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RESUMEN  

Los digitálicos son fármacos con capacidad de aumentar la contractilidad miocárdica 

(inotrópico positivo), que han desempeñado un rol primordial en el tratamiento de 

pacientes con insuficiencia cardiaca; su uso inapropiado puede traer complicaciones 

serias a estos pacientes, incluso, hasta la muerte. La más importante de estas 

complicaciones es la intoxicación digitálica, originada por la sobredosis de dichos 

fármacos, a causa de la combinación del efecto inhibitorio en la conducción nodal y la 

estimulación sobre las fibras individuales auriculares y ventriculares. Debido al uso 

frecuente de estos medicamentos en todos los niveles de atención de salud y lo difícil 

que resulta diagnosticar dicha complicación por la complejidad de su cuadro clínico y 

de su expresión electrocardiográfica, se realizó una revisión bibliográfica exhaustiva 

sobre el tema para brindar amplia información, que permita una atención adecuada a 

los pacientes con este diagnóstico. 
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ABSTRACT 

Digitalis are drugs with the capacity of increasing  myocardial contractility (inotropic 

positive agents) which have carried out an important role in the treatment of heart  

failure; their inappropriate use can bring severe complications to the patient, even, to 

death. The most important in these complications is the digitalis toxicity, originated 

by the overdose of these drugs, caused by the combination of the inhibitory effect in 

the nodal conduction and stimulation on the individual atrial and ventricular fibers. 

Due to the frequent use of these medications at all levels of medical care and to the 

difficulty in diagnosing this complication caused by the complexity of their clinical 

pattern and of their electrocardiographic expression, an exhaustive literature review 

was carried out on the topic to give a wide information that allows an appropriate 

care to the patients with this diagnosis.   
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Introducción 

Según se informa en la publicación de Lévy, la digital se describió por primera vez en 

el Nuevo Herbario (1543) del Dr. Fuchs (1501-1566), con el título “Von Finger-

hutkraut” (de la hierba con flores en forma de dedal, es decir, Finger-hüt).(1) El autor la 

había denominado Digitalis en la edición latina de su herbario, en el cual se 

distinguían las variedades purpúrea y amarilla, sobre la base del color de las flores. 

Relataba asimismo, el efecto descongestionante visceral de Digitalis purpúrea.(2) Por 

su parte, Hieronymus Bock, médico y botánico de Hombach, reprodujo en 1546 una de 

las primeras imágenes de la planta de la digital en su libro Kräuterbuch, que se 

imprimió en 1595 en Estrasburgo.(3) 
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La irrupción de la digital en la terapéutica clínica se relata en la clásica monografía de 

Withering  (1721-1791), médico del Hospital General de Birmingham y miembro de la 

Sociedad lunar junto con Joseph Priestley, James Watt, Erasmus Darwin y otros.(1,3)  

La antigüedad de los digitálicos en el tratamiento de la insuficiencia cardiaca y de  las 

arritmias data de 300 años.(2)  

A lo largo del tiempo, la intoxicación digitálica ha sido un problema para los 

especialistas en medicina interna, cardiología y médicos generales, quienes en su 

quehacer diario han tratado a los pacientes con dicha intoxicación,(3)  que es un 

motivo de ingreso en las salas de Cardiología y Medicina Interna, a pesar de los 

conocimientos existentes sobre la farmacodinamia y farmacocinética de los 

digitálicos, así como de la evolución del tratamiento de pacientes con insuficiencia 

cardiaca donde estos fueron fármacos de primera línea desde su descubrimiento hasta 

las 2 últimas décadas del siglo pasado y principios de este. 

De hecho, la llegada de nuevos fármacos ha revolucionado el tratamiento de la citada 

afección y los digitálicos han pasado a segunda y tercera líneas de dicho tratamiento; 

sin embargo, todavía siguen siendo efectivos y aplicados por los especialistas antes 

citados, quienes tienen presente los resultados de investigaciones donde se ha 

demostrado que la retirada de la digoxina está asociada a un empeoramiento de los 

síntomas y signos de  insuficiencia cardiaca (INSC), a una disminución de la tolerancia 

al ejercicio y mayor número de hospitalizaciones.(4,5,6,7)  

En el Servicio de Medicina Interna del Hospital General ¨Juan Viñas González¨, las 

causas más frecuentes de ingreso por intoxicación digitálica están relacionadas con un 

cálculo incorrecto de la dosificación, fundamentalmente en los pacientes 

diagnosticados con insuficiencias renal y hepática, edad avanzada, así como 

combinación con fármacos que disminuyen el aclaramiento plasmático de los 

digitálicos; por tal razón, fue necesario realizar este trabajo con vistas a ofrecer a los 

facultativos un material de consulta que sirva de base para el tratamiento con estas 

drogas, de manera tal que se evite la intoxicación digitálica.  
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Consideraciones generales sobre el empleo de los 

digitálicos 

 

Relacionadas con el paciente 

Preguntarle a estos pacientes si han tenido tratamiento previo con digitálicos y 

precisar dosis, vía de administración, frecuencia diaria, tiempo de duración, si fue 

necesario suspender el tratamiento y su causa. 

Resulta imprescindible conocer el peso corporal para realizar el cálculo de la dosis 

corporal total del digitálico que se va a administrar, la cual estará relacionada con el 

funcionamiento de los sistemas renal, hepático, tiroideo, pulmonar y cardiaco, 

determinado a través de la anamnesis, el examen físico y los exámenes 

complementarios que, de estar alterados, provocarían una disminución del 

aclaramiento plasmático, igual que sucede con algunas enfermedades, tales como 

amiloidosis, enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC), anemias, 

valvulopatías, miocardiopatía hipertrófica (en el hipotiroidismo la vida media de la 

digital está aumentada y en el hipertiroidismo, disminuida).(8) Dichos elementos, 

además de la edad avanzada, están estrechamente relacionados con una enfermedad 

cardiaca grave que necesitará un tratamiento óptimo para evitar la sobredosificación 

y finalmente la intoxicación digitálica. Asimismo, otro elemento favorecedor de la 

toxicidad es el desequilibrio electrolítico (hipopotasemia, hipomagnesemia o 

hipercalcemia).(9,10,11)  

Durante el tratamiento con digitálicos es necesario realizar cada 6 meses un 

electrocardiograma (ECG) y pruebas sobre las funciones renal y hepática para 

detectar precozmente signos electrocardiográficos de impregnación digitálica o un 

deterioro progresivo de la función de estos órganos, siendo factores de riesgos para la 

intoxicación digitálica; por tanto, si se manifestara alguna alteración habría que 

reajustar o suspender la dosis de estos digitálicos. (10,12) 
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Relacionadas con los digitálicos 

 

Mecanismo de acción 

El efecto inotrópico positivo (leve o moderado) es consecuencia de la inhibición de la 

ATPasa de la membrana celular y no depende de la acción inotrópica positiva de las 

catecolaminas, por ende, existe respuesta inotrópica positiva en presencia de bloqueo 

beta adrenérgico debido a que se bloquea la bomba de sodio, lo cual origina un 

aumento en la concentración intracelular de sodio y calcio que favorece la contracción 

del músculo liso cardiaco. Esta acción de estimular la contractilidad miocárdica está 

ligada a una rapidez en la evolución del síndrome de insuficiencia cardiaca; además, la 

respuesta inotrópica positiva aumenta de manera lineal hasta la toxicidad e 

incrementa el riesgo de muerte, pero también conlleva a beneficios, tales como 

mejoría de la sintomatología del paciente y en su calidad de vida, disminución de la 

frecuencia de ingreso, de la fracción de eyección y la capacidad de realizar esfuerzo 

sobre todo cuando se asocia a diuréticos e inhibidores de la enzima convertidora de la 

angiotensina II (IECA) especialmente en los pacientes con cardiomegalia y en los que 

presentan los grados III-IV de la clasificación de la Asociación del Corazón  de Nueva 

York (NYHA).(13,14,15) 

Los digitálicos potencian la acción vagal sobre el corazón y disminuyen el grado de 

activación neurohormonal; además, alargan el periodo refractario funcional de la 

unión auriculoventricular (AV) y disminuyen la respuesta ventricular, por este efecto 

son útiles en el tratamiento de pacientes con fibrilación y aleteo auricular, mientras 

que la disminución del potencial de reposo y el aumento de la excitabilidad del 

miocardio explica las arritmias producidas por toxicidad digitálica;(12,16) sin embargo, 

también se plantea que los digitálicos pueden producir un efecto vasoconstrictor en la 

circulación normal y quizás en el paciente con insuficiencia cardiaca. Los estudios han 

demostrado que este efecto está relacionado con la rápida administración de los 

digitálicos por vía intravenosa, pero no existe evidencia de que este efecto se 

manifieste con la dosis oral.(17)  
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El mecanismo de la toxicidad es estrictamente celular y se explica de la manera que 

sigue:  

 

- La sobrecarga de calcio intracelular retrasa la despolarización dependiente de 

calcio al aumentar el potencial de membrana en reposo y hace la célula más 

excitable, lo cual conduce al automatismo ventricular. 

- Exagerada estimulación vagal [bradicardia y bloqueo auriculoventricular 

(BAV)] 

- Efecto depresor directo de la digoxina sobre el nodo auriculoventricular 

- Todo lo anterior conlleva a la disfunción miocárdica.(2,8,9)  

 

Indicaciones actuales sobre los digitálicos 

 

- Para tratar pacientes con arritmias supraventriculares (específicamente aleteo, 

fibrilación auricular (FA) con respuesta ventricular acelerada y taquicardia 

paroxística supraventricular TPSV) en dosis mayores que para los afectados 

con insuficiencia cardiaca; serán  tóxicos en otros eventos cardiacos.(5)  

- Insuficiencia ventricular izquierda aguda, tipo edema agudo de pulmón (EAP) 

que no tenga de base un infarto agudo de miocardio (IMA).(5) 

- Insuficiencia ventricular izquierda aguda con disfunción sistólica y fibrilación 

auricular.(10) 

- Insuficiencia cardiaca crónica con disfunción sistólica, cardiomegalia y tercer 

ruido.(10) 

- Pacientes con fracción de eyección deprimida (FE menor de 40 %) que lleven 

tratamiento con betabloqueadores (BB) para el control de la frecuencia 

cardiaca a largo plazo.(10) 

- Afectados incluidos en la clase III-IV de la NYHA con disfunción ventricular 

sistólica sintomática en ritmo sinusal o FA que reciban tratamiento combinado 

con betabloquedores, inhibidores de la enzima corvertidora de la angiotensina 

I en angiotensina II (IECA) y antialdosterónicos.(10) 

- Cor- pulmonale crónico (CPC) severo y refractario al tratamiento(5,18) 
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Contraindicaciones 

 

- En pacientes diagnosticados con FA y respuesta ventricular acelerada en el 

curso de un síndrome de preexcitación de Wolff Parkinson White (WPW), pues 

favorece la perpetuación de la arritmia al bloquear la vía fisiológica  y dejar 

intacta la vía accesoria, que son conexiones anormales que permiten la 

conducción  del impulso entre las aurícula y los ventrículos a través del anillo 

fibroso auriculoventricular (AV); estas aparecen desde el nacimiento debido a 

la participación incompleta de las aurículas y los ventrículos por parte de los 

anillos fibrosos AV, con diferentes localizaciones a través de estos y del tabique, 

muy a menudo entre la aurícula izquierda y la  pared libre del ventrículo 

izquierdo, seguido de otros sitios posteroseptal, pared libre derecha, y 

anteroseptal;  por la cual se conduce el impulso desde la aurícula hacia el 

ventrículo (conducción anterógrada) y origina la taquiarritmia con todas sus 

características.(10,14) 

- La insuficiencia renal es una contraindicación relativa.(6) 

- Grados avanzados de BAV (segundo o tercer grado) y bloqueo  cardiaco 

intermitente.(8) 

- Pacientes con EPOC, cor- pulmonale crónico clasificado en leve o moderado por 

el grado de hipoxia mantenido, la cual favorece la intoxicación digitálica a 

través de la alteración del balance hidromineral, puesto que el descenso en la 

disponibilidad de oxigeno (O2) para las células inhibe la fosforilación oxidativa 

y aumenta la glucólisis anaeróbica, conocido como efecto Pasteur, así como 

mantiene reducida la producción de 5- trifosfato de adenosina (ATP) que al 

volverse insuficiente para garantizar el equilibrio iónico y osmótico provoca la 

despolarización de la membrana celular y permite la entrada descontrolada de 

iones calcio (ca2+), lo cual provoca la contracción del músculo liso y coincide 

con el mecanismo de acción de los digitálicos que depende de los iones 

(Na+yCa2+); además, la hipoxia favorece  la activación de fosfolipasas y 
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proteasas que producen edema y muerte celular. Otro electrolito que participa 

activamente es el ión potasio K+ porque la inhibición de sus conductos causa 

despolarización y activa los conductos del ca2+ e induce la contracción de la 

célula de la musculatura lisa. Durante la hipoxia se estimula el arco reflejo de 

los quimiorreceptores para inducir venoconstricción y la vasodilatación 

acompañada del incremento de la contractilidad miocárdica transitoria en la 

hipoxia aguda, mientras que en la crónica aparece el efecto contrario que es la 

disminución de la contractilidad miocárdica.(19) 

- Afectados con diagnóstico de miocardiopatía hipertrófica, puesto que aumenta 

el grado de obstrucción del tracto de salida del ventrículo izquierdo (VI).(3) 

- Individuos diagnosticados con infarto agudo del miocardio, pues aumenta el 

consumo de oxigeno del corazón y favorece su expansión; además el 

remodelado ventricular izquierdo que son los cambios ocurridos en el corazón 

en forma, tamaño, estructura celular y funcionamiento (dilatación, 

balonamiento e hipertrofia ventricular) como consecuencia de la isquemia y de 

la hipertensión arterial; los digitálicos son medicamentos arritmogénicos, lo 

cual puede conllevar a la ruptura cardiaca.(3,10)  

- Sospecha de intoxicación digitálica(10,12) 

- Fibrilación ventricular(10) 

- Alteraciones electrolíticas, tales  como hipopotasemia, hipomagnesemia(10)  

 

Digitalización 

Para el tratamiento agudo (FA, aleteo o flúter auricular y EAP) la dosis a emplear es de 

1- 1,5 mg en 24 horas por vía intravenosa (IV), que siempre será inferior a la vía oral 

debido a que su absorción es incompleta por esta última vía; la intramuscular es 

inconsistente y extremadamente dolorosa, se presenta en ámpula de 0,25 mg/2 mL. 

Teniendo en cuenta las características de los pacientes a los cuales se les va a indicar 

(edad avanzada) y como se conoce la eficacia de la digoxina en el control de la 

respuesta ventricular en el reposo, se utilizan dosis de 0,5-1 mg por 24 horas; se 

comienza con 0,25 mg por vía intravenosa, repetir a los 30 minutos de ser necesario  y 
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de ahí cada 4 u 8 horas 0,25 mg hasta completar 1 mg en 24 horas o emplear 0,25 mg 

cada 6 hasta 24 horas. Los digitálicos tienen acción rápida (5-10 minutos).(6,20) 

Para la administración por vía oral (tableta de 0,25 mg) se debe calcular el contenido 

orgánico total deseable (mg/Kg), digoxina 0,01-0,02 mg/kg; el objetivo es sustituir las 

pérdidas diarias del fármaco que oscilan entre 37 % del total con un funcionamiento 

renal normal y 14 % en la insuficiencia renal terminal. La dosis calculada se puede 

administrar de forma única sino es muy elevada, con alto riesgo de toxicidad; lo ideal 

es indicarla en un plazo de 24-72 horas y luego la dosis de mantenimiento que 

corresponde según el funcionamiento renal del paciente.(1,21) 

En la actualidad se prefiere emplear los digitálicos lentamente para evitar el riesgo de 

toxicidad. Se debe comenzar con dosis de mantenimiento de 0,25 mg/día en aquellos  

pacientes con función renal normal; para garantizar mayor protección se recomienda 

descansar sábados y domingos, en cualquier esquema que se utilice 

independientemente de la función renal.(22) En caso de que esta última sea insuficiente 

o se trate de un paciente con edad muy avanzada los autores, según su experiencia, 

utilizan 0,125 mg/día o 0,25 mg en días alternos con descanso el fin de semana, es 

decir, la insuficiencia renal no contraindica el uso de la digoxina mientras que se 

administre teniendo en cuenta el filtrado glomerular (lo que el riñón pueda excretar). 

Cabe decir que en los digitálicos las dosis óptima y tóxica no varían sensiblemente de 

un preparado a otro; la dosis letal es 5-10 veces superior a la mínima efectiva. El 

cuadro clínico de la toxicidad se expresa con cifras en sangre superiores a 3-4 veces su 

valor normal. Los síntomas cardiovasculares se presentan con niveles por encima de 

5ng/mL y la parada cardiorrespiratoria con 10ng/mL, pero cuando el tenor en sangre 

sea de 2ng/mL o más debe constituir un alerta  para el médico, quien revaluará la 

dosificación; por ello es importante que periódicamente se realice la determinación 

sérica de los digitálicos en pacientes que llevan tratamiento prolongado con estos 

fármacos o tienen algún factor de riesgo favorecedor de la toxicidad.(10) La 

concentración terapéutica es de 1-1,5ng/mL.(23) Hasta hace una década se tomaba 

como referencia 2 ng/mL, pero debido a que el índice terapéutico es muy cercano al 

nivel tóxico se pretende que el afectado mantenga su nivel menor a 1ng/mL sobre 
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todo si tiene una edad avanzada, poca masa corporal y alteración de la función 

renal.(10,24)  

 

Interacción medicamentosa 

Entre los fármacos de uso frecuente en el tratamiento de cardiopatías y arritmias que 

aumentan la vida media del digital y elevan su nivel sérico en 70-100 % figuran: 

amiodarona, quinidina, procainamida, espironolactona, verapamilo, propafenona y 

flecainide. Existen otros, tales como eritromicina, tetraciclina y omeprazol que 

aumentan su absorción y consecuentemente los niveles séricos en 40-100 %, entonces 

se deben indicar con precaución, puesto que favorecen la intoxicación digitálica.(10,25) 

Cabe agregar que el empleo combinado de digitálicos con fármacos como la metildopa, 

los betabloqueadores, bloqueadores de los canales del calcio y la clonidina pueden 

originar bloqueos auriculoventriculares y bradicardia sinusal al prolongar el retraso 

fisiológico de la conducción del estímulo a nivel del nodo A-V.(5,6)  

Existen otros medicamentos que interactúan con los digitálicos y aceleran su 

eliminación al retrasar la absorción (colestiramina, neomicina, colestipol y los 

antiácidos).(6,25) La asociación de digital con quinidina puede aumentar los efectos 

tóxicos del fármaco debido a que esta última lo desplaza de los tejidos de unión. La 

succinilcolina, los simpaticomiméticos y el sulfato de magnesio por vía parenteral 

aumentan la probabilidad de arritmia cardiaca en pacientes tratados con 

digitálicos.(26,27)   

 

Relacionada con el tratamiento digitálico 

Los pacientes con riesgo de toxicidad digitálica deben ser tratados con dosis pequeñas 

y a todos se les debe medir la concentración sanguínea de digital.(27) En este medio, la 

respuesta clínica es el parámetro para definir la cantidad de fármaco a administrar, 

debido a la dificultad en la determinación sanguínea de dichos pacientes.  

No deben retirarse los digitálicos en los individuos que ya los reciban si la indicación 

ha sido acertada, puesto que se ha demostrado que estos individuos revierten a los 

signos de insuficiencia una vez que se descontinúa la digoxina.(8) Las dosis masivas de 
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digital producen hipercalcemia al producir vasoconstricción mesentérica y coronaria, 

lo que origina isquemia o infarto mesentérico; en caso de intoxicación o sobredosis se 

recomienda emplear el anticuerpo antidigoxina.(22) 

Los signos de impregnación digitálica se manifiestan por la denominada cubeta 

digitálica que está constituida por una disminución del segmento ST de concavidad 

superior y acortamiento de intervalo QT.(5,10) 

Inmunoterapia antidigoxina (fragmento de anticuerpo fab) 

La inmunoterapia antidigoxina es la aplicación del anticuerpo contra la digoxina 

utilizado en el tratamiento de pacientes con intoxicación digitálica aguda o crónica, 

obtenido a partir del antisuero de digoxina específico, el cual es capaz de revertir la 

intoxicación grave.(5,28) 

 

Mecanismo de acción 

Se une a la digoxina libre en el suero para inactivarla y así evitar la unión a los 

receptores, debido a esto los niveles de digitálicos en sangre se incrementarán 

después de la terapia; por tal razón, no deben considerarse de primera línea en el 

tratamiento. Su excreción es por vía renal, su efecto empieza en pocos minutos y se 

logra la reversión completa en 30 minutos.(6,28) 

 

Efectos adversos 

Reacciones de anafilaxia, insuficiencia cardiaca por la abolición del efecto terapéutico 

de la digoxina, enfermedad del suero, hipopotasemia e intoxicación de rebote en 

pacientes con insuficiencia renal causado por la digoxina libre remanente, debido a su 

mecanismo de acción; el control rápido de la hiperpotasemia con fragmentos de 

anticuerpo antidigoxina puede conducir en las primeras 4 horas a una hipopotasemia, 

que refleja la eficacia del tratamiento y ocasionalmente requiere de la administración 

del cloruro potásico.(27,29) 

 

 

 



MEDISAN 2019; 23(2):295

 

 

Indicaciones precisas en la intoxicación aguda y crónica 

Alteraciones que amenazan directamente la vida, tales como taquicardia ventricular o 

fibrilación ventricular y bradiarritmias, que incluye la bradicardia sinusal sintomática 

con frecuencia cardiaca por debajo de 40 pulsaciones por minuto y los bloqueos 

auriculoventriculares de segundo y tercer grados, ambas refractarias a la atropina.  

También se indica en la asistolia ventricular y en la hiperpotasemia superior a 5 

meq/L, digoxinemia de 10 ng/mL o más en la intoxicación aguda; además, en 

pacientes que han ingerido más de 10 mg de digoxina que es equivalente a 40 

comprimidos de 0,25 mg y en aquellos que presenten síntomas y signos rápidamente 

progresivos de toxicidad digital, así como choque cardiogénico.(30) 

Intoxicaciones potencialmente letales como la bradicardia ligera con frecuencia 

cardiaca menor de 60 pulsaciones por minuto en adultos con factores de pronóstico 

negativo asociado, sin tener en cuenta problemas de conducción. En estos pacientes, 

cuando la atropina no eleva las pulsaciones por encima de 60, se administra la mitad 

de una dosis equimolar o profiláctica y se monitoriza, puesto que en todos los casos no 

es necesaria una dosis completa de anticuerpo antidigoxina, y en la intoxicación 

crónica la dosis es de 6 bulbos o vial de 40 mg.(31,32) 

 

Dosificación 

La dosis de anticuerpo en la intoxicación digitálica está determinada por el peso 

corporal del paciente, los miligramos de digital ingeridos y los niveles séricos de este. 

Luego se procede a aplicar las siguientes fórmulas:  

 

- Cuando se conocen los miligramos administrados 

N0 viales = Dosis ingeridas en mg × 0,8 ÷ 0,5 

- Cuando se conoce la digoxinemia  

N0 viales = Digoxina sérica en ng/mL × kg de peso corporal ÷ 100 

 

Si se desconoce la dosis del medicamento que se ha empleado o su concentración 

sérica  se debe administrar 20 vial de 40 mg  en infusión intermitente durante 15 a 40 
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minutos, o directa en vena en caso de parada cardiorespiratoria, cada vial o bulbo 

neutraliza a 0,5 mg de digital. Se ha sugerido administrar dicha dosis en 2 partes 

iguales, la primera mitad en unos 15 a 30 minutos y la segunda, en unas 7 horas, con el 

objetivo de disminuir el riesgo de recurrencia de la intoxicación.(27,28)   

 

Preparación 

Reconstituir cada vial de 40 mg con 4 mL de agua estéril, luego diluir la dosis a 

administrar en 50-100 mL de solución salina al 0,9 %; una vez preparado el 

medicamento puede conservarse en una nevera de 2- 80 por 4 horas  y  protegerlo de 

la luz. Se administra en forma directa o intermitente según sean las condiciones del 

paciente.(27,28) 

 

Clínica 

Se considera que la intoxicación digitálica es una entidad frecuente, pero por sus 

síntomas larvados e imprecisos iniciales, entre ellos los digestivos, puede pasar 

inadvertida para el médico sobre todo en intoxicaciones crónicas, si no se 

correlacionan los datos clínicos con los hallazgos electrocardiográficos, que son más 

sugestivos. Todos estos síntomas son más evidentes en los ancianos con tratamiento 

prolongado.(2,3,4,5)  

 

- Gastrointestinales: anorexia, náusea, vómitos, malestar abdominal, hemorragia 

gastrointestinal y necrosis esofágica, gástrica o intestinal.(9) 

- Neuropsiquiatría: percepción ocular de color verde-rojizo, visión borrosa, de 

candelilla, diplopía, ambliopía, fotofobia, alucinaciones, pesadillas, afasia, 

neuralgia del trigémino, parestesia, amnesia, depresión, somnolencia, 

confusión y delirio.(11)  

- Arritmias cardiacas: son a menudo la expresión inicial de cardiotoxicidad de la 

sobredosificación digitálica.  
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Se han descrito casi todos los tipos de arritmias, y cualquier nuevo cambio del ritmo 

que aparezca después de su administración debe ser considerado como sospechoso, 

las más frecuentes son bradicardia sinusal, fibrilación auricular con respuesta 

ventricular menor de 50 latidos por minuto, extrasístoles ventriculares en forma de 

bigeminismo y la taquicardia bidireccional aunque se presentan otras,  tales como se 

muestra a continuación:(12,13,14,15) 

 

- Extrasístoles ventriculares bigeminados y trigeminados 

- Bradicardia sinusal y paro sinusal 

- Bloqueos sinoauricular y auriculoventricular: bloqueos de segundo grado, tipo 

Wenckebach, bloqueos completos y con taquicardia auricular paroxística 

asociada. 

- Taquicardia de la unión no paroxística y taquicardia ventricular bidireccional 

- Fibrilación auricular con respuesta ventricular conservada o acelerada 

- Ritmo idioventricular acelerado 

 

Cambios en el electrocardiograma causados por la digoxina 

Depresión cóncava del ST (cubeta digitálica) sobre todo en las siguientes 

derivaciones: DI, AVL, V4, V5 y V6; es el signo electrocardiográfico patognomónico y 

según describían los clásicos puede contener la pastilla de digoxina (fig. 1). Otros 

hallazgos son onda T (plana, positiva, negativa o isobifásicas y su porción terminal 

picuda), depresión del punto J, intervalo QT corto, prolongación del intervalo PR con 

aparición de BAV de diferentes grados, onda U prominente y extrasístoles con criterio 

de malignidad (bigeminados, trigeminados, en salva o con fenómeno de R en T).(3,4,23) 
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Fig.1. Se muestra el signo electrocardiográfico patognomónico de la intoxicación digitálica 

que, según los clásicos, puede contener la pastilla de digoxina. 

Tomado de: Digoxina en el electrocardiograma http://www.my-ekg.com/metabolicas-

drogas/digoxina-ekg.html 

 

 

Tratamiento de pacientes con intoxicación digitálica  

 

                    Algoritmo para el tratamiento de pacientes con 

intoxicación digitálica  

                                 Presencia de síntomas y signos de toxicidad por digitálicos 

 

                      Detener la administración del digitálico por 2-3 días y reajustar la dosis.  

 

Determinar su concentración en sangre, en caso de estar en un medio que lo permita. 

 

Detectar y tratar tempranamente cualquier factor que pudiera potencializar la 

toxicidad por digital: 1-medicamentos (amiodarona, espironolactona, verapamilo, 

quinidina y procainamida); 2- estados patológicos como hipopotasemia y  la alcalosis). 

 

Monitorear constantemente el ECG e ionograma de manera que se diagnostique 

precozmente cualquier arritmia o hipopotasemia. 

                                                               

Arritmia detectada 

http://www.my-ekg.com/metabolicas-drogas/digoxina-ekg.html
http://www.my-ekg.com/metabolicas-drogas/digoxina-ekg.html
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Según el tipo de arritmia tratar con potasio, convulsín o fenitoína, propranolol o 

esmolol y lidocaína. La dosis de estos y su vía de administración dependerán de la 

importancia de la arritmia y  del grado de hipopotasemia. 

                              

Sí  existe bloqueo avanzado se implantará marcapaso temporal. 

                   

  La cardioversión eléctrica está contraindicada para tratar la arritmia digitálica.  

 

En caso de bloqueo auriculoventricular o insuficiencia cardiaca grave en pacientes 

intoxicados por digitálicos  no debe indicarse propranolol. 

 

En caso de hiperpotasemia o BAV de II o III grado está contraindicada la 

administración de potasio. 

 

Los pacientes que presentan hiperpotasemia severa secundaria a intoxicación por 

digoxina deberán ser dializados. 

           

Algoritmo para el tratamiento de pacientes con intoxicación 

digitálica y alteración hemodinámica 

 

1- La taquicardia ventricular sin pulso y/o fibrilación ventricular por digital se trata: 

Desfibrilar 

 

Intubar y oxigenar 

 

Epinefrina: 1 mg IV cada 3-5 min o administrar una sola dosis de vasopresina 40 

unidades IV en lugar de la primera o segunda dosis de adrenalina. 
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Lidocaína: 1-1,5 mg/Kg, después administrar 2 terapias adicionales a razón de 0,50-

0,75 mg/kg. La  dosis máxima es de 3 mg/kg, la infusión en caso de resolver es de 1-4 

mg/min, de forma práctica 50 mg cada 5-10 min hasta un máximo de 200-300 mg, 

hasta obtener la respuesta deseada o alcanzar la dosis máxima; en paciente isquémico 

comenzar con 100 mg. 

 

Sulfato de magnesio 2g en bolo por vía intravenosa. Si no existe insuficiencia renal de 

base. 

 

Anticuerpo antidigoxina 20 dosis de 40 mg o cuantas dosis estén disponibles hasta 

llegar a las 20 de Fab. 

 

Mientras se espera por el efecto del Fab se administra más sulfato de magnesio a una 

dosis de 1g cada minuto hasta la dosis total de 5-10 g y repetir los bolos de lidocaína 

como se indica anteriormente. 

 

Los intentos de desfibrilar se deben  efectuar cada minuto hasta que se logre la 

conversión o termine el paro cardiorespiratorio. 

2- Los pacientes con ectopia ventricular son tratados solo si presentan deterioro  

hemodinámico o si se aprecia tendencia a la irritabilidad ventricular, el tratamiento se 

realiza de la siguiente manera: 

 

- Potasio (K+) incluso con niveles séricos normales, especial cuidado en 

pacientes con insuficiencia renal; está contraindicado si el K+ sérico está 

aumentado o si presentan grado avanzado de bloqueos AV en el ECG. Se  

prefiere la vía endovenosa con dosis de 40 meq de CIK en un periodo de 2-4 

horas, en la mayoría  de los pacientes la dosis es 20-40 meq y monitorización 

obligada con ECG, así como determinación sérica de K+ durante su 

administración en vena. Si no existe alteración hemodinámica y la situación 

clínica lo permite se puede administrar por vía oral solución al 10 % de cloruro 

de potasio (CIK) 2-3 cucharaditas que contienen 13 meq de K+ cada 3-4 horas.  
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- Fenitoína o convulsín: es preferible la vía intravenosa cuando se desea un 

tratamiento rápido con dosis de 250 mg a una  velocidad de 25-50 mg/minuto, 

hasta que se controle la arritmia o se alcance la dosis máxima de 1g; por lo 

general, los pacientes mejoran al terminar de consumir la infusión o durante 5 

minutos después; si tiene respuesta favorable pero insuficiente repetir la dosis 

de 100 mg, al controlar la arritmia seguir con 2 mg/kg/iv por 12 horas. Se 

recomienda monitorización electrocardiográfica y hemodinámica. Después de 

alcanzada la respuesta favorable por esta vía  y si el estado del paciente desde 

el punto de vista clínico lo posibilita se debe pasar a la vía oral 300-500 

mg/día, detener su administración al normalizarse la concentración de digital. 

En casos menos urgentes suministrar por vía oral 1 g el primer día, 1,5 g/día el 

segundo y tercero; de ahí mantenimiento. 

- Lidocaína: la  dosis es similar a la mencionada anteriormente, con la infusión 

continua se logran evitar las recidivas del proceso.  

- Propranolol: es útil cuando fallan las medidas anteriores. No se debe 

administrar si hay hipotensión, insuficiencia cardiaca, BAV importantes, o 

EPOC; dosis de  1 mg/mL se diluye 1 mg en 1 mL o 5 mg en 5 mL en 

dependencia de la presentación (ámpula de 1 y 5 mg) y se pasa cada 5 minutos, 

dosis máxima 0,15 mg/kg en un periodo de 4 horas; es necesario controlar la 

presión arterial, el ECG y el estado hemodinámica. La dosis por vía oral es de 

10-40 mg 4 veces al día, hasta que se elimine la toxicidad. Además, se puede 

utilizar el esmolol intravenoso, puesto que tiene una vida media más corta 

alrededor de 9 minutos a la dosis de 0,5 mg/kg en un minuto seguido de 

infusión continua de 0,05 mg/kg/min. 

- Procainamida: la dosis máxima es 17 mg/kg. Se administra cuando han fallado 

todas las medidas anteriores, por sus efectos conocidos de ser inotrópo 

negativo y su acción depresora sobre el sistema de conducción. Se usan 100 mg 

cada 5 min hasta 1000 mg, seguido de infusión continua de 2-6 mg/min. 

También se emplean 500-600 mg diluidos y se administran a una velocidad 

constante de 10-30 mg en 20-30 min; en pacientes con arritmias ventriculares 

o hipotensión arterial se debe disminuir la velocidad de infusión a la mitad. 
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3- Arritmias supraventriculares con una respuesta ventricular rápida que producen 

un deterioro sintomático. Los pacientes que presentan estas arritmias deben ser 

tratados con potasio y después fenitoína; en los casos que no resulte efectivo dicho 

tratamiento se puede emplear propranolol y procainamida en las dosis antes 

mencionadas. El convulsín inhibe la actividad ectópica y mejora la conducción A-V, no 

antagoniza la acción inotrópica positiva de los digitálicos. 

 4- Los pacientes con bradicardia sintomática y bloqueos auriculoventriculares deben 

recibir atropina para contrarrestar los efectos vagales medios de los digitálicos, 

puesto que puede revertirse temporalmente la toxicidad y aumentar el automatismo 

de los nodos sinusal y auriculoventricular. Se  presenta en ámpulas de  0,5 mg, la dosis 

se calcula a razón de 0,03-0,04 mg/kg (0,5-1 mg cada 3-5 min hasta 3 mg); aplicar en 

caso de que exista riesgo de asistolia dado por antecedente de síncope, pausa sinusal 

mayor de 3 seg, BAV de segundo grado mobitz II y BAV completo con complejo QRS 

ancho, si el paciente no resuelve aplicar marcapaso por vía intravenosa o 

transcutánea; si aún no se logra dar solución se considera realizar tratamiento con 

aleudrina o isuprel en perfusión continua, siendo este último una conducta heroica 

por su efecto arritmogénico. 

5- En situaciones menos apremiantes pero delicadas, tales como insuficiencia cardiaca 

con gasto cardiaco bajo, presión arterial sistólica menor de 90 mmhg, frecuencia 

cardiaca menor de 40lts y arritmias ventriculares que requieren tratamiento, se puede 

aplicar la dosis anterior  de atropina o 0,5-1 mg cada 3-4 horas por vía intravenosa; si 

no resuelve aplicar marcapaso transvenoso. En los pacientes asintomáticos y sin 

elementos  clínicos de riesgo la conducta es la observación hasta que desaparezcan los 

efectos del digital y se recupere la frecuencia cardiaca entre 7-10 días de suspendido 

el fármaco. 

6- Cuando hay bloqueos auriculoventriculares  completos, con potasio elevado en el 

plasma y sospecha de intoxicación digitálica no se deben suministrar suplemento de 

potasio, puesto que su incremento intensifica el grado de BAV y deprime el 

automatismo de los marcapasos ventriculares, lo cual lleva al paciente al bloqueo 

auriculoventricular  completo o al paro cardiorrespiratorio.  
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La cardioversión eléctrica se considera especialmente peligrosa en los episodios de 

toxicidad digitálica, solo está indicada en arritmias que ponen en peligro la vida del 

paciente (taquiarritmias que no responden al tratamiento), utilizar estímulo eléctrico 

de baja intensidad (5-10j) y administrar lidocaína si después del proceder aparecen 

extrasístoles ventriculares o fibrilación ventricular, los joules son los mismo de la 

reanimación cardiopulmonar (PCR 200, 300 y 360 J). 

Resulta importante señalar que la intoxicación digitálica crónica generalmente se 

asocia a hipopotasemia, hipomagnesemia (K+, Mg++), deshidratación, función renal 

deprimida, pérdida de la masa corporal; se trata con restauración de los almacenes de 

potasio y magnesio,  este último  electrolito está contraindicado en la insuficiencia 

renal, bradiarritmias y BAV. Esta terapéutica combinada con electrolitos y la 

restauración de volumen corrigen la mayor cantidad de arritmias en una hora.  

 

 

Consideraciones finales 

Los digitálicos siguen siendo la piedra angular en el tratamiento de pacientes con 

insuficiencia cardiaca y arritmias supraventriculares antes mencionadas, edema 

agudo de pulmón que no se relacione con un infarto agudo de miocardio y en la 

insuficiencia cardiaca congestiva crónica, a pesar de sus efectos secundarios, 

toxicidad, su estrecho margen terapéutico y el advenimiento de nuevas drogas; por 

ello la profundización sobre el tema es obligatoria para todos galenos.  
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