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Utilidad del indice de Kirby corregido en el diagnostico del
Sindrome de Insuficiencia Respiratoria Aguda (SIRA) o
Lesién Pulmonar Aguda (LPA) en los pacientes Criticos.

RESUMEN:
MATERIAL Y METODOS:

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

De Octubre del 2002 a Julio del 2003, se analizaron
143 pacientes. Se incluyeron 31 pacientes (21.67%)
ademas de 13 sujetos sanos. En total 19: Masculino:
43.18% (53.57£21.18 afios) y 25: Femenino: 56.82%
(40.24+20.36 afios). Los pacientes se dividieron en
dos grupos, Grupo 1: LPA o SIRA desde su ingreso:
16 pacientes: Masculino: (50%) 61+11.74 afios,
Femenino: (50%) 46.5£24.85 afios. Grupo 2
Desarrollaron posteriormente LPA o SIRA: 15
pacientes: Masculino: 53.33% (59.12+19.99 afios),
Femenino: 46.66% (55.7+11.96 afios), El Grupo de
sanos. 13, Masculino: 23.07 % (18.33£1.52 afios),
Femenino: 76.92% (24.4+5.50 afios).

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%l/Especificidad 100%. El indice de Kirby normal
con el Indice de Kirby comregido: Sensibilidad
37.5%/Especificidad 0%

CONCLUSIONES:

El Indice de Kirby, utiliza dos parametros que no
coinciden en las escalas mmHg/porcentaje, siendo
necesario la correccién de acuerdo a la presién
barométrica. El Indice de Kirby corregido se
determina a través de la siguiente formula:
PaO2/FiO2 (300xPresién Barométrica/760).

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

PALABRAS CLAVE:

indice de Kirby corregido, Lesion Pulmonar Aguda
(LPA) y Sindrome de Insuficiencia Respiratoria
Aguda (SIRA), Unidad de Terapia Intensiva (UTI).

SUMMARY:
MATERIAL AND METHODS:

Study prospective, longitudinal, observationai,
comparative, in the Unit of Intensive Therapy (UIT) of
the General Hospital Dr. Dario Ferndndez 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: ALl or ARDS from
their entrance: 16 patients: Male: (50%) 61£11.74
years, Female: (50%) 46.5+24.85 years. Group 2:
They developed AL| or ARDS 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%
(24.445.50 years).

RESULTS:

The Index of Kirby comrected with the scale of
Murray: Sensibility 100%/ Specificity 66%. The index
of Kirby comrected with the Index of normal Kirby:
Sensibility 100%/ Specificity 0%. The scale of Murray
with the Index 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 Index of Kirby, uses two parameters that don't
coincide in the scales mmHg/porcentaje, being
necessary the correction according to the barometric
pressure. The Index of corrected Kirby is determined
through the following one it formulates: PaO2/FiO2
(300xPresién Barometric/760).

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

WORDS KEY:

Index of corrected Kirby, Acute Lung Injury (ALI) and
Acute Respiratory Distress Syndrome (ARDS), Unit
of Intensive Therapy (UIT)



INTRODUCCION:

La mortalidad en el SIRA en diferentes estudios
permanece entre el 50% y el 70%. No se han
demostraco diferencias estadisticamente
significativas en los resultados desde 1971 a pesar
del avance en la tecnologia médica. 22425 D todo
esto deducimos que la mejor calidad del soporte
clinico no ha tenido impacto en la supervivencia.

La mortalidad de los pacientes con SIRA se
relaciona principalmente con falla multiorgdnico més
que por la insuficiencia respiratoria. En un estudio de
Montgomery y colab., mostré6 que sélo 16% de
muertes fueron causados por fracaso respiratorio.
En la mayoria de los casos, la muerte temprana
(dentro de 72 hrs) fue causada por la enfermedad
subyacente o lesién, considerando que la muerte
tardia (mas alld de 72 horas) fue causada por
sepsis. > Ferring y Vincent informé hallazgos
similares.?® En una serie de 129 pacientes con SIRA,
67 (25%) murieron, 50% por Falla Orgénica Multiple
(FOM), 16% de falla respiratoria, 15% de arritmias o
falla cardiaca, 10% de dafio neurolégico, y 8% por
otras causas. Recientemente, Bersten et al, informé
que la falla respiratoria habia contribuido a la muerte
en sélo 24% de pacientes con SIRA y era la (nica
causa de muerte en 9% de pacientes con SIRA. *

MATERIAL Y METODOS:

Se realizé un estudio prospectivo, longitudinal,
observacional, comparativo, en la Unidad de
Cuidados Intensivos (UCI) ubicada en el 3er. Piso
del Hospital General "Dr. Darlo Fernandez Fierro” I.
§. 8. 8. 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 inclusién

En conjunto con los servicios que conforman el
Hospital General Dr. Darfo Fernandez Fierro y la
UTI, se seleccionaron a los pacientes con
probabilidad de desarrollo de LPA o SIRA, por su
patologia se ingresaron a la Unidad de Terapia
intensiva en donde se realizaron examenes béasicos
de la Unidad, Biometria hematica completa, Quimica
Sanguinea, Electrélitos Séricos, tiempos de
coagulacién completo, gasometria arterial y venosa.
Se les instalo linea arterial, via endovenosa central y
de ser posible catéter de flotacién,
electrocardiograma, Radiografia de térax. Se
incluyeron a todos los pacientes que ingresaron a la
UTIl y que cumplieron con los criterios de Murray
(Cuadro 1), Iy que por el monitoreo ventilatorio a
través del Indice de Kirby (IK) = PaO2/FiO2,
resentaron datos de Lesién Pulmonar Aguda (LPA)
K <300 o Sindrome de insuficiencia Respiratoria
Aguda (SIRA) [K <200.

Oftros criterios de inclusién fueron la Presién de
Oclusién de Arteria Pulmonar (PAOP) < 12 mmHg,
Shunts (Qs/Qt) > 25%, El indice de Kirby corregido
se determino a ftravés de la siguiente formula:
PaO2/FiO2(300xPresién Barométrica/760)

muuumnmd&ms

Radiografla de Tdrax:

Sin consohdacicn alvealar: 1]
Consolidacion alveolar confinada a 1 cuadrante

Consnhdacién alveolar confinada a 2 Cuadrantes 2
Consolidacién alveolar confinada a 3 Cuadrantes

Consolidacion alveclar confinada a 3 Cuadrantes 4
Hipoxemia
| PaO2FI02 > 300 i
PaO2/F102 225 - 299
| PaC2IFI02 175 - 224 2
| PaO2/FIO2 100 - 174 3
PaO2/F102 < 100 4
| PEEP

<5 a
6-8

9-11

2-14

>15
| Compilanse

>80 0
6079

40 - 58

20-39

<19 4
El valor final se obtiene de la suma de los componentes que fueron
utilizados

Sin lesién Pulmonar 0
Con lesién minima o moderada 0.1-25
Lesién Pulmonar severa (SIRA) >25

Cuadro 1. Cdiculo de |a lesién pulmonar

Criterios de Exclusién: Pacientes que durante el
estudio presentaron complicacién que ponga en
peligro la vida y que reguirieron en forma urgente
tratamiento

Criterios de Eliminacién: Pacientes sin un adecuado
seguimiento

Grupo Control: Pacientes que ingresaron a la Unidad
de Cuidados Intensivos sin patologia pulmonar con 6
sin asistencia ventilatoria los cuales se les determino
el Indice de Kirby corregido.

RESULTADOS:

Se analizaron un total de 143 pacientes, se
incluyeron al estudio 31 pacientes (21.67%) ademas
de 13 sujetos sanos. En total 19 del sexo masculino:
43.18% (53.57+21.18 afios) y 25 del sexo femenino
56.82% (40.24£20.36 afios). El grupo de enfermos
se dividié en dos grupos, Grupo 1: con LPA o SIRA
desde su ingreso a la UTI: 16 pacientes: Masculino:
(50%) 61+11.74 afios, Femenino (50%) 46.5£24.85
afios. Diagnéstico principal: Post-operado de
Abdomen (sepsis abdominal) 5 (31.25%);
Pancreatitis: 2 (12.5%) Neumonla Adquirida en la
Comunidad (NAC) 2 (12.5%), Diabetes Mellitus: 1
(6.25%), Neumonia 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
patologia que desarrollaron LPA o SIRA: 15
pacientes. Masculino: 53.33% (59.12+19.99 afios),
Femenino: 46.66% (55.7£11.96 afios) Diagnéstico
principal: Cardiopatia isquémica 3 (20%), Post-
operados de abdomen: 3 (20%), Otras cardiopatias:
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
afios); Femenino: 76.92% (24.4+5.50 afios)



Andlisis estadistico: Se realizo sensibilidad,
especificidad

En el andlisis de la sensibilidad y especificidad
comparando las diversas variables se obtuvo lo
siguiente:

El Indice de Kirby corregido con respecto a la escala
de Murray: Sensibilidad 100% / Especiiicidad 66%

El indice de Kirby corregido con respecto al indice
de Kirby normal: Sensibilidad 100% / Especificidad
0%

La escala de Murray con respecto al [ndice de Kirby
corregido: Sensibilidad 28% / Especificidad 100%.

El indice de Kirby normal con respecto al indice de
Kirby corregido Sensibilidad 37.5% / Especificidad
0%

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

2
13.9%
1 Cardiopatia isquémmica |
2 Otrars cardiopatias 10 Pancreatitis Aguda |
33 Diabetes Melitus 11 Choque hipovolémico |
M Postoperado de abdomen 12 Tromboembolia Pulmonar |
5 enla 13 Sepsis i
6 Neurronia nosocomial 14 Insuficlencia respiratoria |
7 Neurocirugia 15 Otros !
18 Hig tacda al i

Grafica N°® 1.- Principales causas de ingreso en la Unidad de Cuidad

Fierro del ISSSTE de Octubre del 2002 a Julio del 2003

del Hospital g | Dr. Dario Ferndndez



Estudio

1. Kirby

Valores comparativos del indice de Kirby normal y corregido

Control Sanos

. Kirby C.

Grafica N° 2.- Valores comparativos de indice de Kirby normal y comregido en los grupos estudio, control y sanos.

COMENTARIOS:

En 1967 Ashbaugh y Petty colegas describieron en
adultos un sindrome clinico 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
aparicibn aguda. Los hallazgos radiogréficos
tempranos era la presencia de infiltrado pulmonar
difuso alveolar que no se puede diferenciar del
Edema Agudo de Pulmén (EAP) de origen cardiaco,
que se volvié confluente con el progresivo deterioro
clinico. La mayoria de los pacientes en un grupo de
12 pacientes no tenian una historia de enfermedad
pulmonar pero que produce una PaO2 disminuida e
indice de Kirby por debajo de 200 (indice de Kirby =
PaO2/FI02), y que a la administracién de oxigeno
suplementario no responde.

Ademas la Presibn de Oclusion de la Arteria
Pulmonar (PAOP) se encuentra normal o disminuida,
y hay disminucién de la Compliancia pulmonar
estitica, y Para poder obtener una oxigenacitn
adecuada requerian del uso de PEEP de 5 a10
cmH20. E! examen de Histologico reveld
membranas hialinas en los alvéolos con atelectasias
microscopicas y la hemorragia intra-alveolar similar
al sindrome de membrana hialina o insuficiencia
respiratoria infantil. '

La definicion 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
oxigenacion y excrecién de CO; adecuada. ¢

Los términos que se utilizan frecuentemente al

referirse a este sindrome incluyen: Enfermedad de la
membrana hialina del adulto, Sindrome de
Insuficiencia Respiratoria del Adulto, Atelectasias
Congestivas, Sindrome del Pulmén Hemorragico,
Pulmén de Da Nang, Sindrome del Pulmén Rigido,
Pulmén de Shock, Pulmén blanco y Pulmén himedo
entre otros. *

En 1988 Murray y colegas propusieron una
definicion extendida del SIRA, describiendo si el
sindrome estaba en una fase aguda o crénica, la
severidad fisiolégica de lesién pulmonar, y el
desorden clinico primario asociado con el desarrollo
de lesion pulmonar. La primera parte de la definicion
se dirigi6 el curso clinico que separo los casos
agudos de los casos cronicos; los pacientes con un
curso prolongado (crénico) y que presumiblemente
eran més probables de desarrollar fibrosis pulmonar
y tener resultados pobres (Cuadro 2).

1era parle Dependiendo del curso puede ser
aguda o cronica
2da parle Medicion de la severidad del dafio
pulmonar por medio de una escala
(Cuadro 2)

3era parle Causas del dafio pulmonar y
factores de riesgo para presentar
SIRA

Cuadro 2 Fases de estudio propuesto por Murray y colegas

La segunda parte, fue el disefio de crear una Escala
de Lesibn Pulmonar (ELP), cuantificando la
severidad de lesién pulmonar por medio del grado
de hipoxemia arterial, el nivel de Indice de Kirby, la
distensibilidad respiratoria, y las anormalidades de
radiogréficas. * (Cuadro 1)

La escala de la Lesién Pulmonar (LP), cuantificé la
severidad de lesion pulmonar, en aquellos pacientes
que presentaban lesién pulmonar severa (LPS >2.5)
de aquéllos con lesién pulmonar moderada (LPM <

7



25->01). Es mas importante el identificar la
etiologla que condicionaba la presencia de la lesién
pulmonar.

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

En 1999 se realiza un estudio por parte de ARDS
Clinical Network que dentro de sus criterios de
inclusién para pacientes con SIRA era que todos
aquellos pacientes que vivan a mas de 1000mts
sobre el nivel del mar se debe de corregir el Indice
de Kirby segdn la presién barométrica y asl evaluar
si los pacientes presenta SIRA o LPA. ®

Presentacion ente
Crilerios de PaO2 | FIO2 < 300 para Lesion
Oxigenacion pulmonar aguda (LPA)
PaO2/ FIO2 < 200 para SIRA
Criterios de Exclusién PACP > 1 Hg
Criterios radiografi Opacidades bil les por edema
pulmonar
Cuadro 3. 1994 definicion de conferencia de acuerdo

g | de lesién pul aguda (LPA) y el sindrome de
insuficiencia respiratoria aguda (SIRA)

La severidad de la lesién pulmonar fue dirigida a
utilizar el término LPA para referirse a los pacientes
con una PaO2/Fi02 <300 y SIRA en aquéllos con
una PaO2/FiO2 <200. En contraste con la definicién
de Murray et al, la definicion de la NAECC no
incorporé el nivel de PEEP ni la de la distensibilidad
pulmonar estatica ya que no debe usarse para hacer
el diagnéstico de LPA o SIRA

Dentro de los criterios de exclusién que propuso la
NAECC es en aquellos pacientes que presentan
edema pulmonar de origen cardiaco y /o con una
Presitn de Oclusién de Arteria Pulmonar (PAOP), >
18 mmHg y no debe de haber evidencia clinica de
hipertensién de la auricula izquierda, aunque la
hipertensién de la auricula izquierda podria coexistir
en pacientes con SIRA. En cada caso dependera del
médico evaluador si la presentacién clinica,
radiogréfica, o las anormalidades fisiolégicas podrian
ser explicadas principalmente por hipertensitn
auricular izquierda, © cuenta con criterios
radiogréficos para el diagnéstico de LPA o SIRA.

La definicién era descriptiva y no se dirigié la causa
de lesibn pulmonar. Aunque estipuld un ataque
agudo, no proporcionaba pautas para definir agudo.
El criterio radiolégico no era suficientemente
especifico.

La lesién pulmonar puede ser causada por
mecanismos directos o indirectos (Cuadro 4).
Identificacién de los factores etioldgicos para el
desarrollo de LPA/SIRA. Tres estudios evaluaron la
incidencia de SIRA en pacientes con factores de
riesgo conocidos. Tomando en cuenta los criterios
de la (NAECC)*78°

Directos Indirectos
Frecuentes. Frecuentes
. Neumonia por - Sepsis
aspiracién . Trauma severo con
. MNeumonia hipotension
prolongada ylo
midltiples fracturas
. Transfusiones
miitiples
Menos frecuentes Menos frecuentes
- Conlusion . Pancreatitis
pulmonar . Bypas
. Embolia grasa . Sobre dosis de drogas
*  Casi « CID
« TCE
- Daiio por . Quemaduras
reperfusion
+  Dafio por
inhalacion

Cuadro 4. Los desdrdenes clinicos que se asociaron con el
desarrollo de Lesién pulmonar aguda y Sindrome de
insuficiencia respiratoria aguda

Sepsis y el Sindrome de Respuesta Inflamatoria
Sistémico (SIRS) son los factores predisponentes
més comunes asociados con desarrollo de SIRA.
Estas condiciones pueden ser el resultado de los
efectos téxicos indirectos de los mediadores
inflamatorios derivados de los neutréfilos de los
pulmones.

Lesién traumdtica severa (fracturas especialmente
midltiples), el traumatismo craneoencefélico severo, y
la contusién 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 slbita del
sistema nervioso simpético en asociacién con lesién
de cabeza, y que produce hipertensién pulmonar
aguda y lesién al lecho del capilar pulmonar. Las
contusiones pulmonares causan SIRA a través del
trauma directo al pulmén.

Las transfusiones mdltiples son otro factor
de riesgo importante para SIRA, independiente de la
razén para transfusién o la coexistencia de trauma.
La incidencia de aumentos de SIRA con el nimero
de unidades transfundido.

Los pacientes que presentan casi-ahogamiento
pueden desarrollar SIRA. El desarmolio de SIRA es
ligeramente més comin con la aspiracién de agua
salada que con aspiracion de agua sin sal. El
infiltrado y la hipoxia se desarrollan dentro de 12-24
horas del accidente inicial. La aspiracién causa dafio
particularmente al tejido pulmonar, llevando a una
pendiente osmética que favorece movimiento de
agua en los alvéolos.

La inhalacién de humo causa dafio del tejido
pulmonar por el calor directo, los quimicos téxicos, y




particulas que pueden llegar a nivei de los
bronquiolos terminales y el alveolo.

Dosis excesivas de narcéticos (ej, heroina), los
salicilatos, antidepresivos triciclicos, y otros sedantes
han sido asociados con desarrollo de SIRA. Este
riesgo es independiente del riesgo de la aspiracién
coexistente. Otras toxinas implicadas y drogas
incluyen a agentes del tocoliticos, hidroclorotiazida,
protamina, e interleucina-2 (IL-2).

HISTORIA CLINICA:

Los pacientes pueden cursar al inicio de la
enfermedad sin  signos ni sintomas, pero
inexorablemente presentaran taquipnea aunque esta
sea la Gnica manifestacién clinica, al Examen fisico
al auscultar los pulmones presentan estertores y/o
sibilancias, y llegar al fracaso respiratorio agudo
llegando eventualmente a ser necesaria |la
ventilacién mecdnica. La radiografia de térax al inicio
puede no presentar cambios y evolucionar hasta el
edema pulmonar alveolar (Fig 1).

Figura 1. Radiografia de térax de paciente adulto con
Sindrome de insuficiencia respiratoria aguda

Existen ciertos signos y patrones radiol6gicos que
pueden ayudar a hacer la diferenciacién, e incluyen:
1.- En SIRA el tamafio de la silueta cardiovascular
generalmente es normal. 2.- Los pacientes con SIRA
tienen una distribucién del edema pulmonar mas
periférica, parcheada e irregular, cuando se compara
con el edema peri-hiliar, mas homogéneo del edema
pulmonar cardiogénico. 3.- La incidencia de derrame
pleural en el SIRA es menor que en el edema
pulmonar cardiogénico.

EPIDEMIOLOGIA

La incidencia de LPA y SIRA ha sido dificil de
establecer. Ya que existen factores de riesgos que
no pueden aleatorizarse (Ej., sepsis, tabaquismo,
particulas en el aire), ademas no hay ninguna
prueba de diagnéstico para LPA, si no que es por el
conjunto de datos obtenidos por laboratorio,
radiolégico, y criterios fisiolégicos que ellos no se ha
caracterizado adecuadamente ' y han existido

diferentes criterios '**

Pero la mayor parte de los estudios de LPA y SIRA
se realizan en UTI;, por consiguiente, Ila
epidemiologia 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 decisién para retirar el apoyo
vital o por falla muttiorganica.’

Ademds existen variaciones que no se han tomado
en cuenta para el diagnéstico 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
admitife al paciente su ingreso a la UTI, y el
paciente debe de contar con los estudios
gasométrico y Radiografia de térax para su
evaluacién. Segundo, las decisiones médicas y
quirdrgicas especificas pueden afectar el nimero de
casos de LPA o SIRA. Por ejemplo, Transplante de
érganos, Cirugla cardiaca, la quimioterapia intensiva,
todos se asocian con LPA, y en paises u hospitales
que cuentan con todos estos tratamientos pueden
tener més casos de lesién pulmonar. Las practicas
de la resucitacion pueden aumentar o pueden
disminuir la incidencia de Lesién Pulmonar Aguda
[LPA) 12,13

En 1972 The National Heart and Lung Institute task
force (NIH) estimé una incidencia de 75 casos de
SIRA por 100,000 habitantes por afio. '™ y en
estudios subsecuentes han estimado una incidencia
anual mucho mas hafj,a de 1.5 -13.5 casos por
100,000 habitantes. 12172 come ya se comenté la
verdadera incidencia de LPA/SIRA es actualmente
desconocida, pero no puede ser tan atta como
estimaron en 1972 NIH, ni tan bajo como las
estimaciones hicieron en las Islas del Canario o
Berlin.

En un estudio de Fowler y colaboradores, la
incidencia variaba entre 2% (Ej. en pacientes post
injerto aorto-coronaric o quemados) al 36% (Ej.
aspiracion gastrica).En una cohorte similar, Pepe y
colaboradores, encontraron que la incidencia de
SIRA oscilaba entre 8% [%oli‘lraumﬂizados) al 38%
(en pacientes con sepsis). s

FISIOPATOLOGIA:

La anormalidad basica en el SIRA es causada por
un aumento de la permeabilidad microvascular, y la
alteracion esta dada como un defecto de
permeabilidad méas generalizado. Las consecuencias
fisiopatolégicas del edema pulmonar en el SIRA
incluyen una disminucibn de los volimenes
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
disminucion uniforme del volumen residual que
contribuye a la alteracion de la ventilacion/perfusion.
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Dentro de las causas estan los producidos por las
células inflamatorias  (neutréfilos, macréfagos,
eosinbfilos, linfocitos) y sus mediadores (citoquina),
endotoxinas , complemento , plaquetas y CID.
También puede haber un defecto en el factor
surfactante del alveolo, y que podria ser
parcialmente el responsable de los pequefios
volimenes pulmonares y que esto podria aumentar
el edema del SIRA (se ha demostrado que el
aumento de tension de la superficie alveolar
aumenta el contenido de agua pulmonar al disminuir
la presién hidrostética intersticial). La disminucién de
la compliancia pulmonar es secundaria al aumento
de la presibn del pulmén edematoso, lo cual
clinicamente aumenta el trabajo respiratorio y
produce fatiga de los misculos respiratorios

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

Los pacientes que han muerto de insuficiencia
respiratoria generalmente muestran una disminucién
progresiva de la distensibilidad pulmonar,
empeoramiento de la hipoxemia y, aumento
progresivo del espacio muerto con hipercapnia. El
examen anatomopatolégico de los pulmones de
estos pacientes se dividié en fases por los cambios
histolégicos: En la fase aguda aparece acumulacién
de liquido en el espacio alveolar e intersticial,
alteracion del epitelio alveolar, formacién de
membranas hialinas y microémbolos.(6-72 h), En la
fase subaguda (3-10 dias) existe proliferacion de
pneumocitos tipo Il y aparicibn de infiltrado
inflamatorio intersticial, En la fase crénica (>3
semanas) se observa destruccion de la arquitectura
acinar, con fibrosis pulmonar y destruccién del lecho
capilar pulmonar.

PRONOSTICO:

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

La mortalidad de los pacientes con SIRA se
relaciona principalmente con falla multiorganico mas
que por la insuficiencia respiratoria. En un estudio de
Montgomery y cols., mostré que sb6lo 16% de
muertes fueron causados por fracaso respiratorio.
En la mayoria de los casos, la muerte temprana
(dentro de 72 horas) fue causada por la enfermedad
subyacente o lesidon, considerando que la muerte
tardia (mas alla de 72 horas) fue causada por
sepsis. Ferring y Vincent informo hallazgos similares.
En una serie de 129 pacientes con SIRA, 67 (25%)

murieron, 50% por Falla Organica Mufltiple (FOM),
16% de falla respiratoria, 15% de arritmias o falla
cardiaca, 10% de dafio neurolégico, y 8% por otras
causas. Recientemente, Bersten et al. Informé que
la falla respiratoria habla contribuido a la muerte en
sblo 24% de pacientes con SIRA y era la Unica
causa de muerte en 9% de pacientes con SIRA®®

En el 2000 se realizé el célculo de proporciones de
mortalidad atribuible a varias enfermedades y se
informé que la causa de muerte esta basado en
archivos clinico de pacientes muerto se y
generalmente refleja muertes asociadas con la
enfermedad. Por lo que la proporcién de mortalidad
atribuible asociada con LPA/SIRA puede ser
calculada multiplicando la proporcién de incidencia
por la proporcién de mortalidad. Y en la poblacién
adulta de los Estados Unidos (>15 afios) 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 afio.
Se asumié6 que la mortalidad es de
aproximadamente 40% equivalente a 17,000-43,000
muertes por afio son asociadas con LPA/SIRA. Se
realizé una comparacién con otras enfermedades
con un impacto de salud pablico importante (Cuadro
5). Y que en México no se considera como causa de
mortalidad el SIRA o LPA. !

Los pacientes que sobreviven al ARDS muestran
sorprendenternente una alteracién minima de la
funcién pulmonar a largo plazo. Pueden tener una
alteracién restrictiva moderada y déficit del
intercambio gaseoso, y ocasionalmente pueden
exhibir obstruccién parcial y reversible de la via
aérea. Las anormalidades a largo plazo es mas
probable que ocurran en pacientes tratados durante
periodos prolongados con sy)lementos de oxigeno
mayores de 0.5 (50%)_”'”'”

Enfermedad Proporciones de
mortalidad atribuible

ALl 17000 — 43000
Falla respiratoria aguda 60000 - 120000

| 1AM 199454
Cancer de pulmén 41528
VIH 14802
Asma 4657

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

CONCLUSIONES:

El calculo del Indice de Kirby, utiliza 2 valores o
parametros que no coinciden en las escalas mmHg /
porcentaje, por lo que es necesario el ajuste o
correccion de acuerdo a la altura o presion
barométrica El Indice de Kirby corregido se
determinara a través de la siguiente formula; PaO2/
FiO2 (300xPresion Baromeétrica/760)
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Ya que se encontr6 que El Indice de Kirby corregido,
es de mayor sensibilidad y especificidad como parte

‘del diagnéstico de la Lesién Pulmonar Aguda y
sindrome de Insuficiencia Respiratoria Aguda, con
respecto a las escalas establecidas. Ademés de que
se obtuvo significancia estadistica 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 ademas sea de uso
multidisciplinario, para poder contar con el
Diagnéstico de SIRA o LPA de manera mas
oportuna y que no se retrase el tratamiento ni el
ingreso de los pacientes a las Unidades de Terapia
Intensiva.
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