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Aspectos toxicos de los farmacos
antidepresivos y su tratamiento

P. Lorenzo

NTIDEPRESIVOS
HETEROCICLICOS Y
“1 | SUSTANCIAS

2 ANALOGAS

La sintesis de numerosos compues-
tos pertenecientes a este grupo en
la busqueda de mayor eficacia y
menor toxicidad, hace que se clasi-
fiquen por generaciones, clasifica-
cién fecuente en Farmacologia con
muchos grupos farmacolégicos.

Los antidepresivos heterociclicos son
generalmente inhibidores de la
captacién de aminas (5-HT, nora-
drenalina, dopamina), hecho rela-
cionado con su mecanismo de accion
antidepresivo, teniendo ademés
accién anticolinérgica y sedante.
Estas acciones varian de unas
generaciones a otras de farmacos.

En la Tabla | se expresa la capaci-
dad de inhibir la captaci6n de ami-
nas (IC,, en nM) (Hyttel citado por
Florez, J. 1987).

Toxicidad y efectos secundarios

Las reacciones adversas produci-
das por estos farmacos son relati-
vamente frecuentes; suelen apare-
cer en un 15% de los pacientes si
bien s6lo en un 5% de los casos se
debe suspender el tratamiento o
reducir la dosis. Son més fecuentes
en pacientes mayores de 40 afos y
al inicio del tratamiento, en nifos
desnutridos y en pacientes ambula-
torios.

Catedrético de Farmacologia.
Facufltad de Medicina, Universidad
Complutense de Madrid (Esparia).

Los farmacos antidepresivos
titiles en terapéutica
incluyen los siguientes grupos:
a) Antidepresivos
heterociclicos y sustancias
analogas, denominadas
también inhibidores de la
recaptaciéon de aminas o
Jarmacos timolépticos.

b} Inhibidores de mono-
amino-oxidasas (IMAO):
psicoenergizantes o
timeréticos.

c] Sales de litio:
normotimicos o
estabilizadores del humor.

La mayor parte de los efectos ad-
versos estan en relacién con sus
efectosanticolinérgico, antihistami-
nico y alfa-adrenolitico. (Velasco y
Alvarez, 1988.)

1) Efectos adversos anticolinérgicos

Son producidos fundamentaimente
por el grupo perteneciente a la 1@
Generacién (imipramina, trimipra-
mina, amitriptilina, doxepina) y en
menor grado la maprotilina; el resto
de compuestos de 22 y 3® Genera-
cién estan desprovistos préactica-
mente de efectos anticolinérgicos.

Estos efectos se caracterizan por:
sequedad de boca (sabor metali-
co), retencién de orina (especial-
mente en pacientes prostéticos),
disminucién de la motilidad intesti-
nal con constipacion e ileo paraliti-
co, visién borrosa por midriasis y
ciclopejia (mas grave en enfermos
glaucomotosos) y disfunciones

sexuales (inhibicion de la eyacula-
cion) y griapismo (trazodonal).
(Lansky y Selzer, 1984.) Parad6ji-
camente y en raras ocasiones se
puede producir hiperhidrosis.

El tratamiento de un sindrome anti-
colinérgico se hara con fa&rmacos
agonistas de receptores muscarini-
cos: B - necol, pilocarpina o inhibido-
res de la acetilcolinesterasa (fisos-
tigmina, prostigmina).

2) Efectos adversos sobre SNC

Pueden pasar inadvertidos por ser
considerados como sintomatologia
de la enfermedad depresiva. Los
compuestos de 3¢ Generacion pre-
sentan menos reacciones adver-
sas sobre SNC.

Los efectos sobre SNC se manifies-
tan como: estadios confusionales:
aparecen en un 10% de los pacien-
tes menores de 50 afos; en mayo-
res de 50 aios la frecuencia es de
un 30% (Davis y col., 1971); se ca-
racterizan por disminucién del nivel
de conciencia y de la atencién y
desorientacion. Templor: suele ser
fino y répido y localizado en la len-
gua y extremidades; a veces se
puede manifestar como fascicula-
ciones, y hasta convulsiones (con
notriptilina en dosis superiores a
250 mg/dia). Respondenfavorable-
mente al tratamiento con benzodia-
cepinas (diazepan) y B-bloqueantes
(propranolol). Ataxia y parkinsonismo
(en dosis elevadas). Disminucién
del umbral convulsivo: mas frecuen-
te con amoxapina y mas manifiesto
en pacientes epilépticos, en losque
puede ser necesario ajustar la
dosis del farmaco antiepiléptico
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TABLA | . POTENCIA DE DIVERSOS ANTIDEPRESIVOS PARA INHIBIR LA CAPTACION
DE MONOAMINAS EN SINAPTOSOMAS CEREBRALES

5-HT NA DA! Potencia  Sedacién

anticolinérgica

Primera Generacién
Aminas terciarias
Imipramina 35 20 18.000 ++4 ++
Trimipramina 2.100 1.300 6.000 44
Clorimipramina 1.5 24 4.300 44
Amitriptilina 40 24 5.400 44+ ++4
Doxepina 280 40 13.000 ++4 444
Aminas secundarias
Desipramina 210 0,97 9.100 ++ +
Nortriptilina 590 17 3.600 44 +4
Protriptilina 260 1,3 3.300 44 ++
Segunda generacién
Maprotilina 3.000 8,4 10.000 ++ ++
Trazodona 580 11.000 19.000 0 +44
Viloxacina 15.000 280 56.000 0 +
Iprindol 3.200 1.200 14.000
Nomifensina 830 6,6 48
Bupropion 19.000 1.500 600 + 0
Mianserina 1.200 23 40.000
Tercera generacién
Fluoxetina 6,9 380 5.000 0 4
Zimelidina 59 3.200 27.000 0 t
Norzimelidina 9,6 260 5.600 0 +
Paroxetina 0,31 88 5.900 0 +
Citalopram 1,8 8.800 41.000 0 +
Fluvoxamina 160 7.000 0 +

' Expresan la IC, en nM

(Rotblatt, 1982). Hipo e hiperrefle-
Xiacon agitacién psicomotrizy exci-
tacién maniaca. Este signo se debe
a un “proceso de cambio” en la en-
fermedad maniaco-depresiva bipo-
lar, que da lugar a un “efecto inver-
sor del humor” (Goodwin, 1983).En
estos casos, y a no ser que mani-
fieste una fuerte reaccién maniaca
con agitacién, no deben prescribir-
se farmacos antipsicéticos que
pueden exacerbar los estados de
confusién. En las reacciones ma-
niacas, se debe suspender la admi-
nistracion del antidepresivo y, si se
requiere una sedacién, administrar
pequeias dosis de benzodiacepi-
nas.

3) Efectos adversos cardiovasculares

La hipotensién ortostética: es el mas
frecuente y se da fundamentalmen-
te al comienzo del tratamiento, yen
pacientes ancianos. Se debe al efecto
bloqueante a-adrenérgico; se acom-
paia de mareos, inestabilidad, vér-
tigos y taquicardia refleja y puede
dar lugar a peligrosas isquemias
cardiacas y cerebrales.
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Para tratar esta hipotensién ha sido
atil la dihidroergotamina (10 mg/
dia) (Bojanosvky y Tolle, 1974) o
cambiar la medicacion por agentes
como la desimipramina con menor
actividad bloqueante a-adrenérgi-
ca, o reducir la dosis o fraccionarla,
advirtiendo a los pacientes que se
levanten con lentitud cuanto estén
acostados y que eviten movimien-
tos bruscos.

Arritmias: es el efecto adverso més
serio en el aparato cardiovascular.
Se manifiestan por alteraciones del
ECG: inversién o aplanamiento de
la onda T, tiempo de conduccién
prolongado en todo el sistema de
conduccién intracardiaco; pueden
desencadenarse arritmias ventricu-
lares peligrosas en particular si exis-
te bloqueo de rama; también puede
sobrevenir una depresién directa
del miocardio (ojo con insuficientes
cardiacos).

Por otra parte, los antidepresivos
hetrociclicos potencian los efectos
de otros farmacos depresores car-

diacos. La trazodona tiene poco
efecto sobre la conduccién cardia-
cayocasiona bradicardia envez de
taquicardia (Van de Merwe y col.,
1984); en general la doxepina,
mianserina, viloxazina y maprotili-
na son los menos cardiotoxicos.
Las arritmias graves pueden tratar-
se con bicarbonato, lactato, lidocai-
na o difenilhidantoina.

Intoxicacién aguda por
antidepresivcos heterociclicos

La intoxicacion aguda por antide-
presivos heterociclicos no es infre-
cuente y el riesgo de mortalidad es
elevado. Dosis de 2.000 mg. de
imipramina, o suequivalentede otro
farmaco, se consideran letales,
siendo ya grave la intoxicacién con
dosis superiores a 1.000 mg. A veces,
después de un periodo de latencia
de 1 a 4 horas, aparece un cuadro
de excitacion, inquietud, mioclonias,
convulsiones ténico-clonicas,
estado comatoso, hiperreflexia e
hiperpirexia; sindrome anticolinér-
gico (midriasis, piel y mucosas
secas, ileo paralitico, retencion
urinaria); asimismo aparecen
arritmias, principalmente taquicar-
dia supraventricular. (Baldessarini,
1986.)

El tratamiento de la intoxicacion
aguda por antidepresivos heteroci-
clicos requiere: ingreso en Unidad
de Cuidados Intensivos, con cons-
tante vigilancia de la actividad car-
diaca para llevar a cabo desfibrila-
ciényreanimacioén en caso necesa-
rio.

El lavado géastrico puede ser (til,
incluso aunque seatardio, pues por
el marcado efecto anticolinérgico
de los antidepresivos heterocicli-
cos, su absorcion es retardada.

Las arritmias cardiacas requieren
tratamiento con bicarbonato o lac-
tato sédico y/o difenilhidantoina, que
tambiénes (til si hubiese convulsio-
nes.

La hipotensién arterial se trata con
fluidos y expansores del plasma.
Puede ser necesaria ventilacion
asistida y control de gases en san-
gre.



La fase comatosa desaparece gra-
dualmente en 1 a 3 dias, siguiendo
luego una fase excitacion, delirio y
marcado sindrome anticolinérgico,
que puede ser tratado con fisostig-
mina o tetrahidroaminoacridina,
inhibidor de acetilcolinesterasa que
atraviesa la barrera hematoencefa-
lica:

No olvidar que el riesgo de arritmias
graves no desaparece en varios
dias, por lo que se requiere una
continua supervisiéon de la actividad
cardiaca (Velascoy Alvarez,1988).

Al ser el suicidio uno de los peligros
del enfermo deprimido, nunca se
dejaré al alcance del paciente una
cantidad de fa&rmaco superior a la
necesaria para una semana de tra-
tamiento.

Interacciones farmacolégicas de
los antidepresivos heterociclicos

Las interacciones de estos farma-
cos con otros grupos farmacolégi-
cos pueden modificar las propieda-
des farmacocinéticas y/o farmaco-
dindmicas con aparicién de reac-
ciones adversas sobreafadidas. Asi
al inhibir la captacién de aminas,
incrementan los efectos de las
aminas simpaticomiméticas de
accion directa (fenilefrina, noradre-
nalina, etc.) y reducen los efectos
de las aminas de acci6n indirecta
(tiramina).

Farmacos como la fenitoina, fenil-
butazona, fenotiazinas y aspirina
reducen la fijacién a la albimina de
los antidepresivos triciclicos, aumen-
tando la cantidad de fa&rmaco libre
con mayor peligro de toxicidad.

Los neurolépticos, ovulostaticos y
cimetidina, dan lugar al mismo fe-
némeno por inhibicién del metabo-
lismo hepético, mientras que los
farmacos barbitaricos 'y el fumar
cigarrillos producen el efecto con-
trario, al aumentar su metabolismo
por induccién enzimética. (Morselli,
1977.)

Los antidepresivos heterociclicos po-
tencian el efecto del alcohol, y son
potenciados en sus efectos antico-
linérgicos por los farmacos antipar-

kinsonianos. Compiten asimismo por
el lugar de accion de la guanetidina
y clonidina, interfiriendo la eficacia
antihipertensiva de estos. La aso-
ciacion de antidepresivos heteroci-
clicos e inhibidores de MAO puede
dar lugar a un sindrome de elevada
toxicidad en el SNC, caracterizado
por hiperpirexia, convulsiones y
coma; por otra parte, no hay evi-
dencias de la utilidad clinicade esta
asociacién (White y Simpson, 1981).

INHIBIDORES DE
MONOAMINOOXIDASA (IMAO)

Los IMAO constituyenungrupo qui-
mico de fArmacos que tienen en co-
mun la capacidad de bloquear la
deaminacién oxidativa de monoa-
minas biégenas (noradrenalina,
dopamina, 5HT, tiramina), aumen-
tando sudisponibilidad a nivel post-
sinaptico en SNC, siendo éste uno
de los posibles mecanismos impli-
cados en sus efectos antidepresi-
VOS.

Su uso en psiquiatria es limitado al
haber sido desplazados en gran
parte por los antidepresivos hetero-
ciclicos; estan especialmente indi-
cados en neurosis con componente
depresivo, ansiedad y fobias (Bal-
desarini, 1986). Se introdujeron en
terapéutica en 1952, cuando se
observ6 que la isoniazida, fA&rmaco
tuberculostatico, elevaba el &nimo
de los pacientes tuberculosos; el
derivado isopropilico iproniazida,
carecia de efecto tuberculostatico,
pero era mucho més eficaz como
antidepresivo o timerético; a suvez
se demostré que era capaz de inhi-
bir el enzima MAQ.

Desde el punto de vista de la es-
tructura quimica los IMAO se divi-
den en hidrazinas (iproniazida, fe-
nelzina, feniprazina, nialamida, iso-
carboxazida, etc.) y no hidrazinas
(tranilcipromina, pargilina, clorgili-
na, etc.), seglin tengan grupo ami-
no (NH,) en la cadena lateral; si
tienen grupo amida (CO-NH) se
denominan también hidrazidas o
derivados hidrazidicos.

\"Ro che)

Toxicidad y efectos secundarios

Estos farmacos son capaces de
producir importantes efectos toxi-
cos y poseen una estrecha zona
manejable. En general, las hidrazi-
das son menos toxicas que las hi-
drazinas. Los 6rganos y sistemas
mas afectados son: higado, siste-
ma nervioso y aparato cardiovas-
cular.

[
| TABLA ANEXA
ALIMENTOS QUE CONTIENEN
- TIRAMINA e
1. Quesos
2. Cervezas
3. Vinos
4. Arenques en escabeche
5. Caracoles
6. Higado de pollo
7. Levadura
8. Café (grandes cantidades)
9. Frutos citricos
10.  Higos en conserva
11. Chocolates
12. Cremas
13.  Judiones (contienen DOPA)

Higado: la hepatotoxicidad, que no
parece tener relacién con la dosis o
la duracién del tratamiento, puede
manifestarse como necrosis hepa-
tocelular con ictericia e insuficiencia
hepética; se ha postulado como
mecanismo, una sensibilizacion
inespecifica al virus de la hepatitis;
la incidencia de este proceso se ha
estimado, con compuestos hidrazi-
nicos, en 0,1% con una mortalidad
del 20%.

Sistema nervioso: a nivel de SNC,
los IMAO pueden inducir la apari-
cién de cuadros hipomaniacos o
psicéticos pseudoesquizofrénicos,
estados confusionales con delirio,
alucinaciones, hiperreflexia, convul-
siones e insomnio (supresion de la
fase REM).

Es caracteristica la aparicion de
neuropatia peritérica por el uso de
hidrazidas , por déficit de piridoxina
(Vit. B6).

La hipotensién ortost4cica: es la
reaccion adversa cardiovascular mas
frecuente y no se debe a bloqueo
a-adrenérgico como en el caso de
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los antidepresivos heterociclicos; pa-
rece deberse a bloqueo de la con-
duccién nerviosa en los ganglios
simpaticos, a la inhibicién de la libe-
raciéon del neurotransmisor nora-
drenalina o a la formacién de un fal-
s0 neurotransmisor (octopamina) a
partir de tiramina, y con poca activi-
dad intrinseca. (Florezy col. ,1987;
Velasco y Alvarez, 1988.)

Intoxicacién aguda por IMAOs

La intoxicacion aguda por IMAOs,
no demasiado frecuente, da lugar a
un cuadro clinico que recuerda al
de la sobredosificacion anfetamini-
cay se presenta de 1 a 6 horas de
la ingestion del fa&rmaco; se carac-
teriza por: estado de agitacion, a
veces con delirio, hiperreflexia y
convulsiones; a veces hiperpirexia,
colapso cardiovascular precedido
de hipertension-hipotension y coma.

El tratamiento se orientard a man-
tener constantes normales de tem-
peratura, respiracién, presion arte-
rial y balance adecuado electroliti-
CO; encasosmasgraves se pueden
administrar fArmacos neurolépticos
(cloropromazina).

Como la inhibicién del enzima MAO
es irreversible, pueden aparecer
efectos toxicos tardios. Los pacien-
tes con sobredosis demostrada de
IMAO, deben estar en observaciéon
en ambiente hospitalario hasta al
menos una semana después de la
intoxicacion.

Interacciones medicamentosas

La inhibicion de MAO tiene como
consecuencia inmediata el aumen-
to de la disponibilidad de aminas
biégenas al reducir el metabolismo
de éstas, pudiendo dar lugar a inte-
racciones confarmacos que actien
por mecanismos simpaticos.

Asi, la administracién de precurso-
res de aminas biégenas, levodopa
y 5-OH-triptéfano, aumenta la con-
centracién de catecolaminasy SHT
en SNC, dando lugar a signos de
excitacion central, agitacion e hi-
pertensién. También interfieren los
mecanismos de biotransformacion
intensificado y prolongando sus efec-
tos de fa&rmacos tales como: anes-
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tésicos generales, sedantes, anti-
histaminicos alcohol, analgésicos,
anticolinérgicosyantidepresivos. El
uso simultdneo con meperidina
puede producir una reaccién hiper-
piréxica grave por exceso de 5HT.

Pero la interaccion quiz4 més cono-
cida de los IMAOs es la de las
aminas simpaticomiméticas de
accion indirecta, como la tiramina,
presente en muchos alimentos. La
tiramina es un buen sustrato de
MAO, y en unorganismo normal, es
distribuida sin adquirir significacién
farmacolégica; pero en presencia
de IMAOs, alcanza concentracio-
nes suficientes para estimular la
liberacién excesiva de catecolami-
nas de las terminaciones adrenér-
gicas y de la médula suprarrenal y
dar lugar a una intensa respuesta
adrenérgica; especialmente en for-
ma de crisis hipertensivas, estas
crisis pueden ser desencadenadas
por la ingestion de alimentos ricos
en tiramina (quesos fermentados,
vinos, etc.) (véase Tablaanexa),en
pacientes MAO-inhibidos. La tira-
mina se forma en muchos alimen-
tos y en elintestino por decarboxila-
cién de la tirosina.

Los pacientes tratados con IMAOs
deben ser informados de la lista de
alimentos o productos ricos en tira-
mina, y que deben ser prohibidos
en su dieta. En todo caso, se debe
proceder con cautela pues algunos
enfermos deprimidos han utilizado
estas listas como fuente de agen-
tes potenciales para el suicidio.

Estas crisis hipertensivas van pre-
cedidas de cefaleas pulsatiles (no
tratar con analgésicos narcéticos,
que aumentan la presién intracra-
neal), y dan lugar a veces a hemo-
rragias intracraneanas mortales.

Estos episodios hipertensivos tam-
bién pueden ocurrir al asociar IMAOs
con otras aminas simpaticomiméti-
cas y con las primeras dosis de
farmacos simpaticoliticos (reserpi-
na y guanetidina).

Los IMAOs con mayor capacidad
de dar lugar a estas reacciones
adversas son la fenelzina y tranilci-
promina, aunque todos son poten-
cialmente peligrosos (Baldessarini,
1986).

El tratamiento de la crisis hipertensiva
estara orientado a disminuir la pre-
sibn arterial, con bloqueantes
a-adrenérgicos de accién répida
(fentolamina 2 a 5 mgs via venosa
o cloropromazina via intramuscular
50 a 100mg). La hiperpirexia si la
hay, se combate con enfriamiento
externo.

Los efectos cardiovasculares de esta
interacciobn medicamentosa pueden
agravarse por la presencia simulta-
nea de procesos histoldgicos tales
como: hipertension arterial previa,
arterioesclerosis con riesgo de
accidente cerebrovascular, etc.; en
estos procesos se evitara en todo
caso, y en lo posible, el tratamiento
con IMAOs.

Una interaccién potencialmente
peiigrosa es la de IMAOs con anti-
depresivos heterociclicos, con un
cuadro de hiperpirexia, excitacién
cerebral, convulsiones, estados
hipertensivos y coma.

SALES DE LITIO

Introducidas en psiquiatria en 1949
para el tratamiento de la mania,
fueron definitivamente aceptadas en
1970. Todas las sales de litio tienen
la misma accién farmacolégica, pero
la mé&s util en terapéutica es el car-
bonato de litio ya que el cloruro es
higroscépico y otras sales como el
citrato o el gluconato contienen menor
cantidad de litio. Un miliequivalente
de litio equivale a 6,9 mg y esté
contenido en 37 mg de carbonato
de litio.

La indicacién fundamental de las
sales de litio es la fase maniaca de
las psicosis maniaco-depresivas;
también en la profilaxis de la depre-
sion, discinesia tardia, estados
agresivos, intoxicaciéon por anfeta-
minas, y algunas formas distimicas
y esquizofrenia.

Toxicidad y efectos secundarios

Las reacciones adversas produci-
das por sales de litio pueden ser
dependientes de la dosis o inde-
pendientes de ella.
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Los efectos toxicos dependientes
de la dosis incluyen: trastomos gastro
-intestinales: nauseas, vomitos,
anorexia, diarrea, dolor abdominal,
sabor metélico.

Trastornos neuromusculares: debi-
lidad muscular, temblor fino de las
manos que responde a 3-bloquean-
tes (no a antiparkinsonianos).

Trastornos electroliticos: poliuria,
edemas.

Trastornos en SNC: atacia, hiper-
actividad motora, disartria, afasia,
confusibn mental, - movimientos
coreoatetésicos, somnolencia, hi-
perreflexia, crisis epilépticas, sig-
nos neurolégicos en los nervios
craneales, coma; esta sintomatolo-
gia aparece mas bienen la intoxica-
cionaguda (nivelesde litio 1,5 mEq/
litro; intoxicacion grave con 2 - 2,5
mEq/litro).

Otros efectos adversos: albuminu-
ria, arritmias cardiacas, hipotension.

Efectos téxicos independientes de
la dosis:

- Leucocitosis reversible.

- Alteraciones tiroideas: bocio difu-
so reversible con aumento de la
captacién tiroidea y disminuci6én del
yodo ligado a proteinas plasméti-
cas y de tiroxina libre; esto se debe
ainterferencia conlayodaciéndela
tirosina y por tanto con la sintesis
de tiroxina.

- Diabetes insipida nefrogénica:
polidipsia y poliuria. Esta poliuria a
veces se da so6lo al principio del
tratamientoy luego desaparece. La
poliuria de iniciacién tardia requiere
una evaluacion de la funcién renal,
reduccién de la dosis o0 administra-
ciéon de un diurético tiazidico para
contrarrestar la poliuria (De Pauloy
col., 1981).

Este fenbmeno parece deberse a
inhibicién de la accién de la ADH
sobre la reabsorcién renal de agua.

Alteraciones delmetabolismo delos
hidratos de carbono. Un aumento
de glucégeno en el masculo esque-
lético e intensa deplecién en el hi-
gado.

Se han descrito efectos teratége-
nos en los animales de experimen-
tacion, por lo que debe evitarse, en
lo posible, su administracién en
mujeres gestantes.

Al ser eliminado por la leche, los
lactantes de madres tratadas con
litio presentan letargia, disminucién
del reflejo de succién, cianosis y
hepatomegalia (Velasco y Alvarez,
1988).

Como no existe un antidoto especi-
fico en la intoxicacién por litio, el
tratamiento serd de mantenimiento
de constantes: acelerar la excre-
cién osmética de litio con diuresis
osmoética y solucién intravenosa de
bicarbonato sédico y en las intoxi-
caciones muy graves, didlisis renal;
en todo caso la didlisis no facilita la
recuperacion rapida del paciente,
ya que la toxicidad clinica no sélo
esté relacionada con elevados ni-
veles plasmaticos, sino con la con-
centracion intracelular del litio.

Interacciones farmacolégicas

El litio es capaz de disminuir la
respuesta presora a la noradrenali-
nay los efectos euforizantes de los
estimulantes del SNC.

Se hanregistrado casos de aumen-
to de toxicidad de las sales de litio
cuando se asocia con haloperidol.
(Tupin y Schuller, 1978).

Laretencién urinaria provocada por
el efecto anticolinérgico de los anti-
depresivos triciclicos puede ser
especialmente molesta a causa de
la diuresis inducida por el litio, cuan-
do se asocian ambos tipos de far-
macos.

Si bien no hay contraindicacién
absoluta entre las sales de litioy los
farmacos psicotropos, se debe va-
lorar siempre la posibilidad de apa-
ricion de signos de toxicidad en
SNC, con esta asociacién medica-
mentosa. (Mandel y col., 1980.)

Roche
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