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Resumen

Las alteraciones neuropsiquiátricas después de un Evento Vascular Cerebral son bastante comunes,
pudiendose presentar todo tipo de manifestación neuropsiquiátrica, entre las que predominan: deprsión,
mania, ansiedad, apatía, desorden de expresión involuntaria, psicosis, reacciones catastróficas y deterioro
cognitivo vascular. En la presente revisión se realizará un análisis de las manifestciones más frecuentes,
así como de su fisiopatología y clasificación. 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: deprsión, 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.

. Rev Med Clin 2019;3(2):90-103.
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INTRODUCCIÓN

Las alteraciones neuropsiquíatricas des-
pués de un EVC (enfermedad vascular
cerebral) son bastante comunes, sobreto-

do porque gracias a la modificación 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
neuropsiquíatricas.

Las principales alteraciones psiquiátricas
son:1

• Depresión

• Mania

• Ansiedad

• Apatía

• Desorden de expresión involuntaria

• Psicosis

• Reacciones catastróficas

• Deterioro cognitivo vascular

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

Las secuelas neuropsiquíatricas incluyen cam-
bios en el afecto, conducta y cognición y se ob-
servan en más de la mitad de los pacientes que
han sufrido un EVC, y pueden estar asociadas
a la localización de la lesión (tabla 1)

Área Cortical Síntomas Neuropsiquiátricos Potenciales

Lóbulos Frontales
Región Órbitofrontal Deshinibición, cambios e nla personalidad e irritabilidad
Ŕegión Dorsolateral Disfunción ejecutiva: pobre planeación, organización y

secuenciación
Región Medial Apatía y abulia
Lóbulo Frontal Izquierdo Afasia de Broca, depresión post-EVC
Lóbulo Frontal Derecho

Lóbulos Temporales
Cualquier lado Alucinaciones (olfatorias, gustativas, táctiles, visuales o

auditivas), miedo episódico o cambios del estado de ánimo
Lóbulo Temporal Izquierdo Alteración de la memoria a corto plazo (estímulo verbal

y escrito), afasia de Wernicke (región temporoparietal iz-
quierda)

Lóbulo Temporal Derecho Alteración de la memoria a corto plazo (estímulo no verbal,
ej: música), disprosodia sensitiva (región temporoparietal
derecha)

Lóbulos Parietales
Lóbulo Parietal Izquierdo Síndrome de Gerstmann (agnosia dactilar, desorientación

derecha/izquierda, acalculia y agrafia)
Lóbulo Parietal Derecho Anosognosia, apraxia construccional, prosopagnosia, he-

minegligencia

Lóbulos Occipitales Síndrome de Anton (ceguera cortical, desconocimiento de
la alteración visual)

Tabla 1. Síndromes psiquiátricos y localización de la lesión
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Depresión

La depresión es la alteración mas común des-
pués de un EVC, y se asocia con un pobre fun-
cionamiento cognitivo y un aumento en la mor-
talidad posterior al evento,2 pero la depresión
no solo afecta al paciente que sufrió el EVC, sino
que afecta a toda la familia y es común encon-
trar depresión o trastornos de ansiedad en los
cuidadores.3 además la depresión después del
EVC, tiene un fuerte impacto, entorpeciendo el
proceso de rehabilitación, afectando la recupera-
ción, alterando la función cognitiva y afectando
su calidad de vida.?

La depresión post EVC se asocia un ma-
yor riesgo de suicidio, aproximadamente el 7 %
a 10 % tienen ideas suicidas después de un
EVC,6, 7 además la depresión post EVC incre-
menta todos los índices de mortalidad post
EVC.8, 9 Los estudios han mostrado que los pa-
cientes que tienen una depresión post EVC, por
mas de 12 meses después del accidente usan
mas los servicios de salud, que los pacientes no
deprimidos.9

Recientemente se publico una revisión de es-
tudios, que abarco todos los estudios de depre-
sión post EVC desde 1997 al 2012, que mostro
que 33 % de los pacientes presentan depresión
en la fase aguda y 34 % en la fase de recupe-
ración.10 A los tres meses del eventos aumenta
el riego de una depresión, aunque el paciente
presente una mejoría en su discapacidad cerca
del 6 % de los pacientes desarrollaran síntomas
severos de depresión,11 durante la fase aguda.12

La depresión tiene su pico de aumento entre los
3 y 6 meses posteriores al evento no obstante el
riesgo de desarrollar depresión permanece muy
alto hasta los 3 años posteriores al evento,13 en
un estudio se observo que las personas tienen
seis veces mas riesgo de desarrollar depresión
en los 2 primeros años, que los que no sufrieron
un EVC.13 En otro estudio se observo que la
quinta parte de los pacientes permanecen con
depresión aun después de 5 años del evento.14

Patogénesis

Aunque todavía no conocemos a ciencia cierta
los mecanismos de la depresión post EVC, exis-
ten dos teorías, que son las mas fuertes, una es
la teoría biológica y otra es la teoría psicosocial
actualmente no podemos refutar una sobre la
otra, por lo que se debería pensar en un modelo
biopsicosocial para entender la depresión post
EVC.15

La teoría biológica menciona que son 4 los me-
canismos implicados en la depresión, el primero
es la localización de la lesión, neurotransmiso-
res, citosinas inflamatorias y el polimorfismo
genético.

De acuerdo con la teoría vascular las lesiones
que interrumpen determinados circuitos encar-
gados del control de la emociones, generan la
depresión, alteraciones en los circuitos prefron-
tales y lesiones en el circuito estriado-pálido-
tálamo-cortical, provocarían depresión.16 Las le-
siones que afectan el polo frontal izquierdo y los
ganglios de la base alteran la neurotransmisión
de las aminas lo que se traduce en depresión
vascular,17 esta teoría explicaría los síntomas
depresivos en la fase aguda del EVC, la severi-
dad de estas lesiones serán determinantes para
el desarrollo y evolución de la depresión post
EVC.

En algunos estudios se ha visto que las le-
siones en el hemisferio izquierdo se asocian a
depresión vascular,18, 19 las lesiones observadas
en resonancia magnética en los circuitos prefron-
tales izquierdos, se asocian a depresión vascular
al igual que lesiones en el globo pálido.20, 21 En
un metanálisis reciente no se encontró consisten-
cia en relación a lesión en el hemisferio izquier-
do y la depresión vascular, en otro estudi, se
realizaron autopsias en pacientes con depresión
después de un EVC y se encontró que las lesio-
nes en tálamo y los ganglios de la base eran mas
frecuente en los pacientes con depresión vascu-
lar. Otro metanálisis reciente encontró relación
entre la severidad de los síntomas depresivos
cuando las lesiones eran en el polo frontal iz-
quierdo anterior.22
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Recientemente se propuso que la respuesta
pro inflamatoria de las citosinas, en reacción a
la isquemia cerebral puede causar depresión
vascular,23 la liberación de las citosinas (por
ejemplo: TNF-, IL-1, IL-6 y IL-18) pueden es-
tar implicados en la iniciación y amplificación
de la respuesta inflamatoria que sigue a la lesión
isquémica, las citosinas pro inflamatorias tienen
un potencial depresivo y además depletan la
serotonina en áreas límbicas y para límbicas; lo
que generaría depresión vascular, la depresión
que se observa en las fases tempranas del EVC,
serian originadas por esta reacción, debido que
las citosinas también generan cambios en la re-
gulación de los receptores serotoninérgicos, que
son mayores en la áreas pre frontales izquier-
das.24

Sin embargo, esta información aun se encuen-
tra bajo investigación 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 únicamente la
elevación de IL-18 al día 7 posterior al EVC fue
predictivo de riesgo de depresión posterior a
un EVC y no así el resto de citosinas mencio-
nadas. En otro estudio en 2009 por Jiménez, se
encontró que los niveles elevados de Leptina al
ingreso de pacientes con EVC, se asociación a
depresión inmediata o su desarrollo durante el
siguiente mes posterior al EVC.

La razón por la que se asocia la depresión
post EVC, a las lesiones en los circuitos fronto-
subcorticales izquierdos, los ganglios de la base
y el sistema límbico es por que generan una hipo
regulación del sistema serotoninergico.25–27

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

En cuanto al polimorfismo genético, existe
una asociación significativa entre la región corta
promotora del gen ligando trasportador de sero-
tonina en su variante genotípica y la depresión
mayor post-EVC.

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

La alteración 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 depresión
post EVC, en la mayoría de los estudios,28–30

una discapacidad de moderada a severa aumen-
ta un 20 % el riesgo de depresión post EVC,28 la
dificultad para completar las actividades instru-
mentales de la vida diaria y la fatiga son fuertes
predictores de depresión post EVC, a los 3 años
del evento.31 La pérdida del empleo, dificul-
tades financieras, aislamiento social, baja auto
estima y disfunción 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 participación
en la rehabilitación son causas de depresión post
EVC de acuerdo con la teoría psicosocial.32–34

Diagnóstico

Actualmente el diagnóstico se sigue haciendo
de forma clínica, debido a que no contamos con
un marcador biológico o estudios de neuroima-
gen específicos para el diagnostico, por lo que
se la depresión se debe de presentar en el con-
texto de un EVC, y no como un hallazgo en una
enfermedad vascular silente.35 El diagnostico
se realiza en base al manual de diagnóstico y
estadístico de la enfermedad mental V (DSM
V), los criterios diagnósticos son (Tabla 2):36, 37

Cinco de los nueve síntomas que son necesarios
para realizar el diagnostico de depresión son
muy comunes en los pacientes que han presen-
tado un EVC, como son perdida significativa
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de peso, retardo psicomotor, insomnio, fatiga y disminución para concentrarse.16

Ceriterios de Depresión según del DSM-V

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

1- estado de ánimo depresivo la mayor parte del día, casi cada día según lo indica el propio
sujeto (p. ej., se siente triste o vacío) o la observación realizada por otros (p. ej., llanto). En los
niños y adolescentes el estado de ánimo puede ser irritable

2- disminución acusada del interés o de la capacidad para el placer en todas o casi todas las
actividades, la mayor parte del día, casi cada día (según refiere el propio sujeto u observan los
demás)

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

4- insomnio o hipersomnia casi cada día

5- agitación o enlentecimiento psicomotores casi cada día (observable por los demás, no meras
sensaciones de inquietud o de estar enlentecido)

6- fatiga o pérdida de energía casi cada día

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

8-disminución de la capacidad para pensar o concentrarse, o indecisión, casi cada día (ya sea
una atribución subjetiva o una observación ajena)

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

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

C- Los síntomas provocan malestar clínicamente significativo o deterioro social, laboral o de
otras áreas importantes de la actividad del individuo.
- Los síntomas no son debidos a los efectos fisiológicos directos de una sustancia (p. ej., una
droga, un medicamento) o una enfermedad médica (p. ej., hipotiroidismo).

E- Los síntomas no se explican mejor por la presencia de un duelo (p. ej., después de la
pérdida de un ser querido), los síntomas persisten durante más de 2 meses o se caracterizan
por una acusada incapacidad funcional, preocupaciones mórbidas de inutilidad, ideación
suicida, síntomas psicóticos o enlentecimiento psicomotor.

Tabla 2. Criterios de depresión según la clasificación del DSM-V

Otra forma de diagnosticar la depresión post
EVC es utilizando escalas, como la Hamilton
depression rating scale, el inventario de Beck,
existen escalas diseñadas para la depresión post
EVC, como la Post-Stroke Depression Rating
Scale, o The Stroke Aphasic Depression Ques-
tionnaire, el problema de estas escalas es que

requieren de entrenamiento para su aplicación.

Diagnóstico Diferencial

El diagnostico diferencial lo podemos dividir
en 6 subgrupos, que son: alteraciones cognitivas,
alteraciones en la percepción y el medio ambien-
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te, síndromes motivacionales, alteración en la
reactividad emocional, otro síndrome neuropsi-

quíatricos, y trastornos de adaptación o estrés
postraumático (Tabla 3).

Diagnósticos Diferenciales

Demencia vascular
Síndrome frontal ejecutivo
Déficit de memoria por lesiones estratégicas
Déficit de atención post EVC

Anosognosia de la hemiplejia
Anosognosia de la afasia
Disprosodia afectiva

Apatía post EVC
Falta de automotivación

Afecto aplanado
Desorden de expresión emocional involuntaria
Reacciones catastróficas

Manía o irritabilidad

Cambios de personalidad
Fatiga
Desordenes de sueño

Tabla 3. Diagnósticos diferenciales en la depresión por Enfermedad Vascular Cerebral

Tratamiento

El tratamiento en estos pacientes es suma-
mente complicado debido, a las interacciones
farmacológicas y los posibles efectos adversos
en especial los cardiovasculares, se tienen que
tener en cuenta, al elegir el tratamiento, el trata-
miento debe ser farmacológico ya que no se ha
demostrado que los pacientes post EVC mejoren
con psicoterapia.37

Los tratamientos para este tipo de depresión
no han mostrado, gran efectividad como con las
depresiones de otra etiología, incluso algunos
autores mencionan que no se debe pensar en
la completa remisión de los síntomas, debido
a que esto es muy poco probable, por lo que
algunos autores mencionan que se debe tratar
de disminuir al máximo los síntomas depresivos
y disminuir la calificación de estos en las escalas
de medición.37

Los antidepresivos mas estudiados para la
depresión vascular, son los antidepresivos ricí-
clicos como la nortriptilina e imipramina. Re-
cientemente, se observó 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 tricíclicos.38

Sin embargo las nauseas y los problemas de
disfunción sexual son frecuentes.

A la par del tratamiento farmacológico se re-
comiendan algunas intervenciones psicosociales,
como aumentar la participación 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
depresión post EVC.39

Trastorno de Ansiedad post EVC

En los últimos 15 años se ha aumentado el
interés en estudiar las secuelas psiquiátricas pos-
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teriores a un ECV, los trastornos de ansiedad
no ha sido tan estudiado como la depresión
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 pánico, fobia social, trastorno obsesivo com-
pulsivo y el estrés postraumático. 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 día.40 La mayoría
de los pacientes diagnosticados con ansiedad,
presentan síntomas físicos como taquicardia, o
sensación de falta de aire, síntomas cognitivos
como sensación de perder el control o sínto-
mas conductuales como evitar ciertos estímulos.
Todos los tipos de ansiedad han sido diagnos-
ticados en pacientes post EVC.41 El 75 % de los

pacientes con ansiedad tienen comorbilidad con
depresión y el 80 % tuvieron el trastorno de
ansiedad tuvieron una comorbilidad psiquiátri-
ca.26 Estos trastornos están asociado a pacientes
afásicos y con lesiones del hemisferio izquier-
do. En un estudio longitudinal se encontró que
aun después de 3 años la incidencia es muy alta
para el trastorno de ansiedad. Neuroanatómica-
mente se ha encontrado que los pacientes tienen
lesiones en el hemisferio izquierdo, sobe todo
cuando hay comorbilidad con depresión, pero
si se presenta solo es más común la lesión en
hemisferio derecho,1 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 depresión el trastorno de an-
siedad se utiliza los criterios diagnósticos del
DSM V (Tabla 4).36, 37

Diagnóstico del Trastorno de Ansiedad debido a EVC

A. La ansiedad prominente, las crisis de angustia o las obsesiones o compulsiones
predominan en el cuadro clínico.

B. A partir de la historia clínica, de la exploración física o de las pruebas de laboratorio se
demuestra que las alteraciones son la consecuencia fisiológica directa de una enfermedad
médica.

C. Estas alteraciones no pueden explicarse mejor por la presencia de otro trastorno
mental (p. ej., 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 clínicamente significativo o deterioro social,
laboral o de otras áreas importantes de la actividad del individuo

Tabla 4. Criterios diagnósticos del Trastorno de Ansiedad seguín el DSM-V

l 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 rehabilitación por la
sedación que provocan y el efecto anticolinérgi-

co.

Síndrome de Estrés Post Traumático

Su prevalencia es del 7-21 % (población gene-
ral 1-2 %), independiente de la edad, género y
el momento de la evaluación post-EVC, historia
previa de accidentes, pero se le asocia a antece-
dentes de rasgos de personalidad neurótica.69

Ocurre luego de hechos severos impredecibles
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como los EVC, estos pacientes tienen maniobras
de evitación, re experiencia, intrusión y ansie-
dad anticipatoria del EVC.

Manía Post EVC

La manía se caracteriza por alteración del es-
tado de ánimo generalmente elevado, irritable
es expansivo, que quiere decir que contagia a las
personas que estén con el de su alegría, cambios
en el habla generalmente apresurado y en algu-
nas ocasiones incoherente, ideas de grandiosi-
dad y errores de juicio como desinhibición.42–45

La manía es un trastorno poco común a conse-
cuencia de un EVC,46, 47 pero existen reportes
de algunos casos de manía post EVC de acuerdo
a estos reportes para que se presente la manía
deben de existir 3 condiciones:48 1) Predispo-

sición genética; 2) Atrofia subcortical cerebral
y 3) Daño a los circuitos cortico-límbicos dere-
chos, aunque también hay reportes de manía
con lesiones en el lado izquierdo.48–52

La patogenia de la manía secundaria a EVC,
de acuerdo a un metanálisis se debe a lesiones
en el hemisferio derecho que causa daño al cir-
cuito límbico-ventral, que incluye la corteza orbi-
tofrontal, la corteza basal temporal derecha, los
núcleos dorsomediales del tálamo y la cabeza
del núcleo del caudado,53, 54 el circuito orbito-
frontal es una compleja red funcional y que es el
circuito principal de la regulación del estado de
animo y de juicio social.52, 55 El diagnostico de
manía se realiza con los criterios diagnósticos
del DSM V (Tabla 5).

Diagnóstico de Manía

A. Un período diferenciado de un estado de ánimo anormal y persistentemente elevado,
expansivo o irritable, que dura al menos 1 semana (o cualquier duración si es necesaria la
hospitalización).

B. Durante el período de alteración del estado de ánimo han persistido tres (o más) de los
siguientes síntomas (cuatro si el estado de ánimo es sólo irritable) y ha habido en un grado
significativo:
1. Autoestima exagerada o grandiosidad
2. Disminución de la necesidad de dormir (p. ej., se siente descansado tras sólo 3 horas de
sueño)
3. Más hablador de lo habitual o verborreico
4. Fuga de ideas o experiencia subjetiva de que el pensamiento está acelerado
5. Distraibilidad (p. ej., la atención se desvía demasiado fácilmente hacia estímulos externos
banales o irrelevantes)
6. Aumento de la actividad intencionada (ya sea socialmente, en el trabajo o los estudios, o
sexualmente) o agitación psicomotora
7. Implicación excesiva en actividades placenteras que tienen un alto potencial para producir
consecuencias graves (p. ej., enzarzarse en compras irrefrenables, indiscreciones sexuales o
inversiones económicas alocadas)

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

D. La alteración del estado de ánimo es suficientemente grave como para provocar deterioro
laboral o de las actividades sociales habituales o de las relaciones con los demás, o para necesitar
hospitalización con el fin de prevenir los daños a uno mismo o a los demás, o hay síntomas
psicóticos.

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

Tabla 5. Criterios diagnósticos de Manía seguín 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
ácido valproico y la carbamazepina. También se
usan antipsicóticos, pero en este tipo de manía
se prefieren los de segunda generación como
la olanzapina o el risperdal, debido a que son
menos agresivos al cerebro dañado.

Apatía

Se describe como falta de actividad dirigida
a la obtención de metas debido a una falta de
motivación que no es causada por deterioro en
las funciones cognitivas, trastornos del estado
del ánimo, o alteraciones de la conciencia; se re-
porta en el 62,3 % de casos de EVC. El paciente
muestra lentitud en sus acciones espontáneas y
en el habla, la respuesta puede ser corta, lenta,
o ausente, habiéndose descrito que en la apatía
por lesión del lóbulo frontal es frecuente una
reducción en la capacidad de dirigir la atención
a algo novedoso. La apatía a menudo se presen-
ta después de las lesiones directas de la corteza
prefrontal. También es común que en las caracte-
rísticas clínicas de la enfermedad de los ganglios
basales. Por lo tanto, una interrupción en la cor-
teza prefrontal-basal, eje ganglios clínicamente
puede presentar como la apatía. En particular el
componente afectivo-emocional se atribuye a las
lesiones de la corteza prefrontal y su conexión
con el estriado ventral. El componente cognitivo
de la apatía se ha delimitado a las lesiones en
la corteza prefrontal lateral, su entrada al estria-
do y el núcleo caudado dorsal, finalmente el
componente conductual esta ligado a lesiones
del globo pálido, tálamo, y la corteza prefrontal
dorso-medial.57 Levy y Dubois describen 3 tipos
de manifestación de apatía, que son: 1). Compo-
nente afectivo-apático, 2). Inercia cognitiva de
la apatía y 3). Dificultades en la automotivación
de pensamientos y comportamiento,57 en este
estudio se encontró que también las lesiones en
la corteza anterior del cíngulo provocan apatía
afectiva.

Los criterios para diagnosticar apatía fueron
propuestos por Marin y son: 1) falta de moti-
vación manifestada por disminución de la con-

ducta orientada a metas (manifestado por falta
de iniciación o motivación para realizar algo); 2)
disminución del interés cognitivo (manifestado
por la falta de ganas de aprender cosas nuevas,
nuevas experiencias o el cuidado de su salud)
y 3) disminución de la emoción para conseguir
metas (manifestado por afecto aplanado).58

El tratamiento de estos pacientes es difícil 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 Expresión Emocional

Involuntaria

Actualmente, se ha propuesto el término de
Desorden de Expresión Emocional Involunta-
ria del inglés “Involuntary Emocional Expre-
sión Disorder” (IEED), con la intención de uni-
ficar términos, como: llanto y risa patológica,
labilidad emocional o afectiva, emocionalismo,
incontinencia emocional, emociones o afectos
patológicos y descontrol emocional, términos
que son usados para describir la misma patolo-
gía. El término IEED clínicamente se caracteriza
por:59 1. Desbalance en la relación estímulo res-
puesta, 2. La desconexión entre ánimo y afecto
(en este caso lo que se exterioriza del estado
de ánimo) describiendo que la emoción 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 estímulo. Fenomenológicamente
es el incremento en la frecuencia del llanto o
risa provocado por estímulos 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 año de ocurrida la lesión.60 Es más
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 ánimo, presencia de
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conducta agresiva y trastornos de ansiedad, no
encontrándose diferencia por género, ya que
se independiza de la presión social que ocurre
en el llanto normal. El IEED es parte esencial
del síndrome de parálisis pseudobulbar que se
da a consecuencia del daño bilateral en las vías
córtico-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-
lización hemisférica asociada a daño de corteza
frontal izquierda.26, 60, 61 El Llanto y risa patoló-
gica difieren totalmente del llanto y risa normal
en que se presentan de manera incontrolable, en
paroxismos estereotipados y repetitivos ante es-
tímulos poco significativos, pudiendo alternarse
entre risa y llanto00.27, 62 En el llanto general-
mente se observa que el rostro expresa dolor,
hablan poco o bajo, los labios tiemblan, los ojos
se llenan de lágrimas, hay cambios en la respi-
ración 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.27 Tales síntomas
causan malestar y vergüenza en el paciente que
lo incapacita aun más socialmente, interfiriendo
con la comunicación y su rehabilitación.62

Psicosis Post EVC

Se presenta aproximadamente en el 1 a 2 % de
los casos de EVC;63 los factores de riesgo son la
edad avanzada y lesiones degenerativas previas.
Neuroanatómicamente se asocia a lesiones en
el hemisferio derecho especialmente temporo-
parieto-occipital, fronto-parietal, y del tálamo.26

Los síntomas reportados incluyen: ideas deli-
rantes paranoides de tipo confabulatorio y ce-
lotípicas, encontrándose relación con lesión en
el hemisferio cerebral derecho, sobretodo a ni-
vel del lóbulo frontal (una de las funciones del
hemisferio derecho es el producir experiencia
de familiaridad, y el lóbulo frontal es donde se
corrige las distorsiones en la percepción de nue-
vas vivencias).64, 65 Falso reconocimiento, como
la paramnesia (creer estar en diferente lugares),
Síndrome de Capgras (creer que personas fami-
liares han sido sustituidos por impostores), y el

Síndrome de Frégoli (una o más personas de su
ambiente han adquirido la apariencia de desco-
nocidos), que se asocian a desconexión cerebral
de las áreas de reconocimiento de rostros (giro
fusiforme y giro parahipocampal) con la par-
te antero-inferior y medial del lóbulo temporal
derecho, área encargada de la memoria a largo
plazo, de la recuperación de información, del re-
conocimiento visual, y del almacenaje de imáge-
nes de rostros y escenas.26 Alucinaciones, las de
tipo visual se relacionan a lesión del lóbulo occi-
pital, donde se almacenan los recuerdos visuales
(26), pero cuando se observan escenas comple-
jas el daño es a nivel occipito-parieto-temporal
(áreas de asociación visual).67 Las alucinaciones
de tipo auditivas que son menos frecuentes y
se asocian a daño de corteza temporal, parietal,
frontal, estructuras límbicas (especialmente hi-
pocampo y regiones paralímbicas), en especial
del hemisferio dominante.66 Las alucinaciones
olfatorias se asocian a daño a nivel del lóbulo
temporal e hipocampal.68 Además asociados a
estos síntomas se reportan estados confusiona-
les, trastornos del afecto, cambios en el humor,
y disturbios conductuales.26

Reacciones Catastróficas Post EVC
y Afecto Pseudobulbar

Las reacciones catastróficas son difíciles de di-
ferenciar del afecto pseudobulbar, debido a que
tienen síntomas similares,70, 71 los pacientes pre-
sentan un estallido de emociones ejemplo: llanto
súbito, enojo, agresión, risa incontrolable. La di-
ferencia entre uno y otro síndrome tiene que ver
más con el disparador que con los síntomas. El
termino de reacciones catastróficas fue acuña-
do por Goldstein,71 definido como reacciones
emocionales intensas que el paciente presenta
cuando no puede realizar una tarea que si podía
realizar antes del EVC, las investigaciones han
mostrado que estas reacciones están relaciona-
das con el hemisferio izquierdo, y se presentan
principalmente en pacientes con afasia de broca,
este síndrome ocurre en un 4 % a 20 % de los
pacientes que sufrieron un EVC.71
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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-
lía,72 o en respuesta a un estimulo no generaría
emoción 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 expresión emo-
cional, generalmente no hay correlación entre el
estimulo y la reacción emocional. Estas reaccio-
nes generalmente causan vergüenza al paciente,
y evitan entrar en contacto social por lo que se
asocia a depresión,72, 73 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 más frecuentemen-

te se asocia. La relación entre los factores de
riesgo para EVC y los cambios fisiopatológicos
que producirían un deterioro cognitivo vascular.
Los avances en este campo han sido limitados
por dificultades en la terminología, ya que el
término “demencia” necesita la presencia de de-
terioro de la memoria como síntoma primordial,
lo cual es norma en la EA más 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
patología 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 atención, las funciones ejecuti-
vas superiores junto con características no cog-
noscitivas (manifestaciones neuropsiquiátricas)
especialmente depresión, ansiedad, agitación,
síntomas psicóticos e insomnio que en general
tiene un curso relativamente estable.74, 75 Los
síntomas neuropsiquiátricos, 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 institucionalización.74, 75
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