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La obesidad se ha convertido en un importante problema de salud pública, no sólo por su 
creciente prevalencia sino por las patologías asociadas. En efecto, hay un gran número de 
enfermedades cuyo riesgo de padecerlas se ve aumentado en aquellos sujetos que presentan 
exceso de peso: Diabetes Mellitus tipo 2, dislipemias, tumores (endometrio, colon, mama, etc), 
trastornos del aparato locomotor, alteraciones digestivas, enfermedades cardiovasculares, 
alteraciones respiratorias, problemas psicológicos, alteraciones obstétricas y ginecológicas. 

En España, el consumo de psicofármacos es importante y en los últimos años se ha incremen-
tado. Muchos de los medicamentos utilizados en el tratamiento de la ansiedad, la depresión, 
el trastorno bipolar, la esquizofrenia, la epilepsia, pueden producir un aumento o disminución 
de peso. Estos efectos secundarios podrían agravar una situación previa de obesidad e incluso 
provocar una ganancia ponderal en pacientes que al comenzar el tratamiento presentan peso 
normal, con el riesgo y complicaciones asociadas. Esta acumulación de grasa inducida puede 
contribuir también a la falta de adherencia a la medicación y, por tanto, a posibles recaídas 
de estos enfermos.

En esta revisión se trata de precisar la relación entre psicofármacos y obesidad, así como los 
mecanismos potencialmente implicados.
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Obesity has become a major public health burden, not only by the rising prevalence but also 
because of the associated complications. Furthermore there is a number of diseases whose 
risk and onset is increased in subjects with overweight such as type 2 diabetes, dislipemias, 
tumors (endometrial, colon, breast, cancer, etc), skeletal disorders, digestive disturbances, 
cardiovascular diseases, respiratory disorders, psychological problems, obstetric and 
gynecological disorders.

The prescription of psychotropic drugs is important and, in most countries, consumption has 
been increased in recent years. Indeed, several drugs used in the treatment of anxiety, depression, 
bipolar disorder, schizophrenia or epilepsy, can increase body weight and fat deposition or eventua-
lly decrease it. These side effects could make a previous situation of obesity to worsen, and it 
can even cause excessive weight gain in patients with a normal weight at the beginning of 
the treatment. This increase in adiposity may also contribute to the lack of adherence to the 
medication and thus a possible relapse of the patients.

In this review we report the links between psychotropic drugs administration and weight gain 
as well as the potential mechanisms that are involved.
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A B S T R A C T

Influence of psychotropic drugs prescription on body weight increase

INTRODUCCIÓN
En esta revisión se compila información científica que mues-
tra la relación entre la administración de psicofármacos (an-
tipsicóticos, antidepresivos, ansiolíticos, estabilizadores del 
ánimo, anticonvulsionantes) y el aumento o la disminución 
ponderal (Tabla 1 y 2), así como los mecanismos potencial-
mente implicados.

ANTIPSICÓTICOS

Los antipsicóticos son también llamados neurolépticos, ya 
que provocan tranquilidad emocional, indiferencia afectiva y 
disminución de la actividad psicomotriz8. El  primero que se 
comenzó a utilizar en psiquiatría, en los años cincuenta del 
siglo pasado, fue la clorpromazina. Hoy en día existen más 
de 20 antipsicóticos llamados típicos o de primera genera-
ción, que se emplean en la clínica9. 

En la última década del siglo XX, surgieron nuevos com-
puestos antipsicóticos, de segunda generación. Estos nue-
vos fármacos son los más utilizados en la actualidad, ya que  
presentan ventajas con respecto a sus predecesores, sobre 
todo por provocar menos efectos extrapiramidales adver-
sos10.

Los pacientes que son susceptibles de ser tratados con an-
tipsicóticos son aquellos que presentan esquizofrenia, tras-
torno bipolar, depresión mayor, trastorno obsesivo compul-
sivo, trastornos de conducta, así como tics y trastornos de 
la alimentación. Estos fármacos se utilizan tanto en adultos 
como en población infantil y adolescente11.

Hay datos que sugieren que la prevalencia de obesidad en 
estos tipos de enfermos es el doble que en la población      

La prevalencia de morbilidad relacionada con problemas 
psíquicos en España es del 20,1% y el consumo de psicofár-
macos de un 9,8%, según la Encuesta Nacional de Salud1. 
Estos datos ponen de manifiesto que este tipo de patologías 
son frecuentes, constituyen una importante fuente de disca-
pacidad, provocan una marcada disminución de la calidad 
de vida y causan elevados costes para los sistemas sanita-
rios2.

Por otra parte, la población obesa tiene una importante 
afectación, no sólo a nivel somático o social sino también 
a nivel psicológico y de autoestima, siendo frecuente la pre-
sencia de síntomas depresivos, ansiedad o descontrol de im-
pulsos, trastornos por atracón, etc.3. En un estudio reciente 
sobre la prevalencia del consumo de psicofármacos en una 
población de personas obesas, se ha observado que la pres-
cripción de estos fármacos ha sido superior al encontrado 
en la población general y, en el caso concreto de los antide-
presivos, la prevalencia ha sido hasta tres veces superior en 
personas con exceso de peso4.

Tradicionalmente, la utilización de algunos de estos psi-
cofármacos se ha considerado como una de las causas de 
aumento de peso secundario, lo que podría agravar una si-
tuación previa de obesidad, o bien, en pacientes con peso 
normal, que al ser tratados con estas drogas podrían llegar 
a presentar cuadros de sobrepeso u obesidad5. Además las 
enfermedades psiquiátricas pueden repercutir directamen-
te en el estado nutricional, por lo que es aconsejable que los 
pacientes psiquiátricos sean valorados antes y durante el 
tratamiento con estos fármacos6,7.
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lismo de los hidratos de carbono y una menor oxidación de 
las grasas21.

Esta situación puede verse agravada por los tratamientos 
con los antipsicóticos llamados de segunda generación, ya  

general12-14, lo que puede tener relación con el mayor seden-
tarismo que presenta este grupo de personas15,16, peores 
hábitos alimentarios17-19, o alto consumo de alcohol20. Inclu-
so hay estudios que han documentado que los enfermos de 
esquizofrenia pueden presentar deficiencias en el metabo-

- = Sin efecto; D = Disminuye en tratamiento agudo; + = Aumenta en tratamiento crónico.
ISRS = Inhibidores selectivos de recaptación de serotonina; ISRD = Inhibidores selectivos de recaptación de dopamina. 
ISRNS = Inhibidores selectivos de recaptación de noradrenalina y serotonina; NA = No aplicable.

Tabla 2. Psicofármacos cuya administración puede disminuir el peso.

Psicofármacos
ANTIDEPRESIVOS

ANTIEPILÉPTICOS

Grupo

ISRS

ISRS

ISRD

ISRNS

OTROS

ISRNS

NA

NA

NA

NA

NA

NA

Fármaco

Fluoxetina

Sertralina

Bupropion

Venlafaxina

Agomelatina

Duloxetina

Oxcarbazepina

Lamotrigina

Tiagabina

Topiramato

Zonisamida

Levetiracetam

Cambio de peso

D/+

D

-

-

-

-

-

-

-

D

D

-/D

NA = No aplicable; ADT= Antidepresivos tricíclicos; ISRS = Inhibidores selectivos de recaptación de serotonina.

Tabla 1. Psicofármacos cuya administración produce un aumento de peso.

Psicofármacos
ANTIPSICÓTICOS

ANTIDEPRESIVOS

ANTIEPILÉPTICOS

Grupo

NA

NA

NA

NA

NA

NA

NA

NA

ADT

ADT

ADT

NA

ISRS

NA

NA

NA

Fármaco

Olanzapina

Zotepina	

Quetiapina

Clozapina

Risperidona

Ziprasidona

Asenapina

Aripiprazol

Imipramina

Amitriptilina

Nortriptilina

Mirtazapina

Paroxetina

Gabapentina

Pregabalina

Vigabatrina

Aumento de peso

++++

++++

+++

+++

++

+

+

+

++++

++++

+++

+++

++

+++

+++

+++



Martínez de Morentin-Aldabe BE, et al.20 Rev Esp Nutr Hum Diet. 2013; 17(1): 17- 26

La depresión es uno de los trastornos con mayor prevalen-
cia en nuestra sociedad46. De acuerdo con los resultados del 
Proyecto European Study of the Epidemiology of Mental Disorders 
(ESEMeD), se estima que un 13% de los europeos desarrolla-
rá una depresión a lo largo de su vida. Este mismo estudio 
señala que la prevalencia en la población española es de 
un 10,5% a lo largo de la vida y de un 4% anual, habiendo 
diferencias en cuanto al sexo, ya que en la mujer las tasas 
son del doble que en el hombre47.

También se ha observado, en diferentes estudios, que hay 
una relación recíproca entre obesidad y depresión48. En un 
reciente meta-análisis, se encontraron asociaciones bidirec-
cionales entre depresión y obesidad: las personas obesas 
tenían un 55% más de riesgo de desarrollar depresión con 
el tiempo, mientras que las personas deprimidas tenían un 
58% más de riesgo de ser obesas. Esta asociación recíproca 
se ve reforzada con el tiempo y parece ser que afecta tanto 
a hombres como a mujeres49,50.

Los diferentes tipos de fármacos para aliviar los síntomas 
de la depresión, llamados antidepresivos51, empezaron a 
surgir en los años cincuenta del siglo XX y estaban indica-
dos para el tratamiento de la depresión moderada a severa, 
ansiedad severa, ataques de pánico, situaciones de dolor 
crónico, trastorno obsesivo compulsivo, trastornos de la 
conducta alimentaria y trastornos de estrés postraumá-
tico52. En la actualidad se comercializa una gran cantidad 
de antidepresivos, que se clasifican en diferentes grupos, 
dependiendo de su mecanismo de acción: inhibidores de la 
monoaminoxidasa (IMAO), antidepresivos tricíclicos (ADT), 
inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina (ISRS) 
y de noradrenalinas (ISRN), inhibidores selectivos de la re-
captación de serotonina y soradrenalina (IRSN-S) y otros53. 
Está documentado que determinados antidepresivos tienen 
como efecto no deseado un aumento ponderal, que puede 
influir en la aceptación, la tolerancia y la adherencia por par-
te de las personas enfermas a esta terapia, y que puede ser 
especialmente grave en la población obesa, ya que puede 
condicionar sustancialmente un aumento de riesgo de pa-
decer diabetes, enfermedad cardiovascular y ciertos tipos de 
cáncer54.

Entre estos antidepresivos, los primeros en ser utilizados 
fueron los inhibidores de la monoaminoxidasa (IMAO) pero 
su utilización ha decaído, debido a sus efectos adversos y 
al gran número de interacciones con otros fármacos y con 
alimentos que contienen niveles elevados de tiramina. Uno 
de sus efectos adversos sobre el sistema vegetativo es el  
aumento de apetito, sobre todo por hidratos de carbono, 
que puede conllevar un aumento de peso55.

Los ADT han sido los fármacos de referencia para el tra-
tamiento de la depresión. Dada su amplia utilización, han 

que tienden a causar más aumento de peso que los con-
vencionales22. Más teniendo en cuenta que con frecuencia 
el consumo de estos fármacos suele ser prolongado en el 
tiempo y, en gran parte de los casos, son tratamientos de 
por vida23. Con el uso de estos fármacos también se han 
observado alteraciones metabólicas como diabetes y disli-
pemias24, que pueden empeorar más la situación de estos 
enfermos y provocar problemas clínicos e incluso  el aban-
dono del tratamiento25.

La ganancia ponderal es mayor en pacientes tratados con 
olanzapina y zotepina (aumento promedio de 2-3 kg/mes), 
quetiapina (1,8 kg/mes) y clozapina (1,7 kg/mes). Mien-
tras que con risperidona el aumento es de 1,0 kg/mes, 
con aripiprazol, ziprasidona y asenapida los aumentos 
ponderales son ligeros (0,8-0,9 kg/mes). Por otra parte, 
con iloperidona y paliperidona la ganancia es leve. El au-
mento de peso se suele dar en las primeras 12 semanas 
de tratamiento e incluso, en algunos casos, puede se-
guir aumentando durante el primer año de tratamien-
to26-30.                                                                                                                                                 

La razón por la que estos fármacos influyen en el peso sigue 
sin estar clara. En un estudio realizado con adolescentes tra-
tados con olanzapina, se encontró que el aumento ponderal 
estaba relacionado con un aumento de ingesta de calorías y 
también con una disminución del gasto energético en repo-
so31. Parece ser que el mecanismo subyacente está en rela-
ción con la acción de estas sustancias en determinados re-
ceptores y en algunos neurotransmisores, como el bloqueo 
de los receptores de histamina H1, de 5-Ht2c de la serotonina 
y de D2 de la dopamina, que tiene como consecuencia un 
aumento del apetito y una reducción de la saciedad32-35. Por 
otra parte, también se ha observado un incremento de la 
leptina en pacientes tratados con estos fármacos, pero en 
ellos no hay una respuesta normal a esta hormona. Una ex-
plicación a estos hallazgos se encuentra en el hecho de que 
estos fármacos podrían inducir una situación de resistencia 
a la leptina, que contribuiría al aumento de peso36, 37. Otra 
hormona que puede estar implicada es la grelina, ya que en 
estos pacientes también aparecen niveles séricos alterados38.

El aumento de peso suele variar de una persona que recibe 
antipsicóticos a otra, quizás debido a que, en este proceso, 
puedan también estar implicados factores genéticos, ya que 
algunos pacientes pueden tener receptores con una mayor 
afinidad por la medicación39-42. A pesar de los últimos es-
tudios realizados, los datos con los que se cuenta hasta el 
momento aún ofrecen numerosas dudas43-45. Por tanto, se 
debería avanzar en el conocimiento de la relación entre el 
aumento de peso secundario a la utilización de antipsicóti-
cos y la carga genética individual, ya que podrían predecir la 
predisposición de un paciente a presentar este efecto adver-
so y, por tanto, contribuir a una terapia más individualizada 
y más favorable.

ANTIDEPRESIVOS
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yor actividad a largo plazo. La disminución del peso se puede 
deber, entre otros factores, a la reducción en la frecuencia 
de atracones. El mejor resultado obtenido con el bupropion, 
así como su mayor tolerancia, hacen que este fármaco pue-
da ser más útil en estos pacientes63.  

Otra de las drogas más utilizadas, y de aparición relativa-
mente reciente, es la mirtazapina, un antidepresivo nora-
drenérgico y serotoninérgico, cuyo riesgo de aumento de 
peso se puede situar entre los ADT y los ISRS63. Estos anti-
depresivos, que por su influencia en el peso pueden no ser 
los más aconsejables para algunos pacientes, pueden ser 
también empleados en otros casos, como enfermos con sida 
u oncológicos64.

Otro antidepresivo, que también se utiliza como deshabi-
tuante del tabaco, es el bupropion, un inhibidor selectivo 
de la recaptación neuronal de catecolaminas (noradrenali-
na y dopamina). Este medicamento tiene un efecto mínimo 
sobre la recaptación de serotonina, sin inhibir la acción de 
ninguna monoaminooxidasa, y puede considerarse especial, 
ya que se asocia con menor riesgo de ganancia de peso65. In-
cluso hay investigaciones recientes en las que se ha combi-
nado con la naltrexona, como posible terapia farmacológica 
en individuos con obesidad66. Estas evidencias sugieren que 
podría ser una buena combinación en la regulación de la 
ingesta de alimentos en estos pacientes, aunque se requiere 
una mayor investigación en el perfil de seguridad de esta 
droga, sobre todo a nivel cardiovascular67.

La evenlafaxina, que se introdujo en el mercado en los años 
noventa del sigo XX,  es otro de los antidepresivos recientes. 
Este medicamento es un inhibidor no selectivo de la recapta-
ción de tres aminas endógenas: serotonina, noradrenalina y 
dopamina68. Está indicado en la depresión mayor y también 
es utilizado en trastornos de la alimentación y en el alivio 
del dolor crónico69. En cuanto al riesgo de aumento de peso 
con su utilización,  en un estudio donde se comparó la efica-
cia y la tolerancia frente a la paroxetina, se observó que los 
pacientes tratados con venlafaxina no tenían una ganancia 
de peso significativa durante las 8 semanas de tratamiento, 
mientras que los tratados con paroxetina sí tenían un au-
mento ponderal importante de peso en comparación con los 
tratados con venfalaxina70.

Otros antidepresivos más recientes son la agomelatina y la 
duloxetina, dos fármacos utilizados en el tratamiento de la 
depresión unipolar71. La agomelatina tiene un mecanismo 
de acción novedoso, ya que es agonista de los receptores 
melatoninérgicos y antagonista de los receptores serotoni-
nérgicos (5-HT2c). Esta molécula es un antidepresivo eficaz, 
con buen perfil de tolerancia y seguridad72. Los estudios rea-
lizados no han encontrado cambios relevantes en el peso 
corporal73. La duloxetina es un inhibidor de la recaptación 
de noradrenalina y serotonina, cuyo efecto sobre el peso pa-
rece depender del tiempo de tratamiento74. A corto plazo,   
(8-9 semanas), los pacientes experimentan un descenso 

sido objeto de estudio sus efectos adversos, entre ellos la 
ganancia ponderal56. En los últimos trabajos realizados, se 
ha podido observar que la administración de estos fármacos 
condiciona un aumento de peso, que podría estar relaciona-
do con la dosis y la duración del tratamiento39. En concreto, 
la utilización de imipramina, en un 13,3% de pacientes con 
más de cinco meses de tratamiento, puede condicionar un 
aumento de peso superior al 10%57. Otro de los ADT más uti-
lizados es la amitriptilina, que también se ha asociado con 
un mayor riesgo de aumento de peso39-58. Mientras que en 
algunos estudios no se ha observado un aumento de peso 
con la nortriptilina34, en otro más reciente, en el que se com-
para este fármaco con un ISRS, el escitalopran, se encuen-
tra un aumento de peso significativamente mayor ante el 
consumo de ADT frente ISRS. También se observó que el au-
mento se producía sobre todo en aquellas personas que al 
comienzo del estudio presentaban un menor índice de masa 
corporal (IMC). Este aumento ponderal moderado fue consi-
derado como un efecto adverso59.

Los mecanismos por los que estos fármacos condicionan 
una ganancia ponderal no son bien conocidos, aunque se ha 
encontrado un aumento de apetito más pronunciado para 
los hidratos de carbono, quizás debido al bloqueo de los re-
ceptores de histamina H1. La acción anticolinérgica puede 
condicionar sequedad de boca, que puede provocar una ma-
yor apetencia de bebidas azucaradas, aunque también se ha 
observado una disminución de la termogénesis y de la tasa 
metabólica, lo que influye en la ganancia de peso60.

La necesidad de contar con unos fármacos más efectivos y 
con menos efectos adversos ha llevado al desarrollo de nue-
vos compuestos, entre ellos los ISRS, que en muchos casos 
han desplazado a los ADT61. Los ISRS tienen un mecanismo 
de acción esencial, basado en la inhibición de la recaptación 
de serotonina, pero con un perfil ligeramente diferente en-
tre ellos, tanto en la actividad farmacológica como en los 
efectos secundarios. También se han encontrado diferencias 
en cuanto a la ganancia ponderal.

En un estudio donde se comparaban los cambios de peso 
de pacientes tratados con iferentes ISRS, se observó que el 
25,5% de los pacientes tratados con paroxetina tenían una 
ganancia de peso superior a los tratados con sertralina y 
fluoxetina (7%, 4,2% y 6,8%, respectivamente)62. Por otra 
parte, en un meta-análisis reciente, se ha observado que los 
pacientes tratados con paroxetina tenían mayor riesgo de 
aumentar de peso, mientras que en los tratados con fluoxe-
tina se encontró incluso una pérdida de peso, aunque este 
efecto parece producirse en las fases agudas58. Este hallaz-
go se podría explicar por el efecto de este fármaco sobre el 
apetito, que va a depender de la dosis y de la duración del 
tratamiento, induciendo hiperfagia a dosis altas39. En rela-
ción  a la sertralina, en un reciente estudio comparativo con 
bupropion, en el tratamiento de pacientes con depresión y 
trastorno por atracón, se observó que ambos fármacos son 
útiles en la reducción de peso. El bupropion mostró una ma-
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cos, aumento del apetito, disminución de la termogénesis 
facultativa y desarrollo de hiperinsulinemia y resistencia a la 
insulina85. En diferentes estudios, se ha encontrado que los 
pacientes que son tratados con este principio activo sufren 
un incremento en los valores de leptina y de insulina y una 
disminución de grelina y adiponectina, lo que les predispon-
dría al desarrollo de obesidad86.  

Otro fármaco que pertenece a este grupo es la carbamazepi-
na, de efecto anticonvulsionante y útil también en el trastor-
no bipolar87. En cuanto al efecto que puede producir sobre 
el peso, hay datos contradictorios. En algunos estudios, se 
ha observado una ganancia de peso de hasta 15 kg, lo que 
contrasta con los resultados de otro estudio realizado en pa-
cientes con trastorno bipolar, donde no se observó aumento 
de peso reseñable88,89.

ANTICONVULSIONANTES

Durante la década de los noventa, se desarrollaron diversos 
fármacos antiepilépticos (FAE), siendo la lamotrigina uno de 
los fármacos que mejor se tolera, en cuanto al aumento de 
peso90. En estudios recientes se ha observado que su toma 
no provoca un aumento significativo de peso con su admi-
nistración91. Incluso, en un ensayo realizado en pacientes 
con trastorno bipolar y obesidad, se ha comprobado que la 
terapia con lamotrigina durante 18 meses redujo el peso 
en 4,2 kg92. Otro de estos nuevos fármacos, indicado para 
la epilepsia, es la gabapentina, también útil para tratar el 
dolor neuropático periférico. En diferentes ensayos, realiza-
dos en pacientes epilépticos, se ha observado un aumento 
de peso superior al 10% del peso inicial en el 25% de los 
pacientes93. En otro estudio se relacionó el aumento de peso 
con la dosis94.

La pregabalina, es un análogo del ácido gamma-aminobutí-
rico (GABA), que está indicada en la neuropatía diabética y 
en la neuralgia post-herpética95. En un reciente estudio con 
este fármaco, se comprobó que un 73,1% de los pacientes 
estudiados sufrieron aumento de peso, observándose una 
correlación positiva entre la dosis y el aumento ponderal. 
Este efecto adverso obligó incluso a retirar el fármaco a 
algunos pacientes (10%), siendo la ganancia media en los 
mismos de 6,7 kg96. Con la vigabatrina, utilizada también 
en el  tratamiento de las epilepsias, el aumento de peso ha 
sido una constante en los diferentes estudios que se han 
realizado97. En uno de los últimos, se observó un incremento 
medio de 3,7 kg en el año que duró el ensayo. Este aumento 
no fue clínicamente significativo y ningún paciente tuvo que 
abandonar el estudio por este motivo98. La oxcarbazepina 
pertenece también a este grupo, y su uso está aprobado 
tanto para población infantil como adulta, en monoterapia 
o en asociación con otros FAE, para el tratamiento de crisis 
epilépticas parciales con o sin generalización secundaria. En 

ponderal (variación media de 0,5 kg). En tratamientos de 
más de 34 semanas, se observa un incremento de peso mo-
derado dependiente de la dosis. El cambio de peso obser-
vado es bajo, lo que sugiere que el uso de duloxetina tiene 
efectos mínimos sobre el peso75.

La máxima representación de los ansiolíticos son las ben-
zodiacepinas, indicadas en todos aquellos procesos que 
cursan con ansiedad o estrés, en el tratamiento del insom-
nio y como anticonvulsivos, amnésicos y miorelajantes76. 
Estos psicofármacos son los que más se consumen en la 
actualidad77 y pueden provocar alteraciones en el apetito 
que conlleva un aumento o disminución de peso. Este efecto 
adverso no es el más estudiado en estos fármacos, por ello 
la bibliografía relacionada no es muy abundante78.

ESTABILIZADORES DEL ESTADO 
DEL ÁNIMO

Otros fármacos frecuentemente utilizados en psiquiatría 
son los estabilizadores del ánimo79. Estas moléculas están 
indicadas en aquellas patologías caracterizadas por cam-
bios intensos y sostenidos del ánimo, como es el trastorno 
bipolar, en el cual los estabilizantes del estado de ánimo 
suprimen las oscilaciones entre episodios maníacos y depre-
sivos. Estos principios activos también son utilizados en el 
tratamiento del trastorno límite de la personalidad o bor-
derline, y como fármacos anticonvulsionantes80. Al igual que 
ocurre con los antipsicóticos, con los antidepresivos y con 
las benzodiacepinas, el aumento de peso también es común 
con la prescripción de estos fármacos. Los cambios pondera-
les que ocurren con los estabilizadores del ánimo se pueden 
equiparar con los ocurridos en el caso de los antipsicóticos81.

Dentro de estos fármacos, el litio es el más antiguo y mejor 
conocido, sin efecto anticonvulsionante. Sobre el litio se han 
realizado diferentes estudios, en los que se ha observado 
que el aumento de peso en pacientes tratados con litio es 
común82 y que puede llegar a ser superior al 8% del peso 
inicial83.

Los datos obtenidos para el valproato son muy parecidos. En 
este caso, se ha  observado una media de aumento de peso 
de 6,4 kg, que supone  también  un incremento  mayor del 
8% del peso inicial83. Hasta un 59% de los adultos y un 44% 
de los niños que son tratados con valproato pueden llegar 
a presentar un aumento de peso estadísticamente significa-
tivo84. Los mecanismos que pueden estar involucrados son 
múltiples: una acción directa sobre receptores hipotálami-
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CONCLUSIÓN

Al igual que la obesidad, las enfermedades mentales tienen 
una alta prevalencia en nuestra sociedad, e incluso pueden 
existir interacciones entre ambas. De hecho, un importante 
número de fármacos utilizados en psiquiatría provocan un 
incremento ponderal. 

Con frecuencia se registran pacientes en los que confluyen 
las dos situaciones, a los que hay que tratar con estos ti-
pos de psicofármacos, pudiéndose agravar todas aquellas 
patologías asociadas al exceso de peso, como diabetes, dis-
lipemias y resistencia a la insulina. Incluso pacientes normo-
pesos que, con el tratamiento cambian a una situación de 
sobrepeso u obesidad. Por otra parte, este efecto adverso 
puede condicionar una mala adherencia al tratamiento o 
incluso el abandono del mismo, aunque el incremento de 
peso producido por estos principios activos no es algo que 
no se pueda modificar. En todo caso, la prescripción de es-
tos fármacos se ha relacionado tanto con incrementos como 
con pérdidas de peso, tal como se resume en la (Tabla 1 y 2).

Ante pacientes con sobrepeso u obesidad, se deberá optar, 
siempre que sea posible, por medicamentos que no reper-
cutan demasiado en el peso, como son los antidepresivos 
bupropion, venlafaxina, agomelatina o duloxetina o anti-
epilépticos como la oxcarbazepina, lamotrigina o tiagabi-
na. Evitar todos aquellos fármacos que puedan condicionar 
un aumento ponderal importante, como los antipsicóticos 
olanzapina, zotepina, o los antidepresivos imipramina, ami-
triptilina. Si no es posible utilizar fármacos sin este efecto se-
cundario, se deberá informar en todo momento al paciente 
del posible efecto adverso y prevenir el aumento ponderal. 
También se debe realizar vigilancia y seguimiento del IMC, la 
composición corporal, los hábitos de alimentación y el estilo 
de vida, así como prestar especial atención a los factores de 
riesgo metabólico en esta población psiquiátrica. En algunos 
casos, será necesario utilizar medicación para conseguir una 
reducción de peso.

Por tanto, si fuera necesario, habrá que pautar dietas hipo-
calóricas, modificar los hábitos de alimentación, comenzar a 
realizar actividad física o incrementarla; todo ello combina-
do con técnicas conductuales. Sin embargo, a veces, estos 
procedimientos son difíciles de llevar a cabo en pacientes 
psiquiátricos. Por tanto, habrá que involucrar, no sólo a la 
persona enferma, sino también a los familiares. Además, 
para poder obtener buenos resultados, sería conveniente 
realizar la intervención desde un equipo multidisciplinar, 
donde la figura del dietista-nutricionista tiene gran impor-
tancia.

Un reto de la investigación en este campo es la de ampliar 
los conocimientos sobre los mecanismos implicados en el 
aumento de peso, para poder diseñar nuevos psicotropos 
que no conlleven este efecto adverso.

este caso, no hay muchos estudios que se centren en el efec-
to de este fármaco sobre el peso, aunque en uno de ellos, 
realizado recientemente sobre niños y adolescentes trata-
dos con este compuesto en monoterapia, se comprobó que 
estos pacientes no sufrieron aumento de peso significativo, 
corroborando algunos estudios previos en los que tampoco 
se encontraron diferencias de peso99,100.

El topiramato, incluido también en el grupo de los nuevos 
fármacos antiepilépticos, es uno de los principios activos 
que más espectro psicoterapéutico tiene, tanto en monote-
rapia como en combinación con otros medicamentos, en po-
blación adulta e infantil101. Este medicamento es uno de los 
pocos FAE que se ha asociado con una pérdida significativa 
de peso102,103. El mecanismo por el cual provoca esta pérdida 
ponderal no ha sido totalmente aclarado, aunque las hipó-
tesis apuntan hacia la existencia de cierto efecto anorexíge-
no, que pudiera ser útil en pacientes obesos con trastornos 
del comportamiento alimentario104 y también en pacientes 
obesos tratados con otros FAE que provocan aumento de 
peso105. 

La tiagabina es uno de los FAE de síntesis, que parece no 
influir en el peso de las personas enfermas tratados con ella, 
ya que, tanto en terapia conjunta con otros antiepilépticos106  
como en pacientes con estrés post-traumático en forma de  
monoterapia, no se han apreciado cambios significativos en 
la adiposicidad107.

Otro FAE, considerado de nueva generación, es la zonisami-
da, con el cual, en diferentes estudios en población infantil y 
juvenil, se ha observado pérdida de peso como efecto secun-
dario108,109. Incluso se han llevado a cabo estudios en obesos 
adultos, utilizando esta sustancia junto con dietas hipoca-
lóricas, donde se observó una pérdida de peso significativa 
frente a otro grupo placebo. Este estudio también puso de 
manifiesto una disminución de la circunferencia de la cin-
tura y una mejora de la calidad de vida110. Recientemente 
se está estudiando la posibilidad de utilizar este principio, 
en combinación con otros fármacos (e.g., bupropion), como 
tratamiento específico de la obesidad111.

El levetiracetam es otro FAE, cuya relación con el peso ha 
sido considerada como neutra112,113, aunque también hay di-
ferentes estudios, realizados en población anciana y en tra-
tamiento combinados, en los que se observa un descenso de 
peso114,115. En uno de estos ensayos, utilizando levetiracetam 
como monoterapia, se detectó una pérdida de peso signifi-
cativa, sin relación con el IMC inicial de los pacientes pero 
sí con el sexo, ya que las mujeres parecen presentar mayor 
pérdida ponderal115. Por tanto, podría ser considerada otra 
FAE que causa pérdida de peso.
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