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Escitalopram y extrasístoles ventriculares
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RESUMEN

La toxicidad cardíaca de los inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina como citalo-
pram y escitalopram ha sido asociada a un alargamiento del intervalo QT en el electrocardiogra-
ma. Presentamos el caso de extrasístoles ventriculares bigeminados asociados al consumo de 
escitalopram. Deberíamos evitar su uso en pacientes con historia personal o familiar de muerte 
súbita, sexo femenino, insuficiencia cardíaca congestiva descompensada, infarto de miocardio, 
bradiarritmias, alteraciones iónicas, y antecedentes de intervalo QT alargado, además de moni-
torizar electrocardiográficamente a los pacientes mayores de 65 años.

Palabras Clave. Antidepresivos. Citalopram. Extrasístole Ventricular. Síndrome de QT prolon-
gado.

ABSTRACT

Escitalopram and ventricular extrasystoles

Cardiac toxicity of selective serotonin reuptake inhibitors, such as citalopram and escitalopram, 
has been associated with a prolonged QT interval on the electrocardiogram. We present a case 
of bigeminal ventricular extrasystole associated with escitalopram use, which should be avoided 
in patients with a personal or family history of sudden death, female patients,  decompensated 
congestive heart failure, myocardial infarction, bradyarrhythmias, electrolyte changes, and a 
history of long QT interval. In patients over 65, electrocardiographic monitoring is also advisable.
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INTRODUCCIÓN

Las agencias reguladoras de medicamentos de Europa y de Estados Unidos 
han alertado sobre la posible toxicidad cardíaca de los antidepresivos tricí-
clicos y los inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina como cita-
lopram y escitalopram, relacionándolos con un alargamiento del intervalo QT 
en el electrocardiograma, extrasístoles ventriculares (EV) y, posteriormente, 
con el riesgo de agravar o provocar una taquicardia ventricular polimórfica 
denominada “torsade de pointes” (TdP)1. Habitualmente se resuelve espon-
táneamente, aunque en algunos casos produce una fibrilación ventricular 
y pudiera asociarse a muerte súbita cardíaca. La probabilidad de la misma 
y de otras arritmias se incrementa en pacientes de edad avanzada, y ante 
la presencia de comorbilidades y alteraciones hepáticas o renales2-4. Los 
EV son una taquiarritmia ventricular que se produce por una despolariza-
ción precoz del miocardio ventricular, con una etiología de base estructural 
(enfermedad coronaria, miocardiopatía o valvulopatía), consumo de estimu-
lantes (café, alcohol), fármacos (digital, teofilina, antidepresivos tricíclicos...) 
o idiopática, presentándose en la clínica con presíncopes, palpitaciones y 
mareos, y en el electrocardiograma con un complejo QRS precoz, ancho y 
deformado, sin onda P reconocible que lo preceda5,6. Se presenta el caso de 
una paciente con EV asociado al consumo de escitalopram.
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OBSERVACIONES CLÍNICAS
Es una mujer de 80 años, sin historia familiar de 
cardiopatía ni de hábitos tóxicos; como factores 
de riesgo presenta obesidad moderada, dislipemia 
tratada con simvastatina 20 mg / 24 h e hiperten-
sión arterial controlada con enalapril 20 mg / 24 h. 
En sus antecedentes personales existe una pan-
creatitis aguda biliar y posterior colecistectomía, 
litiasis renal, megacolon, hipotiroidismo primario 
controlado (TSH: 1,33 mU / l) en tratamiento con 
levotiroxina sódica de 88 µg / 24 h, y una valvu-
lopatía mitroaórtica sin repercusión hemodinámica 
que es vigilada desde el Servicio de Cardiología. 
Desde el año 2009 ha sido tratada en el Servicio 
de Salud Mental con diferentes ansiolíticos y anti-
depresivos por una depresión neurótica. Desde el 
mes de octubre de 2013 es tratada con escitalo-
pram 10 mg / 24 h y zolpidem 10 mg / 24 h. En el 
mes de mayo de 2014 presenta de forma esporádi-
ca un cuadro clínico con palpitaciones, leve mareo 
y nerviosismo, que es autolimitado y se resuelve 
sin tratamiento. La exploración es anodina salvo 
un soplo mesosistólico en región mitroaórtica. Es-
tos síntomas se incrementan en el mes de junio de 
2014, por lo que se realiza una analítica que es nor-
mal y un electrocardiograma que presenta un rit-
mo sinusal a 60 latidos por minuto, con complejos 

QRS anchos monomórficos en bigeminismo (cada 
complejo normal es seguido de un doblete), cuyo 
diagnóstico es confirmado por el Servicio de Car-
diología como EV monomorfos bigeminados con 
buena tolerancia clínica (figura 1). Se informa a la 
paciente de que su valvulopatía y arritmia no pre-
cisan tratamiento en el momento actual, excepto 
si presentase síntomas o inestabilidad hemodiná-
mica. La paciente está a la espera de nuevos es-
tudios cardiológicos en atención hospitalaria. Ante 
la sospecha de que el escitalopram sea el causan-
te de la arritmia se decide su retirada progresiva y 
paulatina, realizando tres electrocardiogramas de 
control (todos ellos normales) en el plazo de dos 
meses desde el inicio de los síntomas (figura 2). 
Los EV han desaparecido tras la primera semana 
sin escitalopram y la paciente no refiere síntomas 
o clínica acompañante de tipo cardiológico o rela-
cionada con salud mental. El médico de atención 
primaria sustituyó el escitalopram por fluoxetina 20 
mg / día para el tratamiento de la depresión neuró-
tica, y ha remitido a la paciente a Salud Mental para 
una revisión, aunque está asintomática en el mo-
mento actual. El cuadro ha sido declarado como 
efecto adverso en la historia clínica electrónica y se 
solicitó el consentimiento verbal a la paciente para 
su publicación.
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Figura 1. Electrocardiograma con extrasístoles ventriculares bigeminados 
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Figura 2. Electrocardiograma un mes después de suspender escitalopram

DISCUSIÓN

El consumo de antidepresivos para el tratamiento 
de trastornos mentales comunes se ha incremen-
tado en las últimas décadas. En España, en el año 
2012 el 7 % de la población refería haber toma-
do un antidepresivo en las dos semanas anterio-
res, duplicándose ese porcentaje en las personas 
mayores. El consumo de inhibidores selectivos de 
la recaptación de la serotonina se ha incrementa-
do desde 2000 a 2010 en un 63,9 %, pero en el 
caso del escitalopram tiene un incremento desde 
su aparición en 2004 del 1013 %, suponiendo el 
28,4 % de la cuota de mercado y desplazando a 
la paroxetina7. La generalización en el uso de es-
tos fármacos hace que debamos ser prudentes en 
su prescripción1. Según diferentes estudios parece 
que el citalopram y el escitalopram son razonable-
mente seguros4,8,9; sin embargo, deberíamos tener 
una serie de precauciones como evitar su uso en 
pacientes con historia personal o familiar de muer-
te súbita, sexo femenino, insuficiencia cardíaca 
congestiva descompensada, infarto de miocardio, 
bradiarritmias, alteraciones iónicas (hipocaliemia, 
hipomagnesemia, hipocalcemia), y antecedentes 

de intervalo QT alargado2,8,9. Se debería monitori-
zar electrocardiográficamente a los pacientes, es-
pecialmente los mayores de 65 años, no debiendo 
superar la dosis máxima diaria de 10 mg en el caso 
del escitalopram1,10. En caso de sustitución del ci-
talopram o del escitalopram ante la aparición de 
efectos adversos, el nuevo fármaco debe ser mo-
nitorizado con electrocardiogramas periódicos2,10. 
La American Medical Association (http://www.az-
cert.org/medical-pros/drug-lists/drug-lists.cfm) y 
el Arizona Center for Education and Research on 
Therapeutics (www.qtdrugs.org) mantienen al día 
listados por grupos de riesgo. Ofrecen informa-
ción de los fármacos que potencialmente pueden 
prolongar el intervalo QT y aumentar el riesgo de 
sufrir TdP2,10. Según el grado de asociación causal 
entre el fármaco y el efecto adverso se clasifica a 
los fármacos en asociación definida (citalopram y 
escitalopram), posible (mirtazipina, venlafaxina) y 
condicionada (amitriptilina, clomipramina, fluoxeti-
na, paroxetina, sertralina, trazodona), donde la evi-
dencia sostiene que pueden prolongar el intervalo 
QT solo bajo determinadas condiciones de sobre-
dosis o interacciones medicamentosas2.
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Las arritmias ventriculares tienen una presentación 
en el 75 % de los casos en forma de EV monomor-
fos, seguido de casos de EV y taquicardias ventri-
culares no sostenidas repetitivas, con un pronós-
tico en general benigno5,6. El caso clínico descrito 
corresponde a una probable asociación entre el 
consumo de escitalopram y su potencial arritmo-
génico, que puede ser detectado y manejado fácil-
mente por el médico de atención primaria cuando 
tiene una buena coordinación con la atención hos-
pitalaria.
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