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RESUMEN  

Introducción: El paciente neurocrítico se define como aquel que presenta alguna 

patología que afecta al sistema nervioso central (SNC) y por tanto, requiere 

cuidados críticos. Esta condición puede favorecer el desarrollo de convulsiones, las 

que, a su vez, pueden agravar aún más los propios cuadros neurológicos. La terapia 

profiláctica antiepiléptica juega un rol importante en el manejo del paciente 

neurocrítico, en el Hospital Nacional Guillermo Almenara Irigoyen, siendo la 

fenitoína el fármaco más utilizado para tal propósito. Objetivo: Determinar la 

relación entre la terapia profiláctica antiepiléptica con fenitoína y la incidencia de 

problemas relacionados al medicamento en pacientes neurocríticos del Servicio 

UCI-Neurocirugía del HNGAI-ESSALUD. Materiales y métodos: Se realizó una 

revisión de 100 historias clínicas mediante un estudio prospectivo, observacional, 

longitudinal de tipo descriptivo en el periodo comprendido de setiembre del 2017 a 

mayo del 2018, sobre los problemas relacionados al medicamento y su relación con 

el uso de la terapia profiláctica antiepiléptica con fenitoína. Resultados: Se 

identificaron 415 PRM, de los cuales 409 (98.3%) fue del tipo potencial y 6 (1.7%) 

fue real. Entre las causas de PRM identificados, 375 (90.14%) fueron interacciones 

medicamento- medicamento. En tratamientos mayores de 14 días con fenitoína, el 

promedio de PRM estuvo entre 5 a 6.75 PRM, presentándose en enfermedades 

como HIC, HSA aneurismática, TEC y tumor cerebral. Conclusión: Existe relación 

directa entre los días de tratamiento profiláctico con fenitoína y la incidencia de 

PRMs (hasta 7 días: 3 PRMs; mayor a 14 días: 6 PRMs). 

 

Palabras clave: Terapia profiláctica antiepiléptica, fenitoína, pacientes 

neurocríticos, UCI, Neurocirugía, problemas relacionados al medicamento 
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ABSTRACT 

Introduction: The neurocritical patient is defined as one who presents some 

pathology that affects the central nervous system (CNS) and, therefore, requires 

critical care. This condition can favor the development of seizures, which, in turn, 

can further aggravate the neurological conditions themselves. Antiepileptic 

prophylactic therapy plays an important role in the management of neurocritical 

patients at the Guillermo Almenara Irigoyen National Hospital, with phenytoin being 

the most used drug for this purpose. Objective: Determine the relationship between 

prophylactic antiepileptic therapy with phenytoin and the incidence of problems 

related to the drug in neurocritical patients of the ICU-Neurosurgery Service of the 

HNGAI-ESSALUD. Method. A review of 100 medical records was carried out 

through a prospective, observational, longitudinal descriptive study in the period 

from September 2017 to May 2018, on problems related to the medication and its 

relationship with the use of antiepileptic prophylactic therapy with phenytoin. 

Results: 415 DRPs were identified, of which 409 (98.3%) were of the potential type 

and 6 (1.7%) were real. Among the identified DRP causes, 375 (90.14%) were drug-

drug interactions. In treatments longer than 14 days with phenytoin, the average 

MRP was between 5 to 6.75, occurring in diseases such as ICH, aneurysmal SAH, 

ECT and brain tumor. Conclusions: There is a direct relationship between the days 

of prophylactic treatment with phenytoin and the incidence of DRPs (up to 7 days: 3 

DRPs; greater than 14 days: 6 DRPs). 

 

 

Keywords: Antiepileptic prophylactic therapy, phenytoin, neurocritical patients, ICU, 

Neurosurgery, drug-related problems.
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I. INTRODUCCIÓN    

El paciente neurocrítico se define como aquel que presenta alguna patología que 

afecta al sistema nervioso central (SNC) y, por tanto, requiere cuidados críticos, 

engloba las siguientes patologías: accidente cerebrovascular (ACV) ya sea 

isquémico o hemorrágico, traumatismo encefalocraneano (TEC), tumores 

resecados mediante craneotomía (incluyéndose tumores intra o extracerebrales) y 

pacientes postoperados que requieran cuidados críticos de cualquier patología 

neurológica.1  

Las patologías anteriormente mencionadas son condiciones que pueden favorecer 

el desarrollo de crisis epilépticas, las que, a su vez, pueden agravar aún más los 

propios cuadros neurológicos.2 

La terapia profiláctica antiepiléptica juega un rol importante en el manejo del 

paciente neurocrítico, uno de los fármacos más utilizados en esta terapia es la 

fenitoína, este medicamento presenta tres características principales: a) posee un 

margen terapéutico estrecho con un índice terapéutico bajo; b) la relación entre la 

dosis y el nivel plasmático puede resultar impredecible debido a la gran variación 

interindividual; c) la cinética de metabolismo es saturable dentro del rango 

terapéutico, lo que significa que pequeñas variaciones de la dosis pueden producir 

grandes aumentos de niveles plasmáticos. Por lo que la monitorización sérica es de 

vital importancia y se indica cuando se sospecha de incumplimiento terapéutico, 

intoxicaciones o presencia de convulsiones.3 

Otro de los motivos por los que monitorizar este fármaco es importante, radica en 

que es un fármaco que presenta muchas interacciones medicamentosas, de modo 

que sus concentraciones plasmáticas pueden alterarse en tratamientos 

concomitantes con otros medicamentos (disulfiram, isoniazida, cloranfenicol) que 

inhiben la metabolización de la fenitoína, produciendo un incremento de la 

concentración plasmática o por desplazamiento de la unión a proteínas plasmáticas 

(valproato, salicilatos, bilirrubina) aumentando la fracción libre del fármaco, ambos 

mecanismos incrementarán los niveles plasmáticos de la fenitoína, pudiendo 

https://www.zotero.org/google-docs/?broken=mwfGLA
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provocar toxicidad aguda.  Incluso a dosis terapéuticas la fenitoína posee un efecto 

depresor miocárdico, que debe ser vigilado.3 

La dosis administrada de fenitoína, a todos los pacientes adultos, suele ser la 

misma, asimismo, la duración del tratamiento suele ser más de una semana, o hasta 

que el paciente es dado de alta y el dosaje de fenitoína solo es solicitado cuando el 

paciente ha presentado convulsiones. 

El uso sin monitorizar de la fenitoína, puede provocar la aparición de problemas 

relacionados al medicamento, que puede conllevar a que no se logre el objetivo 

terapéutico o a la aparición de efectos no deseados4, es por ello que, este estudio 

describe el manejo de la terapia profiláctica antiepiléptica en el servicio de 

neurocirugía, así como, la incidencia de problemas relacionados a medicamentos, 

con el fin de determinar la relación entre ambas. 

 

I.1. Planteamiento del problema 

 

El tratamiento profiláctico con fenitoína es controversial, y no se tiene un consenso 

claro,5 en el caso de pacientes con tumor cerebral, no se recomienda por la posible 

incompatibilidad con los fármacos citostáticos, en el caso del HSA, señala que se 

puede utilizar dentro de los siete días de ocurrido el sangrado y en el caso del TEC, 

se sugiere su uso para prevenir crisis convulsivas tempranas (aquellas que ocurren 

en los siete días después de ocurrido el TEC), pero no recomiendan su uso en la 

prevención de crisis convulsivas tardías (aquellas que ocurren 1 semana después 

de ocurrido el TEC).  

En el servicio de UCI-Neurocirugía del HNGAI – ESSALUD, el tiempo de 

tratamiento con fenitoína como profilaxis para convulsiones, es variable, ya que por 

lo general el paciente lo recibe durante toda su estancia hospitalaria en el servicio. 

Los pacientes neurocríticos presentan complicaciones por lo que, reciben múltiples 

medicamentos, y como la fenitoína es un fármaco inductor enzimático, la aparición 

de problemas relacionados al medicamento es probable. 

https://www.zotero.org/google-docs/?broken=6ReKSQ
https://www.zotero.org/google-docs/?broken=idToW7
https://www.zotero.org/google-docs/?broken=1rpIRk
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Problema de investigación  

¿Cuál es la relación entre la terapia profiláctica antiepiléptica con fenitoína y la 

incidencia de los problemas relacionados al medicamento en pacientes 

neurocríticos del servicio UCI-Neurocirugía del HNGAI-ESSALUD? 

I.2. Objetivos   

I.2.1 Objetivo general  

Determinar la relación entre la terapia profiláctica antiepiléptica con fenitoína y la 

incidencia de los problemas relacionados al medicamento en pacientes 

neurocríticos del Servicio UCI-Neurocirugía del HNGAI-ESSALUD. 

I.2.2 Objetivos específicos 

1.-Describir las características demográficas (género, edad, enfermedad) de 

los pacientes neurocríticos que reciben terapia profiláctica antiepiléptica con 

fenitoína. 

 

2.- Clasificar los Problemas relacionados al medicamento según tipo 

(potenciales y reales) de los pacientes neurocríticos que reciben terapia 

profiláctica antiepiléptica con fenitoína. 

      

3.-Identificar las causas que originan los Problemas relacionados al 

medicamento en pacientes neurocríticos que reciben terapia profiláctica 

antiepiléptica con fenitoína. 

 

4.-Establecer la relación entre la terapia profiláctica antiepiléptica con 

fenitoína y la incidencia de los problemas relacionados al medicamento en 

pacientes neurocríticos.  
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I.3. Importancia y alcance de la investigación  
 
Las crisis convulsivas en pacientes neurocríticos, es un aspecto importante a 

considerar en el abordaje del tratamiento de las patologías tales como: Hemorragia 

subaracnoidea (HSA), Traumatismo encéfalocraneano (TEC), tumores, entre otros. 

La fenitoína es el principal fármaco utilizado en la terapia profiláctica de las crisis 

convulsivas y es de uso rutinario en el Servicio de UCI-Neurocirugía del Hospital 

Nacional Guillermo Almenara Irigoyen de EsSalud. La dosis administrada suele ser 

la misma en todos los pacientes adultos, asimismo la duración del tratamiento suele 

ser de más de una semana, o hasta que el paciente sea dado de alta. Sin embargo, 

este fármaco es de estrecho margen terapéutico y presenta una alta incidencia de 

reacciones adversas o toxicidad. Es por ello la importancia de describir la terapia 

profiláctica con este fármaco y conocer el procedimiento del tratamiento preventivo 

de convulsiones y los criterios que se toman al presentarse esta complicación, así 

como para obtener evidencia de los problemas relacionados al medicamento que 

pueden presentarse en los pacientes que reciben este fármaco. 

I.4. Limitaciones de la investigación 
 
El acceso a las historias clínicas se vio afectado por el traslado de los pacientes de 

la UCI Neurocirugía a otros servicios u otros centros de atención. 

Para la evaluación e identificación de PRM reales, se consideró las observaciones 

médicas, por lo que, si en la historia clínica no se mencionaba la presencia de alguna 

reacción adversa, no se podía catalogar como PRM real. 

El dosaje de fenitoína se realizaba en caso de que el paciente presentase 

convulsiones, y no había un protocolo estandarizado para su realización.  

 
 
 
 

 

 

 



 

5 
 

II. REVISIÓN DE LA LITERATURA 

II.1. Marco teórico 

1. Enfermedades neurocríticas 

a) Definición 

Las enfermedades neurocríticas son patologías complejas, debido a la diversidad y 

severidad de las lesiones, por lo que su manejo implicará la intervención de servicios 

como: atención Pre-Hospitalaria, Emergencias, Neurocirugía y Cuidados 

Intensivos.6 

b) Clasificación  

Las enfermedades neurocríticas pueden dividirse en dos grupos: las enfermedades 

neurocríticas traumáticas (ENT) como el traumatismo encefalocraneano (TEC) y las 

enfermedades neurocríticas no traumáticas (ENNT), en este grupo se encuentran 

patologías como: accidente cerebro vascular isquémico y hemorrágico, tumores 

cerebrales, infecciones del sistema nervioso y estados epilépticos. Este tipo de 

patologías generan un daño a nivel del cerebro, por lo que se debe realizar un 

tratamiento y detección de complicaciones de manera oportuna.6 

b.1) Enfermedades neurocríticas no traumáticas:  

b.1.1) Tumor cerebral 

Los tumores cerebrales son producidos por crecimiento anormal de un tipo 

específico de célula del tejido cerebral, hay algunos que se exceptúan de este 

concepto, tal es el caso de los meningiomas y linfomas.7 

Los compartimientos en los que se localizan son: supratentorial (afecta las 

estructuras cerebrales corticales y subcorticales), infratentorial (afecta el tronco 

cerebral, cerebelo y pares craneales) e intraventricular (produce hidrocefalia 

obstructiva.8   

Los síntomas que se pueden producir dependen de la velocidad de crecimiento y 

ubicación de tumor, por ejemplo : alteraciones en el nivel de conciencia, tendencia 

al sueño (este es más frecuente en tumores agresivos y de expansión más rápida 

como son los tumores cerebrales primarios malignos de rápida evolución), 

https://www.zotero.org/google-docs/?broken=6kOYC3
https://www.zotero.org/google-docs/?broken=zJagSB
https://www.zotero.org/google-docs/?broken=ehkkBq
https://www.zotero.org/google-docs/?broken=pkFTpI
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alteraciones de la personalidad (apatía, falta de interés para relacionarse y también 

pueden simular una depresión), hemiplejias (característico de tumores más 

agresivos y de las metástasis), alteraciones del equilibrio, pérdida de la visión, 

cefalea, crisis epilépticas (se presenta en tumores de lenta evolución, como los 

tumores malignos de baja agresividad pero también se puede dar por tumores 

agresivos. Asimismo, los tumores pueden no presentar ningún síntoma, y su 

hallazgo puede ser casual al realizar un TAC (Tomografía axial computarizada) o 

una RMN (resonancia magnética nuclear) por cualquier otro motivo.9 

Complicaciones:  

Los problemas más frecuentes son las convulsiones, presión intracraneal, edema 

peritumoral, los efectos adversos de la medicación usada y el tromboembolismo 

venoso. Un aumento de la presión intracraneal puede generar hipertensión, 

bradicardia, arritmias cardiacas, anormalidades electrocardiográficas y se 

incrementa el riesgo de desarrollar síndromes de herniación cerebral.7 

 

b.1.2) Hemorragia intracerebral (HIC) 

Esta patología se caracteriza porque la sangre se acumula dentro del parénquima 

cerebral debido a una rotura vascular no traumática, esta colección de sangre puede 

extraviarse al sistema ventricular o al espacio subaracnoideo, pero siempre se inicia 

en el tejido cerebral.10 

La HIC primaria es la más frecuente, en esta se da la rotura de un vaso del encéfalo 

por debilitamiento de este, como consecuencia de procesos degenerativos de la 

hipertensión arterial o la angiopatía amiloide.10 Otras causas de HIC son la arteritis 

(poliarteritis nudosa o lupus eritematoso sistémico), terapia con anticoagulantes mal 

controlada, abuso de drogas (cocaína o anfetaminas) y otras menos frecuentes 

como: aneurismas saculados, malformaciones arteriovenosas, infartos con 

transformación hemorrágica y coagulopatías.11  

Complicaciones:  

Las complicaciones que se pueden presentar son: trombosis venosa profunda, 

embolia pulmonar, hidrocefalia, crisis convulsivas y elevación de la presión 

intracraneal (PIC).10 Otras complicaciones que también pueden presentarse son: 

https://www.zotero.org/google-docs/?broken=MGVF3U
https://www.zotero.org/google-docs/?broken=BgEhAA
https://www.zotero.org/google-docs/?broken=hm7G6J
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https://www.zotero.org/google-docs/?broken=bzQfPn
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hemorragia gástrica, la cual se puede presentar en el 30% de los pacientes con esta 

patología,12 también pueden presentarse bronconeumonía, muerte encefálica, 

infección urinaria y shock séptico.11  

 

b.1.3) Hemorragia subaracnoidea aneurismática (HSA)  

La hemorragia subaracnoidea espontánea se caracteriza por la extravasación de 

sangre dentro del espacio subaracnoideo, este espacio contiene el líquido 

cefalorraquídeo (LCR).13 La causa principal de HSA es la ruptura de un aneurisma 

intracraneal, la cual presenta una alta tasa de mortalidad y complicaciones, estos 

aneurismas se desarrollan en los puntos de división arterial, generalmente en el 

polígono de Willis o sus ramas principales.14 

Entre los factores de riesgo para la HSA, se puede mencionar: la hipertensión 

arterial, fumar, consumo de alcohol y el uso de drogas (como la cocaína) y el sexo 

femenino. Otros factores son: presencia de un aneurisma de gran tamaño localizado 

en la arteria comunicante posterior o en el sistema vertebrobasilar), antecedente 

familiar de aneurisma, HSA y ciertos síndromes genéticos, como la poliquistosis 

renal autosómica dominante y el Síndrome de Ehlers-Danlos.15  

Complicaciones: 

Las complicaciones fundamentales de la hemorragia subaracnoidea son: el 

resangrado, el vasoespasmo, la isquemia cerebral tardía, hidrocefalia y 

convulsiones.16 La incidencia de convulsiones después de un HSA se ha estimado 

en un 20%, asimismo es un factor de riesgo de peor resultado clínico. Otras 

complicaciones: hiponatremia, anemia, complicaciones cardiopulmonares, 

trombosis venosa profunda, embolismo pulmonar.16 

 

b.1.4) Infecciones del sistema nervioso  

Las infecciones del sistema nervioso presentan una alta tasa de morbilidad y 

mortalidad.17 En base al agente que lo causa se pueden clasificar en: Bacterianas 

(esta comprende a la meningoencefalitis aguda, meningoencefalitis subaguda, 

abscesos, empiema subdural y mielitis-absceso epidural), víricas, micóticas, 

parasitarias e infecciones por toxinas bacterianas.18 Los agentes infecciosos 

https://www.zotero.org/google-docs/?broken=FLUtwP
https://www.zotero.org/google-docs/?broken=86N4jD
https://www.zotero.org/google-docs/?broken=HX1lfm
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pueden transmitirse a través de una infección cercana, como por ejemplo una 

infección al oído, también puede darse a través de la sangre, vías nerviosas o a 

través de sistemas de derivación del líquido cefalorraquídeo que son colocados en 

intervenciones de neurocirugía.19 

Complicaciones 

Las complicaciones que se pueden presentar son la hipertensión intracraneal, 

edema cerebral y convulsiones.20 

 

b.1.5) Aneurisma intacto  

Los aneurismas son dilataciones de los vasos sanguíneos, con mayor prevalencia 

en el sexo femenino. La ruptura de un aneurisma puede generar hemorragia 

subaracnoidea.21 En los pacientes con aneurismas de mayor tamaño se puede 

presentar déficits de pares craneales (más comúnmente parálisis del tercer par), 

convulsiones, déficit motor o déficit sensorial, los aneurismas intactos pueden 

detectarse después de realizar imágenes para dolores de cabeza, enfermedades 

isquémicas, períodos transitorios mal definidos, u otras razones, mientras que los 

aneurismas pequeños, <7 mm de diámetro, rara vez causan síntomas 

aneurismáticos y son los que se detectan con mayor frecuencia. El tratamiento del 

aneurisma intacto, puede darse por un tratamiento endovascular (en el que no hay 

procedimiento quirúrgico y el clipaje quirúrgico.21 

Complicaciones:  

El clipaje quirúrgico, puede conllevar complicaciones, como convulsiones, si bien 

refieren que el riesgo puede ser menor, se debe tener en cuenta que la presencia 

de convulsiones pueden afectar la calidad de vida.22 Un estudio realizado por Lai et 

al.23 señala que el clip neuroquirúrgico produjo una tasa más alta de convulsiones 

tempranas y tardías que el tratamiento endovascular.  
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b.2) Enfermedades neurocríticas traumáticas 

b.2.1) Traumatismo encefalocraneano (TEC) 

El traumatismo encefalocraneano está referido a todo impacto que afecta la cabeza 

(cuero cabelludo, cerebro y vasos sanguíneos). Las etiologías que causan el TEC 

son varias, siendo la más frecuente los accidentes de tránsito.24  

Se puede clasificar de acuerdo al origen en: lesiones primarias o de impacto 

(fracturas, contusiones, laceraciones y lesión axonal difusa), las lesiones   

secundarias o complicaciones (hematomas y hemorragias  intracraneales,  

congestión vascular  cerebral  (swelling),  edema  y lesiones  isquémicas).25 

Asimismo, también se puede clasificar de acuerdo a la escala de coma de Glasgow 

en:  TEC grave, cuando se presenta una puntuación entre 3 y 8, TEC moderado, 

cuando presenta una puntuación entre 9 y 12 y por último, TEC leve, cuando 

presenta una puntuación entre 13 y 15.24 

Complicaciones: 

Las complicaciones que pueden presentarse en un paciente con TEC, son las 

siguientes: aumento de la PIC, crisis convulsivas, edema cerebral, hiperglucemia, 

hipoglucemia25 y niveles bajos de sodio.26 

 

2. Problemas relacionados con medicamentos (PRM) 

a) Definición:  

El Segundo Consenso de Granada define al PRM como “problemas de salud, 

entendidos como resultados clínicos negativos, derivados de la farmacoterapia 

que, producidos por diversas causas, conducen a la no consecución del objetivo 

terapéutico o a la aparición de efectos no deseados”.4  

En el Perú, según el D.S N° 014-2011-SA, el PRM, es definido como “Problema 

de salud experimentado por el paciente, como resultado clínico negativo 

derivado de la farmacoterapia y que, por su interferencia real o potencial, no 

permite conseguir el objetivo terapéutico esperado o genera efectos no 

deseados”.27  
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b) Clasificación 

 

El segundo consenso de Granada4 adopta una clasificación basada en las tres 

necesidades básicas de una farmacoterapia: indicación, efectividad y 

seguridad, acordando clasificar a los PRMs en seis categorías:  

 

Tabla 1. Tipos de PRM y su definición según el Segundo Consenso de Granada.4 

TIPO DE PRM DEFINICIÓN 

PRM 
NECESIDAD 

PRM 1 El paciente sufre un problema de salud consecuencia de no recibir 

una medicación que necesita. 

PRM 2 El paciente sufre un problema de salud consecuencia de recibir un 

medicamento que no necesita. 

PRM 
EFECTIVIDAD 

PRM 3 El paciente sufre un problema de salud consecuencia de una 

inefectividad no cuantitativa de la medicación. 

PRM 4 El paciente sufre un problema de salud consecuencia de una 

inefectividad cuantitativa de la medicación. 

PRM 
SEGURIDAD 

PRM 5 El paciente sufre un problema de salud consecuencia de una 

inseguridad no cuantitativa de un medicamento. 

PRM 6 El paciente sufre un problema de salud consecuencia de una 

inseguridad cuantitativa de un medicamento. 

 

Entendiéndose que4:   

● Un medicamento es necesario cuando ha sido indicado para un problema de 

salud específico. 

● Un medicamento es inefectivo cuando no alcanza los objetivos terapéuticos 

esperados. 

● Un medicamento es inseguro cuando produce un problema de salud o lo 

empeora. 

● Un PRM se considera cuantitativo cuando depende de la dosis administrada, 

la cual puede ser insuficiente o superior. 

 

https://www.zotero.org/google-docs/?broken=Os3ltj
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c)  Causas de los Problemas Relacionados con medicamentos 

 

En la tabla 2 se detallan la clasificación de los PRM y sus posibles causas: 

Tabla 2.  Clasificación de los PRM y sus causas.28 

EVALUACIÓN PRM  POSIBLES CAUSAS 

NECESIDAD 

1.-La 
farmacoterapia es 
necesaria  

● Condición de salud requiere farmacoterapia  
● Requiere Terapia para Sinergismo  
● Requiere Terapia Prof iláctica  

2.-La 
farmacoterapia es 
innecesaria 
 

● No existe indicación terapéutica válida 
● Paciente en terapia similar  
● La terapia es para tratar una RAM  
● Terapia farmacológica no es la más adecuada  
● Dependencia f ísica/adicción  

EFECTIVIDAD 

3.-
Fármaco/Producto 
incorrecto  

● Existe disponibilidad de un medicamento más 
efectivo  

● Condición de salud ref ractaria a medicamento  
● Paciente presenta contraindicación de uso  
● Forma de dosif icación inadecuada por interacción 

medicamentosa  

4.-Dosif icación 
Subterapéutica 
 
 
 
 
 

● Dosis incorrecta 
● Frecuencia de administración inadecuada 
● Duración del tratamiento inadecuada  
● Administración de medicamento incorrecta 
● Interacción medicamentosa 
● Almacenaje incorrecto 

SEGURIDAD 

5.-Reacción 
adversa al 
Medicamento 
(RAM) 

● Uso del fármaco pone al paciente en riesgo o 
peligro 

● Reacción alérgica  
● Efecto no deseable por interacción 

medicamentosa  
● Administración del medicamento incorrecta  
● Cambio de dosis muy rápida  

6.-Dosif icación muy 
alta 

● Dosis incorrecta 
● Frecuencia de administración inadecuada 
● Duración del tratamiento inadecuada  
● Administración de medicamento incorrecta 

interacción medicamentosa  

CONVENIENCIA 

7.  El medicamento 
no se utiliza según 
prescrito/ 
instrucciones de 
uso 

● El producto no está disponible  
● Costo alto del producto  
● Paciente no puede administrar el medicamento  
● Paciente no puede tragar el medicamento  
● Paciente no comprende las instrucciones  
● Paciente pref iere no utilizar el medicamento 

https://www.zotero.org/google-docs/?broken=w8JDfY
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II.2. Antecedentes 

 

Iyer et al. (India, 2018) realizaron un estudio prospectivo, observacional, de cohorte 

y comparativo en el que investigaron y compararon los patrones de los problemas 

relacionados con medicamentos en pacientes ingresados en un hospital de 

enseñanza terciaria, entre pacientes que reciben medicamentos de estrecho 

margen terapéutico y aquellos que recibían medicamentos que no eran de estrecho 

margen terapéutico. Este estudio abarcó 200 pacientes. En tre los fármacos de 

estrecho margen terapéutico incluidos en el estudio estaba la fenitoína, y una de 

las estancias hospitalarias fue la Unidad de Cuidados Intensivos. Este estudio 

utilizó el sistema de clasificación de PRMs de la Red europea de atención 

Farmacéutica (v7.0). El PRM de mayor incidencia fue la de interacción 

medicamentosa, encontrando un mayor porcentaje en el grupo de pacientes que 

usaban medicamentos de estrecho margen terapéutico, asimismo estas 

interacciones fueron del tipo potencial. Solo el 9% de pacientes presentaron 

reacciones adversas al medicamento, entre los medicamentos que los produjeron 

figuran las cefalosporinas, drogas para la tuberculosis y las estatinas, no se hace 

mención a la fenitoína. Asimismo, se encontró que el 60% de pacientes recibían 

más de 10 medicamentos y que ellos presentaron mayor número de PRMs.29 

 

Adam Wu et al. (EE. UU, 2013) realizaron un ensayo prospectivo, aleatorizado que 

examinó el uso de fenitoína para la profilaxis de las crisis postoperatorias en 

pacientes con metástasis cerebrales supratentoriales o gliomas en resección 

quirúrgica, debido a que no hay un consenso claro en lo referente a profilaxis 

anticonvulsivante. Los pacientes que entraron al estudio no debían tener historia de 

convulsiones anteriores a la cirugía, asimismo de tener niveles normales de 

electrolitos y de enzimas hepáticas. De un total de 123 pacientes, se dividió al azar 

en dos grupos, el primer grupo recibió fenitoína (grupo con profilaxis) y el segundo 

no recibió el fármaco (grupo control). El grupo con profilaxis recibió dosis de carga 

de fenitoína de 15 mg / kg IV en la sala de operaciones antes de comenzar la 

craneotomía, seguidos de 100 mg cada 8 horas (por vía oral o intravenosa) durante 

https://www.zotero.org/google-docs/?broken=LrXKz4
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=es&prev=search&rurl=translate.google.com.pe&sl=en&sp=nmt4&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/%3Fterm%3DWu%2520AS%255BAuthor%255D%26cauthor%3Dtrue%26cauthor_uid%3D23394340&xid=17259,15700023,15700043,15700124,15700149,15700186,15700190,15700201,15700214&usg=ALkJrhgKiS1W4OQsLhdThqoAc5EwKNJbgw
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los 7 días posteriores a la operación, y luego disminuyeron gradualmente a partir 

del octavo día, con una dosis de 100 mg cada dos días hasta la interrupción. La 

diferencia en la frecuencia de convulsiones en ambos grupos no fue significativa, 

siendo estas 18% y 24%, para el grupo control y grupo profiláctico, respectivamente; 

asimismo las convulsiones con mayor grado de significancia se presentaron en un 

3% del grupo control frente a 2% del grupo con profilaxis. En lo referente a los 

eventos adversos estos se presentaron en un 18% en el grupo con profilaxis frente 

a 0% del grupo control. Este estudio concluye que se debe evaluar el uso rutinario 

de fenitoína como profilaxis de crisis postoperatorias, ya que, según lo obtenido, 

aún en el grupo control, la frecuencia de convulsiones fue baja y solo un pequeño 

porcentaje de las que se presentaron fueron clínicamente significativas.30 

 

Tremont-Lukats et al. (EE. UU, 2008) realizaron un metaanálisis cuyo objetivo fue 

estimar la efectividad de la profilaxis anticonvulsivante en personas con tumores 

cerebrales y estimar las tasas de eventos adversos en los ensayos clínicos 

identificados. Se estudiaron los siguientes fármacos antiepilépticos: fenitoína, 

fenobarbital y valproato de sodio.  De los resultados que se obtuvieron se concluyó 

que no hubo diferencias en cuanto a la prevención de la primera crisis convulsiva 

en el grupo tratado con antiepilépticos del grupo sin tratamiento. Asimismo, la tasa 

de reacciones adversas fue mayor en el grupo tratado con fármacos 

antiepilépticos.31    

 
Kale (Turquía, 2018) investigó sobre el papel de los fármacos antiepilépticos en 

pacientes sometidos a craneotomía debido a diversas patologías intracraneales. Se 

realizó una revisión retrospectiva en pacientes adultos sometidos a craneotomía 

entre enero de 2013 y junio de 2017. Se incluyeron los resultados de 282 pacientes 

que no tenían un historial de convulsiones y tenían craneotomías por diversos 

motivos. En todos los pacientes con craneotomía planificada, los AED profilácticos 

se iniciaron antes de la operación. La incidencia de convulsiones postoperatorias 

fue de 17.7% cuando se consideraron todos los pacientes sometidos a 

craneotomía. El agente anticonvulsivo más utilizado fue la fenitoína (75,2%). No se 

produjo una reacción antiepiléptica grave que requiera la interrupción del 
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tratamiento. Concluyó que el tratamiento antiepiléptico profiláctico de los pacientes 

sometidos a craneotomía no se debe continuar más allá de la primera semana 

perioperatoria si no hay una lesión cerebral grave. La ubicación intra o extraaxial del 

tumor afecta la profilaxis.32 

Ap et al. (India, 2014) observaron que en pacientes con lesión cerebral traumática 

(TEC) que no mejoraron como se esperaba, los niveles séricos de fenitoína estaban 

en el rango tóxico y que su sensorio mejoró con la modificación de la dosis. Esto los 

llevó a estudiar el uso de fenitoína en pacientes con traumatismo cerebral. 

Determinaron la prevalencia de la toxicidad de fenitoína en pacientes con TEC y 

estudiaron la idoneidad de usar el peso corporal ideal (IBW) para guiar la 

dosificación de fenitoína. La cohorte del estudio incluyó a 100 pacientes adultos 

consecutivos con una lesión cerebral traumática leve o moderada a los que se les 

administró fenitoína basada en el IBW. Los niveles séricos de fenitoína y albúmina 

se midieron el día 4 después de la admin istración de la dosis de carga y se obtuvo 

el peso corporal real cuando era posible. Se utilizó el Chi cuadrado para comparar 

las variables categóricas, la prueba t de Student para las variables continuas y el 

análisis de regresión multivariable para obtener factores de riesgo 

independientes.  Se observó toxicidad clínica en el 15% de los pacientes y 

toxicidad bioquímica en el 36%. Se concluyó que la prevalencia de toxicidad 

bioquímica de la fenitoína fue alta, siendo la administración intravenosa y la 

sobrestimación del peso, los factores de riesgo independiente de mayor proporción, 

por lo que es necesario realizar un mejor cálculo del peso, utilizando la 

circunferencia abdominal, circunferencia de cuello y talla.33 
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Delgado-López et al.  (España, 2020), realizaron la investigación titulada “Profilaxis 

antiepiléptica en meningiomas: revisión sistemática y metaanálisis (Seizure 

prophylaxis in meningiomas: A systematic review and meta-analysis)”, cuyo objetivo 
fue evaluar la eficacia de la profilaxis antiepiléptica en la prevención de crisis 

postoperatorias en pacientes con meningioma sin historia previa de crisis, este 

estudio realizó una revisión sistemática de la literatura y un metaanálisis. En los 

estudios revisados en esta investigación, los fármacos más empleados fueron el 

levetiracetam y la fenitoína, la duración de la profilaxis fue muy variable, y 

algunos estudios no lo describieron. En conclusión, esta revisión no apoya la 

profilaxis antiepiléptica en pacientes sin historia anterior de crisis, asimismo 

menciona que tampoco se tiene una recomendación firme en contra debido a 

cuestiones metodológicas, sesgos y la infraestimación de la incidencia de crisis 

postoperatorias. Mencionan también que se debe evaluar el costo y efectos 

adversos, tomando en cuenta estos factores, señalan que el levetiracetam es más 

favorable frente a la fenitoína.34 
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II.3.- Bases teóricas  

1. Terapia profiláctica antiepiléptica 

a) Definición 

 

Patologías como el accidente cerebrovascular isquémico o hemorrágico, 

hemorragia subaracnoidea, tumores cerebrales y traumatismo encefalocraneano; 

pueden favorecer el desarrollo de crisis epiléptica, las cuales consiguen agravar aún 

más los propios cuadros neurológicos. El uso de fármacos antiepilépticos puede 

disminuir el daño neurológico, pero también está relacionado con un retraso en la 

recuperación.2 

Las convulsiones son una complicación frecuente en las patologías mencionadas 

anteriormente, y pueden producir aumento de la presión intracraneana, hipoxia, 

sangrado posterior a una hemorragia subaracnoidea, afectando de esta manera el 

estado neurológico del paciente y aumentando la morbi-mortalidad.5 

Algunos de los fármacos antiepilépticos más utilizados son la fenitoína, ácido 

valproico y fenobarbital, estos fármacos son usados de manera frecuente en la 

práctica clínica, pero también su uso es controversial, ya que si bien son una 

alternativa efectiva también pueden conllevar a peores resultados y un retraso en la 

recuperación, esto debido a su estrecho margen terapéutico, reacciones adversas 

y características farmacocinéticas.5 
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b) Recomendaciones sobre profilaxis anticonvulsiva en enfermedades 

neurocríticas  

 

b.1. Tumor cerebral  

En el año 2020, la Guía de Práctica Clínica EANO-ESMO (Asociación Europea de 

Neurooncología - Sociedad Europea de Oncología Médica)35 para profilaxis, 

diagnóstico, tratamiento y seguimiento de las complicaciones neurológicas y 

vasculares de tumores cerebrales primarios y secundarios, señaló las siguientes 

recomendaciones en referente a las convulsiones en esta enfermedad.  

 

● La profilaxis anticonvulsiva primaria no está indicada en pacientes con tumor 

cerebral [EANO: I, D; ESMO: I, D]. 

● El levetiracetam y lamotrigina son las opciones preferidas de primera elección 

debido a su eficacia y buena tolerabilidad general [EANO: IV, n/a; ESMO: V, 

n/a]. 

● Los pacientes con tumor cerebral que hayan sufrido crisis epilépticas y no 

sean candidatos a cirugía deben recibir profilaxis secundaria hasta lograr el 

control local [EANO: IV, n/a; ESMO: V, n/a]. 

● Los anticonvulsivantes inductores de enzimas deben evitarse en pacientes 

con tumores cerebrales [EANO: III, D; ESMO: III, D]. 

 

b.2. Hemorragia intracerebral (HIC) 

La Guía de actuación clínica en la hemorragia intracerebral,10 brinda las siguientes 

recomendaciones frente a las convulsiones:  

1. La presencia de crisis convulsivas requiere la administración de fármacos 

antiepilépticos (nivel de evidencia 1, grado de recomendación A). 

2. No está indicado el tratamiento profiláctico con fármacos antiepilépticos 

(nivel de evidencia 3, grado de recomendación B). 

Asimismo, la Guía para el manejo de pacientes con hemorragia intracerebral 

espontánea de la American Heart Association/ American Stroke Association del año 

2022,36 muestran las siguientes recomendaciones:  
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Tabla 3.  Recomendaciones para convulsiones y fármacos anticonvulsivantes en 

HIC.36 

 

COR LOE Recomendaciones 

I C-LD 1. En pacientes con HIC espontáneo, estado de conciencia 
deteriorado y convulsión electrográf ica conf irmada, los fármacos 
anticonvulsivos deben ser administrados para reducir la morbilidad.  

I C-EO 2. En pacientes con HIC espontáneo y convulsiones clínicas, los 
fármacos anticonvulsivos son recomendados para mejorar los 
resultados funcionales y prevenir el daño cerebral por convulsiones 
recurrentes prolongadas. 

2a C-LD 3. En pacientes con HIC espontáneo, estado mental anormal o 
f luctuante sin explicación o con sospecha de convulsiones con 
electroencefalograma continuo (≥ 24 h) , es razonable diagnosticar 
convulsión electrográf ica y descargas epileptiformes.  

3: Sin 
benef icio 

B-NR 4. En pacientes con HIC sin evidencia de convulsiones la prof ilaxis 
anticonvulsiva no es benef iciosa para mejorar resultados 
funcionales, convulsiones tardías ni mortalidad. 

 

b.3. Hemorragia subaracnoidea  

Las Directrices para el tratamiento de la hemorragia subaracnoidea por aneurisma: 

Una declaración para los profesionales de la salud de un grupo especial de 

redacción del Stroke Council, American Heart Association del año 2012,15 brinda las 

siguientes recomendaciones:  

 

● La administración de anticonvulsivos profilácticos se puede considerar en el 

período post hemorrágico inmediato (Clase IIb, Nivel de evidencia B). 

● No se recomienda el uso habitual de anticonvulsivantes a largo plazo (Clase 

III, Nivel de evidencia B) pero se puede considerar para pacientes con 

factores de riesgo como convulsiones previas, hematoma parenquimatoso, 

infarto o aneurismas de la arteria cerebral media (Clase IIb, Nivel de 

Evidencia B)  
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Las Directrices de la Organización Europea de Accidentes Cerebrovasculares para 

el tratamiento de los aneurismas intracraneales y la hemorragia subaracnoidea del 

año 2013,37 da las siguientes recomendaciones para el manejo de convulsiones: 

● Se debe administrar tratamiento antiepiléptico en pacientes con convulsiones 

clínicamente aparentes (GCP) 

● No hay evidencia que apoye el uso profiláctico de fármacos antiepilépticos 

(clase IV, nivel C) 

 

b.4. Traumatismo encefalocraneano  

Las pautas para el manejo de la lesión cerebral traumática (Guidelines for the 

Management of Traumatic Brain Injury) de la Fundación NHS de los Hospitales 

Universitarios de Sussex del 2022,38 indica las siguientes pautas para la profilaxis 

de convulsiones:  

Tabla 4. Profilaxis y manejo de convulsiones en el TEC.38 
 

Recomendación Justif icación 

Evitar convulsiones La actividad convulsiva en el período postraumático temprano después de 
una lesión en la cabeza puede causar 
daño cerebral secundario como resultado del aumento de las demandas 
metabólicas, aumento 
presión intracraneal y liberación excesiva de neurotransmisores  

Fármacos  *Hay pruebas de que los fármacos antiepilépticos prof ilácticos reducen las 
convulsiones tempranas, pero esto no está respaldado por una reducción 
en las convulsiones tardías 
* Las pautas de consenso sugieren que el uso prof iláctico de fármacos 
antiepilépticos durante 1 semana es adecuado 
* El ensayo MaST-PROPHYLAXIS (actualmente reclutando) puede 
demostrar si levetiracetam o fenitoína son más efectivos para la prof ilaxis.  
* Alternativas: carbamazepina, valproato de sodio (precaución en relación 
con tasas de mortalidad más altas) 
*Consulte las pautas separadas de DEA (ver Microguía) para la 
dosif icación 
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Asimismo, en la tabla 5 se muestran las recomendaciones de la Fundación de 

Trauma Cerebral para el Manejo de lesión cerebral traumática severa” del año 

2017.39  

Tabla 5. Recomendaciones para profilaxis de convulsiones en el TEC.39 

 Recomendaciones:  nivel II A 

Profilaxis de 
convulsiones 

● No se recomienda el uso profiláctico de fenitoína o valproato 
para prevenir las convulsiones postraumáticas tardías  

● Se recomienda la fenitoína para disminuir la incidencia de 
convulsiones postraumáticas temprana (dentro de los 7 días de 
la lesión), cuando se cree que el beneficio general supera las 
complicaciones asociadas con dicho tratamiento. Sin embargo, 
las convulsiones postraumáticas tempranas no se han asociado 
con peores resultados. 

● En la actualidad, no hay pruebas suficientes para recomendar el 
levetiracetam en comparación con la fenitoína con respecto a la 
eficacia en la prevención de las convulsiones postraumáticas 
tempranas y la toxicidad. 

 

 

 b.5. Infecciones del sistema nervioso 

En la meningitis neumocócica , las convulsiones se presentan en alrededor del 30% 

de los casos, esto puede influir en la mortalidad, por lo que se ha recomendado 

realizar la profilaxis con anticonvulsivos en todos los adultos con meningitis 

neumocócica, así también en pacientes con meningitis de otra causa que presenten 

antecedentes convulsivos o lesiones cerebrales previas de origen traumático o 

vascular, o en quienes se considere que las convulsiones podrían aumentar la 

morbilidad, como por ejemplo en los ancianos o en los enfermos con insuficiencia 

respiratoria crónica. Se realiza la administración de fenitoína sódica por vía 

endovenosa, a dosis inicial de 18 mg/kg, que se continúa, 24 horas más tarde, con 

la dosis habitual de mantenimiento de 2 mg/kg/8 horas por vía endovenosa u oral. 

Es necesario determinar los niveles plasmáticos de fenitoína a las 48 horas del 

tratamiento, a fin de ajustar la dosis (niveles protectores: 10-20 mcg/mL). Se puede 

continuar por vía oral cuando sea posible y se mantiene durante el tratamiento de 

la meningitis (habitualmente 10 días). Si el paciente ya había presentado 

convulsiones previamente, o lo hace durante el tratamiento, se debe continuar un 
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tratamiento anticomicial prolongado según la evolución del EEG y criterio 

especializado.20  

Asimismo, en pacientes con absceso cerebral la incidencia de crisis convulsiva se 

presenta entre un 25 y 45% de los casos, por lo que también se puede dar el uso 

profiláctico con fenitoína o carbamazepina.20 

 

b.6. Aneurisma intacto  

El uso de fármacos antiepilépticos para prevenir las convulsiones es usual pero no 

se tiene un consenso claro. Un estudio realizado por Daou et al.40, sobre profilaxis 

de convulsiones en la reparación de aneurismas intactos, en el que utilizaron el 

levetiracetam como fármaco profiláctico, concluyeron que la incidencia de 

convulsiones fue baja y que el uso de levetiracetam no confiere una reducción de 

convulsiones o una mejora en el paciente. Asimismo, un estudio realizado por Raper 

et al.41, señala que el uso de fármacos antiepilépticos antes o después de la 

intervención en el hospital o después del alta no tuvo efecto sobre la incidencia de 

convulsiones tempranas o tardías. 
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c) Fármacos antiepilépticos (FAEs) 

Los fármacos antiepilépticos antiguos (primera generación) presentan múltiples 

efectos adversos que están asociados a su farmacocinética, como reacciones 

adversas, interacciones farmacocinéticas e interacciones farmacodinámicas. Dentro 

de este grupo el más utilizado, por su eficacia y amplio uso en el tratamiento de la 

epilepsia, estatus epiléptico y crisis convulsiva es la fenitoína. El ácido valproico y 

fenobarbital que también pertenecen a este grupo no cuentan con la evidencia 

suficiente para ser usados como profilaxis anticonvulsiva.5 Los fármacos 

antiepilépticos que surgieron después del año 2000, son denominados de tercera 

generación, estos fármacos se caracterizan por tener una mejor cinética, menor 

interacción entre medicamentos y menos efectos adversos.42 

 

Figura 1. Introducción de fármacos antiepilépticos en el mercado desde 1857 hasta 

2012.43 

https://www.zotero.org/google-docs/?broken=YnV0bA
https://www.zotero.org/google-docs/?broken=FC2IXK
https://www.zotero.org/google-docs/?broken=wP7UAq


 

23 
 

2. Fenitoína 

2.1. Descripción 

La fenitoína, químicamente denominada 5,5-difenilimidazolidina-2,4-dionaes,44 es 

clasificado como un derivado de la Hidantoina.45 Es un fármaco muy liposoluble, por 

lo que sus concentraciones cerebrales son de 3 a 5 veces superiores a las 

concentraciones plasmáticas. Esta característica, también lo hace inadecuado para 

su uso por vía intramuscular e intravenosa, ya que para ser usado por vía 

intravenosa se deben usar vehículos como etanol y propilenglicol, los cuales podrían 

estar relacionados con efectos locales como (quemazón local, dolor) y efectos 

sistémicos (hipotensión, arritmias).46  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                        Figura 2. Estructura química de la fenitoína.45 

                 

2.2 Indicaciones 

La fenitoína es un fármaco anticonvulsivante eficaz en convulsiones parciales y 

tónico-clónicas, asimismo es utilizado en el tratamiento de convulsiones que ocurren 

durante o luego de neurocirugías o traumatismos de cráneo severos,47 pero no es 

eficaz en crisis  generalizadas mioclónicas o de ausencia y hasta puede 

exacerbarlas, por lo que no es de elección en epilepsia generalizada idiopática, 

también puede utilizarse en las convulsiones de la eclampsia.48 En cardiología tiene 

uso como antiarrítmico, en dermatología se ha propuesto su utilización en 

patologías como escleroderma lineal y epidermólisis bullosa.3 
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2.3. Farmacocinética  

La fenitoína es metabolizada por un mecanismo saturable y sigue una cinética de 

depuración de orden no lineal (esto indica que su depuración se da a 

concentraciones fijas en determinado tiempo, independientemente de su 

concentración sanguínea), esta característica hace que la fenitoína pueda alcanzar 

niveles tóxicos. La fenitoína es un fuerte inductor del sistema hepático microsomal, 

por lo que induce el metabolismo de múltiples fármacos.47 

 

         Tabla 6. Propiedades farmacocinéticas de la fenitoína.3 

 

Fracción absorbida (%) 85 - 90 

Tmáx (h) 4-12 

Volumen de distribución (l/kg) 0.5-0.8 

Unión a proteínas (%) 90-93 

LCR/plasma (%) 10 

Plasma fetal/materno (%) 100 

Cerebro/plasma (%) 75-150 

Fracción excretada por vía renal (%) 1-5 

Semivida (h):  

adultos 8-60 

niños 12 - 22 

Intervalo de administración (h) 12-24 

Tiempo para alcanzar el estado estacionario (días):  

adultos 1.5-12.5 

niños 

Metabolitos activos No 

Relación dosis/nivel Mala 

Intervalo terapéutico (µg/mL) 10-20 
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2.4. Farmacodinamia 

Mecanismo de acción   

El principal mecanismo de acción de la fenitoína es unirse a los canales de sodio y 

mantenerlos inactivos,48 de esta manera interfiere con la conducción axonal y evita 

la propagación de la actividad epileptogénica.49 

Asimismo, se le atribuye una acción estabilizante de membrana, que se aprecia 

también en tejidos como el músculo esquelético y cardíaco, por lo que también es 

utilizado como antiarrítmico. Otras acciones a nivel celular que se producen cuando 

la dosis supera el intervalo terapéutico, son: las postsinápticas (facilitación de la 

inhibición por GABA o reducción de la transmisión por aminoácidos excitatorios) y 

presinápticas (bloqueo de la entrada de calcio en la neurona y por tanto de la 

liberación de neurotransmisores).3 

 

 

Figura 3. Mecanismo de acción de los fármacos antiepilépticos sobre el canal de 

sodio.50 
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2.5.- Interacciones Medicamentosas  

 

Tabla 7. Interacciones de medicamentos con fenitoína.3 

 

 

 

 

 

 

 

 

Medicamentos Efecto 

Carbamazepina, ácido fólico, 

dexametasona y rifampicina 

Aumentan el metabolismo de fenitoína, 

reduciendo sus concentraciones 

plasmáticas. 

Ácido valproico, isoniazida, cimetidina, 

fenilbutazona, cloranfenicol y 

sulfonamidas 

Inhiben en mayor o menor medida el 

metabolismo de fenitoína, aumentando por 

tanto sus niveles plasmáticos 

Salicilatos, valproato, fenilbutazona y 

sulfonamidas 

Desplazan a la fenitoína de su unión a 

proteínas plasmáticas, aumentando los 

niveles de fenitoína libre 

Cisplatino o cis-diaminodicloroplatino 

(citostático) 

Disminuye los niveles plasmáticos de 

fenitoína. 

Teofilina, metadona, los esteroides 

prednisolona y dexametasona, valproato, 

contraceptivos orales, corticosteroides, 

anticoagulantes orales, furosemida, 

quinidina y vitamina D 

Fenitoína induce el sistema del citocromo 

P450, con lo que disminuye los niveles de 

algunos fármacos.  

Cafeína, teofilina (metilxantinas) 

Interacciones a nivel farmacodinámico de la 

fenitoína, fármacos que reducen su eficacia 

anticonvulsivante, aumentando la dosis 

eficaz. 
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2.6 Reacciones adversas: 

 

Las reacciones adversas de la fenitoína dependen de diferentes causas. 

 

Tabla 8. Reacciones adversas de la fenitoína y las causas que lo originan.3 

Causa  Reacción adversa 

Por la vía de administración La administración endovenosa rápida de 
fenitoína puede provocar arritmias 
cardiacas acompañadas o no de 
hipotensión o depresión del SNC 

Por la dosis Puede producir signos neurológicos 
relacionados al cerebelo y sistema 
vestibular: nistagmo, ataxias, discinesias, 
estupor y coma, que suelen aparecer con 
niveles plasmáticos del fármaco 
superiores a 20 µg/ml. 

Sin relación aparente con la dosis *Hiperplasia gingival, 
*Reacciones idiosincráticas de intolerancia 
al fármaco: hepatotoxicidad con 
hepatomegalia, anorexia, mialgias, 
artralgias, edema facial, displasia medular 
con anemia megaloblástica y signos 
cutáneos. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

https://www.zotero.org/google-docs/?broken=vvOK1I


 

28 
 

II.4. Glosario de términos 

 

Convulsiones (crisis convulsivas) 

También se le puede denominar como crisis epilépticas.51 Se da cuando la actividad 

eléctrica en el cerebro es anormal, súbita y excesiva, la cual puede causar 

alteraciones en el sistema nervioso autónomo y alteraciones a nivel de la conciencia 

o en el sistema nervioso sensitivo.52 

Craneotomía 

Es un procedimiento neuroquirúrgico en el que se realiza una apertura del cráneo 

con el fin de realizar una intervención quirúrgica terapéutica en el espacio 

intracraneal.53 

Farmacocinética 

Se refiere al cambio que se produce en la concentración del fármaco durante el 

proceso de absorción, distribución, metabolismo y excreción.54 

Farmacodinamia 

Se refiere a los efectos que produce el fármaco en su sitio de acción.54  

Interacción medicamentosa 

Se da cuando el efecto de un medicamento se ve afectado por la administración 

previa o simultánea de otro medicamento, esta interacción puede producir un 

beneficio en el efecto terapéutico, o de lo contrario, puede generar la aparición de 

una RAM.55 

Reacciones adversas a medicamentos (RAM) 

Se define como una respuesta a un medicamento que es nocivo y no intencionado.56 
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III. HIPÓTESIS Y VARIABLES 

III.1. Hipótesis 

 

Hipótesis nula: La terapia profiláctica antiepiléptica con fenitoína no se relaciona 

con la incidencia de problemas relacionados al medicamento en pacientes 

neurocríticos del Servicio UCI-Neurocirugía del HNGAI-ESSALUD. 

Hipótesis alterna: La terapia profiláctica antiepiléptica con fenitoína se relaciona 

con la incidencia de problemas relacionados al medicamento en pacientes 

neurocríticos del Servicio UCI-Neurocirugía del HNGAI-ESSALUD. 

 

III.2. Variables 

● Variable dependiente: Problemas relacionados al medicamento 

● Variable independiente: Terapia profiláctica antiepiléptica con fenitoína 
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   Tabla 9. Operacionalización de variables 

  Fuente: Elaboración propia
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IV. MATERIALES Y MÉTODOS 

IV.1. Área de estudio 

 

El presente estudio se realizó en el Servicio de UCI-Neurocirugía del Hospital 

Nacional Guillermo Almenara Irigoyen de nivel III-2 (12°03′34″S 77°01′20″O / -

12.0595657, -77.0222618), ubicado en la Av. Grau 800 Cercado de Lima, el cual 

brinda atención médica en el área de consultas externas y hospitalización. 

IV.2. Diseño de investigación 

Es un estudio prospectivo, observacional, longitudinal de tipo descriptivo que se 

realizó en el periodo comprendido entre setiembre del 2017 y mayo del 2018. 

IV.3. Materiales y muestra 

IV.3.1. Materiales 

 

100 historias clínicas de pacientes neurocríticos hospitalizados en el Servicio de 

UCI-Neurocirugía del Hospital Nacional Guillermo Almenara Irigoyen de EsSalud 

durante los meses de setiembre del 2017 a mayo del 2018, cumplieron los criterios 

inclusión y exclusión y fueron revisadas.  

 

Criterios de Selección  

 

Historias clínicas que cumplieron lo siguiente: 

 

a) Criterios de inclusión: 

● Pacientes mayores de 18 años.  

● Pacientes con diagnóstico de enfermedades neurocríticas traumáticas 

(Traumatismo craneoencefálico) y no traumáticas (accidente cerebro 

vascular isquémico y hemorrágico, tumores cerebrales, infecciones del 

sistema nervioso, hemorragia subaracnoidea y aneurisma cerebral). 

● Pacientes con tratamiento de fenitoína durante su hospitalización.  
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b) Criterios de exclusión:  

● Pacientes con edad inferior a 18 años.  

● Pacientes en “estado epiléptico” con o sin sedoanalgesia. 
● Pacientes en estado fisiológico especial: embarazo o lactancia. 

● Pacientes con historia de alcoholismo severo 

● Pacientes con lesión anterior en la cabeza, con aparición de convulsiones 

antes de la lesión u otra afección neurológica previa diferente a las 

mencionadas que podrían predisponer al paciente a convulsiones. 

● Pacientes que utilicen medicamentos anticonvulsivos antes de su 

hospitalización. 

 

IV.3.3.  Unidad de análisis 

 

Historia clínica del paciente con tratamiento de fenitoína, hospitalizado en el servicio 

de UCI-Neurocirugía del Hospital Nacional Guillermo Almenara Irigoyen. 

IV.4. Procedimientos, técnicas e instrumentos de recolección de información 

IV.4.1.  Materiales 

 

● Historias clínicas, Kardex de enfermería: Para la recolección de datos 

concernientes a la medicación diaria, observaciones diarias del médico 

tratante y pruebas de laboratorio. 

 

● Formato de seguimiento Farmacoterapéutico (ANEXO 3): Los datos 

recolectados se recogieron en el formato de Seguimiento 

Farmacoterapéutico del Hospital Nacional Guillermo Almenara Irigoyen de 

EsSalud (lado A), a este se le añadió una sección de pruebas de laboratorio 

y observaciones diarias de los pacientes (ANEXO 4: Ficha de recolección 

de datos) 

 

● Base de datos de los pacientes neurocríticos (ANEXO 5) Para realizar el 

registro de los Problemas Relacionados al Medicamento por paciente, así 

como tener información relevante de ellos (diagnóstico, terapia recibida, 

crisis convulsivas.  
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● Base de datos para determinar las interacciones entre medicamentos: 

Medscape interaction checker 

 

● Guías clínicas del tratamiento profiláctico anticonvulsivo por cada 

enfermedad. 

 

TUMOR CEREBRAL:  

❖ Guía de Práctica Clínica EANO-ESMO 2020 (Asociación Europea de 

Neurooncología - Sociedad Europea de Oncología Médica).  

 

HEMORRAGIA INTRACEREBRAL 

❖ Guía de actuación clínica en la hemorragia intracerebral ,2013. 

❖ Guía para el manejo de pacientes con hemorragia intracerebral 

espontánea: Una guía de la American Heart Association/American 

Stroke Association del año 2022. 

          

        HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA ANEURISMÁTICA 

❖ Guidelines for the Management of Aneurysmal Subarachnoid 

Hemorrhage: A Statement for Healthcare Professionals From a 

Special Writing Group of the Stroke Council, American Heart 

Association, 2009. 

❖ Directrices de la Organización Europea de Accidentes 

Cerebrovasculares para el tratamiento de los aneurismas 

intracraneales y la hemorragia subaracnoidea del año 2013. 

          

       TRAUMATISMO ENCEFALOCRANEANO 

❖ Guidelines for the Management of Traumatic Brain Injury de la 

Fundación NHS de los Hospitales Universitarios de Sussex ,2022 

❖ Guidelines for the Management of Severe Traumatic Brain Injury, 

fourth edition, 2017. 
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IV.4.2. Método 

 

El estudio se realizó utilizando el Formato de Seguimiento Farmacoterapéutico del 

Servicio de Farmacia de Dosis Unitaria (lado A) en el Servicio de UCI – Neurocirugía 

del Hospital Nacional Guillermo Almenara Irigoyen. 

 

Este método consistió en la revisión diaria de la historia clínica de los pacientes 

hospitalizados en el servicio anteriormente mencionado, seguido del registro de los 

datos mencionados en el Formato de Seguimiento Farmacoterapéutico. 

 

Al Formato de Seguimiento Farmacoterapéutico del Servicio de Farmacia se le 

agregó una sección de pruebas de laboratorio y observaciones, en esta última se 

realizó anotaciones como el dosaje de fenitoína y alguna información relevante del 

paciente. 

IV.4.3. Procedimiento 

 

Etapas del procedimiento de Recolección de Datos: 

A) Selección de las Historias clínicas  

 

Al término de la visita médica, se procedió con la revisión de las Historias clínicas y 

se incluyó a los pacientes que cumplieron con los criterios de inclusión. En la fecha 

de estudio que fue de setiembre 2017 a mayo 2018, se logró incluir a 100 pacientes. 

B) Registro de información 

 

● Se procedió con el registro diario de la información del paciente, medicación, 

en el Formato de Seguimiento Farmacoterapéutico (lado A) (Anexo 3).  

● Se anotó también en Ficha de recolección de datos (Anexo 4), las 

observaciones diarias de los médicos, dosaje de fenitoína y pruebas de 

laboratorio.  

● Se recurrió al Kardex de enfermería para complementar la información de la 

medicación prescrita. 
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C) Análisis de datos:  

 

1) Datos Demográficos y de salud 

 

Se procedió a definir a la población de estudio, en base al género, edad y 

enfermedad correspondiente. 

 

2) Descripción de la terapia profiláctica 

 

Mediante el Formato de Seguimiento Farmacoterapéutico se obtuvo los datos que 

nos refirieron la duración de tratamiento y la dosis que el paciente recibió para 

describir la terapia profiláctica antiepiléptica con fenitoína. 

 

3) Identificación de PRM 

 

● Se utilizó el Segundo consenso de Granada para la clasificación de los PRM, 

asimismo se concluyó como real, cuando este se presentó en el paciente 

durante su hospitalización en el servicio de UCI-Neurocirugía, caso contrario 

se señaló como potencial. 

● Los PRM de necesidad se identificaron al contrastar el tratamiento recibido 

en el Servicio de UCI –Neurocirugía, con lo referido en las guías clínicas y 

los protocolos de dicho Servicio. 

● Las interacciones medicamentosas identificadas utilizando el programa 

“Medscape Interaction Checker fueron catalogadas como PRM de efectividad 
o PRM de Seguridad, en base a lo que originaba tal interacción. 

● Se consideró como PRM de seguridad a aquella reacción adversa provocada 

por la fenitoína y que estaba registrada en la Historia clínica. 

 

4) Registro en la Base de Datos 

 

● La información recolectada en los Formatos de Seguimiento 

Farmacoterapéutico fue trasladada a una Base de datos de los pacientes 

neurocríticos en Microsoft Office Excel 2010 ® (Anexo 5), la cual contiene 

datos como: Siglas del nombre del paciente, género, diagnóstico, CIE10, 
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presencia o no de convulsiones, dosis de fenitoína, tiempo de tratamiento, 

identificación y clasificación de PRM. 

 

5)  Consideraciones Éticas 

 

Este estudio contó con la autorización del Comité de Ética del Hospital Nacional 

Guillermo Almenara Irigoyen con el objeto de garantizar a la población que participe 

en el estudio de un marco común de respeto a los principios de seguridad, fiabilidad 

y confidencialidad. 

IV.5. Análisis estadístico 

Se realizó un análisis de los datos recolectados, estos fueron procesados mediante 

el programa Excel para la realización de los cuadros y tablas. Asimismo, se utilizó 

el programa estadístico STATA.  
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V. RESULTADOS  

4.1.- Datos demográficos y de salud de la población estudiada   

 

Del total de 100 pacientes neurocríticos hospitalizados en el Servicio de UCI-

Neurocirugía del Hospital Nacional Guillermo Almenara Irigoyen de EsSalud 

evaluados durante los meses de Setiembre del 2017 a mayo del 2018, el 90%           

(N°: 90) corresponde a pacientes con enfermedades neurocríticas no traumáticas y 

el 10% (N°: 10) corresponde a pacientes con enfermedades neurocríticas 

traumáticas. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 4.  Distribución global de ENT y ENNT durante del periodo de setiembre 

2017 a mayo 2018 
Fuente: Elaboración propia 
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La HSA aneurismática y el tumor cerebral son las enfermedades con mayor 

predominio, ambas con un porcentaje de 39%. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 5. Distribución en porcentaje de los pacientes según su enfermedad 
Fuente: Elaboración propia 
 

Del total de pacientes, 63 (63%) corresponde al género femenino y 37 (37%) 

corresponde al género masculino. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 6. Distribución de los 100 pacientes tratados con fenitoína según el género  
Fuente: Elaboración propia 
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El género femenino representa el 29% de los pacientes con HSA aneurismática y el 

24% de los pacientes con tumor cerebral, mientras que el género masculino 

representa el 6% de los pacientes con TEC. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 7. Distribución de los 100 pacientes tratados con fenitoína según su género 

y enfermedad 
Fuente: Elaboración propia 

 

La categoría adulto que va de 30 a 59 años representa el 51% y la categoría adulto 

mayor de va de 60 años a más representa el 40 %. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 8. Distribución según la edad de los pacientes tratados con fenitoína 
Fuente: Elaboración propia 
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La categoría adulto (30 a 59 años), fue predominante en pacientes con HSA 

aneurismática, aneurisma intacto, tumor e HIC, mientras que la categoría de adulto 

mayor (de 60 años a más) fue predominante en pacientes con TEC. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 9. Distribución de los 100 pacientes tratados con fenitoína según su edad y 

enfermedad 
Fuente: Elaboración propia 
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El tiempo de tratamiento con fenitoína como profiláctico de convulsiones fue 

variable. 

 

Tabla 10. Distribución de los 100 pacientes neurocríticos con tratamiento profiláctico 

(dosis y tiempo de tratamiento) de fenitoína según enfermedad 

 

ENFERMEDADES 

Número 

total de 

pacientes 

Duración del tratamiento DM 

≤ 7 días 7 -14 días > 14 días 
Promedio de 

días de 

tratamiento 

(Rango) 

(100mg 

c/8h) 

N° pac (%) N° pac (%) N° pac (%) N° pac 

                                                                               TRAUMÁTICAS 

TEC 10 5 (50%)  1 (10%) 4 (40%) 
14 días 

(2- 37 días) 
10 

                                                                             NO TRAUMÁTICAS 

Hemorragia 

intracerebral 
10 2(20%) 3 (30%) 5 (50%) 

24 días  

(4-64 días) 
10 

HSA 

aneurismática 
39 8(20.5%) 21(53.8%) 10(25.6%) 

12 días  

(3 - 28 días) 
39 

Aneurisma intacto 2 0 2(100%) 0 
13 días  

(11-14 días) 
2 

Tumor cerebral 39 16(41.02%) 18 (46.1%) 5(12.8%) 
9 días  

(2- 27 días) 
39 

TOTAL 100 31 (31%) 45 (45%) 24 (24%)   

N° pac: número de pacientes; DM: dosis de mantenimiento 
 Fuente: Elaboración propia 
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4.2.- Clasificación de los Problemas Relacionados al Medicamento  

El número total de PRM identificados, fue de 415. La clasificación se realizó en 

base al Segundo consenso de Granada, teniendo así que 6 (1.4%) corresponde a 

los PRM de necesidad, 215 (51.8 %) corresponde a los PRM de efectividad y 194 

(46.6%) corresponde a los PRM de seguridad. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 10. Clasificación de los 415 PRM identificados según el Segundo consenso 

de Granada 
Fuente: Elaboración propia 
 

De los 415 PRM identificados, 409 (98.3%) son del tipo potencial y 6 (1.7%) son de 

tipo real.  

 

 

 

 

 

 

Figura 11. Distribución de los 415 PRM identificados (potencial y real) 
Fuente: Elaboración propia            
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Se encontraron 5 (1.2%) PRM reales en los pacientes con tumor cerebral. 

Tabla 11. Distribución de los 415 PRM identificados por enfermedad     

Enfermedad 
PRM potencial PRM Real 
N° % N° % 

TRAUMÁTICAS     

TEC 44 10,6 0 0 

NO TRAUMÁTICAS     

Hemorragia intracerebral 52 12,53 1 0,24 

HSA aneurismática 158 38.07 0 0,0 

Aneurisma intacto 6 1,45 0 0,0 

Tumor cerebral 149 35,9 5 1,2 

TOTAL 409 98,6 6 1,4 

4.3.- Identificación de causas que originaron los Problemas Relacionados al 

Medicamento  

Entre las causas de los PRM identificados tenemos que la interacción 

medicamento-medicamento representaron el 90.14 % (375). 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 12. Distribución de las causas que originaron los PRM identificados                 
Fuente: Elaboración propia 
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Los medicamentos con mayor frecuencia de interacción con fenitoína fueron la 

ranitidina, que representaron 83 casos (22.1%) del total de interacciones, seguido 

del paracetamol que representaron 46 casos (12.2%) y nimodipino con 42 casos 

(11.2%). 

 

Tabla 12. Número y porcentaje de interacciones de fármacos con fenitoína        
               

Interacciones con fenitoína Número  Porcentaje 

Ranitidina 83 22.1 

Paracetamol 46 12.2 

Nimodipino 42 11.2 

Dexametasona 36 9.6 

Omeprazol  26 6.9 

Midazolam 23 6.1 

Fentanilo 23 6.1 

Enoxaparina 17 4.5 

Hidrocortisona 14 3.7 

Levotiroxina 9 2.4 

Otros  56 14.9 

TOTAL 375 100 

Fuente: Elaboración propia 
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4.4.- Descripción de la relación entre la terapia profiláctica antiepiléptica con 
fenitoína y la incidencia de los problemas relacionados al medicamento en 
pacientes neurocríticos   
 

En el gráfico de cajas y bigote, se tiene que la mediana de los PRM tiene un valor 

de 3 en el tiempo de tratamiento “hasta 7 días” y un valor de 6 en el tiempo de 

tratamiento “mayor de 14 días”. Entre estos dos tiempos de tratamiento se muestra 
una diferencia estadísticamente significativa (p < 0.001). 

 

 
 
Figura 13. Diagrama de caja del número de días de tratamiento profiláctico y el 
número de PRM. 
Fuente: Elaboración propia 
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El promedio de PRM es mayor en el tiempo de tratamiento “mayor de 14 días” en 

casi todas las enfermedades, teniendo un mínimo de 5 PRM y un máximo de 6.75 

PRM.  

 

 

                                                                                                                              

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 14. Distribución del número promedio de PRM según enfermedad y tiempo 

de tratamiento profiláctico 
Fuente: Elaboración propia 

 

Tabla 13. Distribución del número promedio de PRM y desviación estándar (DS) 

según enfermedad y tiempo de tratamiento profiláctico. 
 

ENFERMEDAD 
TIEMPO DE 
TRATAMIENTO 

PRM Nº pac (número de 
pacientes) MEDIA DS 

Aneurisma intacto 

hasta 7 días 0 0 0 
entre 7 y 14 días 3 0 2 
más de 14 días 0 0 0 

HIC 

hasta 7 días 3.5 0.7 2 
entre 7 y 14 días 4.3 1.5 3 
más de 14 días 6.6 0.5 5 

HSA aneurismática 

hasta 7 días 2.8 1.4 8 
entre 7 y 14 días 4 1.4 21 
más de 14 días 5 1.6 10 

Tumor cerebral 

hasta 7 días 3.7 1.9 16 
entre 7 y 14 días 3.8 1.7 18 
más de 14 días 5 1.5 5 

TEC 
hasta 7 días 3 0.7 5 
entre 7 y 14 días 2 0 1 
más de 14 días 6.7 1.7 4 

Fuente: Elaboración propia 



 

47 
 

VI. DISCUSIÓN    

 

El estudio realizado en la UCI de Neurocirugía del Hospital Guillermo Almenara 

Irigoyen fue realizado en los meses de setiembre del 2017 a mayo del 2018, se 

consideró en base a los criterios de inclusión y exclusión un total de 100 pacientes. 

En la caracterización de la población de estudio, las enfermedades que se 

encontraron se dividieron en dos subgrupos, enfermedades neurocríticas 

traumáticas (ENT),  en el cual se encuentra el traumatismo encefalocraneano (TEC), 

este grupo se presentó en el 10% de los pacientes y las enfermedades neurocríticas 

no traumáticas (ENNT)  en las que se encontraron el tumor cerebral, hemorragia 

subaracnoidea aneurismática, aneurisma intacto y hemorragia intracerebral, 

representó el 90% de los pacientes (Figura 4) , en el estudio de Quispe et al.6 

realizado en el Hospital Dos de Mayo en el  2015,  se muestra un predominio de 

ENNT con un porcentaje de  59.29%, mientras que las ENT tuvieron un porcentaje 

de  40.71%, este predominio de ENNT fue similar al obtenido en nuestro estudio. Si 

bien hay predominio de las ENNT en ambos estudios, en nuestro estudio la 

diferencia en porcentaje entre grupos de enfermedades es mucho mayor, esta 

diferencia de porcentaje de ENT entre el estudio mencionado y los resultados 

obtenidos, puede deberse a la diferencia en el número de pacientes, ya que el 

estudio realizado en el Hospital Dos de Mayo, comprende un tiempo de estudio de 

dos años, mientras que nuestro estudio fue realizado en ocho meses, teniéndose 

una variabilidad en el número de pacientes por enfermedad. En el estudio de 

Alarcón-Braga et al.57 realizado en el Servicio de neurocirugía del Hospital Nacional 

María Auxiliadora, en Lima-Perú entre 2008 y 2020, se presentó un predominio de 

la enfermedad de traumatismo craneoencefálico en un 36.2 %, este estudio muestra 

un resultado opuesto al obtenido.  

 

Las enfermedades neurocríticas no traumáticas predominantes en el estudio fueron 

el tumor cerebral y hemorragia subaracnoidea aneurismática, ambas con un 

porcentaje de 39% (Figura 5), en el estudio de Planas et al.58 en la Unidad de 

Cuidados Intensivos del Hospital Universitario "General Calixto García", de La 

Habana en el período comprendido desde 1ro. de enero de 2012 hasta el 31 de 

diciembre de 2012, en el que se realizó la caracterización de pacientes 

neuroquirúrgicos no traumáticos, estos representaron el 14.5 % de los pacientes 

https://www.zotero.org/google-docs/?broken=61WGZs
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ingresados, de este grupo el 43 % del total fue intervenido por tumor cerebral, este 

predominio de pacientes con tumor cerebral es similar a nuestro estudio. 

 

De manera global en este grupo de pacientes se observa un predominio del género 

femenino con un 63%, mientras que el porcentaje de varones fue de 37% (Figura 

6). En el estudio de Quispe et al.6 el género masculino presentó un mayor número 

de pacientes con un 54,87%, este resultado difiere del nuestro, en el estudio de 

García-Gómez et al.59 se encontró un predominio del género masculino con un 

porcentaje del 66.9 %, este estudio difiere del nuestro. 

 

Al distribuir a los pacientes en base al género y enfermedad, notamos que en el 

traumatismo encefalocraneano, el género masculino predomina con un 60% 

(Figura 7), en el estudio de León Palacios et al.60 realizado en el Hospital Cayetano 

Heredia en el Servicio de Neurocirugía entre febrero de 2018 a julio de 2020 (29 

meses), el género masculino es predominante con un 87,5 % (21 pacientes de un 

total de 24), este predominio es similar al nuestro. 

 

Asimismo, en el tumor cerebral el género femenino representó el 63% (Figura 7); en 

el estudio de Acevedo et al.61 realizado en el Hospital General Universitario Dr. 

Gustavo Aldereguía Lima, en el período comprendido entre enero de 2012 y 

diciembre de 2015 en Cuba, analizaron 54 pacientes operados de tumor cerebral 

de los cuales 31 de ellos fue del género femenino, este predominio es similar a 

nuestro estudio. En el estudio de Planas et al.58 se presentó un predominio del 

género masculino (65.4%) en los pacientes con tumor cerebral, este resultado 

difiere del nuestro.  

 

De la misma manera en la hemorragia subaracnoidea el género femenino 

predomina con un 74% (Figura 7), en el estudio de Coasaca-Torres et al.62 realizado 

en el Hospital Sabogal de 2006 a 2014, el número de pacientes operados de 

aneurisma cerebral roto fue de 67 pacientes de los cuales 47 fueron mujeres 

(representa el 70%), este resultado es similar al nuestro. En el estudio de Planas et 

al.58 Se presentó un predominio del género femenino (67%) en los pacientes con 

hemorragia subaracnoidea, este resultado concuerda con los obtenido en nuestro 

estudio. 

 

https://www.zotero.org/google-docs/?broken=BKYOMV
https://www.zotero.org/google-docs/?broken=TgRkSL
https://www.zotero.org/google-docs/?broken=ZGOpcQ
https://www.zotero.org/google-docs/?broken=11Ypqs
https://www.zotero.org/google-docs/?broken=SjIA4z
https://www.zotero.org/google-docs/?broken=Rz3WlZ


 

49 
 

El rango de edad predominante en nuestro estudio fue la categoría adulto con un 

51% que comprende el rango de edad de 30 a 59 años seguido de la categoría de 

adulto mayor con un 40 % que comprende el rango de edad de 60 años a más 

(Figura 8). En el estudio realizado por Planas et al.58 señala un predominio de edad 

entre 50 y 70 años en una población de paciente neurocríticos no traumáticos, el 

cual es similar a nuestro estudio,  ya que si bien la distribución de edades es 

diferente y la población es solo de pacientes neurocríticos no traumáticos, debemos 

considerar que en nuestro  estudio los pacientes neurocríticos no traumáticos son 

los que predominan y las edades que abarcan ambos estudios presentan similitud.  

 

Al distribuir a los pacientes según su edad y enfermedad, notamos que en los 

pacientes con tumor cerebral la edad predominante comprende el rango de 30 a 

59 años (considerado adulto) (figura 9), en el estudio de Acevedo et al.61 el rango 

de edad predominante fue de 50 a 59 años, este resultado es similar al nuestro.  

 

Asimismo, en los pacientes con hemorragia subaracnoidea aneurismática, la 

categoría de adulto (30 - 59 años) y adulto mayor (60 años a más) presentaron el 

mismo número de pacientes, siendo este de 18 pacientes cada uno (Figura 9). En 

el estudio de Coasaca -Torres et al.62 realizado en el Hospital Sabogal del Callao 

del año 2006 a 2014, en pacientes operados por ruptura de aneurisma cerebral el 

52.23 % (35 pacientes de 67) comprenden las edades entre 45 y 65 años, se puede 

mencionar que este resultado es similar al nuestro, ya que al considerar las 

categorías de edad predominantes (categoría adulto y adulto mayor), se tiene un 

total de 36 pacientes mayores de 30 años.  

 

En los pacientes con traumatismo encefalocraneano,  la categoría de adulto 

mayor (con más de 60 años) fue predominante con un número de 6 pacientes de un 

total de 10 pacientes (Figura 9), en el estudio de Gilete-Tejero et al.63 en España 

que abarcó 404 pacientes con TEC sometidos a craneotomía entre los años 2000 y 

2015, en el cual 174 pacientes (148 pacientes geriátricos (65-79 años) y 26 super 

geriátricos (> 80 años) presentaban una edad mayor a los 65 años, si bien la 

clasificación es diferente de nuestro estudio, hay una similitud en cuanto al rango 

de edad el cual va de los 60 años a más en ambos estudios. 

 

https://www.zotero.org/google-docs/?broken=Orygrr
https://www.zotero.org/google-docs/?broken=xgcHlO
https://www.zotero.org/google-docs/?broken=RzFBw4
https://www.zotero.org/google-docs/?broken=ZqqX1d
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El tratamiento anticonvulsivo es indicado con frecuencia en el servicio de UCI - 

neurocirugía, este hecho se refleja también en el estudio realizado por Grille et al.64 

el cual consistió en la realización de una encuesta sobre la asistencia del paciente 

neurocrítico en las UCI de Uruguay en el año 2022, en el que obtuvieron como 

resultado que el 98% de las UCI encuestadas, realizan profilaxis anticonvulsiva.  

En la tabla 10, se muestra el tiempo de tratamiento y la dosis administrada a los 

pacientes. El tiempo de tratamiento con fenitoína como profiláctico para las 

convulsiones fue variable y era determinado a criterio del médico tratante, por lo 

general los pacientes reciben fenitoína durante toda su estancia en la UCI- 

neurocirugía, y si se determinara que el medicamento estuviera generando algún 

efecto adverso o que no esté siendo efectivo, se suspendería y se cambiaría por 

otro medicamento. El estudio realizado por Yerran et al.65 señala que el uso de 

fármacos antiepilépticos para profilaxis de convulsiones es muy usual en patologías 

como traumatismo craneoencefálico, hemorragia epidural, hemorragia subdural, 

hemorragia subaracnoidea por aneurisma, hemorragia intracerebral , neoplasias 

cerebrales, accidente cerebrovascular isquémico, cavernoma y malformación 

arteriovenosa (MAV), trombosis del seno venoso cerebral , síndrome de 

encefalopatía posterior reversible y meningitis; sin embargo las directrices de la 

Brain Trauma Foundation39 menciona el uso de fenitoína para profilaxis después 

de una lesión cerebral traumática grave dentro de los 7 días posteriores al evento y 

en el caso de la HSA aneurismática la American Heart Association/American 

Stroke Association,15 no indica un fármaco en específico y su uso debe darse en 

el periodo post hemorrágico inmediato. 

 

Los PRM identificados fueron 415, de ellos, 6 fueron de Necesidad (1.4%), 215 

de Efectividad (51.8%) y 194 de Seguridad (46.6%) (figura 10). 

Los PRM de necesidad, se presentaron en los pacientes diagnosticados con 

hemorragia intracerebral (HIC) y tumor cerebral. En el grupo de pacientes con 

diagnóstico de HIC, según la Guía de actuación clínica en hemorragia 

intracerebral 10, el uso de fármacos antiepilépticos debe indicarse en el caso que 

se presenten convulsiones, mas no como medida profiláctica. En pacientes con 

https://www.zotero.org/google-docs/?broken=pCywlr
https://www.zotero.org/google-docs/?broken=rhgKYo
https://www.zotero.org/google-docs/?broken=bSX2Ds
https://www.zotero.org/google-docs/?broken=NfrSu2
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tumor cerebral, según la Guía de Práctica Clínica EANO-ESMO del 2020,35 no es 

recomendable la prescripción de fármacos inductores enzimáticos, y que fármacos 

como el levetiracetam y lamotrigina, son una mejor opción por su tolerabilidad y 

eficacia. 

Los PRM que predominaron fueron los de efectividad y seguridad  y se 

presentaron en todos los pacientes, esto es, debido a que los pacientes 

neurocríticos presentan polifarmacia y que la fenitoína al ser un inductor 

enzimático,3 aumenta el metabolismo de muchos fármacos, pudiendo disminuir las 

concentraciones plasmáticas de carbamazepina, dexametasona y valproato, así 

también, hay fármacos administrados concomitantemente con la fenitoína que 

pueden inhibir su metabolismo, provocando el aumento de los niveles plasmáticos 

y a su vez la toxicidad (ácido valproico, isoniazida, cimetidina), el desplazamiento 

de su unión a las proteínas plasmáticas aumentando la fenitoína libre (salicilatos, 

valproato) y el aumento del metabolismo que va a disminuir la concentración 

plasmática y disminuyendo la eficacia (carbamazepina, dexametasona, ácido fólico, 

rifampicina).3  

En la figura 11, observamos que los PRM se clasificaron en PRM potenciales y 

reales. En nuestro estudio los PRM potenciales fueron 409 (98.4%), los cuales 

predominan sobre los PRM reales que fueron 6 (1.4 %). Según el estudio realizado 

por Dickson et al.66 señala que, durante el uso de fármacos antiepilépticos antiguos, 

encontraron que el 45% de los pacientes presentaron una interacción 

medicamentosa potencial.  

Se debe tener en cuenta que el metabolismo de la fenitoína puede ser afectada por 

diversos factores, tales como la variabilidad genética, las variantes CYP2C9*2 y 

CYP2C9*3 del gen CYP2C9 pueden generar un metabolismo intermedio y lento 

respectivamente, produciendo un aumento de la concentración de fenitoína , 

aumentando el riesgo de que se presenten efectos adversos y toxicidad,67 en 

nuestro caso en la población peruana predomina el alelo CYP2C9*1, que se 

caracteriza por presentar un metabolismo normal.67  
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La tabla 11, muestra que se encontraron 5 casos de PRM reales en los pacientes 

con tumor cerebral, este grupo de pacientes presentaron una convulsión durante 

su tratamiento con fenitoína. Uno de los pacientes que estuvo utilizando el 

medicamento durante 11 días post cirugía, presentó convulsiones y se le hizo un 

dosaje de fenitoína, encontrándose una concentración plasmática de 8.16 ug/ml, 

este valor se encuentra por debajo del rango terapéutico (10 - 20 ug/ml),3 esto podría 

explicar la presencia de convulsiones en este paciente ya que la concentración 

plasmática de fenitoína no se encontraba en el rango terapéutico. Asimismo, 

tenemos que el paciente con HIC presentó convulsiones en el día 53 de su terapia 

con fenitoína, 13 días antes de esa fecha se le realizó un dosaje de fenitoína 

encontrándose una concentración plasmática de 24.6 ug/ml, este valor se encuentra 

por encima del rango terapéutico,3 a pesar de ello no se le modificó la dosis de 

mantenimiento que era de 100 mg c/8h. Los demás pacientes también presentaron 

convulsiones, pero no se les realizó el dosaje de fenitoína.  

Asimismo, hay ciertos efectos de la fenitoína que se manifiestan durante el uso 

prolongado de este, tal como la hiperplasia gingival , la cual se manifiesta 

clínicamente dentro de los 2 a 3 meses posteriores a la administración inicial de 

fenitoína y alcanza su máxima gravedad después de 12 a 18 meses,68 el tiempo de 

observación de los pacientes, en la mayoría de los casos, no pasó de los 2 meses, 

sólo un paciente con diagnóstico de hemorragia intracerebral tuvo un tiempo de 

tratamiento de 64 días, pero no se evidenció en su historia clínica algo referido a 

este efecto adverso. 

La principal causa de problemas relacionados al medicamento, fueron las 

interacciones medicamentosas con 375 casos (95.14%) (figura 12), todas las 

interacciones encontradas fueron del tipo potencial, siendo similar a un estudio 

realizado por Ali et al.69 en el cual evaluaron a pacientes de UCI, encontrando que 

de un total de 232 pacientes, el 72% (162 pacientes), presentaron interacciones 

potenciales entre medicamentos, cuya causa se atribuyó a la polifarmacia y la 

presencia de enfermedades crónicas.  Asimismo, otro estudio realizado por Ghimire 

et al.70 en el que evaluaron 101 pacientes ingresados en la unidad de cuidados 
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intensivos de un hospital de tercer nivel de atención, en el período de abril a junio 

de 2019, encontraron que 90 pacientes de un total de 101 pacientes, presentaron 

interacciones entre medicamentos, teniéndose un total de 490 interacciones, siendo 

la fenitoína responsable de 124 interacciones (25,30%). 

 

En la tabla 12, podemos observar que la ranitidina es el fármaco más utilizado, este 

fármaco aumenta los niveles plasmáticos de fenitoína al inhibir su metabolismo.48 

Según el estudio realizado por Sadabogan et al.71 se analizaron 6 casos de 

pacientes con tratamiento de fenitoína y ranitidina que presentaron efectos 

adversos, la edad de los pacientes oscilaba entre los 14 a 50 años, el estudio 

concluyó que la administración conjunta de estos fármacos era la causa de los 

efectos adversos que presentaron, siendo el principal efecto la presencia de 

convulsiones. 

 
Asimismo, observamos que un medicamento muy usado en el servicio de 

neurocirugía es el paracetamol, el cual representa el 12.2 % del total de 

interacciones (tabla 12), este medicamento es utilizado de manera condicional o 

según horario para tratar la fiebre. Según un estudio realizado por Kaas Oldenburg 

et al.72 sobre el riesgo de interacción entre medicamentos con paracetamol en una 

población de pacientes geriátricos, se observó que uno de los pacientes, presentó 

un posible riesgo de interacción entre fenitoína y paracetamol, ya que el paciente 

estuvo tratado con altas dosis de paracetamol, fenitoína y presentaba malnutrición 

e inflamación, estas condiciones de salud pueden generar un agotamiento de las 

reservas de glutatión, que se encarga de la detoxificación del metabolito tóxico 

NADPQI, generando un riesgo de hepatotoxicidad, asimismo un estudio realizado 

por Kostrubsky et al.73 en el que usaron hepatocitos humanos cultivados  para 

evaluar las interacciones entre fármacos debido a la inhibición de la glucuronidación, 

encontraron  que la toxicidad de paracetamol aumentó con el tratamiento simultáneo 

con fenobarbital o fenitoína. 
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Tenemos también que el nimodipino representa el 11.2% del total de interacciones 

(tabla 12), este medicamento es administrado por 21 días, en el estudio realizado 

por Phan et al.74 menciona que se presenta una significativa reducción de los niveles 

plasmáticos de nimodipino, cuando es administrado con fenitoína, un caso contrario 

es cuando se administra con ácido valproico ya que sus valores pueden aumentar 

en un 50 %.  

 

El tiempo de tratamiento con fenitoína para la profilaxis anticonvulsiva fue 

variable, debido a esto se optó por establecer tres categorías, tiempo de tratamiento 

“hasta 7 días”, “entre 7 y 14 días” y mayor de 14 días, para esta diferenciación se 

tomó en cuenta lo mencionado en la Guidelines for the Management of Severe 

Traumatic Brain Injury, Fourth Edition,39 en la que menciona que el tiempo de 

tratamiento recomendable con fenitoína para la profilaxis anticonvulsiva es dentro  

de  los 7 días posteriores al evento, y cuyo tratamiento no debía extenderse de ese 

tiempo debido a que no se observaron beneficios en la protección anticonvulsiva, 

asimismo también se tomó en cuenta gran variabilidad en el tiempo de tratamiento 

que osciló de 2 a 64 días .  

 

En la figura 13, se observó que la mediana obtenida en el tratamiento hasta 7 días 

fue de 3 PRMs, mientras que, en el tratamiento mayor a 14 días, fue de 6 PRMs, 

entre estos dos tiempos de tratamiento se presentó una diferencia estadísticamente 

significativa, por lo cual podemos decir que existe una relación directa entre el 

tratamiento profiláctico con fenitoína y la incidencia de PRMs. Este hallazgo es 

importante debido a que si bien la mayoría de PRMs fueron potenciales, debido a 

un mayor tiempo de tratamiento podrían presentarse efectos adversos, un estudio 

realizado por Haltiner et al.75 señala que las reacciones de hipersensibilidad cutánea 

por fenitoína durante la primera semana de tratamiento fue menor (0.6%) en 

comparación a lo presentado al finalizar la segunda semana de tratamiento (2.5%), 

asimismo, nuestros resultados difieren del estudio realizado por Kumar et al.76 en el 

que evaluaron el tratamiento profiláctico con fenitoína en pacientes con TEC, para 

los cual dividieron en dos grupos a los pacientes, el primer grupo tuvo tratamiento 
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profiláctico con fenitoína por 7 días, y al segundo grupo le dieron tratamiento por 21 

días, en referencia a los efectos adversos, este estudio señala que se presentaron 

efectos adversos en ambos grupos y que la diferencia entre ambos grupos es 

estadísticamente no significativa.  

 

Asimismo, en la figura 14, se observa un resultado similar, ya que el promedio de 

PRM llega a ser mayor en el tiempo de tratamiento “mayor de 14 días”, con un valor 

que oscila de 5 a 6.75 PRM, este resultado se presentó en las enfermedades de 

HIC, HSA aneurismática, TEC y tumor cerebral, un estudio realizado por 

Chumnanvej et al.77 en el que evaluaron el tiempo de tratamiento profiláctico con 

fenitoína en pacientes con HSA, debido a que era muy común el tratamiento por 

periodos largos y esto se asociaba a discapacidad cognitiva y peores resultados, 

por lo que propusieron reducir el tiempo de tratamiento profiláctico de varios meses 

a 3 días. Observaron que tratamientos por períodos cortos tuvieron una reducción 

significativa de las reacciones adversas por la fenitoína, este estudio guarda relación 

con nuestros resultados, ya que el promedio de PRM en el tratamiento “hasta 7 días” 

fue menor con un valor máximo de 3.75 PRM, en comparación con el tratamiento 

“mayor de 14 días” que presentó un promedio de PRMs mayor con un valor máximo 
de 6.75 PRM. 
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VII. CONCLUSIONES 

 

De la revisión de 100 historias clínicas de pacientes neurocríticos hospitalizados en 

el Servicio de UCI-Neurocirugía del Hospital Nacional Guillermo Almenara Irigoyen 

de EsSalud, que recibieron terapia profiláctica antiepiléptica con fenitoína, durante 

los meses de setiembre del 2017 a mayo del 2018, se tienen las siguientes 

conclusiones:  

 

1. Entre los pacientes, el 63 % fueron del género femenino, predominó el rango de 

edad de 30 a 59 años (51%) y las enfermedades de tumor cerebral (39 %) y HSA 

aneurismática (39 %) fueron las enfermedades de mayor incidencia. 

 

2. El número total de PRM identificados, fue de 415 de los cuales 409 (98.3%) fue 

del tipo potencial y 6 (1.7%) fue real.  

 

3. Las causas que originaron los problemas relacionados al medicamento fueron 

las interacciones medicamentosas (90.14 %), interacción medicamento- 

nutrición enteral (6.73 %), concentración terapéutica (1.44 %) e indicación de 

medicamento no necesaria (1.44 %). 

 
4. En tratamientos mayores de 14 días, el promedio de PRM estuvo entre 5 a 6.75 

PRM, presentándose en pacientes con HIC, HSA aneurismática, TEC y tumor 

cerebral. 

 

5. Existe relación directa entre los días de tratamiento profiláctico con fenitoína y la 

incidencia de PRMs (hasta 7 días: 3 PRMs; mayor a 14 días: 6 PRMs). 
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VIII. RECOMENDACIONES  
 

1. Realizar estudios controlados prospectivos que comparen grupos de pacientes 

con y sin indicación de fenitoína y evaluar la incidencia de PRM en ambos grupos. 

De esta forma se puede establecer una mejor relación sobre la necesidad del 

fármaco y la incidencia de PRM. 

 

2. Ampliar el periodo de estudio de modo de obtener una muestra de tamaño más 

grande de pacientes que nos permita estimar un parámetro determinado con un 

mayor grado de confianza por lo tanto poder detectar una determinada diferencia 

entre los grupos de estudio. 

 

3. Implementar el dosaje de fenitoína siguiendo un protocolo de monitorización ya 

que éste es un medicamento de estrecho margen terapéutico para mejorar los 

resultados clínicos de los pacientes minimizando la aparición de PRM y 

maximizando la efectividad del tratamiento. 
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X. ANEXOS 
 

ANEXO 1. Operacionalización de variables  

Relación entre la terapia profiláctica antiepiléptica con fenitoína y la incidencia de los problemas relacionados al 
medicamento en pacientes neurocríticos del servicio UCI-Neurocirugía del HNGAI-ESSALUD 
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ANEXO 2: Matriz de consistencia 

Relación entre la terapia profiláctica antiepiléptica con fenitoína y la incidencia de los problemas relacionados al 
medicamento en pacientes neurocríticos del servicio UCI-Neurocirugía del HNGAI-ESSALUD 
 

PROBLEMA DE 
INVESTIGACIÓN 

VARIABLES OBJETIVO 
GENERAL 

OBJETIVOS 
ESPECÍFICOS 

MÉTODOS INSTRUMENTOS 

PROBLEMA GENERAL 
¿Cuál es la relación entre la 
terapia profiláctica 
antiepiléptica con fenitoína 
y la incidencia de los 
problemas relacionados al 
medicamento en pacientes 
neurocríticos del Servicio 
UCI- Neurocirugía del 
HNGAI-ESSALUD? 
 

Variable 
independiente 
Terapia 
profiláctica 
antiepiléptica 
con fenitoína. 
 
Variable 
dependiente 
Problemas 
relacionados al 
medicamento 
 

Determinar la 
relación entre la 
terapia profiláctica 
antiepiléptica con 
fenitoína y la 
incidencia de los 
problemas 
relacionados al 
medicamento en 
pacientes 
neurocríticos del 
Servicio UCI- 
Neurocirugía del 
HNGAI-ESSALUD 

Describir las 
características 
demográficas (sexo, 
edad, enfermedad) 
de los pacientes 
neurocríticos que 
reciben terapia 
profiláctica 
antiepiléptica con 
fenitoína. 

Consistió en la 
revisión diaria de la 
historia clínica de 
los pacientes 
hospitalizados en el 
servicio de UCI 
Neurocirugía del 
HNGAI. Se optó por 
incluir a todos los 
pacientes que 
cumplían los 
criterios de inclusión 
encontrados en el 
Servicio en el 
tiempo de estudio 
de setiembre 2017 a 
mayo 2018. 
 
 
 
 

Historia clínica 
 
Kardex de 
enfermería  
 
Formato de 
Seguimiento 
Farmacoterapéutico 
HNGAI (lado A) 
 
Guías clínicas 
 
 

PROBLEMAS 
ESPECÍFICOS 
¿Cuáles son las 
características 
demográficas (sexo, 
edad, enfermedad) de los 
pacientes neurocríticos 
que reciben terapia 
profiláctica antiepiléptica 
con fenitoína? 

Clasificar los 
problemas 
relacionados al 
medicamento 
(Potenciales y 
Reales) de los 
pacientes 
neurocríticos que 
reciben terapia 
profiláctica 
antiepiléptica con 
fenitoína. 

¿Cuáles son los 
problemas relacionados 
al medicamento 
(Potenciales y Reales) de 
los pacientes 

Identificar las causas 
que originan los 
problemas 
relacionados al 
medicamento en 
pacientes 
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neurocríticos que reciben 
terapia profiláctica 
antiepiléptica con 
fenitoína? 

neurocríticos que 
reciben terapia 
profiláctica 
antiepiléptica con 
fenitoína. 

¿Cuáles son las causas 
que originan los 
Problemas relacionados 
al medicamento en 
pacientes neurocríticos 
que reciben terapia 
profiláctica antiepiléptica 
con fenitoína? 

Establecer la 
relación entre la 
terapia profiláctica 
antiepiléptica con 
fenitoína y la 
incidencia de los 
problemas 
relacionados al 
medicamento en 
pacientes 
neurocríticos. 

¿Cuál es la relación entre 
la terapia profiláctica 
antiepiléptica con 
fenitoína y la incidencia 
de los problemas 
relacionados al 
medicamento en 
pacientes neurocríticos? 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

72 
 

ANEXO 3: Formato de seguimiento farmacoterapéutico HNGAI (lado A)  

 

Apellidos y Nombres (Iniciales):  Edad Sexo F. ingreso F. de alta 

     

Diagnóstico:  Peso Talla Ocupación 

     
Otras enfermedades: 

Observaciones:  

 Alergias: 

 

 

Medicamentos Fechas 
Nombre 
(DCI) 

F
F 

D
o
s  

i  
s 

Vía Frecuencia 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 
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ANEXO 4: Ficha de recolección de datos 

 

      Fuente: Elaboración propia 

 

         

 

Fuente: Elaboración propia 

 

 

 

 

Dia OBSERVACIONES 

1 Paciente hemodinámicamente estable, 
ventilando espontáneamente, cursa con 
evolución estacionaria, afebril, recibe 
antibioticoterapia en penultimo dia 

2 Paciente no ref iere molestias. Despierta 
obedece órdenes, paciente 
hemodinámicamente estable. Afebril, con 
evolución lenta favorable 

3 No intercurrencias, afebril. 
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 ANEXO 5: Base de datos de los pacientes neurocríticos  

 

Paciente 
(Iniciales) 

e
d
a
d 

s  
e 
x 
o 

D   
i  
a 
g 
n 
ó 
s  
t   
i  
c 
o 

C  
I  
E 
  

1  
0 

o 
b 
s 
e 
r   
v 
a 
c 
i 
ó 
n 

Previo a cirugía Postoperatorio 

o 
b 
s 
e 
r 
v 
a 
c 
i 
ó 
n 

Nº 
DE 

PRM 

Tipo de PRM 

C
A
U
S
A 

O 
b 
s 
e 
r 
v 
a 
c 
i 
ó 
n 

CC TERAPIA  CC 

DOSAJE 
DE FNT 

TERAPIA 

N E S 

P   
R 
M    
1 

P   
R 
M    
2 

P   
R 
M    
3 

P   
R 
M    
4 

P    
R     
M    
5 

P   
R 
M   
6 SI N

O 

d  
o 
s   
i   
s 

n° 
 
d    
í   
a  
s 

v 
í 
a 

SI 
< 7 días 

o 
>7 días 

 

NO 

n° 
días 
de 
tto. 

DC DM 
vía de 

adminis
tración 

                            

                            

                            

                            

                            

                            

                            

                            

Leyenda: CIE 10= Clasificación internacional de enfermedades, FNT= Fenitoína, DC=dosis de carga, DM=dosis de mantenimiento, PRM= problemas relacionados con el 
medicamento CC=crisis convulsiva, tto: tratamiento. 

Fuente: Elaboración propia 
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ANEXO 6: Recomendaciones para el tratamiento profiláctico de convulsiones en pacientes neurocríticos según 
guías 

 

TUMOR CEREBRAL 
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HEMORRAGIA INTRACEREBRAL 
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HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA ANEURISMÁTICA 
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TRAUMATISMO ENCEFALOCRANEANO 
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