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RESUMEN 

 

TRASTORNOS DEPRESIVOS EN PACIENTES POST ACV SEGÚN 

LOCALIZACIÓN HEMISFÉRICA 

Introducción: El accidente cerebrovascular (ACV) es una enfermedad neurológica 

común con alta morbilidad y mortalidad. Además de las complicaciones cognitivas 

y comportamentales, la depresión post-ACV (DPA) es una complicación 

neuropsiquiátrica frecuente. Existe un interés en investigar los factores de riesgo 

para la DPA, incluida la lateralidad del ACV, que ha generado resultados diversos 

en estudios previos. 

Objetivo: Este estudio busca determinar si la lateralidad del ACV se relaciona con 

los trastornos depresivos en pacientes mayores de 65 años. 

Metodología: Se realizó un estudio observacional, analítico y de cohorte 

retrospectiva en pacientes mayores de 65 años con antecedentes de ACV de la EPS 

Sanitas en Bogotá, Colombia. Se seleccionaron pacientes con ACV isquémico o 

hemorrágico y se examinaron sus neuroimágenes y registros de historias clínicas 

de psiquiatría para detectar diagnósticos de trastornos depresivos. Se excluyeron 

aquellos con depresión previa al ACV. La muestra incluyó a 491 pacientes con un 

nivel de confianza del 95%. 

Resultados: Se evaluaron 491 pacientes mayores de 65 años que habían 

experimentado un ACV, y el 44% desarrolló DPA. Tener un ACV de hemisferio 

derecho se relacionó con un OR de 77% para presentar DPA. Mediante una 

regresión logística binaria se dilucidaron los factores de riesgo más significativos 

para la DPA que incluyeron haber tenido un ACV en el hemisferio derecho, ser de 

sexo femenino, tener un nivel educativo más bajo, polifarmacia y presentar secuelas 

motoras debido al ACV. 

Conclusiones: Este estudio destaca la relación significativa entre la localización 

hemisférica derecha de la lesión cerebral y un mayor riesgo de desarrollar DPA en 

pacientes mayores de 65 años después de un ACV. También se identificaron otros 

factores de riesgo para DPA, como el género femenino, el bajo nivel educativo y la 

presencia de secuelas motoras. Estos resultados contribuyen a mejorar el tiempo 

de diagnóstico de la DPA estando más alertas tempranamente al desarrollo de la 

DPA. 

 

Palabras clave: Estudios Retrospectivos, Accidente Cerebrovascular, Trastorno 

Depresivo, Factores de Riesgo, Depresión.  
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ABSTRACT 

DEPRESSIVE DISORDERS IN POST-STROKE PATIENTS BASED ON 

HEMISPHERIC LOCALIZATION 

Introduction: Stroke is a common neurological disease with high morbidity and 

mortality. In addition to cognitive and behavioral complications, post-stroke 

depression (PSD) is a frequent neuropsychiatric complication. There is an interest 

in investigating risk factors for PSD, including the laterality of the stroke, which has 

yielded diverse results in previous studies. 

Objective: This study aims to determine if stroke laterality is related to depressive 

disorders in patients over 65 years old. 

Methodology: An observational, analytical, and retrospective cohort study was 

conducted on patients over 65 years old with a history of stroke from Sanitas EPS in 

Bogotá, Colombia. Patients with ischemic or hemorrhagic stroke were selected, and 

their neuroimages and psychiatric clinical history records were examined to detect 

diagnoses of depressive disorders. Those with prior depression before the stroke 

were excluded. The sample included 491 patients with a confidence level of 95%. 

Results: 491 patients over 65 years old who had experienced a stroke were 

evaluated, and 44% developed PSD. Having a stroke on the right hemisphere was 

related to a 77% odds ratio of developing PSD. Binary logistic regression identified 

the most significant risk factors for PSD, including having a stroke in the right 

hemisphere, being female, having a lower educational level, polypharmacy, and 

presenting motor sequelae due to the stroke. 

Conclusions: This study highlights the significant relationship between the right 

hemispheric localization of the brain lesion and a higher risk of developing PSD in 

patients over 65 years old after a stroke. Other risk factors for PSD were identified, 

such as female gender, lower educational level, and the presence of motor sequelae. 

These results contribute to improving the time of PSD diagnosis by being more alert 

to its early development. 

 

Keywords:   Retrospective Studies  Stroke   Depressive Disorder Risk Factors 

Depression 
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Introducción 

 

El accidente cerebrovascular (ACV) es la segunda causa de mortalidad a nivel 

mundial, y a pesar de los avances en su diagnóstico y tratamiento, sigue siendo una 

condición médica de gran impacto en la salud pública.(1) La supervivencia de 

pacientes que padecen un ACV ha aumentado considerablemente gracias a 

innovadoras estrategias terapéuticas, pero con ello, se ha destapado otro espectro 

de preocupaciones, ya que, junto con la morbilidad motora, se ha vislumbrado la 

significativa afectación que puede ejercer en la esfera mental de quienes lo 

padecen. (2) 

 

Entre las secuelas neuropsiquiátricas más relevantes, los trastornos depresivos han 

emergido como la complicación más frecuente y problemática en la rehabilitación 

de los sobrevivientes de ACV.(3) Estos trastornos, además de impactar la calidad 

de vida, interfieren en la recuperación funcional, cognitiva y en la reinserción social 

de los pacientes.(4) 

 

Investigaciones previas han calculado que la prevalencia de la depresión posterior 

al accidente cerebrovascular (DPA) oscila entre el 18% y el 33%.(5,6) La incidencia 

acumulativa de la DPA se sitúa entre el 39% y el 52% en los cinco años posteriores 

a un accidente cerebrovascular.(7)  

 

A pesar de la investigación dedicada a la DPA, esta suele ser subdiagnosticada y 

recibe un tratamiento insuficiente.(8) El reconocimiento de un factor de riesgo 

determinante conllevaría a un mejor reconocimiento de la DPA y por ende el 

diagnóstico y tratamiento. Uno de los de mayor interés es la ubicación de la lesión 

cerebral como posible desencadenante de este trastorno. La localización 

hemisférica del ACV ha sido sugerida como factor de riesgo por varios estudios, 

algunos sugieren que las lesiones en el hemisferio cerebral derecho pueden estar 

relacionadas, mientras que otros señalan la implicación de lesiones en el hemisferio 

cerebral izquierdo, específicamente en el lóbulo frontal confiere un factor de riesgo 

mayor para presentación de DPA.(9–13)  Sin embargo, la asociación clínica entre 

la ubicación de la lesión y la aparición de la depresión aún se encuentra en 

disputa.(14) 
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El objetivo de este estudio es abordar precisamente esta cuestión a nuestro 

contexto local: ¿Existe una asociación entre la localización hemisférica del 

accidente cerebrovascular y los trastornos depresivos en una población de adultos 

mayores de 65 años? Este cuestionamiento, está fundamentado en la creciente 

importancia del ACV como una enfermedad neurológica común y sus impactantes 

consecuencias neuropsiquiátricas. Escogimos una población de adultos mayores  

donde la prevalencia de ACV es mayor, los síntomas depresivos son atípicos y las 

tasas de reconocimiento y manejo son menores.(15) 

 

 

Planteamiento del problema 

El accidente cerebrovascular (ACV) es la segunda causa de muerte en todo el 

mundo, sin embargo, las mejoras en el enfoque y manejo médico, con propuestas 

innovadoras centradas en tratamientos modificadores de la enfermedad, han 

aumentado el número de personas que sobreviven, implicando morbilidad 

significativa, teniendo el tercer mayor impacto en los años de vida ajustados por 

discapacidad.(16)  

 

Los trastornos depresivos como consecuencia del ACV, los cuales son una 

complicación más, pueden limitar la recuperación funcional, cognitiva, calidad de 

vida y reinserción social de los pacientes. (17) Varios factores de riesgo se han 

descrito para el desarrollo de DPA, como la historia de trastornos mentales en todos 

los momentos de medición. Los cambios individuales en la discapacidad física y el 

apoyo social percibido se han descrito como predictores independientes de la DPA 

6 meses después de la fase aguda p < 0.01. (18) 

 

El hemisferio comprometido es un factor de riesgo ampliamente debatido desde 

hace muchos años, múltiples estudios han sugerido que el compromiso izquierdo 

se asocia a depresión. Otros argumentan que el compromiso derecho parecer ser 

más feasible conociendo que las áreas comprometidas derechas pueden conllevar 

a mayor riesgo de desarrollo de síntomas depresivos. Así mismo varios estudios 

han encontrado que no hay asociación en sus cohortes entre la ubicación de la 

lesión y el desarrollo de DPA. (19) 
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Pregunta de Investigación 

 

En una población de adultos mayores con antecedente de ACV ¿Es la localización 

hemisférica de la lesión un factor de riesgo para el desarrollo de depresión post-

ACV? 

 

Justificación 

 

Se calcula que la prevalencia general de accidentes cerebrovasculares es de 32 (IC 

del 95%: 26-38) por cada 1000 hombres (21; IC del 95%: 17-25) y mujeres (20; IC 

del 95%: 16-23). La incidencia general de accidentes cerebrovasculares es de 255 

(IC del 95%: 217-293) por cada 100,000 personas-año en Latinoamérica, siendo 

más alta en hombres (261; IC del 95%: 221-301) que en mujeres (217; IC del 95%: 

184-250).(20) Se considera que aproximadamente 40% de los pacientes 

sobrevivientes de ACV, padece de DPA, siendo esta la complicación psiquiátrica 

más común de la enfermedad cerebrovascular.(21)  

Es aquí donde radica la importancia del estudio de trastornos depresivos en 

pacientes post ACV, no solo por su prevalencia, sino también, porque hay 

consensos donde se reporta que, si la DPA no se identifica y no se trata, puede 

ejercer un impacto negativo en la recuperación funcional, determinante de la 

discapacidad, la falta de reincorporación al trabajo, el deterioro del funcionamiento 

interpersonal y la mortalidad.(22) 

En las últimas décadas se han intentado describir factores de riesgo para el 

desarrollo de la DPA,(23)  Dentro de estos se han descrito, la edad, el sexo, el área 

cerebral comprometida, presencia de comorbilidades y menor nivel educativo, así 

mismo, se describe que dicho diagnóstico inicia habitualmente dentro de los 

primeros seis meses posteriores al evento vascular, sin embargo, siguen siendo un 

tema de debate.(24)  
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Algunos autores consideran la edad avanzada o el género femenino como 

factores de riesgo para la DPA, sin embargo, los resultados han sido 

controvertidos.(25) Varios estudios informaron que la edad < 70 años era un factor 

de riesgo para la DPA, sin embargo, dos estudios más recientes encontraron que 

las personas mayores tenían un mayor riesgo.(26–30) 

 

Respecto al género, se ha descrito que la prevalencia a lo largo de la vida del 

trastorno depresivo mayor es del 10% al 25% para las mujeres y del 5% al 12% para 

los hombres.(31) En los casos de DPA, se ha descrito que las mujeres tienen el 

doble de incidencia de depresión mayor en comparación con los hombres.(27)  Sin 

embargo, en un metaanálisis de 17 estudios prospectivos con 206.641 participantes 

publicado en 2011 no se encontró ningún efecto de género ( p = 0,061) como en 

otros estudios.(26) 

Ahora bien, varios estudios establecen una relación entre la localización hemisférica 

de las lesiones cerebrovasculares y el desarrollo de DPA; como el metaanálisis 

realizado por Wei y colaboradores en 2011, donde se incluyen estudios desde 1977, 

en totalidad 43, en el que participaron 5507 pacientes que sufrían un accidente 

cerebrovascular, en el cual se demostró un asociación estadística entre accidente 

cerebrovascular del hemisferio derecho y el riesgo de depresión (OR = 0,79, IC del 

95 % 0,66–0,93), sin embargo, se destacó la diversidad de resultados dentro de los 

estudios incluidos.(32) Schwarts  por otro lado en 1993 describe que no hay 

asociación entre la lateralidad de la lesión y el desarrollo de depresión post ACV 

(OR = 0,25 p< 0,01).(33) Otros hallan relación con lesiones por ictus que afectan al 

hemisferio cerebral izquierdo, como un metaanálisis de 31 estudios con 5309 

pacientes, donde se favoreció significativamente al desarrollo de trastornos 

depresivos después de un accidente cerebrovascular en dicho hemisferio (OR = 

1,50, IC del 95 %: 1,21 a 1,87).(32) Por otro lado Yu et al sugieren una relación débil 

entre la DPA y la lesión del hemisferio derecho.(34) Finalmente, dos metaanálisis 

no respaldaron la hipótesis de que el riesgo de DPA se debe a una ubicación 

específica del accidente cerebrovascular.(35,36)  

A estas investigaciones se ha sumado la evaluación entre la distancia del borde 

anterior de la lesión al polo frontal y la incidencia de la depresión, como se describe 

en el estudio de Starkstein et al, donde hallaron trastornos depresivos en seis de 10 

(60 %) pacientes con lesiones frontales anteriores izquierdas, en comparación con 

uno de ocho (12,5 %) pacientes con lesiones posteriores izquierdas. Resultados 

que distan a los hallazgos de Aben en 2006, a partir de un estudio prospectivo de 

190 pacientes, en este modelo multivariado, pacientes con ictus “posteriores” tenían 
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un riesgo significativamente más alto de depresión que los pacientes con 

accidentes cerebrovasculares que involucraron la región frontal. (37,38) 

 

 

 

Finalmente, respecto al tiempo de aparición de los síntomas depresivos posterior al 

ACV, dos metaanálisis del 2014 y 2023 observaron que las tasas de DPA eran 

aproximadamente del 33 % en el primer año y disminuían después.(7,39) Los 

estudios más recientes han confirmado este concepto, sin embargo, un gran estudio 

danés con más de 150 000 pacientes, observaron que el riesgo era particularmente 

alto en los primeros tres meses después del evento vascular (OR = 8,99; IC 95% = 

8,61 – 9,39). (29)  Estos hallazgos heterogéneos permiten ver la necesidad de 

continuar aportando a la evidencia especialmente en población mayor.  

 

Objetivos 

 

Objetivo General 

Determinar si la localización en un accidente cerebrovascular se relaciona con los 

trastornos depresivos. 

Objetivos Específicos 

Establecer la frecuencia de trastornos depresivos en pacientes post acv.  

Caracterizar clínica y socio-demográficamente la muestra del estudio y establecer 

el tiempo de aparición de trastornos depresivos post acv.  

Conocer la asociación de las secuelas motoras con el diagnóstico de DPA y su 

influencia en el tiempo al diagnóstico. 

Marco Teórico 

 

El ACV es definido típicamente como la lesión neurológica aguda que se produce 

como resultado de la isquemia cerebral debida a trombosis, embolia o hipoperfusión 

sistémica, o secundario a hemorragia cerebral por hemorragia intracerebral o 
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subaracnoidea.(40) En 2023 se actualizó la definición: El infarto del sistema 

nervioso central se define como la muerte de células cerebrales, de la médula 

espinal o de la retina atribuible a la isquemia, basándose en evidencia 

neuropatológica, neuroimagen y/o clínica de daño permanente. El infarto del 

sistema nervioso central se manifiesta en un espectro clínico: El accidente 

cerebrovascular isquémico se refiere específicamente al infarto del sistema nervioso  

 

 

central acompañado de síntomas evidentes, mientras que el infarto silencioso, por 

definición, no causa síntomas conocidos.(41) 

 

Se estima que aproximadamente el 80% de los ACV se deben a un infarto cerebral 

isquémico y el 20% a una hemorragia cerebral.(42) Dada la proporción importante 

de los ACV isquémico frente a los hemorrágicos, la mayoría de investigación se ha 

enfocado en este, describiendo diversas complicaciones posteriores al mismo, 

dentro de los que se incluye, deterioro de la función motora, alteraciones cognitivas, 

comportamentales y afectivas.(43) Dentro de estas últimas, se ha descrito la DPA, 

según el DSM-V, con el término se hace referencia al episodio depresivo tras un 

ictus, que incluye síntomas en las áreas afectiva, cognitiva y somática. Para el 

diagnóstico es necesario tener evidencia clínica y de laboratorio (imagen) de que la 

DPA es consecuencia fisiológica directa de la enfermedad vascular cerebral, como 

la tomografía de cerebro simple o resonancia magnética nuclear de cerebro.(44) 

 

La DPA tiene una gran importancia clínica, ya que los pacientes tienen más 

discapacidad funcional, peores resultados de rehabilitación y mayor morbilidad y 

mortalidad, a menudo es persistente después del accidente cerebrovascular, con 

un alto riesgo de recaída incluso después de la remisión durante un largo período 

de tiempo.(45,46) 

 

La patogénesis de la DPA no es conocida a totalidad, se han descrito diversos 

mecanismos que interactúan de forma simultánea, que podrían explicar el desarrollo 

de síntomas afectivos.(47) Se ha evidenciado que las lesiones cerebrales 

isquémicas interrumpen las proyecciones de los axones que contienen aminas que 

ascienden desde el mesencéfalo, dando como resultado la disminución o 

disminución de la biodisponibilidad de aminas biógenas, lo que resulta en síntomas 

depresivos.(49) Esta teoría se ha reforzado por los hallazgos de Gao et al.  Donde 

después de realizar mediciones de concentraciones de serotonina en plasma y LCR 

en 60 pacientes posterior al ictus observaron una reducción significativa de la 

serotonina tanto en suero como en LCR. (50) 
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Adicionalmente, se describen que las alteraciones en el glutamato podrían 

estar implicado en la patogenia de la DPA.(51) Una sobrecarga de glutamato podría 

tener un efecto nocivo y citotóxico. Glodzik-Sobanska et al. evaluó los perfiles 

bioquímicos en las regiones prefrontales de 26 pacientes con accidente 

cerebrovascular con espectroscopía de resonancia magnética de protones (MRS) y 

encontró que los pacientes con accidente cerebrovascular tenían una mayor 

proporción de glutamato + glutamina/Cr, sin embargo, todavía no está claro cómo 

el alto nivel de glutamato está asociado con esto.(52,53)  

 

Recientemente, se ha destacado el proceso inmunológico que subyace al ictus 

isquémico, se ha demostrado la asociación entre el ACV y el aumento de varias 

citoquinas proinflamatorias.(54)   Curiosamente, también se ha demostrado que la 

depresión está asociada con una mayor respuesta inflamatoria.(55,56) De acuerdo 

con esta teoría, la respuesta inflamatoria activada podría ser una posible explicación 

de la alta prevalencia de síntomas depresivos después de un accidente 

cerebrovascular,(57) 

 

Otro aspecto relevante en el desarrollo de síntomas depresivos es la regulación del 

eje hipotálamo – hipófisis- adrenal (HPA), el cual está comúnmente activado 

después de padecer un ACV con un aumento importante a nivel del cortisol, y por 

ende estar implicado este hipercortisolismo en el desarrollo de la DPA.(58,59) 

 

Finalmente, una teoría más reciente, es la hipótesis que implica que el estrés 

metabólico generado a raíz del ictus, resulta en la activación del eje HPA con 

hipercortisolismo asociado, que puede influir en la disminución de la 

neurogénesis.(60) Se han descrito factores predictores donde se incluyen, el 

género, la presencia de comorbilidades, el territorio cerebral comprometido, donde 

se realiza la distinción de territorio cerebral derecho e izquierdo y así mismo se 

describen las diferencias entre las regiones anteriores y su implicación en los 

trastornos depresivos.(61–63)  

 

Hipótesis 

 

Hipótesis Nula 

No hay asociaciones entre la localización del accidente cerebrovascular y la 

aparición de depresión postACV. 

Hipótesis Alternativa 

Hay asociación entre la localización del accidente cerebrovascular y la aparición de 

depresión postACV. 
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Metodología 

 

Tipo y Diseño de Estudio: 

Se trato de un estudio de enfoque cuantitativo, observacional y analítico de cohorte 

retrospectiva. 

Población de estudio:  

Pacientes mayores de 65 años con antecedentes de accidente cerebrovascular 

isquémico o hemorrágico pertenecientes a la EPS Sanitas. 

Ubicación espacio-temporal:  

EPS Sanitas en Bogotá D.C., Colombia. 

Tamaño de la muestra:  

El tamaño de la muestra del grupo 1 fue de 244 pacientes (DERECHO) y en el grupo 

2 fue de 244 pacientes (IZQUIERDO) para alcanzar el 80% del poder estadístico, 

para detectar un Odds ratio en las proporciones de grupo de 1,5.(63) La proporción 

en el grupo 1 se asumió en 0,2 debajo de la hipótesis nula y 0,31 de la hipótesis 

alternativa. La proporción en el grupo 2 fue de 0,2. La prueba estadística utilizada 

fue la prueba Z bilateral con varianza agrupada. El nivel de significación se 

estableció en 0,05, lo que permitió establecer intervalos de confianza del 95% para 

el estimador. El cálculo se realizó con el programa R. 

Selección de la muestra:  

Se seleccionó de la base de datos de la EPS Sanitas a pacientes con antecedentes 

de accidente cerebrovascular isquémico o hemorrágico. Posteriormente, se 

tomaron pacientes, asegurando una muestra representativa de la población 

estudiada (metodología probabilística). 

Criterios de inclusión:  

Pacientes mayores de 65 años con antecedentes de accidente cerebrovascular 

isquémico o hemorrágico. Pacientes que contaban con neuroimagen disponible. 

Pacientes activos de la EPS Sanitas. 
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Criterios de exclusión:  

Diagnóstico de accidente cerebrovascular que comprometiera los dos hemisferios 

cerebrales (derecho-izquierdo). Diagnóstico de trastorno depresivo previo al 

desarrollo del accidente cerebrovascular. Diagnóstico de accidente isquémico 

transitorio. 

Matriz de Variables 

 

La matriz de variables se representa en la tabla 1. 

Fuentes de Información:  

 

Historias clínicas del sistema de información unificado de la EPS Sanitas 

(AVICENA). Sistema de información unificado de urgencias y hospitalización de la 

EPS Sanitas (SOPHIA). Base de imágenes diagnósticas de la EPS Sanitas 

(CARESTREAM). 

 

Conducción del Estudio: 

Una vez aprobado el estudio por parte de la Universidad Nacional de Colombia, el 

comité de ética de UNISANITAS y la EPS Sanitas, se procedió a recolectar la 

información de la base de datos de los pacientes mayores de 65 años con 

antecedentes de accidente cerebrovascular isquémico o hemorrágico que tenían 

neuroimagen en el banco de imágenes diagnósticas a cargo del autor principal y de 

los coautores. El comité de ética de UNISANITAS Y EPS SANITAS autorizó el 

manejo de dichas bases de datos e historias clínicas en las plataformas previamente 

mencionadas; luego, cada caso individualmente fue analizado por los autores 

principales, donde se revisó cada neuroimagen visualizando directamente la 

ubicación de la lesión, y los datos se recopilaron en la base de datos del estudio. 

Una vez que la base estuvo completada, se llevó a cabo un análisis estadístico de 

las variables a cargo del autor principal y un epidemiólogo encargado. Una vez 

concluidos los resultados, se analizaron en conjunto entre los autores, se inició la 

redacción del análisis, la aprobación del manuscrito. Adicionalmente un primer 

producto: artículo que se someterá a consideración a una revista indexada para su 

publicación y poster para participación en congreso de psiquiatría. 
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Sistematización de la Información: 

En el programa Excel 2020, se realizó un formato donde se recolectó en forma 

electrónica la información requerida para constituir las variables del estudio. La base 

de datos fue construida por los integrantes del equipo investigador, el autor principal 

y coautores. 

Análisis de la Información: 

Para el componente descriptivo, se utilizaron estadísticos de resumen (media y 

desviaciones estándar, o medianas y rangos intercuartílicos para variables 

continuas y porcentajes para variables categóricas). Para el componente analítico, 

se plantearon modelos de asociación utilizando métodos de regresión logística, en 

los que la variable dependiente fue la presencia de depresión clínica y la variable 

independiente fue la localización de la lesión de acuerdo con las neuroimágenes. 

Este modelo se ajustó por la presencia de covariables, edad, sexo, nivel educativo, 

comorbilidades como diabetes mellitus, enfermedad pulmonar obstructiva crónica e 

hipertensión arterial, y uso de fármacos para el control de dichas comorbilidades. 

Dado que se planeó un manejo de la potencial confusión desde el análisis 

estadístico, se acogió la propuesta de VanderWeele que plantea que las variables 

de control que se pueden incluir para evaluar confusión son aquellas que se asocian 

con el tratamiento, con el desenlace o con ambos.(64) Este enfoque se utilizó debido 

a que no había suficiente literatura disponible para determinar la asociación entre 

las variables seleccionadas en la propuesta de análisis y la lateralidad de la lesión. 

Se efectuaron diagnósticos de los modelos logísticos, relaciones con 

multicolinealidad y valores influyentes. Los estadísticos para evaluar la bondad de 

ajuste del modelo de regresión logística fueron el test χ2 de bondad de ajuste, el 

test de desviación y la prueba de bondad de ajuste de Hosmer-Lemeshow. El nivel 

de significación se estableció en 0,05, lo que permitió establecer intervalos de 

confianza del 95% para el estimador. Los análisis estadísticos se practicaron con el 

programa R. 

Control de Sesgos: 

Sesgo de información: De mala clasificación, elaboración o definición errónea de los 

parámetros o instrumentos de recolección de información. Se mitigó al realizar una 

asesoría a los investigadores minimizando las diferencias en criterios en el momento 

de evaluar a los pacientes e ingresar la información a la base de datos. Las variables 

de ubicación de las lesiones se contrastaron según lo contenido en la H.C. con la  
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lectura de radiología y la visualización directa de la neuroimagen por el investigador 

principal. 

Sesgo de selección: Selección de pacientes que no se ajustaron a una muestra 

representativa de la población. Se trató de un estudio con determinación de muestra 

mediante el programa R. 

Sesgo de memoria: Datos relacionados con otras patologías, sujetos al tiempo. La 

ubicación de las lesiones se contrastó según lo que aparecía en la historia clínica, 

la lectura radiológica y la visualización directa de la neuroimagen por el investigador 

principal. 

 

Aspectos Éticos: 

Este protocolo se acogió íntegramente a lo establecido en la declaración de Helsinki 

1964. Este estudio fue clasificado según la Resolución 8430 de 1993 artículo 11, 

numeral a “sin riesgo” puesto que fue un estudio observacional sin intervenciones 

en el cual se analizaron los datos recolectados, de la historia clínica y se 

consignaron datos sin contenido de información sensible. Cabe resaltar que los 

mismos médicos tratantes fueron los que tuvieron el acceso a la HC de los pacientes 

pertenecientes al programa crónico complejo y nadie más tuvo acceso a esta 

información. El epidemiólogo que analizó los datos no tuvo datos que permitieran la 

identificación de los pacientes, se manejaron códigos de identificación diferentes a 

documentos de identidad o nombre, así salvaguardando la seguridad de los datos.  

Impacto ambiental:  

De acuerdo con el protocolo establecido, se utilizó papel reciclable cuando se 

requirió la impresión de documentos. El uso de energía se limitó al encendido de las 

computadoras. El estudio no requirió ningún procedimiento adicional al desarrollo 

normal de la consulta médica. El estudio no generó ningún desecho biológico o no 

biológico adicional a lo establecido. 

Manejo y seguridad de los datos:  

Para el proceso de codificación se manejaron códigos de identificación diferentes a 

documentos de identidad o nombre, así salvaguardando la seguridad de los 

datos.La base de datos fue manejada y custodiada por el investigador principal, en 

el formato de on-line de forms asociado a la cuenta de la organización Keralty.  
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Al final del estudio, la base de datos se mantiene custodiada bajo contraseña segura 

para futuros estudios o subanálisis que puedan surgir. La base de datos fue 

construida por los integrantes del equipo. Este estudio se acogió a la Ley estatutaria 

1582 de 2015 de protección de datos, donde se mantuvo el respeto a la privacidad 

y a la confidencialidad de la información. 

Conflictos de interés:  

Los investigadores declararon que no existió ningún conflicto de intereses que 

pudiera alterar los resultados del estudio. 

Resultados: 

Se obtuvo una base de datos con 16754 pacientes, de estos se depuraron 10.578 

menores de 65 años. De los 6176 adultos mayores se encontró que sólo 1940 

cumplían con los criterios de inclusión: tener imagen disponible para ser consultada 

en base de datos, Historia clínica pre y post evento completa, seguimiento por 

psiquiatría en la EPS, imagen de ACV con una clara lesión en uno de los 2 

hemisferios cerebrales. De los 1940 pacientes se excluyeron 1089 debido a que 

tenían algún tipo de diagnóstico psiquiátrico (incluyendo depresión previa al ACV) o 

murieron en los primeros 7 días como consecuencia del evento cerebrovascular o 

tenían un ACV previo (segundo o tercer evento). Del total de 851 pacientes se 

tomaron de forma aleatoria 500 estratificando por hemisferio comprometido 

izquierdo y derecho, al final 9 pacientes no se incluyeron en el análisis debido a que 

al corroborar imágenes tienen lesiones que comprometen ambos hemisferios como 

se ilustra en la figura 1.  

Finalmente, para el efecto del análisis se incluyeron 491 pacientes diagnosticados 

con enfermedad cerebrovascular entre enero de 2015 hasta diciembre de 2022, de 

los cuales 427 (87%) habían experimentado un evento isquémico, mientras que el 

13% restante había sufrido un evento hemorrágico. De acuerdo con el protocolo, 

246 pacientes presentaban lesiones en el hemisferio derecho (50.1%), y 245 

pacientes en el hemisferio izquierdo (49.9%). Estas lesiones fueron confirmadas 

mediante la imagen cerebral más reciente, el 58.7% de los pacientes por resonancia 

cerebral y el 41.3% al menos a una tomografía cerebral. 

En cuanto a las comorbilidades, la mayoría de los pacientes presentaba 

hipertensión arterial (82.7%), un 33.8% tenía diabetes tipo 2, un 12.8% padecía  
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enfermedad pulmonar obstructiva crónica y un 16.3% tenía diagnóstico de fibrilación 

auricular. Más de la mitad de los adultos mayores, un 54%, tomaba seis o más 

medicamentos, lo que cumplía los criterios de polifarmacia. Alrededor de dos tercios 

(68.4%) de los pacientes presentaban algún tipo de secuela motora como 

consecuencia del ACV. La anterior información se detalla en la tabla 2. 

Se registró que 219 pacientes desarrollaron depresión después del ACV, lo que 

representa el 44% de la muestra estudiada (IC 95% 41-49%), distribuidos entre 

compromiso territorial izquierdo y derecho.  

Mediante un análisis bivariado (Tabla 3) se encontró que los pacientes con 

accidente cerebrovascular en el hemisferio derecho tenían un ODDS de 77% mayor 

de desarrollar depresión en comparación con los pacientes con accidente 

cerebrovascular en el hemisferio izquierdo.  (OR: 1.77 IC:1,23-2,54 p=0.002). Las 

tasas de DPA según compromiso hemisférico derecho o izquierdo fueron 4.69 

eventos de DPA por 100 pacientes-mes (IC95%: 3.9 a 5.6) y 4.29 por 100 pacientes-

mes (IC95%: 3.5 a 5.2) respectivamente. 

Los 491 pacientes contribuyeron con un tiempo total de seguimiento que abarcó 

4847.18 meses, con un rango de seguimiento que osciló entre 14 días y 82.7 meses. 

La mediana de tiempo de seguimiento y supervivencia fue de 2.95 meses (IC 95%: 

0.98 días - 47.3 meses). Se encontró una tendencia al aumento de la frecuencia de 

depresión en los dos primeros meses tras el ACV, seguido de una estabilización en 

la frecuencia de eventos. Mediante un análisis de supervivencia con curva de 

Kaplan-Meier se estableció que la mitad (51.5%) de los pacientes con depresión 

post-ACV ya tenía el diagnóstico antes de los primeros 90 días posteriores al evento 

cerebrovascular. La mediana de tiempo de aparición de diagnóstico de depresión 

en la población con ACV fue de 90 días. Figura 2. 

Adicionalmente se estableció que la mediana al diagnóstico de la población de 

pacientes con ACV derecho fue de 90 días y para ACV izquierdo fue de 180 días 

siendo esta una diferencia de 3 meses, pero sin mostrar diferencias en el análisis 

Log-Rank como se muestra en la figura 3-4. 

Al explorar si la condición secuelar motora en pacientes con ACV, se relacionaba 

con una diferencia en las tasas de DPA encontramos que la mediana de 

supervivencia en pacientes con secuelas motoras era de 90 días en comparación 

con aquellos que no las tenían 720 días y que existe una diferencia estadísticamente 

significativa entre las funciones de supervivencia (Log-Rank: chi:28.89, p = 0.003). 

Figura 5. 
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En el modelo de regresión logística utilizado para analizar la relación entre múltiples 

variables y la probabilidad de desarrollar depresión post accidente cerebrovascular 

(ACV), se incluyeron como predictores las siguientes variables: sexo (masculino y 

femenino), nivel educativo (analfabeta, primaria, secundaria y profesional), 

hemisferio afectado (derecho o izquierdo), la presencia de polifarmacia (sí o no), En 

los modelos multivariables se encontró que el sexo femenino supone un incremento 

de un 73% en el ODDS de DPA (p = 0.005), mientras que el nivel educativo mostró 

una asociación inversa significativa, 3 veces más riesgo de depresión con el nivel 

de educación más bajo (p = 0.003). Asimismo, el hemisferio afectado (lado derecho) 

y la presencia de polifarmacia demostraron ser factores predictivos significativos (p 

< 0.001 en ambos casos), influyendo en la probabilidad de depresión post ACV. Los 

datos del modelo se resumen en la Tabla 4. 

La especificación del modelo se probó con un test de enlace (linktest en R): El 

resultado del test descartó error de especificación del modelo. La bondad de ajuste 

se comprobó con el test de Hosmer-Lemeshow (Hosmer-Lemeshow χ2 (8) = 15.07; 

p=0.0578). La multicolinealidad se descartó con el cálculo de valores de VIF y 

tolerancia. La presencia de valores influyentes se evaluó con el estadístico dbeta de 

Pregibon (no se encuentran valores influyentes). El modelo muestra una 

sensibilidad de 57.3% y una especificidad de 73.53%, con un área bajo la curva 

ROC del 69%. Figura 6. 

Discusión 

En este estudio, se incluyeron 491 pacientes con diagnóstico de accidente 

cerebrovascular. Se observó que 427 (87%) habían experimentado un evento 

isquémico, mientras que el 13% restante había sufrido un evento hemorrágico. 

Además, 246 pacientes presentaban lesiones en el hemisferio derecho (50.1%), y 

245 pacientes en el hemisferio izquierdo (49.9%). 

En nuestro estudio, el porcentaje de pacientes con diagnóstico de depresión post-

ACV fue ligeramente mayor (44%) (IC95% 41-49%) en comparación con lo 

informado en estudios poblacionales previos. Hackett et al., en su metaanálisis 

realizado en 2014 con 43 estudios publicados que incluyó 20,293 pacientes, 

reportaron una prevalencia agrupada de depresión post- ACV del 29% en cualquier 

momento dentro de los 5 años posteriores al accidente cerebrovascular.(5) Una de 

las posibles explicaciones de este hallazgo es que la población de nuestro estudio 

estaba compuesta por adultos mayores de 65 años, y se ha descrito, en varios  

estudios como, como el reportado por Jorgensen y Guiraud, que la edad avanzada 

(>65 años) se asocia con tasas más altas de depresión post-ACV.(28,29)  
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Múltiples investigaciones han examinado diferentes factores de riesgo para la 

depresión después de un accidente cerebrovascular, entre los cuales se encuentran 

la localización hemisférica de las lesiones cerebrales, el sexo, las comorbilidades, 

entre otros.(65–67) En el presente estudio, los pacientes con accidente 

cerebrovascular en el hemisferio derecho tenían un ODDS de 77% mayor de 

desarrollar depresión en comparación con los pacientes con accidente 

cerebrovascular en el hemisferio izquierdo. Estos resultados van en consonancia 

con los resultados  del metaanálisis realizado por Wei et al. en 2011, que incluyó 43 

estudios desde 1977 con un total de 5,507 pacientes que sufrieron un accidente 

cerebrovascular y que demostró una asociación estadística entre el accidente 

cerebrovascular del hemisferio izquierdo y un menor riesgo de depresión (OR = 

0.79, IC del 95 %: 0.66–0.93).(32)  Sin embargo en otros trabajos como el de 

Sulaiman et al. en Malasia, se encontró una asociación entre el diagnóstico de 

depresión mayor y la lesión del hemisferio izquierdo.(68) Estos resultados son 

consistentes con un metaanálisis de 31 estudios con 5,309 pacientes, donde se 

favoreció significativamente el desarrollo de trastornos depresivos después de un 

accidente cerebrovascular en dicho hemisferio (OR = 1.50, IC del 95 %: 1.21 a 

1.87).(69)  

Se observó que la mitad (51.5%) de los pacientes con depresión post-ACV ya tenía 

el diagnóstico antes de los primeros 3 meses posteriores al evento cerebrovascular, 

y un aumento pronunciado en la frecuencia de depresión en los primeros dos meses 

después del accidente cerebrovascular, seguido de una estabilización en la 

frecuencia de eventos. Esta tendencia parece comparable a los resultados de 

Paolucci et al. en Italia, quienes informaron que, de 1,064 pacientes incluidos en el 

estudio DESTRO, el 36% desarrolló depresión, y el 80% de ellos se deprimió dentro 

de los primeros tres meses después del accidente cerebrovascular.(70) Asimismo, 

White et al. en Canadá encontraron una prevalencia del 19% a los 4 meses 

siguientes al evento cerebral.(71) Sin embargo, hay otras fuentes como el DSMV, 

que describe que el inicio de los síntomas depresivos suele ser tan agudo posterior 

al ACV, que incluso logran verse al día o a los pocos días.(45) 

Respecto al sexo femenino y asociación con el desarrollo de DPA. Volz et al. 

Mediante un estudio conducido en Alemania encontraron una prevalencia del 

36.5%, siendo las mujeres las que presentaron una mayor prevalencia y gravedad 

de diagnóstico según el DSM V que los hombres al inicio del estudio.(27) Nuestro 

análisis reveló que sexo femenino supone un incremento de un 73% en el ODDS de 

DPA (p = 0.005). Respaldando la tendencia observada en la literatura científica en  
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relación con la mayor susceptibilidad de las mujeres. Respecto a otros factores de 

riesgo estudiados, no se han encontrado asociaciones consistentes en los pocos 

estudios sobre la influencia de la baja educación.(29) Sin embargo, en nuestro 

estudio se reveló que el nivel educativo profesional mostró una asociación inversa 

significativa, reduciendo el riesgo en un 57% (Exp(B) = 0.430, IC 95%: 0.180-1.028, 

p = 0.004), lo que sugiere un posible efecto protector en la aparición de depresión 

post- ACV. 

Hasta donde sabemos, ningún otro estudio parece haber comparado la 

polifarmacia, en este estudio, la presencia es un factor asociado con significancia 

estadística (p: 0.001), esto posiblemente a que la polifarmacia refleje otras 

comorbilidades asociadas al ACV que terminan influyendo en la probabilidad de 

depresión post-ACV como ya se ha descrito previamente. (72) 

Las secuelas motoras se asociaron con mayor probabilidad de DPA en el presente 

estudio (p< 0.001). Otros trabajos no han encontrado está asociación con 

significancia estadística, probablemente porque nuestra población objeto ha sido 

diferente al solo incluir adultos mayores.(73) La discapacidad física en adultos 

mayores si se ha asociado con síntomas depresivos fuera del contexto del ACV con 

al menos un riesgo 3 veces mayor.(74) 

A pesar de que existen estudios pequeños de casos y controles, en Latinoamérica 

hasta donde sabemos este es el primer estudio de cohorte con un tamaño de 

muestra importante de población adulta mayor. 

Conclusiones 

Abordamos la hipótesis de que factores como la localización hemisférica de las 

lesiones cerebrales, el sexo, el nivel educativo, las secuelas motoras y la 

polifarmacia influyen en la probabilidad de desarrollar depresión post-ACV en una 

población de adultos mayores. Nuestros hallazgos respaldan esta hipótesis, 

destacando la importancia de considerar estos factores en la evaluación y el manejo 

de la depresión post-ACV. Además, confirmamos la asociación entre la localización 

hemisférica derecha de las lesiones cerebrales y un mayor riesgo de depresión post-

ACV, respaldando hallazgos previos. 
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Nuestro estudio contribuye a la literatura existente al proporcionar datos específicos 

sobre una población de adultos mayores, un grupo que ha sido subrepresentado en 

investigaciones anteriores.  

Dentro de las posibles limitaciones del estudio estarían: La definición de diagnóstico 

de depresión, en nuestro estudio se basó en la información digitada del psiquiatra y 

su registro como código CIE10, no se reportó en todos los casos la herramienta 

usada o escala validada ni la severidad de los síntomas. Se logró detallar el 

compromiso territorial comprometido, sin embargo, no se logró discriminar entre 

circulación anterior, media o posterior, debido a que las lecturas de radiología no 

siempre tenían esta discriminación. Por otra parte, no se recopiló información sobre 

otros factores de riesgo previamente estudiados, como el compromiso cortical o 

subcortical de la lesión, factores sociales como ingresos o apoyo familiar. La 

ausencia de estos datos limita la  comprensión completa de los factores de riesgo. 

Como recomendación para futuras investigaciones, se insta a abordar estas 

limitaciones y realizar estudios más exhaustivos que ayuden a arrojar luz sobre los 

mecanismos subyacentes de la depresión post-ACV en esta población específica. 
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Contenido suplementario: 

Tablas: 

 

Tabla 1. Matriz de Variables. 

 

  

Tabla 1. Matriz de Variables. 

GRUPO DE 

VARIABLE VARIABLE 

DEFINICIÓN 

CONCEPTUAL 

DEFINICIÓN 

OPERATIVA ESCALA 

CARACTERIZACIÓ

N 

Sexo 

Caracterización 

sexual de 

nacimiento. 

Sexo definido 

por historia 

clínica: 

Nominal 

dicotómica 

- Masculino 

- Femenino 

Identificació

n 

Código del 

paciente. 

Código 

asignado a cada 

paciente. Razón 

Edad 

Tiempo de vida 

de una persona. 

Definida por 

fecha de 

nacimiento a 

fecha al ingreso 

del estudio, 

medida en años. 

 

Cuantitativ

a continua 
 

Nivel 

educativo 

Nivel de 

educación más 

alto que una 

persona ha 

alcanzado. 

Definida por: 

Basica primaria, 

Basica primaria 

incompleta, 

Básica 

secundaria 

incompleta, 

Bachiller, 

Técnico, 

Profesional, 

Posgrado. 

Cualitativa 

ordinal 
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Tabla 1. Matriz de Variables. 

Comorbilidades 

Enfermedad 

Pulmonar 

obstructiva 

crónica 

Trastorno 

crónico 

caracterizado 

por la 

obstrucción 

progresiva de 

las vías 

respiratorias 

inferiores y que 

causa dificultad 

para respirar. 

Enfermedad 

pulmonar 

obstructiva 

crónica 

diagnosticada 

por síntomas y 

espirometría. 

Nominal 

dicotómica 

Diabetes 

Mellitus tipo 

2 

Enfermedad 

metabólica 

caracterizada 

por aumento del 

nivel normal de 

glucosa en la 

sangre. 

Hba1c mayor de 

6.5 gr/dl y/o 

PTOG positiva 

documentado 

en historia 

clínica. 

Nominal 

dicotómica 

 

Hipertensión 

arterial 

Enfermedad en 

la que se 

aumenta la 

presión 

intraarterial por 

diferentes 

mecanismos 

neurohumorale

s 

Se consigna en 

la Hc, o si toma 

antihipertensivo

s o en SV se 

evidencia TAS 

mayor a 160 

mmHg 

Nominal 

dicotómica 

 

Polifarmacia 

Definido como 

uso 

concomitante 

de 6 o más 

medicamentos 

(incluyendo 

combinaciones 

de 

medicamentos) 

Conteo de la 

última 

formulación 

vigente 

documentada 

por historia 

clínica 

Nominal 

dicotómica 
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Tabla 1. Matriz de Variables. 

Trastorno 

depresivo 

Enfermedad 

mental 

caracterizada 

por ánimo triste 

persistente y 

pérdida del 

interés en 

actividades 

previamente 

placenteras. 

Trastorno 

depresivo 

diagnosticado 

por psiquiatra en 

historia clínica 

dentro del 

primer año 

posterior a 

diagnóstico de 

ACV. 

Nominal 

dicotómica 

 

Características ACV 

Ubicación de 

la lesión 

isquémica 

Lugar 

anatómico 

principal de la 

lesión o 

lesiones 

isquémicas: 

hemisferio 

derecho, 

hemisferio 

izquierdo.  

Se toma la 

información 

consignada de 

la H.C. 

contrastada con 

la visualización 

directa de la 

neuroimagen y 

el reporte de 

radiología 

consignada. 

Nominal 

dicotómica 

 

 

 

Tabla 2. Caracterización poblacional según lesión hemisférica. 

 

VARIABLES UBICACIÓN ACV 

DERECHO 

UBICACIÓN ACV 

IZQUIERDO 

Población n 246 50,1% 245 49,9% 

Edad n Mediana 74 (DE 

8,566) 

Mediana 75 (DE 

9,408) 

Sexo hombre n 156 63,4% 156 63,7% 

Nivel educativo  86,2% primaria o 

secundaria 

 

82,1% primaria o 

secundaria 
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HTA n/% 203 82,5% 203 82,9% 

DM2 n/5 90 36,6% 76 31% 

Fibrilación 

auricular n/% 

30 12,2% 50 20,4% 

EPOC n/% 33 13,4% 30 12,2% 

Polifarmacia n/% 128 52% 139 56,7% 

Secuelas motoras 

n/% 

166 67,5% 170 69,4% 

ECV isquémico 

n/% 

209 85% 218 89% 

Neuroimagen por 

RMN n/% 

151 61% 137 55,9% 

Depresión 

postACV n/% 

127 51,6% 92 37,6% 

 

Tabla 3. Tabla 2x2 de contingencia Lesión hemisférica y DPA. 

 

 

RECUENTO ACV LADO 

DERECHO 

ACV LADO 

IZQUIERDO 

TOTAL 

Diagnóstico de depresión 127 92 219 

Sin Diagnóstico de 

depresión 

119 153 272 

Total 246 245 491 
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RR: 1.77 (IC:1,23-2,54) Chi cuadrado: 9.842 p = 0.002 

 

 

Tabla 4. Modelo de regresión logística multivariado para desarrollar DPA. 

 

Variables OR p 

Intervalos de Confianza 

Inferior Superior 

ACV hemisférico 

izquierdo 
0.5572312 0.003 0.3805348 .8159743 

Sexo Femenino 1.739566 0.005 1.179761 2.565001 

Edad 1.000347 0.975 0.9786438 1.022532 

Nivel Educativo 

Primaria 

Secundaria 

Profesional  

                   

3.031531 

2.639606 

1.309007 

                

0.003 

0.012 

0.624 

             

1.446707 

1.242763 

0.4466123 

             

6.352481 

5.606475 

3.836657 

ACV hemorrágico 1.440382 0.201 .8237258 2.518679 

Hipertensión 

arterial 
0.6810955 0.139 0.4094177 1.133051 

Polifarmacia 2.127584 0.0001 1.400045 3.233192 

Test Hosmer-Lemeshow χ2 (8) = 15.07; p=0.0578). Valor de p <0.05 se consideró 

estadísticamente significativo. OR: Odds Ratio, ACV: Accidente Cerebro Vascular. 
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Figuras: 

 

Figura 1. Flujograma de la población incluida. 
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Figura 2. Sobrevida desde día 0 (diagnóstico de ACV) hasta el evento (DPA). 

 

 
 

Figura 3. Mediana de sobrevida entre pacientes con ACV izquierdo o derecho 

y el tiempo al diagnóstico de depresión. 
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Figura 4. Curva de sobrevida Kaplan-Meier con análisis Log-Rank. 

 

 
 

 

Figura 5. Tiempo al evento DPA según presencia de secuelas motoras. 
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Figura 6. Área bajo la curva (AUC) del modelo de regresión  
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