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RESUMEN: El Trastorno Afectivo Estacional es una
patologia frecuente en la practica clinica habitual,
cuya prevalencia se halla entre el 1 y el 10% de la
poblacién. Se define como la presencia de episodios
depresivos mayores recurrentes en una época deter-
minada del afio con remisién total posterior cuando
es superada dicha estacion. En su fisiopatologia estan
implicados diferentes mecanismos tales como: la al-
teracion del ritmo circadiano, la sensibilidad retiniana
a la luz, el metabolismo anormal de la melatonina y
la disminucion de la secrecion de neurotransmisores,
sobre todo de la serotonina. El tratamiento se basa en
la fototerapia o farmacoterapia, optando por uno u otro
segun las caracteristicas clinicas del paciente.

El objetivo de este articulo, es hacer una revision clini-
ca sobre dicho trastorno para su mejor reconocimiento
y manejo.

PALABRAS CLAVE: Depresion, estacional, clinica,
patologia, tratamiento.

Introduccion

ABSTRACT: Seasonal Affective Disorder (SAD)
is a common condition in clinical practice, the
prevalence is 1 to 10% of the population. SAD is
defined as the presence of recurrent major depres-
sive episodes at a particular time of the year with
total remission when that season has passed. Dif-
ferent mechanisms are involved in the pathophysi-
ology such as alteration of the circadian rhythm,
changes in retinal sensitivity to light, abnormal
metabolism of melatonin and decreased secretion
of neurotransmitters, especially serotonin. The
treatment is based on phototherapy or pharmaco-
therapy, selection depending on the characteristics
of the patient.

The aim of this article is to review on this disorder
clinic for better recognition and management.
KEY WORDS: Depression, seasonal, clinical,
pathology, treatment.

Los episodios depresivos son uno de los mayores problemas con los que los

profesionales nos encontramos en nuestra practica clinica diaria. Algunos de es-
tos episodios depresivos siguen un patron estacional, ocurriendo en invierno, con
cambios a periodos de eutimia o mania en primavera o verano. Estos trastornos del
estado del animo con patron ciclico estacional han sido llamados Trastornos Afec-
tivos Estacionales (TAE) (1-2).

Norman E. Rosenthal, psiquiatra sudafricano, fue quien describié por pri-
mera vez la depresion estacional en el afio 1980. Cuatro afios mas tarde, acuid el
término de trastorno afectivo estacional, por el que describia depresiones que se
producen en otofio e invierno alternando con periodos asintomaticos en primavera
y verano; comenzo a estudiar la fototerapia como tratamiento, siendo el pionero en
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su uso (1). La investigacion de Rosenthal con el TAE le llevo a escribir “Winter
Blues” dirigido a pacientes que sufren este trastorno en el 2005.

Hoy en dia, el Trastorno Afectivo Estacional es reconocido por el Manual
Diagnostico y Estadistico de los Trastornos Mentales (DSM 5), con algunas modi-
ficaciones respecto a ediciones anteriores (3-4) que recogemos mas adelante.

En el presente trabajo, revisaremos la fisiopatologia, clinica y tratamiento de
la los Trastornos Afectivos Estacionales, con objetivo facilitar al clinico su diag-
noéstico y manejo. Para ello, se realiz6 una busqueda en Pubmed incluyendo el pe-
riodo entre diciembre de 1971 y junio de 2014. Las palabras clave que se utilizaron
fueron depresion, estacional, clinica, patologia y tratamiento.

Epidemiologia

La prevalencia de los trastornos afectivos estacionales en la poblacion ge-
neral se situa entre el 1-10% (5). Su incidencia en mujeres es mayor, aproximada-
mente el doble de frecuente que en hombres. La edad de aparicion media ronda los
20-35 afios y su incidencia decrece con la edad (5). Algunos estudios sugieren que
la prevalencia es menor en nifios y adolescentes, aunque los datos son contradicto-
rios. Siendo la depresion mayor muy prevalente en poblacion anciana, existen muy
pocos estudios en esta edad sobre el TAE (6). Un estudio sugirié que la depresion
estacional en poblacion anciana no es mayor que la que no sigue este patron ciclico,
y esto podria deberse a que los pacientes ancianos (particularmente los que estan
institucionalizados) estan cronicamente expuestos a bajos niveles de luz solar, tien-
den a salir menos y viven en residencias sociales con baja luminosidad. Todo esto
predispondria a padecer un trastorno depresivo en la edad geriatrica pero sin seguir
un patron estacional (7).

El trastorno afectivo estacional es mas comun en las latitudes norte altas (8),
siendo su incidencia mas frecuente en los paises nérdicos (Finlandia, Dinamarca,
Suecia y Noruega), aunque se ha visto que la influencia de la latitud es débil, y exis-
ten otros factores que contribuyen considerablemente a su incidencia tales como el
clima, dieta, factores socio-culturales y genéticos (8). Se realizé un estudio en Islan-
dia con pacientes de entre 20 y 70 afios, midiendo la variacion estacional de sintomas
tales como ansiedad y depresion. En contra de lo esperable, no se encontrd variacio-
nes en dicha sintomatologia entre invierno y verano para ambos sexos (9).

La prevalencia de TAE en un area geografica concreta no solo depende de la
cantidad de luz irradiada (duracion y claridad). Existen otros factores como polu-
cion, nubosidad y la escasez de luz debido a la construccion, que la afectan. Los
pacientes con TAE prefieren dias frios pero luminosos que dias nublados calurosos,
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lo que sugiere que la temperatura es menos importante que la luz natural para el
desarrollo de los sintomas en estos pacientes (10).

Etiologia

La etiologia del TAE no esta clara. Hoy en dia, se tiende a pensar que es un
trastorno multifactorial, en el que intervienen tanto factores ambientales (clima, la-
titud, factores sociales y culturales ya mencionados previamente) como genéticos.

En los ultimos afos, hay evidencias que sugieren que la personalidad juega
un papel importante en el desarrollo y expresion del TAE. Enns et al, realizaron un
estudio en el que se valoraba diferentes areas de la personalidad, encontrandose
que los pacientes afectados por TAE, comparados con sujetos sanos, presentaban
mas rasgos de neuroticismo, pero eran menos extrovertidos y concienzudos. Al
comparar pacientes afectados de TAE con pacientes con depresion no estacional,
se encontrd que estos ultimos eran mas abiertos a nuevas experiencias pero menos
neurdticos. Se valoraron asi mismo, los pacientes antes y después del tratamiento,
se logro menos rasgos de neuroticismo y mas extroversion que antes de recibir
tratamiento. Su nivel de curiosidad asi como su deseo de nuevas experiencias no se
veia modificado con el tratamiento. En resumen, la personalidad de los pacientes
con TAE parece tener caracteristicas diferenciales de los que padecen depresiones
no estacionales o de los sujetos sanos (11).

Existen numerosos trabajos en los que se han investigado la influencia gené-
tica en el TAE. Se ha visto que muchos pacientes con TAE tienen también fami-
liares de primer grado afectados con la misma patologia. En el TAE intervienen
diversos neurotransmisores: serotonina, noradrenalina, dopamina, melatonina....
Se han realizado diversos estudios genéticos para investigar la heredabilidad tanto
de éstos como de sus transportadores (12). En uno de ellos, en los que se cogid
un muestra de 97 pacientes frente a 71 controles, se encontr6é que el polimorfismo
del transportador de serotonina (SHTTLPR) esta asociado tanto al TAE como a la
estacionalidad (cambios animicos leves que ocurren de forma estacional sin que
lleguen a cumplir criterios de este trastorno) (13). El polimofismo -14386/A en la
region promotora del gen SHT2A también se ha encontrado asociado al TAE, pero
no a la estacionalidad (14).
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Fisiopatologia

La fisiopatologia del TAE es todavia desconocida. Se han propuesto varios
mecanismos que influyen en su génesis de manera complementaria. Entre las hipo-
tesis existentes estarian: la alteracion del ritmo circadiano, la sensibilidad retiniana
a la luz, el metabolismo anormal de la melatonina y la disminucién de la secrecion
de neurotransmisores.

Ritmo circadiano:

El principal marcapasos del ritmo circadiano son los niicleos supraquiasmati-
cos (SCN), los cuales se encuentran situados en el hipotalamo anterior. La duracion
de la secrecion nocturna de la melatonina esta controlada por un proceso endégeno
mediada por los SCN. La estimulacion de los SCN pasa por una via multisinaptica
que atraviesa el nucleo paraventriculal del hipotdlamo. Segin los cambios en la
duracion de la noche, el SCN produce ajustes proporcionales en la duracion de la
secrecion de melatonina, de forma que ésta es mayor en invierno y menor en vera-
no. El SCN recibe informacion sobre la cantidad de luz diurna a través del tracto
retinohipotalamico. Los receptores de melatonina en el hipotalamo posterior y en
el pars tuberalis de la glandula pituitaria median la mayoria de las respuestas que
tienen lugar ante los cambios en la secrecion de ésta, como las alteraciones en el
estado de animo (15).

La base de los cambios en el estado de animo en los pacientes afectados por
un TAE descansa sobre la hipotesis de una alteracion del ritmo circadiano relacio-
nada con un incremento en la secrecion nocturna de melatonina, de forma que la
fototerapia ejerceria un efecto antidepresivo corrigiendo estas alteraciones (16-17).
Esta hipdtesis se apoya sobre la idea de que el TAE, con frecuencia, se inicia en
otofio, época en la cual el periodo de luz solar comienza ha disminuir (18). Existen
estudios mas cercanos que validaron esta teoria al encontrar mayor prevalencia de
TAE en las latitudes altas donde el fotoperiodo es menor en invierno (19). Sin em-
bargo, otros estudios, como ya se ha comentado previamente han encontrado poco
efecto de la latitud en el desarrollo del TAE (20).

Otra hipdtesis, propuesta por Lewy et al, sugiere que existe un retardo en las
fases de los ritmos circadianos, siendo esto responsable del desarrollo del TAE. Por
otra, parte, postulan que la terapia luminica ejerce su efecto terapéutico corrigiendo
dicho desfase, hecho que no se revertiria con la luz artificial habitual (21-22).

En esta teoria también se asienta el hecho de que la fototerapia es mas efecti-
va si se da por la mafana que por la tarde o la noche, de forma que la respuesta an-
tidepresiva se acompafiaria de un avance en el inicio de produccion de melatonina
nocturna, no ocurriendo esto si la luminoterapia se administra por la tarde (23).

De esta forma, otros factores que afecten al retardo del ciclo, como cambios
en el habito del suefio o ciertos medicamentos, podrian ser efectivos para el TAE.
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Existen algunos estudios a favor de administrar pequefias dosis de melatonina, lo
que provocaria un avance de la fase circadiana, correlacionandose asi mismo el
grado de respuesta clinica con el nivel de avance alcanzado (24).

Metabolismo de la melatonina:

La melatonina es sintetizada de forma ritmica por la glandula pineal a partir del
triptofano, el cual es transformado en serotonina y ésta en melatonina en la glandula
pineal que aporta la informacion del dia y la noche a todos los tejidos del organismo.
Como ya se ha dicho anteriormente, existen niveles elevados de secrecion al inicio de la
noche, comportandose como un marcador del ritmo circadiano. La fototerapia ejerceria
su efecto induciendo un descenso en la secrecion de melatonina durante la noche (25).

Se cree que los cambios en la duracion de la luz diurna que se dan en otofio
e invierno alteran la liberacion de melatonina, con un aumento de la duracion del
periodo de secrecion nocturna en invierno comparada con la época de verano, lo
que podria llevar a provocar alteraciones en el comportamiento y los cambios de
estado de d&nimo en personas predispuestas a este trastorno (15).

Se han llevado acabo varias pruebas para validar las hipotesis acerca de la
melatonina en el desarrollo del TAE, entre las que se encuentran la manipulacion
sobre la duracion de la terapia luminica, la administracion de melatonina oral a
pacientes respondedores a fototerapia y la administracion de betabloqueantes los
cuales suprimen la produccion de melatonina.

Los estudios son contradictorios acerca del efecto de los farmacos betablo-
queantes como antidepresivos para el tratamiento del TAE, ya que su efecto blo-
queante betaadrenérgico ejerce una supresion de la secrecion de melatonina. De
este modo se explica su efecto antidepresivo. Existen estudios tanto a favor como
en contra de su efectividad (25-26).

Por otra parte, volviendo a la hipotesis sobre el retraso de la fase circadiana
referida con anterioridad, como es de suponer se han planteado teorias que apoyan
un retardo en la secrecion ciclica de melatonina, corregida ésta al administrar tera-
pia luminica (27).

Disminucion en la secrecion de neurotransmisores:

Se han estudiado algunos neurotransmisores y sus metabolitos en lo referente
a la etiopatogenia del TAE. La hipdtesis mas sostenida actualmente es la que se
refiere a la serotonina.

La serotonina es un neurotransmisor sintetizado en el cerebro, con acciones
a su vez en los sistemas cardiovascular, renal, inmune y gastrointestinal. Esta es
sintetizada a partir del amino acido esencial triptofano. Se encuentra almacenada
en tres tipos de células: células serotoninérgicas del SNC y del plexo mientérico in-
testinal, células enterocromaticas de la mucosa gastrointestinal y en las plaquetas.
Las neuronas serotoninégicas y las células enterocromaticas son las encargadas de
su sintesis a partir del amino acido L-triptofano (2).
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El mecanismo de accion de la fototerapia, consiste en parte, en disminuir la
deplecion de triptofano presente en los pacientes con TAE. Existen estudios, en los
que han encontrado mayores niveles de triptéfano en abril y mayo, mientras que
disminuye considerablemente al final del verano y principios del otofio (28).

Los contenidos de triptofano y por tanto de serotonina en el hipotdlamo de
humanos postmortem tienen una variacion estacional, con los minimos niveles en-
contrados durante los meses de diciembre y enero (29). Dado el rol de la seroto-
nina hipotalamica en la regulacion del apetito y satisfaccion, esto podria explicar
el hecho de que los pacientes con TAE tengan mayor apetencia por carbohidratos
y aumenten de peso durante los episodios depresivos. El craving de carbohidratos
en pacientes con TAE podria definirse como una especie de automedicacion, al
aumentar éstos los niveles de serotonina, de forma que se intentaria aportar precur-
sores para su sintesis (30).

Se ha encontrado que la restriccion en el triptéfano de la dieta esta relacionada
con una disminucion en la actividad de la serotonina cerebral y consecuentemente
con la aparicion de sintomas depresivos. En un estudio realizado en pacientes con
TAE en fase de remision durante los meses de verano, se administr6 a una parte de
los mismos una bebida rica en aminoacidos que no contenia triptéfano, con lo que
experimentaron una rapida reduccion en la serotonina cerebral que desencaden6 un
episodio depresivo. Al resto se les administr6 una bebida que si contenia triptofano,
no viéndose alterada su serotonina cerebral y no presentando recurrencia alguna (31).

Otros datos que van a favor de la implicacion de la serotonina en el desarro-
llo de este trastorno, serian la hipersensibilidad a los agonistas serotoninérgicos,
la remision de los sintomas con agentes serotoninérgicos, y la mejoria clinica con
farmacos precursores de la serotonina.

Ademas de la serotonina, se han estudiado otros neurotransmisores que podrian
estar implicados en el desarrollo de los TAE como la noradrenalina y la dopamina. Se
ha encontrado una disminucién de los valores de eliminacion urinaria de noradrenali-
na en pacientes tratados con fototerapia, de forma paralela a la mejoria clinica (32).

Respecto al sistema dopaminérgico, hay autores que consideran que podria
estar involucrado en el desarrollo del TAE, de forma que un estado hipodomami-
nérgico en el area nigroestriatral seria la responsable de a una regulacién al alta
de receptores dopaminérgico en el cortex prefrontal (33). Sin embargo, Oren et al,
llevé a cabo estudios con farmacos dopaminérgicos (combinacion de levodopa y
carbidopa) sin observarse mejoria alguna (34).

Otra hipotesis versa acerca de la accion de la dopamina sobre la prolactina.
La dopamina inhibe la secrecion de prolactina por la via tuberoinfundibular. Se
han publicado estudios contradictorios respecto a esto. Segun Depue et al, parece
existir un déficit de prolactina nocturna en pacientes afectados por TAE, el cual no
se corregiria con la fototerapia a diferencia de lo que ocurre con la serotonina. Este
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déficit de prolactina iria en correlacion con la disfuncion del sistema dopaminérgi-
co antes explicado (33,35).

Otras evidencias a favor de la disfuncion dopaminérgica van en la linea de
la termorregulacion. Comparado con sanos, los pacientes que sufren un TAE,
presentan con mayor frecuencia una alteracion en su termorregulacion, en for-
ma de pérdida de calor corporal durante el ejercicio en épocas de invierno, un
resultado que se normaliza después de la fototerapia y en las épocas de eutimia.
Tanto la fototerapia como las €pocas de verano, podrian facilitar la funcionalidad
dopaminérgica central y normalizar asi la termorregulacion en estos pacientes
(36).

A nivel hormonal, se han encontrado alteraciones en los niveles de corti-
sol, tirotropina y prolactina, este ultimo ya comentado con anterioridad. Oren
et al. realizaron un estudio para comparar sus niveles en pacientes afectados de
un TAE con respecto a sanos, asi como valorar el efecto de la terapia fotolu-
minica. Encontraron que el cortisol no diferiria entre pacientes y controles, ni
éstos se veian alterados con la fototerapia, a pesar de que generalmente en pa-
cientes con depresion los niveles de cortisol se han visto méas elevados que en la
poblacion general. Respecto a la tirotropina, tampoco existian diferencias entre
casos y controles, pero los niveles diminuian en los enfermos tras ser sometidos
a fototerapia. Por ltimo, midieron los niveles de prolactina y se objetivaron
menores valores de prolactina, pero no se veia modificada con el tratamiento
(37).

Sensibilidad retiniana a la luz:

Algunas evidencias sugieren que los pacientes con TAE tienen déficits en
el procesamiento de la luz, llegando a desarrollar sintomas por la falta de una luz
adecuada y respondiendo favorablemente a una iluminacién intensa. Se han rela-
cionado los sintomas atipicos del TAE con el déficit a la exposicion a una luz diur-
na, los sujetos que se exponen a valores bajos de iluminacion presentan sintomas
depresivos atipicos con mas frecuencia que los mas expuestos (38).

Presentacion clinica

El trastorno afectivo estacional es un trastorno caracterizado por alteraciones
del humor comunes en la depresion (tristeza, ansiedad, irritabilidad, anhedonia,
astenia, dificultad para concentrarse...) que suceden habitualmente en invierno y
se resuelve en primavera. El TAE suele estar caracterizado por sintomas atipicos:
aumento del apetito, hipersomnia y aumento de peso. El deseo sexual suele estar
disminuido (39-40).
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Dentro del espectro del trastorno de la conducta alimentaria, se encuentran
sintomas del trastorno por atracones, el cual se haya asociado a los sintomas depre-
sivos atipicos, prediciendo la gravedad de éstos la gravedad de los atracones (41).

Caracteristicamente, los episodios depresivos mayores estacionales suelen
ser mas severos que los que no cumplen esta condicion. La presentacion es mas
frecuente en mujeres, y un tercio de las mismas presentan alteraciones menstruales.
Por ultimo, suele ir acompaiiado por dificultades en las relaciones interpersonales
que conlleva una repercusion funcional en la vida social, familiar y laboral de los

pacientes (tabla 1).

Tabla 1
Sintomas comunes en el Trastorno Afectivo Estacional (6,8,12)

CLINICA DEL TAE

Disminucion de la actividad fisica 96%

Tristeza 96%

Ansiedad 86%

Aumento del apetito 65%
Disminucion del apetito 15%

Craving por Hidratos de Carbono 70%

Aumento de peso 74%
Disminucién de peso 7%
Disminucion del deseo sexual 68%

Aumento del tiempo total de suefio 76%
Alteraciones menstruales 66%
Dificultades laborales 84%

Dentro de la comorbilidad del TAE, las enfermedades mas frecuentemente aso-
ciadas son el trastorno de ansiedad generalizada, fobias especificas, fobia social y
el Trastorno de la personalidad de tipo evitativo. Se ha visto también que muchas
pacientes con Bulimia Nerviosa presentan sintomas de depresion estacional (42-43).

Diagnostico

El diagnostico del trastorno afectivo estacional es basicamente clinico, ba-
sado en un patrén recurrente de depresiones invernales. La realizacion de pruebas
complementarias esta indicada para descartar posibles patologias organicas cau-

santes del cuadro.
Los criterios clinicos mas utilizados son los del Manual Diagnoéstico y Esta-

distico de los Trastornos Mentales (DSM 5) (3-4). (cuadro 1). El TAE aparece en el
DSM 5 como un especificador del trastorno depresivo mayor recurrente (3).
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Cuadro 1.
Criterios diagnosticos para el trastorno afectivo estacion en DSM- 5 (3,4)

Criterios diagnosticos para TAE

A. Hahabido una relacion temporal regular entre el inicio de los episodios de depresion mayor en el trastorno
de depresion mayor y un momento del aflo particular (por ej en otofio o invierno).

B. Las remisiones totales (o un cambio de depresion mayor a mania o hipomania) también se producen en un
momento del aflo caracteristico (por ¢j la depresion desaparece en primavera).

C. En los tltimos dos afios se han producido dos episodios de depresion mayor que demuestran la relacion
estacional definida mas arriba y episodios de depresion mayor no estacional durante el mismo periodo.

D. Elnumero de episodios de depresion mayor estacionales supera notablemente el de episodios de depresion
mayor no estacionales que pueden haber sucedido a lo largo de la vida del individuo.

Tratamiento

Para el tratamiento del TAE existen hoy en dia diferentes herramientas tera-
péuticas, entre las que se encuentra la fototerapia, farmacoterapia y la psicoterapia.

Terapia luminica:

Gollen et al, realizaron un meta-analisis con objetivo de consolidar la base
de pruebas existentes sobre la eficacia de la terapia luminica en los trastornos afec-
tivos. En total 20 se incluyeron 20 estudios en el metaaalisis. Se encontrd que la
fototerapia estaba asociada a una disminucidn significativa en la sintomatologia
depresiva tanto en trastornos afectivos estacionales como en no estacionales (44).

Las indicaciones de la fototerapia se recogen en las tablas 2 y 3 (45).

Tabla 2.
Indicaciones de la fototerapia (44)

Depresion estacional no psicotica bien documentada.

Episodios depresivos en invierno, sin existencia un trastorno depresivo mayor recurrente.
Episodios depresivos en invierno, sin existencia de un TAB II

Episodios depresivos estacionales leves

Tabla 3.
Fototerapia como primera linea de tratamiento (44)

No existencia de riesgo suicida.

Contraindicacion médica para toma de antidepresivo.
Antecedentes personales de buena respuesta.

El paciente lo requiere.

Indicado por un terapeuta experto.

La dosis inicial de administracion debe ser de 15-20 min al dia y gradualmen-
te ir aumentando hasta 30-45 min de exposicion a 10000 lux (unidad photométrica)
(luz de oficina: <500 lux, luz solar en un dia nublado: <5000, luz natural en un dia
soleado: >50000). Esta dosis es suficiente para revertir los sintomas en la mayoria
de los pacientes. La duracion del tratamiento media debe ser de unas 2-4 semanas,
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ya que el efecto antidepresivo pleno de la fototerapia tarda unas 3 semanas en apa-
recer (46).

Los estudios sobre la hora de administracion de la luminoterapia han encon-
trado resultados contradictorios. Parece que las sesiones por las mafianas produ-
cen mejores resultados que las administradas por las tardes, aunque éstas si son
superiores al placebo. La terapia luminica debe ser siempre administrada por un
terapeuta experto y documentado (45).

Los efectos secundarios mas comunes de la terapia luminica son: enrojeci-
miento ocular, dolor de cabeza, fatiga, irritabilidad, sensibilidad a la luz, y riesgo
de precipitar un episodio maniaco en pacientes bipolares (45).

Tratamiento farmacologico:

Las indicaciones de tratamiento farmacoldgico para el TAE quedan reflejadas
en la tabla 4 (45).

Tabla 4.
Indicaciones de tratamiento farmacoldgico (44)

Riesgo alto de suicidio

Antecedentes de buena respuesta a antidepresivos.
Daiio funcional significativo.

Antecedentes de Trastorno Afectivo moderado-severo.
Preferencia del paciente.

Tratamiento fallido con terapia luminica

Los farmacos mas estudiados para el tratamiento del TAE han sido los ISRS,
especialmente la fluoxetina. Un estudio compar¢ la fluoxetina a 20mg/dia frente al
placebo, hallando una mejoria en cuanto a la tasa de respuesta clinica (mejoria en
un 50% respecto a la situacion basal), pero sin significacion estadistica en cuanto
a la mejoria en el conjunto de las puntuaciones de la depresion segun la escala de
Hamilton Depresion Rating Scale (47).

El estudio CAN-SAD comparo la eficacia de la fototerapia frente a la fluoxeti-
na. La fototerapia mostré respuesta mas temprana y menor numero de efectos secun-
darios, pero sin diferencias estadisticamente significativas en cuanto a la respuesta
clinica entre las dos medidas terapéuticas. En este estudio, se sugeria que para la
eleccion de uno u otro tratamiento debe tenerse en cuenta otros aspectos como: fac-
tores clinicos afiadidos, enfermedades concomitantes o preferencia del paciente (48).

Otros ISRS que cuentan con estudios positivos son: sertralina (49) y escita-
lopram (50). Se han estudiado también ISRN como la reboxetina con resultados
positivos en cuanto a respuesta clinica pero con mayores efectos secundarios que
los ISRS (50).

Recientemente, se comprob6 en tres estudios prospectivos, randomizados,
controlados con placebo, que el bupropion es eficaz tanto como tratamiento para el
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episodio depresivo agudo como medida profilactica, reservandose en este caso para
pacientes con episodios depresivos frecuentes y/o dafio significativo. Se recomien-
da iniciar a dosis de 150 mg/dia durante una semana y posteriormente aumentar a
300mg/dia. El tratamiento profilactico debe empezarse en otofio, cuando los pa-
cientes estan todavia asintomaticos, y retirarse progresivamente en primavera. Las
recurrencias de depresion fueron menores en pacientes tratados con bupropion en
comparacion con los que fueron asignados a placebo (13% vs 21%, 19% vs 30%,
16% vs 31%) Actualmente, éste es el tinico farmaco aprobado para este uso por
la FDA. (51, 52). El bupropion podria ser una buena opcion terapéutica dado su
eficacia para los sintomas atipicos de la depresion (53).

Existen escasos datos sobre el beneficio de mantener el tratamiento farmaco-
logico mas alla del episodio depresivo agudo. La mayoria de los estudios publica-
dos, se han realizado en un corto periodo de tiempo (8 semanas) y no aportan datos
a este tema. Hay algunos estudios que aconsejan mantener el tratamiento después
del episodio, ya que sugieren una recurrencia del 50-70% en el momento de la sus-
pension farmacologica (54).

Otros tratamientos:

Otros farmacos como los betabloqueantes (26), o medidas psicoterapeuticas
como la terapia cognitivo-conductual (55) han sido menos estudiadas pero también
podrian ser eficaces.

Se aconseja, asi mismo, pasar por los menos 30 minutos al dia fuera de casa,
hacer ejercicio al aire libre y aumentar la iluminacién interior del hogar o lugar de
trabajo.

Tratamiento futuro:

Se debe realizar mas estudios sobre el trastorno afectivo estacional para lle-
gar a un mejor conocimiento tanto de su fisiopatologia como de su tratamiento y
manejo.

Es necesario concienciar de la existencia de los trastornos afectivos estacio-
nales para lograr un mejor reconocimiento del trastorno entre los médicos de aten-
cion primaria, especialistas y pacientes.
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