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RESUMEN

La epilepsia es un trastorno neurolégico cronico que tiene implicaciones mentales,
fisicas, sociales y econdmicas tanto para la persona que padece la enfermedad
como para su familia y los sistemas de salud.

Las personas con epilepsia y trastornos psiquiatricos asociados presentan factores
con un impacto negativo mayor en su salud fisica y mental.

Se ha propuesto una relacién bidireccional entre la epilepsia y los trastornos
psiquiatricos, por lo que el presente estudio busca hacer énfasis en los factores
genéticos, psicosociales y neurobiolégicos que permitan hacer un analisis de la
relacion entre ambos.

Posterior a la realizacion del estudio se concluye que la depresion, los trastornos
ansiosos, el suicidio y la psicosis se encuentran dentro de los trastornos
psiquiatricos mas prevalentes en las personas con epilepsia.

Los estudios revisados apuntan a que la epilepsia es un factor precipitante que
lleva a psicosis en pacientes con la predisposicion genética.

Dentro de los factores psicosociales predisponentes para depresion en personas
con epilepsia se encuentran los eventos vitales estresantes, el género femenino, la
dificultad para adaptarse a la epilepsia y un estado econémico menor.

Los factores de riesgo para suicidio en pacientes con epilepsia son: trastornos
afectivos, psicosis, abuso de sustancias, trastornos de personalidad, convulsiones
simples parciales y convulsiones secundarias generalizadas, déficit cognitivo,
medicamentos antiepilépticos y edad temprana de inicio de la epilepsia.

Dentro de los mecanismos patogénicos comunes que evidencian la relacién
bidireccional entre los trastornos del afecto y la epilepsia se encuentran la
deplecién de aminas biogénicas y GABA vy el déficit de neurotransmisores como
norepinefrina y serotonina.

Finalmente, se realizan recomendaciones para el ambito de la psiquiatria
orientadas hacia la identificacion temprana y el abordaje integral de los trastornos
psiquiatricos asociados a la epilepsia para mejorar la calidad de vida.

El psiquiatra debe tener un alto nivel de sospecha de la presencia de trastornos
psiquiatricos en pacientes con epilepsia. También, debe tomar en cuenta que la
sintomatologia puede ser atipica 0 puede ser parte de la convulsion.

Por dltimo, es de suma importancia que el psiquiatra oriente un cuestionamiento
especifico dirigido a valorar la presencia de ideacion suicida en el paciente con
epilepsia.
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Introduccién

La epilepsia en la Edad Media era considerada una manifestacion del ser
endemoniado y se invocaban santos para alejarla. En varios periodos de la historia
se ha visto como un castigo, motivo de persecucion, hechizos y como una

enfermedad contagiosa. (Sirias, Hassan y Gracia, 2001).

En la actualidad se sabe que la epilepsia es un trastorno neurolégico cronico que
afecta a personas de todas las edades. Segun la OMS (Organizaciéon Mundial de
la Salud), en el mundo hay aproximadamente 50 millones de personas con

epilepsia y cerca del 80% de los pacientes proceden de regiones en desarrollo.

En estudios neuroepidemiolégicos se ha visto que la prevalencia de epilepsia en
Latino Ameérica va desde 8 a 57 casos por cada 1000 habitantes. Con
aproximadamente 5 millones de personas en Latino América con epilepsia y mas
de 3 millones de ellos que no reciben tratamiento, la epilepsia se ha catalogado

como un problema de salud publica. (Medina, Chaves, Chinchilla y Gracia, 2001).

La epilepsia tiene importantes repercusiones econdémicas por la atencion sanitaria
que requiere y las muertes prematuras y la pérdida laboral que ocasionan. La
OMS reporta que la epilepsia representa un 0,5% de la carga mundial de

morbilidad, una medida basada en el tiempo que combina los afios de vida



perdidos debido a la mortalidad prematura con el tiempo vivido en situaciones en

las que la salud no es plena.

A pesar de lo anterior, segun el Informe sobre la epilepsia en América Latina y el
Caribe (2013) en Costa Rica no hay programas de accion para la atencion de

personas con epilepsia ni disponibilidad de estudios epidemiolégicos relacionados.

La OMS menciona que el estigma y la discriminacién han aislado a las personas
con epilepsia desde hace mucho tiempo. Esta podria ser la causa de la escasez

de programas orientados hacia esta enfermedad.

En el 2012 la OMS informa que, junto con la Liga Internacional contra la Epilepsia
y la Oficina Internacional para la Epilepsia, se esta llevando a cabo una campafia
mundial bajo el lema “Salir de la sombra”, cuyos objetivos son proporcionar mejor
informacion y mayor sensibilizacion sobre la epilepsia, y reforzar los esfuerzos

publicos y privados por mejorar la atencion y reducir el impacto de la enfermedad.

Estos esfuerzos internacionales son importantes ya que a pesar de que se ha
cambiado la perspectiva de la epilepsia con el tiempo, todavia persiste la
discriminacion y estigma asociados a la enfermedad. En el informe sobre la
epilepsia en América Latina y el Caribe, realizado en el 2013 por la Organizacién
Panamericana de la Salud se reporta que en Costa Rica la percepciéon de la

epilepsia segun la poblacion general, maestros y empleadores se relaciona con



estigmatizacion y miedo asociado a poca comprensiéon y empatia ante la

enfermedad. Este patron se replica en la mayoria de los paises de América Latina.

Estos factores de estigmatizaciéon, discriminacion y miedo ante la enfermedad
contribuyen a la segregaciéon social de los pacientes con epilepsia. La familia los
esconde, tienen dificultad para mantener sus empleos y poder conducir, se les
excluye de actividades deportivas y son victimas de rechazo por parte de su

pareja al presenciar una crisis. (Sirias, Hassan y Gracia, 2001).

El concepto de calidad de vida es subjetivo pero los estudios han mostrado
consistentemente que la percepcién del paciente sobre la severidad de sus crisis
tiene mas que ver con su ajuste psicosocial que con la frecuencia de crisis
epilépticas por si mismas. (Medina, Duran, Flores, Trevathan, Smith y Stansbury,

2001).

Otro aspecto que influye en la calidad de vida de los pacientes con epilepsia es
gue se ha comprobado en diferentes estudios que las personas con epilepsia
presentan enfermedades psiquiatricas mas frecuentemente que la poblacién

general. (Carranza, Chaves y Medina, 2001).

La depresion, los trastornos ansiosos y la psicosis se encuentran dentro de los
trastornos psiquiatricos mas prevalentes en las personas con epilepsia. La

depresion resalta su importancia al ver que la frecuencia de suicidio también es



mas alta en los pacientes con epilepsia que en la poblacién general. (Dudra-

Jastrzébska, Andres-Mach, Jarogniew, £uszczki, Stanislaw, Czuczwar, 2007).

Se ha propuesto una relacién bidireccional entre la epilepsia y estos trastornos
psiquiatricos basandose en que se han encontrado determinantes genéticos y

mecanismos neurobioldgicos subyacentes compartidos entre ellos.

Debido a esto, el abordaje de la epilepsia se plantea desde tres aspectos
principales: uso de farmacos, tratamiento y prevenciéon de las causas y manejo de

los aspectos psicosociales. (Sirias, Hassan y Gracia, 2001).

El presente estudio se basa en los aspectos psiquiatricos de la epilepsia ya que la
identificacion temprana y el manejo adecuado de estos trastornos se traduce en
mejor control de las convulsiones, menos efectos adversos, mejoria en la calidad
de vida y mejores resultados a largo plazo para la sociedad. (Kerr, Mensah,
Besag, Toffol, Ettinger, Kanemoto, Kanner, Kemp, Krishnamoorthy, LaFrance,

Mula, Schmitz, Tebartz, Trollor y Wilson, 2011).



1. Marco Metodolégico

1.1 Antecedentes, Justificacion e importancia del problema

La epilepsia es un trastorno neurolégico cronico que tiene implicaciones mentales,
fisicas, sociales y econdmicas tanto para la persona que padece la enfermedad

como para su familia y los sistemas de salud.

Esta enfermedad es mas frecuente en los paises en desarrollo pero en estos
mismos paises no se brinda una atencion equitativa a todas las personas con

epilepsia y la mayoria de estas personas se quedan sin tratamiento.

Debido a que la mayoria de las personas con epilepsia no cuentan con el abordaje
adecuado para minimizar las consecuencias fisicas, mentales, sociales y
econOmicas asociadas, a nivel internacional se reconoce a la epilepsia como un

problema de salud publica.

Recientemente se han hecho esfuerzos a nivel internacional para difundir
informacion sobre la epilepsia en la poblacién general, esto con el fin de cambiar
la perspectiva negativa que se tiene de la epilepsia por un ambiente de mayor
empatia y conciencia de la importancia de un abordaje temprano y adecuado para

reducir el deterioro funcional de las personas con epilepsia.



En Costa Rica se elaboré la politica nacional de salud mental 2012-2021, en ella
se habla de los determinantes en salud mental como los factores que promueven
la salud mental o por el contrario tienen un impacto negativo. Estos determinantes
son cuatro: biolégicos, ambientales, sociales-econémicos-culturales y servicios y
sistemas de salud. Si se toman estos cuatro determinantes y se aplican a las
personas con epilepsia se encuentran importantes fuentes de impacto negativo

para la salud mental de estas personas.

Dentro de los determinantes biologicos se ha observado que las personas con
epilepsia son mas propensas a presentar trastornos psiquiatricos como depresion,
ansiedad, psicosis y suicidio. Estos trastornos influyen de manera importante en la

evolucion de la enfermedad y empeoran la calidad de vida de estas personas.

Al presentar epilepsia y trastornos psiquiatricos asociados, a estas personas se les
excluye de la sociedad por la discriminacion y estigma relacionados a ambas
enfermedades, esto dificulta su insercion laboral y por ende compromete su

situacién econdmica.

En cuanto al factor de los servicios y sistemas de salud, se plantea que las
personas con epilepsia requieren de un abordaje en tres ejes principales. Dentro
de estos ejes se le da importancia al manejo de los aspectos psicosociales
sumado al uso de farmacos, tratamiento y prevencion de las causas de la

epilepsia. Este tipo de enfoque terapéutico se dificulta ya que se carece de una



politica orientada a la promocion y la atencion integral de la Salud Mental en los

sistemas de salud.

Las personas con epilepsia y trastornos psiquiatricos asociados presentan factores
con un impacto negativo mayor en su salud fisica y mental. Sin embargo, los
estudios en epilepsia se han centrado en la epidemiologia, fisiopatologia,
clasificacion, neuroimagen, genética y tratamiento de la enfermedad. Y en menor
proporcion se ha abordado el tema de las enfermedades psiquiatricas en

epilepsia.

El presente estudio busca hacer énfasis en los factores genéticos, psicosociales y
neurobioldgicos que orientan hacia una relacién entre la epilepsia y los trastornos

psiquiatricos.

Poder identificar los trastornos psiquiatricos asociados con mas frecuencia a la
epilepsia y los mecanismos subyacentes, permite brindar un abordaje que incluya
los aspectos psicosociales de las personas que padecen esta enfermedad. Este
tipo de abordaje tiene un impacto positivo al mejorar la evolucion de la

enfermedad, la calidad de vida y salud mental en las personas con epilepsia.



1.2 Planteamiento del problema

Cada vez hay més evidencia de que existe una relacion entre la epilepsia y los
trastornos psiquiatricos, la asociacion de ambas enfermedades produce un
deterioro en el funcionamiento, calidad de vida y salud mental de las personas que

las padecen.

Mediante esta revision bibliografica se busca conocer los mecanismos

neuroquimicos subyacentes que comparten y los factores genéticos, psicosociales

y neurobioldgicos que contribuyen a esta asociacion.

1.3 Definicién del problema

¢ Cudal es la relacion entre la epilepsia y los trastornos psiquiatricos, segun la

literatura revisada?

1.4 Objetivo General

Analizar la relacién entre la epilepsia y los trastornos psiquiatricos, mediante la

revision de literatura cientifica.



1.5 Objetivos Especificos

e Determinar la prevalencia de los trastornos psiquiatricos mas frecuentes en
personas con epilepsia a nivel internacional descritas en la literatura

cientifica reciente.

e Relacionar los trastornos psiquiatricos con sindromes epilépticos

especificos.

e Establecer la clasificacion de los trastornos psiquiatricos en epilepsia.

e Distinguir los factores genéticos, psicosociales y neurobiolégicos que

contribuyen a la presencia de trastornos psiquiatricos en epilepsia.

¢ |dentificar los mecanismos neuroquimicos subyacentes en la epilepsia y los

trastornos psiquiatricos.

e Examinar la importancia de los trastornos psiquiatricos en la calidad de vida

de las personas con epilepsia.

e Proponer recomendaciones para el abordaje integral de un paciente con

epilepsia en el &mbito de la psiquiatria.



10

2. Marco Tebrico

Epilepsia

2.1Concepto y definicién

Para poder conceptualizar el término de epilepsia, Pascual (2008) define primero
el concepto de crisis epilépticas como la expresion clinica de una alteracion de la
funcidén cerebral autolimitada, causada por una actividad anormal y excesiva de
grupos de neuronas corticales que producen descargas eléctricas sincronicas. Asi
mismo hace referencia, que las manifestaciones clinicas de estas crisis tienen

relacion con la funcion de la corteza cerebral implicada en la descarga.

En el 2005 el Equipo de Trabajo de la Liga internacional contra la epilepsia (ILAE)

formula la definicion conceptual de crisis epiléptica de la siguiente manera: “ es
una ocurrencia transitoria de signos y/o sintomas que se dan debido a una
actividad neuronal del cerebro anormalmente excesiva o sincrénica.” (Fisher, van

Emde, Blume, Elger, Genton, Lee P, Engel J, 2005).

El término epilepsia proviene del griego, que significa sorprender, arrebatar, raptar.
Es un trastorno del sistema nervioso central (SNC) que se manifiesta por la
recurrencia de crisis epilépticas, de tal forma que se considera el diagnéstico de
epilepsia a partir de que se presentan dos crisis sin causa determinada o cuando

se presenta una Unica crisis y existe un trastorno persistente del SNC capaz de
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provocar crisis recurrentes (Pascual, 2008). Para este autor, si bien todos los
enfermos con epilepsia tienen crisis epilépticas, un numero importante de
personas puede sufrir una crisis aislada a lo largo de la vida y no se considera que
padezca de esta enfermedad. Para realizar el diagndstico de epilepsia se basa,
principalmente, en la informacion clinica obtenida del paciente y de los testigos de
las crisis. Las pruebas complementarias permiten apoyar el diagnéstico, clasificar

el tipo de epilepsia y determinar sus causas.

Para poder brindar una definicion operacional clinica el Equipo de Trabajo de la
ILAE recomienda ampliar la definicion de epilepsia para incluir ciertas
circunstancias que se enumeran en la Tabla 1 y también agregar un tiempo limite
a la definicion. (Fisher, Acevedo, Arzimanoglou, Bogacz, Cross, Elger, Engel,

French, Glynn, Hesdorffer, Lee, Mathern, Moshé, Perucca, Scheffer, Tomson,

Watanabe y Wiebe, 2013).

Tabla 1. Definicion operacional (practica) clinica de epilepsia. Tomado de: International League Against
Epilepsy. (2013). An operational (clinical) definition of epilepsy. EE.UU.: Fishery cols.
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El Instituto Nacional para la Salud y Excelencia Clinica del Reino Unido (National
Institute for Health and Clinical Excellence, NICE) recomienda que la epilepsia
debe verse como un sintoma de una condicién neurolégica subyacente y no como

una entidad independiente.

2.2Epidemiologia

Segun la Organizacion Mundial de la Salud, la epilepsia es el trastorno cerebral
primario mas frecuente. En Estados Unidos mas de 2.3 millones de personas
tienen epilepsia, y se calcula que cada afio son diagnosticados de este trastorno

181.000 norteamericanos. (Brust, 2008).

En Espafa, la prevalencia de epilepsia activa es de 6,42 casos/ 1000 habitantes.
La incidencia anual de epilepsia es de 31 a 57 casos/ 100.000 habitantes, siendo
superior en nifos, adolescentes y ancianos. La incidencia acumulada de epilepsia
hasta la edad de 80 afios alcanza el 3%. La epilepsia incrementa la mortalidad
entre 5y 10 veces mas que en la poblacién general. Los enfermos con epilepsia
mal controlada padecen con frecuencia dificultades cognitivas e inadaptacion
social, como fracaso escolar no relacionado con su capacidad cognitiva,

desempleo, bajo indice de matrimonio y menor numero de hijos. (Pascual, 2008).

Segun Brust (2008), en los paises industrializados la epilepsia tiene una incidencia
especifica para cada grupo de edad, siendo mayor en los muy jovenes y los muy

ancianos. Este dato refleja también los factores de riesgo conocidos de la
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epilepsia como lo son trastornos que se manifiestan en edades muy tempranas (p.
ej., la paralisis cerebral y el retraso mental) y enfermedades de la ancianidad (p.
ej., accidente cerebrovascular clinicamente manifiesto y demencia de Alzheimer).
Estos trastornos aumentan en mas de 10 veces el riesgo de que una persona

sufra epilepsia.

Asi mismo, se han citado diferencias en la prevalencia entre los paises
industrializados y los paises en vias de desarrollo. La prevalencia para los paises
industrializados es de 3-4/ 1000 habitantes mientras que para los paises en vias

de desarrollo la prevalencia es de 57/ 1000 habitantes. (Gracia, 1998).

En el estudio sobre la Situacion actual de la Salud Mental en Costa Rica realizado
por la Organizacidon Panamericana de la Salud en el 2004 se menciona que en el
Primer Congreso Latinoamericano de Epilepsia en el que se presentaron estudios
epidemioldgicos de varios paises, se estim6 que la prevalencia de la enfermedad
en Latino América fluctuaria entre 1,5 y 2%. En Costa Rica, Adis Castro encontro
desde 1967, en una investigacion en la poblacion adulta, una tasa de prevalencia

de 1,5%, congruente con la estimacion del Congreso citado antes.
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2.3Clasificacion de las crisis epilépticas

Para la sistematizaciéon clinica de la enfermedad, la Liga Internacional Contra la
Epilepsia (International League Against Epilepsy, ILAE) ha desarrollado dos
clasificaciones: la clasificaciéon de las crisis epilépticas y la clasificacion de las

epilepsias y los sindromes epilépticos.

La clasificacion de las crisis permite analizar las crisis como sintoma con el objeto
de incorporarlas a la clasificacion de epilepsias y sindromes, la cual utiliza los tipos
de crisis junto con otros aspectos de la historia clinica para identificar sindromes y
enfermedades. La identificacion de sindromes y enfermedades permite precisar
mejor el prondstico, seleccionar el tratamiento mas idoneo y buscar la etiologia
mas probable. Asi mismo, segun el origen de la descarga epiléptica, las crisis se

dividen en crisis parciales o focales y crisis generalizadas. (Pascual, 2008).

Crisis parciales o focales

Estas crisis se relacionan con las epilepsias mas comunes de inicio en la edad
adulta. El origen de estas crisis se circunscribe a una region de la corteza cerebral

localizada, generalmente en un solo hemisferio. (Figueroa, 2013).

Segun la zona y la extension de la corteza que se activa varian las
manifestaciones clinicas, agrupandose las crisis de acuerdo con dos criterios: a) si

consideramos la localizacion de la region cerebral en la que se originan, se dividen
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en crisis de origen temporal, frontal, occipital, parietal o de localizacién
indeterminada cuando no se puede precisar la zona cortical de inicio; b)
dependiendo de que exista 0 no alteracién de la consciencia, se diferencian crisis
parciales simples cuando no se asocian con alteraciébn de la consciencia y el
paciente es capaz de recordar todo lo sucedido durante el episodio, y crisis
parciales complejas cuando se acompafian de alteracion de la consciencia con
pérdida de la capacidad de respuesta, desconocimiento del episodio y amnesia de

lo que ha sucedido en su entorno durante la crisis. (Pascual, 2008).

Un tercer tipo de crisis parcial se presenta cuando las crisis parciales simples y
complejas se propagan y activan la corteza cerebral de ambos hemisferios,
expresandose como una crisis secundariamente generalizada. Para efectos
clinicos, la fase parcial de la convulsibn generalmente pasa desapercibida y la
mayoria de los pacientes simplemente se presentan con un convulsién tonico-
clénica generalizada (convulsion toénico-clénica generalizada secundaria).

(Figueroa, 2013).

Brust, (2008) detalla las crisis parciales segun la localizacion de origen en la

region cerebral:

Crisis del I6bulo temporal: La mayor parte de las crisis parciales se originan
en el I6bulo temporal. Comienzan con frecuencia con un aura, que varia desde
una sensacion epigastrica ascendente (afectacion de la corteza con

proyecciones al sistema nervioso autbnomo) hasta una sensacion
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estereotipada de miedo (afectacion de la amigdala). Son con frecuencia
clinicamente silentes. Los testigos, pueden referir la presencia de
automatismos orales (lamerse los labios 0 masticar), automatismos manuales
(tocarse repetidamente la ropa, dar palmaditas) o discretas posturas disténicas
de una extremidad (contorsion prolongada de la mano o el pie), pero la
manifestacion mas frecuente es la falta de respuesta del paciente durante un
periodo de tiempo. Después el paciente puede referir cansancio, confusién o
dificultad para hablar y comprender el lenguaje, que puede durar varios

minutos.

Crisis del l6bulo frontal: Es el segundo tipo méas frecuente de crisis
parciales. Son caracteristicamente dramaticas y tienen manifestaciones
motoras muy llamativas, de inicio subito y sin aura. (Myland, 2008). Suelen ser
nocturnas, se originan en el suefio y suelen ser de duracion breve (15-45
segundos). Los testigos pueden describir vocalizaciones en voz alta, sacudidas
de las extremidades, desviacién forzada de la cabeza hacia un lado o
movimientos de pedaleo. En las crisis epilépticas con progresion jacksionana
se produce la propagacion de la actividad eléctrica a lo largo de la corteza
motora primaria. Clinicamente el paciente puede describir sacudidas
involuntarias ritmicas del dedo pulgar que se propagan a la mano y mufieca, y
luego al brazo y la cara, todas del mismo lado del cuerpo. Si la crisis afecta la
corteza motora suplementaria en la cara interna del I6bulo frontal, el paciente
puede adoptar una postura distonica asimétrica (postura del esgrimista), con la

cabeza girada hacia un lado, un brazo extendido y el otro flexionado con las
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caderas en abduccién y las extremidades inferiores flexionadas. Con este tipo
de crisis, el paciente puede tener manifestaciones motoras bilaterales, aunque

mantiene todo el tiempo el estado de alerta y la consciencia.

Crisis del I6bulo occipital: Comienza con alteraciones visuales repentinas. Si
estd implicada la corteza visual primaria, el paciente ve colores o luces poco
definidos. En las crisis de corteza visual suplementaria los pacientes pueden
referir ver figuras complejas, escenas detalladas u otras alucinaciones visuales,

gue generalmente son estereotipadas.

Crisis del l6bulo parietal: Son infrecuentes y se asocian con sensacion de
hormigueo o acorchamiento en la extremidad o parte del cuerpo contralateral o,
raramente, con dolor que afecta a la extremidad o parte del cuerpo

contralateral.

Un aura es la experiencia subjetiva del paciente al comienzo de una crisis
epiléptica. Es una crisis parcial simple, y dependiendo del area cerebral afectada,
su descripcién puede variar mucho desde un olor a quemado (corteza olfatoria)
hasta una sensacion de miedo (corteza limbica) u hormigueo en una extremidad

(corteza sensitiva primaria).

La mayor parte de las convulsiones parciales dura de segundos a minutos. Sin
embargo, en un trastorno denominado estado epiléptico parcial, las convulsiones

persisten durante periodos que van desde 30 minutos hasta horas. Mientras la
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descarga permanece confinada en su foco persisten los sintomas originales.

(Myland, 2008).

Crisis generalizadas

La descarga inicial afecta simultaneamente a ambos hemisferios y, por lo tanto,
este tipo de crisis se asocian a alteracion de la consciencia desde el inicio. Las
convulsiones generalizadas mas intensas son las crisis de ausencia (denominadas
previamente petit mal) y las convulsiones tonico-clonicas (grand mal). (Myland,

2008).

Crisis tonico-clénicas: comienza con una pérdida brusca de consciencia, a
menudo en asociacion con un grito o chillido. Después, todos los musculos de los
brazos, las piernas, el torax y la espalda se vuelven rigidos. Durante la fase ténica,
el paciente puede mostrarse cianético. Después, de aproximadamente un minuto,
los musculos comienzan a dar tirones y sacudidas durante 1 a 2 minutos mas. En
la fase clénica, se puede producir la mordedura de lengua, y puede aparecer en la
boca un esputo sanguinolento y espumoso. Una vez finalizan los movimientos en
sacudida, comienza la fase poscritica. Inicialmente, el paciente esta en un suefio
profundo, con respiracion profunda, y gradualmente se despierta, a menudo

guejandose de cefalea. (Schachter, 2001).

Crisis de ausencia tipica: Se caracterizan por desconexién del medio, interrupcién

brusca de toda actividad y mirada vacia, sin pérdida del tono postural, con
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recuperacion inmediata de la consciencia, sin confusion poscritica. Pueden
acompanfarse de movimientos poco persistentes, en forma de clonias en las
extremidades o0 en la musculatura de cara y parpados, contraccion ténica del
tronco o del cuello, revulsién ocular, y automatismos orales y manuales. (Pascual,
2008). Pueden aparecer en numerosas ocasiones cada dia y consisten en lapsos
de la atencién de 2 a 10 segundos de duracion. (Myland, 2008). Debido a sus
sutiles manifestaciones de conducta y la falta de confusion poscritica, estas crisis
pasan inadvertidas durante largos periodos de tiempo, y a los pacientes, que
generalmente son nifios pequeiios, se les acusa de tener somnolencia o no estar

atentos. (Brust, 2008).

Crisis de ausencia atipica: Son similares a las ausencias tipicas pero tienen un
inicio y final mal definidos, con frecuencia son mas prolongadas y se pueden

acompanfar de pérdida del tono postural. (Pascual, 2008).

Crisis mioclonicas: Se caracterizan por contracciones bruscas, breves, irregulares,
gue pueden ser generalizadas o localizadas en los muasculos del tronco, las
extremidades, el cuello, la cara o los musculos respiratorios, sin déficit poscritico.
Suelen tener relacion con el ciclo suefio-vigilia, apareciendo sobre todo al
despertar. (Pascual, 2008). Son repentinas, breves y rapidas como una descarga

eléctrica, ocurren aisladas o repetidas. (Brust, 2008).

Crisis tonicas: Durante estas se producen contracciones musculares violentas, con

afectacion de la musculatura del tronco, el cuello, la cara y las extremidades.
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Estas ultimas quedan inmovilizadas en una postura simétrica o asimétrica, en
extension o flexion. La fase poscritica es mas breve que en las crisis ténico-
clonicas. Pueden acomparfarse de cianosis, y las caidas y traumatismos son
frecuentes. (Pascual, 2008). Suelen agruparse durante las horas de suefio y

pueden repetirse a lo largo de toda la noche. (Brust, 2008).

Crisis atonicas: Se produce una pérdida brusca de conocimiento y del tono
postural, causando caidas dramaticas y autolesiones graves. (Brust, 2007). La
pérdida del tono muscular puede ser fragmentaria, dando lugar a la caida de la
cabeza o de una extremidad, o masiva, provocando la caida al suelo. (Pascual,

2008).

Crisis inclasificables: Son aquellas crisis de las que no se puede determinar el tipo
por no contar con informacion suficiente. La evolucion clinica, los resultados de los

examenes complementarios y la informacion que aportan nuevos testigos pueden

permitir con el paso del tiempo englobarlas en otra categoria. (Pascual, 2008).
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Tabla 2. Clasificaciéon de las crisis epilépticas de la International League Against Epilepsy (ILAE) (version
simplificada). Tomado de Brust (2007). Diagnostico y tratamiento Neurologia. pg. 49.

2.4 Clasificacion de las epilepsias y los sindromes epilépticos

Pascual (2008), hace referencia a que en esta clasificacion se definen dos grupos
de epilepsias, epilepsias generalizadas y epilepsias relacionadas con su
localizacion (epilepsias focales o parciales), segun el tipo de crisis predominante
es generalizado o parcial. Ademas, hay una categoria de sindromes especiales,
que incluye trastornos que se asocian con crisis pero que no se consideran
epilepsia por existir un factor agudo precipitante responsable de la crisis (p.€j.,
fiebre, alcohol, drogas, eclampsia, etc.) o porque se trata de una crisis aislada.
Dentro de cada subgrupo de la clasificacion (generalizada o parcial) se pueden

diferenciar tres tipos de epilepsia segun la etiologia.

Epilepsias idiopaticas

Son aquellas de etiologia desconocida y en las que se supone una causa
genética. Las crisis suelen iniciarse en la infancia y la adolescencia, aunque

también pueden aparecer en la edad adulta.
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Epilepsias sintomaéticas

Son causadas por una patologia cerebral extensa que puede identificarse 0 no
mediante estudios de imagen cerebral. La exploracidon neurolégica puede ser
anormal, con frecuencia se asocian alteraciones cognitivas mas o menos graves, y
el prondstico es peor que en el grupo anterior, estando relacionado con la

etiologia.

Epilepsias criptogénicas (de causa oculta) o probablemente sintomaticas

Suelen presentar rasgos focales, por lo que se supone que deben ser
sintométicas, pero en ellas no se puede identificar una lesion con las técnicas de

diagndstico disponibles.
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Tabla 3 Clasificacion de la Liga internacional contra la epilepsia (ILAE) de las epilepsias y crisis epilépticas
(version simplificada). Tomado de Brust (2008). Diagnostico y tratamiento Neurologia. pg. 53.
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2.5Fisiopatologia de la epilepsia

Fisiologia del impulso eléctrico neuronal

Las sefales eléctricas de las neuronas se producen de dos formas: el potencial de
accion, que se propaga a lo largo del axéon de la neurona de forma centrifuga
desde el soma, permitiendo el transporte de la sefal dentro de la neurona, y la
transmision sinptica, que permite la transmision de la sefial entre neuronas y se
realiza mediante impulsos quimicos que se convierten en sefiales eléctricas. La
membrana neuronal es semipermeable a diferentes iones que transportan cargas
eléctricas. La permeabilidad de la membrana neuronal le confiere la capacidad de
dar lugar a cambios rapidos que alteran espectacularmente la diferencia de

potencial entre el interior y el exterior de la célula. (Pascual, 2008).

Los cambios en el potasio extracelular han sido reconocidos ampliamente por
favorecer la actividad epileptiforme. La actividad sinaptica r4pida esta asociada
con una salida intracelular del potasio, produciendo elevaciones extracelulares que
pueden reducir la fuerza conductora para los mecanismos inhibitorios mediados
por el potasio y pueden directamente despolarizar la membrana. (Medina, Chaves,

Chinchilla y Gracia, 2001).

Estos mismos autores mencionan que el calcio, asi como el magnesio, tiene un
efecto directo discriminador de cargas en la membrana neuronal. Por tanto,

cuando los niveles extracelulares locales de calcio disminuyen, como ocurre
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durante una crisis, la membrana rapidamente influenciada por los potenciales

transmembrana, se vuelve mas excitable.

La propagacion de los potenciales de accion a lo largo de los axones permite la
transmision de informacidn en el sistema nervioso. Cuando la terminal presinaptica
del ax6n es estimulada por un potencial de accién se produce la entrada de Ca**
en la célula y ésta desencadena la liberacion de neurotransmisores. Los
neurotransmisores se acoplan a los receptores de membrana postsinapticos. Este
proceso da lugar a potenciales postsinapticos excitatorios (PPE) e inhibitorios
(PPI). La suma de estos potenciales sincronizados da lugar a la actividad eléctrica
gue se registra en el electroencefalograma (EEG). Glutamato (Glu) y aspartato
(Asp) son los principales neurotransmisores excitadores del SNC, mientras que el
acido y-aminobutirico (GABA) es el principal neurotransmisor inhibidor. (Pascual,

2008).

Epileptogénesis

La epileptogénesis es el proceso mediante el cual un grupo de neuronas,
generalmente de la corteza cerebral, desarrolla una excitabilidad exagerada y
alcanza un estado en el que puede producir crisis epilépticas de forma
espontanea. En la fisiopatologia de las epilepsias estan involucrados dos tipos de
fendmenos: el inicio de descargas repetitivas andmalas por un grupo de neuronas,

y la propagacion de estas descargas a otras neuronas vecinas y distantes. La
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epileptogenicidad esta causada por alteraciones en poblaciones neuronales que
dan lugar a una disminucién de sus propiedades inhibitorias 0 a un aumento de las

excitatorias. (Pascual, 2008).

Algunos autores como Engelborghs, D'Hooge y De Deyn (2000) refieren que
aunque los sindromes epilépticos difieren fisiopatolégicamente, existen algunas
caracteristicas de la epileptogénesis comunes entre ellos como la excitabilidad
neuronal incrementada y la sincronicidad asi como también mecanismos
involucrados en las transicion inter-ictal. De ahi que mencionan la importancia de
gue las nuevas ideas sefialan hacia alteraciones de las funciones sinapticas y
propiedades intrinsecas de las neuronas como mecanisSmos comunes

subyacentes a la hiperexcitabilidad.

2.6 Etiologia

Tanto Pascual (2008) como Samuels (2000) mencionan que en la mayoria de las
ocasiones no es posible identificar una etiologia. Se considera que estas
epilepsias sin causa determinada pueden pertenecer a dos categorias diferentes:
idiopatica, cuando se supone que existe una base genética, y criptogénica o
probablemete sintomatica, cuando se asume que debe existir una lesién focal
cortical subyacente. Las epilepsias sintomaticas, aquellas en las cuales la etiologia
se ha determinado, pueden ser secundarias a cualquier patologia que afecte a la

corteza cerebral.
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Etiologia Proporcion (%) Comentarios

Criptogénica/ldiopatica 61 83% en nifios menores
de 10 afios
38% en mayores de 60
afios

Enfermedad cerebrovascular 15 49% en mayores de 60
afios

Alcoholismo 6 27% entre 30 y 40 afios

Tumor cerebral 6 1% en menores de 30
afios

19% entre 50 y 60 afos
11% en mayores de 60
afios

Traumatismo craneal 3

Infeccién del SNC 2

Otras causas 7

Tabla 4. Etiologias méas frecuentes de las crisis epilépticas. Tomado de: Sander y cols (1990). The efficacy
and long-term tolerability of lamotrigine in the treatment of severe epilepsy. Epilepsy Res 1990; 7(3): 226-229.

2.7 Trastornos psiquiatricos v epilepsia

Algreeshah (2013) menciona que se estima que el 20-30% de los pacientes con
epilepsia tiene trastornos psiquiatricos. El riesgo de psicosis en los pacientes con
epilepsia es 6-12 veces mayor que en la poblacion general. Los trastornos

psiquiatricos mas comunes en epilepsia son depresion, ansiedad y psicosis.

Depresion 11-44 2-4
Trastornos ansiosos 15-25 2.5-6.5
Suicidio 5-10 1-2
Psicosis 2-8 0.5-0.7
Pseudoconvulsiones 1-10 0.1-0.2
TDAH 10-40 2-10

Tabla 5. Prevalencia de trastornos psiquiatricos en epilepsia. TDAH: Trastorno de déficit atencional e
hiperactividad. Tomado de: Dudra-Jastrzébska M., Andres-Mach M., Jarogniew J., £uszczki., Stanislaw J.,
Czuczwar., (2007). Mood disorders in patients with epilepsy. Pharmacological Reports, 59, 369-378.

Clasificacion del los trastornos psiquiatricos en epilepsia
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Swinkels (2006) refiere que los trastornos pisquiatricos en epilepsia pueden
clasificarse segun la relacion temporal entre el sintoma psiquiatrico y el momento

de la convulsién:

» Sintomas ictales: sintomas psiquiatricos que son la manifestacion clinica de

la convulsion.

» Sintomas periictales: sintomas que preceden y/o siguen a la convulsion y

se consideran asociados a la convulsion.

» Sintomas interictales: cuando los sintomas ocurren independientemente del

momento de la convulsién.

Factores en la relacién entre epilepsia v trastornos de conducta

Cervilla y Garcia (1999) describen que la relacidén entre psicopatologia y epilepsia
es dificil de establecer. La cuestion reside en saber si los trastornos psiquiatricos
son consecuencia de la epilepsia en si misma, o si ambos se deben a una

patologia comun subyacente.

Segun estos autores, los mecanismos para una relacion entre epilepsia y

trastornos de conducta incluyen los siguientes:
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= Neuropatologia comun.

» Predisposicion genética.

» Perturbacion en el desarrollo.

» Efectos ictales neurofisiologicos.

» Inhibicion o hipometabolismo alrededor del foco epiléptico.
» Epileptogénesis secundaria.

= Alteracion en la sensibilidad de receptores.

= Alteraciones endocrinoldgicas secundarias.

» Enfermedad psiquiatrica primaria independiente.

»= Consecuencia de tratamiento médico o quirurgico.

= Consecuencia del peso psicosocial de la epilepsia.

La interaccion entre multiples factores biolégicos y psicosociales determina el
riesgo de desarrollar ya sea una psicosis esquizofreniforme o una depresion
mayor en pacientes con epilepsia, y los trastornos conductuales en epilepsia

tienen multiples factores de riesgo y etiologias multifactoriales. (Algreeshah, 2013).
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3. Psicosis y Epilepsia

3.1 Definicidon de psicosis

El significado tradicional del término psicotico pone el acento en la pérdida del
sentido de realidad y en el deterioro del funcionamiento mental —manifestado por
ideas delirantes, alucinaciones, confusion y deterioro de la memoria-. En el uso
psiquiatrico mas habitual del término, psicotico es sinébnimo de deterioro
importante del funcionamiento social y personal, que se caracteriza por
retraimiento social e incapacidad para desempeiiar los papeles usuales doméstico

y profesional. (Sadock y Sadock, 2009).

Para aclarar ain mas el término, estos mismos autores, dan la definicion de
alucinacién y de idea delirante. La alucinacion se define como la percepcién
sensitiva falsa que se produce en ausencia de cualquier estimulacion externa
pertinente al sentido implicado. La idea delirante es la creencia falsa que se basa
en una deducciéon incorrecta relativa a la realidad exterior, que se sostiene
firmemente a pesar de las pruebas o la evidencia contradictoria objetiva y
manifiesta, y a pesar de que otros miembros del entorno cultural no comparten la

creencia.
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3.2Generalidades

La psicosis en epilepsia es reconocida desde la antigiedad, en 1875 Jackson
consideraba la epilepsia como una causa de insanidad citando a Bucknill y Tuke
guienes observaron que el 6% de los pacientes en asilo debian su insanidad a la

epilepsia. (Nadkarni, Aredo y Devinsky, 2007)

Segun Kanemoto, Tadakoro y Oshima (2012) uno de los estudios mas importantes
en la historia moderna de psicosis epiléptica es el de Slater y Beard (1963) en el

cual surgen las principales preguntas en relacién a este tema.

¢La epilepsia y la esquizofrenia coexisten No No
como una combinacion casual?

¢La pre-existencia de epilepsia predispone al No Si
desarrollo de esquizofrenia?

¢La ocurrencia de crisis convulsivas puede ser Si/No Si/No
la causa de psicosis?

¢El trastorno de funciéon que se manifiesta en Si Si/No

crisis epilépticas puede causar también

psicosis?

Posibilidades de heterogeneidad. No Controversial
¢La psicosis observada se diferencia de las Si Controversial

normas de esquizofrenia?

¢El riesgo de psicosis difiere segun el tipo de Si Controversial
epilepsia? (¢Tiene la psicosis una relacion
especial con la patologia del I6bulo temporal?)

Tabla 6. Preguntas y respuestas de Slater y Beard y las respuestas actuales mas probables. Tomado de:
Kanemoto, Tadakoro y Oshima (2012). Psychotic illness in patients with epilepsy. Ther Adv Neurol Disord 5(6),
321-334.
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A lo largo del tiempo los estudios que se han realizado de alguna u otra manera

buscan dar respuesta a las preguntas planteadas desde 1963.

3.2.1 Relacién genética

Estudios recientes a gran escala de historia familiar han mostrado un incremento
en la incidencia de episodios psicoticos en miembros de la familia de pacientes
con epilepsia y psicosis (Tabla 6), esto fortalece la teoria de que la epilepsia es un
factor precipitante no especifico que lleva a psicosis en pacientes que tienen la
predisposicion genética para psicosis. Esto es valido como un factor precipitante
para Esquizofrenia pero no parece ser asi para los casos de psicosis ictal y
posictal. Estos casos se asocian con la actividad de las convulsiones y se detienen

cuando se eliminan las convulsiones ya sea con tratamiento médico o quirdrgico.

(Kanemoto, Tadakoro y Oshima, 2012).

Flor-Henry (1969) No 100 No se reporta
Jensen y Larsen Si 74 Odds ratio= 1.66
(1979)

Ad hi Adachi et al Si 904 n=904; odds ratio=
(2000) 18.5 (psicosis

interictal); 16.5
(psicosis posictal)
Qin et al (2005) Si 2.3 millones Odds ratio= 7.6

Tabla 7. Episodios psicoticos en miembros de la familia de pacientes con epilepsia y psicosis. Tomado de:
Kanemoto, Tadakoro y Oshima (2012). Psychotic iliness in patients with epilepsy. Ther Adv Neurol Disord 5(6),
321-334.
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Los hallazgos de genética molecular en psicosis sugieren que la comorbilidad de
sintomas psicéticos y epilepsia es el producto de mecanismos bioldgicos
subyacentes compartidos. Por ejemplo, variantes estructurales especificas en el
genoma se han descrito que predisponen a esquizofrenia, epilepsia y otros
fenotipos del neurodesarrollo como autismo y discapacidad intelectual. Los
individuos con esas variantes estructurales no tienen tipicamente esquizofrenia y
epilepsia, algunos presentan esquizofrenia, otros epilepsia y otros tienen un
fenotipo diferente o no se ven afectados. Esto significa que la relacion no puede
ser simplemente por efectos “toxicos” de las crisis convulsivas en el cerebro. Mas
bien el hallazgo sugiere fuertemente que uno o mas genes, la funciéon que se ve
perturbada por la variable estructural, juega(n) un papel en la patogénesis de

ambos epilepsia y psicosis. (Craddock y Owen, 2010).

Estos autores hacen una segunda observacién reciente de interés potencial que
concierne a los genes que codifican los canales idnicos. Las patologias en relacion
a estos canales se conoce que subyacen a algunas epilepsias, entonces es de
gran interés que la variaciéon en el gen CANALC (que codifica una subunidad del
canal de calcio de tipo L voltaje dependiente) se asocia con esquizofrenia asi
como también con depresion recurrente y trastorno bipolar. Esto sugiere que la
disfuncion del canal puede estar involucrado también en enfermedades afectivas y
psicoticas. De nuevo, esto apoya la posibilidad de que algunos individuos pueden
experimentar ambos psicosis y epilepsia en parte por la vulnerabilidad subyacente

para ambos. (Craddock y Owen, 2010).
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En algunos pacientes que tienen la vulnerabilidad genética para ambos psicosis y
convulsiones, la psicosis puede desarrollarse ya sea antes o después del
desarrollo de la epilepsia. (Adachi, Onuma, Kato, Ito, Akanuma, Hara, Oana,

Okubo y Matsuura, 2011).

Los diferentes impactos de los determinantes genéticos y epilépticos segun el tipo
de psicosis se pueden graficar de la siguiente manera. En el cuadrante inferior
izquierdo el impacto de los factores genéticos es mayor y en el cuadrante superior
derecho es mayor el impacto de la actividad epiléptica. (Kanemoto, Tadakoro y
Oshima, 2012). Asi, tenemos que la psicosis interictal en la epilepsia idiopatica
generalizada tiene mayor influencia genética y la psicosis ictal es la que tiene mas

influencia epiléptica.

Predisposicién Genética

PA

NparcE)

IIGGE)
Actividad Epiléptica

Figura 1. Diferentes impactos de los determinantes genéticos y epilépticos entre los diferentes subconjuntos
de psicosis en pacientes con epilepsia. IIP: Psicosis interictal, IGE: Epilepsia idiopatica generalizada, TLE:
Epilepsia del l16bulo temporal, P:Psicosis, PIP: Psicosis posictal. Tomado de: Kanemoto, Tadakoro y Oshima
(2012). Psychoatic illness in patients with epilepsy. Ther Adv Neurol Disord 5(6), 321-334.
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3.2.2 Relacién de psicosis con epilepsia del I6bulo temporal

Existe una asociacion fuerte entre psicosis interictal y posictal con la epilepsia del
l6bulo temporal como se muestra en los siguientes estudios en los cuales la
incidencia varia desde un 53% hasta un 100% en un estudio con una poblacion

pequeia de 9 pacientes.

Gastaut et al (1956) 63% (n=83)
Bartlet (1957) 88% (n=8)
Guerrant (1962) 88% (n=8)
Slater y Beard (1963) 80% (n=69)
Boudin et al (1963) 70% (n=27)
Bruens (1971) 94% (n=16)
Shukla et al (1979) 79% (n=14)
Perez y Trimble (1980) 71% (n=24)
Pamas et al (1982) 86% (n=29)
Garryfallos et al (1988) 100% (n=9)
Adachi et al (2000) 65% (n=246)*
Kanemoto et al (2001) 56% (n=132)
Matsuura et al (2004) 53% (n=58)
TOTAL 67.5% (n=477)

Tabla 8. Incidencia de epilepsia del I6bulo temporal en pacientes con epilepsia y psicosis interictal. *pacientes
con convulsiones complejas parciales. Tomado de: Kanemoto, Tadakoro y Oshima (2012). Psychotic illness in
patients with epilepsy. Ther Adv Neurol Disord 5(6), 321-334.

Sundram, Cannon, Doherty, Barker, Fitzsimons, Delanty y Cotter (2010) realizaron
un estudio cuyo objetivo era caracterizar los cambios neuroanatomicos en la

epilepsia del I6bulo temporal y psicosis comoérbida.
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La poblacién de estudio incluia a todos los individuos con epilepsia del I6bulo
temporal en la base de datos de epilepsia del Centro Nacional para Epilepsia y

Neurocirugia en Epilepsia en Irlanda entre el 2002 y el 2006.

Se emparejé a 10 pacientes con epilepsia del I6bulo temporal y psicosis con 10
pacientes con epilepsia del I6bulo temporal solamente los cuales compartian las
mismas caracteristicas de edad, género, lateralidad de mano, duracion de la
epilepsia, lateralidad de la convulsion, severidad de la epilepsia y medicaciéon
antiepiléptica. A los participantes se les realizO una resonancia magnética y

analisis de morfometria en la anatomia de la materia gris y blanca.

En los resultados observaron que en la epilepsia del I6bulo temporal con psicosis
se present6 una reduccion significativa bilateral en la materia gris del giro temporal
inferior, medial y superior y en el giro fusiforme, y unilateralmente en el giro
parahipocampal izquierdo y en el hipocampo. También se observé en los mismos
pacientes una reduccion significativa en la materia blanca bilateral en el
hipocampo, parahipocampo, giro fusiforme, giro temporal medial e inferior, cingulo,
cuerpo calloso, radiacion talamica posterior, brazo anterior de la capsula interna y
fiboras del ndcleo caudado, y unilateralmente en el giro lingual izquierdo,
mesencéfalo derecho y giro temporal superior. Algunos de estos déficit se

traslapan con esquizofrenia.



37

3.3Clasificacién

Nadkarni, Aredo y Devinsky (2006) hacen la clasificacion de psicosis en epilepsia
en relacion a las convulsiones o al tratamiento de la siguiente manera: psicosis
ictal, psicosis posictal, psicosis interictal (crénica), “normalizacién forzada” o
“psicosis alternativa” y psicosis de novo posterior a una cirugia. Gonzalez, Gil,
Calvo, Corbalan, Martinez, Ifiguez, Santos y Mauri (2013) agrupan a las psicosis
ictales y posictales dentro de una categoria denominada psicosis periictales donde

también se incluye a la psicosis preictal la cual ocurre antes de la crisis convulsiva.

3.3.1 Psicosis preictal

Los episodios psicoticos preictales se inician en el periodo prodrémico de las crisis
epilépticas (horas o dias). Existen controversias respecto a la secuencia
cronoldgica de estas psicosis. Algunas teorias apuntan a que se trate de crisis
inducidas por un sustrato psicético mas que de trastornos predictores de una
nueva crisis epiléptica. Otros autores las engloban dentro de los fendbmenos
interictales. La diferencia principal es el caracter agudo y autolimitado de estas
psicosis, aunque a la larga conllevan un riesgo incrementado de desarrollar una
psicosis interictal. (Gonzéalez, Gil, Calvo, Corbalan, Martinez, Ifiiguez, Santos y

Mauri, 2013)
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3.3.2 Psicosis ictal

Es rara, se da cuando los sintomas cognitivos, afectivos y alucinatorios de una
epilepsia parcial se combinan para producir un estado psicético. La mayoria de las
convulsiones parciales duran menos de 3 minutos y los sintomas psiquiatricos
evocados en ese tiempo raramente se consideran psicoticos. La psicosis ictal se
relaciona mas comunmente con ilusiones visuales o auditivas y alucinaciones
combinadas con cambios en el afecto como agitaciéon, miedo o paranoia. Otros
fendbmenos psiquicos incluyen despersonalizacion, desrealizacion, sensacion de
estar fuera del cuerpo o de que hay alguien atras. Estos fendmenos generalmente
se localizan en el I6bulo temporal con activacion en las areas limbica y neocortical.
Estados ictales psicéticos prolongados son raros y pueden ocurrir como estatus
epiléptico no convulsivo con convulsiones parciales simples o complejas o crisis
de ausencias. (Nadkarni, Aredo y Devinsky ,2006). Las psicosis ictales transitorias
pueden ser secundarias a descargas epilépticas continuas sin otros sintomas
epilépticos. (Gonzalez, Gil, Calvo, Corbalan, Martinez, Ifiguez, Santos y Mauri,

2013).

3.3.3 Psicosis Posictal

3.3.3.1 Criterios de diagnostico

El concepto de psicosis posictal (PIP) fue propuesto por Logsdail y Toone (1988) y

se establecid6 como una entidad definida en la década de los noventa basado en
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los resultados de varios estudios de caso-control. (Oshima, Tadokoro y Kanemoto,

2006).

La psicosis posictal ocurre en el 2 - 7.8% de los pacientes con epilepsia y se
caracteriza por alucinaciones, delirios, y/o anormalidades graves del
comportamiento o del afecto hasta 7 dias después de la convulsién. Las
anormalidades del afecto son las que predominan sobre los delirios de referencia,

percepcion o persecucion.

Los criterios para el diagndstico son: (1) episodio de psicosis dentro de 1 semana
posterior a la convulsion; (2) psicosis con duracion mayor a 15 horas y menor a 3
meses; (3) delirios, alucinaciones con la conciencia clara, conducta bizarra o
desorganizada, trastorno del curso de pensamiento o cambios afectivos; y (4) no
hay evidencia de estatus espiléptico no convulsivo, trauma craneoencefalico
reciente, intoxicacion o abstinencia a drogas o alcohol, trastorno psicético crénico
previo. (Nadkarni, Aredo y Devinsky ,2006). En cuanto a estos criterios Algreeshah
(20013) menciona que otros autores consideran que la psicosis también se puede
presentar con la conciencia obnubilada y que la duracion del evento es limitada a
algunos dias o pocas semanas sin llegar a durar meses como se menciona

anteriormente.

Para clarificar la duracién de los episodios de psicosis posictal e identificar los
factores que influyen en esa duracion Adachi, Ito, Kanemoto, Akanuma, Okazaki,

Ishida, Sekimoto, Kato, Kawasaki, Tadokoro, Oshima y Onuma (2007) realizaron
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un estudio con 58 pacientes con epilepsia que presentaron 151 episodios de PIP
en un periodo de seguimiento promedio de 12.8 afios. Los factores analizados
incluian variables relacionadas con psicosis posictal (ej. antecedente de
convulsiones y el intervalo de lucidez) y caracteristicas del paciente (gj. el tipo de
epilepsia, lateralizacion de las anormalidades en el EEG y el funcionamiento
intelectual). En los resultados obtuvieron una duracion promedio en los primeros
58 episodios de 10.5 dias y la duracién promedio en los 151 episodios de psicosis
posictal (el total) fue de 9.2 dias. Aproximadamente el 95% de los episodios de
psicosis posictal resolvieron en el primer mes. Llegaron a la conclusién de que los
episodios de psicosis posictal duran menos de 1 mes y que parecen ser mas

prolongados si hay una vulnerabilidad subyacente para psicosis.

3.3.3.2 Manifestacién clinica

Los cambios de humor marcados ocurren en la mayoria de los casos de psicosis
posictal e incluyen afecto depresivo, sintomas maniacos (ej. delirios de grandeza,
hiperreligiosidad), irritabilidad y conducta agresiva. (Nadkarni, Aredo y Devinsky,

2006).

Para aclarar las diferencias entre psicosis posictal y mania posictal (PIM) Nishida,
Kudo, Inoue, Nakamura, Yoshimura, Matsuda, Yagi y Fujiwara (2006) realizaron
un estudio en el cual compararon 5 pacientes con mania posictal y 17 pacientes
con psicosis posictal con respecto a las caracteristicas clinicas, epileptoldgicas,

electrofisiolégicas y de neuroimagen. Se hizo la diferencia entre mania posictal y
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psicosis posictal basados en los criterios diagnosticos segun el CIE-10. Como
resultados obtuvieron que los episodios maniacos posictales duran mas tiempo
gue los episodios psiodticos posictales, los pacientes con PIM tienen mas episodios

posictales recurrentes que los pacientes con psicosis posictal.

La edad de inicio de epilepsia en pacientes con PIM es mayor que la de los
pacientes con psicosis posictal. PIM se asocié con epilepsias del I6bulo frontal y
temporal mientras que la psicosis posictal se asocio solo con epilepsia del I6bulo
temporal. La zona epileptogénica estimada para PIM se encontraba en el lado
dominante del lenguaje mientras que para la psicosis posictal no hubo lateralidad
hemisférica predominante. La electroencefalografia realizada durante el periodo
temprano de los episodios de mania y psicosis posictales mostré una frecuencia
disminuida en las descargas epileptiformes interictales para ambos. La tomografia
por emision de foton unico (SPECT) durante los episodios de mania y psicosis
posictales mostré perfusion incrementada en los l6bulos temporales y frontales
para ambos. Por lo tanto, concluyen que la mania posictal tiene una posicién

diferente en las alteraciones mentales posictales.

Los sintomas de primer rango de Schneider (entre ellos voces que dialogan o
discuten entre si, insercion, robo o difusion del pensamiento) son raros en psicosis
posictal. Los sintomas negativos no son prominentes. Presentan un intervalo de
lucidez de 2.5-48 horas posterior a la ultima convulsion y previo al inicio de la

psicosis. (Nadkarni, Aredo y Devinsky, 2006).
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3.3.3.3 Factores de riesgo

Los factores de riesgo para la psicosis posictal incluyen: edad mayor a 30 afios,
epilepsia relacionada con la localizacién, convulsiones bilaterales o foco
intercritico, crisis en racimo, generalizacion secundaria e historia familiar de
trastornos afectivos pero no de psicosis. La psicosis posictal usualmente inicia 10
afos después del inicio de las convulsiones y es mas comun en epilepsia de
I6bulo temporal derecha e izquierda por igual. Conforme aumenta la frecuencia de
psicosis posictal también aumenta el riesgo de desarrollar psicosis interictal

cronica. (Nadkarni, Aredo y Devinsky, 2006).

Convulsiones en racimo

Insomnio en la primera semana, particularmente en los primeros 3 dias

Epilepsia de més de 10 afios de duracion

Convulsiones tbnico-clonicas generalizadas o complejas parciales con
generalizacion secundaria

Episodios previos de PIP

Historia previa de internamiento psiquiatrico o de psicosis

Foco convulsivo bilateral independiente (particularmente temporal)

Historia de trauma craneoencefalico o encefalitis

Funcion intelectual baja

Tabla 9. Factores de riesgo para psicosis posictal. Adaptado de: Morrow, Lafayette, Bromfield, Fricchione,
(2006). Postictal psychosis: presymptomatic risk factors and the need for further investigation of genetics and
pharmacotherapy. Annals of General Psychiatry, 5(9).

Existe una fuerte asociacion entre la epilepsia del I6bulo temporal y psicosis
posictal como lo muestran los siguientes estudios en los cuales la incidencia varia

desde un 75% hasta un 100%.
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Logsdail y Toone (1988)* 79% (11/14)
Savard et al (1991) 100% (9/9)
Lancman et al (1994) 100% (7/7)
Umbricht et al (1995) -(?/8)

Devinsky et al (1995)° 90% (18/20)
Kanemoto et al (1996a)” -(30/30)

Kanner et al (1996)>* -(11/11)

Adachi et al (2002)° 75% (27/36)
Kanemoto et al (2008) 77% (41/53)
TOTAL 81.2% (113/139)

Tabla 10. Incidencia de epilepsia del I6bulo temporal (ELT) en pacientes con epilepsia y psicosis posictal. 1,
epilepsia parcial; 2, casos recurrentes solamente; 3, unidad de monitoreo de convulsiones; 4, andlisis limitado
a ELT; 5, convulsiones parciales en vez de ELT. Tomado de: Kanemoto, Tadakoro y Oshima (2012).
Psychotic iliness in patients with epilepsy. Ther Adv Neurol Disord 5(6), 321-334.

3.3.3.4 Patofisiologia

Devinsky (2008) anota que la psicosis posictal se asocia con redes
epileptogénicas amplias y bilaterales asi como también con determinantes
genéticos de convulsiones y trastornos psiquiatricos. Las convulsiones que afectan
ambos hemisferios frecuentemente preceden a episodios de psicosis posictal. El
intervalo de aproximadamente 20 afios entre el inicio de la convulsion y la primera
psicosis sugieren que el efecto acumulativo de convulsiones recurrentes

contribuye al desarrollo de psicosis posictal.

Estudios del metabolismo durante psicosis posictal revelan un hipermetabolismo
gue involucra a ambos I6bulos temporales y frontales. Los hallazgos consistentes
de la actividad metabdlica incrementada sugieren que la psicosis posictal resulta

de activacion excesiva, probablemente como un rebote posterior al periodo inicial
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de depresion posictal. La hiperactividad cortical sostenida en pacientes con
disfuncion cerebral bilateral y predisposicidbn genética para enfermedad mental
pueden producir psicosis. Esta excitacidn excesiva en el contexto de un proceso
de regulacion de sefiales emocionales y cognitivas dafiado puede ser critico en la

patogénesis de psicosis posictal. (Devinsky, 2008).

3.3.4 Psicosis interictal (1IP)

3.3.4.1 Definicién y Clasificacién

La psicosis interictal (IIP) es conocida en la literatura como la psicosis similar a
esquizofrenia. De acuerdo con el CIE-10 (Manual de clasificacion de trastornos
mentales y de comportamiento) la psicosis similar a esquizofrenia es un estado
morbido en el que se presentan delirios persistentes o recurrentes, alucinaciones,
trastorno del pensamiento, o un namero limitado de anormalidades severas de

comportamiento con un estado de conciencia claro.

Se considera interictal si el episodio ocurre en la ausencia de convulsiones o
inclusive cuando el paciente se encuentre entre convulsiones habituales sin
convulsiones previas que se puedan distinguir. (Tadokoro, Tomohir y Kanemoto,

2007).

La psicosis interictal se ha categorizado en dos subclasificaciones que son la

aguda y la cronica. No hay criterios estandarizados para cada una pero hay
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criterios convencionales que definen los episodios que duran dias 0 semanas
como agudos y los que duran meses o afios como crénicos. (Adachi, Akanuma,

Ito, Okazaki, Kato y Onuma, 2012).

Hay pocos estudios que reporten la distribucion de la duracién de los episodios de
[IP y su asociacién con caracteristicas clinicas por lo que Adachi, Akanuma, Ito,
Okazaki, Kato y Onuma (2012) realizaron un estudio de la duracion de los

episodios de IIP y los factores asociados.

Estos autores, incluyeron a 155 pacientes con epilepsia que presentaron 320
episodios de psicosis interictal durante un periodo de 16.9 afios de seguimiento,
estudiaron la duracién de todos los episodios y el episodio mas largo de cada
paciente. También tomaron en cuenta las caracteristicas de los pacientes (gj. tipo
de epilepsia, edad de inicio e historia familiar de psicosis) y factores especificos de
los episodios (ej. edad del episodio, frecuencia de las convulsiones, farmacos
antiepilépticos y antipsicoticos) en asociacion con la duracion de los episodios.
Ellos encontraron que la duracion promedio de los 320 episodios fue de 82.7
semanas y que el episodio psicosis interictal mas largo fue de 150.1 semanas.
Durante el periodo de seguimiento el 11% remitieron los episodios en un mes y el
34.8% mostraron episodios de duracion de 6 meses 0 mas. Pacientes con historia
familiar de psicosis o con edad temprana de inicio de psicosis tendian a presentar

episodios IIP mas prolongados.
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Ademas, se ha visto que una historia larga de convulsiones no controladas puede
llevar a un estado de psicosis cronico en mas del 5% de los pacientes. (Nadkarni,

Aredo y Devinsky, 2006).

Adachi, Akanuma, Ito, Kato, Hara, Oana, Matsuura, Okubo y Onuma (2010)
realizaron un estudio en 285 adultos con epilepsia con psicosis interictal
examinando los efectos de las variables epiléptica (tipo de epilepsia), organica
(funcionamiento intelectual) y genética (historia familiar de psicosis) en la
sincronizacion del desarrollo de psicosis. Como resultado obtuvieron que el
intervalo promedio entre el inicio de epilepsia y el de psicosis fue de 14.4 afios. La
epilepsia generalizada, funcionamiento intelectual normal e historia familiar

positiva de psicosis se asociaron a inicio temprano de psicosis.

3.3.4.2 Manifestacién clinica

Este tipo de psicosis relacionada con la epilepsia presenta una serie de
caracteristicas clinicas muy similares a la esquizofrenia. Las caracteristicas
similares que se mencionan en la literatura son las siguientes:
e Frecuentemente se presenta con un inicio insidioso de delirios paranoides y
alucinaciones.
e Las alucinaciones auditivas persecutorias son comunes.

e Puede presentarse con religiosidad.
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Por otro lado, se mencionan sintomas clinicos que las diferencian:
e Generalmente hay un componente afectivo menos intenso.
e Los sintomas de primer rango de Schneider incluyendo la desintegracion de
limites mentales usualmente estan ausentes.

e El trastorno del pensamiento es poco comun.

Aunque la mayoria de autores se han enfocado en sintomas positivos (delirios,
alucinaciones, referencialidad), algunos han notado una alta incidencia de
sintomas negativos -incremento de aislamiento y disminucion en la sociabilidad,
en general un declive social y cognitivo, deriva funcional, embotamiento afectivo-
en pacientes con epilepsia de lobulo temporal (31%) en comparacion con

controles normales (8%). (Nadkarni, Aredo y Devinsky, 2006).

Por otro lado, se han realizado varios estudios que comparan a la psicosis similar

a la esquizofrenia con la esquizofrenia desde diferentes enfoques.

Nathaniel-James, Brown, Maier, Mellers, Toone y Ron (2004) realizaron un estudio
con el objetivo de elucidar las diferencias y similitudes en el desempefio cognitivo
de los pacientes con psicosis similar a esquizofrenia en epilepsia y pacientes con
esquizofrenia. Para esto, tomaron a 26 pacientes con esquizofrenia, 12 pacientes
con psicosis similar a esquizofrenia en epilepsia y los compararon con 38
voluntarios sanos y 12 pacientes con epilepsia no psicéticos para establecer la

contribucion de la psicosis al patron cognitivo. Se utilizaron test de memoria y
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funcién ejecutiva. El grupo de esquizofrenia tenia mas dafio cognitivo que el grupo
con psicosis similar a esquizofrenia y los grupos de comparaciéon. El perfil de
deterioro neuropsicolégico en psicosis similar a esquizofrenia era similar al de
esquizofrenia mostrando el deterioro mas grande en tareas ejecutivas y de
memoria. Pacientes con esquizofrenia presentaron pobre ejecucién en tareas de
aprendizaje verbal y retencién a corto y largo plazo y se beneficiaron de recordar
con clave. ElI desempefo del grupo con psicosis similar a esquizofrenia en el
aprendizaje verbal se encontraba intermedio entre el grupo con esquizofrenia y los

otros grupos al igual que en el de desempeiio ejecutivo.

Tadokoro, Oshima y Kanemoto (2007) realizaron un estudio prospectivo para
investigar la incidencia de psicosis interictal en pacientes con epilepsia y realizar
una comparacion entre aquellos con psicosis interictal y pacientes con
esquizofrenia con respecto a su respuesta a tratamiento antipsicético asi como

sus estados psicoticos.

En la primera parte del estudio estos autores, investigaron los episodios psicoticos
de 619 pacientes y en la segunda parte le dieron seguimiento a 182 pacientes con
sintomas psicoticos. Se utilizé la Escala de sintomas positivos y negativos
(PANSS) para valorar la eficacia. La esquizofrenia y la psicosis epiléptica
presentaron diferentes perfiles sintomaticos valorados con la escala de PANSS.
En relacidon a los sintomas negativos, los pacientes con esquizofrenia mostraron

resultados mas severos que los pacientes con epilepsia con psicosis interictal.
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Ademas, el estado psiquiatrico en general de los pacientes con psicosis interictal

era mejor que el de los pacientes con esquizofrenia.

Lo anterior, apoya la vision generalizada de diversos autores de que el prondstico
a largo plazo de psicosis en epilepsia es mejor que en esquizofrenia. El afecto
tiende a mantenerse apropiado lo que va en contraste con la esquizofrenia. En el
seguimiento a un afio encontraron que los pacientes con psicosis interictal eran
MAas propensos a quedarse con el tratamiento y alcanzaban remisiones mas altas
con dosis mas bajas de antipsicoticos en comparacién con los pacientes con
esquizofrenia. Este resultado apoya la literatura que dice que la psicosis interictal
en pacientes con epilepsia tiene un curso mas benigno y mejor respuesta al
tratamiento farmacoldgico que la psicosis en pacientes no epilépticos. (Kanner,

2004).

Qin, Xu, Munk, Vestergaard, y Mortensen (2005) realizaron otro estudio para
investigar si la edad de inicio de epilepsia, el tipo de epilepsia, la historia familiar
de psicosis 0 de epilepsia afectaba el riesgo de esquizofrenia 0 psicosis similar a
esquizofrenia entre los pacientes con epilepsia. Utilizaron una cohorte de 2,27
millones de personas obtenida de los registros daneses. Realizaron
comparaciones con los datos obtenidos de bases de datos de hospitales
generales con diagnaostico de cualquier tipo de epilepsia y en el registro central de
psiquiatria con diagnostico de esquizofrenia y psicosis similar a esquizofrenia,

para realizar la asociacion familiar utilizaron el registro civil nacional.



50

En esta investigacion se encontré un riesgo incrementado de esquizofrenia (riesgo
relativo de 2.48, con un intervalo de confianza al 95% de 2,20 a 2.80) y de psicosis
similar a esquizofrenia (2.93, 2.69 a 3.20) en personas con historia de epilepsia. El
efecto de epilepsia fue igual en hombres y mujeres e incrementaba con la edad.
La historia familiar de psicosis y de epilepsia eran factores de riesgo significativos
para esquizofrenia o psicosis similar a esquizofrenia. Ademas, el riesgo
incrementado de esquizofrenia y psicosis similar a esquizofrenia no diferia por el
tipo de epilepsia pero incrementaba con el nimero de admisiones al hospital y era
particularmente alto para personas que eran admitidas por primera vez por

epilepsia a edades tardias.

Basandose en estos resultados, los autores concluyen que hay una fuerte
asociacion entre epilepsia y esquizofrenia o psicosis similar a esquizofrenia, lo que
sugiere que ambas podrian compartir un origen genético o ambiental comun pero

los mecanismos subyacentes a esta asociacion permanecen inciertos.

3.3.5 Normalizacioén forzada (Psicosis alternativa)

Landolt introdujo el concepto con dos casos que desarrollaron cambios de
personalidad y afecto, pero no psicosis, en asociacion con la normalizacion del
EEG. La normalizacién forzada ocurre posterior a que se brinda un tratamiento
antiepiléptico efectivo durante una convulsion y luego se observa una
normalizacion en el EEG. Mas recientemente, se reporta como un fenbmeno poco

comun en pacientes con epilepsia parcial cronica y refractaria. Este concepto en la
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actualidad es controversial, ya que se observo la psicosis debida a normalizaciéon
forzada en epilepsia del I6bulo temporal y mas frecuentemente en epilepsia con
ausencias pero recientemente se propone que la psicosis podria ser un efecto
secundario de la medicacion con la mejoria en el EEG como un epifendmeno.

(Nadkarni, Arnedo y Devinsky, 2007).

3.3.6 Psicosis Bimodal

Por dltimo, se debe mencionar que se ha reconocido que en un 3-8% de las
psicosis en epilepsia se presentan con psicosis interictal y psicosis posictal

coexistiendo en el mismo paciente.

Basandose en el estudio de estas psicosis, se ha sefialado que algunos
antecedentes clinicos como la historia familiar de psicosis, predominancia de la
epilepsia del l6bulo temporal, la presencia de crisis complejas parciales parecen
tener una influencia igual en psicosis interictal y psicosis posictal. Sin embargo
hilando mas detalladamente, el inicio de psicosis a edad mas avanzada, historia
familiar afectiva y epilepsia idiopatica generalizada son mas frecuentemente

encontradas en pacientes con PIP. (Kanemoto, Tadakoro y Oshima, 2012).

Los estudios de edad de inicio de psicosis muestran un intervalo prolongado entre
epilepsia y el inicio de psicosis en promedio de 15 afios. Diferentes estudios
japoneses que compararon la edad de inicio de psicosis entre Esquizofrenia,

psicosis interictal y psicosis posictal mostraron que la edad de inicio mas temprana



52

es para esquizofrenia y la mas tardia para PIP. (Kanemoto, Tadakoro y Oshima,

2012).

Esquizofrenia

P Interictal
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Figura 2. Edad de inicio de psicosis en pacientes con epilepsia y pacientes con Esquizofrenia. P:Psicosis.
Tomada de: Kanemoto, Tadakoro y Oshima (2012). Psychotic illness in patients with epilepsy. Ther Adv

Neurol Disord 5(6), 321-334.

Adachi, Kato, Sekimoto, Ichikawa, Akanuma, Uesugi, Matsuda, Ishida, y Onuma

(2003) identifican dos tipos de psicosis bimodal: la que es antecedida por psicosis

interictal y la antecedida por psicosis posictal. Sin embargo, ambas comparten

caracteristicas como que se presentan en epilepsia parcial con crisis complejas

parciales, anormalidades bilaterales en el EEG y funcionamiento intelectual

limitrofe o disminuido.

4. Trastornos Afectivos en Epilepsia

4.1 Generalidades
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4.1.1 Prevalencia

Los trastornos afectivos, especialmente como un hallazgo comérbido en personas
con trastornos médicos en general y en aquellos con epilepsia en particular, se
han vuelto muy reconocidos como una preocupacion de salud seria.
Desafortunadamente, son poco reconocidos, y el tratamiento apropiado es

infrecuente. (Barry, 2003).

La epilepsia y los trastornos del afecto son enfermedades comoérbidas, que se
pueden traslapar. Segun Karceski (2013) por definicion, comorbilidad significa que
la enfermedad asociada ocurre mas frecuentemente de lo que se espera en

comparacion con poblaciones de pacientes que no tienen la otra enfermedad.

Los trastornos depresivos y los trastornos del espectro bipolar parecen ser mas

prevalentes en las personas con epilepsia que en la poblacién general.

Karceski menciona que para determinar la severidad del problema en el 2005 se
realizd6 una encuesta a mas de 85.000 personas. Esta encuesta realizaba
preguntas sobre las enfermedades crénicas como epilepsia, migrafia, asma y
diabetes, y también realizaba preguntas sobre el afecto, especialmente del
trastorno bipolar. El objetivo era comparar las tasas de trastornos del afecto en
personas con epilepsia, hubo un total de 1.236 encuestados para esta

enfermedad. Se encontraron sintomas de trastorno bipolar en el 12.2% de las
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personas con epilepsia, 7.2% en migraiosos, 6.3% en pacientes con asma, 3.2%
en pacientes con diabetes, y 1.7% del grupo control. En otras palabras, segun este
estudio los sintomas de trastorno bipolar ocurrian con una tasa 6 veces mas alta

en personas con epilepsia que en el grupo control.

Aproximadamente entre el 30% y el 70% de los pacientes con epilepsia tienen una
incidencia de trastornos depresivos a lo largo de su vida. La depresion podria
tener una influencia mayor en la calidad de vida que los signos de epilepsia.
(Dudra-Jastrzébska, Andres-Mach, Jarogniew, £uszczki, Stanislaw y Czuczwar,

2007).

4.1.2 Definiciones

Los trastornos del afecto frecuentemente se clasifican en dos categorias mayores:
trastorno depresivo unipolar o trastorno afectivo bipolar (TAB). Adicionalmente, se
pueden clasificar como aquellos causados por una condicibn médica o sustancia.

(Barry, 2003).

4.1.2.1 Trastorno Depresivo

Segun la décima revision de la clasificacion internacional de las enfermedades

(CIE-10), los episodios depresivos van desde leves hasta severos. En general, en

un episodio depresivo se presentan los siguientes sintomas en un periodo de dos
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semanas 0 mas: afecto depresivo, anhedonia, inutilidad o culpa, fatiga, pérdida o
aumento de peso (5% en 1 mes), insomnio o hipersomnia, dificultad para
concentrarse, agitacion o enlentecimiento psicomotor, ideacion suicida,
perspectiva sombria del futuro. Estos sintomas suelen ser agudos y resuelven,

pero existe el riesgo de que se vuelvan recurrentes.

El trastorno distimico es una forma de depresion unipolar mas leve en intensidad
pero mas persistente que el trastorno depresivo mayor. Sintomas residuales

pueden ocurrir entre los episodios y pueden ser incapacitantes y/o afectar

significativamente la vida del individuo. (Barry, 2003).

Tabla 11. Criterios diagnéstico para sindromes depresivos. Adaptado de: Dudra-Jastrzébska M., Andres-Mach
M., Jarogniew J., £uszczki., Stanislaw J., Czuczwar., (2007). Mood disorders in patients with epilepsy.
Pharmacological Reports, 59, 369-378.

4.1.2.2 Trastorno afectivo bipolar (TAB)

El TAB es una enfermedad crbnica y ciclica. Los episodios de mania, se

caracteriza por periodos de animo elevado de mas de una semana de duracién en
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el cual se pueden presentar las siguientes caracteristicas: disminucion de la
necesidad de dormir, pensamientos acelerados, habla apresurada, insomnio,
distraibilidad, incremento de la actividad, agitacion, grandiosidad, busqueda de
actividades impulsivas que produzcan placer. La psicosis se puede desarrollar en

los episodios més severos, y los individuos ciclan a una depresion. (Barry, 2003).

Segun el CIE-10 los episodios de mania comienzan normalmente de manera
brusca y se prolongan durante un periodo de tiempo que oscila entre dos semanas
y cuatro a cinco meses (la duracion mediana es de cuatro meses). Las
depresiones tienden a durar mas (su duracion mediana es de seis meses), aunque
rara vez se prolongan mas de un afo, excepto en personas de edad avanzada. El
primer episodio puede presentarse a cualquier edad, desde la infancia hasta la
senectud. La frecuencia de los episodios y la forma de las recaidas y las
remisiones pueden ser muy variables, aunque las remisiones tienden a ser mas
cortas y las depresiones mas frecuentes y prolongadas al sobrepasar la edad

media de la vida.

Segun Barry (2003), se han identificado subclasificaciones de TAB: el tipo Il se
presenta con episodios hipomaniacales seguidos de una depresion severa; los
estados mixtos se presentan con sintomas maniacos y depresivos
simultdneamente y el trastorno de ciclaje rapido es la experiencia de cuatro o mas
ciclos por afio. Los antidepresivos se han asociado con la inducciéon a mania y se

clasifica como trastorno del estado de animo inducido por sustancias.
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4.1.3 Kindling como mecanismo comun en epilepsia v trastornos afectivos

El kindling es un modelo de epileptogénesis en el cual la administracion repetida
intermitente de estimulos subconvulsivantes resultan en el desarrollo de
convulsiones motoras generalizadas. Después de que muchas convulsiones son
generadas pueden ocurrir convulsiones espontaneas. (Goddard, Mcintyre y Leech,

1969).

Se ha sugerido que el kindling es un componente en ciertas formas de epilepsia,
incluyendo la epilepsia del I6bulo temporal de inicio tardio (convulsiones parciales
complejas con generalizacion secundaria) que puede resultar de trauma cerebral
de diversos origenes o de convulsiones febriles que ocurrieron en la infancia.

(Weiss y Post, 2008).

Estos mismos autores observan que el kindling se logra més facilmente en las
estructuras del sistema limbico que son las mismas estructuras que se piensa son
importantes en los trastornos afectivos y también hacen investigaciones sobre la
alteracion que algunos de los medicamentos hacen sobre el curso o expresion
tanto del kindling como en enfermedades afectivas. De ahi, proponen que exista
una conexion entre el kindling y la enfermedad afectiva. Sin embargo, la pregunta
de coémo se conecta el kindling con la enfermedad afectiva permanece abierta

para discusion e investigacion.
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Mazarati y cols han realizado investigaciones en modelos de ratas para observar
si el incremento crénico de susceptibilidad para convulsiones inducido por el
kindling resulta en el desarrollo de comportamiento sugestivo de sintomas
depresivos. Para este estudio, dieron 84 estimulos eléctricos subumbrales cada 5
minutos a las ratas, dos a cuatro semanas después les realizaron dos examenes
gue se usan como equivalentes a sintomas depresivos en modelos animales. Las
ratas fallaron en ambos examenes, esto indicaba la presencia de sintomas
depresivos por lo que ellos concluyen que los cambios neuronales asociados al
kindling son acompafiados por el desarrollo de comportamiento depresivo.

(Kanner, 2008).

4.1.4 Importancia de los trastornos del afecto en la calidad de vida de personas

con epilepsia.

Los trastornos del afecto pueden alterar la habilidad de los pacientes con epilepsia
para habituarse a su enfermedad médica, afecta la habilidad para seguir y
adherirse a los regimenes de tratamiento y medicacion. También se debe enfatizar
que sintomas subsindromicos, caracteristicas de un episodio depresivo que no
son lo suficientemente severos para cumplir con los criterios de diagnéstico,

pueden incrementar la discapacidad. (Barry, 2003).

Algunos autores afirman que la depresion es uno de los factores predictivos mas

importantes para la calidad de vida relacionada con la salud en personas con
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epilepsia, esto incluye también a nifios y adolescentes con esta enfermedad.

(Stevanovic, Jancic y Lakic, 2011; Barry, 2003).

Para comparar el impacto de los episodios depresivos mayores y subsindromicos
en la calidad de vida de pacientes con epilepsia, Kanner, Barry, Gilliam, Hermann
y Meador (2010) realizaron un estudio con 118 pacientes con epilepsia y
concluyeron que los episodios subsindromicos si tienen un impacto negativo en
estos pacientes aunque no es tan fuerte como el impacto negativo de la

comorbilidad con episodios depresivos mayores.

Por otro lado Marc, Schefft, Szaflarski, Yeh, y Privitera (2007) realizaron un
estudio para investigar si la calidad de vida relacionada con la salud en pacientes
con convulsiones epilépticas y psicogénicas se puede explicar por aspectos
cronicos del afecto y la personalidad. Ellos pasaron los cuestionarios de calidad de
vida en Epilepsia-89 (QOLIE-89), el perfil de estado de animo (POMS) y el
inventario multifasico de personalidad de Minnesota (MMPI-2) a 114 individuos.
Como resultado obtuvieron una fuerte relacion entre el estado de animo actual con
la calidad de vida relacionada con la salud pero cuando se incluian sintomas
psicoldgicos cronicos, como somatizacion y estrés emocional, el rol del afecto ya
no era significativo. Por esto concluyen que el tratamiento disefiado para mejorar
la calidad de vida de personas con convulsiones dificiles de tratar debe dirigirse

también a los sintomas psicolégicos crénicos.
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Por otro lado, el diagndstico y tratamiento de los trastornos depresivos es muy
importante por la incidencia elevada de suicidio en epilepsia. Aunque la incidencia
de suicidio reportada en la literatura es variable se encuentra entre cuatro a cinco

veces mayor que en la poblacion general. (Prueter y Norra, 2005).

4.2Depresion y Epilepsia

4.2.1 Factores de riesqgo

4.2.1.1 Psicosociales

Los factores psicosociales predictores de depresion en pacientes con epilepsia
que han mostrado ser pivotes en varios estudios, segun Barry (2003) son: eventos
vitales estresantes, género femenino, dificultad para adaptarse a la epilepsia y

estado econdmico menor.

Asi mismo Thompson, Miller, Katon, Chaytor y Ciechanowski (2009) realizaron un
estudio de caso control con 80 sujetos deprimidos y 141 no deprimidos para
determinar los factores clinicos y sociodemograficos asociados a epilepsia. Los
sujetos deprimidos con epilepsia tenian menos probabilidad de estar casados o
tener empleo y mas probabilidad de reportar problemas médicos comorbidos y

convulsiones en los Ultimos 6 meses.

4.2.1.2 Neurobiolbgicos
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Hay evidencia de que los trastornos del estado de animo y la epilepsia tienen una
relacion compleja que es bidireccional; eso significa que no solo los pacientes con
epilepsia tienen mayor riesgo de desarrollar depresion, sino que también los
pacientes con depresion tienen mayor riesgo de desarrollar epilepsia. Esta
relacion solo puede ser explicada por la existencia de mecanismos patogénicos

comunes que operan en ambas condiciones. (Kanner, 2008).

De igual manera, la deplecién de aminas biogénicas y GABA, segun Barry (2003)

pueden ser factores significativos en la patogénesis de ambos trastornos.

Existen estudios en modelos animales de epilepsia de los cambios en los
neurotransmisores que se centran en el mecanismo patogénico comun para
epilepsia y trastornos del afecto mediado por norepinefrina (NE) y serotonina (5-
HT). Modelos de ratas genéticamente predispuestos para epilepsia mostraron
anormalidades endocrinas similares a las que se han identificado en pacientes con
trastorno depresivo mayor como niveles de cortisona elevados, secrecion de
hormona del crecimiento deficiente e hipotiroidismo. Estos modelos de ratas,
también presentaron déficits innatos en la transmisién pre y postsinaptica de NE y
5-HT y arborizacion deficiente de las neuronas que surgen del locus coeruleus
asociado con supresion presinaptica excesiva de liberacion de NE con falta de
regulacion compensatoria. A la vez, observaron una arborizacion deficiente de 5-
HT junto con deficiencia en la densidad de los receptores postsinapticos (5-HT1A)

en el hipocampo. Incrementos en la transmisién de NE y/o 5-HT puede prevenir la
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ocurrencia de convulsiones mientras que la reduccion puede tener el efecto
contrario. (Jobe y Weber, 2006; Epps, Tabb, Lin, Kahn, Javors, Boss-Williams,

Wiess, Weinshenker, 2012).

En estudios con humanos se ha encontrado una transmision serotoninérgica
anormal en el cerebro de pacientes deprimidos a través de la medicion de
receptores 5-HT1A. Utilizando la tomografia de emision de positrones se ha
identificado una disminucion de la unién a los receptores 5-HT1A en pacientes con
epilepsia del l6bulo temporal. Otros estudios con registros de electrodos
intracraniales encontraron que la reduccion en la unién a 5-HT1A era
significativamente mayor en areas de inicio y propagacion de la convulsién.

(Kanner, 2008).

El estudio de Quiske y cols mostré que pacientes con epilepsia del I6bulo temporal
mesial tienen puntuaciones mas altas en la escala de depresion de Beck que los
pacientes con epilepsia del I6bulo temporal neocortical, esto sugiere un foco en el
sistema limbico para la patogénesis de la depresion. La depresion en pacientes
con epilepsia del I6bulo temporal se asocia con disfuncion del I6bulo frontal lo que
podria indicar un defecto entre las conexiones mas que una alteracion focal

aislada. (Schmitz, 2005).

Briellmann, Hopwood y Jackson (2007) realizaron un estudio para investigar las
caracteristicas clinicas y morfolégicas de la epilepsia del I6bulo temporal en

relacion con el trastorno depresivo. Utilizaron la resonancia magnética en
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pacientes con epilepsia del I6bulo temporal con esclerosis hipocampal para medir
el volumen y la sefial del tejido del hipocampo y la amigdala. Encontraron que la
integridad de la amigdala puede influir en las alteraciones del &nimo en pacientes
con este tipo de epilepsia ya que la depresion se asocié con una preservacion

relativa de la amigdala contralateral.

Segun Barry (2003) una disminucion en la funcién del I6bulo frontal y la actividad
metabdlica determinada por imagenes funcionales se ha visto en personas con
epilepsia y depresién idiopatica, la presencia de un trastorno depresivo mayor
puede incrementar el riesgo de una convulsién no provocada y los regimenes de
antidepresivos pueden disminuir la frecuencia de convulsiones en algunas

personas con epilepsia y un trastorno psiquiatrico comorbido.

4.2.1.3 latrogenia

La terminologia de la “iatrogenia” se acerca mas a su etimologia —dafio
“latrogénico” como dafio “causado por un médico” (o “nacido de” un médico). Mas
especificamente se describe como un dafio no intencional infligido en el curso de
la consulta o el tratamiento médico, especialmente el causado por algun trabajador

de la salud que actua en su calidad de profesional de la salud. (Platts, 2004).
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Los efectos psicotropicos negativos del tratamiento antiepiléptico puede resultar
de polifarmacia, titulacion y dosis y estados de abstinencia. La depresién inducida
por farmacos se ha visto principalmente con barbitUricos, topiramato, riagabina,
vigabatrin, felbamato. Si el inicio de un trastorno del animo o empeoramiento de
uno ya existente coincide con el inicio de un nuevo antiepiléptico, éste debe ser

implicado como una posible causa del cuadro. (Barry, 2003).

A continuacion se presenta una tabla con las variables que se han visto implicadas

en la patogénesis de depresion en epilepsia (Tabla 12).

Tabla 12. Variables implicadas en la patogénesis de la depresion en epilepsia. Adaptado de: Mula M.,
Schmitz B., (2009). Depression in epilepsy: mechanisms and therapeutic approach. Ther Adv Neurol Disord
, 2(5), 337-344.

4.2.2 Manifestacion clinica y Clasificacion
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Los investigadores clinicos repetidamente sefialan que la presentacion clinica de
depresion en pacientes con epilepsia generalmente es atipica (hasta en un 50%
de los casos). Una queja frecuente de depresion en pacientes con epilepsia se
relaciona con pobre memoria. Por otro lado, los sintomas de culpa y el patron
circadiano relacionado con la severidad del sintoma son raros en la depresion en

epilepsia. (Schmitz, 2005).

Las quejas como pérdida de energia, pérdida de peso, pobre concentraciéon u
otros problemas fisicos pueden ser sintomas que el médico pase por alto o lo

atribuya a la medicacion antiepiléptica. (Jackson y Turkington, 2005).

Los episodios depresivos o disféricos deberian clasificarse segun su relacion con

las convulsiones y tratamientos. (Figura 3).
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Figura 3. Patrones en epilepsia y depresion. Tomado de: Schmitz B., (2005) Depression and Mania in Patients
with Epilepsy. Epilepsia, 46(4), 45-49.

4.2.2.1 Depresion peri-ictal
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Esta depresion también es llamada preictal por algunos autores que la relacionan
con la disforia premonitoria. Como estos sintomas histéricos se observan antes y
después de la convulsion se utiliza el término peri-ictal. Los sindromes depresivos
frecuentemente preceden una convulsion. Pueden durar desde horas hasta dias y
se caracterizan por animo depresivo-ansioso, o algunas veces, disférico. Con la
ocurrencia de la convulsion, los sintomas terminan. Sin embargo, podrian

continuar por horas o dias después de la convulsion. (Preuter y Norra, 2005).

En un estudio mas reciente de sintomas prodromicos afectivos en personas con
epilepsia, se observdé un decaimiento en el estado de animo de hasta 72 horas
previo al evento convulsivo y un retorno a la linea base del afecto hasta 3 dias

después de la convulsion. (Barry, 2003).

Para Preuter y Norra (2005) todavia se desconoce si estos sintomas depresivos
premonitorios son una parte subclinica de la convulsion o si los procesos
neurobiolégicos responsables de los sintomas depresivos inducen una
disminucién en el umbral convulsivo. Es mas frecuente en convulsiones focales

gue en las generalizadas.

Como dato relevante Barry (2003) menciona que el 25% de las auras tienen un

componente emocional y el 15% de éstas tendran un aspecto afectivo.

4.2.2.2 Depresion Ictal
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Los sintomas depresivos pueden ser parte de la convulsion. Parece ser mas
comun en pacientes con epilepsia del |6bulo temporal, se reporta una incidencia
del 10%. No hay asociacion con la lateralidad del foco epiléptico. Tipicamente se
caracteriza por un inicio subito de los sintomas sin relacion con estimulos
externos. En pocos reportes de casos se han descrito sintomas psicéticos como

sintomas de un estatus epiléptico no convulsivo. (Preuter y Norra, 2005).

4.2.2.3 Depresion Postictal

Este tipo de trastorno depresivo se ha descrito repetidamente en la literatura. Se
ha observado una duracion promedio de 37 horas, focos unilaterales frontales o
temporales, sin evidencia de dominancia en un hemisferio. Después de una
convulsién los sintomas pueden durar hasta 2 semanas y pueden llevar a suicidio.
Se ha propuesto la hipétesis de que la depresién postictal es una consecuencia de
mecanismos inhibitorios que son los responsables de terminar la convulsion.
Enfermedades psiquiatricas y una frecuencia de menos de una convulsion por
mes fueron asociadas significativamente con depresion postictal. (Preuter y Norra,

2005).
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4.2.2.4 Depresion Interictal

La depresion interictal es la mas comun en epilépticos. Se estima que la
prevalencia va desde 20%-70% dependiendo del grupo de pacientes investigado.
La prevalencia de un trastorno depresivo mayor a lo largo de la vida en personas
con epilepsia va desde un 8% hasta un 48% con un promedio de 29%, como lo

menciona Barry (2003).

Este tipo de depresion en pacientes con epilepsia tienen manifestaciones Unicas
qgue se reflejan pobremente en los sistemas de clasificacion del CIE-10 y DSM-IV
(Manual estadistico de diagnoético-1V). (Vaaler, Morken, Iversen, Kondziella y

Linaker, 2010).

Preuter y Norra (2005) describen que algunos sintomas se asemejan a los de
distimia, otros son especificos para este tipo de depresiéon, también se observan
sintomas depresivos crénicos y pleomoérficos. Esto puede incluir dolor atipico y
fases durante las cuales predomina el afecto euférico o disférico, ansiedad o
fobias. También hay fases cortas asintométicas. Cuando el curso es depresivo
cronico los pacientes se pueden acostumbrar a este estado y no reportarlo al

médico.

Asi mismo Blumer y sus compafieros de trabajo han llamado a este tipo de

depresion “un trastorno disférico interictal con la caracteristica de sintomatologia
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intermitente y pleomoérfica”. Y Kanner lo ha llamado “el trastorno similar a la

distimia de la epilepsia”. (Vaaler, Morken, lversen, Kondziella y Linaker, 2010).

Este trastorno disférico interictal ha sido descrito por Blumer con ocho sintomas
clave: sintomas depresivos labiles (animo depresivo, anergia, dolor e insomnio),
sintomas afectivos labiles (miedo y ansiedad) y sintomas especificos (irritabilidad

paroxistica y afectos eufoéricos). (Schmitz, 2005).

Animo depresivo Miedo Irritabilidad paroxistica (ej. ira o
guejas episodicas)

Anergia Ansiedad Animo eufdrico

Dolor atipico

Insomnio

Tabla 13. Sintomas de trastorno afectivo interictal. Adaptado de: Prueter C., Norra C., (2007). Mood Disorders
and Their Treatment in Patients With Epilepsy. The Journal of Neuropsychiatry and Clinical
Neurosciences, 17(1), 20-28.

Mula y colaboradores (2007) realizaron un estudio con el objetivo de describir las
caracteristicas clinicas y psicopatolégicas del trastorno disférico. En sus
resultados encontraron que este trastorno es una construccion homogénea que se
puede diagnosticar en una proporcion significativa de los pacientes con epilepsia
de aproximadamente 17% y que también se relaciona con otros trastornos del

sistema nervioso central como la migrafia.

Més adelante en el tiempo Mula y colaboradores (2010) estudian la relacion entre
el trastorno disférico con las convulsiones y plantean que se debe realizar una
distincion operativa entre el trastorno disforico interictal y los sintomas disforicos

periictales ya que esto representa una oportunidad de identificar diferentes
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endofenotipos clinicos que pueden tener diferente prondstico y estrategias de

tratamiento.

4.3Trastorno Afectivo Bipolar y Epilepsia

4.3.1 Generalidades

Los sintomas maniacos interictales en personas con epilepsia se reportan como
raros, pero este no es necesariamente el caso. Es posible que ocurra un error en
el diagndostico de los sintomas psicoticos que se atribuyen a esquizofrenia en vez
de atribuirlos a los trastornos afectivos. Adicionalmente, algunos de los sintomas
atribuidos a una denominada “personalidad epiléptica” pueden atribuirse a

caracteristicas del trastorno bipolar, como lo asevera Barry (2003).

Un estudio basado en la comunidad utilizando el Cuestionario de trastornos del
estado de animo (MDQ), un instrumento validado para el tamizaje de la presencia
de historia de trastorno bipolar a lo largo de la vida, demostro que el 12.2% de los
pacientes con epilepsia presentaban sintomas de Trastorno afectivo bipolar (TAB).
Esta tasa es mas alta que las tasas encontradas en otras condiciones crénicas o

en el grupo sano. (Lau, Ettinger, Hamberger, Fanning, y Reed, 2012).

Hay algunos reportes sobre la incidencia de mania de un 1.5% en pacientes con

epilepsia del I6bulo temporal. También se ha reportado en pacientes con lesiones
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orbitofrontales y basotemporales en el hemisferio derecho. La mania se relaciona

mas con el estado peri-ictal. (Preuter y Norra, 2005).

Kudo, Ishida, Kubota y Yagi (2001) realizaron un estudio comparativo en 13
pacientes para determinar si el episodio maniaco en pacientes con epilepsia tiene
caracteristicas diferentes a las de un episodio maniaco en pacientes con TAB.
Concluyeron gque el episodio maniaco en el grupo con epilepsia tiene factores
causales heterogéneos y que la zona epileptogénica frontal y temporal parecen
tener un rol importante en los episodios afectivos de la mayoria de los pacientes

con epilepsia.

4.3.2 Mecanismos neuroquimicos

Tanto la epilepsia como el trastorno bipolar se presentan con un curso episodico

que puede llegar a ser crénico. (Ersoz y Unal, 2013).

En el 30% de los pacientes con epilepsia se desarrolla resistencia al tratamiento y
el 40% de los pacientes con trastorno bipolar no responden lo suficiente a litio y
ameritan tratamientos alternativos. Ademas si los pacientes con trastorno bipolar
no reciben tratamiento la tasa de episodios incrementa y el intervalo libre de
sintomas se hace mas corto, una progresion similar se ha visto en pacientes con
epilepsia. Aun sin estimulos externos se ha visto que tanto los episodios afectivos

como las convulsiones pueden ocurrir. Por todo lo anterior, se ha sugerido un
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proceso similar al kindling como un mecanismo para explicar la naturaleza

episédica de ambas enfermedades. (Amann y Grunze, 2005).

Otro de los mecanismos que se ha sugerido que se traslapa en ambas
enfermedades es uno GABA-érgico, basandose principalmente en que la mayoria

de los medicamentos efectivos en TAB actlian en el sistema GABA-érgico.

A nivel de neurotransmisores se ha observado que la serotonina y la dopamina en
bajas dosis protegen contra convulsiones limbicos y en concentraciones altas
exhiben propiedades pro convulsivas en modelos animales. Hay evidencia de que
la mania se relaciona con un estado hiperdopaminérgico y la regulacién de
serotonina parece ser bimodal ya que niveles bajos se relacionan tanto con

depresion como con mania.

Tomando en cuenta los mecanismos de accidbn de los medicamentos
antiepilépticos tanto a nivel de los canales de Na*, Ca** y K* como a nivel de
segundos mensajeros, se ha visto que a través de estos mecanismos también
tienen control en la estabilizacion del afecto en pacientes con TAB. En los canales
ionicos el efecto neto es el mismo ya que todos trabajan para disminuir la
excitabilidad neuronal. A nivel de segundos mensajeros los efectos son diversos

pero incluyen diferenciacion neuronal y neuroplasticidad a largo plazo.

Amann y Grunze (2005) plantean que es necesario realizar mayor investigacion

para determinar cuales de estos mecanismos son realmente decisivos para el
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tratamiento de epilepsia y trastorno bipolar con agentes estabilizadores del estado

de &nimo.

5. Conducta Suicida en Epilepsia

5.1Epidemiologia

Una serie de investigaciones han reportado las tasas de muerte por suicidio entre
individuos con epilepsia. El porcentaje de muertes por suicidio varia desde un 1%
hasta un 33% con un promedio general de 11.5%. Este rango tan amplio se puede
deber a las diferencias entre las poblaciones estudiadas. (Verrotti, Cicconetti,

Scorrano, De Berardis, Cotellessa, Chiarelli y Ferro, 2008).

Nilsson y su equipo de trabajo han trabajado con cohortes grandes de adultos con
epilepsia (N= 9061) e identificaron 26 individuos con epilepsia que cometieron
suicidio. Compararon la historia de estos individuos con la de 171 individuos con
epilepsia (grupo control). Al final reportaron un riesgo incrementado de suicidio de
9 veces mayor en el contexto de una enfermedad mental y 10 veces mayor con el

uso de antipsicéticos. (Nilsson, Ahlbom y Farahmand, 2002).

Por otro lado se realizaron dos metanalisis de 30 estudios que comprendian

51.216 personas con epilepsia y concluyeron que el suicidio en pacientes con
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epilepsia es mas frecuente que en la poblaciéon general. (Pompili Girardi y

Tatarelli, 2006).

5.2Factores de riesqo

5.2.1 Comorbilidad psiquiatrica

Es de gran importancia reconocer que la comorbilidad psiquiatrica es de los
principales factores de riesgo para suicidio, por lo tanto debe ser identificada y

tratada. (Bell, Gaitatzis, Bell, Johnson y Sander, 2009).

Los episodios psicoticos postictales pueden incrementar el riesgo de suicidio en
individuios con epilepsia, y mas especificamente en individuos con epilepsia del
|6bulo temporal. Kanemoto y sus colegas mostraron que los intentos suicidas
estdn mas asociados a la psicosis postictal que a la psicosis interictal. (Verrotti,

Cicconetti, Scorrano, De Berardis, Cotellessa, Chiarelli y Ferro, 2008).

La depresion afecta significativamente la calidad de vida y la discapacidad en
personas con epilepsia, la desesperanza asociada a la depresiéon se ha ligado a la
prediccién y prevencion del suicidio. Un grupo de italianos en el 2007 realiz6 un
estudio con el objetivo de estudiar el nivel de depresiébn y desesperanza en
pacientes con epilepsia. En este estudio incluyeron a 103 pacientes con el

diagnostico de epilepsia del I6bulo temporal, el 26% de estos pacientes mostraba
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puntuaciones altas en la escala de desesperanza de Beck, lo cual indicaba que
debian ser valorados por inclinaciones suicidas. (Pompili, Vanacore, Macone,
Amore, Perticoni, Tonna, Sasso, Lester, Innamorati, Gazzella, Di Bonaventura,

Giallonardo, Girardi, Tatarelli y De Pisa, 2007).

En Korea en el 2010 se realizé un estudio para medir la severidad de la ideacion
suicida y los factores de riesgo asociados en personas con epilepsia, en el cual se
encontré que los mayores factores de riesgo para ideacion suicida en personas
con epilepsia fueron los sintomas depresivos y psiquiatricos. (Lim, Song, Hwang,

Lee, Suh, Park y Kwon, 2010).

Nogueira, Kummer, Salgado, Araujo, David y Teixeira (2011) midieron el rol de
caracteristicas psicopatolégicas especificas en la suicidabilidad de pacientes con
epilepsia del lobulo temporal. Ellos concluyen que la impulsividad motora es
relevante y puede ser un componente importante de la depresion en epilepsia del

I6bulo temporal asociado con riesgo suicida.

Una enfermedad crénica es por si misma depresiva y opresiva. Una serie de
factores contribuyen: la sensacién del paciente de no tener control sobre las
convulsiones, los efectos adversos al tratamiento, la enfermedad en si, miedo a
que el estigma asociado a la epilepsia interfiera con sus relaciones sociales,
ansiedad ante las responsabilidades econdmicas. (Verrotti, Cicconetti, Scorrano,

De Berardis, Cotellessa, Chiarelli y Ferro, 2008).
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Es de vital importancia, que si se logra identificar y tratar la comorbilidad
psiquiatrica en personas con epilepsia se puede mejorar la calidad de vida y
finalmente prevenir el suicidio, tal como lo refiere Stefanello, Marin-Leon,

Fernandes, Li y Botega (2010).

5.2.2 Diferencias de género

Un factor de riesgo para suicidio en hombres es una alta frecuencia de
convulsiones generalizadas secundarias y convulsiones parciales simples. Como
la mayoria de las convulsiones parciales simples ocurren en la epilepsia del I6bulo
temporal, algunos autores concluyen que éste tipo de epilepsia también
representa un factor de riesgo para conducta suicida en hombres. Por el contrario,
en mujeres las convulsiones parciales complejas estan inversamente relacionadas
con la muerte causada por suicidio. La presencia de este tipo de convulsiones
pueden ser un factor gatillo para tomar la decision de intento de suicidio, o, estar
conectadas con deterioro mental que en si mismo es un riesgo para suicidio.

(Verrotti, Cicconetti, Scorrano, De Berardis, Cotellessa, Chiarelli y Ferro, 2008).

Estos mismo autores manifiestan que el riesgo de suicidio en la presencia de
depresion es 5 veces mayor en mujeres y 2 veces mayor en hombres que en la

poblacién general.
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5.2.3 Medicamentos antiepilépticos

En enero del 2008 la Administracion de drogas y comida de los Estados Unidos
(FDA) emiti6 una alerta que un metanalisis habia encontrado un incremento
estadisticamente significativo de 2 veces mas riesgo de suicidabilidad asociado a
los medicamentos antiepilépticos. Este metanalisis habia agrupado datos de
ensayos clinicos con 11 antiepilépticos: carbamazepina, felbamato, gabapentina,
lamotrigina, levetiracetam, oxcarbamazepina, pregabalina, tiagabina, topiramato,
valproato y zonisamida. Incluia a 199 ensayos clinicos, con 43.892 pacientes
tratados para epilepsia, trastornos psiquiatricos y otros trastornos principalmente

para dolor. (Hesdorffer y Kanner, 2009).

Por lo tanto, la FDA hizo una advertencia de que todos los medicamentos
antiepilépticos poseian un riesgo incrementado de suicidabilidad (definida como

ideacion y conducta suicida). (Britton y Shih, 2010).

Mula y Hesdorffer (2011) hacen referencia a que dos afios después de que esta
advertencia fue emitida se publicaron una serie de estudios
farmacoepidemiologicos, pero la comunidad cientifica todavia esta lejos de una
respuesta definitiva ya que todos los estudios publicados tienen poca

concordancia y tienen varias limitaciones metodologicas.

El estudio publicado por Arana, Wentworth, Ayuso-Mateos y Arellano en el afio

2010, en el cual utilizaron datos observacionales para examinar la relacién entre el
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uso o no uso de medicamentos antiepilépticos y eventos relacionados con suicidio
(intentos o suicidios consumados) en pacientes con epilepsia concluye que el uso
de medicamentos antiepilépticos no tuvo asociacién con un riesgo incrementado

de suicidio en pacientes con epilepsia.

Por otro lado, ese mismo afio Patorno, Bohn, Wahl, Avorn, Patrick, Liu y
Schneeweiss realizaron un estudio para evaluar el riesgo de conductas suicidas
asociada a los anticonvulsivantes. Encontraron que el uso de gabapentina,
lamotrigina, oxcarbamazepina y tiagabina pueden estar asociadas con un riesgo

incrementado de actos suicidas.

Tomando en cuenta esta discordancia entre los resultados obtenidos en los
diferentes estudios Hesdorffer, Berg, y Kanner (2010) realizan una revision en la
cual intentaban clarificar las cuestiones metodoldgicas a la hora de valorar las
asociaciones entre los antiepilépticos y la suicidabilidad. Ellos concluyen que hay
dificultades inherentes al utilizar estudios retrospectivos para analizar un problema
como el suicidio, en el cual los mecanismos patogénicos son multifactoriales. El
anico disefio que puede establecer si los antiepilépticos tienen un impacto en la
suicidabilidad es el estudio prospectivo, aleatorizado, a doble ciego y controlado
en el cual todas las variables relevantes se unan de una manera sistematica y los
ensayos se realicen para cada condicion especifica. Por lo tanto, hasta que no

haya un estudio de este tipo, no se obtendran respuestas objetivas.
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5.2.4 Otros factores de riesqo

La presencia de deterioro cognitivo incrementa el riesgo cinco veces mas que la
presencia de depresion en pacientes con epilepsia. En otras palabras, el deterioro
cognitivo es un factor de riesgo mas fuerte que la depresion, segun lo afirman

Verrotti, Cicconetti, Scorrano, De Berardis, Cotellessa, Chiarelli y Ferro (2008).

Varios estudios muestran que el inicio de epilepsia en un periodo de maduracion
psicosocial es de méas importancia que una enfermedad antigua para riesgo
suicida. La depresion es mas comun en adolescentes con enfermedades cronicas

como diabetes y epilepsia. (Verrotti, Cicconetti, Scorrano, De Berardis, Cotellessa,

Chiarelli y Ferro, 2008).

Tabla 14. Factores de riesgo para muerte causada por suicidio en pacientes con epilepsia. Adaptado de:
Verrotti A., Cicconetti A., Scorrano B., De Berardis D., Cotellessa C., Chiarelli F., Ferro F., (2008). Epilepsy
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and suicide: pathogenesis, risk factors, and prevention. Neuropsychiatric Disease and Treatment, 4(2),
365-370.

5.3Valoracion del riesgo suicida

Investigaciones basadas en la poblacion sugieren que el riesgo suicida incrementa
conforme aumentan el numero de factores de riesgo presentes al mismo tiempo.
No necesariamente imparten una relaciéon causal pero sirven de guia para que el
clinico valore el riesgo de un individuo de realizar conductas suicidas segun la

presentacion clinica actual y el contexto psicosocial.

Con el conocimiento de los factores protectores y de riesgo de fondo, el clinico
puede valorar las razones para vivir y para morir del individuo y asi, evaluar mejor

el riesgo suicida actual. (Mula, Bell y Sander, 2010).
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6. Trastornos Ansiosos en Epilepsia

6.1Epidemiologia

La ansiedad es una experiencia de miedo y aprehensién en respuesta a peligro
interno o0 externo anticipado, se acompafia de tensidbn muscular, inquietud,
hiperactividad simpéatica, y/o sintomas y signo cognitivos (hipervigilacia, confusion,

disminucién en la concentracién, miedo de perder el control). (Algreeshah, 2013).

Estudios basados en la poblacion han estimado la prevalencia de ansiedad en
pacientes con epilepsia con un rango entre 15-25%, como lo menciona Kanner

(2004).

Para comparar los niveles de ansiedad en nifios con enfermedades crénicas y sus
pares saludables, se realiz6 un metandlisis que integré resultados de 332
estudios. Se observo que los nifios con enfermedades cronicas tenian niveles
elevados de ansiedad y que dentro de las enfermedades crénicas que provocaban
las elevaciones mas fuertes de ansiedad se encontraba la epilepsia. (Pinquart y

Shen, 2011).
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6.2 Etiologia

Para Jackson y Turkington (2005) la etiologia de ansiedad en epilepsia se
desconoce aunque se ha especulado que es el resultado de la naturaleza

impredecible de las convulsiones y la sensacion de pérdida de control.

Otros autores mas recientemente han sugerido que la evidencia apunta a que un
funcionamiento anormal de los receptores de GABA (el transmisor inhibitorio méas
importante del sistema nerviosos central) puede ser de gran importancia en la

patofisiologia de la epilepsia y trastornos de ansiedad. (Algreeshah, 2013).

Por otro lado, la teoria de que existe un mecanismo patofisiolégico comun para los
ataques de ansiedad y las convulsiones epilépticas se basa en las observaciones
de la actividad epiléptica en ciertas regiones del cerebro que causa ansiedad

paroxistica. (Nenadovi, JaSovil1-Gasi, Vicentic, Nenadovi y Simonovi, 2011).

6.3Manifestaciones clinicas

La relacién entre ansiedad y epilepsia se podria discutir para cada individuo ya
que se puede manifestar de diferentes maneras: la ansiedad como una reaccion al
diagnéstico de epilepsia, la ansiedad como una respuesta al estigma familiar y
social de la epilepsia, la ansiedad como un aura epiléptica, la ansiedad ictal, la
ansiedad (agitacion) que ocurre durante la psicosis epiléptica, ansiedad “organica”

(en el caso de los sindromes psicoorganicos), la ansiedad fobica relacionada a la
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convulsion y la ansiedad que precipita un ataque convulsivo. (Nenadovi, JaSovill-

Gasi, Vicentic, Nenadovi y Simonovi, 2011).

Por esto, es util al hablar de ansiedad en epilepsia hacer una distincién entre

ansiedad ictal, posictal, interictal y los trastornos ansiosos como comorbilidad en

epilepsia.

Las presentaciones peri-ictales (preictal y posictal) de los sintomas de ansiedad

usualmente difieren de las manifestaciones interictales, segun Kanner (2004).

6.3.1 Ansiedad ictal

El miedo o panico es el sintoma psiquiatrico ictal mas frecuente. Se ha estimado
que los sintomas psiquiatricos ocurren en un 25% de las auras, de ellas el 60% se

presenta como miedo o panico. (Kanner, 2004).

Una historia cuidadosa pueda ayudar a distinguir entre el trastorno de panico que
ocurre en el periodo interictal del panico ictal. Este autor -describe que el panico
ictal es tipicamente corto (menos de 30 segundos de duracién), es estereotipico,
ocurre fuera del contexto de otros eventos y se asocia con otros fenomenos ictales
como periodos de confusion y automatismos. La intensidad de la sensacion de
miedo es de leve a moderada y raramente llega a la intensidad de ataque de

panico.
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El miedo ictal se presenta inmediatamente (pocos segundos o0 minutos) antes de
una manifestacion de una convulsibn compleja parcial. Es poco comudn vy
usualmente se combina con depresién o disforia posictal. (Nenadovi, JaSovill-
Gasi, Vicentic, Nenadovi y Simonovi, 2011). Hay una investigacion que mostré que
mas del 50% de los pacientes con atrofia amigdalina en la imagen de resonancia
magneética presentaban alguna forma de miedo ictal. (Paesschen, King, Duncan y

Connelly, 2001).

Para Kanner, la presencia de miedo ictal se ha asociado con mayor probabilidad

de sufrir trastornos de ansiedad en el periodo interictal.

6.3.2 Ansiedad Posictal

La ansiedad posictal ocurre en un periodo corto después de la crisis convulsiva y
se asocia con la confusién que se presenta posterior a recuperarse del ataque.

(Nenadovic, JaSovil1-Gasi, Vicentic, Nenadovi y Simonovi, 2011).

Los sintomas posictales de ansiedad son relativamente frecuentes en pacientes
con epilepsia parcial refractaria. En un estudio de 100 pacientes con epilepsia
parcial farmacorresistente, se identificaron un promedio de 2 sintomas posictales
de ansiedad en 45 pacientes. Estos sintomas ocurrian después de mas del 50%
de las convulsiones y tenian una duracién promedio de 24 horas. Treinta y dos

pacientes reportaron sintomas de ansiedad generalizada y/o pénico, 10 pacientes
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reportaron compulsiones y 29 experimentaron agorafobia en el periodo posictal.

(Kanner, Soto y Gross-Kanner, 2004).

6.3.3 Ansiedad Interictal

Las diversas formas de trastornos de ansiedad (trastorno de ansiedad
generalizada, trastorno de panico, fobias, trastorno obsesivo-compulsivo vy
trastorno de estrés post-trauma) pueden estar presentes en el periodo interictal
con las mismas manifestaciones clinicas de los trastornos de ansiedad que se

observan en la poblacion general, segun afirma Kanner en sus estudios.

La diferenciacion en el diagnostico de ansiedad interictal y la ansiedad
independiente como comorbilidad es dificil, especialmente si los sintomas de
ansiedad no se relacionan cercanamente en tiempo con una ocurrencia epiléptica.

(Nenadovic, Jasovil 1-Gasi, Vicentic, Nenadovi y Simonovi, 2011).

Los ataques de panico interictales consisten en episodios de 15-20 minutos de
duracion, que en ocasiones pueden prolongarse a varias horas. Durante ese
tiempo el sentimiento de miedo o panico es muy intenso y se asocia a una
variedad de sintomas autondmicos como taquicardia, diaforesis y dificultad para
respirar. Este tipo de ataques se han identificado en hasta un 25% de los

pacientes con epilepsia. (Kanner, 2004).
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El trastorno de panico consiste ademas de los ataques de panico en la presencia
de miedo anticipatorio de los ataques que puede ser incapacitante. (Jackson y

Turkington, 2005).

Estos mismos autores describen los sintomas de ansiedad generalizada como
preocupacion excesiva y ansiedad en asociacion con sintomas somaticos como
inquietud, pobre concentracion, alteraciones en el patron de suefio, fatiga,

irritabilidad y tensién muscular.

Se ha visto que entre el 10-22% de los pacientes con epilepsia del I6bulo temporal
podrian tener trastorno obsesivo-compulsivo. Este trastorno tiene dos
componentes principales, primero la presencia de pensamientos o ideas intrusivas
y segundo las conductas que se realizan para resolver los pensamientos intrusivos
induciendo a la persona a realizar acciones 0 movimientos repetidos que

usualmente impresionan ser rituales. (Kaplan, 2010).

Por otro lado, el trastorno de estrés postraumatico es una enfermedad marcada
por la aparicion de sintomas tras la exposicion a episodios vitales traumaticos. El
individuo reacciona a esta experiencia con miedo e impotencia, revive
persistentemente el acontecimiento e intenta evitar su rememoracion. (Sadock y

Sadock, 2009).

Chung y Allen (2013) realizaron un estudio para investigar la incidencia de

trastorno de estrés post-traumatico posterior a convulsiones epilépticas, en el cual
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participaron 71 personas con epilepsia y el mismo namero de personas en el
grupo control sin epilepsia. Los participantes llenaron la escala diagnostica de
estrés post-trauma, la escala de ansiedad y depresion hospitalaria y la escala de
alexitimia de Toronto. Finalmente, se observo que las personas pueden desarrollar
un trastorno de estrés post-trauma posterior a las convulsiones epilépticas y que la
severidad de los sintomas se relaciona con la dificultad en identificar los

sentimientos y emociones internas.

Asi mismo, los trastornos fébicos son comunes en epilepsia y son generalmente el
resultado de pobre control de las convulsiones que lleva a agorafobia y fobia
social. (Jackson y Turkington, 2005). La agorafobia, segin Sadock y Sadock
(2009), se entiende como el miedo de padecer de una crisis de angustia en un

sitio publico del que sea dificil escapar.

6.4Ansiedad en relacion con el tipo de epilepsia y frecuencia de las

convulsiones.

Las tasas mas altas de comorbilidades, incluyendo ansiedad, se reportan en
pacientes con epilepsias cronicas y refractarias. Sin embargo, se ha encontrado
que los pacientes con alta frecuencia de convulsiones tienen puntuaciones de
ansiedad mas bajas que los pacientes con baja frecuencia de convulsiones.

(Algreeshah, 2013).
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El riesgo de ansiedad es mayor en epilepsias focales (mas en epilepsia del I6bulo
temporal) que en epilepsia generalizada. En epilepsia del |6bulo temporal se han

reportado hasta 19% de los pacientes con diagnostico de ansiedad.

Nenadovic, JaSovill-Gasi, Vicentic, Nenadovi y Simonovi (2011) realizaron un
estudio cuyo objetivo principal era explorar la intensidad y frecuencia de ansiedad
en pacientes con epilepsia generalizada, temporal y extratemporal. Tenian tres
grupos aproximadamente con 30 personas cada grupo con diagndstico reciente de
epilepsia generalizada, epilepsia temporal y epilepsia extratemporal y un grupo
control sano. Utilizaron el inventario de ansiedad de Beck para valorar la ansiedad.
Concluyeron que los pacientes con epilepsia parcial presentaban sintomas
ansiosos mas prominentes y con mayor frecuencia que los pacientes con epilepsia

generalizada y que el grupo control.

El miedo es una manifestacibn comun en las convulsiones parciales que se

originan en el I6bulo temporal. (Jackson y Turkington, 2005).

La epilepsia de ausencias en la infancia se ha asociado a condiciones en el
desarrollo, conducta, cognicion y afecto que pueden persistir hasta la edad adulta.
Se ha encontrado que un 16% de los pacientes pediatricos con epilepsia
presentan niveles elevados de ansiedad. Aunque algunos nifios presentan
sintomas subclinicos de ansiedad, éstos tienen un impacto en su desarrollo y
calidad de vida. (Vega, Guo, Killory, Danielson, Vestal, Berman, Martin, Gonzalez,

Blumenfeld y Spann, 2011).
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6.5Implicaciones de la ansiedad en la calidad de vida

Los sintomas ansiosos, especialmente si son notables, pueden tener
implicaciones significativas en la calidad de vida de pacientes con epilepsia. La
tendencia de los pacientes con trastornos de ansiedad es a sobreestimar los
riesgos asociados con situaciones que pueden desencadenar su ansiedad y a
subestimar su propia capacidad para afrontar la ansiedad. Las consecuencias de
esto son incapacitantes y se presentan como ansiedad anticipatoria relacionada
con las convulsiones en situaciones no familiares, provocando conductas evasivas

y de aislamiento. (Vi¢enti¢, Nenadovic¢, Nenadovi¢, y Simonovi¢, 2013).

Estos mismos autores realizaron un estudio para valorar el nivel de
funcionamiento asociado a los niveles de ansiedad en tres grupos de pacientes
con diagnoéstico reciente de epilepsia. Encontraron una correlacion muy alta y
significativa entre los resultados obtenidos con la escala para valorar la ansiedad
(inventario de ansiedad de Beck) y la escala para valorar funcionamiento (escala
de Sheehan de disfuncion). Esto confirm6 que los sintomas ansiosos alteran
significativamente la capacidad de funcionamiento de las personas con epilepsia

en los ambitos de trabajo, vida social y vida familiar.

Kanner, Barry, Gilliam, Hermann y Meador (2010) realizaron un estudio con 188
pacientes con epilepsia concluyendo que los trastornos ansiosos tienen un

impacto negativo en la calidad de vida de las personas con epilepsia, pero que la
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ocurrencia comorbida de trastornos ansiosos y afectivos (depresion) tiene un

impacto negativo aun mas fuerte.

También Stevanovic, Jancic y Lakic (2011) realizaron un estudio con 60 nifios,
adolescentes y sus padres para valorar los efectos de los trastornos ansiosos en
la calidad de vida relacionada con la salud en nifios y adolescentes con epilepsia,
y llegaron a concluir que los sintomas de ansiedad generalizada y ansiedad por
separacion son los que tienen un impacto més significativo en la calidad de vida

relacionada con la salud en este grupo etareo.
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Conclusiones

Luego de realizar la presente revisién bibliografica se puede concluir que los
trastornos psiquiatricos mas frecuentes en epilepsia son la depresion, los

trastornos ansiosos, comportamientos relacionados con el suicidio y la psicosis.

Cada uno de ellos puede clasificarse segun la relacion temporal entre el sintoma
psiquidtrico y el momento de la convulsion. Los sintomas ictales son la
manifestacion clinica de la convulsion, los periictales son aquellos que preceden
(preictales) y/o siguen (posictales) a la convulsion y los interictales ocurren

independientemente del momento de la convulsion.

Se ha observado una asociacién fuerte entre psicosis interictal y posictal con la
epilepsia del l6bulo temporal. Este mismo tipo de epilepsia muestra un vinculo
importante con episodios depresivos, incrementa el riesgo de ansiedad y es un

factor de riesgo para la conducta suicida en hombres.

En menor proporcion la epilepsia del lobulo temporal se ha relacionado a

episodios de mania.

El incremento en la incidencia de episodios psicéticos en familiares de pacientes
con epilepsia y psicosis apuntan a que la epilepsia es un factor precipitante que

lleva a psicosis en pacientes con la predisposicion genética.
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La actividad metabdlica incrementada en los lI6bulos temporales y frontales en el
contexto de un proceso de regulacion de sefiales emocionales y cognitivas dafiado

puede ser critico en la patogénesis de psicosis posictal.

Los factores de riesgo para psicosis posictal son: las convulsiones en racimo,
insomnio en la primera semana, epilepsia de mas de 10 afios de duracion,
convulsiones tonico-clénicas generalizadas o complejas parciales con
generalizacion secundaria, episodios previos de psicosis posictal, historia previa
de internamiento psiquiatrico o de psicosis, foco convulsivo bilateral independiente
(particularmente temporal), historia de trauma craneoencefalico o encefalitis y

funcion intelectual baja.

Segun los estudios revisados, hay una fuerte asociacidn entre epilepsia y
esquizofrenia o psicosis similar a esquizofrenia, lo que sugiere que ambas podrian
compartir un origen genético o ambiental comun pero los mecanismos

subyacentes a esta asociacion permanecen inciertos.

Dentro de los factores psicosociales predisponentes para depresion en personas
con epilepsia se encuentran los eventos vitales estresantes, el género femenino, la

dificultad para adaptarse a la epilepsia y un estado econémico menor.

Los factores de riesgo para suicidio en pacientes con epilepsia son: trastornos
afectivos (principalmente la depresion), psicosis, el abuso de sustancias, los

trastornos de personalidad, el tipo de convulsion (convulsiones simples parciales y
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convulsiones secundarias generalizadas), el déficit cognitivo, los medicamentos

antiepilépticos y la edad temprana de inicio de la epilepsia.

Los mecanismos patogénicos comunes evidencian la relacién bidireccional entre
los trastornos del estado de animo y la epilepsia. Dentro de estos mecanismos se
encuentran la deplecion de aminas biogénicas y GABA vy el déficit de
neurotransmisores como norepinefrina y serotonina. El kindling se propone como
un mecanismo para explicar la naturaleza episédica de la epilepsia y los episodios

afectivos.

La etiologia de la ansiedad en epilepsia parece relacionarse con un
funcionamiento anormal de los receptores de GABA, pero se requiere de mas

investigacion para definir una etiologia clara.

Los trastornos psiquidtricos en epilepsia, principalmente la depresion y los
trastornos ansiosos, son de vital importancia para la calidad de vida de las

personas con epilepsia.

Los sintomas ansiosos empeoran la calidad de vida al generar conductas evasivas

y de aislamiento que tienen consecuencias incapacitantes para el individuo.

De igual forma la depresion tiene un impacto negativo en la calidad de vida de las

personas con epilepsia ya que altera la habilidad de seguir y adherirse a los



94

regimenes de tratamiento y medicacién lo cual repercute en un mal manejo de le

enfermedad crénica de fondo.

La identificacion temprana y el tratamiento adecuado de estos trastornos
psiquiatricos pueden reducir el riesgo de suicidio y mejorar la capacidad de
funcionamiento de las personas con epilepsia en los ambitos de trabajo, vida

social y vida familiar.
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Recomendaciones

Se recomienda que el abordaje del paciente con epilepsia y trastornos
psiquiatricos asociados se realice en conjunto con neurologia y psiquiatria. De
esta manera se logra trabajar el enfoque integral del paciente con epilepsia
abordando los tres aspectos principales: uso de farmacos, tratamiento y

prevencion de las causas y manejo de los aspectos psicosociales.

Los principales aspectos psicosociales asociados a la depresion y a la conducta
suicida en personas con epilepsia son: eventos vitales estresantes, género
femenino, dificultad para adaptarse a la epilepsia, miedo a que el estigma interfiera
en sus relaciones sociales, la ansiedad ante las responsabilidades econdmicas, un

estado econdmico menor y presencia de deterioro cognitivo.

También hay algunos factores psicosociales que se han relacionado a la psicosis
postictal como la historia de internamiento psiquiatrico o enfermedad psiquiatrica

previa y una funcién intelectual baja.

En el ambito de la psiquiatria, el psiquiatra debe tener un alto nivel de sospecha
de la presencia de trastornos psiquiatricos en pacientes con epilepsia. Es oportuno
que en las valoraciones psiquiatricas de estos pacientes se pregunte siempre por
la sintomatologia especifica para cada trastorno ya que el paciente y su familia

podrian no reportarla.
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La sintomatologia psiquiatrica en pacientes con epilepsia puede ser atipica por lo
gque es de gran relevancia que el psiquiatra esté familiarizado con las
manifestaciones caracteristicas de cada trastorno pisquiatrico en una persona con

epilepsia.

En el caso de la psicosis preictal, ésta se presenta en el periodo prodrémico de la

crisis epiléptica y es de caracter agudo y autolimitado.

En la psicosis posictal predominan las anormalidades del afecto sobre los delirios
de referencia, percepcion o persecucion. Se presenta dentro de una semana
posterior a la crisis convulsiva y puede durar desde 15 horas hasta 3 meses. No
hay evidencia de estatus espiléptico no convulsivo, trauma craneoencefalico
reciente, intoxicacion o abstinencia a drogas o alcohol, trastorno psicético crénico

previo.

Es importante hacer la diferencia entre la mania posictal y la psicosis posictal ya
gue en la psicosis posictal predominan las anormalidades del afecto. La mania
posictal dura mas tiempo, presenta mas episodios posictales recurrentes, se da
cuando la edad de inicio de epilepsia es mayor y se asocia con epilepsia del [6bulo
temporal y frontal (la psicosis posictal se asocia principalmente con epilepsia del

|6bulo temporal).

La psicosis interictal se puede presentar como psicosis similar a esquizofrenia. Las

caracteristicas que la diferencian de la esquizofrenia son: los sintomas de primer
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rango de Schneider incluyendo la desintegracion de limites mentales usualmente
estan ausentes, el trastorno del pensamiento es poco comudn, presenta mejor
aprendizaje verbal y desempefio ejecutivo, los sintomas negativos son menos
severos, tiene menos alteraciones en el afecto, tienen mejor respuesta al

tratamiento farmacoldgico.

La presentacion clinica de depresion en pacientes con epilepsia generalmente es
atipica (hasta en un 50% de los casos). En estos casos, la depresion se relaciona
con pobre memoria y los sintomas de culpa y el patron circadiano relacionado con

la severidad del sintoma son raros.

La depresion peri-ictal se caracterizan por animo depresivo-ansioso, 0 algunas
veces, disférico. Con la ocurrencia de la convulsion, los sintomas terminan. Sin

embargo, podrian continuar por horas o dias después de la convulsion.

En la depresion interictal se presenta un trastorno disférico interictal en el cual
predominan ocho sintomas clave: sintomas depresivos labiles (d&nimo depresivo,
anergia, dolor e insomnio), sintomas afectivos labiles (miedo y ansiedad) y

sintomas especificos (irritabilidad paroxistica y afectos euforicos).

Las diversas formas de trastornos de ansiedad (trastorno de ansiedad
generalizada, trastorno de panico, fobias, trastorno obsesivo-compulsivo y
trastorno de estrés post-trauma) pueden estar presentes en el periodo interictal

con las mismas manifestaciones clinicas de los trastornos de ansiedad que se
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observan en la poblacién general. La diferenciacion en el diagndstico de ansiedad

interictal y la ansiedad independiente como comorbilidad es dificil.

Por otro lado, el psiquiatra debe tener presente en los pacientes con epilepsia que
la sintomatologia psiquiatrica puede ser parte de la convulsiébn. En algunas
ocasiones las manifestaciones psiquiatricas en el periodo ictal pueden tener

caracteristicas especificas que ayudan a diferenciarlas.

Como lo es el caso de la psicosis ictal que se presenta con ilusiones visuales y
auditivas junto con las alucinaciones, agitaciéon, miedo, paranoia y sensacion de

despersonalizacion y desrealizacion.

La depresion ictal, se caracteriza por un inicio subito de los sintomas depresivos

sin relacidon con estimulos externos.

La ansiedad ictal también presenta caracteristicas que la distinguen, se muestra
como panico ictal que es tipicamente corto (menos de 30 segundos de duracion),
estereotipico, ocurre fuera del contexto de otros eventos y se asocia con otros
fendmenos ictales como periodos de confusion y automatismos. La intensidad de
la sensacidon de miedo es de leve a moderada y raramente llega a la intensidad de

ataque de panico.
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Una vez hecho el diagnostico se debe valorar la severidad del trastorno
psiquiatrico existente, esto debido a que la presencia de trastornos afectivos vy

psicosis tienen mayor riesgo de suicidio.

Finalmente, es de suma importancia que el psiquiatra oriente un cuestionamiento
especifico dirigido a valorar la presencia de ideacion suicida en el paciente con

epilepsia.

Para este cuestionamiento se deben tomar en cuenta los factores de riesgo para
muerte causada por suicidio en personas con epilepsia. Estos factores son: la
presencia de comorbilidad psiquiatrica (depresidbn mayor, trastornos afectivos,
psicosis, abuso de sustancias y trastornos de personalidad), el deterioro cognitivo,
los medicamentos antiepilépticos, el tipo de epilepsia y de convulsion (epilepsia
del I6bulo temporal, convulsiones simples parciales y convulsiones secundarias
generalizadas), la frecuencia de las convulsiones y la edad temprana de inicio de

epilepsia.

El psiquiatra juega un rol vital en la atencion de las personas con epilepsia ya que
la identificacién temprana y el abordaje adecuado de los trastornos psiquiatricos
asociados a la epilepsia tienen un impacto muy grande en la reduccion del riesgo

suicida y en la calidad de vida de estas personas.
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