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1 Introducción  

Durante la formación como residente de psiquiatría en la Universidad del Rosario, con el 
propósito de ampliar mi formación académica y en investigación, fungi como asistente de 
investigación bajo la tutela del doctor Jairo Mario González, en miras a la producción de 
conocimiento y su enlace con la práctica clínica, en el campo de la neuropsiquiatría. Mi 
trabajo como asistente de investigación se centró en dos líneas principales: el estudio de 
alteraciones retinianas en la esquizofrenia y la exploración de fenómenos neuropsiquiátricos 
complejos, como las alucinaciones y obsesiones musicales. 

El primer eje se corresponde al proyecto principal de grado, enfocado en la relación entre 
variables vasculares y estructurales de la retina en pacientes con esquizofrenia de inicio 
temprano, cuyo propósito fue explorar marcadores biológicos accesibles y no invasivos 
asociados a la fisiopatología de la enfermedad. El motivo y relevancia de este estudio radica 
en que los trastornos del espectro de la esquizofrenia son una de las primeras causas de 
discapacidad a nivel mundial a pesar de su prevalencia relativamente baja, con gran impacto 
económico y social a nivel mundial (1,2). En ese marco, la posibilidad de establecer nuevas 

rutas etiopatogénicas, así como herramientas de diagnóstico y pronóstico promete un impacto 
significativo en estos pacientes, ya existiendo avances en este campo de investigación a nivel 
mundial con evidencia preliminar prometedora a correlacionar con diferentes aspectos de la 
enfermedad y su tratamiento, que sin embargo no ha sido explorado por investigadores en 
Colombia ni en América Latina (3–9). A partir de este estudio se desarrolló una segunda línea 
complementaria en pacientes con esquizofrenia crónica, definida como pacientes con 5 años 
o más desde el diagnóstico de esquizofrenia, el cual se encuentra actualmente en fase final 
de recolección de datos, con el objetivo de comparar los cambios estructurales y vasculares 
a lo largo del curso de la enfermedad, con las mismas variables utilizadas en pacientes con 
esquizofrenia temprana.  

El segundo eje de trabajo se orientó hacia la caracterización clínica de síntomas 
neuropsiquiátricos relativamente infrecuentes que, por su pobre reconocimiento, se 
posicionan como un reto diagnóstico y terapéutico. Para esto partimos de la presentación de 
un caso clínico correspondiente a una paciente atendida en la Clínica Nuestra Señora de la 
Paz, hospital base del programa de Psiquiatría. Este caso, junto con la revisión conceptual, 
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neurobiológica y clínica del fenómeno, fue presentado como póster académico en el congreso 
nacional de psiquiatría del año 2024. De forma independiente se presentó un póster con los 
resultados preliminares del producto principal en el congreso mundial de psiquiatría de la 
Organización Mundial de Psiquiatría (WPA) .  

En conjunto, estos proyectos han sido un complemento sustancial en mi formación académica 
e investigativa con un impacto significativo en mi entendimiento de la enfermedad mental.  

2 Desarrollo 

Mi trayecto investigativo inició con la realización del curso de buenas prácticas clínicas para 
ser habilitado como investigador, y creando el perfil de investigador (ORCID), necesario 
para la participación como investigador dentro del proyecto principal. El estudio, aprobado 
los comités de ética de la Clínica Nuestra Señora de la Paz y la Fundación Oftalmológica 
Nacional  - Fundonal (Bogotá, Colombia),  empleó un diseño observacional, con la 
recolección de datos mediante técnicas de tomografía de coherencia óptica (OCT) y 
angiografía retiniana, correlacionadas con variables clínicas y psicopatológicas; donde 
participé en la recolección de casos y controles, la aplicación de entrevistas estructuradas y 
escalas psicopatológicas (MINI, PANSS, DAST-10, SCIP-S, entre otras), elaboración de 
bases de datos y coordinación con los servicios de oftalmología para el registro de datos de 
la OCT y de la valoración neuropsicológica dirigida con una batería específica de pruebas 
para evaluar en rendimiento cognitivo del paciente. Esto me permitió adquirir adquirir 
destrezas en el manejo de bases de datos, control de calidad de información, aplicación de 
instrumentos de medición con impacto clínico y en investigación. Al lograr avanzar en la 
recolección de casos, saturando la muestra de esquizofrenia temprana, los mismos comités 
aprobaron la línea derivada de investigación del mismo proyecto correspondiente a pacientes 
con esquizofrenia crónica, actualmente en curso, que amplía el alcance longitudinal de esta 
línea de investigación al comparar los resultados entre etapas tempranas y tardías, respecto a 
controles sanos, con el fin de explorar marcadores de progresión y deterioro neurovascular. 

Durante mi segundo año de formación participé en paralelo en el proceso de divulgación de 
resultados y discusiones clínicas. Para esto se realizó un póster para presentar los resultados 
preliminares del estudio en el congreso mundial de psiquiatría. Elaboré también el póster 
“Música para mis oídos: el reto diagnóstico y terapéutico de los síntomas musicales” y la 
charla “Conciertos mentales: ¿alucinaciones u obsesiones?”,  ejercicios académicos que 
articularon la práctica clínica con la literatura neuropsiquiátrica vigente, para el estudio, 
diagnóstico y tratamiento de síntomas mentales complejos , las alucinaciones y obsesiones 
musicales, desde una perspectiva fenomenológica y neurobiológica, dado que se ubican en 
una zona gris entre los trastornos psicóticos y los trastornos del afecto.  

En el tercer año, se culminó el análisis estadístico del estudio principal, logrando su 
publicación bajo el título “Retinal Neurovascular Structure in Colombian Patients With 
Early-Course Schizophrenia Spectrum Disorders” en la revista de la Asociación Colombiana 
de Psiquiatría. El análisis estadístico nos permitió identificar asociaciones entre parámetros 
retinovasculares y características clínicas de la esquizofrenia, que abre la posibilidad a 
plantear estudios de mayor envergadura, para tener resultados generalizables a esta 
población. Además, el estudio representó la primera investigación de este tipo en América 
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Latina utilizando angiografía por tomografía de coherencia óptica (OCT-A), consolidando 
una contribución pionera a la literatura científica regional.   
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3 Conclusiones 

La experiencia clínica y en investigación obtenida a partir de los productos mencionados me 
permitió integrar conocimientos con enfoques neurobiológicos, clínicos y fenomenológicos 
con un impacto relevante en mi formación y práctica clínica.  

El estudio de las alteraciones retinianas en la esquizofrenia aportó evidencia sobre la utilidad 
potencial de los biomarcadores retinovasculares como herramientas complementarias para el 
diagnóstico y el seguimiento clínico de los pacientes con trastornos del espectro de la 
esquizofrenia, abriendo un campo de investigación prometedor a nivel etiopatogénico y 
clínico. Así se da cabida a continuar el estudio con enfoque de medicina traslacional en 
nuestra región. Desde una perspectiva neurocientífica, estos hallazgos contribuyen al 
entendimiento de estos trastornos como un proceso neurodegenerativo y sistémico, con 
manifestaciones detectables más allá de la conducta y el sistema nervioso central.  

Por otro lado el estudio de las alucinaciones y obsesiones musicales como manifestaciones 
neuropsiquiátricas de trastornos neurológicos y trastornos mentales me sensibilizó a mi, e 
incluso a mis compañeros de residencia, a la complejidad de la neurociencia y la intersección 
que tiene con la psiquiatría que, contrario al prejuicio usual, no es ocasional sino escencial 
para ejercer la psiquiatría desde el modelo de la medicina basada en la evidencia, sin olvidar 
la subjetividad (la fenomenología) del síntoma. 

En conclusión, consideró que bajo el liderazgo del docente Jairo Mario González y 
desarrollando los proyectos antes mencionados, tuve la oportunidad de adquirir habilidades 
esenciales para investigar y ejercer la psiquiatría clínica con el enfoque humanista y científico 
característico del egresado de la Universidad del Rosario. 
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4 Productos año 1 

4.1 Cursos, certificados de presentación en eventos académicos 

Resumen narrativo que incluya todos los eventos y las temáticas tratadas 

En el primer año de mi residencia se realicé el curso de buenas prácticas clínicas para 

habilitarme como investigador para la realización del producto de investigación a desarrollar. 

Así mismo, ingrese a participar en el proyecto de investigación en curso titulado  

“ALTERACIONES EN LA ESTRUCTURA RETINIANA EN PACIENTES CON 

ESQUIZOFRENIA TEMPRANA. ESTUDIO PILOTO” en calidad de investigador, con el 

compromiso de participar en la recolección de casos y controles, brindar información a 

participantes y familiares, participando del entrenamiento para la aplicación de instrumentos 

utilizados, aplicar los instrumentos determinados por el protocolo de investigación en la 

cartilla de recolección de datos (CRD), asignación de citas y registro de datos en las bases de 

datos correspondientes. Posteriormente, se presentó un poster con los resultados preliminares 

en el congreso mundial de psiquiatría en Viena 2023.  

4.1.1 Certificado de  curso de buenas prácticas clínicas 
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4.1.2 Certificado de asistencia en calidad de asistente Congreso nacional de psiquiatría, 
Santa Marta, 2024 

 

 

4.1.3 The retina as a potential biomarker in Colombian patients with early psychosis: 

preliminary results. Congreso – World Psychiatric Association, Viena, 2023. 
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4.2 Protocolo/plan del producto a desarrollar  

Título del proyecto: ALTERACIONES EN LA ESTRUCTURA RETINIANA EN  

PACIENTES CON ESQUIZOFRENIA TEMPRANA. ESTUDIO PILOTO 

4.2.1 Introducción  

La esquizofrenia, una enfermedad mental que afecta a alrededor del 1% de la población 

mundial y suele aparecer en personas al final de su adolescencia, se caracteriza por una 

combinación de síntomas psicóticos, síntomas negativos y compromiso cognitivo (10). A 

pesar de su baja prevalencia, la edad de aparición y la tendencia a la cronicidad de los 

síntomas negativos y el deterioro cognitivo (para los que el tratamiento farmacológico ha 

mostrado poca eficacia), hacen de la esquizofrenia una de las primeras causas de 

discapacidad a nivel mundial (1). Recientemente se estimó en 714.927 el número de personas 

con esquizofrenia en Colombia, con recaídas que generan 66,1 millones de dólares al año en 

costos directos, 13,1 millones en costos indirectos y una pérdida de productividad anual por 

desempleo de 12.5 millones (2). 

Sin embargo, y en contraste con la conocida noción kraepeliana de la esquizofrenia como 

una enfermedad crónica e inevitablemente deteriorante, los estudios longitudinales de los 

últimos años han mostrado que su curso y sus desenlaces son heterogéneos y pueden ser 

modificables. Según Leucht y Lasser (11) este cambio de paradigma parece ser producto de 

una mejor comprensión del curso de la enfermedad y el empleo de intervenciones más 

precoces y eficaces. Asimismo, el interés investigativo en este momento de la enfermedad 

permite evitar el efecto potencialmente confusor que otras variables como la cronicidad, las 

comorbilidades y el tratamiento antipsicótico puedan tener en los hallazgos finales (12).  

Múltiples estudios han descrito alteraciones retinianas en los pacientes con esquizofrenia, un 

hallazgo importante en varios niveles. Por un lado, los problemas visuales derivados podrían 

debilitar la señalización tanto a nivel cortical como subcortical (13) y afectar la relación 

señal/ruido, lo cual a su vez podría tener algún rol causal en el desarrollo de síntomas 

psicóticos (3). Por otro lado, el tejido retiniano es notoriamente más accesible para su estudio 

in vivo que el cerebro (con el que comparte muchas características en común), por lo que 

podría ser útil para acercarse a la fisiopatología neuronal en enfermedades como la 
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esquizofrenia. Incluso, en muchas otras enfermedades del sistema nervioso central (como el 

autismo, la esclerosis múltiple, el Parkinson, el deterioro cognitivo leve y los trastornos 

neurocognitivos mayores) los cambios retinianos han sido empleados como predictores de la 

severidad y progresión de la enfermedad, lo que sugiere que la retina podría tener una 

promisoria utilidad clínica en el curso de la esquizofrenia. Incluso es llamativo que la visión, 

el área mejor comprendida de las neurociencias, ha sido mucho menos estudiada que otras 

formas de computación neural en esquizofrenia (como función ejecutiva, memoria, atención 

o cognición social) (4), conllevando a que los estudios en estructura de la retina correspondan 

a menos del 2% de todos los estudios en percepción visual en esta enfermedad (5). 

Varios autores han estudiado las anormalidades estructurales de la retina con Tomografía de 

coherencia óptica (OCT), examen no invasivo que permite visualizar estructuras del fondo 

de ojo proporcionando imágenes tipo escáner de las capas de la retina con muy buena 

resolución. La mayoría de estos estudios se han enfocado en el grosor de la capa de fibras del 

nervio óptico (que ha mostrado una reducción en los axones ganglionares ya sea en algunas 

zonas específicas de la retina o en toda su extensión) y el volumen macular (que refleja el 

adelgazamiento de la fóvea y el tejido circundante, típicamente entre la membrana limitante 

interna y el epitelio pigmentario) (5). Estas alteraciones se han relacionado con variados 

aspectos de la enfermedad como el grado de respuesta al tratamiento (6), la duración total de 

la enfermedad (7,8) o el tiempo transcurrido con respecto al último episodio (9). sugiriendo 

que las alteraciones estructurales podrían reflejar degeneración neural asociada a formas más 

graves de la enfermedad (como las asociadas a mayor compromiso cognitivo o necesidad de 

dosis mayores de antipsicóticos). Incluso Silverstein et al. (14) demostraron que la diabetes 

y la hipertensión pueden jugar un potencial efecto confusor en los hallazgos, comorbilidades 

médicas que suelen ser relativamente frecuentes en esquizofrenia (15,16) y que están per se 

asociadas a los cambios en el grosor retiniano (17,18). 

4.2.2 Métodos 

Para fines del presente estudio se define esquizofrenia temprana como los primeros cinco 

años después de la aparición del primer episodio psicótico según lo propuesto por la 

Asociación Psiquiátrica Americana (19). Este enfoque diferencial se basa en la hipótesis que 

propone que el período alrededor de un primer episodio psicótico, incluido cualquier período 
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de psicosis inicialmente no tratada, es un "período crítico" durante el cual el deterioro 

progresa rápidamente (20) antes de alcanzar una meseta clínica (21). 

Para cumplir los objetivos iniciales se realizará un estudio piloto, transversal, de casos y 

controles. Tras un muestreo por conveniencia, se seleccionarán 20 sujetos entre los 18 y los 

35 años con esquizofrenia (confirmada por entrevista diagnóstica) de no más de cinco años 

de evolución con respecto al momento del diagnóstico. El reclutamiento de los sujetos se 

realizará a través de los médicos tratantes y de afiches que serán publicados en las carteleras 

de la Clínica Nuestra Señora de la Paz. Se incluirán pacientes que comprendan, lean y 

escriban en español, que tengan capacidad de entendimiento, que estén acompañados por un 

familiar que brinde información complementaria y que hayan firmado su consentimiento 

informado (Anexo 1a) y se excluirán los sujetos con enfermedades orgánicas con repercusión 

a nivel mental (en especial del sistema nervioso central), antecedentes de traumatismo 

craneoencefálico grave, trastorno de personalidad grave o discapacidad intelectual, patología 

retiniana u ocular preexistente (degeneración macular, ambliopía, glaucoma, neuropatía 

óptica, trauma ocular, cirugía ocular, presión intraocular > 21 mmHg, errores de refracción 

> ± 2.0 dioptrías de equivalencia esférica, opacidades de los medios que impidan el examen 

de OCT y retinopatía hipertensiva o diabética) o que a juicio del equipo investigador se 

prevea que no puedan cumplir con los procedimientos de registro.  

Los sujetos de comparación se reclutarán en la consulta de oftalmología y serán pareados por 

edad (± 5 años) y sexo. Se incluirán sujetos que comprendan, lean y escriban en español, no 

tengan enfermedad mental previa o actual ni antecedentes familiares de psicosis y firmen su 

consentimiento informado (Anexo 1b) antes de la primera medición, y serán excluidos 

aquellos con enfermedades orgánicas con repercusión a nivel mental (en especial del sistema 

nervioso central), antecedentes de traumatismo craneoencefálico grave, trastorno de 

personalidad grave o discapacidad intelectual, patología retiniana u ocular preexistente 

(degeneración macular, ambliopía, glaucoma, neuropatía óptica, trauma ocular, cirugía 

ocular, presión intraocular > 21 mmHg, errores de refracción > ± 2.0 dioptrías de 

equivalencia esférica, opacidades de los medios que impidan el examen de OCT y retinopatía 

hipertensiva o diabética). Igualmente, se explorarán datos provenientes de la base de datos 

de  retinas de sujetos colombianos sanos recolectada por la Fundación Oftalmológica 
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Nacional - Fundonal, sujetos que serán invitados a participar de este estudio con el fin de 

obtener los datos restantes que no se encontraran en la mencionada base.  

Se realizará el siguiente plan de evaluación:  

 . Datos sociodemográficos (sexo, fecha de nacimiento, ocupación, lugar de 

nacimiento, estado civil, nivel educativo, estrato socioeconómico).  

 . Número de recaídas/hospitalizaciones 

 . Entrevista diagnóstica (MINI)  

 . Escala de síndromes negativo y positivo en esquizofrenia (PANSS)  

 . Patrón de consumo de tóxicos y severidad (DAST-10)  

 . Escala de tamizaje del deterioro cognitivo en psiquiatría (SCIP-S)  

 . Tratamiento psicofarmacológico actual e historia psicofarmacológica 

 . Perfil metabólico y niveles séricos de Proteína C Reactiva  

 . Tomografía de coherencia óptica (OCT) de mácula y nervio óptico 

En el Anexo 2 se describe la operacionalización de variables de interés y en el Anexo 3 se 

exponen las razones para la elección de las escalas empleadas. Se entrenará a los 

investigadores en la aplicación de las escalas para asegurar una óptima concordancia entre 

las observaciones.  

Los datos se ingresarán en un formato ad hoc en Epiinfo y se analizarán en el paquete 

estadístico R. Las variables categóricas serán descritas con frecuencias absolutas y relativas 

mientras que las variables continuas serán resumidas con medidas de tendencia central y de 

dispersión; de acuerdo al comportamiento de las variables en el análisis univariado, se 

evaluará la relación entre estas con el test de Chi-cuadrado (para las variables categóricas), 

el test T de Student y la U de Mann-Whitney (para variables categóricas vs. continuas según 

el cumplimiento de los supuestos estadísticos) y la correlación de Pearson o de Spearman 

(para las variables continuas según la distribución de los datos). Como productos de nuevo 

conocimiento de esta fase del estudio se espera publicar los hallazgos en un artículo de una 
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revista científica Q2, en un póster de un congreso con alcance internacional y en una ponencia 

de un simposio-congreso con alcance internacional.  

4.2.3 Resultados 

Se espera que la investigación brinde la suficiente información sobre alteraciones retinianas 

en pacientes con esquizofrenia temprana, en el marco de un estudio piloto. Con base en el 

conocimiento de que en cualquier enfermedad un diagnóstico y tratamiento precoz resulta en 

un mejor desenlace y la hipótesis donde se menciona que el período alrededor de un primer 

episodio psicótico es un período crítico durante el cual el deterioro progresa rápidamente, se 

considera necesario encontrar maneras de hacer diagnósticos cada vez más tempranos.  

Además, los resultados de este permitan llevar a cabo estudios encaminados bajo la misma 

línea de detección precoz, generando un impacto positivo en el tratamiento y cronicidad de 

la enfermedad.   

Como mínimo, este estudio tendrá un efecto positivo sobre el conocimiento que tenemos 

sobre la esquizofrenia y la posible asociación existente de las anormalidades estructurales de 

la retina enfocado en el grosor de la capa de fibras del nervio óptico y el volumen macular 

por medio de la Tomografía de coherencia óptica (OCT).  

Un resultado adicional, será una contribución en la literatura científica que como se mencionó 

anteriormente, corresponde a menos del 2% de todos los estudios en percepción visual en 

esta enfermedad. Además, contribuye a la ampliación del conocimiento sobre esta patología, 

que aún hoy requiere una mayor comprensión científica.  Los beneficiarios directos serán 

pacientes con diagnóstico temprano de esquizofrenia o personas con alto riesgo de presentar 

esta enfermedad que podrán ser diagnosticados y tratados de manera oportuna; aportando así 

a una de las primeras causas de discapacidad a nivel mundial y produciendo un posible 

impacto en los costos directos e indirectos producidos por este trastorno.  

Tenemos la expectativa que la información obtenida de este estudio pueda contribuir a los 

avances en la investigación, el diagnóstico precoz y el inicio temprano en el tratamiento de 

la esquizofrenia temprana. Aportando así a la investigación e intervenciones en salud mental 

y sus diferentes trastornos en el país. 
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4.2.4 Discusión 

Los hallazgos esperados en el presente estudio piloto podrían respaldar la hipótesis de que 

las alteraciones estructurales retinianas constituyen un marcador biológico temprano de 

disfunción neuronal en la esquizofrenia. La literatura previa ha documentado 

consistentemente reducciones en el grosor de la capa de fibras nerviosas retinianas y del 

volumen macular en pacientes con esquizofrenia, incluso en fases iniciales de la enfermedad, 

lo cual sugiere que dichos cambios no son meramente consecuencia de la cronicidad o de la 

exposición prolongada a antipsicóticos, sino que reflejan procesos neurodegenerativos 

subyacentes (5–7). Estos hallazgos se alinean con la hipótesis de la esquizofrenia como un 

trastorno del neurodesarrollo con componentes progresivos, en el que la retina podría actuar 

como una “ventana accesible” al sistema nervioso central, dada su homología embriológica 

y funcional con el tejido cerebral. 

Desde una perspectiva fisiopatológica, las modificaciones retinianas detectadas mediante 

tomografía de coherencia óptica (OCT) podrían representar manifestaciones periféricas de 

procesos inflamatorios, disfunción mitocondrial y estrés oxidativo, mecanismos que se han 

descrito ampliamente en la esquizofrenia temprana (3,13,17). En particular, la reducción del 

grosor de la capa de fibras nerviosas y de la mácula podría reflejar pérdida axonal o sináptica 

cortical, fenómeno que guarda correspondencia con estudios de neuroimagen que evidencian 

adelgazamiento cortical y disfunción de las vías visuales en estos pacientes. La posible 

correlación entre las medidas estructurales retinianas y el desempeño cognitivo o los puntajes 

de la escala PANSS podría aportar evidencia sobre la integración funcional entre las 

alteraciones neurobiológicas y la expresión clínica del trastorno. 

Asimismo, la selección de pacientes con esquizofrenia temprana es una fortaleza 

metodológica relevante, dado que permite reducir la influencia de variables confusoras como 

la duración de la enfermedad, la exposición prolongada a fármacos antipsicóticos o la 

presencia de comorbilidades médicas (como diabetes o hipertensión), las cuales pueden 

afectar el grosor retiniano (14–18). Este control metodológico contribuye a la validez interna 

del estudio y ofrece un marco más preciso para la interpretación de las diferencias observadas 

con respecto al grupo control. 
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En el contexto clínico, los resultados esperados podrían tener implicaciones significativas 

para la detección precoz y el monitoreo de la esquizofrenia. Si se confirma la asociación entre 

las alteraciones retinianas y los primeros años de la enfermedad, la OCT podría consolidarse 

como una herramienta complementaria, no invasiva y de bajo costo para la evaluación de 

riesgo o progresión, especialmente en poblaciones jóvenes con síntomas prodrómicos o con 

antecedentes familiares de psicosis. Además, la incorporación de medidas retinianas en 

protocolos de primera evaluación psiquiátrica podría favorecer una aproximación 

interdisciplinaria entre psiquiatría, neurología y oftalmología, fortaleciendo las estrategias de 

intervención temprana y prevención secundaria. 

Sin embargo, es importante considerar las limitaciones inherentes a un estudio piloto, entre 

ellas el tamaño muestral reducido y la naturaleza transversal del diseño, que impiden 

establecer relaciones causales o dinámicas longitudinales. Aun así, los resultados permitirán 

identificar tendencias preliminares y generar hipótesis para investigaciones posteriores con 

mayor poder estadístico y seguimiento longitudinal, que exploren la utilidad pronóstica de 

las mediciones retinianas en la evolución clínica y funcional de la esquizofrenia. 

En conclusión, el presente proyecto propone un enfoque innovador que integra herramientas 

de neuroimagen oftalmológica en el estudio de la esquizofrenia temprana. Se espera que los 

resultados contribuyan a ampliar el entendimiento de los mecanismos neurobiológicos de la 

enfermedad, promuevan la identificación de biomarcadores objetivos de diagnóstico 

temprano y estimulen la implementación de estrategias clínicas basadas en evidencia para 

reducir la discapacidad asociada a este trastorno. 

4.3 Participación y responsabilidades del residente en la investigación 

Actividades realizadas: 

● Recolección de pacientes según los criterios de inclusión y exclusión descritos en el 

protocolo de investigación.  

● Reelección de controles según los criterios de inclusión y exclusión descritos en el 

protocolo de investigación. 

● Establecer contacto con y brindar información a los pacientes y sus familiares.  

● Recolección de datos demográficos.  
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● Entrenamiento en instrumentos de evaluación utilizados.  

● Aplicación de escalas clínicas designadas en el protocolo de investigación.  

● Coordinación de toma de paraclínicos y evaluación por neuropsicología y 

oftalmología. 

● Tabulación y depuración de la base de datos.  

Instrumentos de evaluación aplicados: 

● Adherencia al tratamiento (Morisky-Green) 

● Insight (Birchwood) 

● DAST-10 

● CGI-S 

● Mini – Riesgo de suicidio 

● APGAR familiar 

● Escala de ajuste premórbido PAS (Cannon-Spoor) 

● Escala de Young para evaluación de Manía (YMRS) 

● Escala de Hamilton de depresión (HDRS) 

● Escala de Calgary de depresión en esquizofrenia (CDSS) 

● Escala de Montgomery-Asberg de depresión (MADRS) 

● Escala de síndromes positivos y negativos (PANSS) 

● Índice de bienestar de la OMS (cinco) 

● Prueba breve de evaluación del funcionamiento (FAST) 

● Escala de evaluación de la actividad global (GAF) 

● Escala de estigma interiorizado de enfermedad mental (ISMI-12) 

 

4.4 Participación en seminarios o talleres del grupo de investigación para este 
año 

4.4.1 Asistencia reuniones Semillero de Investigación en Salud Mental SOMA 2023-I 

 

 

4.4.2 Asistencia reuniones Semillero de Investigación en Salud Mental SOMA 2023-II 
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4.4.3 Actas con asistencia confirmada en base de datos a la fecha:  

Acta reunión Fundonal-CNSP 13.06.22 NO 

Acta Capacitación Escalas CNSP 
18.06.22 

SI 

Acta reunión Fundonal-CNSP 28.07.22 NO  

Acta reunión CNSP 19.09.22 NO 

Acta reunión CNSP 01.11.22 NO 

Acta reunión CNSP 02.11.22 SI 

Acta reunión CNSP 03.11.22 SI 

Acta reunión CNSP 27.01.23 SI 

Acta reunión CNSP10/02/2023 SI 

Acta reunión CNSP 24/02/2023 SI 

Acta reunión CNSP 24/08/2023 NO  
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5 Productos año 2 

5.1 Cursos, certificados de presentación en eventos académicos 

5.1.1 Resumen narrativo 

En el periodo correspondiente al segundo año de residencia se avanzó en la recolección de 

datos de la línea de investigación del producto de investigación “ALTERACIONES EN LA 

ESTRUCTURA RETINIANA EN PACIENTES CON ESQUIZOFRENIA TEMPRANA. 

ESTUDIO PILOTO”, logrando completar la muestra de 20 casos y sus controles respectivos. 

Se avanzó a su vez en la recolección de casos para la línea de investigación derivada 

“ALTERACIONES EN LA ESTRUCTURA RETINIANA EN PACIENTES CON 

ESQUIZOFRENIA CRÓNICA. ESTUDIO PILOTO” correspondiente a pacientes 

diagnosticados con esquizofrenia crónica (5 años más de diagnóstico).  

En paralelo se realizaron una presentación de un póster sobre alucinaciones musicales y la 

presentación de un caso clínico del mismo tema en el interior del departamento de psiquiatría 

de la Universidad del Rosario y en el congreso nacional de psiquiatría de la Asociación 

Colombiana de Psiquiatría para el año 2024 en Santa Marta, Colombia. Se planteó la 

posibilidad de la redacción de un reporte de caso y revisión de tema a propósito del caso del 

paciente, quien suministró su consentimiento para la presentación del caso clínico. Sin 

embargo, no fue posible obtener el consentimiento informado para la publicación científica 

como reporte de caso.  
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5.2 Evidencia de presentaciones 

5.2.1 Conciertos mentales: ¿Alucinaciones u obsesiones? Charla. – Congreso nacional de 
psiquiatría, Santa Marta, 2024 
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(22,23,23–26,26–49) 
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5.2.2 Música para mis oídos: el reto diagnóstico y terapéutico de los síntomas musicales. 
Reporte de caso. – Congreso nacional de psiquiatría, Santa Marta, 2024 

 

(22,23,23–26,26–49) 
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5.2.3 Certificado de asistencia en calidad de conferencista y de asistente Congreso 
nacional de psiquiatría, Santa Marta, 2024 
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5.3 Avances del producto de ciencia y tecnología a desarrollar 

A la fecha se logró la recolección del total de casos y controles correspondientes a la primera 

línea de investigación en “ALTERACIONES EN LA ESTRUCTURA RETINIANA EN 

PACIENTES CON ESQUIZOFRENIA TEMPRANA. ESTUDIO PILOTO”. Con estos se 

realizó el análisis estadístico, la redacción del artículo final y la entrega del artículo final para 

revisión con la Revista Colombiana de Psiquiatría.  

 

Se avanzó también en la recolección de pacientes de la segunda línea de investigación 

derivada del mismo proyecto correspondiente a “ALTERACIONES EN LA ESTRUCTURA 

RETINIANA EN PACIENTES CON ESQUIZOFRENIA CRÓNICA. ESTUDIO PILOTO”, 

con el mismo planteamiento teórico y criterios de inclusión y exclusión. Se logró para la 

fecha la recolección de datos de 7 de 20 participantes planificados para el total de la muestra.  
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5.4 Participación en seminarios o talleres dentro del grupo de investigación 
para este año 

5.4.1 Asistencia reuniones Semillero de Investigación en Salud Mental SOMA 2024-I 

 

5.4.2 Asistencia reuniones Semillero de Investigación en Salud Mental SOMA 2024-II 

 

 

5.4.3 Actas con asistencia confirmada en base de datos a la fecha:  

Acta reunión Fundonal-CNSP 13.06.22 NO 

Acta Capacitación Escalas CNSP 
18.06.22 

SI 

Acta reunión Fundonal-CNSP 28.07.22 NO 

Acta reunión CNSP 19.09.22 NO 

Acta reunión CNSP 01.11.22 NO 

Acta reunión CNSP 02.11.22 SI 

Acta reunión CNSP 03.11.22 SI 

Acta reunión CNSP 27.01.23 SI 

Acta reunión CNSP10/02/2023 SI 

Acta reunión CNSP 24/02/2023 SI 

Acta reunión CNSP 24/08/2023 NO 

Acta reunión CNSP 19_01_2024 SI 

Acta reunión CNSP 29_03_2024 SI 

Acta reunión CNSP 26_04_2024 SI 

Acta reunión CNSP 26.07.24 SI 
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Acta reunión CNSP 25.10.24 SI 

  

 

 

6 Productos año 3 

 

6.1 Artículos académicos (se anexa resumen oficial del artículo y traducción 
no oficial del resto del artículo dado que fue publicado en inglés, 
conservando las siglas correspondientes al idioma original).  

Retinal Neurovascular Structure in Colombian Patients With Early-Course Schizophrenia 

Spectrum Disorders Estructura neurovascular de la retina en los pacientes colombianos con 

trastornos del espectro de la esquizofrenia en etapa temprana 

Revista Colombiana de Psiquiatría 

https://doi.org/10.1016/j.rcp.2025.01.001 

6.1.1 Resumen  

Introducción: Aunque estudios previos sugieren que la estructura neurovascular de la retina 
está afectada en los trastornos del espectro de la esquizofrenia (SSD), esto no ha sido 
previamente explorado en los pacientes colombianos. Este estudio pretende evaluar si la 
estructura y la microvasculatura retiniana difiere en los SSD en comparación con los 
controles sanos (HC), y si se correlaciona con las variables clínicas y cognitivas.  

Métodos: Este estudio transversal incluyó a los pacientes con esquizofrenia (n = 20) o 
trastorno esquizoafectivo (n = 2) y HC pareados por edad/género (n = 21). Se empleó 
tomografía de coherencia óptica-angiografía. Los análisis estadísticos incluyeron modelos 
lineales generales ajustados por edad, sexo, equivalente esférico y tabaquismo. Se exploraron 
las asociaciones entre las mediciones retinianas y las variables clínicas o cognitivas mediante 
análisis de correlación y regresión lineal.  

Resultados: Las medidas retinianas fueron menores en los SSD que en los HC, con 
diferencias estadísticamente significativas solo en densidad vascular (DV) macular profunda 
inferior y promedio del ojo derecho. La gravedad de los síntomas se encontró inversamente 
correlacionada con el grosor del complejo de células ganglionares y la DV macular/papilar. 
El ajuste premórbido se asoció con medidas vasculares, pero no con medidas neurales, 
mientras que el tiempo de psicosis no tratada no se relacionó con ninguna medida retiniana. 
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Un mayor tiempo desde la última hospitalización y un mejor rendimiento cognitivo se 
asociaron con una estructura retiniana más gruesa.  

Conclusiones: El estudio de la retina podría brindar información valiosa y rápida sobre la 
salud cerebral en los SSD, aunque aún se requieren estudios longitudinales multimodales en 
pródromos y en los SSD incipiente. 

6.1.2 Introducción 

Varios metaanálisis han sugerido que la estructura de la retina se ve afectada en los trastornos 
del espectro de la esquizofrenia (SSD) (50–57). Las investigaciones actuales indican que 
existen cambios morfológicos en la retina en los SSD, que consisten en un adelgazamiento 
de la capa de fibras nerviosas de la retina peripapilar (pRNFL), el grosor/volumen 
macular/foveal, el grosor del complejo de células ganglionares (GCC) y la relación 
copa/disco (C/D). Aunque estos cambios podrían tener explicaciones relacionadas con el 
desarrollo neurológico o la neurodegeneración, existe consenso en que estas alteraciones 
reflejan la pérdida, reducción o atrofia de las neuronas retinianas (58,59). Las explicaciones 
causales de estos cambios no se han establecido con certeza. Sin embargo, se han propuesto 
varios mecanismos causales, entre ellos la inflamación, (55,60,61) el estrés oxidativo(55,60), 
la excitotoxicidad(61), los efectos del tratamiento antipsicótico(5,14,54,61–64), o 
comorbilidades metabólicas/cardiovasculares (62,65,66), tabaquismo (5,66–69), influencias 
genéticas comunes (52,62,70,71), o el fenómeno de deterioro trans-sináptico retrógrado 
(RTSD) (72). 

Del mismo modo, se han descrito múltiples anomalías en la vasculatura retiniana de estos 
pacientes, incluidos cambios en la vasculatura coroidea(6,58), el grosor de las vénulas y 
arteriolas retinianas (52,62,65,73–75), así como en la densidad vascular(64,76–79), la 
tortuosidad vascular y la dimensión fractal (59,79). Estos cambios vasculares podrían reflejar 
una vía angiogénica patológica en respuesta a un entorno hipóxico, una disfunción endotelial, 
una alteración de la barrera hematorretiniana o una alteración microvascular mediada por la 
inflamación (79). 

El interés por explorar la estructura y la vasculatura de la retina se basa en el hecho de que la 
retina forma parte del sistema nervioso central y comparte con él características 
embriológicas, anatómicas y neuroquímicas (5). Estudios previos sobre múltiples 
enfermedades neurodegenerativas también han descrito cambios en la estructura de la retina 
(80–82), y se ha informado de que el volumen cerebral y el grosor cortical se correlacionan 
con las medidas de la retina (62,83,84).  A diferencia del cerebro, la retina es fácilmente 
accesible in vivo mediante métodos como la tomografía de coherencia óptica (OCT) y la 
angiografía OCT (OCT-A). Basadas en técnicas interferométricas, estas tecnologías permiten 
una evaluación rápida, segura y no invasiva de la estructura y la vasculatura de la retina a 
nivel micrométrico, similar a una sección histológica(14). 

Los hallazgos de la OCT y la OCT-A en SSD podrían tener importantes implicaciones para 
el diagnóstico de SSD, así como para identificar a los pacientes con un fenotipo inflamatorio, 
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metabólico, clínico o cognitivo específico y su posible utilidad como medida de la eficacia 
de posibles tratamientos neuroprotectores (61,68,69,78). Sin embargo, ningún estudio 
anterior ha investigado estas alteraciones en pacientes colombianos. Es relevante explorar los 
contextos locales porque factores como la predisposición genética, las condiciones 
socioeconómicas, el acceso limitado a la atención médica, las comorbilidades y las 
exposiciones ambientales específicas podrían influir en los biomarcadores retinianos. 
Además, las pruebas en este ámbito son escasas en América Latina, con un solo estudio 
realizado en la población brasileña que evaluó medidas estructurales, pero no vasculares. 
Esta laguna en la literatura pone de relieve la necesidad de realizar estudios en nuestra 
población. El objetivo de este estudio es explorar si las personas diagnosticadas con DMS en 
fase inicial presentan una estructura retiniana y una microvasculatura distintas en 
comparación con los controles sanos (HC). Se espera que estas diferencias estructurales y 
microvasculares se correlacionen con varias variables clínicas, cognitivas y relacionadas con 
la evolución de la enfermedad. 

 

6.1.3 Métodos 

Este estudio transversal recibió la aprobación de los Comités de Ética de la Clínica Nuestra 
Señora de la Paz y la Fundación Oftalmológica Nacional - FUNDONAL (Bogotá, Colombia). 
Todos los participantes hablaban español con fluidez y eran capaces de dar su consentimiento 
por escrito. 

El grupo SSD estaba formado por pacientes diagnosticados con esquizofrenia (n = 20) o 
trastorno esquizoafectivo (n = 2) según los criterios del DSM-5. Por el contrario, el grupo de 
control (n = 21) estaba compuesto por miembros de la comunidad y trabajadores del hospital 
emparejados por edad (±2 años) y sexo, sin enfermedades mentales pasadas o actuales y sin 
antecedentes familiares de trastornos psicóticos. Se excluyó a las personas con enfermedades 
neurológicas, trastornos graves de la personalidad, discapacidad intelectual, antecedentes de 
traumatismos oculares o craneales graves, hipertensión arterial, diabetes, cirugía ocular, 
embarazo o lactancia en curso, o enfermedades oftalmológicas preexistentes o evidentes en 
el momento de la evaluación. Esto incluía degeneración macular, ambliopía, glaucoma, 
neuropatía óptica, presión intraocular (IOP) > 21 mmHg, errores refractivos > ±5,0 dioptrías 
de equivalente esférico u opacidades de los medios que impedían el examen OCT. Se 
midieron la estatura y el peso, y se calculó el índice de masa corporal (BMI) en kg/m2. 
También se midió la presión arterial de todos los participantes con un esfigmomanómetro 
calibrado y se calculó la PA media según los métodos estándar(85). En el caso de los 
pacientes con SSD, se recopiló información sobre el tratamiento psicofarmacológico actual 
y pasado. La dosis de antipsicóticos se calculó en dosis equivalentes de Risperidona, según 
Leucht et al. La duración de la psicosis no tratada se calculó como el tiempo transcurrido 
entre la aparición del primer síntoma psicótico claro (alucinaciones, delirios o pensamiento 
o comportamiento desorganizado) y la fecha del diagnóstico. La duración de la enfermedad 
se calculó como el tiempo transcurrido entre la fecha del diagnóstico y la fecha de la 
evaluación oftalmológica, mientras que el tiempo transcurrido desde la última 
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hospitalización se calculó como el tiempo entre la fecha de la hospitalización anterior y la 
fecha de la evaluación oftalmológica. 

Instrumentos 

El nivel de funcionamiento social y académico de los individuos antes del inicio de la 
enfermedad psicótica se evaluó con la versión española de la Escala de Adaptación 
Premórbida (PAS) de Cannon-Spoor, una escala que explora las relaciones sociales/afectivas, 
el interés por las actividades recreativas y el rendimiento académico en cuatro rangos de 
edad: infancia (<12 años), adolescencia temprana (12-15 años), adolescencia tardía (16-18 
años) y edad adulta (>18 años)(86). Para el presente estudio, solo se consideraron las 
puntuaciones de la infancia (PAS-C) y la adolescencia (PAS-A). El funcionamiento actual se 
evaluó utilizando la Escala de Evaluación Global del Funcionamiento (GAF), y la gravedad 
de los síntomas se evaluó utilizando la Escala de Síntomas Positivos y Negativos (PANSS) 
(87). Se administró la versión española del Cribado de Deterioro Cognitivo en Psiquiatría 
(SCIP-S) para evaluar el deterioro cognitivo(88). Este incluye cinco subpruebas para evaluar 
el aprendizaje verbal inmediato (VLT-I) y diferido (VLT-D), la memoria de trabajo (WMT), 
la fluidez verbal (VFT) y la velocidad de procesamiento (PST). Se calculó una puntuación 
total a partir de la suma de las puntuaciones de las subescalas. A continuación, se calcularon 
las puntuaciones típicas basándose en los valores de referencia disponibles para las personas 
con esquizofrenia según la edad y el nivel educativo. Excepto en el caso de la PAS y la 
PANSS, las puntuaciones más altas corresponden a un mejor rendimiento en todas las 
escalas. 

Evaluación oftalmológica y OCT 

Todos los participantes se sometieron a un examen oftalmológico 

completo con dilatación de la pupila y en condiciones de 

iluminación tenue entre las 7:00 y las 11:00 de la mañana, que 

incluyó la medición de la presión intraocular (IOP) y la 

fundoscopia. La agudeza visual se evaluó utilizando la tabla 

optométrica de Snellen, y el equivalente esférico de cada ojo se 

calculó utilizando métodos estándar. Se capturaron imágenes de 

6,4 mm × 6,4 mm centradas en el disco y la fóvea utilizando el 

dispositivo Optovue Solix® SD-OCT (Optovue Inc., Freemont, 

California, EE.UU.; software Angiovue® versión 1.1.0.22) por un 

oftalmólogo capacitado (S.R.). Este dispositivo funciona a una 

velocidad de exploración de 120 000 exploraciones A/s, con una 

resolución axial de 5 m, una resolución lateral de 15 m y una 

profundidad de exploración de 3 mm. Otro oftalmólogo capacitado 

(H.R.) evaluó la segmentación automática de las capas de la retina 

del software (fig. 1) y valoró la presencia de artefactos y lesiones 

retinianas. Además de los datos medios globales, se extrajeron los 
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datos de grosor focal de toda la mácula y del complejo de células 

ganglionares (GCC, que consiste en las capas más internas de la 

retina: la capa de fibras nerviosas de la retina [RNFL], la capa de 

células ganglionares y la capa plexiforme interna) utilizando la 

rejilla del Estudio de Tratamiento Temprano de la Retinopatía 

Diabética (ETDRS). El grosor de la RNFL peripapilar (pRNFL) se 

analizó por cuadrantes (superior, inferior, temporal y nasal) y se 

calculó el promedio. La densidad vascular macular se evaluó en 

ambos hemisferios (superior e inferior) y se calculó el promedio 

en los plexos superficiales (SVD) y profundos (DVD), mientras que 

la densidad vascular papilar se informó por cuadrantes y como 

promedio. Además, se tomaron medidas del área de la zona 

avascular foveal (FAZ). Todas las imágenes tenían una calidad de 

escaneo ≥8/10 y debían cumplir los criterios OSCAR-IB para ser 

incluidas en los análisis (89); los datos se comunicaron de acuerdo con las 
recomendaciones APOSTEL (90,91). 

Análisis estadístico 

Las variables categóricas se describieron con frecuencias absolutas y relativas, mientras que 
las variables continuas se resumieron con medidas de tendencia central y dispersión (medias 
y desviaciones estándar [SD]). La relación entre las variables categóricas se evaluó mediante 
la prueba de chi cuadrado. 

La distribución de las variables continuas se exploró mediante la prueba de Shapiro-Wilk, y 
las diferencias entre los grupos en las variables sociodemográficas y clínicas se evaluaron 
con la prueba t de Student o la prueba U de Mann-Whitney, según correspondiera. Las 
correlaciones entre ojos se exploraron con correlaciones de Pearson/Spearman para cada 
grupo; todas las medidas de grosor neural fueron significativamente similares entre los ojos, 
pero las medidas vasculares fueron más variables (material complementario). Por lo tanto, 
los datos del grosor de las capas se presentan a continuación solo para el ojo derecho (OS), 
mientras que las medidas vasculares se presentan para ambos ojos. La asociación entre las 
puntuaciones de las escalas clínicas, relacionadas con el curso y cognitivas se exploró con 
correlaciones de Pearson/Spearman. Las diferencias entre los pacientes con SSD y los 
controles sanos en las medidas de la retina se evaluaron utilizando múltiples modelos lineales 
generales (GLMs). Estos modelos se ajustaron para controlar los posibles efectos de varias 
covariables: edad, sexo, equivalente esférico, dosis equivalente de antipsicóticos (en 
pacientes) y tabaquismo (solo para el análisis de datos vasculares de ambos grupos); la 
calidad del escaneo, la presión arterial media y el IMC no mostraron ninguna asociación con 
las variables OCT/OCT-A en nuestra muestra, por lo que no se incluyeron como covariables. 
Las comparaciones múltiples se ajustaron utilizando el método de Bonferroni para mantener 
el nivel de significación global. Además, también se exploró la asociación entre las medidas 
retinianas en los pacientes y variables como la gravedad de los síntomas, el ajuste premortem, 
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el curso de la enfermedad y la cognición. Se realizaron modelos de regresión lineal con cada 
medida retiniana como variable dependiente y las mismas covariables incluidas en los GLM 
como variables independientes. A continuación, se realizaron correlaciones de 
Pearson/Spearman entre los residuos no estandarizados resultantes y cada variable 
clínica/cognitiva. Los análisis se realizaron en SPSS (versión 25 para Windows), 
considerando un valor p < 0,05 como estadísticamente significativo. 

 

6.1.4 Resultados 

Resultados 

Diferencias entre los grupos 

Ambos grupos eran similares en cuanto a edad, sexo, estado civil, BMI, presión arterial 
media, equivalente esférico y calidad de la exploración en ambos ojos. Sin embargo, se 
encontraron diferencias estadísticamente significativas en el nivel socioeconómico, el nivel 
educativo y la ocupación (Tabla 1). Las tasas de tabaquismo, consumo de cannabis o 
cualquier otra droga eran significativamente más altas en los pacientes que en los controles 
sanos. El ajuste premortem y la funcionalidad actual fueron significativamente menores en 
los pacientes que en los controles. Todos los pacientes recibían tratamiento antipsicótico, la 
mayoría de ellos con SGA; la dosis de antipsicóticos (en equivalentes de risperidona) era de 
6,01 mg/día (SD = 0,79). La media de DUP (duration of untreated psychosis) fue de 1,14 
años (SD = 0,28) y la duración media de la enfermedad (desde el diagnóstico) fue de 3,55 
años (SD = 1,10). El ajuste premórbido y la GAF se correlacionaron con la memoria de 
trabajo. Un DUP más largo también se relacionó con una mayor duración de la enfermedad 
desde el diagnóstico, y tanto el DUP como la duración de la enfermedad se asociaron con un 
peor rendimiento en el aprendizaje verbal. Además, como era de esperar, cuanto más tiempo 
había transcurrido desde la última hospitalización, menor era la puntuación PANSS. Otras 
correlaciones entre las variables clínicas, relacionadas con el curso y cognitivas no fueron 
estadísticamente significativas (material complementario). Todas las medidas retinianas 
exploradas fueron principalmente más bajas en los pacientes que en los controles sanos 
(tablas 2 y 3). Sin embargo, esta diferencia solo alcanzó significación estadística en la 
densidad vascular profunda (DVD) macular inferior y media del ojo derecho (tabla 3). 

Gravedad de los síntomas y funcionalidad actual 

La gravedad de los síntomas positivos mostró una correlación 

inversa con el grosor del complejo de células ganglionares nasales 

externas (GCC) (r = −0,480, p = 0,024). Por el contrario, la gravedad 

de los síntomas negativos se relacionó con el grosor del GCC inferior 

interno (r = −0,443, p = 0,039) y la DVD macular inferior (r = −0,461, 

p = 0,031) del ojo izquierdo. La puntuación general de 

psicopatología se correlacionó inversamente con la densidad 
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vascular papilar (VD) media del ojo izquierdo (r = −0,455, p = 0,033). 

La puntuación total de la PANSS se asoció inversamente con el 

grosor de la GCC nasal externa (r = −0,443, p = 0,039) y la VD papilar 

media del ojo izquierdo (r = −0,434, p = 0,043). Un peor 

funcionamiento, correspondiente a puntuaciones GAF más altas, se 

correlacionó con una pRNFL temporal más delgada del ojo derecho 

(r = −0,468, p = 0,028) y una menor VD papilar nasal en el ojo 

izquierdo (r = −0,450, p = 0,036). 

Ajuste premórbido y curso de la enfermedad 

El ajuste premórbido no mostró correlación con las medidas de 

grosor, pero sí con varias medidas vasculares. Las puntuaciones 

PAS-C mostraron una correlación inversa con el área de la zona 

avascular foveal (FAZ) del ojo derecho (r = −0,446, p = 0,038), 

mientras que la PAS-A se correlacionó directamente con el VD 

papilar inferior y medio (r = 0,570, p = 0,006; y r = 0,472, p = 0,027, 

respectivamente). Las puntuaciones totales de la PAS se asociaron 

directamente con la DVD macular inferior y media del ojo derecho 

(r = 0,441, p = 0,040; y r = 0,443, p = 0,039, respectivamente), y con la 

VD papilar inferior, nasal y media del ojo izquierdo (r = 0,508, p = 

0,016; r = 0,450, p = 0,036; y r = 0,503, p = 0,017, respectivamente). La 

DUP y la duración de la enfermedad no se correlacionaron con 

ninguna de las medidas retinianas exploradas. El tiempo 

transcurrido desde la última hospitalización se asoció 

directamente con varias medidas de grosor y VD (fig. 2a). 

Cognición 

Se observó una correlación significativa entre mejores puntuaciones SCIP-S y una mácula, 
GCC y pRNFL más gruesas, y un VD papilar inferior más alto en el ojo derecho (fig. 2b), 
especialmente en su memoria de trabajo, fluidez verbal, aprendizaje verbal (inmediato) y 
velocidad de procesamiento (material complementario). 

 

6.1.5 Discusión 

Este estudio indicó que, aunque la mayoría de las medidas de la estructura y la vasculatura 
de la retina son más bajas en los pacientes con SSD en comparación con los controles sanos, 
esta diferencia solo alcanzó significación estadística en las medidas del plexo vascular 
profundo. La ausencia de diferencias estadísticamente significativas podría estar mediada por 
la inflamación localizada, tal y como se propuso en los trabajos pioneros de Ascaso et al. (9) 
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Por ejemplo, Lai et al. (69) informaron de que el adelgazamiento de la retina presente solo 
en pacientes crónicos podría sugerir que esto representa un aspecto de la neurodegeneración 
progresiva que aparece una vez que la enfermedad se establece y evoluciona. Además, se ha 
descrito una mayor tendencia hacia un estado proinflamatorio al inicio de la enfermedad (92). 
El único estudio longitudinal sobre este tema hasta la fecha mostró un adelgazamiento 
retiniano significativo y progresivo y una pérdida de volumen de materia gris cortical después 
de tres años de seguimiento en pacientes con FEP (First episode psychosis) (93,94),  lo que 
sugiere que los parámetros de la OCT pueden ser útiles para evaluar prospectivamente la 
progresión de la enfermedad. Aunque esto también podría indicar los efectos del tratamiento, 
las comorbilidades médicas, el tabaquismo u otros factores secundarios, todas estas variables 
se controlaron en nuestro estudio, por lo que parece poco probable que sean la causa. 

Sin embargo, los dos únicos estudios que evalúan la relación entre las medidas retinianas y 
las citocinas proinflamatorias (CRP, IL-6, IL-1beta y TNF-alfa) en la SSD han mostrado 
resultados contradictorios. Además, en general se ha propuesto que un aumento del estado 
inflamatorio basal podría evidenciarse mediante un VD más alto, lo contrario de lo que 
encontramos en nuestro estudio. Un metaanálisis anterior informó de un DVD más bajo en 
el SSD basándose en tres estudios y con una alta heterogeneidad entre ellos (95). Además, la 
RNFL es más sensible a los cambios vasculares asociados con la inflamación y la gliosis. 
(96,97) Por otra parte, la diferencia en las mediciones vasculares entre ambos ojos podría 
reflejar la asimetría cerebral descrita anteriormente en los trastornos psicóticos (50,98) y en 
enfermedades oculares como el glaucoma (99,100). 

Por otro lado, la relación entre la gravedad de los síntomas y el GCC y el VD macular/papilar 
fue sólida y consistente. Aunque cabría esperar una disminución paralela de la pRNFL y el 
GCC, los estudios sobre otras enfermedades neurodegenerativas han revelado una mejor 
correlación entre los parámetros de la enfermedad y el GCC que con la pRNFL (6). Múltiples 
estudios sobre SSD han confirmado que las correlaciones entre las puntuaciones de la PANSS 
son mucho más sólidas con el grosor del GCC que con el grosor de la pRNFL (6,101), lo que 
sugiere que los cambios en el GCC preceden a los cambios en la pRNFL en el TSS (101). 
Además, la relación entre la VD y la gravedad de los síntomas y la funcionalidad ya se ha 
descrito anteriormente (79). 

Los hallazgos relacionados con el ajuste premórbido son dignos de mención, dada su 
presencia solo en las medidas vasculares y no en el tejido neuronal. Nuestra hipótesis es que 
las alteraciones del desarrollo neurovascular podrían mediar esta asociación. La subescala 
infantil de la PAS, que mostró una correlación inversa con el área de la FAZ, sugiere que un 
peor ajuste premórbido puede estar asociado con anomalías tempranas del desarrollo 
vascular. Aunque los cambios relacionados con la edad en los parámetros de la FAZ de la 
mácula sana son complejos, la remodelación vascular y la migración neuronal están 
relacionadas con la FAZ durante el desarrollo temprano, como se observa en la prematuridad 
(102,103). Es bien sabido que las complicaciones obstétricas están significativamente 
asociadas con el diagnóstico, el estado clínico/cognitivo y el desarrollo cerebral en el SSD 
(104–107). Del mismo modo, un estado proinflamatorio o condiciones de hipoxia crónica 
localizada y disfunción endotelial, como se ha descrito en pacientes con alto riesgo clínico y 
FEP, (108–111) también podrían afectar negativamente al desarrollo de la microvasculatura 
retiniana y provocar una respuesta angiogénica compensatoria (112–115). En esta línea, 
Silverstein et al. proponen que los cambios vasculares podrían producirse antes que los 
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cambios retinianos a nivel neural, lo que sugiere una secuencia de cambios que comienza con 
neuroinflamación/hipoxia, seguida de cambios vasculares que conducen a cambios 
estructurales en el tejido neuronal (61). 

Por otro lado, aunque los pacientes de nuestro estudio tenían un DUP superior a la media 
global y regional,⁷⁸ esto no guardaba relación con ninguna medida retiniana. Curiosamente, 
cuanto más tiempo había transcurrido desde la última hospitalización, más delgada era la 
fóvea, el GCC parafoveal y el pRNFL, y menor era el VD superficial. Esto contradice la 
hipótesis propuesta por Ascaso et al.51 de que los pacientes sin un episodio psicótico reciente 
tienen una pRNFL, un volumen macular y un grosor macular parafoveal más delgados que 
los controles sanos, lo que sugiere que los cambios en el tejido neural podrían estar 
relacionados con el estado, al menos al inicio de la enfermedad, y que el grosor de la retina 
tendería a normalizarse con el paso del tiempo tras el último episodio. El rendimiento 
cognitivo, al igual que la gravedad de los síntomas, también se correlacionó de forma sólida 
y consistente con múltiples medidas neurovasculares, como ya habían informado otros 
autores (14,61,65,116–118). 

Estos resultados deben interpretarse con cautela, teniendo en cuenta varias limitaciones. Se 
trata de un estudio transversal con un tamaño de muestra relativamente pequeño. Esto puede 
reducir la generalización, la potencia estadística y la capacidad de detectar diferencias sutiles 
entre los grupos. Sin embargo, el tamaño de nuestra muestra es comparable al de estudios 
anteriores en este campo, y nuestros resultados son coherentes con las pruebas existentes. 
Además, las principales diferencias entre los grupos se encontraron en la VD profunda. Dado 
que los vasos superficiales podrían proyectar sombras sobre las estructuras más profundas, 
la calidad de las imágenes de las estructuras vasculares profundas podría verse comprometida 
(119). Sin embargo, todas las imágenes incluidas en este estudio tenían una calidad de 
exploración adecuada y fueron evaluadas previamente por un oftalmólogo capacitado para 
garantizar la ausencia de artefactos que pudieran alterar los resultados. No obstante, entre los 
puntos fuertes de este estudio, cabe mencionar que ninguna investigación previa había 
explorado las variables relacionadas con el ajuste premórbido y el DUP. Además, los análisis 
estadísticos se controlaron para múltiples covariables que podrían influir en los resultados y 
para múltiples pruebas. Además, este es el primer estudio con OCT-A en América Latina. 
Solo un estudio anterior había explorado las medidas neurorretinianas en la región (120), que 
tampoco encontró diferencias significativas entre los grupos después de controlar sus análisis 
para múltiples pruebas e incluyó sujetos con una duración media de la enfermedad de más de 
15 años. Explorar este tema en sujetos del Sur Global ayuda a examinar el impacto de los 
determinantes sociales y las diferencias entre países (67). Aunque nuestro estudio se centra 
en una población colombiana, lo cual es una fortaleza debido a la escasez de investigaciones 
en América Latina, reconocemos que la homogeneidad de la muestra puede limitar la 
generalización de nuestros hallazgos a otros grupos étnicos y socioeconómicos. Los estudios 
futuros deberían incluir participantes de diversos orígenes culturales y socioeconómicos para 
confirmar y ampliar estos resultados. 

En conclusión, este estudio demostró que, si bien la mayoría de las medidas neurovasculares 
de la retina son más bajas en los pacientes con SSD en comparación con los controles sanos, 
esta diferencia solo alcanzó significación estadística en las medidas del plexo vascular 
profundo. Además, se encontró que las medidas neurovasculares de la retina estaban 
relacionadas con la gravedad de los síntomas, la funcionalidad, el ajuste premórbido, el 
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tiempo transcurrido desde la última hospitalización y el rendimiento cognitivo. Si bien las 
pruebas sugieren que los cambios en la estructura neurovascular de la retina pueden estar 
relacionados con procesos estructurales, inflamatorios y vasculares en el cerebro y podrían 
proporcionar información valiosa y rápida en entornos reales sobre la progresión de la 
enfermedad, aún se necesitan estudios longitudinales de la estructura neurovascular de la 
retina que incluyan variables metabólicas, inflamatorias y de neuroimagen en la SSD 
prodrómica y en fase inicial. 

 

6.1.6 Captura de pantalla de primera página del artículo o notificación de 
aceptación por parte de la revista 
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6.1.7 Anexos y gráficas del articulo 

Figura 1 
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Tabla 1 
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Tabla 2 

 

 

 

 

 

 

Tabla 3 
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Figura 2 
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6.2 Avance del producto desarrollado y su participación  

Para la fecha se publicó el artículo correspondiente a la primera línea de investigación 
“ALTERACIONES EN LA ESTRUCTURA RETINIANA EN PACIENTES CON 
ESQUIZOFRENIA TEMPRANA. ESTUDIO PILOTO” en la revista de la 
Asociación Colombiana de Psiquiatría.  

Respecto a la segunda línea de investigación se ha avanzado en la recolección de 13 
pacientes de la muestra prevista de un total de 20. Debido a la gran dificultad para la 
citación de los participantes a la realización de los estudios realizados, se considero 
culminar la muestra con los casos recogidos a la fecha, completando la recolección 
de controles en colaboración con el personal de investigación de la Fundación 
Oftalmológica Nacional (FUNDONAL).  

6.3 Participación en seminarios o talleres dentro del grupo de investigación 
para este año 

Asistencia reuniones Semillero de Investigación en Salud Mental SOMA 2025-I 

 

Asistencia reuniones Semillero de Investigación en Salud Mental SOMA 2025-II 

 

 

Actas con asistencia confirmada en base de datos a la fecha:  

Acta reunión Fundonal-CNSP 13.06.22 NO 

Acta Capacitación Escalas CNSP 
18.06.22 

SI 

Acta reunión Fundonal-CNSP 28.07.22 NO 

Acta reunión CNSP 19.09.22 NO 

Acta reunión CNSP 01.11.22 NO 

Acta reunión CNSP 02.11.22 SI 

Acta reunión CNSP 03.11.22 SI 

Acta reunión CNSP 27.01.23 SI 

Acta reunión CNSP10/02/2023 SI 
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Acta reunión CNSP 24/02/2023 SI 

Acta reunión CNSP 24/08/2023 NO 

Acta reunión CNSP 19_01_2024 SI 

Acta reunión CNSP 29_03_2024 SI 

Acta reunión CNSP 26_04_2024 SI 

Acta reunión CNSP 26.07.24 SI 

Acta reunión CNSP 25.10.24 SI 

Acta reunión CNSP 16.01.25 SI 

Acta reunión CNSP 28.03.25 SI 

Acta reunión CNSP 22.05.2025 SI 

Acta reunión CNSP 20.06.2025 SI 

Acta reunión CNSP 22.09.2025 SI 

Acta reunión CNSP 06.10.2025 SI 
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