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Depresion postictus (11). Diagnostico diferencial,
complicacionesy tratamiento

F.J. Carod-Artal

POST-STROKE DEPRESSION (I1): ITSDIFFERENTIAL DIAGNOS' S, COMPLICATIONSAND TREATMENT

Summary. Aim. Post-stroke depression (PSD) is the most frequent neuropsychiatric condition after a stroke. We review the
differential diagnosis of PSD, PSD complications and the different therapeutic approaches to PSD. Development. Differential
diagnosis includes post-stroke fatigue and the pseudo-depressive manifestations of strategic infarctions (apathy, aprosody,
lack of self psychic activation syndrome, pathological crying syndrome). Functional and cognitive complications of untreated
PSD can be observed. Mortality in depressed stroke patients has been estimated between 3.5 and 10 times higher than in non
depressed stroke patients; suicide ideation can be observed in 11.3% of stroke patients. Clinical trials controlled with placebo
have shown the efficacy of fluoxetine, nortriptiline, trazodone and citalopram in the treatment of PSD. Other therapeutic
approaches include cognitive and functional rehabilitation. Conclusion. PSD is a potentially treatable condition, infra-
diagnosed, that has a negative effect on cognitive function, functional recovery and survival in stroke patients. State of the art
of PSD pharmacological treatment are selective serotonin reuptake inhibitors. However, there are no data showing neither
superiority of one specific drug nor the best moment to start treatment. [REV NEUROL 2006; 42: 238-44]
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Existen una serie de sindromes cognitivoconductuales que cur-
san con cambios en el humor y en el afecto tras un ictus, cuya
sintomatol ogia puede confundirse con una depresion postictus
(DPY). Entre ellos destacan los sindromes de |abilidad emocio-
nal, el sindrome de pérdida de autoactivacion psiquica, laabulia
y la apatia, la aprosodia afectiva, y los sindromes disejecutivos
frontales (Tabla). Ciertos trastornos autonémicos, un patron de
suefio postictus alterado, la disminucion del apetito o de lalibi-
do, los sintomas vegetativos de ansiedad y la fatiga subjetiva
postictus pueden aparecer en ausencia de DPI [1]. A continua-
cion, comentaremos | os principal es sindromes que pueden con-
fundirse con unaDPI.

Fatiga postictus

Lafatiga 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 energia'y aversion a
esfuerzo. Se ha descrito una asociacion entre este tipo de fatiga
y lesiones talamicas'y de tronco, lo que sugiere que podriarela-
cionarse con lainterrupcién delos circuitos neura es implicados
en la atencién ténica, como € sistema de activacion reticular
ascendente. La fatiga primaria postictus puede aparecer en au-
sencia de sintomas depresivos 0 cognitivos evidentes, y puede
estar ligada a déficit atencional por dafio especifico delaforma-
cion reticular [2]. La prevalencia de fatiga fisica postictus en
pacientes no deprimidos se ha estimado en un 39,2% en el estu-
dio sueco Riks. Lafatiga postictus es un factor prondstico inde-
pendiente de institucionalizacién y de dependencia en las acti-

Aceptado trasrevision externa: 17.11.05.

Servicio de Neurologia. Hospital Sarah Centro. Red Sarah de Hospitales de
Rehabilitacion. Brasilia DF, Brasil.

Correspondencia: Dr. Francisco Javier Carod Artal. Servicio de Neurolo-
gia. Hospital Sarah Centro. Red Sarah de hospitales de Rehabilitacion.
SMHS, quadra 501, conjunto A. CEP 70330-150. Brasilia DF, Brasil. E-mail:
javier @bsb.sarah.br

© 2006, REVISTA DE NEUROLOGIA

238

vidades de la vida diaria (AVD), y alos tres afios del ictus se
asocia con una mayor mortalidad tardia [3].

Reaccion catastréfica

L as reacciones catastroficas pueden considerarse como unainca
pacidad de afrontar una deficiencia una vez que e paciente se
exponeaunatarea, y se caracterizan por episodios agudosy brus-
cos de llanto, irritacién, ansiedad, temor y negacién a findizar
las tareas propuestas. Inicialmente fue descrita por Babinski en
1914 [4]. Este sindrome puede asociarse con antecedentes psi-
quidtricos previos en € paciente o en lafamilia, incapacidad gra-
veenlasAVD, unafrecuenciamayor de depresiony 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 patol6gicos. Labilidad emocional

El estado derisay llanto patol égico es un sindrome caracteriza-
do por episodios de risa o llanto inmotivados o desproporciona-
dos en relacion con el contexto, y sin relaciéon con e estado
emociona interno del paciente. Aun cuando es objeto de con-
troversia, larisay € llanto patol6gicos pueden aparecer inde-
pendientemente de un cuadro depresivo. L esiones pontinas bila-
teralesy lesiones subcorticales unilateral es se han implicado en
su etiopatogenia. Se ha descrito una mejoria sintomética de este
sindrome con los inhibidores selectivos de la recaptacion de se-
rotonina (1SRS), lo que apoyaria la hipétesis de una lesién del
nucleo 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 haanalizado en una
cohorte de 128 pacientes del proyecto de ictus de la comunidad
de Oxfordshire [8]. Este estudio defini6 la emocion patol 6gica
con tres criterios necesarios:

— Incremento del nimero de episodios de Ilanto, y menos fre-
cuente derisa, tras €l ictus.
— Control escaso 0 ausente sobre los episodios derisay Ilanto.
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Tabla. Diagnéstico diferencial de los sintomas depresivos en el ictus.

Afasia

Aprosodia afectiva

Anosognosia

Deterioro cognitivo

Sindromes apaticos neurolégicos

Sindrome apéatico/abulico

Sindrome de pérdida de autoactivacion psiquica

Sindrome disejecutivo frontal

Sindromes conductuales

Labilidad emocional

Reaccion catastrofica

Demencia degenerativa primaria/demencia vascular/mixta

Sindrome pseudobulbar

— 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 €l primer mes, 21% alos 6 mesesy 11% alos 12 meses.
L os paci entes emociona mente | abiles tenian un grado mayor de
afectacion intelectual y lesiones méas extensas en latomografia,
localizadas principamente en los I6bulos frontal y temporal
izquierdos. Otro estudio examind 70 pacientes no deprimidos a
lostresmeses ddl ictus. Larisay € |lanto inapropiados se iden-
tificé en 34% de los supervivientes. A los dos afios de control
clinico, lalabilidad emocional se asoci6 con lapresenciade dis-
funcién sexua postictus[9].

Sindrome de pérdida de autoactivacion psiquica

Se conoce también con € anglicismo athymhormia. Se trata de
un sindrome caracterizado por la falta de motivacién, conducta
indiferente, apética y poco espontanea, indiferencia afectiva 'y
disminucion de la expresion afectiva y motora. Las funciones
cognitivas estan relativamente preservadas. La estimulacion ex-
ternarepetiday lainteraccion con otras personas consiguen que
el individuo inicie algin tipo de actividad, a diferencia de los
sindromes apéticos o abllicos puros, en donde la estimulacion
externa no da resultados. Iniciamente se describi6 relacionado
con lesiones tdxicas subcorticales bilaterales que afectaban al
putamen [10]. Este sindrome se ha descrito con infartos bilate-
rales de pdido y putamen, infartos bilaterales de niicleo cauda
do, infartos taldmicos bilaterales, infarto taldmico izquierdo y
lesiones bilaterales del brazo posterior de cipsula interna [10-
15]. Un estudio realizado con tomografia computarizada por
emisién de fotdn Gnico (SPECT) cerebral en pacientes con in-
fartos mesencéfalo-diencefdico bilateral y palidal bilateral ha
mostrado que existe una desactivacion cortical en € circuito es-
triado-ventropdlido-talamo-limbicofrontomesial [16].

Aprosodia afectiva

Laaprosodiaes un sindrome que se caracteriza por la afectacion
tanto de la produccién como de la comprension de los com-
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ponentes del lenguaje (pausas, cadencias, acentuacion, melodia,
entonacion etc.), que se necesitan para expresar en el lenguaje
estados internos del individuo, como tristeza, alegria, temor o
felicidad. El hemisferio derecho tiene la funcion dominante en
laprosodia del lengugje. La aprosodia afectiva es frecuente en la
fase aguda de los ictus hemisféricos derechos y habitualmente
se resuelve espontaneamente. Sin embargo, pacientes con apro-
sodia motora que cursa con una espontaneidad y una repeticién
del lenguaje pobres —y una comprension buena—, y aquellos pa-
cientes con aprosodia afectiva transcortical motora con una es-
pontaneidad del lenguaje pobre y una repeticion y comprension
del lenguaje conservadas, pueden confundirse con pacientes
deprimidos, ya que cuando hablan dan la impresion de tener
una ausencia de afecto [17]. La produccion del lenguaje afecti-
vo parece afectarse en lesiones del |6bulo frontal derecho poste-
roinferior, mientras que las lesiones de los ganglios basales y
del opérculo parietotemporal derechos provocan defectos en la
comprension prosodica.

Apatia

La apatia, definida como la ausencia de sentimientos, emaocio-
nes, intereses o preocupaciones, es otra manifestacion cognitiva
gue puede aparecer en la enfermedad cerebrovascular aguda,
generalmente asociada a depresion, aungque puede existir sin
ella. Algunos autores consideran un continuo el espectro exis-
tente entre los diferentes sindromes de inatencién, apatia, fata
de autoactivacion psiquicay mutismo acinético. En lafase agu-
dadel ictus, Starkstein et al encontraron una prevalencia de apa-
tiadel 22% en una muestra de 80 pacientes, la mitad de los cua-
les estaban deprimidos [18]. Los sujetos que presentan apatia
tras €l ictus tienen una conducta motoray un lenguaje esponta
neos notablemente reducidos, afecto plano y respuestas lentas,
breves, aveces ausentes, con unalatenciade las respuestas alar-
gada. La apatia postictus se relaciona significativamente con la
edad avanzaday con una mayor afectacion en las funciones cog-
nitivasy en lasAVD postictus [18].

Se han descrito sindromes apéticos tras infartos del 16bulo
frontal, giro cingulado, &rea motora suplementar, &rea motora
mesia y amigdala, capsulainterna, insula, lesiones uni o bilate-
rales de nucleo caudado, tdlamo bilateral, tdlamo anterior e in-
farto taldmico derecho [19,20]. La apatia es un sintoma persis-
tente en los infartos talamicos anteriores [19]. Aun cuando un
sindrome depresivo postictus y la presencia de apatia postictus
pueden coexistir, deberiamos diferenciar ambas situaciones. La
apatia suel e asociarse con afectacion cognitiva—a diferencia del
sindrome de autoactivacion psiquica—, conducta de utilizacion,
déficit funcional, perseveracion y manipulacion compulsiva
[21]. Estudios de SPECT cerebral han evidenciado la presencia
de hipoactividad en las regiones frontal y temporal anterior en
sujetos apéticos tras un ictus [22] . Algunos autores han sugerido
€l uso de labromocriptina o del metilfenidato en el tratamiento
de los sindromes de abulia [23,24].

COMPLICACIONES DE LA DEPRESION POSTICTUS
Consecuencias cognitivas y funcionales

Estudios iniciales evidenciaron una relacion entre la DPI y €l
deterioro cognitivo, ya que los pacientes con un episodio de-
presivo mayor postictus tenian de modo significativo una fun-
cion cognitiva més afectada que los pacientes sin depresion,
con edad, nivel educativo, tipo y tamafio de lesion semejantes
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[25]; estos hallazgos no se han refrendado en algunos estudios
posteriores [26,27].

La hipétesis vascular de la depresion establece que el dafio
vascular cerebral de origen isquémico (agudo, crénico, infartos
silentes, leucoaraiosis, etc.) puede afectar secundariamente al
sistema de regulacién del humor y del afecto, e inducir una de-
presion tardiaen lavida. Algunos autores, basados en esta hipd-
tesis, postulan que la DPI puede conducir a un deterioro cogni-
tivo y predisponer a huevos ictus, que, a su vez, pueden condu-
cir aun deterioro cognitivo de origen vascular, y provocar, a su
vez, nuevos sintomas depresivos. De este modo, se estableceria
una relacion bidirecciona entre depresion e isquemia cerebral
[28]. Un reciente ensayo clinico evidencié una mejora cognitiva
en pacientes con DPI tratados con nortriptiling, una vez que
mejoraron de sus sintomas depresivos [29]. La disfuncién cog-
nitiva asociada a la DPI parece ser reversible. Una vez que la
DPI se trata farmacol 6gicamente y mejora, la disfuncidn cogni-
tiva parece permanecer estable en los dos afios siguientes d tra-
tamiento antidepresivo [30].

La DPI parece ser méas frecuente en pacientes con historia
previade demenciay de depresion. Asi, en lacohorte deictusy
demenciade Lille se evalud laprevalencia de DPI en 202 super-
vivientes de un ictus durante tres afios; a los seis meses de evo-
lucion laDPI eramés frecuente cuando existian antecedentes de
deterioro cognitivo [31].

Los pacientes con DPI se recuperan menos durante |os pro-
gramas de rehabilitacion, y tienen una recuperacién funciona y
una percepcion de su calidad de vida peores [32]. Pacientes con
DPI muestran una ateracién mayor en las AVD que aquellos
supervivientes que no se deprimen tras un ictus. Otros factores
gue se asocian alaDPI con limitacion en lasAVD son el déficit
neurol6gico residual postictus, la edad avanzada, una funcion
fisica precaria preictus y ladisfuncion sexual previa[33].

Mortalidad

Larelacién entre depresion y mortalidad de origen vascular ya
se conoce en el campo de la cardiopatia isquémica, donde la
depresion postinfarto se comporta como factor prondstico en el
infarto de miocardio y en la anginainestable [34,35].

Diversos estudios epidemiol 6gicos han mostrado una asocia-
cion entre depresion preictus y riesgo futuro de mortalidad por
ictus. El estudio clinico mas largo realizado hasta ahora corres-
ponde a poblacional de Alameda County de California, en don-
de se evidenci6 que la presencia previa de cinco o més sintomas
depresivos previos se asociaba con un riesgo superior a 50% de
mortalidad por ictus, alos 29 afios de control clinico [36].

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

L os mecanismos biol6gicos y psicosociales que pueden ex-
plicar este riesgo aumentado de mortalidad postictus incluyen
deterioro cognitivo, incapacidad funcional, desnutricidn, poco
apoyo social, estrategias pobres de afrontamiento frente alain-
capacidad, una funcion inmune alterada y los propios factores
de riesgo vascular asociados [37].

Otro estudio clinico de 10 afios realizado en una cohorte de
200 pacientes mostro que la mortalidad era 3,5 veces mayor en
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pacientes con ictus que presentaban sintomas depresivos dentro
del hospital [38]. Este grupo establecié una relacion significati-
vaentre personalidad introvertida, DPl y aumento de lamortali-
dad, y hall6 una tendencia progresiva de incremento de la mor-
talidad en la secuencia paciente no deprimido — depresion me-
nor — depresion mayor [39].

La presencia de humor depresivo al mes del ictus, medido a
través del cuestionario general de salud, parece comportarse
como un factor prondstico independiente de mortalidad. La DPI
precoz a mes del ictus se ha observado que aumenta el riesgo
demortalidad alos 12 y 24 mesestras €l ictus, por 1o que puede
considerarse un factor prondstico significativo de mortalidad,
incluso tras gustar por factores relacionados con la gravedad
del ictus [40]. La intensidad de la DPI y ciertos sintomas de
estrés psicolégico y pensamiento negativista parecen asociarse
con un riesgo de mortalidad aumentada en sujetos con DPI [41].
L as hipotesis fisiopatogéni cas orgénicas sugeridas para explicar
estos hallazgos incluyen anomalias en €l control autonémico
del ritmo cardiaco —se observa unavariabilidad del ciclo cardia-
co disminuidatras el ictus—, y unareactividad plaguetar aumen-
tada en los sujetos afectos de depresion [42,43].

Suicidio eideacion suicida en pacientes con ictus

La calidad de vida y la percepcion 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 crénicos
que en la poblacion general [47]. Los pacientes neurol 6gicos
con secuela de lesion medular [48] y deictus [49] tienen tam-
bién un riesgo aumentado, de ahi la necesidad de una deteccién
precoz del riesgo de suicidio por parte de los equipos de rehabi-
litacion. Un primer estudio analizé €l riesgo de suicidio en 301
pacientes afectos de ictus y encontré que un 6,6% tenia ideas
suicidas durante la hospitalizacion [50]. Aquellos pacientes con
pensamiento suicida en la fase aguda del ictus reunian criterios
paradepresion mayor y tenian pérdida de autoestimay ausencia
de apoyo social, eran mas jovenes, y presentaban una frecuen-
ciamayor de deterioro cognitivo, antecedentes de al coholismo e
historia previa de ictus. Este mismo grupo siguié esa cohorte
durante 24 meses y observé que la presencia de ideacion suici-
datras €l ictus alcanzaba un 11,3% de los pacientes a los dos
afos[51]. Los factores que mésinfluian en el riesgo suicidatar-
dio eran la ausencia de apoyo social y unalimitacion fisicagra-
ve durante el periodo postictus. Los dos factores comunes aam-
bos tipos de ideacion suicida, precoz y tardia, eran la presencia
de depresion mayor y una historia previadeictus.

OTRASMANIFESTACIONES
NEUROPSIQUIATRICASTRASUN ICTUS

L os sintomas neuropsiquiétricos del ictus pueden variar mucho
(psicosis, apatia, trastorno de ansiedad postictus, reacciones ca-
tastréficas, llanto y risa patolégica, mania, ideacion suicida,
etc.) [52] y su deteccion es importante, ya que influyen en el
grado de recuperacion neurolégica y rehabilitadora, y pueden
ademés responder a tratamiento [53]. La mania se harelaciona-
do con lesiones basales temporales del hemisferio derecho, en
tanto que la coexistencia de depresion y trastorno de ansiedad
generalizada se ha asociado con lesiones focales corticales [54].
El resto de los sindromes neuropsi quiétricos no presenta unacla-
rarelacién topogréfica cerebral.
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La frecuencia del trastorno de ansiedad generalizado segiin
criterios DSM-111-R (Manual diagndstico y estadistico delostras-
tornos mentales) se haestimado en un 24% al fina del primer afio
de haber sufrido un ictus, cifra que persiste en € segundo afio de
control clinico [55]. Lacomorbilidad con depresion es elevada, ya
gue un 85% de | os pacientes con trastorno de ansiedad generdliza
da puede reunir requisitos de depresion mayor, y afectar asu pro-
néstico. Estos sujetos tienen significativamente menos contactos
sociadesy unamayor dependenciaen lasAVD. Esos datos coinci-
den con los resultados de Schultz [56], quien hdlla, tras un estudio
clinico de dos afios en 142 pacientes afectos de un ictus, un tras-
torno de ansiedad generalizado mas frecuente y con una sintoma-
tologiamas floridaen mujeresy en jovenes, en los que asocia ade-
més con sintomas depresivos mas graves. En € estudio deictusde
la.comunidad de Perth [57], un 25% de los varones y dos quintas
partes de las mujeres tenian un diagnostico adicional de agarofo-
biao detrastorno de ansiedad generalizado. Otros autores encuen-
tran una preval encia de agarofobiaen 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 afios, con laaplicacion delos criterios del DSM-IV [60].

La comorhilidad neuropsiquidtrica puede ser mayor de lo
esperado en los supervivientes de un ictus. Asi, Angelelli et al
aplicaron € cuestionario neuropsiquiatrico a un grupo de 124
pacientes durante €l primer afio del ictus, y observaron que €l
tipo de sintomas neuropsiquiétricos era muy amplio, y podian
coexistir varios de €llos: depresion (61%), irritabilidad (33%),
trastornos alimentarios (33%), agitacion (28%), apatia (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 solian ser pacientes varones, mas jove-
nes, con mas alteraciones cognitivas y mas sintomas depresivos
que €l grupo control [62].

TRATAMIENTO DE LA DEPRESION 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 farmacos antidepresivos y otro eslalocaliza-
cion de lalesion. La importancia de diagnosticar y tratar pre-
cozmente una DPI se debe ala existencia de un tratamiento far-
macol égico eficaz, ya que un sindrome depresivo crénico sin
tratamiento lentifica el proceso de rehabilitacion y tiene unain-
fluencia negativa sobre el proceso de recuperacion fisicay fun-
ciona del enfermo [63,64]. Las lesiones subcorticales que afec-
tan alos ganglios basalesy al tronco tienen, significativamente,
una duracién mucho mas corta de sus sintomas que las |lesiones
corticales. Varios autores han llamado la atencion sobre la exis-
tencia de gran nimero de supervivientes de un ictus que no rea-
lizan tratamiento adecuado de laDPI [65-67].

Terapia cognitiva

La adaptacion cognitivay las teorias sobre el apoyo socia pare-
cen ser una aproximacion Util para entender la capacidad de las
personas para enfrentarse a un ictus [68]. El conocimiento de
cOmMo una persona percibe y se adapta a una enfermedad crénica
es esencial para facilitar los esfuerzos de |a rehabilitacion. Una
vez que la situacién estresante se identifica, € paciente puede
elaborar variostipos de estrategias para enfrentarse alaenferme-
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dad, como su negacion, actitudes de pasividad, compartir los
sentimientos, etc. Sin embargo, S estas estrategias de afronta-
miento son inadecuadas, puede aumentar €l estrés o laintensidad
de los sintomas afectivos [69,70]. El abordaje cognitivo puede
ser a veces la Unica opciédn viable de prevencién 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 larecidiva o la cronificacion de un estado depre-
sivo postictus [71]. Un reciente ensayo clinico ha mostrado que
el apoyo familiar aumentaba | as actividades sociales y mejoraba
la calidad de vida de los cuidadores de supervivientes de ictus,
aungue no tuvo un efecto significativo sobre los pacientes [72].

Tratamiento rehabilitador concomitantey DPI

L os pacientes que se encuentran en programas activos de rehabi-
litacién tienen una preva enciamenor de DPI que aguellos que no
iniciaron programas adecuados de rehabilitacion [73]. La DPI
parece asociarse en las unidades de rehabilitacion con € grado de
alteracion funcional que sufren los pacientesy con lahistoriapre-
via de depresién, por lo que algunos autores postulan una base
reactivadel cuadro depresivo durante € proceso de rehabilitacion
[27]. Clarck et a estudiaron lostrastornos del comportamiento en
una unidad de rehabilitacion en 94 pacientes d afio del ictus 'y
estimaron que un 30% de los pacientes presentaban problemas de
adaptacion funcional, socid y psicolégica[74]. El estado animi-
co mejorabatras larehabilitacion conforme aumentabalamejoria
fisicay funciona [75]. En otro estudio, € nimero de pacientes
deprimidos pasaba de un 55% al ingreso del programa de rehabi-
litacidn aun 28% a alta, y se incrementaba la mejoria funcional
a altaen dostercios de los pacientes.

L os sintomas depresivos pueden considerarse como factores
prondsticos del grado de eficiencia de la rehabilitacion en suje-
tos conictus [76]. Por €ello, se piensa que € tratamiento rehabi-
litador y psicoterapico concomitante en la DPI deberia incluir
programas educativos para €l paciente y su familia, técnicas de
reestablecimiento de los patrones de suefio, andlisis de las difi-
cultades funcionales, aumento de la participacion comunitaria,
mejoradeladietay gercicio fisico regular [77].

Tratamiento farmacol 6gico

Se han descrito cuatro tipos de respuesta afectiva en €l ictus con
posibilidades terapéuticas: ausencia de sintomas afectivos, es-
trés verbal o manifestacion verbal de sentirse animicamente ba-
jo, sintomas vegetativos con trastorno del suefio y del apetito, y
una combinacion de los dos anteriores. Se piensaque el grupo 1
podria beneficiarse de terapia cognitiva, €l grupo Il de trata-
miento farmacol égico antidepresivo y €l grupo IV de una com-
binacion de ambos [78].

Laimportanciade tratar farmacol 6gicamente laDPI se debe
ague ciertos autores han sefialado la mejoriay recuperacion en
lasAVD tras €l tratamiento y remision de laDPI [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 proporcion doble que la poblacidn general; un
22% de los varones y un 28% de las mujeres tomaban antide-
presivos [81]. En Espaiia se estima que un 13,3% de |os super-
vivientes de un ictus se trata con antidepresivos y un 24,4%
tomaansioliticos a afio del ictus [82].

Varios ensayos clinicos controlados con placebo han mostra-
do la€ficacia dd antidepresivo triciclico nortriptilina[83], delos
ISRS citalopram y fluoxetina [84,85], la trazodona [86] y € me-
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tilfenidato [77] en & tratamiento de la DPI. Lafluoxetina en do-
sis de 20 mg/dia 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 clinico no hubo diferencias entre
los dos grupos, en tratamiento y placebo, en la funcion motora,
independencia funcional o en la funcién cognitiva. Ensayos
abiertos han sugerido un efecto benéfico del metilfenidato, la
fluoxetina, la maprotiling, laimipramina, la mianserinay e mil-
nacipram en el tratamiento delaDPI [86-93], y delanortriptilina
paratratar los sintomas de ansiedad generalizada postictus [94].

Reacciones adversas, con inclusion de episodios de hipoma-
nia, se han descrito en pacientes con DPI que toman fluoxetina
[95]. En los ensayos clinicos se observatambién un ato nivel de
respuestaa placebo, que puede explicarse por lamejoria espon-
ténea del déficit neuroldgico y por la influencia de los trata-
mientos concomitantes rehabilitador y cognitivo. Otros aborda-
jes no farmacol 6gicos, en fase experimental, incluyen el uso de
la estimulacion magnética transcraneal, o € uso de modafinilo
en monoterapia[96,97].

L os pacientes que sobreviven a un ictus tienen una frecuen-
ciamayor de cardiopatia, hacen un uso mayor de farmacos —he-
cho que aumenta en los grupos de edad avanzada—, como anti-
coagulantes orales, antiepilépticos, antiespasticos o antiarritmi-
cos. El uso de medicacién antidepresiva debe pensarse teniendo
en cuenta el riesgo de interaccion farmacolgica. Los factores
de riesgo vascular cardioembdlico (fibrilacion auricular, valvu-
lopatia, miocardiopatia, etc.), limitan el uso de los antidepresi-
vostriciclicos por sus efectos anticolinérgicos y potencialmente
cardiotoxicos, especialmente en la poblacion de edad avanzada
[98]. En este grupo de pacientes, € uso delos | SRS serialame-
jor opcidn terapéutica, por su menor efecto sedativo, anticoli-
nérgico y cardiotéxico.

Los efectos del tratamiento farmacol6gico de la DPI son di-
versos. Asi, € tratamiento con fluoxetina o nortriptilinadurante e
primer medio afio tras el ictus parece aumentar la supervivencia
de los pacientes, deprimidos o no, tras un ictus. Este resultado
procedente de un ensayo clinico doble ciego debe tomarse con
precaucion, ya que, a pesar de tener un control clinico de nueve
afios, la cohorte final de supervivientes fue de 53 pacientes [99].

Laremisién de los sintomas de una depresion mayor postic-
tus parece asociarse con una mejora en las AVD. Por €elo, se ha
postulado una ventana terapéutica, segin la cua aquellos pacien-

tesqueinician un tratamiento antidepresivo en € primer mes pos-
tictus podrian beneficiarse de unamayor recuperacién e indepen-
denciaen las AVD [100]. Un reciente ensayo clinico con fluoxe-
tinaen lasdos primeras semanas ddl ictus, mostré una altatasade
recuperacion espontanea en e grupo placebo durante la fase de
rehabilitacion. Sin embargo, alos 18 meses | os pacientes tratados
con fluoxetina estaban deprimidos en una proporcioén significati-
vamente menor [101]. Esto podriaindicar que larespuestad tra-
tamiento antidepresivo en lafase aguda del ictus puede no ser cli-
nicamente evidente en ocasiones, pero si en lafase cronica

El tratamiento antidepresivo preventivo precoz, en un ensa-
yo clinico con mianseriana, no ha demostrado que pueda preve-
nir la DPI [102]. Este tema es contradictorio, ya que ensayos
abiertos realizados con pequefios grupos de pacientes han mos-
trado resultados contrarios [ 103]. Recientemente, un ensayo cli-
nico doble ciego controlado con placebo con sertralina se reali-
z06 en 137 pacientes para averiguar si este antidepresivo seria
eficaz para prevenir la DPI. Tras un tratamiento de 12 meses
postictus, laincidencia de DPI fue de 10% en e grupo tratado,
frente a un 30% en el grupo placebo [104].

El tratamiento de los sintomas y secuelas del paciente hemi-
parético debe considerarse como parte de una terapéutica global.
Asi, € dlivio de los sintomas de dolor en & hombro pléjico o por
genu-recurvatum delarodillaen lapiernaparética, € control far-
macol égico de la espasticidad, la prevencion secundaria con an-
tiagregantes y/o anticoagulantes, €l control delosfactoresderies-
go vascular, e apoyo psicolégico y socid, y la reintegracion so-
cia y laboral son factores que debieran valorarse conjuntamente
en un proceso interdisciplinar de rehabilitacion [105-107].

CONCLUSIONESY RECOMENDACIONES
PARA ESTUDIOS FUTUROS

LaDPI es una condicion potencialmente tratabl e, infradiagnos-
ticada, que tiene un efecto negativo sobre la funcidn cognitiva,
la recuperacion funcional y la supervivenciatras un ictus.

Aun cuando se recomienda el tratamiento farmacoldgico
con ISRS, no existen estudios que evidencien una superioridad
de un farmaco especifico sobre otro, ni del mejor momento para
iniciar €l tratamiento. Futuros ensayos clinicos deberan analizar
la eficacia de los f&rmacos antidepresivos en la prevencion pri-
mariade laDPI.
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DEPRESON POSTICTUS(I1). DIAGNOSTICO
DIFERENCIAL, COMPLICACIONESY TRATAMIENTO

Resumen. Objetivo. La depresion postictus (DPI) es el trastorno
neuropsiquiatrico mas frecuente tras un ictus. Revisamos €l diag-
nostico diferencial y las complicaciones asociadas a la DPI, asi
como las diferentes alternativas terapéuticas existentes. Desarro-
Ilo. El diagnostico diferencial de la DPI incluye la fatiga postictus
y las manifestaciones pseudodepresivas por infartos estratégicos
(apatia, aprosodia, falta de activacion psiquica, estados de |abili-
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 gque en aquellos no deprimi-
dos, y la ideacion suicida puede presentarse en un 11,3% de los
supervivientes de un ictus. Ensayos clinicos controlados con place-
bo han mostrado |a eficacia de la fluoxetina, la nortriptilina, la tra-
zodona y €l citalopram en €l tratamiento de la DPI. Otros aborda-
jes terapéuticos incluyen la rehabilitacion cognitiva y la propia
rehabilitacion funcional. Conclusion. La DPI es una condicion po-
tencialmente tratable, infradiagnosticada, que tiene un efecto ne-
gativo sobre la funcién cognitiva, la recuperacion funcional y la
supervivencia tras un ictus. El tratamiento farmacolégico de pri-
mera eleccion son los inhibidores selectivos de la recaptacion de
serotonina. Sn embargo, ningin estudio evidencia una superiori-
dad de un farmaco especifico sobre otro, ni € mejor momento para
iniciar el tratamiento. [ REV NEUROL 2006; 42: 238-44]
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DEPRESSAO POSAVC (11). DIAGNOSTICO

DIFERENCIAL, COMPLICACOES E TRATAMENTO

Resumo. Objectivo. A depressio pos AVC (DPACV) é a perturbacdo
neuropsiquiatrica mais frequente apés um AVC. Procedemos a re-
visdo do diagndstico diferencial e das complicagdes associadas a
DPAVC, assim como das diferentes alternativas terapéuticas exis-
tentes. Desenvolvimento. O diagnostico diferencial da DPAVC in-
clui a fadiga p6s AVC e as manifestacfes pseudodepressivas devido
a enfartes estratégicos (apatia, aprosodia, falta de activacao psi-
quica, estados de instabilidade emocional). Existem complicacfes
cognitivas e funcionais associadas & DPAVC ndo tratada. A morta-
lidade em doentes deprimidos com AVC é de 3,5-10 vezes superior
a dos ndo deprimidos, e a tendéncia suicida pode surgir em cerca
de 11,3% dos sobreviventes de um AVC. Ensaios clinicos controla-
dos com placebo revelaram a eficacia da fluoxetina, a nortriptilina,
atrazodona e o citalopram no tratamento da DPAVC. Outras abor-
dagens terapéuticas incluem a reabilitacio cognitiva e a prépria
reabilitacdo funcional. Conclusdo. A DPAVC é uma condic¢do po-
tencialmente tratavel, subdiagnosticada, que tem um efeito negativo
sobre a funcéo cognitiva, a recuperagéo funcional e a sobrevivén-
cia ap6s um AVC. O tratamento farmacol 6gico de primeira elei¢éo
€ congtituido pelos inibidores selectivos da recaptacdo da serotoni-
na. Contudo, ndo existem estudos que evidenciem uma superiorida-
de de um farmaco especifico sobre outro, nem o melhor momento
parainiciar o tratamento. [REV NEUROL 2006; 42: 238-44]
Palavras chave. AVC. Depressio. Depressao pds AVC. Epidemio-
logia. Resultados do AVC. Tratamento.
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