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INTRODUCCION

Este trabajo se realizd con el fin de revisar si existe una relacidn entre el
grado de hipertensidn pulmonar aguda y mortalidad en pacientes graves y en estado
critico. Iniciando del estudio de Ia hipertensidn pulmonar secundaria a lesidn

pulmonar aguda y evitar 1a falla cardiaca derecha,

La presidn arterial pulmonar es el resultado del flujo sanguineo a través de la
resistencia vascular pulmonar; se mide directamente con un catéter de flotacion,
o0 también 1lamado catéter de Zwan-Ganz colocado en 1a arteria pulmonar por medio
de un transductor de presidn y determinado por un sistema de monitoreo Hewlett
Packard, modelo M1046-90018. Cuando la punta del catéter de flotacidn se
encuentra en una de las ramas de la arteria pulmonar, se lleva a cabo 1a
calibracidn a cero del transductor al aire ambiente: posteriormente se abre al
flujo sanguineo pulmonar y se lleva a cabo la medicidn de 1a presidn, tomando
camo punto cero la linea axilar media, la medicidn es dada en milimetros de
mercurio con tres cifras, es decir, sistdlica, diastélica y media: esta ultima

se utilizé como estandar para la determinaci6n de presidn pulmonar.

Se tomé como referencia una determinacién de presién pulmanar media de 20 mn o
mayor, para establecer el diagndstico de hipertensidn pu?monaf referido por
Sibbald. con estas caracterfsticas de inclusién: pacientes sin cardiopatia o

neumopatia. y sin falla orgdnica previa documentada.

En forma retrospectiva. se hizo una revision de los pardmetros hemodinémicos de

47 pacientes a 10s que se les instalé un catéter de flatacidn, péra monitoreo
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hemodindmico imvasivo, y optimizar la funcién cardiaca, respiratoria y
metabdlica; durante el perfodo de tiempo comprendido entre el 1° de julio de 1994
al 30 de noviembre de 1994, Se registré la gravedad de 1a hipertensidn pulmonar
aguda en todos los pacientes con respuesta inflamatoria sistémica y/o sepsis. con
los pardmetros ya mencionados por Sibbald. Se considerd sin hipertensién pulmonar
aguda a una presién pulmonar media de <20 mn de Hg: hipertensidn pulmonar aguda
moderada con cifras entre 21 y 29 mm de Hg e hipertensidn pulmonar aguda grave
con cifras de >30 mn de Hg. obteniéndose 1a frecuencia por grupos. Por Gltimo se

evalug si existfa una relacion con 1a mortalidad en los mismos.

E1 reconocer el grado de hipertensidn pulmonar aguda, orienta al médico sobre 1a
posible repercusidn cardiaca derecha, y la necesidad de apoyo al ventrfculo
derecho, con aumento en 1a precarga y/o el uso de inotrdp"icos; aungue no se ha
encontrado a la hipertension pulmonar aguda, camo faétor prondstico en la
sobrevida de pacientes graves y en estado critico en general. La hiperftensfdn
pulmonar aguda se asocia a una alta mortalidad en pacientes con sindrome de

insuficiencia respiratoria del adulto.
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ANTECEDENTES

En los estudios pioneros de Zapol y Snider, la elevacidn de la resistencia
vascular pulmonar y 1a hipertensidn pulmonar, ha sido considerada como parte
intrinseca de 1a lesidn pulmonar aguda (1). Asf también menciona Sibbald, que el
gradiente de mas de 5 mm de Hg entre la presidon pulmonar diastdélica y 1a presién
capilar pulmonar en presencia de dafio pulmonar agudo, fue capaz de predecir el
80% de la mortalidad, y las causas propuestas al momento eran desconcidas,
Unicamente 1a mencidn de factores pasivos, como la presion de lenado del corazdn

izquierdo y factores activos como la acidosis y la desaturacion arterial (2).

Bernard sugiere en un reporte preliminar, que la reduccion de 1a hipertensidn
arterial pulmonar puede asegurar la sobrevida de los pacientes con sindrome de
insuficiencia resp1rator1a’ del adulto (3). Refiere Sturm, que en pacientes con
trauma miltiple la hipertensién pulmonar fue 20% menor en los sobrevivientes, en

comparacién con los no sobrevivientes, en un perfodo inicial de la estancia

hospitalaria (4). Muchos factores se han observado en.la hipertehsidn»pulmohar,
en lesién pulmonar aguda; asf Greene describié en su estudio Ia'réalizaci,dn de

una angiografia pulmonar con el catéter de arteria pulmonar, y observd que cerca

del 50% de los pacientes con daflo pulmonar agudo tienen defectos de 1lenado en
la arteria pUTmonar: es decir, presentia de microémbolos y nxacraéntzolos en esta

entidad 1lamada: daflo pulmonar agudo (5).

Tomashefski en su descripcyidn de lesiones vasculares en el sfndrome de

insuficiencia respiratoria del adulto, mbstrd distintos eventos de embolismo, el
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cual correlacions con angiograffas postmortem, encontrando defectos de 1lenado:
asi  también encontro dafio endotelial y fue documentado con estudios
ultraestructurales con microscopfa electrénica, la lesidn fibrocelular
obstructiva en 1a intima de las arterias, venas y linfdticos: también describid
vasculitis infecciosas despuds de 10 dias a sobrevivientes biopsia; asf mismo en
sobrevivientes a largo plazo encontré por el mismo procedimiento, arterias
tortuosas con irregularidades, obstruccidn y dilatacién de capilares y un
Significativo aumento de la media vascular en las arterias en el sindrome de
insuficiencia respiratoria del adulto. Resumiendo lo anterior, en el perfodo
inicial del daflo pulmonar agudo hay fenbmenos de vasoconstriccion,
tramboembolismo y edema intersticial: en la fase tardfa hay fendmenos
obstructivos vasculares e hipertrofia muscular, lo que propicia la formacién de
procesos restrictivos pulmonares (6).

En la descripcidn de Rounds, de las enfermedad hipertensiva pulmonar, seflala que

hay distintas causas en esta entidad, siendo problemas primarios o secundarios
a patelogfas pulmonares o cardfacas, y la posibilidad de regresién de la
vasoconstriccidn pulmonar depende de los cambios estructurales en los mismos
vasos pulmonares, considera también que lé hfpertensidh pulmonar puede. ser
consecuencia de fendmenos protectores para ‘Optimiz‘ar la difusion ¥ perfusién
pulmonar: los aumentos en la resistencia vascular pulmonar también pueden tener

causa, en la pérdida quirdrgica por reseccién, por engresamiento y remodelacidn

de las ramas bronquiales; por abstruccidn en el embolismo pulmonar, ya sea tanto

intravascular.  como extravascular. es decir - intrabronquial, o por ',

yasoconstriccidn debida a la hipoxia. y el tratamienta debe enfocarse al control

de la entidad cardiaca o pulmonar y propone el cuidado de 1a repercusion cardiaca



dado por la gravedad de 1a hipertensidn pulmonar. dar contrel terapéutico del

mismo (7).

Dhainaut en su estudio hace referencia de las causas de disfucion ventricular
derecha, con propuesta etioldgica de factores depresores del miocardio en la
circulacion, y también factores metabGlicos; otra causa de disfucidn cardiaca fue
la elevacidn de 1a presion pulmonar en pacientes con choque séptico, en estadios
iniclales de 1a sepsis; 13 presidn pulmonar y el flujo sangufneo a ese nivel es
usualmente normal, aunque estos pacientes con sepsis que desarrollaron bajo gasto
cardfaca, produjeron hipertensién pulmonar y aumento de Ja resistencia vascular
pulmonar sustancialmente; estos cambios son indicativos de un pobre resultado

como 1o referido por otros autores (8).

Dice Brunet que 1a importancia de las funciones hemodindmicas alteradas en la
insuficiencia respiratoria aguda, puede ayudar a predecir 1a mortalidad, ya que
se ha encontrado que los sobrevivientes tienen una disminucfdn en la resistencia
vascular pulmonar, y 1a carga impuesta al ventriculo derecho por elevacién de la

resistencia, puede ser un factor limitante en la sobrevida de los pacientes con

sindrome de insuficiencia respiratoria del adulto grave: se hace mencidn del

aumento del volumen diastdlico final del ventriculo derecho con la consecuente

disminucidn de la fraccidn de expulsidn derecha, apreciando que la func»i'én
contractil ventricular derecha es influenciada signi ficati vamerit‘e en el curso de

la insuficiencia respiratoria aguda (9).

E] estudia de Mohsenifar encontrd una dependencia patoldgica del oxfgeno en

pacientes que desarroliaren sindrome de insuficiencia reépir"atoria del adulto,
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choque séptico e insuficiencia cardiaca congestiva: y noto que por abajo de 21
ml/min/kg se hace al consumo dependiente del aporte, y tal dependencia fue
interpretada como "ayuno" de oxfgeno y de otros nutrientes: el problema de
hipoxia tisular es de relevancia clfnica para el tratamiento de 1a misma entidad
(10). Voelkel en su estudio de vasoconstriccidn hipoxica, revisd el mecansimo
de hipertensidn pulmonar, mencionando que durante 1a hipoxia hay una constriccidn
arterial concomitante a la cafda del volimen sanguineo pulmonar y una
redistribucidn del flujo sangufneo en todo ei arbol vascular pulmonar, y refirié
la hipoxia como primer mecanismo fisiopatoldgico, la entrada de calcio a la

célula muscular y 1a correspondiente vasocontraccion.

También refirié al eétado energético celular, haciendo patente que hay

alteraciones energéticas en la relacidn ATP/IADPPi y los trastornos en tal

relacidn, son influenciados por 1a via glucolftica o de fosforilacidn oxidativa

que pueden afectar la sensibilidad al oxféena en las células, y por lo tanto

presentar vasoconstriccidn; también refirid la contribucidn del citacramo P-450
en 1a respuesta hipdxica de vasoconstriccidn, de la misma forma los radicales

libres de oxfgeno y la produccidn de varias reacciones durante. la hipoxia con

alteracidn de 1a membrana.celular, estimulando las miltiples reacciones qufmica_s'

que - resultan en un proceso de inflamacién'y promueven la i/asoconstrfccmn
pulmonar, ~ Coincide con la manifestacion de problemas - cardiopulmonares

secundarios a la hipértensidn pulmonar dadas por la lesidn pulmonar‘a‘guda.‘ asf

la activacidn alveolar de macrdéfagos, mastocitos, liberacién de calcio,

activacion del factor activador de plaquetas. Iiberacidn. de leucotrienos,

especi Ficamente el LTd desde el endotelio vascular y células pulmonares (11).
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En otro estudio hecho por Zapol encontré que también la oxigenoterapia y el
barotrauma producen hipertensién pulmonar en pacientes con sindrome de
insuficiencia respiratoria del adulto, como lesiones sobreagregadas y cifras de
presién pulmonar que se encuentran entre 30 y 40 mm de Hg son consideradas de
gravedad por el compromiso cardiovascular con dilatacién de la cavidad derecha.
desviacidn del tabique interventricular el cual puede reducir la distensibilidad
ventricular izquierda y por 1o tanto elevar 1a presidn en cufla; de ahf, que 1os
pacientes con repercusién cardiaca, las cifras de presién capilar pulmonar se
consideren mas elevadas para el mantenimiento de los requerimientos homeost4ticos
en cuanto a 1fquidos (12).

En el estudio de Hurford, sobre el ventrfculo derecho en 10s paciente& graves,
menciond que 1a hipertensidn arterial pulmonar reduce 1a presidn de perfusidn
coronaria, por abajo de los niveles criticos en la perfusidn del Vventrfculo
derecho, - causando isquemia y un rdpido colapso éardiovascu lar, y esta presion
critica de perfusién coronaria, correlaciona direbtarnente COn‘éI picb dé la
presidn sistélica.del ventrfculo derecho.. tambiénjnendona de lo enco,ntr!add por
Sibbald y colaboradores. en cuanto a que la fraccib'dn de expulsion del yent("fcujl\o
derecho correlacioha inversamente con la presion artem‘al media pulmbnar: en_"el
estudio que se refiere porfotro autor, se encohtrd también que la f}"accidh"‘d‘e
expulsidn del-ventriculo derecho esta en relacicn directa con la ’pr"es‘i én arterial
gdlmonar media. Se menciona que la contracti lidad miocarﬂica fquierda pa}'ece no

verse af‘ectada‘ pbr la lesion pulmonar aguda; aunque la.distensicn del ventriculo

izquierdo por compresidn periéérdica esta afectada si el ‘ventrfc‘ulo derecho esta

exceSivamente dilatado, ' También se menciona la participacidn del aumento en 1a .

presion positiva dada por la ventilacion. y tal véz,afecte el desarrollo

7
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ventricular, tanto izquerdo como derecho y la presencia de presién positiva al
final de la espiracidn altera a ambos ventriculos tanto en la precarga como la
postcarga ventricular. También los autores concluyen que la funcidn ventricular
derecha es evaluable por el cateter de flotacidn y es factible controlar la
repercusién en las cavidades, para mejorar la ventilacidn y tener menores efectos
deletéreos en corazén y que esto no sirva como un elemento mas, dentro de las
fallas drganicas, aunada a la pulmonar con elevacién de la presién arterial

pulmonar (13).

En el estudio de Holm y Matalon describen que 1a fisiopatologfa del daifo pulmonar
agudo o sfndrome de insuficiencia respiratoria del adulto, esta caracterizado por
estos hallazgos: una grave hipoxemia refractaria a la terapia con oxigeno,
aumento de los cortocircuitos intrapulmonares, disminucidn de la distensibilidad
pulmonar, disminucién de los volumenes pulmonares y ausencia de indicadores de
falla ventricular izquierda, es decir una presidn en cufia < 18 mm de Hg. Ademds
de las lesiones inherentes al soporte ventilatorio, como es la ventilacién
mecdnica prolongada, altas presiones positivas, aumento de las concentraciones

de oxfgeno, incidencia de barotrauma, neumotorax y toxicidad por oxfgeno.

Menciona también que las alteraciones en el surfactante pulmonar son_clavés en
el desarrollo de la lesidn pulmonar aguda y/o el sfndrome de insuficiencia
respiratoria del adulto y la potencial recuperacién del mismo ayudara al

mejoramiento de la funcién ventilatoria (14).

En la revisidn de Fox y McCormack, hacen una recopilacidn de los elementos qué

participan en la fisiopatologfa de 1a hfperténsidn pulmonar durante la lesién

8
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pulmonar aguda o el sfndrome de insuficiencia respiratoria del adulto, y esta es
concecuencia de lesiones directas como son aspiracién dcido gdstrico, inhalacidn
de gases tdxicos y toxicidad por oxigeno o, por lesiones secundarias como
sfndrome de sepsis. pancreatitis o embolismo graso. La lesidn reduce la
distensibilidad pulmonar y un defecto en la transferencia del gas ventilado y
ambos defectos ocurren por una salida de liquido intersticial. Hay varios
niveles que son afectados, ya que la resistencia pulmonar es estfmulada a
contraerse con un aumento de la presién arterial pulmonar y la relacidn de
ventilacidn perfusién se afecta. La hipertensidn pulmonar es una complicacion
frecuente del dafio pulmonar que tal vez resulte en un aumenta grave de la presidn
pulmonar y afectacidn cardiaca. En pacientes con el sfndrome de insuficiencia
respiratoria del adulto esta asociada una mortalidad aumentada: la lesidn en
estadios tempranos se presenta por factores neurohumaroales, muchas sustancias
han sido sugeridas como posibles mediadores de la hipertensién pulmonar aguda y
lesidn pulmonar: los eicosanoides tienen pot'entes efectos vasoactivos como son
los productos de 1a ciclooxigenasa sfendo el mas representativo‘el t,romboXano A,
productos de 1a lipooxigenasa tales como los leucotrienos, ambos }rrét_abolitos del
dcido araquidonico; 1a activacién de macrofagos, neutrofilos, »plaquétas, lesidn
del endotelio vascular son también concecuencia de lo antefiok: las reacciones
tardfas considerados como factores mecdnicos de tipo obstrubtivo: microémbolos
y detritus celuléres 0 dé remodelacidn a la-lesién como es la h’ipebtroffa de la

media arterial. y reduccidn luminal del didmetro vascular.

La conclusién de los autores en esta revisidn es que el -interrelacidn de estos
factores contribuye en forma significativa a la morbilidad y a 1a mortalidad con

sindrame de insuficiencia respiratoria del adulto, siendo necesario 1a evaluacidn

)
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de las modalidades terapéuticas actuales como ventilacidn mecdnica.

vasodilatadores, anticoagulacion.

El conocer los resultados del problema clinico, orientara al manejo y control
adecuado de 1a entidad (15).

En el estudios de Druml y colaboradores, se aprecia la elevacidn de endotelina-1
en el sfndrome de insuficiencia respiratoria del adulto y se concluye del trabajo
que puede ser un factor mas de vasoconstriccidn pulmonar en la lesién pulmonar
(16). Otro estudio similar con determinacion de endotelina-1, pero por el autor
Langleben y colaboradores, con simjlares conclusiones: es decir que la endotelina
contribuye en la presentacidn de hipertensidn pulmonar visto en lesién pulmonar

aguda o sfndrome de insuficiencia respiratoria del adulto (17).
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Conacer la frecuencia en la gravedad de la hipertensidn pulmonar aguda en los
pacientes con lesién pulmonar secundaria a respuestd inflamatoria sistémica y/o

sepsis y su relacion con la mortalidad en la Unidad de Terapia Intensiva.

JUSTIFICACION

Ya que hay descripcidn bibliogrdfica de la importancia de la hipertensidn
pulmonar aguda en este tipo de pacientes con lesidn pulmonar, se evaluan los
cifras de hipertensidn pulmonar, tenlendo 1a posibilidad de observar la
asociacion con 1a mortalidad, sequn el grado de gravedad en la hipertensidn

pulmonar.
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OBJETIVO

Conocer 1a frecuencia de la hipertensidn pulmonar aguda, moderada y grave en los
pacientes con lesidn pulmonar secundaria a un proceso de respuesta inflamatoria
sistémica y/o sepsis y su relacién con la mortalidad en cada grado de
hipertensidn.

12



MATERIAL, PACIENTES Y METODOS
- OISERO DEL ESTUDIO

Observacional, longitudinal, retrospectivo, descriptivo.

- UNIVERSO DE TRABAJO

Pacientes de la unidad de cuidados intensivos que por indicacidn médica,
requirieron de catéter de flotacion para 1a medicidn de pardmetros hemodindmicos
¥ que cumplieron los criterios de sfndrome de respuestos inflamatoria sistémica
y/o sepsis, dado por el concenso del Colegio Americano de Médicos de Térax y 1a
Sociedad de Medicina Critica, con revisién de los pardmetros hemodindmicos de
pacientes, desde e] 1° de julio de 1994 al 30 de noviembre de 1994.

- TAMARO OF LA MUESTRA

Se dividieron en tres grupoé, de acuerdo a la gravedad de la hipertensv'dh

pulmonar aguda con las valores de presién pulmonar media:

Grupo 1: ~ Con presién pulmonar media menor de 20 mm de Hg en 6

pacientes.

Grupo 2: Coh presién pulmonar media entre 21 y 29 mm de Hg en 31

pacientes.

3



Grupo 3:  Con presién pulmonar media mayor de mayor de 30 mn de Hg en 10
pacientes.

i CRITERIOS OF SELECCION

‘: INCLUSION

- Pacientes de 1a Unidad de Cuidados Intensivos

- Indicacidn de moni ioreo hemodfnamico con catéter de flotacién

- FEdad entre 18 a 80 aflos

- Ambos sexos

- Con los criterios del Colegio Americano de Médicos de Torax y la Sociedad
de Medicina Critica para Svfndrome respuesta inflamatoria ,.sfstémica ylo
Sepsis.

NO INCLUSION

- Disfuncién hepética
Disfuncion renal

- Disfuncién cardiaca ‘

- Disfuncién hematoldgica

- Disfuncidn metab6lico-nutricia

"




EXCLUSION

- [Estado de choque

- Falla orgdnica miltiple

15



PROCEQINIENTOS

Se buscaron desde el 1° de julio de 1994 hasta el 30 de noviembre de 1994 a los
pacientes que cumplieron los criterios de respuesta inflamatoria sistémica y/o
sepsis, quienes requirieron de monitoreo hemodfnamico, registrado en las hojas
especiales para tal uso; que no tuvieron disfunciones orgdnicas previas a su
estudio. A los pacientes que tuvieron varios dfas con determinaciones
hemodinamicas se les realizo el promedio de todas los datos sobre la presidn
pulmonar y tener un dato final unitario para fijar la gravedad de la hipertensidn
pulmonar.

ANALISIS ESTADISTICO

Media y desviacidn estkandar.

16



RESULTADOS

De los 47 casos obtenidos con monitoreo hemodinamico, 28 casos fueron hombres y
19 casos fueron mujeres, con promedio de edad de 52.9 + 16.8 afios, el promedio

de estancia en la Unidad de Cuidados Intensivos fue 9.9 + 5.9 dias.

Todos los pacientes presentaron en los pardmetros hemodindmicos un estado
hiperdindmico, correspondiente al estado de respuesta inflamatoria sistémica y/o

sepsis.

Los datos relacionados a ‘la elevacidn de la presidn bu?monar fueron los
siguientes: Los pacientes sin hipertensién pulmonar aguda fueron 6 pacientes, el
promedio de 1a misma fue de 17.6 + 1.9 mm de Hg y la frecuencia de presentacion
es de 12.76%.

E1 grupo de hipertensidn pulmonar aguda moderada fueron 31 pacientes, el promedio
de la misma fue de 24.7 + 2.7 mm de Hg y corresponde a una frecuencia de 65.958.
Y respecto al grupo de hipertensi dh pu Imonér, aguda grave fueron 1‘0 paci ente§, con
un promedio de 33.3 + 3.1 mn de Hg 1o que corresponde a una frecuencia de 21 .22? .

La mortalidad encontrada en los pacientes es la siguiente:

Grupo I: - Dos de 6 pacientes fallecieron, 1o que corresponde a -un
33.33%.

17 .



Grupo 1I: Doce de 31 pacientes fallecieron. 1o que corresponde a un
38.70¢.

Grupo III: Tres de 10 pacientes fallecieron, 10 que

corresponde a un 30.008.
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DiscysionN

La hipertensidn pulmonar aguda es un problema importante en los pacientes con
respuesta inflamatoria sistémica y/o sepsis en la unidad de terapia intensiva,
dado que el pulmon es el drgano que se encarga de 1levar a cabo la introduccidn
del oxfgeno, del medio externo, al medio interno, y mantener las funciones
metabdlicas de los distintos tejidos orgdnicos. Se puede mencionar que la
interaccién cardiopulmonar resultante, de la hipertensidn pulmonar en sus
distintos grados en lesidn pulmonar aguda. tal vez sea un indicador de gravedad
en el curso clfnico de 1a disfuncién pulmonar, '

Los resultados obtenidos nos indican que el mayor nimero de pacientes presentd
hipertensidn pulmonar con cifras entre 21 y 29 mm de Hg (75.68% de los pacientes
con hipertensidn pulmonar ) pudiendo objetar que 1a repercusidn cardiaca ésperada
puede ser mfnima, ya que la falla cardiaca se préSenta con cifras de presion
pulmonar media ‘de mas de 30 mm de Hg. y que el 24.3% delds. pacientes coh
hipertensidn pulmonar presentara - falla cardiaca asociadé‘ En cua'nkto ‘ala

mortal idéd encontrada en el grupo de hipertensidn pu]monar con ci_fras de 21 Y 29

" mm de Hg, fue de 38.7%: y en el grupb de mas 30‘rrm’ de Hg,; fue de 30%; visto
‘globalmente, 1a mortalidad encontrada en la ‘hipertensidn pulmonar fue de 36.5%

la cual es alta para este tipo de pacfenfes.

E] valor prondstico de 1a hipertensidn pulmonar aguda queda ailn en perspectiva,
Yy no hay relacidn directa con la morta'?idad, ¥a que es una concecuencia -de

distintos procesos pato?dgfcos‘subyacehtes. como la respuesta”inflamatorjia‘
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sistémica y/o sepis; y probablemente la asociacion con otras fallas orgdnicas sea

lo relevante en el prondstico de los pacientes graves y en estado critico.

Ademds, actualmente las tendencias para medir los factores prondsticos, utilizan
elementos que integran distintas funciones orgadnicas. (APACHE I1I. APACHE [11),
y la dnica medicidn de la hipertensién y 13 relacidn con la mortalidad, no
establecen por si mismos 1a mortalidad esperada por la disfuncidn ventilatoria.
Pudiera ser de utlidad. si en todos los pacientes se presentara en forma uniforme
la hipertensidn pulmonar (41 de 47 pacientes, es decir el 87.2% de los pacientes
estudiados).

Es necesario mencionar también que dado los eventos rfisiopatoldgicos encontrados
a través de los estudios revisados: las consideraciones terapéuticas son el
manejo de la ventilacidn mecdnica para mantener el oxfgeno suficiente y evitar
la vasoconstriccidn pulmonar hipéxica, evitar los agregados embolicos de 1
lesidn. endotelial y celular por medio de anticoagulacidn, y en el caso de
hipertensidn pulmonar ya establecida, la ut?izacidn. de vasodijatadores como son
el dxido nftrico (aun no presente en nuestro Pafs) y‘el apayo fnotrdpico con
dobutamina y su poder vasodi]latador del Techo pulmonar en caso.de hipertensidn
pulmonar grave y falla ventricular derecha. aueda'p'or definir én uh futuro, 7as
posibilidades terapéuticas del surfactaﬁte en los pacientes con lesién pulmonar
aguda. | :
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