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RESUMEN

Desde la década de 1970, la disponibilidad de neuroimdgenes estructurales (tomografia computarizada y reso-
nancia magnética) y funcionales como la tomografia computarizada por emisién de fotén tnico (SPECT), la
tomograffa por emision de positrones (PET) o la resonancia magnética funcional (fMRI)), abri6 una nueva via
en el estudio de la relacion bidireccional que existe entre los fendmenos comportamentales y la actividad neu-
ronal. La introduccién de estas técnicas condujo a una mejor comprension del impacto de una lesion cerebral
en la actividad cortical y en el desarrollo de sintomas psiquiatricos. Explicar la presencia de sintomas afectivos
como una alteracion en la funcion de una estructura cerebral es insuficiente, y se debe considerar siempre
un compromiso de los circuitos cerebrales. Muchos trastornos del afecto se han asociado con lesiones en las
conexiones talamolimbicas, incluyendo trastorno depresivo mayor, trastorno obsesivo-compulsivo, adiccion
a sustancias psicoactivas y trastorno de estrés postraumatico, por lo que la identificacién de los tractos de
conectividad puede proporcionar nuevos medios para una intervencion terapéutica eficaz.

PALABRAS CLAVE: afecto, fisiologfa, depresion, emociones, imagen por resonancia magnética, talamo,
diagnéstico por imagen, lesiones, anatomia & histologfa (DeCS).

SUMMARY

Since the 1970s, the availability of structural neuroimaging (computed tomography and magnetic resonance
imaging) and functional neuroimaging (single photon emission computed tomography (SPECT), positron
emission tomography (PET), functional magnetic resonance imaging (fMRI)), has opened a new way in the
study of the bidirectional relationship between behavioral phenomena and neuronal activity. The introduction
of these techniques led to a better understanding of the impact of a brain injury on cortical activity and on
the development of psychiatric symptoms. It is difficult to explain affective symptoms as a consequence of
a brain structure dysfunction and is important to consider a brain circuit impairment. Many affective disor-
ders have been associated with lesions in thalamo-lymbic connections, including major depressive disorder,
obsessive-compulsive disorder, addiction to psychoactive substances and post-traumatic stress disorder, and
the identification of the connectivity tracts can provide new means for effective therapeutic intervention.

KEYWORD: Saffective symptoms, diffusion tractography, disease, thalamic, magnetic resonance, mood
disorder, thalamic nucleus (Mesh).
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INTRODUCCION
Desde la década de 1970, la disponibilidad de neu-

roimagenes estructurales —tomograffa computarizada y
resonancia magnética— y funcionales —tomografia com-
putatizada por emisién de foton tnico (SPECT), tomografia
por emision de positrones (PET) y resonancia magnética
funcional (fMRI)) — abrié una nueva via en el estudio de
la relacién bidireccional que existe entre los fendmenos
comportamentales y la actividad neuronal. La introduccion
de estas técnicas condujo a una mejor comprension del
impacto de una lesién cerebral en la actividad cortical y en
el desarrollo de sintomas psiquiatricos (1).

En especial, el reciente desarrollo de la resonancia
magnética funcional y de la tractografia permite segmentar
diferentes estructuras cerebrales, incluyendo el talamo, y
por lo tanto identificar sus nicleos de forma no invasiva y
comprender sus conexiones con otras estructuras del sis-
tema nervioso central, sobre todo con la corteza cerebral.
La identificacién mas precisa del nucleo talamico afectado
por la lesién permite proponer una explicacién mas certera
de las manifestaciones a nivel del lenguaje, la cognicién y el
comportamiento (2,3).

Muchos trastornos del afecto se han asociado con lesio-
nes en las conexiones talamolimbicas: el trastorno depresivo
mayor, el trastorno obsesivo-compulsivo, la adiccion a sus-
tancias psicoactivas y el trastorno de estrés postraumatico,
entre otros. Este grupo de trastornos tiene una morbilidad
y una mortalidad considerables, por lo cual la identificacion
de los tractos de conectividad puede proporcionar nuevos
medios para una intervencion terapéutica eficaz con mini-
mos efectos secundarios (4).

En fecha reciente se han presentado trabajos completos
de tractograffas humanas in vivo cuyas aplicaciones poten-
ciales en neurocirugia y otras areas clinicas son amplias,
cémo por ejemplo el tratamiento de trastornos psiquiatticos
con estimulacién cerebral profunda (DBS, por sus siglas
en inglés), en el cual la focalizacién precisa, tanto de los
nucleos como de los tractos, es de suma importancia para
el éxito de la terapia (5).

Las alteraciones del estado de animo estan presentes en
diferentes enfermedades mentales, no solo en el trastorno
depresivo o en el trastorno bipolat, sino en condiciones en
las cuales la alteracion afectiva no es el principal marcador
de la enfermedad, como en la esquizofrenia (6). Estos sin-
tomas afectan la funcién y el rendimiento cognitivo, por
lo cual tienen un impacto significativo y en cierta medida
independiente sobre el funcionamiento psicosocial. Asi, su
control puede representar una estrategia importante que
conduce a mejorar la funcionalidad y permitir la rehabili-
tacién integral (6-7).

MATERIALES Y METODOS

Se realiz6 una busqueda en Pubmed y Embase, con los
términos “desease, thalamic” y “mood disorders”, limitada
a articulos en inglés o en espafiol y revisiones narrativas o
sistematicas, metaanalisis y ensayos clinicos controlados
aleatorizados. Se encontraron en total 111 estudios, 27
en PubMed y 84 en Embase. De estos se eliminaron dos
estudios por encontrarse tepetidos. De los 109 articulos
resultantes se eliminaron 46, los cuales no se consideraron
relevantes para la revision actual, y tras la lectura completa
de los articulos se eliminaron 29 mas. De esta manera se
obtuvieron en total 34 articulos. Adicionalmente, se afiadie-
ron 12 articulos obtenidos por fuera de la busqueda, para
un resultado final de 46 articulos (figura 1).

BASES ESTRUCTURALES Y FUNCIONALES DEL
TALAMO

Ambos talamos corresponden al 80 % del diencéfalo y
hacen parte de una gran cantidad de vias de conectividad
cerebral, entre ellas todas las vias sensitivas, excepto la olfa-
toria, los circuitos frontosubcorticales, los circuitos de los
nucleos basales y las estructuras limbicas (8-9).

El tilamo se divide por medio de la lamina medular
interna en tres regiones (figura 2): anterior, medial y lateral.
En la regién anterior se encuentra el nucleo anterior, en la
regién medial se encuentra el nucleo dorsomedial, en tanto
que la region lateral se subdivide en un segmento ventral y
uno dorsal. En el segmento dorsal se encuentran el nicleo
lateral dorsal, el nucleo lateral posterior y el pulvinar. El
segmento anterior esta conformado por el nicleo ventral
anterior, el nicleo ventral lateral y el nicleo ventral posterior.
El ntcleo ventral antetior se subdivide en el nucleo ventral
posterolateral y el nucleo ventral posteromedial (8-9).

El nucleo ventral posterolateral es el relevo de la infor-
macién somatosensorial del cuerpo, mientras que el nicleo
ventral posteromedial cumple la misma funcién pero para la
informacién proveniente de la cabeza. Los nicleos ventral
anterior y ventral lateral estan involucrados en los circuitos
de control motor que incluyen al cerebelo y los ganglios
basales. Adicionalmente, rodeado por la ldmina medular
interna, se encuentra otro grupo de células: los nucleos intra-
laminares, dentro de los cuales se puede identificar el nucleo
centromediano y el nicleo parafascicular. Finalmente, entre
la Jamina medular externa y la cdpsula interna se encuentra
el nucleo reticular del tilamo, y como continuacion rostral
de la sustancia gris periacueductal esta el nicleo de la linea
media del talamo, que cubre la supetficie medial de este (10).

En general, los nucleos del tallamo, con excepcion del
nucleo reticular, estan constituidos por neuronas de pro-
yeccion, cuyos axones se van a encargar de sus eferencias,
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Numero de registros identificados Nuomero de registros adicionales
mediante bisquedas en bases de datos identificados mediante otras fuentes
(n=111) (n=12)

v h

Nimero de registros tras eliminar citas duplicadas
(n=121)

k

Nimero de registros cribados Nomero de registros excluidos
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la sintesis cualitativa
{n=46)

Figura 1. PRISMA flujo.
Fuente: los autores.
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Figura 2. Nicleos del tilamo
(Netter F.H. Atlas de Anatomia Humana. 2* edicion. Masson S.A. Barcelona. (1999))
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y pequefias interneuronas que usan GABA como neuro-
transmisor (10).

Las aferencias al talamo se dividen en especificas y regu-
latorias (figura 3): las primeras son aquellas que transfieren
informacién a determinados nucleos del talamo, que pos-
teriormente sera transmitida a la corteza cerebral. Por otro
lado, las aferencias regulatorias son aquellas que modifican
las eferencias de los nucleos talimicos. La mayoria de las
aferencias regulatorias se origina en la corteza cerebral,
principalmente en la misma area cortical a la que cada nicleo
enviara proyecciones. También se pueden originar en el
nucleo reticular del tillamo o en terminales de la formacién
reticular (11).

Desde el punto de vista clinico, el tilamo se puede dividir
en cuatro regiones principales (figura 4):

* Elnucleo reticular, el nucleo de la linea media, el nucleo
intralaminar y algunas areas del nicleo ventral anterior
median las respuestas generales de alertamiento cortical
y se denominan nucleos talamicos inespecificos. Reciben
proyecciones de la formacién reticular y fibras del tracto
espinotalamico, asi como de otras vias sensoriales. Asf
mismo proyectan fibras a nucleos especificos del tallamo
y al mescencéfalo, por lo que las lesiones a este nivel
pueden producir alteraciones en el alertamiento.

* Los nicleos talamicos especificos reciben informacién
sensorial del cuerpo, la procesan y la proyectan a areas
especificas de la corteza como el area somatosensorial
y la corteza visual.

* Los grupos nucleares medial (dorsomedial) y anterior
del tilamo cumplen un papel importante en la memoria
y en las emociones; tienen conexiones con el hipota-
lamo, el giro del cingulo, la regién temporal medial, la
insula y el l6bulo frontal. El nicleo dorsomedial media
las emociones, los efectos derivados del dolor, el ciclo
sueflo-vigilia y las funciones ejecutivas. Por su parte, el
nucleo anterior media funciones ejecutivas y de memoria.

* Los grupos nucleares ventral lateral y basal estan invo-
lucrados en el control sensotio motor y en el procesa-
miento de informacién sensorial y su relevo hacia la
corteza (9,12).

Los nucleos del tilamo también se pueden dividir,
de acuerdo con los patrones de eferencias y aferencias
especificas, en tres categorfas (figura 5): nucleos de relevo,
nucleos de asociacion y el nucleo intralaminar con los de
la linea media.

Los nucleos de relevo reciben fibras de aferencia bien
definidas y se proyectan a areas funcionales especificas de
la corteza cerebral. Su funcién es transmititr informacion
de sistemas funcionales particulares a las areas corticales
apropiadas.

Aferencias al
talamo

Especificas Regulatorias

Transfieren
informacion a
determinados

nucleos del talamo

Modifican las
eferencias de los
nucleos talamicos.

Figura 3. Tipos y funciones de aferencias talamicas.
Fuente: los autores.

Nucleos talamicos
inespecificos

Nucleos talamicos

; especificos
Regiones principales |

-

talamicas desde el

punto de vista clinico ‘ Grupo nuclear:

medial (dorsomedial)
y anterior del tdlamo

-

Grupo nuclear:
ventral lateral y basal

-

Figura 4. Nicleos del tilamo desde el punto
de vista clinico.

Fuente: los autores.
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Nucleos talamicos de
acuerdo a patrones
de eferencias y
aferencias

Nucleos de relevo Nucleos de asociacion

Nucleos dela linea

Nucleo intralaminar .
media

Se proyectan a areas
funcionales
especificas de la
corteza cerebral.

Se proyectan a las
areas corticales de
asociacion

——

Se proyectanala
corteza cerebral, a los
ganglios basalesy el
sistema limbico

Figura 5. Nucleos talamicos de acuerdo con patron de aferencias y eferencias

Fuente: los autores.

Los nucleos de asociacion reciben su nombre por pro-
yectarse principalmente a las areas corticales de asociacion.
La mayoria de las aferencias proviene de la corteza cerebral
y de algunas estructuras subcorticales.

Los nucleos intralaminar y de la linea media se proyectan,
no solo a areas de la corteza cerebral, sino a los ganglios
basales y el sistema limbico y cumplen un papel importante
en la funcion de estos (13).

Se han descrito varias hipotesis acerca de la relacion entre
el tdlamo y las funciones comportamentales complejas, a
través del estudio de la lesion directa o su afeccion en areas
relacionadas. Por su parte, Nadeau y Crosson describieron
cinco mecanismos de alteracién comportamental o cognitiva
asociados con lesiones talamicas, de la siguiente forma (7):

1. Impacto directo de la lesion talamica: indica su papel
fundamental en la red neuronal cerebral y el procesa-
miento cognitivo

2. Desconexién cortical de areas fundamentales para la
cognicién y el comportamiento luego de lesiones tala-
micas

3. Diasquisis: depresion funcional, del metabolismo y del
flujo sanguineo en regiones corticales conectadas con
la regién talamica daflada
Disregulacién neuronal de la corteza

5. Ataque cerebrovascular (ACV) que cause simultinea-
mente una lesién talamica e hipoperfusién de la corteza.

Diversas teotfas suscriben el concepto de que el talamo
forma parte de un asa cortico-estriado-palido-talamo-
cortical. Entre las multiples conexiones existentes se
encuentran las conexiones reciprocas talamocorticales, que
funcionan como relevo de las aferencias subcorticales a la
corteza. También se encuentran el asa cortico-estriado-
palido-taldmica y otros circuitos que involucran los nucleos
intralaminares y de la linea media que se proyectan al estriado
y a la corteza (12).

Sibien es cierto que las interconexiones tdlamo-cortica-
les son complejas, el avance en neuroimdgenes ha permitido
establecer algunas relaciones, por ejemplo, la conexion reci-
proca entre la corteza prefrontal y el nicleo mediodorsal del
talamo. Por un lado, la corteza prefrontal lateral se relaciona
con la porcion lateral de ese nicleo, que a su vez recibe la
mayoria de las aferencias subcorticales desde el tallo cerebral,
incluyendo el coliculo superior y los nucleos vestibulares,
como también fibras GABAérgicas de la pars reticular
de la sustancia nigra, y también cumple funciones en la
modulacion de las interacciones talamo-cortico-talamicas
(10,13). Por otro lado, la corteza prefrontal orbitomedial se
relaciona con la porcion medial de este, el cual a su vez recibe
aferencias de la amigdala, de la corteza olfatoria y de otras
areas limbicas que también envian proyecciones directas
(no talamicas) a la corteza prefrontal orbitomedial (figura
6). Adicionalmente, la corteza olfatoria primaria y la corteza
entorrinal, prerrinal y parahipocampal envian proyecciones
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Figura 6. Asa cértico-estriado-tdlamo cortical

Fuente: los autores.

axonales tanto a la corteza prefrontal orbitomedial como al
segmento medial del nicleo dorsomedial (7,12,14).

Aparte de las aferencias de las estructuras limbicas,
que son excitatorias y probablemente glutamatérgicas, el
segmento medial del nicleo dorsomedial también recibe
aferencias GABAérgicas del palido ventral y del globo palido
rostral que forma parte del asa cortico-estriado-palido-tala-
mico. Estas aferencias GABAérgicas hacen sinapsis en las
mismas dendritas donde lo hacen las terminales excitatorias
de la amigdala y otras estructuras limbicas. Se sugiere que
esta interaccion regula la relacion entre la corteza prefrontal
orbitomedial y el segmento medial del nicleo dorsomedial.
Lalesion de alguna de estas dos estructuras produce cambios
afectivos y en lograr la asociacién estimulo-recompensa
2,15).

Los nucleos de la linea media son relativamente peque-
flos, sin embargo, tienen muchas conexiones, especialmente
con las 4areas de la red prefrontal medial, y también tienen
proyecciones a las mismas areas del estriado ventromedial
que recibe aferencias de las redes del tilamo medial. Estos
nucleos ademas tienen conexiones con la amigdala, el hipo-
talamo y las areas del tallo cerebral, incluyendo la sustancia
gris periacueductal. Muchas de las aferencias del hipotalamo
y del tallo cerebral al tdlamo medial utilizan neurotransmi-
sores especificos como CRH, serotonina y norepinefrina.
Esto ha llevado a que se relacione el nicleo paraventricular
del talamo con la respuesta al estrés (11).

TALAMO Y AFECTO

Desde el punto de vista estructural, los hallazgos refe-
rentes al cambio de volumen del talamo han sido poco con-
sistentes entre si. Por medio de resonancia magnética, Frodl

y colaboradores reportaron un incremento del tamafio del
talamo en pacientes con diagndstico de trastorno depresivo
mayor en tratamiento farmacolégico y antecedente de adver-
sidades durante su infancia (16). En pacientes con diagnos-
tico de trastorno depresivo mayor y que no habfan recibido
ningun tipo de manejo antidepresivo Zhao y colaboradores
reportaron incremento del tamafio del talamo derecho
por medio de morfometria basada en voxels, mientras que
Kong y colaboradores reportaron incremento del tamafio
del talamo izquierdo (17,18). Existen otros estudios en los
que se uso resonancia magnética y se encontrd disminucién
del volumen del tilamo bilateral en pacientes con depre-
sién de inicio tardio, asi como disminucion del volumen
de talamo derecho en pacientes con trastorno depresivo
sin manejo farmacolégico al momento del estudio. De
forma similar, por medio de morfometria basada en voxels
se ha observado disminucién del volumen del tilamo de
forma bilateral en pacientes con diagnéstico de trastorno
depresivo mayor (19-24). Estos hallazgos contrastan con
lo reportado por Bora y colaboradores en un metaanalisis
en el que evaluaron las anormalidades volumétricas en los
circuitos cortico-estriado-palido-taldmicos, y no se eviden-
cian cambios estadisticamente significativos al comparar
los volumenes talimicos en pacientes con diagndstico de
trastorno depresivo y controles (25).

En otras enfermedades psiquidtricas, como el trastorno
bipolar o la esquizofrenia, también se ha descrito dismi-
nucién del tamafio del tilamo por medio de morfomettia
basada en voxels (26). Haznedar y colaboradores reportaron
disminucién de tamafio del tilamo izquierdo y aumento
del tamafio del tallamo derecho en pacientes con trastorno
bipolar tipo II respecto a los controles. Sin embargo, estos
cambios no fueron estadisticamente significativos al ana-
lizarlos en conjunto con los pacientes con diagnéstico de
trastorno bipolar tipo I (27). En otro estudio realizado por
Adler y colaboradores, por medio de morfometria basada en
voxels en 33 pacientes con diagnéstico de trastorno bipolar,
se report6 un incremento del volumen del talamo izquierdo
y del cerebelo derecho e izquierdo (28,29).

Respecto a la conectividad y la activacion cerebral, se
ha demostrado, por medio de imagenes funcionales como
resonancia magnética funcional y tomografia por emision
de positrones, la presencia de un aumento en la actividad de
la corteza subgenual del cingulo, el tilamo y el ndcleo cau-
dado en pacientes con diagnostico de trastorno depresivo
mayor en estado de reposo (14). En un metaanalisis en el
que se evaluaron los cambios en neuroimagenes funcionales
en jovenes entre 4 y 24 aflos con diagnéstico de trastorno
depresivo mayor, se reporté que hay un incremento sig-
nificativo en la actividad del talamo derecho e izquierdo,
en la corteza prefrontal dorsolateral izquierda, en el giro
parahipocampal izquierdo, en la insula anterior derecha, en
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la corteza subgenual del cingulo izquierda y en la corteza
temporal superior izquierda, asi como disminucién de la
actividad en el caudado derecho (30). En otro estudio en el
que se indujo un episodio depresivo a los sujetos del estudio
por medio de la deplecion de triptéfano, también se encon-
tré un incremento en el metabolismo de la glucosa a nivel
del tallamo medial, de la corteza orbitofrontal, de la corteza
del cingulo anterior y posterior y del estriado ventral (31).

Se considera que el talamo medial participa en la percep-
ci6én de las emociones, hecho que también lo confirman en
multiples estudios con imdgenes funcionales en pacientes
con diagnéstico de trastorno depresivo mayor, en los que
se ha evidenciado hiperactivaciéon del tialamo izquierdo
ante la presentacion de caras tristes. Adicionalmente, se ha
descrito disminucién de la activacién del nucleo pulvinar
del talamo derecho. Se plantea que la hiperactivacién del
talamo medial en pacientes con trastorno depresivo mayor
se debe a una disminucién de la corteza del cingulo anterior
sobre el sistema limbico, lo cual se refleja en una conec-
tividad funcional disminuida entre la corteza del cingulo
anterior, la amigdala y el globo pélido. Estas alteraciones
en la conectividad mejoran significativamente con el uso
de antidepresivos (32-38).

En pacientes con enfermedad de Parkinson y depresion
se reportd un incremento en la conectividad funcional entre
la amigdala izquierda y la regiéon mediodorsal del tilamo de
forma bilateral, por medio de resonancia magnética funcio-
nal en estado de reposo en el momento de ser comparados
con sujetos sanos y pacientes con enfermedad de Parkinson
pero sin depresion. En estos mismos pacientes también se
reportd, por medio de PET y SPECT, incremento de la
actividad metabdlica neuronal a nivel del tdlamo, la amigdala,
la corteza del cingulo antetior, el hipocampo y la insula (39).

Entre los hallazgos mas consistentes a nivel de neu-
roimagenes que se han encontrado en pacientes con diag-
néstico de trastorno depresivo, estd un incremento en el
metabolismo y por lo tanto del funcionamiento neuronal
a nivel de la corteza orbitofrontal y el tallamo medial, que
tiende a regularse con el tratamiento, lo que ha convertido a
estas zonas en areas de interés en la investigacion de nuevas
formas de tratamiento (40-42).

En trastorno bipolar, se reporta hiperactivacién del
nucleo pulvinar del tilamo ante la presencia de imigenes
de miedo, en comparacién con los controles y los pacientes
con diagnostico de trastorno depresivo mayor (36). De igual
forma, en estudios realizados en adolescentes con trastorno
bipolar por medio de resonancia magnética funcional, se
ha encontrado mayor activacién del tilamo izquierdo en
comparacion con el grupo control (43,44).

Por medio de estudios con tractografia, se encontré que
la fraccién de anisotropia estaba significativamente dismi-

nuida en las proyecciones de la rodilla del cuerpo calloso y
en el tdlamo anterior derecho hacia el fasciculo longitudinal
supetior en pacientes con diagnéstico de trastorno depresivo
mayor durante su primer episodio y que no habfan recibido
ningin antidepresivo, al ser comparados con controles
sanos, lo cual sugiere que son cambios especificos de esta

enfermedad (45).

Otro metaanalisis evalué la fracciéon de anisotropfa en
diferentes trastornos del estado del animo, incluyendo el
trastorno depresivo mayor y se encontré una disminucioén
en la fraccién de anisotropia, principalmente a nivel de las
radiaciones talimicas anteriores izquierdas y en el fasciculo
longitudinal superior izquierdo (46).

En cuanto a los cambios en el metabolismo cerebral,
reflejados en los cambios del flujo cerebral a nivel del
talamo, los resultados siguen siendo controversiales, pues
hay estudios que reportan disminucién del flujo sanguineo
cerebral del talamo izquierdo (47), del tilamo derecho (48), o
de forma bilateral (49-51) posteriormente al tratamiento, ya
sea con estimulacién del nervio vago, o con antidepresivos.

Lisiecka y colaboradores reportaron una correlacién
positiva entre la disminucién de los sintomas depresivos
durante el tratamiento con antidepresivos y la conectividad
funcional basal medida al inicio del estudio, entre la corteza
orbitofrontal izquierda y el talamo derecho e izquierdo, asi
como una reduccion de la conectividad entre la corteza
orbitofrontal, el talamo derecho y el nicleo caudado durante
el seguimiento longitudinal de los pacientes que respondie-
ron al manejo antidepresivo (52).

En pacientes con diagnéstico de trastorno bipolar que
cursaban con un episodio depresivo, se ha encontrado que
quienes tienen una respuesta clinica (medida por la escala de
Hamilton para depresion) luego del manejo con levotiroxina
asociado con algin modulador del afecto, presentaron dis-
minucién del metabolismo de la glucosa valorada por medio
de PET a nivel de ambos talamos (41), mientras que con la
administracién de ketamina se ha demostrado una norma-
lizacién del metabolismo de la glucosa en el tallamo medial
derecho en pacientes con respuesta al tratamiento (medida
por la escala de depresiéon Montgomery-Asberg) (53).

CONCLUSIONES

Explicar la presencia de sintomas afectivos como una
alteracion unica en la funcién de una estructura cerebral es
insuficiente y se debe considerar siempre un compromiso
de los circuitos cerebrales, haciendo especial énfasis en la
corteza prefrontal, el giro del cingulo, el hipocampo, la
amfgdala, el estriado y el tilamo, es decir, las conexiones
entre el 16bulo frontal y el sistema limbico.

Si bien los estudios que han intentado evaluar y rela-
cionar estas regiones con los procesos emocionales no
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han sido del todo consistentes, cada vez es mas evidente
la importancia que estas tienen en el mantenimiento de
una homeostasis afectiva, y por lo tanto se debe continuar
realizando estudios enfocados en este aspecto, no solo
para lograr una mayor comprension sobre la etiologia de la
patologia afectiva, sino también para conseguir un mayor
avance en el desarrollo de nuevas terapias farmacologicas
y no farmacolégicas.

Hasta el momento los hallazgos mas consistentes han
sido la evidencia de un incremento del metabolismo y la
hiperactivacién del tilamo, relacionados especialmente con
los sintomas depresivos. En este punto también se resalta

que los cambios descritos se han observado con mayor
frecuencia a nivel del talamo izquierdo y del tilamo medial.
En tal sentido, se evidencia una mayor utilidad de imdgenes
funcionales, como la resonancia magnética funcional o el
PET, mientras que otras técnicas como la morfometria
basada en voxels o el SPECT han proporcionado resultados
menos consistentes.
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