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Estoy ahora experimentando

En mi mismo todas las cosas que,
Como terapeuta,
He visto afectar a mis pacientes.
Ahora, cuando me hundo

En la Depresion.

Sigmund Freud
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Capitulo |

INTRODUCG N

Estar deprimido es algo mas que estar triste o que llorar mucho, o aun mas
severo que estar cansado. Aun cuando los tres tipos de situaciones estan
presentes en las manifestaciones que tiene un enfermo que padece de
depresion. Ademas se observan problemas para dormir; suefio inquieto y
despertares frecuentes, que hacen que el paciente se incorpore con frecuencia
en la madrugada, siendo muy dificil el re-iniciar su suefio; presenta ademas
fatiga y una sensacion de pérdida de energia, que se manifiesta con una gran
dificultad para empezar la mayoria de las acciones que habitualmente realizaba
facilmente, por ejemplo: una ama de casa tiene problemas para hacer cosas tan
comunes a ella como el arreglo de su hogar, y aun el arreglo personal. El
deprimido puede tener disminucién importante en su apetito, lo cual lo lleva a
bajar de peso, y también suelen tener problemas de concentracion y memoria.
Otro de los apetitos, que esta de manera importante disminuido es el deseo

sexual. Es comun que las personas, tengan deseo sexual, y que esto los motive

a la busqueda de pareja y el realizar una relacion sexual, o tener fantasias

respecto a lo anterior. El enfermo con depresion esta materialmente en ausencia
por supuesto, esto puede tener cierto impacto en sus

del deseo sexual, y
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oBJ ETIVOS

-

Ad- OBJETIVO GENERAL.:

ratamiento

Describir las causas, caracteristicas e interacciones del t
que otros

usadp para Ia. depresion asi como la interaccion
medicamentos tienen en esta patologia.

A.2- OBJETIVOS ESPECIFICOS

a.

Describir la epidemiologia y caracteristicas del trastorno depresivo.

Detallar el tratamiento farmacologico de dicha entidad y SU
mecanismo de accion.

Enumerar las principales interacciones farmacologicas €n
pacientes con trastorno depresivo.

(U5 ]



B- JUSTIFICACION

gn el siglo XX, se ha identificado un incremento en la frecuencia de 10S
trastomos depresivos, con la consiguiente mayor prescripcion de medicamentos
antidepr%i"os en nuestro pais, asi como el aumento de las consultas PO los
giferentes problemas psiquiatricos con la presencia de los diferentes sintomas ¥
5ignos: Los tratamientos antidepresivos a través de los afios han evolucionado Y
mejorado para de esta forma tratar mejor cada unos de los sintomas ¥ signo de
a poblacién con problemas de trastornos depresivos.

anteriormente, 108 griegos pensaban que la depresion era influenciad de! planeta
gaturno, 1as diferentes caracteristicas clinicas se exploraban por la produccion
4e bilis negra, siendo la causa etiolégica. En el siglo XIX se caracterizo la mania
y la melancolia como un tipo fe trastorno depresivo; actuaimente se sabe que la
depresion etiologicamemte es multifactorial, siendo mas frecuente €n las

mujeres-

Un medicamento usado en los afios 50 fue: iproniazida que inhibe la destruccion
de nor epinefrina, serotonina y dopamina.

para ilustrar de mejor manera las alternativas farmacologicas, se presentan en
este trabajo las Interacciones y efectos adversos de los farmacos por grupos o

familias.




PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

tati la
erminar las causas del trastorno de la Depresion, cacteristicas de

pet |
e ¢ a

enfermedad’ situacion de las personas que la padecen, sintomas de
la

enfermedad, alternativas terapéuticas, métodos de diagnostico de
_nfermedad, tratamiento, estableciendo una relacién directa de Ia mejoria de 105

sintomas de 12 enfermedad con ayudas de las terapias existentes.

La depresion generalmente es de curso largo con tendencia a las recaidas. El
primer episodio frecuentemente se debe a factores estresantes vitales, pero no
ocurre asi en los episodios siguientes. Es muy importante pedir ayuda a tiempo,
ia depresion es una enfermedad que va en aumento y con un detrimento de la
persona muy grande, es invalidante, desde lo personal hacia lo social, las
personas normalmente se aislan y no aceptan compartir fiestas, reuniones, no
aceptan ser queridos, porque no se quieren, esto llevando como consecuencia a

una gran baja de la autoestima.

Muchas de las personas con problemas depresivos presentan sintomas antes de
aparecer un primer episodio de trastorno depresivo mayor. Generalmente estos

sintomas pasan inadvertidos.

Afecta mayormente a mujeres que a varones, entre sus causas se conocen las

genéticas, metabolicas, ambientales, etc.

Cabe hacer mencion que la depresion puede, por lo tanto, si no ser prevenida de
forma total por lo menos puede ser amenizada, a través del interés de personas

Je familia y amigos, que buscan apoyar, orientar y dedicarse a la persona que

e

e ———
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CAPITULO I

A- ANTECEDENTES HISTORICOS

Los griegos: con Hipocrates, describieron los estados de tristeza, Aue

deno
aversion a los alimentos, inmovilidad, insomnio, irritabilidad y desesperanza- La

nfluencia del planeta Satumo, hacia que el higado secretara la bilis negré: de

minaron melancolia (bilis negra), este estado estaba caracterizado por una

esta manera seé daba una explicacion etiolégica al problema. La mania por otro

|ado era ya reconocida, como un estado de exaltacion por los griegos, Pero fue

Areteo de Capadocia, el que hizo la conexién entre la melancolia Y mania,

pudiendo presentarse de manera alterna en una misma persona en el siglo

XX 1"

El alienista Esquirol, alumno de Pinel, fue el primero que observd que hay
formas de locura, que no avanzan mas lejos que la tristeza profunda. Fu el quien
describié a la melancolia como una monomania, y una alteracion del afecto.
Jean-Pierre Falret y Jules Baillarger, discipulos de Esquirol, estudiaron la
enfermedad bipolar, a la cual le dieron el nombre de "foli a double forme". Los
psiquiatras franceses y luego los alemanes, siguieron la observacion de sus
pacientes de forma longitudinal, por anos, y de esta manera pudieron
correlacionar los estados de melancolia y mania. Kraepelin fue quien hizo la
separacion de los tres grandes grupos de trastornos que llenaban los

manicomios entonces: esquizofrenias (Dementia Praecox); Demencias Y

Enfermedad maniaco-Depresiva. "’




A.1- Etiologia.

cion a la causa los investigadores han encontrado que existen una sere

En rela

de factores, cuyd combinacion o a veces por separado hacen que unad persond
deprima. Por un lado existen los factores hereditarios. Hay datos
jenen

epidemio!égicos que muestran que los gemelos idénticos (monocigétos)' E
pero también es

o enfermen dé
sus padres.

muy frecuentemente ambos depresion. En menor grado,

frecuente que gemelos que no se parecen (dicigotos), S

depreS
Finalment
padres y abuelos) presentan cuadros de depresion mas frecuentemente qu

ion. mas frecuentemente que el resto de sus hermanos O

e los familiares de primer grado de un enfermo deprimido (hermanos,

e el

resto de la poblacién. Lo anterior ha llevado a la busqueda del gen © genes de la
gepresion.

comunidad Amish, es como los mormones, un grupo de seres humanos qué

La

no se h
gnicamente con gente de su comunidad. En los amish, se ha detectado qu

matrimonios,
e el

an mezclado con otros grupos, ya que practican los

cromosoma numero 11, puede tener que ver con la alta frecuencia de 1a

enfermedad "Maniaco-Depresiva" o enfermedad bipolar, en donde en la fase del

polo de la depresion, las
de la forma de depresion que son nada mas depresiones 0 que S€ [laman

manifestaciones de la enfermedad son indistinguibles

unipolares. Mas adelante trataremos en detalle de la enfermedad bipolar.

Otros genes se han propuesto para la depresion, de entre ellos destaca el

sromosoma sexual "X", esto sobre la base de que las mujeres tienen dos veces

nayor incidencia de depresién que los hombres ya que un defecto que es la

se ve mas frecuentemente en las mujeres

eguera a los colores (daltonismo),

e N
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adecen de depresion.
ue P Por supuesto que otros factores biol6gico® (v-gr
bajo,

hOrmonales) o sociales (v.gr., sociedades machist de tra
etc) pueden ser factores determinantes de qu: IZS' la <.:Iob|e carga dé Gk
erables 2@ desarrollar depresion que los hombress n;l:esr: Se:': : eur:plo que
1as mujeres casadas, padecen con mas frecuen'cia depfe:ionejs que 109

res. En ellos, es ma
homb s frecuente las depresiones cuando son solteros. Este

Vuln

i ato nos habla i :
gitimo 9 de la importancia de factores psicosociales Par 2

expresion © desarrollo de esta enfermedad.



B- MARCO TEORICO

B.1- Introduccién
presion que /€92 &
te que la diabetes

go que de pronto
ar por sintomas

e ha calculado que el costo personal de un cuadro de de

¢ de sels 2 ocho meses, es mas severo e incapacitan

dura
velitus © la hipertension arterial. Estar deprimido, no es al

apare

zca, habitualmente su inicio es poco claro y puede inici
rales, de los llamados somaticos (o somatiformes), que ha

cen pensar al

corpo
do, que esta enfermos de algo diferente a la depresion. Dolores dé
caimiento,

deprimi

cabeza, espalda, sensacién de piernas y brazos pesados, fatiga, de

<on datos iniciales de depresion. Posteriormente pueden aparecer [as ideas de
que

e experiencias tristes, desagradables y embarazosas
e se aisla, se le dificulta el trato con

nte con ideas de culpa
| o cual accion.
erabilidad a
rvioso

rristeza, 1a rumiacion d
se tuvo en el pasado, y entonces el pacient

los demas, S€ torna irritables, sombrio, esta constanteme

por even
Finalmente, cua
|a depresion €s la labilidad q
ue no responden adecuadamente, cua
entido, se puede suponer que hay un sistema
6n, y que cuando este sistema se
presion. Por supuesto que en algunas
e en otras, Y entonces,
s simplista s€

tos del pasado o por situaciones en donde omitié ta
ndo menos espera esta de nuevo deprimido. La vuln
ue existe en algunas funciones del sistema né
ndo una persona desarrolla depresion.
que nos protege que

"fatiga" O €S mas

q
En este S
desarrollemos depresi
vulnerable, entonces sobreviene la de

puede fatigarse mas rapido ese sistema qu
mos de vulnerabilidad. En un sentido ma
mbral muy baja para que S€ instale la

2ca mas tiempo.

personas
cuando esto ocurre, habla

podria conceptuar como el tener un u

depresion y que ademas, cuando esta llega, permane

sion es un extremo de la falla

En un sentido simplista se podria decir que la depre
rés. Cuando reaccionamos ante situaciones

en los mecanismos de est

10




esffesantes tenem?s un' estado de exceso de actividad, nuestro corazon V@ mas
3 prisa (v.g taquicardia), estamos con mayor riego'san uineo al cerebro Y
mﬂscu'os y nuestras pupilas estan dilatadas. Pero esta situagcién que en general
se presenta de man(j)ra aguda se va atenuando, en la medida ‘que la situacion
que No° induce estres va disminuyendo. Pero si el estrés persiste dé manerd

: o eventualmen
continud: te se agregan otros estimulos estresantes, entonces el
istemna decae y se produce la depresion. ['!

esto que lo anteri ‘

por suPY q | nterior, que podriamos Ilamar: "La historia natural de la
i6n". es soélo un AR AR

depresion a especulacion hipotética. Sin embargo existen algunos

animales, que
modelos que hacen suponer que esto puede estar cercano, por lo
enos en algunos casos a lo expuesto anteriormente. !'!

11




B.2- Experimentos

gl modelo animal que mas sustenta Io anterior se llama

dria ser traducid "Learned Helplessness',
n 3
que po O como Aprendlzaje sin es

"
desesperado’. De manera breve se podria describir
unas ratas de laboratorio,

peranza" o "Aprendizaje
este tipo de modelo, en

|
' aS cuales se les coloca en una caja de dos
compartimentos. Un - compartimiento tiene yn foco y el otro no, ademas el

compartimiento con el foco tiene un piso que puede pasar corriente eléctrica.
Ambos espacios estan comunicados POr un agujero por donde pasa faciimente
el animal. El animal aprende que cuando se enciende el foco, a los pocos
segundos pasa una corriente eléctrica en el piso. El animal aprende a escapar
del espacio iluminado al oscuro, en donde no recibe carga eléctrica. Cuando
este proceso se repite una serie de veces, ya no es necesario el impulso

eléctrico, basta s6lo que se encienda el foco, para que la rata pase al otro

extemo de la caja (el compartimiento seguro). Se ha creado un

condicionamiento clasico Pavloviano. El animal se sigue comportando sin
cambios notorios. Sin embargo, en la segunda parte del experimento, se cierra el
agujero, y se vuelva a acoplar la maniobra de encender el foco, con el choque
eléctrico. Entonces, al no poder escapar de un estimulo nocivo que se presenta
después de encendido el foco, la rata desarrolla una serie de conductas, que
podriamos llamar "depresivas". Deja de comer, no se acicala, hay ereccion de su
pelo, hay baja de peso, poca interaccion social, etc. Lo mas interesante de este

modelo, es que se revierte cuando se trata con los medicamentos que llamamos
antidepresivos. &

Este tipo de experimentos, fueron derivados de un hallazgo que Martin Seligman
y Maier, descubrieron por casualidad cuando trabajaban con condicionamiento

clésico con perros. Un grupo de perros, a los que llamaron de "escape", recibian

12



e

j estimulo eléctrico en las Patas, y al mover sU eab lquna de las
direcciones' cortaban el choque eléctricg. Otro gru adeza <'3n e e ellos
" maron "controles”, estaban sujetos g mismo m:dez,oexe é"'mile's's:'z que el
mover la cabeza, no los librara del choque, este termina:: ”::rl;: ;1ubiere sido
rogramado' Un dia después cuando los animales fueron s;)megt’idos a la misma
or 4eba, Seligman y Meier, observaron que el grupo control era el mas
interesante, pues un porcentaje importante de animales. no hacian ningun

psfuerzo para escapar del choque, es decir se daban por vencidos (3]

En la investigacion de la depresion y de sus mecanismos, se ha tenido que

tomar mano de diversos recursos, algunos de ellos tratandc,J de emular lo qué

ocurre naturalmente. Harlow y sus colegas, observaron cual era el

comPOrtamiento de simios pequefios, cuando estos eran separados
tempranamente de sus madres. También cuando estos eran colocados con |
nmadres sustitutas®, las cuales resultaban ser monas de alambre o monas de
glambre recubiertas con algun material suave como la felpa. Si se ponia el |
biberén en la mona de alambre, el bebe chango, iba, se nutria y luego regresaba
con la mona de felpa. SI la mona de felpa era la que tenia el biberén, el bebe l‘
chango no se despegaba de ella. En todos los casos en mayor 0 en menor grado f
los bebes changos, presentaban conductas caracteristicas, en donde por
ejemplo se mecian sobre sus patas traseras, se abrazaban a si mismos, y sobre
todo, tenian muchas dificultades para interactuar con el resto de sus |

congéneres. Esta situacion, sin embargo se podia revertir, si se le introducia al
l

changuito "deprimido”, a otro simio de su misma edad aproximadamente, que :

tuviera un comportamiento normal, a este nuevo animal se le llamé “el
e, fue el que el bebe mono,

terapeuta”. La otra situacion igualmente interesant
una nodriza de entre los simios. Este ultimo hecho hizo

e estudian el comportamiento de los
sion en los

—_—

fuera adoptado por
especular a los etélogos (v.gr., cientificos qu

animales), de que quizas alguna de las funciones de la depre
s decir como un tipo de lenguaje, que en

e T i,

animales, fuera el de un tipo de sefial,
el caso de los bebes, indicaria que se han quedado huérf

anos y que esta sefial

e ——

13
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periodo de la primera década de |3 vida, seria crucial, para explicar mucho P

estilo cOMO reaccionamos posteriormente en |3 vigg 17!




3. EIl sistema generado
. .7 r
resion el estra
deP trés y su relacién con Ia

Este término de estrés, que tanto g
: e
origen en la década (e hoy en dia coloquialmente, tuvo Su

los  afio
S 195
0 por Hanss Selye. Este término

de a una

orrespon respue

¢ T : Sta general ge i

ciertos insultos el medio ambiente ¢ Ptacion, que tiene que ver con
(@

" on |a ¢
presenten. Por ejemplo yna péisa €Xpectativa aun de que estos se
a

des
detecta @ UN GrUpo de pandiligrog qu

S ingr
conocimiento de sy ubicacion cya d 9'®sa a un barrio peligroso, por
NAo esta de yiei
€ visita en una ci
ciudad, de pronto

e lo
observan. En ese instante sus

mecanismos de activacion del estres se disparan, [
ran.

La respuesta general de adaptacion o estrés func
ncio

(1907-1982), para preparar al Organismo a atacar o para h
ara huir

respuestas en nuestro cuerpo ¢ s
(taquicardia), aumento de la frecuen(::?:resS O.n al.Jmer_]to e
lo cual se aumenta nuestro campo vi i el b, e L Gel
N _ Isual para tener mas opciones de ataque 0
huida); aumento del flujo sanguineo a nuestros musculos (los musculos son los
motores qué NOs preparan para el desplazamiento que se necesitara). Hay
disminucion del riego sanguineo a la piel y mucosas, lo cual nos protege de
pérdida excesiva de sangre en caso de ser heridos. Todo lo anterior nos da una
idea de que el organismo esta en un exceso de actividad. Para que todas estas
actividades que hemos mencionado, se den en una coordinacién temporal y
espacial, se requiere de una orquestacion precisa, en donde intervienen tanto los
conexiones nerviosas, como sustancias. Este Ultimo punto es vital para conocer
el cdmo se comunican las células de nuestro cuerpo y en especial las neuronas.

(9

En nuestro cerebro y demas estructuras del sistema nervioso, existen células

llamadas neuronas, que se comunican entre si por sustancias quimicas llamadas

neurotransmisores. Estos son el lenguaje con el que una célula se comunica con

15
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N
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e dice que aumen n
tra, Y| '€ SU actividad (o excitabilidad) o que no se active:

|a© ;
cepto, de sustancias ifi
concep que modifican | excitabilidad de las neuronas 0 de

ste

ulas excitables, com ;
o cél © son las celulas de los msculos (lisos o estriados)

s gangli
de 1as células ganglionares, se origing a principios del siglo XX. Otto Lew

e un corazén d
mostro qu € rana sin conexiones nerviosas, y colocado en un

lplente en donde estaba otro corazén con sus fibras nerviosas, disminuia su
e cuencua de latido, si las fibras nerviosas del corazén eran estimuladas. Ambos
corazones € encontraban incluso, separados por una membrana
semipermeable (es decir que permitia el caso de algunas sustancias.). Lewi

so que una sustancia pasaba de un lado a otro de la membrana celular, ¥
[10]

propy
afin de cu
que esto era entas el factor que influia en el corazén sin nervios.




B.4-
Neurotransmisores

estimulante de las suprarrengjes 0 ACTH (

: a . f
cual @ SU V€Z €S activada por un factor gg| dreno corticotrophin hormone), la
e

: hipots .
del ACTH o CREF (corticotrophin release hormo: )alall:?lo, JRGE, Scler ersecy
e).

e o< SUSt,anC'as antes mencionadas intervienen otras. de | les la
serotonina, dopamina vy acetilcolina son algun _ ras, de las cu:a

entramos al terreno de la interseccign ge los aspeZtso elem;.)los. Fs o vy
son la crianza, 1as relaciones con os padres, y Ia gzréi:::ar::r:elr:at:;o:?: Z

es del sistema '
como Nervioso, con |g neurobiologia de Ia depresion. ['"!

e e 1l s e o

_ : : videncias que apuntan en esa direccion. Por
ejemplo los pacientes deprimidos tienen una disminucién en los niveles de los
neurotransmisores  antes mencionados (v.gr. serotonina, norepinefrina,
dopamina), que se involucran también en la causa de la depresion. En el caso
de la norepinefrina, se tiene conocimiento que los niveles cerebrales de la misma
estan disminuidos. Esta baja se ha correlaciona con signos de la depresion
especificos, como son baja en el nivel de energia, en el interés para hacer sus
actividades habituales, y aun para divertirse. También se ha observado que
algunos enfermos tienen disminuciéon de la serotonina y esto se ha
correlacionado con algunas manifestaciones por ansiedad, angustia o

nerviosismo que suelen acompariar a estos pacientes. Incluso se ha observado

que los niveles de serotonina muy bajos en el liquido cefalorraquideo,
correlacionan con la posibilidad que tiene una persona para suicidarse, a mas
bajos niveles hay mayor probabilidad, y habitualmente cuando se consuman los




e que el paciente tenga

mayor parte del dia o la Mmayoria de los dias y P! Pérdida del interés por las
actividades que antes solian causar placer. "

Algunos enfermos deprimidos fuman, y con el tiempo se han dado cuenta que
cada que desean interrumpir el consumo del tabaco, se exacerba su depresion o
si no fuman se deprimen. Se pens6 por un tiempo que la depresion era parte del
sindrome de supresion a la nicotina, la cual es el principio activo del tabaco. Sin
embargo, esta especulacion original, dio paso a una serie de coincidencias que
se fueron transformando en hechos cientificos. La nicotina del tabaco, es una
sustancia que actia sobre unos receptores neuronales llamados nicotinico. La
accion de la nicotina sobre estos receptores produce la liberacion, es decir
mayor disponibilidad de algunos neurotransmisores como son la acetilcolina,
dopamina, serotonina y norepinefrina. En una persona deprimida, en donde

estos mismos neurotransmisores estan diminuidos el fumar hace que se
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g NOS Y SINTO
A DEPRE
SION

Estado de animg Este se enc
ue

| ntra bajo, el enfermo puede darse

irritable. Esto Ultimo puede Ser un dat allado, distante, serio, aislado, O
ato sj

del paciente. Estar poco tolerante i e
Yy sentir que solo a ¢
0 a él le ocurren todas las

cosas malas o que es é| quj
S G an quien las provoca. E| estado de animo puede variar
alo 1a. El pacient e
e deprimido
. ] nota que ha .
ue se siente mas tris { y una parte del dia, en
q te, por ejemplo la mafana, y conforme pasa el dia, va

sintiéndose mejor. Pu
: s ede haber llanto, con frecuencia, puede presentarse al
recoraar experiencias negativas en la vida reciente o remota

5.2- Perdi [ : i
B ida del interés por situaciones o actividades que antes le

prOC.iUC|an placer. -Esta es otra manifestacion cardinal de la depresion. El

pacuer.1te, ya n.o se l.nteresa por las actividades que antes le gustaba realizar.

Por ejemplo: ir al cine, salir con amigos, oir misica, leer, su propio trabajo.

Esto puede deberse, a que ya no disfruta el efectuar esas actividades, o a

que ya se le dificultan. Por ejemplo, si a una persona le gustaba leer, pero
ahora le cuesta trabajo concentrarse y retener lo que esta leyendo, y hace un
gran esfuerzo en esto, entonces empieza a no ser una actividad agradable.
Lo mismo es el asistir a una reunion o una fiesta, la dificultad para interactuar
con los demas se ve magnificada, por el hecho, que ahora el enfermo se
siente con poca capacidad para estar bien con sus amigos y familiares, por lo
que se torna un suplicio, el ver a los demas reir y divertirse, cuando es algo
que él o ella no pueden experimentar. El pedirle a los deprimidos que "le
eche ganas"; "Que no se den por vencido"; "Que se esfuerce y socialice", es

solicitarle que vaya a contratarse y @ sentirse peor.




cuente €n e
cosas ©
uyeden

B3 Sentllr_:ﬂllf'm'(os de culpa. Este tipo de sintoma, es muy fre
. Ellos ‘
do pueden pensar que estan deprimidos, PO’

que hicieron o dejaron de hacer en el pasado. Aun Mas P
go| y que estén
en algunas
(ideas

deprimi
situaciones
legar a sentir que el estar deprimido es una forma de casti

expiando sus culpas a través de su enfermedad. Finalmente

formas de
era del juicio de realidad), de que estan pagando no solo con sus cul
pecados de tal O

ucinaciones

resic icoti
depresion psicotica, el enfermo puede tener ideas delirantes
pas,

fu
ino las culpas de alguien mas o que estan expiando los

cual grupo de seres marginados, etc. Pueden incluso, existir al

quditivas, que los acuse e insulten.

n con una

B.5.4- Ideacion suicida. Los enfermos con depresion se suicida
sto,

alta frecuencia. El médico puede tener miedo de preguntar respecto @ €
porqué o, o por lo menos
no ha pensado en eso formalmente, y que al hacer semiologia en
lo ha pensado y €S

puede suponer que el enfermo no ha pensado en €s
esta area,

despertar", la ideacion suicida. Pero el enfermo ya

puede
eseay necesita qué

mas, ¢l desea que se€ le interrogue al respecto. Porque, d

lo ayuden a no llevar a cabo este tipo de ideas.
El insomnio €s

os trastornos del suefio en la depresion.
de los

B.5.5- Insomnio'y otr
manifestacion de suefio insuficien
primidos, la forma mas tipica, es el i

te o poco reparador. En el caso
nsomnio de la ultima parte
o. El paciente s€

la
enfermos de
de la noche, también |
erta a las 03:00 hr de la madru
horas de soledad nocturna, €l
y de impotencia, queé le
a esto puedo hacer bien";"no voy a
mas temprano, del horario

lamado insomnio terminal o tardi
gada, por ejemplo, y no puede vol
paciente, inicia con una serie
impiden dormir

despi verse a
dormir. En esas

de pensamiento pesimistas
nuevamente ("un dia mas";
). Despertarse una hora
ente, antes del inicio de s
ematuro, O insomnio terminal.
a se solia despertarse por

"ni siquier
poder continuar con esto”
habitual, que solia tener el paci u depresion, €s
mo despertar matutino pr En
a clave es: ia que hor
antarse, antes de estar deprimido? Y

considerado co
este sentido, una pregunt
ultimas vez en la manana, para lev
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A qué hora en promegiq se

i estaq
nuevamente, en la dltima S€mana? © despertando son poder dormir

umbrado); o insomnj ;
acost W O terming (fragmentg cion del suen
e minutos Suefio, con despertares
de mas O levantarse de la cama sin qu p
’ € sea para ir al bafio). En

Mo ¢o i3
: N depresion tiene una serie de
S de suen

€No, como son: menor cantidad de

), Un inicio rapi
fs p : apid = i
oculares rapidos (latencia acortgqq al SMOR)p O al suefio de movimientos

despertar matutino prematuro.

un laboratorio de suefio, ¢ enfe

. fragmentacion del suefo y

entre mas duermen, mas deprimidos se sientes, con gran estado de adinamia,
debilidad y lentitud psicomotriz.

B.5.6.- Disminucién de energia. Esto es referido por el paciente, como una gran
dificultad para moverse, para arreglarse, asearse, como dificultad para iniciar
labores minimas, o que requiere de un gran esfuerzo para llevarlas a cabo:
"siento como si estuviera con las pilas bajas"; "no me dan ganas de nada, solo
quiero estar en la cama tumbado sin hacer nada"; "las cosas las hago como en
camara lenta". Aqui hay que evaluar, que cosas ya no puede hacer el paciente, y
esto va desde que requiere un gran esfuerzo para trabajar, para su alifio, hasta
dejar de trabajar y estar unicamente acostado o en una posicion fija todo el
tiempo. Los enfermos pueden llegar a un tipo de estupor, que dificulta mucho la
entrevista clinica, con una gran lentitud para responder, o solo lo hacen con
movimientos de cabeza. El mutismo o estupor del deprimido, se diferencia de la

catatonia, que también es un tipo de inmovilidad, en que en esta ultima, el

enfermo tiene un signo llamado: "Flexibilidad cérea” (de cera de las velas), en
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odas, por

oca, al enferm
se le coloca, O en posici e
4o | Posiciones antigravitatorias incom
jp con un brazo levantado, como de
estatua de cera, y este permanece por

S'tuaci(')n que no
0 ratO. I ocurre con el enfe
fermo deprimido

AgltaCIOH p5|comotriz Yy ansiedad psiquica. Estas son dos

. hes que Se
jones 4 pueden presentar en depresiones, en donde N3y un
sde la

tar

-

anifestac

Gomponente s|nton|1at||co ansioso importante. El médico, puede evaluar d€
- eral al paci

inspeCC'<sn gen paciente, su estado de agitacion psicomotriz, de es

cabellos, e eca las manos, se levanta y sienta, etc. Aderma

| paciente mueve i
el p las manos o los pies de manera inquieta, J'UQUetea
sel paciente

uilo, qué
ban,

¥ 1 n .

que sé siente "nervioso", agitado, que no puede estar tranq
. nreocupando mucho 3

¢ estd pr P por cosas pequefias que antes no le preocupa

( habra que pedirle ejemplos de las mismas: "Ahora me preocupo mucho

y aqu
eces al dia estoy

por 1 hora que llega mi marido, si no me habla dos o tres v

eniosa esto no me sucedia antes”.

lestares fisicos. Es comun que el paciente con depresion presente und

s, poco sistematizados, pero que pueden ser sev
sea, Suspiros excesivos, sensacion de respir

B.5.8- Ma
serie de malestare
pepsias; boca seca, nau
son suficientes, malestares musculares. Etc.

eros: cefalea,
dis aciones
que no

tinales y pérdida de peso. Es frecuente que [0S

n su apetito, con una disminucion
r en kilos, si es qué el
ente que su

B.5.9- Alteraciones gastro intes
con depresion, presenten baja €
o corporal. Esto sé puede cuantifica
as de ropa, ya que el paciente, si
so de mas de 5 kg, sin dieta, debera
astornos de 1a alimentacion,

pacientes
significativa de su pes
paciente se ha pesado o en tall

ropa le queda holgada. Una pérdida de pe
scartando problemas médicos, tr

de ser estudiada, de
(v.g. anorexia o bulimia)

sobre todo si la paciente €s mujer
algunos pacientes con depresion pu
frecuentemente, en los enfermos con sueno
ricos en carbohidratos € inhibicion psicomotriz. A este
se le denomina: depresion afectiva estacional, porque s com

y dietas. Por otro lado

eden aumentar dé peso, esto se ve mas

excesivo, apetencia por alimentos
cuadro que se ha descrito

Un que con esas



caractenSUCaSIsiICaSHeE Presente
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; N mas f ;
e le ha llamado depresign atipica eCuencia en el invierno. También

8.5.10- Disminucion dg| q

s . S ,
cexual (Iibido), o disfuncig, erectil en g ho ® ha notada una baja en el deseo

m i ‘
bre y anorgasmia en |Ia mujer.

van de la cabeza y que pueden
generar ansiedad a los Pacientes. En g seg

undo, el paciente tiene que estar
revisando COSas y situaciones, parg estar seg

uro de que las puertas y ventanas
estén bien cerradas, o repetir Operaciones, ¢

estar seguir que estén hechos, (13

Omo el aseado, varias veces para




C-
ALTERNATIVAS TERAPEUTICAS

La depresion mayor es una d
€ las enfe
rmedad

tratarse con mayor efi es psiquiatricas que pueden

cacia hoy
en di :
a. Existen medicamentos eficaces, ¢on

icoterapéuticos, ha
Py la meta del tratamiento antid - ea la

Los primeros antidepresivos, se utilizaron en a ga d P

siglo XX. El primero fue la iproniazida. Esta m0|écc<':‘ ey |.O ; a.nos Cmcueng S
ser empleada para el control de Ia tuberculosis (a:t:i:ii:)m;e;zai? :c(::on::rl:pz
de ser a:mlzlstr’ac.la a los pacientes con tuberculosis, se vio que estos mejoraban
de|~ eSt: i anlm-o, aun cuando, los estudios radiolgicos, no daban mucha
senal, de que hubiera una mejoria del proceso fimico. Esto llevo a utilizarla
delibera.damente en pacientes deprimidos con buen éxito, Hoy sabemos que la
iproniaZ|da g = sfecto antidepresivo, inhibiendo la destruccion de
norepinefrina, serotonina y aun de dopamina, ya que bloquea el efecto de
destruccion que estas enzimas, inhibiendo a las monoamino oxidasas, o0 MAOs,
por lo tanto fue la primera molécula inhibidor de las MAOS o IMAO, que se

utilizé, en la historia de la psicofarmacologia moderna. '

En esa misma década, se sintetizé la imipramina, el cual es una molécula con
tres anillos, por lo cual se le clasificé como parte de los compuestos triciclicos.
La imipramina, se empled inicialmente para en manejo de la psicosis, Y

concretamente, para el manejo de la esquizofrenia. Estructuralmente es muy

parecida a la cloropromazina, primer antipsicotico, que ya se utilizaba con éxito

n Francia. Nuevamente, la historia se repitio, al
uizofrénicos, estos no mejoraron de
animo. Utilizada en

en cuadros psicoticos e

administrarse imipramina a los enfermos €sq

ero si hubo una mejoria del estado de

su psicosis, p
resulto que esta molécula se comportaba

deprimidos, la imipramina,

eficazmente. Finalmente, se hizo la obse
presion, parecian trabajar a

rvacion, de que si dos medicamentos,

que mejoraban la de umentando la cantidad de
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ACUERDO b
A Sus MECAle'ino Log ACNTIDEPRESIVOS ~ DE

. SD
e L Inhibidores de Recaptyr, de Noy CCION Y DosIS
; epin

trat efrina ().
C1-1'1' Desimipraming: 25 _ (LR.N.)

c.1.1.2- Nortriptilina: 25 _ 9g mg / dj

a Sindrome i i
iy S depresivos de diversas
iologias; la Depresi
etiologias; Presion Mayor Parece responger mejor que otros estados

ivos. Depresig : ;b
depresivos presion reactiva, Distimia, coadyuvante de |a terapéutica

n el sindr i & i i
PR i Cllmatenco, arritmia ventricular, incontinencia urinaria.

Es un antidepresivo triciclico cuyq Mecanismo de accién es desconocido. Inhibe

la accion de ciertos neurotransmisores, COMo la histamina, la serotonina y la

acetilcolina, y aumenta el efecto presor de Ia noradrenalina, pero bloquea el de
la feniletilamina. Puede provocar exacerbacion de las psicosis de los pacientes
esquizofrénicos. No debe administrarse en los primeros 3 meses del embarazo
ni niios menores de 6 afios, hasta no tener mayor informacién al respecto.
Debido a su efecto anticolinérgico, emplearla con precaucién en pacientes con
glaucoma o hipertrofia de préstata o con trastornos cardiovasculares, hepaticos

o renales severos y cuando se asocia con simpaticomiméticos.

C.1.1.3- Protriptilina: 10 - 60 mg / dia La protriptilina se usa para tratar la
depresion. La protriptilina pertenece a los llamados antidepresivos ftriciclicos.
Funciona al aumentar la cantidad de ciertas sustancias naturales en el cerebro
que ayudan a mantener el equilibrio mental. La protriptilina generalmente viene
envasada en forma de tabletas para tomar por via oral. La protriptilina puede




5506 odF ofectos secundarios. La protriptilina puede causar mucho
pr _tes efectos secundarios: Malestar estomacal, vémitos, diarré2:
petito: cambios de peso, sabor extrafio en la boca, dolor de esto
pirosis, sensacion de sequedad en la boca, estrefl

mago ©
imiento,

mareos, excitacion o ansiedad, dificultad para quedarse
; necer dormido, pesadillas, agitacion, panico, cefaleas, mayor frecuencia al
e

P specnalmente de noche, dificultad para orinar, pupilas dilatadas cambios

orina’

o el im e los senos en 109
hombres da del cabello,
rubor' tra

pulso © la capacidad sexual ,aumento de volumen d
y las mujeres, inseguridad, pitido en los oidos, pérdi

nspiracion, lengua negra, etc.

c114 Maprotilina: 25 — 225 mg / dia Es un antidepresivo tetraciclico qué
gemuestra una serie de caracteristicas terapéuticas comunes a los
ién,

|depreS'V°3 tetraciclos. Presenta un espectro bien balanceado de la accC
mejorando ol humor y aliviando la ansiedad, la agitacion y €l retraso del
psicom

la depresic')

otor. influencia favorablemente los sintomas somaticos de los cuadros de

n enmascarada.

c.1.2- Inhibidores de Recaptura de Dopamina (I.R.D)

c.1.2.1- Bupropion: 10
o en USA, fue aprobado por la FDA en 1985
ercado debido a que producia convulsiones en f
mo un antidepresivo y luego aprobado en una f
e accion no se conoce muy bien, pero al
inhibe la recaptacion de

0 — 450 mg / dia Es un antidepresivo ampliamente

utilizad pero fue posteriormente

removido del m
Se reintrodujo en 1989 co
liberacion sostenida. Su mecanismo d
cer su metabolito activo, el hidroxibupropion
erminales sinapticas. Aunque para ejercer est
éuticas. Ultimos trabajos han reportado su €
eractivos o de déficit atencional. Y se

orma importante.
orma de

pare
dopamina en las t e efecto necesita
dosis mas altas que las terap
en el tratamiento de los trastornos hip

puede utilizar para dejar de fumar.

ficacia
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lnhibidores de Recaptura de Serotonina (1.S.R.S)

PRE Fluoxetina: 5 — 80 mg / dia La fluoxetina (a menudo conocida por e

o comercial Prozac) es un farmaco Inhibidor selectivo de Ia Recaptacion
grotonind (ISRS), con propiedades antidepresivas. Esta indicado para gues
sion moderada a severa, el trastorno obsesivo- compulsivo (TOC)

depre

la
5 nerviosa, l0s trastornos de panico y el trastorno disférico premenstrual

i

bullm
bié

quoxetina también se usa ocasionalmente para tratar el alcoholismo: el

astornO por déficit de atencion, ciertos trastornos del suefio (en particular, los

sintomas de cataplejia asociados a Ia narcolepsia), migranas, trastorno por

ostrés postraumético, sindrome de Tourette, obesidad, algunos problemas
sexuales Y fobias especificas. La fluoxetina se caracteriza, respecto de [0S otros
mpueSfOS de la misma familia, por ser el que posee efectos mas activantes.
Estudios recientes sefnalan que la fluoxetina, a diferencia de los otros ISRS,
aumenta 108 niveles de dopamina y noradrenalina en la corteza prefrontal. Esto

se gsocia con efectos positivos sobre la cognicion y las funciones ejecutivas y

explica
pacientes con ADHD.

ria su particular eficacia en el tratamiento de la depresion comorbida en

c.1.3.2- Sertralina: 50 — 200 mg / dia también conocida por las marcas
comerciales Zoloft, Altruline, o Besitran, es un antidepresivo perteneciente al
grupo de los ISRS (Inhibidores Selectivos de la Recaptacion de Serotonina).
Este compuesto actua inhibiendo la recaptacion de la serotonina en el espacio
ntersinaptico por parte de la neurona emisora, lo cual aumenta la disponibilidad
e la misma. La sertralina tiene efectos débiles sobre el bloqueo de la
ecaptacion de la noradrenalina (norepinefrina) y dopamina, ademas de no
oseer una accion estimulante, sedativa o anticolinérgica, y no afecta la funcion
sicomotriz. La sertralina, como se ha mencionado, actua inhibiendo
slectivamente la recaptacion de la serotonina en el espacio intersinaptico,

mentando asi su disponibilidad. Este compuesto no presenta afinidad por los
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p colinérgicos, — serotoninérgicos, dopaminérgicos
@ '
%" 6rgicos © GABAérgicos. Su farmacocinética es proporcio
emanas en ok

ista™ 5
n del rang® de 50 a 200 mg/dia. Tras un tratamiento de 2 S
s tras 12

en

ddu"o' Ia concentracion plasmatica maxima se da entre 4 y 8 hord
a gion- La vida media de la sertralina es de 22 a 36 horas, Y S€ metaboliZ2
_desmetilsertralina, un metabolito con una actividad fisiol6gicd

ind
rinGlP |mente o
menor que la sertralina. La n-desmetilsertralina tiene una vid2 media

na como la N~

60 a 100 horas aproximadamente. Tanto la sertrali
n en heces ¥

yory d
ctilsertra
idades similares, quedando solo el 0,2% intacta tras se€

lina se metabolizan en un alto porcentaje y se excreta
r excretada.

su metabolismo se efectia principalmente en el higado. s
n cuenta,

o de sus
a Su

n la funcién hepatica afectada deben tener este hecho €

Jebido 2 |a mayor vida media en el organismo y a un posible aument

efeCtOS-
piodisPO
comidaS-

Se cree que su ingestion junto con alimentos aument
nibilidad, con lo cual se recomienda su administracion junto a las

0 — 50, mg / dia Paroxetina es un potente Y selectivo

or de la recaptacion de la 5-hidroxitriptamina (Serotonina) y S€ cree
la_inhibicion especifica de

c.1.3.3- paroxetina: 1

inhibid
accion @

que su

ntidepresiva esta relacionada con la
recaptacion de la 5-HT en las neuronas cerebrales.
tina no esta quimicamente relacionado con los triciclicos, tetraciclicos ni

paroxe
otros  antidepresivos disponibles.

ctos de la oxidacion y
En vista de su

la  mayoria de los
abolitos de la Paroxetina son produ
ares, y son facilmente eliminados.
a, es muy poco probable que contribuyan
deParoxetina.

con
Los principales met
metilacion conjugadas Yy pol
falta relativa de actividad farmacologic

a los efectos terapéuticos
La Paroxetina es bien absorbida después de la administracion oral, sufriendo el
metabolismo de primer paso hepatico.

pero generalmente es de 24 horas. Los

La vida media de eliminacion es variable
ran a los 7-14 dias después de

niveles sistémicos en estado de equilibrio se 109
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ciado el tratamiento. | 4

: arm i
in aCOCmétiCa bar
trat 0 a|

: rante i
mantlene du perlodos de por |

gmiento. En el tratamient ©C€ no variar a lo largo del

argo p'aZO se dem

ostr6 que la eficacia se

en estudios controlados ¢op blacel
0

’ T ) 'a ef’ .
tratam'ento del panico se mantuyyq durante poy | ‘Cacia de la Paroxetina en el
O menos un afio
C1-3-4' Fluvoxamina: 50 — 300 mg / dia £
S

de la recaptacion de serotonjng ( UN Antidepresivo inhibidor selectivo

ISRS ;
yratamiento de la Depresion, dg Tra t) Fluvoxamina esta indicada en el
) Stomo  Obsesivo i
-compulsivo (TOC), del

€ la Conducta Alimentaria (Bulimia y

Trastorno de Panico y de los Trastomos d

Como Ocurreé con otros antidepresi 4 L

5 : Vos Fluvoxamina debe ser usado con
precaucion  en pacientes con antecedentes de epilepsia. Si ocurren
convulsiones, €l tratamiento con Fluvoxamina debe interrumpirse. Fluvoxamina
no ha demostrado tener efectos sobre la actividad psicomotora asociada con
manejo de maquinarias o vehiculos, a dosis hasta 150 mg diarios, sin embargo,
se debera tener especial cuidado en el manejo de los mismos por ser éste un

farmaco psicoactivo.

C.1.3.5- Citalopram: 10 — 60 mg / dia Es un inhibidor selectivo de la
recaptacion de la serotonina, el citalopram es similar a la fluoxetina, sertralina y
paroxetina aunque su estructura quimica es diferente ala de las dos anteriores.
Mecanismo de accién: el citalopram potencia los efectos farmacolégicos de la
serotonina en el sistema nervioso central. Como otros inhibidores selectivos de
la recaptaciéon de serotonina, el citalopram no afecta o afecta muy poco otros
neurotransmisores. Aunque €l mecanismo completo del citalopram no ha sido
dilucidado, se cree que el farmaco inhibe la recaptacion de la serotonina en la
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:bidores de R
A Inhibid ecaptura de Serotonina y Norepinefrina (LR.S.N)

0,1
141 v
introdujo al

xina €s u inhibi
nlafa n potente inhibidor de Ia recaptacion de serotonn? y
mina.

enlafaxina: 25 — 375
iy Mg / dia Es un antidepresivo fenetilaminico que

el a
) fio 1994. Venlafaxina y su metabolito. O-
smetilve
noradfe”a"na’ siendo un moderado inhibidor de la recaptacion de dop?@

o su indicacion inicial en la depresién mayor, ahora se ha agregad
en el

A parte d o SsuU
eﬁcacia e
tratarnient
produc® y
consumen.

n dolor cronico y en trastornos de la alimentacion. Ademas, €S atil
sion.

los i «
o de pacientes con melancolia, una forma severa de depre
e lo

leve aumen i i
n to en la presion diastdlica de los pacientes qu

Se relaciona este efecto con dosis superiores a 150 mg al dia

cA.42- imipramina: 25 — 300 mg / dia La imipramina (tambien conocido por

, nombre comercial Tofranil) es un antidepresivo triciclico (ATC) ¥ timoléptico

nciona cOmo inhibidor de la recaptacién de noradrenalina Yy serotonina.

que fu

Este era
Ademas, €S el Unico timoléptico (al menos hasta 196

remarcados caracteres sedantes o euforicos. Esta indicado en toda
cluidas las formas enddgenas, organicas Y psicod
on trastornos de la personalidad o alcoholism
personas diagnosticadas de ataque de p

uno de los antidepresivos mas empleados por Enrique Pichon Riviere.
0 M) que no presenta
s las formas
enas, Yy la

de depresién, in
o cronico.

depresién asociada ¢
También ha sido utilizado en
cuadros con dolor croénico, terrores n

anico,
octurnos y enuresis nocturna.

o derivado de la
res por la
timos.

— 300 mg / dia Antidepresivo triciclic
ando la recaptacion de neurotransmiso
potencian los efectos de éstos Ul
puede ser aprovechable para el
r la causa de muchos de sus

c.1.4.3- Doxepina: 25
dibenzoxepina. Actua bloque
membrana neuronal, con lo que s€
Presenta actividad anticolinérgica qué

tratamiento de ciertas patologias (enuresis...), 0 S€
oduce sedacion intensa tanto en
bsorcién es rapida, Tiempo ma
de primer paso, dando lugar al m
ad es del 13-45%. Es metabolizado

personas sanas como
ximo dos horas.
etabolito

efectos secundarios. Pr
en deprimidas. Via oral: La a
Sufre extensa demetilacion por efecto
activo desmetildoxepina. Su biodisponibilid
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g0 horas (desmetildoxepj IMinacie
30 8 Xepina). N es de 8-25 horas (doxepina), ¥

. Amitriptilj
C-1-4'4 PUlina: 25
: . 5 300
.~aciones: Depresion mg/di ; ,
Indic Mayor, Trastorn Bipolar (; : Antidepresivo  Sedativo.
ase depresiva), trastornos

. StadOS de n
a SiEdad aSOCiad
n 0s con d Fr I ;

depres

-~ (cancer, enfermedades
ati s
e a postraumatica o diabética). La
renali ;
alina y serotonina en las neuronas

Se cr

% e By

recaptacion de noradrenalina y g t € que esta inhibicion en Ia
rotonina es

noradrenérglcas Y serotoninérgicas

idepresiva de la amitriptil ' la base de la actividad
antidep riptilina. La amitriptilina parece ser mas potente en el

ploqueo de |a serotonina que

: i Que en el de noradrenalina. Recientes investigaciones
con antidepresivos muestran una desensibili gacione

: lizacién de los rece

serotonina y de los alfaadrenérgicos o betaadrenérg ptores de la
: ey _ ' adrenergicos. También aparecen
importantes efectos antimuscarinicos periféricos ;

e e i y centrales debido a su potente
y alta @ union a los receptores colinérgicos muscarinicos; efectos
sedantes por su gran afinidad de uni¢ : s

e unién por los receptores H; de la histamina, y

pOSlbleS efectos depresores miocardicos semejantes a los producidos por Ia
quinidina. Se absorbe bien y rapido por la via oral. Se metaboliza
exclusivamente en el higado por desmetilacion e hidroxilacién y su metabolito
activo es la nortriptilina. Su union a proteinas es elevada en plasma y en tejidos
(96%). Su eliminacion es principalmente renal, durante varios dias, y no es
teinas. Su vida media es de 10 a 50 horas.

dializable por su alta union a las pro
a en forma de glucuronatos

La amitriptilina y su metabolito se excretan por la orin
os antidepresivos triciclicos con mayor efect

o sedante.

o sulfatos. Es uno de |

e




" mhibidores de las Monoamino Oxidasas (LM.A.O)

¢!
1- |rreversibles:

6-1'
;157
una cl ¢
(IMAO' La fenelcina aumenta el nivel de ciertas sustancias quimic
pro que€
como, por ejemplo, ciertos trastornos de ansiedad. La tenelcina puede

 penelcina: 15 — 80 mg / dia La FENELCINA (Nardil(R)) pertenec®

se de medicamentos denominados inhibidores de monoamina oxidas@
as en el

e ayudan a combatir la depresion y otros problemas de estados de
4nimo
actuar con
desagradables. Debe saber cuéles alimentos Y medicamentos

" algunos alimentos y otros medicamentos y provocar efectos
secundarios
it agn no hay tabletas genéricas de fenelcina disponibles. Efectos
Secundarios que

fioultad para respirar u orinar, pupilas dilatadas, sensibilidad de l0S ojos a 12

puede probocar: agitacion, dolor en el pecho, confusion,

di
iz, dolor de cabeza, sensacion de mareo o desmayo.

c1.5.3- Tranilcipromina: 10 — 60 mg / dia Antidepresivo inhibidor de la

onoaminooxidasa Ay B (IMAO A-B). Tratamiento de la Depresion Mayor con O

Melancolia, Distimia, Depresion Atipica (hipersomnia, hiperorexia, animo

sin
Trastorno de

reactivo e hipersensibilidad en las relaciones interpersonales),
panico, Agorafobia, Fobia Social, Bulimia, Depresion Resistente (que no
responde a otros farmacos). Es un derivado no hidrazinico, analogo estructural
de la anfetamina. Inhibe la monoaminooxidasa A y B (MAO A-B), enzimas
implicadas €n el metabolismo de la serotonina y de los neurotransmisores

olaminérgicos, tales como adrenalina, noradrenalina y dopamina. Es un

catec
inhibidor de la MAO no selectivo, que se une de forma irreve

dad MAO reducida produce un aumento de la conc
misores en los lugares de almacenamiento en to

rsible a esta enzima.
entracion de estos
do el SNC y el

strointestinal. La

La activi

neurotrans

sistema nerviosos simpatico. Se absorbe bien en el tracto ga

axima en sangre se alcanza entre 1 y 3 horas

concentracion  m
u vida media es de 2 a 4 horas. Se metaboliza por

postadministracion. =

oxidacion en el higado en forma rapida. Se elimina por via renal y biliar.
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C

_ agonistas de Recepto
1.6 g Plores 5 Nemotransmisores
; 1,6.1' 5-HT1a Agonistas PaTCiales-

ad Adicionalment [
i : e, actta como un
: onista ’
agomsta/antag mixto en |os réceptores dopamina. No hay efectos en el

neU“’transmisor GABA. Buspirona Puede ademas tener efectos indirectos €n
Jtros neurotransmisores del cerebro. La accién ge una sola dosis es mas
prolongada que su vida media de aproximadamente 2 a 3 horas. La
biodisponibi"dad de la Buspirona es muy baja, producto de su extenso
metabolismo de primer paso hepético. La droga se absorbe rapidamente. El
consumo de la droga junto con las comidas puede disminuir la biodisponibilidad.
se encuentra unida a proteinas plasmaticas en un 85%. El metabolito activo 1-
pp es también un agonista parcial del receptor 5-HT1A con propiedades
ansioliticas, pero menores que la droga madre.
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tidepresivos con Accion Mixta

1.7 An

G

4 irtazapina: 7.5 - 4 ;
7.1 M S Mg / dia Es una droga de origen reciente.

0,1- : :
mecanismos duales para facil .
entd para facilitar la transmisién aminérgica, antagoniz@

pre®
eptores  alfa-2-adr -
autorec energic :
giIcos y antagoniza los receptores

oS
_4pticoS 5-HT2a y 5-HT3, sin afini
pstsindP In afinidad por los receptores 5-HT1. presenta

afinidad por los
na nula P receptores alfa-1-adrenergicos, colinérgicos o

40 aminél’
e con su capac'dad de produci rtazap na
S I producir sedacion. La eficacia de mi '

. mo o
gicos Y derada afinidad por los receptores H1, lo qué pOdria

re|aci0nar
emostrado en diversos i
o ha d estudios, en un meta andlisis hecho con 500

5
tos con
ity moderada a severa depresion, las respuestas del 9ruP©

aciente
en tratamiento con amitriptilina y mirtazapina fueron similares y significante mas
Jta due el grupo placebo. La cantidad de pacientes que abandonaron POf
rgacciones adversas fue baja en el placebo (4%), sin embargo, fue mas alta en
el grupo tratamiento con amitriptilina (17%) comparada con el grupo que tomaba
mmazapina (10%)21.
cA.7.2- Trazo dona: 50 — 600 mg / dia Es un antidepresivo de segunda

sido utilizado en USA desde los anos 80'. A dosis bajas €S

generacion que ha
nos

(til como hipnético. Presenta la ventaja de ser mas sedante y tener me
icos que otros antidepresivos. Tiene efectos de sedante, Y

de sedante puede ser util 0 indeseable,
rtostatica.

efectos anticolinérg
como para otros antidepresivos, el efecto

su importancia cuantitativa es alta. Tiene efecto de hipotension 0
n frecuencia, segundo detras de la sedacion. Los pacientes

Efecto importante €
a aparicion

redispuestos. Se ha asociado a la trazodona a |

ancianos estan mas p
e los casos,

debe tratar quirdrgicamente en la mayoria d

de priapismo, que S€
ereccion. Esta

este se asocia también a impotencia o fallas permanentes en la

manifestacion clinica es muy rara.

C.1.7.3- Nefazodona: 100- 600 mg / dia Es un antidepresivo de accion mixta,

con clara actividad antidepresiva
de dopamina, serotonina, noradrenalina y bloquear

y ansiolitica. Es capaz de inhibir 1 recaptacion
los receptores alfa.
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: Ctufa'me”te es diferente a la trazodona Y su capacidad sedante es menor
® al que s hipotension ortostatica. Se metaboliza a nivel hepatico donde
r Joe 2 metabolito§ ?ctivos, hidroxinefazadona y la dietilhidroxinefazodona. ¥
En metabolito con actividad SerOtO.”inéfgica la m-clorofenilpiperazina. Su tiempo
’ Jida medio €S de' ?-4 hy e? ejecutado principalmente por eliminacion renal.
centa un@ alta union a proteinas (99%). Su eficacia es muy similar a la de 108
aﬂtidepresivos ya coment.ados_ Su perfil de tolerabilidad es bueno y presenta
R0 efectos adversos, siendo muy (til en el paciente anciano, ya que su ri€sgo

de slteraciones €N la conduccion cardiaca y de hipotension ortostatica es nulo.

Pi7a  Amoxapina: ' 50 5= T600. Mo dIERREIICEEEE
ndicaciones: Sindromes depresivos, Depresion Mayor (asociada o no a
intomas psicoticos), Distimia, Trastorno Bipolar (maniaco-depresivo). Depresion
eactiva. Es un antidepresivo tipo Il (estructura quimica relacionada con [a
imipramina) derivado de la benzoxacepina, con actividad terapéutica similar a la
4e los antidepresivos triciclicos tipo | (estructura quimica similar a la imipramina)
como la imipramina, desipramina, clomipramina, amitriptilina. El mecanismo de

accion s€ desarrolla a partir de un aumento de la concentracion de noradrenalina

y S
recap
bloquea los receptores dopaminérgicos postsinapticos. Se administra por via oral

erotonina en la sinapsis neuronal al bloquear en forma no selectiva la

tacion neuroaminérgica de estos neurotransmisores cerebrales. Asimismo

y se absorbe en el tracto digestivo en forma rapida. Luego de una dosis de 50
mg su pico plasmatico se alcanza a los 60 minutos. Su biodisponibilidad es del
18 al 54% debido a un importante fenémeno de primer paso hepatico. Como
ofros triciclicos afines, presenta un alto grado de union a proteinas (90%), una
larga vida media de eliminacion (8 horas) y un clearance hepatico completo
(100%) de sus metabolitos 7'y 8 hidroxiamoxapina. El 25% de la concentracion

plasmatica de amoxapina se elimina por la leche materna.
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_ Accion antidepresiva Aparece

artir de |a t 0s 15 g .
mayor a pb ©TCera y cuarts SeMang, g4 dd: S de tratamiento, siendo
accion SO .re noradrenaling y Serotoning aun ; efundamentalmente ala
anticolinérgico. qUe puede influir algo efecto

- Accion sedativa. Puede ser bene
mayor con los heterociclicos que

ficiosa o constituir yn efecto indeseable. Es

presentan yn mayor efecto antihistaminico
5 SRS 2 na). Esta accion an

imento de a etit i
provoca:?le‘nmwmmiw-s& , 0 Y ganancia de peso.

.
, M
38 sy

tihistaminica también

Se ha observado que muchos triciclicos tienen un efecto
’ acientes que no presentan depresién.
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q gfectos secundarios

ié roducen efe Rt
Ao otos anticolinrgicos Centrale
confusionales y tr S, que pueden originar
estados y frastornos de memoria concentracié .
' : ; cién i6
efectos secundarios son mas frecyentes e intens y atencion. Estos
)
ersonas de edad avanzada.

S con dosis altas y en

| a sedacion €S frecuente, especialmente con amitriptili :

icicli clasicos : : Ptlina y doxepina entre los
triciclicos Y COn mianserina entre los heterocicli

i5n. Pueden pre ¢ ; erociclicos de segunda

generacion. Presentarse signos de retencion hidrica que contribuyen a la
ganancia dé peso que se observa con frecuencia con estos farmacos. El efecto
antihistaminico también influye en el aumento de peso por la estimulacion del
apetito. Este efecto es especialmente frecuente con mianserina y amitriptilina.

Como ocurre con otros antidepresivos, el tratamiento con triciclicos puede
exacerbar un trastorno psicético o inducir fases maniacas. Otros efectos
secundarios que pueden aparecer son: hipotension ortostatica, arritmias
(especialmente con

cardiacas, intolerancia gastrica, crisis comiciales

maprotilina), rash cutaneo, diaforesis y disfunciones sexuales (especialmente

con clomipramina).
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I r|teracciones

p
SR e presiVOS heterociclicos Presentan num
€erosas interaccione
s con otros

L0 Algunas se deben a | To
acos- g a sumacion de efect 50i
os farmacolégicos y otras a

fam ias en el metabolismo
encl , que se i .
infe’fer realiza a través de varias enzimas

Lo 4ticas del sistema de citocromos P450, especiaimente el 2D6, 1A2 y 3A4.

Las PrmCipa'es interacciones “de ‘los antidepresivos heterociclicos son con:

_plcohol. pPotencian el efecto depresor del alcohol sobre o] SNC

_ Analgésicos- Aumentan el efecto analgésico. Puede aparecer sedacion

excesiva:

_ Anticoagulantes orales. En general, se potencia el efecto anticoagulante,

existiendo una gran variabilidad individual en la intensidad de este efecto, por lo
que conviene vigilar analiticamente a los pacientes que reciban ambos tipos de

[Armacos Y ajustar las dosis de anticoagulantes.

Anticonvulsivantes. En general, se reduce la eficacia del anticonvulsivante.

Antihistaminicos. Se potencia el efecto sedativo. Pueden existir también efectos

ditivos sobre el apetito y el peso.

Benzodiacepinas. Aumenta el efecto sedativo.

Barbituricos y otros depresores del SNC. Se potencia el efecto depresor del

NC.

Hipotensores. Antagonizan el efecto de algunos de ellos (clonidina,

ametildopa, guanetidina). No existe interaccion significativa con IECAs.

1AQ. Se trata de una interaccion potencialmente peligrosa, existiendo riesgo

crisis hipertensivas graves. Se debe evitar el uso conjunto de ambos grupos
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ta el efecto antidepresi >
_LitiO- Aumen PTESIvo, pero también los efectos secundarios de
ambos farmacos-

’ Neurolépncos. Alteran el metabolismo de los antidepresivos heterociclicos,

urnentando los niveles del farmaco no metabolizado. Ademas, se potencia el

ofecto sedativo y se suman los efectos anticolinérgicos y antihistaminicos de

jmbos farmacos:

_ gimpatico miméticos. Aumentan los efectos simpaticomiméticos.




iones Yy contraindicaciones

c
0¥ preca’
1 anresivos heterociclicos estan (i
105 antudep contraindicados en:
de miocardio reciente
infa® agud® :
1rastor »s de la conduccion cardiaca (dependiendo de la gravedad)
x ade angulo cerrado.
Neld
: rostata
__nrofid dep
_tipe™
Exister' ademas otras contraindicaciones relativas o precauciones que afectan @
su empleo €M pacientes con epilepsia, alteracion del estado de conciencia 0
insuﬁciencia hepatica o renal. Deben evitarse durante el embarazo y la lactancia.
ificacion puede ' :
. sobredos'f' P ser grave, incluso mortal, apareciendo trastornos de
conduccion cardiaca, depresion respiratoria, convulsiones, estados

la

confusionales y coma.




oRES DELA MAO (IMAO)

5ecundarios

pt | _
secundano as importante de los IMAO es la posibilid
i i i ; sibi
crisi hipertensivas  por interaccién con otros f2 e
i . armaco
o deld dieta qué contengan tiramina (ver interacciones) s 0 con
S

aungue
AO que

gcundario grave son las hepatopatias agudas fulminantes

e
OtrO
o son Muy frecuentes y la mayoria han sido descritas con IM

pof 0 1
4o retlrados del mercado espafiol.

5 :
s, mas frecuentes pero menos alarmantes, de l0s IMAO

fectos secundari

jnsomnio
: Ansiedad oa
sequedad de
Hipotensién orto

gitacion
boca
statica

Sedacién

Aumento de peso

os de la funcion sexual

. Trastorn
Retencion hidrica

En general, los efectos

pero superiores 2 los d

ocurre con otros antidepresivos

maniacas. 1am



obredosis con IMAO es grav
B €, con convulsiones, hiperpirexia y trastornos

o] de conciencia
i nive , llegando en ocasiones a producir la muerté La
ir la muerte.

tran!
se consuman mas m e
g uertes por millén de prescripciones

. romina es, seguido de amitriptilina n n esivo con
lcipr guido d Itriptilina y dosulepina, el antidepresi
; idepres!

g4 |nteracciones

Osibi"dad de reacciones hipertensivas graves por interaccion entre los IMAO
e los

tancias inci :
con otras SUS es el principal motivo del escaso empleo de estos

antide
n pell

vos. Los IMA h
presivos O presentan, ademas, otras interacciones que no son

a grosas. El hecho de que potencien el efecto sedativo de farmacos cOmo
ias benz
observa co
aquellas en las
yeden producirse
almente importancia, como muchos preparados anticatarrales que pueden

e sin receta. Los IMAO pueden interaccionar con la tiramina presente en
icciones en la

odiacepinas o los antihistaminicos, por ejemplo, es similar a lo qué se

n otros antidepresivos. Las interacciones reaimente preocupantes son
ue es [ oIk .

q posible la aparicion de reacciones hipertensivas graves.

con fa :
P armacos a los que el paciente no concede

habitu
adquirirs

numerosos alimentos, especialmente el queso. Su uso implica restr

dieta.

Las interacciones mas peligrosas de los IMAO se producen con.

a, etc.). Si el paciente esta en

sivos (triciclicos, ISRS, venlafaxin
urante al menos

idepresivo sé debe suspender este d
amiento con un IMAO. En algunos casos,
plo, con fluoxetina se debe
a vida media de

. Antidepre
tratamiento con un ant

dos semanas antes de iniciar el trat
empo debe ser mayor (por ejem
as, debido a la prolongad
ento con un IMAO también se debe

ciar el tratamiento con otro

este periodo de ti

esperar al menos 5 seman
Si el paciente esta en tratami

fluoxetina).
dos semanas antes de ini

respetar un intervalo de

antidepresivo.
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recom

impaticomimeticos.
’ entes S P' i Hay que tener en cuenta que en muchos
2d0S ngnticatarrales”, considerados i
2p ara $ Inocuos por los pacientes, existen

aticomiméticos,
ntes SIMP queé pueden originar interacciones graves con

age"

or0S0S alimentos. Entre ellos los mas peligrosos son: Quesos curados
icurados; bebidas alcohdlicas. Algunas son mas peligrosas como |os

s tipo Chianti y la cerveza; habas, col fermentada y berenjenas; platano,
acate, ciruelas rojas, frambuesas e higos; frutos secos: chocolate, cacao

. Num

vm
agu@
y yo9
salohicho”

urt; extractos comerciales de carne, higado, camnes afiejas o enlatadas,

y chorizo, y pescados secos salados (bacalao, arenque)

gn €aso de prescribir un IMAO se debe entregar al paciente una lista
ompleta de los alimentos que no debe consumir.

Estos inconvenientes hacen que los IMAO no sean antidepresivos
endables en Medicina General.
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|NHIBIDORES SELECTIVOS DE L
A REC E
ONINA (ISRS) APTACION D

g%
5eROT
gfectos secundarios

g2

s frecuentes son:
105

intesti
Trastomos gastrointestinales. Son los mas frecuentes. Las nauseas se

. o en el 20 a 25 por ciento de los pacientes que reciben ISRS.

nta

pr en las primeras sem :
ente anas de tr. : .

m atamiento. La diarrea es también

ial
eSp ec

frecue”te'

cefaleds Son mas frecuentes en el tratamiento prolongado que a corto plazo.

: pisfunciones sexuales. Los ISRS pueden producir disminucién del deseo

seXUa,’
rontamiento i :
de af como la reduccién de dosis, la supresién puntual

eyaculacion retardada y anorgasmia. Aunque son uno de los principales

0 | tratamiento de mantenimiento con ISRS, existen muchas
esfrategias
del tratamiento (por ejemplo, en fines de semana) o el empleo de farmacos como
yohimbina o agonistas dopaminérgicos. Algunos antidepresivos, como bupropion

; mianserin, pueden revertir este efecto secundario, potenciando la respuesta

antidepresiva.

_ Ansiedad. Es especialmente frecuente con fluoxetina en el inicio del

ratamiento. Algunos pacientes presentan acatisia con fluoxetina o sertralina.

_Insomnio. Aparece en un 10 a 15 por ciento aproximadamente de los pacientes

e reciben ISRS.

Sedacion. Es menos marcada que la de los triciclicos. Es mas frecuente con

Jvoxamina.
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de peso: Es mas frecuente con fluoxetina y fluvoxamina, aunqueé

dida .
= atamiento @ largo plazo, este efecto suele desaparecer. Se debe

el tr
nté i - :
 empleo de fluvoxamina y fluoxetina en pacientes caquécticos.

oxid puede aparecer con cualquier ISRS, si bien es mas frecuente con
0 ; i
LA . fluvoxaminay sertralina que con paroxetina o citalopram.

ﬂuoxetin '

" Sutaneo: Aparece especialmente con fluoxetina, siendo mas raro con el

as "
4o ISRS Cuando aparece rash cutaneo se debe retirar el tratamiento.

0

rest

es

Interacclon ) :
las interacciones farmacologicas de los ISRS son comunes para

gunas 9°
todos e”OS
xisten diferencias (por ejemplo, las que dependen de la afectacion de algin

(por ejemplo, IMAQ o anticoagulantes orales) en tanto que en otras

citocromo hepét|CO)

como grupo genérico, los ISRS presentan interacciones significativas con:
_ Anticoagulantes orales. Como ocurre con otros antidepresivos, los ISRS
pueden modificar significativamente el efecto de los anticoagulantes orales, por
o que deben realizarse controles analiticos para ajustar las dosis de

anticoagulante en todo paciente que reciba ISRS.

. Cimetidina. Retrasa el metabolismo de los ISRS. No existe interaccion con

famotidina o ranitidina.

- Lito. Se han descrito sindromes serotoninérgicos en pacientes que han
recibido litio en asociacién con fluoxetina y fluvoxamina. Con el empleo conjunto
de litio y sertralina es frecuente que se exacerbe el temblor inducido por el litio.

la asociacién de litio con paroxetina y citalopram parece mas segura. En
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es preferible iaci
o1 6asO, €S P Que esta asociacion sea indicada y controlad |
rolada por e

Gualqul
pSiquiatra.

asociacion i
N A0. Es una peligrosa. Se deben esperar al menos dos semanas

retirada de un ISRS antes de introducir un IMAO. En el 6480 da f i
~ e fluoxetina,

tras la .
ienda que este intervalo sea de cinco semana
S.

gerecom™

0 depresivos heterociclicos. Todos los ISRS interaccionan de f
’ e forma

on los ftriciclicos y deri : ;
__ortante C y derivados, interfiriend
' 0 con su metabolismo a

ivel hepatico: Los niveles plasmaticos de triciclicos suelen aumentar entre un
g0y un 400 por ciento. Esta asociacion no deberia realizarse de forma general

5010 esta indicada como una de las opciones en el tratamiento de depresiones

esistentes ¥ debe ser controlada por un especialista.

_|nsulin@ ¥ antidiabéticos orales. Los ISRS potencian el efecto hipoglucemiante

de estos farmacos.

Existen ademas otras interacciones farmacolégicas en las que los distintos ISRS

se comportan de fo
plo. paroxetina y citalopram no interaccionan con diacepam o alprazolam

rma diferente. La asociacion con benzodiacepinas es un

ejem
En cambio, fl
benzodiacepinas pues in
antihistaminicos terfenadina y astemizol,
0 3A4 interaccionan con fluoxetina o fluvox

uoxetina, fluvoxamina y sertralina si aumentan los efectos de estas
hiben su metabolismo a nivel hepatico. Farmacos como

10 que son metabolizados por el

citocromo P45
paroxetina 0 citalopram.

amina pero no con

los citocromos P450 hepaticos varia segun el
la fluvoxamina inhibe de forma
el Gnico que presenta

La accién de los ISRS sobre

farmaco considerado. Por ejemplo, sélo

significativa el citocromo P450 1A2 , siendo por ello
teofilina o el

cafeina o farmacos como la
ISRS inhiben de forma

onar con farmacos que sé
s, antidepresivos

interacciones a este nivel con

neuroléptico olanzapina. En cambio, todos [0S

P450 2D6, pudiendo interacci

significativa el citocromo
yoria de los neuroléptico

metabolizan a través de él, como la ma
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, antiarritmicos: Hay que considerar, ademas, que algunos farmacos

s O
c . - .
polizan a través de varios citocromos (es el caso de los triciclicos, |2

e
I, gl omeprazol, la propafenona o el donepecilo). La accion de los
o 105 distintos citocromos se expone en la tabla V.

ucion®es
on farmacos Seguros, que pueden emplearse en pacientes con

cd

pré

s

0 ISRS : nque deben t

L et gamcas, aunq en tenerse en cuenta algunas precauciones.

entes con insuficiencia hepatica o renal, conviene administrar dosis
P
En acientes con epilepsia también deben emplearse con precaucion, si

o iesgO de convulsiones es inferior al de los triciclicos. Existen pruebas
en : e
bie 57 MAS solidas de ausencia de teratogenicidad con estos farmacos,

ada
C d prefenbles a otros antldepreswos cuando sea necesario su uso €en

azo. Aunau
actante son bajas, si bien se debe evitar en lo posible su uso en la

b y e se excretan por leche materna, las concentraciones quée

ancianos, conviene emplear dosis bajas, dentro del rango

n
Voo
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g3- INHIBIDORES SELECTIVOS pe LA RECAPTACION DE
NORADRENALINA (IRNA)

"

3.1- Efectos secundarios

.,S efectos mas frecuentes son los de tipo anticolinérgico, como sequedad de
T-J estrefimiento y dificultad o retencion urinarias. También aparecen
uucardla e hipertension con mas frecuencia que placebo en ensayos
: mparativos. La ansiedad, agitacién, insomnio, exantema, vértigo €
‘}rsudoracién S€ asociaron también al empleo de reboxetina con mas
jecuencia que a placebo en los estudios clinicos. Como ocurre con Otros

antidepresivos, en ocasiones pueden inducirse fases maniacas con el empleo de
reboxetina.
R ¢

enzima (ketoconazol, fluoxetina, nefazodona). Las interacciones mas

nportantes se dan con:

soagulantes orales. Reboxetina puede desplazar al anticoagulante de las
\as plasmaticas, aumentando la fraccion libre del farmaco y potenciando el
anticoagulante. Se deben ajustar las dosis de anticogulante en base a la

- Nefazodona, fluoxetina, fluvoxamina y sertralina. Estos antidepresivos inhiben
el metabolismo de reboxetina (citocromo 3A4), con lo que aumentan sus niveles
:';plasméticos. En caso de combinacién de reboxetina con ISRS, es preferible

~ utilizar paroxetina o citalopram.
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oxetina ya da4€

E: Ketoconazol y eritromici
micina También interaccionan
con reb
e metabO'iZa

- mpos farmacos inhi itocrom
1 hiben el citocromo P450 3A4, a t
_a través del cual S

. reboxetina.
ci6on entré

- MpO. No se ha estudic
diado especificamente la posible int
interac
nte la

 eboxetina @ IMAO, por lo
que se recomienda evitar esta asociacio
i6bn, a

;;pcsibilidad tedrica de hipertension
3. Precauciones
Bagucion et @ 0
E ?%q’gl;t?sia‘nCIar}gs se recomienda iniciar el t
il s oo el tratamiento € i
WA TR pudi i 9
2! endo aumentar hasta 6 mg diarios. L2 mi
: isma
ca o renal. NO

bre sus

arios,

s valida par. -
'fembar:zoayFl)::tlente.s Sl fepat
B coann:tar, donde. no existe informacion S0
b aun°s antidepresivos, hay que vigilar su
, aunque no presenta un riesgo especial de




E4- INHIBIDORES pp A
ORAI RECAPTACHC Y
NORADRENALINA (IRSN) ON DE SEROTONINA

o

E.4.1- Efectos SeCundariog

 Los més frecuentes son:

tratamiento, siendo su




cefalea. Puede ser secundaria g T
Y 2 de casos se trata de mento de tensién arterial, aunque en la
orl un efect .
may 0 secundario independi
ente.

! MareoS/Vémgo' Se presentan en un 15 4 20 por ciento de pacientes
_ Anorexia. Aparece en un 12 por ciento de pacientes

_perdida de peso. Es significativa (

mas de un 5 por ¢i .
; or ciento del peso previo) en un
r ciento de pacientes. 3 P )

7po

; or retirada. ;
_gindromes P da. Son algo mas frecuentes con venlafaxina que con otros
antidepreswos, aunque su incidencia es baja.

E.4.2- Interacciones

Venlafaxina presenta un bajo potencial de interacciones por competencia con
farmacos que se liguen de forma importante a proteinas plasmaticas, ya que la
ynion de venlafaxina y su metabolito a las proteinas plasmaticas es baja, en
torno al 30 por ciento. Aln asi, conviene vigilar analiticamente a los pacientes en
tratamiento con anticoagulantes orales, aunque el riesgo de interaccion es
menor que con otros antidepresivos.

Como otros antidepresivos, venlafaxina no debe emplearse junto con IMAO. Hay
que respetar un intervalo de dos semanas entre la retirada de venlafaxina y la

introduccion de un IMAO, o viceversa.

Venlafaxina no inhibe significativamente los citocromos hepaticos, pero se
metaboliza a través del citocromo P450 2D6, por lo que su farmacocinética se
puede ver alterada si se emplea conjuntamente con ISRS, moclobemida,
fenotiacinas (tioridacina, perfenacina, flufenacina), haloperidol, yohimbina,
flecainida y quinidina. La cimetidina retrasa la metabolizacion de venlafaxina,
incrementando sus concentraciones plasmaticas en un 60 por ciento. Con la

coadministracién de venlafaxina y haloperidol, se ha observado un incremento
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.5 INHIBIDORES REVERSIBLES DE LA MAO-A (RIMA)

L0S efectos secundarios mas frecuentes son sequedad de boca, insomnio
cefaleas y vértigo. No precisa restricciones dietéticas tan rigidas com'o los IMAO
£IASICOS: aunque es conveniente evitar los alimentos con un contenido muy alto
&h tiramina (queso de Cabrales, vinos tipo Chianti).

Las interacciones con otros farmacos también son menores que las de los IMAO.
No debe emplearse con selegiline IMAO-B, pues se precisarian restricciones
dietéticas ¥ existiria riesgo de interaccion con terceros farmacos, al inhibirse las
dos formas de enzimas MAO (A y B). También interacciona con ibuprofeno y
analgésicos opiaceos. Se comporta como inhibidor del citocromo P450 2D8,
mteraccionando a este nivel con triciclicos y otros farmacos. A pesar de la
interaccion, puede emplearse con triciclicos en el tratamiento de depresiones
refractarias, pero debe evitarse la asociacién con clomipramina, con la que se
han descrito casos de sindrome serotoninérgico (algunos de ellos mortales). La
asociacion con ISRS parece segura, excepto en el caso de citalopram, con el
que también se han descrito cuadros de sindrome serotoninérgico grave cuando
ambos farmacos se han empleado en asociaciéon. En cualquier caso, estas

combinaciones no deben realizarse en Medicina General.
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F- ADICcion

3 : £ _ Integrid
emocional. La etimologia del térming estupefaciente aludge 2 e inmadyre,
pero también 'stupidus' describiendo algunos efectos ge las d a pasmo estupor
as drogas.

€ neurotransmisores en el

cerebro, produciendo cambios en la" percepcion Y en los procesos del

rgicas del cerebro
anterior determina la consecuente sensacion placentera y la activacion del

_pensamiento.  La activacion del haz de fibras dopamine

proceso adictivo.

vida y la supervivencia estan estrechamente ligadas a la adquisicion de
;“‘ébitos, conductas que por su conveniencia y a base de ser repetidas quedan
registradas en la memoria. Los habitos saludables, positivos para un buen
desarrollo personal, se adquieren gracias a un buen proceso educativo,
aprendido en la familia y mas tarde en los centros de ensefianza. Los habitos
ativos, los que son perjudiciales para la salud, se adquieren mas facimente
i to que la repeticion de la conducta persigue obtener algun tipo de placer o

ir alguin tipo de dolor.
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G- CONCLUSION

depreSIén es un problema que ha existido desde siempre considerandose
o un estado de animo pasajero en donde las personas que padecian este
o les trataba de curar incluso con algun jugo de hierbas o se pensaba, por

mas que presentaban (cansancio falta de energia, entre otros) que eran

mal $
jos sinto
holgazanes:

usas y sintomas que se presentan en una depresion son diversas y

Las ca
a muchos aspectos; los diferentes autores que han tratado este tema

enfocadas
eneralmente s€ enfocan a describir por una parte a los sintomas y por otra a los

giferente tipos de depresiones sin que se encuentre un orden, o normalmente los

resultado de otras generadas desde la infancia o que un tipo de depresion puede

por las etapas de la vida sin, tal vez, que hay depresiones que son

presentarse en un nifio como en un adulto; pero lo importante es que se llega
finalmente 2 considerar que como somos muchos habitantes en el planeta de
 jgual forma existen diversos tipos de causas por las cuales se origina una
: depresién al igual que caracteristicas y sintomas que van desde factores
genéticos, psicologicos, ecologicos y sociales, en donde los genéticos tienen una
influencia importante, no solo en las depresiones sino en otras enfermedades
'f: como ya sé sabe; los factores psicologicos se puede decir que son los mas
:_ importantes por el tipo de depresion grave que originan. Por otra parte también
estan los ecologicos, aungue suene un tanto exagerado, pero a veces el estres,
r_j ruido y otros factores llevan a un tipo de depresion simple, pero al igual que

jos los tipos de depresiones debe ser atendida para que el problema no se

lar de depresion es importante considerar qué pasa realmente en el
“SteSpecto a cifras; cuantas son las personas que padecen esta
d y quiénes la padecen mas son preguntas que nos pueden ayudar a




res, las que presentan
omb : mas depres;
erado que hoy en dia llevan.
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