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Resumen. Objetivo. Analizar larespuestaa tratamiento con 6xido
nitrico (NO) en & sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA) y/o
la hipertension pulmonar (HTP) en nifios.

Pacientesy métodos. Se estudiaron de forma prospectiva 25 nifios
(14 nifios y 11 nifias), de edades entre 15 diasy 16 afios, 17
diagnosticados de SDRA o enfermedad pulmonar hipoxémica, y 8 de
HTP severa, 4 de ellos con enfermedad pulmonar hipoxémica asociada.
Todos los pacientes presentaban hipoxemia severay/o hipertension
pulmonar refractarias a tratamiento convencional. Se analizo larelacion
PaO,/FiO,, el indice de oxigenacion (10), y larelacion entre la presion
arterial pulmonar y lasistémica (PAP/PAS) antesy trasla
administracion de NO. Los pacientes recibieron NO inhalado en
concentraciones entre 1,5 y 45 ppm.

Resultados. El NO mejor6 la oxigenacion aumentando la PaO,/FiO,
> 15% en un 84% de |os pacientes. En |os pacientes que mejoraron, la
PaO, aument6 de 87,4 + 57,7 mmHg a 133,6 + 60,1 mmHg (p < 0,001),
laPaO,/FiO, de 95,4 + 60,9 a157,5 + 86,8 (p < 0,0001), y €l indice de
oxigenacion disminuyd de 25,6 + 15,6 a17 + 12,4. Larelacion entrela
PAP/PAS disminuy6 > 15% en un 66,6% de | os pacientes desde un 59,9
+245%aun 42,6 + 14,1% (p = 0,01).

Conclusiones. EI NO administrado mediante inhalacion mejorala
oxigenacion y disminuye |a hipertension pulmonar en un elevado
porcentgje de nifios con SDRA y/o HTP severa
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ACUTE EFFECTSOF INHALED NITRIC OXIDE IN
CHILDREN

Abstract. Objective: The objective of this study wasto analyze the
therapeutic response to inhaled nitric oxide (NO) in children with acute
respiratory distress syndrome (ARDS) and/or pulmonary hypertension
(PHT).

Patients and methods: We studied prospectively 25 children, 14
boys and 11 girls, between 15 days and 16 years of age. Seventeen
patients were diagnosed with ARDS and 8 with PHT, four of which had
secondary ARDS. All patients presented hypoxemia and/or PHT
refractory to conventional therapy. We analyzed the PaO,/FiO; ratio,
oxygenation index and mean pulmonary arterial pressure (mPAP)/mean
systemic arterial pressure (MSAP) before and after treatment with
inhaled nitric oxide. Patients were treated with inhaled NO at 1.5 to 45
ppm between 45 minutes to 47 days.
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Results: NO improved oxygenation, increasing by greater than 15%
the PaO,/FiO; ratio in 84% of the patients. In those patients which
improved, PaO; increased from 87.4 + 57.7 mmHg to 133.6 + 60.1
mmHg (p < 0.001), the PaO,/FiO; ratio from 95.4 + 60.9 to 157.5 + 86.8
(p < 0.0001) and the oxygenation index diminished from 25.6 + 15.6 to
17 + 12.4. The PAP/SAP ratio diminished by greater than 15% in 66%
of the patients, decreasing from 59.9 + 24.5% to 42.6 + 14.1% (p=0.01).

Conclusions: Inhaed NO improved oxygenation and decreased
pulmonary hypertension in an important number of children with ARDS
and/or PHT.

Key words: Nitric oxide. Acute respiratory distress syndrome.
Pulmonary hypertension. Critical care.

Introduccion

Desde que en el afio 1987 se descubrid que el dxido nitrico
(ON) erad factor endotelial de vasodilatacion® se ha demos-
trado que esta pequefia mol écula juega un importante papel en
multiples procesosfisioldgicos, siendo fundamental en laregu-
lacion del flujo sanguineo tisular4.

En lacirculacién pulmonar e NO es el principal vasodila-
tador enddgeno y actlia junto alos factores de vasoconstric-
cion (endotelinas) regulando € flujo sanguineo y la presion ar-
terial pulmonar (PAP)®. El NO tiene unas caracteristicasquele
hacen muy atractivo parael tratamiento de los pacientes con hi-
pertensién pulmonar (HTP): es el vasodilatador pulmonar fi-
sioldgico; es un gas que se puede administrar facilmente por in-
halacién; tanto el inicio como la desaparicion de su efecto son
muy répidos, ya que su vida media es de unos pocos segundos,
lo que permite regular facilmente su efecto terapéutico; ladis-
minucion de la PAP es proporcional a grado de hipertension
pulmonar (HTP) previa; posee una potencia vasodilatadora si-
milar o superior alade los vasodilatadores intravenosos mas po-
tentes; y sobre todo, su efecto es selectivo sobre la circulacion
pulmonar, sin producir vasodilatacion sistémica, ya que se me-
tabolizainmediatamente al |legar ala circulacion mediante su
union alahemoglobina®. Desde el afio 1991 diversos estudios
tanto en pacientes pediétricos como en adultos han demostra-
do la utilidad terapéuticadel NO en laHTP de diversas etiolo-
gias’12,

En 1993 Rossaint y cols. publicaron que la administracion
de concentraciones bajas de NO mejorabala oxigenacion delos
pacientes con sindrome de dificultad respiratoria aguda
(SDRA)(#15, En el SDRA € dafio pulmonar no es homogéneo
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Tabla | Caracteristicas clinicas de los pacientes

Paciente Edad Sexo
1 22m V
2 im Vv
3 8a M
4 8m V
5 14m V
6 16a V
7 8a V
8 m M
9 17m V
10 4m V
11 11m V
12 2m M
13 8a M
14 14a M
15 5m V
16 10a M
17 15d V
18 4m Vv
19 3m M
20 3m M
21 1l4a V
22 14m M
23 9a V
24 4m M
25 17m M

Diagndstico Patologia de base

SDRA Bronconeumonia

SDRA Bronquiolitis

SDRA SIDA. Neumonia Neumocistis
HTP + SDRA CIV. Sindrome de West

HTP Clv

SDRA Bronconeumonia. E. Duchenne
SDRA SIDA. Neumonia Neumocistis
SDRA SIDA. Parada cardiaca

HTP + SDRA Clv

SDRA CoAo +D-TGV +CIV

HTP + SDRA Canal auriculo-ventricular

HTP D-TGV + ClIV + Banding

SDRA Politraumatismo

SDRA Politraumatismo

HTP Clv

SDRA Sepsis. Enf. Crohn

SDRA DVPA

HTP + SDRA Canal auriculo-ventricular
SDRA Canal auriculo-ventricular
SDRA Trasplante cardiaco

SDRA Bronconeumonia. T. Renal
SDRA Tetralogia de Fallot

HTP Rechazo trasplante cardiaco
SDRA Sepsis Pseudomonas
SDRA Tetralogia de Fallot

CIV: Comunicacion interventricular. DVPA: Drenaje venoso pulmonar anémalo. TGV: Transposicion grandes vasos. CoAo: Coartacion de aorta.

y coexisten unas zonas de alveol os bien ventilados con otras no
ventiladas debido a atelectasias y alveol os ocupados de liquido
y detritus celularest619, EI NO administrado por inhalacion en
los pacientes con SDRA solo llega alos alveolos bien ventila
dosy ali produce unavasodilatacion de las arterias que losirri-
gan, redistribuyendo € flujo sanguineo pulmonar desdelas re-
as dafiadas no ventiladas a las areas sanas bien ventiladas. Esta
redistribucion del flujo sanguineo disminuye el cortocircuito in-
trapulmonar y mejorala oxigenacion. Los resultados de este tra-
bgjoinicial han sido confirmados en estudios posteriores en pa-
cientes adultos (18-22) y nifios (23-25) con SDRA y enferme-
dad pulmonar hipdxica.

El objetivo de nuestro trabajo ha sido andlizar prospectiva-
mente el efecto agudo de la administracion de NO inhalado en
una serie de 25 nifios criticamente enfermos con SDRA o en-
fermedad pulmonar aguda, y/o hipertensidn pulmonar en € pos-
toperatorio de cirugia cardiaca.

Pacientes y métodos

Entre octubre de 1993 y marzo de 1996, recibieron trata-
miento con 6xido nitrico inhalado 25 nifios, 14 nifiosy 11 nifias,
de edades comprendidas entre 1 mes'y 16 afios. Diecisiete pa-
cientes presentaban un sindrome de dificultad respiratoria agu-
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da (SDRA) o enfermedad pulmonar aguda hipoxémicay 8 ni-
fios, una hipertension pulmonar severa (HTP), 7 en € postope-
ratorio de cirugia cardiovascular y uno con HTP asociada ain-
suficiencia ventricular izquierda refractaria secundaria are-
chazo de trasplante cardiaco. Latabla | resumelos diagnosticos
y caracteristicas clinicas de los 25 pacientes.

L os pacientes diagnosticados de SDRA presentaban carac-
teristicas clinicas, anditicas y radiol 6gicas compatibles con un
SDRA segln los criterios del Consenso Europeo-Americano®
e hipoxemia severa (PaO,/FiO, menor de 150). La puntuacién
de gravedad del SDRA segiin laescalade Murray fuede 3+ 0,4
(rango: 2,5 a4)@), En los pacientes con SDRA se ventil6 alos
nifios con modalidades de ventilacion por presion (presidn con-
trolada, ventilacion mandatoria intermitente sincronizada por
presion (sIMV-P), o volumen controlado regulado por presion,
con el menor pico de presién y FiO, posible, variando la PEEP
y larelacion inspiracion:espiracion (I:E) para alcanzar lame-
jor oxigenacion, teniendo como objetivo mantener una PaO; su-
perior a55-60 mmHg y una saturacion de O, > 90%, permitiendo
unahipercapnia progresiva hasta PaCO, de 75 a 90 mmHg, sem-
preque el pH fuerasuperior a7,15-7,20. Todos | os pacientes con
hipertensién pulmonar habian sido tratados previamente con se-
daciény relajacion, alcalosis mediante hiperventilacion (venti-
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lacién en presion controlada a seis pacientesy volumen contro-
lado en un paciente) y/o administracién de bicarbonato para
acanzar un pH entre 7,45y 7,50, FiO, de 1, y vasodilatadores
pulmonares (milrinong, prostaglandina E1 y/o prostacicling), sin
demostrar mejoria. Seintentd mantener PaO, de 90 a100 mmHg
con el menor pico de presion posible, evitando la utilizacion
de niveles elevados de PEEP, salvo en los casos en que se aso-
ciara SDRA.

En todos | os pacientes se utilizé e 6xido nitrico inhalado co-
mo terapéutica de rescate cuando € resto de lostratamientos ha
bian fracasado, previo consentimiento informado de |os padres.

Laadministracion del dxido nitrico se realizé con bombo-
nas de 6xido nitrico disuelto en nitrégeno, concentraciones de
200, 350 6 400 ppm (Arg6n) o (Vadinal, Airliquide) através
de un caudalimetro de alta precision con capacidad para regu-
lacién entre 0,1y 1,5 I/min. El 6xido nitrico se conect6 al asa
inspiratoriadel circuito del respirador aunos 20-25 cm delaco-
nexion al tubo endotraqueal con unavavulaunidirecciond. Tres
pacientes fueron ventilados con respirador de flujo continuo y
el resto con respiradores volumétricos. Se realizé medicion con-
tinua de la concentracion de NO y NO, en €l circuito respirato-
rio en laconexion en «y» a tubo endotraqueal o inmediatamente
después de la misma, mediante aparato de electroquimica
(NOxBOX, Airliquide). En los primeros 8 pacientes no se pu-
do monitorizar laconcentracion de NO y NO: a no disponer de
aparatgje, realizandose e calculo de la concentracion de NO ad-
ministrado mediante laaplicacion de formulas tedricas®. Sere-
alizé la determinacion de metahemoglobinemia en sangre arte-
rial mediante cooximetriainicialmente cada 6 horas y poste-
riormente cada 24 horas mientras durd la administracion de 6xi-
do nitrico.

Todos | os pacientes tenian monitorizada de forma continua
la presion arterial mediante catéter intraarterial, la presion ve-
nosa central, y la saturacion transcutanea de la hemogl obina me-
diante pulsioximetria. En 12 pacientes se monitoriz6 lapresion
arterial pulmonar o la presion del ventriculo derecho mediante
catéter de Swan-Ganz colocado en la unidad de cuidados inten-
sivos pediétricos (UCIP) y en tres, lapresion arterial pulmonar
mediante catéter de presion insertado por puncion directa du-
rantelacirugia. De forma prospectiva se recogieron los datos de
lagasometriaarterial, frecuenciacardiaca, tension arterial, pre-
sion arterial pulmonar, asistencia respiratoria, concentraciones
deNOy NO; y niveles de metahemogl obinemia, antes de la ad-
ministracion del NO, alos 30 min, 1, 2, 4y 6 horas de su ini-
cioy posteriormente a menos cada 24 horas mientras duré la
administracion del NO. Seintentd no modificar laasistenciares-
piratoria de los pacientes durante |as primeras horas de admi-
nistracion del NO salvo que lasituacion clinicalo requiriera pa
racomprobar mas claramente € efecto del NO.

Laadministracion de NO seinicid a una concentracion en-
tre2y 5 ppm subiendo cada 15-30 minutos a 10, 15, 20, 30y 40
ppm, hasta comprobar con qué concentracion se alcanzaba la
mejor oxigenacion y/o disminucion de la presion pulmonar.

Analizamos larespuesta a dxido nitrico de los parametros
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de oxigenacion, Pa0,, PaO,/FiO;, e indice de oxigenacion (pre-
sién mediaen laviaaéreax FiO,/Pa0;), y de las presiones pul-
monares, presion arterial pulmonar media (PAP) y relacion en-
tre presion arterial pulmonar y presion arterial sistémica
(PAP/PAS). Definimos unamejoria significativa en la oxige-
nacion como el aumento en larelacion PaO,/FiO, > 15% Yy una
mejoriasignificativaen laHTP como ladisminucién de lare-
lacion presion arterial pulmonar/presion arterial sistémica
(PAP/PAS) mayor de un 15%. Como hemos sefid ado, solamente
12 pacientes, 5 nifios con SDRA 'y 7 con HTP, tuvieron moni-
torizada la presion arterial pulmonar durante la administracion
de 6xido nitrico. En un lactante (paciente n° 12) con cardiopa-
tia ciandgenay crisis muy severas de HTP que habian requeri-
do hiperventilacion manual, reanimacidn cardiopulmonar y ad-
ministracion de adrenaling, no se pudo colocar un catéter en la
arteria pulmonar y larespuesta ala administracion del NO se
analizé sdlo como lareduccién delas crisisde HTP y la posi-
bilidad de retirada de |a ventilacin mecanica.

Se redliz0 estudio estadistico de los resultados con los mé-
dulos 3D y 6D del programa BMDP. La comparacion delos pa-
rémetros antes'y después de administrar 6xido nitrico serealizo
mediante la «t» de Student para datos apareadosy el test no
paramétrico de Wilcoxon. La comparacion de los incrementos
de los parémetros entre dos grupos de pacientes se realizé me-
diante «t» parados grupos (con y sin asuncion delaigualdad de
varianzas). Laigualdad de las varianzas de |os grupos se evalud
mediante el test de Levene, aplicandose |a prueba de sumade
rangos de Mann-Whitney. Se considero significativaunap <
0,05.

Resultados
Oxigenacion y ventilacion

Traslaadministracion del NO larelacion PaO,/FiO, no me-
jord en tres pacientesy en otro solo o hizo un 11%. En el resto
delos pacientesa PaO,/FiO, mgord > 15%. El inicio delame-
joriaen laoxigenacion medido por €l aumento de la saturacion
transcutanea en | os pacientes que respondieron fue muy rapido
(entre el minuto y los 10 minutos). Al analizar los 25 pacientes
globalmente la PaO, mejoro; de 86,8 + 53,9 mmHg a123 + 59,6
mmHg (p = 0,001), larelacion PaO/FiO, de 105,2 + 81,4 a 151
+85,6 (p<0,001) y el indice de oxigenacion, de 25,1 + 15,5a
17,9+ 12,7 (p < 0,001). La PaCO, disminuy ligeramente de
39,4+ 10,9 mmHga36,5+ 12,6 (p = 0,04). En lostres pacien-
tes en los que la PaO/FiO, no mejord, € dxido nitrico fue reti-
rado tras 45 a 60 minutos de administracion (pacientes nims. 2,
3y 23).

En los pacientes que respondieron a NO la PaO, aumentd
de 87,4 + 57,7 mmHg a 133,6 + 60,1 mmHg (p < 0,001), la
PaO,/FiO, de 95,4 +60,9 a 157,5 + 86,8 (p < 0,0001), y &l indi-
ce de oxigenacion disminuy6 de 25,6 + 15,6 a 17 + 12,4
(p<0,0001) (Teblall).

Presion arterial pulmonar
Once de los 12 pacientes en que se monitoriz laPAP o la

Respuesta aguda ala administracion de oxido nitrico en nifios 583



Tabla Il Respuesta al 6xido nitrico de los
pacientes que mejoraron la oxigenacion
N°  Grupo PaO,/[FiO, Pa0,/Fi0, I.O. 1.0.
diagndstico  previa con NO previo  con NO

1 SDRA 71 95 37 29
4 HTP 62 88 40 29
5 HTP 92 233 9 4

6 SDRA 71 95 28 22
7 SDRA 82 100 31 28
9 HTP 93 201 15 7
10 SDRA 61 166 32 12
11 HTP 157 293 6 3
13  SDRA 54 73 65 48
14  SDRA 56 78 48 35
15 HTP 145 207 6 4
16 SDRA 67 86 36 27
17 SDRA 56 81 32 22
18  HTP 321 374 3 2
19 SDRA 68 187 29 10
20 SDRA 66 166 26 9
21  SDRA 137 298 14 6
22  SDRA 95 111 18 15
24 SDRA 78 98 15 13
25  SDRA 76 121 22 14

1.0.: Indice de Oxigenacién. HTP: Hipertension pulmonar.
SDRA: Sindrome de Dificultad Respiratoria Aguda.

PVD presentaban una PAP > 40% de la PAS. Sdlo un nifio con
SDRA presentd una PAP/PAS de 22%.

Larelacion entre la presion arterial pulmonar y la presion
arterial sistémicano disminuy6 en dos pacientes (uno con HTP
y otro con SDRA sin elevacion de la PAP basal). En otros dos
nifios con HTP, uno de ellos con SDRA asociada, 1a disminu-
cién de larelacion PAP/PAS tras administracion de NO dismi-
nuy6 pero menos de un 15%. En los restantes 8 pacientes, €l
72,7% de los nifios con HTP > 40%, la administracion de NO
disminuy6 larelacion PAP/PAS més de un 15%. En los pacien-
tes respondedores a NO larelacion de la PAR/PAP disminuyd
de59,9+24,5a42,6+ 14,1 (p<0,01). En &l paciente nimero
12 en e que no se pudo monitorizar laPAP las crisis clinicas de
HTP desaparecieron tras la administracion de NO permitiendo
unarapida retirada de la asistenciarespiratoria.

Comparacion entre los pacientescon SDRA eHTP

Los nifios con SDRA requerian una asistencia respiratoria
mayor que los nifios con HTP con pico de presion, PEEP, pre-
sion mediaen laviaaérea, FiO, y rdacion |:E significativamente
mayores que los nifios con HTP (p < 0,01) (Fig. 1). Los pacien-
tes con SDRA presentaban una Pa0; inicial de 70,4 £ 13,5
mmHg, una PaO,/FiO; inicial de 74,9 +21,3 que eran signifi-
cativamente mas bagjas (p < 0,01) que las delos nifios con HTP
(PaO, de 126,7 + 89,6 mmHg y PaO,/FiO, de 178,8 + 123,6)
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GLOBAL 3»Bs| 73| 184 | 91 | 1:15]329
SDRA 40 |1 91| 219 | 9 |1:14) 333
HTP Global 27 | 32 1 80 |1:18 | 32
HTPaidada | 225 | 17 75 76 [ 1:2 | 315
HTP+SDRA| 315 | 47 | 145 | 8 | 1:16| 325

Figura 1. Comparacion de |la asistencia respiratoria en |0s pacientes con
SDRA 'y los pacientes con HTP (PMVA: Presion mediaen lavia aérea).

(p<0,01). El indice de oxigenacion delos nifios con SDRA era
significativamente més elevado (30,8 + 12,9) que el de los ni-
fios con HTP (11,5 £ 13,3) (p < 0,01). Los nifios con HTP pre-
sentaban unarelacion PAP/PAS mas ata (61 + 19,5%) que los
nifios con SDRA (46 + 24%) (p < 0,01). Enrespuestaa NO me-
joraron laoxigenacion (aumento de laPaO,/Fi O, > 15%) un 82%
delosnifios con SDRA y un 85% delos nifios con HTP. No exis-
tieron diferencias significativas en los porcentajes de mejoriade
laPaO,, PaO,/FiO,, indice de oxigenacion ni PAP/PAS entrelos
pacientes con SDRA y los pacientes con HTP (Fig. 2).

Lamejor oxigenacion se acanzo en los nifios con SDRA con
una concentracion de NO de 7,4 + 4,1 ppm (rango: 2-15 ppm).
Lamejor oxigenacion y descenso delaPAP se consiguid en los
nifios con HTP con una concentracién de NO de 11,6 + 6 (ran-
go: 5-20 ppm) excepto un paciente con HTP severarefractaria
que precisd concentraciones de hasta 40 ppm.

Discusion

Nuestros resultados demuestran que e 6xido nitrico aumenta
la oxigenacion en los nifios con SDRA y/o HTP, aunque en la
mayoria de ellos la mejoria es moderada. El porcentaje de res-
puestaa NO varia mucho seglin los autores, dependiendo del
tipo de pacientesincluidos en €l estudio y delos criterios de me-
joria utilizados por cada uno de |os autores.

En los nifios con SDRA la administracion de 6xido nitrico
inhalado mejora significativamente la oxigenacion. La mejoria
en |a oxigenacion aparece rapidamente, generalmente en po-
cos minutos, es reproducible y se mantiene sin modificaciones
alolargo detodalaadministracién. De acuerdo d protocolo uti-
lizado, nosotros aumentamos progresivamente la concentracion
NO hasta un maximo de 40-45 ppm para determinar en cada pa
ciente la concentracion de dxido nitrico que produciala mejor
oxigenacion. En los pacientes con SDRA lamejor oxigenacion
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Figura 2. MgjoriadelaPaO,/FiO, y del indice de oxigenacion en el gru-
po total de pacientes, en los nifios con HTPy en los nifios con SDRA.

se alcanz6 con concentraciones de NO de 7,4 + 4 ppm.
Concentraciones superiores no lograron mejorar la oxigenacion
y en agunos pacientes se produjo incluso un descenso de la Pa0,.
Nuestros resultados coinciden con los publicados por Gerlach
en adultos que refieren que lamejoria en la oxigenacion seini-
ciacon concentraciones de NO tan bajas como de 100 ppb, a-
canzandose lamejor oxigenacion con concentracionesentre 1y
10 ppm(415), |_amayoria de estudios posteriores en adultos con
SDRA utilizan concentraciones entre 2 y 20 ppm@-22), En nifios,
Day, en un trabajo recientemente publicado, con una serie de 19
pacientes, tampoco encontré diferencias en la oxigenacion cuan-
do compar6 concentraciones de NO de 11 y 60 ppm@),

Con respecto alos pacientes con HTP, laadministracion de
oxido nitrico produjo un descenso répido de la PAP/PAS con
mejoriasimultanea de laoxigenacion. En un paciente sblo se pu-
do valorar el efecto del NO por ladisminucion en el nimero
decrissdeHTPclinica Losestudiosiniciales en pacientes con
hipertension pulmonar utilizaron dosis elevadas de NO (entre
40y 80 ppm)@2), Trabajos posteriores han demostrado que la
disminucion de lapresion arterial pulmonar se puede conseguir
generalmente con concentraciones inferiores a 20 ppm(929), |o
que coincide con nuestra experiencia. Sélo en algunos momen-
tos elevaciones agudas de la PAP fue necesario administrar tran-
sitoriamente concentraciones superiores a 20 ppm.

Gerlach demostré que en adultos con SDRA e HTP, la oxi-
genacion mejoraba con concentraciones de NO entre 0,1y 10
ppm, mientras que para disminuir la presion arterial pulmonar
eran necesarias concentraciones entre 5y 20 ppm@. En nifios
no hemos encontrado otros trabg os que comparen laeficaciadel
NO entre nifios con SDRA y con HTP. En nuestro estudio la con-
centracion de NO necesaria para disminuir la PAP en los pa-
cientes con hipertension arterial pulmonar fue ligeramente su-
perior (11,6 ppm) ala necesaria para mejorar la oxigenacion
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enlos nifios con SDRA (7,4 ppm). Lamejoriaen laoxigenacion
(medida como €l aumento en laPaO,/F O, y disminucién del in-
dice de oxigenacion) fue similar en los nifios con SDRA y los
nifios con HTP, a pesar de que los pacientes con SDRA pre-
sentaban una PaO,/FiO, significativamente mayor y un indice
de oxigenacion inferior. Aunque de nuestra experiencia no po-
demos sacar conclusiones definitivas, pensamos que en ambos
tipos de pacientes se puedeiniciar el tratamiento con concen-
tracion de NO similar, teniendo en cuenta que | os pacientes con
HTP pueden precisar aumentos transitorios de la concentracion
de NO durantelas crisis severas de HTP.

Unadelasventgasdel NO eslarapidez de su efecto, [o que
permite demostrar claramente su eficaciay comprobar |os re-
sultados de |as diversas concentraciones. Nosotros retiramos el
NO alos pacientes en los que tras alcanzar la dosis maximano
hemos encontrado ninguna mejoria en la oxigenacion ni en la
PAP. Recientemente se ha descrito que algunos pacientes pre-
sentan mejoriaretardadaa NO®Y, por |0 que quiza deberia con-
tinuarse la administracion de NO al menos durante 24 horas pa-
racomprobar verdaderamente su eficacia.

Concluimos que el 6xido nitrico inhalado es un tratamien-
to Util paramejorar la oxigenacion y disminuir lapresion arte-
rial pulmonar en nifios criticamente enfermos con SDRA y/o hi-
pertension arterial pulmonar severa. La mayoria de los pacien-
tes mejoran con concentraciones bajas entre 2 y 20 ppm, aun-
que son necesarios estudios més amplios para establecer con pre-
cisién la concentracion de éxido nitrico mas efectiva en cada pa-
tologia.
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