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RESUMEN
Desde la década de 1970, la disponibilidad de neuroimágenes estructurales (tomografía computarizada y reso-
nancia magnética) y funcionales como la tomografía computarizada por emisión de fotón único (SPECT), la 
tomografía por emisión de positrones (PET) o la resonancia magnética funcional (fMRI)), abrió una nueva vía 
en el estudio de la relación bidireccional que existe entre los fenómenos comportamentales y la actividad neu-
ronal. La introducción de estas técnicas condujo a una mejor comprensión del impacto de una lesión cerebral 
en la actividad cortical y en el desarrollo de síntomas psiquiátricos. Explicar la presencia de síntomas afectivos 
como una alteración en la función 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 talamolímbicas, incluyendo trastorno depresivo mayor, trastorno obsesivo-compulsivo, adicción 
a sustancias psicoactivas y trastorno de estrés postraumático, por lo que la identificación de los tractos de 
conectividad puede proporcionar nuevos medios para una intervención terapéutica eficaz.

PALABRAS CLAVE: afecto, fisiología, depresión, emociones, imagen por resonancia magnética, tálamo, 
diagnóstico por imagen, lesiones, anatomía & histología (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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INTRODUCCIÓN
Desde la década de 1970, la disponibilidad de neu-

roimágenes estructurales —tomografía computarizada y 
resonancia magnética— y funcionales —tomografía com-
putarizada por emisión de fotón único (SPECT), tomografía 
por emisión de positrones (PET) y resonancia magnética 
funcional (fMRI)) — abrió una nueva vía en el estudio de 
la relación bidireccional que existe entre los fenómenos 
comportamentales y la actividad neuronal. La introducción 
de estas técnicas condujo a una mejor comprensión del 
impacto de una lesión cerebral en la actividad cortical y en 
el desarrollo de síntomas psiquiátricos (1).

En especial, el reciente desarrollo de la resonancia 
magnética funcional y de la tractografía permite segmentar 
diferentes estructuras cerebrales, incluyendo el tálamo, y 
por lo tanto identificar sus núcleos de forma no invasiva y 
comprender sus conexiones con otras estructuras del sis-
tema nervioso central, sobre todo con la corteza cerebral. 
La identificación más precisa del núcleo talámico afectado 
por la lesión permite proponer una explicación más certera 
de las manifestaciones a nivel del lenguaje, la cognición y el 
comportamiento (2,3). 

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

 En fecha reciente se han presentado trabajos completos 
de tractografías humanas in vivo cuyas aplicaciones poten-
ciales en neurocirugía y otras áreas clínicas son amplias, 
cómo por ejemplo el tratamiento de trastornos psiquiátricos 
con estimulación cerebral profunda (DBS, por sus siglas 
en inglés), en el cual la focalización precisa, tanto de los 
núcleos como de los tractos, es de suma importancia para 
el éxito de la terapia (5). 

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

MATERIALES Y MÉTODOS
Se realizó una búsqueda en Pubmed y Embase, con los 

términos “desease, thalamic” y “mood disorders”, limitada 
a artículos en inglés o en español y revisiones narrativas o 
sistemáticas, metaanálisis y ensayos clínicos controlados 
aleatorizados. Se encontraron en total 111 estudios, 27 
en PubMed y 84 en Embase. De estos se eliminaron dos 
estudios por encontrarse repetidos. De los 109 artículos 
resultantes se eliminaron 46, los cuales no se consideraron 
relevantes para la revisión actual, y tras la lectura completa 
de los artículos se eliminaron 29 más. De esta manera se 
obtuvieron en total 34 artículos. Adicionalmente, se añadie-
ron 12 artículos obtenidos por fuera de la búsqueda, para 
un resultado final de 46 artículos (figura 1). 

BASES ESTRUCTURALES Y FUNCIONALES DEL 
TÁLAMO

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

El tálamo se divide por medio de la lámina medular 
interna en tres regiones (figura 2): anterior, medial y lateral. 
En la región anterior se encuentra el núcleo anterior, en la 
región medial se encuentra el núcleo dorsomedial, en tanto 
que la región lateral se subdivide en un segmento ventral y 
uno dorsal. En el segmento dorsal se encuentran el núcleo 
lateral dorsal, el núcleo lateral posterior y el pulvinar. El 
segmento anterior está conformado por el núcleo ventral 
anterior, el núcleo ventral lateral y el núcleo ventral posterior. 
El núcleo ventral anterior se subdivide en el núcleo ventral 
posterolateral y el núcleo ventral posteromedial (8-9).

El núcleo ventral posterolateral es el relevo de la infor-
mación somatosensorial del cuerpo, mientras que el núcleo 
ventral posteromedial cumple la misma función pero para la 
información proveniente de la cabeza. Los núcleos ventral 
anterior y ventral lateral están involucrados en los circuitos 
de control motor que incluyen al cerebelo y los ganglios 
basales. Adicionalmente, rodeado por la lámina medular 
interna, se encuentra otro grupo de células: los núcleos intra-
laminares, dentro de los cuales se puede identificar el núcleo 
centromediano y el núcleo parafascicular. Finalmente, entre 
la lámina medular externa y la cápsula interna se encuentra 
el núcleo reticular del tálamo, y como continuación rostral 
de la sustancia gris periacueductal está el núcleo de la línea 
media del tálamo, que cubre  la superficie medial de este (10). 

 En general, los núcleos del tálamo, con excepción del 
núcleo reticular, están constituidos por neuronas de pro-
yección, cuyos axones se van a encargar de sus eferencias, 
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Figura 1. PRISMA flujo.
Fuente: los autores.

 

CM: centro mediano  

IL: intralaminar  

R: reticular  

1: lámina medular interna  

2: lámina mendular externa  

 

CM: centro mediano  

IL: intralaminar  

R: reticular  

1: lámina medular interna  

2: lámina mendular externa  

Figura 2. Núcleos del tálamo 
(Netter F.H. Atlas de Anatomía Humana. 2ª edición. Masson S.A. Barcelona. (1999))
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y pequeñas interneuronas que usan GABA como neuro-
transmisor (10).

Las aferencias al tálamo se dividen en específicas y regu-
latorias (figura 3): las primeras son aquellas que transfieren 
información a determinados núcleos del tálamo, que pos-
teriormente será transmitida a la corteza cerebral. Por otro 
lado, las aferencias regulatorias son aquellas que modifican 
las eferencias de los núcleos talámicos. La mayoría de las 
aferencias regulatorias se origina en la corteza cerebral, 
principalmente en la misma área cortical a la que cada núcleo 
enviará proyecciones. También se pueden originar en el 
núcleo reticular del tálamo o en terminales de la formación 
reticular (11).

Desde el punto de vista clínico, el tálamo se puede dividir 
en cuatro regiones principales (figura 4):
• El núcleo reticular, el núcleo de la línea media, el núcleo 

intralaminar y algunas áreas del núcleo ventral anterior 
median las respuestas generales de alertamiento cortical 
y se denominan núcleos talámicos inespecíficos. Reciben 
proyecciones de la formación reticular y fibras del tracto 
espinotalámico, así como de otras vías sensoriales. Así 
mismo proyectan fibras a núcleos específicos del tálamo 
y al mescencéfalo, por lo que las lesiones a este nivel 
pueden producir alteraciones en el alertamiento.

• Los núcleos talámicos específicos reciben información 
sensorial del cuerpo, la procesan y la proyectan a áreas 
específicas de la corteza como el área somatosensorial 
y la corteza visual. 

• Los grupos nucleares medial (dorsomedial) y anterior 
del tálamo cumplen un papel importante en la memoria 
y en las emociones; tienen conexiones con el hipotá-
lamo, el giro del cíngulo, la región temporal medial, la 
ínsula y el lóbulo frontal. El núcleo dorsomedial media 
las emociones, los efectos derivados del dolor, el ciclo 
sueño-vigilia y las funciones ejecutivas. Por su parte, el 
núcleo anterior media funciones ejecutivas y de memoria. 

• Los grupos nucleares ventral lateral y basal están invo-
lucrados en el control sensorio motor y en el procesa-
miento de información sensorial y su relevo hacia la 
corteza (9,12).
Los núcleos del tálamo también se pueden dividir, 

de acuerdo con los patrones de eferencias y aferencias 
específicas, en tres categorías (figura 5): núcleos de relevo, 
núcleos de asociación y el núcleo intralaminar con los de 
la línea media. 

 Los núcleos de relevo reciben fibras de aferencia bien 
definidas y se proyectan a áreas funcionales específicas de 
la corteza cerebral. Su función es transmitir información 
de sistemas funcionales particulares a las áreas corticales 
apropiadas.

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

Figura 4.  Núcleos del tálamo desde el punto  
de vista clínico.

Fuente: los autores.
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Los núcleos de asociación reciben su nombre por pro-
yectarse principalmente a las áreas corticales de asociación. 
La mayoría de las aferencias proviene de la corteza cerebral 
y de algunas estructuras subcorticales.

Los núcleos intralaminar y de la línea media se proyectan, 
no solo a áreas de la corteza cerebral, sino a los ganglios 
basales y el sistema límbico y cumplen un papel importante 
en la función de estos (13).

Se han descrito varias hipótesis acerca de la relación entre 
el tálamo y las funciones comportamentales complejas, a 
través del estudio de la lesión directa o su afección en áreas 
relacionadas. Por su parte, Nadeau y Crosson describieron 
cinco mecanismos de alteración comportamental o cognitiva 
asociados con lesiones talámicas, de la siguiente forma (7):
1. Impacto directo de la lesión talámica: indica su papel 

fundamental en la red neuronal cerebral y el procesa-
miento cognitivo

2. Desconexión cortical de áreas fundamentales para la 
cognición y el comportamiento luego de lesiones talá-
micas

3. Diasquisis: depresión funcional, del metabolismo y del 
flujo sanguíneo en regiones corticales conectadas con 
la región talámica dañada

4. Disregulación neuronal de la corteza
5. Ataque cerebrovascular (ACV) que cause simultánea-

mente una lesión talámica e hipoperfusión de la corteza.

Diversas teorías suscriben el concepto de que el tálamo 
forma parte de un asa córtico-estriado-pálido-tálamo-
cortical. Entre las múltiples conexiones existentes se 
encuentran las conexiones recíprocas talamocorticales, que 
funcionan como relevo de las aferencias subcorticales a la 
corteza. También se encuentran el asa córtico-estriado-
pálido-talámica y otros circuitos que involucran los núcleos 
intralaminares y de la línea media que se proyectan al estriado 
y a la corteza (12). 

Si bien es cierto que las interconexiones tálamo-cortica-
les son complejas, el avance en neuroimágenes ha permitido 
establecer algunas relaciones, por ejemplo, la conexión recí-
proca entre la corteza prefrontal y el núcleo mediodorsal del 
tálamo. Por un lado, la corteza prefrontal lateral se relaciona 
con la porción lateral de ese núcleo, que a su vez recibe la 
mayoría de las aferencias subcorticales desde el tallo cerebral, 
incluyendo el colículo superior y los núcleos vestibulares, 
como también fibras GABAérgicas de la pars reticular 
de la sustancia nigra, y también cumple funciones en la 
modulación de las interacciones tálamo-cortico-talámicas 
(10,13). Por otro lado, la corteza prefrontal orbitomedial se 
relaciona con la porción medial de este, el cual a su vez recibe 
aferencias de la amígdala, de la corteza olfatoria y de otras 
áreas límbicas que también envían proyecciones directas 
(no talámicas) a la corteza prefrontal orbitomedial (figura 
6). Adicionalmente, la corteza olfatoria primaria y la corteza 
entorrinal, prerrinal y parahipocampal envían proyecciones 

Figura 5. Núcleos talámicos de acuerdo con patrón de aferencias y eferencias
Fuente: los autores.
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axonales tanto a la corteza prefrontal orbitomedial como al 
segmento medial del núcleo dorsomedial (7,12,14). 

Aparte de las aferencias de las estructuras límbicas, 
que son excitatorias y probablemente glutamatérgicas, el 
segmento medial del núcleo dorsomedial también recibe 
aferencias GABAérgicas del pálido ventral y del globo pálido 
rostral que forma parte del asa córtico-estriado-pálido-talá-
mico. Estas aferencias GABAérgicas hacen sinapsis en las 
mismas dendritas donde lo hacen las terminales excitatorias 
de la amígdala y otras estructuras límbicas. Se sugiere que 
esta interacción regula la relación entre la corteza prefrontal 
orbitomedial y el segmento medial del núcleo dorsomedial. 
La lesión de alguna de estas dos estructuras produce cambios 
afectivos y en lograr la asociación estímulo-recompensa 
(2,15). 

Los núcleos de la línea media son relativamente peque-
ños, sin embargo, tienen muchas conexiones, especialmente 
con las áreas de la red prefrontal medial, y también tienen 
proyecciones a las mismas áreas del estriado ventromedial 
que recibe aferencias de las redes del tálamo medial. Estos 
núcleos además tienen conexiones con la amígdala, el hipo-
tálamo y las áreas del tallo cerebral, incluyendo la sustancia 
gris periacueductal. Muchas de las aferencias del hipotálamo 
y del tallo cerebral al tálamo medial utilizan neurotransmi-
sores específicos como CRH, serotonina y norepinefrina. 
Esto ha llevado a que se relacione el núcleo paraventricular 
del tálamo con la respuesta al estrés (11).

TÁLAMO Y AFECTO
Desde el punto de vista estructural, los hallazgos refe-

rentes al cambio de volumen del tálamo han sido poco con-
sistentes entre sí. Por medio de resonancia magnética, Frodl 

y colaboradores reportaron un incremento del tamaño del 
tálamo en pacientes con diagnóstico de trastorno depresivo 
mayor en tratamiento farmacológico y antecedente de adver-
sidades durante su infancia (16). En pacientes con diagnós-
tico de trastorno depresivo mayor y que no habían recibido 
ningún tipo de manejo antidepresivo Zhao y colaboradores 
reportaron incremento del tamaño del tálamo derecho 
por medio de morfometría basada en voxels, mientras que 
Kong y colaboradores reportaron incremento del tamaño 
del tálamo izquierdo (17,18). Existen otros estudios en los 
que se usó resonancia magnética y se encontró disminución 
del volumen del tálamo bilateral en pacientes con depre-
sión de inicio tardío, así como disminución del volumen 
de tálamo derecho en pacientes con trastorno depresivo 
sin manejo farmacológico al momento del estudio. De 
forma similar, por medio de morfometría basada en voxels 
se ha observado disminución del volumen del tálamo de 
forma bilateral en pacientes con diagnóstico de trastorno 
depresivo mayor (19-24). Estos hallazgos contrastan con 
lo reportado por Bora y colaboradores en un metaanálisis 
en el que evaluaron las anormalidades volumétricas en los 
circuitos córtico-estriado-pálido-talámicos, y no se eviden-
cian cambios estadísticamente significativos al comparar 
los volúmenes talámicos en pacientes con diagnóstico de 
trastorno depresivo y controles (25).

En otras enfermedades psiquiátricas, como el trastorno 
bipolar o la esquizofrenia, también se ha descrito dismi-
nución del tamaño del tálamo por medio de morfometría 
basada en voxels (26). Haznedar y colaboradores reportaron 
disminución de tamaño del tálamo izquierdo y aumento 
del tamaño del tálamo derecho en pacientes con trastorno 
bipolar tipo II respecto a los controles. Sin embargo, estos 
cambios no fueron estadísticamente significativos al ana-
lizarlos en conjunto con los pacientes con diagnóstico de 
trastorno bipolar tipo I (27). En otro estudio realizado por 
Adler y colaboradores, por medio de morfometría basada en 
voxels en 33 pacientes con diagnóstico de trastorno bipolar, 
se reportó un incremento del volumen del tálamo izquierdo 
y del cerebelo derecho e izquierdo (28,29).

Respecto a la conectividad y la activación cerebral, se 
ha demostrado, por medio de imágenes funcionales como 
resonancia magnética funcional y tomografía por emisión 
de positrones, la presencia de un aumento en la actividad de 
la corteza subgenual del cíngulo, el tálamo y el núcleo cau-
dado en pacientes con diagnóstico de trastorno depresivo 
mayor en estado de reposo (14). En un metaanálisis en el 
que se evaluaron los cambios en neuroimágenes funcionales 
en jóvenes entre 4 y 24 años con diagnóstico de trastorno 
depresivo mayor, se reportó que hay un incremento sig-
nificativo en la actividad del tálamo derecho e izquierdo, 
en la corteza prefrontal dorsolateral izquierda, en el giro 
parahipocampal izquierdo, en la ínsula anterior derecha, en 

Figura 6. Asa córtico-estriado-tálamo cortical
Fuente: los autores.
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la corteza subgenual del cíngulo izquierda y en la corteza 
temporal superior izquierda, así como disminución 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 depleción de triptófano, también se encon-
tró un incremento en el metabolismo de la glucosa a nivel 
del tálamo medial, de la corteza orbitofrontal, de la corteza 
del cíngulo anterior y posterior y del estriado ventral (31). 

Se considera que el tálamo medial participa en la percep-
ción de las emociones, hecho que también lo confirman en 
múltiples estudios con imágenes funcionales en pacientes 
con diagnóstico de trastorno depresivo mayor, en los que 
se ha evidenciado hiperactivación del tálamo izquierdo 
ante la presentación de caras tristes. Adicionalmente, se ha 
descrito disminución de la activación del núcleo pulvinar 
del tálamo derecho. Se plantea que la hiperactivación del 
tálamo medial en pacientes con trastorno depresivo mayor 
se debe a una disminución de la corteza del cíngulo anterior 
sobre el sistema límbico, lo cual se refleja en una conec-
tividad funcional disminuida entre la corteza del cíngulo 
anterior, la amígdala y el globo pálido. Estas alteraciones 
en la conectividad mejoran significativamente con el uso 
de antidepresivos (32-38). 

En pacientes con enfermedad de Parkinson y depresión 
se reportó un incremento en la conectividad funcional entre 
la amígdala izquierda y la región mediodorsal del tálamo 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 depresión. En estos mismos pacientes también se 
reportó, por medio de PET y SPECT, incremento de la 
actividad metabólica neuronal a nivel del tálamo, la amígdala, 
la corteza del cíngulo anterior, el hipocampo y la ínsula (39). 

Entre los hallazgos más consistentes a nivel de neu-
roimágenes que se han encontrado en pacientes con diag-
nóstico de trastorno depresivo, está un incremento en el 
metabolismo y por lo tanto del funcionamiento neuronal 
a nivel de la corteza orbitofrontal y el tálamo medial, que 
tiende a regularse con el tratamiento, lo que ha convertido a 
estas zonas en áreas de interés en la investigación de nuevas 
formas de tratamiento (40-42).

En trastorno bipolar, se reporta hiperactivación del 
núcleo pulvinar del tálamo ante la presencia de imágenes 
de miedo, en comparación con los controles y los pacientes 
con diagnóstico 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 activación del tálamo izquierdo en 
comparación con el grupo control (43,44).

Por medio de estudios con tractografía, se encontró que 
la fracción de anisotropía estaba significativamente dismi-

nuida en las proyecciones de la rodilla del cuerpo calloso y 
en el tálamo anterior derecho hacia el fascículo longitudinal 
superior en pacientes con diagnóstico de trastorno depresivo 
mayor durante su primer episodio y que no habían recibido 
ningún antidepresivo, al ser comparados con controles 
sanos, lo cual sugiere que son cambios específicos de esta 
enfermedad (45).

Otro metaanálisis evaluó la fracción de anisotropía en 
diferentes trastornos del estado del ánimo, incluyendo el 
trastorno depresivo mayor y se encontró una disminución 
en la fracción de anisotropía, principalmente a nivel de las 
radiaciones talámicas anteriores izquierdas y en el fascículo 
longitudinal superior izquierdo (46).

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

Lisiecka y colaboradores reportaron una correlación 
positiva entre la disminución de los síntomas depresivos 
durante el tratamiento con antidepresivos y la conectividad 
funcional basal medida al inicio del estudio, entre la corteza 
orbitofrontal izquierda y el tálamo derecho e izquierdo, así 
como una reducción  de la conectividad entre la corteza 
orbitofrontal, el tálamo derecho y el núcleo caudado durante 
el seguimiento longitudinal de los pacientes que respondie-
ron al manejo antidepresivo (52). 

En pacientes con diagnóstico de trastorno bipolar que 
cursaban con un episodio depresivo, se ha encontrado que 
quienes tienen una respuesta clínica (medida por la escala de 
Hamilton para depresión) luego del manejo con levotiroxina 
asociado con algún modulador del afecto, presentaron dis-
minución del metabolismo de la glucosa valorada por medio 
de PET a nivel de ambos tálamos (41), mientras que con la 
administración de ketamina se ha demostrado una norma-
lización del metabolismo de la glucosa en el tálamo medial 
derecho en pacientes con respuesta al tratamiento (medida 
por la escala de depresión Montgomery-Asberg) (53).

CONCLUSIONES
Explicar la presencia de síntomas afectivos como una 

alteración única en la función 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 cíngulo, el hipocampo, la 
amígdala, el estriado y el tálamo, es decir, las conexiones 
entre el lóbulo frontal y el sistema límbico.

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 más 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 comprensión sobre la etiología de la 
patología afectiva, sino también para conseguir un mayor 
avance en el desarrollo de nuevas terapias farmacológicas 
y no farmacológicas. 

Hasta el momento los hallazgos más consistentes han 
sido la evidencia de un incremento del metabolismo y la 
hiperactivación del tálamo, relacionados especialmente con 
los síntomas depresivos. En este punto también se resalta 

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

Conflicto de interés
Ninguno de los autores tiene  conflictos de interés.

REFERENCIAS

1. Barrett J, Della-Maggiore V, Chouinard PA, Paus T. Mecha-
nisms of  action underlying the effect of  repetitive transcranial 
magnetic stimulation on mood: behavioral and brain imaging 
studies. Neuropsychopharmacology. 2004;29(6):1172-89.

2. Clark DL, Boutros NN. The brain and behavior: an introduc-
tion to behavioral neuroanatomy. Cambridge : Cambridge 
University Press, 2010; 2017.

3. Jonasson L, Hagmann P, Pollo C, Bresson X, Richero Wilson 
C, Meuli R, et al. A level set method for segmentation of  
the thalamus and its nuclei in DT-MRI. Signal Processing. 
2007;87(2):309-21.

4. Yang S, Hua P, Shang X, Cui Z, Zhong S, Gong G, et al. A 
significant risk factor for poststroke depression: the depression-
related subnetwork. J Psychiatry Neurosci. 2015;40(4):259-68.

5. Coenen VA, Panksepp J, Hurwitz TA, Urbach H, Madler B. 
Human medial forebrain bundle (MFB) and anterior thalamic 
radiation (ATR): imaging of  two major subcortical pathways 
and the dynamic balance of  opposite affects in understanding 
depression. J Neuropsychiatry Clin Neurosci. 2012;24(2):223-
36.

6. Wilson HD, Uhelski ML, Fuchs PN. Examining the role of  
the medial thalamus in modulating the affective dimension of  
pain. Brain Res. 2008;1229:90-9.

7. Perea-Bartolomé MV, Ladera-Fernández V. El tálamo: aspectos 
neurofuncionales. RevNeurol. 2004;38(07):0687-93.

8. Monroy Rojas S, Jiménez Orozco L, Meza Cely N, Salcedo 
J. Infarto talámico bilateral por obstrucción de la arteria de 
Percherón: reporte de caso. Acta Neurol Colomb. 2017;33( 2 
):104-14.

9. Schmahmann JD. Vascular syndromes of  the thalamus. Stroke. 
2003;34(9):2264-78.

10. Wolff  M, Alcaraz F, Marchand AR, Coutureau E. Functional 
heterogeneity of  the limbic thalamus: From hippocampal to 
cortical functions. Neurosci Biobehav Rev. 2015;54:120-30.

11. Vertes RP, Linley SB, Hoover WB. Limbic circuitry of  the 
midline thalamus. Neurosci Biobehav Rev. 2015;54:89-107.

12. Price JL, Drevets WC. Neurocircuitry of  mood disorders. 
Neuropsychopharmacology. 2010;35(1):192-216.

13. Fair DA, Bathula D, Mills KL, Dias TG, Blythe MS, Zhang D, 
et al. Maturing thalamocortical functional connectivity across 
development. Front Syst Neurosci. 2010;4:10.

14. Morishita T, Fayad SM, Higuchi MA, Nestor KA, Foote KD. 
Deep brain stimulation for treatment-resistant depression: 
systematic review of  clinical outcomes. Neurotherapeutics. 
2014;11(3):475-84.

15. Carrera E, Bogousslavsky J. The thalamus and behavior: effects 
of  anatomically distinct strokes. Neurology. 2006;66(12):1817-
23.

16. Frodl T, Janowitz D, Schmaal L, Tozzi L, Dobrowolny H, Stein 
DJ, et al. Childhood adversity impacts on brain subcortical 
structures relevant to depression. J Psychiatr Res. 2017;86:58-
65.

17. Zhao YJ, Du MY, Huang XQ, Lui S, Chen ZQ, Liu J, et al. 
Brain grey matter abnormalities in medication-free patients 
with major depressive disorder: a meta-analysis. Psychol Med. 
2014;44(14):2927-37.

18. Kong L, Wu F, Tang Y, Ren L, Kong D, Liu Y, et al. Frontal-sub-
cortical volumetric deficits in single episode, medication-naïve 
depressed patients and the effects of  8 weeks fluoxetine treat-
ment: A VBM-DARTEL study. PLoS ONE. 2014;9(1):e79055.

19. Sexton CE, MacKay CE, Ebmeier KP. A systematic review and 
meta-analysis of  magnetic resonance imaging studies in late-life 
depression. Am J Geriatr Psychiatry. 2013;21(2):184-95.

20. Vasic N, Walter H, Hose A, Wolf  RC. Gray matter reduction 
associated with psychopathology and cognitive dysfunction 
in unipolar depression: a voxel-based morphometry study. J 
Affect Disord. 2008;109(1-2):107-16.

21. Turner AD, Furey M, Drevets WC, Zarate C, Nugent A. 
Association between subcortical volumes and verbal memory 
in unmedicated depressed patients and healthy controls. Neu-
ropsychologia. 2012;50(9):2348-55.

22. Kim MJ, Hamilton JP, Gotlib IH. Reduced caudate gray matter 
volume in women with major depressive disorder. Psychiatry 
Res. 2008;164(2):114-22.

23. Goodkind M, Eickhoff  SB, Oathes DJ, Jiang Y, Chang A, Jones-
Hagata LB, et al. Identification of  a common neurobiological 



Acta Neurol Colomb. 2020; 36(3): 201-209

209

Síntomas afectivos en pacientes con lesiones talámicas

substrate for mental Illness. JAMA Psychiatry. 2015;72(4):305-
15.

24. Kempton MJ, Salvador Z, Munafo MR, Geddes JR, Simmons 
A, Frangou S, et al. Structural neuroimaging studies in major 
depressive disorder. Meta-analysis and comparison with bipolar 
disorder. Arch Gen Psychiatry. 2011;68(7):675-90.

25. Bora E, Harrison BJ, Davey CG, Yucel M, Pantelis C. Meta-
analysis of  volumetric abnormalities in cortico-striatal-pallidal-
thalamic circuits in major depressive disorder. Psychol Med. 
2012;42(4):671-81.

26. Yu K, Cheung C, Leung M, Li Q, Chua S, McAlonan G. Are 
bipolar disorder and schizophrenia neuroanatomically distinct? 
An anatomical likelihood meta-analysis. Front Hum Neurosci. 
2010;4:189.

27. Haznedar M, Roversi F, Pallanti S, Baldini-Rossi N, Schnur 
DB, Licalzi EM, et al. Fronto-thalamo-striatal gray and white 
matter volumes and anisotropy of  their connections in bipolar 
spectrum illnesses. Biol Psychiatry. 2005;57(7):733-42.

28. Adler CM, DelBello MP, Jarvis K, Levine A, Adams J, Stra-
kowskio SM, et al. Voxel-based study of  structural changes in 
first-episode patients with bipolar disorder. Biol Psychiatry. 
2007;61(6):776-81.

29. Fornito A, Yucel M, Pantelis C. Reconciling neuroimaging 
and neuropathological findings in schizophrenia and bipolar 
disorder. Curr Opin Psychiatry. 2009;22(3):312-9.

30. Miller CH, Hamilton JP, Sacchet MD, Gotlib IH. Meta-analysis 
of  functional neuroimaging of  major depressive disorder in 
youth. JAMA Psychiatry. 2015;72(10):1045-53.

31. Neumeister A, Nugent AC, Waldeck T, Geraci M, Schwarz 
M, Bonne O, et al. Neural and behavioral responses to 
tryptophan depletion in unmedicated patients with remitted 
major depressive disorder and controls. Arch Gen Psychiatry. 
2004;61(8):765-73.

32. Diener C, Kuehner C, Brusniak W, Ubl B, Wessa M, Flor 
H. A meta-analysis of  neurofunctional imaging studies of  
emotion and cognition in major depression. NeuroImage. 
2012;61(3):677-85.

33. Jaworska N, Yang XR, Knott V, MacQueen G. A review of  
fMRI studies during visual emotive processing in major depres-
sive disorder. World J Biol Psychiatry. 2015;16(7):448-71.

34. Wang L, Hermens DF, Hickie IB, Lagopoulos J. A systematic 
review of  resting-state functional-MRI studies in major depres-
sion. J Affect Disord. 2012;142(1-3):6-12.

35. Su L, Cai Y, Xu Y, Dutt A, Shi S, Bramon E. Cerebral metabo-
lism in major depressive disorder: a voxel-based meta-analysis 
of  positron emission tomography studies. BMC Psychiatry. 
2014;14:321.

36. Delvecchio G, Fossati P, Boyer P, Brambilla P, Falkai P, Gruber 
O, et al. Common and distinct neural correlates of  emotional 
processing in Bipolar disorder and major depressive disorder: 
a voxel-based meta-analysis of  functional magnetic resonance 
imaging studies. Eur Neuropsychopharmacol. 2012;22(2):100-
13.

37. Brühl AB, Jäncke L, Herwig U. Differential modulation of  emo-
tion processing brain regions by noradrenergic and serotonergic 
antidepressants. Psychopharmacology (Berl). 2011;216(3):389-
99.

38. Brody AL, Saxena S, Stoessel P, Gillies LA, Fairbanks LA, 
Alborzian S, et al. Regional brain metabolic changes in patients 
with major depression treated with either paroxetine or inter-

personal therapy: preliminary findings. Arch Gen Psychiatry. 
2001;58(7):631-40.

39. Wen MC, Chan LL, Tan LCS, Tan EK. Depression, anxiety, 
and apathy in Parkinson’s disease: Insights from neuroimaging 
studies. Eur J Neurol. 2016;23(6):1001-19.

40. Velasco F, Velasco M, Jimenez F, Velasco AL, Salin-Pascual R. 
Neurobiological background for performing surgical interven-
tion in the inferior thalamic peduncle for treatment of  major 
depression disorders. Neurosurgery. 2005;57(3):439-48.

41. Bauer M, Berman S, Stamm T, Plotkin M, Adli M, Pilhatsch 
M, et al. Levothyroxine effects on depressive symptoms and 
limbic glucose metabolism in bipolar disorder: A randomized, 
placebo-controlled positron emission tomography study. Mol 
Psychiatry. 2016;21(2):229-36.

42. Smith GS, Ma Y, Dhawan V, Gunduz H, Carbon M, Kirshner 
M, et al. Serotonin modulation of  cerebral glucose metabolism 
measured with positron emission tomography (PET) in human 
subjects. Synapse. 2002;45(2):105-12.

43. Blumberg HP, Martin A, Kaufman J, Leung HC, Skudlarski 
P, Lacadie C, et al. Frontostriatal abnormalities in adolescents 
with bipolar disorder: preliminary observations from functional 
MRI. Am J Psychiatry. 2003;160(7):1345-7.

44. Pavuluri MN, Passarotti AM, Harral EM, Sweeney JA. 
Enhanced prefrontal function with pharmacotherapy on a 
response inhibition task in adolescent bipolar disorder. J Clin 
Psychiatry. 2010;71(11):1526-34.

45. Jiang J, Zhao YJ, Hu XY, Du MY, Chen ZQ, Wu M, et al. 
Microstructural brain abnormalities in medication-free patients 
with major depressive disorder: A systematic review and meta-
analysis of  diffusion tensor imaging. J Psychiatry Neurosci. 
2017;42(3):150-63.

46. Jenkins LM, Barba A, Campbell M, Lamar M, Shankman SA, 
Leow AD, et al. Shared white matter alterations across emo-
tional disorders: A voxel-based meta-analysis of  fractional 
anisotropy. NeuroImage: Clinical. 2016;12:1022-34.

47. Buchsbaum MS, Wu J, Siegel BV, Hackett E, Trenary M, Abel L, 
et al. Effect of  sertraline on regional metabolic rate in patients 
with affective disorder. Biol Psychiatry. 1997;41(1):15-22.

48. Zobel A, Joe A, Freymann N, Clusmann H, Schramm J, 
Reinhardt M, et al. Changes in regional cerebral blood flow 
by therapeutic vagus nerve stimulation in depression: An 
exploratory approach. Psychiatry Res. 2005;139(3):165-79.

49. Davies J, Lloyd KR, Jones IK, Barnes A, Pilowsky LS. Changes 
in regional cerebral blood flow with venlafaxine in the treat-
ment of  major depression. Am J Psychiatry. 2003;160(2):374-6.

50. Mayberg HS, Lewis PJ, Regenold W, Wagner HN, Jr. Paralim-
bic hypoperfusion in unipolar depression. J Nucl Med. 
1994;35(6):929-34.

51. Charyton C, Elliott JO, Moore JL, Klatte ET. Is it time to 
consider cognitive behavioral therapy for persons with epi-
lepsy? Clues from pathophysiology, treatment and functional 
neuroimaging. Expert Rev Neurother. 2010;10(12):1911-27.

52. Lisiecka D, Meisenzahl E, Scheuerecker J, Schoepf  V, 
Whitty P, Chaney A, et al. Neural correlates of  treatment 
outcome in major depression. Int J Neuropsychopharmacol. 
2011;14(4):521-34.

53. Nugent AC, Diazgranados N, Carlson PJ, Ibrahim L, Lucken-
baugh DA, Brutsche N, et al. Neural correlates of  rapid anti-
depressant response to ketamine in bipolar disorder. Bipolar 
Disorders. 2014;16(2):119-28.


