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Resumen

Introduccién: la enfermedad cerebro-vascular (ECV) es un importante problema de salud
publica, causa comun de manifestaciones neuropsiquiatricas en personas médicamente
afectadas. Las lesiones vasculares del sistema nervioso central generalmente se acompanan
de secuelas neurocognitivas que producen importantes manifestaciones psicopatologicas,
que influyen en el curso de la enfermedad. Objetivo: describir las manifestaciones neurop-
siquiatricas de los pacientes con ECV diferentes a la depresion post-ECV. Método: revision
de la literatura médica existente sobre el tema. Conclusién: a pesar del extenso estudio de
la neurobiologia de los trastornos mentales a partir de modelos vasculares, no existe hasta
el momento en los ensayos clinicos disponibles ninguna correlacion sé6lida entre las lesiones
estructurales, sus repercusiones funcionales y los trastornos neuropsiquiatricos especificos.
Los mecanismos implicitos en esta convergencia de manifestaciones clinicas tanto médicas
como psiquiatricas siguen siendo pobremente comprendidos por gran parte de la comunidad
médica. La gran mayoria de estudios consistentes en reportes y series de casos se limitan a
describir poblaciones con ECV grave e incapacitante, y dejan por fuera otros enfermos con
ECV menores, en quienes es bien reconocido un mayor riesgo para el desarrollo de trastornos
neuropsiquiatricos como el Parkinson, los procesos demenciales y el delirium.
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Title: Neuropsychiatric Aspects of Cerebrovascular Disorders
Abstract

Introduction: Cerebrovascular disease is a major public health problem and common cause
of neuropsychiatric disorders in the medically ill. Vascular lesions in the Central Nervous
System cause significant morbidity, usually followed by severe cognitive dysfunctions which
become an important risk factor for developing psychopathology during the course of ce-
rebrovascular disorders. Objective: To describe neuropsychiatric disorders affecting people
with stroke other than post-stroke depression, as this will be reviewed extensively elsewhere.
Method: Review of medical literature. Conclusions: Research on the neurobiology of mental
disorders based on vascular theories to explain the etiology and physiopathology of some
mental disorders has not come up with consistent results linking structural and functional
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studies with clinical correlates of neuropsychiatric syndromes. Implicit mechanisms res-
ponsible for the blend between systemic disease, neurological disorders and psychiatry are
still poorly understood by the scientific community responsible for the treatment of cerebro-
vascular patients. Most studies are limited to case reports and series in severely ill patients
leaving out those patients with mild to moderate stroke. These subjects are known to be at
risk for neuropsychiatric disorders involving movement and cognitive symptoms such as

Parkinson’s, dementia and delirium.

Keywords: Cerebrovascular trauma, psychiatry, neurology, psychotic disorder.

Introduccién

La enfermedad cerebro-vascular
(ECV) se ha convertido en un pro-
blema de salud publica mundial,
que produce emergencias médicas
de forma frecuente, que generan
una marcada disfuncion y morbili-
dad en aquellos quienes las pade-
cen (1). A pesar de la disminuci6on
en su incidencia y mortalidad,
por los avances en el control de
la hipertension arterial (HTA) y el
manejo de la ECV en urgencias con
tromboliticos y antiagregantes, se
mantiene como la tercera causa de
muerte en la poblacion mayor de 50
anos de edad en Estados Unidos de
Ameérica (2-3).

La ECV es la primera causa de
discapacidad global y afecta aproxi-
madamente a 4.000.000 de nor-
teamericanos sobrevivientes a un
primer evento cerebrovascular, 60%
de ellos con secuelas permanentes
e incapacitantes que requieren tra-
tamientos especializados (3-4). Se
calcula que aproximadamente 25%
de la poblacién mayor de 65 afos de
edad presenta indicios de afectacion
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cerebrovascular por diferentes cau-
sas médicas en tomografias axiales
computarizadas (TAC) y resonan-
cias magnéticas nucleares (RMN)
cerebrales.

Uno de cada cuatro hombres, asi
como una de cada cinco mujeres
mayores de 45 anos de edad, pue-
den esperar tener un accidente
cerebrovascular en los siguientes
40 anos. La prevalencia de esta
enfermedad parece ser mayor en
personas de origen oriental, afro-
americano e hispano, por factores
que hasta la fecha no son bien
comprendidos (5).

Historia

Existe una clara relacion entre las
ECV y las manifestaciones neurop-
siquiatricas en la poblacién médica-
mente enferma, que ha sido descrita
en procesos neurodegenerativos,
enfermedades afectivas y psicosis
desde principios del siglo pasado
(5). Fue Emil Kraepelin, en 1883, el
primero en describir de forma clara
y precisa esta asociacion al definir
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la demencia y la locura arterioes-
clerética. Su propuesta surgié en
un momento del tiempo en que la
gran mayoria de presentaciones psi-
quiatricas en cuadros neurologicos
eran atribuidas etiolégicamente a
procesos infecciosos, como la neu-
rosifilis (6).

En 1921, el mismo Kraepelin des-
cribié la asociacion clinica entre la
ECV y la psicosis maniacodepresiva
(PMD), haciendo hincapié en aspec-
tos concernientes a la comorbilidad
entre las dos patologias. Asi mismo,
describi6 las alteraciones vascu-
lares como una fuente de riqueza
etiolégica para dar explicacién a
diferentes estados de la enferme-
dad (7). Mas adelante, en el 1924,
Eugene Bleuler insisti6 en la cro-
nicidad y pobre recuperacion de la
melancolia, asociada con accidentes
vasculares del sistema nervioso
central (SNC) (8).

En 1939, Goldstein describié por
primera vez las reacciones catastro-
ficas en pacientes en etapas post-
ECV, como un trastorno emocional
caracterizado por rabia, frustracion,
acompanado de una marcada nega-
cién de las consecuencias clinicas
del evento, llanto, labilidad y agita-
cion psicomotora intermitente (9).
En 1956, posterior a la descripcion
inicial de Kinnier Wilson, Ironside fue
pionero en describir el llanto y la risa
patolégica en pacientes con lesiones
isquémicas del SNC en regiones seu-
dobulbares (10).

Rev. Colomb. Psiquiat., vol. XXXVI, Suplemento No. 1 /2007

Recientemente, los factores vas-
culares se han asociado con una
consistencia intermedia, con la
instauracion de cuadros depresivos
y con una afectacién cognoscitiva
en poblaciones de pacientes con
elevadas tasas de comorbilidad
médica (11). A pesar de la alta pre-
valencia de las diferentes descrip-
ciones mencionadas, el tamizaje
y el diagnéstico de las entidades
neropsiquiatricas asociadas con
ECV son pobres (11). Mas del 50%
siguen siendo subdiagnosticadas
por especialistas no psiquiatras
que trabajan en el nivel primario,
con lo cual privan a esta poblacién
de pacientes de intervenciones que
mejoran su calidad de vida, adhe-
rencia a los tratamientos y procesos
integrales de rehabilitaciéon (12).

Las lesiones vasculares del SNC, ge-
neralmente, se acompanan de impor-
tantes secuelas neurocognitivas que
producen un sinnimero de manifes-
taciones psicopatologicas que influ-
yen negativamente en el curso de la
enfermedad (12). Se calcula que 50%
de los pacientes con ECV presentan
manifestaciones neuropsiquiatricas,
que requieren un rapido diagnostico
y tratamiento, a fin de maximizar la
adaptacion emocional y funcional de
los individuos afectados (12).

El grupo de Angelelli y cols., en el
2004, realiz6 un estudio de corte
transversal con 124 pacientes con
ECV, en el cual aplicaron el Neu-
ropsychiatric Inventory (NPI) a tres
subgrupos de pacientes cerebro-
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vasculares durante el segundo, sexto
y duodécimo mes post-ECV (13). Se
compararon contra 61 controles sa-
nos, a fin de caracterizar la sintoma-
tologia neuropsiquiatrica presentada
por esta poblacion de enfermos y su
evolucion en el tiempo.

Lo que mas se report6é en los re-
sultados fueron depresion (61%),
irritabilidad (33%), trastornos de
la alimentacion (33%), agitacion
psicomotora (28%), apatia (27%) y
ansiedad (23%) (13). Los trastornos
afectivos y alimentarios parecen ser
mas prevalentes en el curso lon-
gitudinal de la enfermedad que el
resto de fenomenos psicopatologicos
descritos (13).

La gran limitacién de este estudio
es la ausencia de una enfermedad
médica cronica en el grupo control,
variable que influye de forma impor-
tante en las tasas de manifestacio-
nes neuropsiquiatricas en enfermos
médicos (14). Esta revision se limita
a describir las manifestaciones
neuropsiquiatricas de los pacientes
con ECV, diferentes a la depresion
post-ECV, la cual sera tema central
de otro articulo incluido en este na-
mero especial de neuropsiquiatria.

Evaluacion neuropsiquiatrica
de pacientes con lesiones
vasculares del SNC

Las evaluaciones neuropsiquiatri-

cas en pacientes con EVC deben
incluir una historia clinica completa

66

y una entrevista neuropsiquiatrica
que explore las esferas cognosciti-
vas, comportamentales, afectivas y
sensoriomotoras del paciente (5). La
aplicacion de escalas como el NPI o
Schedules for Clinical Assesment
in Neuropsychiatry (SCANP) es fun-
damental para complementar todo
lo anterior. Debe ir acompanado
de la solicitud de laboratorios y
neuroimagenes, pertinentes segin
la presentacion clinica. Es man-
datario que la evaluacion busque
identificar enfermedades sistémicas
que puedan ser responsables de las
manifestaciones clinicas, los signos
neurolégicos blandos, los reflejos
asimétricos o anormales, e incluir
la aplicaciéon de baterias especiali-
zadas y pruebas neuropsicologicas
complementarias (15).

Psicosis

La prevalencia de sintomas psico-
ticos en la poblacion con ECV es
variable. Todo depende de la forma
como se clasifiquen y se interpreten
los fenémenos delirantes-alucina-
torios. A partir de la observaciéon
clinica, podemos dividir los sinto-
mas psicoticos en tres categorias
sobresalientes. Los mas comunes
son los (i) sintomas psicoticos tran-
sitorios, que ocurren con frecuencia
y variabilidad en el curso clinico de
un delirium post-ECV. Son con-
siderados (ii) sintomas psicoticos
permanentes, los que observamos
en los enfermos con demencia o
psicosis post-ECV instauradas. La
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ultima categoria se reserva para los
(iii) sintomas psicoticos que depen-
den de un sindrome afectivo de inicio
posterior al accidente cerebrovascu-
lar o trastorno afectivo organico.

En la medida en que el trastorno
afectivo organico secundario a la
ECV no es estabilizado en el tiempo,
las manifestaciones clinicas afecti-
vas con frecuencia seran asociadas
con la presencia sintomas psicéticos.
A pesar de lo dramaticos que son los
sintomas psicéticos en la poblacion
de pacientes cerebrovasculares, las
tasas de prevalencia tienden a dismi-
nuir aproximadamente a 10% des-
pués de seis meses post-ECV (5).

Se calcula que la psicosis post-ECV
es un trastorno raro, cuya prevalen-
cia esta alrededor de 1% o 2% (16).
Se asocia con una mayor comorbi-
lidad con entidades clinicas como
la epilepsia, la vasculitis del SNC
y las lesiones frontotemporoparie-
tales derechas (5,11,16). Algunos
autores han propuesto la presencia
de lesiones vasculares en los 16bu-
los temporales como el factor mas
determinante para la aparicion de
fenémenos epilépticos acompana-
dos de manifestaciones psicéticas,
dependiendo de su localizacion,
gravedad y extension de las lesiones
cerebrales (11,16).

Finalmente, existe una manifesta-
cion psicotica poco frecuente en pa-
cientes con EVC, llamada alucinosis
seudobulbar. Se caracteriza por la
presencia de ilusiones, seudoaluci-
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naciones o alucinaciones auditivas
en pacientes con ECV, con lesiones
ubicadas en regiones occipitotem-
porales y del cerebro medio (5).

Delirium

Ha sido bien reconocido en la litera-
tura médica como un subtipo de de-
lirium asociado con una enfermedad
médica frecuente en los hospitales
generales. Parece tomar mas tiempo
para aclarar al compararlo con otros
tipos de delirium presentes en otras
enfermedades médicas incapacitan-
tes (17). Su prevalencia se calcula en
aproximadamente 25%, aun cuando
es mayor su frecuencia en pacientes
con alta tasa de comorbilidades tan-
to médicas como psiquiatricas (17).

Los factores de riesgo asociados con
su instauraciéon en pacientes con
ECV son bien reconocidos, dentro
de los cuales se incluyen la existen-
cia de deterioro cognoscitivo previo,
el grado de extension de la lesion en
el SNC, las comorbilidades médicas,
la polifarmacia y la edad avanzada,
por nombrar los mas importantes.
Su etiologia ha sido relacionado
con la presencia de cualquier lesion
que involucre areas criticas de aso-
ciacién e integracion de diferentes
regiones del SNC (11).

Mania

La mania es un cuadro de presen-
tacion rara, con prevalencias de
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alrededor de 1%. Esto a partir del
estudio de Starkstein y cols., donde
se siguieron a 300 pacientes conse-
cutivos post-ECV realizando tamiza-
je para mania secundaria (5). En el
ambito clinico parecen predominar
las lesiones hemisféricas derechas,
donde sobresale la afectacion de es-
tructuras orbitofrontales, talamicas
y temporales, hallazgo que no ha
podido ser reproducido en todos los
estudios posteriores (18-21).

Parece haber una mayor asociacion
familiar con el trastorno afectivo bi-
polar (TAB), mas significativa que la
observada en las depresiones post-
ECV, donde el componente genético
no parece ser tan determinante en
la causalidad y expresion sintoma-
tica de la enfermedad como lo es en
los cuadros primarios (19). Asi mis-
mo, el riesgo de desarrollar mania
post-ECV es mayor en aquellos con
TAB previamente documentado (19-
20). Es importante mencionar que
tanto los patrones de TAB de inicio
tardio como los TAB croénicos que
se exacerban con el proceso de en-
vejecimiento se asocian en muchos
casos con una afectacion vascular,
la cual es directamente proporcio-
nal a las edades de presentacion,
cronicidad y patréon de ciclaje del
trastorno (22).

Irritabilidad
Las tasas irritabilidad y agresion

por parte de pacientes con ECV son
un importante componente de las
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manifestaciones comportamentales
de estos enfermos neuropsiquiatri-
cos (5). Generalmente se clasifican
en forma errénea en el capitulo de
los trastornos afectivos organicos,
al considerar la irritabilidad y la
agresion patologias maniformes
asociadas con la lesién vascular.
Sin embargo, la investigaciéon ha
demostrado que la prevalencia de la
irritabilidad es mucho mas alta que
la del sindrome maniaco completo
(23-25).

En 1997, Ghika-Schmid y cols.
describieron rabia en 21% de los
pacientes que presentaban una
ECV tromboembélica (23), mien-
tras la agresion fue reportada por
Aybek y cols. en 17% de pacientes
con ECV (24). En el tercer estudio
donde se evaluaron 145 pacientes
en el periodo agudo posterior al
evento cerebrovascular, Kim y cols.
(25) reportaron tasas significativas
de irritabilidad en un tercio de la
muestra (32%), con so6lo 8% de es-
tos pacientes disféricos, reportando
irritabilidad espontanea sin ser
provocada por circunstancias am-
bientales. No existen estudios con-
trolados que reporten tratamientos
utiles para la irrtabilidad post-ECV,
diferentes a los que se utilizan en las
enfermedades afectivas primarias
de espectro bipolar.

Apatia/abulia

Los estudios que reportan y descri-
ben la apatia asociada con ECV son
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escasos, ya que esta tiende a ser
pasada por alto en las evaluaciones
integrales realizadas en los servicios
de neurociencias en el hospital
general. Su expresion psicopatolo-
gica incluye afectos con tendencia
al aplanamiento, mirada fija con
fascies hipomimica, lenguaje con-
creto y disminuido, acompanado de
respuestas cortas en monosilabos,
hipofonia, enlentecimiento de toda
la actividad psicomotora y perseve-
raciones en el curso del pensamien-
to, con ausencia de introspecciéon de
las problematicas generadas en el
paciente y su entorno (26).

Una variante de la apatia post-ECV
es la pérdida de capacidad de acti-
vacion psiquica del self, caracteriza-
da por una disminucién de todos los
impulsos afectivos y psicomotores
del paciente cerebrovascular, re-
versibles a partir de los estimulos
repetitivos de orden psicoafectivo
por parte del entrevistador (27-28).
Se considera que la base etiologica
de estas manifestaciones radica en
la disrupcion de vias frontoestra-
tiales en el cingulo anterior, brazo
posterior de la capsula interna post,
talamos, globus pallidus y putamen
secundarios a la lesién vascular
(26-29).

Parece existir una sobreposicion
de sintomas entre la depresién, la
demencia y la apatia post-ECV, que
lleva generalmente a un sobrediag-
noéstico de depresion en pacientes
que estan fracamente apaticos o
dementes (29). Existen sutiles dife-
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rencias en la presentacion clinica de
las tres entidades, como los rangos
de edad, la afectacion cognoscitiva
y los resultados en instrumentos
clinicos o pruebas neuropsicoléogi-
cas aplicadas durante la evaluacion
(30).

En la actualidad, la pobreza meto-
dologica de los ensayos no permite
recomendar tratamientos especifi-
cos para ninguna de estas dos ma-
nifestaciones neuropsiquiatricas.
Algunos autores sugieren ensayos
con bromocriptina o metilfenidato
como posibilidades terapéuticas en
casos individualizados (31-32). Lo
que si conocemos es que la gran
mayoria de los enfermos reciben
tratamientos y enfoques terapéu-
ticos poco efectivos con marcados
efectos nocivos para el curso de su
enfermedad de base y procesos de
rehabilitacion (33).

Ansiedad

Se han descrito tasas de trastorno
de ansiedad entre el 3%y el 28%
en los primeros tres a seis meses
posteriores a sufrir una ECV (34-
36). La gran variabilidad en los
resultados dependen de la seleccion
de la muestra, los criterios diagnoés-
ticos utilizados, los trastornos de
ansiedad incluidos en el tamizaje,
la exclusion de las comorbilidades
psiquiatricas y el tiempo de evolu-
cion del accidente cerebrovascular.
Se han destinado pocos ensayos
clinicos controlados de adecuada
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metodologia para estudiar las ca-
racteristicas que aumentan la vul-
nerabilidad para el desarrollo de un
trastorno de ansiedad post-ECV sin
comorbilidad depresiva (37).

Un grupo de investigadores fin-
landeses estudio a 277 pacientes
con ECV isquémico, para buscar la
frecuencia y los correlatos clinicos
del trastorno ansiedad generalizada
(TAG). Concluyeron que 20,6% de
los enfermos con ECV presentaban
TAG (36). En 11,2% pacientes con
TAG post-ECV, el diagnoéstico se
consideré primario con poca asocia-
cion neurobiolégica entre sintomas
ansiosos y la afectacion neuroloégica,
mientras 9,4% fueron considerados
secundarios al dafio causado por el
ECV (36).

También encontraron que el ta-
baquismo crénico, bajas tasas de
consumo de alcohol, una historia
de migrana, epilepsia, anteceden-
tes psiquiatricos, mayor afectacion
global, disfuncién psicosocial, im-
posibilidad para realizar las activi-
dades de la vida cotidiana de forma
independiente y la comorbilidad con
trastorno depresivo o de sueno eran
factores frecuentemente asociados
con pacientes que desarrollaban
TAG post-ECV (36).

Las variables que mas pesaron en la
diferenciacion entre los subgrupos
estudiados fueron la discapacidad
funcional, ser mujer, tener his-
toria de migrana y afectacion del
cingulo anterior para los pacientes
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con TAG secundario al accidente
cerebrovascular. Por otro lado, ser
hombre, la comorbilidad con epilep-
sia, y sintomas como el insomnio y
la depresion, fueron asociaciones
clinicas en el grupo con ansiedad
generalizada de origen primario con
instauracion posterior al ECV.

El resto de variables descritas no
presentaron diferencias significa-
tivas entre ambas poblaciones de
pacientes con ECV y TAG. Des-
graciadamente, los resultados no
pueden ser extrapolados a todos los
pacientes con ECV, debido a que
s6lo 57% de los pacientes incluidos
en la cohorte del Helsinki, Stroke
Aging Memory Study (SAM), fueron
analizados en este estudio (36). El
resto de pacientes fueron excluidos
por la gravedad de la afectacion
neurologica, inconsistencia de los
datos, pobre documentacion clinica
e imaginologica y falta de consenti-
miento informado, lo que impide la
extrapolacion de sus conclusiones
a todos los enfermos con ECV.

Estudios previos muestran re-
sultados que contrastan con los
hallazgos descritos. Castillo y cols.
(37) encontraron que el consumo de
alcohol y la presencia de lesiones
derechas eran los Ginicos correlatos
clinicos frecuentemente asociados
con el desarrollo de TAG post-ECV
sin presencia depresion comorbida,
mientras se reporta una afectacion
del hemisferio izquierdo en cuadros
mixtos con depresiéon y ansiedad
(37-39).
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Astrom (38) describe una muy pobre
tasa de recuperacion de TAG a tres
anos de seguimiento post-ECV, por
lo cual concluye que el aislamiento
y las disfasias son parametros del
funcionamiento psicosocial relacio-
nados con el desarrollo de ansiedad
generalizada post-ECV. A pesar de
la mezcla de resultados en la litera-
tura médica, podemos sostener que
los mecanismos neurobiolégicos
involucrados en el desarrollo de
TAG post-ECV difieren de aquellos
invlolucrados en el desarrollo del
TAG primario.

Estas correlaciones clinicas existen-
tes entre la ubicacién de las lesio-
nes vasculares y la sintomatologia
parecen ser mas significativas en
las fases agudas del ECV, y pierden
consistencia en el curso longitudinal
de la enfermedad cerebrovascular a
partir del tercer mes post-ECV (38-
39). Podemos concluir que existen
diferentes perfiles clinicos, factores
de riesgo y afectaciones neurobio-
légicas asociadas con el desarrollo
de la ansiedad generalizada en la
etapa post-ECV, que se modifican
y aumentan en la medida en que
la comorbilidad depresiva se hace
mas importantes en el curso de la
enfermedad (37-39).

Por otro lado, los estudios que ex-
ploran otros trastornos de ansiedad
post-ECV son atn mas escasos,
pues se limitan a algunas descrip-
ciones de series y reportes de casos.
El trastorno de estrés postraumati-
co (TEPT) ha sido relacionado con
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patologias cerebrovasculares, como
los infartos talamicos, las hemorra-
gias subaracnoideas, los accidentes
cerebrovasculares isquémicos ex-
tensos, las lesiones hipocampales
y los eventos vasculares menores
(40-42).

Parece existir una relacion bidirec-
cional entre las reacciones de estrés
y los eventos cerebrovasculares.
Las personas que desarrollaron re-
acciones de estrés agudo después
de los ataques terroristas del 11 de
septiembre de 2001 en la ciudad
Nueva York tienen mayor riesgo de
presentar accidentes isquémicos
cerebrovasculares en el tiempo (43).
Asimismo, sobrevivientes polacos a
campos de concentracién nazi con
antecedentes de TEPT presentan
reactivaciones significativas de los
sintomas relacionados con el desa-
rrollo de accidentes cerebrovascula-
res agudos, después de cinco o seis
décadas a vivir el Holocausto (44).

Estos sintomas producen dificulta-
des en los procesos de rehabilita-
cion en fases tempranas, asi como
en la adaptabilidad a la condicién
de enfermos crénicos. La asociaciéon
entre el estrés y los problemas ce-
rebrovasculares en la instauracion,
curso, pronostico y presentacion de
las manifestaciones neuropsiquia-
tricas no ha sido abordada en la li-
teratura médica de forma adecuada.
Se requieren estudios con amplia-
cion de las muestras, control de va-
riables de confusion, que comparen
los enfermos cerebrovasculares con
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poblaciones similares que sufran de
condiciones médicas cronicas, para
calcular la real carga que genera la
ECV sobre las manifestaciones de
estrés.

El trastorno de panico (TP) también
parece tener relaciones bidireciona-
les con la ECV. Se ha reportado el
inicio de sintomas de panico luego
del desarrollo de una ECV con afec-
taciones isquémicas en el talamo
derecho, en vasculitis del SNC y en
la ruptura de aneurismas gigantes
en regiones anteriores cerebrales
(45-47). Algunos investigadores ar-
gumentan que existen datos sobre
que la hiperventilacion asociada al
TP puede generar lesiones isqué-
micas cerebrales que a largo plazo
pueden llegar a ser significativas. Se
ha documentado una disminucion
del flujo de la arteria basilar en
pacientes con panico al comparar-
los con sujetos control, que puede
responder a la administracion de
agentes vasodilatadores anticalci-
cos como la nimodipina (48).

Las manifestaciones del trastorno
obsesivo compulsivo (TOC) parecen
cambiar con la presencia de lesio-
nes cerebrovasculares. Los pocos
estudios disponibles, a pesar de
que son mas numerosos que los
encontrados para otros trastornos
de ansiedad, estan compuestos por
series descriptivas, que reportan
inicio, mejoria y empeoramiento de
las manifestaciones del TOC cuando
se asocian de forma comoérbida con
lesiones vasculares del SNC.

(A

En este contexto se describen le-
siones hemorragicas e isquémicas,
generalmente unilaterales en los
ganglios basales; infartos orbito-
frontales y talamicos; afectacion de
la arteria cerebral media, y lesio-
nes hemisféricas y vasculopatias
lenticuloestriadas de la infancia de
aparicion tardia, por mencionar las
mas importantes (49-59).

Las fobias, que son el trastorno
de ansiedad mas frecuente en la
poblaciéon general, no parecen pre-
sentar un aumento de las tasas de
prevalencia en pacientes con ECV.
Las descripciones mas recurrentes
consisten en cuadros agorafébicos
en aproximadamente 15% de los
pacientes post-ECV (5). Reportes
de casos han asociado la presencia
de lesiones isquémicas en el talamo
como precursoras de la aparicion de
manifestaciones fébicas en enfer-
mos cerebrovasculares (60). Hasta
el momento, no existen estudios
controlados que hayan evaluado
los fenémenos fobicos en pacientes
con ECV.

Insomnio

A los trastornos de suefio y el in-
somnio, pese a su alta frecuencia en
la poblacion general y en pacientes
geriatricos, se les ha prestado poca
atencion en la poblacion con ECV
(61-62). El insomnio puede afectar
la calidad de vida, empeorar los
sintomas somaticos e interferir en
los procesos de rehabilitacién de
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pacientes con ECV, al igual como
lo hacen otras manifestaciones
neuropsiquiatricas (61-63).

Leppavuori y cols. (64), reportaron
56,7% de insomnio como queja
clinica en una muestra de 277 pa-
cientes con ECV isquémicas, al ser
comparados con grupos de pacien-
tes libres de ECV con insomnio y
sin éste. El 38,6% con ECV presen-
taban problemas de suefio previo al
accidente cerebrovascular, mientras
en un 18,1% habia aparecido pos-
teriormente.

En 67% de pacientes con ECV el
insomnio fue considerado primario,
12% lo asociaban con la presencia
de comorbilidades afectivas y 21%
lo asumian como una consecuencia
directa de sufrir una ECV u otra
condicion médica (64). Al final del
estudio, 69,2% de pacientes con
ECV cumplian criterios diagnoésti-
co para insomnio, mientras 30,8%
presentaban quejas asociadas con
trastorno de sueno diferentes al
insomnio (64). La poblacién de mu-
jeres mayores de 65 anos de edad
con altos grados de comorbilidad
médica, quejas somaticas y bajos
niveles educativos parece ser mas
vulnerables a presentar problemas
de sueno post-ECV en esta muestra
(64).

De los pacientes post-ECV, 48% re-
quirieron manejo con psicofarmacos
para regular el patrén de sueno-vigi-
lia, 26,4% venian utilizando medica-
mentos inductores del sueno previo
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al evento cerebrovascular y 21,6%
los requirieron en las etapas post-
ECV. Se reporta una asociacion sig-
nificativa con sintomas depresivos
(50%) y depresion mayor (33%) en
la muestra de pacientes con ECV e
insomnio (65).

Existen hallazgos de que los tras-
tornos del suefio asociados con
problemas respiratorios, como los
sindromes de apnea obstructiva
del sueno (SAOS), hipoventilacion
alveolar central (SHAC) y respira-
cion de Cheyne-Stokes, son mas
frecuentes en pacientes cerebrovas-
culares, ya que afectan alrededor
de 30%-50% de ellos (66-68). La
presencia de apneas del sueno en
la ECV es considerada un marca-
dor de curso, que es determinante
sobre el pronostico global de los
pacientes (69).

Roncar parece ser también mas fre-
cuente en pacientes con ECV, que
en controles. Neau y cols. (70) estu-
diaron pacientes con ECV frente a
controles sanos y encontraron tasas
de ronquidos en el 48% y el 58% de
los pacientes con lesiones vascula-
res del SNC, mientras los controles
los presentaron sélo entre el 30% y
el 38%. Parece existir una relacion
entre roncar y padecer ECV, que
depende de factores multiples que
aun no son bien comprendidos.

Podemos afirmar que los trastornos
de sueno en pacientes cerebrovascu-
lares son una queja clinica frecuente,
comun tanto en etapas tempranas
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como tardias de la enfermedad, que
genera marcada morbilidad y difi-
cultades en la adaptacion psicoso-
cial. El insomnio post-ECV ha sido
pobremente clasificado como una
importante manifestaciéon neuropsi-
quiatrica por la comunidad cientifica
encargada de la atencion interdisci-
plinaria de estas personas (64).

Déficits cognoscitivos

Se calcula que aproximadamente
50% de las personas que sufren
de ECV presentaran algun tipo de
deterioro cognoscitivo a lo largo de
la vida (71-72). De este numero, la
mitad progresa a diferentes estados
demenciales de origen vascular, mo-
mento en el cual tienden a sobrepo-
nerse las dos patologias, que generan
confusién diagnoéstica y terapéutica
(73). Si bien es cierto que ambas
entidades clinicas parecen compartir
factores de riesgo, los agentes causa-
les parecen ser distintos, razén por la
cual no podemos considerarlas en la
actualidad como sinénimos. Es claro
que existen diferencias epidemio-
logicas, en la presentacién clinica,
curso, tratamiento, pronostico y en
la rehabilitacion de pacientes que
sufre de alguno de estos dos tras-
tornos (74).

En la demencia vascular (Dva), que
tiende afectar de forma significativa
a poblaciéon mas anciana, la etio-
logia mas frecuentemente relacio-
nada con el desarrollo de procesos
neurodegenerativos es la presencia
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de enfermedad multinfarto silente,
generalmente asociada con me-
canismos arterioescleréoticos en el
SNC, secundarios a enfermedades
sistémicas, HTA, diabetes mellitus
(DM), lupus eritematoso sistémico
(LES), entre otras.

Su desarrollo en el tiempo es lento
y progresivo, con disminuciéon del
funcionamiento neuropsicologico
que inicialmente no es documen-
tado por los pacientes, familiares
y clinicos especialistas tratantes.
Generalmente, las quejas comporta-
mentales, afectivas y de suefio, mas
que los déficits neurocognitivos,
llevan a los familiares de estos pa-
cientes a buscar ayuda psiquiatrica.
Por el contrario, la poblacién con
ECV tiende a presentar los déficits
cognitivos de forma mas temprana
y aguda, generalmente en los pri-
meros tres-seis meses después a la
ECV, con una muy pobre tasa de
progresiéon a Dva en el primer ano
posterior al evento (71-72).

Un estudio realizado por Madureira
y cols. (71), en 2001, con una mues-
tra de 200 pacientes con historia de
ECV, reporté 55% de presencia de
déficits cognitivos clinicamente sig-
nificativos y s6lo 6% de progresion
a Dva en los tres primeros meses
post-ECV. También en el 2001,
Patel y cols. (72) describieron en
una muestra de 645 pacientes con
ECV, 38% de cuadros acompanados
de importante déficit cognitivo sin
cumplir criterios nosolégicos para
Dva.
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Los déficits cognoscitivos post-ECV
son una de las quejas mas visibles
y documentables por parte de los
especialistas que evaluaron neu-
ropsiquiatricamente a pacientes
con ECV. Contrario a lo que sucede
en las DVa, estos déficits cognitivos
post-ECV tienden a ser estables o
a disminuir en el tiempo, segin la
respuesta a los procesos de rehabili-
tacion instaurados en las diferentes
unidades, en las cuales puedan ser
atendidos estos pacientes (73-74).

Los déficits cognoscitivos son directa-
mente proporcionales a la gravedad y
a la extension de la lesion neurologi-
ca, tanto estructural como funcional,
algo que no siempre es cierto para
los enfermos con demencia vascular
(73). Podemos sostener que la pre-
sentacion clinica del déficit cognosci-
tivo post-ECV y la demencia vascular
difieren de forma significativa en las
fases tempranas de ambos cuadros
clinicos. La diferencia se va perdien-
do en la medida en que la afectacion
cerebrovascular presente en ambas
entidades se hace mas cronica, difu-
sa e inespecifica, por la progresion de
la enfermedad de base (73).

Correlatos clinicos-
neuroanatomicos del déficit
cognoscitivo post-ECV

Ballard y cols. (75), en el 2002, des-
cribieron la asociacion entre las alte-
raciones en tiempo de reaccion y en
memoria de trabajo, con la presencia
y la gravedad de las lesiones en la
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sustancia blanca, en la corteza insu-
lar. En el mismo ano, Achayra y cols.
(73) insistieron en la importancia de
documentar ECV menores, que se
asocian con la presencia de déficit
cognitivo a largo plazo. Recomenda-
ron usar diferentes pruebas neurop-
sicolégicas de tamizaje de muy facil
implementacién para reconocer los
déficits cognoscitivos en pacientes
con ECV. Instrumentos como el Re-
verse Digit Span (RDS), Trail Making
Test (TMT), Verbal Fluency (VF) y el
Clock Drawing Tests (CDT) pueden
aplicarse, de forma facil y rapida,
en el ambito intrahospitalario y en
la comunidad por parte de equipos
interdisciplinarios de atencién (73).

Demencia post-ECV

Aquellas personas con ECV tienen
cinco veces mas riesgo de desarro-
llar demencia, que los pacientes en
la poblacion general libres de ECV.
Tatemichi y cols. (76), en 1994,
demostraron que el riesgo relativo
tiende a mantenerse estable a lo
largo de cuatro anos de seguimien-
to, con un pico de presentacion de
los sintomas alrededor del sexto
mes posterior al accidente vascular.
Cabe aclarar que aproximadamente
15% de los pacientes que sufren un
accidente cerebrovascular cumplen
criterios diagnosticos para un pro-
ceso neurodegenerativo en curso
para el momento de la ECV (74).

Al excluir a estos pacientes con de-
mencia previa, Henon y cols. (74),
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en la Universidad de Lilley, Francia,
demostraron que el riesgo acumu-
lativo a tres anos para desarrollar
una demencia posterior a la ECV
es de aproximadamente 30%. Los
factores de riesgo que se asocian
con el desarrollo de una demencia
post-ECV incluyen la presencia
de fibrilacién auricular (FA), edad
avanzada, nivel de escolarizacion
bajo, DM, afectacion cognoscitiva
previa, asi como el volumen, la
extension y la localizacién de las
lesiones (74, 77).

Si la lesién afecta mas de 100 ml de
tejido cerebral en pérdida neuronal
secundaria a la ECV, el riesgo de de-
mencia post-ECV aumenta de forma
significativa (78). Algunos conside-
ran como factores de riesgo varios
hallazgos radiologicos como infartos
extensos en territorio de la arteria
cerebral media (ACM), la densidad
y cantidad de lesiones de sustancia
blanca con senal hiperintensa en
la RMN cerebral y las atrofias en
la regiones mediales de los 16bulos
temporales (75-78). Otros factores
de riesgo descritos en la literatura,
asociados con la aparicion de la
demencia post-ECV, son la hidro-
cefalia, la epilepsia, los efectos de
medicamentos y la depresion.

A partir de las lesiones vasculares
especificas que pueden causar de-
mencia post-ECV, algunos autores
han descrito sindromes demencia-
les post-ECV segun el luegar donde
se ubique la lesion (5). La demencia
post-ECV talamica cursaria con
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predominio de signos y sintomas
de amnesia, apatia, falta de moti-
vacion, mareos, paralisis ocular y
acathesis, asociados con el resto de
elementos necesarios para realizar
el diagnostico (5).

En las demencias post-ECV con
afectacion occipital se resaltan sin-
tomas como la amnesia, la hemia-
nopsia y la apariciéon de delirium
como complicaciones para el cuadro
clinico de base. Otros autores des-
criben el sindrome del giro angular,
donde el componente neurodege-
rativo post-ECV se acompana de
desorientacién visuoespacial, afasia
fluente y sindrome de Gerstmann en
la mayoria de los casos. Los feno-
menos isquémicos en el hipocampo,
el caudado, el globus pallidus y en
las regiones frontobasales se han
asociado con la presencia de una
afectacion cognitiva compatible con
demencia en poblacion de pacientes
con ECV (75-78).

Es importante anotar que en esta
poblacion de pacientes con de-
mencia post-ECV, la posibilidad de
sobreposiciéon de signos y sintomas
neuropsiquiatricos de la depresion
es fuente repetitiva de errores
diagnosticos y confusiéon a la hora
de tomar decisiones terapéuticas
(74,79). En un estudio prospectivo
a doce meses, Kauhanen y cols. (79)
demostraron que la depresion post-
ECV se asociaba con una marcada
disminuciéon de la memoria, reso-
lucién de problemas no verbales,
atencion y agilidad psicomotora,
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clinica similar a la observada en los
procesos demenciales post-ECV.

Por otro lado, Hennon y cols. (74)
reportaron en el 2001 que 56% de
los pacientes que cumplian criterios
para demencia post-ECV presenta-
ban también depresion; mientras
la depresion sélo era significativa
en 34% de aquellos con ECV sin
demencia (74). Esto demuestra
que hay interacciones complejas,
pobremente comprendidas, en el
curso de la ECV, que influyen en
la expresion de diversas manifes-
taciones patolégicas asociadas de
forma significativa con la afectacién
cognoscitiva post-ECV.

Un hallazgo importante de este
grupo de investigadores es que en
30% de pacientes con demencia
post-ECV, el patron clinico y de
presentacion era sugestivo de una
demencia tipo Alzheimer (DTA), en
cuya etiologia y progresion se han
involucrado factores vasculares
desde tiempo atras (74).

Reaccidénes catastroficas

La reaccion catastrofica —descrip-
cion afinada por Goldstein, reco-
nocida inicialmente por Babinski
en 1914, presente en el 3%-20%
de pacientes con ECV (9)— es una
expresion sintomatica de caracte-
risticas afectivas, con predominio
de componentes asociados con la
tristeza, pero no una verdadera
depresion que muchas veces con-
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funde a los clinicos (9). La rabia, la
frustracion, el llanto, la inquietud,
la negacion y la agitacion psicomo-
tora tienden a ser interpretadas en
el contexto de una depresion, duelo,
reaccion de ajuste o delirium, lo que
lleva a errores en las intervenciones
psicofarmacologicas y psicoterapéu-
ticas disponibles (80).

Starkstein y cols. (80) desarrollaron
un instrumento clinico llamado
Catastrophic Reaction Scale (CRS),
con el fin de medir la presencia y
la gravedad clinica de las reaccio-
nes catastroficas en pacientes con
ECV, y reportaron una prevalen-
cia de 19% en una muestra de 62
pacientes consecutivos evaluados
en los primeros meses post-ECV.
Existen asociaciones clinicas entre
las reacciones catastroficas y la
depresion post-ECV que explican la
confusion y las tendencias erraticas
en el diagnéstico y tratamiento de
estos pacientes.

Primero que todo, hay indicios de
una asociaciéon comorbida de estos
dos diagnésticos en el curso longi-
tudinal de pacientes con afectacion
cerebrovascular (81-82). Es decir, la
presencia de una reaccion catastro-
fica inicial se relaciona con la apari-
cion de una depresion clinicamente
significativa en el curso longitudinal
de la enfermedad, y viceversa. Se-
gundo, es importante resaltar que
ambas entidades se acompanan de
antecedentes familiares de trastor-
nos psiquiatricos (81-82). Tercero,
las lesiones vasculares isquémicas
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asociadas con las reacciones catas-
troficas se presentan en regiones
subcorticales anteriores de predo-
minio izquierdo, las cuales han sido
involucradas en los hallazgos de
pacientes con depresion post-ECV
(17,80-81).

La pregunta que habria que ha-
cerse con respecto a esta patologia
poco documentada en las historias
clinicas de pacientes es si ¢esta es
un aspecto comportamental de la
depresion post-ECV o una altera-
cion de la regulacion emocional en
la comunicacion social por dano
hemisférico? ¢Es un subdominio
depresivo propio del ECV o una
patologia neuropsiquiatrica defini-
ble en su diagnéstico operacional y
tratamiento?

Afecto seudobulbar
(llanto y risa patologica)

Darwin fue el primero en describir,
en 1872, como algunas enferme-
dades neurolégicas como la hemi-
plejia y el envejecimiento precoz o
senectud se acompanaban de la
produccion de llanto clinicamente
significativo sin respaldo afectivo
en estos pacientes (83-84). El sin-
drome de llanto/risa patologica fue
claramente descrito por Kinnier
Wilson, en 1924, como una con-
dicion donde ocurren expresiones
afectivas estereotipadas, sin ningun
control voluntario o motivacion, no
relacionadas en cuanto a significado
con el estimulo que las provoca, sin
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presencia de cambios significativos
en el afecto de base (85).

Se dan sin un precipitante predecible
o evaluable, donde sentimientos y
afectos triviale, pueden desencade-
nar descargas desproprocionadas de
llanto y risa generalmente en contex-
tos inapropiados (84-85). Cualquiera
de los dos afectos se puede presentar
de forma abrupta, sin provocar nin-
guna alteracién permanente en el
animo. Este fenomeno paroxistico
puede llegar a ser tan incapacitante,
que impide la inclusiéon de los pa-
cientes con ECV en los programas de
rehabilitacién y psicoterapias (84).
La interferencia con las necesidades
basicas del individio también es im-
portante, lo que genera un aumento
en la morbilidad para el paciente y
sus cuidadores (84).

La hipétesis inicial de Wilson pro-
pone que la desinhibicion o la li-
beracion de estructuras frontales,
secundarios a lesiones bilaterales
de los conductos corticobulbares
anteriores, son la base etiolégica del
llanto y la risa patologica en pacien-
tes neurolégicos (85). Parvizi y cols.
(86) sostienen que la disrupcién
de las conexiones entre las vias de
asociacion corticales superiores y
el cerebelo produce el dafio de vias
involuntarias afectadas en el control
y la regulacién de las emociones.
Su propuesta en la investigacion
del llanto/risa patologica es que
esta desconexion es la responsable
de la incontinencia emocional en la
enfermedad cerebrovascular.
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Estas fundamentaciones teoricas
se han complementado por los
aportes de otros autores, quienes
argumentan que las lesiones en
zonas temporales de asociacion
y la region limbica, asi como las
alteraciones y afectaciones en zo-
nas cerebrales involucradas en el
funcionamiento de los sistemas
serotoninérgicos ascendentes en la
region bulbar, son las responsables
de esta manifestacion psicopatolo-
gica (87-94).

Ghika-Schmid y cols. (92), por otro
lado, proponen que el llanto y la
risa patologica deben ser abordados
como un trastorno del movimiento,
por la frecuente afectacion de las
estructuras que ejercen control
motor, como la capsula interna, la
sustancia nigra, las vias pirami-
dales y los pedunculos cerebrales
(87). Su inicio es generalmente tar-
dio en el curso de la enfermedad,
acompanado de manifestaciones
seudodepresivas, segin las zonas
cerebrales que haya afectado la
ECV (92).

Al partir de estos valiosos aportes,
obtenidos de los estudios clasicos
y acercandonos a los estudios
modernos, podemos sostener que
su etiologia parece radicar en las
disfunciones neuroanatémicas y
neuroquimicas en zonas donde se
integra la via fronto-subcoértico-ta-
lamo-pontocerebelar, responsable
de la regulacion y expresion de las
experiencias emocionales. Estu-
dios descriptivos recientes apoyan
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los hallazgos descritos y explican
el fenémeno clinico a partir de las
alteraciones del metabolismo de la
neurotransmision serotoninérgica y
dopaminérgica en los pacientes con
risa/llanto patolégico. Se ha eviden-
ciado una disminucién de sus meta-
bolitos en el liquido cefaloarrquideo
(LCR) y metabolismos anormales
en tomografias computarizadas de
emision de foton simple (SPECT) en
estos pacientes (93-94).

El afecto seudobulbar, como se
le denomina en la investigacion
actual, parece ocurrir con mas
frecuencia en pacientes con enti-
dades neurolégicas donde existen
mecanismos etiologicos que invo-
lucran estas vias y metabolismos
cerebrales (84). Podemos incluir en
este grupo de entidades clinicas a la
esclerosis lateral amiotréfica (ELA),
que presenta afecto seudobulbal en
un 2%-49% de los casos (95-96).

Las demencias frontotemporales
(DF) lo presentan en 25%; la EA,
en 1%-74%:; la esclerosis multiple
(EM), en 10%, y el trauma cra-
neoencefalico, en 5%. Asi mismo,
en la epilepsia, la neurosifilis, la
enfermedad de Parkinson (EP), en
la paralisis supranuclear progresi-
va (PSP), entre otras (84). Por esta
razon, todo paciente con presencia
de manifestaciones compatibles con
afecto seudobulbar debe recibir una
evaluacion neuropsiquiatrica com-
pleta, con el fin de aclarar la causa
subyacente de origen organico que
explique el cuadro clinico.
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En lo concerniente a la ECV y a
manifestaciones de afecto seudobul-
bar, se calcula que su prevalencia
se encuentra alrededor de 11%-52%
(84). Es mas frecuente en poblacio-
nes de pacientes cerebrovasculares
ancianos, con antecedentes de ECV
previas, y lesiones que involucren
la capsula interna y regiones adya-
centes a los ganglios basales (97).
Su inicio tiende a ser insidioso y
tardio en el curso de la ECV, razon
por la cual su tamizaje en etapas
tempranas post-ECV carece de sen-
sibilidad para detectar este trastor-
no neuropsiquiatrico y proveer los
tratamientos necesarios (97-99).

Impacto neuropsiquiatrico
del afecto seudobulbar

La historia natural del afecto seudo-
bulbar en los pacientes con ECV no
es bien comprendida; sin embargo,
parece depender de la gravedad y
de la afectacion funcional genera-
das por la lesion vascular. En una
cohorte de pacientes con lesiones
vasculares del SNC se observo una
prevalencia de 15% de afecto seudo-
bulbar en las fases agudas del ECV,
mientras so6lo en 11% al finalizar el
primer ano de seguimiento (87).

En los pacientes con ECV, donde la
presencia del afecto seudobulbar se
asocia con trauma craneoencefalico,
esta manifestacion neuropsiquia-
trica tiende a convertirse en una
expresion sintomatica mas cronica
y persistente sin una adecuada
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intervencién (100). El afecto seu-
dobulbar genera marcadas disfun-
ciones en las diferentes areas de
funcionamiento de los enfermos, en
especial en aquellas que involucran
el contacto social y el desempeno
laboral (88-90,101).

La gravedad de la patologia puede
generar fobias secundarias, aisla-
miento social, disfuncion sexual,
interferencias en los procesos de
rehabilitacién, dificultades para
mantener un trabajo estable y ries-
go de aspiracion, que aumentan la
morbilidad médica. Se acompana de
una sensacion de falta de bienestar
general, que influye de forma nega-
tiva en el curso y pronoéstico, tanto
de la patologia médica de base como
en las comorbilidades psiquiatricas
asociadas (101-104).

Escalas para la evaluacion/
tamizaje de afecto seudobulbar

Existen tres escalas especificas que
pueden usarse para la evaluacion de
pacientes cerebrovasculares con ex-
presiones sintomaticas del AP (84).
E1 Grupo de Robinson en la Univer-
sidad John Hopkins desarrollé, en
1993, la Pathological Laughter and
Crying Scale (PLACS), una escala
que tiene utilidades en el diagnés-
tico, tratamiento y seguimiento de
pacientes con afecto seudobulbar en
diferentes patologias neuropsiquia-
tricas asociadas con este fenémeno
clinico (105). Consiste en ocho items
para risa y ocho items para llanto,
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calificados de O a 3, con un punto
de corte para una alta sensibili-
dad/especificidad alrededor de trece
puntos para diagnosticar afecto
seudobulbar (105).

En 1997, Moore y cols. (106) desa-
rrollaron un instrumento llamado
Center of Neurological Studies-
Lability Scale (CNS-LS), el cual se
ha aplicado en pacientes con ELA
y afecto seudobulbar. Consiste en
cuatro items para evaluar risa pato-
légica, y tres items, para llanto. En
los estudios de validacion de esta es-
cala se ha calculado que un puntaje
de trece o mas realiza el diagnostico
de afecto seudobulbar por parte de
neurologos expertos en 82% de los
casos de ELA (106). También fue
validada recientemente para pa-
cientes con esclerosis multiple por
el grupo de Smith, en el Centro de
Estudios Neurolégicos en la Jolla,
California (107). Los puntos de corte
en esta poblacion de pacientes con
enfermedad desmielinizante fueron
mas altos, calculados alrededor de
17 puntos o mas para diagnésticar
afecto seudobulbar (107).

Finalmente, el grupo de Newsom-Da-
vis y Goldstein, en el Departamento
de Psicologia de King’s College, en
Londres, desarrollaron en 1997 el
Emotional Lability Questionnaire
(ELQ). Este instrumento comple-
menta las deficiencias presentadas
por las dos escalas descritas, ya
que introduce las modificaciones
necesarias para ser utilizadas en
pacientes neurolégicos (108). Esta
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escala demostré una adecuada vali-
dez interna en los primeros estudios
controlados aleatorizados, al asociar
una mayor labilidad emocional en
pacientes neurolégicos con la pre-
sencia de afectacién seudobulbar
significativa (108).

Tratamiento del afecto
seudobulbar

No existe ninglin tratamiento en la
actualidad aprobado por la Admi-
nistracion de Drogas y Alimentos
(FDA, por su sigla en inglés) de Es-
tados Unidos para manejar el afecto
seudobulbar. Sin embargo, vale la
pena resaltar que algunos grupos
de investigacion han desarrollado
diferentes lineas de intervencién
experimental, predominantemente
con antidepresivos triciclicos e inhi-
bidores selectivos de la recaptacion
de serotonina (ISRS), y han logrado
respuestas clinicas favorables en
estudios abiertos de corte descritp-
tivo (109-128).

La respuesta terapéutica general-
mente ocurre en los primeros tres
dias de tratamiento, algo que dife-
rencia esta patologia de la depresion
post-ECV, en términos de respuesta
terapéutica (128-129). Los estudios
en la literatura médica incluyen
protocolos con moléculas como
fluoxetina, sertralina, citalopram,
paroxetina, amitriptilina y nortripti-
lina. Por otro lado, los agentes dopa-
minérgcos, como la amantadina, la
levodopa y combinaciones de ellos,
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han sido estudiados en muestras
abiertas y han arrojado resultados
mixtos (129-131).

La realidad es que un gran porcen-
taje de los pacientes que sufren de
este sindrome neuropsiquiatrico no
reciben los tratamientos necesarios
para su estabilizacién, la cual es
rapida, facil y eficaz en un nimero
importante de pacientes (132). Lo
mas innovador son los estudios
con agonistas del receptor sigma,
combinados con antagonistas del
receptor NMDA, tal como lo es el
AVP-923, producto en fase III de
desarrollo compuesto por la combi-
nacion de dextromorfano+quinidina
(133-141). Faltan estudios de mejor
envergadura epidemiolégica, con
aleatorizacion, control de variables,
cegamiento, medidas de eficacia y
efectividad que permitan encontrar
las intervenciones o6ptimas para
esta poblacion de pacientes.

Manifestaciones
neuropsiquiatricas de los
pacientes con hemorragia

subaracnoidea (HSA)

Se calcula que existen 30.000 casos
cada ano de hemorragia subarac-
noidea (HSA) en Estados Unidos
(142). Se caracteriza por cefalea
subita, intensa, difusa, acompa-
nada de sindrome de hipertension
endocraneana, signos neurologicos
focales y pérdida de la conciencia.
Se calcula que 50% de los pacientes
con HSA presentaran algin tipo de
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discapacidad posterior al evento
cerebrovascular (142). Dentro de las
complicaciones neuropsiquiatricas
descritas encontramos fenémenos
depresivos, ansiosos, irritabilidad,
apatia y disfuncién cognoscitiva
(5, 142).

A pesar de que el pronéstico de esta
entidad neurologica tiende a ser
pobre en la mayoria de los casos,
con 20% o 40% de mortalidad en el
primer mes post-HSA, los pacientes
que sobreviven a las etapas agudas
de la enfermedad presentan disca-
pacidad marcada en el largo plazo
(5,142). Incluso aquellos pacientes
con los mejores pronésticos médicos
con respecto a la evolucion de la
HSA pueden presentar alteraciones
neuropsiquiatricas significativas,
especialmente en areas cognitivas
de su funcionamiento (143).

Kreiter (144), en el 2002, condujo
un estudio prospectivo en 113 pa-
cientes con HSA no traumatica y
miedié el funcionamiento neurop-
sicologico en segunda y duodécima
semanas post-HSA. Encontré un
déficit global cognoscitivo en 36%
de los sujetos evaluados, 50% cum-
plian criterios para demencia vascu-
lar, con predominio de déficits en la
memoria verbal y el funcionamiento
motor. Se describen varios factores
de riesgo asociados con la aparicion
de déficits cognoscitivos en pacien-
tes con HSA, como la edad avanza-
da, puntajes altos en la Escala de
Hunt & Hess (144), documentacion
clinica de edema cerebral, lesiones
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isquémicas, afectacion diferente al
territorio posterior, sangrado regio-
nal, vasoespasmo y complicaciones
del tratamiento (143).

De este ultimo factor mencionado,
vale la pena resaltar que el avance
en las técnicas neuroquirurgicas
y procesos de rehabilitacion para
pacientes con HSA ha permitido
mejorar los pronosticos de los so-
brevivientes, lo cual se traduce en
disminucién de los trastornos tanto
cognitivos como afectivos en estos
enfermos a un ano de la reparacion
quirurgica de la lesién vascular
(143).

Es de importancia para aquellos que
se desempenan como psiquiatras de
enlace en los hospitales generales
los pacientes con rupturas de aneu-
rismas de la comunicante anterior
o de los llamados aneurismas en
“fresa”, donde se desarrollan 80% de
los aneurismas que pueden ser ob-
jeto de atencion médica en unidades
neuroquirurgicas (5). Estos pacien-
tes presentan marcadas alteracio-
nes neuropsiquiatricas que deben
ser objeto de la atencion durante el
curso de su enfermedad. Su ruptura
implica el dafio de estructuras como
la corteza orbitofrontal, el cingulo
anterior, el diencéfalo y los ganglios
basales, muy involucradas en el
control y la regulacién del funcio-
namiento emocional, cognoscitivo y
comportamental de las personas.

Los sindromes neuropsiquiatri-
cos asociados con la ruptura de
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la comunicante anterior incluyen
disfuncién ejecutiva, amnesia de
predominio anterogrado, confa-
bulaciones, cambios persistentes
de la personalidad, acompanados
de comportamientos y afectos que
sugieren liberacion frontal, como
apatia, irritabilidad, afecto bajo/
insuficiente y fenémenos ansiosos
(5). Los coeficientes intelectuales,
los niveles de atencion y las fun-
ciones visuoespaciales tienden a
estar preservados, lo que permite
diferenciarlos de otros patrones de
afectacion vascular y neurodegene-
rativos (5,143).

Otras ECV con manifestaciones
neuropsiquiatricas

Arteriopatia cerebral autoséomica
dominante asociada a
leucoencefalopatia e infartos
subcorticales (CADASIL)

Esta arteriopatia tiende a aparecer
entre la cuarta y quinta década de
la vida y a causar ECV temprana
por la mutacion del gen Notch3 en
el cromosoma 19. Por mecanismos
aun desconocidos, esto produce en-
grosamiento de la microvasculatura
penetrante en el SNC (145-146). Su
clinica se caracteriza por la presen-
cia de migrana crénica con aura,
aparicion de lesiones isquémicas
subcorticales y leucoencefalopatia
en RMN, que de forma progresiva
generan un importante deterioro
cognoscitivo y manifestaciones neu-
ropsiquiatricas asociadas (147).
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Su diagnéstico puede ser confir-
mado a través de biopsias de piel
examinadas en el microscopio elec-
tronico, a fin de buscar material
osmofilico granular; complemen-
tado en muchos casos por analisis
genético, para analizar la existencia
de la mutacion especifica (148-150).
Dichgans y Bruening han demos-
trado en estudios en imagenes
estructurales y funcionales la aso-
ciacion entre lesiones vasculares en
la sustancia blanca subcortical y la
disminucion de flujos sanguineos,
con la presencia de disfuncién cog-
noscitiva grave y discapacidad en
pacientes con CADASIL (151-152).

Encefalopatia por hipertension
arterial

Los cambios bruscos y repentinos
generados sobre la presion arterial
pueden, en un momento dado, exce-
der la capacidad de autorregulaciéon
cerebral y producir manifestaciones
neuropsiquiatricas en fases agu-
das y trastornos cognoscitivos a
largo plazo. En el 2001, Knopman
(153) estudié una poblacién de
pacientes con HTA inestables y de-
mostré como la cronicidad de estas
alteraciones influian a largo plazo
en el desempefio en las pruebas
neuropsicologicas aplicadas; sin
embargo, es importante aclarar que
la hipertensién crénica y mal con-
trolada se asocia mas con lesiones
multiinfarto silentes, involucradas
en la fisiopatologia y desarrollo de
cuadros demencias y depresiones
vasculares de distinto orden a las
observadas post-ECV (154).
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Conclusiones

La ECV es una de las causas mas
frecuente de manifestaciones neu-
ropsiquiatricas en las personas
mayores de sesenta anos de edad
médicamente afectadas. La depre-
sion, los fenéomenos ansiosos, la
irritabilidad, los trastornos com-
portamentales y cognoscitivos, asi
como la apatia, son quejas clinicas
comunes que inciden en la calidad
de vida, la adherencia a tratamien-
tos y los procesos de rehabilitacion
de pacientes con importantes lesio-
nes en el SNC.

A pesar del extenso estudio de la
neurobiologia de los trastornos
mentales a partir de modelos vas-
culares, no existe hasta el momento
en los estudios clinicos disponibles
ninguna correlacion so6lida entre las
lesiones estructurales, sus repercu-
siones funcionales y los trastornos
neuropsiquiatricos especificos.
Los mecanismos implicitos en esta
convergencia de manifestaciones
clinicas, tanto médicas como psi-
quiatricas, siguen siendo pobre-
mente comprendidos por gran parte
de la comunidad médica encargada
de tratar interdiciplinariamente a
esta poblacion de pacientes.

La gran mayoria de estudios consis-
tentes en reportes y series de casos
se limitan a describir poblaciones
con ECV grave e incapacitante, y han
dejado por fuera aquellos pacientes
con enfermedades microvasculares,
en quienes es bien reconocido un
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mayor riesgo para el desarrollo de
trastornos neuropsiquiatricos como
la enfermedad de Parkinson, los
procesos demenciales, el delirium
y la depresion. La presencia de fac-
tores de riesgo cerebrovasculares y
la historia previa de eventos deben
alertarnos de la correlaciéon que
existe entre la clinica psiquiatrica,
los diagnésticos diferenciales y las
comorbilidades médicas asociadas
de origen vascular.

En el futuro, esperamos desarrollar
nuevos instrumentos e interven-
ciones que permitan un optimo
tamizaje, diagnostico y prevencion
de los fenémenos psiopatolégicos
complejos descritos, tan dificiles de
clasificar y abordar con las herra-
mientas nosologicas y terapéuticas
disponibles.
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