
La intoxicación por antidepresivos es una de las más
frecuentes en los servicios de urgencias y su morta-
lidad está causada fundamentalmente por los efec-

tos cardiovasculares. Las alteraciones electrocardiográ-
ficas que pueden aparecer son muy variadas, siendo la
más frecuente y precoz la taquicardia sinusal. El ensan-
chamiento del QRS, las alteraciones en el eje de los 40
milisegundos terminales del QRS (eje entre 120 y 270o) y
la aparición de ondas R de una amplitud  ≥ 3 mm en la de-
rivación aVR se consideran marcadores de riesgo en la
predicción de convulsiones o arritmias ventriculares. Se
presenta un caso clínico de intoxicación por antidepresi-
vos con alteraciones electrocardiográficas espectaculares
a pesar de encontrarse ya los niveles plasmáticos del fár-
maco en rangos terapéuticos, no tóxicos.
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Alteraciones electrocardiográficas en la intoxicación por
antidepresivos

Nota clínica

Antidepressants intoxication is one of the most fre-
quent in the emergency room. Its mortality is cau-
sed fundamentally by their cardiovascular effects.

Electrocardiogram changes that can appear are very va-
ried and, among them, the sinus tachycardia is the most
common one. QRS interval prolongation, abnormalities in
the terminal 40-msec QRS axis (between 120o and 270o and
the appearance of R waves with an amplitude of ≥ 3 mm in
lead aVR are considered as risk markers when predicting
seizures or ventricular arrhythmias. In this paper, we pre-
sent a clinical case of intoxication by antidepressants with
spectacular electrocardiogram changes although the plas-
matic levels of the drug in therapeutic ranges (not toxic).
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INTRODUCCIÓN

La sobredosis de antidepresivos es una de las intoxicacio-
nes farmacológicas más frecuentes en nuestro medio y es la
intoxicación farmacológica aguda que origina una mayor mor-
talidad en los pacientes que llegan vivos a los servicios de ur-
gencias1. Muchas veces el desenlace fatal se debe a la cardio-
toxicidad y ésta se objetiva, entre otras cosas, por alteraciones
en el electrocardiograma. Presentamos un caso clínico que
creemos es de interés por las espectaculares y, desde luego no
habituales, modificaciones electrocardiográficas. Podríamos
decir que se trata de un manual en el que se reflejan práctica-

mente y de forma muy gráfica todos los cambios electrocar-
diográficos atribuidos a la intoxicación por antidepresivos.

PRESENTACIÓN DEL CASO

Se trata de un varón de 18 años encontrado inconsciente
en la cama por sus padres que se alarman al advertir que no
se levantaba a su hora habitual para asistir al trabajo. Tras
avisar a la central de emergencias 061, el personal sanitario
que lo asiste in situ, le realiza una intubación endotraqueal y
le canaliza una vía venosa periférica. Cuando llega al hospital,
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su presión arterial es de 80/60 mm Hg, el pulso de 120, la Tª
de 37,8ºC y la puntuación de Glasgow de 3. Sus pupilas están
ligeramente dilatadas con escasa reactividad a la luz y los re-
flejos plantares extensores. Se ausculta una disminución del
murmullo vesicular en el hemitórax izquierdo y roncus disper-
sos bilaterales. Su piel está seca, no se observan punturas ve-
nosas y llama la atención la existencia de cortes superficiales
en ambas muñecas. Tras el sondaje vesical se aprecia una re-
tención urinaria de 500 mililitros.

Su familia relata que hallaron varios envases de medi-
camentos vacíos en la habitación donde se encontraba: PRO-
ZAC® (Fluoxetina), LUDIOMIL® (Maprotilina) y LEXA-
TIN® (Bromazepam), medicación que recibía su madre.
Antes de llegar el personal sanitario a su domicilio, el pacien-
te sufrió un episodio compatible con una convulsión tónico-
clónica generalizada.

La glucemia capilar fue de 98 y la gasometría arterial
mostró los siguientes resultados: PO2 107, PCO2 46, pH 7,25
y bicarbonato 20. Se realizó un ECG que se expone en la fi-
gura 1, se remitieron muestras para su estudio toxicológico y
el resto de las pruebas complementarias realizadas en urgen-
cias (hemograma, bioquímica, radiografía de tórax y tomogra-
fía computadorizada cerebral) fueron normales.

Se interpretó el caso como una intoxicación por antide-
presivos tricíclicos con la posible complicación de una aspira-
ción pulmonar. Fue tratado con cuidados generales, ventila-
ción mecánica, bicarbonato sódico intravenoso, lavado
gástrico, carbón activado, catárticos y reposición hidroelectro-
lítrica parenteral. Ingresó en la UCI donde su evolución fue
insatisfactoria. No llegó a recuperar la conciencia aunque su-
perficializó el coma. A las 48 horas del ingreso sufre deterio-
ro respiratorio con hipoxemia grave y patrón radiológico com-
patible con distrés respiratorio del adulto. Empeora
progresivamente durante los siguientes días hasta el desenlace
fatal.

Los resultados del análisis toxicológico revelaron maprotili-
na en la muestra de contenido gástrico y se detectaron en el
plasma unos niveles de maprotilina de 0,25 mcg/ml y de fluoxe-
tina < 0,1 mcg/ml (cantidades inferiores a los rangos tóxicos).

DISCUSIÓN

Es importante matizar que, dentro de los antidepresivos,
son los tricíclicos los más tóxicos en sobredosis, mientras que
las intoxicaciones por antidepresivos de segunda generación
(bi o tetracíclicos) y las de los inhibidores selectivos de la re-
captación de la serotonina son menos graves y, en general, no
provocan cardiotoxicidad. La maprotilina, una de las sustan-
cias implicadas en nuestro caso, constituye una excepción, ya
que aunque es una molécula tetracíclica, conserva un perfil si-
milar a los tricíclicos y puede dar lugar a situaciones clínicas
muy graves2,3.

Las alteraciones cardiovasculares (hipotensión, shock,
arritmias y otras alteraciones electrocardiográficas) aparecen
habitualmente en las 12 horas siguientes a la ingesta y suelen
ser la causa de los desenlaces fatales. El mecanismo de acción
se puede explicar por su efecto anticolinérgico, bloqueo de los
receptores alfaadrenérgicos, inhibición de la recaptación de
noradrenalina o bien por un bloqueo en los canales del sodio4. 

La manifestación cardíaca más frecuente y precoz es la
taquicardia sinusal3. También es un signo precoz la desviación
del eje hacia la derecha llegando a más de 120º; se habla en
concreto de una desviación derecha del eje en los 40 milise-
gundos finales y en el plano frontal. Clínicamente esto se ma-
nifiesta en el ECG por una onda R terminal en el QRS en la
derivación aVR acompañada de ondas S terminales en el QRS
de las derivaciones I y aVL5,6 tal como se observa de forma
muy evidente en las figuras 1 y 2. Otras alteraciones electro-

Figura 1. ECG tras su llegada a urgencias (9:45
horas AM). Taquicardia arrítmica con una frecuencia ven-
tricular media de 101 en la que no se visualizan ondas P,
con QRS muy anchos (210 milisegundos), cuyo eje está
muy desplazado hacia la derecha (+206o). El QT es de 451
milisegundos.

Figura 2. ECG tras la administración de bicarbo-
nato (10:45 horas AM). Ritmo sinusal a 70 por minuto
con un PR largo (240 milisegundos). Persisten el QRS an-
cho (203 milisegundos) y el QT largo. El eje continúa muy
desplazado hacia la derecha (+187o), destacando ondas S
muy anchas en la derivación I al igual que ondas R en la
derivación aVR.



cardiográficas que se pueden desencadenar son arritmias su-
praventriculares o ventriculares, alteraciones de la conducción
como bloqueos aurículo-ventriculares (habitualmente de pri-
mer grado), bloqueos de rama y ensanchamientos del QRS2,3

(en todas las figuras). También aparecen alargamientos del
QT (que ya ocurren a dosis terapéuticas), alteraciones en la
repolarización (depresión del ST, negativización de la onda
T...) e incluso hay descritos casos que simulan un evento is-
quémico agudo7,8.

Para algunos autores el ensanchamiento del QRS se con-
sidera un marcador de riesgo2 de tal manera que valores por
encima de 100 milisegundos indican riesgo de convulsiones y
arritmias. Aunque se ha señalado que un QRS mayor de 100
milisegundos equivale a una concentración plasmática supe-
rior a 1.000 ng/ml, no existe una correlación entre la anchura
del QRS y los niveles plasmáticos9. Tal es así que los resulta-
dos toxicológicos de nuestro caso clínico muestran niveles de
fármacos en plasma dentro de rangos terapéuticos. Este hecho
resulta difícil de explicar y creemos que sólo puede atribuirse
a un tiempo de evolución, tras la ingesta, muy prolongado. El
QRS ancho puede ser debido a los antidepresivos y también a
la acidosis metabólica. Por otra parte, debe quedar claro que,
si bien el ensanchamiento del QRS es un signo de gravedad,
lo inverso no es cierto3 ya que son posibles intoxicaciones
graves sin que esté prolongado dicho intervalo. También hay
que tener en cuenta que un porcentaje importante de la pobla-
ción normal tiene un QRS basal ancho, igual o mayor de 100
milisegundos (y esto posiblemente también ocurre en nuestro
paciente tal como se refleja en la figura 4). Por ello es un da-
to demasiado insensible e inespecífico para, por sí solo, pre-
decir complicaciones4. Además del QRS ensanchado, también
se han relacionado con la predicción de convulsiones o arrit-
mias ventriculares las alteraciones en el eje de los 40 milise-
gundos terminales del QRS (eje entre 120 y 270º) y la apari-
ción de ondas R con una amplitud ≥ 3 mm en la derivación

aVR5,6, signos que son "escandalosamente" evidentes en nues-
tros electrocardiogramas (Figuras 1 y 2). El eje derecho y las
ondas R altas en V1 pueden estar presentes en el individuo jo-
ven normal o en otros cuadros como el tromboembolismo
pulmonar.

En ocasiones puede existir dificultad para distinguir el ti-
po de arritmia al que nos estamos enfrentando. Este es un
problema diagnóstico que ocurre en las intoxicaciones por an-
tidepresivos cuando en el registro del ritmo cardíaco no se vi-
sualizan ondas P. Puede tratarse de taquicardias sinusales con
QRS ancho y PR prolongado en las que las ondas P están os-
curecidas por las ondas T precedentes pero, si la duración del
QRS es extremadamente alargada, puede ser indistinguible de
una taquicardia ventricular10. Es de gran ayuda la comparación
de ECG seriados evaluando la evolución de los QRS y la
existencia de ondas P. Obviamente, la aparición de una diso-
ciación aurículo-ventricular o de latidos de fusión indicarían
que la arritmia tiene un origen ventricular. Otros criterios usa-
dos habitualmente para el diagnóstico diferencial de arritmias
supraventriculares y ventriculares  como son la duración y
morfología del QRS, no han sido investigados en los casos de
intoxicación por antidepresivos, por lo que no deberían ser
empleados ante este cuadro clínico10. En nuestro caso en el
ECG inicial (Figura 1), la elevada frecuencia y la arritmicidad
de los RR nos orientaron a pensar en una fibrilación auricular.

El bicarbonato sódico es la piedra angular en el tratamien-
to de esta intoxicación y estará indicado cuando el QRS sea
mayor de 100 milisegundos o en el caso de que aparezcan
arritmias ventriculares, hipotensión grave, convulsiones o co-
ma2-4. La dosis inicial es de 1-2 mEq/kg de peso de bicarbona-
to 1M por vía intravenosa. Aunque no se conoce muy bien su
mecanismo, parece ser que la alcalinización de la sangre y el
incremento de la concentración sérica de sodio tienen un efec-
to aditivo en la superación parcial del bloqueo de los canales
del sodio4. Los cambios que obtuvimos tras la administración
de este fármaco fueron extraordinarios, entre ellos la rever-
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Figura 3. Primer ECG realizado en la UCI (1:00
horas PM). Ritmo sinusal al 64 lpm. PR de 228 milisegun-
dos, QRS de 184 milisegundos y QT de 584 milisegundos.
El eje del QRS es de +155o. Complejos con bajo voltaje.

Figura 4. ECG a los 5 días del ingreso. Taquicardia
sinusal. PR de 136 milisegundos, QRS de 108 milisegundos
y QT de 405 milisegundos. Eje del QRS: +89o. Complejos
con bajo voltaje.



sión a ritmo sinusal, hecho que se puede observar comparan-
do el ECG de la figura 1 con el de la figura 2. Alternativas
posibles, aunque menos eficaces, son el suero salino hipertó-
nico o la hiperventilación.

Es preciso destacar el interés de los ECG de las figuras 2
y 3, ya que podríamos hablar de un "pseudoBrugada" si ob-
servamos la morfología de los complejos QRS y las alteracio-

nes en la repolarización. En efecto, el síndrome de Brugada11

es un cuadro caracterizado por un patrón electrocardiográfico
con bloqueo de rama derecha y elevación del segmento ST en
las derivaciones precordiales derechas, y existen publicacio-
nes recientes que describen casos asociados a intoxicaciones
por antidepresivos12,13, normalizándose posteriormente dichos
cambios, hecho que también ocurrió en nuestro enfermo.
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