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Nuestra portada

Título: Eterno 
Artista: Jesús David Bedoya Giraldo 
Residente de psiquiatría, Universidad de Antioquia, Antioquia, Colombia 

Descripción:
Al lado del camino, en la ribera, montado a la sombra de los ancestros, alzando el vuelo al lado del aguilucho, entonando una canción al compás 
marcado por una guitarra desafinada. Desafiando su caudal y su furia, ahí esta sentado él, la roca, el silencio, el frío como compañeros.

Nada puede interponerse entre el ser que es él y el ser que es todo. El tiempo se detiene para apreciar la danza atresillada, los bemoles, 
el crescendo, la taquicardia, el miedo, la sudoración que se convierte en rojo, el rojo que se desvanece y la corriente sabia que envuelve el último eco.
Ahí está, los ojos abiertos, su mirada atraviesa el firmamento, quiere despeñarse, antes debe sentir lo áspero de la tierra del fondo de los ríos, las 
caricias de las rocas, la presión de las ramas agotadas de los árboles, la mirada curiosa de los perros del bosque; ha alcanzado la plenitud, ahora 
es eterno.
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Editorial

La psiquiatría Colombiana está de plácemes, del 18 al 21 del
mes de Octubre se realiza en Colombia el Congreso Mundial de
Psiquiatría, un sueño hecho realidad después de varios años
de trabajo incansable de psiquiatras de nuestro territorio que
se han esforzado por lograrlo, enhorabuena a la Junta Directiva
de la Asociación Colombiana de Psiquiatría y en especial a los
Dres. Rodrigo Córdoba y Carlos López.

Es que la tarea de internacionalizar y generar alianzas cien-
tíficas para países como el nuestro donde existen limitaciones
importantes para ello sobre todo desde el punto de vista eco-
nómico no es fácil. La psiquiatría Colombiana y en general de
gran parte de la latinoamericana tiene estas limitaciones. A
excepción de países como Brasil, México y Chile, la inversión
en ciencia y tecnología en el resto es muy baja.

Se debe trazar una estrategia y planeación a corto y largo
plazo para no fracasar en estos intentos de internacionaliza-
ción, para poder que las instituciones y organizaciones del
área de la psiquiatría y salud mental en general lo logren (uni-
versidades, instituciones asistenciales e investigativas) deben
ser consistentes y coherentes para trazar alianzas, convenios
y relaciones con otros países que tienen desarrollos científi-
cos que nos nutrian, y también nosotros hacer conocer los
avances que en algunas áreas del conocimiento psiquiátrico
hemos ido teniendo, no hay otro camino diferente pues lo que
hemos logrado hasta ahora son esfuerzos aislados de perso-
nas e instituciones que encomiables pero que si no generamos

unas políticas de país corren el riesgo de no permanecer en el
tiempo.

La revista Colombiana de Psiquiatría hace 10 años inició
un intento con el apoyo de las diferentes juntas directivas y
ha alcanzado un buen nivel en su propósito de proyección
internacional, el primer logro fue el ingresar a las bases de
datos bibliográficas mas importantes del mundo, mejorando
la calidad de los artículos y persistiendo en el esfuerzo, luego
presentando su publicación en español e ingles, estos dos
elementos crearon un aumento importante de artículos de
diferentes países inicialmente iberoamericanos y ahora de
Asia y Europa, los índices de citabilidad mejoraron y estamos
percentil Q3 de clasificación mundial de revistas, debemos
continuar en este trabajo para mejorar el desarrollo profesio-
nal permanente de nuestros psiquiatras para que finalmente
esto genere un mejor acompañamiento a las comunidades.

Carlos A. Palacio a,b

a Editor de la Revista Colombiana de Psiquiatría
b Facultad de Medicina, Universidad de Antioquia, Medellín,

Colombia
Correo electrónico: cpalacio.palacio@gmail.com

0034-7450/© 2021 Publicado por Elsevier España, S.L.U. en
nombre de Asociación Colombiana de Psiquiatrı́a.

https://doi.org/10.1016/j.rcp.2021.10.001
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Artículo original

Análisis factorial confirmatorio del cuestionario de
APGAR familiar

Adalberto Campo-Ariasa,∗ y Carmen Cecilia Caballero-Domínguezb

a Programa de Medicina, Facultad de Ciencias de la Salud, Universidad del Magdalena, Santa Marta, Colombia
b Programa de Psicología, Facultad de Ciencias de la Salud, Universidad del Magdalena, Santa Marta, Colombia
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Estudios de validación

r e s u m e n

Introducción: En el contexto colombiano, la escala APGAR familiar es de uso frecuente para

evaluar la función familiar. Sin embargo, no se cuenta con un análisis factorial confirmatorio

(AFC) que corrobore en estudiantes adolescentes colombianos la estructura unidimensional

propuesta.

Objetivo: Realizar un AFC a la escala APGAR familiar en estudiantes de media vocacional de

Santa Marta, Colombia.

Método: Un total de 1.462 estudiantes de décimo y undécimo grado de colegios oficiales y

privados diligenció la escala APGAR familiar. Se incluyó a los estudiantes de 13 a 17 años

(media, 16,0 ± 0,8); el 60,3% eran mujeres y el 55,3%, estudiantes de décimo grado. En el AFC

se estimaron los estadísticos �2, RMSEA, CFI, TLI y SMSR. Se calculó la consistencia interna

de la dimensión con los coeficientes alfa de Cronbach y omega de McDonald.

Resultados: En el AFC los estadísticos fueron: �2 = 9,11; gl = 5; p = 0,105; RMSEA = 0,024 (IC90%,

0,000-0,048); CFI = 0,998; TLI = 0,996 y SMRS = 0,009. El coeficiente alfa de Cronbach fue 0,819

y el omega de McDonald, 0,820.

Conclusiones: Se confirma la estructura unidimensional de la escala APGAR familiar en estu-

diantes de media vocacional de Santa Marta, Colombia. Este cuestionario es confiable y

válido para la medición de función familiar en adolescentes escolarizados.

© 2020 Asociación Colombiana de Psiquiatrı́a. Publicado por Elsevier España, S.L.U. Todos

los derechos reservados.

Confirmatory factor analysis of the family APGAR questionnaire

Keywords:

Family relations

Adolescent

Students

Reliability and validity

Validation studies

a b s t r a c t

Introduction: In Colombia, the family APGAR questionnaire is often used to evaluate family

function. However, there is no confirmatory factor analysis (CFA) to corroborate the proposed

one-dimensional structure in Colombian adolescent students.

Objective: To perform CFA on the APGAR family questionnaire in high-school students of

Santa Marta, Colombia.

∗ Autor para correspondencia.
Correo electrónico: acampoa@unimagdalena.edu.co (A. Campo-Arias).

https://doi.org/10.1016/j.rcp.2020.01.003
0034-7450/© 2020 Asociación Colombiana de Psiquiatrı́a. Publicado por Elsevier España, S.L.U. Todos los derechos reservados.
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Method: A total of 1462 students of tenth and eleventh grade of official and private schools

completed the family APGAR questionnaire. Students between 13 and 17 years old (M=16.0,

SD=0.8) were included, of which 60.3% were female, and 55.3% were tenth grade students.

The �2, RMSEA, CFI, TLI and SMSR were estimated in the CFA. The internal consistency of the

dimension was calculated with Cronbach alpha and McDonald omega coefficients.

Results: In the CFA the indexes were �2=9.11, df=5, P=.105; RMSEA=.024 (CI90%, .000-.048),

CFI=.998, TLI=.996, and SMSR=.009. Cronbach alpha coefficient was .819 and McDonald

omega, .820.

Conclusions: The one-dimensional structure of the APGAR family scale is confirmed in high-

school students of Santa Marta, Colombia. This questionnaire is reliable and valid for the

measurement of family function in school-aged adolescents.

© 2020 Asociación Colombiana de Psiquiatrı́a. Published by Elsevier España, S.L.U. All

rights reserved.

Introducción

Desde la introducción del cuestionario de APGAR familiar en
1978, la dinámica o las relaciones al interior de las familias
han cambiado de manera importante con las transformacio-
nes sociopolíticas, en particular las que repercuten en la vida
de las mujeres, la regulación de la reproducción y la creciente
incorporación a la fuerza de trabajo de los países1. El grupo
familiar funcional hace un papel importante en el bienestar
general y la salud mental de los adolescentes, pues mitiga los
posibles efectos negativos de los estresores normativos y no
normativos2. No obstante, las familias con hijos adolescen-
tes con frecuencia muestran relaciones conflictivas entre los
miembros debido a las dificultades que aparecen con la con-
solidación de la identidad personal y la autonomía emocional
de los adolescentes3. En consecuencia, la valoración del fun-
cionamiento familiar es necesario en la evaluación integral de
adolescentes en el contexto de salud mental, y para ello es
necesario contar con una medición válida y confiable2,4.

Smilkstein diseñó el cuestionario APGAR familiar para
valorar rápidamente la funcionalidad familiar en el contexto
de la atención de medicina familiar5. En adolescentes, se
conoce poco del desempeño psicométrico del cuestionario
APGAR familiar, en particular de hallazgos a partir de análi-
sis factorial confirmatorio (AFC). En Chile, Maddaleno et al.
aplicaron una versión del cuestionario APGAR con 3 opcio-
nes de respuesta a una muestra de 469 adolescentes, con un
promedio de edad de 17 años, y observaron que el instru-
mento mostró aceptable validez nomológica, al correlacionar
las puntuaciones con varios indicadores de salud mental; no
obstante, omitieron informar sobre la confiabilidad tipo con-
sistencia interna y la dimensionalidad6. En Colombia, Forero
et al., en un grupo de 91 estudiantes de 11-17 años, observaron
en un análisis factorial exploratorio (AFE) que el cuestionario
mostró un único factor que explicaba el 55,6% de la varianza
total7. Asimismo, Bellón et al., en 656 pacientes adultos de
Granada, España, el AFE mostró un solo factor del 61,9% de la
varianza8. Gómez et al., en 1.321 pacientes de 15-96 años de
un centro de salud de Ciudad de México, observaron un factor
del cuestionario para el 52,9% de la varianza9. Más reciente-
mente, una investigación colombiana de Díaz-Cárdenas et al.,
en 227 adultos de 22-94 años de un servicio de odontología
en Cartagena, informó que el cuestionario APGAR mostraba

2 indicadores de bondad de ajuste que negaban la estructura
unidimensional esperada10.

En adolescentes, la evaluación sistemática del funcio-
namiento familiar es fundamental en atención primaria y
salud familiar, dada la relación entre disfunción familiar y
desenlaces importantes, como rendimiento académico, sín-
tomas depresivos o consumo de sustancias11. No obstante, es
necesario tener certeza sobre la validez de la medición con
instrumentos como el cuestionario APGAR familiar, dadas las
variaciones significativas en el desempeño de estas escalas
según las características sociales y culturales de las personas
participantes12–14.

El objetivo de la presente investigación fue confirmar la
estructura unidimensional del cuestionario APGAR familiar
en adolescentes escolarizados de décimo y undécimo grado
de Santa Marta, Colombia.

Métodos

El presente estudio contó con la revisión y aprobación de un
comité de ética en investigación. Los padres de familia o tuto-
res firmaron el consentimiento informado y los estudiantes
dieron asentimiento voluntario para completar el cuadernillo
de investigación, en consonancia con las normas colombianas
para investigación en la que participan humanos15.

Se contó con la participación de una muestra de 1.462
estudiantes de décimo y undécimo grado. Se incluyó en la
investigación a estudiantes de 13-17 (16,0 ± 0,8) años, el 60,3%
mujeres, el 55,3% estudiantes de décimo grado, residentes en
estrato bajo el 49,6% y el 76,1% con disfunción familiar (pun-
tuaciones < 16).

Los participantes diligenciaron en el aula de clases el cues-
tionario APGAR familiar. Se utilizó la versión adaptada para
Colombia de Arias et al.16 y previamente analizada psicomé-
tricamente en un estudio con adolescentes de Bucaramanga7.
Este cuestionario se compone de 5 ítems que exploran adap-
tabilidad (adaptability), cooperación (partnertship), desarrollo
(growth), afectividad (affection) y capacidad resolutiva (resolve).
Cada ítem ofrece 5 opciones de respuesta (nunca, casi nunca,
algunas veces, casi siempre y siempre) que se califican de 0
a 4; en consecuencia, las puntuaciones totales se encuentran
entre 0 y 205.
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Tabla 1 – Coeficientes, comunalidades y alfa de Cronbach

Ítem Coeficientes Comunalidades Alfa de Cronbach*

1. Adaptabilidad 0,678 0,459 0,787
2. Cooperación 0,770 0,592 0,765
3. Desarrollo 0,659 0,434 0,789
4. Afectividad 0,680 0,463 0,786
5. Capacidad resolutiva 0,561 0,437 0,790

∗ Si el ítem se omitiera.

En el AFC se determinaron 5 indicadores de bondad de
ajuste: �2, RMSEA (Root Mean Square Error of Approximation o raíz
del cuadrado medio del error de aproximación), CFI (Compara-
tive Fit Index o índice comparativo de ajuste), TLI (Tucker-Lewis
Index o índice de Tucker-Lewis) y SMSR (Standardized Mean
Square Residual o residual cuadrada media estandarizada). Se
esperaba que los 5 indicadores mostraran valores aceptables
para aceptar la estructura unidimensional de cuestionario: �2

con p < 0,05, RMSEA alrededor de 0,06, CFI y TLI > 0,90 y SMSR
< 0,0517. Además, se calculó la consistencia interna del fac-
tor identificado con los coeficientes de alfa de Cronbach18 y
omega de McDonald19. Para estos coeficientes se esperaban
valores entre 0,70 y 0,9512-14,20. Los cálculos se realizaron con
STATA 13.021.

Resultados

Las puntaciones en el cuestionario APGAR familiar observa-
das estaban entre 0 y 20 (media, 12,4 ± 4,2; mediana, 13
[intervalo intercuartílico, 10-15]). En el AFC, los coeficientes
se observaron entre 0,561 y 0,770 y las comunalidades, entre
0,437 y 0,592. En la tabla 1 se presentan todos los coefi-
cientes y la comunalidades. Los estadísticos de bondad de
ajuste para el cuestionario fueron �2 = 9,11; gl =5; p = 0,105;
RMSEA = 0,024 (intervalo de confianza del 90% [IC90%], 0,000-
0,048); CFI = 0,998; TLI = 0,996 y SRMR = 0,009.

En relación con la consistencia interna del cuestionario, el
coeficiente alfa de Cronbach fue 0,819 y el coeficiente omega
de McDonald, 0,820. En tabla 1 se presenta el alfa de Cronbach
con la omisión del ítem.

Discusión

El AFC del cuestionario APGAR en el presente estudio muestra
que es una escala con una única dimensión, con excelente
consistencia interna, en estudiantes de décimo y undécimo
grado de Santa Marta, Colombia.

En el presente estudio, el AFC demostró la estructura
unidimensional del cuestionario APGAR en estudiantes ado-
lescentes de 13-17 años. Sin embargo, el hallazgo no se puede
comparar con estudios precedentes por la falta de investi-
gaciones con poblaciones en las mismas franjas de edad y
la aplicación del AFC como aproximación estadística a la
estructura del cuestionario. Únicamente, Díaz-Cárdenas et al.
realizaron AFC al patrón de respuesta de 227 adultos en un
servicio de odontología, y no lograron demostrar la estruc-
tura unidimensional al observar una �2 con probabilidad
< 5% (p = 0,001) y RMSEA > 0,06 (0,155; IC90%, 0,107-0,209)10.
En AFC y otras pruebas de desempeño psicométrico, estas

divergencias en los hallazgos son habituales según las carac-
terísticas demográficas de la población para constructos
complejos como la funcionalidad familiar y más si se exploran
con un reducido número de ítems22.

La consistencia interna del cuestionario del APGAR familiar
en el presente estudio se observó > 0,80 medida con 2 coe-
ficientes, alfa de Cronbach y omega de McDonald. Este dato
concuerda con estudios precedentes que informaron valores
del coeficiente de alfa de Cronbach entre 0,77 y 0,907-11. Sin
embargo, dejan en evidencia la necesidad de usar pruebas más
robustas, como el AFC, para garantizar la dimensionalidad de
un instrumento de evaluación22,23. Es evidente la dificultad
práctica de que los datos empíricos se ajusten a una estructura
factorial teorizada con anterioridad22,24,25.

Es importante contar con un instrumento con excelen-
tes indicadores de validez para cuantificar el funcionamiento
familiar en adolescentes. La funcionalidad familiar es una
variable que considerar en estudios con poblaciones en edad
adolescente, puesto que el funcionamiento familiar se asocia
en esta población con desenlaces generales como el ren-
dimiento académico y otros relacionados con el bienestar
emocional y la salud mental, como el consumo de sustan-
cias legales e ilegales, la presencia de síntomas depresivos y
comportamientos autolesivos11,26-29.

Este estudio muestra la estructura unidimensional del
cuestionario APGAR familiar en adolescentes estudiantes des-
pués de 40 años de la introducción en el contexto clínico, lo que
corrobora la validez del instrumento y la utilidad en la cuan-
tificación de la funcionalidad familiar en algunos contextos.
La unidimensionalidad es una característica altamente apre-
ciada porque implica que la medición es válida y está centrada
en un rasgo único o un alto porcentaje de la varianza de este,
sin la distorsión que pueden generar la presencia de rasgos
menores accesorios que hacen imprecisa la medición30,31. Sin
embargo, los hallazgos del AFC solo tienen validez interna y
nunca se pueden generalizar a otras muestras o poblaciones.
Es necesaria la comprobación periódica del desempeño de los
instrumentos de medición en salud mental24,32.

Se concluye que el cuestionario de APGAR familiar es
un instrumento con una clara estructura unidimensional,
con alta consistencia interna, en adolescentes estudiantes de
décimo y undécimo grado de Santa Marta, Colombia. Estos
hallazgos deben corroborarse en investigaciones futuras.
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a b s t r a c t

Objectives: Psychiatric diagnosis is based on clinical manifestations, resulting from patients’

internal state, their life situation, the evolution of their condition and the response to our

interventions. There are currently few objective data which help to establish the diagno-

sis which is why this is based on diagnostic criteria such as the Diagnostic and Statistical

Manual of Mental Disorders (DSM).

The DSM defines entities by their diagnostic stability, however there are several causes of

variability as categorised by Spritzer et al. (1987): subjects variance (changing in patients),

occasions variance (different episodes), information variance (new information) and obser-

vation variance (different interpretations).

This paper aims to determine the diagnostic stability of patients with Psychotic Disorders

among patients readmitted to our Psychiatric Unit.

Methods: Retrospective analysis of the diagnoses of patients with Psychotic Disorders who

had been readmitted to our unit. We analysed data from the last 12 years – 5422 admission

episodes with 507 patients with a relevant diagnosis in this period.

Results: Psychiatric diagnosis does evolve over time, nevertheless some diagnostic groups

show a relatively significant stability over time – Bipolar Disorder and Schizophrenia with

69% and 77% stability, respectively. Diagnosis such as Depressive Psychosis and Drug-

induced psychosis show a significantly lower stability (8% and 21%, respectively).

Conclusions: Knowing our own reality can make us aware that a cross-sectional view of

patients can be insufficient and only time can determine a clear diagnosis. This study may

help us to understand how psychotic disorders evolve.

© 2020 Asociación Colombiana de Psiquiatrı́a. Published by Elsevier España, S.L.U. All

rights reserved.
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Trastornos psicóticos en la estabilidad diagnóstica de un barrio portugués
– Análisis retrospectivo diagnóstico
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r e s u m e n

Objetivos: El diagnóstico psiquiátrico se basa en las manifestaciones clínicas, consecuencia

del estado interno del paciente, de su situación vivencial, de la evolución de su enfermedad

y de la respuesta a nuestras intervenciones. Actualmente, existen pocos datos objetivos que

ayudan a establecer el diagnóstico por lo que éste se basa en criterios diagnósticos como el

Manual Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales (DSM).

La DSM define diagnósticos por su estabilidad, sin embargo, existen varias causas de variabil-

idad caracterizadas por Spritzer et al. (1987): variación en el sujeto (cambio en el paciente),

variación ocasional (diferentes episodios), variación en la información (nueva información)

y variación en la observación (diferentes interpretaciones).

Este trabajo pretende evaluar la estabilidad diagnóstica de los pacientes con Trastornos

Psicóticos reinternados en nuestro internamiento psiquiátrico.

Métodos: Análisis retrospectivo de los diagnósticos de los pacientes con Trastornos Psicóti-

cos con reingresos en nuestro servicio. Se analizaron datos de los últimos 12 años - 5422

admisiones con 507 pacientes con diagnóstico de interés en ese período.

Resultados: El diagnóstico psiquiátrico se altera con el tiempo, sin embargo, algunos gru-

pos revelan una mayor estabilidad a lo largo del tiempo - Perturbación Afectiva Bipolar y

Esquizofrenia con el 69% y el 77%, respectivamente. Los diagnósticos como la depresión

psicótica y la psicosis tóxica, revelan una estabilidad significativamente menor (8% y 21%

respectivamente).

Conclusiones: Conocer nuestra realidad nos hace conscientes de que una mirada transversal a

los enfermos puede ser insuficiente y sólo el tiempo puede determinar un diagnóstico claro.

Este trabajo puede ayudarnos a entender cómo evolucionan las enfermedades psicóticas.

© 2020 Asociación Colombiana de Psiquiatrı́a. Publicado por Elsevier España, S.L.U.

Todos los derechos reservados.

Introduction

Psychiatric diagnosis is based in the clinical presentation
which is made into objective data by the mental state exami-
nation performed by a Psychiatrist. The mental state depends
on the patient’s life story, the evolution of the disease and
the current state. So far, there aren’t many objective means
to helps us obtain a diagnosis so the psychiatric diagno-
sis is framed by diagnostic criteria such as Diagnostic and
Statistic Manual of Mental Disorders (DSM) or the Interna-
tional Classification of Diseases (ICD). Although there are
clinical presentations that can point us towards a diagno-
sis, there aren’t any pathognomonic symptoms of any kind
of Psychosis1.

For the accurate diagnosis of an entity it’s crucial to include
a longitudinal evaluation which requires a long follow up.
Therefore, diagnostic uncertainty is part of the psychiatric
evaluation.

Since the early classification systems proposed and until
the most recent criteria systems, one of the main features of a
psychiatric diagnosis is its stability over time – the more stable
one diagnosis is, the more likely it is to represent a consistent
pathophysiologic process2. Diagnostic stability2 reflects how
a diagnosis is maintained over consecutive evaluations of the
same patient.

Diagnosis is important for the treatment and prognosis but
also the investigation field which needs to be uniform and
replicable creating homogeneous groups allowing aetiology,
pathogenesis and treatment studies to take place1.

There can be various causes for variability or diagnostic
instability as presented by

Spritzer et al. (1987): subject variance (change in patients),
occasions variance (differences between different episodes),
information variance (new or better information), observation
variance (different clinical interpretation) and criterion vari-
ance. Only the quality of the clinical evaluation and the tools to
obtain information can be trained in order to improve clinical
abbilities1. This is of utmost relevance in psychotic disorders
as they tend to have a chronic course leading to long term
treatment frequently based on an early diagnosis.

We aim to evaluate the diagnostic stability of our ward
using the diagnosis at discharge.

Materials and Methods

This is an observational, naturalistic, longitudinal and retro-
spective study based on discharge diagnosis of the Psychiatric
Ward at the Psychiatric Department of Centro Hospitalar
Gaia/Espinho from January 2005 until December 2016. From
the 5422 admissions representing 3138 patients we selected
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those with more than one admission (n = 966). From this data
pool we analysed those with at least one admission having
one of our diagnosis of interest for the purpose of this study –
Primary or Secondary Psychotic Diseases. We then came to a
507 patients sample (n = 507).

We decided to use the diagnosis at discharge from our ward
as these are mandatory to be filled and they are assumed to be
more acurate3 because of the type of continued and multidis-
ciplinary evaluation with families and because in this setting
we have the opportunity to use the information previously col-
lected by the attending psychiatrist. Using this information
registered by the attending psychiatrist can be useful in order
to better understand the evolution of the disease but it can
also lead us to maintain a previously assigned diagnosis. In
our unit the classification in use during this period was still
the International Classification of Diseases 9 (ICD 9).

We decided to study diagnosis stability using major dis-
ease groups as it didn’t seem relevant to analyse differences
associated with different phases of the same condition.

The data were analysed using Excel and SPSS and this study
was approved by the Ethics Committee of Centro Hospitalar
Gaia / Espinho.

Results

The prospective general stability in this sample was of 54%
which states the proportion of individuals who maintained the
same diagnosis of a specific Psychotic Disorder in the latest
discharge comparing with the first admission discharge. We
assumed the latest discharge as Gold Standard as this was sta-
blished with more information (previous data and longitudinal
data). Table 1

As expected, the diagnosis with higher stability were those
of the major psychiatric syndromes: Schizophrenia with 77%
stability and Bipolar Disease (BD) with 69% stability. Depres-
sive psychosis patients were those with a surprisingly low
stability of only 8%.

About a third of individuals (32%) initially diagnosed as
having Drug Induced Psychosis had a diagnostic shift towards
Schizophrenia. However, 21% of those with a first admission
diagnosis of Drug Induced Psychosis were latter readmitted
with a diagnosis outside the scope of this paper, which means,
a non psychotic one. It is also relevant to point out that we
focused on readmitted patients, therefore, we can’t extrap-
olate the percentage of Schizophrenia conversion in these
patients – that would be an important issued to be addressed
in further studies.

Discussion

Schizophrenia diagnosis implies a longitudinal evaluation
with several clinical data and a careful differential diagnosis as
it carries a burden of stigma and chronicity. We hypothesize
that this is why it is the diagnosis with greater prospective
stability with 77% of patients maintaining it. 9,4% shifted
towards a Schizoaffective Disorder (SQA), a reasonable num-
ber if we consider that only after a major depressive episode
or a manic episode can we come to this diagnosis. Only 4%
of these patients shifted towards a Bipolar Disorder, a true

diagnosis reclassification, which can be questionable or ques-
tion the previous diagnosis – after an affective episode, in a
patient with previous psychotic symptoms meeting criteria
for a Schizophrenia Diagnosis, the diagnosis to assume should
be one of Schizoaffective Disorder. To point out that from the
180 patients initially diagnosed as Schizophrenic, only one
shifted to Paranoia and none evolve into a Drug Induced Psy-
chosis although we it is known that sometimes drug use is
maintained.

Schizoaffective Disorder shows a reasonable prospective
diagnostic stability of 54% (similar to that of the total sample).
To point out that 23% of these patients shifted towards a diag-
nosis of Schizophrenia. This transition, as previously stated in
this paper, raises some issues: the previous medical informa-
tion wasn’t taken into consideration? Was it not considered
trustworthy? This is of the most importance as it can have
therapeutics and prognostic consequences in these patients.
None of the those initially diagnosed as having Schizoaffective
Disorder were latter diagnosed with Bipolar Disorder.

Depressive psychosis refers to a diagnosis of an episode of
a morbid state which, although implying surveillance and the
risk for a new episode, doesn’t necessarily implies chronic-
ity or irreversibility. Therefore, only 8% of these patients
maintained the diagnosis and about 68% shifted towards a
diagnosis outside the scope of this paper in a later admis-
sion. However, 8% shifted towards Schizoaffective Disorder
and 12% to Bipolar Disorder, none was later diagnosed as
Schizophrenic.

Bipolar Disorder shows a high diagnostic stability of 69%.
7,2% were reclassified as Schizophrenic raising, once again,
the issue: were the previous data dismissed? What new data
lead to this reclassification over Bipolar or Schizoaffective
Disorder? Despite these questions, 8,8% were reclassified as
Schizoaffective patients, presumably presenting one or more
psychotic episodes in the absence of major affective symp-
toms.

From the 50 patients initially diagnosed with Paranoia only
36% maintained it in the most recent evaluation. This diagno-
sis shows a relatively low stability which could be explained by
new data surfaced (personality or functionality compromise,
major affective symptoms, etc.) Therefore, 28% were reclassi-
fied in later admissions as Schizophrenic and 6% as Bipolar.

Non organic psychosis includes atypical psychosis, brief or
reactive psychosis and also those cases where the admission
episode wasn’t enough for a clear major syndrome diagnosis.
Only 18% of patients maintained this diagnosis. 20,9% shifted
to Schizophrenia and 6,7% to Schizoaffective Disorder, 10,6%
to Bipolar and 7% to Paranoia. One out of three (33%) was diag-
nosed as having a diagnosis outside the scope of this paper.

Limitations

Despite being a relevant contribution to the discussion on psy-
chiatric diagnosis, this paper has its own limitations. It is a
naturalistic study in which there were no clinical revaluations
nor there were used clinical auxiliary tools or questionnaires.
To point out that in our study there are different time gaps
between the first diagnosis of a psychotic episode and the last
one. Also, the classification system in use was ICD 9 which is
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not the most updated although it is still used in the National
Healthcare System in Portugal. All of the diagnosis were made
using the same classification system by the different doctors
responsible for clinical discharge of these patients.

Conclusions

From our data we can see that, psychiatric diagnosis, although
in many cases associated with chronicity, aren’t immutable.
Diagnosis such as Schizophrenia or Bipolar Disorder show
high values of prospective diagnostic stability (of 77% and 69%,
respectively) but we have to be aware of the considerable per-
centage of diagnostic shift. The disease’s natural evolution,
new data arising and differences in the observer can be some
of the causes. Nevertheless, stability percentages are very dif-
ferent depending on the initial diagnosis – for example, Drug
Induced Psychosis with just 21% stability or non organic Psy-
chosis with just 18% prospective stability, very different from
those of Schizophrenia or Bipolar Disorder.

These diagnostic shifts can have different causes: a natu-
ral diagnosis evolution, which means, the progression from
one clinical entity towards another, which raises the ques-
tion if the validity of the diagnosis classification systems we
use; new information related to this new admission episode
but also from the period between the admissions – making
very clear the need for the longitudinal evaluation of a psy-
chiatric diagnosis; and also the differences between different
clinicians establishing psychiatric diagnosis.

Classical nominal and dichotomous classifications should
be questioned, diagnosis should be seen in a dimensional per-
spective and elements such as symptoms, evolution, outcome,
familial patterns and therapeutic response should be added to
the classification4.

A study3 with 485 adults readmitted in a Psychiatric Ward
in Kerman (Iran) showed that the diagnosis was more sta-
ble for Bipolar Disorder with a 71% prospective stability
and Schizophrenia with 55,9% whereas Schizoaffective Dis-
order should lower stability with only 28,5%. Our sample
shows a similar prospective stability in Bipolar patients but
a higher one for Schizophrenia and Schizoaffective Disorder.
In a study very similar to ours but with outpatients, Bipolar
and Schizophrenic patients were also the most stable, sup-
posed to be associated with a more endogenous basis when
compared to entities more dependent of “nurture” and the
environment5.

Another study7 with 166 patients from a First Psychotic
Episode Program in Hong Kong, evaluated the diagnosis at
follow-up, five years after initial diagnosis. 80,7% of those
patients maintained their initial diagnosis. From those who
did switch diagnosis, the majority shifted towards Schizophre-
nia. Bipolar Disorder showed a prospective stability of 100%
and Schizophrenia 95,8%. Non Organic Psychosis, Acute and
Transient Psychosis and Delusional Disorder showed lower
numbers. This tendency was maintained in our sample
although with a smaller stability, maybe because this cited
study was restricted to a 5-year close follow-up.

Any psychiatric diagnosis can and should be questioned
as new data surface. However, this should not overlook

a longitudinal frame of one’s history and of the disease
evolution. According to Baca–Garcia6, diagnostic stability is
greater in admitted patients than in those in outer patient
appointments making this a privileged setting for diagnostic
reclassification. This paper evaluates, as never before (to the
extent of our knowledge) the diagnostic stability in a Psychi-
atric Ward in Portugal. We present a reasonable time frame
and a considerable number of patients.

This paper raises questions that can lead to new work in
this field: which factors influence diagnosis shift? What is the
influence of that shift in the therapeutics plan used in admit-
ted patients? What is the influence of simultaneous substance
abuse on the evolution of the diagnosis?
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r e s u m e n

Introducción: La diabetes es una de las principales pandemias en los últimos años. Su aso-

ciación con depresión incrementa el riesgo de mortalidad y morbilidad. La coexistencia de

ambas patologías produce un mal manejo de la diabetes, lo que conlleva a una peor calidad

de vida.

Objetivo: Determinar la frecuencia de depresión en pacientes con diabetes mellitus y el

efecto que tienen ambas patologías sobre la calidad de vida en pacientes que acuden de

forma ambulatoria a establecimientos de salud públicos de Lima y Callao.

Métodos: Análisis secundario de la base de datos del Estudio Epidemiológico de Salud Mental

de depresión en adultos diabéticos. El instrumento empleado para determinar el episodio

depresivo fue el MINI (Entrevista Neuropsiquiátrica Internacional) mientras que la calidad de

vida fue medida empleando el Índice de Calidad de Vida de Mezzich. Se obtuvo información

de diagnóstico de diabetes tipo 1 ó 2 del registro médico diario (HIS) de atención.

Resultados: La frecuencia de depresión en los 471 pacientes con diabetes fue 5,8% en las

últimas dos semanas. Mientras que la frecuencia anual fue 8,6% y en algún momento de la

vida 31,8%. Ser mujer se asoció con mayor frecuencia de depresión. La calidad de vida fue

menor en los pacientes con diabetes y depresión (p< 0,005).

∗ Autor para correspondencia. Dirección: Av. Honorio Delgado 430, SMP, Lima, Peru 15102. Teléfono: + 51-931997343.
Correo electrónico: roberto.accinelli@upch.pe (R.A. Accinelli).
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Conclusiones: La frecuencia de depresión en pacientes con diabetes que son atendidos en

forma ambulatoria en centros de salud públicos es mayor a la población general y su cali-

dad de vida se ve reducida significativamente, lo que plantea la necesidad de considerar la

depresión como un factor aditivo a la carga de morbilidad de esta condición.

© 2020 Asociación Colombiana de Psiquiatrı́a. Publicado por Elsevier España, S.L.U. Todos

los derechos reservados.

Frequency of depression and quality of life in patients with diabetes
mellitus in public health facilities in metropolitan Lima

Keywords:

Diabetes mellitus

Depression

Quality of life

a b s t r a c t

Introduction: Diabetes is one of the main pandemics in recent years. Its association with

depression increases the risk of mortality and morbidity. The coexistence of both diseases

leads to poor management of diabetes, which leads to a worse quality of life.

Objective: To determine the frequency of depression in patients with diabetes mellitus

and the effect of both pathologies on the quality of life in patients who attend outpatient

appointments at public health facilities in Lima and Callao.

Methodology: Secondary analysis of the Epidemiological Study of Mental Health of depression

in diabetic adults. The instrument used to determine the depressive episode was the MINI

(Mini-International Neuropsychiatric Interview) while quality of life was measured using the

Mezzich Quality of Life Index. Diagnosis information of type 1 or 2 diabetes was obtained

from the daily medical record (HIS) of care.

Results: The frequency of depression in the 471 patients with diabetes was 5.8% in the last

two weeks. While the annual frequency was 8.6% and 31.8% at some point in life. Being a

woman was associated with a greater frequency of depression. Quality of life was lower in

patients with diabetes and depression (p < 0.005).

Conclusions: The frequency of depression in patients with diabetes who are treated on an

outpatient basis in public health centres is higher than the general population and their

quality of life is significantly reduced, which raises the need for considering depression as

an additional factor to the burden of morbidity of this condition.

© 2020 Asociación Colombiana de Psiquiatrı́a. Published by Elsevier España, S.L.U. All

rights reserved.

Introducción

La diabetes es una de las enfermedades más prevalentes, y
a nivel mundial se encuentra en alza especialmente en paí-
ses de medianos ingresos como el nuestro, convirtiéndose en
una de las principales pandemias con más de 420 millones de
personas que la padecen por año 1. Más aún, la diabetes pre-
senta un alto grado de comorbilidad, no solo con problemas
cardiovasculares derivados de las complicaciones fisiopato-
lógicas de la misma enfermedad sino con otros problemas
como la enfermedad de Parkinson, la esquizofrenia y la depre-
sión 2. Asimismo, el riesgo de mortalidad y morbilidad se
incrementa al estar asociado con otras patologías, siendo la
depresión una de ellas 3, afectando la adherencia, el funcio-
namiento y los costos del tratamiento 4. La relación entre
depresión y las enfermedades crónicas, incluida la diabetes,
se ha establecido en una relación bidireccional donde factores
psicosociales asociados con la depresión afectan las condi-
ciones médicas y a su vez el impacto de las enfermedades
crónicas puede predisponer a la depresión. La depresión es
una de las enfermedades con mayor carga de morbilidad en el
mundo y un problema prioritario de salud pública.

Diversos estudios en países desarrollados han demostrado
que los pacientes con diabetes tienen dos veces más riesgo de
desarrollar depresión en comparación con grupos no diabéti-
cos 5. Asimismo, el curso de la depresión es más prolongado en
aquellas personas con diabetes mellitus que en la población
general 6. El 64% de las personas con diabetes tienen depresión
con un curso recurrente-remitente, 15% nunca se recupera de
su depresión y sólo alrededor del 20% se recupera completa-
mente 7,8. El Estudio de Evoluciones Médicas demostró que la
coexistencia de enfermedades crónicas con la depresión tiene
un impacto agregado en el funcionamiento de la persona que
lo sufre 9. Son escasos los estudios de frecuencia y prevalencia
de depresión en pacientes con diabetes en países en vías de
desarrollo.

Métodos

Estudio transversal a partir del análisis secundario de la base
de datos del «Estudio de Salud Integral en Hospitales Genera-
les y Centros de Salud de Lima Metropolitana y el Callao-2015»

realizado por el Instituto Nacional de Salud Mental Honorio
Delgado-Hideyo Noguchi (INSM). Esta investigación original
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fue aprobada por el Comité de Ética del INSM y la presente
investigación por el Comité de Ética de la Universidad Peruana
Cayetano Heredia.

Data

La recolección de la información se realizó en 24 estableci-
mientos públicos de salud de la ciudad de Lima y el Callao,
dependientes del Ministerio de Salud del Perú. Estos incluían
ocho hospitales generales con gran afluencia de pacientes y
sus respectivos centros de salud primarios, dos por cada hos-
pital. La muestra del estudio original realizado entre julio y
noviembre del 2015, fue de 10,885 personas adultas de 18 años
o más. Los sujetos fueron seleccionados de las distintas espe-
cialidades entre las personas que esperaban a ser atendidas.
Para el presente estudio se consideró solo a aquellos pacientes
con diagnóstico de diabetes mellitus tipo 1 ó 2 y que contaran
con información completa.

Mediciones

Se determinó la presencia de episodio depresivo actual (en las
dos últimas semanas), en los últimos doce meses y en algún
momento de la vida. Para ello se empleó el módulo que evalúa
el episodio depresivo según el CIE-10 del instrumento MINI:
Entrevista Neuropsiquiátrica Internacional versión español
CIE-10 10, modificada para obtener frecuencia anual y de vida,
y adaptado lingüísticamente en estudios anteriores del INSM.
El análisis psicométrico de los síntomas depresivos alcanzó un
coeficiente alpha de Chronbach de 0,665 11.

La calidad de vida fue medida empleando el Índice de Cali-
dad de Vida de Mezzich (versión española) 12. Este consiste en
10 ítems que incluyen bienestar físico, bienestar psicológico
o emocional, auto-cuidado y funcionamiento independiente,
funcionamiento ocupacional, funcionamiento interpersonal,
apoyo social-emocional, apoyo comunitario y de servicios, ple-
nitud personal, satisfacción espiritual y calidad de vida global.
Cada ítem es valorado por el sujeto en una escala ordinal de 1
a 10 puntos. Este instrumento fue adaptado lingüísticamente
y validado para la población peruana, con un coeficiente alpha
de Chronbach de 0,867 13.

El diagnóstico de diabetes mellitus fue obtenido del reporte
estadístico diario de atenciones consignado por el médico
tratante, sin importar que esta fuera tipo 1 o tipo 2. Las cova-
riables incluyen grupo etario en años (18-30, 30-45, 45-60 y
mayores de 60), sexo, grado de instrucción (primaria, secun-
daria, superior no universitario, universitario) y estado civil
(soltero, casado, conviviente y se agrupo a los que eran sepa-
rado, divorciado o viudo).

Análisis estadístico

La base de datos fue analizada con el software estadístico Stata
14 (Stata Corporation, College Station, Texas, USA). Se con-
sideró un nivel de significancia de 0,05 en todas las pruebas
estadísticas. Se realizó un análisis exploratorio de las variables
que podrían estar asociadas con depresión, para ello primero
se realizó la prueba de Chi cuadrado y solo aquellas variables
con un p< 0,05 (sexo, edad, grado de instrucción y estado civil)
se incluyeron en los modelos de regresión logística.

Tabla 1 – Características de la población

Variable n (%)

Sexo
Femenino 311 (66)
Masculino 160 (34)

Grupo de edades
20-46 103 (21,9)
47-54 94 (19,9)
55-59 89 (18,9)
60-66 96 (20,4)
67-88 89 (18,9)

Estado Civil
Casado (a) 157 (33,4)
Conviviente 117 (24,9)
Separado (a), divorciado (a) o viudo (a) 155 (32,8)
Soltero (a) 42 (8,9)

Grado de instrucción
Ninguno 24 (5,1)
Primaria* 135 (28,7)
Secundaria + 244 (51,8)
Superior no universitaria 43 (9,1)
Superior universitaria** 25 (5,3)

∗ Incluye educación inicial.
+ Incluye bachiller
**Incluye postgrado

El análisis de la calidad de vida se realizó en cada uno de
las 10 áreas que tiene el índice de calidad de vida de Mezzich
y para ello se empleó la prueba T. Los resultados se muestran
como media y desviación estándar. Para obtener la diferencia
mínima clínicamente importante (DMCI) se determinó el valor
de media desviación estándar de la variable calidad de vida
14,15, que equivale a 0.74. Luego se determinó si la diferencia de
cada área entre los pacientes con DM y depresión con aquéllos
con DM y sin depresión el área de calidad de vida es mayor que
0.74. En las área en que esto ocurrió se estableció una DMCI.

Resultados

De 471 pacientes con diabetes mellitus registrados en la base
de datos, se incluyó para el estudio a 468. El promedio de edad
de estos pacientes fue 55 + 12.2 años. La frecuencia actual de
depresión fue 5,9%, la anual 8,6% y la de vida 31,8%. La mayo-
ría de participantes era del sexo femenino y se encontraban
con estado civil de casado o conviviente. De acuerdo al nivel
educativo, la mayoría había alcanzado como mínimo el nivel
secundario (tabla 1).

En la tabla 2, se observa que las mujeres presentan mayor
frecuencia de depresión, ya sea esta actual, a los doce meses o
en algún momento de su vida (8,44%, 11,69%, 37,01% respecti-
vamente, p< 0,0001). Con respecto a la edad, no se encuentran
diferencias de depresión entre grupos en la categoría actual,
anual y de vida, excepto por la mayor frecuencia de depre-
sión en adultos de 45-60 años (36,57%) en comparación con
adultos mayores de 60 años (26,99%). En el caso del estado
civil, se encontró que los diabéticos convivientes presenta-
ron mayor frecuencia de depresión que los solteros (8,77%
vs 0%, p< 0,05). Además, en la frecuencia de vida los casa-
dos presentaron menor depresión que los separados, viudos o
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Tabla 2 – Variables sociodemográficas de los pacientes diabéticos con episodio depresivo que acudieron a atenderse en
establecimiento públicos de Lima Metropolitana

Variables sociodemográficas Actual
n = 27

% p Anual
n = 40

% p De vida
n = 149

% p

Sexo
Femenino 26 8,4 < 0,001 36 11,7 < 0,001 114 37,0 < 0,001
Masculino 1 0,6 4 2,5 35 21,9

Edad
18-30 1 6,7 >0,05 2 13,3 >0,05 5 33,3 >0,05*
30-45 4 5,4 9 12,2 21 28,4
45-60 14 6,5 19 8,8 79 36,6
60 + 8 4,9 10 6,1 44 27,0

Estado civil
Casado 7 4,5 >0,05 11 7,0 >0,05 45 28,7 >0,05
Conviviente 10 8,8 13 11,4 30 26,3
Separado/Divorciado/Viudo 10 6,5 15 9,7 63 40,9
Soltero 0 0,0 1 2,4 11 26,2

Grado de Instrucción
Primaria 9 5,7 >0,05 12 7,6 >0,05 46 29,1 >0,05
Secundaria 14 5,8 19 7,9 78 32,2
Superior no universitario 3 7,0 7 16,3 16 37,2
Universitario 1 4,0 2 8,0 9 36,0

∗ En la frecuencia de vida se encontró que los pacientes entre 45-60 años frente a los 60 años a más tenían mayor depresión (p < 0,05) + En
la frecuencia actual los convivientes presentaron mayor porcentaje de depresión frente a los solteros (p < 0,05)◦ En la frecuencia de vida los
casados presentaron menor porcentaje depresión que en los separados/divorciado/viudo (p < 0,05).
NS: No significativo (p >0.05, a menos que se indique lo contrario)

divorciados (28,66% vs 40,91%, p< 0,05). Por grado de educación
no se encontraron diferencias de depresión actual, anual o en
algún momento de la vida.

Al hacer la regresión logística se halló que el sexo era
el único factor asociado a depresión, tanto en la frecuencia
actual, anual y en la de vida. Asimismo, la frecuencia anual
del episodio depresivo se asoció con tener un nivel educativo
superior no universitario (tabla 3).

La calidad de vida en los pacientes diabéticos fue menor
cuando tuvieron depresión actual (6,7 vs. 7,6 p < 0,0001) (tabla
4). Cuando se analizó las diferencias en cada uno de los pará-
metros, que componen esta escala de Mezzich, se observó
la misma diferencia con excepción de las áreas de bienestar
psicológico o emocional y en la de apoyo comunitario y de
servicios (p >0.05). Al comparar lo mismo, pero usando la dife-
rencia mínima clínicamente importante (DMCI), se halló que
tanto bienestar físico como apoyo comunitario y de servicios
no tenían una diferencia clínicamente importante.

Discusión

Nuestros resultados indican que los pacientes con DM de Lima
Metropolitana atendidos en centros de salud pública presen-
tan más depresión que la población general. En el presente
estudio la frecuencia actual de depresión en pacientes diabé-
ticos fue de 5,77%, la anual fue de 8,55% y la de vida fue 31,84%,
mientras que en la población general de Lima Metropolitana
se halló una prevalencia de depresión actual de 2,8%, la anual
fue de 6,2% y la de vida fue de 17,2% 16. En 1993 se encontró
que las personas con DM tenían una prevalencia de depresión
tres veces más elevada que la población general 17. En otro
meta-análisis en que se incluyó a 20,218 pacientes con DM,

de 42 estudios, se encontró que la depresión es dos veces más
común en personas con DM en comparación a la población
general 18. Ali en un meta-análisis de 10 estudios controla-
dos obtuvo entre los DM tipo 2 una frecuencia de depresión
casi dos veces mayor 19. Creemos que es importante exami-
nar la evolución de la depresión en pacientes con diagnóstico
de diabetes de larga data.

Se ha planteado que los síntomas depresivos podrían ser
una consecuencia de la carga de la DM. El número de enfer-
medades crónicas parece explicar parte de la asociación entre
la DM y los síntomas depresivos 20. La depresión en DM sería
un fenómeno multideterminado resultante de las interaccio-
nes entre factores biológicos y psicosociales 21. Pero la mayor
incidencia de depresión en pacientes con diabetes puede ser
una consecuencia de la resistencia central a la insulina. La
resistencia a la insulina en el cerebro puede provocar alte-
raciones en la función mitocondrial, aumento de los niveles
de monoamino oxidasas y aumento del aclaramiento de la
dopamina 22. Se ha planteado que la disfunción mitocondrial
puede contribuir a la depresión 23. La resistencia a la insulina
guarda una relación directa con la gravedad de los síntomas de
depresión en individuos sin DM 24. Pero es uno de los varios
mecanismos asociados a depresión como neurotransmisión
dopaminérgica disminuida 25. Estas alteraciones también pue-
den interactuar con otros factores, que pueden contribuir a
la depresión y la ansiedad, incluida la susceptibilidad gené-
tica, alteraciones en los ritmos circadianos o cambios en el
contenido de monoaminas como serotonina, norepinefrina y
dopamina 26. Las personas recién diagnosticadas de DM tie-
nen menos síntomas de depresión que los ya diagnosticados
27. Los ratones KO del receptor de insulina del cerebro con el
envejecimiento presentan signos equivalentes a depresión24.
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Estas variaciones bioquímicas explicarían los hallazgos en
personas con DM de anormalidades en las imágenes cerebra-
les, que incluyen actividad cerebral alterada y conectividad
mediante resonancia magnética funcional 28, microestructura
alterada mediante imágenes de tensor de difusión 29 y circui-
tos neuronales alterados en el cuerpo estriado 30.

En otros estudios realizados en el Perú en pacientes con
DM se ha encontró altas prevalencias de depresión, en Lima
Metropolitana la prevalencia actual de depresión fue 73,3% 31,
en Chiclayo 57,78% 32 y en Trujillo 38,21% 33. Esta disimilitud
en los resultados puede atribuirse a diferencias metodológi-
cas, en el caso de nuestro estudio se utilizó un instrumento de
diagnóstico categórico, es decir sobre presencia o no de epi-
sodio depresivo según los criterios operacionales del CIE-10,
y en los otros estudios se utilizó instrumentos dimensionales
como el Inventario de Depresión de Beck; también es posi-
ble que factores etno-culturales pudieron inducir a sesgos de
medición 34, o por haber hecho el estudio entre pacientes hos-
pitalizados o en más graves, quienes tendrán porcentajes más
elevados de depresión.

Las mujeres tuvieron mayor frecuencia de depresión. Es lo
hallado en estudios semejantes11,35]. En la población general
ser mujer está asociado con tasas más elevadas de depresión
36. Las razones para explicar está mayor frecuencia en perso-
nas de sexo femenino podrían ser las mujeres realizan menor
actividad física, que es un factor protector de depresión, que
los hombres, lo cual las predispondría a tener depresión 37.
Khuwaja et al. refieren que el rol social que tiene las muje-
res (pasividad, dependencia, expresión emocional) les permite
expresar mejor sus emociones y así identificar cuando se sien-
tan deprimidas34. Pero consideramos que la principal razón
sea que las mujeres presentan una mayor resistencia a la insu-
lina que los varones 38, la que explicaría que tengan en un
porcentaje mayor depresión30.

Por otro lado, no encontramos que la edad, el estado
civil y el grado de instrucción se relacionaran con depre-
sión. Pero en el análisis hallamos que los convivientes
presentaron mayor porcentaje de depresión frente a los sol-
teros, y que en los casados el porcentaje de depresión fue
menor que en los separados/divorciados/viudos. Chew tam-
bién encontró un porcentaje más alto de depresión entre los
separados/divorciados 39.

Nuestros diabéticos con depresión presentaron menor cali-
dad de vida. En pacientes con diabetes la depresión parece ser
un factor determinante de una deficiente calidad de vida 40. Se
ha descrito que altos niveles de depresión tienen un impacto
negativo en la calidad de vida. Eren y colaboradores catalogan
a la depresión como un mal penetrante y que su impacto en
la calidad de vida de los diabéticos es directamente proporcio-
nal a la gravedad de la depresión 41. La presencia simultánea
de DM y depresión causa pobre autocuidado 42, disminuye la
adherencia al tratamiento y la calidad de vida, incrementa las
complicaciones 43 y la mortalidad 44, todo lo cual se traduce
en un incremento de los costos en salud 45, que si se presenta
cada enfermedad por separado.

Cuando analizamos por separado las diez áreas que com-
ponen el cuestionario de calidad de vida que empleamos
encontramos que los puntajes fueron menores en los DM con
depresión en todas salvo en bienestar psicológico y emocio-
nal y en apoyo comunitario y de servicios. La condición física,

social y emocional en pacientes diabéticos está disminuida
46. En la DM hay una pérdida de masa muscular y polineuro-
patía, que ocasionarían una reducción de la fuerza muscular,
lo que provoca una disminución del bienestar físico, que se
incrementa cuando hay un ánimo depresivo 47. La mayoría de
las personas con DM tienen un autocuidado regular. Es que al
diagnóstico los DM son adultos, por lo que la enseñanza de las
medidas de control es un reto. Este proceso de aprendizaje se
entorpecería aún más si presentan depresión, ya que la depre-
sión interviene negativamente en los procesos cognoscitivos
del aprendizaje 48.

Al ser este un estudio transversal la primera limitación es
que sólo tenemos la observación de un momento en la vida de
los pacientes con DM atendidos en establecimientos de salud
de Lima. Siendo un estudio sólo por encuesta no conocemos
el verdadero nivel de la DM ni si se lleva en forma adecuada
o no su tratamiento. Otra limitación es el sesgo de selección
de los participantes, ya que solo han sido elegidos aquellos
que acuden a los hospitales del sector público, sin embargo,
se tiene en consideración esto al realizar las conclusiones.

Conclusión

La frecuencia de depresión en pacientes con diabetes que son
atendidos en forma ambulatoria en centros de salud públicos
es mayor a la población general y su calidad de vida se ve
reducida significativamente, lo que plantea la necesidad de
considerar la depresión como un factor aditivo a la carga de
morbilidad de esta condición.
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r e s u m e n

Objetivo: Evaluar la influencia de los factores asociados al funcionamiento global en pacien-

tes con esquizofrenia que acuden a la consulta externa del Hospital Nacional de la Policía

“Luis Nicasio Saenz” durante los años 2018-2019.

Metodología: Estudio cuantitativo observacional de tipo descriptivo transversal correlacional.

La muestra fue por conveniencia y estuvo constituida por 53 pacientes con esquizofrenia.

Se utilizó el Functioning Assessment Short Test (FAST) para valorar el funcionamiento glo-

bal, el Screen for Cognitive Impairment (SCIP) para el funcionamiento cognitivo y una ficha de

recolección de datos sociodemográficos y de historia de la enfermedad.

Resultados: Se encontró que 34 (62.2%) pacientes fueron varones; 52 (98.1%), solteros; 39

(73.6%), sin un trabajo actual. Se halló un peor funcionamiento global en los pacientes con

menor nivel educativo (p = 0.005) y sin un trabajo actual (p = 0.004). El total del FAST se corre-

lacionó con el tiempo de la enfermedad (�=0.334, p < 0.05), el número de episodios psicóticos

previos (�=0.354, p< 0.01), el puntaje total del SCIP (�=0.542, p< 0.01) y su dimensión memoria

de trabajo (VMT) (�=-0.523, p< 0.05). En el modelo de regresión lineal múltiple se encontró

que las variables que más influyeron en el FAST fueron el puntaje total del SCIP (Beta = -0.528)

y el número de episodios psicóticos previos (Beta = 0.278).

Conclusión: Los factores asociados que más influyen en el funcionamiento global en esta

muestra de pacientes con esquizofrenia peruanos son el funcionamiento cognitivo y el

número de episodios psicóticos previos.
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Factors associated with overall functioning in patients with
schizophrenia in a general hospital in Peru

Keywords:

Schizophrenia

Functioning

Cognition

Cognitive deficit

a b s t r a c t

Objective: To evaluate the influence of the factors associated with overall functioning in

patients with schizophrenia who attended the outpatient clinic of the Hospital Nacional de

la Policía [National Police Hospital] “Luis Nicasio Saenz” in 2018-2019.

Methodology: Non-experimental quantitative study of a descriptive cross-sectional corre-

lational type. Convenience sampling was carried out, and consisted of 53 patients with

schizophrenia. Functioning Assessment Short Test (FAST) was used to assess overall func-

tioning, the Screen for Cognitive Impairment in Psychiatry (SCIP) for cognitive functioning,

and a data collection sheet with sociodemographic data and a history of the disease.

Results: It was found that 34 (62.2%) patients were male; 52 (98.1%), single; 39, (73.6%) without

a current job. We found worse overall functioning in patients with a lower educational level

(p = 0.005) and without a current job (p = 0.004). The total FAST was correlated with the time

of the disease (� = 0.334, p < 0.05), the number of previous psychotic episodes (� = 0.354, p

< 0.01), the total SCIP score (� = 0.542, p < 0.01) and their working memory dimension (VMT)

(� = -0.523, p < 0.05). In the multiple linear regression model, it was found that the variables

that most influenced the FAST were the total SCIP score (Beta = -0.528) and the number of

previous psychotic episodes (Beta = 0.278).

Conclusion: The associated factors that most influence overall functioning in this sample of

Peruvian patients with schizophrenia are cognitive functioning and the number of previous

psychotic episodes.

© 2020 Asociación Colombiana de Psiquiatrı́a. Published by Elsevier España, S.L.U. All

rights reserved.

Introducción

La esquizofrenia es un trastorno mental crónico, que produce
altos costos, tiene un impacto sustancial en los presupuestos
de atención de la salud a nivel global y representa entre el 1.5
a 3% del total de los gastos nacionales en atención de la salud
1. A pesar de su baja prevalencia de vida (4 por 1000 personas),
la carga de salud, social y económica relacionada con la esqui-
zofrenia es muy importante, no solo para los pacientes, sino
también para las familias, cuidadores y la sociedad en general
2. El estudio Carga de enfermedad en el Perú: estimación de los
años de vida saludables perdidos 2012, reveló que las enferme-
dades neuropsiquiátricas ocuparon el primer lugar de años de
vida saludables perdidos (AVISA) en la población peruana de
15 a 44 años; la esquizofrenia es relevante en esta categoría al
ocupar el cuarto lugar de AVISA 3.

Esta enfermedad, considerada usualmente como el tras-
torno mental más devastador, afecta notablemente el funcio-
namiento global de estos pacientes (a nivel de autonomía,
laboral, cognitivo, financiero, de relaciones interpersonales,
ocio, entre otros). Los altos costos de la enfermedad y AVISA
ya descritos se deben principalmente al pobre funciona-
miento global, lo que indica la importancia de su evaluación.
El concepto de funcionamiento es complejo, y se desglosa
en diferentes dimensiones de acuerdo a las capacidades del
paciente: estudiar, mantener relaciones de amistad, disfrutar,
vivir independientemente, trabajar. Un pobre funcionamiento
global ha sido relacionado a diversas variables, como un pobre
funcionamiento cognitivo 4–6. En un metanálisis se encontró

que la neurocognición y la cognición social estaban asocia-
das a la funcionabilidad en pacientes con esquizofrenia con
tamaño de efecto pequeño a mediano 4. Las asociaciones más
fuertes se dieron entre la fluencia verbal y el funcionamiento,
y entre la memoria verbal con el funcionamiento social. El
funcionamiento también ha sido relacionado a variables clíni-
cas y de historia de la enfermedad como síntomas negativos,
extrapiramidales, depresivos, mayor número de episodios psi-
cóticos, etc. 6.

Sin embargo, a pesar de la relevancia del funcionamiento
global, no se tiende a evaluar en las consultas ambulatorias de
psiquiatría por diversos motivos (gran número de pacientes, se
presta más atención a los síntomas psicóticos positivos, etc.),
situación que no solo ocurre a nivel mundial, sino también
en el Perú. En el Hospital Nacional “Luis Nicasio Saenz” de la
Policía Nacional del Perú (HN-LNS-PNP), no existen protocolos
para la evaluación funcional global en pacientes con esquizo-
frenia que acuden a la consulta ambulatoria; por lo tanto, no
se conoce su estado ni sus factores asociados. Esta realidad
es preocupante, ya que si no evaluamos el funcionamiento
global no vamos a poder realizar adecuados programas de
rehabilitación específicos. Además, debemos considerar que
los distintos factores asociados al funcionamiento en pacien-
tes con esquizofrenia reportados en otros estudios podrían
variar por las características culturales y del sistema de salud
peruano.

Por lo tanto, el objetivo del presente trabajo fue el de eva-
luar la influencia de factores sociodemográficos, de historia
de la enfermedad y dimensiones del desempeño cognitivo en
el funcionamiento global en una muestra de pacientes con
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esquizofrenia que acudieron a la consulta externa del HN-
LNS-PNP en los años 2018 y 2019.

Material y Métodos

Se trató de un estudio cuantitativo no experimental de tipo
descriptivo transversal correlacional. La población de estudio
correspondió a los pacientes con diagnóstico de esquizofrenia
del HN-LNS-PNP que cumplieron con los siguientes criterios
de selección:

Criterios de inclusión:

• Edad entre 18-59 años.
• Tener el diagnóstico de un trastorno del espectro esquizo-

frénico.
• Fase estable del trastorno, definido como no haber sido

hospitalizado en los últimos 3 meses y sin cambios en el
tratamiento psicofarmacológico durante el último mes.

• Información de la entrevista corroborada por un familiar u
otra persona.

Criterios de exclusión:

• Presencia de una enfermedad neurológica que produzca
alteración del funcionamiento cognitivo.

• Presencia de consumo de sustancias tóxicas.
• Presencia de trastornos afectivos mayores.
• Dificultades para leer y escribir.

El tipo de muestreo fue no probabilístico por convenien-
cia. Las entrevistas a los pacientes se realizaron desde los
meses de junio del 2018 a mayo del 2019 en la consulta externa
del Departamento de Psiquiatría del HN-LNS-PNP. Luego de
revisar si el paciente cumplió los criterios de selección, se le
invitó a participar en el estudio y se les explicó de forma clara,
sencilla y comprehensiva la finalidad del mismo. Se aplicó
el protocolo de investigación, el cual constó de una ficha de
recolección de datos sociodemográficos y de historia de la
enfermedad elaborada ad hoc, y escalas para valorar el fun-
cionamiento global y cognitivo.

Valoración del Funcionamiento Global

Se aplicó el Functioning Assessment Short Test (FAST), la cual es
una escala desarrollada inicialmente para poder llevar a cabo
una evaluación de la funcionabilidad global y su deterioro en
pacientes con trastorno afectivo bipolar. Sin embargo, tam-
bién ha demostrado tener unas propiedades psicométricas
adecuadas en términos de validez y confiabilidad en pacien-
tes con esquizofrenia, con una consistencia interna alta, (alfa
de Cronbach de 0.89) 7. Es de fácil aplicación, requiere aproxi-
madamente 3-6 min. Evalúa las dificultades primordiales del
funcionamiento psicosocial presentes. Tiene un total de 24
ítems y cada uno de ellos tiene criterios operativos de pun-
tuación que oscilan entre 0 y 3. A mayor puntuación, mayor
dificultad, tal como consta en el manual de aplicación 8. Los 24
ítems se agrupan en 6 dimensiones específicas del funciona-
miento: autonomía, funcionamiento laboral, funcionamiento
cognitivo, finanzas, relaciones interpersonales y ocio.

Valoración del Funcionamiento Cognitivo

La valoración cognitiva se realizó con el Screen for Cognitive
Impairment in Psychiatry (SCIP). Este instrumento fue diseñado
para valorar el funcionamiento cognitivo de los pacientes psi-
quiátricos en la práctica clínica diaria. Tiene la ventaja, frente
a otro tipo de evaluaciones cognitivas, de poder aplicarse
en un breve período de tiempo (± 15-20 min), además de no
tener costos adicionales, ya que no requiere un kit de prueba
9,10. Esta escala ha sido traducida del inglés al castellano,
encontrándose en ambas versiones una estructura factorial
y coeficientes de correlación intraclase similares 11. Valora 5
dimensiones cognitivas a través de 5 subtest:

1) Aprendizaje verbal inmediato (VLT-I): Derivado de la Rey
Audio Verbal Learning Test (RAVLT). Se le da al paciente una serie
de 30 palabras-estímulo asignadas en grupos de 10. El exami-
nado tiene que escuchar estas 10 palabras que son leídas por el
examinador en un intervalo de 3 segundos entre cada una de
ellas. Al finalizar, se le solicita al paciente que evoque las pala-
bras, en el orden que prefiera. Este proceso se repite 3 veces.
La puntuación primaria de la VLT-I es el número total de pala-
bras que recuerda el paciente, pudiendo valorarse como: Bajo
(0 a 15), moderado (16 a 19), alto (20-23) y muy alto (24-30)
11,12.

2) Memoria de trabajo (VMT): Derivado de la Brown-Peterson
Consonant Trigram Test (CTT). En la aplicación del SCIP se selec-
ciona 8 trigramas de consonantes, se procede a leer al paciente
cada conjunto de 3 letras. Los dos primeros trigramas no
tienen retraso, quedando dos trigramas con un retraso de 3
segundos, otros dos de 9 segundos y los últimos dos de 18
segundos, con la tarea de contar hacia atrás y luego el paciente
deberá recordar las letras del trigrama en cualquier orden 11.
La principal medida a valorar es el número de letras indivi-
duales recordadas en los 8 trigramas (total de 24). Además, se
puede valorar como: Muy bajo (0 a 11), bajo (12 a 16), moderado
(17 a 20) y alto (21 a 24) 12.

3) Fluidez verbal (VFT): Elaborado a partir del Controlled Oral
Word Association Test (COWAT). Se le da al paciente una letra (C),
se le solicita que genere todas las palabras que pueda durante
30 segundos. Se le explica además que no debe mencionar
números, nombres propios o palabras derivadas. El procedi-
miento se repite con la siguiente letra (L). La principal medida
que se registra es el número total de palabras generadas con
las condiciones dadas. Se puede valorar además como: Muy
bajo (0 a 7), bajo (8 a 13), moderado (14 a 18) y alto (≥ 19) 12.

4) Aprendizaje verbal diferido (VLT-D): Se le pregunta al
paciente por las palabras que recuerde de la VLT-I. Se puede
valorar como: Muy bajo (0 a 2), bajo (3 a 4), moderado (5 a 6),
alto (7 a 8) y muy alto (9 a 10) 12.

5) Velocidad de procesamiento (PST): Desarrollado a partir
del Código Morse. El paciente tiene 6 letras del alfabeto con su
respectivo código en clave Morse. Una distribución aleatoria
de dichas 6 letras se realiza en 4 filas de 9 casillas, con un
espacio blanco debajo de cada letra. Se le explica al paciente
que deberá llenar el espacio en blanco de cada una de las letras
con su respectiva clave en Morse. Las primeras 6 casillas son de
práctica, luego de lo cual se contabiliza 30 segundos para que
pueda rellenar las siguientes casillas. La valoración principal
que se registra es el número total de casillas que se responden
adecuadamente durante los 30 segundos 11. También se puede
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valorar como: Bajo (0 a 6), moderado (7 a 10), alto (11 a 15) y
muy alto (16 a 30) 12.

Otras Variables

Se obtuvieron además los datos sociodemográficos de cada
paciente: edad, sexo, estado civil, grado de instrucción, trabajo
antes de enfermar y trabajo actual. También se preguntó por
la historia de la enfermedad, obteniéndose: edad al primer
síntoma inespecífico, edad al primer síntoma psicótico, edad
al primer tratamiento, duración de la psicosis no tratada (DUP),
duración de la enfermedad no tratada (DUI), duración total de
la enfermedad y número de episodios psicóticos previos.

Procesamiento y Análisis de Datos
Se realizaron técnicas de estadística descriptiva para todas las
variables. Se reportó la media, desviación estándar, mínimo y
máximo para las variables numéricas, y análisis de frecuen-
cias para las variables categóricas.

La relación entre el FAST con las variables cualitativas se
evaluó mediante la prueba de U de Mann-Whitney o t de
Student dependiendo si cumplieron con los supuestos de nor-
malidad. Se evaluó la correlación lineal entre la FAST, el SCIP
y las demás variables cuantitativas mediante la Rho de Spear-
man.

Se construyó un modelo de regresión lineal múltiple en el
cual se consideró a todas las variables diferentes al resultado
total de la FAST mediante el método forward. Se selecciona-
ron las variables que resultaron significativas y se realizó la
verificación de los supuestos de la regresión lineal mediante
la evaluación de los residuos.

Aspectos Éticos

Se solicitó a cada participante, o a su familiar responsa-
ble, firmar un consentimiento informado, que proporcionó
los lineamientos básicos de la investigación, además de los
derechos de los participantes (anonimato y el abstenerse de
participar en caso de considerarlo pertinente). La investiga-
ción se llevó a cabo con la autorización de la Oficina de
Capacitación y Docencia del HN-LNS-PNP y de la Facultad de
Medicina Humana de la Universidad de San Martín de Porres.

Resultados

Se evaluaron a un total de 53 pacientes con esquizofrenia que
acudieron a la consulta externa del Departamento de Psiquia-
tría del HN-LNS-PNP durante el tiempo de estudio. El promedio
de la edad fue de 37.92 (± 10.77) años. Las demás caracterís-
ticas sociodemográficas y de la historia de la enfermedad se
encuentran en la tabla 1. El puntaje medio del FAST fue de
36.83 (± 16.44) puntos. Con un valor mínimo de 1 y máximo
de 72. El puntaje medio del SCIP total fue de 51.89 ± 16.66 [25-
86], y el de los subtest del SCIP: VLI-I: 14.64 ± 4.26 [5-23], VMT:
13.77 ± 4.51 [6-24], VFT: 13.85 ± 6.04 [4-29], VLT-D: 3.28 ± 2.62
[0-8]; y PST: 6.34 ± 3.66 [0-16].

Los análisis bivariados del puntaje total del FAST con las
variables sociodemográficas se pueden encontrar en la tabla

Tabla 1 – Características sociodemográficas y de historia
de la enfermedad de 53 pacientes con esquizofrenia del
HN-LNS-PNP

Variable n (%)

Edad, años, media ± � [rango] 37.92 ± 10.77 [18-59]
Género
Masculino
Femenino

34 (64.2)
19 (35.8)

Estado civil
Soltero
Casado

52 (98.1)
1 (1.9)

Nivel educativo
Secundaria incompleta
Secundaria completa
Técnico incompleto
Técnico completo
Universitario incompleto
Universitario completo

8 (15.1)
14 (26.4)
6 (11.3)
7 (13.2)
13 (24.5)
5 (9.4)

Trabajo antes de enfermar
Profesional
Técnico
Desempleado
Estudiante

2 (3.8)
5 (9.4)
2 (3.8)
44 (83)

Trabajo actual
Sí
No

14 (26.4)
39 (73.6)

Edad al primer síntoma
inespecífico, años

14.96 ± 5.34 [3-30]

Edad al primer síntoma
psicótico claro, años

18.66 ± 5.64 [7-32]

Edad al primer tratamiento
antipsicótico, años

19.36 ± 5.77 [7-32]

Tiempo de enfermedad, años 19.26 ± 10.03 [3-37]
DUI, semanas 231.21 ± 271.03 [1-1144]
DUP, semanas 32.43 ± 102.13 [1-728]
Número de episodios previos 3.6 ± 2.41 [1-10]

DUI: Duration of Untreated Illness (duración de la enfermedad no
tratada).
DUP: Duration of Untreated Psychosis (duración de la psicosis no
tratada)

2. Los coeficientes de correlación entre el FAST con la edad y las
variables de la historia de la enfermedad pueden ser visualiza-
dos en la tabla 3. Los coeficientes de correlación entre el FAST
y los subtest del SCIP pueden ser vistos en la tabla 4. Las corre-
laciones más potentes y significativas se dieron entre el FAST
y el total del SCIP (�=-0.542, p< 0.05) y con el VMT (�=-0.523,
p< 0.05).

El análisis de regresión lineal múltiple con el puntaje total
del FAST como la variable explicada evidenció la existencia
de una relación entre variables que viene explicada por la
ecuación:

Y = 57.032 + (-0.521) X1 + (1.896) X2

Donde Y es el puntaje total del FAST, X1 el total del SCIP y
X2 el número de episodios psicóticos previos. El coeficiente de
determinación fue 0.392 y el error cuadrático medio de 161.46.
El estadístico de Durbin-Watson fue de 1.529. En la tabla 5 se
muestran los coeficientes tipificados y sus valores de proba-
bilidad. Se verificaron los supuestos de la regresión lineal de
homocedasticidad y normalidad de los residuos estandariza-
dos, los cuales se cumplieron.
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Tabla 2 – Análisis comparativo según las variables sociodemográficas para los puntajes medios del FAST

Variable n (%) FAST
X ± � [IC 95%: Límite inferior – Límite superior] p

Género
Masculino
Femenino

34 (64.2)
19 (35.8)

35.85 ± 17.71
[29.67 – 42.03]
38.58 ± 14.17
[31.75 – 45.41]

0.568

Nivel educativo
Secundaria
incompleta
Secundaria
completa
Técnico
incompleto
Técnico
completo
Universitario
incompleto
Universitario
completo

8 (15.1)
14 (26.4)
6 (11.3)
7 (13.2)
13 (24.5)
5 (9.4)

51.88 ± 11.28
[42.44 – 61.31]
38.86 ± 12.60
[31.58 – 46.14]
45.17 ± 13.25
[31.25 – 59.08]
26.57 ± 14.51
[13.15 – 39.99]
31.77 ± 16.39
[21.86 – 41.67]
24.60 ± 20.23
[-0.52 – 49.72]

0.005

Trabajo actual
Sí
No

14 (26.4)
39 (73.6)

23.57 ± 18.56
[12.85 – 34.29]
41.59 ± 12.81
[37.44 – 45.74]

0.004

FAST: Functioning Assessment Short Test; IC: Intervalo de confianza.
Valores p obtenidos a través de la prueba t de Student para género y trabajo actual, y ANOVA para nivel educativo

Tabla 3 – Coeficientes de correlación entre la puntuación total del FAST con la edad y las variables de la historia de la
enfermedad

Edad Edad al primer
síntoma
inespecífico

Edad al primer
síntoma
psicótico claro

Edad al primer
tratamiento
antipsicótico

Tiempo de
enfermedad

DUI DUP Número de
episodios
psicóticos
previos

FAST .232 -.246 -.112 -.111 .334* .152 .018 .354**

FAST: Functioning Assessment Short Test; DUI: Duration of Untreated Illness (duración de la enfermedad no tratada); DUP: Duration of Untreated
Psychosis (duración de la psicosis no tratada).
* p< 0.05 ** p< 0.01

Tabla 4 – Coeficientes de correlación entre las puntuaciones totales del FAST con lospuntajes del SCIP total y sus subtest

VLT-I VMT VFT VLT-D PST Total SCIP

FAST -.368** -.523** -.497** -.408** -.423** -.542**

VLT-I: Verbal Learning Test-Immediate recall (Aprendizaje verbal inmediato); VMT: Working Memory Test (Memoria de trabajo); VFT: Verbal Fluency Test
(Fluencia verbal); VLT-D: Verbal Learning Test-Delayed recall (Aprendizaje verbal diferido); PST: Processing Speed Test (Velocidad de procesamiento);
SCIP: Screen for Cognitive Impairment in Psychiatry; FAST: Functioning Assessment Short Test.
* p< 0.05 ** p< 0.01

Discusión

Este es el primer análisis piloto exploratorio de los facto-
res asociados al funcionamiento global, con especial énfasis
en el funcionamiento cognitivo y la historia de la enferme-
dad, en pacientes con esquizofrenia peruanos. Con respecto
a las características generales de la muestra de estudio, la
edad media fue de 37.92 (±10.77) años, la cual es similar a lo

reportado en otros estudios 7,12,13. Dicha edad corresponde a
la población económicamente activa. Además, está represen-
tada mayormente por varones solteros desempleados. Estas
características sociodemográficas son similares a las reporta-
das en otras muestras de pacientes con esquizofrenia 11,12,14,15.
En diversas investigaciones se ha demostrado que el porcen-
taje de pacientes con esquizofrenia que se casan es mucho
menor que en los individuos normales o aquellos con otros
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Tabla 5 – Modelos de regresión lineal múltiple

Modelo Coeficientes no
estandarizados

Coeficientes
estandarizados

t Sig. IC 95% para B (límite
inferior - límite superior

B Error estándar Beta

1 (Constante) 65.586 6.227 10.532 0.000 (53.084 – 78.087)
Total SCIP -0.554 0.114 -0.561 -4.846 0.000 (-0.784 – -0.325)

2 (Constante) 57.032 6.843 8.334 0.000 (43.288 – 70.777)
Total SCIP -0.521 0.110 -0.528 -4.750 0.000 (-0.741 – -0.301)
Número de episodios
psicóticos previos

1.896 0.758 0.278 2.503 0.016 (0.375 – 3.418)

IC: Intervalo de confianza; SCIP: Screen for Cognitive Impairment in Psychiatry.
Variable dependiente: Total FAST

trastornos psiquiátricos, esto debido a un pobre ajuste pre-
mórbido, discapacidad social y laboral, un inicio temprano de
la enfermedad, los síntomas clínicos y problemas en la satis-
facción de la sexualidad y necesidad de intimidad 16–18. El
desempleo es una característica de los pacientes con esqui-
zofrenia. En un reciente estudio se encontró que las tasas de
empleo en esta población fue del 10.24%-10.5% para varones,
y 9.8% para las mujeres 19. Estas bajas tasas de empleo tienen
importantes implicaciones para el efecto del trastorno sobre
el individuo, la familia (dependencia) y la sociedad (pérdida de
productividad y la necesidad de una fuente de ingresos adicio-
nal, estigma social) 20. Para algunos investigadores, las bajas
tasas de empleo no son intrínsecas a la esquizofrenia, sino
serían un reflejo de la interacción entre las presiones sociales
y económicas que enfrentan los pacientes, el mercado laboral
y las barreras psicológicas y sociales para trabajar 21.

En lo concerniente a las características de la historia de la
enfermedad, se encontró que la edad media de la aparición del
primer síntoma psicótico claro ocurrió a los 18.66 (±5.34) años.
Esta edad se corresponde con la reportada en la literatura, en la
cual se menciona que la esquizofrenia generalmente se pre-
senta entre los 15 a 35 años 22. No obstante, es menor a la
reportada en un metanálisis, en el cual se encontró que la
esquizofrenia se presentó a los 24.4 años 23. Se encontró un
DUI de 231.21 (±271.03) semanas, y DUP de 32.43 (±102.13)
semanas. El DUI se define como el tiempo desde la aparición
del primer síntoma inespecífico hasta el inicio de un trata-
miento psicofarmacológico adecuado, mientras que el DUP
presenta el mismo final, pero comienza con la manifestación
del primer síntoma psicótico claro 24. Diversos estudios han
demostrado que el valor medio del DUP se encuentra entre el
rango de 8 a 48 semanas 24, lo cual es similar a lo reportado en
este estudio.

Se encontró una media del FAST de 36.83 (±16.44) puntos,
la cual tiene diferencias significativas cuando se agrupa de
acuerdo al nivel educativo y el trabajo actual. Estos hallazgos
son parcialmente similares a lo reportado por Osorio-Martínez
15, quien halló en una muestra de pacientes esquizofrénicos
peruanos del Hospital Hermilio Valdizán, que aquellos que
solo tienen primaria completa mostraron mayores niveles del
FAST en comparación con los que tuvieron secundaria com-
pleta y estudios superiores 15. En dicho estudio se encontró
que la media del FAST fue de 56.6 (±10.6), valor superior al
que se reporta en este estudio. Se encontró que los pacientes
con un trabajo actual obtuvieron menores niveles en el FAST

en comparación con los desempleados, siendo esta diferencia
significativa. Esto es diferente a lo reportado en el estudio de
Osorio-Martínez 15, en el cual no se halló una diferencia signi-
ficativa en el FAST de acuerdo a la ocupación. Estos hallazgos
disimiles podrían explicarse por las características de la pobla-
ción de pacientes del Hospital Hermilio Valdizán, el cual es un
hospital del Ministerio de Salud que atiende a pacientes cró-
nicos. No se encontró una diferencia significativa en el FAST
agrupado por el género. Si bien en la literatura se ha reportado
que los varones con esquizofrenia tienen niveles de funcio-
namiento ligeramente más bajos, y que las mujeres tienen
niveles más altos de apoyo social lo que mejoraría su funcio-
namiento global 25,26.

Se encontró que el total del FAST se relacionó de forma
negativa y significativa con el tiempo de la enfermedad, lo cual
similar a lo reportado por reportado por Osorio-Martínez 15,
quien halló una relación directa entre el tiempo de la enferme-
dad y el total del FAST. Es decir, cuanto mayor es la duración de
la enfermedad, peor es el funcionamiento global. No obstante,
en otros estudios no se encuentran los mismos hallazgos. Al
parecer, no existen diferencias del FAST en diferentes etapas
de la enfermedad. Gazzi et al. 27 encontraron una media de
31 puntos del FAST en los pacientes en la fase inicial de su
enfermedad (primeros 5 años desde el diagnóstico), y 34 pun-
tos en la fase tardía (hasta 20 años luego del diagnóstico).
Aparentemente la duración de la enfermedad, por si sola, no
es suficiente para clasificar a las personas con esquizofrenia
ya que el efecto en el funcionamiento global es solo parcial,
manteniéndose un deterioro en el funcionamiento de forma
estable 27.

Se halló una relación indirecta significativa entre el VLT-I y
el VLT-D con el total del FAST. El aprendizaje verbal inmediato
(VLT-I) y diferido (VLT-D) consisten en el aprendizaje de nueva
información, el recuerdo a través del tiempo de esa informa-
ción aprendida y el reconocimiento de material presentado
previamente 28. Estos resultados sustentan lo reportado en
otros estudios, en los cuales se concluye que existe una rela-
ción entre un pobre desempeño en el VLT-I y VLT-D con un
pobre funcionamiento global 29.

La velocidad de procesamiento (PST) se relacionó indi-
recta y significativamente con el total del FAST. Contrario a
lo que se encontró en el presente estudio, en un reciente
metanálisis, en el cual se examinaron 19 estudios con un
total de 1095 pacientes y 324 controles, se encontró que la
PST de pacientes con esquizofrenia no estuvo asociada con la



258 r e v c o l o m b p s i q u i a t . 2 0 2 1;50(4):252–259

duración de la enfermedad ni con el nivel educativo 30. En otros
estudios se ha reportado que un déficit en el PST se encuen-
tra relacionado con una pobre capacidad de los pacientes con
esquizofrenia para poder realizar sus actividades diarias 31,
conservar su empleo 32, tener una vida independiente 33, y
además perjudicar un adecuado rendimiento social 34.

De todos los subtest del SCIP, la relación más fuerte se dio
con la VMT. Usualmente se acepta que la memoria de trabajo
(VMT) es un componente central de la cognición, sin embargo,
la definición exacta de esta varía según el modelo teórico que
se siga (p.ej., visual, auditiva, espacial, semántica, motora,
afectiva, contextual, etc.) 35,36. En general, hace referencia a
la capacidad de poder almacenar, procesar y manipular una
cantidad limitada de información durante un periodo breve 28.
Similar a lo que se reporta en este trabajo, en otros estudios se
ha encontrado que la VMT tiene una relación con el funciona-
miento global, lo cual podría ser útil para el funcionamiento
interpersonal diario en los entornos sociales, laborales, edu-
cativos y comunitarios de las personas con esquizofrenia 35,37.

En el modelo de regresión lineal múltiple se encontró que
las variables que más influyeron en el FAST fueron el pun-
taje total del SCIP y el número de episodios psicóticos previos.
El total del SCIP fue el que tuvo más influencia en el funcio-
namiento global (Beta = -0.528), es decir, menores niveles de
funcionamiento cognitivo se relacionan con altos niveles de
un pobre funcionamiento global, similar a lo reportado en un
metanálisis 4. No obstante, ambas variables explican el 39% de
la varianza del funcionamiento global. Por lo tanto, no todo el
funcionamiento global en los pacientes con esquizofrenia se
podría explicar por las variables estudiadas en este trabajo, ya
que el estigma, la cultura, y la sociedad donde vive el paciente
también podrían influir en el resultado funcional final.

El presente estudio debe ser comprendido en el contexto de
sus potenciales limitaciones metodológicas. Primero, este fue
un estudio piloto exploratorio, el cual se realizó en un solo hos-
pital, por lo que estos resultados no pueden ser generalizables
ya que trabajamos con una población pequeña no probabilís-
tica por conveniencia. No obstante, a pesar de la naturaleza
preliminar de estos resultados debido al pequeño tamaño de
la muestra, el presente estudio es heurísticamente significa-
tivo ya que proporciona datos sobre los factores asociados al
funcionamiento global entre los pacientes con esquizofrenia
del Perú. Segundo, al ser transversal no pudimos observar una
relación de causalidad. Finalmente, el pequeño tamaño de la
muestra, y el hecho de que sea por conveniencia, no permite
asegurar una potencia adecuada del estudio.

Conclusiones

Nuestros resultados indican que, en esta muestra de pacien-
tes con esquizofrenia peruanos, los factores asociados que
más influyen en el funcionamiento global son el funciona-
miento cognitivo y el número de episodios psicóticos previos.
Se deben realizar futuros estudios longitudinales en mues-
tras de pacientes más grandes, especialmente con un primer
episodio psicótico, con el propósito de buscar una relación
de causa-efecto entre el funcionamiento global y sus factores
asociados en los pacientes con esquizofrenia.
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r e s u m e n

Objetivo: describir las prácticas farmacológicas y no farmacológicas para el delirium, reali-

zadas por residentes de psiquiatría y psiquiatras en Colombia.

Métodos: encuesta anónima basada en el consenso de expertos del Comité de Psiquiatría

de Enlace de la Asociación Colombiana de Psiquiatría y en la literatura. Enviada por correo

electrónico a los adscritos a la asociación.

Resultados: Participaron 101 clínicos. Las medidas preventivas no farmacológicas como psi-

coeducación, corrección de problemas sensoriales o higiene del sueño son realizadas por

el 70% o más. Solo cerca de uno de cada 10 hace parte de algún programa multicompo-

nente preventivo institucional. La prescripción preventiva de fármacos fue menor del 20%.
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Respecto al tratamiento no farmacológico, más del 75% hace corrección de dificultades sen-

soriales, control de estímulos y reorientación. Nadie indicó que en su centro la atención esté

organizada para potenciar el tratamiento no farmacológico. El 17,8% no usa fármacos en el

tratamiento. Los que los usan prefieren haloperidol o quetiapina, especialmente en casos

hiperactivos o mixtos.

Conclusiones: Las prácticas de los encuestados coinciden con las de otros expertos en el

mundo. En general, las acciones no farmacológicas son iniciativas individuales, lo que evi-

dencia la necesidad de que las instituciones colombianas de salud se comprometan con el

abordaje del delirium, especialmente cuando su prevalencia y consecuencias son indicado-

res de calidad en la atención.
© 2020 Asociación Colombiana de Psiquiatrı́a. Publicado por Elsevier España, S.L.U. Todos

los derechos reservados.

Survey of psychiatrists and psychiatry residents in Colombia about their
preventive and therapeutic practices in delirium
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a b s t r a c t

Objective: To describe pharmacological and non-pharmacological practices for delirium,

carried out by psychiatry residents and psychiatrists in Colombia.

Methods: An anonymous survey was conducted based on the consensus of experts of the

Liaison Psychiatry Committee of the Asociación Colombiana de Psiquiatría [Colombian Psy-

chiatric Association] and on the literature review. It was sent by email to the association

members.

Results: 101 clinicians participated. Non-pharmacological preventive measures such as psy-

choeducation, correction of sensory problems or sleep hygiene are performed by 70% or

more. Only about 1 in 10 participants are part of an institutional multi-component pre-

vention programme. The preventive prescription of drugs was less than 20%. Regarding

non-pharmacological treatment, more than 75% recommend correction of sensory difficul-

ties, control of stimuli and reorientation. None of the participants indicated that the care

at their centres is organised to enhance non-pharmacological treatment. 17.8% do not use

medication in the treatment of delirium. Those who use it prefer haloperidol or quetiapine,

particularly in hyperactive or mixed motor subtypes.

Conclusions: The practices of the respondents coincide with those of other experts

around the world. In general, non-pharmacological actions are individual initiatives, which

demonstrates the need in Colombian health institutions to commit to addressing delirium,

in particular when its prevalence and consequences are indicators of quality of care.

© 2020 Asociación Colombiana de Psiquiatrı́a. Published by Elsevier España, S.L.U. All

rights reserved.

Introducción

El delirium es la obnubilación de la conciencia sobrevenida
al disminuir el estado de alerta —pero antes del estupor, el
coma o la sedación profunda—, como consecuencia de diver-
sas condiciones de salud. Esta alteración de la conciencia se
caracteriza por fallos cognitivos (entre los que predominan las
dificultades en la atención), circadianos y del pensamiento
de orden superior1. Es conocida la gran prevalencia de este
trastorno psiquiátrico en hospitales generales, donde uno de
cada cinco pacientes lo padecen en algún momento2. Quie-
nes lo sufren presentan riesgo de complicaciones médicas
o de institucionalización3, de daño cerebral irreversible y de
demencia4. El trastorno incrementa la duración de la hospi-
talización y la probabilidad de morir durante y después de su

resolución5–7. A lo anterior se suma el riesgo de complicacio-
nes como el estrés postraumático8.

El conocimiento claro de la epidemiología y las consecuen-
cias del delirium contrasta con la falta de consenso sobre el
abordaje. Fuera del acuerdo sobre la necesidad de detectar y
resolver las condiciones de salud implicadas en la etiología, las
otras medidas terapéuticas son tema de debate. A pesar de que
el enfoque biopsicosocial plantea intervenciones farmacológi-
cas y no farmacológicas en la prevención y el tratamiento, la
calidad de la evidencia que sustenta las guías sobre el tema
y la voluntad de las instituciones de salud para implementar
medidas estandarizadas, son limitadas1,9.

No se sabe con certeza si las intervenciones preventivas
farmacológicas reducen el riesgo del delirium o si disminuyen
la duración del episodio, así mismo, se debate la indicación
de medicamentos en el tratamiento; de hecho, ni siquiera hay
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consenso sobre si los antipsicóticos son para el manejo sinto-
mático o si actúan sobre los mecanismos fisiopatológicos del
cuadro10. En cuanto a la prevención y tratamiento no farma-
cológico el panorama no es mejor. Se han propuesto paquetes
de intervenciones, así como sistemas de trabajo que requieren
algún grado de entrenamiento de los equipos terapéuticos y
de inversión en las instituciones de salud. La eficacia de estos
enfoques, o la de sus componentes individuales son difíciles
de verificar en ensayos rigurosos. Además, estas intervencio-
nes son arduas de implementar en la vida real debido a falta
de acuerdo sobre los pacientes beneficiarios, al recambio del
personal o a la carga laboral11.

La psiquiatría es la especialidad médica con mayor cono-
cimiento del modelo biopsicosocial, propio del abordaje del
delirium. Por tanto, dado que la calidad de la evidencia es
discutible, cobra relevancia preguntar a estos especialistas
sobre sus prácticas respecto al abordaje del trastorno. Aun-
que de entrada sabemos que los médicos se caracterizan por
un índice bajo de respuesta a encuestas, de todas maneras
estos cuestionarios deben utilizarse, ya que se conoce que
quienes dejan de participar no se diferencian sustancialmente
de los que participan12. Según las consideraciones expuestas,
el objetivo de este trabajo es conocer mediante una encuesta,
las prácticas preventivas (no farmacológicas y farmacológicas)
y terapéuticas (no farmacológicas y farmacológicas) en el deli-
rium, realizadas por los psiquiatras graduados o en formación
en Colombia.

Materiales y Métodos

Diseño, ética y participantes

Encuesta de corte transversal, aprobada por el Comité de Ética
de Investigación en Salud de la Universidad Pontificia Boliva-
riana, Medellín, Colombia. Al ser una investigación sin riesgo,
el Comité aprobó que no era necesario solicitar consenti-
miento informado escrito. En el encabezado del cuestionario
se explicó el objetivo y se especificó que la participación era
voluntaria, que la encuesta era anónima y que al comple-
tarla se aceptaba participar. Los investigadores hacen parte
del Comité de Psiquiatría de Enlace de la Asociación Colom-
biana de Psiquiatría (ACP). Para la difusión de la encuesta y
la obtención de estadísticas sobre los participantes contamos
con la colaboración de la ACP, que no patrocinó ni participo en
el diseño, el análisis, la decisión de publicar o la elaboración
del manuscrito.

De los 763 psiquiatras asociados a la ACP a enero de 2019,
303 declaran trabajar en instituciones en las que con frecuen-
cia hay pacientes con delirium, como hospitales o clínicas.
De los 303, 58 son especialistas o están en formación como
psiquiatras de enlace. Además, en la ACP hay registrados 231
residentes de psiquiatría —en este trabajo se consideró que
los residentes ven pacientes con delirium en su formación—.
Resumiendo, la población diana fueron los 303 psiquiatras y
los 231 residentes que tienen potencial de ver pacientes con
el trastorno.

Instrumento y procedimientos

Elaboración y descripción de la encuesta
La encuesta se diseñó en cuatro fases. 1) Para incluir un rango
amplio de intervenciones preventivas y terapéuticas, no nece-
sariamente abaladas por altos estándares de evidencia, dos
autores redactaron un cuestionario teniendo en cuenta las
revisiones exhaustivas sobre prevención y tratamiento del
capítulo sobre delirium de Trzepacz y Meagher en el Textbook
of Neuropsychiatry and Clinical Neurosciences1 y del capítulo del
Maldonado sobre el trastorno, en el libro Psychiatric Care of the
Medical Patient9. 2) El texto fue revisado por los otros autores
que hicieron recomendaciones independientes. El contenido
se modificó en consecuencia hasta que todos lo aprobaron.
3) Un investigador realizó la diagramación/diseño formal del
cuestionario que evaluaron los demás, fue modificado en con-
cordancia y aprobado. 4) Finalmente se realzó una prueba
piloto en la que cinco psiquiatras completaron la encuesta
considerando la comprensibilidad de lenguaje y contenido. La
opinión de los participantes fue favorable, por lo que se aprobó
el cuestionario de 45 preguntas.

Las preguntas se agrupan en cinco apartados: carac-
terización de participantes, prevención no farmacológica,
prevención farmacológica, tratamiento no farmacológico y
tratamiento farmacológico. La mayoría de las preguntas fue-
ron dicotómicas para facilitar las respuestas y reducir el efecto
del cansancio. Fueron abiertas las preguntas sobre las indi-
caciones de contención mecánica, primera y segunda opción
farmacológica en el tratamiento, indicaciones de las benzo-
diazepinas, duración del tratamiento farmacológico y rangos
de dosis de antipsicóticos en el tratamiento (cada participante
podía anotar un rango, según su preferencia). Los autores con-
sensuaron la manera de agrupar los datos reportados por los
encuestados. Finalmente, en unas cuantas preguntas se daba
la opción de que los participantes ampliaran su respuesta. Se
reportan las anotaciones de quienes usaron esa posibilidad.

Plataforma de la encuesta, distribución y ventana de
recolección de datos
Se usó SurveyMonkey (es.surveymonkey.com), que permitió
el envío mediante enlace dentro de un correo electrónico. La
encuesta podía abrirse en diversos soportes (computadores,
celulares o tabletas). SurveyMonkey reporta el tiempo prome-
dio usado por los encuestados. La plataforma tiene Estándares
de Protección de Datos de Clase Mundial y en ella se predefi-
nió que no era posible obtener la dirección electrónica u otra
información identificativa de los participantes.

La encuesta fue distribuida por la ACP, únicamente al correo
electrónico de sus miembros. El correo se envió el 18 de octubre
de 2018 y la ventana para completar el cuestionario estuvo
abierta hasta el 1 de enero de 2019. Según las recomendaciones
de la literatura, para maximizar la cantidad de participantes
se envió un correo motivacional antes de la encuesta13.

Análisis de datos

Los datos se analizaron en SPSS 22. Se verificó la norma-
lidad de las variables continuas mediante la prueba de
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Tabla 1 – Características de 101 residentes de psiquiatría, psiquiatras y enlacistas (graduados o en formación), que
ejercen en Colombia y que respondieron la encuesta sobre abordaje del delirium

Característica Muestra total, n = 101 Residentes, n = 37 Psiquiatras, n = 40 Enlacistas, n = 24

Mediana (rango intercuartil)

Edad 36,0 (29,0-43,0) 28,0 (27,0-30,0)a 42,5 (37,0-49,0) 41,0 (36,0-51,0)
Años de experiencia, incluye los de residencia 7,0 (2,0-15,5) 2,0 (1,0-3,0)a 12,5 (7,2-20) 12,5 (8,2-19,5)
Casos de delirium atendidos en los últimos 30 días 10,0 (2,0-20,0) 8,0 (1,0-13,5) 5,0 (1,2-15,0) 20,0 (15,0-30,0)a

n (%)
Sexo

Mujer 55 (54,4) 21 (56,7) 22 (55,0) 12 (50,0)
Hombre 46 (45,5) 16 (43,2) 18 (45,0) 12 (50,0)

Ciudad
Bogotá 45 (44,5) 18 (48,6) 18 (45,0) 9 (37,5)
Medellín 29 (28,7) 10 (27,0) 8 (20,0) 11 (45,8)
Cali 10 (9,9) 3 (8,1) 5 (12,5) 2 (8,3)
Manizales 4 (4,0) 2 (5,4) 2 (5,0) 0 (0,0)
Barranquilla 3 (3,0) 2 (5,4) 1 (2,5) 0 (0,0)
Otrasb 10 (9,9) 2 (5,4) 6 (15,0) 2 (8,3)

Máximo nivel de atención en el que ejerce, u otra institución
Nivel II 8 (7,9) 3 (8,1) 5 (12,5) 0 (0,0)
Nivel III 29 (28,7) 7 (18,9) 14 (35,0) 8 (33,3)
Nivel IV 52 (51,5) 22 (59,4) 15 (37,5) 15 (62,5)
Centro geriátrico 2 (2,0) 0 (0,0)c 2 (5,0) 0 (0,0)c

Otro (no especificado) 6 (5,9) 1 (2,7) 4 (10,0) 1 (4,2)
Sin respuesta 4 (4,0) 4 (0,0) 0 (0,0)c 0 (0,0)c

a p < 0,001 para la comparación pareada (U de Mann-Whitney) del grupo señalado con respecto a los otros dos grupos.
b Armenia, Cartagena, Chía, Girardot, Neiva, Pereira, Rionegro, Sincelejo, Tuluá, Tunja.
c Frecuencias iguales a cero (0), no se realizan comparaciones entre estos grupos.

Kolmogorov-Smirnov, al no ser normales se reportan media-
nas y rangos intercuartil (RIQ). Las variables discretas se
presentan en frecuencias y porcentajes. Aunque el estudio
no buscaba analizar diferencias de las respuestas entre resi-
dentes, psiquiatras y enlacistas (en formación o graduados),
siempre que fue posible se realizaron exploraciones mediante
el ANOVA de Kruskal Wallis con la U de Mann-Whitney para
comparaciones post hoc en el caso de las variables continuas
y mediante la chi-cuadrado o la prueba exacta de Fisher
para las discretas. Se usó la corrección de Bonferroni para
múltiples comparaciones pareadas, por lo que el nivel de
significación (valor de p) se estableció como < 0.0167 (dos
colas). Las preguntas que no fueron contestadas se identifican
a lo largo de la presentación de los resultados, mediante la
inclusión de la opción “sin respuesta”.

Resultados

Hubo 101 cuestionarios que fueron respondidos: 64 (63,4%)
de psiquiatras y 37 (36,6%) de residentes. Veinticuatro (37,5%)
de los 64 psiquiatras eran enlacistas graduados o en forma-
ción. El porcentaje de respuesta entre los 303 especialistas que
trabajan en instituciones con potencial de atención habitual
de pacientes con delirium fue 21,1%, entre los 231 residentes
fue 16,0% y entre los 58 enlacistas graduados o en forma-
ción, 41,4%. La mayoría de los participantes provenían de
Bogotá, seguido por Medellín, Cali y Manizales. El tiempo
medio invertido en responder la encuesta fue nueve minutos
y 24 segundos.

La tabla 1 contiene las características de los encuestados.
Como era de esperar, la mediana de edad de los residentes fue
menor que la de los psiquiatras, así como la mediana de los
años de experiencia en el área. En sentido contrario, y también
esperable, los enlacistas veían más pacientes con delirium. No
hubo más diferencias significativas en las características de
los participantes de los tres grupos.

Prevención no farmacológica y farmacológica

No hubo diferencias estadísticas en las respuestas de los tres
grupos de profesionales en relación con las medidas preven-
tivas.

Prácticamente todas las acciones no farmacológicas: psi-
coeducativas, de cuidado del estado cognitivo basal, de
corrección de problemas sensoriales, de movilización del
paciente, de higiene del sueño y de manejo del dolor son rea-
lizadas por la mayoría de los participantes (70% o más). La
cantidad de clínicos que evalúa y se implica en el hidratación
de sus pacientes es un poco menor (61,4%). Por otra parte, solo
cerca de uno de cada diez declaró que hace parte de algún
“programa multicomponente” para reducir en el riesgo de deli-
rium, de estos, solo seis ampliaron su respuestas y entre ellos,
solo uno explicó un programa estructurado en el que se detec-
tan factores de riesgo intervenirles y se realza identificación
del trastorno, llamado Vía de Delirium. Los detalles de cada
aspecto preventivo no farmacológico preguntado aparecen en
la primera parte de la tabla 2.

La prescripción de antipsicóticos, colinérgicos —tipo done-
pezilo o rivastigmina— u de otros medicamentos con fines
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Tabla 2 – Respuestas suministradas por 101 residentes de psiquiatría, psiquiatras y enlacistas (graduados o en
formación) en Colombia, sobre las intervenciones realizadas de forma habitual para la prevención no farmacológica y
farmacológica del delirium. Los resultados se muestran en frecuencia y porcentaje entre paréntesis. Ninguna de las
comparaciones pareadas entre los tres grupos mostró diferencias significativas

Primera parte: intervención preventiva no
farmacológica

Muestra total, n = 101 Residentes, n = 37 Psiquiatras, n = 40 Enlacistas, n = 24

Realiza o participa en actividades de educación al
equipo de trabajo sobre delirium

73 (72,3) 27 (73,0) 25 (62,5) 21 (87,5)

Educa sobre delirium a pacientes en riesgo 70 (69,3) 24 (64,9) 26 (65,0) 20 (83,3)
Educa sobre delirium a familiares o cuidadores de

pacientes en riesgo
81 (80,2) 30 (81,1) 30 (75,0) 21 (87,5)

Lleva a cabo medidas dirigidas a cuidar el estado
cognitivo basal de sus pacientes

82 (81,2) 30 (81,1) 29 (72,2) 23 (95,8)

Realiza explicación sobre higiene del sueño a sus
pacientes

74 (73,3) 22 (59,4) 31 (77,5) 21 (87,5)

Promueve la movilización física de sus pacientes
hospitalizados

72 (71,3) 26 (70,3) 27 (67,5) 19 (79,2)

Promueve la corrección de problemas de agudeza
visual/auditiva, si es posible

82 (81,2) 29 (78,4) 32 (80,0) 21 (87,5)

Evalúa el dolor y promueve (o realiza) el manejo
oportuno

83 (82,2) 29 (78,4) 31 (77,5) 23 (95,8)

Evalúa la hidratación y promueve (o realiza) el manejo
pertinente

62 (61,4) 18 (48,6) 27 (67,5) 17 (70,8)

Participa en un “programa multicomponente” para
incidir en el riesgo de deliriuma

10 (9,9) 4 (10,8) 2 (5,0) 4 (16,7)

Segunda parte: intervención preventiva farmacológica
Si un paciente que viene tomando un colinérgico está en riesgo de delirium, usted:

Lo mantiene 47 (46,5) 13 (35,1) 18 (45,0) 16 (66,7)
Lo retira 43 (42,6) 20 (54,0) 17 (42,5) 6 (25,0)
Sin respuesta 11 (10,9) 4 (10,8) 5 (12,5) 2 (8,3)

Prescribe algún colinérgico antes de situaciones de riesgo,
como cirugías

3 (3,0) 2 (5,4) 1 (2,5) 0 (0,0)

Prescribe algún antipsicótico antes de situaciones de riesgo,
como cirugías

17 (16,8) 5 (13,5) 7 (17,5) 5 (20,8)

Prescribe algún otro medicamento antes de situaciones de
riesgo, como cirugíasb

9 (8,9) 3 (8,1) 5 (12,5) 1 (4,1)

Recomienda/usa sedación o analgesia con bajo potencial de
producir delirium

71 (70,3) 26 (70,3) 26 (65,0) 19 (79,2)

a De los 10, seis proporcionaron respuestas con relación a este tipo de programas preventivos: cuatro indicaron alguna forma de trabajo
interdisciplinario sin aclarar en que consten las medidas específicas de prevención no farmacológica, uno indicó que sigue las indicaciones
sobre prevención del programa HELP, uno indicó que cuenta en su institución con el programa denominado Vía del Delirium (de evaluación
e intervención en factores de riesgo, evaluación estandarizada y manejo oportunos del delirium).

b Estos fueron reportados como fármacos prescritos antes de situaciones de riesgo para delirium, cada uno por un encuestado: valproato,
benzodiacepinas, inhibidor selectivo de recaptación de serotonina, dexmedetomidina, melatonina y trazodona.

preventivos, fue siempre menor al 20%. Prácticamente la
mitad de encuestados mantiene, en caso de riesgo de deli-
rium, algún colinérgico que el paciente venga tomando, ver
detalles en la tabla 2, segunda parte.

Tratamiento no farmacológico

En la tabla 3 se especifican estas medidas terapéuticas, para
las que no hubo diferencias significativas entre grupos. Todas
las acciones psicoeducativas son practicadas por más del 75%.
La proporción de profesionales que realiza medidas para redu-
cir el riesgo de caídas en sus pacientes con delirium es menor
(60,4%). La corrección rutinaria de dificultades sensoriales, el
control de estímulos ambientales y las acciones de reorienta-
ción son practicadas por el 75% o más; resalta la reorientación,
ejecutada por el 84,2%.

En cuanto a las indicaciones de la contención mecánica,
60,4% la usa cuando el paciente esta agitado/agresivo o cuando

hay riesgo de daño/retirada de material biomédico. Las otras
indicaciones siempre tuvieron una frecuencia inferior al 7%,
y llama la atención que en general se relacionan con el
aumento de la actividad motora o con la falta de personal
o acompañantes que supervisen la conducta del paciente
(tabla 3).

Aunque el 9,9% indicó que su labor está estructurada para
la atención focalizada del delirium, ninguno explicó realmente
la realización de trabajo organizado mediante cualquier tipo
de unidades o de equipos asistenciales específicos para el tra-
tamiento.

Tratamiento farmacológico

En la tabla 4 se reporta el porcentaje de pacientes tratados
con medicamentos, según el tipo motor del delirium. Mientras
que a más del 70% de los casos hiperactivos o mixtos se les
prescribe algún fármaco, menos del 32% de los hipoactivos o
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Tabla 3 – Respuestas suministradas por 101 residentes de psiquiatría, psiquiatras y enlacistas (graduados o en
formación) en Colombia, sobre las intervenciones no farmacológico realizadas de forma habitual en el tratamiento de
pacientes con delirium. Los resultados se muestran en frecuencia y porcentaje entre paréntesis. Ninguna de las
comparaciones pareadas entre los tres grupos mostró diferencias significativas

Intervención terapéutica no farmacológica Muestra total, n = 101 Residentes, n = 37 Psiquiatras, n = 40 Enlacistas, n = 24

Educa a familiares o cuidadores sobre factores
predisponentes y precipitantes

78 (77,2) 29 (78,4) 28 (70,0) 21 (87,5)

Explica a familiares o cuidadores el significado de
los síntomas del delirium

76 (75,2) 27 (73,0) 28 (70,0) 21 (87,5)

Educa a familiares y cuidadores sobre el tratamiento
del delirium

76 (75,2) 27 (73,0) 29 (72,5) 20 (83,3)

Da instrucciones a familiares o cuidadores sobre
cómo ayudar en el manejo

84 (83,2) 31 (83,8) 32 (80,0) 21 (87,5)

Lleva a cabo medidas de prevención de caídas 61 (60,4) 20 (54,0) 25 (62,5) 16 (66,7)
Si es posible, hace corrección de la reducción de la

agudeza visual o auditiva
75 (74,3) 27 (73,0) 28 (70,0) 20 (83,3)

Utiliza técnicas de reorientación como parte del
tratamiento de los pacientes

85 (84,2) 32 (86,5) 31 (77,5) 22 (91,7)

Lleva a cabo control de estímulos ambientales como
parte del tratamiento

75 (74,2) 26 (70,3) 31 (77,5) 18 (75,0)

En el contexto del delirium, prescribe contención mecánica cuandoa:
El paciente esta agitado o agresivo 50 (49,5) 17 (45,9) 23 (57,5) 10 (41,7)
Hay riesgo por posible daño o retirada de material
biomédico de cualquier tipo

11 (10,9) 3 (8,1) 3 (7,5) 5 (20,8)

Hay delirium mixto o hiperactivo sin personal o
cuidadores suficientes

7 (6,9) 2 (5,4) 3 (7,5) 2 (8,3)

Casos con riesgo de caídas o lesión 6 (5,9) 3 (8,1) 2 (5,0) 1 (4,1)
Delirium hiperactivo, con alteración conductual 5 (4,9) 2 (5,4) 2 (5,0) 1 (4,1)
Otras 2 (2,0) 1 (2,7) 0 (0,0) 1 (4,1)
Sin respuesta 20 (19,8) 9 (24,3) 7 (17,5) 4 (16,6)

Trabajo estructurado para atención del delirium (ej.,
unidad/equipo específico)b

10 (9,9) 3 (8,1) 3 (7,5) 4 (16,6)

a Pregunta abierta, reagrupada por los investigadores según la respuesta principal. Debido al tipo de pregunta, se desconoce cuántos de los que
no respondieron lo hicieron porque no utilizan nunca la contención mecánica.

b Ninguno de los 10 encuestados explicó algún ejemplo sobre este tipo de unidades o equipos diseñados y estructurados específicamente para
el tratamiento de pacientes con diagnostico activo de delirium.

normoactivos reciben alguno. Llama la atención que 18 (17,8%)
médicos no pautan medicación para tratar el delirium y que
no se evidencia una tendencia clara sobre la duración de la
prescripción.

La primera opción farmacológica en cualquier tipo motor es
el haloperidol —más en los casos con aumento de la actividad
motora—. Casi la mitad lo utiliza por vena si es necesa-
rio. Destaca que alrededor del 20% de los participantes no
tiene una primera opción definida para casos hipoactivos o
normoactivos. El segundo medicamento en frecuencia como
primera opción, aunque con porcentajes muchos menores, es
la quetiapina. A partir de aquí no hay consenso, aunque se
repiten tres antipsicóticos: risperidona, olanzapina, aripipra-
zol. El primer fármaco que aparece como segunda alternativa,
en cualquier tipo motor es siempre la quetiapina, aunque en
los casos con actividad motora normal o reducida es superada
por la declaración de no tener una segunda opción establecida.
Si bien menos frecuentes y con menor acuerdo, la risperidona
y la olanzapina son otras segundas opciones. Además de los
antipsicóticos, las alternativas terapéuticas más comunes son
el valproato y la dexmedetomidina (tabla 4).

Casi la mitad de los clínicos usa coadyuvantes. En cuanto
a las benzodiacepinas, los porcentajes de utilización por

indicaciones diferentes al delirium relacionado con depreso-
res del sistema nervioso central fueron siempre inferiores al
10% (tabla 4).

En la tabla 5 están los rangos de dosis para haloperidol,
risperidona, quetiapina, olanzapina y aripiprazol usados por
los participantes. Si bien ningún rango logra al menos un 50%
de consenso, la mayoría prefiere dosis relativamente bajas, por
ejemplo, entre 0,25 mg de dosis mínima diaria y 5 mg de dosis
máxima diaria de haloperidol o de 6,25 mg de dosis mínima
a 50 mg o 100 mg de dosis máxima de quetiapina al día. Los
rangos del aripiprazol tendieron a ser algo más altos.

Aunque un porcentaje importante de preguntas sobre
medicación no tuvieron respuesta (ver, “Sin respuesta” en las
tabla 4 y tabla 5), es importante destacar que entre el 62,1%
y el 100% de los participantes que dejaron alguna sin con-
testar, no usan fármacos en el tipo motor de delirium por el
que se indagaba o no utilizan ningún medicamento cuando
se interroga por el trastorno en general (ver los pies de tabla
correspondientes). En las tablas se evidencia, bien sea que no
hubo diferencias estadísticas entre las respuestas de los tres
grupos o que, en algunos casos, las respuestas iguales a cero (0)
no permitieron comparaciones en relación con el tratamiento
farmacológico.
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Tabla 4 – Respuestas de 101 residentes de psiquiatría, psiquiatras y enlacistas (graduados o en formación) en Colombia,
sobre las intervenciones farmacológicas realizadas habitualmente en el manejo de pacientes con diagnóstico establecido
de delirium. Los resultados se muestran en frecuencia y porcentaje entre paréntesis. Ninguna de las comparaciones
pareadas entre los tres grupos mostró diferencias significativas

Intervención terapéutica farmacológica Muestra total,
n = 101

Residentes,
n = 37

Psiquiatras,
n = 40

Enlacistas,
n = 24

En cuál(es) tipo(s) de delirium usa habitualmente medicación:
En el hiperactivo 82 (81,2) 27 (73,0) 33 (82,5) 22 (91,7)
En el hipoactivo 32 (31,7) 8 (21,6) 13 (32,5) 11 (45,8)
En el mixto 72 (71,3) 25 (67,6) 28 (70,0) 19 (79,2)
En el normoactivo 21 (20,8) 4 (10,8) 10 (25,0) 7 (29,2)
No usa fármacos en ningún tipo de delirium 18 (17,8) 8 (21,6) 7 (17,5) 3 (12,5)

Cuál es su primera opción farmacológica en delirium hiperactivoa:
Haloperidol 72 (71,3) 26 (70,3) 26 (65,0) 20 (83,4)
Quetiapina 4 (4,0) 1 (2,7) 2 (5,0) 1 (4,1)
Risperidona 3 (3,0) 1 (2,7) 2 (5,0) 0 (0,0)
Antipsicótico, sin especificar cual 2 (2,0) 1 (2,7) 1 (2,5) 0 (0,0)
Sin respuesta 20 (19,8) 8 (21,6) 9 (22,5) 3 (12,5)

Cuál es su primera opción farmacológica en delirium hipoactivoa:
Haloperidol 32 (31,7) 9 (24,3) 11 (27,5) 12 (50,0)
Ninguna primera opción establecida 21 (20,8) 11 (29,7) 6 (15,0) 4 (16,7)
Quetiapina 3 (3,0) 1 (2,7) 1 (2,5) 1 (4,1)
Aripiprazol 2 (2,0) 1 (2,7) 0 (0,0) 1 (4,1)
Risperidona 1 (1,0) 0 (0,0)e 0 (0,0)e 1 (4,1)
Olanzapina 1 (1,0) 0,0 (0,0)e 1 (2,5) 0 (0,0)e

Otras respuestas 2 (2,0) 1 (2,7) 1 (2,5) 0 (0,0)
Sin respuesta 39 (38,6) 14 (37,8) 20 (50,0) 5 (20,8)

Cuál es su primera opción farmacológica en delirium mixtoa:
Haloperidol 60 (59,4) 26 (70,3) 18 (45,0) 16 (66,7)
Quetiapina 6 (5,9) 0 (0,0) 2 (5,0) 4 (16,7)
Risperidona 3 (3,0) 1 (2,7) 1 (2,5) 1 (4,1)
Olanzapina 1 (1,0) 0 (0,0)e 1 (2,5) 0 (0,0)e

Trazodona 1 (1,0) 0 (0,0)e 1 (2,5) 0 (0,0)e

Otras respuestas 3 (3,0) 1 (2,7) 2 (5,0) 0 (0,0)
Sin respuesta 27 (26,7) 9 (24,3) 15 (37,5) 3 (12,5)

Cuál es su primera opción farmacológica en delirium normoactivoa:
Haloperidol 29 (28,7) 7 (18,9) 11 (27,5) 11 (45,8)
Ninguna primera opción establecida 24 (23,8) 14 (37,8) 6 (15,0) 4 (16,7)
Quetiapina 2 (2,0) 1 (2,7) 0 (0,0) 1 (4,1)
Risperidona 1 (1,0) 0 (0,0)e 1 (2,5) 0 (0,0)e

Olanzapina 1 (1,0) 0 (0,0)e 1 (2,5) 0 (0,0)e

Aripiprazol 1 (1,0) 0 (0,0)e 1 (2,5) 0 (0,0)e

Antidepresivos 1 (1,0) 0 (0,0)e 1 (2,5) 0 (0,0)e

Sin respuesta 42 (41,6) 15 (40,5) 19 (47,5) 8 (33,3)

Tres segundas opciones más frecuentes en casos hiperactivosb:
Quetiapina 51 (50,5) 18 (48,6) 17 (42,5) 16 (66,7)
Risperidona 12 (11,9) 4 (10,8) 6 (15,0) 2 (8,3)
Olanzapina 7 (6,9) 1 (2,7) 4 (10,0) 2 (8,3)

Tres segundas opciones más frecuentes en casos hipoactivosb:
Ninguna segunda opción establecida 21 (20,8) 11 (29,7) 6 (15,0) 4 (16,7)
Quetiapina 11 (10,9) 3 (8,1) 3 (7,5) 5 (20,8)
Risperidona 10 (9,9) 1 (2,7) 7 (17,5) 2 (8,3)

Tres segundas opciones más frecuentes en casos mixtosb:
Quetiapina 45 (44,5) 17 (45,9) 15 (37,5) 13 (54,2)
Risperidona 12 (11,9) 3 (8,1) 5 (12,5) 4 (16,7)
Olanzapina 3 (3,0) 1 (2,7) 2 (5,0) 0 (0,0)
Valproato 3 (3,0) 0 (0,0) 1 (2,5) 2 (8,3)
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Tabla 4 – (continuación)

Intervención terapéutica farmacológica Muestra total,
n = 101

Residentes,
n = 37

Psiquiatras,
n = 40

Enlacistas,
n = 24

Tres segundas opciones más frecuentes en casos normoactivosb:
Ninguna segunda opción establecida 23 (22,8) 14 (37,8) 6 (15,0) 3 (12,5)
Quetiapina 18 (17,8) 5 (13,5) 6 (15,0) 7 (29,2)
Risperidona 8 (7,9) 1 (2,7) 4 (10,0) 3 (12,5)

Utiliza haloperidol por vía intravenosa, si lo considera necesario 45 (44,5) 12 (32,4) 17 (42,5) 16 (66,6)
Utiliza coadyuvantes para síntomas específicos del delirium 48 (47,5) 15 (40,5) 18 (45,0) 15 (62,5)

En qué situaciones utiliza benzodiacepinasc:
Delirium relacionado con alcohol o depresores centrales 38 (37,6) 11 (29,7) 13 (32,5) 14 (58,3)
Nunca 17 (16,8) 6 (16,2) 9 (22,5) 2 (8,3)
Responde con más de una indicación 8 (7,9) 3 (8,1) 3 (7,5) 2 (8,3)
Delirium hiperactivo o agitación que no responde a otras opciones 5 (4,9) 3 (8,1) 1 (2,5) 1 (4,1)
Insomnio 3 (3,0) 1 (2,7) 2 (5,0) 0 (0,0)
Otras respuestas 7 (6,9) 1 (2,7) 4 (10,0) 2 (8,3)
Sin respuesta 23 (22,8) 12 (32,4) 8 (20,0) 3 (12,5)

Cuál(es) de estos fármacos esta(n) entre sus opciones terapéuticas:
Fisostigmina 7 (6,9) 2 (5,4) 2 (5,0) 3 (12,5)
Valproato 41 (40,6) 15 (40,5) 13 (32,5) 13 (54,2)
Potenciadores cognitivos 10 (9,9) 3 (8,1) 5 (12,5) 2 (8,3)
Ondansetrón 11 (10,9) 2 (5,4) 2 (5,0) 7 (29,2)
Melatonina 25 (24,7) 7 (18,9) 7 (17,5) 11 (45,8)
Psicoestimulantes 17 (16,8) 4 (10,8) 5 (12,5) 8 (33,3)
Dexmedetomidina 46 (45,5) 15 (40,5) 15 (37,5) 16 (66,6)

Por cuanto tiempo mantiene el tratamiento farmacológicod:
Una semana 19 (18,8) 6 (16,2) 7 (17,5) 6 (25,0)
Entre una y dos semanas 11 (10,9) 3 (8,1) 5 (12,5) 3 (12,5)
Hasta que el paciente mejora 10 (9,9) 4 (14,8) 4 (10,0) 2 (8,3)
Dos semanas 9 (8,9) 4 (14,8) 1 (2,5) 4 (16,7)
Cinco días 8 (7,9) 3 (8,1) 2 (5,0) 3 (12,5)
Cuatro semanas 7 (6,9) 2 (5,4) 3 (7,5) 2 (8,3)
La duración debe ser individualizada 5 (4,9) 3 (8,1) 1 (2,5) 1 (4,1)
Dos a cuatro semanas 4 (4,0) 2 (5,4) 2 (5,0) 0 (0,0)
Dos a tres días 3 (3,0) 1 (2,7) 2 (5,0) 0 (0,0)
Otra respuesta 5 (4,9) 1 (2,7) 4 (10,0) 0 (0,0)
Sin respuesta 20 (19,8) 8 (21,6) 9 (22,5) 3 (12,5)

a Pregunta abierta. De 20 que no respondieron en el tipo hiperactivo, 18 (90%) no usan habitualmente medicación en estos casos. De 39 que no
respondieron en el hipoactivo, 38 (97,4%) no usan habitualmente medicación en este tipo. De 27 que no respondieron en el mixto, 21 (77,8)
no usan habitualmente medicación en este tipo. Ninguno de los que no respondieron en el normoactivo medica este tipo.

b Pregunta abierta, reportamos las tres respuestas más comunes.
c Pregunta abierta, reagrupada por los investigadores. La opción otras respuestas incluye: contexto de cuidados paliativos, abstinencia/riesgo

de abstinencia (sin especificar sustancia), delirium hiperactivo/diversos grados de agitación. De los 23 que no respondieron, 18 (78,3%) no
tratan el delirium con fármacos.

d Pregunta abierta, reagrupada por los investigadores. De los 20 que no respondieron, 15 (75%) no tratan el delirium con fármacos.
e Frecuencias iguales a cero (0), no se realizan comparaciones entre estos grupos.

Finalmente, respecto al seguimiento de los pacientes des-
pués del delirium, 79 (78,2%) encuestados consideran que debe
haber evaluación por psiquiatría al remitir el cuadro.

Discusión

Sin duda la identificación y el tratamiento de las causas del
delirium es el pilar de su manejo. A partir de este punto,
la evidencia sobre el resto de las medidas preventivas y
terapéuticas es escaza o contradictoria. En este contexto,
adquiere relevancia el conocimiento de las acciones preven-
tivas y terapéuticas realizadas por expertos. La mayoría de
encuestados en este estudio ejecuta por su propia cuenta

medidas no farmacológicas de prevención y tratamiento, es
decir, no dentro de un sistema estructurado de atención. En
general, los encuestados no prescriben fármacos de forma
preventiva, y en cuanto al tratamiento farmacológico, hay una
clara tendencia a medicar los casos hiperactivos o mixtos,
no así los hipoactivos. Las respuestas que los tres grupos de
profesionales dieron a la encuesta fueron comparables.

Prevención y tratamiento no farmacológicos

Se han propuesto programas multicomponente, estructurados
para la prevención no farmacológica. Es bastante conocido el
Hospital Elder Life Program (HELP), centrado en el cuidado de la
función cognitiva basal, la higiene del sueño, la movilización
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Tabla 5 – Frecuencias (porcentajes) para el rango de dosis/día de antipsicóticos usado por 101 residentes de psiquiatría,
psiquiatras y enlacistas (graduados o en formación) en Colombia. Ninguna de las comparaciones pareadas entre los tres
grupos mostró diferencias significativas

Antipsicótico y rango de dosis Muestra total, n = 101 Residentes, n = 37 Psiquiatras, n = 40 Enlacistas, n = 24

Haloperidola

0,25 mg a 5 mg 47 (46,5) 17 (45,9) 23 (57,5) 7 (29,2)
0,5 mg a 20 mg 13 (12,9) 3 (8,1) 4 (10,0) 6 (25,0)
2,5 mg a 10 mg 7 (6,9) 2 (5,4) 3 (7,5) 2 (8,3)
0,5 mg a 10 mg 4 (4,0) 1 (2,7) 1 (2,5) 2 (8,3)
0,5 mg a 7,5 mg 3 (3,0) 1 (2,7) 1 (2,5) 1 (4,1)
Otros rangos 4 (4,0) 1 (2,7) 0 (0,0) 3 (12,5)
Sin respuesta 23 (22,8) 12 (32,4) 8 (20,0) 3 (12,5)

Risperidonaa

0,5 mg a 3 mg 44 (43,6) 13 (35,1) 21 (52,5) 10 (41,7)
0,5 mg a 4 mg 10 (9,9) 2 (5,4) 5 (12,5) 3 (12,5)
0,5 mg a 6 mg 6 (5,9) 1 (2,7) 3 (7,5) 2 (8,3)
0,0 mg a 1 mg 4 (4,0) 1 (2,7) 2 (5,0) 1 (4,1)
0,0 mg a 3 mg 1 (1,0) 0 (0,0)b 0 (0,0)b 1 (4,1)
No la usa 11 (10,9) 7 (18,9) 1 (2,5) 3 (12,5)
Sin respuesta 25 (24,7) 13 (35,1) 8 (20,0) 4 (16,7)

Quetiapinaa

6,25 mg a 50 mg 18 (17,8) 7 (18,9) 8 (20,0) 3 (12,5)
6,25 mg a 100 mg 17 (16,8) 5 (13,5) 5 (12,5) 7 (29,2)
25 mg a 50 mg 11 (10,9) 5 (13,5) 6 (15,0) 0 (0,0)
25 mg a 100 mg 11 (10,9) 5 (13,5) 5 (12,5) 1 (4,1)
6,25 mg a 200 mg 5 (4,9) 1 (2,7) 1 (2,5) 3 (12,5)
12,5 mg a 300 mg 5 (4,9) 1 (2,7) 1 (2,5) 3 (12,5)
12,5 mg a 400 mg 5 (4,9) 1 (2,7) 1 (2,5) 3 (12,5)
Otros rangos 2 (2,0) 0 (0,0) 1 (2,5) 1 (4,1)
No la usa 3 (3,0) 1 (2,7) 2 (5,0) 0 (0,0)
Sin respuesta 24 (23,8) 11 (29,7) 10 (25,0) 3 (12,5)

Olanzapinaa

2,5 mg a 5 mg 21 (20,8) 8 (21,6) 8 (20,0) 5 (20,8)
2,5 mg a 10 mg 11 (10,9) 2 (5,4) 3 (7,5) 6 (25,0)
5 mg a 10 mg 8 (7,9) 1 (2,7) 3 (7,5) 4 (16,7)
2,5 mg a 20 mg 6 (5,9) 0 (0,0) 3 (7,5) 3 (12,5)
5 mg a 40 mg 2 (2,0) 1 (2,7) 1 (2,5) 0 (0,0)
Otros rangos 4 (4,0) 2 (5,4) 1 (2,5) 1 (4,1)
No la usa 20 (19,8) 9 (24,3) 9 (22,5) 2 (8,3)
Sin respuesta 29 (28,7) 14 (37,8) 12 (30,0) 3 (12,5)

Aripiprazola

7,5 mg a 15 mg 21 (20,8) 9 (24,3) 7 (17,5) 5 (20,8)
7,5 mg a 30 mg 6 (5,9) 2 (5,4) 2 (5,0) 2 (8,3)
5 mg a 10 mg 4 (4,0) 1 (2,7) 3 (7,5) 0 (0,0)
1 mg a 3,75 mg 2 (2,0) 0 (0,0)b 0 (0,0)b 2 (8,3)
Otros rangos 2 (2,0) 0 (0,0)b 0 (0,0)b 2 (8,3)
No lo usa 37 (36,6) 13 (35,1) 15 (37,5) 9 (37,5)
Sin respuesta 29 (28,7) 12 (32,4) 13 (32,5) 4 (16,7)

a Pregunta abierta, reagrupada por los investigadores. De los que no respondieron, 18 (equivalentes al 78,3%, 72%, 75%, 62,1%, 62,1% de los que
no contestaron, respectivamente para cada antipsicótico) no usan medicación en el tratamiento del delirium.

b Frecuencias iguales a cero (0), no se realizan comparaciones entre estos grupos.

apropiada y la hidratación adecuada11. Otro sistema, el de Vía
de Delirium, incluye aspectos preventivos y de tratamiento, al
combinar el trabajo sobre factores de riesgo con el diagnóstico
e intervención oportunos14.

Los programas estructurados de interconsulta activa
impactan sobre la aparición del delirium, siempre que inclu-
yan educación —al equipo tratante, al paciente o a los
acompañantes— e intervención sobre los déficits sensoriales
o sobre síntomas como el dolor15. No se sabe a ciencia cierta

si estas estrategias logran reducir la incidencia o, en caso de
aparición del síndrome, la intensidad y duración de los sín-
tomas; también se ignora si algunos de sus componentes son
más útiles que otros16.

Los anteriores programas preventivos son de difícil imple-
mentación debido a la mala adherencia de los equipos
de atención o por cuestiones administrativas. Dificultades
similares obstaculizan implementar programas de trata-
miento —unidades de delirium, equipos de intervención en
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delirium— que maximizan aspectos no farmacológicas como
la educación, las modificaciones ambientales, las técnicas de
reorientación o la hidratación adecuada17.

Que la mayoría de los encuestados realice por su cuenta
acciones preventivas y terapéuticas no farmacológicas, indica
buen conocimiento de los factores que aumentan el riesgo y
empeoran la evolución del delirium. Es llamativo el contraste
con la carencia de programas institucionales estructurados. Es
decir, es mayor la implicación de los profesionales que la de
las instituciones, a pesar de que la disminución de la prevalen-
cia del delirium es un indicador de calidad de la atención en
salud18. En línea con lo discutido, es necesario que los expertos
en cada país definan programas de prevención y tratamiento
según la realidad administrativa y del sistema de salud propio.
La adherencia a los programas y la eficacia de sus componen-
tes específicos debe evaluarse periódicamente para introducir
los cambios pertinentes.

La contención mecánica amerita un comentario aparte. Se
usa durante el tratamiento —nunca en la prevención—, única-
mente cuando las alteraciones conductuales pongan en riesgo
la seguridad del paciente o de las personas alrededor. Siempre
debe incluir evaluaciones periódicas del estado del paciente y
de la persistencia de la indicación19. El consenso encontrado
sobre el uso en casos de peligro para el paciente o para los
demás, una vez instaurado el diagnóstico, es indicativo de
buena calidad en la atención.

Prevención farmacológica

A pesar de que varios estudios sobre antipsicóticos como
el haloperidol, la risperidona o la olanzapina han mostrado
algún efecto beneficioso en la profilaxis, hay discrepancia
sobre cuál es dicho efecto. Si bien el metaanálisis de Tesl-
yar et al. indica que reducen la incidencia20, otros reportan
que disminuyen la intensidad o duración del episodio21. Los
citados trabajos han usado antipsicóticos, dosis y protocolos
diversos. A las discrepancias sobre cuál es el más eficaz, el
esquema de administración más adecuado o el efecto en la
prevención, se suma la necesidad de definir los pacientes en
alto riesgo de delirium y de implementar protocolos de evalua-
ción psiquiátrica rutinaria a poblaciones concretas. Lo anterior
puede explicar que menos del 20% de los encuestados use esta
estrategia.

Los colinérgicos, como el donepezilo o la rivastigmina pare-
cen una opción lógica en la prevención, especialmente cuando
son el tratamiento de la demencia que es el factor predis-
ponente más importante para el delirium22. A pesar de este
raciocinio, un ensayo contra placebo sobre prevención con
rivastigmina se suspendió por la tendencia a más mortalidad
en el grupo del medicamento23. Otros trabajos no apoyan el
uso de estos fármacos, aunque hay reportes prometedores24.
Con la información actual es precipitado concluir que los coli-
nérgicos no sirven en la prevención, ya que muchos estudios
han tenido diseño abierto, pocos participantes, periodos cor-
tos de administración o dosis pequeñas. El comportamiento
de nuestros encuestados concuerda con esta incertidumbre,
prácticamente la mitad suspende estos fármacos y la otra
mitad los mantiene si los pacientes los venían tomando.
Menos del 5% los pauta como medida preventiva.

Entre la prevención farmacológica también se incluye la
racionalización de la pauta de medicamentos para las con-
diciones de salud de base. Esto es especialmente relevante
cuando los fármacos actúan sobre receptores implicados en
la fisiopatología del delirium —como los colinérgicos, dopami-
nérgicos, opiáceos o gabaérgicos—, lo que sucede con muchos
sedantes y analgésicos. En este sentido, debe individualizarse
la decisión sobre cual sedante o analgésico es mejor y a que
dosis. Por ejemplo, Maldonado et al. (2009)25, documentaron
que la dexmedetomidina, agonista selectivo �2 con actividad
sedo-analgésica, es “ahorradora” de episodios de delirium, lo
que ha sido corroborado en evaluación doble ciega, aleatori-
zada y controlada26. La mayoría, siete de cada 10 encuestados,
tiene en cuenta el potencial “delirógeno” de la sedo-analgesia
al decidir con su equipo el mejor manejo de sus pacientes.

Tratamiento farmacológico

Antipsicóticos
Aunque hay estudios que apoyan el uso de antipsicóticos en
el tratamiento, otros no; además, existe temor sobre los efec-
tos cardiovasculares y metabólicos e incertidumbre sobre las
razones para el uso: efecto sedante en caso de aumento en
la actividad motora o acción específica sobre el trastorno10.
Las respuestas de ocho de cada 10 encuestados indican que
la mayoría está a favor de usar antipsicóticos —con el halope-
ridol como primera opción— y que muchos los utilizan para
controlar el aumento de la actividad motora en los casos hipe-
ractivos o mixtos, mientras solo dos o tres de cada 10 los
pautan en casos hipoactivos o normoactivos.

El metaanálisis de red de Wu et al. (2019), que valoró
todos los fármacos estudiados en este contexto, informa que
el haloperidol, la quetiapina o la olanzapina, analizados de
modo individual, son mejores que el placebo o control, y no
encontró que las intervenciones farmacológicas aumentaran
la mortalidad27. En cuanto al efecto específico de los antipsicó-
ticos sobre el trastorno, ayudan a restaurar el equilibrio entre
dopamina y acetilcolina, alterado en el delirium, lo que es con-
trario a la creencia de que su efecto es solo sedante28. Son
necesarios estudios más amplios con instrumentos adecuados
y valoración de marcadores de estado, como los electrofisio-
lógicos, para valorar cual es el efecto de los antipsicóticos
sobre el delirium e, igual de importante, sobre la duración de
la hospitalización, la morbimortalidad durante el ingreso o el
destino de los pacientes al alta.

La elección que hacen los encuestados de un antipsicótico
como primera opción farmacológica coincide con la de otros
expertos preguntados en Europa29. Más aún, que la primera
opción más común haya sido siempre el haloperidol con-
cuerda con la guía de la American Psychiatric Association de 1999,
actualizada en 200430 y con la guía Britain’s National Institute
for Health and Clinical Excellance (NICE) del 2010, actualizada en
201931. La quetiapina, bien sea como el segundo fármaco más
común entre las primeras opciones o como el más frecuente
entre las segundas, encuentra respaldo en el metaanálisis de
red citado arriba, donde este medicamento, que cuenta con
menos años de experiencia que el haloperidol, fue igual de
eficaz que este27.

Una de las ventajas del haloperidol son los años de expe-
riencia con su presentación parenteral. Aunque aprobado solo



270 r e v c o l o m b p s i q u i a t . 2 0 2 1;50(4):260–272

para vía intramuscular, casi la mitad de los encuestados lo
utilizan intravenoso en caso de necesidad. Esta práctica es
respaldada por la literatura, tiene la ventaja de ser menos trau-
mática para el paciente confuso y reduce el riesgo de efectos
extrapiramidales; por otra parte, aumenta el riesgo de com-
plicaciones cardiovasculares en personas predispuestas, por
lo que hay que valorar el estado basal de dicho riesgo, sope-
sarlo frente a los beneficios del control rápido del delirium y
contar con control electrocardiográfico32.

En general, los expertos en Colombia coinciden con los de
otros países en recomendar un límite inferior pequeño para
los rangos de dosis de antipsicóticos. Más aun, los encuestados
recomendaron rangos similares a los de los ensayos sobre los
más usados, que son: haloperidol 0,25mg-10 mg, quetiapina
12,5mg-300 mg, risperidona 0,5mg-3 mg, olanzapina 1,25mg-
20 mg29. Esto en línea con las recomendaciones sobre uso de
dosis iniciales pequeñas en pacientes geriátricos, con comor-
bilidades o con riesgo cardiovascular33. La excepción fue el
aripiprazol, para el que la mayoría de los que lo usan indica
la dosis mínima relativamente alta, de 7,5 mg. Es difícil hacer
recomendaciones sobre la dosis mínima eficaz de aripiprazol,
ya que por un lado cuenta con poco respaldo empírico en deli-
rium y por el otro es relativamente seguro desde el punto de
vista cardiovascular y metabólico34.

Otros medicamentos
Se han probado otros fármacos en ensayos pequeños, en tra-
bajos no replicados o en series de casos. Con este antecedente
de pobre información empírica, el reconocimiento de otras
opciones, bien como coadyuvantes o como elección cuando
los antipsicóticos están contraindicados o no hay respuesta
a ellos, es fruto tanto del conocimiento de la literatura como
de la experiencia. Llama la atención que tanto el valproato
—neuroprotector— como la melatonina —que junto con los
agonistas de sus receptores regula el ciclo circadiano— estén
entre los más señalados como otras opciones terapéuticas,
ya que viene aumentando el interés por ellos35,36. Es tam-
bién interesante que la dexmedetomidina sea la más escogida
entre estas opciones terapéuticas. Aunque es más conocida
como “ahorradora” de delirium, podría ser útil como rescate
en casos hiperactivos37.

A pesar de que adicionar benzodiacepinas al tratamiento
alivia la agitación y la falta de sueño nocturno, su efecto
deletéreo sobre la cognición, la arquitectura del sueño y la
motricidad, así como su acción anticolinérgica hacen que
empeoren el pronóstico. Esto implica que la única indicación
sea en la abstinencia a depresores del sistema nervioso38. Las
mayoría de los que respondieron indicaron que no las usan en
el delirium o que las usan en el contexto de la mencionada
abstinencia. Es positivo que menos del 5% las utilizan de res-
cate en casos hiperactivos/agitados o si hay dificultades para
conciliar el sueño.

Duración del tratamiento farmacológico y seguimiento clínico
Las respuestas sobre duración del mantenimiento de la medi-
cación fluctuaron entre dos días y cuatro semanas, sin una
preferencia definida. La literatura no aporta más claridad.
Algunos expertos recomiendan ir reduciendo la dosis una vez
logrado el control clínico y reevaluar en busca de reaparición
de síntomas —por ejemplo, quitar 50% cada 24 horas— para

disminuir el riesgo de efectos adversos; otros piensan que
una semana es el tiempo de mantenimiento adecuado para
garantizar que no dejen de recibir tratamiento los casos con
persistencia de síntomas difíciles de detectar39.

Es alentador que casi ocho de cada 10 entrevistados con-
sidere necesario el seguimiento psiquiátrico posterior a un
episodio de delirium. El trastorno tiene consecuencias psico-
lógicas y psiquiátricas graves que deben ser tenidas en cuenta,
como el temor de los pacientes a nuevos episodios que lleva
a casos silentes, la ansiedad por no recordar lo sucedido,
diversos grados de síntomas postraumáticos, depresión, dete-
rioro cognitivo y funcional persistente o empeoramiento del
preexistente40.

Limitaciones

Las comparaciones entre las características y prácticas de los
residentes de psiquiatría, de los psiquiatras y de los enlacis-
tas podrían indicar que la formación en Colombia es buena,
ya que no hay diferencias entre ellos y de ellos con la litera-
tura revisada. Sin embargo, los resultados de los contrastes en
este primer estudio sobre el tema son meramente explorato-
rios. Por otra parte, la tendencia numérica de los enlacistas a
realizar más algunas medidas preventivas y terapéuticas no
farmacológicas (tabla 2 y tabla 3) y en menor medida, algunas
intervenciones terapéuticas farmacológicas (tabla 4) ameritan
plantear estudios que midan el impacto de la formación en el
abordaje de trastornos concretos; los datos aquí reportados
para cada uno de los grupos participantes podrían servir para
el cálculo de la muestra para encuestas sobre este asunto en
el ámbito del delirium.

Aunque el rango de años de experiencia de los encuesta-
dos fue amplio y, tanto las ciudades de procedencia como las
características de los centros de trabajo, fueron diversas, el
porcentaje de respuestas es bajo. Esto es un problema común
a las encuestas a médicos. Aun así este tipo de indagación es
importante cuando la evidencia no es contundente, más aún
cuando la investigación sobre médicos “no respondedores”
recomienda hacerlas, ya que los sesgos de los no respondedo-
res no tienen tanto impacto como se piensa13. En esta línea,
en general las prácticas de los participantes son comparables
a las de expertos en otros países y acordes con la literatura.

Desde otro punto de vista, la información disponible en la
ACP sobre las actividades de los médicos adscritos es limitada.
Es posible que la cantidad de profesionales que ve habitual-
mente pacientes con delirium sea menor que la definida en
este estudio. Como las encuestas sirven para conocer las prac-
ticas asistenciales, docentes e investigativas, son necesarias
campañas de sensibilización entre los integrantes de la ACP
sobre la importancia de participar. También hace falta ampliar
la base de información que se registra sobre los afiliados.

Conclusiones

La concordancia de los encuestados con otros expertos en el
mundo indica su adecuado conocimiento y correcto abordaje
del delirium. Los participantes realizan rutinariamente medi-
das no farmacológicas de prevención y tratamiento. Por otra
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parte, no prescriben fármacos de forma preventiva y tienden
a medicar los casos con aumento de la actividad motora.

Prácticamente todas las acciones son iniciativas indivi-
duales, por lo que se evidencia la necesidad de que las
instituciones de salud en Colombia se comprometan con
la prevención y el tratamiento del delirium, especialmente
cuando su prevalencia y consecuencias son indicadores de
calidad en la atención.
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a b s t r a c t

Bipolar disorder (BD) has a large hereditary component. It is a disorder that begins in early

adulthood, but about which it has been described a premorbid period preceding the onset of

BD. During this herald expression psychiatric disorders and symptoms, such as depressive,

manic, psychotic, anxious and others, may appear.

Objective: To determine the psychopathological profile of a Bipolar Offspring (BO) group

compared with the Community Control Offspring (CCO) group, and its evolution over time,

including subthreshold symptoms and mental disorders.

Methods: We conducted an observational mixed cohort study, with a prospective design. We

included subjects from six to 30 years of age, from the region of Antioquia, Colombia. A total

of 131 subjects from the risk group BO and 150 subjects from the CCO group were evaluated

through validated psychiatric diagnostic interviews (K-SADS-PL and DIGS) at baseline and at

4 years follow up. All interviews were carried out by a staff blind to parent diagnoses. Follow-

up assessment were complete in 72% of the offspring. Forty-two subjects were excluded as

they surpassed the age of 30 years, and only 46 subjects were not followed (change of address

or did not consent to participate).
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Results: Compared with the CCO group, the BO group had a higher frequency of affective

disorder, psychotic disorder, externalizing disorders and use of the psychoactive substances

during both assessments at time 1 and 2. The magnitude of the differences between the

groups increased when they reach time 2. The BO group had a greater risk for presenting

subthreshold symptoms and definitive psychiatric disorders, such as affective disorders,

psychotic disorders and externalizing disorders. In addition, the BO group had a younger

age of onset for psychoactive substances consumption.

Conclusion: During the follow-up period, the BO group had a higher risk of presenting mental

disorders compared with the CCO group. The most relevant symptoms and disorders that

could precede the onset of BD were depressive, bipolar not otherwise specified, psychotic

and substance use.
© 2020 Asociación Colombiana de Psiquiatrı́a. Published by Elsevier España, S.L.U. All

rights reserved.

Riesgo elevado de trastornos psiquiátricos en hijos de padres con
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r e s u m e n

El trastorno bipolar (TB) tiene un gran componente hereditario. Es un trastorno que

comienza en la edad adulta temprana, pero acerca del cual se ha descrito un período premór-

bido que precede al inicio de TB. Durante esta expresión heraldo, pueden aparecer trastornos

y síntomas psiquiátricos, como depresivos, maníacos, psicóticos, ansiosos y otros.

Objetivo: Determinar el perfil psicopatológico de un grupo de hijos de padres con TB (BO)

en comparación con el grupo de hijos de padres control de la misma comunidad (CCO),

y su evolución en el tiempo. Los síntomas subumbrales y los trastornos mentales serán

incluidos.

Métodos: Nosotros llevamos a cabo un estudio observacional mixto de cohorte, con diseño

prospectivo. Incluimos sujetos de seis a 30 años de edad, de la región de Antioquia, Colombia.

Un total de 131 sujetos del grupo de riesgo BO y 150 sujetos del grupo CCO fueron evaluados

a través de entrevistas de diagnóstico psiquiátricas validadas (K-SADS-PL y DIGS), al inicio

y a los 4 años de seguimiento. Todas las entrevistas se llevaron a cabo por personal ciego

a los diagnósticos de los padres. La evaluación de seguimiento se completó en el 72% de la

descendencia. Cuarenta y dos sujetos fueron excluidos ya que superaron la edad de 30 años,

y solo 46 sujetos no fueron seguidos (cambio de dirección o no dieron su consentimiento

para participar).

Resultados: En comparación con el grupo CCO, el grupo BO tuvo una mayor frecuencia de

trastorno afectivo, el trastorno psicótico, los trastornos de externalización y el uso de las

sustancias psicoactivas durante ambas evaluaciones en los tiempos 1 y 2. La magnitud de

las diferencias entre los grupos aumentó cuando alcanzaron el tiempo 2. El grupo BO tuvo un

mayor riesgo de presentar síntomas subumbrales y trastornos psiquiátricos definitivos, tales

como trastornos afectivos, trastornos psicóticos y trastornos de externalización. Además, el

grupo BO tuvo una edad de comienzo más baja para el consumo de sustancias psicoactivas.

Conclusión: Durante el período de seguimiento, el grupo BO tuvo un mayor riesgo de presen-

tar trastornos mentales en comparación con el grupo CCO. Los síntomas y trastornos más

importantes que preceden al inicio del TB fueron: depresivo, bipolar no especificado de otra

manera, psicóticos y el uso de sustancias.

© 2020 Asociación Colombiana de Psiquiatrı́a. Publicado por Elsevier España, S.L.U.

Todos los derechos reservados.

Introduction

Bipolar disorder (BD) is a severe and chronic mental disorder
characterized by affective episodes of depression or mania,
which significantly affects the patient’s functionality.1,2 The
global prevalence of the bipolar spectrum disorders (BSD) is

2.4%, distributed in BD type I 0.6%, BD type II 0.4% and BD
not specified 1.4%.2,3 Its prevalence in Colombia is 1.8%.4 The
disorder mainly affects people of productive age, occupying
the fifth place of burden of mental illness globally.5 It has a risk
of suicide up to 23 times higher than the general population,
and up to three times greater than the risk of patients with
Major Depressive Disorder (MDD).6
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Although BD typically begins in early adulthood,7 several
studies have shown premorbid psychopathology during the
first two decades, such as, affective lability, depressive symp-
toms, subthreshold manic symptoms, symptoms of bipolar
spectrum disorders, psychotic symptoms and especially MDD
or subthreshold hypomanic episodes.8–15

Major affective disorders are 2.7 times more frequent in
bipolar offspring (BO), compared to controls; It has been con-
cluded that the most important risk factor for developing the
condition is the family history.11,16–18 The BD heritability is
estimated about 85%.1,19

Genetic studies in Colombia have been carried out in
a population with BD and other diseases of hereditary
transmission20,21; an initiative that arose from findings in a
geographically and culturally isolated population, in which
the characteristics of an isolate were confirmed, known as the
“paisa genetic isolate”.22,23 These types of populations offer
excellent possibilities for performing low frequency gene anal-
ysis. Thus, the group of research in psychiatry (GIPSI) of the
University of Antioquia has conducted studies in this high-
risk population of BO. Preliminary studies described that BO
group presents subthreshold affective episodes, or affective
symptoms, and high frequency of psychiatric disorders such
as MDD, attention deficit hyperactivity disorder (ADHD) and
separation anxiety disorder (SAD); in addition to alterations in
cognitive functions such as attention, verbal fluency, working
memory and processing speed.24–26

In a previous study about life time mental disorders,
we found that in comparison with the community control
offspring (CCO) group,26 the BO group presented a higher fre-
quency of BD, unspecified BD, MDD, substance use disorder
(SUD), alcohol use disorder, ADHD, oppositional defiant disor-
der (ODD) and post-traumatic stress disorder (PTSD).

Prospective studies in the BO population in the United
States,11,27–29 Canada,14,19 Netherlands,30 and Switzerland,31

had documented precursors of BD such as: depressive
episodes, sleep disturbances, subthreshold mania episodes,
subthreshold psychotic episodes, psychotic symptoms dur-
ing an affective episode, disruptive disorders and, to a lesser
extent, symptoms of anxiety disorders.32

To our knowledge, there is only one prospective study in a
genetically isolated population about a population at risk of
presenting BD.29

This is the continuation of a study 26whose main objec-
tive was to determine the psychopathological profile of the BO
group compared to the CCO group, and to evaluate its evolu-
tion in a time 2 assessment, in subjects from the paisa genetic
isolated.

Materials and methods

This is an observational study of a mixed cohort, with a
prospective design. It is a continuation of the study “Psychi-
atric disorders through life”, which time 1 assessment was
completed in 2014.26 The current data were obtained in an
evaluation 3-4 years later (time 2 assessment), with a cut-off
date of December 2017.

This is part of the “Cambios tempranos en población de alto
riesgo para trastorno afectivo bipolar tipo I: comparación de

trastornos psiquiátricos, alteraciones del sueño y neuroimá-
genes entre hijos de pacientes con trastorno afectivo bipolar
versus controles” project, that was approved by the University
of Antioquia’s Bioethics Committee and the research ethics
committee of the Hospital San Vicente Fundación. All ethical
principles for medical research in humans of the Declara-
tion of Helsinki were fulfilled.33 The informed consent was
completed before every evaluation of parents, co-parents and
offspring’s (the minors granted informed assent).

Sample selection

Details of subject selection methodology could be found in a
previous paper.26

Parents of exposed subjects

Patients belonging to the genetic isolate “paisa”, diagnosed BD
type-I by using the Interview Diagnostic Interview for Genetic
Studies (DIGS) 34validated in Colombia,35 according to criteria
of the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders
fourth revised edition (DSM IV- TR).36

Parents of subjects not exposed

Community people originally from the same geographical
area, who did not have a diagnosis of BD or psychotic disor-
ders according to the DIGS, and who did not have first-degree
relatives with BD. The presence of depressive or anxiety
disorders was allowed. These parents were matched by age,
sex, and housing area (??urban or rural).

Study population

The risk BO group and the CCO group of subjects were already
assessed in 2014 (time 1).26 They were recruited aged from
6 to 30 years, and also with a Paisa origin in at least two
generations. At time 1, subjects with diagnoses of mental
disorders secondary to medical conditions or medication
use were excluded. Subjects with moderate/severe cognitive
disability, classic autism according to DSM IV-TR criteria were
also excluded. The CCO group consisted of children of commu-
nity parents. Parents of these children, did not have psychotic
disorder or bipolar spectrum, and did not have first-degree
relatives with BD.

Sample size

The sample size for the study at time 1 26was calculated from
a psychiatric disorder prevalence of 16% in BO,37 a power of
80% and a type I error of 5%. With a sample of 90 subjects for
the BO group and 90 subjects for the CCO group (with Yates
correction, 100 BO and 101 CCO) and with a margin of losses
of 20%, the final sample was planned with 126 BO subjects
and 128 CCO subjects.26 At time 2, we started with the sample
already studied at time 1 of 127 BO subjects, and 150 CCO sub-
jects. Four subjects who had been evaluated in time 1, were
added to the BO group, they were not included in the publi-
cation since they were in the process of evaluation during the
cut-off point.
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Instruments

Schedule for Affective Disorders and Schizophrenia for School
Aged Children Lifetime (K-SADS-PL) 38validated for Latin
America.39–41 It is a semi-structured diagnostic interview
designed to evaluate current and past episodes of psy-
chopathology according to the DSM-5 criteria. It identifies the
presence of several definitive mental disorders, and can iden-
tify subthreshold symptoms of the different disorders. It has
good inter-rater performance in the Latin American version.
Good to excellent kappa coefficients have been quantified for
MDD � = 0.76, any anxiety disorder � = 0.84, ADHD � = 0.9 and
conduct disorder (CD) � = 1.39–41 It has a PTSD component that
assesses the presence of the following stressful events: car
accidents, other accidents, fires, witnessing a natural disaster,
being a witness or victim of a violent crime, having received
traumatic news, witnessing terrorist acts, having witnessed
war-like conflicts, witness domestic violence, be a victim of
physical abuse or sexual abuse and others.

DIGS Colombian validated version.35 It is a semi-structured
diagnostic interview, designed to evaluate psychiatric disor-
ders, in genetic studies. This instrument evaluates mood and
psychotic disorders, substance use disorders, anxiety disor-
ders, eating behavior disorders and others.

Children’s Global Assessment Scale (CGAS) is an instru-
ment to provide a global measure of the functioning level in
children and adolescents.42 The measure provides a global
rating, on a scale of 0-100 in a hypothetical health-disease
continuum.43

Global Assessment of Functioning scale (GAF) is widely
used in the DSM-IV,36 which provides a subjective apprecia-
tion on a scale of 0 to 100, in a hypothetical health-disease
continuum, about the individual’s general functioning.

Procedures

Subjects from BO or CCO groups under 18 years old were
assessed with K-SADS-PL-5 Latin American version,36,37 to
determine the presence of subthreshold symptoms, and
episodes of psychiatric diagnoses. Additionally, the CGAS was
carried out.42 Subjects older than 18 years old were assessed
with the DIGS. In addition, sections of the K-SADS-PL-5 were
carried out, including simple anxiety disorder (SAD), specific
phobia, generalized anxiety disorder (GAD), ADHD, ODD, CD,
disruptive mood dysregulation disorder (DMDD), non-suicidal
self-injury (NSSI) and PTSD. The GAF for each subject was also
carried out.

The interviews were applied by a psychiatry resident or
a psychiatrist previously trained in the use of DIGS and K-
SADS-PL-5, who were blind to the parents’ diagnosis. For
the Best Estimated procedure; two expert psychiatrists, who
did not conduct the diagnostic interviews, corroborated the
psychiatric diagnosis of each individual. When they did not
agree, a third expert evaluator was consulted. When a diag-
nosis was found during the evaluation, the evaluated subject
was immediately referred to the national health system
service.

Variables

The following demographic variables were considered: sex,
age, schooling (in years), number of schooling failing years,
housing area (rural or urban), and socio-economic status
(SES). Colombian SES is divided into 6 levels: lowest status
from 1 to 3, and highest status from 4 to 6. The clini-
cal variables were obtained from the DIGS and K-SADS-
PL-5 interviews: Depressive episode, subthreshold depressive
symptoms, MDD, BD, unspecified BD symptoms, BSD and
episodes, psychosis, subthreshold psychotic symptoms, psy-
chotic symptoms associated with BSD, panic disorder, SAD,
social anxiety disorder, agoraphobia, simple phobia, GAD,
obsessive-compulsive disorder, anorexia or bulimia, ADHD,
ODD, CD, PTSD, experimental use of tobacco, regular use of
tobacco, experimental use of liquor, abuse or dependence on
alcohol, experimental use of psychoactive substances (PS) and
SUD. The age of onset of psychiatric disorder or subthreshold
psychiatric symptoms were included.

Statistical analysis

The qualitative variables were evaluated using frequen-
cies and percentages, and the quantitative variables were
evaluated using measures of central tendency and dispersion.
The t-test was used for quantitative variables of normal dis-
tribution (i.e.: schooling) and the U of Mann-Whitney and W
of Wilcoxon for non-normal distribution quantitative variables
(i.e.: schooling failing years, functionality scales and age of
onset of any psychiatric disorder). For the analysis of clinical
variables differences, Pearson Chi-square test for independence
and Fisher’s exact test were used (when there were no cases in
a given group). The odds ratio (OR) prevalence was calculated
with 95% confidence intervals. A logistic regression analysis was
performed with the variables of: age, sex, housing area, school-
ing and socioeconomic level. Same procedure was used for the
analysis of psychiatric disorders groups: internalizing (anxiety
and depression) externalizing (ADHD, ODD, or CD) and SUD.
McNemar and McNemar-Bowker test were used to evaluated evo-
lution of this cohort over time, and the statistical significance
of the diagnostic changes for every single subject.

The Kaplan-Meier procedures, Log-Rank and Cox regression
were used to assess the accumulated frequencies of psychi-
atric disorders of the two groups by the age, in addition to
evaluate the influence of the sociodemographic factors: age,
sex, housing area, schooling, socioeconomic level and stress-
ful events. Subjects with subthreshold symptoms of each
psychiatric disorder were included to assess premorbid tra-
jectories. A level of significance of 0.05 was established for all
statistical tests. Data analysis was carried out in an IBM SPSS
Statistics version 23 software.

Results

The characteristics of the parents with BD, their spouses (co-
parents) and control parents from whom the initial cohort was
obtained in 2014, were described in the preliminary study.26
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Table 1 – Sample demographic features and functionality scales.

Demographic variables CCO BO Stadistic p

Total Subjects 150 131
Sex F: 71 M: 79 F: 59 M: 72 0.14 a 0.700
Median age in years (SD) 20.4 ± 6.9 20·5 ± 6·01 z = 0.17 0.865
6 to 11 years of age (%) 12 1
12 to 17 years of age (%) 38 32 19.407 a < 0.01
18 to 30 years of age (%) 59 56
Lower socioeconomic status 120 103 0.081 a 0.776
Upper socioeconomic status 30 28 0.081 a 0.776
Housing area (urban) 74 49.3% 72 55% 0.89 a 0.46
Schooling years (median) 11 ± 4.2 11 ± 3.7 t = 0.46 0.64
Schooling failed years (median) 0.4 0.6 z = 1.6 0.11

Functionality scales (weighted mean) CCO BO z p

CGAS score during evaluation at time 2 90 ± 20 80 ± 20 -2.742 0.01
CGAS lower score during a lifetime 80 ± 30 65 ± 19 -3.395 < 0.01
CGAS higher score during a lifetime 90 ± 20 85 ± 21 -2.867 < 0.01
Any functionality scale: lower score 85 ± 30 70 ± 25 -6.160 < 0.01
GAF score during evaluation at time 2 100 ± 5 90 ± 14 -6.763 < 0.01
GAF lower score during a lifetime 95 ± 20 75 ± 39 -5.895 < 0.01

F: female, M: male, CCO: community controls offspring, BO: bipolar offspring, Low socioeconomic status: levels 1,2 or 3, High socioeconomic
status: levels 4, 5 or 6, CGAS: Children’s Global Assessment Scale, GAF: Global Assessment Functioning Scale, a: Pearson Chi-square test, t: t-test,
z: proximity to the normal, U: U of Mann-Whitney

Follow-up

We started with a cohort obtained from the preliminary
studies: 150 subjects from CCO group and 131 subjects from
BO group.24–26 The retention was 72% and 66% respectively.
We excluded 42 subjects who exceeded the age of 30 at time
2 (26 CCO and 16 BO). We were not able to follow-up 46 sub-
jects (they did not attend to the appointment, did not wish to
participate, or contact information was not updated). Three
subjects from the BO cohort died after time 1 (two suicide
cases and one homicide case), they were not considered for the
statistical analysis, as it was not part of the analysis protocol.

Demographics

The BO group was similar to the CCO group at time 2, in terms
of sex, age, socioeconomic status, housing area, schooling, and
repeated school years.

Functionality Scales

The BO group had a higher risk of having a functionality score
lower than 70 points OR 3.4 (95% CI 2.0 - 5.8, p < 0.01). The CCO
group had a median functionality score higher than the BO,
and was statistically significant (see Table 1).

Psychiatric disorders and subthreshold symptoms

The associations observed in time 1 are maintained. Assess-
ment at time 2 showed that there is an increased in the
association magnitude. Significant OR were found mainly in
MDD, BD, subthreshold psychotic symptoms, ADHD, ODD,
SUD, and cigarette or alcohol use disorder. There was no sta-
tistically significant change after the adjusted analysis (see
Table 2).

The new DSM-5 diagnostic proposals such as DMDD, NSSI,
selective mutism, intermittent explosive disorder, limited
prosocial emotions and avoidant food restrictive ingestion
disorder were evaluated only at time 2. There were no sig-
nificant differences between the groups. Only three cases of
NSSI were found in the BO group versus zero in the CCO
group (Fisher’s exact test: 0.008). Table 3 shows the differences
between the groups (see Table 3).

Diagnosis’ evolution over time

The BO group members had a statistically significant tendency
to change their diagnosis from negative to positive. This was
especially true for MDD, SAD, social anxiety disorder, simple
phobias, ADHD, SUD and subthreshold psychotic symptoms.
In addition, most of those who had a positive diagnosis con-
dition at time 1 did not change at the time 2 assessment (see
Table 4).

At the time 2 assessment, we found out 11 subjects with
a new diagnosis of unspecified BD. These subjects presented
other diagnosis during the time 1 assessment: two had sub-
threshold depressive symptoms, two had SAD, two had ADHD,
four had ODD, six had CD, and two had cases presented SUD.

When analyzing the cases of psychiatric disorders over
time, we founded out that the probability of having MDD,
bipolar spectrum, ADHD, ODD, CD and starting consumption
of PS was significantly higher in the BO group. (See Table 5
and Figure 1).

The BO group had a higher risk of subthreshold symp-
toms of affective disorders, psychosis, panic, GAD, CD and
DMDD (see Table 6), although some of them lost statistical
significance after adjusting for demographic variables, like
subthreshold psychotic symptoms and DMDD.
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Table 3 – Global Analysis of mental disorders.

Mental Disorders CCO BO
n (%) n (%) OR (CI 95%) OR* (CI 95%)

No mental disorder 87 65.4 46 34.6 0.4 (0.2 - 0.6) 0.4 (0.2 - 0.6)
Any mental disorder 73 42 101 58 3.6 (2.1 - 6.0) 3.6 (2.1 - 6.1)
Any affective disorder 23 26.1 65 73.9 5.4 (3.1 - 9.5) 5.4 (3.1 - 9.9)
Any internalizing disorders 54 40.3 80 59.7 2.8 (1.7 - 4.5) 2.8 (1.7 - 4.6)
Any externalizing disorders 26 37.1 44 62.9 2.4 (1.4 - 4.2) 2.6 (1.4 - 4.9)
Any psychoactive substance use 13 26.5 36 73.5 4 (2.0 - 7.9) 6.1 (2.7 - 13.6)
Co-occurrence of Internalizing and Externalizing disorders 13 28.9 32 71.1 3.4 (1.7 - 6.8) 3.8 (1.8 - 8.2)
Sub - threshold symptoms 18 40 27 60 1.9 (0.99 - 3.6) 2.1 (1.1 - 4.1)
Cigarette use before 14 years old 16 32.7 33 67.3 2.8 (1.4 - 5.3) 3 (1.5 - 5.9)
Smoker of 5 or more cigarettes a day 5 38.5 8 61.5 1.9 (0.6 - 5.9) 2.7 (0.8 - 9.9)
Alcohol use before 14 years old 36 37.5 60 62.5 2.7 (1.6 - 4.4) 2.8 (1.7 - 4.8)
Psychoactive substance use before 18 years old 19 28.4 48 71.6 3.8 (2.1 - 7.0) 5.5 (2.7 - 11.4)
Victim or witness of a traumatic event 79 47 89 53 2.1 (1.3 - 3.5) 2.1 (1.2 - 3.5)

CCO: community controls offspring, BO: bipolar offspring, n: number, %: percentage, OR: Odds ratio, OR*: adjusted Odds Ratio, NA: Not applicable,
CI95%: confidence interval 95%, Internalizing disorders: major depression disorder or any anxiety disorders, Externalizing disorders: attention
deficit-hyperactivity disorder, oppositional defiant disorder or conduct disorder.

Table 4 – New positive cases in time 2 from negative cases in time 1, and cases that persisted positive.

Mental Disorder CCO BO

NPosT2 Post T2 Total E NPosT2 Post T2 Total E

Depressive episode 1 6 7 1.000a 9 15 24 0.004a
Subthreshold depressive symptoms 11 1 12 0.001a 6 13 19 0.508a
Major depressive disorder 0 5 5 1.000a 5 8 13 0.063a
Bipolar Disorder 0 0 0 NA 2 7 9 0.500b
Bipolar Disorder unspecified 1 2 3 1.000a 4 9 13 0.375a
Bipolar spectrum disorder 1 2 3 1.000a 5 17 22 0.063a
Psychosis 0 0 0 NA 1 1 2 1.000b
Subthreshold psychotic symptoms 4 0 4 NA 12 7 19 0.000b
Psychotic symptoms associated to BSD 0 0 0 NA 10 5 15 0.002b
Panic disorder 0 0 0 NA 3 1 4 0.250b
Separation anxiety disorder 2 13 15 0.500a 7 8 15 0.016a
Social anxiety disorder 2 13 15 0.500a 12 9 21 0.000a
Agoraphobia 0 1 1 1.000a 2 1 3 0.500a
Simple Phobia 4 19 23 0.125a 15 7 22 0.000a
Generalized anxiety disorder 1 4 5 1.000a 3 3 6 0.250a
Obsessive - Compulsive disorder 0 3 3 1.000a 0 1 1 1.000a
Anorexia or Bulimia 0 0 0 NA 0 1 1 1.000b
Attention deficit-hyperactivity disorder 4 15 19 0.125a 6 21 27 0.031a
Oppositional Defiant Disorder 1 6 7 1.000a 4 9 13 0.125a
Conduct disorder 0 4 4 1.000a 1 8 9 1.000a
Cigarette experimental use 3 17 20 0.250a 18 23 41 0.000a
Cigarette continuous use 0 6 6 1.000a 12 7 19 0.000a
Alcohol experimental use 18 50 68 0.000a 23 48 71 0.000a
Alcohol use disorder 0 2 2 1.000a 9 5 14 0.004a
Psychoactive substance experimental use 0 13 13 1.000a 19 15 34 0.000a
Substance use disorder 0 3 3 1.000a 7 8 15 0.016a
Posttraumatic stress disorder 3 3 6 0.250a 2 7 9 0.500a

CCO: community controls offspring, BO: bipolar offspring, BSD: Bipolar spectrum disorder, NPos T2: New positive cases in time 2 from negative
cases in time 1, PosT2: cases that persisted positive from time 1, E: statistical significance according to the McNear test p< 0.05, a: binominal
distribution McNemar test, b: Binominal distribution McNemar-Bowker test.

The BO group had a significantly a younger age of onset for
tobacco use (14 vs 15 years, p 0.046), alcohol use (14 vs 15 years,
p < 0.001) and use of any PS (16 vs 18 years, p < 0.001).

Discussion

This longitudinal follow-up study found out that the BO com-
pared to CCO had a higher risk of presenting depressive,

bipolar, psychotic, substances use or externalizing disorders.
During follow-up the BO group had a greater risk of present-
ing either new cases of psychiatric disorders or subthreshold
disorders. The age of onset of psychiatric disorders, subthresh-
old disorder symptoms, and for PS consumption was younger
in the BO group. Similarly, it was clearly observed that the
high-risk group had a lower functionality compared to the
control group.
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Table 5 – Survival analysis, mental disorders onset.

First Episode of Mental Disorders CCO BO HR (CI 95%) p HR* (CI 95%) p
n (%) n (%)

Depressive episode 12 8 32 24.4 3.3 (1.7 - 6.5) < 0.001 3.2 (1.6 - 6.2) 0.001
Bipolar Disorder 0 0 9 6.9
Bipolar Spectrum Disorder 3 2 29 22.1 11.2 (3.4 - 36.7) < 0.001 11.0 (3.3 - 37.0) < 0.001
Psychosis 0 0 3 2.3
Psychotic symptoms associated to BSD 0 0 15 11.5
Panic disorder 1 0.7 6 4.6 6.9 (0.8 - 57.8) 0.073 8.8 (0.99 - 77.1) 0.510
Separation anxiety disorder 16 11 21 16 1.6 (0.8 - 3.0) 0.176 1.8 (0.9 - 3.6) 0.083
Social anxiety disorder 18 12 27 20.6 1.8 (0.96 - 3.2) 0.065 1.9 (1.02 - 3.5) 0.42
Agoraphobia 1 0.7 4 3.1 4.4 (0.5 - 39.7) 0.183 4.8 (0.5 - 44.4) 0.167
Simple Phobia 29 19 29 22.1 1.2 (0.7 - 2.0) 0.513 1.0 (0.6 - 1.7) 0.962
Generalized anxiety disorder 6 4 11 8.4 2.2 (0.8 - 6.1) 0.113 2.4 (0.8 - 6.7) 0.104
Obsessive - Compulsive disorder 4 2.7 1 1.8 0.3 (0.03 - 2.4) 0.243 0.7 (0.1 - 7.8) 0.737
Anorexia or Bulimia 0 0 1 0.8
Attention deficit-hyperactivity disorder 22 15 42 32.1 2.5 (1.5 - 4.2) 0.001 2.7 (1.6 - 4.6) < 0.001
Oppositional Defiant Disorder 7 4.7 26 19.8 4.6 (2.0 - 10.5) < 0.001 4.4 (1.9 - 10.5) 0.001
Conduct disorder 5 3.3 13 9.9 3.1 (1.1 - 8.6) 0.034 3.5 (1.2 - 10.3) 0.025
Cigarette experimental use 36 24 59 45 2.1 (1.4 - 3.2) 0.001 2.3 (1.5 - 3.6) < 0.001
Alcohol experimental use 100 68 103 78.6 1.5 (1.2 - 2.0) 0.003 1.5 (1.1 - 2.0) 0.008
Psychoactive substance experimental use 24 16 49 37.4 2.6 (1.6 - 4.3) < 0.001 3.0 (1.8 - 5.1) < 0.001
Posttraumatic stress disorder 7 4.7 13 9.9 2.2 (0.9 - 5.4) 0.102 1.5 (0.6 - 3.8) 0.439
Disruptive Mood Dysregulation Disorder 1 0.7 0 0

CCO: community controls offspring, BO: bipolar offspring, n: number, %: percentage, HR: hazard ratio, CI95%: confidence interval 95%,*: adjusted
by demographic variables (sex, age, socioeconomic status, schooling, housing area, traumatic events), BSD: Bipolar Spectrum Disorder
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Figure 1 – Survival analysis.

The difference in BSD prevalence between the groups was
clearly significant. Most of the cases of BSD in the BO group
were BD unspecified type, which indicates that BD presen-
tation starts with a non-specific affective symptomatology
and progresses to a clearer manic episode. The mean age
of onset for BSD is approximately 16 years, and that for the
first manic episode was close to 20 years. This is consistent
with the concept that considers, the BD unspecified as a clin-

ical precursor for BD.12,44 A reasonable approach would be to
evaluate early interventions in this high-risk population, espe-
cially in those that reach the mentioned age and also present
an early manifestation of BD. Two reasonable proposals can
arise from this information, the first is to carry out early evalu-
ations in this children, specifically in those who reach the age
of 15 years old and who present suggestive elements of the
BSD in order to calculate the risk of BD development.45 The
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Table 6 – Survival analysis, subthreshold symptoms onset.

First Episode of Mental Disorders CCO BO HR (CI 95%) p HR* (CI 95%) p
including subthreshold symptoms n (%) n (%)

Depressive episode 7 4.7 25 19.1 4.2 (1.8 - 9.8) 0.00 4.0 (1.7 - 9.3) 0.00
Bipolar Disorder 3 2 17 13 6.4 (1.9 - 21.9) 0.003 5.9 (1.7 - 20.6) 0.006
Psychosis 5 3.3 14 10.7 3.1 (1.1 - 8.7) 0.029 2.7 (0.96 - 7.8) 0.059
Psychotic symptoms associated to BSD 0 0 10 7.6
Panic attack 1 0.7 10 7.6 11.2 (1.4 - 87.9) 0.021 10 (1.2 - 81.7) 0.032
Separation anxiety disorder 41 27.3 35 26.7 1.001 (0.6 - 1.6) 0.994 0.95 (0.6 - 1.5) 0.83
Social anxiety disorder 34 22.7 35 26.7 1.2 (0.7 - 1.9) 0.495 1.05 (0.64 - 1.7) 0.86
Agoraphobia 1 0.7 4 3.1 4.3 (0.5 - 38.2) 0.194 3.2 (0.3 - 33.1) 0.322
Simple Phobia 30 20 32 24.4 1.3 (0.8 - 2.1) 0.326 1.1 (0.6 - 1.8) 0.832
Generalized anxiety disorder 9 6 25 19.1 3.3 (1.5 - 7.0) 0.002 2.8 (1.3 - 6.2) 0.011
Obsessive - Compulsive disorder 3 2 4 2.5 1.5 (0.3 - 6.6) 0.612 2.5 (0.4 - 15.5) 0.324
Anorexia or Bulimia 0 0 1 0.4
Attention deficit-hyperactivity disorder 37 24.7 38 29 1.3 (0.8 - 2.0) 0.258 1.2 (0.8 - 1.9) 0.432
Oppositional Defiant Disorder 27 28 31 23.7 1.4 (0.8 - 2.3) 0.243 1.3 (0.7 - 2.2) 0.39
Conduct disorder 8 5.3 23 27.6 3.5 (1.6 - 7.9) 0.002 3.5 (1.5 - 8.0) 0.003
Cigarette experimental use 37 24.7 59 45 2.0 (1.3 - 3.0) 0.001 2.2 (1.5 - 3.5) < 0.001
Alcohol experimental use 100 69 102 77.9 1.4 (1.1 - 1.9) 0.015 1.4 (1.04 - 1.9) 0.026
Psychoactive substance experimental use 24 16 50 38.2 2.7 (1.7 - 4.5) < 0.001 3.1 (1.9 - 5.2) < 0.001
Posttraumatic stress disorder 4 2.7 8 6.1 2.2 (0.7 - 7.4) 0.19 1.2 (0.3 - 4.3) 0.788
Disruptive Mood Dysregulation Disorder 1 0.7 8 6.1 9.2 (1.1 - 73.5) 0.036 7.8 (0.95 - 63.7) 0.055

CCO: community controls offspring, BO: bipolar offspring, n: number, %: percentage, HR: hazard ratio, CI95%: confidence interval 95%,*: adjusted
by demographic variables (sex, age, socioeconomic status, schooling, housing area, traumatic events), BSD: Bipolar Spectrum Disorder

second, is to use screening measures such as the Parent ver-
sion General Behavior Inventory in this population, in order
to actively identify affective symptoms in these subjects at
risk.46

This sample of parents with BD were recruited in a medical
center for complex cases and also come from a high social vul-
nerability population. That could be a reason for this group to
showed severe forms of BD, which in part could be reflected in
the high prevalence of psychiatric disorders found in their off-
spring. Nevertheless, our findings are similar to other studies
with parents with BD collected through advertisements 26or
in mood disorders clinics.14,19,30,31

As mentioned above, three deaths were found in the BO
group during the follow-up. One subject who committed sui-
cide, had BD and was already in treatment during the time
1 assessment. Another subject, who had only social phobia
in the first assessment (time 1), and who during the evolu-
tion presented an episode of MDD, followed by several suicide
attempts, and the final outcome of suicide. One subject who
presented ODD and CD at time 1, and who during the evolu-
tion presented mania induced by PS consumption, who died
two weeks after his first psychiatric hospitalization by homi-
cide. Although it is beyond the study objective, these deaths
were described here, because they correspond to a serious
consequence of mental disorder in the risk group. In other
similarly at-risk populations, it has been documented that sui-
cidal ideation prevalence is higher than controls, and that the
presence of mood disorders, hostility, sexual abuse and family
discord are strongly associated with the emergence of suicidal
ideation.47

As a secondary finding, it was found that compared to
the CCO group, the BO group have twice the risk of being
exposed to the traumatic events listed in the K-SADS-PL:
PTSD section. Other studies have found a risk up to three

times higher for offspring of parents with BD, when exposed
to any stressful event48; these events predispose to the onset
of mood disorders in this high-risk population.49 Although
we evaluated the influence of this stressful events on the age
of onset of symptoms over time, and we did not observed
differences when demographic variables are included in the
adjusted analysis. Our findings suggest that traumatic events
should be consider, however they are not a component that
determines which psychopathology presents the BO group.

Our follow-up study showed that the BO group had more
cases of mood disorders, subthreshold psychotic symptoms
and SUD, which otherwise suggests a complex relationship
among these mental disorders. Affective symptoms could be
associated with PS use, and at the same time early substance
use could be associated with the onset of affective and psy-
chotic symptoms. As other authors, we propose that primary
prevention of PS consumption is a fundamental part of the
early strategy in this high-risk population, in conjunction with
psychotherapy, family therapy, self-help programs.17,32,50,51

The subjects with new diagnosis of BSD had previous diag-
nosis at time 1 such as: subthreshold depressive symptoms,
ADHD, ODD, and CD, and consumption of PS. Our data is
according to other authors’ conceptualization on premorbid
trajectories, highlighting anxiety disorders, mood disorders
and substance use as a marker of the BD onset.15

Our analysis included subthreshold symptoms and the age
of onset for different psychiatric disorders. This follow-up
study showed that BO group presented an increased risk of
subthreshold symptoms, mainly: depressive, bipolar and psy-
chotic, which all seem to be precursors of the BD episodes. In
addition, there is a greater risk for PS consumption and also
at a younger age, which is a well-recognized trigger agent of
BD episodes. All this information raises the question: what is
the role of an early treatment in subthreshold symptoms or
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an experimental consumption of PS, in the prognosis of this
population?

Similar to other studies around the world, this study gath-
ers evidence that bipolar spectrum symptoms indicate an
increased risk of BD conversion.12,15,27,32,50–59 Contrary to other
reports, our findings do not indicate a significant presence
of anxiety disorders associated with the BD prodrome. How-
ever, it should be mentioned that in this follow-up there was
a significant difference in the incidence of SAD, social anxiety
and phobias in the risk group, which could indicate a certain
tendency for BD development.

Limitations

This proband sample collection in a specialized center, could
represent a selection bias of the risk cases. Besides that,
the percentage of losses was greater than expected, in this
way a limited sample size made our findings less accurate,
which could have affected our results. On the other hand, we
excluded subjects over 30 years-old who could provide infor-
mation on psychopathology during middle adulthood. Finally,
the possible influence of the treatment of some psychiatric
disorders during follow-up was not accounted.

It should be considered that the losses during this follow-
up study may influence our results. In the first place, half of
the losses were due to exceeded the age limit of 30 years, but
this was proportional for each group. Second, there is a trend
that indicates that parents with greater psychopathology tend
to report more symptoms in their children 60and participate
more in this kind of studies. In this sense, subjects who did
not continue the follow-up could be part of the healthiest
fraction of the risk cohort, and thus made have increased the
differences found.

A strength of this study was our analysis of the age of
onset for the psychiatric disorders, as well as the assessment
of subthreshold symptoms which showed a similar tendency
to the “full-syndrome” psychiatric disorders. Therefore, for
future studies, we propose to determine the onset subthresh-
old symptoms to evaluated the risk of presenting BD during
the follow-up.

This study was conducted in a genetically isolated popula-
tion, and this implies the possibility of finding cases of great
morbidity and less genetic variability. Although this is relevant
for future genetic studies, the data obtained from a genetically
isolated population should be taken with caution, since it is
not entirely extrapolated to other populations.

Conclusion

We found out that the BO group compared with the CCO
group in the genetic isolate “paisa” have higher frequency of
affective, psychotic, externalizing and substances use disor-
ders, and also a lower functionality. The magnitude of the
difference in the prevalence of psychiatric disorders tends to
increase in our four years follow-up, and it is not influenced
by demographic variables. It is worthy to study subthreshold
symptoms and their stability over time. For their part, mental
health professionals must recognize the risks of the BO group

in order to make an early identification of disorders, timely
treatment and prevent the outcomes of an untreated BD.
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a Unidad de Investigación para la Generación y Síntesis de Evidencias en Salud, Universidad San Ignacio de Loyola, Lima, Perú
b Facultad de Medicina, Universidad Nacional Pedro Ruiz Gallo, Lambayeque, Perú

información del artículo

Historia del artículo:

Recibido el 30 de octubre de 2018

Aceptado el 25 de mayo de 2020

On-line el 14 de agosto de 2020

Palabras clave:

Salud pública

Anciano

Depresión

Atención primaria de salud

r e s u m e n

Objetivos: El objetivo de este trabajo es evaluar los factores relacionados con la depresión en

adultos mayores de los centros de salud de Chiclayo, Perú.

Métodos: Estudio observacional, prospectivo y analítico que incluyó a adultos mayores de 60

años que residían en el distrito Chiclayo (Perú). Se usó la escala de depresión de Yesavaje

abreviada. Se realizó un análisis univariado con datos presentados en frecuencias y porcen-

tajes, y otro bivariado mediante la prueba de la �2. Se calcularon las regresiones logísticas

ajustadas por edad y sexo.

Resultados: Participaron en total 302 adultos mayores. El promedio de la edad fue 73 años. Se

encontró que el 30,8% presentaba manifestaciones depresivas; el 18,2%, con algún grado de

deterioro cognitivo. Hubo 160 (52,98%) que tenían un riesgo sociofamiliar; en la valoración

funcional dependiente, se detectó a 29 (9,60%). Se halló asociación en el análisis de depre-

sión, grupo etáreo, deterioro cognitivo y valoración sociofamiliar (p < 0,05). En el análisis

multivariado ajustado por edad y sexo, el deterioro cognitivo y la valoración sociofamiliar

continuaron siendo factores de riesgo.

Conclusiones: La depresión se asocia con deficiencia en el estado cognitivo, y el riesgo socio-

familiar es un factor influyente que se puede prevenir.
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a b s t r a c t

Objectives: The aim of this work is to evaluate the factors related to depression in older adults

seen in the health centres of Chiclayo.

Methods: An observational, prospective, analytical study that included adults over 60 years

of age residing in the Chiclayo district (Peru). The abbreviated depression scale of Yesavage
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was used. Univariate analysis was performed, presented as frequencies and percentages, as

well as bivariate analysis using chi-squared. Adjusted logistic regressions were calculated

for age and gender.

Results: A total of 302 older adults participated in this study. The median age was 73 years. It

was found that 30.8% had depressive signs, and 18.2% had some degree of cognitive deterio-

ration. Just over half (160, 52.98%) had a socio-familial risk, and 29 (9.60%) were detected in

the dependent functional assessment. There was an association in the analysis of depres-

sion, age group, cognitive impairment, socio-family assessment (P< .05). In the multivariate

analysis adjusted for age and gender, cognitive deterioration and socio-family assessment

continued to be risk factors.

Conclusions: Depression is associated with a deficiency in the cognitive state, with familial

partner risk being an influential factor that may be preventable.

© 2020 Asociación Colombiana de Psiquiatrı́a. Published by Elsevier España, S.L.U. All

rights reserved.

Introducción

El aumento de la esperanza de vida es uno de los cambios
sociales de gran impacto en este siglo1. Esto trae consigo un
aumento de los adultos mayores en el mundo, quienes debido
al envejecimiento sufren pérdidas afectivas, físicas y sociales
que originan en su mayoría actitudes negativas acerca de sí
mismos o la vida1,2, por lo que toma importancia evaluar la
situación física y mental de esta población.

La depresión se caracteriza por la presencia de tristeza, pér-
dida de interés y baja autoestima, que pueden ser persistentes
e independientes de una causa externa2, y lleva desde el dete-
rioro de la calidad de vida hasta el suicidio3,4. La literatura
indica que la depresión tiene una mayor prevalencia en los
ancianos que en gente joven5, y lleva a otras enfermedades en
los adultos mayores, cuando es prevenible desde la atención
primaria3,5.

En una revisión sistemática mundial, la prevalencia global
de depresión en el adulto mayor es del 13,5%4, muy similar a
un estudio primario como el EURODEP (Estudio Europeo de la
Depresión en mayores que viven en la comunidad), que encon-
tró una prevalencia global de depresión del 12,3% (mujeres,
14,1%; varones, 8,6%)6. Estos estudios son principalmente de
países europeos y países desarrollados, pero estas prevalen-
cias pueden variar en comparación con otras regiones como
Sudamérica.

La depresión en el adulto mayor siempre se debe diagnos-
ticar, evaluar y tratar para lograr una mejora de la calidad
de vida de estos pacientes7. Por ello es importante conocer
los factores de riesgo asociados con la depresión en los adul-
tos mayores, para hacer posibles las medidas de promoción y
prevención en salud para este grupo etario desde la atención
primaria.

El objetivo general de este estudio es evaluar los factores
asociados con la depresión en los adultos mayores de 2 cen-
tros de salud de La Victoria, Chiclayo, atendidos en 2016 por
consultorio externo.

Material y métodos

Participantes

Se realizó un estudio observacional, analítico y prospectivo,
se encuestó a personas mayores de 60 años que acudieron a
2 centros de salud de La Victoria, Chiclayo, Perú (Centro de
salud Fernando Carbajal Segura El Bosque y Centro de salud La
victoria Sector II), que atiende a una gran población de adultos
mayores, entre enero y diciembre de 2016.

De un total de 1.250 personas registradas en el padrón
nominal de adultos mayores, la muestra se obtuvo para cál-
culo de proporciones, con una proporción esperada del 35%7,
una precisión del 5% y un intervalo de confianza del 95%; se
obtuvo un mínimo de 274 participantes. Se asumió un rechazo
del 10%, por lo que la muestra final resultó en 301 adultos
mayores. El muestreo utilizado fue aleatorio simple de la lista
del padrón nominal de los centros de salud en mención; se
incluyó a los adultos mayores de 60 años que siguieran un
control en la zona establecida y se excluyó a quienes padecían
un trastorno mental que impidiera responder a las pregun-
tas.

Instrumentos

Se evaluaron las variables:

• Estado afectivo: escala de depresión de Yesavaje abreviada
(sensibilidad, 81,1%; especificidad, 76,7%). Evalúa la presen-
cia o ausencia de manifestaciones depresivas8.

• Evaluación cognitiva: cuestionario abreviado de Pfeiffer
(sensibilidad, 85,7%; especificidad, 79,3%). Consta de 10 pre-
guntas sobre orientación, memoria y cálculos sencillos9.

• Valoración funcional: índice de Katz validado al español
(coeficiente de reproducibilidad = 0,94; coeficiente de corre-
lación = 0,73). Se evaluaron 6 funciones presentes en las
actividades de la vida diaria9.
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• Valoración social del adulto mayor: evalúa un grupo de
aspectos que permiten conocer de manera general la
situación familiar, social y económica del adulto mayor cla-
sificando en buena, regular y deficiente.

Recolección y análisis de datos

Se recolectaron los datos tomando como fuente la entrevista
al adulto mayor y otras variables (principalmente los datos
epidemiológicos, la edad, el sexo y la procedencia). Los inves-
tigadores recopilaron los datos en un solo día, de manera
coordinada con los jefes de los establecimientos y utilizando
el número de historia clínica para su localización.

Los datos fueron tabulados en una base de datos en
Microsoft Excel 2013® y procesados estadísticamente con el
programa STATA v.12.1. Los datos cuantitativos se presen-
taban como medidas de tendencia central y desviaciones
típicas, previa verificación de la distribución normal con la
prueba Shapiro-Wilk. Los datos cualitativos (estado afectivo,
funcional, cognitivo, nutricional y social) se resumieron como
proporciones y porcentajes. Para el análisis bivariado se usó
la prueba de la �2 y la prueba exacta de Fisher para variables
categóricas. Se realizó un análisis multivariado ajustando las
variables asociadas en el bivariado por edad y sexo con una
regresión logística multivariada usando la familia de Poisson,
con la función de enlace log. Se reportaron el intervalo de con-
fianza y los valores de p obtenidos del modelo. Se consideró p
< 0,05 como estadísticamente significativo.

Aspectos éticos

Se contó con la aprobación del comité de ética del Hospital
Regional de Lambayeque para la ejecución del mismo trabajo;
además, cada jefe de los establecimientos de salud dio el per-
miso para realizar la investigación, y se conservó el anonimato
de la información recolectada.

Resultados

Se evaluó a 302 adultos mayores, con una mediana de edad de
73 (intervalo, 60-95) años. La frecuencia de depresión fue del
30,8%; además, se encontró que 247 pacientes (81,8%) tenían
un estado cognitivo normal. La comorbilidad más frecuente
fue la hipertensión arterial (45,7%). Las demás categorías se
detallan en la tabla 1.

En el análisis bivariado respecto a los factores asociados
con depresión, los pacientes que presentan déficit cognitivo
tienen un riesgo de tener alguna manifestación depresiva 2,35
(IC95% 1,72-3,21) veces mayor que los adultos mayores sin défi-
cit cognitivo. Además, los adultos mayores de 80 años tenían
un riesgo de tener depresión un 52% mayor que los adultos
mayores del grupo de edad < 60-69 años. El problema social
y el riesgo social son factores de riesgo de depresión (razón
de prevalencias [RP] = 4,19 y RP = 1,85 respectivamente). Otros
resultados se detallan en la tabla 2.

En el análisis multivariado se evaluó sobre una posible
interacción entre estado cognitivo y valoración sociofamiliar
con la prueba de Mantel-Haenszel en el modelo ajustado por
edad y sexo, que resultó no estadísticamente significativo. El

Tabla 1 – Características de los adultos mayores del
distrito de La Victoria, Chiclayo (n = 302)

Mujeres 192 (63,6)
Varones 110 (36,4)
Edad

60-64 años 56 (18,5)
65-69 años 56 (18,5)
70-74 años 52 (17,2)
75-79 años 72 (23,9)
≥ 80 años 66 (21,9)

Edad (años) 73 (60-95)

Estado cognitivo
Normal 247 (81,8)
Leve 35 (11,6)
Moderado 11 (3,6)
Grave 9 (3)

Estado afectivo
Sin manifestaciones depresivas 209 (69,2)
Con manifestaciones depresivas 93 (30,8)

Valoración funcional
Dependiente 29 (9,6)
Independiente 273 (90,4)

Estado nutricional
Infrapeso 57 (18,9)
Peso normal 159 (52,7)
Sobrepeso 52 (17,2)
Obesidad 34 (11,2)

Valoración sociofamiliar
Buena situación 103 (34,1)
Riesgo social 160 (53)
Problema social 39 (12,9)

Comorbilidades
Ninguna 79 (26,16)
Hipertensión arterial 138 (45,7)
Diabetes mellitus tipo 2 36 (11,9)
Problemas osteoarticulares 109 (36,1)

Los valores expresan n (%) o mediana (intervalo) con distribución
no normal (Shapiro-Wilk < 0,05).

deterioro cognitivo fue un factor de riesgo de depresión
(RP = 1,86; IC95%, 1,32-2,63). La valoración sociofamiliar tam-
bién fue un factor de riesgo, al contrario que la valoración
funcional (tabla 3).

Discusión

El estudio encontró que el 30% de los adultos mayores tienen
depresión, hallazgo similar a los de países como España (29,3-
35%)7,10, Colombia (29,5%)11 o México (28,9%)12, pero muy por
encima de los de otros estudios en población europea, que se
aproximaban al 12%3,6. La depresión mayor puede darse por
problemas familiares, sociales o económicos, y se ha visto en
estudios que la probabilidad de sufrir demencia en edad avan-
zada se duplica si el paciente está con depresión13,14. En un
estudio realizado en España se encontró que el principal apoyo
emocional para los pacientes adultos mayores es la familia,
que beneficia su salud física y psicológica15.

Hay que tener en cuenta que los pacientes adultos mayores
también sufren enfermedades crónicas, como hipertensión
arterial, diabetes mellitus, etc., que deterioran su salud. En
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Tabla 2 – Análisis bivariado del estado afectivo y otras variable en los adultos mayores del distrito de La Victoria, Chiclayo

Características Análisis bivariado Modelo bruto

Con depresión Sin depresión RP IC95% p

Grupo etario
60-69 años 36 (32,14) 76 (67,86) 1
70-79 años 32 (23,02) 107 (76,98) 0,71 0,47-1,07 0,107
≥ 80 años 25 (49,02) 26 (50,98) 1,52 1,03-2,24 0,033

Sexo
Varones 31 (28,2) 79 (71,8) 1
Mujeres 62 (32,3) 130 (67,7) 1,14 0,79-1,64 0.461

Estado cognitivo
Sin deterioro cognitivo 61 (24,7) 186 (75,3) 1
Con deterioro cognitivo 32 (58,2) 23 (41,8) 2,35 1,72-3,22 < 0,001*

Valoración funcional
Independiente 81(29,7) 192(70,3) 1
Dependiente 12 (41,4) 17(58,6) 1,39 0,87- 2,23 0,166*

Valoración sociofamiliar
Buena situación 17 (16,5) 86 (83,5) 1
Riesgo social 49 (30,6) 111 (69,4) 1,85 1,13-3,03 0,014*
Problema social 27 (69,2) 12 (30,8) 4,19 2,59-6,79 < 0,001

Valoración nutricional
Normal 47 (29,38) 113 (70,63) 1
Delgadez 11 (44) 14 (56) 1,50 0,9-2,48 0,116
Sobrepeso 24 (28,92) 59 (71,08) 0,98 0,65-1,49 0,941
Obesidad 11 (32,35) 23 (67,65) 1,10 0,64-1,90 0,727

Comorbilidades
Hipertensión arterial 48 (34,8) 90 (65,2) 1,26 0,90-1,77 0,169
Diabetes mellitus 10 (27,8) 26 (72,2) 0,89 0,51-1,55 0,682
Problemas osteoarticulares 35 (32,1) 74 (67,9) 1,06 0,75-1,51 0,709

RP: razón de prevalencias.
*Prueba de la �2.

Tabla 3 – Factores asociados con el estado afectivo de los adultos mayores en una ciudad del Perú

Características Modelo adjustado

RPa IC95% p
Estado cognitivo

Sin deterioro cognitivo 1
Con deterioro cognitivo 1,86 1,32-2,63 < 0,001

Valoración sociofamiliar
Buena situación 1
Riesgo social 1,66 0,99-2,78 0,055
Problema social 3,42 2,03-5,76 < 0,001

Valoración funcional
Independiente 1
Dependiente 1,36 0,86-2,16 0,190

RPa: razón de prevalencias ajustada por edad y sexo con modelos lineales generalizados, usando la familia de Poisson. Umbral de la significación,
p < 0,05.

un estudio de casos y controles en Países Bajos, se investigó
si había alguna influencia positiva del tratamiento anti-
hipertensivo en mejorar el aspecto cognitivo, pero se vio
que no la había14. En este estudio, los pacientes con y sin
enfermedades crónicas tenían las mismas probabilidades
de padecer depresión. Esto difiere de algunos estudios que
encontraron asociación en adultos mayores entre depresión y
algunas enfermedades crónicas como hipertensión arterial3,16

y cáncer3 y algunos otros factores de riesgo, no evaluados en
este estudio, como la falta de actividad física y la mala calidad
de vida7,10,11,17. Esto se puede explicar porque el paciente con
dependencia física, mala calidad de vida, falta de actividad
física y enfermedades crónicas conlleva un estado de estrés
previo, con lo que este puede llevar a la depresión6. En nuestro
estudio, a algunas preguntas se respondió por simple decla-
ración, con lo que puede haber sesgos de información que
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podrían llevar a error al analizar esta variable, lo cual difiere
de la literatura y su interpretación puede no ser válida.

Se encontró más frecuencia de depresión en mujeres, aun-
que ambos sexos tienen la misma probabilidad de sufrirla, de
modo similar a un estudio en una población mayor de 60 años
pero hospitalizada3 y a diferencia de otros en los que ser mujer
tenía más riesgo de depresión (uno con población mayor de 75
años3 y una revisión sistemática4).

Se halló una asociación fuerte entre deterioro cognitivo y
depresión (RP = 1,86), similar a otros estudios7,12,18, lo que se
explicarí porque el deterioro cognitivo puede ser por lesiones
neurológicas, vasculares o inflamatorias 13, con lo que con el
tiempo el deterioro cognitivo puede producir un aumento de
la depresión y se debe evaluar en los adultos mayores para evi-
tar la progresión de la depresión. Hay que tener en cuenta que
la depresión se ha asociado con enfermedades psiquiátricas
como el trastorno obsesivo-compulsivo, independientemente
del estado cognitivo18, por lo que debe ser primordial impul-
sar medidas que prevengan la depresión. En este estudio, no
se incluyó a pacientes con un trastorno mental, por lo que
las conclusiones pueden no ser extrapolables a ese grupo de
pacientes.

Las fortalezas de este estudio son la utilización de tests
validados para la utilización de datos y la inclusión de más
factores que se puedan asociar con la depresión, además de
que ser un estudio aleatorizado en un distrito hace que los
resultados sean extrapolables a población similar a la nues-
tra. Las limitaciones son no contar con estudios que asocien
el riesgo sociofamiliar para su discusión, no incluir la activi-
dad física como variable y ser un estudio transversal que no
puede dar una causalidad. Además, una limitación puede ser
el sesgo de información, pues algunos adultos mayores pue-
den no haber declarado la depresión por diversos motivos, con
lo que se podría subestimar la prevalencia.

Conclusiones

Los factores asociados con la depresión son la edad avanzada,
la deficiencia en el estado cognitivo y el riesgo sociofamiliar.
Estos últimos son factores modificables, con lo que se debe ini-
ciar a edades tempranas la promoción de la salud y un mejor
entorno social y familiar, así como estimular a los adultos
mayores a un mejor desarrollo cognitivo y actividades físicas.
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r e s u m e n

Introducción: El síndrome neuroléptico maligno (SNM) es una rara y potencialmente fatal

reacción adversa medicamentosa. Aún son pocos los estudios de esta entidad en la población

infanto-juvenil.

Objetivos: Describir las características clínicas, de laboratorio y terapéuticas de los pacientes

niños y adolescentes con SNM. Analizar la agrupación de síntomas presentes en el SNM en

la misma población.

Material y métodos: Se realizó una búsqueda en MEDLINE/PubMed de todos los casos repor-

tados de SNM desde enero del 2000 hasta noviembre del 2018 y se identificaron las variables

demográficas, clínicas, laboratoriales y terapéuticas. Se realizó un análisis factorial de los

síntomas.

Resultados: Se incluyó a 57 pacientes (42 varones y 15 mujeres), con edad promedio de

13,65 ± 3,89 años. La aparición del SNM ocurrió a los 11,25 ± 20,27 días (con antipsicóticos

típicos) y a los 13,69 ± 22,43 días (con antipsicóticos atípicos). Los síntomas más frecuen-

tes fueron la rigidez muscular (84,2%), inestabilidad autonómica (84,2%) y fiebre (78,9). Los

hallazgos de laboratorio más frecuentes fueron la elevación del CK y leucocitosis (42.1%). El

tratamiento más usado fue la indicación de benzodiacepinas (28,1%). En el análisis factorial

exploratorio de los síntomas encontramos 3 factores: 1) «catatónico», con mutismo (0,912),

negativismo (0,825) y flexibilidad cérea (0,522); 2) «extrapiramidal», con alteración de la mar-

cha (0,860), movimientos anormales involuntarios (0,605), rigidez muscular (0,534) y sialorrea

(0,430), y 3) «inestabilidad autonómica», con fiebre (0,798), alteración de la consciencia (0,795)

e inestabilidad autonómica (0,387).

Conclusiones: El SNM en niños y adolescentes podría ser de 3 tipos: catatónico, extrapiramidal

e inestable autonómico.
© 2019 Asociación Colombiana de Psiquiatrı́a. Publicado por Elsevier España, S.L.U. Todos

los derechos reservados.
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a b s t r a c t

Introduction: Neuroleptic malignant syndrome (NMS) is a rare and potentially fatal drug

adverse reaction. There are still few studies of this entity in the child-adolescent population.

Objectives: Describe the clinical, laboratory and therapeutic characteristics of children and

adolescent patients with NMS. Analyse the grouping of symptoms present in NMS in the

same population.

Material and methods: A MEDLINE/PubMed search of all reported cases of NMS from January

2000 to November 2018 was performed and demographic, clinical, laboratory and therapeu-

tic variables were identified. A factorial analysis of the symptoms was performed.

Results: 57 patients (42 males and 15 females) were included, (mean age 13.65 ± 3.89

years). The onset of NMS occurred at 11.25 ± 20.27 days with typical antipsychotics and at

13.69 ± 22.43 days with atypical antipsychotics. The most common symptoms were muscle

stiffness (84.2%), autonomic instability (84.2%) and fever (78.9). The most common labora-

tory findings were CPK elevation and leucocytosis (42.1%). The most used treatment was

benzodiazepines (28.1%). In the exploratory factorial analysis of the symptoms we found

3 factors: 1) “Catatonic” with mutism (0.912), negativism (0.825) and waxy flexibility (0.522);

2) “Extrapyramidal” with altered gait (0.860), involuntary abnormal movements (0.605), mus-

cle stiffness (0.534) and sialorrhoea (0.430); and 3) “Autonomic instability” with fever (0.798),

impaired consciousness (0.795) and autonomic instability (0.387).

Conclusions: NMS in children and adolescents could be of 3 types: catatonic, extrapyramidal

and autonomic unstable.
© 2019 Asociación Colombiana de Psiquiatrı́a. Published by Elsevier España, S.L.U. All

rights reserved.

Introducción

Los síntomas asociados al síndrome neuroléptico maligno
(SNM) fueron descritos por primera vez en 1956 por Ayd, y
definido como tal por Delay y Deniker en 1968 al reportar una
respuesta inusual al haloperidol1. En un inicio, el término neu-
roléptico se empleó para describir aquellos psicofármacos que
controlaban los síntomas psicóticos y producían como efecto
secundario síntomas extrapiramidales, en otras palabras, los
antipsicóticos de primera generación2. De esta manera, se des-
cribió el SNM como un conjunto de signos y síntomas que se
presentan como una reacción adversa, potencialmente severa,
secundaria al empleo de antipsicóticos de primera generación.
Sin embargo, en el tiempo se ha visto que se puede presen-
tar también secundario al empleo de antipsicóticos atípicos,
estabilizadores del humor y hasta medicación distinta de los
psicofármacos.

Inicialmente, se describió una prevalencia alrededor del
0,2 al 3% en 19933, pero en los últimos años se ha observado
una disminución de esta, hasta el 0,01 al 0,02%4, posiblemente
debido a un mayor cuidado en la prescripción y la titulación
de la medicación. Para su diagnóstico se suelen considerar
4 síntomas principales: hipertermia, rigidez, alteración de la
consciencia y alteración autonómica; a ellos se les suman dia-
foresis, tremor, incontinencia, leucocitosis y elevación de la
creatincinasa (CK). A pesar de esto, hasta la fecha no existe un
consenso para brindar criterios diagnósticos universales5.

Si bien esta reacción adversa puede presentarse en cual-
quier etapa de la vida, cualquier sexo y en personas con

enfermedad tanto psiquiátrica como no psiquiátrica, se
han identificado algunos factores de riesgo asociados a su
aparición, tales como edad avanzada, sexo masculino, polifar-
macia, deshidratación, malnutrición, administración rápida
de antipsicóticos, daño cerebral estructural y trastornos
afectivos1,5. Entre las principales complicaciones asocia-
das están el desarrollo de rabdomiólisis, fallo respiratoria,
fallo renal y sepsis, teniendo una mortalidad del 5,6%. Por
otra parte, entre los factores predictores de mortalidad se
encuentran la edad avanzada, fallo respiratorio, renal y
cardiovascular6. Se trata entonces de un síndrome amplia-
mente descrito y estudiado, con diversas complicaciones
mortales. A pesar de esto, aún existen pocos estudios en la
población infanto-juvenil. Aparentemente, se postula que el
curso y el tratamiento en niños y adolescentes suele ser igual
que en adultos; sin embargo, son necesarios más estudios al
respecto1,2. Por este motivo, el presente trabajo tiene como
objetivo describir las características clínicas, de laboratorio y
el tratamiento de los pacientes niños y adolescentes con SNM,
además analizaremos la agrupación de dichos síntomas.

Métodos

Se siguieron los lineamientos de la guía PRISMA Statement7.
Se realizó una búsqueda en el motor de búsqueda MED-
LINE/PubMed de todos los casos reportados de SNM desde el
1 de enero del 2000 hasta el 3 de noviembre del 2018, introdu-
ciendo los términos: (children OR child OR paediatric OR pediatric
OR school child OR adolescents OR adolescence OR teenage) AND
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Estudios identificados a través de la
búsqueda en base de datos
(MEDLINE/PubMed): 118

Estudios excluidos por no ser reportes de
casis o serues de casos: 59
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Estudios potencialmente elegibles para la
revisión sistemática: 59

Reportes excluidos: 12
• No se tuvo acceso: 5
• No escritos en inglés o castellano: 2
• Información clínica insuficiente o  no eran
  casos de SNM: 5

Reportes incluidos en la revisión
sistemática: 47

Número de casos: 57

Figura 1 – Diagrama de flujo del proceso de identificación y selección de los artículos.

(case OR report OR case report OR case reports) AND (neuroleptic
malignant syndrome). Seleccionamos los artículos que cumplie-
ron las siguientes características: artículos escritos en inglés
o castellano y reportes de caso o series de casos de SNM en
personas < 18 años de edad.

La identificación y el cribado inicial de los artículos fueron
realizados por el coautor (JHV). Se revisaron primero los títu-
los y los resúmenes de todos los artículos encontrados; luego,
2 investigadores (DLA, JHV) revisaron el texto completo de los
artículos potencialmente relevantes.

Después de una revisión bibliográfica se decidió bus-
car en cada caso las siguientes variables: 1) demográficas:
edad; sexo; 2) clínicas: fiebre; rigidez muscular; flexibilidad
cérea; ecofenómenos (ecopraxia, ecolalia); mutismo; nega-
tivismo; movimientos anormales involuntarios; alteración
de la marcha; disartria; disfagia; sialorrea; alteración de
la consciencia; inestabilidad autonómica; 3) exámenes de
laboratorio: mioglobinuria; leucocitosis; trombocitosis; altera-
ciones hidroelectrolíticas; enzimas hepáticas alteradas; pico
de CK; incremento de LDH; 4) historia del SNM: fármaco
responsable del SNM; aparición de los síntomas (días); diag-
nóstico, y tratamiento del SNM. Los datos fueron extraídos
por los 2 investigadores (DLA, JHV) independientemente, para
luego resolver las discrepancias mediante consenso.

El análisis estadístico fue realizado por un investigador
(JHV). Se hallaron los porcentajes de cada variable, así como
las edades promedio mediante el uso de técnicas de esta-
dística descriptiva. Se buscaron diferencias en la clínica, los

exámenes de laboratorio y el tratamiento del SNM entre los
diferentes antipsicóticos responsables mediante la prueba de
diferencia de 2 proporciones y el análisis de varianza (ANOVA).

Se llevó a cabo un análisis factorial exploratorio con los
síntomas como variables, utilizando el método de análisis de
componentes principales, y luego se ajustó mediante rotación
Varimax con normalización Kaiser. La viabilidad de realizar un
análisis factorial de los síntomas se evaluó mediante el cri-
terio de adecuación factorial de Keiser-Meyer-Olkin (KMO) y
la prueba de esfericidad de Bartlett. El número de factores se
determinó utilizando el criterio de autovalor > 1. El nivel de sig-
nificación de este estudio fue de 0,05. Los datos se analizaron
con el programa estadístico SPSS versión 23 de IBM.

Resultados

La búsqueda inicial nos dio un total de 118 artículos. Se des-
cartaron 59 artículos que no era reportes o series de casos,
quedando 59 artículos con reportes de casos de SNM en niños
y adolescentes publicados desde el 1 de enero del 2000 hasta
el 3 de noviembre del 20181,3,8–64.

A partir de la revisión de dichos reportes de caso, se
excluyeron un total de 12 artículos debido a que no se
tuvo acceso al reporte56,60–63, no estaban escritos en inglés o
castellano57,64 y no tener suficientes datos clínicos o no ser
casos de SNM53–55,58,59. Con acuerdo de los investigadores,
47 artículos resultaron incluidos en el presente estudio1,3,8–52

(fig. 1).



r e v c o l o m b p s i q u i a t . 2 0 2 1;50(4):290–300 293

Tabla 1 – Edad, género y diagnóstico de 57 pacientes
menores de 18 años con síndrome neuroléptico maligno
reportados desde 2005 hasta 2018

Característica N. (%)

Edad, años, media ± DE (rango) 13,65 ± 3,89 (0,3-17)
Sexo

Varón 42 (73,7)
Mujer 15 (26,3)

Diagnóstico
Esquizofrenia 4 (7)
Trastorno afectivo bipolar 9 (15,8)
Trastorno del espectro autista 4 (7)
Trastorno generalizado del desarrollo 3 (5,3)
Trastorno mental orgánico 10 (17,5)
Retardo mental 2 (3,5)
Trastorno psicótico agudo 12 (21,1)
Trastorno esquizoafectivo 5 (8,8)
Otros 8 (14)

DE: desviación estándar.

La muestra incluyo a 57 pacientes (42 varones y 15 mujeres),
con una edad promedio de 13,65 ± 3,89 años. El diagnóstico
más frecuente fue el de trastorno psicótico agudo (21,1%)
(tabla 1). La aparición del SNM ocurrió a los 11,25 ± 20,27 días
cuando se usó únicamente antipsicóticos típicos (n = 8) y a los
13,69 ± 22,43 días cuando se usó antipsicóticos atípicos (n = 26)
(tabla 2).

Presentación clínica

La tabla 3 expone la frecuencia de los síntomas clínicos por
antipsicótico. Los síntomas más frecuentes fueron la rigidez
muscular (84,2%), inestabilidad autonómica (84,2%) y fiebre
(78,9%). La presentación clínica del SNM muestra diferencias
respecto al antipsicótico utilizado, siendo los movimien-
tos anormales involuntarios (p = 0,023) y la alteración de la
marcha (p = 0,023) los que están relacionados con el antip-
sicótico administrado. La fiebre fue observada en todos los
casos en los cuales se administró olanzapina, ziprasidona
y clozapina; sin embargo, estas diferencias no fueron esta-
dísticamente significativas (p = 0,29). No encontramos casos
fatales.

Exámenes de laboratorio

La tabla 4 presenta los principales hallazgos de labora-
torio por antipsicótico. La media de CK (100 UI/l) fue
de 84,30 ± 214,53. En varones encontramos una media de
CK de 96,64 ± 248,72, mientras que en las mujeres fue de
52,20 ± 69,22; sin embargo, estas diferencias no fueron signi-
ficativas (p = 0,314). El hallazgo de laboratorio más frecuente,
luego de la elevación de la CK, fue la leucocitosis (42,1%).

Tratamiento

La tabla 5 reporta los diferentes tratamientos del SNM en
la muestra estudiada, siendo el más frecuente la utilización
de benzodiacepinas (28,1%) seguido de medidas de soporte
(24,6%).

Análisis factorial de los síntomas

Las pruebas de viabilidad para realizar el análisis facto-
rial fueron satisfactorios (prueba de esfericidad de Bartlett:
�2 = 114,92, p = 0,004; medida KMO = 0,555). Los síntomas se
reducen al agruparlos en 3 factores: 1) «catatónico» (auto-
valor 1,884, con una varianza del 18,837%); 2) «síndrome
extrapiramidal» (autovalor 1,755, con una varianza del
17,54%), y 3) «inestabilidad autonómica» (autovalor 1,493, con
una varianza del 14,92%). En la tabla 6 encontramos la agru-
pación de los síntomas en los 3 factores.

Discusión

El estado actual del conocimiento del SNM se basa en repor-
tes y series de casos, pocos de los cuales fueron realizados
en población infanto-juvenil. En este estudio se encontró que
fueron reportados más casos en varones, similar resultado
dado por Silva et al.2, quienes hallaron, en reportes de caso de
niños y adolescentes, una mayor frecuencia de SNM en varo-
nes (63,63%). Probablemente, sea debido a que esta población
se encuentra más frecuentemente expuesta a antipsicóticos,
ya que muchas de las enfermedades en psiquiatría infanto-
juvenil tienen predominio por el sexo masculino65.

La aparición de los síntomas se dio a los 11,25 ± 20,27,
días cuando se usó únicamente antipsicóticos típicos, y a los
13,69 ± 22,43 días, cuando se usó antipsicóticos atípicos; no
obstante, esta diferencia no es significativa. En la literatura
se ha reportado que el tiempo de inicio de síntomas fue de
8,7 ± 16,2 días en una muestra de pacientes infanto-juveniles
que desarrollaron un SNM luego de la administración de antip-
sicóticos atípicos66. Estas diferencias podrían explicarse por
los tamaños de muestra distintos. Estos resultados son simi-
lares a lo descrito en población adulta; de acuerdo con lo
reportado por Caroff y Mann67, el 16% de los pacientes des-
arrollan los síntomas del SNM dentro de las primeras 24 h, el
66% dentro de la primera semana y el 96% dentro del mes. Las
implicancias clínicas de este resultado sugieren que debemos
mantener una conducta expectante a la aparición de síntomas
del SNM alrededor de 2 semanas.

Los síntomas más frecuentemente reportados fueron: rigi-
dez muscular, inestabilidad autonómica, fiebre y alteración de
la consciencia. Estos resultados son similares a los reporta-
dos en otros estudios en población infanto-juvenil expuesta
a antipsicóticos típicos y atípicos2, así como a atípicos
solamente66. También se encontraron síntomas catatónicos,
como el mutismo y el negativismo, entre otros, los cuales han
sido descritos en la bibliografía desde la década de 1980; sin
embargo, desde entonces ya se le daba más importancia a
las manifestaciones sistémica sobre las catatónicas68. Según
algunos autores, la catatonía maligna y el SNM son 2 entidades
distintas con características clínicas superpuestas, mientras
que para otros son el mismo trastorno68. Se ha relacionado
la aparición de síntomas catatónicos en población adulta con
una mayor severidad y peor pronóstico. Esta asociación no
queda del todo clara en la población infanto-juvenil69,70.

Los movimientos anormales involuntarios se encontraron
más frecuentemente en los pacientes que recibieron antip-
sicóticos típicos, siendo estas diferencias estadísticamente
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Tabla 6 – Análisis factorial exploratorio de los síntomas
de 57 casos de pacientes menores de 18 años con SNM

Factores

1 2 3

Mutismo 0,912 0,007 –0,056
Negativismo 0,825 –0,055 0,202
Flexibilidad cérea 0,522 0,121 0,000
Alteración de la marcha 0,126 0,860 0,035
Movimientos anormales involuntarios 0,188 0,605 –0,128
Rigidez muscular –0,046 0,534 0,094
Sialorrea –0,049 0,430 –0,061
Fiebre –0,119 –0,128 0,798
Alteración de la consciencia 0,049 0,363 0,795
Inestabilidad autonómica 0,163 –0,117 0,387

Método de extracción: análisis de componentes principales. Solu-
ción rotada Varimax con normalización Kaiser.
Factor 1: catatónico; factor 2: extrapiramidal; factor 3: inestable
autonómico.

significativas. Este era un hallazgo esperable, ya que el blo-
queo dopaminérgico en la vía nigroestriada, causado por los
antipsicóticos típicos, tiende a ocasionar dichas manifesta-
ciones clínicas. Si bien el bloqueo dopaminérgico a nivel del
hipotálamo explicaría la alteración autonómica, así como la
termorregulación, encontramos que estos hallazgos no están
relacionados con algún antipsicótico en especial5.

Se encontró que el principal tratamiento para los casos
de SNM en nuestra muestra fue el uso de benzodiacepinas,
seguido del uso exclusivo de medidas de soporte vital. Estos
resultados son diferentes de lo reportado en otra revisión, en
la cual se encontró que el uso de dantroleno fue mayor que el
de benzodiacepinas (39% vs. 30%)66. Una posible explicación
a esta diferencia podría ser que los casos de nuestro estu-
dio son menos severos, no requiriendo el uso de dantroleno,
el cual se reserva para casos de SNM graves. Esto se podría
explicar debido a que en las últimas 2 décadas se ha tenido un
mayor cuidado a la hora de titular los antipsicóticos en niños
y adolescentes4.

El uso de la ECT en la población infanto-juvenil es una
práctica poco realizada71, por lo cual se explicaría el que sea
la medida terapéutica menos empleada en nuestra mues-
tra. La ECT puede ser considerada como un tratamiento de
segunda línea, administrándose si las medidas de soporte y
tratamiento farmacológico fallan durante los primeros 7 días.
Además, se utiliza en aquellos casos en los que el diagnóstico
psiquiátrico subyacente es la depresión psicótica o la catato-
nía, lo cual difiere de los diagnósticos de los casos que fueron
revisados en este estudio72.

En el análisis factorial de los síntomas, encontramos
3 factores: factor 1 (catatonía), factor 2 (extrapiramidal) y factor
3 (inestabilidad autonómica). En el SNM catatónico encon-
tramos a pacientes con predominio de síntomas catatónicos,
lo cual explicaría en parte el solapamiento entre el SNM y
la catatonía letal. En el SNM extrapiramidal el predominio
ocurre en las usuales reacciones adversas extrapiramidales,
mientras que en el SNM inestable autonómico hay una mayor
agrupación de síntomas sistémicos. Estos hallazgos podrían
tener implicancias terapéuticas, siendo el tratamiento en el
SNM con predominio catatónico la ECT y benzodiacepinas,

mientras que en el síndrome extrapiramidal la utilización de
bromocriptina o dantroleno y en la inestabilidad autonómica
medidas de soporte.

Este estudio debe ser entendido ante sus potenciales
limitaciones. El principal está relacionado con la poca repre-
sentatividad y el pequeño número de casos reportados, esto
debido a que hemos analizado fuentes secundarias no contro-
ladas. Una revisión sistemática de reportes de caso no puede
aportar asociaciones fuertes; sin embargo, podría reportar
algunas hipótesis para estudios posteriores. Además, debe-
mos recalcar que cualquier intento de aplicar el método
científico de forma rigurosa al estudio del SNM debe afron-
tar los desafíos intrínsecos de esta entidad: es impredecible
y de presentación poco frecuente, no tiene marcadores clíni-
cos establecidos y, a menudo, se presenta como un trastorno
emergente que amenaza la vida del paciente, por lo que es difi-
cultoso obtener un consentimiento informado para participar
en protocolos de investigación.

Conclusiones

El SNM en esta muestra fue más frecuente en varones. Los
síntomas más frecuentemente reportados fueron rigidez mus-
cular, inestabilidad autonómica y fiebre. De acuerdo con el
análisis factorial de los síntomas, el SNM podría ser de 3 tipos:
catatónico, extrapiramidal e inestable autonómico.

Financiación

Autofinanciado.

Conflicto de intereses

Los autores declaran no tener conflictos de interés.

b i b l i o g r a f í a

1. Yildirim V, Direk MC, Gunes S, Okuyaz C, Toros F. Neuroleptic
malignant syndrome associated with valproate in an
adolescent. Clin Psychopharmacol Neurosci. 2017;15:76–8.

2. Silva RR, Munoz DM, Alpert M, Perlmutter IR, Diaz J.
Neuroleptic malignant syndrome in children and adolescents.
J Am Acad Child Adolesc Psychiatry. 1999;38:187–94.

3. Vurucu S, Congologlu A, Altun D, Unay B, Akin R. Neuroleptic
malignant syndrome due to risperidone treatment in a child
with Joubert syndrome. J Natl Med Assoc. 2009;101:273–5.

4. Berman BD. Neuroleptic malignant syndrome: A review for
neurohospitalists. Neurohospitalist. 2011;1:41–7.

5. Velamoor R. Neuroleptic malignant syndrome: A
neuro-psychiatric emergency: Recognition, prevention, and
management. Asian J Psychiatr. 2017;29:106–9.

6. Modi S, Dharaiya D, Schultz L, Varelas P. Neuroleptic
malignant syndrome: Complications, outcomes, and
mortality. Neurocrit Care. 2016;24:97–103.

7. Liberati A, Altman DG, Tetzlaff J, Mulrow C, Gotzsche PC,
Ioannidis JP, et al. The PRISMA statement for reporting
systematic reviews and meta-analyses of studies that
evaluate healthcare interventions: Explanation and
elaboration. BMJ (Clinical research ed). 2009;339:b2700.



r e v c o l o m b p s i q u i a t . 2 0 2 1;50(4):290–300 299

8. Sun C, Sweet H, Minns AB, Shapiro D, Jenkins W. A mixed
presentation of serotonin syndrome vs. neuroleptic
malignant syndrome in a 12-year-old boy. Pediatr Emerg Care.
2018, http://dx.doi.org/10.1097/PEC. 0000000000001477.

9. Sutar R, Ray A, Sheshadri SP. Leukodystrophy presenting as
hyperactivity and bipolarity with uncommon adverse drug
reaction. Indian J Psychol Med. 2017;39:202–4.

10. Ghaziuddin N, Hendriks M, Patel P, Wachtel LE, Dhossche DM.
Neuroleptic malignant syndrome/malignant catatonia in
child psychiatry: Literature review and a case series. J Child.
Adolesc Psychopharmacol. 2017;27:359–65.

11. Wittmann O, Sadot E, Bisker-Kassif O, Scolnik D, Tavor O,
Glatstein MM. Neuroleptic malignant syndrome associated
with metoclopramide use in a boy: Case report and review of
the literature. Am J Ther. 2016;23:e1246–9.

12. Tanidir C, Aksoy S, Canbek O, Aras GF, Kilicoglu AG, Erdogan
A. Treatment of neuroleptic malignant syndrome with
electroconvulsive therapy in an adolescent with psychosis. J
Child. Adolesc Psychopharmacol. 2016;26:179–80.

13. Sharon N, Cullen C, Martinez K. A complex presentation of
pediatric neuroleptic malignant syndrome related to
polypharmacy in a 12-year-old male. J Child. Adolesc
Psychopharmacol. 2016;26:571–3.

14. Ayyildiz H, Turan S, Gulcu D, Poyraz CA, Pehlivanoglu E, Cullu
F, et al. Olanzapine-induced atypical neuroleptic malignant
syndrome in an adolescent man with anorexia nervosa. Eat
Weight Disord. 2016;21:309–11.

15. Westfall C, Mullett CJ, Nield LS. Index of suspicion Case 2:
Fever and Irritability in a 15-year-old boy with autism. Pediatr
Rev. 2015;36:313–5.

16. Berg A, Byrne R, Coffey BJ. Neuroleptic malignant syndrome
in a Boy with NMDA receptor encephalitis. J Child. Adolesc
Psychopharmacol. 2015;25:368–71.

17. Kailas L, Sugunan S, Bindu GS, Thomas CC. A case of
neuroleptic malignant syndrome in an infant. Indian J
Pediatr. 2014;81:1115–6.

18. Butwicka A, Krystyna S, Retka W, Wolanczyk T. Neuroleptic
malignant syndrome in an adolescent with CYP2D6
deficiency. Eur J Pediatr. 2014;173:1639–42.

19. Sharma B, Sannegowda RB, Gandhi P, Dubey P, Panagariya A.
Combination of Steven-Johnson syndrome and neuroleptic
malignant syndrome following carbamazepine therapy: A
rare occurrence. BMJ Case Rep. 2013, 2013.

20. Perry D, Birthi P, Salles S, McDowell S. Neuroleptic malignant
syndrome associated with the use of carbidopa/levodopa for
dystonia in persons with cerebral palsy. PM R. 2012;4:383–4.

21. Matheson KM, Gray G. Clozapine-induced neuroleptic
malignant syndrome in an adolescent. J Child. Adolesc
Psychopharmacol. 2012;22:322–4.

22. Bhalla T, Maxey D, Sawardekar A, Tobias JD. Anesthetic
management of a pediatric patient with neuroleptic
malignant syndrome. J Anesth. 2012;26:250–3.

23. Nayak RB, Bhogale GS, Patil NM, Chate SS, Pandurangi AA,
Shetageri VN. Paliperidone-induced neuroleptic malignant
syndrome. J Neuropsychiatry Clin Neurosci. 2011;23:E14–5.

24. Henderson T. Neuroleptic malignant syndrome in
adolescents: Four probable cases in the Western Cape. S Afr
Med J. 2011;101:405–7.

25. Arslankoylu AE, Kutuk MO, Okuyaz C, Toros F. Neuroleptic
malignant syndrome due to risperidone misdiagnosed as
status epilepticus. Pediatr Rep. 2011;3:e19.

26. Randolph TC. Possible contribution of XYY syndrome to
neuroleptic malignant syndrome in a child receiving
quetiapine. Am J Health Syst Pharm. 2010;67:459–61.

27. Wait SD, Ponce FA, Killory BD, Wallace D, Rekate HL.
Neuroleptic malignant syndrome from central nervous
system insult: 4 cases and a novel treatment strategy. Clinical
article. J Neurosurg Pediatr. 2009;4:217–21.

28. Rais AR, Kimmel S, Shrestha N, Rais TB, Coffey BJ. Atypical
neuroleptic malignant syndrome in an adolescent. J Child.
Adolesc Psychopharmacol. 2008;18:215–20.

29. Tsuchiya N, Morimura E, Hanafusa T, Shinomura T.
Postoperative neuroleptic malignant syndrome that occurred
repeatedly in a patient with cerebral palsy. Paediatr Anaesth.
2007;17:281–4.

30. Palakurthi HB, Parvin MM, Kaplan S. Neuroleptic malignant
syndrome from aripiprazole in an agitated pediatric patient.
Clin Neuropharmacol. 2007;30:47–51.

31. Erermis S, Bildik T, Tamar M, Gockay A, Karasoy H, Ercan ES.
Zuclopenthixol-induced neuroleptic malignant syndrome in
an adolescent girl. Clin Toxicol (Phila). 2007;45:277–80.

32. Choi-Kain LW, Pope HG. «Atypical» neuroleptic malignant
syndrome and the spectrum of malignant cerebrotoxic
syndromes. Harv Rev Psychiatry. 2007;15:181–6.

33. Mendhekar DN, Duggal HS. Persistent amnesia as a sequel of
olanzapine-induced neuroleptic malignant syndrome. J
Neuropsychiatry Clin Neurosci. 2006;18:552–3.

34. Martinez HR, Cantu-Martinez L, Gonzalez HC, Flores L, de L,
Villarreal HJ, Onofre-Castillo J. Epilepsy, parkinsonism, and
neuroleptic malignant syndrome in a child. J Child Neurol.
2006;21:1073–5.

35. Hammerman S, Lam C, Caroff SN. Neuroleptic malignant
syndrome and aripiprazole. J Am Acad Child Adolesc
Psychiatry. 2006;45:639–41.

36. Skarpathiotakis M, Westreich N. NMS after clozapine
initiation. J Am Acad Child Adolesc Psychiatry. 2005;44:1101–2.

37. Mane A, Baeza I, Morer A, Lazaro ML, Bernardo M. Neuroleptic
malignant syndrome associated with risperidone in a male
with early-onset schizophrenia. J Child. Adolesc
Psychopharmacol. 2005;15:844–5.

38. Eymin G, Andresen M, Godoy J, Rada G. [Malignant neuroleptic
syndrome and polyserositis associated to clozapine use:
report of one case]. Rev Med Chil. 2005;133:1225–8.

39. Dew RE, Rosenquist PB, McCall WV. Aripiprazole for agitation
in a 13-year-old girl with neuroleptic malignant syndrome.
Int J Adolesc Med Health. 2005;17:187–8.

40. Chungh DS, Kim BN, Cho SC. Neuroleptic malignant
syndrome due to three atypical antipsychotics in a child. J
Psychopharmacol. 2005;19:422–5.

41. Zalsman G, Lewis R, Konas S, Loebstein O, Goldberg P,
Burguillo F, et al. Atypical neuroleptic malignant syndrome
associated with risperidone treatment in two adolescents. Int
J Adolesc Med Health. 2004;16:179–82.

42. Spalding S, Alessi NE, Radwan K. Aripiprazole and atypical
neuroleptic malignant syndrome. J Am Acad Child Adolesc
Psychiatry. 2004;43:1457–8.

43. Leibold J, Patel V, Hasan RA. Neuroleptic malignant syndrome
associated with ziprasidone in an adolescent. Clin Ther.
2004;26:1105–8.

44. Hanft A, Eggleston CF, Bourgeois JA. Neuroleptic malignant
syndrome in an adolescent after brief exposure to
olanzapine. J Child. Adolesc Psychopharmacol. 2004;14:481–7.

45. Abu-Kishk I, Toledano M, Reis A, Daniel D, Berkovitch M.
Neuroleptic malignant syndrome in a child treated with an
atypical antipsychotic. J Toxicol Clin Toxicol. 2004;42:
921–5.

46. Berry N, Pradhan S, Sagar R, Gupta SK. Neuroleptic malignant
syndrome in an adolescent receiving olanzapine-lithium
combination therapy. Pharmacotherapy. 2003;23:255–9.

47. Van Maldegem BT, Smit LM, Touw DJ, Gemke RJ. Neuroleptic
malignant syndrome in a 4-year-old girl associated with
alimemazine. Eur J Pediatr. 2002;161:259–61.

48. Ghaziuddin N, Alkhouri I, Champine D, Quinlan P, Fluent T,
Ghaziuddin M. ECT treatment of malignant catatonia/NMS in
an adolescent: a useful lesson in delayed diagnosis and
treatment. J ECT. 2002;18:95–8.



300 r e v c o l o m b p s i q u i a t . 2 0 2 1;50(4):290–300

49. Ty EB, Rothner AD. Neuroleptic malignant syndrome in
children and adolescents. J Child Neurol. 2001;16:157–63.

50. Rubio-Gozalbo ME, van Waardenburg DA, Forget PP, Spaapen
LJ, Verrips A, Vroomen PC. Neuroleptic malignant syndrome
during zuclopenthixol therapy in X-linked cerebral
adrenoleukodystrophy. J Inherit Metab Dis. 2001;24:605–6.

51. Ito T, Shibata K, Watanabe A, Akabane J. Neuroleptic
malignant syndrome following withdrawal of amantadine in
a patient with influenza A encephalopathy. Eur J Pediatr.
2001;160:401.

52. Robb AS, Chang W, Lee HK, Cook MS. Case study.
Risperidone-induced neuroleptic malignant syndrome in an
adolescent. J Child. Adolesc Psychopharmacol.
2000;10:327–30.

53. Sridaran R, Nesbit CE. Acute Dystonia versus neuroleptic
malignant syndrome without fever in an eight-year-old child.
Pediatr Emerg Care. 2017;33:38–40.

54. Schumacher LT, Mann AP, MacKenzie JG. Agitation
management in pediatric males with
anti-N-methyl-D-aspartate receptor encephalitis. J Child.
Adolesc Psychopharmacol. 2016;26:939–43.

55. Jakobsen KD, Bruhn CH, Pagsberg AK, Fink-Jensen A, Nielsen
J. Neurological, metabolic, and psychiatric adverse events in
children and adolescents treated with aripiprazole. J Clin
Psychopharmacol. 2016;36:496–9.

56. Yaman A, Kendirli T, Odek C, Yildiz C, Begde F, Erkol H, et al.
Neuroleptic malignant syndrome associated with
metoclopramide in a child. Turk J Pediatr. 2014;56:535–7.

57. Nabih FO, Benali A, Adali I, Manoudi F, Asri F. [Association of
atypical neuroleptics with anticonvulsants and malignant
syndrome Report of 2 cases]. Pan Afr Med J. 2014;18:220.

58. Moscovich M, Novak FT, Fernandes AF, Bruch T, Tomelin T,
Novak EM, et al. Neuroleptic malignant syndrome. Arq
Neuropsiquiatr. 2011;69:751–5.

59. Groff K, Coffey BJ. Psychosis or atypical neuroleptic malignant
syndrome in an adolescent? J Child. Adolesc
Psychopharmacol. 2008;18:529–32.

60. Boarati MA, Fu IL. [Use of olanzapine in adolescent with
bipolar disorder after neuroleptic malignant syndrome]. Rev
Bras Psiquiatr. 2008;30:86.

61. Panagariya A, Sharma B, Singh R, Agarwal V, Dev A. The
neuroleptic malignant syndrome: a report of 14 cases from
North India. Neurol India. 2007;55:166–8.

62. Kasantikul D, Kanchanatawan B. Neuroleptic malignant
syndrome: a review and report of six cases. J Med Assoc Thai.
2006;89:2155–60.

63. Hillis RE, Lee DA. Viral encephalitis complicated by
neuroleptic malignant syndrome in a 7-year-old girl. Pediatr
Emerg Care. 2003;19:99–100.

64. Etain B, Le Heuzey MF, Mouren-Simeoni MC.
[Electroconvulsive therapy in the adolescent: clinical
considerations apropos of a series of cases]. Can J Psychiatry.
2001;46:976–81.

65. Mardomingo MJ. Tratado de psiquiatría del niño y del
adolescente. Madrid: Díaz de Santos;. 2015.

66. Neuhut R, Silva LJR. Neuroleptic malignant syndrome in
children and adolescents on atypical antipsychotic
medication: A review. J Child. Adolesc Psychopharmacol.
2009;19:415–22.

67. Caroff SN, Mann SC. Neuroleptic malignant syndrome. Med
Clin North Am. 1993;77:185–202.

68. Fink MTM. Catatonia. A clinician’s guide to diagnosis and
treatment. Cambridge: Cambridge University Press. 2003.

69. Strawn JR, Keck PE Jr, Caroff SN. Neuroleptic malignant
syndrome. Am J Psychiatry. 2007;164:870–6.

70. Woodbury MM, Woodbury MA. Neuroleptic-induced catatonia
as a stage in the progression toward neuroleptic malignant
syndrome. J Am Acad Child Adolesc Psychiatry.
1992;31:1161–4.

71. Ghaziuddin N, Kutcher SP, Knapp P, Bernet W, Arnold V,
Beitchman J, et al. Practice parameter for use of
electroconvulsive therapy with adolescents. J Am Acad Child
Adolesc Psychiatry. 2004;43:1521–39.

72. Trollor JN, Sachdev PS. Electroconvulsive treatment of
neuroleptic malignant syndrome: A review and report of
cases. Aust N Z J Psychiatry. 1999;33:650–9.



r e v c o l o m b p s i q u i a t . 2 0 2 1;50(4):301–307

www.elsev ier .es / rcp

Reporte de caso

Alteraciones psiquiátricas tras lobectomía
temporal anterior: reporte de casos

Loida Camargo Camargo ∗, Karen Sofía Tejada Angarita, Mauro Marcelo Suarez Marin
y Jaime Fandiño Franky

Fundación Centro Colombiano de Epilepsia y Enfermedades Neurológicas-FIRE, Cartagena, Colombia

información del artículo

Historia del artículo:

Recibido el 8 de septiembre de 2018

Aceptado el 25 de mayo de 2020

On-line el 24 de octubre de 2020

Palabras clave:

Epilepsia refractaria

Trastornos psiquiátricos

Lobectomía temporal anterior

Desenlace

r e s u m e n

Introducción: La lobectomía temporal anterior (LTA) es un procedimiento quirúrgico común-

mente utilizado para el tratamiento de la epilepsia del lóbulo temporal refractario al

tratamiento médico, con altas tasas de éxito en el control de las crisis. Sin embargo, se

ha descrito una asociación importante con enfermedades psiquiátricas que puede afectar

al resultado posquirúrgico en estos pacientes.

Métodos: Se exponen 2 casos representativos de pacientes que sufrieron complicaciones

psiquiátricas en el posoperatorio de lobectomía temporal anterior, a pesar del control exitoso

de las crisis.

Resultados: Un varón sin antecedentes de enfermedad mental que sufre un episodio depre-

sivo mayor en el periodo posoperatorio mediato, y una mujer con psicosis previa que

evidencia exacerbación de su afección como complicación quirúrgica.

Conclusiones: La enfermedad psiquiátrica se puede presentar en pacientes posoperatorios de

epilepsia de lóbulo temporal tanto con antecedentes de enfermedad mental como sin ellos.

Las alteraciones más frecuentes reportadas son depresión, ansiedad, psicosis y trastornos de

la personalidad. La inclusión de evaluaciones psiquiátricas en los protocolos prequirúrgicos

y posquirúrgicos pueden llevar a una mejora en el pronóstico de los resultados neurológicos

y mentales de los pacientes sometidos a la intervención.
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Psychiatric alterations after previous temporal lobectomy: Report of cases
and review
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a b s t r a c t

Introduction: Anterior temporal lobectomy (LTA) is a surgical procedure commonly used for

the treatment of temporal lobe epilepsy refractory to medical management, with high suc-

cess rates in the control of seizures. However, an important association with psychiatric

illnesses has been described that can alter the postoperative outcome in these patients.

∗ Autor para correspondencia.
Correo electrónico: Loida.camargo@hotmail.com (L. Camargo Camargo).

https://doi.org/10.1016/j.rcp.2020.05.001
0034-7450/© 2020 Asociación Colombiana de Psiquiatrı́a. Publicado por Elsevier España, S.L.U. Todos los derechos reservados.



302 r e v c o l o m b p s i q u i a t . 2 0 2 1;50(4):301–307

Methods: A series of 2 cases of patients who, despite successful crisis control, developed

psychiatric complications in the postoperative period of anterior temporal lobectomy.

Results: The cases included a male patient with no history of previous mental illness, who

developed a major depressive episode in the postoperative period, and a female patient with

previous psychosis who presented as a surgical complication exacerbation of psychosis,

diagnosed with paranoid schizophrenia.

Conclusions: Psychiatric disorders can occur in postoperative temporal lobe epilepsy patients

with or without a history of mental illness. The most frequent alterations reported are

depression, anxiety, psychosis and personality disorders. The inclusion of psychiatric eva-

luations in the pre- and post-surgical protocols can lead to an improvement in the prognosis

of the neurological and mental outcomes of the patients undergoing the intervention.

© 2020 Asociación Colombiana de Psiquiatrı́a. Published by Elsevier España, S.L.U. All

rights reserved.

Introducción

La epilepsia es una condición crónica y progresiva que requiere
tratamiento médico. Los pacientes con esta afección con
frecuencia responden satisfactoriamente a las medicaciones
anticonvulsivas. Sin embargo, alrededor de un 35% persiste
con crisis a pesar de la toma de medicamentos adecuados a
dosis óptimas1–4. Para este subgrupo de pacientes, la cirugía
de epilepsia es una opción de tratamiento.

La lobectomía temporal anterior (LTA) es la intervención
practicada con más frecuencia, por sus altas tasas de éxito en
el control de las crisis5–8. Se ha descrito una asociación impor-
tante con patología psiquiátrica en pacientes con epilepsia
del lóbulo temporal (ELT) sometidos a cirugía9,10. Los trastor-
nos referidos con frecuencia son los del estado del ánimo, del
pensamiento y de la personalidad11,12. El concurso de estas
alteraciones no está completamente dilucidado, pero se cree
que están en relación con la afección de la corteza temporal
anterior y el sistema límbico10.

En la Fundación Centro Colombiano De Epilepsia y Enfer-
medades Neurológicas Jaime Fandiño Franky-FIRE, se han
practicado desde 1989 hasta la fecha 321 lobectomías tem-
porales. El objetivo de este reporte de casos es describir la
asociación de la enfermedad psiquiátrica en pacientes someti-
dos a lobectomía temporal, haciendo énfasis en la importancia
de la valoración psiquiátrica.

Caso 1

MC es un varón sin antecedentes médicos ni alteraciones
psiquiátricas previas. A los 32 años se inician crisis focales dis-
cognitivas, asociadas con automatismos orales y de búsqueda.
Durante el periodo posictal presenta agitación psicomotora.
Requirió tratamiento con múltiples fármacos anticonvulsivos
que no lograron el adecuado control de las crisis.

Se lleva a protocolo institucional de cirugía de epilepsia, y
en una resonancia magnética (RM) cerebral se observa escle-
rosis hipocampal izquierda (fig. 1A y B). La videotelemetría
muestra crisis epilépticas discognitivas con actividad eléctrica
temporal izquierda exclusivamente. La fonoaudiología reporta
procesamiento normal del lenguaje, y la neuropsicología evi-
dencia adecuado patrón neurocognitivo y estabilidad anímica.

Por lo tanto, se considera que el paciente es candidato a lobec-
tomía temporal anterior izquierda, que se llevó a cabo sin
complicaciones quirúrgicas.

En el posoperatorio mediato, presentaba llanto fácil, ideas
de desesperanza, minusvalía, aislamiento, anhedonia y abu-
lia. Lo valoran en psiquiatría, donde se le diagnosticóa episodio
depresivo grave y se inició tratamiento con antidepresivos. A
pesar del tratamiento adecuado, los síntomas no han mejo-
rado. Actualmente es dependiente y no ha retomado su
empleo. Se encuentra libre de crisis epilépticas después de
1 año de seguimiento.

Caso 2

Mujer cuyas crisis se presentan desde el primer año de vida. Su
epilepsia inicialmente se controló con carbamazepina, pero a
partir de los 4 años los síntomas cambiaron. Aparecieron sig-
nos de apego patológico por ciertas pertenencias, conductas
repetitivas, oposición a figuras de autoridad y juego solitario.

Durante la adolescencia, evolucionó con mal control de
las crisis y los síntomas mentales empeoraron. Los familia-
res describen ideación delirante persecutoria y alucinaciones
auditivas y visuales complejas que, al interferir con su com-
portamiento, motivaron la primera consulta psiquiátrica. En
la valoración psiquiátrica se consideró psicosis interictal cró-
nica, por lo que se inició tratamiento médico. Se realizó una
RM cerebral, que evidenció tumor temporal derecho (fig. 2A y
B). Según el protocolo institucional de cirugía de epilepsia, en
junta médica se decidió que el área afectada por el tumor era
la causa de las crisis, por lo que se consideró sometyerla a LTA
a pesar del riesgo de aumento de los sintamos psicóticos. La
anatomía patológica informó de ganglioglioma.

En el posoperatorio mediato, la paciente sufrió un aumento
de los síntomas psicóticos. Se diagnosticó esquizofrenia para-
noide. Actualmente se trata con antipsicóticos, con mal
control de la ideación delirante, y a los 15 años de la inter-
vención permanece libre de crisis.

Discusión

La epilepsia del lóbulo temporal (ELT) es la forma más común
de epilepsia resistente al tratamiento farmacológico5. Está
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Figura 1 – A: resonancia magnética cerebral potenciada en T2, corte coronal, con evidencia de esclerosis hipocampal
izquierda. B: resonancia magnética cerebral potenciada en FLAIR, corte coronal, con evidencia de esclerosis hipocampal
izquierda.

Figura 2 – Resonancia magnética cerebral, corte transversal, con evidencia de lesión ocupante de espacio en el lóbulo
temporal derecho. A: potenciada en secuencia T2. B: potenciada en secuencia FLAIR.

Tabla 1 – Prevalencia de comorbilidades psiquiátricas en
ELT9,12,15,16,20-23

Comorbilidad psiquiátrica Prevalencia, %

Trastorno del estado de ánimo 19-80
Trastorno de ansiedad 10-25
Trastornos psicóticos 4-18
Trastorno de la personalidad 1-2

bien descrito que los pacientes con ELT tienen una mayor pre-
disposición a los trastornos psiquiátricos que con otros tipos
de epilepsia11–18. La prevalencia de comorbilidad psiquiátrica
en este grupo se estima en un 20-40%, y llega hasta el 70%
de los pacientes con epilepsia refractaria del lóbulo temporal
(ERLT)16,19. Entre los trastornos psiquiátricos más frecuentes,
se encuentran las alteraciones del estado de ánimo, la ansie-
dad, la psicosis y los trastornos de la personalidad (tabla 1).

Las bases neurofisiológicas de esta asociación no están
claramente definidas. Se sabe que el desarrollo de la

psicopatología en pacientes con ELT puede estar relacionado
con la alteración en redes neuroanatómicas y neuroquímicas
de la amígdala, el hipocampo y posiblemente otras estruc-
turas del lóbulo temporal10,18,20,21. Kandratavicius et al.18

señalan que las anomalías relacionadas con la neuroinfla-
mación asociada con la epilepsia, como la desregulación del
glutamato y la disfunción en la barrera hematoencefalica,
podrían ser parte de la alteración neuroquímica encontrada.
También existen variaciones morfológicas cerebrales asocia-
das con la concomitancia de estas alteraciones20. Kondziella
et al.22 describen que hay una reducción en el volumen
del hipocampo, la corteza entorrinal, la neocorteza y la
amígdala en los pacientes con ELT que sufren depresión y
ansiedad.

Otros autores indican que las alteraciones en estruc-
turas fuera del sistema límbico podrían hacer un papel
adicional23,24. Salzberg et al.24 realizaron un estudio en el
que demostraron la existencia de hipometabolismo en las
áreas de la corteza orbitofrontal (COF) tanto en pacientes con



304 r e v c o l o m b p s i q u i a t . 2 0 2 1;50(4):301–307

antecedentes de depresión como en aquellos en que apareció
en el posoperatorio.

Cirugía de lóbulo temporal y trastornos psiquiátricos

La cirugía de epilepsia se ha convertido en una opción de tra-
tamiento fundamental para los pacientes con ERLT16. Diversas
series reportan un 70% de ausencia de crisis a los 2 años de
seguimiento10,16,25. Las técnicas más utilizadas son la lobecto-
mía temporal anterior (LTA) y la amigdalo-hipocampectomía
selectiva5.

Las complicaciones psiquiátricas pueden afectar al resul-
tado quirúrgico en pacientes sometidos a LTA8,12–14,17,26.
Algunos artículos evidencian que los trastornos psiquiátri-
cos pueden aparecer después de la intervención27-29. Otros
demuestran que los pacientes con afecciones mentales pre-
vias pueden mejorar después de la cirugía, mientras que
un pequeño grupo describe que estos síntomas pueden
empeorar14,30.

Trastornos del estado de ánimo

El trastorno psiquiátrico más frecuente en pacientes some-
tidos a lobectomía temporal es la depresión. A menudo es
transitoria, se presenta en los 3-12 meses posteriores a la
cirugía y persiste de 1 a 11 meses en la mayoría de los
casos20,25,31,32.

Algunos estudios demuestran mejoría de este trastorno
con la intervención quirúrgica, especialmente en quienes con-
trolan sus crisis posoperatorias. Devinsky et al.33 realizaron un
estudio multicéntrico prospectivo en 358 pacientes, un 90%
de ellos sometidos a LTA. Se les dio seguimiento durante 2
años, usando escalas de autoevaluación y un cronograma de
entrevistas estructuradas. Reportaron que la tasa de depresión
prequirúrgica fue del 22,1%. Al final del seguimiento, la tasa se
redujo a la mitad entre los pacientes que seguían con crisis y
a un 8,2% de los que estaban libres de crisis.

La prevalencia de depresión de novo varía entre el
4 y el 18% de los pacientes sometidos a LTA20. Foong
et al.17 describieron tasas similares en pacientes sometidos a
amígdalo-hipocampectomía selectiva. En el estudio realizado
por Pope et al.34, una serie de 30 pacientes sometidos a LTA,
se encontró que 5 casos sufrieron episodios depresivos de novo
en los 4 años siguientes a la cirugía. Los resultados en la RM
previa a la cirugía demostraban atrofia bilateral de la corteza
orbitofrontal, de la circunvolución del cíngulo izquierdo y el
tálamo izquierdo en los pacientes que desarrollaron depre-
sión, por lo que indican que la disfunción frontal puede tener
un papel importante.

Los factores relacionados con la aparición de depresión tras
la lobectomía temporal son variables. Hay poca evidencia de
que la depresión posquirúrgica se asocie con la lateralidad de
la resección. Solo 1 estudio35 encontró que los pacientes some-
tidos a resección del lóbulo temporal derecho tienen mayor
riesgo, pero esto no se ha confirmado por otros33,36–39. Para la
mayoría de los estudios, la presencia preoperatoria de depre-
sión es el principal predictor13,17,20,32. Otros autores indican
que la presencia de miedo como aura, las convulsiones focales
con generalización secundaria25,29,37, los pacientes mayores
en el momento de la cirugía, el escaso apoyo psicosocial, los

antecedentes familiares de trastornos del estado de ánimo40

y tipo de cirugía temporal (resecciones mesiales)36,41 son fac-
tores que pueden influir en la aparición de la depresión.

En un estudio realizado por Wrench et al.36, se evaluó a
pacientes sometidos a resección del lóbulo temporal mesial
frente a resecciones diferentes del lóbulo temporal mesial.
Encontraron que la prevalencia de depresión crónica preope-
ratoria no presentaba diferencias entre los grupos quirúrgicos.
En la fase posoperatoria, el grupo de resección temporal mesial
experimentó una tasa de depresión recurrente y de novo sig-
nificativamente mayor. Lo anterior es relevante porque la
alteración del lóbulo temporal mesial es la causa más común
de epilepsia refractaria intervenida quirúrgicamente, y se cree
que la disfunción de estas estructuras lleva a un aumento del
riesgo de esta complicación, como ya se ha mencionado.

Por otro lado, se ha descrito que el tratamiento farma-
cológico de la depresión previo a la cirugía es un factor de
buen pronóstico. En el estudio realizado por Blumer et al.39, se
encontró que los síntomas depresivos remitieron o permane-
cieron estables en la mitad de los pacientes con tratamiento
antidepresivo previo y que en quienes interrumpieron el tra-
tamiento los síntomas se agravaron.

Trastorno de ansiedad

La mayoría de los autores han informado un aumento tran-
sitorio de la ansiedad después de la LTA, con una frecuencia
entre el 17 y el 54% al mes de la intervención, y disminución
de la ansiedad a los 3 meses41–43. Los estudios de seguimiento
a largo plazo han confirmado que las tasas más altas de ansie-
dad fueron en los primeros 3 meses de posoperatorio, con
reducción significativa a los 12-24 meses33,34.

Actualmente no está ha esclarecido el efecto del control
de las crisis en la aparición de trastornos de ansiedad tras la
LTA. Devinsky et al.33, en su estudio multicéntrico, encontra-
ron una tendencia a la reducción de los síntomas de ansiedad
en los pacientes sin crisis. Por el contrario, otros autores
describen que no hay mejoría de los trastornos de ansiedad
después de la lobectomía temporal, incluso con control de las
convulsiones42,54.

El principal factor asociado con la aparición de ansiedad en
el posoperatorio es el antecedente de trastornos afectivos43.
Kohler et al.37 describieron que los pacientes con ELT que
presentan miedo como aura típica prequirúrgica tienen un
50% más riesgo de ansiedad y ataques de pánico después
de la cirugía. No hay claridad respecto al efecto de la late-
ralización quirúrgica como factor asociado en la aparición de
trastorno de ansiedad. Algunos autores como Bladin et al.42 y
Ring et al.44 han informado de una asociación entre la resec-
ción del lóbulo temporal izquierdo y la ansiedad persistente,
pero no se ha confirmado por otros estudios33.

Trastornos psicóticos

Las tasas posquirúrgicas de prevalencia de psicosis de novo
son bajas. En el estudio realizado por Christodoulou et al.45,
3/282 pacientes sufrieron psicosis postictal. Sin embargo, en
una reciente serie publicada por Cleary et al.46, se reportaron
tasas más altas de psicosis, entre el 4 y el 8% de los casos. Se
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estima que esta complicación tiene su mayor incidencia en el
primer año posoperatorio47.

No existe una relación clara entre el desarrollo de los sín-
tomas psicóticos y el control de las crisis48. Algunos autores
indican que después de la cirugía los pacientes con ade-
cuado control de las crisis también presentan mejoría de la
psicosis40. Sin embargo, otros insinúan que los pacientes con
psicosis crónica a menudo presentan poca mejoría después de
la cirugía a pesar de estar libres de crisis46,49, como ocurrió en
nuestro caso.

Los mecanismos fisiopatológicos para el desarrollo de psi-
cosis de novo se desconocen. Los estudios describen varios
factores asociados, entre los que se mencionan la activi-
dad epileptiforme bilateral, el antecedente de encefalitis y
las anomalías estructurales, particularmente de la amígdala.
Lesiones cerebrales focales como los gangliogliomas y los
tumores neuroepiteliales disembrioplásicos se han reportado
con mayor frecuencia como etiología de la psicosis de pacien-
tes con ERLT9,46,47.

Actualmente no hay evidencia clara de que la laterali-
dad de la cirugía esté asociada con la psicosis posoperatoria.
Kohler et al.48 informaron de predominio en la lobectomía
temporal derecha, pero esto no se ha evidenciado en otros
estudios33,40,47.

Trastornos de la personalidad

Los pacientes con antecedente de trastornos de la per-
sonalidad tienen mayor riesgo de padecer complicaciones
psiquiátricas posoperatorias. En el estudio realizado por Koch-
Stoecker et al.50, se llevó a cabo un seguimiento de 2 años
de 100 pacientes sometidos a LTA. Se evidencio que aquellos
con trastorno de la personalidad en el periodo preoperato-
rio tenían mayor riesgo de requerir hospitalización en unidad
mental que los pacientes sin este antecedente.

Por otro lado, se ha descrito que la LTA derecha en pacientes
con antecedente de trastorno de la personalidad conlleva una
alta tasa de complicaciones psiquiátricas50. Algunos autores
informan que puede estar relacionado con la disfunción del
hemisferio derecho, que da como resultado una percepción
errónea de las señales emocionales y unos mecanismos de
afrontamiento deteriorados50,51.

Valoraciones psiquiátricas prequirúrgicas y posquirúrgicas

Diversos estudios reportan que los síntomas psiquiátricos
pueden exacerbarse o desarrollarse después de la LTA. La
inclusión de evaluaciones psiquiátricas en los protocolos pre-
quirúrgicos y posquirúrgicos puede conducir a una mejora
del pronóstico de los resultados neurológicos y mentales de
los pacientes sometidos a la intervención. Aunque aún no
están completamente definidas o estandarizadas estas valo-
raciones, sí se ha propuesto utilizar algunas escalas como
la Hamilton Anxiety Rating Scale (HARS), la Hamilton Depression
Rating Scale (HDRS) o la Brief Psychiatric Rating Scale (BPRS) para
comparar y/o definir la aparición de síntomas posterior a la
cirugía29.

Ciertas condiciones psiquiátricas preoperatorias deben
considerarse cuidadosamente. Por ejemplo, en los pacien-
tes con psicosis interictal crónica, se han evidenciado altos

porcentajes de incumplimiento terapéutico y escaso apoyo
psicosocial. Algunos autores consideran que este tipo de
pacientes no son buenos candidatos a la cirugía. Casos como
el anterior han llevado al debate sobre la existencia de con-
traindicaciones absolutas a la LTA, pero actualmente no hay
afecciones mentales que contraindiquenla intervención17.

Son cruciales las valoraciones por psiquiatría en el periodo
posoperatorio52. Se sabe que el mayor porcentaje de afeccio-
nes psiquiátricas son del estado de ánimo y ansiedad53; ambas
condiciones se caracterizan por presentarse en el posoperato-
rio temprano de manera transitoria, por lo que varios estudios
recomiendan evaluaciones periódicas durante el primer año
después de la cirugía16,17,46.

Conclusiones

La ELT es la forma más común de epilepsia resistente al tra-
tamiento farmacológico. Las personas con ERLT tienen una
alta predisposición a las afecciones psiquiátricas, principal-
mente del estado de ánimo, en particular depresión, ansiedad,
psicosis y trastornos de la personalidad. La mayoría de los
estudios son series pequeñas en las que se puede observar
tanto a pacientes que sufren psicopatología después de la LTA
como quienes mejoran o empeoran de sus alteraciones men-
tales preexistentes. A pesar de ello, la cirugía sigue siendo
una valiosa herramienta para los pacientes con ERLT pues, en
términos generales, mejora su calidad de vida.

Se requieren estudios de seguimiento a largo plazo, que
incluyan valoraciones psiquiátricas preoperatorias y posope-
ratorias para determinar la asociación entre la intervención y
la enfermedad psiquiátrica evidenciada en algunos pacientes.
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r e s u m e n

Las distonías son trastornos del movimiento caracterizados por contracciones musculares

sostenidas que producen movimientos repetitivos de torsión o posturas anormales. Pueden

clasificarse según la etiología como primarias (formas idiopáticas y genéticas) o secunda-

rias. La presentación asociada con episodios generalizados, intensos y con exacerbación de

contracturas musculares intensas que suelen ser refractarias a la farmacoterapia tradicional

se conoce como status distónico o tormenta distónica. Se presenta el caso de un paciente

de 33 años, con antecedente de sordera congénita, trastorno por consumo de sustancias

psicoactivas y tratamiento psicofarmacológico con antipsicóticos, que presentó un cuadro

distónico grave que evolucionó a un status distónico.
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a b s t r a c t

Dystonia is a movement disorder characterised by sustained muscle contractions that pro-

duce repetitive twisting movements or abnormal postures. It can be classified according

to the aetiology as primary (idiopathic and genetic forms), or secondary. The presentation

associated with generalised, intense episodes and with exacerbation of severe muscle con-

tractures and usually refractory to traditional pharmacotherapy is known as dystonic status

or dystonic storm. In the present article, a case is presented of a 33-year-old patient with
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a history of congenital deafness, stimulant use disorder and on psychopharmacological

treatment with antipsychotics, who presented with a severe dystonic reaction that evolved

to a status dystonicus.

© 2020 Asociación Colombiana de Psiquiatrı́a. Published by Elsevier España, S.L.U. All

rights reserved.

Introducción

La tormenta distónica o status distónico es una condición
que puede aparecer en pacientes con distonías primarias o
secundarias. Los síntomas consisten en la aparición de gra-
ves espasmos distónicos y rigidez generalizada, que suelen ser
refractarios al tratamiento farmacológico. A la rigidez se añade
la aparición de rabdomiolisis, anartria, insuficiencia respirato-
ria, disfagia y, en algunos casos, hipertermia. El cuadro puede
complicarse con insuficiencia renal aguda y neumonía por
broncoaspiración. Es más frecuente en varones y menores de
15 años. En el 67,4% de los casos se puede identificar el factor
desencadenante1,2.

Se describe el caso de un varón de 33 años, valorado en los
servicios de urgencias y hospitalizado, con los antecedentes
de sordera congénita, trastorno por consumo de sustancias y
uso de medicación antipsicótica, que presentó un cuadro de
tormenta distónica grave del que surgieron varios diagnósti-
cos diferenciales. El paciente fue evaluado y tratado por los
autores del artículo. tabla 1

Presentación de caso

Se trata de un varón de 33 años que ingresó al servicio de
urgencias debido a un cuadro clínico de inicio súbito dado
por movimientos distónicos generalizados. Como anteceden-
tes de importancia, es un paciente con discapacidad auditiva
(anacusia) congénita y trastorno por consumo de sustancias
psicoactivas, principalmente derivados de la cocaína (cocaína
de alta pureza y pasta base) desde los 14 años. Estaba en
tratamiento ambulatorio por psiquiatría debido a síntomas
psicóticos relacionados con el consumo de sustancias (diag-
nóstico de trastorno psicótico inducido por sustancias en la

Tabla 1 – Etiología del status distónico1,4

Distonía primaria: distonía generalizada DYT1, distonía
generalizada primaria DYT1 negativa
Daño cerebral: parálisis cerebral, traumatismo craneoencefálico
Trastornos metabólicos que afectan a áreas subcorticales:
enfermedades mitocondriales (síndrome de Leigh), acidemia
glutárica tipo 1, enfermedad de Wilson, distonía progresiva
heterodegenerativa
Neurodegeneración asociada a pantotenatocinasa,
neuroacantocinosis, lipofuscinosis neuronal ceroide
Misceláneas: síndromes genéticos (síndrome ARX,
leucoencefalopatía megalencefálica con quistes subcorticales
MLC, síndrome de anoftalmia asociado con mutación del gen
SOX-2, ataxia telangectasia, hipoparatiroidismo fatal familiar
Distonía aguda y tardía inducida por medicamentos

institución que lo refería), y tomaba tratamiento con clozapina
150 mg/día durante los últimos 6 meses, que había suspen-
dido los 15 días previos a dicho ingreso. Durante la valoración
institucional por nuestro servicio, se encontraba diaforético,
taquicárdico, sin rigidez axial, con movimientos distónicos
repetitivos, principalmente del tronco y las extremidades, con
postura en opistótonos alternante sin alteración del estado
de conciencia (fig. 1). Se solicitó una tomografía computari-
zada (TC) de cráneo simple y luego una resonancia magnética
cerebral con gadolinio, que estaban en límites normales.

Se encontraron valores elevados de creatincinasa (CK) total,
4.238 U/l (intervalo normal, 55-170 U/l); se realizó un control a
las 12 h, que mostró progresión en el aumento, hasta 9.708 U/l.
Se solicitaron drogas de abuso, que mostraron un resultado
positivo para cocaína y benzodiacepinas. El hemograma mos-
tró una leucocitosis de 13,2 × 103/�l, con los demás valores en
límites normales. Se realizó una punción lumbar, que reportó
3 células/�l, sin hematíes, glucosa en 54,5 mg/dl y proteínas
en 32,6 mg/dl; no se observaron gérmenes ni antígenos bac-
terianos; el uranálisis mostró mioglobinuria. Los electrolitos,
las pruebas de función renal, VDRL y hemocultivos estaban
en límites normales. Se realizaron los diagnósticos diferen-
ciales de tormenta distónica, síndrome neuroléptico maligno
de presentación atípica, síndrome serotoninérgico y sospecha
de toxicidad por estricnina.

A su ingreso al servicio de urgencias, se le administró una
dosis de 5 mg de haloperidol junto con 5 mg de midazolam
por agitación psicomotora. Tras esto hubo un aumento de
los movimientos distónicos y requirió traslado a la unidad
de cuidados intensivos. Se inició tratamiento con diazepam
10 mg/6 h, con una mejoría inicial de los síntomas; sin
embargo, debido a la reaparición de movimientos distónicos
paroxísticos y síntomas disautonómicos, requirió iniciar un
goteo de midazolam que requirió hasta 96 mg/día. Por el riesgo
de insuficiencia respiratoria, se requirió intubación orotra-
queal. Se decidió no reiniciar el tratamiento con antipsicóticos
debido al diagnóstico diferencial inicial de síndrome neurolép-
tico maligno.

Se disminuyó gradualmente la dosis de benzodiacepinas,
con adecuadas tolerancia y remisión de los síntomas moto-
res. Dada la intermitencia de los síntomas como movimientos
anormales y distermias, se consideró multidisciplinariamente
que la tormenta distónica es el diagnóstico más probable.

Discusión

La tormenta distónica es una emergencia de movimientos
anormales que puede comprometer la vida. Se caracteriza por
ser un trastorno hipercinético que deriva en distonía grave.
La primera descripción de este trastorno fue la de Jankovic y
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Figura 1 – Paciente con postura de opistótonos en tormenta distónica.

Penn3 en 1982. Se trataba de un niño de 8 años con distonía
muscular deformante que sufrió un empeoramiento agudo de
la distonía y elevación de la CK y la creatinina sérica junto con
mioglobinuria.

Se debe considerar el diagnóstico cuando aparece distonía
grave generalizada junto con hipertermia, taquicardia, taquip-
nea, hipertensión, diaforesis e inestabilidad neurovegetativa.
La presentación puede ser de tipo tónico o fásico. En la serie de
casos más grande disponible, de los 89 episodios estudiados,
el 69% fue de tipo tónico1. El riesgo de que se produzca una tor-
menta distónica parece estar en correlación con la gravedad de
la distonía y con mayor frecuencia ocurre en pacientes con mal
control de la distonía de base. La tormenta distónica puede
ocurrir como una expresión sintomática idiopática o debida a
traumatismo, encefalitis, exposición aguda a neurolépticos o
trastornos neurodegenerativos. El diagnóstico diferencial debe
realizarse con meningitis bacteriana, síndrome neuroléptico
maligno, síndrome serotoninérgico y retirada de baclofeno.
Con frecuencia ocurre después de un desencadenante, como
fiebre, infecciones, estrés, anestesia general o cambios en la
medicación. Los medicamentos que se han asociado son los
antagonistas del receptor de dopamina, la penicilamina y el

cinc. La interrupción abrupta de la tetrabenazina, el litio o las
medicaciones anticolinérgicas también se ha asociado como
desencadenante de la tormenta distónica4.

Hasta el momento se desconoce la fisiopatología de la tor-
menta distónica. Termsarasab et al.5 proponen un modelo
hipotético de los mecanismos subyacentes a todas las tor-
mentas de movimientos anormales. Específicamente para la
tormenta distónica, consideran que el agravamiento de la dis-
tonía puede resultar de un aumento de eferencias del globo
pálido que termina en un aumento del tono muscular mediado
a nivel espinal, fiebre, rigidez e incremento de la CK6,7.

En los cuadros asociados con medicación antipsicótica,
existe una saturación aguda de los receptores de dopamina
D2. Estudios preclínicos indican que los receptores sigma 1 y
sigma 2 encontrados en regiones motoras del cerebro que se
relacionan con el control postural pueden estar asociados en
todas las formas de distonía8. El uso reciente de estimulantes
(cocaína y derivados, metanfetamina) se ha asociado con dis-
tonías agudas graves y status distónico9,10. Consideramos que
en este paciente, esta circunstancia tuvo un papel importante
en el desarrollo del cuadro por el consumo reciente de deri-
vados de la cocaína y cocaína de alta pureza al mismo tiempo
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Figura 2 – Algoritmo de tratamiento de la tormenta
distónica1,2,4,10. CK: creatincinasa; IV: intravenosa; UCI:
unidad de cuidados ntensivos.

que la medicación neuroléptica utilizada para el tratamiento
del trastorno psicótico crónico6,11. La clozapina tiene una baja
tasa de trastornos del movimiento como las distonías y un
papel terapéutico en algunos casos de discinesia tardía, lo cual
puede estar relacionado con el bloqueo serotoninérgico que
induce. El bloqueo serotoninérgico favorece la disponibilidad
de la dopamina en el estriado y minimiza los efectos extrapira-
midales. Kovacs et al. reportan un caso de tormenta distónica
que remitió con estimulación cerebral profunda (DBS) y sos-
tuvo su proceso de mejoría con clozapina como tratamiento
concomitante12–14.

El algoritmo terapéutico se resume en la figura 2.

Conclusiones

El status distónico es una condición infrecuente que requiere
un pronto diagnóstico y tratamiento, considerando que el
tratamiento se lleve a cabo en una unidad de cuidados inten-
sivos para evitar complicaciones de tipo metabólico, renal
y respiratorio12. La estimulación cerebral profunda es una

estrategia terapéutica que puede considerarse temprano. Se
requieren guías de práctica clínica que respalden de manera
sistemática el abordaje de este problema.
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