
Introducción
La hipertensión pulmonar (HTP) aguda es una grave com-

plicación que ocurre en el postoperatorio de algunas cardiopa-
tías congénitas con hiperaflujo arterial pulmonar u obstrucción
del flujo de entrada al ventrículo izquierdo(1), en niños con sín-
drome de dificultad respiratoria del adulto (SDRA)(2) y en el pe-
riodo neonatal secundaria a enfermedad de membrana hialina,
aspiración de meconio, sepsis, asfixia, hipoplasia pulmonar y
hernia diafragmática(3,4). La HTP se manifiesta clínicamente co-
mo hipoxemia que frecuentemente es refractaria al tratamiento,
llevando consigo una importante mortalidad(1-4). El tratamiento
convencional de la HTP aguda es la ventilación mecánica con
fracciones elevadas de oxígeno, la alcalosis (mediante hiper-
ventilación y/o administración de bicarbonato), la sedación y re-
lajación y la administración de vasodilatadores pulmonares(1,5).
Aunque múltiples fármacos, tolazolina, nitroprusiato, nitrogli-
cerina, amrinona, milrinona, adenosina, prostaciclina, prosta-
glandina E1, sulfato de magnesio, han demostrado su capacidad
de producir vasodilatación del árbol vascular pulmonar(6-8), to-
dos ellos producen una vasodilatación similar en la circulación
sistémica produciendo hipotensión, lo que limita su efectividad.
En los casos refractarios al tratamiento convencional sólo la oxi-
genación por membrana extracorpórea (ECMO) es capaz de man-
tener la oxigenación(9), aunque este método terapéutico requie-
re de unos medios técnicos y humanos sólo disponibles en al-
gunos centros y no está exenta de complicaciones. Recientemente
se ha demostrado que el óxido nítrico (NO) es el principal me-
diador endógeno de la vasodilatación(10), y que su administra-
ción por inhalación produce vasodilatación pulmonar selectiva
sin efecto sistémico(11). Desde el año 1992 se han ido publican-
do algunos casos de tratamiento de HTP aguda en niños con óxi-
do nítrico inhalado(12-19). Presentamos un paciente con HTP pos-
toperatoria tras corrección quirúrgica de una comunicación in-
terventricular, refractaria a tratamiento convencional y que res-
pondió a la administración de óxido nítrico inhalado.

Caso clínico
Niño de 14 meses de edad diagnosticado de comunicación

interventricular (CIV), comunicación interauricular (CIA) e
hipertensión pulmonar (HTP), que ingresó en nuestra UCIP tras
corrección quirúrgica de la CIA y CIV. En el postoperatorio
inmediato se objetivó mediante ecocardiografía hipertensión pul-
monar al 75% de la sistémica manteniendo PaO2 entre 70 y 110
mmHg con FiO2 1. Se intentó la colocación de un catéter de
Swan-Ganz, no logrando progresar el mismo a través de la vál-
vula pulmonar, por lo que se dejó situado en ventrículo derecho.
Se realizó tratamiento con hiperventilación para mantener pH
de 7,50 y PaCO2 entre 25 y 30 mmHg, sedación profunda con
midazolam y fentanilo, prostaglandina E1 hasta 0,3 µg/kg/m y
milrinona hasta 0,6 µg/kg/m, sin objetivar una mejoría signifi-
cativa de la presión ventricular derecha (PSVD), ni de la oxige-
nación, requiriendo administración de FiO2 de 1 para lograr PaO2

entre 80 y 100 mmHg. Debido a la ausencia de mejoría se sus-
tituyó el tratamiento con prostaglandina E1 y milrinona por epo-
prostenol (prostaciclina), en dosis progresivas hasta 15 ng/kg/m,
presentando leve disminución de la PSV con importante hipo-
tensión sistémica y sin mejoría en los parámetros de oxigena-
ción. Ante la situación de HTP con sobrecarga de ventrículo de-
recho no controlable farmacológicamente se inició, previo con-
sentimiento informado de los padres, la administración de óxi-
do nítrico (NO) inhalado.

La administración de NO se realizó a partir de una bombo-
na de óxido nítrico en nitrógeno (concentración de 350 ppm ±
1%) (ArgónR) y un caudalímetro de alta precisión con regula-
ción entre 0,01 y 1,5 L/min. La administración del NO se rea-
lizó en el asa inspiratoria del respirador, calculando la concen-
tración aproximada de NO administrado a partir del flujo de gas
del respirador y el flujo de NO administrado por el caudalíme-
tro. (No se pudo medir la concentración exacta de NO adminis-
trada al no disponer en nuestra unidad de aparato de quimiolu-
miniscencia.) Se determinaron los niveles de metahemoglobi-
nemia mediante cooximetría (Cooxímetro OSM 3 Hemoximeter,
Radiometer Copenhaghen) cada 2 a 4 horas durante el tiempo
en que estuvo administrándose el NO.

Se inició la administración de NO a una concentración apro-
ximada de 15 ppm, objetivándose una inmediata disminución de
la PSVD. A los 15 min. la gasometría demostró un importante
aumento en la oxigenación (de una PaO2 previa de 92 mmHg a
224 mmHg, produciéndose un máximo descenso de la PSVD de
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67 mmHg a 54 mmHg, y de la relación presión ventricular de-
recha/presión arterial sistémica de 0,84 a 0,49 (tabla I). Se man-
tuvo la administración de NO a 15 ppm permitiendo en 6 ho-
ras el descenso de la FiO2 hasta 0,6. Posteriormente se compro-
bó que la oxigenación y la presión ventricular derecha se man-
tenían estables con NO a 6 ppm, sin lograr ninguna mejoría con
aumento en la concentración de NO hasta 40 ppm. Durante las
siguientes 24 horas dos intentos de suspensión del NO se si-
guieron de aumento de la PSVD y disminución de la oxigena-
ción (Fig. 1). Durante la administración del NO los niveles de
metahemoglobinemia se elevaron de 0,3% antes de iniciar el tra-
tamiento con NO hasta 5%, sin superar este nivel ni producir re-
percusiones clínicas. El NO permitió iniciar la retirada de la asis-
tencia respiratoria, disminuir la hiperventilación y la sedación
del paciente con buena tolerancia. Tras 3 días de administración
de NO se realizó una retirada progresiva del mismo, manteniendo
perfusión de prostaglandina E1 a 0,1 µg/kg/min. y milrinona a
0,6 µg/kg/min., con buena tolerancia clínica aunque persistió
PSVD entre el 50 y 75% de la sistémica. El paciente pudo ser
extubado y se sustituyó el tratamiento de PGE1 por nifedipina
oral. Al alta de la unidad de CIP mantenía saturación transcutá-
nea de 98% sin oxígeno suplementario, recibiendo tratamiento
con nifedipina a 1 mg/kg/día. La PSVD al alta medida por eco-
cardiografía persistía elevada (50% de la sistémica).

Discusión
El NO es el principal mediador de la vasodilatación vascu-

lar en el hombre. Aunque muchas células del organismo hu-
mano son capaces de sintetizar NO, es la célula endotelial la
principal responsable de su síntesis en el árbol vascular(10). El

NO se forma a partir del aminoácido L-arginina por acción de
la NO sintetasa. Una vez formado el NO difunde rápidamente
desde el citoplasma de la célula endotelial a la célula muscular
lisa vascular donde estimula la enzima guanilciclasa produciendo
GMPc, que es el responsable de la vasodilatación(10). El NO tie-
ne una vida media muy corta de apenas unos segundos, inacti-
vándose al unirse a la hemoglobina o transformándose en nitri-
tos y nitratos(10). Debido a esa vida media tan corta y su inacti-
vación al entrar en contacto con la hemoglobina, se ha demos-
trado que el NO inhalado produce una vasodilatación selectiva
sobre el lecho pulmonar, sin afectar al tono vascular sistémico(11).
Aunque todavía existe escasa experiencia clínica, el NO ha de-
mostrado ser efectivo en el tratamiento de la HTP en el posto-
peratorio de cirugía cardíaca(12-17), en la HTP neonatal(18,19), sien-
do capaz de evitar la aplicación de ECMO en un importante por-
centaje de pacientes(20), en la HTP idiopática(21) y en el SDRA,
tanto en pacientes adultos(22,23), como en niños(24).

Nuestra experiencia con este paciente confirma la efectivi-
dad del NO inhalado en el tratamiento de la HTP en el posto-
peratorio de cirugía cardíaca en niños, siendo según la literatu-
ra revisada el primer caso de HTP tratado con NO en nuestro pa-
ís. Los pocos casos publicados anteriormente coinciden con nues-
tras observaciones(12-17). La tabla II compara las características
de nuestro paciente con los otros 6 referidos en la literatura.

El inicio del efecto del NO en nuestro paciente fue muy rá-
pido, tal como está descrito en la literatura(12-22), y la desapari-
ción del mismo también, lo que permitió demostrar con facili-
dad su efectividad. En nuestro paciente, al igual que lo referi-
do por otros autores(14,15), dos intentos de retirada del NO durante
las primeras 24 horas de administración se siguieron de rápida
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Tabla I Constantes hemodinámicas y 
respiratorias antes y tras 15 minutos de 
administración de óxido nítrico

Previa 15 m con NO

TAS (mmHg) 79 110
FC (lmp) 174 150
PSVD (mmHg) 67 54
PSVD/TAS (%) 85 49
PVC (mmHg) 8 6
PaO2 (mmHg) 92 224
SatO2 art (%) 96 100
FiO2 1 1
PaO2/FiO2 92 224
Sat venosa (%) 58 67
mixta
MetaHb (%) 0,3 0,9

TAS: Tensión arterial sistólica; FC: Frecuencia cardíaca; PSVD:
Presión sistólica del ventrículo derecho; PVC: Presión venosa
central; SatO2 art: Saturación arterial medida por cooximetría; Sat
venosa mixta: Saturación de la sangre venosa mixta; MetaHb:
Porcentaje de metahemoglobinemia.
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Figura 1. Evolución de la relación PaO2/FiO2 y de la presión ventricular
sistólica derecha/presión arterial sistémica durante las primeras 24 horas
de administración de óxido nítrico.



elevación de la PSVD y disminución de la oxigenación, pero
una posterior retirada más progresiva fue bien tolerada por el pa-
ciente.

El mayor problema para la aplicación clínica sistemática del
NO es el control de su administración. En el momento actual
la administración de NO se realiza mediante una bombona de
óxido nítrico (con una concentración entre 200 y 1.000 ppm),
regulada con un caudalímetro de alta precisión y conectada en
el asa inspiratoria del respirador. El cálculo de la concentración
de NO administrado se realiza calculando el flujo de aire del res-
pirador, el flujo de la bombona de NO y la concentración de NO
en la bombona. Como este cálculo no es exacto y las concen-
traciones de NO administradas varían durante la inspiración y
la espiración, es importante medir la concentración de NO en el
circuito respiratorio(25). Esto puede realizarse con aparatos de
quimioluminiscencia, que son muy exactos pero de elevado cos-
te económico, o mediante técnica electroquímica, más barata pe-
ro menos exacta. Además, para detectar precozmente los efec-
tos secundarios más importantes, es conveniente medir los ni-
veles de NO2 (uno de los metabolitos del NO, que se produce al
unirse el NO con el oxígeno y que es mucho más tóxico que el
NO) y los niveles de metahemoglobinemia. En el momento ac-
tual están en fase de exprimentación servorreguladores que per-
mitirán administrar de forma fácil y exacta la concentración de
NO deseada y realizarán medición continua de los niveles de
NO y NO2 en la vía respiratoria.

Otro de los problemas es el desconocimiento de la toxicidad
del NO sobre el organismo humano a corto y largo plazo.
Recientes estudios clínicos han demostrado que en el hombre
las concentraciones de NO necesarias para mejorar la oxigena-

ción y disminuir la presión pulmonar son menores que las des-
critas en animales(26,27). Probablemente concentraciones de NO
menores a 1 ppm logren mejorar la oxigenación y concentra-
ciones inferiores a 10-20 ppm sean suficientes para disminuir la
presión arterial pulmonar en la mayor parte de los pacientes, co-
mo ocurrió en nuestro caso, lo que disminuye el riesgo de toxi-
cidad.

Concluimos que el NO inhalado a bajas dosis es un vasodi-
latador pulmonar efectivo en la HTP aguda en el postoperatorio
de cirugía cardíaca en niños y problablemente puede conver-
tirse en el futuro próximo en el tratamiento de elección en la hi-
pertensión pulmonar aguda.
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Nota
Desde la remisión del trabajo en Agosto de 1994, hemos uti-

lizado óxido nítrico en otros 7 pacientes con hipertensión pul-
monar en el postoperatorio de cirugía cardiaca.
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