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INFORMACIÓN ARTÍCULO RESUMEN

El músico francés Maurice Ravel (1875-1937) presentó deterioro neu-
rológico progresivo caracterizado por amnesia, afasia, apraxia, amu-
sia y alexia que se inició a los 57 años, cinco antes de su muerte. Se le 
practicó lo que se conocía entonces como craneotomía exploratoria 
y falleció como consecuencia de ello. Hay múltiples publicaciones 
en las cuales su condición neurológica ha sido evaluada para inten-
tar dilucidar qué enfermedad presentó. Se han considerado demen-
cia tipo Alzheimer, enfermedad de Pick, afasia primaria progresiva, 
degeneración corticobasal o secuelas de trauma craneoencefálico, 
ya que tuvo un accidente automovilístico en 1932. Dado que no se 
practicó autopsia, no se ha podido confirmar el diagnóstico exacto. 
Se hace una revisión de la literatura y aportes originales sobre la con-
dición neurológica y el impacto psicológico que tuvo en este gran 
genio musical.

SUMMARY
Neuropsychiatric conditions and probable cause of death
of Maurice Ravel

The renowned French composer and musician, Maurice Ravel (1875-
1937) exhibited a perplexing case of progressive degenerative neu-
rological symptoms, namely amnesia, aphasia, apraxia, amusia, and 
alexia. The symptoms started when Ravel was only fairly young, at 57, 
five years prior to his death in 1937. He was surgically intervened in 
what was known then as an exploratory craniotomy and passed away. 
There are a number of publications in which his life and known medi-
cal history were dissected and analyzed in an attempt to diagnose the 
ailment that Ravel suffered. Many diagnoses have been considered, 
among them Alzheimer’s disease, Pick Disease, primary progressive 
aphasia, corticobasal degeneration, and complications of head injury 
following a car crash in 1932. Since an autopsy was not performed, an 
exact diagnosis is rather unlikely, and no one has been able to confirm 
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or deny any of the aforementioned hypotheses. The 
authors conducted an extensive revision of existent 
literature and propose some original ideas regarding 
Ravel’s neurological condition, mainly the psycholo-
gical impact of Ravel’s life and experiences and the 
way they may have influenced his musical genius. 

ALGUNOS DATOS BIOGRÁFICOS
Joseph Maurice Ravel nació en Ciboure (país vasco), 
el 7 de marzo de 1875. Tuvo una familia nuclear cons-
tituida por sus padres y hermano, Joseph Ravel (1832-
1908), de origen suizo y prestante ingeniero; Marie 
Delouart-Ravel (1840-1917), de descendencia españo-
la y origen vasco; y Édouard Ravel (1878-1960), con 
quien siempre sostuvo una relación cercana y afec-
tuosa. Sus padres apreciaban el arte y promovieron el 
notorio talento musical de su primogénito a través de 
lecciones de piano, armonía y contrapunto que tomó 
desde muy temprana edad (1,2).

En 1899, Ravel ingresó por concurso al Conservatorio 
de Paris. Entre sus maestros estuvo Gabriel Fauré (1845-
1924), uno de los representantes de la “verdadera músi-
ca francesa” (3). Las primeras obras de Ravel no fueron 
muy bien recibidas por el público o la crítica especiali-
zada, pero con el tiempo, refinó su estilo y virtuosismo 
para componer e interpretar el piano hasta lograr el 
excepcional y original estilo “puro Ravel”. Su univer-
so de inspiración incluyó, entre otros, música oriental, 
española, jazz, gitana, vals vienés, obras de Wolfgang 
Amadeus Mozart (1756-1791) y Emmanuel Chabrier 
(1841-1894). Su música ha sido considerada neoclási-
ca, impresionista y expresionista (1,3,4). 

Una vez iniciada la primera guerra mundial, quiso en-
rolarse en el ejército, pero fue rechazado por su bajo 
peso (48 kg) y por su estatura (1,61m). Sin embargo, 
insistió hasta ser aceptado en 1916 como conductor 
de camiones en Verdún, pero fue dado de baja en 
1917 por peritonitis. En ese mismo año falleció su ma-
dre lo que le ocasionó gran tristeza y una reducción 
en su producción musical. Además, en esa época tuvo 
otras dolencias físicas y psicológicas como insomnio, 
ansiedad y apatía (5). 

En 1918, terminada la guerra, tuvo la inspiración para 
componer La tumba de Couperin, dedicada a sus 
amigos que habían caído en el campo de batalla, y 

La valse, que representa el mundo destruido por la 
guerra (6). 

En 1920, tras la muerte de Claude Débussy (1862-
1918), Ravel pasó a ser considerado como el compo-
sitor francés más importante de todos los tiempos. En 
1928 realizó una gira por los Estados Unidos de Améri-
ca donde fue recibido con honores reservados a líde-
res de Estado. Allí conoció personalmente a George 
Gershwin (1898-1937) quien le animó, al igual que a 
otros compositores, a trabajar el jazz sinfónico como 
la música clásica estadounidense (1,4). 

ANTECEDENTES PREMÓRBIDOS E INICIO
DE LA ENFERMEDAD
Sobre la personalidad de Ravel se han destacado 
rasgos que lo describen como obsesivo, en extremo 
autocontrolado y perfeccionista, irónico y tímido (7), 
socialmente distante, individualista, e incluso poco 
empático, aunque socialmente adecuado (8). Estos 
rasgos y conductas podrían haber sido fortalecidos 
por la influencia determinante de su madre, con 
quien sostuvo fuerte apego (9). Este perfil parece co-
rresponder al de la personalidad obsesivo compulsi-
va, en la que predominan ansiedad, alta necesidad de 
autocontrol, rigurosidad y perfeccionismo. Este tipo 
de personalidad está relacionada con la creatividad 
en dos direcciones: como estrategia para disminuir 
la ansiedad y como estimulante de la creatividad (10) 
Ravel ha sido descrito como un “dandy”, extremada-
mente elegante y reservado, lo que podría ser inter-
pretado como rasgos de escrupulosidad (1,4).

Se ha especulado sobre la orientación sexual de Ra-
vel, considerando probable que fuera homosexual 
(11). En el contexto socio histórico en el que vivió 
este compositor, resultaba francamente extraño no 
conocerle pareja o esposa a un hombre y la homo-
sexualidad era considerada una enfermedad mental, 
que generaba un estigma del que había que proteger-
se. Solo hasta 1973, se excluyó el diagnóstico de ho-
mosexualidad contemplado en la segunda versión del 
Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders 
(DSM-II) (12). Incluso se ha sugerido que la música fue 
una “sublimación” de los impulsos sexuales de Ravel 
(5). En alguna de sus cartas, mencionó: “No estamos 
hechos para el matrimonio, somos artistas. Rara vez 
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somos normales y nuestra vida es incluso menos nor-
mal” (5).

Algunos autores han propuesto que Ravel desarrolló 
trastorno de estrés postraumático (TEPT) a su regreso 
de la Guerra, que lo vulneró durante muchos años, 
incluso hasta el punto de vivir la muerte de su madre 
como otro evento que agudizaría la respuesta trau-
mática (13). El rechazo, el fracaso, la frustración, la 
pérdida de su rol en la Guerra y la muerte de su ma-
dre, pudieron actuar como precipitantes de estados 
de un cuadro depresivo mayor (14), con respuestas de 
ansiedad e insomnio (5), que terminó por traducirse 
en obras musicales con alto contenido dramático que 
ponen de manifiesto las relaciones entre la música 
para piano de Ravel y la muerte (14). 

La historia relata que Ravel tuvo amusia, que ha sido 
también vinculada a la depresión. Un estudio realizado 
por Reker et al. (2014), demostró que los pacientes de-
presivos tienen una reducción notable de su capacidad 
musical, incluso hasta la amusia con significancia clíni-
ca, que remite o mejora con la disminución de los sín-
tomas depresivos (15). Se ha precisado que Ravel tuvo 
amusia expresiva o dismusia, ya que sus habilidades 
musicales receptivas estaban conservadas (5).

Lo cierto es que la vida de Ravel estuvo marcada tanto 
por la alteración de su salud mental (16) como de su 
función neurológica que terminaría por ser fatal (17). 

En 1927 comenzaron a aparecer los primeros sínto-
mas cognitivos de Ravel. Las obras como Concierto 
para la mano izquierda y Concierto para piano en sol 
mayor, se caracterizan por ser lo suficientemente dife-
rentes de todas sus otras composiciones, por ejemplo 
en la variedad de timbres, entonaciones y volúme-
nes. Estas creaciones tienen todas las características 
funcionales del hemisferio izquierdo y sugieren un 
desplazamiento en el balance de los dos lados del 
cerebro, compensando al hemisferio derecho como 
resultado de la enfermedad (18).

LA MAGNIFICENCIA Y LOS SECRETOS DEL BOLERO 
DE RAVEL
En 1928, Ravel presentó el “Bolero”, obra compuesta 
por encargo de su amiga Ida Rubinstein (1865-1960), 
mecenas, gran bailarina, carismática y encantadora. 

Ella deseaba un ballet estilo español, para lo cual el 
compositor se inspiró en una antigua danza andalu-
za: el bolero. Se menciona también que, para aquel 
entonces, Ravel experimentaba un gusano cognitivo 
o neurogusano con la melodía y el ritmo de base de 
dicha composición y que, al finalizar su creación, des-
apareció. Usualmente, los neurogusanos, en los que 
una pieza musical completa o fragmento se repiten 
de manera constante, suelen desaparecer una vez se 
escucha la canción o pieza completa. Además, los 
músicos son más propensos a tenerlos porque pien-
san constantemente en música mientas articulan me-
lodías y armonías (19).

Si bien el Bolero es la obra más conocida e interpreta-
da de Ravel (4), se ha considerado que la compuso en 
un estado mental de franco desequilibrio y que, inclu-
so, el tan aclamado ostinato rítmico de esta obra, obe-
deció a la afasia que ya cursaba para ese momento 
en el compositor (20) o a la obsesión musical e ideas 
persistentes (18).

La rumiación, muy vinculada con la persistencia de 
las ideas, es un fenómeno cognitivo asociado tanto 
con la depresión como con la creatividad artística 
porque promueve la práctica repetitiva para alcanzar 
el éxito como músico. Un estilo rumiativo y reflexivo 
predice la capacidad de interpretación musical (21). 

La controversia alrededor de la enfermedad de Ravel 
se relaciona con su creatividad musical (5). Algunos 
autores resaltan que no hay argumentos válidos para 
suponer que la condición neurológica de Ravel hu-
biera influido sus últimas creaciones artísticas (22), y 
otros indican que las condiciones neuropsiquiátricas, 
como el estrés postraumático, influyeron en su crea-
ción musical (13). 

CONCIERTO PARA MANO IZQUIERDA
En 1932, Ravel compuso para Paul Wittgenstein (1887-
1961), el concierto para piano para ser interpretado 
con la mano izquierda. A Wittgenstein le amputaron 
la mano derecha durante la primera guerra mundial 
tras recibir un disparo en el codo. Era miembro de 
una acaudalada familia de Europa, lo que le permitió 
contratar a los más reconocidos músicos de la época 
(Strauss, Prokofiev, Britten, Ravel) y encomendarles 
que escribieran piezas que pudieran ser ejecutadas 
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con la mano izquierda. Ravel tardó un año en com-
poner este Concierto que retó significativamente sus 
habilidades hasta el punto de llevarlo a crear un nue-
vo método de composición (23). 

EL ACCIDENTE DE RAVEL 
El 9 octubre de 1932, tuvo un accidente automovilís-
tico yendo a bordo de un taxi en Paris, tras el cual 
inició un cuadro clínico caracterizado por deterioro 
cognitivo con compromiso de la escritura, el lenguaje 
y otras funciones. Afectó irreversiblemente su capaci-
dad para componer e interpretar el piano. En diciem-
bre de 1937, Ravel fue operado por el neurocirujano 
francés Clovis Vincent (1879-1947). En la craneotomía 
exploratoria no encontró signos de atrofia cerebral, 
tumor o hematoma, lo que permitió descartar una 
condición sistémica, vascular, hipertensión endocra-
neana o infección. La descripción quirúrgica hablaba 
de un cerebro laxo sin reblandecimiento en el área 
señalada, circunvoluciones separadas por edema sin 
atrofia. Vincent trató de instilar con 20cc de agua el 
ventrículo lateral derecho sin éxito (24). Tras la ciru-
gía, Ravel entró en coma y murió nueve días después, 
el 28 de diciembre (25). Heredó su notable fortuna, a 
su hermano Édouard (1,4,26). 

A pesar del impacto que haya podido tener el acci-
dente en su condición neurológica, hay autores que 
consideran que el deterioro se inició mucho antes (27-
30), en 1927, con dificultades para escribir y hablar, 
episodios de anomia, leves alteraciones mnésicas y 
apraxia ideomotora (25). El deterioro de la escritura 
fue progresivo, lo que le impidió componer (25,27). 
En enero de 1933 volvió a dirigir, pero empezó a tener 
dificultades transitorias en el movimiento de su mano 
derecha cosa de la que era completamente conscien-
te. De hecho, le confesó a un amigo: “Nunca podré 
escribir mi Juana de Arco; esta ópera está aquí, en mi 
cabeza, la escucho, pero nunca la escribiré. Esto se 
acabó, ya no puedo escribir mi música” (5,18). 

En 1933 en un viaje a Saint Jean de Luz, Ravel tuvo 
que ser rescatado del mar por sus amigos ya que de-
bido a su apraxia ideomotora perdió la capacidad 
de nadar y presentó incoordinación motriz. En no-
viembre del mismo año hizo su última aparición en 
público interpretando la parte de piano del Bolero 
(25) y hacia febrero de 1934 perdió la capacidad para 

escribir. En este mismo año, su estudiante preferido, 
Manuel Rosenthal (1904-2003), notó falta de control 
motor, alteraciones oculomotrices que afectaron la 
lectura y dificultades en el habla (22). Ravel nunca re-
portó tener rigidez de nuca, mareo, dolores de cabeza 
o pérdida de la conciencia, alteraciones de la marcha 
o incontinencia (22). 

Para 1936, Madame Revelot, cuidadora de Ravel, in-
dicó que el músico casi no hablaba, presentaba pro-
blemas para encontrar nombres propios, aunque na-
rraba sus viajes y anécdotas sobre artistas (22), salía a 
caminar cerca del bosque de Rambouillet (30) y tenía 
episodios transitorios de agresión física (29). 

En febrero de 1936, Ravel empezó a ser tratado por 
el neurólogo Théophile Alajouanine (1890-1980) y 
por el psiquiatra Henri Baruk (1897-1999). Alajoua-
nine describió alteración difusa en el lenguaje oral y 
escrito, afasia de Wernicke moderada (22), asociada 
con apraxia ideomotora (25) y conservación relativa 
de sus funciones mnésicas y comprensión. Si bien 
preservó el pensamiento musical, estas alteraciones 
afectaron el lenguaje y la capacidad para escribir e 
interpretar la música. En el dictado musical cometía 
múltiples errores, posiblemente relacionados con fa-
llas en la nominación ya que conservó la habilidad 
para cantar las notas que había tocado previamente. 
Esto da cuenta de la conservación de su comprensión 
y reconocimiento de las notas en una melodía o ar-
monía. El problema de Ravel era la selección de las 
notas durante el dictado y su denominación (22).

POSIBLES HIPÓTESIS SOBRE LA ENFERMEDAD
DE RAVEL
Tras la muerte de Ravel, Alajouanine presentó el caso 
clínico en un congreso de Neurología y abordó su 
sintomatología en varias publicaciones. Consideró 
la posibilidad de atrofia cerebral sin poder descartar 
enfermedad de Pick (31). Otras hipótesis se han con-
siderado: enfermedad de Alzheimer de tipo congé-
nito (25), afasia progresiva primaria y degeneración 
corticobasal (29,32). Actualmente no se tiene certeza 
sobre el diagnóstico, pero hay consenso en que Ravel 
tuvo algún tipo de demencia. Lo anterior, teniendo 
en cuenta la progresión de la enfermedad, la evolu-
ción lenta de su cuadro neurológico, el compromiso 



345
IATREIA Vol 35(3) julio-septiembre 2022

multidominio de las funciones cognitivas, la interfe-
rencia con sus actividades instrumentales y de vida 
diaria y el gran impacto sobre su calidad de vida (22). 

ENFERMEDAD DE ALZHEIMER DE INICIO 
TEMPRANO
Una de las hipótesis con mayor peso es que Ravel 
pudo haber padecido de enfermedad de Alzheimer 
(EA) familiar dado que hay informes de que su padre 
también presentó deterioro cognitivo en los últimos 
años de su vida (5,22). Adicionalmente, sus síntomas 
iniciaron a los 57 años, lo que es esperable para el 
Alzheimer familiar cuyo inicio está entre 45 y 65 años 
(33-36). 

Si bien no hay suficiente evidencia del deterioro cog-
nitivo del padre de Ravel, y se considera que pudo 
tener también enfermedad cerebrovascular, cabe la 
sospecha que sugiere un componente genético de al-
guna condición neurodegenerativa abriendo el deba-
te a afasia primaria progresiva (APP), enfermedad de 
Pick o degeneración corticobasal (22). 

La EA familiar ocurre por variantes patogénicas en 
genes asociados con el procesamiento del péptido 
beta amiloide o con las proteínas tau (33). La mayo-
ría de casos se asocian con variantes en el gen PSEN1 
que codifica para la presenilina 1, mientras que otros 
pueden ser causados por variantes en los genes de la 
presenilina 2 (PSEN2) o la proteína precursora de ami-
loide (34,35). 

En 1927, durante un tour de conciertos por Europa, 
Marguerite Long, amiga de Ravel, comentó: “El maes-
tro perdió sus maletas, su reloj, su boleto de tren y 
el mío”. Ravel apenas iniciaba la quinta década de 
su vida. Este reporte alude a alteraciones mnésicas, 
consistentes con el desarrollo de esta enfermedad que 
empieza así, afectando algunas funciones cognitivas 
de forma focal y luego se generalizan las deficiencias 
a otros dominios cognitivos. Sin embargo, Alajoua-
nine nunca reportó las alteraciones de memoria de 
Ravel como un síntoma preocupante (18). De hecho, 
la producción artística de Ravel estuvo muy vincu-
lada con las memorias de su infancia (Mi Madre, El 
Niño y Los Sortilegios, La balada de la Reina Muerta 
de Amar), indicador de memoria retrógrada preser-
vada (25,36). Las características de la EA también son 

consistentes con su apatía, apraxia ideomotora, afa-
sia y alexia. Además, de ser la causa más común de 
demencia, un factor de riesgo para EA es el trauma 
craneoencefálico (34,37). Sin embargo, Ravel preser-
vó el reconocimiento de sus dificultades y expresaba 
su frustración por su condición, lo que no es típico 
del curso de la EA (22). 

Afasia progresiva primaria (APP)

La APP es considerada como un tipo de demencia 
frontotemporal (DFT) que afecta el lenguaje y co-
mienza antes de los 65 años. La APP tiene cuatro ti-
pos: agramatical o no fluente; semántica; logopénica 
y atípica (38-41).

Teniendo en cuenta la marcada alteración en lengua-
je expresivo, apraxia ideomotora y alteraciones de 
comportamiento que presentó Ravel, es pertinente 
considerar APP de variante agramatical o no fluente 
(18,41). Es importante mencionar que pacientes con 
APP de variante agramatical son capaces de cantar a 
pesar de presentar graves dificultades en el habla (42).

Adicionalmente, Ravel presentó falta de control de su 
mano derecha y episodios transitorios de agresividad 
física, consistentes con esta condición (29).

Enfermedad de Pick 

La enfermedad de Pick es un tipo de DFT hereditaria 
de baja frecuencia, caracterizada por el depósito de 
proteínas tau o “cuerpos de Pick” en la corteza ce-
rebral, afectando principalmente los lóbulos frontal y 
temporal. Los primeros síntomas pueden pasar inad-
vertidos y tener una evolución insidiosa. Las altera-
ciones presentes en la enfermedad pueden ser con-
ductuales, emocionales o del lenguaje (43). Ravel solo 
presentó episodios de agresividad, apatía, alexitimia y 
especialmente alteraciones del lenguaje como alexia, 
agrafia, anomia y afasia.

Degeneración corticobasal (DCB)

En el caso de Ravel, la hipótesis de la DCB se basa en las 
alteraciones disejecutivas con apraxia y afasia (44). La 
apraxia ideomotora de Ravel fue el síntoma motor más 
significativo dentro de su cuadro clínico, caracterizada 
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por pérdida de la habilidad voluntaria para realizar 
movimientos previamente aprendidos (45). 

La DCB pertenece a los síndromes de Parkinson plus y, 
como tal, se caracteriza por déficits en los ganglios basa-
les, que tienen una función importante en la percepción 
y la interpretación musical (18). La habilidad perceptual 
métrica de llevar o producir el ritmo se correlaciona 
con regiones como el giro temporal superior, las corte-
zas premotora y prefrontal. Los ganglios basales se en-
cargan de detectar la regularidad en estímulos auditivos 
para producir una respuesta motora, lo que sugiere un 
funcionamiento en tándem que permite la segmenta-
ción rítmica para la percepción del lenguaje verbal y 
también musical (46). Personas con lesiones de ganglios 
basales y disfunción de la circuitería cortico-estriato-ta-
lámica demuestran actividad perceptual reducida ante 
los cambios en el tiempo y modificación de la eficacia 
de la percepción rítmica (47-50). Esta hipótesis se des-
carta por la ausencia de síntomas extrapiramidales (24).

CONCLUSIONES
La ausencia de estudios anatomopatológicos o del 
ADN del genio musical francés hace que todas las hi-
pótesis sobre su enfermedad sean imposibles de con-
firmar. Nunca se podrá establecer el diagnóstico preci-
so de Ravel (28-30,32,33,51,52). Sin embargo, podemos 
sospechar que el diagnóstico fue demencia y que su 
causa más probable habría sido una taupatía primaria 
(43). Esta explicaría el notable y progresivo deterioro 
neurológico del artista, ya que el depósito de proteína 
tau se relaciona con deterioro cognitivo, alteraciones 
motoras y síntomas neuropsiquiátricos (22).

Es evidente que, no es posible tener un diagnóstico mo-
lecular confirmado en el caso de Maurice Ravel, puesto 
que no se tiene acceso a su ADN. Sin embargo, existen 
criterios clínicos para sospechar un caso de EA familiar. 
Las indicaciones para solicitar estudio genético por sos-
pecha de EA familiar, coincidentes todas en el caso de 
Ravel, son la edad de inicio de los síntomas, la presencia 
de dos o más individuos en la familia con sospecha de 
EA, y el tipo de síntomas de inicio que, frecuentemente, 
son emocionales o neuropsiquiátricos (35,52). 

Si bien Ravel mantuvo sus funciones mentales intac-
tas bastante tiempo después de iniciada la enfermedad 
(29,51), los duelos asociados a la discapacidad y las 

pérdidas debieron dificultarle afrontar las condiciones 
de salud crónicas y continuas, generándole altos niveles 
de distrés y sufrimiento. A esto se suman la ansiedad y 
la depresión que dieron lugar a cuadros clínicos como 
TEPT y depresión mayor, un patrón de afrontamiento es-
toico y un perfil de personalidad alto en escrupulosidad. 

En el marco de los avances de la Medicina, de la Psi-
cología y de la Psiquiatría del siglo XXI, una condición 
como la de Ravel habría sido diagnosticada oportu-
namente, evitando un procedimiento tan invasivo y 
fútil como una craneotomía exploratoria. El abordaje 
interdisciplinario e interprofesional hubiera dado lu-
gar al despliegue de esfuerzos por una rehabilitación 
neurológica y psicológica integral y completa, o a un 
programa de cuidados paliativos, en caso de que su 
pronóstico hubiera sido crónico o fatal. En cualquiera 
de los dos casos, la disminución del sufrimiento ha-
bría sido el más deseable de los desenlaces.
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