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Factores de Protección en el Trastorno 
Afectivo Bipolar: Una Revisión 
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Understanding Bipolar Disorder: Risk Factors 
& Protective Measures

Bipolar Affective Disorder (BD) is a severe mental pathology characterized 
by recurrent mood episodes that usually cycle between two opposite poles: mania 
or hypomania and depression. It has a high level of morbidity/mortality (i.e., 
cardiovascular disease, cognitive impairment, altered functionality, and ab-
senteeism from work) and associated substantial socioeconomic costs. The most 
dramatic outcome is death by suicide, which occurs in 5% to 15% of patients. 
Early detection plays a vital role in modifying the natural course of the disease. 
It is essential to determine the disease's risk and specific protective factors to 
prevent its occurrence, delay its appearance, and reduce its deterioration effects.
Characteristics such as genetic profile, cognitive reserve (partially explained by 
educational level and premorbid intelligence), chronotype (particularly mor-
ning chronotype), personality aspects (including resilience and hyperthymic 
temperament), the absence of substance use and childhood maltreatment, in 
addition to an adequate support network, have been associated with a lower 
impact in the onset and course of the disease. Once present, interventions -both 
in the early and late stages (i.e., specific pharmacotherapy and psychotherapy, 
dietary factors, physical activity, and judicious use of antipsychotics)-can play 
a protective role against the appearance of the disease and the severity of its 
mood episodes.

(Rev Med Chile 2023; 151: 764-774)
Key words:  Bipolar Disorder, Protective Factors, Prevention.

RESUMEN

El Trastorno Afectivo Bipolar es una patología mental grave, de curso 
cíclico, caracterizada por episodios anímicos recurrentes que habitualmente 
transcurren entre dos polos opuestos: la manía o hipomanía y la depresión. 
Cuenta con una elevada morbimortalidad (enfermedad cardiovascular, de-
terioro cognitivo, alteración de la funcionalidad y ausentismo laboral) y costo 
socioeconómico asociado, siendo su desenlace más dramático la muerte por 
suicidio (el cual sucede en 5% a 15% de los pacientes). La detección precoz 
juega un rol importante en modificar el curso natural de la enfermedad; un 
elemento fundamental, junto con determinar los factores de riesgo para TAB, 
consiste en la identificación de factores protectores específicos, de modo que la 
enfermedad no se presente, y de serlo así, sea más tarde y con menor deterioro. 
Características tales como el perfil genético, la reserva cognitiva (explicada en 
parte por el nivel educacional y la inteligencia premórbida), el cronotipo (en 
particular el cronotipo matutino), aspectos de personalidad (que incluyen 
la resiliencia y el temperamento hipertímico), la ausencia de consumo de 
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sustancias y maltrato infantil, además de una adecuada red de apoyo, se han 
asociado con un menor impacto en relación al inicio y curso de la enfermedad. 
Una vez presente, intervenciones tanto en la etapa temprana como tardía 
(farmacoterapia y psicoterapias específicas, factores dietéticos, actividad física 
y uso juicioso de antipsicóticos), pueden jugar un rol protector en relación a la 
aparición y/o gravedad de los episodios anímicos.

Palabras clave: Trastorno Bipolar; Factores Protectores; Prevención.

El Trastorno Afectivo Bipolar (TAB) es una 
enfermedad mental crónica y recurrente, 
caracterizada por alteraciones fásicas de 

las áreas afectiva, cognitiva y de energía. Éstas se 
manifiestan de manera episódica en manías, hi-
pomanías y depresiones, con un impacto asociado 
en la funcionalidad del paciente.

El Manual Diagnóstico y Estadístico de los 
Trastornos Mentales, en su 5ta edición (DSM 5), 
subclasifica el TAB como TAB I, TAB II, ciclotimia 
y categorías residuales de formas atípicas que no 
cumplen criterios para los subtipos anteriormente 
mencionados1. El criterio diagnóstico para el TAB 
I requiere exclusivamente de la aparición de un 
episodio maníaco, mientras que el TAB II exige 
la presencia mínima de un episodio depresivo y 
al menos un episodio hipomaníaco1,2. La CIE-11, 
publicada el 2019, incluye también una sección 
sobre el TAB3.

A nivel internacional la prevalencia de vida del 
TAB I oscila entre 0,6-1% y del TAB II entre 0,4-
1%4. En Chile, se ha informado una prevalencia de 
vida del TAB I de 1,9%5. Alrededor del 70% de los 
casos se inician antes de los 20-25 años6,7. Ocupa 
el lugar número 17 en la lista de enfermedades 
con mayor carga de discapacidad8. Aproximada-
mente 5% (formas más leves) al 15% (cuadros más 
graves) de los pacientes se suicidan, tasa que es 20 
a 30 veces mayor que en la población general7,9.

Factores tales como la alta prevalencia, edad 
de inicio precoz, curso crónico recurrente y las 
elevadas tasas de discapacidad y mortalidad aso-
ciada a la enfermedad10 influyeron para que en el 
año 2013 el TAB fuera incluido a nivel nacional 
entre las Garantías Explícitas en Salud (problema 
de salud n°75), con posterior actualización en el 
año 201811.

Es relevante el enfoque de intervención 
temprana de la enfermedad, consistente en la 
detección y tratamiento del primer episodio de 
manía, así como la identificación y manejo de los 
individuos con alto riesgo de desarrollar TAB. La 

implementación de estrategias de intervención 
temprana permite prevenir y disminuir la disca-
pacidad, el deterioro psicosocial y cognitivo, las 
comorbilidades y reducir la mortalidad por sui-
cidio6,12,13,14,15. Una mejor evolución se facilita por 
la eficacia del tratamiento en fases tempranas, con 
mejores respuestas a fármacos menos agresivos9. 
En contraposición, la recurrencia de episodios 
conduce a daños estructurales, funcionales y 
cognitivos7.

Dentro de las estrategias de intervención 
temprana se consideran el diagnóstico precoz, el 
conocimiento de los factores de riesgo, el acceso 
temprano a la atención de salud  y el manejo de los 
llamados factores de protección para el desarrollo 
y curso del TAB. La prevención efectiva se enfoca 
en fortalecer los factores protectores y reducir los 
factores de riesgo, entendiendo a dichos factores 
como características que disminuyen o aumen-
tan la probabilidad de un desenlace negativo, 
respectivamente. Nuestro artículo se enfocará 
principalmente en identificar factores protectores, 
considerando también algunos factores de riesgo 
cuya prevención o ausencia constituye un factor 
protector; si bien se intentará ser exhaustivo, no 
se incluyen la totalidad de los factores protectores 
encontrados hasta la actualidad en TAB. Dividi-
remos los factores analizados desde el enfoque 
biopsicosocial:
A. Factores protectores biológicos:

I. Genéticos
II. Reserva cognitiva
III. Cronotipo

B. Factores protectores psicológicos:
I. Temperamento hipertímico y 
resiliencia psicológica

C. Factores protectores sociales:
I. Ausencia de consumo de sustancias
II. Ausencia de maltrato infantil
III. Red de apoyo

D. Factores protectores en etapa temprana
E.	 Factores protectores en etapa avanzada
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A. Factores protectores biológicos

I.	Factores de protección genéticos
La heredabilidad estimada del TAB oscila en-

tre 70 a 90%, pero el esclarecimiento de su base 
genética sigue siendo un desafío. Los estudios de 
asociación genómica han transformado la com-
prensión del TAB, proporcionando la primera 
evidencia reproducible de marcadores genéticos 
específicos y una arquitectura altamente poligé-
nica que se superpone con la de otros trastornos, 
como esquizofrenia, depresión mayor, entre 
otras16. A la fecha no hay evidencia de formas 
monogénicas de TAB, pero variantes genéticas 
comunes en conjunto representan alrededor del 
25% de la heredabilidad del TAB y su sumatoria 
explicaría la manifestación clínica de la enferme-
dad. La mayor parte del riesgo hereditario de TAB 
permanece sin explicación17. 

Ginns et al.18 vincularon regiones específicas 
de ADN en el cromosoma 4p (D4S2949) y 4q 
(D4S397) con el bienestar mental, estudiando 
un grupo étnico Amish con alta incidencia de 
TAB. Al estudiar el perfil genético de múltiples 
generaciones, se observó que los sujetos con estos 
alelos finalmente no sufrieron la enfermedad, pos-
tulándose que éstos podrían prevenir o modificar 
las manifestaciones clínicas del TAB y quizá otras 
enfermedades del ánimo. En este mismo grupo 
Amish, se encontró que el Síndrome Ellis-van 
Creveld (EvC) es un factor protector de TAB. Se 
plantea que la disrupción en la vía de señalización 
intracelular mediada por la proteína sonic hedge-
hog -causante de EvC-, sería también responsable 
de impedir la manifestación del TAB en estos 
individuos. En este grupo étnico ningún sujeto 
con este enanismo condrodisplásico desarrolló 
TAB19, concluyéndose que el EvC confiere protec-
ción para TAB y se asociaría a bienestar mental. 
Pickard et al.20 identificaron, a través de estudios 
de caso control, un alelo de deleción dentro de un 
haplotipo protector en la región no traducida tres 
prima (3’ UTR) del gen GRIK4 del receptor de glu-
tamato que se asoció negativamente con el TAB.

Existen estudios que ligan la edad paterna 
con la probabilidad de desarrollar TAB en la des-
cendencia. Uno de ellos encontró que el riesgo 
era 37% mayor para los niños nacidos de padres 
mayores de 54 años comparado con los hijos de 
padres menores19. Otro estudio de cohorte utilizó 
comparaciones entre hermanos, concluyendo que 

los hijos nacidos de padres mayores de 45 años 
tenían 24 veces más riesgo de desarrollar TAB en 
comparación a sus hermanos mayores nacidos de 
padres entre 20 y 24 años21. Esto se explicaría por 
el aumento con la edad del riesgo de mutaciones 
en la espermatogénesis; a los 40 años las células 
germinales han realizado el triple de meiosis, en 
comparación con población más joven22,23.

II. Reserva cognitiva
El concepto de reserva cognitiva (RC) nace de 

la observación de la falta de relación directa entre 
el grado de daño cerebral y las manifestaciones clí-
nicas de éste. Se refiere a la resiliencia del cerebro 
para hacer frente a los cambios neuropatológicos 
y minimizar las manifestaciones clínicas (Stern24,25 
y Barnet et al.26) y se han realizado numerosos 
estudios sobre su rol en el TAB. Como ejemplos, 
Forcada et al.27 y Anaya et al.28 estudiaron la RC 
en individuos con TAB utilizando un score com-
puesto que mide nivel educacional, CI premór-
bido y logros ocupacionales, demostrando una 
asociación positiva entre la reserva cognitiva y el 
funcionamiento neurocognitivo y psicosocial de 
estos pacientes. Xiaoling et al.29 concluyen que los 
enfermos bipolares presentarían peor desempeño 
cognitivo y funcionamiento psicosocial que los 
controles sanos y observaron que el nivel edu-
cacional y la inteligencia premórbida se asocian 
positivamente con el funcionamiento psicosocial 
y el rendimiento en múltiples dominios cogniti-
vos evaluados. Así, la RC pareciera ser un factor 
protector respecto a la severidad clínica, el declive 
cognitivo y el funcionamiento psicosocial de los 
pacientes con TAB.

III. Cronotipo
El cronotipo describe la preferencia individual 

para organizar las actividades diarias en la ma-
ñana o en la tarde, definiéndose como matutino 
o vespertino respectivamente. Varios estudios 
han demostrado que el cronotipo vespertino es 
predictor de mayor sintomatología depresiva y de 
mayor vulnerabilidad a TAB30,31,32,33; Chelminsky 
et al.30 encontraron mayor incidencia de cronotipo 
vespertino entre jóvenes con síntomas depresivos. 
Janokowsky et al.31 estudiaron la asociación entre 
un componente específico del cronotipo el afecto 
matutino (facilidad de transición del sueño a 
vigilia al despertar en  la mañana), y la incidencia 
de síntomas depresivos, evidenciándose que los 
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pacientes con mayor afecto matutino presentaban 
menor sintomatología depresiva. Los pacientes 
con TAB y cronotipo vespertino presentarían 
cambios de humor rápidos, mayores tasas de 
recurrencia y una edad más temprana de inicio 
de enfermedad34.

De esta manera el cronotipo matutino se 
plantea como un factor protector para TAB y 
depresión, otorgando mayor bienestar psicológico 
a los pacientes35.

B. Factores protectores psicológicos

I.	Temperamento hipertímico y resiliencia 
psicológica

La resiliencia psicológica se define como la ca-
pacidad para adaptarse a circunstancias adversas. 
Está determinada por características individuales 
y una adecuada red de apoyo familiar y externa. 
Los temperamentos afectivos influyen en la resi-
liencia y, entre ellos, el temperamento hipertímico 
(TH) se asocia positivamente a ella36. Angst et al.37 

señalaron que los temperamentos afectivos serían 
un factor determinante para el riesgo de depre-
sión y manía, postulando una continuidad entre 
temperamentos afectivos y trastornos del ánimo.

Kesebir et al.38 concluyeron que tanto el trauma 
infantil como el temperamento ansioso tienen una 
asociación negativa con la resiliencia psicológica 
de los pacientes con TAB. Soares et al.39 describen 
la resiliencia psicológica como moderador de la 
asociación entre el trauma infantil y los síntomas 
depresivos en pacientes con TAB.

Varios estudios han demostrado la asociación 
del temperamento con la conducta suicida40. Pom-
pili et al.41 y Rhimer et al.42 describen que aque-
llos temperamentos afectivos con componente 
depresivo se asocian con ideación suicida; por el 
contrario, para el TH no existiría dicha asociación. 
Vásquez et al.43 señalan que los pacientes con TAB 
con TH tienen menor ideación suicida comparado 
con aquellos con temperamento ciclotímico. En 
relación a la funcionalidad de los pacientes, Sakai 
et al.44, al estudiar los distintos temperamentos, 
concluyen que los pacientes con TH estarían 
“hiperadaptados” al lugar de trabajo, lo cual se 
traduce en mejor capacidad para enfrentar los 
estresores laborales. La resistencia al estrés laboral 
es liderada por los hipertímicos.

Considerando lo anterior, el temperamento 
hipertímico y la resiliencia psicológica consti-

tuirían factores protectores para sintomatología 
depresiva, suicidalidad y desadaptación laboral 
en pacientes con TAB.

C. Factores protectores sociales

I.	Ausencia de consumo de sustancias
Existe evidencia creciente en relación al 

consumo de sustancias como factor de riesgo de 
inicio de TAB; dentro de ellas la más estudiada 
es la marihuana. Una revisión sistemática45, que 
estudió el impacto del uso de marihuana en el 
inicio y curso del TAB, encontró una asociación 
“dosis respuesta” entre el consumo de marihuana 
y la edad de inicio de enfermedad; se encontró 
diferencia significativa en la edad de debut de 
enfermedad entre los grupos con menor consu-
mo (sin consumo o consumo menor a 10 veces 
al mes) y mayor consumo (con trastorno por 
uso de marihuana de hasta 5 años), con inicio de 
enfermedad a los 23 vs 18 años, respectivamente. 
Esto ha sido objetivado en estudios previos con 
énfasis en la edad de inicio del TAB46. Estudios 
prospectivos posteriores han confirmado lo en-
contrado anteriormente, sin hallar diferencias 
con respecto al sexo ni a la presencia de TAB con 
sintomatología psicótica47, objetivando que la edad 
precoz de inicio de consumo estaría asociada tam-
bién con el desarrollo de la enfermedad48. Estudios 
primarios, tanto de cohorte prospectivo como de 
corte transversal, han encontrado también que el 
consumo de cocaína, tabaco y OH (ésta última en 
edad más tardía) promoverían la aparición de la 
enfermedad49.

II. Ausencia de maltrato infantil
El maltrato infantil hace referencia a eventos 

traumáticos tales como violencia y abuso sexual, 
físico o psicológico. Se estima que uno de cada 
cuatro niños experimenta maltrato50. El maltrato 
infantil se asocia con mayor vulnerabilidad a las 
enfermedades mentales: aumenta el riesgo de 
desarrollar trastornos psiquiátricos y se asocia 
con una edad de inicio más temprana y un curso 
clínico más severo de enfermedad51,52. Se han des-
crito varios mecanismos biológicos por los cuales 
el maltrato infantil puede aumentar el riesgo de 
aparición de trastornos del ánimo y su progresión. 
Estos incluyen: inflamación, alteraciones en el 
eje hipotálamo-pituitario-suprarrenal (HPA), 
procesos genéticos y epigenéticos, así como cam-
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bios imagenológicos cerebrales estructurales y 
funcionales.

Los pacientes con trastorno bipolar reportan 
altos niveles de maltrato infantil53,54, con estima-
ciones tan altas como 57%55. El maltrato infantil 
aumenta el riesgo de TAB y se asocia a una edad 
más temprana de aparición56; Gilman et al.57 en-
contraron que el abuso físico y sexual infantil se 
asocian con mayor riesgo de un primer episodio 
maníaco y de episodios recurrentes. Una aso-
ciación entre el maltrato infantil y los síntomas 
prodrómicos también se ha reportado en el TAB58, 
lo cual sugiere que el maltrato infantil puede con-
tribuir a la vulnerabilidad a la enfermedad antes 
del inicio del primer episodio maníaco.

El maltrato infantil en el contexto del tras-
torno bipolar también se asocia con un curso de 
enfermedad más pernicioso, incluyendo mayor 
frecuencia y severidad de los episodios anímicos, 
peor respuesta a tratamiento, mayor riesgo de 
comorbilidades, ciclos rápidos, hospitalizaciones 
y conductas suicidas59-64. El vínculo entre el mal-
trato infantil y el aumento de la prevalencia de 
comportamientos relacionados con el suicidio es 
de particular importancia, dada la alta tasa de idea-
ción, intentos y suicidio completado en el TAB65, 66.

De esta forma, la crianza infantil en un am-
biente favorable, protegido y seguro, libre de ex-
periencias adversas, constituye un factor protector 
para el desarrollo y curso de TAB.

III. Red de apoyo
Los pacientes con TAB experimentan altos 

niveles de angustia psicológica67, que implica emo-
ciones desagradables con síntomas de ansiedad y 
depresión68; además, cuentan con deficiente red de 
apoyo social69, entendida como la disponibilidad 
y calidad de relaciones interpersonales cercanas70. 
Esto los predispone a presentar ingresos bajos, 
educación deficiente y mala calidad de vida12,13. 

Si bien la evidencia disponible en relación al 
rol de la red de apoyo como factor protector para 
TAB requiere mayor investigación, hay estudios 
claros que apuntan en esa dirección; Warren et 
al.71 percibieron que los pacientes que gozan de 
mejor red de apoyo experimentan índices más ba-
jos de angustia psicológica, tendencia más notoria 
en sujetos de bajo nivel socioeconómico en com-
paración al grupo de mayores ingresos. Cohen et 
al.72 demostraron que niveles más bajos de apoyo 
social predicen mayor recurrencia de episodios 

depresivos en TAB I, mientras que Johnson S. et 
al.73 comprobaron que las personas con poca red 
de apoyo tardan más en recuperarse de los epi-
sodios depresivos. En esa misma línea, Johnson 
L. et al.74 investigaron los efectos del apoyo social 
en la remisión y recaída en TAB, encontrando 
un apoyo social significativamente más bajo en 
pacientes en remisión parcial en comparación 
con aquellos en remisión total; los pacientes que 
recayeron durante un período de seguimiento de 
1 año, percibieron un nivel significativamente más 
bajo de apoyo social que los pacientes sin recidiva. 
Por este motivo, plantean que una adecuada red 
de apoyo constituiría un factor protector para 
mantener la remisión y alcanzar la recuperación.

D. Factores protectores en etapa temprana

Diversos grupos de investigación75,76 han 
establecido y testeado criterios clínicos para 
identificar a la población con alto riesgo de tran-
sición desde una etapa prodrómica a un primer 
episodio de manía (Tabla 1). La pesquisa de estos 
elementos orienta a realizar un diagnóstico pre-
coz y una intervención temprana, que permite 
disminuir la gravedad y posponer la expresión 
de la enfermedad (Tabla 2). El retraso en el inicio 
del tratamiento, relacionado con demora o error 
diagnóstico, se asocia con mayor duración de los 
episodios depresivos, menor tiempo de eutimia y 
peor funcionamiento en la adultez80.

Existe escaso consenso respecto a la estrategia 
terapéutica más efectiva en prevenir la progresión 
sintomática en niños con alto riesgo de desarrollar 
TAB (Tabla 3). En general los padres de estos ni-
ños con probable TAB estarían mejor dispuestos 
a aceptar intervenciones psicosociales antes que 
farmacológicas83.

Saraf et al.7 realizaron una revisión sistemática 
en relación a la efectividad de los tratamientos 
psicológicos y farmacológicos para la interven-
ción temprana en personas con alto riesgo de 
desarrollar TAB. Los estudios que evaluaron la 
eficacia de las psicoterapias asociaron la Terapia 
Cognitiva Basada en Mindfulness (MBCTC) con 
mejoría en los índices de ansiedad y regulación 
emocional, mientras que la Terapia de Ritmo 
Social e Interpersonal (IPSRT) ayudó a la norma-
lización del sueño y los ritmos circadianos. Tanto 
la Psicoterapia Psicoeducativa Familiar Individual 
(FPEP) como la Terapia Centrada en la Familia 
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Inicio antes de los 20 años 

Episodios frecuentes > 5 y breves < 3 meses

Respuesta hipomaníaca-maniaca con antidepresivos/estimulantes

Resistencia terapéutica errática a antidepresivos; mejoría transitoria con nueva aparición de síntomas depresivos

Síntomas atípicos: hiperfagia, aumento de peso, hipersomnia, activación de libido

Síntomas psicóticos 

Temperamento hipertímico 

Personalidad especial: extraños-curiosos-estrambóticos, bohemios, habilidades artísticas, seductores, promiscuos, creativi-
dad elevada

Trastorno limítrofe de la personalidad, episodios de autoagresiones, intentos de suicidio, presentación de síntomas ansiosos 
recurrentes, irritabilidad

Abuso de alcohol y drogas

Comorbilidad: Trastorno de pánico, Fobia, TEPT (Trastorno de estrés postraumático), TDAH (trastorno por déficit de atención 
e hiperactividad).

Familiares con TAB, depresión, suicidio, abuso de alcohol y drogas

Tabla 1. Características de episodio depresivo predictoras de TAB47,48

Estrategias preventivas para detener la conversión a TAB (precaución en empleo de anorexígenos, antidepresivos, esti-
mulantes y corticoides)

Estrategias para preservar la capacidad del joven de cumplir con las tareas de desarrollo apropiadas para su edad (buen 
vínculo materno infantil; estabilidad y flexibilidad al interior de la familia; adecuada atmósfera padres-hijos; ausencia de 
negligencia, trauma infantil y abusos; buen nivel económico)

Psicoterapia y psicoeducación (conseguir mejoría de las habilidades parentales y desarrollo de habilidades de psicoedu-
cación familiar)

Intervenciones nutricionales (evitar dieta proinflamatoria, preferir dieta mediterránea y similares, evitar sobrepeso u 
obesidad) 

Preservar estilo de vida adecuado: actividad física, buena calidad y cantidad de horas de sueño, evitar-suprimir tabaco 
y drogas, evitar OH, conseguir medio ambiente con vegetación y libre de contaminantes (desechos, polución, ruido, 
hacinamiento), etc.

Tabla 2. Manejo en etapa temprana en personas con riesgo elevado de sufrir TAB51,52,53

Resiliencia de los padres

Buenas conexiones sociales 

Conocimiento de crianza adecuada y del desarrollo infantil 

Competencia social y emocional de los niños

Apoyo concreto en momentos de necesidad 

Tabla 3. Factores protectores generales de inicio de TAB en 
edad pediátrica59

en Jóvenes de Alto Riesgo (FFT-HR) se asociaron 
con mejoría de la sintomatología depresiva; esta 
última además disminuyó síntomas maníacos/
hipomaníacos. Se ha postulado que los primeros 
síntomas de la enfermedad podrían responder 
especialmente a la psicoterapia y psicoeducación80. 
Dentro de las estrategias farmacológicas, existe 
evidencia preliminar que avala la eficacia de los 

antipsicóticos atípicos (en particular quetiapina y 
aripiprazol); el ácido valproico y el litio no fueron 
superiores al placebo7.

E. Factores protectores en etapa avanzada

En esta etapa es preciso un enfoque preventivo 
de nuevas fases, modificándose el enfoque hacia 
un tratamiento sintomático efectivo, asegura-
miento de adherencia, prevención de recaídas y 
acumulación de comorbilidades, especialmente la 
enfermedad cardiovascular (ECV) (Tabla 4). La 
prevalencia de obesidad es mayor en población 
con TAB; la ECV es una de las principales causas 
de mortalidad y morbilidad en estos pacientes84. 
Múltiples antipsicóticos atípicos producen sín-
drome metabólico: clozapina y olanzapina son 
antipsicóticos con mayor potencial dislipidémico, 
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diabetogénico y aumento de peso en comparación 
a quetiapina y risperidona85. Los fármacos para 
controlar el peso deben abordarse con precau-
ción; como alternativas disponibles se encuentra 
el uso de antagonistas del receptor de GLP-1, 
topiramato y orlistat. Otros fármacos, como 
fentermina, dietilpropión y mazindol tienen una 
eficacia dudosa, poseen efectos cardiovasculares 
adversos y pueden aumentar el riesgo de exacer-
bación maníaca86.

La continuidad es un concepto relevante 
en la atención de salud mental. Los beneficios 
del seguimiento de los pacientes por un mismo 
profesional incluyen mejor control de síntomas, 
calidad de vida, adherencia terapéutica, menor 
ingreso hospitalario, pacientes más satisfechos y 
reducción de costos. Hoertel et al.87 concluyeron 

que la continuidad de la atención por psiquiatras 
reduce la probabilidad de muerte por todas las 
causas.

Conclusión

El TAB es una patología compleja con compli-
caciones neurocognitivas y psicosociales impor-
tantes. En esta revisión, se ha intentado identificar 
factores protectores para prevenir la aparición de 
la enfermedad o bien, una vez establecida, reducir 
su impacto.

Conviene diferenciar las medidas de protec-
ción temprana que contribuyen al retraso de la 
aparición de la enfermedad, del manejo en las fases 
tardías de la patología. En la protección temprana 
debemos considerar los síntomas que pueden 
anunciar la enfermedad y reforzar el esfuerzo 
preventivo, diagnóstico y terapéutico precoz. En 
etapa tardía se deben evitar la aparición de nue-
vas recaídas, para lo cual se deben implementar 
tratamiento farmacológico y psicoterapéutico 
preventivo, además de manejar las complicaciones 
cardiovasculares propias de estos pacientes.

Limitaciones

Por lo general, los autores de revisiones tra-
dicionales hacen poco o ningún intento en ser 

Tabla 4. Factores clínicos relevantes a intervenir en etapa 
avanzada del TAB60

Nota: Lo anterior sumado a factores preventivos anotados 
en el manejo de las etapas precoces..

Trastornos por uso de sustancias 

Ideación y conducta suicida

Refractariedad al tratamiento 

Deterioro neurocognitivo y funcional 

Efectos metabólicos de los fármacos 

Comorbilidad somática (síndrome metabólico, enferme-
dad cardiovascular, etc.)

Factores de Protección en el Trastorno Afectivo Bipolar - P. Retamal et al

Sexo femenino

Vejez 

Abuso y negligencia en la infancia 

Síntomas atípicos en la depresión 

Comorbilidad con patología somática y componente inflamatorio: síndrome metabólico, obesidad, diabetes, enfermedad 
cardiovascular, esclerosis múltiple, psoriasis, artritis reumatoide

Dieta proinflamatoria con predominio de carnes rojas, azúcar, harinas, etc.

Sueño de mala calidad e insomnio crónico

Sospecha de alteración de microbioma intestinal: ancedente de restricción alimentaria por problemas digestivos, distensión 
abdominal, diarrea y constipación

Sedentarismo

Abuso de alcohol y drogas 

Tabaquismo

Fatiga crónica

Dolor crónico 

Tabla 5. Factores que aumentan probabilidad de inflamación en enfermedades del ánimo78
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sistemáticos en la formulación de las preguntas 
que están abordando, en la búsqueda y selección 
de pruebas, en la valoración de la calidad de los 
estudios primarios, y en el resumen de los re-
sultados de los estudios primarios. Además, las 
revisiones narrativas corren el riesgo de tener 
sesgos en la información que aportan, ya que se 
pueden seleccionar artículos o información con la 
que los autores están familiarizados o bien confir-
man hipótesis previamente establecidas. El hecho 
de no ser la presente una Revisión Sistemática, la 
hace susceptible de limitaciones en relación a la 
selección y obtención de todos los estudios afines 
al tema.
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