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Crisis hipertensiva en ellactante: su 

manejo terapéutico con nitroprusiato de 

sodio 

. 

Este trabajo tuvo por objeto actualizar el manejo terapéutico de la 

crisis hipertensiva del lactante utilizando nitroP!Usiato de sodio, a 

través de la presentación de dos pacientes, cuyas edades eran infe- 

riores al año de vida en el momento de la consulta. Coartación de 

aorta severa y lesión de las pequeñas arterias renales asociada a 

neurofibromatosis fueron Las causas etiológicas de las crisis hiper- 

tensivas en dichos pacientes. Adecuados valores tensionales fueron 
obtenidos administrando nitroprusiato de sodio por vía endovenosa 
(5-12 microgramos/kg/min). La medicación fue mantenida por un. 
tiempo promedio de 72 horas, sin que aparecieran manifestaciones 

de toxicidad, taquifilaxia 0 refractariedad al tratamiento. El nitro- 
prusiato de sodio fue una droga eficaz para el tratamiento de la 

crisis hipertensiva en pacientes de corta edad, cuando fue utilizado 

en dosis suficiente, la que debió ser determinada para cada paciente 
en particular. 

La crisis hipertensiva dellactante es una entidad muy poco frecuen- 

temente diagnosticada, debido a la rareza en sí de la misma y a la 

falta de control de la tensión arterial en los lactantes por parte del 

médico pediatra. En este trabajo presentamos y comentamos las 

historias dínicas de dos niños men ores de un año, con crisis hi per- 
tensiva que sólo cedieron con .la utilización de nitroprusiato de 

sodio. 

Historia Clinica NO 1 

Niño de 10 meses de vida que ingresó al Servicio de Terapia" Intensiva del 

Hospital Italiano por presentar encefalopatía hipertensiva. Las cifra~ tensio- 

nales en miembros superiores eran de 280/140 mmHg. Entre los antecedentes 

person ales se constató que el período de gestación fue de 36 semanas; el peso 

de nacimiento 2.750 g; presentó una ictericia fisiológica en la primera semana 

de vida que obligó a utilizar luminoterapia. Padeció cuadros repetitivos de 

bronquitis. A los tres meses de vida es derivado por el clínico pediatra a un es- 

pecialista en cardiología infantil, quien diagnosticó coartación de aorta, 10 que 

se confirmó por estudio hemodinámico. 
A los diez meses de vida ingresó al Servicio de Terapia Intensiva por crisis 

hipertensiva. En dicha ocasión se constató a través del examen clínico que el 

paciente se encontraba excitado, febril (temperatura axilar: 380C), con vómi- 

tos en chorro, sin signos neurológicos de focalización. Adecuado desarrollo 
pondoestatunù. para la edad. Puis os femora!es disminuidos respecto de los 

braquiales. Frecuencia cardíaca (FC) 140/min; tensión arterial (TA) en miem- 
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Fig.!. Variaciones de la tensión arterial sistólica (Iínea superior) y tensión arterial diastólica (línea inferior) con la administración de 

nitroprusiato de sodio (NP) en un lactante con crisis hipertensiva (secundaria a coartación de aorta). 

bros superiores: 280/140 mmHg; TA en miembros infe- 

riores: 90/60 mmHg. Auscultación: ruidos cardíacos 
apagados; soplo sistólico en mesocardio II/III en VI con 

irradiación a base, axilas y dorso. Hígado a 2 cm del 

reborde costal. Pulmones: roncus y rales gruesos disemi- 

nados. Oligúrico. El paciente se encontraba medicado 

con 1 mg/kg/día de fursemida y 30 mg/kg/día de alfa- 

metildopa. 
. 

Se solicitaron cxámencs complementarios de rutina 

que fueron absolutamente normales. Se realizó fondo de 

ojo, el cual no mostró alteraciones. Se 10 medicó con 

nitroprusiato de sodio (NP), comenzando can 1 micro- 
gramo/kg/min, incrementando la dosis hasta obtcner 
cifras tensionalcs adecuadas, 10 cual sc logró adminis- 

trando NP a razón de 8-12 microgramos/kg/min, cesando 

los vómitos y sedándose d paciente. Controlada la TA, 
se decidió enviar a cirugía a fin de corregir quirúrgica- 

mente la coartación de aorta, alas 48 horas dc su ingrcso. 

Durante la administración de NP no hubo modifi- 

caciones en el nivel plasmático de urea y crcatinina, 
como tampoco se registraron variaciones en cl estado 
de equilibrio ácido-base (Fig. 1). 

Historia Clínica NO 2 

Paciente de sexo masculino de cinco meses de edad, 

Ilevado a la consulta el 26/6/1981 por presentar irritabi- 
lida~, vómitos, desviación ocular de pocas horas de 

evolución. El embarazo y el parto de este niño fueron 
normales, con un peso de nacimiento de 3.100 gramos. 

Durante sus cinco meses de vida no padeció de enfer- 

medades y su desarrollo psicomotor era el adecuado. 
El padre (30 años) era sano; la madre (27 años) era de 
origen peruano y se Ie había diagnosticado una neuro- 
fibromatosis de Von Recklinghausen. 

El paciente ingresó al Servicio de Terapia Intensiva 

con el diagnóstico de hipertensión endocraneana. Por el 

examen físico se comprobó que el niño presentaba irri- 
tabilidad, palidez, rigidez de nuca, fontanela tensa y 

cstrabismo convergente. En piel se observaron manchas 

tenues color café con leche en tórax y abdomen. La FC 

era de 170/min; la auscultación cardíaca y respiratoria 

era normal. Hígado se palpaba a 4 cm del reborde costal. 

La TA en miembros superiores e inferiores era de 300/ 
200 mmHg. Se hizo punción lumbar, obteniéndose lÍ- 
quido cefalorraquídeo hemorrágico. Se diagnosticó 
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Fig. 2. Variaciones de la tensión arterial sistólica (línea superior) y tensión arterial diastólica (Iínea inferior) con la administración de 

nitroprusiato de sodio (NP) en un lactante con crisis hipertensiva (secundaria a arteriopatía renal). 

hemorragia subaracnoidea por hipertensión arterial. Se 

medicó con reserpina y fursemida, y dada la falta de 

respuesta terapéutica, se comenzó a administrar NP por 
vía endovenosa a dosis crecientes, obteniendo val ores 

tension ales adecuados con una dosis de 5 microgramosl 
kg/min de NP. 

Se efectuaron exámenes de laboratorio de rutina, que 

fueron normales. La tomografía axial computada de 

cerebro diagnosticó hidrocefalia secundaria a la hemo- 
rragia cerebral. La pielografía descendente fue normal. 
Los sucesivos dosajes de catecolaminas urinarias, 17- 

hidroxicorticoides y 17-cetosteroides (en orina de 24 
horas) se encontraron dentro de Hmites normales. El 

estudio dinámico renal con radioisótopos reveló !leno 
simultáneo de ambos riñones, con menor acumulación 
de material radioactivo en riñón derecho. La arteriogra- 

fía renal selectiva mostró una menor vaseularización del 

riñón derecho, con imágencs compatibles con el diag- 

nóstico de arteritis. Estudiado el origen de la hiperten- 
sión arterial, se eoncluyó que la misma era debida a 

la lesión de los pequeños vas os renales por la neurofi- 

bromatosis. Ufla vez que la crisis hipertensiva fue contro- 

lada y la T A se manruvo estable (T A sistólica 1001 

120 mmHg; TA diastólica 70/80 mmHg), terapéutica 

antihipertensiva por vía oral fue utilizada (eaptopril: 
50 mg/día; propanolol 7 mg/kg/día; fursemida 1 mgl 
kg/día) (Fig. 2). 

RESULTADOS 
Los dos casos presentados fueron pacientes 

de muy carta edad (niños men ores de un año) 

que ingresaron a una unidad de cuidados in- 

tensivos por crisis hipertensiva de diferente 
etiología. 

Fue utilizada con éxito la infusión en dove- 

nosa de NP que permitió mantener niveles 
adecuados de T A (comenzando con dosis de 
1 microgramo/kg/min, de acuerdo a 10 aconse- 
jado por 1a literatura 1,2). En el primer caso 1a 

res.puesta dínica fue 1a buscada cuando se utili- 



381 . REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA. NOVIEMBRE-DICIEMBRE 1982. VOL. 50, NO 6 

zaron dosis muy superiores alas descriptas 

(8-12 microgramos/kg/min) y en el segundo 
paciente la T A fue controlada con dosis prome- 
dio de 5 microgramos/kg/min. No hubo cambios 
significativos en la frecuencia cardíaca y/o res- 
piratoria durante la administración de NP. 

Niveles deseables de T A fueron alcanzados 
dentro de los cinco primeros minutos de com en- 
zar la administración de NP, cuando se utiliza- 
ron dosis adecuadas para cada paciente. Dicha 
medicación fue mantenida por un tiempo pro- 
medio de 72 horas, no registrándose durante 
el mismo fenómeno de taquifilaxia 0 refracta- 
riedad al tratamiento. Los signos neurológicos 

mejoraron en forma notable dentro de las pri- 
meras 24 horas de administración del NP. La 
función renal, evaluada a través de los niveles 
séricos de urea y creatinina aparentemente no 
se deterioró como consecuencía del tratamiento 
en ninguno de los dos pacientes. 

No hubo signos ni síntomas de toxicidad. La 
misma fue evaluada a través del examen clínico, 
el equilibrio ácido-base (en níngún caso se desa- 
rrolló acidosis metabólica). No nos fue posible 

dosar tiocianatos en plasma. 

DISCUSION 
El presente trabajo tiene por objeto actualizar 
el manejo terapéutico de la crisis hipertensiva 
durante la lactancia, utilizando como droga de 

elección al nitroprusiato de sodio. Durante la 
infancia, la hipertensión arterial reconoce gene- 
ralmente a la patología renal como causa etioló- 
gica, ya sea ésta de típo vascular 0 parenquima- 
tosa, sin olvidar a la coartación de aorta y a 

síndromes endocrinológicos como responsables 
de la misma. 

No se conoce realmente la causa de la hi per- 
tensión arterial en la coartación de aorta. Se ha 
sugerido que los dos principales mecanismos son 
la obstrucción mecánica y el aumento de la 
resistencia vascular sistémica, de origen renal, a 

través del sistema renina-angiotensina. La obs- 
trucción mecánica causada por la coartación 
es la explicación más sencilla del incremento de 
la tensión arterial, ya que en esta situación el 
volumen sistólico es expulsado y pasa a un re- 
ceptáculo aórtico de poca capacidad. La dismi- 
nución en el tamaño de la cámara de com pre- 

sión arterial puede explicar e1 aumento de la 

presión sistólica y los cambios característicos en 
el contorno del pulso arterial en el sentido pro- 

ximal a la coartación. La obstrucción mecánica 

no explica el aumento en la resistencia .~ascular 
periférica en sentido distal a la coartaclOn, 0 la 

disminución tardía de la tensión arterial que se 

observa después de la eliminación quirúrgica 

de la obstrucción mecánica.3 Debe recordarse, 

además, que la anomalía no car?,íaca más imp~r- 

tante en pacientes con coartaClon es el aneuns- 

ma del polígono de Willis, que afecta al 10% 

de los pacientes.4 

En la neurofibromatosis la hipertensión arte- 
rial es una asociación frecuente. Es fundamental 

descartar la presencia de un feocromocitoma, el 

cual se encuentra en e1 5 % de los casos.5 Tam- 
bién se ha Hamado la atención sobre la presen- 

cia de coartación de aorta abdomina16 y vascu- 

lopatía renap. 6.7,8 Esto se debe a la prolife- 
ración de tejido neurofibromatoso en la~ ter- 
minaciones nerviosas de los vasos sanguilleos, 

que compromete a la adventicia y a la f!1edia de 

la pared arterial, originando estrechamlento de 

los vasos y dilataciones aneurismáticas de 10s 

mIsmos. 
La crisis hipertensiva, que es el común deno- 

minador en los dos pacientes pediátricos presen- 

tados, es definida como aqueHa situación clínica 

en donde la tensión arterial sistólica supera los 

200 mmHg y la diastólica es superior a los 

140 mmHg,9 considerando que, dada la edad 

de 10s pacientes, la T A sistólica máxima normal 

(percentil 95) cs de 115 mmHg, de acuerdo 

con el estudio efectuado en el HospItal de 

Brompton, Londres.lO 
La crisis hipertensiva puede ser adecuadamen- 

te controlada en pacientes pediátricos de corta 

edad, utili1.ando nitroprusiato de sodio por vÍa 

endovenosa; la dosis debe ser determinada para 

cada paciente en particular. El mecanis?,o \nti- 

mo de la acción hipotensora del NP es dlscutldo. 

Needleman y colaboradores 11 consideran que 

se trata de una droga vasodilatadora que actúa 

en la membrana exterior del músculo Ii so sobre 

diversos receptores, pero a través de un único 

intermediario en el que el radical SH es muy 
importante. 

Haensler y Thorens 12 consideran que el 
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mecanismo de acción del NP no es claro, pero 
podría ser debido a una hiperpolarización del 
músculo liso de la pared del vasa producida por 
la droga, 0 bien por una interacción de la mis- 
ma con las proteínas plasmáticas. El calcio tam- 
bién podrÍa jugar algún papel, aunque el NP 

no actúa como antagonista de este ión al modo 
del verapamil. La descomposición del NP en 
contacto con sangre 0 tejidos es atribuible a la 

interacción de su átomo de Fe con grupos 
sulfhidrilos (debido al alto contenido de gru- 
pos sulfhidtilos de los glóbulos rojos). La de- 

mora observada en completarse la reacción, al 

incubar mezclas de sangre 0 glóbulos rojos. con 
NP, probable mente refIeje el tiempo requerido 

para el contacto del NP con los grupos sulfhi- 
drilos intracelulares. EI hecho de que esta reae- 
eión es completada sólo después de un tiempo 
de latencia, mientras la respuesta hipotensora 
es rápida y de corta duración, indica que la des- 
composición no es esencial para la actividad 
hipotensora.13 

EI NP es destruido par la hemoglobina libre 
e intracelular en una reacción no enzimática. 
Según Smith y Kruszyna 14,15 un eleetrón de 

Fees transferido de la hemoglobina al NP (sin 

catálisis enzimátiea), originando metahemoglo- 
bina y un radical NP inestable, que se destruye 
origin an do cineo grupos cianuro, uno de los 

cuales reaeeiona con la metahemoglobina 
para dar cianmetahemoglobina. Los otros cua- 

tro radicales cianuro son convertidos en tiocia- 

natos a partir de tiosulfatos en el hígado, reac- 
ción que es catalizada por la enzima rodanasa. 
Lang es el primero en estudiar esta enzima.16 
La administración prolongada de NP resulta en 
acumulaeión de tiocianatos en sangre. El tiocia- 
nato es oxidado a cianuro por la tiocianatooxi- 
dasa eontenida en los eritrocitos.17 El cianuro 
también puede convertirse en tiocianato por 
aeeión de la transferasa sulfurobetamercapto- 
piruvato que existe en los eritrocitos, pero la 

reacción es demasiado lent a como para tener 
valor clínico. 

Johnson 18 dice que los efectos circulatorios 
del NP son similares a los de los nitritos, y con- 
c1uye que la acción hipotensora del NP es debida 
a relajación vascular periférica y que su grupo 
nitroso (NO) es su radical activo. 

La droga actúa primariamente sobre la museu- 
latUra vascular, relativamente independiente del 
sistema nervioso.13 En sujetos hipertensos, la 

vasodilatación renal es más 0 menos propor- 
cional a la caída de la T A, Y la filtración glome- 
rular no disminuye en forma proporcional por 
la caída de la presión arterial. 

La droga es de muy considerable uso prác- 

tico en el tratamÌento de pacÌentes con ence- 
falopatÍa hipertensiva. Signos y síntomas desapa- 

recen dramáticamente cuandç la T A es reducÌda 
a valores normales por infusÌón constante de 
la droga. No ocurre taquifilaxia, por 10 que no 
es necesario incrementar eonstantemente la 
dosis; es una droga barata y las infusionð se 

preparan fácilmente y son estables.13 
Según Schlant y colaboradores 19 la adminis- 

tración de NP por vía endovenosa reduce marca-. 
damente la T A, con una ligera disminución del 

volumen minuto cardíaco y moderada reducción 
de la resistencia periférica total. La disminución 
de la contractilidad miocárdica no es un efecto 
primario del NP sino quizás es debido a la dis- 

minución del lleno cardíaco por el pooling de 

sangre a nivel periférico, aunque es posible que 
la disminución de la contractilidad sea debida 
a la formación de tiocianato 0 cianuro. 

Además es interesante señalar que la dis- 

minución de la resistencia vascular producida 

por el NP no se manifiesta sólo en ellecho vascu- 
lar sistémico, sino tam bién a nivel pulmonar y 

miocárdico. Esto es debido a que la droga actúa 

directamente sobre el músculo liso de las paredes 
de los vasos. Además relaja el músculo liso in- 
testinal y uterino. La relajación de la muscul~tu- 

ra lisa del sistema venoso contribuye a la dismì- 
nución de la presión venosa central. 20 

Con respecto al efecto tóxico del NP, éste se 

de be a la acumulación de tiocianatos y cíanuros 
en la sangre circulante, originando una hipoxia 
histotóxìca por bloqueo de la enzima citOcro- 
mooxidasa.12 EI tiocianato es excretado casi 

exclusivamente por el riñón 13 y los niveles plas- 

máticos pueden ser rápidamente reducidos por 
diálisis peritoneal. 21 Los síntomas de toxicidad 
del NP comienzan a aparecer con niveles plasmá- 

ticos de tiocianatos de 5-10 mgO!o, y la terapéu- 

tica debe ser descontinuada cuando la concen- 
tración de tiocianatos excede lòs 13 mg%.21,22 
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Las principa1es manifestaciones clínicas de toxi- 
cidad son: fatiga, náuseas, anorexia, desorienta- 
ción, a1teraciones de conducta, contracciones 

musculares, rash cutáneos, etcétera.I3, 21, 23 

El desarrollo de hipotiroidismo con 1a admi- 
nistración pro1ongada de NP también ha sido 

comunicado, 10 cua1 serí a el resultado de 1a 

acción antitiroidea del tiocianato.24 
Nosotros concluimos que el NP es una droga 

eficaz en el manejo de la crisis hipertensiva en 
el lactantei la dosis de be ser ajustada en forma 
individual para cada paciente, hasta obtener una 
respuesta terapéutica adecuada. 

HYPERTENSIVE CRISIS DURING 
THE LACTATION PERIOD IN CHILDREN, 
THE TREATMENT WITH SODIUM 
NITROPRUSSIDE 
The hypertensive crisis in children must be 

considered according to recent studies a medical 
emergency requiring prompt attention. During 
the crisis blood pressure readi values over 
200/140 mmHg. We report here two clinical 
cases of hypertensive crisis during the lactation 
period succesfully treated with sodium nitro- 
prusside. The diagnosis in one child was coarcta- 
tion of aorta. During the crisis an intravenous 
infusion of sodium nitroprusside was indicated 
with an initial dose of one microgram/kg/min 
progresively increased to 10 microgram/kg/min. 

Lower tensional values permited eventually the 
surgical correction of the congenital anomaly. 
The other child had a renal vasculopatyassocia- 
ted to a von Recklinghausen disease. The maxi- 
mal dose in this case was 5 microgram/kg/min 
of sodium nitropusside. Lower tensional levels 

were reached sodium nitroprusside was replaced 

with captopril orally. No side effects during 

the treatment were observed (approximately 
72 hours) and routine renal function test were 
also within normal limits. Heart and respira- 

tory rates remanined unchanged. These obser- 
vations indicate that sodium nitroprusside could 
be a useful! drug in the inmediate control of 
the hypertensive crisis in children. Since the 
dose must be adjusted individually more clinical 

experience will be necessary. 
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