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El trasplante pulmonar se ha convertido hoy dia en una alternativa terapéutica
para aquellos pacientes con diversas enfermedades pulmonares que presentan una
severa alteracion funcional y limitada esperanza de vida; permitiendo una mejora de la
calidad de vida y aumento de la supervivencia.

La indicacion del trasplante pulmonar presenta una serie de condicionantes.
Se aconseja un limite de edad de 55 anos para el tr.cardiopulmonar, 60 afios para el
tx. bipulmonar y 65 afios para el tx. unipulmonar. Las contraindicaciones absolutas
son: aclaramiento de creatinina < 50 mgr/ml/m, enfermedad coronaria o disfuncion
ventricular izda., infeccion HIV, enfermedad neoplasica (periodo libre de 2-5 afios
segun tumores), hepatitis B ( antig. positivo), hepatitis C ( evidencia histologica de
dafio hepatico).

El trasplante unipulmonar esta indicado para pacientes con enfermedades
pulmonares restrictivas. Aunque inicialmente no fue su indicacién, posteriormente se
ha visto que puede ser realizado en algunos pacientes con EPOC(enfisemas) y en la
HTP. En estos pacientes competiria con el trasplante bipulmonar secuencial. El
trasplante unipulmonar requiere menor tiempo quirdrgico y es menos complejo, por lo
que estaria indicado en pacientes con riesgo quirurgico elevado (edad, patologia
asociada...)". La funcion pulmonar resultante tras el trasplante siempre es mejor con el
trasplante bipulmonar®. La existencia de una infeccién crénica en el pulmon
contralateral, contraindica la realizacion del trasplante unipulmonar. La técnica
quirurgica del trasplante unipulmonar consiste en una toracotomia para proceder
posteriormente a la neumonectomia del pulmon a trasplantar e implante del nuevo
6rgano. Las suturas se realizan a nivel de bronquio, venas y arteria pulmonar
correspondiente. Debido a la escasez de érganos cada vez mas centros

internacionales estan realizando trasplante pulmonar lobar procedente de donante vivo
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El trasplante bipulmonar presenta dos variantes: Tx. bipulmonar en bloque,
Tx. bipulmonar secuencial. La variante “en bloque” fue la primera que se aplicé
cronoldégicamente: Hoy en dia se ha abandonando 3 por precisar siempre de
circulacion extracorporea y por existir mayores problemas con las suturas bronquiales
o traqueales, siendo aconsejable la revascularizacion de las arterias bronquiales *. La
otra variante, “secuencial”, es la técnica de eleccién hoy dia, pues incorpora los
beneficios del trasplante unilateral, en los pacientes que precisan trasplante bilateral °.
El trasplante bipulmonar secuencial esta indicado en todas las enfermedades sépticas
(fibrosis quisticas, bronquiectasias), EPOC, HTP y ciertas formas del sindrome de
Eisenmenger. El trasplante bipulmonar secuencial consistiria en dos trasplantes
unilaterales utilizando la misma técnica antes descrita. Una vez implantado el primer
pulmén y comprobado el correcto funcionamiento del mismo, se procede a la
extraccion e implante del segundo pulmén. Finalmente el trasplante lobar constituye
otra variante del trasplante bilateral secuencial, en el se utiliza el I6bulo inferior de dos
donantes vivos. Este ultimo tipo de trasplante solamente se realiza en poblacién
pediatrica con resultados excelentes.

Para el anestesiélogo-reanimador el trasplante pulmonar supone un reto
importante, debido a la complejidad y las multiples variables a controlar durante la
ejecucion del mismo. Son varios los 6rganos y sistemas implicados durante la
realizacion del acto anestésico-quirurgico y la reanimacién postoperatoria. La funcion
del anestesidlogo-reanimador es basica para llevar a buen camino la evolucion del

intra y postoperatorio.

Evaluacion preanestésica
Todos los pacientes deben ser entrevistados por el anestesidlogo, durante su

fase inicial de evaluacion como candidatos al trasplante pulmonar. Las pruebas
funcionales respiratorias informaran sobre el grado de deterioro respiratorio y
caracteristicas fisiopatolégicas (espirometrias, gasometrias arteriales, gammagrafia
cuantificada de perfusion pulmonar, radiografia y TAC toracico). Deben de realizarse
estudios que permitan medir la situacion funcional cardiaca (ECG, cateterismo,
radionucledtidos y ecocardiografia-doppler), valorando el estado de ambos ventriculos
(FEVD, FEVI) y detectando la posible hipertension pulmonar ®’. Si ademas el paciente
tiene mas de 55 anos, factor de riesgo o sospecha de cardiopatia isquémica se le
realizara angiografia coronaria. Como es l6gico pensar existen mas pruebas que
valoran otras funciones y érganos que por cefirnos al tema no expondremos.

Desde su inclusion en la lista para trasplante los pacientes han de estar

preparados, deberan seguir un programa de fisioterapia respiratoria que preserve la




funcion pulmonar en el mejor estado posible, junto con la realizacién de ejercicios
respiratorios (espirometria incentivada) para mejorar la capacidad inspiratoria y
recuperacion de los musculos respiratorios. Un elemento muy importante es la
ensefianza o ejercitacién de la respiracion diafragmatica, pues tendra una influencia
notable en la mejora de la mecanica ventilatoria durante el postoperatorio.
Previamente a la intervencién es importante realizar una evaluacion del paciente, pues
no es improbable que exista un empeoramiento del estado cardiorrespiratorio con
respecto a la valoracion inicial.

La valoracion de todas estas pruebas permitira en primer lugar descartar a
pacientes no susceptibles de implante pulmonar por el extremado riesgo intra 'y
postoperatorio, en segundo lugar nos informara de los posibles complicaciones
cardiorrespiratorias durante la anestesia y en tercer lugar nos permitira determinar del
patron ventilatorio que debemos instaurar en la ventilaciédn mecanica con el fin de
producir el menor efecto deletéreo respiratorio y hemodinamico.

Se debe puntualizar como es légico que para mantener una aceptable
oxigenacion a nivel tisular y lavado de carbonico, objetivo final de nuestro proceder,
debemos durante la anestesia no solo optimizar la funcién pulmonar con el mejor

patron ventilatorio posible sino también el estado hemodinamico.

Caracteristicas del respirador

El respirador a utilizar durante el acto anestésico es un elemento
fundamental. Debe proporcionar mayores prestaciones de lo habitual, teniendo
algunas de las caracteristicas o capacidades de los de los empleados en las unidades
de Reanimacién y Criticos. La mayoria de estos pacientes presentan una alta
impedancia respiratoria, siendo necesario un respirador que garantice un volumen
corriente programado sin que ello condicione el resto de variables ventilatorias
(frecuencia respiratoria, relacion I/E y pausa teleinspiratoria). El respirador debe poder
funcionar en la modalidad de “controlador de volumen” (introduce un volumen
predeterminado independientemente de la impedancia toracopulmonar), capaz de
mantener flujos inspiratorios altos (incluso a presiones inspiratorias altas), permitir
relaciones I/E hasta 1/5 (evitando el atrapamiento), carecer de un bajo volumen
compresible en el circuito interno/tubuladuras y hacer posible la aplicacion de PEEP.
Seria deseable que el respirador estuviera dotado de la modalidad de ventilacion
“control de presion”, ya que nos asegura una ventilacion aceptable en el caso de existir
fugas (ruptura de bullas en el acto operatorio, mal sellado del circuito, etc.), por otro
lado podemos limitar la presién intra pulmonar cuando nos interese evitar

barotraumatismos. En algunas maquinas cuando funcionan en “control de presion” el




flujo inspiratorio es mas alto permitiendo relaciones I/E mas bajas, la utilizacion de
flujos decrecientes en esta modalidad consigue una mejor distribucién del gas
intrapulmonar.

La utilizacién de respiradores acoplados a un circuito circular en este tipo de
intervenciones, puede presentar limitaciones en la eficacia de la ventilacion, por el alto
volumen compresible que pueda ocurrir en el circuito. Estas maquinas deben de estar
dotadas de una compensacion automatica del volumen compresible en el circuito, no
existir una limitacion de la compensacion a presiones de insuflacion altas y ofrecer una
informacion sobre la cantidad de volumen compresible.. La medida de la espirometria
en las proximidades del tubo endotraqueal puede evitar errores y dar una informacién
precisa del volumen tidal y minuto.

La monitorizacién respiratoria que ofrezca la maquina de anestesia debe
de ser bastante completa, asi nos informara del Volumen minuto, volumen corriente,
presiones inspiratorias (pico, meseta, media) compliancia, resistencia, fracciones
inspiratorias/espiratorias de gases, curvas de presion y capnograma. Respecto de la
monitorizacién del CO,, recordemos el gradiente elevado que puede existir (PaCO,-
Pet CO,) en estos pacientes (enfisemas, fibrosis). Ademas este gradiente no se
mantiene constante a lo largo de la intervencion, por ello no puede ser asumida la
PaCO, a través de la PetCO,, siendo necesario la realizacion frecuente de
gasometrias, ahora bien es conveniente insistir en la gran sensibilidad y pronta
respuesta que el capnograma muestra ante cualquier alteracion
cardiorrespiratoria.®'*"".

Es de interés la existencia de curvas de registro continuo de la presion
y el flujo, estas nos pueden ayudar para determinar de forma indirecta el atrapamiento,
el cual consideramos es de enorme importancia tener monitorizado. Seria util que
estos respiradores (a semejanza de los de unidades de criticos) nos permitieran la
medida automatizada de la autoPEEP, dandonos una informacion cuantificada del
atrapamiento y posibilitar la instauracion de un patron ventilatorio adaptado a la
situacion del paciente. Son necesarios dispositivos aparte que nos permitan la

aplicacion de CPAP en al pulmén no ventilado durante la ventilacion unipulmonar.

Anestesia
La induccién anestésica debe ser cautelosa y gradual. En estos pacientes la
disnea cronica, hipoxia, hipercapnia o disfuncién del ventriculo dcho, contribuyen todas
a una liberacién de catecolaminas enddgenas. La brusca disminucion de estas
catecolaminas cuando los farmacos anestésicos son administrados rapidamente o en

dosis elevadas, puede provocar un colapso cardiocirculatorio’"'2. Muchos de estos




pacientes no toleran el decubito supino, siendo a veces necesario el inicio de la
induccion en sedestacion, por otro lado suelen llevar oxigeno suplementario. Se debe
realizar una preoxigenacion con mascarilla a FIO, elevada pues su reserva funcional
es minima, la desaturacion arterial de oxigeno se produce rapidamente al menor
descenso de la ventilacion. El relajante muscular inicial sera un relajante de accion
rapida (succinilcolina, rocuronio), que permita una intubacion precoz, para asegurar la
via aérea y la ventilacion. El Etomidato es un buen farmaco inductor, aconsejable por
la estabilidad hemodinamica que provoca.

El mantenimiento de la anestesia se hace con fentanilo en conjuncién
con un hipnético en perfusién continua (Midazolan, propofol), se debe recurrir lo
menos posible a los halogenados (Sevofluorane), por su efecto de disminuir la
vasoconstriccién pulmonar hipéxica. El oxido nitroso esta contraindicado, impide el uso
de altas concentraciones de oxigeno, aumenta las resistencias vasculares pulmonares,
tiene tendencia a acumularse y expandir espacios aéreos (bullas)™. La relajacion se
mantendra con cualquier relajante muscular no despolarizante, no liberador de
histamina.

No existe limite a la utilizacién de la FiO, necesaria para obtener SaO,
superiores al 92 %, no se ha demostrado que el empleo de FiO, > 0,6 durante
periodos cortos de tiempo, como el intraoperatorio produzca dafio pulmonar '2. Existe
la evidencia que las FiO, elevadas, aumentan la vasodilatacion de las zonas
ventiladas, disminuyendo el shunt durante la ventilacién unipulmonar, por derivar el
flujo de sangre hacia el pulmén ventilado™.

Para la intubacién se emplea habitualmente un tubo de doble luz
(Robertshaw) izquierdo, utilizando el de mayor tamafio posible para cada paciente, con
el fin de evitar un mayor incremento de la resistencia espiratoria que aumentaria el
atrapamiento y la autoPEEP. Siempre que no exista contraindicacion se prefiere la
intubacion selectiva izquierda, asi se evita el riesgo de atelectasia del I6bulo superior
derecho ®y se permiten mejor las maniobras quirtirgicas para la realizacién de la
sutura bronquial en el bronquio principal izquierdo, durante el implante pulmonar
izquierdo, dado que la distancia desde el inicio del bronquio izquierdo hasta su
bifurcacion es lo suficientemente amplia como para poder realizar la sutura bronquial,
manteniendo a la vez la intubacion selectiva. Siempre se tendra a disposicion un
fibrobroncoscopio para confirmar la correcta posicion de la luz bronquial.

En el caso de dificultad/imposibilidad de intubacion selectiva endobronquial o
bien se trate de pacientes de pequefio tamano/pediatricos, se puede recurrir a tubos
endotraqueales (unilumen) ya preparados para tal caso, dichos tubos llevan adosados

a su pared un catéter bloqueador bronquial, el cual se desliza a través de un canal




lateral (Univent) '®. Desde el punto de vista de la ventilacién mecanica, estos tubos
presentan la ventaja de ofrecer menor resistencia a la insuflacion, menor atrapamiento,
no siendo necesario el cambio de los mismos al terminar la intervencioén. Tienen el
inconveniente de exigir la movilizacion del bloqueador en las distintas fases del
trasplante (si el trasplante es bipulmonar), es necesaria la utilizacién del
fibrobroncoscopio en los cambios del bloqueador, presenta limitaciones en la
capacidad de aspiracion a través de la luz del bloqueador, el neumo del bloqueador es
de bajo volumen alta presién, pudiendo alcanzar presiones de hasta 200 mmHg, que
pueden dafiar la pared bronquial’”?'. Ante la imposibilidad de intubacion con los
medios anteriores quedaria el recurso al empleo de un bloqueador bronquial (tipo
catéter de embolectomia, Fogarty), introducido a través de tubo unilumen y guiado por
fibrobroncoscopio. Un tubo unilumen de 7 mm puede permitir el paso de un

fibrobroncoscopio de 4mm y un bloqueador bronquial.

Trasplante unipulmonar
Durante la anestesia se reconocen a grandes rasgos 4 momentos criticos,

derivados del proceder anestésico quirurgico, en los cuales pueden ocurrir
alteraciones importantes del intercambio gaseoso y de la hemodinamica, requiriendo
del anestesiologo una prevencion/correccion de las mismas. Estos momentos criticos
son:

- Cese de la respiracidon espontanea e inicio de la ventilacion mecanica

- Instauracion de la ventilacion unipulmonar

- Pinzamiento o clamp de la arteria pulmonar

- Reperfusion del pulmén implantado

Cese de la respiracion espontanea e inicio de la ventilacién mecanica

Tras la induccion e intubacion, el momento de la instauracion de la ventilacion
mecanica puede ser critico. Es aconsejable inicialmente emplear V; bajos (7-9 ml/Kg)
que previenen contra el aumento excesivo de la presion intratoracica por posible
atrapamiento (OCFA) y el consiguiente colapso cardiovascular por caida de la
precarga. Las presiones pico y meseta teleinspiratoria nos orientan acerca del grado
de resistencia en la via aérea y de la compliancia estatica toracopulmonar. La medida
de la autoPEEP (si el respirador dispone de dicho dispositivo) es util para medir el
atrapamiento e indirectamente la presion intratoracica; en su ausencia, el realizar una
maniobra de desconexidn momentanea del respirador puede indicarnos si el colapso

cardiovascular es debido al aumento de presion intratoracica 2%, El atrapamiento




también puede ser detectado por la existencia de variaciones de la presién sistdlica
durante el ciclo respiratorio®® 2.

La incidencia del colapso cardiovascular es frecuente en pacientes con OCFA,
en ellos el incremento de la presion intratoracica puede ser aun mayor, si no existe un
tiempo espiratorio adecuado para permitir la espiracién completa, originando
atrapamiento y autoPEEP elevadas. El incremento del volumen pulmonar aumenta la
resistencia vascular pulmonar y la postcarga del ventriculo dcho, provocando la
dilatacion del mismo y el desplazamiento del tabique interventricular, el cual limita la
precarga del ventriculo izdo, desencadenando secundariamente el fallo de VI
(interdependencia ventricular)®®. Si el atrapamiento y la autoPEEP son elevados,
pueden conducir a un aumento exagerado del volumen pulmonar que provoca
reduccion marcada del volumen sistdlico y diastélico biventricular (tamponada
pulmonar)*

La frecuencia de neumotorax en nuestra serie es baja, pero se ha prever, pues
en el caso de no actuar rapidamente las consecuencias pueden ser fatales.

Segun lo visto hasta ahora la aplicacién de la ventilacidn mecanica se debe
hacer de forma adecuada, buscando aquel patrén o pauta ventilatoria que provoque el
menor incremento de la presion intratoracica (menor deterioro hemodinamico) y su vez
aceptable intercambio gaseoso. A veces este objetivo es contrapuesto y dificil de
conseguir en algunos pacientes, debiendo permitir o tolerar cierto grado de
hipercapnia para obtener menor presion intratoracica (hipercapnia permisiva) similar a
como se hace en pacientes criticos (SDRA) %°.

Es preciso recordar que algunos de estos pacientes (OCFA) estan habituados
por su patologia a retener CO,, sin presentar acidosis (alcalosis metabdlica
compensadora); parece pues un contrasentido y a la vez no exento de peligro, el
intentar llevar los niveles de PaCO. a los valores standard. Se estableceran los
parametros ventilatorios en principio necesarios para obtener los valores de PaCO,
habituales de los pacientes. Si la busqueda de esta meta provoca deterioro
hemodinamico en el paciente, se debe de permitir cierto grado de hipercapnia.
Recordemos que el CO, por si mismo, esta libre de efectos nocivos, los problemas
asociados a la retencién de CO; son en principio debidos a la propia acidosis no
tamponada (congestion cerebral, disfuncién del sistema nervioso central, debilidad
muscular, broncoconstriccién, elevada actividad adrenérgica y depresion
cardiovascular). Si esta hipercapnia se acompafa de acidosis moderada-severa, se
puede tamponar con la perfusién de bicarbonato. La mayor parte de los pacientes
toleran la acidosis moderada sin tamponar®’ 2. Niveles de PaCO, tan altos como 60

mmHg son aceptados durante el trasplante pulmonar. Por algunos clinicos se ha




comunicado la existencia de valores de PaCO, de 120 mmHg sin detectar
consecuencias?*?°3°. En nuestra experiencia personal hemos tenido algin paciente en

niveles de PaCO, de 100 mmHg sin que ello haya tenido efectos indeseables.

Parametros ventilatorios.

Con el fin de adaptar el patrén ventilatorio a la patologia previa del
paciente, se deben de establecer diferentes parametros ventilatorios:

a) Los pacientes con OCFA, se caracterizan por obstruccion croénica al
flujo aéreo, con severa reduccién del flujo espiratorio, incremento de resistencias,
aumento de volumenes pulmonares por atrapamiento, provocando esto que la presion
alveolar al final de la espiracion permanezca positiva (autoPEEP). El principal criterio
que debe regir para ventilar mecanicamente a estos pacientes, es obtener un
aceptable intercambio gaseoso con el minimo incremento en el atrapamiento, evitando
el peligro de deterioro hemodinamico y barotrauma (volutrauma). Existen varios
mecanismos por los cuales se puede evitar incrementar el atrapamiento: 1°. Utilizar un
Vt en un nivel mas bajo de lo habitual (6-9 ml/Kg.), cuanto mas bajo sea el Vt
empleado (siempre y cuando realicemos una ventilacién alveolar adecuada) menor
sera el tiempo espiratorio necesario para que la exhalacion sea completa y el
atrapamiento minimo. 2°. Debemos utilizar flujos inspiratorios altos (70-100 I/m), ello
permite que los tiempos inspiratorios sean cortos, aumentandose el tiempo espiratorio
y posibilitando por tanto una exhalacién mas completa; por otro lado se dice que la
utilizacion de altos flujos inspiratorios aumenta el rebote elastico y la presion al inicio
de la espiracion, desencadenando flujos espiratorios mayores y disminuyendo el
atrapamiento:”, todo ello en ausencia de meseta teleinspiratoria. Se podra postular en
contra de los flujos inspiratorios altos, el peligro que ello conlleva de producir
barotrauma, por la elevacion de las presiones pico. Con respecto a esto ultimo se debe
matizar que gran parte de esta presion se disipa en vencer las resistencias del tubo
endotraqueal (mas aun si este tubo es bilumen), ademas la presion pico no refleja
exactamente la presion alveolar o media de la via aérea, la cual es responsable del
barotrauma. 3°. Disminuyendo la relacion I/E, empleando relaciones de hasta 1:5. Esto
como es ldgico permite vaciados mas completos y tiene el mayor efecto en la
prevencion del atrapamiento. La frecuencia respiratoria estaria en funcion de la
PaCO2 que obtengamos, intentando (como hemos comentado anteriormente) en
principio mantener la PaCO2 habitual en el paciente y si esto no es posible, permitir
cierto grado de hipercapnia con pH > 7,25. Es frecuente en estos pacientes la

tendencia a hipercapnia durante la anestesia




Logicamente al emplear Vt en el rango bajo, es muy posible que nos veamos
obligados a emplear frecuencias entre 15-25 r.p.m., para obtener la PaCO2 deseada.

Un indice prematuro que nos orienta sobre el adecuado reglaje de los
parametros en la ventilacion mecanica, es la medida continua de la autoPEEP, de aqui
la utilidad de disponer en quiréfano de un respirador o dispositivos que permitan la
medida de la autoPEEP (Bicore, método manual).

Estos pacientes no plantean normalmente problemas de hipoxemia, en
ventilacion mecanica, se debe utilizar la FiO, que precisen para mantener SaO,
adecuadas.

b) Los pacientes con Fibrosis quistica o Bronquiectasias, se comportan
predominantemente como pacientes obstructivos, por lo tanto se estableceran los
mismos criterios arriba expuestos para los pacientes obstructivos. No obstante se ha
comunicado alguna experiencia de ventilar en el intraoperatorio a estos pacientes (FQ
con estadio avanzado) con patrones ventilatorios diferentes. Se ha observado que la
ventilacion a Vt 10-20 ml/kg., relacion I/E 1:1, frecuencias lentas de 6 r.p.m., con
tiempos inspiratorios de 5 seg., ha permitido una reduccioén espectacular de la PaCO2,
por mejoria de la ventilacion alveolar y reduccion del atrapamiento; por otro lado las
altas presiones observadas en la via aérea no han tenido repercusion hemodinamica;
evitandose la necesidad de utilizar circulacion extracorporea. El diferente
comportamiento de estos pacientes frente a este patron respiratorio en comparacion
con los pacientes obstructivos, se atribuye a que en la ultimas fases de la fibrosis
quistica puede haber una mayor e irreversible resistencia inspiratoria en comparacién
con los pacientes bronconeumopatas crénicos, ello provoca unas constantes de
tiempo para la inspiracién prolongadas, justificando que estos pacientes precisen para
ser ventilados una alta presién de insuflacion y Tiy Te largos (5”)*%.

La abundancia de secreciones en estos pacientes puede comprometer la
eficacia de la ventilacion mecanica e incrementar la obstruccion en la via aérea, por
ello se realizaran frecuentes aspiraciones.

c) Los pacientes restrictivos, debido a la perdida de volumenes
pulmonares y la reducida compliance, pueden presentar dificultad para la ventilacion.
Existe una caida de la CRF, como expresion de la tendencia al colapso. La resistencia
de la via aérea es normal, no presentando problemas de atrapamiento como en los
obstructivos. En estos pacientes se debe de utilizar Vt 8-10 ml/kg.; para obtener estos
volumenes hacen falta presiones de insuflacidon elevadas. Las presiones pico que
obtengamos no tienen relevancia, deben de vigilarse mas de cerca las presiones de
meseta teleinspiratoria (presion platteau) que nos traducen la presion alveolar media y

estan en relacion con los efectos de depresion hemodinamica y barotrauma. La




experiencia adquirida en el tratamiento del SDRA*® aconseja no exceder presiones
meseta teleinspiratoria de 30-35 cm H2O, en el caso de que el trasplante sea
unipulmonar e interese no dafiar el pulmén nativo. Estos pacientes es probable que
tengan dificultades de oxigenacion a diferencia de los obstructivos, por ello durante la
fase inicial ventilacion a dos pulmones, y en la fase de ventilacién unipulmonar ( del
pulmén nativo) con la arteria pulmonar contralateral clampada, pueden utilizarse
pequefios niveles de PEEP, con el fin de expandir pulmones y reclutar alvéolos
colapsados. La frecuencia respiratoria estara en funcién de la PaCO2 que deseemos
obtener, estos pacientes toleran mejor que los obstructivos frecuencias respiratorias
algo elevadas. Como en los pacientes obstructivos puede ser aconsejable tolerar
cierto grado de hipercapnia, si observamos deterioro hemodinamico secundario a la
ventilacion mecanica.

d) Los pacientes con Hipertensiéon pulmonar habitualmente tienen una
mecanica pulmonar normal, por lo que la ventilacion mecanica tiene menor efecto
deletéreo hemodinamico. El incremento de la presion alveolar, al aumentar las RVP
puede elevar la postcarga del ventriculo dcho, pero la hiperoxia conseguida con el
aumento de la FiO2 puede producir un efecto vasodilatador que contrarresta lo
anterior **. No existe incremento de la presion telediastolica del VD, debido a que hay
descenso de la precarga por disminucion del retorno venoso'®. En resumen si en este
tipo de paciente se toman medidas para no incrementar la resistencia vascular
pulmonar (evitar hipoxia, hipercapnia e hiperinsuflacién pulmonar), la ventilacion no
tendra efectos adversos circulatorios. Se aconseja utilizar Vt moderados (8-10 ml/Kg.),
FiO2 elevadas (80-100%) y frecuencia respiratoria para obtener normocapnia.

Se han pensado que la utilizacién de otras modalidades diferentes a la
ventilacién convencional, evitaria los incrementos de la presion intratoracica®. Con
este fin se ha propuesto la HFV (ventilacién a alta frecuencia). La aplicacion de esta
modalidad en pacientes con enfermedad restrictiva (fibrosis) no ha mostrado ser mas
ventajosa que la ventilacion convencional. En los pacientes obstructivos la HFV no es
aconsejable, pues puede provocar mayor atrapamiento aéreo y autoPEEP. La Unica
indicacién que esta modalidad (HFJV)) tiene en el trasplante pulmonar, es su
utilizacion durante la ventilacion unipulmonar, aplicandose al pulmén que se interviene
(antes del pinzamiento de la arteria pulmonar), reducira el shunt que se produce y
ademas ayudara a movilizar las secreciones. Su aplicacion tendra los mismos efectos
que la CPAP en dicho pulmon.

Una vez establecidas las condiciones basicas del patrén
ventilatorio arriba expuestas, decididas segun la patologia previa del paciente.

Debemos pensar que durante la realizacion de la cirugia toracica, y a lo largo de toda




la intervencién, no vamos disponer de la misma cantidad y calidad de parénquima
pulmonar (ventilacion unipulmonar/bipulmonar ) para realizar un intercambio de gases
satisfactorio, por ello deberemos de realizar modificaciones del patrén ventilatorio,
utilizar otros dispositivos (CPAP, HFJV) y farmacos que nos permitan mantener al
paciente en situacion cardiorespiratoria aceptable. La imposibilidad de conseguir este
objetivo determinara la necesidad de utilizar Bypass cardiopulmonar, como mas

adelante comentaremos

Instauracion de la ventilacion unipulmonar

Una vez se ha realizado la induccién de la anestesia, con el paciente
estable y en aceptable situacién cardiorespiratoria, se coloca en la posicién adecuada
(decubito lateral). Recordemos que el pulmoén superior (proclive) se encuentra en zona
1 de West (mejor ventilado, peor perfundido), mientras el pulmon inferior (declive) se
halla en zona 3 de West (peor ventilado, mejor perfundido), produciéndose un mayor
deterioro de la relaciéon VA/Q. En este contexto se debe intentar probar la tolerancia a
la ventilaciéon unipulmonar. Tras el inicio de la misma y como consecuencia de la
disminucion de la masa del pulmdn mas la restriccién del hemitorax declive, se
observa un incremento importante de la resistencia a la ventilacion, manifestado por el
aumento de las presiones pico y meseta. Todo ello puede condicionar una elevacion
de las resistencias vasculares pulmonares y de la postcarga del ventriculo derecho. En
este momento se debe hacer una medida de todos los parametros hemodinamicos
(indice cardiaco, resistencias vasculares pulmonares y sistémicas, fraccion de
eyeccion del ventriculo dcho, presiones pulmonares y sistémicas, presion capilar
pulmonar, saturacién venosa de oxigeno). También es de gran ayuda la valoracién
obtenida con la ecografia transesofagica (nos informa de la tolerancia del ventriculo
derecho al aumento de la postcarga). Los parametros ventilatorios (volumen tidal y
frecuencia) deben de mantenerse iguales a los previos, siempre y cuando con ellos se
estuviera obteniendo unas condiciones de normocapnia para ese paciente en
concreto. Recordemos que en esta situacion el intento de mantener hipocapnia va a
tener mayores efectos deletéreos que en la ventilacion bipulmonar (incremento de la
resistencia vascular pulmonar en el pulmén ventilado, contrarrestando el reflejo de
vasoconstriccion hipéxica del pulmén no ventilado) provocando aumento del shunt 'y
de la postcarga del ventriculo derecho. La FiO, sera colocada en el 100%. En algunos
pacientes donde se pueda sospechar que exista tendencia al colapso alveolar (fibrosis
pulmonar) puede intentarse utilizar FiO, 80% con el fin de evitar atelectasias por
reabsorcion. Recuérdese que la utilizacion de FiO, elevadas va a vasodilatar el lecho

vascular del pulmén  dependiente facilitando la vasoconstriccion hipoxica del pulmén




%37 pvor ello se debe de elevar la FiO2 inmediatamente a la

no dependiente
instauracion de la ventilaciéon unipulmonar (si ya previamente no se habia elevado,
como ocurre habitualmente en estos pacientes). Nosotros somos partidarios en esta
fase, de la pronta instauracion de oxido nitrico inhalado (NO), porque en principio se
tendra el mismo efecto que comentamos arriba para la FiO2 elevada, por otro lado, va
prevenir la hipertension pulmonar que se puede desarrollar tras el pinzamiento de la
arteria pulmonar del pulmoén no dependiente 338,

Si en esta fase de ventilacion unipulmonar ( con un shunt importante por
no estar clampada la arteria pulmonar contralateral) y pese a las medidas tomadas
previamente existe una hipoxemia, debemos de realizar otra serie de actuaciones
sucesivas: Comprobar la correcta posicion del tubo de doble luz (utilizando el
fibrobroncoscopio si es necesario), insuflar el pulmén no dependiente con Fi O, al
100% de forma intermitente, descartar la presencia de secreciones en el pulmén
dependiente, confirmar que el estado hemodinamico es correcto y no existe una baja
SvO, que nos pueda incrementar los efectos del shunt intrapulmonar. Si todo lo
anterior es correcto, se debera iniciar la aplicacion de CPAP (5-10 cm H,O) en el
pulmén no dependiente, de forma progresiva. La persistencia de la hipoxemia pese
las medidas anteriores, puede indicar la aplicacion de PEEP en el pulmoén
dependiente, con determinadas reservas y siempre a niveles bajos (5-10 cm H20). Si
la hipoxemia no desaparece la ultima actuacion sera intentar acelerar el clamp de la

arteria pulmonar del pulmén no dependiente, el cual se va a extirpar. (Tabla 1)




Tabla 1: PROBLEMAS INTRAOPERATORIOS, PARAMETROS QUE SE
ALTERAN Y POSIBLES TRATAMIENTOS DE LOS MISMOS.

PARAMETROS
PERIODO ALTERADOS CONDUCTA TERAPEUTICA
1 FiO,
1Vm
o s i { Pa0; CPAP/PEEP
Ventilacion a un pulmoén
1PaCoO, Ventilacion a dos pulmones
Pinzar arteria pulmonar ipsilateral
Derivacion cardiopulmonar
Inotrépicos
Pinzamiento de la arteria ' PAP Vasodilatadores pulmonares
pulmonar Diuréticos
Derivacion cardiopulmonar
| Pa0,
Inotrépicos
| GC P
PEEP
} SvO,
Reperfusiéon Vasodilatadores pulmonares
JFEVD L
Diuréticos
PAP
f Derivacion cardiopulmonar
1PCP

FEVD: Fraccion de eyeccion del Ventriculo Derecho; FiO,: Fraccidon Inspirada de
Oxigeno; GC: Gasto Cardiaco; PaCO,: Presién Parcial de Anhidrido Carbonico
Arterial; PaO,: Presion Parcial de Oxigeno Arterial; PAP: Presion Arterial Pulmonar;
PCP: Presién Capilar Pulmonar; SvO,: Saturacion Venosa Mixta de Oxigeno; Vm:
Volumen minuto; PEEP: Presion positiva teleespiratoria;CPAP: Presion Positiva

Continua en la via aérea.
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Pinzamiento de la arteria pulmonar
El pinzamiento de la arteria pulmonar va a anular el shunt, pero

incrementara la presion arterial pulmonar del pulmoén dependiente, este incremento
puede no ser bien tolerado por ventriculo dcho, dependiendo de la hipertensién
pulmonar previa que exista y de la funcion de dicho ventriculo. Como vemos pues, a
veces el mantenimiento de una homeostasis respiratoria es excluyente con una
estabilidad hemodinamica. Ante esta situacion dos tipos globales de actuacion
quedan. (Tabla 1) Por un lado actuar a nivel pulmonar intentando disminuir las
resistencias vasculares pulmonares con vasodilatadores. En este sentido se han
empleado nitroglicerina, nitroprusiato, milrinona, isoproterenol etc., aunque parecen de
eleccion las prostaglandinas PGE+ y PGl; o el 6xido nitrico (NO) por sus favorables
resultados ***°. Uno de los objetivos del tratamiento del fallo cardiaco derecho es
descender la postcarga del ventriculo derecho. La utilizacion de vasodilatadores
sistémicos presenta como principal problema la hipotensién arterial que juntamente con
presiones de llenado bajas del ventriculo derecho, puede conducir a una disminucion de
la contractilidad ventricular derecha e izquierda empeorando la situacion clinica del
paciente. Por ello, se utiliza con mayor frecuencia el NO que induce una disminucién de
la presion arteria pulmonar sin alcanzar efectos sistémicos y por lo tanto sin provocar
descenso de la presion adrtica. ElI NO es sintetizado por las células endoteliales a partir
de la L-arginina y pasa con facilidad a la luz vascular, alli se une a la hemoglobina de los
hematies siendo posteriormente inactivado. Todo el proceso de metabolizacion del NO
ocurre en segundos, lo que explica que su efecto vasodilatador cese de forma rapida
después de la supresion del farmaco. Las dos caracteristicas fundamentales del NO son
provocar un descenso en la presion arterial pulmonar (en pacientes con RVP elevadas)
sin disminuir la presion arterial sistémica y una vasodilatacién en territorios vasculares
pulmonares que rodean a alveolos ventilados y por tanto disponibles para el intercambio
gaseoso. Las indicaciones intraoperatorias del NO serian las alteraciones pulmonares
gue cursan con hipoxia, asi como en el tratamiento de la hipertension pulmonar y fallo
cardiaco derecho asociado. Hay que tener presente, también, los efectos indeseables
del NO como son la formacion de diéxido de nitrdgeno y metahemoglobina.

La aplicacion del NO exige una monitorizacion continua del mismo, asi
como del diéxido nitroso que se produce. El didxido de nitrdgeno es un metabolito
procedente de la degradacion del oxido nitrico que se origina bajo la accién del
oxigeno, produciéndose en el mismo circuito del respirador. La cantidad de diéxido de

nitrégeno producido estara en proporcion directa de la FiOy que estemos utilizando.

Este metabolito produce dafio en el epitelio pulmonar, de aqui la necesidad de una

monitorizacién continua del mismo. Se aconseja no sobrepasar niveles de 3 ppm.




El otro tipo de actuacién global corresponde a mejorar la funcién del
ventriculo dcho. Recordemos que el ventriculo dcho debido a su escaso desarrollo
muscular, tolera mal cualquier incremento en la postcarga, produciéndose distension y
disminucion de la fraccion de eyeccidn, pero por otro lado maneja muy bien el volumen
debido a que es una camara muy compliante y merced a la ley de Starling es capaz
de duplicar el gasto cardiaco. Vemos pues que esta misma distension al provocar un
aumento del volumen telediastdlico esta originando un mecanismo compensador, para
que este mecanismo pueda funcionar a pleno rendimiento, es necesaria una precarga
ventricular adecuada. Una primera medida sera mantener una adecuada precarga, la
monitorizacién de la PVC nos da una idea de la misma, pero la ecocardiografia
transesofagica (ECOTE) puede dar una medida mas precisa de la precarga. En
nuestra experiencia hemos visto presiones elevadas de PVC con volumenes de
ventriculo dcho bajos, denunciando una precarga baja*’.

El aumento de la postcarga y del volumen telediastélico del VD provoca el
estrés de la pared, aumentando el consumo de oxigeno miocardico. Esto ultimo unido
al fenomeno de “interdependencia ventricular” que origina el desplazamiento del septo
ventricular, con disminucion de la compliance del VI y aumento de la presion
telediastoélica del mismo, conduce finalmente a una disminucién del gasto cardiaco y
TA. El resultado final sera una caida de la presion de perfusidn coronaria, unido a un
aumento del consumo de oxigeno, originando una isquemia coronaria que redundara
en mayor fracaso del VD y secundariamente del VI .

Es pues necesario mantener una adecuada presiéon de perfusion coronaria con
la utilizacién prudente de farmacos como efedrina (a y ), fenilefrina (o),
noradrenalina . Si la funcion del VD esta muy deprimida se debe acudir al uso de
inotropicos (dobutamina). La presencia de una frecuencia cardiaca elevada, en limites
tolerables, es algo que no debe intimidarnos, sabemos que la taquicardia es un
mecanismo compensador, ante FE disminuidas, resultando el gasto cardiaco en su
mayor parte dependiente de la frecuencia.

Se deberan hacer controles gasométricos para ajustar la pauta ventilatoria.
Puede ocurrir que tras el clamp de la arteria pulmonar ademas de mejorar la oxemia,
debido a la disminucién del shunt, aumente también la eliminacion de CO,, como
resultado de disminuir la alteracién VA/Q, permitiéndonos reducir el Vty
secundariamente las presiones de la via aérea y de la arteria pulmonar.

Existe otra causa de episodios de hipotensién repetidos tanto en la fase de
ventilacion unipulmonar como durante el pinzamiento de arteria pulmonar. Estos
episodios generalmente se producen por efecto mecanico de la compresion

miocardica, durante las maniobras de diseccion quirurgica




Si con todas las medidas arriba expuestas, no conseguimos mantener una
aceptable situacion respiratoria y hemodinamica, entonces esta indicada la

instauracion de Bypass cardiopulmonar parcial.

Reperfusion del pulmén implantado
Una vez finalizadas las anastomosis de la via aérea, auricula izquierda y
arteria pulmonar, se restablece la ventilacion y la perfusion del pulmén implantado. Se
debe de obtener una completa reexpansion del pulmon implantado, para ello es
aconsejable la realizacion de varias insuflaciones a ventilaciéon manual. La retirada del

4243 con el fin de

pinzamiento de la arteria pulmonar se realizara de forma progresiva
evitar un brusco ascenso de presion en el lecho vascular del pulmén implantado, que
puede favorecer la aparicion del edema de reperfusion . Si el sindrome de reperfusion
es leve o la respuesta a la terapia es buena se producira una mejoria de la situacion
hemodinamica y respiratoria del paciente, con descenso de la presion en la arteria
pulmonar, de las resistencias vasculares pulmonares, aumento de la TA, gasto
cardiaco y de la FE del VD. A nivel respiratorio hay una mejora de la compliance y
resistencia, con aumento de la PaO,, descenso de la PaCO, y del gradiente (PaCO,-
PetCO,).

Terminada la reperfusion, el patron ventilatorio es modificado segun los
controles gasomeétricos, El Vt pude ser aumentado a valores de 9-10 ml/kg., siempre
controlando que las presiones pico en la via aérea no excedan los 35-40 cm H20O, con
el fin de no dafiar la sutura aérea. La frecuencia se establecera en funcién de la
PaCO2 que se quiera obtener. Se debe instaurar pequefios niveles de PEEP (5-10 cm
H20), con el fin de mantener estables los alvéolos del pulmén implantado y prevenir la
formacion del edema de reperfusion.

Es preciso matizar que este edema de reperfusion puede aparecer
de una forma brusca tras la retirada del pinzamiento de la arteria pulmonar
(acompanando al sindrome de reperfusion) o bien insidiosa, manifestandose al cabo
de los 15-30 minutos, su origen esta en un aumento de la permeabilidad capilar, como
expresion del dafo debido a la isquemia del pulmén implantado. El edema esta
influenciado por varios factores: grado de preservacion, tiempo de isquemia, edema
neurégeno previo, traumatismo quirurgico, velocidad con la que se realiza la
reperfusion, estado de hidratacion del paciente receptor, interrupcion del drenaje
linfatico pulmonar. Este edema de reperfusion puede agravarlo el mantenimiento de
una hipertension a nivel de la arteria pulmonar. EI edema de reperfusion es menos

frecuente en los trasplantes unipulmonares. Se debe de descartar que el edema sea




debido a una estenosis del drenaje venoso pulmonar, como consecuencia de las
suturas. La aparicion del edema de reperfusion condiciona hipoxemia, descenso de la
distensibilidad pulmonar, incremento de las resistencias vasculares pulmonares y de la
permeabilidad capilar. El desarrollo del edema provoca liberacion de mediadores
inflamatorios con respuesta no solo a nivel pulmonar sino a nivel sistémico, pudiendo
poner en marcha el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica. Cuando se presenta el
edema hay que mantener la oxigenaciéon adecuada, optimizar los parametros
respiratorios aplicando PEEP de 5-10 mmHg y FiO, elevada, asi como mantener la
estabilidad hemodinamica, disminuyendo la hipertension pulmonar vy disfuncion
ventricular,

El arsenal terapéutico se basara en la utilizacion de vasodilatadores que mejoren
la HTP asi como la postcarga del VD, y en farmacos que mejoren la disfuncion del
ventriculo derecho incrementando la contractilidad y manteniendo una correcta perfusion
miocardica ventricular (Tabla 1). Sera necesario optimizar para cada paciente la precarga
ya que incrementos excesivos de fluidos podra condicionar una mayor dilatacion
ventricular derecha y un agravamiento del edema pulmonar. Entre los numerosos
farmacos disponibles contamos con los vasodilatadores como el NO, Prostaglandinas E;,
Analogos de las Prostaglandinas: PGl,, lloprost, Beraprost, asi como con agentes
inotrépicos y presores que permitan mantener presiones arteriales medias adecuadas
(Dopamina, Dobutamina, Adrenalina, Noradrenalina, Inhibidores de la fosfodiesterasa
etc.). Teniendo en cuenta los efectos negativos que algunos de estos farmacos pueden
producir a nivel pulmonar y sistémico se deberan hacer mediciones de los parametros
hemodinamicos y respiratorios de forma seriada. No hay que olvidar que en presencia de
un edema de reperfusion el mantener una correcta diuresis es esencial. La
administracion de fluidos intravenosos como tratamiento a los episodios de hipotension
debe ser controlada ya que podrian agravar el edema pulmonar. El uso de la
ecocardiografia transesofagica es particularmente util para decidir la cantidad de fluidos
que deberemos de administrar ya que refleja la medicion exacta del volumen
telediastolico del ventriculo izquierdo. No hay que olvidar que se deberan tomar las
medidas adecuadas para impedir el fracaso renal ya que esta complicacion
incrementaria de forma importante la morbi-mortalidad postoperatoria.

A nivel terapéutico, el NO puede proteger el pulmoén frente al sindrome de
reperfusion, por lo que es aconsejable su mantenimiento durante las primeras horas del
postoperatorio. Si las alteraciones hemodinamicas y/o ventilatorias que se observan no
pueden ser controladas de forma satisfactoria con tratamiento farmacolégico y maniobras

ventilatorias ya mencionadas, deberemos utilizar la derivacion cardiopulmonar.




La utilizacién de la derivacion cardiopulmonar es un tema controvertido si bien
existen indicaciones claras para su uso. La Universidad de Toronto encuentra que hay
factores preoperatorios predictivos de la necesidad de bypass cardiopulmonar durante la
intervencién, como seran los pacientes de fibrosis pulmonar con saturacién de oxigeno
menor de 85% con suplemento de oxigeno, los que requieren mas de 5 litros de oxigeno
durante la prueba de ejercicio, los que presentan una fraccioén ventricular derecha menor
del 27%. Los estudios también demuestran que los pacientes con enfermedad
obstructiva cronica raramente tienen necesisdad de bypass y son los pacientes con
hipertension pulmonar los que con mayor frecuencia la requieren**°. Dinardo y col.*®
establecieron las indicaciones de la derivacion cardiopulmonar. (Tabla2)

Tabla 2: INDICACIONES DE DERIVACION CARDIOPULMONAR

INDICE CARDIACO <2 I/min/m?
SvO, <60%
PAM <50-60 mmHg
Sa0, <85%
pH <7.00

PAM: Presion Arterial Media ; SaO,: Saturacion Arterial de Oxigeno; SvO,: Saturacion
Venosa Mixta de Oxigeno; pH: Logaritmo inverso de la concentracién de

hidrogeniones

Es cierto que el uso de bypass cardiopulmonar incrementa las necesidades
de trasfusiones de productos sanguineos, ademas de incrementar los niveles de
citoquinas y activacion de la respuesta inflamatoria. Estas alteraciones pueden
incrementar el deterioro de la funciéon pulmonar agravando el sindrome de isquemia-
reperfusion. Por todo ello, teniendo en cuenta la existencia de una mayor morbilidad
de los pacientes que requieren bypass cardiopulmonar, algunos grupos prefieren la
utilizacion de otro dispositivo cardiorrespiratorio como el Oxigenador de membrana
extracorpéreo  (ECMO)*“°. EI ECMO tiene la capacidad de aportar apoyo
hemodinamico y respiratorio sin necesidad de administrar altas dosis de heparina.
Ademas, su uso es una opcion de tratamiento en el preoperatorio, de forma
profilactica, en casos de hipertension pulmonar severa como afirma Pereszlenyi A et

al® y en el postoperatorio cuando se desarrolla una disfuncién severa del injerto*’.

Ademas del ECMO disponemos de otro sistema de soporte respiratorio:

Interventional lung assist device (Novalung) desde el afio 2003.Su funcién consiste en
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crear un shunt arterio-venoso a través de dos canulas. No requerira bomba externa y
solo aportara asistencia pulmonar. Los pacientes deberan mantener estabilidad
hemodinamica y buena funcion del ventriculo izquierdo. La experiencia con dicho
dispositivo en el trasplante pulmonar es todavia limitada, aunque existe publicaciones
recientes como las de. Fischer S y colaboradores® que aportan su experiencia inicial

sobre la aplicabilidad del Novalung como puente al trasplante

Al finalizar la intervencién se cambia el tubo de doble luz por un tubo
unilumen. Debemos comprobar las presiones pico que obtengamos confirmando que
no excedan los 40-50 cm H20, escogiendo el tubo de mayor tamafio que pueda tolerar
el paciente, con el fin de facilitar las fibrobroncoscopias posteriores y disminuir el
trabajo respiratorio durante el destete de la ventilacion mecanica. Se realizara una

fibrobroncoscopia para comprobar el estado la sutura bronquial.

Trasplante bipulmonar secuencial.

Se realiza mediante una toracotomia bilateral, uniéndose ambas mediante
una estereotomia transversa. El primer pulmén a ser reemplazado es aquel que tiene
peor relacion ventilacion/perfusién (peor funcién), dado que nos debemos apoyar en el
otro pulmon durante el implante del primer pulmén.

La actuacion del anestesiologo durante el primer implante no difiere de lo
comentado anteriormente respecto al trasplante unipulmonar, los problemas que se
pueden presentar son los mismos. Tras la reperfusién del primer implante puede
aparecer el edema de reperfusion con mas frecuencia que en el trasplante
unipulmonar, debido a que nos debemos de apoyar (ventilaciéon y perfusion) en el
primer implante para realizar el segundo implante. Esto ultimo conlleva que este primer
pulmoén implantado, recién salido de una situacién de isquemia y con una tendencia
hacia el edema, sufra ademas un hiperaflujo sanguineo procedente del clamp de la
arteria pulmonar contralateral, acompanado de cierta hipertensién pulmonar. En esta
fase se debe de ventilar al paciente con Vt 9-10 ml/kg., manteniendo una meseta
teleinspiratoria, relacién I/E 1:2,1:3,PEEP 5-10 cm H20O, para conseguir una buena 'y
estable expansién pulmonar, que prevenga y contrarreste la tendencia al edema. La
FiO2 debe de mantenerse elevada (80-100%) con el fin de mejorar la perfusién del
implante y reducir la hipertension pulmonar. Aparte de las modificaciones en el patréon
ventilatorio podemos utiliza otras medidas para prevenir o controlar este edema. La
utilizacion del oxido nitrico o prostaglandinas (PgE1, Pgl2), como comentamos en el

apartado del trasplante unipulmonar, cobra aqui una enorme importancia, por su




capacidad para reducir las RVP y la hipertensién pulmonar, controlando uno de los
factores favorecedores del edema, esta terapia es aconsejable mantenerla también en
el postoperatorio inmediato.’*%*

La experiencia ensefia que esta fase es uno de los momentos mas
criticos de la intervencion, este es el momento que mas frecuentemente se suele
entrar en Bypass cardiopulmonar, pues la situacién cardiorespiratoria (hipoxemia,
hipertensién pulmonar, fracaso biventricular) hace peligrar la vida del paciente.

Superada esta fase, la reperfusion del segundo pulmoén es menos
frecuente que provoque un edema elevado. Al iniciar la ventilacién y perfusién de este
segundo implante, se aprecia una caida en las presiones de la via aérea y arteria
pulmonar. Se debe intentar conseguir una buena reexpansion pulmonar. El patron

ventilatorio no se modifica.

REANIMACION Y CUIDADOS POSTOPERATORIOS EN EL TRASPLANTE
PULMONAR

El cuidado postoperatorio del trasplante pulmonar requiere la existencia de
indicaciones muy especificas, dedicacion de personal especializado y utilizacién de
lugares especialmente acondicionados, para que la evolucion de dicho trasplante
pueda ser satisfactoria.

El pulmén al ser un érgano en contacto con el exterior, es susceptible de
sufrir mayor agresion de los agentes externos. El pulmén trasplantado sometido a
terapia inmunosupresora presenta menor capacidad de defensa frente a los agentes
externos, principalmente infecciosos. Por ello el paciente con trasplante pulmonar
presenta un alto riesgo de infeccién a nivel pulmonar. En consecuencia la unidad o
lugar empleado para el cuidado del paciente asi como el personal dedicado al mismo,
debera reunir una serie de condiciones: Habitacion o local aislado, esterilizacion y
limpieza del habitaculo, personal ( ATS, Auxiliar) exclusivo para dicho paciente,
entrada restringida, utilizacién de bata, mascarilla, guantes y gorro estériles, en
resumen todo aquello que permita extremar las medidas de asepsia alrededor del

paciente.

Monitorizacion.
Las medidas de monitorizacién en el postoperatorio inmediato seran una

continuacion de aquellas utilizadas en quiréfano




CUIDADOS RESPIRATORIOS

Los objetivos del manejo respiratorio en este postoperatorio del trasplante pulmonar
son:
Oxigenacion adecuada para conseguir una PaO, mayor de 90 mmHg con la menor
FiO, posible.
Presioén positiva de insuflacién limitada
Medidas de asepsia estrictas.
Extubacion precoz excepto en los casos de pacientes con TUP por hipertensiéon
pulmonar

Monitorizacion.

Las medidas de monitorizacion en el postoperatorio inmediato seran una

continuacion de aquellas utilizadas en quirdfano.

Ventilacién mecanica inicial
El respirador debe ser un modelo perteneciente a la ultima generacién de

respiradores, de gran versatilidad, que pueda funcionar como un “controlador de
volumen” y también “controlador de presién”. Dotado de diversas modalidades de
ventilacion, que permitan soportes ventilatorios totales / parciales (ventilacion
mecanica controlada / asistida “control volumen”, ventilacion con control de presion,
ventilacion mandatoria intermitente sincronizada, soporte de presion.....) asi como
CPAP. La utilizacién de un buen respirador es de enorme importancia, pues ello facilita
la recuperacion de un pulmén recién implantado y el inicio precoz del destete de la
ventilacion mecanica.

A la llegada de quiréfano se instaurara un soporte ventilatorio total, utilizando la
modalidad ventilacién mecanica controlada / asistida “control volumen”. El patrén
ventilatorio debe de ser el mismo que el aplicado al final de la intervencion. La presion
pico en la via aérea sera inferior a los 35-40 cmH,0 con el fin de no dafar la
anastomosis bronquial. La presién elevada no solo ocasiona dafio directo en la pared
bronquial, sino también produce limitacion del flujo sanguineo en la mucosa. Si la
presion pico supera este umbral deberan reducirse el flujo inspiratorio, el volumen tidal
y/o la PEEP siguiendo este orden. La frecuencia respiratoria se establecera en funcién
de obtener la PaCO, habitual en ese paciente. Conforme la PaO, va mejorando se
disminuye la FiO, con el fin de no danar el epitelio pulmonar por el uso prolongado de
altas concentraciones de oxigeno®’.

El comportamiento frente a la ventilacion mecanica va a ser diferente, segun se

trate de trasplante uni o bipulmonar. En el primero, realizado habitualmente en




pacientes con fibrosis pulmonar o enfisema, la distensibilidad del pulmoén trasplantado
es marcadamente diferente de la del pulmén nativo. Esta diferencia provoca que la
ventilacion sea distribuida preferencialmente hacia el pulmén implantado en el
paciente con fibrosis, o hacia el pulmén no trasplantado en el caso del enfisema. La
aplicacion de la PEEP también tendra el mismo efecto preferencial en cuanto al
incremento de volumen. Por ello en pacientes con enfisema se debera colocarles en
aquella posicidon que mas favorezca la expansion del pulmoén implantado, en
detrimento del pulmén nativo (suave decubito lateral sobre el pulmén nativo), ademas
de limitar el uso de la PEEP *. Cuando estos pacientes enfisematosos presentan un
rechazo, edema o cualquier otra complicacién que deprima la distensibilidad del
pulmén implantado, la asimetria en la ventilacién (alteracion V/Q) se vera
exacerbada, haciendo ineficaz la ventilacion mecanica, llegando a provocar una
hiperinsuflacion en el pulmén nativo, que puede conducir a una compresién progresiva
del pulmon trasplantado®®®®. Si este trastorno no se detecta, el mediastino puede ser
desplazado en grado tal que ocurra un colapso hemodinamico. En esta situacion
puede estar indicada la ventilacion diferencial, para aplicar diferentes patrones
ventilatorios en consonancia con la mecanica de cada pulmon.

La ventilacion diferencial o independiente de ambos pulmones se realizara
mediante la colocacién de un tubo de doble luz. A ser posible la intubacién
endobronquial se realizara con un tubo selectivo izdo, dado que con ello conseguimos
una estabilidad mayor del tubo a nivel endobronquial y evitamos la atelectasia del
I6bulo superior dcho. Ante la minima duda se realizaran fibrobroncoscopias para
confirmar la correcta posicién del tubo. Se emplearan dos respiradores, no es
necesario que estén sincronizados. Esta ventilacion diferencial o independiente nos
permitira aplicar diferentes patrones ventilatorios en funcién de las caracteristicas
mecanicas de cada pulmén. El pulmén implantado que presenta una mayor
impedancia (menor compliancia) por el edema o rechazo, precisara de mayor presiéon
de distension y mayor PEEP, para introducir el volumen corriente predeterminado y
conseguir abrir el pulmén o reclutar alvéolos. El pulmon nativo (enfisematoso) con una
anormal y elevada compliancia, sera ventilado con volumen corriente reducido, sin
provocar hiperinsuflacion que origine atrapamiento, tampoco se aplicara PEEP. La
relacion I/E en ambos pulmones podra ser diferente. Se han comunicado la eficacia de
esta modalidad en situaciones de edema pulmonar de reperfusion tras trasplantes
unipulmonares en pacientes enfisematosos.?'%%%*

Los pacientes con hipertension pulmonar sometidos a trasplante unipulmonar,
presentan una distribucion preferencial de la perfusién hacia el pulmoén implantado, por

la mayor resistencia vascular en el pulmén nativo. Ello origina una mayor tendencia al




edema en el implante pulmonar. Se aconseja aplicar valores de PEEP de 10 cmH20
durante al menos 36-48 horas. En estos pacientes se han comunicado buenos
resultados con la aplicacion de ECMO prolongado, siendo iniciado en intraoperatorio
(previo a la reperfusion) y continuado durante el postoperatorio (12 horas de media),
con ello se consigue una optima “reperfusion controlada”, disminuyendo la incidencia
de edema reperfusion y evitando la necesidad de una ventilacién agresiva (altas
presiones de insuflacion, PEEP eIevadas)65. Es importante prevenir en estos pacientes
la aparicion brusca de episodios de hipertension pulmonar (HP), se ha documentado
que estas crisis de HP se pueden desencadenar tras la estimulacion de estos
pacientes, en los cuidados rutinarios del postoperatorio (cambios de posicion,
fisioterapia respiratoria). Algunos clinicos recomiendan por ello, mantener a estos
pacientes durante mas tiempo bajo intubacion, sedacion y relajacion, con el fin de
prevenir tales crisis®®. No nos parece en principio que esta medida se deba generalizar
en estos pacientes, la aplicacion de la misma va a depender de la persistencia de HP
en el postoperatorio. Por otro lado la aplicacién de prostaglandinas (PgE1) y oxido
nitrico (NO) puede ayudar mucho a controlar las crisis.

Como es légico los trasplantes bipulmonares no presentan en principio, la
asimetria en la mecanica anteriormente comentada, aunque si es cierto que puede
existir diferencias en la compliancia pulmonar de un pulmén a otro, debido a que el
edema de reperfusion siempre es algo mas evidente en el primer pulmoén implantado,
por haber sufrido mayor flujo sanguineo durante el implante del segundo pulmén,
provocando aumento de presiones en la arteria pulmonar favorecedoras del edema de
reperfusion®. A diferencia de los unipulmonares, existe en ellos, cierto deterioro
hemodinamico como secuela de la mayor afectacién cardiaca en el intraoperatorio
(aumento de la frecuencia de compresiones cardiacas secundarias a las maniobras
quirurgicas, episodios de hipertension pulmonar). Este deterioro se va corrigiendo en
las primeras 24 horas, pero es importante tenerlo en cuenta a la hora de establecer el
patrén ventilatorio para no incrementar la presion intratoracica.

Inicialmente el paciente es ventilado con modos ventilatorios que permiten un
soporte ventilatorio total. Se puede utilizar el modo ventilacion mecanica
controlada/asistida donde aseguramos el volumen corriente independientemente de la
impedancia pulmonar, pero como dijimos mas arriba deberemos evitar que las
presiones pico puedan dafiar la sutura bronquial (presiones pico <35-40 cmH,0)%. Si
gueremos asegurarnos que la presion no sobrepase determinado valor podriamos
emplear la modalidad de de ventilacién controlada/asistida con “control de presion”,
recordando que el volumen corriente entregado dependera de la impedancia

pulmonar, por lo que sera necesario una monitorizacion continua del volumen minuto y




la frecuencia respiratoria para prevenir el riesgo de hipoventilacién, también podemos
disminuir la presién pico empleando modalidades de “control volumen” con flujo
inspiratorio decreciente (control volumen regulado por presién , autoflow). Es normal
que en las primeras horas del postoperatorio debamos de utilizar FiO, elevadas,
debido a la existencia de edema de reperfusion o respuesta al implante en mayor o

menor intensidad.

Desconexion ventilaciéon mecanica
Es importante iniciar la desconexién de la ventilacién mecanica tan pronto

como se pueda. Asi una vez creemos que el paciente cumple criterios como
PaO,/FiO,>200, presenta una situacion hemodinamica estable, estado de alerta
correcto se comenzara la desconexion. Cualquier modalidad de desconexion se puede
emplear con la condicion que esta sea rapida. Las dos modalidades de desconexién
que hoy dia se reconocen como mas rapidas y seguras son: Soporte de presion y
Periodos de respiracion espontanea con O, en T. Se empleara aquella modalidad a la
cual el personal clinico y enfermeria se encuentran mas habituados.

La ventilacion mandataria intermitente sincronizada (S-IMV) aplicada como
modalidad de desconexién progresiva ha mostrada en varios ensayos multicéntricos,
comparandola con las modalidades arriba comentadas, una prolongacién como hasta

67,68

tres veces del periodo de desconexion® ™, por lo que a pesar de ser todavia bastante

utilizada, no es el método ideal. No existen evidencias claras de cual de los dos
modalidades elegidas es mas rapida en la desconexion®” .

Los trasplantes pulmonares, si no presentan complicaciones importantes en el
postoperatorio, requieren tiempos de ventilacion mecanica relativamente cortos. Los
trasplantes unipulmonares son extubados en las primeras 24-48 horas del
postoperatorio, los bipulmonares en las 48-72 horas. En nuestra unidad somos
partidarios de la utilizacion del Soporte de Presion como modalidad de desconexion,
dado que esta modalidad ya es empleada previamente en el propio paciente como
modalidad de soporte ventilatorio parcial, parece pues mas practico y de mejor
adaptacion para el paciente el continuarla en la desconexion. Somos partidarios si la
condicion clinica y gasométrica del paciente lo aconseja, realizar algun periodo de
ventilacion con Soporte de presion de 5-7 cmH,0 (equivalente a los periodos
habituales de respiracion espontanea con tubo en T), con este test conseguimos
detectar a los pacientes cuya desconexion puede ser acelerada. Si el paciente tolera
la prueba durante un tiempo de alrededor 120’, dicho paciente podra ser extubado, si
no existen contraindicaciones de otro tipo (estado neurolégico, reflejos de la via aérea

superior, capacidad para toser...). Una particularidad importante durante la




desconexion de los trasplantados pulmonares es que estos pacientes presentaban
previamente al trasplante una insuficiencia respiratoria cronica, habitualmente global,
con retencion de CO, compensada metabdlicamente, es normal que en el
postoperatorio persista dicha retencion, lo cual se tendra en mente a efecto de las

valoraciones gasométricas durante la desconexion.

Ventilacion mecanica no invasiva (VMNI)
La VMNI merece un comentario a parte en su aplicacién al trasplante pulmonar.

La VMNI fue en principio empleada como una alternativa a la traqueotomia en el
tratamiento de la insuficiencia respiratoria cronica. Posteriormente la técnica se ha
aplicado al tratamiento de la insuficiencia respiratoria aguda que provoca
descompensaciones en los pacientes con EPOC®®7°. Vistos los primeros buenos
resultados, su utilizacidon se ha extendido a las insuficiencias respiratorias agudas de
diversas causas. Para su aplicacion la VMNI no requiere la presencia de un tubo
endotraqueal, siendo la interfase entre el paciente y la maquina la mascarilla facial o
nasal, ello origina una de las principales ventajas como es la disminucion de la
infeccion nosocomial asociada a la intubacion. En comparacién con la intubacion
endotraqueal, la VMNI se ha asociado a una disminucion de las infecciones y
particularmente de las infecciones relacionadas con la intubaciéon endotraqueal
(sinusitis, neumonias nosocomial)’"”®. La VMNI ofrece otras ventajas: ausencia de
dafio a nivel laringeo o traqueal, mejor comunicacion con el paciente, disminucion de
las necesidades de sedacion. Varios estudios clinicos han mostrado que en
determinadas patologias existe una reduccion de los tiempos de ventilacién,
mortalidad y de la estancia en la unidad de criticos.”""*7¢78

Donde mejor ha mostrado su eficacia la VMNI ha sido en la insuficiencia
respiratoria hipercapnica por fallo 0 agotamiento de la bomba muscular respiratoria,
provocando hipoventilacion. La descompensacion aguda de un EPOC seria la
aplicacion por excelencia de la VMNI. Multitud de trabajos prospectivos y

7877 " Como ocurre con la ventilacién

randomizados han confirmado esta indicacion
convencional la VMNI no es un tratamiento etioldgico de la insuficiencia respiratoria,
ella intenta asistir la ventilacién del paciente evitando que se produzca agotamiento y
sea necesaria la ventilacion convencional con la intubacion endotraqueal. Por ello la
VMNI en este tipo de insuficiencia respiratoria debe de ser aplicada muy precozmente
para evitar el desfallecimiento del paciente y no tener que acudir urgentemente a la
intubacion y ventilacidon convencional.

En la insuficiencia respiratoria hipoxémica la VMNI también ha demostrado su

eficacia. Los estudios evidencian una reduccién de las complicaciones infecciosas, de




la duracién ventilacién y de la estancia en la unidad de criticos, pero no de la
mortalidad’>"*%°, En este tipo de insuficiencias competiria con la CPAP aplicada con
mascarilla.

A la vista de lo comentado anteriormente se comprendera que la VMNI tenga
una de sus indicaciones principales en los pacientes inmunodeprimidos, pacientes
trasplantados y muy selectivamente en el trasplante pulmonar, dada la disminucion de
las complicaciones infecciosas nosocomiales asociadas a la ventilacion convencional
con intubacion endotraqueal. Se han comunicado buenos resultados en este tipo de
trasplantes tanto en el tratamiento de la insuficiencia respiratoria aguda durante el
postoperatorio como en su empleo para acelerar la desconexion de la ventilacion
mecanica y extubacion precoz’>’®. En los trasplantes pulmonares la VMNI debe de
tener una aplicacién muy precoz en el caso de la insuficiencia respiratoria ventilatoria
(hipercapnica).

La VMNI se puede aplicar con los respiradores habituales de las unidades de
criticos, aunque la mayor parte de estos respiradores presentan dificultades en el
ciclado (cambio de fase inspiratoria a espiratoria) si existe alguna fuga®. La Gltima
generacién de respiradores intenta compensar dicha fuga y ofrecen un criterio variable
y ajustable de terminacion de la inspiracién, evitando los asincronismos. Existen
respiradores especificos en el mercado de VMNI, estan concebidos para tolera cierta
fuga, pero las primeras generaciones presentan una monitorizacion respiratoria pobre
y realizan una regulacion de la FiO, algo burda. Ultimamente han aparecido
respiradores especificos de VMNI que presentan caracteristicas similares a los de las
unidades de criticos.

Cualquier modalidad de ventilacién se puede aplicar con la VMNI, pero la que
habitualmente de se emplean y han dado mejores resultados son las modalidades con
“control de presion”, en concreto con el Soporte de presién (SP). Esta modalidad
permite una mejor adaptacion y sincronizacion del paciente con la maquina®'.
Inicialmente la VMNI era conocida como BiPAP, traducido como dos niveles de
presion en la via aérea, refiriéndose la presion superior al nivel de asistencia
inspiratoria y la presion inferior a la PEEP aplicada. La VMNI se inicia su aplicacion
con un nivel de SP de 10 cmH,0, reajustandose posteriormente para obtener en el
paciente un patrén respiratorio aceptable, con una frecuencia respiratoria < 25 rpm y
VT de alrededor 7 ml/Kg. Se ajustara la FIO, para obtener Sa0,>90%. Si la hipoxemia
persiste puede aplicarse PEEP, se aconseja no sobrepasar niveles de PEEP >10
cmH0, pues ello provocara aumentos peligrosos de la presién positiva final.
Habitualmente se emplean niveles de SP hasta 20 cmH,0O. Si son necesarios niveles

mas elevados, es muy probable el fracaso con la VMNI, teniendo que acudir a la




intubacion endotraqueal. Se aconseja no sobrepasar niveles de 25 cmH,0O por el
riesgo de aerofagia y mala tolerancia por el paciente.

La VMNI se puede aplicar de forma continua o intermitente. La experiencia
ensefia que se obtiene mejores resultados con la forma intermitente. Se pueden
practicar periodos de ventilacidon de 2-6 horas intercalados con descansos de 15’-60’.
Los periodos sin ventilacion se pueden aprovechar para realiza medidas de fisioterapia
respiratoria. La eficacia de la VMNI se valora por los signos clinicos subjetivos (disnea,
confort) objetivos (patrén ventilatorio, utilizacion de musculos accesorios, constantes
vitales) y la gasometria. Normalmente la mejoria con la VMNI se aprecia en las
primeras horas, principalmente en correccién de la hipoxemia. La hipercapnia precisa
de mas tiempo para su correccion, pero es un buen signo que la PaCO, se mantenga
estable en las primeras horas y no ascienda mas. Cuando la evolucién del paciente lo
permite se inicia la retirada de la VMNI. Se puede realizar disminuyendo el tiempo de
los periodos de VMNI y también descendiendo progresivamente el nivel del SP.

La VMNI presenta problemas durante su instauracion, los cuales a veces limitan
su aplicacién. La existencia de fugas por mala adaptacion de la mascarilla es a veces
una de los inconvenientes mas frecuentes, si estas fugas son importantes, obligan a
mantener excesiva presion de la mascarilla contra la facies del paciente, provocando
ulceraciones en los puntos de mayor presion (raiz nasal) y malestar del paciente. Las
fugas también provocan mala sincronizacién paciente-maquina®. Debido a la
utilizacion de gases secos y frios es necesario afiadir al circuito humidificadores o
intercambiadores de calor y humedad, si se esta utilizando un respirador de la unidad
de criticos. El nivel de sedacion debe ser mantenido en un umbral que no deprima en

centro respiratorio y permita un estado de conciencia normal.

CPAP

La aplicacion de presion positiva continua en la via aérea (CPAP) es otra
modalidad de asistencia respiratoria. La indicacion selectiva de esta técnica es la
insuficiencia respiratoria hipoxémica, secundaria al colapso alveolar que provoca
shunt. intrapulmonar. El colapso alveolar puede estar provocado por diversas causas
(edema, atelectasias por compresion, infeccién, etc). La presién positiva continua
reabriria alvéolos colapsados y los mantendria abiertos durante todo el ciclo
respiratorio (reclutamiento alveolar).

La CPAP se puede aplicar con el paciente intubado o extubado (mascarilla facial).
En el trasplante pulmonar la CPAP tiene sus indicaciones en todo cuadro de
insuficiencia respiratoria hipoxémica que no se acompanfa de insuficiencia ventilatoria.

En el paciente trasplantado pulmonar extubado, que presenta hipoxemia de origen




pulmonar secundaria al colapso alveolar, la CPAP con mascarilla es de primera
indicacién, estando por delante de la VMNI. Al igual que ocurria con la VMNI, la CPAP
con mascarilla se puede aplicar de forma continua o intermitente, segun la tolerancia
del paciente. La CPAP requiere ser aplicada precozmente para ser efectiva y bien

tolerada por el paciente.

Traqueotomia
En el paciente que requiere una intubacién naso/orotraquel prolongada, la

traqueotomia puede ser una alternativa a dicha intubacion. La traqueotomia presenta
una serie de ventajas tedricas y practicas, estas incluyen: seguridad de la via aérea,
ausencia de dafo a nivel laringeo o cuerdas vocales, facilidad de aspiracioén de las
secreciones, mejora en los cuidados de la boca, posibilidad de ingesta oral del
paciente, mayor confort del paciente, disminucion del espacio muerto y descenso de
la resistencia de la via aérea. Se piensa que la disminucion del trabajo respiratorio
pueda favorecer el destete de la ventilacién mecanica.

En el postoperatorio del trasplante pulmonar que requiere intubacion translaringea
prolongada esta indicada la traqueotomia precoz, si presuponemos que el tiempo de
intubacion va a ser > 10 dias..

Los buenos resultados que se estan obteniendo con la traqueostomia percutanea,
hacen que esta tenga su indicacion preferencial en el trasplantado pulmonar, en
detrimento de la traqueostomia abierta o quirurgica. La traqueostomia percutanea
parece que presenta menos complicaciones, tiempo de realizacion mas rapido, menor
retraso entre su indicacion y realizacion, no es necesario el traslado del paciente a

quiréfano y la curva de aprendizaje de la técnica es corta.

Cuidados respiratorios postextubacion
Tan pronto como el paciente es extubado, se debera iniciar lo mas precoz

posible las medidas de fisioterapia respiratoria. Tras la extubacion se iniciaran
maniobras tales como: estimulacién consciente de tos y expectoracion, ejercicios de
inspiraciones profundas con la espirometria incentivada, drenaje postural, vibracion,
aspiracion de secreciones, ejercicios de recuperacion de la disfuncion diafragmatica.
Entre las medidas postextubacién también podriamos incluir la CPAP con mascarilla
para prevenir o tratar el edema de respuesta al implante. La VMNI también se puede
emplear para evitar la reintubacidon de un paciente extubado en condiciones muy al
limite de su capacidad ventilatoria.

El pulmoén implantado es un pulmoén denervado, donde existe una disminucion

del reflejo tusigeno, asi como una alteracién del trasporte mucociliar, condiciones que




favorecen la aparicion de complicaciones respiratorias (atelectasias, infecciones, etc).
El pulmén implantado denervado presenta un estado basal de broncodilatacion,
disminucién de la respuesta ventilatoria a la hipercapnia®®*®® La denervacion pulmonar
por seccion vagal provoca una reduccién de la frecuencia respiratoria y un aumento
del volumen tidal para mantener el nivel de respuesta ventilatoria durante el ejercici083.
El incremento de la respuesta ventilatoria durante la prueba de la reinhalacion de CO,
es principalmente debido al incremento del volumen tidal, tanto en el trasplante uni
como bipulmonar®. El incremento de la PaCO, secundario a la depresion por opiodes
puede estar aumentado en los pacientes con trasplante bipulmonar. Existe una
disminucion de la sensibilidad a cuerpos extrafos. Los pulmones implantados carecen
de sistema de drenaje linfatico y por lo tanto son mas susceptibles al edema pulmonar
y se precisa de mas tiempo para resolver el edema una vez instaurado®. Como ya se
ha comentado anteriormente, estas medidas de fisioterapia respiratoria se aplicaran
con cautela en el paciente con HP y trasplante unipulmonar, con el fin de no exacerbar
las crisis de HP, siendo necesario mantener una monitorizacion continua de la arteria
pulmonar.

Entre las medidas de fisioterapia respiratoria también podemos incluir la
realizacion de fibrobroncoscopias, bien como medida de control de la evolucién de las
suturas bronquiales, bien para realizar aspiracion de secreciones, bien para la practica
de biopsias en el diagnéstico del rechazo pulmonar. Como norma la fibrobroncoscopia
siempre se realizara el primer dia del postoperatorio, previa a la extubaciéon y en

cuanto la situacion clinica del paciente lo requiera.

Complicaciones respiratorias

La complicacion mas frecuente en el postoperatorio inmediato es el fallo
respiratorio, conocido como disfuncién primaria del injerto. La causa mas frecuente
de esta disfuncidon es la lesion pulmonar provocada por la isquemia-reperfusion
(anteriromente conocida como “respuesta al implante”). Aparece durante las
primeras 72 horas despues del trasplante. La lesidon provoca dafo alveolar y aumento
de la permeabilidad vascular que conduce al edema. Se encuentra en mayor 0 menor
intensidad en el 80% de los pacientes 8. En realidad podemos decir que este edema
es una continuacion del edema de reperfusién visto en el intraoperatorio. Se define
como una alteracion sufrida en el parénquima pulmonar a consecuencia del propio
trasplante, bien secundario a la reperfusién o a la preservacion, aunque parece que es
mas a consecuencia de esto ultimo ( dada la mayor incidencia con tiempos de
isquemia mas prolongados), incide también en ello la interrupcion del drenaje linfatico

a nivel pulmonar. Se caracteriza clinicamente por la presencia de baja compliancia




pulmonar, deficiente intercambio de gases, infiltrado alveolointersticial difuso y elevada
presion de la arteria pulmonar.
La International Society for Heart and Lung Transplantation (ISHLT) ha propuesto una
graduacioén de esta disfuncion primaria del injerto:

Grado 0 — PaO,/FiO,> 300 y normal Rx torax

Grado 1- PaOy/FiO,> 300 e infiltrafos difusos

Grado 2 - PaO,/FiO, 200-300

Grado 3 - PaO,/FiO, < 200

El tratamiento profilactico de esta lesion isquemia-reperfusion incluye: evitar
tiempos de isquemia prolongados (no superiores a 6 horas), reducir el trauma
pulmonar en las maniobras de extraccion del implante, limitar el aporte de liquidos
tanto en el implante como en el postoperatorio inmediato ( no emplear precargas
elevadas para mantener el gasto cardiaco, usar catecolaminas).

El tratamiento de este edema una vez establecido, debera instaurarse
rapidamente, para no prolongar el tiempo de intubacion y ventilacion mecanica. Este
incluira: ventilacion de proteccion pulmonar ( Vt proximos a los 6ml/kg y presion
plateau inferiores a 30cmH20), restriccion hidrica, uso de diuréticos para obtener
balances hidricos negativos. Se aconsejan perdidas de peso de 2-3 Kg por debajo del
peso preoperatorio. Esta terapia debera estar matizada con arreglo al estado funcional
renal, dado el peligro de posible empeoramiento de la funcion renal en el
postoperatorio inmediato ( ciclosporina, hipotensiones acusados durante el
implante..)® . Se ha propuesto el uso del ON inhalado como tratamiento. En algunos
pacientes con severa disfuncion del injerto se ha encontrado mejoria hemodinamica y

de la relacion ventilacion perfusion 87:88:8°

pero su efecto de mejoria no se ha extendido
a todos los pacientes, segun otros estudios % La aplicacion rutinaria del ON inhalado
no parece prevenir la lesion isquemia-reperfusion. La nebulizacion con epoprostenol

9192 Cuando todas

(prostaciclina) se ha propuesto como alternativa al ON inhalado
esas medidas han fracasado, queda el recurso del ECMO, igual que comentabamos
en el edema de perperfusion intraoperatorio, se han comunicado supervivencias del 42
% , con esta ultima medida ( )

Otra complicacién en el postoperatorio es el rechazo agudo pulmonar. Este
puede ocurrir en cualquier momento de la vida del receptor, aunque es mas frecuente
en los tres primeros meses del postoperatorio. En el postoperatorio inmediato es mas
frecuente entre los dias 5°-15°. El rechazo hiperagudo es raro en trasplante pulmonar,
teniendo una incidencia del 1% . La clinica incluye: disnea, hipoexemia, tos seca,
fiebre, infiltrados radiolégicos difusos y parahiliares, derrame pleural, malestar general

y al menos 10-15% de descenso del FEV. Se debera hacer diagndstico diferencial con
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la infeccion y la respuesta al implante. La biopsia transbronquial en principio es
necesaria para confirmar el diagnostico, aunque para muchos esta no es definitiva,
dado que los hallazgos son difusos e inespecificos ( infiltrado de mononucleares a
nivel perivascular), por otro lado es necesario la realizacion de varias biopsias por
cada Iébulo pulmonar para conseguir una sensibilidad y especificidad del 94% y 90%

respectivamente %

, lo cual conlleva para muchos el riesgo de complicaciones
hemorragicas. La actitud mas razonable es descartar en primer lugar descartar la
existencia de infeccién, mediante broncoscopia y lavado broncoalveolar seguido de
biopsia transbronquial y posteriormente observar la respuesta al tratamiento con el
bolo de corticoides (metil-prednisolona 500mgr/12horas), si dentro las 8-12 horas
siguientes se aprecia una clara mejoria, se confirma la sospecha de rechazo, si
existen dudas se puede repetir el bolo de corticoides el 2° y 3° dias. La no respuesta al
corticoide hara recaer la sospecha en la existencia de otras etiologias ( problemas con
las anastomosis, respuesta al implante...).

El desarrollo de rechazo agudo es una de los mas importantes factores para el
desarrollo de rechazo cronico (bronquiolitis obliterante) * . Es frecuente que muchos
receptores de trasplante pulmonar tengan al menos un episodio de rechazo agudo
durante las 3 primeras semanas, este responde bien al tratamiento con altas dosis de
corticoides.

La infeccion es dos veces mas frecuente en los receptores pulmonares que
en los receptores de corazén e higado. Se estima que la infeccién es la mayor causa
de morbilidad y mortalidad en el postoperatorio de trasplante pulmonar % La infeccion
puede ser trasmitida desde el donante, propagada desde las vias aéreas superiores,
senos paranasales o desde el resto de pulmén nativo del receptor. La
inmunosupresién, denervacion, depresion del reflejo tusigeno, disminucion o ausencia
del reflejo mucociliar y disrupcion de los linfaticos junto con el mayor contacto del
pulmén con el exterior son factores que favorecen esa mayor tendencia a la infeccion.

La neumonia bacteriana es la infeccion mas frecuente, 66% segun algunas
series ¥ . La incidencia de la neumonia bacteriana es mayor en los 6 primeros meses
después del trasplante. Se ha detectado una prevalencia de 35% en los 2 primeras
semanas después de la cirugia, aunque esta incidencia se reduce al 10% cuando se
aplica una profilaxis antibidtica rutinaria y se trata cualquier potencial patégeno
detectado durante los primeros 7-10 dias **%". Los gérmenes Gram negativos son los
mas frecuentemente hallados, aunque también se han detectado Gram positivos,
especie Staphilococcus. En algunos pacientes que padecen en el pretrasplante

infecciones frecuentes por Pseudomona y otras especies, no se ha evidenciado que




padezcan mayor incidencia de infecciones respiratorias en el postrasplante inmediato
98.

La infeccion por CMV es la segunda infeccion mas frecuente en el
postoperatorio, su incidencia es mas tardia que la neumonia bacteriana, acontece 1-4
meses después del trasplante . La infeccion por CMV nunca ha sido vista antes de la
22 semana después del trasplante, por otra parte no todos los pacientes con infeccién
desarrollan la enfermedad®. La incidencia de infeccion es dependiente del estado
serologico del donante y del receptor, siendo modulado el peligro por el régimen de
inmunosupresion. No todos los pacientes que presentan infeccion desarrollan la
enfermedad. La prevalencia de la infeccion es menor en receptores negativos que
reciben pulmén de donante negativo, ahora bien cuando estos pacientes adquieren la
infeccion, la enfermedad se desarrolla en ellos en un 80%. La prevalencia de la
infeccion también es amplia en la combinaciéon de receptores positivos con donantes
negativos. La enfermedad se manifiesta como hepatitis, gastroenteritis o colitis, no
obstante la neumonitis es la manifestacion mas frecuente después del trasplante
pulmonar, pudiendo confundirse muchas veces con el rechazo agudo. La infeccién por
CMV puede ser diagnosticada por biopsia pulmonar o lavado broncoalveolar. La
infecciéon por CMV se ha asociado con mayor incidencia del rechazo crénico''! . El
ganciclovir es el tratamiento mas efectivo para la neumonia por CMV, se ha de tener
en cuenta que el ganciclovir inhibe la replicacion viral pero no erradica la infeccion
latente. El ganciclovir también puede usarse como profilaxis a partir del 10° dia del
postoperatorio con buenos resultados, disminuyendo la mortalidad que previamente
existia asociado al CMV %.

Las infecciones fungicas pueden ocurrir en el postoperatorio temprano o
tardio. La especie Candida albicans es la mas frecuentemente aislada en el periodo

2 no obstante la

postoperatorio, es atribuido a la colonizacion de la via aérea
neumonitis es rara, pero si esta se produce sus consecuencias pueden ser fatales.
Antes de al era de la profilaxis, la presencia de Candidas en el donante era asociada
con invasion fatal en el receptor®''%. Otras afecciones por la Candida a nivel toracico
comprenden: infeccion de la herida, mediastinitis y aneurisma micético a nivel de la
anastomosis aortico ( trasplante corazén-pulmoén). La infeccion diseminada o
localizada por Candida puede ser tratada con fluconazol o anfotericia B. La infeccién
por Aspergillus ha sido estimada en los receptores pulmonares entre el 20-40 % (47).
La enfermedad se presenta en el 25-60% de los pacientes infectados, el espectro de la
misma se caracteriza por bronquitis (forma ulcerativa o pseudomembrabosa),
neumonia y aspergillosis diseminada. La variedad predominante es el Aspergillus

fumigatus. El diagnostico se hace por visidon endoscépica del patron, aislamiento en el




aspirado y biopsias de las lesiones ulcerativas o material necrotico de la anastomosis
bronquial. El tratamiento en el caso de las bronquitis se hace con itraconazol o
anfotericina B en aerosol, la neumonia o aspergilosis generalizada requiere el uso de
anfotericina B intravenosa, aunque los resultados del mismo son desesperanzadores.
El uso de anfotericina liposomal presenta alguna ventajas, pero la nefrotoxicidad sigue
siendo un problema'®. En el postoperatorio estd indicada la profilaxis de estas
infecciones con la utilizacién de fluconazol y aerosoles de anfotericina B.

La alta incidencia de las complicaciones de la via aérea observadas con la
técnica de trasplante pulmonar “en bloque”, hizo abandonar dicha técnica a favor de la
técnica “secuencial”’®'%. Alrededor del 15% de los pacientes con trasplante uni o
bipulmonar presentan complicaciones en la via aérea (dehiscencia, estenosis,
broncomalacia). Cuando la reduccion de la luz bronquial es del 50% o mayor esta
indicada la colocacion de dilatadores (stent).

La estenosis de las venas pulmonar se ha detectado en el postoperatorio del
29% de los pacientes trasplantados, mediante ecografia transesofagica '’. El grado
de estenosis repercute en la evolucion a corto plazo. El importante pensar en la
posibilidad de existencia de la misma, pues el cuadro clinico que produce puede
simular otros (infeccion, rechazo, edema de reperfusion). Cuando la obstruccion de la
vena pulmonar es completa, el infarto pulmonar se desarrollara en un plazo de 4-6
horas'®. La opcion terapéutica en esta situacion seria la lobectomia o retrasplante,
aunque se ha comunicado algunos resultados aceptables con la utilizacion de un
activador del plasminogeno para lisar el trombo'®.

La incidencia de tromboembolismo pulmonar se ha estimado en el 12% de una
serie de pacientes trasplantados de pulmén y corazén-pulmon'™®. Debido a que en el
trasplantado pulmonar no existe circulacion colateral bronquial, las repercusiones del
tromboembolismo pulmonar son mayores. La mortalidad cuando el tromboembolismo
se presenta es 42%. Se aconseja considerar estos pacientes con alto potencial para
desarrollar trombosis venosa profunda, por lo que se deberan de extremar las medidas
de profilaxis de la misma ( heparinas de bajo peso molecular, movilizacién de
extremidades, medias, vigilancia de los catéteres..).

El derrame pleural es frecuente después del trasplante pulmonar. La
disrupcion de linfaticos pulmonares y el aumento de la permeabilidad capilar se han
propuesto como factores que contribuyen a ello, no obstante se ha de pensar siempre
en la posibilidad de un posible rechazo. El liquido es de naturaleza exudativa. Durante
los primeros 10 dias el drenado va disminuyendo, mostrando una disminucién del

contenido de proteinas y una elevacion de los linfocitos en el mismo. Las




complicaciones pleurales ocurren en el 22% de los trasplantes segun la serie de
Toronto, la mas frecuente es el neumotérax recurrente™”.

La hemorragia postoperatoria contribuyé de forma importante a Ia
morbimortalidad en los primeros trasplantes''?. La persistencia prolongada de la
hemorragia crea problemas hamodinamicos y aumenta los requerimientos de liquidos,
factores todos ellos que contribuyen a la disfuncion postoperatoria del injerto. Ademas,
si no se drena bien el hemotdrax, este puede comprimir el pulmén trasplantado. La
posibilidad de evitar el bypass durante el intraoperatorio es un factor importante para
reducir la incidencia de hemorragia en el postoperatorio.

La afectacion del nervio frénico ocurre con una mayor incidencia de la

3 esta afectacion se ha

esperada, segun un estudio prospectivo puede llegar al 30%
atribuido a lesiones causadas en el nervio frénico durante la exéresis del pulmon
nativo. La ausencia de funcion del nervio frénico produce insuficiencia diafragmatica
grave que puede hacer mas lento el destete de la ventilacion mecanica, no obstante

esta disfuncion diafragmatica no provoco secuelas a largo plazo.

Otras complicaciones

Las complicaciones abdominales después del trasplante pulmonar han sido
descritas como una fuente de elevada morbimortalidad''*'"®. Estas incluyen ileo,
isquemia intestinal, colitis, perforacion de colon y colelitiasis. La patologia abdominal
ocasiona el 22% de las muertes segun un estudio de la Universidad de Minnesota. La
perforacion coldnica ocasioné el 50% de mortalidad en una serie''®. Los pacientes con
fibrosis quistica pueden presentar cuadros de obstruccién intestinal distal (equivalente
al ileo meconial) en el postoperatorio inmediato, si se les suspende el aporte de
enzimas pancreaticos, por ello aunque no exista ingesta oral debera mantenerse la
ingesta de enzimas pancreaticos!'"’

Inmunosupresion

La pauta mas habitual de inmunosupresion en muchos centros se apoya en el
tripode de prednisona, ciclosporina, azatioprina.. Recientemente el micofenolato y
tacrélimus estan sustituyendo a la azatioprina y ciclosporina. Al principio de los
trasplantes pulmonares se pensoé que el temprano uso de los corticoides podria tener
efectos adversos sobre la cicatrizacion de la via aérea, tal efecto no se ha confirmado
posteriormente, incluso se piensa que por su accidén antiinflamatoria e
inmunosupresora los corticoides parecen disminuir la necrosis de la mucosa y las

complicaciones posteriores de la cicatrizacion. Durante los primeros se utiliza




metilprednisolona i.v. a la dosis de 0,5 mgr/kgr/12 horas, para pasar a partir del 10 dia
a prednisona a la dosis de 0,1-0,25 mgr/kgr/12 horas.

La ciclosporina es iniciada postoperatoriamente a razén de 2,5 mgr/kgr /dia i.v.,,
para buscar niveles de 400-500 ng/ml. Cuando exista una tolerancia adecuada a la via
oral, a razon del triple da la dosis i.v. para conseguir los niveles adecuados. En
pacientes con fibrosis quistica las dosis orales requeridas para conseguir los niveles
séricos adecuados pueden ser altas, debido a cierto déficit de absorcion intestinal. Los
efectos secundarios de la ciclosporina (nefrotoxicidad) pueden limitar su uso en caso
de disfuncién renal, debiendo acudir en situaciones extremas a la utilizacion de otros
inmunosupresores como antitimocitico globulina (ATGAM) o anticuerpo monoclonal
OKT3, basiliximab (Simulet)

La utilizacion de azatriopina requiere una monitorizacién de los leucocitos. La
existencia de una leucopenia < 4000 contraindica el uso de este farmaco. La
azatioprina puede causar disfuncién hepatica, con elevacion de transaminasas
hepatitis, colostasis intrahepatica, leucopenia, trombocitopenia,, anemia macrocitica,
pancreatitis. La dosis en el postoperatorio inmediato es de 2 mgr/kgr/dia.

a pauta de ingesta de enzimas a mitad de la dosis habitual mas el uso de agentes

mucoliticos (fluimucil) .
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