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INTRODUCCION

Esta investigacion tratara de aportar conocimiento en el manejo del tratamiento
farmacoldégico e informar sobre técnicas y alternativas que existen en la
aplicacion de nebulizaciones con furosemida coadyuvada con salbutamol
inhalado en pacientes con insuficiencia respiratoria aguda causada por
neumonia adquirida en la comunidad. Tiene efectos utiles y de interés, sobre
los efectos farmacolégicos de la nebulizacion de furosemida coadyuvado con
salbutamol a nivel pulmonar, ya que disminuye la morbi-mortalidad, obteniendo
bajos costos y beneficios favorables al acortar el tiempo de estancia
hospitalaria. Debido lo anterior es que se propone la alternativa de la utilizacién
de furosemida combinado con salbutamol por via inhalada, aprovechando sus
caracteristicas y propiedades brondilatadoras, antiinflamatorias, bronco-
protectoras potentes en una via de administracion alterna, la cual ayudara a

manejar la insuficiencia respiratoria Aguda.

La presente investigacion se enfocara en la temética: efectividad farmacolégica
por via inhalada en pacientes con insuficiencia respiratoria aguda causada por

neumonia adquirida en la comunidad.

En el capitulo I, se engloba la descripcién del problema, su enunciado y los
objetivos que se centraran en identificar los efectos farmacoldgicos que se
pueden obtener al utilizar Furosemida junto con Salbutamol por via inhalada en
pacientes con insuficiencia respiratoria aguda causada por una neumonia

adquirida en la comunidad.

En el capitulo II, contiene el marco tedrico que abarca la anatomia y fisiologia
pulmonar, las caracteristicas farmacologias de la Furosemida y del Salbutamol,
asi como también la fisiopatologia de la insuficiencia respiratoria aguda y la

neumonia adquirida en la comunidad.



En el capitulo lll, se muestra la operacionalizacion de las variables en la cual
se identifican los indicadores que ayudaran a medir los datos en esta
investigacion, que serdn tomados con ayuda del personal de terapia respiratoria

del Hospital Nacional Zacamil.

En el capitulo 1V, se define el tipo de estudio la poblacién en la cual estara el
enfoque de esta investigacion, la muestra, el tipo de muestra y la metodologia

que este estudio seguird a lo largo de esta investigacion.

También se anexa el instrumento que se utilizara para recolectar los datos que
se obtendran en la investigacion, asi como también referencias anatémicas,
fisiolégicas pulmonares y el cronograma de actividades en el que se fija el
tiempo estipulado para realizar esta investigacion, ademas se anexa un glosario

con definiciones para su mejor entendimiento.



CAPITULO
|



1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

1.1 SITUACION PROBLEMATICA

El hospital nacional Dr. Juan José Fernandez Zacamil esta ubicado en Calle la
Ermita y Avenida Castro Moran, Urbanizacion José Simeo6n Cafias, Colonia
Zacamil, San Salvador, es un hospital de segundo nivel de la red hospitalaria
de EI Salvador con una cobertura muy amplia que ofrece diversas
especialidades, entre ellas servicios de pediatria, ortopedia, ginecologia,
obstetricia, cirugia general, neurocirugia , cirugia ambulatoria, medicina interna,

terapia respiratoria, terapia fisica, anestesiologia.

El hospital estd considerado como hospital departamental, cuenta con un total
de 500 empleados aproximadamente y su capacidad instalada es de 143
camas, en la consulta externa se atiende un promedio de 400 pacientes por dia,
con ingresos de mas o menos 15 pacientes por cada 100 consultas. En sala de
operaciones se realizan intervenciones quirdrgicas a pacientes electivos y de
emergencia para diferentes cirugias, como apendicetomia, colecistectomia
convencional y colecistectomia video laparoscopica, cesareas, drenaje de

absceso, reduccién cerrada, reduccion abierta, entre otras.

En el servicio de Medicina Interna se cuenta con 66 camas para pacientes
ingresados, con red de oxigeno en todo el servicio, cuenta con atencion médica
para atender a pacientes con enfermedades criticas tales como pacientes con
neumonia adquirida en la comunidad, tuberculosis, meningitis, VIH- avanzado,
diabetes mellitus tipo 2, Sangrado de tubo digestivo superior, sangrado de tubo
digestivo inferior, encefalopatia bacteriana, encefalopatia hepatica, atelectasia

pulmonar, entre otras.

El departamento de terapia respiratoria estd conformado por 10 licenciados en
Anestesiologia e Inhaloterapia y 5 auxiliares de Terapia Respiratoria, este

servicio es el encargado de brindar los tratamientos de oxigenoterapia y



Oxigeno suplementario, cuenta con 10 ventiladores modelo E-pro marca
General Electric, para brindar ventilacibn mecanica a los pacientes que lo
requieran, cuenta ademas con insumos farmacolégicos como salbutamol y
tropium para brindar tratamientos de nebulizaciones, en paciente con
enfermedad del tracto respiratorio, cuenta con equipo de alto flujo y bajo flujo.
Se tiene un aproximado de 50 pacientes con oxigeno suplementario y 20
pacientes con tratamiento de nebulizaciones por semana, en el servicio de

Medicina Interna.

La técnica terapéutica de nebulizacion posee multiples beneficios a pacientes
con patologias pulmonares, ya que el tamafio de las particulas, el calibre y
anatomia de la via aérea hace mas eficaz esta técnica para brindar apoyo en el
mejoramiento de la salud de los pacientes. Otro beneficio de la técnica es que
nos permite administrar grandes dosis y mezclas de farmacos en una misma

solucion en pacientes sin capacidad de coordinacion y cooperacion.

La insuficiencia respiratoria aguda es la disfuncion del sistema respiratorio que
altera el intercambio gaseoso normal y es potencialmente mortal. El tratamiento
inicial comienza desde su clasificacion para poderle brindar el tratamiento
adecuado de acuerdo al estado del paciente y continda siguiendo el protocolo

de seguimiento segun EI MINSAL.

La Neumonia Adquirida en la Comunidad (NAC) es una infeccion aguda que
produce un proceso inflamatorio del parénquima pulmonar causado por agentes
infecciosos; y esta con lleva diversas complicaciones en las que se enumera la
insuficiencia respiratoria. En este caso es importante evaluar la eficacia de la
furosemida coadyuvada con Salbutamol por via inhalada, un diurético de asa
que inhibe el co-transporte renal del sodio, cloro y potasio en el asa ascendente
de Henle junto a un broncodilatador agonista beta 2- adrenérgico selectivo de

accion corta que actua relajando la musculatura lisa bronquial.



1.2 ENUNCIADO DEL PROBLEMA

¢CUALES SERAN LOS EFECTOS FARMACOLOGICOS, DE LA
FUROSEMIDA COADYUVADA CON SALBUTAMOL POR VIA INHALADA,
EN EL TRATAMIENTO DE INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA
CAUSADA POR NEUMONIA ADQUIRIDA EN LA COMUNIDAD EN
PACIENTES CON EDADES ENTRE 35 A 50 ANOS INGRESADOS EN LA
UNIDAD DE MEDICINA INTERNA DEL HOSPITAL NACIONAL ZACAMIL,
¢EN EL PERIODO COMPRENDIDO DE DICIEMBRE DEL ANO 2018?



1.3 OBJETIVOS
GENERAL:

» Determinar los efectos farmacologicos que se obtendran al administrar
una nebulizacion de furosemida coadyuvada con salbutamol, en el
tratamiento de insuficiencia respiratoria aguda causada por neumonia

adquirida en la comunidad.

ESPECIFICOS:

1. Evaluar el monitoreo béasico no invasivo en el servicio de
hospitalizacion de medicina interna con signos vitales: presion
arterial, frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria, saturacion de

oxigeno.

2. Detallar la efectividad farmacologia de la Furosemida coadyuvada
con Salbutamol por via inhalada a través de la observacion en la
mejoria del cuadro clinico de los pacientes que presentan
insuficiencia respiratoria causada por neumonia adquirida en la

comunidad.

3. Observar durante la nebulizacién que efectos adversos presentaran
los pacientes como resultado de la interaccion farmacolégica luego de
ser administrada por via inhalada la Furosemida coadyuvada con

Salbutamol.



1.4 JUSTIFICACION

El estudio pretendio que Las infecciones respiratorias adquiridas en el medio de
convivencia, conocidas también como neumonias adquiridas en la comunidad
(NAC), son un problema relevante de salud publica de gran trascendencia
constituyendo un desafio para las instituciones de salud y el personal médico
responsable de su atencion.

Este estudio ofrece una forma sencilla y versétil el aporte sobre el conocimiento
tedrico-practico sobre el uso de Furosemida coadyuvada con Salbutamol por
via inhalada en el tratamiento de insuficiencia respiratoria, en pacientes que
presentan una neumonia adquirida en la comunidad, que se encuentran
hospitalizados en el servicio de Medicina Interna, en el Hospital Nacional Dr.

Juan José Fernandez, Zacamil, mejicanos.

La posibilidad de llevar a cabo esta investigacion fue viable porque se cuento
con la autorizacion del jefe del departamento de Terapia Respiratoria, asi como
el perfil de pacientes con neumonia adquirida en la comunidad, ademés de la

disponibilidad de los farmacos.

El estudio se facilitd debido a la accesibilidad de parte del centro hospitalario,
asi mismo se tuvo la cantidad de poblaciébn necesaria para la obtencién de
datos suficientes para una conclusion satisfactoria y el tiempo para el desarrollo

de la investigacion

La investigacion apoya a contribuir al mejoramiento del desempefio laboral del
personal de terapia respiratoria como apoyo para brindar un beneficio al estado
en que se encuentran los pacientes y a consolidar futuros estudios sobre esta
problematica que es saber que tan eficaz es la Furosemida coadyuvada con
Salbutamol por via inhalada; ya que de ser de caracter publico, permitira
extenderse a todas aquellas instituciones que velen por la seguridad y bienestar

de sus pacientes, con el unico fin de generar un mejor calidad de servicio, con



la menor cantidad de efectos adversos posibles y disminuir posibles
complicaciones que el paciente pueda presentar en su periodo hospitalizacion.

Esta investigacion cientifica permitir realizar un informe que exponga datos,
cifras y porcentajes de la poblacion hospitalizada con problemas de insipiencia
respiratoria aguda, lo que permitira a las autoridades competentes tomar
decisiones de acuerdo con los resultados, asegurando la pronta y Optima

recuperacion.



CAPITULO
]



2. MARCO TEORICO

ANATOMIA DEL SISTEMA RESPIRATORIO

2.1 Bases anatoOmicas del aparato respiratorio

El aparato respiratorio costa de dos partes®:

a)

b)

b)

El aparato respiratorio superior: Este abarca la nariz, la faringe y las
estructuras asociadas.

El aparato respiratorio inferior: Incluye la laringe, la trdquea, los bronquios
y los pulmones.

Segun su funcidon el aparato respiratorio también se puede dividir en dos
partes:

Zona de conduccién: Consiste en una serie de cavidades y tubos
interconectados fuera y dentro de los pulmones, la nariz, la laringe, la
trAquea, los bronquios y los bronquiolos terminales, filtran, calientan y
humectan el aire que luego es conducido hacia los pulmones.

Zona respiratoria: Esta constituida por tejido dentro de los pulmones donde
tiene lugar el intercambio gaseoso; los bronquiolos respiratorios, los
conductos alveolares, sacos alveolares y los alveolos, son los sitios

principales de intercambio de gases entre el aire y la sangre.

2.1.1 NARIZ

La nariz se extiende desde las cavidades nasales hacia la parte frontal de la

cara y posiciona las narinas hacia abajo. Su forma es piramidal con su vértice

anterior. El &ngulo superior de la nariz entre las aberturas de loas orbitas

continua con la frente. Como las regiones posteriores, las partes anteriores de

las cavidades nasales presentes dentro de la nariz se mantienen abiertas por

una estructura esquelética, que esta formada en parte por hueso y mas que

todo por cartilago.

! Hershel Raff y Michael Levitzki, fisiologia medica un enfoque por aparatos y sistemas, cuarta edicion
2013, McGraw-Hill interamericana editores, s.a. de c.v. seccion VI cap.31 pag.305.



La nariz continua con el crdneo por las partes éseas; los huesos nasales y parte
del hueso maxilar y frontal proporcionan apoyo.

CAVIDADES NASALES

Las dos cavidades nasales son las partes mas superiores del tracto respiratorio
y contienen a los receptores olfativos. Son espacios alargados con forma de
cufia con una base inferior grande y un vértice superior estrecho. Una
estructura esquelética que consiste principalmente en hueso y cartilago sujeta
las aberturas. Las regiones anteriores mas pequefias de las cavidades estan
rodeadas por la nariz, mientras que las regiones posteriores mas grandes estan
mas centradas por dentro del craneo.?

e El vestibulo nasal: Es un pequefio espacio dilatado que se ubica interno a
las narinas que esta recubierto por dentro por piel y contiene foliculos
pilosos.

e Laregion respiratoria: Es la parte mas grade de la cavidad nasal, tiene un
aporte neurovascular rico, y esta revestida por epitelio respiratorio
compuesto principalmente de células mucosas y ciliadas.

e La region olfativa: Es pequefa, se localiza en el extremo de la cavidad
nasal, esta revestida por epitelio olfativo y contiene receptores olfativos.

e Vestibulo: Posee un revestimiento de epitelio estratificado plano que es una
continuacion de la epidermis de la piel y contiene una cantidad variable de
pelos rigidos, que atrapan particulas grandes antes que sean transportadas
por las corrientes de aire al resto de la cavidad. Hacia atras donde termina el
vestibulo, el epitelio estratificado plano se adelgaza y sufre una transicion
hasta convertirse en epitelio seudoestratificado cilindrico que caracteriza al

segmento respiratorio.

% Hershel Raff y Michael Levitzki, fisiologia medica un enfoque por aparatos y sistemas, cuarta edicion
2013, McGraw-Hill interamericana editores, s.a. de c.v. seccion VI cap.31 pag.307
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SENOS PARANASALES

Los senos paranasales son cavidades llenas de aire, de diferente tamafio y
forma segun las personas, que se originan al introducirse la mucosa de la
cavidad nasal en los huesos del craneo contiguos y, por lo tanto, estan
tapizados por mucosa nasal, aunque mas delgada y con menos vasos
sanguineos que las que recubren a las fosas nasales. Los huesos que poseen
cavidades aéreas son el frontal, etmoides, esfenoides y el maxilar superior.
2.1.2 FARINGE

La faringe es un hemicilindro musculo facial que une las cavidades oral y nasal,
en la cabeza, con la laringe y el eséfago, en el cuello. La cavidad faringea es

una via comun para el paso del aire y el alimento.

La faringe esta unida por arriba con la base del craneo y continua hacia abajo,
aproximadamente hasta el nivel de la de la vértebra C6, en la parte superior del
esoOfago. Las paredes de la faringe se unen anteriormente con los limites de las
cavidades nasales, la cavidad oral y la laringe. Basandonos en estas relaciones
anteriores, la faringe se subdivide en tres regiones: Nasofaringe, Orofaringe,

Laringofaringe.
2.1.3 LARINGE

La laringe es una estructura musculo ligamentosa hueca con un armazon
cartilaginoso que corona el tracto respiratorio inferior. La cavidad de la laringe
continua por abajo con la traquea, y por encima se abre en la faringe
inmediatamente posterior y ligeramente inferior a la lengua, y la abertura

posterior (istmo orofaringeo o de las fauces). Estd compuesto por:

e Tres cartilagos impares grandes: Cricoides, Tiroides, Epiglotis.
e Tres cartilagos pares mas pequefios: Aritenoides, Corniculados,
Cuneiformes.

¢ Una membrana fibroelastica y numerosos musculos intrinsecos.
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La laringe esta suspendida desde el hueso hioides por encima y unido a la
trAquea por abajo mediante membranas y ligamentos. Es muy mévil en el cuello
y puede moverse hacia arriba y hacia abajo, y hacia adelante y hacia atras por

la accion de musculos extrincicos que se unen a la laringe o al hueso hioides.
2.1.4 TRAQUEA

Va de la laringe al nacimiento de los bronquios principales a nivel del cartilago
costal (quinta vertebra dorsal). En el recién nacido tiene un didmetro de 4-5
mm. Con una longitud de 5 cm, por lo que es féacil realizar una intubacion
bronquial selectiva con un minimo desplazamiento del tubo endotraqueal. Este
diametro va variando dependiendo de la edad, asi cuando el paciente cumpla
los 4 afios, su trdquea tendrd 6 mm de diametro y 6.6 cm de longitud; a los 12
tendra 8 mm de didmetro y 9.6 de longitud y en el adulto tendra de 11 a 13 cm

de longitud y de 1.5 a 2.5 cm de diametro.®

El lugar donde la traquea se divide para dar los dos bronquios principales se
llama carina La traquea esta situada directamente por delante del eséfago y a
su lado corren los grandes vasos del cuello. La superficie anterior de la trdquea,
en el cuello, esta cubierta por una parte de la glandula tiroides. La traquea debe
su firmeza a un namero variable (16, 20) de cartilagos en forma de c. su pared
posterior esta formada por una membrana plana sin cartilago. Esta membrana

gueda separada de la pared anterior del eséfago por tejido conjuntivo laxo.

2.1.5LOS MUSCULOS DE LA RESPIRACION
Son musculos esqueléticos, y su actividad normalmente es iniciada por el
Sistema nervioso.*

Los musculos de la inspiraciéon: Comprenden el diafragma, los musculos

® Hershel Raff y Michael Levitzki, fisiologia medica un enfoque por aparatos y sistemas, cuarta edicién 2013,
McGraw-Hill interamericana editores, s.a. de c.v. seccién VI cap.31 pag.308

* Hershel Raff y Michael Levitzki, fisiologia medica un enfoque por aparatos y sistemas, cuarta edicién 2013,
McGraw-Hill interamericana editores, s.a. de c.v. seccion VI cap.31 pag.311
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intercostales externos, y los musculos accesorios de la inspiracion. El
diafragma es un musculo grande (de alrededor de 250 cm2 de é&rea de
superficie), en forma de domo, que separa el térax de la cavidad abdominal, es

el musculo primario de la inspiracion.

2.1.6 PULMONES.

Ambos pulmones son Grganos respiratorios y se encuentran a ambos lados del
mediastino rodeados por las cavidades pleurales derecha e izquierda
respectivamente. El aire entra y sale de los pulmones a través de los bronquios
principales, que son ramas de la trdquea. Las arterias pulmonares llevan sangre
desoxigenada a los pulmones desde el ventriculo derecho del corazén. La
sangre oxigenada retorna a la auricula izquierda a través de las venas
pulmonares. El pulmén derecho es normalmente un poco mayor que el
izquierdo debido a que el mediastino medio, que contiene el corazon, esta mas
ala izquierda que a la derecha. Cada pulmon tiene forma de medio cono, con

una base, un vértice, dos caras y tres bordes.”

e Labase se apoya en el diafragma.

e El vértice se proyecta por encima de la costilla | hacia la raiz del cuello.

e Las dos caras: la cara costal queda inmediatamente adyacente a las
costillas y los espacios intercostales de la pared toracica. La cara
mediastinica se apoya en el mediastino anteriormente y en la columna
vertebral posteriormente y contiene el hilio pulmonar en forma de coma, a
través del cual entran y salen las diversas estructuras.

e Los tres bordes: el borde inferior del pulmén es agudo y separa la base de

la superficie costal. Los bordes anterior y posterior separan la superficie

> Hershel Raff y Michael Levitzki, fisiologia medica un enfoque por aparatos y sistemas, cuarta ediciéon 2013,
McGraw-Hill interamericana editores, s.a. de c.v. seccion VI cap.31 pag.308
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costal de la superficie medial. A diferencia de los bordes anterior e inferior,

gue son agudos, el borde posterior es liso y redondeado.

Los pulmones se relacionan directamente y, por tanto, son deformados por las

estructuras contenidas en las zonas circundantes.

PULMON DERECHO.

El pulmon derecho tiene tres I6bulos y dos fisuras. Normalmente, los |6bulos se
mueven libremente entre si debido a que estan separados, casi hasta el hilio,
por invaginaciones de la pleura visceral. Estas invaginaciones forman las
fisuras: La fisura oblicua separa el l6bulo inferior del superior y del I6bulo medio
del pulmén derecho, La fisura horizontal separa el I6bulo superior del I6bulo

medio.
PULMON IZQUIERDO.

El pulmén izquierdo es mas pequefio que el derecho y consta de dos |6bulos
separados por una fisura oblicua.

La fisura oblicua del pulmén izquierdo es ligeramente mas oblicua que la fisura

correspondiente del pulmén derecho.

Durante la respiracion tranquila, la localizacion aproximada de la fisura oblicua
izquierda se puede representar por una linea curva sobre la pared del térax que
comienza entre las apofisis espinosas de las vértebras Tl y TIV, cruza el quinto

Inter espacio lateralmente y sigue el contorno de la costilla VI anteriormente.
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2.1.7 CAVIDADES PLEURALES:

Existen dos cavidades pleurales, una a cada lado del mediastino y rodean los

pulmones:®

e Superiormente: Se extienden por encima de la primera costilla y llegan hasta
la base del cuello.

e Inferiormente: Se extienden hasta un novel justo por encima del borde
costal.

e La pared medial de cada cavidad pleural es el mediastino.

2.2 FISIOLOGIA DEL APARATO RESPIRATORIO

2.2.1 FUNCIONES DE LAS VIAS RESPIRATORIAS

Cuando el aire pasa a través de la nariz, las cavidades nasales realizan tres
funciones respiratorias normales distintas: 1) el aire es calentado por las
extensas superficies de los cornetes y del tabique, un area total de
aproximadamente 160 cm2, 2) el aire es humidificado casi completamente
incluso antes de que haya pasado mas alla de la nariz, y 3) el aire es filtrado
parcialmente. Estas funciones en conjunto son denominadas la funcion de
acondicionamiento del aire de las vias aéreas respiratorias superiores.
Habitualmente la temperatura del aire inspirado aumenta hasta menos de 1 °C
respecto a la temperatura corporal, y hasta un 2-3% respecto a la saturaciéon
completa con vapor de agua antes de llegar a la traquea. Cuando una persona

respira aire a través de un tubo directamente hacia la traquea.’

MECANISMOS DE DEFENSA PULMONAR: Cada respiracion lleva hacia los

pulmones una pequefia muestra del ambiente atmosférico local, Esto puede

® Hershel Raff y Michael Levitzki, fisiologia medica un enfoque por aparatos y sistemas, cuarta edicién 2013,
McGraw-Hill interamericana editores, s.a. de c.v. seccién VI cap.31 pag.308

7 Guyton y Hall, Tratado de fisiologia médica, decimosegunda edicion, el sevier Saunders editores, unidad
VI, cap. 37 pag. 472
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incluir microorganismos como bacterias, bacterias, polvo, gases téxicos, humo
de cigarrillo entre otros, ademas de la temperatura que es muy variable junto

con la humedad.

El sistema respiratorio tiene como defensa un mecanismo de humificacion,

filtracion y calefaccion que se explicara més adelante.

FUNCION DE FILTRO DE LA NARIZ: Los pelos de la entrada de las narinas
son importantes para filtrar las particulas grandes. Sin embargo, es mucho mas
importante la eliminacion de las particulas por precipitacion turbulenta, es decir,
el aire que atraviesa las vias aéreas nasales choca con muchos obstaculos: los
cornetes (también denominados turbinas porque generan una turbulencia de
aire), el tabique y la pared faringea. Cada vez que el aire choca con una de
estas obstrucciones debe cambiar su direccion de movimiento. Al tener una
masa y un momento mucho mayores que el aire, las particulas que estan
suspendidas en el aire no pueden cambiar de direccion tan rapidamente como
el aire. Por tanto, siguen hacia delante, chocando con las superficies de las
obstrucciones, y quedan atrapadas en la cubierta mucosa y son transportadas
por los cilios hacia la faringe, para ser deglutidas. Tamafio de las particulas
atrapadas en las vias respiratorias.

El mecanismo de turbulencia nasal para eliminar las particulas del aire es tan
eficaz que casi no llegan particulas mayores de 6 mcg de didmetro a los
pulmones a través de la nariz. Este tamafio es menor que el tamafio de los

eritrocitos.

Del resto de las particulas, muchas de las que tienen entre 1 y 5 mcg se
depositan en los bronquiolos mas pequefios como consecuencia de la
precipitacion gravitacional. Por ejemplo, la enfermedad de los bronquiolos
terminales es frecuente en los mineros del carbdn debido a que las particulas
de polvo se sedimentan. Algunas de las particulas todavia mas pequefias

(menores de 1 |mm de diametro) difunden contra las paredes de los alvéolos y
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se adhieren al liquido alveolar. Pero muchas particulas menores de 0,5 mcg de
diametro quedan suspendidas en el aire alveolar y son expulsadas mediante la
espiracion. Por ejemplo, las particulas de humo de tabaco tienen
aproximadamente 0,3 mm. Casi ninguna de estas particulas precipita en las
vias respiratorias antes de llegar a los alvéolos. Lamentablemente, hasta un
tercio de las mismas precipita en los alvéolos por el proceso de difusion, de

modo que se produce un equilibrio entre las particulas.

El aire se distribuye a los pulmones por medio de la trAdquea, los bronquios y los
bronquiolos. Uno de los desafios mas importantes en todas las vias
respiratorias es mantenerlas abiertas y permitir el paso sin interrupciones de
aire hacia los alvéolos y desde los mismos. Para evitar que la trdquea se
colapse, multiples anillos cartilaginosos se extienden aproximadamente 5/6 del

contorno de la trdquea.

En las paredes de los bronquios, placas curvas de cartilago menos extensas
también mantienen una rigidez razonable, aunque permiten un movimiento
suficiente para que los pulmones se expandan y se contraigan. Estas placas se
hacen cada vez menos extensas en las Ultimas generaciones de bronquios y
han desaparecido en los bronquiolos, que habitualmente tienen didmetros

inferiores a 1,5 mm.

No se impide el colapso de los bronquiolos por la rigidez de sus paredes. Por el
contrario, se mantienen expandidos principalmente por las mismas presiones
transpulmonares que expanden los alvéolos. Es decir, cuando los alvéolos se

dilatan, los bronquiolos también se dilatan, aunque no tanto.

En todas las zonas de la traquea y de los bronquios que no estan ocupadas por
placas cartilaginosas las paredes estan formadas principalmente por musculo
liso. Ademas, las paredes de los bronquiolos estan formadas casi totalmente

por musculo liso, con la excepcion del bronquiolo mas terminal, denominado
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bronquiolo respiratorio, que esta formado principalmente por epitelio pulmonar y
su tejido fibroso subyacente mas algunas fibras musculares lisas.

Muchas enfermedades obstructivas del pulmén se deben a estenosis de los
bronquios mas pequefios y de los bronquiolos méas grandes, con frecuencia

debido a una contraccidén excesiva del propio musculo liso.

ELIMINACION DEL MATERIAL FILTRADO: El material filtrado o atrapado en el
MOoco que reviste las vias respiratorias puede ser eliminado de varias maneras,
ya sea por estimulacion mecénica o quimica de receptores en la nariz, la
trAquea, la laringe y otros sitios de las vias respiratorias que puedan producir
broncoconstriccion a in de evitar la penetracion méas profunda del irritante a las

vias respiratorias; se puede producir también tos o estornudo.

El estornudo se produce por una estimulacién de receptores en la nariz y la

nasofaringe, y la tos por estimulacién de receptores en la trAdquea.

Las particulas que son atrapadas en el revestimiento mucoso pueden ser
eliminados por el escalador mucociliar que tiene un area de superficie total de
0.5 m* Los cilios que revisten las paredes respiratorias se mueven de tal
manera que el moco que los cubre es desplazado de forma ascendente en

direccién contraria a los alveolos.®

2.22 CONTROL NERVIOSO Y LOCAL DE LA MUSCULATURA
BRONQUIOLAR.

El control directo de los bronquiolos por las fibras nerviosas simpaticas es
relativamente débil porque pocas fibras de este tipo penetran hasta las
porciones centrales del pulmén. Sin embargo, el arbol bronquial esta muy
expuesto a la noradrenalina y adrenalina que se liberan hacia la sangre por la

estimulacion simpatica de la médula de las glandulas suprarrenales. Estas dos

® Hershel Raff y Michael Levitzki, fisiologia medica un enfoque por aparatos y sistemas, cuarta edicion
2013, McGraw-Hill interamericana editores, s.a. de c.v. seccion VI cap.31 pag.309
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hormonas (especialmente la adrenalina, debido a su mayor estimulacion de los

receptores B-adrenérgicos) producen dilatacién del arbol bronquial.’

Constriccion parasimpatica de los bronquiolos. Algunas fibras nerviosas
parasimpaticas procedentes de los nervios vagos penetran en el parénquima
pulmonar. Estos nervios secretan acetilcolina y, cuando son activados,
producen una constriccién leve a moderada de los bronquiolos. Cuando una
enfermedad como el asma ya ha producido un cierto grado de constriccion
bronquiolar, la estimulacion nerviosa parasimpatica adicional con frecuencia
empeora la enfermedad. Cuando ocurre esto, la administracion de farmacos
gue bloquean los efectos de la acetilcolina, como atropina, a veces puede
relajar las vias respiratorias lo suficiente para aliviar la obstruccion. A veces los
nervios parasimpaticos también son activados por reflejos que se originan en
los pulmones. La mayor parte de los mismos comienza con irritacion de la
membrana epitelial de las propias vias respiratorias, iniciada por gases
irritantes, polvo, humo de cigarrillos o infeccién bronquial. También se produce
con frecuencia un reflejo constrictor bronquiolar cuando las arterias pulmonares

pequefias son ocluidas por micro émbolos.

Los factores secretores locales con frecuencia producen constriccion
bronquiolar. Algunas sustancias que se forman en los pulmones tienen con
frecuencia bastante actividad en la produccion de constriccion bronquiolar. Dos
de las mas importantes de estas sustancias son la histamina y la sustancia de
reaccion lenta de la anafilaxia. Estas dos sustancias se liberan a nivel pulmonar
por los mastocitos durante las reacciones alérgicas, sobre todo las provocadas
por pélenes del aire. Por tanto, juegan un papel fundamental en la obstruccion
de la via aérea observada en el asma alérgico, sobre todo la sustancia de

reaccion lenta de la anafilaxia.

o Guyton y Hall, Tratado de fisiologia medica, decimosegunda edicidn, el sevier Saunders editores, unidad
VI, cap. 37 pag.473
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2.2.3 MOCO

Recubre las vias respiratorias y accién de los cilios en la limpieza de las vias
aéreas Todas las vias respiratorias, desde la nariz a los bronquiolos terminales,
estan humedecidas por una capa de moco que recubre toda la superficie.™® El
moco es secretado en parte por las células caliciformes mucosas individuales
del recubrimiento epitelial de las vias aéreas y en parte por pequefias glandulas
submucosas. Ademas de mantener humedecidas las superficies, el moco
atrapa particulas pequefias que estan en el aire inspirado e impide que la
mayoria de ellas llegue a los alvéolos. El propio moco es eliminado de las vias
aéreas de la siguiente manera. Toda la superficie de las vias respiratorias, tanto
en la nariz como en las vias inferiores hasta los bronquiolos terminales, esta
tapizada por un epitelio ciliado que tiene aproximadamente 200 cilios por cada
una de las células epiteliales. Estos cilios baten continuamente a una frecuencia
de 10 a 20 veces por segundo por el mecanismo que se explica en el capitulo 2,
y la direcciéon de su «golpe de fuerza» siempre se dirige hacia la faringe. Es
decir, los cilios de los pulmones baten hacia arriba, mientras que los de la nariz
baten hacia abajo. Este batido continuo hace que la cubierta de moco fluya
lentamente, a una velocidad de algunos milimetros por minuto, hacia la faringe.
Después el moco y las particulas que estan atrapadas en el mismo son

deglutidos o se expulsan hacia el exterior con la tos.

2.2.4 MECANICA DE LA VENTILACION PULMONAR
Los pulmones se pueden expandir y contraer de dos maneras:

Mediante el movimiento hacia abajo y hacia arriba del diafragma para alargar o

acortar la cavidad toracica.

10 Guyton y Hall, Tratado de fisiologia medica, decimosegunda edicién, el sevier Saunders editores,
unidad VII, cap. 37 pag. 473.
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Mediante la elevacién y el descenso de las costillas para aumentar y reducir el
diametro anteroposterior de la cavidad toracica.™

Durante la inspiracion la contraccion del diafragma tira hacia abajo de las
superficies inferiores de los pulmones. Después, durante la espiracion el
diafragma simplemente se relaja, y el retroceso elastico de los pulmones, de la
pared tordcica y de las estructuras abdominales comprime los pulmones y
expulsa el aire. Sin embargo, durante la respiracion forzada las fuerzas
elasticas no son suficientemente potentes para producir la espiracion rapida
necesaria, de modo que se consigue una fuerza adicional principalmente
mediante la contraccion de los musculos abdominales, que empujan el
contenido abdominal hacia arriba contra la parte inferior del diafragma,

comprimiendo de esta manera los pulmones.

Método para expandir los pulmones es elevar la caja toracica. Esto expande los
pulmones porque, en la posicion de reposo natural, las costillas estan inclinadas
Hacia abajo lo que permite que el esterndn se desplace hacia abajo y hacia
atrads hacia la columna vertebral. Sin embargo, cuando la caja costal se eleva,
las costillas se desplazan hacia adelante casi en linea recta, de modo que el
esternon también se mueve hacia delante, alejAndose de la columna vertebral y
haciendo que el didmetro anteroposterior del térax sea aproximadamente un
20% mayor durante la inspiracion maxima que durante la espiracion. Por tanto,
todos los musculos que elevan la caja toracica se clasifican como musculos
inspira- torios y los masculos que hacen descender la caja torécica se clasifican

como musculos espiratorios.

Los musculos mas importantes que elevan la caja toracica son los intercostales

externos, aungue otros musculos que contribuyen son:

1) los musculos esternocleidomastoideos, que elevan el esternon.

1 Guyton y Hall, Tratado de fisiologia medica, decimosegunda edicién, el sevier Saunders editores,
unidad VII, cap. 37 pag.465
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2) los serratos anteriores, que elevan muchas de las costillas.
3) los escalenos, que elevan las dos primeras costillas.

Los musculos que tiran hacia abajo de la caja costal durante la espiracién son
principalmente 1) los rectos del abdomen, que tienen el potente efecto de
empujar hacia abajo las costillas inferiores al mismo tiempo que ellos y otros
musculos abdominales también comprimen el contenido abdominal hacia arriba

contra el diafragma, y 2) los intercostales internos.

2.2.5 PRESIONES QUE ORIGINAN EL MOVIMIENTO DE ENTRADA Y
SALIDA DE AIRE DE LOS PULMONES

LA PRESION PLEURAL: Es la presion del liquido que esta en el delgado

espacio que hay entre la pleura pulmonar y la pleura de la pared toracica. Como

se ha sefalado antes, normalmente hay una aspiracion ligera, lo que significa
que hay una presion ligeramente negativa. La presion pleural normal al
comienzo de la inspiracion es de aproximadamente -5cm H20, que es la
magnitud de la aspiracién necesaria para mantener los pulmones expandidos
hasta su nivel de reposo. ?Después, durante la inspiracion normal, la
expansion de la caja toracica tira hacia fuera de los pulmones con mas fuerza 'y
genera una presion mas negativa, hasta un promedio de aproximadamente -7,5
cm H20. Estas relaciones entre la presion pleural y las modificaciones del
volumen pulmonar se muestran en la figura 37-2, en la que la parte inferior
representa la negatividad creciente de la presion pleural desde -5 hasta -7,5
durante la inspiracion y la parte superior un aumento del volumen pulmonar de
0,5 I. Después, durante la espiracion, se produce esencialmente una inversion
de estos fenémenos.

PRESION ALVEOLAR: es la presion del aire que hay en el interior de los

alvéolos pulmonares. Cuando la glotis esta abierta y no hay flujo de aire hacia el

12 Guyton y Hall, Tratado de fisiologia medica, decimosegunda edicién, el sevier Saunders editores,
unidad VII, cap. 37 pag.465
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interior ni el exterior de los pulmones, las presiones en todas las partes del arbol
respiratorio, hasta los alvéolos, son iguales a la presion atmosférica, que se
considera que es la presion de referencia cero en las vias alveolar, presion
pleural y presion transpulmonar durante la respiracion normal. Aéreas (es decir,
presion de O cm H20). Para que se produzca un movimiento de entrada de aire
hacia los alvéolos durante la inspiracion, la presién en los alvéolos debe
disminuir hasta un valor ligeramente inferior a la presion atmosférica (debajo de
cero). Durante la inspiracibn normal la presion alveolar disminuye hasta
aproximadamente -1lcm H20. Esta ligera presion negativa es suficiente para
arrastrar 0,5L de aire hacia los pulmones en los 2sg necesarios para una
inspiracion tranquila normal. Durante la espiracibn se producen presiones
contrarias: la presion alveolar aumenta hasta aproximadamente +1cm H20, lo
gue fuerza la salida del 0,5L de aire inspirado desde los pulmones durante los 2
a 3 sg de la espiracion.

PRESION TRANSPULMONAR: la diferencia entre la presion alveolar y la

presion pleural. Esta diferencia se denomina presion transpulmonar, que es la

diferencia entre la presion que hay en el interior de los alvéolos y la que hay en
las superficies externas de los pulmones, y es una medida de las fuerzas
elasticas de los pulmones que tienden a colapsarlos en todos los momentos de

la respiracién, denominadas presion de retroceso.

2.2.6 DISTENSIBILIDAD DE LOS PULMONES

El volumen gue se expanden los pulmones por cada aumento unitario de
presién transpulmonar (si se da tiempo suficiente para alcanzar el equilibrio) se
denomina distensibilidad pulmonar. La distensibilidad pulmonar total de los dos
pulmones en conjunto en el ser humano adulto normal es en promedio de

aproximadamente 200 ml de aire por cada cm H20 de presién transpulmonar.
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Es decir, cada vez que la presion transpulmonar aumenta 1 cm H20, el volumen

pulmonar, después de 10 a 20 s, se expande 200 ml.*

La distensibilidad de los pulmones esta determinada por las fuerzas elasticas de
los pulmones. Estas se pueden dividir en dos partes: 1) fuerzas elasticas del
tejido pulmonar en si mismo y 2) fuerzas eldsticas producidas por la tension
superficial del liquido que tapiza las paredes internas de los alvéolos y de otros
espacios aéreos pulmonares. Las fuerzas elasticas del tejido pulmonar estan
determinadas principalmente por las fibras de elastina y colageno que estan
entrelazadas entre si en el parénquima pulmonar. En los pulmones desinflados
estas fibras estan en un estado contraido elasticamente y torsionado; después,
cuando los pulmones se expanden las fibras se distienden y se desenredan,

alargandose de esta manera y ejerciendo incluso mas fuerza elastica.

El surfactante es un agente activo de superficie en agua, lo que significa que
reduce mucho la tensién superficial del agua. Es secretado por células
epiteliales especiales secretoras de surfactante denominadas células epiteliales
alveolares de tipo Il, que constituyen aproximadamente el 10% del area

superficial de los alvéolos.

Estas células son granulares y contienen inclusiones de lipidos que se secretan
en el surfactante hacia los alvéolos. El surfactante es una mezcla compleja de
varios fosfolipidos, proteinas y iones. Los componentes mas importantes son el
fosfolipido dipalmitoilfosfatidilcolina, las apoproteinas del surfactante y iones

calcio.

La dipalmitoilfosfatidilcolina, junto a otros fosfolipidos menos importantes, es
responsable de la reduccion de la tensién superficial. Lo hace porque no se
disuelve de manera uniforme en el liquido que tapiza la superficie alveolar, sino

que parte de la molécula se disuelve, mientras que el resto permanece sobre la

B Guyton y Hall, Tratado de fisiologia medica, decimosegunda edicién, el sevier Saunders editores,
unidad VII, cap. 37 pag.467
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superficie del agua en los alvéolos. La tension de esta superficie es entre un
doceavo y la mitad de la tension superficial de una superficie de agua pura.

En términos cuantitativos la tension superficial de diferentes liquidos en agua
es aproximadamente la siguiente: agua pura, 72dinas/cm; los liquidos normales
que tapizan los alvéolos, pero sin surfactante, 50dinas/cm; los liquidos normales
que tapizan los alvéolos con cantidades normales de surfactante incluidas,

entre 5y 30 dinas/cm.

2.2.7 VOLUMENES PULMONARES

VOLUMENES PULMONARES.

e EIl volumen corriente es el volumen de aire que se inspira 0 se espira en

cada respiracién normal; es igual a aproximadamente 500 ml en el varén
adulto.

e El volumen de reserva inspiratoria es el volumen adicional de aire que se

puede inspirar desde un volumen corriente normal y por encima del mismo
cuando la persona inspira con una fuerza plena; habitualmente es igual a
aproximadamente 3.000 ml.

e El volumen de reserva espiratoria es el volumen adicional maximo de aire

gue se puede espirar mediante una espiracion forzada después del final de
una espiracion a volumen corriente normal, normalmente es igual a

aproximadamente 1.100 m|

e El volumen residual es el volumen de aire que queda en los pulmones

después de la espiracion mas forzada; este volumen es en promedio de

aproximadamente 1.200 ml.**

14 Guyton y Hall, Tratado de fisiologia medica, decimosegunda edicién, el sevier Saunders editores,
unidad VII, cap. 37 pag.469
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2.2.8 CAPACIDADES PULMONARES

La capacidad inspiratoria es igual al volumen corriente mas el volumen de

reserva inspiratoria. Esta es la cantidad de aire (aproximadamente 3.500 ml)
gue una persona puede inspirar, comenzando en el nivel espiratorio normal
y distendiendo los pulmones hasta la maxima cantidad.

La capacidad residual funcional es igual al volumen de reserva espiratoria

mas el volumen residual. Es la cantidad de aire que queda en los pulmones
al final de una espiracién normal (aproximadamente 2.300 ml)

La capacidad vital es igual al volumen de reserva inspiratoria mas el

volumen corriente mas el volumen de reserva espiratoria. Es la cantidad
maxima de aire que puede expulsar una persona desde los pulmones
después de llenar antes los pulmones hasta su méxima dimension y
después espirando la méxima cantidad (aproximadamente 4.600 ml).

La capacidad pulmonar total es el volumen maximo al que se pueden

expandir los pulmones con el maximo esfuerzo posible (aproximadamente

5.800 ml); es igual a la capacidad vital mas el volumen residual.®

2.2.9 VENTILACION ALVEOLAR

Parte del aire que respira una persona nunca llega a las zonas de intercambio

gaseoso, sino que simplemente llena las vias aéreas en las que no se produce

intercambio gaseoso, como la nariz, la faringe y la trdquea. Este aire se

denomina aire del espacio _muerto, porque no es util para el intercambio

gaseoso, Durante la espiracion se expulsa primero el aire del espacio muerto,

antes de que el aire procedente de los alvéolos llegue a la atmdésfera.

Por tanto, el espacio muerto es muy desventajoso para retirar los gases

espiratorios de los pulmones.

B Guyton y Hall, Tratado de fisiologia medica, decimosegunda edicién, el sevier Saunders editores,
unidad VII, cap. 37 pag.469
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Volumen normal del espacio muerto. El aire normal del espacio muerto de un
varon adulto joven es de aproximadamente 150 ml. Este valor aumenta

ligeramente con la edad.®

2.2.10 CIRCULACION PULMONAR

El pulmén tiene dos circulaciones:

1) Una circulacion de bajo flujo y alta presion aporta la sangre arterial sistémica
a la trdquea, el arbol bronquial incluida los bronquiolos terminales, los tejidos de
sostén del pulmon y las capas exteriores (adventicias) de las arterias y venas
pulmonares. Las arterias bronquiales, que son ramas de la aorta tor4cica,
irrigan la mayoria de esta sangre arterial sistémica a una presion soélo

ligeramente inferior a la presién adrtica.

2) Una circulacién de alto flujo y baja presion que suministra la sangre venosa
de todas las partes del organismo a los capilares alveolares en los que se
afade el oxigeno y se extrae el dioxido de carbono. La arteria pulmonar, que
recibe sangre del ventriculo derecho, y sus ramas arteriales transportan sangre
a los capilares alveolares para el intercambio gaseoso y a las venas
pulmonares y después devuelven la sangre a la auricula izquierda para su

bombeo por el ventriculo izquierdo a través de la circulacion sistémica.’
2.2.11 ZONAS DEL FLUJO SANGUINEO PULMONAR

Los capilares de las paredes alveolares estan distendidos por la presion de la
sangre que hay en su interior, pero simultaneamente estan comprimidos por la

presion del aire alveolar que esté en su exterior. Por tanto, siempre que la

presién del aire alveolar pulmonar sea mayor que la presion de la sangre

capilar, los capilares se cierran y no hay flujo sanguineo. En diferentes

1o Guyton y Hall, Tratado de fisiologia medica, decimosegunda edicién, el sevier Saunders editores,
unidad VII, cap. 37 pag.471.

v Guyton y Hall, Tratado de fisiologia medica, decimosegunda edicién, el sevier Saunders editores,
unidad VII, cap. 38 pag.477.
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situaciones normales y patoldgicas se puede encontrar una cualquiera de tres

posibles zonas.

Zona 1: ausencia de flujo durante todas las porciones del ciclo cardiaco porque
la presion capilar alveolar local en esa zona del pulmén nunca aumenta por

encima de la presion del aire alveolar en ninguna fase del ciclo cardiaco.

Zona 2: flujo sanguineo intermitente, s6lo durante los picos de presion arterial
pulmonar, porque la presion sistélica en ese momento es mayor que la presion
del aire alveolar, pero la presion diastdlica es menor que la presién del aire
alveolar.

Zona 3: flujo de sangre continuo, porque la presion capilar alveolar es mayor

gue la presion del aire alveolar durante todo el ciclo cardiaco.

Normalmente los pulmones sélo tienen flujo sanguineo en las zonas 2 y 3, la
zona 2 (flujo intermitente) en los vértices y la zona 3 (flujo continuo) en todas las
zonas inferiores. Por ejemplo, cuando una persona esta en posicién erguida la
presién arterial pulmonar en el vértice pulmonar es aproximadamente 15 mmHg
menor que la presion a nivel del corazén. Por tanto, la presion sistélica apical es
de sélo 10 mmHg (25 mmHg a nivel del corazén menos la diferencia de presién
hidrostéatica de 15 mmHg).

Esta presion sanguinea apical de 10 mmHg es mayor que la presion cero del
aire alveolar, de modo que la sangre fluye a través de los capilares apicales
pulmonares durante la sistole cardiaca. Por el contrario, durante la diastole la
presion diastolica de 8 mmHg a nivel del corazén no es suficiente para empujar
la sangre contra el gradiente de presion hidrostatica de 15 mmHg necesario
para producir el flujo capilar diastolico. Por tanto, el flujo sanguineo a través de
la parte apical del pulmodn es intermitente, de modo que hay flujo durante la
sistole e interrupcion del flujo durante la diastole; esto se denomina flujo

sanguineo de zona 2. El flujo sanguineo de zona 2 comienza en los pulmones
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normales aproximadamente 10 cm por encima del nivel medio del corazon y se

extiende desde ahi hasta la parte superior de los pulmones.

El flujo sanguineo de zona 1 sélo se produce en situaciones anormales®®. El
flujo sanguineo de zona 1, que indica la ausencia de flujo durante todo el ciclo
cardiaco, se produce cuando la presién arterial sistélica pulmonar es demasiado
baja o cuando la presion alveolar es demasiado elevada para permitir que haya
flujo. Por ejemplo, si una persona en posicion erguida esta respirando contra
una presion aérea positiva de modo que la presidon del aire intraalveolar es al
menos 10 mmHg mayor de lo normal, pero la presion sanguinea sistélica
pulmonar es normal, se puede esperar que se produzca flujo sanguineo de

zona 1 (ausencia de flujo sanguineo) en los vértices pulmonares.

Otra situacion en la que se produce un flujo sanguineo de zona 1 es en una
persona en posicion erguida cuya presion arterial sistolica pulmonar es muy

baja, como podria ocurrir después de una pérdida grave de sangre.

2.2.12 PRINCIPIOS FiSICOS DEL INTERCAMBIO GASEOSO; DIFUSION DE
OXIGENO Y DIOXIDO DE CARBONO A TRAVES DE LA MEMBRANA
RESPIRATORIA

Después de que los alvéolos se hayan ventilado con aire limpio, la siguiente
fase del proceso respiratorio es la difusion del oxigeno desde los alvéolos hacia
la sangre pulmonar y la difusion del dioxido de carbono en la direccion opuesta,
desde la sangre. El proceso de difusion es simplemente el movimiento aleatorio
de moléculas en todas las direcciones a través de la membrana respiratoria y
los liquidos adyacentes. Sin embargo, en fisiologia respiratoria no sélo interesa
el mecanismo basico mediante el que se produce la difusién, sino también la

velocidad a la que ocurre; este es un problema mucho mas complejo, que

18 Guyton y Hall, Tratado de fisiologia medica, decimosegunda edicién, el sevier Saunders editores,
unidad VII, cap. 38 pag. 479-480
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precisa un conocimiento mas profundo de la fisica de la difusion y del

intercambio gaseoso.*

El aire atmosférico esta compuesto casi totalmente por nitrégeno y oxigeno;
normalmente casi no contiene dioxido de carbono y poco vapor de agua. Sin
embargo, tan pronto como el aire atmosférico entra en las vias respiratorias
esta expuesto a los liquidos que recubren las superficies respiratorias. Incluso
antes de que el aire entre en los alvéolos, se humidifica totalmente (a todos los
efectos practicos). La presion parcial de vapor de agua a una temperatura
corporal normal de 37 °C es de 47 mmHg, que es, por tanto, la presién parcial
de vapor de agua del aire alveolar. Como la presion total en los alvéolos no
puede aumentar por encima de la presion atmosférica (760 mmHg a nivel del
mar), este vapor de agua simplemente diluye todos los demas gases que estan
en el aire inspirado. La humidificacion del aire diluye la presién parcial de
oxigeno al nivel del mar desde un promedio de 159 mmHg en el aire
atmosférico a 149 mmHg en el aire humidificado, y diluye la presiéon parcial de
nitrogeno desde 597 a 563 mmHg. O la capacidad residual funcional de los
pulmones (el volumen de aire que queda en los pulmones al final de una
espiracion normal) en un varén mide aproximadamente 2.300 ml. Sin embargo,
s6lo 350 ml de aire nuevo entran en los alvéolos en cada inspiracion normal y

se espira esta misma cantidad de aire alveolar.

Por tanto, el volumen de aire alveolar que es sustituido por aire atmosférico
nuevo en cada respiracion es de solo 1/7 del total, de modo que son necesarias
multiples inspiraciones para intercambiar la mayor parte del aire alveolar. la
velocidad a la que se elimina normalmente el exceso de gas de los alvéolos, y
muestra que con una ventilacion alveolar normal se elimina aproximadamente la

mitad del gas en 17sg cuando la velocidad de ventilacion alveolar de una

19 Guyton y Hall, Tratado de fisiologia medica, decimosegunda edicién, el sevier Saunders editores,
unidad VII, cap. 39 pag. 485.
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persona es de sdlo la mitad de lo normal, se elimina la mitad del gas en 34 s, y
cuando la velocidad de la ventilacion es el doble de lo normal se elimina la

mitad en aproximadamente 8 s.
CONCENTRACION Y PRESION PARCIAL DE OXIGENO EN LOS ALVEOLOS

El oxigeno se absorbe continuamente desde los alvéolos hacia la sangre de los
pulmones, y continuamente se respira oxigeno nuevo hacia los alvéolos desde
la atmdsfera. Cuanto mas rapidamente se absorba el oxigeno, menor sera su
concentracion en los alvéolos; por el contrario, cuanto mas rapidamente se
inhale nuevo oxigeno hacia los alvéolos desde la atmosfera, mayor sera su

concentracion.

Por tanto, la concentracion de oxigeno en los alvéolos, y también su presién

parcial, esta controlada por:
1) la velocidad de absorcion de oxigeno hacia la sangre, y

2) la velocidad de entrada de oxigeno nuevo a los pulmones por el proceso

ventilatorio.
MEMBRANA RESPIRATORIA.
Compuesta de las siguientes capas:

v" Una capa de liquido que tapiza el alvéolo y que contiene surfactante, lo que
reduce la tension superficial del liquido alveolar.

v’ El epitelio alveolar, que esta formado por células epiteliales delgadas.

<

Una membrana basal epitelial

v" Un espacio intersticial delgado entre el epitelio alveolar y la membrana
capilar

v Una membrana basal capilar que en muchos casos se fusiona con la

membrana basal del epitelio alveolar.

v' La membrana del endotelio capilar.
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Los factores que determinan la rapidez con la que un gas atraviesa la
membrana son: 1) el grosor de la membrana; 2) el area superficial de la
membrana;?®® 3) el coeficiente de difusién del gas en la sustancia de la
membrana, la diferencia de presion parcial del gas entre los dos lados de la
membrana. El coeficiente de difusidén para la transferencia de cada uno de los
gases a través de la membrana respiratoria depende de la solubilidad del gas
en la membrana e inversamente de la raiz cuadrada del peso molecular del gas.
La velocidad de difusién en la membrana respiratoria es casi exactamente la
misma que en el agua, por los motivos que se han explicado antes. Por tanto,
para una diferencia de presion dada, el dioxido de carbono difunde
aproximadamente 20 veces mas rapidamente que el oxigeno. El oxigeno
difunde aproximadamente dos veces mas rapidamente que el nitrégeno. La
diferencia de presion a través de la membrana respiratoria es la diferencia entre
la presién parcial del gas en los alvéolos y la presion parcial del gas en la

sangre capilar pulmonar.

La presion parcial representa una medida del nimero total de moléculas de un
gas particular que incide en una unidad de superficie de la superficie alveolar de
la membrana por cada unidad de tiempo, y la presién del gas en la sangre
representa el nUmero de moléculas que intentaran escapar desde la sangre en
la direccion opuesta. Por tanto, la diferencia entre estas dos presiones es una
medida de la tendencia neta a que las moléculas del gas se muevan a través de
la membrana. Cuando la presién parcial de un gas en los alvéolos es mayor que
la presion del gas en la sangre, como ocurre en el caso del oxigeno, se produce
difusién neta desde los alvéolos hacia la sangre; cuando la presién del gas en la
sangre es mayor que la presion parcial en los alvéolos, como ocurre en el caso

del dioxido de carbono, se produce difusion neta desde la sangre hacia los

20 Guyton y Hall, Tratado de fisiologia medica, decimosegunda edicién, el sevier Saunders editores,
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alvéolos. La capacidad de la membrana respiratoria de intercambiar un gas
entre los alvéolos y la sangre pulmonar se expresa en términos cuantitativos por
la capacidad de difusiéon de la membrana respiratoria, que se define como el
volumen de un gas que difunde a través de la membrana en cada minuto para

una diferencia de presion parcial de 1 mmHg.
2.3.1 FUROSEMIDA

POR VIA INHALADA

Furosemida: Es un agente diurético de asa que inhibe el co-transporte renal de

sodio, cloro y potasio en el asa ascendente de Henle.

Su mecanismo de accion en las vias respiratorias es inhibir el movimiento del
cloro, a través de la membrana de la célula epitelial y disminuir la secrecion de

sodio y cloro al interior de la luz de la via aérea.

En estudios efectuados en relacion con asma bronquial e insuficiencia
respiratoria aguda se concluy6 que previene la broncoconstriccion, secundaria
al ejercicio, al frio, a los alérgenos tanto en la fase temprana como en la tardia,
al agua bidestilada administrada con nebulizador ultrasénico y al metabisulfito.*
La furosemida también aumenta la sintesis y liberacion de prostaglandinas
broncodilatadoras como la prostaglandina E2 (PGE2) en el epitelio de la via
aérea y de la prostaciclina (PG12) en el endotelio vascular, inhibe la conversion
de PGE2 a PGF2 que es bronco constrictora. De manera indirecta inhibe la de
granulacion del mastocito y de otras células inflamatorias, evita la
deshidratacion de la célula epitelial al disminuir el potencial de membrana,
ademas, se piensa que disminuye la entrada de sodio y calcio a la célula por lo
gue se produce la relajaciéon del muasculo liso. Aumenta el drenaje linfatico
intrapulmonar, el flujo linfatico de proteinas, disminuye los cortocircuitos

intrapulmonares, con lo que se reduce la filtracion del liquido transvascular

2 Empleo de farmacos por inhalacion documento pdf, Aurora Alejandra Maza Toledo, pag. 184
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dentro de los pulmones. Mejora la distensibilidad pulmonar y disminuye la

resistencia de las vias aéreas, por lo que se incrementa el intercambio gaseoso.

Indicaciones: Crisis asmatica, displasia broncopulmonar, Insuficiencia

Respiratoria Aguda.

Presentacion: ampolleta de 2 mL, cada mL contiene 10 mg.
DOSIS: 20mg.

DOSIS MAXIMA 40 mg.

Efectos colaterales: No se presentan por via inhalada.

USO CLINICO

Edema de origen cardiaco, hepéatico o renal

Insuficiencia Respiratoria Aguda

Tratamiento coadyuvante del edema agudo de pulmon

Urgencias hipertensivas

HTA esencial, HTA en presencia de insuficiencia renal cronica avanzada

e Oliguria por insuficiencia renal

¢ Trastornos hidroelectroliticos: hipercalcemia, hipercalcemia

¢ Hiperaldosteronismo hiporreninemico

e Sostén de diuresis forzada en intoxicaciones

CONTRAINDICACIONES

e Hipersensibilidad a furosemida, sulfonamidas o alguno de sus excipientes.
Hipovolemia o deshidratacion.

¢ Insuficiencia renal con anuria.
e Furosemida 3 de 5 Hipopotasemia y/o hiponatremias graves.

e Estado precomatoso y comatoso asociado a encefalopatia hepatica.
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PRECAUCIONES

Se recomienda un control periddico de los niveles séricos de sodio, potasio y

creatinina durante el tratamiento.??

Monitorizacién cuidadosa en caso de hipotension o casos que supongan un
particular riesgo ante un descenso pronunciado de la tension arterial. Diabetes

mellitus latente o manifiesta.
Hiperuricemia o antecedentes de gota.

En pacientes en tratamiento con digoxina o litio aumenta el riesgo de
intoxicacion. Sindrome hepatorrenal. Hipoproteinemia. Porfiria aguda. Nifios

prematuros.

EFECTOS SECUNDARIOS

Cardiovasculares: hipotension arterial, vasculitis. Sistema nervioso: temblores,

parestesias, cefalea.

Dermatologicos: exantema con eosinofilia y sintomas sistémicos (DRESS),
fotosensibilidad, eritema multiforme, prurito, urticaria, Sindrome de

StevensJohnson, vasculitis cutanea.

Endocrinolégicos y metabdlicos: hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia,
hiperglucemia, hiperuricemia, hipocalcemia, hipomagnesemia, hipocloremia,

hipopotasemia, hiponatremia, alcalosis metabdlica.

Gastrointestinales: anorexia, estreflimiento, diarrea, voémitos, nauseas,
pancreatitis. Hematoldgicos: agranulocitosis, anemia aplasica (poco frecuentes),

anemia, eosinofilia, anemia hemolitica, leucopenia, trombocitopenia.

Hepdticos: ictericia, colestasis intrahepatica, hepatitis isquémica, aumento de

enzimas hepaticas.

?? pediamecum, documento PDF farmacologia de furosemida, pag. 3
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Locales: dolor en punto de administracion (IM), tromboflebitis.
Oculares: vision borrosa, xantopsia (vision amarilla)
Oticos: ototoxicidad (mayor con dosis elevadas V), tinnitus.

Renales: nefrocalcinosis/nefrolitiasis en prematuros, nefritis tubulointersticial

alérgica, disminucion de filtrado glomerular, glucosuria.
Miscelanea: anafilaxia (raro), exacerbacion o activacion de LES.

INTERACCIONES FARMACOLOGICAS

Efecto disminuido por: sucralfato, AINE, salicilatos, fenitoina, probenecid,

metotrexato y otros farmacos con secrecion tubular renal significativa.

Potencia ototoxicidad de: aminoglucosidos, cisplatino y otros farmacos

ototoxicos.

Potencia nefrotoxicidad de: antibiéticos nefrotéxicos, cisplatino, ciclosporina.
Disminuye efecto de: antidiabéticos, simpaticomiméticos con efecto hipertensor.
2.3.2 SALBUTAMOL

Broncodilatador agonista beta-2 adrenérgico selectivo de accion corta que actia
relajando la musculatura lisa bronquial, estimula el movimiento ciliar e inhibe la
liberacién de mediadores por los mastocitos. También causa una vasodilatacién

que provoca un efecto cronotrépico reflejo.”?
USO CLINICO

Exacerbacidén asmatica.
Prevencion del broncoespasmo inducido por ejercicio fisico o antes de

Exponerse a un estimulo alergénico conocido e inevitable.

% pediamecum, documento PDF farmacologia de salbutamol, pag. 1
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En forma de nebulizacion, estd indicado en el tratamiento del broncoespasmo
grave resistente al tratamiento habitual en el asma bronquial y en otros

procesos asociados a obstruccion reversible de las vias respiratorias.

DOSIS Y PAUTAS DE ADMINISTRACION

10 gotas (0.5 ml de solucion que equivalen a 2.5 mg de Salbutamol) se deben
diluir con solucion salina estéril a un volumen final de 2 ml. Esto puede
incrementarse a 20 gotas (1 ml de solucion que equivalen a 5 mg de

Salbutamol) diluido a un volumen final de 2.5 ml.

CONTRAINDICACIONES

Hipersensibilidad al salbutamol o alguno de los excipientes.

PRECAUCIONES

Las soluciones para inhalacibn en envase a presidn contienen lactosa,
precaucion en pacientes con intolerancia hereditaria a la galactosa, insuficiencia

de lactasa de Lapp, o pacientes con malabsorcién de glucosa o galactosa.?*

» Precaucioén en pacientes con patologias cardiovasculares previas.

» Tirotoxicosis.

» En pacientes diabéticos, realizar controles de glucosa adicionales al inicio
del tratamiento.

» En crisis asmaticas graves, el riesgo asociado de hipopotasemia puede
estar aumentado por la hipoxia.

» En este caso, se recomienda monitorizar los niveles de potasio.
Insuficiencia renal: no precisa ajuste de dosis.

» EFECTOS SECUNDARIOS

Frecuentes: cefalea, temblor, taquicardia.

** pediamecum, documento PDF farmacologia de salbutamol, pag. 3
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Cardiovascular. Taquicardia, palpitaciones, hipertension, arritmias.

SNC. Temblor fino de manos, nerviosismo, cefalea, hipertermia.

Pulmonar. Disnea, edema agudo de pulmoén. Broncoespasmo paradojico.

Gl. Nauseas, vomitos, diarrea.

Metabolico. Hipopotasemia,  hipoglucemia,  hiperinsulinismo.  Calambres

musculares transitorios.

2.4 NEBULIZACION
2.4.1 DEFINICION DE NEBULIZACION

Se define como la administracion de un medicamento mezclado con suero
fisiolégico u otro disolvente, situada en un reservorio, a través de gas
comprimido (aire u oxigeno), generando particulas aerosolizadas que son
dispersadas continuamente. Las particulas aerosolizadas son inhaladas por el

paciente, en general, a través de una mascarilla facial.
2.4.2 FACTORES QUE DETERMINAN LA EFICACIA DE LA NEBULIZACION:

TAMANO DE LAS PARTICULAS: los inhaladores y nebulizadores generan
aerosoles de particulas de distinto tamafio que se clasifican por el diametro de
masa media aerodinamica (DMMA). El tamafio 6ptimo para que las particulas
se depositen en los alveolos y pequefias vias respiratorias es el de 1-5 um de
DMMA. Tras la inhalacion, estas. Sedimentan en los bronquios distales por la
accion de la gravedad. El efecto se potencia cuando los flujos inspiratorios son
bajos (menores de 10L/min) y si se realiza un tiempo de apnea postinhalacion
adecuado. Las particulas grandes, de 5-8 um, se impactan por inercia en las
grandes vias respiratorias y aqui su deposito es mayor si el flujo es alto. Las
mayores de 8 um se depositan en la orofaringe y el 90% de ellas se absorbe
por via sistémica. Las particulas muy pequefas, menores de 1 um, se expulsan

con la espiracion.
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CALIBRE Y ANATOMIA DE LA ViA AEREA: las diferencias anatémicas, hacen
que varie el paso de la medicacion. En nifios pequefios, el depdsito pulmonar
de la medicacion es aproximadamente la décima parte del adulto. En pacientes
con asma grave el calibre basal de la via aérea, mas pequefio, altera el perfil de

absorcion temprana.

VELOCIDAD DE EMISION: cuanto mayor es la velocidad de salida de las

particulas, mayor es el impacto en la via aérea superior.

VOLUMEN DE AIRE INHALADO: la penetrabilidad de las particulas es mayor

cuanto mas profunda y homogénea sea la inspiracion.
2.4.3 NEBULIZADORES

Son aparatos que se emplean para administrar farmacos en forma de una fina
niebla, para que puedan ser inhalados facilmente a través de una mascarilla
facial o de una boquilla. El tiempo de administracién no debe ser superior a 10

minutos. Los hay de dos tipos:

Nebulizador neumatico o tipo Jet: ElI nebulizador funciona generalmente por
medio de aire comprimido u oxigeno, que entra en el nebulizador a través de un
pequefio orificio. La expansion y el aumento de la velocidad del aire, que
ocurren cuando el aire abandona este primer orificio, provocan una caida de
presion que succiona el liquido a nebulizar a través del tubo de alimentacién de
liquido y lo dirige hacia un 2° orificio (Efecto Bernoulli) segun el cual un gas
comprimido que pasa a través de un orificio estrecho crea una zona de baja
presién a la salida del mismo. Si en este punto de baja presion se une el
extremo de un conducto que contiene una fina capa de liquido, la baja presion
originada harad que este liquido sea aspirado formandose pequefias gotas.
Cuando el liquido se encuentra con el aire a gran velocidad es desmenuzado en
pequefias gotas. El tamafio de estas gotas varia ampliamente. Las gotitas son

conducidas por el flujo de aire hacia un deflector, donde las grandes son
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separadas y devueltas al recipiente de liquido. Las gotitas pequefias son
conducidas fuera del nebulizador por el flujo de aire, en forma de fina niebla.
Existen diversos tipos (convencional de débito continuo, convencional con
reservorio y débito continuo, deébito intermitente con control manual,
convencional dosimétrico) siendo los mas empleados los convencionales de

débito continuo.

Los nebulizadores ultrasénicos emplean un cristal piezoeléctrico que vibra a
una frecuencia elevada dentro de la camara nebulizadora, transmitiendo la
energia vibratoria al liquido en contacto con él y convirtiendo dicho liquido en

aerosol.

Los nebulizadores en jet por lo general pueden aerosolizar la mayor parte de las
soluciones de farmacos, y los ultrasénicos pueden que no sean eficaces si se

emplean soluciones o0 suspensiones viscosas

Los nebulizadores permiten administrar dosis elevadas de farmacos en
pacientes sin capacidad de coordinacibn o de cooperacién y permiten la
administracion de varias sustancias mezcladas en una misma solucion. El flujo
inspiratorio minimo necesario para que el aerosol producido por un nebulizador
alcance los pulmones es de 6-8 I/min. La mayoria de los pacientes inhalan
empleando el volumen circulante propio. Si se realizan inhalaciones profundas
seguidas de una apnea, la cantidad de farmaco retenida en los pulmones puede
incrementarse hasta un 14-17%.

Ventajas de la via inhalatoria respecto a la oral o parenteral son:

- La facilidad de acceso al sistema broncoalveolar. De este modo se ejerce una

accion directa y mas rapida sobre el 6rgano diana.

- Se requieren dosis menores de farmaco y por tanto existe menor riesgo de

efectos adversos.
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2.4.4 VENTAJAS

Facilidad de inhalacion.

Capacidad de administrar distintos farmacos juntos y a altas dosis.

Compatibilidad con oxigenoterapia y ventilacion asistida.
¢ Proporciona humidificacién de las vias aéreas.

2.4.5 DESVENTAJAS

Necesitan mas tiempo para inhalar el farmaco.
Escaso control de la dosis de farmaco inhalado.
Depdsito pulmonar alrededor del 12%.

Ruidoso.

2.5. FISIOPATOLOGIA DE INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA

La insuficiencia respiratoria aguda es la disfuncién del sistema respiratorio que

altera el intercambio gaseoso normal y es potencialmente mortal.?®
2.5.1 CLASIFICACION DE LA INSUFICIENCIA RESPIRATORIA
La IR puede clasificarse en:

Segun el tiempo de instauracion puede clasificarse en:

- IR aguda (IRA): cuando su instauracion es rapida en minutos, horas o dias y

se caracteriza por alteraciones en la oxigenacién y en el equilibrio &cido-base.

- IR crénica (IRC): se instaura de manera mas lenta y habitualmente se ponen
en marcha mecanismos de compensacion fundamentalmente renales para

corregir las alteraciones que se producen en el equilibrio acido-base.

% |nsuficiencia respiratoria aguda Acute respiratory failure Carlos Bula, MD; Héctor Alejandro Zapata
Oquendo, MD.
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2.5.2 MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS DE LA INSUFICIENCIA
RESPIRATORIA AGUDA

HIPOVENTILACION ALVEOLAR Mediante la ventilacion conseguimos que el
aire ambiente pase a la membrana alveolo-capilar para efectuar el intercambio
gaseoso. Esta ventilacion alveolar (VA) depende del volumen minuto (VE) y del
volumen del espacio muerto (VD) segun la siguiente relacion: - VA = VE -VD La
mayoria de las situaciones en las que disminuye la VA son debidas a
disminucién de la ventilacion minuto, ya que el aumento del espacio muerto es
infrecuente. Por otro lado, la PCO2 depende de la VA como vemos en la
siguiente ecuacion: - PCO2 = (VCO2 / VA) x K Donde: - PCO2: es la presion
arterial de CO2, en mmHg - VCO2: es la produccién de CO2, en ml/min - VA: es
la ventilacion alveolar, en L/min - K: es una constante cuyo valor es 0,863 (un
factor de correccion). Por tanto, la existencia de una hipoventilacion pura
conlleva una elevacion de la PCO2, que es inversamente proporcional a la

disminucién de la ventilacién (a una misma produccion dada de CO2).

Ademas, si observamos la ecuacion del gas alveolar, para un cociente
respiratorio de 1, por cada mmHg de elevacién de la PCO2 se produciria un
descenso de 1 mmHg de la PAO2, por lo que la elevacién de la PCO2 conlleva
descensos en la PAO2, aunque proporcionalmente el descenso de la PAO2 es
menor. En estos casos la diferencia alveolo-arterial de O2 permanece normal,
salvo que coexista una enfermedad pulmonar, y la hipoxemia producida puede
ser satisfactoriamente corregida aumentando la fraccion inspirada de 02
(FIO2).

Las causas que pueden llevar a hipoventilacion no suelen estar localizadas en

el parénquima pulmonar y mas frecuentemente son extrapulmonares.

ALTERACIONES DE LA DIFUSION ALVEOLOCAPILAR: Una vez que los

gases del exterior han alcanzado los alvéolos deben intercambiarse con los de
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la sangre para distribuirse por el organismo.?® Este intercambio de 02 y CO2
entre el alveolo y el capilar pulmonar se realiza fundamentalmente por un
proceso de difusion pasiva y viene regulado por las leyes fisicas de la difusion

de gases.

Este mecanismo tiene un papel menos relevante en la IR, e incluso en los
pacientes con severa afectacion de la difusion pulmonar, los desequilibrios de la
ventilacion/perfusion (V/Q) y el shunt juegan un papel mucho mas importante en

la PO2, y s6lo en condiciones de ejercicio tiene un papel mas relevante, al

Disminuir el tiempo de paso del hematie por el capilar. En condiciones de
reposo, no comporta repercusién funcional, ya que el tiempo de transito del
hematie a través del capilar pulmonar permite alcanzar un equilibrio entre la

PAO2 y la PO2 en el capilar pulmonar.

En condiciones normales este equilibrio se alcanza cuando el hematie ha
recorrido un tercio del trayecto de la longitud del capilar. Con respecto a la
eliminacién del CO2 normalmente no se altera al difundir este gas 20 veces
mas que el 02, y es tipico que exista una hipocapnia. La hipoxemia producida
por la alteracion de la difusién pulmonar corrige facilmente con suplementos de
02.

DESEQUILIBRIOS EN LA VENTILACION/PERFUSION (V/Q): Es el mas
importante ya que constituye el mas frecuente mecanismo de hipoxemia en la
mayor parte de enfermedades pulmonares obstructivas, intersticiales vy

vasculares como la embolia de pulmon.

El pulmén estda constituido por millones de alveolos, cada uno con una

ventilacion y una perfusion determinada. En condiciones ideales la relacion

%® Insuficiencia respiratoria aguda A. Arnedillo Mufioz, C. Garcia Polo, J.L. Lopez-Campos Bodineau,
capitulol18, pag.213



43

entre ambos debe ser 1, pero en teoria esta relacion V/Q puede variar desde
cero hasta infinito.

La existencia de desigualdades V/Q significa que la ventilacion y el flujo
sanguineo no concuerdan en diferentes regiones del pulmon, resultando
ineficaz el intercambio de gases. Una manera de evaluar el grado de severidad
de las desigualdades V/Q es midiendo la D (A-a) O2, ya que a mayor diferencia
mayor grado de severidad de las alteraciones V/Q. En este mecanismo
podemos encontrarnos unidades con V/Q bajas en las que existe una

ventilacion disminuida y una perfusién adecuada.

Este mecanismo lleva a la hipoxemia, sin embargo, los mecanismos
compensadores suelen actuar de manera adecuada disminuyendo la perfusion
de estas unidades bien ventiladas mediante la vasoconstriccion hipdxica y
desviandolas a otras unidades con buena ventilacion. Otra situacion es la
existencia de unidades con V/Q elevada. En ellas la ventilacion es adecuada
pero la perfusion se encuentra disminuida. También aqui se puede producir una
broncoconstriccibn que suele desviar la ventilacion a unidades con buena
perfusion. El grado de afectacion de la ventilacion y/o perfusién varia entre sus
dos extremos que son: - La existencia de un “efecto espacio muerto” en el que
no existiria perfusion y la relacién V/Q tiende a infinito. Por lo que el aire
alveolar seria malgastado ya que no se puede intercambiar con la sangre La
existencia de un “efecto shunt” en el que la ventilacion es nula y la relacion V/Q

tiende a cero.

Este mecanismo ya ha sido comentado con anterioridad. Al principio la
hipoxemia suele corregirse con el estimulo hipoxico sobre la ventilacion, por lo
mismo en fases iniciales es rara la hipercapnia, pero en fases avanzadas
cuando las desigualdades V/Q son muy severas, la hipercapnia puede
aparecer. La hipoxemia producida por este mecanismo corrige con la

administracion de suplementos de O2. Hay que tener en cuenta que con
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frecuencia los mecanismos determinantes de la hipoxemia suelen ser mixtos,
siendo a veces dificil atribuir la hipoxemia a un solo mecanismo. Los
mecanismos que conllevan hipercapnia son la hipoventilacion y las alteraciones
en la relacion perfusion y se diferencian por el aumento de la D (A-a) O2 en

este Ultimo.
2.5.3 FACTORES DE RIESGO

Dentro de los factores para el desarrollo de insuficiencia respiratoria aguda

tenemos:

¢ Neumonia Adquirida en la Comunidad
e Aspiracion de contenido géastrico

e Sepsis 0 SIRS severo

e Cirugia toracica o abdominal alta

e Cirugia prolongada

e Trauma toracico moderado-severo

e Trauma craneoencefélico y desorden vascular cerebral con Glasgow < 8

2.5.4 CUADRO CLINICO

Las manifestaciones clinicas presentes en la IRA dependen de:

e el incremento en el trabajo respiratorio
¢ las manifestaciones propias de la hipoxemia o hipercapnia
¢ las manifestaciones del compromiso pulmonar o multisistémico por la

enfermedad de fondo.

2.5.5 DIAGNOSTICO
CRITERIOS DE DIAGNOSTICO: Las manifestaciones clinicas de hipoxemia o
hipercapnia sirven para el reconocimiento de la presencia de anormalidades

importantes en el recambio gaseoso mas no para el diagndstico ya que pueden
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ocurrir tardiamente o aun faltar en presencia de IRA. La falla respiratoria puede
clasificarse en 2 tipos basicos:

Tipo |, llamada también oxigenatoria o hipoxémica, se define por Hipoxemia
conPaCO2 normal o bajo Gradiente alveolo-arterial de O2 incrementado, Tipo
II, denominada asimismo ventilatoria o hipercdpnica, que se caracteriza por:
Hipoxemia con PaCO2 elevado Gradiente alveolo-arterial de O2 normal,
Insuficiencia respiratoria mixta: cuando en un paciente con una falla
oxigenatoria inicial se le agrega una falla ventilatoria. Se han descrito otros dos
tipos de insuficiencia respiratoria que por su importancia clinica y su mecanismo
fisiopatoldgico se considera necesario clasificarlos como un tipo separado: e
Tipo Il o perioperatoria, en el que se asocia un aumento del volumen critico de
cierre como ocurre en el paciente anciano con una disminucion de la capacidad
vital (limitacion de la expansion toracica por obesidad marcada, dolor, ileo,
cirugia toraco-abdominal mayor, drogas, trastornos electroliticos, etc). e Tipo IV
o asociada a estados de shock o hipoperfusion en los cuales hay una
disminucién de la entrega de oxigeno y disponibilidad de energia a los
musculos respiratorios y un incremento en la extraccion tisular de oxigeno con

una marcada reduccion del PvCO2.

LABORATORIO CLINICO

Como parte de la evaluacion diagnéstica inicial al paciente se le deben realizar
los examenes gque a continuacién se indican.

Gases arteriales respirando aire ambiente 6 con un FiO2 conocido que permita
conocer la naturaleza y severidad del dafio pulmonar, asi como la eficiencia del
recambio gaseoso; deben calcularse los siguientes datos: Gradiente alveolo-
arterial, Relacion PaO2/Fi02, Hemograma, Hemoglobina, Electrolitos,

Creatinina, Espirometria, Lactato sérico.



46

Los exadmenes bacterioldgicos, citopatologicos, fibrobroncoscopia, TAC,
gammagrafia pulmonar ventilacion-perfusion, angiografia se deben solicitar

segun los hallazgos de la historia y el examen fisico.
IMAGENES

Radiografia simple de térax frontal, Ecografia toracica para la deteccion de
derrame pleural de poco volumen, TAC de térax en pacientes seleccionados,
los cuales lo requieran para un diagnéstico mas preciso, Ecocardiografia en
aguellos pacientes con evidencia de disfuncion ventricular izquierda,
Gammagrafia pulmonar de ventilacién-perfusién en aquellos con sospecha de

embolia pulmonar.
2.5.6 TRATAMIENTO

El enfoque del manejo del paciente con falla respiratoria aguda es esencial para
asegurar la mejor evolucién de este, buscando limitar el dafio pulmonar, mejorar
la oxigenacion, brindar en forma oportuna el beneficio de la terapia intensiva,
haciendo el maximo esfuerzo para evitar complicaciones que impongan una
carga adicional al paciente en términos de estancia hospitalaria, riesgo de

mortalidad y costos de la atencién de salud.?’

TRATAMIENTO INICIAL:

e Colocar al paciente en posicion semisentada

e Administrar oxigeno por una mascara Venturi con un FiO2 de 0.5

e Verificar la permeabilidad de la via aérea y la necesidad de intubar al

paciente

%7 Insuficiencia respiratoria aguda A. Arnedillo Mufioz, C. Garcia Polo, J.L. Lopez-Campos Bodineau,
capitulol8, pag. 215
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e Asegurar una via intravenosa permeable con un catéter periférico 20G 6
18G
e Colocar una sonda nasogastrica si hay distension gastrica

s

e Nebulizaciones con p-agonistas (Salbutamol 6 Fenoterol) si hay
broncoespasmo. De persistir el espasmo bronquial puede asociarse
Aminofilina por via intravenosa.

e Considerar el inicio de profilaxis con Ranitidina y/o Heparina

e Considerar inicio de terapia especifica para la causa de la falla respiratoria

e Determinar el ingreso del paciente a la UCI

La terapia de la falla respiratoria tiene como principal objetivo apoyar la funcion
respiratoria mientras se revierten las lesiones estructurales del aparato
respiratorio o de los centros integradores y de control de la ventilacién. Por
tanto la terapia de estos pacientes se basa fundamentalmente en mejorar el
recambio gaseoso, el uso de modalidades de terapia respiratoria coadyuvante,
la prevencion y manejo temprano de las complicaciones que pueden
incrementar la morbimortalidad, mientras la terapia de la enfermedad de fondo
permite la recuperacién de la funcién pulmonar.?® Para Mejorar del recambio
gaseoso En pacientes con insuficiencia respiratoria es necesario mantener un
recambio gaseoso adecuado que permita lograr una PaO2 de 60 a 70 torr con
una SaO2 > 90% y una PaCO2 adecuado para el estado acido base de
paciente. Para este fin podemos administrar e forma escalonada oxigeno

suplementario.
OXIGENOTERAPIA
El objetivo central de la terapia con oxigeno es aliviar la hipoxemia severa.

En el caso de IRA oxigenaria se administra O2 suplementario a fin de mantener
una PaO2 en 60 - 65 torr con una SaO02 > 90%. En el EPOC con IRA se

administra oxigeno controlado y a bajo flujo a fin de lograr un PaO2 alrededor

% Insuficiencia respiratoria aguda A. Arnedillo Mufioz, C. Garcia Polo, J.L. Lopez-Campos Bodineau,
capitulol8, pag. 215
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de 50 - 55 torr y una SaO2 de 85 a 90%. El otro efecto benéfico de la
administracion de O2 es la reduccién del trabajo respiratorio y miocardico. A los
pacientes con falla respiratoria debe administrarse sistemas de alto flujo como
una mascara Venturi con un FiO2 entre 0.25 y 0.50. Si es necesario un FiO2
mayor emplear méscaras de reservorio y considerar el inicio de soporte
ventilatorio ya que niveles de FiO2 mayores de 60% por mas de 24 horas

pueden producir toxicidad pulmonar.
METAS TERAPEUTICAS

En la terapia del paciente critico respiratorio es fundamental tener en cuenta
ciertas metas que sirvan como una pauta para obtener un adecuado recambio
gaseoso pulmonar y evitar la aparicion de complicaciones atribuibles a las

modalidades de terapia respiratoria, sea esta la terapia con oxigeno.

A continuacién, se delinean los pardmetros que serviran como una guia, pero

que es preciso individualizar para cada paciente.

MONITOREO
El monitoreo es parte fundamental del paciente critico respiratorio. Permite la
deteccion temprana y la rapida correccion de alteraciones cardiopulmonares

que amenazan la vida del paciente. %

La complejidad del monitoreo dependera en gran medida de la severidad de las
alteraciones fisiolégicas del enfermo; sin embargo, debe vigilarse en forma
continua una serie de variables fisiolégicas minimas en todo paciente con
insuficiencia respiratoria. Monitoreo de funciones vitales: presion arterial,
frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria, temperatura, estado del sensorio,

Glasgow.

 Insuficiencia respiratoria aguda A. Arnedillo Muiioz, C. Garcia Polo, J.L. Lopez-Campos Bodineau,
capitulol8, pag. 215



49

Monitoreo de la mecénica respiratoria: Trabajo respiratorio, broncoespasmo,
amplexacion pulmonar. Monitoreo del recambio gaseoso: PaO2, PaCO2, Sa02,
SpO2. Monitoreo hemodinamico no invasivo: ritmo cardiaco, perfusion distal,

diuresis.

2.6 FISIOPATOLOGIA DE NEUMONIA ADQUIRIDA EN LA COMUNIDAD
2.6.1DEFINICION

La Neumonia Adquirida en la Comunidad (NAC) es una infecciébn aguda que
produce un proceso inflamatorio del parénquima pulmonar causado por agentes
infecciosos.*® Enfermedad que se caracteriza por sintomas de infeccion aguda
de las vias respiratorias bajas y por opacidades en la radiografia de térax de
aparicion reciente y que no son explicables por otras causas (edema pulmonar
o infarto pulmonar). Esta definicibn no incluye a pacientes con enfermedad
neoplasica, en estado de inmunosupresion, ingresados por neumonia en los
servicios de oncologia, hematologia, cuidados paliativos, enfermedades
infecciosas o de tratamiento del SIDA, residentes en centros de cuidados

y hospitalizados en los 14 dias previos al comienzo de los sintomas.

2.6.2 ETIOLOGIA DE NEUMONIA ADQUIRIDA EN LA COMUNIDAD

Los agentes virales que producen Infecciones Respiratorias Agudas (IRA)
pueden producir Neumonias, asi como diversas bacterias que cominmente se
localizan en cavidad bucal, en la faringe o en la nariz. Se ha demostrado en
diversos estudios clinicos que el Estreptococo pneumoniae, Micoplasma
pneumoniae, Clamydia pneumoniae son las bacterias mas frecuentemente
aisladas grupos etarios mayores de 5 afios. Ademas, existen bacterias que con

menor frecuencia pueden asociarse a neumonia atipica como son clamydia

* Ministerio De Salud Publica Y Asistencia Social Programa Nacional De Tuberculosis Y Enf. Respiratorias
Enfoque Practico En Salud Pulmonar (Pal).
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pneumoniae, Legionella pneumophila.®* No hay que dejar de pensar la causa

posible de afeccidn tuberculosa o micotica en las neumonias.

2.6.3 MICROBIOLOGIA DE LA NEUMONIA ADQUIRIDA EN LA COMUNIDAD
Cuando se habla de la etiologia de la NAC, deben tenerse en cuenta las
limitaciones de las pruebas diagnoésticas, o que queda reflejado en la mayoria
de los estudios, se encuentra que entre 30 y 50% de los pacientes son de
etiologia desconocida. Existen evidencias de que en la mayor parte de los
casos en los que no se consigue un diagnéstico etiolégico la NAC se debe a S.
neumonia.

Los principales factores de riesgo para el desarrollo de una Neumonia Adquirida
en la Comunidad son:

» Antecedente de reciente infeccion viral respiratoria

» Habito tabaquico (>20 cigarrillos/ dia)

+ Enfermedades crénicas (diabetes, hepatopatias, cardiopatias, enfermedad
renal, neoplasias, EPOC)

* Malnutricién

* Demencia

* Edad avanzada

* Esplenectomia

Los factores de riesgo de sospecha de neumonia por gérmenes no habituales
son:

* Senilidad

» Co-morbilidad

» Falta de respuesta a tratamiento empirico correcto a las 48-72 horas de
iniciado.

* Presencia de signos radiologicos indicativos de patdégeno no habitual
(cavitacion)

» Sospecha de aspiracion

* Presentacion inicial muy grave

* Pacientes en tratamiento con esteroides

» Pacientes inmunosuprimidos

* Ministerio De Salud Pdblica Y Asistencia Social Programa Nacional De Tuberculosis Y Enf. Respiratorias
Enfoque Practico En Salud Pulmonar (Pal).
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* Paciente en tratamiento con inmunosupresores
* Personas conviviendo con VIH-SIDA, Cancer.

2.6.4 CRITERIOS DE DIAGNOSTICO:

Definicién de caso de Neumonia

e Caso sospechoso: Enfermedad respiratoria aguda febril con tos productiva,
insuficiencia respiratoria aguda y taquipnea y dos o mas de los siguientes
signos: limitacién de la entrada de aire, matidez y crepitantes (estertores
finos al final de la expiracion).

e Caso confirmado por radiologia: Caso sospechoso con radiologia que
muestra un infiltrado lobar o segmentario y/o derrame pleural.

e Caso con confirmacion etiolégica: Caso sospechoso con deteccidén de virus
respiratorios del hisopado nasofaringeo y/o aislamiento de bacteria en de
secreciones bronquiales, derrame pleural y en hemocultivo.*?

Tradicionalmente se definen dos sindromes clinico-radioldgicos, los cuales por
lo general son aplicables a gente joven y sin co-morbilidad:
a. Neumonia neumocodcica de inicio brusco, fiebre elevada, escalofrios, tos

productiva, dolor pleuritico, soplo tubarico, estertores crepitantes, leucocitosis y
radiograficamente consolidacion lobar o segmentarla con broncograma aéreo,
insuficiencia respiratoria aguda. Es la forma de presentacion habitual del S.
pneumoniae, aunque también se manifiestan asi otras bacterias pidgenas. Para
su diagndstico se requiere un cuadro clinico compatible que se puede presentar
con los siguientes signos y sintomas:

* Fiebre

*Tos

* Dificultad para respirar: taquipnea, aleteo nasal, cianosis, tirajes
* Escalofrios

* Estertores

*2 Ministerio De Salud Pdblica Y Asistencia Social Programa Nacional De Tuberculosis Y Enf. Respiratorias
Enfoque Practico En Salud Pulmonar (Pal).
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* Dolor pleuritico

* Tos cronica con aumento o cambios en el color del esputo

* Auscultacion toracica con estertores crepitantes que suelen normalizarse
dentro de las tres primeras semanas de tratamiento y la presencia de soplo
tubarico en algunas ocasiones. Una auscultacidon pulmonar normal no la
descarta.

2.6.5 TRATAMIENTO
La eleccion del tratamiento més adecuado depende de:

a. Sospecha etiolégica

b. Factores de riesgo del paciente

c. Situacion clinica (hallazgos clinicos de gravedad)

d. Distribucion geografica de resistencias a antibidticos de los principales
gérmenes Implicados*?

TRATAMIENTO HOSPITALARIO:

1) oxigenoterapia bajo control de SaO2 (en los enfermos con EPOC bajo control
de gasometria arterial repetida periédicamente), para obtener PaO2 =260 mm Hg
y Sa02 94-98 (en enfermos con EPOC y otros con riesgo de hipercapnia: 88-92
%); administracion de farmacos por via inhalada; si la hipoxemia persiste
a pesar de la administracion de oxigeno en concentracion alta — considerar
ventilacion mecéanica

2) valorar el estado de hidratacion y nutricion del enfermo; si esta indicado.
perfundir liquidos y utilizar suplementos nutricionales

3) en algunos enfermos (sobre todo en los que requieren ventilacion mec
o sufren shockséptico) considerar la utilizacion de prednisona (50 mg . -
d VO durante 1 semana)

** Ministerio De Salud Pdblica Y Asistencia Social Programa Nacional De Tuberculosis Y Enf. Respiratorias
Enfoque Practico En Salud Pulmonar (Pal).
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Variables Descriptivas

Definiciéon Conceptual

Definicion Operacional

Dimensiones

Indicadores

VARIABLE PRIMARIA

EVALUACION DE LOS
EFECTOS
FARMACOLOGICOS, DE
LA ADMINISTRACION
DE FUROSEMIDA
COADYUVADA CON
SALBUTAMOL ViA
INHALADA.

Es la determinacion
sistematica del mérito,
el valor, y el significado
de algo o alguien en
funcion de unos
criterios, mediante la
repuesta  observable
del medicamento. Por
la naturaleza, la
intensidad, duracion de
la respuesta. no solo
comprende el efecto
terapéutico, sino
también incluye los
efectos adversos. Del
Diurético del asa que
produce una diuresis
de instauracion rapida
y corta duracion, a nivel
respiratorio produce
broncodilatacién. Con

ayuda del
Broncodilatador
agonista beta-2

adrenérgico  selectivo
de accidon corta que
actia relajando la
musculatura lisa
bronquial. Por medio
de la aspiracién de un
gas, de un vapor o de
una sustancia pulveriza
da, especialmente si se
hace por la nariz.

Es la determinacion
sistemética del mérito, en
funcién de criterios y normas.
Mediante la respuesta
terapéutica observable que se
pretende obtener de un
diurético que a nivel pulmonar
produce broncodilatacion, con
ayuda de un beta2 adrenérgico
a través de aspirar un gas o
medicamentos hacia las vias
respiratorias.

Efecto
broncodilatador

Saturacion de oxigeno
Frecuencia respiratoria
Ruidos respiratorios

Gasometria arterial

Efectos
adversos

Nauseas y vomito
Taquicardia

Hipotension

Temblores

Vision borrosa

Eritema
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VARIABLE SECUNDARIA

EN EL TRATAMIENTO
DE INSUFICIENCIA
RESPIRATORIA AGUDA
CAUSADA POR
NEUMONIA ADQUIRIDA
EN LA COMUNIDAD

Procedimientos, técnicas
higiénicas,
farmacoldgicos,
rehabilitacion que se
ponen en practica, parala
curacion o alivio de las
enfermedades. Tales
como Disfuncion del
sistema respiratorio

que altera el
intercambio  gaseoso
normal y es

potencialmente mortal.
A causa de una
Enfermedad que se
caracteriza por
sintomas de infeccion
aguda de las vias
respiratorias bajas
y por opacidades en la
radiografia de térax de

aparicion reciente
y que no son
explicables por otras
causas (edema

o infarto pulmonares).

acto de curar o disminuir los
signos y sintomas de una
enfermedad, que ocasiona la
dificultad al respirar oxigeno
hacia los pulmones. Causada
por una enfermedad que
afecta al sistema respiratorio
por un organismo patdégeno
que produce muchas
complicaciones.

Manejo
farmacoldgico

Sintomas de
insuficiencia
respiratoria aguda

Sintomas de
neumonia
adquirida en la
comunidad

Nebulizacién
Furosemida

Salbutamol

Disnea
Fiebre

Dolor de cabeza

Tos

Escalofrios

Malestar general
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4. DISENO METODOLOGICO

4.1 TIPO DE ESTUDIO:

En la realizacion de este estudio, se siguieron los siguientes lineamentos:

4.1.1 DESCRIPTIVO

El trabajo fue de tipo descriptivo, debido que en un primer momento se
describié y caracterizo la dinAmica de cada una de las variables de estudio.
Seguidamente se midié el grado de relacion de las variables en base a lo

observado en cada paciente parte del estudio.

4.1.2TRANSVERSAL.
El estudio fue de tipo transversal por que se estudiaron casos durante el

periodo del mes de diciembre del afio 2018, sin ningun seguimiento posterior.

4.2 POBLACION

La poblaciéon en la cual se realiz6 la investigacion fueron pacientes que
necesitaban tratamiento de terapia respiratoria especificamente con
nebulizaciones para insuficiencia respiratoria aguda, que estuvieron ingresados
en la unidad de medicina interna, del Hospital Nacional Zacamil Dr. Juan José

Fernandez durante el mes de diciembre del afio 2018.

4.3 MUESTRA

Se realizo un muestreo obtenido con una muestra de 30 pacientes entre ambos
sexos que tienen edades entre los 35 a 50 afios. Cada uno tomando en cuenta
gue cumplieran los criterios de inclusion y exclusién especificos por el grupo de
investigacion, para evaluar aquellos pacientes que tenian el diagnostico de
Insuficiencia Respiratoria Aguda, causada por Neumonia Adquirida en la

Comunidad, que necesitaron tratamiento con nebulizaciones.
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4.4 CRITERIOS DE INCLUSION.

1) Pacientes de ambos sexos.

2) Pacientes ingresados en la unidad de medicina interna

3) Pacientes con o sin soporte de oxigeno

4) Pacientes de emergencia clasificados con escala CURBG65 (2- 4)

5) pacientes que requieran nebulizaciones.

6) pacientes con insuficiencia respiratoria aguda y neumonia adquirida en la

comunidad

4.5 CRITERIOS DE EXCLUSION

1) Pacientes con edades extremas 85 afos en adelante

2) Pacientes que rechacen el tratamiento

3) Pacientes que requieran unidad de cuidados intensivos

4) Paciente con soporte de ventilacion mecanica

4.6 METODO, TECNICA E INSTRUMENTO PARA LA RECOLECCION DE
DATOS.

METODO: El método que se empleo es descriptivo y retrospectivo porque se
parti6 de la observacion y comprobacion en el cual se registré la eficacia.
Evolucion, las posibles complicaciones por la administracion de furosemida
coadyuvada con salbutamol en el manejo de IRA consecuente de NAC.
tomando en cuenta los pacientes atendidos en el Hospital Nacional Zacamil, Dr.

Juan José Fernandez, posteriormente se realizé una sintesis de recoleccion de
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datos por medio de guias de observacion, con el fin de beneficiar a los

pacientes y al personal.

TECNICA: La técnica que se empled en esta investigacion es la observacion y
evaluacion participativa. Por medio de esta técnica se evalué el pre, trans y post
tratamiento inmediato, registrando todos aquellos acontecimientos esperados

como también los nuevos a observar.

INSTRUMENTO: El instrumento que se utilizo es una guia de observacion, que
contiene datos generales de los pacientes, observacion de efectos
farmacoldgicos antes, durante y después de la administracion de tratamiento,
evaluacion de signos vitales antes durante y después de la administracion del

tratamiento.

4.7 PROCEDIMIENTO.

Primeramente, se solicité el permiso de la jefe del departamento de terapia

respiratoria y de el jefe del departamento de medicina interna del Hospital

Nacional “Dr. Juan José Fernandez, Zacamil”, posteriormente se seleccionaron

la cantidad de 30 pacientes de ambos sexos ingresados en la unidad de

medicina interna del hospital nacional Zacamil, que cumplian con los criterios de

inclusién establecidos. Previamente verificando si podia o no, ser parte del

estudio. Para cumplir el tratamiento se realizaron los procedimientos siguientes:

- Revision del expediente clinico del paciente: con cada uno de los y las
pacientes verificando nombre, edad, diagnostico y que si cumplan con los
criterios de inclusion del estudio.

- Entrevista al paciente: se comunicé al paciente de forma clara y compresible
corroborando nombre y edad, evaluando la hora de su ultima ingesta de

- alimentos explicando el procedimiento que se le realizo, brindandole toda la

informacion posible.
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monitorizacion del paciente: se procedié a la toma de signos vitales:
presion arterial, frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria, saturacion de
oxigeno y temperatura.
Seguridad del paciente: se verifico y evalué que el equipo a utilizar fuese el
adecuado, que cumpliera con las reglas de esterilidad, ademas se reviso
que el aporte de oxigeno de la red fuese eficaz, y que los medicamentos no
estuvieran vencidos y estuviesen aptos para su administracion.
Administracion de tratamiento: luego de realizar lo antes mencionado se
tom6 medidas utilizando equipo de proteccion personal el cual constara de
gorro, mascarilla y guantes, posteriormente la evaluaciéon de ambos campos
pulmonares por medio de la auscultacion detallada , toma de signos vitales
previo al tratamiento, luego de ello se procedio a la administracion del
tratamiento que consistio en nebulizar al paciente con furosemida
coadyuvada con salbutamol, depositando cada medicamento en la camara
de mezcla del nebulizador tipo jet, colocamos la mascarilla en el rostro del
paciente corroborando que quedara en posicion correcta para que no
ocasionara lesiones o irritacion, se conect6 el tingo del equipo a el flujometro
de oxigeno, con 7 litros por minuto, seguido se tomaron los signos vitales
durante duracion de la nebulizacion, finalmente al terminar la nebulizacion
se tomaron los signos vitales finales, se ausculto al paciente, para evaluar la
eficacia del tratamiento farmacoldgico, se guardd el equipo del paciente en
una bolsa plastica para que fuese descartado.
Recoleccion de Datos: los instrumentos se hicieron efectivos justo al
momento del arribo del paciente y luego cada minuto por un periodo de 5

minutos, tomando nota de cada Dato obtenido y que el paciente manifesto.
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4.8 PLAN DE RECOLECCION, TABULACION Y ANALISIS DE DATOS.

Plan de recoleccion de datos: la recoleccion de informacion se llevo acabd
por medio de una guia de evaluacion, directa sistematica y estructurada, de tal
forma con este instrumento se pretendié en primera instancia evaluar los
efectos farmacoldgicos de la nebulizacion de furosemida coadyuvada con
salbutamol en cada paciente de la muestra y asi comprobar las variables de
estudio para su comprobacion de una manera uniforme para tener la

informacion deseada.

Plan de tabulacién: Cuando se obtuvieron los datos se vaciaron en tablas de
frecuencia simple, con valores o puntuaciones para cada variable obtenida; se

interpretaron los datos y se representaron por medio de cuadros y gréaficas.

Para la obtencion de la FR % se ocupd la siguiente formula:
Fr=n X 100
N
Donde:
FR = Frecuencia Relativa. (Resultado).
n = Representa el nimero de casos observados.
N = Representa el total de muestra.
Se Multiplica n (nUmero de casos observados) por 100% y luego se dividira el
resultado entre N (total de muestra), al realizar esta operacién obtendremos el

porcentaje de la frecuencia en estudio.
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4.9 CONSIDERACIONES ETICAS

Para la realizacién del trabajo de investigacion se les informo a los pacientes
acerca del proceso, como se realizo y las indicaciones necesarias para su plena
elaboracion, ademas de aportar confianza para alejar posibles dudas o temor

que tuviese el paciente y que pudiera interferir con los resultados.

Permitio el disefio de clasificacion de los pacientes de acuerdo a la patologia
para evaluar la administracion de furosemida inhalada coadyuvada con
salbutamol determinando que se obtuvo un efecto broncodilatador persistente;
registrando durante y después de la realizacién del estudio en la guia de
evaluacion. Teniendo la recoleccion de datos Se concluyé que el efecto
broncodilatador de la furosemida inhalada persiste después de 4 h de

administrado el farmaco.
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V. ANALISIS E INTERPRETACION DE DATOS Y GRAFICOS

REPRESENTACION DE DISTRIBUCION PORCENTUAL DE PACIENTES
SEGUN EDAD, PARA EVALUACION DEL TRATAMIENTO.

Tabla# 1
Edad De Los Pacientes
Edad En Anos Fa Fr%
35-38 5 17%
38.1-41 5 17%
41.1 - 43 1 3%
43.1 - 45 9 30%
45.1 - 47 5 17%
47.1 - 50 5 17%
total 30 100%
Gréafico #1
Edades De Los Pacientes
m35-38
38.1-41
m41.1-43
W 43.1-45
W 45.1-47
W 47.1-50

Andlisis del grafico # 1. un 30% de los pacientes se encuentran en un rango
de edad entre 35 a 38 afios. Un 37% se encuentran en un rango de edad entre
los 39 a 42 afios. Otro 30% se encuentran en un rango de 43 a 46 afios y un
3% en un rango de edad entre los 34 a 40 afios.
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REPRESENTACION DE DISTRIBUCION PORCENTUAL DE PACIENTES SEGUN
SEXO PARA TRATAMIENTO DE NEBULIZACION DE FUROSEMIDA
COADYUVADA CON SALBUTAMOL.

Tabla # 2
Sexo de los Pacientes
Sexo Fa Fr%
Masculino 14 47%
Femenino 16 53%
Total 30 100%
Gréafico #2

SEXO DE LOS PACIENTES

B MASCULINO
= FEMENINO

Andlisis de grafico # 2: el presente grafico muestra el sexo de los pacientes
gue fueron evaluados con el tratamiento de nebulizacibn de furosemida
coadyubada con salbutamol, donde el mayor porcentaje fueron pacientes

femeninas que representan el 53% y los pacientes masculinos solo un 47%.
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REPRESENTACION DE DISTRIBUCION PORCENTUAL DE LA CLASIFICACION
DE NEUMONIA ADQUIRIDA EN LA COMUNIDAD QUE AFECTA A LOS
PACIENTES.

Tabla# 3
Clasificacién de Neumonia adquirida en la Comunidad Segun Signos Clinicos
Clase Fa Fro%
Leve 0 0%
Grave 30 100%
Total 30 100%

Neumonia Adquirida en la Comunidad: consiste en una inflamacion del tejido pulmonar provocada por agentes
patdgenos, en la mayoria de los casos, por bacterias y, con menor frecuencia, por virus u hongos. Asimismo, pueden
existir estimulos quimicos o fisicos, como por ejemplo la inhalacién de gases toxicos o la ingestidn de algin objeto,
que agreden el tejido pulmonar y derivan en una neumonia. BIBLIOGRAFIA:
https://www.onmeda.es/enfermedades/neumonia-definicion-3096-2.html

Grafico # 3

clasificacion de NAC segun sighos clinicos
35

30
25
20
15

10

leve grave

Andlisis de grafico # 3: el presente grafico nos muestra que un 100% de la
poblacion en estudio tenia una neumonia adquirida en la comunidad de tipo

grave, por lo cual fueron aptos para el estudio.
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REPRESENTACION DE DISTRIBUCION PORCENTUAL DE SIGNOS CLINICOS DE
INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA SOBRE AUMENTO DEL TRABAJO
RESPIRATORIO

Tabla4 - A
Manifestaciones Clinicas de Insuficiencia Respiratoria Aguda

Aumento del Trabajo Respiratorio Fa Fro%
Taquipnea 12 40%

Ortopnea 16 53%

Tirajes 2 7%

Aleteo Nasal 0 0%
Total 30 100%

Insuficiencia Respiratoria Aguda: sindrome caracterizado por la incapacidad del sistema respiratorio de cumplir su
funcién bésica, que es el intercambio gaseoso de oxigeno y diéxido de carbono. cuando en reposo, vigilia y respirando
aire ambiente, la presion arterial de O2 (PO2) es menor de 60 mmHg y/o la presion arterial de CO2 (PCO2) es mayor de
45 mmHg BIBLIOGRAFIA: https://lwww.neumosur.net/files/EB03-18%20IRA.pdf

Grafico 4 - A
MANIFESTACIONES CLINICAS RESPIRATORIAS DE IRA
60%
50%
o
40%
30% 53%
50% 40%
0%
taquipnea Ortopnea tirajes aleteo nasal
Andlisis de grafico # 4 — A: el presente grafico nos muestra las

manifestaciones clinicas a nivel de trabajo respiratorio, teniendo que un 53% de
los pacientes presento ortopnea. Un 40% presento taquipnea y un 7% presento

tirajes intercostales.
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REPRESENTACION PORCENTUAL DE SIGNOS CLINICOS DE INSUFICIENCIA
RESPIRATORIA AGUDA POR HIPOXEMIA MODERADA A NIVEL NEUROLOGICO.

Tabla4-B
Manifestaciones Clinicas de Insuficiencia Respiratoria Aguda
hipoxemia moderada Fa Fro%
confusion 8 27%
estupor 9 30%
mareos 5 17%
insomnio 8 27%
total 30 100%

Hipoxemia moderada: presencia Signos Clinicos de dolor de cabeza, confusion estupor mareos
insomnio, nauseas BIBLIOGRAFIA: https://www.hipoxemia.net/sintomas/

Grafico4-B

manifestaciones clinicas de Insuficiencia Respiratoria
Aguda por hipoxemia Moderada

B confusion
B estupor
B mareos

insomnio

Andlisis de grafico 4 - B: El presente grafico nos muestra las manifestaciones
clinicas en Insuficiencia Respiratoria Aguda causadas por hipoxemia, teniendo
qgue un 30% de los pacientes presento estupor. Un 27% presento confusion, un
17 % presento mareos y otro 27% presento insomnio.


https://www.hipoxemia.net/sintomas/
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REPRESENTACION PORCENTUAL DE SIGNOS CLINICOS DE INSUFICIENCIA
RESPIRATORIA AGUDA PRESENTE EN LOS PACIENTES DEBIDO A
HIPERCAPNIA.

Tabla#4-C
Manifestaciones Clinicas De Insuficiencia Respiratoria Aguda
Hipercapnia Leve Fa Froo
Cefalea 15 50%
Mioclonia 2 7%
Diaforesis 13 43%
Total 30 100%

Hipercapnia Leve: Presencia De Signos Clinicos Como Dolor De Cabeza, Mioclonias, Diaforesis
Cansancio Y Perdida De Enfoque Visual. Bibliografia: https://www.hipercapnia.info/sintomas/

Grafico#4-C

manifestaciones clinicas de Insuficiencia Respiratoria
Aguda por hipercapnia

M cefalea
® mioclonia

M diaforesis

Andlisis de grafico 4 — C: el presente grafico nos muestra las manifestaciones
clinicas en Insuficiencia Respiratoria Aguda causadas por hipercapnia, teniendo
gue un 50% de los pacientes presento cefalea. Un 43% presento diaforesis, un
7 % presento mioclonias.


https://www.hipercapnia.info/sintomas/
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REPRESENTACION GRAFICA DE LAS GENERALIDADES DE DOSIS DE
FUROSEMIDA, SALBUTAMOL Y SUERO FISIOLOGICO UTILIZADA PARA
TRATAMIENTO DE INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA.

Tabla#5
Dosificacion De Furosemida Coadyuvada Con Salbutamol
Furosemida 20 Mg
Salbutamol 3 Mg
Suero Fisiolégico 3 ML

Grafico #5
DOSIFICACION DE MEDICAMENTOS

20

18

16
14

12
10

8

6

| =7

2 3ml
0

furosemida salbutamol suero fisiologico

Andlisis de grafico # 5: el presente grafico nos muestra las generalidades de
dosificaciones por via inhalada, de los medicamentos utilizados para brindar
tratamiento a los pacientes, teniendo que se utilizaron 20 mg de furosemida, 3

mg de salbutamol diluidos en 3 ml de suero fisioldgico.
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REPRESENTACION GRAFICA DE EL TIEMPO DE DURACION EN MINUTOS CON
UNA FIO2 AL 60% (7 — 8 LTS DE O2) Y EL INTERVALO DE HORAS DE LA
ADMINISTRACION DE LA NEBULIZACION PARA EL TRATAMIENTO DE
INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA

Tabla# 6
Tiempo De Nebulizacion
Minutos 10
C/ Hora 4

Nebulizacién Método de administracion de un medicamento liquido mediante la vaporizacion o dispersion en forma
de fina pulverizacién, que hace llegar el farmaco a través de las vias respiratorias del paciente. BIBLIOGRAFIA:
https://www.enciclopediasalud.com/definiciones/nebulizacion

Grafico # 6

Tiempo de administracion de nebulizacion

10

minutos c/ hora

Analisis de grafico # 6: el presente grafico nos muestra el tiempo de duracion
de la nebulizacién, teniendo que tuvo una duracion de 10 minutos

aproximadamente, cumpliendo una nebulizacién cada 4 horas.
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REPRESENTACION PORCENTUAL DE OXIMETRIA DE PULSO PREVIO A
TRATAMIENTO DE NEBULIZACION DE FUROSEMIDA COADYUVADA CON
SALBUTAMOL CON UNA FIO2 AL 28% DURANTE LAS CUATRO SEMANAS DE

TRATAMIENTO PARA INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA
Tabla# 7

Oximetria de Pulso con una FiO2 Al 28%

Semanas Primera Segunda Tercera Cuarta
SPO2 Fa Fro% Fa Fro% Fa Fro% Fa Fro%
89 -91 12 40% 4 13% 3 10% 1 3%
92 - 94 8 27% 6 20% 4 13% 2 7%
95 - 97 10 33% 20 67% 23 77% 27 90%
Total 30 100% 30 100% 30 100% 30 100%

Saturacion de oxigeno: El porcentaje adecuado y saludable de oxigeno en sangre es de entre el 95% y
el 100%. Bibliografia /Sociedad Espafiola de Neumologia y Cirugia Toracica (SEPAR)

Grafico #7

Oximetria de Pulso Previo a Tratamiento
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Andlisis del grafico # 7: el presente grafico demuestra la saturacién de oxigeno previo
al tratamiento durante las cuatro semanas de estudio con una fiO2 al 28%, teniendo
gue en la primera semana el 40% de los pacientes presentaron una saturacién de O2
de 89 a 91 porciento, en la segunda semana el 67% presento de 95 a 97 porciento. En
la tercera semana el 77% de 95 a 97 porciento. Y en la cuarta semana un 90%

presento una saturacion de O2 de 95 a 97 porciento haciendo notar la mejoria
obtenida.
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REPRESENTACION PORCENTUAL DE LA MEDICION DE FRECUENCIA
RESPIRATORIA PREVIO A TRATAMIENTO DE NEBULIZACION DE FUROSEMIDA
COADYUVADA CON SALBUTAMOL DURANTE LAS CUATRO SEMANAS DE
TRATAMIENTO.

Tabla # 8
Frecuencia Respiratoria Previo a Tratamiento
Semanas Primera Segunda Tercera Cuarta

FR por minuto Fa Fro Fa Froo Fa Froo Fa Froo
11-13 10 33% 8 27% 7 23% 5 17%

14 -16 7 23% 9 30% 10 33% 15 50%

17 -19 8 27% 8 27% 8 27% 6 20%

20 -22 5 17% 5 17% 5 17% 4 13%

Total 30 | 100% |30 | 100% |30 | 100% |30 | 100%

Frecuencia respiratoria Niumero de inspiraciones por minuto. Lo normal en adultos es de entre 15y 20
rpm. Un ciclo respiratorio estd formado por una inspiracion (aire que entra) y una espiracion (aire que sale)
BIBLIOGRAFIA: https://salud.ccm.net/faq/12938-frecuencia-respiratoria-definicion

Grafico # 8
Frecuencia Respiratoria Previoa Tratamiento
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Andlisis del grafico # 8: El presente grafico demuestra los valores de frecuencia
respiratoria previo a tratamiento durante las cuatro semanas de estudio. teniendo que
en la primera semana el 33% de los pacientes presentaron una frecuencia respiratoria
de 11 a 13 respiraciones por minuto, en la segunda semana el 30% presento de 14 a
16 respiraciones por minuto. En la tercera semana el 33% de 14 a 16 respiraciones por
minuto. Y en la cuarta semana un 50% presento de 14 a 16 respiraciones por minuto.
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REPRESENTACION PORCENTUAL DE LA FRECUENCIA CARDIACA PREVIO A
LA ADMINISTRACION DE NEBULIZACION DE FUROSEMIDA COADYUBADA CON
SALBUTAMOL DURANTE LAS CUATRO SEMANAS DE TRATAMIENTO.

Tabla# 9

Frecuencia cardiaca Previo a Tratamiento

Semanas Primera Segunda Tercera Cuarta
FC por minuto Fa Fr%o Fa Fr%o Fa Fro%o Fa Fr%
68 - 77 9 30% 7 23% 8 27% 6 20%
78 - 87 7 23% 11 37% 12 40% 11 37%
88-97 9 30% 7 23% 5 17% 6 20%
98- 107 5 17% 5 17% 5 17% 7 23%
Total 30| 100% |30 | 100% |30 | 100% | 30 | 100%

Frecuencia cardiaca es la cantidad de veces que el corazén late durante un minuto. La frecuencia
cardiaca de una persona debe estar entre 60 y 100 latidos por minuto mientras estd en reposo,
Normocardia: frecuencia normal adulto 60 a 90 latidos por minuto, Taquicardia: mayor o igual a 100
pulsaciones por minuto. bibliografia https://www.medicalnewstoday.com/articles/291182.php

Grafico#9

FRECUENCIA CARDIACA PREVIO A TRATAMIENTO
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Analisis de grafico # 9: El presente grafico demuestra los valores de frecuencia
cardiaca previo a tratamiento durante las cuatro semanas de estudio. teniendo que en
la primera semana el 30% de los pacientes presentaron una frecuencia cardiaca de 68
a 77 y de 88 a 97 latidos por minuto, en la segunda semana el 37% presento de 78 a
87 latidos por minuto. En la tercera semana el 40% de 78 a 87 latidos por minuto. Y en
la cuarta semana un 37% presento de 78 a 87 latidos por minuto. Teniendo asi que la
mayoria de los pacientes se encontraron normocardicos.



75

REPRESENTACION PORCENTUAL DE LA PRESION ARTERIAL PREVIO A LA
ADMINISTRACION DE NEBULIZACION DE FUROSEMIDA COADYUBADA CON
SALBUTAMOL DURANTE LAS CUATRO SEMANAS DE TRATAMIENTO.

Tabla # 10
Presion Arterial Previo a Tratamiento
Primera Segunda Tercera Cuarta
Semanas Semana Semana Semana | semana
Presion Arterial Fa| Fro |Fa| Fre |Fa| Fre |Fa| Fr%
Hipotensién < 110/70 mmHg 15| 50% |11]| 37% | 9| 30% | 8 | 27%
Normotension 110/70 - 120/80 6| 20% 10| 33% |15| 50% |20| 67%
Hipertensién = 128/80 9| 30% | 9] 30% | 6| 20% | 2| 7%
Total 30| 100% | 30| 100% |30| 100% |30 | 100%
Grafico # 10
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Analisis grafico #10: El presente grafico demuestra los valores de presion arterial
previo al tratamiento en las cuatro semanas de estudio. teniendo que en la primera
semana el 50% de los pacientes presentaron hipotension, en la segunda semana el
37% presento normotension. En la tercera semana el 50% presento normotension. Y
en la cuarta semana un 67% presento normotension, Demostrando asi que un total de
2 pacientes presentaron hipertension.
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REPRESENTACION PORCENTUAL DE LA AUSCULTACION DE RUIDOS
RESPIRATORIOS PREVIO A LA ADMINISTRACION DE NEBULIZACION DE
FUROSEMIDA COADYUBADA CON SALBUTAMOL DURANTE LAS CUATRO

SEMANAS DE TRATAMIENTO.

Tabla # 11
Ruidos Respiratorios Previo a Tratamiento

Semanas Primera Segunda Tercera Cuarta
Ruidos Fa Fr% Fa Fréo Fa Fréo Fa Fréo
Estertores 7 23% 5 17% 3 10% 2 7%
Sibilancias 3 10% 1 3% 1 3% 1 3%
Roncus 2 7% 3 10% 2 7% 2 7%
Crepitaciones 1 3% 2 7% 2 7% 1 3%
Estridores 4 13% 3 10% 2 7% 2 7%
Ninguno 13 43% 16 53% 20 67% 22 73%
Total 30 | 100% |30 | 100% |30 | 100% |30 | 100%

Grafico # 11
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Andlisis de grafico # 11: El presente grafico demuestra los ruidos respiratorios
previo a tratamiento durante las cuatro semanas de estudio. Teniendo que en la
primera semana prevalecieron estertores con un 23%, en la segunda semana Roncus
y estridores con un 10%. En la tercera semana estertores con un 10%. Y en la cuarta
semana el 23% de los pacientes no presentaban ruidos respiratorios.
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REPRESENTACION PORCENTUAL DE LA OBSERVACION DE SIGNO CLINICO
TIRAJES INTERCOSTALES PREVIO A TRATAMIENTO DE NEBULIZACION DE
FUROSEMIDA COADYUVADA CON SALBUTAMOL DURANTE LAS CUATRO
SEMANAS DE TRATAMIENTO PARA INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA.

Tabla #12
Tirajes Intercostales Previo a Tratamiento
Semanas Primera Segunda Tercera Cuarta
Se Observan Fa Fréo Fa Fréo Fa Fr% Fa FrY%o
Si 20 67% 12 40% 10 33% 5 17%
No 10 33% 18 60% 20 67% 25 83%
Total 30 100% 30 100% 30 100% 30 100%
Grafico 12
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Andlisis de grafico # 12: El presente grafico demuestra el signo clinico de tirajes
intercostales previo a tratamiento durante las cuatro semanas de estudio. Teniendo
que en la primera semana un 67% presento tirajes intercostales, en la segunda
semana un 60% no los presento. En la tercera semana un 67% no los presento. Y en la

cuarta semana el 83% de los pacientes no presentaron tirajes intercostales.




78

REPRESENTACION PORCENTUAL DE LA PRESENCIA DE ORTOPNEA
MANIFESTADA POR EL PACIENTE PREVIO A TRATAMIENTO DE NEBULIZACION
DE FUROSEMIDA COADYUVADA CON SALBUTAMOL DURANTE LAS CUATRO
SEMANAS DE TRATAMIENTO PARA INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA.

Tabla # 13

Presencia de Ortopnea Previo a Tratamiento
Semanas Primera Segunda Tercera Cuarta
Ortopnea Fa Fro Fa Fro Fa Froo Fa Froo
Si 16 53% 15 50% 14 47% 5 17%
No 14 47% 15 50% 16 53% 25 83%
Total 30 100% 30 100% 30 100% 30 100%

Ortopnea sensacion subjetiva de falta de aire) en la que el paciente es incapaz de respirar correctamente en decubito
supino, obligandole a mantener una postura en sedestacion

Gréfico # 13
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Andlisis de grafico # 13: El presente grafico demuestra el signo clinico de ortopnea
previo a tratamiento durante las cuatro semanas de estudio. Teniendo que en la
primera semana un 53% presento ortopnea, en la segunda semana un 50% presento.
En la tercera semana un 53% no presento. Y en la cuarta semana el 83% de los

pacientes Nno presentaron sintoma de ortopnea.
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REPRESENTACION PORCENTUAL DE LA SENSACION DE NAUSEAS Y VOMITOS
MANIFESTADA POR EL PACIENTE PREVIO A TRATAMIENTO DE NEBULIZACION
DE FUROSEMIDA COADYUVADA CON SALBUTAMOL DURANTE LAS CUATRO
SEMANAS DE TRATAMIENTO PARA INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA.

Tabla # 14
Sensacion de Nauseas y Vomito Previo a Tratamiento
Semanas Primera Segunda Tercera Cuarta
Nauseas y Vomito Fa Froe Fa Fro Fa Froe Fa Froo
Si 10| 33% 8 27% 7 23% 5 17%
No 20 67% |22 73% | 23 7% | 25 83%
Total 30| 100% |30 | 100% |30 | 100% | 30| 100%
Gréfico # 14
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Andlisis de grafico # 14: El presente grafico demuestra la sensacién de nauseas y
vomito previo a tratamiento durante las cuatro semanas de estudio. Teniendo que en la
primera semana un 33% presento sensacion de nauseas y vémitos, en la segunda
semana un 73% no presento. En la tercera semana un 77% no presento. Y en la cuarta

semana el 83% de los pacientes no presentaron sensacion de nauseas y vomitos.
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REPRESENTACION PORCENTUAL DE OXIMETRIA DE PULSO DURANTE EL
TRATAMIENTO DE NEBULIZACION DE FUROSEMIDA COADYUVADA CON
SALBUTAMOL CON UNA FIO2 AL 60% DURANTE LAS CUATRO SEMANAS DE
TRATAMIENTO PARA INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA.

Tabla # 15
Oximetria de Pulso con una FiO2 al 60% Durante Tratamiento
Semanas Primera Segunda Tercera Cuarta
SPO2 Fa Froo Fa Froo Fa Fr% Fa Fr%
87 - 89 1 3% 1 3% 1 3% 1 3%
90-92 6 20% 4 13% 4 13% 2 7%
93-95 6 20% 6 20% 6 20% 4 13%
96 - 98 11 37% 11 37% 10 33% 14 47%
99 - 100 6 20% 8 27% 9 30% 9 30%
Total 30| 100% | 30| 100% |30 | 100% | 30 | 100%

Saturacion de oxigeno es la medida de la cantidad de oxigeno disponible en la sangre. Cuando el corazén bombea
sangre, el oxigeno se une a los glébulos rojos y se reparten por todo el cuerpo. El porcentaje adecuado y saludable de
oxigeno en sangre es de entre el 95% y el 100%. Bibliografia /Sociedad Espafiola de Neumologia y Cirugia Toréacica
(SEPAR)

Grafico # 15
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Andlisis de grafico # 15: el presente grafico demuestra la saturaciéon de oxigeno
Durante el tratamiento en las cuatro semanas de estudio con una fiO2 al 60%, teniendo
gue en la primera semana el 37% de los pacientes presentaron una saturacion de O2
de 96 a 98 porciento, en la segunda semana el 37% presento de 96 a 98 porciento. En
la tercera semana el 33% de 96 a 98 porciento. Y en la cuarta semana un 47%
presento una saturacion de O2 de 96 a 96 porciento.
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REPRESENTACION PORCENTUAL DE LA MEDICION DE FRECUENCIA
RESPIRATORIA DURANTE EL TRATAMIENTO DE NEBULIZACION DE
FUROSEMIDA COADYUVADA CON SALBUTAMOL EN LAS CUATRO SEMANAS
DE TRATAMIENTO PARA INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA.

Tabla # 16

Frecuencia Respiratoria Durante Tratamiento
Semanas Primera Segunda Tercera Cuarta
FR por minuto Fa| Fro |Fa| Froo |Fa| Fri% Fa| Fr%
12-14 6 20% 4 13% 4 13% 5 17%
15-17 16| 53% [(16| 53% |14 | 47% |12 | 40%
18 - 20 8 27% | 10| 33% [12| 40% |13 | 43%
Total 30| 100% |[30| 100% |30 | 100% |30 | 100%

Frecuencia respiratoria Nimero de inspiraciones por minuto. Lo normal en adultos es de entre 15y 20 rpm. Un ciclo
respiratorio esta formado por una inspiracion (aire que entra) y una espiracion (aire que sale)
BIBLIOGRAFIA: https://salud.ccm.net/fag/12938-frecuencia-respiratoria-definicion

Grafico # 16
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Andlisis de grafico # 16: El presente grafico demuestra los valores de frecuencia
respiratoria durante el tratamiento en las cuatro semanas de estudio. teniendo que en
la primera semana el 53% de los pacientes presentaron una frecuencia respiratoria de
15 a 17 respiraciones por minuto, en la segunda semana el 53% presento de 15 a 17
respiraciones por minuto. En la tercera semana el 47% de 15 a 17 respiraciones por
minuto. Y en la cuarta semana un 43% presento de 18 a 20 respiraciones por minuto.
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REPRESENTACION, PORCENTUAL DE LA FRECUENCIA CARDIACA DURANTE
LA ADMINISTRACION DE NEBULIZACION DE FUROSEMIDA COADYUBADA CON
SALBUTAMOL DURANTE LAS CUATRO SEMANAS DE TRATAMIENTO.

Tabla # 17

Frecuencia cardiaca Durante Tratamiento

Semanas Primera Segunda Tercera Cuarta
FC por minuto Fa| Fr%o Fa| Fr%o Fa| Froo Fa| Fr%o
68 - 77 5 17% 4 13% 3 10% 2 7%

78 - 87 10| 33% 9 30% 8 27% 8 27%

88 - 97 8 27% 10| 33% |10| 33% |10| 33%
98- 107 7 23% 7 23% 9 30% | 10| 33%
Total 30| 100% |30 | 100% |30 | 100% | 30| 100%

Frecuencia cardiaca es la cantidad de veces que el corazén late durante un minuto. La frecuencia cardiaca de una
persona debe estar entre 60 y 100 latidos por minuto mientras esta en reposo, Normocardia: frecuencia normal adulto
60 a 90 latidos por minuto, Taquicardia: mayor o igual a 100 pulsaciones por minuto.
BIBLIOGRAFIAhttps://www.medicalnewstoday.com/articles/291182.php

Gréfico #17
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Andlisis de grafico # 17: El presente grafico demuestra los valores de frecuencia
cardiaca durante el tratamiento en las cuatro semanas de estudio. teniendo que en la
primera semana el 33% de los pacientes presentaron una frecuencia cardiaca de 68 a
77 latidos por minuto, en la segunda semana el 33% presento de 88 a 97 latidos por
minuto. En la tercera semana el 33% de 88 a 97 latidos por minuto. Y en la cuarta
semana un 33% presento de 98 a 107 latidos por minuto. Presentandose asi que un
total de 10 pacientes presentaron taquicardia.
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REPRESENTACION PORCENTUAL DE LA PRESION ARTERIAL DURANTE LA
ADMINISTRACION DE NEBULIZACION DE FUROSEMIDA COADYUBADA CON
SALBUTAMOL DURANTE LAS CUATRO SEMANAS DE TRATAMIENTO.

Tabla #18
Presion Arterial Durante el Tratamiento

Primera Segunda Tercera Cuarta
Semanas Semana Semana Semana semana
Presién Arterial Fa| Froo |Fa| Fride [Fa| Froe |Fa| Fr%
Hipotension < 110/70 mmHg 15| 50% |10| 33% [ 8| 27% |7 | 23%
Normotension 110/70 - 120/80 6| 20% |[11]| 37% [16] 53% |21| 70%
Hipertensién = 128/80 9|1 30% | 9] 30% | 6] 20% |2 | 7%
Total 30| 100% |30 | 100% |30| 100% |30 | 100%

Gréfico #18
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Andlisis Grafico #18: El presente grafico demuestra los valores de presion arterial
durante el tratamiento en las cuatro semanas de estudio. teniendo que en la primera
semana el 50% de los pacientes presentaron hipotension, en la segunda semana el
37% presento normotension. En la tercera semana el 53% presento normotension. Y
en la cuarta semana un 70% presento normotension, Demostrando asi que un total de

2 pacientes presentaron hipertension.




84

REPRESENTACION PORCENTUAL DE LA OBSERVACION DE SIGNO CLINICO
TIRAJES INTERCOSTALES DURANTE LA NEBULIZACION DE FUROSEMIDA
COADYUVADA CON SALBUTAMOL EN LAS CUATRO SEMANAS DE
TRATAMIENTO PARA INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA.

Tabla# 19

Tirajes Intercostales Durante Tratamiento
Semanas Primera Segunda Tercera Cuarta
Se Observan Fa Froo Fa Froo Fa Froo Fa Froo
Si 16 53% 14 47% 12 40% 3 10%
No 14 47% 16 53% 18 60% 27 90%
Total 30 100% 30 100% | 30 100% 30 100%
Gréfico #19
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Andlisis de grafico # 19: El presente grafico demuestra el signo clinico de tirajes
intercostales durante el tratamiento en las cuatro semanas de estudio. Teniendo que
en la primera semana un 53 % presento tirajes intercostales, en la segunda semana un
53% no los presento. En la tercera semana un 60% no los presento. Y en la cuarta

semana el 90% de los pacientes no presentaron tirajes intercostales.
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REPRESENTACION PORCENTUAL DE LA PRESENCIA DE ORTOPNEA
MANIFESTADA POR EL PACIENTE DURANTE EL TRATAMIENTO DE
NEBULIZACION DE FUROSEMIDA COADYUVADA CON SALBUTAMOL EN LAS
CUATRO SEMANAS DE TRATAMIENTO PARA INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

AGUDA.
Tabla # 20
Presencia de Ortopnea Durante Tratamiento
Semanas Primera Segunda Tercera Cuarta
Ortopnea Fa Fr%o Fa Fr%o Fa Fr%o Fa Fr%o
Si 12 40% 10 33% 8 27% 5 17%
No 18 60% 20 67% 22 73% 25 83%
Total 30 100% 30 100% 30 100% 30 100%

Ortopnea sensacion subjetiva de falta de aire) en la que el paciente es incapaz de respirar correctamente en decubito
supino, obligandole a mantener una postura en sedestacion

Gréafico #20

PRESENCIA DE ORTOPNEA DURANTE A TRATAMIENTO

g S| —@— No

90.00%
80.00%
70.00%
60.00%
50.00%
40.00%
30.00%
20.00%
10.00%

0.00%

|

FR%

PRIMERA

FR%

SEGUNDA

FR%

TERCERA

FR%

CUARTA

Andlisis de grafico #20: El presente grafico demuestra el signo clinico de ortopnea

durante el tratamiento en las cuatro semanas de estudio. Teniendo que en la primera

semana un 60% no presento ortopnea, en la segunda semana un 67% no presento. En

la tercera semana un 73% no presento. Y en la cuarta semana el 83% de los pacientes

no presentaron sintoma de ortopnea.
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REPRESENTACION PORCENTUAL DE LA SENSACION DE NAUSEAS Y VOMITOS
MANIFESTADA POR EL PACIENTE DURANTE TRATAMIENTO DE NEBULIZACION
DE FUROSEMIDA COADYUVADA CON SALBUTAMOL EN LAS CUATRO
SEMANAS DE TRATAMIENTO PARA INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA.

Tabla # 21
Sensacion de Nauseas y Vomito Durante el Tratamiento
Semanas Primera Segunda Tercera Cuarta
Nauseas y Vomito Fa| Froe Fa| Fre |Fa| Fri |Fa| Fr%
Si 10| 33% 6 20% 4 13% 2 7%
No 200 67% |24 80% |26| 87% |28 93%
Total 30| 100% |30| 100% |30 | 100% | 30| 100%
Grafico #21
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Andlisis de grafico # 21: El presente grafico demuestra la sensaciéon de nauseas y
vomito durante el tratamiento en las cuatro semanas de estudio. Teniendo que en la
primera semana un 67% no presento sensacion de nauseas y vomitos, en la segunda
semana un 80% no presento. En la tercera semana un 87% no presento. Y en la cuarta

semana el 93% de los pacientes no presentaron sensacién de nauseas y vomitos.



87

REPRESENTACION PORCENTUAL DE LA SENSACION DE ASTERIXIS
(ESCALOFRIOS O TEMBLORES CORPORALES) MANIFESTADA POR EL
PACIENTE DURANTE TRATAMIENTO DE NEBULIZACION DE FUROSEMIDA
COADYUVADA CON SALBUTAMOL EN LAS CUATRO SEMANAS DE
TRATAMIENTO PARA INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA.

Tabla # 22
Escalofrios Durante el Tratamiento
Semanas Primera Segunda Tercera Cuarta
Escalofrios Fa Froo Fa Fr% Fa Froo Fa Fr%
Si 12 40% 8 27% 6 20% 3 10%
No 18 60% 22 73% 24 80% 27 90%
Total 30 100% 30 100% 30 100% 30 100%
Grafico #22
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Andlisis de grafico # 22: El presente grafico demuestra la sensacion de escalofrios
durante el tratamiento en las cuatro semanas de estudio. Teniendo que en la primera
semana un 60% no tuvo escalofrios y un 40% si presento escalofrios. En la segunda
semana un 73% no presento y un 27% si presento escalofrios. En la tercera semana
un 80% no presento mientras que un 20% si. Y en la cuarta semana un 90% no
presento mientras que un 10% si presento escalofrios.
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REPRESENTACION PORCENTUAL DE OXIMETRIA DE PULSO, POSTERIOR AL
TRATAMIENTO DE NEBULIZACION DE FUROSEMIDA COADYUVADA CON
SALBUTAMOL ADMINISTRADA A LOS PACIENTES DURANTE LAS CUATRO
SEMANAS DE TRATAMIENTO.

Tabla # 23
Oximetria De Pulso Posterior al Tratamiento
Primera Con Segunda Con Tercera Con Cuarta Con
Una FiO2 Al Una FiO2 Al Una FiO2 Al Una FiO2 Al
Semanas 28% 24% 21% 21%
SPO2 Fa Froo Fa Froo Fa Fro% Fa Fro%
92- 94 8 27% 6 20% 3 10% 1 3%
95 - 97 8 27% 8 27% 5 17% 2 7%
98- 100 14 47% 16 53% 22 73% 27 90%
Total 30 100% 30 100% 30 100% 30 100%
Grafico # 23
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Andlisis de grafico # 23: el presente grafico demuestra la saturaciéon de oxigeno
posterior al tratamiento en las cuatro semanas de estudio. teniendo que en la primera
semana con una fiO2 al 28% el 47% de los pacientes presentaron una saturacion de
02 de 98 a 100 porciento, en la segunda semana con una fiO2 de 24% el 53%
presento de 98 a 100 porciento. En la tercera semana con una fiO2 al 21% el 73% de
98 a 100 porciento. Y en la cuarta semana con una fiO2 al 21% un 90% presento una
saturacion de O2 de 98 a 100 porciento.
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REPRESENTACION PORCENTUAL DE FRECUENCIA RESPIRATORIA POR
MINUTO, DE LOS PACIENTES POSTERIOR AL TRATAMIENTO DE
NEBULIZACION DE FUROSEMIDA COADYUVADA CON SALBUTAMOL DURANTE
LAS CUATRO SEMANAS DE TRATAMIENTO.

Tabla # 24
Frecuencia Respiratoria Posterior al Tratamiento
Semanas Primera Segunda Tercera Cuarta
FR por minuto Fa Froo Fa Fro%o Fa Froo Fa Fro%o
14-16 13 43% 10 33% 6 20% 2 7%
17 -19 13 43% 18 60% 22 73% 27 90%
20 - 22 4 13% 2 7% 2 7% 1 3%
Total 30 | 100% |30 | 100% |30 | 100% | 30 | 100%

Frecuencia respiratoria NUmero de inspiraciones por minuto. Lo normal en adultos es de entre 15y 20 rpm. Un ciclo
respiratorio esta formado por una inspiracion (aire que entra) y una espiracion (aire que sale)
BIBLIOGRAFIA: https://salud.ccm.net/fag/12938-frecuencia-respiratoria-definicion

Grafico # 24
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Andlisis de grafico # 24: El presente grafico demuestra los valores de frecuencia
respiratoria posterior al tratamiento en las cuatro semanas de estudio. teniendo que en
la primera semana el 43% de los pacientes presentaron una frecuencia respiratoria de
17 a 19 respiraciones por minuto, en la segunda semana el 60% presento de 17 a 19
respiraciones por minuto. En la tercera semana el 73% de 17 a 19 respiraciones por
minuto. Y en la cuarta semana un 90% presento de 17 a 19 respiraciones por minuto.
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REPRESENTACION PORCENTUAL DE LA FRECUENCIA CARDIACA POSTERIOR
A LA ADMINISTRACION DE NEBULIZACION DE FUROSEMIDA COADYUBADA
CON SALBUTAMOL DURANTE LAS CUATRO SEMANAS DE TRATAMIENTO.

Tabla # 25

Frecuencia cardiaca Posterior al Tratamiento

Semanas Primera Segunda Tercera Cuarta
FC por minuto Fa Froe Fa Fr%o Fa Froo Fa Fro%o
68 - 77 1 3% 1 3% 1 3% 1 3%
78 - 87 8 27% 8 27% 8 27% 5 17%
88 - 97 9 30% 13 43% 13 43% 15 50%
98- 107 12 40% 8 27% 8 27% 9 30%
Total 30| 100% |30 | 100% | 30| 100% | 30| 100%

Frecuencia cardiaca es la cantidad de veces que el corazén late durante un minuto. La frecuencia cardiaca de una
persona debe estar entre 60 y 100 latidos por minuto mientras esta en reposo, Normocardia: frecuencia normal adulto
60 a 90 latidos por minuto, Taquicardia: mayor o igual a 100 pulsaciones por minuto.
BIBLIOGRAFIAhttps://www.medicalnewstoday.com/articles/291182.php
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Analisis de grafico # 25: El presente grafico demuestra los valores de frecuencia
cardiaca posterior al tratamiento en las cuatro semanas de estudio. teniendo que en la
primera semana el 40% de los pacientes presentaron una frecuencia cardiaca de 98 a
107 latidos por minuto, en la segunda semana el 43% presento de 88 a 97 latidos por
minuto. En la tercera semana el 43% de 88 a 97 latidos por minuto. Y en la cuarta
semana un 50% presento de 88 a 97 latidos por minuto. Presentdndose asi que un
total de 12 pacientes presentaron taquicardia durante la primera semana posterior al
tratamiento.
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REPRESENTACION PORCENTUAL DE LA PRESION ARTERIAL POSTERIOR A LA
ADMINISTRACION DE NEBULIZACION DE FUROSEMIDA COADYUBADA CON
SALBUTAMOL DURANTE LAS CUATRO SEMANAS DE TRATAMIENTO.

Tabla # 26

Presion Arterial Posterior a Tratamiento
Primera | Segunda | Tercera | Cuarta
Semanas Semana | Semana | Semana | semana
Presién Arterial Fa| Fro [Fa| Frie [Fa| Froo |[Fa| Fr%
Hipotension < 110/70 mmHg  |15| 50% | 8 | 27% [ 6 | 20% | 4 | 13%
Normotension 110/70 - 120/80 | 6 | 20% |13| 43% |18| 60% |24 | 80%
Hipertension = 128/80 91 30% (9] 30% | 6| 20% |2 | 7%
Total 30| 100% [30| 100% |30| 100% |30 [100%

Gréafico #26
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Andlisis de grafico # 26: El presente grafico demuestra los valores de presién arterial
posterior al tratamiento en las cuatro semanas de estudio. teniendo que en la primera
semana el 50% de los pacientes presentaron hipotension, en la segunda semana el
43% presento normotension. En la tercera semana el 60% presento normotension. Y
en la cuarta semana un 80% presento normotension, Demostrando asi que un total de
2 pacientes presentaron hipertension.




92

REPRESENTACION PORCENTUAL DE LA OBSERVACION DE SIGNO CLINICO
TIRAJES INTERCOSTALES POSTERIOR A NEBULIZACION DE FUROSEMIDA
COADYUVADA CON SALBUTAMOL EN LAS CUATRO SEMANAS DE
TRATAMIENTO.

Tabla # 27
Tirajes Intercostales Posterior a Tratamiento
Semanas Primera Segunda Tercera Cuarta
Se Observan Fa Fré% Fa Fro% Fa Fr% Fa Fr%
Si 6 20% 5 17% 3 10% 1 3%
No 24 80% 25 83% 27 90% 29 97%
Total 30 100% 30 100% 30 100% 30 100%
Grafico # 27
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Andlisis de grafico # 27: El presente grafico demuestra el signo clinico de tirajes
intercostales posterior al tratamiento en las cuatro semanas de estudio. Teniendo que
en la primera semana un 80 % no presento tirajes intercostales, en la segunda semana
un 83% no los presento. En la tercera semana un 90% no los presento. Y en la cuarta

semana el 97% de los pacientes no presentaron tirajes intercostales.
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REPRESENTACION PORCENTUAL DE LA PRESENCIA DE ORTOPNEA
MANIFESTADA POR EL PACIENTE POSTERIOR A TRATAMIENTO DE
NEBULIZACION DE FUROSEMIDA COADYUVADA CON SALBUTAMOL DURANTE
LAS CUATRO SEMANAS DE TRATAMIENTO.

Tabla # 28
Presencia de Ortopnea Posterior a Tratamiento
Semanas Primera Segunda Tercera Cuarta
Ortopnea Fa Fro Fa Fro Fa Froo Fa Froo
Si 5 17% 4 13% 2 7% 1 3%
No 25 83% 26 87% 28 93% 29 97%
Total 30 100% 30 100% 30 100% 30 100%

Ortopnea sensacion subjetiva de falta de aire) en la que el paciente es incapaz de respirar correctamente en decubito
supino, obligandole a mantener una postura en sedestacion

Gréfico # 28
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Andlisis de grafico # 28: El presente grafico demuestra el signo clinico de ortopnea
posterior al tratamiento en las cuatro semanas de estudio. Teniendo que en la primera
semana un 83% no presento ortopnea, en la segunda semana un 87% no presento. En
la tercera semana un 93% no presento. Y en la cuarta semana el 97% de los pacientes

Nno presentaron sintoma de ortopnea.
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REPRESENTACION PORCENTUAL DE LA AUSCULTACION DE RUIDOS
RESPIRATORIOS A LOS PACIENTES POSTERIOR AL TRATAMIENTO DE
NEBULIZACION DE FUROSEMIDA COADYUVADA CON SALBUTAMOL DURANTE
LAS CUATRO SEMANAS DE TRATAMIENTO.

Tabla # 29
Ruidos Respiratorios Posterior a Tratamiento

Semanas Primera Segunda Tercera Cuarta
Ruidos Fa Fr%o Fa Fr% Fa Fr% Fa Fr%
Estertores 4 13% 2 7% 1 3% 0 0%
Sibilancias 5 17% 3 10% 1 3% 0 0%
Roncus 3 10% 2 7% 1 3% 0 0%
Crepitaciones 3 10% 3 10% 1 3% 0 0%
Estridores 4 13% 2 7% 1 3% 0 0%
Ninguno 11 37% 18 60% 25 83% 30 | 100%
Total 30 | 100% |30 | 100% |30 | 100% |30 | 100%

Gréafico # 29
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Andlisis de grafico # 29: El presente grafico demuestra los ruidos respiratorios
posterior al tratamiento durante las cuatro semanas de estudio. Teniendo que en la
primera semana prevalecieron estertores y sibilancias con un 13% y 17%, en la
segunda semana sibilancias y crepitaciones con un 10%. En la tercera semana un 83%
de los pacientes no presento ningun ruido respiratorio. Y en la cuarta semana el 100%
de los pacientes no presentaron ruidos respiratorios.
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REPRESENTACION PORCENTUAL DE LA SENSACION DE NAUSEAS Y VOMITOS
MANIFESTADA POR EL PACIENTE POSTERIOR AL TRATAMIENTO DE
NEBULIZACION DE FUROSEMIDA COADYUVADA CON SALBUTAMOL EN LAS
CUATRO SEMANAS DE TRATAMIENTO.

Tabla # 30
Sensacion de Nauseas y Vomito Posterior a Tratamiento
Semanas Primera Segunda Tercera Cuarta
Nauseas y Vomito Fa| Fron |[Fa| Fride |Fa| Froe [ Fa | Frd
Si 10| 33% 5 17% 3 10% 1 3%
No 20| 67% |25| 83% |27 90% (29| 97%
Total 30| 100% |30| 100% |30 | 100% | 30| 100%
Grafico # 30
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Andlisis del grafico # 30: El presente grafico demuestra la sensacion de nauseas y
vomito posterior al tratamiento en las cuatro semanas de estudio. Teniendo que en la
primera semana un 67% no presento sensacion de nauseas y vomitos, en la segunda
semana un 83% no presento. En la tercera semana un 90% no presento. Y en la cuarta

semana el 97% de los pacientes no presentaron sensacion de nduseas y vomitos.
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REPRESENTACION PORCENTUAL DE LA SENSACION DE ASTERIXIS
(ESCALOFRIOS O TEMBLORES CORPORALES) MANIFESTADA POR EL
PACIENTE POSTERIOR AL TRATAMIENTO DE NEBULIZACION DE FUROSEMIDA
COADYUVADA CON SALBUTAMOL EN LAS CUATRO SEMANAS DE
TRATAMIENTO.

Tabla # 31
Escalofrios Posterior a Tratamiento
Semanas Primera Segunda Tercera Cuarta
Escalofrios Fa Fro% Fa Fr% Fa Fr% Fa Fr%
Si 10 33% 5 17% 2 7% 1 3%
No 20 67% 25 83% 28 93% 29 97%
Total 30 100% 30 100% 30 100% 30 100%
Gréfico # 31
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Andlisis del grafico # 31: El presente grafico demuestra la sensacién de escalofrios
posterior al tratamiento en las cuatro semanas de estudio. Teniendo que en la primera
semana un 67% no tuvo escalofrios y un 33% si presento escalofrios. En la segunda
semana un 83% no presento y un 17% si presento escalofrios. En la tercera semana
un 93% no presento mientras que un 7% si. Y en la cuarta semana un 97% no

presento mientras que un 3% si presento escalofrios.
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REPRESENTACION PORCENTUAL DEL AVANCE EN LA MEJORIA CLINICA
OBTENIDA EN LOS PACIENTES EN LOS 31 DIAS DE DURACION DEL
TRATAMIENTO EN EL MES DE DICIEMBRE DE 2018

Tabla # 32
Avance de Tratamiento
31 dias Fa Fro%
Se Recupero 28 93%
Seguira Con Tratamiento 2 7%
Fallecié 0 0%
Total 30 100%
Grafico # 32
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Andlisis de GRAFICO # 32: el presente grafico demuestra la efectividad del
tratamiento demostrando que un 93% equivalente a 28 pacientes se
recuperaron con el tratamiento brindado para insuficiencia respiratoria aguda.
Ademas de un 7% que siguid en tratamiento. No se reportaron fallecidos
durante ni posteriormente al tratamiento.
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6. 0 CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

6.1 CONCLUSIONES

Basandose en el estudio realizado y consecuente andlisis de los resultados obtenidos
a través del instrumento de recoleccion de datos de informacion respecto a la
evaluacién de los efectos farmacolégicos de la furosemida coadyuvada con salbutamol
por via inhalada, en el tratamiento de insuficiencia respiratoria aguda causada por
neumonia adquirida en la comunidad en pacientes con edades entre 35 a 50 afios,
ingresados en la unidad de medicina interna del hospital nacional zacamil, en el
periodo comprendido de diciembre del afio 2018.

Se concluye lo siguiente:

1. Los signos vitales, constituyeron una herramienta valiosa como indicadores del
estado funcional pre, trans y post tratamiento en los pacientes. En la primera y
segunda semana, se evidencio anormalidades en la presién arterial, frecuencia
cardiaca, frecuencia respiratoria y saturacién de oxigeno en comparacion a la
tercera y cuarta semana en las cuales se obtuvo una mejoria clinica satisfactoria en
ellos, debido a la accion farmacoldgica de los medicamentos administrados.

2. La furosemida coadyuvada con salbutamol es efectiva a nivel broncopulmonar, ya
gue ejerce accion Broncodilatadora persistente de 4 horas después de su
administracién por via inhalada, obteniendo un descenso de los signos clinicos de
insuficiencia respiratoria aguda tales como tirajes intercostales, ruidos respiratorios,
ortopnea, hipoxia moderada, hipercapnia leve. Haciéndose notorio en la tercera y
cuarta semana de estudio.

3. La furosemida coadyuvada con salbutamol, administrada por via inhalada mediante
una nebulizacién, ocasiona una sensibilizacion sobre el sistema gastrointestinal,
produciendo como efecto adverso nauseas y voémitos, determinado por la
observacioén de lo anterior durante las cuatro semanas de tratamiento.

4. La poblacién estudiada al final del tratamiento brindado, mostro un avance de
mejoria clinica, ya que, en el mayor porcentaje de pacientes, se logrando que este
notara mejoria como parte de su de recuperacion durante el estudio de
tratamiento brindado para la Insuficiencia Respiratoria Aguda.
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6.2 RECOMENDACIONES
En base al proceso de investigacion y la experiencia obtenida al realizarse el

presente estudio se recomienda lo siguiente:

1. que previo al momento de realizar una técnica de nebulizacion, al paciente
se le apligue y verifique la monitorizacion bésica no invasiva de manera
continua antes durante y después.

2. Realizar el lavado de manos clinico antes, y después de realizacion de la
técnica ademéas la utilizacibn de guantes, gorros y mascarilla como
prevencion de posibles contagios.

3. Estar atentos a la observacién de signos y sintomas que pueda presentar el
paciente debido a los farmacos utilizados. Ademas de Respetar las hormas
y protocolo de seleccion de pacientes de los hospitales y servicio de terapia
respiratoria.

4. Seguir las actualizaciones de los medicamentos y técnicas que se pueden
emplear. Y Cumplir con las normas sanitarias brindadas por el ministerio de
salud publica y asistencia social, en relacion al mejoramiento de calidad de
vida.

5. Crear conciencia sobre el cuido de la salud y asistencia temprana a los
centros de servicios de salud para una atencion y tratamiento eficaz.
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GLOSARIO

Anafilaxia: es una reaccion adversa de causa inmunoldgica desencadenada
por el contacto del paciente, previamente sensibilizado, con diferentes agentes
externos (medicamentos, alimentos, picaduras de insectos, agentes fisicos,
etc.).

Artritis gotosa: inflamacion de una o mas articulaciones relacionada con la
gota que ocurre cuando los niveles de &cido Urico son superiores a lo normal en
el cuerpo, ya sea por demasiada produccion o dificultad para su excrecion, y se
forman cristales que se acumulan en las articulaciones, lo cual desencadena
respuesta inflamatoria en las mismas manifestandose por dolor (pulsétil,
opresivo e insoportable), y rigidez.

Asterixis: describir una alteracion neuromuscular que consiste en la aparicion
involuntaria de interrupciones ritmicas de una contraccién muscular voluntaria.
Adecuadamente llamado temblor o aleteo hepatico.

Broncoconstriccién: es el estrechamiento de las vias aéreas lo cual disminuye
0 bloquea el flujo de aire y es uno de los mecanismos que regula la ventilacién
pulmonar.

Ciclosporina: es un medicamento que pertenece al grupo de los
inmunosupresores, ya que reduce la accion del sistema inmunitario, que es un
mecanismo de defensa del organismo frente a sustancias extrafias, como los
microorganismos que causan infecciones o los érganos trasplantados.

Cisplatino: Cisplatino o cis-diaminodicloroplatino(ll) es un agente alquilante
basado en el platino usado en quimioterapia para el tratamiento de varios tipos
de cancer, entre los que se incluyen sarcomas, algunos carcinomas

Compliancia: es la distensibilidad (propiedad que permite el alargamiento o
distensién de una estructura) pulmonar determinada por su cambio de volumen
con la presion. Su medicién puede ser Util en fisiopatologia respiratoria para
intentar detectar precozmente diversas enfermedades.

Dipalmitoilfosfatidilcolina: (DPPC), también conocido como dipalmitoil-lecitina
es un fosfolipido y el componente principal del surfactante pulmonar. También
es conocido como factor surfactante y es producido por las células epiteliales
alveolares tipo Il (Neumocito tipo ).
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Eosinofilia: es el aumento de los eosindfilos en la sangre. Los eosindéfilos son
un tipo de leucocito o glébulo blanco que encontramos en el torrente sanguineo.
Estos glébulos son células sanguineas que se generan en la médula 6sea y
forman parte del sistema inmunitario.

Estupor: Estado de inconsciencia parcial caracterizado por una disminucién de
la actividad de las funciones mentales y fisicas y de la capacidad de respuesta
a los estimulos

Fonacion: fonacion es el proceso mediante el cual se produce la voz. La voz es
el resultado de la accion de la laringe.

Hiperaldosteronismo Hiporreninemico: Déficit de secrecion de aldosterona
por la glandula suprarrenal. Cursa con hiponatremia, hiperpotasemia, acidosis
metabdlica, hipotension, disminucion de los niveles de aldosterona en la sangre
y en la orina y unos niveles de renina plasmatica variables.

Hipoperfusion: La inadecuada entrega de oxigeno y nutrientes a los 6rganos
vitales en relacién con sus demandas metabdlicas que amenazan la vida, se
conoce como shock; en otras palabras, es un estado de hipoperfusion tisular
que puede obedecer a multiples causas y conlleva una disfuncion organica
multiple que predispone a la muerte.

Hipoxemia: es una disminuciéon anormal de la presion parcial de oxigeno en la
sangre arterial por debajo de 80 mmHg. También se puede definir como una
saturaciéon de oxigeno menor de 92%. No debe confundirse con hipoxia, una
disminucién de la difusion de oxigeno en los tejidos y en la célula.

Injuria pulmonar: es una respuesta del pulmén a multiples estimulos
sistémicos o locales, cuyo espectro abarca el edema pulmonar no cardiogénico
y al sindrome de distrés respiratorio agudo.

Mastocitos: o células cebadas son células del tejido conjuntivo, originadas por
células hematopoyéticas. Pertenecen a los mieloidocitos o células mieloides. Se
originan en las células madre de la médula 6sea, actuando en la mediacién de
procesos inflamatorios y alérgicos.

Presion negativa: Se llama presibn manométrica a la diferencia entre la
presién absoluta o real y la presion atmosférica. Se aplica tan solo en aquellos
casos en los que la presion es superior a la presién atmosférica, cuando esta
cantidad es negativa se llama presion de vacio



103

Presion parcial: de un gas, en atmoésferas, en una mezcla o solucion, seria
aproximadamente la presion de dicho gas si se eliminaran repentinamente
todos los demas componentes de la mezcla o solucion y sin que hubiese
variacion de temperatura.

Sedimentacion: es la materia que, después de haber estado en suspension en
un liquido, termina en el fondo por su mayor gravedad. Este proceso se conoce
como sedimentacion

SIRS: sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS) o SIRS (del inglés:
Systemiclnflammatory Response Syndrome) es el conjunto de fenébmenos
clinicos vy fisiolégicos que resultan de la activacion general del sistema inmune,
con independencia de la causa que lo origine.

Sucralfato: Complejo formado por octosulfato de sacarosa e hidréxido de
polialuminio que estimula la produccion de prostaglandinas en la mucosa
gastrica creando una accion citoprotectora, al poder adherirse a superficies
inflamadas o erosionadas. En presencia de un ph acido forma complejos con
proteinas tisulares y con la mucosidad gastrica. Estos complejos son resistentes
al acido péptico, la pepsina y las sales biliares. Ejerce su efecto sobre la
mucosa esofagica, gastrica y duodenal.

Tirotoxicosis."Enfermedad de Basedow" es un sindrome caracterizado por
niveles excesivos de hormonas tiroideas circulantes en el plasma sanguineo.

Es producida por el aumento de la secrecion interna de la hormona tirotropica
de la hipdfisis, que estimula la generacioén de hormona en la glandula tiroides.
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ANEXO I.

UNIVERSIDAD DE EL SALVADOR
FACULTAD DE MEDICINA
ESCUELA DE TECNOLOGIA MEDICA
LICENCIATURA EN ANESTESIOLOGIA E INHALOTERAPIA

GUIA DE EVALUACION PARA RECOLECCION DE DATOS

OBJETIVO:

Determinar los efectos farmacolégicos que se obtendran al administrar una
nebulizaciéon de furosemida coadyuvada con salbutamol, en el tratamiento de
insuficiencia respiratoria aguda causada por neumonia adquirida en la

comunidad.

Grupo investigador:
BR. LETICIA MAGALY CORDON CARDOZA
BR. LEYDI ESTEFANIA LOPEZ TORRES
BR. JOCELYN CRISTELA QUINTANILLA SANCHEZ

ASESOR
MSC. JOSE EDUARDO ZEPEDA AVELINO
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GUIA DE EVALUACION PARA LA RECOLECCION DE DATOS

1. Edad del paciente:

2. Sexo del paciente: Femenino__ Masculino___

3. ¢cual es la Clasificacion de NAC segun signos clinicos?
Leve Grave

4. ¢cudles manifestaciones clinicas de insuficiencia respiratoria aguda
presenta?

Aumento del | Manifestaciones de | Manifestaciones de hipercapnia
trabajo respiratorio | hipoxemia

Taquipnea Confusion Cefalea
Ortopnea Estupor mioclonias
Tirajes Mareos diaforesis
Aleteo nasal insomnio

5. ¢Cual es la Dosis administrada de furosemida por via inhalada?

6. ¢Cudl es la dosis de salbutamol administrada?

7. ¢Cual es el tiempo de duracion de la nebulizacién?

PARTE | — EVALUACION DEL PACIENTE ANTES DE APLICAR TRATAMIENTO
CON NEBULIZACION DE FUROSEMIDA COADYUVADA CON SALBUTAMOL.
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8. cual es el valor de oximetria de pulso del paciente (mencionar si es al aire
ambiente o si esta con dispositivo de bajo flujo y la fiO2 correspondiente):

9. Valor de frecuencia respiratoria del paciente:

10. Frecuencia cardiaca:

11.Valor de presion arterial del paciente:

12.Presenta ruidos respiratorios a la auscultacion:
Estertores
Sibilancias
Roncus
Crepitaciones
Estridores
Ninguno

13.Se observan tirajes intercostales: si no

14.Presencia de ortopnea:

15.Presencia de sensacion de nauseas y vOmitos: si no

PARTE II- EVALUACION DURANTE EL TRATAMIENTO CON
NEBULIZACION DE FUROSEMIDA COADYUVADA CON SALBUTAMOL

16.Cuél es el Valor de oximetria de pulso con una fiO2 al 60% (7-8It Q2)

17.Valor de frecuencia respiratoria del paciente:

18. Frecuencia cardiaca:

19.Valor de presion arterial del paciente:

20.Se observan tirajes intercostales: si no

21.Presencia de ortopnea:

22.Presencia de sensacion de nauseas y vomitos: si no

23.El paciente Manifiesta sentir escalofrios (temblores corporales): si__ no___
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PARTE Il - EVALUAC;ION DEL PACIENTE POSTERIOR AL TRATAMIENTO
CON NEBULIZACION DE FUROSEMIDA  COADYUVADA CON
SALBUTAMOL.

24.Cual es el Valor de oximetria de pulso (aire ambiente)

25.Valor de frecuencia respiratoria del paciente:

26.Frecuencia cardiaca:

27.Valor de presion arterial del paciente:

28.Se observan tirajes intercostales: si no

29.Presencia de ortopnea:

30. Auscultacion de Ruidos respiratorios
Estertores
Sibilancias
Roncus
Crepitaciones
Estridores
Ninguno

31.Presencia de sensacion de naduseas y vomitos: si no

32.El paciente Manifiesta sentir escalofrios (temblores corporales): si__ no___

33.¢Cual es el Avance de tratamiento dentro de los 31 dias establecidos para el
estudio?

Se recupero:

Sigue con tratamiento:

Fallecio:
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Anexo Il. Estructuras que componen la nariz

NARIZ Y CAVIDADES NASALES

SENO ESFENOIDAL

SENO FRONTAL

CORNETE MEDIO FOSANASAL

POSTERIOR

ADENCIDES

NASOFARINGE

Anexo lll. La faringe y sus componentes

Nasofaringe
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Anexo IV. La laringe y sus componentes

Anexo V. Estructuras de la trdquea

Y Via aérea

Epitelio B
Anillo
cartilaginoso

A Laringe

Epitelio
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Anexo VI. Estructura quimica de Furosemida y caracteristicas

fisicoquimicas.

Anexo VII. Estructuray caracteristicas quimicas de salbutamol




114

Anexo VIII. Caracteristicas quimicas del Salbutamol

ESTRUCTURA:

El nombre salbutamol/ deriva de su composicion quimica:
SAL saligenina

BUT butil,

AM amino,

OL etanol.

Anexo IX. Radiografia de térax en paciente con neumonia adquirida en la

comunidad
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Anexo X. Radiografia de térax en paciente con insuficiencia Respiratoria

Aguda

Anexo Xl. Manifestaciones clinicas de insuficiencia respiratoria aguda

Tabla 1. Manifestaciones clinicas de la insuficiencia respiratoria

7T del trabajo respiratorio

Manifestaciones de hipoxemia

Manifestaciones de hipercapnia

Taquipnea, ortopnea

Uso de musculos los accesorios

(tirajes)

Aleteo nasal

Neurologico

Cambios en el juicio y personalidad
Cefalea
Confusion, estupor, coma
Mareos

Insomnio, inquietud, convulsiones

Neurolégico

Cefalea
HT endocraneana, edema de papila
Asterixis, mioclonias
Somnolencia, coma

Diaforesis

Cardiovascular
Taquicardia, bradicardia

Arritmias cardiacas
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Anexo Xll. Tipo de insuficiencia respiratoria y mecanismo del recambio

gaseoso

Falla Respiratoria

Mecanismos

e Tipo |

e Tipo Il

e Tipo lll

e Tipo IV

Desequilibrio V/IQ
Shunt intrapulmonar
 Ventilacion alveolar
T Espacio muerto

T Volumen de cierre
J Capacidad vital
Hipoperfusion

J pvO2

Anexo XIll. Etiologias posibles de la NAC de acuerdo ala edad del

paciente.

ETIOLOGIAS POSIBLES DE LA NEUMONIA ADQUIRIDA EN LA COMUNIDAD DE ACUERDO A LA

EDAD DEL PACIENTE

FACTORES

AGENTE ETIOLOGICO

EDAD
5 - 10 anos

10- 19 anos

20-59 anos

60 anos y mas

Estreptococo pneumoniae, Micoplasma
pneumoniae, Clamyidia pneumoniae, Virus

Estreptococo pneumoniae, Micoplasma
pneumoniae.

Estreptococo pneumoniae, Clamidia
pneumoniae.

Legionella pneumophila
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Anexo XIV. Etiologias posibles de la NAC de acuerdo a factores de riesgo.

ETIOLOGIAS POSIBLES DE LA NAC
DE ACUERDO A FACTORES DE RIESGO

FACTORES

AGENTES ETIOLOGICOS

Alcoholismo

Bacilos gram-negativos aerdbios, Streptococcus
pneumoniae, flora mixta anaerobia.
Mycobacterium tuberculosis.

Diabetes

Bacilos gram-negativos aerdbios, Streptococcus
pneumoniae, Mycobacterium tuberculosis.

Enfermedad Pulmonar
Obstrutiva Crénica (EPOCC)

Streptococcus pneumoniae, Haemophilus
influenza, Moraxella catarrhalis, virus respiratorios.
Pseudomona aeruginosa.

Fibrosis gquistica

Pseudo mona sp., Staphilococcus aureus

Enfermedades con riesgo de
broncoaspiraicion

Flora mixta aerobia o anaerdbia

Drogadiccion

Bacilos gram-negativos aerobios, Staphilococcus
aureus, flora mixta anaerobia- aerobia.
Mycobacterium tuberculosis.

Neutropenia

Bacilos gram-negativos aerobios, cocos gram
positivos aerobics, hongos oportunistas.

Esplenectomia

Streptococcus pneumoniae, Haemophilus
influenzae. Neisseria meningitidis.

Alteraciones de inmunidad
celular :
CD4 < 500 celful
CD4 < 200 cel/ul

CD4 < 50 cel/ul

Mycobacterium tuberculosis, Streptococcus
pneumoniae

Pneumocystis carinii, Histoplasma capsulatum,
Criptococcus neoformans

Mycobacterium avium-infraceliulare,
Citomegaloviurs

Anexo XV. Etiologias posibles de la NAC de acuerdo a factores de riesgo.

ETIOLOGIAS POSIBLES DE LA NAC
DE ACUERDO A FACTORES DE RIESGO

FACTORES

AGENTE ETIOLOGICO

Uso prolongado de
corticoesteroides

Mycobacterium tuberculosis, Nocardia sp. y
Hongos

Antecedentes de Bacilo Gram negativo, aeroblos,

permanencia en asilos Streptoccocus pneumoniae, flora mixta
aerobia v anaerobia. Mycobacterium
tuberculosis y virus respiratorios

Epidemia de Influenza Virus de la Influenza. Streptoccocus
pneumoniae, Staphiloccocus aureus Yy

Haemophylus influenzae

Antecedente de contacto
con aves

Chlamydia psittaci,

Antecedente de contacto
con ganado

Mycobacterium bovis. Coxelia burnetti

Antecedente de contacto
con palomas

Criptoccocus neoformans

Antecedentes de contfacio
con murciélagos y gallinas

Histoplasma capsulatum

Antecedente de contacto
con roedores

Leptospira spp. Hanta virus




Anexo XVI. CLASIFICACION DE LA NEUMONIA ADQUIRIDA EN LA

COMUNIDAD

NEUMONIA LEVE

Sintomas
predominantes

Criterio diagnésticos

Tratamiento Ambulatorio

T° < 38.5°C Amoxicilina.
Estertores crepitantes En alérgico: Eritromicina
FR <30/ min. PO por 10 dias.

T‘:rsgngse d]es dias en| Aysencia de dificultad

gd B> & GRS respiratoria Control a los 48 horas, si no
Ausencia de comorbilidad | mejora debe referirse a
descompensada Hospital

NEUMONIA GRAVE
Sinfomas . S
predominantes Criterio diagndsticos Conducta

T° > 38.5°C
FR >30/ min.

Tos < de 15 dias en
personas de
Edad > 5 anos

Estertores crepitantes
Aleteo nasal, tirajes
intercostales, cianosis, dolor
pleuritico, dificultad al
hablar

Valorar comorbilidad si esta
compensada &
descompensada

Referencia a Hospital para

tratamiento especifico de

acuerdo a criterios de FINE.
(ver anexo)
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