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RESUMEN

La depresidn es el trastorno neuropsiquiatrico que
aparece con mayor frecuencia tras un ictus, presentan-
do un impacto social muy importante, no sélo por su
frecuencia, sino porque influye negativamente en la
calidad de vida del paciente, alargando el tiempo de
recuperacion y empeorando el prondstico funcional.
En el origen de la depresion que se produce tras el ictus
intervienen diferentes mecanismos, tanto bioldgicos
como psicoldgicos, que contribuyen al desarrollo de
esta enfermedad. La depresion que ocurre tras un ictus
se asocia a un mayor grado de discapacidad, mayor
deterioro cognitivo, peor recuperacion funcional y ma-
yor mortalidad, por lo que es importante realizar una
identificacidn correcta de este tipo de pacientes y ad-
ministrar el tratamiento adecuado, ya que consiguien-
do su remision se puede producir una mejoria en el
grado de recuperacion. En la actualidad se dispone
de numerosos farmacos para el tratamiento de la de-
presion; sin embargo, hay que recordar que la mayoria
de los pacientes que sufren un ictus poseen una edad
avanzada y asocian una serie de factores de riesgo
que hay que tener en cuenta a la hora de elegir el
farmaco mas adecuado para cada tipo de paciente.
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ABSTRACT

Poststroke depression is the most frequent neuroph-
sychiatric disorder that takes places after stroke,
showing a great socioeconomical impact, not only for
its frequency, but also because it influences nega-
tively in patients quality of life, increasing time of
recovery and worsening functional outcome. There
are biological and psychological mechanisms that
contribute to poststroke depression development.
Poststroke depression is associated with higher dis-
ability, cognitive impairment, mortality and poor out-
come, so it is important the correct identification of
this patients to give them the appropriate treatment,
since its remission can improve functional outcome.
Nowadays we have several drugs to treat depression,
but it is important to remember that most of patients
who suffer a stroke are older and have several risk
factors, so we have to bear it in mind to select the
appropriate drug.

In this paper we review clinical and epidemiological
aspects, physiopathology and therapeutic options in
poststroke depression. (Kranion. 2007;7:136-43)
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En este articulo revisamos los aspectos clinicos y
epidemioldgicos, la fisiopatologia y las opciones te-
rapéuticas de la depresidn postictus.

Palabras clave: Depresion postictus. Fisiopatologia.
Epidemiologia. Diagnostico. Tratamiento.

INTRODUCCION

La depresién es el trastorno neuropsiquiatrico que
aparece con mayor frecuencia tras un ictus, y afecta,
al menos, a un tercio de los supervivientes'. Presenta
un impacto social muy importante, no soélo debido a
su prevalencia, sino al hecho de que influye negati-
vamente en la calidad de vida del paciente. Su pre-
sencia ejerce un efecto desfavorable, ya que alarga el
tiempo de recuperacion y empeora el prondstico de
los pacientes a medio y largo plazo.

Pero, ademas de su importancia clinica, la depresidn
postictus nos proporciona la oportunidad de investigar
la neurobiologia de la depresidn. Algunos estudios
han observado que los supervivientes de un ictus
poseen depresidn con mayor frecuencia que otros
pacientes con una discapacidad fisica similar, sugi-
riendo que las lesiones cerebrales isquémicas afectan
directamente a los circuitos neuronales que estan
envueltos en la regulacion del estado de animo?, sien-
do éste el origen de la depresion. Sin embargo, en el
origen de la depresion que se produce tras el ictus
intervienen diferentes mecanismos, tanto bioldgicos
como psicoldgicos, que contribuyen al desarrollo de
esta enfermedad.

La depresion que ocurre tras un ictus se asocia a un
mayor grado de discapacidad, mayor deterioro cog-
nitivo, peor recuperaciéon funcional y mayor mortali-
dad?. Es por ello importante realizar una identifica-
cion correcta de este tipo de pacientes y administrar
el tratamiento adecuado, ya que consiguiendo su re-
mision se puede producir una mejoria en el grado de
recuperacion.

Actualmente se dispone de numerosos farmacos para
el tratamiento de la depresion. Sin embargo, hay que
recordar que la mayoria de los pacientes que sufren
un ictus poseen una edad avanzada y asocian una
serie de factores de riesgo, que hay que tener en
cuenta a la hora de elegir el farmaco mas adecuado
para cada tipo de paciente.

Key words: Poststroke depression. Physiopathology.
Epidemiology. Diagnosis. Treatment.

CONCEPTO

El término «depresidon postictus» hace referencia al
episodio depresivo mayor que se produce tras un
ictus. Segun el tiempo de aparicion algunos autores
la clasifican como precoz cuando ocurre durante los
primeros 3 meses tras un infarto o una hemorragia
cerebral, y tardia cuando sucede después. Otros auto-
res, sin embargo, consideran que la depresién pos-
tictus aparece en fase aguda cuando se produce en
el primer mes tras el ictus, subaguda, cuando se pro-
duce entre el primer mes y los 6 meses, y crénica
cuando se produce pasados los 6 meses*.

EPIDEMIOLOGIA

Existen una serie de limitaciones que dificultan el
conocimiento real de la incidencia y prevalencia de la
depresion postictus. En numerosas ocasiones, la eva-
luacién de los pacientes que sufren un ictus es dificil,
debido a la presencia de anosognosia, deterioro cog-
nitivo o labilidad emocional, que se puede confundir
con la presencia de depresién. La afasia también di-
ficulta la evaluacién de estos pacientes, por lo que no
se conoce la prevalencia de la depresion en sujetos
con esta afectacion, ya que no se ha estudiado espe-
cificamente.

De forma global, se considera que aproximadamente
el 40% de las personas que sufren un ictus presentan
depresion, la mitad de ellos cumpliendo criterios de
depresidon mayor, y el resto de depresién menor®. Sin
embargo, se encuentra que la prevalencia de la de-
presién postictus varia con el tiempo, observandose
que es mas frecuente durante el primer afo, dismi-
nuyendo a partir del mismo?57,

Pero, ademas de los trastornos del 4nimo, la ansiedad
también es frecuente tras el ictus. La presencia de
ansiedad no solo puede confundir en el diagndstico
de depresion, sino que ademas puede tener un papel
importante el curso de la misma, ya que se ha com-
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probado que puede empeorar su pronostico®. En el
momento agudo tras el ictus, la ansiedad puede apa-
recer en el 6-13% de los casos, sin embargo, dentro
de los pacientes con depresidn mayor, esta prevalen-
cia aumenta hasta el 28%.

ETIOPATOGENIA

Aunque la clasificacion DSM-IV implica que la depre-
sion es originada por el ictus a través de un mecanis-
mo bioldgico directo, la naturaleza de los mecanis-
mos que unen depresion e ictus todavia es objeto de
debate. Se han sugerido dos hipdtesis que intentan
explicar este origen. La primera de ellas es la teoria
bioldgica, que considera que el trastorno animico
tras el ictus es consecuencia de una alteracion en la
funcién neuronal, habitualmente relacionada con in-
fartos estratégicos, que afectan a los circuitos neu-
ronales implicados en la regulaciéon del estado de
animo®". La segunda es la teoria psicosocial, que
establece que la depresidon es una reaccion del pa-
ciente al sentirse incapaz de enfrentarse de manera
adecuada a su limitacién funcional y el nuevo contex-
to del paciente'?"3,

Existen diferentes estudios que apoyan cada una de
las teorias por separado, aunque parece logico pen-
sar que ninguna de ellas explica por completo la fi-
siopatologia de la depresion postictus, debido a la
naturaleza inseparable de las enfermedades fisicas y
psiquidtricas.

Existen algunos datos que apoyan la teoria bioldgica.
Uno de ellos es el hecho de que se ha encontrado
que la depresién es mas frecuente en el ictus que en
otras enfermedades con niveles de discapacidad fisi-
ca similar™. Por otra parte, se han descrito lesiones
especificas asociadas con mayor frecuencia a la de-
presion, como las lesiones izquierdas anteriores y en
ganglios basales y las lesiones proximas al lobulo
frontal’®'516, También apoya la teoria bioldgica el que
la depresidon también ocurre en pacientes con ano-
sognosia, que ignoran su discapacidad y no son ca-
paces de experimentar ninguna reaccién psicoldgica
al ictus'"8,

Existen, asimismo, corrientes que apoyan el vinculo
psicosocial entre la depresidon y el ictus. Por una par-
te, algunas de las evidencias que apoyan la teoria
bioldgica no han sido reproducidas, no encontrando
una mayor frecuencia de depresioén en localizaciones
izquierdas, ni en relacién con otras enfermedades con
una discapacidad fisica similar’®?; por otra, se en-
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cuentran similitudes entre la depresion que ocurre
tras el ictus y la depresion funcional o idiopatica,
tanto a nivel de sintomatologia como en cuanto a la
respuesta al tratamiento, indicando que la depresion
postictus es una reaccion psicosocial reactiva a un
episodio devastador, y no sélo una consecuencia bio-
I6gica del ictus. También se han identificado factores
de riesgo para el desarrollo de depresion postictus
que apoyan el mecanismo psicosocial?'?. La mayoria
de estos factores también estan presentes en la de-
presién funcional. El principal factor de riesgo tanto
para la depresion postictus como para la funcional es
la gravedad de la discapacidad. A los 3 meses des-
pués del ictus, la discapacidad es un factor mas pre-
dictivo de depresion que la localizacion de la lesion?,
También se ha demostrado que el antecedente per-
sonal de enfermedad psiquiatrica previa es un factor
de riesgo para la depresién postictus, aunque la aso-
ciacion con antecedentes familiares es menos consis-
tente. Los rasgos de personalidad neurédtica premor-
bida y el aislamiento social son también factores de
riesgo psicosociales que se encuentran presentes en
la depresion postictus?.

En resumen, podemos decir que no existe una evi-
dencia clara que apoye o rechace cada uno de los
mecanismos bioldgicos o psicosociales por separado
en la patogenia de la depresion postictus. Un pacien-
te puede tener una depresidn tras un ictus que en su
inicio sea puramente biolégico o puramente psicoso-
cial, pero la mayoria de las depresiones se deben a
un mecanismo multifactorial en el que coexisten fac-
tores bio-psico-sociales.

En la literatura se han descrito numerosos factores
de riesgo que se pueden asociar a la aparicién de la
depresion postictus. Uno de los factores asociados a
la presencia de depresion es la localizacion de la le-
sion. Algunos autores encuentran que las lesiones
localizadas en la region frontal anterior izquierda (cor-
tex prefrontal dorsolateral, regién frontal subcortical
y ganglios de la base) se asocian con mayor frecuen-
cia a la aparicidn de depresion, y con mayor gravedad
de los sintomas?®28, Sin embargo, existen otros es-
tudios contradictorios?>®, y muchos de los estudios
que han encontrado una asociacion con la localiza-
cion y el riesgo de depresidn presentaban errores
metodolégicos en cuanto a los criterios de inclusién
de los pacientes o el tipo de escalas empleadas. Otros
estudios han demostrado que la gravedad del ictus,
al igual que la incapacidad para realizar actividades
de la vida diaria se asocian a un mayor riesgo de
desarrollar depresion®!, especialmente a partir del
segundo mes, cuando los pacientes son conscientes
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de su grado de discapacidad de manera mas eviden-
te%2. Existen, finalmente, otros factores como la edad,
el sexo o factores psicosociales que se han relaciona-
do con una mayor frecuencia de depresidn postictus.
Se ha comprobado que la depresidn, tanto en pobla-
cion general como tras el ictus, es mas frecuente en
mujeres*333* y en personas de edad avanzada. Sin
embargo, cuando ocurre en personas joévenes suele
estar asociado al consumo de alcohol®®. También se
ha encontrado que es mas frecuente en personas que
viven solas o institucionalizadas?®, personalidad pre-
morbida, e historia previa personal o familiar de de-
presion u otra enfermedad psiquiatrica?3e.

DIAGNOSTICO

Los criterios internacionalmente utilizados para el
diagndstico de depresion son los de la Asociacion
Americana de Psiquiatria (Manual Diagndstico y Es-
tadistico de los Trastornos Mentales DSM-1V) vy el
sistema de Clasificacion Internacional de Enfermeda-
des (CIE-10) de la Organizacion Mundial de la Salud.

La clasificacion DSM-IV® considera que tienen que
estar presentes cinco criterios para el diagnostico de
depresion mayor (Tabla 1). Segun los criterios diag-
nésticos de la DSM-IV la depresidn postictus se eng-
loba en aquellas depresiones que son causadas por
una enfermedad médica, en este caso, el ictus. Para
poder establecer este diagnostico, se debe asumir
gue existe una relacion causa-efecto de tipo fisiologi-
co, es decir, que el paciente tiene que haber sufrido
un ictus, y no debe haber una causa de tipo psicoso-
cial que pueda explicar dicha depresion. Esto en la
practica es muy dificil de establecer, ya que el propio
ictus a menudo origina dificultades psicosociales,
como el aislamiento social, la pérdida del empleo, pro-
blemas con la pareja, etc., por lo que en general se
suele considerar depresion postictus aquella depresion
gue muestra una asociacion con el ictus, bien tempo-
ral (aparece tras haber tenido un ictus) o bien porque
se considera relacionada con las secuelas producidas
por el mismo.

La clasificacion CIE-10% incluye la depresion dentro
de los trastornos afectivos, y considera que en los
episodios depresivos tipicos el enfermo que las pa-
dece sufre un humor depresivo, una pérdida de la
capacidad de interesarse y disfrutar de las cosas, una
disminucion de su vitalidad que Ileva a una reduccion
de su nivel de actividad y a un cansancio exagerado,
que aparece incluso tras un esfuerzo minimo. Tam-
bién son manifestaciones de los episodios depresivos

la disminucién de la atencidn y concentracion, la pér-
dida de la confianza en si mismo y sentimientos de
inferioridad, las ideas de culpa y de ser indtil (incluso
en los episodios leves), una perspectiva sombria del
futuro, los pensamientos y actos suicidas o de autoa-
gresiones, los trastornos del suefio y la pérdida del
apetito. En algunos casos, la ansiedad, el malestar y
la agitacion psicomotriz pueden predominar sobre la
depresion. La alteracidn del estado de animo puede
estar enmascarada por otros sintomas, tales como
irritabilidad y conducta agresiva. Para el diagndstico
de episodio depresivo de cualquiera de los tres nive-
les de gravedad habitualmente se requiere una dura-
cion de al menos 2 semanas, aunque periodos mas
cortos pueden ser aceptados si los sintomas son ex-
cepcionalmente graves o de comienzo brusco. Algu-
no de los sintomas anteriores puede ser muy desta-
cado y adquirir un significado clinico especial. Los
ejemplos mas tipicos de estos sintomas somaticos
son la pérdida del interés o de la capacidad de dis-
frutar de actividades que anteriormente eran placen-
teras, la pérdida de reactividad emocional a aconte-
cimientos y circunstancias ambientales placenteras,
despertarse por la manana 2 o mas horas antes de lo
habitual, empeoramiento matutino del humor depre-
sivo, presencia objetiva de inhibicién o agitacion psi-
comotrices claras (observadas o referidas por terce-
ras personas), pérdida marcada de apetito, pérdida de
peso (del orden del 5% o mas del peso corporal en el
ultimo mes), pérdida marcada de la libido. Este sin-
drome somatico habitualmente no se considera pre-
sente, a menos que cuatro o mas de las anteriores
caracteristicas estén definitivamente presentes.

Sin embargo, la depresién postictus tiene una serie
de peculiaridades que hace que el diagndstico en
ocasiones sea mas dificil. En muchas ocasiones la
sintomatologia depresiva frecuentemente coincide
con sintomas que pueden ser considerados secuelas
del propio ictus o consecuencias de las mismas, como
las alteraciones de la ingesta, que en ocasiones son
justificadas por el cambio de dieta (a menudo por in-
dicacién médica); la fatiga y las dificultades para con-
centrarse, o problemas leves de memoria, que suelen
tomarse como secuela del ictus o la propia medica-
cion; o las alteraciones de suefo y las quejas frecuen-
tes de molestias menores (dolores de cabeza, espal-
da...) y demanda de atencién continua, que tanto el
paciente como la familia suelen interpretar como aso-
ciado o bien a la enfermedad o bien a la edad. Pero
es importante identificar este tipo de sintomas, ya
que entre los pacientes que han sufrido un ictus su
presencia sigue siendo mas frecuente en las personas
con depresion®, por lo que debemos darle la misma
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Tabla 1. Criterios DSM-IV para el diagnéstico de depresion mayor

Presencia de al menos cinco de los siguientes sintomas durante un periodo de 2 semanas, que representan un

cambio respecto a la actividad previa; uno de los sintomas debe ser el estado de animo depresivo o la pérdida de

interés o de la capacidad para el placer:

— Estado de animo depresivo la mayor parte del dia, casi cada dia segin lo indica el propio sujeto o la observacion
realizada por otros

— Disminucién acusada del interés o de la capacidad para el placer en todas o casi todas las actividades, la mayor
parte del dia, casi cada dia

— Pérdida importante de peso sin hacer régimen o aumento de peso (mds del 5% del peso corporal en 1 mes), o
pérdida o aumento del apetito casi cada dia

— Insomnio o hipersomnia casi cada dia

— Agitacion o enlentecimiento psicomotores casi cada dia que sean observables por los demds (no meras sensaciones
de inquietud o de estar enlentecido)

— Fatiga o pérdida de energia casi cada dia

Sentimientos de inutilidad o de culpa excesivos o inapropiados (no los simples autorreproches o culpabilidad por

el hecho de estar enfermo) casi cada dia

— Disminucién de la capacidad para pensar o concentrarse, o indecision, casi cada dia

Pensamientos recurrentes de muerte, ideacion suicida recurrente sin un plan especifico o una tentativa de suicidio

o un plan especifico para suicidarse

Los sintomas no cumplen los criterios para un episodio mixto

Los sintomas provocan malestar clinicamente significativo o deterioro social, laboral o de otras dreas importantes de
la actividad del individuo

Los sintomas no son debidos a los efectos fisiologicos directos de una sustancia (una droga, un medicamento) o una
enfermedad médica

Los sintomas no se explican mejor por la presencia de un duelo, persisten durante mds de 2 meses o se caracterizan
por una acusada incapacidad funcional, preocupaciones morbidas de inutilidad, ideacion suicida, sintomas psicoticos

o enlentecimiento psicomotor

importancia que al resto de los sintomas cognitivos.
Otro aspecto a tener en cuenta es que las personas
deprimidas que han sufrido un ictus no siempre es-
tan, o dicen estar, tristes*. En ciertos grupos de per-
sonas, sobre todo varones, ancianos y con bajo nivel
cultural, existen dificultades para reconocer su propio
estado de animo, presentando lo que se denomina
depresion-sonriente, que es aquella que aparece sin
una manifestacion clara del sujeto de sentirse triste
o deprimido pero con un gran numero de sintomas
psicosomaticos y demanda continua de atencidn.

Para facilitamos el diagnostico es conveniente, ade-
mas de la entrevista clinica, la utilizacion de test o
escalas de valoracion para la depresidn que estan es-
tandarizadas y validadas que nos ayuden para diag-
nosticar de manera mas objetiva la depresion. Existen
multiples escalas que se utilizan para el diagnostico
de la depresion. Las escalas mas utilizadas son la de
Hamilton*', la de Yesavage*? (Tabla 2), la de Beck*?
o la CES-D (Center for Epidemiologial Studies-De-
pression)*. Algunas de estas escalas se han disefna-
do de forma especifica para la depresion postictus,

como la escala HPQ-9% o la Poststroke Depression
Rating Scale*s, aunque se emplean menos en la
practica clinica.

PRONOSTICO

La depresion postictus tiene un efecto negativo en los
pacientes que la padecen, no sélo a nivel de motiva-
cién, sino también en cuanto a las funciones cogniti-
vas y la recuperacidon funcional, interfiriendo nega-
tivamente en la rehabilitacion de estos pacientes,
ocasionando un peor prondstico funcional*’8. Pero
también se ha asociado la presencia de depresion con
un incremento en la mortalidad. En un estudio reali-
zado a 10 anos de seguimiento se observé que en los
pacientes que presentaban depresién en el momento
del alta la mortalidad fue del 70%, frente al 41% en
los que no estaban deprimidos®.

Existen pocos estudios que evallien el curso clinico
de la depresidn postictus, por lo que el conocimiento
en este aspecto es limitado. Tradicionalmente se ha
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Tabla 2. Escala de valoracion de la depresion GDS
de Yesavage

1. ¢Estd satisfecho con su vida? St No
2. ¢Ha renunciado a muchas de sus St No
actividades?
3. (Siente que su vida esta vacia? Si No
4. ;Se encuentra a menudo aburrido? Si No
5. /Tiene usted mucha fe en el futuro? Si No
6. (Tiene pensamientos que le molestan?  Si No
7. ¢Esta la mayor parte del tiempo de St No
buen humor?
8. [Teme que le pase algo malo? Si No
9. :Se siente feliz muchas veces? St No
10. sSe siente a menudo impotente? Si No
11. Se siente a menudo intranquilo? Si No
12. sPrefiere quedarse en su cuarto en Si No

vez de salir?
13. ;Se preocupa usted a menudo sobre  Si No

el futuro?

14. ;Cree que tiene mds problemas con Si No
su memoria que los demas?

15. ,Cree que es maravilloso estar St No
viviendo?

16. ;Se siente a menudo triste? Si No

17. sSe siente usted inutil? Si No

18. sSe preocupa mucho sobre el Si No
pasado?

19. Cree que la vida es muy interesante?  Si No

20. ¢Le cuesta iniciar nuevos proyectos? Si No

21. ;Se siente lleno de energia? Si No

22. ;Se siente usted sin esperanza? St No

23. ;Cree que los demas tienen mas Si No
suerte que usted?

24. (Se siente usted muy nervioso por Si No
cosas pequenas?

25. ;Siente a menudo ganas de llorar? Si No

20. ¢Es dificil para usted concentrarse? Si No

27. ¢Esta contento de levantarse por la Si No
manana?

28. ;Prefiere evitar grupos de gente? Si No

29. ¢Es facil para usted tomar decisiones?  Si No

30. (Estd su mente tan clara como antes?  Si No

El punto de corte para el diagnostico de depresion es 11, una
puntuacion mayor de 15, depresion establecida.

considerado que el periodo de mayor riesgo de de-
sarrollo de depresion tras el ictus son los primeros 3
meses, disminuyendo posteriormente en un 50% al
cabo de 1 ano, sin embargo los diferentes estudios
utilizan diversas poblaciones de pacientes y distintos
criterios diagndsticos, con lo que no hay evidencias
claras de que existan diferencias en cuanto a la pre-

valencia de la depresion en funcion del tiempo®. No
obstante, parece que el momento de desarrollo de la
depresidn podria tener una utilidad prondstica. Mas de
la mitad de los pacientes que desarrollan depresion
a los primeros 3 meses del ictus persisten con depre-
sion al cabo de 1 afo, sin embargo la apariciéon de
depresion en los primeros dias se acompana en la
mayoria de los casos de una remisidn espontanea.

TRATAMIENTO

En la actualidad existen tres modalidades de trata-
miento antidepresivo: psicoterapia, tratamiento far-
macoldgico y la terapia electroconvulsiva. Las formas
leves de depresion pueden responder a la psicotera-
pia de forma aislada, sin embargo se suele asociar al
empleo de antidepresivos para acelerar la recupera-
cion. Los antidepresivos son, en general, bien tolerados
en los pacientes que han sufrido un ictus, y aproxi-
madamente el 60% responde a la medicacion. El tra-
tamiento con farmacos antidepresivos no sélo es
adecuado para mejorar el estado de animo, sino tam-
bién los sintomas fisicos y cognitivos®’.

Los farmacos mas utilizados en la depresidn postictus
son los antidepresivos triciclicos (ADT), que son inhi-
bidores no selectivos de la recaptacion de aminas, y
los farmacos inhibidores selectivos de la recaptacion
de serotonina (ISRS). Los ADT mas empleados son la
amitriptilina (25-250 mg/d), nortriptilina (25-200 mg/d),
trazodona (50-100 mg/d) y mianserina (15-60 mg/d).
Dentro de los ISRS, los mas usados son la fluoxetina
(20-60 mg/d), paroxetina (20-60 mg/d), sertralina
(50-300 mg/d) y citalopram (10-40 mg/d). Algunos
estudios sugieren que los ADT pueden ser superiores
a los ISRS en el tratamiento de la depresidn postictus,
sin embargo no existen evidencias claras de que nin-
guna clase de antidepresivos posea claras ventajas
sobre otras®. Tanto los ADT como los ISRS son efica-
ces para mejorar la recuperacién funcional y el dete-
rioro cognitivo.

Al elegir el farmaco adecuado para el tratamiento de
la depresidn asociada al ictus hay que tener en cuenta
los posibles efectos secundarios, ya que se trata de
pacientes que generalmente presentan edad avanza-
da y diversas enfermedades asociadas. En general,
los farmacos mas empleados son los ISRS, ya que
poseen menos efectos secundarios y una mayor co-
modidad en la administracion, pudiéndose tomar en
una uUnica dosis diaria. Los ADT presentan con fre-
cuencia efectos anticolinérgicos, como arritmias car-
diacas, somnolencia, confusién o retencion urinaria,
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por lo que deben emplearse con precaucién en pa-
cientes ancianos o con enfermedad cardiaca asocia-
da. Estos efectos son menos pronunciados en el caso
de la mianserina y la trazodona. Los efectos secunda-
rios mas frecuentes de los ISRS son los vémitos y el
insomnio, pudiendo ocasionar hipoglucemia en pa-
cientes diabéticos.

También influye en la eleccidn del farmaco la presen-
cia de sintomas concomitantes. Frecuentemente, la
apatia se encuentra asociada a la depresion en los
pacientes que sufren un ictus agudo. En este caso
estd particularmente indicada la fluoxetina. También
se aconseja su uso cuando el paciente se queja de
somnolencia o esta abulico. Asimismo, se puede em-
plear bromocriptina o lisuride para el tratamiento de
la abulia®. El farmaco adecuado para tratar la depre-
sion cuando ésta se acompaha de ansiedad es la
nortriptilina. En general, el uso de ADT se recomien-
da cuando el paciente presenta insomnio, ya que
estos farmacos mejoran la calidad del suefo.

Ademas de los antidepresivos se han empleado otro
tipo de farmacos en el tratamiento de la depresion
postictus. Existen evidencias de que el empleo de
psicoestimulantes, como metilfenidato o dextroanfe-
tamina, son seguros y bien tolerados en los pacientes
con ictus, y pueden tener un efecto beneficioso sobre
los sintomas de la depresion3. Estos farmacos mejo-
ran los sintomas depresivos de manera mas rapida
gue los antidepresivos, pero su empleo esta contra-
indicado en pacientes con enfermedad isquémica co-
ronaria o arritmias. El metilfenidato suele emplearse
cuando la depresion y la apatia limitan la participa-
cion del paciente durante la rehabilitacion. Se suele
empezar con 10 mg tras el desayuno, incrementando
posteriormente la dosis hasta 20 mg al desayuno vy al
mediodia. Posteriormente se pueden asociar farma-
cos ISRS, como fluoxetina o sertralina.

Aproximadamente, un 15-20% de los pacientes pre-
sentan depresidn refractaria al tratamiento farmaco-
l6gico. En este caso se precisan asociaciones de di-
ferentes farmacos antidepresivos o el empleo de la
terapia electroconvulsiva. Esta constituye un trata-
miento eficaz para la depresidn, y el que actia mas
rapido, y se ha observado su utilidad en los pacientes
que han sufrido un ictus®. Las principales complica-
ciones de su uso son la aparicién de confusién y
amnesia anterograda, que ocurre en el 15% de los
pacientes, y no suele durar mas de 6 meses. El uso
de la terapia electroconvulsiva en el ictus no produce
exacerbacion de los déficits previos ni ocasiona el
desarrollo de nuevos déficits®®. Es un método seguro,
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y posiblemente mas eficaz que el tratamiento farma-
coldégico en los pacientes con depresién postictus,
aungue son necesarios ensayos clinicos mas riguro-
sos para confirmar estos hallazgos. La Unica contra-
indicacion absoluta es la presencia de hipertensidn
intracraneal; sin embargo, la necesidad de anestesia
general provoca algunas contraindicaciones relativas,
como el infarto de miocardio reciente, hipertensién
arterial no controlada o hemorragias agudas.

CONCLUSIONES

La depresion es una enfermedad que ocurre con bas-
tante frecuencia tras un ictus, en la que interfieren
diferentes factores, como las alteraciones en las co-
nexiones neuronales debidas al propio ictus, o los
factores socioambientales derivados de la discapaci-
dad del paciente. Pero lo mas importante es que la
aparicion de la depresion puede condicionar un peor
prondstico, tanto funcional como cognitivo.

En muchas ocasiones, esta depresidn que ocurre
cuando un paciente ha sufrido un ictus no es correc-
tamente diagnosticada ni tratada, bien porque no se
busca activamente o no se le da la importancia sufi-
ciente. En muchos casos el diagndstico de la depre-
sion es complicado en pacientes que han sufrido un
ictus, sobre todo en aquellos que presentan trastor-
nos del lenguaje asociados. Sin embargo, la entrevis-
ta con familiares o cuidadores, y el empleo de escalas
especificas para este tipo de pacientes pueden ayudar
a un mejor diagndstico de esta enfermedad.

El correcto diagnostico de la depresidn en pacientes
que han sufrido un ictus es realmente importante,
porque con un tratamiento adecuado, que incluya
tanto medidas de psicoterapia como farmacoldgicas,
los pacientes pueden obtener un beneficio importan-
te, no solo en cuanto al estado de animo, sino en
cuanto a su recuperacién funcional y cognitiva.

Dentro del tratamiento farmacoldgico los diferentes
farmacos antidepresivos poseen un efecto similar en
cuanto al control de los sintomas depresivos. Sin
embargo, a la hora de la eleccion del farmaco debe-
mos tener en cuenta diferentes factores para evitar la
aparicion de complicaciones o efectos secundarios,
como la presencia de enfermedades concomitantes,
factores de riesgo o la edad del paciente. También es
importante en la eleccion del farmaco conocer la pre-
sencia de sintomas acompanantes, ya que algunos
poseen acciones especificas que pueden ayudarnos
a su control.
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