Mireia Malo Lopez
Aina Pérez Guitart
MIR-R2 Psiquiatria
Xarxa Assistencial de Manresa







= Pacient que és traslladada des de I'Hospital
Arnau de Vilanova per peticio de la familia per
proximitat, desprées d'haver patit un infart en
territori de 'ACM dreta de probable etiologia

ateromatosa.



Dona de 68 anys, autonoma per a les ABVD.

ORGANICS

= No habits toxics.

= Al-lergica al Nolotil i Voltaren (rash).

= HTA en tractament amb dieta hiposodica.
= No tractament farmacologic.

PSIQUIATRICS

= Familiars: no en refereix.

= Personals: mai vinculada a xarxa de Salut Mental ni tractament
psicofarmacologic previ.

Casada. Viu amb el seu marit. Te 2 fills ja independenditzats amb
qui té bona relacio.



= Pacient que acudi a urgencies de |I' Hospital
Arnau de Vilanova el o5/12/09 per impotéencia

funcional d’hemicos esquerre i caiguda al
terra mitja hora despres d'haver anat a
dormir, amb alteracio del llenguatge.

= Referia que durant el dia previ havia tingut
sensacio de parestesies en bragima
esquerres, sense deficits motors aparents.







= TAC cranial (06/12/09): no lesions focals, sistema
ventricular de morfologia i tamany normal, simetric.

Solcs corticals, cisternes peritronculars i de la base
cranial sense alteracions.

= Exploracio NRL a l'ingrés:
= hemiplegia esquerra
= disartria
= hemianopsia homonima esquerra, hemihipoestesia i
negligencia esquerres.

= Despres de 4 hores d'evolucio es va decidir NO
administrar tractament fibrinolitic.



= Exploracio fisica:
= 1336°, TA 162/86, 502 96%
= AC: tons ritmics sense bufs ni frecs.
= AP: MV(, sense roncus ni sibilancies.

= Exploracio NRL:

Pacient conscient i orientada en temps, espai i persona.
Molt agitada i nerviosa.
Disartria, no afasia.

Paralisi facial esquerra. Paralisi hemicos esquerre (o/5),
sensibilitat disminuida a ESE i EIE, ROTs ESE exaltats, RCP
esquerre extensor (Babinski), dret no valorable.

Campimetria per confrontacio amb hemianopsia homonima
esquerra. No anosognosia. Probable asomatognosia.



Ictus isquemic arteria cerebral mitja dreta; ateromatosi.
TAC cranial previ (06/12/09) Hospital de Lleida: sense
lesions focals

INFORME:

Ventricles laterals simetrics respecte a la linia mitja, tercer
i quart ventricle centrats.

Infart isquemic caudat capsulo-lenticular dret amb un petit
focus de hemorragia paraventricular al seu interior.

Resta sense troballes a valorar.

CONCLUSIO: Infart isquémic caudat capsulo-lenticular
dret amb un petit focus de hemorragia paraventricular
al seu interior.
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Analitica: Hb 14,3g/dL, hto 41,6%, leucocits 11,7x10”g/L,
neutrofils 8,3x10”g/L, plaquetes 458.000/L, VSG 47,
glucosa 117, urea 54, creatinina 0,63, colesterol 153 mg/dL,
triglicerids 191 mg/dL, , Na+ 141 mmol/L, K+ 4,7 mmol/L,
albumina 3.40 g/dL, proteines 6.40 g/dL.

Sediment d'orina: >100 leucos per camp, 5-10 hematies
per camp, abundant bacteriuria.

Urinocultiu: >100.000UFC de Klebsiella pneumoniae.

Eco Doppler TSA/TC: ESTENOSI GREU DE LARTERIA  pos)
CAROTIDA INTERNA DRETA (> 90%).



= [CTUS ISQUEMIC A.C.M. DRETA
D'ETIOLOGIA ATEROMATOSA

= ATEROMATOSI CAROTIDIA DRETA GREU
= INFECCIO TRACTE URINARI

-> Trasllat al Centre Hospitalari dia
30/12/2009



Ingres convalescencia CH
fins g d’abril 2010



Pacient sense antecedents psiquiatrics d'interes que presenta
simptomatologia depressiva post-AVC.

Destaca ansietat important i inquietud, especialment per la nitienrelacio a
cefalea de probable origen organic (crisis hipertensives).

A l'exploracio d'avui no destaca simptomatologia confusional ni psicotica,
sind estat d’anim depressiu, amb apatia marcada, anhedonisme, sentiments
d’incapacitatiinutilitat, amb idees de mort i ideacio suicida.

OD:
= Depressio major post-AVC

PLA:
= S'instaura tractament ATD amb citalopram.

= Es deixa pautat haloperidol només opcional, en no destacar simptomes
psicotics ni confusionals.

= S'afegeix pauta ansiolitica i hipnotica amb lorazepam.



Lenta i amb poca evolucio de millora funcional. La Rehabilitacio ha
estat dificultosa per la poca resposta de la pacient. Es fatiga
facilment. No pot caminar si no és agafada per 2 personesiamb
molta dificultat. Greus problemes per mantenir I'equilibri. Necessita
cadira de rodes per desplacaments.

En els darrers dies ha presentat cefalea de tipus tensional (TAC sense
canvis) i empitjorament del seu estat d’anim, amb inquietud i
agitacio, i demandes continues de presencia del seu marit.

Ha precisat augment de dosi de citalopram fins a 4omg/dia per
controlar el comportament emocional.

L'index de Barthel a I'alta és de 50/100, i no millorara més. Nomeés ha
millorat una mica I'ajuda en transferencies, per vestir-se i el menijar.
Segueix molt depenent per totes les AVDs.



= Enlasetmana previa a l'ingres acudi 3 cops a urgencies
de Psiquiatria per presentar episodis de
desorientacio temporo-espaial,
marcada agitacio psicomotriu per les nits
| persistencia de clinica depressiva.

?

= Finalment, ingressa a Medicina davant la impossibilitat
peringerir, freqients bronco-aspiracions, febre |
disminucio del nivell de consciencia.



La pacient ha realitzat tractament amb citalopram, recentment canviat des
d'Urgencies a fluoxetina per baixa resposta i per millor tolerancia en xarop, en
relacio a simptomatologia actual, iamb haloperidolirisperidona, en relacio a
quadre de tipus conductual, associat a important ansietat reactiva.

Psicopatologicament, la pacient esta vigil i orientada. Actitud col-laboradora.
Contacte inquiet; irradia ansietat i desbordament. Verbalitza sentiments de
desesperanca. No actual simptomatologia de I'esfera psicotica ni alteracions del
curs o contingut del pensament. Important ansietat, mal tolerada i amb elevada
afectacio en el funcionament de base. Refereix mal descans nocturn en relacio a
ruminacions de tipus invasiu. No expressa ideacio autolitica.

PLA:

Fluoxetina 20mg (5ml de xarop)

Lorazepam 1mg 0.5-0.5-1

* Si excessiva sedacio dilrna amb lorazepam, valorar reajustament farmacologic.
* Si continua ansietat, augmentar lorazepam a 1-1-1



Es tracta de pacient sense antecedents psiquiatrics previs fins a desembre de
2009 quan presenta ictus i des de llavors de manera progressiva apareix
simptomatologia ansiosa amb puntuals alteracions conductuals i inquetut
psicomotriu, junt amb simptomatologia depressiva, apatia i anhedonia.

Ingressada fa 2 setmanes. Durant I'estada la familia refereix puntual milloria de
I'anim perd molta inestabilitat, amb persisténcia del component ansios amb
incontineéncia emocional i elevada dificultat per I'autocontrol dels simptomes
ansiosos amb desesperanca, queixes somatiques multiples i puntual insomni.

OD:
Tr. Depressiu major post-AVC

PLA:

fluoxetina solucio 5 ml /mati

lorazepam 1mg 0.5-0.5-1 (+0.5 si ansietat)
inici trazodona 100mg 0-0-0.5

-> Derivacio CSM 12 Visita



= Vigil. No orientada en temps, si en espai i persona. Actitud pueril, poc

col-laboradora, amb incontinencia emocional i passant la visita amb plors i
sons infantils, buscant el contacte tactil tant del seu marit com el de la
psiquiatra, que la tranquil-litza. Discurs extremadament simple pero
coherent. Inquietud psicomotriu. Animicament dificil d’explorar, pero refereix
la familia apatia i anhedonisme que abans no existien. Comenten que amb el
lorazepam es queda mes dormida pero si no el pren esta molt inquieta.
Queixes continues de cefalea de manera molt superficial i que refereixen que
li millora amb placebo. Pren tota la medicacio triturada.

PLA:

augment trazodona a 10o0mg 0-0-1
disminucio lorazepam 1mg a 0.5-0.5-0.5
Inici risperidona o.5 mi/nit

mantenir fluoxetina 5 ml/nit

Propera visita en 15 dies.



= Eix I: Trastorn Depressiu Major degut a AVC.

= Eix Il: Sense diagnostic.
= Eix Ill: HTA, AVC arteria cerebral mitja dreta.
= EixIV: Cap.

= EixV: GAF 30.



= Lleugerament més tranquil-la, pero seqgueix amb conductes
alterades i continus moviments simples, amb discurs puntualment
incoherent. A vegades encara es mostra angoixada, persisteix
tristesa marcada, amb negacid a continuar qualsevol activitat (es
negava a anar a RHB, negacio a la ingesta...).

= PLA:
canvi fluoxetina per venlafaxina 150 mg/d
trazodona 10o0mg 0-0-1
risperidona o.5 ml/nit
lorazepam 1mg 0.5-0.5-0.5



= Millor. Més tranquil-la i amb milloria important de les alteracions
conductuals. Animicament, menys hipotimica i negativista, tot i
persistencia de limitacio funcional.
Explica episodis de cefalea que semblen de caracteristiques
contracturals.

= PLA:
canvi lorazepam per dzp smg 1-0.5-1
resta igual
venlafaxina 150 mg/d
trazodona 10o0mg 0-0-1
risperidona o.5 ml/nit

= Propera visita novembre.



= Segueix molt millor. Tranquil-la, han remes completament les
alteracions de la conducta i es mostra somrient. Sequeix milloria
animica. El marit explica que te ganes de fer coses dins les seves
posssibilitats, d'anar a veure el fill a Huesca i de sortir amb cotxe
totes les tardes. Tolera progressivament millor la RHB. Han
disminuit DZP amb bon resultat.

= PLA:
dism dzp 5 a 0-0-1/2
Resta de tractament igual
venlafaxina 150 mg/d
trazodona 100 mg 0-0-1
risperidona o.5 ml/nit

= Propera visita desembre.



= Prou bé, animadaiamb un discurs bastant fluid i espontani, amb
ganes de fer coses a mesura que pot i contenta d'anar a RHB.
Expliquen puntuals deficits mnesics i a vegades alguna visio que
critica adequadament.

= PLA:
stop dzp smg
augment risperidona xarop a 0.6 ml/nit
venlafaxina 150 mg/d
trazodona 100mg 0-0-1

= Propera visita febrer.



= Segueix millorant. Somrient, animada i inclus fent bromes amb el
marit, amb ganes de fer coses i amb un discurs fluid i coherent.
Practicament eutimica. Han remes les visions. Tranquil-la i sense
altres alteracions.

= PLA:
Mateix tractament
venlafaxina 150 mg/d
risperidona xarop 0.6 ml/nit
trazodona 100 mg 0-0-1

= Propera visita abril.






= Considerem la depressio vascular com la
d’aparicio tardana, amb alteracions
observables per TAC i/o RMN.

= Esrelaciona amb:
= Presencia de factors vasculars (DM, HTA, DLP...)
= Possibilitat d’intercurrencia amb un AVC



= Els factors de risc per el desenvolupament de
depressio en etapes tardanes de la vida esta
pobrement estudiat.

= Els factors genetics, per exemple, son menys
importants en la depressio tardana que en la
depressio d'inici precog.

= En contrast, els canvis estructurals del cervell,
especialment vasculars o isquemics, sembla que
tinguin mes rellevancia.



= Alguns investigadors van proposar un
mecanisme biologic primari d’acord amb el qual

la isquemia directament afectaria als circuits
neuronals relacionats amb la regulacio de
I'humor.

= D'altres proposen un mecanisme psicosocial,
d'acord amb el qual els estressors socials i
psicologics associats amb I'AVC constituirien la
principal causa de depressio.




= Essuggereix que la depressio en aquest tipus de pacients
podria ser el resultat del dany en les vies estriato-pal-lido-
talamic-corticals.

= Eldany dequt a les lesions cerebrals pot causar depressio
per la disrupcio directa dels circuits que regulen l'estat
d’anim o disrupcio dels circuits de norepinefrina i
serotonina.

= La demostracio per diversos estudis que els canvis
vasculars cerebrals observats en aquest tipus de pacients
estan relacionats amb ateroesclerosi carotidia, HTA i ha
d’'infart de miocardi, fan veure la necessitat d'avaluar,
reduir i tractar els factors de risc.



= La malaltia cerebrovascular pot contribuir al
desenvolupament de la depressio d'inici tarda.

= La hipotesi de la DV* ve recolzada per

= L'elevada taxa de depressio en pacients amb hipertensio,
diabetis i malaltia coronaria

= L'elevada taxa de depressio en pacients que han patit un
Ictus

= L'elevada freqUencia d’infart cerebral silent i
d’hiperintensitats de materia blanca en la depressio d'inici
tarda

= La poca freqUencia d’historia familiar de trastorns de
'estat d’anim

* Alexopoulos, 1997



= Conceptualitzem el terme “depressio vascular” com la
depressio relacionada amb multiples infarts al cervell.

= Hi ha 5 caracteristiques principals dels pacients amb
DV:

= 1-50n pacients mes grans

= 2-|'edat d'inici és més tardana

= 3- no tenen antecedents familiars de malalties mentals
= 4-tenen major apatia

= 5-tenen major deteriorament funcional que els pacients
sense canvis vasculars



= La depressio major ocorre molt frequentment
despres d'un AVC.

= A meés de beneficiar el benestar emocional del
pacient que ha patit un AV(, el reconeixement i
tractament de la depressio son molt importants,
ja que la depressio esta associada a discapacitat,
resultats mes pobres en la rehabilitacio,
deteriorament cognitiu, major morbiditat i
mortalitat aixi com major ideacio de mort i
autolisi.



= Malgrat el terme de “Depressio post-AVC” ja ha
estat descrit en la literatura, no existeixen pero
criteris estandards per al seu diagnostic.

= Totique hi hauna elevada prevalenca de depressio
despres d’'un AV(, esta infradiagnosticat i sovint poc
tractat.

= La prevalenca clarament varia segons el temps
d’evolucio, amb uns pics aparents als 316 mesos
després de I'AVC i un subsegient declinament a
I'any.



= Sis'utilitzen criteris diagnostics (tant el DSM
com el Research Diagnostic Criteria) per establir
la presencia d’episodis majors depressius, la
depressio esdeve, al menys temporalment, en
mes del 30-40% dels pacients que han patit un

AVC.

M pateixen
depressid

no pateixen
depressid




= Eltractament o la prevencio de la depressio
despres de I'AVC depen en gran part del
coneixement del mecanisme psicopatologic
relacionat entre I’ AVCi la depressio.

= Malgrat que en la classificacio del DSM-IV implica
que I'AVC causa depressio a traves d'un mecanisme
biologic directe, la naturalesa del mecanisme
relacionant 'AVC amb la depressio esta encara en
debat a la literatura.



Tr. Depressiu major [ Tr. Adaptatiu




= Trastorn depressiu major

= A) Presencia d'un Unic episodi depressiu major

= B) L'episodi depressiu major no s'explica per la
presencia d'un tr. esquizoafectiu i no esta
superposat a una esquizofrenia, un tr.
esquizofreniforme, un tr. delirant o un tr. psicotic
n/e.

= C) Mai s’ha produit un episodi maniac, un episodi
mixt o un episodi hipomaniac.



Tr. adaptatiu

A) L'aparicio de simptomes emocionals o comportamentals en
resposta a un estressor identificable te lloc dins els 3 mesos segients a
la presencia de l'estressor.

B) Aquests simptomes o comportaments s'expressen clinicament de la
seguent manera:

= Major malestar que I'esperable en resposta a l'estres
= Deteriorament significatiu de 'activitat social o laboral

C) L'alteracio relacionada amb l'estrés no compleix criteris per un altre
tr. especific en eix | i no constitueix una simple exacerbacio d'un tr.
preexistent d'eix | o eix Il

D) Els simptomes no responen a una reaccio de dol.

E) Un cop ha cessat I'estressor (o les seves conseqiencies), els
simptomes no persisteixen més de 6 mesos.



= Aproximadament un ter¢ dels pacients que pateixen un
accident vascular cerebral pateixen de depressio

moderada-severa durant el periode agut després de
I'AVC.

= S’ha demostrat que el citalopram amb escasses
interaccions farmacologiques es molt Util en el
tractament de les depressions vasculars.



= Els assaigs clinics revelen l'eficacia del tractament amb
antidepressius triciclics i ISRS.

= El metilfenidat tambeé pot millorar I'estat d’anim i millorar
els resultats de la rehabilitacio™.

= La medicacio especifica a utilitzar depen de cada pacient i
dels factors de risc que presenti (efectes secundaris
anticolinergics podrien causar taquiarritmies, somnolencia,
hipotensio ortostatica, confusio o retencio urinaria), de la
presencia d'ansietat (alguns ISRS i ATC semblen ser mes
utils per aquests factors) i rapidesa d'accio (el metilfenidat
pot actuar en pocs dies).

* Andersen G, Vsetergaard K, Lauritzen L: Effective treatment of poststroke depression with the selective
serotonin reuptake inhibitor citalopram. Stroke 25: 1099-1104; 1994.



= Alguns assaigs clinics revelen I'eficacia del
citalopram*.

= Siladepressioil’apatia limiten al pacient a participar
durant la rehabilitacio, es tendeix a iniciar
tractament amb metilfenidat (20 mg despres de
'esmorzar i augmentar finsa2omgales8hiales
14h posteriorment) (al cap de 7 dies aprox.)

= Esrecomana iniciarun ISRS com la fluoxetina (10
mg/dia) o sertralina (25-50 mg/dia) i augmentar
segons sigui necessari.

*Andersen G, Vsetergaard K, Laurtizen L; effective treatment of poststroke depression with the selective
serotonin reuptake inhibitor citalopram. Stroke 25: 1099- 1104, 1994



El tipus de pacient afecte de DV sol ser d’edat més avancada, amb
factors de risc vascular i sense antecedents psiquiatrics personals
previs.

Despres d'un AV(, cal estar alerta davant simptomatologia
afectiva, ja que entre un 30-40% dels pacients presentara un episodi
depressiu.

El tractament d’eleccio sol ser un ISRS, com ara citalopram,
sertralina o fluoxetina, associat o no a benzodiazepines o
antipsicotics segons simptomatologia associada.

Cal incidir en la prevencio dels factors de risc.

Es convenient en l'estudi longitudinal considerar la possibilitat de
deteriorament cognitiu.
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