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Crisis hipertensiva y bradicardia secundaria a intoxicación por 
midodrina
Hypertensive crisis and bradycardia secondary to midodrine intoxication
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CASO CLÍNICO

Resumen
El síncope, definido como una pérdida transitoria de la conciencia que cursa con recuperación espontánea y completa, es se-
cundario a un amplio grupo etiológico, incluido el de origen vasovagal desencadenado por una descarga adrenérgica u ortosta-
tismo. El tratamiento de esta entidad incluye medidas no farmacológicas y farmacológicas, como la administración de midodrina, 
un agonista de los receptores α de acción periférica, usada en el control de la hipotensión ortostática y cuyo empleo ha demos-
trado mejoría en los síntomas de esta alteración. Se presenta el caso de una mujer de 18 años, con antecedente de síncope 
vasovagal en tratamiento con medidas no farmacológicas y midodrina desde seis meses antes, quien consultó al servicio de 
urgencias de un centro de atención de nivel IV por cuadro clínico consistente en ingestión intencionada de una sobredosis de 
midodrina. En el ingreso se documentaron crisis hipertensiva, bradicardia extrema y compromiso hepático y renal. Se indicó 
tratamiento sintomático con resolución de las alteraciones clínicas y paraclínicas e intervención del equipo de salud mental.
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Abstract
Syncope, defined as a transitory loss of consciousness characterised by its rapid onset, short duration, and spontaneous 
complete recovery, is secondary to a wide ethiological group, such as the vasovagal origin triggered by an adrenergic dischar-
ge or orthostatism. The management of this entity includes both non-pharmacological measures and pharmacological treatment 
such as the use of midodrine, a peripherally acting alpha receptor agonist, used in the management of orthostatic hypotension, 
whose use has shown improvement in the symptoms of this condition. We present a clinical case of an 18-year-old woman, 
with a history of vasovagal syncope under treatment with midodrine and non-pharmacological measures for 6 months, who 
was admitted to the emergency department of a level IV care center due to an intentional intake of midodrine overdose. Upon 
admission, a hypertensive crisis with extreme bradycardia, and liver and kidney involvement were documented. Symptom´s 
management was started with resolution of clinical and paraclinical alterations, and intervention by the mental health team.
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Introducción
El síncope es una pérdida de la conciencia conse-

cutiva a hipoperfusión global transitoria caracterizado 
por un inicio rápido, corta duración y recuperación 
espontánea completa1. Varios mecanismos fisiopatoló-
gicos pueden llevar a su aparición; sin embargo, todos 
comparten como final común el descenso de la presión 
arterial y como resultado el desarrollo de hipoperfusión 
tisular2.

El síncope vasovagal se desencadena por estrés 
ortostático y estados emocionales relacionados con 
una descarga adrenérgica; es parte del grupo del sín-
cope reflejo o neuromediado, el cual incluye diversas 
anomalías reconocibles por una alteración transitoria 
de los mecanismos autonómicos que son parte del 
control cardiovascular3. Representa una causa común 
en adultos jóvenes y su tratamiento incluye medidas 
no farmacológicas y la prescripción de diferentes fár-
macos como midodrina, bloqueadores β, inhibidores 
selectivos de la recaptación de serotonina, entre otros4.

A continuación se presenta el caso de una mujer de 
18 años con antecedente de síncope vasovagal en 
tratamiento con midodrina, quien ingresó al servicio de 
urgencias de un centro hospitalario de alta complejidad 
por cuadro consistente de sobredosis de este medica-
mento. Se describen las manifestaciones clínicas al 
momento de la consulta al servicio de urgencias, se-
guido de los enfoques diagnóstico y terapéutico.

Caso clínico
Paciente del sexo femenino, de 18 años de edad, con 

antecedente de síncope neuromediado de tipo vasova-
gal en tratamiento con medidas no farmacológicas y 
midodrina (5 mg/día) desde seis meses antes. Consul-
tó al servicio de urgencias por cuadro clínico de 30 mi-
nutos de duración consistente en consumo intencionado 
de 20 tabletas de midodrina equivalentes a una dosis 
total de 100 mg. A su ingreso se documentó crisis hi-
pertensiva con presión arterial de 180/117  mmHg y 
bradicardia refleja extrema, con frecuencia cardíaca de 
39 lpm. Como medidas se indicaron lavado gástrico, 
administración de carbón activado, dosis única de atro-
pina y posterior traslado a la unidad de cuidados inten-
sivos ante el riesgo de deterioro hemodinámico.

El electrocardiograma de ingreso reveló bradicardia 
sinusal con frecuencia cardíaca de 36 lpm (Fig.  1) y, 
entre los estudios de laboratorio se confirmó compro-
miso hepático por elevación de las transaminasas, 

azoados elevados, lesión miocárdica por troponina po-
sitiva y elevación de reactantes de fase aguda.

Durante la estancia en la unidad de cuidados inten-
sivos se inició tratamiento con líquidos intravenosos y 
vigilancia hemodinámica continua por riesgo elevado 
de colapso; estas medidas lograron mantener una ade-
cuada diuresis y controlar las cifras tensionales, pero 
permaneció con bradicardia por alrededor de 72 horas 
hasta su normalización posterior.

La valoró el equipo de salud mental, que la consideró 
bajo un episodio depresivo grave. Se iniciaron interven-
ción psicosocial y tratamiento farmacológico con anti-
depresivo oral. Asimismo, la valoró el servicio de 
electrofisiología que concluyó que el cuadro clínico 
representaba una bradicardia extrema relacionada con 
crisis hipertensiva secundaria al consumo agudo de 
midodrina. Se reforzaron las medidas no farmacológi-
cas para el control del síncope vasovagal y se la refirió 
a control posterior por consulta externa.

Se concedió el egreso hospitalario cinco días des-
pués, con normalización de los signos vitales y estu-
dios de laboratorio de control, sin evidencia de ninguna 
complicación secundaria al episodio inicial. La paciente 
ingresó en el programa de salud mental para controles 
y seguimiento ambulatorio tras la estabilización del 
cuadro depresivo.

Discusión
Se presentó el caso clínico de una paciente joven 

con antecedente de síncope vasovagal que tuvo una 
sobredosis de midrodrina. Este fármaco es un agonista 
selectivo de los receptores α1 adrenérgicos de acción 
periférica5. Constituye un profármaco cuyo metabolito 
activo es la desglimidodrina que se forma tras sufrir 
hidrólisis enzimática en la circulación sistémica des-
pués de administrarse por vía oral o intravenosa6. Tie-
ne un efecto esencialmente vasoconstrictor arterial y 
venoso, aunque se acompaña de bradicardia mediada 
por un reflejo vagal α7. Cruza en escasa medida la 
barrera hematoencefálica, por lo cual sus efectos cen-
trales son mínimos o nulos5. Tras su administración 
oral alcanza la concentración plasmática máxima en 30 
a 120 minutos, con una biodisponibilidad del 93%7. La 
unión a las proteínas plasmáticas no es significativa y 
su eliminación tiene predominio renal, con menor pro-
porción por las heces (1-2%)8. Su vida media se apro-
xima a 3 a 4 horas y puede aumentar en grado 
considerable en pacientes con enfermedad renal9.

La sobredosis por midodrina corresponde a una 
entidad poco frecuente y la ingestión voluntaria 
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Figura 1. Electrocardiograma de ingreso en el que se observan bradicardia sinusal e inversión de la onda T en V1 y V2.

intencionada es la forma descrita más a menudo, como 
en este caso. Pocos casos se han notificado en las 
publicaciones médicas; en el año 2012 el centro de 
información toxicológica de Suiza publicó una serie de 
casos de seis pacientes adultos y cuatro niños con so-
bredosis de midodrina entre los años 1995 y 2011, en 
la cual se identificaron bradicardia extrema (35-39 lpm) 
sin compromiso hemodinámico grave y presión arterial 
sistólica promedio de 140 a 183 mmHg, después de la 
ingestión de 50 a 130 mg del medicamento, con recu-
peración posterior de todos los pacientes y sin secuelas 
secundarias10; estos casos muestran datos y evolución 
clínica similares a los de la paciente expuesta.

Las manifestaciones clínicas secundarias a una so-
bredosis de midodrina se correlacionan con los meca-
nismos de acción del fármaco; las descritas con más 
frecuencia son bradicardia refleja, urgencia o retención 
urinaria, hipertensión supina y reacción pilomotora11. 
Sin embargo, la presentación clínica depende de la 
dosis administrada y su duración es secundaria al tiem-
po de eliminación del medicamento según sus carac-
terísticas farmacocinéticas y farmacodinámicas7.

En el caso descrito se documentó hipertensión arterial 
y bradicardia extrema 30 minutos después de ingerir el 
fármaco, lo que se correlaciona con el tiempo que alcan-
za la concentración plasmática máxima6, pero la bradi-
cardia persistió hasta casi 72 horas, tiempo mayor a lo 
esperado para la eliminación del medicamento a pesar 
del lavado gástrico y el carbón activado como medidas 
de descontaminación; esto lleva a formular la hipótesis 

según la cual la bradicardia refleja podría tener mayor 
sensibilidad a la sobredosis farmacológica por midodrina 
y tardar más tiempo en resolverse. Además, se documen-
tó en el electrocardiograma bradicardia sinusal y éste es 
el hallazgo más observado en los casos descritos en las 
publicaciones médicas10, en relación con elevación de 
reactantes de fase aguda, azoados, transaminasas y tro-
ponina secundaria a una respuesta aguda fisiopatológica 
por la ingestión aumentada de midodrina.

El tratamiento, como en todo paciente con intoxicación 
aguda, consiste en estabilización clínica, aplicación de 
métodos de descontaminación, eliminación del tóxico y 
vigilancia continua por riesgo de descompensación he-
modinámica12. En el caso referido se realizó intervención 
temprana en el servicio de urgencias, como fue el lavado 
gástrico, colocación de carbón activado para favorecer la 
eliminación del fármaco e ingreso a la unidad de cuida-
dos intensivos para la vigilancia hemodinámica continua, 
lo que permitió el desenlace favorable de la paciente.

El caso anterior demuestra cómo la sobredosis por 
midodrina se vincula con hipertensión arterial y bradi-
cardia refleja extrema13. La intoxicación por medica-
mentos puede ser una situación difícil de controlar por 
los síntomas diversos e inespecíficos; sin embargo, a 
través de un interrogatorio exhaustivo y la exploración 
física completa es posible la identificación del agente 
tóxico y el inicio oportuno de una atención médica in-
tegral14. Además, conocer el mecanismo de acción de 
los fármacos, sus propiedades farmacológicas e 
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interacciones medicamentosas es el pilar fundamental 
de inicio para el control en urgencias13.

Por otra parte, la identificación oportuna de las per-
sonas con enfermedades mentales por el personal de 
salud y la familia es una práctica que permite el inicio 
de una atención integral de este grupo de pacientes; 
esto tiene la finalidad de evitar incidentes de riesgo, ya 
que la violencia autoinfligida es prevenible, al igual que 
la mayor parte de los problemas de salud pública15.

Conclusión
La intoxicación por midodrina es una entidad poco 

común relacionada con el desarrollo de crisis hiperten-
sivas y bradicardia extrema refleja, la mayoría de las 
veces secundaria a la ingestión voluntaria de este fár-
maco. La intoxicación por medicamentos representa 
una causa importante de morbilidad y discapacidad, en 
particular en el adulto joven; por lo tanto, la identifica-
ción temprana, el tratamiento y la atención interdisci-
plinaria de personas con problemas de salud mental 
constituyen el principio fundamental en la prevención 
de casos de agresión autolítica. Además, una correcta 
valoración e interrogatorio en el servicio de urgencias 
permite guiar el enfoque de atención de cada paciente 
de acuerdo con sus necesidades individuales.
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