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INTRODUCCIÓN

Para la Organización Mundial de la Salud (OMS)1 los
trastornos mentales no deben definirse por la ausen-
cia de salud mental, es decir, el análisis y compren-
sión de éstos debe hacerse con una perspectiva inte-
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RESUMEN

Introducción: La mayoría de las personas con esquizofrenia presentan disturbios metabólicos. Objetivo: Revi-
sar y describir los avances científicos relacionados con el síndrome metabólico, la esquizofrenia y la comorbilidad
entre estos trastornos. Método: Se recurrió a las bases de datos PubMed, EbscoHost y OvidSP, incluyendo es-
tudios de investigación relevantes publicados en idioma inglés en los últimos 10 años. Resultados: La incidencia
de la esquizofrenia en promedio es de 15.2 casos en 100,000 personas por año, y la prevalencia del síndrome
metabólico rebasa el 20%, que se incrementa con la edad hasta en más del 40%. La asociación de estos dos
trastornos conforma un problema de salud pública, y en la actualidad algunos estudios reportan la comorbilidad
en más del 70% de casos. Conclusión: Es necesaria una estricta vigilancia para prevenir la aparición de este
síndrome en el paciente esquizofrénico.
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ABSTRACT

Introduction: The most people with schizophrenia have metabolic disturbances. Objective: To make a general
review and description of the scientific information published lately regarding metabolic syndrome, schizophrenia,
and their comorbidity. Methods: We recurred to the databases PubMed, EbscoHost and OvidSP; it were included
relevant studies published in english in the last 10 years. Results: The incidence of schizophrenia is on average
15.2 cases in 100,000 people per year and the prevalence of metabolic syndrome exceeds 20%, which increases
with age until at over 40%. The combination of these disorders represent a public health problem at present, and
some studies have reported comorbidity in 70% of cases. Conclusion: Its necessary a strict follow-up to pre-
vent the development of this syndrome in schizophrenic patients.
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gral. Los trastornos psiquiátricos se consideran afec-
ciones de importancia clínica que están caracteriza-
dos por alteraciones en los procesos de pensamiento,
en la afectividad y en la conducta;2 están causados
por complejas interacciones de factores biológicos,
socioculturales y genéticos, y se asocian a deficien-
cias graves en el funcionamiento social, familiar e in-
dividual. Diversos análisis llevados a cabo por la
OMS señalan que las enfermedades psiquiátricas tie-
nen una prevalencia puntual acumulada de 10% en la
población adulta.1 Algunas personas tienen el riesgo
de desarrollar problemas de salud mental en cual-
quier momento de su vida, y uno de cada tres pa-
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cientes con trastorno mental tarda hasta cinco años o
más para que se le haga un diagnóstico correcto en
centros especializados.3

En al año 2002, la Encuesta Nacional de Epide-
miología Psiquiátrica realizada en México reportó
que alrededor de seis de cada 20 mexicanos habían
presentado trastornos psiquiátricos alguna vez en
su vida.4 Desafortunadamente algunos expertos es-
timan que la incidencia de los trastornos mentales
aumentará considerablemente en los próximos
años. No es casual entonces, que en la actualidad
se le esté dando un énfasis especial a la identifica-
ción, tratamiento y rehabilitación del enfermo psi-
quiátrico. A pesar de todo esto, todavía hay enfer-
mos que enfrentan adversidades. El cuadro I señala
algunas de éstas. Desde hace tiempo es motivo de
interés y preocupación el que la mayoría de perso-
nas con enfermedad mental, y específicamente con
esquizofrenia, tienen rangos elevados de disturbios
metabólicos.5 El síndrome metabólico (SM) sin lugar
a dudas es la expresión más clara de esta realidad
y de esta preocupación. Tabaquismo, alcoholismo,
uso y abuso de drogas, dieta inadecuada y falta de
ejercicio, son factores de riesgo agregado para el
desarrollo de este síndrome.6 El conocimiento de to-
das estas variables permite comprender porqué un
paciente psiquiátrico es vulnerable al desarrollo de
trastornos médicos comórbidos. En función de to-
dos estos factores, el objetivo central de este traba-
jo fue revisar y describir los avances que en los últi-
mos años se han logrado en el estudio de pacien-
tes, específicamente esquizofrénicos, que desarro-
llan síndrome metabólico, considerando que la
esquizofrenia es uno de los trastornos psiquiátricos
más representativos y conocidos dentro del campo
de la medicina. Esta asociación se analiza desde
diversos ángulos de interés clínico, al ser una cir-
cunstancia ampliamente estudiada. Sin ser el objeti-
vo primario de este trabajo, se hacen inicialmente
algunas consideraciones descriptivas generales del
trastorno esquizofrénico y del síndrome metabólico
en forma independiente.

MATERIAL Y MÉTODOS

Ser efectuó una búsqueda computarizada, utilizando
las bases de datos electrónicas PubMed, EbscoHost
y OvidSP, empleando como palabras clave los térmi-
nos esquizofrenia, síndrome metabólico, adultos, en-
fermedad mental, pacientes, comorbilidad, trastorno
psiquiátrico. Se le dio prioridad a los trabajos que pre-
sentaban una estricta metodología científica, sobre
todo ensayos doble ciego controlados con placebo o
metaanálisis, y que hubieran sido publicados en la úl-
tima década.

Se incluyeron también publicaciones anteriores a
este periodo, así como ensayos abiertos o reportes
de casos si este grupo de investigadores, a través
de un consenso de grupo, los consideraban relevan-
tes. De cualquier manera, en todo momento se man-
tuvieron las mismas premisas de selección. La es-
tructura de este trabajo se integra en dos partes. En
la primera se abordan aspectos relevantes y genera-
les relacionados con el síndrome metabólico y con
la esquizofrenia en forma separada. En la segunda
se hace referencia a las complicaciones metabóli-
cas que un paciente psiquiátrico puede desarrollar,
para finalmente abordar el tema central de esta revi-
sión que es la comorbilidad entre los dos trastornos,
y el impacto que tiene el uso de psicofármacos en
estos casos.

RESULTADOS

Esquizofrenia

La esquizofrenia es considerada en la actualidad un
trastorno del neurodesarrollo, se sabe que su presen-
tación clínica se puede dar desde la infancia y ado-
lescencia y no solamente en la edad adulta como se
consideraba antiguamente. Este trastorno tiene una
tendencia a la cronicidad, y la incapacidad que gene-
ra es producida principalmente por la presencia de
déficits cognitivos y los denominados síntomas nega-
tivos de esta enfermedad dentro de los que destacan
el aplanamiento afectivo, así como alogia, abulia y
anhedonia.7 Esta entidad mórbida se caracteriza tam-
bién por la presencia de pensamiento y conducta
desorganizados, delirios y alucinaciones.8 El impacto
final de esta entidad en el enfermo es la disfunción
importante en las relaciones interpersonales, en la
actividad en general y en el cuidado de sí mismo. De
acuerdo a las clasificaciones actuales, la esquizofre-
nia puede ser de tipo paranoide, residual, catatónica,
desorganizada o indiferenciada.8,9

Cuadro I. Factores adversos en el paciente psiquiátrico.

— Deficiente contacto con servicios de salud.
— Poca accesibilidad a médicos especialistas en psiquiatría.
— Carencias económicas.
— Poca o nula información al enfermo y sus familiares sobre la

naturaleza de la enfermedad mental.
— Percepciones erróneas sobre la naturaleza de los medicamentos.
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Al haber una heterogeneidad en la expresión feno-
típica de este trastorno, en la actualidad los autores
consideran que sería más conveniente no hablar de
esquizofrenia, sino de «trastornos del espectro de es-
quizofrenia»; sin embargo, por el momento esta pro-
puesta está siendo objeto de análisis. La incidencia
del desorden es relativamente baja (en promedio 15.2
casos en 100,000 personas por año).10

Comorbilidad y factores de riesgo. Este padeci-
miento es una de las principales cargas globales de
costos por enfermedad. Se asocia comórbidamente a
entidades como adicciones, epilepsia, depresión, an-
siedad y enfermedades médicas diversas, por sólo
citar algunos ejemplos.10-13 Variables como aisla-
miento social, hospitalizaciones recurrentes, pérdidas
significativas, rechazo, abandono de los tratamientos
especializados, falta de ayuda externa e inestabilidad
en el entorno familiar son sólo algunos de los facto-
res de riesgo para el agravamiento de la enfermedad,
o para la presencia de depresión e intentos suicidas
en estos pacientes. Es relevante señalar que esta úl-
tima eventualidad es una causa de muerte importante
en este grupo etáreo. Se estima que hasta 13% de
pacientes esquizofrénicos llegan a consumarlo.14

Genética y consideraciones neurobiológicas.
En 80% de casos se involucran factores hereditarios
en la génesis de la enfermedad. Ha sido sobresalien-
te el descubrimiento de distintos marcadores genéti-
cos en este trastorno, como los encontrados en los
cromosomas: 6p24-22, 8p22-21, 22q11-12, 13q14-32,
5q21-31, 18p22-21, 10p15-11 6q21 y 1q21-22.15-26 Al-
gunos investigadores han señalado que la aparición
de las manifestaciones clínicas parecen coincidir
con las denominadas «etapas de poda neuronal» de-
terminadas genéticamente,27,28 las cuales suceden
en momentos específicos del desarrollo del indivi-
duo, lo que podría explicar la variabilidad cronológica
en la aparición de los síntomas esquizofrénicos.

Estudios postmortem han permitido identificar
cambios estructurales en la masa cerebral de estos
pacientes. Se destacan la presencia de atrofia del
área de Broca, disminución de sustancia gris y
blanca del área de Wernicke, atrofia del hipocampo
y disminución de las áreas de los lóbulos frontales
y del lóbulo temporal derecho.29,30 Por su parte, es-
tudios con resonancia magnética han evidenciado
alteraciones en el lóbulo temporal medial, la cir-
cunvolución temporal superior, el lóbulo parietal,
así como en cerebelo, ganglios basales, cuerpo
calloso y tálamo.30,31

Pero ha sido con el uso de la tomografía por emi-
sión de positrones (PET por sus siglas en inglés) y

la tomografía por emisión de fotón único (SPECT por
sus siglas en inglés), donde se ha logrado cuantificar
deficiencias en el flujo sanguíneo y el metabolismo
cerebral en áreas frontales y temporolímbicas en es-
tos pacientes, que son fundamentales para la integra-
ción de procesos cognitivos complejos.28,32,33

Síndrome metabólico

El síndrome metabólico (SM) es una entidad clínica
determinada genéticamente, condicionada por facto-
res ambientales y que aparece con amplias variacio-
nes fenotípicas en personas con una predisposición
endógena. Si bien el término síndrome metabólico
(SM) fue introducido por la OMS en el año 1998,1

desde la década de 1920 la relación existente entre
las alteraciones metabólicas lipídicas y de la gluco-
sa, así como la insulinorresistencia, obesidad, las ci-
fras elevadas en la presión arterial y la morbimortali-
dad de origen ateroesclerótico, comenzaron a cobrar
importancia.34,35

Incidencia y prevalencia. La incidencia y preva-
lencia del síndrome metabólico se ha incrementado en
las últimas décadas, lo que avala su relevancia epide-
miológica. La prevalencia de acuerdo a la Tercera En-
cuesta Nacional de Salud Americana (NHANES III por
sus siglas en inglés)36 donde se incluyeron a 8,800 in-
dividuos no institucionalizados fue de 24% para varo-
nes y 23.4% para mujeres. Este estudio demostró
también que la prevalencia aumenta de forma paralela
con la edad y supera 40% en los mayores de 60
años. Además, los sujetos que eran portadores de SM
mostraron mayor prevalencia de cardiopatía isquémica
que de diabetes mellitus (DM).37 Análisis subsiguien-
tes del NHANES III han demostrado que el SM se
asocia con accidentes cerebrovasculares,38 microal-
buminuria39 e insuficiencia renal.40

Estudios de cohortes como los de Framingham,41

WOSCOPS (por sus siglas en inglés de Estudio de
Prevención Primaria de Infarto del Miocardio),42

Women’s Health Study (Estudio para la Salud de la
Mujer) 43 o el Proyecto San Antonio para el estudio
del Corazón,44 han encontrado prevalencias simila-
res. Estos trabajos han corroborado además la impor-
tante asociación del SM con la cardiopatía isquémica
y con la proteína C reactiva (PCR).

El seguimiento de las cohortes ha documentado
también que este síndrome es un potente predictor
de la aparición de DM. Trabajos desarrollados en In-
dia,45 Irán,46 y Japón,46 donde las prevalencias han
sido menores, sugieren que es necesario elaborar cri-
terios diagnósticos de SM adaptados para cada re-
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Cuadro II. Criterios diagnósticos del síndrome metabólico.56-60

Criterio OMS NCEP-ATP III IDF

Resistencia AGA Ninguno Ninguno
a la insulina DM2

Sensibilidad
disminuida a la insulina

Dos o más de los siguientes: Tres o más de los siguientes:

Obesidad RCC: H: > 0.9, M: > 0.85 PA (cm): H > 102, M > 88 PA elevado según la población
y/o IMC > 30 (Latinos: H > 90 cm, M > 80 cm)

Más dos de los siguientes:

Dislipidemia TG: > 150 mg/dL y/o TG > 150 mg/dL TG > 150 mg/dL
HDL (mg/dL): H < 35, M < 39 o con medicamentos o con medicamentos

para disminuir TG. para disminuir TG.
HDL (mg/dL): H < 40, M < 50 HDL (mg/dL): H < 40, M < 50
o con medicamentos o con medicamentos
para aumentar HDL para aumentar HDL

TA > 140/90 mm Hg > 130/85 mm Hg > 130/85 mmHg
o en tratamiento antihipertensivo o en tratamiento antihipertensivo

Glicemia AGA, IC o DM2 > 110 mg/dL, > 110 mg/dL,
incluyendo DM o incluyendo DM
con medicamentos antidiabéticos

Otros Microalbuminuria Ninguno Ninguno

Abreviaturas: AGA =  Alteración de la glucosa en ayuno. RCC = Relación cintura-cadera. PA = Perímetro abdominal.
H = Hombres. M = Mujeres. TG = Triglicéridos. HDL = Lipoproteínas de alta densidad. TA = Presión arterial.

gión. Un estudio efectuado en México demostró que
la prevalencia del síndrome metabólico según crite-
rios de la OMS fue estimada en 26.6%.47 Sin embar-
go, en el año 2007 la prevalencia encontrada para
este síndrome fue de 41.2% en la población urbana
de escasos recursos económicos, de 45.4% en po-
blaciones con mejores condiciones económicas y de
24.6% en la zona rural.48

Genética y factores relacionados. Se han identi-
ficado preliminarmente algunos marcadores genéti-
cos para el SM en los cromosomas 3q27 y 16p13, y
en otros como el 7, 12, 14 y 15,49 pero también se
ha puesto atención a polimorfismos encontrados en
genes que codifican para adiponectina, receptores
beta adrenérgicos, calpaína-10, factor alfa de ne-
crosis tumoral y algunas enzimas.50,51

Las modificaciones metabólicas generadas por la
acumulación de ácidos grasos de cadena larga en al-
gunas áreas cerebrales, la toxicidad pancreática ejer-
cida por estos productos, la disminución de la capta-
ción periférica de glucosa, la disminución de la se-
creción de insulina y el aumento de triglicéridos y del
colesterol de baja densidad, son algunos de los fac-

tores que en conjunto dan lugar al síndrome metabó-
lico como tal.52,53

Además de la susceptibilidad genética, esta enti-
dad precisa de factores como la obesidad central o
abdominal, el sedentarismo y la dieta hipercalórica.

Otros factores relacionados son: hiperuricemia, hi-
percoagulabilidad y defectos de la fibrinólisis, hiper-
leptinemia, leucocitosis, elevación de la velocidad de
sedimentación globular, hiperandrogenismo, hígado
graso, cálculos biliares y osteoporosis.54,55

Como se muestra en el cuadro II,56-60 muchas or-
ganizaciones han propuesto criterios para el diagnós-
tico del SM. A pesar de algunas diferencias en los
criterios, la versión actualizada de los criterios del
Programa Nacional para la Educación sobre el Coles-
terol a través del Panel para el Tratamiento del Adulto
con Colesterol (NCEP-ATP III por sus siglas en in-
glés) y los criterios de la Federación Internacional de
Diabetes (IDF por sus siglas en inglés) tienden a
identificar la misma proporción de pacientes con SM,
por lo que son los más utilizados en diversos pro-
yectos de investigación científica nacionales e inter-
nacionales.61
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Cuadro III. Antipsicóticos atípicos y
nivel de riesgo de afectación metabólica.90,91

Alto riesgo Clozapina Olanzapina
Riesgo intermedio Risperidona Quetiapina
Mínimo o insignificante Aripripazol Ziprasidona

Complicaciones metabólicas en
el paciente psiquiátrico

Ya se comentó que los pacientes con trastornos psi-
quiátricos presentan con elevada frecuencia tabaquis-
mo, sobrepeso u obesidad, dislipidemia e hiperglicemia,
que constituyen factores de riesgo para una mayor
morbimortalidad. Se estima que estos enfermos tienen
una esperanza de vida hasta tres décadas menor en
comparación con el resto de la población.62 Estos fac-
tores de riesgo se asocian a su vez a situaciones de
tipo socioeconómico como es la falta de empleo, la difi-
cultad para acceder a un servicio médico especializa-
do, el estigma social, la deficiente o nulo apoyo familiar
y la falta de información, por sólo citar algunos ejem-
plos.63 La mayoría de los estudios de investigación so-
bre el síndrome metabólico en pacientes psiquiátricos
se centran en adultos que son portadores de depresión
y esquizofrenia.63,64 Aunque es poca la evidencia, se
sabe que el SM se presenta también en pacientes con
otras entidades mórbidas como el trastorno bipolar.65

Otros trabajos han documentado que los enfermos psi-
quiátricos con problemas en el consumo de alcohol pre-
sentan menor incidencia de SM, lo que para algunos in-
vestigadores puede deberse a un «efecto protector»
ejercido por esta sustancia, que se pierde conforme el
consumo se vuelve excesivo.66 En pacientes con un
primer episodio psicótico, no necesariamente esquizo-
frénico, el riesgo metabólico también es alto. Al respec-
to, Attux y colaboradores establecieron en su estudio la
presencia del síndrome en 29.5% de estos pacientes
luego de seis meses de seguimiento.67 En la investiga-
ción realizada por Yaffe y asociados, durante el periodo
comprendido de 1997 al 2002, se concluyó que existe
un riesgo para el desarrollo de trastornos cognitivos,
amnesia y demencia en pacientes de la tercera edad
portadores de SM, y que además presenten elevado ni-
vel sérico de componentes proinflamatorios.68 Las va-
riables peso corporal, índice de masa corporal, circunfe-
rencia de cintura, lípidos plasmáticos en ayuno, gluco-
sa plasmática en ayuno y/o postprandial y presión arte-
rial se recomienda que sean evaluadas en forma
periódica en los enfermos psiquiátricos.69-72

Comorbilidad del síndrome metabólico
en el paciente esquizofrénico

Kato y colaboradores evaluaron la presencia del SM
en 48 pacientes esquizofrénicos, concluyendo que
hasta el 74% de los individuos de ascendencia hispa-
na presentaban SM en comparación con los sujetos
no hispanos.73 Existen cada vez más datos que seña-

lan a la esquizofrenia como una enfermedad que favo-
rece el desarrollo de SM.74,75 Este síndrome es impor-
tante en estos enfermos no sólo por la morbimortali-
dad que produce, sino porque influye sustancialmente
en la evolución clínica de ambos procesos mórbidos,
en el apego a los tratamientos y en la mayor prevalen-
cia de síntomas psicóticos y depresivos.76

Las alteraciones metabólicas pueden estar presentes
desde el primer episodio esquizofrénico o incrementar su
prevalencia en relación con la duración del padecimiento.
Se estima que a los diez años de diagnosticada la enfer-
medad, la circunferencia abdominal se incrementará y
los valores de glucosa serán anormalmente altos en
comparación a los valores obtenidos inicialmente.77

La propuesta de que estos pacientes, previo al de-
sarrollo del SM, presentan un estado hipometabólico
se ha establecido con el propósito de explicar la dis-
función prefrontal existente en estos sujetos, que es
evidente incluso antes de la presencia de las mani-
festaciones agudas de esta enfermedad mental.78,79

El esquizofrénico tiene tendencia a poseer mayor nú-
mero de familiares con obesidad, y hasta 30% de fa-
miliares con DM, hipertensión arterial y otro tipo de
enfermedades cronicodegenerativas.80,81,82

Se estima que 60% de la mortalidad del paciente
esquizofrénico es atribuible a enfermedades físicas
de las cuales la mayor parte son cardiovasculares,
algo comprensible si se toma en cuenta su estilo de
vida sedentario.83,84,85 Otros estudios han encontrado
que estos sujetos presentan niveles elevados de cor-
ticotropina, lo que puede indicar una hiperactividad
del eje hipotálamo-hipófisis-adrenal que favorece la
susceptibilidad al desarrollo de alteraciones metabóli-
cas.86 Esta idea, sin embargo, ya había sido propues-
ta previamente por Elman y colaboradores en 1998.87

Medicamentos antipsicóticos
y sus implicaciones metabólicas

Es de destacar la relación establecida entre medica-
mentos antipsicóticos y sus efectos metabólicos, es-
tando más involucrados los antipsicóticos denominados
atípicos.88,89 El riesgo para producir afectación metabó-
lica varía de acuerdo al medicamento (Cuadro III).90,91
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Sin embargo, esta circunstancia también dependerá de
la individualidad de la respuesta metabólica-dislipidémi-
ca de cada paciente psiquiátrico. El medicamento anti-
psicótico puede no sólo causar obesidad y en conse-
cuencia hipertrigliceridemia, se ha observado esta últi-
ma alteración en ausencia de sobrepeso u obesi-
dad.91,92 Algunos pacientes presentan prediabetes sin
cambios en su peso corporal, posiblemente causada
por resistencia a la insulina independiente del tejido adi-
poso.92 Se ha especulado también que la hipertensión
arterial puede ser suprimida no intencionadamente por
el medicamento antipsicótico al producir efectos antico-
linérgicos y bloqueo de los receptores alfa adrenérgi-
cos, esto es importante si tomamos en cuenta que la
hipertensión es un criterio diagnóstico para la identifica-
ción del SM.93

Los factores que ocasionan el consecuente sobre-
peso u obesidad debido al tratamiento incluyen alte-
raciones en el equilibrio metabólico, aumento del ape-
tito y disminución de la actividad física. El incremen-
to en el apetito se produce también al inhibir la activi-
dad de algunos neurotransmisores monoaminérgicos
en el sistema nervioso central, sobre todo serotoni-
nérgicos.94

Algunos autores han señalado que estos medica-
mentos aparentemente producen también un aumen-
to en la concentración del factor de necrosis tumoral
(TNF-α por sus siglas en inglés), ocasionando una
desensibilización de receptores, lo que afecta la fun-
ción del mecanismo de control de peso corporal.94,95

El Ensayo Clínico para Evaluar la Efectividad de los
Antipsicóticos (CATIE por sus siglas en inglés), reali-
zado por Lieberman y colaboradores en el 2005, ge-
neró conocimientos acerca de la seguridad, tolerabili-
dad y efectividad de los antipsicóticos atípicos.96 Los
resultados fueron consistentes con los preocupantes
efectos metabólicos de este grupo de medicamentos.
La olanzapina fue el agente principalmente relaciona-
do con el aumento de peso corporal (alrededor de 0.9
kg/mes). El conocimiento de los efectos adversos es
fundamental para un adecuado seguimiento clínico
eficiente, confiable y trascendente a corto y largo
plazo en beneficio del paciente psiquiátrico, conside-
rando que estos efectos no necesariamente prohíben
el uso de estos psicofármacos.97

CONCLUSIONES

El paciente esquizofrénico posee un riesgo mayor en
comparación a la población general para el desarrollo
de síndrome metabólico y sus complicaciones como
la enfermedad cardiovascular y la diabetes mellitus.

Este hecho se agrava por la presencia de múltiples
factores de riesgo que es habitual encontrar en este
grupo etáreo en mayor proporción que en individuos
de la población general, como vida sedentaria, taba-
quismo, alcoholismo, dieta inadecuada, uso de medi-
camentos antipsicóticos, sobrepeso u obesidad inde-
pendientemente de algunos factores genéticos.

Esta realidad ha generado la necesidad de desa-
rrollar estrategias para fortalecer una estricta vigilan-
cia clínica, dada la incrementada mortalidad. Las per-
sonas con enfermedad mental, y específicamente
con esquizofrenia, tienen un potencial de vida menor
principalmente por el riesgo cardiometabólico. Otros
factores de riesgo son pobreza y falta de acceso a
servicios médicos. Existe la necesidad de orientar e
informar al paciente psiquiátrico y a sus familiares
acerca de este síndrome, así como de cambiar hábi-
tos en la alimentación y en el ejercicio físico.98 Datos
obtenidos de diversos estudios demuestran particu-
larmente la relación existente entre los fármacos an-
tipsicóticos y el aumento de peso corporal, intoleran-
cia a la glucosa y dislipidemia; sin embargo, esto no
implica la no prescripción, pero se debe valorar cuál
fármaco en particular puede ser más benéfico para
determinado paciente.

La consideración del riesgo-beneficio deberá estar
basada siempre en la práctica de una medicina basa-
da en evidencia y en el siempre fundamental juicio
clínico.99 Es fundamental difundir todos estos tópicos
en la comunidad médica en general, sobre todo en
aquellos especialistas que por alguna razón médica
deben atender a personas con enfermedad mental en
general y trastorno esquizofrénico en particular.
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