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INTRODUCCION

La Insuficiencia Respiratoria es la incapacidad del sistema -
para satisfacer las demandas metabolicas del organismo, y especi-
ficamente la tipo II; que se define como una disminucion en la P_
Oy y un aumento en la P,CO5.

Existen estudios en otros paises, que han demostrado que la
furosemida ademds de su efecto diurético, posee efectos a nivel
de la vasculatura sistémica, incluyendo los vasos pulmonares espe
cialmente en lo que respecta a la movilizacion de liquido del es-
pacio intersticial.

En este trabajo, tratamos de comprobar la eficacia de la fu-
rosemida en el tratamiento de la Insuficiencia Respiratoria Aguda
Tipo 11, por medio de gasometria arterial. Ademas de sentar las
bases en nuestro medio, para que esta droga seo utilizada  como
una alternativa eficaz en el tratamiento de pacientes agudamente
enfermos con Insuficiencia Respiratoria severa, ya que en las uni-
dades médicas de Guatemala esta droga es de facil obtencion.
Con esto demostramos, que los pacientes con Insuficiencia Respi -
ratoria aguda tipo I, responden satisfactoriomente tanto en forma
clinica como gasométrica a la administracion intravenosa de furo-
semida.

Este estudio se realizé en una muestra de 42 pacientes, con
edades comprendidas entre dos meses a dos afios, de ambos sexos ,
con diagndstico de Insuficiencia Respiratoria aguda tipo 1, que
fueron ingresados al servicio de terapia intensiva del Hospital de
Pediatria del 1.G.S.S. . A estos pacientes se les efectud gasome -
tria arterial a su ingreso, luego se les administrd furosemida a ra=
26n de Img/Kg/dosis Gnica y treinta minutos después se realizé -
un nuevo control de gases arteriales, con el fin de observar los
efectos obtenidos con la droga.



DEFINICION Y ANALISIS DEL PROBLEMA

Dentro de las causas mas frecuentes de morbi-mortalidad e
el grupo pediatrico, destacan los problemas pulmonares de divers
indole, pudiendo ser debida a consecuencia de patologia primari
a este nivel, o bien ser secundarias a alteraciones en otros siste -
mas del organismo (10, 13)

Los procesos inflamatorios a nivel pulmonar ya sea infecci
sos, o de otro tipo, como los secundarios a alteraciones en la he
modinamia cardiovascular, se acompafia de acumulacién de liqui
do de edema en diferentes compartimientos del sistema pulmonar
y mayormente a nivel inersticial, afectando de manera importan -
te el intercambio gaseoso y de esta forma |levando al paciente a
la insuficiencia respiratoria progresiva. (4,5,6)

En muchos lugares del mundo incluyendo Estados Unidos y
paises anglosajones se viene utilizando cada vez més la furosemi-
da, para el tratamiento de pacientes con Insuficiencia Respirato-
ria Aguda, no por su efecto diurético, sino por su accién a nivel
de la vasculatura sistémica y especificamente la pulmonar, con
resultados francamente favorables, mejorando el edema y permi-
tiendo una adecuada ventilacion-perfusion (1,4,6,12)

El presente estudio trata de demostrar los efectos benefi -
ciosos de la furosemida, en el tratamiento de pacientes con Insu-
- ficiencia Respiratoria aguda tipo Il. Las variables utilizadas fue-
ron: edad en meses, sexo, gases arteriales antes y después de |a

° ° -~ . L] . - L4 - 1
administracion.intravenosa de furosemida, evolucion clinica del
paciente y excreta urinaria en cc/m* /hr.



REVISION BIBLIO GRAFICA

A. DEFINICION

La insuficiencia respiratoria puede definirse como la inca

- pacidad del sistema pulmonar para satisfacer las demandas meta
bolicas del organismo. La sangre arterial mostraré PO, anoim
malmente baja y PCO, anormalmente alta, o ambas cosas.
Las cifras reales utilizadas para representar "alta" y "baja"-
son algo arbitrarias, pero en la mayor parte de circunstancies
clinicas, en pacientes de cualquier edad que respiren aire -
ambiental al nivel del mar, la presion arterial de O., infe -
rior a 50 mmHg. (si no hay derivacion infraccrdfaco%, la
PCO, arterial que excede de 50 mmHg., o ambos valores
indican Insuficiencia Respiratoria (14,19,20).
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Sin embargo para algunos autores la simple elevacién de la
PqCOy (nl de 33-37 mmHg) y la disminucién de la Py Oy -
(nl de 70-80 mmHg) son indicadores de algin grado de Insu—
ficiencia Respiratoria (1,2,15),

B. CLASIFICACION

Se conocen dos clases de Insuficiencia Respiratoria; a sa
ber: el Tipo | se manifiesta por Py O3 baja y Pq CO5 nomal
o bajg; el Tipo 11, se caracteriza por PoQ2 baja y P4CO5 al
ta. Todos los pacientes con Insuficiencia Respiratoria presen
tan en cierta medida hipoxemia, pero no todos los pacientes
de este trastorno muestran retencion de Bidoxido de Carbono.
Pueden ocurrir las dos clases, el Tipo |y Il en el curso de v
na sola enfermedad y a menudo dependen de los mismos feno
menos foncionales que son, el desequilibrio entre la ventila
cion y la perfusion o dicho de otra manera hay desigualdad
de los gases alveolares y la sangre pulmonar (2,11,14,19) .



En casi todos los pacientes cpn sindrome de Dificultad Respira
toria Aguda, hay disminucién de PO, arterial. Sin embargo al
gunos pacientes pueden tener Insuficiencia Respiratoria grave -
con PoO9 "nommal" cuando inspira concentraciones altas de oxi-
geno. En consecuencia, las cifras de gases en sangre arterial, de
ben interpretarse conociendo la concentracién de oxigeno inspira
do (FiO9 ) cuyo valor normal es de 21 mmHg (14,19,17)

C. FACTORES PREDISPONENTES

Alrededor de 66 % de los casos de Insuficiencia Respirato-
ria en nifios, ocurren en el primer afio de vidg; de ellos cerca =
del 50% tienen lugar en el perfodo neonatal. Esta frecuenciano
table alta en la lactancia puede atribuirse en principio a la  in-
madurez estructural (y el caso de los neonatos, también a desa —
rrollo congénitamente anormal) de los diversos organos de la via
de ventilacién. Entre los motivos por los cuales los lactantes tie
nen menos capacidad para soportar un atgque determinado sobre
la via de ventilacion tenemos:

1. jaula tordcica: el esternon es blando y brinda base inestable
para las costillas. El diafragma es el musculo ventilatorio mas -
importante , produce la ventilacion con mayor fuerza cuondo la -
longitud yla curvatura son mayores y cualquier alteracion sobre
el mismo provoca alteraciones en el mecanismo de la ventilacion

(11,14),

2. vias aéreas: pequefios aumentos del grosor de la mucosa  en
los Bronquiolos de los lactantes provocan aumento ain mayor, en
la resistencia al flujo del aire lo cual afecta el trabajo respirato
o,

3. alvéolos: en etapa temprana de la vida, hay pocos alvéolos

comparativamente voluminosos, que brindan escaso apoye para -
las vias aéreas, las cuales de esta manera pueden colapsarse & -
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cilmente. Ademds, la inmadurez puede causar deficiencia del de
sarrollo del agente tensioactivo pulmonar con incapacidad para i
flar los alvéolos, pérdida adicional del rebote elastico, colapso
de las vias aéreas, atelectasia y desequilibrio de la igualdad de ai
re y sangre en los pulmones (11,14). -

1
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4. ventilacién colateral: en los lactantes los poros intraalveola-
res de Kohn y los conductos broncoalveolares de Lambert son esca-
sos y tienen pocas dimenciones. Asi pues, la ventilacion del pul-
mon distalmente a las unidades obstruidas en tanto mas dificil cuan
to menor sea la edad del nifio. -

5. sistema nervioso central y periférico: el trastorno de los ner =
vios vago, frénico e intercostales puede causar Insuficiencia Res -
piratoria. Son ejemplo de esta alteracion: inmadurez (falta de -
neurotransmisores, presencia de reflejos ventilatorios inhibitorios),
modificacién del nivel de conciencia (estado del suefio, farmacos,
convulsiones, meningitis) y trastorno de las conexiones neurales -
(seccidn quirbrgica de los nervios frénicos).

6. anomalfas anatémicas: las lesiones cardiacas, de la indole -
del defecto del tabique interventricular y conducto arterioso per-
. - - = -

sistente, producen edema pulmonar. La atresia esofagica y la fis-

tula traqueoesofégica, se acompafia de neumonia por aspiracion.

7. factores socioeconémicos: la aceptacion social del amamanta
miento en una comunidad puede influir en la frecuencia de la In-
suficiencia Respiratoria, la premadurez se acompafia de aumento
de la frecuencia y la gravedad de los trastornos pulmonares, la ca
lidad de asistencia prenatal modifica esta frecuencia. El taba —
quismo materno se acompafia de aumento de enfermedades respira-
torias en los nifios (11,14,15)

D. CONSIDERACIONES CLINICAS



La Insuficiencia Respiratoria Aguda puede tener comienzo re-
pentino o aparecer con desmejoria gradual y progresiva de la fun=-
cion pulmonar. La ventilacion alveolar insuficiente por cualquier
motivo origina hipoxemia e hipercdpnia, que pueden agrabar la

depresion de la ventilacion y culminar en insuficiencia respirato-
ria y muerte (10,12,14,20).

La valoracion exacta de la Insuficiencia Ventilatoria debe -
fundarse en estudios clinicos y de laboratorio, pero debe destacar
se mucho la estimacion de gases en sangre arterial para ayuda en
el diagnostico y la asistencia.

Los signos clinicos y de laboratorio concomitantes con insufi-
ciencia respiratoria se enumeran en el cuadro uno (10, 14,19).

Cuadro Uno. Requisitos para diagnosticar Ins.  Resp.

Manifestaciones Clinicas

Datos de laboratorio

Generales
Fatiga, sudacion

Respiratorios
=Sibilancias
~Espiracion ruidosa
-Disminucion o falta de
murmullo vesicular
-Dilatacion de las alas
de la nariz
-Retraccion de la pared
toracica

-Taquipnea, bradipnea o

apnea
-Cianosis

Cardiacos

-Bradicardia o Taquicar-

dia excesiva

~Hipotension o hiperten-

sion

-Pulso paradojico >]2 mm

-Paro cardiaco

Cerebrales
~Intranquilidad
~Irritabilidad
-Cefalalgia

-Confusion mental, Convul-

siones, coma

-Hipoxemia (aguda o
cronica

-Hipercapnia (aguda o
cronica)

-Acidosis (respiratoria,
metabolica o combi=
nada)

-Capacidad vital < 30%
de la predicha

-Capacidad vital <3
por volumen respirato-
rio en reposo

-Presion inspiratoria mé
xima >-20cm de
H,O
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Cuadro Dos. Enfoque sistematico en el paciente con Insf. Resp.

E= CAUSAS DE INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA TIPO
H

Potencialmente cualquier proceso ya sea congénito o adqui-
rido que afecte el sistema pulmonar, es capaz de llevar al pacien-
te a la Insuficiencia Respiratoria, cuya gravedad dependerd de la
severidad del insulto (6,12,13)

Es conveniente mencionar las entidades mas frecuentes  en
nuestro medio que llevan al paciente pedidtrico a la Insuficiencia .
Respiratoria aguda, por acumulacion de Iiquido a nivel del inters
ticio pulmonar, De éstas las mas importantes son:

Bronconeumonia de cualquier etiologia

Neumonitis intersticial

Bronquiolitis

Asma Bronquial

Edema pulmonar agudo de cualquier etiologia
Cardiopatias congénitas ciandticas y acianogenas con
flujo pulmonar aumentado.
Insuficiencia cardiaca congestiva
8. Otras: inhalacion de toxicos

.

O~ AW N =

~

(8,14,15,17)

F, TRATAMIENTO

La asistencia de la Insuficiencia Respiratoria Aguda tipo Il
debe encaminarse inmediafamente a restablecer la ventilacion vy
la oxigenacién alveolares adecuadas, y a eliminar las causas  y

las complicaciones.

En el cuadro nimero dos se bosqueja un enfoque sistemético para
el paciente con insuficiencia respiratoria. (2,14,19)

Sospecha Diagnostico

Comprobar Diagnostico

Valoracién Completa
-Gases en sangre ar-
terial (seriados)
-Valoracion Clinica
-Radiografias de Torax
-Datos de laboratorio
(hematimetria comple-
ta, electrolitos, azu-
car en sangre, nitroge-
no uréico, calcio sérico)
~Electrocardiograma
-Exdmen de esputo
~Pruebas de funcién pul-
monar a la cabecera del
enfermo (flujo maximo,
capacidad vital)
-Otros (puncion pulmo-
nar o lumbar

Asistencia
Oxigeno

Reanimacion cardiopulmo-
nar si se necesita.
Gases en sangre arterial

Insuficiencia Respiratoria
Tipo | o Il

Diagnostico

Y
Estado clinico

Acidobasico
Oxigenacion

Ventilacién

Humedéecimiento con/sin tratamiento por aereosol

Aspiracion faringea
Fisioterapia
Liquidos

Tratamiento de estados especificos
Asistencia_denetal 'de enfermera

Observacion y vigilancia
Ventilacion

10 !




FUROSEMIDA EN INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA
TIPO I

G.

Este farmaco forma parte de los derivados del acido antreni=
lico, se le denomina también "diurético de fecho alte”, por su ac
cién caracteristica sobre la funcién tubular renal. Es ademas bien
conocida como una de las drogas que producen una diuresis ihten-

sa. (9)

En base a esto se ha estudiado que la furosemida disminuye
el volimen sanguineo (pfésmcﬂco) con hemoconcentracion (indjcg
da por hematocrito) y el aumento en la concenfraciér: d.e prof-elncs
plosmaticas, con pasaje del liquido desde el compartimiento inter
sticial a la sangre, con la consiguiente desaparicion del edema.

(11).

Posteriormente se ha reportado acerca de su efecto benefi —
cioso en pacientes con Insuficiencia Respiratoria Severa, en quie
nes el problema de base, es la presencia de liquido a nivel del
intersticio pulmonar, lo que dificulta el inf ercambio gaseoso de

(G, y COy) (1,3,4,5,7)

Entre las causas que originan este problema se encuentra la
insuficiencia cardiaca que provoca un aumento de las resistencias
vasculares pulmonares, con caida de la presion oncotica y fuga -
del liquido al espacio intersticial. (4,7,12)

Se han efectuado mds investigaciones al respecto en anima-
les de experimentacion, a quienes se les provoco edema pulmonar
demostrando que la furosemida, provoca disminucion en las presio
nes de la arteria pulmonar y del llenado ventricular izquierdo, -
con mejoria en el gradiénte-dé-presion oncética-hidrostatica a ni-
vel pulmonar, a favor de la primera (8,17).

Se ha empleado la furosemida en la dosis promedio  de -
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1 mg/Kg/de peso, y su efecto a nivel pulmonar se observa de 5 a
15 minutos después de su aplicacion intravenosa (1,2,5,17).

También se ha apoyado la teoria de su efecto a nivel intersti
cial pulmonar, movilizando el exceso de liquido a través de los
linfaticos o del sistema venoso pulmonar. Este efecto se ha podi-
do corroborar en autopsias de pacientes, en los que se observé u~-
na disminucion de la presion de la arteria pulmonar, de las presio
nes pulmonares en cuia (3,12,16) B

Existen estudios mas precisos al respecto, en donde se ha po
dido observar el efecto beneficioso de la furosemida al remover -
el liquido intersticial pulmonar en pacientes con Insuficiencia -
Respiratoria Aguda, demostrando con gasometria arterial. En paf
ses extranjeros se han efectuado cuatro investigaciones, tres en
pacientes pediatricos y uno en adultos, en donde se ha obtenido
una mejoria en la P,Oy de cuando menos 10 mmHg., después de
haber administrado furosemida, con posterior descenso de la Py -
CO5 en un lapso de treinta minutos, pemitiendo con ello una
mejor ventilacion-perfusion a nivel alveclar de la que existiera
al inicio del tratamiento con esta droga. (4,6,17).
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MATERIAL Y METODQOS
A. Material
A.1. Fisico:
1. Sala de Terapia Intensiva del Hospital de Pedia-
tria del 1GSS.,
2. Fichas clinicas correspondientes a cada paciente.
3. Méquina de Gases arteriales marca Ohio Electro
nics.
4, Jeringas plésticas de Tuberculina con aguja No.
25,
5. Ampollas de Furosemida para la administracion
infravenosa.
6. Ampollas de Heparina Sédica en solucion acuosa

para cebar las jeringas.

A.2. Humano:

1

. Pacientes con Insuficiencia Respiratoria Aguda
Tipo Il, que fueron hospitalizados en el Servi —
cio de Terapia Intensiva del Depto. de Pedia -
tria del 1GSS.

2. Personal de Laboratorio especializado en el pro

cesamiento de los Gases Arteriales.

B. Metodologia:

1.

Sujetos de Estudio:

Se estudiaron cuarenta y dos pacientes comprendi-
dos entre las edades de dos meses a dos afios, de
ambos sexos, quienes fueron hospitalizados en el
servicio de Terapia Intensiva del Depto. de Pedia
tria del 1GSS. '

15




2. Criterios de Seleccion:

Los pacientes tomados en cuenta, fueron aquellos a -
quienes se les efectud el diagnostico clinico y gasomé-
trico de Insuficiencia Respiratoria Aguda Tipo Il, los
cuales presentaron los siguientes hallazgos:

-Cianosis
-Aleteo nasal
-Dificultad Respiratoria

Clinicos q -Uso de mUsculos accesorios de la respira -
cion.

-Alteraciones del nivel de conciencia y res
puesta al dolor.

~Inquietud

Elevacion de la P0C02 con disminucion
de la PGOQ

Gasomeétricos
Elevacion de la PQCOQ con Pu02 nor -
mal y FiO, elevada.

Con los hallazgos gasométricos descritos y mas de tres clinicos
se hizo el diagnéstico de Insuficiencia Respiratoria Aguda Tipo Il.

‘Ademads de la administracion de furosemida, a cada paciente
se le brindé medidas de sostén, tales como: O, ambiental, solucio
nes IV, aspiracién de secreciones y monitorizacion de signos vita-
les.

3. Recopilacién de datos: se utilizé un instrumento (ane-
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xo No. 1) el cual evalud las siguientes variables:

- La edad (medida en meses)

- El sexo (masculino y femenino)

- La causa que llevo al paciente a la Insuficiencia Respira-
toria Aguda Tipo I, de acuerdo a criterios clinicos, radio
l6gicos y de laboratorio. -

- Se efectud un seguimiento de gasometria arterial (medidos
en mm de Hg) inicialmente y treinta minutos después de la
administracion 1.V. de furosemida a razén de 1 mg/Kg/do
sis. B

-Se realizé una evaluacion clinica y gasométrica de cada -
paciente con el fin de observar los efectos de la droga ad-
ministrada, tomando en cuenta los siguientes hallazgos:

a- Mejoraron: Aquellos pacientes que después de adminis
trar furosemida, los signos iniciales revirtieron.

b-Sin cambios: Aquellos pacientes que después de admi —
nistrarles furosemida continuaron con los mismos hallaz=—
gos clinicos y gasométricos.

c- Empeoraron: Aquellos pacientes que después de admi —
nistrada la droga presentaron nuevos signos clinicos, y
los hallazgos gasométricos empeoraron.

’ . . 2
- Se efectud control de excreta urinaria en cc/m” /hora.

Técnica empleada en la obtencion de la muestra de gases ar-
teriales:

Con el paciente en posicion supina, se sujeté en forma ade-
cuada a manera de inmovilizar los miembros, luego se tomo
una de las extremidades superiores y a nivel de la cara ven-
tral de la mufieca, se palpé el pulso de la arteria radial y a
la altura de la misma, previa asepcia con alcohol, se proce
dié a puncionar (el dngulo entre la aguja y la arteria  debe
ser lo menos posible, para que luego de retirar la aguja, las
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fibras circulares lisas de la arteria, cierren el orificio) con agu
ja No. 25y jeringa plastica de Tuberculina, previamente ce
bada con cien unidades de heparina sédica en solucion acuos
sa. Se extrajo la cantidad de 0.5 cc de sangre arterial, des-
pués de terminado este procedimiento se presiono sobre la ar -
teria puncionada una vez obtenida la muestra se coloco la je-

ringa en un recipiente con hielo y en un lapso no mayor de
30 minutos se llevo al laboratorio para su analisis.

El andlisis estadistico se efectué por medio de la prueba de
rangos sefialados y pares igualados de Wilcoxon, para la com

paracién de dos medias, en muestras pequefias, utilizando la
siguiente formula:™

HIPOTESIS
T = N (N+1)

4 Los pacientes con Insuficiencia Respiratoria Aguda Tipo

I, responden satisfactoriamente tanto en forma clinica

\/N(NHT) (2N+1)

. como gasométrica a la administracion de furosemida.
4

Simbologia

= Wilcoxon
Sumatoria de rangos
NiUmero de casos

1l

Z
1
N

* Sieguel, Sidney. Estadistica no Paramétrica, México 1983,
Tavera pp: 344
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DISTRIBUCION POR EDAD Y SEXO, DE PACIENTES CON DIAG-
NOSTICO DE INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA TIPO 11,
Y TRATADOS CON FUROSEMIDA. 1.G.S.S. JUNIO-AGOSTO

/1984,
v CUADRO No, 1
Sexo

Edad MASQULINO | FEMENINO TOTAL
(Meses) No. % No. % No. %
Tz 5 7 17 3 7 10 [ 24

6 - 9 8 19 9 21 17 40
9= _ 13 - - 4 10 4 10
4 - 17 5 12 2 5 7 17
18 - 21 2 5 1 2 3 7
22 - 24 - e 1 2 1 2
TOTAL 22 53 20 47 42 100
Fuente ----- Propia del estudio
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FUROSEMIDA EN INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA

§08DD
i1 "TON

TIPO 11
6 - N e B & & N ® @ El’ 7
e e ENFERMEDADES QUE PREDISPUSIERON AL PACIENTE A
o LA INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA TIPO |
(0)) I, 6.5.5, JUNIO-AGQOSTO/84
gJﬁA
» A0
35— CUADRO No. 2
200
§§9 ) ‘ PADECIMIENTO No. %
20
| 2z @
S (PCTS SOPLE W S — ——Tgrjg‘lleig’ Neumonia Intersticial 21 50
I z [ i
= ﬁg{&c.j__: Bronconeumonifa Bacteriana 8 19
: %%ﬁ%*; > Bronquiolitis . 8 19
; —i—é%ﬂ-—-—- ‘g Cardiopatia Congénita 4 10
e 25 — Asma Bronquial ] 2
o S - : ,;.;%67?7- sma Bronhquia
] S
T - egMl TOTAL 42 100
71
e . - s Fuente ~=--- Propia del estudio
: 2§
! B
P L o ": | 25
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Pa ©2
PH
HCO4
FiOo
EB

Pd COQ :

NOMENCLATURA GASOMETRICA

Presion arterial de biéxido de carbono.
Presion arterial de oxigeno.

Potencial de hidrogenos.

Bicarbonato.

Fraccion inspirada de oxigeno.

Exceso de base.
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CUADRO No. 3

GASOMETRIA ARTERIAL ANTES Y 30" DESPUES DE LA APLICACION
DE FUROSEMIDA, EN PACIENTES CON INSUFICIENCIA RESPIRATO-

RIA AGUDA TIPO I, 1,G.5.5. JUNIO-AGOSTO 1984
GASES ARTERIALES ANTES GASES ARTERIALES 1/2 Hr.
. g DE APLICAR FUROSEMIDA DESPUES DE APLICAR FUROSEMIDA
0 L
Z € ) ]
.§ PH PO2 PCO2 EB HCO3 F;O2 PH P02 PCO2 EB HCO3 FqO2
o
1 Tt 48 46,1 | 6.1 30 21% || 7.4 50.3 [38.2 | 4.9 | 28.7]| 21%
2 7.34 |80 50.29 | 8.9 18.6 145% {[7.35 | 122,5}36.3 | 5.2 19.8| 45%
3 7.27 |47.9 |47.3 |3 20.2 | 219% || 7.28 | 58.3 |42.5 | 2. 20.51 21%
4 7.29 |47 48.3 3.2 [22.5 |40% |[7.28 | 52.3 |43.2 |7 20,4 40%
5 7.24 | 50,5 45,8 |1 24,3 | 40% | 7.29 | 57.2 {38,1 |76 22.7] 40%
6 7.34 | 50.2 |45.9 (4 24,2 140% (| 7.33 | 61.3 140.1 | 2,7 |23.7] 40%
7 7.32 |48,2 l46.8 F4.5 117.1 140% ||7.33 | 57.1 |38.3 |-3.8 |17.3] 40%
8 7.24 | 53.4 |50.1 F6.3 |15.7 [40% ||7.26 | 60.1 142.3 |-6 18.4]| 40%
9 7.26 | 50 51 L1 20 40% || 7.31 | 65 45 1 21 40%
10 (7.31 |50.5 |48.8 |[4 20.1 1 45% 1|7.30 | 53.2 [56.4 |-3.5 |22.5| 45%
11 7.40 [ 56.4 |38.7 6.1 15.7 | 40% |[7.39 | 70.5 21.5 |-9 13.6| 40%
12 [ 7.26 | 56 47.3 2.4 |18.5 | 40% || 7.31 | 69 36 -2 17.5| 40%
13720 ) 55 50 8 16.2 |21% || 7.29 | 68 39 -5 18 21%
14 7.24 | 50.1 |45 4,1 10.5 [ 21% || 7.30 .| 64 35 =3 15.40 2719%
15 7. 15" |51 45 14,3 [19.3 |21% {|7.30 | 65 45 1 21 21%
16 7,22 {50 55 -1.2 20,2 121% 17.30 | 68 27 -4 16 21%
17 7.29 |55 42 0 20 21% || 7.37 | 67 35 1 20 21%
18 7.25 150 48 L% 19.5 | 21% || 7.40 | 64 25 2505 19 21%
19 | 7.16 |40 - |45 2 16 21% |[7.30 | 64 30 3.2 117.5] 21%
20 7.20 |44 50 A 17.5 121% || 7.29 | 50 35 -5 15 21%

20 5725 | 50 45 2.5 |19 21% || 7.40 | 6] 25 |1 19.5] 21%

2
22 17.30 |48 45 1 21 21% {|7.45 | 65 30 4 22 21%
1

23 |7.30 |50 45 21 21% || 7.20 | 44 |55 |-3 18.5] 21% I‘

24 N 7.:.20 | 55 50 -1.3 18 21% 1 7.35 170 25 =3 19.5] 21%

25 17.20 |48 50 |4 17.5 121% [ 7.10 |45 |60 |9 15.5] 21%

26 7,15 146 61 -5 17.5 | 21% {{7.35 |65 45 =3 25 21%

27 1 7.25 '35 52 3.7 116,3 121% ||7.30 | 54 30 |4 16 21%

28 |7.30 150 40 B 12 21% || 7.35 | 50 62 -3.5 120 21% l

29 17.30 145 45 1 21 21% {{7.33 | 75 41 3 22 21% |

30 N7Z.00 |50 64 5.5 116.5 121% || 7.31 {70 35 =3.5 | 17:5] 21%

|
|
31 |7.25 |45 50 | 21 21% |[7.10 {70 |55 F14 |10 21% |
32 17.20 |53 50 |7 15.5 121% ||7.35 |66 |40 3.5 |21.5] 21% |

33 |7.14 {100 43,1 Fi15.1 }13.5 [40% [|7.28 |68.6 [38.1 [7.5 |18.2| 40% |

T 1725 T T 1492 [3.2 4.7 [21% [[7.30 [59 |29 F10.7 |22.5] 21%

35 17,23 |48,31 |39.5 |8 15.2 [ 30% ||7.32 | 60.48{31.4 [-5.7 |15.6| 30%

% 17.26 |60.9 |44.5 |7.3 [19.3 |21% |[7.29 [79.7 [38.2 }7.5 |18.3] 21% '

37 17.29 [71.1 153.1 0.5 [25.4 |40% ||7.40 |76.9 |41 7 24,7 | 40%

38 17.25 |50 50 M 20 21% [|7.40 |75 {25 Il 19 21% e

20 1715 lel 145 H.3 [19.3 121% [[7.30 | 68.2 {40 |2 21.5| 21%

40 |7.10 {50 50 10,2 [14.5 |21% [[7.20 | 66 40 |6 16 21%

41 17.25 [55 |45 130.2 [18.5 [21% |7.20 les 135 2 |17.5] 21% |

42 7589 7135 45 S5 [15.8 [21% ||7.35 |58 25 35 7.5 21%
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ANALISIS Y DISCUSION DE RESULTADOS

En la presente investigacion sobre ".Furosirgldzce?znl;;ssuﬂla
tencia Respiratoria Aguda Tipo I, se estudiaron 2 p * i
ol d F:I,os cuales (G4 %) estuvieron comprendidos entre y
mc’yclormdeeclos a nueve meses (Cuadro y Grﬁ.ﬁcc f-\lo. T.) e?ocla e:
i 'Z:: en que los procesos infecciosos respuraton?s’ principa n;n a
kel ::;rcles alcanzan su maxima frecuencia, no ig.cl?-;endénzei:::sﬁgu
trado mayor diferencia en cucrmi'o al sexo s¢|a -reu:]e; ‘:’e .
ciones realizadas en otros paises (8, 17), ol 1% Se?(o on el pres
te estudio no se ha encontrado que determinado a

fectado.

ispusieron al pa
Con respecto a las enfermedades que predlllspumero h%_
fenci i ia Aguda Tipo Il, se encon
i ficiencia Respiratoria Ag g
C'e”fj‘ ot centaje de estas (88%) derivaron de enfermeda
e ayor por i 1
B it : N nia Intersticial, Bronconeumonia
des respiratorias, como: Neumo ! iy arl
Bronquiolitis, padecimientos en los que la acu g L
yc: intersticial es un componente importante er; su |5|c;|:‘) o~
f < nde a cardiop -
3 imientos un 10% correspo
De los demas padecimien : oA -
congénita y un 2 _% a Asma Bronquial, procesos en llo(c e
también se acumula lfquido en el espacio intersticial (Lu
am

Grafica No. 2).

Como puede observarse en el cuadro No. 3y ;?ro:;:;:s%

No. 4 - 5, todos los pacientes a quiefnes se les cdrnlrj;s‘ os ey
da a razén de 1 mg/Kg/dosis, tenian datos gosomé gcg ;

mlt'bles con Insuficiencia Respiratoria aguda Tipo 1l (PqO2p v Y
F;‘G ICOQ? ). En la gréfica No. 4, se observa que la PaOQ ini-
c?al se encuentra por debajo de 60 mm Hg, |odc:.1c;| nos jzn:::;i_
tra:que la ventilacidn/perfusion estuvo qf;eg a;“ u;ago o
nistrada la furosemida observamos que la qp 2 u.m' fe]enc o
tra en la mayoria de estos por arriba de Ila quz-?rzzllqﬂ:esc;nfé_
mente los pacientes nimeros 23,25,33, la PO, fi
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rior a la inicial. En la Gréfica No. 5, notamos que la P CO.
disminuyd treinta minutos después de administrada la Furos%m?d%
en la mayoria de los pacientes fratados y en los nimeros 10,23,

25,31, la PoCO> final fud mayor que la inicial. Con lo descri
to anteriormente demostramos |g e

obteniendo resultados similares o

(3,6,12)

ficacia de esta terapeitica, ~
los reportados en la literatura

De la totalidad de los pacientes hubo mejorfa clfnica y ga-
sométrica en el 90%, mientras que el 10% de los mismos tubje-
ron un empeoramiento de los gases arteriales, de estos pacien -
tes dos de ellos presentaron cardiopatias congénitas completas
y los otros dos Bronconeumonias Bacterianas extensas lo que de
alguna manera podria explicar lo anterior, dado que estos pro-
Cesos por su severidad se acompafian también de ocupacion al-
veolar y por lo tanto alteracién del intercambio alveolo capi =

lar (Cuadro No. 4 y Gréfica No. 3).

Con el promedio inicial de 53.300 mm Hg (Gréfica No. 6)
la POy es significativamente diferente al promedio (64.728

mm Hg), a los treinta minutos después de administrar furosem| —
da, probado por Wilcoxon de pares igualados que nos da -4, 97
que es menor que ~1.96 a unalfa de 0.05. El aumento de la
P,Os es de 12.429 mm Hg. Con el promedio inicial de 47.
804 mm Hg (Gréfica No. 6) la Pc (& ®
diferente al promedio (37.966 mm Hg) a los treinta minutos des
pués de administrar furosemida que nos da +4. 51 que es mayor

que +1.96 a un alfa de 0.05. Lq disminucion de la PaCO, -
es de 10.075 mm Hg.

59_ es significativamente -

En base a la mejorfa observada en laspresiones parciales de
los gases sanguineos y tomando en cuenta que la excreta urina-
ria permanecié entre Ifmites nomales (X=34,64 cc/m /hora), -
se infiere que la difusion de los gases mejoro debido a la movi-
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lizacién del exceso de liquido intersticial pulmonar por efecto de
la furosemida. Al hacer nofar que ninguno de los pcr'c1erj’res estu-
diados two incremento significativo de la e><créafc vrinaria, ya =
que el que mepor excreta tuvo fue de 13 cc/rrl /hora y el mayor -
de 49.8 cc/m*/hora manteniéndose estos en limites .normoles (Gra
fica No. 7), asi como tambien no mostraron alteraciones en cuan=
to a su volemia, lo que se corroboro nicamente de acuverdo a ha-

llazgos clinicos.

En cuanto al tipo de tratamiento secundario, se efectuo oy en~
foque sistematico como el presentado en el cuadro 2 de la revision
bibliografica (14). Lo que respecta a la asistencia médica, en to-
suplementario, ademas aspiracion fa

isi i Ifquidos |.V. de mantenimiento, an
ringea, fisioterapia pulmonar, liquidos 1.V. n " o
tibioticoterapia si el caso lo amerito, monitorizacion de S/V y ob
Consideramos que lo anotado anteriormente ,

dos los pacientes se utilizo O

Servacion constante. ; |
aunado a la administracién de furosemida, ayudo en parte a la me

jorfa gasométrica y clinica de los pacientes, si ’ro-mflmos en cuenfld
que esta droga disminuye el edema a nivel in.’rershc.lal pulmonar,- o
cual permitié que con la utilizacion de la asistencia antes mencio_
nada, hubiera un mejor infercambio de gases a nivel alveolo-capi-
lar, aumentando la P Oy y disminuyendo la P_CO, .
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CONCLUSIONES

La Insuficiencia Respiratoria Aguda Tipo 11, se manifiesta -
frecuentemente en pacientes que presentan edema interstici-
al pulmonar secundario a diferentes enfermedades pulmona —
res, siendo las mas importantes; la Neumonia Intersticial er
el 50%, Bronconeumonia Bacteriana y Bronquiolitis en un 19
% respectivamente. Por la alta frecuencia de infecciones -
pulmonares ya sea virales o bacterianas, los lactantes tienen
mayor predisposicion a padecer Insuficiencia Respiratoria A-
guda Tipo Il.

Con el uso de furosemida en la Insuficiencia Respiratoria A-
guda Tipo I, observamos un aumento de 12.429 mm Hg en -
la PQOQ y una disminucion de 10.075 mm Hg en la P00y,

La furosemida es efectiva en el tratamiento de la Insuficien-
cia Respiratoria Aguda Tipo Il, demostrado tanto en forma -
clinica como gasométrica.

La excreta urincnao se mantuvo dentro de |fmites normales -
(X = 34.64 cc/m“/h), en pacientes con Insuficiencia Respi-
ratoria Aguda Tipo I, tratados con furosemida en los prime-
ros 30 minutos.

No hubo complicaciones secundarias al uso de furesemida en
dosis Unica, para el tratamiento de la Insuficiencia Respira -
toria Aguda Tipo Il.

El diagnéstico final de la Insuficiencia Respiratoria Aguda -
Tipo Il es gasométrico, sin embargo existen hallazgoes clini =
cos, que hacen sospechar el diagnastico temprano y con ello
efectuar un tratamiento inmediato.
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RECOMENDACIONES

1. Que la furosemida sea utilizada como recurso de impor-

tancia fundamental en pacientes con Insuficiencia Res—
piratoria Aguda Tipo Il diagnosticada clinica y gasomé-
tricamente.

Dado que en la gran mayoria de hospitales del pais no =
se cuenta con el recurso de los gases arteriales, el mé—
dico-tratante deberd tener alto indice de sospecha cli-
nica de Insuficiencia Respiratoria Aguda Tipo I, para

ofrecer una mejor terapéutica.

Tomando en cuenta que la mayoria de procesos infec —
ciosos pulmonares en lactantes producen edema intersti-
cial pulmonar, sugerimos que de acuerdo a la gravedad
del proceso se evalue el uso de furosemida.
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RESUMEN

FUROSEMIDA EN INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA TIPO
1

Se investigd un nimero de cuarenta y dos pacientes, que cursa
ban con problemas de Insuficiencia Respiratoria Aguda Tipo I, de
mostrada en forma clinica y gasométrica, en los cuales se uso Furo
semida como parte del tratamiento a dosis de 1 mg/Kg/dosis Unica.
Dichos pacientes se encontraban hospitalizados en el servicio de -
terapia intensiva del hospital de Pediatria del 1GSS., en los meses
de Junio a Agosto de 1984.

Este tipo de Insuficiencia Respiratoria muestra PO, disminuida
¥ PQCOQ elevada, debido a una alteracion en la ventilacion-per-
fusipn, causada por edema en el intersticio pulmonar. El uso de es
te medicamento, reside en disminuir este edema, con lo cual mejo-
ta el intercambio gaseoso.

La manera de demostrar esta accidn, se basd en gasometria arte
rial inicial y treinta minutos después de aplicada la Furosemida.

Con los datos obtenidos, se utilizd la prueba de "Rangos Sefiala
dos y Pares Igualados de Wilcoxon", con el fin de probar la signifi-
cancia estadistica, habiendo encontrado que la elevacion de la
P 02 y la disminucion de la POCO es estadisticamente significo-
tiva comparada con los valores Tnic?cﬁes. Para la P,O, nos dio -
-4.97 que es menor que -1.96 a un alfa de 0.05. El acumenio de la
PaOp fue de 12.429 mm Hg.

En cuanto a la P,CO, se obtuvo un valor de +4.51 que es mayor que
+1.96 a un alfa de 0.05. La disminucién de la P,CO, fué de -
10.075 mm Hg.

Con el uso de este medicamento observamos una mejoria tanto clini-
ca como gasométrica de el 90% de los pacientes estudiados.
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