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RESUMEN

En algun momento de nuestra practica clínica, independiente de la especialidad, los medicos
requerimos el uso de psicotropicós.  Alteraciones en la presión arterial incluyendo hipotensión
ortostática, o hipertensión; variaciones en el pulso con bradicardia o taquicardia; prolongación del
intervalo QT y otras arrítmias en niños, adultos y ancianos han sido atribuidas al tratamiento con
medicaciones psicotrópicas. Con respecto a la enfermedad cardiovascular, estudios han demostra-
do que el riesgo en la aparición de enfermedad isquémica, complicaciones cardiacas y muerte se
aumenta con la comorbilidad psiquiátrica, independiente de los factores de riesgo como fumar,
tener historia familiar de enfermedad cardiovascular o niveles elevados de colesterol , señalándo
la necesidad de tratar las patologías psiquiátricas asociadas.

Nuestro artículo revisa los efectos cardiovasculares, las interacciones medicamentosas y las
recomendaciones generales en el uso de medicaciones psicotrópicas,usadas con más frecuencia en
todas las edades, con el fín de minimizar sus efectos secundarios, disminuir las complicaciones,
mejorar la sobrevida, y sobretodo, la calidad de vida de los pacientes.

ABSTRACT

At some point in our clinical practice, independently of our specialty, doctors need to use 
psychotropic medications. Alterations in blood pressure, including orthostatic hypotension or
hypertension; pulse variations with bradycardia or tachicardia; extension of the QT interval and
other arrythmias in children, adults, and elderly patients have been attributed to treatment with
psychotropic drugs. Regarding cardiovascular disease, studies have shown that the risk of the
appearance of ischemic disease, cardiac complications, and death increase with psychiatric
comorbidities, independently of risk factors such as smoking, family history of cardiovascular dis-
ease, or high cholesterol levels, highlighting the need to treat associated psychiatric pathologies. 

Our article reviews cardiovascular effects, interactions, and pharmachological recommenda-
tions for the use of the most frequently prescribed psychotropic medications, for all ages, to 
minimize side effects, reduce complications, and improve patients’ quality of life.
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Introducción
Los medicamentos utilizados para el manejo de sintomatologia

psiquiátrica, llamados psicofármacos, se asocian  con alteraciones en
el funcionamiento cardiovascular en personas con o sin patología
pre-existente.1-5 Estos medicamentos han sido agrupados, teniendo en
cuenta su principal indicación terapéutica, en antipsicóticos, modu-
ladores del afecto, antidepresivos y ansiolíticos.6,7 También se
incluyen aquellos utilizados para mejorar los trastornos cognitivos en
pacientes con demencia; los estimulantes, usados específicamente
para el tratamiento del trastorno deficitario de la atención (TDA); los
agonistas α2 adrenérgicos para el tratamiento del síndrome de
Tourette (ST) y los b bloqueadores. 

Este artículo revisará las recomendaciones en su uso teniendo en
cuenta los efectos cardiovasculares y las interacciones medicamen-
tosas que presentan. A menos que se especifique, la palabra “niños”
incluye a los adolescentes, y la palabra “adultos”, a los ancianos. Los
psicofármacos que revisaremos y sus indicaciones se resumen en 
la Tabla 1. 

Antipsicoticos
Se dividen en típicos y atípicos. Son utilizados principalmente en

pacientes con síntomas psicóticos y/o agitación severa.8 Los antip-
sicóticos típicos (la clorpromazina, la tioridazina, la levomepromazi-
na, el haloperidol, el pimozide, la loxapina, la flufenazina y la
trifluoperazina) actúan principalmente a través del bloqueo del
receptor D2 de dopamina sobre los síntomas positivos (ej., alucina-
ciones, delirios, agitación) con la producción secundaria de efectos
extrapiramidales (EE) e incremento en el riesgo de desarrollar diski-
nesia tardía. Los atípicos (ej., la clozapina, la risperidona, la olanzap-
ina, la quetiapina, la ziprasidona) actúan bloqueando tanto
receptores dopaminérgicos D2 como serotoninérgicos 5HT2.9 Estos
bloquean los D2 en menor proporción por lo cual inducen menos EE
y posiblemente, menos diskinesia tardía. 

Efectos cardiovasculares de los antipsicóticos típicos
Se han documentado cambios en el ECG y arrítmias en adultos

sanos que reciben dosis terapéuticas de fenotiazinas.10 Dentro de los
antipsicóticos típicos, clorpromazina y tioridazina son los que tienen
más efectos sobre la conducción cardíaca. Se han descrito taquicar-
dia ventricular y supraventricular (que ceden generalmente 48 horas
después de suspender el fármaco).11 La tioridazina, por su efecto de
bloqueo sobre los canales de calcio, produce cambios en el ECG
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como anormalidades en la onda T.12 El sertindole, el pimozide, la
mesoridazina y la tioridazina pueden prolongar el intervalo QTc e
inducir arritmias malignas como Torsades de Pointes (T de P) (ver
sección de recomendaciones de antidepresivos tricíclicos o ATCs y
Tabla 2). También se ha reportado taquicardia y prolongación del QTc
en niños.6 La prolongación del intervalo QT corregido (QTc ) por dro-
gas psicotrópicas (ej. antipsicóticos y ATCs) y otros fármacos no psi-
cotrópicos (ej. antihistamínicos y antibióticos) ha recibido mucha
atención como un marcador en el desarrollo de arrítmias como T de
P (Tabla 2). QTc ≥456 mseg se asocio al uso de altas dosis de ATCs, la
toridazina y el droperidol en pacientes mayores de 65 años el.1 Esta
prolongación fué observada en pacientes sin enfermedad cardiaca
previa, indicando que los ATCs y otros fármacos psicotrópicos
pueden aumentar el riesgo de arrítmias. Aunque el mecanismo de la
prolongación del QTc no está claro, parece estar relacionado con el
bloqueo de los canales lentos de potasio.13,14 Las alteraciones en el
funcionamiento de estos canales, ya sea por defectos congénitos o por
drogas, pueden interferir con la repolarización cardiaca 
e inducir arrítmias graves como T de P. en pacientes con o sin previa
enfermedad cardiovascular.15

La hipotensión ortostática y la taquicardia debidas al bloqueo 
alfa-adrenérgico, aparecen principalmente al inicio de la terapia, 

Tabla 1
Psicofármacos agrupados según la principal indicación terapeútica y/o sintomatica 

Clase Principal indicación Otros usos
Antipsicóticos Trastornos psicóticos Agitación psicomotora, ansiedad, 
(típicos, atípicos) insomnio, tics e ideación delirante
Estabilizadores del ánimo (litio, ácido Trastornos afectivos Agresividad, agitación y severa 
valpróico, carbamazepina, topiramato) (T. bipolar y depresión mayor) inestabilidad emocional
Antidepresivos Trastornos depresivos y Insomio, dolor crónico, enuresis, 
(ATC, ISRS, otros ) Trastornos de ansiedad trastornos del sueño (Ej., narcolepsia), 

sindrome pre-menstrual, trastorno 
deficitario de la atención (TDA)

Hipnóticos y ansiolíticos Trastornos del sueño y Agitación psicomotora
(benzodiacepinas, buspirona, otros) Trastornos de ansiedad
Fármacos que mejoran la cognición Enfermedad de Alzheimer Trastornos cognitivos asociados a 
(tacrine, donezepil) demencias
Estimulantes (metilfenidato, Trastorno deficitario de la Narcolepsia, problemas de atención 
dextroamfetaminas) atención (TDA) primaria sin hiperactividad, para 

aumentar el efecto antidepresivo
Agonistas α2 adrenérgicos Sindrome de Tourette Tics, TDA y tratamiento de 
(clonidina, guanfacina) agresividad
β bloqueadores (propanolol, Trastornos de ansiedad, temblor Temblor inducido por neurolépticos 
metoprolol, atenolol y nadolol) por Li., manejo de abstinencia y manejo de síntomas somáticos 

alcohólica y en algunos de ansiedad.
trastornos de ansiedad

Tabla adaptada de Salzman7 y Gutgesell6
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limitando su uso especialmente en ancianos y pacientes con 
enfermedades cardiovasculares previas.7,16 Mediante pruebas de 
reactividad cardiovascular autonómica en pacientes esquizofrénicos
tratados con haloperidol y clozapina, se han demostrados efectos 
significativos sobre la frecuencia cardíaca y la presión arterial por la
combinación de propiedades anticolinérgicas y noradrenérgicas.17

Efectos cardiovasculares de los antipsicóticos atípicos
La preocupación a este nivel es la posibilidad que tienen la mayoría

de neurolépticos de este grupo de prolongar el intervalo QTc (Tabla
2). Un estudio comparando la influencia de la clozapina, la olanzap-
ina, el amisulpride y el sertindole sobre la función autonómica del
corazón, encontró que todos, excepto el amisulpride, prolongaron el
intervalo QTc, pero solo el sertindole lo prolongó significativamente.17

Se han descrito efectos como hipotensión ortostática y taquicardia
secundarias al tratamiento con clozapina, quetiapina, olanzapina y
ziprasidona, en adultos sin alteración cardíaca previa.9,18 Se han
reportado algunos casos de miocarditis en pacientes esquizofrénicos
tratados con clozapina.19 La toxicidad de la risperidona a nivel car-
diovascular es leve y reversible. En 29 adultos y 2 niños, luego de una
sobredosis (hasta 180 mg), se reportó taquicardia e hipotensión.20

Recomendaciones en el uso de antipsicóticos
Al inicio del tratamiento se realizan controles de pulso y presión

arterial, y ECG. Se recomiendan controles con ECG en pacientes con
enfermedad cardiovascular previa y en aquellos utilizando otros fár-
macos que pueden prolongar el QT (ver mas adelante la sección de
antidepresivos y Tabla 2). En todas las edades, la complicación más
temida asociada al uso de psicofármacos es la aparición de arrítmias
malignas como T de P,21,24 por lo tanto se recomienda familiarizarse
con su manejo de emergencia (para el manejo de T de P en adultos se
recomienda leer a Munro y colaboradores).22

Solo se deben iniciar y mantener los antipsicóticos en pacientes que
antes y durante el tratamiento muestren los siguientes parámetros
electrocardiográficos: PR ≤ 200 mseg., QRS ≤ 120 mseg. y QTc ≤ 460
mseg. (son aplicables cuando se usan antidepresivos tricíclicos).16

Todos los antipsicóticos atípicos excepto la ziprasidona han sido aso-
ciados con aumento de peso,23 siendo la clozapina el que contribuye
más al aumento, seguido por la olanzapina y la quetiapina. Los que
menos presentan este efecto son la risperidona y el amisulpride.23 En
los casos en que no esté contraindicado, se debe recomendar una
dieta baja en calorías acompañada de ejercicio.16

EFECTOS CARDIOVASCULARES Y RECOMENDACIONES EN EL USO DE PSICOFARMACOS
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Tabla 2
Medicamentos que inducen Torsades de Pointes (T d P) o prolongan el QT 

Nombre Genérico Uso clínico Efecto sobre Comentarios
TdP QT

Amiodarone Antiarrítmico X X Mujeres>Hombres, TdP casos dudosos
Amitriptilina Antidepresivo/Analgésico X TdP casos reportados en la literatura
*Astemizole Antihistaminico *Retirado del mercado
Trióxido arsénico
[AU: TRADUCCION OK?] Anticancer-leucemia X X TdP casos reportados en la literatura
Bepridil Antianginoso X X Mujeres>Hombres
Clorpromazina Antipsicotico/Antiemético Mujeres>Hombres, TdP casos dudosos
*Cisaprida Estimulante de motilidad GI X X Mujeres>Hombres, Prescripción abierta 

restringida
Claritromicina Antibiótico X TdP casos reportados en la literatura
Desipramina Antidepresivo X X TdP casos reportados en la literatura
Disopiramida Antiarrítmico X X Mujeres>Hombres
Dofetilide Antiarrítmico X X
Doxepin Antidepresivo/Analgésico TdP casos reportados en la literatura
Dolasetron Antiemetico X
Droperidol Anestésico(adjunto) X X TdP casos reportados en la literatura
Eritromicina Antibiótico X X Mujeres>Hombres
Felbamato Anticonvulsivante X
Flecainida Antiarrítmico X X Asociación no clara
Fluoxetina Antidepresivo X X Asociación no clara
Foscarnet Antiviral X
Fosfenitoína Anticonvulsivante X
Gatifloxacin Antibiótico X
*Grepafloxacin Antibiótico X *Retirado del mercado
Halofantrina Antimalárico X X Mujeres>Hombres
Haloperidol Antipsicótico X X
Ibutilida Antiarrítmico X X Mujeres>Hombres
Imipramina Antidepresivo/Analgésico X TdP casos reportados en la literatura
Indapamide Diurético X X TdP casos en lit., aumenta QT/animal
Isradipina Antihipertensivo X X
Levofloxacina Antibiótico X TdP, Asociación no clara
Levometadil Agonista opiáceo X
Mesoridazine Antipsicótico X
Moexipril/HCTZ Antihipertensivo X
Moxifloxacin Antibiótico X
Naratriptan Antimigrañoso X
Nicardipina Antihipertensivo X
Octreotide Acromeg/Diarrea Carcinoide X
Paroxetina Antidepresivo X
Pentamidine Antibiótico X X Mujeres>Hombres
Pimozide Antipsicótico/ S. de Tourette X Mujeres>Hombres, TdP casos en lit.
Probucol Antilipemiante X X Mujeres>Hombres
Procainamida Antiarrítmico X X
Quetiapina Antipsicótico X
Quinidina Antiarrítmico X X Mujeres>Hombres
Risperidona Antipsicótico X
Salmeterol Simpaticomimético/Asma X
Sertralina Antidepresivo X X Asociación no clara
Sotalol Antiarrítmico X X Mujeres>Hombres
Sparfloxacin Antibiótico X X
Sumatriptan Antimigrañoso X
Tacrolimus Inmunosupresor TdP casos reportados en la literatura
Tamoxifen Antineoplásico X
*Terfenadina Antihistamínico X X Mujeres>Hombres *Retirado del mecado
Tioridazina Antipsicótico X X
Tizanidina Relajante muscular X QT en animales
Trimetroprim Sulfa Antibiótico Cuestionable caso reportado
Venlafaxina Antidepresivo X
Ziprasidona Antipsicótico X
Zolmitriptan Antimigrañoso X
Adaptado de www.torsades.org24
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MODULADORES DEL AFECTO
Efectos cardiovasculares del litio (Li)

Numerosos estudios han demostrado su eficacia en la estabi-
lización del afecto y el tratamiento agudo en pacientes con enfer-
medad maníaco-depresiva.25

Excepto cuando se asocia con intoxicación o cuando existe una
enfermedad cardiovascular previa la terapia con litio (Li) rara vez
causa efectos cardiovasculares severos.16,26 La bradicardia es fre-
cuente, por su acción sobre el nodo sinusal.27 Los efectos en adultos,
incluyen aberración o inversión de la onda T, onda U, aumento de la
frecuencia de contracciones ventriculares prematuras y bloqueo A-V
de primer grado.26 Aunque no se ha estudiado, el Li también podría
producir los mismos efectos cardiovasculares en niños. 

La carbamazepina (CBZ)
La estructura molecular de la carbamazepina (CBZ) es similar a la

de la imipramina. Como el Li, tiene un estrecho índice terapéutico
pudiendo causar toxicidad si no se controlan sus niveles séricos.
Aunque el rango entre 4-12 µ g/ml es aceptado en el tratamiento de
crisis convulsivas, el nivel óptimo de CBZ para el tratamiento de
manía es desconocido. La respuesta clínica es el pilar fundamental en
su dosificación.16 Niveles por encima de 15 µ g/ml, en niños, 
y de 20 µ g/ml, en adultos, son considerados tóxicos. En la Tabla 3 
se resumen las interacciones de la CBZ con las drogas usadas 
frecuentemente en cardiología. 

Efectos cardiovasculares de la CBZ 
y la oxicarbamazepina

Entre los efectos cardiovasculares de la CBZ, son raras las
alteraciones en la conducción A-V y en el automatismo ventricular,

EFECTOS CARDIOVASCULARES Y RECOMENDACIONES EN EL USO DE PSICOFARMACOS

Tabla 3
Interacciones del litio (Li), la carbamazepina  (CBZ) y el valproato (VPA) con fármacos cardiovasculares 

LITIO                                                      CARBAMAZEPINA                           VALPROATO                                  
Fármacos que Fármacos que 
aumentan los disminuyen los CBZ aumenta CBZ disminuye VPA disminuye lVPA aumenta 
niveles niveles los niveles los niveles los niveles los niveles
Hidroclorotiazida Acetazolamida Acido fólico Cimetidina Vitamina  K Lamotrigina
Ibuprofeno Cafeína y teofilina Doxycilina Diltiazem Lorazepam
Indapamide Manitol Teofilina Eritromicina Testosterona
Indometacina Verapamilo Warfarina Isoniazida
Naproxen Nicotinamida
Tetraciclina Verapamilo
Adaptada de Balon,16 Yuen & colegas,37 Samara & colegas,38 Delgado-Escueta & Janz39
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pero pueden ser causadas por el mismo efecto depresor en la 
conductancia de membrana, quinidínico, o similar al efecto de la
procainamida que se propuso para los triciclicos.16 Los efectos car-
diovasculares en adultos y niños fueron estudiados con dosis tóxicas
de CBZ (niveles séricos promedio de 24 µgr/ml; rango entre 12.6-55
µgr/ml). No se encontraron arritmias clínicamente significativas, ni
correlación entre  niveles séricos y cambios en los intervalos PR,
QRS, o QTc.28

Efectos cardiovasculares del valproato
El valproato está disponible en varias formulaciones incluyendo el

divalproato sódico, el ácido valpróico; el ácido dipropilacético y la
dipropilacetamida. Para el manejo de los trastornos afectivos se acep-
tan concentraciones séricas entre 60-120 µ g/ml. Aunque desde los
años 60 se han reportado sus acciones sobre la modulación de los
trastornos afectivos (al parecer por aumento en los niveles de ácido
gama-aminibutírico), solo hasta hace poco fué investigado para el
tratamiento de manía aguda.29,16

Los efectos cardiovasculares del valproato se asocian con interac-
ciones medicamentosas16 y pueden aumentar el efecto de los antico-
agulantes warfarinicos al disminuir los niveles de vitamina K. En
niños con trastorno bipolar tratados con Li, divalproato de sodio y
CBZ, los tres medicamentos parecen ser efectivos y sin efectos secun-
darios a nivel cardiovascular.30

Efectos cardiovasculares del Verapamilo
Este calcio-antagonista usado principalmente en el tratamiento de

enfermedades cardiovasculares, ha sido propuesto para el tratamien-
to del trastorno bipolar. Como el Li, inhibe de la liberación de hor-
mona estimulante de TSH, bloquea la actividad de la adenilatociclasa
y compite con el calcio en las teminales neuromusculares.31

Los efectos cardiovasculares más comunes de la presentación oral
del verapramilo son la hipotensión y bradicardia, los que ceden con
facilidad después de suspender el fármaco.16

Nuevos anticonvulsivantes
Reportes preliminares indican que la gabapentina, la lamotrigina y

el topiramato poseen propiedades como estabilizadores del afecto. Al
parecer los efectos secundarios son dosis-dependientes.32 Por su
escasa unión a las proteínas, su mínima interferencia con el metabo-
lismo hepático y su escasa interacción medicamentosa se prefieren en
pacientes con disfunción hepática.16

EFECTOS CARDIOVASCULARES Y RECOMENDACIONES EN EL USO DE PSICOFARMACOS
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Recomendaciones en el uso de estabilizadores del humor
Los efectos adversos del Li (y en general de los estabilizadores del

humor) sobre diversos sistemas pueden ser minimizados teniendo en
cuenta sus interacciones con otros medicamentos. Intoxicaciones
leves se encuentran con litemias de 1.5-2.0 mEq/L; moderadas entre
2.0-2.5 mEq/L y severas son consideradas > 2.5 mEq/L. Los estabi-
lizadores del humor pueden afectar el sistema cardiovascular de
pacientes con enfermedades pre-existentes, disminución en la fun-
ción tiroidea, o alteraciones renales secundarias al uso de Li. Los
pacientes ancianos hipertensos o con insuficiencia cardíaca congesti-
va, quienes reciben dietas con restricción de sodio, están predis-
puestos a la intoxicación por Li, o a desarrollar hiponatremia
secunadria al uso de CBZ.33 En la Tabla 3 se resumen las principales
interacciones del Li. En pacientes adultos jóvenes, sin previa enfer-
medad cardiovascular se han descrito casos de severa disfunción ven-
tricular izquierda, posteriores a la sobredosis de CBZ.34

El hallazgo de asociación entre síndrome de ovario poliquístico
(SOP) y el uso de ácido valpróico (VPA) ha sido controversial. Parte del
riesgo cardiovascular intrínseco al SOP son la obesidad, la resistencia
a la insulina y el aumento en los triglicéridos y colesterol.35,101

Sobre el uso del verapamilo, se sabe que interactúa con otros 
estabilizadores del afecto, aumentando particularmente los niveles de
CBZ.16 Se recomiendan controles periódicos de presión arterial y 
frecuencia cardíaca (ver Tabla 7). Otros efectos de su uso endovenoso
o sus interacciones con otros medicamentos cardioactivos, como la
digital o los b bloqueadores, escapan al propósito de este artículo.

Antidepresivos 
Estos fármacos son utilizados principalmente para el tratamiento de

los trastornos depresivos, pero también son eficaces en el tratamiento
de los trastornos de ansiedad, en niños y adultos.36 Existen varios tipos,
los antidepresivos tricíclicos (ATCs), los inhibidores selectivos de la
recaptación de serotonina (ISRS),los inhibidores selectivos de la
recaptación de noradrenalina y serotonina (ISRSN), los inhibidores de
la monoaminooxidasa (IMAOs) y otros.

Antidepresivos tricíclicos (ATCs)
Los ATCs se introdujeron en la práctica clínica hace 50 años. Son

también conocidos como antidepresivos heterocíclicos y se dividen
en secundarios (la desipramina y la nortriptilina ) o terciarios (la
imipramina y la amitriptilina), basados en la localización de la amina
que poseen. Como regla general, las aminas terciarias producen may-
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ores efectos secundarios, principalmente anticolinérgicos.15,40 En
adultos, la eficacia de los ATC ha sido ampliamente demostrada en
numerosos estudios doble ciego, en el tratamiento del trastorno
depresivo mayor, distimia y varios trastornos por ansiedad, incluyen-
do la prevención de sus recaídas y recurrencias.15 En niños, los estu-
dios han mostrado que los ATCs no son diferentes al placebo para el
tratamiento de la depresión mayor;39 sin embargo se usan como
segunda línea en el tratamiento de niños con TDA y para el tratamien-
to de la enuresis nocturna.41 Con la aparición de nuevos antidepre-
sivos con menos efectos secundarios,el uso de ATCs ha disminuído
notablemente en los últimos años42,43 y al descubrirse su poca efec-
tividad en el tratamiento de la mayoría de niños con trastorno depre-
sivo mayor.36

Los principales problemas en el uso de ATCs son los efectos cardio-
vasculares tipo “quinidina”, los anticolinérgicos, las alteraciones en la
presión arterial (hipotensión en niños y adultos, e hipertensión en
niños) y el potencial efecto letal en sobredosis.44,45 En adultos el efec-
to más común es la disminución en la conducción eléctrica que se
refleja en el electrocardiograma (ECG) por la prolongación de los
intervalos PR, QRS y QT.45 En adultos deprimidos se ha encontrado
bloqueo aurículo-ventricular (A-V) 2:1 en pacientes con previos 
bloqueos de rama, con o sin concomitante bloqueo A-V de primer
grado.46 Niveles plasmáticos de amitriptilina entre 50 ng/ml y 150
ng/ml se asocian con inversión de la onda U y bloqueo A-V 2:1.7

Aunque los ATCs actúan dependiendo de la concentración de la
droga en el tejido cardíaco,14,42 la producción de hidroximetabolitos,
es la que se asocia con la aparición de arritmias severas.47 Pacientes
con metabolismo lento (5-10% de la población europea) o usando
otros fármacos inhibidores de las enzimas del citocromo P450, que
metabolizan ATCs (ej. 3D6), tienen mayor riesgo de desarrollar arrit-
mias severas.14,48-50

Se ha reportado que los ATCs tienen efectos adversos deprimiendo
la función ventricular izquierda. Sin embargo, estos hallazgos son
controversiales por la diversidad en la metodología que los investi-
gadores han utilizado para medir la contractilidad ventricular
izquierda.51 Al parecer, el bloqueo adrenérgico produce los cuadros de
hipotensión ortostática.44 Aunque ésta es usualmente transitoria al
iniciar el tratamiento, puede causar complicaciones como caídas y
fracturas que podrían empeorar el pronóstico y la calidad de vida de
pacientes con patología cardíaca subyacente, multisistémica o en
ancianos.7 Hipotensión ortostática es referida en 8-24% de los
pacientes deprimidos que reciben ATCs. Este porcentaje aumenta
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hasta 50% en los mismos pacientes cuando tienen falla cardíaca,
definida como fracción de eyección (FE) <35%. Si los pacientes no
están deprimidos y reciben ATCs por otras razones, el porcentaje de
hipotensión baja a 5%.46 En pediatría el efecto cardiovascular más
común de los ATCs en es la taquicardia sinusal, la cual se presenta en
uno de cada tres niños.42 Aunque se consideran normales las frecuen-
cias de 130 latidos por minuto (lpm) en niños, y 120 lpm en adoles-
centes, los efectos cardiovasculares de taquicardias persistentes, leves
o moderadas, son desconocidos.41 El intervalo PR usualmente se pro-
longa en 5%-10% de niños tratados con ATCs, y su duración se cor-
relaciona con los niveles séricos, siendo raros los bloqueos A-V.
Prolongación del complejo QRS ocurre en 7-25% de los niños y del
intervalo QT en 3-10%.3,42,52,53 Se han identificado bloqueos incomple-
tos de conducción intraventricular, particularmente bloqueo de rama
derecha hasta en 15% de niños tratados con ATCs.41 En los niños los
ATCs también pueden producir hipertensión arterial (HTA).42 La
hipótesis de la vulnerabilidad miocárdica al desarrollo de arritmias
debido al desequilibrio simpático-parasimpático inducido por los
ATCs, ha cobrado vigencia para explicar su asociación con algunos
casos de muerte súbita.42

Efectos cardiovasculares de los ISRS 
Los inhibidores selectivos de recapatción de serotonina (ISRS) son

el grupo de antidepresivos más utilizado actualmente en el mundo,
principalmente porque han demostrado ser efectivos en el tratamien-
to de los trastornos depresivos y de ansiedad en todas las edades, son
bien tolerados y relativamente seguros en casos de sobredosis.16,43,54,55

Son escasos los estudios de los efectos cardiovasculares de la fluox-
etina, la sertralina, la paroxetina, la fluvoxamina y el citalopram, en
adultos y niños deprimidos, con o sin enfermedad cardiovascular pre-
via. Sin embargo, la evidencia actual, señala que los ISRS son seguros
aún en casos de sobredosis.42,54,56,62

En contraste con los ATCs, se cree que los ISRS tienen pocos efec-
tos sobre la conducción cardiaca.cooper63-69 y se acepta que en adul-
tos, no causan bloqueos de la conducción, ni cambios clínicamente
significativos en la frecuencia cardíaca.63,70

Otros antidepresivos
Antidepresivos como la venlafaxina,la mirtazapina, el bupropion, la

nefazodona y la reboxetina han demostrado su efectividad en el
tratamiento de depresión mayor y trastornos por ansiedad, en adul-
tos.71,72 Con la excepción del bupropión, en niños estos antidepresivos
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son usados frecuentemente, para el tratamiento del TDA, pero no han
sido estudiados de una forma controlada.73

Efectos Cardiovasculares 
La venlafaxina 

Es un derivado de la feniletanolamina que bloquea presináptica-
mente la recaptación de serotonina y noradrenalina.74,75 En 5.5% de
pacientes sin patología cardíaca previa que recibían dosis mayores de
200 mg/día se observó un aumento clínicamente significativo de la
presión arterial, definido como una elevación ≥15 mm Hg de la pre-
sión arterial media (PAM) basal o valores ≥ 105 mm Hg en la presión
diastólica (PD).76 En 2% de los adultos que tomaron < de 100 mg/día
de venlafaxina; en 5% de los que tomaron entre 101-200 mg/día; en
6% de los que tomaron 201-300 mg/día y en el 13% de los pacientes
tomando más de 300 mg/día se presentaron presiones diastólicas ≥90
mm Hg., o un aumento de 10 mm Hg o más, al compararla con los
parámetros basales (medidos al menos en 3 ocasiones).77

La mirtazapina
Antidepresivo con actividad serotoninérgica postsináptica. Posee

un perfil benigno de efectos cardiovasculares, sin afectar la conduc-
ción ni aumentar el peso de los pacientes. Sin embargo, por su
reciente aparición (1996), la mayoría de la información disponible
sobre sus efectos secundarios se basan en estudios abiertos.16,78

La nefazodona
Es un análogo del trazodone que bloquea el receptor serotoninérgi-

co postsináptico. A nivel cardiovascular, un estudio reciente realizado
en adultos sanos79 Abernethy D., 2001) mostró que el QTc no se
aumentó con dosis de hasta 600 mg/día; sin embargo la coadminis-
tración de loratadina y/o terfenadina aumentó significativamente el
QTc. Los efectos cardiovasculares de la nefazodona en sobredosis
fueron estudiados en 1,338 niños sin enfermedad cardíaca pre-
existente. El 25% permaneció asintómatico y solo 1.6% presentó
hipotensión arterial.80

La reboxetina
Este nuevo antidepresivo, el primer inhibidor selectivo de la

recaptación de noradrenalina (ISRN), ha demostrado efectividad y
seguridad en el tratamiento y mantenimiento de los trastornos depre-
sivos en adultos. Los estudios realizados no muestran efectos sobre la
conducción auricular o la repolarización ventricular.81,82 No se han
reportado cambios en el ECG con dosis terapéuticas,83,84 ni existen
datos sobre su uso en niños. 
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El bupropion
Estructural y biológicamente diferente entre los antidepresivos,

posee actividad a nivel dopaminérgico y noradrenérgico. Al igual que
los nuevos antidepresivos, parece que su perfil de efectos cardiovas-
culares es benigno.16

Efectos cardiovasculares de los inhibidores de la monoamino
oxidasa (IMAOs)

Son utilizados en adultos para el tratamiento de los trastornos
depresivos, particularmente aquellos con componentes vegetativos
(Ej., hipersomnia , hiperfagia) y en trastornos de ansiedad como 
crisis de pánico y trastornos fóbicos.84.85

Uno de los efectos más temidos de los IMAOs es la posibilidad de
desencadenar crisis hipertensivas. Se han descrito reacciones
hipertensivas espontáneas, asociadas a la ingesta de alimentos ricos
en tiramina y con el consumo de medicamentos que tienen
propiedades simpaticomiméticas.16 La hipotensión ortostática es
común, principalmente al inicio del tratamiento,86 presentándose
menos durante el manejo con tranilcipromina comparada con la
fenelzina .87

Inhibidores reversibles 
de la monoamino oxidasa (IRMAOs)

De los IRMAOs, la moclobemida ha sido la más estudiada. Es un
derivado benzamínico, que tiene la ventaja de no aumentar el peso de
los pacientes88 y a nivel cardiovascular, de tener menos riesgo de pro-
ducir crisis hipertensivas, cuando se compara con los IMAOs.16

Recomendaciones en el uso de antidepresivos 
Con el uso de ATCs, se deben tener en cuenta los factores de riesgo

identificados en la prolongación del intervalo QTc, los cuales incluyen
edad (principalmente en ancianos), sexo (más en mujeres),
alteraciones hidroelectrolíticas (hipocalemia e hipomagnesemia) y la
presencia de antecedentes de isquemia miocárdica, arrítmias cardía-
cas, insuficiencia cardíaca congestiva (ICC) o la predisposición
genética de sindrome de QT prolongado. La Tabla 4 resume los efec-
tos cardiovasculares y las recomendaciones para el monitoreo cardía-
co de los ATCs tanto en niños como en adultos.

Aunque los ISRS no afectan significativamente el sistema car-
diovascular, pueden interferir con el metabolismo del complejo CP45,
ya sea facilitándolo o inhibiéndolo (ej. pueden interactuar con fár-
macos que se ligan a las proteínas como la digoxina y la warfarina) e
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incrementar los niveles sanguíneos de algunos fármacos que este sis-
tema metaboliza (Tabla 5). 

La venlafaxina, la mirtazapina, el bupropion, la nefazodona y la
reboxetina no requieren un monitoreo cardiovascular específico.
Antes de prescribirlos se debe tener en cuenta sus interacciones con
otros medicamentos.

Se sugiere el control periódico de la presión arterial en pacientes
con historia de arritmias o hipertensión arterial (HTA) tomando ven-
lafaxina. Los pacientes recibiendo IMAOs deben conocer los signos y
síntomas tempranos de las crisis hipertensivas con el fín de evitar las
complicaciones de su tratamiento tardío. También deben estar famil-
iarizados con los alimentos que contienen altos niveles de tiramina 
(ej., quesos añejos, salami, pepperoni, pescado, etc.) los cuales deben
evitar completamente; aquellos que se deben evitar en grandes canti-
dades (ej., vino blanco, cafeína, cerveza enlatada,etc.) y con los 
fármacos de venta libre (principalmente compuestos descongestio-
nantes) que contengan simpaticomiméticos. En casos necesarios, los
IMAOs deben administrarse 30 días después de suspender la fluox-
etina y 14 días después de suspender otros antidepresivos. En caso
que que el paciente desarrolle una crisis hipertensiva, el anti-
hipertensivo indicado es la fentolamina.16 El uso de la nifedipina, en
estos casos, es controversial por los riesgos de hipotensión severa,
taquicardia refleja e infarto agudo de miocardio (IAM).16,90
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Tabla 4
Efectos cardiovasculares y recomendaciones para el monitoreo cardiaco de los ATC

Consideraciones en el 
Clase de fármaco Nombres genéricos Efectos cardiacos monitoreo cardiovascular
Antidepresivos Amitriptilina, • Prolongación del QTc, 1. Antecedentes patológicos y 

Amoxapina, PR, QRS examen físico
Tricíclicos Clorimipramina, • Taquicardia sinusal 2. Historia familiar de enfermedades 

Desipramina, • Hipotensión ortostática cardiovasculares y muerte súbita
Doxepina, • Hipertensión en niños 3. Uso concomitante de otros fármacos
Imipramina, • Alteraciones del ritmo 4. ECG basal:
Nortriptylina, • Adultos: PR ≤200mseg
Protriptilina y QRS ± 120mseg y QTc ≤460 mseg 
Trimipramina • Niños: PR £200mseg QRS ± 120mseg y 

QTc ≤460-480 mseg
5. Seguimiento de ECG
6. Controles de PA y FC

• Niños: FC: £110-130/min PA:< 
120/80 mm Hg 

• Adolescentes: FC: ≤110-130/min PA:
<120/90 mm Hg

Adaptada de Gutgesell & colegas6 y Wilens & colegas38
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Los ansiolíticos
Antes de instaurar un tratamiento ansiolitico deben tenerse en

cuenta los síndromes de abstinencia alcohólica, hipertiroidismo,
hipoglicemia, feocromocitoma, falla cardiaca y enfermedad 
cerebrovascular, así como otras otras patologías médicas que causan
o aumentan ansiedad.7 Sin embargo, actualmente se utilizan 
diferentes tipos de fármacos, especialmente los antidepresivos, en el
tratamiento de los trastornos de ansiedad. Frecuentemente, 
componentes no benzodiacepínicos como la buspirona, así como la
benzodiacepina, se utilizan solos o como terapia conjunta para los
trastornos por ansiedad.7,16

Hipnóticos no benzodiacepínicos y buspirona
La nueva generación de hipnóticos no benzodiacepínicos como el

zolpidem, el zopiclone y la buspirona han demostrado ser seguros a
nivel cardiovascular,16 ya que no causan hipotensión u otros síntomas
cardiovasculares y exhiben escasos efectos anticolinérgicos.7
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Tabla 5
Drogas metabolizadas por el complejo citocromo P450

Drogas metabolizadas principalmente por el CYP 3A4

Antiarrítmicos: amioradona, lidocaína, quinidina, propafenona (2D6), disopiramida
Calcio-antagonistas: verapamilo (2D6, 2C19), diltiazem, nifedipina
Antihistamínicos: terfenadina, astemizol,lLoratadina
Analgésicos opiáceos: alfentanil, codeína (2D6), dextrometorfano (2D6) 
Hormonas: progesterona, cortisol, testosterona, etinil estradiol, tamoxifem
Antineoplásicos: paclitaxel
Antibióticos: eritromicina, claritromicina, troleandomicina, dapsona
Inmunosupresores: ciclosporina, tacrolimus
Inhibidores de la bomba de protones: omeprazol (2C) 
Drogas metabolizadas principalmente por el CYP 2C
Fenitoína (2C9) 
Tolbutamida (2C9)
Warfarina (2C9)
Ibuprofeno (2C9) 
Naproxen (2C9) 
Diclofenac
Drogas metabolizadas principalmente por el CYP 1A2
Cafeína (2E1, 3A4) 
Aminofilina 
Teofilina
Drogas metabolizadas principalmente por el CYP 2D6
Propanolol  (2C19) 
Metoprolol (3A4, 1A2)   
Timolol
Mexiletina
Propafenona
Codeína (3A4)
Dextrometorfano (3A4)
Las letras en paréntesis representan las isoenzimas que influyen secundariamente en el metabolismo de los fármacos
descritos Adaptado de Ciraulo89
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Benzodiacepinas (BZD)
Son usadas con mucha frecuencia por su efectividad para los

trastornos de ansiedad (ej.,trastorno por ansiedad generalizada, crisis
de pánico) y su relativa seguridad a nivel cardiovascular. Los pacientes
con alteraciones cardiovasculares asociadas a dificultad respiratoria,
hipoxia o retención de CO2, pueden presentar episodios confusionales
por el efecto de las BZD de reducir la respuesta ventilatoria.16

Recomendaciones en el uso de ansioliticos
En ancianos y pacientes debilitados fisicamente , deben tenerse en

cuenta las complicaciones asociadas al efecto sedante de los ansi-
oliticos como disminución del tono muscular y la coordinación, que
los predisponen a las caidas.7

Medicamentos usados en el tratamiento 
de los trastornos cognitivos

El donepezil y el tacrine son inhibidores sintéticos de la 
acetilcolinesterasa aprobados, en los Estados Unidos, para el manejo
de los trastornos cognitivos asociados a la demencia. Por su acción 
en la sinápsis colinérgica, pueden producir un aumento en los 
síntomas dependientes de este neurotrasmisor (Ej., visión borrosa,
estreñimiento, hipotensión ortostática). Sus efectos a nivel cardiovas-
cular incluyen hipotensión leve y bradicardia.16

EFECTOS CARDIOVASCULARES Y RECOMENDACIONES EN EL USO DE PSICOFARMACOS

Tabla 6
Recomendaciones generales a nivel cardiovascular en el 
manejo de psicofármacos

• Antes de iniciar el tratamiento : trazado electrocardiográfico, medir el pulso y la presión
arterial (supina y en posición de pié),  especialmente en sujetos con condiciones cardia-
cas pre-existentes y/o con historia familiar de enfermedad cardiaca .

• En casos indicados: recomendar una dieta baja en calorías, con abundantes líquidos,
complementada con ejercicio físico.  Evitar el aumento de peso producido por algunos
psicotrópicos.

• Mantener un adecuado balance hidroelectrolítico. Principalmente en pacientes con
restricción sódica o recibiendo diuréticos.

• En pacientes recibiendo otros fármacos se deben formular dosis menores que las
recomendadas para adultos jóvenes, por el riesgo de interacciones medicamentosas.

• Considerar que algunos psicotrópicos pueden interferir con el metabolismo del complejo
CP450 ya sea facilitándolo o inhibiéndolo.

• Especialmente en pacientes con cancer, SIDA, hepatitis y cirrosis, por la alteracion en enzimas
hepáticas secundaria a estas patologias, se deben vigilar las interacciones medicamentosas. 

• Vigilar la aparición de hiponatremia secundaria al sindrome de secreción inadecuada de
hormona antidiurética (SSIHA), la cual se presenta con más frecuencia en ancianos
durante las primeras semanas de tratamiento con carbamazepina.

• En los casos de sobredosis, se recomienda monitoreo de signos vitales, función cardiaca,
hepática  y renal.

• En todos los casos: individualizar el tratamiento.
Adaptada de Willens et al,94 Salzman7
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Estimulantes
El metilfenidato, la pemolina y el dextroamfetamina son usados

para el tratamiento de niños con TDA. También se usan para el
tratamiento de la narcolepsia y como tratamiento adjunto en depre-
siones resistentes.7

En pacientes adultos, los estimulantes pueden producir taquicardia
e hipertensión, las cuales, en general, no son clínicamente significati-
vas. Sin embargo, en casos de patología cardiovascular previa se debe
realizar un monitoreo ECG periódico.16 En niños los efectos de las
dextroamfetaminas incluyen palpitaciones, aunque un caso de
muerte súbita fué descrito en un niño tratado conjuntamente con
metilfenidato y clonidina.6 La pemolina de magnesio también se ha
usado para el tratamiento de TDA.91

A pesar de no producir efectos cardiovasculares significativos, 
la asociación de este medicamento con hepatotoxicidad ha limitado
su uso.16

Recomendaciones
Aunque los estimulantes son medicamentos seguros a nivel cardio-

vascular, durante su prescripción, se deben tener en cuenta las
recomendaciones generales (Tabla 7).

Otros: agonistas α2 adrenergicos 
La clonidina y la guanfacina

A nivel del sistema nervioso central, la clonidina y la guanfanacina
estimulan los receptores adrenérgicos α2 presinápticos a nivel del
locus ceruleus, resultando en una inhibición de la liberación de nora-
drenalina.92 En la psiquiatría, estos fármacos son usados principal-
mente para el manejo de tics o del ST. Aunque controversiales,
también han sido utilizados para manejar la agresividad e hiperac-
tividad en niños con TDA.91 En adultos con trastornos adictivos, la
clonidina es una alternativa en el tratamiento de síntomas inducidos
por la supresión de drogas (Ej., alcohol, cocaína).16

Se han descrito dos tipos de patrones cardiovasculares inducidos
por el uso de clonidina. Uno se describe como disminución de la 
frequencia cardíaca, presión arterial y enlentencimiento del ECG
(relacionado con sedación y fatiga); y el otro es descrito como
taquicardia y taquipnea (relacionado con ansiedad y agitación.93 Los
pacientes con enfermedad cardíaca pre-existente, bradicardia o
alteraciones de la conducción cardíaca son más suceptibles al primer
patrón descrito.
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Recomendaciones
En adultos tratados con clonidina, se ha descrito ortostatismo e

hipertensión de rebote.16 Las recomendaciones generales se aplican
para minimizar sus efectos secundarios (Tabla 7).

Beta-bloqueadores
En la psiquiatría. los bloqueadores beta adrenérgicos como el

propanolol, el metoprolol, el nadolol y el atenolol son usados para el
tratamiento de algunas manifestaciones somáticas de los trastornos
de ansiedad (Ej., taquicardia severa en pacientes con ansiedad
social), en el tratamiento del temblor inducido por Li y en el manejo
de la acatisia. En combinación con las benzodiacepinas, se utilizan en

EFECTOS CARDIOVASCULARES Y RECOMENDACIONES EN EL USO DE PSICOFARMACOS

Tabla 7
Recomendaciones cardiovasculares específicas en el manejo de las drogas psicotrópicas (I)

Grupo Recomendaciones
Antipsicóticos • En pacientes con problemas cardiovasculares considerar el uso de antipsicóticos con

menos efectos adrenérgicos y anticolinérgicos (ej. Haloperidol).
• Obtener un ECG antes de iniciar y durante el tratamiento. Vigilar la prolongación del

intervalo QTc. Esta prolongación predispone a la aparición de arritmias malignas como
Torsades de Pointes (ver Tabla 2).

• Controlar el peso e indicar una dieta baja en calorías. 
• Vigilar su interacción con otros fármacos metabolizados por el sistema del 

citocromo P450.
• Revisar periódicamente el recuento leucocitario en pacientes tratados con clozapina.

Estabilizadores • Si es posible, evitar el uso de Li en pacientes con alteraciones cardiacas pre-existentes, 
Del humor principalmente con

disfunción del nodo sinusal, por el riesgo de precipitar o agravar arrítmias ventriculares.
El uso de CBZ está contraindicado en pacientes con alteraciones en la conducción A-
V

• Controlar periódicamente con ECG a los que reciban Li y a pacientes mayores de 50
años o con previa alteración cardiovascular que reciban CBZ.

• Controles más frecuentes de litemia deben ser realizados a pacientes tomando 
antihipertensivos (ej., a metil-dopa y enalapril aumentan los niveles de Li., y verapamilo
los disminuye), pacientes con falla cardiaca, con restricción de sodio y los que 
reciban diuréticos.

• Vigilar la función tiroidea y renal en pacientes que reciban Li. La función hepática y el
recuento leucocitario en pacientes tratados con VPA y CBZ (suspender los fármacos si
el conteo de blancos es ≤ a 3000).

• Descartar la presencia de sindrome de ovario poliquístico (SOP) en mujeres con
alteraciones menstruales y aumento de peso que tomen VPA.

• Tener en cuenta las interacciones medicamentosas de estos compuestos (ver Tabla 6) y
la unión a proteínas séricas.

Estimulantes • Evitar su prescripción en niños con taquicardia e hipertensión.
• Realizar control de ECG cuando los pacientes refieran síntomas como palpitaciones o

episodios sincopales.
• Control de signos vitales al incrementar las dosis.

Agonistas α2 • Monitorizar periódicamente los signos vitales por el riesgo de bradicardia e hipotensión.
adrenérgicos • Control de ECG a pacientes con enfermedad cardiovascular pre-existente.
y β bloqueadores
Drogas usadas en • Controlar sus interacciones medicamentosas
Trastornos demenciales
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el manejo de la abstinencia alcohólica y en algunos casos para el
tratamiento de violencia y agitación en pacientes con patologías
orgánicas.16

Aunque en individuos sanos los efectos no son clínicamente signi-
ficativos, bradicardia, hipotensión y falla cardiaca pueden presen-
tarse en pacientes ancianos, con historia de patología previa como
IAM, bloqueos de conducción o miocarditis. Otros efectos sobre la
circulación coronaria, han sido bien caracterizados y descritos, pero
escapan al objetivo de este capítulo. 

EFECTOS CARDIOVASCULARES Y RECOMENDACIONES EN EL USO DE PSICOFARMACOS

Tabla 8
Recomendaciones cardiovasculares específicas en el manejo de psicofarmacos (II)

Grupo Recomendaciones
Antidepresivos • Considerar la prescripción en pacientes con patología cardiaca de base, siendo 
tricíclicos contraindricada en 

casos de bloqueo auriculo-ventricular parcial o total y sindrome de Wolff-Parkinson-
White, anormalidades estructurales cardiacas y trastornos significativos del ritmo.

• Obtener un trazado electrocardiográfico (ECG) antes de iniciar y durante el tratamien-
to. El ECG debe repetirse cuando se aumente la dosis (50-100 mg de imipramina o sus
equivalentes en adultos y menores aumentos en niños).

• Vigilar la prolongación del intervalo QTc. Esta prolongación predispone a la aparición
de arritmias malignas como Torsades de Pointes (ver Tabla 2).

• En adultos, considerar el uso de estimulantes (dextroanfetaminas o metilfenidato) 
en pacientes con buena respuesta a los ATCs que presenten solo hipotensión como
efecto secundario. Los estimulantes pueden aumentar la actividad antidepresiva y
mejorar el ortostatismo. 

• Vigilar su interacción con otros fármacos metabolizados por el sistema del 
citocromo P450.

Inhibidores selectivos • Controlar periódicamente con ECG solo a los pacientes deprimidos con severo 
de la recaptación compromiso cardiovascular, niños con malformaciones cardiacas congénitas, 
de serotonina pacientes con alteraciones electrocardiográficas severas y pacientes comprometidos 

en múltiples sistemas que usan polifarmacoterapia.
• Vigilar su interacción con otros fármacos metabolizados por el sistema del 

citocromo P4507.
• Considerar la posibilidad de prolongación del intervalo QTc (ver Tabla 2).

Inhibidores de la • Evitar medicamentos y alimentos que contengan Tiramina por el riesgo de 
Monoamino Oxidasa crisis hipertensivas.

• Usar Fentolamina en bolos endovenosos, 2.5-5.0 mg cada 5-15 minutos o nitroprusiato
en dosis de 0.25-1 mg/kg/min para el manejo de las crisis hipertensivas, hasta lograr la
reducción del 30-40% en la presión arterial. Es controversial el suo de nifedipina en 
estos casos, por los riesgos de hipotensión severa, taquicardia refleja e infarto agudo 
de miocardio (IAM).

• Disminuir o fragmentar las dosis de IMAOs e indicar el uso de medias compresivas para
disminuir la hipotensión postural transitoria debida a los IMAOs.

• Iniciar IMAOs 14 días depués de suspender otros ATCs y 30 días después de la fluoxetina. 
Nuevos antidepresivos • Controlar con ECG a pacientes severamente comprometidos a nivel cardiovascular .

• Tomar periódicamente la presión arterial a pacientes que reciban venlafaxina y rebox-
etina. Preferir un antihipertensivo de tipo calcioantagonista o inhibidor de la enzima
convertidora de la angiotensina (ECA) en los casos de pacientes con buena respuesta
antidepresiva que desarrollen hipertensión secundaria al uso de venlafaxina. 

• Vigilar la prolongación del intervalo QTc. (ver Tabla 2).
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Recomendaciones
En pacientes con antecedentes de enfermedad cardiovascular se

recomienda el control de signos vitales al inicio y durante el
tratamiento. Deben hacerse consideraciones al combinarlos con
otros medicamentos que compartan el metabolismo enzimático del
complejo CP450 (ver Tablas 4 y 5). Por ejemplo, los β bloqueadores
son metabolizados por isoenzimas 3D6 del complejo CP450 y tam-
bién por algunos ISRS como la fluoxetina y la paroxetina. El uso de
estos dos grupos de medicamentos puede aumentar los efectos de los 
β bloqueadores e inducir hipotensión severa, por lo cual, la dosis de
β bloqueadores debe ser reducida.

Recomendaciones Generales
Son resumidas en las Tablas 6, 7 y 8.  
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