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RESUMEN
Objetivo: Evaluar la corrección del índice de oxigenación
en pacientes críticos a nivel de la ciudad de México.
Material y métodos: Se analizaron un total de 143 pa-
cientes que ingresaron a la Unidad de Terapia Intensiva,
y se incluyeron al estudio 46 pacientes, 21 pacientes
del sexo masculino: 45.65% (53.57 ± 21.18 años) y
25 del sexo femenino 54.34% (40.24 ± 20.36 años).
Los cuales fueron divididos en 3 grupos: Grupo con
LPA o SIRA 16 pacientes: Edad: Femenino ( 50%) 46.5
± 24.85 años, Masculino: (50%) 61 ± 11.74 años.
Diagnóstico principal: Postoperatorio de Abdomen)
sepsis abdominal) 5 (31.25%); Pancreatitis 2 (12.5 %)
NAC (neumonía adquirida en la comunidad) 2 (12.5%),
Mortalidad 5 (31.25%). Pacientes con otra patología
sin LPA o SIRA: 15 pacientes: Edad: Masculino: 59.12
± 19.99 años (53.33 %), Femenino: 55.71 ± 11.96 años
(46.66%) diagnóstico: Cardiopatía isquémica 3 (20%),
Postoperatorio de abdomen: 3 (20%),. Mortalidad: 3
(20%). Grupo de sanos: 13 pacientes, Edad: Masculino:
18.33 ± 1.52 años (23.07%); femenino: 24.4 ± 5.50
años (76.92%).
Análisis estadístico: Se realizó a través de la determi-
nación de la media, desviación estándar, sensibilidad,
especificidad, y se realizó un análisis paramétrico, a
través de prueba de t de Student, para comprobar la di-
ferencia entre dos medias de muestra y sus distribu-
ciones.
Resultados: El índice de oxigenación o índice de Kirby
corregido con respecto a la escala de Murray: Sensibili-
dad 100%/especificidad: 66%. El índice de oxigena-
ción o índice de Kirby corregido (IKc) con respecto al
índice de oxigenación o índice de Kirby normal (IK):
Sensibilidad 100%/especificidad 0%. La escala de Mu-
rray con respecto al índice de oxigenación o índice de
Kirby corregido: Sensibilidad 28%/Especificidad 100%.
El índice de oxigenación o índice de Kirby normal con
respecto al índice de oxigenación o índice de Kirby co-
rregido: Sensibilidad 37.5, Especificidad 0%.

SUMMARY
Objective: To evaluate the correction of the oxygenation
index in critical patients at level of the City of Mexico.
Methods: They were analyzed a total of 143 patients that
admitted to the Unit of Intensive Therapy, and they were
included to the study 46 patients, 21patients of the male
sex: 45.65% (53.57 ± 21.18 years old) and 25 female sex
54.34% (40.24 ± 20.36 years). Which were divided in 3
groups: Group with ALI or ARDS 16 patients: Age: Female
(50%) 46.5 ± 24.85 years old, Male: (50%) 61 ± 11.74
years old. Diagnostic main: Abdominal Postoperative
(abdominal sepsis) 5 (31.25%); Pancreatitis 2 (12.5%)
NAC (Community acquired pneumonia) 2 (12.5%),
Mortality 5 (31.25%). Patient with another pathology
without ALI or ARDS: 15 patients: Age: Male: 59.12 ±
19.99 years old (53.33%), Female: 55.71 ± 11.96 years
old (46.66%) diagnostic: Ischemic Cardiopathy 3 (20%),
Abdominal Postoperative: 3 (20%), other cardiopathy: 2
(13.33%). Mortality: 3 (20%). Group of healthy: 13 patients,
Age: Male: 18.33 ± 1.52 years (23.07%); female: 24.4 ±
5.50 years old (76.92%).
Statistical analysis: Will be carried out the determination
of the stocking, standard deviation, sensibility, specificity,
and was carried out an parametric analysis, through test
of Student t test, to check the difference between two
sample stockings and their distributions.
Results: The oxygenation index or index of Kirby
corrected with regard to the scale of Murray: Sensibility
100% especificity: 66%. The oxygenation index corrected
with regard to the oxygenation index or index of Kirby
normal: Sensibility 100%/specificity 0%. The Murray
Scale with regard to the oxygenation index or index of
Kirby corrected : Sensibility 28%/Specificity 100%. The
oxygenation index or index of Kirby normal with regard to
The oxygenation index or index of Kirby corrected:
Sensibility 37.5/Specificity 0%.
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Ind. oxigenación Ind. oxigenación
o IK corregido o Ikc

Grupo estudio 125.8 ± 47.76 214.90 ± 81.93
Grupo control 209.94 ± 67.57 360.08 ± 115.95
Grupo sano 209.75 ± 193.23 700.75 ± 113.05.

La mortalidad: 5 pacientes: (31.25%) 3 pacientes (20%).
Conclusiones:
1. La corrección del índice de oxigenación o en los pa-
cientes críticos a nivel de la ciudad de México, es de
mayor sensibilidad y especificidad, con respecto a las
escalas establecidas en el diagnóstico de la lesión
pulmonar aguda y SIRA.
2. El ajuste o corrección de acuerdo a la altura o pre-
sión barométrica, es necesario para evitar sobrevaluar
el diagnóstico de ALI y SIRA.
3. En el grupo control y sano, se observó que si no se
corrige el índice de oxigenación o índice de Kirby, cur-
saban con valores que se podrían incluir en la lesión
pulmonar aguda.
4. La significancia estadística obtenida del índice de
oxigenación o índice de Kirby corregido con respecto,
a las variables fue con una p < 0.001.
Palabras clave: Corrección del índice de oxigenación,
pacientes críticos, al nivel de la Ciudad de México.

The oxygenation The oxygenation
index or index of index or index of
Kirby normal (IK) Kirby corrected (IKc)

Studies group 125.8 ± 47.76 214.90 ± 81.93
Control group 209.94 ± -67.57 360.08 ± 115.95
Group healthy 209.75 ± 193.23 700.75 ± 113.05

The mortality: 5 patients: (31.25%) 3 patients (20%)
Conclutions:
1. The correction of the oxygenation index or in the critical
patients at level of the city of Mexico, is of bigger sensibility
and specificity, with regard to the scales settled down in the
diagnosis of the Acute Lung Injury and the ARDS.
2. The adjustment or correction according to the height or
barometric pressure, are necessary to avoid overestimation
the diagnose of ALI and SIRA.
3. In the group Control and the health group, one
observes that if the oxygenation index or Kirby index, is
not corrected, they studied with values that they could
be included in the Acute Lung Injury
4. The significance statistical of the oxygenation index
or Kirby index corrected with regard scales established
was p < 0.001
Key words: The correction of the oxigenation, critical
patients, at level of the Mexico City.

INTRODUCCIÓN

El estado de oxigenación de la sangre de un paciente
puede evaluarse observando la presión parcial de oxíge-
no (Ppo

2
) y la saturación de la sangre arterial (SO

2
).1-3

El índice de oxigenación es un parámetro para
medir el intercambio gaseoso y la gravedad de la
insuficiencia respiratoria. Se calcula a partir de la
fórmula: presión arterial de oxígeno entre fracción
inspirada de oxígeno: PaO

2
/FiO

2
.4-22

El índice de oxigenación se utiliza para evaluar el
grado de insuficiencia respiratoria y el daño pulmo-
nar agudo. La lesión pulmonar puede ser causada
por mecanismos directos o indirectos. La identifica-
ción de los factores etiológicos para el desarrollo de
lesión pulmonar aguda/síndrome de insuficiencia
respiratoria aguda (LPA/SIRA). Tres estudios eva-
luaron la incidencia de ARDS en pacientes con fac-
tores de riesgo conocidos. Tomando en cuenta los
criterios de la (NAECC) 5,7-9,23-31

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 inflama-
torios derivados de los neutrófilos de los pulmones.

Lesión traumática severa (fracturas especial-
mente múltiples), el traumatismo craneoencefáli-
co severo, y la contusión pulmonar se asocian

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 le-
sión al lecho del capilar pulmonar. Las contusio-
nes pulmonares causan SIRA a través del trau-
ma 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 infil-
trado y la hipoxia se desarrollan dentro de 12-24 ho-
ras 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 pul-
monar por el calor directo, los químicos tóxicos, y
partículas que pueden llegar a nivel de los bronquio-
los terminales y el alvéolo.

Dosis excesivas de narcóticos (Ej., heroína), los
salicilatos, antidepresivos tricíclicos, y otros sedan-
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tes han sido asociados con desarrollo de SIRA.
Este riesgo es independiente del riesgo de la aspira-
ción coexistente. Otras toxinas implicadas y drogas
incluyen a agentes tocolíticos, hidroclorotiazida,
protamina, e interleucina-2 (IL-2).

Las causas de estas alteraciones son diversas e
incluyen daño directo (infección pulmonar o aspira-
ción) o indirecto (sepsis, pancreatitis, traumatismo
múltiple) al pulmón; su desarrollo es frecuente junto
con la disfunción de otro órgano o, bien, a la par con
el síndrome de disfunción multiorgánica. Su fisiopa-
tología demuestra pérdida en la integridad de la ba-
rrera alvéolo-capilar, trasudado rico en proteínas a
través de la barrera, edema pulmonar e hipoxemia
por incremento del cortocircuito intrapulmonar.4-9,15,16,22

El índice de oxigenación se utiliza también como
criterio pronóstico para síndrome de insuficiencia
respiratoria aguda (SIRA o SDRA) y la lesión pulmo-
nar aguda (LPA o ALI), así como para corregir los
parámetros de inducción de oxígeno como trata-
miento, por medio de la FiO

2
. El índice de oxigena-

ción (índice de Kirby) puede determinar si la grave-
dad del daño es reversible y se puede utilizar para
modificar paulatinamente la conducta del apoyo
ventilatorio.4-10,15,16,26-32,36,37

La fórmula para determinar el índice de oxigena-
ción es: PaO

2
/FiO

2

en donde la FiO
2
 al aire ambiente se toma como

constante en su forma fraccionaria, es decir, 0.21.
En 1999 se realiza un estudio por parte de ARDS

Clinical Network que dentro de sus criterios de inclu-
sión para pacientes con SIRA era que todos aquellos
pacientes que vivan a más de 1,000 metros sobre el
nivel del mar se debe de corregir el índice de oxigena-
ción según la presión barométrica y así evaluar si los
pacientes presentan síndrome de insuficiencia respira-
toria aguda (SIRA) o lesión pulmonar aguda ( LPA).6,28

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un estudio prospectivo, longitudinal, ob-
servacional, comparativo, en la Unidad de Cuidados
Intensivos ubicada en el 3er. Piso del Hospital Ge-
neral «Dr. Darío Fernández Fierro» ISSSTE. Se eli-
gieron los pacientes de una cohorte que ingresaron
a la Unidad de Cuidados Intensivos en un intervalo
de un año, y que reunieron los criterios de inclusión.

En conjunto con los servicios que conforman el
Hospital y la Unidad de Cuidados Intensivos, se se-
leccionaron a los pacientes que por su patología se
ingresaron a la Unidad de Cuidados Intensivos en
donde se realizaron exámenes de rutina de la Uni-

dad, biometría hemática completa, química sanguí-
nea, electrolitos séricos, tiempos de coagulación
completo, gasometría arterial y venosa. Se les ins-
taló línea arterial, vía endovenosa central y catéter
en la arteria pulmonar que requirieran electrocardio-
grama, radiografía de tórax. Se incluyeron a todos
los pacientes que ingresaron a la Unidad de Cuida-
dos Intensivos, se dividieron los grupos: Grupo I:
aquellos que cumplieron con los criterios de Murray,
y que por el monitoreo ventilatorio, de acuerdo al
Consenso Americano Europeo (The North Ameri-
can-European Consensus Conference NAECC) se
encuentren con datos de lesión pulmonar aguda
(LPA) índice de oxigenación < 300 o síndrome de
insuficiencia respiratoria aguda (SIRA), índice de
oxigenación < 200.

Grupo II: Aquellos pacientes que ingresaron a la
Unidad de Cuidados Intensivos sin criterios de LPA
o SIRA.

Grupo III de sujetos sanos, fue personal adscrito
al Centro Hospitalario y/o familiares de los pacien-
tes, que fue tomado para observar como coadyu-
vante solamente del impacto de la falta de correc-
ción del índice de oxigenación

Criterios de Murray a las 48 horas

Radiografía de Tórax:
Sin consolidación alveolar: 0
Consolidación alveolar
confinada a 1 cuadrante 1

2 Consolidación alveolar
confinada a 2 cuadrantes 2
3 Consolidación alveolar
confinada a 3 cuadrantes 3
4 Consolidación alveolar
confinada a 3 cuadrantes 4

Hipoxemia
PaO

2
/FIO

2
 > 300 0

PaO
2
/FIO2 225 – 299 1

PaO
2
/FIO

2
 175 – 224 2

PaO
2
/FIO

2
 100 – 174 3

PaO
2
/FIO

2
 < 100 4

PEEP
< 5 0
6 – 8 1
9 – 11 2
12 – 14 3
> 15 4
Compliance
> 80 0
60 – 79 1
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40 – 59 2
20 – 39 3
< 19 4
El valor final se obtiene de la suma
de los componentes que fueron utilizados
Sin lesión pulmonar 0
Con lesión mínima o moderada 0.1-2.5
Lesión pulmonar severa (SIRA) > 2.5

Otros criterios de inclusión PCP menor de 12 mmHg
Qs/Qt ≥ 25%

La corrección del índice de oxigenación se reali-
zó a través de la siguiente fórmula:

PaO
2
/FiO

2
 (300 x presión barométrica/760)

La altura por la ubicación del hospital fue de
2,240 metros sobre el nivel del mar, con una pre-
sión barométrica en promedio de 583 mmHg.

Criterios de exclusión: Pacientes que durante el es-
tudio presentaron una complicación que puso en peli-
gro la vida y que requirió en forma urgente su manejo.

Criterios de eliminación: Pacientes sin un ade-
cuado seguimiento.

Grupo control: Pacientes que ingresaron a la Uni-
dad de Terapia Intensiva sin patología pulmonar con
o sin asistencia ventilatoria, a los cuales se les de-
terminó el índice de oxigenación, el cual se les corre-
gía de acuerdo a la altura de la ciudad de México.

Análisis estadístico: Se realizó la determinación
de la media, desviación estándar, sensibilidad, es-
pecificidad, y se realizó un análisis parámetrico, a
través de la prueba de t de Student, para comprobar
la diferencia entre dos medias de muestra y sus
distribuciones

RESULTADOS

Se analizaron un total de 143 pacientes que ingre-
saron a la Unidad de Terapia Intensiva, y se incluye-

ron al estudio 46 pacientes, 21 pacientes del sexo
masculino: 45.65% (53.57 ± 21.18 años) y 25 del
sexo femenino 54.34% (40.24 ± 20.36 años). Los
cuales fueron divididos en 3 grupos:

1. Grupo con lesión pulmonar aguda (LPA) o sín-
drome de insuficiencia respiratoria aguda (SIRA)
(Grupo de estudio): 16 pacientes: Edad: Femenino
(50%) 46.5 ± 24.85 años, Masculino: (50%) 61 ±
11.74 años. Diagnóstico principal: Postoperatorio de
abdomen (sepsis abdominal) 5 ( 31.25%); Pancreati-
tis 2 (12.5 %) NAC (neumonía adquirida en la comu-
nidad) 2 (12.5%) Diabetes mellitus 1 (6.25 %), neu-
monía nosocomial 1 (6.25%), sepsis 1 (6.25%),
trauma: 1 (6.25 %) otros: 1 (6.25%), mortalidad 5
( 31.25%).

Del grupo de estudio que de acuerdo al consenso
americano/europeo, así como la escala de Murray y
del valor del índice de oxigenación cumplían con cri-
terios de un síndrome de insuficiencia respiratoria
aguda (SIRA o SDRA), al realizar la corrección del
índice de oxigenación de acuerdo al nivel de altura
de la ciudad de México, se clasificaban en una le-
sión pulmonar aguda (LPA) (cuadro I).

Índice de oxigenación
sin corregir 209.94 ± 67.57
Índice de oxigenación
corregido 360.08 ± 115.95

2. Pacientes con otra patología sin LPA o SIRA
(Grupo Control): 15 pacientes: Edad: Masculino :
59.12 ± 19.99 años (53.33 %), Femenino: 55.71 ±
11.96 años (46.66%) diagnóstico: Cardiopatía isqué-
mica 3 (20%), postoperatorio de abdomen: 3 (20%),
otras cardiopatías: 2 (13.33%), diabetes mellitus 2
(13.33%). Otros 5 (33.33%). Mortalidad: 3 (20%).

En el grupo control que de acuerdo al consenso
americano/europeo, así como de la escala de Mu-
rray y del valor del índice de oxigenación o índice
de Kirby presentaban un cuadro de una lesión pul-

Cuadro I. Resumen de los valores de las variables analizadas en los 3 grupos.

Grupo estudio Grupo control Grupo sano

Índice de oxigenación sin corregir 125.8 ±  47.76 209.94 ± 67.57 209.75 ± 193.23
Índice de oxigenación corregido 214.90 ± 81.93 360.08 ± 115.95 700.75 ± 113.05
Murray 2.59 ± 0.65 1.43 ± 0.51
Qs/Qt 30.66 ± 14.68 27.47 ± 15.25
FiO2 (%) 64.37 ± 19.65 37.86 ± 12.70 21 (20.99)
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monar aguda (LPA), al realizar la corrección del ín-
dice de oxigenación de acuerdo al nivel de altura de
la ciudad de México, el valor obtenido es de norma-
lidad (cuadro I y figura 1).

Índice de oxigenación
sin corregir 209.94 ± 67.57
Índice de oxigenación
corregido 360.08 ± 115.95

3. Grupo de sanos: 13 pacientes, Edad: Masculi-
no: 18.33 ± 1.52 años (23.07%); femenino: 24.4 ±
5.50 años (76.92%).

En el grupo sano que de acuerdo al consenso
Americano/Europeo, y de acuerdo solamente al
valor del índice de oxigenación, ya que no se
realizan el resto de parámetros, presentaban un
cuadro de una lesión pulmonar aguda (LPA), al
realizar la corrección del índice de oxigenación
de acuerdo al nivel de altura de la ciudad de
México, el valor obtenido es de normalidad (cua-
dro I y figura 1).

En el análisis de la sensibilidad y especificidad
del valor corregido de acuerdo a la altura de la ciu-
dad de México del índice de oxigenación compa-
rando las diversas variables para la clasificación
de SIRA o LPA de acuerdo al Consenso America-
no/Europeo y la escala de Murray, se obtuvo lo si-
guiente:

El índice de oxigenación corregido con respecto
a la escala de Murray:

Sensibilidad 100% especificidad: 66%

El índice de oxigenación corregido con respecto
al índice de oxigenación o índice de Kirby normal

Sensibilidad 100% especificidad 0%
La escala de Murray con respecto al índice de

oxigenación corregido:
Sensibilidad 28% Especificidad 100%.
El índice de oxigenación normal con respecto al

índice de oxigenación corregido
Sensibilidad 37.5% Especificidad 0%.

El grado de correlación que existe con respecto
al valor de corrección del índice de oxigenación o
índice de Kirby, y de acuerdo al valor de acuerdo al
Consenso Americano/Europeo, para la clasificación
de SIRA o LPA en los 3 grupos se resume a conti-
nuación (cuadros II y III).

Variables:
1. El índice de oxigenación normal de acuerdo al

Consenso Americano/Europeo en el grupo con
síndrome de insuficiencia respiratoria aguda y le-
sión pulmonar aguda (SIRA y LPA)

2. Índice de oxigenación corregido a nivel de la ciu-
dad de México, en el grupo con síndrome de in-
suficiencia respiratoria aguda y lesión pulmonar
aguda (SIRA y LPA).

3. El índice de oxigenación normal de acuerdo al
Consenso Americano/Europeo en el grupo
control.

4. Índice de oxigenación corregido a nivel de la ciu-
dad de México, en grupo control.

5. El índice de oxigenación normal de acuerdo al
Consenso Americano/Europeo en el grupo sano.

6. Índice de oxigenación corregido a nivel de la ciu-
dad de México, en el grupo sano.

Cuadro II. Evalúa el grado de correlación de la variable
del índice de oxigenación corregido a la altura de la

ciudad de México, con respecto al índice de oxigenación
de acuerdo al Consenso Americano/Europeo para la

clasificación de SIRA o LPA, en los 3 grupos.

Variables Correlación Significancia

1-3 -.071 .800
2-4 -.071 .800
1-5 .196 .522
2-6 .196 .522
3-5 .086 .779
4-6 .087 .778

0

100

200

300

400

500

600

700

800

Estudio Control Sanos

I. Kirby I. Kirby C.

Figura 1. Se observa en los 3 grupos analizados el
índice de oxigenación o índice de Kirby de acuerdo al
Consenso Norteamericano/Europeo, y posteriormente
el índice de oxigenación, el cual se corrige de acuerdo
a la altura de la ciudad de México.
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DISCUSIÓN

El índice de oxigenación se utiliza para definir los
criterios de oxigenación cuando se manifiesta un
síndrome de insuficiencia respiratoria aguda (SIRA
o SDRA) o lesión pulmonar aguda (LPA o ALI). 

En la actualidad múltiples autores lo utilizan
como un parámetro para evaluar el estado de oxige-
nación y optimizar el soporte ventilatorio mecáni-
co.4-10,12,15 Es por eso que determinar el índice de
oxigenación es muy importante si a la vez se corre-
laciona con la PaO

2
, para obtener mejores paráme-

tros de apoyo y contar con criterios para evaluar la
efectividad de la terapéutica con oxígeno. Además,
es posible realizar un pronóstico de la supervivencia
del paciente. Artigas y col. realizan una correlación
de los niveles del índice de oxigenación, cuando la
relación PaO

2
/FiO

2
 se encuentra en 118 mmHg (±

47 mmHg) puede haber una mortalidad de 53 ± 22%
(aunque en otros centros la mortalidad oscila entre
40 y 70%).

La mortalidad en el síndrome de insuficiencia
respiratoria aguda (SIRA) en diferentes estudios
permanece entre 50 y 70%. No se han demostrado
diferencias estadísticamente significativas en los
resultados desde 1971 a pesar del avance en la
tecnología médica.44,46,47 De todo esto deducimos
que la mejor calidad del soporte clínico no ha tenido
impacto en la supervivencia.46,47

La mortalidad de los pacientes con SIRA se rela-
ciona principalmente con la falla multiorgánica más
que por la insuficiencia respiratoria. En un estudio de
Montgomery y cols., mostró que sólo 16% de muer-
tes fueron causados por falla respiratoria. En la ma-
yoría de los casos, la muerte temprana (dentro de 72
horas) fue causado por la enfermedad subyacente o
lesión, considerando que la muerte tardía (más allá
de 72 horas) fue causado por sepsis.12 Ferring y Vin-

cent informaron hallazgos similares.26,47 En una serie
de 129 pacientes con SIRA, 67 (25%) murieron, 50%
por falla orgánica múltiple (FOM), 16% de falla respi-
ratoria, 15% de arritmias o falla cardiaca, 10% de
daño neurológico, y 8% por otras causas. Reciente-
mente, Bersten y cols., informó que la falla respirato-
ria había contribuido a la muerte en sólo 24% de pa-
cientes con SIRA y era la única causa de muerte en
9% de pacientes con SIRA.24,46

En 1967 Ashbaugh y Petty, describieron en
adultos un síndrome clínico de insuficiencia respi-
ratoria aguda (SIRA), con infiltrado similar a la en-
fermedad de membrana hialina o insuficiencia res-
piratoria infantil.

El síndrome de insuficiencia respiratoria aguda
(SIRA) se define como una enfermedad de apari-
ción aguda. Los hallazgos radiográficos tempranos
eran la presencia de infiltrado pulmonar difuso al-
veolar que no se puede diferenciar del edema agudo
de pulmón (EAP) de origen cardiaco, que se volvió
confluente con el progresivo deterioro clínico. La
mayoría de los pacientes en un grupo de 12 pacien-
tes no tenían una historia de enfermedad pulmonar
pero que produce una PaO

2
 disminuida e índice de

oxigenación por debajo de 200 (índice de oxigena-
ción = PaO

2
/FIO

2
), y que es resistente a oxígeno

suplementario, en ausencia de presión de oclusión
de la arteria pulmonar (PAOP) elevada, y disminu-
ción de la compliancia pulmonar estática, y para ob-
tener una oxigenación adecuada requería del uso de
presión positiva al final de la espiración PPFE de 5
a 10 cmH

2
O. El examen histológico reveló membra-

nas hialinas en los alvéolos con atelectasias mi-
croscópicas y la hemorragia intra-alveolar, similar al
síndrome de membrana hialina o insuficiencia respi-
ratoria infantil.23

La definición de SIRA ha ido cambiando con el
tiempo. A principios de los ´60 Burke y colaborado-

Cuadro III. Resume los intervalos de confianza superior e inferior, así como la significancia estadística de la Variable del
índice de oxigenación corregido a la altura de la Ciudad de México, con respecto al índice de oxigenación de acuerdo al

Consenso Americano/Europeo para la clasificación de SIRA o LPA, en los 3 grupos.

Error estándar Intervalo Confianza
Variable medio inferior superior t Significancia

1-3 21.9102 -127.6994 -33.7140 -3.684 .002 p < 0.05
2-4 37.5803 -219.0285 -57.8249 -3.683 .002 p < 0.05
1-5 20.5129 -327.6246 -238.2369 -13.793  .000 p < 0.001
2-6 35.1898 -561.9561 -408.6132 -13.791  .000 p < 0.001
3-5 24.0627 -253.5896 -148.7338 -8.360  .000 p < 0.001
4-6 41.2664 -434.9501 -255.1268 -8.361  .000 p < 0.001



Rev Asoc Mex Med Crit y Ter Int 2008;22(1):26-35

32

www.medigraphic.com

res utilizaban el término falla respiratoria para des-
cribir un tipo de insuficiencia respiratoria caracteri-
zado por la incapacidad de proveer una oxigena-
ción y eliminación de dióxido de carbono (CO

2 
)

adecuada.24

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 húme-
do entre otros.25

En 1988 Murray y colegas propusieron una defini-
ción extendida del SIRA, describió si el síndrome
estaba en una fase aguda o crónica, la severidad fi-
siológica de lesión pulmonar, y el desorden clínico
primario asociado con el desarrollo de lesión pulmo-
nar. La primera parte de la definición se dirigió el
curso clínico que separó los casos agudos de los
casos crónicos; los pacientes con un curso prolon-
gado (crónico) y que presumiblemente eran más
probables de desarrollar fibrosis pulmonar y tener
resultados pobres.26

La escala de la lesión pulmonar (LP), cuantificó
la severidad de lesión pulmonar, en aquellos pacien-
tes que presentaban lesión pulmonar severa (LPS >
2.5) de aquéllos con lesión pulmonar moderada
(LPM < 2.5 -> 0.1). Es más importante el identificar
la etiología que condicionaba la presencia de la le-
sión pulmonar.26

En 1994 en The North American-European Con-
sensus Conference (NAECC) en SIRA propuso una
definición para la lesión pulmonar aguda (LPA) y
SIRA (cuadro IV).27

En 1999 se realiza un estudio por parte de ARDS
Clinical Network en donde sus criterios de inclusión
era que debía de corregirse el índice de oxigenación

para todos aquellos pacientes que vivan a más de
1,000 metros sobre el nivel del mar según la pre-
sión barométrica y así evaluar si los pacientes pre-
sentan SIRA o LPA.28

La severidad de la lesión pulmonar fue dirigida a
utilizar el término lesión pulmonar aguda (LPA) para
referirse a los pacientes con una PaO

2
/FiO

2
 < 300 y

síndrome de insuficiencia respiratoria aguda (SIRA)
en aquéllos con una PaO

2
/FiO

2
 < 200. En contraste

con la definición de Murray y cols., la definición de
la NAECC no incorporó el nivel de la presión positi-
va al final de la espiración (PPFE), ni la de la dis-
tensibilidad pulmonar estática ya que no debe usar-
se para hacer el diagnóstico de ALI o ARDS.

Dentro de los criterios de exclusión que propu-
so la NAECC es en aquellos pacientes que pre-
sentan edema pulmonar de origen cardiaco y/o
con una presión de oclusión de arteria pulmonar
(PAOP), > 18 mmHg y no debe de haber eviden-
cia clínica de hipertensión de la aurícula izquier-
da, aunque la hipertensión de la aurícula izquierda
podría coexistir en pacientes con SIRA. En cada
caso dependerá del médico evaluador si la pre-
sentación clínica, radiográfica, o las anormalida-
des fisiológicas podrían ser explicadas principal-
mente por hipertensión auricular izquierda, o
cuenta con criterios radiográficos para el diagnós-
tico de LPA o SIRA.

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

La mortalidad de los pacientes con SIRA se re-
laciona principalmente con la falla orgánica múltiple
más que por la insuficiencia respiratoria. En un es-
tudio de Montgomery y cols., mostró que sólo 16%
de muertes fueron causados por insuficiencia res-
piratoria. 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 tardía (más allá de 72 horas) fue
causada por sepsis. Ferring y Vincent informó ha-
llazgos similares. En una serie de 129 pacientes
con SIRA, 67 (25%) murieron, 50% por falla orgá-
nica múltiple (FOM), 16% de falla respiratoria, 15%
de arritmias o falla cardiaca, 10% de daño neuroló-
gico, y 8% por otras causas. Recientemente, Bers-
ten y cols. 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.34-49

Cuadro IV. 1994 definición de conferencia de acuerdo
general de lesión pulmonar aguda (LPA) y el síndrome

de insuficiencia respiratoria aguda (SIRA).

Presentación Aguda y persistente

Criterios de oxigenación PaO2/FIO2 < 300 para lesión
pulmonar aguda (LPA)
PaO2/ FIO2 < 200 para SIRA

Criterios de exclusión PAOP > 18 mmHg
Criterios radiográficos Opacidades bilaterales

por edema pulmonar
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En el 2000 se realizó el cálculo de proporcio-
nes de mortalidad atribuible a varias enfermeda-
des y se informó que la causa de muerte está ba-
sada en archivos clínicos de pacientes muertos y
generalmente refleja muertes asociadas con la
enfermedad. Por lo que la proporción de mortali-
dad atribuible asociada con LPA/SIRA puede ser
calculada multiplicando la proporción de inciden-
cia por la proporción de mortalidad. Y en la pobla-
ción adulta de los Estados Unidos (> 15 años)
era de 214 millones. A pesar de que no se cuenta
con la incidencia de LPA fidedigna en los Esta-
dos Unidos se estimó entre 20–50 casos/100,000
personas al año, equivalente a 43,000–107,000
casos por año. Se asumió que la mortalidad es
de aproximadamente 40% equivalente a 17,000–
43,000 muertes por año son asociadas con LPA/
SIRA. Se realizó una comparación con otras en-
fermedades con un impacto de salud pública im-
portante y en México no se considera como cau-
sa de mortalidad el SIRA o LPA.33

La mayor parte de las pruebas realizadas a estos
pacientes resultaron normales, aunque basados en
la literatura sabemos que el índice de oxigenación
debe ser superior a 300 mmHg (39.9 kPa).4-9,15-18,22

Con este valor se tendría un daño pulmonar agudo,
incluso en los sujetos sanos de acuerdo con el con-
senso cursaban con una lesión pulmonar aguda, o
los pacientes con criterios de síndrome de insufi-
ciencia respiratoria aguda, cuando se realizaba la
corrección se encontraban en lesión pulmonar agu-
da, pero estos parámetros son a nivel del mar y en
la ciudad de México con una altura que varía de
2,235 metros hasta 2,930 metros sobre el nivel del
mar y una presión barométrica 580 – 586 (promedio
de 583 mmHg (79.4 kPa), el índice de oxigenación
se encuentra en 295 mmHg (39.225 kPa). Por lo
tanto, en ocasiones no se pueden estandarizar los
parámetros, porque, apegados al consenso europeo
y norteamericano, los valores no corresponden al
estado de oxigenación a esta altura y presión baro-
métrica.

Los pacientes que sobreviven al SIRA muestran
sorprendentemente una alteración mínima de la
función pulmonar a largo plazo. Pueden tener una
alteración restrictiva moderada y déficit del inter-
cambio gaseoso, y ocasionalmente pueden exhibir
obstrucción parcial y reversible de la vía aérea.
Las anormalidades a largo plazo es más probable
que ocurran en pacientes tratados durante perio-
dos prolongados con suplementos de oxígeno ma-
yores de 0.5 (50%).49-52

CONCLUSIONES

1. En base a los resultados del presente estudio, es
necesario realizar una reclasificación con base
en la PaO

2
 y el índice de oxigenación de la ciu-

dad de México para determinar el estado de oxi-
genación, así como clasificar en lesión pulmonar
aguda o síndrome de insuficiencia respiratoria
aguda.

2. El índice de oxigenación corregido, es de mayor
sensibilidad y especificidad como parte del diag-
nóstico de la lesión pulmonar aguda y síndrome
de insuficiencia respiratoria aguda (SIRA), con
respecto a las escalas establecidas.

3. El ajuste o corrección del índice de oxigenación,
de acuerdo a la altura o presión barométrica, es
necesario y por lo tanto los parámetros preesta-
blecidos por el consenso europeo y norteamerica-
no para el diagnóstico y control del síndrome de
insuficiencia respiratoria aguda y lesión pulmonar
aguda no corresponden a los niveles de la pre-
sión arterial de oxígeno y al índice de oxigena-
ción o índice de kirby a nivel de 2,240 metros so-
bre el nivel del mar (altura en la que se ubica el
Hospital en la Ciudad de México).

4. La significancia estadística obtenida con la co-
rrección del índice de oxigenación con respecto a
las variables para clasificar el SIRA o LPA, fue
estadísticamente significante p < 0.001

5. El presente estudio deberá ser analizado utilizan-
do los valores originales de medición.
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