
Aspectos históricos

Hipócrates (460-370 a. C.) describió la importancia de los
cambios de estación en la génesis de algunas enfermedades,
así como los grandes cambios corporales inducidos por el frío
o el calor. Pinel (1745-1826) publicó en 1806, en uno de los
primeros libros de texto de psiquiatría, la implicación de la es-
tacionalidad en las enfermedades mentales. Esquirol (1772-
1840) contribuyó a establecer el concepto de los trastornos
afectivos estacionales con la publicación de los primeros datos
epidemiológicos referentes a la enfermedad, con la descrip-
ción de casos clínicos y de formas “subclínicas” que afectarían
a un alto porcentaje de la población. Ya en el siglo XX, Kraepe-
lin (1856-1927) describió, en su tratado Manic-depressive

insanity and paranoia, casos de sujetos que, de un modo
repetitivo, experimentaban fases depresivas en otoño-invierno
y fases hipomaníacas en verano. Se ha comentado ya la tras-
cendencia del trabajo de Rosenthal, publicado en 1984, en Ar-

chives of General Psychiatry, donde, entre otras cosas, se
acuñó el nombre del trastorno. Hoy día, el síndrome es reco-
nocido por las clasificaciones del Manual Diagnóstico y Es-

tadístico de los Trastornos Mentales, cuarta edición (DSM-

IV) y la Clasificación Internacional de Enfermedades, décima
revisión (CIE-10). Hay estudios que confirman una estabilidad
diagnóstica satisfactoria para el TAE8.

Clínica del trastorno afectivo estacional

Los episodios depresivos del TAE se caracterizan por la pre-
sencia de las alteraciones del humor propias de la depresión,
como tristeza, anhedonia, ansiedad, irritabilidad, astenia y pro-
bablemente disminución de la libido. Una característica fre-
cuente es el predominio de síntomas vegetativos: hipersomnia,
aumento de apetito, aumento de peso, abatimiento físico e hi-
persensibilidad al rechazo interpersonal. Clínicamente, la fase
depresiva del TAE se asemeja al trastorno depresivo atípico.

Estos síntomas descritos como característicos y descriptivos
de la depresión atípica se señalaron como los más habituales
en la depresión invernal del TAE (tabla I). Así, en el trabajo de
Rosenthal et al1 la hipersomnia la presentaba un 97% de los
pacientes y el aumento de peso y la apetencia por los hidratos
de carbono un 76% para ambos síntomas. También se daba un
aumento en la frecuencia de las comidas, fundamentalmente
en la segunda mitad del día, seleccionando alimentos con alto
contenido de azúcares, propuestos como más serotoninérgicos
(particularmente dulces y alimentos ricos en almidón) y que
ingerirían predominante en la tarde-noche9. Esto podría rela-
cionarse con la habilidad de los hidratos de carbono para libe-
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Actualización 

Epidemiología del trastorno 
afectivo estacional

Magnusson publicó, en 2000, una revisión y una sistematiza-
ción de los estudios epidemiológicos del TAE, y halló que, en
los 20 estudios retrospectivos examinados, la prevalencia de
este trastorno varía entre el 0 y el 9,7%. Asimismo, concluyó
que la prevalencia del TAE es más elevada en latitudes norte
altas y es variable en los distintos grupos étnicos. Las cifras
resultaron especialmente bajas en Japón (un 0,86% en la for-
ma invernal, aunque de incluirse la forma estival la cifra se
eleva hasta el 1,8%)1-3. Estudios en adolescentes reflejan pre-
valencias entre el 3,3 y el 13,2%4-6. Por sexos, la mayoría de
los estudios arrojan ratios mujer:varón en torno a 3-4:12,7.

• El trastorno afectivo estacional (TAE) se caracteriza
por la presencia de episodios depresivos con 
importante clínica atípica (es decir, hipersomnia 
e hiperfagia), que acontecen de manera recurrente
al llegar el otoño-invierno; también pueden 
aparecer síntomas de hipomanía al llegar 
la primavera-verano.

• Su prevalencia es más elevada en latitudes norte
altas, varía entre distintos grupos étnicos, es mayor
en mujeres y más frecuente en el grupo de edad
entre 20 y 40 años.

• Se han estudiado sus bases biológicas y en ellas
parecen implicados diversos factores, 
fundamentalmente genéticos, neuroendocrinos 
y electrofisiológicos.

• El TAE responde favorablemente a la fototerapia
que, de hecho, es el tratamiento de primera línea.
Los antidepresivos pueden estar indicados, 
y los más estudiados son la fluoxetina 
y la sertralina (ambos inhibidores selectivos 
de la recaptación de serotonina).

Puntos clave
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rar insulina e, indirectamente, mejorar la transmisión serotoni-
nérgica. Se ha encontrado que los depresivos estacionales te-
nían una mayor amplitud en los cambios de apetito a lo largo
del año –en invierno aumentaban la ingesta de hidratos de car-
bono– y dormían más (básicamente los fines de semana y más
las mujeres que los varones), con un 24% de sujetos que hacía
siestas de forma sistemática10. Se ve una diferencia con la clí-
nica endógena típica, caracterizada por la pérdida de apetito y
peso, insomnio de segunda fase, empeoramiento matutino y al-
teraciones específicas en el registro polisomnográfico.

La somnolencia diurna intensa se presentaría a pesar del
aumento del sueño nocturno. La ideación suicida es un aspec-
to que se recoge escasamente en los estudios, y se dispone de
poca información. En un estudio Allen et al11 recogen a un
33% de los sujetos.

Se han desarrollado diseños de investigación clínica para
comparar la sintomatología de la depresión estacional y la de
la no estacional. Este diseño lo utilizaron numerosos equipos,
y se pudo establecer que la atipicidad de la clínica depresiva
es más frecuente en el TAE11,12. Garvey et al13 destacan una
diferencia significativa en la mayor duración del sueño (un 72
frente a un 15%) y apetencia por los hidratos de carbono (el
67 frente al 23%) con cambios estacionales en el sueño y con
presencia de disforia en días nublados (durante las remisiones
de la clínica depresiva). De todas formas, la presencia de algu-
nos síntomas de atipicidad no conllevaría la identificación del
TAE con la depresión atípica. En el trabajo de Tam et al14 sólo
el 26% de los pacientes con TAE cumpliría criterios del DSM-

IV para la depresión atípica.
Por tanto, la clínica sigue siendo inespecífica y no patogno-

mónica, y el diagnóstico debe ser longitudinal, basado en un
patrón recurrente de depresiones invernales, tengan o no sin-
tomatología atípica. En las tablas II y III se recogen los crite-
rios diagnósticos para el TAE.

La mayoría de los estudios no recoge el patrón de variación
circadiana de la sintomatología. Los datos de los que se dispone
describen un patrón de empeoramiento matutino presente en el
35-75% de los casos11,15. Durante los episodios existe una re-
percusión funcional en la vida social y familiar de los pacientes.
Las dificultades en el trabajo aparecen en más del 70%; el aisla-
miento social, entre el 65 y el 100%, y las dificultades en la rela-
ción interpersonal en casi la totalidad de los sujetos.

Algunos autores han señalado que en algunos casos es posi-
ble que se produzca una exacerbación de los síntomas depre-
sivos en la primavera, una vez que remite la depresión inver-
nal. Estos casos se caracterizarían más por un humor depresi-
vo que por la presencia de hipersomnia y astenia-adinamia16.

Bases biológicas del trastorno 
afectivo estacional

La psiquiatría biológica tiende a buscar la etiología y la fisiopa-
tología de las enfermedades mentales como único camino para
hallar un tratamiento adecuado. En las últimas décadas se ha

Síntomas en el trastorno afectivo estacional (%)*

Tristeza 78-100

Ansiedad 72-100

Irritabilidad 75-90

Disminución de actividad física/fatiga 87-100

Aumento del apetito 25-83

Apetencia por hidratos de carbono 58-83

Aumento de peso 38-86

Aumento del tiempo de sueño 39-97

Somnolencia diurna 51-98

Disminución de la libido 65-75

Aislamiento social 67-100

Dificultades laborales 69-100

Dificultades interpersonales 95-100

Disminución de la concentración 83-96

Ideación suicida 33-66

*Rango de porcentajes de las muestras de los estudios citados en la tabla V.

Tabla I.

Criterios NIMH para el trastorno afectivo estacional

Historia de trastorno afectivo mayor (según Research Diagnostic Criteria)

Dos o más años consecutivos con depresión de inicio en otoño-invierno y
remisión en la primavera y verano siguiente

Ausencia de otro trastorno psiquiátrico del eje I

Ausencia de factores psicosociales estacionales que puedan justificar el
cambio clínico en el humor y la conducta

Tomada de Rosenthal et al, 1984.

Tabla II.

Criterios parta el diagnóstico del trastorno efectivo estacional 

DSM-III R CIE-10 DSM-IV

Inicio regular de los episodios Inicio regular de los episodios en un período Relación regular temporal con una época particular del año
en un período de 60 días de 90 días

Excluye estresor estacional psicosocial Excluye estresor estacional psicosocial

Remisión total o cambio a (hipo)manía Remisión en un período particular de 90 días Remisión total o cambio a (hipo)manía en una época 
en un período de 60 días determinada del año

3 o más episodios; 2 en 2 años consecutivos; 3 o más episodios consecutivos; Episodios depresivos mayores estacionales y ninguno no
ratio 3/1 (estacional/no estacional) episodios estacionales significativamente estacional en los últimos dos años; mayor número 

superiores a los no estacionales de episodios estacionales que no estacionales

Se puede aplicar a trastorno bipolar, el trastorno Aplicable a la depresión mayor Se puede aplicar a trastorno bipolar I, trastorno bipolar II 
depresivo mayor recurrente y el trastorno y trastorno depresivo mayor recidivante
depresivo mayor no especificado

No se excluye por la presencia de otros trastornos No se excluye por la presencia de otros trastornos No se excluye por la presencia de otros trastornos

Tabla III.
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avanzado mucho en el estudio biológico de los trastornos afec-
tivos: estudios de alteración de neurotransmisores y recepto-
res en los trastornos depresivos, estudio de factores biológicos
predictores de recaída en trastornos bipolares, bases biológi-
cas del viraje en los trastornos bipolares, etc.

Teniendo en cuenta el contexto en el que se dan los TAE y
atendiendo a la terapéutica de la entidad (sobre todo la foto-
terapia), es lógico pensar que en estos trastornos desempeña
un papel primordial la alteración biológica de diferentes siste-
mas: alteraciones endocrinológicas, electrofisiológicas, de
neurotransmisores, etc. Seguidamente, nuestro propósito es
resumir las diferentes investigaciones referentes a las bases
biológicas de la etiología de los TAE.

Genética y trastorno afectivo estacional

Existen numerosos trabajos en los que se ha investigado la in-
fluencia de la genética en el TAE. La mayoría estudia la aso-
ciación familiar. Si bien hay estudios en gemelos, no están de-
dicados al TAE, sino más bien al fenómeno de la estacionali-
dad. Rosenthal observó que, de 7 niños con TAE, 5 tenían un
progenitor con el trastorno17. Dos años después, Thompson et
al reclutaron a 51 pacientes, de los cuales el 25 y el 14% te-
nían familiares de primer grado con enfermedad afectiva y
TAE, respectivamente18. Los porcentajes para esa misma aso-
ciación hallados por Lam et al, en 1989, tras examinar 46 ca-
sos fueron diferentes: un 64 y un 13%19. La mayor prevalencia
de TAE entre los familiares de casos también la apreciaron
Allen et al11 (el 27% en familiares de primer grado). La asocia-
ción no solamente se producía con patología afectiva: White et
al20 hallan que un 66% de los 61 pacientes observados tiene
familiares con TAE, depresión no estacional o abuso de alco-
hol20. Un estudio de 129 familias japonesas no halló asociación
entre los cambios estacionales de comida y sueño de padres
biológicos e hijos21. Por otro lado, Stamenkovic et al publican,
en 2001, un estudio en que comparan la asociación de la en-
fermedad psiquiátrica en familiares de primer grado de pa-
cientes con TAE y de pacientes con enfermedad afectiva no
estacional. Los porcentajes fueron del 16,5 y el 19%, diferen-
cia que no resultó significativa22.

Melatonina y ritmo circadiano

Diversos hechos apuntan hacia un papel de la melatonina en
la fisiopatología del TAE. Así, existen evidencias de que la fo-
toterapia induce un descenso en la secreción de melatonina
durante la noche23. Además, el inicio de dicha secreción se
comportaría como un marcador del ritmo circadiano24 Por
otro lado, la exposición a la luz ordinaria (sin la elevada inten-
sidad de la fototerapia) no suprime la secreción nocturna de
melatonina1,25 y, además, no tiene efecto antidepresivo. Todos
estos hallazgos apoyaban la tesis de Lewy.

De este modo, la primera hipótesis fisiopatológica fue la si-
guiente: la base de los cambios afectivos en los pacientes afec-
tados de TAE descansa sobre una alteración del ritmo circa-
diano relacionada con un incremento en la secreción nocturna
de melatonina, y la fototerapia ejercería su efecto antidepresi-
vo corrigiendo las alteraciones del ritmo. Se llevaron a cabo
muchos estudios para replicar los hallazgos de Lewy26,27 y en
todos ellos los resultados apuntaron hacia lo expuesto por él.
La administración de melatonina oral en pacientes con TAE
tratados con fototerapia provocaba remisión del efecto antide-

presivo en los síntomas atípicos pero no en los típicos28. Otros
autores han relacionado los síntomas atípicos directamente
con el déficit de exposición a la luz diurna: Espiritu et al, en
1994, publicaron un trabajo en el que se demostró que los su-
jetos que se exponían a valores bajos de iluminación presenta-
ban más síntomas depresivos atípicos que los más
expuestos29. De cualquier modo, es obvio que la luz desempe-
ña un papel primordial en la fisiopatología del trastorno.

En los estudios fisiológicos referentes al ritmo circadiano se
ha demostrado que la melatonina es la hormona clave. Se sin-
tetiza a partir del triptófano, que se transforma en serotonina
y ésta a melatonina en la glándula pineal30 que aporta la infor-
mación del día y la noche a todos los tejidos del organismo. La
glándula pineal y la melatonina podrían relacionarse con la luz
del mundo exterior mediante la retina y sus fotorreceptores,
mediando el hipotálamo entre la retina y la glándula pineal31.
Las bases biológicas del TAE deberían buscarse entonces en
alteraciones en diferentes puntos de la vía explicada. En los
sujetos predispuestos al TAE y con poca exposición a la luz
acontecería algo similar a lo que fisiológicamente tiene lugar
con la melatonina durante la noche, hecho que podría implicar
una alteración del ritmo circadiano.

No obstante, no todos los estudios serían favorables a esta
hipótesis. El bloqueo betaadrenérgico ejerce una supresión de
la secreción de melatonina. Si atendemos a la hipótesis ex-
puesta, los bloqueadores beta podrían servir de antidepresivos
en los TAE. En un estudio en que Rosenthal (1988)32 compa-
ró el efecto antidepresivo de atenolol frente a placebo en pa-
cientes con TAE, no se observaron diferencias significativas a
favor del atenolol. Por otro lado, algunos autores han demos-
trado valores plasmáticos de melatonina inferiores en sujetos
con TAE al compararlos con los controles, pero las muestras
son muy pequeñas y los estudios podrían estar sujetos a erro-
res estadísticos. Pese a que algunos estudios consideran más
beneficiosa la administración de fototerapia por las mañanas,
no hay acuerdo acerca de qué momento del ciclo circadiano es
el más idóneo. Algunos responden al tratamiento por la tarde,
pero en menor proporción33 (tabla IV).

Implicación etiopatogénica 
de los neurotransmisores

Desde los años setenta se han relacionado algunos neurotras-
misores cerebrales y sus metabolitos con la etiopatogenia de
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los trastornos afectivos. Se han estudiado neurotransmisores
en la fase de viraje de los trastornos bipolares34. Parece lógico
relacionar las alteraciones en esta área con el TAE. Éstos po-
drían predisponer para presentar la enfermedad más que cau-
sarla.

Serotonina
Diversos estudios apuntan hacia una potencial implicación de
la serotonina en la fisiopatología del TAE. Hemos señalado
antes que la serotonina es un precursor de la melatonina30.
Muchos procesos fisiológicos en animales siguen patrones es-
tacionales, con una base hormonal que, a su vez, depende en
última instancia de la neurotransmisión35. Se han identificado
variaciones estacionales del metabolismo de la serotonina36.
La serotonina cerebral post mortem podría disminuir en in-
vierno37, y ese déficit del neurotransmisor podría relacionar-
se con los síntomas vegetativos38-40, de manera que la ten-
dencia a ingerir hidratos de carbono y el aumento de peso
tratarían de compensar de alguna forma ese déficit aportando
precursores para la síntesis. Fernstrom, en 1987, publicó un
trabajo en el que se ponía en duda la relación mencionada41.
Dado que la serotonina incrementa los valores de prolactina
(PRL) en plasma sería lógico pensar en un descenso de los
valores plasmáticos de PRL en el TAE, algo que evidenció
Reichlin en 198142. Además, la secreción de PRL en respues-
ta a la d-l-fenfluramina en el TAE parece ser menor43, pero
hay trabajos que cuestionan estos resultados44,45. Otros datos
a favor de la implicación de la serotonina en este trastorno
serían la hipersensibilidad a los agonistas serotoninérgi-
cos46,47, la remisión específica de síntomas con agentes sero-
toninérgicos, en concreto de la avidez por hidratos de carbo-
no48 y la mejoría clínica con precursores de la serotonina (5-
hidroxitriptófano). Además, la depleción rápida de triptófano
en pacientes con TAE remite el efecto antidepresivo de la fo-
toterapia49. Finalmente, los transportadores para la serotoni-
na podrían estar aumentados en el TAE50,51, algo que reverti-
ría con la fototerapia51 y que Rurhmann et al52, en 1991, no
logró reproducir. Mellerup utilizó paroxetina tritiada al esti-
mar que esta molécula aportaba mejor información referente

al número de transportadores neuronales que la imipramina y
expuso una crítica referente al tamaño muestral de los estu-
dios de sus antecesores. La fototerapia parece normalizar la
actividad serotoninérgica de manera paralela a la normaliza-
ción clínica.

En definitiva, los TAE se relacionarían con una disregulación
a la baja de la actividad serotoninérgica que daría lugar a una
“hipersensibilidad” a algunos agentes agonistas serotoninérgi-
cos. En cambio, la hipótesis de la hipofunción serotoninérgica
no explica algunos hechos. El metabolito más importante de la
serotonina, el ácido 5-hidroxiindolacético, no difiere en el líqui-
do cefalorraquídeo (LCR) entre los casos y los controles, y tam-
poco varía en función de haber recibido o no fototerapia. Jacob-
sen et al27, en 1987, pusieron en duda la hipótesis en función de
una hiperactividad serotoninérgica matutina hallada en los
TAE. Asimismo, no se objetivaron diferencias significativas en la
secreción de cortisol y la prolactina tras la administración de
200 mg de 5-hidroxitriptófano (tabla V).

Noradrenalina
En diferentes trabajos, muchos de ellos estudiando la fisiopa-
tología del trastorno bipolar con cicladores rápidos, se ha ha-
llado una disminución de la noradrenalina (NA) cerebral en
función a un descenso en orina de su metabolito, el 3-metoxi-
4-hidroxifenilglicol (MHPG), durante las fases depresivas34.
En este sentido, se han llevado a cabo varios estudios de la ac-
tividad noradrenérgica en pacientes afectados de TAE.

Algunos autores han demostrado una relación inversamente
proporcional entre los valores de noradrenalina en plasma y

Melatonina y ritmo circadiano como hipótesis
fisiopatológica

Estudios que apoyan las hipótesis

La fototerapia induce un descenso en la secreción de melatonina durante la
noche (Lewy, 1980)

La melatonina como un marcador del ritmo circadiano (Lewy, 1987)

La exposición a la luz ordinaria no suprime la secreción nocturna de
melatonina (Rosenthal, 1984 y 1985)

La administración de melatonina implica una remisión del efecto
antidepresivo sobre los síntomas atípicos (Rosenthal, 1986)

La disminución de la exposición a la luz diurna se relaciona con
sintomatología depresiva atípica (Espiritu, 1994)

Estudios que no apoyan las hipótesis

Los bloqueadores beta (que disminuyen la secreción de melatonina), 
no ejercen efectos antidepresivos (Rosenthal, 1988)

Estudios en los que se han hallado niveles bajos de melatonina en pacientes
con TAE

TAE: trastorno afectivo estacional.

Tabla IV. Pruebas a favor y en contra de la hipótesis
fisiopatológica serotoninérgica

Pruebas a favor

Variaciones estacionales del metabolismo de la serotonina (Lacoste, 1989)

Disminución de la serotonina cerebral post mortem en invierno (Carlson,
1980)

Relación de síntomas vegetativos con el déficit serotoninérgico (Wurtman,
1988)

Disminución de los valores plasmáticos de PRL en el TAE (Reichlin, 1981)

Disminución de la respuesta a la d-l-fenfluramina en el TAE en cuanto a la
secreción de PRL y cortisol (Coiro, 1993)

Hipersensibilidad a los agonistas serotoninérgicos en el TAE (Jacobsen,
1987; Joseph-Vanderpool, 1993)

Remisión específica de síntomas con agentes serotoninérgicos (O’Rourke,
1987)

Mejoría clínica con precursores de la serotonina (5-HTP)

Aumento de los transportadores para la serotonina en el TAE (Mellerup,
1993)

Pruebas en contra

Sin cambios del ácido 5-HIIA en el LCR entre casos y controles y entre
tratados con fototerapia y no tratados

Hallazgo de hiperactividad serotonérgica matutina (Jacobsen, 1987)

No incremento del cortisol ni la prolactina después de la administración de
200 mg de 5-HTP (Jacobsen, 1987)

Discrepancia en los estudios de estimulación con d-l-fenfluramina (Yatham,
1995; Monteleone, 1997)

PRL: prolactina; TAE: trastorno afectivo estacional; 5-HTP: 5-hidroxitriptófano;
5-HIIA: 5-hidroxiindolacético; LCR: líquido cefalorraquídeo.

Tabla V.
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las puntuaciones obtenidas por la Escala de Hamilton para la
depresión: a menores valores de NA, mayores puntuaciones
en la Escala de Hamilton53. Los experimentos continuaron con
la exposición a fototerapia (2.500 lux durante 2,5 h al día, ma-
ñana y tarde). Algunos investigadores objetivaron unos incre-
mentos de los valores de NA directamente proporcionales a la
mejoría del estado de ánimo; en cambio otros, como Rudorfer,
no hallaron cambios en ninguna amina biógena53.

Si se comparan los valores de NA de los pacientes con TAE
con los valores de los sujetos control, no se hallan diferencias
estadísticamente significativas. No obstante, durante el invier-
no (menor período de luz diurna) los valores son algo inferio-
res en los casos.

Rosenthal et al publicaron un estudio en que se evaluaban
los valores de MHPG en el LCR de pacientes con TAE y no ha-
llaron diferencias significativas al compararlos con el grupo
control. Después del tratamiento de los trastornos afectivos
no estacionales con antidepresivos como la desipramina, el
bupropión, la tranilcipromina, la clorgilina, etc., se ha descrito
una disminución en el recambio corporal de la NA54. Linnoila,
en 1982, objetivó un descenso en la eliminación del ácido 3-
metoxi-4-hidroximandélico (AVM) y del MHPG así como un
incremento en el cociente normetanefrina (NMN)/recambio
corporal de la NA (NA + NMN + AVM + MHPG), después de
un tratamiento con desipramina en pacientes con trastorno
afectivo no estacional55. Anderson et al, en 1992, realizaron
estudios en orina similares a los anteriores con pacientes afec-
tados de TAE que recibían fototerapia56. Objetivaron una dis-
minución estadísticamente significativa postratamiento de las
puntuaciones de Hamilton específicas para el TAE, de los va-
lores de eliminación urinaria de NA, de NMN y de AVM, pero
la reducción de la secreción del MHPG no fue estadísticamen-
te significativa. La diferencia clave entre la respuesta a la foto-
terapia de los TAE y la respuesta a los fármacos antidepresi-
vos de los trastornos afectivos no estacionales fue que no se
halló el anteriormente mencionado incremento del cociente
NMN/recambio corporal de la NA. Ello podría explicarse como
que las alteraciones producidas en la secreción de la noradre-
nalina y su metabolismo son diferentes debido al bloqueo de la
recaptación de la NA por parte de los antidepresivos. Siguien-
do esta línea de razonamiento, existen algunos estudios que
han demostrado una respuesta al tratamiento con alprazolam
en los TAE. Al examinar el cociente después de una semana
de tratamiento tampoco se objetivó el incremento esperado,
pero lo más interesante es que en aquellos sujetos con trastor-
no afectivo no estacional que reciben alprazolam tampoco tie-
ne lugar el incremento. En definitiva, estos hallazgos sugieren
la hipótesis de que la fototerapia y otras formas de tratamien-
to antidepresivo inducen un descenso de los valores de elimi-
nación urinaria de NA y sus metabolitos. Además nos aportan
información sobre el mecanismo de acción de los algunos fár-
macos (tabla VI).

Dopamina
Los estudios con la dopamina son menos numerosos y aportan
información más controvertida que los de la serotonina. Como
ya se ha mencionado, la dopamina ejerce un papel de inhibi-
ción tónica sobre la secreción de prolactina en la circulación
portal hipotálamo-hipofisaria. Tanto es así que algunos auto-
res57 han utilizado los estudios de la secreción de prolactina
para determinar la actividad dopaminérgica en pacientes afec-
tivos no estacionales.

Depue et al, en 1989, describieron una disminución noctur-
na de los valores de prolactina en pacientes con TAE en fase
depresiva que no se corrigió después de la fototerapia58. Este
hecho es congruente con el déficit serotoninérgico (que indu-
ciría un descenso en la síntesis de prolactina), pero a diferen-
cia de lo visto con el sistema serotoninérgico la alteración no
revierte tras el tratamiento con fototerapia. En principio, este
decremento en la síntesis de prolactina debería relacionarse
con un exceso de actividad dopaminérgica. Posteriormente,
Jacobsen et al46, en 1987, hallaron unos valores de prolactina
normales o incrementados en los casos en relación con los
controles. Depue y Jacobsen se explicaron las alteraciones en
la secreción de la prolactina según un hipotético déficit dopa-
minérgico, aunque ello no sea congruente aplicando los cono-
cimientos fisiológicos actuales. Se postuló que quizá esta alte-
ración tuviera que ver con un “epifenómeno bioquímico” de
todo el trastorno. En cualquier caso, el último trabajo publica-
do al respecto59 apunta hacia una menor secreción de prolac-
tina en los casos de TAE que en los controles y, al igual que lo
descrito por Depue, no se objetivaron diferencias en la secre-
ción después del tratamiento con fototerapia. En 2001, se pu-
blicó un estudio en que se hallaron datos que sugerían una
disminución de los lugares de unión del transportador de do-

Pruebas a favor y en contra de la hipótesis
fisiopatológica noradrenérgica

Pruebas a favor

A menores valores plasmáticos de NA, mayores puntuaciones en la escala
de Hamilton (Rudorfer, 1993)

Incremento de los valores de NA después del tratamiento con fototerapia
directamente proporcionales a la mejoría afectiva

Menores valores de NA en invierno en los casos que en los controles

La fototerapia da lugar a una disminución en los valores de eliminación
urinaria de NA y sus metabolitos

Pruebas en contra

No existen diferencias en los valores de MHPG en el LCR entre casos y
controles

NA: noradrenalina; MHPG: 3-metoxi-4-hidroxifenilglicol;
LCR: líquido cefalorraquídeo.

Tabla VI.
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pamina estriatal en pacientes con TAE en fase depresiva no
tratados. No se supo si ello era un defecto primario o un me-
canismo para compensar una hipotética baja disponibilidad de
dopamina en el espacio sináptico durante una fase depresiva,
pero hace intuir alteraciones de la neurotransmisión dopami-
nérgica en el TAE60.

Al estudiar el metabolito más importante de la dopamina en
el LCR, el ácido homovanílico, no se hallaron diferencias signi-
ficativas entre casos y controles. Tampoco se evidenciaron
cambios de los valores de este metabolito después del trata-
miento con fototerapia61.

A diferencia de la serotonina, la dopamina se relaciona más
estrechamente con la fase hipomaníaca estival de los TAE y,
sobre todo, con el proceso de viraje que con la fase depresiva.
Se han llevado a cabo muchos estudios de la actividad dopa-
minérgica en el proceso de viraje de los trastornos bipolares34:
Bunney et al62, en 1977, ya describieron una hipótesis de hi-
persensibilidad de los receptores dopaminérgicos que explica-
ría el cambio fásico de la depresión hacia la hipomanía-
manía63. En este sentido, cabría estudiar si la dopamina des-
empeña un papel importante, específicamente en la fase hipo-
maníaca de los TAE, atendiendo a la semejanza clínica con el
trastorno bipolar tipo II (tabla VII).

Implicación de los principales ejes hormonales

Eje hipotálamo-hipófiso-adrenal
En la década de los ochenta se describieron las anomalías
existentes en el eje hipotálamo-hipófiso-adrenal de sujetos
con trastornos afectivos no estacionales63. James et al, en
1986, estudiaron el mencionado eje en pacientes afectados de
TAE mediante el test de supresión de la dexametasona
(TSD)64. Al analizar los resultados no se hallaron las mismas
alteraciones que en los trastornos afectivos no estacionales:
no se evidenciaron diferencias en los valores de cortisol plas-
mático entre los casos y los controles y los tests fueron supre-
sores. Tampoco el tratamiento con fototerapia supuso un cam-
bio en la secreción del cortisol.

Ya hemos visto que, cuando Jacobsen en 1987 administró
la m-clorofenilpiperazina (m-CPP, agonista serotoninérgico),
objetivó un incremento en los valores de cortisol, que expli-
có como una hipersensibilidad del sistema hipófiso-adrenal a
los agentes serotoninérgicos. En definitiva, puede ser que los
sujetos afectados de TAE tengan tendencia a niveles bajos
de cortisol plasmático que inducen una hipersensibilidad de
los receptores para la corticotropina (ACTH), lo que da lugar
a una “normalización de los valores de cortisol”. Debemos re-
cordar que, como ya se ha expuesto, el déficit serotoninérgi-
co puede implicar el descenso de cortisol. Oren et al, en
1996, publicaron el hallazgo de unos valores de cortisol simi-
lares en 22 casos y 24 controles, y que no se afectaban con el
tratamiento con fototerapia59. Una posible explicación sería
que la hipersensibilidad de los receptores para la ACTH hu-
biera dado lugar a la normalización de la cortisolemia en los
casos.

Hay estudios en pacientes bipolares tipo I a los que se les
administró hormona estimulante de la corticotropina (CRH) y
se objetivaron unos valores resultantes de ACTH y cortisol
plasmáticos diferentes de los de los controles. Además, se de-
mostró la posible utilidad del CRH con la respuesta de la
ACTH como predictor biológico de recaídas en forma de fase
depresiva para los pacientes bipolares tipo I en remisión65.
En este contexto y teniendo en cuenta las evidencias de hi-
persensibilidad de los receptores de la ACTH en el TAE, sería
muy interesante establecer estudios de estimulación con
CRH en estos pacientes, midiendo los valores de ACTH y cor-
tisol resultantes. Sería muy interesante también establecer
estudios semejantes en pacientes bipolares tipo II con el fin
de objetivar posibles semejanzas biológicas con el TAE (tabla
VIII).

Eje hipotálamo-hipófiso-tiroideo
Existen estudios que demuestran cambios estacionales en la
secreción de tirotropina (TSH), triyodotironina (T3) y tiroxina
(T4): Lacoste y Wirz-Justice, en 1989, publicaron un incre-
mento en los niveles de TSH, T3 y T4 durante los meses de in-
vierno en población normal. Skwerer et al publicaron, en
1989, una disminución de los valores de TSH en pacientes con
TAE al compararlos con sujetos controles36,61.

Rosenthal et al, en 1984, no hallaron diferencias estacio-
nales en la respuesta de la TSH a 500 µg de hormona libera-
dora de tirotropina (TRH) i.v. Ello contrasta con lo publica-
do por Lacoste y Wirz-Justice referente a que durante los
meses de invierno la TSH de la población normal es más
sensible a la TRH que durante los meses de verano, y así in-
crementar sus valores basales. Lacoste y Wirz-Justice halla-

Pruebas a favor y en contra de la hipótesis
fisiopatológica dopaminérgica

Pruebas en favor

Disminución nocturna de los valores de PRL en el TAE

Papel de la dopamina en la fisiopatología del viraje en el TAE

Pruebas en contra

Estudios en los que se hallan niveles normales de PRL en el TAE (Jacobsen,
1987)

Los trabajos con ácido homovalínico no aportan diferencias significativas
entre los casos y los controles. Tampoco hay diferencias después de la
fototerapia (Skwerer, 1989)

PRL: prolactina; TAE: trastorno afectivo estacional.

Tabla VII.

Hallazgos en el eje hipotálamo-hipófiso-adrenal

TSD supresores en el TAE (James, 1986)

No existen diferencias en el cortisol plasmático entre casos y controles
(James, 1986)

Hipersensibilidad del sistema hipófiso-adrenal a los serotoninérgicos
(Jacobsen, 1987)

TSD: test de supresión de la dexametasona; TAE: trastorno afectivo estacional.

Tabla VIII.

Hallazgos sobre el eje hipotálamo-hipófiso-tiroideo

Incremento de la TSH, T3 y T4 durante el invierno en la población normal
(Lacoste, 1989)

Disminución de los valores de TSH en los casos de TAE (Skwerer, 1989)

Posible hipotiroidismo central en los TAE

TSH: tirotropina; T3: triyodotironina; T4: tiroxina; TAE: trastorno afectivo estacional.

Tabla IX.
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ron que con una estimulación con 200 µg de TRH se conse-
guía objetivar el incremento de la TSH durante el invierno,
considerando excesiva la estimulación de Rosenthal. Quizá
su estimulación con 500 µg de TRH era tan importante que
daba lugar a incrementos de la TSH durante los meses de
verano e invierno. Como alternativa hipotética, los pacientes
afectados de TAE podrían tener una respuesta inferior de lo
normal a la TRH.

Otros estudios posteriores han demostrado la existencia
de un posible hipotiroidismo central en los pacientes con
TAE. Se estimuló con TRH a 7 casos y 8 controles durante
los meses de invierno (en fase depresiva) y durante los me-
ses de primavera-verano (en fase eutímica). Los resultados
de todas las estimulaciones cursaron con unos menores nive-
les de la TSH en los casos que en los controles independien-
temente de la estación66. Debemos tener en cuenta que los
niveles de hormonas tiroideas periféricas libres eran norma-
les, luego el fenómeno no podría obedecer a un hipotiroidis-
mo primario. Tampoco puede relacionarse el déficit de res-
puesta con el efecto inhibitorio del cortisol, ya que los valo-
res de éste eran normales.

Oren et al describieron, en 1996, unos valores basales de
TSH (sin estimulación con TRH) similares en casos y en con-
troles, pero objetivaron un descenso después del tratamiento
con fototerapia59 (tabla IX).

Metabolismo y trastornos afectivos estacionales

Se ha descrito que los síntomas atípicos asociados a las fases
depresivas invernales de los TAE se asocian a cambios del me-
tabolismo en el sentido de una tendencia al incremento del
metabolismo de reserva. El incremento de la ingesta de hidra-
tos de carbono, la hipersomnia y el aumento de peso fomentan
el mencionado predominio de la reserva de calorías67. El trata-
miento con fototerapia se ha relacionado con una pérdida de
peso y por lo tanto con una reversión del metabolismo tenden-
te a la reserva. Cuando se calcula el metabolismo en sujetos
con TAE y controles, se observa una similitud en el metabolis-
mo de base. No obstante, llama la atención la respuesta a la
fototerapia: los controles no cambian su metabolismo mientras
que los casos sí pierden peso61. Se ha demostrado que no se
pueden explicar los cambios metabólicos por los efectos de la
NA o de las hormonas tiroideas. Por tanto, se hipotetiza que el
metabolismo debe implicar un papel importante en la etiopa-
togenia de los TAE.

Estudios electrofisiológicos 
y arquitectura del sueño

Alteraciones electroencefalográficas
Como ya sabemos, en los trastornos afectivos no estacionales
se han descrito alteraciones electroencefalográficas (EEG) del
sueño: acortamiento de la latencia de sueño REM, disminu-
ción del tiempo y el porcentaje de sueño delta, disminución de
la eficiencia del sueño, etc.68 (tabla X).

En el apartado de la evolución clínica de los TAE hemos es-
tudiado alteraciones del sueño: hipersomnia (incremento lon-
gitudinal del sueño), sueño inquieto y sueño no reparador. Es
lógico pensar que estas alteraciones clínicas descansan sobre
una base de cambios en el EEG.

Skwerer et al publicaron, en 1989, un estudio llevado a cabo
con 15 pacientes de TAE y 9 controles, y hallaron un incre-

mento en la longitud del sueño durante los meses de invierno
en el grupo de los casos (409,7 min de sueño en invierno y
348,4 min de sueño en verano). En el grupo de los controles
no se hallaron diferencias significativas. Además, los casos
presentaron menor tiempo de sueño delta en invierno que en
verano y la proporción de fase REM fue similar en todas las
estaciones del año.

En otro trabajo de Jacobsen et al69, en 1987, se estudiaron
variables diurnas que se relacionan con el sueño: la somnolen-
cia diurna, la depresión, la fatiga y la ansiedad. La muestra la
constituyeron 12 pacientes afectados de TAE y 12 sujetos
control. Se les pasaron encuestas con una frecuencia de 2 h,
desde las 7.00 hasta las 23.00 h, durante 3 días consecutivos.
Se objetivó mayor somnolencia, depresión, fatiga y ansiedad
durante los meses de invierno en el grupo de los casos. En ve-
rano, no hubo diferencias significativas. De ello se deduce la
importancia del ritmo circadiano en la fisiopatología del TAE.

Skwerer describe un estudio intervencionista con fototera-
pia. Se administraron 2.500 lux durante 2,5 h cada mañana y
tarde a 17 pacientes y 7 controles. Al estudiar los EEG duran-
te el sueño se objetivó un incremento del tiempo de sueño
delta, del porcentaje de sueño delta y de la eficiencia del sue-
ño en los casos (que todos fueron tratados) y no en los con-
troles. El tiempo total de sueño REM y el porcentaje de sueño
REM antes de la fototerapia era muy superior en los casos. En
este sentido, al administrar el tratamiento, también desapare-
cieron las diferencias entre casos y controles. 

Anderson et al, en 1994, publicaron un estudio en el que se
replicaron los hallazgos electroencefalográficos previos así co-

Alteraciones del sueño en el trastorno afectivo
estacional

Incremento longitudinal del sueño

Sueño inquieto

Sueño no reparador

Disminución del sueño delta durante el invierno.

Inexistencia del incremento de la latencia REM en los TAE

TAE: trastorno afectivo estacional.

Tabla X.
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mo el “efecto corrector” de la fototerapia56. No obstante, se
puso en duda la hipersomnia como síntoma guía del TAE ba-
sándose en que se halló un incremento de las horas de sueño
en población normal durante los meses de otoño-invierno. Al
analizar la correlación de la hipersomnia con el resto de la sin-
tomatología del TAE resultó ser más baja de lo esperado. En
definitiva, Anderson et al propusieron que la hipersomnia po-
dría obedecer a una magnificación en los TAE de la tendencia
a un incremento de las horas de sueño durante el invierno de
la población normal.

Un dato muy interesante es la inexistencia de incremento
de la latencia REM en los TAE. De hecho, ésta es la única di-
ferencia electroencefalográfica entre este trastorno afectivo
y el resto. Después de esta observación, algunos autores han
puesto en duda la importancia del ritmo circadiano en la
etiopatogenia de la entidad, ya que la latencia REM se ha uti-
lizado como marcador de posición de fase en los estudios de
ritmo circadiano. Otra diferencia fundamental es que los an-
tidepresivos, sobre todo los heterocíclicos y los inhibidores
de la monoaminooxidasa (IMAO), ejercen una supresión del
sueño REM que no se evidencia con el tratamiento con foto-
terapia.

Cabe preguntarse si la no disminución de la latencia REM
está relacionada con la sintomatología vegetativa atípica de los
TAE. Curiosamente, los cuadros depresivos atípicos tampoco
cursan con tal disminución. Se ha propuesto utilizar los cam-
bios ejercidos por la fototerapia en el registro electroencefalo-
gráfico como marcador biológico del TAE.

Potenciales evocados
Otras características clínicas de los TAE son el déficit de aten-
ción y las dificultades para la comprensión y el proceso de la
información. Podemos entender los potenciales evocados co-
mo una medida dinámica del funcionamiento cerebral. La am-
plitud P300 refleja la atención y el proceso de información a
partir de un estímulo. Se llevó a cabo un estudio con 9 pacien-
tes de TAE que fueron sometidos a registro de potenciales
evocados 1 h después de la sesión de fototerapia y también se
les registró sin la intervención terapéutica. La intervención
implicó un incremento de la P300 con el estímulo visual —no
con el auditivo—, y en la misma proporción que los efectos
antidepresivos del tratamiento. Este experimento demostró
que la fototerapia era capaz de mejorar el proceso de informa-
ción visual, y también que podría utilizarse como factor pre-
dictor de respuesta al tratamiento, ya que el cambio aparece
muy tempranamente y se correlaciona con la evolución
clínica61.

Registro electrooculográfico
Ozaki et al, en 1995, demostraron que los pacientes con
TAE presentan una disminución de la sensibilidad a la luz
ambiental que favorece la aparición de síntomas afectivos
durante el invierno. Llegaron a esta conclusión estudiando
el registro electrooculográfico de 16 pacientes y 16 contro-
les durante invierno y verano. Al analizar los resultados, se
objetivaron diferencias estadísticamente significativas entre
ambos grupos: el grupo de los controles presentaba regis-
tros electrooculográficos más altos en invierno que en vera-
no, mientras que los casos no presentaron variaciones esta-
cionales. Por este motivo se pensó que los pacientes tenían
una menor sensibilidad a la luz ambiental que la población
sana70.

Sistema inmunológico 
y trastorno afectivo estacional

Los trastornos afectivos se han relacionado con alteraciones
de la función inmunológica71-73. Concretamente, se ha descri-
to un descenso de la respuesta de los linfocitos periféricos a
estímulos mitógenos. Albretch et al, en 1985, relacionaron es-
ta misma alteración con la administración de fármacos antide-
presivos, el litio y la terapia electroconvulsiva74.

Una de las ventajas que aporta el estudio inmunológico de
los pacientes con TAE deriva de que en la mayoría de los ca-
sos no han recibido tratamiento farmacológico y por consi-
guiente desaparece el factor de confusión atribuible a éste.

Skwerer et al publicaron, en 1989, un trabajo en el que se
estudió a 9 pacientes con TAE tratados con fototerapia, 9 más
sin tratamiento y 9 sujetos controles. En todos ellos se estudió
la blastogénesis, utilizando un estímulo mitógeno de los linfo-
citos periféricos (la fitohemaglutinina). Al analizar los resulta-
dos, se objetivó una respuesta mitógena superior en el grupo
de los casos al compararlo con los controles. Este hallazgo lla-
ma la atención si tenemos en cuenta lo publicado en la biblio-
grafía referente a las alteraciones inmunológicas de los tras-
tornos afectivos no estacionales (como hemos visto se había
descrito un descenso en la blastogénesis). Curiosamente, des-
pués de una semana de tratamiento con fototerapia (2.500 lux
durante 2,5 h por la mañana y por la tarde) la respuesta mitó-
gena al estímulo se asemejó a la del grupo control. Este estu-
dio tuvo lugar durante las fases depresivas (durante el invier-
no). Durante el invierno siguiente se repitió el trabajo, utili-
zando un nuevo mitógeno, la concanavalina A, con la que se
obtuvieron resultados semejantes.

El paso siguiente fue el estudio de la función inmunológica
durante las fases eutímicas/hipomaníacas de verano de los pa-
cientes con TAE. Para tal propósito, se incluyó a 9 pacientes
eutímicos que se compararon con 9 controles. Durante los me-
ses de verano se estudió la blastogénesis y se objetivó que los
controles en esta estación del año sí presentaban incremento
de la blastogénesis después de la fototerapia. Fue interesante
destacar que la respuesta a la concanavalina A fue mayor en el
grupo de los casos que en el de los controles, pero no existie-
ron diferencias en el estímulo con fitohemaglutinina. Se expli-
có esta diferencia de acuerdo a que la fitohemaglutinina esti-
mula preferentemente las células T helper, mientras que la
concanavalina A estimula más a las células T supresoras.

Durante los meses de invierno los controles que fueron so-
metidos a fototerapia presentaron mayor proliferación de lin-
focitos periféricos, mientras que los sometidos a luz ordinaria
no presentaron tal cambio. De tal observación deriva que el
efecto “fotoinmunológico” en los controles no parezca tener
un ritmo estacional (se incrementa la proliferación tanto en
los meses de verano como en el invierno).

Podemos concluir que si atendemos a: a) la persistencia de las
consecuencias inmunológicas en los diferentes trastornos afecti-
vos; b) la diferencia de base entre sujetos normales y pacientes
en cuanto a la respuestas a la concanavalina A, y c) la diferente
respuesta blastogénica a la fototerapia entre casos y controles,
podríamos considerar el test de función celular inmunológica co-
mo un marcador biológico más de TAE, puesto que seguramente
esta función tiene gran papel en la fisiopatología del cuadro.

De cara al futuro sería interesante llevar a cabo estudios in-
munológicos in vivo, ya que los estudios inmunológicos in vitro

no se correlacionan necesariamente con conceptos clínicos.
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en el conjunto de las puntuaciones de depresión no fue esta-
dísticamente significativa85. Se comparó con la fototerapia en
un ensayo aleatorizado y paralelo, y se observó que ambos
fueron eficaces pero con una tendencia a la remisión total fa-
vorable para la fototerapia, aunque el tamaño de la muestra no
permitió resultados estadísticamente significativos86.

La sertralina también demostró ser superior al placebo tan-
to en tasas de respuesta como en mejoría de las puntuaciones
en depresión87. El citalopram fue superior al placebo en man-
tener la remisión alcanzada tras recibir fototerapia88.

Así, los inhibidores selectivos de la recaptación de serotoni-
na (ISRS) son los antidepresivos más estudiados para el TAE
y, aunque no hay tanta información acerca de su efectividad
como en el caso de la fototerapia, pueden ser un tratamiento

Tratamiento del trastorno 
afectivo estacional

Hay guías de la Agency for Health Care Policy and Research
(AHCPR)75 para el tratamiento de la depresión en atención
primaria que incluyen el tratamiento de la depresión estacio-
nal. Entre las opciones terapéuticas se encuentran la fototera-
pia, la farmacoterapia (principalmente antidepresivos) y trata-
mientos de tipo psicosocial.

Fototerapia

Según estas guías, el uso de fototerapia estaría indicado en pa-
cientes con TAE (tabla XI). Los médicos no familiarizados con
esta medida terapéutica deberían consultar con alguien entre-
nado y experimentado en su uso. La fototerapia es un trata-
miento de primera línea para los pacientes con TAE que cum-
plen estas condiciones: tendencia suicida poco grave, contrain-
dicación de antidepresivos por enfermedad médica, historia de
buena tolerancia y respuesta a fototerapia, petición del pacien-
te y prescripción de ella  por un médico experimentado75.

Existen, al menos, 2 ensayos controlados aleatorizados que
justifican la utilización de fototerapia en estos pacientes. En
uno de ellos se estudió el efecto de administrar fototerapia
(6.000 lux durante 1,5 h mediante una lámpara de luz fluores-
cente por la mañana o por la tarde) o placebo (un generador
de iones desactivado). Se concluyó que la fototerapia tenía un
efecto antidepresivo específico significativo frente a placebo
que tardaba unas 3 semanas en aparecer y conseguía mayor
tasa de remisiones completas76. En otro ensayo controlado
aleatorizado, esta vez con 158 pacientes, la fototerapia fue
también superior al placebo y su eficacia resultó mayor si se
aplicaba por la mañana que por la tarde77. La mayor evidencia
se obtiene a raíz de 2 metaanálisis en los que la fototerapia fue
considerada también eficaz. En uno de ellos se examinaron 39
estudios de cara a conocer la relación entre la dosis de luz ad-
ministrada y el efecto conseguido. Se vio que la intensidad de
la luz se relacionaba positivamente con el efecto antidepresivo
para los síntomas típicos pero no para los atípicos78. En otro
se estudiaron 50 artículos con calidad suficiente de entre los
133 obtenidos de manera sistemática. Los autores confirman
la superioridad de la fototerapia frente a placebo y su mayor
eficacia aplicada por la mañana que por la tarde79.

Entre los efectos secundarios descritos para la fototerapia
destacan dolor de cabeza, problemas de visión u oculares,
náuseas o vómitos, agitación, sedación o vértigo80 (tabla XII).

Una variante del tratamiento con luz sería la simulación del
amanecer. Se aplicaría en invierno y consiste en colocar una
luz en la mesilla que se encendería gradualmente a modo de
amanecer veraniego81. Hay evidencias de su beneficio y es dis-
cutible si éste supera o no al que proporcionan las lámpa-
ras82,83.

Tratamiento farmacológico

No se ha estudiado tan extensamente como la fototerapia en
el tratamiento del TAE. No obstante, existen estudios positi-
vos para diversos fármacos, fundamentalmente antidepresi-
vos. Algunas condiciones pueden hacer recomendable la me-
dicación como primera opción84 (tabla XIII).

Se han efectuado estudios de fluoxetina positivos frente a
placebo en cuanto a tasas de respuesta clínica, pero la mejoría

Circunstancias que apoyan el uso de la fototerapia
como primera línea

El paciente no presenta ideación suicida importante

Existe contraindicación médica para el tratamiento con antidepresivos

El paciente tiene historia de respuesta favorable al tratamiento con
fototerapia

El paciente carece de efectos adversos importantes a la fototerapia

El paciente solicita fototerapia

Un profesional cualificado estima que la fototerapia está indicada

Tabla XI.

Condiciones favorables a la medicación como
tratamiento de primera línea

Depresión de mayor gravedad

Predominio de los síntomas melancólicos sobre los atípicos

Escasa motivación por la fototerapia

Inconvenientes para la fototerapia

Falta de tiempo para la fototerapia

Contraindicaciones para fototerapia (fármacos fotosensibilizantes, patología
ocular…)

Efectos adversos importantes con la fototerapia

Aspectos económicos (inicialmente más baratos, posteriormente más caros)

Tabla XIII.

Efectos secundarios de la fototerapia 
(Bogan y Guilford, 1998)

Efectos secundarios Frecuencia (%)

Dolor de cabeza 21

Problemas de visión u oculares 19

Náuseas o vómitos 7

Hipomanía o agitación 6

Sedación 6

Vértigo 3

Ansiedad/sensaciones extrañas 3

Presión en el pecho 1

Irritabilidad 1

Tabla XII.
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de primera línea. Hay estudios controlados de otros antidepre-
sivos como la moclobemida y fármacos no antidepresivos co-
mo el l-triptófano y el hipérico de San Juan, que los convier-
ten en posibles opciones. Por otro lado, se han publicado se-
ries de casos tratados favorablemente con bupropión,
reboxetina y tranilcipromina.

Otros tratamientos

Hay trabajos que sugieren que los iones negativos de alta den-
sidad77 o el ejercicio89 pueden resultar eficaces. Fármacos, co-
mo los bloqueadores beta o la melatonina90,91 y medidas como
la terapia electroconvulsiva, la psicoterapia interpersonal y la
terapia cognitivoconductual están menos estudiadas en el
TAE, pero podrían considerarse ante el fracaso o contraindi-
cación de las anteriores92.

Conclusión

El TAE es una enfermedad afectiva frecuente, sobre todo en
algunas latitudes, en la que predomina la aparición de episo-
dios depresivos con importante clínica atípica y que aconte-
cen en relación con determinadas épocas del año, fundamen-
talmente el invierno. La fisiopatología del trastorno es comple-
ja y probablemente surja de una intrincada interacción de
factores entre los que se encuentran la genética, los neuro-
transmisores, el sistema endocrinológico y el sistema inmune.
Guarda relación con otros trastornos afectivos, fundamental-
mente el trastorno bipolar de tipo II. La fototerapia, pero tam-
bién algunos ISRS, son las principales armas terapéuticas para
su tratamiento, que en cualquier caso debe ser individualiza-
do. J
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