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Utilidad del Índice de Kirby corregido en el diagnostico del 
Síndrome de Insuficiencia Respiratoria Aguda (SIRA) o 

Lesión Pulmonar Aguda (LPA) en los pacientes Críticos. 

RESUMEN: 

MATERIAL Y METODOS: 

Estudio prospectivo, longitudinal, observacional, 
comparativo, en la Unidad de Terapia Intensiva (UTI) 
del Hospital General "Dr. Darlo Femández Fierro" 
ISSSTE. 

De Octubre del 2002 a Julio del 2003, se analizaron 
143 pacientes. Se incluyeron 31 pacientes (21 .67%) 
además de 13 sujetos sanos. En total 19: Masculino: 
43.18% (53.57±21 .18 aflos) y 25: Femenino: 56.82% 
(40.24±20.36 al\os). Los pacientes se dividieron en 
dos grupos, Grupo 1: LPA o SIRA desde su ingreso: 
16 pacientes: Masculino: (50%) 61±11.74 allos, 
Femenino: (50%) 46.5±24.85 allos. Grupo 2: 
Desarrollaron posteriormente LPA o SIRA: 15 
pacientes: Masculino: 53.33% (59.12±19.99 al\os), 
Femenino: 46.66% (55.7±11 .96 allos), El Grupo de 
sanos: 13, Masculino: 23.07 % (18.33±1 .52 allos), 
Femenino: 76.92% (24.4±5.50 aflos). 

RESULTADOS: 

El Indice de Kirby corregido con la escala de Murray: 
Sensibilidad 100%/Especificidad 66%. El Indice de 
Kirby corregido con el Indice de Kirby normal: 
Sensibilidad 100%/Especificidad 0%. La escala de 
Murray con el Indice de Kirby corregido: Sensibilidad 
28%/Especificidad 100%. El Indice de Kirby normal 
con el Indice de Kirby corregido: Sensibilidad 
37.5%/Especificidad 0% 

CONCLUSIONES: 

El Indice de Kirby, utiliza dos parámetros que no 
coinciden en las escalas mmHg/porcentaje, siendo 
necesario la corrección de acuerdo a la presión 
barométrica. El Indice de Kirby corregido se 
determina a través de la siguiente formula: 
Pa02/Fi02 (300xPresión Barométrica/760). 

El Indice de Kirby corregido, es de mayor 
sensibilidad y especificidad como parte del 
diagnóstico de la LPA y SIRA, con respecto a las 
escalas establecidas. 

PALABRAS CLAVE: 
Índice de Kirby corregido, Lesión Pulmonar Aguda 
(LPA) y Slndrome de Insuficiencia Respiratoria 
Aguda (SIRA), Unidad de Terapia Intensiva (UTI). 

SUMMARY: 

MATERIAL ANO METHODS: 

Study prospective, longitudinal, observational, 
comparative, in the Unit of lntensive Therapy (UIT) of 
the General Hospital Dr. Darlo Fernández Fierro 
ISSSTE. 

Of October of the 2002 to Julio the 2003, 143 
patients were analyzed. 31 patients were included 
(21 .67%) besides 13 healthy fellows. In total 19: 
Male: 43.18% (53.57±21 .18 years) and 25: Female: 
56.82% (40.24±20.36 years). The patients were 
divided in two groups, Group 1: ALI or AROS from 
their entrance: 16 patients: Male: (50%) 61±11 .74 
years, Female: (50%) 46.5:!:24.85 years. Group 2: 
They developed ALI or AROS later on: 15 patients: 
Male: 53.33% (59.12±19.99 years), Female: 46.66% 
(55.7±11 .96 years), The. Group of healthy: 13, Male: 
23.07% (18.33±1.52 years), Female: 76.92% 
(24.4±5.50 years). 

RESULTS: 

The lndex of Kirby corrected with the scale of 
Murray: Sensibility 100%/ Specificity 66%. The index 

· of Kirby corrected with the lndex of normal Kirby: 
Sensibility 100%/ Specificity 0%. The scale of Murray 
with the lndex of corrected Kirby: Sensibility 28%/ 
Specificity 100%. The index of normal Kirby with the 
index of corrected Kirby: Sensibility 37.5%/ 
Specificity 0% 

CONCLUSIONS: 

The lndex of Kirby, uses two parameters that don't 
coincide in the scales mmHg/porcentaje, being 
necessary the correction according to the barometric 
pressure. The lndex of corrected Kirby is determined 
through the following one it formulates: Pa02/Fi02 
(300xPresión Barometric/760). 

The lndex of corrected Kirby, is of bigger sensibility 
and specificity like part of the diagnosis of the ALI 
and AROS, with regard to the established scales. 

WORDSKEY: 
lndex of corrected Kirby, Acute Lung lnjury (ALI) and 
Acute Respiratory Distress Syndrome (AROS), Unit 
of lntensive Therapy (UIT) 



INTRODUCCION: 

La mortalidad en el SIRA en diferentes estudios 
permanece entre el 50% y el 70%. No se han 
demostrado diferencias estadísticamente 
significativas en los resultados desde 1971 a pesar 
del avance en la tecnología médica. 22

•
2•.:>S De todo 

esto deducimos que la mejor calidad del soporte 
cllnico no ha tenido impacto en la supervivencia. 25 

La mortalidad de los pacientes con SIRA se 
relaciona principalrr.e:ite con falla multiorgánico más 
que por la insuficiencia respiratoria. En un estudio de 
Montgomery y colab., mostró que sólo 16% de 
muertes fueron causados por fracaso respiratorio. 
En la mayoría de los casos, la muerte temprana 
{dentro de 72 hrs) fue causada por la enfermedad 
subyacente o lesión, considerando que la muerte 
tardía (más allá de 72 horas) fue causada por 
sepsis. 12 Ferring y Vincent informó hallazgos 
similares.28 En una serie de 129 pacientes con SIRA, 
67 (25%) murieron, 50% por Falla Orgánica Múltiple 
(FOM), 16% de falla respiratoria, 15% de arritmias o 
falla cardiaca, 10% de dal'\o neurológico, y 8% por 
otras causas. Recientemente, Bersten et al, informó 
que la falla respiratoria habla contribuido a la muerte 
en sólo 24% de pacientes con SIRA y era la única 
causa de muerte en 9% de pacientes con SIRA 24 

MATERIAL Y METODOS: 

Se realizó un estudio prospectivo, longitudinal, 
observacional, comparativo, en la Unidad de 
Cuidados Intensivos (UCI) ubicada en el 3er. Piso 
del Hospital General "Dr. Darlo Fernández Fierro" l. 
S. S. S. T. E. Se eligieron los pacientes de una 
cohorte que ingresaron a la Unidad de Terapia 
Intensiva en un intervalo de Octubre del 2002 a Julio 
del 2003, y que reunieron los criterios de inclusión 

En conjunto con los servicios que conforman el 
Hospital General Dr. Darlo Fernández Fierro y la 
UTI se seleccionaron a los pacientes con 
probabilidad de desarrollo de LPA_ o SIRA, por su 
patología se ingresaron a la Unidad de Terapia 
intensiva en donde se realizaron exámenes básicos 
de la Unidad, Biometría hemática completa, Química 
Sanguínea, Electrólitos Séricos, tiempos de 
coagulación completo, gasometrla arterial y venosa. 
Se les instalo linea arterial, vía endovenosa central y 
de ser posible catéter de flotación, 
electrocardiograma, Radiografía de tórax. Se 
incluyeron a todos los pacientes que ingresaron a la 
UTI y que cumplieron con los criterios de Murray 
{Cuadro 1 ), y que por el monitoreo ventilatori_o a 
través del Indice de Kirby {IK) = Pa02/F102, 
presentaron datos de Lesión Pulmonar Aguda (LPA) 
IK <300 o Síndrome de insuficiencia Respiratoria 
Aguda (SIRA) [K <200. 

Otros criterios de inclusión fueron la Presión de 
Oclusión de Arteria Pulmonar (PAOP) < 12 mmHg, 
Shunts {Qs/Qt) > 25%, El Índice de Kirby corregido 
se determino a través de la siguiente formula : 
Pa02/Fi02(300xPresión Barométrica/760) 

Criterios de Murrav a las 48 horas 
Radiograna de Tórax: 

Sin consolidacién atveotar. o 
Consolidación aM!olar confinada a 1 cuadrante 1 
Consolidación aM!olar confinada a 2 Cuadrantes 2 
Consolidac'6n alveolar confinada a 3 Cuadrantes 3 
Consolidación atveotar confinada a 3 Cuadrantes 4 
Hiooxemia 
Pa021FI02 > 300 o 
Pa021FI02 225 - 299 1 

.2175 224 2 
2100-174 3 
2<100 4 

<5 o 
6-8 1 
9-11 2 
12-14 3 
> 15 4 
CompRanse 
> 80 o 
60-79 1 
40-59 2 
20-39 3 
< 19 4 
8 valor final se obttene de la auma de k>8 componentes que fueron 
utHizados 
Sin lesión Pulmonar o 
Con lesión mfntrna o moderada 0.1-2.5 
Lesión Pulmonar .......,.. ¡SIRAJ. > 2.5 

Cuadro 1. Cálculo de la lesión pulmonar 

Criterios de Exclusión: Pacientes que durante el 
estudio presentaron complicación que ponga en 
peligro la vida y que requirieron en forma urgente 
tratamiento 

Criterios de Eliminación: Pacientes sin un adecuado 
seguimiento 

Grupo Control: Pacientes que ingresaron a la Unidad 
de Cuidados Intensivos sin patología pulmonar con ó 
sin asistencia ventilatoria los cuales se les determino 
el Índice de Kirby corregido. 

RESULTADOS: 

Se analizaron un total de 143 pacientes, se 
incluyeron al estudio 31 pacientes (21 .67%) además 
de 13 sujetos sanos. En total 19 del sexo masculino: 
43.18% (53.57±21 .18 af\os) y 25 del sexo femenino 
56.82% (40.24±20.36 al'\os). El grupo de enfermo5 
se dividió en dos grupos, Grupo 1: con LPA o SIRA 
desde su ingreso a la UTI: 16 pacientes: Masculino: 
(50%) 61±11.74 al'\os, Femenino (50%) 46.5±24.85 
af\os. Diagnóstico principal: Post-operado de 
Abdomen {sepsis abdominal) 5 (31.25%); 
Pancreatitis: 2 (12.5%) Neumonía Adquirida en la 
Comunidad (NAC) 2 (12.5%), Diabetes Mellitus: 1 
(6.25%), Neumonía Nosocomial: 1 (6.25%), Sepsis: 
1 (6.25%), Trauma: 1 (6.25%) Otros: 3 (18.75%): 
Mortalidad: 5 (31 .25%). Grupo 2: Pacientes con otra 
patología que desarrollaron LPA o SIRA: 15 
pacientes: Masculino: 53.33% (59.12±19.99 años), 
Femenino: 46.66% (55.7±11.96 af\os) Diagnóstico 
principal: Cardiopatra isquémica 3 (20%), Post­
operados de abdomen: 3 (20%), Otras cardiopatías: 
2 (13.33%), Diabetes Mellitus: 2 (13.33%). Otros: 5 
(33.33%). Mortalidad: 3 (20%). El Grupo de sanos: 
13 pacientes, Masculino: 23.07 % (18.33±1 .52 
años); Femenino: 76.92% (24.4±5.50 años). 
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Análisis estadístico: Se realizo sensibilidad, 
especificidad 

El Indice de Kirby corregido con respecto al índice 
de Kirby normal: Sensibilidad 100% I Especificidad 
0% 

En el análisis de la sensibilidad y especificidad 
comparando las diversas variable~ se obtuvo lo 
sig:.iiente: 

La escala de Murray con respecto al Indice de Kirby 
corregido: Sensibilidad 28% I Especificidad 100%. 

El Indice de Kirby corregido con respecto a la escala 
de Mum:y: Sensibilidad 100% I Especificidad 66% 

El índice de Kirby normal con respecto al índice de 
Kirby corregido Sensibilidad 37.5% I Especificidad 
0% 

Principales Causas de ingreso en la Unidad de Terapia Intensiva 
de Octubre del 2002 e Julio del 2003 

2 
13.9% 

c...._aa~ 

ar.~ 

~ ......... 
P<a>pormodo-
Nourmnúl ~.,la ccmAnldad 

Noum>nla nosocolrial 
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9-
10-A¡¡lm 
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12-.......... 
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15 Olros 

5 
3.6% 

Graf1Ca N" 1.- Principales causas de Ingreso en la Unidad de Cuidados Intensivos del Hosp~al general Dr. Darlo Fernández 
Fierro del ISSSTE de Octubre del 2002 a Julio del 2003 

1 
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Valores comparativos del Indice de Klrby normal y corregido 
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Grafica N' 2.- Valores comparativos de Indice de Kirby normal y corregido en los grupos estudio, control y sanos . 

COMENTARIOS: 

En 1967 Ashbaugh y Petty colegas describieron en 
adultos un slndrome clínico de Insuficiencia 
Respiratoria Aguda (SIRA), con infiltrado similar a la 
enfermedad de membrana hialina o insuficiencia 
respiratoria infantil. 

El SIRA se define como una enfermedad de 
aparición aguda. Los hallazgos radiográficos 
tempranos era la presencia de infiltrado pulmonar 
difuso alveolar que no se puede diferenciar del 
Edema Agudo de Pulmón (EAP) de origen cardiaco, 
que se volvió confluente con el progresivo deterioro 
cllnico. La mayorla de los pacientes en un grupo de 
12 pacientes no tenían una historia de enfermedad 
pulmonar pero que produce una Pa02 disminuida e 
Indice de Kirby por debajo de 200 (Indice de Kirby = 
Pa02/FI02), y que a la administración de oxigeno 
suplementario no responde. 

Además la Presión de Oclusión de la Arteria 
Pulmonar (PAOP) se encuentra normal o disminuida, 
y hay disminución de la Compliancia pulmonar 
estática, y Para poder obtener una oxigenación 
adecuada requerlan del uso de PEEP de 5 a10 
cmH20. El examen de Histológico reveló 
membranas hialinas en los alvéolos con atelectasias 
microscópicas y la hemorragia intra-alveolar similar 
al slndrome de membrana hialina o insuficiencia 
respiratoria infantil. 1 

La definición de SIRA ha ido cambiando con el 
tiempo. A principios de los "60 Burke y 
colaboradores utilizaban el término Falla respiratoria 
para describir un tipo de insuficiencia respiratoria 
caracterizado por la incapacidad de proveer una 
oxigenación y excreción de C02 adecuada. 2 

Los términos que se utilizan frecuentemente al 

referirse a este síndrome incluyen: Enfermedad de la 
membrana hialina del adulto, Síndrome de 
Insuficiencia Respiratoria del Adulto, Atelectasias 
Congestivas, Síndrome del Pulmón Hemorrágico, 
Pulmón de Da Nang, Síndrome del Pulmón Rígido, 
Pulmón de Shock, Pulmón blanco y Pulmón húmedo 
entre otros. 3 

En 1988 Murray y colegas propusieron una 
definición extendida del SIRA, describiendo si el 
síndrome estaba en una fase aguda o crónica, la 
severidad fisiológica de lesión pulmonar, y el 
desorden clínico primario asociado con el desarrollo 
de lesión pulmonar. La primera parte de la definición 
se dirigió el curso clínico que separo los casos 
agudos de los casos crónicos; los pacientes con un 
curso prolongado (crónico) y que presumiblemente 
eran más probables de desarrollar fibrosis pulmonar 
y tener resultados pobres (Cuadro 2). 4 

1era parte Dependiendo d~ curso puede s.er 
aouda o crónica 

2da parte Medición de la severidad del dafto 
pulmonar por medio de una escala 
CCuadro2l 

Jera parte Causas del dano pulmonar y 
factores de riesgo para presentar 
SIRA 

Cuadro 2 Fases de estudio propuesto por Murray y colegas 

La segunda parte, fue el diseño de crear una Escala 
de Lesión Pulmonar (ELP), cuantificando la 
severidad de lesión pulmonar por medio del grado 
de hipoxemia arterial, el nivel de Índice de Kirby, la 
distensibilidad respiratoria, y las anormalidades de 
radiográficas. 4 (Cuadro 1) 

La escala de la Lesión Pulmonar (LP), cuantificó la 
severidad de lesión pulmonar, en aquellos pacientes 
que presentaban lesión pulmonar severa (LPS >2.5) 
de aquéllos con lesión pulmonar moderada (LPM < 
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2.5->0.1 ). Es más importante el identificar la 
etiologla que condicionaba la presencia de la lesión 
pulmonar. 4 

En 1994 en The North American-European 
Consensus Conference (NAECC) en SIRA propuso 
una definición para la lesión pulmonar aguda (LPA) y 
SIRA (cuadro 3). 5 

En 1999 se realiza un estudio por parte de AROS 
Clinical Network que dentro de sus criterios de 
inclusión para pacientes con SIRA era que todos 
aquellos pacientes que vivan a más de 1 OOOmts 
sobre el nivel del mar se debe de corregir el Indice 
de Kirby según la presión barométrica y asl evaluar 
si los pacientes presenta SIRA o LPA. 6 

Presentación Aauda v ---istente 
Criterios de Pa02 I FI02 < 300 para Lesión 
Oxigenación pulmonar aguda (LPA) 

Pa02/ FI02 < 200 ~ SIRA 
Criterios de Exclusión PAOP > 18mmHn 
Criterios radiográrocos Opacidades bilaterales por edema 

oulmonar . . 
Cuadro 3. 1994 definlClón de confereílCla de acuerdo 
general de lesión pulmonar aguda (LPA) y el slndrome de 
insuficiencia respiratoria aguda (SIRA) 

La severidad de la lesión pulmonar fue dirigida a 
utilizar el término LPA para referirse a los pacientes 
con una Pa02/Fi02 <300 y SIRA en aquéllos con 
una Pa02/Fi02 <200. En contraste con la definición 
de Murray et al, la definición de la NAECC no 
incorporó el nivel de PEEP ni la de la distensibilidad 
pulmonar estática ya que no debe usarse para hacer 
el diagnóstico de LPA o SIRA. 

Dentro de los criterios de exclusión que propuso la 
NAECC es en aquellos pacientes que presentan 
edema pulmonar de origen cardiaco y lo con una 
Presión de Oclusión de Arteria Pulmonar (PAOP), > 
18 mmHg y no debe de haber evidencia cllnica de 
hipertensión de la aurícula izquierda, aunque la 
hipertensión de la aurícula izquierda podría coexistir 
en pacientes con SIRA En cada caso dependerá del 
médico evaluador si la presentación cllnica, 
radiográfica, o las anormalidades fisiológicas podrían 
ser explicadas principalmente por hipertensión 
auricular izquierda, o cuenta con criterios 
radiográficos para el diagnóstico de LPA o SIRA. 

La definición era descriptiva y no se dirigió la causa 
de lesión pulmonar. Aunque estipuló un ataque 
agudo, no proporcionaba pautas para definir agudo. 
El criterio radiológico no era suficientemente 
especifico. 

La lesión pulmonar puede ser causada por 
mecanismos directos o indirectos (Cuadro 4 ). 
Identificación de los factores etiológicos para el 
desarrollo de LPNSIRA. Tres estudios evaluaron la 
incidencia de SIRA en pacientes con factores de 
riesgo conocidos. Tomando en cuenta los criterios 
de la (NAECC) 5·

7
·
6

·
9 

Directos Indirectos 
Frecuentes Frecuentes 

. Neumonia por . Sepsis 
aspiración . Trawna severo con . Neumonia hipotensión 

prolongada y/o 
múlUpfes fracturas . Transfusiones 
múltiples 

Menos frecuentes Menos frecuentes 

. Contusión . Pancreatitis 
pulmonar . Bypas . Embolia grasa . Sobre dosis de drogas . Casi . CID 
ahogamiento . TCE . Dallo por . Quemaduras 
repeñusión . Dallo por 
inhalación 

.. 
Cuadro 4. Los desórdenes cllmcos que se asociaron con el 
desarrollo de Lesión pulmonar aguda y Síndrome de 
insuficiencia respiratoria aguda 

Sepsis y el Síndrome de Respuesta Inflamatoria 
Sistémico (SIRS) son los factores predisponentes 
más comunes asociados con desarrollo de SIRA. 
Estas condiciones pueden ser el resultado de los 
efectos tóxicos indirectos de los mediadores 
inflamatorios derivados de los neutrófilos de los 
pulmones. 

Lesión traumática severa (fracturas especialmente 
múltiples), el traumatismo craneoencefálico severo, y 
la contusión pulmonar se asocia con desarrollo de 
SIRA. Las fracturas del hueso largas pueden darle 
lugar a SIRA a través de la embolia grasa. Se piensa 
que el SIRA sucede por una descarga súbita del 
sistema nervioso simpático en asociación con lesión 
de cabeza, y que produce hipertensión pulmonar 
aguda y lesión al lecho del capilar pulmonar. Las 
contusiones pulmonares causan SIRA a través del 
trauma directo al pulmón. 

Las transfusiones múltiples son otro factor 
de riesgo importante para SIRA. independiente de la 
razón para transfusión o la coexistencia de trauma. 
La incidencia de aumentos de SIRA con el número 
de unidades transfundido. 

Los pacientes que presentan casi-ahogamiento 
pueden desarrollar SIRA. El desarrollo de SIRA es 
ligeramente más común con la aspiración de agua 
salada que con aspiración de agua sin sal. El 
infiltrado y la hipoxia se desarrollan dentro de 12-24 
horas del accidente inicial. La aspiración causa daño 
particularmente al tejido pulmonar, llevando a una 
pendiente osmótica que favorece movimiento de 
agua en los alvéolos. 

La inhalación de humo causa daño del tejido 
pulmonar por el calor directo, los químicos tóxicos, y 
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partlculas que pueden llegar a nivei de los 
bronquiolos terminales y el alveolo. 

Dosis excesivas de narcóticos (e:j, herolna), los 
salicilatos, antidepresivos triciclicos, y otros sedantes 
han sido asociados con desarrollo de SIRA Este 
riesgo es independiente del riesgo de la aspiración 
coexistente. Otras toxinas implicadas y drogas 
incluyen a agentes del tocoliticos, hidroclorotiazida, 
protamina, e inter1eucina-2 (IL-2). 

HISTORIA CÚNICA: 

Los pacientes pueden cursar al inicio de la 
enfermedad sin signos ni slntomas, pero 
inexorablemente presentarán taquipnea aunque esta 
sea la única manifestación cllnica, al Examen flsico 
al auscultar los pulmones presentan estertores y/o 
sibilancias, y llegar al fracaso respiratorio agudo 
llegando eventualmente a ser necesaria la 
ventilación mecánica. La radiografía de tórax al inicio 
puede no presentar cambios y evolucionar hasta el 
edema pulmonar alveolar (Fig 1 ). 

Figura 1 . Radiografia de tórax de paciente adulto con 
Slndrome de insuficiencia respiratoria aguda 

Existen ciertos signos y patrones radiológicos que 
pueden ayudar a hacer la diferenciación, e incluyen: 
1.- En SIRA el tamal\o de la silueta cardiovascular 
generalmente es normal. 2.- Los pacientes con SIRA 
tienen una distribución del edema pulmonar más 
periférica, parcheada e irregular, cuando se compara 
con el edema peri-hiliar, más homogéneo del edema 
pulmonar cardiogénico. 3.- La incidencia de derrame 
pleural en el SIRA es menor que en el edema 
pulmonar cardiogénico. 10 

EPIDEMIOLOGÍA 

La incidencia de LPA y SIRA ha sido dificil de 
establecer. Ya que existen factores de riesgos que 
no pueden aleatorizarse (Ej., sepsis, tabaquismo, 
partlculas en el aire), además no hay ninguna 
prueba de diagnóstico para LPA, si no que es por el 
conjunto de datos obtenidos por laboratorio, 
radiológico, y criterios fisiológicos que ellos no se ha 
caracterizado adecuadamente 11 y han existido 

diferentes criterios "'·5 

Pero la mayor parte de los estudios de LPA y SIRA 
se realizan en UTI; por consiguiente, la 
epidemiologla es parcialmente determinada por 
factores que afectan a los pacientes para su ingreso 
a la UTI. Asl como la mortalidad en las UTI en casi 
todos casos refleja una decisión para retirar el apoyo 
vital o por falla multiorgánica.12 

Además existen variaciones que no se han tomado 
en cuenta para el diagnóstico de LPA y SIRA como 
son: Primero los pacientes deben sobrevivir bastante 
para ser admitido a una UTI, debe haber una cama 
de UTI para ser admitido, un médico debe decidir 
admitirle al paciente su ingreso a la UTI, y el 
paciente debe de contar con los estudios 
gasométrico y Radiografla de tórax para su 
evaluación. Segundo, las decisiones médicas y 
quirúrgicas especificas pueden afectar el número de 
casos de LPA o SIRA Por ejemplo, Transplante de 
órganos, Cirugía cardiaca, la quimioterapia intensiva, 
todos se asocian con LPA, y en paises u hospitales 
que cuentan con todos estos tratamientos pueden 
tener más casos de lesión pulmonar. Las prácticas 
de la resucitación pueden aumentar o pueden 
disminuir la incidencia de Lesión Pulmonar Aguda 
(LPA). 12.13 .. 

En 1972 The National Heart and Lung lnstitute task 
force (NIH) estimó una incidencia de 75 casos de 
SIRA por 100,000 habitantes por afio. 1

"
15 y en 

estudios subsecuentes han estimado una incidencia 
anual mucho más b~a de 1.5 -13.5 casos por 
100,000 habitantes. 1

" •
21 Como ya se comentó la 

verdadera incidencia de LPA/SIRA es actualmente 
desconocida, pero no puede ser tan alta como 
estimaron en 1972 NIH, ni tan bajo como las 
estimaciones hicieron en las Islas del Canario o 
Berlln. 15 

En un estudio de Fowler y colaboradores, la 
incidencia variaba entre 2% (Ej. en pacientes post 
injerto aort~oronario o quemados) al 36% (Ej . 
aspiración gástrica).En una cohorte similar, Pepe y 
colaboradores, encontraron que la incidencia de 
SIRA oscilaba entre 8% (~litraumatizados) al 38% 
(en pacientes con sepsis ). " 22 

FISIOPATOLOGIA: 

La anormalidad básica en el SIRA es causada por 
un aumento de la permeabilidad microvascular, y la 
alteración esta dada como un defecto de 
permeabilidad más generalizado. Las consecuencias 
fisiopatológicas del edema pulmonar en el SIRA 
incluyen una disminución de los volúmenes 
pulmonares, distensibilidad, y grandes cortocircuitos 
intrapulmonares (segmentos perfundidos pero mal 
ventilados). Por lo tanto es la ruptura de la barrera 
alveolo-capilar normal y que no es simplemente una 
forma de edema, en todos los casos existe una 
disminución uniforme del volumen residual que 
contribuye a la alteración de la ventilación/perfusión. 
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Dentro de las causas están los producidos por las 
células inflamatorias (neutrófilos, macrófagos, 
eosinófilos, linfocitos) y sus mediadores (citoquina), 
endotoxinas , complemento , plaquetas y CID. 
También puede haber un defecto en el factor 
surfactante del alveolo, y que podrla ser 
parcialmente el responsable de los pequef\os 
volúmenes pulmonares y que esto podría aumentar 
el edema del SIRA (se ha demostrado que el 
aumento de tensión de la superlicie alveolar 
aumenta el contenido de agua pulmonar al disminuir 
la presión hidrostática intersticial). La disminución de 
la compliancia pulmonar es secundaria al aumento 
de la presión del pulmón edematoso, lo cual 
clínicamente aumenta el trabajo respiratorio y 
produce fatiga de los músculos respiratorios 

En el SIRA se afecta predominantemente la 
vasculatura pulmonar presentando hipertensión 
pulmonar no relacionada con hipoxemia. Esto es 
causado por un aumento de 3 á 4 veces de las 
(PVR) resistencias vasculares pulmonares asociado 
con un aumento del trabajo del ventriculo derecho. 
La reversibilidad de la hipertensión pulmonar precoz 
(en las primeras 72 horas de comenzado el SIRA) 

Los pacientes que han muerto de insuficiencia 
respiratoria generalmente muestran una disminución 
progresiva de la distensibilidad pulmonar, 
empeoramiento de la hipoxemia y, aumento 
progresivo del espacio muerto con hipercapnia. El 
examen anatomopatológico de los pulmones de 
estos pacientes se dividió en fases por los cambios 
histológicos: En la fase aguda aparece acumulación 
de líquido en el espacio alveolar e intersticial, 
alteración del epitelio alveolar, formación de 
membranas hialinas y microémbolos.(6-72 h); En la 
fase subaguda (3-10 días) existe proliferación de 
pneumocitos tipo 11 y aparición de infiltrado 
inflamatorio intersticial; En la fase crónica (>3 
semanas) se observa destrucción de la arquitectura 
acinar, con fibrosis pulmonar y destrucción del lecho 
capilar pulmonar. 

PRONÓSTICO: 

La mortalidad en el SIRA en diferentes estudios 
permanece entre el 50% y el 70%. No se han 
demostrado diferencias estadísticamente 
significativas en los resultados desde 1971 a pesar 
del avance en la tecnología médica. De todo esto 
deducimos que la mejor calidad del soporte clínico 
no ha tenido impacto en la supervivencia. 21

·
23

·
24 

La mortalidad de los pacientes con SIRA se 
relaciona principalmente con falla multiorgánico más 
que por la insuficiencia respiratoria. En un estudio de 
Montgomery y cols., mostró que sólo 16% de 
muertes fueron causados por fracaso respiratorio. 
En la mayoría de los casos, la muerte temprana 
(dentro de 72 horas) fue causada por la enfermedad 
subyacente o lesión, considerando que la muerte 
tardia (más allá de 72 horas) fue causada por 
sepsis. Ferring y Vincent informó hallazgos similares. 
En una serie de 129 pacientes con SIRA, 67 (25%) 

murieron, 50% por Falla Orgánica Múltiple (FOM), 
16% de falla respiratoria, 15% de arritmias o falla 
cardiaca, 10% de dallo neurológico, y 8% por otras 
causas. Recientemente, Bersten et al. Informó que 
la falla respiratoria había contribuido a la muerte en 
sólo 24% de pacientes con SIRA y era la única 
causa de muerte en 9% de pacientes con SIRA 25

•
26 

En el 2000 se realizó el cálculo de proporciones de 
mortalidad atribuible a varias enfermedades y se 
informó que la causa de muerte esta basado en 
archivos cllnico de pacientes muerto se y 
generalmente refleja muertes asociadas con la 
enfermedad. Por lo que la proporción de mortalidad 
atribuible asociada con LPA/SIRA puede ser 
calculada multiplicando la proporción de incidencia 
por la proporción de mortalidad. Y en la población 
adulta de los Estados Unidos (>15 af\os) era de 214 
millones. A pesar de que no se cuenta con la 
incidencia de LPA fidedigna en los Estados Unidos 
se estimo entre 20-50 casos/100000 personas al 
afio, equivalente a 43,000-107,000 casos por af\o. 
Se asumió que la mortalidad es de 
aproximadamente 40% equivalente a 17,000-43,000 
muertes por afio son asociadas con LPA/SIRA. Se 
realizó una comparación con otras enfermedades 
con un impacto de salud público importante (Cuadro 
5). Y que en México no se considera como causa de 
mortalidad el SIRA o LPA. 11 

Los pacientes que .sobreviven al AROS muestran 
sorprendentemente una alteración mínima de la 
función pulmonar a largo plazo. Pueden tener una 
alteración restrictiva moderada y déficit del 
intercambio gaseoso, y ocasionalmente pueden 
exhibir obstrucción parcial y reversible de la vla 
aérea. Las anormalidades a largo plazo es más 
probable que ocurran en pacientes tratados durante 
períodos prolongados con s~lementos de oxígeno 
mayores de 0.5 (50%).27

•
28

•
29

• 

Enfermedad Proporciones de 
mortalidad atribuible 

ALI 17000 - 43000 
Falla resoiratoria aauda 60000 - 120000 
IAM 199454 
Cáncer de nulmón 41528 
VIH 14802 
Asma 4657 

Cuadro 5. Proporciones de mortalidad atribuible para LPA, 
e insuficiencia respiratoria aguda en comparación con otras 
enfermedades en EUA en el 2000 

CONCLUSIONES: 

El cálculo del Índice de Kirby, utiliza 2 valores o 
parámetros que no coinciden en las escalas mmHg I 
porcentaje, por lo que es necesario el ajuste o 
corrección de acuerdo a la altura o presión 
barométrica El Índice de Kirby corregido se 
determinara a través de la siguiente formula: Pa02/ 
Fi02 (300xPresión Barométrica/760) 

10 



Ya que se encontró que El Indice de Kirby corregido, 
es de mayor sensibilidad y especificidad como parte 

· del diagnóstico de la Lesión Pulmonar Aguda y 
slndrome de Insuficiencia Respiratoria Aguda, con 
respecto a las escalas establecidas. Además de que 
se obtuvo significancia estadlstica del Indice de 
Kirby corregido con respecto, a las variables fue con 
una p < 0.001 . 

Proponemos que el Indice de Kirby corregido sea 
utilizado no solo en pacientes de Unidades de 
Terapia Intensiva, sino que además sea de uso 
multidisciplinario, para poder contar con el 
Diagnóstico de SIRA o LPA de manera más 
oportuna y que no se retrase el tratamiento ni el 
ingreso de los pacientes a las Unidades de Terapia 
Intensiva. 
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