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Introducción. El accidente cerebrovascular (ACV) es una de 

las causas principales de mortalidad y la principal causa de 

discapacidad funcional en el mundo. En España es una de 

las primeras causas de muerte, la primera de minusvalía y la 

segunda de demencia. Además es una causa común de ma-

nifestaciones psicopatológicas que condicionan el curso de 

la enfermedad en cuanto a la morbilidad y la recuperación 

funcional. Objetivo. Describir las manifestaciones psicopa-

tológicas de los pacientes con ACV y realizar una síntesis de 

los hallazgos más recientes. Desarrollo. Revisión de los prin-

cipales artículos y estudios científi cos sobre este tema en las 

principales bases de datos de la bibliografía médica. Con-
clusiones. Pocos estudios se han centrado en el compor-

tamiento, manifestaciones cognitivas y neuropsiquiátricas 

después de un ACV, con la excepción de los relacionados 

con la depresión post-ACV, y los que están disponibles no 

determinan una correlación sólida específi ca entre las ma-

nifestaciones psicopatológicas y la localización de la lesión, 

su repercusión funcional y complicaciones a corto y largo 

plazo; de manera que estos trastornos a menudo son infra-

diagnosticados en la práctica clínica por su complejidad sin-

tomatológica y fenomenológica, y esto producirá una desa-

daptación emocional y funcional de los individuos afectados.
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Introduction. Cerebrovascular accident (CVA) is one of the 

leading causes of mortality and the number one cause of 

functional disability in the world today. In Spain it is one of 

the main causes of death, the leading cause of disability and 

the second most common cause of dementia. Furthermore, 

it is a common cause of psychopathological manifestations 

that condition the outcome of the disease as regards its 

morbidity and functional recovery. Aim. To describe the 

psychopathological manifestations of patients with CVA and 

to summarise the most recent fi ndings. Development. We 

review the most important papers and scientifi c studies on 

this topic contained in the main medical literature databases. 

Conclusions. Few studies have focused on behaviour or the 

cognitive and neuropsychiatric manifestations after a CVA, 

with the exception of those related to post-CVA depression; 

those that are available do not determine a solid specific 

correlation among the psychopathological manifestations 

and the location of the lesion, its functional repercussion and 

short- and long-term complications. Hence these disorders 

are often underdiagnosed in clinical practice due to the 

complexity of their symptoms and phenomena, and this will 

produce an emotional and functional maladjustment in the 

aff ected individuals.
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Introducción

El accidente cerebrovascular (ACV) es la segun-
da causa principal de mortalidad en el mundo y 
la principal causa de discapacidad funcional en 
los países occidentales según las estadísticas de 
la Organización Mundial de la Salud. En España 
es una de las primeras causas de muerte (la pri-
mera en mujeres y la segunda en varones según 
los datos del Instituto Nacional de Estadística en 
1997), la primera de minusvalía y la segunda de 
demencia.
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Un ACV isquémico o infarto cerebral se pro-
duce en el 80% de todos los ACV. Los otros me-
nos comunes son el ACV hemorrágico (20%), 
que se produce por hemorragia, ya sea dentro 
del tejido cerebral (hemorragia intracerebral: 
15%) o en el espacio subaracnoideo (hemorragia 
subaracnoidea: 5%). 

Existen numerosos factores de riesgo asocia-
dos a un ACV, tales como el aumento de la edad, 
sexo masculino, raza negra, historia familiar de 
ACV, hipertensión arterial, infarto de miocardio, 
diabetes mellitus, hiperlipidemia, fi brilación au-
ricular, el uso indebido de drogas, tabaquismo, 
consumo excesivo de alcohol, inactividad física, 
obesidad e hiperhomocisteinemia [1].

Entre los síntomas más prevalentes se encuen-
tran las alteraciones motoras, las alteraciones 
sensoriales, la afasia y la hemianopsia [2]. Estos 
síntomas son frecuentemente invalidantes para 
el paciente y por esto han recibido también su 
atención en la bibliografía médica y en la prácti-
ca clínica. Sin embargo, son menos los estudios 
que se han centrado en el comportamiento (con-
ducta), las manifestaciones cognitivas y la sinto-
matología emocional (y afectiva) después de un 
ACV, puesto que estos trastornos, a menudo, pa-
san más desapercibidos en la práctica clínica que 
los trastornos motores o sensoriales [3]. Con fre-
cuencia se producen síntomas como alteraciones 
de la personalidad [4] y trastornos neuropsiquiá-
tricos como depresión, ansiedad o apatía pos-
terior al ACV [2]. Además de otros trastornos 
neuropsicológicos como amnesia, disfunción 
ejecutiva o negligencia unilateral, que son mani-
festaciones clínicas comunes después de un ACV 
y pueden ser la única característica dominante 
de la presentación clínica [5]. A pesar de que el 
cerebro es capaz de una reorganización y recupe-
ración cognitiva signifi cativa, que puede ocurrir 
en los primeros meses después de los ACV, una 
gran cantidad de pacientes no muestran mejoría 
en absoluto o incluso pueden deteriorarse a lar-
go plazo [6] o presentar un deterioro cognitivo 
como la demencia [7].

Por tal motivo, no se conoce realmente la preva-
lencia ni la naturaleza de los trastornos psicopa-
tológicos siguientes al ACV agudo y subagudo; 
sin embargo, estos hallazgos clínicos psicopato-
lógicos pueden aportar una hipótesis de inves-
tigación importante respecto al origen neuro-
psiquiátrico de algunos síntomas mentales, y la 
asociación sobre el tipo y la localización de las 

lesiones vasculares, si bien, a la vez, facilitan la 
complejidad de la interpretación de estos sínto-
mas no siempre asociados a un localizacionismo 
cerebral extremo imposible de justifi car por sí 
mismo [8]. Es por ello que hemos creído conve-
niente realizar la actualización de este tema.

Manifestaciones psicopatológicas

Las manifestaciones psicopatológicas aparecen 
en más del 50% de las personas que han sufri-
do un ACV [9]. Entre éstas debemos destacar las 
que citamos a continuación (Tabla). 

Deterioro cognitivo asociado 

a enfermedad cerebrovascular

La disfunción cognitiva es una secuela común 
del ACV y afecta hasta dos terceras partes de pa-
cientes [10].

A lo largo del primer año la prevalencia del de-
terioro cognitivo después del ACV es del 10-82% 
[11], según los criterios utilizados y de la pobla-
ción de pacientes seleccionados. La mayoría de 
estudios que analizan la relación entre ACV y de-
terioro cognitivo ha informado más sobre demen-
cia vascular o demencia post-ACV en general, in-
cluyendo el concepto de demencia multiinfarto.

El concepto de demencia vascular ha sido re-
cientemente abandonado por la mayoría de los 
investigadores debido a los criterios no demasia-
do consistentes utilizados para defi nir la demen-
cia vascular [12] y porque el nivel de deterioro 
cognitivo necesario para un diagnóstico de de-
mencia impide una identifi cación temprana de 
los pacientes sin lesiones graves, pero con altera-
ciones cognitivas invalidantes [13].

Posteriormente, otra serie de conceptos que 
incluyen formas más leves de deterioro cognitivo 
se han desarrollado en los últimos años y se han 
asociado también a las lesiones vasculares, como 
deterioro cognitivo vascular (VCI) [14], deterio-
ro cognitivo leve (MCI) de origen vascular [15], 
deterioro cognitivo sin demencia (CIND) [16] o 
trastorno cognitivo vascular (VCD) [17]. A pe-
sar de que estos conceptos son más utilizados en 
la actualidad que el propio de demencia vascular, 
todavía existe confusión en la bibliografía médi-
ca y en general todos presentan un valor pronós-
tico pobre.
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Existe una gran variabilidad en la función 
cognitiva entre los pacientes con ACV agudo: 
por una parte, según la ubicación y el tamaño 
de la lesión y, por otra, según el grado de recu-
peración cognitiva dentro de los primeros meses 
después del ACV [7].

En la primera fase de un ACV, los trastornos 
cognitivos suelen relacionarse directamente con 
los efectos locales de la lesión. En caso de ACV 
isquémico, estos efectos se relacionan con la zona 
o el núcleo del infarto y la penumbra isquémica o 
zona que rodea el infarto, mientras que una hemo-
rragia intracerebral usualmente causa síntomas se-
cundarios al ejercer presión sobre el tejido ce rebral 
circundante [5]. En ambos tipos de ACV otros 
efectos indirectos también pueden desempeñar 
un papel para causar deterioro cognitivo, como:

Diasquisis, • en el que la lesión ‘corta’ la entrada 
neural a una zona remota del cerebro, así cau-
sa la disfunción de esa área remota [5]. 

Hipoperfusión• , en el que la disfunción neuro-
nal es causada por una disminución sanguí-
nea cerebral en caso de estenosis u oclusión 
de una o más arterias cerebrales [18]. 
A• lteraciones metabólicas neuronales en todo el 
cerebro más allá de los efectos de la lesión de 
un ACV [19]. 

El papel de los factores de riesgo vascular pre-
existente, como la diabetes mellitus, la hiperten-
sión, o ataques isquémicos transitorios con res-
pecto al deterioro cognitivo en la primera fase del 
ACV, es actualmente incierto, pero estos factores 
han demostrado relacionarse a largo plazo con 
el deterioro cognitivo después de un ACV [20], 
aunque específi camente los que se asocian con 
el riesgo de desarrollar demencia vascular post-
ACV son la fi brilación auricular, edad avanzada, 
baja escolarización, diabetes mellitus, afectación 
cognitiva previa, así como el volumen, la exten-
sión y la localización de la lesión [21]. 

Tabla. Principales síntomas neuropsiquiátricos asociados a los accidentes cerebrovasculares.

Síntomas, síndromes Prevalencia Asociaciones

Depresión mayor 20% Lóbulo frontal izquierdo, distancia al polo frontal

Depresión menor 10-40% Regiones parietooccipitales derechas e izquierdas

Trastorno afectivo orgánico 10-20% Regiones parietales derechas

del hemisferio derecho 

Deterioro cognitivo Hasta el 50% Regiones corticales y subcorticales,

  infartos estratégicos

Delirium (síndrome confusional) 15% Lóbulos frontales, tálamo, lesiones extensas,  

  lesiones hemorrágicas

Manía 1-5% Frontal y orbitofrontal derecha

Ansiedad 25-50% Tálamo, lesiones extensas

Apatía 10-20% Cápsula interna posterior,

  circuitos frontosubcorticales

Irritabilidad y conductas agresivas Hasta el 25% Lesiones anteriores izquierdas

Fatiga 25-50% Lesiones infratentoriales

Labilidad emocional 15-40% Regiones seudobulbares, corteza frontal,   

     troncoencéfalo

Reacciones catastrófi cas 60% (en pacientes afásicos) Afasia, lesiones anteriores

Síntomas psicóticos 1-2% Lesiones occipitales, áreas de asociación visual, 

  pedúnculos 

Anosognosia y falta de insight 5-10% Hemisferio derecho
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Algunos estudios también han demostrado 
que el deterioro cognitivo global dentro de los 
tres primeros meses posterior al ACV es un buen 
factor pronóstico de resultados adversos a nivel 
funcional [22], así como de demencia posterior 
al ACV [23].

Por otra parte, no está claro qué factores clí-
nicos infl uyen en la recuperación cognitiva des-
pués de un ACV. Estudios anteriores han presen-
tado tasas de recuperación cognitiva que van del 
10 al 50% [7,10,24]; probablemente los pacien-
tes con un primer ACV sin deterioro cognitivo 
o funcional previo son los que tienen un mayor 
potencial de recuperación cognitiva después del 
ACV [25].

Un alto nivel de capacidad cognitiva previa 
al ACV es un factor predictivo excelente de una 
buena recuperación en casi todos los dominios 
cognitivos. Una razón posible es que estos pa-
cientes son más capaces de crear una estrategia 
de compensación adecuada para eludir su défi cit 
cognitivo. Por otra parte, se han sugerido otros 
factores como la inteligencia o una ‘capacidad de 
reserva cognitiva’ [26]. 

Además, estudios previos han informado so-
bre diferencias de la recuperación cognitiva en 
relación con lesiones del hemisferio izquierdo 
y derecho [6]; del mismo modo, en cuanto al 
volumen de la lesión, también han demostrado 
graves deterioros cognitivos en pacientes con 
sólo una pequeña lesión pero situada estraté-
gicamente [27], lo que también nos permite la 
aproximación al concepto de demencia por in-
farto estratégico. 

Por otra parte, el curso del funcionamiento 
cognitivo podría cambiar después de los pri-
meros seis meses, según un estudio que ha de-
mostrado que el 22% de los pacientes con ACV 
o accidente isquémico transitorio demostró una 
disminución del funcionamiento cognitivo entre 
3-6 meses y después de un año del ACV [28]. 

En resumen, la recuperación cognitiva des-
pués de un ACV se asoció con la edad, la capaci-
dad cognitiva previa, el volumen de la lesión, la 
localización de la lesión y la existencia de diabe-
tes mellitus.

Por otra parte, se postula que las intervencio-
nes destinadas a la restauración y/o compensa-
ción del deterioro de las funciones cognitivas 
podrían empezar en un etapa anterior, lo que 
podría ser importante para la efi cacia del trata-
miento [29]. 

Depresión post-ACV

El mecanismo por el cual un ACV está asociado a 
la depresión sigue siendo aún controvertido, con 
dos puntos de vista opuestos. Unos sugieren que 
existe un mecanismo biológico directo relaciona-
do con la localización de la lesión. Esta opinión 
ha sido más defendida por Robinson y su grupo 
de investigación, que fueron los primeros en des-
cribir una relación entre depresión post-ACV y 
la localización de la lesión [30]. Otros sugieren 
un mecanismo psicológico más indirecto según 
el cual los acontecimientos agudos asociados al 
ACV son considerados las causas principales de 
la depresión [31]. En cualquier caso, bien como 
reacción psicológica al deterioro funcional y 
social, o bien como un síntoma específi co de la 
enfermedad cerebrovascular, parece que no está 
claro cómo se desencadena la depresión después 
de un ACV [32].

Recientemente se ha propuesto un tercer 
punto de vista, el cual afi rma que no son sólo los 
ACV, sino los factores de riesgo crónicos cere-
brovasculares en general, los que predisponen a 
la causa de la depresión [33].

En las primeras semanas después de un ACV, 
la prevalencia de la depresión varía del 9 al 37%. 
Según diferentes estudios, las cifras de depresión 
mayor alcanzan hasta el 26% de los pacientes y 
las de depresión menor hasta el 30% de los mis-
mos [34,35].

Dada esta elevada prevalencia y las consecuen-
cias o impactos negativos de la depresión post-
ACV, varios estudios han tratado de identifi car 
a los pacientes con mayor riesgo de desarrollar 
depresión en la primera fase después de un ACV. 
Una de las cuestiones más debatidas se refi ere al 
papel de la localización de la lesión. La depresión 
se ha asociado con lesiones anteriores izquierdas 
o lesiones en los ganglios basales [30,36], pero 
estudios más recientes no fueron capaces de re-
plicar estos resultados [37]. En este tema impera 
una disparidad de opiniones, desde los que de-
fi enden que no existe ninguna relación, hasta los 
que opinan que son más importantes las lesiones 
en uno u otro hemisferio o en uno u otro lóbulo 
cerebral; de manera que la mayoría de estudios 
se inclina por la localización en el polo frontal 
izquierdo [38] o, en todo caso, defi enden que la 
relación más probable es con la proximidad de 
la lesión al polo frontal. Otros autores argumen-
tan que si bien las depresiones post-ACV en la 
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fase aguda se relacionan más con lesiones en el 
hemisferio izquierdo, las lesiones en el hemisfe-
rio derecho favorecerían cuadros de aparición 
más allá de los tres primeros meses, o incluso 
el primer año tras el ACV, con alteraciones en 
la expresión emocional que remedarían una de-
presión y que podríamos denominar el trastorno 
afectivo orgánico del hemisferio derecho.

El tamaño de las lesiones se ha asociado tam-
bién en algunos estudios [37], pero no en otros 
[34]. En todo caso, es importante valorar los fac-
tores de confusión como la repercusión funcio-
nal secundaria a las lesiones vasculares de mayor 
tamaño y el componente adaptativo de este tipo 
de procesos.

Según algunos autores, la diabetes es un fac-
tor de riesgo para los síntomas depresivos a tra-
vés de un mecanismo biológico de vinculación 
de los cambios metabólicos a los cambios en la 
estructura o de la función cerebral [39]. Respec-
to a otros factores asociados al desarrollo de la 
depresión post-ACV, se han descrito a una edad 
más joven, dependencia para las actividades de 
la vida diaria (éste quizá es el factor más infl u-
yente que desencadena un trastorno de adapta-
ción previsible) [40], aislamiento social [34,41], 
personalidad premórbida [42], antecedentes psi-
quiátricos personales o familiares [41], afasia no 
fl uente [43], el deterioro cognitivo asociado o el 
alargamiento de los ventrículos cerebrales res-
pecto al volumen cerebral [44].

Los factores de riesgo vascular [33], lesiones 
de la sustancia blanca [45] e infartos silentes 
[46] se han relacionado con la depresión en per-
sonas de edad sin antecedentes de ACV, pero 
estudios de pacientes con ACV previo no han 
considerado estos factores. Las lesiones en la 
neuroimagen de la sustancia blanca, junto a las 
alteraciones neuropsicológicas compatibles con 
síndrome disejecutivo y el predominio apático 
de la sintomatología dieron lugar al concepto de 
depresión vascular, todavía hoy en proceso de un 
debate interesante [47,48].

Además, se ha sugerido que el tiempo transcu-
rrido desde la aparición del ACV es muy impor-
tante para distinguir entre formas directamente 
relacionadas (biológicas) y formas reactivas (psi-
cológicas) de la depresión post-ACV [36].

Del mismo modo, se encontró que la medida 
de las lesiones de la sustancia blanca no estaba 
relacionada con la depresión mayor crónica en 
etapas posteriores a un ACV [49]. En conjunto, 

esto puede implicar que los síntomas depresi-
vos que ocurren en la fase temprana después del 
ACV son, en parte, una reacción a la manifesta-
ción súbita del deterioro cognitivo y funcional 
grave, en lugar de un resultado directo de los da-
ños a regiones específi cas del cerebro, por lo que, 
en algunas publicaciones, la incapacidad funcio-
nal post-ACV se ha considerado predictiva de 
depresión después del ACV. Sin embargo, los es-
tudios difi eren sobre la contribución relativa de 
la depresión post-ACV en  el deterioro funcio-
nal, aunque se determina que los pacientes con 
depresión post-ACV muestran menor recupera-
ción funcional en comparación con los pacien-
tes no deprimidos con ACV y es 3,4 veces más 
probable que mueran durante los primeros 10 
años después del ictus [50]. Parece que el tiempo 
post-ACV y la localización de la lesión son las 
dos variables importantes que afectan a la rela-
ción entre la depresión post-ACV y el resultado 
funcional, que también afectan a otras variables, 
tales como el estado cognitivo. Estudios futuros 
sobre depresión, resultado funcional y sus corre-
latos deben tener, por lo tanto, la necesidad de 
centrarse en el tiempo post-ACV.

Además, ni la lateralidad ni la ubicación de la 
lesión se relacionaron con la gravedad de los sínto-
mas depresivos en la primera fase del ACV, y fue el 
volumen de la lesión la única característica asocia-
da con la gravedad de los síntomas depresivos en 
las primeras semanas después del ACV [51]. 

Se considera que la mayoría de estudios ha in-
dicado una asociación de la depresión con dete-
rioro cognitivo [51,52]; otros no han encontrado 
una asociación de ese tipo [53], o sólo fueron ca-
paces de demostrar que esta asociación ocurría en 
pacientes con daño del hemisferio izquierdo [54].

La presencia de síntomas depresivos en la fase 
aguda post-ACV ha surgido como un predictor 
independiente de síntomas depresivos a los seis 
meses. Este hallazgo es especialmente importan-
te dada la posibilidad de tratamiento farmacoló-
gico efi caz de la depresión en los pacientes con 
ACV [54]. Por otra parte, se ha demostrado que 
el tratamiento antidepresivo temprano es más 
efi caz después de un ACV en comparación con 
el tratamiento en etapas posteriores [56]. Se ha 
demostrado que el tratamiento antidepresivo 
mejora el resultado funcional [57] y disminuye 
la mortalidad después de un ACV [58].

Además, si se tiene en cuenta que los pacien-
tes deprimidos con deterioro cognitivo después 
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de un ACV muestran resistencia a los fármacos 
antidepresivos en comparación con los pacientes 
deprimidos sin deterioro cognitivo [59], podría 
ser especialmente importante examinar la con-
tribución relativa del deterioro cognitivo en la 
predicción a largo plazo de síntomas depresivos 
con más detalle.

Delirium (síndrome confusional) 

El delirium aislado, sin signos focales, es el sínto-
ma de presentación de un ACV menos habitual y 
es improbable que se demuestre una lesión causal 
en una tomografía computarizada en estos casos. 
En 42 de 297 pacientes con delirium (15%) había 
un hallazgo relevante en la tomografía compu-
tarizada (infarto, hematoma y tumor), y en sólo 
dos casos de los 42 pacientes no había un des-
censo del nivel de conciencia o una focalidad en 
la exploración neurológica exhaustiva [60].

El delirium se asocia a una mayor mortalidad 
y morbilidad, especialmente en ancianos. Alre-
dedor del 50% de los pacientes ancianos que pre-
sentan delirium en el hospital fallecerá durante 
el ingreso, y cuando sean dados de alta seguirán 
teniendo una mortalidad tres veces mayor al año 
[61]; éstos se presentan alrededor del 40% de los 
casos durante la hospitalización. Es preciso ser 
muy prudentes al determinar que la causa del de-
lirium en un paciente con ACV es únicamente la 
lesión focal. En la gran mayoría de los casos no 
será así, y habrá otra u otras causas que debemos 
investigar sistemáticamente. 

En series prospectivas, con la evaluación de pa-
cientes consecutivos con ACV en los siete pri-
meros días de ingreso, se demostraba que el 
48% de una primera serie de 145 pacientes de-
sarrollaba delirium, siendo más frecuente en las 
hemorragias (88%,) que en los infartos (50%) o 
en las isquemias transitorias (29%). Los factores 
independientes relacionados con presentar un 
delirio eran un défi cit parético importante, sín-
drome confusional previo, lesiones izquierdas, 
edad más avanzada y tratamiento con fármacos 
de efecto anticolinérgico [62]. En otro estudio se 
diagnosticaba un estado confusional en el 24% 
de 202 pacientes, asociándose con un mayor 
riesgo el padecer un deterioro cognitivo previo 
y presentar alteraciones metabólicas o infección 
durante el ingreso [63].

Aunque infrecuentes, se han descrito cuadros 
superpuestos al delirium y que son consecuencia 

de lesiones vasculares circunscritas. Éstos se re-
lacionan con los cuadros confusionales [64] si-
guientes:

 Lesiones dorsomediales o anteriores en uno o • 
ambos tálamos.
 Infartos de la cerebral posterior uni o bilaterales.• 
 Infartos bilaterales de la cerebral media con le-• 
sión del lóbulo frontal mesial u orbitofrontal.
 Parte inferior de la rodilla de la cápsula interna.• 
Lesiones del caudado.• 
 Infartos de la cerebral media derecha, en par-• 
ticular si hay daño de la región frontoestriatal 
(formas hipoactivas) o del giro temporal me-
dio (formas hiperactivas).
 Hemorragia ventricular.• 

Manía postictus

La manía es un cuadro de presentación rara. Se 
calcula una incidencia aproximada del 1% de 
manía postictus [9] relacionada principalmente 
con antecedentes familiares de trastornos afecti-
vos bipolares y que ésta es más signifi cativa que 
la observada en la depresión post-ACV [65], y 
con lesiones vasculares localizadas en el hemis-
ferio derecho [66] aunque se dieron otros dos ca-
sos (uno con lesión hemisférica cortical derecha 
y otro izquierda [67] y otros dos casos más de 
manía siguientes a un infarto talámico del he-
misferio derecho [66].

Robinson defi ne la manía post-ACV basán-
dose en la Pathological Laughter and Crying Scale 
(PLACS), escala utilizada para el diagnóstico, 
tratamiento y seguimiento de sus pacientes; pre-
senta diferentes síntomas como las difi cultades 
de concentración, hiperactividad y euforia, habla 
verborreica con incremento de la energía, fuga 
de ideas, habla excesiva y con prisa, disminución 
del sueño, aumento de los intereses sexuales y 
quejas de confusión o de memoria. Al combi-
nar los datos clínicos obtenidos de pacientes con 
manía secundaria y comparar la frecuencia de 
estos síntomas clínicos específi cos de manía con 
la frecuencia descubierta en pacientes con manía 
primaria, éstos no presentaron diferencias signi-
fi cativas entre la manía primaria y secundaria en 
la frecuencia de algún síntoma maníaco [68].

En relación con el lugar de la lesión, se ha des-
crito en pacientes con lesiones a la altura del ló-
bulo frontal anterior derecho [69]; aunque otros 
sugieren como origen de síndromes bipolares 
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post-ACV (manía y depresión) a lesiones sub-
corticales del hemisferio derecho y a los cuadros 
de manía unipolar con lesiones corticales del 
mismo hemisferio [70]. Por tanto, podemos con-
cluir que la asociación más frecuente de la manía 
post-ACV se presenta en las lesiones del hemis-
ferio (especialmente polo frontal) derecho.

Ansiedad postictus

Los pacientes que sufren un ACV presentan sín-
tomas de ansiedad entre el 25 al 50% en la fase 
aguda y entre el 3 al 28% en los primeros tres a 
seis meses post-ACV, aunque parece disminuir 
al año y a los tres años de seguimiento; proba-
blemente, esta prevalencia está en relación con 
mecanismos de adaptación al défi cit funcional 
agudo, a la gravedad física o asociados a trastor-
nos depresivos mayores y menores [71].

En relación con la ubicación o el tipo de lesión, 
se describe con infartos talámicos, hemorragias 
subaracnoideas, ACV isquémicos extensos o 
menores y lesiones en el hipocampo [72], afec-
tación del cíngulo anterior, presencia de lesiones 
derechas en pacientes sin comorbilidad psiquiá-
trica y lesiones izquierdas asociadas a depresión 
[73], pero estas correlaciones clínicas al parecer 
pierden consistencia a partir del tercer mes post-
ACV [74]; aún esto en algunos casos se relaciona 
con un trastorno por estrés postraumático más 
que su relación con el volumen de la lesión [75].

Apatía

Su prevalencia se sitúa alrededor del 11% al uti-
lizarse escalas de apatía específi cas, y como sín-
tomas acompañantes de un cuadro de depresión 
post-ACV otro 11% y, además, se observó que 
era más frecuente en pacientes que presentaban 
una mayor dependencia funcional en activida-
des básicas de la vida diaria [76]. Asociados con 
depresión, presentan más deterioro cognitivo 
signifi cativo que los pacientes sin apatía.

En relación con la clínica, suele confundirse 
con cuadros depresivos post-ACV y es un sín-
toma que puede considerarse con entidad pro-
pia dada la alta prevalencia y las características 
sintomáticas de la apatía post-ACV, que consiste 
en la falta de sensación y emoción o una falta de 
interés y preocupación que favorece el rechazo a 
participar en la rehabilitación, comida, vestido o 
en la relación con otras personas. Su diagnóstico 

se basa, por ejemplo, en entrevistas estructuradas 
que incluyen los diferentes ítems: conocimien-
tos/aprendizaje, intereses, conciencia, energía, 
iniciativa, metas futuras, motivación, energía 
física, placer, afecto, emoción y conciencia de la 
apatía [75].

En función de la ubicación de la lesión pare-
ce ser más prevalente en pacientes con lesiones 
frontales, talámicas anteriores, lesiones tempo-
romedial y diencefálica lateral asociadas con in-
fartos de la arteria coroidea anterior y con el bra-
zo posterior de la cápsula interna, aunque otros 
estudios refi eren que regiones como el tálamo, 
las regiones frontal y subcortical fueron mayor-
mente asociadas con apatía [77].

Síndrome amotivacional, 

indiferencia afectiva

El síndrome amotivacional y la indiferencia afec-
tiva dentro de los trastornos emocionales son 
otros síntomas post-ACV, que se confunden con 
una depresión post-ACV y también con los sín-
dromes de apatía. 

Los pacientes con ‘indiferencia afectiva’ se 
muestran incapaces de experimentar sentimien-
tos y presentan un cuadro de arreactividad emo-
cional que les incapacita a la hora de expresar sus 
emociones a los que les rodean.

Se ha descrito según su fi siopatología con le-
siones selectivas de los sistemas frontosubcor-
ticales, que desconectaría el circuito entre el 
sistema estriado y límbico con la consiguiente 
disfunción de la iniciación de las actividades 
mentales. Las redes dopaminérgicas encargadas 
de convertir las motivaciones (relacionadas con 
el refuerzo positivo) en exposiciones conductua-
les o emocionales con componentes afectivos o 
motores estarían lesionadas a estos niveles de 
conexión frontosubcortical [78]. De los tres cir-
cuitos frontosubcorticales principales, el mesial 
o cingulado anterior se relacionaría más con los 
síndromes apáticos y amotivacionales, y el dor-
solateral con las alteraciones ejecutivas.

Irritabilidad y conductas agresivas

La irritabilidad y las conductas agresivas en pa-
cientes con ACV son trastornos comunes asocia-
dos a otras conductas neuropsiquiátricas [79], 
dado que aparecieron en un 25% entre pacientes 
con ACV durante los dos meses siguientes, aun-
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que estos síntomas fueron generalmente leves y 
con predominio de la agresión verbal; no obs-
tante, también es posible que algunos cuadros 
agresivos de pacientes con ACV puedan formar 
parte de una reacción catastrófi ca. Sin embargo, 
la agresión estuvo asociada con deterioro cogni-
tivo, síntomas de ansiedad y lesión anterior iz-
quierda que no correspondían con los hallazgos 
en pacientes con reacción catastrófi ca, ya que 
estos fueron asociados con depresión mayor y 
lesiones de los ganglios basales [68]. 

Es importante tener en cuenta que los fárma-
cos pueden ser una causa común de los cambios 
de conducta en pacientes con enfermedad médi-
ca aguda y, por tanto, en pacientes con ACV. 

En relación con la localización de la lesión, 
los pacientes irritables y violentos presentan una 
alta frecuencia signifi cativa de lesiones hemisfé-
ricas izquierdas comparada con controles, y los 
pacientes con depresión mayor y conducta vio-
lenta presentan signifi cativamente más lesiones 
anteriores que los pacientes con depresión ma-
yor y sin conductas violentas. De este modo, la 
conducta violenta estaría asociada con lesiones 
del hemisferio izquierdo y el volumen de la le-
sión no parece estar asociada signifi cativamente 
con conducta violenta [68].

Estas alteraciones conductuales, acompañadas 
de irritabilidad y agresividad, pueden favorecer 
el diagnóstico de trastorno de la personalidad 
secundario a lesión orgánica cerebral.

Fatiga

Este síntoma se presenta entre el 20 y el 50% de 
pacientes que han presentado un ACV [80] y fre-
cuentemente este síntoma también es interpreta-
do como un síndrome pseudodepresivo, aunque 
la mayor parte de pacientes que presentan fatiga 
post-ACV no se encuentra necesariamente de-
primido y, además, estos pacientes tampoco sue-
len ser los que presentan daños neurológicos más 
graves o mayor dependencia funcional. 

La fatiga post-ACV se ha asociado con lesio-
nes infratentoriales demostradas en la tomogra-
fía por emisión de positrones tras un ACV [3].

Labilidad emocional 

(incluidos llanto y risa patológica)

En 1877, Lépine describió la parálisis pseudo-
bulbar como resultado de un ictus bilateral. Una 

sintomatología acompañante de la parálisis pseu-
dobulbar fue el llanto o risa incontrolable que se 
relacionó con una afectación pseudobulbar. 

En 1956, Ironside fue el primero en describir 
el llanto y la risa patológica como tal en pacien-
tes con lesiones isquémicas cerebrales en regio-
nes pseudobulbares. 

Este síndrome ocurre hasta en el 40% de pa-
cientes que sufren un ACV en fase aguda, aunque 
la prevalencia también disminuye con el paso del 
tiempo, y a los seis meses aparece entre el 15 y el 
21% de los pacientes y es más frecuente en an-
cianos, ACV previos y lesiones que involucren 
la cápsula interna; además se ha correlacionado 
con lesiones unilaterales de los ganglios basa-
les, corteza frontal o temporal de asociación, así 
como lesiones del tronco cerebral o estructuras 
periventriculares [81].

Para la detección de la labilidad emocional 
se han desarrollado criterios o escalas diferentes 
como la PLACS [82], la Center of Neurological 
Studies Lability Scale (CNS-LS) [83] y el Emotio-
nal Lability Questionnaire (ELQ), desarrollado en 
1997 por el grupo de Newsom-Davis y Golstein. 

En relación con su fi siopatología, se han im-
plicado alteraciones de la conexión de áreas 
corticales con el lóbulo frontal, además de una 
posible implicación de alteraciones del sistema 
serotoninérgico, pues algunos pacientes respon-
den bien a los inhibidores selectivos de la recap-
tación de la serotonina como la fl uoxetina [84], 
así como a antidepresivos tricíclicos y estudios 
con dextrometorfano y quinidina [85]; aunque 
este fenómeno puede llegar a ser tan incapacitan-
te con o sin tratamiento que impida la inclusión 
de estos pacientes en unidades de rehabilitación 
y programas específi cos de psicoterapia para ate-
nuar estos síntomas [86].

Reacciones catastróficas

Estas reacciones se describen por primera vez en 
1939 por Goldstein en pacientes post-ACV, y se 
defi nen como una serie de síntomas caracteriza-
dos por un comienzo súbito de ansiedad, llanto, 
conducta agresiva, insultos, negativa y/o rechazo 
que pueden ocurrir en pacientes con lesión cere-
bral y que parecen ser debidas a la ‘incapacidad 
del organismo para hacer frente al défi cit físico o 
cognitivo’ [87].

Carota defi ne la reacción catastrófi ca como 
una explosión de frustración, depresión y cóle-
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ra al ser confrontados los pacientes con alguna 
tarea [87].

Gainotti, al comparar la reacción catastrófi ca 
entre pacientes con lesiones hemisféricas dere-
chas e izquierdas; los pacientes con lesiones del 
lado izquierdo presentaron signifi cativamente 
mayor frecuencia de reacción ansiosa, llanto, in-
sultos, negativa y rechazo. Los afásicos de Brocca 
fueron particularmente propensos a desarrollar 
reacción catastrófi ca, dado que apareció en un 
68% de éstos que mostraron explosión de llanto 
durante el examen [89]. Además, los pacientes 
con reacción catastrófi ca presentan antecedentes 
psiquiátricos personales o familiares importan-
tes, deterioro en las actividades básicas de la vida 
diaria considerable y la depresión mayor fue sig-
nifi cativamente más frecuente en estos pacientes; 
sin embargo, no fueron signifi cativamente más 
perjudicados de forma cognitiva que aquellos sin 
reacción catastrófi ca. 

Las reacciones catastrófi cas se presentan en su 
mayoría en lesiones anteriores, lesiones subcorti-
cales y lesiones de los ganglios basales de predo-
minio izquierdo [90], aunque también se han en-
contrado relacionadas con lesiones del hemisferio 
derecho y básicamente en la amígdala [88]. 

Síntomas psicóticos

Su prevalencia se estima alrededor del 1 al 2% [91], 
pero estos síntomas tienden a disminuir un 10% 
después de los seis meses post-ACV [79]; inclu-
so, en algunos casos (en su mayoría pacientes 
geriátricos) es el cuadro clínico de presentación 
del ACV agudo.

La psicosis post-ACV se defi ne como un sín-
drome de esquizofrenia-like o psicosis esquizo-
freniforme (desde el punto de vista fenomeno-
lógico) con presencia de alucinaciones (tanto 
auditivas o visuales) y/o delirios, que implican 
una variedad de presentaciones como las psicosis 
atípicas, alucinosis peduncular, psicosis orgánica 
y delirio agitado; se presenta mayormente en pa-
cientes con défi cit motor considerable y defecto 
y/o negligencia visual importantes [68].

En general, es probable que en la práctica clí-
nica la mayoría de los casos es minimizado y no 
detectado, pues los pacientes no refi eren alucina-
ciones visuales ya que, con frecuencia, suelen ser 
conscientes del hecho de que sus alucinaciones 
son fi cticias (se trata, por tanto, de cuadros de 
alucinosis para ser más precisos) y, además, pro-

bablemente encuentran la asociación peyorativa 
con la enfermedad mental. 

En pacientes con hemianopsia, con frecuencia 
son alucinaciones que aparecen localizadas en la 
parte afectada del campo visual [92].

Las diferentes enfermedades asociadas con 
alucinaciones parecen indicar que las lesiones 
subcorticales desempeñan un papel central en las 
alucinaciones visuales. Sin embargo, como Man-
ford y Andermann argumentan convincentemen-
te en su extensa revisión de alucinaciones visuales, 
existen amplias pruebas de la participación cor-
tical, especialmente en el caso de las alucinacio-
nes complejas, pues se mostraron correlaciones 
neuroanatómicas de las alucinaciones después de 
las lesiones de las áreas visuales primarias. Se ha 
demostrado que las lesiones que causan alucina-
ciones son signifi cativamente más pequeñas que 
las que causan una hemianopsia sin ningún tipo 
de alucinaciones. Esto sugiere que algunas áreas 
de la corteza visual primaria participan en el pro-
cesamiento para expresar dichas alucinaciones 
[93]. Además, se han relacionado con lesiones en 
diversas áreas del mesencéfalo cerebral –básica-
mente la llamada ‘alucinosis peduncular’– [94] 
y en regiones de unión temporoparietooccipital 
derecho o tálamo [95], aunque Levine y Grek 
determinaron que estaban más relacionados con 
una atrofi a cerebral premórbida que a una locali-
zación o tamaño de la lesión [96].

Aunque emparentados con los síntomas psi-
cóticos en cuanto a su alejamiento de la realidad, 
existen una serie de ‘vivencias inusuales’, como la 
sensación de multiplicidad de miembros (pseu-
dopolimielia) o algunas otras sensaciones que 
terminan siendo interpretadas de una forma deli-
rante. Algunos de estos casos clínicos curiosos se 
comentan en la exposición rigurosa de Quemada 
y Sánchez-Cubillas sobre los aspectos psiquiátri-
cos de los accidentes cerebrovasculares [97].

Anosognosia y pérdida de 

conciencia de enfermedad (insight)

En 1914, Babinski defi ne la anosognosia y pér-
dida de insight como la ausencia de conciencia 
(anosognosia) tanto de la enfermedad como del 
défi cit neurológico, de la hemianopsia, amnesia, 
demencia, afasia, enfermedad mental y/o el sín-
drome de Antons de la ceguera cortical [98]. 

En los fenómenos de anosognosia se encuen-
tra la reacción indiferente en la cual el paciente 
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no niega la existencia del deterioro neurológi-
co, pero su despreocupación parece claramente 
inapropiada a (o tal vez inconciencia de) la gra-
vedad o repercusiones del ACV: el ‘síndrome de 
mano ajena’ (alien hand syndrome), caracteriza-
do por la incapacidad de los pacientes a recono-
cer que su mano (usualmente la izquierda) es 
suya, pues intentarán expulsar la mano fuera de 
la cama o golpearla con la derecha al creer que 
ésta invade su espacio personal; el fenómeno del 
miembro fantasma donde los pacientes sienten 
que su brazo está o se mueve cuando éste real-
mente no se encuentra presente o no se mueve, 
y la anosognosia del défi cit motor y/o visual con 
sus diferentes grados, como una anosognosia 
leve en aquellos que reconocían sus défi cit so-
lamente después de afi rmar o declarar que en el 
examen tienen un deterioro de su función mo-
tora o visual, la anosognosia moderada defi nida 
por el reconocimiento del défi cit solamente des-
pués de que esto fuera identifi cado en un examen 
neurológico y la anosognosia grave, defi nida por 
la falta de reconocimiento del défi cit incluso des-
pués de que fuera demostrada la existencia del 
défi cit motor o visual. La anosognosia del défi cit 
motor es signifi cativamente más frecuente que la 
anosognosia del défi cit visual. 

La anosognosia no parece asociarse a una his-
toria previa de trastorno psiquiátrico, pero puede 
coexistir con depresión cuando los pacientes ano-
sognósicos son mucho más conscientes del dete-
rioro, y el grado del défi cit físico y cognitivo se ha 
relacionado con la existencia de anosognosia.

En relación con la ubicación de la lesión, la 
mayoría se asocia con lesiones en el hemisferio 
derecho (principalmente a la altura de los gan-
glios basales en pacientes con anosognosia mo-
derada, y de la región temporoparietal y tálamo 
en pacientes con anosognosia leve y grave), aun-
que no es exclusivo, y parece ser que la atrofi a 
subcortical está asociada con anosognosia en 
estos pacientes [68].

Conclusiones

Existe una prevalencia elevada de sintomatología 
psiquiátrica tras la presentación de un ACV que 
afecta a prácticamente la mitad de las personas 
que lo han sufrido. Además de las depresiones 
post-ACV y el deterioro cognitivo de origen vas-

cular, otros síntomas menos prevalentes pero fe-
nomenológicamente complejos y dignos de ser 
tratados merecen una atención más detallada.

Entre los mecanismos de producción de los 
síntomas psiquiátricos de los ACV no debemos 
ceñirnos a la localización extrema de las lesiones 
cerebrales, y una vía fundamental de aproxima-
ción y de investigación debiera englobar algunas 
de las vivencias y de las interpretaciones que los 
pacientes realizan de estos síntomas [100].
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