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Intoxicación por antidepresivos tricíclicos 
y síndrome de Brugada

Sr. Director:
Los antidepresivos tricíclicos y los neurolépticos

son sustancias capaces de imitar un patrón electro-
cardiográfico de síndrome de Brugada cuando sus
valores plasmáticos son elevados, sin que ello impli-
que un mayor riesgo de arritmias ventriculares y
muerte súbita en pacientes sin antecedentes de car-
diopatía. A partir de los casos descritos, parece que
la realización de un estudio electrofisiológico a pa-
cientes asintomáticos con ECG de síndrome de 
Brugada transitorio no está indicada. A continuación
presentamos el caso de una mujer ingresada en
nuestra unidad con un cuadro de intoxicación por
antidepresivos tricíclicos y electrocardiograma com-
patible con síndrome de Brugada transitorio.

Se trata de una mujer de 47 años, sana y sin ante-
cedentes personales ni familiares de síncope u otra
enfermedad cardíaca, en tratamiento con antidepre-
sivos tricíclicos, que ingresó en nuestra unidad por
coma (escala de coma de Glasgow de 3), en relación
con la ingestión de 1 g de amitriptilina (rango tera-
péutico diario, 25-300 mg). Precisó intubación oro-
traqueal y ventilación mecánica por depresión respi-
ratoria grave y bajo nivel de conciencia. Se realizó
lavado gástrico y administración de carbón activado.
A su ingreso presentaba un ECG con ritmo sinusal,
conducción auriculoventricular normal y elevación
del ST en V1 y V2 con imagen de bloqueo de rama
derecha en dichas derivaciones, compatible con sig-
no de Brugada (fig. 1).

La paciente fue monitorizada durante 48 h en
nuestra unidad, tiempo en el que recuperó por com-
pleto el nivel de conciencia y pudo ser extubada. En
ese tiempo no presentó arritmias ventriculares, ob-
servándose en el ECG una normalización del seg-
mento ST y la desaparición del bloqueo de rama en

derivaciones precordiales derechas. No se realizó
estudio electrofisiológico y la paciente fue dada de
alta tras su recuperación.

El síndrome de Brugada es una rara enfermedad
genética de transmisión autosómica dominante, que
presenta una alta incidencia de muerte súbita en pa-
cientes con corazón estructuralmente sano1. Brugada
y Brugada observaron por primera vez las alteracio-
nes electrocardiográficas de la enfermedad en 1987,
en un niño de 3 años de edad cuya hermana había
tenido un episodio de muerte súbita y que presenta-
ba episodios frecuentes de taquicardia ventricular.
Cinco años más tarde, en 1992, se publicó la prime-
ra descripción del síndrome. La enfermedad afecta
predominantemente a varones, con una edad media
de unos 40 años, y es una enfermedad endémica en
los países del sudeste asiático, donde tiene una ele-
vada incidencia1. El trastorno radica en una disfun-
ción de los canales del sodio, produciéndose una
disminución en la entrada de iones Na al interior ce-
lular, que produce un acortamiento del potencial de
acción en el epicardio ventricular derecho y una re-
cuperación acelerada del estado de inactivación ce-
lular1-4. Parece que hay al menos cinco genes impli-
cados en el síndrome, pero hasta el momento sólo se
han identificado las mutaciones en el gen SCN5A,
que codifica la subunidad alfa de los canales del so-
dio1,2. El patrón electrocardiográfico característico
de dicho síndrome consiste en una elevación del
segmento ST en derivaciones precordiales derechas
(V1 y V2), debido a la diferencia de potencial entre
el epicardio y el endocardio del ventrículo derecho,
e imagen de bloqueo de rama derecha en dichas de-
rivaciones1-3, aunque estos cambios no son siempre
evidentes en el ECG, ya que existen formas ocultas
de la enfermedad. Los antiarrítmicos de clase IA
(procainamida o ajmalina) y clase IC (flecainida),
cuya acción radica en el bloqueo de los canales del
sodio, intensifican estos cambios electrocardiográfi-
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Figura 1.
Electrocardiograma con ima-
gen de bloqueo de rama de-
recha y elevación del ST en
las derivaciones V1 y V2,
compatible con síndrome de



cos2,4, sirviendo para desenmascarar a los pacientes
con síndrome de Brugada oculto y confirmar el
diagnóstico.

En un estudio de Brugada et al, publicado en la
revista Circulation5 en enero de 2002, se siguió a
334 pacientes con ECG de síndrome de Brugada, sin
enfermedad cardíaca estructural, durante un período
de 29 meses. Del grupo de pacientes asintomáticos
se extrajeron dos conclusiones importantes. En pri-
mer lugar, que la presencia de un ECG basal patoló-
gico es un marcador de riesgo de padecer muerte 
súbita, por lo que debería realizarse un estudio elec-
trofisiológico (EEF) y recomendar la implantación
de un desfibrilador en el caso de desencadenarse una
arritmia ventricular. En segundo lugar, que los pa-
cientes asintomáticos con ECG basal normal y cuyo
patrón de bloqueo de rama derecha sólo se pone de
manifiesto tras infusión intravenosa de flecainida no
tienen mayor riesgo de muerte súbita que la pobla-
ción normal, ya que no presentaron ningún episodio
durante su seguimiento, y por ello en la actualidad
no está justificada la realización de un estudio elec-
trofisiológico en este grupo de pacientes5.

Los antidepresivos tricíclicos y los neurolépticos
actúan de manera similar y tienen la capacidad de
bloquear los canales del sodio del músculo cardía-
co2-4.

Se han descrito algunos casos de pacientes con
intoxicación por dichas sustancias y patrón electro-
cardiográfico de síndrome de Brugada durante su
curso, lo que nos llevaría a preguntar si esto supone
la existencia de un alto riesgo de muerte súbita en
estos pacientes y el diagnóstico de un síndrome de
Brugada. En muchos de ellos se llevaron a cabo es-
tudios electrofisiológicos, pero la administración de
flecainida o ajmalina no consiguió reproducir la ele-
vación del ST, y no se halló un aumento significati-
vo en el riesgo de muerte súbita en dichos pacientes
con respecto a aquellos que, a pesar de la sobredosis
por dichos fármacos, presentaban un ECG normal3,4.
Por tanto, y según lo expuesto anteriormente, no es
necesario llevar a cabo estudios electrofisiológicos
en pacientes con sobredosis por antidepresivos tricí-
clicos3-5 o neurolépticos y ECG con síndrome de
Brugada transitorio, si se encuentran asintomáticos.

S. TRABANCO MORÁN Y J.M. PORRES ARACAMA
Servicio de Medicina Intensiva. Hospital Donostia. 

San Sebastián. España.

BIBLIOGRAFÍA

1. Wilde A, Antzelevitch CH, Borggrefe M, Brugada J,
Brugada R, Brugada P, et al. Proposed diagnostic criteria for the
Brugada syndrome. Circulation 2002;106:2514-9.

2. Rouleau F, Asfar P, Boulet S, Dube L, Dupuis JM, Alquier
P, et al. Transient ST segment elevation in right precordial leads
induced by psycotropic drugs: relationship to the Brugada syn-
drome. J Cardiovasc Electrophysiol 2001;12:61-5.

3. Tada H, Sticherling C, Oral H, Morady F. Brugada syndro-
me mimicked by tricyclic antidepressant overdose. J Cardiovasc
Electrophysiol 2001;12:275.

4. Goldgran-Toledano D, Sideris G, Kevorkian J-P. Overdose
of cyclic antidepressants and the Brugada syndrome. N Engl J
Med 2002;346:1591-2.

5. Brugada J, Brugada R, Antzelevitch C, Towbin J,
Koonlawee N, Brugada P. Long-term follow-up of individuals
with the electrocardiographic pattern of right bundle-branch
block and ST-segment elevation in precordial leads V1 to V3.
Circulation 2002;105:73-8.

CARTAS AL DIRECTOR

69 Med Intensiva 2003;27(7):504-7 505


