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Resumen

Las alteraciones neuropsiquidtricas después de un Evento Vascular Cerebral son bastante comunes,
pudiendose presentar todo tipo de manifestacion neuropsiquidtrica, entre las que predominan: deprsion,
mania, ansiedad, apatia, desorden de expresion involuntaria, psicosis, reacciones catastrdficas y deterioro
cognitivo vascular. En la presente revision se realizard un andlisis de las manifestciones mds frecuentes,
asi como de su fisiopatologia y clasificacion. Rev Med Clin 2019;3(2):90-103.
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Abstract

Neuropsychiatric Aspects of Cerebrovascular Disease

Introduction: Neuropsychiatric disorders after a Cerebral Vascular Event are quite common, being able to present
all types of neuropsychiatric manifestation, among which predominate: deprsion, mania, anxiety, apathy, involuntary
expression disorder, psychosis, catastrophic reactions and vascular cognitive deterioration. In the present review an
analysis of the most frequent manifestations will be made, as well as their physiopathology and classification.
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INTRODUCCION

pués de un EVC (enfermedad vascular
cerebral) son bastante comunes, sobreto-
do porque gracias a la modificacién de los fac-
tores de riesgo de un EVC, se ha disminuido la
tasa de mortalidad en las ultimas dos décadas,
y se han puesto de manifiesto las alteraciones
neuropsiquiatricas.
Las principales alteraciones psiquidtricas
son:!

LAS alteraciones neuropsiquiatricas des-

e Depresion
e Mania

e Ansiedad

Desorden de expresién involuntaria

Psicosis

Reacciones catastroficas

Deterioro cognitivo vascular

El diagnostico oportuno de estas alteraciones
es de vital importancia por que influyen direc-
tamente sobre el pronéstico del paciente y su
calidad de vida, ya que en la actualidad conta-
mos con un gran arsenal de medicamentos para
manejarlas.

Las secuelas neuropsiquiatricas incluyen cam-
bios en el afecto, conducta y cognicién y se ob-
servan en més de la mitad de los pacientes que
han sufrido un EVC, y pueden estar asociadas

e Apatia

a la localizacion de la lesion (tabla 1)

Area Cortical

Sintomas Neuropsiquiatricos Potenciales

Lébulos Frontales
Region Orbitofrontal
Regién Dorsolateral

Regién Medial
Loébulo Frontal Izquierdo
Lobulo Frontal Derecho

Deshinibicién, cambios e nla personalidad e irritabilidad
Disfuncién ejecutiva: pobre planeacién, organizaciéon y
secuenciacion

Apatia y abulia

Afasia de Broca, depresién post-EVC

Lébulos Temporales
Cualquier lado

Loébulo Temporal Izquierdo

Lébulo Temporal Derecho

Alucinaciones (olfatorias, gustativas, tactiles, visuales o
auditivas), miedo episédico o cambios del estado de &nimo
Alteracién de la memoria a corto plazo (estimulo verbal
y escrito), afasia de Wernicke (regioén temporoparietal iz-
quierda)

Alteracion de la memoria a corto plazo (estimulo no verbal,
ej: musica), disprosodia sensitiva (regién temporoparietal
derecha)

Lébulos Parietales
Lobulo Parietal Izquierdo

Lébulo Parietal Derecho

Sindrome de Gerstmann (agnosia dactilar, desorientacién
derecha/izquierda, acalculia y agrafia)

Anosognosia, apraxia construccional, prosopagnosia, he-
minegligencia

Lébulos Occipitales

Sindrome de Anton (ceguera cortical, desconocimiento de
la alteraciéon visual)

Tabla 1. Sindromes psiquidtricos y localizacién de la lesion
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DEPRESION

La depresion es la alteracién mas comtin des-
pués de un EVC, y se asocia con un pobre fun-
cionamiento cognitivo y un aumento en la mor-
talidad posterior al evento,? pero la depresién
no solo afecta al paciente que sufrié el EVC, sino
que afecta a toda la familia y es comtin encon-
trar depresion o trastornos de ansiedad en los
cuidadores.> ademés la depresién después del
EVC, tiene un fuerte impacto, entorpeciendo el
proceso de rehabilitacién, afectando la recupera-
cién, alterando la funcién cognitiva y afectando
su calidad de vida.’?

La depresiéon post EVC se asocia un ma-
yor riesgo de suicidio, aproximadamente el 7 %
a 10% tienen ideas suicidas después de un
EVC,%7 ademés la depresion post EVC incre-
menta todos los indices de mortalidad post
EVC.3? Los estudios han mostrado que los pa-
cientes que tienen una depresién post EVC, por
mas de 12 meses después del accidente usan
mas los servicios de salud, que los pacientes no
deprimidos.’

Recientemente se publico una revisién de es-
tudios, que abarco todos los estudios de depre-
sion post EVC desde 1997 al 2012, que mostro
que 33 % de los pacientes presentan depresion
en la fase aguda y 34 % en la fase de recupe-
racién.!? A los tres meses del eventos aumenta
el riego de una depresién, aunque el paciente
presente una mejoria en su discapacidad cerca
del 6 % de los pacientes desarrollaran sintomas
severos de depresién,!! durante la fase aguda.!?
La depresion tiene su pico de aumento entre los
3 y 6 meses posteriores al evento no obstante el
riesgo de desarrollar depresién permanece muy
alto hasta los 3 afios posteriores al evento,13 en
un estudio se observo que las personas tienen
seis veces mas riesgo de desarrollar depresiéon
en los 2 primeros afios, que los que no sufrieron
un EVC."® En otro estudio se observo que la
quinta parte de los pacientes permanecen con
depresion aun después de 5 afios del evento.!
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Patogénesis

Aunque todavia no conocemos a ciencia cierta
los mecanismos de la depresién post EVC, exis-
ten dos teorias, que son las mas fuertes, una es
la teoria biolégica y otra es la teorfa psicosocial
actualmente no podemos refutar una sobre la
otra, por lo que se deberia pensar en un modelo
biopsicosocial para entender la depresién post
EVC.1®

La teorfa biolégica menciona que son 4 los me-
canismos implicados en la depresion, el primero
es la localizacién de la lesion, neurotransmiso-
res, citosinas inflamatorias y el polimorfismo
genético.

De acuerdo con la teorfa vascular las lesiones
que interrumpen determinados circuitos encar-
gados del control de la emociones, generan la
depresion, alteraciones en los circuitos prefron-
tales y lesiones en el circuito estriado-palido-
tdlamo-cortical, provocarian depresion.'® Las le-
siones que afectan el polo frontal izquierdo y los
ganglios de la base alteran la neurotransmisién
de las aminas lo que se traduce en depresién
vascular,'” esta teorfa explicaria los sintomas
depresivos en la fase aguda del EVC, la severi-
dad de estas lesiones seran determinantes para
el desarrollo y evolucién de la depresién post
EVC.

En algunos estudios se ha visto que las le-
siones en el hemisferio izquierdo se asocian a
depresion vascular,'819 las lesiones observadas
en resonancia magnética en los circuitos prefron-
tales izquierdos, se asocian a depresién vascular
al igual que lesiones en el globo palido.2%?! En
un metandlisis reciente no se encontré consisten-
cia en relacién a lesién en el hemisferio izquier-
do y la depresion vascular, en otro estudi, se
realizaron autopsias en pacientes con depresién
después de un EVC y se encontré que las lesio-
nes en tdlamo y los ganglios de la base eran mas
frecuente en los pacientes con depresién vascu-
lar. Otro metanélisis reciente encontré relacion
entre la severidad de los sintomas depresivos
cuando las lesiones eran en el polo frontal iz-
quierdo anterior.?2
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Recientemente se propuso que la respuesta
pro inflamatoria de las citosinas, en reaccién a
la isquemia cerebral puede causar depresion
vascular,? la liberacién de las citosinas (por
ejemplo: TNF-, IL-1, IL-6 y IL-18) pueden es-
tar implicados en la iniciacién y amplificacion
de la respuesta inflamatoria que sigue a la lesién
isquémica, las citosinas pro inflamatorias tienen
un potencial depresivo y ademds depletan la
serotonina en areas limbicas y para limbicas; lo
que generaria depresién vascular, la depresion
que se observa en las fases tempranas del EVC,
serian originadas por esta reaccién, debido que
las citosinas también generan cambios en la re-
gulacién de los receptores serotoninérgicos, que

son mayores en la dreas pre frontales izquier-
das.

Sin embargo, esta informacién aun se encuen-
tra bajo investigacion por ejemplo, en 2010 Yang
realizo un estudio donde se determinaron nive-
les séricos de citosinas proinflamatorias (IL-6,
IL-18 y TNF-), encontrando que tinicamente la
elevacién de IL-18 al dia 7 posterior al EVC fue
predictivo de riesgo de depresiéon posterior a
un EVC y no asi el resto de citosinas mencio-
nadas. En otro estudio en 2009 por Jiménez, se
encontrd que los niveles elevados de Leptina al
ingreso de pacientes con EVC, se asociacién a
depresion inmediata o su desarrollo durante el
siguiente mes posterior al EVC.

La razén por la que se asocia la depresién
post EVC, a las lesiones en los circuitos fronto-
subcorticales izquierdos, los ganglios de la base
y el sistema limbico es por que generan una hipo
regulacion del sistema serotoninergico.?>2"

En un estudio realizado por Chatterjee en el
Reino Unido, se analizaron los factores predis-
ponentes para que los pacientes desarrollaran
depresion posterior a un EVC y se encontré que
la hipertension, la hiperhomocisteinemia, nu-
mero de EVC, puntaje de MiniMental (previo
y posterior a EVC) y cambios en los ganglios
basales asociados enfermedad de pequefio va-
so son los principales factores de riesgo para
desarrollarla.

En cuanto al polimorfismo genético, existe
una asociacién significativa entre la regién corta
promotora del gen ligando trasportador de sero-
tonina en su variante genotipica y la depresion
mayor post-EVC.

La teoria psicosocial menciona que debido a
los cambios que ocurren en la forma de vida
del paciente después de un EVC como son la
limitacién de algunas habilidades motoras y el
apoyo social explicarfan la depresién vascular a
largo plazo.

La alteracién funcional, la incapacidad para
las actividades de la vida diaria, y las restriccio-
nes a participar en eventos importantes, son de
los factores que mas se asocian a la depresion
post EVC, en la mayoria de los estudios,?®-30
una discapacidad de moderada a severa aumen-
ta un 20 % el riesgo de depresién post EVC,? la
dificultad para completar las actividades instru-
mentales de la vida diaria y la fatiga son fuertes
predictores de depresién post EVC, a los 3 afios
del evento.3! La pérdida del empleo, dificul-
tades financieras, aislamiento social, baja auto
estima y disfuncién sexual, son algunas de las
dificultades psicosociales que se observan en el
paciente post EVC. El vivir solo, pocas activida-
des sociales, dificultad para regresar al trabajo,
la perdida de estatus y una pobre participacién
en la rehabilitacién son causas de depresion post
EVC de acuerdo con la teoria psicosocial 3234

Diagnéstico

Actualmente el diagnéstico se sigue haciendo
de forma clinica, debido a que no contamos con
un marcador biolégico o estudios de neuroima-
gen especificos para el diagnostico, por lo que
se la depresién se debe de presentar en el con-
texto de un EVC, y no como un hallazgo en una
enfermedad vascular silente.>® El diagnostico
se realiza en base al manual de diagnéstico y
estadistico de la enfermedad mental V (DSM
V), los criterios diagnoésticos son (Tabla 2):36,37
Cinco de los nueve sintomas que son necesarios
para realizar el diagnostico de depresién son
muy comunes en los pacientes que han presen-
tado un EVC, como son perdida significativa

93

(©2018 Todos los derechos reservados, Instituto Panvascular de Occidente, S.C.



Zepeda-Jiménez E. Aspectos Neuropsiquiétricos de la EVC

de peso, retardo psicomotor, insomnio, fatiga y ~disminucién para concentrarse.'®

Ceriterios de Depresién segtin del DSM-V

A: Presencia de cinco (o mds) de los siguientes sintomas durante un periodo de 2 semanas,
que representan un cambio respecto a la actividad previa; uno de los sintomas debe ser 1
estado de animo depresivo o 2 pérdida de interés o de la capacidad para el placer.

1- estado de animo depresivo la mayor parte del dia, casi cada dia segtin lo indica el propio
sujeto (p. €j., se siente triste o vacio) o la observacion realizada por otros (p. €j., llanto). En los
nifios y adolescentes el estado de dnimo puede ser irritable

2- disminucién acusada del interés o de la capacidad para el placer en todas o casi todas las
actividades, la mayor parte del dia, casi cada dia (segun refiere el propio sujeto u observan los
demas)

3- pérdida importante de peso sin hacer régimen o aumento de peso (p. €]., un cambio de més
del 5% del peso corporal en 1 mes), o pérdida o aumento del apetito casi cada dia. Nota: En
nifios hay que valorar el fracaso en lograr los aumentos de peso esperable

4- insomnio o hipersomnia casi cada dia

5- agitacién o enlentecimiento psicomotores casi cada dia (observable por los demds, no meras
sensaciones de inquietud o de estar enlentecido)

6- fatiga o pérdida de energfa casi cada dia

7-sentimientos de inutilidad o de culpa excesivos o inapropiados (que pueden ser delirantes)
casi cada dfa (no los simples autorreproches o culpabilidad por el hecho de estar enfermo)

8-disminucién de la capacidad para pensar o concentrarse, o indecisién, casi cada dia (ya sea
una atribucién subjetiva o una observacién ajena)

9- pensamientos recurrentes de muerte (no sélo temor a la muerte), ideacién suicida recurrente
sin un plan especifico o una tentativa de suicidio o un plan especifico para suicidarse

B- Los sintomas no cumplen los criterios para un episodio mixto.

C- Los sintomas provocan malestar clinicamente significativo o deterioro social, laboral o de
otras dreas importantes de la actividad del individuo.

- Los sintomas no son debidos a los efectos fisiol6gicos directos de una sustancia (p. €j., una
droga, un medicamento) o una enfermedad médica (p. ej., hipotiroidismo).

E- Los sintomas no se explican mejor por la presencia de un duelo (p. €j., después de la
pérdida de un ser querido), los sintomas persisten durante méas de 2 meses o se caracterizan
por una acusada incapacidad funcional, preocupaciones mérbidas de inutilidad, ideacién
suicida, sintomas psicéticos o enlentecimiento psicomotor.

Tabla 2. Criterios de depresion segtn la clasificacién del DSM-V

Otra forma de diagnosticar la depresién post requieren de entrenamiento para su aplicacién.
EVC es utilizando escalas, como la Hamilton
depression rating scale, el inventario de Beck,
existen escalas disefiadas para la depresién post
EVC, como la Post-Stroke Depression Rating  El diagnostico diferencial lo podemos dividir
Scale, o The Stroke Aphasic Depression Ques- en 6 subgrupos, que son: alteraciones cognitivas,
tionnaire, el problema de estas escalas es que alteraciones en la percepcién y el medio ambien-

Diagnéstico Diferencial
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te, sindromes motivacionales, alteracién en la quiatricos, y trastornos de adaptacién o estrés
reactividad emocional, otro sindrome neuropsi- postraumatico (Tabla 3).

Diagnésticos Diferenciales

Demencia vascular
Sindrome frontal ejecutivo

Déficit de memoria por lesiones estratégicas

Déficit de atencién post EVC

Anosognosia de la hemiplejia
Anosognosia de la afasia
Disprosodia afectiva

Apatia post EVC
Falta de automotivacion

Afecto aplanado

Desorden de expresién emocional involuntaria

Reacciones catastroéficas

Mania o irritabilidad

Cambios de personalidad
Fatiga
Desordenes de suefio

Tabla 3. Diagnésticos diferenciales en la depresion por Enfermedad Vascular Cerebral

Tratamiento

El tratamiento en estos pacientes es suma-
mente complicado debido, a las interacciones
farmacolégicas y los posibles efectos adversos
en especial los cardiovasculares, se tienen que
tener en cuenta, al elegir el tratamiento, el trata-
miento debe ser farmacolégico ya que no se ha
demostrado que los pacientes post EVC mejoren
con psicoterapia.’”

Los tratamientos para este tipo de depresién
no han mostrado, gran efectividad como con las
depresiones de otra etiologia, incluso algunos
autores mencionan que no se debe pensar en
la completa remisién de los sintomas, debido
a que esto es muy poco probable, por lo que
algunos autores mencionan que se debe tratar
de disminuir al méximo los sintomas depresivos
y disminuir la calificacién de estos en las escalas
de medici6n.?”

Los antidepresivos mas estudiados para la
depresion vascular, son los antidepresivos rici-
clicos como la nortriptilina e imipramina. Re-
cientemente, se observé que algunos inhibidores
selectivos de la recaptura de serotonina (ISRS),
como la fluoxetina, sertralina y citalopram, son
buenos como tratamiento debido a que son me-
jor tolerados que los antidepresivos triciclicos.>
Sin embargo las nauseas y los problemas de
disfuncién sexual son frecuentes.

A la par del tratamiento farmacolégico se re-
comiendan algunas intervenciones psicosociales,
como aumentar la participacién en la vida social,
y ayudar a mejorar el entorno para que pueda
realizar las actividades de la vida diaria por si
solo han mostrado que mejoran al paciente con
depresion post EVC.%

TRASTORNO DE ANSIEDAD POST EVC

En los dltimos 15 afios se ha aumentado el
interés en estudiar las secuelas psiquidtricas pos-
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teriores a un ECV, los trastornos de ansiedad
no ha sido tan estudiado como la depresion
post EVC, pero este trastorno tiene una preva-
lencia de 25% a 50% en la fase aguda estos
tienden a disminuir con el tiempo. Hay varios
subtipos de desordenes de ansiedad, como son
el trastorno generalizado de ansiedad, ataque
de panico, fobia social, trastorno obsesivo com-
pulsivo y el estrés postraumético. Aunque son
categorizados en subgrupos comparten las prin-
cipales manifestaciones como son miedo exce-
sivo e irracional, agresividad y dificultad para
realizar las actividades del dfa.*’ La mayoria
de los pacientes diagnosticados con ansiedad,
presentan sintomas fisicos como taquicardia, o
sensacion de falta de aire, sintomas cognitivos
como sensacion de perder el control o sinto-
mas conductuales como evitar ciertos estimulos.
Todos los tipos de ansiedad han sido diagnos-
ticados en pacientes post EVC.*! El 75 % de los

pacientes con ansiedad tienen comorbilidad con
depresion y el 80% tuvieron el trastorno de
ansiedad tuvieron una comorbilidad psiquidtri-
ca.?® Estos trastornos estan asociado a pacientes
afdsicos y con lesiones del hemisferio izquier-
do. En un estudio longitudinal se encontr6 que
aun después de 3 afios la incidencia es muy alta
para el trastorno de ansiedad. Neuroanatémica-
mente se ha encontrado que los pacientes tienen
lesiones en el hemisferio izquierdo, sobe todo
cuando hay comorbilidad con depresioén, pero
si se presenta solo es mas comun la lesién en
hemisferio derecho,! el trastorno de ansiedad
post EVC altera las funciones de la vida diaria,
las relaciones interpersonales y la calidad de
vida del paciente.

Al igual que la depresion el trastorno de an-
siedad se utiliza los criterios diagnoésticos del
DSM V (Tabla 4).36:37

Diagnéstico del Trastorno de Ansiedad debido a EVC

A. La ansiedad prominente, las crisis de angustia o las obsesiones o compulsiones

predominan en el cuadro clinico.

B. A partir de la historia clinica, de la exploracién fisica o de las pruebas de laboratorio se
demuestra que las alteraciones son la consecuencia fisioldgica directa de una enfermedad

médica.

C. Estas alteraciones no pueden explicarse mejor por la presencia de otro trastorno
mental (p. €j., trastorno adaptativo con ansiedad en el que el agente estresante es una

enfermedad médica grave).

D. Estas alteraciones no aparecen exclusivamente en el transcurso de un delirium.

E. Estas alteraciones provocan un malestar clinicamente significativo o deterioro social,
laboral o de otras 4reas importantes de la actividad del individuo

Tabla 4. Criterios diagnoésticos del Trastorno de Ansiedad seguin el DSM-V

| tratamiento del trastorno ansiedad post EVC,
no esta bien estudiado, y se trata generalmente
como si fuera un trastorno de ansiedad normal,
en este caso se recomienda el uso de los ISRS
como la sertralina y el citalopram debido a que
no tienen muchas interacciones medicamento-
sas y son mejor tolerados, en este caso no se
recomienda el uso de benzodiacepinas, debido
a que pueden complicar la rehabilitaciéon por la
sedacién que provocan y el efecto anticolinérgi-
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SINDROME DE ESTRES PosT TRAUMATICO

Su prevalencia es del 7-21 % (poblacién gene-
ral 1-2 %), independiente de la edad, género y
el momento de la evaluacién post-EVC, historia
previa de accidentes, pero se le asocia a antece-
dentes de rasgos de personalidad neurética.®
Ocurre luego de hechos severos impredecibles
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como los EVC, estos pacientes tienen maniobras
de evitacion, re experiencia, intrusién y ansie-
dad anticipatoria del EVC.

ManNia Post EVC

La manfa se caracteriza por alteracién del es-
tado de dnimo generalmente elevado, irritable
es expansivo, que quiere decir que contagia a las
personas que estén con el de su alegria, cambios
en el habla generalmente apresurado y en algu-
nas ocasiones incoherente, ideas de grandiosi-
dad y errores de juicio como desinhibicién.*?4°
La mania es un trastorno poco comtin a conse-
cuencia de un EVC,*%” pero existen reportes
de algunos casos de mania post EVC de acuerdo
a estos reportes para que se presente la mania
deben de existir 3 condiciones:*® 1) Predispo-

sicién genética; 2) Atrofia subcortical cerebral
y 3) Dafio a los circuitos cortico-limbicos dere-
chos, aunque también hay reportes de mania
con lesiones en el lado izquierdo.*¥->2

La patogenia de la mania secundaria a EVC,
de acuerdo a un metandlisis se debe a lesiones
en el hemisferio derecho que causa dano al cir-
cuito limbico-ventral, que incluye la corteza orbi-
tofrontal, la corteza basal temporal derecha, los
nucleos dorsomediales del tdlamo y la cabeza
del nicleo del caudado,?®%* el circuito orbito-
frontal es una compleja red funcional y que es el
circuito principal de la regulacién del estado de
animo y de juicio social.’>% El diagnostico de
mania se realiza con los criterios diagnoésticos
del DSM V (Tabla 5).

Diagnéstico de Mania

A. Un periodo diferenciado de un estado de animo anormal y persistentemente elevado,
expansivo o irritable, que dura al menos 1 semana (o cualquier duracién si es necesaria la
hospitalizacién).

B. Durante el periodo de alteracién del estado de animo han persistido tres (o maés) de los
siguientes sintomas (cuatro si el estado de dnimo es sélo irritable) y ha habido en un grado
significativo:

1. Autoestima exagerada o grandiosidad

2. Disminucién de la necesidad de dormir (p. ej., se siente descansado tras s6lo 3 horas de
suefio)

3. Mas hablador de lo habitual o verborreico

4. Fuga de ideas o experiencia subjetiva de que el pensamiento estd acelerado

5. Distraibilidad (p. ej., la atencién se desvia demasiado facilmente hacia estimulos externos
banales o irrelevantes)

6. Aumento de la actividad intencionada (ya sea socialmente, en el trabajo o los estudios, o
sexualmente) o agitacién psicomotora

7. Implicaciéon excesiva en actividades placenteras que tienen un alto potencial para producir
consecuencias graves (p. ej., enzarzarse en compras irrefrenables, indiscreciones sexuales o
inversiones econdmicas alocadas)

C. Los sintomas no cumplen los criterios para el episodio mixto.

D. La alteracién del estado de animo es suficientemente grave como para provocar deterioro
laboral o de las actividades sociales habituales o de las relaciones con los demads, o para necesitar
hospitalizacién con el fin de prevenir los dafios a uno mismo o a los demds, o hay sintomas
psicoticos.

E. Los sintomas no son debidos a los efectos fisiol6gicos directos de una sustancia (p.ej. una
droga, un medicamento u otro tratamiento) ni a una enfermedad medica (p. €j., hipertiroidismo).

Tabla 5. Criterios diagnésticos de Mania seguin el DSM-V
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El tratamiento de estado maniaco es a base de
los estabilizadores de animo como son el litio, el
acido valproico y la carbamazepina. También se
usan antipsicéticos, pero en este tipo de mania
se prefieren los de segunda generacién como
la olanzapina o el risperdal, debido a que son
menos agresivos al cerebro dafiado.

APATIA

Se describe como falta de actividad dirigida
a la obtencién de metas debido a una falta de
motivacién que no es causada por deterioro en
las funciones cognitivas, trastornos del estado
del 4nimo, o alteraciones de la conciencia; se re-
porta en el 62,3 % de casos de EVC. El paciente
muestra lentitud en sus acciones espontdneas y
en el habla, la respuesta puede ser corta, lenta,
o ausente, habiéndose descrito que en la apatia
por lesién del 16bulo frontal es frecuente una
reduccioén en la capacidad de dirigir la atencién
a algo novedoso. La apatia a menudo se presen-
ta después de las lesiones directas de la corteza
prefrontal. También es comtn que en las caracte-
risticas clinicas de la enfermedad de los ganglios
basales. Por lo tanto, una interrupcién en la cor-
teza prefrontal-basal, eje ganglios clinicamente
puede presentar como la apatfa. En particular el
componente afectivo-emocional se atribuye a las
lesiones de la corteza prefrontal y su conexién
con el estriado ventral. El componente cognitivo
de la apatia se ha delimitado a las lesiones en
la corteza prefrontal lateral, su entrada al estria-
do y el nicleo caudado dorsal, finalmente el
componente conductual esta ligado a lesiones
del globo pdlido, tdlamo, y la corteza prefrontal
dorso-medial.%” Levy y Dubois describen 3 tipos
de manifestacién de apatia, que son: 1). Compo-
nente afectivo-apatico, 2). Inercia cognitiva de
la apatia y 3). Dificultades en la automotivacién
de pensamientos y comportamiento,57 en este
estudio se encontré que también las lesiones en
la corteza anterior del cingulo provocan apatia
afectiva.

Los criterios para diagnosticar apatia fueron
propuestos por Marin y son: 1) falta de moti-
vacién manifestada por disminucién de la con-
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ducta orientada a metas (manifestado por falta
de iniciacién o motivacién para realizar algo); 2)
disminucién del interés cognitivo (manifestado
por la falta de ganas de aprender cosas nuevas,
nuevas experiencias o el cuidado de su salud)
y 3) disminucién de la emocién para conseguir
metas (manifestado por afecto aplanado).>®

El tratamiento de estos pacientes es dificil de-
bido a que los medicamentos recomendados son
estimulantes dopaminérgicos como la amanta-
dina, bromocriptina o psicoestimulantes como
el metilfenidato, el problema es que estos me-
dicamentos tienen es que pueden provocar pro-
blemas cardiovasculares.

DESORDEN DE EXPRESION EMOCIONAL
INVOLUNTARIA

Actualmente, se ha propuesto el término de
Desorden de Expresién Emocional Involunta-
ria del inglés “Involuntary Emocional Expre-
siéon Disorder” (IEED), con la intencién de uni-
ficar términos, como: llanto y risa patolégica,
labilidad emocional o afectiva, emocionalismo,
incontinencia emocional, emociones o afectos
patoldgicos y descontrol emocional, términos
que son usados para describir la misma patolo-
gia. El término IEED clinicamente se caracteriza
por:%° 1. Desbalance en la relacién estimulo res-
puesta, 2. La desconexién entre dnimo y afecto
(en este caso lo que se exterioriza del estado
de &nimo) describiendo que la emocién visi-
ble no necesariamente corresponde a lo que el
paciente esta sintiendo y 3. La naturaleza este-
reotipada de los paroxismos, descrita como una
invariabilidad de la respuesta emocional cual-
quiera sea el estimulo. Fenomenolégicamente
es el incremento en la frecuencia del llanto o
risa provocado por estimulos poco relevantes
y no apropiado para el contexto. Ocurre en el
40 % de EVC agudos, tiende a disminuir a 15-
21 % al sexto mes de seguimiento (26), y al 10 %
posterior al afio de ocurrida la lesion.®’ Es mas
frecuente en pacientes ancianos, en pacientes
con enfermedad vascular lacunar y en pacien-
tes con historia previa de abuso de drogas; se
asocia con trastornos del dnimo, presencia de
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conducta agresiva y trastornos de ansiedad, no
encontrdndose diferencia por género, ya que
se independiza de la presién social que ocurre
en el llanto normal. El IEED es parte esencial
del sindrome de paradlisis pseudobulbar que se
da a consecuencia del dafio bilateral en las vias
cortico-bulbares, quedando liberados los centros
primarios de la risa y/o llanto del control de
la corteza cerebral, especialmente de la corteza
prefrontal, habiendo evidencias de una especia-
lizacién hemisférica asociada a dafio de corteza
frontal izquierda.?6-%0:61 E] Llanto y risa patolé-
gica difieren totalmente del llanto y risa normal
en que se presentan de manera incontrolable, en
paroxismos estereotipados y repetitivos ante es-
timulos poco significativos, pudiendo alternarse
entre risa y 1lanto00.2”-%2 En el llanto general-
mente se observa que el rostro expresa dolor,
hablan poco o bajo, los labios tiemblan, los ojos
se llenan de ldgrimas, hay cambios en la respi-
racién y postura del cuerpo, tendiendo a lamen-
tarse repitiendo ciertas frases, estos episodios
de llanto pueden durar aproximadamente en-
tre 30 segundos a 15 minutos.?” Tales sintomas
causan malestar y vergiienza en el paciente que
lo incapacita aun mads socialmente, interfiriendo
con la comunicacién y su rehabilitacion.®?

Psicosis Post EVC

Se presenta aproximadamente enel 1 a2 % de
los casos de EVC;®3 los factores de riesgo son la
edad avanzada y lesiones degenerativas previas.
Neuroanatémicamente se asocia a lesiones en
el hemisferio derecho especialmente temporo-
parieto-occipital, fronto-parietal, y del tdlamo.?
Los sintomas reportados incluyen: ideas deli-
rantes paranoides de tipo confabulatorio y ce-
lotipicas, encontrandose relaciéon con lesién en
el hemisferio cerebral derecho, sobretodo a ni-
vel del 16bulo frontal (una de las funciones del
hemisferio derecho es el producir experiencia
de familiaridad, y el l6bulo frontal es donde se
corrige las distorsiones en la percepcién de nue-
vas vivencias).®* % Falso reconocimiento, como
la paramnesia (creer estar en diferente lugares),
Sindrome de Capgras (creer que personas fami-
liares han sido sustituidos por impostores), y el

Sindrome de Frégoli (una o mds personas de su
ambiente han adquirido la apariencia de desco-
nocidos), que se asocian a desconexién cerebral
de las areas de reconocimiento de rostros (giro
fusiforme y giro parahipocampal) con la par-
te antero-inferior y medial del 16bulo temporal
derecho, drea encargada de la memoria a largo
plazo, de la recuperacién de informacion, del re-
conocimiento visual, y del almacenaje de imége-
nes de rostros y escenas.?® Alucinaciones, las de
tipo visual se relacionan a lesién del l6bulo occi-
pital, donde se almacenan los recuerdos visuales
(26), pero cuando se observan escenas comple-
jas el dafio es a nivel occipito-parieto-temporal
(4reas de asociacién visual).®” Las alucinaciones
de tipo auditivas que son menos frecuentes y
se asocian a dafio de corteza temporal, parietal,
frontal, estructuras limbicas (especialmente hi-
pocampo y regiones paralimbicas), en especial
del hemisferio dominante.®® Las alucinaciones
olfatorias se asocian a dafio a nivel del 16bulo
temporal e hipocampal.®® Ademds asociados a
estos sintomas se reportan estados confusiona-
les, trastornos del afecto, cambios en el humor,
y disturbios conductuales.?®

ReAcctoNEs CATASTROFICAS PosT EVC
Y AFECTO PSEUDOBULBAR

Las reacciones catastréficas son dificiles de di-
ferenciar del afecto pseudobulbar, debido a que
tienen sintomas similares,”%”! los pacientes pre-
sentan un estallido de emociones ejemplo: llanto
stbito, enojo, agresion, risa incontrolable. La di-
ferencia entre uno y otro sindrome tiene que ver
més con el disparador que con los sintomas. El
termino de reacciones catastréficas fue acufia-
do por Goldstein,”! definido como reacciones
emocionales intensas que el paciente presenta
cuando no puede realizar una tarea que si podia
realizar antes del EVC, las investigaciones han
mostrado que estas reacciones estdn relaciona-
das con el hemisferio izquierdo, y se presentan
principalmente en pacientes con afasia de broca,
este sindrome ocurre en un 4% a 20 % de los
pacientes que sufrieron un EVC.”!
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El afecto pseudobulbar, ocurre en el 20% a
30 % de los pacientes que padecieron un EVC, y
puede estar asociado a pensamientos intrusivos
referentes al EVC de desesperanza y minusva-
lia,”? 0 en respuesta a un estimulo no generaria
emocion se presenta llanto o risas, es decir el
paciente llora pero no se siente triste. Los pacien-
tes afectados son generalmente desinhibidos y
no son capaces de controlar su expresion emo-
cional, generalmente no hay correlacién entre el
estimulo y la reaccién emocional. Estas reaccio-
nes generalmente causan vergtienza al paciente,
y evitan entrar en contacto social por lo que se
asocia a depresion,’>”3 estas reacciones apare-
cen en la primera semana después del EVC, son
intensas y agudas.

DETERIORO COGNITIVO VASCULAR

Los EVCs son reconocidos como causa fre-
cuente de deterioro cognitivo y demenciavas-
cular ya sea por si mismas o en conjunto con
otras enfermedades, siendo la Enfermedad de
Alzheimer (EA) con la que mas frecuentemen-
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te se asocia. La relacién entre los factores de
riesgo para EVC y los cambios fisiopatolégicos
que producirian un deterioro cognitivo vascular.
Los avances en este campo han sido limitados
por dificultades en la terminologifa, ya que el
término “demencia” necesita la presencia de de-
terioro de la memoria como sintoma primordial,
lo cual es norma en la EA méas no en desor-
denes cognitivos asociados a EVC. Por tal, el
término “deterioro cognitivo vascular” ha sido
propuesto para englobar el amplio espectro de
cambios cognitivos y conductuales asociados a
patologia vascular, que ha diferencia de la EA
y del término demencia vascular, es caracteriza-
do por un perfil cognitivo con predominio del
deterioro de la atencién, las funciones ejecuti-
vas superiores junto con caracteristicas no cog-
noscitivas (manifestaciones neuropsiquidtricas)
especialmente depresién, ansiedad, agitacion,
sintomas psicéticos e insomnio que en general
tiene un curso relativamente estable.”#”> Los
sintomas neuropsiquidtricos, afectan la calidad
de vida del paciente y del encargado de su cui-
dado, aumenta el riesgo de mortalidad y es la
mayor causa de institucionalizacién.”*7>
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