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LESIÓN PULMONAR EN LA UCI

La mayoría de los pacientes ingresados en las
Unidades de Cuidados Intensivos (UCI) presentan
algún grado de lesión pulmonar que se manifiesta
generalmente por un descenso moderado en la oxi-
genación arterial. En los casos leves, el sustrato ana-
tómico subyacente consiste generalmente en cierto
grado de colapso alveolar favorecido por la presen-
cia de alteraciones del nivel de conciencia y la difi-
cultad para expulsar secreciones, lo que condiciona
una disminución de la capacidad funcional residual
(CRF). El descenso de la CRF es especialmente im-
portante en pacientes sometidos a ventilación mecá-
nica, incluso en aquellos que se consideran con
“pulmón normal”. Este descenso puede llegar a ser
del 20% como consecuencia de alteraciones de la
caja torácica y diafragmáticas1, originando una ten-
dencia a la hipoxemia que se corrige parcialmente
aplicando una cierta cantidad de presión positiva es-
piratoria final (PEEP)2 o aumentando la fracción de
oxígeno inspirado. 

A pesar de la alta prevalencia de alteraciones pul-
monares, hemos de reconocer, como veremos más
adelante, que los medios de que disponemos para
cuantificar el grado de lesión pulmonar son poco pre-
cisos. No obstante, con un planteamiento práctico, en
estas formas leves no merece la pena profundizar más. 

Una forma diferenciada y especialmente grave de
lesión pulmonar lo constituye la denominada lesión
pulmonar aguda (LPA), en esta situación sí echamos
en falta herramientas que nos ayuden a cuantificar y
a dimensionar con exactitud el grado de afectación
respiratoria. De acuerdo con la definición de la Con-
ferencia de Consenso Europeo-Americana3, la LPA
se define como un “síndrome de inflamación y au-
mento de permeabilidad asociado a una constelación
de anormalidades clínicas, radiológicas y fisiológi-
cas, etc.”, es decir, idealmente, el diagnóstico debe-
ría confirmarse mediante la constatación de signos
clínicos, radiológicos y fisiológicos (inicio agudo,
infiltrado alveolar bilateral e hipoxemia) junto a la
presencia de inflamación local (citocinas en el aspi-
rado bronquial) y aumento de permeabilidad alveo-
lo-capilar. En un plano teórico, este planteamiento
parece que mejoraría la exactitud del diagnóstico de
LPA, estratificando y clasificando mejor a los pa-
cientes. No obstante, las dificultades técnicas para
realizar estas determinaciones junto a las lagunas
del conocimiento que todavía persisten en cuanto a
los mecanismos de inflamación pulmonar4 hacen
que esté todavía muy lejano el día en que su uso se
generalice. A continuación analizamos la situación
actual de algunas pruebas que podrían ayudarnos a
valorar los pacientes con LPA.

UTILIDAD DE LOS PARÁMETROS
CLÍNICOS HABITUALES

La disnea es un síntoma clínico frecuente, pero
únicamente puede detectarse en pacientes en respi-
ración espontánea y presenta el grave inconveniente
de ser un síntoma extraordinariamente subjetivo, por
lo que su utilidad a la hora de cuantificar la intensi-
dad de la afectación pulmonar es muy baja.
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La oxigenación arterial es un parámetro accesible
y fácilmente cuantificable. En principio parece razo-
nable asumir que cuanto mayor sea la hipoxemia,
más extensa será la lesión pulmonar, pero desgracia-
damente esta relación no es tan simple. En primer
lugar, sabemos que hay causas extrapulmonares de
hipoxemia (bajo gasto y shunt intracardíaco)5, por
tanto, pueden coexistir situaciones de hipoxemia
franca en pacientes con pulmón sano. Además, in-
cluso si consideramos únicamente la hipoxemia de
causa pulmonar, la repercusión en la oxigenación es
extremadamente variable, en particular en pacientes
en ventilación mecánica. En estos pacientes pode-
mos ver cómo la aplicación o modificación de la
PEEP provoca cambios dramáticos en la oxigena-
ción. Esto explica la falta de correlación entre el
grado de oxigenación y el agua pulmonar6, por lo
que se puede afirmar que el grado de hipoxemia no
es un buen indicador del grado de lesión pulmonar.

La radiografía de tórax es el método más amplia-
mente usado para la evaluación del edema o lesión
pulmonar. Además de barato, repetible y no invasi-
vo, da idea de si la lesión es difusa o localizada, y
puede detectar componentes no parenquimatosos
que afecten a la función pulmonar (neumotórax, de-
rrame pleural). Aunque no vamos a negar la enorme
utilidad de la radiografía de tórax en la evaluación
del paciente en fracaso respiratorio, hemos de reco-
nocer que este método se encuentra lejos de ser el
“método ideal”. En casos de edema pulmonar, es ne-
cesario que el agua pulmonar aumente más del
100% antes de que se detecte algún signo radiológi-
co7 y, además, es insensible a cambios pequeños o
moderados del agua pulmonar8. Otro inconveniente
es que se afecta de forma clara por el grado de airea-
ción y, por tanto, las variaciones de PEEP pueden
dar una falsa imagen de mejoría o empeoramiento9.
La tomografía axial computarizada (TAC) torácica,
por el contrario, es una exploración mucho más sen-
sible, pero las dificultades inherentes a esta prueba
hacen que su empleo en clínica sea muy esporádico.

Como vemos, ningún parámetro de gravedad pul-
monar tiene sensibilidad suficiente como para dis-
criminar por sí solo si un paciente presenta más le-
sión pulmonar que otro, por tanto, la alternativa
evidentemente será combinar varios parámetros. En
este sentido, el Lung Injury Score (LIS) combina pa-
rámetros de oxigenación, afectación radiológica,
compliance y necesidad de PEEP10, y ha demostrado
una buena correlación con la permeabilidad vascu-
lar11 y con el agua pulmonar extravascular9. 

DETERMINACIÓN DE LA PERMEABILIDAD
ALVEOLO-CAPILAR

El análisis de la permeabilidad alveolo-capilar
nos daría información valiosa sobre el mecanismo
fisiopatológico del edema pulmonar, permitiéndo-
nos diferenciar entre: a) hidrostático, por aumento
de presiones vasculares y con permeabilidad normal
y b) lesional o por aumento de pemeabilidad. Desde

un punto de vista clínico se puede hacer una aproxi-
mación al cálculo de la permeabilidad alveolo-capi-
lar a través de la relación entre las proteínas en el lí-
quido de edema y las proteínas plasmáticas. Si esta
relación es superior a 0,75 el edema estará causado
por aumento de permeabilidad y si es inferior a 0,65
es de origen hidrostático. Cuando la relación está
entre 0,65 y 0,75 el edema no puede ser clasificado
o se considera mixto12,13. No obstante, este método
presenta varios inconvenientes, como la posibilidad
de obtener muestras erróneas de líquido de edema y
la posibilidad de resultados artefactados como con-
secuencia de que el edema esté en fase de resolu-
ción, o porque las proteínas del líquido de edema
hayan precipitado en el alveolo formando membra-
nas hialinas.

La permeabilidad vascular puede ser determinada
de forma mucho más compleja y probablemente
más exacta por métodos isotópicos, pero obviamen-
te este planteamiento se aleja de las posibilidades de
aplicación en la clínica. Estudios iniciales presenta-
ban resultados esperanzadores y confirmaban que
los pacientes con síndrome de distrés respiratorio
agudo (SDRA) presentaban un marcado aumento de
la permeabilidad14 y el grado de permeabilidad se co-
rrelacionaba con el grado de gravedad del SDRA11.
Sin embargo, el aumento de permeabilidad no es
una alteración patognomónica del SDRA sino que
múltiples alteraciones pulmonares afectan significa-
tivamente a la permeabilidad alveolo-capilar15, y lo
que es más importante, incluso pacientes con edema
pulmonar cardiogénico, con frecuencia presentan ni-
veles de permeabilidad capilar similar a la de pa-
cientes con SDRA16,17.

Por todo esto, en la actualidad, un planteamiento
diagnóstico basado fundamentalmente en la deter-
minación de la permeabilidad alveolo-capilar puede
considerarse una postura extremadamente simplista
ya que, además de la complejidad de la determina-
ción, no hay certeza sobre su exactitud y la capaci-
dad de discriminación de este método es muy baja.

CITOCINAS EN LA LESIÓN PULMONAR
AGUDA

Diversos tipos de agresión pulmonar, entre ellos
la ventilación con alto volumen corriente en pacien-
tes con SDRA, pueden originar una respuesta infla-
matoria local con un aumento de citocinas (factor de
necrosis tumoral [TNF], interleucina [IL]-1B, IL-6 y
otras)18, y esta respuesta local podría desencadenar
una respuesta inflamatoria sistémica facilitando por
tanto el desarrollo de fracaso multiorgánico19. La
ventilación con bajo volumen corriente disminuiría
esta respuesta, dando como resultado una reducción
de la mortalidad superior al 20%20. Donde hay una
franca polémica es en la extensión de este concepto
a situaciones de ventilación con pulmón normal y a
la consideración del pulmón como fuente de disemi-
nación y origen de un fracaso orgánico múltiple4. En
contraste con lo que se esperaba, la ventilación con
alto volumen corriente y sin PEEP no parece aumen-
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tar los niveles sistémicos de citocinas en pacientes
ventilados pero sin lesión pulmonar21,22. 

En estos momentos no parece aventurado afirmar
que el papel de las citocinas todavía no está aclarado
definitivamente. A esta situación colabora el hecho
de que algunas citocinas inflamatorias como la IL1-
B, que se consideraban que podían jugar un papel
decisivo en la perpetuación del daño pulmonar, se
ha comprobado que tienen un significativo efecto
reparador de las células epiteliales alveolares23. Este
hallazgo viene a confirmar que en este campo, el
grado de conocimiento se encuentra en fases inci-
pientes y estamos muy lejos de “oír la última pala-
bra”24 y puede explicar los resultados negativos de la
utilización de bloqueadores de citocinas en la
sepsis25. 

DETERMINACIÓN DEL AGUA PULMONAR
EXTRAVASCULAR EN PACIENTES
CON LESIÓN PULMONAR AGUDA

El edema pulmonar es un componente fundamen-
tal de la LPA y es una consecuencia directa del in-
cremento en la permeabilidad vascular. La cuantifi-
cación del edema pulmonar ha sido un viejo objetivo
de los intensivistas, pero su empleo en clínica no se
ha desarrollado adecuadamente por diversas cir-
cunstancias: por una parte, el método generalmente
aceptado para su determinación (doble indicador)
era un método engorroso y difícilmente aplicable, y
por otra, aunque había autores que demostraron una
utilidad clínica26,27, otros dudaban de esta utilidad28,29,
además, la escasa correlación del agua pulmonar
con otros parámetros frecuentemente empleados en
el manejo de los pacientes con fracaso respiratorio
(oxigenación, radiografía de tórax) no ha contribui-
do precisamente a la integración de este parámetro
en la clínica. 

Las circunstancias han cambiado y, actualmente,
la cuantificación del agua pulmonar se puede reali-
zar mediante un método extremadamente simple
(termodilución transpulmonar), que sólo requiere un
catéter arterial de termodilución y una vía venosa
central y que ha mostrado una excelente exactitud30.
Asimismo, el hecho de que no se relacione con pará-
metros como la oxigenación u otros debe ser inter-
pretado como que el agua pulmonar constituye un
parámetro independiente, pero que cuantifica una
variable crucial en el proceso fisiopatológico del pa-
ciente, y esta cuantificación ha mostrado ser un fac-
tor pronóstico independiente31. 

La cuestión trascendental es conocer el grado de
exactitud de la determinación y la capacidad para
detectar variaciones. En este sentido el comporta-
miento puede ser diferente según la cantidad de ede-
ma pulmonar de base. Ciertamente, cuando el edema
pulmonar es extremadamente abundante, la capaci-
dad para detectar variaciones es menor que cuando
se trata de edema pulmonar incipiente32. Pero quizás,
la mayor utilidad de esta técnica podría residir en la
capacidad para detectar edema pulmonar en fase ini-
cial y comprobar su evolución. En este sentido, estu-

dios recientes indican que la exactitud del método es
muy alta y puede detectar incrementos del 10%-20%
en el agua pulmonar33. Hay que recordar que para
que se encuentre alguna alteración en la radiografía
de tórax o en la oxigenación, el agua pulmonar debe
aumentar más del 100%7. Por tanto, si se confirman
estos hallazgos, la utilidad de esta técnica podría ser
de un notable interés a la hora de diagnosticar un
edema pulmonar incipiente, estratificar pacientes o
confirmar el diagnóstico de síndrome de distrés res-
piratorio agudo.
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