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INTRODUCCION. 

El SIRPA, fué descritó por primera vez, en el año de 

1967, por el Dr Ashabaugh y colaboradores, (1). constituye 

sin duda alguna, un reto que enfrenta el Médico en las Uni-

dades de Terapia intensiva, no solo por la alteración pul-

monar que produce una respuesta Sisitémica del Huesped. 

DEFINICION. 

El SIRPA se define como una constelación de cambios 

fisioipatológicos, asociado con una lesión pulmonar de pre-

sentación súbita que resulta en edema pulmonar agudo, con 

un aumento de lapermeabilidad microvascular y daño epitelial 

pulmonar. 

Clínicamente este, Síndrome, se presenta en un pacien-

te que tiene una enfermedad de base catastrófica pulmonar 

o no pulmonar, manifestada por Hipoxemia, disminución de la 

distensibilidad pulmonar, infiltrado pulmonar difuso en 

radiografás de tórax 
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ANTECEDENTES. 

Durante algún tiempo se conoció al Sindrome de 

Insuficiencia Respiratoria Progresiva del Adulto como 

una afección pulmonar, que sigue a un Traumatismo, En 

las lesiones de batalla, de la primera Guerra Mundial, 

se vió en forma de colapso pulmonar progresivo.(l).La 

evaluación de las víctimas de lesiones en la Segunda 

Guerra Mundial dió lugar a la.  descripción de un Sín-

drome de pulmón Humedo Traumático" del que se creía 

que aparecía en traumátismo torácico. (2) 

Este Síndrome se ha conocido con una gran varie-

dad de sinónimos: 

Membrana hialina del Adulto. 

Síndrome de Insuficiencia Respiratoria del Adulto. 

Atelectasia Hemorrágica. 

Atelectasia congéstiva. 

Hiperventilación Hipóxica. 

Atelectasis post-traumática. 

Consolidación Pulmonar Progresiva. 

Pulmón de choque. 

Pulmón Blanco 

Pulmón Humedo 

Displancia broncopulmonar 
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Toxicidad por Oxigeno. 

Edema pulmonar no Cardiogénico. 

Pulmón Post-transfisión. 

Pulmón post-perfusión. 

Insuficiencia Pulmonar Post-traumática. 

Distress Respiratorio Progresivo del Adulto. 

Microembolismo Pulmonar. 

Sindrome de Pulmón Rigido. 

Síndrome de Insuficiencia Progresiva del Adulto. SIR- 

PA. (3,4). 

El término de SIRPA fué usado primero por Ash - 

baugh y Cols en 1967. Se describía como una enferme- 

dad letal, en la Población de pacientes con Trauma. 

En la década pasada, se conocia al SIRPA; como 

un cambio, que incluia un proceso más crónico, ca - 

racterizado por un estado hiperdinámico que con fre 

cuencia avanza a falla órganica multiple. P.O.M. (3). 

El SIRPA, se ha utilizado para describir un pro-

ceso de lesión pulmonar, como son la congestión pul-

y las lesiones por inhalación de humo,aunque la fi - 

siopatología puede variar dependiendo de la causa, la 

presentación de signos y síntomas, es idéntica; hipo 

xemia, incremento de los shunts e incremento en el a 

gua del pulmón, disminución de la compliance pulmo-

nar; durante un estadió temprano debido a un incre 

mento de la permeabilidad de los capilares pulmona 

res. (4). 



JUSTIFICACION 

El SIRPA, es con frecuencia una causa de Insufi - 

ciencia Respiratoria aguda, en pacientes quirúrgicos y Mé 

dicos. En estudios y revisiones recientes se continua re-

portando una alta mortalidad con un porcentaje del 50 al 75%. 

Relativamente hay pocos estudios de SIRPA en forma 

aislada. El SIRPA, que se dasarrolla tempranamente general-

mente es secundario a contusión pulmonar, Shock prolonga-

do y politransfusión, broncoaspiración y embolismo graso. 

El SIRPA tardio se presenta secundario a sepsis (5). 

El proceso pulmonar difuso conocido como, SIRPA, con-

tinua siendo una gran causa de mortalidad y morbilidad. Ac-

tualmente el curso clínico de la enfermedad ha cambiado 

drásticamente, con el avance de los sistemas de soporte. 

(6). 	En los últimos años, el soporte de manejo de SIRPA, 

ha progresado y ésto se ha logrado con avances en; nutri - 

ción, aplicación de PEEP, medición y manipulación de pre -

alones intravasculares y de flujo y volumen y el uso de una 

alta tecnología de ventiladores (7). 

La incidencia de SIRPA, ha sido dificil de estable_ 

cer. En 1977, se estimaron 150,000'casos de SIRPA en Es-

tados Unidos, con una mortalidad del 50 al 60%. Reciente-

mente Webeter, Cohen y Nunn, reportaron una menor inciden-

cia (8). 
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El SIRPA, es con frecuencia la primera manifestación 

de Falla Orgánica Multple, es un Sindrome Complejo, de fa-

lla respitratoria aguda asociada a hipoxemia severa, se-

cundaria a una anormalidad de la relación ventilación per-

fusión, sin fila cárdiaca izquierda. (9). 



PROBLEMA. 

Durante las decadas de los 60's, 70's y 80's, ha 

habido un avance importante en el manejo de los pa - 

cientes con Insuficiencia Respiratoria Progresiva del 

Adulto, por la aparición de nuevos métodos en las téc-

nicas del manejo. Sinembargo, los resultados continuan 

siendo poco satisfactorios, con un alto rango de mor-

bilidad y mortalidad. 

¿ Si detectamos tempranamente a los pacientes con 

factores de riesgo para el desarrollo de Síndrome de 

Sindrome de Insuficiencia Progresiva del Adulto, es-

to podría ayudarnos para disminuir la mortalidad de 

nuestros pacientes ?. 
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ETIOLOGIA 

EL SIRPA puede ser causado por un gran nénero de enfermedades, can-

portándose de igual manera tanto clínica, fisiológica y anataropato 

lógicamente independientemente de la causa que provoque. 

las condiciones asociadas con SIRPA(16) son: 

CCNDICICNES ASOCIADAS 

CCNSIRPA. 

1.-Estado de Choque: 

Hemorrágico. 

Séptico.. 

Carliogénico. 

Anafiláctico. 

2.-Trauma: 

Quemaduras. 

Salicilatos. 

Crolcdiazepóxido. 

Colchicina. 

Dextrán 40 

3.-Infección: 

Neumonía Viral. 

Nati:oda por Hongos. 

Sepsis por Gran negativos. 

Tuberculosis: 



4. -Inhalación de Gases Tóxicos: 

Oxigeno. 

Humo. 

Nitrógeno, Amoniaco. 

Cadmio. 

Fosfoonno' 

5.-Aspiración de Contenido Gástrico 9 con pH 2.5 ). 

6.-Ingestión de Drogas: 

Heroína. 

Metadona. 

Barbitéricos, 

Tiazidas. 

Fluoreceina. 

Propoxifeno. 

7. -Metabólocas: 

Urania. 

Cetoacidosis Diabética. 

8.-Diversas: 

Pancreatitis. 

Post Bypass Cardiovascular. 

Post Cardioversión. 

Maltiples Transfusiones. 

Coagulación Intravascular Diseminada. 

Rearrión de Leucoaglutinación. 

Eclampsia. 

Embolia aérea o de liquido amniótico. 

Infarto Intestinal. 

• 
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Carcinamatosis. 

El daño pulmonar en el SIRPA puede clasificarse segdn el Dr. Sibbald 

( 12 ) en daño directo 6 indirecto de acuerdo al lado de la membrana 

de intercambio alveolo-capilar pulmonar que se afecta inicialmente. 

Se habla de daño directo cuando la lesión es producida inicialmente 

en el alveolo por daño indirecto cuando el evento altera al endotelio. 

Dos.ejemplos conocidos de ésta clasificación son: 

Daño Directo: 

- Aspiración de Conténido Gástrico. 

- Inhalación dé gases tóxicos. 

-'Toxicidad por Oxígeno. 

- Contusión Pulmonar. 

- Neumonía: bacteriana. 

viral. 

otras. 

Daño Indirecto: 

- Sindrane Séptico. 

- Pancreatitis. 

- EMbolia grasa. 

- Mdltiples transfusiones sanguíneas. 

- Estado de Choque. 

- Embolismo Pulmonar. 
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- Embolismo de Liquido Amniótico. 

- Hipertensión Intracraneal. 

EL SIRPA usualmente aparece caro aplicación de otra enfermedad, 

por lo que existen factores de riesgo que se han asociado definí 

tivamente con la aparición de este sIndrate y otros factores que 

probablemente se relacionan con la aparición del síndrane. Los 

factores de riesgo descritos en la actualidad (17). 

Son en primer término a los factores de riesgo definitivos 

sobresaliendo el estado de sepsis, contusión pulmonar y aspira-

ción gástrica en donde la relación est-Mfstica se asocia en -

forma importante a diferencia de los factores de riesgo proba-

bles en los que la relación estarlfstica ro es frecuente. 

El Pepe(4) ha reportado la incidencia de SIRPA de acuerdo a la 

presencia de factores de riesgo, encontrando que los pacientes con 

un solo factor de riesgo desarrollan SIRPA en un 25% de los casos, 

con dos factores de riesgo42% y con tres factores de riesto 85%. 

La mortalidad reportada en la literatura mundial es variada y 

está de acuerdo al factor de riesgo que lo produjo, siendo del 

44% cuando fuó producido por hipertransfusidn sanguínea ( más de 

10 unidades de paquete globular) hasta 94% cuando el factor cau 

sal fuá broncoaspiración, teniendo un praredio entre toclAa las 

causas del 64.8% segdn reportes del Dr. Siegel y colaboradores 

( 8 ). 
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• CAMBIOS BISTOPATDLOGICOS PULMJNARES 

El Dr Lamy y colaboradores (19) correlacionaron los hallazgos 

patológicos encontrados en las biopsias pulmonares pcetertem con 

las anormalidades fisiológicas y definieron 3 tipos de pacientes: 

Pacientes con hipoxemia severa y mínima respuesta a PEEP, 

con corto circuito fijo a todas las concentraciones inspiradas 

de oxígeno administradas. Estos pacientes muestran edema, exudado y 

hemorragia masiva intra-alveolar incluyendo áreas de consolidación 

II.- Pacientes con menor hipoxenia y moderada alteración de los 

gases arteriales sanguíneos, con respuesta lenta al uso de PEEP siendo 

ésta entre 30 minutos y algunas horas. 

111.7 Pacientes oon discreta hipoxemia y una rápida respuesta al uso 

del PEEP, con incremento en la presión arterial de oxigeno (=forme 

se aumenta la fracción inspirada de codgeno. 

Los pacientes del segundo y tercer grupo también mostraron edema, 

exudado, hemorragia y fibrosis pero estas anormalidades no fueron 

tan severa como en el primer grupo. 

FISIOPATOLCGIA: 

Es importante hacer notar que la función principal del pulmón es 

el intercambio gaseoso, es decir, mantener una oxigenación adecua 

da y evitar la hipercapnea. 
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Ins pulmones estan ricamente dotados de másculo liso, sobre to-

do alrededor de la vasculatura pulmonar y bronquial. Este - 

mdsoulo está bajo control neural y control de mediadores humo-

ralas circulantes producidos localmente. Las variaciones en 

el tono muscular inducidos por éstos mediadores regulan la per-

fusión y la ventilación. 

Los mediadores humorales que juegan un papel fundamental en 

la producción deñ SIRPA son: 

Plaquetas y Serctonina.- La activación de las plaquetas conduce 

a liberación de serotonina causando a su vez constricción de las 

vías aéreas periféricas con la consecuente disminución de la 

distensibilidad o ccmpliance pulmonar e hipertensión vascular 

pulmonar. La liberación de serotonina por las plaqUetas rverie 

ser secundaria al atrapamiento de coágulo en la red vascular -

pulmonar, broncoaspiradón, sepsis, etc. 

Productos Metabólicos del Acido Araquidónico.- El daño a la 

vasculatura pulmonar secundario a sepsis, enzimas proteolfti-

cas, etc. activa a la cascada del ácido araquidónico con la -

consecuente activación de los productos de la vía de la ciclo-

oxigenasa y la vía de la ligo-oxigenasa. De los principales -

productos de la vía de la ciclo-oxigenase es el Tranboxano A2 

(TxA2) que además de ser sintetizado por las razones descritas. 

también se sintetiza al activarse las plaquetas que a su vez se 

activan por agentes cano la tranbina, adenosin difosfato, epi - 

nefrina, fibras expuestas de colágena por daño endotelial y 

superficies diferentes al endotelio capilar; la isquania es . 

un factor que induce a la síntesis de TxA2. El TxA2 es un 
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potente vasoconsttictor y broncoconstricotr, también aumenta la 

permeabilidad capilar pero aparece ser necesaria la participa•' 

ción de los leucocitos para que se lleve a cabo éste efecto, 

aunque en pacientes leucopénicos la participación de los - 

leucocitos para aumentar la permeabilidad vascular no es de-

finitiva y parecen existir otros mecanismos para el aumento 

en la permeabilidad vascular. Otro de los productos princi-

pales de la vía de la ciclo-oxigenasa es la Prostaciclina 

(PG12) que es un potente vasodilatador (21) y antiagregante de 

leucócitos y plaquetas (26). L a producción de PG12 endotelio 

capilar pulmonar puede ser estimulada al infundir dextrosa 

hipert6nica, distensión venosa y la formación de trcmbina 

a partir de un coágulo intravascular. Las plaquetas también 

tienen la capacidad de controlar localmente la sitesis de 

PG12 por medio de derivados del factor de crecimiento. La 

PG12 también revierte los efectos broncoconstructivos y de 

corto circuito producidos por la serotonina. otro efecto 

es la capaciad de inducir actividad fibrinolitica primaria 

conduciendo a su vez a la liberación del activador del --

plasmindgeno. Tódos éstos efectos mejoran el flujo sangui 

neo en la microvasculatura pulmonar. De los productos de 

la via de la Lipo-oxigenasa am mencionaremos a los Leuco-
trienos (LT) que son sustancias con potente actividad bao- . 

lógica. En ek ciclo metabólico de los derivados de la LO, se 

producen hidroxiperóxidos que forman radicales libres de 

peróxidos los cuales pueden causar daño celular. El primer 
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hidroperdyddo en formarse es el ácido Hidropercodeicosatetra 

mico (HIDETE) que es rápidamente reducido a ácido Hidro-

xieicosatetranóico HETE) o convertido a Leucotrieno A4 

(LTIA). HM es quimiotáctico y ayuda a regular la sintesis 

de PG12. EL Leucotrieno B4 LT B4) es un factor que activa 

las plaquetas siendo parecido su efecto al Complementa 5 

activado (c5a) teniendo además actividad quimiotáctica, 

siendo más de 100 veces la producida por HETE. LT B4 un agrega 

te potente de leucocitos pero no de plaquetas por lo que - -

activa la dcgranulacidn de los leucocitos con la 1ihAracidn 

de enzimas liscedmicas y p'oduccidn de radicales libres 

de oxigeno. También increnenta la permeabilidad vascular 

periférica. 

Los otros LT , que se producen son LT A4, LT 

C4, LT D4, y LT E4.Estas sustancias fueron conoci-

cidas hace varios años como sustancia de reacción 

lenta pero actualmente se conocen como: LT C4 y LT 

D4 que tienen acción selectiva sobre la vía áerea 

de menor calfibre en pulmón, produciendo disminu-

ción de la distensibilidad pulmonar. 

La actividad de los LT es probablemente modula-

da por prostaglándinas vasodilatadoras (20). 

Leucocitos.- Los leucocitos son Capaces de ge-

nerar tres clases de agentes que se pueden lesionar 

la microvasculatura pulmonar y son: 1.- Productos o-

xidativos del ácido araquidónicol 2.- Proteasas; 3.-

Radicales libres de oxigeno. 
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Las proteasas pueden dallar el pulmón por acción di-

recta sobre la membrana basal vascular, elástina, coláge-

na o puede causar aumento de la permeabilidad capilar di-

rectamente o por activación del sistema del complemento el 

cual está comprobado en varios estudios que produce daño 

pulmonar ( 21, 28, 29, 30, 34, y 35). Al ser activados los 

neutrófilos no unicamente estimulan su actividad, proteó-

litica sino que pueden generar metabólitos del 02 que in-

cluyensupéroxidos, radicales hidróxilos, que son capaces de 

producir daño celular alterando las proteinas, los lípidos 

y ácidos nucléicos. Estos radicales libres de 02 se unen a 

la membrana 4.1oa ,fosfolipldos alterando,la estrnctUr4 de 

la membrana celular y daño en la permeabilidad y función 

celular. 



OBJETIVOS: 

I._ Evaluar si existe una correlación del I.S.S. (Escala de, 

Sevidad de Lesiones) con la severidad del SIRPA. 

2.- Determinar cuales son las causas más _frecuentes para 

que los pacientes con Trauma desarrollen SIRPA. 

3.- Determinar cual es la mortalidad de SIRPA en pacien -

tes con Trauma en la Unidad de Terapia Intensiva del Hospi-

tal Central de la Cruz Roja Mexicana. 

4.- Determinar si en base a los factores de riesgo y a los 

criterios del diagnóstico se puede determinar el pronós-

tico de los pacientes. 

16 
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DISEÑO DEL ESTUDIO 

TIPO DE INVESTIGACION 

-Oteervacional 

-Retrospectivo 

-Transversal 

-Descriptivo 



ESTRETEGIA 

DEFINICION DE PACIENTES 

• GRUPO DE ESTUDIO 

METODOLOGICA. 
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I. GRUPO PROBLEMA. 

En este estudio se incluyerón pacientes adultos Hos-

pitalizados en la Unidad de Terapia Intensiva del HOSPITAL 

CENTRAL CRUZ ROJA MEXICANA " GUILLERMO BARROSO CORICHI". 

con el Diagnóstico de SIRPA, que cumplieron con todos los,  

criterios de inclusión y so satisfacierón ninguno de los 

criterios de exclusión. 

1.- CRITERIOS DE ELIGIBILIDAD. 

Se considera que los pacientes son elgibles si cum - 

plieron con las siguientes características: 

A.- CRITERIOS CLINICOS. 

Disnea, taquipnea, taquicardia, cianosis, e incluso en 

algunas ocasiones Síndrome Séptico. 

B.- CRITERIOS GASOMETRICOS. 

Pa02 menor de 60 mmHg con los siguientes parámetros de 

ventilador: 

Fi02 mayor de 60%. 
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PEEP mayor de 8 cm H20. 

C.- CRITERIOS RADIOGRÁFICOS. 

Infiltrado alveolar en parche, en un cuadrante o en los 

cuatro cuadrantes, con broncograma áereo, con silueta 

cárdiaca normal. 

II.- TAMAÑO DE LA MUESTRA. 

Se determinó en base a los ingresos de 4 años compren-

dido entre el 10  de Enero de 1990 al 31 de Diciembre de 

1993. 

III.- CRITERIOS DE INCLUSION 

Pacientes mascúlinos y femeninos de más de 15 anos y. 

menores de 45 años. 

Pacientes que cumplieron con los criterios de eligibi- 

lidad. 

Pacientes que 	tuvieron antecedente de Trauma. 

IV.- CRITERIOS DE EXCLUSION. 

Pacientes menores de 15 años y mayores de 45 años. 

Pacientes que no cumplieron con los criterios de eligi- 
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bilidad. 

Pacientes que no tuvieron antecedentes de Trauma. 

V.- CRITERIOS DE ELIMINACION. 

Pacientes en los que no se pueda concluir el estudio 

porque hayan sido trasladados. 

Pacientes que cumplan con los criterios de inclusión, 

pero que fallecieron dentro de las primeras 24 horas. 
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MATERIAL 	Y 	METODO S. 

Se revisaron para este estudio, se realizó la revi-

sión de expedientes clínicos, y radiografías de tórax, 

de los pacientes, con ayuda del personal del archivo 

clínico y del archivo radiográfico. 

Y se revisaron las siguientes variables: 

Se investigó inicialmente el total de ingresos en 4 años, 

comprendiendo del 1°  de enero de 1990 al 31 de Diciembre de 

1993. De todos los pacientes que, ingresarona a la Unidad 

de Terapia Intensiva del Hospital Central Cruz Roja Me- 

xicana. Se clasificó a los pacientes como; 

Pacientes con antecedente de trauma. 

Pacientes que no tenian antecedentes de trauma. 

De ellos se determinó la mortalidad de los grupos. 

SEXO.- Esta variable se utilizó unicamente para determinar 

la prevalencia de edades. 

SEXO.- se utilizó para determinar cual sexo es el más a- 

fectado. 

MECANISMO DE LESION._ Esta variable se utilizó para ver 

cual es 'el principal mecánismo de lesión en la pobleción 

de SIRPA en pacientes con trauma. 

LOS FACTORES DE RIESGO. 

Estos factores de riesgo se tomaron unicamente en cuen- 

ta los que se encuentran asociados con trauma. 
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se dividió la población en 2 grupos; 

Grupo 1.- Pacientes con SIRPA por trauma quessobrevivients-

Grupo 2.- Pacientes con diagnóstico de SIRPA, con antece-

dente de Trauma, que no sobrevivieron. 

En estos grupos se miedieron las siguientes variables y se 

determinó la diferencia de los mismos entre ambos grupos. 

FACTORES DE RIESGO 

Se determino el número de factores de riesgo, cual es la 

frecuencia de los factores de riesgo en ambos grupos. y 

y se calificó a los factores como se indica en el cuadro 1 y 

se determinó si existiá diferencias entre ambos grupos. 

	 CUADRO. I, 	  

CALIFICACION DE FACTORES DE RIESGO. 

SEPSIS 5 

CONTUSION PULMONAR 3 

SHOCK 3 

Fx DE HUESOS LARGOS 2 

POLITRANSFUSION 2 

Sumar los puntos y se 

Divide entre 3. 

LOS CRITERIOS PARA EL DIAGNOSTICO. 

Estos se tomaron en cuenta en las 2 poblaciones y se cali-

ficvaron las siguientes variables determinadas en los cua 

2,3,4 y 5. 
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CALIFICACION DEL DIAGNOSTICO.  

RAD I OCRA.F I A 	 PUNTOS. 

SIN CONSOLIDACION 	 O 

CONSOLIDACION ALVEOLAR EN I CUADRANTE 	1 

CONSOLIDACION ALVEOLAR EN 2 CUADRANTE 
	

2 

CONSOLIDACION ALVEOLAR EN EL 3 CUADRANTE 3 

CONSOLIDACION ALVEOLAR EN EL 4 CUADRANTE 4 

  

      

      

CUADR o 3 

CALIFICACION DEL DIAGNOSTICO. 

H I PDXEDIIIA 

Pa02/F102 + 111 0 

Pa02/F102 85-110 1 

Pa02/F102 71-85 2 

Pa02/ F102 60-70 3 

Pa02/F102 - 59 



CUADRO5 

PRESION POSITIVA AL FINAL DE LA ESPIRACION 

PEED O - 5 0 

PEEP 6 - 8 1 

PEEP 9 - 11 2 

PEEP 12 - 14 3 

PEEP 15 4 

Sumar los Puntos y dividirlos 

entre 4. 

CUADRO 	4 

CALIFICACION DEL DIAGNOSTICO.  

INDICE RESPIRATORIO. 

0.8 - 3.0 	O 

3.1 - 5.0 

5.1 - 7.0. 	2 

7.1 - 9.5 	3 

4. 9.6 	4 

24 
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TIEMPO DE INTUBACION 

TIEMPO EN QUE SE REALIZO EL DIAGNOSTICO. 

TIEMPO DE ESTANCIA. 

I.S.S. (indice de Severidad de lesiones) E:, base a la esca- 

la descrit¿. en 1975 por Susan Becker. (6). 

Estos parametros se determinaron las diferencias en ambos 

grupos. 

MORTALIDAD.Esta se determinó para difernciar un grupo de 

otro. 

OTRAS FALLAS.- Esta variable se determinó en ambos grupos 

y se correlaciono estas con la presencia de disfunción ór- 

gánica multiple. 

LAS FALLAS SE DETERMINARON EN BASE A LO ESTABLECIDO POR 

KNAUS Y COLS. 

FALLA CARDIOVASCULAR:  

FC. menor o igual a 54. 

PAM igual o menor de 49 mmHg. 

pH. menor de 7.24. 

FALLA RESPIRATORIA.  

FR menor de 5 o mayor de 49 

PaCO2 mayor de 50 mmHg. 

Dependencia de ventilador por más de 72.horas. 

FALLA RENAL.  

Diuresis en 24 horas menor o igual de 479 mis  

Diuresis en 8 horas menor o igual de 150 mis.  

FALLA HEMATOLOGICA  

Leucocitos menor de 1000 

Plaquetas menor de 20,000 
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Hematocrito menor del 20%. 

FALLA NEUROLOGICA.  

Escala de Glasgow menor de 6 sin sedación. 

Y LOS CRITERIOS DEL ROYAL PERTH HOSPITAL ICU. 

CARDIOVASCULAR.  

Dependencia de inotrópicos mayor de 30 minutos. 

Indice cárdiaco menor de 2 lts/ min/m2. 

RESPIRATORIA 

PaCO2 menor de 50 mmHg. 

Aa02 mayor de 350 mmHg. 

Fi02 mayor de 60%. 

PEEP mayor de 5 cm de H20, con Pa02 menor de 60 torr. 

RENAL  

Depa=uración de creatinina menor de 5 mis/s.  

Creatinina mayor de 2.3 mg/dl. 

HEMATOLOGICA.  

Leucocitos menor de 1000. 

Plaquetas menor de 20,000. 

TP, TTP y TT. Con un indice mayor de 1.5 (excluyendo enfer 

medad hepática. 

NEUROLOGICA.  

Glasgow menor de 6. 

HEPATICA  

2 de: 

Hilirrubinas mayor de 1.8 mgs/d1. 

TGO dos veces mayor de lo normal. 

TP de control con un indice mayor de 1.5 de lo normal. 

GASTROINTESTINAL.  

Hemorragia gastrointestinal que requiere transfusión.' 

Diarre liquida más de 4 veces en 24 horas. 

Ileo por más de 3 días. 

Pseudo-obstrucción. 

CARDIACA  



Fibrilación o taquicardia ventricular mayor de 150/min. 

Asistolia que dependiera de marcapaso. 

METABOLICA.  

Requerimientos de insulina sin Diabetes. 

Na menor de 125 o mayor de 150 meq. 

Lactato menor de 0.4 mmol 

Exceso de base menor de -10 mmol/lt. 

27 

Estas variables se compararon en ambos grupós. 
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RESULTADOS. 

Durante un periodo de 4 años, comprendido del 1°  de 

Enero de 1990 al 31 de diciembre de 1993.Los pacientes 

que ingresaron a la UNIDAD DE TERAPIA INTENSIVA DEL HOSPI- • 

TAL CENTRAL CRUZ ROJA MEXICANA " GUILLERMO BARROSO CORICHI" 

Ingresaron 690 pacientes, las causas fueron, clasificadas 

en: 

Pacientes con trauma 

Pacientes no trauma. 

El 78.3 % fueron pacientes con antecedente de trauma y el 

21.7% fueron de no trauma. 

El total de pacientes que ingresaron a la UTI del HCRM, 

con, Diagnóstico de SIRPA fueron 102 pacientes. De los cua-

les se excluyeron 22 pacientes, por no cumplir con los 

criterios de inclusión. De los que 12 eran mayores de 45 a-

ños, estos pacientes se excluyeron porque en General las 

personas menores de 45 años, tienen un corazón sano, y los 

mayores no, lo cual nos puede confundir con un Edema Pul-

monar de alta presión. Otros 6 pacientes no tenian antece-

dentes de trauma, y se eliminaron 6 pacientes porque falle-

cieron antes de 24 horas y no se pudo continuar su estudio. 

Quedaron 80 pacientes, de los cuales fueron 70 mas, 

cúlinos (87.5%) y 10 (12.5%), fueron femeninos. Con un ran-

go de edad de 15 a 45 años, con un promedio de 26.6 anos. 

1.9 



29 

El principal mecanismo de lesión fué por: atropellamien-

to en 25 casos (31.5%). Choque 24 (30%), H.P.A.F 13 casos 

(16.25%), H.P.I.P.0 9 (11.25%). Caída 6 (7.5%). por Agre-

sión 3 (3.75%). 

Los pacientes se dividieron en 2 grubos: 

Grupo 1.- Pacientes que sobrevivieron. los cuales fueron 

54 casos lo cual correspondió al 67.5%. 

Grupo 2.- Lo formo la población de pacientes que no sobre-

vivieron, los cuales fueron 26 casos (32.5%). 

El número de factores de riesgo. Fué el 92.6%. Tenian 

menos deq.3 factores en los pacientes del Grupo 1. En los 

pacientes del Grupo 2; el 100% tenian más de 3 factores. 

Los factores de riesgo que predominaron en el Grupo 1 

fué de fracturas de huesos largos en 24 casos de los cuales 

en 16 casos se demostró embolismo graso, 21 pacientes te-

nian antecedentes de Shock hipovolémico.y 16 tenian antece-

dente de politransfusión, siendo poco frecuente el antece-

dente de sepsis. que se presento solo en .6 casos. 

En el grupo 2.- El principal factor fué shock hipovo-

lémico en el 96.1%, y de sepsis en el 88.5%, y la poli_ 

transfusión en un 84.6%. 

Se calificaron a los pacientes, dandole puntos a ca-

da factor de riesgo: 

FACTOR DE RIESGO 	 PUNTOS 

Sepsis 	 5 

Shock hipovolémico 	 3 

Contusión Pulmonar 	 3 
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Fractura de huesos 	 2 

largos. 

Politransfusión 	 2 

Se sumaron los puntos y se dividieron entre 3, obte-

niendose una calificación mínima de 0.6 y una maxima de 5, 

En el grupo 1 el 81.48% (44) tuvieron una calificación 

de 0.6 a 1.6.Y los pacientes del Grupo 2 tuvieron un 92.3% 

una calificación mayor de 3.3. 

Los factores que se tomaron en cuenta para el diagnós-

tico fueron tambien calificados, en base a los siguientes 

parametros.: 

RADIOGRAFIA DE TORAX 	 PUNTOS 

Sin consolidación alveolar 	 O 

Consolidación alveolar en 1 cuadrante 	1 

Consolidación alveolar en 2 cuadrantes. 	2 

Consolidación alveolar en 3 cuadrantes 	3 

Consolidación alveolar en 4 cuadrantes. 	4 

HIPDXEMIA. 

Pa02/Fi02 	- 11'1 	 0 

Pa02/Fi02 	8g-l10 	 1 

Pa02/Fi02 	71-85 	 2 

Pa02/Fi02 	60-70.. 	 3 

Pa02/Fi02 	- 59. 	 4 

INDICE RESPIRATORIO. 

0.8-3.0 

3.1- 5.0 	 1 
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5.1-7.0 2 

7.1-9-5 3 

+ de 9.6 4 

PEEP 

menos de 5 0 

6-8 1 

9-11 2 

12-14 3 

15 o más. 4 

Se sumaron los puntos en cada uno y se dividió entre 4 y 

la calificación mínima fué de 1 y la máxima de 4. 

El grupo 1, tuvieron un rango de 1-4 con un promedio de 

1.48 y en el grupo 2 el rango fué de 3.5 a 4 y con un rango 

de 3.9. 

EL tiempo de intubación y el tiempo de realización del 

diagnóstico hubo diferencias, pero no fueron muy signi-

ficativas. 

Se califico la escala de severidad de lesiones (I.S.S) 

En el grupo 1.- el 100 % tuvieron una calificación mayor 

de 45, mientrás que en el grupo 2 el 57.7% tuvieron una 

calificación mayor de 45. 
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D I S C U S I 0 N. 

El SIRPA, continua siendo un problema grave en la po-

blación hemos logrado demostrar que los factores de riesgo 

son un instrumento muy útil para determinar en cierta 

forma el pronóstico del enfermo, es evidente que estos fac-. 

toree en si pueden no solo hacer que se desarrolle una falla 

Respiratoria sino además pueden ser la causa de Disfunción 

Orgánica Multiple, ya que la mayoria de los pacientes desa-

rrollaron Disfunción Orgánica Multiple. 

Los criterios que se tomaron en cuenta para hacer el 

diagnóstico en base a la calificación anteriormente comen 

tada , es muy evidente la diferencia entre ambos grupos, 

lo cual tambien nos podría orientar para poder inferir el 

pronóstico de los pacientes con SIRPA. 

En el grupo 1 el rango fué de 1-4 con un promedio de 

1.48 y el del grupo 2 fué de 3.5 a 4 con un rango de 3.9, lo 

cual nos indica una gran diferencia entre ambos grupos. 
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CO N C L U S I ONES. 

1.- El SIRPA se presenta en un 13.06% de los pacientes que 

ingresan a la UCI del HOSPITAL CENTRAL CRUZ ROJA MEXICANA. 

2.- E 1 sexo mayormente afectado es el mascúlino. 

3.- la edad que se encuentra más afectada es la pobla - 

ción econonomicamente activa. 

4.- El principal mecanismo de lesión en pacientes con trauma 

son por accidentes automovilisticos. 

5.- Los factores de riesgo en los pacientes de SIRPA que no 

sobrevivieron, tenian la moyor parte 3 ó más factores de 

riesgo. 

En los pacientes que no sobrevivieron, la sepsis, se pre-

sento en el 88.5 % de los casos, y el shock hipovolémico en 

un 96.1%de los pacientes. 

6.- Los pacientes que no sobrevivieron tuvieron en un el 

92.3% una calificación mayor de 3.3. 

7.- La calificación obtenida de los pacientes que no sobre-

vivieronen cuanto al diagnóstico fué en el 100% de 3.5 

a 4, con un promedio de 4. 

8.-Los pacientes que no sobrevivieron tuvieron un I.S.S DE 

más de 45 en el 57.7%,mientras que los que sobrevivieron el 

100%, tenian una calificación inferior a 45. 
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