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¿ Cannabis o cannabinoides 
experimentales?

El cannabis crudo contiene 483 componentes y 
66 cannabinoides. Esto puede confundir o hacer 

inconsistentes sus efectos y su uso experimental contro-
lado. El cannabis crudo es muy fácil de contaminar y 
es difícil garantizar la concentración y biodisponibilidad 
de sus componentes. Al no ser procesado ni purificado 
de forma científica, no hay control ni protección contra 
diferentes combinaciones ni concentraciones de can-
nabinoides deseados o no deseados, contaminación 
de pesticidas, bacterias y hongos peligrosos (como 
aspergillus) y cientos de otros diferentes componentes. 
Esto expone a los usuarios en forma innecesaria a daños 
acumulativos. La forma inhalada (y peor la fumada) 
aumentan la ingesta de irritantes y tóxicos. En la medi-
cina moderna nada fumado se considera medicamento. 
Peor que el tabaco fumado, el cannabis fumado intoxica 
con 20 veces más amoniaco, 5 veces más cianuro y con 
más alquitrán.

El Colegio de Médicos Cirujanos de Puerto Rico 
alerta a nuestros médicos acerca de algunos peligros de 
aprobarse el reglamento que legalice la indicación mé-
dica de cannabis crudo (o fumado) en vez de permitir 
el uso experimental y compasivo de cannabinoides 
purificados. Por otro lado, al presente no hay evidencia 
sólida para recomendar el uso médico –ni mucho menos 
generalizado– de marihuana cruda ni fumada en nin-
guna de las enfermedades que menciona la propuesta 
de reglamento del uso experimental de cannabinoides 
en Puerto Rico, también mal llamado “marihuana 
medicinal”. En lugares donde se ha legalizado el uso 
médico de la marihuana cruda –en contra de lo reco-
mendado por la FDA– se ha obtenido evidencia que 
revela los siguientes daños:

1. Facilita el desvío, abuso y tráfico de la marihuana 
fumada "con un fósforo", como indica un estudio de un 
75% de los casos de adolescentes usuarios en el estado 
de Colorado que la obtuvieron de la recetada a familia-
res. El cannabis crudo, desviado del cannabis fumado, 
expone a los adolescentes a serios daños relacionados 
con su abuso. Los daños sociales se han observado, 
como en el caso del estado de Colorado: aumento de 
accidentes fatales de auto, envenenamiento accidental 
en niños menores de 10 años y en mascotas, aumento 
en deserción escolar, aumento en narcotráfico inter-
estatal y aumento en la insistencia de adicción severa 
en adolescentes. De cada cuatro adolescentes usuarios 
frecuentes de marihuana o alcohol, uno se enferma de 
adicciones severas. Esto representa un alarmante 25% en 
adolescentes, cifra que en adultos es 5 veces menor (5%). 

El caso de Puerto Rico es peor que el de la mayoría 
de los estados, por no recibir tratamiento muchos de 
los adolescentes enfermos de adicción. Al enfermarse 
sufrirán deterioro severo con múltiples dificultades 
para el resto de sus vidas, como el abandono de sus 
estudios y conductas de alto riesgo o delictivas. Estos 
problemas, sin tratamiento, irán empeorando, acumu-
lando daños y severidad año tras año. En Puerto Rico 
no reciben tratamiento más de un 90% de personas con 
adicciones al alcohol, a la marihuana u otras sustancias. 
Sin un tratamiento basado en evidencia, las adicciones 
alterarían negativamente estas vidas. La incidencia del 
uso de marihuana en los Estados Unidos ha aumen-
tado y en Puerto Rico se ha duplicado del 6% al 12% 
de 2007 a 2012. Este aumento coincide con la pro-
paganda masiva en los medios normalizando su uso y 
presentándola como "inofensiva y medicinal". Estudios 

Arnaldo Cruz Igartua, MD

Board Certified, Psiquiatría General y en  
Psiquiatría de las Adicciones

Presidente, Subcomité de Violencia y Adicciones  
del Colegio de Médicos Cirujanos de Puerto Rico

Se confunde el uso experimental de cannabinoides con el 
uso del cannabis. La evidencia científica más reciente indica 
que los cannabinoides no son marihuana. La marihuana 
cruda o fumada, lejos de inofensiva y medicinal, es nociva, 
neurotóxica y adictiva para el cerebro humano en desarrollo. A 
continuación, presentamos un resumen con datos científicos 
sobre esta situación. 33
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recientes demuestran un aumento en el abuso de mari-
huana fumada en los estados donde se legalizó el uso 
“medicinal” de la marihuana cruda.

2. La falta de protocolos experimentales controlados 
desprotege tanto al paciente como al médico de posi-
bles daños e induce al mal uso y a la mala práctica de 
la medicina. Usar cannabinoides (o peor aún cannabis 
crudo o fumado) de forma generalizada y sin basarse en 
estudios controlados es una forma reprobable y peligrosa 
de practicar la medicina. Además, entregar este proyecto 
a organizaciones o personas con fines de lucro desviaría 
y debilitaría su propósito y control con fines humanita-
rios y médicos, y también facilitaría su desvío ilegal.

Recomendaciones
Es importante y favorecemos el uso compasivo y ex-
perimental de cannabinoides purificados (como el 
cannabidiol o CBD) en pacientes voluntarios e infor-
mados que sufren ciertas enfermedades severas y que 
no han respondido a tratamientos médicos aprobados 
por la FDA.

y experimentales representa la opción que previene el 
desvío, protege al médico, a sus pacientes y a nuestros 
adolescentes, y permite el eventual desarrollo de nuevos 
medicamentos y patentes científicas.
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El Colegio de Médicos Cirujanos de Puerto Rico  
recomienda, para proteger nuestra salud y la de 
nuestros niños y adolescentes:

1. Que se elimine el cannabis crudo (y fumado) de 
cualquier proyecto legislativo, cambiando a can-
nabinoides experimentales;

2. Que todo el proyecto sea controlado exclusiva-
mente por las escuelas de medicina en forma 
científica y experimental, que reciban asesoría de 
equipos de especialistas médicos en psiquiatría 
y adicciones dentro de cada posible uso experi-
mental; e

3. Implementar urgentemente un enfoque salubrista 
basado en evidencia con cuatro tipos de pre-
vención para mejorar la salud mental y reducir la 
violencia y las adicciones en Puerto Rico.

También es importante dejar de normalizar la marihuana 
y a la vez evitar su mal uso y el desvío a la marihuana  
fumada por adolescentes. El uso de cannabinoides 
(orales o aerosol sublingual) en protocolos controlados 
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Déficit de  
atención/hiperactividad 
(ADHD):
Impacto en niños y adultos

Definición del ADHD
Se trata de un trastorno de conducta heterogéneo que se 
asocia a un deterioro en la funcionabilidad y a un aumento 
en el índice de comorbilidades, tanto en niños como 
adultos. Entre las áreas que pueden estar potencial-
mente afectadas se encuentran el progreso académico/
ocupacional, la socialización, la relación marital, y la 
presencia de dificultades legales (aumento de conducta 
antisocial y criminal), de lesiones, accidentes de vehículos 
de motor, abuso de sustancias controladas, problemas 
de salud y baja autoestima.

Aspectos epidemiológicos
El ADHD es una de las condiciones psiquiátricas 
más comunes en la niñez. Es más común en varones 
y su prevalencia es del 4% al 7% en la edad escolar y 
del 4,4% en la adultez. La mayoría de los niños con 
ADHD (del 60% al 85%) continuarán presentando 
criterios para este trastorno durante los años de adoles-
cencia y evolutivamente en la adultez.
 
La persistencia del síndrome completo en el adulto 
cuando es autorreportado es del 2% al 8%, la prevalencia 
aumenta a un 46% cuando los padres lo reportan y a 

un 67% cuando se considera el proceso evolutivo del 
desarrollo del trastorno. 

Aspectos etiológicos y su correlación
Entre las varias posibilidades etiológicas del ADHD 
están el factor genético y los factores biológicos, neuroana-
tómicos, neuroquímicos, neurofisiológicos y ambientales.

A. Factores biológicos
Algunos factores biológicos para el ADHD pueden ser 
el estrés perinatal, el bajo peso al nacer, un daño cerebral 
traumático o fumar cigarrillos durante el embarazo. 

B. Factores neuroanatómicos
Los hallazgos en estudios de neuroimágenes pueden 
mostrar anormalidades en áreas de los lóbulos frontal o 
temporal. En niños con diagnóstico de ADHD se han 
podido observar la corteza prefrontal derecha y regiones 
específicas de los ganglios basales –como el núcleo 
caudado– menos activos y/o reducidos. Estudios con 
MRI (Guillermo, et al, 2010), encontraron –tanto en 
hombres como en mujeres con ADHD– regiones de 
materia gris más pequeñas en el núcleo caudado derecho. 
A su vez, las áreas afectadas por una disfunción a nivel 

Brenda Matos, MD

Presidenta, Asociación Psiquiátrica Americana, Capítulo de Puerto Rico,
Capítulo de Psiquiatría de Niños y Adolescentes,

Colegio Médico-Cirujanos de Puerto Rico;
Vice Presidenta, Academia de Psiquiatría de Puerto Rico
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cortical comprometen funciones como el control en la 
conducta, del lenguaje, de la función motora y/o del 
aprendizaje y organización. Las personas con ADHD 
que presentan disfunción en el lóbulo temporal y sus 
ganglios basales tendrán limitación en las funciones 
regulatorias presentando problemas de modulación 
de varias funciones, tales como la ansiedad, los estados 
anímicos y el control del coraje.
 
C. Factor neuroquímico
Por medio de estudios en animales se ha podido de-
mostrar que el locus ceruleus (que consiste mayormente 
de neuronas noradrenérgicas) tiene un rol importante 
en la falta de atención; por ende, el ADHD sería el 
resultado de la deficiencia neuroquímica de la dopamina  
y norepinefrina. Cualquier deficiencia de estos neuro-
transmisores puede resultar en hiperactividad, inatención 
y/o impulsividad. La dopamina modula la actividad 
motora, el estrés, el miedo, las recompensas y funciones 
ejecutivas. La norepinefrina, a su vez, modula las fun-
ciones cognitivas, la atención selectiva, la adaptación y 
funciones ejecutivas. 

Síntomas de ADHD en el curso de vida

A nivel de inatención:

Niñez Adultez
- Dificultad para sostener la 

atención;
- Lucen como si no escucharan;
- No siguen instrucciones;
- No se organizan;y
- Pierden cosas importantes.

- Dificultad para sostener la 
atención;

- Procrastinación;
- Lentitud, ineficiencia;
- Pobre manejo del tiempo; y
- Desorganización.

A nivel de la hiperactividad/impulsividad:

Niñez Adultez
- Se retuercen, inquietos;
- No pueden permanecer 

sentados;
- No pueden esperar turnos;
- No juegan ni hacen tareas en 

silencio;
- Se mueven constantemente;
- Hablan excesivamente;
- Hablan sin pensar; e
- Invaden conversaciones.

- Son ineficientes en el trabajo
- No toleran estar sentado en 

reuniones
- No pueden esperar en una fila;
- Escogen trabajos activos/re-

tantes;
- No toleran la frustración:
- Hablan excesivamente;
- Interrumpen a otros; y
- Hacen comentarios inapropia-

dos.

Diagnóstico
La evaluación comprende una entrevista con los padres 
y con el paciente, reportes de los maestros, récord acadé-
mico, historial familiar de ADHD y uso de escalas de 
calificación, tales como Conners y Vanderbilt. Cuando 
el historial médico es poco notorio para ADHD, hacer 
pruebas de laboratorio y pruebas neurológicas no es lo 
indicado según los últimos parámetros prácticos del 
AACAP.

Las pruebas psicológicas no son mandatarias para 
diagnosticar ADHD. Sin embargo, se recomienda 
realizarlas cuando el historial del paciente sugiere una 
habilidad cognitiva baja o una ejecución baja en lenguaje 
y/o matemáticas, relativa a la habilidad intelectual del 
paciente, según los últimos parámetros prácticos del 
AACAP. 

Tratamiento
El tratamiento por excelencia incluye la farmacote-
rapia (estimulantes y no estimulantes), además de la 
psicoeducación, la modificación de conducta, las inter-
venciones escolares, el entrenamiento a los padres y el 
apoyo de la comunidad. 

Comentario
Los síntomas de inatención e hiperactividad/impulsi-
vidad presentes en esta condición neurobiológica están 
asociados a eventos de vida negativos, por lo que esto 
puede afectar la funcionabilidad, tanto de niños como 
de adultos. Por ello, puede ser muy importante hacer 
una evaluación especializada para poder definir con 
precisión el diagnóstico y dar las mejores recomenda-
ciones terapéuticas cuanto antes en la vida.
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El interés en desarrollar este escrito sobre el sín-
drome serotonérgico se deriva de algo que ocurre 

con frecuencia en el ambiente clínico ambulatorio y en 
los hospitales. Entender este problema y sus posibles 
causas nos capacitará para identificarlo si ya está ocu-
rriendo o –mejor todavía– para poder evitarlo. Cabe 
mencionar que en muchas ocasiones su presentación 
clínica es leve, pero podría ser letal si no lo identificamos 
a tiempo. En muchos casos tendemos a minimizar la 
gran posibilidad de que los medicamentos psiquiátricos 
puedan interactuar con muchos otros que se utilizan 
en otras áreas de la medicina. Esta condición en muchas 
ocasiones es causada por nosotros mismos o como 
reacción iatrogénica de otros medicamentos que pudieran 
interactuar como agonistas con el receptor serotonérgico 
(5-HT, 5-hydroxitriptamina)1.

El síndrome serotonérgico ocurre como una reacción a 
uno o unos medicamentos que causan aumento en los 
niveles de serotonina en las áreas del cerebro y la periferia. 

Jorge González Barreto, MD
Psiquiatra

Tesorero, Puerto Rico Psychiatric Society
Consultor, Manatí Medical Center

Consultor, Doctor Center Hospital, Manatí
Presidente, Facultad médica, Doctor Center Hospital

Práctica privada en Manatí, Puerto Rico

Factores de riesgo
Medicamentos que interactúan con el receptor seroto-
nérgico 5-HT2A en su mayoría2. 

Es importante que este síndrome se detecte en el inicio 
de la terapia, durante la combinación de medicamentos 
o al aumentar dosis. En algunos casos podríamos estar 
cambiando drásticamente de un antidepresivo a otro, 
porque el paciente no tolera el anterior, pero debemos 
tomar en cuenta la vida media del medicamento antes 
de cambiarlo. Por eso, es preferible esperar varios días 
antes de añadir un nuevo medicamento. 

Solo a manera de ejemplo, la fluxetina (Prozac) tiene 
una vida media larga, por lo que, si el paciente ya está 
tomando este medicamento, no deberíamos añadir 
otro antidepresivo rápidamente.

Síndrome serotonérgico:
Su impacto y consideraciones 
al utilizar antidepresivos S
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Este efecto se puede producir cuando recetamos 
medicamentos antidepresivos y los mezclamos 
entre ellos, como por ejemplo al emplear:

1. Inhibidores selectivos de recaptación de seroto-
nina –SSRI– como citalopram, sertralina (Zoloft), 
fluxetina (Prozac), paroxeina (Paxil), escitalopram 
(Lexapro), hipérico (St John’ wort); 

2. Inhibidores selectivos de recaptacion de sero-
tonina y norepinefrina –SNRI– como duloxetina 
(Cymbalta), venlafaxina (Effexor), desvenlafaxina 
(Pristiq);

3. Tricíclicos –TCA– como amitriptilina (Elavil), 
desipramina (Norpramin), doxepina, imipramina;

4. Analgésicos, como tramadol o dextrometorfano; y

5. Antieméticos como ondansetrón (Zofran) o 
metoclopramide (Reglan).
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Diagnóstico
El diagnóstico es de exclusión. No hay una prueba 
confirmatoria. En el ambiente clínico, la sospecha de 
un síndrome serotonérgico debe considerarse rápido 
para disminuir la mortalidad y la morbilidad. 

Son muy importantes el historial y el examen físico. 
Además, se debe tomar en cuenta la información 
relacionada con el uso de medicamentos no receta-
dos (OTC) y de suplementos naturales, de sustancias 
controladas, cambio reciente de dosis o cambios en 
función renal que pudieran limitar la eliminación de 
algunos medicamentos.

En el diagnóstico diferencial se debe considerar: el 
síndrome neuroléptico maligno, la toxicidad con anti-
colinérgicos, la hipertermia central, la encefalitis, la 
meningitis y la intoxicación con simpatomiméticos.

En las salas de emergencia se viene notando un aumento 
en la prevalencia de comportamientos autodestructivos 
e intoxicación con medicamentos. El carbón activado 
podría ofrecer algo de ayuda para poder bajar los niveles 
de medicamentos activos y disminuir su absorción. 

Debemos mantener estabilidad hemodinámica, con 
fluidos intravenosos y, si el paciente está muy ansioso, 
considerar dosis mínimas de benzodiacepinas. Siempre 
tenemos que sopesar riesgos y beneficios, minimizando 
el exceso de sedación. 

En casos de intensidad moderada a severa debemos 
consultar con otras especialidades, por ejemplo con 
cardiología si se observan arritmias cardiacas. 

En la literatura se han descrito casos que desarrollan 
daño en múltiples órganos llevando a admisión a una 
unidad de cuidado crítico (ICU). 

La posibilidad de utilizar un antagonista del receptor 
de serotonina (5-HT2) como ciproheptadina (Periactin) 
se podría considerar en casos de intensidad moderada. 

Conclusión
El pronóstico de recuperación en muchos pacientes es 
muy bueno en el primer periodo de 24 horas, cuando se 
identifica y se ofrece tratamiento adecuado. El médico 
clínico tiene que estar muy pendiente de no mezclar 
medicamentos antidepresivos en un mismo paciente (i.e. 
Cymblata y Prozac, Pristiq y Elavil; en ambos ejemplos 
hay preferencia al receptor 5-HT, por lo que no se 
deberían mezclar). 

No hay manera de predecir el desarrollo de este síndro-
me aun en pacientes en monoterapia. Si se tienen que 
combinar medicamentos, se debe comenzar con dosis 
bajas y utilizando el juicio clínico. También se debe 
educar a los pacientes sobre los riesgos y beneficios de los 
medicamentos y el perfil de seguridad de su uso. Consi-
derar esta información para el manejo del paciente tendrá 
beneficios al reducir la morbilidad y la mortalidad.

Referencias
1. WWW.nlm.nih.gov/medlineplus/ency/article/007272.
2. Buckley NA, Dawson AH: Serotonin Syndrome. BMJ. 2014 Feb 

19;348:g1626.
3. Volpi-Abadie et al; The Ochesner Journal: Volume 13 No. 4 : 533-

540 : 2013.

Síntomas3

1. Inestabilidad autonómica: 
Aumento en la presión sanguínea;
Taquicardia;
Aumento de temperatura corporal;
Midriasis;
Aumento de sudoración; y
Aumento en sonidos intestinales.

2. Anormalidades Neuromusculares:
Clono, en extremidades, ocular;
Temblores;
Aumento en tono muscular; y
Reflejos aumentados.

3. Cambios en el estado mental:
  Ansiedad;
  Agitación;
  Confusión; y
  Coma.

Manejo
Debemos descontinuar el medicamento que en el per-
fil farmacológico pudiera estar interactuando con el 
receptor serotonérgico. 
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Muchos medicamentos psiquiátricos se asocian 
con aumento de peso. Así parece suceder en 

especial con los antipsicóticos más nuevos y de segunda 
generación. Aunque todos pueden estar asociados con 
un aumento de peso, han sido señalados en especial la 
olanzapina y la clozapina. Si bien este artículo se limita 
al ejemplo de la olanzapina, las intervenciones pueden 
ser extrapoladas a cualquier psicotrópico que pueda 
haber causado aumento de peso. 

Posibles mecanismos del aumento de peso
No se conoce el mecanismo exacto que explique el 
aumento de peso con estos medicamentos, sobre todo 
debido a que hay muchos mecanismos relacionados 
con el control de peso. Por ejemplo, hay señales de 
adiposidad de leptina e insulina, señales metabólicas 
de glucosa, aminoácidos y ácidos grasos libres, señales 
neuronales y hormonales de saciedad como distensión 
gástrica, CCK, PYY, GLP-1, así como la ghrelina 
(“hormona del apetito”). También hay factores como 
el metabolismo, la termogénesis y la actividad física, 
así como factores emocionales y cognitivos. También 
se han implicado las bacterias intestinales. Además, la 
olanzapina tiene un perfil tan amplio de receptores 

que ha sido difícil localizar los receptores exactos res-
ponsables del aumento de peso.

Sabemos que el aumento de peso se ve temprano en el 
tratamiento con este medicamento por haber un au-
mento del apetito, casi insaciable, en especial para los 
dulces, y esto es predictivo para el posterior aumento 
de peso durante los siguientes 9 meses. Una intervención 
inicial puede ser cambiar a otro medicamento de la 
clase de antipsicóticos de segunda generación que se 
asocia con menor aumento de peso, como ziprasidone. 
También se viene sugiriendo el uso de los antipsicóticos 
de primera generación como la perfenazina, que no se 
asocia con tanto aumento de peso. 

Sin embargo, muchas veces los pacientes tienen que 
permanecer en la olanzapina debido a su eficacia como 
antipsicótico. Para ellos se han estudiado medicamentos 
que pueden usarse para compensar la ganancia de peso.

Posibles intervenciones terapéuticas
Es necesario señalar que las siguientes son utilizaciones 
fuera de etiqueta ya que ningún medicamento ha sido 
aprobado por la FDA para contrarrestar el aumento 
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de peso asociado con antipsicóticos. Sin embargo, las 
opciones que se presentan a continuación han sido ob-
jeto de estudios que apoyan su uso en esta indicación. 
No se presenta la descripción detallada de los efectos 
secundarios de estos medicamentos (para eso por favor, 
consulte el prospecto aprobado por la FDA).

Topiramato, medicamento aprobado por la FDA para 
la epilepsia y la migraña. Se ha demostrado en estudios 
que reduce el apetito y controla el aumento de peso 
asociado a antipsicóticos atípicos. Para ver cualquier 
efecto sobre el peso uno tiene que ser muy agresivo 
con la dosis. Las dosis bajas, 25 a 50mg/día, son muchas 
veces ineficaces. Generalmente solo hasta pasar de 200 
mg/d vemos una supresión del apetito. Se puede intentar 
hasta la dosis máxima que es de 400 mg/d. La dosis debe 
aumentarse lentamente porque se asocia con náuseas. 
Otro efecto secundario desafortunado es que, mientras 
que la mitad de los que la toman se vuelven muy alertas y 
muy “inteligentes”, la otra mitad se queja de que se sienten 
muy “estúpidos”. Aquellos que se sienten mentalmente 
aturdidos dejarán el medicamento, por supuesto.

Amantadina, antiviral y agente antiparkinsoniano, tam-
bién se ha utilizado para prevenir el aumento excesivo 
de peso con olanzapina. La dosis es de 100 mg 2 a 3 veces 
al día, de preferencia media hora antes de las comidas. 
Este medicamento en estas dosis bajas tiene muy pocos 
efectos secundarios. Se observan, sobre todo, los efectos 
positivos de mayor lucidez mental, mejor humor y mejor 
función ejecutiva, efectos bien conocidos en la literatura.

Metformina, medicamento utilizado para controlar los 
niveles de azúcar en diabéticos, se viene estudiando 
como un complemento a la olanzapina para estabilizar 
el peso. La razón de usar este medicamento es que los 
antipsicóticos atípicos aumentan la resistencia a la in-
sulina y al estimular el páncreas con este medicamento 
se puede compensar esta resistencia. Las dosis habituales 
de 500 a 1 000 mg 2 veces al día suelen ser suficientes 
para ayudar. Uno de los efectos secundarios de este 
fármaco son las bien conocidas náuseas. Por lo tanto, se 
debe aumentar lentamente.

El bupropión, un antidepresivo, también se ha encon-
trado que es beneficioso en el control de la olanzapina 
asociada al aumento de peso. Dosis efectivas están entre 

150 a 300 mg por día. La mayoría de los estudios han 
encontrado pocos efectos secundarios. Hemos obser-
vado que es bien tolerado, con o sin olanzapina. 

Hormona de tiroides, cuando se identifica el hipo-
tiroidismo. Mientras que el litio es el medicamento 
más asociado con la inhibición de la glándula tiroides, 
lo que posiblemente explicaría algo de la ganancia de 
peso asociada a este medicamento, los antipsicóticos 
también están implicados en la alteración de la secreción 
de TSH. Así, al usar este medicamento se debe seguir 
muy de cerca el perfil tiroideo y se debe considerar la 
intervención con la hormona tiroidea al primer signo 
de hipotiroidismo, que puede incluir aumento de peso, 
ya sea con hipotiroidismo clínico o subclínico.

Comentario
Hay muchas otras intervenciones no farmacológicas 
para tratar con el aumento de peso, que también pueden 
ser utilizadas. Aquí hemos revisado los fármacos más 
sobresalientes en este campo.

Finalmente, el aumento de peso es un efecto secun-
dario grave que puede afectar el estado emocional de 
nuestros pacientes. Por ello, debemos tratar agresiva-
mente esta condición tan pronto como sea posible para 
minimizar el impacto negativo del aumento de peso 
no deseado.

40
G

A
LE

N
U

S
 /

 S
U

P
LE

M
E

N
TO

 P
S

IQ
U

IA
TR

ÍA

13856-52-Galenus interior.indd   40 10/23/15   7:24 AM


