Farmacos

FENITOINA
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Antiepiléptico y antiarritmico, derivado hidantoinico. Inhibe los canales de sodio y calcio
dependientes de voltaje en las neuronas del SNC y en las células miocardicas. Disminuye
la excitabilidad responsable de las crisis epilépticas y acorta el periodo refractario o
intervalo QT vy la duracién del potencial de accién cardiaco. Se clasifica como antiarritmico
de clase Ib. También aumenta la concentracion cerebral de GABA.

La absorcidn via oral es lenta y variable. Se elimina fundamentalmente via hepética y
presenta multiples interacciones con otros farmacos (2).

La dosis habitual via oral oscila entre 300 y 600 mg/dia repartidos en 3 tomas. Por
encima de 20 mg/kg (2) o 2 g es dosis toxica, y potencialmente mortal por encima de 7 g.
Los niveles plasmaticos terapéuticos son 10-20 pg/ml.

La sobredosis produce nistagmo, diplopia, ataxia, disartria, confusion, alucinaciones,
mareos, somnolencia, temblores, hiperreflexia, movimientos anormales y convulsiones. El
signo clinico més caracteristico de la intoxicacion por fenitoina es el nistagmus, que es el
primero que aparece y el Gltimo que desaparece. Es dificil que haya una intoxicacion por
fenitoina sin nistagmus (1,2). Puede haber también néuseas y vomitos.

También esta descrita toxicidad cardiovascular, con bradicardia y trastornos de la
conduccion, asi como hipotension, aungue solo se suele producir cuando se emplea via iv,
y en infusion demasiado rapida (1,2,3).

Hay una equivalencia aproximada entre los nivelas plasmaticos de fenitoina y las
manifestaciones clinicas (1):

Fenitoina (niveles) Manifestaciones clinicas

10-20 mcg/mL Ninguna. Rango terapéutico

21-30 meg/mL Leves (nistagmus)

31-40 mcg/mL Moderadas (ataxia/disartria)

41-70 mcg/mL Graves (deterioro del nivel de conciencia)
> 70 mcg/mL Potencialmente mortal (coma)

El pico plasmético puede tardar mas de 12 horas en alcanzarse. Asimismo, dado que la
semivida de eliminacion es muy prolongada, no pueden esperarse rapidas
recuperaciones, y los pacientes pueden estar sintomaticos y necesitar vigilancia médica
2-3 dias (4).

El tratamiento incluye descontaminacidn digestiva con carbén activado; es controvertido

el uso de dosis repetidas en ingestas potencialmente graves, ya que los resultados de los
estudios son discordantes, aunque se puede considerar en casos seleccionados (5).

La depuracion extrarrenal se ha considerado clasicamente improcedente pero las Ultimas
recomendaciones sugieren considerarla en pacientes en coma que se espera sea
prolongado, con el fin de disminuir la morbilidad asociada a estancias prolongadas en UCI.
La técnica de eleccion es la hemodialisis intermitente (5).

El tratamiento fundamental es de sostén y sintomatico

Se han descrito también intoxicaciones cronicas en pacientes en tratamiento, sobre todo

al comenzarlo o al aumentar la dosis. Puede haber nistagmus, ataxia, disartria, mioclonias,
desorientacion, agitacion, confusién y hasta psicosis. El Unico tratamiento posible es
retirar el farmaco y vigilancia médica (1).
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