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Shock cardiogénico por emergencia
hipertensiva en un neonato

Alejandro Donoso F.', Jorge Camacho A.!, Pablo Cruces R.2

Resumen

Introduccidn: La hipertension arterial (HTA) neonatal es poco frecuente, especialmente en recién nacidos
previamente sanos. La presentacion clinica es variable, siendo en ocasiones dramatica y con riesgo
para la vida del paciente. Caso clinico: Comunicamos un neonato de 6 dias de vida, sexo femenino,
quién ingresé con shock cardiogénico y acidosis metabdlica grave. Requirié ventilacién mecanica y uso
de indtropos por franca falla sistélica (fraccion acortamiento 20%). Tras recuperacién inicial destaco
hipertension arterial grave (presion sistélica 50 mmHg sobre el p95).0 ECO Doppler renal fue normal.
Examenes de laboratorio mostraron trombocitopenia, niveles elevados y mantenidos de dimero D. Su
estudio cintigrafico Tc-99m MAGS reveld retraso en la captacion del contraste en los dos tercios supe-
riores del rifién derecho. Angioresonancia renal fue normal. Hubo recuperacién miocérdica y control de
la presion arterial con tratamiento digitalico e inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina,
siendo dada de alta. Luego de la exclusion de otras causas, como infecciosas, hipoperfusién y anatémi-
cas, especulamos que un evento microangiopatico perinatal puede haber ocasionado la hipertension
renovascular. Conclusion: La hipertensién arterial siempre debe de ser incluida en los diagndsticos
diferenciales del neonato con shock cardiogénico y acidosis, dado la gravedad con que se presenta y su
diferente modalidad de tratamiento.

(Palabras clave: hipertension arterial, emergencia hipertensiva, hipertensién renovascular, shock
cardiogénico, neonato).
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Cardiogenic shock due to hypertensive emergency in a newborn

Introduction: Neonatal arterial hypertension is unusual, mainly in previously healthy newborn children.
Clinical presentations vary widely and, in some cases, it is a dramatic life-threatening event. Case
report: A 6 days-old girl admitted to intensive care unit with severe cardiogenic shock and metabolic
acidosis. Mechanical ventilation was initiated and inotropic support administered due to low systolic
function (shortening fraction = 20%). After initial improvement, severe arterial hypertension was evidenced
(systolic pressure 50 mmHg above 95 percentile). She had no umbilical catheterization. Renal doppler
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was normal. Laboratory analysis showed low platelet count and a raised D-dimer. Technecium 99-MAG
3 renal scan showed a decrease in renal flow in the upper right kidney, although magnetic angioresonance
was normal. Myocardial function and arterial pressure returned to normal after digital and angiotensin-
converting enzyme inhibitor therapy. After infections, low blood flow and anatomic causes were excluded,
a believe that a perinatal microangiopathic event may lead to renal lesions with renovascular hypertension.
Conclusion: Arterial hypertension must be included in the differential diagnosis of newborns with heart
failure and acidosis, due to its severe clinical evolution and specific therapy.

(Key words: arterial hypertension, hypertensive emergency, renovascular hypertension, cardiogenic

shock, newborn).
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INTRODUCCION

La prevalencia de la hipertensidn arterial
en el periodo neonatal es baja y se ha esti-
mado en un 0,2% a 3% en la mayoria de
los reportes’2. La hipertension renovascular
(HTRV) es la principal causa de hipertension
arterial en el neonato, habitualmente rela-
cionada con el antecedente de cateterismo
arterial umbilical y el fenémeno tromboem-
bélico que afecta a la aorta y/o las arterias
renales®. La HTRV es consecuencia de una
lesion arterial o varias que impiden el nor-
mal flujo de sangre a uno o ambos rifilones
0 a uno o mas segmentos intrarrenales. Esta
hipoperfusion renal causa hipertension debi-
do a la activacion del sistema renina angio-
tensinas.

Los signos clinicos en neonatos afecta-
dos son inespecificos como: irritabilidad,
letargia, mal incremento de peso y dificul-
tad respiratoria. En ocasiones la hipertension
arterial grave puede desarrollar una falla de
bomba a modo de presentacion?.

Reportamos un neonato quién ingreso
dentro de su primera semana de vida en
shock cardiogénico y acidosis metabdlica,
lo que puso en grave riesgo su vida, por
una emergencia hipertensiva ocasionada por
una hipertensién renovascular no asociada
a cateterismo.

Caso CLinico

Paciente de sexo femenino, hija de ma-
dre con diabetes gestacional, nacida por parto
vaginal a las 40 semanas de gestacion, con
forceps por Sufrimiento Fetal Agudo, APGAR:
7-9, peso de nacimiento 3,5 kg. Posterior-
mente sana, alimentandose con pecho ma-

terno exclusivo, siendo dada de alta en bue-
nas condiciones.

Al sexto dia de vida presentd dificultad
respiratoria y rechazo alimentario, sin fie-
bre. Ingresé al Area de Cuidados Criticos
en condiciones graves, comprometida de
sensorio, con mala perfusion distal, taqui-
cardia sinusal en 174/min, no se registra-
ban presiones en las cuatro extremidades,
pulsos femorales muy débiles y distales
inexistentes, con marcada dificultad respi-
ratoria y sin diuresis. En el examen segmen-
tario destacd hepatomegalia de 5 cm.

Sus examenes de laboratorio revelaron
acidosis metabdlica grave con ph en 7,0 BE
— 25,3 e hiperlactacidemia en 15 mmol/l (VN
< 2,0 mmol/l). Radiografia de térax con cardio-
megalia.

Se planteé shock cardiogénico por pro-
bable cardiopatia ductus dependiente. Se inicio
monitorizacién invasiva con catéter subclavio
derecho, se conectd a ventilacion mecani-
ca, se aportd volumen como Suero Fisiol6-
gico, recibié bicarbonato de sodio y Alprostadil
(prostaglandina E1) (0,1 mcg/kg/min). La eco-
cardiografia mostré una fraccion de acorta-
miento del ventriculo izquierdo de 20%, ductus
permeable con shunt de izquierda a derecha
y se descarto cardiopatia estructural. Se tomo
ECG el cual estaba en rango normal, con
niveles de CPK total y mb discretamente
elevados, con troponina | en 0,08 ng/ml (nor-
mal). Recibi6 apoyo inotrépico con milrinona
(0,7 mcg/kg/min) con buena respuesta, lo-
grando estabilizaciéon hemodinamica, recupe-
rando diuresis y presiones arteriales a las 4
horas de tratamiento. A las 24 horas de
evolucion se normalizaron las alteraciones de
laboratorio, sin repercusion en la funcion re-
nal. Orina completa estaba en rango normal.
Desde las primeras 12 horas de estadia con



Volumen 76
Numero 5

cifras tensionales sobre el p 95 (PAS 136
mmHg PAD 85 mmHg PAM 102 mmHg) (fi-
gura 1). Se decidid agregar infusion de
nitroprusiato (5 mcg/kg/min) por 24 horas
con buena respuesta.

Se indic6 tratamiento antibidtico empiri-
co con hemograma y PCR en rango normal,
suspendiéndose luego el tratamiento con
hemocultivos, cultivo LCR y urocultivo ne-
gativo.

Se realizé TAC cerebral que se informd
como normal. Estudio de enfermedades
metabdlicas en rango normal, como tam-
bién el screening toxicoldgico para cocaina
en orina fue negativo. Se efectudé examen
oftalmolégico el cual resulté en rango nor-
mal.

El tratamiento de la HTA fue inicialmen-
te con metildopa (15 mg/kg/8h), posterior-
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Figura 1. Evolucion temporal de la presion arterial
(sisto-diastdlica y media) y diuresis, en neonato in-
gresado por Shock cardiogénico debido a emergen-
cia hipertensiva.
| Milrinona (0,7 mcg/kg/min)
Periodo uso nitroprusiato
v (5 mcg/kg/min)
Inicio de metildopa, nifedipino
DU: Débito urinario.
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mente se agrego nifedipino (0,5 mg/kg/6h) y
luego propranolol (0,3 mg/kg/8h), con buena
respuesta, controlandose las presiones, lo
que permitié retirar apoyo hemodinamico con
milrinona manteniendo hemodinamia estable.

Se realiz6 ECO abdominal la cual fue
normal con rinones de tamano normal. ECO
Doppler renal sin hallazgos patolégicos. Dentro
de su evolucion se evidencid caida de las
plaquetas hasta 107 000/mm?, con presencia
permanente de dimero D entre 2—4 mcg/ml
(+++) (VN< 0,25 mcg/ml) durante las prime-
ras dos semanas, para luego normalizarse.

Se realizé cintigrafia renal con Tc-99m
MAG 3 (basal y post captoprilo) que mostrd
notoria menor captacion del contraste en los
dos tercios superiores del rifdn derecho,
especialmente en tercio medio, con capta-
cién adecuada del polo caudal. La curva
renografica es de baja altura. Funcion renal
relativa a derecha de un 33% (figura 2). La
angioresonancia renal no mostro alteraciones.

Al momento del alta la paciente estaba
asintomatica, su presion arterial era normal,
con cardiomegalia en regresion y ecocar-
diografia normal. Quedd en tratamiento con
digital y enalapril.

El seguimiento de la paciente luego de
seis meses mostraba la presion arterial nor-
malizada, un adecuado incremento pondoes-
tatural y valores de creatininemia en rango
normal.

Figura 2. Imagen de cintigrama renal con tecnecio
99 (Tc-99m)-mercaptoacetilglicina (MAG3) que muestra
menor captacién del contraste en los dos tercios su-
periores del rifion derecho, especialmente en tercio
medio (flecha), con captacién adecuada del polo caudal.
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Discusion

La hipertension arterial grave en la pri-
mera semana de vida puede desencadenar
una miocardiopatia y shock cardiogénico,
ante esta situacioén, dada la baja incidencia
de esta patologia en este grupo etareo, se
debe de tener un alto indice de sospecha.

Mas del 50% de las causas de hiper-
tension en la etapa neonatal son debidas a
HTRV4, la mayoria de las veces secunda-
rias a fendmenos tromboembdlicos de ori-
gen vascular arterial umbilical (cateterizacién)
o ductal®*®s. Otras causas son la coartacion
de la aorta?, la trombosis de la vena renal
con su triada clasica de masa abdominal,
hematuria e hipertensién’, displasia fibro-
muscular que origina estenosis de la arteria
renal®, compresion por tumores benignos® y
malignos'®, calcificaciones arteriales idio-
paticas'', estenosis arterial post rubéola con-
génita'?, hematomas perinefriticos' y aneu-
risma adrtico abdominal congénito™.

En la revision de la literatura encontra-
mos diez casos descritos de falla cardiaca
en la primera semana de vida secundaria a
hipertension renovascular unilateral, sin relacion
con cateterismo de la arteria umbilical’>%, al-
gunos de ellos con resultado fatal'®. Aunque
extremadamente raro, la causa mas frecuente
fue la estenosis congénita de la arteria re-
na|18,19.

En la serie clinica mas reciente, Saland
et al comunican tres neonatos con hipertensién
maligna durante la primera semana de vida,
dos de ellos con cardiomiopatia grave y
acidosis metabdlica al inicio. Los estudios
cintigraficos efectuados con Tc-99m MAG3
(Mercaptoacetilglicina) y Tc-99m DTPA (Acido
Dietilentriaminopentacético) fueron concluyen-
tes para el diagnodstico, siendo en los tres
casos el compromiso derecho. En dos pa-
cientes se midid la actividad de renina
periférica la cual estaba francamente eleva-
da. Todos recibieron tratamiento con inhibi-
dores de la enzima convertidora de la angio-
tensina (ECA), con buena respuesta clinica.
En el seguimiento se evidenci6 atrofia renal
e hipertrofia compensatoria contralateral en
dos de ellos, siendo uno sometido a nefrec-
tomia a la edad de cuatro afos.

El razonable proceso de descartar otras
causas en este paciente, (infecciosa-émbolo
séptico, hipoperfusién post shock, trastorno
de coagulacién o malformacion anatémica
aortica y/o renal), junto con el perfil tempo-
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ral de este caso, nos hace especular que
probablemente el paciente sufrié alguna noxa
de tipo isquémico (etapa perinatal), que con-
dicion6 un dafio microangiopatico -activacion
endotelial- ocasionando una probable trom-
bosis o infarto a nivel renal, el que a su vez
determind la activacion del sistema renina-
angiotensina, siendo el gatillante de la hiper-
tensién renovascular observada.

En cuanto a otros mecanismos respon-
sables de provocar una lesién renovascular
unilateral aislada, se ha postulado la embolia
renal secundaria a un émbolo procedente de
la trombosis del ductus arterioso, sin em-
bargo, esta etiologia es caracteristicamente
desencadenante de lesiones isquémicas
multiples?'.

En nuestro paciente se evidencié una ele-
vacion marcada del dimero D con caida del
recuento plaquetario, situacién que se revir-
tié en el transcurso del tiempo, esto podria
apoyar la hipétesis de una etiologia isquémico
trombdtica para el desarrollo de este cuadro.
Las otras posibles explicaciones para la pre-
sencia transitoria de estos marcadores de
degradacion del fibrindgeno podrian haber sido
una Coagulacion intravascular diseminada (CID)
en el contexto de una sepsis viral 0 bacteriana,
la cual no presentd nuestro paciente, como
también que fuese reflejo de la propia emer-
gencia hipertensiva.

El determinar la actividad de renina plas-
matica puede ser un elemento que ayude a
configurar mas claramente el diagndstico,
especialmente si esta elevada, aunque de-
bemos tener presente que los fendmenos
tromboembdlicos son tipicamente conside-
rados estados de hipertension hiperreniné-
micos, en cuales los niveles pueden en oca-
siones no estar elevados, a pesar de la pre-
sencia de una patologia significativa®22,

Con respecto a los estudios radiolégicos
a que se efectuaron, debemos sefnalar que
el resultado del ECO Doppler renal no debe
llamarnos la atencion, pues en este grupo
etareo la sensibilidad para detectar lesiones
renovasculares es pobre®. Por el contrario
la cintigrafia renal MAG3 si mostré una franca
hipocaptacién en los dos tercios superiores
del rindn derecho. La angioresonancia renal
no demostré alteracion en la aorta, ni este-
nosis congeénita de la arteria renal, aunque
obviamente este examen puede no ser ade-
cuado para visualizar la vasculatura intrarrenal
en nifos pequefos. Hay concordancia en
los expertos en cuanto a que la angiografia
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Tabla 1. Agentes intravenosos para la hipertension aguda y emergencia
hipertensiva en neonatos

Droga Mecanismo  Dosis Via Inicio/ Comentario
Duracion
Diazéxido Vasodilatador  bolo: 2-5 mg/kg  ev rapido < 1 min/ Puede dar hiperglicemia,
(arteriolar) c/éh 4-24 h retencién de agua y sodio
Precaucioén con hipotensién
aguda
Enalaprilat Inhibidor ECA  5-25 mcg/kg ev en 15-60 min/ Respuesta poco predecible,
c/8-24 h 5-10min 6h puede dar hipotension pro-
longada y falla renal
Esmolol B bloqueador 0,5 mg/kg enun infusion < 1 min/ Precaucién con bronco-
min, luego 50- 10 min espamo, bradicardia
200 mcg/kg/min
Hidralazina Vasodilatador  bolo: 0,15-0,6 bolo o 10-20 min/ Frecuente aparicion de taqui-
(arteriolar) mg/kg infusion 8 h cardia, si es en bolo dar ¢/4 h
goteo: 0,75-5
mcg/kg/min
Labetalol a,f bloqueador bolo: 0,2 mg/kg,  bolo o 1-5min/6 h  Precaucién con broncoes-
(relacion 1:7)  duplicar dosis infusion pasmo, bradicardia, bloqueo
cada 15 min AV, reduce débito cardiaco
hasta 2-3 mg/kg Contraindicacion relativa la
goteo: 0,25-3 DBP
mg/kg/h
Nicardipino Bloqueador bolo: 30 meg/kg  bolo o 2 min/40 min  Puede causar taquicardia
Canal Ca *? goteo:1-3 mcg/ infusion refleja, eleva la PIC
kg/min
Nitroprusiato ~ Vasodilatador ~ goteo: 0,5-10 infusién  instantdneo/  Precaucién con hipotensién
de Sodio arterial y mcg/kg/min 1-2 min y con toxicidad por cianuro-
venoso tiocianato con uso > 72 h o

en falla renal y hepatica

ECA: enzima convertidora angiotensina
ev: endovenoso

PIC: Presién intracraneana

DBP: Displasia Broncopulmonar

como parte del estudio en este tipo de pa-
cientes no esta habitualmente indicada dada
la alta morbimortalidad asociada?22. Sin em-
bargo, debemos conocer, que hay ocasio-
nes en las cuales el estudio angiografico es
postulado por algunos autores, como en el
reporte de Von Schnakenburg en donde en
un neonato de cuatro dias se efectud angio-
grafia venosa transcardial para la exclusion
de la estenosis de la arteria renal’s.

En el tratamiento de la emergencia hiper-
tensiva se debe de preferir siempre el uso
de infusién endovenosa continua del agente

antihipertensivo, dado la facilidad para titu-
lar el efecto deseado en el control de la
presion arterial y no someter al paciente a
bajas riesgosas de ésta, evitando asi com-
plicaciones como isquemia cerebral y he-
morragia, un problema que en los pacientes
prematuros toma mayor relevancia. Dentro
del arsenal terapéutico disponible, son de
primera linea, el uso de nitroprusiato de Sodio
(vasodilatador arteriolar y venoso) y el Labetalol
(bloqueador o y 8)2. Otros grupos tienen ex-
periencia con farmacos como hidralazina,
esmolol, nicardipina, enalaprilat?+2s,
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En la tabla 1 se sefalan los agentes
disponibles de usar en la emergencia hiper-
tensiva en el neonato.

En cuanto al seguimiento a futuro de nues-
tra paciente, se debera evaluar la funcion
renal y la probable hipertrofia compensatoria
contralateral mediante estudio cintigrafico
DMSA, el cual eventualmente, en conjunto
con la evolucién de su presion arterial, orien-
taran a una resolucion quirdrgica a una edad
mas avanzada.

En resumen, se reporta un neonato con
una emergencia hipertensiva secundaria a
isquemia renal perinatal unilateral, no aso-
ciada a catéter, que ocasiond una falla
miocardica casi letal. El tratamiento con
inhibidores de la ECA logro revertir la falla
de bomba y permitir un adecuado crecimiento
de la paciente.

Destacamos finalmente que la emergen-
cia hipertensiva debe de ser considerada
siempre dentro de las causas de falla car-
diaca en el recién nacido.
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