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DEPRESION Y EPILEPSIA

Resumen

Objetiva Revisar los trabajos publicados sobre prevaete la depresion en epilepsia,
manifestaciones clinicas, deteccion y diagndstisocomo sobre su etiologia, patogenia y

alternativas de tratamiento.

Desarrolla A partir de la busqueda en base de datos infaratkt en la Ultima década y
publicaciones especializadas, se realizo una Gvesintegracion de los datos y se

expusieron las conclusiones consensuadas.

ResultadosLos trastornos depresivos son la coomorbilidad frexuente en epilepsia. Sin
embargo, a menudo no son diagnosticados ni trat&dosanifestacion es heterogéneay en
un porcentaje importante de los casos, es atilpgcdeteccion y diagndstico requiere el
empleo de instrumentos de deteccion validos ereptes con epilepsia, historia clinica y
entrevista diagnostica estandarizada.

Varios han sido los mecanismos patogénicos asamesta coomorbilidad (cambios
estructurales, funcionales, factores psicosociaggEmnéticos, entre otros), sin embargo no se
han establecido relaciones causales entre ellos.

El tratamiento farmacolégico debe contemplar leagiia, las posibles interacciones entre
FAE y antidepresivos, el riesgo de disminuir el uahlbonvulsivo y los efectos secundarios.
La terapia electroconvulsiva no esta contraindichdairugia se ha asociado en algunos
casos a la aparicion de trastornos del estadoind®amas frecuentes en pacientes con
historia previa de trastorno afectivo. El tratantweron antidepresivos ISRS puede prevenir

su aparicion. Las intervenciones psicoldgicas gareer eficaces en algunos pacientes.



Es necesario un enfoque multidisciplinar en lawa@bn precoz, diagnostico y tratamiento
de los pacientes.

Palabras Clave: Depresion y Epilepsia.



INTRODUCCION

La epilepsia es un trastorno cerebral caracteripadaoina predisposicion para generar crisis
epilépticas y por las consecuencias neurobiol6gaamitivas, psicoldgicas y sociales de
esta condicién. Se requiere la ocurrencia de absana crisis epiléptica, junto a una
alteracion duradera en el cerebro que aumentabapilidad futura de crisis epilépticas. La
crisis epiléptica es un acontecimiento transitdeasignos y / o sintomas debidos a una
actividad anormal neuronal, excesiva o sincroriiésher, Van Emde, Blume, Elger, Genton

& Lee, 2005).

La cuarta edicion (texto revisado) del Manual Digggico y Estadistico de los
Trastornos Mentales (DSM IV-TR, A.P.A., 2002) cfizsi los trastornos del estado de &nimo
como trastornos depresivos, trastornos bipolatessyornos animicos. En el trastorno
depresivo, se distinguen el trastorno depresivaom@bDM), el trastorno distimico (TD) y el
trastorno depresivo no especificado. La ultimagat@ incluye todas las formas de depresiéon
gue no cumplen plenamente los criterios para l&godas propuestas.

La diferencia entre el TDM y TD se basa fundanlergate en la gravedad, la persistencia y
la cronicidad. Los sintomas de ambos trastornodgruicluir combinaciones del estado de
animo deprimido, anhedonia, inutilidad y culpandisucion de la capacidad de
concentracion, pensamientos recurrentes de musftegmas neurovegetativos ( aumento o
disminucién de peso o apetito, insomnio o hipersapagitacion psicomotriz, fatiga o
pérdida de energia). El diagnostico del TDM selbdsta en pacientes con episodios
recurrentes de depresion mayor, en los que al ntemasite dos semanas existe estado de

animo deprimido y anhedonia, mas cuatro de lossias enumerados. El TD, en cambio, es



mas cronico y menos intenso, con presencia densastpresentes durante todo el dia (mas

dias presentes que ausentes), durante al menasia®s

Desde la antigledad se conoce la existencia dgriecha relacion entre la epilepsia
y la depresion. Hipocrates, en el afio 400 a.oo, taferencia en éflipocratic Corpusa esta
relacion” los melancadlicos suelen ser epilépticos y lodégico, melancélicos: lo que
determina la preferencia es la direccion que tomarfermedad, si se lleva en el cuerpo, la
epilepsia; si a la inteligencia, la melancoljleewis, 1934). Con este pensamiento esbozo la

idea actual de que ambas entidades pueden compadamnismos etiopatogénicos comunes.

La depresion es considerada la coomorbilidad p&igca mas frecuente en los
pacientes con epilepsia (Tellez-Zenteno, Pattate, J&illiams, & Wiebe, 2007) a pesar de
gue los datos epidemiolégicos no son exactos.|largp de esta década se ha observado un
interés creciente por su estudio. Ademas de lpedtzalencia, otras razones de peso han
contribuido a ello (Kanner, 2006): la elevada ptemcia de ideacion y conducta suicida en
los enfermos ; el impacto negativo sobre la respuddratamiento farmacologico y
quirurgico; los trastornos depresivos constituyetiactor de riesgo independiente para una
mala calidad de vida en epilepsia, por delantadetuencia de convulsiones; se estima que
es una de las principales causas de discapacidad paises desarrollados y, supone un
aumento en la carga de los servicios de saludgsdeostes sanitarios. Estas, junto a otras
razones ponen de manifiesto la importancia de tetgdratar la depresion en estos

pacientes.

El creciente aumento del nimero de estudios hamifido avanzar en el

conocimiento de la relacion entre ambas enfermedademayoria de los resultados sugieren



gue se trata de una entidad resultante de una efampleraccion entre factores psicosociales,

mecanismos neurobioldgicos (genéticos, funcionaksructurales) y factores iatrogénicos.

La presentacion clinica de los trastornos depresiwvola epilepsia puede ser idéntica a
la de los pacientes no epilépticos, si bien, eparnentaje significativo de los casos las
caracteristicas clinicas en estos pacientes quoasgiy no cumplen los criterios diagndsticos
del DSM IV-TR.

Numerosos estudios sugieren que la depresionrdstdiagnosticada, y por ende, también
infratratada (Garcia-Morales, de la Pefia, KanrG93p
A tenor de estos datos es clara la importanciangt¢®sidad de detectar y tratar la depresion

en estos pacientes.

OBJETIVO

El objetivo de este trabajo es revisar los asgemttuales mas relevantes de los trastornos
depresivos en la epilepsia para poner de relieygestalencia, manifestaciones clinicas, las
implicaciones para su identificacion y evaluacisi,como los hallazgos mas recientes sobre

de los diversos mecanismos de la depresion enlépsia y las alternativas de tratamiento.

METODO

Procedimiento
Para la revision de la literatura se realizé uregbhéda en bases de datos informatizadas
(Medline, Cochrane) efectuada en Marzo de 2010]Jaotérminos de busqueda que aparecen

sefialados como palabras clave.



Para la busqueda en Medline , se incluyeron coiterios la fecha de publicacion de los
trabajos (entre el afio 2000 y 2010) y el idiomglés y espafiol). No se aplicaron
restricciones en la busqueda en la base de datisale.

La busqueda proporciono trescientos veinte arté¢ule los que fueron seleccionados sesenta
y seis que abordan la coomorbilidad depresiongegia, por orden de relevanciay tipo de
publicacion. Se utilizé la bibliografia de estosdimentos para identificar otros articulos
relevantes, que también fueron revisados. De faongplementaria, se realizé una buasqueda

bibliografica en revistas especializadgpilepsy Epilepsy and Behavidr

Materiales

Finalmente los materiales seleccionados y revispdmseste trabajo fueron un total de
cuarenta y dos documentos, entre los que se emaneestudios de meta-analisis, revision
sistematica, articulos de revision, articulos destigacion, documentos de consenso y guias

clinicas.

Analisis de la Informacion

La organizacion y seleccion de la informacion nedevante sobre el tema se inicio con la
lectura de los articulos de revision de los ultimdss seleccionados en la busqueda
bibliografica, que permitio identificar los aspextoas relevantes y consensuados sobre
epidemiologia, etiopatogenia, clinica, diagnésyittamiento de la depresion y epilepsia.
Para cada uno de los temas de interés enumeradmgssgon las referencias de los estudios
mas actualizadas, que se ampliaron con otros estddi metaanalisis, revision sistematica y
articulos de investigacion identificados en lasquédas realizadas.

De afios anteriores Unicamente se incluyen estgd@$an obtenido hallazgos destacados
sobre diversos aspectos de la coomorbilidad, gued&aido como base para posteriores

estudios.



EPIDEMIOLOGIA DE LA DEPRESION EN LA EPILEPSIA

Las tasas de prevalencia de los trastornos depeesivepilepsia varian ampliamente entre
los diferentes estudios debido, en parte, a |lasatifes metodologias de estudio empleadas y
a la heterogeneidad de los pacientes estudiadesndslla interpretacion de los datos resulta
dificil porque algunos estudios no hacen distin@ntre sintomatologia depresiva y trastorno

depresivo.

A pesar de no estar claramente establecida sureilbgia, existe consenso entre los
diversos autores en que la prevalencia de la dépres estos pacientes es mayor que en la
poblacion general, oscilando entre 13 y 36.5% &rdess poblacionales ( Esme, & Sarah,
2009; Ettinger, Reed, & Cramer, 2004; Tellez-Zeatenal., 2007). Superiores son las cifras
obtenidas en estudios con poblaciones especificas s pacientes con epilepsia del I6bulo
temporal o epilepsia refractaria, en los que lagdencia oscila entre 8 y 48 % (Gaitatzis,

Trimble & Sander, 2004).

Resultados similares se han obtenido en relaciéunieidio, que se estima hasta diez
veces mas frecuente en epilepsia (Robertson, 399€)6 a 25 veces superior en ELT
respecto a la poblacién general, siendo aun supes®el tratamiento quirdrgico (Harris &

Barraclough, 1997).

Se suele suponer que los trastornos del estaduimde &on una consecuencia de la
epilepsia. Sin embargo, un numero significativgdeientes tienen una historia previa de

estos trastornos antes del diagnéstico de epilepsiastima que los pacientes con depresion



tienen de 4 a 7 veces mas riesgo de desarrollepsja que los controles (Barry, Ettinger,
Friel, Gilliam, Harden & Hermann, 2008).
La depresion afecta con mayor frecuencia a loepses con epilepsia parcial de origen en el

I6bulo temporal, frontal y epilepsia refractariaatiter & Balabanov, 2002).

CARACTERISTICAS CLINICAS DE LA DEPRESION EN LA EPIL EPSIA

Clasificacion.

Los trastornos depresivos pueden clasificarse alerdo a la relacion temporal entre la
aparicion de los sintomas psicopatolégicos y laieipa de las crisis en sintomas Ictales (los
sintomas depresivos son manifestaciones clinictes aesis), Periictales (los sintomas
preceden y/ o siguen a la crisis, diferenciandogersas pre-ictales y post-ictales) e

Interictales (los sintomas son independientesgerlais).

Depresion PreictalNo existen estudios amplios que permitan caraeiesias principales
manifestaciones clinicas (Kanner, 2006). La presédh mas frecuente consiste en un estado
de animo disforico, ansiedad e irritabilidad querce horas o dias antes de la crisis, y suelen
remitir con esta (Seethalakshmi & Krishnamoortt§02). Se han descrito variaciones del
estado de animo mas frecuentes los tres dias@etes la crisis y mas acentuados durante

las 24 horas previas (Blanchet & Frommer, 1986).

Depresion Ictal Los sintomas de depresion constituyen la expradinica de la crisis parcial
simple, en la que estos sintomas son su maniféstpoedominante o Unica, lo que dificulta
su identificacién. Los sintomas psicopatolégicosdmn representar hasta el 25 % de las

auras, el 15% de las cuales se manifiestan cortamsis de depresion (Williams, 1956).



Generalmente los sintomas aparecen subitamentbreoes, estereotipados, se producen
fuera de contexto y estan asociados a otros feragrgurante la crisis. Los sintomas mas
frecuentes son sentimientos de culpa, anhedodieaeion suicida (Gilliam & Kanner, 2002),

habiéndose descrito casos de suicidio impulsivarterel episodio (Prueter, 2005).

La depresion ictal ha sido descrita como mas coamios pacientes con epilepsia
parcial del I6bulo temporal (Williams, 1956), sgpaiacion con la lateralizacion del foco
epiléptico (Prueter, 2005). También se ha dessdtuida de alteracién de la conciencia en

los casos de crisis parciales simples que evolaniancomplejas (Barry et al., 2008).

Depresion PostictalSus sintomas han sido poco estudiados de fostengitica y aun no se
conoce con certeza su prevalencia. Presentan waa@uvariable, habiéndose descrito casos
de entre 24 a 37 horas en pacientes con epilepsia@prefractaria y simple, respectivamente
(Kanner, Soto & Gross-Kanner, 2003). Ocasionalmpuatglen producirse periodos
asintomaticos de uno a cinco dias entre la crisidnjicio de los sintomas postictales.
Generalmente los sintomas no se producen de fastaday se han descrito asociados a
sintomas vegetativos, ansiedad postictal e ideatimna.

La mayoria de los pacientes también experimentaredin interictal y, en estos casos, los
sintomas aumentan en gravedad durante el pericglizaben un porcentaje importante de
los casos (Kanner et al. 2003).

Los estudios revisados han descrito sintomas geesién postictal en pacientes con
epilepsia parcial simple resistente al tratamiegpadepsia parcial con focos temporal, frontal,

y sin evidencia de lateralizacion del foco en umiséerio.
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Depresion Interictal. Los sintomas atipicos de EpEesion en la Epilepsidos pacientes

con epilepsia pueden manifestar los trastornosedeqms de forma idéntica a los pacientes sin
epilepsia, sin embargo, en otros casos, son héteeog en su manifestacion y curso (Garcia-
Morales, de la Pefia, Kanner, 2008) y no cumplegritsrios DSM IV-TR (A.P.A., 2000) en

un porcentaje significativo de casos.

Kraepelin (1923) y Bleuler (1949) fueron los primeautores que describieron un
patrén polimorfo de sintomas que incluian irritalaitt mezclados con estado de animo
euforico, miedo, sintomas de ansiedad, anergiar @adhmsonio, que han sido considerados
como equivalentes depresivos.

Blummer y Altshuler (1998) propusieron el términadstorno Disférico Interictal” para
describir estos sintomas con un curso cronico gaekxistian periodos asintomaticos
recurrentes y buena respuesta al tratamiento anéisigo en dosis bajas. El curso
interrumpido de los sintomas impedia el cumplinueatd los criterios de un trastorno
distimico en el DSM-IV. Un estudio mas recienterfer, Wuu, Barry, Hermann, Meador &
Gilliam , 2004) confirmo las descripciones de Béuly los autores denominaron al cuadro

“Trastorno distimico de la epilepsia”.

La depresion interictal es la forma mas habitughdsentacion en los pacientes con
epilepsia. El trastorno depresivo llama la ateneideiinico cuando se presenta como un
trastorno depresivo mayor, si bien, un porcentgj@fecativo de las manifestaciones no
cumple los criterios DSM IV. Comunmente se manifiemo una depresion crénica que
tiende a imitar a un trastorno distimico, con ursauntermitente durante horas o dias,

interrumpidos por periodos asintomaticos de durasithilar (Prueter et al., 2005). En
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algunos casos, la sintomatologia es de una gragdi&tente como para recibir tratamiento
farmacologico antidepresivo (Garcia-Morales et24(8).

La descripcion de los sintomas interictales atgpamncide con los cuadros descritos por
Blumer como “Trastorno disforico interictal” y Kagncomo “Trastorno distimico de la

epilepsia”, anteriormente descritos.

DETECCION Y DIAGNOSTICO

A pesar su alta prevalencia y su impacto negatboesla calidad de vida del paciente, a
menudo no es diagnosticada ni tratada ( Kanneg)200

Varias han sido las razones de la falta de su oceommento: los pacientes tienden a

minimizar sus sintomas por miedo a ser estigmaiigatbnsideran que constituye una
reaccion normal a las consecuencias derivadasatddamedad epiléptica, o bien por la
negativa a recibir un nuevo tratamiento farmacaldgios médicos a menudo no suelen
indagar acerca de los sintomas psicopatologices,dmr considerarlos una reaccion normal o
por la dificultad para su tratamiento. La heteregead y, en algunos casos, la atipicidad de la

sintomatologia en los pacientes.

La Fundacion Americana para la Epilepsia ( Bar®@8) recoge una serie
recomendaciones para su deteccion:
La presencia de anhedonia se ha establecido cornoan predictor de la presencia de
depresion. El uso de instrumentos de detecciéanséica de los trastornos del estado de
animo debe ir seguido de una entrevista psiquéagstructurada para realizar diagndésticos

segun el DSM IV-TR.
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Algunos instrumentos de autoevaluacion para lacdete de los sintomas depresivos
en la poblacion general, como el Inventario de Bgpn de Beck , se han considerado
validos para su empleo en pacientes con epileldsiasi la Escala de Depresion de
Hamilton, que excluye sintomas de irritabilidad ynasamunes en el trastorno distimico de la

epilepsia.

Es importante considerar algunas situaciones gedgouconducir a un diagnostico
erroneo del trastorno depresivo, como la presatedéficits neuropsicoldgicos asociados a
algunos tipos de epilepsia (Ej. déficits de memend&LT) o, derivados del tratamiento con
FAES. El Cuestionario de Depresion en Trastornag®égicos para la Epilepsia (NDDI-E)
se considera un instrumento util para la detecde@™MD, minimizando los factores de
confusidn expuestos (Gilliam, Barry, Hermann, Mea¥ahle, & Kanner, 2006).

No obstante, este tipo de instrumentos permiteleteccion de los sintomas depresivos y son
Gtiles para identificar cambios en el curso dedtoano en la evaluacion longitudinal, si bien,
el proceso diagnostico requiere una evaluacidnioshahlizada del paciente mediante

entrevista psiquiatrica estructurada (Barry, 2008).

ETIOLOGIA Y PATOGENIA DE LA DEPRESION EN EPILEPSIA

Al igual que sucede en los pacientes sin trastaneasoldgicos, la mayor parte de los autores

sugieren que los trastornos depresivos puederebatas a la interaccion de multiples

factores.
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Factores Genéticos

Una historia familiar de depresion es comun erplisentes con depresion y epilepsia. De
hecho, mas del 50% de estos pacientes tenian stoaidnide enfermedades psiquiatricas,
siendo la condicion mas comun el trastorno debestie &nimo. Los pacientes con epilepsia
y trastorno depresivo mayor parecen tener unagpeslicion genética comparable a la del

trastorno afectivo primario (Robertson, 1987).

Factores latrogénicos

Todos los farmacos antiepilépticos (FAES) puedesaasintomas psicopatolégicos en
pacientes con epilepsia, algunos en mayor medidatjas. Barbitaricos como fenobarbital y
FAES como vigabatrina, topiromato, tiogabina y éeftato se han relacionado con la
aparicion de sintomas depresivos (Cacho, 2001)e kv FAES con propiedades
estabilizadoras del estado de animo, carbamacg@ioiao valproéico, pueden ocasionalmente
producir episodios de depresion, aunque con ucadreia inferior a otro tipo de FAES

(Kanner, 2003).

Factores Psicologicos y Psicosociales.

Diversos autores han sugerido el importante pajpeldgsemperian los factores psicosociales
en la génesis de la depresion. Las dificultadesd proceso de aceptacion y el ajuste pobre a
su enfermedad, el estigma asociado al diagnosiidalta de control en su vida causada por
la aparicion aleatoria de las crisis, la auseneiarth adecuada red de apoyo social y, la
necesidad de realizar ajustes significativos eessilo de vida (cambios laborales, renuncia a

conducir vehiculos, etc) son algunos de los se@alfichmbert & Robertson, 1999).
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Se ha sugerido que el concepto de indefension didieey un estilo de atribucion pesimista
(Herman, Trenerry & Colligan,1996), pueden estkcienados con la génesis de la

depresion en algunos pacientes.

Investigaciones de la dltima década sugieren gpesar de la importancia de los
factores psicosociales, la depresion es algo masigproceso reactivo y la disfuncion

cerebral puede tener un papel central en ambdsrinas.

Factores Neurobioldgicos.
El avance de las técnicas de neuroimagen ha coidtoila una mejor comprension de las

bases neurobioldgicas de esta coomorbilidad.

Localizacion del foco epilépticha incidencia de depresion es superior cuandedascturas
limbicas se hallan involucradas en la apariciotaderisis, como ocurre en las epilepsias del

I6bulo temporal y del I16bulo frontal (Prueter, 2D05

Anomalias Funcionale®iversos estudios parecen establecer una asacianire depresion
en pacientes con epilepsia, anomalias bioquimidésfyncion metabdlica de los I6bulos

frontal y temporal.

Estudios de neuroimagen (PET) recientes han fa=to una disminucién de la
unién al receptor 5HT-A1 en los pacientes con ppikey depresion, en el area
correspondiente al foco asi como en el area linfoma del foco en pacientes con epilepsia
del I6bulo temporal ( ELT) y trastorno depresivoyaraHasler, Bonwetsch, Giovacchini,

Toczek, Bagic & Luckenbaugh, 200Dtro estudio con pacientes con ELT refractariaadn
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una relacion inversa entre severidad de los sirda@aalepresion y la union al receptor 5HT-
Al en los hipocampos ipsilateral y contralaterdbab epiléptico, asi como en el rafe
mesencefalico (Theodore, Giovacchini, Bonwetsclyi®d&Reeves-Tyer & Herscovitch,

2006

Otros hallazgos sugieren una relacion entre dighnnde las estructuras temporales y
depresion en pacientes con epilepsia. Mediargmpleo de resonancia magnética (RM)
espectroscopica, se hallé una asociacion entrendi€in del hipocampo y sintomas de
depresion en pacientes con ELT (Gilliam, Maton, tMaSawrie, Faught & Hugg, 2007).
Otros autores, mediante el empleo de PET, obtuvieimometabolismo frontal inferior
bilateral en pacientes con crisis parciales cojaplg depresion, frente a pacientes no
deprimidos y a sujetos del grupo control sanosr(Biedd, Altshuler, Leiderman, Marshall,

Ketter & Orrin, 1992).

Anomalias estructurale®iversos grupos de investigacion han estudiaa®pdsibles
relaciones entre cambios estructurales cerebraleprgsion en pacientes con epilepsia que
se manifiestan generalmente con atrofia de estagtemporales y frontales (identificadas
mediante RM y parametros volumétricos) en amigdgbmcampo, cortex orbito-frontal y
frontal media, entre otros (Kanner, 2006).

Puntuaciones altas en depresion se han asocidwaci@nes en estructuras temporales

mediales (esclerosis) en pacientes con epilepsisK®, Helmstaedter, Lux, & Elger, 2000).

Otros resultados han sido mas contradictorioeemem los cambios de estructuras
temporales mas especificas como la amigdala. Sedaido una asociacion entre reduccion

del volumen de la amigdala y pacientes con distifhebartz, Groffmanna, Ebert, &
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Schulze-Bonhage, 2009), asi como un aumento delsmen en pacientes con depresion

coomoérbida (Richardson, Griffith, Martin, PaigeeBart & Jones, 2007).

TRATAMIENTO

El tratamiento del trastorno depresivo en la epikepigue siendo un territorio poco

explorado a pesar de su alta prevalencia (Kanfeg)2

Farmacoldgico

Algunos FAES pueden causar episodios depresivagcdeienda el empleo de FAES
estabilizadores del estado de animo, como carbaoimaze acido valpréico. El empleo de
farmacos antidepresivos inhibidores selectivosadedaptacion de la serotonina (ISRS) es
considerado el tratamiento de eleccion debidocjp@imente, a su escasa capacidad
convulsivogena y buena eficacia antidepresiva (Kar2002).

Minimizar las interacciones farmacocinéticas elise-AES y farmacos antidepresivos es un
tercer objetivo del tratamiento de los pacientespgleo de sertralina y citalopram reduce

las probabilidades de interaccidén farmacocinétiteeeambos tratamientos (Cacho, 2001).

Terapia Electroconvulsiva.

No esta contraindicada y debe ser considerada opeion de tratamiento en pacientes con
depresion coomorbida resistente al tratamientodaohdgico (Prueter et al., 2005). Se han
descrito resultados que indican un aumento del alncbnvulsivo entre en un 50 y 100% de

los casos tratados (Garcia-Morales et al., 2008).

Estimulacion del Nervio Vago
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Es una técnica paliativa indicada en pacientespdapsia refractaria severa, que no son
candidatos a la cirugia de reseccion. Consista estimulacion eléctrica intermitente del
nervio vago izquierdo a nivel del cuello, produgmtet un generador de impulsos, implantado
subcutaneamente y graduable externamente en fi@ayean intensidad. Su eficacia en la

reduccion de sintomas depresivos parece ser supdambtenida en el control de las crisis.

El mecanismo antidepresivo que subyace a esteginoiesto, aunque no es conocido
totalmente, parece ser el incremento de la tram@mioradrinérgica y serotonérgica
producida por la activacion del locus coeruleosma resultado de la activacion del nervio

vago (Prueter et al., 2005).

Tratamiento Quirurgico

Las intervenciones quirdrgicas pueden dividirseesémente en técnicas de reseccion y de
desconexion, teniendo como objetivo las primerasiapacion de la zona epileptégenay las
segundas el aislamiento de dicha zona. La cirugia dpilepsia se basa en la evaluacion
multidisciplinar del paciente. Los criterios detéxel tratamiento incluyen no solo la
reduccion de las crisis, sino también la obtend@®itos mejores resultados en los aspectos

cognitivo y psicopatoldgico.

La cirugia se ha asociado, en algunos casos, aesatrollo de trastornos del estado
de animo en los 3 a 6 meses posteriores a la @rteidn, sobretodo después de lobectomia
anterotemporal (Barry, 2008). Ocurre con mas freciaeen los pacientes con una historia
previa de trastorno afectivo (Garcia-Morales, 200@) hecho, se estima que la historia

previa de trastornos psiquiatricos coomaorbidos pymrddecir la falta de respuesta al
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tratamiento farmacolégico y también al resultadst@oeratorio de la lobectomia antero-
temporal (Kanner, 2008).

La sintomatologia varia en gravedad e incluyeritenitos de suicidio; generalmente
responden rapidamente al tratamiento antidepreBivaste sentido, Kanner (2002) propone

el uso profilactico de tratamiento antidepresivB$de 3 a 6 meses, en pacientes con historia

previa de trastorno depresivo.

El control de las crisis como resultado de la daymiede desempeiiar un papel
importante en la mejoria de los trastornos debestie animo. El 8,2% de los pacientes libres
de crisis manifestaron trastorno depresivo posiggico, frente al 17,6% de los pacientes en
los que persistieron las crisis después de laiar{iRevinsky, Barr, Vickrey, Berg, Bazil &

Pacia, 2005).

Tratamiento Psicolégico.

Como se ha expuesto, los problemas psicosocialles @ersonas con epilepsia son un fuerte
predictor de psicopatologia y juegan un importgaieel en la génesis del trastorno depresivo
( Herman, Trenerry & Colligan,1996; Lambert & Radisen, 1999 ). Existen, sin embargo,
escasos estudios sistematicos que valoren la iefidadas intervenciones psicologicas en

estos pacientes.

Ramaratnam et al. (2008), en una revision sisteméaticiente, concluyen que no
existen pruebas confiables, debido a las dificekatietodoldgicas y al escaso numero de
sujetos estudiados, que apoyen la eficacia dedtatientos psicolégicos en la reduccién de
la frecuencia de las crisis y aumento de la caldtadida. No obstante, en sujetos con

epilepsia y depresion, se han obtenido conclusienesd sentido opuesto. Gillham (1990)
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describié no solo la mejoria significativa de lag@mas psicoldgicos, sino también de la
frecuencia de las crisis ,que se mantuvo tras @snds seguimiento. Otros resultados indican
la eficacia del tratamiento cognitivo-conductualanreduccion significativa de la depresion y
disforia, asi como el logro de un mayor ajuste imdividuo en la comunidad (Davis, Hubert,

Armstrong, Donovan & Temkin, 1984).

Un importante niumero de autores coinciden en larmapcia de no obviar el valor de
la psicoterapia en el tratamiento de la depresmestos pacientes y su inclusion como
componente critico de la gestién 6ptima de la daqung(William, 2005; Martinez, Gonzalez
& Mauri, 2002; Kanner, 2003). El tipo de terapebdra estar adaptado a las necesidades
individuales del paciente. La inclusion de la faawl otras personas importantes para el

paciente se considera un elemento de valor.

Aunque si se conoce la mayor eficacia de la tarepmbinada de ISRS y terapia
cognitiva en personas con depresion sin enfermeeelablogica, no existen estudios sobre su

eficacia en epilepsia y depresion coomoérbidas.

DISCUSION Y CONCLUSIONES

La depresion constituye el trastorno psicopatotibgmomaorbido mas frecuente en la
epilepsia y afecta especialmente a pacientes pdapsia parcial de origen en el I6bulo
temporal y frontal y, epilepsia refractaria. Losodaepidemiologicos presentan gran
variabilidad entre los distintos estudios debidoparte, a la heterogeneidad del tipo de
estudios, de la metodologia empleada y de los@imal incluidos. Son pocos los estudios

poblacionales realizados. Los estudios que emplegastras de pacientes incluyen pacientes
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hospitalizados o atendidos en clinicas especia&zadon frecuencia son pacientes con
epilepsia del I6bulo temporal o refractaria, endae los trastornos depresivos pueden estar
sobrerrepresentados y, por tanto, sobreestimados.

Los métodos empleados para detectar y medir |adiépr (entrevistas psiquiatricas
estandarizadas, autoinformes de sintomas depresscaas de depresion validadas en
poblacion general...) también son heterogéneosodims son adecuados para su empleo en
poblacidn con epilepsia al obviar, entre otras mazpdeterminadas variables de confusion
asociadas a la enfermedad ( déficits cognitivoalgmnos tipos de epilepsia) o derivadas del
tratamiento con algunos FAES ( sintomas de fasigaynolencia, irritabilidad...) que pueden

conducir a la deteccion de falsos positivos.

La manifestacion clinica de la depresion es he&reg en los pacientes con epilepsia.
Puede manifestarse de la misma forma que la dépriesopatica o bien, atipicamente, como
una depresion cronica que tiende a imitar a uhoimas distimico, con un curso intermitente,
COmo ocurre en un porcentaje significativo de lsos de depresion interictal, que es la
manifestacion mas comun. Esta heterogeneidadarem®ente ha de ser considerada para su
deteccion. La identificacion y el diagndstico daktorno depresivo, asi como de ideacion y
conductas suicidas muy frecuentes en estos pasiegeiere, ademas de instrumentos de
deteccién adecuados, una cuidadosa historia chrét@mpleo de entrevistas psiquiatricas
estructuradas que permitan el diagnéstico segUprinsipales sistemas de clasificacion
diagndstica. Esta consideracion no solo es impiartam la practica clinica, sino que, de ser
adoptada en la investigacion, podria contribuina interpretacion mas precisa de los

resultados.



21

Desde una perspectiva multifactorial, esta coontiddal se ha asociado a
determinados perfiles psicologicos, asi como anldades estructurales cerebrales y
disfunciones metabdlicas obtenidas en muestrasveeteente pequefias de pacientes. El
hipocampo y la amigdala son regiones frecuentenepiéecadas, pero otras areas limbicas
también han sido relacionadas. La ELT ha sido esfaccon mas frecuencia y pocas
conclusiones se han obtenido en relacion a otrasafde epilepsia .Las relaciones causales
entre estos hallazgos no han sido determinadosegarahasta el momento de valor

diagndstico (Barry, 2008).

El tratamiento farmacoldgico constituye la printigiéernativa terapéutica, a pesar de
la escasez de estudios controlados que se haradaliHa de contemplar las interacciones
entre FAE y antidepresivo, los efectos secundagigspsible efecto sobre el umbral
convulsivo y la eficacia . Otras opciones de tragswo prometedoras se han sefialado, como
la terapia electroconvulsiva y la estimulacionmivio vago.

La cirugia se ha asociado a la aparicion de trassodel estado de animo, mas frecuentes en
pacientes con antecedentes de trastorno afectiemdeo de antidepresivos ISRS en estos
pacientes puede prevenir su aparicion. La teraggaitivo-conductual y los tratamientos
psicoeducativos parecen ser eficaces en algunenpes, aunque pocos estudios han

demostrado sus beneficios.

En conclusién, la depresion en la epilepsia esastdrno muy frecuente y
heterogéneo, a menudo con manifestaciones atipisasiado a un importante riesgo de
suicidio. En un porcentaje importante de casosstediagnosticada, ni tratada. Influye en la

evolucion de la epilepsia, asi como en el pronostal tratamiento farmacoldgico y
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quirurgico. Tiene importantes repercusiones erlidad de vida del enfermo, genera
discapacidad y aumento de los costes sanitarios.
La concepcion de la salud desde un punto de vigggral requiere un enfoque multidis-

ciplinar en la deteccién precoz y el tratamienttiviidualizado de los enfermos.
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