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Cambios cognitivos y Síndrome Metabólico en pacientes con Trastorno Bipolar Tipo I: 

Seguimiento a dieciocho meses 

 

Resumen 

 

Antecedentes: El trastorno bipolar está asociado con diferentes grados de déficit cognitivo y una 

alta prevalencia de síndrome metabólico, el cual parece influir en la frecuencia y severidad del 

déficit cognitivo. El objetivo de este estudio fue determinar en un seguimiento a 18 meses, la 

relación entre el síndrome metabólico y los cambios en el desempeño cognitivo de personas con 

trastorno bipolar tipo I. 

Métodos: Estudio de cohortes en el cual a sujetos con trastorno bipolar tipo I eutímicos, con y 

sin síndrome metabólico se les realizó una entrevista clínica y psiquiátrica completa, y luego se 

les aplicó una batería de pruebas neuropsicológicas para medir y comparar el desempeño 

cognitivo al inicio y al final de un período de seguimiento de 18 meses. 

Resultados: Los sujetos del grupo con síndrome metabólico tuvieron peor desempeño desde el 

inicio del seguimiento en tareas de atención, memoria verbal y visual, aprendizaje, habilidades 

visoconstruccionales y función ejecutiva, lo cual no cambió durante los 18 meses del 

seguimiento. 

Limitaciones: Muestra de pequeño tamaño que incluyó sujetos con varios años de evolución del 

trastorno bipolar, sin control con sujetos sanos, seguidos por un período de tiempo corto durante 

el que se perdieron el 28% de los participantes. Tampoco se consideró la posibilidad de variación 

del síndrome metabólico con el tiempo. 



	
	

Conclusión: Hay relación entre síndrome metabólico y un peor desempeño cognitivo en sujetos 

con trastorno bipolar tipo I en múltiples dominios sin que exista progresión de los déficits durante 

18 meses de seguimiento.  

 

Palabras clave: Trastorno bipolar, síndrome metabólico, déficit cognitive  



Introducción 

 

El Trastorno Bipolar (TB) es episódico, de curso variable, recurrente y crónico, caracterizado por 

fluctuaciones del estado de ánimo y la energía (1–6). Está asociado con disminución de la 

esperanza de vida por enfermedad cardiovascular prematura, síndrome metabólico (SM) y otras 

condiciones médicas crónicas (2–4,6,7) y, es catalogado como una de las principales causas de 

años de vida perdidos por discapacidad y déficit cognitivo (3,8–10). 

 

Aproximadamente el 40-60% de los sujetos con TB exhiben algún grado de déficit cognitivo que 

puede ir desde leve hasta grave y afectar uno a múltiples dominios (5,8,11). Los dominios más 

afectados son atención, memoria, habilidades verbales y función ejecutiva (1,10,12–15). Se 

observa desde la etapa prodrómica y durante todas las fases del trastorno, incluyendo la eutimia 

(2,9,16,17), y se relaciona con deterioro del funcionamiento psicosocial y peor calidad de vida 

(1,18–20). 

 

Con respecto al SM en los sujetos con TB, se han reportado prevalencias entre el 16 y el 67% 

(6,18,21–24). La asociación entre TB y SM, a raíz de diversos mecanismos, parece influir en la 

frecuencia y severidad del déficit cognitivo observado (1,7,9,12,15,16,23,25,26). Sin embargo, la 

relación a largo plazo entre SM y déficit cognitivo en pacientes con TB, ha sido difícil de 

establecer, dado que la mayoría de los estudios realizados en el mundo a la fecha, han sido de 

tipo transversal, con tamaños de muestra pequeños y muy heterogéneos respecto a la fase de la 

enfermedad, los criterios diagnósticos del SM y los instrumentos empleados para la evaluación 



	
	

cognitiva (12,14,27).De hecho, el único estudio realizado en Colombia con relación al tema, que 

mostró con un efecto entre pequeño y mediano, una asociación entre la presencia de SM en 

sujetos con TB y peor rendimiento en función ejecutiva, memoria y habilidades perceptuales 

motoras; no pudo establecer una relación causal entre SM y el déficit cognitivo por ser de corte 

transversal (28). 

 

Al revisar la literatura encontramos pocos estudios longitudinales respecto al tema en cuestión. 

En el más reciente se halló con tamaños de efecto mediano, peor desempeño en atención y 

velocidad de procesamiento al inicio y al año de seguimiento en aquellos con SM en 

comparación con aquellos sin SM, pero sin hallar deterioro en el desempeño de estos dominios 

durante el tiempo de seguimiento (14). Otro estudio que incluyó sujetos con TB-I y TB-II y no 

considero todas las variables del SM, encontró que aquellos con sobrepeso u obesidad tenían 

disminución del rendimiento en memoria de trabajo y flexibilidad cognitiva, sin mostrar cambios 

en el desempeño en esas tareas al tiempo de seguimiento (29). 

 

En vista de lo anterior, es necesario realizar estudios de corte longitudinal que evalúen este nexo 

en la población colombiana; por lo tanto, se desarrolló este estudio con el objetivo de determinar 

en sujetos con TB-I la relación entre el SM y los cambios en el desempeño cognitivo en un 

seguimiento a dieciocho meses. 

 

Métodos 

 



Estudio de cohortes en el cual se reclutaron sujetos con TB-I que participaron en el Programa de 

salud mental con énfasis en reducción de la carga, el daño y el gasto social de la enfermedad 

mental (PRISMA) realizado entre 2012 y 2015 por el Grupo de Investigación en Psiquiatría (GIPSI) 

de la Facultad de Medicina de la Universidad de Antioquia (19,30). 

 

Participantes 

 

Los participantes fueron escogidos basados en los siguientes criterios de inclusión: diagnóstico 

de TB-I, estado de eutimia durante todas las mediciones demostrado mediante puntuación en 

la Escala de Manía de Young (YMRS) menor o igual a 6 y en la Escala de Depresión de Hamilton 

(HDRS) menor o igual a 7, edad entre 18 y 60 años, y nivel de escolaridad mayor o igual a 5 años. 

Los criterios de exclusión fueron: estar hospitalizado; tener alguna limitación para la realización 

de las pruebas neuropsicológicas; síntomas psicóticos; secuelas cognitivas secundarias a trauma 

encefalocraneano grave; demencia; trastorno del desarrollo intelectual o trastorno del espectro 

autista; manejo con terapia electroconvulsiva en los últimos 6 meses; uso de benzodiacepinas de 

forma continua durante dos o más semanas previo a la realización de las pruebas y; tener las 

variables de exposición y desenlace incompletas. Posteriormente, los sujetos se dividieron - 

según los criterios de la Definición Armonizada de Síndrome Metabólico (31) - en dos grupos: 

con y sin SM.  

 

El estudio se llevó a cabo de acuerdo con la Declaración de Helsinki revisada en el 2013(32) y 

fue aprobado por los Comités de Bioética e Investigación de la Universidad de Antioquia y el 



	
	

Hospital Universitario San Vicente Fundación. Todos los participantes dieron su consentimiento 

informado por escrito antes de su inclusión en el estudio.  

 

Evaluación y Recolección de la información 

 

A través de la Entrevista Diagnóstica Para Estudios Genéticos (DIGS 3.0) - una entrevista clínica 

semiestructurada desarrollada para ser utilizada en investigaciones de genética de trastornos 

psiquiátricos con núcleo psicótico y afectivo - (33), se recolectaron los siguientes datos: 

• Sociodemográficos: edad, sexo, nivel socioeconómico y escolaridad. 

• Clínicos: número y tipo de episodios, edad de inicio y duración, polaridad, antecedentes de 

intentos de suicidio y de síntomas psicóticos, medidas antropométricas (peso, talla, índice de 

masa corporal (IMC) y perímetro abdominal), antecedentes de hipertensión arterial, diabetes 

mellitus y dislipidemia, y tratamiento farmacológico. 

• Resultados de laboratorio: glicemia en ayunas, colesterol total, lipoproteínas de alta densidad, 

lipoproteínas de baja densidad, triglicéridos y hormona estimulante de la tiroides. Esta 

información fue recogida y diligenciada por un residente de psiquiatría. 

 

La sintomatología clínica, incluyendo la presencia y la gravedad de los síntomas afectivos, se 

evaluó mediante YMRS (34) y HDRS (35) y, el funcionamiento global se midió mediante la Escala 

para la Evaluación del Funcionamiento Global (GAF), la cual evalúa de 1 a 100 cuánto afectan los 

síntomas, la vida cotidiana de una persona a nivel psicológico, social y ocupacional(36). Esta 

evaluación fue realizada por un psiquiatra. 



 

Un neuropsicólogo experto, aplico tanto en la evaluación inicial como en la final, una batería de 

pruebas neuropsicológicas para medir el desempeño cognitivo de los participantes. Esta batería 

fue la misma en las dos evaluaciones e incluyó:  

• Atención: Se evalúo la atención sostenida y dividida mediante el Trail Making Test (TMT) parte 

A y B (37). 

• Función ejecutiva: Las habilidades que componen la función ejecutiva (planificación, velocidad 

de procesamiento, memoria de trabajo, flexibilidad cognitiva y resolución de problemas), se 

evaluaron con el Test de Clasificación de tarjetas de Wisconsin (versión de 64 elementos) 

(38),la tercera edición de la Escala de Memoria de Wechsler (WMS-IIl) (39) y con las partes A 

y B del TMT (37).  

• Memoria: La memoria verbal fue evaluada con la prueba de Aprendizaje Verbal de California 

(TAVEC) (40) y la memoria visual se evalúo con la Figura Compleja de Rey (41).  

• Aprendizaje: Se evalúo con el Test de Aprendizaje Verbal de California (TAVEC) (40).  

• Habilidades Visoconstruccionales: Se midieron mediante la Figura Compleja de Rey (41). 

 

Seguimiento 

 

Los sujetos se siguieron durante un período de 18 meses, tiempo durante el cual fueron 

evaluados en dos ocasiones, en las que se realizaron y completaron las valoraciones clínica y 

neuropsicológica. La medición del coeficiente intelectual mediante una subprueba de la Escala 



	
	

de Inteligencia de Adultos de Wechsler (WAIS-III) (42) y las pruebas de laboratorio solo se 

hicieron al inicio. 

 

Para evitar las pérdidas del seguimiento los participantes fueron contactados en múltiples 

ocasiones, a través de llamada telefónica (a celular y fijo personal y de personas de contacto) y 

mensaje de correo electrónico. La información de contacto se obtuvo de la base de datos del 

proyecto y de las historias clínicas pertenecientes a la red de atención.  

 

Para abordar las exclusiones y perdidas del seguimiento (Figura 1), se definió restringir el análisis 

a los participantes que tenían los datos completos sobre todas las variables requeridas. 

 

Análisis estadísticos  

 

Se describieron las características demográficas y clínicas de los participantes en los grupos con 

y sin SM, usando media o mediana, desviación estándar (DE), rango intercuartil o valor mínimo y 

máximo para las variables cuantitativas y, frecuencia y porcentaje para las variables categóricas. 

Los hallazgos de la batería de pruebas neuropsicológicas utilizada se describieron en ambos 

grupos en la evaluación inicial y en la evaluación final. 

 

Para hacer los dos grupos comparables, se utilizó el puntaje de propensión en el que se calculó 

la probabilidad de tener SM en función de las covariables consideradas potenciales factores de 



confusión: edad, género, escolaridad, tratamiento con litio, anticonvulsionantes, antipsicóticos y 

benzodiacepinas (43).  

 

Luego, se estimó el peso estabilizado de los grupos mediante el inverso del puntaje de 

propensión (IPW). Para esto, se calculó la probabilidad de tener SM usando las características 

basales junto con otras variables potencialmente predictoras de SM: estado civil, duración de la 

enfermedad, IMC, presencia de hipertensión arterial, diabetes mellitus y dislipidemia. 

Adicionalmente, para evaluar el balance, se calculó la diferencia de medias o de proporciones 

estandarizada antes y después de la creación del IPW, usando el paquete WeightIt y Cobalt 

(44,45), y se asumió como óptimo, cuando la diferencia fue inferior a 0.10 (43) 

 

Los pesos se incluyeron en un modelo de efectos mixtos, con intercepto aleatorio, con el fin de 

evaluar longitudinalmente el efecto del SM en el rendimiento cognitivo de los participantes en 

cada una de las pruebas neuropsicológicas realizadas. La interacción del SM con el tiempo se 

exploró en meses de seguimiento. Los coeficientes del modelo se presentan con sus respectivos 

IC95% (46,47).  

 

Como análisis de sensibilidad se realizó ajuste por las potenciales variables de confusión desde 

un enfoque de modelado de regresión tradicional incluyendo las covariables del modelo de 

efectos mixtos. Todos los cálculos fueron realizados con el lenguaje R (48), y software Rstudio 

(49), con los paquetes lme4 (50). 

 



	
	

Resultados  

 

De una población de 179 sujetos con TB-I que habían participado en el estudio PRISMA, 100 

cumplieron con los criterios de elegibilidad para el presente estudio (49 sin SM y 51 con SM). El 

seguimiento se completó a los 18 meses con 72 participantes (40 sin SM y 32 con SM) (Figura 1). 

En ambas mediciones y para los dos grupos, se identificó que la mayoría de los participantes 

eran mujeres con 12 años o más de escolaridad. La principal diferencia entre los grupos se halló 

en el coeficiente intelectual, con menor puntuación en los sujetos del grupo con SM. Con 

respecto a los tratamientos recibidos para el manejo del TB, se encontró que la mayoría de los 

participantes del grupo sin SM, recibían tratamiento con Litio; y la mayoría de los sujetos del 

grupo con SM, recibían tratamiento con antipsicóticos. En ambos grupos, el tratamiento con 

anticonvulsivantes estuvo presente, mientras que el tratamiento con antidepresivos fue mínimo 

(Tabla 1). 

 

En relación con las variables definitorias de SM - según la definición armonizada -, se encontró 

que los participantes del grupo con SM tuvieron peores parámetros de laboratorio, IMC más 

altos, una mayor frecuencia de comorbilidad con hipertensión arterial, diabetes mellitus y 

dislipidemia y, a su vez, la mayoría de ellos, recibía manejo farmacológico antihipertensivo, 

hipoglucemiante e hipolipemiante (Tabla 2). 

 

Los hallazgos mostraron que los participantes del grupo con SM en comparación con los sujetos 

del grupo sin SM, tanto en la evaluación neuropsicológica inicial como en la final, tuvieron peor 



desempeño en tareas de atención, función ejecutiva, memoria verbal y visual, aprendizaje y 

habilidades visoconstruccionales. Es decir, desde el inicio presentaron más dificultad para 

mantener la atención sostenida (TMT A), alternar tareas y manipular información (TMT B), 

cometieron más errores (Wisconsin Errores), perseveraron más en el error y tuvieron más 

dificultades para encontrar la solución cuando se equivocaron (Wisconsin porcentaje de 

perseveraciones) (Tabla 3). Además, recordaron menos dígitos (WMS III Inverso) y un menor 

número de palabras tanto en recuerdo libre como con estrategias para la recuperación y 

recuerdo (TAVEC) (Tabla 4), presentaron mayores alteraciones en la memoria visual y tardaron 

más tiempo en realizar tareas y reproducir figuras (Figura compleja de rey evocación, copia y 

tiempo de copia) (Tablas 4 y 5).  

 

No se observó deterioro en el rendimiento cognitivo en sujetos con y sin SM durante los 18 

meses de seguimiento. Más aún, en algunas pruebas de función ejecutiva (TMT B, WMS III 

inverso y Wisconsin porcentaje de perseveraciones) se encontró una ligera mejoría en el 

desempeño, sin que hubiera diferencias significativas en ese cambio entre ambos grupos (Tablas 

3, 4 y 5).  

 

Discusión 

 

Este estudio encontró que los sujetos con TB-I eutímicos con SM tuvieron un peor desempeño 

en diferentes dominios cognitivos cuando se compararon con aquellos sin SM en un seguimiento 

longitudinal. Las diferencias observadas en el desempeño en tareas de atención, memoria, 



	
	

aprendizaje, habilidades visoconstruccionales y función ejecutiva entre los dos grupos estuvieron 

presentes desde la evaluación inicial y persistieron constantes a lo largo de los 18 meses del 

seguimiento, hallazgo similar a lo encontrado por otros estudios (12,14,29), con respecto a 

atención y función ejecutiva y, que pudiera ser explicado por los cambios en la microestructura 

y volumen cerebral producidos por la coexistencia del TB y el SM (12,23,51), los cuales harían 

que estos déficits se mantengan en el tiempo. 

 

Es de resaltar, que nuestro estudio identificó compromiso en múltiples dominios lo cual difiere 

con lo reportado por la mayoría de los estudios a la fecha, en los cuales el compromiso de uno 

o dos dominios ha sido lo más frecuente (7,12,14). Esto pudiera explicarse por la heterogeneidad 

en las formas de evaluación de la función cognitiva entre estudios, empleando incluso diferentes 

pruebas en los distintos tiempos de seguimiento (14), o por la selectividad al momento de la 

valoración de la función cognitiva evitando la realización de evaluaciones de desempeño global 

y prefiriendo la evaluación de unos dominios sobre otros (6). 

 

No encontramos evidencia que mostrara que los participantes con y sin SM empeoraran su 

desempeño de manera significativa en alguna de las pruebas neuropsicológicas al finalizar el 

tiempo de seguimiento, lo cual coincide con los hallazgos de Liebing y colaboradores (14), 

quienes tampoco encontraron interacción significativa entre SM y tiempo. Una causa plausible 

de este hallazgo es que la evaluación inicial de los participantes de ambos grupos sucedió luego 

de que estos ya habían tenido varios episodios afectivos y un tiempo promedio de TB mayor a 

10 años, por lo que es posible que algunos de los cambios cognitivos ya estuvieran establecidos 



reduciéndose así, la posibilidad de encontrar deterioro en las mediciones posteriores. Sin 

embargo, no sabemos si el seguimiento se hiciera alrededor del primer episodio afectivo, se 

pudiera encontrar deterioro, pues en otros estudios realizados en sujetos sin SM comorbido tras 

el inicio del TB, no se pudo probar la progresión del deterioro cognitivo con el tiempo (17,20,52). 

Este hallazgo también pudiera explicarse por el corto período de seguimiento; sin embargo, no 

se descarta la falta de efecto, pues incluso en estudios en los cuales los participantes habían sido 

seguidos por varios años, no se ha encontrado deterioro progresivo a lo largo del tiempo 

(25,27,29,53,54). Basados en lo anterior, pudiéramos suponer qué una vez instaurados los 

cambios en el desempeño cognitivo, estos no varían si no se modifican las condiciones clínicas 

del trastorno afectivo o del SM, de manera similar a como lo han planteado diferentes estudios 

(52,55). 

 

Un hallazgo llamativo del estudio fue que la mayoría de los participantes del grupo sin SM 

recibían tratamiento con litio, y la mayoría de los sujetos del grupo con SM recibían tratamiento 

con antipsicóticos; hecho que concuerda con lo descrito por Vancampfort y colaboradores en 

2013 (22) y, en el 2016 por Bai y colaboradores quienes encontraron mayor cantidad de sujetos 

con TB y SM tratados con antipsicóticos atípicos con mayor disfunción ejecutiva (24). Lo cual nos 

hace considerar el papel de los psicofármacos como una de las hipótesis fisiopatológicas en la 

relación entre el déficit cognitivo en el TB y el SM (26), asociación que amerita más investigación, 

ya que hallazgos de estudios en población eutímica, no han sido constantes, con evidencia tanto 

a favor como en contra respecto al papel neuroprotector del litio y del impacto adverso sobre la 

cognición de los diferentes antipsicóticos (9,11,26) 



	
	

 

También encontramos una ligera mejoría en el desempeño en algunas pruebas de función 

ejecutiva en ambos grupos de participantes, hallazgo que puede explicarse por un posible efecto 

de práctica o aprendizaje, lo cual es esperado cuando las pruebas se realizan con intervalos de 

tiempo cercanos, similar a lo descrito por Szmulewicz y colaboradores con respecto al 

desempeño en memoria verbal (20). 

 

Nuestros hallazgos están en consonancia con lo encontrado en los escasos estudios realizados a 

la fecha sobre el desempeño cognitivo longitudinal de pacientes con TB y SM, en los que, la 

evidencia esta a favor de una trayectoria estable a lo largo de la evolución de la enfermedad y 

en contra de un declive progresivo. 

 

Fortalezas  

 

Como fortalezas podemos resaltar: 1) Esté estudio garantizó en ambas evaluaciones el estado 

de eutimia de todos los participantes, sin incluirse sujetos con síntomas leves o subclínicos, a 

diferencia de lo observado en otros estudios (14,16). 2) La distribución de los participantes en 

los grupos de cohorte se realizó con el uso de los criterios de la Definición Armonizada de 

Síndrome Metabólico la cual es la más estricta y vigente (31). 3) Se utilizó la misma batería de 

pruebas neuropsicológicas en las dos evaluaciones lo que facilitó la comparación de los 

resultados en el tiempo y su interpretación; y 4) se hizo control de sesgos de información y de 

confusión mejorando así la confiabilidad y validez.  



 

Limitaciones 

 

Los hallazgos del estudio se deben tomar con precaución pues el estudio contó con algunas 

limitaciones: 1) Al incluir sujetos que ya llevaban varios años con la enfermedad, no es posible 

saber si los cambios cognitivos encontrados ya estaban establecidos muchos años antes del inicio 

del estudio y si esto explica la razón para no observar progresión del deterioro en el tiempo de 

seguimiento. 2) Si bien el tamaño de la muestra fue similar o incluso mayor al observado en otros 

estudios (9,14,16), sigue siendo pequeño para poder obtener resultados más precisos, y permitir 

hacer análisis en función de los tratamientos recibidos. 3) El período de seguimiento de 18 

meses, se considera corto para poder evaluar la evolución del déficit cognitivo en el largo plazo, 

ya que se requiere de alrededor de 10 años para que los cambios en el desempeño cognitivo 

progresen de subjetivos a objetivos, sean identificables y por ende medibles (56). 4) Hubo una 

pérdida en el seguimiento del 28%, lo que puede sesgar los hallazgos si esto se relaciona con el 

desempeño cognitivo. 5) No se hizo control con participantes sin TB, el cual hubiera permitido 

evaluar la magnitud del déficit asociado al SM en pacientes con TB y, 6) no se tuvo en cuenta 

que el SM puede variar en el tiempo dependiendo de su tratamiento con medicamentos y 

cambios en el estilo de vida. 

 

Conclusión 

 



	
	

Este estudio confirma la relación entre SM y un peor desempeño cognitivo en sujetos con TB-I 

de varios años de duración residentes en un país de bajos ingresos. Efecto negativo observado 

en múltiples dominios (atención, memoria verbal y visual, aprendizaje, habilidades 

visoconstruccionales y función ejecutiva) y detectado de manera persistente a lo largo de 18 

meses, sin que exista progresión de los déficits a lo largo del curso de la enfermedad.  

 

Futuros estudios deben considerar el desarrollo de investigaciones con muestras más grandes, 

períodos de seguimientos más largos, que inicien alrededor del primer episodio afectivo y 

grupos de control con sujetos sanos, en las que se evalúe tanto el papel de cada uno de los 

componentes del SM en el déficit cognitivo y el efecto del tratamiento psicofarmacológico en 

este desenlace, como el impacto de las intervenciones de tratamiento farmacológico y no 

farmacológico del SM. Esto con el fin de a futuro, realizar intervenciones que disminuyan la 

discapacidad funcional e impacten positivamente en la calidad de vida. 
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Figura 1. Flujograma de los participantes del estudio 

Criterios de Elegibilidad 

Participantes elegibles  para el estudio 
n= 100 

Evaluación 
Inicial 

18 meses 

Con Síndrome Metabólico 
n= 51 

Participantes de estudio PRISMA 
n= 179 Excluidos - n= 79 

Motivos de Exclusión (los participantes podían tener más 
de uno): 

• 45: Fase de enfermedad diferente a eutimia  

• 36: Falta de variables para establecer el  dignóstico de 
Síndrome Metabólico 

• 25: Uso de benzodiacepinas  

• 4: Falta de medidas antropométricas 

• 1: Falta de Pruebas Neuropsicológicas 
 

Sin Síndrome Metabólico 
n= 49 

Excluidos del seguimiento - n= 12 
Motivos de Exclusión  

• 8: Episodio afectivo agudo  

• 3: Uso de benzodiacepinas  

• 1: Falta de Pruebas Neuropsicológicas 
 

Excluidos del seguimiento - n= 6 
Motivos de Exclusión  

• 3: Episodio afectivo agudo  

• 2: Falta de Pruebas Neuropsicológicas 

• 1: Falta de escalas (Hamilton - Young)  
 

Perdidas del seguimiento - n= 7 
 

Perdidas del seguimiento - n= 3 
 

Sin Síndrome Metabólico 
n= 40 

Con Síndrome Metabólico 
n= 32 Evaluación 

Final 
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Tabla 1. Características demográficas y clínicas iniciales de los participantes. 
 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Abreviaturas: Sin SM: Grupo de pacientes sin Síndrome Metabólico; Con SM: Grupo de pacientes con síndrome Metabólico; DE: 
Desviación estándar; HDRS: Puntuación obtenida en la escala de depresión de Hamilton; YMRS: Puntación obtenida en la escala de manía 
de Young; GAF: Puntuación obtenida en la escala de Evaluación de funcionamiento global   

Características 
Evaluación inicial 

        Sin SM (n=49)        Con SM (n=51) 
 

Edad en años, Media (DE) 
 

35.0 

 

(10.5) 

 

46.2 

 

(10.5) 

 

Sexo femenino, N.º (%) 
 

31.0 

 

(63.3) 

 

33.0 

 

(64.7) 

 

Nivel socioeconómico, N.º (%) 
    

Bajo 23.0 (46.9) 21.0 (41.2) 

Medio 23.0 (46.9) 27.0 (52.9) 

Alto 3.0 (6.1) 1.0 (2.0) 
 

Escolaridad > 12 años, N.º (%) 
 

41.0 

 

(83.7) 

 

34.0 

 

(66.7) 

 

Solteros, N.º (%) 
 

37.0 

 

(75.5) 

 

34.0 

 

(66.6) 

 

HDRS, Mediana (MIN; MAX) 
 

0.0 

 

(0.0; 6.0) 

 

1.0 

 

(0.0; 7.0) 

 

YMRS, Mediana (MIN; MAX) 
 

0.0 

 

(0.0; 6.0) 

 

0.0 

 

(0.0; 6.0) 

 

GAF, Mediana (Q1; Q3) 
 

81.0 

 

(80.0; 90.0) 

 

81.0 

 

(71.0; 90.0) 

 

Edad de inicio del TB, Mediana (Q1; Q3) 
 

19.0 

 

(17.0; 23.0) 

 

22.0 

 

(16.5; 30.5) 

 

Duración, Mediana (Q1; Q3) 
 

14.0 

 

(7.0; 22.0) 

 

22.0 

 

(14.0; 31.5) 

 

Episodios de manía, Mediana (MIN; MAX) 
 

3.0 

 

(0.0; 24.0) 

 

3.0 

 

(1.0; 32.0) 

 

Episodios de depresión, Mediana (MIN; MAX) 
 

1.0 

 

(0.0; 6.0) 

 

1.0 

 

(0.0; 30.0) 

 

Polaridad maníaca, N.º (%) 
 

30.0 

 

(61.2) 

 

37.0 

 

(72.5) 

 

Episodios de psicosis, N.º (%) 
 

24.0 

 

(49.0) 

 

23.0 

 

(45.1) 

 

Intentos de suicidio N.º (%) 
 

10.0 

 

(20.4) 

 

16.0 

 

(31.4) 

 

Coeficiente intelectual, Mediana (Q1; Q3) 
 

81.0 

 

(72.0; 92.0) 

 

78.0 

 

(71.5; 89.0) 

 

Litio, N.º (%) 
 

26.0 

 

(53.1) 

 

20.0 

 

(39.2) 

 

Anticonvulsivantes, N.º (%) 
 

27.0 

 

(55.1) 

 

34.0 

 

(66.7) 

 

Antipsicóticos, N.º (%) 
 

22.0 

 

(44.9) 

 

33.0 

 

(64.7) 

 

Antidepresivos, N.º (%) 
 

3.0 

 

(6.1) 

 

5.0 

 

(9.8) 



Tabla 2. Parámetros antropométricos, pruebas de laboratorio y otras características 

clínicas de los participantes. 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Abreviaturas: Sin SM: Grupo de pacientes sin Síndrome Metabólico; Con SM: Grupo de pacientes con síndrome Metabólico; DE: Desviación 
estándar.  

Características 
Evaluación inicial 

        Sin SM (n=49)         Con SM (n=51) 
  

Peso, Media (DE) 
 

68.8 

 

(13.4) 

 

77.8 

 

(17.0) 

 

Talla, Media (DE) 
 

164.0 

 

(8.9) 

 

162.0 

 

(8.3) 

 

Perímetro abdominal, Media (DE) 
 

86.6 

 

(11.6) 

 

98.7 

 

(10.8) 

 

Índice de masa corporal, Media (DE) 
 

25.5 

 

(4.4) 

 

29.7 

 

(5.7) 

Normal (18.5-24.9), N.º (%) 27.0 (55.1) 10.0 (19.6) 
Sobrepeso (25-29.9), N.º (%) 14.0 (28.6) 20.0 (39.2) 
Obesidad grado I (30-34.9), N.º (%) 5.0 (10.2) 10.0 (19.6) 
Obesidad grado II (35-39.9), N.º (%) 3.0 (6.1) 9.0 (17.6) 
Obesidad grado III (> 40), N.º (%) 0.0 (0.0) 2.0 (3.9) 
 

Hipertensión arterial, N.º (%) 
 

0.0 

 

(0.0) 

 

13.0 

 

(25.5) 

 

Diabetes Mellitus, N.º (%) 
 

0.0 

 

(0.0) 

 

9.0 

 

(17.6) 

 

Dislipidemia, N.º (%) 
 

2.0 

 

(4.1) 

 

24.0 

 

(47.1) 

 

Antihipertensivos, N.º (%) 
 

0.0 

 

(0.0) 

 

9.0 

 

(17.6) 

 

Hipoglucemiantes e Insulina, N. º (%) 
 

0.0 

 

(0.0) 

 

8.0 

 

(15.7) 

 

Hipolipemiantes, N.º (%) 
 

0.0 

 

(0.0) 

 

13.0 

 

(25.5) 

 

Glicemia en ayunas, Media (DE) 
 

85.0 

 

(6.8) 

 

97.2 

 

(27.9) 

 

Colesterol total, Media (DE) 
 

201.0 

 

(67.6) 

 

210.0 

 

(36.4) 

 

Lipoproteínas de alta densidad, Media (DE) 
 

44.8 

 

(12.6) 

 

37.2 

 

(7.9) 

 

Lipoproteínas de baja densidad , Media (DE) 
 

128.0 

 

(60.2) 

 

131.0 

 

(36.0) 

 

Triglicéridos, Media (DE) 
 

130.0 

 

(73.1) 

 

197.0 

 

(62.8) 

 

Hormona estimulante de la tiroides, Media (DE) 
 

3.9 

 

(5.3) 

 

3.3 

 

(2.9) 



	
	

 

Tabla 3. Comparación de las pruebas neuropsicológicas de atención y función ejecutiva a través del tiempo de seguimiento. 
 

Pruebas Neuropsicológicas 
Evaluación inicial Evaluación Final   Efecto presencia SM     Efecto del tiempo    Interacción SM x Tiempo 

Media DE Media DE  β IC95% Valor p  β IC95%        Valor p  β IC95% Valor p 
 

TMT A - segundos      

18.87 4.67 a 33.07 0.010 

 

-5.42 -10.93 a 0.10 0.054 

 

6.01 -5.09 a 17.12 0.286 Con SM 90.1 41.6 83.6 36.2    
Sin SM 69.4 31.5 62.4 35.4    
 

TMT B - segundos      

30.13 -1.08 a 61.35 0.058 

 

-16.21 -28.60 a -3.82 0.011 

 

6.37 -18.64 a 31.38 0.615 Con SM 171 80.0 167 69.5    
Sin SM 145 70.8 119 72.6    
 

WMS III Inverso– Cubos Corsi      

-0.38 -1.14 a 0.38 0.328 

 

0.56 0.20 a 0.92 0.002 

 

-0.02 -0.73 a 0.69 0.949 Con SM 4.84 1.79 5.44 1.81    

Sin SM 5.31 1.72 6.08 2.06    
 

Wisconsin Errores      

3.86 -4.71 a 12.43 0.375 

 

-2.27 -6.54 a 1.99 0.294 

 

4.17 -4.17 a 12.51 0.325 Con SM 42.2 20.8 44.7 25.2    
Sin SM 36.4 20.2 35.5 17.7    
 

Wisconsin perseveraciones - %      

2.10 -2.65 a 6.85  0.384 

 

-3.37 -5.50 a -1.24 0.002 

 

0.70 -3.49 a 4.90 0.741 Con SM 18.7 12.3 14.2 11.3    
Sin SM 16.0 11.8 11.9 9.06    

 

Abreviaturas:  SM: Síndrome Metabólico; DE: Desviación estándar; IC: Intervalo de Confianza; Sin SM: Grupo de pacientes sin Síndrome Metabólico. Con SM: Grupo de pacientes Con síndrome Metabólico; TMT A: Trail making 
test parte A; TMT B: Trail making test parte B; WMS-III: Wechsler Memory Scale tercera edición; Wisconsin: Test de Clasificación de tarjetas de Wisconsin, versión de 64 elementos.	  



Tabla 4. Comparación de las pruebas neuropsicológicas de memoria y aprendizaje a través del tiempo de seguimiento. 
 

Pruebas Neuropsicológicas 
Evaluación inicial  Evaluación Final   Efecto presencia SM     Efecto del tiempo     Interacción SM x Tiempo 

Media DE Media DE  β IC95% Valor p  β IC95% Valor p  β IC95% Valor p 
 

TAVEC quinto ensayo – Lista A      

-1.30 -2.46 a - 0.15 0.026 

 

-0.12 -0.54 a 0.29 0.557 

 

0.40 -0.43 a 1.23 0.347 Con SM 11.3 3.02 11.5 2.48    
Sin SM 12.5 2.78 12.7 2.90    
 

TAVEC Recuerdo inmediato ensayos totales       

-4.61 -9.67 a 0.46 0.074 

 

-0.82 -2.32 a 0.68 0.281 

 

0.64 -2.37 a 3.65 0.675 Con SM 46.5 12.9 47.6 10.0    
Sin SM 50.8 13.7 50.7 13.1    
 

TAVEC Recuerdo libre a corto plazo      

-1.96 -3.29 a -0.63 0.004 

 

0.33 -0.20 a 0.86 0.224 

 

0.34 -0.71 a 1.40 0.519 Con SM 8.92 3.50 9.50 2.75    
Sin SM 10.7 3.13 11.1 3.58    
 

TAVEC Recuerdo libre a largo plazo      

-2.09 -3.45 a -0.74 0.003 

 

0.18 -0.30 a 0.66 0.456 

 

0.34 -0.62 a 1.30 0.487 Con SM 9.78 3.61 10.4 3.23    
Sin SM 11.7 3.33 12.1 3.45    
 

TAVEC Recuerdo con claves a corto plazo      

-1.79 -3.11 a -0.46 0.008 

 

-0.11 -0.58 a 0.36 0.650 

 

0.66 -0.28 a 1.60 0.169 Con SM 10.3 3.42 11.1 2.79    
Sin SM 12.0 3.11 12.0 3.45    
 

TAVEC Recuerdo con claves a largo plazo      

-2.08 -3.44 a -0.71 0.003 

 

-0.31 -0.81 a 0.19 0.217 

 

0.66 -0.41 a 1.73 0.226 Con SM 10.5 3.71 11.2 2.93    
Sin SM 12.4 3.08 12.3 3.60    
 

TAVEC Reconocimiento      

-0.67 -1.29 a -0.06 0.031 

 

0.11 -0.16 a 0.38 0.410 

 

0.09 -0.44 a 0.63 0.730 Con SM 14.3 1.89 14.8 1.16    
Sin SM 15.0 1.25 15.0 1.80    
 

Figura compleja de Rey Evocación      

-3.63 -6.58 a -0.68 0.016 

 

0.59 -0.67 a 1.86 0.358 

 

-0.44 -2.94 a 2.06 0.729 Con SM 14.1 7.11 14.2 5.78    
Sin SM 17.7 6.73 18.4 8.00    

 

Abreviaturas:  SM: Síndrome Metabólico; DE: Desviación estándar; IC: Intervalo de Confianza; Sin SM: Grupo de pacientes sin Síndrome Metabólico; Con SM: Grupo de pacientes Con síndrome Metabólico; TAVEC: Test de Aprendizaje Verbal 
de California. 

  



	
	

Tabla 5. Comparación de las pruebas neuropsicológicas de habilidades visoconstruccionales a través del tiempo de seguimiento. 
 

Pruebas Neuropsicológicas 
Evaluación inicial Evaluación Final Efecto presencia SM              Efecto del tiempo Interacción SM x Tiempo 

Media DE Media DE  β IC95% Valor p  β IC95% Valor p  β IC95% Valor p 
 

Figura compleja de Rey Copia      

-1.86 -3.63 a -0.09 0.040 

 

-0.18 -0.96 a 0.56 0.646 

 

0.88 -0.65 a 2.41 0.259 Con SM 30.1 4.84 31.1 4.07    

Sin SM 31.9 3.60 31.7 5.27    
 

Figura compleja de Rey tiempo copia - segundos      
55.79 26.36 a 85.22 <0.001 

 
-8.94 -23.33 a 5.44 0.221 

 
-16.58 -44.88 a 11.73 0.249 Con SM 235 71.8 218 94.3    

Sin SM 187 68.6 171 71.7    
 

Abreviaturas:  SM: Síndrome Metabólico; DE: Desviación estándar; IC: Intervalo de Confianza; Sin SM: Grupo de pacientes sin Síndrome Metabólico. Con SM: Grupo de pacientes Con síndrome Metabólico 

	
 
 
 
 
 
 
 


