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SUMMARY

Respiratory index as a prognostic factor in patients - -

admitted to UCI.

We studied 50 patients aged 18 a 60 years. To exclude. -
pdatients 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 with more than
10% of their body wight. Arterial gasometry with FI02 was. --
taken on the admition of the patient in agreement with the --
needs of the patient. Analyzing the sample in gasometer NO
VAC BIOMEDICAL Stay Profile No. 3. Giving ventilative support
to those patients that requiere it with the Bonnet MA -1 Ven-
tilator, = Obtaining the I.R. in agreement tc the following foi

mula: T.R. = P (4&-a) (2
R Pa:

For batter results the patients were divided inte 3 groups: of

”r

politrauma patients: 10, Neurosurgerv: ¢, ces nsated: 11,

amn

Ng)

Generl Surgeryv: 20, Otherz: 3, Obtaining the Zolloving results:
Pavients with an 1.R, of & greaver thay 1-27, with an average

of §.4 davs of hospitalization., With & complications rate of

vl oand a -mortality rate of 43¢ {1

of a less than 1 = 27 paTliente willh arn

averags
of 5 davez.,  With a 25000 complications vais and & meriality ra

te of 13% (3}. Concluding that the [.h. it & good parameter -



to determinatce the prognosis of a patient and obviously an -
adecuate index to determinate the prognosis of a patients --
with in the unit. - Now that a greater index respiratory prog-
nosis is worse. Influencing this is the time of hospitali:za-
tion of the patient in the unit, cost and complications. Al-
though it would be important to realize the work with a grea-
ter population to determinate the importance of teh factors -

" previously mentioned,



INDICE RESPIRATORIQ COMO FACTOR FRONOSTICO DE MOREIMORTALIDAD
EN LOS PACIENTLES QUL INGRISAN A UCI

Se realizb el estudio en 50 pacientes, entre los 18 y 60
afios de edad, con Media de 40 afios. Excluvendo a los pacien
tes que habian recibido dopamina y/o dobutamina hasta 72 hs.-
previas a su ingreso, v a los pacientes que habian recibide -
reanimacién con coloides y/co cristaloides con mids del 10% de
Su peso corporal. Se tomé gasometria arterial a su ingreso -
cdn FI02 de acuerdo a los requerimientos del paciente. Anali
zdndose la muestra en gasometro NOVAC Biomedical Stay Profile
No. 3. Ddndose apoyo ventilatorio a 1los pacientes que lo re-
querian con Ventilader Bennett MA-1, o Puritan Bennett Corpo-

ration 7200 a microprocesszor ventilator. Obteniéndose el IR

by

drmula:

de acuerdo a la siguients

- . -~ ) - ! .
Pacientes con I mavey de 30 1%, con Jdiass de catancis en
lg unidad de. 8.4 diss, con 30l de.ocomp

lidad de. 43% r200,



Pacientes con IR menor de 1: 27 pacientes, con una media
de dfas de estancia de 4 dfas. Con complicaciones del 25.9%.
Y una mortalidad del 11% (3). Concluyéndose que el IR es un
.buen pdrdmetro para determinar el pronéstico de un paciente ¥y
obviamente un adecuado findicc para determinar el prondstico -
de un paciente dentro de la unidad, ya que a mayor indice res
piratorio el pronéstico es peor. Influyendo esto en el tiem-
po de estancia de un paciente en la unidad, costos y complica
ciones. Aunque serfa importante realizar el trabajo con una

mayor poblacibén para determinar la importancia del mismo.
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INTRODUCCION

En la circulacién pulmonar la hipoxia produce vasocons--
triccién con disminucién del flujo sanguineo a través de los
pulmones. La vasoconstriccibn hipbxica en el adulto es Gtil

2

para. disminuir la perfusidén a scgmentos pobremente ventilados

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

.

La vasculatura pulmonar se contrae en respuesta a la hi-
poxia y desvia el flujo sanguineo a segmentos mejor ventila--
dos, ha sido reportada como precapilar cn numerosos cstudios

experimentales., { 4 )

Lo Bdu distribucion de Ve es usuuluwente considerada o
mo un importante -indicador de enfermednd pulmonar, pere ¢sta
anered ddod de Vi

i
~

CULTTC O cada resplracidn on pulmenes

normales. (06

En pacientes normales como en pacientes con enfermedad -
pulmonar ¥ en modc]os animales con hipoxia alveolar, las dro-
pas vasodilatqdo*as inhiben la respuesta pulmonar hipbdxica -
aguda y producen un gradiente alveoloarterial muy amplio .y ba
ja. la Pa02, sugiriendo que este mecanismo adaptativo esti - -
presente en el pulmén normal y anormal, Varios factores modi
fican la RPHA como el PH, edad, severa hipoxia.. La acidosis-

incrementa la vasoconstriccibn hipbxica, la alcalosis la dis-



minuye. Grandes reducciones en la Pa02 produce aumento de la
presi&n'de la arteria pulmonar. LOs mediadores de la RPHA -
son cétecolaminas, serotonina, histamina, angiotensina II, ~--
neurotransmisores, metabolitos del &cido araquiddnico, 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 vasoconstriccidn pulmonar hipdxica puede pro-~
ducir una mala V/Q, un incremento en los corto circuitos y --

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

La hipoxia crbnica produce cambios morfolbgicos de la =
vagscllalure CON ILCVGHLRLG Ol G hEdwlardnecidn do lu arte--
ria pulmonar, mis en las peguchas arterielas. Por 1o gue en
PECICHLES CON patolouls pulmoenar bay disminucadn en la reac-
tividad vascular pulmonar probablemente por la produccién de
prostanoides vasodilatadores. Otras drogas como la dopamina
y dobutamina que son agentes inotrdpicos, ademds de sus efec-
tos ‘henodindmicos .conocidos, a nivel de intercambio gaseoso -
disminuyen la Pa02 principalmente la dopamina, esto secunda--
rio a hipoventilacidn alveolar, limitacidn de la difusidn, in
cremento de los cortos ciurcuitos anatdmicos o por mala V/Q -

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

El-indice respiratorio fue desarrollado como un método



Gtil para cuantificar las anormalidades en el oxigeno, anali-
zando el gradiente alveoloarterial de ox{geno entre la Pal2.
Lste indice ha sido usado cn pacicntes con trauma, sepsis, --
sindrome de insuficiencia hepética, pneumonitis y descompensa
Vcién cardiaca como indicador de las anormalidades en el inter
cambio gaseoso en la respiracién. Sganga y Cols. demostraron
que coxiste una reluacidn entre el fndice respiratorio y el § -
de Shunts pulmonares en diferentes cundiciones patolégicas.
Ellos demostraron que el incremento en cl kndice respiratorio
es mayor en el paciente con Neumonitis y en el S.I.R.P.A. que
en el paciente con choque séptico hiperdinfmico y enfermeda -

des que no tienen sfndrome de condensaciédn pulmonar. (2)

1 indice veepivotnrie no s dincremont s con Jiferent s

fracciones inspirvadas de oxfeeno (1102}, Se realizd un estu -

e

G [ T T I O (L LR I P ST BN R IR I O S TS PR

tes TI02 desde 210 hasta 100%,  XNo camhios significativos on

¢l gasto cardiaco, ni en la presibén arterial media fueron ob -
« p . . .

servados., lLa presiodon de la arteria pulmonar disminuye cuando

-~la FIQ2 sc~incrementa., La resistencia vascular pulmonar v ¢l

trabajo sist6lico del VD también disminuvé. IPero la resisten-

‘cia vascular sistémica y el trabajo sistdlico del VI no sc mo-

difican., : (1)

Debido a que los efectos de hipovolemia frecuentemente son

_muy sutiles principalmente en pacientes en estado crftico,'ya -



que son incapaces de compensar adecuadamente por el estress o

por el tono simpdtico disminuido por la anestesia, Por lo --

o
”n

que importante en estos pacientes mantener la PAM de 50 a
150 mm de Hg. para mantener perfusibn cerebfal adecuada, La
presién de perfusibén renal es de 70 mm de Hg, y la del miocar
dio de 60 a 180 mm de Hg. Por lo que es de gran importancia

mantener estos parémetros para disminuir las complicaciones -

al méximo. (8, 9, 10, 11, 12, 13, 14)

En el choque séptico el primer mecanismo de insuficien -
cia circulatoria aguda es la mala distribucién del flujo san-
guineo, por 1o que algunas 4reas son perfundidas en exceso --
micntras gue otras son desprovistas del mismo. E1l gasto car-
diaco puede sor reducido inicialmente por ¢l sccuestro perifé
vico de sangre, pero la rveanimacidn inicial con 1Tquidos res-
taura el estado hiperdinamico con pasto cardiaco normal o al-
1o v resistencias vasculares sistémicas disminuidas, 1a sep-
sis es asociada con una disminucidn en la reactividad vascu -
lar a Qstimulacién por sustancias adrenérgicas, probablemente
por dafic a 1a célula cendotelial. lLa iﬁvnsiénrpor bacterias -
y-otros productos inciuyendo endotoxinas producen un complejo
humornl - celular cn el que los macré6fagos juegan un papel --
importante. - Los macréfagos liberan factor de necrosis tumo -
ral que genera cambios hemodinfmicos y metabélicos semejantes
a los producidos por endotoxinas. Varias interleucinas, inter

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



tas Y 6tras sustancias soh‘involucradas. La liberacién de me
tabolitos t6xicos, varias proteasas, derivados del 4cido ara-
quidénico v radicales de oxigeno alteran la permeabilidad vas
cular y resulta dafio celular e hipoxemia. En el choque sépti‘
co también se produce deterioro de la funcién cardiaca por 1la
liberacibén de sustancias depresoras del miocardio, o altera -
cién de la membrana miocfrdica, En un estudio rcalizado cen -
ovejas, a las cuales se¢ les produjo choque séptico al realizar
perforacibn y ligacién cecal, en un lapso de 3 dfas se encon-
traron cambios histolbgicos c¢n miocardio, miisculo estriado, -
higado, intestino y péncreas.  -Encontrando incremento en las
protecfnas instersticiales y edema intracelular, destruccidn -

mitocondrial y zona de necrosis celular, con mayor-lesidn de

2 - - -
pancreas. (3, 7, 15)
In tos pacientes posquirirgicos on los cuales se realiza
una reanimacidén hidrica con mis del 10% del peso corporal del

paciente, incrementan cl tiempo de estancia cn el ventilador

y su mortalidad se incrementa. (16)

En los pacientes con lesidn neuroldgica cerebral las po-
sibles complicaciones a nivel pulmonar son: Edema pulmonar - -
neurogénico: Secundario a liberacién de catecolaminas por in -
cremento de la PIC o por dafo directo a la célula endotelial -
causando un incremento en la permeabilidad vascular, Hipoxia

temprana sin edema pulmonar: Mds. del 85% de pacientes con le =



si6n cerebfal se incrementa el gradiente alveoloarterial de -
8% ya que la relaci6én V/Q es mediada por el hipotélamo. Oca
sionando incremento en la V/Q. O sea a broncoconstriccibn y
formacién de microatelectasias. O por incremento en el consu
mo de 02 principalmente en pacientes con Glasgow menor de 5 -

puntos, (17 )

MATERIAL Y METODOS °

" 8e realizé el estudio en 50 pacientes entre los 18 :v 60 -
afios ‘de edad, los cuales ingresaron a la UCI de marzo a octu -
bre de 1990.. Excluyendo a los pacientes que habian recibido -

una reanimacién hidrica de mis del 109 de su peso corporal, y

a . dos pacientes que habian recibido Jdopaming y/o dobutamina --
hasta 72 hrs. previas al dingreso a 1o unidad. A todos los pn-
cientes o su ingreso a la UCl se Tes tomd gasometria arverial

con F102 de acuerdo o la requerida por ¢l paciente de acuerdo

a su proceso patolégico. (La muestra fue tomada de la arteria
radial con Jeringa para insulina de 1 ml. con aguja 27 X 13 mm
J.P., analizAndosc l1a muestra con gasometro NOVA BIOMEDICAL  --
"USTAY PROFILE No. 3). Los pacientes que ameritaban apoyo venti
latorio mecanico, se dio asistencia ventilatoria con ventila -
dor Bennett MA - 1, o Puritan - Bennett Corporation 7200 a mi-
cro processor ventilator. Realizdndose la determinacién del -

IR a'su ingreso mediante la férmula IR = P (A - a) 02
RET



Vigilandose complicaciones v dias de estancia en la Uni-

dad.
RESULTADOS

‘Se dividié a los pacientes de acuerdo a la Siguiente ta-
bla:

POLITRAUMATIZADOS: ----e-cmcccmneanans 10

NEUROQUIRURGI COS: ===+ --sececmmnunnn- 6

DIABETIC0S DESCOMPENSADOS: ------ue--- 11

CIRUGIA GENERAL ----v--r---mmccommen 20

OTROS === =-mmmmmmmmeccmm oo 3

En la lista de pacientes diabéticos descompensados se in
cluvé a los pacientes con proceso infeccioso que-le condicio

nd la descompensacidn metabdlica,

~o-En-los-de-cirugle generaliAguellos aus presentaron ines
tabilidad hemodinimicz en el transoperatoric.  Iincluso con --

chocue hipovelémico.

En otros: Son pacientes con Intoxicacidn medicamentosa,

Obteniéndose los siguientes resuliados: En otros: 1 pa -
ciente con IR menor de 1, v 2 paciente: con IR mavor de 1. -

1

Falleciendo 1-cen IR mavor-de 1.



En el grupo de diabéticos descompensados 9 con IR menor
2 o]

.de 1, v 2 con IR mavor de 1, Falleciende 3, 2 con IR mayor -

de 1, v 1 con IR menor de 1.

En el grupo de pacientes Neuroquirfirgicos: 4 pacientes -
con IR menor de 1, ¥y 2 con IR mayor de 1. Falleciendo 1l con

menor de 1.

En el grupo de politraumatizados: 3 con 1 menor de 1, v

7' con IR mavor de 1. TFalleciendo 4 con IR mayor de 1.

En el grupo de pacientes de cirugia general: 10 con IR
menor de 1, vy 10 con IR mavor de 1. Falleciendo 4, 3 con IR

mavor de 1, y-1 con IR menor de x 1.

Resuitande que de leos 3¢ pacientes: 27 tenian IR menor

de 1, v 23 mayor de 1. Inc tienpo  de estan -
c¢ia en los pacientes con IV mavoy de 1, ifo mismo que 1as Ccom-
plicacicnes v lamertalidad. Er relaciér al grupe con IR me -
nor de 1.

IR ---- XNo paciente:.

talidad.

Mavor de 1 ----- B SR e R 43¢ {140

Menor de 1 ----- A I U e 25,98 ---- 116 (3]



PACIENTES QUE FALLECIEROX

DIAGNOSTICO

1.R.A. NEWMOCONIOSIS
1,V,R.1.

CETOACIDOSIS DIABETI
CA. HIDROCOLECISTO,

NEUMONIA DE FOCOS
MULTIPLES.

SX DE MENDELSON

HEMORRAGI A INTRAPA--
RENQUIMATOSA HCI,

POLITRAUMATIZADO.
CHOQUE MEDULAR
POLITRAUMATIZADO
PROB. EMBOLIA GRASA
POP HEMATOMA EPIDURAL
TEMPOROPARIETAL DER.
SX DE MENDELSON

POP WIPFLE

CHOQUE SEPTICD
SX DE HELLIP

POP DEHISCENCIA DE
ANASTOMOSIS, SEFPSIS
POP ASTROCTT FOSA
POST.

/

TOMA

ARTY

R

N

2.6

It} .
Yl

(73]

.4

i

COMPLICACIONES DIAS

NINGUNA

CHOQUE SEPT1CO

T.R.A.
S.1.R.P.A.

I.RVAL T.V.R.I.

I.V.R.I.

I.R.A, T.V.R.I:

LR S.ILVRLTHA
CHMUE TICC
TLRoA BT DA
FERITONITIS SEC
S S A

ESTAXCIA

Media de ecdad de

Media del IR de
Media del 1.F.

Lk‘

los pacientes
Media de edad de los pacientes que
los pacientes
los pacientes que no f?l]“CIC’On

que fallecieron:
no 1 1szezon
rallecieron:

ec
zll

que

42,9 (13),
0.2 (3%,

o135y, :

V.9 (37,



: I.R.: . ) DIAS DE ESTANCIA EN LA UNIDAD
Menor de 1 - 1 - 4 dias - 22
5 - 9 dfas - 2

10 - més -3
27 Pacientes
I.R, ) DIAS DE ESTANCIA EN LA UNIDAD
Mayor de 1 1 - 4 dias = 7
5 - 9 dfas = 7
10 o més =9

23 Pacientes

CHi cuadrada = 13.30, p = 0.001

I.R. MORTALIDAD SOBREVIVIENTES

Menor de 1

n
12
v

’

2
ES

n
=)
ot

e
pee)
bt
(92

Mavor de 1

CHi cuadrada = 6.7¢,. ¢ = 0.010




1
i

ESTA TESIS mo pepe S
SALR DE (A BiBLIOTECA

1.R. " No. DE COMPLICACIONES

Menor de 1 E 0 Compl. - 21
| | 1 Compl. - 4
2 Compl., - 2 )
: pacientes
I.R. -~ ' No. DE COMPLICACIONES
Mayor'de 1;’ - ; 6 Compl, - 7

1 Compl. - 6
2 Compl., - 7

3 Compl, -3
23 pacientes

CHi cuadrada =12.94, P = 0.005

COMPLICACIONES No. DE PAC. MORTALIDAD

0 28 1
1 10 :

~3
o
-

50 15

CHi cuadrada = 20.44, p = 0.000




HUM . PG TENT

o
PRY)

Ot

L6
44
kL%

A3l

14}

b

Meyor de 1

e it it e ind

e

e~ gy -
. L.

3

v

Biaw g

tnbantia

Conap Do aoione
B ‘ gy '(.‘ "'

Mlaevial rdad
i) :




- e i ma ra . . .
s | I i
2 i
1 H
I - ] :
{ = |
3 w {
O 4 i
[ = TG i |
“ | M
A | |
i — =~ i ! !
{ 1
ford ) . _. !
= . i ¥ H
= ' i i
| i
| . m
Lo : h
-,
5~
=]
-
P
a3 -
ot )
T i
b .
x [
- 0 et -
B ] -
- - Y
~ F
+
T W
H - ek
H o lan
, o
- &
T - ;
i i
bW m
ifi
T
o !
P = ,
iy h .
E =
] =~
b e .
: —
; LRI
ﬂ -
gl +¥
)
T P
P H A h
powy 11 i
F 0 )




DISCUSION

En el presente estudio en dbénde 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 patolBgico ya sea intrapul
_monar o extrapulmonar produce alteracibn en el intercambio ga
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 pulmenar
como los efectos a nivel del gasto cardiaco por la patologia
en siI (7). como ya es conocido los cambios del I.R son mayo-
res en pacientes con patologia pulmonar ya sea en procesos --
neumdnicos, derrames pleurales, neumonitis, Etcf (2). la que
condiciona alteracidn 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-
crémento en los cortos circuitos y disminucidn del intercam--
bio gaseso, y consecuentemente aumenta del I.R (3). De acuer
do-con- los datos obtenidos, los cuales son estadisticamente
significativoé, se debe considerar como un importante factor
prondéstico de morbimortalidad el I.R. Y habrd que extender -
el estudioc en pacientes en edad geridtrica. Yagque a2 nivel de
la arteria pulmoanr ocurren cambios en la muscular de la mis-
ma), 10 que altera de la manera importante la respuesta pulmo-

nar_a-la hipoxia, que es un mecanismo normal pulmonar de adap



tacibn (5). Se espera poder continuar tal estudio y valorar
su real valor.  Ya que como se ha comentado nos dar§ el pro--
néstico del paciente y es un indicador mis de ingreso a la -=-

unidad.



CONCLUSIONES

1.- El indice respiratorio es un bucn factor prondéstico
para determinar la mortalidad. Como se demuestrda en ¢l estu-
dio, ya que pacientes con 1R mayor de 1, tuvieron una mortali
dad de 43%, Con resultado estadistico significative x 2 me--
nor de 0.01 = P Menoy de 0.01. El cual de acuerdo al resulta
do del estudio decbe ser usado como factor pronbdstico 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 dias de estancia y consecuentemente
en-las complicaciones.  Principalmente de vias respiratorias
e IRA. Ya referidas en diferentes publicaciones.

3.- Por lo gue es de gran importancia la toma de gasome-

e

tria arterial, v contar cor gasbmetro las 24 hs

o

[a5

=1 d4a 1ns
21 G188 Pare

[

determinar el pronésticc en el paciente que ingrese a-ls uni-

niz dentro de la misma.

3t

[»H

- .dad, el costo

€

paci

24
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