
49

Revista de Experiencias Clínicas y Neurociencias / Dossier / El Rescate y la Memoria / Confrontaciones / Señales

Volumen XIII - N° 49 Setiembre – Octubre – Noviembre 2002

N E U RO LOGIA Y

P S I QU I AT R I A

Carrá / Drake / Epstein / de Erausquin
Gershanik / Matusevich / Rosler / Ruiz 

Thomson / Vairo

E RTEV XR E V I S TA A R G E N T I N A DE PSIQUIAT R I A



Comité Científico
AR G E N T I N A: F. Alvarez, S. Bermann, M. Cetcovich Bakmas, I. Berenstein, 
R. H. Etchegoyen, O. Gershanik, M. A. Matterazzi, A. Monchablon Espinoza, 
R. Montenegro, J. Nazar, E. Olivera, D. J. Rapela, L. Ricón, S. L. Rojtenberg, 
D. Rabinovich, E. Rodríguez Echandía, L. Salvarezza, C. Solomonoff, I. Vegh, 
H. Vezzetti, L. M. Zieher, P. Zöpke. AUSTRIA: P. Berner. BÉLGICA: J. Mendlewicz.
BR A S I L: J. Forbes, J. Mari. CA N A D A: B. Dubro v s k y. CH I L E: A. Heerlein, 
F. Lolas Stepke. EE.UU.: R. Alarcón, O. Kernberg, R. A. Muñoz, L. F. Ramírez.
ES PA Ñ A: V. Baremblit, H. Pelegrina Cetrán.  FR A N C I A: J. Berg e ret, F. Caroli, 
G. Lanteri-Laura, H. Lôo, P. Nöel, J. Postel, S. Resnik, B. Samuel-Lajeunesse, 
T. Tremine, E. Zarifian. ITALIA: F. Rotelli. PERU: M. Hernández. URUGUAY: E.
Probst.

Comité Editorial
Martín Agrest, Norberto Aldo Conti, Pablo Gabay, Aníbal Goldchluck, Gabriela
Silvia Jufe, Eduardo Leiderman, Daniel Matusevich, Martín Nemirovsky, Fabián
Triskier, Silvia Wikinski.

Corresponsales

CAPITAL FEDERAL Y PCIA. DE BUENOS AIRES: S. B. Carpintero (Hosp. C.T. Gar-
cía); N. Conti (Hosp. J.T. Borda); V. Dubrovsky (Hosp. T. Alvear); R. Epstein (AP
de BA); J. Faccioli (Hosp. Italiano); A. Giménez (A.P.A.); N. Koldobsky (La PLata);
A. Mantero (Hosp. Francés); E. Matta (Bahía Blanca);  D. Millas (Hosp. T.
Alvarez); L. Millas (Hosp. Rivadavia); G. Onofrio (Asoc. Esc. A rg. de Psicot. para
Grad.); J. M. Paz (Hosp. Zubizarreta); M. P o d ruzny (Mar del Plata); H. Reggiani
(Hosp. B. Moyano); S. Sarubi (Hosp. P. de Elizalde); N. Stepansky (Hosp. R.
Gutiérrez); E. Wahlberg (Hosp. Español); J. Zirulnik (Hosp. J. Fernández). CO R D O-
B A: C. Curtó, J. L. Fitó, H. López, A. Sassatelli. CHUBUT: J. L. Tuñón. ENTRE RIOS:
J. H. Garcilaso. JU J U Y: C. Rey Campero; M. Sánchez. LA PA M PA: C. Lisofsky.
MENDOZA: B. Gutiérrez; J. J. Herrera; F. Linares; O.Voloschin. NEUQUÉN: E. Stein.
RIO NEGRO: D. Jerez. SALTA: J. M. Moltrasio. SAN JUAN: M. T. Aciar. SAN LUIS:
G. Bazán. SANTA FE: M. T. Colovini; J. C. Liotta. SANTIAGO DEL ESTERO R. Cos-
tilla. TUCUMAN: A. Fiorio. 

Corresponsales en el Exterior

AL E M A N I A Y AU S T R I A: A. Wo i t z u c k . AM É R I C A CE N T R A L: D. Herrera Salinas.
CH I L E: A. San Martín. CU B A: L. Artiles Visbal. ES C O C I A: I. McIntosh. ES PA Ñ A: J. Gi-
ménez Avello, A. Berenstein, M. A. Díaz. EE.UU.:  G. de Erausquin; R. Hidalgo;
P. Pizarro; D. Mirsky; C. To p p e l b e rg (Cambridge); A. Ya ryura Tobías (Nueva
York). FR A N C I A: D. Kamienny. IN G L AT E R R A: C. Bronstein. ITA L I A: M .
Soboleosky. ISRAEL: L. Mauas. MÉXICO: M. Krassoievitch; S. Villaseñor Bayardo.
SUIZA: N. Feldman. URUGUAY: M. Viñar.

Director: 
Juan Carlos Stagnaro

Director Asociado para Europa: 
Dominique Wintrebert

Reg. Nacional de la Prop. Intelectual: Nº 207187 - ISSN 0327-6139

Hecho el depósito que marca la ley.

V E RTEX, Revista Argentina de Psiquiatría, Vol.  XIII N° 48, SETIEMBRE – OCTUBRE – NOVIEMBRE 2 0 0 2

Todos los derechos reservados.  © Copyright by VERTEX.

* Ve rtex, Revista Argentina de Psiquiatría, es una publicación de Polemos, Sociedad Anónima.

Prohibida su reproducción total o parcial por cualquier medio, sin previo consentimiento de su Editor
Responsable. Los artículos firmados y las opiniones vertidas en entrevistas no representan necesaria-
mente la opinión de la revista y son de exclusiva responsabilidad de sus autores.

49

Informes y correspondencia:
VERTEX, Moreno 1785, 5° piso
(1093), Buenos Aires, Argentina

Tel./Fax: 54(11)4383-5291  – 54(11)4382-4181
E-mail: editorial@polemos.com.ar

www.editorialpolemos.com.ar

En Europa: Correspondencia
Informes y Suscripciones

Dominique Wi n t re b e rt, 63, Bv. de Picpus,
(75012) París, Francia. Tel.: (33-1) 43.43.82.22

Fax.: (33-1) 43.43.24.64
E-mail: wintre b @ e a s y n e t . f r

Diseño
Coordinación y Corrección:

Mabel Penette

Composición y Armado: 
Omega Laser Gráfica

Moreno 1785, 5° piso
(1093), Buenos Aires, Argentina

Impreso en: 
Servicio Integral Gráfico

Cóndor 2877 Avellaneda, Pcia. de Bs. As.



Volumen XIII - Nº 49 – Setiembre – Octubre – Noviembre 2002

REVISTA DE EXPERIENCIAS CLINICAS Y NEUROCIENCIAS

• Residentes de salud mental. Su opinión sobre la formación 
en el año 2000, a 6 años de una encuesta anterior, 
M. Agrest, F. Feijoo, J. Barrientos, A. Mussa, A. Bula. 
F. Pavlovsky, J. Bustin pág. 165

• Estudio piloto comunitario. Las preocupaciones por la 
memoria subjetiva en personas mayores y menores 
de 65 años, I. McIntosh, J. Grant, H. Wilkinson, V. Swanson pág. 177

DOSSIER
NEUROLOGIA Y PSIQUIATRIA. NUEVAS PERSPECTIVAS

• Demencia y Deterioro Cognitivo en la Enfermedad 
de Parkinson, O. S. Gershanik pág. 184

• Neurodesarrollo y Esquizofrenia. La paradoja de la 
teoría dopaminérgica: Vino nuevo en Odres viejos, 
G. A. de Erausquin pág. 189

• EEG Cuantitativo y Mapeo Cerebral. Evolución Histórica, 
Aplicaciones Clínicas y Controversias Epistemológicas, 
D. Matusevich, M. Ruiz, M. C. Vairo pág. 198

• Aspectos psiquiátricos de las epilepsias, A. E. Thomson, 
A. J. Epstein pág. 205

• Neurobiología y psicoanálisis, J. R. Rosler pág. 212
• Esclerosis Múltiple: Aspectos neuropsiquiátricos y 

cognitivos de la enfermedad, A. Carrá, M. Drake pág. 217

EL RESCATE Y LA MEMORIA

• John Hughlings Jackson en los orígenes del concepto de 
síntomas positivos y negativos en psicología y psiquiatría, 
por John Hughlings Jackson pág. 226

CONFRONTACIONES

• Psicoanálisis en las condiciones de la medicina gerenciada. 
Psicoanálisis o psicoterapias de tiempo limitado, 
una opción perversa, O. Sotolano pág. 231

SEÑALES

• Lecturas pág. 239
• Señales pág. 240

SUMARIO

Vertex
Revista Argentina de
Psiquiatría

Aparición 
trimestral: 
marzo, junio, 
setiembre y 
diciembre de cada 
año, con 
dos Suplementos 
anuales.

Indizada en el 
acopio bibliográfico 
“Literatura 
Latinoamericana en 
Ciencias de la 
Salud” (LILACS) y 
MEDLINE.

Para consultar 
listado completo 
de números anteriores:
www.editorialpolemos.c

Ilustración de tapa
María Giuffra

Sin título
2000 - Técnica aguada

20 cm x 28 cm



Es harto sabido que la capacidad intelectual de los seres hu-
manos está directamente ligada a la calidad de su nutrición
durante las primeras etapas de la vida. En efecto, los proce-
sos neurológicos de maduración dependen, además de una
estimulación adecuada, de la dosis proteica y calórica reci-
bida, oportunamente, durante la infancia y la adolescencia.
Por otro lado, todos los organismos internacionales especia-
lizados en el tema afirman que el desarrollo de un país está

directamente relacionado con las capacidades cognitivas de sus habitantes. Tam-
bién sabemos que el estrés infantil causado por el hambre y la malnutrición aca-
rrea consecuencias nefastas para la estructuración de la personalidad. Estos datos,
tan conocidos, aplicados a la situación por la que atraviesa un enorme número de
nuestros niños hambreados y carentes de escolaridad, nos duelen y avergüenzan
por el sufrimiento que acarrean en el presente, por la dignidad herida de quienes
los sufren, por las muertes evitables que genera la desnutrición complicada con
enfermedades infecciosas; pero además nos alertan sobre la sombría amenaza que
pesa sobre la sociedad argentina en un futuro cercano. 

Sin embargo, y aunque sea un lugar común en los tiempos que vivimos en la Ar-
gentina, cabe re c o rdar que nuestro país registra una de las producciones de alimentos
más alta del mundo. ¿Qué se puede esperar de las amplias capas de nuestra población
infantil cuando les llegue la edad de incorporarse al mercado de trabajo cada vez más
exigente de una mano de obra de más en más calificada? ¿Serán capaces de incorpo-
rar conocimientos y habilidades cuando las oportunidades de sentar las bases de su
a p rendizaje estuvieron ausentes y la maduración de sus cere b ros se vio alterada por
c a rencias alimenticias indispensables en su período madurativo? ¿No serán una masa
más dócil y acrítica a las manipulaciones de dirigentes inescrupulosos? Este estado de
cosas no es casual. Obedece a un sistema de distribución de los medios materiales ba-
sado no en la felicidad y bienestar de quienes habitan nuestro suelo sino en los mez-
quinos intereses materiales de las minorías de adentro y de afuera del país. 

Como médicos sabemos que las políticas sanitarias que se quieran implementar en
el futuro chocarán con uno de sus obstáculos más difíciles de sortear y que fue un
punto de apoyo desde hace décadas en la Argentina: el nivel intelectual de sus habi-
tantes. Tanto desde el punto de vista sanitario como desde el de los más elementales
d e rechos humanos esta situación, que se desprende de las condiciones de injusticia e
i m p revisión que nos inundan, no puede recibir otro calificativo que el de un verd a d e ro
genocidio por planificación de la desigualdad social. Por ello es urgente actuar por to-
dos los medios a nuestro alcance para terminar con esta situación de hambre y dolor.
Las campañas solidarias, los comedores y ollas populares, la acción de las ONGs de-
dicadas al apoyo alimentario de la niñez están haciendo punta de lanza para paliar
la situación. Pero sabemos que la magnitud del problema no encontrará solución efec-
tiva con el mero asistencialismo, y mucho menos con el escaso y mal organizado por
los organismos gubernamentales de turno. Solamente políticas de fondo en relación al
empleo, la educación y la prevención sanitaria llevadas a cabo en forma sostenida e
integral desviarán el rumbo aciago que pueden seguir nuestros ciudadanos del futuro
de continuar esta intolerable situación  ■

J. C. Stagnaro – D. Wintrebert 
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Resumen
Objetivo: Indagar sobre la percepción subjetiva de los Residentes de psiquiatría y de psicología clínica en Buenos Aires con re s p e c t o
a su formación en el año 2000. Metodología: Durante el transcurso de las VII Jornadas de Residentes de Salud Mental del Are a
M e t ropolitana se realizó una encuesta autoadministrada y anónima a Residentes de psiquiatría y de psicología clínica. Los re s u l t a-
dos cuantitativos arrojados por la encuesta se combinaron con el análisis cualitativo de los materiales publicados en un art í c u l o
a n t e r i o r.  Resultados: La tasa de respuesta fue del 62%. Un 90% de los Residentes de Psicología Clínica y un 77% de los de Psiquiatría
se mostraron satisfechos con su formación clínica. En el área teórica se sintieron satisfechos en un 52% y un 43% re s p e c t i v a m e n t e .
Ambas profesiones coincidieron en que lo prioritario era compartir los ateneos clínicos, incluso antes que el trabajo clínico.
Solamente el 6% de los Residentes creyó estar capacitado en investigación. Los Residentes mostraron seguir deseando trabajar en
su consultorio privado al término de la Residencia y sólo consideran al hospital como una posible salida laboral en 36% de los casos.
Conclusiones: En función de una serie de transformaciones curr i c u l a res y de un mayor compromiso con actividades que nuclean a
las Residencias del Area Metropolitana los Residentes de Psiquiatría han experimentado tanto una creciente diferenciación con sus
p a res psicólogos así como un aumento en su satisfacción.
Palabras clave: Residencia de psiquiatría – Residencia de psicología – Percepción subjetiva – Satisfacción – Encuesta –
Formación – Salida laboral.

MENTAL HEALTH RESIDENTS 2000. THEIR OPINION ABOUT THEIR TRAINING SIX YEARS AFTER A PREVIOUS SURVEY
Summar y
Objective:  To assess the subjective perception of Clinical Psychology and Psychiatry Residents from Buenos Aires re g a rding their
training in the year 2000. Method: During the Seventh Annual Meeting of Mental Health Residents from the metropolitan area of
Buenos Aires, an anonymous and self completed survey was carried out by Clinical Psychology and Psychiatry Residents. These
quantitative results were combined with a qualitative analysis of Residents’ papers published in a previous article. Results: 62% of
the sample answered the surv e y. 90% of Clinical Psychology Residents and 77% of Psychiatry Residents are satisfied with their cli-
nical training. Regarding their theoretical training, Psychology and Psychiatry Residents are pleased in 52% and 43% of cases re s-
p e c t i v e l y. Both think clinical presentations are more important to share than clinical practice itself. Only 6% see themselves as
being pre p a red for conducting any kind of re s e a rch. Mental Health Residents desire and believe that it is possible to work in pri-
vate practice at the end of their training and only 36% of cases see the hospital as part of their future work. Conclusions: P s y c h i a t ry
Residents are increasingly separating themselves from the Psychologists with an increased satisfaction with their training. This
t r a n s f o rmation has taken place simultaneously with a greater compromise of Mental Health Residents with the activities that gat-
her all Metropolitan Area Residents and an updated psychiatric curricula 
Key Words: Psychiatry Residents – Clinical Psychology Residents – Subjective perception – Satisfaction – Training – Survey –
Job market.
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L as Residencias de Salud Mental (SM) "constitu-
yen un sistema remunerado de capacitación de
posgrado a tiempo completo, con actividad asis-

tencial programada y supervisada"(18). En la Argen-
tina surgieron en el Hospital "J. T. Borda" en 1958 co-
mo "curso de becario rentado", tomando el nombre
de "Residencia" en la década siguiente. Estos sistemas
fueron creciendo en número e importancia al mismo
tiempo que, en concordancia con las tendencias y re-
comendaciones aún vigentes en la actualidad(30),
pasaron a desarrollarse en los hospitales generales
(como fue el caso de la célebre y casi mítica Residen-
cia del Hospital "Evita" de Lanús).

Las Residencias de SM del Area Metropolitana res-
ponden a dos organizaciones administrativas dife-
renciadas y tienen dos exámenes de ingreso también
diferenciados, incorporando anualmente, entre psi-
cólogos y psiquiatras, aproximadamente a 100 jóve-
nes profesionales seleccionados entre más de mil
postulantes. Las de la Ciudad Autónoma de Buenos
Aires dependen de la Dirección de Capacitación de la
Ciudad de Buenos Aires y las de la Provincia depen-
den de la Dirección de Capacitación de Profesionales
de la Salud, dependiente del Ministerio de Salud de
la Provincia (ubicada en la Ciudad de La Plata).

En este trabajo presentamos los resultados de una
encuesta realizada en las VII Jornadas de Residentes
de SM del Area Metropolitana a fines del año 2000.
Con ésta ya serían tres las encuestas realizadas a lo
largo de doce años a estos profesionales en forma-
ción. La primera, en 1988, estuvo en manos de Ser-
gio Strejilevich. En esa oportunidad fue un único Re-
sidente el que, movido por su inquietud personal,
preguntó a 42 Residentes de Psiquiatría acerca de sus
opiniones sobre la capacitación recibida. La segunda,
en 1994, fue realizada por un conjunto de Jefes de
Residentes en el marco de las Primeras Jornadas de
Residentes de SM del Area Metropolitana(1). El per-
sistente interés a lo largo del tiempo por conocer as-
pectos similares de la vivencia del Residente en su
ámbito de trabajo y sobre su capacitación, y luego el
azar, que vinculó a los autores de las dos encuestas,
determinó que fuese posible una comparación entre
ambas(2). La tercera, en el año 2000, en cambio, si
fue igual a la realizada seis años antes, ya no fue pro-
ducto de casualidades sino del deliberado intento de
repetir la experiencia. Ahora fue el equipo de trabajo
de Clepios, Una Revista para Residentes de Salud Mental
el que consiguió la encuesta de 1994 y la replicó con
mínimas modificaciones en las VII Jornadas de Resi-
dentes de SM del Area Metropolitana.

Las Residencias, en sintonía con nuestro país, pade-
cen crónicamente del olvido de su historia y sufren el
e t e rno re t o rno de lo mismo sin conciencia de la re p e-
tición. Así se suceden camadas tras camadas, los mis-
mos problemas y discusiones (¿psicoanálisis en el hos-
pital? ¿Psicoanálisis o psiquiatría? ¿Cómo seleccionar
al jefe o a los trabajos para las jornadas?), la misma pre-
tensión de estar inventando lo ya inventado tiempo

atrás, la misma orfandad que condena a luchas entre
p a res y la eterna creencia de que por primera vez está
sucediendo algo para lo que tantas veces antes otro s
e n c o n t r a ron soluciones y hasta las dejaron escritas.

“La residencia es propiamente la experiencia de
un pasaje ‘un ritual prolongado’, podría decir un an-
tropólogo. No se es Residente sino para dejar de ser-
lo. Permanece la función, el lugar institucional, pero
los sujetos pasan y lo hacen, puede pensarse, en ci-
clos demasiado breves como para que les sea fácil de-
jar huellas”(29).

En esta oportunidad es necesario destacar que no
sólo no se ha producido una repetición sino que se
ha dado un nuevo paso en el tendido de las redes de
la memoria. La reiteración de una encuesta idéntica
permite establecer las semejanzas y diferencias que
sirven de soporte para escribir una historia de la Ins-
titución denominada "Residencia". Y, como dice Vai-
ner, "las lecciones de la historia son imprescindibles
para repetir aciertos y no errores"(28).

Clepios viene sosteniendo y proponiendo en sus
editoriales y en sus columnas (en particular, la de
Alejandro Vainer sobre "Memorias para el Futuro" y
la sección "Arqueología de las Residencias") la necesi-
dad de poder establecer series e historiar un disposi-
tivo que tiene la particularidad de renovarse entera-
mente cada cinco años. Para citar un fragmento de la
arqueología de la Colonia Cabred (Open Door) que
da cuenta de esta necesidad y que es representativo
de numerosas historias de las Residencias:

“...La construcción de un proyecto de Residencia,
que trascienda las particularidades de cada camada,
es una tarea pendiente. En general, no hay transmi-
sión de lo hecho, todo se vuelve a armar una y otra
vez, como si lo realizado en el pasado no hubiera
quedado inscripto”. [...] "Y aunque el aprovecha-
miento de las experiencias ajenas no está garantiza-
do (la vida sigue siendo una experiencia intransferi-
ble ), el estudio de la historia contribuye a atenuar
contrastes, acercar generaciones, e impedir la repeti-
ción de errores”(22).

Es posible que la transitoriedad de sus integrantes,
en pleno re c o rrido de un camino hacia el supuesta-
mente "verd a d e ro mercado laboral" y con el anhelo de
p e rmanecer en el Hospital, sea el motor de tanta insis-
tencia en la necesidad de re c o rdar y en la pro d u c c i ó n
de textos o estudios sobre este dispositivo de form a-
ción. La repetición de esta encuesta es la particular y
alentadora forma de re c o rd a r, y de salir de una queja
estéril ante los mismos obstáculos de siempre .

El análisis de esta encuesta, como parte de una se-
rie, no puede desentenderse de la historia reciente de
esta Institución. Durante casi 20 años, entre 1976 y
1994, la formación de los Residentes del Area Metro-
politana se llevó a cabo bajo la forma de un arc h i p i é-
lago de centros de capacitación con escaso o nulo con-
tacto entre sí. Hasta ese año las jornadas de Capital y
P rovincia estaban separadas; no había cursos que nu-
clearan a todas las Residencias y los mismos docentes
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iban re c o rriendo los hospitales dando clases aisladas a
pequeños grupos de Residentes (habitualmente entre
10 y 15 profesionales), sin recibir remuneración algu-
na, administrando mal su tiempo al repetir clases en
distintos lugares y perdiendo muchas horas en viajes a
los distintos puntos de la ciudad.

Cabe señalar que de 1994 a esta parte han tenido lu-
gar algunos hitos que merecen destacarse, especial-
mente por su contraposición con el deterioro de la ma-
yoría de las instituciones públicas de la Arg e n t i n a .
Mientras que en el país las funciones del Estado fuero n
sostenidamente delegadas y/o abolidas, en 1994, en
medio de la crisis en las Residencias por la rebaja en los
h a b e res y la renovación de amenazas de disminuir va-
cantes o directamente de cerrarlas, los Jefes de Residen-
tes de Psiquiatría y de Psicología de 10 hospitales de la
Ciudad de Buenos Aires y de la Provincia de Buenos Ai-
res convocaron a una Primera Jornada de Residentes de
SM del Area Metropolitana que, desde entonces, se vie-
ne realizando gracias al acuerdo de los Jefes de Residen-
tes con los laboratorios medicinales que las auspician y,
en los últimos dos años, también con el apoyo de la
C o o rdinadora de Residentes de SM de la Ciudad de
Buenos Aires. En la Provincia de Buenos Aires, los últi-
mos años también estuvieron marcados por una mayor
p resencia de las autoridades para apoyar las jorn a d a s
p rovinciales (que en el 2001 hicieron su 15º pre s e n t a-
ción). En 1998 se re g i o n a l i z a ron las Residencias de SM
de la Provincia de Buenos Aires, pese a la oposición ini-
cial de los Residentes, unificando los programas y sa-
cándolos de los hospitales de base para localizar su for-
mación en toda la región. Se constituyó una Asocia-
ción de Residentes de SM (en 1999) y se profundizó la
experiencia de una capacitación conjunta de los Resi-
dentes. El curso semestral, que en 1994 habían org a n i-
zado los jefes de Residentes para todas las Residencias
en horario vespertino, con docentes reconocidos y con
un programa formativo coherente y profundo, pasó a
ser avalado por la Dirección de Capacitación de la Ciu-
dad de Buenos Aires en 1998 y, desde 2000, funciona
en una Fundación que dispone de aulas para su dicta-
do. Lo que comenzó siendo un curso único de 6 meses
de duración para todos los Residentes interesados pasó
a ser un curso obligatorio de dos años (uno inicial de
"Psiquiatría" para psicólogos y médicos y uno avanza-
do específico para los médicos). En el año 2000 se hizo
obligatorio para las Residencias de la Capital y al año
siguiente se sumaron dos nuevos cursos (uno de "Ur-
gencias Psiquiátricas" y otro de "Psicofármacos"). Ese
mismo año se inició un curso obligatorio sobre Salud
Pública para todos los Residentes de cada región de la
P rovincia de Buenos Aires, compartido con los Resi-
dentes de todas las especialidades.

En un contexto en el que predomina la atomiza-
ción y la disgregación social, semejantes aconteci-
mientos no deben dejar de señalarse como el marco
donde se inscribe y desde donde debe analizarse la
encuesta efectuada en el año 2000.

A lo largo de más de una década, entre la primera

encuesta registrada que data de 1988 y la actual del año
2000, las Residencias han ido variando en su composi-
ción, en el énfasis dado al trabajo interdisciplinario y
en el paradigma que regía la clínica psicopatológica. De
entonces a hoy los psiquiatras debieron comenzar a
c o m p a rtir sus Residencias con los psicólogos en todas
y cada una de las sedes donde se capacitaban (en su
mayoría, en 1990, incorporaron a estos profesionales a
los programas que ya se venían desarrollando) y, algu-
nos años más tarde, con dispar grado de integración, se
s u m a ron los trabajadores sociales. En 1992 se term i n ó
de desmantelar a nivel nacional la Residencia Interd i s-
ciplinaria en SM (RISAM) y el trabajo interd i s c i p l i n a r i o
entró en crisis en el sistema formativo de los Residen-
tes. Si poco antes era frecuente hallar un consenso re s-
pecto del deseo y/o la necesidad de formarse como psi-
coanalistas durante la Residencia, siguiendo también
p a t rones internacionales, los psiquiatras comenzaron a
reivindicar su saber médico (al que se habían acostum-
brado a cuestionar, cuando no a renegar completamen-
te, durante los años anteriores) y a requerir mayor for-
mación en psicofarmacología y en psiquiatría pro p i a-
mente dicha. Los años comprendidos entre 1993 y
1995 parecen haber sido part i c u l a rmente agitados, con
e n o rme disconformidad de los médicos respecto de la
capacitación recibida. El encuentro con los psicólogos
y el intento fallido de trabajar interd i s c i p l i n a r i a m e n t e
a c a b a ron con una ruptura que se precipitó en algunas
Residencias, entre otras evidencias, bajo un cambio en
la forma de elección de los Jefes de Residentes. Si hasta
ese entonces todos (psiquiatras y psicólogos) elegían a
ambos jefes por igual, alrededor de 1996, en varias Re-
sidencias, se empezaron a realizar las elecciones por se-
parado o por "voto calificado" (el voto de cada Residen-
te valía distinto en la elección del jefe de la propia pro-
fesión que de la ajena). Las supervisiones se dividiero n
según profesión y se minimizaron los espacios comu-
nes. La tensión que provocaba el encuentro con lo di-
f e rente (el saber médico para el psicólogo y la comple-
jidad del análisis del discurso de un sujeto para el mé-
dico) tendió a resolverse por la vía más corta: superar la
tensión reduciendo el encuentro. “Los enfre n t a m i e n-
tos teóricos entre Psiquiatría y Psicoanálisis han dejado
de producir chispas para instalar un silencio indifere n-
te. No se discute, simplemente se tiende a trabajar ais-
ladamente, según lo dicta la propia disciplina”(31). Se
" revela cómo la ideología igualitaria que sustenta la ilu-
sión grupal imposibilita la inclusión de las difere n c i a s ,
necesaria para cualquier discusión o trabajo con
o t ro s ” ( 2 0 ) .

Lo que antes era denominado, despreciativamen-
te, ser un “psiquiatrón” habría recibido a lo largo de
esta última década una importante reformulación
dado que, en el esquema de finales de la década del
'80, el actual interés por la psicofarmacología, la ge-
nética, las neurociencias y las terapias cognitivo-con-
ductuales (con el consenso mayoritario presente) hu-
biera recibido una condena generalizada.

Dado este marco, el presente estudio tiene el obje-
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tivo de describir y analizar la percepción subjetiva de
los Residentes del estado actual de su propia forma-
ción.

Método

Durante los primeros días de diciembre de 2000 se
realizaron las VII Jornadas de Residentes del Area Me-
tropolitana, en las cuales se repartieron 150 encues-
tas a los participantes de las Jornadas que pudieran
ser identificados por los miembros de la Revista Cle-
pios. La encuesta era autoadministrada, sin la partici-
pación de los encuestadores, y anónima. Esta consta-
ba de 17 preguntas, de las cuales las cinco primeras
se limitaban a la edad, sexo, profesión, año de Resi-
dencia y al tipo de hospital en el que trabajaban.
Luego, se preguntaba por la satisfacción y otros as-
pectos de la formación recibida para concluir con
una serie de preguntas sobre la expectativa del futu-
ro laboral.

La época del año (que incide en el tiempo que lle-
van los Residentes de primer año dentro del sistema
y en el número de pacientes que pueden encontrarse
atendiendo) fue similar a aquella con la que se com-
pararía de 1994. En ambas oportunidades se realiza-
ron durante las Jornadas y éstas se vienen desarro-
llando en los meses de noviembre o diciembre.

El método empleado inscribe al presente trabajo
dentro de los estudios observacionales, permitiendo
caracterizar una población y esbozar algunas hipóte-

sis provisorias sobre los determinantes de las caracte-
rísticas encontradas.

Para la interpretación y discusión de los datos
cuantitativos aportados por la encuesta fueron muy
tenidas en cuenta las vivencias de los autores del tra-
bajo a lo largo de la última década participando, con-
viviendo, y trabajando en diferentes Residencias, y
en su trabajo editorial en Clepios. Algunas de esas vi-
vencias fueron plasmadas en la introducción para
enmarcar, y posteriormente analizar, los datos cuan-
titativos que se exponen a continuación. Esta inmer-
sión en el terreno investigado acercaría el trabajo a
los abordajes simultáneamente cuanti y cualitativos,
complementando la encuesta con una suerte de estu-
dio etnográfico(19).

Limitaciones del estudio

Las Residencias de la Ciudad de Buenos Aires y de
la zonas adyacentes pertenecientes a la Provincia de
Buenos Aires no configuran un sistema homogéneo.
Para empezar, las que se encuentra en la Capital Fe-
deral dependen de un organismo que las nuclea y
que es absolutamente independiente del organismo
que nuclea a las de la Provincia. Un análisis conjun-
to de los encuestados podría estar adoleciendo de un
problema inicial que es el de sacar conclusiones so-
bre una población heterogénea. De modo análogo,
cada Residencia tiene una autonomía tal que si bien
depende de una única Dirección de Capacitación
también depende del Director de Docencia e Investi-
gación de cada hospital y de los Jefes de cada uno de
los servicios por donde rotan los Residentes. Por lo
tanto, la formación recibida no sólo puede variar en-
tre los Residente de la Ciudad de Buenos Aires y los
de la Provincia de Buenos Aires sino que en el seno
de cada uno de estos distritos puede haber profundas
diferencias. En este sentido, la opinión de los Resi-
dentes que en este trabajo tomamos como en rela-
ción a un referente único –La Residencia– debe ser re-
lativizado a la luz de que podrían estar teniendo di-
ferentes opiniones sobre diferentes Residencias.

Dado que la encuesta se llevó a cabo en las Jorna-
das, un primer sesgo se produce en que sólo algunos
van a las jornadas y, por lo tanto, no todos los Resi-
dentes recibieron las encuestas.

A su vez, los Residentes de primer año llevan escasos
5 meses de trabajo y les resulta difícil opinar sobre su
f o rmación y/o imaginar su destino laboral. Sus re s p u e s-
tas muchas veces estuvieron acompañadas de comen-
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Tabla 1

Distribución por profesión, sexo 
y año de Residencia

Profesión Psicólogo Médico Total

Género F M F M

R1 8 5 8 5 26

R2 14 2 6 4 26

R3 11 4 5 1 21

R4 8 1 2 1 12

Jefe o 
Instructor 4 1 0 3 8

Totales 45 13 21 14 93

Tabla 2

Satisfacción de las expectativas de formación según profesión

Psicólogos Médicos Total

Satisfacción de las expectativas de formarse teóricamente 52% 43% 48%

Satisfacción de las expectativas de formarse clínicamente 90% 77% 85%



tarios en tal sentido. De todas formas preferimos no ex-
cluirlas porque ellos también son Residentes.

Sabemos que la manera de seleccionar la muestra y
las preguntas incluidas en la encuesta no permiten ha-
cer afirmaciones concluyentes sobre cómo es la Resi-
dencia, cuánto o qué están aprendiendo, sino que sólo
podemos hacer hipótesis sobre la percepción subjetiva
de los Residentes sobre estas cuestiones.

Con estas salvedades presentamos los resultados y
procedemos a analizarlos y compararlos con los da-
tos de los otros estudios.

Resultados

Fueron 93 los Residentes que devolvieron su en-
cuesta (conformando una tasa de respuesta de 62%).
Distribuidos por sexo, 66 fueron de mujeres y 27 de
hombres (71% y 29% respectivamente). Distribuidos
por profesión, 58 fueron de psicólogos y 35 de médi-
cos (62% y 38% respectivamente). La edad promedio
fue de 28,6 años.

Para poder apreciar la composición por años de
Residencia hemos construido la Tabla 1, donde se
pueden visualizar el género y la profesión de estos
profesionales divididos por año.

Según el lugar geográfico de la Residencia, 68 fue-
ron de Capital (73%) y 17 fueron de la Provincia de
Buenos Aires (18%), uno de Tucumán, y 7 no contes-
taron esta pregunta aunque sí completaron el resto
de la encuesta.

Satisfacción de las expectativas de formarse clínica
y teóricamente

Preguntados acerca de si la Residencia satisfacía las
expectativas previas de formarse teórica y clínica-
mente, encontramos que 48% y 85% sentían satisfe-
chas sus respectivas expectativas. Divididos por pro-
fesión pudieron observarse ligeras variaciones (ver
Tabla 2).

Opiniones sobre el plan formativo de la Residencia 
En relación a la distribución de la carga horaria

entre la formación teórica y la tarea clínica asisten-

cial, algo más de un 50% consideró que el balance
era adecuado, aunque con diferencias según la profe-
sión (ver Tabla 3). Los psicólogos manifestaron que
era adecuada en el 66% de los casos y sólo 29% de los
médicos opinaron de igual forma. El 49% de los mé-
dicos entendieron que su actividad estaba muy
orientada hacia la clínica y, globalmente, un 37%
opinó en este sentido. Un escaso 5% sostuvo que,
por el contrario, la tarea estaba muy orientada hacia
la formación teórica y el restante 6% no contestó o
no supo cómo hacerlo (todos ellos eran R1).

Luego, indagamos si creían que los médicos y los
psicólogos debían tener el mismo programa y, en caso
negativo, si debían tener espacios en común. Ambas
p reguntas re c i b i e ron respuestas mayoritarias: 94% sos-
tuvo que el programa debía ser diferente y 98% sostu-
vo que debía existir al menos un espacio común. Sin
ser excluyentes, los ateneos fueron el espacio para ser
c o m p a rtido con mayor número de menciones por par-
te de los Residentes (94% del total), seguido del traba-
jo clínico y de las supervisiones, sin mayores difere n-
cias según la profesión (ver Tabla 4).

Trabajo clínico .
Le preguntamos a los Residentes qué número de

pacientes estaban atendiendo. Sin tener en cuenta a
los jefes e instructores de Residentes, hallamos que
los psicólogos atendían un promedio de 11 pacientes
y los médicos atendían un promedio de 14. Dado
que algunos R3 rotaban durante el período en que se
llevó a cabo la encuesta, por lo que solían atender
menos pacientes o encontrarse en transiciones entre
distintas áreas de trabajo, observamos por separado
el promedio de pacientes que atendían y hallamos
que tenían en tratamiento un promedio de tres pa-
cientes menos que el resto de sus compañeros (tanto
para los psicólogos como para los médicos).

Incluyendo a los R3 y a los Jefes e Instructores de
Residentes, 64% de los psicólogos y 45% de los mé-
dicos atendían 10 pacientes o menos.

Con respecto a la importancia de hacer guardias y
a lo que creían haber aprendido durante las mismas,
sin mayores diferencias según la profesión, los Resi-
dentes consideraron que (en una escala de 1 a 10) la
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Tabla 3

Opinión sobre la distribución de la carga
horaria según profesión

Psicólogos Médicos Totales

Adecuada 38 (66%) 10 (29%) 48 (52%)

Muy clínica 17 (29%) 17 (49%) 34 (37%)

Muy teórica 2 (3%) 3 (9%) 5 (5%)

No sabe/No c. 1 (2%) 5 (14%) 6 (6%)

Totales 58 (100%) 35 (100%) 93 (100%)

Tabla 4

Espacios a compartir entre médicos 
y psicólogos según profesión

Psicólogos Médicos Totales
(N= 58) (N= 35) (N= 93)

Ateneos 56 (97%) 31 (89%) 87 (94%)

Trabajo clínico 51 (88%) 26 (74%) 77 (83%)

Supervisiones 29 (50%) 22 (63%) 51 (55%)

Cursos 33 (57%) 17 (49%) 50 (54%)

Otros espacios 12 (21%) 4 (11%) 16 (17%)



importancia era de 8,4 puntos y lo aprendido era de
7,2. Fue homogénea la respuesta de los médicos con
la de los psicólogos.

Expectativas de desempeño posterior a la Residen-
cia. Preguntamos a los Residentes en qué áreas pen-
saban que se insertarían al término de la Residencia,
ofreciéndoles tres alternativas no excluyentes: la clí-
nica asistencial, la investigación y otras. Tomados
globalmente, el 97% manifestó que se dedicará a la
clínica aunque algunos menos (74%) supusieron que
harán solamente eso. Un 12% creyó que hará inves-
tigación y 15% eligió la tercera opción (especifican-
do que se trataba de trabajos institucionales, docen-
cia y/o trabajo con grupos). El mismo 12% que eligió
la investigación también eligió la clínica (o sea, que
nadie supuso que hará únicamente investigación).

En cuanto a los lugares en los cuales insertarse en
el caso de dedicarse a la clínica, vimos que la mayo-
ría creyó que trabajará en su consultorio privado
(83%), seguido de las Obras Sociales (OS) y/o las Em-
presas de Medicina Prepaga (EMP) (68%) (ver Tabla
5). El hospital como lugar de inserción laboral al fi-
nalizar la Residencia merece un comentario aparte:
además de destacarse una diferencia entre médicos y
psicólogos (50% vs. 27%) debe señalarse que, dado
que no se especificó si sería de modo rentado o no,
algunos pudieron esperar hacerlo aunque ad honorem
y otros, por considerarlo no rentado, pudieron ha-
berlo descartado.

Cabe remarcarse que en numerosas encuestas se
hallaron anotaciones que decían esperar insertarse
"donde sea" o "donde encuentre", plasmando una
sensación bastante generalizada de que al término de
ser R4 ("Residente de cuarto") puede sobrevenir el D1
("desocupado de primero").

F o rma de trabajo
Sin ser excluyentes las opciones, les pedimos a los

Residentes que eligieran la forma de trabajo que los re-
p resenta para trabajar clínicamente. Entre los médi-
cos, el 89% se sintió identificado con la psiquiatría y
el 31% con el psicoanálisis (ver Tabla 6). Un 34% eli-
gió sólo a la psiquiatría como forma de abordaje sin
ninguna otra manera de trabajo que lo re p resente. De
los cuatro médicos que no eligieron a la psiquiatría,
dos no saben o no contestan, uno eligió otra forma clí-
nica de trabajar y uno eligió la psicoterapia sistémica.
Ningún médico se sintió exclusivamente identificado
con el psicoanálisis.

E n t re los psicólogos, 47 (81%) se vieron re p re s e n t a-
dos sólo por el psicoanálisis y otro 10% agregó al psi-
coanálisis alguna otra modalidad de trabajo clínico.

Capacitación para la clínica y para la investigación
Preguntamos a los Residentes si consideraban que

su entrenamiento los había capacitado para desem-
peñarse en el área clínica y/o para la investigación.
Tomados en conjunto, sin contar a cinco casos que
no respondieron, los médicos y los psicólogos afir-
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Tabla 5

Ambito de inserción clínica s/profesión

Ambito trabajo/ Psicólogos Médicos Total

Profesión (N= 52) (N = 32) (N= 84)

Hospital 14 (27%) 16 (50%) 30 (36%)

Consult.privado 46 (88%) 24 (75%) 70 (83%)

Obras Sociales 

(OS) o EMP 34 (65%) 23 (72%) 57 (68%)

Clínica Privada 11 (21%) 6 (19%) 17 (20%)

Otra 6 (12%) 0 (0%) 6 (7%)

Tabla 6

Forma de trabajo que representa a 
los Residentes según profesión

Forma trabajo/ Psicólogos Médicos

Profesión (N= 58) (N = 35)

Psicoanálisis 53 (91%) 11 (31%)

Psiquiatría - 31 (89%)

Psicoterapia cognitiva 1 (1,7%) 5 (14%)

Psicoterapia sistémica 2 (3,4%) 3 (9%)

Otra forma de psicoterapia 4 (7%) 4 (11%)

Otra 4 (7%) 2 (6%)

No sabe/no contesta 1 (1,7%) 2 (6%)

Tabla 7

Capacitación para la clínica y la 
investigación según profesión

Psicólogos Médicos Total

(N= 56) (N = 32) (N=88)

Capacitados 
en clínica 54 (96%) 29 (91%) 83 (94%)

Capacitados 
en investigación 1 (2%) 4 (14%) 5 (6%)

Tabla 8

Conformidad/satisfacción de los médicos
en 1988, 1994 y 2000 con la 

formación teórica (FT) recibida

Año 1988 1994 2000 
(N= 42) (N= 47) (N= 35)

Satisfacción con FT 48% 21% 43%



maron estar capacitados o capacitándose para una y
otra área en proporción exactamente inversa: 94%
creyó que lo estaba para la clínica pero sólo 6% para
la investigación (ver Tabla 7).

Discusión y análisis en relación 
a las encuestas anteriores

Existiendo los antecedentes de encuestas previas,
discutiremos los resultados en relación a los datos
que aquéllas arrojaron.

La conformidad con la formación teórica (FT) re c i-
bida ha sido una inquietud presente en las tres encues-
tas, mostrando un importante descenso en 1994 y un
repunte en 2000 (ver Tabla 8). Es justo re m a rcar que
en 1988 la pregunta que indagaba este aspecto no fue
idéntica a la usada en las otras dos encuestas. Aquélla
p reguntaba por la "conformidad con la formación re-
cibida" y las dos más recientes preguntaban por la "sa-
tisfacción de las expectativas de formarse" (para una
discusión de este cambio semántico ver(2)). Habién-
dose duplicado la satisfacción de los médicos con su
f o rmación teórica en los últimos 6 años, de 1994 a
2000, de 21% a 43%, cabe hacer algunas hipótesis so-
b re este crecimiento. La inclusión de los psicólogos en
las Residencias entre 1988 y 1994 y los cambios de pa-
radigma a nivel mundial en el campo de la Salud Men-
tal habrían contribuido a la insatisfacción re g i s t r a d a
en 1994. La paulatina separación de las Residencias
(cada vez con menos actividades compartidas entre
psicólogos y médicos) y un mayor énfasis en los aspec-
tos farmacológicos y biológicos de la psiquiatría (en
sintonía con lo que sucede en la formación de psiquia-
tras en todo el mundo) estarían dando a los Residen-
tes de psiquiatría, en la actualidad, una mayor satisfac-
ción. La angustia entendida como "alentadora brúju-
la" (de la década del ’80) habría cedido su lugar a la
sensación de un "déficit" a causa de lo que se perc i b í a
como una formación insuficiente (en 1994) para, fi-
nalmente, desembocar en una mayor capacitación en
los aspectos biológicos y farmacológicos de las enfer-
medades mentales (en 2000). El re c o rrido podría es-
quematizarse diciendo que las Residencias de psiquia-
tría pasaron de un paradigma psicoanalítico dominan-
te con formación coherente con ese paradigma (1988)
a una crisis de paradigma con formación todavía psi-
coanalítica y en transición hacia lo específicamente
psiquiátrico (1994) y, finalmente, a un paradigma bio-

lógico con formación nuevamente coherente con el
nuevo paradigma (2000).

Igualmente, si bien habría crecido la satisfacción de
los Residentes de psiquiatría, ésta todavía no alcanza
siquiera al 50%. Un trabajo extranjero señala que el lu-
gar que ocupa la psiquiatría en el contexto de las espe-
cialidades médicas podría ser un factor para la insatis-
facción(12). Es común escuchar que "es un desperd i c i o
que un buen alumno de medicina se dedique a la psi-
quiatría" o que la gente ajena a la materia tenga dudas
s o b re si el psiquiatra es médico o no lo es. Pro b a b l e-
mente la psiquiatría sea una de las especialidades mé-
dicas con mayor discontinuidad entre el estudio de
grado y la especialización. El estudio recién citado
mostró que, según los estudiantes de medicina de pri-
mer año de los EE.UU., el grado de respeto por la psi-
quiatría era el más bajo de todas las especialidades tan-
to para ellos mismos como para sus familiares(12). “Bi-
z a rra vocación (la Psiquiatría) rechazada por el Discur-
so Médico imperante que, sin profundas arg u m e n t a-
ciones epistemológicas, atribuía el carácter de ‘no mé-
dica’ a esta especialidad”(23).

Otra hipótesis que se ha manejado para compre n-
der la insatisfacción de los Residentes de psiquiatría
podría estar vinculada a una discrepancia entre lo que
piensan ellos respecto de qué deben saber hacer y lo
que creen quienes organizan los programa(6). Sería
posible que estuvieran formándose bajo modalidades
impuestas por otros que valoran de modo distinto qué
es lo importante y qué lo superfluo. En nuestro medio
quienes organizan los programas habrían sido hasta
ahora casi exclusivamente los jefes de Residentes, su-
mando a una posible diferencia en la valoración de lo
i m p o rtante una total falta de continuidad de año a
año. De cualquier forma, la misma situación se plan-
tea para ambas profesiones y, sin embargo, no estaría
dando los mismos resultados: unos y otros valoran de
manera distinta su satisfacción. Al mismo tiempo, y
en especial para los médicos, el encuentro con algo
tan distinto de aquéllo para lo que se capacitaron en
la Facultad podría generar angustias que estarían sien-
do interpretadas como déficit de formación. Record e-
mos las palabras de un psiquiatra de Córdoba, quien
finalizó su Residencia en 1988: “Nosotros siempre cri-
ticamos desde un principio que no nos daban instru-
mentos para trabajar que creo que es una queja que se
mantiene. La Residencia nunca conforma. Hay algo
que promete que va a dar, y después los elementos de
f o rmación no conforman”(8). También vale la pena
cuestionarse acerca de la posibilidad del Residente de
juzgar la dirección de su propia formación, especial-
mente teniendo en cuenta (o quizás debido a ello) la
hasta hace poco virtual inexistencia de programas for-
mativos aplicables.

Ya vimos los cambios en la satisfacción con la for-
mación teórica a lo largo de 12 años. Sin embargo,
llama la atención la variación en la satisfacción de
los médicos también con su formación clínica, en
contraposición a la continuidad hallada en los psicó-
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Tabla 9

Satisfacción de los Residentes con la 
formación clínica (FC) en 1994 y 2000 

divididos por profesión

Psicólogos Médicos

Año 1994 2000 1994 2000

Satisfacción con FC 85% 90% 48% 77%



logos (ver Tabla 9). En los últimos seis años los Resi-
dentes de Psicología no habrían tenido cambios en
su satisfacción con la formación clínica (85% vs.
90%) mientras que los médicos habrían pasado del
48% al 77%. En consonancia con las hipótesis plan-
teadas más arriba, el mayor cambio se habría dado en
la preparación de los psiquiatras. Los psicólogos ha-
brían mantenido una modalidad de funcionamiento
similar a lo largo de los últimos tiempos y la acentua-
ción de una ruptura con los médicos no habría teni-
do mayores consecuencias sobre su satisfacción ni
sobre su sensación de ser capacitados clínicamente
(ver Tabla 10). En el 2000, el 91% de los médicos cre-
yó que había sido capacitado clínicamente cuando
sólo el 74% opinaba de igual forma seis años antes.
Para los psicólogos el cambio no mostraría tantas di-
ferencias, pasando del 89% en 1994 al 96% en el
2000 (ver Tabla 10).

Idéntica discrepancia entre las profesiones se ob-
serva en la creencia de los psicólogos de que el balan-
ce entre teoría y clínica es adecuado (el 66% opinó de
este modo) mientras que los psiquiatras la considera-
ron muy clínica (el 49% de los psiquiatras encuesta-
dos opinó en este sentido).

Pese a la "dictadura" del mercado laboral, que tra-
ta mejor a los psiquiatras que a los psicólogos al tér-
mino de la Residencia, son estos últimos los que se
muestran más satisfechos con la formación. A pesar
de las mayores probabilidades que enfrentan los psi-
cólogos de pasar a ser D1 (desocupados de primera)
al cabo de la Residencia(3), desafiando una lectura
simplificadora de "a mayor posibilidad de inserción
laboral ergo mayor satisfacción con la preparación",
ellos se muestran más satisfechos que sus pares psi-
quiatras.

Las encuestas de 1994 y 2000 plantean la pre g u n t a
exigiendo una comparación de las expectativas con los
resultados. Esta particularidad podría encubrir que los
médicos y los psicólogos llegan con expectativas muy
d i f e rentes y también eso incidiría sobre su satisfacción.
“Son pocos los psicólogos que acceden a alguna form a
de asistencia durante la carrera, o tienen la posibilidad
de ver pacientes; a veces los psicólogos egresan como
tales y jamás vieron un paciente en su vida”(17). La

posibilidad de acceder a una clínica completamente
novedosa (y ansiada) en combinación con una conti-
nuidad en la abstracción teórica estaría generando sa-
tisfacción entre los psicólogos. Creemos que en una fu-
tura encuesta habría que agregar una división entre
cuáles eran las expectativas de formación y cómo ha
resultado la capacitación. A su vez, este último punto
requeriría una diferenciación en las diferentes áreas de
la formación teórica y clínica(7, 10). La manera en que
o t ros trabajos, como los recién citados, plantean el
p roblema estaría indicando que la opinión sobre la
f o rmación clínica podría requerir una división en múl-
tiples conocimientos o habilidades que podrían haber
adquirido muy diferentes grados de entre n a m i e n t o
durante la Residencia. 

La capacitación para la investigación merece un
comentario especial. La Tabla 10 permite apreciar
que es exiguo el porcentaje de Residentes que cree
haber sido capacitado para investigar. Es cierto que
este problema no es sólo local. En España se realizó
una encuesta en 1997 y sólo el 34% de las Residen-
cias tenían alguna formación en investigación(21).
En nuestras encuestas, de 1994 a 2000 no hubo va-
riaciones importantes (de 10% a 6%, tomando glo-
balmente a las dos profesiones). Seguramente, junto
con la falta de formación en gerontopsiquiatría, ésta
es una de las grandes deudas de la Residencia(25). Un
12% señaló que querría dedicarse en el futuro a la in-
vestigación aunque es casi nula la formación que es-
tá recibiendo para ello. Es imprescindible capacitar a
los Residentes en esta materia dado que ellos, ideal-
mente, deberán participar en la producción de datos
locales sobre el estado de nuestros Sistemas y Servi-
cios de SM, de los pacientes, y de los profesionales
formados y en formación.

Tanto en 1994 como en 2000 se indagó el núme-
ro de pacientes en tratamiento al momento de la en-
cuesta (ver Tabla 11). En ambos casos se excluyeron
a los jefes e instructores de Residentes. No se incluye-
ron las opciones para especificar la cantidad de pa-
cientes de un grupo o los miembros de una familia,
ni si estaban internados o eran tratados ambulatoria-
mente ni la frecuencia con la que los veían, sin que
hubiera menciones al respecto en las respuestas con-
sideradas. Las cifras arrojan ligeras alzas pero nos han
hecho reflexionar sobre la necesidad de ulteriores
precisiones para trabajos futuros. No es lo mismo te-
ner 10 pacientes en psicoterapia a largo plazo y va-
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Tabla 11

Cantidad de pacientes divididos 
por profesión en 1994 y 2000

Profesión Psicólogos Médicos Totales

Año 1994 2000 1994 2000 1994 2000

Cantidad de 
pacientes 7,9 10,7 12,4 14,4 9,65 12,1

Tabla 10

Comparación de la capacitación en clínica
y en investigación en 1994 y el 2000 

según profesión

Psicólogos Médicos Totales

Año 1994 2000 1994 2000 1994 2000

Capacitación 
clínica 89% 96% 74% 91% 83% 94%

Capacit. en 
investigación 10% 2% 10% 14% 10% 6%



rias veces por semana que la misma cantidad en con-
trol de medicación. Para poder valorar justamente es-
tos números habría que incluir especificaciones tales
como cuántos pacientes se atienden en psicoterapia
breve, de larga duración, de apoyo, de control de me-
dicación, en grupo, familia, etc. Luego de dos en-
cuestas al respecto, la impresión que nos queda es
que sin esta discriminación son más limitadas las
conclusiones que se podrán sacar de estos datos. Hu-
bo quienes, dentro del equipo de investigación, fue-
ron partidarios de que el número de pacientes era es-
caso comparado con otras Residencias (de otras espe-
cialidades o de la misma especialidad en otras latitu-
des). Sin embargo, al no contemplarse las condicio-
nes bajo las cuales son asistidos, ni el tipo de trata-
mientos que realizan con sus pacientes, preferimos
solamente indicar la necesidad de un mayor refina-
miento en futuras encuestas.

Los espacios a compartir por médicos y psicólogos
no presentan variaciones de importancia de 1994 al
2000. En ambos llama la atención que los ateneos
sean más elegidos que el trabajo clínico como luga-
res comunes a ambas profesiones (94% vs. 83%). Sor-
prende que el espacio que los Residentes creen que
deben compartir en primer lugar sea quizás uno en el
que el intercambio esté tan dificultado. “El típico ca-
so del Ateneo Clínico. Empieza tarde. El ambiente es-
tá tenso. Hay pocas preguntas y menos discusión; de
vez en cuando algún cruce que termina en una ex-
plosión. Se argumenta que no se puede discutir por-
que se piensa diferente”(27). Algunos años atrás, du-
rante las décadas del '70 y del '80, hubiese sido difí-
cil imaginar un porcentaje tan importante de profe-
sionales (17%) que no vieran prioritario compartir
una clínica que por aquel entonces era casi única: la
psicoanalítica. Un Residente de psiquiatría, dando
cuenta de esta hegemonía y pese a su inclinación por
el psicoanálisis, decía en 1996: "no quiero recibirme
de psicoanalista porque además mi futuro título de
especialista no rezará así. Deseo fervientemente un
merecido diploma de Psiquiatra”(23). Una psiquiatra
de Córdoba, ex Residente, que terminó su formación
en 1992 decía que se suponía que "éramos distintos
y que había que articular acciones entre una discipli-
na y otra, y en verdad era una Residencia muy psico-
logizada, donde todo el mundo hablaba en términos
muy parecidos…”(8).

Sin embargo, una separación de ambas clínicas
(que para algunos puede ser una justa diferenciación)
creemos que no debería atentar contra la posibilidad
de un trabajo clínico conjunto desde la especificidad
del trabajo del psiquiatra y desde la del psicólogo.

Esta situación podría tener alguna semejanza con
lo observado en una Residencia universitaria de los
EE.UU.(14). Habrá que estar atentos para asegurarse
de que no vamos camino de una Residencia en don-
de los psiquiatras rara vez hablen de sus pacientes co-
munes con sus pares psicólogos. En el trabajo nortea-
mericano, solo el 53% de los pacientes tuvieron tera-

peutas (psiquiatras) que intercambiaran información
sobre su situación (con el psicólogo que atendía a ese
paciente). Y el 47% de ese porcentaje sólo se contac-
tó con el psicoterapeuta en una única ocasión en cin-
co meses que duraba el estudio(14).

En nuestra investigación, la supuesta mayor divi-
sión de los psiquiatras y los psicólogos no se visuali-
zó en los espacios a compartir pero habría que pun-
tualizar que a lo largo de los últimos años los espa-
cios compartidos "de hecho" habrían disminuido en
muchas de las Residencias analizadas. “Creo que es
todo un aprendizaje para el narcisismo abrirse a las
diferencias, nada fácil, poner en juego esas diferen-
cias nos hace crecer. Es muy difícil ser respetuoso por
las diferencias”(11). Como reflejo de esto podríamos
describir, dentro de las varias decenas de publicacio-
nes en Clepios la casi ausencia total de trabajos don-
de cada disciplina contemple con algún nivel de de-
talle a la otra. Los casos clínicos presentados por los
psicólogos (de pacientes psicóticos claramente pro-
ductivos) no hacen mención a la medicación y los
presentados por psiquiatras pueden obviar completa-
mente los avatares de los tratamientos psicológicos o
cuestiones más biográficas que excedan lo puramen-
te sintomático.

Nuestra hipótesis de que los psiquiatras se estarían
distanciando del psicoanálisis (y de los psicólogos),
revalorizando el saber médico, el de la psiquiatría y
el de otras formas de psicoterapias, recibe una confir-
mación parcial si observamos las formas de trabajo
que representaban a los Residentes en 1994 y en el
2000 (ver Tabla 12). En la primera encuesta no se in-
cluyó la opción de las terapias cognitivas y las opcio-
nes, por fuera del psicoanálisis, eran la terapia sisté-
mica u otra forma de psicoterapia. En el 2000 ya fue
incluida como opción dado que se consideró que va-
lía la pena la discriminación. Su mera inclusión po-
dría estar dando cuenta de un cambio. Si se suman
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Tabla 12

Forma de trabajo según profesión 
en 1994 y en 2000

Psicólogos Médicos

Año 1994 2000 1994 2000

Psicoanálisis 95% 91% 41% 31%

Psiquiatría - - 79% 89%

Psicoterapia cognitiva * 2% * 14%

Psicot. sistémica 0% 3% 5% 9%

Otra forma de 
Psicoterapia 10% 7% 14% 11%

Otra 3% 7% 2% 6%

No sabe / no contesta 0% 1,7% 2% 6%

* Esta opción no estuvo presente



las formas de psicoterapia no psicoanalíticas elegidas
por los médicos en 1994 y 2000 se puede observar
que habrían aumentado de 19% a 34%. Paralelamen-
te el psicoanálisis habría disminuido como forma
elegida del 41% al 31%. El 21% de profesionales que
habían elegido al psicoanálisis como única forma
que los representaba (en 1994) habría desaparecido
ya que ningún psiquiatra hizo esta elección de modo
excluyente (en el 2000). De todos modos el psicoaná-
lisis sigue siendo, antes que la terapia cognitiva, la
modalidad psicoterapéutica de elección entre los mé-
dicos (31% vs. 14%).

Estos cambios son plasmados por algunos docen-
tes actuales de los Residentes diciendo que "el perfil
actual del Residente ha experimentado una gran va-
riación en los últimos 10 años; antes los residentes
de psiquiatría eran más ‘intelectuales’, buenos lecto-
res que frecuentaban la calle Corrientes, iban al cine
a ver películas de Bergman al Cosmos o al auditorio
de Hebraica, les interesaba la política y, por supues-
to, eran amantes del psicoanálisis. Ahora es raro en-
contrar a algún Residente que sea lector de algo, de
cualquier cosa, aunque es cierto que casi todos ha-
blan inglés y manejan muy bien la computadora”.
(16) “Me parece que la psiquiatría que tenemos hoy
es un gran avance, con respecto a la psiquiatría que
yo tuve en la Residencia. En ese momento era tan be-
lla como impotente, tan bella como incapaz. Era más
ideologizada que técnica”(13).

“Creo que viví en mi Residencia parte de este cam-
bio, y hoy en día veo este viraje, donde si bien el psi-
coanálisis es parte de la formación, el grueso está en
la psiquiatría”(15).

Es probable que estas transformaciones sigan,
también, los lineamientos del mercado laboral. 

“Se suele hacer un análisis de esta tendencia di-
ciendo que las nuevas camadas de médicos están pre-
firiendo ‘lo biológico’, pero en mi opinión esto no es
así, ya que no veo que haya un deslizamiento teóri-
co o paradigmático en esto, sino simplemente una
respuesta al mercado laboral. No saben más biología
o neurociencias, saben más de lo que se pide en el
mercado”(25).

Por el lado de los psicólogos no se detectan dife-
rencias entre las dos encuestas, reafirmando la hipó-

tesis de que el mayor cambio se dio en las percepcio-
nes y las preferencias de los médicos.

De gran relevancia es el problema de la expectativa
laboral al término de la Residencia. En este punto exis-
ten cuatro experiencias con las cuales comparar los da-
tos actuales. Un trabajo de 1997 mostró para un gru-
po de 93 ex Residentes que su real inserción (en la Ta-
bla 13 figura como 1990-94 (real)) era mayoritaria-
mente en el consultorio privado (81%) y que un 32%
había permanecido en el hospital o en centros de sa-
lud(3). La encuesta de 1994 (en la Tabla 13 figura co-
mo 1994 (exp.)), homóloga a la presentada en el ac-
tual trabajo, mostró que la expectativa de trabajo era
muy diferente a la realidad de los ex Residentes: 64%
pensaba quedarse en el hospital (el resto de las expec-
tativas era notablemente similar a lo que sucedía de
hecho con sus ex compañeros)(1). Ante la dificultad
de distinguir entre los optimistas (que sostenían sus
expectativas pese a las bajas probabilidades de perm a-
necer en el hospital) y los pesimistas (que, pese a de-
searlo en igual medida, no marcaban la opción del
hospital temiendo que no podrían hacerlo), otra en-
cuesta del año 2000 distinguió entre las pre f e re n c i a s
para seguir trabajando (en la Tabla 13 figura como
2000a (deseo)) y las expectativas (2000b (exp.)). Las
dispersiones entre ambas opciones fue notable en casi
todos los ru b ros salvo para el consultorio privado. Si el
deseo de trabajar en el hospital abarcaba al 79% de los
Residentes encuestados, sólo 21% imaginaba que sería
posible; si 13% deseaban trabajar para una OS o una
E M P, 77% creía que tendría que trabajar allí; si sólo
17% elegiría trabajar en una Clínica Privada, 47% au-
guraba que tendría que hacerlo(4).

Con estos porcentajes podemos contrastar los ha-
llados en la encuesta que nos ocupa en el presente
trabajo (en la Tabla 13 figura como 2000c (exp.)). Da-
do que el momento de la encuesta fue similar, las di-
ferencias con las expectativas registradas en el otro
trabajo de ese año (2000b (exp.)) sólo puede atribuir-
se a variaciones en la muestra de Residentes seleccio-
nada o a la forma en que se les presentaron las en-
cuestas (una durante sendas charlas en tres hospita-
les y la otra durante la Jornada de Residentes). El es-
tudio que distinguía entre deseo y expectativa se
aplicó a tres Residencias de la Ciudad de Buenos Ai-
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Tabla 13

Expectativas, deseos y realidades de la inserción profesional post-Residencia 
entre 1990 y 2000

Ambito de trabajo clínico 1990-94 (real) 1994 (exp.) 2000a (deseo) 2000b (exp.) 2000c (exp.)

Hospital 32% 64% 79% 21% 36%

Consultorio Privado 81% 78% 83% 79% 83%

Obras Sociales (OS) y/o EMP 37% 44% 13% 77% 68%

Clínica Privada 26% 27% 17% 47% 20%

Otras - 7% 4% 19% 7%



res y la presente encuesta fue sobre más Residencias
(incluyendo también a la Provincia de Buenos Aires)
pero sobre menos profesionales de cada una de ellas.
Las diferencias más importantes se dan entre las ex-
pectativas de trabajo en el hospital (21% vs. 36%) y
en las Clínicas Privadas (47% vs. 20%).

La expectativa de trabajar en el hospital parece ha-
berse adecuado a la realidad de los últimos años, a di-
ferencia de lo registrado en 1994 cuando 64% de los
Residentes aún pensaba poder hacerlo. En el 2000,
en las dos encuestas, los porcentajes se mantuvieron
por debajo del 40%.

De igual modo, guiados por el porcentaje de Resi-
dentes del pasado que siguió en los hospitales, un sa-
no optimismo estaría embargando a nuestros en-
cuestados. Para los egresados entre 1995 y 1999 quie-
nes permanecieron en el hospital, con seguridad, re-
presentan un porcentaje significativamente menor.
Algún estudio futuro de la inserción laboral de los ac-
tuales Residentes podrá mostrar con precisión qué
porcentaje de ellos pudo quedarse en realidad.

Debe destacarse que el consultorio privado pare c e
ser el lugar de inserción profesional más libre de con-
tradicciones. A lo largo del tiempo, la realidad de su
e j e rcicio, las expectativas en los distintos momentos y
en los distintos estudios y el deseo de trabajar allí, to-
dos han mostrado notables similitudes. Pese a la re c o-
nocida crisis, algo de este ideal se mantiene. Los Resi-
dentes encuestados parecerían acordar con las palabras
de Calvano que dicen que "los psicólogos siempre he-
mos tenido una formación pensada con criterios en re-
lación a las prácticas privadas, no a las públicas”(9).

Conclusiones

Los Residentes de Psiquiatría encuestados mostra-
ron un aumento en su satisfacción con la form a c i ó n
clínica y con la formación teórica que debe re m a rc a r-
se. Dicho aumento tiene un correlato en la vivencia,
p e rcibida en las Residencias cotidianamente, de que
los médicos se están preparando en una disciplina más
afín a su capacitación previa durante el pregrado, a las
tendencias y a la literatura científica internacionales, y
sin tanto roce con sus compañeros psicólogos.

Las alentadoras transformaciones de los últimos
años (sosteniendo cursos inter-Residencias, re p i t i e n d o
anualmente las jornadas, creando una Asociación de
Residentes de SM y contando con la activa part i c i p a-
ción de las Direcciones de Capacitación a nivel cen-
tral) parecen tener, especialmente entre los psiquia-
tras, un correlato en el incremento de la satisfacción
con la formación recibida. Debe ser doblemente valo-
rado que en momentos de tanta crisis –social, laboral,
económica y de gran parte de las instituciones nacio-
nales– un sistema formativo pueda perseguir median-
te estudios reiterados su mejora de modo continuo. En
algo más de una década las Residencias de SM del Are a
M e t ropolitana han generado cinco encuestas, demos-

trando una sincera vocación de ofrecer un testimonio
de sus avatares y una búsqueda constante de supera-
ción. Más allá de que pueda no formar parte de la con-
ciencia de los Residentes, no habría que menospre c i a r
el fundamental impacto subjetivo de todas estos es-
f u e rzos en pos de una narración histórica que brinde
continuidad a un dispositivo cuyos miembros se ca-
racterizan por la transitoriedad.

Debe destacarse la unánime negativa respecto de
si los médicos y los psicólogos deben compartir el
programa formativo. Lo que 12 años antes era esca-
samente un problema (ya que las Residencias, a ex-
cepción de la RISAM y alguna otra más, eran mayo-
ritariamente de médicos solos) y en 1994 era un pro-
blema candente (ya que alrededor de 1990 se suma-
ron muchas Residencias compartidas entre psicólo-
gos y médicos), para el 2000 parece haberse elimina-
do. La discusión acalorada de otros tiempos cedió su
lugar porque ambas especialidades habrían encontra-
do mayor especificidad y habrían disminuido sus ta-
reas e intereses comunes. Hay Residencias, como la
del Hospital Moyano que dividió por completo las
actividades, en las que comparten tan pocos momen-
tos como podrían hacerlo con los cirujanos o los clí-
nicos en los hospitales polivalentes. Muchas Residen-
cias tienen supervisiones por completo diferenciadas
y es común ver la presentación de materiales donde
los psicólogos o los médicos desconocen absoluta-
mente lo que su "pareja terapéutica" pueda haber rea-
lizado. Habrá que seguir de cerca este fenómeno pa-
ra ver en qué medida es un verdadero progreso o
cuánto tiene de una solución que redundará en capa-
citaciones “excesivamente monodisciplinarias”. Un
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editorial del American Journal of Psychiatry alertaba
sobre esta misma situación en otras latitudes: “Mu-
chos de nosotros estamos siendo presionados para
vernos a nosotros mismos como psicofarmacólogos,
que prescriben medicamentos para tratar ‘enferme-
dades del cerebro’, con el costo de olvidar que la
mente y la persona pueden necesitar tratamiento psi-
cológico también”(5). Este asunto deberá ser apropia-
damente discutido en profundidad en las Residen-
cias, en la Asociación de Residentes, en las produc-
ciones escritas de los mismos y, especialmente, en las
Direcciones de Capacitación pertinentes a los fines
de lograr mejoras ulteriores.

Luego de dos encuestas idénticas, cabe remarcar la
necesidad de dotar a un próximo estudio de mayores
precisiones. Es fundamental dividir algunas de las
preguntas en distintos sub-ítems (tal es el caso de la

pregunta por la satisfacción de las expectativas, que
podría dividirse en una indagación sistemática de las
expectativas y de los conocimientos alcanzados) y
mejorar la forma de distribución y recolección de las
encuestas para contar con una muestra más represen-
tativa del conjunto de Residentes de SM del Area Me-
tropolitana. Siguiendo con la periodicidad de las en-
cuestas realizadas, el 2006 debería ser el año en el
que se lleve a cabo un nuevo monitoreo de las per-
cepciones subjetivas de los Residentes.

Como dice el Dr. Stagnaro, “la tarea de investigación
histórica sobre las Residencias de Psicopatología y Sa-
lud Mental es, sin duda, una prioridad y su saldo un
a p o rte a un proyecto de Salud, y por ende de sociedad,
al tiempo de colocar a los Residentes que la lleven a ca-
bo en posición de pro d u c t o res y no meros consumido-
res de los conocimientos que adquieran”(24) ■
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Introducción

Existe un aumento de la conciencia pública acerc a
del deterioro de la memoria asociado con la edad.
La pérdida de memoria es reconocida como un

factor de riesgo de padecer la enfermedad de Alzhei-
mer(7). Las personas mayores están con fre c u e n c i a
p reocupadas porque su memoria está fallando y temen
el comienzo de una demencia pro g resiva(2). Esta con-
ciencia puede estar asociada con el estigma tradicional-
mente adosado al síndrome demencial y con el temor
por la enfermedad que es, frecuentemente, mayor al
padecido frente a otras enfermedades term i n a l e s ( 5 ) .

La cantidad de personas con demencia está aumen-
tando con el envejecimiento de la población (Depart a-
mento de Salud, 1997). Las proyecciones indican un
aumento del 3,6% entre 2001 y 2006(1). La pérdida de
memoria ofrece, con frecuencia, una evidencia pre c o z
de la existencia de una demencia(16, 17, 24). Esta con-
sideración ha tomado mayor importancia con el adve-
nimiento de drogas que aumentan la memoria, de uso
autorizado para la enfermedad de Alzheimer, las que
son más beneficiosas cuando se las prescribe temprana-
mente en el proceso demencial. Hay una necesidad
c reciente de un diagnóstico precoz en los pacientes con
e n f e rmedad de Alzheimer (NICE, 2001). La identifica-
ción temprana de los individuos mayores con dificul-
tades de memoria puede ayudar al diagnóstico y al tra-
tamiento de un proceso demencial pro g re s i v o .

Desempeño de la memoria y déficit de la memoria

Los estudios de revisión sobre el desempeño de la
memoria relacionado con la edad acuerdan, general-

mente, que las memorias sensorial y terciaria (re m o t a )
muestran poca declinación con la edad. La memoria
semántica se pre s e rva relativamente bien. El principal
cambio en la memoria, con la edad, es la declinación
de la capacidad de re c o rdar cosas explícitamente(18).
Las diferencias en la memoria primaria y secundaria
( reciente) entre los jóvenes y los viejos son part i c u l a r-
mente evidentes desde los 50 años de edad(2).

Son comunes el olvido y las quejas personales por el
d e t e r i o ro de la memoria. Los estudios destacan víncu-
los entre las preocupaciones individuales acerca de la
memoria y el desarrollo posterior de deterioros de la
memoria relacionados con la edad. Un estudio, que
a b a rcó a 2000 personas de entre 24 y 86 años de edad,
encontró que el 64% se consideraba a sí mismo olvida-
dizo y que el 31% se quejaba de deterioro de la memo-
ria(22). En una cohorte similar, el 29% de los jóvenes y
el 52% de los ancianos admitía olvidos(20).

Deterioro de la memoria subjetiva y objetiva

La preocupación subjetiva acerca del deterioro de la
memoria puede ser un indicador de un déficit de me-
moria coexistente. Jonker et al.(10) hallaron que, en
2.537 personas estudiadas, sin depresión ni demencia,
los individuos que se quejaban de tener mala memoria
también tuvieron un mal desempeño en las pruebas de
memoria y de funcionamiento relacionado con la me-
moria, lo que sugirió que las quejas de la memoria sub-
jetiva podrían ser un indicador promisorio de deterio-
ros de la memoria posteriores. Gasgnon(8), en Francia,
estudió a 2.726 personas mayores de 65 años de edad;
halló relaciones significativas entre los problemas de
memoria comunicados por las personas y el desempe-
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ño inferior en las pruebas. Aquellos que se quejaron de
tener una mala memoria mostraron un desempeño de-
ficiente en las pruebas objetivas. Bassett(3) comunicó
que el 22% de los entrevistados se quejó de tener mala
memoria y tuvo un desempeño inferior en las pru e b a s .
Los que se quejaron de déficits en la memoria tenían el
doble de probabilidades de presentar un deterioro de
memoria medido objetivamente(3). La investigación
de Schofield acerca de las percepciones del deterioro de
la memoria en las personas sin deterioro cognitivo su-
g i e re que, en las personas que se quejan de pérdida de
la memoria, ello podría estar prediciendo una declina-
ción de la memoria a posteriori –un indicador posible
de deterioro futuro – .

Asociaciones del envejecimiento 
con el deterioro de la memoria

La deficiencia de la memoria está asociada con el en-
vejecimiento(12, 6). Ponds et al.(20) comunicaron una
p revalencia del 52% en los ancianos y del 34% en las
personas de entre 40 y 50 años de edad. Koivisto et
al.(12) estudiando la prevalencia del Deterioro de la
Memoria Asociado con la Edad (AAMI: Age Asssociated
M e m o ry Impairm e n t ) en una población seleccionada al
azar de 1.049 sujetos finlandeses, de 60 a 78 años de
edad, encontraron que las tasas de prevalencia especí-
ficas por edad y por sexo eran más altas en el gru p o
más joven (60-64 años) y más bajas en el grupo más
viejo (75-78 años de edad) (1994). Concluyeron que la
p revalencia del AAMI era alta en la población anciana.

Bassett y Folstein(3) examinaron la prevalencia de la
queja de memoria y de su mal desempeño en una
muestra comunitaria de 810 adultos y encontraron que
el 22% admitía tener problemas de memoria en curso.
Este porcentaje aumentaba con la edad, alcanzando el
43% para el grupo de 65-74 años, el 51% para el de 75-
84 años y el 88% para los mayores de 85 años. Otro es-
tudio comunicó que la frecuencia del mal desempeño
de la memoria era del 11% en los jóvenes, subiendo al
26% para los individuos de 65 a 74 años de edad y al
40% para los mayores de 75 años. En una encuesta pos-
tal acerca de los determinantes del olvido subjetivo
efectuada a 2.000 individuos holandeses sanos, de en-
t re 25 y 85 años, hubo un aumento sistemático en la
p revalencia del olvido con la edad. Muchos, especial-
mente los más ancianos, estaban preocupados por la
disminución de la capacidad de su memoria. Las perso-
nas que se sentían con más control del funcionamien-
to de su memoria comunicaron menos olvidos.

Estrés y déficit de memoria

Las personas, part i c u l a rmente en los grupos más
ancianos, parecen estar preocupadas por la pérdida de
memoria. Las personas más jóvenes atribuyen el olvi-
do principalmente a causas externas como el estrés,
los problemas emocionales y de concentración(20).
Las personas mayores la relacionan con causas inter-
nas tales como la edad y el enlentecimiento del pro c e-
so de pensamiento(6). Bazargan y Barbre (1994) mos-
t r a ron que el 18% de los que se quejan de pérdida de
memoria percibió esto como un problema muy serio y
el 39% como un problema serio.

Quejas de memoria 
como un indicador de demencia

Las quejas de mala memoria podrían ser indicado-
res precoces de un deterioro de la memoria y reflejar
con precisión problemas reales de memoria en una
etapa posterior(4,11). La pérdida de memoria podría
proveer una evidencia temprana de la existencia de
una demencia. Las personas que se quejan de proble-
mas de memoria, pero que no son incluibles dentro
de un criterio riguroso de demencia, podrían estar
mostrando signos pre-clínicos precoces(14, 13).

El diagnóstico de deterioro

La literatura está llena de distintas etiquetas diag-
nósticas referidas al deterioro de la memoria. El De-
terioro Cognitivo Leve (MCI: Mild Cognitive Impair-
ment) describe el estatus de una persona mayor con
quejas subjetivas y objetivas de pérdida de memoria
en la evaluación neuropsicológica. Según Peterson et
al.(19), el 15% de las personas con MCI desarrollará,
cada año, enfermedad de Alzheimer. Las quejas de
memoria pueden, por lo tanto, ser un predictor de la
demencia. Sin embargo, las tasas de prevalencia del
MCI dependen, en gran medida, del criterio diagnós-
tico aplicado(22) y el “deterioro cognitivo leve” pue-
de referirse a déficits cognitivos que exceden los pro-
cesos psicológicos normales de envejecimiento pero
que no cumplen con el criterio de demencia. La de-
clinación cognitiva referida por los mismos sujetos
puede tener limitaciones para los fines diagnósticos.

De un modo similar, las dificultades inherentes a la
aplicación de distintos criterios diagnósticos se desta-
can en un estudio de los cuatro conceptos diagnósti-
cos actuales, efectuado sobre una cohorte de personas
de entre 60 y 64 años de edad. Se comunicaron tasas
de prevalencia del 13,5% para el Deterioro de Memo-
ria Asociado con la Edad (AAMI); del 6,5% para el De-
t e r i o ro de Memoria Congruente con la Edad (ACMI:
Age Consistent Memory Impairm e n t); del 1,5% para el
Olvido de la Edad Avanzada (LLF: Late-Life Forg e t f u l-
n e s s); y del 23,5% para el Deterioro Cognitivo Asocia-
do con la Edad (AACD: Age Associated Cognitive Decli-
n e). Barker(2) también halló que, en un sujeto con AA-
MI, era más probable que la personalidad y el afecto
alteraran el diagnóstico en mayor medida que las me-
diciones de la memoria actual o que las estimaciones
de declinación de la memoria. Sin embargo, los sínto-
mas sutiles de demencia pueden aumentar gradual-
mente a lo largo de muchos años(21).

El deterioro de la memoria 
en la atención médica primaria

Si los problemas percibidos de memoria se corre l a-
cionan con el deterioro de la memoria objetiva y el dé-
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ficit de memoria con el riesgo de demencia, entonces
las quejas de memoria que se comunican podrían ser
un indicador precoz de demencia. Existe un pedido al
equipo de atención primaria de identificar a los pacien-
tes con una posible demencia precozmente en su desa-
rrollo. Con un diagnóstico de demencia que todavía
depende de la decisión clínica de un profesional de la
salud, cualquier herramienta diagnóstica que pueda
ayudar a la confirmación del diagnóstico tiene valor.
Las quejas por las limitaciones de la memoria pueden
alentar a los médicos de atención primaria y a las en-
f e rmeras a llevar a cabo pruebas objetivas de memoria.
En un estudio, que relacionaba el valor de las quejas de
memoria que llevaban a la consulta con un médico ge-
neralista y el riesgo de demencia posterior, se halló que
en las personas mayores que expresaban quejas de me-
moria esto era un fuerte predictor de demencia y, por
lo tanto, debería ser tomado seriamente en cuenta, tan-
to por el paciente como por el médico (Dargues et al.,
1997). Se ha mostrado que las personas aceptan volun-
tariamente una prueba de memoria objetiva simple en
más de 75 controles anuales de salud (McIntosh y
Young, 1986). Sin embargo, las reacciones del indivi-
duo a las limitaciones percibidas de la memoria han si-
do poco investigadas. En este estudio piloto en adultos
sanos se han explorado las actitudes y las respuestas a
las debilidades de la memoria.

Objetivos del estudio de investigación

Los objetivos de la presente investigación fueron
estudiar las quejas subjetivas de la propia memoria,
los deterioros y la percepción individual, actitudes y
ansiedades relacionadas con ellas y comunicadas por
los sujetos en una encuesta efectuada a una cohorte
de personas mayores y menores de 65 años que viven
en una comunidad local.

Método: En 2000 se llevó a cabo una encuesta a 484
personas de entre 20 y 94 años de edad. Se tomó la
decisión de diferenciar las cohortes en sujetos mayo-
res y menores de 65 años porque la edad de 65 años
coincide usualmente, en Gran Bretaña, con el retiro
del empleo activo.

Cohorte: Es difícil acceder a muestras re p re s e n t a t i v a s
de adultos que viven en la comunidad, pero identifica-
mos a un grupo de mayores de 65 años de edad que de-
seaba part i c i p a r. Involucró a todos los mayores de esta
edad que asistían a clubes de bolos, en un día específi-
co, en un pueblo de un condado escocés. También par-
ticipó una muestra ocasional de todos los delegados
m e n o res de 65 años que asistían a clases de educación
médica de post grado en la misma área de la comuni-
dad, hasta que se alcanzó el cupo necesario.

Instrumento: Consistió en un cuestionario estru c t u r a-
do confidencial, de 17 puntos, que incluía pre g u n t a s
s o b re demografía, salud general percibida y fallas de la

memoria, su naturaleza, frecuencia y grado de pre o c u-
pación asociado. La gama de preguntas incluidas en la
encuesta exploraba tanto las áreas de dificultades de
memoria percibidas como las reacciones y la disposi-
ción a aceptar un tratamiento con medicamentos.

Datos: Se consideraron los datos arrojados por el
análisis de las respuestas obtenidas de los dos grupos
de participantes mayores y menores de 65 años.

Resultados : Se recibieron 455 cuestionarios respon-
didos, resultando una tasa de respuesta general del
94%. Participaron 138 hombres (31%) y 312 mujeres
(69%). El rango de edad fue de entre 20 y 94 años,
con la mayoría [342] de menores de 65 años (79%) y
96 (21%) mayores de 65 años de edad.

Frecuencia de deterioro de la memoria

Más de la mitad (n = 260, 57%) comunicó fallas
“ocasionales” de la memoria; sin embargo, otros 69
(19%) dijeron que tenían fallas de la memoria “con
frecuencia” (16%) o “con mucha frecuencia” (3%).
Se llevó a cabo el análisis para investigar cualquier di-
ferencia de género en los aspectos de la pérdida de
memoria percibida. Sólo surgieron diferencias signi-
ficativas entre hombres y mujeres en dos aspectos.
Las mujeres informaron que tendían más a “olvidar
nombres” que los hombres (chi cuadrado = 16,1, df
4, p<0,01) y también mayor dificultad para “hallar la
palabra correcta” en una conversación que los hom-
bres (chi cuadrado = 13,4, df 4, p<0,01).

La mayoría del total de la muestra (279, 61%) dijo
estar preocupada por fallas en la memoria y el 21%
(98) de ellos dijo que su preocupación era “importan-
te” o “moderada”.

Sin embargo, 206 participantes (45%) también es-
taban preocupados por su salud en general, con 8
participantes (4%) seriamente o moderamente preo-
cupados por esto; hubo una correlación positiva sig-
nificativa entre la preocupación por la pérdida de
memoria y la preocupación por la salud en general (r
Pearson = 35, p<0.01). No hubo diferencia en el nivel
de preocupación por la pérdida de memoria cuando
se comparó a los participantes mayores de 65 años de
edad con los menores.

Cambios percibidos en la memoria

En toda la muestra, una gran proporción de parti-
cipantes (202, 44%) dijo que creía que su memoria
estaba “empeorando”, aunque muchos (243, 53%)
creían que “seguía siendo la misma” y sólo 6 (1%),
todos en el grupo de menores de 65 años, dijeron
que su memoria estaba “mejorando”. Las personas
del grupo de mayor edad también tenían mayor pro-
babilidad de percibir que su memoria estaba “empeo-
rando” (58, 61%) que los del grupo más joven (144,
40%) (chi cuadrado = 13.7, df 2, p<0,01).

Los participantes menores de 65 años (78, 22%) te-
nían mayor probabilidad de considerar que su pérd i d a
de memoria podría ser un signo de ansiedad que los
m a y o res de 65 años (10, 10,4%) (chi cuadrado = 6.2, df
1, p<0,05). En general, un tercio de los encuestados
(147, 32%) estaba preocupado de que sus fallas de me-
moria pudieran ser un signo de futura demencia, aun-
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que no hubo diferencias en la pro p o rción de menore s
(115, 32%) y de mayores de 65 años (32, 33%) que con-
sideraba que su pérdida de memoria estaba re l a c i o n a d a
con una futura demencia. Pocos encuestados de ambos
g rupos pensaban que la pérdida de memoria era un sig-
no de depresión y no hubo diferencias significativas en
las pro p o rciones de mayores (4, 4.2%) y menores (37,
10.3%) de 65 años que pensaban que la pérdida de me-
moria era un signo de depre s i ó n .

Fallas específicas de la memoria

Cuando se les preguntaba sobre las fallas de la me-
moria que experimentaban “muy frecuentemente” o
“todo el tiempo”, 49 (11%) dijeron que “olvidan
dónde ponen los objetos de uso cotidiano”; 51 (11%)
dijeron que “olvidan el nombre de las personas a pe-
sar de conocerlas bien”; 36 (9%) tenían “dificultad
en encontrar la palabra correcta” y 8 (2%) “perdían
el hilo del pensamiento en una conversación”.

Los participantes en el grupo de mayor edad comu-
n i c a ron una cantidad significativamente mayor de fa-
llas en la memoria que los del grupo más joven para
t res de las preguntas mencionadas más arriba (olvido
de nombres, p<0,001; pérdida del hilo del pensamien-
to, p<0,05; y olvido de nombres de lugares p<0,05).

Medicación para reforzar la memoria

Están disponibles bajo receta nuevas drogas para
mejorar la memoria, de uso en el tratamiento de la
pérdida de memoria. Se les preguntó a los encuesta-
dos si tomarían uno de estos medicamentos si su me-
moria estuviera deteriorada. Mayor cantidad de ma-
yores (46, 48%) que de menores (122, 34%) de 65
años de edad tomaría una droga para la memoria (chi
cuadrado = 6.3, df1, p<0,05).

Discusión

Esta encuesta piloto ha identificado una cohorte
accesible de mayores de 65 años de edad y una co-
horte comparable de menores de 65 años, que desea-
ban participar en una investigación de memoria. Los
hallazgos dan una mayor comprensión de la percep-
ción de los problemas de memoria por el público.

Aunque los participantes no fueron evaluados ob-
jetivamente por déficits de memoria reales, la escala
y la magnitud de las preocupaciones individuales
acerca de la memoria destacan lo penetrante de esas
preocupaciones, no sólo en los grupos de mayor
edad. La cantidad de personas encuestadas que admi-
tió problemas de memoria frecuentes o muy frecuen-
tes es similar a la de los resultados de otros estudios,
pero un número mucho mayor de personas pareció
preocupada por su presentación. En el caso de los su-
jetos más ancianos, este parecería ser un objetivo pa-
ra la intervención en atención primaria.

Esas personas, identificadas por sus quejas de pér-
dida de memoria, podrían ser sujetos para una eva-
luación objetiva de la memoria por parte de los pro-
fesionales de salud. La evidencia de déficit cognitivo
en algunos sugerirá la presencia de demencia, alenta-
rá una investigación temprana y permitirá un diag-
nóstico precoz.

Las fallas de la memoria parecen estar asociadas con
la preocupación (61% de los que re c o n o c i e ron deterio-
ros de la memoria) y se sabe que el estrés promueve la
p é rdida de memoria(18). Esto debe ser abordado por
los profesionales de salud. El examen de Ponds de las
covariables del olvido, en 2000 sujetos de 24 a 86 años
de edad, halló que el “olvido” no era considerado un
p roblema serio en términos de impedimento y de pre o-
cupación percibidos para la mayoría de los sujetos, in-
dependientemente de su edad(20). Sin embargo, a
n u e s t ro grupo se le preguntó sobre problemas de me-
moria, no sobre el olvido. Descubrimos, como él, que
los adultos más jóvenes atribuían sus problemas de me-
moria más a causas extrínsecas a la memoria, poten-
cialmente reversibles y manejables, tales como la ten-
sión y los problemas emocionales, mientras que los
adultos mayores mencionaron causas intrínsecas a la
memoria, irreversibles y menos manejables, tales como
el envejecimiento y la demencia con mayor fre c u e n c i a .
Muchos de los que se preocupaban por problemas de
memoria se preocupaban también por su salud general
y hubo una asociación positiva entre ellos. Una canti-
dad adicional de participantes, no preocupados por su
salud, se preocupaba más específicamente por los pro-
blemas de memoria.

Los jóvenes, con frecuencia, relacionan apropia-
damente las fallas de la memoria con el estrés pero
no con la depresión. De igual modo, los más viejos
no tienden a relacionar los problemas de memoria
con la depresión, que es una causa común de deterio-
ro de la memoria en este grupo y que responde bien
al tratamiento. Una proporción mayor de personas
menores de 65 años de edad comunicó ansiedad por
la memoria. Esto se podría deber a que las personas
mayores consideran los problemas de memoria como
parte del envejecimiento normal, pero se podría ha-
ber esperado que estuvieran más preocupados cuan-
do existe la posibilidad de que éste sea un signo de
una demencia inminente. Sin embargo, las personas
mayores tenían mayor probabilidad de comunicar
que su memoria se estaba deteriorando.

Un tercio de los encuestados con trastornos de la
memoria temía estar desarrollando una demencia.
Sus temores requieren una investigación de los sínto-
mas, un diagnóstico y un tratamiento, especialmen-
te porque el 37% de las personas encuestadas desea-
ría tomar una droga para aumentar la memoria rece-
tada debido a sus dificultades mnémicas y ésas re-
quieren ser prescriptas tempranamente. El porcenta-
je de los que aceptaban un tratamiento con drogas
fue más alto que los comunicados previamente, lo
que puede reflejar la disponibilidad de nuevos medi-
camentos(17). En ese estudio, el 11% de todas las
personas olvidadizas estaba interesado en un trata-
miento por sus quejas de memoria, siendo las inter-
venciones preferidas la educación (37%), el entrena-
miento de la memoria (29%) y la medicación (12%). 

Esta fue una encuesta piloto, pequeña y selectiva,
que comparó personas físicamente activas, mayores de
65 años de edad, con un grupo seleccionado de pro f e-
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sionales de la salud menores de 65 años. Obviamente,
podría haber un sesgo en las respuestas de los part i c i-
pantes menores de 65 años, elegidos por conveniencia
del muestreo, en gran parte debido a sus antecedentes
laborales en salud. Sin embargo, los hallazgos sugiere n
que las quejas de memoria son comunes en jóvenes y
viejos y que estos últimos están preocupados porque el
t r a s t o rno de la memoria podría ser un signo de demen-
cia actual o futura. Este puede ser un grupo que mere z-
ca ser identificado y rastreado en el esfuerzo por pro-
mover un diagnóstico precoz del proceso demencial.
Este proyecto debería repetirse con una cohorte de
muestra mayor y re p resentativa, proveniente de distin-
tas localidades, para determinar si los resultados son
generalizables. Existen dificultades para acceder a co-
h o rtes de personas mayores y obtener buena coopera-
ción con los instrumentos de investigación. Hemos
identificado un medio para llegar a, y cooperar con, los

adultos mayores saludables que cooperan y confirm a r
o t ros descubrimientos de la investigación sobre la pre-
valencia del deterioro percibido de la memoria en la
comunidad. Aquellos con déficits de memoria subjeti-
vos reconocidos pueden ser evaluados, en la atención
primaria, de forma oportunística o mediante evalua-
ciones anuales de los grupos de mayor edad (McIntosh
y Young, 1986).

Conclusión 

Los adultos mayores son un blanco apropiado para
la evaluación objetiva de la memoria y las pruebas cog-
nitivas en la promoción de un reconocimiento pre c o z
de las personas con síntomas de un proceso demencial.
Aquellos que sufren un déficit de memoria experimen-
tan un grado considerable de preocupación y muchas
personas aceptarán medicación para re f o rzar la memo-
ria si ella está disponible. Existe la necesidad de educar
al público en general y a los profesionales de la salud
a c e rca del deterioro de la memoria y su relación con el
estrés, la depresión, la ansiedad y la demencia ■
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D urante todo el siglo pasado hemos asisti-
do a cambios paradigmáticos en las cien-
cias que han revolucionado nuestro pen-

sar y nuestra forma de ver el mundo. La medici-
na no ha sido ajena a esos cambios y las distin-
tas disciplinas y especializaciones de la misma
se han agrupado y separado según aquéllos. La
n e u rología y la psiquiatría han sufrido en el si-
glo XX una época de escisión influenciada prin-
cipalmente por un predominio del dualismo car-
tesiano acompañado de una concepción etiológi-
ca centrada en aspectos psicodinámicos. Sin em-
b a rgo, en la última década, tras los avances en
las neurociencias y la incorporación de los mis-
mos a la concepción teórica y la práctica clínica
de la psiquiatría, las dos especialidades han
vuelto a convivir y encontrar nexos de asocia-
ción, si bien en una forma distinta a la de anta-
ño. Esa convivencia no debe llevar, necesaria-
mente, a una fusión en el futuro sino a un re s-
petuoso intercambio en pos de un perf e c c i o n a-
miento diagnóstico y terapéutico.

Este Dossier apunta a ilustrar esos posi-
bles intercambios y se adentra en la explora-
ción de ciertos temas de interfase entre las dos
disciplinas. 

Las recientes investigaciones en el campo
de las neurociencias han permitido rescribir y,
en muchos casos, confirmar algunas de las
aseveraciones formuladas por el psicoanálisis
sin rigurosidad científica empírica pero con
notable intuición clínica. La contribución de
Roberto Rossler trata sobre ese “puente” entre
ambas disciplinas que permite, actualmente,
dar ubicación biológica a entidades teóricas
psicológicas. 

Otro de los temas preferenciales en el in-
tercambio arriba mencionado es el estudio de
las epilepsias. Es allí donde tanto la psiquia-
tría como la neurología han hecho fértiles
aportes. El artículo de Alfredo E. Thompson y

Ana Judit Epstein describe aspectos esenciales
del diagnóstico diferencial de estos trastornos
y de su sintomatología psiquiátrica.

Gabriel de Erausquin, por su parte, expo-
ne argumentos que ubican a la esquizofrenia
como una enfermedad ligada a eventos pató-
genos del neurodesarrollo. Las alteraciones
neurológicas de los pacientes esquizofrénicos,
previas y posteriores al primer episodio, nos
orientan hacia las hipótesis de las bases bioló-
gicas de esta enfermedad. Las contribuciones
originales de Erausquin en la explicación de la
pérdida de las proyecciones mesocorticales en
la esquizofrenia han permitido avanzar en la
comprensión de su fisiopatología. 

Las enfermedades neurológicas se mani-
fiestan también a través de alteraciones neuro-
cognitivas, es decir de trastornos en la forma de
adquirir y procesar la información. Los textos
del Profesor Oscar Gershanik y de Adriana Ca-
rrá y Marina Drake abordan estas alteraciones
en dos enfermedades neurológicas de import a n-
te frecuencia y severidad como son la Enferm e-
dad de Parkinson y la Esclerosis Múltiple. 

El artículo de Daniel Matusevich, Martín
Ruiz y María Carolina Vairo permite evaluar
en forma objetiva la efectividad y utilidad del
Mapeo Cerebral y del EEG Cuantitativo. Estos
métodos, que se utilizan tanto en Neurología
como en Psiquiatría, se han difundido en
nuestro medio sin una acabada comprensión
de sus indicaciones y quizás por ello han cau-
sado múltiples controversias entre sus sostene-
dores y sus detractores. La revisión que publi-
camos permitirá un mejor y serio provecho de
estos recursos diagnósticos. 

Esperemos que este intercambio fecundo
entre ambas especialidades, plasmado en este
Dossier, pueda redundar en una mayor contri-
bución a la comprensión y asistencia de nues-
tros pacientes ■
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Introducción

E n su Ensayo sobre la Parálisis Agitante, escrito en
1817, James Parkinson concluyó que los sentidos
y el intelecto se encontraban intactos en la enfer-

medad que hoy lleva su nombre. Sin embargo, en la ac-
tualidad sabemos que ocurren frecuentemente cambios
en la función cognitiva y en el comportamiento y son
p a rte integral de la presentación clínica de la Enferm e-
dad de Parkinson (EP). Por otra parte el desarrollo de un
c u a d ro demencial tardío no es necesariamente incom-
patible con un diagnóstico de EP. Las estimaciones acer-
ca de la prevalencia de demencia en esta enferm e d a d
son muy variables y oscilan según las publicaciones,
siendo actualmente aceptada como válida una cifra de
15 a 25%(4, 9). Estas cifras deben ser consideradas con
re s e rvas ya que las variaciones pueden depender del ti-
po de población estudiada (comienzo precoz vs. tar-
dío), criterios diagnósticos utilizados, y el grado de
e rror que los trastornos motores pueden introducir en
la evaluación cognitiva. La edad avanzada, la depre-
sión, la mayor severidad del compromiso motor, y la
p resencia de psicosis dopaminomimética son claro s
f a c t o res de riesgo en esta población(4, 9). Los trastorn o s

cognitivos pueden manifestarse bajo la forma de défi-
cits relativamente circunscriptos hasta una demencia
global. A pesar de estos conocimientos, la fisiopatología
de los trastornos cognitivos en la EP sigue no siendo del
todo conocida y requerirá de aportes adicionales del
campo experimental para su definitiva compre n s i ó n .

Asimismo, debemos tener en cuenta que existen nu-
m e rosos cuadros neurológicos que asocian, pre c o z-
mente en su evolución, signología parkinsoniana y
t r a s t o rnos cognitivos que reúnen criterios de síndro m e
demencial. Es por ello que es necesario tener en cuen-
ta esta diversidad fenomenológica a la hora de evaluar
un paciente con manifestaciones parkinsonianas en el
que se presume la coexistencia de afectación variable
de las funciones mentales superiore s .

Demencia y deterioro cognitivo en la Enferme -
dad de Parkinson y Síndromes Parkinsonianos

Una aproximación práctica al análisis y ubicación
nosológica de este tipo de trastornos en el contexto
de un Síndrome Parkinsoniano es el subdividir la
presentación de los disturbios en la esfera cognitiva
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Resumen
Cambios en la función cognitiva y en el comportamiento ocurren frecuentemente y son parte integral de la presentación clínica
de la Enfermedad de Parkinson (EP). Las estimaciones acerca de la prevalencia de demencia en esta enfermedad son muy variables,
siendo actualmente aceptado que 15 a 25% sería una cifra válida. La edad avanzada, la depresión, la mayor severidad del compro-
miso motor, y la presencia de psicosis dopaminomimética son claros factores de riesgo en esta población. Los trastornos cognitivos
pueden manifiestarse bajo la forma de déficits relativamente circunscriptos hasta una demencia global. En la EP es común la pre-
sencia de trastornos cognitivos leves que se manifiestan como disminución de la flexibilidad, lentificación psicomotora, re d u c c i ó n
en la capacidad de aprendizaje y recuperación de información, y alteraciones en las aptitudes visuoespaciales. El cambio cognitivo
más frecuente en estos pacientes es la reducción de las aptitudes visuoespaciales, no necesariamente correlacionable con el grado
de defict motor. En aquellos casos en los que la dementia está presente desde el inicio se deben contemplar diagnósticos altern a t i-
vos (Demencia por cuerpos de Lewy difusos, Enfermedad de Alzheimer con signos extrapiramidales, Demencia Fro n t o - t e m p o r a l ,
etc.), mientras que en aquéllos en los que el proceso demencial se instala tardíamente, se asume que este cuadro es parte integral
de la enfermedad, aun cuando los mecanismos patogenéticos subyacentes puedan ser variables.
Palabras clave: Enfermedad de Parkinson – Deterioro cognitivo – Demencia.

DEMENTIA AND COGNITIVE IMPAIRMENT IN PARKINSON DISEASE
Summar y
Changes in cognitive function and disturbances in behavior are commonly seen in parkinsonian patients and they are inherent fea-
t u res of the disease. Estimates on the prevalence of dementia in this disorder are quite variable, ranging from 15 to 25%. Advanced
age, depression, severity of akinesia, and the presence of dopaminomimetic psychosis, are considered as risk factors in the develop-
ment of cognitive deterioration within this patient population. Cognitive dysfunction may manifest as relatively circumscribed de-
ficits or overt dementia. The finding of mild cognitive deficits is common in Parkinson’s disease, such as reduced flexibility, psycho-
motor slowing, reduction in learning capacity and information retrieval, and disturbances in visuospatial tasks. The most pre v a l e n t
cognitive disturbance is an impairment in visuospatial tasks, not necessarily related to the degree of motor disability. Dementia,
when present early on in the course of the disease may suggest alternative diagnoses (Diffuse Lewy body dementia, Alzheimer’s di-
sease with extrapyramidal features, Fronto-temporal dementia, etc.), while in those cases in whom the dementing disorder deve-
lops at a later stage, it is assumed to be an integral part of the disease, albeit corresponding to variable pathogenetic mechanisms
Key Words: Parkinson disease – Cognitive dysfunction – Dementia. 



según la etapa evolutiva en la que aparecen y según
el grado de severidad que alcanzan. En tal sentido
podemos encontrarnos ante tres circunstancias dife-
rentes: a) el paciente con Síndrome Parkinsoniano tí-
pico que cumple criterios clínicos de diagnóstico de
EP y en el que se detectan por historia o por evalua-
ción formal neuropsicológica alteraciones sutiles o
leves de las funciones cognitivas; b) aquel paciente
con o sin manifestaciones motoras atípicas que pre-
senta un compromiso severo y precoz de las funcio-
nes cognitivas compatible con un diagnóstico de de-
mencia y que probablemente corresponda a diversas
patologías primarias o secundarias distintas de la EP;
c) y por último, aquellos pacientes con largo tiempo
de evolución de un cuadro parkinsoniano típico y
con diagnóstico clínico firme de EP que desarrollan
tardíamente un cuadro demencial.

Aun cuando esta subdivisión aparenta resolver en
f o rma simple el tema de demencia y deterioro cogniti-
vo en la EP hay que tener en cuenta que el problema es
un tanto más complejo y que es necesario hacer algu-
nas consideraciones en este sentido. Por un lado hay
que tener en cuenta que de acuerdo al DSMIV(1), “La
característica fundamental de la Demencia debida a EP
es la presencia de un cuadro demencial que es conside-
rado como la consecuencia patofisiológica directa de la
EP”. Sin embargo en muchos casos resulta difícil o im-
posible determinar si la demencia en un paciente en
p a rticular es “la consecuencia patofisiológica directa de
la EP” o se debe a la presencia de un proceso dementi-
zante co-mórbido, tal como una Enfermedad de Alzhei-
mer o una demencia por cuerpos de Lewy. En este sen-
tido, vale la pena insistir, se considera que la re l a c i ó n
temporal existente entre el comienzo de los síntomas
m o t o res y cognitivos es fundamental para poder arr i b a r
a un diagnóstico diferencial. Existe un consenso que in-
dica que de existir un intervalo mayor a 12 meses entre
el comienzo de los síntomas motores y la aparición de
la demencia, esto indicaría que la demencia es debida a
la EP. Por otra parte el mismo consenso re c o m i e n d a
que el diagnóstico de demencia debida a EP se haga só-
lo en aquellos casos en los que el disturbio motor es el
c u a d ro primario y la demencia se instala tard í a m e n t e
en el curso evolutivo de la enferm e d a d ( 9 ) .

a. Déficit cognitivo precoz

En la EP, aun en ausencia de criterios estrictos de
demencia, es común la presencia de trastornos cog-
nitivos leves que se manifiestan como disminución
de la flexibilidad, lentificación psicomotora, reduc-
ción en la capacidad de aprendizaje y recuperación
de información, y alteraciones en las aptitudes vi-
suoespaciales. Los pacientes parkinsonianos frecuen-
temente desarrollan déficits leves en la memoria de
corto plazo, con olvidos frecuentes, mejorando, sin
embargo, en los test de reconocimiento. El recuerdo
no verbal también se encuentra afectado, mientras
que la memoria remota es normal en los pacientes
parkinsonianos no dementes. El cambio cognitivo
más frecuente en estos pacientes es la reducción de
las aptitudes visuoespaciales, no necesariamente co-
rrelacionable con el grado de déficit motor. Las fun-
ciones del lenguaje se encuentran relativamente in-
demnes en relación al compromiso cognitivo obser-
vado en otras áreas, aun cuando algunos estudios
han encontrado un leve trastorno nominativo en es-
tos pacientes, así como una reducción de la fluidez
verbal(4, 9). Las funciones ejecutivas jerárquicas,
aquéllas referidas al pensamiento abstracto, a la ca-
pacidad de planificación, juicio crítico, e iniciativa,
se encuentran frecuentemente afectadas en los pa-
cientes con EP. En la tabla 1 se resumen los hallazgos
neuropsicológicos más frecuentes en EP con o sin de-
mencia comparados con aquellos frecuentemente
observados en Enfermedad de Alzheimer (EA)(9).

Además de lo previamente expuesto existen en la EP
dos trastornos frecuentemente presentes tanto en la es-
fera de la conducta como en la esfera emocional que
pueden contribuir a hacer más compleja la interpre t a-
ción y valoración del estado cognitivo de los pacientes.
Son éstos la apatía y pérdida de la motivación por un
lado y la depresión por el otro. La apatía y falta de mo-
tivación se ponen de manifiesto en múltiples dominios
de la conducta como reducción de los comport a m i e n-
tos referidos a un objetivo específico, reducción de la
cognición referida a un objetivo específico, y re d u c c i ó n
de los concomitantes emocionales de los comport a-
mientos referidos a un objetivo específico(13). En el ca-
so específico de la cognición se pone de manifiesto co-
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Tabla 1
Hallazgos neuropsicológicos típicos en pacientes con trastornos cognitivos 

debidos a Enfermedad de Parkinson, Enfermedad de Parkinson con demencia
y en Enfermedad de Alzheimer (modificada de ref. 9)

EP Demencia en EP EA
Memoria

Recuerdo libre inmediato Levemente afectado Afectado Afectado
Recuerdo libre retrasado Levemente afectado Afectado Severamente afectado
Reconocimiento retrasado Normal Normal Severamente afectado
Porcentaje de retención Normal (>70%) Normal/lev.afect. (>50%) Severamente afectado
Lenguaje

Nominación Normal Normal/lev.afect Severamente afectado
Fluidez verbal Afectada Severamente afectada Afectada
Orientación Normal Normal Afectada
Aptitudes visuoespaciales Afectadas Afectadas Afectadas
Funciones ejecutivas Afectadas Severamente afectadas Severamente afectadas



mo una falta de interés en experimentar o apre n d e r
nuevas cosas así como una falta de preocupación acer-
ca de su estado de salud o incapacidad funcional. Se
acompaña frecuentemente de un aplanamiento afecti-
vo e indiferencia. Por otra parte y dado que la depre-
sión se encuentra presente en aproximadamente un
50% de los casos de EP y su severidad puede ser inde-
pendiente del grado de severidad del compromiso mo-
t o r, no es infrecuente que el compromiso cognitivo en
estos pacientes se presuma más severo de lo que re a l-
mente es(9). 

b. Demencia de aparición precoz

La presencia de un cuadro demencial de aparición
precoz en el curso evolutivo de la signología parkin-
soniana (dentro de los 12 meses previos o posteriores
al inicio de la signología motora para algunos auto-
res) va en contra de un diagnóstico de EP. Tal es así
que dentro de los criterios diagnósticos de exclusión
de la EP, la presencia de Síndrome Demencial desde
el inicio de los síntomas obliga a descartar patologías
alternativas. Entre los diagnósticos diferenciales más
frecuentes se encuentran diversos procesos neurode-
generativos que asocian un cuadro demencial a un
disturbio motor variable con características distinti-
vas en algunos casos que permiten su precisa ubica-
ción nosológica, asi como otros cuadros de causa se-
cundaria. La Tabla 2 enumera las entidades que fre-
cuentemente se manifiestan con cuadro de demencia
precoz asociado a signología parkinsoniana.

No es el objetivo de esta comunicación el hacer
una revisión exhaustiva de los diagnósticos diferen-
ciales de demencia asociada a Síndrome Parkinsonia-
no, por lo que sólo se desarrollarán en más detalle,
aunque brevemente, aquellas patologías que por su
mayor incidencia constituyen un diagnóstico dife-
rencial frecuente en la práctica clínica.

Demencia por cuerpos de Lewy difusos

La Demencia por cuerpos de Lewy difusos (DLD) es
según recientes series neuropatológicas la más fre c u e n-
te de las patologías dementizantes degenerativas des-
pués de la EA(11). Se define histopatológicamente por
la presencia de abundantes cuerpos citoplasmáticos de
inclusión (cuerpos de Lewy) a nivel de la corteza y el
t ronco cerebral, asociados frecuentemente a cambios
de tipo Alzheimer (predominantemente depósitos de
amiloide y formación de placas difusas, mientras que
raramente se observa degeneración neuro f i b r i l a r ) ( 1 1 ) .
Clínicamente se caracteriza por la pro g resión re l a t i v a-

mente rápida de un cuadro de deterioro cognitivo alta-
mente incapacitante que conduce inexorablemente a
la demencia. Dentro de los elementos clínicos que per-
miten su diagnóstico presuntivo ante-mortem con un
alto grado de confiabilidad, la presencia de trastorn o s
psiquiátricos es, quizás, el más relevante. Las alucina-
ciones (fundamentalmente visuales, bien formadas, y
detalladas) precoces no relacionadas con la medica-
ción, la depresión y los cuadros de ideación anormal o
s í n d romes delirantes son notoriamente más fre c u e n t e s
en esta enfermedad que en la EA o en la demencia aso-
ciada a EP(3). Los déficits atencionales, la dificultad
d e s p ro p o rcionada en la resolución de problemas, así
como marcados disturbios visuo-espaciales apare c e n
p recozmente en el curso de la enfermedad. Estos pa-
cientes suelen presentar una marcada sensibilidad a los
efectos colaterales motores de los neurolépticos, así co-
mo fluctuaciones marcadas en el estado de alerta y fun-
ciones cognitivas. La presencia de cuadro motor de ti-
po parkinsoniano de aparición simultánea o dentro de
un plazo estimado de 12 meses (previos o posteriores a
la instalación de demencia) es considerada, conjunta-
mente con las alucinaciones visuales y las fluctuacio-
nes en el estado cognitivo, como la característica fun-
damental o central de la DLD(7, 11).

Taupatías

Este conjunto de patologías se caracteriza desde el
punto de vista morfológico por la presencia de depó-
sitos de proteína tau fosforilada anormalmente a ni-
vel cortical. Se expresa habitualmente bajo la forma
de degeneración neurofibrilar o depósito de filamen-
tos tau anormales(4, 9). Las entidades clínicas que se
asocian a este tipo de substrato neuropatológico se
enuncian en la Tabla 3. Desde un punto de vista bio-
químico existe una correlación entre el peso molecu-
lar de la proteína tau depositada anormalmente y el
tipo clínico de demencia(4): 

a. Bandas tau 64, 68 y 72 kDA (PSP, DCB, Taupa-
tías hereditarias multisistémicas) 

b. Bandas tau 60 y 64 kDA (Enfermedad de Pick) 
c. Bandas tau 60, 64, 68 y <72 kDA (Enfermedad

de Alzheimer)
Enunciaremos las características clínicas y hallaz-

gos diagnósticos más relevantes de las entidades que
se incluyen dentro de este agrupamiento nosológico.

Parálisis Supranuclear Progresiva

La PSP se caracteriza clínicamente por la pre s e n c i a
de inestabilidad postural y caídas como manifestación
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Tabla 2
Síndromes de Demencia/Parkinsonismo

Neurodegenerativos
Demencia por cuerpos de Lewy difusos

Taupatías Vasculares (multiinfarto)

Enfermedad de Machado-Joseph Tóxico-metabólicos (Wilson, Manganeso)
Enfermedad de Huntigton (variante rígida) Tumorales (primarios o secundarios)
Secundarios o sintomaticos Hidrocefalia normotensiva
Inducidos por fármacos Post-traumáticos (Demencia pugilística)
Infecciosos (Whipple, Creutzfeld-Jakob, HIV)



inicial asociada en su evolución a parálisis supranu-
clear de la mirada vertical; cuadro parkinsoniano pre-
dominantemente acineto-rígido, caracterizado por
bradicinesia simétrica y rigidez axial con escasa o nu-
la respuesta a la levodopa. Son frecuentes los signos de
liberación frontal y la parálisis seudobulbar. Desde el
punto de vista cognitivo estos pacientes presentan se-
v e ro compromiso pro g resivo del lóbulo frontal con
p redominio de alteraciones en las funciones ejecutivas
( reducción en la fluidez verbal, dificultad en la varia-
ción conceptual, en la planificación y secuenciación)
y trastornos de la conducta (apatía, desinhibición),
b r a d i f renia, con o sin alteraciones leves de la memoria
o disfunción visuoespacial. En los exámenes comple-
mentarios de imágenes (TAC o RNM) se puede eviden-
ciar atrofia mesencefálica(5, 14). 

Degeneración córticobasal

La DCB se caracteriza en sus estadios iniciales por
la presencia de una combinación de manifestaciones
motoras y alteraciones de las funciones cerebrales su-
periores de localización focal asimétrica. El disturbio
cognitivo pro g resivo lateralizado incluye apraxia
ideomotora, síndrome de la mano ajena, afasia, ne-
gligencia sensorial o visual. El cuadro motor se pone
de manifiesto como una disfunción motora focal
p ro g resiva que afecta predominantemente a un
miembro superior y que incluye frecuentemente rigi-
dez parkinsoniana, posturas distónicas y mioclo-
nías(4, 5). La evolución progresiva de este cuadro
acaba comprometiendo la función motora en forma
bilateral y generalizada, a la par que el cuadro cogni-
tivo desemboca en una demencia global. Los estu-
dios de imágenes (TAC o RNM) ponen en evidencia
la existencia de una atrofia cortical fronto-parietal
asimétrica, contralateral al lado más afectado(14).

Enfermedad de Pick

En la Enfermedad de Pick domina el cuadro clíni-
co un severo compromiso progresivo de la conducta
de tipo frontal que incluye síntomas de desinhibi-
ción, impulsividad, conducta disocial, hiperfagia. Las
alteraciones conductuales se asocian a un trastorno
cognitivo también de instalación progresiva que se
manifiesta frecuentemente por dificultades en la pla-
nificación, secuenciación, ecolalia y afasia. De haber
manifestaciones motoras, éstas aparecen tardíamen-
te y ocasionalmente revisten características parkinso-
nianas. En la TAC o RNM es frecuente observar atro-
fia cortical frontal o temporal(4, 9).

Enfermedad de Alzheimer

El trastorno cognitivo característico de la EA se po-
ne de manifiesto por un déficit pro g resivo de la memo-
ria anterógrada, con compromiso del lenguaje, altera-
ciones práxicas o visuales en ausencia de otros trastor-
nos que pudieran justificar tales disturbios, incluyendo

los síndromes confusionales. Un porcentaje variable de
casos de EA presenta signología parkinsoniana, gene-
ralmente de aparición tardía en el curso evolutivo de la
e n f e rmedad y relacionada con afectación neuro p a t o l ó-
gica de la substancia nigra (degeneración neuro f i b r i-
lar). Es frecuente el hallazgo de atrofia cortical o hipo-
cámpica en la TAC o RNM(3, 6, 15).

Demencia Fronto-temporal

Los pacientes portadores de DFT se presentan ha-
bitualmente con dos patrones clínicos definidos:
trastornos graduales y progresivos del comporta-
miento, o trastornos graduales y progresivos del len-
guaje(10). La presentación más común de la DFT es
la aparición precoz de cambios en la conducta perso-
nal y social, caracterizados por dificultades en la mo-
dulación de comportamientos ante las demandas so-
ciales de una situación determinada. Frecuentemen-
te se asocia a pérdida de las inhibiciones lo que resul-
ta en comportamiento impulsivo e inapropiado. Los
trastornos de la memoria aunque presentes no son
significativos. Alternativamente pueden manifestar-
se con cambios en el lenguaje en un contexto de re-
lativa preservación de otras funciones cognitivas y se
los reconoce frecuentemente como “Afasia progresi-
va primaria” o “Demencia semántica”.

Aproximadamente un 60% de los casos de FTD
son de ocurrencia familiar, generalmente autosómica
dominante, y están vinculados a mutaciones en el
cromosoma 17. Un número variable dentro de ellos
se manifiesta con signos parkinsonianos(10, 12).

Demencia vascular

La demencia vascular o multi-infarto se distingue
de las demencias de causa degenerativa por su curso
evolutivo y por los antecedentes de factores de ries-
go vascular. Es frecuente que en estos casos se pro-
duzca la instalación escalonada de trastornos moto-
res y cognitivos con déficits motores o cognitivos fo-
cales; historia de ACV previos; múltiples infartos la-
cunares en la TAC o RNM(4, 9).

c. Demencia en Enfermedad de Parkinson

En forma sucinta, la demencia en la EP puede carac-
terizarse como la presencia de trastornos pro g resivos de
la memoria y signos de compromiso frontal con o sin
disturbios visuoespaciales en pacientes con EP de larg a
data. Su frecuencia es variable según las distintas series
publicadas y difiere significativamente en función de
los criterios diagnósticos empleados (4-93%) (18% con
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Tabla 3
Taupatías

Parálisis Supranuclear Progresiva
Degeneración Córtico-basal
Enfermedad de Alzheimer
Enfermedad de Pick
Parkinsonismo post-encefalítico
Taupatías hereditarias multisistémicas 

Demencia Fronto Temporal [DFT] asociada a cro-
mosoma 17;

Degeneración pálido-ponto-nígrica asociada a cro-



criterios estrictos).Tal como fuera mencionado en la in-
t roducción, los factores de riesgo incluyen: edad de co-
mienzo de la EP >70 años, score de incapacidad moto-
ra basal alto, presencia de depresión mayor, y desarro-
llo de confusión o psicosis dopaminomimética en pa-
cientes tratados con drogas dopaminérgicas por perío-
dos prolongados(4, 9).

Es de notar que otros factores tales como nivel edu-
cacional, sexo, o duración de la enfermedad, así como
c o m p romiso cognitivo no demencial pre-existente no
influyen significativamente en el ulterior desarrollo de
demencia. De las alteraciones cognitivas pre - e x i s t e n t e s ,
detectables mediante evaluación neuropsicológica for-
mal, las únicas que tuvieron valor predictivo a la hora
de evaluar riesgo relativo de desarrollo de demencia a
f u t u ro fueron la reducción en la capacidad de generar
palabras con una determinada letra (test de fluidez de
letras) y la de enunciar ejemplos categoriales (test de
fluidez categorial) según un estudio reciente(2). En es-
tudios posteriores que incorporaron pruebas destinadas
a medir las funciones ejecutivas se puso en evidencia
que fallas en las mismas también adquieren un valor
p redictivo de riesgo relativo de desarrollo ulterior de
demencia en EP(8). Resulta interesante destacar que el
patrón neuropsicológico que caracteriza los estadios
p reclínicos de demencia en EP difiere significativamen-
te de los correspondientes a Enfermedad de Alzheimer.
Los valores de fluidez verbal no sirven para determ i n a r

riesgo de demencia incidental en pacientes añosos sa-
nos, mientras que sí lo hacen el mal desempeño en los
tests de re c u e rdo inmediato, de denominación por con-
f rontación visual (Boston Naming Test), y de razona-
miento verbal abstracto(2).

Los cambios cognitivos específicos que dominan
el cuadro clínico de la demencia en EP son: la disfun-
ción visuo-espacial (secundaria a déficit en los recur-
sos centrales de procesamiento), los trastornos de la
memoria (memoria de trabajo y memoria de largo
plazo afectadas, dificultades en la organización del
material a recordar, dificultades en el ordenamiento
temporal, déficits en el aprendizaje condicional aso-
ciativo), y el denominado “Síndrome dis-ejecutivo”.
Este síndrome se caracteriza por alteraciones en
aquellos procesos mentales involucrados en la elabo-
ración de respuestas cognitivas o conductuales fren-
te a situaciones novedosas; incluyendo el procesa-
miento de información relevante, la generación de
nuevos conceptos o set mental, la resolución de pro-
blemas, y la capacidad de planificación(2, 4, 8, 9).

Desde el punto de vista neuropatológico los ha-
llazgos son variables y pueden corresponder a: aso-
ciación entre E. de Alzheimer y EP; cuerpos de Lewy
corticales; asociación entre E. de Alzheimer, EP y
cuerpos de Lewy corticales; enfermedad de Alzhei-
mer aislada; y EP aislada (sin marcador neuropatoló-
gico específico)(9) ■
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Introducción

En las primeras décadas del siglo XX el psiquiatra
alemán Emil Kraepelin publicó los resultados de
sus minuciosas observaciones en pacientes con

trastornos psicóticos en una serie de detalladas mo-
nografías(48), describiendo la presentación clínica, el
curso temporal, y los rudimentos de la epidemiología
genética del trastorno maníaco depresivo y la de-
mencia precoz, hoy renombrada esquizofrenia. 

El método descriptivo elegido por Kraepelin fue la
consecuencia directa de una posición teórica enton-
ces revolucionaria, pero hoy admitida virtualmente
por toda la psiquiatría académica y la comunidad
neurocientífica internacional, a saber, que las enfer-
medades mentales en general, y las psicosis en parti-
cular, requerían una cierta predisposición genética y
eran la consecuencia de un daño cerebral específico. 

Así, Kraepelin describe a la esquizofrenia como
una enfermedad crónica que se agrupa en familias, y

se manifiesta con síntomas alucinatorios, delirio,
anormalidades en el uso del lenguaje y el pensamien-
to lógico-formal, conducta social inadecuada, movi-
mientos anormales, y frecuente deterioro intelectual
en el curso de su progresión(48). Sus observaciones
patológicas tuvieron menos fortuna, pero indican el
interés y la presunción de su parte, de que la etiolo-
gía del síndrome había de encontrarse en el estudio
detallado de la anatomía cerebral. En el curso del si-
guiente siglo, y en particular de las últimas tres déca-
das, la calidad de las descripciones, los métodos de
investigación, y el número de pacientes investigados
aumentaron exponencialmente, pero lo esencial de
la contribución de Kraepelin permanece intacto.

Hubo que esperar, sin embargo, a la publicación de
los estudios Brodie sobre los efectos farmacológicos de
la reserpina, y de Carlsson sobre el rol de la dopamina
en el sistema nervioso central, para que apareciese el
primer intento de explicación fisiopatológica. El Dr.
Carlsson desarrolló una técnica fluorométrica para
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Resumen
Las evidencias producidas por la acción antipsicótica de los neurolépticos como antagonistas de los receptores de dopamina,
originó la teoría hiperdopaminérgica de la esquizofrenia. Pero una alteración funcional de las neuronas dopaminérgicas debe-
ría ser tal que simultáneamente explicase el aumento de algunos síntomas y la reducción de otros mediante el bloqueo de los
receptores D2. Las manifestaciones prodrómicas de la esquizofrenia incluyen movimientos anormales que preceden y predi-
cen la aparición de la enfermedad, y que también sugieren un déficit dopaminérgico. Una lesión de la proyección dopaminér-
gica mesocortical durante el desarrollo podría resultar en el deterioro funcional de la corteza prefrontal que causa los síntomas
de déficit cognitivo, y en un exceso compensatorio de actividad dopaminérgica subcortical que causaría los síntomas psicóti-
cos. La evidencia a favor de esta fisiopatología es compleja. El mecanismo de la compensación subcortical del déficit dopami-
nérgico prefrontal es desconocido. Se debería investigar cuál es el mecanismo de la lesión que resulta en la pérdida de la pro-
yección mesocortical en la esquizofrenia. Nosotros hemos propuesto que la lesión dependería de excitotoxicidad inducida du-
rante la hipoxia perinatal, que causaría la muerte selectiva de una subpoblación de neuronas dopaminérgicas susceptibles du-
rante el período crítico del desarrollo mesencefálico. 
Palabras clave: Dopamina – Esquizofrenia – Neurodesarrollo.

NEURODEVELOPMENT AND SCHIZOPHRENIA 
Summar y
The evidence of neuroleptics’ antipsychotic action due to their antagonism of dopamine receptors led to the hyperd o p a m i n e rg i c
t h e o ry of schizophrenia. But the functional disturbance of the dopamine neurons should explain the increase and the re d u c t i o n
of some symptoms at the same time through the D2 receptors blockade. The pro d romical manifestations of schizophrenia inclu-
de abnormal movements which precede and predict the begining of the disease. They also suggest a dopamine deficit. An injury
in the mesocortical dopamine projection during the neural development could result in a functional impairment of the pre f ro n-
tal cortex which causes the cognitive deficit symptoms. It woud result also in an excessive compensatory subcortical dopamine ac-
tivity which woud cause the psychotic symptoms. The evidence in behaf of this physiopathology is complex. The mechanism of
the subcortical compensation of the pre f rontal dopamine deficit remains unknown. It is necessary to find out which is the exact
mechanism of the injury that causes the mesocortical projection loss in the schizophrenia. We have suggested that the injury woud
depend on the excitotoxicity induced by the perinatal hypoxia which would provoke the selective death of a dopamine neuro n s
subset which are very sensitive during the critical period of the mesencephalic development. 
Key Words: Dopamine – Schizophrenia - Neurodevelopment.
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medir el contenido de dopamina, y usándola demos-
tró la existencia de neuronas que contienen y liberan
este neurotransmisor(20). De mayor relevancia para la
investigación sobre la esquizofrenia fue el descubri-
miento de que los neurolépticos ejercen su acción an-
tipsicótica a través de su acción antagonista sobre los
re c e p t o res de dopamina, originando la teoría de que
los síntomas psicóticos se deberían a un exceso de ac-
tividad de las neuronas dopaminérgicas(21, 22). Aun-
que los neurolépticos mejoraron el pronóstico de la
e n f e rmedad esquizofrénica y perm i t i e ron el trata-
miento ambulatorio de la mayoría de los sujetos afec-
tados, sin embargo distan de resolver todos los sínto-
mas. De hecho, los neurolépticos que actúan a través
del receptor dopaminérgico D2, conocidos como típi-
cos, probablemente empeoran el funcionamiento so-
cial y el componente motor del síndrome. En este úl-
timo aspecto vale la pena enfatizar que las diskinesias
–que sin duda son mucho más frecuentes luego del
tratamiento con antagonistas dopaminérgicos– son
sin embargo parte constitutiva específica del síndro m e
como lo demostrase McGlashan en sus estudios deta-
llados de los pacientes del Chestnut Lodge que no ha-
bían recibido tratamiento neuroléptico. Análogamen-
te, un tercio de los pacientes esquizofrénicos tienen
síntomas característicos de parkinsonismo (rigidez y
bradikinesia) identificables durante el primer episodio
psicótico y antes de recibir tratamiento alguno(89)
( Tabla 1), y el uso de neurolépticos típicos duplica ese
n ú m e ro. Por último, el uso de neurolépticos típicos
p robablemente no mejore el funcionamiento cogniti-
vo de los pacientes, aunque los datos al respecto dis-
tan de dar una respuesta definitiva a esta cuestión.

El efecto de los neurolépticos típicos en los pacien-
tes con esquizofrenia plantea entonces una paradoja,
ya que si bien el antagonismo de los re c e p t o res D2 dis-
minuye los síntomas psicóticos también empeora el
funcionamiento social, limita el desempeño cognitivo,
y precipita los movimientos anormales espontáneos
característicos de la enfermedad. Suponiendo que una
alteración funcional de las neuronas dopaminérg i c a s
fuese de algún modo responsable de los síntomas de la
e s q u i z o f renia, esta alteración debería ser tal que simul-
táneamente explicase el aumento de algunos síntomas
y la reducción de otros mediante un único mecanismo
de acción: el bloqueo de los re c e p t o res D2. Dicho en
o t ros términos, la teoría dopaminérgica de la esquizo-
f renia debe explicar el hecho de que al menos en apa-

riencia la enfermedad se correlaciona con un exceso (la
psicosis) y un déficit (los síntomas cognitivos, sociales
y motores) en la neurotransmisión dopaminérgica. 

Se ha postulado un cierto número de alternativas
para explicar la aparente paradoja de la teoría dopa-
minérgica, pero quizás la que más consenso haya ge-
nerado es la hipótesis de hipofunción glutamatérgica
cortical, fundada en la demostración de que los anta-
gonistas del receptor glutamatérgico NMDA, fencicli-
dina y ketamina, reproducen los síntomas cardinales
de la esquizofrenia. Sin embargo, los intentos de con-
firmar esta hipótesis –bien sea mediante la medición
de la concentración de aminoácidos en líquido cefa-
lorraquídeo, o bien midiendo la expresión de ARN
mensajero o de proteína de las subunidades de los re-
ceptores glutamatérgicos– han obtenido resultados
variables(77). Como contrapartida, se ha propuesto
desde la década del 70 que la esquizofrenia se debe-
ría a un defecto en la neurotransmisión gabaérgica, y
en efecto hay datos anatomopatológicos que indican
una reducción en la concentración cortical de las en-
zimas de síntesis y degradación del GABA (glutama-
to decarboxilasa y GABA transaminasa respectiva-
mente), de los receptores GABAA y GABAB, y del
aminoácido libre(67). Sin embargo, la especificidad
de alguno de estos hallazgos ha sido puesta en tela de
juicio por el hallazgo de déficits aun mayores en el
cerebro de sujetos con trastorno maníaco depresivo.
El resultado de los estudios del sistema serotoninér-
gico ha generado contradicciones similares.

Como la estabilidad de las proteínas en el material
post-mortem es objeto de alguna controversia, se
han estudiado una gran variedad de receptores de
neurotransmisores en pacientes con esquizofrenia
usando técnicas de imágenes. 

Hallazgos Neuroquímicos 
en la Esquizofrenia“in vivo”

En general, se han usado dos métodos para este tipo
de estudios, a saber, imágenes de radiotrazadores con
tomografía por emisión de positrones (PET) o con to-
mografía computada por emisión de fotones simples
(SPECT), e imágenes de resonancia magnética funcio-
nal o espectroscópica. Los estudios de los re c e p t o res de
dopamina han sido en gran medida contradictorios,
p e ro un meta análisis de todos los datos publicados pa-
rece indicar que, cuando menos en una fracción de los
pacientes, hay un pequeño incremento de la densidad
de re c e p t o res D2(50). La síntesis y liberación de dopa-
mina evocada por una dosis de anfetamina en los gan-
glios basales están incrementadas en una pro p o rción li-
neal a la severidad de los síntomas psicóticos pro v o c a-
dos por la administración de la droga(1, 11). Pero vol-
veré sobre estos resultados más adelante. 

A diferencia de los resultados anatomopatológicos
los estudios en pacientes sugieren que los receptores

Tabla 1
Evaluación Motora 

en Pacientes Esquizofrénicos 
Previa al tratamiento neuroléptico

Esquizofrénicos Normales

Rigidez 21% –

Bradikinesia 12% –

UPDRS rigidez 29% 4%

UPDRS temblor 37% 4%

Modificada de: Wolff and O'Driscoll 1999



de serotonina 5-HT2A en la corteza
cerebral no son afectados por la es-
quizofrenia(75), y otro tanto puede
decirse de los receptores gabaérgicos
medidos con ligandos del sitio de
benzodiazepinas(2, 79) aunque se ha
sugerido que puede existir una corre-
lación entre la densidad de estos re-
ceptores y la severidad de los sínto-
mas individuales(6, 16). 

Los estudios de espectroscopía por
resonancia han mostrado niveles re-
ducidos de N-acetil aspartato en el hi-
pocampo y la corteza frontal de los
pacientes con esquizofrenia(75), en
consonancia con la reducción de la
densidad del neuropilo en los estu-
dios post mortem(74), que se discu-
ten a continuación. 

Neuropatología celular

Como consecuencia de una conver-
gencia de datos provenientes de mode-
los experimentales con los hallazgos de
estudios neuropsicológicos en pacien-
tes con esquizofrenia(74) una gran par-
te del esfuerzo de los estudios anato-
mopatológicos más recientes se ha de-
dicado a la corteza pre f rontal dorsola-
teral(54). La figura 1 provee un resumen esquemático
de los hallazgos principales. El número total de neuro-
nas, de acuerdo a la mayoría de los estudios, es norm a l
o sólo esta mínimamente disminuido, pero la lámina
p l e x i f o rme aparece marcadamente reducida(54, 74), y
la estructura sináptica es anormal desde varios puntos
de vista, que incluyen una reducción en la densidad de
" c a rtuchos" axonales de las neuronas en candelabro
(teñidos con un anticuerpo contra el transportador de
GABA, GAT-1, que establecen sinapsis exclusivamente
con el segmento inicial de los axones de las neuro n a s
piramidales(68, 90). El número de neuronas gabaérg i-
cas identificadas por métodos inmunocitoquímicos es-
tá igualmente reducido(44, 67, 70, 76).

Los terminales axonales de otras neuronas gabaérg i-
cas están presentes en cantidades normales, pero no así
los aferentes talamocorticales (que provienen del nú-
cleo dorsomedial) que están reducidos notablemente
en conjunto con el número de espinas sinápticas que
los reciben(40). Como se sigue de los hallazgos descrip-
tos, la expresión de proteínas(26, 31, 32, 39, 84) y
ARNm(66) asociados con el mantenimiento y la estru c-
tura de las sinapsis están igualmente reducidas, y un
análisis comparativo del contenido de ARNm usando
hibridizaciones múltiples en placas de Petri demostró
que en los cere b ros de los sujetos con esquizofrenia la
e x p resión de varios genes relacionados con la estru c t u-

ra presináptica está reducida(61). 
Por último, y posiblemente más importante desde el

punto de vista de la paradoja presentada al comienzo,
se ha demostrado que el número de terminales dopa-
m i n é rgicos en la corteza pre f rontal, y en particular en
las láminas 5 y 6 está notablemente reducido(3, 8), y
aunque no se sabe con certeza si el número de las neu-
ronas de origen está reducido en un grado corre s p o n-
diente, hay alguna evidencia de que el número de neu-
ronas dopaminérgicas está selectivamente reducido en
el área tegmental ventral de los sujetos con esquizofre-
nia(9), y de que las neuronas sobrevivientes tienen
apariencia distrófica y tamaño reducido(47). Un ha-
llazgo muy sugestivo que vincula el déficit glutamatér-
gico propuesto con la evidencia de una reducción de la
i n e rvación dopaminérgica de la corteza pre f rontal es la
reducción significativa en la expresión total de la pro-
teína DARP-32 (dopamine- and cAMP-regulated phospho-
p rotein of 32 kDa, 4). La proteína DARP-32 se activa me-
diante fosforilación, y en su forma activa inhibe a su
vez la actividad de la fosfatasa 1 y a través de esta ac-
ción modula el estado de activación de múltiples re-
c e p t o res y canales iónicos. Los re c e p t o res dopaminér-
gicos D1 y los glutamatérgicos AMPA y NMDA tienen
acciones opuestas sobre el grado de fosforilación de
DARP32, tal que mientras la dopamina aumenta su ac-
tivación el glutamato la disminuye(62). El re s u l t a d o

Neurodesarrollo y Esquizofrenia La paradoja de la teoría dopaminérgica: Vino nuevo en Odres viejos 191

VERTEX Rev. Arg. de Psiquiat. 2002, Vol. XIII

Figura 1
Descripción esquemática de las alteraciones sinápticas

y celulares en la corteza prefrontal dorsolateral 
en la esquizofrenia post-mortem
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funcional exacto de la reducción total de la pro t e í n a
no es fácil de estimar, y el trabajo mencionado no esta-
bleció el grado de fosforilación, que hubiese sido más
i n f o rmativo desde el punto de vista de la patogénesis.

Sin embargo, a pesar de la consolidación de un cua-
d ro neuropatológico específico del síndrome esquizo-
frénico, el problema general de todos los estudios re v i-
sados es que la psicosis es el estado final de un larg o
p roceso que puede re p resentar una manifestación
combinada de los síntomas y de la adaptación plástica
del cere b ro a los mismos. En los párrafos que siguen
trataré de resumir los aspectos más informativos de los
estudios sobre las anormalidades premórbidas en suje-
tos que eventualmente desarrollan esquizofre n i a .

Neurodesar rollo y esquizofrenia

De acuerdo al Manual de Diagnóstico y Estadísti-
cas de la American Psychiatric Association (DSM-IV), el
requerimiento diagnóstico de duración de los sínto-
mas para cumplir con los criterios diagnósticos de la
esquizofrenia es de seis meses, y a éste se agrega un
requisito adicional de deterioro de la capacidad de
funcionamiento social. Sin embargo, los estudios en
poblaciones de alto riesgo han permitido establecer
que en lo que parece ser un segmento substancial de
la población pre-esquizofrénica, las manifestaciones
de conducta anormal comienzan muchísimo antes
que las primeras manifestaciones de psicopatología
que provocan la consulta clínica(34). Según los datos
de estos estudios, pueden distinguirse cuando menos
tres períodos en el curso prodrómico de la enferme-
dad psicótica (Figura 2):

1. Entre el nacimiento y los ocho años la patolo-
gía subyacente se expresa exclusivamente en la for-
ma de precursores neuromotores(72, 82).

2. Entre la infancia y la adolescencia las perturba-
ciones en la sociabilidad son las más evidentes,

usualmente acompañadas por tras-
tornos del funcionamiento cogni-
tivo-académico (atencionales,
mnemónicos, o de la función eje-
cutiva)(30, 43, 46).

3. Por último, las perturbaciones
en la organización del pensamien-
to se hacen presentes durante la
pubertad, y continúan en aumento
hasta la aparición de los síntomas
psicóticos(5). 

Los datos sobre las manifesta-
ciones prodrómicas de la esquizo-
f renia provienen principalmente
de dos clases de estudios. Por un la-
do hay un sólido cuerpo de eviden-
cia acumulada en los estudios de
cohortes infantiles con riesgo ge-
nético variable. El segundo grupo

de estudios es más limitado pero también más ele-
gante, y consiste en análisis cuantitativos de segmen-
tos de filmaciones familiares provistos por los padres
de sujetos con esquizofrenia comparados con seg-
mentos similares obtenidos de hermanos sanos, o de
los familiares de sujetos que desarrollaron trastornos
afectivos y de sus hermanos(81, 82, 83). Los datos de
ambos grupos son notablemente consistentes, e indi-
can con claridad que los niños “preesquizofrénicos”
difieren de sus hermanos y de los controles normales
o con eventuales trastornos afectivos en el compor-
tamiento motor, social y cognitivo(19, 35, 56, 72). 

Los sujetos preesquizofrénicos muestran anomalías
posturales distónicas de la mano claramente re c o n o c i-
bles antes de los dos años de edad, que –contra lo que
s u g i r i e ron los estudios iniciales en fragmentos de pelí-
cula– persisten por lo menos hasta los ocho o nueve
años de edad(19, 72). La mayoría de estas anomalías se
notan en el miembro superior izquierdo, y cuando
a p a recen entre los 6 meses y los dos años de edad son
v i rtualmente patognomónicas(81). De las numero s a s
variables que se desvían significativamente de los va-
l o res en los niños normales, hay tres que predicen es-
pecíficamente la aparición de la psicosis esquizofréni-
ca en la edad adulta, a saber una deficiencia en la me-
moria verbal de corto plazo, en la habilidad motriz
g ruesa, o en la atención(35). Las tres variables mostra-
ron una sensibilidad de entre el 60 y el 80 %, y la mi-
tad de los sujetos preesquizofrénicos mostraron anor-
malidades en todas ellas mientras que los sujetos con
riesgo genético de trastornos afectivos o los miembro s
de la cohorte normal raramente mostraron anorm a l i-
dades en ninguna y nunca en todas(35). Sin embarg o ,
un 10% de los sujetos con riesgo genético de esquizo-
f renia pero que perm a n e c i e ron normales al final del
seguimiento mostraron anomalías en las tres variables
durante la infancia, y deben considerarse falsos positi-
vos(35, 56), en marcado contraste con la presencia de

Figura 2
Curso temporal de las manifestaciones anormales en los

sujetos preesquizofrénicos
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distonia motora demostrada en los estudios de las fil-
maciones, que parecen tener una especificidad del
100%(81). La persistencia de estas anomalías motoras
no ha sido establecida con claridad, pero en un estu-
dio de pacientes adultos con esquizofrenia sin historia
de tratamiento previo con neurolépticos sólo los défi-
cits hallados en la coordinación motora demostraro n
alguna especificidad(10).

La presencia de anomalías motoras y de la conduc-
ta desde el nacimiento, unidas a un aumento en la in-
cidencia de pequeñas malformaciones congénitas (in-
cluyendo anomalías en las huellas dactilares) constitu-
yen la base del argumento a favor de que la lesión sub-
yacente a la esquizofrenia ocurriría durante el desarro-
llo embrionario(14, 36, 57, 63, 64, 73, 80). Además,
los sujetos preesquizofrénicos tienen una historia de
complicaciones hipóxicas durante el parto mayor que
la población general o aún que controles con trastor-
nos afectivos. Sin embargo, la hipoxia perinatal no pa-
rece tener participación etiológica porque la inciden-
cia de esquizofrenia en el conjunto de los sujetos con
hipoxia perinatal no está aumentada, indicando que
el riesgo genético es necesario para que la hipoxia pe-
rinatal aumente el riesgo de esquizofrenia(18). La ma-
yor dificultad en la demostración de esta hipótesis
consiste en la falta de una relación causal, o por lo me-
nos especulativamente razonable, entre los datos pa-
tológicos o neuroquímicos descriptos y las manifesta-
ciones clínicas del síndrome(42). En los siguientes pá-
rrafos discutiré brevemente algunas posibilidades o
modelos fisiopatológicos que se han propuesto para
salvar esta valla conceptual.

Genética y epigenética en la esquizofrenia

La agrupación familiar de los casos de esquizofre-
nia fue notada ya en los estudios seminales de Krae-
pelin(48), y en el transcurso de algo menos de un si-
glo la epidemiología genética acumuló datos de fa-
milias con múltiples casos, concordancia en pares de
gemelos, y estudios de transferencia de riesgo en ca-
sos de adopción, que en su conjunto proveen una
fuerte base empírica para la afirmación de que la es-
quizofrenia requiere en una mayoría de casos una
predisposición genética o esquizotaxia(7, 78). Sin
embargo, una multitud de estudios de genética mo-
lecular ha fracasado en el intento de establecer un
mecanismo de herencia, la presencia de genes predis-
ponentes, o aún de focos cromosómicos que se segre-
guen con el fenotipo de la enfermedad(7, 71, 78). Es-
ta dificultad se explica generalmente mediante el re-
curso a la necesidad de un daño ambiental adyuvan-
te(7, 78), y en efecto los pacientes con esquizofrenia
en cohortes con riesgo genético controlado tienen
como mencioné una mayor frecuencia de hipoxia
perinatal(52, 55), de haber estado expuestos a una
epidemia de influenza(49, 58, 64) o a otras infeccio-

nes respiratorias(12, 13), y de haber abusado mari-
huana durante la adolescencia(60). 

Esta explicación ha sido puesta en duda y se ha pro-
puesto como alternativa que los factores epigenéticos
serían en rigor causativos de la enfermedad(71). Un
p roblema subrayado por éste y otros críticos de la teo-
ría de la esquizofrenia como anomalía del desarro l l o
n e rvioso, es que el fenotipo clínico es más que pro b a-
blemente heterogéneo, y se ha dicho que es imperioso
d e s a rrollar modelos patogénicos que incluyan los da-
tos genéticos disponibles en la teoría explicativa(7, 71).
En la última sección de esta revisión propondré un mo-
delo que considera ambos requerimientos, en primer
lugar mediante la descripción de un fenotipo longitu-
dinal que incluye toda la información disponible, y se-
gundo a través de una hipótesis específica que incorpo-
ra en una teoría integrativa a dos de las mutaciones ge-
néticas que se asocian con el fenotipo mencionado.

Vino nuevo en odres viejos

A comienzos de la década del 80, Pycock y colabo-
radores publicaron una serie de estudios en un mo-
delo animal original que iluminó la paradoja de los
efectos contradictorios de los neurolépticos sobre el
sistema dopaminérgico(24, 69). En términos senci-
llos, el modelo proponía una lesión parcial de las
proyecciones dopaminérgicas a la corteza prefrontal
durante el período perinatal de la rata (que corres-
ponde en desarrollo a la transición del segundo al
tercer trimestre intrauterino en el desarrollo huma-
no). Esta lesión en animales de laboratorio tendría
por resultado un déficit funcional en la corteza pre-
frontal seguida después de algún tiempo de una com-
pensación exagerada, con exceso de liberación de do-
pamina e hiperactivación de receptores, en varias es-
tructuras subcorticales que se corresponden con un
incremento en la actividad motora espontánea y de
los movimientos estereotípicos inducidos por anfeta-
mina(24, 69). Unos pocos años más tarde, el Dr
Weinberger propuso que una lesión análoga debería
de ser responsable de la patogénesis de la esquizofre-
nia, tal que el deterioro funcional de la corteza pre-
frontal resultaría en los síntomas de déficit cognitivo
mientras que el exceso compensatorio de actividad
dopaminérgico subcortical correspondería a los sín-
tomas psicóticos(86). Aunque los detalles del mode-
lo experimental han sido discutidos(29), lo esencial
de la noción ha recibido abundante confirmación de
estudios anatómicos(3, 4, 9, 47) y funcionales(1, 11,
17, 33, 50, 79), en pacientes con esquizofrenia.

En efecto, los estudios ya citados de desplazamien-
to de radioligandos del receptor dopaminérgico D2
demuestran claramente que en los pacientes con es-
q u i z o f renia crónica el recambio neuronal de dopami-
na en los ganglios basales se correlaciona en forma li-
neal con la sintomatología psicótica evocada por una
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dosis única de
a n f e t a m i n a ( 1 ,
11, 50). La de-
mostración de
que los sínto-
mas deficitarios
se corre s p o n-
den con hipo-
función dopa-
m i n é rgica en la
c o rteza pre-
f rontal es más
laboriosa pero
no menos ele-
gante o parsi-
moniosa. La
función pre-
f rontal mejor

caracterizada experimentalmente es la que refleja el
desempeño en tareas de memoria de trabajo y deci-
sión ejecutiva como la tarea de ordenamiento de tar-
jetas de Wi s c o n s i n ( 5 9 ) .

El control cognitivo ejercido por la corteza pre f ro n-
tal dependería del mantenimiento de patrones de acti-
vidad que re p resentarían el objetivo conductual a ob-
t e n e r, y/o las estrategias necesarias para obtenerlo(59).
Como se sigue de esta concepción, durante el desem-
peño de una tarea la activación metabólica dependerá
de la demanda o grado de dificultad de la misma. En
p a res de gemelos discordantes respecto de la pre s e n c i a
de esquizofrenia, los sujetos afectados que fracasan en
el desempeño en la tarea de ordenamiento de tarjetas
muestran una ausencia de la activación metabólica de
la corteza pre f rontal dorsolateral(87), y si se restringe la
muestra a sólo aquellos que pueden completar la tare a
de acuerdo al nivel requerido, el nivel de activación re-
sulta ser mayor en los sujetos afectados, y tanto mayor
cuanto más difícil la tarea, indicando de acuerdo a los
a u t o res ineficiencia de procesamiento(17). Confirm a n-
do esta noción, en los sujetos con esquizofrenia la ac-
tivación de la corteza se correlacionó inversamente con
el desempeño, es decir que cuanto más difícil la tarea y
peor el desempeño, mayor la activación, un fenómeno
opuesto a lo observado en los gemelos norm a l e s .

El fenómeno descripto recibió el nombre de "hipo-
f rontalidad", y su presencia ha sido postulada como la
explicación de los síntomas de déficit(87). La vincula-
ción de la hipofrontalidad con la hipótesis de Pycock
fue demostrada por un ingenioso experimento apro v e-
chando la presencia de un polimorfismo genético en la
enzima catecol-O-metil transferasa (COMT), común-
mente hallado en la población. En la estructura de la
C O M T, un reemplazo Val(108/158) Met resulta en un
cambio del cuádruple en la actividad catabólica de la
enzima sobre la dopamina. Como en la corteza pre-
f rontal la actividad catabólica de la COMT es el princi-
pal medio de eliminación de la dopamina del espacio

sináptico, la presencia de una u otra variante genética
resulta en cambios marcados en la disponibilidad de
dopamina en la corteza pre f rontal(33). Los sujetos con
el genotipo Met/Met tienen la menor actividad enzi-
mática y por lo tanto la mayor disponibilidad de dopa-
mina. Para este estudio los autores agru p a ron a 175 pa-
cientes con esquizofrenia, 219 hermanos normales, y
55 controles sin riesgo genético de acuerdo al genotipo
c o rrespondiente al polimorfismo de la COMT, y com-
p a r a ron su desempeño en dos tareas que evalúan la
función de la corteza pre f rontal mientras obtenían
imágenes del metabolismo cortical con re s o n a n c i a
magnética funcional. El grado de actividad de COMT
( d e t e rminado por la variante alélica) tuvo un efecto sig-
nificativo sobre el desempeño cognitivo independien-
temente de la categoría diagnóstica, es decir que quie-
nes expresan la variante val/val y por lo tanto disponen
de menos dopamina cortical tuvieron más erro res de
desempeño y, como predecía el estudio de Callicott,
también tuvieron más activación metabólica(33). Lo
que es más notable es que en estudios de asociación ge-
nética en familias con esquizofrenia hay un exceso de
transmisión del alelo val a los here d e ros afectados(88). 

El mecanismo de esta interacción es desconocido,
pero en ratas con lesiones tóxicas según el modelo de
Pycock, la pérdida de la proyección mesocortical re-
sulta en pérdida de la plasticidad normal en la corte-
za prefrontal(41). La corteza prefrontal recibe aferen-
tes dopaminérgicos del área tegmental ventral y afe-
rentes excitadores glutamatérgicos del hipocampo, y
ambos hacen sinapsis con las espinas dendríticas de
las células piramidales de las láminas V y VI en ínti-
ma relación funcional y anatómica entre sí(23, 53,
85). Gurden y colaboradores examinaron el efecto de
la estimulación del área tegmental ventral en la in-
ducción de potenciación de largo plazo en la vía hi-
pocampo-prefrontal en ratas anestesiadas, y hallaron
que la liberación de dopamina en la corteza facilita la
potenciación de largo plazo, y su efecto es sosteni-
do(41). En el caso opuesto, siguiendo a una lesión de
las neuronas de origen de la proyección dopaminér-
gica, la concentración de dopamina en la corteza se
correlacionó directamente con la amplitud de la po-
tenciación sináptica inducida por estimulación de la
vía hipocámpica. Dado que se acepta en general que
la potenciación sináptica de largo plazo en la corteza
prefrontal es el substrato fisiológico de la memoria
de trabajo, y probablemente es necesaria para la fun-
ción ejecutiva, (25, 59) los datos de Gurden tomados
en conjunto imponen la consideración de que la pér-
dida de la proyección mesocortical es probablemen-
te responsable de la hipofrontalidad observada en los
pacientes con esquizofrenia. 

Lo que resta por averiguar es cuál es el mecanismo
de la lesión que resulta en la pérdida de la pro y e c c i ó n
m e s o c o rtical en la esquizofrenia. Recientemente el Dr.
O'Donnell publicó observaciones en un modelo ani-
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mal causado por lesión del hipocampo ventral duran-
te el desarrollo nervioso que demuestran otro aspecto
de esta interrelación que también está modulado por
el proceso de maduración nerviosa normal(65); pero
la dirección de los cambios observados en el modelo
p a rece ir en la dirección contraria a lo observado en
los pacientes. Nosotros hemos propuesto una explica-
ción alternativa(27) que sugiere que la lesión de la vía
de proyección mesocortical dependería de excitotoxi-
cidad inducida por activación de re c e p t o res glutama-
t é rgicos, por ejemplo durante la hipoxia perinatal, que
causaría la muerte selectiva de una subpoblación de
n e u ronas dopaminérgicas susceptibles durante el pe-
ríodo crítico del desarrollo mesencefálico(28, 45). Este
mecanismo epigenético interactuaría con una pre d i s-
posición genética para causar la lesión inicial sugerida
por Pycock, la que explicaría no sólo la hipofro n t a l i-
dad sino, dependiendo de la severidad y extensión de
la muerte neuronal, los trastornos motores identifica-
dos en niños con pre e s q u i z o f renia y en adultos duran-
te el primer episodio psicótico.

Una mutación identificada en sujetos con esquizo-
f renia y que sirve de ejemplo de la interacción entre
genoma y epigénesis es la del gen Relacionado al Re-
ceptor Nuclear 1(15, NURR1). Esta proteína es un fac-
tor de transcripción generalmente considerado un gen
de respuesta inmediata, y aunque su ligando endóge-
no no se conoce, está relacionado en su estructura con
la familia de re c e p t o res de retinoides. Las mutaciones
en el receptor identificadas en sujetos con esquizofre-
nia resultan en una reducción de la actividad trans-
cripcional del re c e p t o r, cuando se las expresa median-
te transfección en células modificadas(15). El efecto de
la pérdida de expresión de NURR1 durante el desarro-
llo ha sido demostrado usando como estrategia la su-
p resión del gen en ratones transgénicos, que cuando
la mutación supresora es homocigota carecen de neu-
ronas dopaminérgicas en el mesencéfalo(91). Cuando
los animales son heterocigotas, que asemejan la muta-

ción hallada en la esquizofrenia en cuanto ésta última
resulta en un 50% de la actividad transcripcional nor-
mal, hay una reducción pro p o rcional del contenido
de dopamina en el estriado y del número de neuro-
nas(91). Pero mucho más interesante es el hallazgo de
que la condición heterocigota en el ratón transgénico
se asocia con un aumento en la susceptibilidad de las
n e u ronas dopaminérgicas a la toxicidad del inhibidor
de la cadena respiratoria mitocondrial MPTP(51).
Aunque la toxicidad mediada por MPTP no compart e
en su totalidad el mecanismo con la excitotoxicidad
mediada por agonistas del receptor glutamatérg i c o
A M PA, es razonable postular que el incremento de la
susceptibilidad de las neuronas dopaminérgicas será
c o m p a rtido para los dos mecanismos, en parte porq u e
la toxicidad mediada por AMPA re q u i e re la apertura de
un canal de transición de permeabilidad mitocondrial
en las neuronas dopaminérgicas (de Erausquin et al.,
en pre n s a) .

Conclusión

En suma, hay un fenotipo de la esquizofrenia que se
caracteriza por la presencia de movimientos anorm a l e s
en la primera infancia, y variable parkinsonismo a la
edad de presentación, combinados con hipofro n t a l i-
dad y psicosis. Este fenotipo puede ser causado en todas
sus manifestaciones por la combinación de una pre d i s-
posición genética –ejemplificada en esta revisión por la
p resencia del polimorfismo val/val de la enzima COMT
o una mutación que causa déficits de transcripción en
el factor de transcripción NURR1– y un mecanismo de
modulación epigenético disparado por las infecciones
p renatales o la hipoxia perinatal, y que resulta en la
p é rdida de las neuronas de origen de la proyección me-
s o c o rtical y un exceso compensatorio de la función do-
p a m i n é rgica subcortical modulado por la maduración
n o rmal del sistema nervioso central, hasta desembocar
eventualmente en la psicosis característica ■
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Resumen
A pesar de haber transcurrido más de dos décadas desde la introducción del mapeo cerebral en el ámbito médico, su valor cien-
tífico y su utilidad diagnóstica aún no han sido confirmados. En este trabajo se realiza un recorrido por la historia del mapeo
cerebral, se evalúa su utilidad clínica y se plantean cuestiones epistemológicas acerca de las relaciones que se establecen entre
la utilización de la tecnología y su impacto en la comunidad médica. El desarrollo histórico-tecnológico del qEEG nos brinda
una oportunidad de reflexionar acerca de las complejas relaciones que se establecen entre la ética, la tecnología, la ciencia y
las especialidades médicas.
Palabras clave: qEEG – Mapeo cerebral – Psiquiatría – Trastornos mentales.

QEEG AND BRAIN MAPPING: HISTORICAL DEVELOPMENT, CLINICAL PRACTICES AND EPISTEMOLOGICAL ISSUES
Summar y
Although it has been more than two decades since brain mapping was introduced in medicine, its scientific value and clinical prac-
tice have not been proved. This paper makes an overview about the historical development of brain mapping, its usefulness in psy-
c h i a t ry and lays epistemological issues concerning the role of technology in medical settings. Both historical and technological de-
velopment of qEEG gives us the opportunity to think about complexity between ethics, science, technology and medicine.
Key Words: qEEG – Brain mapping – Psychiatry – Mental disorders.

“La enfermedad más común es el diagnóstico”
Karl Kraus* 

Desde que Duffy et al.(14) publicaron en 1979
en el Annals of Neurology el primer trabajo con
distribución topográfica de frecuencias y vol-

tajes plasmados en diferentes colores de un mapa ce-
rebral imaginario, titulado Brain electrical activity
mapping (BEAM): a method for extending the clinical
utility of EEG and Evoked Potential data, el término
mapeo cerebral comenzó a expandirse. Hoy, a pesar
de haber transcurrido más de dos décadas, las expec-
tativas sobre su valor científico y su utilidad diagnós-
tica no han sido confirmadas.

El objetivo de este trabajo es proponer un recorri-
do por la historia del mapeo cerebral y su utilidad clí-
nica, y plantear diversas cuestiones epistemológicas
acerca de las relaciones que se establecen entre la uti-
lización de la tecnología y su impacto en la comuni-
dad médica.

Técnica de qEEG

El término mapeo cerebral se utiliza frecuente-
mente como sinónimo de qEEG (Electroencefalogra-
ma Cuantitativo) pero es sólo la representación de
imágenes topográficas en colores de la actividad eléc-
trica del cerebro en el análisis del mismo(18, 50).

La técnica del qEEG(31, 59) consiste en:
• registrar la actividad eléctrica del cerebro utili-

zando electrodos
• seleccionar una muestra sin artificios
• analizarlo mediante el sistema de Fourier o auto-

correlación
• cuantificar el promedio de las potencias de cada

frecuencia (potencia espectral)
La potencia espectral de interés, usualmente, se

extiende de 1 a 20 Hz. Este rango de frecuencia ha si-
do separado en cuatro bandas definidas por conven-
ción como delta (0,5 a 3,5 Hz.), theta (3,5 a 7,5 Hz.),

* Citado por Escudero I et al.(20).

1.  No hemos podido encontrar información actualizada al res-
pecto ni los lugares precisos donde se encuentran los laborato-
rios que realizan qEEG..
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alfa (7,5 a 12,5 Hz.), beta 1 (12,5 a 18 Hz.) y beta 2
(18,5 a ∞). Los resultados de cada electrodo pueden
ser representados como potencia absoluta y potencia
relativa en cada banda (porcentaje de potencia total
en cada canal), coherencia (medida de sincroniza-
ción entre la actividad de dos canales) y simetría
(proporción de potencia en cada banda entre un par
simétrico de electrodos)(31).

La American Medical EEG Association(18) estimaba
en 1994 que existían alrededor de 1000 equipos de
qEEG en el mundo, encontrándose aproximadamen-
te 600 en Estados Unidos, de los cuales se destinan la
mitad a la práctica clínica y el resto a investigación1.

Un informe de qEEG se construye a partir de ta-
blas estadísticas de mediciones uni y multivariables
de potencia absoluta, potencia relativa y potencia
asimétrica de frecuencias, sincronización o coheren-
cia, análisis de funciones discriminantes y mapa de
la topografía cerebral codificado por colores(50). El
mapeo cerebral es la representación espacial de datos
del EEG; éstos pueden ser plasmados en una imagen
esquemática de la cabeza o del cerebro o en una re-
sonancia nuclear magnética de reconstrucción tridi-
mensional(50).

A pesar de que el qEEG se aplica hace más de dos
décadas su práctica es heterogénea2. No existe acuer-
do entre los diferentes investigadores y clínicos acer-
ca de la batería de tests o procedimientos analíticos
del qEEG o sobre la lectura del EEG convencional co-
mo parte de su rutina. Algunos laboratorios utilizan
bases de datos estandarizadas y basan sus decisiones
clínicas en las imágenes topográficas o en función de
clasificaciones estadísticas a través de funciones dis-
criminantes. Dentro de esta compleja red existen,
por un lado, aquellos laboratorios dirigidos por neu-
rólogos o psiquiatras con conocimientos acabados en
electroencefalografía y por el otro, aquellos dirigidos
por personas sin experiencia en EEG o sin formación
médica que basan su práctica clínica a través de la
tecnología. Queda claro que la diversidad en la prác-
tica del qEEG hace que las generalizaciones sean casi
imposibles; dos laboratorios pueden realizar análisis
completamente distintos acerca del mismo paciente
obteniendo resultados diferentes(18).

Los mapas topográficos del EEG son interpolacio-
nes de muy pocos puntos de datos reales, difiriendo
sustancialmente de una imagen de resonancia o to-

mografía donde cada pixel representa puntos de da-
tos reales(50, 59). Además, no tienen en cuenta los
cambios psicológicos del paciente a lo largo del estu-
dio, y los artificios de la técnica no son reconocidos
por la computadora (movimientos musculares de la
cara y de los ojos)(27, 54). Las funciones discrimi-
nantes pueden dar resultados espurios en algunas cir-
cunstancias(53). Se debe tener en cuenta que estas
funciones fueron diseñadas para trabajar solamente
cuando se puede estar seguro de que el paciente es
normal o presenta la patología buscada. Por ejemplo,
utilizando la dicotomía normalidad versus esquizo-
frenia, un paciente con tumor cerebral sólo puede ser
clasificado como normal o esquizofrénico. La utiliza-
ción inadecuada de las funciones discriminantes co-
mo herramienta de screening general es una causa co-
mún de errores diagnósticos. Estas funciones debe-
rían ser diseñadas según su utilidad clínica potencial
y deberían incluir, más que el binomio normalida-
d/anormalidad, la mayoría de las enfermedades de
diagnóstico diferencial de la patología buscada(35).

Evolución Histórica

El qEEG fue introducido en la práctica clínica ha-
cia finales de la década del ’70, apareciendo en el
mercado gran cantidad de aparatos comerciales con
programas específicos para la distribución topográfi-
ca de frecuencias, graficando amplitudes o voltajes
mediante una escala de colores(26). Varios centros, a
partir del qEEG de un individuo, ofrecían el diagnós-
tico de esquizofrenia, enfermedad maníaco-depresi-
va o neurosis obsesiva-compulsiva. A pesar de haber-
se abandonado el concepto de que el qEEG era sufi-
ciente para realizar un diagnóstico psiquiátrico, esta
falsa aseveración hace difícil valorar las adecuadas
aplicaciones de esta técnica en la actualidad(64).
Complicando aún más este escenario, la prensa mé-
dica y la no médica, sin fundamento científico, con-

2. Un claro ejemplo de esta heterogeneidad es la discrepancia
sobre el sistema de electrodo de referencia óptimo utilizado pa-
ra la realización del qEEG; se emplean sitios de referencia tan
disímiles como las orejas o mandíbulas unidas, el mentón, la
nariz, el vértex, el occipucio y una variedad de otros lugares no
cefálicos(52).
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tribuyeron a sembrar dudas en cuanto a las verdade-
ras utilidades de esta técnica.

En la década del ’80 algunos fabricantes sobresti-
maron el valor del mapeo cerebral creando, directa o
indirectamente, la falsa impresión de que el qEEG era
un simple proceso por el cual no era necesario el en-
trenamiento en EEG. Una de las cuestiones aún no
consensuadas es si la práctica del qEEG requiere ex-
periencia previa en EEG convencional. En la misma
línea, las funciones discriminantes fueron utilizadas
para realizar diagnósticos complejos sustituyendo
completamente la experiencia clínica(18).

Desde el principio los neurólogos fueron los más
escépticos en relación a las aplicaciones clínicas del
qEEG. En 1987 la American Electroencephalographic So-
ciety publicó las normas para el uso clínico correcto
del qEEG alertando sobre su uso inadecuado y masi-
vo, restringiendo su utilidad clínica potencial y cate-
gorizando su práctica como un complemento del
EEG convencional(2). 

La American Academy of Neurology tomó dos postu-
ras diferentes respecto a la utilidad clínica del qEEG:
en 1989 predominó una postura conservadora esta-
bleciendo que el qEEG era solamente experimental y
carecía de valor clínico(1), mientras que en 1997
–modificando el rechazo inicial– en conjunto con la
American Clinical Neurophysiology Society(50) estable-
cieron que la utilidad clínica era limitada aunque re-
marcaron la potencialidad para futuras aplicaciones.
También recomendaron que el qEEG debe ser anali-
zado en conjunto con un EEG convencional; sólo los
médicos con experiencia en EEG convencional esta-
rían capacitados para interpretar el qEEG. Sugirieron
cuatro aplicaciones clínicas del qEEG: Accidente Ce-
rebro-Vascular (para pacientes en los que ni las neu-
roimágenes ni el EEG convencional son concluyen-

tes), Demencia (para diferenciar de delirium cuando
la clínica, las neuroimágenes y el EEG convencional
no son concluyentes), Monitoreo intraoperatorio
(para detectar complicaciones agudas intracranea-
nas) y Epilepsia; la aplicación del qEEG en otros tras-
tornos psiquiátricos continuaba siendo para experi-
mentación.

En 1994 la American Medical Electro e n c e p h a l o-
graphic Association(18)  determinó tres usos princi-
pales del qEEG en la práctica clínica: detección de
o rganicidad, realización de diagnósticos específicos
utilizando funciones discriminantes y localización
de sitios de origen de descargas epilépticas. Según
este comité el qEEG no es un simple sustituto del
EEG convencional y no puede sustituir la experien-
cia clínica. Esta asociación concluye que la razón de
ser del qEEG no es sólo extraer de una manera ob-
jetiva y cuantificada aquellos parámetros del EEG
convencional –que se obtienen, tradicionalmente,
por el análisis visual del técnico en electro e n c e f a l o-
grafía– sino que también permitiría analizar aspec-
tos no observables visualmente. Por lo tanto exigen
que quien realice qEEG esté entrenado en EEG con-
vencional(18). 

En cambio, la American Psychiatric Association to-
mó una postura más entusiasta, formando una Task
Force para evaluar los conocimientos científicos de
este método sobre su rol en la clínica psiquiátrica, el
entrenamiento necesario para su uso y las posibilida-
des futuras del mismo. Finalmente, en 1991, publica-
ron un informe(3) donde establecieron que la utili-
dad clínica del qEEG reside en la evaluación de tras-
tornos que presentan anormalidades de ondas lentas
como el Accidente Cerebro-Vascular, la Demencia, el
Delirium y la Intoxicación. También limitaron el uso
de las funciones discriminantes para el ámbito de la
investigación y sugirieron que el psiquiatra que tra-
baje con qEEG debe tener vasta experiencia clínica,
no siendo necesarios los conocimientos sobre EEG
convencional. Concluyeron que a falta de recomen-
daciones oficiales sobre la aplicación clínica del
qEEG el uso apropiado queda sujeto a la responsabi-
lidad ética del profesional. 

Tres voces disidentes se levantaron en el mundo
neurológico; López Da Silva(40) realizó en 1990 una
revisión crítica en la que sostiene que el mapeo cere-
bral puede tener una presentación gráfica atractiva
pero no brinda nueva información comparado con el
EEG convencional; sólo presenta la misma informa-
ción en un formato más sencillo de interpretar.

En 1999 Hoffman et al.(29) publicaron en el Jour-
nal of Neuropsychiatry and Clinical Neurosciences un ar-
tículo donde critican fuertemente a la American Aca-
demy of Neurology y a la American Clinical Neurophy-3. Los autores no definen qué entienden por  “manos compe-

tentes”.
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siology Society argumentando arbitrariedad y falta de
fundamento científico, omisión y mala interpreta-
ción de trabajos publicados. Asimismo estos autores
creen que no deben existir restricciones en cuanto al
tipo de profesional autorizado para realizar qEEG ni
limitaciones en cuanto a la calificación y entrena-
miento del mismo, si bien acuerdan que esta técnica
debe estar en manos competentes3.

Hughes y John(31), pioneros en el desarrollo del
qEEG, respondieron a estas mismas sociedades con
una revisión exhaustiva de la bibliografía existente
sobre qEEG, sugiriendo su utilización como herra-
mienta de ayuda diagnóstica en las siguientes cir-
cunstancias:

• Diferenciar delirium y demencia de depresión
• Diferenciar esquizofrenia de trastornos afectivos
• Evaluación de adicciones
• Evaluación de trastornos atencionales o del de-

sarrollo
Quedan establecidas de esta forma contradiccio-

nes metodológicas e ideológicas entre neurólogos y
psiquiatras por un lado y entre las diferentes asocia-
ciones de neurólogos por el otro.

La adopción del qEEG por la comunidad psiquiá-
trica se desarrolla lentamente(31), debido a que la
mayoría de los trabajos sobre qEEG de pacientes psi-
quiátricos se publican en revistas no psiquiátricas y a
que existen controversias acerca de la utilidad clínica
de este método(2, 30, 31, 50). En Argentina, aunque
con relativa frecuencia se solicita este método en
nuestra especialidad, ni siquiera está instaurada la
discusión acerca de la utilidad del mismo en la prác-
tica clínica.

Investigaciones Clínicas

El mapeo cerebral no es una técnica que haya sido
aprobada para diagnosticar enfermedades(64); López
Da Silva(40) sostiene que en la mayoría de las aplica-
ciones clínicas el mapeo cerebral no es esencial para
llegar a conclusiones de anormalidad del EEG debido
a que éste se basa directamente en las características
que determinan la configuración del mapeo cerebral.
El mapeo puede ser útil para demarcar la distribución
regional de algunas características del EEG conven-
cional. No se puede pretender que una técnica com-
putarizada se convierta en un dispositivo diagnósti-
co; el diagnóstico debe ser clínico y el mapeo cerebral
sólo tendrá un valor auxiliar(64).  

Se han realizado múltiples estudios sobre qEEG en
demencia; en la enfermedad de Alzheimer los cam-
bios, tanto del EEG convencional como del qEEG,
aparecen cuando la enfermedad es evidente clínica-

mente(50, 64). Se ha relacionado la severidad de la
demencia tipo Alzheimer con características específi-
cas del qEEG(5, 9). Esta demencia y la demencia vas-
cular fueron diferenciadas midiendo la asimetría de
la actividad lenta(15, 43) y la coherencia(4, 35, 39).
El qEEG puede detectar focos de infarto que no se ob-
servan ni en un EEG convencional ni en una tomo-
grafía computada(48, 51, 55, 60). Yener et al.(67)
plantean que el qEEG permitiría distinguir la enfer-
medad de Alzheimer de la enfermedad de Pick. Tam-
bién se diferenciaron los pacientes con enfermedad
de Alzheimer de pacientes deprimidos o de sujetos
normales utilizando mediciones de baja actividad en
el qEEG(5). Hughes y John(31) sostienen que el qEEG
es de utilidad para evaluar la presencia de demencia
cuando el EEG convencional y las neuroimágenes no
son concluyentes y para diferenciar la enfermedad de
Alzheimer, la demencia vascular, la depresión y el en-
vejecimiento normal. 

En pacientes esquizofrénicos es complicado eva-
luar los resultados del qEEG dada la heterogeneidad
de la enfermedad y las diferentes medicaciones que
recibe esta población(31). Si bien se han identificado
anormalidades en el qEEG de estos pacientes, exis-
tiendo alteraciones que se presentan con mayor fre-
cuencia, aún no hay consenso sobre las mismas(22,
24, 28, 32, 36, 46). 

John et al.(34) separaron cinco subtipos de pacien-
tes esquizofrénicos según diferentes perfiles del qEEG
que permitirían detectar distintas respuestas al trata-
miento con haloperidol(13) y risperidona(12). Dada
la disminución de la coherencia frontal en pacientes
deprimidos se postula la posibilidad de diferenciar
pacientes bipolares de pacientes esquizofrénicos(25,
35). En otro estudio, Shagass et al.(62) diferenciaron
a través del qEEG pacientes con esquizofrenia laten-
te de pacientes neuróticos.

Algunos investigadores reportaron un aumento de
la coherencia interhemisférica en las regiones ante-
riores de pacientes esquizofrénicos(25, 34, 45, 47, 65)
pero ni el EEG ni el qEEG son útiles para el diagnós-
tico de esquizofrenia(64).

Varios estudios han intentado encontrar caracte-
rísticas en el qEEG que permitan diferenciar la depre-
sión unipolar de la bipolar; se ha encontrado un au-
mento de la potencia alfa y/o theta en un alto por-
centaje de pacientes deprimidos unipolares(35, 37,
49, 56) y, por otro lado, en la enfermedad bipolar
existe una disminución de la actividad alfa(8, 37).

Aunque muchos trabajos acuerdan sobre la pre-
sencia de anormalidades en el qEEG de niños con
trastornos del aprendizaje, los hallazgos no son con-
cluyentes(14, 16, 17, 21, 68). Más del 90% de los ni-
ños con problemas de déficit de atención muestran
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signos de disfunción cortical frontal en el qEEG, así
como un aumento de la coherencia y asimetría inter-
hemisférica(7, 19, 42), sin embargo, el qEEG no sería
útil, según Nuwer(50), como herramienta diagnósti-
ca. Otros autores correlacionaron el qEEG con el
Trastorno por Déficit de Atención mencionando su
clara utilidad en el diagnóstico y en la evaluación de
la respuesta al tratamiento(6, 7, 33, 35, 41, 42, 63). 

Se ha mencionado un aumento en la potencia re-
lativa beta en pacientes alcohólicos(10, 35) aunque
no es un hallazgo de utilidad clínica.

John et al.(33, 35) diferenciaron, a través de fun-
ciones discriminantes del qEEG, sujetos normales de
pacientes deprimidos, alcohólicos o dementes, y a su
vez, pacientes bipolares de unipolares.

Welch(64) afirma que el mapeo cerebral sería útil
para evaluar el rol del tratamiento farmacológico so-
bre el funcionamiento cerebral; en cambio, William-
son y Kaye(66) sostienen que la utilidad del qEEG en
estudios farmacológicos es limitada debido a la varia-
bilidad de respuesta pero que en el futuro tendría
aplicación clínica.

Suffin et al.(63) subdividieron grupos de pacientes
a través del qEEG de acuerdo a la respuesta farmaco-
lógica, encontrando marcadores similares para dife-
rentes trastornos y diferentes marcadores para un
mismo trastorno del Manual Diagnóstico y Estadísti-
co de los Trastornos Mentales. Sugieren la importan-
cia de identificar características pre-tratamiento en el
qEEG y observar la similitud del caso individual
comparada con pacientes con respuesta farmacológi-
ca conocida.

Saito et al.(61) postulan la utilidad del qEEG para
evaluar predictores de respuesta favorable al trata-
miento con amitriptilina en pacientes deprimidos.

Prichep et al.(57) diferenciaron a través del qEEG
dos grupos de pacientes con Trastorno Obsesivo-
Compulsivo, de buena y de mala respuesta a los an-
tidepresivos serotoninérgicos

Welch(64) postula que el mapeo cerebral sería una
herramienta de investigación más que de utilidad clí-
nica. Plantea el uso del mapeo para la investigación
de los efectos a largo plazo de nuevas drogas. Conclu-
ye que el mapeo cerebral jamás servirá para diagnós-
tico priorizando la clínica por sobre esta técnica; Nu-
wer(50) critica los resultados de muchos estudios de
qEEG cuestionándose las implicancias que pueden
existir entre los intereses comerciales de los autores y
la verdadera utilidad de este método.

Discusión

El desarrollo histórico-tecnológico del qEEG nos

brinda una oportunidad de reflexionar acerca de las
complejas relaciones que se establecen entre la ética,
la tecnología, la ciencia y las especialidades médicas.

En una primera aproximación debemos tener en
cuenta que todas las discusiones y controversias que
este trabajo trata de reflejar se dieron en el seno de
Asociaciones Médicas de los Estados Unidos; éste es
un dato que debe ser considerado debido a que en
ese país los vínculos entre las manifestaciones cientí-
ficas y el poder económico adquieren características
particulares dependiendo del modo en que ciertos
desarrollos son estimulados y otros son desalentados
según la manera en la que se distribuyen los fondos
para las investigaciones.

Cuando la tecnología es desnaturalizada, en vez
de resultar un facilitador de la relación médico-pa-
ciente se constituye en un obstáculo insalvable que
puede llegar a tener resultados difíciles de prever,
tanto en el proceso diagnóstico como en la etapa de
tratamiento; leyendo atentamente la historia del
qEEG y  de cómo fue aplicado en las investigaciones
y en los tratamientos no nos cuesta demasiado llegar
a la conclusión de que las falsas expectativas que se
fueron creando a su alrededor perjudicaron a los pa-
cientes, ya que éstos se vieron involucrados en un
campo de batalla donde era muy difícil de determi-
nar –aún para los más informados– dónde terminaba
exactamente la ciencia y dónde comenzaba la pseu-
dociencia(58).

El desarrollo del qEEG y su evolución también
pueden ser analizados a la luz de las reflexiones de
Kuhn(38) sobre las revoluciones científicas; éste su-
giere que las visiones científicas que se presentan a sí
mismas como conocimiento científico pueden domi-
nar un campo, no porque de hecho provean conoci-
miento sino porque son aceptadas por los practican-
tes de dicho campo, y transmitidas como la verdad a
las generaciones subsiguientes. Kuhn intenta plan-
tear el peligro que poseen algunas escuelas de mono-
polizar la investigación, las publicaciones y la educa-
ción generándose así una visión dominante, no por
su poder científico, sino por su poder político y eco-
nómico(38, 44).

En la misma línea, Conti(11) planteó en 1998 que
es insostenible la imagen del científico aséptico y
que todo desarrollo de discurso científico emana de
un grupo humano constituido como matriz discipli-
nar con los atravesamientos y compromisos políti-
cos, sociales y ecónomicos correspondientes al tiem-
po histórico que les toca vivir; sostiene el autor que
no hay discursos ateóricos ni teorías apolíticas.  

Esto nos lleva directamente a la cuestión de los pro-
blemas éticos relativos al control de la falsa inform a-
ción científica planteada exhaustivamente por Res-
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L as epilepsias constituyen la enfermedad neuro-
lógica más frecuente en niños y la segunda en-
fermedad neurológica en adultos. Afectan al 1%

de la población; hay actualmente más de 50 millones
de personas con epilepsia (OMS, 1999). La mayoría
vive en países en vías de desarrollo. Pueden comen-
zar, como enfermedad, en cualquier momento de la
vida siendo las franjas etarias más afectadas el primer
año de vida y luego de los 65 años de edad. Si se com-
paran ambos grupos la incidencia acumulada es ma-
yor en el segundo grupo. El diagnóstico de las epilep-
sias es eminentemente clínico. La utilización de los
distintos tipos de electroencefalogramas (EEG): de
rutina, prolongado, ambulatorio de 24 horas y Vi-
deo-EEG, es para confirmar el diagnóstico. Los térmi-
nos crisis (seizure) y epilepsia no son sinónimos y la
distinción debe hacerse con claridad. Una crisis es
una alteración de la conducta, súbita, involuntaria y
limitada en el tiempo, que incluye cambios en la ac-
tividad motora o en la función autonómica, en la
conciencia, o en las sensaciones y que resulta de una
descarga anormal de un grupo de neuronas cortica-
les. Las epilepsias constituyen una condición crónica
caracterizada por crisis recurrentes, no provocadas
por disturbios metabólicos, tóxicos, ni por lesiones
agudas del sistema nervioso central (International
League Against Epilepsy (ILAE), 1981) y se agrupan en
síndromes.

El término disritmia, aún utilizado en nuestro
medio, no tiene entidad nosológica ni sindrómica. 

En la literatura sajona el término seizure se emplea

tanto para crisis convulsiva como para crisis no con-
vulsiva. El mismo ha sido a veces traducido al espa-
ñol erróneamente como convulsión llevando a la
confusión que equipara crisis con convulsión. 

Dentro de los eventos no epilépticos, las crisis psi-
cogénicas (pseudocrisis, histeroepilepsia), se diferen-
cian de los eventos epilépticos objetivamente con el
video-EEG. Los pacientes con epilepsia también pue-
den presentar estos eventos.

La clasificación internacional de crisis epilépti-
cas(1981) basada en la correlación electro - c l í n i-
ca(18), las divide en:

• Crisis parciales (inicio de la descarga eléctrica
en un grupo de neuronas de un hemisferio cerebral):

– Simples (CPS) o auras: sin pérdida de conciencia.
Constituyen alrededor del 20% de las crisis. El 90%
de las mismas tienen el EEG de superficie (electrodos
sobre el cuero cabelludo) normal.

– Complejas (CPC): con pérdida de conciencia. Cons-
tituyen alrededor del 50% de las crisis de la clasifica-
ción. El 50% de las mismas se originan en el lóbulo
temporal (LT), el 20% en el lóbulo frontal, y el resto
en los otros lóbulos. Muchas están precedidas de au-
ras (crisis parciales simples), pero las mismas pueden
quedar inmersas en la inconsciencia de la CPC. “Es
mejor hablar de recolección de auras que de su pre-
sencia en sí”(17). Hay pacientes que, durante un mo-
nitoreo video-EEG, pueden haber presionado el bo-
tón de “alarma” de aviso de crisis y luego no recor-
darlo. 

Aspectos psiquiátricos 
de las epilepsias
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Resumen
Se repasa la clasificación de crisis epilépticas enfatizando las características clínicas de las crisis parciales con sintomatología
psíquica. Asimismo se abordan los aspectos psiquiátricos en las epilepsias, particularmente los trastornos afectivos y las psico-
sis. Si bien no existe en la actualidad una clasificación síndrómica internacionalmente aceptada de los mismos, exponemos
definiciones propuestas recientemente. Revisamos el concepto de “personalidad epiléptica” y el tema de la agresión. Inclui-
mos una viñeta clínica que, entendemos, ilustra la complejidad para el diagnóstico clínico.
Palabras clave: Epilepsia – Crisis – Aura – Depresión – Psicosis – Conducta interictal.

PSYCHIATRIC ASPECTS OF EPILEPSY
Summar y
The classification of epileptic seizures is reviewed, emphasizing the clinical features of partial seizures with psychic symptoms.
Psychiatric issues in epilepsy are also assessed, particularly affective disorders and psychosis. Although there currently is no in-
ternationally accepted syndromic classification for them, we expose recently proposed definitions. The concept of “epileptic
personality” is reviewed, and the matter of aggression as well. Finally we include a case report that illustrates what we unders-
tand as the complexity for the clinical diagnosis.
Key Words: Epilepsy – Seizure – Aura – Depression – Psychosis – Interictal behavior.



• Crisis generalizadas: inicio de la descarga eléc-
trica en grupos de neuronas en ambos hemisferios
cerebrales. Pueden ser convulsivas (de tipo tónico-cló-
nicas o grand mal, tónicas, clónicas, atónicas o mio-
clónicas), o no convulsivas (ausencias o petit mal).

Las crisis epilépticas más frecuentes, en personas
mayores de 13 años, son de tipo no convulsivo (cri-
sis parciales).

Las crisis parciales pueden evolucionar del si-
guiente modo:

CPS* CPC* CSG (crisis secundariamente generali-
zada).

CPS* CSG.
CPC* CSG.
Cualquier crisis puede manifestarse como estatus

epiléptico (SE).
Queremos recalcar que si la CPS no evoluciona, la

epilepsia en ese paciente consistirá sólo en el sínto-
ma de la misma, lo que adquiere particular relevan-
cia cuando se trata de síntomas de la esfera psíquica
y emocional.

Encararemos el tema específico de la epilepsia y
los trastornos psiquiátricos, dividiéndolo en dos as-
pectos:

Los síntomas psíquicos de las epilepsias.
Los trastornos psiquiátricos asociados a la epilepsia.

Síntomas psíquicos de las epilepsias

La crisis parcial se puede presentar con síntomas de
la esfera psíquica, emocional, sensorial, etc. Una CPS
dura segundos a minutos, aunque ocasionalmente
puede prolongarse en el tiempo o recurrir con breves
intervalos. Debe tener cierta consistencia y estereoti-
pia. Hay que distinguirla de los pródromos experi-
mentados en los días previos a un ataque: nerviosis-
mo, ansiedad, mareo, cefalea, irritabilidad. Recorde-
mos que sólo si evoluciona a CPC, hay pérdida de la
conciencia.

Las crisis parciales simples o auras pueden iniciarse
en cualquier región del cerebro dando lugar a:

• signos motores
• síntomas autonómicos (vómitos, palidez, rubor,

piloerección, borborigmos, incontinencia)
• síntomas somatosensoriales (descriptos como “al-

fileres y agujas” y más ocasionalmente alteraciones
de la propriocepción y del espacio) o sensoriales espe-
ciales, en forma de auras:

– visuales (desde manchas, estrellas, burbujas, cír-
culos de luz monocromáticos o de varios colores has-
ta alucinaciones visuales estructuradas incluyendo
personas o escenas)

– auditivas (timbres, zumbidos, ruidos de máqui-
na). Cuando se propagan a otras zonas del lóbulo

temporal (LT), pueden dar alucinaciones auditivas,
incluso de tipo musical.

– olfatorias (se trata invariablemente de un olor de-
sagradable a goma, sulfuros, solventes orgánicos). Se
las ha llamado “crisis uncinadas”, porque la lesión se
halla en el LT medial. En general se acompaña de
sensaciones gustativas. 

– gustativas (gusto metálico o amargo); sugiere
compromiso parietal.

– vertiginosas
– Auras epigástricas (frecuentemente asociada a fe-

nómenos emocionales, psíquicos y autonómicos).
– Auras cefálicas y cefaleas ictales.
– Auras emocionales (miedo, depresión, placer, etc.)
– Auras psíquicas (vide infra)
– Auras sexuales: son sentimientos de contenido

erótico acompañados o no de sensaciones genitales y
de signos del despertar sexual. Son infrecuentes. Pa-
recen ocurrir en la ELT y predominan en muje-
res(25).

Los pacientes con epilepsia del lóbulo temporal
(ELT) tienen la más alta incidencia de auras epigástri-
cas, psíquicas y emocionales. Sin embargo ninguna
aura única está necesariamente restringida a un úni-
co lóbulo. Dejaremos en claro aquí el concepto de
que la sensación inicial de un aura refleja la primera
área funcional cerebral activada por la crisis que tie-
ne acceso a la conciencia, pero no es necesariamente
el sitio de origen de la crisis (este es un concepto de
difusión eléctrica, conocido a partir de la utilización
de los video EEGs con electrodos de superficie y/o de
profundidad). Por ejemplo una crisis que se inicia en
una región parietal posterior puede ser inicialmente
asintomática, hasta que la actividad ictal se propaga
a las áreas funcionales adyacentes; propagada al giro
postcentral dará lugar a una sensación somatosenso-
rial y propagada a la corteza de asociación parieto-oc-
cipital puede dar lugar a ilusiones o alucinaciones vi-
suales de inicio.

Volviendo a las auras emocionales, el aura de miedo
resulta a veces de difícil diferenciación con un ataque
de pánico porque la constatación del fenómeno ictal
subsiguiente a la primera no siempre es posible. Des-
de luego ambos fenómenos pueden coexistir.

Las auras de elación, placer y éxtasis (ej. : las descrip-
tas por Dostoievsky) son más infrecuentes.

Las auras psíquicas fueron descriptas por Hugh-
lings Jackson en 1880(14): “...ciertos estados psíqui-
cos durante el comienzo de crisis epilépticas, que in-
cluyen auras intelectuales, reminiscencias, sensacio-
nes oníricas, sueños entremezclándose con pensa-
mientos presentes, fenómenos de doble conciencia,
sensación de volver atrás, a todo lo que ocurría en la
infancia”. Constituyen un rango impreciso de fenó-
menos llamados experienciales. La ilusión psíquica se-
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ría una “diplopia mental”, experimentándose como
micropsias, macropsias, microacusias, macroacusias,
percepción alterada del tamaño o peso de un miem-
bro, en tanto que la alucinación psíquica es un even-
to a la manera de flashback de la memoria, complejo
y estructurado, en contraste con las alucinaciones
elementales que caracterizan la excitación de las
áreas sensoriales primarias. 

Sería infructuosa una rígida clasificación de fenó-
menos que, por su riqueza, permiten entrever el mo-
do de operar de la conciencia. Los enunciaremos:

1. Déja vu: es una ilusión de una memoria familiar.
2. Jamais vu: lo familiar deviene desconocido
3. Déja entendu: correspondiente auditivo de 1.
4. Jamais entendu: correspondiente auditivo de 2.
5. Autoscopia: alucinación de la propia imagen,

viéndola en forma externa.
Si bien hay re p o rtes de estos fenómenos en cual-

quier crisis parcial, el consenso las ha adscripto a la ELT.
6. Pensamientos forzados: se trata de pensamientos

intrusivos estereotipados. Han sido descriptos en for-
ma separada de las auras psíquicas e indican habi-
tualmente localización en el lóbulo frontal(21).

Tastornos psiquiátricos en la epilepsia 

Como en cualquier enfermedad crónica, los pro-
blemas relacionados van más allá de los síntomas, en
este caso, las crisis. El impacto emocional y social de
padecer esta enfermedad es alto, tal como se despren-
de de cuestionarios sobre calidad de vida(27) El “es-
tigma autopercibido” (el sentimiento negativo que
los pacientes creen despertar en los otros con su en-
fermedad) suele ser, según algunos estudios, de ma-
yor importancia que el “estigma establecido” (lo que
la sociedad puede percibir en su imaginario sobre la
enfermedad)(6). La vergüenza y el miedo suelen ser
comunes, ligados a la vulnerabilidad de saber que la
crisis puede acechar en cualquier momento, la viven-
cia de falta de control y la marcada visibilidad de los
síntomas. La baja autoestima, el aislamiento social,
la sobreprotección familiar por temor a los acciden-
tes, los problemas cognitivos asociados, y las comple-
jas implicancias que trae el hecho de comunicar la
enfermedad, por ejemplo, para la supervivencia en el
mercado laboral, son problemas cotidianos para es-
tos pacientes y su medio familiar.

Si bien hay una relación estrecha entre epilepsia y
trastornos psiquiátricos desde la antigüedad, sigue
siendo un área con relativa falta de sistematización.
La nomenclatura internacional no ha consensuado
aún los fenómenos psicopatológicos, existiendo sola-
mente acuerdo en la relación temporal de los mis-
mos con las crisis.

Los t r a s t o rnos afectivos c o n f o rman la patología psi-
quiátrica comórbida más frecuente, presentando ma-
yor riesgo de suicidio que para la población general;
sin embargo hay sólo un estudio controlado para eva-
luar el uso de antidepresivos para el tratamiento de la
d e p resión mayor en pacientes con epilepsia(26).

Otro tópico muy complejo es el de las psicosis de
las epilepsias, asimiladas muchas veces a la esquizo-
frenia, y en particular las psicosis postictales, poco
diagnosticadas en nuestro medio. 

La idea de que la enfermedad modifica a quien
padece epilepsia en alguna forma consistente (“per-
sonalidad epiléptica”) ha generado controversias a lo
largo del siglo XX, signado por una lucha racional de
la comunidad epileptológica contra la estigmatiza-
ción. La identificación de un síndrome conductual
interictal (Waxman y Geschwind)(33), constituido
por hiperreligiosidad, (ya citada por psiquiatras clási-
cos)(9), hipergrafia y alteraciones de la conducta sexual,
sobre todo, hiposexualidad, y su posterior ampliación
a un inventario de 18 rasgos de personalidad por
Bear y Fedio(3) (viscosidad, obsesividad, circunstancia-
lidad, intereses filosóficos, etc.) ha sido criticada por su
metodología y porque ninguno de esos rasgos es pa-
tognomónico, aunque ocurren en un subgrupo de
pacientes con ELT. Sin embargo, los avances de las
neurociencias en cuanto al conocimiento del papel
del sistema límbico en las emociones y conducta, y
del lóbulo frontal en la función ejecutiva, entre
otros, plantean nuevos desafíos a las modalidades de
categorización tradicional.

Hasta el momento, los datos en la literatura no
avalan ni refutan un síndrome específico en la ELT,
ni en ninguna otra forma de epilepsia. La agresión ic-
tal es rara y la violencia ictal es aún más rara.

En el período de confusión postictal, el paciente
puede tornarse violento si se intenta sujetarlo. La
violencia interictal es un tópico contencioso. Se la ha
asociado a ELT. Los estudios fueron criticados por es-
tar sesgados (hechos en cárceles, o en individuos se-
leccionados para cirugías). Remitimos al lector inte-
resado en las consideraciones legales a la bibliogra-
fía(7, 13). Como conclusión, podemos decir que hay
múltiples determinantes de la conducta agresiva: da-
ño cerebral orgánico, factores socioeconómicos, défi-
cit en el control de impulsos, etc.

Trastornos afectivos en la epilepsia

Los trastornos afectivos ocurren con frecuencia en
pacientes con epilepsia, sobre todo en su forma de-
presiva.

El vínculo entre epilepsia y estados de ánimo dis-
funcionales fue observado desde hace más de dos mil
años. Hipocrátes (siglo IV A.C.) fue el primero en su-
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gerir un común mecanismo patogénico para ambos
t r a s t o rnos (bidireccionalidad entre depresión y epilep-
sia), cuando escribió: “los melancólicos devienen co-
múnmente epilépticos y los epilépticos devienen me-
lancólicos: lo que determina la pre f e rencia es la dire c-
ción que toma la enfermedad; si recae sobre el cuerpo,
epilepsia; si lo hace sobre la inteligencia, melancolía”.

El trastorno depresivo, además de ser clasificado se-
miológicamente según el DSM IV, se clasifica por su
relación temporal con la crisis.

• Interictal: es aquel identificado cuando el pacien-
te no está teniendo una crisis. El trastorno depresivo
interictal es el trastorno psiquiátrico más frecuente
en pacientes con epilepsia. No diferiría de cualquier
otro secundario a enfermedad médica, tanto en la se-
miología como en la terapéutica, si no fuera por la
peculiaridad de cambios singulares de ánimo bor-
deando el período periictal.

• Periictal: consiste en un cluster de síntomas
afectivos que preceden y/o suceden en horas o días
a la crisis. Diferentes autores coinciden en hallar
un cluster de síntomas disfóricos 3 días previos al
evento, más significativamente, en las 24 horas
p revias y un re t o rno a la línea de base en los 3 días
p o s t e r i o res a la crisis, más rápidamente en las pri-
meras 24 horas postictales(4). La d e p resión postictal,
común y sin embargo poco buscada a través del in-
t e rrogatorio, sucede a la crisis, en las 72 horas pos-
t e r i o res a la recuperación de la conciencia luego de
la última crisis(15).

• Ictal: los cambios de ánimo se presentan como
la expresión clínica de una CPS. A veces es difícil
reconocerlos como fenómenos epilépticos. Son
b reves, estereotipados, ocurren fuera de contexto,
incluyen anhedonia, culpa e ideación suicida. Más
típicamente evolucionan a CPC con pérdida de la
conciencia. 

Los síntomas depresivos pueden no ser abarcados
por las escalas de medición usuales para trastorno de-
presivo mayor. Asimismo presentan más característi-
cas atípicas: síntomas psicóticos paranoides, habi-
tualmente periictales, y que se resuelven con medica-
ción anticonvulsivante. Además, tienden a mostrar
con mayor frecuencia un curso distímico crónico en-
tre episodios depresivos mayores, con más irritabili-
dad y emocionalidad. 

Manía: los síntomas maníacos en epilepsia se han
considerado de rara ocurrencia. En general, los pa-
cientes con síntomas psicóticos, aparecieron en la li-
teratura padeciendo un trastorno esquizofrénico.
Con las nuevas consideraciones sobre la variada pre-

sentación de la manía, podemos suponer falta de re-
conocimiento del cuadro en el pasado. Sin embargo
hay reportes aislados sobre todo de síntomas manía-
cos postictales. En estos casos, se observó un patrón si-
milar a aquellos pacientes con eventos psicóticos
postictales: aumento de la actividad crítica, seguido
de un período “normal” (en el EEG de superficie) de
horas y luego la aparición de síntomas maníacos. La
actividad se localizó, en estos casos, en el lóbulo tem-
poral derecho. Se han reportado síntomas maníacos
y de desinhibición en pacientes con lesiones cortica-
les orbitofrontal y témporobasal derechas. La manía
periictal es inusual. 

Como manifestación ictal ya hemos mencionado
las crisis parciales simples de elación y éxtasis.

Queremos enfatizar algunos aspectos de los tras-
tornos afectivos:

1. La incidencia de depresión en epilepsia es ma-
yor que en la población control (variando en la lite-
ratura, de 11% a 62%, lo que refleja la variabilidad
tanto de escalas y puntos de corte utilizados así co-
mo de subtipos de epilepsias).

2. Aún no se ha dilucidado si hay algo integral a la
biología de la epilepsia que predispone a la depre-
sión, o si los factores psicosociales juegan un papel
dominante. 

3. Existe una dificultad en determinar el grado de
depresión en pacientes que padecen los efectos ad-
versos de las drogas antiepilépticas (DAE): (aumento
de peso, letargo, dificultad en la concentración). La
presencia de anhedonia es en estos casos un buen
marcador clínico.

4. La depresión, aún siendo secundaria, requiere
tratamiento por la calidad de vida y porque las tasas
de suicidio en pacientes con epilepsia son cinco ve-
ces más altas que las esperadas en la población gene-
ral y veinticinco veces mayor en pacientes con crisis
parciales complejas del lóbulo temporal(2).

Psicosis de las epilepsias

La relación entre crisis epilépticas y psicosis ha si-
do objeto de controversia a lo largo de la historia.

Se remonta a dos mil quinientos años atrás, cuan-
do Hipócrates, al desacralizar la enfermedad, conclu-
yó que la epilepsia se originaba en el cerebro, tal co-
mo lo hacía toda nuestra conducta.

La revisión histórica de Temkin que se extiende
hasta fines del siglo XIX(31) ilustra cómo en cada
época la concepción dominante ha reflejado siste-
mas de creencias y modos de entender lo biológico,
lo cultural, lo social, lo psiquiátrico. Esquirol observó
que la manía epiléptica podía ocurrir antes, después,
o en forma independiente de las clásicas crisis y du-
rar algunos días. Morel acuñó la expresión épilepsie
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larvée cuando se manifestaba solamente por sínto-
mas de psicosis.

F a l ret estableció que la locura epiléptica podía pre-
ceder o suceder a una convulsión o podía ocurrir en
f o rma independiente de las crisis detectándose poste-
r i o rmente ataques nocturnos acompañando el cuadro. 

El interés psiquiátrico por las psicosis en la epilep-
sia renació en 1950 cuando Hill(12) y Pond(22) des-
cribieron “psicosis alucinatorias paranoides” en pa-
cientes con ELT. Las diferenciaron de la esquizofrenia
por la ausencia de tendencias esquizoides en la per-
sonalidad previa, el tono del afecto y la preservación
de la interacción social.

Debemos recordar en este punto que en las clasifi-
caciones psiquiátricas de inspiración meyeriana, las
psicosis en la epilepsia eran consideradas como una
entidad reactiva separada.

Slater (28)concluyó con mayor énfasis que las psi-
cosis esquizofreniformes de la epilepsia eran psicosis
epilépticas sintomáticas, parte integral de la misma,
por fuera de las auras o experiencias semiconfusiona-
les. Recomendó no realizar doble diagnóstico si la
epilepsia precedía a la psicosis paranoide. Asimismo
remarcó su diferenciación de la esquizofrenia. Hay
en general consenso en la literatura acerca de la vali-
dez de una entidad diagnóstica distintiva, evitando
el término esquizofreniforme(20) que lleva a confu-
sión; se ha propuesto una hipótesis multifactorial,
indicando causas orgánicas y psicosociales concu-
rrentes. Hay estudios multifactoriales prospectivos
en curso(23).

Clasificación de las psicosis de las epilepsias

No existe actualmente una clasificación interna-
cionalmente aceptada. 

Al igual que en los trastornos afectivos, se ha pro-
puesto una clasificación basándola en la relación
temporal con las crisis(32): ictal se refiere a cuando
los síntomas psicóticos son la manifestación de la
crisis, periictal a la sintomatología que precede, y/o
sucede (postictal) al ictus, e interictal cuando los sín-
tomas se presentan entre las crisis.

La psicosis postictal merece una consideración es-
pecial por ser poco reconocida en nuestro medio. En
todos los casos, los síntomas aparecen tras un perío-
do de lucidez de 24 horas (rango de 12 a 72 horas),
luego de la última crisis, y duraron 69.6 horas (rango
de 24 horas a 144 horas, pero hay casos reportados
durando hasta tres meses). La presentación clínica
fue variada (delirante, maníaca, hipomaníaca, etc.).

Se han re p o rtado múltiples datos corre l a c i o n a n-
do psicosis epilépticas con patología estructural ce-
rebral, especialmente en el lóbulo temporal me-
dial(5). En cuanto a las explicaciones neuro q u í m i-

cas, la epilepsia y los trastornos psiquiátricos com-
p a rtirían una base orgánica común, la cual debe ser
e s c l a re c i d a ( 2 9 ) .

Desde el punto de vista electroencefalográfico,
hay un consenso acerca de que las psicosis ocurren
en forma más que coincidente en pacientes con cri-
sis temporolímbicas. Luego las opiniones oscilan des-
de una relación causal de crisis y psicosis y el antago-
nismo entre las mismas. Sin embargo, hay evidencia
del rol patogénico de la recurrencia de crisis en el de-
sarrollo de psicosis en el LT medial(28), así como la
mejoría de la psicosis con el control de las crisis(11).
Asimismo, se ha enfatizado el hecho de que esas cri-
sis pueden ser evidentes o sutiles, sucediéndoles un
prolongado período de déficits cognitivos e ideación
paranoide(23, 24).

La controversia sobre la relación inversa crisis-es-
tado psicótico fue introducida por Landolt en
1953(16), quien con el concepto de “normalización
forzada” se refirió al fenómeno por el cual los EEG se
normalizaban casi totalmente durante los estados en
los que prevalecía la disrupción paranoide con con-
ciencia conservada. Hay que destacar que toda esta
literatura hizo poca referencia a las limitaciones del
EEG de superficie en la detección de actividad epilep-
tiforme en las estructuras profundas del LT. La corre-
lación de la actividad ictal y periictal en hipocampo
y amígdala con sintomatología psicótica episódica
fue posible a través de la metodología de la coloca-
ción de electrodos de profundidad con estereotaxia:
Estereoelectroencefalografía (SEEG) de la escuela de
Tailarach y Bancaud(1). Más aún, habría una relación
causal entre la “normalización” durante la psicosis y
la continua descarga subcortical límbica (fenómeno
de supresión de voltaje en las derivaciones cortica-
les)(8, 34). 

De lo anterior se desprende la confusión a la que
puede llevar el uso del término psicosis interictal pa-
ra aludir a una perturbación de la función cognitiva
y de la conducta que ocurre a punto de partida de cri-
sis imperceptibles. Citamos a Engel y Taylor(8): ”las
CPS de origen límbico pueden virtualmente causar cual-
quier signo o síntoma psiquiátrico, con conciencia conser-
vada”. 

Se ha propuesto otra clasificación considerando la
sintomatología psicótica en el curso clínico longitu-
dinal de la epilepsia, sobre la base del rol patogénico
de las crisis parciales(23, 10).

Psicosis episódicas de la epilepsia (PEE): o c u rre n
p redominantemente en pacientes con ELT o en
aquellos con crisis parciales originadas en otros ló-
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bulos y que propagan a estructuras temporales lím-
bicas. Las PEE ocurren por aumento en la fre c u e n-
cia de las crisis parciales o por un estatus epiléptico
(SE) parcial (no convulsivo) y en general transcu-
rren con claridad de la conciencia. La sintomatolo-
gía psiquiátrica consiste en delirios de contenido
paranoide y alucinaciones que tienden a re l a c i o-

narse con experiencias intrusas ictales. Pueden te-
ner componentes afectivos. Duran de días a sema-
nas. Típicamente evolucionan con restitutio ad inte-
g ru m .

Psicosis crónicas o no episódicas de la epilepsia (no
PEE): tienen la misma sintomatología, pero no hay
recuperación. Pueden resultar de la coalescencia de
episodios psicóticos resultantes del aumento de la
frecuencia de descarga de crisis parciales de conteni-
do mental o de un SE parcial.

El principio fundamental que subyace al manejo
de la psicosis en la epilepsia es el diagnóstico y trata-
miento de las crisis. El abordaje debe ser interdiscipli-
nario, teniendo en cuenta por lo menos dos conside-
raciones básicas:

1. Cuando un paciente psicótico, sin diagnóstico
previo de epilepsia, presenta una crisis, es necesario
dilucidar si se trata de un paciente epiléptico que de-
vino psicótico luego de crisis no reportadas, o si tuvo
una crisis por la medicación psicotrópica.

2. La presencia de síntomas psiquiátricos con EEG
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Caso clínico

Mujer de 48 años, que comenzó hace 8 años con
h e m i p a resia braquiocrural izquierda recuperando la
movilidad a las pocas semanas. A los dos meses de es-
te episodio comenzó con alucinaciones olfatorias, au-
ditivas (escuchaba voces que le ordenaban matarse) y
alucinaciones cenestésicas (sentía que tenía bichos
debajo de la piel, lo que la llevaba a lastimarse re i t e r a-
damente). Tres meses después, tuvo su primera crisis
tónico-clónica generalizada precedida de detención
del comportamiento y desconexión del medio. 

Estudios realizados: RM de cerebro normal, EEG
anormal (actividad epileptiforme temporal derecha).
Fue medicada con antipsicóticos y fenitoína. Conti-
nuó con estos síntomas a lo largo de estos años, re-
pitiendo las convulsiones en cuatro oportunidades,
y presentando tentativas de suicidio, porque conti-
nuaba en forma casi ininterrumpida con las alucina-
ciones, por lo que requirió internaciones psiquiátri-
cas, agregándosele al régimen anterior fenobarbital y
sertralina. Entre marzo del 2001 y diciembre del
2001 estuvo internada en ocho oportunidades por
intentos de suicidio.

Marzo 2002: Recibimos a la paciente en consulta
medicada con:

Antipsicóticos: 10 mg/día de haloperidol y 5
mg/día de risperidona en politerapia junto con tri-
hexifenidilo.

Antidepresivos: sertralina 100mg/día
Anticonvulsivantes: 400 mg de fenitoína y 200 mg

de fenobarbital
La paciente es internada en un Hospital general

donde se realizan:
EEG de 24 horas: frecuente actividad epileptifor-

me interictal temporal derecha; SPECT de cerebro:
hipoflujo temporal derecho

Nueva RM de cerebro normal.
Interpretación clínica del cuadro: se trata de una pa-

ciente con CPS (auras olfatorias, auditivas y somato-
sensitivas) que evolucionan a CPC con generaliza-
ción secundaria. Esto ha sido documentado por la
actividad interictal del EEG y el hipoflujo temporal
del SPECT.

Diagnóstico: psicosis epiléptica episódica  (prolon-
gada en el tiempo por falta de tratamiento adecua-
do) o psicosis ictal de la clasificación clásica. Sobre la
base de lo descripto se suspendieron los antipsicóti-
cos, el trihexifenidilo y el antidepresivo y se rotaron
lentamente la fenitoína y el fenobarbital a dival-
proato de sodio, hasta 2250 mg diarios.

La paciente no volvió a presentar alucinaciones
auditivas, olfatorias, ni cenestésicas, así como tam-
poco CPC (desconexiones del medio precedidas de
las alucinaciones anteriormente descriptas), ni crisis
generalizadas tónico-clónicas.



de superficie normal no excluye el diagnóstico de
epilepsia.

Las psicosis epilépticas remiten cuando se logra
un control óptimo de las crisis con las DAE (dro g a s
antiepilépticas). Esto lleva por lo general varios
días. Si el control de la conducta es problemático se
s u g i e re incluir antipsicóticos, así como en las for-
mas crónicas ■
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Introducción

P ara muchas personas es una tarea intimidante
construir uniones entre las ideas psicoanalíticas
derivadas de la observación clínica, y los hallaz-

gos empíricos de la neurociencia moderna, fruto del
positivismo lógico. 

Pero este temor niega una realidad actual. Una
realidad plasmada en diferentes artículos bibliográfi-
cos de esta última década(5, 16). 

Y esta realidad es que existe un puente conceptual
entre el Psicoanálisis y la Neurociencia (aceptando
que dicho puente está aún inconcluso y tiene varias
zonas ocultas por la “bruma” del desconocimiento)
que permitiría la traducción de conceptos psicoana-
líticos en mecanismos neuronales y viceversa.

Como en todo tema controvertido existen, por su-
puesto, grupos de “piqueteros” (si se me permite la
“analogía”) que desearían obstruir este puente y esto
es así simplemente porque ellos aún no se han sobre-
puesto a la miopía del “Error de Descartes”(3) que
consistió en la separación tajante y aleatoria de las
operaciones mentales superiores de la estructura y
funcionamiento cerebral. Los objetivos de esta pre-
sentación son simplemente tres: 

1. Intentar demostrar que existe una ratificación
neurobiológica de múltiples aspectos del Psicoanáli-
sis. O sea que la sustentación biológica de la teoría
Freudiana –y, por lo tanto el desarrollo de su incon-
cluso proyecto de una Psicología para Neurólogos–
no es una mera quimera.

2. El segundo objetivo va desde el Psicoanálisis ha-
cia la Neurobiología: Comprender que el Psicoanáli-
sis puede, o debe, ser un “faro” que guíe la travesía
del barco de la Neurobiología evitando que “encalle”
en las orillas de las funciones afectivas.

3. El tercer objetivo va desde la Neurobiología ha-
cia el Psicoanálisis: Demostrar que la Neurobiología
posibilitaría la “cuantificación” del Psicoanálisis.
Que la Neurobiología podría ser al Psicoanálisis lo
que la Estadística ha sido para la Sociología. 

Ansiedad 

Sigmund Freud postuló que diferentes tipos de an-
siedad emergerían de variadas interacciones cerebrales. 

Existe hoy en día firme evidencia de que hay dife-
rentes tipos de vías cerebrales relacionadas con la gé-
nesis de la ansiedad: Una vía proviene del Complejo
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Resumen
Existiría un puente conceptual entre el Psicoanálisis y la Neurociencia que permitiría la traducción de conceptos psicoanalíticos en
mecanismos neuronales y viceversa. Diferentes postulados Freudianos, entre ellos que diferentes tipos de ansiedad emergerían de
variadas interacciones cerebrales, su concepto de impulso con funciones regulatorias motivacionales, que la emoción conciente es
la percepción de algo que es básicamente inconsciente, el mecanismo de re p resión en la Memoria Traumática, la existencia de un
sistema asociado con los procesos afectivos inconscientes y regulado por el principio de placer- d i s p l a c e r, el postulado freudiano que
la re p resentación emocional está a cargo fundamentalmente de las estructuras cerebrales más primitivas, el Complejo de Edipo y
o t ros más están encontrando su ratificación biológica en diferentes estudios de laboratorio. Este “puente” conceptual no sólo sería
un traductor “psicoanálisis-mecanismos neurobiológicos” sino que también a través de conceptualizaciones integradas psicoanalí-
t i c a s - n e u robiológicas de la emoción podría generar modelos terapéuticos relevantes. 
Palabras clave: Amígdala – Ansiedad – Dopamina – Hipocampo – Neurobiología – Psicoanálisis.

NEUROBIOLOGY AND PSYCHOANALYSIS
Summar y
T h e re would be a conceptual bridge between Psychoanalysis and the Neurosciences that would allow the translation of psycho-
analytic concepts into neural mechanisms and vice-versa.
D i ff e rent Freudian postulates, such as that diff e rent types of anxiety would emerge from various cerebral interactions, the moti-
vational re g u l a t o ry functions of the impulse, the conscious emotion as the perception of something basically unconscious, the
mechanism of re p ression in the traumatic memory, the existence of a system associated with the unconscious affective pro c e s s-
es and regulated by the principle of pleasure – displeasure, the emotional re p resentation as a basis of the more primitive cere b r a l
s t ru c t u res, and the Edipo complex, among others, are finding their biological ratification in diff e rent laboratory studies. This con-
ceptual bridge would not only be a “Psychoanalysis-Neurobiological mechanisms” translator, but would also, through the inte-
grated conceptualization of the psychoanalytical neurobiological aspects of emotion, generate relevant therapeutic models.
Key Words: Amygdala – Anxiety – Dopamine – Hippocampus – Neurobiology – Psychoanalysis.



Amigdalino (Estructura en forma de Almendra “ente-
rrada” en la profundidad del Lóbulo Temporal Me-
dial), y otra del Cingulum (Corteza en forma de “cin-
turón” que “abraza” la cara superior del Cuerpo Ca-
lloso en la cara medial del Hemisferio Cerebral), en-
viando ambas estructuras –que forman parte del
Concepto de Estructuras Límbicas, o sea de aquellas
regiones cerebrales relacionadas con el procesamien-
to emocional– proyecciones a la Sustancia Gris Peria-
cueductal (Una estructura del tronco cerebral que
aparece precozmente en el “árbol” evolutivo y que
está relacionada con las respuestas viscerales que
acompañan al miedo)(13).

Freud anticipó el control neuroquímico de los estados
afectivos y el concepto de impulso con funciones regulato-
rias motivacionales

Se ha descubierto que un neurotransmisor llamado
Dopamina regula funciones apetitivas y sistemas de
búsqueda cuadrando dentro del concepto freudiano de
impulso.La Dopamina es el neurotransmisor de una vía
que se proyecta desde el tronco cerebral superior (espe-
cíficamente desde el Núcleo Tegmental Ventral) hacia
el Cuerpo Estriado ventral(18), también llamado nú-
cleo Accumbens; este núcleo también es agrupado bajo
el “paraguas conceptual” de las estructuras límbicas. 

Esta vía dopaminérgica está relacionada con las
respuestas de recompensa, placer y deseo; y con los
impulsos motivacionales tanto ante recompensas na-
turales –sexo, comida, etc.– como por drogas –cocaí-
na, anfetaminas, nicotina, alcohol, etc.–. Es por esto
que la nicotina, el alcohol, la cocaína y otras sustan-
cias, al elevar la acción de la Dopamina en esta vía
generan euforia(12).

Bromas e inconsciente

Hay circuitos neuronales “lúdicos” en el Tálamo (es-
t ructura del Diencéfalo compuesta por múltiples nú-
cleos de relevo sensorial y cortical, y ubicada próxima
a la línea media cerebral) y el Tronco medial cuya esti-
mulación genera juego y conductas sociales alegre s .
Tanto el Tálamo como el Tronco Cerebral son estru c t u-
ras subcorticales que se activan bioeléctricamente sin
que la persona sea consciente de sus descarg a s .

Otro dato interesante es que tanto los circuitos ta-
lámicos como los del tronco cerebral relacionados
con estos aspectos lúdicos están regulados por la Cor-
teza Prefrontal –zona anterior de la corteza frontal
considerada un “lujo evolutivo” de los primates por-
que es en estos mamíferos que la región prefrontal
sufre un acelerado crecimiento volumétrico– derecha
íntimamente relacionado con la apreciación del hu-
mor. Una lesión de esta región produce una incapa-
cidad en el paciente para comprender, apreciar y pro-
cesar el Humor además de una disociación entre sus
respuestas cognitivas y afectivas frente al humor. De

esta manera estos pacientes no pueden totalmente
comprender el contenido de una broma(15).

Freud postuló que las emociones son la percepción con-
ciente de algo que es, en sí mismo, inconsciente.

El Complejo Amigdalino es un componente im-
portante del sistema cerebral que detecta y responde
ante el peligro(1). Sin embargo el Complejo Amigda-
lino no es directamente responsable del sentimiento
conciente del miedo ya que éste cumple su función
en forma implícita, o inconsciente. 

El sentimiento conciente del miedo proviene de la
Corteza Prefrontal cuando recibe información, por
conexiones directas, acerca del hecho de que el Com-
plejo Amigdalino ha detectado y comienza a respon-
der ante el peligro(9)

Todo esto es compatible con la noción Freudiana
de que la emoción conciente es la percepción de al-
go que es básicamente inconsciente.

Represión 

¿Cuál es el mecanismo por el cual las memorias
traumáticas, no placenteras (estrés post-traumático),
son shunteadas de la conciencia? 

La Formación Hipocámpica (que se encuentra en
la región medial del lóbulo temporal por detrás del
Complejo Amigdalino) es la responsable del almace-
namiento de la memoria consciente. En realidad po-
dríamos decir que la formación Hipocámpica es una
especie de “nursery” de las memorias en gestación ya
que en esta área se “depositan” los aprendizajes re-
cientes y una vez que se transforman en memorias
“consolidadas” son almacenadas en forma definitiva
en el Neocortex (Corteza “moderna” de aparición en
el árbol evolutivo con los mamíferos)(10). 

Esta “nursery” se especializa en memorias con-
cientes de hechos detallados que son moderadamen-
te fáciles de olvidar (Trauma Encéfalocraneano, Es-
trés, Anestesia general, etc.)

Las situaciones de Estrés generan un aumento de
la secreción de hormonas de la Corteza Suprarrenal
(Glucocorticoides) y de la Médula Suprarrenal (Adre-
nalina y Noradrenalina).

La Formación Hipocámpica es una de las estructu-
ras cerebrales con mayor cantidad de receptores a las
sustancias segregadas por la Glándula Suprarrenal.
Los Corticoides y la Adrenalina en altas concentra-
ciones (como las que aparecen durante las situacio-
nes de Estrés) producen la muerte de neuronas pira-
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midales de la Formación Hipocámpica impidiendo la
formación de memorias(6). ¡O sea que esta muerte
neuronal post Estrés es en realidad más una verdade-
ra Amnesia que una Represión!

Otro hecho a considerar es que en la Formación
Hipocámpica hay neurogénesis, o sea la aparición de
nuevas neuronas por división de células madre(4)
(esto implica la muerte de otro “dogma” que afirma-
ba que el cerebro durante la vida postnatal no podía
recuperar neuronas), y que dicha neurogénesis es fre-
nada por el cortisol en concentraciones altas.

Recuerdo del estrés postraumático: ¡El estrés interfie-
re con el Hipocampo pero amplifica las funciones del
Complejo Amigdalino!

Pero surge inmediatamente, ante este mecanismo
de “amnesia” consciente, una pregunta: ¿Cómo hace
el estrés para afectar al paciente si incapacita la posi-
bilidad de formar memorias concientes?

Para poder responderla hay que tener en claro dos
conceptos que muestran una clara congruencia entre
los hallazgos neurobiológicos y la teoría psicoanalíti-
ca(17): 

1. No es la Memoria sino las Memorias: Un “in-
sight” fundamental de las neurociencias cognitivas
modernas es que existen múltiples sistemas de me-
moria. ¡La memoria no es una entidad única sino un
reflejo de la plasticidad de cada sistema funcional ce-
rebral! Por lo tanto un concepto más correcto de me-
moria sería el de las múltiples formas con las que el
cerebro cambia como resultado de la experiencia. Así
existe un Sistema de Memoria Declarativa (Forma-
ción Hipocámpica), un Sistema de Memoria Emocio-
nal (Complejo Amigdalino), un Sistema de Memoria
de Habilidades motoras o de Procedimientos (Cuerpo
Estriado dorsal, Cerebelo), etc.(7).

2. ¡La misma situación traumática que lleva a una
p é rdida de una memoria conciente (amnesia) lleva a la
génesis de un poderoso re c u e rdo inconsciente! El estrés
mediante la acción conjunta en “equipo” de los Cort i-
coides y la Adrenalina sobre el Complejo Amigdalino
aumentan su capacidad operativa fortaleciendo el de-
pósito de memorias en esta estructura. O sea que las
H o rmonas de la respuesta de Estrés son “amplificado-
ras” de la función amigdalina. Debemos re c o rdar que
esta estructura es el depósito inconsciente de memorias
emocionales –especialmente aversivas– simples y bas-
tante “difíciles” de olvidar, por lo que el efecto de estas
sustancias sobre la Amígdala generará un potente re-
c u e rdo emocional. Estas influencias operan incons-

cientemente ¡El paciente no puede comprender a nivel
conciente por qué tiene los sentimientos que tiene! Es-
to explica la disociación existente entre la memoria de
los hechos y la memoria de las emociones en los pa-
cientes con Estrés Post-traumático.

Hemisferio derecho y teoría de los afectos 

Freud postuló la existencia de un sistema asociado
con los procesos afectivos inconscientes y regulado
por el principio de placer-displacer.

Existe un Sistema psico-biológico en el hemisferio
derecho que procesa información emocional a nivel
inconsciente.

Un ejemplo de este sistema psicobiológico dere-
cho está dado por la existencia de una asimetría en la
expresión emocional facial. Es muy común observar
una mayor expresividad emocional en la hemicara
izquierda hecho coincidente con el control incons-
ciente de los movimientos emocionales faciales por
el hemisferio cerebral derecho(2).

Hemisferio derecho, procesamiento de 
las emociones y neurobiología de la subjetividad

Interacciones inconscientes de transferencia con-
t r a - t r a n s f e rencia Paciente-Terapeuta re p re s e n t a n
“Transacciones” afectivas no verbales del Hemisferio
cerebral derecho del Terapeuta al Hemisferio cerebral
derecho del paciente y viceversa.

Al igual que el Hemisferio cerebral izquierdo co-
munica sus estados a otros Cerebros izquierdos vía
conductas lingüísticas concientes, el Hemisferio de-
recho comunica no verbalmente su estado incons-
ciente a otros hemisferios derechos que están sinto-
nizados para recibirlos. 

Es por esto que algunos autores proponen al He-
misferio derecho como Sustrato neurobiológico del incons-
ciente freudiano(14).

Un ejemplo de esta hipótesis está en los estudios
por Tomografía por emisión de positrones que mues-
tran la existencia de una percepción inconsciente de
e x p resiones emocionales faciales en el complejo
amigdalino derecho.

Subcorteza y representación emocional: Repre-
sentación cerebral de los afectos y focalización en es-
tructuras subcorticales.

Freud postuló que la representación emocional es-
taba a cargo fundamentalmente de las estructuras ce-
rebrales más primitivas. 

Durante décadas la neurobiología moderna fue
“ c o rticocéntrica” con respecto a la re p re s e n t a c i ó n
emocional, o sea que consideraba que el pro c e s a m i e n-
to de las emociones era una tarea llevada a cabo funda-
mentalmente por estructuras de la corteza cere b r a l .

Desde hace ya unos años se re f u e rza cada vez más la
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i m p resión de que esta tendencia es un error conceptual
y que son las estructuras más profundas (subcort i c a l e s )
las que estarían más relacionadas con los afectos con-
f i rmando así la impresión freudiana original. De lo que
se deduce que Freud tenía razón en el sentido de que
para comprender la re p resentación cerebral de las emo-
ciones se debe enfocar en las estructuras más “primiti-
vas” filogénicamente de las áreas subcort i c a l e s ( 1 3 ) .

En línea con el pensamiento Freudiano se consi-
dera que las funciones primitivas del Ello estarían re-
lacionadas con estructuras subcorticales como el
Tronco Cerebral y que las funciones del Superyo es-
tarían relacionadas con la Corteza Prefrontal (Área de
regulación de múltiples funciones afectivas básicas) y
el Cíngulo anterior (Zona frontal medial relacionada
con funciones socio-afectivas) que son ambas “domi-
nios” corticales.

El Mesencéfalo medial (porción superior del Tron-
co Cerebral) y el Núcleo Reticular Talámico serían las
zonas donde los procesos del Yo y el Ello comienzan
su batalla por la primacía que reverbera por todos los
niveles del desarrollo filogenético neuronal. Es en es-
tas estructuras donde los valores emocionales y los
eventos externos son coordinados por primera vez
con un mapa corporal coherente.

Psicoanálisis como “faro” de la neurobiología 

J. Pankseep, uno de los neurobiólogos más desta-
cados en el estudio de las funciones cerebrales supe-
riores, afirma en su obra: “Es muy difícil de imaginar
cómo el rol de todos estos sistemas (Corteza Prefron-
tal, Complejo Amigdalino, Cíngulo Anterior, Forma-
ción Hipocámpica, etc., etc., etc.) pueda evaluarse sin
la ayuda del Psicoanálisis”(13).

Esta “poderosa” frase debilita la posición de aque-
llos que estudian la neurobiología de las funciones
afectivas aislados en una orilla del “puente” y forta-
lece tanto la idea del Psicoanálisis como “faro” de la
neurobiología en el estudio de las funciones afectivo-
emocionales como la de la necesidad de transitar es-
te “puente” entre el Psicoanálisis y la Neurobiología
con el objetivo de un entendimiento acabado de es-
te campo del conocimiento.

Cuantificación y psicoanálisis 

Las técnicas modernas de diagnóstico por imáge-
nes como el SPECT, la Tomografía por Emisión de Po-
sitrones y la Resonancia Magnética Nuclear Funcio-
nal abren una amplia avenida no sólo de estudio si-
no también de cuantificación y control de los resul-
tados del Psicoanálisis.

Un ejemplo claro de estas posibilidades la ofrecen
las imágenes de SPECT comparando los controles pre
y post tratamiento en un paciente con Trastorno Ob-

sesivo Compulsivo tratado farmacológicamente y en
otro mediante terapia. En ambos casos las mejoría
clínica postratamiento se refleja en la disminución
de la actividad en el núcleo caudado en ambos pa-
cientes(7).

Complejo de Edipo 
y animales criados “cruzadamente” 

En los mamíferos los lazos emocionales entre la
madre y su progenie masculina determinan (más que
los factores genéticos o sociales) irreversiblemente sus
preferencias sexuales(8). 

La influencia materna en la progenie femenina es
más débil y totalmente reversible

La cría masculina que en forma inmediatamente
posterior al parto es separada de su madre biológica
y son criados por una madre “sustituta” de otra espe-
cie, cuando son adultos prefieren copular con hem-
bras de la especie de su madre adoptiva. Esta “prefe-
rencia” no se altera aún después de vivir mucho
tiempo con su especie genética. 

Un hecho interesante de destacar es que estos ma-
chos criados en forma cruzada no sólo prefieren una
hembra de la especie de su madre “sustituta” sino
que también tenga rasgos faciales semejantes a los de
su madre.

La influencia materna afectaría las preferencias
psicosexuales particularmente de la cría masculina.

Una mirada a ciegas

Se ha descubierto que en ciertos pacientes con le-
siones de su vía visual son capaces de discriminar (a
través de lo que el paciente describe como “conjetu-
rando”) diferentes expresiones emocionales faciales
que son expuestas frente a la zona de su campo vi-
sual que está ciega (hemianóptica)(11). 

Estas capacidades visuales residuales (llamadas
“vista ciega” o “visión a ciegas”) dependen de una
vía paralela a la vía visual primaria que desde la Reti-
na se conectaría con el Complejo Amigdalino a tra-
vés de relevos en los Tubérculos Cuadrigéminos Su-
periores (una estructura del Tronco Cerebral) y en el
Pulvinar (un núcleo Talámico).

Este circuito subcortical, fundamentalmente en el
Hemisferio derecho, sería, en forma inconsciente, su-
ficiente para mediar las respuestas diferenciales ante
las expresiones faciales emocionales, y existiría para
evitar conflictos con la vía visual conciente discrimi-
nativa que va desde la retina hasta la Corteza Occipi-
tal Estriada pasando por los Cuerpos Geniculados La-
terales (núcleos Talámicos).

O sea que así como hay una memoria emocional
implícita-inconsciente también existiría una vi-
sión implícita-inconsciente para ciertos estímulos
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emocionales. 
Si recordamos que la expresión facial también tie-

ne una vía inconsciente (ejemplo de parálisis facial
“voluntaria” y normalidad muscular facial para la ex-
presión involuntaria de la emoción) veremos que
evolutivamente, con funciones adaptativas, los pri-
mates tienen una vía inconsciente tanto para la ex-
presión como para la percepción y la memoria emo-
cional facial.

Conclusiones

Al concluir la lectura de esta presentación muchos
podrán pensar que algunos datos son de interés pero
que su conocimiento, o desconocimiento, no ten-
drían una importancia fundamental en la práctica
psicoanalítica.

Tal vez este preconcepto pueda re v e rtirse si conside-
ramos que este “puente” no sólo puede traducir ideas
psicoanalíticas en mecanismos neurobiológicos y vice-
versa sino que también a través de conceptualizaciones
integradas psicoanalíticas-neurobiológicas de la emo-
ción puede generar modelos terapéuticos re l e v a n t e s .

P e ro para lograr esto habrá que tener en cuenta las
dificultades: Uno de los problemas que pueden encon-
trar los que trabajan en este puente es que la neuro b i o-
logía es una ciencia basada en la ley de causa-efecto. 

En el otro lado del puente el psicoanálisis es una
ciencia de la experiencia subjetiva y por lo tanto va
mucho más allá de los eventos causales. Una estrate-

gia principal para comprender lo mental y lo físico
en una concepción unitaria es la idea de complemen-
tariedad. 

Un ejemplo de complementariedad sería el hallaz-
go neurológico de que el estrés al aumentar el corti-
sol trastorna la “autopista” del control del hipocam-
po sobre la amígdala y por lo tanto aumenta la sus-
ceptibilidad a la ansiedad. 

Aquí una vulnerabilidad psicológica es explicada so-
b re la base de un proceso puramente neuroquímico, si
yuxtaponemos, esta formulación, con la corre s p o n-
diente hipótesis psicoanalítica que el estrés actúa para
c o n f i rmar la realidad de ciertos peligros inconscientes
y por lo tanto tendría un efecto desestabilizante (au-
mento de ansiedad) sobre las defensas e impulsos. 

En este ejemplo cada perspectiva no sólo comple-
menta a la otra sino que también informa de una
manera que posibilita una mayor integración. 

Para aquellos que creen que nunca entenderemos
la naturaleza de las experiencias subjetivas porque el
abismo conceptual entre el psicoanálisis y la neuro-
biología es simplemente demasiado grande, debo ha-
cerles notar que este abismo disminuye en forma
continua a medida que los que trabajan en este
puente acumulan más y más hallazgos y evidencias.

El estudio y el tratamiento de las funciones afecti-
vas es un laberinto, laberinto que, creemos firme-
mente, será recorrido con mucho mayor facilidad y
rapidez si ambas ciencias se iluminan mutuamente ■
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L a esclerosis múltiple (EM), es la enfermedad in-
flamatoria más frecuente del sistema nervioso
central, de curso crónico, y cuyo origen aún es

incierto. La edad de inicio corresponde a la pobla-
ción joven, entre los 18 y 40 años, aunque hay casos
descriptos en nuestro país, de inicio en la primera in-
fancia, adolescencia y joven adulto. Afecta predomi-
nantemente al sexo femenino en una relación 2:1 y
la prevalencia en Argentina es 18/100000 hab. Por lo
tanto, se considera la enfermedad neurológica más
discapacitante que afecta a la población de edad me-
dia de la vida. 

Desde las primeras descripciones de la enferme-
dad, aproximadamente en 1830, la mayor atención
se focalizó en comprender el comportamiento natu-
ral de la enfermedad, conocer sus síntomas más fre-
cuentes, y sus diferentes formas de presentación. Es
así que a través de los años se han publicado diferen-
tes criterios diagnósticos clínicos y criterios diagnós-
ticos de resonancia magnética, hasta que a partir del
año 2000 se utilizan internacionalmente los criterios
de Mc Donald. Dichos criterios unifican elementos
clínicos, con los hallazgos de la resonancia e incor-

pora aquellos cuadros monosintomáticos estable-
ciendo un patrón de seguimiento. 

La EM puede iniciarse con síntomas variados que
tienen la característica de durar más de 24 horas y
persistir durante no menos de 30 días, tales como vi-
sión borrosa, mareos, parestesias, debilidad muscu-
lar, fatiga, inestabilidad, etc. (forma brotes y remisio-
nes: B-R); o bien mostrar discapacidad progresiva sin
intervalos claros de remisión (formas progresivas: P).
Las formas B-R constituyen la forma más frecuente
de presentación: 70% aproximadamente, y las for-
mas progresivas alcanzan un 20%. El 10% restante
corresponden a formas benignas, malignas y casos
esporádicos. 

Si bien la etiología de la EM es aún incierta, pode-
mos determinar que en los estadios iniciales de la en-
f e rmedad el proceso inflamatorio de la sustancia blan-
ca es el responsable de la sintomatología de los difere n-
tes episodios de exacerbación que ocurren durante los
años de evolución ya que en las áreas de desmieliniza-
ción se observa una respuesta inmune que aumenta la
celularidad de los linfocitos. En estos estadios tempra-
nos los oligodendrocitos son aún reconocibles. Como
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Resumen
La esclerosis múltiple es una enfermedad inflamatoria desmielinizante crónica que puede presentar alteraciones cognitivas y
emocionales en aproximadamente un 50% de los pacientes. Dado que el inicio de la enfermedad se da habitualmente en la
etapa vital de máxima actividad laboral y de desarrollo personal, la presencia de trastornos cognitivos puede alterar grande-
mente la calidad de vida del paciente y la planificación de su vida futura. Los aspectos de la cognición que se hallan más fre-
cuentemente comprometidos son memoria, atención, funciones ejecutivas y velocidad de procesamiento de la información.
Los trastornos psiquiátricos que más se han reportado son depresión, euforia, y risa y llanto patológicos. En este artículo se re-
señan las características de estos trastornos cognitivos y emocionales y la relación de los mismos con variables de la enferme-
dad tales como duración, localización de las lesiones, grado de discapacidad física y curso clínico. Se abordan también aspec-
tos relativos a la evaluación neuropsicológica y psicopatológica, con énfasis en su utilidad para encarar un asesoramiento o un
eventual tratamiento del paciente. 
Palabras clave: Esclerosis múltiple – Neuropsicología – Función cognitiva – Trastornos psiquiátricos.

NEUROPSYCHIATRIC AND COGNITIVE ASPECTS OF MULTIPLE SCLEROSIS
Summar y
Multiple sclerosis (MS) is a chronic inflammatory demyelinating disease that can affect cognitive and emotional functioning.
About 50% of MS patients present some degree of neuropsychological impairment. Due to its onset in young adulthood (a pe-
riod of life in which the individual is professionally and socially very active) the presence of cognitive impairment may great-
ly alter the patient's daily living activities and future life plans. Memory, attention, executive function and information pro-
cessing speed are the most commonly reported impaired aspects of cognition. Depression, euphoria, and pathological laug-
hing and crying are frequent psychiatric findings. In this paper we describe the distinctive features of cognitive and psycho-
pathological impairments and their relationship to certain disease variables such as illness duration, lesion sites, physical im-
pairment and clinical course. We also deal with aspects of the neuropsychological and psychiatric assessment, emphasizing its
importance when psychological counseling or an eventual cognitive training are needed. 
Key Words: Multiple sclerosis – Neuropsychology – Cognitive function – Psychiatric disorders.



toda enfermedad que pro g resa, la mielina comienza a
disminuir y aparece el fenómeno de daño axonal cró-
nico el cual es responsable de la discapacidad pro g re s i-
va. A la luz de los adelantos en la resonancia magnéti-
ca se ha podido establecer que el daño axonal puede
a p a recer en los primeros estadios de la enfermedad y
que además sería el responsable no sólo de la discapa-
cidad temprana e irreversible sino también de los tras-
t o rnos cognitivos y conductuales del paciente(14). 

El diagnóstico de EM tiene muchas implicancias,
no sólo para el paciente sino además para la familia,
su entorno laboral y social, y el trastorno cognitivo
además ejerce un efecto secundario en la calidad de
vida de los mismos. 

Esclerosis múltiple y función cognitiva

Ya en el siglo XIX, Jean-Martin Charcot en sus
conferencias en la Salpetrière describía y enfatizaba
los problemas cognitivos y emocionales que presen-
taban pacientes con EM. Charcot refería que "en cier-
ta etapa" de la enfermedad, los pacientes con EM po-
dían presentar "un marcado empobrecimiento de la
función mnésica, una lentitud en la formación de
conceptos", y cierto "embotamiento general de las
capacidades intelectual y emocional"(15). 

A pesar de esta temprana y aguda observación, de-
bió pasar un siglo para que la comunidad neuro l ó g i c a
aceptara la existencia de esta afectación neuro p s i c o l ó-
gica en los pacientes con EM. En las dos últimas déca-
das se ha desarrollado una profusa investigación en
t o rno a estos aspectos previamente ignorados, cobran-
do tal relevancia que hoy se considera a la alteración
cognitiva como una de las posibles manifestaciones de
la enfermedad. Este reconocimiento se ve re f l e j a d o
también en las nuevas escalas que miden el grado de
c o m p romiso funcional del paciente las cuales incor-
poran la esfera cognitivo-conductual como un pará-
m e t ro importante de la capacidad funcional del pa-
ciente. Un ejemplo de esto lo constituye la M u l t i p l e
S c l e rosis Functional Composite-MFSC(19, 32), escala di-
señada para evaluar discapacidad clínica y re c o m e n d a-
da para la medición de resultados en ensayos clínicos,
la cual contempla también la función cognitiva al eva-
luar la eficacia de una droga en la EM. 

Las investigaciones actuales han mostrado que la
frecuencia de disfunción cognitiva oscila entre un 54
a un 65% en los pacientes con EM que consultan en

centros médicos, y entre un 40-45% en la población
general con EM(76). 

Si bien en un principio el trastorno cognitivo era
atribuido a los estadios más tardíos de la EM, muchos
estudios posteriores han demostrado que las dificulta-
des pueden aparecer también en etapas tempranas y
hasta aún en el primer brote de la enfermedad. En un
estudio de la función cognitiva en pacientes con EM
de muy reciente comienzo, Lyon-Caen y col.(54) en-
c o n t r a ron que un 60% de los pacientes estudiados pre-
sentaban trastornos en la función cognitiva con una
evolución de la enfermedad menor a dos años, y algu-
nos ya incluso en el primer brote. Este porcentaje es
comparable al referido en otras series en las que la evo-
lución de la EM era mayor de 10 años. Hotopf, Pollock
y Lishman(42) describieron dos casos de déficit cogni-
tivo franco en ausencia de otros síntomas neuro l ó g i-
cos obvios, llegándose al diagnóstico de EM en una
etapa posterior, sobre la base del LCR y la RMN. 

Caracterización del déficit cognitivo

Las diferentes investigaciones han puesto de ma-
nifiesto que el trastorno cognitivo en la EM no es
uniforme, observándose los déficits más comunes en
memoria, atención, velocidad de procesamiento de
la información y función ejecutiva(78, 9). El desem-
peño en la función del lenguaje se halla mayormen-
te preservado, si bien se han observado déficits suti-
les en fluencia verbal y denominación(23). 

Aunque los trastornos neuropsicológicos en la EM
son generalmente menos severos que aquellos en otras
condiciones demenciantes(40) se ha sostenido que el
p e rfil configurado por estos déficits sería compatible
con la clasificación de "demencia subcortical"(73, 18,
90) afirmación hecha sobre la base de las características
de los trastornos de memoria (los cuales no implican
una codificación o almacenamiento defectuosos, sino
una falla en la evocación o recuperación de la inform a-
ción), de los trastornos en las llamadas funciones fro n-
tales o funciones ejecutivas y del enlentecimiento mo-
tor y/o mental(51). Sin embargo, al estudiar individual-
mente a los pacientes con EM se observa que son re l a-
tivamente pocos (aproximadamente un 10%) los que
califican para un diagnóstico de demencia. Ry a n ( 8 0 )
subraya el hecho de que la aseveración de la existencia
de "demencia subcortical" en pacientes con EM es el re-
sultado de análisis de datos de grupos cognitivamente
h e t e rogéneos, siendo que la evaluación del paciente in-
dividual suele revelar sólo una o dos áreas cognitivas
disfuncionantes con el resto de las funciones inaltera-
das, lo cual en ciertos casos no ameritaría para el diag-
nóstico de "demencia". 

Se han postulado diversos motivos que explica-
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rían la variabilidad cognitiva entre pacientes con
EM. Para algunos autores(51) lo azaroso del curso de
la enfermedad en el tiempo, la gran diversidad res-
pecto a la severidad y al sitio de ocurrencia de las le-
siones, contribuirían a la considerable variación del
rendimiento cognitivo entre pacientes. 

En los últimos años gran parte de la investigación
neuropsicológica ha estado dirigida a poder detallar
en profundidad la naturaleza y especificidad de las
alteraciones en cada una de las funciones cognitivas
que suelen hallarse alteradas en la EM. Buen ejemplo
de ello lo constituye la enorme cantidad de estudios
dedicados a precisar las características particulares de
los déficits de memoria habitualmente presentes en
pacientes con esta enfermedad. Así, hoy se admite
que el trastorno de memoria que suele acompañar a
la EM involucra fundamentalmente a la evocación
de la memoria a largo plazo y posiblemente a la me-
moria de trabajo, en tanto que otros aspectos de la
memoria, como la memoria semántica, el archivo y
la codificación de la información, la memoria implí-
cita y el reconocimiento, se hallan habitualmente
preservados(17, 3, 13, 22). 

La función atencional por su parte suele hallarse
afectada, aunque no de manera homogénea ni gene-
ralizada. La mayoría de los pacientes presentan un
déficit selectivo en algunos de los dominios atencio-
nales(67) particularmente en la atención sostenida
frente a tareas complejas y en la atención dividi-
da(34, 64, 30). La atención sostenida frente a tareas
simples y de corta duración no suele hallarse altera-
da(75). La velocidad de procesamiento de la informa-
ción, en tanto, se halla enlentecida(52, 13, 20). 

Los déficits encontrados en la función ejecutiva
parecen afectar particularmente aquellas tareas que
involucran la formación de conceptos y la resolución
de problemas, observándose fallas en el razonamien-
to abstracto y conceptual, una tendencia a la perse-
veración de respuestas y dificultades para cambiar de
una modalidad de respuesta habitual a una nueva
(inflexibilidad cognitiva)(4, 5, 7). 

Variables de la enfermedad y su interacción 
con la función cognitiva

Se ha intentado correlacionar los hallazgos de dis-
función cognitiva con diferentes variables de la en-
fermedad, tales como el tipo clínico, la discapacidad
física, la duración de la enfermedad, y el monto y lo-
calización de las lesiones. 

Con respecto a la relación entre el curso clínico de
la enfermedad y la disfunción neuropsicológica existe
c i e rta controversia, ya que mientras algunos autores re-
f i e ren una mayor prevalencia y severidad de disfun-

ción cognitiva en pacientes con una forma crónica
p ro g resiva por sobre la forma brotes y re m i s i o n e s ( 3 9 ) ,
o t ros no han encontrado tal correlación(8, 47). 

La localización, cantidad y magnitud de las lesiones
(evidentes por la RMN), en tanto, han mostrado corre-
lacionar significativamente con el grado y perfil de la
disfunción cognitiva(28, 77, 81). El área total de las le-
siones ha demostrado estar asociado con diversos índi-
ces de disfunción cognitiva en un importante número
de estudios(2, 16, 28, 69, 70, 80). Otros estudios han
considerado también la extensión del daño periventri-
cular y la mayor amplitud del tercer ventrículo como
p re d i c t o res de alteración cognitiva(2, 6, 56). 

La atrofia del cuerpo calloso ha sido también aso-
ciada a trastornos cognitivos. Rao(77) demostró co-
rrelación entre las anomalías en cuerpo calloso y dé-
ficits en la velocidad de procesamiento de la infor-
mación, y Pozzilli(68) encontró una asociación entre
déficits en tareas de fluencia verbal y atrofia de la
porción anterior del cuerpo calloso, área que se halla
interconectando ambos lóbulos frontales. 

El compromiso de los lóbulos frontales ha sido
asociado con déficits en la función ejecutiva. Un es-
tudio de Swirsky-Sacchetti halló que el daño frontal
izquierdo predecía respuestas perseverativas en el
Wisconsin Card Sorting Test (WCST). Arnett, utilizan-
do esta misma prueba de evaluación de la función
ejecutiva, también encontró correlación entre la pa-
tología frontal y los errores en el WCST(33, 4, 88). 

Al estudiarse una posible asociación entre disfun-
ción cognitiva y duración de la enfermedad, la ma-
yoría de los estudios arrojaron resultados negati-
vos(46, 74, 75, 76). De igual manera, tampoco se ha-
lló correlación entre el desempeño cognitivo y el gra-
do de discapacidad física(39, 54, 76). 

Trastornos psicopatológicos y EM

La asociación entre EM y afecciones psiquiátricas es
un hallazgo frecuente y referido por muchos autore s .
Al examinar la literatura que aborda los pro b l e m a s
emocionales y psicopatológicos que presentan los pa-
cientes con EM, se observa que hay dos tipos de abor-
dajes predominantes: uno que enfoca el impacto de la
e n f e rmedad neurológica en la subjetividad del pacien-
te (es decir, las reacciones emocionales del paciente
f rente a la enfermedad física, tal como podría darse
con otra afección crónica como la diabetes, p. ej.) y
o t ro que ve en los síntomas psicopatológicos y cogni-
tivos una manifestación misma de la EM, con el mis-
mo rango que un síntoma físico, como por ejemplo, la
dificultad en la marcha. Así, por ejemplo, cuando
C h a rcot describía los síntomas de la EM, incluía la sin-
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tomatología psiquiátrica (como la apatía, llanto y risa
patológicos, depresión, manía) junto con el vértigo y
la paresia de las extremidades, implicando que los
consideraba a todos como signos del compromiso del
sistema nervioso en la enfermedad. 

Estos dos enfoques no son mutuamente excluyen-
tes sino que, por el contrario, interactuán, por lo que
la adecuada comprensión del paciente debiera pres-
tar atención tanto a las causas "psicógenas" como a
las de carácter "orgánico". 

Cuando se detallan los trastornos emocionales y
psicopatológicos que presentan los pacientes con EM
la mayoría de los investigadores coinciden en señalar
a la depresión, la euforia y la risa y llanto patológicos
como los más comunes. De todos ellos, la depresión
es la más frecuente. 

Depresión

Feinstein(30) encuentra que de 100 pacientes con
EM derivados por presentar un trastorno psiquiátri-
co, 80 presentaban trastornos del estado de ánimo, y
en su gran mayoría signos de depresión. 

La modalidad de presentación de la sintomatolo-
gía depresiva en la EM puede ser muy variada. Un
trabajo de Minden de 1987(59) señala que mientras
que el síndrome de Depresión Mayor tiene una tasa
de prevalencia del 34%, los síntomas individuales
que conforman el síndrome tales como depresión
(64%), angustia (64%) irritabilidad (56%) y desalien-
to (42%) son los referidos más frecuentemente. Se ha
señalado también que el trastorno depresivo debido
a EM es diferente de la depresión mayor sin compli-
caciones. El cuadro típico que se encuentra en esta
última, con signos de retracción y apatía y con senti-
mientos de culpa, es inusual en la EM. Más bien, los
síntomas como irritabilidad, preocupación y desa-
liento son los que predominan. 

La mayoría de los estudios no han encontrado una
clara correlación entre las características de la evolu-
ción de la enfermedad (grado de discapacidad, canti-
dad de brotes) y la sintomatología depresiva(21, 43) lo
cual ha sido alternativamente interpretado tanto como
una evidencia de etiología neurobiológica de la depre-
sión(21) o, por el contrario, como una muestra de la
naturaleza psicógena y subjetiva de la misma(30). 

Si bien algunos trabajos encontraron correlación
positiva entre la depresión y los hallazgos en las
RMN de los pacientes con EM(40, 70), otros fracasa-
ron en el intento de correlacionar el compromiso ce-
rebral y la presencia de depresión(2, 25, 30).

La presencia de ansiedad ha recibido poca aten-
ción en las investigaciones, si bien algunos trabajos
encontraron un alto porcentaje de sintomatología

ansiosa en los pacientes con EM(21, 58). Stenager y
colaboradores(85) hallaron que un 25% de los pa-
cientes con EM presentaban rasgos de ansiedad, y
que la misma correlacionaba con la discapacidad
neurológica pero no con el curso de la enfermedad. 

Euforia

El término de euforia al aplicarse a los pacientes
con EM suele describir un tipo de estado anímico ca-
racterizado por un sentimiento de bienestar o de se-
renidad inapropiados o no acordes con las condicio-
nes adversas de la enfermedad, como la discapaci-
dad (física o cognitiva) que presenta el paciente.
Desde la primera descripción clínica de euforia en
EM, (hecha por Charcot en 1877) el estado de ánimo
elevado ha sido uno de los aspectos psicológicos
más contro v e rtidos de la EM ya que ha sido conside-
rada tanto un hallazgo raro como un síntoma fre-
cuente; tanto el resultado directo del daño cere b r a l ,
como un mecanismo de defensa psicógeno de nega-
ción de la discapacidad. 

Surridge, en 1969(86), estudió un grupo de pa-
cientes con EM y otro con distrofia muscular, y no
encontró diferencias significativas en el porcentaje
de depresión, en tanto que en el grupo de EM halló
un 26% de euforia y ningún caso en el grupo de DM. 

Rabbins(71) estudió pacientes con EM que presen-
taban euforia y los comparó con pacientes EM no eu-
fóricos, encontrando que aquéllos con euforia tenían
mayor compromiso cerebral (particularmente en es-
tructuras periventriculares), desempeños cognitivos
menores, más anomalías neurológicas y más com-
promiso funcional y social por la enfermedad. Lo
cual lo lleva a sugerir que la euforia (con su consi-
guiente dificultad para apreciar la severidad del défi-
cit) sería un síntoma neurológico más que una etapa
de negación psicógena. 

Por su parte Benedict y col.(10), al estudiar la eu-
foria en los pacientes con EM observaron que la mis-
ma correlacionaba positivamente con trastornos cog-
nitivos afectando la función ejecutiva (función co-
mandada particularmente por el lóbulo frontal). 

Risa y llanto patológicos

Muchos estudios se refieren a "trastornos en el
control emocional" o "incontinencia afectiva" de los
pacientes con EM, refiriéndose así a los cambios
abruptos en la expresión afectiva que no se corres-
ponden con el estado anímico interno del sujeto.
Dentro de esta caracterización se incluye a la risa y el
llanto patológicos definidos como una risa o llanto
incontrolables, sin sentimiento subjetivo de felicidad
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o tristeza, y sin ningún factor estresante discernible.
En un exhaustivo estudio, Feinstein(24) encuentra
que un 10% de los pacientes estudiados presentaba
esta afección, la cual estaba asociada con la duración
de la enfermedad, un curso crónico-progresivo, dis-
capacidad física moderada y trastorno cognitivo. 

Trastorno bipolar

La descripción de los cambios psíquicos referida
por Charcot en la EM incluía también la aparición de
episodios maníacos. Han sido publicados un impor-
tante número de estudios en relación a la coexisten-
cia de manía y EM, en los cuales se subraya la gran
proporción de casos con EM y trastorno bipolar, pro-
porción que demuestra que esta asociación es más
frecuente que por azar(30, 47, 81); Joffe y colabora-
dores(47) refieren un elevado porcentaje (13%) de
pacientes con EM y trastorno bipolar. Hutchinson,
Stack, y Buckley(44) aportan datos acerca de 7 pa-
cientes que habían presentado síntomas de trastorno
bipolar previo al inicio de los síntomas físicos y que
llevaron al diagnóstico de EM. Ellos plantearon dos
mecanismos posibles (no necesariamente excluyen-
tes) para explicar esta asociación. Uno es que el tras-
torno bipolar sea un síntoma inicial de la EM, prece-
diendo a otros síntomas neurológicos. Otro es que
haya una disposición genética compartida. Feins-
tein(30) plantea que la asociación podría explicarse
por los cambios en la sustancia blanca que se en-
cuentran en las RMN de ambas patologías, a pesar de
que la patogénesis de estas lesiones sea probablemen-
te diferente. Hay evidencia por la RMN de que los pa-
cientes maníacos con psicosis tienen placas que es-
tán distribuidas predominantemente en áreas del
cuerno temporal bilateral. El trabajo de Feinstein
mostró que los pacientes con EM que desarrollaron
manía o hipomanía en terapia con esteroides eran
más proclives a tener una historia familiar de trastor-
no afectivo o de alcoholismo o una historia psiquiá-
trica premórbida para estos trastornos. 

La EM en el consultorio del psiquiatra

Las presentaciones psiquiátricas de la EM, es decir
como inicio de la enfermedad, si bien poco fre c u e n t e s ,
son posibles. Varios estudios han encontrado inicios
con sintomatología psiquiátrica(43, 54, 83, 84, 91, 92)
fundamentalmente trastornos de tipo psicóticos, con
episodios maníacos(30, 65, 85), aunque han sido re-
p o rtados también algunos casos de presentaciones de
la enfermedad con sintomatología depresiva(36, 91).
P a rece importante que el psiquiatra esté alerta frente a
esta posibilidad, y que considere incluir la EM como

diagnóstico diferencial cuando una psicosis afectiva se
acompaña de signos neurológicos. 

Aunque esta presentación a modalidad psiquiátri-
ca parece ser muy poco habitual, diferentes estudios
han subrayado una realidad frecuente: el hecho de
que una importante proporción de pacientes con EM
al iniciar su sintomatología, y previamente a obtener
el diagnóstico por parte del neurólogo, pasan por el
consultorio del psiquiatra. En la mayoría de los ca-
sos, lo que motiva la consulta no es estrictamente
una sintomatología afectiva sino que suelen llegar
por una derivación del clínico que, ante los síntomas
poco claros y de apariencia subjetiva, sospecha la
presencia de un cuadro conversivo. Además, cuando
los síntomas neurológicos son leves, y fundamental-
mente cuando se acompañan de quejas de fatiga,
somnolencia, o sentimientos de incapacidad para las
tareas, los pacientes pueden llegar a ser erróneamen-
te diagnosticados como presentando un trastorno
primario del estado de ánimo(54, 21). Al respecto
merece mencionarse cierta precaución al utilizar al-
gunas escalas diagnósticas de depresión (como el In-
ventario de Depresión de Beck, o la escala de depre-
sión de Hamilton) las cuales presentan varias pre-
guntas correspondientes al área somática y vegetati-
va, que coinciden con la sintomatología de la EM, y
que pueden ser falsamente interpretadas como de
origen depresivo. Es por tanto aconsejable que, cuan-
do se evalúa la depresión en la EM, se focalice la
atención en el estado anímico bajo como la caracte-
rística fundamental, y considerar las anomalías "ve-
getativas" como de dudosa significación. 

Los trastornos psicopatológicos de los pacientes con
EM entendidos como reactivos a la enfermedad

Diversos estudios han señalado que muchos de los
disturbios emocionales de los pacientes con EM son
debidos al impacto de la enfermedad sobre la subje-
tividad del pacientes. Esto parece ser particularmen-
te cierto para el caso de la depresión y la ansiedad. 

Un estudio de Boyle(12) identificó 4 formas dife-
rentes de reacción psicológica frente a la EM: una ca-
racterizada por depresión, otra por negación o eufo-
ria, una por la exageración de las dificultades y un
cuarto tipo llamado respuesta a la severidad (por
ejemplo, la angustia respecto a la enfermedad, se
ajusta a las dificultades físicas). Del interjuego entre
la personalidad previa y las diferentes variables de la
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enfermedad que se mencionaran más arriba (severi-
dad, curso, compromiso lesional) dependerá el tipo y
severidad de la reacción. Minden(58, 61) al hablar de
la depresión en la EM refiere que, junto a los factores
biológicos de la enfermedad, otros factores que inter-
vienen en la presentación de la depresión son la ge-
nética, los estilos de afrontamiento individuales, las
experiencias presentes y pasadas y el apoyo social
con el que cuente el paciente. 

Se ha visto que la reacción emocional a la EM no ne-
cesariamente se relaciona con la severidad de la enfer-
medad. Una persona con una discapacidad muy leve
puede estar sumamente afectada psicológicamente, en
tanto que alguien que presenta una discapacidad seve-
ra puede afrontarlo muy bien. Antonak y Livneh(1)
n o t a ron que no hay una relación lineal entre la cro n i-
cidad y la adaptación en los pacientes con EM, a dife-
rencia de lo que ocurre en otras patologías. 

La ansiedad puede ser un síntoma prominente en
los primeras etapas de la enfermedad cuando hay in-
certidumbre acerca del diagnóstico y el pronósti-
co(37) y los síntomas iniciales pueden ser confusos
para el paciente y el médico. A veces el paciente pue-
de ser considerado como "neurótico" por estas reac-
ciones(90), corriéndose el riesgo de que esta etiqueta
psiquiátrica lleve a que los síntomas físicos no sean
notados o sean subestimados. 

Además, una vez obtenido el diagnóstico, debido a
las características de la enfermedad con aparición y de-
saparición de los síntomas, en general de manera im-
p revisible, el paciente puede estar en un estado de
p reocupación permanente. Muchas veces cuando los
síntomas se tornan más obvios y estables, los pacientes
pueden adaptarse mejor a su discapacidad. Diversos es-
tudios han abordado la relación entre el sentimiento
de incert i d u m b re frente a la imprevisibilidad de la evo-
lución de la enfermedad y la depresión, hallando una
c o rrelación positiva entre ambos factores(48, 52). 

El rol de la evaluación neuropsicológica y 
psicodiagnóstica en el tratamiento de la EM

La prevalencia de los trastornos cognitivos y psi-
quiátricos hace que sea importante realizar una eva-
luación neuropsicológica y psicodiagnóstica a los pa-
cientes con EM. 

a. La evaluación cognitiva

La caracterización de los déficits cognitivos a tra-
vés de la evaluación neuropsicológica permitirá valo-
rar su potencial impacto en el funcionamiento social
y ocupacional. Por otra parte, permite establecer una

línea de base, que sirva como término de compara-
ción en ocasión de evaluaciones seriales tendientes a
explorar el cambio o la estabilidad del funciona-
miento cognitivo a lo largo de la evolución de la en-
fermedad. Además, en caso de necesitarlo, permite
guiar el diseño del tratamiento cognitivo. Por ello, el
evaluador, utilizando las técnicas neuropsicológicas
apropiadas, deberá identificar no sólo las funciones
cognitivas deficitarias, sino también las áreas y capa-
cidades preservadas que podrán ser usadas en el pro-
ceso de rehabilitación. 

La heterogeneidad de los déficits cognitivos que
caracterizan la enfermedad exige que la batería neu-
ropsicológica sea lo suficientemente abarcativa de las
múltiples funciones cognitivas. Por otra parte debie-
ra ser relativamente breve, dada la fatigabilidad de la
población a evaluar.

La memoria es una de las funciones más afectadas,
por lo cual la batería debe incluir pruebas de memo-
ria de trabajo, memoria episódica (recuerdo inmedia-
to y diferido), aprendizaje y reconocimiento. Los
tests de aprendizaje y memoria habitualmente reve-
lan un recuerdo deficitario pero un buen reconoci-
miento. Al mismo tiempo debe realizarse un exhaus-
tivo análisis de la atención (a través de pruebas que
permitan discriminar las variedades atencionales:
atención sostenida, selectiva, dividida y contro l
atencional), de las funciones ejecutivas y de la velo-
cidad de procesamiento de la información, ya que es-
tos aspectos suelen estar alterados en una gran pro-
porción de pacientes. Una valoración del cociente in-
telectual permitirá, en las evaluaciones seriales, ver si
se produce deterioro generalizado. Si bien el lengua-
je no se halla tan comprometido como otras funcio-
nes, es conveniente evaluar la denominación y la
fluencia verbal, ya que son dos aspectos que pueden
verse afectados (en algunos casos debido a la bradi-
frenia o a déficits en la función ejecutiva)(23, 88). 

M e rece señalarse que las funciones cognitivas no
pueden entenderse como "aisladas", sino que son jerár-
quicas e interdependientes; el trastorno en una de ellas
puede alterar secundariamente el funcionamiento de
otra. A través de la evaluación el clínico puede determ i-
nar qué áreas están directamente afectadas por la enfer-
medad y cuáles lo están sólo secundariamente. Por
ejemplo, un bajo desempeño en re c u e rdo de una his-
toria puede ser debido a una alteración específica en
uno de los varios procesos mnésicos pero también de-
berse a problemas atencionales, dificultades en la de-
nominación, baja motivación, ansiedad, etc. De igual
manera, las limitaciones en la cantidad de inform a c i ó n
capaz de ser procesada puede hacerle más difícil re t e-
ner y procesar la información necesaria para re s o l v e r
t a reas complejas de manera eficiente. 
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A la hora de extraer conclusiones acerca del rendi-
miento del paciente en las diferentes pruebas, el exa-
minador deberá contemplar los posibles déficits ex-
tra-cognitivos que pudieran estar contaminando el
desempeño. Por ejemplo, los trastornos visuales de
los pacientes pueden llevarlos a fallar en tareas de
atención o memoria visual, sin que sea estrictamen-
te un trastorno de la atención o de la memoria. 

Una vez identificadas la naturaleza y la extensión
de los déficits neuropsicológicos que pueda presentar
el paciente, se deberá contemplar la conveniencia de
una intervención terapéutica que apunte a mejorar o
compensar las dificultades. La indicación de una re-
habilitación cognitiva es en muchos casos de suma
utilidad para los pacientes, a través de sesiones indi-
viduales o grupales, intensivas.

En los últimos años, la neuropsicología ha avanza-
do mucho en el desarrollo de técnicas y estrategias a
utilizar en la rehabilitación cognitiva de los pacien-
tes. El tratamiento de la disfunción cognitiva debe
ser diseñado para las capacidades y discapacidades
específicas de cada paciente. 

Merece enfatizarse la importancia de que se co-
mience con la estimulación cognitiva en las etapas
iniciales de la enfermedad, más que considerarla un
último recurso para los que presentan discapacidad
severa. Las intervenciones de rehabilitación pueden
apuntar a la estimulación de la función afectada pa-
ra lograr una mejoría en el rendimiento así como en-
señar estrategias compensatorias que permitan al pa-
ciente minimizar el impacto del trastornos. Se ha de-
mostrado que este último aspecto es el que más be-
neficios reporta al paciente. 

Los hallazgos de la evaluación neuropsicológica de-
ben ser comentados con el paciente y sus familiares y
s e rvir para brindar orientación respecto a algunas difi-
cultades que pueden presentárseles en la vida cotidia-
na. Por ejemplo, en un estudio reciente(82) se demos-
tró la correlación entre deterioro cognitivo y dificulta-
des en el manejo del automóvil en los pacientes con
EM. Discutir este punto con los pacientes y sus familia-
res puede evitar accidentes y sorpresas desagradables. 

Desde esta perspectiva, Minden(59) sugiere que, to-
mando en cuenta las características de las dificultades
de los pacientes con EM, cuando se les de directivas a
los pacientes se les otorgue un tiempo suficiente (por la
lentificación del procesamiento de la información) y se
le brinde la posibilidad de repetición (por las dificulta-
des mnésicas). Estrategias compensatorias, tipo "ayu-
das externas", como el uso de agendas, el recurso a lis-
tas, relojes con alarmas, son de gran utilidad para el de-
senvolvimiento en la vida cotidiana. Una cuidadosa
planificación y la organización de las actividades dia-
rias en rutinas establecidas favorece la conservación de

e n e rgía, una prioridad fundamental dada la alta pre v a-
lencia de fatiga en estos pacientes(13). 

b. La evaluación psicológica

La evaluación psicológica debiera ser lo suficiente-
mente amplia como para poder realizar un diagnós-
tico multiaxial, tal como sugiere el DSM IV. Además
de permitir arribar a un diagnóstico del trastorno psi-
copatológico que presenta el paciente (eje 1) debiera
brindar una mayor información respecto al resto de
los ejes propuestos, tales como la personalidad, los
problemas psicosociales, la actividad global, etc. 

Una batería óptima debe incluir, por tanto, técni-
cas que permitan identificar el perfil de personalidad
del paciente, así como los niveles de depresión y an-
siedad, determinar los estilos de afrontamiento y me-
canismos de defensa más habitualmente utilizados
por el paciente, y explorar la calidad de vida y los ni-
veles de funcionalidad en lo cotidiano. Rätsep(78)
plantea la importancia de que esta evaluación sea in-
cluida lo más temprano posible, ya que la detección
del trastorno psicopatológico, el perfil de personali-
dad y de las estrategias de afrontamiento permiten
predecir y evitar posibles conductas no-adaptativas
que podrían perjudicar al paciente, y de esa manera
ayudarlo a sobrellevar mejor las consecuencias que la
enfermedad acarrea en la vida cotidiana. 

El poder detectar de manera temprana la presencia
de euforia, donde parece haber una falta de preocu-
pación por la enfermedad, posee relevancia tanto pa-
ra el tratamiento de los pacientes como para el aseso-
ramiento a los familiares, ya que la euforia podría lle-
var a algunos pacientes a estar menos motivados pa-
ra cambiar y participar de lleno en un programa de
rehabilitación, así como a no tomar los cuidados ne-
cesarios en su vida diaria (evitar la fatiga, evitar expo-
sición excesiva al calor, utilizar apoyos para la mar-
cha, utilizar ayudas externas para los problemas cog-
nitivos, etc.). Este aspecto debe ser trabajado en las
sesiones de psicoterapia con el paciente y en las char-
las de orientación a los familiares, para que estén
alertas a eventuales descuidos o conductas que po-
nen en riesgo la salud del paciente. 

Para finalizar, merece subrayarse la interd e p e n d e n-
cia que existe entre la función cognitiva y la afectivi-
dad. La depresión, por ejemplo, conlleva habitualmen-
te un descenso en la función atencional y en ciertos as-
pectos del rendimiento mnésico. A su vez, un bajo de-
sempeño cognitivo en un paciente acostumbrado a un
rendimiento intelectual superior, puede desencadenar
sentimientos de minusvalía, fracaso y depresión. Por
ello es importante, en beneficio del paciente, no desa-
tender ninguna de estas variables ■
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John Hughlings Jackson (1834-1911)

En los orígenes del concepto de 
síntomas positivos y negativos 

en psicología y psiquiatría

el rescate y la memoria

J ohn Hughlings Jackson, quien nació en Yorkshire el 4 de abril de 1834 y falleció en 1911,
es considerado junto a Sir Charles Scott Sherrington (1857-1952) el padre de la neurolo-
gía moderna. Es en este campo donde se destacan sus trabajos sobre las epilepsias para

las cuales propuso un modelo de interpretación fisiopatológica que le permitió explicar mu-
chas de sus principales manifestaciones. Pero el pensamiento maduro de este científico in-
glés va más allá de la neurofisiología, a la que hizo tan importantes aportes. En efecto, Jack-
son, propuso una interpretación global de la actividad cerebral que brindó un importante
marco interpretativo de la psicología y el comportamiento humano desde una perspectiva tri-
butaria del evolucionismo positivista triunfante en Europa a fines del siglo XIX.

El punto de partida para el desarrollo de esa interpretación está en el pensamiento de dos
autores que influyeron directamente en su formación. Por un lado Thomas Laycok (1812-
1876), médico con quien había estudiado y trabajado en York, este autor escribió un libro ti-
tulado mind and brain publicado en 1859 (el mismo año de la publicación de El origen de
las especies por selección natural de Charles Darwin ), en el que exponía el concepto de evo-
lución aplicado a las relaciones entre el cerebro y la mente, que algunos han considerado co-
mo un estudio sobre la naturaleza de la conciencia. Por otro lado Herbert Spencer (1820-
1903) quien en su dilatada vida intelectual fue, primero, ingeniero, luego estudió geología y
biología publicando en 1852 una obra titulada Principios de psicología en la cual presenta
su primera interpretación global de la realidad desde una perspectiva evolucionista. A partir
de 1860 desarrolla lo que el mismo llama “Sistema de filosofía sintética” que incluye las si-
guientes publicaciones Primeros principios (1862), Principios de biología (1864), Prin-
cipios de psicología (1876) y Principios de ética (1879). La monumental obra de Spencer
es, para nosotros, una parte esencial del “corpus” legitimante del evolucionismo positivista
que se erigió en el discurso oficial de las interpretaciones científicas acerca de la realidad des-
de el último tercio del siglo XIX.

Con esta base conceptual, John Hughlings Jackson acomete sobre la tarea de demostrar có-
mo, esa evolución, habría tenido lugar en la estructura del sistema nervioso central y como, su
c o n t r a p a rtida, la disolución (término perteneciente también a Spencer), permitiría entender los
t r a s t o rnos del neuroeje tanto en sus manifestaciones neurológicas como psiquiátricas.



L a doctrina de la evolución gana diariamente nue-
vos seguidores. No es un mero sinónimo de dar-
winismo. Herbert Spencer la aplica a fenómenos

de todos los órdenes. Su aplicación al sistema nerv i o-
so es de la máxima importancia para los médicos. He
pensado desde hace mucho tiempo que sería muy útil
para nuestras investigaciones sobre las enferm e d a d e s
del sistema nervioso considerarlas como re v e r s i o n e s
de la evolución, es decir, como disoluciones. Disolu-
ción es un término que he tomado de Spencer para de-
signar el proceso opuesto al de evolución...

Comenzando con la evolución y tratando sólo de
los aspectos más evidentes del proceso, diré que es
un desarrollo ascendente en un orden determinado.
Anotaré tres afirmaciones que, aunque desde diferen-
tes puntos de vista, son equivalentes:

1.Evolución es el paso de lo más a lo menos orga-
nizado, es decir, de los centros inferiores bien organi-
zados a los superiores menos organizados; dicho de
otra forma, el progreso se produce desde los centros
comparativamente bien organizados al nacer hasta
los superiores, que están continuamente organizán-
dose a lo largo de la vida.

2. Evolución es el paso de lo más simple a lo más
complejo; de nuevo, desde los centros inferiores a los
superiores. No es contradictorio hablar de centros
que son al mismo tiempo más complejos y menos or-
ganizados. Supongamos un centro consistente tan
sólo en dos elementos sensoriales y dos motores; si
los elementos sensoriales y motores están bien co-
nectados, de forma que las “corrientes fluyen” fácil-
mente de los primeros, a los segundos, este centro,
aunque muy sencillo, estará muy organizado. Por el
contrario, podemos concebir un centro consistente
en cuatro elementos sensoriales y cuatro motores en
el que las conexiones son tan imperfectas que las co-
rrientes nerviosas encuentran mucha resistencia; se-

La disolución de los niveles evolutivos del sistema nervioso 227

VERTEX Rev. Arg. de Psiquiat. 2002, Vol. XIII

* Evaluation and Dissolution of the Nervous System (1884). Ed. en:
Selected Writings of John Hughlings Jackson. Edited by J.
Taylor, 2 vols., London, Hodder and Stoughton, 1931-1932.

Los fragmentos aquí seleccionados introducirán al lector en el corazón de esta problemá-
tica tal como la plantea nuestro autor desde el contexto filosófico antes citado, pero también
desde su brillante perspectiva clínica y teórica desarrollada en torno a los conceptos de evo-
lución, disolución, niveles del sistema nervioso y síntomas positivos y negativos.

La influencia de Jackson sobre autores posteriores abre otro capítulo del cual sólo haremos
aquí un breve señalamiento. Por un lado su influencia sobre Freud ha sido estudiada por M.
Levin y más recientemente Jean Garrabé ha afirmado que la distinción freudiana entre repre-
sentación-palabra y representación-cosa proviene de la aplicación de los principios jacksonia-
nos al estudio de los trastornos neurológicos de la afasia. Por otro lado es interesante el co-
mentario que hace Germán Berrios respecto a que el modelo jacksoniano no tuvo importan-
tes desarrollos en el contexto anglosajón porque no cumplía con  la exigencia de alta simpli-
cidad en los modelos teóricos con que se acostumbra trabajar por aquellas latitudes. Tam-
bién destaca este autor que la traducción al francés de los Principios de psicología de Spen-
cer, hecha por Theodule Ribot (1839-1912), renombrado psicólogo, facilitó su conocimiento
en Francia como así también el del pensamiento de John Hughlings Jackson. Finalmente es
necesario destacar la importante influencia de nuestro autor sobre el pensamiento de Henri
Ey (1900-1977) y su modelo del organodinamismo el cual dominó el pensamiento psiquiá-
trico francés durante el tercer cuarto del siglo XX.

Norberto Aldo Conti

La disolución de los niveles
evolutivos del sistema nervioso *
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ría un centro dos veces más complejo que el anterior,
pero del que podemos decir que está organizado so-
lamente a la mitad.

3. Evolución es el paso de lo más automático a lo
más voluntario. 

La triple conclusión que se desprende es que los
centros superiores, que corresponden a la culmina-
ción de la evolución nerviosa y constituyen el “órga-
no de la mente” (o la base física de la conciencia),
son los menos organizados, los más complejos y los
más voluntarios. Este es el proceso positivo median-
te el cual el sistema nervioso se “construye”: la evo-
lución. Veamos ahora el proceso negativo o “des-
monte de piezas”: la disolución.

Como la disolución es el proceso inverso al de evo-

lución que acabamos de exponer, poco se necesita de-
cir aquí acerca de ella. Es un proceso de desarrollo ne-
gativo, un “desmonte de piezas” a partir de lo menos
o rganizado, lo más complejo y lo más voluntario hacia
lo más organizado, más simple y más automático. He
utilizado la palabra “hacia” porque si la disolución al-
canza e incluye lo más organizado, etc., dicho de otra
f o rma, si es completa, el resultado es la muerte. No voy
a re f e r i rme aquí a la disolución completa. Al ser parc i a l ,
el estado es doble en cada caso. La sintomatología de
las enfermedades nerviosas es un estado doble: en cada
caso hay un elemento negativo y otro positivo, ya que
al no invertirse por completo la evolución queda algún
nivel evolutivo. Por ello, la afirmación “sufrir disolu-
ción” equivale exactamente a “ser reducido a un nivel
evolutivo inferior”. Más detalladamente: la pérdida de
lo menos organizado, más complejo y más voluntario
significa el mantenimiento de lo más organizado, me-
nos complejo y más automático...

Ofreceré ejemplos de disolución. Confieso que he
seleccionado casos que la ilustran de la forma más
clara, sin pretender ser capaz de demostrar que todas
las enfermedades de las que tenemos amplia expe-
riencia clínica ejemplifican la ley de la disolución.
No obstante, voy a referirme a casos muy comunes o
a casos cuyo patología está bien elaborada. Son casos
que dependen de la alteración a varios niveles, desde
el inferior al superior del sistema nervioso central...

1. Comenzando con el nivel inferior del sistema
nervioso central, el primer ejemplo consiste en la va-
riedad más frecuente de atrofia muscular progresiva.
En ella vemos que la atrofia comienza por el brazo,
que es el miembro más voluntario, y que afecta en
primer término a la mano, que es la parte más volun-
taria del mismo, y antes que todo a la parte más vo-
luntaria de la mano; luego se extiende al tronco y, en
general, a las partes más automáticas...

2. A un nivel más elevado corresponde la hemiple-
jía, debida a la destrucción de parte de un plexo en
la región media del cerebro. En su variedad más co-
rriente, hay una pérdida mayor o menor de los mo-
vimientos más voluntarios de un lado del cuerpo; la
mano, la parte más voluntaria de los miembros, es la
que sufre con mayor intensidad y durante más largo
tiempo, y también lo hace la parte más voluntaria de
la cara. En la hemiplejía podemos hablar en especial
de mantenimiento del nivel evolutivo inferior... aun-
que los movimientos unilaterales (los más volunta-
rios) se han perdido, se mantienen los bilaterales,
que son más automáticos...

3. El ejemplo siguiente es la parálisis agitante. De-
jando aparte todas las especulaciones acerca de la lo-
calización de esta enfermedad, su trastorno motor
ejemplifica bien la disolución. En la mayor parte de
los casos, el temblor afecta primero el brazo, comen-
zando por la mano y por el pulgar y el dedo índice...

4. Anotaremos a continuación los ataques epilep-
tiformes, debidos sin duda a la alteración en la re-
gión media del cerebro (centros motores medios). En
la variedad más corriente, el espasmo comienza la
mayoría de las veces en el brazo, casi siempre en la
mano y, con mucha frecuencia, en el pulgar o el ín-
dice o en ambos. Estos dos dedos son las partes más
voluntarias de todo el cuerpo... ■
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L a conclusión que se debe sacar de esta concepción
–concepción establecida de manera imperfecta e
incompleta, es cierto– es que los centros superio-

res re p resentan en todo caso un gran número de re g i o-
nes del cuerpo y sin duda, regiones muy diferentes. Los
dos tipos de prueba totalmente diferentes que acaba-
mos de dar nos llevan a la misma conclusión. Si los
reunimos, vemos que no es absurdo afirmar que la epi-
lepsia, como la locura, son daños de los centros supe-
r i o res. En un cuerpo sano, la voluntad, la memoria, la
razón y la emoción o, en otras palabras, los estados de
la conciencia, se manifiestan durante la actividad con-
tinua y de mediana intensidad de las estructuras ner-
viosas sensomotoras de los centros superiores, que re-
p resentan a todas las regiones del cuerpo. Una crisis
epiléptica se debe a una descarga súbita y excesiva de
un enorme número de estas estructuras nerviosas sen-
somotoras y esto se produce de manera casi simultá-
nea. Durante estas descargas hay pérdida del conoci-
miento. Dada la extensión descendente de las descar-
gas, en segundo lugar en los centros medios y en terc e r
lugar en los centros inferiores, se produce ese desenca-
denamiento anárquico de una cantidad incalculable de
movimientos de todas las regiones del cuerpo, que lla-
mamos crisis convulsiva generalizada. Si tomamos un
caso de locura, que, como la epilepsia, es un daño de
los centros superiores, afirmamos que el síntoma nega-
tivo (pérdida del conocimiento) implica que se pierd e ,
o más bien que deja de funcionar la capa superior de
los centros superiores. Esta última, según la hipótesis
de que los centros superiores son sensomotores, es re s-
ponsable de un grado leve de parálisis que compro m e-
te al conjunto del cuerpo. El síntoma positivo (ilusio-
nes, etc.) consiste en las producciones mentales o esta-
dos de la conciencia que aparecen durante la actividad
del nivel inferior restante, de la segunda capa. Estas
p roducciones mentales, las más elevadas posibles para
ese momento, son el resultado de una actividad de las
e s t ructuras sensomotoras superior a la normal, pero sin
comparación con la fuerza de la que produce la crisis
convulsiva. Suponiendo, en el caso de la locura, que se
p roduzca una descarga súbita y excesiva a nivel de la
segunda capa, o de una parte de ella, como en el caso
de un ataque epiléptico, entonces cesarían incluso las
p roducciones mentales patológicas  durante la descar-
ga y se obtendría una crisis convulsiva. Como lo mos-

trarán las siguientes citas, esta conclusión no es nueva,
data de la época en que, sin disponer de las investiga-
ciones de Hitzig y Ferr i e r1, no podía yo distinguir en el
c e re b ro centros medios y centros superiores. Como lo
muestran los términos entre paréntesis, entonces yo
no distinguía con claridad lo mental de lo orgánico. 

“La conclusión a la que llegamos no deja duda al-
guna: los síntomas mentales que se originan en un
daño hemisférico son (desde el punto de vista orgá-
nico) fundamentalmente similares a la hemiplejía, la
corea y las convulsiones, aunque de naturaleza apa-
rentemente distinta. Todos se deben ya sea a una in-
suficiencia de desarrollo, ya a un desarrollo anárqui-
co de los procesos sensomotores.” (St. Andrews Medi-
cal Graduates’ Transactions, 1870.)

Se me podrá objetar que una gran parte de las pro-
ducciones mentales no se acompañan de ningún mo-
vimiento. Record a remos que para mí las estru c t u r a s
n e rviosas de los “cuatro centros” que, reunidos, for-
man los centros superiores, re p resentan a las re g i o n e s
del cuerpo de manera triplemente indirecta. Los cen-
t ros medios e inferiores no son sólo “depósitos de
e n e rgía”, son también “posiciones de repliegue”. To d o
lo que sostengo, para tomar el caso de las imágenes vi-
suales y dejando de lado el elemento sensorial, es la
existencia de excitaciones leves de las estructuras ner-
viosas que re p resentan de manera triplemente indire c-
ta a los movimientos de los músculos oculares, pero
excitaciones que no son lo suficientemente fuertes co-
mo para dominar a los centros medios. Cuando la
imagen se hace percepción se verifica, org á n i c a m e n t e
hablando, una descarga más marcada de las mismas
e s t ructuras nerviosas de los centros superiores, de ma-
nera que quedan dominados los centros medios y lue-
go los inferiores. Volveré sobre este punto después de
a b o rdar los actos reflejos que implican la part i c i p a c i ó n
de los centros superiores. 

Veamos ahora una vez más los grados de org a n i z a-
ción, más part i c u l a rmente los de los centros superiore s ,
que son los menos organizados. He mostrado que no
es difícil suponer que estos centros pueden ser los más
complejos, al tiempo que son los menos org a n i z a d o s .
Si los centros superiores se hallaran organizados desde
un comienzo, no serían posibles nuevas org a n i z a c i o-
nes, así como tampoco lo serían las nuevas adquisicio-
nes. Ilustraré el proceso de disolución desde el punto
de vista de los grados de organización. Algunos pre t e n-
den que el alcohol, ingerido en poca cantidad, “esti-
mula”, mientras que se admite que en cantidad impor-
tante lleva al coma. Algunos dicen que los desbord e s
de conducta de un hombre ebrio se deben a la estimu-
lación del alcohol de la actividad de ciertas estru c t u r a s
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n e rviosas de sus centros superiores y no, como lo supo-
nía Anstie, al aumento de actividad de un nivel de evo-
lución inferior y mejor organizado, aumento debido al
agotamiento de un nivel superior y menos org a n i z a d o .
Tomemos un ejemplo carente de toda ambigüedad, el
caso de un simple cansancio. Hallamos en G reater Bri-
tain un ejemplo excelente de lo que el sentido común
llamaría “actividad aumentada” del cere b ro “en la as-
tenia”. “Esa noche, luego de cinco noches en vela, sen-
tí en su mayor expresión esa forma tan particular de
cansancio que habíamos experimentado durante seis
días y seis noches en la llanura.” Nótese que el autor
califica a su estado de “cansancio”. “Una vez más, era
como si mi cere b ro se hubiera separado en dos part e s
que trabajaban de forma independiente una de otra:
una hacía las preguntas mientras que la otra re s p o n d í a ;
p e ro esta vez se agregaba una suerte de semi-locura, un
vagabundeo del cere b ro en absoluto desagradable, la
substitución de una escena real por una imaginaria.”
En la lengua de todos los días decimos que este estado
se debía al cansancio –cinco noches sin dormir– pero ,
en mi opinión, la explicación más razonable es que el
cansancio sólo originaba el estado orgánico negativo
en eco a la parte negativa del estado mental –pérd i d a
de las “escenas reales”– y que las “escenas imaginarias”
que las “reemplazaban” aparecían durante la actividad
de estructuras nerviosas inferiores, mejor org a n i z a d a s ,
que escapan al control de las estructuras superiore s ,
agotadas para entonces. En mi opinión, el principio de
Anstie se aplica aquí de manera totalmente clara. Pre-
sentemos un caso extremo. Cuando surge el delirio du-
rante la inanición, no se puede hacer la hipótesis de
que la privación total de alimento provoca un aumen-
to de la actividad de las estructuras nerviosas. Si fuera
el caso, deberíamos dar cuenta del aspecto negativo del
delirio en el sujeto en estado de inanición. ¿Cómo pue-
de la privación de alimento “causar” dos estados del
sistema nervioso diametralmente opuestos y sin em-
b a rgo coexistentes? El principio de Anstie permite dar
cuenta de ello. 

Trataré a continuación la dupla de términos: volun-
tario-automático. La expresión “lo más voluntario”,
cuando se la emplea por oposición a “lo más automá-
tico” es muy discutible. Es un compuesto de dos térm i-
nos, uno psicológico, el otro fisiológico. Propongo que
se lo remplace por la expresión “lo menos automático”
que es estrictamente equivalente a lo que se designa
como “lo más voluntario”. En efecto, esto lo establece
H e r b e rt Spencer cuando dice que “el fin de la actividad
automática y el comienzo de la voluntad son una úni-
ca y misma cosa” (H. Spencer, P s y c h o l o g y, vol I, p. 497).
La voluntad nace durante la actividad de las estru c t u-
ras nerviosas menos automáticas, o más bien “nace un
tipo de actividad mental, que es, según la manera en
que se la considere, memoria, razón, sentimiento o vo-

luntad” (ídem., p. 495). Así pues, ahora decimos que el
p ro g reso en la evolución va desde lo más a lo menos
automático y que, por ello, los centros superiores son
los menos automáticos. No se trata de una simple cues-
tión de palabras. La expresión que propongo no impli-
ca ya una separación neta entre lo voluntario y lo au-
tomático sino grados desde lo más automático hasta lo
menos automático. Esto implica que el hombre, consi-
derado orgánicamente, es un autómata cuyas partes su-
p e r i o res del sistema nervioso (centros superiores) son
los menos automáticos; el término que propongo no
ubica a la voluntad, estado psicológico, en el ámbito de
lo puramente orgánico. 

A veces el autómata es una máquina que funciona
sola. Existen grados entre las estructuras nerviosas, des-
de las que funcionan casi solas hasta las que entran en
actividad con ayuda de otras, inferiores, más org a n i z a-
das. Decir que las estructuras nerviosas funcionan solas
significa que están bien organizadas y decir que las es-
t ructuras nerviosas funcionan con dificultad por sí
mismas, si es que funcionan, es decir que están poco
o rganizadas. De esto se desprende que los grados que
van desde lo más a lo menos automático son, desde
o t ro punto de vista, grados de organización desde lo
más hacia lo menos. Retomando lo que ya fue expues-
to diremos que si los centros superiores fueran perf e c-
tamente automáticos no tendríamos nada que pudiera
llamarse operación “voluntaria” : en la medida en que
todo estaría organizado, no habría lugar para ajustes a
situaciones nuevas; estaríamos preadaptados a condi-
ciones exteriores determinadas pero no podría pro d u-
cirse ninguna adaptación nueva a condiciones nue-
v a s2. Ser más perfectamente organizado y ser más au-
tomático no son más que dos aspectos diferentes de lo
mismo; el aprendizaje de la escritura es una ilustración
banal de ello. Hay grados en el automatismo desde los
mecanismos pre f o rmados, digamos perfectos, pasando
por lo que podríamos llamar los automatismos segun-
dos (la escritura por ejemplo) hasta las actividades de
estas estructuras nerviosas muy poco automáticas que
i n t e rvienen en nuestros pensamientos y nuestros actos
del momento. Podemos decir que existen grados desde
las estructuras nerviosas más organizadas y más auto-
máticas hasta las estructuras nerviosas cuyo tejido se ve
atravesado por vez primera por el influjo nervioso. 

Ilustrar la disolución, desde este punto de vista, re-
dundaría esencialmente en repetir los ejemplos que
hemos utilizado después de hablar de los grados de
organización. Agregaré que al emplear la expresión
“lo automático” debemos recordar que lo que es muy
automático en un sujeto no lo es en otro. Según la
manera de emplearlo se trata de una verdad, o de
una obviedad. Cuando un enfermo delira, digamos
durante una enfermedad aguda sin lesión cerebral, y
repite con mímicas los gestos de su trabajo, aunque
estas actividades sean muy elaboradas en sí mismas,
no lo son para él. Se han vuelto de un automatismo
muy enraizado y, cuando el sujeto goza de buena sa-
lud, se desarrollan prácticamente solas; por ende, a
pesar de su alto grado de elaboración, la persistencia
de estas únicas actividades implica una disolución
más profunda que la persistencia, en otro enfermo,
de actividades de mismo grado de elaboración pero
que para él no se habían vuelto automáticas ■

John Hughlings Jackson 230

VERTEX Rev. Arg. de Psiquiat. 2002, Vol. XIII

2. To rnarse más automático no es sinónimo de disolución, como
c reo que algunos lo imaginan, sino por el contrario, es el hecho
de la evolución lo que se perfecciona. Los centros superiores son
los que evolucionan de la manera más compleja, pero al mismo
tiempo, son los centros que han evolucionado de la forma más
i m p e rfecta. En otras palabras, los centros superiores son “el borr a-
dor final”. En ellos, la evolución continúa de manera activa
mientras que en lo centros muy inferiores, centros re s p i r a t o r i o s ,
por ejemplo, tal vez la evolución ha casi terminado. 



El siguiente texto fue escrito en agosto de 1999. 
Aún cuando los cambios ocurridos en el país en el 

último año, sobre todo algunas respuestas sociales, 
justificarían algunas actualizaciones, el hecho de que

los problemas planteados entonces mantengan su 
vigencia y, más todavía, se hayan potenciado, legitima

el no hacerle modificaciones al texto de origen. 
Agosto de 2002

L a invención del psicoanálisis, fundada en el des-
cubrimiento y exploración del inconsciente, se
produjo en un momento de auge de la profesión

liberal. Esta referencia de carácter sociológico puede
pecar de obvia, pero me resulta imprescindible para
desarrollar lo que sigue.

En efecto, el psicoanálisis es hijo de una época
donde el capitalismo en ascenso todavía brindaba un
espacio a las prácticas médicas libres. Los médicos,
como los viejos artesanos de la sociedad preindus-
trial, constituían sus corporaciones. Allí discutían
ciencia y, por supuesto, también poder, aunque éste
se restringiera a un prestigio que, en especial, se aso-
ciaba con el título de "Profesor" en Universidades y
Academias. Pero a pesar de los intereses de pequeña
política o inocentes vanidades que pudieran desple-

garse en sus cónclaves, la ciencia tenía un espacio de
confrontación entre pares relativamente autónomos
que se sostenía en la –también relativa– independen-
cia de su trabajo. El psicoanálisis se desarrolló en ese
clima. Fue en su seno que se constituyó en una prác-
tica social en la que confluyeron médicos y no médi-
cos instaurando un espacio propio de intercambio.

La terapia analítica, ese acuerdo mutuo e indepen-
diente entre dos sujetos que se comprometen a cum-
plir un "contrato" que no está respaldado por otra cosa
que el peso de la palabra propia, supone sujetos autó-
nomos que se hacen cargo de sí mismos. Sujetos que
en tanto libres de una contractualidad formalizada ex-
t e rna deberán lidiar con los avatares de su sujeción in-
consciente. Esta práctica, este contrato entre partes, só-
lo se hace factible en el interior de una red social que
libera a los sujetos de ataduras excesivamente re s t r i c t i-
vas. Quizás por ello es que su primer desarrollo se pro-
dujo en el seno de la burguesía vienesa primero, y ale-
mana, inglesa, norteamericana o francesa después. Y es
consecuencia de lo mismo que algunos psicoanalistas
hoy en día objetan la viabilidad del psicoanálisis cuan-
do son los sistemas sociales de salud los que se hacen
c a rgo de sus costos, autorizándose en el Freud que co-
mentaba que, si bien dedicaba algunas horas a atender
gratis a pacientes, era frecuente que encontrase re s i s-
tencias generadas por esa misma práctica –lo que supo-
ne creer que en los países en los que la salud es cubier-
ta por el Estado, los beneficiarios no la pagan a través
de los descuentos que sufren sus salarios–. 

El contrato analítico, que supone la aceptación de
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un encuadre donde se desplegará la libre asociación
del paciente sobre el fondo de la atención libre m e n t e
flotante del analista, exige esa autonomía relativa que
p e rmite a un ser humano decidir si quiere o puede
confiar en otro desconocido. No en vano, cuál es el
v e rd a d e ro alcance de un psicoanálisis con niños o con
psicóticos ha sido puesto en caución por algunos ana-
listas que opinan que en tanto alguien es traído por
o t ro, aunque pueda beneficiarse con una psicoterapia,
no será, en sentido estricto, un sujeto en análisis1.  

Es en ese contexto contractual (no pretenderé desa-
rrollar aquí las distintas ideas que sobre el encuadre
existen) que el descubrimiento analítico se fue desple-
gando, pasando de una época –por momentos ideali-
zada– de 5 ó hasta seis sesiones semanales, a una re a-
lidad actual donde los procesos terapéuticos transcu-
rren en espacios de una vez por semana y en tiempos
acotados, que muchos nos ofrecen como ideales.

Amparándose en el legítimo deseo de llegar a bene-
ficiar a la mayor cantidad de gente posible, su prácti-
ca se fue adaptando a las condiciones materiales de los
pacientes (es decir, se fue resignando a una economía
cada vez más precaria). En el seno de esta modifica-
ción se fueron produciendo las ya clásicas aunque no
por ello saldadas discusiones acerca de las difere n c i a s
e n t re psicoanálisis y psicoterapia, donde mientras una
nos enceguecía con sus destellos dorados, la otra nos
menoscababa con su mediocridad cobriza. Desde las
terapias activas de Ferenczi, en adelante, este anhelo
funcionó como re p resentación meta.

Hoy, algunas de aquellas discusiones fueron re-
sueltas por la experiencia: análisis de más de una dé-
cada, a un promedio de 4 ó 5 veces por semana, con
analistas incuestionables, no han garantizado siem-
pre por ello, mejores destinos mentales que otros re-
signados a tratamientos más breves y menos asiduos.
Y aunque las comparaciones sean imposibles desde el
punto de vista de los resultados –porque suponen co-
tejar sujetos diferentes– no por ello nos eximen de la
obligación de no optar entre los extremos que encar-
nan un encuadrismo canónico, en un polo, y un "to-
do vale" pragmático en el otro. La productividad de
un análisis no está subordinada a encuadres estipula-
dos por reglamento, ni puede dejarse librada a un li-
bre albedrío ecléctico o emocional.

Es que si el objeto del psicoanálisis es el inconscien-
te, su práctica compromete a sujetos sociales singula-
res caracterizados por funcionamientos mentales espe-
cíficos donde conviven conflictos de distinto nivel:
conscientes, preconscientes e inconscientes o re l a t i v o s
al Yo, Ello y Superyo con sus correspondientes o even-
tuales clivajes horizontales y verticales definidos se-
gún parámetros que tendrán en la transferencia su

modulador principal. En este sentido, la decisión de
un análisis debería ser definida de acuerdo a los nive-
les de conflicto en juego, y cuando digo decisión de
un análisis me re f i e ro no sólo a si se indica psicoaná-
lisis u otra cosa, sino también en qué momentos de un
p roceso terapéutico se puede hacer psicoanálisis y en
cuáles no. Hoy me parece –a muchos nos parece– que
uno no hace siempre psicoanálisis; escuchar a un pa-
ciente incluye también escuchar cuando no está dis-
puesto o no puede analizarse; esto es parte del pro c e-
so del análisis mismo. Ahora bien, este tema, que aquí
apenas esbozo, si bien debe ser tenido en cuenta para
lo que sigue, no pretende ser su eje.

En efecto, hay pacientes que pueden estar dispues-
tos a experiencias breves o, al menos, no querer re-
mover sus conflictos más allá de ciertos límites y es-
to es muy atendible. Pero el problema al que quiero
referirme aquí es otro, a mi parecer mucho más acu-
ciante: ¿qué hacer cuando el que instituye el encuadre no
es el saber y entender de un analista sino la estricta nor-
mativa de un sistema de salud que se rige por un criterio
de lucro o, por lo menos, de recorte de gastos?

Planteo esto porque, al menos en Argentina, es
así, y viendo las condiciones mundiales de imposi-
ción de políticas en salud no es difícil deducir que
por lo menos en Latinoamérica sea más o menos
igual; las discusiones sobre el tiempo, la frecuencia,
los modos de entender el diagnóstico y la clínica se-
gún los parámetros del DSM4, no son definidos por
los obstáculos o éxitos que la propia práctica pueda
encontrar en la aplicación de un método –lo que
obliga a la rediscusión y confrontación permanente
de sus instrumentos teóricos y técnicos– sino a las
exigencias de empresarios advenidos prestadores de
salud, cuyo único criterio ético está sostenido por los
balances de rentabilidad anual.

Esta cuestión involucra a toda la salud en general
(tanto la pública como la privada), pero en el campo
de lo psi toma dimensiones de escándalo. A nadie se
le ocurriría (por lo menos todavía no –ignoramos qué
nueva perversidad nos puede estar esperando a la
vuelta de la esquina–) exigirle a un cirujano que ope-
re en una hora y que en el caso de no terminar en ese
lapso haga salir al paciente del quirófano con el in-
testino entre las manos, o a una señora que no logra
dar a luz en un tiempo prefijado que convenza a su
cría de que posponga su decisión de venir al mundo
hasta un momento con menor concentración de par-
turientas. Nadie (¿nadie?) propondría esto. Sin em-
bargo, en el esquema de prestaciones en salud men-
tal cada vez más monopolizada por instituciones de
distintas características, resulta habitual que los con-
flictos psíquicos de alguien tengan predefinido el
tiempo necesario de atención. Que se trate de una
psicosis, una neurosis obsesiva, una depresión de ti-
po reactivo, una neurosis traumática, una crisis de
angustia o un hoy tan de moda ataque de pánico, en-
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trará en el rasero de las 20 ó 30 sesiones con posible
extensión a otras 10, previos informes profesionales
que justifiquen –según la óptica de los especialistas
en microeconomía– tamaño despilfarro de recursos.
Pues si no se pudo hacer nada en el tiempo asignado
rondará la sospecha de que algo debe haber sido mal
hecho y el terapeuta que querría pensar como analis-
ta teme quedarse sin trabajo, con lo cual, lenta e im-
perceptiblemente, se va asimilando a las condiciones
impuestas considerándolas naturales. Esta cuestión: la
de dar por lógicamente natural lo que es una imposición
social, es el centro de lo que quiero poner en debate.

En efecto, me parece que hoy por hoy muchas dis-
cusiones aparentemente teóricas sobre clínica y técni-
ca no son otra cosa que racionalizaciones (no razones)
que intentan perm i t i rnos sobrevivir como terapeutas
en las condiciones de la lógica del costo-beneficio.

El informe de Banco Mundial, Informe sobre el Desa-
rrollo Mundial 1993. Invertir en salud, un texto que
combina una retórica humanista plagada de preocu-
pación por los pobres con propuestas que no sería
exagerado llamar genocidas, es una clara manifesta-
ción de esta lógica. En la página 10, cuando plantea
la importancia de jerarquizar lo que llama servicios
esenciales, afirma que muchos servicios de salud, en
países de ingreso bajo, tienen niveles tan bajos en
función de los costos que los gobiernos tendrán que
considerar la posibilidad de excluir de los servicios clí-
nicos esenciales: la cirugía cardíaca, el tratamiento (dis-
tinto del alivio del dolor) de los cánceres de estómago, hí-
gado y pulmón, de alta letalidad; las quimioterapias cos-
tosas en casos de infección con el VIH, y los cuidados in-
tensivos de niños muy prematuros. Es difícil justificar el
uso de fondos públicos –afirma– para esos tratamien-
tos médicos, cuando al mismo tiempo hay servicios
mucho más eficaces en función de los costos que benefi-
cian sobre todo a los pobres y están insuficientemen-
te financiados (léase leche para los neonatos)2.  Pare-
ce que sí puede haber quienes imaginen personas sa-
liendo del quirófano con sus intestinos entre las ma-
nos, y que, además, nos explicarán que no hay nada
más ventajoso que un intestino expuesto.

Este es, hoy por hoy, el contexto histórico-econó-
mico-social de producción de nuestra incipiente cien-
cia. Ya no es más el del profesional liberal, el de un sis-
tema que en su momento de ascenso albergaba el bien
social como una meta –aunque ignorase la contradic-
ción antagónica entre el privilegio del lucro privado y
el bien público– sino el de un trabajador intelectual
asalariado, contratado por un consorcio de salud pri-
vado, estatal o mixto, cuya ética se definirá, en los he-
chos y aunque lo ignore, ante la asamblea anual de ac-
cionistas, en una época donde los sujetos han pasado
a ser consumidores, mercancía o escoria.

C reo que todos los profesionales que trabajan en es-
tas condiciones pueden reconocerse soportando los
múltiples conflictos que esta situación genera. Y los
que todavía gozamos de los beneficios de una práctica
liberal cada vez más marginal difícilmente podamos
desconocer estos hechos salvo a condición de la utili-
zación de mecanismos decididamente re n e g a t o r i o s .
Aún así, recalcarlo me parece imprescindible, sobre to-
do si queremos pensar algunas de sus consecuencias.

En efecto, el aparato psíquico –uso la denominación
de evocaciones mecanicistas que Freud acuñó– se cons-
t ruye en un largo proceso signado por inscripciones,
transcripciones, re p resiones primarias y secundarias,
identificaciones múltiples que afectan simultáneamen-
te a distintas instancias en procesos temporales no li-
neales que se rigen por una temporalidad re t ro a c t i v a
–"Si la muerte de X. va a ser traumática o no te lo con-
testo dentro de unos años", afirmaba un personaje de
un film francés. El aparato psíquico se construye en el
interior de un magma que desde Freud se puede re c o-
nocer como sexual –siempre que no se confunda se-
xual con genital– y del cual emergerán las múltiples
posibilidades libinales de un sujeto –desde las marc a-
das por una astenia mortífera, pasando por las form a s
de una sexualidad maníaca y vacía, hasta las más cre a-
tivas y gozosas. Ese tejido complejo de relaciones me-
tabolizadas de modo múltiple y variado que en afán de
ser científicos y formular leyes universales incluimos
bajo la denominación de Complejo de Edipo, es un
cuerpo vivo que si bien define sus características en los
p r i m e ros años de vida se caracteriza por su constante
trabajo de autoproducción, en el cual se combinan de
modo conflictivo –y aún no delimitado con claridad–
lo repetitivo con lo neogenético.

Es en el interior de estos multi y sobre d e t e rm i n a d o s
–es decir complejos– procesos, que se constituye, a lo
l a rgo de la cotidianeidad de la existencia, la vida psíqui-
ca humana, tanto la llamada normal como la patológi-
ca. En este sentido resulta un despropósito o una malinten-
cionada mentira suponer que en un tiempo pre d e t e rm i-
nado y siempre breve se puedan recomponer las vías re-
p resentacionales que han culminado en tal o cual des-
tino sintomático o caracterológico. No me re f i e ro a un
análisis "completo" –si es que tal cosa pueda existir– si-
no, más modestamente, a destrabar algunos de los nu-
dos pulsionales de nuestros pacientes. Si algo ha demos-
trado el psicoanálisis es el carácter atemporal del in-
consciente y la pretensión de imponerle por decreto los
ritmos de la temporalidad de los sistemas secundarios
tiene una dimensión de sinsentido. Puede ocurrir que
alguien nos consulte en situaciones de acotamiento
temporal –viajes, migraciones, intervenciones quirúrg i-
cas, etc.– pero en esos casos la temporalidad extern a
funcionará como parte constituyente de los conflictos y
no como agregado fruto de una mala praxis vestida de
técnica moderna. Como decía hace años una paciente
i n t e rnada en una sala "del Moyano", honrando la sen-

VERTEX Rev. Arg. de Psiquiat. 2002, Vol. XIII

Psicoanálisis en las condiciones de la medicina gerenciada 233

2. Las bastardillas son mías. 



tencia loco pero no boludo: “Desde Freud se sabe que los
locos necesitamos tranquilidad. Entonces, ¡¿porqué nos
tienen que despertar todos los días a las seis y media de
la mañana, a los gritos, haciendo escándalo, como si
nos estuviesen por atacar los indios?! Temprano, a los
gritos y al pedo... porque acá dentro no tenemos nada
que hacer en todo el día”. La mala praxis de los hospi-
cios tiene hoy su versión maquillada en los consultorios
"privados" de las prepagas: su tiempo para ser escucha-
do termina en un par de meses, se les informa en un co-
lorido impreso de papel lustro s o3. Y los terapeutas nos
vemos obligados a construir el a priori de que eso es po-
sible... si no, estaríamos confesando que nuestro traba-
jo puede ser una ficción. Y me pregunto: ¿cuántas veces
será esto desgraciadamente cierto? 

Así es. Pocos pacientes consultan porque quieren
analizarse, por lo general lo hacen porque quieren
curarse o aliviarse de un padecimiento que los aque-
ja; a veces el análisis se presentará como una alterna-
tiva posible, otras habrá que crear condiciones míni-
mas de trabajo; en unas esperará una solución mági-
ca, y en otras arrojará sobre nosotros su escepticismo
macerado y denso; confiará, desconfiará, nos dirá
que viene porque lo mandan o porque si no su mu-
jer se divorcia o porque se siente culpable de cuanto
ocurre en el mundo. Los motivos de consulta son tan
variados como personas hay, y que algunas manifes-
taciones sean agrupables en series de síntomas o con-
ductas con nombre de enfermedad, no disminuye en
nada esa singularidad que hace de cada sujeto ése en
especial y no otro. La exploración de ese mundo de
matices exige tiempos que podrán ser más o menos
largos, más o menos cortos, pero jamás determina-
dos de antemano. Como ocurre tantas veces en la
consulta adolescente, podremos objetar que sea el
paciente asignado quien necesite ayuda; a veces to-
maremos como más sintomáticas las preocupaciones
de los padres que las normales "anormalidades" de
los hijos; podremos acordar un tiempo de trabajo
que sirva de prueba para paciente y terapeuta; podre-
mos indicar un análisis en toda la línea, o derivar a
otro profesional u otro ámbito terapéutico. Lo que
resulta un sinsentido es pretender que esto se haga
en tiempos estandarizados para auditorías contables. 

Decir esto, no es ninguna novedad; sin embargo
sorprende la naturalidad con que los terapeutas lo to-
mamos, al igual que tantas otras cosas. Por ejemplo:
el número de sesiones. Se ha hecho tan natural tra-
bajar una vez por semana que muchos ni se plantean
la posibilidad de hacerlo más seguido, al punto que
en el imaginario colectivo de los pacientes se ha
transformado en un indicador de gravedad: ¡Si el Dr.
X. me dice que tengo que venir tres veces por sema-

na debe pensar que estoy muy mal! Ni qué decir de
cuatro o cinco que puede ser tomado como el anun-
cio de un diagnóstico terminal. La cantidad de sesio-
nes nunca tuvo que ver con la gravedad sino con la
posibilidad de crear un espacio continuo donde las
posibilidades regresivas que la asociación libre fo-
menta pudieran desplegarse y así elaborarse. Es indu-
dable que no puede ser un criterio para decir que hay
o no análisis, pero lo que también es indudable es
que suele haber una diferencia cualitativa entre mu-
chas o pocas, que en algunos casos hasta podrá estar
en contradicción con que el paciente se trate de una
manera y no de otra. Ni muchas ni pocas es a priori,
bueno o malo. Lo que no tendría que pasar es que
fuera definido por fuera de esa particular relación en-
tre paciente y terapeuta.

Los criterios de algunas de las llamadas terapias de
tiempo limitado imponen una lógica de pensamiento
donde lo singular –habrá pacientes que será bueno que
vengan unas cuantas veces y nada más– se ha transfor-
mado en ley general: todos deben hacerlo así.

Las condiciones económicas iniciaron este proce-
so. Pagar un análisis de muchas sesiones semanales
sólo era posible para sectores acomodados. Pero aho-
ra, el límite social se ha transformado en una indica-
ción que pretende exhibir progreso. ¿Acaso si un
analista indica varias sesiones por semana no es til-
dado con el sospechoso epíteto de ortodoxo? Y esta
falacia ignora el hecho indiscutible de que si un pa-
ciente no puede venir varias veces por semana no es
por ninguna conquista, sino por una real pérdida, la
que el empeoramiento general de sus niveles de vida
provoca. Los primeros interesados en suscribir esa ló-
gica son los sistemas gerenciados (cuya lógica se ex-
pande sobre todos los aspectos de la salud: privada y
pública). Para ellos, lo mejor es lo menos costoso; lo
que los autoriza a eximirse de toda responsabilidad
en sostener tratamientos más intensos.

La lógica se ha hecho tan omniabarcativa que hasta
en las consultas privadas se ha perdido el hábito de in-
dicar la mayor cantidad de sesiones posibles. Hecha la
aclaración de lo que consideramos lo mejor, podremos luego
conversar lo posible, nunca convertir lo posible en lo mejor.

Desde esa posición se terminan eludiendo los con-
flictos y hasta construyendo una metapsicología que
exalte las "ventajas de lo breve". Insisto en que en ge-
neral sabemos de estas dificultades pero me preocu-
pa la resignación con que lo tomamos: naturalizar lo
que es una consecuencia de la desigualdad social es una
de las formas en que ésta impone su legalidad letal. 

Y entonces, retomo, ¿muchos tratamientos no co-
rrerán el riesgo de tornarse una ficción? Creo que sí.
Creo que el voluntarismo sugestivo es uno de los mo-
dos en que los terapeutas a veces respondemos a en-
cuadres que nos encierran en una paradoja: si aten-
demos al paciente de acuerdo a los cánones que nos
exigen, sentimos que lo mal atendemos, y si nos re-
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belamos, el paciente se quedará sin atención... y no-
sotros, sin trabajo. Ante lo cual, la renegación se ac-
tiva bajo la formula clásica que desarrollara Octave
Mannoni: sé que no lo puedo ayudar pero aún así lo
voy a hacer4. Al voluntarismo bien intencionado le
puede seguir, como segunda fase, el voluntarismo
teórico: hay que dar razones metapsicológicas que
justifiquen lo que hacemos.

En mi opinión, el desafío es otro: hay que intentar
dar las razones metapsicológicas que explican por qué
hay cosas que no se pueden hacer. La ruptura del cor-
sé de la paradoja, compromete dos vías: una, eminen-
temente política, implica el reconocimiento de nues-
tra ya indiscutible condición de trabajadores intelec-
tuales y de los efectos, consecuencias y compro m i s o s
que ello supone; la segunda, más ligada a nuestro tra-
bajo específico, plantea el rescate riguroso de los ele-
mentos teóricos y experienciales que le dan sentido al
psicoanálisis en tanto método que encierra en el mis-
mo proceso de investigación su potencia curativa.

Los pacientes mejoran porque van descubriendo
en una experiencia viva (es decir que compromete lo
afectivo de modo privilegiado) los distintos conflic-
tos y modos transaccionales de resolverlos. La perla-
boración es su centro. No es que el paciente sepa por-
que el analista le dijo; se trata de que el paciente va-
ya sabiendo en tanto el analista lo ayuda a darse
cuenta. En un proceso en el que no se trata de que el
analista ayude a descubrir algo que ya sabe de ante-
mano, sino que él también descubra con su pacien-
te. Proceso en el que la sorpresa compartida del descu-
brimiento tiene su motor y que se produce no por un
repentino insight cercano a una "iluminación" sino
por el meticuloso trabajo de rescate de la dimensión
profunda y densa de la palabra propia, incluso, y en
especial, la menos destacada.

Esto se irá haciendo sobre distintas cuestiones y
ejes que tendrán su fuente de luz, su foco, en el inte-
rior del propio paciente, sobre un escenario donde
conviven como en el teatro medieval, distintas esce-
nas. El muchas veces llamado foco no debería ser
otra cosa que la dirección en que las asociaciones del
paciente en transferencia (es decir escuchado por un
terapeuta singular) van orientando, en el trabajo
analítico mismo, diversas catexis de atención.

En este sentido, el proceso podrá ser detenido en
alguna de ellas, dar por terminada la obra en una es-
cena sin prolongarse en otra, y así asemejarse a una
terapia de objetivo limitado, siempre y cuando ese
objetivo no esté condicionado de antemano sino, lo
repito, determinado por movimientos que sólo reco-
noceremos de modo retroactivo, en la dinámica
transferencial que el proceso mismo impone.

Desde ese punto de vista, casi descriptivo, todo
análisis podría ser considerado una sucesión y un en-
trecruzamiento de terapias de objetivos limitados
que se recontratan implícitamente de sesión en se-
sión. Lo central es que ese recontrato surja de la mar-
cha misma del proceso y no de una pauta adminis-
trativa o de una pseudoteoría que sirve para darle au-
toridad a aquella.

Lo no negociable de un análisis5 o una terapia ana-
lítica –a los fines de este texto me resultan indistintos
los términos que usemos– es que cumpla con dos re-
quisitos: la regla fundamental, es decir la de libre aso-
ciación, y la de abstinencia, es decir la que obliga al
analista a rehusarse a las satisfacciones pulsionales di-
rectas o subrogadas y a sostener la propia atención
flotante como instrumento de conexión empática
con el paciente; lo demás deberá ser puesto en juego
en función de cada situación. Es por estas razones que
el forzar la elección entre psicoanálisis o psicoterapia
de objetivos limitados me parece una falsa opción; e l
tema es si las opciones terapéuticas están definidas desde
a d e n t ro o desde afuera de los procesos. 

A esta altura del desarrollo me enfrento a una ob-
jeción de peso: Si ésta es la situación ¿qué hacer? Por-
que el panorama que relato tiene visos de callejón
sin salida. Si la paradoja que formulé antes nos obli-
ga a dar una falsa respuesta, ¿cuáles son las alternati-
vas? ¿existen tales? No lo sé. 

Hay cuestiones que difícilmente se re s u e l v a n
mientras la salud sea una mercancía más que se ne-
gocia en el libre mercado, sobre todo cuando la ten-
dencia se exhibe cada vez más siniestra. Basta si no
pensar en la discusión sobre la propiedad privada de
la información genética que plantean las multinacio-
nales de ese rubro.

Esta es una cuestión política en la que estamos
atrapados, nos guste o no, y exigirá, por lo menos,
que abandonemos de una vez por todas la ilusión
"cientificista" en la posibilidad de una producción
científica independiente de las relaciones sociales. 

En lo específico de nuestro quehacer, creo que el
primer paso es el reconocimiento de la escala del pro-
blema sin tratar de atenuarlo con placebos teóricos.

Es indudable que los terapeutas cargamos hoy en
día con esta tensión y tenemos que hacer conscientes
y soportar sus efectos en el trabajo cotidiano: senti-
mientos legítimos de culpa, insatisfacción, astenia por
impotencia, riesgos de salidas omnipotentes, identifi-
cación con el agre s o r, pueden ser algunas de las form a s
que tiñan nuestra escucha, en una posición donde
nuestra perspectiva tendrá poco que ver con lo que
usualmente se entiende por contratransferencia, aque-
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lla que involucra los fantasmas de nuestros pacientes.
Ellos encontrarán muchas veces a terapeutas que se
vuelven intolerantes porque no tienen tiempo para ser
tolerantes. El f u ror curandis, la ansiedad por interpre t a r,
la oferta sugestiva de alternativas signadas por el super-
yo o el ideal del yo del analista, funcionan al modo de
b u rdos remedos de una elaboración genuina. Y mu-
chas veces los terapeutas (impotentizados) term i n a n
dando señales de irritación hacia los pacientes cuando
estos no se "curan" en los tiempos previstos. Si en cual-
quier análisis la atribución a las resistencias de los pa-
cientes es –cuando no toleramos nuestros límites o los
del método– un riesgo mayor de resistencia por part e
de los terapeutas, ni qué decir de la prevalencia de esta
reacción en aquellos casos en los que, al estar el pro c e-
so viciado de antemano, los fracasos se ciernen inmi-
nentes. Más que hablar de contratransferencia habrá que
hablar de antitransfere n c i a .

Meiji, el humorista y médico argentino, creó un per-
sonaje paradigmático en el campo de la caricatura mé-
dica: el Dr. Cureta. Con esa capacidad de síntesis que
tiene el humor, en un reducido cuadrito, Meiji lleva lo
que vengo diciendo al paroxismo, no para satirizar a
quienes se preocupan honestamente por sus pacientes
sino a los que delinquen contra ellos: En él se ve a un
paciente tirado en una cama en estado penoso; junto a
él, se lo ve al Dr. Cureta que, mientras blande pilones
de facturas, lo increpa enojado: "¡Sepa señor que he ini-
ciado acciones legales por daños y perjuicios contra us-
ted. No puede ser que después de todo lo que yo he in-
v e rtido en su cura usted no tenga la mínima conside-
ración de mejorar siquiera un poco!"

Este personaje es un inescrupuloso. Pero cualquier
terapeuta honesto y bien intencionado puede termi-
nar acusándose o acusando a su paciente, ignorando
a los verdaderos inescrupulosos que imponen las
condiciones. Aunque esta afirmación tenga la pro-
piedad de ser tan de Perogrullo que uno siente pudor
de enunciarla, no puedo abstenerme de hacerla: la
condición de algún cambio posible es la conciencia

del cómo y el porqué suceden las cosas. En este sen-
tido, este texto intenta tan sólo ser una aproxima-
ción al problema.

Si un terapeuta se debate entre indicar 1, 2, 3 ó las
que fuere sesiones a un paciente, y si contrata por un
mes, dos o un tiempo indefinido, sería técnica y ética-
mente recomendable que lo hiciese desde un criterio
diagnóstico para el cual los parámetros farm a c o l ó g i c o s
del DSM IV resultan siempre insuficientes; será necesa-
rio que lo haga desde cuáles son en su opinión las me-
j o res estrategias para ayudarlo y no desde una re g l a-
mentación que dispone que se lo piense a partir de un
p resupuesto que garantice tasas de ganancia positivas
hasta la obscenidad. El mismo informe del Banco
Mundial antes citado dice que el 90% del gasto en sa-
lud en el mundo se produce en los países centrales (y
de este porcentaje, el 41% en EE.UU., lo que implica
1500 dólares al año por habitante) el otro 10% se dis-
tribuye en el resto del planeta (que invierte entonces
41 dólares por habitante al año)6.  Tras brindar estos
datos, el informe no propone ninguna forma siquiera
atenuada de redistribución entre naciones grandes y
pequeñas, sino, por el contrario, sugiere producir re d i s-
tribuciones internas en los países pobres para que más
d i n e ro de ese escasísimo presupuesto se destine en le-
che para los neonatos, lo que además de barato re d u n-
da espectacularmente en las estadísticas de descenso de
la mortalidad infantil, y retirárselo a esas pre s t a c i o n e s
básicas de alto costo y baja incidencia estadística como
las cirugías, los tratamientos oncológicos, los trata-
mientos de pre m a t u ros, o algún otro "lujo de ricos". En
todo caso el que tenga dinero que lo pague y el que no,
que en paz descanse. Que el derecho a la salud es un
d e recho universal sólo se re c u e rda en los discursos de
ocasión. Ni qué pensar acerca de la jerarquía que pue-
den tener en estos planes las prácticas no farm a c o l ó g i-
cas en salud mental. Para mensurar el cinismo raciona-
lizado como eficacia que domina la época, basta pen-
sar en los millones que los laboratorios gastan en pu-
blicitar productos idénticos donde sólo varía el p a c k a-

g i n g, el nombre de fantasía y algún
excipiente, en "gratificar" médicos
y farmacias para que los pre s c r i b a n ,
y en hacer lobby para imponer su
ley de patentes o frenar cualquier
intento de que se oficialicen vade-
mecums con monodrogas que pue-
dan ser fab.ricados en cada país.
N u e s t ros países contabilizan pre s i-
dentes derrocados o asesinados en
el intento.

Como es inevitable, es en este
contexto que se inscribe también la
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discusión entre el uso de psico y farmacoterapias. Es in-
dudable que los descubrimientos en el campo de los
n e u ro t r a s m i s o res y en drogas eficaces para tratar el pa-
decimiento humano han sido beneficiosos en muchas
situaciones. Pero la pertinencia de su uso se inscribe en
la misma problemática: la clínica debe definir su utili-
zación desde parámetros que nunca podrán limitarse a
un agrupamiento de síntomas o conductas más o me-
nos repetitivas. Los parámetros no deberían ser, aun-
que lo son, los que se autorizan en viajes a Punta del
Este, Brasil o el Caribe según la cantidad de pre s c r i p c i o-
nes, ni –esto es lo más usual– los que se subordinan a
un pensamiento reduccionista de vocabulario biológi-
co, que hoy re t o rna de la mano del nuevo orden eco-
nómico mundial globalizado: se trata de hallar el gen
de la homosexualidad, de recuperar las añejas teorías
de la época de Broca que pretendían correlacionar el ta-
maño del cere b ro con la inteligencia, se busca hallar di-
f e rencias genéticas que justifiquen las diferencias socia-
les y raciales, se postula una teología "científica" (en sí
mismo contradictoria) que rescata el creacionismo, y se
sigue pretendiendo explicar lo complejo de la subjeti-
vidad humana desde sus componentes físico químicos
elementales sin tener en cuenta, como lo formula el
paleontólogo norteamericano Stephen Jay Gould, que
la subjetividad humana es impensable sin sus compo-
nentes moleculares elementales, pero también es im-
pensable e ingenuo pensarlo desde ellos7. Reflexionan-
do sobre la evolución, dice: "La vida exhibe una estru c-
tura que obedece a los principios físicos. No vivimos en
medio de un caos de circunstancia histórica no afecta-
da por nada accesible al 'método científico'. Sospecho
que el origen de la vida en la Ti e rra fue prácticamente
inevitable, dada la composición química de los océa-
nos y las atmósferas primitivas y los principios físicos
de los sistemas autoorganizativos. [...] Pero estos fenó-
menos, por ricos y extensos que sean, se encuentran
demasiado lejos de los detalles que nos interesan acer-
ca de la historia de la vida. Las leyes invariables de la
naturaleza fijan firmemente las formas y funciones ge-
nerales de los organismos; establecen canales por los
que el diseño orgánico tiene que evolucionar. ¡Pero los
canales son tan amplios en relación a los detalles que
nos fascinan!". Y se pregunta: "¿Por qué los mamífero s
e v o l u c i o n a ron entre los vertebrados? ¿Por qué los pri-
mates se aficionaron a los árboles? ¿Por qué la minús-
cula ramita que produjo al Homo sapiens s u rgió y sobre-
vivió en Africa". Y se responde: "Cuando centramos
nuestra atención en el nivel de detalle que regula la
mayoría de cuestiones comunes sobre la historia de la
vida, la contingencia domina y la predecibilidad de la for-

ma general re t rocede hasta un segundo término irre l e v a n-
t e "8. Pensemos lo pertinente de estas ideas cuando el
objeto en cuestión es ése tan complejo llamado sujeto
humano para quien la contingencia define a diario su
d e v e n i r, y qué banal puede resultar pretender explicar
sus padeceres desde la óptica restringida de su compo-
sición micro s c ó p i c a .

En otro artículo Gould dice: "Los físicos, siguiendo
el estereotipo de la ciencia como empresa previsible
y determinista, a menudo han planteado que, si los
humanos surgieron sobre la tierra, debemos inferir
(dado que las causas llevan inevitablemente a los
efectos), que en cualquier planeta que iniciara su his-
toria con unas condiciones físicas y químicas simila-
res a aquellas que se dieron en la Tierra primigenia
deberían surgir criaturas inteligentes de forma huma-
noide [...] Pero los estilos de la ciencia son tan diver-
sos como sus temas. El determinismo clásico y la pre-
decibilidad completa pueden prevalecer en el caso de
objetos macroscópicos simples sometidos a unas po-
cas leyes de movimiento (las bolas que ruedan por
planos inclinados en los experimentos de física de la
escuela superior) pero los objetos históricos comple-
jos no se prestan a tan fácil tratamiento"9. ¿Y no es
acaso el psiquismo humano unos de los objetos his-
tóricos más complejos?

Me parece esencial no perder de vista esta cuestión
pues, tan a la defensiva en nuestras condiciones de
trabajo y de supervivencia material, terminamos de-
sacreditando el poderoso instrumento que la teoría
psicoanalítica ha demostrado ser, para entender la
constitución del aparato psíquico. 

No se trata de idealizarla como si fuera un cuerpo
teórico consumado y transformar aquellos lugares en
que Freud plantó jalones e interrogantes para seguir
investigando –que son muchos e involucran casi to-
dos los elementos centrales de la teoría– en puntos
definitivos de llegada para repetirlos como si fuéra-
mos los dueños de un saber sin mácula. La apuesta
debería ser tomar esos puntos de interrogación para
seguir investigando, aún cuando los resultados con-
tradigan las formulaciones fundamentales. 

Pero este trabajo exige partir de un método –la
asociación libre– que fructifica en el interior de un
espacio inusual –el regido por la abstinencia y la
atención flotante– que se modula de acuerdo a la pe-
culiaridad de los conflictos que pueden dominar a un
ser humano en general, y en particular cuando con-
sulta. Sin el método –que no debe ser confundido
con el encuadre– el psicoanálisis se torna pura espe-
culación. 

Si a esto le sumamos los ridículos honorarios que
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pagan los sistemas de salud a sus prestadores, la dic-
tadura intimidatoria de su burocracia paranoica que
cada día hace más difícil la práctica de los agentes de
salud de cualquier especialidad –y en consecuencia
ataca la calidad de la atención de los pacientes–, nos
encontramos con que la investigación estará signada
por una ideología basada en una eficiencia virtual
que impedirá que los analistas discutamos nuestros
fracasos, no sólo por cuestiones propias e inmemo-
riales que competen los pequeños narcisismos nues-
tros de cada día, o las luchas de pseudo política entre
escuelas, sino también por el miedo de quedar afue-
ra de un sistema que, de hecho, propende a eliminar-
nos, y en cuyo interior, y de esta forma paradójica y
autodestructiva, las prácticas psicoterapéuticas sos-
tienen la ilusión de poder sobrevivir.

El sujeto consumidor que exige el libre mercado
exige también sujetos acríticos que ignoren los deter-
minantes alienantes (en tanto constituidos en rela-
ción al semejante) que moldean eso que genérica-
mente se llama personalidad.

Cuando no se pueda hacer otra cosa, creo que –tal
vez, al menos por ahora– una alternativa sería incluir
los límites de nuestro trabajo posible en las condicio-
nes explícitas que fijemos con el paciente. Ocultarlas
asumiendo como viable lo que no lo es, implica pro-
mover ilusiones en los pacientes que arrastrarán en
su caída –en mi opinión esto ya está ocurriendo– al
instrumento mismo. Para los pacientes, y así para la
comunidad toda, no será tal o cual psicoterapia o tal
o cual psicoanálisis el que fracasará, sino la psicote-
rapia o el psicoanálisis en tanto alternativa para re-
solver los conflictos humanos la que lo hará. Con la
consiguiente exaltación de técnicas que no pueden
ofrecer otra opción que la de trabajar en la produc-
ción de "amebas 'felices'" que la época exalta a diario
a través de la usina mediática de la alegría ensordece-
dora y el ruido narcotizante, y que podrá ser obteni-
da de acuerdo a los miligramos diarios consumidos
del último producto que la industria farmacológica
imponga.

No pretendo defender el psicoanálisis como si se
tratara de una panacea. Todavía es demasiado lo que
no sabemos, y nuestro instrumento se muestra mu-
chas veces incapaz de atenuar, siquiera en parte, con-
flictos que se forjaron a lo largo de una vida. Pero los
muchos éxitos que todos comprobamos en nuestra
práctica nos muestran un instrumento poderoso,
siempre que tengamos la humildad y la fuerza de de-
fenderlo en el terreno más difícil: siendo los más es-
trictos cuestionadores de sus límites.

Esta tarea nos obliga a dimensionar en toda su
magnitud las condiciones perversas que nos impo-
nen falsas opciones, arrastrándonos sutilmente a rei-
vindicaciones dogmáticas puramente defensivas, o a
un escepticismo desencantado de cuño tanático. 

A principios del siglo XIX, Ned Lud, impulsó un

movimiento de resistencia ante la industrialización,
basado en la ruptura de las máquinas. Se lo conoció
como "ludismo". Me preocupa que hoy, sin saberlo, y
salvando las distancias, hagamos un movimiento
análogo, rompiendo nuestra herramienta de trabajo.
Pues si aquél pretendía darle forma activa, aunque
voluntarista, a una forma de resistencia, el ludismo
intelectual completamente inconsciente que de he-
cho ejercemos, rompe nuestra "máquina" concep-
tual, y nos ubica en la posición de sujetos identifica-
dos con los modos de maltrato que las políticas en
salud aplican, favoreciendo implícitamente una es-
tructura de cosificación de los sujetos, a quienes se
promueve imaginariamente libres para que circulen
sin restricciones como mercancía, pero que en los he-
chos se encuentran más sojuzgados que nunca por
un destino tanático. Este ludismo intelectual nuestro
de cada día, comparte con aquel la impotencia que
demuestra, pero se diferencia en que si romper las
máquinas era un modo de canalizar las primeras pro-
testas obreras en el momento de expansión de la re-
volución industrial, éste nuestro de hoy expresa los
movimientos entrópicos de autoagresión en un mo-
mento brutalmente regresivo del capitalismo mono-
pólico10.  En efecto, cuando los psicoanalistas oscila-
mos entre posiciones de altanería dogmática o de re-
pliegue vergonzante, ponemos en acto algunas de las
formas más autodestructivas de una práctica impreg-
nada de perplejidad que no halla respuestas creativas
a las paradojas que se le imponen.

La época actual es otra que aquella en que el psi-
coanálisis floreció; sin embargo, lo importante, en
mi opinión, es intentar cercar los nuevos problemas
que se generan, no en un afán pseudodialéctico op-
timista de encontrar un punto de superación "pro-
gresista" de las contradicciones que padecemos, sino
de delimitar aquellas contradicciones superables de
aquellas antagónicas, que permitan que el psicoaná-
lisis muestre su vitalidad sin sacrificar sus principios,
salvo cuando éstos se mostraran errados para la ex-
ploración de nuestro objeto específico, es decir: el in-
consciente (tarea impensable sin considerar el sujeto
psíquico de conjunto). En este camino, hacer modi-
ficaciones pragmáticas del método para adaptarse a
las condiciones de la época –sin emprender una pro-
funda crítica de estas condiciones y una exploración
de nuestro propio posicionamiento en ella– me pare-
ce la mejor manera de extender un certificado de de-
función por partida doble: para el psicoanálisis y su
vocación psicoterapéutica, y para nosotros mismos,
en tanto sus practicantes ■
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10. Ver : Oscar Sotolano, "Psicoanálisis y salud pública", en La
Oreja, N° 12, año VI, invierno 1996. Facultad de Psicología.
F.A.E. Santiago Pampillón. Rosario.
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E. César Merea. Crítica de la subli-
mación pura. Ensayos psicoanalí-
ticos sobre la creatividad. B u e n o s
A i res, Polemos, 2002, 94 págs.

E. César Merea es titular y di-
dacta de la Asociación Psicoanalí-
tica Argentina, miembro de la IPA
y fundador de la Sociedad Psicoa-
nalítica del Sur, así como profesor
regular adjunto del Departamento
de Salud Mental de la Facultad de
Medicina de la Universidad de
Buenos Aires

Una crítica al concepto de su-
blimación, particularmente debi-
do al carácter de “pureza” que
tiende a connotar, y su reemplazo
por el concepto de creatividad,
exige una labor metapsicológica
que consiste en ciertos desarrollos
sobre la idea de la existencia de
una “tercera tópica” en la obra de
Freud, y un trabajo de ampliación
hacia lo que el autor considera
una “cuarta tópica” que denomi-
na “aparato psíquico extenso”.

Autores posteriores a Freud die-
ron otra entidad al asunto, como
se explora en el texto. Pero Merea
sostiene que falta aún una mayor
teorización metapsicológica. De
hecho la diferencia entre creativi-
dad (como manifestación psíquica
general) y creación (como expre-
sión de unos pocos creadores alre-
dedor de unas pocas obras singula-
res), es uno de los énfasis que tra-
ta de establecer este singular ensa-
yo; lo que implicará también ejer-
cer una apreciación crítica sobre el
psicoanálisis llamado “aplicado”.

Vertex

Mirta Zelcer. La representación.
Del paciente y del terapeuta en
la sesión psicoanalítica. Buenos
Aires, Polemos, 2002, 153 pág.

La representación, término cla-
ve en la teoría psicoanalítica, es
un concepto extremadamente po-
lisémico. En el momento que se
intenta definirlo, se revelan las
confusiones tanto desde la filoso-
fía y las neurociencias como desde
el mismo psicoanalísis. Al con-
frontar los conceptos y al forzar
las definiciones, las representacio-
nes se van diseñando como los
productos de un sistema de fun-
cionamiento, el representacional,
en el que confluyen otros. En este
libro están sólo tomados el per-
ceptual y el mnémico, y su asocia-
ción con el sistema muscular.

El sistema representacional está
configurado por el campo biológi-
co, el cultural y el vincular. Cam-
pos que, a su vez, el sistema repre-
sentacional configura. En este sen-
tido el sistema re p re s e n t a c i o n a l
sería, por lo menos, trifronte. Por
ello, en las representaciones está
lo más singular de cada sujeto y a
la vez lo histórico y compartido de
las diversas culturas. Es merced a
las representaciones que la cultura
–y cualquier vínculo humano- tie-
ne inserción en los cuerpos. Es por
este motivo que el presente escrito
abriga la intención de reintegrarle
el pensamiento del cuerpo.

En la medida en que el sistema
representacional es inherente al
funcionamiento mental humano,
sus principios tendrían vigencia
en la sesión psicoanalítica –como
en cualquier relación humana-
tanto para el paciente como para
el terapeuta.

Se amplían de este modo los
objetivos del tratamiento psicoa-
nalítico: no sólo se trataría de ali-
viar el sufrimiento gracias a la “li-

beración” de representaciones re-
primidas sino también mediante
el forjamiento de lo aún no repre-
sentado y el desarrollo del sistema
representacional. La sesión psicoa-
nalítica es la experiencia “regia”
para ambos cometidos. 

NVC

José María López Piñero. Antología
de clásicos médicos. M a d r i d ,
Triacastela, 1998, 435 pág.

Esta Antología de clásicos mé-
dicos, recoge, en un volumen ma-
nejable, los textos esenciales con
los que la medicina se ha ido con-
figurando a lo largo del tiempo,
las páginas que todo médico ha oí-
do citar muchas veces y que ahora
tiene ocasión de conocer directa-
mente.

El libro, realizado por el pro f e-
sor José María López Piñero (Ca-
tedrático de Historia de la Medici-
na en la Universidad de Va l e n-
cia), es fruto de la amplia expe-
riencia docente de un historiador
de la ciencia cuyas publicaciones
han alcanzado un prestigio inter-
nacional. En él se recogen frag-
mentos (cuidadosamente selec-
cionados y rigurosamente tradu-
cidos) de los textos médicos más
i m p o rtantes de cada cultura, des-
de los papiros egipcios hasta el si-
glo veinte, pasando por la medi-
cina oriental, la hipocrática y ga-
lénica, las escuelas medievales y
los múltiples aspectos del desa-
rrollo de las ciencias médicas, las
instituciones sanitarias y la pro f e-
sión médica en el Mundo Moder-
no y Contemporáneo.

En su amplio recorrido cronoló-
gico, la selección de textos abarca
también una gran variedad de te-
mas, de carácter básicamente cien-
tífico unos, de naturaleza clínica

lecturas y señales
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otros, de contenido sociomédico
muchos de ellos. Son de destacar
los correspondientes a la psicogé-
nesis y la psicoterapia escritos por
Jean-Martin Charcot sobre La ex-

plicación del mecanismo psíquico de
los fenómenos histéricos y el de Hip-
polite-Marie Bernheim La psicote-
rapia sugestiva, así como varios
otros de distintas épocas y autores

que ilustran concepciones médi-
cas sobre la locura.

JCS 

Viernes 29 de noviembre de 2002

Mesa 1: ¿Trastorno o Espectro?
M a rcelo Cetkovich Bakmas, Sergio Stre j i l e v i c h

Mesa 2: Comorbilidad del Trastorno Bipolar
Sergio Halsband, Luis Herbst

Sabado 30 de noviembre de 2002

Mesa 3 : Tratamiento Farmacológico de la Manía
Aguda y del Episodio Mixto

Cristian Lupo, Pedro Gargoloff

Mesa 4: Tratamiento Farmacológico 
de la Depresión Bipolar

G e r a rdo García Bonetto, Aníbal Goldchluk 

Mesa 5: Tratamiento Farmacológico 
de la Recur rencia

Cecilia Hornstein, Carlos Lamela, 
Alejandro Lagomarsino 

Mesa 6: Tratamientos Combinados: Psicoterapia y
P s i c o f a rm a c o l o g í a

Mónica Chan, Miguel Spivacow, Gustavo Lipovetzky 

Mesa 7 : La Cuestión de los Efectos Adversos
Mario Marini, Rodolfo Zaratiegui 

Mesa 8: ¿Restitutio Ad Integrum o Defecto? 
La Evolución Cierta del Trastorno Bipolar
Judit Epstein, Ricardo Allegri, Julio Kuschnir

Conferencia
Actualización sobre la Neurobiología 

del Trastorno Bipolar
Alvaro Lista

I n f o rmes: S e c retaría de APSA – E-mail: apsa@apsa.org . a r

Jornadas anuales del Capítulo de Psicofarmacología de la 
Asociación de Psiquiatras Argentinos (APSA)

29 y 30 de noviembre 2002

Programa de actividades
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