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HESUMEN 

Se p1'\1Senta e1 caso ùe una paciente de 
16 años de edad, sin antecedentes de enfes- 

medad canlíaca previa que tras la ingestión 
vo1untaria, cçJn fines suieidas, dE' una imp or- 
tante dosis de difenHhidantoína y potaS'io pre- 
s(>ntÓ una fihrHaciÓn ventricular (Fig. I-A), 
que luego def 1a conversión eléctrica, dio paso 
a un nemibloqueo posterior trans'itorio (Fig. 
I-G). La paciente permaneció en coma 24 ha- 

ms 1/ luego de 4 días de internación, fue dada 
de a'ta sin secuela 1/ con un electrocardiogra- 
ma normal, que se repitió a los seis meses 1/ 

al año siguiente. 
Si bien numerosos trahajos insisten en 1a 

mejoría dela condueción que provoea la di- 
fflnilhidantoína, ellos se funèamentan en eshl- 
dios experimentales en 10' qne 1a aeción de 
esta droga se estudiaha en hipopotasemia. 

Sin emhargo otr,s antores insistPn en que la 
dift!nilhidantoína puede deprimir 1a eondne- 
tividad cuando se asocia a hiperpotasemia. 

Postulamos este mecanismo de elevadas COI1- 
centracié'nes séJricasi de dif'enilhidantoína v 

potas,io para la expHcación del fPnómeno oh- 
servado en nnestra 'E'nferma. 1/a que el 

hemiblo{fueo posterior no es dependiente de 
de 1a frecuencia cardiaca (Fig. I-D). 

INTRODUCCION 

Aunque la defenil hidantoina es habitual- 

mente considerada como un agente anti- 
arrítmico eficaz, se desconocen mucros as- 

pectos de su acción terapéutica y tóxica. 

Higger, Basset y Hoffman en 1968 (1) en 

estudios que realizaran sobre fibras de 
Purkinje de perras coincidieron con Strauss 

y col. (2), quienes trabajaran en células 

auriculares de perro y de conejo, en quela 
DFH aumenta la velocidad de conducci6n.. 
Estos resultados obtenidos en experimentos 

en 10s que se usó una so!ución de Tyrode 

normal (K+ = 2.7 mEq/1) difieren sustan- 

cialmente con los trabajos de Jensen )y 

Katzung (3), que observaron que ouando la 

concentración de potasio en el medio de 

perfusión estaba moderadamente elevada 

(por encima de 5,6 mEq/1), la DFH dismi- 

nuía al velocidad de conducción. 
EI significado dínico de estos hallazgos 

fue primero sugerido por Katzung y Jensen 

(4), quienes establecieron: "La DFH puede 

ser apreciablemente potente como depresor 

cardíaco, cuando la concentración plasmáti- 

ca de potasio as alta". EI caso que presen- 
tamos es el de una mujer joven, que des- 
arrolló un hemibloqueo posterior transitorio 

secundario a la ingestión intencional, de una 
dosis importante de difenUhidantoína y po- 

tasio. 

CASO CLiNICO 

C.2. - H.C. 62.630 - Sexo femenino de 
16 años de edad, en tratamiento neuropsi- 
quiátrico y sin antecedentes de enfermedad 
cardíaca. Ingresa voluntariamente al hospi- 
tal una hora después de una ingestión ma- 
siva de cápsuJas, cada una de las cuales 
contenia 100 mg. de difenilhidantoína y 400 

mg. de bromuro de potasio. Estaba lúcida 

y asintomática. Se Ie realizó intubación gás- 
trica, obteniéndose material, cuyo análisis 
confirmó la presencia de ambas drogas. 

EI examen físico no reveló alteraciones 

importantes; la presión arterial fue de 120- 

80 mm.Hg., el pulso de 100 por minuto, 

regular, igual, con tensión y amplitud nor- 

males;la radiografía de tórax fue normal. 
La enferma, luego presentó epigastralgia, 
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náuseas y exitación psicomotriz. Una hora 
y media después de la ingestión de las cáp- 
sulas, sufrió un episodio de hipotensión 
súbita. con sudoración fria y pérdida de 

conocimiento. EI electrocardiograma en ese 

momenta mostró un aleteo ventricular con 

transición a fibrilación .ventricular (Fig 1 A 

ración y las ondas T en V 
2 

- V 
4 eran altas 

y picudas. Además la morfología rS en 01, 
con pequeñas ondas q y R alta en O:! y 0:1, 
can un ORS en el plana frontal de aproxi- 
madamente -+- 1150, sugirió un trastorno 
fascicular de la conducción intraventricu'ar 
que afectabala división posterior izquierda. 

Fig. 1: Trasornos en la formación del impulso y en su conducclón. Panel A. Aleteo venricular. 
Panel B. Fibril"ción ventricular. P"nel C (K+7.2 mEq!1). Taquicardia sinusal con hemibloqueo 
posterior izquierdo y bloquoD parietal. Panel D. (K+6.4mEq!1). Cambios electrocardiográficos 

obtenidos luego del ,rat",niento con calcio. Frecuencia 107 pOl' minuto. 

y B); se realizó defibrilación con 300 joules, 
lográndose la reversión a ritmo sinusal. La 

enferma permaneció inconciente y con, de- 

presión respiratoria, por 10 que se realizó 
intubación orotraqueal. EI registro inmediato 
a la defibl'ilación mostró cambios típ;cos de 
la hiperpotasemia. Habia P de bajo voltaje. 
los complejos ORS median 0.14 seg. de du- 

En ese momenta los análisis efectuados 

demostraban Ce1 100 mEq/e; Na 138 mEq/e; 
Potasio 7.2 mEq/1; pH 7.40; PO.. 90 mm. 
Hg.; PCO.> 40 mm.Hg.; con un ëxceso de 

base de -+ 1 mEq!1. Aun cuando la concen- 
tración de DFH plasmática no fue determi- 

nada. el análisis espectroscópico de .Ia orina 

confirmó su presencia. Para modificar la 
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hiperpotasemia, se administraron 400 mg. de 

Fursemida por vía endovenosa "en bolo". 

Se mantuvo con soluciones parenterales el 

ba'ance de agua y sales. 
En la figura 1 - D se ve un trazado obte- 

nido una hora después de ,Ia administración 

intravenosa de 30 c.c. de gluconato de cal 

dicando un hemibloqueo posterior COn un 
ORS + 1050. En el momento deeste regis- 

tro electrocardiográfico, la potasemia e,ra de 

6.4 mEq/1. Guatro horas más tarde, des,pués 

de la ingestión de las cápsulas y parcial- 

mente corregido el desequilibrio electrolí- 

tico, se observan grados decrecientes del 

Fig. 2: Progresiva resolución de las anormalidades electrocardiográficas. Panel A (K+5.9mEq/1). 
F,ecuencia cardiaca 115 por minuto. Eje eléctrico del KRS aproximadamente + 950. Intervalo 
KRS 0.08 seg. Panel B (K+5.6mEqil). Frecuencia cardíaca 120 por minuto. Eje eféctrico del KRS 

aproximadamente + 80". Intervalo ORS 0,08 seg. Panel C (K+4.3mEq/I). Taquicardia Sinusal 
Urecuencia cardí<<<:a 113 por minuto) y cambios inespecíficos de la onda T. Eje eléctrico del 

ORS+75". Intervalo ORS 0.07 seg. Panel D. Electrocardiograma dentro de límies normales. 

cio, y muestra una notable mejoría en el 

retardo que afectabala conducción intra- 
ventricular (ORS 0.10 seg.J, así como en el 

segmento ST y en el tamaño de la onda T. 
Sin embargo persisten cambios en orien- 
tación de las fuerzas iniciales del ORS, in- 

450 

:,';." 

hemibloqueo posterior con un ORS de 0.08 

seg. (Fig. 2-Ä Y B). Esta anormalidad revertió 
total mente seis horas después dela inges- 
tión tóxica (Fig. 2-C). 

la enferma permaneció en coma 24 homs 

con asistencia respiratoria mecánica, con 



respirador de Bird y tubo en T. Posterior- 

mente se recuperó sin secuelas y al cuarto 
día de su internación, fue dada de aHa con 

un electrocardiograma normal (Fig. 2-D), que 
se repitió con esas características a los 

seis meses y al año siguiente. 

DISCUSION 

Recientemente varios investigadores han 

insistido en el hecho de que pequeños cam- 
bios en la composición iónica del líquido de 

perfusión alteraban los resultados obtenidos 

durante la evaluación de un agente antirrít- 

mico (5) (6) (7). 

En el caso particular de la difenilhidan- 

toína se demostró en estudios realizados 

sobre fibras auriculares como ventriculares. 
que con concentraciones extracelulares ele- 

vadas de pota~io, podía tener efecto depre- 
sor sobre la función de membrana y a la 

inversa: en presencia de concentraciones 
bajas de potasioextracelular, podían mejo- 
rar la actividad eléctrica (6) (4) (8). 

Nuestro caso pareceser la expresión clí- 
nica de esos estudios experimentales, donde 
no só/o se tierieen cuenta el efecto aislado 

sobre la conductividad dela hiperkalemia (9) 
(10) (11), siDO en el contexto que su in- 

fluencia puede tener ,sobre la acción de la 

difenilhidantojna. 

EI hemibloqueo PfJsterior Izquierdo en esta 
paciente, pudo ,ser provocado por ,Ia asocia- 
ción de hiperkalemia con concentraciones 
séricas elevadas de difenilhidantoína que 
seguramente tenía la enferma. Esto explica 
que la progresiva desaparición del bloqueo 

parietal intraauricular e intraventricular y 

posteriormente la disminución del hemiblo- 

queo posterior pudiera ser vinculado a .Ia 

gradual caída de los niveles séricos de po- 

tasio. .''''1 
Tal mejoría en la conducción de la divi- 

sión posterior dela rama izquierda (Fig. 
2-C), no es un fenómeno dependiente de 
la frecuencia, ya que este trastorno de la 

conducción f.ue previamente observado a 

más baja frecuencia ventricular (Fig. I-D). 
Estas consideraciones conducen necesa- 

riamente a afirmar que el potasio y I~ DFH 

asociados ~eprimen la conducción en la di- 

visión posterior a través de una acción di- 
recta y que estas drogas pueden ejercer 
efectos diferentes sobre distintas partes 
del sistema de His-Purkinje (11). 

En nuestro caso, la influencia de Is dife- 
nilhidantoína sobre la división posterior, es 
opuesto al previamente descripto por Haiat 
y coL (12). Esta -diferencia fundamenta,1 

puede ser debida a que, mientras en nues- 
tra enferma existía hiperkalemia, en el men- 
cionado reporte había concentraciones nor- 
males de potasio. A su vez, ello coincide 

con las observaciones electrofisiológicas que 
, 

muestran que en hiperpotasemia, la difenil- 
hidantoína tiene una acción depresora sobre 

el potencial de acción de las fibras de Pur- 
~inje (9). 

Desafortunadamente, los trabajos previos 

que tratan el efecto de ,Ia difenilhidantoína 
sobre la conoucción intraventricular, no 10 

relacionan con las concentraciones séricas 
de potasio (12) (13). 

Finalmente, pensamosque aún debe espe- 

rarse más y mejores estudios electrocardio- 
gráficos, para arribar a conclusiones defi- 
nitivas acerca delas acciones tóxicas y 

terapéuticas que tienen las distintas con- 

centraciones de potasio, cuando se asocian 

con la difeni!hidantoína. 

SUMMARY 

TRANSITORY lEFT POSTERIOR HEMIBlOCK 
DUE TO HIGH DOSE OF DIPHENll. 
HYDANTOIN AND POTASSIUM 
(SUICIDAL INTENT) 

The ocur7ence of transitory left posterior 
hemiblock (Fig. 1 ) following a æntricular 
fibrilation (Fig. I-A) after the suicidal inges- 
tion of a loading dose of both potassium and 
diphenylhydantoin, is reported. The patient, 
a 16 year-old girl had no past history sugges- 
tice of heart disease. After the electric cardio- 
æ.rsion the patient was in coma for twenty- 
four hours. $hl! W(1. treated with artificial res- 
piration, fÚrosemid and dydroelectritic repo- 

sition. She was released from hospital with no 
symptoms' and with a normal electrocardio- 
gram after hat;ing been there for four days. 
The resultll of the pat;ent's electrocardiogram 
after six months and one year, were normal. 

Though it's well known that diphenylhydan- 
toin tends to improve either the atrioventriru- 

lar or the intracentricular conduction, this 
statement has ben deducted from experimen- 
tal and clinical studies in wich the concomi- 
tant potassium plasmatic let;el was normal or 
late. Furthermore, set;eral reports (7) (8) de- 
mostrated intrat;entricular conduction distur- 
bances seçondaries to diphenylhydantoin when 
hyperpotasemio was present. 

Since the transi8t left posterior hemiblock 
of ourlJatient - was neither rate-dependent 
(Fig. I-B), if the lather was the only mpcha- 
nism vresent, it seem rea,yoneb'e to aSsume 
that the fascicular cnnduction abnormality is 

due to the effect of diphenylhydantoin in pre- 
sence of hyperpotasemia. 
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