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Ficha toxicológica 

Antidepresivos TricÍclicos 

1. Substancia tóxica: Antidepresivos tricíclicos (A T) 
Principios activos: Amít.riptilina, Imipramina, Clorimipramina, Nortriptilina, etc. 
Especialidades farmaceúticas que sólo contienen AT: Tryptizol, Tofranil, Anafranil, etc. 
Especialidades farmaceúticas con AT y otros principios activos: Nobritol, etc. 

. 

Toxicológicamente relacionables con los A T: Tetracíclicos (mapI:otilina, mianserina), Amoxapina, Carba-
mazeRina, Norbritol (ver ficha de anticonvulsiovantes), etc. 

2. Cinética 
a). Absorción: Más intestinal que gástrica. En caso de sobredosis, se retrasa la absorción por la acción anticolinér­
gica. 
b). Distribución: Circulan en el plasma con una alta unión a las proteínas plasmáticas (95-9&%). Son muy lipo­
fílicos y su volumen de distribución es muy amplio (6-11 llKg para la amitriptilina, y de 20-40 llKg para la nor­
triptilina). 
c). Vida media: Es muy variable, de 10-20 h para la imipramina, de 15-30 h para la amitriptilina y de 14-93 h para 
la nortriptilina. 
d). Excreción: Por metabolización hepática, hacia metabolitos activos que poseen recirculación enterohepática. 
MÍnima excreción urinaria. 
e). Dosis tóxica: +0'5 g (adulto) y +5 mg/Kg (niño). 

Dosis potencialmente mortal: + 1 '5 g (ad) y + 15 mg/Kg (niño). 

3. Manifestaciones clínicas 
Por la lenta absorción, pueden tardar varias horas en aparecer. 

a). Neurológicas: Coma de profundidad y duración moderada. Agitación y piramidalismo. Mioclonias. Convul­
siones excepcionales (más frecuentes en los niños y adultos jóvenes). Leve depresión respiratoria. 
b). Anticolinérgicas: Palabra disártrica y rápida, temblor fino de extremidades, agitación, delirio, facies 
enrojecida, piel seca, midriasis bilateral poco reactiva, taquicardia sinusal, constipación, retención de orina, 
ausencia de sialorrea y de secreciones bronquiales. 
c). Cardiovasculares: Los trastornos electrocardiográficos son muy frecuentes pero poco graves: taquicardia 
sinusal y trastornos de la repolarización. Posibles trastornos de la conducción A V e intraventricular. Excepcio­
nales, pero potencialmente mortales, son las arritmias ventriculares, los trastornos de conducción severos y la 
presencia de shock cardiogénico. 

4. Tratamiento 
a). Medidas generales: 
- Tratamiento de soporte habitual. 
- Particular atención al ECG, y necesidad de monitorización ECG si el paciente está en coma profundo, y/o la 
dosis afirmada es + 15 mglKg, y/o el QRS es + O' 10 seg. 
b). Tratamiento sintomático: 
.- Convulsiones: Diazepán iv. En casos refractarios, puede optarse por la fenitoína o la fisostigmina (1-2 mg/ 
iv/muy lentos). Si persisten las convulsiones se recurrirá a la anestesia con tiopental. En cualquier caso, alcalinizar 
el medio (ver recomendaciones finales). 
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- Delirio anticolinérgico: Diazepán iv. En casos refractarios, fisostigmina (1-2 mgliv/muy lentos) y si recidiva 
el cuadro perfusión contínua a razón de 2 mg/h. 
- Coma: Aunque puede revertir con fisostigmina, sólo está justificado su uso si hay depresión respiratoria e 
imposibilidad de aplicar ventilación asistida, o si hay complicaciones (neumonía) que evolucionarían más 
favorablemente si el enfermo estuviera consciente. 
- Hipotensión simple: aportar el volumen que permita la PVc. 
- Taquicardia sinusal (+ 160) con signos de bajo gasto cardíaco: excluír y si procede corregir otras causas 
(hipovolemia, hipoxemia, etc), y si persiste utilizar neostigmina o fisostigmina iv. 
- Taquicardia con trastorno de conducción intraventricular (TV? TSV con CIV alargada?): Lactato o 
bicarbonato sódico iv; si no hay mejoría y la frecuencia cardíaca es + 150, bolus de lidocaína en dosis única. Si 
no hay mejoría, recurrir a la fenitoína. 
- Shock con trastornos de conducción intraventricular: Lactato sódico 1 molar (bolus de 100 mI), repetibles 
hasta un máximo de 1000 mI. Puede utilizarse también en forma 1/6 molar, o en su defecto bicarbonato sódico; 
hay riesgo de sobrecarga sódica, alcalosis metabólica e hipokaliemia. Si fracasa esta terapia se recurre a 
dopamina, dobutamina, norepinefrina o isoprenalina, aunque ello aumenta el riesgo de arritmias y de fibrilación 
ventricular. 
- Taquicardia ventricular tipo Torsades de pointe: Administrar isoprenalina (Aleudrina) y colocar un marca­
pasos. 
c). Medidas para frenar la absorción: 
- Vaciado gástrico si está consciente, la ingesta afirmada es + 5 mg/Kg y hace menos de 8 horas; sólo en niños 
es preferible el lavado sobre la ipeca. 
- Aspiración-lavado gástrico si está en coma y el tiempo de ingesta es desconocido o inferior a 12 horas. 
- Arbón activado: Dosis inicial de 60 g, Y 30 gl3 h (4 dosis en total) si la dosis afirmada es + 5 mg/Kg. Si está 
en coma, continuar con 30 g/3 horas durante 24-36 horas, y añadir sulfato sódico (30 g/6 horas). 
d). Medidas para acelerar la excreción: La depuración renal y extrarrenal son ineficaces. 

5. Recomendaciones especiales 
Cualquier in gesta de A T, aunque el paciente esté asintomático, debe observarse al menos durante 6 horas. 

Si se objetivan trastornos ne�ológicos o del ECG, la observación hospitalaria debe alargarse hasta 24 horas 
después de que hayan desaparecido estas alteraciones. 

Si se constatan alteraciones severas del ECG, valorar la colocación de un marcapasos. 
Los niños son especialmente susceptibles a la acción tóxica de los A T. 
El uso de otros antiarrítmicos no citados previamente (procainamida, disopiramida, quinidina) no se ha 

demostrado eficaz o está formalmente contraindicado. 
La fisostigmina está contraindicada en presencia de bradicardia o trastornos de la conducción intraventricu­

lar. Su uso puede inducir convulsiones. 
En los casos graves, debe conseguirse una discreta alcalinización del medio (pH 7'45-7' 50) mediante la 

hiperventilación (si el enfermo está conectado a un respirador) o el aporte de lactato sódico (si el paciente está 
en shock o con trastornos de conducción intraventricular) o de bicarbonato sódico, comprobando con regularidad 
que tanto el Na cómo el K plasmático están en los límites de la normalidad. 

En caso de parada cardíaca, las maniobras de reanimación deben prolongarse, por la potencial reversibilidad 
de la cardiotoxicidad. 

Dr. Santiago Nogué 
Area de Vigilancia Intensiva 

Hospital Clínic i Provincial 
Barcelona 
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Ficha toxicológica 

1. Sustancia toxicológica 
Fenotiaéinas (ver Tabla 1) 

Fenotiazinas 

TABLA 1. Clasificación de las fenotiacinas y nombres comerciales más importantes. 

GRUPOS NOMBRE COMERCIAL 

1. ALIFATICOS 
1.1 Acepramazina Plegicil 
1.2 Alimemazina Variargil 
1.3 Clorpromazina Largactil 
lA Dixirazina Vertigum 
1.5 Levomepromazina Sinogan 
1.6 Triflupromazina Siquil 
2. PIPERIDINICOS 
2.1 Pipotiazina Piportil' 
2.2 Periciazina Nemactil 
2.3 Tioridazina Meleril 
3. PIPERAZINICOS 
3.1 Flufenazina Modecate 
3.2 Perfenazina Decentan 
3.3 Tioproperazina Majeptil 
3A Trifluoperazina Eskazine 

2. Cinética 
Como prototipo de las fenotiacinas utilizaremos la Clorpromazina, que es la más estudiada y conocida de 

todas ellas. 
- Absorción. Gastrointestinal (40-80% es rápidamente absorbida por el estómago e intestino delgado). 
- Pico concentración plasmática post-ingesta: 2-3 horas. 
- Metabolización. Hepática (gran cantidad de metabolitos activos). 
- Vida media: 18 horas (rango entre 6 y 119 horas). 
- Eliminación: Sin metabolizar < 1 %. Resto metabolitos por vía renal. 
- Distribución. Volumen de distribuciór. elevado (20 l/Kg). 
Fijación a PP (95-99%), se acumula principalmente en los tejidos grasos. 
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- Dosis tóxicas: 
Adultos: 0,1-1 gr. 
Niños: 0,001-0,02 gr. 
- Dosis letales: 
Adultos: 1,5-8 gr. (Se han descrito casos de supervivencia con dosis de hasta 17 gr.). 
Niños: 20-74 mg/Kg peso. 
- Niveles tóxicos: 0,7-1 mg/l. 
- Niveles letales: 4,8 mg/l (rango:0,8-13). 

3. Clínica 
Neurológica 
- Depresión S.N.C. 
Las fenotiacinas alifáticas y las piperadínicas pueden producir depresión del SNC yendo desde letargia, disartria 
y ataxia hasta el coma. 
- Síndromes extrapiramidales: Cuadros de tipo parkinsoniano, agitación motora continua, reacciones distóni­
cas (crisis oculogiras, torticulis, espasmos musculares, opistótonos, etc.). 
- Convulsiones (ocasionalmente) 
- Alteraciones de la regulación de la temperatura corporal (generalmente cursan con hipotermia pero también 
se han descrito casos de hipertermia). 
- Miosis (sugiere intoxicación grave). Se presenta en niños que cursan con coma. 
- Síndrome Anticolinérgico (taquicardia, sequedad de piel y mucosas, midriasis, retención urinaria, enrojeci-
miento facial, delirio, etc.). 

Cardiovascular 
- Hipotensión arterial. 
- Alteraciones electrocardiográficas (prolongación del segmento QT, depresión del segmento ST, bloqueos y 
taquicardias sinusuales y ventriculares). 
- Muertes súbitas (arritmias). 

Respiratorias 
Tanto los casos de apnea como los de edema pulmonar por fenotiacinas son muy raros. 

4. Tratamiento 
- Vaciado gástrico, administración de carbón activado y de catárticos (el intérvalo eficaz para aplicar el lavado 
gástrico es más amplio de lo habitual). 
- Valoración de la administración de fisostigmina en el caso de cuadro anticolinérgico grave. 
- Biperideno en los cuadros extrapiramidales. 
- Diacepam en las convulsiones (cuando el diacepam no es efectivo se debe suministrar barbitúricos). 
- Lidocaína y difenilhidantoína como antiarritmicos. 
- BiCarbonato sódico en la hipotensión. 
- No existen antídotos específicos. 
- La depuración extrarreal es ineficaz. 

5. Observaciones 
- Las fenotiacinas pueden ser causantes de un síndrome neuroléptico maligno. 
- Está contraindicada la utilización de beta- bloqueantes, quinidina y procainamida en una intoxicación por 
jenotiacinas. 

Dr. Pere Sanz 
Departamento de Toxicología 

Facultad de Medicina 
Universidad de Barcelona 


