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El trasplante pulmonar y cardiopulmonar es el Glti-
mo tratamiento para paliar la insuficiencia respiratoria
o cardiorespiratoria terminal, cuando los organos dete-
riorados no tienen otras posibilidades de tratamiento
médico o quirtrgico. Sus indicaciones son amplias
porque responden fanto a la insuficiencia respiratoria
aislada o complicada con una insuficiencia cardiaca en
las enfermedades de origen broncopulmonar, como a
la insuficiencia cardiaca primitiva complicada de hiper-
tension arterial pulmonar,

El trasplante pulmonar es joven y su retraso en in-
corporatse a la terapéutica de la insuficiencia respirato-
ria o cardiorespiratoria ha sido secundario a la natura-
leza y funcion del érgano trasplantado. Dotado de un
alto poder inmunolégico, el pulmén trasplantado de-
sencadena reacciones importantes y precoces de re-
chazo. Por otra parte, comunicado con el exterior, esta
expuesto a todo tipo de contaminacién y sometido a
un potente tratamiento inmunosupresor, tiene sus de-
fensas muy disminuidas.

Desde 1963, primer intento de trasplante pulmonar
por Hardy, hasta 1982, se realizaron en el mundo
unos cuarenta trasplantes pulmonares. Un enfermo
sobrevivié diez meses y otro doce meses; los demads
fallecieron en las primeras semanas por complicacio-
nes de la anastomosis bronquial, desequilibrio de la
ventilacidn/perfusion entre los dos pulmones y conta-
minacion cruzada. Resultados tan desalentadores fue-
ron obtenidos en los trasplantes cardiopulmonares re-
alizados por Cooley en 1968, Lillehei en 1970 y Bar-

nard en 1971 (1). Fue necesario esperar el descubri-
miento de un nuevo agente inmunosupresor mis efi-
caz y es la razon por la cual la historia del trasplante
pulmonar esti estrechamente ligada al descubrimien-
to de las propiedades inmunosupresoras de la ciclos-
porina A por Borel en 1978: Primer trasplante cardio-
pulmonar por el Grupo de Stanford en 1981, primer
trasplante unipulmonar por el Grupo de Toronto en
1983, primer trasplante bipulmonar por el mismo
Grupo de 1986.

Actualmente, el Registro de la Sociedad Internacio-
nal de Trasplante Cardiaco y Cardiopulmonar
(I1.S.H.T.), incluye en su informe de 1992, 1.212 tras-
plantes cardiopulmonares, 289 bipulmonares y 716
unipulmonares, con una supervivencia respectivamen-
te del 42% a los cinco afos, 51% a los dos afios y
62,5% a los dos anos (2).

Indicaciones. Contraindicaciones

Las indicaciones del trasplante agrupan un amplio
campo de la patologia pulmonar y cardiopulmonar
irreversible y descompensada (1-4). Las indicaciones
respectivas de cada tipo de trasplante estan representa-
das en la Tabla 1.

Trasplante Cardiopulmonar

Esta técnica ha sido la mis desarrollada en la déca-
da de los ochenta. Su polivalencia, la solucién de los
casos mis extremos y complicados, las escasas compli-
caciones triqueo-bronquiales por la revascularizacion
de la anastomosis traqueal a partir de las arterias coro-
narias, ha conducido a algunos equipos a emplear esta
técnica incluso en los receptores con corazén sano,
implantando el corazén del receptor a un tercer pa-
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Tabla |

'_ INDICAC]ONES DE CADA TIPO
DETRASPLANTE

TRASPLANTE CARDIOPULMONAR.
= Comple[o Eisenmeger.
- Hipertensién pulmonar primaria.
- Miocardiopatia con hipertension pulmonur. :
- Hipertensién pulrnonur por trombosis. ;
= Cardiopatias congénitas complejas. Atresia pulmonar.
- §Silicosis? gSun:oudoSIs’

TRASPLANTE UNIPUI.MONAR
.= Fibrosis pql_monur.
- ¢Enfisema pulmonar?
- Bronquiolitis obliterante.

TRASPLANTE BIPULMONAR:
= Enfisema pulmonar.
" = Mucoviscidosis. Bronquiectasias.
~ ¢Hipertensién pu!moﬂnr primaria? :
~ Lesién por agente fisico o quimico de vias resplrutonus.

ciente (Trasplante Cruzado o Procedimiento Dominé)
(5-7). Estas indicaciones tan amplias, justificadas en los
origenes del desarrollo del trasplante bipulmonar, son
en la actualidad excesivas. Esta técnica es un gran con-
sumidor de corazones v es logico pensar que un cora-
z6n nativo en buen estado es la mejor garantia de lon-
gevidad en un trasplante,

Las enfermedades cardiacas y respiratorias asociadas
son la indicacién indiscutible del trasplante en bloque
cardiopulmonar:

- En los pacientes cuya patologia inicial primitiva
era cardiaca, la necesidad de asociar un trasplante pul-
monar al trasplante cardiaco esta definido por una hi-
pertension arterial pulmonar irreversible, con resisten-
cias pulmonares superiores a 6 unidades Wood. Los
pacientes con hipertension arterial pulmonar secunda-
ria a hipertensién venosa pulmonar de larga evolucion
por insuficiencia cardiaca izquierda, son una indica-
cién de trasplante cardiopulmonar, aunque algunos
grupos proponen la realizacion de un trasplante cardi-
aco ortotdpico con un corazén donante con hipertrofia
ventricular derecha, obtenido de un receptor de tras-
plante cardiopulmonar con enfermedad pulmonar irre-
versible. Algunos grupos han propuesto en el Comple-
jo de Eisenmeger el cierre de la comunicaciéon interau-
ricular, interventricular o de la ventana aorto-pulmonar

y la asociacion de un trasplante unipulmonar o bipul-
monar, Los resultados con esta técnica muestran una
supervivencia menor que con la realizacion de un tras-
plante cardiopulmonar, aunque son resultados prelimi-
nares con veintidos casos de trasplante unipulmonar y
cuatro bipulmonar, incluidos en el Registro de la
<.S.H.T.» (2).

La evolucién natural de los pacientes con Complejo
de Eisenmeger nos indica la importancia de la pruden-
cia al indicar el trasplante a este grupo de pacientes. A
pesar del desarrollo precoz de la hipettension pulmo-
nar, la edad media del fallecimiento esta al final de la
cuarta década de la vida y los Eisenmeger secundarios
a una comunicacioén interauricular, no suelen presentar
problemas graves hasta la quinta década de la vida (8).
La muerte ocurre con frecuencia sibitamente (40%-
50%) por arritmia o sindrome de bajo gasto. Las otras
cuasas de fallecimiento son la insuficiencia cardiaca,
hemoptisis, endocarditis y accidentes vasculares cere-
brales. La revision de la literatura muestra la dificultad
para precisar los factores de riesgo en estos pacientes,
Particularmente los sincopes y la hemoptisis, con una
reputacion de pésimo prondstico a corto plazo, no
permiten predecir satisfactoriamente la supervivencia.
En la serie de la Clinica Mayo, la mortalidad después
del primer episodio de hemoptisis es del 64% a los
siete afios y varios pacientes han presentado sincopes,
al menos veinticinco afios antes del fallecimiento.
Estos resultados exigen la mayor prudencia al predecir
€l prondstico de los pacientes con Complejo de Eisen-
meger, porque la mayoria de los pacientes no fallecen
tan rdpidamente como pudiera hacer pensar el primer
examen; es la tolerancia al esfuerzo y los signos de in-
suficiencia cardiaca, los que deben guiar la indicacion
de trasplante a este grupo de pacientes.

En los pacientes cuya patologia primitiva era pulmo-
nar, la necesidad de asociar un trasplante cardiaco estd
definida por los signos de irreversibilidad de la insufi-
ciencia cardiaca derecha, corazén derecho engrosado
y dilatado, desviacion izquierda del tabique interventri-
cular. La irreversibilidad de estos signos ecocardiogrifi-
cos después de reducir la insuficiencia cardiaca clinica,
implica al trasplante cardiaco, atn a sabiendas que en
la insuficiencia respiratoria cronica, la oxigenoterapia y
la deplecién plasmdtica son en ocasiones capaces de
hacer regresar una insuficiencia cardiaca derecha de
larga evolucién.

A las indicaciones mencionadas anteriormente, es
necesario afiadir otras indicaciones de seguridad o de
confort técnico. Son los receptores con grandes adeno-
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patias hiliares por silicosis o sarcoidosis y cuya indica-
cién obedece a razones técnicas de abordaje de los hi-
lios pulmonares. Han sido realizados tasplantes car-
diopulmonares a pacientes con infecciones bronquia-
les de repeticion por gérmenes resistentes, en los cua-
les un trasplante cardiopulmonar parecia mis seguro
que un bipulmonar con doble anastomosis séptica e
isquemia bronquial. Sin embargo, esta indicacioén ha
quedado obsoleta, si se realiza un trasplante bipulmo-
nar con anastomosis traqueal y revascularizacion bron-
quial (9, 10).

Trasplante Unipulmonar

El trasplante unipulmonar exige la presencia de un
arbol bronquial contralateral sin infeccién ni dilatacio-
nes bronquiales que al permanecer en su lugar, supon-
dria el principal factor de riesgo infeccioso del injerto.
El trasplante unipulmonar tiene a su favor su relativa
simplicidad quirtirgica. El clampaje pulmonar habitual-
mente bien tolerado, a pesar de una elevacion de la
pCO2 y de las presiones de arteria pulmonar, permite
realizar el tratamiento quirGrgico sin necesidad de wtili-
zar circulacion extracorpérea,

La indicacién electiva e indiscutible del trasplante
unipulmonar es la fibrosis pulmonar. La derivacion del
flujo ventilatorio y circulatorio después del trasplante
se realiza hacia el pulmén trasplantado que tiene unas
resistencias menores, El resultado funcional inmediato
es excelente y, bajo el efecto de la retraccién fibrosa
progresiva del pulmén contralateral nativo, la mejoria
funcional presenta una progresiéon continua, alcanzan-
do unos valores de funcion respiratoria entre el 70% y
el 80% de los valores tedricos normales.

Los enfisemas son una indicacién discutida de tras-
plante unipulmonar. Su adopcién o rechazo es en la
actualidad una decisién de escuela y la controversia
se desarrolla con relacion a la indicacién de trasplante
bipulmonar (4, 9, 11, 12, 13, 14). Los grupos que pre-
conizan el trasplante unipulmonar argumentan que los
resultados funcionales son similares a los obtenidos
en la fibrosis pulmonar; es una técnica mis sencilla y
de menor agresividad quirGrgica que no precisa habi-
tualmente circulacién extracorpérea; permite realizar
el trasplante a dos receptores con un (nico donante;
es la Gnica técnica posible cuando el paciente enfise-
matoso ha sido tratado quirtirgicamente por un neu-
motdrax recidivante. Este Gltimo argumento debe ser
el Gnico valido y debe constituir la tnica indicacion Ii-
cita de trasplante unipulmonar en el enfisema pulmo-
nar, Aunque algunos autores afirman la ausencia de

compresion del pulmén trasplantado por el pulmén
nativo enfisematoso con buen resultade funcional (4,
13, 14) vy la supervivencia en cl Registro de la
«L,S.HT» es menor en los trasplantes bipulmonares
(2); los resultados del Registro agrupan las cuatro téc-
nicas de trasplante bipulmonar realizadas por centros
con capacidad técnica diferente y los resultados fun-
cionales a medio plazo después de trasplante unipul-
monar son de baja calidad y aleatorios. El Grupo de la
Universidad de Burdeos ha demostrado por estudios
evolutivos con TAC y exploracion funcional respirato-
ria, que en el trasplante unipulmonar se produce pre-
coz o tardiamente una compresion del pulmon tras-
plantado por el pulmén enfisematoso (9-12). Esta
compresion del pulmén reduce el valor funcional del
trasplante e incrementa el riesgo de infeccion bron-
quial. La recuperacion funcional es peor y tiene una
tendencia indiscutible a degradarse con el paso del
tiempo (9, 11).

La hipertension arterial pulmonar primaria vy el
Complejo de Eisenmeger son indicaciones recientes de
trasplante unipulmonar, como ha sido mencionado en
el apartado de trasplante cardiopulmonar, que deben
considerarse todavia como indicaciones en fase de in-
vestigacion clinica.

Trasplante Bipulmonar )

El trasplante bipulmonar exige la ausencia de una
insuficiencia cardiaca irreversible. Una insuficiencia
cardiaca de corta duracién y que ha regresado sin
dejar secuelas en el corazon derecho, no es una con-
traindicacion definitiva.

Sus indicaciones indiscutibles son los enfisemas pul-
monares compresivos, asi como todos los enfisemas y
fibrosis con supuracion bronquial, destacando en este
grupo los pacientes con mucoviscidosis (15). Mas dis-
cutibles son las indicaciones por fibrosis sin supura-
cion y las hipertensiones pulmonares primarias.

La discusion en los trasplantes bipulmonares radica
mis en las variantes técnicas que en las indicaciones.
Hay que distinguir cuatro técnicas de trasplante bipul-
monar:

— Bipulmonar -en blogues, con anastomosis traqueal
segin la técnica original de Patterson (16), que ha sido
abandonada por la elevada frecuencia de necrosis de
la anastomosis traqueal, alcanzando un 43% en la serie
de su promotor (17).

— Bipulmonar «en blogues, con anastomosis a nivel
del origen de los das bronquios principales para mini-
mizar la isquemia de los bronquios del donante (18).
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— Bipulmonar secuencial. Propuesto por Bisson y
Cooper (19) es en realidad un doble trasplante unipul-
monar. Realiza la anastomosis bronquial mis distal
hacia el hilio y reduce la importancia de la isquemia.
§i la tolerancia al clampaje del pulmén es buena vy si el
primer pulmoén trasplantado funciona inmediatamente,
este trasplante puede ser realizado sin circulacién ex-
tracorpbrea. Sin embargo, es una cirugia larga que
prolonga de forma importante el perfodo de isquemia
del segundo pulmon, con las secuelas consiguientes y
no elimina totalmente las complicaciones de la sutura
bronquial.

— Bipulmonar «en blogues, con anastomosis traqueal
y revascularizacion arterial bronquial, segin la técnica
de Couraud (10, 20). Esta técnica hasta ahora al alcan-
ce de un reducido niimero de equipos quirtrgicos, im-
plica un corto periodo de circulacion extracorporea y
asocia las ventajas de su relativa rapidez y de una cica-
trizacion traquela perfecta,

Contraindicaciones

Las contraindicaciones absolutas son las mismas que
en los trasplantes de otros 6rganos, neoplasia, enfer-
medad psiquidtrica grave, infeccion activa, hepatitis
evolutiva, serologia VIH positiva, insuficiencia polivis-
ceral irreversible. La edad superior a 60 afios ha dejado
de ser una contraindicacién. Una ventilacion artificial o
una fraqueotomia, si no estd acompafiada de una sep-
ticemia o de una supuracién profusa de las vias respi-
ratorias es compatible con la indicacién del trasplante.

A estas contraindicaciones absolutas hay que consi-
derar unos factores de riesgo especificos que aunque
ninguno de ellos por separado es una contraindica-
cidn, su asociacion puede hacer renunciar a la realiza-
cién del trasplante. En los casos limites, la capacidad
del pacientes y de su familia para asumir todos los
riesgos de la cirugia son un elemento importante en la
decision quirdrgica:

— Infeccién bronquial. Es con frecuencia recidivante
por gérmenes resistentes. Su resistencia no es una con-
traindicacién pero el mejor control posible debe ser la
preocupacion principal en un paciente inscrito en lista
de espera.

— Corticodependencia. La supresion de los corticos-
teroides es un objetivo de la preparacion antes del tras-
plante. Sin embargo, la corticoterapia es con frecuencia
indispensable y en estos casos debe realizarse un es-
fuerzo para reducir la dosis hasta el minimo tolerable,

- Adberencias pleurales. Que sean secundarias a la
enfermedad original que ha conducido a la insuficiencia

respiratoria, a enfermedades intercurrentes o a trata-
mientos quirdrgicos previos, las adherencias pleurales
son siempre un factor agravante que conllevan una ele-
vada morbilidad por hemorragias peroperatorias. En al-
gunos casos, la impenetrabilidad de las adherencias ha
obligado a renunciar o a modificar el planteamiento
quirtirgico. La busqueda de adherencias firmes forma
parte del estudio preoperatorio, tanto en la anamnesis
como en algunos aspectos de la densitometria, aunque
no siempre pueden ser apreciadas en toda su magnitud.

— Bl estado nutricional. La masa corporal magra
debe ser considerada para estimar la capacidad de re-
habilitacién del receptor. La oxigenoterapia no es un
factor agravante. Debe instituirse o ampliarse porque
puede salvaguardar el trofismo muscular o restaurar la
funcién de un corazon derecho insuficiente.

Donante

Los requerimientos del donante pulmonar o del blo-
que cardiopulmonar son mds rigurosos, estimindose
que Gnicamente un 20% de los donantes de injertos
cardiacos sirven como donantes de pulmén (21). A los
requerimientos necesarios para un donante cardiaco se
afiaden:

a) La ausencia de infeccion pulmonar confirmada
con la negatividad de la tincion de Gram en los aspira-
dos traqueo-bronquiales.

b) La ausencia de cirugia toricica previa.

c) El intercambio de gases con pO2 superior 2 100
mHg con FiO2 del 40$ y una funcién mecinica ade-
cuada,

d) La ausencia de contusion pulmonar,

¢) Discrepancia entre el tamafio del donante y re-
ceptor inferior a 20 Kg o a 10 cm de perimetro torici-
co. La compatibilidad de tamafio se confirma midiendo
en la radiografia de térax del donante y receptor el
didmetro transverso del térax a nivel del diafragma y el
longitudinal desde el apex hasta la capula diafragmati-
ca. No debe existir una discrepancia superior a dos
centimetros. En el trasplante unipulmonar se acepta un
injerto donante ligeramente mayor, mientras que en el
trasplante bipulmonar es mejor un injerto donante lige-
ramente menor para no producir restriccion después
de la implantacién. )

f) En la medida de lo posible y dependiendo de la
premuta en la necesidad del trasplante, debe evitarse
el trasplante de un donante CMV positivo a un recep-
tor CMV negativo.

Si se considera que una intubacién superior a cuatro
dias es sindnimo de infeccidon y que un dafio cerebral
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irreversible se asocia habitualmente a partir del tercer
dia a edema pulmonar de origen neurdgeno, la des-
proporcion injertos donantes disponibles/receptores es
evidente., También es preciso considerar que con los
métodos de preservacién actuales, el periodo de isque-
mia permitido para el pulmodn es inferior al de otros
drganos, limitando atin mas el nimero de injertos pul-
monares y desaconsejando el trasplante bipulmonar
secuencial (19). Estas limitaciones han hecho que algu-
nos grupos acepten donantes con contusiones limita-
das, atelectasias cuyos tapones mucosos han podido
ser extraidos por fibroscopia, hemotérax y heridas pul-
monares corticales, sin que estas patologias hayan em-
peorado los resultados (9).

La realizacion del trasplante exige la compatibilidad
sanguinea a nivel del Grupo ABO y la presencia de un
«crossmatch» negativo entre los linfocitos del donante v
el suero del receptor, que puede ser sustituido por la
negatividad de los tests de linfocitotoxicidad. Dada la
premura de tiempo y el nimero limitado de donantes,
el estudio de los antigenos de histocompatibilidac HLA
se realiza retrospectivamente, a pesar de la influencia
de los antigenos Clasell (DR) en la supervivencia del
injerto (23).

Complicaciones postoperatorias
especificas

Il postoperatorio del trasplante pulmonar puede
verse ensombrecido por una serie de complicaciones.
Las principales y mas especificas son el rechazo
agudo, las infecciones, las lesiones de cicatrizacion tra-
queal y bronquial y tardiamente la bronquiolitis oblite-
rante que pone en entredicho el pronéstico funcional.

Rechazo Agudo

El tratamiento inmunosupresor profilactico pro-
puesto por el Grupo de Toranto, asociaba ciclospori-
na, azatioprina y globulina antilinfocitaria, iniciando el
tratamiento con corticosteorides a partir de la tercera
semana. Este protocolo aceptado por todos los equi-
pos hasta 1989, se acompafiaba de una elevada morta-
lidad por infecciones. Por otra parte, varios autores
(9) observaron que los corticosteroides no tenian un
efecto tan nocivo sobre la anastomosis bronquial. Es
la razén por la cual los protocolos actuales, variables
con cada equipo, han evolucionado hacia una reduc-
cion del periodo y dosis de globulinas antilinfocitarias
o de anticuerpos monoclonales, una incorporacién
mis precoz de los corticosteroides al tratamiento in-
munosupresor y algunos equipos a la supresion de la

azatioprina entre la segunda y novena semana pos-
trasplante (9, 11).

Los signos clinicos de rechazo no tienen ninguna
especificidad: tos, disnea, fiebre, crepitantes en la aus-
cultacion. La radiografia de térax en los episodios de
rechazo precoz es anormal en la mayoria de los casos,
aunque la aparicion de opacidades parenquimatosas o
intersticiales de tipo infiltrativo o reticulonodular, no
permite realizar el diagnéstico diferencial con una in-
feccién, especialmente por citomegalovirus (25). Por
otra parte, la radiografia de torax es normal en el 23%
de los episodios de rechazo, ocurridos a partir del pri-
mer mes (25). Los equilibrios 4cido-base se normali-
zan a partir de la primera semana postrasplante y tie-
nen un valor orientativo, Una reduccion de la pO2
debe hacer pensar en un rechazo agudo si no existe
una causa mecinica evidente. Una infeccién puede
producir una reduccién de la pO: pero en un contex-
to de fiebre y expectoracion. A partir del segundo
mes, un descenso del V.EM.S. superior al 10%, debe
alertar e indicar una biopsia bronquial (26). La biopsia
endomiocirdica ha perdido su valor porque habitual-
mente el rechazo pulmonar es posterior al cardiaco
@n.

Pendiente de confirmar el valor prictico de otros
exdmenes que estin actualmente en fase de investiga-
ci6n clinica, tales como linfocitos LEU 7 en la mucosa
bronquial, niveles de receptor soluble de IL 2, medida
del flujo sanguineo en la mucosa bronquial por dop-
pler-laser y la composicién del surfactante; la broncofi-
broscopia es la Gnica técnica que permite confirmar el
diagnéstico de rechazo con una sensibilidad del 84% y
una especificidad del 100% (28). Sin embargo, la sensi-
bilidad de la biopsia transbronquial en los casos de in-
feccion no supera el 38%, mientras que el lavado bron-
coalveolar tiene una sensibilidad del 83% (29). La im-
portancia de la biopsia transbronquial para diagnosti-
car el rechazo queda expresada en la propuesta de
clasificacion del rechazo pulmonar del «Lung Rejection
Study Groupe de la LS.H.T. (30) (Tabla 1I).

Infecciones Traqueoronquiales

La incidencia de complicaciones infecciosas respira-
torias es mayor que en el trasplante cardiaco (31). Los
factores de riesgo para explicar esta alta incidencia
son:

a) Preoperatorio: Infeccién, desnutricioén calorico
proteica; cortico-dependencia del receptor.

b) Intraoperatorio: Infeccion del donante y acto qui-
rargico,
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Tabla

A. RECHAZO AGUDO VASCULAR:
0. Normal.

1. Grado 1: Rechazo Minimo:
a: con inflamacién bronquiolar.
b: sin inflamacién bronguiclar.
c: con inflamacién bronquial,
d: sin bronquiolos visibles.

2. Grado 2: Rechazo ligero:
a: con inflamacién bronquiolar.
b: sin inflamacién bronquiolar.
¢: con inflamacién bronquial.
d: sin bronquiolos visibles.

3. Grado 3: Rechazo Moderado:
a: con inflamacién brenquiclar.
b: sin inflamacién bronquiolar.
c: con inflamacién bronquial.
d: sin bronquiolos visibles.

4. Grado 4: Rechazo Severo:
a: con inflamacién bronquiolar.
b: sin inflamacién bronquiolar.
¢: con inflamacién bronquial.
d: sin branquiolos visibles.

B. LESIONES ACTIVAS DE VIAS AEREAS SIN FIBROSIS:
1. Bronquitis Linfocitaria.

2. Bronquilitis Linfocitario,

C. RECHAZO BRONQUIOLAR CRONICO:

1. Bronquiolitis Obliterante Subtotal:
a: Activa,
b: Inactiva,

2. Bronquilitis Obliterante Total:
a: Activa.
b: Inactiva.

D. RECHAZO VASCULAR CRONICO

E. ANGEITIS NECROSANTE

c) Postoperatorio: Inmunodepresion; ventilacion asis-
tida; fisiologia del pulmén trasplantado con desapari-
cion del reflejo de la tos; interrupcién del drenaje linfi-
tico y de la vascularizaciéon bronquial; alteracion del
funcionalismo ciliar; duracion del perfodo de isquemia;
edema postiplantacién y posible transmision de agentes
infecciosos, especialmente a través del injerto.

Las infecciones bacterianas son las mis frecuentes,
Las infecciones virales representan entre el 20% vy el
30%. Las neuropatias por herpes son las mis precoces,
seguidas por las infecciones por citomegalovirus vy mis
tardiamente el virus sincitial y el virus de Epstein Barr,
La frecuencia y la originalidad de las infecciones por
citomegalovirus exige una atencién especial, tanto
desde el punto de vista del tratamiento (Ganciclovir)
como de la prevencion (procurar evitar el trasplante de
un donante seropositivo a un receptor seronegativo;
administracién de productos sanguineos CMV —; elimi-
nacién de las células vectoras de CMV con el lavado
de los productos sanguineos; inhibicion de la replica-
¢ién viral con la administraciéon de Aciclovir; preven-
cién temporal de la infeccion en los receptores serone-
gativos con injerto seropositivo con la administracion
de inmunoglobulinas con un titulo anabolizante eleva-
do. Las infecciones parasitarias son mis tardias y apa-
recen a partir del primer mes, a diferencia de las infec-
ciones micoticas que no se presentan habitualmente
tardiamente (31). Las infecciones por micobacterias
han sido escasamente citadas en la literatura.

Lesiones de Ia cicatrizacion traqueal
o bronquial

Segin su importancia y la precocidad de aparicién
pueden producir una necrosis total de la anastomosis
con mediastinitis, necrosis parcial con mediastinitis ta-
bicada y fistula bronco-mediastinica o bien lesiones
troficas menos importantes pero capaces de inducir
una estenosis de la anastomosis. Su frecuencia varia
segin el tipo de trasplante realizado, inferior al 10% en
el trasplante cardiopulmonar (17), entre el 10% vy el
20% en los trasplantes unipulmonares (17), 40% para
el trasplante bipulmonar con anastomosis traqueal y
20%-40% para el trasplante bipulmonar con anastomo-
sis bronquial bilateral (18). La principal causa es la is-
quemia fraqueal o bronquial. Por ello, si no se realiza
una revascularizacién bronquial preoperatoria, han
sido propuestas varias maniobras para desarrollar una
neovascularizacion v proteccién de la anastomosis,
tales como la envoltura con epiplon pricticamente
abandonada en Ia actualidad, la envoltura pleuroperi-
cirdica o con los tejidos mediastinicos.

Basiandose en la importancia de la isquemia, el
Grupo de la Universidad de Burdeos inicié la revascu-
larizacion bronquial en los trasplantes bipulmonares
(10, 20). Este protocolo de revascularizacion se basa
en el hecho anatémico de que el tronco intercostal
bronquial derecho (TICBD) es una arteria presente en
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el 95% de los casos y revasculariza todo el arbol bron-
quial derecho y la carina, asi como el arbol bronquial
izquierdo a través de una red anastomotica subcarinal
(10). Si el TICBD estd ausente, en su lugar existe un
tronco arterial comtn que nutre ambos bronquios y en
estos casos se revasculariza dicho tronco comiin, Los
resultados obtenidos con esta técnica de revasculariza-
cién por el Grupo de Burdeos demuestran la permea-
bilidad postoperatoria del injerto con una cicatrizacion
de la anastomosis bronquial (Grado T o IT de la clasifi-
cacion de Couraud) (12),

Brongquiolitis Obliterante

La bronquiolitis obliterante esta ligada a la gravedad
de los episodios de rechazo agudo y a las infecciones
y se desarrolla tanto en el trasplante cardiopulmonar
como en el trasplante pulmonar. Se manifiesta por la
aparicion de una disnea progresiva con una explora-
cién funcional respiratoria indicativa de un sindrome
obstructivo. La radiografia de torax es normal, la biop-
sia transbronquial es raramente significativa y la de-
mostracion histologica exige habitualmente una biop-
sia pulmonar quirtrgica. En algunos pacientes, el
curso inexorable de la evolucién es temporalmente in-
terrumpido por un incremento del tratamiento inmu-
nosupresor, Sin embargo, a largo plazo evoluciona
hacia la insuficiencia respiratoria con la alternativa del
retrasplante o la muerte,

Resultados

Los resultados del Registro de la «L.S.H.T» muestran
una supervivencia de los trasplantes cardiopulmonares
del 59% al afio y 45% a los cinco anos; de los trasplan-
tes bipulmonares del 62% al afio y 51% a los dos afos;
de los trasplantes unipulmonares del 69% al afio y
62,5% a los dos afos (2). La experiencia [rancesa
muestra una supervivencia inferior en los trasplantes
cardiopulmonares (63% al afo y 46% a los dos arios)
(33). Estos resultados parecen mis reales que los datos
del Registro de la «[.S.H.T.», debido al caricter volunta-
rio de este registro, y se correlacionan estrechamente
con los resultados del Collaborative Transplant Study
dirigido por el Prof. G, Opelz (34). Sin embargo, la ex-
periencia creciente y la superacion de la fase de apren-
dizaje estd mejorando de forma espectacular estos re-
sultados. Asi, si comparamos en el Registro de la
L.5.H. T los resultados de los wasplantes realizados en
1988 y en 1991, la mortalidad hospitalaria ha pasado
en el wasplante bipulmonar del 44% al 13,6% y en el
trasplante unipulmonar del 22,7% al 12,6% (2). Es ne-

cesario destacar los excelentes resultados del Grupo de
la Universidad de Burdeos con una supervivencia del
64% a los cuatro anos y una espectacular curva actua-
tial de los trasplantes realizados a partir de 1989 que
muestra una supervivencia del 89% a los tres anos (9).

Los resultados funcionales son excelentes. La fun-
cién respiratoria mejora durante los primeros seis
meses hasta alcanzar valores normales o subnorma-
les. Estos resultados son constantes en los trasplantes
cardiopulmonares, bipulmonares y unipulmonares
por fibrosis.

El trasplante cardiopulmonar y bipulmonar ofrece un
modelo Gnico de pulmén totalmente separado de sus
aferencias y eferencias vagales, de su drenaje linfatico y
de su vascularizacion bronquial. A diferencia del perro,
la denervacién no modifica de forma importante el
control de la ventilacién, Unicamente la duracion total
del ciclo respiratorio es mis corta y la frecuencia respi-
ratoria es mds rapida. La adaptacion ventilatoria a la hi-
percapnia estd ligeramente disminuida, mientras que la
respuesta a la hipoxia es normal (35). La respuesta ven-
tilatoria al ejercicio es completamente normal (36).

El intercambio gaseoso se normaliza ripidamente
después del trasplante si no existe infeccién o rechazo
(37). las prucbas de funcién respiratoria muestran un
sindrome restrictivo durante las primeras semanas, con
una mejoria progresiva hasta alcanzar volimenes nor-
males a los dos-tres meses después del trasplante (37).
Una reduccion del VEMS a partir del tercer mes de
postoperatorio indica infeccion, rechazo o bronquioli-
tis obliterante. E] reflejo de la tos desaparece después
del trasplante cardiopulmonar y bipulmonar. Caudal-
mente a la anastomosis traqueal, los estimulos mecani-
cos o quimicos no se acompanan de ninguna respues-
ta y estos hallazgos persisten con el tiempo, represen-
tando un argumento en contra de la reinervacion pul-
monar en el hombre (38). La funcidén mucociliar esta
alterada precozmente, aunque estudios preliminares
sugieren la recuperacion del movimiento ciliar en el
drbol bronquial trasplantado.

Conclusiones

El trasplante cardiopulmonar y pulmonar ha tenido
que superar durante la pasada década problemas téc-
nicos con un riesgo quirargico aceptable. El mejor co-
nocimiento del trasplantado y del paciente inmunode-
primido ha reducido las complicaciones, especialmen-
te el rechazo y la infeccidn.

Con grandes esperanzas de ver mejorar ain sus re-
sultados, el trasplante por la calidad de sus resultados
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vitales y funcionales, ha conquistado su parcela en el
tratamiento de las insuficiencias respiratorias y cardio-
respiratorias. Ello justifica desarrollar y ampliar una
verdadera politica organizativa de trasplantes en los
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