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Intoxicacion por escitalopram 

Querido director, 

Los inhibidores selectivos de la recaptacion de serotoni-
na (ISRS) se utilizan en la actualidad como la primera elec
tion para el tratamiento por depresion. Los ISRS tienen 
efectos potentes, asi como un perfil de efectos secundarios 
positivo [2]. El citalopram, que es un medicamento racemi-
co, muestra efecto antidepresivo inhibiendo la recaptacion 
de serotonina. El escitalopram es el s-enantiomero del cita
lopram y es el agente principal del efecto farmacologico. [4] 
El escitalopram es la molecula mas selectiva para los recep-
tores de serotonina comparado con otros antidepresivos 
(incluido el citalopram) [6]. Sus efectos secundarios se tole-
ran facilmente, son ligeros y pasajeros [3]. Ya que el riesgo 
de suicidio es alto para los pacientes que sufren de depre
sion, es muy importante que los agentes farmacologicos ten-
gan niveles de toxicidad mas bajos. Los datos de sobredosis 
de citalopram consignados en las publicaciones indican que 
el intervalo de seguridad del medicamento es alto [7]. Sin 
embargo, no es posible averiguar nada en las publicaciones 
sobre la sobredosis de escitalopram, que es un producto 
nuevo. La paciente de la que se informa en esta carta tomo 
190 mg de escitalopram impulsivamente para suicidarse. 

Una paciente de 32 afios ingreso en nuestra clinica del ser-
vicio de urgencias 10 horas despues de haber tornado impul
sivamente 19 tabletas de escitalopram (190 mg). En el ingre
so, la paciente tenia nauseas, vertigo, palpitaciones y 
somnolencia; su temperatura era minimamente alta (37,4 
C°), tenia taquicardia (120 pulsaciones/min) y su tension 
arterial era baja (100/70 mmHg); estaba confusa y la coope
ration se mantenia parcialmente, sus reflejos tendinosos pro-
fundos estaban reducidos y no se advirtieron reflejos patolo-
gicos; se encontro leucocitosis ligera (12,5 K/ul); los 
resultados bioquimicos eran normales; en el electrocardio-
grama, se advirtio aumento del intervalo QT y taquicardia 
sinusal. Y se aplico entonces lavado gastrico y carbon activo. 
Despues de 12 horas, la paciente recobro la consciencia, se 
establecio la cooperation y su orientation espacial, temporal 
y hacia las personas era completa. Los datos vitales se vol-
vieron estables; los datos electrocardiograficos estaban den-
tro de los limites normales y la leucocitosis diminuyo (11,3 
K/ul). Despues de 24 h en examen, la paciente recibio el alta 
tras recomendarsele una exploration psiquiatrica en la clini
ca ambulatoria. Una semana despues se realizaron de nuevo 
los analisis de laboratorio; el recuento sanguineo completo, 

los analisis bioquimicos, los datos electrocardiograficos y los 
signos vitales estaban todos dentro del intervalo normal. 

Las caracteristicas farmacologicas, farmacocineticas y toxi-
cologicas generales del escitalopram y el citalopram son simi-
lares [1]. Asi, los sintomas en la sobredosis de escitalopram 
podrian ser similares a los de citalopram. En el uso de citalo
pram inferior a 600 mg, se ha podido ver nauseas, mareo, 
taquicardia, temblor, somnolencia y cambios no especificos 
del ECG, pero en las dosis superiores a 600 mg se pueden pro-
ducir tambien convulsiones y muerte [5, 7]. En cuanto a nues-
tro caso, los sintomas principals eran hipertermia, hipoten-
sion, confusion, leucocitosis ligera, aumento del intervalo QT 
y taquicardia sinusal cuando la paciente tomo 190 mg de esci
talopram, y no se vieron otros sintomas. Estos sintomas vol-
vieron a los limites normales 22 h despues de haber tornado el 
medicamento. En su tratamiento, se pudo aplicar un metodo 
similar al de la sobredosis de citalopram. No hay antidoto 
especifico; se debe hacer tratamiento de apoyo y sintomatico. 
En el tiempo mas breve posible despues de la ingesta oral, se 
debe realizar lavado gastrico y vigilancia cardiologica y vital y 
se han de tomar ademas medidas de apoyo. 
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