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Aspectos toxicos de los termecos
antidepresivos y su tratamiento

P. Lorenzo

NTIDEPRESIVOS
HETEROCICLICOS Y
SUSTANCIAS
ANALOG AS

La sintesis de numerosos compues-
tos pertenecientes a este grupo en
la busqueda de mayor eficacia y
menortoxicidad, hace que se clasi-
fiquen por generaciones, clasifica-
ci6n fecuente en Farmacologia con
muchos grupos farmacol6gicos.

Los antidepresivos heterociclicos son
generalmente inhibidores de la
captaci6n de aminas (5-HT, nora-
drenalina, doparnina), hecho rela-
cionado con su mecanismo de acci6n
antidepresivo, teniendo adernas
acci6n antlcolinerqlca y sedante.
Estas acciones varian de unas
generaciones a otras de tarmacos.

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

Toxicidad y efectos secundarios

Las reacciones adversas prod uci-
das por estos tarmacos son relati-
vamente frecuentes; suelen apare-
cer en un 15% de los pacientes si
bien s610 en un 5% de los casos se
debe suspender el tratamiento 0
reducir la dosis. Son mas fecuentes
en pacientes mayores de 40 anos y
al inicio del tratamiento, en ninos
desnutridos y en pacientes ambula-
torios.

Catedr4tico de Farmacologia.
Facultad de Medicina. Universidad
Complutense de Madrid (Espafla).

Los farmacos antidepresiuos
utiles en terapeutica

incluyen Lossiguientes qrupos:
a) Antidepresivos

heterociciicos y sustancias
analoqas, denominadas

tambien. inhibidores de la
recaptacion. de aminas 0
ftutnacos timolepticos.
b) Inhibidores de mono-
amino-oxidasas (IMAO):

psicoenergizantes 0
timereticos.

c) Sales de liiio:
nortnotimicos 0

estabilizadores del humor.

La mayor parte de los efectos ad-
versos estan en relaci6n con sus
efectos anticolinerqico, antihistami-
nico y alfa-adrenolitico. (Velasco y
Alvarez, 1988.)

1) Efectos adversos anticotinergicos

Son producidos fundamentalmente
por el grupo perteneciente a la 18

Generaci6n (imipramina, trimipra-
mina, amitriptilina, doxepina) y en
menor grado la maprotilina; el resto
de compuestos de 28 y 38 Genera-
ci6n estan desprovistos practica-
mente de efectos antcoltnerqlcos.

Estos efectos se caracterizan por:
sequedad de boca (sabor rnetali-
co), retenci6n de orina (especial-
mente en pacientes prostaticos),
disminuci6n de la motilidad intesti-
nal con constipaci6n e ileo paraliti-
co, visi6n borrosa por midriasis y
ciclopejia (mas grave en enfermos
glaucomotosos) y disfunciones

sexuales (inhibici6n de la eyacula-
ci6n) y griapismo (trazodonaf).
(Lansky y Selzer, 1984.) Parad6ji-
camente y en raras ocasiones se
puede producir hiperhidrosis.

EI tratamiento de un sindrome anti-
collnerqico se hara con tarmacos
agonistas de receptores muscarini-
cos: B - necol, pilocarpina 0 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 38 Generaci6n 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 anos: en mayo-
res de 50 anos la frecuencia es de
un 30% (Davis y col., 1971); se ca-
racterizan por disminuci6n del nivel
de conciencia y de la atenci6n y
desorientaci6n. Templor: suele ser
fino y rapido 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). Disminuci6n
del umbral convulsivo: mas frecuen-
te con amoxapina y mas manifiesto
en pacientes epilepticos, en los que
puede ser necesario ajustar la
dosis del tarmaco antleplleptlco
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TABLA I. POTENCIA DE DIVERSOS ANTIDEPRESIVOS PARA INHIBIR LA CAPTACION
DE MONOAMINAS EN SINAPTOSOMAS CEREBRALES

S-HT' NA' OA' Potencia Sedacien
anticolinergica

Primera Generacien
Aminas terciarias
Imipramina 35 20 18.000 +++ ++
Trimipramina 2.100 1.300 6.000 ++++
Clorimipramina 1.5 24 4.300 +++
Amitriptilina 40 24 5.400 ++++ +++
Doxepina 280 40 13.000 +++ +++
Aminas secundarias
Desipramina 210 0,97 9.100 ++ +
Nortriptilina 590 7,7 3.600 +++ ++
Protriptilina 260 1,3 3.300 +++ ++
Segunda generaci6n
Maprotilina 3.000 8,4 10.000 ++ ++
Trazodona 580 11.000 19.000 0 +++
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 generacien
Auoxetina 6,9 380 5.000 0 ±
Zimelidina 59 3.200 27.000 0 ±
Norzimelidina 9,6 260 5.600 0 ±
Paroxetina 0,31 88 5.900 0 ±
Citalopram 1,8 8.800 41.000 0 ±
Auvoxamina 160 7.000 0 ±

, Expresan la ICso en nM

(Rotblatt, 1982). Hipo e hiperref/e-
xia con agitaci6n psicomotriz y exci-
taci6n maniaca. Este signa se debe
a un "proceso de cambio" en la en-
ferrriedad maniaco-depresiva bipo-
lar, que da lugar a un "etecto inver-
sordel humor" (Goodwin, 1983). En
estos casos, ya no ser que mani-
fieste una fuerte reacci6n maniaca
con agitaci6n, no deben prescribir-
se tarmacos antipsic6ticos que
pueden exacerbar los estados de
confusi6n. En las reacciones ma-
niacas, se debe suspender la admi-
nistraci6n del antidepresivo y, si se
requiere una sedaci6n, administrar
pequenas dosis de benzodiacepi-
nas.

3) Efectos adversos cardiovasculares

La hipotensi6n onoststice: es el mas
frecuente y seda fundamentalmen-
te al comienzo del tratamiento, yen
pacientesancianos.Sedebeal efecto
bloqueante a-adrenergico;se acom-
pana de mareos, inestabilidad, ver-
tigos y taquicardia refleja y puede
dar lugar a peligrosas isquemias
cardiacas y cerebrales.
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Para tratar esta hipotensi6n ha sido
util la dihidroergotamina (10 mg/
dia) (Bojanosvky y Tolle, 1974) 0
cambiar la medicaci6n por agentes
como la desimipramina con menor
actividad bloqueante a-ddrenergi-
ca, 0 reducir la dosis 0 fraccionarla,
acvirtiendo a los pacientes que se
levanten con lentitud cuanto esten
acostados y que eviten movimien-
tos bruscos.

Arritmias: es el efecto adverso mas
serio en el aparato cardiovascular.
Se manifiestan por alteraciones del
ECG: inversi6n 0 aplanamiento de
la onda T, tiempo de conducci6n
prolongado en todo el sistema de
conducci6n intracardiaco; pueden
desencadenarse arritmias ventricu-
lares peligrosasen particularsi exis-
te bloqueo de rama; tarnblen puede
sobrevenir una depresi6n directa
del miocardio (ojo con insuflctentes
cardiacos).

Por otra parte, los antidepresivos
hetrociclicos potencian los efectos
de otros tarmacos depresores car-
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diacos. La trazodona tiene poco
efecto sobre la conducci6n cardia-
ca y ocasiona bradicardia en vez de
taquicardia (Van de Merwe y col.,
1984); en general la doxepina,
mianserina, viloxazina y maprotili-
na son los rnenos cardiot6xicos.
Las arritmias graves pueden tratar-
se con bicarbonato, lactato, lidocai-
na 0 difenilhidantoina.

tntoxicscion aguda por
antidepresivcos neteroclcticos

La intoxicaci6n aguda por antide-
presivos heterociclicos no es infre-
cuente y el riesgo de mortalidad es
elevado. Dosis de 2.000 mg. de
imipramina, 0 suequivalente de otro
tarmaco, se consideran letales,
siendo ya grave la intoxicaci6n con
dosissuperioresa 1.000mg.A veces,
despues de un periodo de latencia
de 1 a 4 horas, aparece un cuadro
de excitaci6n, inquietud, mioclonias,
convulsiones t6nico-cl6nicas,
estado comatoso, hiperreflexia e
hiperpirexia; sindrome anticoliner-
gico (midriasis, piel y mucosas
secas, ileo paratltlco, retenci6n
urinaria); asimismo aparecen
arritmias, principalmente taquicar-
dia supraventricular. (Baldessarini,
1986.)

EI tratamiento de la intoxicaci6n
aguda por antidepresivos heteroci-
clicos requiere: ingreso en Unidad
de Cuidados Intensivos, con cons-
tante vigilancia de la actividad car-
diaca para lIevar a cabo desfibrila-
ci6n y reanimaci6n en caso necesa-
rio.

EI lavado gastrico puede ser irtll,
incluso aunque sea tardio, pues por
el marcado efecto anticolinergico
de los antidepresivos heterocicli-
cos, su absorci6n es retardada.

Las arritmias cardiacas requieren
tratamiento con bicarbonato 0 lac-
tato s6dico y/o difenilhidantoina,que
tambienes util si hubiese convulsio-
nes.

La hipotensi6n arterial se trata con
fluidos y expansores del plasma.
Puede ser necesaria ventilaci6n
asistida y control de gases en san-
gre.
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La fase comatosa desaparece gra-
dualmente en 1 a 3 dias, siguiendo
luego una fase excitaci6n, delirio y
marcado sindrome antlcolinerqico,
que puede ser tratado con fisostig-
mina 0 tetrahidroaminoacridina,
inhibidor de acetilcolinesterasa que
atraviesa la barrera hernatoenceta-
lica:

No olvidar que el riesgo de arritmias
graves no desaparece en varios
dias, por 10 que se requiere una
continua supervisi6n de la actividad
cardiaca (Velasco y Alvarez, 1988).

AI ser el suicidio uno de los peligros
del enfermo deprimido, nunca se
dejara al alcance del paciente una
cantidad de tarrnaco superior a la
necesaria para una semana de tra-
tamiento.

Interacciones farmacol6gicas de
los antidepresivos heterocfclicos

Las interacciones de estos farrna-
cos con otros grupos farmacol6g i-
cos pueden modificar las propieda-
des tarmacoclneticas y/o farmaco-
dlnamicas con aparici6n de reac-
ciones adversas sobreanadidas. Asi
al inhibir la captaci6n de aminas,
incrementan los efectos de las
aminas slrnpaticornimetlcas de
acci6n directa (fenilefrina, noradre-
nalina, etc.) y reducen los efectos
de las aminas de acci6n indirecta
,(tiramina).

Farrnacos como la fenitoina, fenil-
butazona, fenotiazinas y aspirina
reducen la fijaci6n a la alburntna de
Ios antidepresivos triciclicos, aumen-
tando la cantidad de tarrnaco libre
con mayor peligro de toxicidad.

Los neuroleptlcos, ovulostaticos y
cimetidina, dan lugar al mismo fe-
n6meno por inhibici6n del metabo-
lismo hepatlco, mientras que los
tarmacos barblturicosy el fumar
cigarrilios producen el efecto con-
trario, al aumentar su metabolismo
por inducci6n enzirnatica, (Morselii,
19n.)

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

--------------------------
f"UPCH-Slr:,..; T A f~~------------------~.()

kinsonianos. Compiten asimismo por
ellugar de acci6n de la guanetidina
y clonidina, interfiriendo la eficacia
antihipertensiva de estos. La aso-
ciaci6n 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 clinica de esta
asociaci6n (White y Simpson, 1981).

INHIBIDORES DE
MONOAMINOOXIDASA (lMAO)

Los IMAOconstituyen ungrupoqui-
mico de tarmacos que tienen en co-
mun la capacidad de bloquear la
deaminaci6n oxidativa de monoa-
minas - bi6genas (noradrenalina,
dopamina, 5HT, tiramina), aumen-
tando su disponibilidad a nivel post-
slnaptico en SNC, siendo este 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
terapeutica en 1952, cuando se
observ6 que la isoniazida, tarrnaco
tuberculostatico, elevaba el animo
de los pacientes tuberculosos; el
derivado isopropilico iproniazida,
carecia de efecto tuberculostatico,
pero era mucho mas eficaz como
antidepresivo 0 timeretico: a su vez
se demostr6 que era capaz de inhi-
bir el enzima MAO.

Oesde el cnto 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.), secun tengan grupo ami-
no (NH2) en la cadena lateral; si
tienen grupo amida (CO-NH) se
denominan tam bien hidrazidas 0
derivados hidrazidicos.

TABLAANEXA
ALiMENTOSQUECONTIENEN

-------------------------------------------------------------~
Toxicidad y efectos secundarios

Estos farmacos son capaces de
producir importantes efectos t6xi-
cos y poseen una estrecha zona
manejable. En general, las hidrazi-
das son menos t6xicas que las hi-
drazinas. Los 6rganos y sistemas
mas afectados son: higado, siste-
ma nervioso y aparato cardiovas-
cular.

1. Quesos
2. Cervezas
3. Vin~s
4. Arenques en escabeche
5. Caracoles
6. Higado de polio
7. Levadura
8. Cafe (grandes cantidades)
9. Frutos citricos

10. Higos en conserva
11. Chocolates
12. Cremas
13. Judiones (contienenDOPA)

Hfgado: la hepatotoxicidad, que no
parece tener relaci6n con la dosis 0
la duraci6n del tratamiento, puede
manifestarse como necrosis hepa-
tocelular con ictericia e insuficiencia
hepatica; se ha postulado como
mecanismo, una sensibilizaci6n
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-
ci6n de cuadros hipomaniacos 0
psic6ticos pseudoesqulzofrenicos,
estados confusionales con delirio,
alucinaciones, hiperreflexia, convul-
siones e insomnio (supresi6n de la
fase REM).

Es caracteristica la aparici6n de
neuropatia perlterlca por el uso de
hidrazidas , por deficit de piridoxina
(Vit. 86).

La hipotensi6n ottostecice: es la
reacci6n adversa cardiovascular mas
frecuente y no se debe a bloqueo
«-adrenerqico como en el caso de

15



~--------------------------------------------------------------
Ios antidepresivos heterociclicos; pa-
rece deberse a bloqueo de la con-
ducci6n nerviosa en los gangiios
srnpatlcos, a la inhibici6n de la libe-
raci6n del neurotransmisor nora-
drenalina 0 a la formaci6n de un fal-
so neurotransmisor (octopamina) a
partir de tiramina, y con poca activi-
dad intrinseca. (Florez y col. ,1987;
Velasco y Alvarez, 1988.)

Intoxicaci6n aguda por IMAOs

La intoxicaci6n aguda por IMAOs,
no demasiado frecuente, da lugar a
un cuadro clfnico que recuerda al
de la sobredosificaci6n anfetamini-
ca y se presenta de 1 a 6 horas de
la ingesti6n del tarmaco: se carac-
teriza por: estado de agitaci6n, a
veces con delirio, hiperreflexia y
convulsiones; a veces hiperpirexia,
colapso cardiovascular precedido
de hipertensi6n-hipotensi6n y coma.

EI tratamiento se orientara a man-
tener constantes normales de tem-
peratura, respiraci6n, presi6n arte-
rial y balance adecuado electrolfti-
co; en casos mas graves se pueden
acmlnlstrar tarmacos neurolepticos
(cloropromazina).

Como la inhibici6n del enzima MAO
es irreversible, pueden aparecer
efectos t6xicos tardios. Los pacien-
tes con sobredosis demostrada de
IMAO, deben estar en observaci6n
en ambiente hospitalario hasta al
menos una semana despues de la
intoxicaci6n.

Interacciones medicamentosas

La inhibici6n de MAO tiene como
consecuencia inmediata el aumen-
to de la disponibilidad de aminas
bi6genas al reducir el metabolismo
de estas, pudiendo dar lugar a inte-
racciones con tarrnacos que actuen
por mecanismos simpatlcos,

Asl, la administraci6n de precurso-
res de aminas bi6genas, levodopa
y 5-0H-tript6fano, aumenta la con-
centraci6n de catecolaminas y 5HT
en SNC, dando lugar a signos de
excitaci6n central, agitaci6n e hi-
pertensi6n. Tambien interfieren los
mecanismos de biotransformaci6n
intensificado y prolongando sus efec-
tos de farmacos tales como: anes-

16

tesicos generales, sedantes, anti-
histaminicos alcohol, analqeslcos,
anticoli nerg icos y antid epresivos. EI
uso sirnultaneo con meperidina
puede producir una reacci6n hiper-
pirexica grave por exceso de 5HT.

Pero la interacci6n quiza mas cono-
cida de los IMAOs es la de las
aminas sirnpaticornirneticas de
acci6n indirecta, como la tiramina,
presente en muchos alimentos. La
tiramina es un buen sustrato de
MAO, yen un organismo normal, es
distribuida sin adquirir significaci6n
farmacol6gica; pero en presencia
de IMAOs, alcanza concentracio-
nes suficientes para estimular la
liberaci6n excesiva de catecolami-
nas de las terminaciones adrener-
gicas y de la rnedula suprarrenal y
dar lugar a una intensa respuesta
adrenerqica; especialmente en for-
ma de crisis hipertensivas, estas
crisis pueden ser desencadenadas
por la ingesti6n de alimentos ricos
en tiramina (quesos fermentados,
vinos, etc.) (vease Tabla anexa), en
pacientes MAO-inhibidos. La tira-
mina se forma en muchos alimen-
tos y en el intestino por decarboxila-
ci6n de la tirosina.

Los pacientes tratados con IMAOs
deben ser informados de la lista de
alimentos 0 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 pulsatlles (no
tratar con analqesicos narc6ticos,
que aumentan la presi6n intracra-
neal), y dan lugar a veces a hemo-
rragias intracraneanas mortales.

Estos episodios hipertensivos tam-
bien pueden ocurrir al asociar IMAOs
con otras aminas slrnpatlcomlrnetl-
cas y con las primeras dosis de
tarmacos simpaticoifticos (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).
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EI tratamiento de /a crisis hipertensiva
estara orientado a disminuir la pre-
si6n arterial, con bloqueantes
«-adrenerpfcos de acci6n raplda
(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
interacci6n medicamentosa pueden
agravarse por la presencia simulta-
nea de procesos histol6gicos tales
como: hipertensi6n arterial previa,
arterioesclerosis con riesgo de
accidente cerebrovascular, etc.; en
estos procesos se evitara en todo
caso, yen 10 posible, el tratamiento
con IMAOs.

Una interacci6n potencialmente
pe~grosa es la de IMAOs con anti-
depresivos heterociclicos, con un
cuadro de hiperpirexia, excitaci6n
cerebral, convulsiones, estados
hipertensivos y coma.

SALES DE L1TIO

Introducidas en psiquiatria en 1949
para el tratamiento de la mania,
fueron definitivamente aceptadas en
1970. Todas las sales de litio tienen
la misma acci6n farmacol6gica, pero
la mas util en terapeutica es el car-
bonato de litio ya que el cloruro es
higrosc6pico y otras sales como el
citrato 0 el gluconato contienen menor
cantidad de litio. Un miliequivalente
de litio equivale a 6,9 mg y esta
contenido en 37 mg de carbonato
de litio.

La indicaci6n fundamental de las
sales de litio es la fase maniaca de
las psicosis maniaco-depresivas;
tam bien en la profilaxis de la depre-
si6n, discinesia tardia, estados
agresivos, intoxicaci6n por anfeta-
minas, y algunas formas distimicas
yesquizofrenia.

Toxicidad y efectos secundarios

Las reacciones adversas produci-
das por sales de litio pueden ser
dependientes de la dosis 0 inde-
pendientes de ella.
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Los efectos t6xicos dependientes Se han descrito efectos terat6ge-
de Ia.dosisincluyen:trastomosgastro nos en los animales de experimen-
-intestinales: nauseas, v6mitos, taci6n, por 10que debe evitarse, en
anorexia, diarrea, dolor abdominal, 10 posible, su administraci6n en
sabor metalico. mujeres gestantes.

Trastomosneuromusculares:debi- AI ser eliminado por la leche, los
lidad muscular, temblor fino de las lactantes de madres tratadas con
manos que responde a 3-bloquean- litio presentan letargia, disminuci6n
tes (no a antiparkinsonianos). del reflejo de succi6n, cianosis y
Trastornos electroliticos: poliuria, hepatomegalia (Velasco y Alvarez,
edemas. 1988).

Trastomos en SNC: atacia, hiper-
actividad motora, disartria, afasia,
confusi6n mental, movimientos
coreoatet6sicos, somnolencia, hi-
perreflexia, crisis epilepticas, sig-
nos neurol6gicos en los nervios
craneales, coma; esta sintomatolo-
gia aparece mas bien en la intoxica-
ci6n aguda (niveles de litio 1,5mEq/
litro; intoxicaci6n grave con 2 - 2,5
mEqllitro).

Otros efectos adversos: albuminu-
ria, arritmias cardiacas, hipotensi6n.

Efectos t6xicos independientes de
la dosis:

- Leucocitosis reversible.

- Alteraciones tiroideas: bocio difu-
so reversible con aumento de la
captaci6n tiroidea ydisminuci6n del
yodo ligado a proteinas plasmati-
cas y de tiroxina libre; esto se debe
a interferencia con layodaci6n de la
tirosina y por tanto con la sintesis
de tiroxina.

- Diabetes lnsipkie netroqenlce:
polidipsia y poliuria. Esta poliuria a
veces se da s610 al principio del
tratamiento y luego desaparece. La
poliuria de iniciaci6n tardia requiere
una evaluaci6n de la funci6n renal,
reducci6n de la dosis 0 administra-
ci6n de un diuretico tiazidico para
contrarrestar la poliuria (De Paulo y
col.,1981).

Este fen6meno parece deberse a
inhibici6n de la acci6n de la ADH
sobre la reabsorci6n renal de agua.

Alteraciones del metabolismo de los
hidratos de carbono. Un aumento
de gluc6geno en el rnusculo esque-
letico e intensa depleci6n en el hi-
gado.
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Como no existe un antidoto especi-
fico en la intoxicaci6n por litio, el
tratamiento sera de mantenimiento
de constantes: acelerar la excre-
ci6n osm6tica de litio con diuresis
osm6tica y soluci6n intravenosa de
bicarbonato s6dico y en las intoxi-
caciones muy graves, dialisis renal;
en todo caso la dlansls no facilita la
recuperaci6n rapida del paciente,
ya que la toxicidad clinica no s610
esta relacionada con elevados ni-
veles plasmaticos, sino con la con-
centraci6n intracelular dellitio.

Interacciones farmacol6gicas

EI litio es capaz de disminuir la
respuesta presora ala noradrenali-
na y los efectos euforizantes de los
estimulantes del SNC.

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

La retenci6n urinaria provocada por
el efecto anticolinerqico de los anti-
depresivos triciclicos puede ser
especialmente molesta a causa de
ladiuresis inducida porellitio, cuan-
do se asocian ambos tipos de far-
macos.

Si bien no hay contraindicaci6n
absoluta entre las sales de litio y los
tarmacos psicotropos, se debe va-
lorar siempre la posibilidad de apa-
rici6n de signos de toxicidad en
SNC, con esta asociaci6n medica-
mentosa. (Mandel y col., 1980.)

•
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