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SUMMARY 

Respiratory index as a prognostic factor in petients - -

admitted to UCI. 

ll'e studied SO patients aged 18 a 60 years. To exclude -

patients that had recived dopamina and or dobutamina up to 72 

hours before being admitted, and pat-ents that had recived 

reanimacion with coloides and/or cristaloides wlth more than 

109; of their body 1dght. Arterial gasometn· 1dth FI02 was 

taken on the adrnition of the patient in agreement with the 

needs of the patient. Analyzing the sampk ln gasorneter NO 

VAC BlOMEDJCAL Stay Profile No. 3. Giving ventilative support 

to those patients that requiere lt with the Bonnet MA - 1 Ven-

tilator. Obtaining the I .R. in <i¡::reement te the follo1\ing for 

rnul<1: 1.R. = P (.11-a) C': 
P a02 

For batter results the patienu 1,·er¿. cli1·ü:·:~. i1:tc; ¡::roup~: of 

of s.4 da)'S of hospitall:ation. 11·::L r c0¡-::;-:ic~''iom ratc of 

:,v~·. anda mortal:it~· r::ltC' of ~:;r, (JC 



to dctcrm1natc thc prognosis of o paticnt and ohviously an 

adecuate indcx to detcrminate thc prognosis of a patient~ 

with in thc unit. Now that a grcatcr index respiratory prog

nosis is worsc. lnfluencing this is thc time of hospitali:a

tion of the patient in the unit, cost and complications. Al

though it would be important to reali:e the work with a grea

ter population to determínate the importance of teh factors -

previously mentioned, 



INDICE RLSPJRATORJO COMO FACTOP. rRO/\OSTJCO llL MORhJMOl\1ALJDAD 

EN LOS l':\C][:\TLS Qfü J:\GJ\l:SA:\ A UCl 

Se reali:6 el estudio en 50 pacientes, entre los 18 y 60 

afies de edad, con Media de 40 afies. Excluyendo a los pacie~ 

tes que habían recibido dopaminn y/o dobutamina hasta 72 hs.-

previas a su ingreso, y a los pacientes que habían recibido -

reanimaci6n con coloides y/o cristaloides con más del 10~ de 

su peso corporal. Se tom6 gasometría arterial a su ingreso -

con FI02 de acuerdo a los requerimientos del paciente. Anali 

zdndose la muestra en gasometro NOVAC Biomedical Stay Profile 

No. 3. D'ndose apoyo vcntilatorio a los pacientes que lo re

querían con Ventilador Bennctt ~~-1, o Puritan Bennett Carpo-

ration 7200 a microproces~or ventilator. Obteni6ndose el IR 

de acuerdo a 12 si~t.:icntt fé.1·mulá: 

ni~ndosf los si~~ie~tl~ r~~u1tados: 

co~ dín~ de estanci& en 

lidad df 4~'. Cll. 



Pacientes con IR menor de J: 27 pacientes, con una medio 

de días de estancia de 4 días. Con complicaciones del 25.9!. 

Y una mortalidad del Jlt (3). Concluy~ndose que el JR es un 

buen par&metro para determinar el pron6stico de un paciente y 

obviamente un adecuado índice para determinar el pron6stico 

de un paciente dentro de la unidad, ya que a mayor Índice re! 

piratorio el pron6stico es peor. Influyendo esto en el tiem

po de estancia de un paciente en la unidad, costos y complic! 

cienes. Aunque sería importante realizar el trabajo con una 

mayor poblaci6n para determinar la importancia del mismo. 



INTRODUCC ION 

En la circulaci6n pulmonar la hipoxia produce vasocons-

tricci6n con disminuci6n del flujo sanguíneo a través de los 

pulmones. La vasoconstricci6n hip6xica en el adulto es útil 

p;1rn disminuir 1;1 perfusi6n ;1 scgmC'ntos pobrC'mcntc H'ntiJ;1do~ 

y minimzar los efectos sobre la V/Q. ( 4 l 

La vasculatura pulmonar se contrae en respuesta a la hi

poxia y desvía el flujo sanguíneo a segmentos mejor ventila-

dos, ha sido reportada como precapilar en numerosos estudios 

experimentales. ( 4 ) 

1.d JH~¡jd Li1::...t1'1lllh.:JÚJ1 dL' \;t; L':-:. usu~di1IL'JllL' l'UJl!->ldL'f~Jdll (Ü 

1110 un i111port·;111tP inclit·ndor cil' cnfermcd:id !'lli1'''"'!1:1.r, ¡wn, <':'t:i 

~1l1UrJ¡1.!j.itlí1\i lll' \/(~ C.Jlll!'l't' L'Oll 1._:1U~l J'L':..;p!l':il'1Ú1l l'll !Jllll:ll 1 1lt.. 1 ~~ • • 

11 L' rm;1 l L·:; . ( 5 ) 

En pacientes normales como en pacientes con enfermedad -

pulmonar y en modelos nnimnl0s ron hipoxi;J nl\•colnr, las dro

gas vasodilatadoras inhiben la respuestu pulmonar hipóxicn 

aguda y producen un gradiente alveoloarterial muy amplio y ba 

ja la Pa02, sugiriendo que este mecanismo adaptativo está - -

presente en el pulm6n normal y anormal, Varios factores modi 

fican la RPHA como el PH, edad, severa hipoxia. La acidosis 

incrementa la vasoconstricci6n hip6xica, la alcalosis la dis-



minuye. Grandes reducciones en la Pa02 produce aumento de la 

presi6n de la arteria pulmonar. LOs mediadores de la RPHA 

son catecolaminas, serotonina, histamina, angiotensina II, 

neurotransmisores, metabolitos del ácido araquidónico, factor 

relajante del endotelio vascular. El efecto de la hipoxia 

sobre el movimiento del ion calcio puede provocar un mecanis-

mo para la RPHA. 5 ) 

La brusca vasoconstricción pulmonar hipóxica puede pro

ducir una mala V/Q, un incremento en los corto circuitos y -

una exacerbación de la hipoxemia arterial. ( 4, 5 ) 

La hipoxia crónica produce cambios morfológicos de la -

ria pulmonar, m~s en las pequc~as arteriolas. Por lo que en 

tividad vascular pulmonar probablemente por la producción de 

prostanoides vasodilatadores. Otras drogas como la dopamina 

y dobutamina que son agentes inotrópicos, además de sus efec

tos henodinámicos conocidos, a nivel de intercambio gaseoso -

disminuyen la Pa02 principalmente la dopamina, esto secunda-

río a hipoventilación alveolar, limitación de la difusión, i~ 

cremento de los cortos ciurcuitos anatómicos o por mala V/Q -

secundario a gasto cardiaco incrementado. (5, 6, 18, 19) 

El índice respiratorio fue desarrollado como un método 



Útil para cuantificar las anormalidades en el oxígeno, anali

zando el gradiente alveoloarterial de oxígeno entre la Pa02. 

Este ínJice hn sido usoJo en pncientcs con trauma, sepsis, -

síndrome de insuficiencia hepática, pneumonitis y descompens~ 

ci6n cardiaca como indicador de las anormalidades en el inter 

cambio gaseoso en la respiraci6n. Sganga y Cols. demostraron 

que existe unu reloci6n entre el ínJice respiratorio y el ~ -

de Shunts pulmonares en diferentes cundiciones patol6gicas. 

Ellos demostraron que el incremento en el índice respiratorio 

es mayor en el paciente con Neumonitis y en el S.I.R.P.A. que 

en el paciente con choque s6ptico hiperdiniÍmico y enfermec1'1 -

des que no tienen síndrome ele condensaci6n pulmonar. (2) 

fr:1ccionrs inspir:1d:1s dl' 0xÍ¡:t'n0 (J"J02). ~,· rc;ili::r1 un l':-t11 

tes rJtl2 dt'~dt• ..'J': h:1st;1 ltlO'.. :;p ,·;1mhi0~ .-i~nific:11i1·0" rn 

el gasto cnrdiaco, ni en la presión arterial medio fueron ob -

sen·nd0s. La presión de ln arteria pulmonar tlisminuye cuando 

la fl02 se incrc>ment:i. L:i resiqcnda vascular pulmon11r r el 

tr:1b;1,io sistólico tlt'l \'Jl tnmbién disminuy6. Pero la resi~ten

cia vasculnr sist6micn y el trnbajo sistólico del Vl no se mo

difican. (1) 

Debido a que los efectos de hipovolemia frecuentemente son 

muy sutiles principalmente en pacientes en est~do crítico, ya -



que son incapaces de compensar adecuadamente por el estress o 

por el tono .simpático disminuido por la anestesia. Por lo 

que es importante en estos pacientes mantener la PAM ele 50 a 

150 mm de Hg. para mantener perfusión cerebral adecuada. La 

presi6n de perfusi6n renal es de 70 mm de Hg, y la del miocar 

dio de 60 a 180 mm ele Hg. Por lo que es de gran importancia 

mantener estos parámetros para disminuir las complicaciones -

al máximo. (B, 9, 10, 11, 12, 13, 14) 

En el choque s6ptico el primer mecanismo de insuficien -

cía circulatoria aguda es la mala distrihuci6n del flujo san

guíneo, por lo que algunas áreas son perfunclidas en exceso -

mientras que otras son desprovistas del mismo. El gasto cur

di;ico ¡nicd.: SL'r n·ducido ini..:i aJmvntc por e'! Sl'CUl'Slrn peri f~ 

rico dl' ,.;nngrl', J'C'l'r> 1:1 rC':111i1:1:1ri611 i11ici:1! con lÍ,¡uid\1,, re~· 

t:1ur:1 el l'!"'t:1dn hipl'rdin:Ímico L·nn ~·.:istn c:1rdi:1co 1wrm:il <'al

to~- resistc11ci:1s Y:1sc111arc's sisté!llic:1s d·is111i11uid:is. !:1 sep

sis es asociada con una disminuci6n en la reactividnd vascu -

lar n estimulaci6n por sustancias ndren6rgices, probablemente 

por dafi0 :1 b cé-1u1:1 c•1Hlote1ia1. La in\';1,;in11 por h:1ctc·d:1;-. · 

y otros productos incluyendo endotoxinas producen un complejo 

humoral - celular en el que los macr6fagos juegan un papel -

importante. Los macr6fagos liberan factor de necrosis tumo -

ral que genera cambios hemodinámicos y metab61icos semejantes 

a los producidos por endotoxinas. Varias interleucinas, inte! 

ferones, factor del complemento, factor activador de plaque --



tas y otras sustancias son involucradas. La liberaci6n de m~ 

tabolitos t6xicos, varias proteasas, derivados del ácido ara

quid6nico y radicales de oxígeno alteran ln permeabilidad va~ 

cular y resulta daño celular e hipoxemia. En el choque sépt! 

co también se produce deterioro de la funci6n cardiaca por la 

liberaci6n de sustancias depresoras del miocardio, o altera -

ci6n de la membrana miocdrdica, En un estudio realizado en -

ovejas, a las cuales se les produjo choque séptico al realizar 

perforaci6n y ligaci6n cecal, en un lapso de 3 días se encon

traron cambios histoJ6gicos en miocardio, m6sculo estriado, -

hígado, intestino y páncreas. Encontrando incremento en las 

proteínas instersticiales y edema intracelular, destrucci6n -

mitocondrlnl y :onu de necrosls celular, con mayor Jesi6n de 

pfi11cr,·:1.-. (3, 7, l'.>) 

J.¡¡ it:1,._ p;i<.:iL'lllL':i i'll"<¡llÍl"l
0

lJ'>'.ll'<':-' l'li }P:' ,·¡¡;¡}('~ !'<' l"V;lil~;I 

ww renni111aci6n hídric:1 con mris (kl 10':. tkl pc:-:o corpnrnl dL'l 

paciente, incrementan el tiempo de estancia en el ventilador 

)'su mortalidad se incrementa. (16) 

En los pacientes con lesi6n neurol6gicu cerebrul lns po

sibles complicaciones a nivel pulmonar son: Edema pulmonar 

neurogénico: Secundario a liberaci6n de catecolaminns por in -

cremento de la PIC o por daño directo a la célula endotelial -

causando un incremento en la permeabilidad vascular. Hipoxia 

temprana sin edema pulmonar: Más del 85% de pacientes con le -



si6n cerebral se incrementa el gradiente alveoloarterial de -

O .. , ya que la relaci6n V/Q es medinda por el hipotálamo. Oca 

sionando incremento en la Vi/Q. O sea a broncoconstricci6n y 

formaci6n de microatelectasias. O por incremento en el cons~ 

mo de 02 principalmente en pacientes con Glasgow menor de 5 -

puntos. ( 17) 

MATERIAL Y METODOS 

Se realiz6 el estudio en 50 pacientes entre los 18 y 60 -

anos de edad, los cuales ingresaron a la UCI de marzo a octu -

bre de 1990. Excluyendo a los pacientes que habían recihido -

un¡¡ rC'animaci6n híddca c!C' m!Ís del JO~ dC' su peso corporal, y 

;1 Jo;; p;1cjc11tvs ljllL' habÍ;lll recibido ,lop:1111111;1 y/u dohuta111i11;1 

hast¡¡ ~2 hrs. prC'\'ia!' :1] ingn'so :1 1:1 unid:1d. /\ tC'dO!' los ¡rn-

L·iclll.L'~ a !'U .Íll¡.!l'l'!'O a ];1 111:1 SL' lvs tomó g;1!'n111C'tl'Ía artPrial 

con i'l!l~ dC' acuerdo a 1:1 rcqut'ridn por el p:1cit'ntc dP ncuC'rdo 

a su proceso patol6gico. (La mucstrn fue tomada de la arteria 

radial con Jeringa para insulina de l ml. con aguja 27 X 13 mm 

,J.P., analiznndosc ln muestrn en gasomctro Níl\IJ\ R1mIEn1l..l\1. 

-STAY PROFJLE No. 3). Los pacientes que ameritaban apoyo vent~ 

latorio mccfinico, se dio asistencia ventilatoria con ventiln -

dor Bennctt MA - 1, o Puritan - Bennett Corporation·~ZOO a mi-

ero processor ventilator. Realiz!Índosc la determinaci6n del -

IR a su ingreso mediante la f6rmula IR = P (A - a) O 2 
PaOZ 



el ad. 

bl a: 

Vigilándose cornplicacionC's y días de cnancia en ln llni-

R E S U L T A D O S 

Se dividi6 a los pacientes de acuerdo a la siguiente ta-

POLITRAUMATIZADOS: - - - - -- - - - - - -- - -- -- - 10 

NEUROQUIRURGlCOS: ------------------- 6 

DlABETICOS DESCOMPENSADOS: ----------- ll 

ClRUGlA GENERAL ---------------------- 20 

OTROS-------------------------------- 3 

En la lista de pacientes diabéticos descompensados se in 

cluy6 a los pacientes con proceso infeccioso que le condicio 

n6 la descornpensaci6n met3b6lica. 

En los de cirugia ~eneral: Aquellos oue pre~entaron ine~ 

tabilidad hemodinfimicE en el trensoperatoric. Incluso con -

choque hipovc.lériico. 

En otros: Son pacientes con Intoxiceci6n medicamentosa, 

Obteniéndose )0,5. sj flliente.s r12sult aóo~: En o:Tos: J pa -

ciente con JR menor de l. y :: pacie:neE cor: JR r.i<::·or de 1. 

Falleciendo 1 con If( mayor de L 



En el grupo de diab6tico~ dc~compen~aclo~ 9 con IR menor 

del, y 2 con IR mayor de l. Falleciendo:., 2 con IR ma)'or 

de 1, y con IR menor de l. 

En el grupo de pacientes Neuroquir6rgicos: 4 paciente~ -

con IR menor de 1, y Z con IR ma)'or de l. Falleciendo 1 con 

menor de l. 

En el grupo de politraurn:iti:ados: 3 con 1 menor de l, v 

con IR mayor de l. Falleciendo 4 con IR mayor de l. 

En el grupo de pacientes de cirugía generhl: 10 con IR 

menor de 1, y 10 con IR mayor del. Falleciendo 4, 3 con IR 

mayor de 1, y l con IR menor de x l. 

Resultant1o que de los 5¡1 t1:ici'2ntt·~: :~ tenían IR menoT 

de 1, y 2~ mr.YoT de 1. Inc·¡•¡::en: ~ncc·~c e1 r1empo de estan -

plicaciones " ]amortalid~1 .. ~. i.r! re] :i·:ié1 r. a1 grupo con JR mt- ~ 

noi- de 1. 

talidacl. 

~!ayor de , - -- - - - 5i 6¡. 4 .s~. { 1 {I) -·' i:- -
'.·!enor de 27 4 ,(: - - - --- .:. ;, ~l '¡ - --- lH 3) 



PACJ El'ffES Qllf: FALLECI EIW.'\ 

DlAGNOSTJCO l. R. 

l .R.A. NElMOCONIOSJS 4. 3 

l.\'.R.1. 

CETOACIDOSJS DIABETJ 
CA. HIDROCOLECISTO.-

NEUMONJ .1\ DE FOCOS 
MULTJPLES. 

SX DE MENDELSOl\ 

HEMORRAGIA Il\'TRAPA- -
RENQUIMATOSA HCI. 

POLITRAUMAT I: ADO. 

CHOQUE MEDULAR 

POLI TRAUMATIZADO 

PROB. BlBOLT A GRAS.<\ 

POP HEMATOM.~ El'IDllRAL 

TD!POR0!'.:1fd EJ . .\1. DEP .. 

SX DE: ~!E \D El. S C'.\ 

PO l' l\"I Pi' LE 

CHOQUE SEPTiCC' 

SX DE Hl:ll P. 

0.9 

l. 9 

4 . ~ 

l. i 

2 • u 

4.5 

, -

('. 9 

POP DEHISCENCIA DE 
A>~ASTO~íOSIS. SEJ"'SJS f-tf.f: 2.f. 

POP ASTROZ"JTOM.; Fos.; 
POST. f).: 

COMPL1 CACl Ol\1oS 

Nl NGUN1i 

CHOQUE SEPTJ CO 

I. R. A. 

S.l.R.P.A. 

I .R.A. J.\'.R,J. 

1.V.R.I. 

I. R .A. 1.\".R.I. 

1.L . .! ... S.J.H.í.A. 

l . h ... ~. ~ T n • . 
... . . ...... ··'' 

C. I. ti. 1 l. E. A. 

S.J.R.P.A. 

I . \ . P .. J , 

Dl AS ESTANCIA 

!. 

6 

1 

7 

i 

6 

11 

s 

l 4 

l 5 

Media df edad de loo p:"cientc" (1U0 =~~ iccieron: 4 . 9 r 3). 
MediD de edad de lo~ r>c.ci t>nt :: oue n0 í J ieci e ron .rn. l ::.~). 
Media del IR d~· lo~ n~ciente que falle ie:·on: ~. t 13 
Media del 1.f:. 'ilº los p<icié·n e:: qur no 2l10cier0n: u. (37). 



I.R. 

Menor de 1 

I.R. 

Mayor de 1 

CHi cuadrada 

l. R. 

Menor de 27 

cm cuadrada 

DIAS DE ESTANCIA EN LA UNIDAD 

1 - 4 días - 22 

S - .g días - l. 

10 - más - 3 

27 Pacientes 

DIAS DE ESTANCIA EN LA UNIDAD 

1 - 4 dí as 7 

5 - Y días ~ 7 

1 O o más = ~ 

1-
~ .1 Pacientes 

13.30, p = 0.001 

MORTALIDAD SOBRE\'IV !ENTES 

·' 24 

1 (1 13 

1 3 37 

(\.o 1 o 



l. R. 

Menor de 1 

I.R. 

Mayor de 1 

CHi cuadrada 

COMPLICACIONES 

o 

2 

3 

CHi cuadrada 

No. DE COMPLICACIONES 

O Compl. - 21 

1 Compl. - 4 

2 Compl. - 2 
pacientes 

No. DE COMPLICACIONES 

0 Compl. - 7 

1 Compl. - 6 

2 Compl. - 7 

3 Compl. - 3 

2 3 pacientes 

12. 94' p = o. o 05 

No. DE PAC. 

2-8 

1(1 

9 

5 

50 

20.44, p º·ººº 

ESTA TESIS NO DEBf 
SAU/l DE lA BIBLIOTECA 

MORTALIDAD 

4 

13 
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D l S C U S l O N 

En el presente estudio en dónde se incluyeron pacientes 

con diversas patologia como se demuestra en los resultados. -

Los pacientes tuvieron diversos I.R dependiendo de la patolo

gia. Y como es sabido todo proceso patológico ya sea intrapul 

monar o extrapulmonar produce alteración en el intercambio g~ 

seosos alveolo arterial- que es lo que mide el IR. y como lo 

demuestra el estudio unos en mayor medida que otros (2). por 

los cambios estructurales a nivel de la vasculatura pulmonar 

como los efectos a nivel del gasto cardiaco por la patología 

en si (7). como ya es conocido los cambios del I.R son mayo

res en pacientes con patología pulmonar ya sea en procesos -

neumónicos, derrames pleurales, neumonitis, Etc. (2). la que 

condiciona alteración importante en el intercambio gasesos a 

este nivel. Pero como también ya es conocido en las diferen-

tes fases del choque séptico, también se producen cambio del 

I.R secundario a un gasto cardiaco alto o disminuido, lo que 

repercute en el intercambio gaseoso a nivel pulmonar, con in

cremento en los cortos circuitos y disminución del intercam-

bio gaseso, y consecuentemente aumenta del I.R (3). De acuer 

do con los datos obtenidos, los cuales son estadísticamente 

significativos, se debe considerar como un importante factor 

pronóstico de morbimortalidad el I.R. Y habrá que extender -

el estudio en pacientes en edad geriátrica. Ya que a nivel de 

la arteria pulmoanr ocurren cambios en la muscular de la mis

ma, lo que altera de la manera importante la respuesta pulmo

nar a la hipoxia, que es un mecanismo normal pulmonar de adaE 



taci6n (5). Se espera poder continuar tal estudio y valorar 

su real valor. Ya que como se ha comentado nos dar§ el pro-

n6stico del paciente y es un indicador m§s de ingreso a la -

unidad. 



CONCLUSJO!\ES 

1.- El índice respiratorio es un buen factor pron6stico 

para determinar ln mortalidad. Como se demu<:strn en "1 estu

dio, ya que paci<:ntes con IR mayor de 1, tuvieron una mortali 

dad de 43~. Con resultado estadístico significativo x 2 me·

nor de 0.01 = P M<:nor de O.Ol. El cual de acuerdo al resulta 

do del estudio debe ser usado como factor pron6stico en los -

pacientes que ingresen a la Unidad. 

2.- En los pacientes con IR alto (mayor de 1). Se apre· 

cia un incremento en los días de estancia y consecuentemente 

en las complicaciones. Principalmente de vías respiratorias 

e IRA. Ya referidas en díiere·ntcs publicaciones. 

3.- Por lo que e~ ¿e gran im~ortancia la toma de ~asome

tr,ía arterial, y contar con gtis6mt·tro la~ :~ hs del día pára 

determinar el pron6sticc en e! paciente que ingrese a la uni· 

da¿, y el costo cie? r~~lelltf dentro de la misma. 
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