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Pregunta

¿Qué tratamiento es más recomendable en mujeres con de-
presión posparto, teniendo en cuenta los posibles riesgos
sobre la lactancia materna? ¿Es adecuada la profilaxis en
mujeres de alto riesgo?

Respuesta

La depresión posparto se reconoce en el DSM-IV como un
«trastorno depresivo mayor de inicio en el posparto», enten-
diéndose por posparto las 4 semanas siguientes al mismo.
Este intervalo deriva de los datos de ingresos hospitalarios
en puérperas por enfermedad psiquiátrica grave y no res-
ponde a una razón fisiopatológica clara. Por estos motivos y
por las dificultades diagnósticas que puede haber al princi-
pio, la mayoría de los autores consideran un período de ini-
cio más amplio para hablar de depresión posparto (hasta
pasados 3-6 meses) y así se refleja en varios trabajos publi-
cados1,2. Se ha estimado que esta enfermedad afecta alre-
dedor del 13% de las mujeres tras el parto y hasta un 26%
si se trata de madres adolescentes. En nuestro medio, su
prevalencia se cifró en un 13,16% en un estudio en el que
se aplicó como medida de cribado la Escala de Depresión
de Edimburgo a las 6-8 semanas posparto3. En otro estudio
más complejo, se estimó una prevalencia de depresión del
10,15% (intervalo de confianza del 95%, 8,43-11,87) cuan-
do se utilizó la entrevista clínica estructurada para el DSM-
IV a las 6 semanas tras el parto4.
Las manifestaciones clínicas son las de una depresión clási-
ca. Su duración media es de dos a 6 meses, aunque puede
recurrir (un 30-41% de los casos recurre tras un siguiente
embarazo) y cronificar. No está claro si es una entidad con
etiología y características propias. En cualquier caso, la pe-
culiaridad del momento en que se presenta tiene su rele-
vancia, puesto que, además de coincidir con el período de
la lactancia (y las dudas sobre su compatibilidad con ciertos
tratamientos), la depresión posparto puede, en algunos ca-
sos, afectar el desarrollo cognitivo, emocional y social del
niño y la relación con la pareja. Los factores de riesgo sobre
los que hay más acuerdo son la existencia de antecedentes
de depresión mayor (incluida la depresión durante el emba-
razo), antecedente de trastorno disfórico premenstrual, el
estrés psicosocial y el insuficiente apoyo social. No hay
pruebas directas de que las alteraciones hormonales cau-
sen depresión posparto, aunque es probable que los cam-
bios hormonales que se relacionan con el blues (estado au-
tolimitado de labilidad emocional, mayor susceptibilidad a la

crítica y abatimiento que afecta a un 50-80% de las muje-
res a los pocos días del parto) acaben llevando a una depre-
sión en caso de que haya un contexto de vulnerabilidad ge-
nética, estrés ambiental o apoyo social insuficiente. Algunos
estudios indican que la presencia de anticuerpos antitiroideos
supone un pequeño aumento del riesgo de depresión, aun-
que no haya alteraciones analíticas de la función tiroidea1,2.
En pacientes con depresión posparto se ha evaluado la efi-
cacia de varios tratamientos, habitualmente mediante la va-
loración de los cambios en las puntuaciones en escalas de
depresión, aunque no se ha analizado la repercusión del
tratamiento en el desarrollo del niño. Entre los tratamientos
no farmacológicos, se han mostrado eficaces la psicoterapia
interpersonal, cognitivo-conductual y otras formas de apoyo
domiciliario por parte de profesionales entrenados, princi-
palmente en depresión leve o moderada5,6. Un ensayo clíni-
co que sólo incluyó a 37 mujeres indica que varias sesiones
en grupo de terapia interpersonal de forma profiláctica en
mujeres con factores de riesgo podrían reducir la incidencia
de depresión mayor en los primeros tres meses posparto7.
El tratamiento farmacológico con antidepresivos se ha eva-
luado sobre todo en mujeres con depresión grave o que no
responden a medidas no farmacológicas. Específicamente,
en la depresión posparto sólo hay publicado un ensayo
clínico de diseño factorial en el que la fluoxetina fue más
eficaz que el placebo y similar a la psicoterapia, sin que se
observara un beneficio adicional al combinar ambos trata-
mientos8. El resto de los estudios son cohortes de pacientes
tratadas con sertralina, venlafaxina u otros antidepresivos
inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina o tricí-
clicos. Aunque son escasos, los datos disponibles no indi-
can que la eficacia de los diversos antidepresivos difiera en
esta población o situación concreta. La selección de uno u
otro probablemente estará más condicionada por el antece-
dente de respuesta a un determinado fármaco (al igual que
en cualquier otra depresión mayor) y por el hecho de que la
depresión coincida con el período de lactancia. La lactancia
materna es la forma de alimentación más adecuada si se
tienen en cuenta sus ventajas nutritivas, inmunológicas y
psicológicas. Sin embargo, hay que evaluar los riesgos de
los distintos tratamientos, con la dificultad de que no hay un
claro consenso acerca de cómo valorar la exposición a fár-
macos a través de la leche materna ni guías sobre cómo to-
mar decisiones. Tampoco hay demasiados estudios publica-
dos en los que se describan los fármacos más utilizados
durante la lactancia; en el único estudio multicéntrico reali-
zado en España sólo se evaluó un breve período de hospita-
lización tras el parto y, como es de esperar, en esta etapa
los antidepresivos no eran de los más prescritos9.
Todos los antidepresivos se excretan por la leche materna
en mayor o menor proporción. Para la mayoría se ha descri-
to un cociente entre las concentraciones en leche y en plas-
ma que oscila entre 0,5 y 2, pero la relevancia de este pará-
metro es difícil de interpretar, porque generalmente deriva
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de estimaciones puntuales de las concentraciones cuando
en realidad, tanto en leche como en plasma, se producen
oscilaciones a lo largo del día10. Por otro lado, no hay datos
comparativos entre diversos fármacos que evalúen los ries-
gos de manera adecuada. En la práctica, se asume que con
cualquiera de ellos el lactante estará en cierta medida ex-
puesto. La principal diferencia radica en aspectos de cinéti-
ca y la experiencia publicada con cada uno: número de ni-
ños expuestos a través de esta vía y su tolerancia. Con los
inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina se
han publicado cohortes y casos aislados en total de unos
260 lactantes expuestos, sobre todo a fluoxetina, paroxetina
y sertralina (unos 80 casos con cada uno)11-16. Entre los ex-
puestos a fluoxetina se han descrito un caso de irritabilidad
y tres de cólicos; hay dudas sobre su implicación en la acti-
vidad comicial que presentó un lactante expuesto también a
otros fármacos y en dos posibles síndromes de retirada. En
un estudio retrospectivo, en un grupo de 26 niños expues-
tos a fluoxetina a través de la lactancia se observó una me-
nor ganancia de peso (aunque dentro de los límites norma-
les) que en un grupo control no expuesto a fármacos11. Un
inconveniente de la fluoxetina es la larga semivida de elimi-
nación de su principal metabolito. La paroxetina, en cam-
bio, no tiene metabolitos activos y por ahora no se ha rela-
cionado con efectos adversos en lactantes. La sertralina y el
citalopram se han relacionado con un caso de alteraciones
del sueño cada uno. Sobre la relación entre los tricíclicos y
lactancia hay mucha menos información publicada, tanto
en lo que respecta al número de lactantes expuestos y da-
tos de cinética como en cuanto a casos de efectos inde-
seados en lactantes. La mayor parte de la experiencia pu-
blicada es con nortriptilina (18 casos), desipramina,
clomipramina y amitriptilina (alrededor de 10 con cada
uno), y sólo con doxepina, cuyo metabolito activo tiene una
semivida de eliminación de unas 37 h, se han publicado
dos casos de efectos indeseados: uno de depresión respira-
toria y otro de hipotonía, dificultad de succión y somnolen-
cia. La información sobre lactancia para otros antidepresi-
vos de comercialización más reciente es más escasa2. No
hay datos publicados con reboxetina ni mirtazapina. Se han
detectado concentraciones no despreciables de venlafaxina
en el plasma de algunos lactantes, aunque por ahora no se
han descrito efectos indeseados17. Finalmente, para la mo-
clobemida, cuyo mecanismo (la inhibición reversible de la
monoaminooxidasa A) difiere más del resto de antidepresi-
vos, los datos se limitan a un estudio en 6 mujeres en el
que se documentó un escaso paso a la leche tras la admi-
nistración de una única dosis del fármaco18.
Otra duda sobre sus riesgos en el lactante son los posibles
efectos de los antidepresivos sobre un sistema neurológico
en desarrollo, y por esta razón la Academia Americana de
Pediatría los clasifica entre los fármacos cuya administra-
ción durante la lactancia puede ser problemática o motivo
de preocupación, aunque no los contraindica. No hay estu-
dios de seguimiento a largo plazo de lactantes expuestos a
antidepresivos a través de la leche materna, excepto 4 ca-
sos de lactantes expuestos a fluoxetina en los que las pun-
tuaciones en escalas de desarrollo neurológico, aplicadas
como muy tarde al año de edad, fueron normales19. El se-
guimiento ha sido algo más completo en niños que estuvie-
ron expuestos a tricíclicos (80 casos) o fluoxetina (55) du-
rante el embarazo; en edades comprendidas entre los 16 y
86 meses, no se detectaron diferencias en el cociente inte-
lectual, lenguaje y comportamiento respecto a un grupo
control no expuesto20.
En cuanto a la profilaxis con antidepresivos en mujeres de
alto riesgo, sólo se dispone de un ensayo clínico a doble cie-

go que incluyó a 51 mujeres con este antecedente. La ad-
ministración de nortriptilina desde el posparto inmediato no
redujo, respecto a las tratadas con placebo, la incidencia de
depresión en las 20 semanas siguientes (6 casos en cada
grupo)21.
Aparte de los antidepresivos, se han evaluado varios trata-
mientos hormonales. En un ensayo clínico en 61 mujeres
con depresión posparto, las puntuaciones en escalas de de-
presión disminuyeron más en las tratadas con 17-β-estradiol
transdérmico que con placebo22. En otro estudio sin grupo
control se describieron mejorías tras la administración de es-
tradiol sublingual a 31 mujeres con depresión posparto grave
y concentraciones bajas de estradiol23. De todos modos, los
estrógenos se consideran aún en fase de experimentación;
su eficacia no está bien establecida y no están exentos de
riesgos (tromboembolia, reducción de la cantidad de leche y
otros). Por otro lado, no hay pruebas de que los progestáge-
nos sean eficaces para el tratamiento ni la profilaxis; en un
estudio, la administración de forma profiláctica de noretiste-
rona depot se relacionó con puntuaciones en escalas de de-
presión más altas que el placebo24. Finalmente, en un ensa-
yo clínico controlado con placebo que incluyó a 446 mujeres
con anticuerpos antitiroideos, la administración profiláctica
de tiroxina desde la semana 6 hasta los 6 meses no redujo la
incidencia de depresión posparto25.

Conclusión

Los antidepresivos son los fármacos de elección para tratar
la depresión posparto, aunque los estudios realizados en
esta población concreta son escasos. La selección del anti-
depresivo puede estar condicionada por el antecedente de
respuesta a uno en concreto y por la coincidencia de la de-
presión con la lactancia materna. Todos se excretan en cier-
ta medida a través de la leche y, por tanto, es necesario un
seguimiento adecuado del lactante y titular cuidadosamente
la dosis, tanto al iniciar como al finalizar el tratamiento, en
este último caso para evitar un posible síndrome de retira-
da. Hay más datos publicados con algunos inhibidores se-
lectivos de la recaptación de serotonina, sobre todo paroxe-
tina, sertralina y fluoxetina, aunque esta última tiene como
inconvenientes la larga semivida de eliminación de su meta-
bolito y el hecho de que se ha relacionado con más casos
de posibles efectos indeseados en lactantes. La eficacia de
otros fármacos como los estrógenos no está claramente de-
mostrada. Otra opción terapéutica a valorar, especialmente
en formas leves y moderadas, son distintas formas de psico-
terapia y apoyo domiciliario periódico. En cuanto a la profila-
xis en pacientes de riesgo, un estudio preliminar indica que
varias sesiones en grupo de terapia interpersonal podrían
reducir la incidencia de depresión mayor en los primeros
tres meses posparto, mientras que otras formas de profilaxis
(noretisterona, nortriptilina, tiroxina) no se han mostrado efi-
caces en los ensayos publicados hasta ahora. Actualmente,
en mujeres con factores de riesgo, se aconseja el cribado y
tratamiento temprano.
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