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RESUMEN: El Trastorno Afectivo Estacional es una 
patología frecuente en la práctica clínica habitual, 
cuya prevalencia se halla entre el 1 y el 10% de la 
población. Se define como la presencia de episodios 
depresivos mayores recurrentes en una época deter-
minada del año con remisión total posterior cuando 
es superada dicha estación. En su fisiopatología están 
implicados diferentes mecanismos tales como: la al-
teración del ritmo circadiano, la sensibilidad retiniana 
a la luz, el metabolismo anormal de la melatonina y 
la disminución de la secreción de neurotransmisores, 
sobre todo de la serotonina. El tratamiento se basa en 
la fototerapia o farmacoterapia, optando por uno u otro 
según las características clínicas del paciente. 
El objetivo de este artículo, es hacer una revisión clíni-
ca sobre dicho trastorno para su mejor reconocimiento 
y manejo.  
Palabras clave: Depresión, estacional, clínica, 
patología, tratamiento.

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.

Introducción

	 Los episodios depresivos son uno de los mayores problemas con los que los 
profesionales nos encontramos en nuestra práctica clínica diaria. Algunos de es-
tos episodios depresivos siguen un patrón estacional, ocurriendo en invierno, con 
cambios a periodos de eutimia o manía en primavera o verano. Estos trastornos del 
estado del ánimo con patrón cíclico estacional han sido llamados Trastornos Afec-
tivos Estacionales (TAE) (1-2). 
	 Norman E. Rosenthal, psiquiatra sudafricano, fue quien describió por pri-
mera vez la depresión estacional en el año 1980. Cuatro años más tarde, acuñó el 
término de trastorno afectivo estacional, por el que describía depresiones que se 
producen en otoño e invierno alternando con periodos asintomáticos en primavera 
y verano; comenzó a estudiar la fototerapia como tratamiento, siendo el pionero en 
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su uso (1). La investigación de Rosenthal con el TAE le llevó a escribir “Winter 
Blues” dirigido a pacientes que sufren este trastorno en el 2005. 
	 Hoy en día, el Trastorno Afectivo Estacional es reconocido por el Manual 
Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales (DSM 5), con algunas modi-
ficaciones respecto a ediciones anteriores (3-4) que recogemos más adelante.
	 En el presente trabajo, revisaremos la fisiopatología, clínica y tratamiento de 
la los Trastornos Afectivos Estacionales, con objetivo facilitar al clínico su diag-
nóstico y manejo. Para ello, se realizó una búsqueda en Pubmed incluyendo el pe-
riodo entre diciembre de 1971 y junio de 2014. Las palabras clave que se utilizaron 
fueron depresión, estacional, clínica, patología y tratamiento. 

Epidemiología

	 La prevalencia de los trastornos afectivos estacionales en la población ge-
neral se sitúa entre el 1-10% (5). Su incidencia en mujeres es mayor, aproximada-
mente el doble de frecuente que en hombres. La edad de aparición media ronda los 
20-35 años y su incidencia decrece con la edad (5). Algunos estudios sugieren que 
la prevalencia es menor en niños y adolescentes, aunque los datos son contradicto-
rios. Siendo la depresión mayor muy prevalente en población anciana, existen muy 
pocos estudios en esta edad sobre el TAE (6). Un estudio sugirió que la depresión 
estacional en población anciana no es mayor que la que no sigue este patrón cíclico, 
y esto podría deberse a que los pacientes ancianos (particularmente los que están 
institucionalizados) están crónicamente expuestos a bajos niveles de luz solar, tien-
den a salir menos y viven en residencias sociales con baja luminosidad. Todo esto 
predispondría a padecer un trastorno depresivo en la edad geriátrica pero sin seguir 
un patrón estacional (7).
	 El trastorno afectivo estacional es más común en las latitudes norte altas (8), 
siendo su incidencia más frecuente en los países nórdicos (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 realizó un estudio en Islan-
dia con pacientes de entre 20 y 70 años, midiendo la variación estacional de síntomas 
tales como ansiedad y depresión. En contra de lo esperable, no se encontró variacio-
nes en dicha sintomatología entre invierno y verano para ambos sexos (9). 
	 La prevalencia de TAE en un área geográfica concreta no solo depende de la 
cantidad de luz irradiada (duración y claridad). Existen otros factores como polu-
ción, nubosidad y la escasez de luz debido a la construcción, que la afectan. Los 
pacientes con TAE prefieren días fríos pero luminosos que días nublados calurosos, 
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lo que sugiere que la temperatura es menos importante que la luz natural para el 
desarrollo de los síntomas en estos pacientes (10). 

Etiología

	 La etiología del TAE no está clara. Hoy en día, 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 últimos años, hay evidencias que sugieren que la personalidad juega 
un papel importante en el desarrollo y expresión del TAE. Enns et al, realizaron un 
estudio en el que se valoraba diferentes áreas de la personalidad, encontrándose 
que los pacientes afectados por TAE, comparados con sujetos sanos, presentaban 
más rasgos de neuroticismo, pero eran menos extrovertidos y concienzudos. Al 
comparar pacientes afectados de TAE con pacientes con depresión no estacional, 
se encontró que estos últimos eran más abiertos a nuevas experiencias pero menos 
neuróticos. Se valoraron así mismo, los pacientes antes y después del tratamiento, 
se logró menos rasgos de neuroticismo y más extroversión que antes de recibir 
tratamiento. Su nivel de curiosidad así como su deseo de nuevas experiencias no se 
veía modificado con el tratamiento. En resumen, la personalidad de los pacientes 
con TAE parece tener características 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 patología. 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 cogió 
un muestra de 97 pacientes frente a 71 controles, se encontró que el polimorfismo 
del transportador de serotonina (5HTTLPR) está asociado tanto al TAE como a la 
estacionalidad (cambios anímicos leves que ocurren de forma estacional sin que 
lleguen a cumplir criterios de este trastorno) (13). El polimofismo -14386/A en la 
región promotora del gen 5HT2A también se ha encontrado asociado al TAE, pero 
no a la estacionalidad (14).
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Fisiopatología

	 La fisiopatología del TAE es todavía desconocida. Se han propuesto varios 
mecanismos que influyen en su génesis de manera complementaria. Entre las hipó-
tesis existentes estarían: la alteración del ritmo circadiano, la sensibilidad retiniana 
a la luz, el metabolismo anormal de la melatonina y la disminución de la secreción 
de neurotransmisores. 
	 Ritmo circadiano:
	 El principal marcapasos del ritmo circadiano son los núcleos supraquiasmáti-
cos (SCN), los cuales se encuentran situados en el hipotálamo anterior. La duración 
de la secreción nocturna de la melatonina está controlada por un proceso endógeno 
mediada por los SCN. La estimulación de los SCN pasa por una vía multisináptica 
que atraviesa el núcleo paraventriculal del hipotálamo. Según los cambios en la 
duración de la noche, el SCN produce ajustes proporcionales en la duración de la 
secreción de melatonina, de forma que ésta es mayor en invierno y menor en vera-
no. El SCN recibe información sobre la cantidad de luz diurna a través del tracto 
retinohipotalámico. Los receptores de melatonina en el hipotálamo posterior y en 
el pars tuberalis de la glándula pituitaria median la mayoría de las respuestas que 
tienen lugar ante los cambios en la secreción de ésta, como las alteraciones en el 
estado de ánimo (15). 
	 La base de los cambios en el estado de ánimo en los pacientes afectados por 
un TAE descansa sobre la hipótesis de una alteración del ritmo circadiano relacio-
nada con un incremento en la secreción nocturna de melatonina, de forma que la 
fototerapia ejercería un efecto antidepresivo corrigiendo estas alteraciones (16-17). 
Esta hipótesis se apoya sobre la idea de que el TAE, con frecuencia, se inicia en 
otoño, época en la cual el periodo de luz solar comienza ha disminuir (18). Existen 
estudios más cercanos que validaron esta teoría 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 hipótesis, 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 lumínica ejerce su efecto terapéutico corrigiendo 
dicho desfase, hecho que no se revertiría con la luz artificial habitual (21-22). 
	 En esta teoría también se asienta el hecho de que la fototerapia es más efecti-
va si se da por la mañana que por la tarde o la noche, de forma que la respuesta an-
tidepresiva se acompañaría de un avance en el inicio de producción 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 hábito del sueño o ciertos medicamentos, podrían ser efectivos para el TAE. 
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Existen algunos estudios a favor de administrar pequeñas dosis de melatonina, lo 
que provocaría un avance de la fase circadiana, correlacionándose así mismo el 
grado de respuesta clínica con el nivel de avance alcanzado (24). 
	 Metabolismo de la melatonina:
	 La melatonina es sintetizada de forma rítmica por la glándula pineal a partir del 
triptófano, el cual es transformado en serotonina y ésta en melatonina en la glándula 
pineal que aporta la información del día y la noche a todos los tejidos del organismo. 
Como ya se ha dicho anteriormente, existen niveles elevados de secreción al inicio de la 
noche, comportándose como un marcador del ritmo circadiano. La fototerapia ejercería 
su efecto induciendo un descenso en la secreción de melatonina durante la noche (25). 
	 Se cree que los cambios en la duración de la luz diurna que se dan en otoño 
e invierno alteran la liberación de melatonina, con un aumento de la duración del 
periodo de secreción nocturna en invierno comparada con la época de verano, lo 
que podría llevar a provocar alteraciones en el comportamiento y los cambios de 
estado de ánimo en personas predispuestas a este trastorno (15). 
	 Se han llevado acabo varias pruebas para validar las hipótesis acerca de la 
melatonina en el desarrollo del TAE, entre las que se encuentran la manipulación 
sobre la duración de la terapia lumínica, la administración de melatonina oral a 
pacientes respondedores a fototerapia y la administración de betabloqueantes los 
cuales suprimen la producción de melatonina.
	 Los estudios son contradictorios acerca del efecto de los fármacos betablo-
queantes como antidepresivos para el tratamiento del TAE, ya que su efecto blo-
queante betaadrenérgico ejerce una supresión de la secreción 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 hipótesis sobre el retraso de la fase circadiana 
referida con anterioridad, como es de suponer se han planteado teorías que apoyan 
un retardo en la secreción cíclica de melatonina, corregida ésta al administrar tera-
pia lumínica (27). 
	 Disminución en la secreción de neurotransmisores:
	 Se han estudiado algunos neurotransmisores y sus metabolitos en lo referente 
a la etiopatogenia del TAE. La hipótesis más 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. Ésta es 
sintetizada a partir del amino ácido esencial triptófano. Se encuentra almacenada 
en tres tipos de células: células serotoninérgicas del SNC y del plexo mientérico in-
testinal, células enterocromáticas de la mucosa gastrointestinal y en las plaquetas. 
Las neuronas serotoninégicas y las células enterocromáticas son las encargadas de 
su síntesis a partir del amino ácido L-triptófano (2). 
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	 El mecanismo de acción de la fototerapia, consiste en parte, en disminuir la 
depleción de triptófano presente en los pacientes con TAE. Existen estudios, en los 
que han encontrado mayores niveles de triptófano en abril y mayo, mientras que 
disminuye considerablemente al final del verano y principios del otoño (28). 
	 Los contenidos de triptófano y por tanto de serotonina en el hipotálamo de 
humanos postmortem tienen una variación estacional, con los mínimos niveles en-
contrados durante los meses de diciembre y enero (29). Dado el rol de la seroto-
nina hipotalámica en la regulación del apetito y satisfacción, esto podría 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 podría definirse como una especie de automedicación, al 
aumentar éstos los niveles de serotonina, de forma que se intentaría aportar precur-
sores para su síntesis (30). 
	 Se ha encontrado que la restricción en el triptófano de la dieta está relacionada 
con una disminución en la actividad de la serotonina cerebral y consecuentemente 
con la aparición de síntomas depresivos. En un estudio realizado en pacientes con 
TAE en fase de remisión durante los meses de verano, se administró a una parte de 
los mismos una bebida rica en aminoácidos que no contenía triptófano, con lo que 
experimentaron una rápida reducción en la serotonina cerebral que desencadenó un 
episodio depresivo. Al resto se les administró una bebida que sí contenía triptófano, 
no viéndose alterada su serotonina cerebral y no presentando recurrencia alguna (31).
	 Otros datos que van a favor de la implicación de la serotonina en el desarro-
llo de este trastorno, serían la hipersensibilidad a los agonistas serotoninérgicos, 
la remisión de los síntomas con agentes serotoninérgicos, y la mejoría clínica con 
fármacos precursores de la serotonina.
	 Además de la serotonina, se han estudiado otros neurotransmisores que podrían 
estar implicados en el desarrollo de los TAE como la noradrenalina y la dopamina. Se 
ha encontrado una disminución de los valores de eliminación urinaria de noradrenali-
na en pacientes tratados con fototerapia, de forma paralela a la mejoría clínica (32). 
	 Respecto al sistema dopaminérgico, hay autores que consideran que podría 
estar involucrado en el desarrollo del TAE, de forma que un estado hipodomami-
nérgico en el área nigroestriatral sería la responsable de a una regulación al alta 
de receptores dopaminérgico en el córtex prefrontal (33). Sin embargo, Oren et al, 
llevó a cabo estudios con fármacos dopaminérgicos (combinación de levodopa y 
carbidopa) sin observarse mejoría alguna (34). 
	 Otra hipótesis versa acerca de la acción de la dopamina sobre la prolactina. 
La dopamina inhibe la secreción de prolactina por la vía tuberoinfundibular. Se 
han publicado estudios contradictorios respecto a esto. Según Depue et al, parece 
existir un déficit de prolactina nocturna en pacientes afectados por TAE, el cual no 
se corregiría con la fototerapia a diferencia de lo que ocurre con la serotonina. Este 
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déficit de prolactina iría en correlación con la disfunción del sistema dopaminérgi-
co antes explicado (33,35). 
	 Otras evidencias a favor de la disfunción dopaminérgica van en la línea de 
la termorregulación. Comparado con sanos, los pacientes que sufren un TAE, 
presentan con mayor frecuencia una alteración en su termorregulación, 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 épocas de verano, podrían facilitar la funcionalidad 
dopaminérgica central y normalizar así la termorregulación en estos pacientes 
(36). 
	 A nivel hormonal, se han encontrado alteraciones en los niveles de corti-
sol, tirotropina y prolactina, este último ya comentado con anterioridad. Oren 
et al. realizaron un estudio para comparar sus niveles en pacientes afectados de 
un TAE con respecto a sanos, así como valorar el efecto de la terapia fotolu-
mínica. Encontraron que el cortisol no diferiría entre pacientes y controles, ni 
éstos se veían alterados con la fototerapia, a pesar de que generalmente en pa-
cientes con depresión los niveles de cortisol se han visto más elevados que en la 
población general. Respecto a la tirotropina, tampoco existían diferencias entre 
casos y controles, pero los niveles diminuían en los enfermos tras ser sometidos 
a fototerapia. Por último, midieron los niveles de prolactina y se objetivaron 
menores valores de prolactina, pero no se veía 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 síntomas por la falta de una luz 
adecuada y respondiendo favorablemente a una iluminación intensa. Se han rela-
cionado los síntomas atípicos del TAE con el déficit a la exposición a una luz diur-
na, los sujetos que se exponen a valores bajos de iluminación presentan síntomas 
depresivos atípicos con más frecuencia que los más expuestos (38). 

Presentación clínica

	 El trastorno afectivo estacional es un trastorno caracterizado por alteraciones 
del humor comunes en la depresión (tristeza, ansiedad, irritabilidad, anhedonia, 
astenia, dificultad para concentrarse…) que suceden habitualmente en invierno y 
se resuelve en primavera. El TAE suele estar caracterizado por síntomas atípicos: 
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 alimentaría, se encuentran 
síntomas del trastorno por atracones, el cual se haya asociado a los síntomas depre-
sivos atípicos, prediciendo la gravedad de éstos la gravedad de los atracones (41). 
	 Característicamente, los episodios depresivos mayores estacionales suelen 
ser más severos que los que no cumplen esta condición. La presentación es más 
frecuente en mujeres, y un tercio de las mismas presentan alteraciones menstruales. 
Por último, suele ir acompañado por dificultades en las relaciones interpersonales 
que conlleva una repercusión funcional en la vida social, familiar y laboral de los 
pacientes (tabla 1).

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

CLÍNICA DEL TAE
Disminución de la actividad física                96%
Tristeza                                                          96%
Ansiedad                                                       86%
Aumento del apetito                                     65%
Disminución del apetito                               15%
Craving por Hidratos de Carbono                70%
Aumento de peso                                         74%
Disminución de peso                                     7%
Disminución del deseo sexual                     68%
Aumento del tiempo total de sueño             76%
Alteraciones menstruales                            66%
Dificultades laborales                                 84%

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

Diagnóstico

	 El diagnóstico del trastorno afectivo estacional es básicamente clínico, ba-
sado en un patrón recurrente de depresiones invernales. La realización de pruebas 
complementarias está indicada para descartar posibles patologías orgánicas cau-
santes del cuadro. 
	 Los criterios clínicos más utilizados son los del Manual Diagnóstico y Esta-
dístico 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 diagnósticos para el trastorno afectivo estación en DSM- 5 (3,4)

  Criterios diagnósticos para TAE

A.	 Ha habido una relación temporal regular entre el inicio de los episodios de depresión mayor en el trastorno 
de depresión mayor y un momento del año particular (por ej en otoño o invierno).

B.	 Las remisiones totales (o un cambio de depresión mayor a manía o hipomanía) también se producen en un 
momento del año característico (por ej la depresión desaparece en primavera). 

C.	 En los últimos dos años se han producido dos episodios de depresión mayor que demuestran la relación 
estacional definida más arriba y episodios de depresión mayor no estacional durante el mismo periodo. 

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

                     
Tratamiento

	 Para el tratamiento del TAE existen hoy en día diferentes herramientas tera-
péuticas, entre las que se encuentra la fototerapia, farmacoterapia y la psicoterapia. 
	 Terapia lumínica:
	 Gollen et al, realizaron un meta-análisis con objetivo de consolidar la base 
de pruebas existentes sobre la eficacia de la terapia lumínica en los trastornos afec-
tivos. En total 20 se incluyeron 20 estudios en el metaaálisis. Se encontró que la 
fototerapia estaba asociada a una disminución significativa en la sintomatología 
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)

•	 Depresión estacional no psicótica 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 línea de tratamiento (44)

•	 No existencia de riesgo suicida.
•	 Contraindicación médica para toma de antidepresivo.
•	 Antecedentes personales de buena respuesta.
•	 El paciente lo requiere.
•	 Indicado por un terapeuta experto.

	 La dosis inicial de administración debe ser de 15-20 min al día y gradualmen-
te ir aumentando hasta 30-45 min de exposición a 10000 lux (unidad photométrica) 
(luz de oficina: <500 lux, luz solar en un día nublado: <5000, luz natural en un día 
soleado: >50000). Esta dosis es suficiente para revertir los síntomas en la mayoría 
de los pacientes. La duración 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 administración de la luminoterapia han encon-
trado resultados contradictorios. Parece que las sesiones por las mañanas produ-
cen mejores resultados que las administradas por las tardes, aunque éstas sí son 
superiores al placebo. La terapia lumínica debe ser siempre administrada por un 
terapeuta experto y documentado (45). 
	 Los efectos secundarios más comunes de la terapia lumínica 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 farmacológico:
	 Las indicaciones de tratamiento farmacológico para el TAE quedan reflejadas 
en la tabla 4 (45). 

Tabla 4.
Indicaciones de tratamiento farmacológico (44)

•	 Riesgo alto de suicidio
•	 Antecedentes de buena respuesta a antidepresivos.
•	 Daño funcional significativo.
•	 Antecedentes de Trastorno Afectivo moderado-severo.
•	 Preferencia del paciente.
•	 Tratamiento fallido con terapia lumínica

	 Los fármacos más estudiados para el tratamiento del TAE han sido los ISRS, 
especialmente la fluoxetina. Un estudio comparó la fluoxetina a 20mg/día frente al 
placebo, hallando una mejoría en cuanto a la tasa de respuesta clínica (mejoría en 
un 50% respecto a la situación basal), pero sin significación estadística en cuanto 
a la mejoría en el conjunto de las puntuaciones de la depresión según la escala de 
Hamilton Depresión Rating Scale (47).
	 El estudio CAN-SAD comparó la eficacia de la fototerapia frente a la fluoxeti-
na. La fototerapia mostró respuesta más temprana y menor número de efectos secun-
darios, pero sin diferencias estadísticamente significativas en cuanto a la respuesta 
clínica entre las dos medidas terapéuticas. En este estudio, se sugería que para la 
elección de uno u otro tratamiento debe tenerse en cuenta otros aspectos como: fac-
tores clínicos añadidos, 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 clínica pero con mayores efectos secundarios que 
los ISRS (50).
	 Recientemente, se comprobó 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 profiláctica, reservándose en este caso para 
pacientes con episodios depresivos frecuentes y/o daño significativo. Se recomien-
da iniciar a dosis de 150 mg/día durante una semana y posteriormente aumentar a 
300mg/día. El tratamiento profiláctico debe empezarse en otoño, cuando los pa-
cientes están todavía asintomáticos, y retirarse progresivamente en primavera. Las 
recurrencias de depresión fueron menores en pacientes tratados con bupropion en 
comparación con los que fueron asignados a placebo (13% vs 21%, 19% vs 30%, 
16% vs 31%) Actualmente, éste es el único fármaco aprobado para este uso por 
la FDA. (51, 52). El bupropion podría ser una buena opción terapéutica dado su 
eficacia para los síntomas atípicos de la depresión (53). 
	 Existen escasos datos sobre el beneficio de mantener el tratamiento farmaco-
lógico más allá del episodio depresivo agudo. La mayoría 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-
pensión farmacológica (54).
	 Otros tratamientos:
	 Otros fármacos como los betabloqueantes (26), o medidas psicoterapeúticas 
como la terapia cognitivo-conductual (55) han sido menos estudiadas pero también 
podrían ser eficaces. 
	 Se aconseja, así mismo, pasar por los menos 30 minutos al día fuera de casa, 
hacer ejercicio al aire libre y aumentar la iluminación interior del hogar o lugar de 
trabajo. 
	 Tratamiento futuro:
	 Se debe realizar más estudios sobre el trastorno afectivo estacional para lle-
gar a un mejor conocimiento tanto de su fisiopatología 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-
ción primaria, especialistas y pacientes.
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