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Intoxicacion por nitroprusiato

Sr. Editor:

El nitroprusiato sodico (NTS) es un farmaco vasodilator ve-
noso y arterial ampliamente usado. Debido a su inicio inmedia-
to, a su facil administracion vy titulacion se emplea ampliamente
para el control de la presion arterial. A pesar de su relativa se-
guridad, su uso no estd exento de complicaciones, de las cuales
la mas importante es la intoxicacion por cianuro. Esto se debe a
que el NTS estd formado por 5 grupos cianuros, de modo que al
metabolizarse quedan libres. Si se sobrepasa la capacidad fisio-
logica de tamponar estos grupos cianuros, se producird intoxi-
cacion y la hipoxia tisular resultante.

Se trataba de un lactante de mes y medio de edad diagnosticado
de canal auriculoventricular parcial y coartacion de aorta que habia
sido intervenido de esta tltima. En el postoperatorio desarrollo hi-
pertension arterial (140/80), por lo que se inicio tratamiento con ni-
troprusiato (dosis inicial de 1 wg/kg/min). A partir de las 12 h de la
perfusion, la presion arterial (PA) fue aumentando, lo cual requirid
aumentar la perfusion de NTS hasta dosis maxima de 5,5 pg/kg/min.
La perfusion de NTS fue mantenida durante un total de 36 h. Du-

rante este periodo s6lo cabe destacar la excesiva somnolencia del
paciente (atribuida a la perfusion de morfina usada) y la aparicion de
una arritmia autolimitada (cambio en el segmento ST de pocos se-
gundos de duracion) cuando el paciente llevaba 30 h de tratamiento.

Tras 6 h sin tratamiento con NTS el paciente presentd crisis con-
vulsivas tratadas con midazolam y fenobarbital. Coincidiendo con
una nueva crisis, el paciente sufridé parada cardiorrespiratoria que
necesito intubacion y maniobras de reanimacion. Se produjo un
progresivo deterioro hemodindmico con necesidad de volumen y
farmacos vasoactivos (dopamina y noradrenalina). Neurologicamen-
te el paciente presentaba un cuadro compatible con encefalopatia
hipoxicoisquémica grave (hipotonia, desconexion del medio, falta
de succion vy fijacion de la mirada). Las determinaciones analiticas
sanguineas fueron anodinas, salvo una acidosis lactica (pH, 7,30;
HCO;, 15; EB, - 12; acido lactico, 7,2). El cuadro brusco de deterio-
ro neurologico y hemodindmico sin causa aparente, hizo sospechar
la posibilidad de intoxicacion por cianuro (cuadro de hipoxia tisu-
lar grave con compromiso neurologico y cardiaco) y se administro
hidroxicobalamina por via intramuscular con lo que se produjo una
mejoria espectacular desde el punto de vista neurologico. Al alta de
nuestra unidad presentaba una minima paresia residual en miem-
bro superior derecho con hipotonia axial leve. Retrospectivamente
los valores de cianuro fueron paradéjicamente normales (fueron
extraidos 8 h después del cese del NTS pero la semivida del cianu-
ro es de 18-60 h), aunque se observo un aumento de la metahemo-
globinemia hasta el 3,8% (normal < 2%).

El mecanismo de la intoxicacion por NTS se produce por la
acumulacion de cianuro (fig. 1): al reaccionar la oxihemoglobi-
na con el NTS produce metahemoglobina y cianuro. Su principal
via de destoxificacion son las enzimas hepdticas que trasforman
el tiosulfato en tiocianato, poco toxico, y la eliminacion renal.
En caso de acumulacion excesiva de cianuro éste se une a la
citocromo oxidasa mitocondrial bloqueando la fosforilacion oxi-
dativa y produciendo hipoxia celular. La hidroxicobalamina ac-
taa uniéndose al grupo cianuro y produciendo cianohemoglobi-
na, que no es toxica y se elimina via renal.
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Figura 1. Metabolismo del nitroprusiato. OxiHb: oxibemoglobina; NTS: nitroprusiato; ON: oxido nitrico (efecto vasodila-
tador del NTS); CN: radical cianuro; MetaHb: metabhemoglobina; CianoHb: cianohemoglobina; CO: citocromo

oxidasa mitocondrial.
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TABLA 1. Factores de riesgo de intoxicacién
por nitroprusiato

Disminwyen los depdsitos de sulfuro (necesarios
para la destoxificacion)

Cirugia reciente

By-pass cardiopulmonar

Uso de diuréticos

Desnutricion

Hipoalbuminemia

Edad pediatrica

Aumentan la produccion de cianuro libre
Altas dosis de nitroprusiato (mayor de 3-4 pg/kg/min)
Tratamiento superior a 48 h

Alteran la destoxificacion del cianuro
Insuficiencia renal (acumulacion de tiocianato hasta niveles toxicos)
Insuficiencia hepitica (solo las disfunciones graves)

Los factores de riesgo asociados a la intoxicacion! se muestran
en la tabla 1.

Los signos clinicos son resultantes de la intoxicacion por cia-
nuro, que produce hipoxia celular, en especial en cerebro y en
miocardio?®. Los primeros sintomas son dolor de cabeza, palpi-
taciones, polipnea, nduseas y vomitos. Puede producirse un de-
terioro rapido con confusion, estupor y/o crisis convulsivas.
Precozmente se produce polipnea pero después se produce de-
presion respiratoria a nivel medular. La isquemia miocardica se
manifiesta como hipotension, arritmias y edema pulmonar y es
caracteristico encontrar bradicardia precozmente. Son asimismo
caracteristicos la acidosis lactica y la ausencia de cianosis, a pe-
sar de los datos de hipoxia celular (presion parcial en sangre
arterial y saturacion de oxigeno normales): hipoxia tisular sin hi-
poxemia, por la incapacidad para la extraccion tisular de oxige-
no. La disfuncion cerebral y la taquifilaxia son mds precoces que
la acidosis metabolica.

Con esta observacion clinica se desea subrayar la importan-
cia de la sospecha diagnostica de la intoxicacion por cianuro en
todo nino en tratamiento con NTS. Con independencia de la do-
sis y el ritmo de perfusion en todo paciente con NTS, que de-
sarrolla disfuncion cerebral, inestabilidad cardiovascular, acido-
sis metabolica o resistencia al efecto hipotensor al incrementar
las dosis en un paciente previamente respondedor, debe sospe-
charse toxicidad por cianuro y debe interrumpirse la adminis-
tracion de NTS. El diagnostico y el tratamiento rapidos pueden
mejorar el prondstico de esta intoxicacion.

Ante la sospecha de intoxicacion las medidas a tomar inclu-
yen: retirada de NTS, administracion de oxigeno al 100%, admi-
nistracion de bicarbonato y de sus antidotos (nitrito sddico, tio-
sulfato sodico o hidroxicobalamina)*>.
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Adolescente con pérdida
brusca de la conciencia

y crisis comicial tras
traumatismo craneoencefalico

Sr. Editor:

Los traumatismos craneoencefalicos son muy frecuentes en la
adolescencia. En este periodo de edad muchos de ellos se de-
ben a conductas peligrosas llevadas a cabo sobre todo por los
varones. Se define traumatismo craneoencefilico leve aquel en
el que el paciente presenta un nivel de conciencia normal tras el
traumatismo (aunque puede tener un breve periodo amnésico
en relacion al episodio), que puede acompanarse de cefalea,
nauseas, vision borrosa o dificultades en la concentracion. En
general, estos pacientes presentan buen prondstico con escaso
riesgo de deterioro neurologico posterior. A continuacion se
comunica el caso de un adolescente que tras un traumatismo,
aparentemente banal, provocado por una actividad de riesgo,
present6 deterioro del nivel de conciencia que requirio ingreso
en la unidad de cuidados intensivos pedidtricos (UCIP) y un
tratamiento agresivo.

Varon de 14 afos, previamente sano, que 2 h antes de su ingreso
sufri6 un traumatismo craneal al caerse desde una rampa hacia atrds
desde su propia altura. No presentaba sintomatologia neurologica
inicial y sus companeros del colegio solo referian pérdida de cons-
ciencia de pocos segundos de duracion sin ningin tipo de movi-
miento andémalo. Acudio al servicio de urgencias donde refiri6 am-
nesia del episodio; no presentd ninguna sintomatologia salvo dolor
local en la zona de la contusion. Alli, tras sutura de la lesion incisa
en region occipital presentd desconexion del medio y crisis convul-
siva tonicoclonica generalizada, con cianosis perioral, trismus, des-
viacion de la mirada a la derecha e hipertonia generalizada, que ce-
di6 tras la administracion de diacepam rectal y midazolam por via
intravenosa, procediéndose al traslado a UCIP. A su ingreso presen-
taba: frecuencia cardiaca, 118 lat./min; frecuencia respiratoria,
24 resp./min; presion arterial, 133/55 mmHg y saturacion de oxige-
no, 100%. El estado general era regular, con tendencia al sueno. El
paciente respondia a estimulos dolorosos y no a 6rdenes verbales ni
emitia palabras. Pupilas isocoricas y normorreactivas. Ojos centra-
dos. No existia asimetria facial. Reflejos rotulianos exaltados, dismi-
nucion de fuerza en miembros superiores, sensibilidad conservada.



