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O objetivo dos autores é relatar alguns aspectos da aplicação
clínica e terapêutica do óxido nítrico inalatório em pediatria. As
referências foram obtidas através do Medline® utilizando as
palavras-chave: óxido nítrico inalatório e pediatria, e cuidados
intensivos. Outras bases de pesquisa utilizadas foram obtidas na
biblioteca da universidade e em arquivos pessoais. Na última
década, os estudos clínicos com o óxido nítrico inalatório com-
provaram sua eficácia somente em situações específicas e asso-
ciação a uma variedade de efeitos adversos. A toxicidade do
óxido nítrico inalatório inclui metahemoglobinemia, efeitos ci-
totóxicos pulmonares, produção aumentada de dióxido de ni-
trogênio e peroxinitrito e alterações no sistema surfactante pul-
monar. A administração do óxido nítrico inalatório a pacientes
com disfunção ventricular esquerda grave e hipertensão pulmo-
nar deve ser extremamente cautelosa, pois a vasodilatação de-
termina elevação do fluxo sanguíneo pulmonar, podendo au-
mentar muito a pré-carga. Alguns estudos observaram efeitos
clínicos relacionados com a retirada abrupta do óxido nítrico
inalatório, como a hipertensão pulmonar rebote. Atualmente,
de acordo com a literatura médica, o uso do óxido nítrico inala-
tório está aprovado na hipertensão pulmonar persistente do
neonato (idade gestacional igual a ou acima de 34 semanas)
para melhorar a oxigenação e evitar a necessidade de oxigena-
ção por membrana extracorpórea e nas cardiopatias congêni-
tas acompanhadas de hipertensão pulmonar, principalmente du-
rante o pós-operatório imediato. Até hoje algumas pesquisas
pediátricas e estudos multicêntricos em adultos não consegui-
ram demonstrar redução na mortalidade e no tempo de ventila-
ção pulmonar mecânica com o uso do óxido nítrico inalatório
na síndrome do desconforto respiratório agudo e na lesão pul-
monar aguda. Investigações futuras são necessárias para esse
uso. A hipertensão pulmonar persistente é a indicação mais im-
portante para o uso do óxido nítrico inalatório. A Food and
Drug Administration não aprova o uso do óxido nítrico inalató-
rio para síndrome  do desconforto respiratório agudo em crian-
ças e adultos. (J Pneumol 2003;29(5):325-31)

The objective of this paper is to report some clinical and
therapeutic aspects of inhaled nitric oxide in pediatrics.
Some references were obtained from Medline® using the
keywords: inhaled nitric oxide and pediatrics, and critical
care. Other sources were the University library and per-
sonal files. Along the last decade, clinical trials with inhaled
nitric oxide demonstrated only a few specific areas of prov-
en efficacy and a variety of possible adverse events. Toxic-
ity related to inhaled nitric oxide included metahemoglo-
binemia, cytotoxic pulmonary effects, excess production
of nitrogen dioxide and peroxynitrite, and injury to the pul-
monary surfactant system. The administration of inhaled
nitric oxide to patients with severe left ventricular dysfunc-
tion and pulmonary hypertension should be cautious, since
vasodilatation may increase pulmonary blood flow and lead
to excessive preload. Some studies showed the clinical ef-
fects related to abrupt nitric oxide withdrawal, including
rebound pulmonary hypertension. Current literature sup-
ports the therapeutic use of inhaled nitric oxide in persis-
tent pulmonary hypertension of the newborn (gestational
age ≥ 34 weeks) to improve oxygenation and avoid extra-
corporeal oxygenation; and in congenital cardiopathy ac-
companied by pulmonary hypertension, especially in the
immediate postoperative period. To date, research in pedi-
atrics and multicentre trials in adults with inhaled nitric ox-
ide therapy have failed to show mortality reduction or de-
crease the amount of time under mechanical ventilation
for acute respiratory distress syndrome and acute lung inju-
ry. This indication needs further investigations. Persistent
pulmonary hypertension is the most important indication
for inhaled nitric oxide. The Food and Drug Administra-
tion has not approved inhaled nitric oxide in acute respira-
tory distress syndrome for adults and children.
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um sistema com cal sodada no circuito do aparelho de
ventilação pulmonar mecânica (VPM), ou utilizando deter-
minadas concentrações de NO e O2 que levem a uma bai-
xa taxa de conversão para NO2 (a velocidade de oxidação
é dependente da concentração de O2 e do quadrado da
concentração de NO). Quando o NO é armazenado em
cilindros com nitrogênio (N2) puro, não há a formação de
NO2.(1)

Em solução aquosa o NO reage com radicais superóxi-
dos formando o superoxidonitrito, uma substância citotó-
xica. Além disso, pode formar complexos com metais,
como por exemplo na sua ligação com a hemoglobina
formando a nitrosil Fe (II)-hemoglobina e, posteriormen-
te, a metahemoglobina.(1)

A metahemoglobinemia ocorre por aumento de pro-
dução da metahemoglobina, ou quando a sua redução
através da diaforase NADH (metahemoglobina redutase)
encontra-se diminuída. De acordo com alguns estudos,
os níveis de metahemoglobina não aumentaram signifi-
cativamente em exposições a baixas concentrações de
NO2.(3,24) Entretanto, indivíduos que apresentam diminui-
ção da atividade da diaforase NADH podem vir a desenvol-
vê-la. Sabe-se que em recém-nascidos a atividade dessa
enzima é normalmente diminuída.(1)

Siglas e abreviaturas utilizadas neste trabalho
CEC – Circulação extracorpórea
CINRGI – Clinical Inhaled Nitric Oxide Research Group Initia-

tive
DNA – Ácido desoxirribonucléico
DPOC – Doença pulmonar obstrutiva crônica
EUA – Estados Unidos da América
FDA – Food and Drug Administration
FiO2 – Fração inspirada de oxigênio
HP – Hipertensão pulmonar
HPP – Hipertensão pulmonar primária
HPPN – Hipertensão pulmonar persistente do neonato
IO – Índice de oxigenação
N2 – Nitrogênio
NADH – Nicotinamida adenina dinucleotídeo
NINOS – Neonatal Inhaled Nitric Oxide Study
NO – Óxido nítrico
NO2 – Dióxido de nitrogênio
NOS – Óxido nítrico sintetase
O2 – Oxigênio
OMEC – Oxigenação por membrana extracorpórea
PaO2 – Pressão arterial de oxigênio
PAP – Pressão arterial pulmonar
PAS – Pressão arterial sistêmica
PGI2 – Prostaglandina I2
RVP – Resistência vascular pulmonar
SDRA – Síndrome do desconforto respiratório agudo
SNC – Sistema nervoso central
VD – Ventrículo direito
VE – Ventrículo esquerdo
VPM – Ventilação pulmonar mecânica

INTRODUÇÃO

Há cerca de 20 anos, o óxido nítrico (NO) era conside-
rado somente um gás nocivo, extremamente tóxico e que
existia na natureza por não mais que alguns segundos.
Pela sua alta reatividade (trata-se de um radical livre com
um elétron extra) é convertido rapidamente, através da
reação com oxigênio e água, em nitratos e nitritos.

Entre 1984 e 1987, vários estudos demonstraram que
o NO é produzido por várias células do organismo, sendo
essencial em inúmeras funções orgânicas.(1-5) Nos vasos
sanguíneos, sua formação contínua pelas células endote-
liais promove o relaxamento da musculatura lisa subja-
cente, produzindo vasodilatação.(6-8) No sistema imune,
macrófagos, quando estimulados, produzem grande quan-
tidade de NO, que funciona como uma molécula killer,
destruindo células-alvo (cancerosas) e microorganismos.(2,3)

O NO atua também em outros sistemas, tais como o siste-
ma nervoso central (SNC), gastrintestinal, respiratório,
cardíaco e genitourinário.(2,3) Esses achados levaram a
extensa produção científica relacionada ao NO.(1)

A utilização do NO inalatório em doenças que levavam
à hipertensão pulmonar (HP) seria, então, altamente pro-
missora, por seu efeito vasodilatador pulmonar seletivo,
melhorando a relação ventilação/perfusão e aumentan-
do o desempenho cardíaco direito. Os estudos pediátricos
desenvolvidos, em sua grande maioria, são com amostras
pequenas e avaliaram somente os efeitos hemodinâmicos
e na oxigenação com o NO inalatório.(1,9-11) Apenas dois
estudos prospectivos com uma casuística maior, em re-
cém-nascidos, demonstraram de modo claro os efeitos
benéficos da inalação do NO na síndrome da hipertensão
pulmonar persistente do neonato (HPPN),(12,13) resultando
na aprovação do uso do NO inalatório pela Food and
Drug Administration (FDA) para os neonatos de termo e
próximos ao termo (≥ 34 semanas). Estudos em outras
doenças, como na síndrome do desconforto respiratório
agudo (SDRA), não conseguiram demonstrar um efeito be-
néfico consistente e, portanto, seu uso ainda permanece
restrito e com inúmeras questões a serem respondidas.(15-21)

TOXICIDADE

O NO pode produzir diversas substâncias tóxicas. Na
presença de oxigênio (O2) é oxidado em dióxido de nitro-
gênio (NO2), um gás altamente citotóxico que em solução
aquosa é convertido em ácido nítrico e nitroso. O Institu-
to de Segurança Ocupacional e Administração de Saúde
dos EUA fixa o limite de 5ppm de exposição ao NO2 para
os trabalhadores.(22) Tem-se observado que grande parte
da toxicidade do NO deve-se à formação do NO2 a partir
de sua reação com o O2.

Durante a utilização do NO inalatório para os pacientes
com HP, podemos evitar a inalação do NO2 interpondo
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Além do seu efeito tóxico quando da reação com ou-
tras substâncias, o próprio NO pode causar lesão celular
direta principalmente através de mutações no ácido de-
soxirribonucléico (DNA) do núcleo celular.(25)

Principais efeitos adversos
Existem alguns efeitos adversos relacionados à toxici-

dade do NO, como a formação de metemoglobina,(26) efei-
tos citotóxicos pulmonares devido à formação de radicais
livres pelo excesso de dióxido de nitrogênio (NO2), produ-
ção de peroxinitrito, ou alteração do sistema de surfac-
tante pulmonar.(14) Além desses, existem outros, como os
carcinogênicos, os teratogênicos, os efeitos desconheci-
dos no pulmão imaturo e os efeitos na hemostasia, como
alteração da agregação plaquetária.(27) Apesar de ser pru-
dente considerar o risco de coagulopatia com o uso do
NO inalatório, o aumento da sua incidência não foi obser-
vado por estudos prospectivos randomizados.(28-30)

Nos pacientes com disfunção importante de ventrículo
esquerdo (VE) e HP, a vasodilatação pulmonar súbita pode
aumentar o fluxo sanguíneo, elevando a pré-carga de for-
ma deletéria para um ventrículo previamente comprome-
tido.(26)

Vários estudos demonstraram efeitos indesejáveis com
a retirada abrupta do NO, tendo sido também observado
efeito rebote.(31-36) As razões para que ocorra o efeito re-
bote ainda não estão bem esclarecidas, mas podem estar
relacionadas com a inibição da atividade da óxido nítrico
sintetase (NOS). Alguns métodos são utilizados para evitar
esse efeito durante a retirada do NO inalatório. O método
mais utilizado é o aumento da fração inspirada de oxigê-
nio (FiO2) antes da diminuição do NO.(37) Outros pesquisa-
dores têm utilizado um inibidor da fosfodiesterase, o dipi-
ridamole, para atenuar o efeito rebote durante a retirada
do NO inalatório(38,39)

NO INALATÓRIO – APLICAÇÕES

A insuficiência respiratória aguda permanece como um
dos principais fatores para a morbidade e a mortalidade
em pacientes críticos. A HP contribui para a piora da hi-
poxemia e da sobrecarga ventricular direita e está asso-
ciada à taxa de mortalidade elevada em diversas patolo-
gias, como a hipertensão pulmonar persistente do neonato
(HPPN), a síndrome do desconforto respiratório agudo
(SDRA), as cardiopatias congênitas com HP, em pacientes
com doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC), hiper-
tensão pulmonar primária (HPP) e outras. Um estudo em
pacientes adultos com SDRA demonstrou que o aumento
da resistência vascular pulmonar (RVP) correlaciona-se di-
retamente com a gravidade das alterações nas trocas ga-
sosas.(1) Esses achados levaram a inúmeras pesquisas ten-
tando identificar um vasodilatador pulmonar seletivo. A

terapêutica com vasodilatadores intravenosos é limitada,
pois não consegue diminuir a RVP sem que cause efeitos
colaterais importantes, como a hipotensão sistêmica, que
diminui a perfusão coronariana e conseqüentemente pio-
ra a função ventricular direita.

O termo macrosseletividade tem sido utilizado para dis-
tinguir os efeitos de uma droga vasodilatadora na vascula-
tura pulmonar do efeito produzido na circulação sistêmi-
ca. A macrosseletividade é determinada pela razão entre
a pressão arterial pulmonar (PAP) e a pressão arterial sis-
têmica (PAS), ou pela razão entre as respectivas resistên-
cias. Um vasodilatador pulmonar macrosseletivo deve ser
capaz de reduzir a RVP e promover a melhora da função
ventricular direita. Atualmente não existe um agente in-
travenoso que atue somente na vasculatura pulmonar.(1)

O termo microsseletividade tem sido utilizado para dis-
tinguir os efeitos de uma droga vasodilatadora na distribui-
ção do fluxo sanguíneo pulmonar (perfusão). Muitos agen-
tes intravenosos utilizados, como o nitroprussiato, pioram
as trocas gasosas por levarem à vasodilatação não seletiva
das artérias pulmonares, perfundindo áreas não ventila-
das, o que resulta em piora da ventilação/perfusão.(1)

O NO inalatório apresenta essas duas propriedades de
seletividade. Ao contrário dos vasodilatadores sistêmicos,
atinge somente os alvéolos que estão sendo ventilados,
provocando com isso a vasodilatação pulmonar seletiva.
Desviando o fluxo para essas áreas consegue melhorar a
oxigenação e também o shunt intrapulmonar. O NO rea-
ge avidamente com a hemoglobina, produzindo compos-
tos inativos (nitrito e nitrato). Desse modo não causa
vasodilatação sistêmica e não altera a perfusão corona-
riana.(1)

Apesar do uso do NO inalatório parecer benéfico para
pacientes que apresentam HP por diversas etiologias, em
alguns deles observou-se falha na resposta, qual seja, a
ausência de um aumento na pressão arterial de oxigênio
(PaO2) ou diminuição na RVP.(27)

Atualmente, a FDA aprovou a administração do NO ina-
latório apenas para o tratamento de neonatos a termo e
prematuros com idade gestacional igual a ou maior que
34 semanas, com insuficiência respiratória hipoxêmica e
evidência de HP clínica ou ecocardiográfica, e para crian-
ças com cardiopatia congênita e HP no manejo pré e pós-
operatório.(40) Os efeitos clínicos benéficos do NO inalató-
rio puderam ser demonstrados apenas em dois estudos
clínicos: o grupo Inhaled Neonatal Nitric Oxide Study
(NINOS) e o CINRGI, em que houve redução significativa do
uso da oxigenação por membrana extracorpórea (OMEC).(12,13)

Cardiopatias congênitas
Os pacientes com cardiopatia congênita podem desen-

volver HP tanto por doença pulmonar como por hiperres-
ponsividade da vasculatura pulmonar. As crianças com
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obstrução intra-útero ao fluxo sanguíneo pulmonar po-
dem apresentar hipoplasia das unidades alvéolo-capila-
res. A hipoxemia venosa que acompanha a hipoxemia
arterial, nesses pacientes, pode manter a RVP elevada.
Por outro lado, um dilema comum na prática clínica dá-
se na questão da manutenção da RVP elevada para equili-
brar as circulações pulmonar e sistêmica, no intuito de
manter a oxigenação tecidual adequada nos casos de trun-
cus arteriosus, síndrome do ventrículo esquerdo hipoplá-
sico ou outras variantes de ventrículo único. Nesses pa-
cientes a redução da resistência vascular pulmonar com o
uso do NO inalatório pode ser fatal. Por isso, o uso do NO
nas cardiopatias congênitas, principalmente no período
neonatal, deve ser considerado somente após um estudo
cuidadoso da anatomia e da fisiologia.

As cardiopatias congênitas que cursam com hiperfluxo
pulmonar ou obstrução à drenagem das veias pulmona-
res apresentam hipertrofia e hiperplasia da musculatura
vascular e conseqüente vasoconstrição. A HP permanece
como importante causa de morbidade e mortalidade no
pós-operatório imediato de crianças submetidas a corre-
ção cirúrgica da cardiopatia. O NO inalatório pode ser
utilizado na avaliação da vasorreatividade pulmonar du-
rante o cateterismo, permitindo o planejamento do trata-
mento cirúrgico mais adequado. Dois grupos de pacien-
tes se beneficiam dessa avaliação: naqueles com ventrículo
único em que a anastomose cavopulmonar está indicada,
o sucesso da cirurgia depende da manutenção da RVP
baixa; o segundo grupo de pacientes é aquele em que há
hiperfluxo pulmonar devido ao shunt esquerdo-direito,
em que, com o passar do tempo, há a hiperplasia da ca-
mada muscular dos capilares pulmonares, o que a torna
menos responsiva aos agentes farmacológicos.

Em crianças com cardiopatias diversas, respirando es-
pontaneamente, com o uso do NO inalatório (até 80ppm)
observou-se redução significativa da RVP durante o cate-
terismo, sem causar hipotensão sistêmica ou elevação sig-
nificativa nos níveis de metahemoglobina.(41) Resultado
semelhante foi observado em pacientes pediátricos com
cardiopatia congênita e HP, na avaliação pré-operatória
da HP com o uso de NO inalatório na dose de 10 e
20ppm.(42)

O aumento da RVP é freqüente nos pacientes cardiopa-
tas e esta pode ser exacerbada com o emprego da circu-
lação extracorpórea (CEC). Concomitante ao estado pa-
tológico preexistente, ocorre uma disfunção do ventrículo
direito (VD) após a CEC, devida à preservação inadequada
do VD durante a cirurgia, à produção de vasoconstritores
pulmonares como a tromboxana A2, resultante da agre-
gação plaquetária e leucocitária, ou pela diminuição de
vasodilatadores endógenos como o óxido nítrico (NO). A
HP contribui para a piora da hipoxemia e da sobrecarga
do VD. O tratamento convencional após a cirurgia consis-

te em hiperventilação, alcalinização, aumento da FiO2, uso
de inotrópicos e vasodilatadores. O uso do NO inalatório
mostrou ser benéfico e eficaz nesses pacientes.(43-45)

Miller et al., utilizando baixas concentrações de NO (2,
10 e 20ppm), obtiveram redução significante da pressão
arterial pulmonar em 10 lactentes no pós-operatório de
cirurgia cardíaca com alto risco para HP.(46)

Um estudo comparando os efeitos da hiperventilação e
do uso do NO inalatório, em pacientes pediátricos no pós-
operatório de correção de cardiopatia com HP, demons-
trou que as duas técnicas são efetivas em diminuir a RVP e
a PAP. O uso do NO inalatório apresentou vantagem em
relação à hiperventilação, pois não houve diminuição do
débito cardíaco e aumento da resistência vascular sistêmi-
ca (RVS).(47)

Atualmente a FDA aprova a utilização do NO inalatório
para os pacientes pediátricos submetidos a cirurgia car-
díaca e para o manejo pré-operatório de cardiopatias com
HP.

Lesão pulmonar aguda/síndrome do desconfor-
to respiratório agudo

A hipoxemia e a HP estão presentes na SDRA e a gravi-
dade de cada uma está intimamente relacionada com a
mortalidade.(16-19) A HP na SDRA é causada por vasocons-
trição ativa (devida a hipóxia alveolar, mediadores circu-
lantes, aumento da liberação de mediadores de vasocons-
trição como a tromboxana, ou diminuição de mediadores
de vasodilatação como o NO endógeno), ou por fatores
mecânicos (tromboembolismo, compressão vascular por
edema ou pressão alveolar elevada). A hipoxemia é cau-
sada por alteração na ventilação/perfusão, shunt intra-
pulmonar, ou shunt anatômico (forame oval patente). O
uso de vasodilatadores intravenosos como a nitrogliceri-
na ou prostaglandinas (PGI2) resulta em diminuição leve
na PAP, mas com grande diminuição na PAS e na oxigena-
ção arterial.(48)

Estudos em adultos e pediátricos demonstraram que o
NO inalatório ocasiona melhora da oxigenação nos pa-
cientes com lesão pulmonar aguda.(31-33) Os efeitos bené-
ficos potenciais do NO na SDRA incluem diminuição na
RVP, redução do shunt intrapulmonar, melhora das fun-
ções ventriculares direita e esquerda, redução de baro-
trauma e toxicidade pelo oxigênio por permitir a diminui-
ção dos parâmetros da VPM. Apesar disso, estudos
multicêntricos em adultos não conseguiram demonstrar
melhora na duração da VPM ou na sobrevida.(15,17) Os pa-
cientes apresentaram aumento da oxigenação após o iní-
cio da inalação do NO, mas a resposta foi transitória, não
permitindo a redução da VPM ou da FiO2. Achados simila-
res foram demonstrados em outros estudos, incluindo
pediátricos, como pode ser observado na Tabela 1.(49)
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O uso do NO inalatório nos pacientes com SDRA não
deve ser indiscriminado, mas pode ser justificado em pa-
cientes nos quais a melhora da oxigenação pode manter
a estabilidade clínica durante a fase aguda da disfunção
respiratória hipoxêmica (terapêutica de resgate). Também
pode ser utilizado como medida coadjuvante para dimi-
nuição da RVP quando é aplicada a estratégia ventilatória
com a hipercapnia permissiva.(50)

Até o presente momento, o uso do NO inalatório não
está aprovado pelo FDA para a SDRA. Em relação a sua
eficácia, podemos considerá-lo como possivelmente efe-
tivo, mas seu uso deverá ser extremamente criterioso.

Outras aplicações
O uso do NO inalatório foi testado em outras doenças,

mas os resultados não parecem promissores. Em pacien-
tes com DPOC não foi observada melhora significativa na
oxigenação que justifique o emprego do NO inalatório.(49)

Em pacientes pediátricos com hérnia diafragmática a apli-
cação de NO não diminuiu a necessidade de OMEC ou a
mortalidade.(49)

Pacientes com doenças cardíacas que ocasionam hi-
pertensão pulmonar também podem ser beneficiados com
o uso do NO inalatório. Um estudo abordando os efeitos
hemodinâmicos provocados pelo NO inalatório em pa-
cientes com HP após valvuloplastia mitral mostrou que
houve diminuição na PAP e RVP, e melhora na saturação
venosa mista de oxigênio, sem efeitos hemodinâmicos
indesejáveis.(52) Pacientes com insuficiência cardíaca di-
reita podem beneficiar-se do uso do NO inalatório, pois a
diminuição da RVP melhora o desempenho cardíaco. Pode
ser utilizado também na avaliação diagnóstica dos pacien-

tes candidatos a transplante cardíaco, observando-se a
resposta da vasculatura pulmonar com o uso do NO inala-
tório.

Outras possíveis indicações, porém muito pouco estu-
dadas, são: edema pulmonar das grandes altitudes, he-
morragia pulmonar, embolia pulmonar e outras.

Contra-indicações
O uso do NO está contra-indicado para recém-nascidos

com cardiopatias dependentes de shunt direito-esquer-
do, e em presença de deficiência de metahemoglobina
redutase congênita ou adquirida.

Precauções
Deve haver precaução com o uso de NO: em presença

de anemia, trombocitopenia, leucopenia ou distúrbios de
coagulação; em presença de edema pulmonar ou infec-
ção pulmonar aguda; e nos pacientes com disfunção ven-
tricular esquerda grave, os quais somente poderão rece-
ber o NO inalatório em combinação com outros agentes
que melhorem o desempenho ventricular esquerdo.

CONCLUSÃO

Com base nas evidências clínicas atuais, a indicação e
a utilização do NO inalatório ficam restritas as duas enti-
dades: hipertensão pulmonar persistente do recém-nasci-
do e hipertensão pulmonar acompanhada de hipoxemia
e disfunção de ventrículo direito nas cardiopatias congê-
nitas, principalmente no pós-operatório imediato. No
Brasil não existe autorização governamental para a utili-
zação do NO inalatório, sendo seu emprego limitado a
protocolos de estudos clínicos.

TABELA 1
Resumo de alguns estudos realizados em pacientes pediátricos com SDRA

Autor Data População Dose NO Mortalidade geral Achados

Abman et al. 1994 10 SDRA 10ppm 50% Melhora aguda nas trocas
7 pneumonite viral gasosas e diminuição da VPM

Day et al. 1996 19 SDRA 11 ou 60ppm 45% Melhora na PaO2/FiO2

Diminuição no IRVP

Nakagawa et al. 1997 14 SDRA 10-80ppm 38% Diminuição significativa no IO
Dose máxima efetiva = 20ppm
Diminuição no IRVP

Goldman et al. 1997 30 SDRA 20ppm 60% Diminuição significativa no IO
Pacientes com < 15% de
resposta faleceram
Mortalidade mínima com
resposta > 30%

Day et al. 1997 24 SDRA 10ppm 46% Aumento agudo no IO, não persistiu
após 24 horas do tratamento

SDRA = Síndrome do desconforto respiratório agudo; IO = Índice de oxigenação.
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