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EFECTOS SECUNDARIOS METABOLICOS DE LOS ANTIPSICOTICOS DE
SEGUNDA GENERACION

Metabolic side effects of second-generation antipsychotics

RESUMEN

Los antipsicoticos se utilizan ampliamente para el tratamiento de un gran nimero de
problemas neuropsiquiatricos. Los antipsicoticos se han divido en dos clases de acuerdo a
su estructura quimica, los tipicos o de primera generacion (APG) y los atipicos o de
segunda generacion (ASG). Los ASG tienen mayores beneficios que los APG porque
producen menores efectos secundarios extrapiramidales, sin embargo se ha cuestionado su
manejo, ya que diversos estudios tanto en humanos como en animales han encontrado y
relacionado su utilizacion con efectos secundarios metabolicos, como obesidad, aumento de
peso, diabetes, dislipidemias, sindrome metabdlico y resistencia a la insulina. Debido a
estos efectos se han establecido guias clinicas para el control y la monitorizacion de los
pacientes con algun tratamiento con este tipo de farmacos.

El objetivo de esta revision es presentar algunos efectos secundarios metabdlicos
producidos por los ASG asi como su posible mecanismo de accion y el seguimiento u

control metabdlico que los pacientes en tratamiento con estos farmacos deben de llevar.

PALABRAS CLAVES: Antipsicético atipico o de segunda generacidn, antipsicotico
tipico o de primera generacién, sindrome metabdlico, resistencia a la insulina, diabetes,
hiperlipidemias.

METODOLOGIA: La basqueda de los articulos se realizaron en la siguiente base de
datos: PubMed, EBSCOHOST, DynaMed e IntraMed.

ABSTRACT: Antipsychotics are widely used to treat a large number of neuropsychiatric
problems. Antipsychotics are divided in two classes according to their chemical structure,
typical or first generation (APG) and the atypical or second generation (ASG). The ASG



have greater benefits because they produce less extrapyramidal side effects, but its
management has been questioned since several studies in both human and animal have
found their use and related metabolic side effects such as obesity, weight gain, diabetes,
dyslipidemia, metabolic syndrome and insulin resistance. Because of the effects have been
established clinical guidelines for the control and monitoring of patients with a treatment
with these drugs.

The aim of this review is to present some metabolic side effects produced by the ASG and
its possible mechanism of action and the metabolic control or monitoring that patients
treated with these drugs should have.

KEYWORDS: atypical antipsychotic or second-generation antipsychotic, typical or first
generation antipsychotic, metabolic syndrome, insulin resistance, diabetes, hyperlipidemia.

METHODS: The research of the articles was made in the following database: PubMed,
EBSCOHOST, DynaMed and IntraMed.



INTRODUCCION

Los farmacos antipsicoticos son conocidos como neurolépticos, antiesquizofrénicos
o tranquilizantes mayores. ' Se utilizan por lo regular en el tratamiento de la esquizofrenia,
en estado de agitacion,” en enfermedad bipolar, en trastorno obsesivo compulsivo, en

sindrome de Tourette, entre otros. ™

De acuerdo con su estructura quimica se clasifican en antipsicéticos tipicos o de
primera generacion (APG) y antipsicoticos atipicos o de segunda generacion (ASG). El
punto clave de los antipsicéticos tipicos se centra en la accion bloqueante de los receptores
dopaminérgicos D," este blogueo de receptores en el musculo estriado produce disfuncion
extrapiramidal.> Mientras que los antipsicéticos atipicos tienen baja afinidad por los
receptores D2 y alta afinidad por los receptores de serotonina 5-HT2A, provocando menor

tendencia a reacciones extrapiramidales. *

El uso de ASG ha aumentado de manera significativa durante los ultimos 15 afios,
por ejemplo, en Estados Unidos su uso para el tratamiento en pacientes esquizofrénicos

ronda el 90% del total de ventas del mercado.’
ANTIPSICOTICOS TIiPICOS O DE PRIMERA GENERACION

Los APG también Ilamados convencionales o tipicos son eficaces en cuanto al
tratamiento de los sintomas positivos de la psicosis, como son: delirios, alucinaciones y
trastornos del pensamiento. Sin embargo, son menos eficaces en el manejo de los sintomas
negativos, tales como: apatia, embotamiento emocional o anhedonia.® Ademas, producen
importantes efectos secundarios extrapiramidales, los cuales incluyen reacciones disténicas,

parkinsonismo, acatisia y disquinesia tardfa.’

Los APG tienen gran afinidad por los receptores antagonistas de la dopamina Dy,
son mas efectivos contrarrestando los problemas psicéticos, sin embargo, presentan valores

elevados de trastornos neurolégicos.” Principalmente su eficacia se da cuando se ocupan al
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menos 60% de estos receptores. Sin embargo, cuando superan el 80%, hay un mayor riesgo

de sintomas extrapiramidales.®
ANTIPSICOTICOS ATIPICOS O DE SEGUNDA GENERACION

El desarrollo de los ASG atipicos proviene de la necesidad de causar menos efectos
secundarios.® Los ASG presentan mayor eficacia debido a que no sélo antagonizan a los

receptores de dopamina D2 sino también a los receptores de serotonina 22 (5-HT2A).>%°

Los ASG presentan una baja probabilidad de provocar efectos secundarios
extrapiramidales, pero también se ha encontrado que pueden presentar un conjunto de
efectos adversos.”**'? Existe evidencia sobre los efectos secundarios que pueden producir,
sobre todo a nivel metabolico. Aumentan el riesgo de incrementar el peso de manera
significativa, de presentar resistencia a la insulina, hiperglucemia, diabetes mellitus tipo 2
(DM2) y dislipidemias, relacionado con un perfil lipidico aterogénico (aumento del

colesterol LDL y los niveles de triglicéridos y colesterol HDL disminuido). 314151

EFECTOS SECUNDARIOS

En un estudio con pacientes que iniciaron terapia con ASG, se encontraron niveles
elevados tanto de glucosa como de lipidos después de haber iniciado la terapia. Estos
hallazgos han asociado los cambios metabdlicos con la utilizacion de ASG. Los ASG
relacionados con este hallazgo fueron: clorpromacina, clozapina, olanzapina, perfenazina,

quetiapina, tioridazina y tiotixeno. ¢’

No todos los antipsicéticos atipicos presentan los mismos efectos adversos, 0 no con
la misma intensidad (Ver Tabla 1)’, por ejemplo, se ha relacionado y demostrado de forma
particular que la olanzapina es uno de los ASG que produce mayores efectos secundarios

metabélicos incluyendo la ganancia de peso, dislipidemias, diabetes, etc.”®



Tabla 1
ASG y efectos secundarios metabélicos ’

ASG Aumento de peso Riesgo de Diabetes | Deterioro del perfil
de lipidos
Clozapina ol * *
Olanzapina ikl * *
Risperidona *x RD RD
Quetiapina ** RD RD
Ziprasidona */- - -
Avripiprazol */- - -
*= efecto elevado, — = efecto nulo, RD=resultado divergente

Consensus Development Conference on Antipsychotic Drugs And Obesity And Diabetes.
Diabetes Care. 2004

OBESIDAD / AUMENTO DE PESO

La obesidad es uno de los problemas fisicos mas comunes entre las personas con
enfermedad mental grave y persistente. Un estilo de vida poco saludable, asi como los
efectos de los ASG puede contribuir al desarrollo de este problema.” Y varios estudios lo
han demostrado. Por ejemplo, en un meta-analisis se detectaron cambios de peso después
de 10 semanas de tratamiento con una dosis estandar de antipsicoticos. Clozapina y
olanzapina tuvieron las mayores ganancias de peso con 4.45 y 4.15 kg, respectivamente. La
risperidona se asocio con un aumento modesto de 2,10 kg y la ziprasidona tuvo un peso

neutro, con una ganancia media de 0,04 kg., ***

En el ensayo CATIE,™ un ensayo clinico del Instituto Nacional de Salud Mental de
Estados Unidos evalué la eficacia de los ASG, ademas analiz6 los cambios de peso con
diferentes antipsicéticos, observé que hubo un aumento de peso superior al 7% desde el
inicio hasta el ultimo dia de observacion; con olanzapina se produjo entre el 30% de los
pacientes, para quetiapina el 16%, para la risperidona el 14%, el 12% para perfenazina, y el

7% con ziprasidona. 14?4

En el analisis retrospectivo de Wirshing et al., 2015 que tuvo una duracion de 6 afios
con pacientes con esquizofrenia, la mayor ganancia de peso ajustada se presentd entre la

semana quince (para risperidona) y 24 (para clozapina) del tratamiento con AP. La




olanzapina y la clozapina obtuvieron los maximos porcentajes de ganancia de peso

ajustados.?

Usualmente no todos los ASG bloquean los mismos receptores ni tampoco en igual
medida, por lo que aquellos farmacos que producen mayor aumento de peso son aquellos
que producen mayor antagonismo en los receptores™®, (Ver tabla 3). Ademas en estudios a
corto plazo ha establecido un orden de clasificacion del potencial de ganancia de peso entre
los antipsicoticos atipicos: la clozapina, en primer lugar, seguido de la olanzapina,

quetiapina, risperidona, amisulprida, el aripiprazol y la ziprasidona. *®

Tabla 3
Antispsicoticos atipicos o de segunda generacién con riesgo de incremento de peso. =

Clozapina ***

Olanzapina ***

Risperidona **

Quetiapina **

Ziprasidona */-

Aripiprazol */-

*** Riesgo mayor ** Riesgo moderado */- Riesgo leve

Hoy en dia se sabe que la olanzapia en especifico muestra alta afinidad a la
serotonina (en particular 5-HT2A y 5 HT2C), a la histamina H1, a los receptores
muscarinicos (M1-M4), a la dopamina (D2 y D1), y a los receptores a-1 adrenérgicos. Por
lo tanto el antagonismo o interaccion con un solo de estos receptores puede producir el
incremento de peso. °Otra evidencia sugiere que el uso crénico de algunos ASG
incrementan los niveles de leptina como producto de la obesidad, produciendo un aumento

de peso. =3

El género puede ser un factor ya que tanto en un estudio realizado por Covell et al.,
2003 y otro realizado por Laboratorios Lilly mostraron diferencias entre géneros. Por
ejemplo en el segundo se les dio un tratamiento combinado con olanzapina y fluoxetina a
mujeres de bajo indice de masa corporal, al aumentar la dosis de fluoxetina habian ganado
peso. Esto sugiere que las mujeres corren un riesgo especial utilizando clozapina y la

olanzapina, tal vez especialmente cuando se combinan con otros psicotrépicos. 2 %



El exceso de peso posteriormente, aumenta el riesgo de hipertension, enfermedad
cardiaca coronaria, accidente cerebrovascular isquémico, intolerancia a la glucosa, DM,
dislipidemia, problemas respiratorios, artrosis, problemas hepéticos, y ciertos tipos de

cancer.'

Muchas clases de los receptores especificos de estos farmacos son responsables de
su propension a inducir el incremento de peso.?®> Se cree que el hambre y la saciedad
pueden ser alteradas en personas que toman ASG, debido a las afinidades de union de estos
farmacos a la serotonina, la norepinefrina, la dopamina y los receptores de la histamina H1,
en particular.” Todos estos receptores han sido implicados en el control de peso corporal.’
Es decir, existe un incremento del apetito provocado por el bloqueo de los receptores
histaminérgicos H1 en los centros del hambre en el hipotdlamo y por el bloqueo
serotoninérgico 5-HT2C. *32° (Ver Figura 1).

Por lo mencionado con anterioridad, el control del peso corporal es esencial en
pacientes con enfermedades mentales sobre todo si utilizan como tratamiento algun

antipsicotico de segunda generacion.

RESISTENCIA A LA INSULINA

El aumento de peso, especificamente la obesidad, se relaciona fuertemente con la
resistencia a la insulina (RI). ***® La RI parece deberse a la produccién de productos
biolégicos por el adipocito como leptina, acidos grasos libres, adiponectina, factor de
necrosis tumoral y resistina, estos modulan la secrecion de insulina y la sensibilidad a la
misma, de tal manera que un aumento en la produccién de estas sustancias demandan un

aumento en la secrecion de esta hormona.*®

Sin embargo se ha demostrado a través de diferentes estudios, como los ASG llegan
a producir RI independientemente del grado de obesidad. Por ejemplo existe evidencia que
sugiere que la olanzapina puede afectar la sensibilidad a la insulina, en ausencia de cambios

en la adiposidad. ***’



Tambien se ha postulado que la supresion colinérgica influye en la secrecion de
insulina por una accion directa sobre el pancreas, gracias al antagonismo de los receptores
muscarfnicos M3 postsinpticos. *” Los receptores M3 postsinapticos estan localizados en
las célula beta, de esta manera, el bloqueo de estos receptores puede conducir a una

disminucion directa de la secrecién de la insulina. ** (Ver Figura 1)

Dado el papel del sistema nervioso autonomo en el control del metabolismo de la
glucosa en higado, se cree que la interrupcion de las vias de regulacion simpatica y
parasimpatica deteriora la regulacion de la glucosa.'” La olanzapina y la clozpaina son
potentes antagonistas muscarinicos no selectivos y por lo tanto podria actuar a través de
esta via. 2Es probable que el sistema nervioso central juega un papel importante en el
desarrollo de la hiperglucemia y la resistencia a la insulina en los pacientes tratados
con ciertos farmacos antipsicéticos atipicos. ** Ya que en un estudio con ratas se observd
que la exposicién aguda de olanzapina en el sistema nervioso central induce a la activacion
de AMPK hipotalamico y resistencia a la insulina hepatica, este estudio sugiere un
sitio hipotaldamico de accion para el descontrol metabélico.™ %

El hipotdlamo ha sido implicado en la homeostasis de la glucosa, junto con
hormonas circulantes y en concreto el niicleo arcuato.” Un sitio probable de la accién de los
efectos nocivos de la olanzapina sobre homeostasis de la glucosa se encuentra en el arco
arcuato, ya que varios receptores para el que la olanzapina tiene afinidad se expresan en
esta &rea hipotalamica. ° El apoyo a la idea es mediante su administracién periférica en
ratones, pues se ha visto que es capaz de inducir la fosforilacion de AMP
hipotalamica activada por la proteina quinasa (AMPK), cuya activacion se ha relacionado
con incremento en la expresion de neuropeptido NPY / AgRP. Estos han sido implicados
en el control de la homeostasis de la glucosa y, méas especificamente, en la regulacién de la
sensibilidad hepética a la insulina. ®’ En un estudio con ratas se mostré que la infusion
aguda de olanzpaina por via intravenosa o intracerbroventricular induce resistencia a la
insulina hepatica, acompafiada por la activacion del AMPK hipotadlamo y el aumento de
expresion de NPY y AgRP. *



Sin embargo se necesitan estudios adicionales para poder explicar con exactitud los

mecanismos moleculares que provocan estos efectos farmacoldgicos.
DIABETES

Los trastornos psiquiatricos puede ser un factor de riesgo para presentar diabetes, asi
como el consumo de antipsicéticos. De igual forma, es considerada como uno de las
enfermedades cronicas mas demandantes y asociada con mayor frecuencia a
varios trastornos psiquiétricos.®’ Los informes de casos y analisis retrospectivos sugieren
que los ASG se asocian con aumento significativo en las concentracion de glucosa en
ayunas. Esta hiperglucemia puede provocar la presencia de diabetes tipo 2, acidosis
metabolica o cetosis. La mayoria de los casos nuevos de diabetes tipo 2 se producen en los

primeros 6 meses de tratamiento con ASG.?

Estudios adicionales han encontrado que la prevalencia de la diabetes y la obesidad
es de dos a cuatro veces mayor en personas con esquizofrenia que en la poblacién general,
las estimaciones globales de prevalencia de diabetes entre los pacientes con esquizofrenia
van desde 16 a 25%. ® Los grandes estudios de cohortes retrospectivos han reportado un
aumento de riesgo para diabetes en pacientes tratados con clozapina u olanzapina en

comparacién con pacientes que no recibieron el tratamiento con ASG. "

Los pacientes tratados con olanzapina y la clozapina tienen niveles elevados de
insulina en ayunas y postprandial, incluso después de ajustar el peso corporal.”*! Johnson et
al., 2008 encontraron in vitro que las concentraciones bajas de la olanzapina y la clozapina
(ambos antagonistas muscarinicos) inhibieron la secrecion colinérgica de insulina mediante
el bloqueo del receptor muscarinico M3. Risperidona y Ziprasidona no tuvieron tales
efectos. Estos hallazgos sugieren un papel afiadido a la actividad anticolinérgica potente

como un factor que contribuye para el desarrollo de diabetes.

En el estudio de Crump et al., 2007 se encontré un mayor riesgo de tener un
diagnostico de diabetes posterior al diagnéstico de esquizofrenia tanto en hombres como en
mujeres.”® En un Meta-analisis de la asociacién de la incidencia de diabetes entre los

pacientes tratados con antipsicoticos atipicos se observd que la clozapina y olanzapina se
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asociaron con mayor riesgo, mientras que la risperidona y la quetiapina no se asociaron

con algtn riesgo.

En cuanto a la relacion del uso de AP en pacientes con esquizofrenia y desarrollo de
diabetes mellitus, Lambert et al., 2015 encontraron que los pacientes que iniciaron
tratamiento ASG por primera vez y a los que se les recetd olanzapina, risperidona,
quetiapina o clozapina tienen mayor riesgo a presentar diabetes contra los que tomaron

haloperidol.?°

Por lo visto anteriormente es necesario asegurar que los pacientes que reciben ASG
sean examinados a tiempo para evitar el riesgo de presentar diabetes, a pesar del grado de

adiposidad.

ASG

v

actua sobre

Hipotalamo

Bloqueo de receptores

H1 y 5-HT2C

aumento del
apetito

\

OBESIDAD
los adipositos
producen ASG
| )
leptina act)ua

acidos grasos libres
adiponectina
factor de necrosis tumoral
resistina

‘ Aumentan . Fallo en la
que ——— | Secrecién de |——produciendo—p.[ 4,12 B
Insulina del pancreas

genera;do DM2

Disminucién de los niveles

u ! de glucosa Hiperglucemia

Figura 1. Diagrama de acontecimientos propuestos para explicar algunos efectos
metabolicos (aumento de peso, resistencia a la insulina y DM2) de los antipsicoticos de
segunda generacién.*®

Bloqueando receptores
Muscarinicos M3
en célula beta

Disminucion
Secrecion de
Insulina
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DISLIPIDEMIAS

Otra consecuencia relacionada con el uso de SGA es su efecto sobre los lipidos
séricos. La evidencia sugiere que los cambios en los lipidos séricos son concordantes con
los cambios en el peso corporal. La clozapina y la olanzapina, que producen la mayor
ganancia de peso, se asocian con los mayores aumentos en el colesterol total, colesterol
LDL vy los triglicéridos y colesterol HDL disminuido. El aripiprazol y la ziprasidona, que se
asocian con la menor cantidad de la ganancia de peso, no parecen estar asociados con un

empeoramiento de los lipidos séricos. ’

Se han investigado los efectos de la quetiapina, la olanzapina, risperidona y la
clozapina en los niveles de leptina y triglicéridos, asi como sobre el peso. A las 6 semanas,
la olanzapina y la clozapina produjo un marcado aumento en los triglicéridos séricos y en
los niveles de leptina, los aumentos fueron modestos en los pacientes tratados con
quetiapina y fueron minimos en los que recibieron risperidona. ****

En otro estudio se encontré que la clozapina y la olanzapina, se asociaron con
aumento en los niveles de colesterol y triglicéridos en la etapa final de un tratamiento de 8
semanas en pacientes con primer episodio de esquizofrenia.'* En el ensayo CATIE, la
olanzapina se asoci6 con mayores y significativos efectos adversos sobre los lipidos,
mientras que la ziprasidona es el Unico antipsicético asociado con una mejoria en estos

cambios metabdlicas %%

En el ensayo CATIE los pacientes tratados con olanzapina mostraron mayores
incrementos de colesterol total y triglicéridos. La risperidona mostr6 disminucién de los
triglicéridos y colesterol total. La quetiapina mostré triglicéridos y colesterol total normal.

Y Ziprasidona demostré una disminucién en triglicéridos y colesterol total.® **

HIPERTRIGLICERIDEMIAS

La mayoria de los estudios de los efectos antipsicoticos sobre el perfil lipidico se
han centrado en los valores de triglicéridos en ayunas, debido a su asociacion entre el
sindrome metabédlico o la sensibilidad a la insulina.** En un analisis que exploro los
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cambios en triglicéridos postprandiales en la fase 1del ensayo CATIE se encontré6 mayor
aumento en los niveles de triglicéridos postprandiales en los pacientes asignados a la
quetiapina y olanzapina, mientras que los pacientes con ziprasidona no mostraron cambios

y en los sujetos expuestos a la risperidona y la perfenazina se observé una disminucién.*

Existe evidencia de que antipsicoticos como la clozapina y la olanzapina, elevan los
niveles de triglicéridos, ya que se ha observado un rapido aumento de los triglicéridos al
iniciar el tratamiento y un rapido descenso al suspenderlo.® Debido a la falta de una
explicacion fisiopatologica, se ha propuesto la presencia de un "receptor X" que no se ha
identificado en el tejido adiposo, higado, musculo esquelético y cerebro, que puede ser
blogueado por el ASG. Esto podria explicar por qué estos farmacos elevan rapidamente los

niveles de triglicéridos y su disminucién tras la discontinuacion. *3

Se tiene evidencia acerca de los efectos perjudiciales de los ASG sobre la lipdlisis,
se ha presentado que el efecto que causan, es a través de una reduccién de la lipasa sensible
a hormonas y por el aumento de la expresion del &cido graso sintasa, que favorece la
lipogénesis y la hipertrofia del adipocito. * Asimismo Yang et al. ha identificado la
sobreexpresion de un factor de transcripcion implicado en la regulacion de la homeostasis
de los lipidos ( proteina de unién regulador de esteroles (SREBP) -1), este es un posible
mecanismo de la olanzapina sobre la adipogénesis (sobre la &cido grasos sintasa y la

sobreexpresion de adiponectina) en preadipocitos.?

Por todo lo mencionado es primordial que todo paciente en tratamiento con ASG se

someta a un control y/o a un seguimiento metabdlico.

CONTROL METABOLICO O SEGUIMIENTO DE PACIENTES

El seguimiento metabolico ha sido reiterado varias veces a través de consensos y
guias clinicas. La mayoria de éstas, afirman que el psiquiatra y otros medicos relacionados
con los servicios de salud mental deberian obtener datos bioquimicos del paciente y luego

monitorizarlos a lo largo del tratamiento. "%
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Los parametros que deben registrarse son:

1. Antecedentes personales y familiares de DM, obesidad, dislipidemia,
hipertension o enfermedades cardiovasculares.

El peso, altura, IMC

Circunferencia de la cintura

Presion arterial

Glucosa plasmatica en ayunas

o g~ D

Perfil lipidico (colesterol-total, colesterol-LDL, colesterol-HDL vy triglicéridos)

Un aumento de IMC en un paciente con peso normal o con sobrepeso debe
considerar alguna intervencion, en la que se puede incluir asesoramiento nutricional (tanto
para el paciente o familiar o la persona a cargo de la alimentacion), la iniciacién de un
programa de ejercicio personal, el uso de medicamentos que promueven la pérdida de peso
y / 0 un cambio en la medicacion a otro asociado con menor resigo metabolico o aumento
de peso.’*’” La American Diabetes Asociacién sugiere que, un aumento de peso mayor o

igual al 5% puede requerir cambio a otro antipsicético. ’

El estandar de monitoreo se ha establecido por varios autores y organizaciones. Por
ejemplo, en la Conferencia para el Desarrollo del Consenso de los medicamentos
antipsicéticos, la obesidady la diabetes, la Asociacion Americana de Diabetes, la
Asociacion Americana de Psiquiatria, la Asociacion Americana de Endocrinologia Clinica
de la Asociacion del estudio de la Obesidad de Norte Americana elaboraron un protocolo
de seguimiento, que resume las acciones a seguir para el control metabolico para los
pacientes que utilizan ASG.”®% (Ver Tabla 4)

Tabla 4
Protocolo de seguimiento de pacientes con tratamiento de ASG’
Primera 4 8 12 Trimestral | Anual | Cada5
vez semanas | semanas | semanas afos
AHF Y APNP \ \
Peso/(IMC) \ \ \ \ \
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Circunferencia
de cintura

Presion
arterial

Glucosa en
ayunas

<2 =2 =21 <2
2
<

Perfil de
lipidos en
ayunas

AHF= Antecedentes heredo-familiares , APNP = Antecedentes personales no patologicos

Consensus Development Conference on Antipsychotic Drugs And Obesity And Diabetes.
Diabetes Care. 2004

Las alteraciones en la ingesta y gasto de energia son contribuyentes al aumento del
peso en la poblacion psiquiatrica, y cOmo estos procesos se ven alterados por el tratamiento
con ASG es importante la intervencion nutricia en este tipo de pacientes. ’ Por lo que se ha
recomendado reducir el consumo de grasas saturadas e incrementar el consumo de fibra y

de actividad fisica.'

En estados Unidos la FDA exige que todos los fabricantes de antipsicéticos atipicos
en las etiquetas de sus productos incluyeran una advertencia sobre los riesgos de la

hiperglucemia y la diabetes, para poder evitar y/o disminuir los efectos de los ASG. *

Estas intervenciones son necesarias para asegurar la calidad de atencion de un
paciente de salud mental. Asi como para evitar y disminuir los efectos metabolicos

adversos que presentan los antipsicéticos atipicos o de segunda generacion.>"’

CONCLUSIONES Y PERSPECTIVAS

Los antipsicoticos de segunda generacion ademas de disminuir los riesgos
extrapiramidales, conducen a efectos secundarios metabolicos importantes, como sindrome
metabolico, aumento de peso, resistencia a la insulina, diabetes y alteracion en el perfil de
lipidos, estos a largo plazo y sin tratamiento y/o seguimiento oportuno son factores de
riesgo para presentar algin tipo de enfermedad cardiovascular. Todos los riesgos
metabolicos relacionados con los ASG deberian ser tomados en cuenta por los psiquiatras y
los especialistas en enfermedades mentales para poder elegir algin tratamiento. De igual

forma deben revisar los antecedentes familiares y personales, asi como los datos
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antropomeétricos y bioquimicos; el tipo de intervencion para pacientes con tratamiento con
ASG deberia ser interdisciplinario, donde se incluya la consulta con un nutriélogo, médico
internista e incluso endocrindlogo; para poder asegurar que no exista algun factor de riesgo
y en caso de presentarlo o que se de algin efecto secundario hacer el tratamiento y la

orientacion oportuna.

A pesar de los riesgos de salud implicados con los ASG, es importante tomar en
cuenta que los pacientes con trastornos mentales pueden hacer malas elecciones
alimenticias por lo tanto llevar a cabo dietas deficientes ademés de tener una actividad
fisica sedentaria. Estos factores son un area de investigacion para los nutriélogos, pues de
aqui se podrian hacer diversos estudios como por ejemplo alguno que demuestre si
haciendo una intervencidn nutricia adecuada se pueden reducir los efectos de los ASG.
Igualmente el conocimiento de los mecanismos de accion de los ASG sobre los efectos
secundarios metabdlicos que ocasionan aun no son del todo conocidos y evidenciados, por

lo tanto también es una are de futura investigacion.

Finalmente la mayoria de los estudios que han estos efectos secundarios
metabdlicos se han realizado en paises europeos y norteamericanos, por lo que seria
interesante comparar sus resultados con estudios realizados en paises latinoamericanos. Y

en especifico determinar los efectos metabdlicos de los ASG en poblacion mexicana.
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