LA ACCION HIPOTENSORA DEL NITROPRUSIATO
APLICACIONES TERAPEUTICAS

Por CarLos Monge CASSINELLY

Page v colaborades (1) han demostrado la utilidad del nitroprusia-
to de sodio como hipotensor y senalado algunas de sus ccracteristicas
farmacoldgicas.

El nitroprusiatc de sodio, [(Na2 Fe CcN)S (NOD), (2H20), es des-
compuesto lentamente en el organismo con produccién de ciandgenc.
Pareceé ser que los grupos sulfidrides existentes en algunos tejidos ac-
tuarian en esta descomposicién v que la reaccidn no =ss de tipo enzimd&-
tico.

Trabajando en la Cleveland Clinic de Estados Unidos el afo de
1853, pudimos demostrar que cuando el nitreprusiato era incubado a
382C con vlasma humano, la descomposicién era prdcticamsznte nula
hastia los 60 minutos. Al agregar glébulos rojos al sistema se produjo
liberacién de CN que alcanzd valorss totales a los 90 minutos. Parece
ser que de les grupos SH dz= los gldbulos rojos intervienen en esta reac-
cién v esto explicaria también sl porqué otros tejidos animales son capa-
ces de darla.

El CN liberado por el nitroprusiaio es convertido en sulfocianuro,
SCN, in vivo. Esta conversidn seria llevada a cabo por la enzina ‘‘rho-
danasa” presente en el higado (2). E! SCN a su vez es convertido en
CN por una enzima ex stente en los glébulos rojos (3-4).

Las reacciones pueden ser resumidas en el esquema siguiente:

Fe (CN)% (NO) 4+ SH > CN

CN + rhodanasa > SCN

¥

- SCN + Sulfocianuro oxidasa CN
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La adminisiracién oral de nitroprusiato de sodio produce una acu-
mulacion lenta de sulfociariuro v este grupo parece sar el responsable
de los moderados efectos hipotensores resultantes.

La administracidén endovenosa en cambio, produce descenso de la
presién arterial en forma instantdnea y que sdlo persistz mieniras dura
la administracién d= la droga.

Esta accidn hipotensora rédpida parecs indicar que por via endove-
nosa, la accidn es debida o la melécula total, no a sus productos de des-
composicién ya que las reacciones de descomposiciones son lentas.

Page vy colaborzdores han administrado esta droga por via endo-
venosa por pveriodos prolongados sin obtener manifestaciones de toxici-
dad evidentes. Un caso fué tratado durante 14 dias y sdlo fué interrum-
pido el tratamiento debido a que el SCN habia alcanzado en la sangre
un nivel de 12.6 mgm.%.

Nosotros hemos usado esta droga por via endovenosa durante va-
rios dias consecutivos sin obiener manifsstaciones de toxicidad, confir-
mando los hallazaos del grupo de Page.

Lo indicacion ds eleccidon de esta droga es la hipertension severa
que requiere tratamiento inmediato. Nosotros usamcs ampollas que
contienen 1 % de nitroprusiato de sodio. Una cantidad suficienie se a-
grega ¢ un frasco que contiene glucosa al 5 % v la droga se administra
a razon de 100 microgramos minuto 3z nilroprusiaio de sodio, o mds o
menos. de acuerdo a la respuesta del paciente. Una vez conseguido el
nivel de tensién deseado, el goteo del frasco s= arregla con vigilancia
permanentie para evitar accidentes. En ciertas ocasiones, al cabo de u-
nas horas, es necesario aumszntar la cantidad de droga para obtener
niveles estables de presidén arterial.

En nuesira experiencia, esta droga es probablemente el hipotznsor
mads enérgico conocido hasta el momento y no hemos observado casos
de res’stencia en ningln tipo de pacientes. Lo rapidez con que desapa-
reca su efecto hipotensor cuando se suspende la administracion la ha-
cen sumamente Ulil como hipotensor en los casos de emergzncia en que
solo se desee conirolar la presidon vor algunas horas antes de establecer
una terapéutica =stable.
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