
 
 

Epilepsia, depresión 
y ansiedad en coexistencia. 

Resumen: 

El tratamiento de la epilepsia 
involucra innumerable canti-
dad de problemas para el clí-
nico. Algunos problemas que 
complican el curso evolutivo 
de la enfermedad son aquellos 
que se presentan en comorbili-
dad. Desde el punto de vista 
psiquiátrico, las comorbilida-
des más frecuentes incluyen 
las diferentes formas de ansie-
dad y los trastornos depresi-
vos. Ambas comorbilidades no 
sólo complican el curso evolu-
tivo de la epilepsia, sino que di-
ficultan su tratamiento y se 
convierten en factores de 
riesgo que ensombrecen el pro-
nóstico de la cirugía de epilep-
sia. 
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Generalidades 

En términos generales podría afirmarse que cuando como 
médicos, no epileptólogos, tratamos a un paciente que sufre 
de epilepsia tendemos a hacerlo, con demasiada frecuencia, 
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bastante a la ligera. Esto adquiere más relevancia cuando lo 
vemos desde el punto de vista del examen psiquiátrico. 
Desde esta perspectiva, si bien es cierto es muy importante 
evaluar la carga que la enfermedad constituye para la cali-
dad de vida del paciente, no menos importante es tomar en 
consideración y detectar la existencia de comorbilidades. 

En lo referente al impacto de la epilepsia sobre la calidad 
de vida del paciente, merece ser destacado el rol tan impor-
tante desempeñado por el miedo, la inseguridad, la ver-
güenza y la culpa que se van apoderando de estos pacientes 
gradualmente hasta que terminan por arrebatarles todas las 
herramientas necesarias para la sociabilización. 

Si analizamos la realidad de los pacientes con epilepsia 
desde esta perspectiva, nos daremos cuenta que el pano-
rama es realmente desalentador, y estas mismas emociones 
que terminan minando su autoestima y autoconfianza, las 
encontramos repetidas entre sus familiares. Desafortuna-
damente, esta es una tragedia que se repite de forma coti-
diana en diferentes puntos de orbe. 

Estudios de calidad de vida en epilepsia realizados por 
nuestro equipo de investigación nos brindan una panorá-
mica muy interesante de la situación de la Epilepsia en 
Guatemala:  

Un reciente estudio, cuyos resultados fueron publica-
dos en el Congreso de las Epilepsias (Guatemala, no-
viembre 2013), realizado por nuestro grupo de estudio 
[1] incluyó los pacientes atendidos en la Consulta Ex-
terna de Humana* entre el 16 y 31 de abril de 2013.  

                                                 
* Humana es el único centro de referencia en Guatemala para el diag-
nóstico y tratamiento de la Epilepsia de difícil control según convenio 
ministerial número DA-08-2011. 
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Los pacientes que se presentaron a solicitar asistencia 
médica por primera vez a la Consulta Externa fueron 
invitados a participar en el estudio (por medio de un 
consentimiento informado) y se les solicitó completar 
una serie de herramientas entre las que se incluye el 
QOLIE-31† y QOLIE-AD48‡ (según la edad del pa-
ciente), además un cuestionario autoadministrable, 
CSPT versión 2.0§; entre otras herramientas de medi-
ción, todo esto mientras esperaban ser atendidos. 

                                                 
† La escala QOLIE-31 es la versión corta del inventario original QOLIE-
89, es utilizada para el estudio de la calidad de vida relacionada con la 
salud en adultos (mayores de 18 años). Este formulario es auto-admi-
nistrado. Consta de 31 preguntas acerca de la salud y actividades dia-
rias del paciente. Contiene 17 ítems múltiples que miden calidad de 
vida, bienestar emocional, limitaciones de rol por problemas emociona-
les, apoyo social, aislamiento social, energía/fatiga, preocupación por 
las convulsiones, efectos de los medicamentos, salud general, tra-
bajo/impulsos/función social, atención/concentración, lenguaje, me-
moria, función física, dolor, limitación de roles debido a problemas fí-
sicos, y las percepciones de salud. 
‡ El Inventario de Calidad de Vida en Epilepsia, escala para adolescen-
tes (QOLIE-AD-48) es un cuestionario para evaluar calidad de vida en 
adolescentes (11 a 16 años) con epilepsia. El cuestionario consta de 48 
preguntas en dos partes que revisa aspectos relacionados con la vida 
del paciente y sus actividades diarias. La primera parte se refiere a as-
pectos de la salud general y la segunda a los efectos de la epilepsia y las 
drogan antiepilépticas. 
§ Este cuestionario fue desarrollado por el Dr. Alvaro Antonio Jerez Ma-
gaña para evaluar el grado de satisfacción del paciente con el trata-
miento recibido. Las preguntas son directas y específicas, con un espec-
tro de opciones de respuestas que van de la máxima insatisfacción (0) a 
la máxima satisfacción (100); además, la forma gráfica y numérica de 
sus respuestas ayuda a evitar la confusión por parte del paciente, evi-
tando el sesgo por incomprensión de múltiples opciones que a veces 
podrían no encontrarse bien definidas. 
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Todos los pacientes que aceptaron completar los cues-
tionarios fueron incluidos en el estudio, no se aplica-
ron criterios de exclusión.  

El estudio incluyó un total de 31 pacientes ambulato-
rios que aceptaron completar el cuestionario, la mues-
tra quedó constituida por un 51.61% de hombres y 
48.39% de mujeres.  

 

La distribución etaria (ver figura 1) muestra que más 
del 70% de la población estudiada es menor de 30 
años, lo cual puede ayudarnos a comprender la mag-
nitud del impacto de la carga estigmatizante. Además 
también nos da la oportunidad de identificar estos 
grupos como poblaciones más vulnerables. 

Las patologías observadas con más frecuencia se in-
cluyen en la figura 2, donde destaca la diferencia mar-
cada en la presencia de dos patologías: depresión y 
ansiedad (ver figura 2). 
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Figura 1.: Distribución etaria de la población estudiada. 
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En pocas palabras, aunque la epilepsia ha sido nuestro 
compañero de viaje desde que tenemos memoria, aún no 
hemos logrado aprender a vivir con ese pasajero (es más, ni 
siquiera le conocemos bien); y se presenta con mucha fre-
cuencia ―de forma comórbida― con una amplia variedad 
de patologías psiquiátricas, las cuales pueden preceder o 
suceder al aparecimiento de la patología ictal, la que a su 
vez puede ver complicado su curso evolutivo y el pronós-
tico por la presencia de estas comorbilidades y viceversa. 

En Guatemala, contrario a lo que se cree, más que por su 
alta prevalencia, el problema se ve exacerbado por la escasa 
educación que se tiene sobre la enfermedad, las crisis y los 
tratamientos utilizados, no sólo a nivel del público en gene-
ral sino entre los mismos profesionales de la salud, donde 
predominan muchos tabúes respecto de la misma.  

Lo anterior, lamentablemente pone en evidencia el vergon-
zoso fracaso de las autoridades y personalidades que han 
estado encargadas de dar a conocer la epilepsia entre la po-
blación hasta la fecha. 
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Figura 2.: Comorbilidades más frecuentes en pacientes epilépticos.
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La epilepsia es un espectro de trastornos caracterizados por 
la presencia de diferentes tipos de convulsiones las cuales 
tienen una característica recurrente; es uno de los proble-
mas neurológicos más frecuentes, cuya prevalencia ha sido 
estimada entre 0.5 y 1.5% [2], aunque esta prevalencia puede 
variar dependiendo de la metodología empleada y la po-
blación estudiada.  

Aunque la característica más relevante de la enfermedad se 
expresa por la tendencia a sufrir convulsiones, su espectro 
clínico incluye una amplia variedad de comorbilidades 
neuroconductuales [3]. Estas comorbilidades pueden com-
partir diferentes mecanismos genéticos, ambientales, bioló-
gicos, sociales y psicológicos en la fisiopatología de la epi-
lepsia [4, 5].  

Diversos estudios han reportado diferentes datos con res-
pecto de la prevalencia de estrés psicológico y comorbilida-
des psiquiátricas en los pacientes que padecen epilepsia [6, 

7, 8, 9].  

La prevalencia de comorbilidades psiquiátricas es mucho 
más alta en pacientes epilépticos cuando se les compara con 
la población general [10, 11, 12] se ha reportado entre el 20 y 
40% de pacientes epilépticos, y esta puede duplicarse en 
poblaciones más susceptibles [13, 14, 15, 16, 17, 18]. 

Afortunadamente, en las últimas décadas los epileptólogos 
han reconocido cada vez más la importancia de identificar 
y tratar las comorbilidades psiquiátricas en los pacientes 
con epilepsia [11], las cuales van a tener un impacto negativo 
en la calidad de vida del paciente afectado [19], en la capaci-
dad de tolerancia de las drogas anticonvulsivantes, así 
como en la pobre respuesta de las convulsiones al trata-
miento farmacológico y quirúrgico [20, 21], incremento del 
riesgo suicida [22], y otros. 
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Al evaluar las comorbilidades psiquiátricas de la epilepsia, 
inevitablemente vamos a tropezar con una serie de obstácu-
los (estas dificultades se evidencian en la multiplicidad de 
definiciones del concepto de “comorbilidad” en psiquiatría 
en distintos estudios) [23]:  

1. En primer lugar podemos destacar la existencia de 
diferentes definiciones del concepto “comorbili-
dad”, esto en gran medida es debido a la falta con-
senso en psiquiatría respecto a la forma de entender 
la mayoría de patologías psiquiátricas (modelos ca-
tegoriales vs. modelos dimensionales); también pue-
den surgir diferencias dependiendo del tipo de po-
blación estudiada y las diferentes formas de obser-
vación y evaluación (tipo de estudio, herramientas 
utilizadas para el diagnóstico, etc…)  

2. Otro obstáculo es la ausencia de herramientas váli-
das que nos permitan objetivar nuestras apreciacio-
nes en este tipo de población, lo cual lleva a la extra-
polación de valores obtenidos en otras poblaciones, 
con un inobjetable factor de sesgo. 

De cualquier forma, independientemente de que se com-
partan mecanismos fisiopatológicos y genéticos, padecer 
epilepsia acarrea una serie de factores psicológicos, sociales 
y ambientales que aumentan la vulnerabilidad psiquiátrica 
de las personas afectadas [24], y que llevan a estas personas 
a expresar deferentes formas y magnitudes de casi cual-
quier trastorno psiquiátrico y del comportamiento. 

En términos generales, los pacientes afectados de epilepsia 
pueden presentar comorbilidad con toda la gama de pato-
logías psiquiátricas, de hecho la presencia de patologías 
psiquiátricas es más frecuente en pacientes epilépticos que 
en la población general; sin embargo, debido a la limitación 
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de espacio de este capítulo, vamos a enmarcar nuestra ex-
posición en las complicaciones más frecuentes, es decir: en-
fermedades afectivas y ansiedad. 

Enfermedades afectivas 

La prevalencia de trastornos afectivos en pacientes epilép-
ticos varía de 8 a 62% dependiendo del abordaje metodoló-
gico utilizado [25, 26, 27]. De estos, la comorbilidad más fre-
cuente es la depresión.  

De hecho, la depresión en este grupo de población es tan 
frecuente que Hipócrates (hace más de 400 años) postulaba: 

 “los melancólicos ordinariamente se vuelven epilép-
ticos; y los epilépticos, melancólicos” [28].  

Se ha reportado que casi la mitad de las personas con epi-
lepsia de difícil control o no controlada experimentan de-
presión [29]. La depresión es más frecuente en pacientes con 
epilepsia de lóbulo temporal asociada a esclerosis hipocam-
pal [30, 31, 32, 33, 34]. En estudios más recientes, la prevalencia 
de depresión en pacientes con convulsiones recurrentes se 
ha reportado entre 20 y 80% [35, 36].  

Entre los factores que más se han asociado a depresión en 
diferentes estudios se incluyen: desocupación, presencia de 
una condición discapacitante subyacente (con tratamiento) 
y severidad de la epilepsia [37, 38, 39, 40].  

Además, la presencia de depresión en sujetos con epilepsia 
se ha asociado a: pobre calidad de vida [6, 41], conducta sui-
cida [42], pobre control de las convulsiones [43], desempleo 
[42], presencia de otras condiciones patológicas crónicas [42], 
percepción de estigma [44] y pobre efecto del tratamiento an-
ticonvulsivante [42]. 



Epilepsia, depresión y ansiedad en coexistencia 

75 

La depresión comórbida representa un aspecto muy impor-
tante en el manejo de las personas con epilepsia que se aso-
cia a pobre calidad de vida [4], al extremo que ha sido con-
siderado el predictor más importante de la calidad de vida, 
incluso con más poder predictivo que la frecuencia actual 
de las convulsiones [45, 46, 47]. Por otro lado, la depresión co-
mórbida parece representar un predictor de pobre pronós-
tico [4].  

Las personas con epilepsia y depresión son más suscepti-
bles de experimentar efectos colaterales de las drogas anti-
convulsivantes [48, 49] y más frecuentemente son refractarios 
al tratamiento [50], además tienen peor pronóstico después 
de la cirugía de epilepsia [51] cuando se les compara con pa-
cientes epilépticos que no padecen de depresión. 

Aunque la depresión suele ser un trastorno comórbido, al-
gunas veces puede presentarse como un efecto adverso del 
tratamiento anticonvulsivante o de las combinaciones de 
medicamentos [52, 53]. 

Contrario al criterio predominante durante los siglos prece-
dentes, hoy en día sabemos que la depresión es un pro-
blema biológico con claras e irrefutables alteraciones mole-
culares, sin embargo también es importante considerar una 
serie de factores psicosociales que predisponen al paciente 
epiléptico a padecer de depresión, entre estos se han men-
cionado: dificultades adaptativas, limitaciones y restriccio-
nes en ambientes sociales impuestos por la enfermedad, na-
turaleza impredecible de las convulsiones y de los senti-
mientos asociados de desamparo y pérdida de control so-
bre la propia vida [54, 55, 56]. 

En el esfuerzo de la comunidad científica por explicarse las 
altas tasas de depresión en pacientes con epilepsia, han sur-
gido una serie de datos muy interesantes relacionando su 
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prevalencia con diferentes aspectos de la enfermedad. Así 
se ha llegado a datos que reflejan una mayor incidencia de 
depresión en pacientes con epilepsia del lóbulo temporal; 
asimismo también se ha relacionado con el tipo de convul-
sión: más frecuente en pacientes con convulsiones parciales 
complejas secundariamente generalizadas [57]. 

Aunque el diagnóstico de depresión no debería presentar 
problemas, en la práctica cotidiana este es un ejercicio que 
suele no resolverse adecuadamente.  

Los síntomas depresivos, aunque son muy conocidos y fá-
cilmente reconocibles, suelen muchas veces pasarse por 
alto u omitirse durante la evaluación del paciente epilép-
tico, lo que genera un pobre reconocimiento de los mismos 
por parte del clínico, lo cual se refleja en la existencia de 
sub-registro. 

En términos generales, los síntomas depresivos más fre-
cuentes se resumen en la tabla 1, sin embargo dado la abun-
dancia de información existente referente al diagnóstico de 
la depresión, no vamos a detenernos a revisar exhaustiva-
mente la sintomatología o las características clínicas de la 
misma. Sólo es necesario hacer una aclaración: contrario a 
lo que la mayoría cree no existen síntomas más importantes 
o de mayor peso diagnóstico que otros, todos los síntomas 
son importantes, lo cual no implica que el paciente afectado 
deba presentarlos todos. 

La causa del pobre reconocimiento de los síntomas depre-
sivos podría hallarse relacionada, por una parte, con la omi-
sión de la búsqueda de los mismos durante el interrogato-
rio del paciente.  

Generalmente, el epileptólogo enfoca su atención a la ela-
boración detallada de la semiología de las crisis, y si el pa-  
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ciente no luce francamente 
depresivo, o si este último 
omite hablar acerca de la 
existencia de sintomatolo-
gía depresiva, puede ob-
viarse la pesquisa de tales 
síntomas. 

Por otra parte, el paciente 
con epilepsia y su familia se 
hallan, a su vez, más enfoca-
dos en la frecuencia o grave-
dad de las crisis que en la 
presencia de síntomas 
anímicos, los cuales muchas 
veces suelen asumirse como 
algo “normal” dentro del 
cuadro clínico de la enfer-
medad, y además, no revis-
ten (ni para el paciente, ni 
para sus familiares) la im-
portancia o gravedad de las 
crisis ictales. 

Por último, también es im-
portante destacar que, los 
síntomas depresivos, es este 
grupo de población suelen 
presentarse de formas atípi-
cas; y, aunque con más fre-
cuencia los síntomas depre-
sivos suelen presentarse de forma independiente a las con-
vulsiones, muchas veces guardan una relación temporal 
con las mismas.  

Tabla 1.  
Síntomas de depresión. 

Afecto depresivo 
Agitación o enlentecimiento 

psicomotriz 
Alucinaciones 

Anhedonia 
Ansiedad 

Apatía 
Cambios en el apetito 

Deseos de morir 
Desesperanza 

Dificultad para concentrarse 
Disminución de autoestima 
Disminución de la memoria 
Disminución del deseo se-

xual o sexualidad compulsiva 
Disminución del interés en 

todas las actividades, incluso 
las placenteras 

Fatiga o pérdida de energía 
Ideas de culpa y ruina 

Ideas delirantes de todo tipo 
Ideas hipocondríacas 
Ideas o actos suicidas 

Insomnio, hipersomnia o 
fragmentación del sueño 

Irritabilidad 
Preocupación excesiva 

Sensación de tristeza o vacío 
Sentimientos de desamparo o 

falta de sentimientos 
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Lo anterior ha llevado a proponer la existencia de depresio-
nes pre-ictales, ictales, post-ictales e inter-ictales. 

En la depresión pre-ictal (fig. 3) la caída del estado de 
ánimo precede a las crisis convulsivas, en algunos casos 
esta caída del estado anímico suele preceder en uno o más 
días a las crisis ictales constituyéndose en una especie de 
síntomas prodrómicos caracterizados por disforia e irrita-
bilidad [58]. 

 
 

La depresión ictal (fig. 4) es más frecuente en pacientes con 
epilepsia témporo-límbica donde la actividad epiléptica ic-
tal involucra a la amígdala, se puede observar en un 15% de 
los pacientes con aura, en los cuales la mayor parte de esta 
aura puede estar constituida en unos por angustia intensa 
e incomprensible, y en otros por una sensación de tristeza 
profunda inexplicable [59, 60]. 

La depresión post-ictal (Fig. 5) suele observarse en pacien-
tes con epilepsia focal refractaria, de los cuales hasta un 40 
a 50% pueden presentar este tipo de sintomatología, inclu-
yen un 13% que puede desarrollar ideación suicida. Estas 
suelen ser depresiones de corta duración que pueden pre-
sentarse hasta una semana después de la crisis ictal [61, 62]. 

Figura 3.: Depresiones pre-ictales 
crisis ictales �  depresión � 
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  ���      ���  

Figura 4.: Depresiones ictales 
crisis ictales �  depresión � 
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Figura 5.: Depresiones post-ictales 
crisis ictales �  depresión � 
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Figura 6.: Depresiones Inter-ictales 
crisis ictales �  depresión � 
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Los síntomas depresivos inter-ictales (Fig. 6) constituyen la 
forma más común de depresión en pacientes con epilepsia, 
los síntomas depresivos no se hallan relacionados en el 
tiempo con las crisis ictales. 

Aunque, como señalaba en los párrafos precedentes, el re-
conocimiento de la depresión suele acarrear alguna dificul-
tad a la hora de hacer el diagnóstico; los verdaderos proble-
mas surgen a la hora de dar tratamiento a un paciente con 
depresión; ejercicio que, a su vez, se asume con demasiada 
simpleza y en no pocas oportunidades lleva a un empeora-
miento del cuadro clínico, tanto desde el punto de vista de 
las crisis ictales, como de la sintomatología anímica. 

La conducta usual ante el reconocimiento de la existencia 
de depresión en un paciente con epilepsia suele ser el inicio 
de tratamiento con un antidepresivo. Esta conducta asu-
mida con ligereza y sin una adecuada reflexión, podría aca-
rrear consecuencias desastrosas para el paciente. 

Antes de iniciar un antidepresivo a un paciente deprimido 
es importante descartar el diagnóstico de trastorno bipolar 
(patología bastante frecuente en este grupo de población), 
pues –en principio- la depresión bipolar no debería tratarse 
con antidepresivos. 

Un buen número de fármacos anticonvulsivantes poseen 
propiedades estabilizadoras del estado anímico, y se usan 
como tales en el tratamiento a largo plazo del trastorno bi-
polar (divalproato, carbamazepina, lamotrigina son am-
pliamente utilizados en psiquiatría con este propósito), 
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cuando durante el tratamiento de la epilepsia se omite al-
guno de estos fármacos pueden sobrevenir síntomas aními-
cos en los sujetos vulnerables o susceptibles. Mientras 
tanto, también existen anticonvulsivantes con un efecto de-
presiogénico documentado (fenobarbital, primidona, viga-
batrina, tiagabina, felbamato y algunos incluyen en este 
grupo al topiramato) [63].  

Aparte del hecho de que algunos antidepresivos pueden in-
crementar la frecuencia y severidad de las convulsiones, el 
uso de antidepresivos en pacientes bipolares afectados de 
epilepsia aumenta la frecuencia de ciclado, favorece los vi-
rajes anímicos, puede dar origen a síntomas mixtos y puede 
incrementar el riesgo suicida. 

Además, las interacciones entre antidepresivos y anticon-
vulsivantes es algo que siempre debe de tenerse en cuenta 
a la hora de seleccionar un medicamento de este tipo. La 
mayoría de antidepresivos inhibidores selectivos de la re-
captura de serotonina son a su vez inhibidores del sistema 
microsomal hepático de isoenzimas CYP450 (particular-
mente fluoxetina, fluvoxamina y paroxetina), esto podría 
llevar a la acumulación de niveles tóxicos de los anticonvul-
sivantes metabolizados por este sistema. Los antidepresi-
vos con menos riesgo de interacciones son citalopram, esci-
talopram (S-citalopram) y venlafaxina [64]. Por este motivo, 
siempre que se asocie un antidepresivo a un paciente bajo 
tratamiento con fármacos anticonvulsivantes deberá cuan-
tificarse los niveles séricos de los últimos para poder ajustar 
las dosis adecuadamente. 

En el ámbito de la psiquiatría, el uso de la terapia electro 
convulsiva (TEC) es un recurso considerado por un grupo 
de psiquiatras ante la presencia de determinadas condicio-
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nes entre las que se incluye algunas formas graves de de-
presión a las cuales se refieren como “depresiones resisten-
tes”, concepto vago y no muy claro que ha llevado en algu-
nos entornos a abusar de esta técnica. En fin, en pacientes 
epilépticos la terapia electro convulsiva está contraindicada 
por el riesgo de desencadenar un status epilepticus. 

En realidad el concepto de “depresión resistente” viene a 
ser algo así como la “fiebre de etiología no determinada” 
que lo que la mayor parte de veces denota es la incapacidad 
del médico para diseñar una estrategia terapéutica efectiva. 
Existen innumerables estrategias de potenciación del efecto 
antidepresivo que podrían muy bien implementarse (facili-
tación de cofactores para favorecer las reacciones neuroquí-
micas, incrementar el aporte de grupos metilo para las reac-
ciones de transmetilación, y un muy largo etcétera…) antes 
de considerar a un paciente deprimido “resistente al trata-
miento” 

Por otro lado, la estimulación magnética transcraneal repe-
titiva (EMTCr), es otra técnica desarrollada para el trata-
miento de la depresión [64, 65, 66] y otros trastornos psiquiátri-
cos [67, 68, 69, 70]. Su uso se remonta a mediados de la década 
de los 80’s, es una técnica no invasiva y no convulsiva. La 
técnica consiste en un pulso de corriente generado por una 
bobina en el estimulador, esta genera un campo magnético 
variable sobre el cuero cabelludo. El mecanismo de acción 
exacto aún no ha sido aclarado y aunque ha sido utilizada 
con éxito aún hacen falta estudios epidemiológicos grandes 
[71]. 

Por último, en casos de depresiones severas “resistentes al 
tratamiento” [72, 73] se ha utilizado la estimulación vagal 
(VNS). La estimulación vagal se ha usado ampliamente 
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para el tratamiento de la epilepsia refractaria y existe abun-
dante literatura al respecto [65, 74, 75, 76, 77, 78], así como en otras 
patologías [79, 80, 81]. También, la neurocirugía se utiliza en 
formas severas de trastorno obsesivo compulsivo, trastor-
nos de ansiedad severos y depresiones graves resistentes al 
tratamiento convencional [82]. 

Estas técnicas señaladas en los párrafos precedentes (TEC, 
EMTCr, VNS y neurocirugía), aunque se han utilizado con 
éxito en casos específicos, en ningún momento pueden con-
siderarse una opción de primera línea para el manejo de la 
depresión en pacientes con epilepsia, además cada una de 
ellas posee limitaciones específicas. 

Otro aspecto a considerar de manera detenida con la depre-
sión en este grupo de población es el riesgo suicida: 

El suicidio alrededor del mundo es una de los mayores 
problemas de salud pública. El riesgo relativo de suici-
dio en una persona deprimida es de 3.2 [83] En los pacien-
tes suicidas se ha encontrado historia familiar de enfer-
medades psiquiátricas y suicidio [84]. 

Desde el punto de vista psiquiátrico, los intentos suici-
das son más frecuentes en los pacientes bipolares que en 
los depresivos unipolares. Sin embargo, en este grupo de 
población cuando presentan comorbilidad psiquiátrica 
el riesgo de suicidio es aún mayor; encontrándose, por 
ejemplo, un incremento de hasta 25 veces el riesgo sui-
cida en pacientes con crisis parciales complejas del ló-
bulo temporal [85]. 

Los factores más fuertemente asociados al suicidio son [86, 

87, 88, 89, 90, 91, 92, 93]: 

1. Antecedentes de intentos previos. 
2. Antecedentes heredofamiliares de suicidio. 
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3. Consumo de alcohol o drogas. 
4. Primeros seis meses después del diagnóstico. 

Según meta análisis recientes: Los antidepresivos en el 
corto plazo aumentan la suicidabilidad. [94, 95, 96, 97]. 

El número de intentos suicidas es 7.5 veces más alto en pa-
cientes tratados con antidepresivos en monoterapia al com-
pararlos con los que sólo toman estabilizadores del estado 
de ánimo [78, 98]. 

Otro aspecto importante en el que vale la pena insistir es en 
el hecho que algunos fármacos anticonvulsivantes como Vi-
gabatrina, Tiagabina, Topiramato y los barbitúricos deben 
utilizarse con mucho cuidado en pacientes con depresión 
ya que estos pueden asociarse a empeoramiento de los sín-
tomas psiquiátricos lo cual puede incluir el aparecimiento 
de ideación suicida. 

En términos generales, el tratamiento de la depresión en un 
paciente epiléptico no es tarea sencilla y hay muchos aspec-
tos que deben considerarse, por lo tanto es preferible refe-
rirlo a un psiquiatra calificado para tratar este tipo de cua-
dros. Esto es particularmente válido si el paciente presenta 
ideación suicida, síntomas psicóticos o escasa respuesta al 
tratamiento convencional. 

Ansiedad 

Aunque los trastornos de ansiedad son la segunda comor-
bilidad psiquiátrica más frecuente en pacientes epilépticos 
[11] en quienes es dos veces más frecuente que en la pobla-
ción general [99], su importancia aún es desapercibida en 
muchos ambientes, esto generalmente se traduce en el he-
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cho de que muchas veces esta comorbilidad no es recono-
cida ni tratada a pesar del impacto negativo sobre la vida 
del paciente [100]. 

En un estudio basado en una población canadiense, se en-
contró una prevalencia de cualquier trastorno de ansiedad 
en pacientes con epilepsia del 22.8% [101]; nuestro grupo de 
estudio, en HUMANA, ha encontrado una prevalencia de 
ansiedad entre la población de pacientes epilépticos en tra-
tamiento en nuestro Centro, de 22% (ver figura 2, página 
71). 

Los trastornos de ansiedad pueden manifestarse en casi to-
das sus formas en este tipo de pacientes. En el estudio de 
Brandt [66] se encontró las siguientes tasas en su muestra: 
del 100% de pacientes que presentaron trastornos de ansie-
dad: se encontró fobia social en el 7.2% (vs. 1.24% tasa de 
prevalencia en la población general); fobia específica en 
6.2% (vs. 4.8% en la población general); trastorno de pánico 
en 5.1% (vs. 1.1% en la población general); trastorno de an-
siedad generalizada en 3.1% (vs. 1.2% en la población gene-
ral); trastorno de ansiedad no especificado en 2.1% (vs. 1.3% 
en la población general); trastorno obsesivo-compulsivo 
1.0% (vs. 0.4% en la población general) y trastorno de estrés 
post-traumático en 1.0%. 

La ansiedad es una experiencia normal en el ser humano; 
todos hemos experimentado ansiedad en diferentes situa-
ciones (nuestra primera cita con alguien que nos gusta, al 
solicitar un aumento de sueldo, antes de un examen, etc...). 
Sin embargo cuando esta se presenta en ausencia de un es-
tímulo real o la intensidad de la misma no es acorde a la 
intensidad del estímulo, esta se convierte en un problema 
que necesita de tratamiento adecuado. 
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Desde una perspectiva molecular, la ansiedad se origina en 
la disminución de la acción inhibitoria del sistema GABA-
érgico, también se han descrito alteraciones en los sistemas 
serotoninérgicos y noradrenérgicos, así como en los recep-
tores de benzodiacepinas [81]. 

El componente psicológico básico de la ansiedad es el 
miedo, generalmente este miedo es provocado por una 
amenaza que aún no ha sucedido. En el paciente epiléptico 
el miedo a una convulsión inesperada, a la humillación des-
pués de una convulsión –particularmente si ocurre inconti-
nencia- y los sentimientos de alienación al trabajo y situa-
ciones sociales, suele ser la respuesta emocional más co-
mún. Este miedo se acompaña, además de la sensación de 
tensión o “nerviosismo”, de una serie de signos y síntomas 
que suelen referirse con más frecuencia al sistema circula-
torio (taquicardia, dolor u opresión torácica), respiratorio 
(hiperventilación, etc.); gastrointestinal (náuseas, vómitos, 
molestias gastrointestinales inespecíficas, etc...) así como 
una serie de síntomas autonómicos. También es frecuente 
la dificultad para conciliar el sueño. 

En muchos casos la ansiedad puede ir asociada a síntomas 
depresivos, formando parte del espectro afectivo [102, 103, 104]. 

En términos generales, el diagnóstico de un trastorno de an-
siedad no debería de presentar problemas, ya que su iden-
tificación se facilita al poner atención a los síntomas del pa-
ciente, el problema diagnóstico más frecuente viene dado 
por la impaciencia del médico al no escuchar las quejas del 
paciente. Sin embargo, no puede decirse lo mismo respecto 
del tratamiento. 

Es una práctica muy frecuente el uso de benzodiacepinas 
de vida media corta para el tratamiento sintomático de la 
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ansiedad, las cuales muchas veces se prescriben con dema-
siada ligereza y sin pensar en las consecuencias de este tipo 
de conducta sobre la vida del paciente. Aunque su uso re-
sulta particularmente atractivo en este grupo de pacientes 
(por su efecto tanto ansiolítico como anticonvulsivante), es-
tas deberían evitarse en el tratamiento a largo plazo, dado 
que luego de su uso prolongado generalmente terminan 
convirtiéndose en un verdadero problema, y la retirada de 
estas no es tan fácil como la prescripción de las mismas. 
Además es importante considerar el riesgo de convulsiones 
con la retirada de estas moléculas en este grupo de pacien-
tes, así como el riesgo de depresión con el uso a largo plazo. 

Hoy en día existen suficientes recursos dentro del arsenal 
terapéutico que facilitan el manejo de este tipo de desórde-
nes. 

Generalmente la primera elección del tratamiento suele ser 
un antidepresivo de tipo serotoninérgico (Citalopram, Es-
citalopram, Sertralina, etc…). En este sentido también son 
efectivos los antidepresivos duales (Venlafaxina, Mirtaza-
pina, etc…). Siempre es importante considerar que para 
este grupo de pacientes son válidas las observaciones pun-
tualizadas en el apartado dedicado al tratamiento de la de-
presión con antidepresivos. 

Nuevamente, si el paciente tiene antecedentes familiares de 
depresión, ha tenido más de dos episodios depresivos pre-
vios, su primer episodio depresivo fue antes de los 25 años, 
ha tenido depresión o psicosis post-parto o se le ha diag-
nosticado trastorno bipolar, debería de evitarse el uso de 
antidepresivos y buscar otra opción. 

Una opción muy efectiva para el tratamiento de la ansiedad 
es el uso de pregabalina, desafortunadamente su uso puede 
dificultarse en pacientes de muy escasos recursos, además, 
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la pregabalina podría empeorar algunas formas de epilep-
sias (ausencias, mioclonías) en estos últimos el uso de una 
benzodiacepina de vida media larga (como clonazepam) 
podría resultar una opción más razonable. 

De cualquier manera el paciente epiléptico ansioso que pre-
senta problemas para el diagnóstico o el tratamiento debe-
ría ser referido a un centro especializado en el tratamiento 
de la epilepsia, en Guatemala el único centro de este tipo es 
el Centro de Epilepsia y Neurocirugía Funcional HU-
MANA. 
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