


 Se le ha denominado: Circulación fetal o transicional 

persistente, Vasoespasmo pulmonar, obstruccion 

vascular pulmonar persistente, isquemia neonatal 

pulmonar 

 

 Fue descrita por primera vez en 1969 por Gersony 
◦ Gersony WM, et al, “PFC” syndrome (persistence of fetal 

circulation), Circulation, 1969; 40:111. 

 

 No es una sola enfermedad, mas bien son varios 

padecimientos que se presentan con un cuadro clínico 

similar 

 

 



 Estudio de NICHD en 12 centros  
◦ 1.9 casos/1000 RNV 

◦ VE 0.43–6.82/1000 RNV  

◦ Un 10% de los neonatos con IR cursan con 

algún grado de HPP*  

◦ 58% hombres  

◦ 39 + 2 SDG (VE: 34 – 43) 

◦ Edad al ingreso: 12 horas 

◦ Mortalidad 11 % (VE: 4-33%) 

◦ Mortalidad actual 5% a 10%* 

 
 Walsh-Sukys MC et al. Pediatrics 2000; 105:14-20 

 *Steinhorn RH. Pediatr Crit Care Med 2010; 11 (Supl): S79-84 

 



 385 neonatos con HPP*  
◦ 49%  Trazo cardiaco fetal anormal 

 Bradicardia, taquicardia, ambos  

◦ 50%  Líquido amniótico meconial 

◦ Calificación baja de Apgar  

 54%  Apgar al minuto de 5 o menos 

 21%  Apgar a los 5 min de 5 o menos 

 377 neonatos con HPP** 
◦ Nacidos por cesárea, PT tardío y post-término, 

grande para la edad, raza negra o amarilla, 

sobrepeso, diabetes o asma en la madre. 

 
 *Walsh-Sukys MC et al. Pediatrics 2000; 105: 14-20 

 **Hernández-Díaz S et al. Pediatrics 2007; 120: e272-82 

 



 GRAN RESISTENCIA VASCULAR 

PULMONAR  

 BAJA RESISTENCIA SISTEMICA 

(PLACENTA) 

 CANALES CIRCULATORIOS 

TRANSITORIOS 
◦ DUCTO VENOSO, DUCTO ARTERIAL Y 

FORAMEN OVAL 

 FLUJO SANGUINEO EN DA Y FO 

DE DERECHA A IZQUIERDA 

 PULMON RECIBE 10% DEL GC 

 

 

 



 Aereación de los pulmones 
◦ Cambios mecánicos  

 Expansión de los alvéolos por el gas inspirado  

 Dilatación de los capilares 

◦ Ventilación 

 Aumenta la PAO2  Eleva la PaO2 

 Al aumentar la PaO2 disminuye la resistencia vascular 

pulmonar (RVP), por lo que desciende la presión tanto 

en el ventrículo  como en la aurícula del lado derecho 

 Al aumentar la PaO2 comienza el cierre del conducto 

arterioso 



 Disminución de la RVP  

◦ 80 % de disminución en las primeras 12-24h  

 Depende de mediadores locales vasoreguladores 

◦ La resistencia continúa su descenso en las dos 

primeras semanas de vida  

 Esta disminución se asocia a remodelación vascular 

pulmonar 

 Remoción de la circulación placentaria  

◦ Aumenta la resistencia vascular sistémica (RVS) 

◦ Aumenta la presión en el ventrículo izquierdo (VI) y, 

por tanto, en la aurícula izquierda (AI) 

◦ El aumento en la presión de la AI por arriba de la 

presión de la AD condiciona el cierre funcional del 

Foramen oval 

 

 





 



 



REGULACION DEL TONO VASCULAR PULMONAR 

MgSO4 

rhSOD 



 La falla en la relajación 
de vasos pulmonares  
ocasiona un aumento 
en la presión de la Art 
Pulm, VD y AD 

 Si la RVP es bastante  
alta, los corto-circuitos 
permanecen abiertos y 
la dirección será de 
derecha a izquierda a 
nivel del FO y del CA.  



HIPERTENSION PULMONAR RN           

Hipertensión pulmonar persistente 



 Falla para liberar o mantener los niveles 

de vasodilatadores endógenos  

◦ Óxido nítrico, Prostaciclina, otros  

 Mayor producción de vasoconstrictores  
◦ Endotelina-1, Factor activador de plaquetas, 

otros 

 Respuesta alterada de la musculatura lisa 

vascular  

 Remodelación estructural hipertensiva  

◦ Hiperplasia e hipertrofia de la musculatura lisa  

 
Steinhorn RH. Pediatr Crit Care Med 2010; 11 (Supl): S79-84 



1. Vasculatura pulmonar con constricción 

anormal debida a problemas pulmonares 

   a) SAM, SDR, TTRN, Neumonía  

2. Pulmón con parénquima normal pero con 

remodelación de la vasculatura 
   a) HPPRN idiopática (10-20%)  

3. Vasculatura hipoplásica 
   a) HDC, Hipoplasia pulmonar, DAC, Enfermedad 

quística adenomatoidea 

4. Asociada a Cardiopatía congénita** 
   a) DVPA, VIH, Enf. Miocardica, Obstrucción a la 

salida del VI 

 
 *Steinhorn RH. Pediatr Crit Care Med 2010; 11 (Supl): S79-84 

 **Ostrea EM y cols. Pediatr Drugs 2006; 8: 179-88. 

 



 PRIMARIA 

 SECUNDARIA 
◦ SAM, SDR, Septicemia  

◦ Neumonia, APN 

◦ Hernia diafragmática 

◦ Hipoplasia pulmonar  

◦ Deficiencia Prot Surf  

◦ Displasia alveolo-capilar  

◦ AINES o Antidepresivos 

◦ Otros   

SDR 

20% 

HDC 

16% 

HPPRN 

16% 

NEUMONIA 

10% 

SAM 

30% 

OTROS (8%): CC, ANOM CONG 

PULMON, DBP 

CLARK RH 

ASCHNER J 
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 J Perinatol 2010; 27: 225-30 



INTERACCIONES CARDIOPULMONARES EN 

HPPRN 

RVP 
RVS 

VASCULATURA 
PULMONAR 
(Cambios estructurales; 
Reactividad alterada al 
estímulo dilatador y al 
constrictor) 

  Corto circuito Der a 
Izq a nivel  de PCA y FO    

CORAZON  
(Sobrecarga de 
presión en VD. 
Hipotensión y 
difunción en VI) 

Hipoxia, hipercapnia,  acidosis 

PULMON 
Volumen  

Complianza 
Corto Circuito  
intrapulmonar 

RVP = Resistencia vascular pulmonar; RVS = resistencia vascular sistémica ; PCA = Persistencia 
de conducto arterioso; FO = foramen oval; VD = Ventrículo derecho ; VI = Ventrículo izquierdo  



 Exploración física  

◦ Cianosis (cianosis diferencial – rosa arriba y 

azul abajo)  

◦ Un S2 fuerte o doble  

◦ Murmullo sistólico  Regurgitación tricuspídea  

 Oxigenación muy lábil  

 Diferente saturación de oxígeno pre y 

postductal (mas grande cuando el corto 

circuito es a nivel del ducto) 



 Radiografía de tórax  
◦ Normal 

◦ SDR, SAM, Neumonía 

◦ Disminución de la 

vasculatura pulmonar  

◦ HDC 

◦ Enfermedad adenomatosa 

quística 

◦ Hipoplasia pulmonar 

 BNP (Brain-type 

natriuretic peptid)  

Reynolds EW et al. Pediatrics 2004; 114:1297-1304 



 
FiO2 y otras 

variables 

 
Estado 

ventilatorio  

 
Objetivo 
PaCO2 

(mm Hg) 

Valores de PaO2  (mmHg)  

HPPRN Problema 
pulmonar  

Cardiopatía 
Shunt D I  

21%- Aire 
ambiente  

Espontánea 40 40 40 40 

100% o Hiperoxia Espontánea 
o VM 

40 40 >100 40 

100% - Diferencia 
en shunt  Pre y 
post-ductal  

Espontánea 
o VM  

40 >10-15 <5 <5 

100% Hiperoxia / 
 hiperventilación 

VM 20-25 >100 >150 40 

PRUEBAS DE HIPEROXIA E HIPERVENTILACION EN LA HPPRN* 

Inconvenientes: 

Efectos colaterales de hiperoxia/hipercapnia  

RN con cardiopatía ducto-dependiente 



http://www.prematuros.cl/webfebrero06/

hipertensionpulmonar/hipertension_pul

monar_neonatal.htm 

 Ecocardio Doppler 

color BD 
◦ Estándar de oro  

◦ El Doppler determina el 

nivel y la magnitud del 

corto-circuito 

◦ Flujo PCA 

◦ Flujo FO 

◦ Regurgitación 

tricuspídea 

◦ Estima la presión de la 

pulmonar, respecto a la 

presión sistémica 

PS VD = 4(RT)2 +  PS AD 



 Oxígeno 

 Hiperventilación 

 Ventilación gentil  

 Ventilación de alta-frecuencia 

 Infusión de álcali  

 Vasodilatadores   

 Inotrópicos 

 Surfactante 

 Óxido nítrico inhalado 

 Sildenafil  

 ECMO 



 

ESTRATEGIAS PARA EL TRATAMIENTO 

 DE LA HIPERTENSION PULMONAR 



 Oxígeno 

 Óxido nítrico inhalado  
◦ Aumenta la PaO2 en 46 mmHg (34-59 mmHg) 

◦ El IO disminuye 10.7 (7-14) 

◦ Riesgo relativo de muerte o ECMO 0.72 (0.6-
0.87) 

 Sildenafil 

 ECMO 
◦ Sobrevida  

◦ En SAM: 93%  

◦ En septicemia: 76%  

◦ En HPPRN idiopática 83% 

◦ En HDC ~ 60% 



 Hiperventilación 

 Ventilación gentil  

 Ventilación de alta frecuencia 

 Infusión de álcali* 

 Vasodilatadores endovenosos  

 Inotrópicos 

 Surfactante** 

 Medicamentos: Dipiridamol, Adenosina, 
Prostaciclina, MgSO4, Milrinona, Bosentan, 
Rh SOD, Beraprost, Otros  

 

*Se asocia a una mayor mortalidad  

**Disminuye la necesidad de ECMO 



TRATAMIENTO CON OXIGENO  

• La PaO2 es determinante 

básico de la RVP  
 

• El O2 suplementario es la 

base fundamental del Tx de 

la IR hipoxémica y de la 

HPPRN  
 

• Los datos apoyan que 

debe evitarse la hipoxemia 
      Se desconoce el nivel o  

      rango óptimo para la PaO2  
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Rudolph AM, Yuan S. J Clin Invest  1966; 45:399-411  



  Era Pre-ONi: Eran frecuentes los niveles de PaO2  

    suprafisiológicos  

 

 

 

 

 

 Era actual: Mayor reconocimiento de los efectos 

potencialmente dañinos de la hiperoxia así como de 

la lesión inducida por radicales super oxidos.  

•Actitud complaciente ante la tolerancia de los 

neonatos a la hiperoxia  

•Miedo al pH lábil y a la HPIV aguda* 



Concentración de Norepinefrina  
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Lakshminrusimha S et al. Pediatr Res 2006; 59: 137-41 



Lakshminrusimha S et  al. Pediatr Res 2007 
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Hiperoxia aumenta la expresión de la PDE5  





Relación entre la RVP calculada y la PaO2    

Rudolph  AM, Yuan S. 1966 

-EVITAR TANTO HIPOXIA 

COMO HIPEROXIA 

 

    -Poca mejoria adicional  

    con PaO2 > 60 mmHg  

     

    -Destetar de FiO2 antes  

    que del ONi 

 

EN LA HIPERTENSION PULMONAR, QUE 

HACER CON LA FiO2 ? 



“Antes de que se contara con el óxido 

nítrico, la terapia convencional incluía 

parálisis, sedación y la inducción de 

alcalosis por hiperventilación y/o el 

bicarbonato de sodio. 

 

Ninguno de estos tratamientos se ha 

comprobado, con estudios prospectivos 

aleatorizados, que disminuya mortalidad o 

la necesidad de ECMO.” 

 

 
Finer  N, Barrington K. Cochrane Review;  2006 

ANTES DEL OXIDO NITRICO  



UTILIDAD 

DEL 

OXIDO 

NITRICO 

EN 

HPPRN  



 Los datos son limitados, muchos anecdóticos  
        -En el estudio NINOS > 90 % de los RN recibieron parálisis  

         neuromuscular y sedación antes de la aleatorización  

        -En el estudio abierto de Wessel de 1996: Todos los RN  

         recibieron sedación y bloqueo neuromuscular  

        -En el estudio del NICHD de las 12 UCIN, en 1993-1994, la 

         sedación se usó en el 94% de los niños (VE 77-100%) y la  

         parálisis en el 73% VE: 33-98%) 

        -El uso de la parálisis se asoció a una mayor mortalidad (OR 

        de 2.84 (IC 95%: 1.12 – 7.16)  
 

     (Walsh, Pediatrics 2000) 

   

 

 No hay ningún ensayo clínico aleatorizado acerca de 

la eficacia y seguridad de la parálisis y sedación en 

HPPRN  

Sedación y parálisis  



Alcalosis e HPPRN  

 En varias especies animales, la alcalosis disminuye la vaso-

constricción pulmonar condicionada por hipoxia o la causada por 

infusión de Tromboxano o de estreptococo B-hemolítico  

 

Los resultados también se vieron en neonatos con HPPRN Tx con 

hiperventilación y vigilados con un catéter en arteria  (Peckham 

and Fox, 1978)  

 

La alcalosis a través de ventilación mecánica se volvió uno de los 

pilares del tratamiento de niños con HPPRN (Walsh-Sukys 1994) 

 

Para lograr una vasodilatación pulmonar adecuada, a menudo fue 

necesario hiperventilar hasta un pH >7.6 y PaCO2 < 25 mmHg  

(Drummond 1981) 

 

-También se emplearon las infusiones con álcali para lograr y 

mantener un pH alcalino en estos niños.  



La RVP se eleva en forma dramática por la 

hipoxia, cuando el pH es < 7.3 

  
  PO2  Arriba de 100mm Hg 

• PO2  Debajo de 40mm Hg 

Solo cambios menores cuando el pH  > 7.3 A  menor pH mayor es las respuesta  de la 

presión pulmonar a la hipoxia  

Rudolph, Yuan. JCI 1966 
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Efectos  de la hiperventilación en la 

oxigenación en niños con HPPRN  
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La HPPRN antes de la era del Óxido Nítrico 

Variaciones en el Tx y sus resultados  

 385 neonatos con HPPRN, de 12 centros de la red del NICHD entre 

1993-94. 

 

 La hiperventilación se usó en 66% (VE: 33-92%) 

     - El pH promedio fue 7.6  0.9 (VE: 7.58-7.85) 

     - La hiperventilación (13%) redujo el riesgo (13%) de ECMO sin   

       aumentar el uso de oxígeno a los 28 días  

 

La infusión continua de álcali se usó en un 75% (27-93%) 

     -El bicarbonato solo se asoció con un aumento (21%) en el uso  

      de oxígeno a los 28 días 

 

 En los cuatro centro con la mayor sobrevida, hubo una tendencia 

   a un menor uso de hiperventilación y del álcali.  

 
Walsh-Sukys, 2000 Pediatrics 



 Efectos en pulmón  
 

        -Broncoespasmo  

        -Aumento de la permeabilidad de las vías aéreas  

        -Surfactante disfuncional  

        -Disminución de la complianza pulmonar  
   

Consecuencias sistémicas 

  
        -Aumento de la lesión isquémica del cerebro 

        -Aumenta la isquemia en miocardio 

        -Agrava o disminuye la oxigenación sistémica 
 

 

Laffey NEJM 2000 

Efectos adversos de la hipocapnia a 

nivel pulmonar y sistémico  



• En el recién nacido, la hipocapnia 

  aumenta el riesgo de secuelas 

  neurológicas.  

 

• En RNT con HPPRN, la duración de 

  la hiperventilación se correlaciona 

  con mal resultado en el desarrollo. 

 

• La hiperventilación en niños con 

HPPRN se asocia a un mayor pérdida 

neurosensorial de la audición.  

 

• En los RN < 28 SDG, la hipocapnia 

en el primer día se asocia a un mayor 

riesgo de LMPV. 
•Laffey. NEJM 200O 

Hiperventilación y 

pronóstico en SNC  



 
                        Normal        Pérdida de audición  

 

N                                34               12 

 

pH mas bajo              7.16            7.19 

 

PaO2 mas baja            30               28 

 

PaCO2 mas baja          23               14  (P<0.001) 

 

Graziani, J Child Neurol 1997; 12: 415-22           

Audición en sobrevivientes de 

ECMO  



Tratamiento alcalinizante  
 

Resumen 
 

•Tanto la alcalosis metabólica como la hipocápnica 

  disminuyen en la vasoconstricción pulmonar. 

 

•La hiperventilación puede causar o potenciar la 

lesión aguda pulmonar.  

 

•La hiperventilación se ha asociado con mas malos 

 pronósticos en RN a término con HPPRN, HDC, en 

 neonatos pretérmino con SDR, en adultos con SDRA 

 o en pacientes con trauma craneano.  



?Porque no iniciar con ONi?  
1)Muy caro y difícil de obtener   

2)Un 30 a 40% no muestra respuesta sostenida 

3)No se ha mostrado que disminuya mortalidad o 

días de estancia 

4)El ONi en pacientes con IO de 15-25 no baja la 

mortalidad o ECMO ni mejora otros resultados 

5)Sin seguimiento a largo plazo  

El Sildenafil se ha usado 
1)En pacientes sin respuesta a ONi 

2)Para tratar HPP de rebote al suspender ONi 

3)Como un solo vasodilatador cuando no se 

dispone de ONi 

 
Spillers J: PPJHN: Is sildenafil de new nitric?. Adv Neonatal Care  

2010; 10: 2: 69-74 

 

 

Sildenafil para RN con HPP 



 No se dispone de ONi ni alta frecuencia 

  24 RNT con HPP y un IO > 25, aleatorizados a placebo 

(n=11) o Sildenafil (13) a 2 mg/kg c/ 6h 

 El IO disminuyó en ambos grupos, mas en el de 

Sildenafil y desde la primera hora 

 La PaO2 fue significativamente mejor a las 72 h con 

Sildenafil  

 La PMVA fue menor en el grupo de Sildenafil, desde las 6 

h de tratamiento 

 Sin cambios en TAM o PaCO2 

 Los días de ventilación fueron menores con Sildenafil 

 La sobrevida fue 8/11 con placebo y 13/13 con Sildenafil 

 
Herrera TR ycols. Rev Mex Pediatr 2006; 79: 159-63    

ENSAYO CLINICO DE SILDENAFIL  









 



 



 



SILDENAFIL EN RN CON HPPRN (N=51) 

MAYOR ENSAYO CLINICO A LA FECHA 

 

20 RN CON PLACEBO, 31 CON SILDENAFIL (40 RN 

aleatorio) 

 

MAYOR DOSIS EMPLEADA: 3 mg/kg/dosis c/ 6h, VO (2-16 

DOSIS) 

 

EDAD <48 H; IO >20; HPPRN CONFIRMADA POR ECO   

 

MEJORIA EN PaO2 DESPUES DE 7 H DE TRATAMIENTO  

 

MEJORIA EN LA SOBREVIDA: 69% VS 93.5% (P=0.004) 

Am J Perinatol 2010; 27: 225-230.  



Neonatos tratados de hernia diafragmática congénita. 

Glasgow, 2000 a 2006 

Año  Total Sildenafil (%) ECMO (%) Sobrevida 

Total (%) 

2000 11 0 (0) 2 (18) 5 (45) 

2001 9 0 (0) 1 (11) 6 (67) 

2002 8 2 (25) 3 (37) 6 (75) 

2003 12 4 (33) 6 (50) 9 (75) 

2004 17 6 (35) 2 (12) 14 (82) 

2005 12 5 (41) 3 (25) 9 (75) 

2006 11 5 (45) 3 (27) 8 (73) 

Total 80 22 (28) 20 (25) 57 (71) 

SILDENAFIL EN PACIENTES CON HDC  

“El sildenafil se ha vuelto un Tx establecido en su centro” 

Hunter L et al. Arch Dis Child  2009; 94: F467 



J Pediatr  2009; 155:841-7 

(5 centros: 36 RN, EG 39 sem, Peso: 3.43 kg, Edad: 34 + 17 h; IO >15, ONi: 29/36; 

IO: 28.7 a 19.3 después de 4 h de infusión,  p=0.0002,  bien tolerado)  

Recomendación de dosis de Sildenafil IV para los estudios: Dosis de carga: 0.4 

mg/kg iv, a pasar en 3 h, seguida de 1.6 mg/kg/d de sostén.  

OI DE TODOS LOS RN 
OI DE LOS RN CON SILDENAFIL 





Sildenafil exposure in neonates with pulmonary hypertension 

after administration via a nasogastric tube. 

 
Ahsman MJ, Witjes BC, Wildschut ED, Sluiter I, Vulto AG, Tibboel D, Mathot RA. 

 

 

-Se estudiaron 11 RN (2 a 5 kg / 2 a 121 días) 

-ECMO y Sildenafil para HPPRN 

-0.5 a 2.5 mg/kg, cada 6 h (2 a 10 mgkgd) 

-Farmacocinética 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Arch Dis Child Fetal Neonatal Ed. 2010; 95:F109-14.  

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19949232
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19949232




 Tolazolina 
◦ Bloqueador alfa con efectos colinérgicos leves 

◦ Mínimo beneficio con muchos efectos 
colaterales 

◦ Inhalada ?  

 Esteroides 
◦ Efectivos en modelos animales de SAM 

◦ No estudiados en humanos (con este fin) 



MgSO4 en RN a término con HPP 
 

 

Cuatro estudios observacionales de 1992-2004: 40 

pacientes  

Dosis de carga: 200 mg/Kg, seguida de 20-150 

mg/kg/hr; ajuste para mantener niveles normales de 

Mg sérico  

Todos los pacientes mostraron mejoría significativa 

en PaO2 

Sobrevivieron 35 de los 40 pacientes  

Dada la consistencia en la mejoría que se observó 

en estos trabajos, se justifica un RCT 
 

 

 

 
HO JJ, Rasa G. Cochrane Reviews  2010. 



Sildenafil vs MgSO4 en RN con 

Hipertensión pulmonar (n=65) 
 

               34 RN con MgSO4; 31 RN Rx Sildenafil 

 

                Los tratados con Sildenafil: 

 

                      Respuesta mas rápida (IO < 15 y PAP 

        < 20 mmHg) 

 

                      Mas efectivo (< duración de AV y 

           < necesidad de inotrópicos) 

     
Uslu S et al. J Trop Pediatr 2010; Octubre   



Son 9 pts; EG 39 sem, 

Peso 3668 g, IO basal 28.  

Edad media al inicio: 21 h.  

Duración de Tx: 70 h.  

Dosis: 0.66 mcg/kg/min ;  

Sin cambios en TAM  



rhSOD intratraqueal en un modelo animal de HPP 

Lakshminrusimha S et al. Am J Respir Crit Care Med 2006; 174:1370-7 



Bosentan en un RN con 

HPP post-cirugía 

cardiaca  

El Bosentan es un antagonista de 

receptor a Endotelina, potente  

vasoconstrictor pulmonar  

Reporte del caso: RN de un 

mes con reparación de TAVPR. 

Presenta HPP post-op, sin 

respuesta a ONi hasta 40 ppm y 

Sildenafil 5 mg/kg   

Se inició el Bosentan oral a 

15.6 mg/kg c/ 24h del 11avo al 

18avo día PO, junto con 

Sildenafil. 

Se extubó al día 18.   

 

Pawar R et al. Ann Pediatr Card 2009; 

2:173-4.  



-25 pacientes < 2 a con DBP 

-Sildenafil : 1.5 – 8 mgkgd 

-Inicio: 14 a 673 días de edad 

-Duración promedio 241 d (28-950 d) 

-22 pac. con mejoría hemodinámica 



SEGUIMIENTO DE LOS PACIENTES 

CON HPPRN  
-BAQUERO. 31 PACIENTES A DOS AÑOS (SILDENAFIL). SIBEN 2008 

-PESO, TALLA Y PC NORAL EN 100% DE LOS PACIENTES 

-EL 100% TUVO DENVER NORMAL 

-DOS PAC. CON CscS FEBRILES Y DOS CON QUISTES ARACNOIDEOS 

 

-KEHAT R Y COLS. J AAPOS 2010;  14:159-62 

-SIGUIO A 22 PACIENTES > 34 SDG QUE RECIBIERON SILDENAFIL POR > 

2 SEMANAS 

-NINGUNO TUVO PROBLEMA OCULAR RELACIONADO AL SILDENAFIL 

-NO ES NECESARIO EL CONTROL OFTALMOLOGICO EN RNPT T O RNT 

 

-ROHANA J Y COLS.  MALAYSIAN J MED SCI 2011; 18: 58-62. 

-16 PACIENTES Tx CON Oni Y/O SULFATO DE MAGNESIO 

-SEGUIDOS A DOS AÑOS (11 PAC). EVALUADOS CON BAYLEY 

-MDI: 85 (RIQ: 27) Y PDI: 87 (RIQ: 33). DOS PACIENTES TUVIERON  

DISCAPACIDAD : MDI < 70 

 

 





 



 



 





• NUEVOS TX A EVALUAR 

 
– ACELERADORES DE LA 

ACTIVIDAD DE LA S ON  

– ACTIVADORES DE LA  
sGUANILATO-CICLASA  

– ANALOGOS DE 
PROSTACICLINA PGI2 

– INHIBIDORES DE LA 
Rho-kinasa 

– ANTIOXIDANTES  

 Steinhorn RH. Pediatr Crit Care Med 2010; 11 (Supl): S79-84 



“Todos los que reciben este tratamiento se curan en 
un tiempo breve, excepto en los que no funciona, 
los cuales fallecen. Por lo tanto, es obvio que solo 
fracasa en los casos incurables” 

-Galeno 

http://images.google.com/imgres?imgurl=http://www.pitt.edu/~medart/image/glossary/chalice.jpg&imgrefurl=http://www.pitt.edu/~medart/menuglossary/chalice.htm&h=293&w=272&sz=40&hl=en&start=19&tbnid=8rNwld17rhnyRM:&tbnh=115&tbnw=107&prev=/images?q=chalice&svnum=10&hl=en&lr=




Milrinona en nueve pacientes con HPP refractaria 

   

McNamara PJ et al. Crit Care 2006; 

21:217-23.   

Son 9 pts; EG 39 sem, 

Peso 3668 g, IO basal 28.  

 

Edad media al inicio: 21 h.  

 

Duración de Tx: 70 h.  

 

Dosis: 0.66 mcg/kg/min ;  

 

Sin cambios en TAM  


