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Resumen 

 

 

Introducción: 

La epilepsia es una de las enfermedades neurológicas más prevalentes. 

Aproximadamente un tercio de los sujetos afectos de epilepsia presentan 

resistencia al tratamiento farmacológico, constituyendo un subgrupo de mayor 

gravedad. Los sujetos con epilepsia resistente tienen mayor probabilidad de 

presentar comorbilidades a nivel psicopatológico y cognitivo y una peor calidad 

de vida. Se debe trabajar bajo un enfoque sistemático en la evaluación 

psicopatológica y cognitiva de estos sujetos. Además, existe muy escasa 

evidencia de la posible asociación entre psicopatología y cognición, y ésta es 

más limitada en epilepsia resistente. 

 

Objetivos: 

Los principales objetivos de esta investigación son definir el perfil psicopatológico 

y neuropsicológico en pacientes con epilepsia resistente y su impacto a nivel de 

calidad de vida, así como estudiar si existe una asociación entre psicopatología 

y cognición en este subgrupo de pacientes. 

 

Métodos: 

Estudio transversal descriptivo de una muestra de pacientes de la Unidad de 

Epilepsia del Hospital Clínic de Barcelona desde enero 2009 hasta junio 2017. 

Se realizó un análisis descriptivo de las variables sociodemográficas y clínicas. 

Para comparar variables continuas y categóricas se utilizaron la prueba t de 

student y chi-cuadrado, respectivamente, y se realizó un análisis de asociación 

entre cognición y psicopatología, y calidad de vida y psicopatología, mediante 

estadísticos de asociación. Los procedimientos estadísticos se realizaron 

mediante el programa R-4.0.1.  
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Resultados: 

Se incluyeron 286 sujetos que cumplían criterios de inclusión. Un 26.4% tenían 

un diagnóstico de trastorno depresivo, un 18.8% trastorno de ansiedad, un 3.4% 

trastorno psicótico y un 2.6% otro diagnóstico psiquiátrico. Un 34.8% tenían un 

diagnóstico de Trastorno Disfórico Interictal. No se encontró asociación 

estadísticamente significativa entre síntomas de depresión y ansiedad valorados 

mediante HADS y variables cognitivas. Se encontró asociación estadísticamente 

significativa entre dimensiones de SCL-90-R y PDQ-4+ y determinadas variables 

cognitivas. Se encontró asociación estadísticamente significativa entre 

psicopatología y peor calidad de vida. 

 

Conclusiones: 

Los resultados de esta investigación indican una elevada prevalencia de 

psicopatología en sujetos con epilepsia resistente al tratamiento. Mayor 

presencia de psicopatología se asocia con peor calidad de vida, considerándose 

incluso como el principal predictor de calidad de vida en epilepsia, por encima de 

la presencia de crisis en sí. Respecto a la relación entre psicopatología y 

cognición, no se encontró asociación entre HADS y variables neuropsicológicas 

mientras sí que se encontraron algunas asociaciones entre psicopatología 

valorada mediante escalas psicométricas (SCL-90-R, PDQ-4+) o según 

diagnóstico (Trastorno Disfórico Interictal) y variables neuropsicológicas, siendo 

un área muy poco explorada que merece mayor atención. Esta investigación 

favorece una mayor comprensión de la comorbilidad neuropsiquiátrica en 

epilepsia resistente y evidencia la importancia de una valoración desde un punto 

de vista multidisciplinar, la cual debe incluir un abordaje psiquiátrico y 

neuropsicológico desde el momento del diagnóstico.  

 

Palabras clave: epilepsia resistente, psicopatología, cognición, calidad de vida 
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Abstract 

 

 

Introduction: 

Epilepsy is one of the most prevalent neurological diseases. Approximately one 

third of subjects present resistance to pharmacological treatment, characterizing 

group with a more severe disorder. Subjects with drug resistant epilepsy are more 

likely to present psychopathological and cognitive comorbidities as well as poorer 

quality of life. A systematic approach must be followed during the 

psychopathological and cognitive evaluation of these subjects. Furthermore, 

there is very little evidence of the possible association between psychopathology 

and cognition, and this is more limited in resistant epilepsy. 

 

Objectives: 

The main objectives of this investigation are to define the psychopathological and 

neuropsychological profile in patients with resistant epilepsy and its impact on 

quality of life and to assess whether there is an association between 

psychopathology and cognition in this subgroup of patients. 

 

Methods: 

Descriptive cross-sectional study of a sample of patients from the Epilepsy Unit 

of Hospital Clínic de Barcelona from January 2009 to June 2017. A descriptive 

analysis of the sociodemographic and clinical variables was carried out. To 

compare continuous and categorical variables, student t test and chi-square test 

were used, respectively, and an association analysis was carried out between 

cognition and psychopathology, and quality of life and psychopathology, using 

association statistics. Statistical procedures were performed using the R-4.0.1 

program. 
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Results: 

A final number of 286 subjects who met inclusion criteria were included. 26.4% 

had a diagnosis of depressive disorder, 18.8% of anxiety disorder, 3.4% of 

psychotic disorder and 2.6% of another disorder. 34.8% had a diagnosis of 

Interictal Dysphoric Disorder. No statistically significant association was found 

between symptoms of depression and anxiety assessed by HADS and cognitive 

variables. A statistically significant association was found between dimensions of 

SCL-90-R and PDQ-4+ and certain cognitive variables. A statistically significant 

association was found between psychopathology and worse quality of life. 

 

Conclusions: 

The results of this research indicate a high prevalence of psychopathology in 

subjects with drug resistant epilepsy. A greater presence of psychopathology is 

associated with worse quality of life, and is even considered the main predictor 

of quality of life in epilepsy. Regarding the relationship between psychopathology 

and cognition, no association was found between HADS and neuropsychological 

variables, while statistically significant associations were found between 

psychopathology assessed using psychometric scales (SCL-90-R, PDQ-4+) or 

according to diagnosis (Interictal Dysphoric Disorder) and neuropsychological 

variables, being an area scarcely explored that deserves greater attention. This 

research favors a greater understanding of neuropsychiatric comorbidity in 

resistant epilepsy and demonstrate the importance of an assessment from a 

multidisciplinary point of view, which should include a psychiatric and 

neuropsychological approach from the moment of the diagnosis. 

 

 

Key words: Drug resistant epilepsy, psychopathology, cognition, quality of life. 
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1. Introducción 

 

“Epilepsia” proviene del término griego ‘epilambanein´, que significa “coger por 

sorpresa”. Este trastorno, presente desde la antigüedad, era considerado en los 

pueblos primitivos como un castigo de los dioses o una posesión diabólica. Las 

primeras descripciones que hacen referencia a la epilepsia son de origen 

babilónico, aunque fue Hipócrates quien aclaró que no se trataba de un proceso 

sobrenatural, sino de una enfermedad, y localizó su origen a nivel cerebral [1]. 

En 2014, la International League Against Epilepsy (ILAE, Liga Internacional 

Contra la Epilepsia), mediante un grupo de trabajo, propuso la última 

actualización de la definición de epilepsia:  

“Enfermedad cerebral definida por cualquiera de las situaciones siguientes [2]:  

1. Aparición de al menos dos crisis no provocadas (o reflejas) con una 

separación >24 h;  

2. Aparición de una crisis no provocada (o refleja) y probabilidad de que 

aparezcan más crisis durante los 10 años siguientes similar al riesgo de 

recurrencia general (al menos el 60 %) después de dos crisis no 

provocadas;  

3. Diagnóstico de un síndrome epiléptico." 

 

1.1. Prevalencia 

 

La epilepsia es una de las afecciones neurológicas más comunes en el mundo. 

Según un estudio reciente, 70 millones de personas tienen epilepsia en todo el 

mundo y casi el 90% de ellas se encuentran en regiones en desarrollo[3]. En 

España, según el estudio EPIBERIA [4], y siguiendo los criterios diagnósticos 

propuestos por la ILAE, la prevalencia estimada de epilepsia a lo largo de la vida, 

ajustada por sexo y edad, es de 14,87 por cada 1000 habitantes. 

Dentro de la epilepsia, existe un subgrupo de mayor gravedad constituido por 

pacientes con epilepsia resistente al tratamiento farmacológico (ER), que se 
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define según la ILAE como “aquella en la que se ha producido el fracaso a dos 

ensayos de fármacos antiepilépticos (FAE), en monoterapia o en combinación, 

tolerados, apropiadamente elegidos y empleados de forma adecuada, para 

conseguir la ausencia mantenida de crisis” [5]. Los casos de ER no son nada 

despreciables y su prevalencia es elevada: aproximadamente el 30% de los 

pacientes presentan resistencias al tratamiento con fármacos antiepilépticos [6], 

[7]. Además, la resistencia al tratamiento con FAE representa considerables 

repercusiones tanto a nivel socioeconómico como psicológico, y estos pacientes 

sufren de mayores limitaciones que impactan directamente en su calidad de vida 

[8]. 

 

1.2. Comorbilidades 

 

Hace años que se conoce que la epilepsia va más allá de las crisis: esta 

condición viene acompañada de consecuencias neurobiológicas, cognitivas, 

psicológicas y sociales cuyas repercusiones pueden ser mayores que las crisis 

en sí [9]. 

De entre las diferentes complicaciones y comorbilidades que pueden presentar 

estos pacientes, las relacionadas con alteraciones psicopatológicas o del perfil 

cognitivo son especialmente relevantes y frecuentes. Su presencia implica que 

el manejo de estos pacientes sea complejo, en especial en los casos de ER y 

requiera un abordaje multidisciplinar. 

 

1.2.1. Psicopatología 

 

Por un lado, la epilepsia se asocia con una mayor prevalencia de trastornos de 

salud mental en comparación con la población general [10] y ésta es más 

elevada en ER [8], [11]. No obstante, la asunción de que la psicopatología en 

epilepsia es una consecuencia de las crisis, del estigma o de los FAE ha sido 

desafiada por la literatura en las últimas dos décadas, cuestionando esta relación 
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supuestamente unidireccional.  Estudios muestran que estos trastornos pueden 

estar presentes incluso previo al diagnóstico de epilepsia, pudiendo influir en la 

respuesta al tratamiento con FAE así como en el pronóstico: se ha descrito que 

la presencia de síntomas psiquiátricos podría ser un factor predictor de 

resistencia al tratamiento [12], [13]. Esto demuestra que la relación entre 

epilepsia resistente y psicopatología es compleja y bidireccional. De entre las 

diferentes patologías, los trastornos depresivos y de ansiedad son los más 

prevalentes [11], [12], si bien otros trastornos como los trastornos psicóticos o 

por uso de sustancias pueden estar presentes, entre otros [14], [15], [16].  

Pese a que la literatura ha demostrado la elevada prevalencia de psicopatología 

en epilepsia y ER, en general no se trabaja bajo un enfoque sistemático en la 

evaluación y manejo de las comorbilidades psiquiátricas en estos pacientes, y 

frecuentemente éstas son infradiagnosticadas y, por ende, infratratadas [17], lo 

cual puede implicar como consecuencia una peor calidad de vida [18], [19].  De 

hecho, la ILAE ha reconocido la importancia de la atención de las comorbilidades 

psiquiátricas, posicionándolas como una consideración central en la atención 

clínica [20], con la intención de que éstas sean diagnosticadas lo antes posible y 

reciban un adecuado tratamiento. Es por este motivo que el abordaje de estos 

pacientes debe ser multidisciplinar, longitudinal en el tiempo e incluir una 

búsqueda y evaluación activa de estas comorbilidades psiquiátricas desde el 

inicio del diagnóstico de la epilepsia, así como un tratamiento específico en caso 

necesario.  

 

1.2.2. Cognición 

 

Por otro lado, y continuando con la idea del amplio espectro de afectaciones que 

encontramos en epilepsia, y en mayor medida ER, se han descrito alteraciones 

en un extenso abanico de funciones cognitivas [21], [22]. La función que se ve 

con mayor frecuencia alterada es la memoria [23], pero también se encuentra un 

peor rendimiento en cuanto a lenguaje, función ejecutiva, velocidad de 

procesamiento e inteligencia [24].  
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Además, al igual que en el caso de psicopatología y epilepsia, en la actualidad, 

la visión unidireccional centrada en que la epilepsia es causa de las alteraciones 

cognitivas se considera obsoleta, a favor de una relación bidireccional entre 

epilepsia y cognición, en la que las alteraciones cognitivas pueden preceder al 

diagnóstico de epilepsia [25]. Se han descrito disfunciones a nivel cognitivo hasta 

en un 70% de pacientes con epilepsia de reciente diagnóstico [25], siendo 

esperable unas tasas más elevadas en casos de resistencia. Por ello, también 

se considera primordial incluir, desde el diagnóstico de epilepsia, un abordaje 

clínico que tenga en cuenta la posibilidad de alteraciones a nivel cognitivo ya 

que, aunque no se disponga en la actualidad de un tratamiento concreto de las 

disfunciones cognitivas en epilepsia, una evaluación meticulosa y una adecuada 

selección del tratamiento puede ayudar a minimizar parte de estas alteraciones. 

 

1.2.3. Psiquiatría y Neurología 

 

La epilepsia es una enfermedad en la que varias especialidades se encuentran 

y deben trabajar de forma conjunta con la intención de proporcionar la mejor 

atención. Como se ha mencionado en la introducción, fue Hipócrates quien la 

identificó por primera vez como una enfermedad, localizándola a nivel cerebral 

[1]. A lo largo de la historia, la epilepsia se ha relacionado con alteraciones de 

conducta y salud mental. En el siglo XIX, la asociación entre epilepsia y salud 

mental se consideraba evidente así como su impacto en funciones cognitivas, y 

los sujetos afectos de esta enfermedad eran tratados en instituciones mentales. 

Sin embargo, con el aumento del conocimiento acerca de conceptos 

electromagnéticos y el desarrollo de la electroencefalografía en la mitad del siglo 

XX, la epilepsia se definió como un trastorno neurológico. Con ello, desde el siglo 

pasado, neurología y psiquiatría han ido divergiendo para convergir nuevamente 

en la actualidad, en parte gracias a la epilepsia [26]. Hoy en día, el trabajo 

conjunto entre Neurología y Psiquiatría se debe considerar fundamental a la hora 

de ofrecer un adecuado abordaje, junto con otros especialistas. En este trabajo 

resaltaremos la relevancia de psiquiatras, psicólogos y neuropsicólogos en el 

enfoque terapéutico de estos sujetos. 
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1.3. Calidad de vida 

 

La epilepsia es una enfermedad crónica con un importante impacto en calidad 

de vida , y éste es mayor en epilepsia resistente al tratamiento [27]. La afectación 

a nivel de calidad de vida se ha visto relacionada no únicamente con la presencia 

de crisis, sino también en relación a comorbilidades, particularmente 

psiquiátricas, y también se ha asociado a función cognitiva, encontrándose peor 

calidad de vida en contexto de presencia de síntomas neuropsiquiátricos [25], 

[28]. Hay autores que incluso consideran estas comorbilidades como el principal 

predictor de calidad de vida en epilepsia [18]. Este impacto en calidad de vida 

deja entrever, de nuevo, la importancia de evaluar y tratar no únicamente las 

crisis sino también las comorbilidades o sintomatología acompañante en esta 

enfermedad.  

 

1.4. Relación entre epilepsia, psicopatología y cognición 

 

Existen algunos estudios sobre epilepsia y la relación con deterioro psiquiátrico 

y cognitivo, y cómo la presencia y gravedad de uno pueden empeorar al otro y 

viceversa. No obstante, en el subgrupo de ER el grado en que la función 

cognitiva está influenciada por la psicopatología concomitante y viceversa se 

desconoce. Se espera que exista una relación entre ER, cognición y 

psicopatología y que el impacto a nivel cognitivo y psiquiátrico sea mayor 

respecto al subgrupo de epilepsia no resistente. Esta falta de datos sólidos 

acerca de la relación entre psicopatología y cognición en epilepsia resistente 

indica la necesidad de una investigación sistemática que otorgue respuestas.  

Siguiendo las consideraciones precedentes, esta tesis está motivada por el 

interés en lograr una mejor comprensión de la comorbilidad del paciente con ER 

en términos de neuropsicología y psicopatología y de su posible asociación, así 

como proporcionar información útil de cara a un abordaje más completo y 

multidisciplinar en estos pacientes. 
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2. Hipótesis y Objetivos 

 

 

Hipótesis: Existe asociación entre perfil neuropsicológico y psicopatología en 

pacientes con epilepsia resistente.  

 

Objetivo general: Estudiar si existe asociación entre perfil neuropsicológico y 

psicopatología en pacientes epilépticos resistentes al tratamiento con fármacos 

antiepilépticos. 

 

Objetivos secundarios: 

- Definir las características psicopatológicas en los pacientes con epilepsia 

resistente. 

- Definir el perfil neuropsicológico en pacientes con epilepsia resistente. 

- Determinar si hay diferencias en el perfil neuropsicológico de los pacientes con 

epilepsia resistente en función de la sintomatología ansiosa, valorada mediante 

la Escala Hospitalaria de Depresión y Ansiedad. 

- Determinar si hay diferencias en el perfil neuropsicológico de los pacientes con 

epilepsia resistente en función de la sintomatología depresiva, valorada 

mediante la Escala Hospitalaria de Depresión y Ansiedad. 

- Determinar si hay diferencias en el perfil neuropsicológico de los pacientes con 

epilepsia resistente en función de la puntuación en la escala SCL-90 (Symptom 

Checklist 90). 

- Determinar si hay diferencias en el perfil neuropsicológico de los pacientes con 

epilepsia resistente en función de la puntuación en el cuestionario PDQ-4+ 

(Personality Diagnostic Questionnaire 4+). 

- Comparar si existen diferencias en el perfil neuropsicológico entre los pacientes 

con epilepsia resistente con diagnóstico de Trastorno Disfórico Interictal (TDI) y 

sin diagnóstico de TDI. 

- Determinar la calidad de vida en pacientes con epilepsia resistente.  
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3. Material y Métodos 

3.1. Diseño y selección de participantes 

 

Estudio transversal descriptivo de una muestra de pacientes de la Unidad de 

Epilepsia del Hospital Clínic de Barcelona desde enero 2009 hasta junio 2017. 

 

Se empleó un método de muestreo consecutivo, donde todos los sujetos que 

cumplían criterios se reclutaron activamente para el estudio. De una muestra de 

453 pacientes se incluyeron aquellos que cumplían los siguientes criterios de 

inclusión: epilepsia resistente a tratamiento farmacológico, mayores de 18 años 

y haber firmado el consentimiento informado. Se excluyeron aquellos pacientes 

menores de 18 años, con diagnóstico de retraso mental o que no firmaron el 

consentimiento informado 

3.2. Procedimientos y variables 

 

De todos los pacientes incluidos se registró vía resonancia magnética, 

electroencefalografía y monitorización video-electroencefalográfica continua 

durante una semana el número de crisis, frecuencia, duración, origen (temporal 

o extratemporal) y localización (hemisferio izquierdo, derecho o bilateral). 

Mediante valoración por un psiquiatra, neuropsicólogo y psicólogo clínico, se 

obtuvo una valoración psicopatológica, una valoración neuropsicológica y una 

valoración de escalas de calidad de vida. 

 

Se estudiaron las siguientes variables: 

- Demográficas: edad, sexo, nivel de estudios, estado civil y actividad laboral. 

- Neurológicas: edad de inicio de crisis, edad de inicio del tratamiento 

antiepiléptico, tratamiento antiepiléptico y localización de la lesión en RMN (no 

establecido, extratemporal, temporal). 

- Antecedentes psiquiátricos. 

- Valoración psicopatológica: mediante la versión clínica de la Entrevista Clínica 

Estructurada para los trastornos del eje I según el DSM IV-TR (SCID-I CV) 
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validada al español. Se clasificaron los diagnósticos en 4 grupos: trastornos 

afectivos, trastornos de ansiedad, trastornos psicóticos y otros.  Además, se pasó 

la adaptación española de las siguientes escalas:  

1. Escala hospitalaria de depresión y ansiedad (HADS) [29], [30]: esta escala 

autoaplicada evalúa los síntomas depresivos y ansiosos en pacientes 

ambulatorios en poblaciones no psiquiátricas durante la última semana, 

con el principal objetivo de identificar trastornos o estados de ansiedad 

y/o depresión. Se considera una herramienta de detección eficaz para 

personas con epilepsia [31]. Está compuesto por 14 ítems de opción 

múltiple divididos en dos subescalas: ansiedad y depresión. Los ítems se 

califican utilizando una escala Likert de 4 puntos con puntuaciones que 

van de 0 a 3. Respecto a las subescalas, puntuaciones de entre 8 y 10 

puntos son consideradas en el límite, y a partir de 11 puntos se considera 

posible presencia de un trastorno depresivo o de ansiedad clínicamente 

relevante.  

2. Symptom Checklist 90 (SCL-90R) [32]: esta escala consta de 90 ítems 

que se califican de 0 a 4 y se clasifican en nueve escalas de dimensiones 

primarias (somatizaciones, obsesiones y compulsiones, sensibilidad 

interpersonal, depresión, ansiedad, hostilidad, ansiedad fóbica, ideación 

paranoide y psicoticismo) y tres índices globales de malestar psicológico. 

Evalúa síntomas durante la última semana. A mayor puntuación, mayor 

gravedad de los síntomas. Se considera que puntuaciones superiores a 1 

para las escalas de las dimensiones primarias son clínicamente 

relevantes. 

3. Personality Diagnostic Questionnaire 4+ (PDQ-4+) [33]: fue desarrollado 

para evaluar los rasgos y trastornos de personalidad, basados en criterios 

del DSM-IV.  Este cuestionario está compuesto por un total de 99 ítems 

que se responden según un formato sí/no y se distribuyen en 12 

subescalas. Evalúa diez trastornos de personalidad específicos 

(Paranoide, Esquizoide, Esquizotípico, Antisocial, Límite, Histriónico, 

Narcisista, Evitativo, Dependiente y Obsesivo-Compulsivo) junto con dos 

trastornos propuestos en el apéndice B del DSM-IV (Negativista y 

Depresivo). Su puntuación total se utiliza como índice de alteración 

general de la personalidad. Puntuaciones inferiores a 20 descartan un 
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posible trastorno de personalidad (TP), aquellas entre 20 y 30 requieren 

una valoración adicional y aquellas superiores a 30 indican un probable 

diagnóstico de TP. 

4. Escala para la detección del Trastorno Disfórico Interictal (TDI). El TDI es 

un trastorno afectivo pleomórfico que aparece en epilepsia y se 

caracteriza por síntomas depresivos y afectivos (estado de ánimo 

depresivo, anergia, dolor, insomnio, miedo, ansiedad) y los síntomas 

específicos euforia e irritabilidad paroxística [34]. La presencia de TDI se 

evaluó de acuerdo con los criterios diagnósticos establecidos por Blumer 

[35], a partir de las preguntas del Seizure Questionnaire. Éste explora la 

presencia de ocho síntomas principales en los doce meses previos: ánimo 

depresivo, anergia, dolor, insomnio, miedo, ansiedad, euforia o 

irritabilidad paroxística. Deben estar presentes por lo menos tres de estos 

síntomas, con una gravedad entre moderada y grave y provocando una 

limitación moderada o grave.   

 

- Valoración neuropsicológica:  

1. Pertenecientes a la Escala de Inteligencia para Adultos de Wechsler, 3ª 

edición (WAIS-III)  [36]: 

1. Vocabulario: se compone de una lista de 33 palabras con dificultad 

creciente, que el sujeto debe definir. Recibe una puntuación de 0, 

1 o 2 (mediante una valoración objetiva según respuestas 

estandarizadas). Permite evaluar comprensión y memoria 

verbales, consolidación de la información y el desarrollo del 

lenguaje, y es una buena medida para conocer el funcionamiento 

intelectual premórbido.  

2. Cubos de Kohs: el sujeto debe reproducir modelos de imágenes 

usando cubos de distintos colores, en dificultad creciente, desde 

diseños de dos cubos hasta diseños de nueve cubos. Permite 

evaluar la organización perceptual, coordinación visual-motora y 

visualización espacial y la habilidad para la conceptualización 

abstracta.  

3. Claves de Números: el sujeto debe completar y rellenar unos 

espacios mediante una serie de símbolos que se corresponden con 
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un dígito, a la mayor velocidad posible. Permite evaluar la destreza 

visomotora, la velocidad de procesamiento, la memoria a corto 

plazo y la capacidad de atención 

4. Dígitos: esta prueba se divide en dos secciones (orden directo e 

inverso). El examinador lee una serie de secuencias numéricas y 

el sujeto debe repetir la secuencia, en orden directo o inverso. 

Evalúa la capacidad de concentración, atención ejecutiva y 

memoria a corto plazo.  

 

2. Pertenecientes a la Escala de Memoria de Wechsler, 3ª edición (WMS III) 

[37]: 

1. Memoria Visual Inmediata y Diferida: el sujeto debe reproducir 

dibujos que se le han presentado durante un tiempo concreto, 

inmediatamente después de verlos (Memoria Visual Inmediata) o 

después de unos 30 minutos (Memoria Visual Diferida). Evalúa la 

capacidad para recordar información visual y localización espacial.  

2. Memoria Lógica Inmediata y Diferida: el examinador lee dos 

historias y el sujeto debe recordar el mayor número de detalles y 

responder a preguntas concretas, recibiendo un punto por cada 

“idea” que recuerda, de forma inmediata, y tras 30 minutos. 

Evalúan el recuerdo libre inmediato y la memoria a largo plazo.  

 

3. Test de aprendizaje auditivo-verbal de Rey [38]: el examinador lee una 

lista de 15 palabras, en 5 ocasiones, y en cada ocasión el sujeto debe 

decir todas las palabras de la lista que recuerde. Posteriormente, el 

examinador lee una nueva lista de 15 palabras y le solicita que las repita. 

Después, le pide que repita todas las palabras que recuerde de la primera 

lista, para ver el efecto de la interferencia de la segunda lista sobre la 

memoria, y tras 30 minutos, permitiendo explorar la memoria a largo 

plazo. Por último, se le muestra una nueva serie de palabras y se solicita 

que reconozca las palabras de la primera lista. Permite evaluar memoria 

a corto y largo plazo, aprendizaje verbal, interferencia proactiva y 

retroactiva y reconocimiento y memoria diferida. 
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4. Boston Naming Test [39], [40]: el sujeto debe denominar una serie de 

imágenes que se le muestran, hasta un máximo de 60 ítems. Estudia la 

capacidad de acceso lexical e integridad de la memoria semántica. 

5. Test del Trazo A y B (Trail Making Test) [41]: en el test A, se le solicita al 

sujeto que conecte círculos dispuestos al azar siguiendo una secuencia 

de números del 1 al 25. El B es similar, pero alterna números y letras. 

Debe completarlo en el menor tiempo posible. Evalúa velocidad de 

procesamiento visomotor, velocidad grafomotora, exploración visual y 

funciones ejecutivas como la memoria de trabajo y la atención.    

 

- Valoración de la calidad de vida: adaptación española del Inventario de Calidad 

de Vida en Epilepsia (Quality of Life in Epilepsy Inventory-3,-QOLIE-31-) [42]. 

Esta herramienta evalúa las percepciones subjetivas de los pacientes sobre su 

calidad de vida es distintos aspectos, abarcando siete subescalas de ítems 

múltiples: calidad de vida general, preocupación por las convulsiones, bienestar 

emocional, energía/fatiga, cognición, funcionamiento social y efectos de la 

medicación. Las puntuaciones varían de 1 a 100; puntuaciones más bajas 

indican peor calidad de vida. Utilizando un promedio ponderado de las 

puntuaciones de las subescalas se obtiene una puntuación total general 

(QOLIET). 

 

3.3. Análisis estadístico 

 

Los procedimientos estadísticos se han realizado mediante el programa R-4.0.1.  

 

- Estadística descriptiva: se ha realizado un análisis descriptivo de las 

variables sociodemográficas, neurológicas, psicopatológicas, 

neuropsicológicas y de calidad de vida, utilizando estadísticos 

descriptivos para aquellas variables cuantitativas (media, desviación 

estándar, frecuencia, porcentaje).  



24 
 

- Según las necesidades del análisis, se ha clasificado la muestra en grupos 

(por ejemplo: sujetos con y sin diagnóstico de TDI o con y sin presencia 

de un síntoma clínicamente relevante). 

- Comparación de medias: se han utilizado la prueba t de student para 

comparar variables numéricas continuas y la prueba chi-cuadrado para 

comparación de variables categóricas.  

- Análisis de regresión: se ha realizado un análisis de la asociación entre 

cognición y psicopatología, y calidad de vida y psicopatología, basándose 

en las puntuaciones de los resultados de las escalas y utilizando 

estadísticos de asociación (por ejemplo: coeficiente de correlación). Se 

han controlado sexo y edad como covariables. 

- Para corregir por múltiples comparaciones de las diferentes escalas y 

grupos de comparación se aplicó la corrección de Bonferroni. 

- Valores de p y valores de p corregidos inferiores a 0.05 se consideraron 

estadísticamente significativos. 

 

3.4. Ética 

 

El protocolo del estudio fue revisado y aprobado por el Comité Ético de 

Investigación Clínica del Hospital Clínic de Barcelona (CEIC) de acuerdo con las 

normas éticas esenciales y criterios deontológicos del centro y manteniendo la 

confidencialidad de los participantes.  

Todos los sujetos firmaron el consentimiento informado conforme aceptaban el 

uso de los datos para la participación en el estudio cuya finalidad es la 

investigación.  
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4. Resultados 

4.1. Revisión sistemática 

 

El primer artículo de esta Tesis Doctoral es una revisión sistemática, publicada 

en la revista The European Journal of Psychiatry en el año 2020 que se centra 

en la relación entre epilepsia resistente al tratamiento, psicopatología y cognición 

(ver Anexo 2). 

 

 

 

 

Objetivo:  

El objetivo principal de esta revisión era identificar los estudios presentes en la 

literatura que han estudiado la relación entre psicopatología y cognición, 

valoradas y cuantificadas mediante escalas o cuestionarios.  

 

Métodos: 

Se realizó una búsqueda de artículos publicados en inglés en las bases de datos 

Pubmed, Cochrane y Embase, combinando MeSH terms y palabras claves. Se 

incluyeron ensayos clínicos y estudios observacionales, publicados entre enero 

de 1990 y febrero 2019, con pacientes adultos y sin discapacidad intelectual. Al 

menos un subgrupo de pacientes debía tener un diagnóstico de epilepsia 

resistente. Sólo se incluyeron estudios que habían utilizado medidas objetivas 
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mediante tests, escalas o cuestionarios, para evaluar la sintomatología 

psiquiátrica y la función cognitiva.  

 

Resultados y conclusiones: 

 

- Un número final de 11 estudios fueron seleccionados, que evaluaban 772 

sujetos en total, 562 con diagnóstico de epilepsia resistente.  

- De los 11 estudios, 3 encontraron asociación entre psicopatología y 

cognición, 2 no encontraron asociación y uno mencionaba que los 

resultados eran controvertidos. Además, 5 estudios estudiaron esta 

asociación en relación con la toma de FAEs, de los cuales 3 encontraron 

presencia de psicopatología y peor rendimiento cognitivo en el subgrupo 

de pacientes en tratamiento con FAEs, mientras que en 2 estudios no se 

encontraron diferencias entre grupos.  

- Pese a algunos resultados controvertidos, los pacientes con epilepsia 

resistente al tratamiento parecen presentar un deterioro más amplio 

relacionado tanto con déficits cognitivos como con alteraciones 

psicopatológicas.  

- Un peor control de las crisis parece estar asociado con un peor 

rendimiento cognitivo y una mayor expresión de síntomas psiquiátricos, 

caracterizando a un subgrupo de pacientes con un trastorno más grave.  

- Es necesario explorar posibles correlatos entre los síntomas cognitivos y 

psiquiátricos, así como crear métodos de evaluación estandarizados. 
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4.2. Datos sociodemográficos y clínicos 

 

De una muestra inicial de 453 pacientes, tras descartar aquellos que no cumplían 

con los criterios de inclusión, el resultado de la muestra final fue de 286 sujetos, 

de los cuales un 55.9% eran mujeres y con una edad media en el momento de 

la evaluación de 38,35 años (con una desviación estándar de 12.008 años). 

En cuanto a las características sociodemográficas, un 42.6% de la muestra tenía 

estudios primarios, un 42.6% secundarios y un 14.8% terciarios. El 45.3% se 

encontraba activo laboralmente. En referencia al estado civil, el 54.3% estaba 

casado, el 10.3% divorciado o viudo y el 35.3% restante estaba soltero en el 

momento de la valoración. 

A nivel neurológico, el locus se había identificado como temporal en el 54.5% de 

los casos y extratemporal en el 24.9%, y no se había establecido en un 20.6% 

restante. El inicio de las crisis se identificó en un 48.8% en el hemisferio derecho, 

en un 42.2% en el hemisferio izquierdo, en un 8.4% de los casos bilateral y en el 

5.6% se desconocía. El 73.5% de las crisis se clasificaron como focales, y el 

26.5% generalizadas. Por último, el 31.1% presentaba alguna comorbilidad 

médica.  

En referencia a los datos psicopatológicos, del total de la muestra, un 39% de 

los pacientes tenían al menos un diagnóstico según la SCID-IV, siendo los 

trastornos depresivos los más frecuentes (26.4%), seguidos por los trastornos 

de ansiedad (18.8%).  Un 61% no tenía ningún diagnóstico según SCID-IV. Del 

total de la muestra, un 32% recibía tratamiento con psicofármacos.  

Un 3.4% de los sujetos tenían un diagnóstico de trastorno psicótico según SCID-

IV. En una participación en el 25th International Symposium about Current Issues 

and Controversies in Psychiatry estudiamos si existía relación entre localización 

del foco y diagnóstico de trastorno psicótico, sin encontrar asociación 

estadísticamente significativa.  
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4.2.1. Escala Hospitalaria de Ansiedad y Depresión (HADS) 

 

A continuación, se muestra una tabla con el análisis de los resultados de la 

muestra total de la Escala HADS (tabla 1) con grupos divididos por sexo y se 

indica tanto edad media como desviación estándar de cada grupo. No se 

encontraron diferencias entre grupos en cuanto a sexo y edad. 

Pese a que en la literatura no se ha descrito un punto de corte concreto para la 

escala total ni las subescalas, existiendo a fecha de hoy todavía cierta 

variabilidad [43], en este caso y a modo descriptivo, usamos un punto de corte 

de 12 para la escala total y de 8 puntos para ambas subescalas. 

Tabla 1. Resultados de la escala HADS de la muestra total. 

 Hombres Mujeres Total (%) 
Edad 

(media) 
Edad (DE) 

HADS depresión ≥ 8 25 50 75 (27,6) 41,49 12,28 

HADS depresión < 8 94 103 197 (72,4) 36,97 11,73 

HADS ansiedad ≥ 8 43 79 122 (44,9) 38,98 11,89 

HADS ansiedad < 8 76 74 150 (55,1) 37,59 12,16 

HADS total ≥ 12 48 77 125 (46) 39,14 12,01 

HADS total < 12 71 76 147 (54) 37,43 12,05 

 DE: desviación estándar 

 

4.2.2. Symptom Checklist 90 (SCL-90R) 

 

De la muestra total, 269 sujetos fueron evaluados mediante la escala SCL-90R, 

de los cuales 145 (53.9%) eran mujeres. La edad media de la muestra eran 38.07 

años con una desviación estándar de 12.09. La media y desviación estándar de 

los resultados estandarizados, tanto de las dimensiones primarias como de los 

ítems y puntuación total, se muestran en la siguiente tabla (tabla 2). Las 

puntuaciones de las dimensiones de somatizaciones, obsesiones-compulsiones, 

sensibilidad interpersonal, depresión, ansiedad e ideación paranoide son 
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superiores a 1, indicando que los síntomas que exploran estas dimensiones se 

consideran clínicamente relevantes. 

Tabla 2. Resultados de la escala SCL-90R de la muestra total. 

 Media DE 

Somatizaciones 1,23* 0,84 

Obsesiones-compulsiones 1,76* 0,88 

Sensibilidad interpersonal 1,2* 0,77 

Depresión 1,44* 0,89 

Ansiedad 1,16* 0,79 

Hostilidad 0,95 0,76 

Ansiedad fóbica 0,9 0,91 

Ideación paranoide 1,12* 0,83 

Psicoticismo 0,77 0,62 

Índice global de severidad 1,2 0,68 

Índice positivo de malestar 2,02 0,54 

Total de síntomas positivos 50,69 19,79 

  DE: desviación estándar. *puntuaciones > 1 son consideradas clínicamente relevantes. 

 

 

4.2.3. Personality Diagnostic Questionnaire 4+ (PDQ-4+) 

 

Un total de 226 sujetos fueron evaluados mediante la escala PDQ-4+, cuyos 

resultados se pueden ver en la siguiente tabla (Tabla 3). Del total, 133 (58.8%) 

eran mujeres y la edad media de la muestra fueron de 38.17 años con una 

desviación estándar de 12.09. Se encontraron puntuaciones medias superiores 

a 30 para los trastornos de personalidad Paranoide, Esquizoide, Esquizotípico, 

Límite, Evitativo, Obsesivo-compulsivo, Negativista y Depresivo.  
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Tabla 3. Resultados de la escala PDQ-4+ de la muestra total. 

 Media DE 

Paranoide 38,22* 26,16 

Esquizoide 30,46* 21,25 

Esquizotípico 30,42* 21,23 

Histriónico 29,16 17,89 

Narcisista 23,74 18,67 

Límite 32,12* 22,06 

Antisocial 13,56 16,07 

Evitativo 39,49* 25,92 

Dependiente 25,79 24,08 

Obsesivo-compulsivo 44,08* 21,79 

Negativista 33,97* 21,75 

Depresivo 50,06* 27,96 

Clúster A 33,58* 18,44 

Clúster B 24,93 14,03 

Clúster C 36,16* 18,21 

PDQ Total 32,3 15,06 

DE: desviación estándar. * Puntuaciones superiores a 30 indican un probable 

trastorno de personalidad 

 

4.2.4. Trastorno Disfórico Interictal 

 

Un total de 98 (34,8%) sujetos tenían un diagnóstico de TDI, con una edad media 

de 39.17 años (DE= 12.26 años) y de los cuales, 58 (59,2%) eran mujeres y 40 

(40,8%) hombres. Por otro lado, 184 (65.2%) sujetos no habían sido 

diagnosticados de TDI, con una edad media de 37.6 años (DE= 11.75 años) y 

de los cuales 99 (53.8%) eran mujeres y 85 (46.2%) hombres. No se encontraron 

diferencias entre ambos grupos en cuanto a sexo y edad.  

En referencia a diagnósticos psiquiátricos, del total de sujetos con TDI, un 71,4% 

tenían un diagnóstico según SCID-IV, mientras que del total de sujetos sin 
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diagnóstico de TDI, sólo el 23.9% habían recibido un diagnóstico según SCID-

IV. 

4.2.5. Cognición 

 

La puntuación media estandarizada y desviación estándar de la batería de 

pruebas neuropsicológicas se pueden ver en la siguiente tabla (Tabla 4). Se 

puede observar que la puntuación media de todas las variables se encuentra por 

debajo de 50, y aquellas con las puntuaciones medias más bajas son Test del 

Trazo B, Memoria lógica inmediata y diferida y Test de aprendizaje auditivo-

verbal de Rey: 

  

Tabla 4. Media, desviación estándar y rango de los resultados de la 

evaluación neuropsicológica para la muestra total. 

  Media DE 

Vocabulario 47,46 8,518 

Cubos de Kohs 44,23 9,438 

Claves de Números 44,35 8,474 

Dígitos 44,18 8,901 

Test del Trazo A 44,84 11,786 

Test del Trazo B 43,62 12,036 

Memoria Visual Inmediata 44,91 13,663 

Memoria Visual Diferida 45,36 12,379 

Memoria Lógica Inmediata 43,11 10,285 

Memoria Lógica Diferida 43,87 10,114 

Test de Aprendizaje Auditivo-Verbal de Rey  40,4 11,522 

Boston Naming Test 45,49 8,755 

DE: desviación estándar 
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4.2.6. Calidad de vida según QOLIE-31 

 

La puntuación media y desviación estándar para los distintos ítems de QOLIE-

31 se muestran en la siguiente tabla (Tabla 5). Pese a que las puntuaciones en 

todas las dimensiones son notablemente bajas, aquellas con las puntuaciones 

más bajas son ‘Funcionamiento social’ (43.00) y ‘Preocupación por las crisis’ 

(43.49) así como ‘Puntuación global‘.  

Tabla 5. Media y desviación estándar de los ítems de QOLIE-31 de la 

muestra total. 

  Media DE 

Preocupación por las crisis 43,49 10,144 

Calidad de vida general 44,39 9,867 

Bienestar emotional 44,67 10,373 

Energía/fatiga 49,61 9,106 

Cognición 45,95 10,689 

Efectos de la medicación 46,2 9,429 

Funcionamiento social 43 9,332 

Puntuación global 43,05 10,087 

  DE: desviación estándar 
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4.3. Relación entre psicopatología, cognición y calidad de 

vida en epilepsia resistente 

4.3.1. Relación entre ansiedad, depresión, cognición y 

calidad de vida en epilepsia resistente 

 

En un primer artículo original, se estudió la relación entre síntomas de ansiedad 

y depresión con función cognitiva y con calidad de vida (ver anexo 3).  

 

 

 

Objetivo:  

El objetivo principal de este estudio fue evaluar la relación entre la gravedad de 

los síntomas de depresión y ansiedad con la función cognitiva y con calidad de 

vida en pacientes adultos con epilepsia resistente. Un segundo objetivo fue 

estudiar si había relación entre diagnóstico de trastorno tipo depresivo o ansioso 

y peor función cognitiva. 

 

Resultados: 

 

- Un total de 112 sujetos (41.2%) tenían al menos un diagnóstico 

psiquiátrico según SCID-IV agrupado en 4 grupos: 61 sujetos tenían un 

diagnóstico de trastorno depresivo, 53 sujetos con diagnóstico de 
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trastorno de ansiedad, 10 sujetos con diagnóstico de trastorno psicótico y 

7 sujetos con diagnóstico agrupado en “otros trastornos”. 

- La puntuación media de HADS para la muestra total fue de: 

 Escala HADS total: 12.66 (SD = 7.50)  

 Subescala depresión: 5.15 (SD = 4.09)  

 Subescala ansiedad: 7.51 (SD = 4.32) 

- En la tabla 6 se muestran las características de la muestra total y por 

grupos con y sin síntomas de ansiedad/depresión clínicamente 

relevantes. No se obtuvo diferencias entre grupos respecto a estas 

variables. 

- Utilizando un punto de corte de 11 para ambas subescalas de ansiedad y 

depresión, lo cual nos permitió disminuir el número de falsos positivos, la 

muestra contenía 33 (12.13%) sujetos con síntomas depresivos 

clínicamente relevantes y 71 (26.10%) sujetos con síntomas de ansiedad 

clínicamente relevantes.  

- Las puntuaciones medias para las dimensiones de depresión y ansiedad 

de la SCL-90R fueron de 1.44 (SD = 0.889) y 1.16 (SD = 0.792) 

respectivamente.  

- No se encontraron diferencias significativas en las variables cognitivas 

entre los grupos con síntomas depresivos/ansiosos clínicamente 

relevantes y aquellos sin dichos síntomas.  

- No se encontró asociación estadísticamente significativa entre las 

dimensiones de depresión y ansiedad de SCL-90R y las variables 

cognitivas.  

- Tampoco se encontró asociación estadísticamente significativa entre 

diagnóstico de trastorno depresivo o de ansiedad según SCID-IV y 

variables cognitivas.  

- Las puntuaciones de todas las dimensiones de QOLIE-31 (excepto 

‘efectos de la medicación’) fueron significativamente más bajas en 

aquellos individuos con síntomas de depresión clínicamente relevantes 

(ver Tabla 7 y Figura 1).  
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- Las puntuaciones de todas las dimensiones de QOLIE-31 fueron 

significativamente más bajas en aquellos individuos con síntomas de 

ansiedad clínicamente relevantes (ver Tabla 7 y Figura 2).  

Tabla 6. Características sociodemográficas y neurológicas de la muestra    

total y de los grupos con y sin síntomas depresivos o de ansiedad 

clínicamente relevantes. 

 
Muestra 

total 
(N=272) 

Síntomas 
depresivos 

CR      
(N=33) 

Sin 
síntomas 

depresivos 
CR    

(N=239) 

P valor  

Síntomas 
de 

ansiedad 
CR       

(N=71) 

Sin 
síntomas 

de 
ansiedad 

CR   
(N=201) 

P valor 

Sociodemográficos               

Edad (media, DE) 56.3 (12) 44.2 (12.8) 37.4 (11.7) 0.006 39.6 (12.6) 37.8 (11.8) 0.268 

Género (%)    0.03   0.022 

Mujer 56.3 72.7 46  67.6 52.3  

Hombre 43.7 27.3 54  32.4 52.2  

Educación (%)a    0.595   0.753 

Primaria 42.3 36.4 43.1  43.7 41.8  

Secundaria 42.3 48.5 41.4  42.3 42.3  

Terciaria 15.1 15.2 15.1  14.1 15.4  

Actividad laboral (%)     0.009   0.306 

Inactivo 38.2 51.5 36.4  40.8 37.3  

Estudiante/Amo/a de casa 16.9 27.3 15.5  21.1 15.4  

Activo 44.9 21.2 48.1  38.2 47.3  

Estado civil (%)b    0.017   0.230 

Casado 54 63.6 52.7  59.2 52.3  

Divorciado/viudo 10.3 18.2 9.2  11.3 9.9  

Soltero 34.9 18.2 37.2  28.2 37.3  

Neurológicos               

Tipo de crisis (%) d    0.993   0.716 

Focal 68.7 66.7 69  73.2 67.2  

Generalizada  25.7 24.2 25.9  21.1 27.4  

Locus (%) e  5 28 0.180 10 23 0.457 

Temporal 48.2 24.2 16.7  47.9 48.3  

Extratemporal 22.1 24.2 21.8  25.4 20.9  

No establecido  17.6 36.4 49.8  12.7 19.4  

Número de crisis/mes (%) b    0.601   0.107 

<1 5.1 6 5  5.6 5  

1-5 40.1 33.3 41  29.6 43.8  

>5 54 60.6 53.1  64.8 50.2  

CR: clínicamente relevantes; DE: desviación estándar. 

a) Faltan datos para 1 participante; b) Faltan datos para 2 participantes; c) Faltan datos para 19 

participantes; d) Faltan datos para 15 participantes; e) Faltan datos para 33 participantes 
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Tabla 7. Regresión múltiple entre las variables QOLIE-31 y los síntomas de 

depresión y ansiedad evaluados mediante HADS.  

 QOLIE-31 R2
adjustado β EE β 95% CI pcorregido 

Síntomas 
depresivos 

Preocupación por las crisis 0.08 -0.77 0.15 -1.06, -0.48 <0.0001 

Calidad de vida general 0.16 -0.97 0.14 -1.24, -0.7 <0.0001 

Bienestar emocional 0.28 -1.3 0.14 -1.57, -1.02 <0.0001 

Energía/fatiga 0.26 -1.06 0.12 -1.3, -0.82 <0.0001 

Cognición 0.19 -1.19 0.15 -1.48, -0.9 <0.0001 

Funcionamiento social 0.1 -0.77 0.14 -1.04, -0.5 <0.0001 

Puntuación global 0.31 -1.4 0.13 -1.65, -1.15 <0.0001 

Síntomas de 
ansiedad 

Preocupación por las crisis 0.12 -0.88 0.14 -1.15, -0.6 <0.0001 

Calidad de vida general 0.1 -0.71 0.14 -0.98, -0.44 <0.0001 

Bienestar emocional 0.26 -1.17 0.13 -1.42, -0.92 <0.0001 

Energía/fatiga 0.15 -0.74 0.12 -0.98, -0.5 <0.0001 

Cognición 0.13 -0.9 0.15 -1.19, -0.61 <0.0001 

Efectos de la medicación 0.06 -0.53 0.14 -0.8, -0.26 <0.001 

Funcionamiento social 0.05 -0.54 0.13 -0.81, -0.27 <0.01 

Puntuación global 0.23 -1.1 0.13 -1.35, -0.85 <0.0001 

   CI: Intervalo de confianza; EE: error estándar; R2: coeficiente de determinación. 
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Figura 1. Asociación entre calidad de vida valorada mediante QOLIE-31 y 

presencia de síntomas de depresión evaluados mediante HADS. 
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Figura 2. Asociación entre calidad de vida valorada mediante QOLIE-31 y 

presencia de síntomas de ansiedad evaluados mediante HADS. 
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4.3.2. Relación entre SCL-90R, cognición y calidad de vida en 

epilepsia resistente 

 

En el apartado anterior, dentro del estudio acerca de la relación entre ansiedad/ 

depresión con cognición y calidad de vida, se incluían sólo las subescalas de 

ansiedad y depresión de SCL-90R. A continuación, se expondrán los resultados 

del análisis de la relación entre SCL-90R y cognición y calidad de vida.  

En cuanto a la relación entre SCL-90R y variables cognitivas, encontramos lo 

siguiente:  

- Se encontró asociación estadísticamente significativa entre mayor 

puntuación en la dimensión Somatizaciones y mejor rendimiento en las 

variables cognitivas Cubos de Kohs y Dígitos (p<0.05). Esta asociación 

se mantuvo significativa tras corregir por múltiples comparaciones 

(p<0.05). 

- Se encontró asociación estadísticamente significativa entre mayor 

puntuación en la dimensión Obsesiones-compulsiones y peor rendimiento 

en la variable cognitiva Memoria visual inmediata (p<0.05). Esta 

asociación se mantuvo significativa tras corregir por múltiples 

comparaciones (p<0.05). 

- Se encontró asociación estadísticamente significativa entre mayor 

puntuación en dimensión Ansiedad fóbica y peor rendimiento en la 

variable cognitiva Memoria visual diferida (p<0.05). Esta asociación se 

mantuvo significativa tras corregir por múltiples comparaciones (p<0.05). 

- Se encontró asociación estadísticamente significativa entre mayor 

puntuación en dimensión Ideación paranoide y peor rendimiento en la 

variable cognitiva Memoria visual diferida (p<0.005). Esta asociación se 

mantuvo significativa tras corregir por múltiples comparaciones (p<0.05). 

- Se encontró asociación estadísticamente significativa entre mayor 

puntuación en dimensión Psicoticismo y peor rendimiento en la variable 

cognitiva Memoria visual diferida (p<0.05). Esta asociación se mantuvo 

significativa tras corregir por múltiples comparaciones (p<0.05). 

- No se encontró asociación estadísticamente significativa entre el resto de 

dimensiones y variables cognitivas. 



40 
 

En referencia a la relación entre calidad de vida según QOLIE-31 y variables 

cognitivas, encontramos asociación estadísticamente significativa entre 

dimensiones e índices de SCL-90R y varias variables de QOLIE-31, tal y como 

se muestra en la siguiente tabla (Tabla 8): 

Tabla 8. Regresión múltiple entre las variables de SCL-90R y QOLIE-31. 

SCL-90-R QOLIE-31 β DE P valor P corregido 

Somatizaciones 

Preocupación por las crisis -4,594 0,784 <0.0001 <0.05 

Calidad de vida general -1,457 0,784 0,0641 >0.05 

Bienestar emocional -1,467 0,809 0,0708 >0.05 

Energía/fatiga -2,048 0,709 0,0042 <0.05 

Cognición -2,234 0,899 0,0136 <0.05 

Efectos de la medicación -1,55 0,808 0,0564 >0.05 

Funcionamiento social -0,03 0,794 0,9699 >0.05 

Puntuación global 0,315 0,876 0,7189 >0.05 

Obsesiones-
compulsiones 

Preocupación por las crisis -4,046 0,706 <0.0001 <0.05 

Calidad de vida general -1,768 0,712 0,0137 <0.05 

Bienestar emocional -1,541 0,749 0,0408 <0.05 

Energía/fatiga -2,279 0,648 0,0005 <0.05 

Cognición -4,005 0,781 <0.0001 <0.05 

Efectos de la medicación -1,982 0,719 0,00631 <0.05 

Funcionamiento social -0,73 0,717 0,3096 >0.05 

Puntuación global -0,126 0,787 0,8725 >0.05 

Sensibilidad 
interpersonal 

Preocupación por las crisis -3,562 0,82 <0.0001 <0.05 

Calidad de vida general -1,738 0,833 0,0379 <0.05 

Bienestar emocional -0,842 0,882 0,341 >0.05 

Energía/fatiga -1,316 0,77 0,0886 >0.05 

Cognición -2,217 0,952 0,0208 <0.05 

Efectos de la medicación -1,353 0,843 0,1099 >0.05 

Funcionamiento social -0,996 0,855 0,2453 >0.05 

Puntuación global 0,355 0,934 0,7038 >0.05 

Depresión 

Preocupación por las crisis -4,634 0,693 <0.0001 <0.05 

Calidad de vida general -2,432 0,712 0,0008 <0.05 

Bienestar emocional -2,477 0,751 0,0011 <0.05 

Energía/fatiga -2,844 0,645 <0.0001 <0.05 

Cognición -2,919 0,809 0,0008 <0.05 

Efectos de la medicación -1,908 0,723 0,0089 <0.05 

Funcionamiento social -0,684 0,733 0,3515 >0.05 

Puntuación global 0,159 0,801 0,8426 >0.05 

Ansiedad 

Preocupación por las crisis -5,932 0,753 <0.0001 <0.05 

Calidad de vida general -2,032 0,814 0,0132 <0.05 

Bienestar emocional -1,051 0,862 0,2242 >0.05 

Energía/fatiga -2,068 0,747 0,0061 <0.05 
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Cognición -2,342 0,938 0,0132 <0.05 

Efectos de la medicación -1,706 0,822 0,0391 <0.05 

Funcionamiento social -0,505 0,83 0,5438 >0.05 

Puntuación global 0,344 0,914 0,7069 >0.05 

Hostilidad 

Preocupación por las crisis -3,092 0,855 0,0004 <0.05 

Calidad de vida general -0,996 0,867 0,252 >0.05 

Bienestar emocional -0,4 0,903 0,658 >0.05 

Energía/fatiga -2,487 0,783 0,0017 <0.05 

Cognición -1,3 0,988 0,1897 >0.05 

Efectos de la medicación -0,335 0,865 0,6993 >0.05 

Funcionamiento social -0,918 0,864 0,289 >0.05 

Puntuación global -0,373 0,941 0,6925 >0.05 

Ansiedad 
fóbica 

Preocupación por las crisis -5,562 0,644 <0.0001 <0.05 

Calidad de vida general -2,296 0,705 0,0013 <0.05 

Bienestar emocional -1,447 0,745 0,0533 >0.05 

Energía/fatiga -1,666 0,644 0,0103 <0.05 

Cognición -3,126 0,787 <0.0001 <0.05 

Efectos de la medicación -1,194 0,702 0,0903 >0.05 

Funcionamiento social -0,093 0,715 0,8971 >0.05 

Puntuación global 0,235 0,787 0,7656 >0.05 

Ideación 
paranoide 

Preocupación por las crisis -2,626 0,776 0,0008 <0.05 

Calidad de vida general -1,342 0,787 0,0895 >0.05 

Bienestar emocional -1,364 0,83 0,1018 >0.05 

Energía/fatiga -2,265 0,728 0,0021 <0.05 

Cognición -0,505 0,92 0,5836 >0.05 

Efectos de la medicación -0,611 0,804 0,4481 >0.05 

Funcionamiento social -0,112 0,806 0,8895 >0.05 

Puntuación global -0,12 0,881 0,8921 >0.05 

Psicoticismo 

Preocupación por las crisis -5,772 0,967 <0.0001 <0.05 

Calidad de vida general -2,397 1,013 0,0188 <0.05 

Bienestar emocional -1,069 1,075 0,3211 >0.05 

Energía/fatiga -1,85 0,925 0,0468 <0.05 

Cognición -2,354 1,146 0,0411 <0.05 

Efectos de la medicación -1,372 1,01 0,1756 >0.05 

Funcionamiento social -1,303 1,016 0,2012 >0.05 

Puntuación global -0,552 1,108 0,6191 >0.05 

Índice de 
severidad 

global 

Preocupación por las crisis -6,435 0,895 <0.0001 <0.05 

Calidad de vida general -2,672 0,949 0,0053 <0.05 

Bienestar emocional -2,062 0,999 0,0401 <0.05 

Energía/fatiga -3,012 0,867 0,0006 <0.05 

Cognición -3,722 1,084 0,0007 <0.05 

Efectos de la medicación -2,189 0,971 0,0251 <0.05 

Funcionamiento social -0,835 0,978 0,3938 >0.05 

Puntuación global 0,06 1,066 0,955 >0.05 

Preocupación por las crisis -5,33 1,176 <0.0001 <0.05 
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Índice de 
síntomas 
positivos 

Calidad de vida general -3,84 1,172 0,0012 <0.05 

Bienestar emocional -2,752 1,244 0,0279 <0.05 

Energía/fatiga -4,063 1,064 0,0002 <0.05 

Cognición -4,681 1,329 0,0005 <0.05 

Efectos de la medicación -1,304 1,201 0,2785 >0.05 

Funcionamiento social -2,122 1,195 0,0769 >0.05 

Puntuación global -0,83 1,308 0,5265 >0.05 

Total de 
síntomas 
positivos 

Preocupación por las crisis -0,203 0,031 <0.0001 <0.05 

Calidad de vida general -0,049 0,032 0,1319 >0.05 

Bienestar emocional -0,055 0,034 0,1012 >0.05 

Energía/fatiga -0,073 0,029 0,0132 <0.05 

Cognición -0,083 0,037 0,0253 <0.05 

Efectos de la medicación -0,08 0,033 0,0153 <0.05 

Funcionamiento social -0,027 0,033 0,415 >0.05 

Puntuación global 0,011 0,036 0,77 >0.05 

DE: desviación estándar.  
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4.3.3. Relación entre PDQ-4+, cognición y calidad de vida en 

epilepsia resistente 

 

A continuación, se expondrán los resultados del análisis de la relación entre 

PDQ-4+ y cognición y calidad de vida.  

En cuanto al estudio de la asociación entre personalidad evaluada mediante 

PDQ-4+ y cognición, encontramos lo siguiente: 

- Se encontró asociación estadísticamente significativa entre mayor 

puntuación en la subescala que valora TP paranoide y peor rendimiento 

en la variable cognitiva Vocabulario (p<0.001). Esta asociación se 

mantuvo significativa tras corregir por múltiples comparaciones (p<0.01). 

- Se encontró asociación estadísticamente significativa entre mayor 

puntuación en la subescala que valora TP esquizoide y peor rendimiento 

en la variable cognitiva Vocabulario (p<0.05).  Sin embargo, esta 

asociación no se mantuvo estadísticamente significativa tras corregir por 

múltiples comparaciones (p>0.05). 

- Se encontró asociación estadísticamente significativa entre mayor 

puntuación en la subescala que valora TP narcisista y peor rendimiento 

en las variables cognitivas Vocabulario (p<0.01), test del trazo A (p<0.05), 

memoria lógica inmediata (p<0.05) y memoria visual inmediata (p<0.05). 

Sólo la asociación con vocabulario se mantuvo significativa tras corregir 

por múltiples comparaciones (p<0.05). 

- Se encontró asociación estadísticamente significativa entre mayor 

puntuación en la subescala que valora TP dependiente y peor rendimiento 

en la variable cognitiva Vocabulario (p<0.01). Sin embargo, esta 

asociación no se mantuvo estadísticamente significativa tras corregir por 

múltiples comparaciones (p>0.05). 

- Se encontró asociación estadísticamente significativa entre mayor 

puntuación en la subescala que valora TP negativista y peor rendimiento 

en las variables cognitivas Vocabulario (p<0.01) y memoria lógica diferida 

(p<0.05). Sin embargo, esta asociación no se mantuvo estadísticamente 

significativa tras corregir por múltiples comparaciones (p>0.05). 
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- Se encontró asociación estadísticamente significativa entre mayor 

puntuación para clúster A y peor rendimiento en la variable cognitiva 

Vocabulario (p<0.01). Sin embargo, esta asociación no se mantuvo 

estadísticamente significativa tras corregir por múltiples comparaciones 

(p>0.05). 

- Se encontró asociación estadísticamente significativa entre mayor 

puntuación para clúster B y peor rendimiento en la variable cognitiva Test 

del trazo A (p<0.05). Sin embargo, esta asociación no se mantuvo 

estadísticamente significativa tras corregir por múltiples comparaciones 

(p>0.05).  

- Se encontró asociación estadísticamente significativa entre mayor 

puntuación para la puntuación total y peor rendimiento en la variable 

cognitiva Vocabulario (p<0.05). Sin embargo, esta asociación no se 

mantuvo estadísticamente significativa tras corregir por múltiples 

comparaciones (p>0.05).  

- No se encontró asociación estadísticamente significativa entre el resto de 

dimensiones y variables cognitivas. 

 

En referencia al estudio de la asociación entre personalidad evaluada mediante 

PDQ-4+ y calidad de vida evaluada mediante QOLIE-31, encontramos 

asociación estadísticamente significativa entre subescalas de PDQ-4+ y varias 

variables de QOLIE-31. Los resultados se muestran en la siguiente tabla (Tabla 

9):  

Tabla 9. Regresión múltiple entre las variables de PDQ-4+ y QOLIE-31.  

PDQ-4+ QOLIE-31 β DE P valor 
P 

corregido 

Paranoide 

Preocupación por las crisis -0,0744 0,0262 0,0049 <0.05 

Calidad de vida general -0,0144 0,0255 0,5738 >0.05 

Bienestar emocional -0,0147 0,026 0,5722 >0.05 

Energía/fatiga -0,028 0,0232 0,2288 >0.05 

Cognición -0,0408 0,0281 0,1477 >0.05 

Efectos de la medicación -0,0344 0,0246 0,1627 >0.05 

Funcionamiento social -0,0144 0,0245 0,5569 >0.05 

Puntuación global 0,0219 0,0268 0,4141 >0.05 

Esquizoide 
Preocupación por las crisis 0,0067 0,0335 0,8411 >0.05 

Calidad de vida general 0,0458 0,032 0,1539 >0.05 
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Bienestar emocional 0,047 0,0326 0,1502 >0.05 

Energía/fatiga -0,0457 0,029 0,1162 >0.05 

Cognición -0,0061 0,0359 0,8664 >0.05 

Efectos de la medicación -0,0214 0,031 0,4912 >0.05 

Funcionamiento social 0,028 0,0305 0,3592 >0.05 

Puntuación global 0,0199 0,0329 0,5457 >0.05 

Esquizotípico 

Preocupación por las crisis -0,0353 0,0334 0,292 >0.05 

Calidad de vida general 0,0206 0,0315 0,5135 >0.05 

Bienestar emocional 0,0139 0,032 0,6634 >0.05 

Energía/fatiga -0,0571 0,0282 0,0439 >0.05 

Cognición -0,0602 0,0343 0,0808 >0.05 

Efectos de la medicación -0,026 0,0302 0,3896 >0.05 

Funcionamiento social -0,0033 0,0298 0,913 >0.05 

Puntuación global 0,0413 0,0322 0,2006 >0.05 

Histriónico 

Preocupación por las crisis -0,0247 0,0388 0,5248 >0.05 

Calidad de vida general 0,0198 0,0379 0,603 >0.05 

Bienestar emocional 0,0241 0,0381 0,5282 >0.05 

Energía/fatiga -0,0408 0,0337 0,2281 >0.05 

Cognición -0,0303 0,0413 0,4637 >0.05 

Efectos de la medicación 0,0152 0,0358 0,6723 >0.05 

Funcionamiento social 0,0513 0,0352 0,1462 >0.05 

Puntuación global 0,0826 0,0376 0,029 >0.05 

Narcisista 

Preocupación por las crisis -0,0708 0,0369 0,0564 >0.05 

Calidad de vida general 0,0078 0,0358 0,8284 >0.05 

Bienestar emocional 0,0496 0,0362 0,1724 >0.05 

Energía/fatiga -0,0608 0,032 0,0592 >0.05 

Cognición -0,0067 0,0391 0,8645 >0.05 

Efectos de la medicación -0,0163 0,0342 0,6342 >0.05 

Funcionamiento social 0,0222 0,034 0,5154 >0.05 

Puntuación global 0,0618 0,0365 0,0919 >0.05 

Límite 

Preocupación por las crisis -0,105 0,0309 0,0008 <0.05 

Calidad de vida general -0,0405 0,0302 0,1814 >0.05 

Bienestar emocional -0,0779 0,0306 0,0116 <0.05 

Energía/fatiga -0,0856 0,027 0,0018 <0.05 

Cognición -0,0787 0,0329 0,0174 >0.05 

Efectos de la medicación -0,0305 0,0289 0,292 >0.05 

Funcionamiento social -0,0001 0,0288 0,9962 >0.05 

Puntuación global 0,0027 0,0316 0,9309 >0.05 

Antisocial 

Preocupación por las crisis -0,0594 0,0438 0,1764 >0.05 

Calidad de vida general -0,0423 0,0416 0,3099 >0.05 

Bienestar emocional -0,0536 0,0423 0,2063 >0.05 

Energía/fatiga -0,1073 0,0371 0,0042 <0.05 

Cognición -0,0455 0,0454 0,3177 >0.05 

Efectos de la medicación -0,0167 0,0397 0,6749 >0.05 

Funcionamiento social 0,013 0,0393 0,7408 >0.05 



46 
 

Puntuación global -0,0085 0,0425 0,8423 >0.05 

Evitativo 

Preocupación por las crisis -0,0488 0,0267 0,0691 >0.05 

Calidad de vida general -0,0224 0,0257 0,384 >0.05 

Bienestar emocional -0,0244 0,0261 0,3512 >0.05 

Energía/fatiga -0,0636 0,0229 0,006 >0.05 

Cognición -0,0479 0,0283 0,0914 >0.05 

Efectos de la medicación -0,0297 0,0247 0,2302 >0.05 

Funcionamiento social -0,0227 0,0246 0,3566 >0.05 

Puntuación global 0,0143 0,0265 0,5911 >0.05 

Dependiente 

Preocupación por las crisis -0,0574 0,0288 0,0472 >0.05 

Calidad de vida general 0,0087 0,0279 0,755 >0.05 

Bienestar emocional 0,0075 0,0282 0,7917 >0.05 

Energía/fatiga -0,0334 0,0251 0,1848 >0.05 

Cognición -0,0351 0,0304 0,2498 >0.05 

Efectos de la medicación -0,0247 0,0266 0,3528 >0.05 

Funcionamiento social 0,0109 0,0266 0,6833 >0.05 

Puntuación global 0,0371 0,0285 0,1956 >0.05 

Obsesivo-
compulsivo 

Preocupación por las crisis -0,0491 0,0318 0,1238 >0.05 

Calidad de vida general 0,0078 0,0311 0,803 >0.05 

Bienestar emocional -0,0458 0,0315 0,1481 >0.05 

Energía/fatiga -0,0863 0,0278 0,0022 <0.05 

Cognición -0,0802 0,034 0,0193 >0.05 

Efectos de la medicación -0,0135 0,0299 0,653 >0.05 

Funcionamiento social -0,0588 0,0294 0,0468 >0.05 

Puntuación global 0,011 0,0321 0,7328 >0.05 

Negativista 

Preocupación por las crisis -0,0708 0,0321 0,0285 >0.05 

Calidad de vida general -0,0342 0,0308 0,2677 >0.05 

Bienestar emocional -0,0101 0,0315 0,7484 >0.05 

Energía/fatiga -0,0488 0,0278 0,0805 >0.05 

Cognición -0,0226 0,0338 0,5043 >0.05 

Efectos de la medicación 0,0009 0,0295 0,9767 >0.05 

Funcionamiento social -0,0179 0,0293 0,5412 >0.05 

Puntuación global 0,0182 0,0321 0,5705 >0.05 

Depresivo 

Preocupación por las crisis -0,1008 0,0242 0 <0.05 

Calidad de vida general -0,0673 0,0237 0,0049 <0.05 

Bienestar emocional -0,0559 0,0242 0,0217 >0.05 

Energía/fatiga -0,0607 0,0215 0,0052 <0.05 

Cognición -0,1063 0,0255 0 <0.05 

Efectos de la medicación -0,0424 0,023 0,067 >0.05 

Funcionamiento social -0,0184 0,0226 0,4166 >0.05 

Puntuación global -0,0259 0,0247 0,2946 >0.05 

DE: desviación estándar.  
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4.4. Trastorno disfórico interictal en epilepsia resistente 

 

Siguiendo con psicopatología en epilepsia resistente, dentro de los objetivos de 

esta tesis se incluye el de definir las características clínicas en pacientes con 

epilepsia resistente al tratamiento, dentro de las cuales destaca la presencia del 

Trastorno Disfórico Interictal (TDI), así como comparar si existen diferencias en 

el perfil neuropsicológico entre los pacientes con epilepsia resistente con y sin 

diagnóstico de TDI. 

 

Como ya se ha mencionado previamente, del total de la muestra, 98 (34,8%) 

sujetos tenían un diagnóstico de TDI. En participaciones como pósters para el 

congreso internacional 28th International Symposium Controversies in 

Psychiatry y 32nd y 36th ECNP Congress, se estudió tanto la prevalencia de este 

trastorno en epilepsia resistente, así como su asociación con patología 

psiquiátrica, función cognitiva y calidad de vida. También se investigó acerca del 

tratamiento psicofarmacológico del TDI y como objetivo secundario, se estudió 

una posible asociación entre sexo y diagnóstico de TDI.  

 

Resultados: 

- 34.8% tenían un diagnóstico de TDI, de los cuales 70 (71,4%) tenían un 

diagnóstico según SCID-IV. 

- TDI se asoció de forma significativa con diagnóstico de trastorno afectivo 

o trastorno de ansiedad (p<0.05) (ver figuras 3 y 4).  

- Se encontró una asociación estadísticamente significativa entre 

diagnóstico de TDI y puntuaciones más elevadas en todos los ítems de 

SCL-90R (p<0-001). 

- Se encontró una asociación estadísticamente significativa entre 

diagnóstico de TDI y el test de vocabulario de WAIS III (p<0.05). No se 

encontró asociación estadísticamente significativa con otra variable 

neuropsicológica. 
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- Puntuaciones más bajas en todos los ítems de QOLIE-31 (excepto 

“efectos de la medicación”) se asociaron de forma estadísticamente 

significativa con la presencia de TDI (p<0.05). 

- No se encontró una asociación estadísticamente significativa entre TDI y 

sexo.  

- Del total de pacientes con diagnóstico de TDI, sólo un 36.4% recibía 

tratamiento psicofarmacológico (principalmente antidepresivos). 

 

Figura 3. Diagrama de barras que muestra las diferencias en 

diagnóstico de trastorno afectivo con y sin diagnóstico de TDI. 
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Figura 4. Diagrama de barras que muestra las diferencias en 

diagnóstico de trastorno de ansiedad con y sin diagnóstico de TDI. 
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En un segundo artículo original, se estudió el perfil clínico y psicopatológico del 

TDI en epilepsia resistente (ver anexo 4).  

 

Objetivo:  

El objetivo principal de este estudio fue estudiar la presencia de TDI en epilepsia 

resistente y describir su perfil clínico y psicopatológico, incluyendo personalidad, 

así como su impacto en calidad de vida.  

 

Resultados: 

 

- La prevalencia de TDI fue del 34.8%. 

- Las diferencias clínicas y sociodemográficas entre ambos grupos se 

muestran en la tabla 10. 

- Como ya se ha mencionado previamente, el 71,4% de los sujetos con TDI 

tenían un diagnóstico según SCID-IV, en contraste con el grupo de 

pacientes sin TDI, en los cuales sólo el 23.9% de los sujetos tenían un 

diagnóstico según SCID-IV. 

- Se encontró una diferencia estadísticamente significativa entre los grupos 

con y sin TDI en cuanto a diagnóstico según SCID-IV (p<0.001) (ver tabla 

11). 

- Existe una mayor prevalencia de patología psiquiátrica en sujetos con TDI 

en epilepsia resistente, en comparación con sujetos sin TDI, con una odds 

ratio de 7.88. 

- Se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre ambos 

grupos en todos los ítems de la escala HADS: los sujetos con TDI 
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obtuvieron puntuaciones más altas en comparación con los sujetos sin 

TDI (ver tabla 12).  

- Se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre ambos 

grupos en todos los ítems de SCL-90R: los sujetos con TDI obtuvieron 

puntuaciones más altas en comparación con los sujetos sin TDI (ver tabla 

12).  

- Las puntuaciones según PDQ-4+ fueron significativamente más elevadas 

para los sujetos con TDI para los trastornos de personalidad obsesivo-

compulsiva, límite y depresiva, así como para el subgrupo clúster C (ver 

tabla 12).  

- Se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre ambos 

grupos en todos los ítems de QOLIE-31 excepto para el ítem “efectos de 

la medicación”: los sujetos con TDI obtuvieron puntuaciones más altas en 

comparación con los sujetos sin TDI (ver tabla 13).  

 

Tabla 10.  Diferencias en las características sociodemográficas y clínicas entre 

sujetos con y sin diagnóstico de TDI. 

 Muestra total TDI  No TDI  
Diferencia 
(p valor) 

(N=282) (N=98) (N=184) 

 % Media DE % Media DE % Media DE 

Sociodemográficos                     

Edad  38.15 11.93  39.17 12.26  37.6 11.75 0.3 

Género          0.5322 

Mujer 55.7   59.2   53.8    

Hombre 44.3   40.8   46.2    

Educación      -1   -1 0.753 

Primaria 42.2   43.9   41.3    

Secundaria 42.5   38.8   44    

Terciaria 14.9   16.3   14.3    

Sin datos  0.7   0.5   1    

Estado laboral           0.3838 

Inactivo/a 37.6   41.8   35.3    

Amo/a de 
casa/estudiante 

16.7   18.4   15.8    

Activo 45.4   38.8   48.9    

Sin datos  0.3   1   0    

Estado civil           

Casado/a 53.5   62.2   48.9   0.0239** 

Divorciado/a o viudo/a 10.3   13.3   8.7    

Soltero/a 35.1   23.5   41.3    
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No data  1   1   1    

Neurológicos                     

Etiología          0.4959 

Idiopática 63.8   66.3   59.2    

Secundaria 36.2   33.7   40.8    

Tipo de crisis          0.587 

Focales 69.5   73.5   67.4    

Generalizadas  24.8   22.4   26.1    

Sin datos 5.7   4.1   6.5    

Locus          0.3836 

Temporal 48.2   50   47.3    

Extratemporal 22   16.3   25    

Sin establecer  18.1   19.4   17.4    

Sin datos 11.7   14.3   10.3    

Hemisferio          0.2285 

Derecho 37.9   40.8   36.4    

Izquierdo 37.3   29.6   41.3    

Bilateral 7.4   6.1   8.1    

Desconocido 4.3   7.1    2.7     

Sin datos 13.1   16.3   11.4    

Número de crisis al 
mes 

         0.7543 

<1 5   6.1   4.3    

01-may 40.4   37.8   41.8    

>5 53.5     55.1     52.7       

DE: desviación estándar. 

**Diferencia estadísticamente significativa en estado civil entre sujetos con y sin TDI. 

 

 

Tabla 11.  Relación entre TDI y diagnóstico según SCID-IV. 

Diagnóstico SCID-
IV 

Muestra 
total 

TDI No TDI 
Diferencia 

Odds Ratio 
95% Intervalo 
de Confianza  

(N=282) (N=98) (N=184) 

N (%) N (%) N (%) p-valor 

Trastorno afectivo 64 (22.7) 46 (46.9) 18 (9.8) <0.001 8.40 4.34  -  16.88 

Trastorno de 
ansiedad 

54 (19.1) 28 (28.6)  26 (14.1) 0.017 2.48 1.30  -  4.76 

Trastorno psicótico 10 (3.5) 6 (6.1) 4 (2.2) 0.285 2.97 0.68  -  14.58 

Otros trastornos 4 (1.4) 3 (3.1) 1 (0.5) 0.411 5.83 0.46  -  309.31  

Cualquier trastorno 114 (40.4) 70 (71.4) 44 (23.9) <0.001 7.88 4.42  -  14.41 

SCID: Structured Clinical Interview for DSM; TDI: trastorno disfórico interictal.  
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Tabla 12.  Diferencias en las escalas HADS, SCL-90-R y PDQ-4+ entre sujetos 

con y sin TDI. 

 Muestra total TDI No TDI  
Diferencia 

p-valor (N=282) (N=98) (N=184) 

 Media DE Media DE Media DE 

HADS                

Ansiedad 7.5 4.27 10.04 4.18 6.15 3.66 <0.001 

Depresión 5.12 4.07 7.5 4.49 3.87 3.19 <0.001 

Puntuación total 12.62 7.42 17.57 7.58 10.01 5.86 <0.001 

SCL-90R               

Ansiedad 1.16 0.79 1.59 0.82 0.93 0.67 <0.001 

Depresión 1.45 0.89 1.96 0.90 1.17 0.76 <0.001 

Hostilidad 0.95 0.76 1.25 0.90 0.79 0.62 <0.001 

Sensibilidad 
Interpersonal 

1.20 0.77 1.52 0.82 1.03 0.68 <0.001 

Obsesiones-
compulsiones 

1.76 0.89 2.18 0.91 1.53 0.79 <0.001 

Ideación paranoide 1.12 0.83 1.45 0.97 0.94 0.69 <0.001 

Ansiedad fóbica 0.90 0.91 1.29 1.02 0.69 0.77 <0.001 

Psicoticismo 0.77 0.63 1.04 0.68 0.63 0.55 <0.001 

Somatización 1.23 0.84 1.62 0.94 1.02 0.70 <0.001 

Ítems adicionales 1.24 0.80 1.60 0.84 1.04 0.71 <0.001 

Índice de Severidad 
Global  

1.21 0.68 1.59 0.74 1.00 0.55 <0.001 

Índice Positivo de 
Malestar 

2.02 0.54 2.26 0.56 1.89 0.49 <0.001 

Puntuación Total  50.74 19.80 60.47 17.73 45.47 18.88 <0.001 

PDQ-4+               

Paranoide 38.39 25.93 42.68 28.62 36.07 24.14 1 

Esquiizoide 30.42 21.33 30.62 21.70 30.32 21.21 1 

Esquizotípico 30.68 21.27 33.40 24.29 29.20 19.37 1 

Antisocial 13.69 16.17 16.22 19.47 12.32 13.94 1 

Límite 32.30 21.94 39.46 23.03 28.42 20.38 <0.001 

Histriónico 29.40 17.74 32.79 18.99 27.56 16.81 0.693 

Narcisista 23.92 18.63 22.62 18.03 24.63 18.98 1 

Evitativo 39.62 25.76 43.42 25.77 37.56 25.61 1 

Dependiente 26.07 24.15 31.82 24.22 22.96 23.62 0.152 

Obsesivo-compulsivo 44.42 21.70 50.42 22.32 41.17 20.72 0.047 

Depresivo 50.19 28.04 61.14 26.79 44.26 26.97 <0.001 

Negativista 34.45 21.58 36.58 22.11 33.30 21.27 1 

Cluster A 33.73 18.37 36.38 20.75 32.3 16.85 1 

Cluster B 25.12 14.02 27.96 15.54 23.58 12.92 0.565 

Cluster C 36.42 18.12 41.71 18.01 33.56 17.58 0.023 

Total 32.51 14.98 36.41 15.84 30.4 14.1 0.091 

DE: desviación estándar; HADS: Hospital Anxiety and Depression Scale; PDQ-4+: Personality Diagnostic 
Questionnaire 4+; SCL-90R: Symptom Checklist 90 Revised; TDI: trastorno disfórico interictal. 
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Tabla 13.  Diferencias en QOLIE-31 entre sujetos con y sin TDI. 

QOLIE-31 

Muestra total TDI No TDI 
Diferencia 

p-valor 
(N=282) (N=98) (N=184) 

Media DE Media DE Media DE 

Cognición 45.91 10.75 41.20 10.01 48.35 10.33 <0.001 

Energía/Fatiga 49.61 9.10 45.48 8.60 51.76 8.62 <0.001 

Bienestar emotional 44.80 10.29 39.99 9.13 47.30 9.99 <0.001 

Efectos de la medicación 46.22 9.45 44.23 9.67 47.27 9.18 0.112 

Calidad de vida general 44.37 9.82 41.16 9.55 46.04 9.56 <0.001 

Funcionamiento social 43.11 9.33 39.85 8.62 44.81 9.26 <0.001 

Preocupación por las crisis 43.63 10.08 39.90 8.97 45.57 10.10 <0.001 

Puntuación global 43.13 10.06 37.64 9.08 46.03 9.34 <0.001 

DE: desviación estándar; TDI: trastorno disfórico interictal.  
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5. Discusión 

 

 

Este trabajo aporta información relevante acerca de la comorbilidad tanto a nivel 

psiquiátrico como neuropsicológico y su impacto en calidad de vida en pacientes 

con epilepsia resistente al tratamiento. Pese al reconocimiento por parte de la 

ILAE de las comorbilidades como parte íntegra del trastorno que es la epilepsia, 

existe todavía escasa evidencia que indague acerca de la prevalencia de estas 

patologías comórbidas en el subgrupo de pacientes con epilepsia resistente 

desde un punto de vista objetivo y valorado mediante distintas escalas 

psicométricas. Además, la información de cómo estas comorbilidades impactan 

a nivel de calidad de vida en este subgrupo de pacientes de mayor severidad es 

también limitada. Los resultados de esta investigación contribuyen al 

conocimiento sobre esta patología en casos de resistencia al tratamiento con 

FAEs así como aportan datos útiles sobre la relación entre estas comorbilidades.  

 

5.1. Prevalencia de las comorbilidades 

 

Pese a que la mayoría de pacientes diagnosticados de epilepsia responden de 

forma adecuada al tratamiento farmacológico y consiguen un buen control de las 

crisis, la prevalencia de pacientes adultos que sufre de resistencia al tratamiento 

farmacológico asciende hasta el 30-40% de los casos [6], [44], siendo un 

porcentaje destacable y que implica la mayor carga socioeconómica y sanitaria, 

con un impacto directo en calidad de vida. De estos pacientes, más de un tercio 

presentarán comorbilidad psiquiátrica [10], [45], [46], coincidiendo con nuestros 

resultados en esta investigación, en que alrededor del 40% de los pacientes 

tenían al menos un diagnóstico según SCID-IV, destacando en cuanto a 

frecuencia los trastornos depresivos (26.4%) y, en segundo lugar, los trastornos 

de ansiedad (18.8%). Estos resultados indican una elevada prevalencia de 

comorbilidad psiquiátrica. A destacar que un porcentaje más bajo (un 32% de la 
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muestra de pacientes), recibía tratamiento con psicofármacos para el abordaje 

de la patología psiquiátrica. 

Si comparamos con otras patologías neurológicas, podemos encontrar hallazgos 

similares. Por ejemplo, en el caso de la migraña crónica, estudios indican 

también una elevada prevalencia de trastornos depresivos y de ansiedad en 

comparación con población general  [47], [48]. De igual modo, se encuentran 

cifras elevadas de psicopatología comórbida en otras patologías crónicas [49].  

Además, la presencia de comorbilidad psiquiátrica tiene un impacto en la 

evolución de la patología crónica, incidiendo también a nivel de mortalidad [50]. 

Esto también ha sido observado en pacientes con epilepsia resistente y 

psicopatología, con aumentada mortalidad y mayores tasas de suicidio [51], [52], 

enfatizando la importancia de lograr no sólo un mejor control de las crisis sino 

también de sus comorbilidades.  

En cuanto a la prevalencia de trastornos psicóticos en la muestra del estudio, se 

encuentra en un 3.4%, resultados que concuerdan con la bibliografía disponible, 

con cifras que se encuentran entre 2 y 7.8% [53], [54]. Sin embargo, no 

encontramos asociación estadísticamente significativa entre localización del foco 

epiléptico y trastorno psicótico. Pese a que clásicamente muchos autores han 

apoyado la teoría de la asociación entre epilepsia del lóbulo temporal y psicosis, 

la mayoría también menciona que esta asociación no es exclusiva [53], [55]. 

Otros autores, de forma acorde a nuestra investigación, han obtenido resultados 

opuestos y no han encontrado asociación entre localización del foco y psicosis 

[56], [57], justificando los resultados previos con las diferencias metodológicas, 

el tipo de estudio y muestras de tamaño pequeño.  

En relación con personalidad y epilepsia, autores han investigado cómo la 

epilepsia puede alterar los circuitos neuronales que median en la formación de 

la personalidad, dando lugar a rasgos de personalidad desadaptativos [58], [59], 

[60], [61]. Esto puede ser observado en mayor medida en pacientes con epilepsia 

resistente [62]. Por otro lado, los factores de personalidad pueden tener una 

implicación en la adaptación de la persona a la patología y por tanto, en su 

calidad de vida [63]. Existe muy escasa evidencia que analice la personalidad o 

los trastornos de personalidad en epilepsia resistente. Novais et al. [62] 

estudiaron patrones de personalidad en sujetos con epilepsia resistente al 
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tratamiento y encontraron que el 70% de su muestra presentaba un patrón de 

personalidad disfuncional, encontrando con mayor frecuencia trastornos de 

personalidad englobados dentro del clúster C. Respecto a los resultados de 

nuestro estudio, encontramos que la media de puntuación según clústers era 

más elevada para clúster C en comparación con clúster A o B. En lo que respecta 

a trastornos de personalidad en concreto, nuestros resultados demostraron 

puntuaciones elevadas para varios trastornos englobados dentro de los 

diferentes clústers: Paranoide, Esquizoide, Esquizotípico, Límite, Evitativo, 

Obsesivo-compulsivo, Negativista y Depresivo. 

Por otro lado, los pacientes con epilepsia son más propensos a sufrir problemas 

cognitivos, lo que indica la importancia de buscar diagnósticos neuropsicológicos 

tempranos [64], [65]. Además, siguiendo las consideraciones previas en cuanto 

a psicopatología, se espera que la disfunción cognitiva también sea más 

prevalente y severa en epilepsia resistente [66], [67].  

En este punto es importante recordar el cambio de paradigma acontecido en las 

últimas décadas, en el que la visión centrada en la psicopatología o la disfunción 

cognitiva como consecuencias de las crisis ha dado paso a la idea de la relación 

bidireccional entre epilepsia y psicopatología o cognición: se entiende que la 

resistencia a los FAEs conlleva un mayor riesgo de padecer enfermedades 

psiquiátricas y disfunción cognitiva, pero también ha sido descrita esta relación 

en el sentido opuesto y se acepta que la patología psiquiátrica o neuropsicológica 

es un factor de riesgo de desarrollar resistencia al tratamiento [7], [8], [13], [25]. 

Esta idea se sostiene bajo la noción de que tanto las crisis como la cognición y 

las alteraciones a nivel de salud mental comparten vías patofisiológicas 

comunes. Incluso, se ha propuesto que todas estas alteraciones sean 

consecuencia de una condición patológica común [68]. Teniendo en cuenta este 

cambio de paradigma así como los resultados de tanto este estudio como la 

bibliografía previa, que nos indican estas elevadas tasas de comorbilidad, es 

necesario que haya un punto de inflexión en la evaluación de todo paciente con 

epilepsia de reciente diagnóstico. Se debe examinar de forma exhaustiva la 

presencia de cualquier disfunción en estos niveles con objetivo de incidir en ello 

desde los momentos más tempranos de la enfermedad, o al menos, desde los 

inicios tras su diagnóstico. 
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5.2. Trastorno Disfórico Interictal 

 

En ocasiones, los síntomas afectivos en epilepsia difieren de aquellos 

observados en pacientes sin epilepsia y pueden englobarse dentro del 

diagnóstico de Trastorno Disfórico Interictal, término acuñado por Blumer hace 

dos décadas que ha sido considerado, por algunos autores, como el trastorno 

psiquiátrico principal en pacientes con epilepsia [35]. Pese a una elevada 

variabilidad en cuanto a datos epidemiológicos – y teniendo en cuenta que existe 

escasa bibliografía – se espera que la prevalencia de este trastorno sea alta, 

sobretodo en epilepsia resistente [69], [70]. Nuestros resultados son afines a 

estudios realizados hasta la fecha, indicando una prevalencia del 34.8%, es 

decir, alrededor de un tercio de los pacientes de nuestra muestra recibieron un 

diagnóstico de Trastorno Disfórico Interictal. Vale la pena destacar la elevada 

presencia de otros diagnósticos psiquiátricos en este tercio de pacientes: el 70% 

tenían un diagnóstico según SCID-IV. Estos resultados coinciden con bibliografía 

previa en la que también relatan las altas tasas de trastornos psiquiátricos en 

TDI [71] aunque hasta la fecha no existía ningún estudio que estudiara esta 

relación en epilepsia resistente en concreto. Nuestra investigación muestra una 

asociación significativa entre TDI y diagnóstico según SCID-IV en epilepsia 

resistente, indicando que estos pacientes tienen un mayor riesgo de sufrir 

psicopatología comórbida, sobretodo trastornos de ansiedad y depresivos.  

Es importante mencionar que los pacientes con epilepsia resistente y TDI no 

tienen únicamente un mayor riesgo de tener un diagnóstico psiquiátrico, sino que 

también puntúan de forma más severa en diversas escalas psicométricas en 

comparación con aquellos sujetos con epilepsia resistente, pero sin un 

diagnóstico de TDI. En esta investigación hemos encontrado diferencias 

estadísticamente significativas entre ambos grupos a nivel de las escalas HADS 

y SCL-90R. Los sujetos con TDI puntuaban de forma más severa tanto en la 

subescala HADS de ansiedad como en la de depresión, y también en todas las 

dimensiones de SCL-90R. Merece la atención el hecho de que puntúen de forma 

más severa en algunas dimensiones de SCL-90R que evalúan síntomas que no 

se suelen tener en cuenta a la hora de valorar TDI, como por ejemplo, síntomas 

obsesivo-compulsivos, psicoticismo, sensibilidad interpersonal o ideación 
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paranoide, los cuales podrían ser útiles al tenerlos en cuenta de cara a mejorar 

el abordaje de estos sujetos.  

Existe muy poca bibliografía acerca de personalidad y TDI. Se ha descrito una 

personalidad interictal en epilepsia denominada Síndrome Gastaut-Geschwind 

que se relaciona con alteraciones del lóbulo temporal, pero apenas hay estudios 

sobre rasgos o trastornos de personalidad. Suda et al [71] no encontraron 

asociación entre TDI y TP Antisocial, pero no evaluaron el resto de trastornos de 

personalidad. Además, su investigación no era específica de epilepsia resistente. 

En nuestra evaluación de personalidad en TDI usando PDQ-4+, encontramos 

una asociación significativa entre TDI y las subescalas que evalúan TP Límite, 

Obsesivo-Compulsivo y Depresivo. Dado que los trastornos de personalidad 

pueden influir en la adaptación al diagnóstico y en la adherencia y la respuesta 

al tratamiento de la epilepsia, la identificación de perfiles de personalidad debería 

ser un punto clave a la hora de abordar estos pacientes. 

Todos estos datos relatados en los párrafos precedentes acerca de la 

sintomatología tan pleomórfica que engloba el TDI invitan a plantearse si el TDI 

es un trastorno específico de la epilepsia, o bien se puede encontrar en otras 

patologías neurológicas, como algunos autores han propuesto en las últimas 

décadas, sin llegar, a fecha de hoy, a una conclusión clara: hay autores que 

continúan defendiendo el TDI como un trastorno específico y de vital importancia 

en epilepsia mientras que otros cuestionan su etiología y especificidad [72], [73], 

[74]. Los resultados de esta investigación aportan información interesante al 

respecto al haber estudiado las diferencias entre sujetos con y sin TDI en 

epilepsia resistente, demostrando que existen diferencias significativas entre 

ambos grupos a nivel del perfil psicopatológico y gravedad. 

Para finalizar, debe resaltarse el hecho de que únicamente un 36.4% de los 

sujetos con TDI de la muestra recibían tratamiento psicofarmacológico. El clínico 

que valore a estos pacientes debe tener presente su sintomatología pleomórfica 

e intermitente de cara a poder reconocer y diagnosticar este trastorno así como 

cuál es su tratamiento farmacológico de primera línea, ya que habitualmente, 

mediante la adición de un fármaco antidepresivo en la mayoría de casos se 

puede obtener una adecuada respuesta terapéutica [35], [75] y prevenir posibles 

graves complicaciones, entre ellas el suicidio [76].  
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5.3. Relación entre psicopatología y cognición 

 

Pese a que algunos resultados de nuestra investigación son controvertidos, sí 

indican que los sujetos con epilepsia resistente presentan un deterioro más 

acusado, sobretodo a nivel psicopatológico. Un peor control de las crisis parece 

estar asociado con una mayor expresión de síntomas psiquiátricos y también con 

un posible peor rendimiento en determinadas funciones cognitivas concretas, lo 

cual caracteriza a un subgrupo de pacientes con un trastorno más severo en 

múltiples aspectos.   

Hasta la fecha, no existían publicaciones que examinaran la relación entre la 

severidad de los síntomas de ansiedad y depresión evaluados mediante HADS 

y SCL-90R y función cognitiva en epilepsia resistente. Según nuestros 

resultados, no existe una asociación entre dichos síntomas valorados con HADS 

o SCL-90R y cognición. Tampoco hemos encontrado asociación significativa 

entre diagnóstico de trastorno depresivo o de ansiedad según SCID-IV y 

variables cognitivas. Sin embargo, se debe resaltar que escasos estudios han 

estudiado esta asociación y los resultados arrojados hasta la actualidad no son 

concluyentes o, incluso, contradictorios. Rayner et al. [77] compararon 

alteraciones afectivas y un subtipo de memoria muy concreta, la memoria 

autobiográfica, entre sujetos con epilepsia frontal resistente al tratamiento y 

controles. Concluyeron que los trastornos afectivos no se asociaban a peor 

memoria autobiográfica. Tröster et al.[78] investigaron una posible asociación 

entre memoria y depresión, concluyendo que no existía dicha asociación. Otro 

estudio que va en la línea de nuestros resultados es el publicado por Tracy et al. 

[79], aunque en este caso no se tuvo en cuenta la resistencia al tratamiento. Aún 

así, vale la pena señalar que sus datos tampoco sugieren que el rendimiento 

cognitivo esté relacionado con la depresión, es decir, que la depresión no media 

en la función cognitiva de sujetos con epilepsia del lóbulo temporal en concreto.   

Por otro lado, aunque escasas, hay algunas investigaciones que han encontrado 

resultados opuestos a los nuestros. Dulay et al. [80] exploraron la relación entre 

síntomas depresivos, memoria auditiva y capacidad de aprendizaje en epilepsia 

temporal resistente, encontrando un impacto negativo de la depresión en las 
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tareas de memoria. Tang et al. [81] analizaron función cognitiva y psicopatología 

en sujetos con epilepsia controlada así como resistente, y hallaron niveles de 

ansiedad y depresión moderados y graves con mayor frecuencia en el subgrupo 

de epilepsia resistente. Además, este subgrupo obtuvo peores resultados en 

prácticamente todos los dominios cognitivos. En sus conclusiones, afirman que 

existe una asociación entre cognición y psicopatología e indican que esta merece 

una mayor consideración. No obstante, cabe destacar que los instrumentos que 

estos autores utilizaron para evaluar los síntomas de ansiedad y depresión son 

distintos respecto a los que nosotros usamos en nuestra investigación por lo que 

las discrepancias metodológicas podrían explicar las diferencias en los 

resultados. Otro estudio interesante es el reciente artículo publicado por Cano et 

al. [82] en el que se evalúa la asociación entre niveles de cortisol, factores 

relacionados con la epilepsia, ansiedad, depresión y memoria. Hallaron una 

correlación entre ansiedad y memoria, concluyendo que un bajo rendimiento a 

nivel de memoria se correlaciona con un alto rasgo de ansiedad. De nuevo, las 

escalas utilizadas para evaluar ansiedad y depresión fueron distintas: la versión 

española de Beck Depression Inventory-11 (BDI-II) y de State-Trait Anxiety 

Inventory (STAI). La escala STAI comprende dos escalas distintas: la escala de 

estado (STAI-S), que evalúa el estado actual de ansiedad, y la escala de rasgo 

(STAI-T), que evalúa aspectos relativamente estables en cuanto a ansiedad. 

Cano et al. encontraron una asociación entre memoria y rasgo de ansiedad 

elevado, pero no con el estado actual de ansiedad. Esto podría estar en línea 

nuestros resultados, ya que las escalas utilizadas en nuestro caso valoran los 

síntomas de la última semana, y no como un estado duradero y permanente. 

Teniendo en cuenta estos resultados, se podría sugerir que HADS y SCL-90R, 

pese a ser útiles como instrumentos de detección de síntomas de ansiedad y 

depresión, podrían no ser una herramienta conveniente para detectar posibles 

comorbilidades a nivel cognitivo. 

Continuando con nuestro estudio de la relación entre psicopatología y cognición, 

indagamos acerca de la relación entre SCL-90-R y PDQ-4+ con cognición en 

epilepsia resistente, siendo ésta un área inexplorada hasta la fecha. 

En cuanto a SCL-90-R, encontramos asociación estadísticamente significativa 

entre varias dimensiones de esta escala (Somatizaciones, Obsesiones-
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compulsiones, Ansiedad fóbica, Ideación paranoide y Psicoticismo) y distintas 

variables cognitivas (Cubos de Kohs, Dígitos, Memoria visual inmediata y 

diferida). En todos los casos excepto en la relación entre Somatizaciones y 

Cubos de Kohs y Dígitos, se encontró que a mayor puntuación en la dimensión 

de SCL-90-R (es decir, a mayor gravedad), peor puntuación en las variables 

cognitivas mencionadas. Esto iría en línea de nuestra hipótesis propuesta acerca 

de la existencia de una asociación entre perfil neuropsicológico y psicopatología 

en pacientes con epilepsia resistente. Pese a que no hay estudios en epilepsia 

resistente, y los estudios en epilepsia en términos generales son muy escasos, 

vale la pena mencionar la investigación llevada a cabo por Hermann et al. [83] 

en la que compararon un grupo control con varios grupos con epilepsia del lóbulo 

temporal. En este estudió se utilizó SCL-90-R para la evaluación psicopatológica. 

Encontraron que aquellos con epilepsia temporal que presentaban mayor 

malestar a nivel psiquiátrico según SCL-90-R presentaban una peor función 

cognitiva en varios dominios, en concordancia con nuestros resultados 

mencionados. 

En referencia a PDQ-4+, también encontramos alguna asociación entre varias 

subescalas que evalúan trastornos de personalidad y variables cognitivas. Del 

mismo modo que ocurre con la relación entre SCL-90-R y cognición, no existe 

bibliografía previa que haya investigado esta asociación. De hecho, la evidencia 

que se dispone hasta la fecha de la relación entre determinados trastornos de 

personalidad y función cognitiva (independientemente de la enfermedad 

epiléptica) es muy escasa y en general, la mayoría de estudios se han realizado 

sobre los trastornos de personalidad límite, esquizotípico o antisocial. Respecto 

al TP límite, una de las dimensiones que más se ha estudiado es la función 

ejecutiva [84]. Algunos estudios han encontrado asociación entre TP límite y 

disfunción neuropsicológica generalizada [85] mientras otros únicamente han 

encontrado alteraciones de la función ejecutiva, manteniéndose el resto de 

funciones intactas [86]. Otros, en cambio, no han encontrado alteraciones a nivel 

de función ejecutiva en comparación con sujetos control, y sin embargo sí han 

detectado cierta disfunción a nivel de memoria o discriminación visual [87]. Por 

último, hay investigaciones que no han encontrado deterioro a nivel cognitivo en 

sujetos con TP límite [88]. Estos últimos irían en línea con nuestros resultados 
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en epilepsia resistente, puesto que no encontramos asociación entre aquellos 

sujetos con puntuaciones más altas para la subescala de TP límite y peor 

rendimiento en las pruebas cognitivas.  

Varios estudios han tratado de establecer qué alteraciones cognitivas prevalecen 

en el TP esquizotípico,aunque ninguno de ellos en pacientes con epilepsia o 

epilepsia resistente. De nuevo, los resultados no aportan respuestas 

esclarecedoras. Hay autores que identifican cierta dificultad en pruebas 

neuropsicológicas concretas como el Test del Trazo B [89] o incluso déficits 

cognitivos moderados de forma generalizada [90], [91], mientras otros, en 

consonancia con nuestros resultados, no han encontrado diferencias [92]. De 

forma similar, pero centrándonos en el TP antisocial, diversas publicaciones han 

encontrado que los sujetos con este trastorno de personalidad presentan déficits 

a nivel de función ejecutiva, memoria visual inmediata, memoria de trabajo y 

atención, en comparación con controles sanos [93]. Nuevamente, los resultados 

de otras investigaciones y un metanálisis reciente muestran de forma contraria 

que sujetos con TP antisocial se desempeñan de modo comparable con 

controles respecto a diversas funciones neuropsicológicas como la función 

ejecutiva, lenguaje, memoria, habilidad motora o visoespacial [94], [95] y 

explican las diferencias respecto a estudios previos por la heterogeneidad de la 

muestra y de los tests utilizados, así como el no haber tenido en cuenta factores 

moderadores [96].  

En referencia al TP obsesivo-compulsivo, tampoco hay estudios concretos en 

epilepsia y existe escasa bibliografía que relaciona este TP con deterioro de la 

flexibilidad cognitiva y la capacidad de planificación [97]. Otro estudio aislado 

asocia rasgos de personalidad obsesivo-compulsivos con afectación en memoria 

de trabajo y control ejecutivo [98]. Respecto al resto de TP, no hay bibliografía 

acerca de esta relación ni en términos generales ni en epilepsia resistente en 

concreto. Nuestros resultados muestran una asociación estadísticamente 

significativa entre las subescalas que valoran TP paranoide, esquizoide, 

dependiente y negativista y peor rendimiento en la prueba de Vocabulario, y 

entre la subescala que valora TP narcisista y peor rendimiento en las pruebas 

Vocabulario, test del trazo A, Memoria lógica inmediata y Memoria visual 

inmediata (aunque sólo la asociación con vocabulario se mantuvo significativa 
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tras corregir por múltiples comparaciones). Estos resultados no habían sido 

estudiados ni observados hasta la presente investigación. Este peor rendimiento 

en la prueba de Vocabulario podría indicar que los sujetos con epilepsia 

resistente y puntuaciones más elevadas para estas determinadas subescalas 

presentan déficits a nivel de comprensión y memoria verbal, consolidación de la 

información y desarrollo del lenguaje. 

Se debe mencionar que en el caso de nuestro estudio, nos centramos en 

puntuaciones de la escala PDQ-4+ y no en diagnósticos establecidos de 

trastornos de personalidad. Por este motivo, se pueden inferir diferencias entre 

muestras en cuanto severidad, dado que los estudios mencionados se habían 

realizado en poblaciones con diagnósticos establecidos de trastornos de 

personalidad, tratándose probablemente de sujetos con síntomas más graves 

(en cuanto a personalidad), en comparación con nuestra muestra. Además, 

como se ha mencionado en varias ocasiones, hay que tener presente que 

ninguno de los estudios mencionados previamente se centraron en sujetos con 

epilepsia o epilepsia resistente. Estas diferencias podrían explicar parte de las 

discrepancias en los resultados obtenidos.  

En suma, tanto respecto a SCL-90-R como PDQ-4+, ésta es la primera 

investigación que indaga acerca de estas posibles relaciones en epilepsia 

resistente, encontrando asociaciones estadísticamente significativas entre 

algunas de las dimensiones o subescalas y variables cognitivas. Pese a que las 

asociaciones se han encontrado únicamente entre algunas variables en 

concreto, invitan a valorar la posibilidad de que a mayor presencia de 

psicopatología evaluada mediante SCL-90-R o PDQ-4+ en epilepsia resistente, 

mayor presencia de dificultades a nivel cognitivo. Por tanto, se considera que 

estos resultados son sugestivos de continuar estudiando esta asociación, con 

intención de aportar mayor claridad en esta materia en futuras investigaciones. 

Por último, investigamos una posible correlación entre TDI y función cognitiva. 

Encontramos únicamente una asociación estadísticamente significativa entre 

diagnóstico de TDI y el test de Vocabulario de WAIS III que, como se ha 

explicado previamente, evalúa comprensión y memoria verbal, consolidación de 

la información y desarrollo del lenguaje. En la bibliografía solo se encuentra un 

artículo de Tedrus et al. [99] que investiga, entre otros aspectos, la relación entre 
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TDI y disfunción cognitiva. Estos autores encontraron que el TDI se asociaba de 

forma significativa con un peor rendimiento en la prueba de fluidez de categorías 

del Brief Cognitive Battery. No obstante, el estudio no diferenciaba entre 

epilepsia resistente o no al tratamiento farmacológico. Del mismo modo que 

ocurría en el párrafo anterior con SCL-90-R y PDQ-4+, hasta la fecha, ésta es la 

primera investigación que estudia la relación entre TDI y cognición en epilepsia 

resistente, por lo que, pese a no encontrar otra asociación significativa con 

ninguna de las variables neuropsicológicas restantes, consideramos que esta 

correlación merece una mayor exploración.  

 

5.4. Calidad de vida en epilepsia resistente 

 

Si comparamos personas con epilepsia con controles sanos, o incluso con 

aquellos con otras enfermedades crónicas, encontraremos que la calidad de vida 

en sujetos afectos de epilepsia está disminuida, sobre todo en aquellos con 

epilepsia resistente al tratamiento [100]. Hay varios factores que pueden 

contribuir a esta merma en calidad de vida, entre los que encontramos un peor 

funcionamiento cognitivo y la presencia de comorbilidad psiquiátrica. En un 

estudio con niños con epilepsia resistente, se identificó la función cognitiva como 

un factor de impacto relevante a nivel de calidad de vida [101], [102]. En cuanto 

a la presencia de psicopatología en epilepsia resistente, autores la han 

identificado como el principal predictor de calidad de vida, con mayor impacto en 

ésta respecto a las crisis en sí [18].  

En nuestra investigación, hemos evaluado cómo diferentes aspectos 

psicopatológicos influían en la calidad de vida de la muestra. Entre ellos, 

estudiamos cómo los síntomas de ansiedad y depresión impactaban en calidad 

de vida en función de su intensidad. Encontramos que puntuaciones más altas 

para tanto la subescala de ansiedad como de depresión de HADS, se asociaban 

de forma significativa con peores puntuaciones en todos los ítems de QOLIE-31 

(a excepción de síntomas depresivos y efectos de la medicación, donde no se 

encontró asociación). También hemos evaluado la relación entre SCL-90-R y 
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calidad de vida, encontrando asociación entre todas las dimensiones de SCL-90-

R y varios ítems de QOLIE-31. Del mismo modo, también encontramos 

asociación entre variables de PDQ-4+ y QOLIE-31, aunque en esta ocasión no 

de forma tan generalizada. Encontramos que a mayor puntuación en algunos 

trastornos de personalidad (Paranoide, Límite, Antisocial, Obsesivo-Compulsivo 

y Depresivo), peor puntuación en algunos ítems de QOLIE-31. Aquellos 

trastornos de personalidad con mayor relación con peor calidad de vida fueron 

el TP Límite y el TP Depresivo. Esta relación podría explicarse porque los 

factores de personalidad pueden dificultar la adaptación del sujeto a su 

enfermedad y a las dificultades derivadas de ésta [103], y ello podría influir de 

forma directa en su calidad de vida.  

Nuestros resultados acerca de la relación entre psicopatología y calidad de vida 

concuerdan con lo descrito en la literatura hasta la fecha, donde la presencia de 

psicopatología se correlaciona con peor calidad de vida en epilepsia resistente 

[18], [104], [105], [106], aportando mayor información a esta asociación con 

nuevos datos sobre variables psicopatológicas y escalas que no se habían 

investigado hasta ahora. Por tanto, evaluar la presencia de psicopatología de 

forma extensa (desde síntomas más frecuentes como los de ansiedad o 

depresión, hasta otros más concretos como por ejemplo paranoidismo, o 

aquellos que puedan indicar posibles trastornos de personalidad) puede orientar 

a los clínicos hacia la identificación de pacientes con mayor riesgo de una peor 

calidad de vida.  

No obstante, y pese a lo reportado en cuanto a literatura previa respecto a la 

relación entre epilepsia y calidad de vida, y los factores determinantes, hay 

escasa evidencia sobre el impacto del TDI, siendo ésta nula cuando nos 

centramos en epilepsia resistente. Nuestro estudio ha encontrado diferencias 

estadísticamente significativas en todas las subescalas evaluadas mediante 

QOLIE-31, a excepción de efectos de la medicación. Los resultados de esta tesis 

sugieren la presencia de un fuerte impacto negativo de TDI en calidad de vida 

en epilepsia resistente, cuando lo comparamos con sujetos con epilepsia 

resistente pero sin TDI.  

Además, se debe considerar lo mencionado en esta discusión acerca de la 

bidireccionalidad entre psicopatología o cognición y resistencia al tratamiento. 
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Esta relación bidireccional implica que la presencia de psicopatología, una 

función cognitiva alterada o ambas conllevarán un mayor riesgo de resistencia a 

los antiepilépticos, y ello también afectará a la calidad de vida [104], [107]. Es 

decir, la comorbilidad psiquiátrica y/o cognitiva, no solo afectará directamente a 

nivel de calidad de vida, sino también indirectamente por su impacto en el 

tratamiento y respuesta de las crisis.  

Para concluir, si tenemos presente la literatura actual, es frecuente que las 

comorbilidades que han ocupado el centro de esta investigación sean 

infradiagnosticadas e infratratadas [17]. Atendiendo a lo comentado en esta 

discusión, donde destacan la elevada prevalencia de las comorbilidades y su 

impacto en calidad de vida, es importante mejorar el abordaje de estos pacientes 

con objetivo de no pasarlas por alto. Por tanto, teniendo en cuenta que una 

adecuada calidad de vida debe ser el objetivo principal, se debe examinar de 

forma exhaustiva tanto los síntomas psiquiátricos más comunes, como son los 

de ansiedad y depresión, como la función cognitiva, y otras comorbilidades más 

específicas como el TDI. Es probable que una intervención adecuada a cualquier 

de estos niveles pueda influir de forma directa en la calidad de vida de los sujetos 

con epilepsia resistente.  

 

5.5. Enfoque multidisciplinar 

 

Para concluir, y siguiendo lo mencionado en el párrafo anterior, es importante 

destacar el papel crucial de un abordaje multidisciplinar en este grupo de 

pacientes de características marcadamente complejas. Una valoración y 

seguimiento únicamente por parte de especialistas en Neurología, pese a ser 

fundamental, será insuficiente si lo que se pretende es tratar todos los síntomas 

de esta intrincada enfermedad e incidir en su calidad de vida. Por ende, el 

seguimiento por parte de distintos especialistas (incluyendo psiquiatras, 

neuropsicólogos o psicólogos clínicos) desde el momento del diagnóstico es vital 

para asegurar un adecuado abordaje y proporcionar el mejor tratamiento posible 

para estos sujetos.   
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6. Limitaciones 

 

 

Este proyecto de investigación tiene limitaciones. En primer lugar, dado que se 

trata de un estudio observacional retrospectivo, está sujeto a sesgos por su 

diseño. Además, se debe destacar que no se ha podido establecer un grupo 

control y que es un estudio monocéntrico por lo que los resultados no deben ser 

generalizados a otros grupos concretos de pacientes. 

Además, no se controló por tipo ni duración de los fármacos antiepilépticos, por 

lo que no se consideró el posible efecto que estos fármacos podrían tener sobre 

los resultados comentados. Tampoco se diferenció entre distintos tipos 

concretos de epilepsia a la hora de evaluar los resultados. Estos hechos pueden 

suponer que haya una mayor heterogeneidad en la investigación. Sin embargo, 

se debe mencionar que sí se controlaron algunas características de la 

enfermedad epiléptica, como por ejemplo, se diferenció entre entre tipos de 

crisis, hemisferio y locus. 

Por último, se utilizaron determinadas escalas para evaluar la sintomatología 

psicopatológica. En el caso de la escala HADS, como se destaca en el propio 

artículo, pese a ser un elemento de screening considerado efectivo en epilepsia, 

evalúa síntomas de ansiedad y depresión en la última semana, y sería 

interesante evaluar estos síntomas de forma más estable en el tiempo. Por otro 

lado, a la hora de evaluar el Trastorno Disfórico Interictal, se utilizó el Seizure 

Questionnaire, mientras que otra escala, como el Interictal Dysphoric Disorder 

Inventory podría haber aportado mayor consistencia en su evaluación. 

 

  



69 
 

7. Conclusiones 

 

 

Los resultados de esta investigación evidencian la importancia de una valoración 

extensa en el paciente con epilepsia resistente al tratamiento, desde un punto de 

vista multidisciplinar y que incluya un abordaje psiquiátrico y neuropsicológico. 

Se ha constatado que la visión centrada en las crisis es obsoleta, y que la 

enfermedad epiléptica va mucho más allá de la presencia de crisis convulsivas. 

Los datos indican una elevada prevalencia de psicopatología en este subgrupo 

de pacientes, que contrasta con lo evidenciado según la literatura acerca del 

infradiagnóstico de las comorbilidades en epilepsia, que conlleva un 

infratratamiento de éstas. La sintomatología comórbida observada tiene 

tratamientos establecidos que podrían mejorarla e incluso tener un impacto en el 

pronóstico de la enfermedad, además de implicar mejoras en la calidad de vida 

de estos sujetos. Por tanto, y en especial en aquellos casos de resistencia al 

tratamiento, se debe alentar al personal sanitario a incluir intervenciones que 

evalúen y aborden la presencia de clínica psiquiátrica y disfunción cognitiva. 

Entre los hallazgos de este estudio, destaca la asociación de determinadas 

variables psicopatológicas que indican malestar, distrés o disfunción a nivel de 

personalidad, con un peor rendimiento cognitivo. La falta de datos sólidos en este 

dominio hasta la fecha es notable y ello sólo resalta la necesidad de una 

investigación sistemática. De acuerdo con el fruto de este estudio, se han podido 

descartar algunas herramientas así como identificar otras como potencialmente 

útiles que podrían contribuir en la detección de estas comorbilidades y el estudio 

de su asociación, así como servir de base para posibles futuras guías de 

evaluación o incluso rehabilitación cognitiva. 

Dentro de estas comorbilidades debe tenerse en consideración el Trastorno 

Disfórico Interictal y realizar una exploración exhaustiva en busca de síntomas 

compatibles con este trastorno, dado que indicará que se trata de un paciente 

con una patología más compleja, con mayor comorbilidad psiquiátrica y posible 

deterioro de funciones cognitivas, en comparación con un sujeto afecto de 
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epilepsia resistente pero sin diagnóstico de TDI. Su identificación, junto a un 

correcto abordaje, tendrá también repercusión en la calidad de vida.  

Por último, estos resultados pueden servir de guía hacia una mayor comprensión 

de la comorbilidad neuropsiquiátrica con objetivo de elaborar herramientas 

diagnósticas y enfoques terapéuticos que mejoren la evolución de las 

comorbilidades en epilepsia resistente. Estas acciones tendrán una implicación 

a nivel de calidad de vida, y una mejora del pronóstico y de la calidad de vida es 

siempre uno de los objetivos principales en el abordaje de cualquier paciente.   
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