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Grave prolongacion del intervalo 
QT por venlafaxina

Serious QT interval prolongation 
associated with velafaxine 
administration

Introducción 

La prolongación del intervalo QT del electrocardiograma 
(ECG) puede predisponer a la aparición de una taquicardia 
ventricular grave conocida con el nombre de Torsades de 
pointes, que puede llegar a ser mortal.

Son varias las causas que pueden originar este cuadro 
clínico, siendo los fármacos una de ellas. Antiarrítmicos, 
antipsicóticos, antibióticos o antidepresivos son algunos de 
los grupos farmacológicos involucrados en su aparición.

La venlafaxina es un antidepresivo que actúa inhibiendo 
selectivamente la recaptación de serotonina, noradrenalina 
y débilmente la de dopamina. En la práctica clínica está in-
dicada en el tratamiento de episodios depresivos mayores y 
en la prevención de recurrencia de nuevos episodios. Entre 
los efectos adversos cardiovasculares asociados a su uso se 
han descrito: hipertensión, vasodilatación, hipotensión pos-
tural, síncope o taquicardia, y con una frecuencia descono-
cida, prolongación del intervalo QT, fibrilación ventricular y 
taquicardia ventricular (incluyendo torsade de pointes) (1).

Describimos el caso de un paciente joven, sin antece-
dentes cardiovasculares, que desarrolló una taquicardia si-
nusal grave con prolongación del intervalo QT con dosis 
máxima de venlafaxina. 

Caso clínico

Paciente de 38 años, sin antecedentes de interés, diag-
nosticado de síndrome depresivo y en tratamiento con ven-
lafaxina (75 mg- 150 mg - 150 mg v.o.) y alprazolam (1-2 
mg v.o. /8 h). Acude al médico de Atención Primaria tras 
un episodio de dolor torácico opresivo, no irradiado y sin 
cortejo vegetativo, que oscila de intensidad durante el día 
pero que no cede a pesar del reposo. Se le realiza electro-
cardiograma (ECG) en el que se aprecia taquicardia sinusal 
en torno a 120 lpm con alteraciones en la repolarización.

Trasladado al hospital es ingresado en la Unidad de Cui-
dados Intensivos, donde un nuevo ECG confirma taquicardia 
sinusal persistente con alteraciones muy difusas en la repola-

rización, así como ondas T negativas en la cara anterior y una 
prolongación del espacio QT en torno a 500 msg (Fig. 1). Se 
diagnostica como un Síndrome Coronario Agudo y se inicia 
tratamiento convencional con doble antiagregación (ácido 
acetilsalicílico 100 mg v.o./24 h y clopidogrel 75 mg v.o. /24 
h), anticoagulación (enoxaparina 80 mg s.c./24 h) e infusión 
intravenosa de nitroglicerina a 10 ml/hora. Al continuar con 
taquicardia sinusal se inicia tratamiento con dosis bajas de 
betabloqueantes (atenolol 25 mg v.o./12 h).

La ausencia de alteraciones de marcadores cardíacos fue 
motivo de un nuevo ECG que indicó alteraciones regionales 
en la contractilidad. La realización de un estudio angiográ-
fico coronario mostró un ventrículo izquierdo normal con 
una fracción de eyección del 65% y un análisis segmenta-
rio normal, mostrando unas arterias coronarias epicárdicas 
sin estenosis angiográficas significativas, descartando la 
existencia de enfermedad coronaria activa.

Ante la sospecha de que los efectos cardiovasculares 
puedan ser producidos por la venlafaxina, se retira el fár-
maco y se instaura tratamiento con sertralina 50 mg v.o./
día, disminuyendo la dosis de nitroglicerina a 5 ml/h hasta 
su posterior suspensión. El paciente progresó adecuada-
mente y continuó en tratamiento con sertralina y atenolol, 
acortándose el intervalo QT y manteniendo unas frecuen-
cias cardíacas de alrededor de 80 lpm, con evolución del 
ECG hacia la normalización de la repolarización.

Discusión

El intervalo QT es la porción del trazado del ECG com-
prendido entre el inicio del complejo QRS y el final de la 
onda T, representando el momento de la despolarización y 
repolarización ventricular.

El síndrome de QT largo (SQTL) es un trastorno del sis-
tema de conducción cardíaco que afecta principalmente a 
la repolarización ventricular. La alteración de los canales de 

Figura 1. Prolongación del intervalo QT en el ECG del paciente. 
Valores: 99 LPM QT=440 ms QTc=570 ms
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sodio, potasio o calcio (por salida inadecuada de potasio o 
entrada excesiva de sodio), produce, a nivel cardíaco, una 
sobrecarga de iones cargados positivamente durante la re-
polarización ventricular lo que conlleva una prolongación 
del intervalo QT, aumentando el riesgo de desarrollar arrit-
mias ventriculares malignas (torsade de pointes) y muerte 
súbita (2). 

El SQTL puede ser de origen congénito o adquirido. El 
SQTL congénito se debe a mutaciones en los genes que 
codifican los canales iónicos cardíacos para el sodio, calcio 
o potasio, existiendo distintos tipos de SQTL en función del 
cromosoma y canal iónico afectado.

El SQTL adquirido puede ser debido a patologías cardíacas 
(insuficiencia cardíaca, cardiopatía isquémica, bradicardia), 
alteraciones hidroelectrolíticas (hipomagnesemia, hipokale-
mia), endocrinas, nutricionales o por medicamentos (3).

Entre los grupos de medicamentos más relacionados 
con este efecto se encuentran los antiarrítmicos clase IA 
(quinidina, procainamida, disopiramida) y clase III (amioda-
rona, sotalol, dofetilida), antihistamínicos no sedantes (ter-
fenadina, astemizol), antiinfecciosos (macrólidos, quino-
lonas), antipsicóticos (tioridazina, olanzapina, droperidol), 
procinéticos (domperidona, cisaprida) y antidepresivos. La 
mayoría de ellos actúan por bloqueo del canal de potasio 
(Ikr ) (3-5).

La venlafaxina, a diferencia de otros fármacos que desa-
rrollan SQTL, ejerce un bloqueo concentración dependien-
te sobre los canales rápidos de sodio, principal canal iónico 
implicado en la despolarización, como se observó en un 
estudio realizado en células cardíacas de cobaya (6). 

La relación de causalidad entre la reacción y la adminis-
tración del fármaco se consideró como probable tras apli-
car el algoritmo de Karl-Lasagna y fue notificada al Centro 
Regional de Farmacovigilancia. 

Para conocer la frecuencia de aparición de este efecto 
adverso por venlafaxina, se solicitó al Centro Regional de 
Farmacovigilancia la realización de una consulta en la base 
nacional de sospecha de reacciones adversas (FEDRA). 
Realizada ésta con los criterios de “electrocardiografía”, 
“arritmias ventriculares”, “parada cardíaca” y “alarga-
miento QT” se encontraron cuatro casos de alteraciones 

cardíacas (tres de ellos por sobredosis e intento de suicido), 
pero ningún caso descrito de torsade de pointes.

La probable relación de causalidad entre prolongación 
del intervalo QT y venlafaxina no exime de su utilización. 
Sin embargo, deberían considerarse la relación beneficio 
-riesgo, no superar las dosis recomendadas, valorar la me-
dicación concomitante a fin de evitar interacciones y man-
tener una supervisión adecuada del paciente durante el 
tratamiento, aunque en casos como el que describimos 
no se encuentran factores que puedan hacer sospechar de 
una alteración cardíaca por el uso de venlafaxina.
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Uso de anakinra en un  
caso de fiebre  
mediterránea familiar

Anakinra in a case of fever familial 
Mediterranean

Sr. Director:

La fiebre mediterránea familiar (FMF) pertenece al 
grupo de las fiebres periódicas hereditarias, que se ca-

racterizan por presentar episodios febriles recurrentes y 
autolimitados con poliserositis, sinovitis y manifestacio-
nes cutáneas1. 

Es una enfermedad hereditaria transmitida de forma 
autosómica recesiva y que afecta principalmente a des-
cendientes de poblaciones mediterráneas, como arme-
nios, judíos sefardíes, turcos y árabes1,2.

Es causada por mutaciones en el gen MEFV situado en 
el locus 16p13. Se han identificado hasta la fecha más 
de 150 mutaciones del gen, siendo las más frecuentes 
M694V, V726A y E148Q3. Este gen codifica una proteína 
de 781 aminoácidos, denominada pirina, la cual tiene 
un papel clave en el control de la inflamación a través 
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