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REVISIÓN

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Existen una serie de síndromes cognitivoconductuales que cur-
san con cambios en el humor y en el afecto tras un ictus, cuya
sintomatología puede confundirse con una depresión postictus
(DPI). Entre ellos destacan los síndromes de labilidad emocio-
nal, el síndrome de pérdida de autoactivación psíquica, la abulia
y la apatía, la aprosodia afectiva, y los síndromes disejecutivos
frontales (Tabla). Ciertos trastornos autonómicos, un patrón de
sueño postictus alterado, la disminución del apetito o de la libi-
do, los síntomas vegetativos de ansiedad y la fatiga subjetiva
postictus pueden aparecer en ausencia de DPI [1]. A continua-
ción, comentaremos los principales síndromes que pueden con-
fundirse con una DPI.

Fatiga postictus

La fatiga subjetiva postictus se ha definido como un sentimien-
to de cansancio precoz que aparece durante el desarrollo de una
actividad mental, asociada a ausencia de energía y aversión al
esfuerzo. Se ha descrito una asociación entre este tipo de fatiga
y lesiones talámicas y de tronco, lo que sugiere que podría rela-
cionarse con la interrupción de los circuitos neurales implicados
en la atención tónica, como el sistema de activación reticular
ascendente. La fatiga primaria postictus puede aparecer en au-
sencia de síntomas depresivos o cognitivos evidentes, y puede
estar ligada a déficit atencional por daño específico de la forma-
ción reticular [2]. La prevalencia de fatiga física postictus en
pacientes no deprimidos se ha estimado en un 39,2% en el estu-
dio sueco Riks. La fatiga postictus es un factor pronóstico inde-
pendiente de institucionalización y de dependencia en las acti-

vidades de la vida diaria (AVD), y a los tres años del ictus se
asocia con una mayor mortalidad tardía [3].

Reacción catastrófica

Las reacciones catastróficas pueden considerarse como una inca-
pacidad de afrontar una deficiencia una vez que el paciente se
expone a una tarea, y se caracterizan por episodios agudos y brus-
cos de llanto, irritación, ansiedad, temor y negación a finalizar
las tareas propuestas. Inicialmente fue descrita por Babinski en
1914 [4]. Este síndrome puede asociarse con antecedentes psi-
quiátricos previos en el paciente o en la familia, incapacidad gra-
ve en las AVD, una frecuencia mayor de depresión y con lesiones
de los ganglios basales [5]. También se ha descrito en pacientes
con afasia no fluente y con lesiones operculares izquierdas [6].

Risa y llanto patológicos. Labilidad emocional

El estado de risa y llanto patológico es un síndrome caracteriza-
do por episodios de risa o llanto inmotivados o desproporciona-
dos en relación con el contexto, y sin relación con el estado
emocional interno del paciente. Aun cuando es objeto de con-
troversia, la risa y el llanto patológicos pueden aparecer inde-
pendientemente de un cuadro depresivo. Lesiones pontinas bila-
terales y lesiones subcorticales unilaterales se han implicado en
su etiopatogenia. Se ha descrito una mejoría sintomática de este
síndrome con los inhibidores selectivos de la recaptación de se-
rotonina (ISRS), lo que apoyaría la hipótesis de una lesión del
núcleo del rafe serotoninérgico, en tronco de encéfalo, o en sus
proyecciones ascendentes hacia los hemisferios cerebrales co-
mo su causa [7].

El estado de labilidad emocional aparece tras lesiones ante-
riores de ambos hemisferios cerebrales. La labilidad emocional
tras un primer episodio vascular cerebral se ha analizado en una
cohorte de 128 pacientes del proyecto de ictus de la comunidad
de Oxfordshire [8]. Este estudio definió la emoción patológica
con tres criterios necesarios:

– Incremento del número de episodios de llanto, y menos fre-
cuente de risa, tras el ictus.

– Control escaso o ausente sobre los episodios de risa y llanto.
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Tabla. Diagnóstico diferencial de los síntomas depresivos en el ictus.

Afasia

Aprosodia afectiva

Anosognosia

Deterioro cognitivo

Síndromes apáticos neurológicos

Síndrome apático/abúlico

Síndrome de pérdida de autoactivación psíquica

Síndrome disejecutivo frontal

Síndromes conductuales

Labilidad emocional

Reacción catastrófica

Demencia degenerativa primaria/demencia vascular/mixta

Síndrome pseudobulbar
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– Control tan escaso de estos episodios emocionales que ocu-
rren enfrente de otras personas. 

Su frecuencia era mayor en los primeros meses del ictus, 15%
durante el primer mes, 21% a los 6 meses y 11% a los 12 meses.
Los pacientes emocionalmente lábiles tenían un grado mayor de
afectación intelectual y lesiones más extensas en la tomografía,
localizadas principalmente en los lóbulos frontal y temporal
izquierdos. Otro estudio examinó 70 pacientes no deprimidos a
los tres meses del ictus. La risa y el llanto inapropiados se iden-
tificó en 34% de los supervivientes. A los dos años de control
clínico, la labilidad emocional se asoció con la presencia de dis-
función sexual postictus [9].

Síndrome de pérdida de autoactivación psíquica

Se conoce también con el anglicismo athymhormia. Se trata de
un síndrome caracterizado por la falta de motivación, conducta
indiferente, apática y poco espontánea, indiferencia afectiva y
disminución de la expresión afectiva y motora. Las funciones
cognitivas están relativamente preservadas. La estimulación ex-
terna repetida y la interacción con otras personas consiguen que
el individuo inicie algún tipo de actividad, a diferencia de los
síndromes apáticos o abúlicos puros, en donde la estimulación
externa no da resultados. Inicialmente se describió relacionado
con lesiones tóxicas subcorticales bilaterales que afectaban al
putamen [10]. Este síndrome se ha descrito con infartos bilate-
rales de pálido y putamen, infartos bilaterales de núcleo cauda-
do, infartos talámicos bilaterales, infarto talámico izquierdo y
lesiones bilaterales del brazo posterior de cápsula interna [10-
15]. Un estudio realizado con tomografía computarizada por
emisión de fotón único (SPECT) cerebral en pacientes con in-
fartos mesencéfalo-diencefálico bilateral y palidal bilateral ha
mostrado que existe una desactivación cortical en el circuito es-
triado-ventropálido-tálamo-límbicofrontomesial [16].

Aprosodia afectiva

La aprosodia es un síndrome que se caracteriza por la afectación
tanto de la producción como de la comprensión de los com-

ponentes del lenguaje (pausas, cadencias, acentuación, melodía,
entonación etc.), que se necesitan para expresar en el lenguaje
estados internos del individuo, como tristeza, alegría, temor o
felicidad. El hemisferio derecho tiene la función dominante en
la prosodia del lenguaje. La aprosodia afectiva es frecuente en la
fase aguda de los ictus hemisféricos derechos y habitualmente
se resuelve espontáneamente. Sin embargo, pacientes con apro-
sodia motora que cursa con una espontaneidad y una repetición
del lenguaje pobres –y una comprensión buena–, y aquellos pa-
cientes con aprosodia afectiva transcortical motora con una es-
pontaneidad del lenguaje pobre y una repetición y comprensión
del lenguaje conservadas, pueden confundirse con pacientes
deprimidos, ya que cuando hablan dan la impresión de tener
una ausencia de afecto [17]. La producción del lenguaje afecti-
vo parece afectarse en lesiones del lóbulo frontal derecho poste-
roinferior, mientras que las lesiones de los ganglios basales y
del opérculo parietotemporal derechos provocan defectos en la
comprensión prosódica.

Apatía

La apatía, definida como la ausencia de sentimientos, emocio-
nes, intereses o preocupaciones, es otra manifestación cognitiva
que puede aparecer en la enfermedad cerebrovascular aguda,
generalmente asociada a depresión, aunque puede existir sin
ella. Algunos autores consideran un continuo el espectro exis-
tente entre los diferentes síndromes de inatención, apatía, falta
de autoactivación psíquica y mutismo acinético. En la fase agu-
da del ictus, Starkstein et al encontraron una prevalencia de apa-
tía del 22% en una muestra de 80 pacientes, la mitad de los cua-
les estaban deprimidos [18]. Los sujetos que presentan apatía
tras el ictus tienen una conducta motora y un lenguaje espontá-
neos notablemente reducidos, afecto plano y respuestas lentas,
breves, a veces ausentes, con una latencia de las respuestas alar-
gada. La apatía postictus se relaciona significativamente con la
edad avanzada y con una mayor afectación en las funciones cog-
nitivas y en las AVD postictus [18].

Se han descrito síndromes apáticos tras infartos del lóbulo
frontal, giro cingulado, área motora suplementar, área motora
mesial y amígdala, cápsula interna, ínsula, lesiones uni o bilate-
rales de núcleo caudado, tálamo bilateral, tálamo anterior e in-
farto talámico derecho [19,20]. La apatía es un síntoma persis-
tente en los infartos talámicos anteriores [19]. Aun cuando un
síndrome depresivo postictus y la presencia de apatía postictus
pueden coexistir, deberíamos diferenciar ambas situaciones. La
apatía suele asociarse con afectación cognitiva –a diferencia del
síndrome de autoactivación psíquica–, conducta de utilización,
déficit funcional, perseveración y manipulación compulsiva
[21]. Estudios de SPECT cerebral han evidenciado la presencia
de hipoactividad en las regiones frontal y temporal anterior en
sujetos apáticos tras un ictus [22]. Algunos autores han sugerido
el uso de la bromocriptina o del metilfenidato en el tratamiento
de los síndromes de abulia [23,24].

COMPLICACIONES DE LA DEPRESIÓN POSTICTUS
Consecuencias cognitivas y funcionales

Estudios iniciales evidenciaron una relación entre la DPI y el
deterioro cognitivo, ya que los pacientes con un episodio de-
presivo mayor postictus tenían de modo significativo una fun-
ción cognitiva más afectada que los pacientes sin depresión,
con edad, nivel educativo, tipo y tamaño de lesión semejantes
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[25]; estos hallazgos no se han refrendado en algunos estudios
posteriores [26,27].

La hipótesis vascular de la depresión establece que el daño
vascular cerebral de origen isquémico (agudo, crónico, infartos
silentes, leucoaraiosis, etc.) puede afectar secundariamente al
sistema de regulación del humor y del afecto, e inducir una de-
presión tardía en la vida. Algunos autores, basados en esta hipó-
tesis, postulan que la DPI puede conducir a un deterioro cogni-
tivo y predisponer a nuevos ictus, que, a su vez, pueden condu-
cir a un deterioro cognitivo de origen vascular, y provocar, a su
vez, nuevos síntomas depresivos. De este modo, se establecería
una relación bidireccional entre depresión e isquemia cerebral
[28]. Un reciente ensayo clínico evidenció una mejora cognitiva
en pacientes con DPI tratados con nortriptilina, una vez que
mejoraron de sus síntomas depresivos [29]. La disfunción cog-
nitiva asociada a la DPI parece ser reversible. Una vez que la
DPI se trata farmacológicamente y mejora, la disfunción cogni-
tiva parece permanecer estable en los dos años siguientes al tra-
tamiento antidepresivo [30].

La DPI parece ser más frecuente en pacientes con historia
previa de demencia y de depresión. Así, en la cohorte de ictus y
demencia de Lille se evaluó la prevalencia de DPI en 202 super-
vivientes de un ictus durante tres años; a los seis meses de evo-
lución la DPI era más frecuente cuando existían antecedentes de
deterioro cognitivo [31].

Los pacientes con DPI se recuperan menos durante los pro-
gramas de rehabilitación, y tienen una recuperación funcional y
una percepción de su calidad de vida peores [32]. Pacientes con
DPI muestran una alteración mayor en las AVD que aquellos
supervivientes que no se deprimen tras un ictus. Otros factores
que se asocian a la DPI con limitación en las AVD son el déficit
neurológico residual postictus, la edad avanzada, una función
física precaria preictus y la disfunción sexual previa [33].

Mortalidad

La relación entre depresión y mortalidad de origen vascular ya
se conoce en el campo de la cardiopatía isquémica, donde la
depresión postinfarto se comporta como factor pronóstico en el
infarto de miocardio y en la angina inestable [34,35].

Diversos estudios epidemiológicos han mostrado una asocia-
ción entre depresión preictus y riesgo futuro de mortalidad por
ictus. El estudio clínico más largo realizado hasta ahora corres-
ponde al poblacional de Alameda County de California, en don-
de se evidenció que la presencia previa de cinco o más síntomas
depresivos previos se asociaba con un riesgo superior al 50% de
mortalidad por ictus, a los 29 años de control clínico [36].

El estudio mayor sobre mortalidad a largo plazo tras DPI
corresponde al registro de veteranos americano, donde se estu-
diaron más de 51.000 pacientes que se hospitalizaron tras un ic-
tus. Este grupo observó un riesgo de mortalidad mayor de un
10% en los sujetos deprimidos a los tres años de control clínico
tras del ictus, incluso tras controlar por enfermedades crónicas
y factores de riesgo vascular [37].

Los mecanismos biológicos y psicosociales que pueden ex-
plicar este riesgo aumentado de mortalidad postictus incluyen
deterioro cognitivo, incapacidad funcional, desnutrición, poco
apoyo social, estrategias pobres de afrontamiento frente a la in-
capacidad, una función inmune alterada y los propios factores
de riesgo vascular asociados [37].

Otro estudio clínico de 10 años realizado en una cohorte de
200 pacientes mostró que la mortalidad era 3,5 veces mayor en

pacientes con ictus que presentaban síntomas depresivos dentro
del hospital [38]. Este grupo estableció una relación significati-
va entre personalidad introvertida, DPI y aumento de la mortali-
dad, y halló una tendencia progresiva de incremento de la mor-
talidad en la secuencia paciente no deprimido → depresión me-
nor → depresión mayor [39].

La presencia de humor depresivo al mes del ictus, medido a
través del cuestionario general de salud, parece comportarse
como un factor pronóstico independiente de mortalidad. La DPI
precoz al mes del ictus se ha observado que aumenta el riesgo
de mortalidad a los 12 y 24 meses tras el ictus, por lo que puede
considerarse un factor pronóstico significativo de mortalidad,
incluso tras ajustar por factores relacionados con la gravedad
del ictus [40]. La intensidad de la DPI y ciertos síntomas de
estrés psicológico y pensamiento negativista parecen asociarse
con un riesgo de mortalidad aumentada en sujetos con DPI [41].
Las hipótesis fisiopatogénicas orgánicas sugeridas para explicar
estos hallazgos incluyen anomalías en el control autonómico
del ritmo cardíaco –se observa una variabilidad del ciclo cardía-
co disminuida tras el ictus–, y una reactividad plaquetar aumen-
tada en los sujetos afectos de depresión [42,43]. 

Suicidio e ideación suicida en pacientes con ictus

La calidad de vida y la percepción de la salud de los supervi-
vientes de un ictus puede verse influenciada por la presencia de
DPI y por el grado de dependencia funcional [44-46]. El riesgo
de suicidio parece ser mayor en los sujetos enfermos crónicos
que en la población general [47]. Los pacientes neurológicos
con secuela de lesión medular [48] y de ictus [49] tienen tam-
bién un riesgo aumentado, de ahí la necesidad de una detección
precoz del riesgo de suicidio por parte de los equipos de rehabi-
litación. Un primer estudio analizó el riesgo de suicidio en 301
pacientes afectos de ictus y encontró que un 6,6% tenía ideas
suicidas durante la hospitalización [50]. Aquellos pacientes con
pensamiento suicida en la fase aguda del ictus reunían criterios
para depresión mayor y tenían pérdida de autoestima y ausencia
de apoyo social, eran más jóvenes, y presentaban una frecuen-
cia mayor de deterioro cognitivo, antecedentes de alcoholismo e
historia previa de ictus. Este mismo grupo siguió esa cohorte
durante 24 meses y observó que la presencia de ideación suici-
da tras el ictus alcanzaba un 11,3% de los pacientes a los dos
años [51]. Los factores que más influían en el riesgo suicida tar-
dío eran la ausencia de apoyo social y una limitación física gra-
ve durante el período postictus. Los dos factores comunes a am-
bos tipos de ideación suicida, precoz y tardía, eran la presencia
de depresión mayor y una historia previa de ictus.

OTRAS MANIFESTACIONES 
NEUROPSIQUIÁTRICAS TRAS UN ICTUS

Los síntomas neuropsiquiátricos del ictus pueden variar mucho
(psicosis, apatía, trastorno de ansiedad postictus, reacciones ca-
tastróficas, llanto y risa patológica, manía, ideación suicida,
etc.) [52] y su detección es importante, ya que influyen en el
grado de recuperación neurológica y rehabilitadora, y pueden
además responder a tratamiento [53]. La manía se ha relaciona-
do con lesiones basales temporales del hemisferio derecho, en
tanto que la coexistencia de depresión y trastorno de ansiedad
generalizada se ha asociado con lesiones focales corticales [54].
El resto de los síndromes neuropsiquiátricos no presenta una cla-
ra relación topográfica cerebral.
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La frecuencia del trastorno de ansiedad generalizado según
criterios DSM-III-R (Manual diagnóstico y estadístico de los tras-
tornos mentales) se ha estimado en un 24% al final del primer año
de haber sufrido un ictus, cifra que persiste en el segundo año de
control clínico [55]. La comorbilidad con depresión es elevada, ya
que un 85% de los pacientes con trastorno de ansiedad generaliza-
da puede reunir requisitos de depresión mayor, y afectar a su pro-
nóstico. Estos sujetos tienen significativamente menos contactos
sociales y una mayor dependencia en las AVD. Esos datos coinci-
den con los resultados de Schultz [56], quien halla, tras un estudio
clínico de dos años en 142 pacientes afectos de un ictus, un tras-
torno de ansiedad generalizado más frecuente y con una sintoma-
tología más florida en mujeres y en jóvenes, en los que asocia ade-
más con síntomas depresivos más graves. En el estudio de ictus de
la comunidad de Perth [57], un 25% de los varones y dos quintas
partes de las mujeres tenían un diagnóstico adicional de agarofo-
bia o de trastorno de ansiedad generalizado. Otros autores encuen-
tran una prevalencia de agarofobia en un 20% de los pacientes con
DPI [58], ansiedad postictus en un 7,5% y fobias en un 12,5%
[59]. Un estudio finlandés ha encontrado una prevalencia de tras-
torno de ansiedad generalizada de 20,6% a los cuatro meses del
ictus, en 277 pacientes con ictus, de edades comprendidas entre 55
y 85 años, con la aplicación de los criterios del DSM-IV [60].

La comorbilidad neuropsiquiátrica puede ser mayor de lo
esperado en los supervivientes de un ictus. Así, Angelelli et al
aplicaron el cuestionario neuropsiquiátrico a un grupo de 124
pacientes durante el primer año del ictus, y observaron que el
tipo de síntomas neuropsiquiátricos era muy amplio, y podían
coexistir varios de ellos: depresión (61%), irritabilidad (33%),
trastornos alimentarios (33%), agitación (28%), apatía (27%) y
ansiedad (23%) [61]. Otros autores han analizado la presencia
de agresividad y conducta violenta en la fase aguda del ictus.
Los pacientes agresivos solían ser pacientes varones, más jóve-
nes, con más alteraciones cognitivas y más síntomas depresivos
que el grupo control [62].

TRATAMIENTO DE LA DEPRESIÓN POSTICTUS

Hay dos factores que parecen tener una influencia en el curso
natural de la DPI. Uno de ellos es la posibilidad de un trata-
miento activo con fármacos antidepresivos y otro es la localiza-
ción de la lesión. La importancia de diagnosticar y tratar pre-
cozmente una DPI se debe a la existencia de un tratamiento far-
macológico eficaz, ya que un síndrome depresivo crónico sin
tratamiento lentifica el proceso de rehabilitación y tiene una in-
fluencia negativa sobre el proceso de recuperación física y fun-
cional del enfermo [63,64]. Las lesiones subcorticales que afec-
tan a los ganglios basales y al tronco tienen, significativamente,
una duración mucho más corta de sus síntomas que las lesiones
corticales. Varios autores han llamado la atención sobre la exis-
tencia de gran número de supervivientes de un ictus que no rea-
lizan tratamiento adecuado de la DPI [65-67].

Terapia cognitiva

La adaptación cognitiva y las teorías sobre el apoyo social pare-
cen ser una aproximación útil para entender la capacidad de las
personas para enfrentarse a un ictus [68]. El conocimiento de
cómo una persona percibe y se adapta a una enfermedad crónica
es esencial para facilitar los esfuerzos de la rehabilitación. Una
vez que la situación estresante se identifica, el paciente puede
elaborar varios tipos de estrategias para enfrentarse a la enferme-

dad, como su negación, actitudes de pasividad, compartir los
sentimientos, etc. Sin embargo, si estas estrategias de afronta-
miento son inadecuadas, puede aumentar el estrés o la intensidad
de los síntomas afectivos [69,70]. El abordaje cognitivo puede
ser a veces la única opción viable de prevención de la DPI. El
aprendizaje de nuevas formas de afrontamiento y de nuevas ha-
bilidades sociales, de control del humor y del entorno pueden
ayudar a evitar la recidiva o la cronificación de un estado depre-
sivo postictus [71]. Un reciente ensayo clínico ha mostrado que
el apoyo familiar aumentaba las actividades sociales y mejoraba
la calidad de vida de los cuidadores de supervivientes de ictus,
aunque no tuvo un efecto significativo sobre los pacientes [72].

Tratamiento rehabilitador concomitante y DPI

Los pacientes que se encuentran en programas activos de rehabi-
litación tienen una prevalencia menor de DPI que aquellos que no
iniciaron programas adecuados de rehabilitación [73]. La DPI
parece asociarse en las unidades de rehabilitación con el grado de
alteración funcional que sufren los pacientes y con la historia pre-
via de depresión, por lo que algunos autores postulan una base
reactiva del cuadro depresivo durante el proceso de rehabilitación
[27]. Clarck et al estudiaron los trastornos del comportamiento en
una unidad de rehabilitación en 94 pacientes al año del ictus y
estimaron que un 30% de los pacientes presentaban problemas de
adaptación funcional, social y psicológica [74]. El estado aními-
co mejoraba tras la rehabilitación conforme aumentaba la mejoría
física y funcional [75]. En otro estudio, el número de pacientes
deprimidos pasaba de un 55% al ingreso del programa de rehabi-
litación a un 28% al alta, y se incrementaba la mejoría funcional
al alta en dos tercios de los pacientes. 

Los síntomas depresivos pueden considerarse como factores
pronósticos del grado de eficiencia de la rehabilitación en suje-
tos con ictus [76]. Por ello, se piensa que el tratamiento rehabi-
litador y psicoterápico concomitante en la DPI debería incluir
programas educativos para el paciente y su familia, técnicas de
reestablecimiento de los patrones de sueño, análisis de las difi-
cultades funcionales, aumento de la participación comunitaria,
mejora de la dieta y ejercicio físico regular [77].

Tratamiento farmacológico

Se han descrito cuatro tipos de respuesta afectiva en el ictus con
posibilidades terapéuticas: ausencia de síntomas afectivos, es-
trés verbal o manifestación verbal de sentirse anímicamente ba-
jo, síntomas vegetativos con trastorno del sueño y del apetito, y
una combinación de los dos anteriores. Se piensa que el grupo II
podría beneficiarse de terapia cognitiva, el grupo III de trata-
miento farmacológico antidepresivo y el grupo IV de una com-
binación de ambos [78].

La importancia de tratar farmacológicamente la DPI se debe
a que ciertos autores han señalado la mejoría y recuperación en
las AVD tras el tratamiento y remisión de la DPI [79,80]. Datos
procedentes del registro Riks de ictus de Suecia muestran que
los supervivientes de un ictus se encuentran en uso de antide-
presivos en una proporción doble que la población general; un
22% de los varones y un 28% de las mujeres tomaban antide-
presivos [81]. En España se estima que un 13,3% de los super-
vivientes de un ictus se trata con antidepresivos y un 24,4%
toma ansiolíticos al año del ictus [82].

Varios ensayos clínicos controlados con placebo han mostra-
do la eficacia del antidepresivo tricíclico nortriptilina [83], de los
ISRS citalopram y fluoxetina [84,85], la trazodona [86] y el me-



F.J. CAROD-ARTAL

REV NEUROL 2006; 42 (4): 238-244242

tilfenidato [77] en el tratamiento de la DPI. La fluoxetina en do-
sis de 20 mg/día tuvo una respuesta terapéutica en el 60-75% de
los pacientes tratados, afectos de DPI en los primeros tres meses
del ictus [85]. En este ensayo clínico no hubo diferencias entre
los dos grupos, en tratamiento y placebo, en la función motora,
independencia funcional o en la función cognitiva. Ensayos
abiertos han sugerido un efecto benéfico del metilfenidato, la
fluoxetina, la maprotilina, la imipramina, la mianserina y el mil-
nacipram en el tratamiento de la DPI [86-93], y de la nortriptilina
para tratar los síntomas de ansiedad generalizada postictus [94].

Reacciones adversas, con inclusión de episodios de hipoma-
nía, se han descrito en pacientes con DPI que toman fluoxetina
[95]. En los ensayos clínicos se observa también un alto nivel de
respuesta al placebo, que puede explicarse por la mejoría espon-
tánea del déficit neurológico y por la influencia de los trata-
mientos concomitantes rehabilitador y cognitivo. Otros aborda-
jes no farmacológicos, en fase experimental, incluyen el uso de
la estimulación magnética transcraneal, o el uso de modafinilo
en monoterapia [96,97].

Los pacientes que sobreviven a un ictus tienen una frecuen-
cia mayor de cardiopatía, hacen un uso mayor de fármacos –he-
cho que aumenta en los grupos de edad avanzada–, como anti-
coagulantes orales, antiepilépticos, antiespásticos o antiarrítmi-
cos. El uso de medicación antidepresiva debe pensarse teniendo
en cuenta el riesgo de interacción farmacológica. Los factores
de riesgo vascular cardioembólico (fibrilación auricular, valvu-
lopatía, miocardiopatía, etc.), limitan el uso de los antidepresi-
vos tricíclicos por sus efectos anticolinérgicos y potencialmente
cardiotóxicos, especialmente en la población de edad avanzada
[98]. En este grupo de pacientes, el uso de los ISRS sería la me-
jor opción terapéutica, por su menor efecto sedativo, anticoli-
nérgico y cardiotóxico.

Los efectos del tratamiento farmacológico de la DPI son di-
versos. Así, el tratamiento con fluoxetina o nortriptilina durante el
primer medio año tras el ictus parece aumentar la supervivencia
de los pacientes, deprimidos o no, tras un ictus. Este resultado
procedente de un ensayo clínico doble ciego debe tomarse con
precaución, ya que, a pesar de tener un control clínico de nueve
años, la cohorte final de supervivientes fue de 53 pacientes [99].

La remisión de los síntomas de una depresión mayor postic-
tus parece asociarse con una mejora en las AVD. Por ello, se ha
postulado una ventana terapéutica, según la cual aquellos pacien-

tes que inician un tratamiento antidepresivo en el primer mes pos-
tictus podrían beneficiarse de una mayor recuperación e indepen-
dencia en las AVD [100]. Un reciente ensayo clínico con fluoxe-
tina en las dos primeras semanas del ictus, mostró una alta tasa de
recuperación espontánea en el grupo placebo durante la fase de
rehabilitación. Sin embargo, a los 18 meses los pacientes tratados
con fluoxetina estaban deprimidos en una proporción significati-
vamente menor [101]. Esto podría indicar que la respuesta al tra-
tamiento antidepresivo en la fase aguda del ictus puede no ser clí-
nicamente evidente en ocasiones, pero sí en la fase crónica.

El tratamiento antidepresivo preventivo precoz, en un ensa-
yo clínico con mianseriana, no ha demostrado que pueda preve-
nir la DPI [102]. Este tema es contradictorio, ya que ensayos
abiertos realizados con pequeños grupos de pacientes han mos-
trado resultados contrarios [103]. Recientemente, un ensayo clí-
nico doble ciego controlado con placebo con sertralina se reali-
zó en 137 pacientes para averiguar si este antidepresivo sería
eficaz para prevenir la DPI. Tras un tratamiento de 12 meses
postictus, la incidencia de DPI fue de 10% en el grupo tratado,
frente a un 30% en el grupo placebo [104].

El tratamiento de los síntomas y secuelas del paciente hemi-
parético debe considerarse como parte de una terapéutica global.
Así, el alivio de los síntomas de dolor en el hombro pléjico o por
genu-recurvatum de la rodilla en la pierna parética, el control far-
macológico de la espasticidad, la prevención secundaria con an-
tiagregantes y/o anticoagulantes, el control de los factores de ries-
go vascular, el apoyo psicológico y social, y la reintegración so-
cial y laboral son factores que debieran valorarse conjuntamente
en un proceso interdisciplinar de rehabilitación [105-107].

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 
PARA ESTUDIOS FUTUROS

La DPI es una condición potencialmente tratable, infradiagnos-
ticada, que tiene un efecto negativo sobre la función cognitiva,
la recuperación funcional y la supervivencia tras un ictus. 

Aun cuando se recomienda el tratamiento farmacológico
con ISRS, no existen estudios que evidencien una superioridad
de un fármaco específico sobre otro, ni del mejor momento para
iniciar el tratamiento. Futuros ensayos clínicos deberán analizar
la eficacia de los fármacos antidepresivos en la prevención pri-
maria de la DPI.
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DEPRESIÓN POSTICTUS (II). DIAGNÓSTICO 
DIFERENCIAL, COMPLICACIONES Y TRATAMIENTO
Resumen. Objetivo. La depresión postictus (DPI) es el trastorno
neuropsiquiátrico más frecuente tras un ictus. Revisamos el diag-
nóstico diferencial y las complicaciones asociadas a la DPI, así
como las diferentes alternativas terapéuticas existentes. Desarro-
llo. El diagnóstico diferencial de la DPI incluye la fatiga postictus
y las manifestaciones pseudodepresivas por infartos estratégicos
(apatía, aprosodia, falta de activación psíquica, estados de labili-
dad emocional). Existen complicaciones cognitivas y funcionales
asociadas a la DPI no tratada. La mortalidad en pacientes con ic-
tus deprimidos es 3,5-10 veces mayor que en aquellos no deprimi-
dos, y la ideación suicida puede presentarse en un 11,3% de los
supervivientes de un ictus. Ensayos clínicos controlados con place-
bo han mostrado la eficacia de la fluoxetina, la nortriptilina, la tra-
zodona y el citalopram en el tratamiento de la DPI. Otros aborda-
jes terapéuticos incluyen la rehabilitación cognitiva y la propia
rehabilitación funcional. Conclusión. La DPI es una condición po-
tencialmente tratable, infradiagnosticada, que tiene un efecto ne-
gativo sobre la función cognitiva, la recuperación funcional y la
supervivencia tras un ictus. El tratamiento farmacológico de pri-
mera elección son los inhibidores selectivos de la recaptación de
serotonina. Sin embargo, ningún estudio evidencia una superiori-
dad de un fármaco específico sobre otro, ni el mejor momento para
iniciar el tratamiento. [REV NEUROL 2006; 42: 238-44]
Palabras clave. Depresión. Depresión postictus. Epidemiología. Ic-
tus. Resultados del ictus. Tratamiento.

DEPRESSÃO PÓS AVC (II). DIAGNÓSTICO 
DIFERENCIAL, COMPLICAÇÕES E TRATAMENTO
Resumo. Objectivo. A depressão pós AVC (DPACV) é a perturbação
neuropsiquiátrica mais frequente após um AVC. Procedemos à re-
visão do diagnóstico diferencial e das complicações associadas à
DPAVC, assim como das diferentes alternativas terapêuticas exis-
tentes. Desenvolvimento. O diagnóstico diferencial da DPAVC in-
clui a fadiga pós AVC e as manifestações pseudodepressivas devido
a enfartes estratégicos (apatia, aprosodia, falta de activação psí-
quica, estados de instabilidade emocional). Existem complicações
cognitivas e funcionais associadas à DPAVC não tratada. A morta-
lidade em doentes deprimidos com AVC é de 3,5-10 vezes superior
à dos não deprimidos, e a tendência suicida pode surgir em cerca
de 11,3% dos sobreviventes de um AVC. Ensaios clínicos controla-
dos com placebo revelaram a eficácia da fluoxetina, a nortriptilina,
a trazodona e o citalopram no tratamento da DPAVC. Outras abor-
dagens terapêuticas incluem a reabilitação cognitiva e a própria
reabilitação funcional. Conclusão. A DPAVC é uma condição po-
tencialmente tratável, subdiagnosticada, que tem um efeito negativo
sobre a função cognitiva, a recuperação funcional e a sobrevivên-
cia após um AVC. O tratamento farmacológico de primeira eleição
é constituído pelos inibidores selectivos da recaptação da serotoni-
na. Contudo, não existem estudos que evidenciem uma superiorida-
de de um fármaco específico sobre outro, nem o melhor momento
para iniciar o tratamento. [REV NEUROL 2006; 42: 238-44]
Palavras chave. AVC. Depressão. Depressão pós AVC. Epidemio-
logia. Resultados do AVC. Tratamento.


