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Resumen
El diagnóstico y tratamiento de los trastornos bipolares (TBP) 

en niños es, en la actualidad, uno de los mayores retos y área 

de controversia en el campo de la psiquiatría infantil. Los 

trastornos bipolares engloban varios trastornos afectivos que 

involucran alteraciones en el grado de actividad, contenido 

y forma del pensamiento que se caracterizan por episodios 

bifásicos del estado de ánimo; este grupo de trastornos 

afectan aproximadamente al 1% de la población mundial 

y comienzan en la juventud (edad media de inicio de ~20 

años). Sin embargo, en algunos estudios se ha observado un 

retraso de 5 años desde la presentación de los síntomas al 

inicio del tratamiento. En la actualidad el diagnóstico de TBP 

en niños y adolescentes debe basarse en el mismo conjunto 

de síntomas aplicado a los adultos, así mismo los principios 

generales de tratamiento. La investigación realizada alrede-

dor de este trastorno se ha traducido en cambios en la con-

ceptualización y abordaje de esta patología, ahora concebido 

como un grupo de trastornos que comparten cambios en 

el estado de ánimo y otros síntomas cardinales, de carácter 

crónico y progresivo que impacta de manera negativa en 

quienes los padecen.

Palabras clave: Trastorno bipolar; infancia, manía; hipomanía; 

depresión.

Management and Comorbidities of Bipolar Disorders 
in Childhood and Adolescence
Abstract
The diagnosis and treatment of bipolar disorders (BPD) in 

children is currently one of the biggest challenges and area 

of controversy in the field of child psychiatry. Bipolar disorders 

encompass several affective disorders that involve alterations 

in the degree of activity, content and form of thinking that 

are characterized by biphasic episodes of mood. This group 

of disorders affect approximately 1% of the world population 

and begin in youth (the average age of onset of ~20 years). 

However, in some studies a delay of 5 years has been ob-

served since the presentation of symptoms at the beginning 

of the treatment. Currently, the diagnosis of TBP in children 

and adolescents should be based on the same set of symp-

toms applied to adults, as well as the general principles of the 

treatment. The research carried out around this disorder has 

resulted in changes in the conceptualization and approach 

of this pathology, now conceived as a group of disorders that 
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share changes in mood and other cardinal symptoms, of a 

chronic and progressive nature that impacts in a negative 

way in those who suffer them.

Key words: Bipolar disorder; childhood; mania; hypomania; 

depression. 

INTRODUCCIÓN
El diagnóstico y tratamiento de los trastornos bipola-
res (TBP) en niños y adolescentes es, en la actuali-
dad, uno de los mayores retos y área de controversia 
en el campo de la psiquiatría infantil. Y el debate 
se enfoca principalmente en dos cuestiones clave; 
la fiabilidad del diagnóstico, especialmente en los 
niños más pequeños, y la validez de este diagnóstico 
(es decir, hasta qué punto los niños diagnosticados 
con TBP crecerán hasta convertirse en adultos con 
un TBP)1. Y una de las principales muestras del in-
terés que ha suscitado recientemente esta patología, 
es el incremento al doble de la tasa de diagnóstico 
de TBP entornos clínicos ambulatorios (hasta 6%)2, 
mientras que en el ámbito hospitalario se ha cuadru-
plicado en hospitales comunitarios hasta 40%. Es-
tas tendencias, asociadas al aumento del interés en el 
TBP pediátrico pueden traducirse en las siguientes 
necesidades. En primer lugar, las variaciones en el 
desarrollo y presentación del TBP en niños han 
acarreado cuestionamientos sobre la necesidad de 
criterios diagnósticos apropiados para esta entidad. 
En segundo lugar, en la actualidad contamos con 
la suficiente evidencia del grado de deterioro que 
se manifiesta en los jóvenes con TBP secundario la 
implementación o retaso en el tratamiento3-5. Y, por 
último, el avance en las técnicas y procedimientos 
diagnósticos no invasivos y seguros para estudiar la 
función cerebral en los niños ha facilitado e incre-
mentado las investigaciones sobre la fisiopatología 
del TBP en niños6, 7. 

HISTORIA
El conocimiento de las alteraciones en el estado de 
ánimo y las primeras descripciones se remontan al 
menos a la antigua Grecia8,9.

El concepto de TBP surgió desde finales del siglo 
XIX a partir de la clasificación de Emil Kraepelin, 
en lo que él denominó “locura maniacodepresiva” 

realizando una descripción de la fenomenología, 
basada en una cuidadosa evaluación longitudinal, 
la cual fue inmediatamente reconocida por muchos 
médicos modernos10. Posteriormente, Jean-Pierre 
Fairet acuñó el término “bipolar” para referirse a 
los pacientes que experimentaban tanto cuadros 
depresivos como manía, ambos considerados como 
los polos opuestos del estado de ánimo. En 1966, 
Angst y Perris demostraron que la depresión uni-
polar y el TBP podían diferenciarse por diversas 
características; presentación clínica, evolución, an-
tecedentes familiares y respuesta terapéutica, estos 
hallazgos se adaptaron a los dos principales sistemas 
de clasificación para el diagnóstico de los trastornos 
mentales: el Manual Diagnóstico y Estadístico de 
los Trastornos Mentales (DSM) publicado por la 
Asociación Americana de Psiquiatría (American 
Psychiatric Association) y la Clasificación Inter-
nacional de Enfermedades (ICD) publicado por la 
Organización Mundial de la Salud (Organización 
Mundial de la Salud). En 1980 se adoptó el nom-
bre de TBP para reemplazar el antiguo término 
de psicosis maniacodepresiva porque no todas las 
personas que experimentan manía y depresión ma-
nifestaban sintomatología psicótica1,11-14. 

DEFINICIÓN
Los TBP engloban varios trastornos de la emoción, 
nivel de actividad y/o energía, contenido y forma 
del pensamiento que se caracterizan por episodios 
bifásicos del estado de ánimo; manía o hipomanía y 
depresión, manifestados como episodios recurrentes 
en el grado de actividad y comportamiento de quien 
los padece. Los síntomas cognitivos, especialmente 
las alteraciones en el tiempo de reacción, la memoria 
verbal y visual, y las funciones ejecutivas, son alta-
mente prevalentes en estos pacientes y contribuyen 
en gran medida a empeorar el curso de la enferme-
dad y su pronóstico15. 

EPIDEMIOLOGÍA
Los TBP afectan aproximadamente al 1% de la po-
blación mundial. La prevalencia estimada a lo largo 
de la vida es de 0.6% para TBP I, 0.4% para TBP II, 
y 1.4% para manifestaciones sub sindromáticas de 
TBP16. La presentación de los TBP es independiente 
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de la etnia, nacionalidad y nivel socioeconómico. La 
prevalencia del TBP I es similar en hombres y mu-
jeres, pero el TBP II es más común en las mujeres17. 
Los TBP comienzan en la juventud, con una edad 
media de inicio de ~ 20 años18. La aparición a una 
edad más temprana se asocia con una mayor preva-
lencia de comorbilidades y tendencia a iniciar con 
depresión. El diagnóstico y el tratamiento general-
mente comienzan en la edad adulta temprana. Sin 
embargo, en algunos estudios se ha observado un 
retraso de 5 años en el diagnóstico desde el inicio de 
los síntomas. Además, es importante considerar que 
el tiempo para realizar el diagnóstico se prolonga 
más en pacientes con comorbilidades y la polaridad 
de inicio depresiva19. Por otro lado, cabe destacar 
que la duración de la enfermedad sin tratamiento 
(es decir, el tiempo transcurrido entre el primer 
episodio y el manejo adecuado) se ha asociado con 
un incremento en el número de intentos de suicidio 
y mayor duración de la enfermedad20. 

DIAGNÓSTICO Y CLASIFICACIÓN
En la actualidad hay un mayor consenso en esta 
área, ya que a pesar de que existen diferencias en 
el desarrollo y la forma en que se manifiestan los 
síntomas, actualmente el diagnóstico de TBP en 
niños y adolescentes debe basarse en el mismo con-
junto de síntomas aplicado a los adultos21. Cuando 
se clasifica, usando de manera rigurosa los crite-
rios del DSM-5, el curso de la enfermedad en la 
infancia y la adolescencia se caracteriza por tasas 
altas de recuperación sintomática, pero también 
altas tasas de recurrencia, incluso en el contexto 
del tratamiento naturalista. El TBP en adolescen-
tes se caracteriza por tasas bajas de tratamiento, y 
asociado a esto altas tasas de suicidio y presencia 
de comorbilidades22,23. Los riesgos de diagnosticar 
y tratar de manera incorrecta el TBP en un niño o 
adolescente deben sopesarse cuidadosamente contra 
el riesgo del diagnóstico o tratamiento incorrecto, 
teniendo en consideración que el periodo de retraso 
en el tratamiento ha demostrado ser un factor de 
riesgo independiente para un peor resultado en la 
edad adulta24. 

Es importante distinguir la manía de inicio tem-
prano o la hipomanía de otros trastornos psiquiá-

tricos, ya que existe un alto nivel de superposición 
sintomática entre diversos trastornos, entre ellos; 
trastorno por déficit de atención e hiperactividad 
(TDAH), trastorno negativista desafiante (TND), 
trastorno de desregulación destructiva del estado 
de ánimo, abuso de sustancias, trastornos de la per-
sonalidad y trastorno de ansiedad generalizada25,26. 
(tabla 1). Los episodios discretos de manía/hipoma-
nía y los síntomas asilados, no sobrepuestos pueden 
facilitar integrar un diagnóstico preciso. Cuando 
existe una comorbilidad, como el caso del TDAH, 
los síntomas compartidos (distracción e hiperactivi-
dad) solo deben tenerse en cuenta para el diagnóstico 
de manía o hipomanía si se intensifican durante los 
intervalos de euforia o irritabilidad. Cabe destacar 
que el TDAH se caracteriza por un cuadro clínico 
sostenido, mientras que el TBP es episódico y la 
disminución de la necesidad de sueño, hipersexua-
lidad, alucinaciones o delirios, y los pensamientos 
y acciones homicidas o suicidas ocurren con la ma-
nía durante la infancia, pero son poco frecuentes o 
inexistentes en el TDAH no complicado27. 

Considerando la irritabilidad como síntoma car-
dinal, aunque esta se presente de forma crónica con 
arrebatos conductuales episódicos o furia, puede 
verse en múltiples trastornos psiquiátricos pediátri-
cos (trastornos de la personalidad, abuso de sustan-
cias, TOC, trastornos generalizados del desarrollo 
y episodios depresivos mayores), esta irritabilidad y 
explosividad no son suficientes para establecer un 
diagnóstico, incluso cuando son graves. La nue-
va categoría diagnostica del DSM 5, el Trastorno 
de desregulación destructiva del estado de ánimo 
(TDAD), que incluye la irritabilidad crónica como 
característica definitoria, incluye al TBP como un 
criterio de exclusión. Sin embargo, el fenotipo del 
TDAD es compatible en aproximadamente el 25% 
de los adolescentes con TBP episódico, y se asocia 
con factores tales como; mayor tasa de conflictos 
a nivel familiar y comorbilidad con TDAH28. En 
conclusión el TBP clásico y la irritabilidad crónica 
no son mutuamente excluyentes, a pesar de la na-
turaleza inespecífica de esta última.

Una minoría significativa de niños o jóvenes 
con Trastorno depresivo mayor (TDM) eventual-
mente desarrollará TBP, con una tasa promedio de 
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28%. Los factores de riesgo para cambiar a la manía 
después de un episodio depresivo incluyen antece-
dentes familiares de trastornos del estado de ánimo, 
desregulación emocional y conductual, síntomas 
maníacos subclínicos, ciclotimia, depresión atípica 
y psicosis29,30. Un metaanálisis reciente sugirió que 
los predictores más potentes eran los anteceden-
tes familiares, edad más temprana de inicio y la 
presencia de síntomas psicóticos31. Hay una mayor 
prevalencia de TBP entre los hijos de padres con 
TBP32,33. 

Aunque no existe una estrategia uniforme para 
controlar la depresión (o TDAH, ansiedad, etc.) en 
el hijo de un padre con TBP, es altamente recomen-
dable una mayor precaución cuando decide pres-
cribir medicamentos antidepresivos o estimulantes, 
ya que tienen el potencial de precipitar la manía / 
hipomanía34. Tanto los pacientes como sus padres 
deben estar informados sobre el potencial riesgo 

de este viraje en el estado de ánimo y realizar vigi-
lancia cercana para monitorizar el cambio manía / 
hipomanía asociada al tratamiento.

PATOGENIA
Estudios de neuroimagen
En este apartado se revisará la evidencia expuesta 
por investigación en neurociencias que apoyan la di-
ferenciación entre los jóvenes con TBP estrictamen-
te definido de aquellos en quienes el diagnóstico de 
TBP es más controvertido: jóvenes con irritabilidad 
crónica y síntomas de TDA / TND. Los resultados 
de la investigación basados en neuroimagen han 
comenzado a relacionar múltiples regiones cerebra-
les en la fisiopatología del TPB pediátrico, como 
se detalla en varias revisiones recientes6,36. De las 
múltiples estructuras cerebrales, las regiones fronto-
límbicas (por ejemplo, amígdala, corteza prefrontal 
y cuerpo estriado), que se postula regulan los sínto-

Tabla 1. Diagnóstico diferencial de los síntomas maniacos en niños y adolescentes

Síntoma Manía/hipomanía bipolar
Trastorno por déficit de 

atención con hiperactividad
Trastorno negativista desafiante

Euforia

Episódica, prolongada, patológica 
(inapropiada al contexto o no ca-
racterística), asociada a cambio en 
el funcionamiento, acompañado 
con otros ≥ 3 síntomas de manía

Si está presente, no es 
claramente episódica ni 
patológica

Si está presente, no es clara-
mente episódica ni patológica

Irritabilidad

Episódica, prolongada, patoló-
gica, asociada con cambios en el 
funcionamiento, acompañado con 
otros ≥4 síntomas de manía

Puede ser una característica 
asociada, relacionada con el 
rebote estimulante, o debido 
a una enfermedad comórbi-
da (TND)

Criterio de diagnóstico, carece 
de episodios distintivos prolon-
gados, no se acompaña con 
otros síntomas maníacos

Sueño

Disminución de la necesidad de 
sueño (reducción significativa de 
las horas de sueño sin un aumento 
de la fatiga o somnolencia diurna); 
el cambio debe estar relacionado 
con el estado de ánimo

Insomnio (es decir, dificul-
tad para conciliar el sueño); 
puede ser una característica 
asociada o relacionada con 
los estimulantes, pero la ne-
cesidad de dormir no cambia

No es un síntoma o una 
característica común; puede 
desafiar las reglas de la hora de 
acostarse o la rutina.

Grandiosidad

Aumento distintivo no caracterís-
tico de la confianza o la autoim-
portancia; el cambio debe estar 
relacionado con el estado de 
ánimo

No es un síntoma o una 
característica común

Las conductas desafiantes 
dirigidas hacia las figuras de 
autoridad son frecuentes, pero 
no necesariamente relacionadas 
con el estado afectivo

Hiperactividad y 
distractibilidad

Episódica: si se diagnostica TDAH 
comórbido, entonces el cambio 
distintivo “peor de lo usual” debe 
estar relacionado con el estado de 
ánimo

Criterios diagnósticos, no 
episódicos No es prominente ni episódico 

Adaptado de: Yatham LN, et al. Canadian Network for Mood and Anxiety Treatments (CANMAT) and International Society for Bipolar Disorders (ISBD) 
2018 Guidelines for the Management of Patients with Bipolar Disorder. Bipolar Disorders. 2018;20(2):97-170. doi:10.1111/bdi.12609.
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mas cognitivos y conductuales, pueden diferenciar 
mejor la fisiopatología de los jóvenes con TBP y 
TDM.

Mientras que los estudios de la corteza prefrontal 
en su conjunto no fueron concluyentes, una serie de 
casos clínicos encontró una disminución del volu-
men en determinadas regiones en pacientes bipo-
lares36. Entre las estructuras subcorticales, quizás 
los hallazgos más constantes son el volumen au-
mentado del estriado y la amígdala. Cabe destacar 
que los datos de cohortes de gemelos y pacientes 
con inicio precoz de la enfermedad indican que los 
cambios en el núcleo estriado pueden representar 
un marcador de «rasgo» de bipolaridad, presentes 
de forma temprana en el proceso de la enfermedad1. 

Las imágenes funcionales en el TBP se compli-
can por la necesidad de tener en cuenta los cambios 
en los estados de ánimo, y particularmente por las 
dificultades prácticas para la obtención de imáge-
nes en pacientes verdaderamente maníacos. Se han 
observado diferencias regionales relacionadas con el 
estado de ánimo en áreas de la corteza prefrontal; 
por ejemplo, un estudio encontró una disminución 
de la perfusión de la corteza prefrontal subgenual 
durante la depresión y un aumento de su perfusión 
durante la manía. Se han observado incrementos 
similares en la perfusión de los ganglios basales en 
los pacientes maníacos36. El estudio de pacientes bi-
polares eutímicos brinda la posibilidad para elucidar 
posibles marcadores de rasgos de bipolaridad. En 
uno de esos estudios, con pacientes bipolares some-
tidos a una terapia cognitiva, mostraron una mayor 
activación que los controles sanos en regiones como 
la corteza prefrontal ventrolateral y la amígdala36. 

Entre los estudios realizados con radiomarcado-
res, aplicados al TBP se encuentran la tomografía 
por emisión de positrones (PET) y la espectroscopia 
por resonancia magnética (ERM). Hasta la actua-
lidad, no se han identificado de forma constante 
patrones reproducibles para vincular ligandos se-
rotoninérgicos o dopaminérgicos36. Varios estudios 
con ERM han mostrado una disminución de la 
concentración de N-acetil aspartato (NAA), consi-
derada una medida de la salud neuronal, en la cor-
teza prefrontal. Asimismo, se han identificado, en 
los ganglios basales y cingulado anterior, aumentos 

de colina (considerada un marcador de la integridad 
de la membrana celular). Finalmente, también se 
han descrito cambios regionales en otros metabo-
litos (p. ej. lactato, ácido γ-aminobutírico [GABA]/
glutamato). En conjunto, estos resultados describen 
un nuevo patrón de anomalías metabólicas, aunque 
su naturaleza precisa aún es incierta36. 

Factores genéticos
Los trastornos bipolares se consideran padecimien-
tos genéticamente complejos con una génesis mul-
tifactorial: en la que tanto los factores genéticos 
(variantes comunes y raras) y los factores ambien-
tales contribuyen en su presentación. Se estima que 
la heredabilidad de los trastornos bipolares es de 
hasta 85%, que es una de las tasas más altas dentro 
del grupo de los trastornos psiquiátricos, aunque se 
cree que un modelo multifactorial de interacción 
gen-ambiente se ajusta mejor a este trastorno37. 

La relación familiar del TBP fue establecida en 
numerosos estudios cuyos resultados indicaron que 
entre los miembros de la familia de primer grado 
de individuos con TBP, el riesgo de TBP era entre 
7 y 10 veces superior al encontrado en la población 
general37. Cabe destacar que el riesgo de TDM tam-
bién se incrementaba aproximadamente el doble. 
Los estudios familiares y de gemelos también indi-
can una superposición del riesgo de esquizofrenia 
y del trastorno esquizoafectivo. Estudios recientes 
utilizan datos del genoma completo para calcu-
lar el porcentaje de riesgo de TBP explicado por 
la frecuente variación genética (hasta del 30%) y 
proporcionan más información para explicar la su-
perposición genética del TBP con la esquizofrenia, 
el TDM y otras enfermedades psiquiátricas.

Hasta la fecha, al menos seis áreas del genoma 
han sido identificadas por su participación en el 
riesgo de presentar TBP, incluidas una subunidad 
de los canales de calcio dependientes de voltaje tipo 
L. Otros estudios de deleciones o duplicaciones cro-
mosómicas más raras aún no han identificado de 
manera constante áreas de riesgo1. Un área de in-
vestigación relacionada es el papel de los cambios 
epigenéticos en el TBP –en particular, modifica-
ciones de la cromatina–. La adversidad temprana 
puede aumentar el riesgo de TBP, y tanto el estrés 
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agudo como el crónico pueden ejercer efectos epige-
néticos. Curiosamente, algunos psicotrópicos, como 
la clozapina, parecen influir en la expresión de las 
enzimas modificadoras de la cromatina1. 

Factores de riesgo médico y ambiental
Aunque los trastornos bipolares tienen una alta he-
redabilidad, los factores ambientales que pueden 
modificar el inicio y el curso de esta enfermedad 
también deben tomarse en cuenta. En general, se 
dispone de poca literatura relacionada con el papel 
del medio ambiente en el desarrollo y curso del 
TBP, aunque varios factores ambientales han sido 
identificados. Por ejemplo, los factores de riesgo 
perinatales como el parto por cesárea, infección 
de la influenza en la madre durante la gestación, 
tabaquismo materno durante el embarazo y la edad 
paterna avanzada han sido implicados en el aumen-
to del riesgo de trastornos bipolares. Los aconteci-
mientos de la vida, en particular los eventos ad-
versos en la infancia, se han descrito clásicamente 
como factores de riesgo de los trastornos bipolares 
y predictores de una evolución más tórpida. El uso 
indebido de drogas se asocia al mismo desenlace. 
De hecho, el consumo de cannabis u otras drogas 
durante la adolescencia podría desencadenar la apa-
rición temprana de trastornos bipolares y mayor tasa 
de complicaciones37. Además, como la mayoría de 
los pacientes con TBP debutan con un episodio de-
presivo, reciben tratamiento con antidepresivos sin 
estabilizadores del estado de ánimo, lo que puede 
inducir episodios hipomaníacos o maníacos. Por lo 
tanto, el uso de antidepresivos podría provocar un 
viraje en el estado de ánimo y así “desenmascarar” 
el TBP. Otros medicamentos que se han asociado 
con los cambios de humor en los TBP incluyen; 
corticosteroides, andrógenos, terapia electrocon-
vulsiva (TEC), isoniazida y cloroquina. Algunas 
enfermedades médicas relacionadas con el riesgo 
de presentar TBP son: esclerosis múltiple, accidente 
cerebrovascular, lupus eritematoso sistémico y pato-
logías endocrinas (como el síndrome de Cushing y 
la enfermedad de Addison) 9,37. De hecho, el hipo-
tiroidismo subclínico se ha asociado estrechamente 
con TBP de ciclado rápido. Además, el cambio de 
estación, en particular de invierno a primavera y de 

verano a otoño, y la exposición a la luz también se 
han descrito como factores desencadenantes de los 
trastornos bipolares, y como predictores del curso37. 

CURSO Y PRONÓSTICO
A diferencia de otras enfermedades médicas de ca-
rácter crónico y recidivante, se dispone de muy poca 
información para poder establecer un pronóstico 
del TBP en la infancia y adolescencia. Las pocas 
características diagnósticas asociadas con el pronós-
tico diferencial rara vez se reproducen, excepto en 
algunos casos. Se sabe por ejemplo que un mayor 
número de episodios recientes, o de días con pre-
sencia de enfermedad en el año anterior, parecen 
predecir una recidiva más precoz38. Tampoco es de 
extrañar que los síntomas residuales de las alteracio-
nes en el estado de ánimo (maníacos o depresivos), 
después de un episodio agudo, sean predictivos de 
una recaída más rápida.

La aparición temprana de sintomatología asocia-
da a alteraciones en el estado de ánimo se ha asocia-
do con una peor evolución de la enfermedad, mayor 
duración de esta y un incremento en el número de 
recaídas38. Además, un estudio realizado por Perlis 
y colaboradores (2005), indicó que los individuos 
con un primer episodio depresivo en lugar de ma-
níaco podrían tener un mayor riesgo de presentar 
una evolución con tendencia a la cronicidad y con 
predomino de episodios depresivos1.

Sin embargo, es importante enfatizar que, con el 
incremento en el conocimiento de la enfermedad, su 
etiología y factores asociados tanto a su inicio como 
al favorecimiento de la cronicidad, cobra mayor re-
levancia la implantación de mejores medidas para la 
vigilancia y el diagnóstico adecuado de este trastor-
no, con la finalidad de mejorar el pronóstico de los 
pacientes y prevenir el desarrollo de comorbilidades 
y el grave deterioro asociado a las múltiples recaídas.

COMPLICACIONES
Los trastornos bipolares se asocian con frecuen-
cia a otros trastornos psiquiátricos (trastornos de 
ansiedad, trastornos por consumo de sustancias, 
trastorno por déficit de atención / hiperactividad 
y trastornos de la personalidad), los cuales aparte 
de dificultar el diagnóstico y tratamiento también 
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empeoran el pronóstico39. Las comorbilidades con 
patologías no psiquiátricas son altamente preva-
lentes en este tipo de pacientes, dentro de las más 
frecuentes se encuentran; síndrome metabólico, 
diabetes mellitus, osteoporosis y fibromialgia, así 
como otras patologías endocrinas y cardiovascu-
lares37. Con respecto al síndrome metabólico, los 
principales factores de riesgo para su desarrollo en 
pacientes con trastorno bipolar incluyen un estilo 
de vida poco saludable y el uso de medicamentos 
antipsicóticos39. La presencia de comorbilidades 
se ha asociado con un incremento en el riesgo de 
mortalidad prematura en relación con la población 
general. Además, la presencia de obesidad se asocia 
con peores resultados en el tratamiento de los pa-
cientes con trastorno bipolar cuando se emplea litio 
o quetiapina. La aparición tardía de un episodio 
maniaco se asocia fuertemente con la presencia de 
alguna comorbilidad médica subyacente37. 

Suicidio
Entre los trastornos afectivos, los trastornos bipolares 
tienen la mayor tasa de suicidios, la cual llega a ser 
20 veces mayor comparada con la de la población 
general. Aproximadamente entre un tercio y la mi-
tad de los pacientes con TBP intentarán suicidarse 
al menos una vez, y ~15-20% de los intentos de 
suicidio son letales. Los factores de riesgo para los 
intentos de suicidio incluyen: edad temprana de 
inicio de la enfermedad, sexo femenino, predominio 
de la polaridad depresiva, presencia de comorbili-
dades, ansiedad, abuso de sustancias y trastornos 
de la personalidad; los factores de riesgo para el 
suicidio consumado incluyen: antecedente de fa-
miliar de primer grado que haya cometido suicidio 
y el sexo masculino. El riesgo de suicidio es mayor 
en pacientes que no reciben tratamiento en com-
paración con aquellos que tratados con fármacos 
antiepilépticos indicados como estabilizadores del 
estado de ánimo37. 

TRATAMIENTO
Principios generales
Los principios generales del manejo en adultos con 
TBP también se aplican a niños y jóvenes. En los 
jóvenes, los aspectos de comorbilidad y tolerabilidad 

se acentúan (tablas 2 y 3). La presencia de TDAH 
comórbido es más común en niños y adolescentes 
que en adultos con TBP. Además, los síntomas del 
TDAH a menudo no mejoran después de la esta-
bilización del estado de ánimo y pueden requerir 
un tratamiento simultáneo para el TDAH27. De-
bido al riesgo elevado de aterosclerosis acelerada y 
enfermedad cardiovascular temprana en esta po-
blación, los factores de riesgo cardiovascular tam-
bién deben evaluarse regularmente y en caso de ser 

Tabla 3. Definiciones para la clasificación en las 
líneas de tratamiento

Línea Nivel de evidencia

Primera

Nivel 1 o nivel 2 de evidencia para 
la eficacia más soporte clínico para 
seguridad / tolerabilidad y sin riesgo de 
viraje por cambio de tratamiento

Segunda

Nivel de evidencia 3 o superior para 
la eficacia más soporte clínico para 
seguridad / tolerabilidad y bajo riesgo 
de viraje por cambio de tratamiento

Tercera
Nivel 4 o superior para la eficacia 
más soporte clínico para seguridad / 
tolerabilidad

No 
recomendado

Nivel 1 de evidencia para falta de 
eficacia, o nivel 2 de evidencia para 
falta de eficacia más la opinión de un 
experto

Adaptado de: Yatham LN, et al. Canadian Network for Mood and 
Anxiety Treatments (CANMAT) and International Society for Bipolar 
Disorders (ISBD) 2018 Guidelines for the Management of Patients with 
Bipolar Disorder. Bipolar Disorders. 2018;20(2):97-170. doi:10.1111/
bdi.12609.

Tabla 2. Definiciones de los niveles de evidencia

Nivel Evidencia

1
Metaanálisis de alta calidad, revisiones 
sistemáticas de ensayos clínicos de alta calidad 
con muy poco riesgo de sesgo

2
Metaanálisis de alta calidad, revisiones 
sistemáticas de ensayos clínicos de alta calidad 
con muy poco riesgo de sesgo

3 Estudios no analíticos, como informes de casos 
y series de casos

4 Opinión de expertos

Adaptado de: Yatham LN, et al. Canadian Network for Mood and 
Anxiety Treatments (CANMAT) and International Society for Bipolar 
Disorders (ISBD) 2018 Guidelines for the Management of Patients with 
Bipolar Disorder. Bipolar Disorders. 2018;20(2):97-170. doi:10.1111/
bdi.12609.
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necesario implementar alguna intervención. Los 
cambios en el estilo de vida, incluida la atención a 
la dieta, el abuso de sustancias, el tabaquismo y la 
actividad física, deben recibir atención y tratamiento 
acompañados de alguna intervención psicológica o 
farmacológica40. Los niños y adolescentes son más 
susceptibles que los adultos a los efectos secundarios 
metabólicos de los medicamentos psiquiátricos, par-
ticularmente los antipsicóticos atípicos, los cuales 
son considerados tratamientos de primera línea. En 
resumen, estas características distintivas de esta po-
blación subrayan la importancia de asegurar que la 
polifarmacia, como se requiere a menudo, se realice 
de manera juiciosa e informada, orientada a lograr 
un equilibrio de factores que incluye la carga de los 
síntomas del estado de ánimo, el funcionamiento 
global y la salud física27. 

Manejo agudo de la manía
Primera línea. Litio (nivel 1), risperidona (nivel 1), 
aripiprazol (nivel 2), asenapina (nivel 2), y quetia-
pina (nivel 2) se recomiendan como opciones de 
primera línea. La risperidona puede ser preferible 
al litio para los jóvenes no obesos y los jóvenes con 
TDAH27. 

Segunda línea. Debido a las inquietudes de se-
guridad y tolerabilidad, la olanzapina (nivel 2) y 
la ziprasidona (nivel 2) deben considerarse opcio-
nes de segunda línea. El tratamiento auxiliar con 
quetiapina (nivel 3) también se recomienda como 
segunda línea27. 

Tercera línea. A pesar de las bajas tasas de res-
puesta en dos ensayos clínicos aleatorizados (ECA), 
el conocimiento acumulado debido a su uso durante 
mucho tiempo en adultos con TBP, asociado con 
los resultados positivos en estudios abiertos, son 
motivos para considerar los valproatos como una 
opción de tercera línea para jóvenes que no respon-
den o toleran los fármacos de primera o segunda 
línea (nivel 4)27.

No recomendados. La oxcarbazepina no fue supe-
rior al placebo en un ECA grande (nivel 2 negativo)27.

Manejo agudo de la depresión bipolar
La información de la que disponemos de estudios 
realizados en población pediátrica es muy limitada 

y esto se complica aún más por las tasas extrema-
damente altas de respuesta al placebo en los ECA. 
Por lo tanto, estas recomendaciones fueron más 
influenciadas por la experiencia clínica y las reco-
mendaciones derivadas de los estudios realizados 
en adultos.

Primera línea. Un ECA publicado recientemen-
te encontró que la lurasidona fue superior al placebo 
(nivel 2) para mejorar los síntomas depresivos en 
niños y adolescentes con depresión bipolar aguda; 
sin embargo, hay poca experiencia clínica en esta 
población. No obstante, dada su eficacia en la expe-
riencia clínica en el manejo de la depresión bipolar 
en adultos, se recomienda la lurasidona como tra-
tamiento de primera línea27. 

Segunda línea. Aunque el litio y la lamotrigi-
na se recomiendan como agentes de primera línea 
para la depresión bipolar en adultos, solo hay datos 
abiertos para litio (nivel 4) y lamotrigina (nivel 4) 
en niños y jóvenes. A pesar de los datos limitados 
de los ECA, se dispone, sin embargo, de una expe-
riencia clínica sustancial con estos agentes ya que 
se usan ampliamente en la práctica clínica. Por esta 
razón, asociada junto con la solidez de la evidencia 
en adultos, se recomiendan litio y lamotrigina como 
agentes de segunda línea, en lugar de agentes de 
tercera27. 

Tercera línea. Existe un ECA positivo de la com-
binación de olanzapina-fluoxetina en jóvenes con 
depresión bipolar (nivel 1); sin embargo, las cuestio-
nes metabólicas asociadas a la olanzapina y la poca 
experiencia clínica con el uso de la combinación de 
olanzapina-fluoxetina en los pacientes jóvenes, re-
sultan en que esta opción se ubique como de tercera 
línea. A pesar de los resultados negativos en muestras 
pediátricas, la quetiapina (nivel 2 negativo) también 
se recomienda como opción de tercera línea para 
esta población debido a la múltiple evidencia exis-
tente de estudios realizados en adultos asociados a 
la experiencia clínica. Otra situación que complica 
esta recomendación son las cuestiones metodológicas 
de los estudios realizados en población pediátrica27. 

A pesar del conocimiento limitado sobre los ries-
gos precisos de la manía inducida por antidepresivos 
en jóvenes con TBP, los estudios observacionales de 
farmacoepidemiología respaldan la conclusión de 
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que los antidepresivos deben usarse con precaución 
en TBP I Y TBP II, en combinación con fármacos 
estabilizadores del estado de ánimo (nivel 4)27.

No recomendado. Un ECA grande encontró 
que la oxcarbazepina no fue superior al placebo 
(nivel 2 negativo) aunque fue efectiva en el grupo de 
pacientes más jóvenes, pero no en los adolescentes 
mayores27. 

Tratamiento de mantenimiento
Los datos en muestras pediátricas son muy limita-
dos. Por lo tanto, estas recomendaciones se basan 
en la experiencia clínica y los estudios realizados en 
adultos en mayor medida que las recomendaciones 
previas para el manejo de la manía aguda.

Primera línea. Las opciones de tratamiento de 
mantenimiento preferidas para esta población son 
aripiprazol (nivel 2), litio (nivel 2) y valproatos (ni-
vel 2). Sin embargo, se debe tener en cuenta que 
la duración del seguimiento para el estudio con 
aripiprazol fue solo de 30 semanas, y el tamaño 
de la muestra en el estudio de mantenimiento de 
18 meses de litio versus valproato fue solo de 30 
participantes. Es importante señalar que pocos pa-
cientes continuaron teniendo mejoría al cambiar 
a monoterapia con litio o valproato y la mayoría 
volvió a responder cuando se restableció la terapia 
combinada.

Además, otros estudios también han sugerido la 
eficacia de la terapia combinada (risperidona más 
litio o valproato) para lograr y mantener la remi-
sión. El uso concomitante de lamotrigina también 
se puede considerar para los que tienen ≥ 13 años 
(nivel 2)27. 

Segunda línea. No hay medicamentos que cuen-
ten con evidencia de nivel 3 o superior disponibles 
para recomendar como opciones de segunda línea 
para el mantenimiento.

Tercera línea. Aunque ha habido mucha menos 
experiencia con asenapina que con otros medica-
mentos discutidos en esta sección, un reciente estu-
dio sugiere una reducción continúa en los síntomas 
maníacos durante 50 semanas (nivel 4). Además, un 
ECA realizado en adultos confirmó su eficacia para 
prevenir la recaída de episodios de estado de ánimo. 
Aunque no se han realizado estudios de manteni-
miento para quetiapina, risperidona o ziprasidona 
en esta población, la experiencia clínica y los estu-
dios abiertos indican que el tratamiento de conti-
nuación y mantenimiento con estos medicamentos 
es otra opción, especialmente para aquellos pacien-
tes que han respondido bien a su administración 
durante un episodio agudo (nivel 4). Además, existe 
evidencia de que la quetiapina oral y risperidona 
inyectable de acción prolongada como monoterapia 
y la ziprasidona oral como terapia adyuvante son 
eficaces en la prevención de aparición de episodios 
de estado de ánimo en adultos con TBP27. 

Tratamiento de condiciones comórbidas
TDAH Los estimulantes también se pueden emplear 
para el TDAH comórbido en jóvenes estables/eutími-
cos que toman dosis óptimas de medicamentos anti 
maníacos. El uso combinado de sales de anfetaminas 
(nivel 3) y metilfenidato (nivel 3) han demostrado ser 
eficaces para tratar los síntomas de inatención y han 
sido bien toleradas en general en los ECA comple-
tados hasta la fecha, pesar de la información teórica 
y epidemiológicos sobre los riesgos de inducción de 
elevación del estado de ánimo. Aunque los ensayos 
abiertos sugieren beneficios potenciales del uso de 
atomoxetina (nivel 4), persiste la posibilidad de in-
ducir manía o hipomanía, esto sugiere la necesidad 
de realizar ECA antes de que se puedan emitir re-
comendaciones para su uso en la práctica clínica27. 

Abuso de sustancias. El abuso de sustancias aso-
ciado al TBP debe tratarse simultáneamente con los 
síntomas del estado de ánimo, con el paciente inter-
nado en una unidad hospitalaria o en una unidad 
de tratamiento residencial comunitario según lo 

La presencia de TDAH comórbido es más 
común en niños y adolescentes que en adultos 
con TBP. Sus síntomas a menudo no mejoran 
después de la estabilización del estado de 
ánimo y pueden requerir un tratamiento 
simultáneo. Debido al riesgo elevado de 
aterosclerosis acelerada y enfermedad 
cardiovascular temprana, los factores de 
riesgo también deben evaluarse regularmente.

Manejo del trastorno bipolar en edad pediátrica

http://doi.org/10.22201/fm.24484865e.2020.63.6.06



49|      Vol. 63, n.o 6, Noviembre-Diciembre 2020

indicado en las guías de práctica clínica. Un estudio 
pequeño sugiere que el litio puede ser efectivo para 
reducir el abuso de sustancias en esta población 
(nivel 3), y la terapia de enfoque familiar también 
debe considerarse. Los ensayos positivos con el uso 
de N-acetilcisteína para los trastornos por consu-
mo de cannabis en los adolescentes, fumadores, 
y depresión bipolar en adultos sugieren que la N-
acetilcisteína puede beneficiar a los adolescentes 
con TBP comórbido y Trastorno por consumo de 
sustancias; sin embargo, los estudios que examinan 
esta hipótesis aún no se han completado (nivel 4)27.

CONCLUSIONES
La controversia asociada al diagnóstico de este tras-
torno en la infancia y adolescencia se ha traduci-
do en numerosas investigaciones, acarreando con 
esto cambios en la conceptualización y abordaje de 
esta patología, ahora concebido como un grupo de 
trastornos que comparten los cambios en el esta-
do de ánimo y otros síntomas cardinales, sin duda 
queda mucho camino por andar en el diagnóstico 
y manejo de estas enfermedades, cuyo carácter cró-
nico y progresivo impacta de manera negativa en 
quienes los padecen, cobrando mayor importancia 
el diagnóstico correcto y oportuno; ya que como 
se mencionó a lo largo del texto, los riesgos de no 
establecer el diagnóstico e instaurar un tratamiento 
adecuado, se socia a una peor calidad de vida, por 
otro lado también se requiere de mucha destreza 
clínica para poder establecer un diagnóstico dife-
rencial con otros trastornos que podrían imitar la 
sintomatología del trastorno bipolar. Sin duda, un 
reto diagnóstico que continuará generando contro-
versia y despertando el interés de los investigadores 
en el afán de ayudar los pacientes y sus familiares. 
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