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INTRODUCCIÓN
El trasplante pulmonar está actualmente 

establecido como un tratamiento efi caz para 
un grupo seleccionado de pacientes con en-
fermedad pulmonar en estadio avanzado y sin 
tratamiento alternativo(1).

A pesar de la mejora en la técnica, y en el 
conocimiento del funcionamiento de los distin-
tos aspectos del órgano trasplantado, persisten 
complicaciones postoperatorias precoces con 
un importante impacto en la supervivencia, 
evolución y calidad de vida del paciente tras-
plantado.

La disfunción primaria del injerto (DPI) es 
una forma de lesión pulmonar aguda, que se 
presenta como consecuencia de eventos inhe-
rentes en el proceso del trasplante pulmonar. 
Según la Sociedad Internacional (ISHLT), el fra-
caso del injerto pulmonar es la principal causa 
de morbimortalidad en el postoperatorio inme-
diato(2). La causa y la profi laxis son multifacto-
riales y estarán dirigidas a evitar barotraumas 
en el donante, optimizar la preservación pul-
monar y minimizar los tiempos de isquemia. 
La estrategia del tratamiento DPI tendrá como 
objetivo mejorar la oxigenación y el soporte 
hemodinámico. Su posible relación con una 
disminución de la función pulmonar y con un 
mayor riesgo de desarrollar bronquiolitis obli-
terante obliga a considerarla una entidad de 
gran relevancia en el manejo perioperatorio de 
los trasplantados pulmonares.

Las complicaciones de la vía aérea pue-
den afectar, según diferentes series, hasta a 
un 20% de los pacientes(3), siendo menos fre-
cuentes, pero no menos importantes, las com-
plicaciones de las anastomosis vasculares(4). 
Otras complicaciones postoperatorias son las 

complicaciones pleurales, hemorragia postope-
ratoria, lesión del nervio frénico y problemas 
mecánicos derivados de diferencia de tamaño 
entre pulmón y cavidad torácica(5).

Por otra parte, se nos ha encomendado 
en este capítulo, revisar el estado actual del 
retrasplante pulmonar como solución ocasio-
nal de las complicaciones del postoperatorio 
inmediato, y más frecuentemente, de aquellas 
relativas a la mala función del órgano trasplan-
tado a largo plazo, debido principalmente al 
desarrollo de la disfunción tardía del injerto, 
que no responda a otros tratamientos.

 DISFUNCIÓN PRIMARIA DEL INJERTO 
PULMONAR

La DPI se define por la presencia de un 
edema pulmonar no cardiogénico, en las pri-
meras 72 horas de la reperfusión, debido a una 
alteración sufrida en el parénquima pulmonar 
que se acompaña de un incremento de las re-
sistencias vasculares pulmonares, disminución 
de la distensibilidad, incremento de la per-
meabilidad capilar, edema alveolo-intersticial 
y alteración de la oxigenación. En la clínica 
se manifiesta con una progresiva hipoxia, 
deterioro de la ventilación con hipercapnia e 
hipertensión pulmonar. En casos severos de 
disfunción se suele acompañar de importantes 
alteraciones hemodinámicas, por fallo ventri-
cular derecho, que empeoran el pronóstico. 
En el año 2005 se publica la clasifi cación de 
la DPI, dependiendo de la relación PaO2/FiO2 y 
de la presencia o no de imágenes algodonosas 
en las radiografías de tórax (Tabla 1), excluidas 
la sobrecarga de fl uidos, el rechazo precoz, la 
neumonía y la obstrucción venosa pulmonar. 
La frecuencia de presentación es muy elevada, 
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trabajos recientes indican una incidencia que 
oscila entre un 15,4-22,1%(6).

Patogénesis y factores de riesgo
Actualmente(7) sabemos que, cuando se rea-

liza la reperfusión del pulmón, tras un periodo 
de isquemia, se va a producir una activación 
celular, sobre todo de los neutrófi los, y su pos-
terior acumulación en el tejido reperfundido, 
produciéndose liberación de radicales libres 
de oxígeno y de enzimas proteolíticas. Asimis-
mo, aumenta la permeabilidad microvascular 
pulmonar por lesión de la célula endotelial y 
se inicia la respuesta infl amatoria con activa-
ción de monocítos/macrófagos, liberación de 
citocinas proinfl amatorias TNF, IL1, IL6,IL8 
y otros mediadores como el factor activador 
de plaquetas (PAF) y leucotrienos B4 (LTB4), 
activación del sistema complemento, etc. Se 
induce la activación de las células endotelia-
les y de moléculas de adhesión intercelular 
(ICAM) tipo 1 y 2, la molécula de adhesión 
linfocito-endotelial (ELAM) tipo 1, así como 
la molécula de adhesión vascular de la célula 
(VCAM) tipo 1 y glucoproteinas(7,8). Todos estos 
acontecimientos determinarían alteraciones 
en el endotelio capilar y la producción de ede-
ma. Hay que tener en cuenta que el défi cit de 
oxígeno producido por la isquemia del órga-
no va a producir una depleción de los niveles 
de ATP que inhibe la actividad de la bomba 
NA/K ATPasa, condicionando lesiones a nivel 
celular. El restablecimiento del fl ujo sanguíneo 
tras la reperfusión del pulmón reanuda el O2, 
pero ocasionará un agravamiento de la lesión 
del órgano por liberación de radicales libres 

de oxígeno, a través de la vía xantinooxidasa. 
Durante la isquemia aumenta el nivel de xan-
tina por degradación de moléculas de ATP. Se 
produce conversión de xantina deshidrogenasa 
en xantina oxidasa, que utilizará el oxígeno del 
proceso de reperfusión para degradar xantina 
en hipoxantina, desprendiéndose con ello ra-
dicales libres de oxígeno, fundamentalmente 
superóxido y peróxido de hidrógeno.

El complemento también juega un papel 
importante en la DPI, así Westall y cols.(9) exa-
minaron precozmente, después del trasplante, 
los factores del complemento C4d y C3d, y en-
contraron que el complemento se incrementó 
en los receptores de trasplante de pulmón que 
presentaron DPI.

El conocimiento de los factores de riesgo 
para el desarrollo del DPI permitiría tomar me-
didas preventivas(10).

Prevención
Las medidas preventivas irán enfocadas a 

optimizar los cuidados del donante, minimizar 
tiempos de isquemia, optimizar la preserva-
ción y mejorar la técnica quirúrgica y cuidados 
perioperatorios.

Tras la muerte cerebral, existe una ten-
dencia al deterioro progresivo de la función 
pulmonar, relacionado con fenómenos de mi-
croembolización, de embolismo graso, atelec-
tasias, o que puede ser secundario al aporte 
masivo de líquidos durante la fase inicial de 
resucitación, o consecuencia directa del propio 
daño cerebral, que provoca una descarga ca-
tecolamínica masiva, capaz de provocar en el 
pulmón la pérdida de la integridad de la mem-
brana alveolo-capilar y favorece el paso hacia 
el alveolo de albúmina y otras macromolécu-
las. Aparece así el llamado edema pulmonar 
de origen neurogénico. La administración de 
corticosteroides (metilprednisolona 15 mg/kg) 
puede proteger al pulmón de la disregulación y 
de la activación de la cascada infl amatoria. La 
inestabilidad hemodinámica del donante hace 
que la administración de fl uidos sea necesaria, 
pero siempre recordando la necesidad de un 
control exhaustivo de presiones pulmonares 

TABLA 1. Grados de disfunción primaria 
del injerto

Grado PaO2/FiO2 Edema pulmonar

0 >300 Ausente

1 >300 Presente

2 200-300 Presente

3 <200 Presente
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y presiones venosas centrales para evitar el 
desarrollo del edema. Algunos autores postu-
lan el empleo de hormona tiroidea, así como 
el uso de drogas vasoactivas de forma precoz 
para lograr una estabilidad hemodinámica. El 
tiempo de isquemia y las condiciones de pre-
servación del injerto son factores directamente 
asociados a la aparición de la DPI.

La composición de solución de preserva-
ción es de gran importancia, ya que permite 
optimizar la función pulmonar después del 
trasplante permitiendo tiempos de isquemia 
más largos. Las soluciones de preservación 
extracelular han sido, generalmente, consi-
deradas como las más efi caces para reducir 
la incidencia de DPI. Oto y cols.(11) compara-
ron las tres soluciones de preservación más 
utilizadas (Perfadex, Euro-Collins y Papworth) 
en 157 trasplantes pulmonares consecutivos. 
Los primeros resultados clínicos como la oxi-
genación, grado de DPI, estancia en unidades 
de críticos y la mortalidad a los 30 días, no 
fueron signifi cativamente diferentes entre las 
tres soluciones, aunque Perfadex tenía una su-
perioridad en comparación con los otros dos, 
ya que se asociaba a una menor incidencia de 
DPI, grados 2 y 3, a las 48 horas después del 
trasplante. La clave para conseguir preservar 
un órgano es la hipotermia. El enfriamiento 
reduce el ritmo con el que las enzimas intra-
celulares degradan los componentes esenciales 
para la viabilidad celular. La hipotermia solo 
enlentece el metabolismo celular, hasta que 
pasa determinado lapso de tiempo en el que 
cesa totalmente su función y deja de ser via-
ble (muerte celular), además conlleva efectos 
perjudiciales como aumento de la resistencia, 
supresión de los mecanismos activos de la 
bomba Na-K, ATPasa, redistribución del calcio, 
edema celular y daño de reperfusión. En el TP 
se considera una temperatura recomendable 
4°C y tiempo de isquemia entre 4 y 6 horas, 
si bien se estudian diferentes sustancias que 
puedan mejorar y prevenir la DPI en periodos 
prolongados de isquemia fría(12).

Existe una correlación entre la DPI y la 
necesidad de circulación extracorpórea (CEC). 

Según Gammie y cols.(13) esta disfunción pul-
monar aunque esté presente en un elevado 
porcentaje de pacientes, no infl uirá en la super-
vivencia, de hecho, la entrada en CEC presenta 
potenciales benefi cios que deben ser conside-
rados, al ser un método alternativo para el con-
trol y prevención del incremento de la presión 
arterial pulmonar tras la reperfusión.

La reperfusión después de la isquemia 
conduce a la migración de neutrófi los y la ini-
ciación y propagación de una cascada infl a-
matoria que favorece el desarrollo de la DPI(14). 

La utilización del óxido nítrico inhalado 
(NOi) en la prevención de la DPI, se basa en 
su efecto sobre la vasodilatación pulmonar, la 
integridad capilar y la prevención de la adhe-
sión de leucocitos y agregación de las plaque-
tas, aunque los estudios clínicos no han podido 
demostrar su utilidad(15).

Tratamiento
El tratamiento debe realizarse de forma 

precoz, ya que la persistente hipoxemia puede 
conllevar inestabilidad hemodinámica y dis-
función multiorgánica. El tratamiento de DPI 
debe incluir medidas de ventilación protectora 
pulmonar para la prevención de barotrauma y 
volotrauma, así como evitar la administración 
excesiva de líquidos(16), e irá enfocado a corre-
gir la hipoxemia y la inestabilidad hemodiná-
mica. Además, la hipoxemia debe ser tratada 
inicialmente con incrementos de la FiO2, man-
teniendo ventilación con PEEP. El tratamiento 
con vasodilatadores pulmonares (prostaciclina 
inhalada, óxido nítrico inhalado), e incluso la 
utilización del oxigenador de membrana ex-
tracorpórea (ECMO), pueden ser necesarios. 

Mientras que el papel del NOi es discutido 
en la profi laxis contra el desarrollo de la DPI, 
este puede ser benefi cioso una vez la DPI ya 
esté establecida, por sus efectos a nivel pul-
monar, antiinfl amatorios y modulador de la 
respuesta inmune. A nivel pulmonar, el NOi 
previene incrementos de RVP y PAP, así como 
la maldistribución de la V/P, mejorando por ello 
la oxigenación y el edema. Shargall y cols.(16) 
atribuyen a dicho fármaco una mejora en la 
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ventilación, disminución de las presiones pul-
monares y una reducción del tiempo de venti-
lación. Sin embargo, esta terapia no está exenta 
de riesgo. El óxido nítrico puede combinarse 
con aniones superóxidos y formar peroxinitrí-
tos tóxicos, particularmente en presencia de al-
tas concentraciones de oxígeno. La producción 
de dióxido de nitrógeno puede causar edema 
pulmonar. La metahemoglobinemia raramente 
ocurre si la concentración de óxido nítrico está 
monitorizada.

De manera similar, el uso de prostaciclina 
inhalada como vasodilatador pulmonar no se 
ha estudiado para la efi cacia en el tratamiento 
DPI, pero se utiliza en casos de hipoxia re-
fractaria después de trasplante de pulmón, a 
menudo concomitante con la difi cultad en la 
recuperación del corazón derecho debido a 
hipertensión pulmonar severa.

Se ha demostrado que la administración 
exógena de surfactante mejora la oxigenación 
y la distensibilidad pulmonar en modelos ani-
males. Así, Kermeen y cols., directamente ins-
tilaron surfactante mediante broncoscopia en 
seis pacientes que desarrollaron severa DPI. 
Los infi ltrados radiográfi cos se resolvieron sa-
tisfactoriamente dentro de las 24 horas, y a los 
19 meses, la supervivencia fue del 100%(17). 
Sin embargo, este estudio no fue un ensayo 
controlado, por lo tanto, un uso más extendido 
requiere más investigación.

En los casos de DPI severa, la terapia con 
ECMO (Extracorporeal Membrane Oxygenation) 
está instituida. Dependiendo de la fi nalidad 
podremos elegir ECMO venovenoso (ECMO 
VV) para el fallo respiratorio y/o venoarterial 
(ECMO VA) cuando, además, existe compromi-
so hemodinámico. Dahlberg y cols.(18) publican 
una aceptable supervivencia, a medio plazo, de 
16 pacientes que fueron tratados con ECMO 
por DPI, después del TP. La supervivencia a 2 
años era de un 46 versus 69%, de los 172 pa-
cientes que no necesitaron dicha asistencia. En 
este mismo estudio mostraron cómo la función 
del injerto del TP refl ejados por el VEMS era al 
año, de un 59 +/- 13% del predicho en el gru-
po ECMO frente al 60 +/- 15% del predicho a 

los 2 años. El grupo de Hartwig y cols.(19) pu-
blican su experiencia en pacientes que requi-
rieron ECMO VV postrasplante debido a DPI. 
La supervivencia, al año y a los 5 años, fue del 
64 y 49%, respectivamente. Los supervivientes 
que necesitaron ECMO permanecieron libres 
de bronquiolitis obliterante, en un 88%, a los 
3 años, pero la función del injerto fue consi-
derablemente mejor en el grupo de pacientes 
que no precisaron ECMO en el postoperatorio 
(VEMS 58% en el grupo ECMO vs 83% en el 
grupo ECMO). El grupo de Pittsburgh(20) publica 
los resultados a largo plazo (15 años), sobre la 
supervivencia y la calidad de los injertos, en los 
pacientes a los que se les implantaron ECMO 
VV o ECMO VA. Si bien la mortalidad era ma-
yor en los pacientes que requirieron ECMO 
por DPI, en comparación con los pacientes 
que no lo requirieron, también verifi caron que 
los pacientes que sobrevivieron tuvieron unos 
resultados similares de funcionalidad de los 
injertos, de aquellos otros pacientes que no 
precisaron dicha asistencia. Igualmente, no 
encontraron diferencias signifi cativas entre 
los métodos de soporte empleados (ECMOVV 
versus ECMO VA).

Resultados
Diferentes trabajos han señalado la reper-

cusión de la DPI en la morbimortalidad de los 
pacientes. Se ha observado una mayor mortali-
dad y mayor deterioro de la función pulmonar, 
así como un mayor riesgo de presentación 
de bronquiolitis(21). En 2006, Prekker y cols. 
validaron el sistema de clasifi cación ISHLT, al 
demostrar que la mortalidad a corto y largo 
plazo y la duración de la estancia hospitalaria 
se asociaban signifi cativamente con el grado 3 
de DPI, en las primeras 48 horas después del 
trasplante(22). En 2007, también se publicaron 
una mayor mortalidad, a los 90 días, en el 
grupo de pacientes con DPI, en las primeras 
12 horas después del trasplante(23). Las tasas 
de supervivencia de pacientes, con grado 3 
DPI, fueron del 51%, a los 5 años y del 11%, 
a los 10 años. Un estudio reciente realizado 
por Daud y cols. muestra una asociación entre 
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la DPI y aumento del riesgo de BOS, en un 
estudio retrospectivo de 337 trasplantados de 
pulmón(21).

Marcadores bioquímicos
La identifi cación y desarrollo de marca-

dores predictivos del desarrollo de la DPI es 
sumamente interesante. En la actualidad, no 
hay un marcador específi co para determinarla. 
Sin embargo, existe un gran potencial para 
lograr este objetivo, dados los recientes avan-
ces que permiten la determinación molecular 
y genética de DPI. Ray y cols.(24) observaron 
cambios en la expresión genética a través 
de pulmones de donantes que desarrollaron 
DPI, versus aquellos que no lo presentaron, 
haciendo notar las diferencias en los genes 
implicados en la apoptosis. Calfee y cols.(25) 
identificaron un nuevo marcador de lesión 
tipo alveolar I. Los niveles elevados de estos 
marcadores, se asociaron signifi cativamente 
con una mayor duración de la ventilación me-
cánica y una mayor estancia en la Unidad de 
Críticos, cuando se mide 4 horas después de la 
reperfusión. De manera similar, Krenn y cols. 
examinaron los niveles pretrasplante en suero 
del factor de crecimiento endotelial vascular 
(VEGF), un regulador de la permeabilidad vas-
cular, y mostraron que las concentraciones de 
VEGF fueron signifi cativamente mayores en 
los pacientes con DPI grado 3, versus aque-
llos con grados 0-2 y sujetos control(26). Otros 
estudios recientes que describen los posibles 
marcadores para predecir la DPI incluyen: 
los niveles de citocinas tales como IL-8 (56) 
y IL-6/IL-10(27), activador del plasminógeno(28), 
gasometría con reducción de la PO2 en vena 
pulmonar del donante(29).

Conclusiones
La disfunción del injerto es una grave y 

frecuente complicación postrasplante que se 
manifi esta con un edema pulmonar no cardio-
génico. Su presencia incrementa considerable-
mente la morbi-mortalidad postoperatoria. La 
etiología multifactorial difi culta su total control. 
Los estudios para identifi car a los donantes y 

receptores de mayor riesgo para DPI, a través 
de perfi les moleculares y genéticos, suponen 
un gran avance. El desarrollo de nuevas estra-
tegias de prevención, así como medidas de 
soporte adecuadas, podrán mejorar los resul-
tados.

 COMPLICACIONES QUIRÚRGICAS
Complicaciones de la vía aérea

Las complicaciones de la vía aérea son una 
importante causa de mortalidad y morbilidad 
precoz tras el trasplante pulmonar. Su inciden-
cia oscila entre el 7-18%, con una mortalidad 
del 2 al 4%(30). El mejor conocimiento de los 
factores de riesgo y la mejora en la técnica 
quirúrgica han disminuido su incidencia en los 
últimos años.

La mala vascularización del bronquio do-
nante, que recibe únicamente fl ujo retrogrado 
de baja presión, se ha considerado el principal 
factor de isquemia en el postoperatorio inme-
diato, y consecuencia directa de las complica-
ciones de la vía aérea(30). Factores adicionales, 
como bajo gasto cardiaco, hipotensión, bajo 
nivel de oxigenación, se van a comportar como 
predisponentes de la isquemia.

La técnica quirúrgica ha evolucionado 
desde recubrir la sutura con epiplón(31), que 
contribuyó al éxito en los momentos iniciales 
del trasplante, a telescopar el bronquio(32) o 
revascularizarlo mediante anastomosis de las 
arterias bronquiales. En el momento actual, se 
considera importante que el bronquio donante 
sea corto, para facilitar la vascularización por el 
tejido que lo rodea y la anastomosis término-
terminal(33). Se ha demostrado que una sutura 
lo más próxima posible a la carina secunda-
ria, dejando uno o dos cartílagos, reduce la 
isquemia de la anastomosis(34). Por otra parte, 
debemos evitar disecciones amplias y preser-
var el tejido peribronquial, del donante y del 
receptor, para evitar la desvascularización de 
la anastomosis. El telescopaje se utiliza princi-
palmente cuando existen diferencias de calibre 
bronquial y, en cualquier caso, es aconseja-
ble recubrir la sutura con grasa o pericardio 
próximos.
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Otro factor implicado es el hecho de una 
sutura sobre un campo contaminado, como 
es el bronquio y, además, en ocasiones, con 
gérmenes multirresistentes(3).

El tiempo de intubación post-trasplante, 
grandes diferencias de tamaño entre bronquio 
receptor y donante e infecciones postopera-
torias, también son factores de riesgo signi-
fi cativos(35).

En cuanto al efecto de los corticoides so-
bre la incidencia de complicaciones de la vía 
aérea, hay estudios que determinan que dosis 
bajas o moderadas de corticoides, en el perio-
do pretrasplante, no tienen efectos adversos. 
Asimismo, la mayoría de los autores están a 
favor de que los corticoides no suponen un de-
trimento para la cicatrización de la anastomo-
sis bronquial, se les atribuye un efecto positivo 
en cuanto a la reducción de tejido de granula-
ción, así como en el control de los episodios 
de rechazo(36).

El sirolimus, derivado de la rapamicina, 
es una lactona macrocíclica con fuerte efecto 
inmunosupresor y propiedades antiproliferati-
vas. Ensayos reandomizados han evidenciado, 
en pacientes tratados en la fase inicial pos-
transplante, que presentan tasas inaceptables 
de complicaciones de la vía aérea, incluida la 

dehiscencia de la sutura; sin embargo, utili-
zado a partir de los 90 días postrasplante no 
infl uye en el aumento de complicaciones de 
la anastomosis(37).

No existe una única clasifi cación aceptada 
aunque, de modo práctico, podemos clasifi -
car las lesiones, atendiendo al momento en 
que se presentan, como precoces, antes de 3 
meses, o tardías, presentándose bien como: 
necrosis, dehiscencia, formación de excesivo 
tejido de granulación, malacia y estenosis. 
Frecuentemente las lesiones son mixtas, la 
necrosis extensa y la dehiscencia se diagnos-
tican precozmente, mientras que la malacia y 
las estenosis pueden diagnosticarse a medio 
plazo, o como consecuencia de la evolución 
de las primeras. El grupo de Ohio(38) publica 
una clasifi cación basada en la clasifi cación de 
los hallazgos broncoscópicos de Couraud(39) 

de 1992, en el análisis que realiza Schmid(40) 
en 1997 y en la clasifi cación de Herrera en 
2001(34) (Tabla 2).

El diagnóstico de certeza se realiza me-
diante fibrobroncoscopia. En ocasiones, la 
identificación de las complicaciones de la 
anastomosis se evidencian en las broncos-
copias rutinarías postoperatorias, también se 
pueden diagnosticar por el hallazgo de aire 

TABLA 2. Clasifi cación de las complicaciones de la vía aérea

Estenosis de la anastomosis Estenosis <50% del diámetro

 Estenosis >50% del diámetro

Estenosis distal a la anastomosis

Necrosis y dehiscencia Grado I: no necrosis, buena cicatrización

 Grado II: necrosis limitada a la mucosa

 Grado III: necrosis con afectación de la pared bronquial segmentaria

 Grado IV: necrosis con extensa afectación de la pared bronquial

Formación de tejido de Con estenosis <50%

granulación Con estenosis >50%

Malacia Limitada a la anastomosis

 Afectación del segmento extenso

Fístula

Infección
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peribronquial o fallos de la continuidad de la 
pared bronquial, en la radiología convencional 
o en la tomografi a computarizada (TC) con 
reconstrucción multiplanar, que se aconseja 
realizar como control en el primer mes de 
postoperatorio.

Las estenosis tardías suelen diagnosticarse 
por cuadro clínico de sibilancias localizadas, 
retención de secreciones bronquiales e infec-
ciones de repetición, acompañado todo ello 
de un empeoramiento de la función pulmo-
nar con disminución del FEV1. La confi rmación 
diagnóstica se hace con TC y/o broncoscopia 
diagnóstico terapéutica.

El manejo de la complicación de la vía 
aérea depende de la forma de presentación. 
La complicación más importante es la dehis-
cencia total o parcial de la sutura, habitual-
mente por necrosis de la misma. La actitud 
suele ser conservadora en los casos parciales 
sin comunicación pleural. Si la dehiscencia 
es amplia, suele fi stulizar la cavidad pleural, 
por lo que requerirá drenaje de la misma, 
limpieza de la zona dehiscente con broncos-
copia para mantener la luz bronquial permea-
ble y valorar la colocación de endoprótesis 
expansible(41), que facilita la cicatrización a 
medio plazo o el retrasplante. Aunque es una 
complicación poco frecuente, su mortalidad 
es elevada.

La experiencia adquirida por los grupos de 
trasplante facilita el tratamiento de las otras 
complicaciones bronquiales mediante dilata-
ción con balón, láser o endoprótesis, según 
los casos consiguiendo, habitualmente, buenos 
resultados.

Complicaciones vasculares
Las complicaciones vasculares surgen con 

una incidencia baja, en torno al 4%. Suelen 
ser consecuencia de problemas técnicos, en 
la propia cirugía, que disminuyen o anulen el 
fl ujo sanguíneo del pulmón trasplantado. En 
la sutura arterial debemos evitar la estenosis 
de la propia anastomosis y prevenir las posi-
bles angulaciones de una arteria demasiado 
larga(42). Clínicamente, en el postoperatorio 

inmediato, pueden cursar con difi cultad para 
la extubación, hipoxemia e hipercapnia, hi-
pertensión pulmonar e inestabilidad hemo-
dinámica. La sospecha debe confi rmarse con 
una exploración radiológica vascular, ya que 
es importante el tratamiento precoz con colo-
cación de prótesis endovascular o reparación 
quirúrgica.

Las complicaciones de la sutura venosa de-
ben prevenirse cuidando que en la extracción 
del pulmón donante, se conserve un rodete 
auricular que permita realizar la sutura sin ten-
sión y, a ser posible, evertiente, para evitar la 
formación de coágulos debido al contacto de 
la sangre con el músculo auricular. La obstruc-
ción del retorno venoso facilita el desarrollo 
de edema, que aumenta la tensión a nivel de 
la sutura, y la posible formación de trombos, 
lo que empeora el problema y conduce a la 
hepatización del pulmón trasplantado. La pro-
ducción de sustancias vasoactivas conduce a 
una importante inestabilidad hemodinámica 
y a un masiva condensación pulmonar en el 
control radiológico. La ecografía transesofágica 
nos puede confi rmar la sospecha diagnóstica. 
El tratamiento debe ser la corrección quirúrgi-
ca urgente del problema que, frecuentemente, 
implica la extirpación del lóbulo/pulmón con-
solidado o el retrasplante pulmonar si estuviera 
indicado.

Complicaciones mecánicas
La diferencia, no corregida en la interven-

ción, del tamaño del órgano donante respec-
to de la cavidad del receptor puede generar 
complicaciones mecánicas serias. Atelectasias 
compresivas, retención de secreciones y so-
breinfección en caso de pulmones grandes. 
Asimismo, pulmones excesivamente pequeños 
pueden originar hiperinsufl ación con alteracio-
nes hemodinámicas, intolerancia al ejercicio e 
hipertensión pulmonar.

En el trasplante unipulmonar, en pacientes 
con enfi sema, se produce una situación par-
ticular, ya que deben seleccionarse pulmones 
donantes de tamaño mayor que el correspon-
diente por sexo y edad, para compensar la 
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hiperdistensión postoperatoria del pulmón 
nativo.

La torsión pulmonar es una complicación 
poco frecuente pero grave(43) que produce 
obstrucción de las estructuras vasculares o 
bronquial por acodamiento. Las características 
clínicas y radiológicas son dependientes de la 
estructura broncovascular estenosada y similar 
a las descritas previamente. El tratamiento es 
siempre quirúrgico de urgencia para deshacer 
la torsión antes de que se produzca un cambio 
irreversible en el órgano.

Otras complicaciones quirúrgicas
La hemorragia postquirúrgica es una com-

plicación habitual tras cualquier cirugía que, en 
el trasplante pulmonar, puede estar facilitada 
por la necesidad de CEC durante el implante y 
el tratamiento seguirá las normas de la cirugía 
torácica habitual. Considerando que siempre 
se realiza una hemostasia correcta, se debe 
ser especialmente cuidadoso en el trasplante 
bipulmonar en el espacio posterior al hilio, que 
es una zona ganglionar muy vascularizada y 
difícil de revisar una vez realizada la sutura de 
las estructuras hiliares.

De igual manera, el derrame pleural o la 
fuga aérea persistente se tratan con los crite-
rios de la cirugía torácica convencional. Me-
rece la pena destacar que el derrame pleural 
abundante puede ser un signo diagnóstico de 
rechazo. El empiema pleural, a pesar de la in-
munosupresión y de la contaminación teórica 
del campo quirúrgico en la patología séptica, 
es poco frecuente. Por otra parte, la fuga aé-
rea prolongada debe hacernos descartar una 
posible fístula bronquial.

La lesión del nervio frénico no es infrecuen-
te, siendo las causas más comunes el estira-
miento, pinzamiento o coagulación inadverti-
da durante la propia cirugía, o la parálisis por 
frío si se utilizan compresas para mantener la 
temperatura del órgano durante el implante. 
Habitualmente se recupera si no se ha produ-
cido una lesión importante, si bien puede con-
dicionar la extubación del paciente y complicar 
el postoperatorio.

 RETRASPLANTE
El retrasplante pulmonar(44) es una opción 

terapéutica para un grupo seleccionado de pa-
cientes que, habiendo recibido un trasplante 
pulmonar, por complicaciones del postope-
ratorio inmediato o tardío, no consiguen un 
correcto funcionamiento del mismo y sitúan 
al paciente dentro de las indicaciones de tras-
plante.

Si se quiere conseguir buenos resultados, 
parece necesario que la selección de pacien-
tes deba seguir criterios similares al trasplante 
inicial.

Puede plantearse el problema ético de si 
un paciente que tuvo la oportunidad ya de un 
trasplante debe benefi ciarse de un segundo 
o tercer trasplante. Sin embargo, si conside-
ramos que el retrasplante se plantea como la 
solución última de una complicación del posto-
peratorio inmediato o tardío, parece que lo éti-
camente discutible podría ser si esos pacientes 
no pudieran recibir un tratamiento por haberlo 
recibido ya previamente, si sus posibilidades 
de supervivencia son aceptables y no existen 
contraindicaciones.

La frecuencia del retrasplante pulmonar se 
está manteniendo entre el 2-4% en los últimos 
años(44,45).

Aunque la indicación de retrasplante se 
realiza con una media ligeramente superior a 
los 3 años del postoperatorio, podemos consi-
derar el retrasplante pulmonar en dos ocasio-
nes esencialmente diferentes. La primera, el 
postoperatorio inmediato donde las principales 
causas son problemas quirúrgicos vasculares o 
de vía aérea, no solucionables con corrección 
quirúrgica o la DPI sin respuesta al tratamien-
to; y la segunda, que incluiría a pacientes en 
postoperatorio tardío, donde la principal causa 
es la bronquiolitis obliterante, y que supone 
aproximadamente el 80% de los retrasplantes 
realizados en los últimos años.

El retrasplante pulmonar nos plantea, de 
forma similar al trasplante inicial, el tipo de 
trasplante a realizar, unipulmonar o bipulmo-
nar. La presencia de colonización bacteriana 
o fúngica, o la presencia de bronquiectasias, 
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condiciona la realización de un trasplante 
bipulmonar, en el resto de los casos parece 
más aceptada la realización de trasplante 
unipulmonar. Si el trasplante inicial fue un 
trasplante unipulmonar, se puede plantear si 
el nuevo trasplante se realiza sobre el pulmón 
trasplantado o sobre el pulmón nativo. La 
revisión de la ISHLT sugiere que, consideran-
do la supervivencia, se puede recomendar la 
realización de trasplante contralateral como 
primera opción. 

Existen múltiples estudios de cohortes de 
pacientes retrasplantados, pero el mayor es-
tudio retrospectivo(46) es un estudio reciente 
que recoge los retrasplantes realizados, en 
79 centros de Estados Unidos, y compara los 
más recientes (2001-2006) con los trasplan-
tes iniciales de esta misma época, y con la 
serie histórica de retrasplantes (1990-2000). 
La edad y algunos factores de riesgo como la 
hipertensión arterial, la insufi ciencia renal o 
el uso de corticoides eran signifi cativamente 
mayores en la serie actual de retrasplantes. 
La supervivencia a uno y cinco años, después 
de retrasplante pulmonar, en la era moderna, 
fueron de 62 y 45%, respectivamente. Los 
pacientes sometidos a retrasplante pulmonar 
tuvieron un riesgo signifi cativamente menor 
de muerte, después del procedimiento, que el 
del retrasplante histórico. Por otra parte, los 
pacientes sometidos a retrasplante pulmonar 
en la era moderna tenían un riesgo 30% mayor 
de muerte, que los pacientes que recibían un 
trasplante inicial.

El retrasplante para BOS conduce a las me-
jores estimaciones de supervivencia, mientras 
que el retrasplante precoz consigue habitual-
mente resultados muy pobres. La necesidad 
de ventilación mecánica pretrasplante es un 
importante factor de riesgo que solo consigue 
buenos resultados en casos muy selecciona-
dos. Parece existir un riesgo aumentado de 
BOS después de retrasplante, lo que unido a la 
mayor incidencia de insufi ciencia renal, podría 
explicar los peores resultados a largo plazo, 
cuando se compara con el grupo de trasplantes 
pulmonares iniciales.
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