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Abreviaturas 

ABREVIATURAS 
 
 

o AIC: Amplitud intercuantil. 

o ADVP: Adicto a drogas por vía parenteral. 

o ATB: Antibiótico. 

o ATS: American Thoracic Society. 

o BO:  Bronquiolitis obliterante. 

o BTB: Biopsia transbronquial. 

o CEC: Circulación extracorpórea. 

o CMV: Citomegalovirus. 

o CPT: Capacidad pulmonar total. 

o DP: Derrame pleural. 

o EC: Euro-Collins® 

o ECG: Electrocardiograma. 

o EPID: Enfermedad pulmonar intersticial difusa. 

o EPOC: Enfermedad pulmonar obstructiva crónica. 

o ERS: European Respiratory Society. 

o FBC: Fibrobroncoscopia. 

o FEV1: Volumen de flujo espiratorio en el primer segundo.  

o FiO2: Fracción inspirada de oxígeno. 

o FPI: Fibrosis pulmonar idiopática. 

o FP: Fibrosis pulmonar. 

o FQ: Fibrosis quística. 

o GCC: Glucocorticoides. 
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o HLA: Antígeno linfocitario humano. 

o HTPP: Hipertensión arterial pulmonar primaria. 

o HTA: Hipertensión arterial. 

o HV: Herpes virus. 

o IC: Índice de confianza. 

o IL2: Interleukina 2. 

o IMC: Índice de masa corporal. 

o IOT: Intubación orotraqueal. 

o ISHLT: International Society of Heart and Lung Transplantation. 

o KCO: Capacidad de difusión. 

o LBA: Lavado bronquio alveolar. 

o NYHA: New York Heart Association. 

o ONT: Organización Nacional de Trasplante (España). 

o OR: Odd ratio. 

o PaCO2: presión arterial de dióxido de carbono. 

o PaO2: Presión arterial de oxígeno. 

o PAP: Presión arterial pulmonar. 

o PAPM: Presión de arteria pulmonar media. 

o PEEP: Presión pulmonar al final de la espiración. 

o PFX: Perfadex® 

o PFR: Pruebas funcionales respiratorias. 

o PGE1: Prostaglandina E 1. 

o PPD: Derivado proteico purificado. 

o RA: Rechazo agudo. 
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Abreviaturas 

o RX: Radiografía. 

o TAC: Tomografía axial computarizada. 

o TBC: Tuberculosis 

o TC: Tomografía computarizada. 

o TEP: Tromboembolismo pulmonar. 

o TPB: Trasplante pulmonar bilateral. 

o TPU: Trasplante pulmonar unilateral. 

o UK: United Kingdom. 

o UCI: Unidad de Cuidados Intensivos. 

o UNOS: United Network for Organs. 

o VEB: Virus de Epstein Barr. 

o VHB: Virus de hepatitis B. 

o VHC: Virus de hepatitis C. 

o VIH: Virus de inmunodeficiencia humana. 

o VM: Ventilación mecánica. 
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 Introducción 

1. INTRODUCCIÓN 

 

1.1. DEFINICIÓN Y CONCEPTOS 
 

Se define como trasplante1 el proceso en el que se extrae 

un injerto (células, tejidos u órganos) de un individuo (donante) 

y se implanta en otro paciente receptor. 

Se denomina trasplante ortotópico cuando el injerto se 

coloca en su localización anatómica habitual (por ej. corazón, 

pulmón) y heterotópico cuando se implanta en una zona 

diferente  del organismo (por ej. riñón). 

La relación genética entre donante y receptor se describe 

como: 

• Singénica: cuando la relación se establece entre individuos de 

una cepa idéntica o gemelos homocigotos.  

• Alogénica: entre individuos de la misma especie pero 

genéticamente diferentes. 

• Xenotrasplante: cuando se realiza entre seres de diferentes 

especies (por ej. de cerdo a humano). 

• Autotrasplante: cuando un injerto se trasplanta de un lugar a 

otro del organismo, en un mismo individuo. 

 

En la actualidad, el trasplante pulmonar que se realiza de 

forma habitual es alogénico y ortotópico. 
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1.2.   TIPOS DE TRASPLANTES 
 

Los tipos de trasplante que se realizan en la actualidad son:  

1. Unipulmonar, en el que se trasplanta un solo pulmón, 

derecho o izquierdo. 

2. Bipulmonar, con sus variantes en bloque o secuencial. 

En el trasplante bipulmonar en bloque se implantan ambos 

pulmones al mismo tiempo con anastomosis traqueal. 

En el trasplante bipulmonar secuencial se implanta primero 

un pulmón y posteriormente, en el mismo acto quirúrgico, 

se injerta el pulmón contralateral. La anastomosis de la vía 

aérea se realiza en ambos bronquios principales. 

3. Cardiopulmonar: se reemplaza en bloque el corazón y 

ambos pulmones con anastomosis traqueal. 

4. Lobar: en el cual se trasplantan lóbulos pulmonares2. 

 

1.3. HISTORIA DEL TRASPLANTE PULMONAR 
 

El trasplante pulmonar experimental se inició en la Unión 

Soviética en 1946, cuando Demikhov3 realizó el primer 

trasplante cardiopulmonar en un perro. Un año más tarde 

efectuaría un trasplante unipulmonar. Sus estudios 

fisiopatológicos iban dirigidos a conocer la repercusión 

hemodinámica, las posibilidades de supervivencia del perro 

sometido al trasplante y si el órgano trasplantado era capaz de 

asumir la función respiratoria.  

16  
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A principios de 1950, Metras4 (Francia) y Kittle5 (EEUU) 

demostraron la viabilidad del trasplante pulmonar en perros. 

En 1963 el grupo de Hardy6 publicó el primer trasplante 

pulmonar realizado en humanos. Se practicó un trasplante 

pulmonar izquierdo, y aunque el paciente falleció a los 18 días, 

se demostró que la técnica era posible. Durante los siguientes 15 

años se realizaron unos 40 trasplantes en todo el mundo, con 

resultados poco favorables, debido a infecciones, rechazo y/o 

dehiscencia de la sutura bronquial. 

En 1971 Derom7 (EEUU) logró dar de alta a un paciente 

trasplantado, pero falleció a los 8 meses por rechazo crónico, 

sepsis y estenosis bronquial. La mayoría de pacientes moría 

precozmente en las primeras semanas tras la intervención por 

fallo primario del injerto, sepsis o rechazo agudo. Si el paciente 

superaba este período, la causa de muerte más frecuente pasaba 

a ser la dehiscencia de la anastomosis bronquial. 

En la década de los 80, Cooper8 (Toronto) demostró que los 

corticoides a dosis altas dañaban la anastomosis bronquial y que 

un colgajo de epiplón (omentopexia) podía revascularizar el 

bronquio isquémico del donante en pocos días, desarrollando 

circulación colateral y conteniendo dehiscencias parciales de la 

sutura.  

En 1981 Reitz9 (Standford) publicó una serie de casos de  

trasplantes cardiopulmonares en pacientes con enfermedad 

vascular pulmonar. Este grupo de Standford basado en su propia 

experiencia en primates10 y en la de Norin en perros11 demostró 

que los nuevos inmunosupresores (Ciclosporina A) asociados a la 

inmunoterapia convencional (corticoesteroides y azatioprina) 

17  
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proporcionaban una mejor función pulmonar en pacientes con 

hipertensión pulmonar y fallo ventricular derecho. La 

Ciclosporina permitió reducir las dosis de corticoides con lo que  

disminuyeron los efectos adversos sobre la cicatrización 

bronquial. Dos años más tarde Goldberg12 obtuvo resultados 

similares con dicha combinación de inmunosupresores. 

Fue Cooper (grupo de Toronto) quien inició una política 

cuidadosa de selección del receptor y estrictos criterios de 

inclusión del donante. La omentopexia bronquial fue utilizada en 

cada trasplante y se suprimieron los corticoides en el 

postoperatorio temprano. Con estas estrategias se llevó a cabo, 

en 1983, el primer trasplante pulmonar con éxito en un varón de 

58 años con fibrosis pulmonar idiopática13 que falleció seis años 

y medio más tarde por insuficiencia renal. 

Tras esta experiencia, Dark14 (1986) en Europa y 

Patterson15 (1988) en EEUU realizaron sendos trasplantes 

bipulmonares en bloque en pacientes en los que estaba 

contraindicado efectuar un trasplante unipulmonar. Si bien ésta 

técnica permitía la preservación del corazón, era compleja  y 

presentaba una alta incidencia de complicaciones con isquemia 

del injerto y denervación cardíaca16. 

Las primeras experiencias en pacientes con EPOC fueron en 

1989. Para ellos se consideró el trasplante bipulmonar, aunque 

no se descartó el unipulmonar17. 

El trasplante cardiopulmonar fue indicado inicialmente, en 

pacientes con enfermedad pulmonar vascular. Sin embargo, 

Pasque18 demostró que el trasplante bipulmonar tenía resultados 

satisfactorios en estos pacientes. 

18  
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1.4. TRASPLANTE PULMONAR EN ESPAÑA  
 

En España se inició el programa de trasplante pulmonar en 

la década de los 90. El primer trasplante pulmonar con éxito se 

practicó en 1990 en el Hospital Vall d´Hebron de Barcelona y 

posteriormente iniciaron su actividad los restantes grupos de 

trasplante Españoles. El Hospital Puerta de Hierro de Madrid 

realizó el primer trasplante en 1991. El Hospital La Fe de 

Valencia hizo su primer trasplante en 1992; en 1993 se efectuó 

en el Hospital Reina Sofía de Córdoba, en 1997 en el Hospital 

Marqués de Valdecillas de Santander y en 1999 en el Hospital 

Juan Canalejo de La Coruña19. 

Estos son los Centros donde se practica actualmente el 

trasplante pulmonar en España. Desde su inicio y hasta 

diciembre de 2004 hay registrados en la Organización Nacional 

de Trasplantes (ONT) 1305 trasplantes pulmonares20. En el 

Servicio de Cirugía Torácica del Hospital Vall d’Hebrón de 

Barcelona se han realizado 290  trasplantes pulmonares en 14 

años (desde enero de 1990 hasta diciembre de 2004). En la 

actualidad se realizan una media de 30 trasplantes por año 

(Fig.1). 
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Fig. 1.- Trasplantes pulmonares efectuados por el Servicio de  Cirugía 

Torácica del Hospital Vall d´Hebron, detallados por año. 
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2. FUNDAMENTOS 
 
 
2.1. INDICACIONES DEL TRASPLANTE PULMONAR 
 

El trasplante pulmonar es un recurso terapéutico en el estadio 

final de patologías pulmonares de origen no neoplásico, en las 

cuales no hay posibilidad de mejoría o curación con otras medidas 

terapéuticas médicas o quirúrgicas 21. 

Se consideran candidatos a trasplante pulmonar aquellos 

pacientes con una expectativa de vida inferior a los 2 años o 

cuando se estima que la supervivencia del paciente sin trasplante 

será inferior a la supervivencia con trasplante 22. 

Las indicaciones se dividen en cuatro grandes grupos , 

dependiendo del componente fisiopatológico predominante. 

Algunas enfermedades presentan un patrón mixto y son difíciles de 

clasificar en uno de estos grupos. 

 

• Enfermedades intersticiales difusas del pulmón 

• Enfermedades obstructivas pulmonares 

• Enfermedades supurativas pulmonares 

• Enfermedades del árbol vascular pulmonar 

23  
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2.1.1. ENFERMEDADES INTERSTICIALES DIFUSAS DEL 
PULMÓN 

 

Las enfermedades pulmonares intersticiales del pulmón23 

(EPID) son un grupo heterogéneo de patologías (muchas de ellas 

de etiología desconocida), que pueden evolucionar hacia la fibrosis 

pulmonar (Fig. 2) causando fallo respiratorio24. Dentro de este 

grupo la más frecuente es la fibrosis pulmonar idiopática25,26 

(alveolitis fibrosante criptogenética). Esta enfermedad es de 

etiología desconocida, aunque se han involucrado factores 

genéticos, inmunológicos, víricos y ambientales. Su edad de 

aparición oscila entre los 40 y 70 años  

 

 

Fig. 2.- TAC torácica de mujer de 49 años con fibrosis pulmonar idiopática 

 

Otra patología incluida en este apartado es la sarcoidosis27,28, 

enfermedad multisistémica de etiología desconocida que se 

manifiesta por afectación de diferentes órganos por granulomas no 

necrotizantes. Aunque puede afectar a cualquier órgano, la 
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sarcoidosis es predominantemente una enfermedad pulmonar. El 

pronóstico es generalmente bueno y muchos de estos pacientes no 

precisan tratamiento pero un 5-10% de los pacientes evolucionan 

hacia la fibrosis pulmonar con áreas cicatriciales e insuficiencia 

respiratoria29. El trasplante pulmonar es una alternativa en los 

estadios finales30. 

La fibrosis intersticial también puede presentarse en el curso 

de enfermedades sistémicas como la esclerodermia, artritis 

reumatoide, histiocitosis X, neumonía intersticial linfoide. Estas son 

entidades que afectan al pulmón produciendo un deterioro 

progresivo31,32. Otras causas, son las fibrosis pulmonares 

secundarias a tratamiento farmacológico o radioterápico. 

Aunque se debe realizar una evaluación individual para cada 

paciente, se consideran candidatos a trasplante pulmonar cuando 

se presentan  las siguientes circunstancias: 

• Enfermedad progresiva sintomática 

• Enfermedad que no se controla con tratamiento médico 

• Capacidad vital  < 60-70%  

• Capacidad de difusión (KCO) < 50-60% 

• Deterioro grave de la función pulmonar 

Fuente: Adaptada de  la declaración conjunta de ASTP / ATS / ERS / ISHLT 21,22

 

2.1.2. ENFERMEDADES OBSTRUCTIVAS PULMONARES 
 

La enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) es un 

término no específico.  La American Thoracic Society (ATS)33 la ha 

definido como una enfermedad caracterizada por una limitación al 
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flujo aéreo debido a bronquitis crónica o enfisema pulmonar. La 

obstrucción es generalmente progresiva, se suele acompañar de 

hiperreactividad bronquial y es parcialmente reversible. La 

European Respiratory Society (ERS)34 la define como la reducción 

del flujo espiratorio máximo y de la capacidad pulmonar de 

evolución lenta, irreversible y generalmente mejorable con 

tratamiento médico35.  

El enfisema es una definición basada en una alteración 

anatomopatológica, en la que existe destrucción de las paredes 

alveolares (Fig. 3). 

 

Fig. 3.- TAC torácico de un paciente de 55 años con enfisema pulmonar 

 

El diagnóstico de bronquitis crónica se realiza, en cambio, en 

base a criterios clínicos, y se define por la presencia de tos con 

expectoración productiva durante 3 meses y durante dos o más 

años consecutivos. 

A pesar del avance en el tratamiento médico, una parte de 

estos pacientes evolucionan hacia la insuficiencia respiratoria 

crónica36, ,37 38. 
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En aquellos pacientes con enfisema pulmonar heterogéneo 

(con áreas diana, generalmente ápices) se ha planteado la cirugía 

de reducción de volumen como una alternativa quirúrgica39, , ,40 41 42, 

aunque sus resultados son discutibles43. 

El déficit de alfa 1 antitripsina es una alteración genética 

asociada específicamente con la EPOC. Supone aproximadamente 

un 2% de los enfisemas y la clínica se presenta en la cuarta década 

de la vida44. La alfa 1 antitripsina actúa inhibiendo la elastasa de 

los neutrófilos, enzima capaz de degradar la elastina (presente en 

la estructura del parénquima pulmonar). Los niveles sanguíneos 

normales de alfa 1 antitripsina son de 20 a 48 μmol/L; por encima 

de 11 se consideran protectores, mientras que concentraciones 

bajas (2 a 7 μmol/L) son deficientes para contrarrestar la elastasa. 

Patológicamente predomina el enfisema panacinar, con afectación 

preferente de los lóbulos inferiores. 

Al igual que en otras neumopatías, el recurso final de la EPOC, 

es el trasplante pulmonar45, , , .46 47 48

En general se consideran candidatos a trasplante los pacientes 

que cumplen al menos uno de los siguientes criterios: 

• FEV1 :   < 25%. 

• PaCO2:  > 55 mmHg. 

• Hipertensión pulmonar con cor pulmonale crónico. 

Fuente: Adaptada de  la declaración conjunta de ASTP / ATS / ERS / ISHLT 21,22
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2.1.3. ENFERMEDADES SUPURATIVAS PULMONARES 
 

I.   Fibrosis quística 

En el grupo de las enfermedades supurativas pulmonares se 

incluye la fibrosis quística49, ,50 51 (FQ), también denominada 

mucoviscidosis. Es una enfermedad hereditaria de transmisión 

autosómica recesiva por alteración de un gen que codifica una 

proteína implicada en la conductancia del cloro en la membrana 

celular. La FQ se caracteriza por afectación pulmonar crónica (Fig. 

4), insuficiencia pancreática exocrina, y elevada concentración de 

electrolitos en el sudor.  

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 4.-TAC torácico de mujer de 21 años con fibrosis quística 

 

En las vías respiratorias inferiores, el primer síntoma es la tos, 

que con el tiempo se hace continua y productiva por causa de 

infecciones crónicas; finalmente evoluciona hacia la aparición de  

bronquiectasias y bronquiolectasias. 
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Hasta hace unos años era una enfermedad manejada casi 

exclusivamente por pediatras ya que estas alteraciones provocaban 

la muerte en la infancia. Debido al tratamiento dietético,  al 

tratamiento de las complicaciones respiratorias52 y a la 

administración de enzimas pancreáticas se ha conseguido alargar la 

supervivencia más allá de los 30 años53,54. 

 

II.    Bronquiectasias. 

Las bronquiectasias son dilataciones anómalas y permanentes 

de los bronquios cartilaginosos de tamaño mediano, con 

destrucción de los componentes muscular y elástico de la pared 

bronquial.  

La clasificación que se emplea más frecuentemente es la 

propuesta por Reid en 1950, basada en hallazgos broncográficos y 

anatomopatológicos55:  

• Cilíndricas: el bronquio tiene la luz ensanchada de forma 

regular y ocluida por tapones de moco.  

• Varicosas: Hay mayor dilatación de los bronquios y su 

contorno es irregular.  

• Quísticas o saculares: porque los bronquios se dilatan a 

medida que progresan hacia la periferia terminando en 

estructuras redondeadas.  

En las bronquiectasias se modifica la dinámica de las vías 

aéreas y del transporte mucociliar; el debilitamiento de la pared de 

los bronquios hace que éstos se colapsen durante la espiración, lo 
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que disminuye el flujo aéreo  y la eficacia de la tos, favoreciendo la 

retención de secreciones 

En fases avanzadas, muy evolucionadas y con afectación 

bilateral se debe plantear el trasplante pulmonar.  

 

III.    Otras 

Las disfunciones estructurales o de la motilidad ciliar, el 

Síndrome de Kartagener56, o las inmunodeficiencias también son 

responsables de bronquiectasias, y tienen la particularidad de 

favorecer la colonización por gérmenes, en ocasiones 

multiresistentes57 (Pseudomona aeruginosa, Burkholderia 

cepacea58,59, Aspergillus), debido, principalmente, a un mal 

funcionamiento mecánico (dilataciones o quistes), malfunción de la 

aclaración ciliar y/o trastornos inmunológicos a nivel de la mucosa 

respiratoria. Serán candidatos a trasplante los que presenten una 

expectativa de vida corta con: 

• FEV1:   < 30%. 

• PaCO2: > 50 mmHg. 

• PaO2 :  < 55 mmHg. 

• Episodios de hemoptisis masiva. 

• Deterioro progresivo de la función respiratoria. 

• Aumento del número de hospitalizaciones. 

• Todo ello a pesar de un tratamiento médico adecuado. 

Fuente: Adaptada de  la declaración conjunta de ASTP / ATS / ERS / ISHLT 21,22

En toda patología séptica en fase terminal se debe plantear un 

trasplante bipulmonar60. 
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2.1.4. ENFERMEDADES DEL ÁRBOL VASCULAR PULMONAR 
 

Se considera que existe hipertensión vascular pulmonar (HTP), 

cuando el individuo, a nivel del mar y en condiciones de reposo, 

presenta una Presión media de la arteria pulmonar (PAPM), mayor 

de 25 mmHg61.  

Se clasifican en dos tipos: HTP primaria (idiopática) e HTP 

secundaria. 

La HTP primaria es de etiología desconocida y se caracteriza  

por la alteración de las pequeñas arterias musculares del pulmón. 

El registro americano (National Health Institute) incluye en la 

definición de HTP primaria a aquellos individuos con una PAPM igual 

o superior a 25 mmHg en reposo y superior a 30 mmHg durante el 

ejercicio. 

Entre los factores fisiopatológicos causales de la HTP 

secundaria  se encuentran: 

• Disminución de la superficie vascular pulmonar, o de su 

distensibilidad (tromboembolia pulmonar, enfisema, 

resecciones pulmonares) 

• Pérdida de distensibilidad o reclutamiento vascular pulmonar. 

(fibrosis pulmonar difusa, enfermedades que cursan con 

procesos fibróticos de tipo cicatrizal) 

• Vasoconstricción vascular pulmonar (vasoconstricción 

hipóxica) 

• Aumento de presión venosa pulmonar (fallo ventricular 

izquierdo, estenosis mitral, enfermedad venooclusiva  

pulmonar) 
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• Fármacos (anorexígenos) 

• Cardiopatía congénita  (Síndrome de Eisenmenger) 

 

La Hipertensión arterial pulmonar (HTP) secundaria suele ser 

de mejor pronóstico que la HTP primaria (idiopática)62,63. 

 La tomografía computarizada, suele mostrar arterias 

pulmonares de gran tamaño (Fig. 5) 

 

Ao 

Ao

Arteria Pulmonar 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 5.- TAC torácica de paciente con HTP. Se observa dilatación marcada del 

tronco arterial pulmonar, que duplica el diámetro de la arteria aorta (Ao) 

 

La optimización del tratamiento64 con prostaciclinas65 y 

derivados, en sus distintas vías de administración 

(Epoprosterenol®: intravenosa66, Iloprost®: intravenosa o 

inhalada67, Trepostinil®: subcutánea, Beraprost: oral),  
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oxigenoterapia,  antagonistas Ca+  (nifedipina, diltiazem), 

liberadores y potenciadores del óxido nítrico (sildenafilo68, L-

arginina), antagonistas de la endotelina (bosentan®) o los 

anticoagulantes, ha abierto una nueva expectativa en el manejo de  

los pacientes con HTP primaria. Pero cuando no se logra el control 

adecuado se debe plantear el trasplante basándonos en los 

siguientes criterios69, , ,70 71 72: 

 

• Enfermedad sintomática y progresiva. 

• Insuficiencia cardiaca derecha, cianosis severa. 

• Gasto cardiaco < 2 l / min / m2 

• Disnea clase funcional grado III / IV en la escala NYHA. 

• Presión arteria pulmonar media (PAP) > 55 mmHg. 

• Presión auricular derecha > 15 mmHg. 

Fuente: Adaptada de  la declaración conjunta de ASTP / ATS / ERS / ISHLT 21,22

 

En estos pacientes parece lógico aconsejar el trasplante 

bipulmonar o el cardiopulmonar, ya que si se opta por el trasplante 

unipulmonar el flujo del circuito menor tenderá a ir al pulmón 

implantado, que tiene menos resistencia pulmonar, lo que aumenta 

la posibilidad de complicaciones73. Sin embargo existen 

publicaciones en las que se han realizado trasplantes 

unipulmonares con buenos resultados74.  

En el caso de la HTP secundaria y enfermedad cardíaca 

congénita, la medicación vasodilatadora no esta bien establecida, y 

deberíamos plantearnos el trasplante bipulmonar en clase funcional 

III / IV. 

33  



Factores de riesgo de mortalidad precoz del Trasplante Pulmonar 

2.1.5. OTRAS ENFERMEDADES 
 

El trasplante pulmonar también está indicado en otras 

enfermedades pulmonares en fases avanzadas. De ellas, podemos 

mencionar: linfangioleiomiomatosis75, proteinosis alveolar76 y la 

hemosiderosis. 

La linfangioleiomiomatosis es una enfermedad infrecuente que 

afecta, de forma exclusiva a mujeres en edad fértil. En su estudio 

patológico observa una proliferación del músculo liso en vasos 

linfáticos, bronquiolos y vasos pulmonares. En su patogenia existen 

factores hormonales, ya que empeora con el embarazo, posparto y 

en el tratamiento con estrógenos. El tratamiento más comúnmente 

aceptado es medroxiprogesterona 400-800 mg mensuales. La 

mayoría de los casos evolucionan hacia la insuficiencia respiratoria 

en un periodo de años. Frecuentemente se asocia con la aparición 

de quilotórax. 

La proteinosis alveolar,  77 es una enfermedad de etiología 

desconocida. En la biopsia se observa un acúmulo de material 

acelular (lipoproteínas PAS +) en la luz alveolar. El tratamiento 

consiste en lavado broncoalveolar masivo con 25-30 litros de 

solución salina estéril. El curso de la enfermedad es variable y  

algunos casos evolucionan hacia la insuficiencia respiratoria grave. 

La hemosiderosis es un síndrome de hemorragia pulmonar de 

etiología desconocida. Cursa con hemoptisis, infiltrados 

pulmonares, anemia y deficiencia de hierro. El tratamiento es 

sintomático de sostén. Pueden desarrollar fibrosis pulmonar y 

evolucionar hacia la insuficiencia respiratoria.  
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2.2. CONTRAINDICACIONES DEL TRASPLANTE 
PULMONAR 

 

En el trasplante pulmonar existen contraindicaciones absolutas 

en las cuales no está justificado realizar este procedimiento, debido 

generalmente a características del paciente receptor (como la edad 

y morbilidad asociada) y  contraindicaciones relativas en las que se 

puede llevar a cabo el trasplante a pesar de la comorbilidad 

asociada, valorando cada caso de forma personalizada. 

 

2.2.1. CONTRAINDICACIONES ABSOLUTAS 

Se consideran actualmente contraindicaciones absolutas del 

trasplante pulmonar las disfunciones graves de órganos vitales, las 

enfermedades neoplásicas no controladas y algunas infecciones 

virales. 

Son aceptados por todos los grupos los siguientes criterios: 

I. Insuficiencia renal con aclaramiento de creatinina menor 

de 50 mg/ml/min. La alteración severa de la función renal se 

considera contraindicación, debido al impacto negativo de la 

medicación inmunosupresora sobre la función renal. Además 

estos pacientes deben recibir esta medicación de forma 

continuada, siendo estos órganos una de las principales vías 

de excreción de los mismos. 

II. Patología cardíaca: Enfermedad coronaria severa no 

susceptible de tratamiento o insuficiencia ventricular 

izquierda evolucionada. En estos casos es posible valorar el 

trasplante cardiopulmonar. 
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III. Patología infecciosa:  

o Infección bacteriana78 o micótica79 extra pulmonar 

activa no controlada. 

o Infecciones víricas: Infección por virus de la 

inmunodeficiencia humana (en discusión en la 

actualidad), hepatitis B con antigenemias positivas, 

hepatitis C con biopsia que evidencie  enfermedad 

hepática activa. 

Se han realizado trasplantes en pacientes con serologías 

positivas para hepatitis sin mayores complicaciones; aunque 

actualmente no existe consenso en este punto. 

IV. Edad: En la actualidad se acepta como límite para realizar un 

trasplante pulmonar la edad de: 65 años para el trasplante 

unipulmonar, 60 años para el bipulmonar y 55 años para el 

trasplante cardiopulmonar. 

V. Neoplasias: Son contraindicaciones cualquier enfermedad 

neoplásica activa; o bien estar libre de enfermedad al menos  

2 años (excepto epiteliomas). En neoplasias más agresivas 

con mayor tendencia a presentar metástasis (melanomas, 

tumores de riñón, mama o colon), el periodo libre de 

enfermedad debe ser superior a 5 años. Existen series 

publicadas de trasplantes en estadio I de carcinoma 

broncogénico80,81, carcinoma broncoalveolar multifocal82 y 

metástasis de leiomiosarcoma83 con buena supervivencia. 

También se ha descrito un trasplante cardiopulmonar en un 

sarcoma primario cardíaco84 y en displasias ectodérmicas85. 
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2.2.2. CONTRAINDICACIONES  RELATIVAS 

Además de tener en cuenta la comorbilidad86, que en general 

afecta a estos pacientes, se consideran contraindicaciones relativas 

del mismo: 

¾ Osteoporosis sintomática. 

¾ Enfermedad músculo-esquelética severa, o neuromuscular 

progresiva. 

¾ Uso de más de 20 mg / día de corticoides. 

¾ Estado nutricional ( IMC  < 70% ó > 130%) de los valores 

teóricos. 

¾ Hábitos adictivos: alcoholismo, tabaquismo, drogadicción. 

¾ Problemas psicosociales. 

¾ Colonización pulmonar por gérmenes (hongos o bacterias  

rebeldes al tratamiento farmacológico). 

 

Debe tratarse cualquier alteración del metabolismo óseo, ya 

que este se agravará por la corticoterapia y la inactividad física 

del postoperatorio inmediato87.  

Los corticoides utilizados de forma crónica pueden ocasionar 

problemas en el postoperatorio (necrosis avascular, 

osteoporosis, diabetes, HTA, miopatías).   

Las enfermedades neuromusculares y músculo esqueléticas 

influenciarán de forma negativa en la mecánica ventilatoria que 

será de gran importancia para  la extubación y recuperación en 

el postoperatorio88. 
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Tanto la desnutrición como la obesidad aumentan el riesgo de 

complicaciones, aunque este factor pueda corregirse en gran 

parte de los casos89, , ,90 91 92. 

Los hábitos adictivos necesitan tras el periodo de 

desintoxicación, un mínimo de 6 meses de abstención. 

Los problemas psicosociales cobran importancia a la hora de 

continuar el régimen de controles y cumplimiento de las pautas 

de tratamiento y rehabilitación a los que son sometidos estos 

pacientes. 

El problema de la infección93, ,94 95 o colonización por 

gérmenes de difícil control terapéutico, es debido a que los 

pacientes trasplantados deben ser tratados con drogas 

inmunosupresoras para evitar el rechazo del injerto, situación 

que favorecería la diseminación del proceso infeccioso.  
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2.3. EVALUACIÓN DEL CANDIDATO A TRASPLANTE 
PULMONAR 

 

La inclusión de un paciente en el programa de trasplante 

pulmonar requiere la evaluación exhaustiva del mismo, con 

especial énfasis en el sistema cardiopulmonar. Debemos realizar 

las exploraciones que nos permitan conocer el estado de los 

principales órganos  (pulmón, corazón, hígado, riñón) y sistemas 

(metabólico, inmunológico, coagulación, etc.), sin olvidar los 

aspectos psicosociales96.  

Con los resultados obtenidos de estas exploraciones se realiza 

una valoración global, y si no hay contraindicaciones, se incluye al 

paciente en lista de trasplante. 
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2.4. CRITERIOS DE ACEPTACIÓN DEL DONANTE 

La escasez de donantes de órganos hace que no se cubran 

las necesidades de los pacientes en lista de espera, además existen 

ciertas peculiaridades con respecto a los pulmones97 que hacen  

disminuir el número de órganos potencialmente implantables. 

De los donantes multiorgánicos, solo un 10-15% tienen 

pulmones aceptables para trasplante20,98, esto es debido a que los 

pulmones son “agredidos” desde el primer momento. El  potencial 

donador es sometido a intubación orotraqueal y ventilación 

mecánica con lo que favorece el daño pulmonar e infecciones99. 

Los criterios aceptados del donante97  “óptimo o ideal“ son los 

siguientes: 

1. Edad < 55 años. 

2. Compatibilidad ABO. 

3. Radiografía de tórax normal  

4. Oximetría arterial > 300 mmHg con FiO2 de 1.0 y PEEP de 5 

cm de H2O durante 5 minutos. 

5. Fumador de menos de 20 paq / año. 

6. No evidencia de sepsis o broncoaspiración. 

7. Ausencia de secreciones purulentas en la fibrobroncoscopia. 

8. Tinción de Gram en esputo con ausencia de microorganismo. 

9. Ausencia de patología pulmonar previa.  

10. Sin antecedentes previos de cirugía cardiopulmonar. 

11. Ausencia de traumatismo torácico. 
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La intención de incrementar el número de donantes y 

compensar la escasez de órganos ha ido ampliando los criterios de 

aceptación.  

Se denomina donante “subóptimo o marginal” el que no 

cumple la totalidad de los criterios arriba indicados.  

Existen múltiples estudios con conclusiones dispares, en 

cuanto a la supervivencia y resultados en función de la calidad del 

donante97, 100, , , , ,101 102 103 104 105.  

 

2.4.1. EDAD 

Generalmente se acepta como ideal que el donante sea 

menor de 55 años, sin embargo, pulmones de donantes mayores 

fueron trasplantados con éxito106,107. Estos tendrían mayor 

susceptibilidad al desarrollo de  neoplasias, infecciones o enfisema 

subclínico; como contrapartida la declinación en el sistema inmune 

con la edad debería disminuir el rechazo. 

En la literatura no se ha demostrado que la edad mayor de 55 

años del donante sea un predictor de  menor supervivencia por si 

sola108. Una de las mayores revisiones hechas por Novick109 de 

más de 5000 trasplantes mostró un aumento de la mortalidad en el 

primer año en donantes mayores de 55 años solo si se asociaba a 

un tiempo de isquemia mayor de 6 horas. 
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2.4.2. COMPATIBILIDAD SANGUÍNEA 

La incompatibilidad de grupo ABO entre donante y receptor 

siempre se ha considerado contraindicación absoluta en órganos 

sólidos (no así en córnea y piel) ya que ocasionaría un rechazo 

hiperagudo debido a una inmediata reacción antígeno - anticuerpo. 

En el trasplante pulmonar, el donante puede ser tanto ABO 

idéntico, es decir mismo grupo y factor o ABO compatible. En un 

estudio del grupo de Cleveland no se encontraron diferencias 

estadísticamente significativas en cuanto al edema de reperfusión, 

estancia hospitalaria, rechazo agudo o crónico así como 

supervivencia al año entre ambos grupos 110. 

 

2.4.3. RADIOGRAFÍA DE TÓRAX 

Tradicionalmente se considera necesaria una radiografía de 

tórax normal, aun teniendo en cuenta que con una Rx simple se 

pueden subestimar anomalías estructurales. 

Al parecer no existen diferencias significativas cuando se trata 

de relacionar donantes con radiografías torácicas óptimas con las 

subóptimas (algún infiltrado unilateral o pequeño derrame pleural), 

estas alteraciones serían consideradas aceptables. En cambio 

cuando se trata de infiltrados difusos bilaterales en los que si 

habría un alto riesgo de fallo funcional del injerto habitualmente se 

desestiman los pulmones103,104. 
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2.4.4. OXIMETRÍA ARTERIAL 

El criterio estándar de los gases arteriales es: Presión 

arterial de oxigeno > 300 mmHg con FiO2 de 100% y PEEP de 5 

cm de H2O mantenida al menos durante 5 minutos99,111. Este dato 

se relaciona con la funcionalidad global pulmonar. 

Un pulmón estructural y funcionalmente normal, en 

condiciones normales de presión y temperatura a nivel del mar 

puede con FiO2 de 1.0 producir una Pa O2 de 663 mmHg. Este valor 

proviene de la fórmula:  

1,0 x  (760-47) – 1.25 x PaCO2 ( 40 mmHg ) = 

= 713 – 50 = 663 mmHg 

    Pero la experiencia indica que pocos donantes tienen una tasa 

de Pa02 / FiO2 > de 600 mmHg. Por el contrario muchos de ellos 

están próximos o ligeramente por debajo de los 300 mmHg. 

Algunos de estos, con tratamientos intensivos pueden alcanzar o 

superar los 300 mmHg pasando al grupo de donantes con pulmón 

aceptable para trasplante. Estos estarían dentro del grupo de 

pulmones los que llamaríamos subóptimos. 

El límite mínimo aceptado sigue siendo de 300 mmHg de PaO2. 

 

2.4.5. HÁBITO TABÁQUICO 

Otro de los criterios ideales es que el donante no sea fumador 

o al menos  tenga una historia de tabaquismo que sea menor de 

20 paq / año 21,99.  
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Uno de los riesgos potenciales para los receptores de 

pulmones de donante fumador es el desarrollo de cáncer de 

pulmón o de EPOC en el órgano trasplantado. Pero, hasta la 

actualidad, existen pocos casos documentados112,113, aunque cabe 

pensar que el riesgo de padecer alguna de estas complicaciones  

estaría incrementado. 

Los investigadores concluyen en que no hay diferencias 

significativas entre donantes fumadores y no fumadores; tanto en 

quirófano, UCI, tiempo de IOT, estancia hospitalaria o 

supervivencia, pareciendo ilógico descartar un donante con historia 

de tabaquismo y sin hallazgos patológicos en la radiología de 

tórax98, , ,99 103 104. 

 

2.4.6. INFECCIÓN PULMONAR  

Las infecciones pulmonares en el donante21, ,99  fueron 

consideradas contraindicación absoluta para el trasplante pulmonar 

y fue una de las principales razones por la que los donantes 

multiorgánicos no eran aptos para ofertar los pulmones. 

Esto estaría en relación con varios factores que afectan directa 

o indirectamente a dicho órgano:  

o Muerte cerebral  ⇒  riesgo de broncoaspiración. 

o Intubación orotraqueal (IOT)  ⇒   riesgo de infección. 

o Mayor tiempo de IOT  ⇒   riesgo de infección. 
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Para la valoración de las infecciones pulmonares en el donante 

se obtienen secreciones por medio de fibrobroncoscopia y cultivo. 

Secreciones estériles en los donantes son raras ya que la 

colonización ronda en torno al 80%, siendo los gérmenes más 

frecuentes los Gram positivos (Staphylococcus 43%), Gram 

negativos 35% (Haemophilus 20%) y hongos (Candida 23%)114.  

La neumonía bacteriana es causa frecuente de morbilidad en 

las primeras dos semanas post-trasplante, pero origina menos 

mortalidad que las neumonías micóticas y virales115, ,116 117. 

Por lo anterior se recomienda cobertura antibiótica adecuada 

en los donantes basándose en la sensibilidad de los cultivos117,118. 

Un cultivo positivo en un aspirado bronquial no 

necesariamente excluye los pulmones como aptos para la donación 

(grupo subóptimo). La presencia de secreciones purulentas 

abundantes habitualmente excluyen al donante pero no es 

determinante. 

 

2.4.7. OTROS ASPECTOS A VALORAR 

Es importante mencionar otros aspectos importantes a tener 

en cuenta al momento de aceptar un pulmón. 

 

I. CORRELACIÓN ANATÓMICA 

Un factor a valorar es la adecuación del tamaño del injerto con 

la caja torácica del receptor. Existen múltiples parámetros para la 

valoración y correlación del tamaño pulmonar99,  119 entre 
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donante y receptor, para ello se pueden utilizar: Radiografía de 

tórax, peso, perímetro submamario, volúmenes pulmonares, 

altura, capacidad pulmonar total (CPT) y estimar con precisión el 

tamaño adecuado. 

La CPT ideal del donante debería estar entre el 75% y 125% 

del correspondiente receptor, prefiriendo los pulmones pequeños 

para enfermedades restrictivas y los grandes para los receptores 

con enfermedades obstructivas (hiperinsuflación). 

Cuando se implantan pulmones pequeños, las posibles 

complicaciones se manifiestan a nivel pleural: pérdidas fluidas 

mantenidas a través de los drenajes torácicos y mayor riesgo de 

empiema. Además, la hiperinsuflación del pulmón pequeño reduce 

la compliance y aumenta el trabajo respiratorio.  

Con pulmones grandes existe dificultad en la expansión, 

ocasionando compresión y desplazamiento de estructuras vecinas 

con la consiguiente dificultad en el retorno venoso, posible 

taponamiento cardiaco, compromiso hemodinámico, atelectasias y 

problemas obstructivos. 

En los casos de pulmones excesivamente grandes para el 

receptor las complicaciones se pueden paliar con resecciones 

parciales del pulmón implantado. 

 

II. HISTORIA ONCOLÓGICA 

Si hablamos de la historia oncológica del donante99,120, se 

considera que pacientes con enfermedad neoplásica activa son 

candidatos inaceptables para la donación. 
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Está documentado que los tumores renales, pulmonares, 

melanoma, coriocarcinoma y mama pueden ser transmitidos del 

donante al receptor121.  

La excepción incluye los tumores de bajo grado de malignidad 

de piel y los carcinomas “in situ” de cérvix, que si se consideran 

tributarios de donación. Tumores primarios del sistema nervioso 

central (SNC) también habían sido considerados aceptables, pero 

varios casos de transmisión en duda esta excepción122. 

Los tumores del sistema nervioso central en el donante, en 

general tienen muy bajo riesgo de transmisión según estudios de la 

United Network for Organs (UNOS)123 y en otras series124 en los 

cuales no se han registrado casos de transmisión del donante al 

receptor.  

El carcinoma renal es el tumor más común que se transmite 

del donante al receptor125. En principio se consideraba que un 

paciente con carcinoma de células pequeñas sin invasión capsular 

ni vascular extirpado ampliamente podría ser considerado como de 

seguridad a la hora de calificar un donante. Esto fue recientemente 

cuestionado debido a estar documentado la transmisión de tumores 

pequeños (carcinoma papilar renal de 17 mm)126. Por lo tanto 

estos donantes entrarían dentro del grupo de subóptimos debiendo 

valorarse cada caso individualmente. 

La decisión más difícil es cuando el donante tiene historia de 

tratamiento por neoplasia previa. 
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III. ASMA BRONQUIAL 

De los pocos casos descritos de donantes asmáticos, la 

mayoría tuvieron resultados desfavorables, presentaron una mayor 

incidencia de broncoespasmo durante la cirugía y en el 

postoperatorio; siendo en algunos casos refractarios al tratamiento 

médico. Sin embargo algunos estudios refieren que los pacientes 

asmáticos pueden ser donantes127. 

Actualmente, los criterios que contraindican la aceptación de 

los pulmones del donante son:  

1. Edad mayor de 60 años. 

2. Radiografía de tórax con condensaciones bilaterales. 

3. Secreciones purulentas con abundantes microorganismos o 

más de 15 leucocitos por campo ( 400 x ). 

4. PaO2 < 300 mmHg ( FiO2 al 100%- PEEP  5 cm H2O ). 

5. Enfermedad infecciosa transmisible o ADVP  activa. 

6. Traumatismo torácicos severos. 

7. Enfermedad crónica pulmonar o  antecedentes de cirugía 

torácica o pleurodesis. 

8. Enfermedad neoplásica (excepto carcinomas cutáneos 

localizados, neoplasias  in situ de cérvix uterino o de SNC no 

metastatizante). 

9. Fumador de más de 20 paquetes al año. 
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2.5. CONCEPTOS TÉCNICOS DEL TRASPLANTE 

PULMONAR 

 

2.5.1. TRASPLANTE UNIPULMONAR 

El trasplante unipulmonar (TPU), se practica en pacientes sin 

patología infecciosa pulmonar. 

Se han realizado TPU en los siguientes casos: 

o Enfermedades intersticiales: Fibrosis pulmonares difusas 

por la escasez de donantes debido a que estos pacientes con un 

pulmón tienen una evolución favorable.  

Enfermedades obstructivas. La técnica de elección en el 

paciente EPOC es el trasplante pulmonar bilateral, ya que presenta 

mejores resultados de supervivencia a largo plazo45,46. Sin 

embargo, se aconseja el trasplante unipulmonar en pacientes 

mayores de 60 años y en aquellos que  presentan una mayor 

comorbilidad asociada, en los que un trasplante pulmonar bilateral 

sería peor tolerado, por ser ésta una cirugía de mayor envergadura 

(mayor tiempo quirúrgico y anestésico). También se opta por el 

trasplante unipulmonar cuando se prevén dificultades técnicas (por 

ejemplo, en pacientes con cirugías torácicas previas en un 

hemitórax). Como inconvenientes encontramos la compresión que 

sufre el pulmón implantado cuando el pulmón nativo sigue 

hiperinsuflándose. 

o Hipertensión pulmonar primaria (HTP): En la HTP 

también es de elección el trasplante bipulmonar128. Cuando se opta 

por un TPU en estos pacientes la mayor parte del flujo de la 
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circulación menor va hacia el pulmón implantado, que tiene menor 

resistencia que el nativo, favoreciendo el edema de 

reperfusión129,130. Sin embargo se han realizado TPU en estos 

pacientes con buenos resultados131.  

o Patología no infecciosa con contraindicación técnica 

quirúrgica al trasplante bipulmonar (cirugía previa en un 

hemitórax). 

Es claro que NO se debe realizar TPU en patologías sépticas 

pulmonares, como la fibrosis quística y bronquiectasias bilaterales, 

por la alta posibilidad de contaminación desde el pulmón nativo al 

implantado. 

Siempre que sea posible, se  trasplanta el pulmón con peor 

función. Esto también está condicionado por patologías 

pleuropulmonares, diafragmáticas y/o dificultades técnicas a la 

hora de decidir el lado a trasplantar. En igualdad de condiciones la 

conducta difiere en los diferentes grupos de trasplante. El lado 

derecho tendría menores dificultades técnicas (hilio pulmonar más 

expuesto), mientras que el izquierdo tiene más posibilidades de 

expansión desplazando el diafragma. 

 

2.5.1.1.- TÉCNICA QUIRÚRGICA132

• Monitorización del paciente. 

• Anestesia general con intubación selectiva del bronquio 

contralateral al del pulmón a  trasplantar.  
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• Se coloca al paciente en decúbito lateral (si se realiza 

toracotomía posterolateral), o decúbito supino (toracotomía 

anterior). 

• Si se realiza una toracotomía posterolateral se aborda a través 

del 5º espacio intercostal, con sección de músculo dorsal 

ancho y del serrato mayor a demanda. 

• Se practica una neumonectomía reglada, dejando un muñón 

amplio de arteria pulmonar. El bronquio se recorta realizando 

hemostasia de los vasos bronquiales y dejando un muñón 

corto (Fig. 6). La  disección, ligadura y sección de las venas 

pulmonares se realiza intrapericárdicamente. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 6.- Hilio pulmonar izquierdo tras la neumonectomía. 

Venas pulmonares ligadas (V), bronquio principal (B) y 

arteria pulmonar con  clamp vascular (A). 

 

V V
B 

 

A 
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• Se prepara el hilio del injerto pulmonar para ser implantado 

(Fig. 7). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 7.- Injerto de Pulmón izquierdo. Preparación del hilio 

 v 
• El implante pulmonar comienza por el bronquio, 

habitualmente se realiza una anastomosis termino-

terminal (Fig.8), o bien telescopada con puntos simples de 

sutura, la porción membranosa se puede realizar con 

sutura continua133,134. También se puede proteger la 

sutura con colgajos de epiplón (omentopexia), pleura, o 

músculos intercostales; todas estas pequeñas variaciones 

quedan a criterio y preferencia del cirujano. Se continúa 

con la anastomosis arterial para lo que es preferible sutura 

continua irreabsorbible monofilamento y por último la 

sutura auricular izquierda (venas), con el mismo material 

(Fig.9). Antes de finalizar esta última sutura se desclampa 

la arteria pulmonar para eliminar del pulmón implantado 
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el líquido de preservación, posteriormente se finaliza el 

cierre de la sutura auricular y el desclampaje de la 

aurícula. 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 8.- Sutura bronquial término-terminal con puntos 

simples. 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 9.- Sutura continua término-terminal de 

aurícula izquierda (venas pulmonares) 
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• Realizado el implante, se ventila el pulmón injertado (Fig. 

10) y se efectúa el cierre de la toracotomía previa 

colocación de los drenajes pleurales pertinentes135. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 10.- Pulmón izquierdo implantado e insuflado. Se 

observa el pulmón enfisematoso contralateral. 

 

54  



Fundamentos 

2. 5. 2. TRASPLANTE BIPULMONAR 

En el caso de realizarse un trasplante bipulmonar (TPB) la 

técnica secuencial es la más común; el fundamento consiste en 

realizar un doble trasplante unilateral en el mismo acto 

quirúrgico135,136. 

2.5.2.1. TÉCNICA QUIRÚRGICA 

El abordaje se realiza con el paciente en decúbito supino 

mediante una toracotomía anterior bilateral, con sección 

transversal del esternón (Clamshell) a nivel del 4º o 5º espacio 

intercostal, basándose en la constitución del paciente y en la 

patología subyacente, siendo habitualmente más adecuado el 4º 

espacio para las enfermedades restrictivas con cajas torácicas 

pequeñas e hilio alto, y el 5º espacio para las enfermedades 

obstructivas crónicas en las que el hilio está desplazado hacia abajo 

(Fig. 11). 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 11.- Toracotomía anterior bilateral con sección 

transversa del esternón  (Tipo  Clamshell). 
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Primero, con intubación traqueal selectiva contralateral, se 

realiza la neumonectomía e implante del pulmón con mayor 

alteración funcional, en base a la gammagrafía pulmonar de 

ventilación perfusión. 

La técnica de implante es similar a la descrita para trasplante 

unipulmonar,  en el lado derecho, el hilio esta más expuesto que en 

el lado izquierdo, donde si bien el bronquio principal es mas largo, 

el ventrículo izquierdo y el cayado aórtico dejan más oculto el hilio 

pulmonar. 

La secuencia de anastomosis es la misma, bronquio, arteria y 

aurícula (venas), con los materiales ya señalados, aunque siempre 

pueden existir pequeñas variaciones, dependiendo del calibre y  

grosor del bronquio, los vasos o de la preferencia del 

cirujano135, ,137 138. 

Una vez realizado el implante del primer pulmón se repetirá la 

misma técnica en el otro hemitórax. Tras realizar los implantes se 

practica el cierre de la toracotomía y se colocan drenajes 

adecuados en ambas cavidades pleurales (Fig. 12). 
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Fig. 12.- Pulmones implantados e insuflados, previo al 

cierre de la toracotomía, con los drenajes pleurales. 

 

Durante el acto quirúrgico pueden presentarse alteraciones 

hemodinámicas y de la función ventilatoria que precisen el soporte 

de la circulación extracorpórea (CEC). 

Mención especial merece la hipertensión pulmonar por precisar 

circulación extracorpórea desde el inicio de la intervención por las 

alteraciones hemodinámicas que comporta el clampaje de la arteria 

pulmonar. 

La necesidad de CEC, obliga a mantener anticoagulado al 

paciente durante su utilización, lo que implica un mayor sangrado y 

duración del acto quirúrgico; requiriendo en general un mayor 

numero de transfusiones. Aunque no existe consenso si esto 

empeora el pronóstico139, , , ,140 141 142 143. 
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2. 6. CUIDADOS  POSTOPERATORIOS  EN  EL            

TRASPLANTE  PULMONAR 

 

 El pulmón al ser un órgano en contacto con el exterior es 

susceptible de sufrir  mayor  tipo de agresiones externas,  teniendo 

en cuenta que los pacientes trasplantados reciben tratamiento 

inmunosupresor y por ende tienen menor capacidad de defensa a 

gérmenes infecciosos. 

 

2. 6. 1. CUIDADOS GENERALES 

Hay que extremar las medidas de asepsia y antisepsia en 

estos pacientes. 

La monitorización en las primeras horas y días se lleva a cabo 

en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI), y requiere controles 

constantes (ECG, frecuencia cardiorrespiratoria continua, presión 

arterial invasiva, presión venosa central, diuresis, saturación de 

oxigeno, temperatura, presión de la arteria pulmonar y capilar 

pulmonar por catéter de Swan-Ganz). 

Se debe controlar la función renal debido a los alteraciones 

hemodinámicas sufridas y la sobrecarga farmacológica que reciben 

estos pacientes. 

La alimentación se reinicia tan pronto como se pueda; si la 

intubación orotraqueal (IOT) dura más de 24 a 48h se debe colocar 

sonda nasogástrica para alimentación enteral o iniciar alimentación 

parenteral y agregar protección gástrica. 
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Hay que administrar analgesia adecuada y profilaxis de la 

trombosis venosa profunda y el TEP. 

 

2. 6. 2. CUIDADOS RESPIRATORIOS: 

En UCI en las primeras horas se instaura un soporte 

ventilatorio total por medio de respirador en modo ventilación 

mecánica (VM) controlada asistida. La presión pico idealmente 

deberá ser inferior a 40 cm de H2O, con el fin de no dañar la 

anastomosis bronquial. La frecuencia ventilatoria se establecerá  de 

manera que se mantenga la PCO2 habitual del paciente. A medida 

que la PO2  va mejorando se disminuye la FiO2. 

El comportamiento frente a la VM varía dependiendo, de si el 

trasplante es bipulmonar o unipulmonar, sobre todo en este ultimo, 

ya que en este caso, el pulmón implantado presenta diferentes 

características mecánicas con respecto al nativo; el flujo aéreo 

tiende a ir al pulmón implantado en el caso de una fibrosis 

pulmonar (mejor compliance) y al nativo en el caso de un 

enfisema.  

En el caso excepcional de trasplante unipulmonar en la HTP, el 

mayor flujo sanguíneo tiende a ir al pulmón implantado, con mayor 

riesgo de edema pulmonar y mayor resistencia al flujo aéreo. Se 

aconseja aplicar valores de PEEP de 10 cm de H2O durante 24 a 36 

horas así como vasodilatadores (prostaglandinas y óxido nítrico). 

En el caso del trasplante bipulmonar, en principio no habrá 

diferencias mecánicas, pero estas pueden ir variando, por ejemplo 

en el caso de rechazo o infecciones. 
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El manejo de la ventilación mecánica es mucho más amplio y 

complejo, estos son solo unos ejemplos de las posibles variaciones. 

Si no existen complicaciones se intenta extubar en las 

primeras 24 a 48 horas y tan pronto como se pueda se debe iniciar 

fisioterapia respiratoria.  

El pulmón implantado esta denervado, con alteración en el 

reflejo tusígeno y la movilidad mucociliar, lo que condiciona la 

aparición de complicaciones, tales como atelectasias e infecciones. 

A las medidas de fisioterapia respiratorias, se puede agregar la 

realización de FBC, con el objeto de aspirar secreciones, control de 

la evolución de las suturas y realizar biopsias del injerto en caso de 

sospecha de rechazo pulmonar. 

 

2. 6. 3. TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO 

• Control hemodinámico: Aporte hidroelectrolítico adecuado, 

expansores plasmáticos, inotrópicos cardíacos, diuréticos, 

drogas vasoactivas, dependiendo de cada paciente en 

particular. 

• Profilaxis antibiótica144: Con el fin de evitar infecciones, 

tanto banales como oportunistas.  

Los fármacos antibacterianos se administran a partir la 

inducción anestésica; los antimicóticos145, ,146 147 y antivirales148 

a partir de las primeras semanas del trasplante. 
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En caso de cultivos positivos en el pulmón del donante o 

enfermedad pulmonar séptica, se adecuará  el tratamiento a los 

gérmenes aislados. 

 

• Inmunosupresión149,150: Su objetivo es evitar el rechazo, 

tanto agudo como crónico. 

Podemos diferenciar dos periodos consecutivos, el primero o de 

“inducción” que comienza antes del trasplante e incluye los 

primeros días postoperatorios (en el que el riesgo de rechazo 

agudo es mayor) y el siguiente o de “mantenimiento”.  

Inducción: En el periodo de inducción se incluyen los siguientes 

fármacos: 

o Inhibidores de la calcineurina151,152: Ciclosporina y 

tacrolimus, sirolimus y everolimus. 

o Inhibidores de la síntesis de purinas153: Azatioprina y 

micofenolato. 

o Corticoides: Prednisona, prednisolona. 

o Anticuerpos antilinfocitarios: OKT3 y ATG/ALG. 

o Bloqueantes de los receptores IL2: Daclizumab y 

Basiliximab. 

La pauta habitual de inicio y con la que más experiencia hay es 

con la combinación de fármacos de diferentes grupos. (Ej.: 

ciclosporina, azatioprina y prednisona). 

Los anticuerpos antilinfocitos se añadieron con intención de 

disminuir la incidencia de rechazo agudo temprano154, pero su 
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adición se relacionó con un aumento de infecciones y 

neoplasias155. Tienen un papel importante en los receptores con 

mayor riesgo de rechazo agudo como son los pacientes 

politransfundidos, multíparas o como sustitución a los 

inhibidores de la calcineurinas en pacientes con necrosis tubular 

aguda. Con los bloqueantes de la IL2  hay menos experiencia. 

Mantenimiento: Para el periodo de mantenimiento  se emplea la 

combinación de dos o más inmunosupresores, generalmente, 

ciclosporina o tacrolimus + azatioprina o micofenolato + 

prednisona o Prednisolona. Aquí se trata de suprimir alguno de 

los fármacos o disminuir la dosis pero siempre manteniendo su 

efecto, con el fin de lograr un equilibrio entre una adecuada 

inmunosupresión para evitar el rechazo, no excederse 

favoreciendo infecciones y evitar en lo posible los efectos 

colaterales de estos fármacos, monitorizando los mismos 

estrechamente, siendo las pautas  para ello “individualizadas”. 

Las dosis media para la ciclosporina es de 2,5 mg/kg/día, para 

obtener niveles plasmáticos de 300-450ng/ml en plasma. 

Para la azatioprina es de 2 mg/kg/día, esta requiere la 

monitorización de leucocitos, debiendo mantener un nivel 

mayor de 4000/mm3.  

Con respecto a la prednisolona se administra 0,5 mg/kg/día al 

inicio, e ir disminuyendo progresivamente a dosis de 0,1-0,25 

mg/kg/día. 

EL ATG/ALG se administra a dosis de 10-15 mg/kg/día, y el 

OKT3 a 5 mg/kg/día. 
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La utilización de uno u otro y las dosis adecuadas están en 

función de la respuesta y/o de los efectos colaterales, buscando 

siempre el equilibrio antes mencionado. 
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2. 7. COMPLICACIONES MÁS FRECUENTES DEL 

TRASPLANTE PULMONAR 

Las complicaciones pueden aparecer en el periodo 

postoperatorio inmediato (complicaciones precoces), o bien al cabo 

de un tiempo (complicaciones tardías). 

Pueden ser derivadas del acto quirúrgico, del órgano 

trasplantado, por la adaptación del organismo a la nueva situación 

o como consecuencia del tratamiento que se aplica. 

 

2.7.1. COMPLICACIONES PRECOCES 

Pulmonares Fracaso agudo del injerto, rechazo agudo, edema de 

reperfusión. 

Atribuibles 

al acto 

Quirúrgico 

Neumotórax y fuga de aire persistente,  derrame pleural, 

hemorragia, dehiscencia o estenosis de sutura bronquial, 

estenosis de suturas vasculares, lesiones nerviosas, 

alteraciones de la herida quirúrgica. 

Infecciosas Pleurales, pulmonares y extrapulmonares. 

Generales Inestabilidad hemodinámica, hipertensión pulmonar, fallo 

renal agudo prerenal, tromboembolismo pulmonar, 

coagulopatía con diátesis hemorrágica, miopatía, 

complicaciones abdominales. 

Tabla I.- Complicaciones precoces más frecuentes 
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2. 7.1.1 Complicaciones pulmonares 

o Fracaso agudo del injerto (Primary graft failure): Es un 

término que se refiere al fallo de la función y deterioro progresivo 

del órgano recién implantado156, ,157 158. 

Se le atribuye la responsabilidad de un tercio de la mortalidad 

postoperatoria temprana 159, ,160 161. 

No se conoce el mecanismo de producción, aparece en las 

primeras 24 a 72 horas, cursa de forma similar al edema de 

reperfusión pero con mala respuesta al tratamiento. 

o Rechazo agudo (RA)162: Este tipo de rechazo es muy 

frecuente; más de un 70% de los pacientes trasplantados 

presentan algún episodio en los primeros 3 meses163. Su incidencia 

post-intervención es máxima en el primer mes postrasplante, 

aunque puede ocurrir en cualquier momento. 

Su clínica es inespecífica, puede manifestarse con tos, fiebre, 

disnea, hipoxemia, radiografía de tórax normal o con infiltrados 

difusos, leucocitosis. Un parámetro de importancia y que acompaña 

al RA es el descenso del FEV1 que suele ser de un 10-15% y/o 

descenso de CVF de 8-13%. 

El diagnóstico especifico se hace con biopsia transbronquial 

(BTB) por medio de fibrobroncoscopia (FBC). Esta a su vez sirve 

para realizar aspirado y lavado bronquio alveolar (LBA), con tomas 

de muestras para bacteriología para descartar infección (principal 

diagnóstico diferencial). De todos modos muchas veces no se 

puede hacer un diagnóstico histológico y el tratamiento se hace con 

la sospecha clínica de forma empírica. Se trata con dosis altas de 

prednisona (500mg) administrada cada 12 horas durante 3 días; la 
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respuesta suele evidenciarse en las primeras 12 horas, de no ser 

así debe sospecharse que se deba a otra causa. 

o Edema de reperfusión164,158: Consiste en un edema pulmonar 

de baja presión por extravasación de líquido al espacio extra 

vascular. 

Se define como una alteración del parénquima pulmonar a 

consecuencia del trasplante, secundario a isquemia de reperfusión 

o bien a factores relacionados con la preservación165,166. 

Su incidencia aumenta con el mayor tiempo de isquemia y la 

circulación extracorpórea (CEC), aunque también influye la 

interrupción del drenaje linfático en el pulmón implantado. 

En la radiografía se observa un infiltrado alveolo intersticial 

difuso, con deficiente intercambio gaseoso. Afortunadamente, su 

incidencia ha disminuido notablemente con los nuevos líquidos de 

preservación con características de líquido extracelular, bajos en 

potasio167,168 (perfadex 
®). 

Las medidas que deben tomarse a fin de disminuir su 

incidencia son reducir el tiempo de isquemia, evitar la manipulación 

excesiva de los pulmones y mantener un balance hídrico adecuado 

(principalmente, no sobrehidratar al paciente). 

Si el edema pulmonar ya esta establecido, se deben adoptar 

medidas adecuadas de soporte, administrar diuréticos y mantener 

un balance hídrico negativo. Con estas medidas el edema de 

reperfusión suele resolverse en 36 a 72 h. 
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2.7.1.2. Complicaciones del acto quirúrgico 

o Neumotórax / fuga de aire persistente: Pequeñas lesiones 

durante el despegamiento en la extracción del injerto, bullas o 

blebs subpleurales, pequeñas dehiscencias a nivel de la sutura 

bronquial podrían ser las causas de esta complicación. El 

tratamiento debe ser inicialmente conservador, manteniendo 

durante más tiempo el drenaje pleural en aspiración, bajo sello de 

agua; requiriendo corrección quirúrgica en raras ocasiones169. 

o Derrame pleural (DP): Un DP seroso y recurrente es 

frecuente en pacientes trasplantados. Habitualmente se relaciona 

con una mayor permeabilidad capilar y el drenaje linfático 

deficitario de los injertos. Pulmones pequeños para la cavidad 

también se asocian a esta complicación. Del mismo modo el 

rechazo frecuentemente se acompaña de un aumento de débito de 

los drenajes. Habitualmente se trata de un exudado que va 

disminuyendo en los 10 primeros días. El tratamiento consiste en 

mantener los drenajes pleurales hasta objetivar ausencia de débito 

o disminución con débito < de 80 ml/día. 

o Hemorragia: Si ocurre en las primeras horas del trasplante y 

es de una cuantía importante que afecta hemodinámicamente al 

enfermo, requiere reexploración quirúrgica. 

El sangrado es favorecido por varios factores. Entre los más 

importantes están las patologías pleuropulmonares del receptor, lo 

que supone un despegamiento más cruento de adherencias 

pleurales firmes. La necesidad de CEC139,  142 puede aumentar 

también el riesgo de sangrado. 
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La persistencia de sangrado genera problemas 

hemodinámicos, ocasiona restricción respiratoria por ocupación 

pleural, y aumenta los requerimientos de líquidos y transfusiones 

que perjudicarían aún más al injerto. 

Esta complicación se asocia a un mayor índice de morbilidad y 

mortalidad postoperatoria117,142.     

o Estenosis bronquial: La estenosis bronquial170, puede ocurrir 

tanto en una fase temprana como tardía del postoperatorio. Se 

atribuye a isquemia de la mucosa por pérdida de la irrigación 

proveniente de las arterias bronquiales. Esta anormalidad se puede 

observar mediante una fibrobroncoscopia (desde cianosis de la 

mucosa hasta una franca necrosis) o con una reconstrucción 

tomográfica (Fig. 13). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 13.- TC con reconstrucción. Se observa 

estenosis bronquial derecha del pulmón 

trasplantado 
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Su tratamiento habitual consiste en efectuar dilataciones 

endoscópicas y/o con la colocación de stents 

intraluminales171, ,   172 173 (Fig. 14 A y B). 

 

 

 

 

 
A B

 

Fig. 14.-  A.- TC con reconstrucción. Se observa la corrección de la 

estenosis mediante la prótesis endobronquial. B. Visión endoscópica de 

stent endoluminal 

B

 

o Lesiones nerviosas: Los nervios frénicos se pueden lesionar 

durante las maniobras de despegamiento del pulmón nativo, 

principalmente en aquellas patologías supurativas crónicas en las 

que existen firmes adherencias pleurales. Esto ocasionará 

dificultades en el destete del respirador por mala mecánica 

ventilatoria. 

La lesión del nervio recurrente izquierdo se produce durante la 

disección del hilio homolateral  y es  causa de disfonía. 

o Las alteraciones de la herida quirúrgica se observan con poca 

frecuencia, aunque el paciente está inmunosuprimido, lo que nos 

haría pensar en un mayor riesgo de infección. 
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Una osteomielitis del esternón, añade, a la gravedad de una 

infección ósea, una inestabilidad esternal con alteraciones de la 

mecánica ventilatoria y un alto riesgo de mediastinitis174. 

La mala fijación del esternón produce aumento del dolor por la 

movilización en la zona de la esternotomía, que también altera la 

mecánica ventilatoria y en casos extremos puede llegar a  producir 

una dehiscencia y desplazamiento del mismo (Fig. 15).   

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 15.- TC de paciente con dehiscencia de la 

esternotomía transversa 

 

La forma de evitar esto es respetar las medidas de asepsia,  

disminuir en lo posible la devascularización excesiva, realizar una 

buena fijación del esternón (que en algunos casos suele estar 

osteoporótico por el tratamiento con corticoides que recibe el 

paciente) y una profilaxis antibiótica adecuada.    
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2. 7. 1. 3. Complicaciones infecciosas 

a) El empiema169,175 afortunadamente, no es muy frecuente en 

los pacientes trasplantados y tiene una incidencia del 3-5%, 

probablemente ésto es debido a la profilaxis antibiótica. Cuando 

aparece es una infección grave con una alta mortalidad. 

Esta complicación puede presentarse de forma bilateral en los 

trasplantes bipulmonares. La incisión “clamshell” permitiría la 

comunicación del empiema entre ambas cavidades. Está, sin duda, 

favorecido por la existencia de dehiscencia de la sutura del 

bronquio y/o la presencia de infecciones pulmonares.  

El tratamiento consiste en mantener bien drenada la cavidad 

empiemática y proporcionar una adecuada cobertura antibiótica. 

b) Neumonía: Se presenta con mayor frecuencia en 

trasplantes pulmonares que en otros tipos de trasplantes (corazón, 

hígado, riñón) y constituye una de las principales causas de 

morbimortalidad176, ,177 178. 

Ésta puede ser adquirida desde: 

o el pulmón del donante. 

o el pulmón nativo contralateral en los TPU. 

o los senos paranasales o de las vías aéreas superiores. 

o del exterior. 

Está favorecida por la inmunosupresión, la disminución del 

reflejo tusígeno, y las alteraciones ciliares y del drenaje linfático.  

Las infecciones pulmonares post trasplante según el germen 

causal, pueden ser: 
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b.1) BACTERIANAS. La neumonía es la infección más 

frecuente. Aparece en las primeras semanas postrasplante y su 

incidencia es alta, pero puede reducirse con profilaxis antibiótica 

adecuada. 

La bronquitis bacteriana representa el 25% de las infecciones 

bacterianas del trasplante pulmonar y es más frecuente en 

pacientes con fibrosis quística179. 

Las mediastinitis son raras en el TPB y más aún en el TPU. 

La infección tuberculosa es rara, para evitarla, los pacientes 

con PPD (+) o PPD (-) con anergia deben realizar profilaxis durante 

un periodo de 9 a 12 meses con isoniacida. 

b.2) VÍRICAS: El citomegalovirus (CMV) es globalmente la 

segunda infección en frecuencia, generalmente aparece después 

del 2º mes del trasplante180. Su incidencia está en relación con la 

serología del donante y del receptor, siendo menor cuando ambos 

son negativos. Si estos pacientes adquieren la infección presentan 

clínica en el 80% de los casos. Un receptor seropositivo con 

donante negativo puede reactivar la infección por la 

inmunosupresión181,182. 

La forma de presentación es variable y generalmente 

insidiosa183: un cuadro pseudogripal, una gastroenteritis o una 

colitis. En etapas más tardías puede manifestarse como retinitis o 

hepatitis, no obstante la neumonía es la manifestación más 

frecuente. 
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La profilaxis depende de la serología del donante (D) y del 

receptor (R): 

- R (+): Ganciclovir e.v. 2 a 3 semanas y continuar por vía oral 3 meses. 

- R (-) y D (+): Idem + gammaglobulina anti CMV semanas 1 a 8 y 10 a 12. 

- R (-) y D (-): Si hay datos de infección dar gammaglobulina. 

 

El seguimiento se hace mediante antigenemias en sangre o 

LBA por técnica de PCR o Shell-Vial, que anticipan la replicación 

viral, si alguna determinación es positiva debe realizarse 

tratamiento antiviral. 

El tratamiento184 se efectúa con ganciclovir por vía oral 

durante 4 semanas, si la serología no se negativiza se pasa a 

ganciclovir endovenoso por 3 semanas más y después por vía oral 

durante 3 meses o hasta que los cultivos sean negativos. 

El fármaco de segunda elección es el foscarnet. 

Otros virus también pueden afectar al paciente 

trasplantado185. Los más frecuentes son el Virus Sincytial 

Respiratorio186, los Paramixovirus187, el Herpes (HV)188 y el Epstein 

Barr (VEB), este último está relacionado con el desarrollo de 

procesos linfoproliferativos189 . También hay publicaciones que los 

relacionan con el rechazo crónico190. 

 

b.3) HONGOS: Las infecciones fúngicas pueden afectar en el 

postoperatorio inmediato o tardío. Las más frecuentes son las 

producidas por Cándida Albicans o Aspergillus191,192. 
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La neumonía por cándida es rara pero si se produce puede ser 

fatal. Se trata con fluconazol o anfotericina B. 

El Aspergillus193,194(fumigatus principalmente) se adquiere por 

inhalación de esporas y son responsables de una alta mortalidad, 

producen bronquitis ulcerada o pseudo membranosa, neumonía o 

aspergilosis diseminada. La infección bronquial se relaciona con la 

aparición de estenosis o fístula bronquial, y se incrementa el riesgo 

de dehiscencia de la sutura bronquial. El diagnóstico195 es por 

fibrobroncoscopia aislando el hongo en las lesiones ulceradas, 

últimamente se hacen detecciones de antígenos del Aspergillus 

(galactomanano). Se trata con anfotericina endovenosa y 

anfotericina B lipídica aerolizada. La profilaxis se realiza con 

anfotericina B nebulizada, también puede utilizarse itraconazol o 

fluconazol196. 

Se han descrito asimismo infecciones por Coccidioidomycosis 

(diseminada) adquiridas del donante y casos fatales por Absidia 

Corymbifera197. 

b.4) OTROS GÉRMENES: Con respecto al Pneumocitis carinii 

(jiroveci) se debe hacer profilaxis desde el día 15 del 

postoperatorio con trimetroprim-sulfametoxazol 3 veces por 

semana198. 

Por último, hay que tener en cuenta las enfermedades 

infecciosas según el área geográfica. Existen casos descritos en 

España de Lehismaniasis visceral en pacientes trasplantados199.  

2. 7. 1.4. Complicaciones generales 

a) Inestabilidad hemodinámica: es frecuente cuando el 

sangrado es importante y al usar CEC117,142. No se debe 
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sobrehidratar al paciente para evitar el edema pulmonar de 

reperfusión, por lo que es muy importante realizar un balance 

hídrico estricto. Habitualmente estos pacientes precisan 

tratamiento con drogas inotrópicas y vasoactivas. 

b) Hipertensión pulmonar: puede ser producida por la 

reestructuración de la circulación pulmonar o por la colocación de 

pulmones grandes que aumentan la presión intratorácica, esto 

causa alteración en el retorno venoso; la mayoría de las veces no 

precisa de medidas terapéuticas, aunque en ocasiones se recurre  a 

derivados de la prostaciclina PGE1 y al Oxido nítrico. 

c) Arrítmias cardíacas: Las más frecuentes son las 

supraventriculares, como la fibrilación200 o el flutter auricular201 

esto podría estar relacionado con la manipulación quirúrgica y las 

suturas que se llevan a cabo en la aurícula izquierda.   

d) Fallo renal agudo: Es factible debido a las variaciones del 

flujo plasmático renal al que es sometido un paciente durante el 

trasplante (sangrado introperatorio, transfusiones, etc.); a lo 

anterior se suma la sobrecarga de drogas que requieren estos 

pacientes y la toxicidad renal de los inmunosupresores; en algunos 

casos puede ser necesario realizar diálisis transitoria hasta 

estabilizar al paciente202. 

e) Tromboembolismo pulmonar (TEP)203: Es de extrema 

gravedad. Se deben realizar maniobras profilácticas físicas 

(compresión elástica de extremidades inferiores) y con 

anticoagulantes (enoxaparina o fraxiparina), manteniéndose estas 

medidas hasta el inicio de la deambulación del paciente. 
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f) Coagulopatías: Aparecen con más frecuencia en pacientes 

con sangrados importantes y/o sometidos a mayor tiempo de 

CEC142,143 (anticoagulados) que requieren politransfusión (exceso 

de consumo de factores de coagulación). Se les trata con 

maniobras de sostén, administración de plasma y factores de 

coagulación. 

g) Complicaciones abdominales204,205: Se presentan en 

alrededor de un 20% de los casos. Su incidencia es mayor en 

pacientes con fibrosis quística siendo las más frecuentes: íleo 

paralítico prolongado, obstrucción intestinal, colitis, colelitiasis (y/o 

colecistitis) e isquemia intestinal. El tratamiento varía dependiendo 

de la patología. 

h) Miopatías: Estas se han relacionado con dosis elevadas de 

GCC, que dificultarán el weaning (destete del respirador) y la 

rehabilitación. El tratamiento consiste en reducir en lo posible los 

GCC y realizar rehabilitación motora. 
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2.7.2. COMPLICACIONES TARDÍAS 

En este apartado se  comentan las complicaciones tardias 

más frecuentes. 

2. 7. 2. 1. Desarrollo de neoplasias 

Las enfermedades linfoproliferativas son una de las causas de 

mortalidad en estos pacientes. Su incidencia aumenta a medida 

que aumenta la supervivencia206,207 , y es relativamente alta en 

el caso del trasplante pulmonar. En su patogenia se ven 

implicados la infección por el virus de Epstein Barr 189 y la 

inmunosupresión a que son sometidos estos pacientes208. 

Las principales neoplasias detectadas son las 

linfoproliferativas. También se han descrito neoplasias 

pulmonares en pacientes trasplantados209,210. 

 

2. 7. 2. 2. Bronquiolitis obliterante 

La principal limitación de la supervivencia a largo plazo es la 

bronquiolitis obliterante211,212. Los hallazgos histológicos en la 

biopsia transbronquial de fibrosis intraluminal y a menudo de 

placas de fibrosis en los bronquiolos posibilitan el diagnóstico. La 

etiología es desconocida, aunque se han aceptado como factores de 

riesgo el rechazo agudo (principalmente dentro del 1º trimestre 

postrasplante) y la bronquitis/bronquiolitis linfocítica. Potenciales 

factores de riesgo descritos son la neumonitis por CMV, las 

infecciones pulmonares, las lesiones por isquemia, la 

incompatibilidad del HLA y las características del donante213.  
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En la espirometría se objetiva un descenso progresivo del 

FEV1.  

Sharples (Cambridge, UK), concluye, en una revisión que la 

bronquiolitis obliterante se desarrolla a partir de una lesión 

aloinmunológica marcada por la aparición de episodios de rechazo 

agudo y que pueden influir condiciones inflamatorias, incluyendo 

infecciones virales o lesiones por isquemia.  

Se describieron tratamientos con ciclosporina en aerosol214 y 

Azitromicina215; la utilización de 250 mg de este macrólido tres 

veces por semana durante 3 meses disminuyó en algunos 

estudios216 el numero de exacerbaciones respiratorias, con mejora 

en la calidad de vida y en la FEV1. Estos datos  sugieren que el 

mantenimiento de este antibiótico puede tener un rol importante 

en el tratamiento de la bronquiolitis obliterante, de todos modos 

sus resultados no son aun concluyentes. 

 

2. 7. 2. 3. Rechazo crónico 

Es una entidad que se presenta habitualmente con  un patrón 

radiológico de fibrosis pulmonar progresiva periférica de 

predominio en lóbulos superiores217. En la biopsia predominan 

áreas de intensa fibrosis. Los síntomas no se diferencian de la 

bronquiolitis obliterante (BO). En la espirometría predomina un 

componente restrictivo a diferencia de la BO en la que predomina 

la obstrucción al flujo aéreo, si bien pueden coexistir ambas. 

Al igual que la BO se piensa que son el estadio final de las 

múltiples noxas que sufre el pulmón trasplantado. 
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2. 7. 2. 4.Toxicidad farmacológica 

La toxicidad farmacológica depende de cada fármaco y 

paciente en particular. Los pacientes trasplantados deben recibir 

tratamiento inmunosupresor de forma crónica; esto aumenta la 

susceptibilidad a padecer infecciones y procesos linfoproliferativos, 

además de otros efectos adversos218,219 (cuadro II). 

 

Fármaco Principales efectos adversos 

Ciclosporina Nefrotoxicidad, hipertricosis, hipertensión, temblor, 

hiperplasia gingival, hepatotoxicidad, fatiga,  trastornos 

gastrointestinales. 

Tacrolimus Hipertensión, angina de pecho, taquicardia, trastornos 

gastrointestinales, nefrotoxicidad, leucopenia,  

dislipidemia, diabetes. 

Azatioprina Mielosupresión, aumento del riesgo de neoplasias e 

infecciones, hepatotoxicidad, nauseas, vómitos.  

Micofenolato Diarrea, gastritis, anorexia, elevación de fosfatasa 

alcalina, leucopenia 

Bloqueantes 

IL2 

Hipersensibilidad, nauseas, vómitos, estreñimiento, 

edema periférico, nefrotoxicidad, hipercalcemia cefalea. 

Prednisona Similar al resto de esteroides: Síndrome de Cushing, HTA, 

diabetes, acné, retención de agua y sodio, atrofia 

suprarrenal,  necrosis ósea, retraso en el crecimiento y 

cicatrización de heridas,  debilidad muscular, amenorrea. 

Cuadro II . Efectos adversos de los inmunosupresores más utilizado 
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2. 8. SUPERVIVENCIA ACTUAL DEL TRASPLANTE 

PULMONAR 

 

Desde el inicio del trasplante pulmonar hasta la actualidad ha 

habido una mejora en la supervivencia, aun así la tasa de 

mortalidad temprana del trasplante pulmonar es elevada. Según 

datos publicados por Trulock220 en julio de 2004 del registro 

internacional ISHLT (International Society of Heart and Lung 

Transplant) la tasa de supervivencia del trasplante pulmonar en los 

primeros 3 meses es del 84% y del 74% en el primer año. 

Posteriormente la mortalidad disminuye considerablemente con 

tasas de supervivencia a los 3 años del 58%, a los 5 años del 47% 

y a los 10 años del 24%. En otras series internacionales como la de 

Bavaria la mortalidad es del 21,3% a los 60 días para los 

trasplantes unipulmonares, en la serie de Burton la mortalidad es 

de un 11% a los 90 días y de un 19% y 32% al primer y tercer año 

respectivamente. El grupo de Perrot130 (Toronto), con una 

experiencia de más de 20 años en el trasplante pulmonar publicó 

en mayo de 2004 una mortalidad dentro de los primeros 6 meses 

que oscila entre un 8% y un 33% dependiendo del diagnóstico del 

receptor. Este mismo grupo describe una supervivencia a largo 

plazo en sus pacientes del 55%, 35% y 26% a los 5, 10 y 15 años 

respectivamente. Dentro de las series nacionales, Gómez y col 

(Madrid) obtienen una supervivencia del 78% tras el postoperatorio 

inmediato, Calvo y col221 (Valencia) publican una supervivencia de 

72%, 58% y 51% a los 1, 3 y 5 años respectivamente. 
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Como se puede ver en todas las series, en la supervivencia del 

trasplante pulmonar existe una etapa crítica que es el post-

operatoprio temprano en el cual la mortalidad es importante. 

 

2.9. FACTORES DE RIESGO DE MORTALIDAD DEL  

TRASPLANTE PULMONAR 

 

Existen muchos estudios como veremos más adelante que 

encuentran asociación entre las características del donante, las del 

receptor y/o las incidencias intraoperatorias con mayor o menor 

mortalidad en el trasplante pulmonar. Como se dijo anteriormente, 

desde el inicio de este tipo de trasplante hasta la actualidad ha 

habido una mejora en la supervivencia. Los factores 

independientes que han contribuido a esta mejor supervivencia son 

difícil de demostrar, en sentido estrictamente científico. No existen 

estudios controlados que incluyan todas las variables y que nos 

permitan conocer la influencia exacta de cada una de ellas. La 

multiplicidad de factores que pueden interaccionar junto a las 

influencias sociodemográficas y política de cada centro hacen aun 

más complejo su estudio.  

2. 9. 1. Factores del donante 

Si bien, los criterios de aceptación del donante están bien 

establecidos, en los últimos años, estos se han ampliado con el fin 

de extender el número de donantes. Estos criterios incluyen 

factores que pueden o no asociarse a una mayor mortalidad y son 

los siguientes: 
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¾ Edad < 55 años. 

¾ Compatibilidad ABO. 

¾ Radiografía de tórax normal 

¾ Oximetría arterial > 300 mmHg con FiO2 de 1.0 y PEEP de 5 

cm de H2O durante 5 minutos. 

¾ Fumador de menos de 20 paq / año. 

¾ Ausencia de traumatismo torácico  

¾ Ausencia de secreciones purulentas en la fibrobroncoscopia. 

¾ Tinción de Gram en esputo con ausencia de microorganismo. 

¾ Ausencia de patología pulmonar previa. 

 

o La edad del donante mayor de 55 años en algunos 

estudios108,109 se asocia a una mayor mortalidad, otros grupos en 

cambio no encuentran dicha asociación106,107.  

o El grupo sanguíneo ABO debe ser idéntico o compatible, en 

cualquiera de las dos situaciones la mortalidad no varía según 

algunos autores110,131. No hay descritos series de trasplantes 

pulmonares con injertos de pulmón con incompatibilidad 

sanguínea. 

o No parece haber diferencia en la supervivencia en pacientes 

que reciben pulmones de donantes con radiografía de tórax 

patológicas (atelectásias laminares pulmonares, discreto patrón 

intersticial o pequeño derrame pleural) comparadas con donantes 

con radiografías de tórax normales98, , ,99 107 127. 

o El tiempo que permanece el donante con intubación 

orotraqueal y ventilación mecánica puede influir en los resultados 

en el postoperatorio inmediato según algunos autores, esto difiere 

con otras series99,237.  
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o La oximetría arterial antes de la extracción pulmonar es un 

parámetro de funcionalidad global respiratoria, por tanto este es un 

factor discriminatorio cuando su valor es inferior a 300mmHg en 

donantes ventilados con oxígeno al 100%. Sin embargo, hay 

estudios que muestran buenos resultados en algunos pacientes con 

valores inferiores al mencionado98, ,104 235. 

o El antecedente de hábito tabáquico del donante es otro factor 

que en algunas series está asociado a una menor supervivencia del 

trasplante pulmonar230,231, sin embargo otros autores publican lo 

contrario98, ,103 104. 

o Una de las causas más frecuentes de exitus, en los donantes 

órganos es debida a accidentes violentos. El traumatismo torácico 

en estos pacientes en muchos casos hace desestimar los pulmones, 

sin embargo donantes con traumatismos torácicos leves pueden 

tener pulmones aceptables. Los receptores de estos órganos, en la 

serie de Gabbay, tienen similar supervivencia que el resto de 

trasplantados pulmonares.  

o Las secreciones pulmonares en el pulmón del donante tienen 

mayor susceptibilidad a ser colonizadas y desarrollar una infección 

en el receptor237,238, éste factor influye de forma deletérea en el 

paciente trasplantado aumentando la mortalidad242,241. Por el 

contrario, algunas series publican que con una adecuada cobertura 

antibiótica iniciados en el donante y continuando en el receptor, se 

puede revertir esta situación103,104.  

o La calidad del pulmón del donante es uno de los factores más 

estudiado y al igual que los factores anteriores los resultados son 

discordantes, así varios autores no encuentran diferencias al 

comparar los receptores que reciben pulmones óptimos con los que 
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reciben pulmones subóptimos98, , , ,103 104 102 117, otros en cambio si 

encuentran diferencias. 

2. 9. 2 Solución de mantenimiento del órgano 

o El tipo de solución de perfusión empleada para el 

mantenimiento de los pulmones durante el traslado es otro factor 

que según algunos autores puede asociarse a una mayor incidencia 

de fallo primario del injerto156, , ,158 157 165, sin embargo ciertos grupos 

no encuentran diferencia en la mortalidad en relación a el tipo de 

solución de preservación utilizado246,249. 

2. 9. 3 Factores del receptor 

o La edad del receptor fue asociada a mayor mortalidad en 

series como el registro internacional ISHLT y otras251, ,252 253, en 

cambio otros autores no encuentran dicha asociación117, ,130 131.  

o El sexo del receptor no influye en la mortalidad del trasplante 

pulmonar220,252. 

o El estado nutricional medido a través del índice de masa 

corporal (IMC) del receptor, es un factor que se asocia a mayor 

mortalidad temprana cuando este es extremo, tanto en la 

desnutrición89, ,  90 91 como en la obesidad90, ,91 252. 

o El grupo sanguíneo del receptor (ABO) no influye en la 

mortalidad según la experiencia de algunos grupos.  

o La enfermedad de base (diagnóstico) por la que el receptor 

es sometido a un trasplante pulmonar es un factor importante. Hay 

autores que no encuentran diferencias con significación estadísticas 

al analizar la supervivencia según el diagnóstico258,250. En el 

registro internacional ISHLT la hipertensión arterial pulmonar 
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primaria (HTPP) se asocian a mayor mortalidad en el primer año. 

Otras series también encuentran una peor supervivencia en los 

pacientes con este diagnóstico con respecto al resto de pacientes 

trasplantados131, , ,252 251 262. Dentro de las enfermedades pulmonares 

intersticiales difusas (EPID) la fibrosis pulmonar idiopática (FPI) y 

la sarcoidosis también se asocian a un peor pronóstico en el 

registro internacional ISHLT. Perrot obtiene una alta mortalidad en 

los receptores con EPID trasplantados. Dentro de los diagnósticos, 

la fibrosis quística (FQ) es el que se asocia a una mejor 

supervivencia  en varias series131, , ,223 260 261. Podemos observar que 

existen tendencias favorables o desfavorables dependiendo de la 

enfermedad de base del receptor, estas diferencias pueden tener 

significación estadística. 

2. 9. 4. Factores intraoperatorios 

o Casi la totalidad de los trasplantes pulmonares que se 

realizan en la actualidad son del tipo bipulmonar secuencial (en el 

mismo acto quirúrgico se implanta primero un pulmón y luego se 

injerta el pulmón contralateral) o unipulmonar. El trasplante 

bipulmonar se asocia a una mejor supervivencia a largo plazo en 

muchas series45, , , ,46 104 220 266, por el contrario dicha asociación no 

coincide con los resultados de algunos grupos de trasplante131,252. 

o La utilización de circulación extracorpórea es ineludible 

durante la realización de algunos trasplantes. No existe un criterio 

definido en la literatura que aclare si este procedimiento aumenta 

la incidencia de mortalidad en los pacientes sometidos a un 

trasplante pulmonar; así algunos autores no encuentran un peor 

pronóstico en los receptores sometidos a este procedimiento 
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durante el trasplante141, ,143 222. Esto no concuerda con las 

publicaciones de otros grupos de trasplante142, , , , ,156 117 266 267 268. 

 

Como se puede observar en las grandes series internacionales y 

nacionales, en la actualidad hay una etapa crítica con una elevada 

mortalidad en el trasplante pulmonar. Esta ocurre en los primeros 

meses del postoperatorio y dentro de este período es mayor en los 

primeros 30 días. Existe además una gran controversia en los 

resultados de las series cuando se trata de identificar los factores 

de riesgo que influyen en estos resultados. 

Debido a esta situación actual, creo muy interesante evaluar en 

nuestro centro la supervivencia de los pacientes sometidos a 

trasplante pulmonar e identificar los principales factores de riesgo 

de mortalidad del postoperatorio temprano. 
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Objetivos 

3.- OBJETIVOS 

 

Los objetivos de este estudio son revisar la serie de 

trasplantes pulmonares realizados en el Servicio de Cirugía 

Torácica del Hospital Vall d´Hebrón para establecer: 

 

• La supervivencia acumulada de los pacientes sometidos 

a trasplante pulmonar en este centro. 

 

• Los factores de riesgo predictores de mortalidad precoz 

a los 30 días en el trasplante pulmonar. 

 

• Los factores de riesgo predictores de mortalidad a los 90 

días del transplante pulmonar.  
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4. PACIENTES Y MÉTODOS 

 

4.1. DISEÑO DEL ESTUDIO 

 

4. 1. 1. Serie estudiada  

Se valoraron 231 trasplantes pulmonares consecutivos 

realizados en el Servicio de Cirugía Torácica del Hospital Vall 

d’Hebron, en un período de 8 años, desde enero de 1997 hasta 

diciembre de 2004,  ambos inclusive. 

Con el fin de homogeneizar la muestra, se excluyeron dos 

pacientes que fueron sometidos a un segundo trasplante pulmonar 

(retrasplante): un varón de 49 años con enfisema pulmonar, que 

tras un rechazo agudo recibió un retrasplante a los 12 días del 

primero y una mujer de 16 años que se retrasplantó después de 

tres años. Se eliminaron estos casos por tener características 

diferentes al resto del grupo estudiado, estar sometidos a dos 

intervenciones y expuestos a factores de dos donantes.  

 También se descartaron los doce trasplantes pulmonares 

pediátricos. Si bien fueron realizados por el mismo equipo 

quirúrgico, el control intraoperatorio (anestésico) y postoperatorio 

fue efectuado por equipos diferentes a los de la serie analizada; 

además dichos pacientes presentan características y peculiaridades 

poco comparables a los adultos. 

Además, se eliminaron del estudio los 8 pacientes fallecidos 

durante el acto quirúrgico, debido a que el objetivo del análisis es 
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la valoración de los factores de riesgo de mortalidad postoperatoria 

a 30 y a 90 días. 

4.1. 2. Período de seguimiento 

Se eligió el periodo comprendido entre enero del 1997 y 

diciembre del 2004 porque durante el mismo se siguieron los 

mismos protocolos de selección y evaluación para el donante y el 

receptor (Cuadro III y IV). 

4. 1. 3. Fuentes de información 

De forma retrospectiva, se hizo una revisión minuciosa y 

recolección de datos de las historias clínicas de los pacientes 

trasplantados, incluidos las hojas anestésica y quirúrgica de cada 

trasplante. 

4.1.4. Líquido de preservación  

Para la preservación del pulmón, a todos los donantes se les 

administró heparina sódica (3mg/Kg) y prostaglandina E1 (1mg), 

previo a la perfusión de la solución de mantenimiento. En un grupo 

(1997-2001) se utilizó la solución Euro-Collins®, instilándose a 

través de la arteria pulmonar (anterógrada) y por las venas 

pulmonares en cirugía de banco (retrograda). En el período (2002-

2004) la solución empleada fue Perfadex®, instiladas de la misma 

manera que la anterior. Durante el traslado, todos los pulmones se 

mantuvieron insuflados al 50% y en un baño de la solución de 

preservación correspondiente a 4º C, envueltos por separado de 

forma estéril.   
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4.1. 5. Características técnicas quirúrgicas 

Los trasplantes fueron realizados por el mismo equipo 

quirúrgico y anestésico. En los trasplantes bipulmonares se realizó 

el abordaje quirúrgico mediante incisión tipo Clamshell. En los 

unipulmonares se utilizó la toracotomía posterolateral estándar del 

lado seleccionado. El implante unipulmonar secuencial fue la 

técnica empleada en los trasplantes bipulmonares. En todos los 

implantes la secuencia de anastomosis fue primero el bronquio, 

luego la arteria pulmonar y finalmente la aurícula izquierda. 

La necesidad de circulación extracorpórea (CEC) fue en todos 

los casos por hipoxemia, alteraciones hemodinámicas (incluyendo 

la hipertensión arterial pulmonar) o ambas. 

4.1. 6. Cuidados perioperatorios 

Los cuidados del perioperatorio y el seguimiento fueron 

efectuados por Servicios de este mismo Centro. Unidad de 

Cuidados Intensivos, Neumología y Cirugía Torácica con el apoyo 

de otras unidades (diagnóstico por imágenes, microbiología, 

enfermedades infecciosas, anatomía patológica). 

Una vez finalizada la intervención quirúrgica, todos los 

pacientes trasplantados fueron trasladados desde quirófano a la 

Unidad de Cuidados Intensivos, sedoanalgesiados, con intubación 

orotraqueal y ventilación mecánica. En dicha Unidad, se continuó 

con el weaning (destete del respirador) hasta su extubación y 

tolerancia a la ventilación espontánea o apoyada. Superada esta 

etapa se siguieron los controles y tratamientos en plantas de 

hospitalización hasta el alta domiciliaria. 
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El seguimiento de cada paciente prosiguió de forma periódica 

en consultas externas de este mismo Hospital. 

La inmunosupresión que recibieron fue basada en los 

protocolos de Trasplante Pulmonar (Ciclosporina, Azatioprina, 

Tacrolimus, OKT3, en combinación  dependiendo del paciente, más 

corticoides en pautas decrecientes). 

Las profilaxis antibacterianas y antimicóticas también se 

realizaron  según el protocolo establecido. Ajustándose a los 

cultivos del donante y receptor. 

4. 1. 7.  Definición de variables 

En el donante se analizaron, además de la edad y el sexo, las 

siguientes variables:  

o El tiempo que estos pacientes permanecieron con intubación 

orotraqueal (IOT) y ventilación mecánica (VM), previos a la 

extracción pulmonar. El mismo se expresó en días en el análisis 

descriptivo y para su análisis estadístico se los categorizó en menos 

de dos días, de 2 a 4 días y más de 4 días. 

o La presencia o ausencia de secreciones bronquiales. Se 

consideró como positiva cuando estas eran abundantes y espesas 

(no purulentas) y como negativa en aquellos injertos sin 

secreciones o con escasa mucosidad de aspecto normal. 

o El hábito tabáquico. Se categorizó como donante fumador 

aquellos con exposición igual o superior a 20 paquetes/año y como 

no fumador a los que tenían una exposición inferior a esta cantidad 

o no tenían este hábito.  
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o La saturación arterial de oxígeno (oximetría arterial). Esta se 

obtuvo en el momento previo a la extracción pulmonar. Estando el 

donante con IOT y VM, fracción inspirada de oxígeno al 100% y 

una presión espiratoria pulmonar (PEEP) con 5 cm de H2O, al 

menos durante 5 minutos (protocolo de actuación durante la 

extracción del pulmón). Los valores se expresan en mmHg. Para su 

análisis estadístico se categorizaron en igual o menor de 300mmHg 

o mayor a 300mmHg.  

o También se tuvo en cuenta el antecedente o no de 

traumatismo torácico del donante. 

o La radiografía de tórax del donante. Clasificando como 

normal la que no presentaba ninguna alteración evidente y como 

patológica la presencia de cualquier alteración del parénquima 

pulmonar, espacio pleural y/o caja torácica.  

o La calidad del pulmón del donante, tomada como variable de 

diseño (para su categorización incluye a más de una variable). Se 

consideraron como pulmones “óptimos” los que provenían de 

donantes con edad < de 55 años,  radiografía de tórax normal, 

compatibilidad ABO, sin traumatismo torácico previo, ausencia de 

sepsis, ausencia de secreciones purulentas o Gram de esputo sin 

gérmenes patógenos, PaO2 mayor de 300 mmHg (con FiO2 de 

100% y PEEP de 5 cm de H2O) e historia de tabaquismo menor de 

20 paquetes / año. Fue considerado pulmón subóptimo, la 

alteración de uno o más de estos criterios.  

o La solución de preservación utilizadas para el traslado del 

órgano fueron Euro-Collins® o Perfadex®, del modo antes descrito.   

(Ver cuadro II protocolo nº 7 datos del donante) 
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En el receptor se analizaron la edad el sexo, el grupo 

sanguíneo (ABO), así como: 

o El índice de masa corporal (IMC), obtenidos a partir del peso 

de cada paciente dividido por su talla expresada en metros elevada 

al cuadrado. Se consideró desnutrición un valor inferior 18, peso 

normal o sobrepeso valores entre 18 y 29 y obesidad aquellos con 

IMC superior a 29).  

o El diagnóstico por el que fue sometido a trasplante. Se los 

agrupó según las características fisiopatológicas de la enfermedad 

de base del receptor en: obstructivas (EPOC, bronquiolitis 

obliterante), intersticiales (fibrosis pulmonar y EPI), supurativas 

(fibrosis quística, bronquiectasias y síndrome de Kartagener), 

hipertensión pulmonar idiopática (primaria) y otras, aquellas con 

componente mixtos difícil de clasificar (hemosiderosis, 

linfangioleiomiomatosis, proteinosis alveolar).  

Las variables intraoperatorias que se tuvieron en cuenta 

fueron además de la fecha del acto quirúrgico fueron: 

o El tipo de trasplante efectuado, unipulmonar o bipulmonar. 

o El requerimiento o no de apoyo con circulación extracorpórea 

durante la cirugía.  

o El tiempo de intervención quirúrgica (tomado desde el inicio 

de la toracotomía hasta el final del cierre de la misma).  

4. 1. 8.  Análisis de datos 

Todos los datos fueron recogidos en una base de datos 

(Cuadro V), que posteriormente se introdujeron en un paquete 

estadístico (SPSS v 13.0®) para su análisis estadístico. 
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4. 2. ANÁLISIS ESTADíSTICO 

 

La estimación de la probabilidad de supervivencia se realizó 

mediante el método de Kaplan-Meier. El tiempo de supervivencia 

se calculó desde la fecha de la intervención quirúrgica hasta la 

fecha de muerte o finalización del estudio (último control). 

El último control corresponde a la fecha en la cual, el paciente 

acudió a consultas externas hasta octubre de 2005, o la fecha de 

muerte del paciente. 

Para la descripción de las variables nominales (categóricas y 

ordinales) se utilizan medidas de frecuencia absoluta y porcentajes. 

Las variables cuantitativas se expresan mediante estadísticos de 

centralización (media, mediana, amplitud y amplitud intercuantil) y 

de dispersión (desviación estándar).   

Mediante análisis bivariante se identifican las variables 

asociadas con la  mortalidad del postoperatorio precoz, en los 30 y 

a los 90 días posteriores al transplante.  

Los resultados se expresan en Odds ratios (OR) con el 

intervalo de confianza 95 % (IC 95%), estimado a través de 

regresión logística. 

Se considera un valor significativo una “ p ” menor de 0.05. 

Todos los datos obtenidos fueron analizados mediante el 

paquete estadístico SPSS v 13.0 ®. 
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Cuadro III. Protocolo Nº 2 de evaluación del  

receptor candidato a trasplante 

ANALÍTICA SANGUÍNEA 

a. Hemograma completo y tiempos de coagulación 

b. Bioquímica general incluyendo función renal, hepática y metabolismo  

lipídico. 

c. Grupo sanguíneo y factor Rh. 

d. Serologías: HIV, VHB, VHC, VEB, CMV, HSV, Toxoplasmosis, rubéola,                

varicela. 

e. Poblaciones linfocitarias. 

f. Tipaje de complemento y HLA. 

 

EVALUACIÓN CARDIORESPIRATORIA 

1. Rx. Tórax PA y lateral. 

2. T.A.C. tóraco abdominal  

3. Espirometría completa y gasometría arterial. 

4. Prueba de esfuerzo  

5. Gammagrafía pulmonar de ventilación / perfusión. 

6. ECG 

7. Ecocardiograma doppler. 

8. Ecocardiograma de estrés * 

9. Coronariografía* 

(*) Solo en pacientes de riesgo (fumadores) y en mayores de 55 años. 

 

OTRAS  VALORACIONES 

1. Metabolismo óseo: Densitometría, Rx. columna dorso lumbar. 

2. Estado nutricional. 

3. Psicológica. 

4. Maxilofacial (Corrección de focos sépticos: boca y senos paranasales). 

5. Estudio hemodinámico completo, neurofisiológico y electro. 

6. Miografía (condicional). 
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Cuadro IV. Protocolo Nº 7. Evaluación del donante 

 TRASPLANTAMENT PULMONAR.  

 HOSPITAL GENERAL VALL D’HEBRON. BARCELONA 

 PROTOCOL DE RECOLLIDA DE DADES EN EL DONANT 

 (a emplear per l’equip extractor) 

 (PROTOCOL NUMERO 8) 

 DATA: .................................. 

 HOSPITAL GENERADOR .................................................. 

 COORDINADOR DEL HTAL. GENERADOR: ....................................... 

 INTEGRANTS DE L’EQUIP EXTRACTOR:  ...................................... 

 ____________________________________________________________ 

 NON DEL DONANT:............................................ EDAT:... 

 CAUSA DE LA MORT:................................................................... 

 PES I TALLA: .......................................... HORES 

D’INTUBACIÓ.............................. 

 TRAUMATISME  TORACIC:   ................................. 

 RX TORAX: ........................................................... 

 SECRECIONS BRONQUIALS (BRONCOSCÒPIA): .......................... 

 GASOMETRIA A QUIROFAN AMB EL 100% DE O2: 

 Ph ...............     PCO2 .......................   PO2 ....................... 

 PRESIO ARTERIAL A QUIROFAN: ......................... ESTABLE. ........... 

 PRESIÓ VENOSA CENTRAL A QUIROFAN: ......................................... 

 PERFUSIÓ 

 BOLUS DE PROSTACICLINA…………………………. 

 SOL.LUCIÓ D´PERFUSIÓ……………………………… 

 VOLUMEN D´ PERFUSIÓ……………………………… 

 CIRUGÍA DE BANC A L´HTAL GENERADOR:…..SI…….NO…………… 

 HORA DE ARRIBADA A L´HTAL VALL D´HEBRON…………………… 
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Cuadro V. Ficha de recolección de datos de cada paciente 

 

FACTORES  DE RIESGO DE TRASPLANTE PULMONAR 

 

DATOS DEL DONANTE: 

Edad:.......………….          Sexo:................                Fumador:  No  / Si 

Tiempo de intubación orotraqual con ventilación mecánica:........................h.                 

Oxígeno arterial en el momento de la extracción pulmonar:………………mmHg     

Secreciones bronquiales:  No  /  Si                   

Radiografía de tórax:   Normal  /  patológica.                    

Traumatismo torácico:   No  / Si 

Solución de perfusión:    Euro-Collins® / Perfadex ® 

Calidad de los pulmones:  Óptimos  /  subóptimos 

 

DATOS DEL RECEPTOR: 

Sexo:……………               Edad:...………….               Grupo sanguíneo:…………… 

Talla........……..               Peso:.......……….               IMC:...………………..                

DIAGNOSTICO PRINCIPAL:................................................ 

Grupo según características fisiopatológicas de la enfermedad 

H.T.P.   /   SUPURATIVA  /   OBSTRUCTIVA /       EPI    /     OTRAS 

    

ACTO QUIRÚRGICO: TRASPLANTE 

Fecha del trasplante: 

Unipulmonar D   / Unipulmonar izq. /  Bipulmonar   

Circulación extracorpórea:   No  /  Si 

Tiempo de intervención: 

 

DATOS POSTOPERATORIO DEL RASPLANTE PULMONAR:  

Mortalidad a los 30 días:   vivo / exitus 

Mortalidad a los 90 días:   vivo / exitus 

Fecha de muerte:  

Fecha de último control: 

Días de supervivencia post Trasplante: 
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5. RESULTADOS 

 

5. 1. CARACTERÍSTICAS GENERALES DE LOS 

DONANTES 

ANÁLISIS DESCRIPTIVO 

 

Todas las extracciones fueron realizadas por el equipo de 

Cirugía Torácica del Hospital “Vall d’Hebron” en diversos centros 

hospitalarios de España acreditados por la ONT. 

 

¾ Sexo  

Hubo una pequeña diferencia en el sexo de los donantes con 

una relación hombre / mujer de 1.2/1. Siendo 114 varones 

(54,8 %), y 94 mujeres (45,2 %) . 

 

¾ Edad 

La edad media de los donantes fue de 34,9 años (AIC, 22-45). 

Siendo el menor de 9 y el mayor de 65  años.  
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¾ Hábito tabáquico 

Del total de 208 donantes ciento setenta y cinco (84%) no 

tenían hábito de fumar y 33 (16%) eran fumadores. 

 

¾ Traumatismo torácico 

Solo presentaban antecedentes de traumatismo torácico 16 

donantes (8%), el resto no sufrió traumatismo 192 (92%). 

 

¾ Radiografía de tórax 

La radiografía de tórax era normal en 164 pacientes (79%) y 

presentaba alteraciones en 44 casos (21%), estas se debían a 

atelectásias segmentarias, pequeño derrame pleural o discreto 

patrón intersticial,  relacionados con  maniobras de sostén y 

ventilación mecánica. 

 

¾ Tiempo de intubación orotraqueal 

El 81% de los donantes permanecieron intubados menos de 48 

h (2 días) y solo en alrededor del 6% la duración de la 

intubación superó las 96 horas (4 días). El 51 % estuvieron 

intubados menos de un día, el 30 %  entre 1 y 2 días (tabla I). 

La mediana en horas de intubación fue de 24 horas 

(desviación estándar 44.8) con límites entre 6 y 456 horas (19 

días) (Fig. 16).      
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Tabla I. Días de intubación del donante 

Días de IOT N = 208 % 

 Menos de 1 día 107 51 

 De 1 a 2 días 62 30 

 De 2 a 3 días 12 6 

 De 3 a 4 días 14 7 

 Más de 4 días 13 6 
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Fig. 16. - Distribución en %  según días de intubación 

orotraqueal del donante previo a la extracción 

 

¾ Oximetría arterial  

Los valores de oxígeno arterial de la gasometría, en el 

momento de la extracción; con fracción inspirada de oxígeno (FIO2) 

al 100 %, durante un tiempo mayor a 5 minutos y PEEP (presión al 

final de la espiración) de 5 cm. de H2O, fue en la mayoría de los 

donantes superior a 300 mmHg, (criterio de pulmón óptimo). De 

estos, 58 donantes (28%), tenían niveles de oxígeno entre 300 – 

400 mmHg,. Setenta entre 400 – 500 mmHg (34 %),  53 valores 
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comprendidos entre 500-600 mmHg (25%) y 13 superaban los 600 

mmHg (6 %). Solo 14 donantes tenían niveles de oxigeno menor 

de 300 mmHg (7 %)  (subóptimos). Tabla II 

 

Tabla II. Oxigeno arterial en la extracción 

Oximetría arterial N=208 % 

De 300 a 400 mmHg 58 28 

De 400 a 500 mmHg 70 34 

De 500 a 600 mmHg 53 25 

Más de 600 mmHg 13 6 

Menos de 300 mmHg 14 7 

 

 

¾ Secreciones pulmonares 

Presentaban abundantes secreciones pulmonares 55 donantes 

(26%), los otros 153 tenían el árbol bronquial limpio o con 

escasas secreciones mucosas (74%).Tabla III 

 

Tabla III. Secreciones en el pulmón del donante 

 N=208 % 

Con secreciones 153 74 

Sin secreciones 55 26 
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¾ Calidad del pulmón   

De los datos anteriores y basándose en los criterios de 

selección de donantes, se agruparon a los mismos en óptimos 116 

(56%) y aquellos que no cumplían los criterios ideales (ver página 

31) como subóptimos 92 (44%). Tabla IV 

 

Tabla IV. Calidad del donante 

Donante N=208 % 

   Óptimo 116 56 

   Subóptimo 92 44 

 

¾ Solución de perfusión 

Las soluciones de perfusión utilizadas para el mantenimiento 

durante el traslado de los pulmones fueron: Euro-Collins® en 

el periodo de 1997 a 2001, [127 trasplantes (61%)] y 

Perfadex® desde el año 2002 al 2004, [81 trasplantes (39%)]. 
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5. 2. CARACTERÍSTICAS GENERALES DE LOS 

RECEPTORES 

ANÁLISIS DESCRIPTIVO 

 

¾ Edad 

La mediana de edad fue de 51 años (AIC 40-56); con un  

mínimo de 13 y un máximo de 66 años. El grupo por edad 

más frecuente sometido a trasplante fue el comprendido entre 

50 y 59 años, con un total de setenta y nueve pacientes 

(39%) (Fig. 17). 

Fig. 17.- Distribución por edades en porcentaje  de los receptores 

pulmonares 
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¾ Sexo  

De los 208 trasplantes pulmonares 125 eran hombres 

(60%) y 83 mujeres (40%). La relación hombre / mujer de 

los receptores de trasplante de pulmón fue de 1.5/1. Tabla V.  
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Tabla V. Sexo de los receptores 

Sexo N = 208 % 

Hombre 

Mujer 

125 

83 

60 

40 

 

¾ Índice de Masa Corporal 

Respecto al índice de masa corporal (IMC) la mediana 

era 24,1 (AIC 20-27). El valor mínimo fue de 13,1 y el máximo 

de 33,7. Tenían un peso adecuado o mínimo sobrepeso 162 

pacientes (78%), con IMC entre 18 y 29. Sobrepeso 

importante (obesidad) con IMC superior a 29, 23 receptores 

(11%) y desnutrición 23 con IMC inferior a 18 (11%). Tabla VI 

 

Tabla VI. Índice de masa corporal de los receptores 

IMC N=208 % 

18 – 29 162 78 

> 29 23 11 

< 18 23 11 

 

¾ Grupo Sanguíneo 

El grupo sanguíneo más frecuente era el  “A” en 93 

pacientes (45%), seguido del “0” en  90 pacientes (43%) , del 

grupo “B” 15 (7%) y del “AB” 10 (5%). Tabla VII 
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Tabla VII. Grupo sanguíneo de los receptores 

Grupo sanguíneo N = 208 % 

A 

O 

B 

AB 

93 

90 

15 

10 

45 

43 

7 

5 

 

¾ Diagnóstico        

Los diagnósticos de los pacientes que se sometieron a 

trasplante fueron:      

a) Enfermedades obstructivas: 82 (40%) 

o EPOC: 45 (22%) 

o enfisema: 33 (16%) 

o bronquiolitis obliterante: 2 (1%) 

o déficit de alfa 1 antitripsina: 2 (1%) 

b) Enfermedades intersticiales: 66 (32 %).   

c) Enfermedades supurativas: 40 (19%). 

o fibrosis quística: 26 (12,5%) 

o bronquiectasias: 13 (6%) 

o Síndrome de Kartagener: 1 (0,5%). 

d) Hipertensión vascular pulmonar: 13 (6 %).  
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e) Siete enfermos (3 %) presentaron otras patologías entre las 

que se incluyen hemosiderosis, linfangioleiomiomatosis y 

proteinosis alveolar. (Fig. 18)  

 

 

Fig 18.- Distribución según diagnóstico del receptor
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5. 3. CARACTERÍSTICAS GENERALES DEL ACTO 

QUIRÚRGICO 

ANÁLISIS DESCRIPTIVO 

 

Todos los implantes pulmonares fueron llevados a cabo por el 

equipo de Cirugía Torácica del Hospital “Vall d’Hebron” y realizados 

en el mismo hospital. 

 

¾ Tipo de trasplante 

De los 208 trasplantes de esta serie 154 (74%) fueron 

bipulmonares y 54 (26%) unipulmonares (Fig. 19); de estos 

últimos 32 (15%) derechos y 22 (11%) izquierdos. Tabla VIII 

 

Tabla VIII. Tipo de trasplante 

Trasplante N= 208 % 

Bipulmonar 154 74 

Unipulmonar derecho 32 15 

Unipulmonar Izq. 22 11 
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Fig 19.- Tipo de trasplante
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¾ Necesidad de soporte con circulación extracorpórea  

Requirieron apoyo con circulación extracorpórea 63 pacientes 

(30%) y en 145 (70%) no fue necesaria. 

 

¾ Tiempo de intervención quirúrgica 

La duración media de la cirugía (desde el inicio de la 

toracotomía hasta el final del cierre de la misma) fue de 6 horas 32 

minutos, con extremos entre 3 h. 45´ y un máximo de 11 h. 30´. 

Para lo trasplantes unipulmonares la media fue de 4 horas y 46 

minutos (mínimo 3 h. 45´ y máximo 6 h. 15´). En el caso de los 

bipulmonares la media de tiempo fue de 7 h. 21´ (mínimo 4 h. 45´ 

y máximo de 11 h. 30´).  
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5. 4. MORTALIDAD POSTOPERATORIA 

ANÁLISIS DESCRIPTIVO 

 

5.4.1. Mortalidad a los 30 días postrasplante 

 

En esta serie, la mortalidad global post operatoria a los 30 

días fue del 18% con un total de 38 exitus y 170 pacientes vivos. 

 En los receptores que recibieron un pulmón subóptimo, la 

mortalidad fue del 26%, frente a un 12% de los que recibieron un 

pulmón ideal. También fue mayor la mortalidad a los 30 días en los 

receptores que recibieron pulmones con mayor tiempo de 

intubación  orotraqueal (IOT), con secreciones pulmonares, con 

oximetría menor de 300mmHg, con radiografía de tórax patológica 

o antecedentes de traumatismo torácico. No hubo diferencias en 

relación a la solución de perfusión de mantenimiento utilizada. Ver 

tabla IX. 

Si comparamos entre sexos de los receptores las diferencias 

son mínimas entre mujer y hombre, 18% y 19% respectivamente. 

Las enfermedades obstructivas tuvieron un menor índice de 

mortalidad 16% y la hipertensión pulmonar el más alto 23%, las 

enfermedades intersticiales y supurativas un 20% y 22% 

respectivamente. Con respecto al índice de masa corporal del 

paciente, los receptores desnutridos fallecieron en un 26%, los 

obesos en un 9% y los de peso normal o leve sobrepeso un 19%. 

La mortalidad a los 30 días para los trasplantes bipulmonares fue 

del 16% y del 24% para los unipulmonares. Los que requirieron 
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circulación extracorpórea tuvieron el mayor índice de mortalidad 

30% frente a un 13% en los que no fue necesaria. Ver tabla X. 

 

5.4.2. Mortalidad a los 90 días postrasplante 

De los 208 pacientes trasplantados, el número total de exitus 

a los 90 días postoperatorio fue de 53, un 25%. 

En esta serie, la mortalidad fue discretamente mayor a los 90 

días, en los receptores que recibieron pulmones de donantes con: 

más de 96h de IOT, secreciones pulmonares,  hábito tabáquico, 

oximetría arterial inferior a 300mmHg, radiografía de tórax 

patológica, recibieron un pulmón subóptimo y en los que se utilizó 

Euro-Collins como liquido de preservación. Ningún factor del 

donante tuvo significación estadística con la mortalidad del 

receptor a los 90 días. Ver tabla XII. 

El porcentaje de exitus a los 90 días de hombres y mujeres fue 

de 28 y 24 respectivamente. Las enfermedades obstructivas 

mantuvieron el menor índice de mortalidad 21% y la hipertensión 

pulmonar el mas alto 38%, las enfermedades intersticiales y 

supurativas un 27% y 30% respectivamente (Fig. 20). Los obesos 

(IMC >29) murieron menos 13%, que los de peso normal 25% y 

desnutridos (IMC < 18) 39%. La mortalidad a los 90 días en los 

unipulmonares casi duplicó el porcentaje con respecto a los 

bipulmonares 38% y 20%. Los que recibieron circulación 

extracorpórea continuaron con un mayor índice de mortalidad 38% 

frente a un 20% en los que no fue necesaria. Ver Tabla XIII 
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Fig. 20
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5. 5. ANÁLISIS DE SUPERVIVENCIA 

 

La amplitud del tiempo de seguimiento de los pacientes fue 1 

a 2940 días con una mediana de 452 días,  (amplitud intercuantil 

de 89-1310 días). Todas las muertes fueron atribuidas a causas 

relacionadas con el trasplante pulmonar.  

Han existido 6 pérdidas, pero no se han encontrado 

diferencias en las características de estos y la del resto de  

pacientes.  

Los tiempos censurados corresponden a pacientes que 

permanecen vivos en la fecha de cierre del estudio.  

Durante el periodo de estudio han fallecido 105 pacientes 

(50,5 %) y 103 pacientes permanecen vivos (49,5%). La mediana 

de la probabilidad de la supervivencia acumulada fue de 1249 días 

(IC 95%, 952-1546 días); la probabilidad de supervivencia 

acumulada a los 30, 60 y 90 días fue: 82%, 78% y 75 %, 

respectivamente, y la probabilidad de supervivencia acumulada 

durante el primer, segundo, tercer y quinto año fue, 

respectivamente: 64%, 55%, 52% y 43% (Fig. 26). 
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Fig. 26 

Supervivencia global del trasplante pulmonar. Los casos 

censurados corresponden a paciente que continúan 

vivos al momento del último control 
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Supervivencia según diagnóstico del receptor, los casos 

censurados corresponden a los pacientes que 

permanecen vivos  al cierre del estudio 
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5. 6. ANÁLISIS BIVARIANTE Y MULTIVARIANTE 

DE FACTORES DE RIESGO DE MORTALIDAD 

A LOS 30 y 90 DÍAS 

 

1) En el análisis bivariante a los 30 días, la presencia de 

secreciones (Fig. 21), la calidad subóptima del donante y la 

necesidad de realizar circulación extracorpórea durante el acto 

operatorio fueron las variables relacionadas con la mortalidad 

precoz, posteriores al transplante (Tablas IX y X). 
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2) En el análisis multivariante (Tabla XI) ajustado por edad 

y sexo, los predictores independientes de mortalidad precoz, a los 

30 días post-transplante fueron, la calidad subóptima del injerto 

(Fig. 22) y la circulación extracorpórea (Fig. 23). 
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Tabla IX. Análisis bivariante de factores de mortalidad del 

 donante a los 30 días. 

Mortalidad a  los 30 d VARIABLE 

Vivos 170 Exitus 38 

 

O.R. 

 

I.C. 95% 

 

“P” 

Días de IOT del donante 

Menos de 2 días 

De 2 a 4 días 

Más de 4 días 

 

140 (83%) 

21 (81%) 

9 (69%) 

 

29 (17%) 

5 (19%) 

4 (31%) 

 

1 

1.15 

2.14 

 

 

0.40 – 3.30 

0.62 – 7.44 

 

 

0.79 

0.22 

Secreciones en pulmón  

Sin 

Con  

 

130 (85%) 

40 (73%) 

 

23 (15%) 

15 (27%) 

 

1 

2.12 

 

 

1.01 - 4.45 

 

 

0.047 

Donante fumador 

 No 

Si  

 

147 (84%) 

23 (70%) 

 

28 (16%) 

10 (30%) 

 

1 

2.28 

 

 

0.98 - 5.32 

 

 

0.56 

Oximetría Arterial 

Mas de 300 mmHg 

Menos de 300 mmHg  

 

159 (82%) 

11 (79%) 

 

35 (18%) 

3 (21%) 

 

1 

1.24 

 

 

0.33 – 4.68 

 

 

 0.75 

Traumatismo torácico 

No 

Si 

 

157 (82%) 

13 (81%) 

 

35 (18%) 

3 (19%) 

 

1 

1.04 

 

 

0.28 - 3.83 

 

 

0.95 

Radiografía de tórax  

Normal 

Patológica 

 

135 (82%) 

35 (79%) 

 

29 (18%) 

9 (21%) 

 

1 

1.02 

 

 

0.35 – 3.72 

 

 

0.66 

Calidad del donante 

Óptimo 

Subóptimo  

 

102 (88%) 

68 (74%) 

 

14 (12%) 

24 (26%) 

 

1 

2.57 

 

 

1.24 – 5.32 

 

 

0.011 

Solución de perfusión 

Euro-Collins®

 Perfadex®  

 

104 (82%) 

66 (82%) 

 

23 (18%) 

15 (18%) 

 

1 

1.03 

 

 

0.50 - 2.11 

 

 

0.94 
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Tabla X. Análisis bivariante de factores de mortalidad del  

receptor y del acto quirúrgico a los 30 días. 

Mortalidad a los 30 d VARIABLE 

Vivos 170 Exitus 38 

 

O R 

 

I. C. 95% 

 

“P” 

Sexo receptor 

 Mujer 

Hombre  

 

103 (82%) 

67 (81%) 

 

22 (18%) 

16 (19%) 

 

1 

1.12 

 

 

0.55 - 2.29 

 

 

0.75 

IMC del receptor 

Peso normal 

Obesidad 

Desnutrición 

 

132 (81%) 

21 (91%) 

17 (74%) 

 

30 (19%) 

2 (9%) 

6 (26%) 

 

1 

0.42 

1.55 

 

 

0.57 – 4.27 

0.09 – 1.88 

 

 

0.26 

0.39 

Diagnóstico del receptor *  

Obstructivas 

Intersticiales 

Supurativas 

Hipertensión  pulmonar 

 

69 (84%) 

53 (80%) 

31 (78%) 

10 (77%) 

 

13 (16%) 

13 (20%) 

9 (22%) 

3 (23%) 

 

1 

1.30 

1.54 

1.59 

 

 

0.58 – 3.04 

0.60 – 3.98 

0.52 - 1.60 

 

 

0.54 

0.37 

0.52 

Tipo de trasplante 

Bipulmonar 

 Unipulmonar  

 

129 (84%) 

41 (76%) 

 

25 (16%) 

13 (24%) 

 

1 

1.66 

 

 

0.77 - 3.49 

 

 

0.20 

    Circulación extracorpórea  

No 

Si  

 

126 (87%) 

44 (70%) 

 

19 (13%) 

19 (30%) 

 

1 

2.8 

 

 

1.39 – 5.90 

 

 

0.04 

* Se excluyen del análisis estadístico por diagnóstico 7 pacientes (clasificados como “otros” ) 

por tener estos características heterogéneas entre si  

Tabla XI: Análisis multivariante de mortalidad a los 30 días 

Mortalidad 30 días VARIABLE 

Vivo 170 Exitus 38 

 

O.R. 

 

I.C. 95% 

 

“ P “ 

Circulación extracorpórea 

No 

Si 

 

126 (87%) 

44 (70%) 

 

19 (13%) 

19 (30%) 

 

1 

2.8 

 

 

1.28 – 6.13 

 

 

0.009 

Calidad del donante 

Optimo 

Subóptimo 

 

102 (88%) 

68 (74%9 

 

14 (12%) 

24 (26%) 

 

1 

2.6 

 

 

1.21 – 5.37 

 

 

0.013 
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3) Tanto en el análisis bivariante, como en el multivariante 

ajustado por edad y sexo, el trasplante unipulmonar (Fig. 24) y la 

necesidad de realizar circulación extracorpórea (Fig. 25) durante el 

acto operatorio, fueron las variables relacionadas con la 

mortalidad, en los 90 días posteriores al transplante (Tablas XII, 

XIII y XIV).  
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Tabla XII. Análisis bivariante de factores de mortalidad a los 

90 días del donante 

Mortalidad a los 90 días VARIABLE 

Vivos 155 Exitus 53 

 

O. R. 

 

I. C. 95% 

 

“P” 

Días de IOT del donante 

Menos de 2 días 

De 2 a 4 días 

Más de 4 días 

 

127 (75%) 

20 (77%) 

8 (62%) 

 

42 (25%) 

6 (23%) 

5 (38%) 

 

1 

0.91 

1.89 

 

 

0.34 – 2.41 

0.59 – 6.10 

 

 

0.84 

0.27 

Secreciones en pulmón donante 

Sin 

Con  

 

119 (78%) 

36 (66%) 

 

34 (22%) 

19 ( 34%) 

 

1 

1.85 

 

 

0.94 – 3.62 

 

 

0.07 

Donante fumador 

No 

Si  

 

133 (76%) 

22 (67%) 

 

42 (24%) 

11 (33%) 

 

1 

1.58 

 

 

0.51 - 3.53 

 

 

0.26 

Oximetría Arterial 

Más 300 mmHg 

 Menos 300 mmHg  

 

145 (75%) 

10 (71%) 

 

49 (25%) 

4 (29%) 

 

1 

1.18 

 

 

0.36 – 3.95 

 

 

0.78 

Traumatismo torácico  

No 

Si 

 

143 (74%) 

12 (75%) 

 

49 (26%) 

4 (25%) 

 

1 

0.97 

 

 

0.30 - 3.16 

 

 

0.96 

Radiografía de tórax 

Normal 

Patológica 

 

124 (76%) 

31 (71%) 

 

40 (24%) 

13 (29%) 

 

1 

1.04 

 

 

0.29 – 3.87 

 

 

0.48 

Calidad del pulmón donante  

Óptimo 

Subóptimo  

 

91 (78%) 

64 (70%) 

 

25 (22%) 

28 (30%) 

 

1 

1.59 

 

 

0.85 – 2.98 

 

 

0.14 

Solución de perfusión  

Euro-Collins 

 Perfadex  

 

92 (72%) 

63 (78%) 

 

35 (28%) 

18 (22%) 

 

1 

1.33 

 

 

0.69 - 2.56 

 

 

0.39 
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Tabla XIII. Análisis bivariante de factores mortalidad a los 

 90 días del receptor y del acto quirúrgico. 

Mortalidad a los 90 días VARIABLE 

Vivos N=155 exitus N=53 

 

O.R. 

 

I.C. 95% 

 

“P” 

Sexo receptor 

 Mujer 

Hombre  

 

95 (76%) 

60 (72%) 

 

30 (24%) 

23 (28%) 

 

1 

1.21 

 

 

0.65 - 2.29 

 

 

0.54 

IMC del receptor 

Peso normal 

Obesidad 

Desnutrición 

 

121 (75%) 

20 (87%) 

14 (61%) 

 

41 (25%) 

3 (13%) 

9 (39%) 

 

1 

0.40 

1.90 

 

 

0.13 – 1.57 

0.76 – 4.13 

 

 

0.20 

0.16 

Diagnóstico del receptor * 

Obstructivas 

Intersticiales 

Supurativas 

Hipertensión  pulmonar 

 

65 (79%) 

48 (72%) 

28 (70%) 

8 (62%) 

 

17 (21%) 

18 (27%) 

12 (30%) 

5 (38%) 

 

1 

1.43 

1.64 

2.39 

 

 

0.67 – 3.07 

0.69 – 3.88 

0.69 - 8.24 

 

 

0.35 

0.26 

0.18 

Circulación extracorpórea 

No 

Si  

 

116 (80%) 

39 (62%) 

 

29 (20%) 

24 (38%) 

 

1 

2.46 

 

 

1.29 – 4.72 

 

 

0.007 

Tipo de trasplante  

Bipulmonar 

 Unipulmonar  

 

122 (79%) 

33 (61%) 

 

32 (20%) 

21 (39%) 

 

1 

2.46 

 

 

1.24 – 4.79 

 

 

0.010 

* Se excluyen del análisis estadístico por diagnóstico 7 pacientes (clasificados como “otros” ) 

por tener estos características heterogéneas entre si. 

Tabla XIV. Análisis multivariante de mortalidad a los 90 días 

Mortalidad 90 días VARIABLE 

Vivos 155 Exitus 53  

 

O.R. 

 

I.C. 95% 

 

“ P “ 

Circulación extracorpórea 

No 

Si 

 

116 (80%) 

39 (62%) 

 

29 (20%) 

24 (38%) 

 

1 

3.22 

 

 

1.52 – 6.81 

 

 

0.006 

Tipo de trasplante 

Bipulmonar 

unipulmonar 

 

122 (79%) 

33 (61%) 

 

32 (21%) 

21 (39%) 

 

1 

4.13 

 

 

1.87 – 9.12 

 

 

0.008 
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Discusión 

6. DISCUSIÓN 

 

El trasplante pulmonar está considerado actualmente una 

alternativa válida en la práctica clínica, para el tratamiento de 

múltiples enfermedades pulmonares en su fase final. 

 

¾ Serie analizada 

La serie estudiada en esta tesis doctoral incluye a 208 trasplantes 

pulmonares realizados en un período de 8 años, desde enero de 

1997 hasta diciembre de 2004. Todos fueron llevados a cabo por el 

Servicio de Cirugía Torácica del Hospital Universitario Vall 

d´Hebron de Barcelona. Para adecuar los resultados a lo que se 

realiza en la actualidad se eliminaron los primeros 48 trasplantes 

(efectuados entre los años 1990 y 1996), por considerar esta 

primera fase como de aprendizaje y perfeccionamiento, en una 

técnica de gran complejidad. La frecuencia de trasplantes 

pulmonares, sobre todo en los primeros años, era baja y las 

intervenciones muy espaciadas en el tiempo. Esta fase inicial 

permitió adaptar y homogeneizar los protocolos que se emplean 

desde 1997, además de agilizar la coordinación de los diferentes 

equipos implicados en este procedimiento.   

Cabe mencionar que se han incluido en el estudio los receptores 

con gran morbilidad y extrema gravedad (en fase terminal 

irreversible), ingresados en la Unidad de Cuidados Intensivos, con 

intubación orotraqueal y ventilación mecánica asistida. Estos 

pacientes, considerados de máxima prioridad en la lista de espera, 

son los denominados “urgencia cero”. 
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¾ Criterios de exclusión 

Aunque se trata de una serie consecutiva, se han excluido del 

estudio a dos pacientes que fueron sometidos a un segundo 

trasplante pulmonar (retrasplante). Se eliminaron estos casos por 

tener características diferentes al resto del grupo estudiado, por 

estar sometidos a dos intervenciones y expuestos a factores de dos 

donantes.  

 Con el fin de dar más uniformidad a la muestra, también se 

excluyeron del estudio los doce trasplantes pulmonares pediátricos. 

Si bien han sido realizados por el mismo equipo quirúrgico, el 

control intraoperatorio (anestésico) y postoperatorio fue efectuado 

por equipos diferentes a los de la serie analizada; además dichos 

pacientes presentan características y peculiaridades en nada 

comparables a los adultos. 

 

¾ Período de seguimiento 

Esta Tesis Doctoral está basada en el análisis de factores de riesgo 

de mortalidad precoz, referida a los treinta días y a los tres meses 

post-trasplante. Se ha elegido este periodo como objetivo 

fundamental, debido a que el postoperatorio inmediato es el 

periodo de máximo riesgo y en el que se produce la mayor 

incidencia de mortalidad. A partir de los tres meses, el riesgo de 

mortalidad disminuye ostensiblemente en todas las series 

internacionales, y nacionales20,  117
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¾ Análisis descriptivo 

El análisis descriptivo de esta serie se compara con trabajos de la 

literatura, y especialmente con los resultados de la serie de la 

International Society of Heart and Lung Transplantation (ISHLT)223 

y de la Organización Nacional de Trasplantes de España (ONT). 

La ISHLT agrupa los registros de la ANZCOTR (Australia and New 

Zealand Cardiothoracic Organ Transplant Registry), de la ET 

(Eurotransplant), de la Scandiatransplant, de la UKTSSA (United 

Kingdom Transtplant Services Authority), de la UNOS (United 

Network for Organ Sharing) y de otros 72 centros repartidos en 

América del Norte, América Central, Sudamérica y Asia. 

 

¾ Análisis de supervivencia 

 

Muchos estudios han analizado la supervivencia del trasplante 

pulmonar. Es importante conocer cuales son las complicaciones 

postoperatorias que van a condicionar una mortalidad elevada, 

pero parece más importante aún reconocer que pacientes tienen 

más probabilidad de presentarlas para evitar su aparición. 

El trasplante pulmonar tiene una particularidad que lo 

diferencia del resto de los trasplantes de órganos y tejidos internos 

del cuerpo (corazón, hígado, riñón, intestino, huesos, médula ósea, 

etc.). El aparato respiratorio, desde el momento en que comienza 

su función, produce un intercambio gaseoso en promedio de 7 

litros por minuto, lo que equivale  a 420 litros por hora y más de 

10000 litros por día. Con ello, podemos imaginar la exposición a 

que están sometidos los pulmones desde que son injertados (todo 
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tipo de sustancias y partículas volátiles ambientales: humos, 

vapores, tóxicos, etc.). En una persona inmunocompetente, los 

mecanismos de defensa se encargan de depurar estas partículas 

sin mayores inconvenientes. En un paciente al que se le realiza un 

trasplante pulmonar y que recibe inmunosupresión para no 

rechazar el órgano implantado, esta noxas actúan de forma 

desfavorable, haciendo más complejo el control de la 

inmunosupresión y las infecciones. Esta característica, que actúa 

en contra de este tipo de intervención, difiere del trasplante del 

resto de los órganos internos, que se encuentran en un medio 

estéril, aislados del exterior, o bien protegidos por alguna barrera 

de defensa natural, ya sea la piel o el jugo gástrico en el caso del 

trasplante de intestino. Todo ello explicaría la elevada tasa de 

mortalidad por causa infecciosa en este tipo de trasplante. 

La probabilidad global de supervivencia referida a los 30, 60 y 90 

días  post-trasplante fue de 82%, 78% y 75% respectivamente. 

Nuestros resultados son similares a otras series retrospectivas, que 

reportan supervivencias en los primeros meses entre el 75% y 

90%46, , , , , ,117 130 131 223 252 224, las variaciones dentro de este rango 

pueden estar influenciadas por varias causas.  

Primero, la proporción de diagnósticos de los receptores varía en 

cada serie y como discutimos antes la mortalidad temprana es más 

alta en los pacientes con hipertensión arterial pulmonar primaria 

(HTPP) y en las enfermedades pulmonares intersticiales difusas 

(EPID); así vemos que la serie Burton (Dinamarca) publica una 

supervivencia global de 89,7% a los 90 días; pero si observamos 

con detalle, solo el 2% de sus pacientes tienen diagnóstico de HTPP 

y un 8% de EPID, ambas con una mortalidad del 25% a los 90 
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días, en nuestra serie estos dos grupos de enfermos suman un 

38% (32% EPID y 6% HTPP).  

Segundo, otros autores con supervivencias globales a 30 días 

cercanas al 90% excluyen en el análisis los pacientes con HTPP.   

La probabilidad de supervivencia acumulada en nuestra serie 

durante el primer, segundo, tercer y quinto año fue 

respectivamente de 64%, 55%, 52% y 43%. 

Muchos programas de trasplante en la actualidad presentan índices 

de supervivencia al año entre 70% y 80%131, , , ,223 241 250 224 y a los 5 

años alrededor de 50%130,224, en el ISHLT es del 47%. Cuando 

valoramos la supervivencia actuarial de las diferentes series, ha de 

valorarse paralelamente y de forma especifica, la gravedad de los 

receptores sometidos a este procedimiento, ya que este hecho 

tiene influencia en los resultados definitivos. En este estudio, por 

ser una serie consecutiva, se incluyeron todos los pacientes con 

urgencia “0” (pacientes en extrema gravedad en situación terminal 

irreversible, con intubación orotraqueal y ventilación mecánica). 

Series como la de Calvo muestran una clara diferencia con peor 

pronóstico en este grupo de pacientes con una mortalidad 

perioperatoria del 36,4% en comparación con el resto de pacientes 

trasplantados con una mortalidad perioperatoria del 8,7%. El hecho 

de excluir estos pacientes se diferencia de otras series143,  250 en que 

solo incluyen en su análisis receptores en lista de espera que 

ingresan desde su domicilio para el trasplante, lo que supone un 

mejor estado general y mayor reserva respiratoria en estos 

receptores. 

Solo se excluyeron los dos retrasplantes, estos suponen un 0,9% 

de nuestra serie. Algunos grupos incluyen los pacientes sometidos 
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a retrasplante, que varían desde un 5% hasta un 10% sumando la 

supervivencia tras los 2 procedimientos. Harringer131 (Alemania) 

publica en su serie un 10% de retrasplantes, con supervivencia al 

año del 70% en este subgrupo. Este equipo utiliza como opción 

terapéutica el retrasplante en pacientes con bronquiolitis 

obliterante (BO) que estén en buen estado nutricional y que 

puedan acudir ambulatoriamente al retrasplante, sin esperar al 

deterioro dramático al que pueden evolucionar estos pacientes; de 

todos modos considera que es muy difícil predecir cual de estos 

pacientes desarrollara nuevamente BO. Creo que estos resultados 

esperanzadores, podrían ser un gran paso en el trasplante 

pulmonar pero es un tema aún controvertido ya que en la 

actualidad, el porcentaje de retrasplantes es muy bajo en la 

mayoría de las series publicadas y con resultados 

dispares225, , ,   226 227 228 para llegar a conclusiones definitivas. 

Cabe recordar, que en nuestra serie se excluyeron además los 

pacientes pediátricos, de mejor pronóstico relativo en comparación 

a los adultos, esto difiere de otras series que los incluyen en el 

análisis global130, ,131 251.  

Debido a que las publicaciones y las comunicaciones a los registros 

internacionales son un hecho voluntario, en muchas de estas existe 

una selección de pacientes. La política particular de cada centro en 

cuanto a los criterios de inclusión y exclusión de pacientes puede 

influir en los resultados; es así que existen series que publican 

excelentes resultados del trasplante pulmonar, incluyendo en el 

análisis solo un grupo selecto de pacientes. Hay  serie que analizan 

la supervivencia de pacientes trasplantados con enfisema pulmonar 

(de mejor pronóstico en comparación al resto), descartando dentro 

de este grupo los que presentan infección pulmonar o hipertensión 
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arterial pulmonar (comorbilidad asociada muy frecuente en estos 

receptores) y excluyendo también los que reciben pulmones con 

calidad subóptima. Creo que estas condiciones ideales de 

trasplante en el receptor y en el donante no se pueden traspolar a 

toda una serie.  

 

¾ Variables del donante 

 

Hábito tabáquico 

Existen muy pocas publicaciones que analicen de forma especifica 

la influencia del “hábito tabáquico del donante” en relación a la 

supervivencia del trasplante pulmonar. Entre los criterios de 

selección del donante se considera que el hábito de fumar más de 

20 paquetes/año es criterio de calidad subóptima del pulmón21,229. 

Nuestra serie presenta 33 donantes (16%) con estas 

características. En los receptores de estos pulmones, se observa un 

pequeño aumento de la mortalidad a los 30 días con respecto a la 

de los no fumadores (16% vs. 30%), aunque dicha diferencia no es 

estadísticamente significativa. Esta tendencia disminuye cuando se 

analiza a los 90 días (24% vs. 33%).  

El registro internacional (ISHLT) no discrimina este parámetro de 

forma independiente. Los datos de nuestra serie se asemejan a los 

de Oto230 (Australia), quien encuentra mayor mortalidad a los 30 

días en los pacientes que reciben pulmón de pacientes fumadores 

con respecto a los de donantes no fumadores, esta diferencia se 

mantiene a los 90 días, en su estudio ambas sin significación 

estadística. Este mismo grupo no observa diferencias en la 
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supervivencia a los 3 años. Waddel231 de la base de datos de la 

Organ Procurement Trasplant Network (OPTN) y la UNOS compara 

la supervivencia de pacientes que recibieron pulmones de donantes 

con exposición de más de 20 paquetes/año y aquellos de menos de 

20 paq/año o no fumadores. La supervivencia hallada fue de 73%, 

55%, y 42% versus 76%, 49%, y 45% a los 1, 3 y 5 años 

respectivamente; concluye así que esta pequeña pero significativa 

diferencia es debida al hábito de fumar.  

En la supervivencia a largo plazo no hay diferencias 

significativa en los 2 grupos, datos que coinciden con Bhorade, 

Sunderaesan y Gabbay. 

Esta mayor tendencia de mortalidad en el postoperatorio 

temprano podría deberse los efectos fisiopatológicos que ejerce el 

tabaco sobre la función pulmonar. El tabaco induce la liberación de 

mediadores inflamatorios incluyendo la interleuquina 8232,  además 

de aumentar la permeabilidad del epitelio alveolar233. Los niveles 

elevados de interleuquina 8 han sido asociados con fallo primario 

del injerto234, la cual es una de las causas de mortalidad precoz del 

trasplante pulmonar; si esto se suma a la peor oxigenación en el 

postoperatorio inmediato, el requerimiento de mayor tiempo de 

asistencia con ventilación mecánica y estancia en UCI que suelen 

necesitar estos pacientes podría explicar la mayor tasa de 

mortalidad precoz en nuestra serie.  

Radiografía de tórax 

De nuestros pacientes, 44 casos (21% de todos los donantes) 

tenían una radiografía de tórax patológica (atelectásias 

segmentarias, pequeño derrame pleural o discreto patrón 

intersticial). Si comparamos con los pacientes que obtuvieron 
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pulmones de donantes con radiografías normales presentan 

similares tasas de mortalidad a los 30 y 90 días. Varios estudios  

obtienen resultados similares en estos dos grupos de 

pacientes98, , ,99 107 235

La evaluación de la radiografía de tórax es obligada según el 

protocolo establecido. Este criterio tiene sus limitaciones; en primer 

lugar, los hallazgos radiográficos suelen ser poco precisos y no 

indican la funcionalidad del pulmón, además las radiografías son 

obtenidas en pacientes con ventilación asistida, en decúbito supino 

y con aparatos portátiles en la UCI los cuales no suelen ser de 

buena calidad. Teniendo en cuenta estas imprecisiones, el cirujano 

que va a realizar la extracción del órgano valora las lesiones 

parenquimatosas y clasifica la radiografía como normal o 

patológica. Si bien, no hay un criterio establecido para desestimar 

un pulmón donante por los hallazgos radiológicos236, un cierto 

número de injertos son aceptados con radiografías que muestran 

una mínima alteración, siendo este parámetro criterio de calidad 

subóptima del pulmón. La literatura es poco especifica en los 

hallazgos radiograficos104,236, estos suelen estar en relación al 

tratamiento de soporte de estos donantes, como la hidratación 

(discretos infiltrados o pequeño derrame pleural) y el 

mantenimiento de la ventilación mecánica (atelectásias 

segmentarias), que pueden ser revertidos con un adecuado control 

en el postoperatorio. Por tal motivo, no parece que este criterio de 

forma independiente influya en la mortalidad temprana.  

Horas de intubación  

En nuestra serie, en el 81% de los donantes se realizó la 

extracción con menos de 48 horas de intubación orotraqueal (IOT) 
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y ventilación mecánica (VM) y sólo el 6% se efectuó con donantes 

intubados más de 4 días. El tiempo de intubación no influyó en la 

mortalidad de forma estadísticamente significativa, ni a los 30 ni a 

los 90 días. Sin embargo, debemos señalar que se observó cierta 

tendencia desfavorable en los que permanecieron más horas 

intubados. Esto podría deberse a que, una prolongada IOT y 

ventilación asistida puede aumentar el riesgo de neumonías o 

complicaciones relacionadas con la misma  ventilación, además la 

vía aérea superior de estos pacientes es más susceptible a ser 

colonizada por microorganismos. Avlonitis obtiene peores 

resultados con los pulmones en los que el lavado broncoalveolar es 

positivo para bacterias. También encuentra que un mayor tiempo 

de IOT y VM se relaciona con una tasa más alta de contaminación 

por bacterias Gram negativas y hongos, estos pacientes en su serie 

tienen peor supervivencia. Una posible explicación de la tendencia 

desfavorable sería, que estas bacterias pueden originar una 

infección subclínica en el pulmón del donante que posteriormente 

se manifiesta en el receptor. Una limitación en nuestro estudio para 

este factor, es que no se determinó la incidencia de neumonías y 

los cultivos positivos del LBA.   

Otros autores han publicado buenos resultados en donantes con 

más de 5 días de intubación, con radiografía normal, buena 

oximetría arterial y cultivos negativos de las vías respiratorias. 

Cuilli237 no encontró asociación entre la utilización de donantes con 

más de 15 días de IOT y aumento de incidencia de infección en el 

receptor. 

A pesar de las controversias e hipótesis dispares, no parece 

adecuado excluir un donante pulmonar, basado solo en el tiempo 

de intubación orotraqueal y ventilación mecánica.   
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Traumatismo torácico 

La aplicación del Real Decreto 339/1990, Ley sobre Tráfico, 

Circulación de Vehículos a Motor y Seguridad Vial, cambió en años 

posteriores el tipo de lesiones que llevaban a la muerte  cerebral 

del donante. Antes de esta ley era habitual la extracción en 

donantes fallecidos por accidente de motocicleta con traumatismo 

craneal por no protegerse con casco. En la actualidad se ha 

equilibrado el porcentaje de donantes con traumatismo 

craneoencefálico con los donantes con hemorragias cerebrales. El 

traumatismo torácico ha disminuido igualmente su incidencia. 

Al analizar este antecedente en los donantes de nuestra 

serie, no se encontró que fuera factor de riesgo de mortalidad a los 

30 ni a los 90 días. 

En nuestra serie solo 16 donantes presentaban antecedentes de 

traumatismo torácico (8%). Esta baja incidencia en nuestra serie 

de donantes aceptados es debida, a la frecuente desestimación de 

los pulmones donantes con traumatismos torácicos graves. Este 

hecho se asemeja con la serie de Gabbay, que un 36% de sus 

donantes son rechazados de entrada por hemoneumotórax 

secundario a traumatismo torácico. Debemos aclarar que en 

nuestra serie, sólo se aceptan traumatismos torácicos leves, sin 

afectación del parénquima pulmonar o casos con lesión 

contralateral al pulmón aceptado. Creo que esta es la causa por la 

cual, este antecedente no influye en la supervivencia. 

Oximetría arterial 

En la aceptación del donante, la oximetría arterial (PaO2) es el 

principal factor discriminatorio, ya que es un parámetro de 
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funcionalidad respiratoria global. Se considera criterio de 

aceptación, un valor superior a 300 mmHg con fracción inspirada 

de oxígeno (FiO2) al 100% durante al menos 5 minutos y PEEP de 5 

cm de H2O. 

Durante el periodo estudiado se han aceptado 14 donantes (7%) 

con una PaO2 menor de 300 mmHg, valorados de forma individual. 

De ellos, 11 casos presentaban una PaO2 superior a 280 mmHg, 13 

superaban los 250 mmHg y solo 1 tenía un valor inferior. Los 3 

donantes con valores inferior a 280 tenían alteraciones en la 

radiografía localizadas en un hemotórax (atelectasia, neumotórax o 

derrame pleural) y se aceptó el pulmón contralateral, limpio en la 

radiografía de tórax. 

Al realizar el estudio de riesgo de mortalidad no se observan 

diferencias entre los dos grupos, ni a 30 ni a 90 días. 

En Australia, Gabbay adoptó una política de tratamiento intensivo 

(antibioticoterapia, fisioterapia, aspiración de secreciones, balance 

hídrico adecuado) en potenciales donantes, con el fin de obtener 

mayor número de órganos; en su serie, un 31% (20 de 64 

donantes subóptimos) al inicio tenían una oximetría < 300 mmHg; 

con este tratamiento logro mejorar la gasometría, superando este 

valor y maximizando así la utilización de sus donantes. Este grupo 

no encontró diferencias al comparar estos pacientes con los que 

recibieron pulmones ideales, tanto en la estancia en UCI como en 

la mortalidad postoperatoria temprana ni a los 3 años. Sundaresan 

en St Louis, en 6 de sus 44 donantes subóptimo con gasometría 

inferior a 300 mmHg, tampoco encuentra diferencias. El grupo de 

Shumway (Minnesota), en 1991 liberó sus criterios y desde 

entonces utiliza como límite una oximetría mayor de 100mmHg, 
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pero con una fracción inspirada de oxigeno menor (FiO2 40%) lo 

que equivaldría a PaO2/Fio2 > 250 mmHg; con esta política no 

encontró diferencias en la mortalidad en sus pacientes. 

En nuestra serie vemos que el porcentaje de pacientes con valores 

inferior a 300 mmHg es bajo (7%), de los cuales más de la mitad 

superaban los 280 mmHg, cada caso fue evaluado de forma 

individual y aceptado teniendo en cuenta el resto de criterios 

clínicos y radiológicos; si bien el número es pequeño, al igual que 

el resto de los grupos de trasplante creemos que se debe seguir 

haciendo un juicio clínico caso por caso cuando el valor de la 

oximetría está próximo al límite inferior. Posiblemente cabria 

revisar los criterios de aceptación en relación a la gasometría. 

Secreciones en el pulmón 

Históricamente, la infección del pulmón donante se consideró una 

contraindicación absoluta, para evitar así la transmisión en un 

receptor inmunosuprimido. Por ello, la presencia de secreciones 

purulentas desestima la aceptación del órgano. No obstante, se 

aceptan pulmones con secreciones mucosas.  

En nuestra serie se aceptaron 55 órganos (26%) con presencia de 

secreciones pulmonares no purulentas. Este factor se asoció con 

una mayor mortalidad a los 30 días, de forma estadísticamente 

significativa en el análisis bivariante. En cambio, no presentó 

asociación en el análisis multivariante en este tiempo ni a los 90 

días. 

La presencia de secreciones en los donantes de nuestra serie se 

asoció con un mayor tiempo de intubación orotraqueal (IOT), casi 

la totalidad de los pacientes con más de 48 h. de IOT presentaban 
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secreciones bronquiales. En varios estudios la incidencia de 

colonización de estas secreciones es aproximadamente del 

80%238, ,239 240, por lo tanto secreciones estériles en los pulmones 

de donantes son raras. A pesar del tratamiento antibiótico estos 

gérmenes pueden desarrollar neumonía en el receptor.  

Los mecanismos de defensa de la vía aérea superior pierden 

eficacia durante el postoperatorio inmediato. La abolición del reflejo 

de la tos, la alteración de la función ciliar debido a la denervación 

del injerto y la inmunosupresión farmacológica, junto con la 

presencia de secreciones susceptibles de ser colonizadas por 

gérmenes patógenos favorecería la infección. La neumonía 

bacteriana es una de las principales causa de mortalidad en el 

postoperatorio temprano241,242, se presenta en algunas series 

hasta en un 33%, en un 23% en el ISHLT. Si extrapolamos estos 

eventos a nuestros paciente se explicaría la asociación encontrada.  

Con el paso de los días y la extubación del paciente, el mecanismo 

de la tos se restablece y la función ciliar se recupera y 

consecuentemente mejora la eliminación de las secreciones 

pulmonares, lo que explicaría la pérdida de la asociación estadística 

a 90 días. 

Calidad del pulmón del donante 

La Calidad del pulmón del donante es una variable de diseño, que 

agrupa diferentes parámetros que permiten categorizar el órgano 

como óptimo (ideal) o subóptimo (marginal). 

La gran demanda de órganos y la mortalidad de los pacientes en 

lista de espera, hace imprescindible explorar nuevas vías para 
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expandir el número de donantes. Una de las alternativas válidas es 

la aceptación de pulmones subóptimos98,103. 

Nuestra serie recoge 92 donantes con pulmones subóptimos 

(44%), similar a otras series publicadas en los últimos años98,103 y 

el resto, 116 (54%) con condiciones ideales.  

Tanto en los análisis bivariante y multivariante se aprecia una 

asociación entre injertos de calidad subóptima con un mayor riesgo 

de mortalidad a los 30 días postoperatorios. Esto coincide con los 

resultados de Avlonitis, aunque difiere de las series de Bhorade, 

Sundaresan y otras102, ,98 117.  

Debemos recordar que la calidad del pulmón es una variable de 

diseño que agrupa diferentes parámetros, los cuales tienen 

distintos grados de relevancia. Uno de los de mayor peso es la 

presencia de secreciones pulmonares contaminadas con gérmenes 

patógenos. Como dijimos antes, hay estudios que demuestran que 

la presencia de microorganismos en el aspirado traqueal del 

donante está asociado a infección temprana y disminución de la 

supervivencia del receptor. Sin embargo, el uso de 

antibioticoterapia intensiva en el donante y en el receptor han 

provocado la disminución de la incidencia de neumonías 

tempranas. Con ello, algunos autores han publicado estudios en los 

que la presencia de cultivos positivos de vías aéreas superiores del 

donante no alteran la evolución del receptor243. De todos modos, 

vemos que este tema no esta del todo claro y es aun muy 

controvertido. 

Nuestra serie asocia la calidad del pulmón con un mayor riesgo de 

mortalidad. Esto podría ser debido a que el 60 % de pulmones 

marginales aceptados, lo fueron con presencia de secreciones y 
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más del 30 % con alteración de 2 o más criterios. La falta de 

asociación a los 90 días podría explicarse por el reestablecimiento 

de los mecanismos de defensa de la vía respiratoria, de forma 

similar a la explicada más arriba respecto a las secreciones del 

pulmón del donante. 

Solución de perfusión  

La solución de perfusión para el mantenimiento en nuestra serie se 

divide en dos etapas, una (1997–2001) en la que se utilizó Euro-

Collins® (EC) en 127 pacientes 61% y en la segunda (2002-2004) 

en la que la solución empleada fue Perfadex® (PFX) en ochenta y 

un pacientes 39%. 

La mortalidad a los 30 y 90 días en los dos grupos, no mostró 

diferencias estadísticamente significativas. 

La lesión de isquemia de reperfusión del injerto sigue siendo una 

de las complicaciones más importantes en la fase inicial del 

trasplante pulmonar. Su incidencia oscila alrededor del 30 % como 

se aprecia en el registro del ISHLT y otras series244. Hay estudios 

que asocian la lesión de isquemia de reperfusión y las técnicas de 

preservación del pulmón, como causa de fallo primario del 

injerto158.  Esta entidad se caracteriza por daño celular a nivel del 

sistema alveolocapilar, en el cual se produce la liberación de 

mediadores proinflamatorios, activación del sistema del 

complemento, aumento de la permeabilidad capilar y lesión 

tisular245. Todo este proceso inflamatorio a nivel del injerto, se 

traduce como edema pulmonar e hipoxemia. 

La solución EC es de alto contenido en potasio (semejante a la 

composición del líquido intracelular). El PFX en cambio es una 
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solución de dextrano con bajo contenido en potasio (composición 

similar al líquido extracelular). Varios estudios muestran una 

menor incidencia de isquemia de reperfusión y edema pulmonar 

con la utilización de PFX246,247. Se ha descrito una menor 

citotoxicidad celular (endotelio capilar y neumocitos tipo II) 

utilizando esta solución de dextrano baja en potasio248, lo que 

mejora la función pulmonar en las primeras horas postrasplante. 

Este beneficio clínico y gasométrico observado en el postoperatorio 

inmediato, no se traduce en una diferencia en la mortalidad 

temprana en la mayoría de los grupos analizados246, ,249 165. Datos 

que coinciden con los descritos en nuestra serie. Si bien las 

soluciones de perfusión bajas en potasio se comenzaron a utilizar 

hace pocos años, parecen no influir de forma significativa a corto y 

mediano plazo, si bien es necesario un periodo de tiempo más 

largo para obtener conclusiones definitivas.  

 

¾ Variables del receptor 

Edad del receptor 

La  edad media global de nuestra serie es de 51 años (AIC 40-56) 

aunque el mayor grupo de pacientes que se trasplanta se 

encuentra entre los 50 y 60 años. Estos datos son similares a los 

de las series de Gomez117, Burton, Hosenpud250 y a los del registro 

ISHLT.  

Asimismo cuando dividimos nuestra serie por grupos de edades, la 

distribución es muy similar a las series anteriormente citadas. El 

54% de nuestros pacientes tiene una edad superior a 50 años (el 

52% en el ISHLT). El registro europeo muestra una media de edad 
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más baja, solo el 44% de los pacientes superan los 50 años; 

asimismo, los registros de Thabut (Francia), Speich251(Suiza) y 

Perrot (Canadá) publican series con medias de edad menores que 

la nuestra, siendo de 45, 45 y 46 años respectivamente.  

La edad del receptor varía según su enfermedad de base, es 

menor en las enfermedades supurativas (fibrosis quística), 

intermedio en la hipertensión arterial pulmonar y más elevada en 

las enfermedades intersticiales y obstructivas. Estos datos no 

difieren con el resto de las series internacionales252,  223 y 

nacionales20,117. 

La edad media de nuestra serie es mayor que las series antes 

mencionadas, debido al alto porcentaje de pacientes con 

enfermedad pulmonar intersticial, de pacientes con EPOC (grupos 

de mayor edad) y a que en nuestra serie además excluimos a los 

pacientes pediátricos.  

La edad como único factor independiente no fue determinante de 

mortalidad en nuestra serie, datos que coinciden otros estudios117, 

,130 131. 

En series como la de Burton252 (Dinamarca), Speich y en el ISHLT 

la edad superior a 60 años se asocia a una peor supervivencia. Los 

efectos deletéreos de la edad pueden ser explicados por la mayor 

prevalencia en este grupo, de ateroesclerosis, comorbilidad 

asociada y una menor reserva en sus órganos vitales, en 

comparación con pacientes más jóvenes; hay estudios como el de 

Thabut253 que además describen una mayor incidencia de fallo 

primario del injerto en pacientes de mayor edad. 
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Sexo del receptor 

En nuestra serie predomina el sexo masculino con el 60% de los 

pacientes y el 40% de mujeres; en el registro ISHLT se observa 

mayor igualdad entre los sexos (52% de hombres). En Europa la 

distribución por genero es prácticamente igual (49,9% hombres). 

Otras series como la de Burton, muestran predominio de pacientes 

femenino. Estas diferencias son debidas a la variada prevalencia 

diagnósticos en cada serie. 

El sexo del receptor no se relaciona con la mortalidad a los 30 ni a 

los 90 días en nuestra serie. Datos que coinciden con el resto de 

las publicaciones citadas. 

Índice de masa corporal (IMC) 

En esta serie analizada, vemos que la mayoría de los receptores 

tiene un peso normal o sobrepeso (78% con IMC entre 18 y 29), el 

resto de los pacientes se dividieron de forma simétrica 11% de 

obesos (IMC>29) y 11% de desnutridos (IMC< 18). La proporción 

de obesos es similar a otras series90,91, si miramos el porcentaje de 

desnutridos vemos que es menor que en otros grupos 

estudiados91,254. 

Este factor no influyó significativamente en la mortalidad a los 30  

ni a los 90 días en el análisis estadístico, aunque en los pacientes 

desnutridos IMC < 18 la mortalidad fue discretamente mayor que 

en el resto del grupo estudiado; estos resultados se asemejan a los 

de Schwebel (Francia), Madill y Kanasky (USA). Estos autores 

encuentran una asociación, de mayor mortalidad en receptores 

desnutridos, con significación estadística. 
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En cambio se diferencia de estas series90,91; en que en nuestros 

pacientes no hubo mayor mortalidad con significación estadística, 

en los obesos (IMC >29). Si miramos con detalle la serie de 

Kanasky, esta diferencia queda paliada, ya que en sus pacientes, el 

grupo con sobrepeso importante (IMC 25 a 29,9) no tubo diferencia 

en la mortalidad con el grupo control (IMC 18 a 25). Solo hallo 

diferencias en los obesos con IMC > 30 (más obesos que nuestros 

pacientes con esta característica). Burton y Madill también 

encuentran mayor mortalidad en receptores con exceso de peso. 

Es conocido que la obesidad se asocia a un aumento de riesgo de 

ciertas patologías prevalentes en nuestra sociedad, enfermedad de 

arterias coronarias, diabetes mellitus, hipertensión arterial, ictus, 

enfermedades degenerativas articulares y algunos tumores (mama, 

colon)255. La obesidad puede afectar al funcionamiento del aparato 

respiratorio alterando la dinámica entre la pared torácica, 

diafragma y los pulmones256. Habitualmente los obesos tiene un 

patrón restrictivo en las pruebas funcionales respiratorias. El 

aumento de trabajo respiratorio, la perdida de fuerza muscular, la 

menor reserva inspiratoria y la ventilación ineficiente en los obesos 

explicaría la mayor mortalidad hallada en algunos grupos.  

Estas diferencias no pudieron ser constatadas en nuestra serie, tal 

vez debido al bajo número de pacientes con esta característica y 

que 15 de los 23 pacientes obesos tenían un valor límite de IMC 

entre 29 y 30. Como se explica más arriba, otros autores 

incluyeron estos paciente como en el grupo de sobrepeso y no 

como obesos. 
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Grupo sanguíneo receptor 

En la distribución por grupos sanguíneos no hay diferencias con el 

resto de las series. El grupo “A” representa un 45% en esta serie 

(43% en el ISHLT, 46% en el registro Europeo y 45% en ONT). El 

grupo “0” representa el 43%, 39%, 37% y 42% respectivamente.  

El grupo “B” es en nuestra serie el 7%, en el ISHLT el 10%, en el 

europeo el 11% y 8% en el de la ONT. El grupo menos frecuente es 

el “AB”, con porcentajes de 5%, 4%, y 5%, respectivamente. 

Estos datos se correlacionan con la distribución de los grupos 

sanguíneos en la población general257. 

Diagnóstico del receptor 

Como ya mencionamos anteriormente, la indicación principal de 

transplante en nuestra serie han sido las enfermedades 

obstructivas crónicas del pulmón (EPOC) 40%, le siguen en 

frecuencia las enfermedades pulmonares intersticiales difusas 

(EPID) 32%, las enfermedades supurativas suman un 19%, la 

hipertensión arterial pulmonar primaria (HTPP) un 6% y otras 

enfermedades un 3%. 

El diagnóstico del receptor no influyó estadísticamente en la 

mortalidad a los 30 ni a los 90 días, pero si se observaron algunas 

diferencias; se objetivó una menor mortalidad en los receptores 

con EPOC y una mayor mortalidad en los pacientes con diagnóstico 

de HTPP.  

Charman y col258 en su serie de 653 pacientes, tampoco encuentra 

diferencias significativas en relación al diagnóstico por el que el 

receptor es sometido al trasplante; por el contrario Hosenpud en su 

análisis de más de 2400 pacientes encuentra beneficio en 
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trasplantes para fibrosis quística y para las EPID, en comparación 

con las obstructivas pero sin significación estadística (no analiza la 

HTPP). Burton publica una mayor mortalidad a los 30 y 90 días 

para las EPID y HTPP. 

El buen pronóstico observado en los pacientes EPOC, en el 

postoperatorio temprano, en relación al resto del grupo, se 

asemeja a los resultados encontrados en la bibliografía. 

En nuestra serie en segundo lugar se encuentran las enfermedades 

intersticiales pulmonares difusas (EPID). Casi un tercio de los 

pacientes trasplantados de nuestra serie son debidas a estas 

enfermedades (32%), este porcentaje es superior al registro 

internacional ISHLT (17%), al de Burton (8%), Speich (19%). Este 

alto porcentaje hallado en nuestra serie podría deberse a que este 

Hospital es centro de referencia de dicha patología.  

La mortalidad en este grupo de pacientes fue intermedia, un 20 % 

a los 30 días y 27% a los 90 días. Estos datos son equiparables a 

los de Burton que muestra un 20% y 25% de mortalidad en los 

tiempos mencionados. Perrot publica una mortalidad en los 

primeros meses del 23%. En el ISHLT los pacientes con EPID y 

HTPP son los grupos con mayor tasas de mortalidad en los 

primeros meses. Como vemos la frecuencia de exitus es 

considerable en las principales series mundiales, de todos modos, 

superada esta fase crítica inicial, la mortalidad disminuye 

notablemente.  

Las enfermedades supurativas, representan el 19% (fibrosis 

quística y bronquiectasias). La mortalidad de estos pacientes fue 

del 22% y del 30% al los 30 y a los 90 días respectivamente. En 
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esta serie, casi un tercio de este grupo (13 pacientes de 40) han 

sido trasplantados con diagnóstico de bronquiectasias. 

Hay autores que publican excelentes resultados en receptores con 

fibrosis quística (FQ)131,259. Los pacientes con FQ son los que tienen 

una media de vida más baja y en muchas series la supervivencia es 

muy buena en comparación con el resto de diagnósticos, 

incluyendo las bronquiectasias252,223. De Pablo260 (Madrid) publicó 

en su serie una supervivencia del 79% al año en los trasplantes 

pulmonares de pacientes con enfermedades supurativas. Dentro de 

este grupo, los receptores con FQ y bronquiectasias tuvieron una 

supervivencia del 85% y 70% al año respectivamente. El grupo de 

Toronto, dividió en su análisis los pacientes con FQ, en dos grupos: 

los que presentaban colonización de la vía aérea inferior por 

Burkholderia cepacia y los que no la presentaban; halló una 

elevada mortalidad (33% en los primeros 6 meses) en el grupo 

colonizado, por el contrario, los pacientes sin colonización por este 

germen tenían una muy buena supervivencia a corto y largo plazo. 

Como dijimos antes, en nuestra serie, los pacientes con 

enfermedades supurativas tuvieron una incidencia de mortalidad 

intermedia al comparar con los receptores con otros diagnósticos. 

La diferencia encontrada en la supervivencia temprana de nuestros 

pacientes con los publicados en algunas series252,259 es debido a 

que nuestro resultados están influenciados sin duda por la 

exclusión de los 12 pacientes pediátricos del estudio (ocho de los 

cuales con diagnóstico de FQ). En los niños trasplantados por 

fibrosis quística  la probabilidad de supervivencia es más alta que 

en los adultos. Además en nuestro análisis incluimos a los 

pacientes con bronquiectasias, de peor pronóstico en relación a los 

receptores con FQ.  
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La mayor mortalidad postoperatoria temprana objetivada en los 

pacientes con hipertensión arterial pulmonar primaria (HTPP) en 

relación a los otros diagnósticos se asemeja con los resultados de 

Harringer y Burton, que obtuvieron una elevada mortalidad a los 

90 días, un 21% y 25% respectivamente. El ISHLT, Haverich, 

Christie y Speich también publican un peor pronóstico en sus 

pacientes con esta patología al comparar con el resto de los 

diagnósticos.  

La asociación existente entre HTPP como factor de riesgo de fallo 

primario del injerto es sustentada por varios estudios261,262 y la 

asociación encontrada por otros263,264 entre lesión de reperfusión y 

HTPP es debida posiblemente a los importantes efectos 

hemodinámicos que se suceden en el postoperatorio inmediato, 

como son los cambios bruscos de presión del circuito menor y la 

readaptación de la circulación cardiopulmonar. Estos mecanismos 

son una potencial explicación de la asociación existente antes 

mencionada. Cabe mencionar que en nuestra serie los 13 pacientes 

con HTPP requirieron apoyo de circulación extracorpórea. El 

conjunto de estos factores puede justificar la mayor mortalidad 

temprana en este grupo de pacientes. Al igual que el resto de los 

trasplantes pulmonares este descenso inicial en la curva de 

supervivencia, en estos pacientes, se atenúa de forma considerable 

a partir de los primeros meses.  

¾ Variables intraoperatorias 

Tipo de trasplante 

La decisión de realizar un trasplante unipulmonar (TPU) o 

bipulmonar (TPB) está condicionado por la edad, el diagnóstico del 
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receptor y en raras ocasiones por las dificultades técnicas previstas 

(cirugías previas en un hemotórax).  

En esta serie hay un claro predominio de trasplantes bipulmonares 

154 (74%), el resto 54 trasplantes fueron unipulmonares (26%). 

Estos datos coinciden con el registro de la ONT, en el mismo 

periodo se realizaron 354 trasplantes unipulmonares (30%) y 799 

bipulmonares (70%) y difieren del registro Europeo (42% 

unipulmonares, 58% bipulmonares) y más aún del Grupo de Burton 

en el que el 63% de sus trasplantes son unipulmonares. 

Consideramos que esta diferencia se debe en parte, al diagnóstico 

del receptor con prevalencias diferentes, según características 

socio-demográficas de cada Centro trasplantador. Además, dentro 

de ciertos límites, normas y conductas, cada grupo de trasplante 

evalúa de forma independiente a sus pacientes y decide el tipo de 

trasplante que cree más adecuado.   

En el registro total de la ISHLT se realizaron 49% de trasplantes 

unipulmonares y 51% de bipulmonares. Esta incluye un periodo 

más amplio (desde la década de los 80) en la que se realizaban 

más trasplantes unipulmonares que bipulmonares. Dicha disparidad 

se atenúa al comparar los mismos períodos de tiempo. 

Realizamos 15% trasplantes unipulmonares derechos frente a un 

20,5% en Europa y 21% en el ISHLT, y 11% de unipulmonares 

izquierdos (21% y 28% en Europa y el ISHLT respectivamente).  

En relación al tipo de trasplante en nuestros pacientes, la tasa  de 

mortalidad a los 30 días fue mayor en los unipulmonares (24% vs. 

16%), esta diferencia aumentó en el análisis a los 90 días 
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haciéndose estadísticamente significativa, siendo de 38% para los 

unipulmonares y 21% para los bipulmonares (p=0.008).  

Hay series que no encuentran diferencias a largo plazo en relación 

al tipo de trasplante131, ,252 265, aunque en ninguna de estas se 

observa una mayor supervivencia con el TPU. Estos mejores 

resultados en los trasplantes bipulmonares coincide con la mayoría 

de las series (ISHLT, ONT, Pochettino, Bavaria, Sundaresan104 

Cassivi).  

La edad mayor de 60 años se considera una contraindicación para 

el trasplante bipulmonar, por tanto el grupo de pacientes que 

recibe un TPU es en general de mayor edad que el bipulmonar, el 

límite en el TPU se extiende hasta los 65 años. Si bien en nuestra 

serie, la edad no influyo en la supervivencia, en otras si que lo 

hizo45, ,90 223; este factor podría explicar en parte estos resultados. 

Otra discriminación para realizar un trasplante bipulmonar u optar 

por un TPU es la supuesta mala tolerancia (más comorbilidad 

asociada), que puede tener un receptor al ser sometido a un TPB 

(más agresivo y con mayor tiempo anestésico). Esta selección 

inicial podría asociarse a esta desventaja.  

Además existe otro factor que puede influir en la supervivencia, 

que es la hiperinsuflación del pulmón nativo en la EPOC. Este 

puede comprimir al injerto contralateral; así mismo hay autores 

que encuentran una mayor incidencia de fallo primario del injerto 

en los TPU.   

Un factor en contra del TPB es que estos pacientes están expuestos 

dos veces a complicaciones técnicas (lesiones de los nervios 

frénicos, fallos de suturas y sangrados), pero su baja incidencia no 

parece comprometer los resultados. Por contrapartida los 
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receptores de dos injertos tiene una mayor reserva funcional. Esto 

puede ser muy importante si desarrollan bronquiolitis obliterante o 

rechazo crónico.  

Circulación extracorpórea 

La circulación extracorpórea (CEC) es a menudo requerida como 

medio de soporte de la función cardiopulmonar durante el 

trasplante pulmonar. Este procedimiento fue necesario en un 30% 

de nuestros pacientes.  

La utilización de CEC se asoció de forma estadísticamente 

significativa como factor de riesgo de mortalidad, a los 30 y a los 

90 días del postoperatorio en nuestra serie. 

No parece existir en la literatura un criterio definido de 

supervivencia relacionada con la circulación extracorpórea.  

Cassivi266 (St Louis), Gammie142 y Aeba267 (Pittsburg), así como 

Chatila (Philadelphia) obtienen resultados desfavorables, con 

mayor morbimortalidad en pacientes sometidos a CEC durante el 

trasplante. También Ceriana268 (Italia) y Gómez (Madrid) asocian 

este factor a un mayor riesgo de mortalidad. 

Por el contrario en otros estudios como los de Szeto, De Boer 

Pereszleny222 no encuentran dicha asociación.  

Sabemos que estos pacientes tienen un mayor deterioro de la 

función cardiopulmonar, ya que no son capaces de mantener una 

oxigenación adecuada durante el clampaje de la arteria pulmonar. 

Además los pacientes sometidos a circulación extracorpórea se 

exponen a un mayor riesgo de complicaciones, ya que al estar 

anticoagulados, tienen predisposición a un mayor sangrado y a la 
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politransfusión142,267. Cabría pensar que la politransfusión alteraría 

el sistema inmunológico del receptor protegiendo contra el rechazo 

del injerto, pero en nuestra opinión es un factor que aumenta la 

morbimortalidad precoz. Otro factor es que los parámetros para 

valorar la realización de CEC no son homogéneos entre los diversos 

grupos de trasplante. 

Somos conscientes que los estudios de este tipo, con el gran 

número de variables implicadas, provoca una gran disparidad de 

resultados, que se ven reflejados en las diferentes series 

publicadas en la literatura médica. 
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7. CONCLUSIONES 

 

1. En nuestra serie, la supervivencia acumulada del 

trasplante pulmonar en el primer, segundo, tercer y quinto 

año fue del 64%, 55%, 52% y 43% respectivamente. 

2. La mortalidad precoz del trasplante pulmonar, en nuestros 

pacientes a los 30, 60 y 90 días fue del 18%, 22% y 25% 

respectivamente.  

3. Las variables asociadas a mayor mortalidad del trasplante 

pulmonar a los 30 días, en nuestra serie fueron: la 

calidad subóptima de los injertos pulmonares y la 

utilización de circulación extracorpórea durante el 

trasplante. 

4. Las variables asociadas a mayor mortalidad del trasplante 

pulmonar a los 90 días fueron: el tipo de trasplante 

unipulmonar y la realización de circulación extracorpórea 

durante el trasplante. 

5. Las secreciones pulmonares del injerto, que es una 

variable de gran relevancia dentro de los criterios de 

calidad subóptima del pulmón, se asoció a mayor 

mortalidad a los 30 días en el análisis bivariante. 

6. La calidad subóptima de los pulmones del donante es un 

factor pronóstico que se asocia a una mayor mortalidad 

temprana postoperatoria en nuestros pacientes. Esta 

asociación disminuye a partir de los primeros meses del 

trasplante. 

161 



Factores de riesgo de mortalidad precoz del Trasplante Pulmonar 

7. Los receptores diagnosticados de hipertensión arterial 

pulmonar primaria presentaron una mayor mortalidad en 

el postoperatorio temprano, aunque sin significación 

estadística; pasado este periodo la probabilidad de 

supervivencia se equipara con el resto de diagnósticos. 

8. El liquido de preservación utilizado no tuvo significación 

estadística ni se asocia a mayor mortalidad en nuestra 

serie.  
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	Germán Kreis Esmendi
	A principios de 1950, Metras  (Francia) y Kittle  (EEUU) demostraron la viabilidad del trasplante pulmonar en perros.
	En 1963 el grupo de Hardy  publicó el primer trasplante pulmonar realizado en humanos. Se practicó un trasplante pulmonar izquierdo, y aunque el paciente falleció a los 18 días, se demostró que la técnica era posible. Durante los siguientes 15 años se realizaron unos 40 trasplantes en todo el mundo, con resultados poco favorables, debido a infecciones, rechazo y/o dehiscencia de la sutura bronquial.
	En 1971 Derom  (EEUU) logró dar de alta a un paciente trasplantado, pero falleció a los 8 meses por rechazo crónico, sepsis y estenosis bronquial. La mayoría de pacientes moría precozmente en las primeras semanas tras la intervención por fallo primario del injerto, sepsis o rechazo agudo. Si el paciente superaba este período, la causa de muerte más frecuente pasaba a ser la dehiscencia de la anastomosis bronquial.
	En la década de los 80, Cooper  (Toronto) demostró que los corticoides a dosis altas dañaban la anastomosis bronquial y que un colgajo de epiplón (omentopexia) podía revascularizar el bronquio isquémico del donante en pocos días, desarrollando circulación colateral y conteniendo dehiscencias parciales de la sutura. 
	En 1981 Reitz  (Standford) publicó una serie de casos de  trasplantes cardiopulmonares en pacientes con enfermedad vascular pulmonar. Este grupo de Standford basado en su propia experiencia en primates  y en la de Norin en perros  demostró que los nuevos inmunosupresores (Ciclosporina A) asociados a la inmunoterapia convencional (corticoesteroides y azatioprina) proporcionaban una mejor función pulmonar en pacientes con hipertensión pulmonar y fallo ventricular derecho. La Ciclosporina permitió reducir las dosis de corticoides con lo que  disminuyeron los efectos adversos sobre la cicatrización bronquial. Dos años más tarde Goldberg  obtuvo resultados similares con dicha combinación de inmunosupresores.
	Fue Cooper13 (grupo de Toronto) quien inició una política cuidadosa de selección del receptor y estrictos criterios de inclusión del donante. La omentopexia bronquial fue utilizada en cada trasplante y se suprimieron los corticoides en el postoperatorio temprano. Con estas estrategias se llevó a cabo, en 1983, el primer trasplante pulmonar con éxito en un varón de 58 años con fibrosis pulmonar idiopática  que falleció seis años y medio más tarde por insuficiencia renal.
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