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El éxito de la anestesia en el trasplante de pulmón (TXP) depende principalmente de la comprensión de la 

enfermedad pulmonar subyacente y de las características específicas de la intervención y no del seguimiento de un 

estricto protocolo anestésico. Por consiguiente, es imprescindible para hacer un planteamiento lógico de la anestesia, 

destacar algunos aspectos de la fisiopatología de los candidatos a TXP que van a tener gran repercusion en el 

tratamiento perioperatorio de estos enfermos. 

CONSIDERACIONES FISIPATOLOGICAS 

 
Según las indicaciones actuales se puede agrupar la patología pulmonar suceptible a TXP en tres grupos bien 

diferenciados(1). 

1. Neumopatías restrictivas; siendo la más frecuente la  Fibrosis pulmonar idiopática (FPI). 

2. Neumopatías obtructivas; principalmente el enfisema 

3. Hipertensión pulmonar, bien primaria (HPP) o  secundaria a la situación de Eissenmenger. 

Aunque cada grupo de patología tiene sus peculiaridades específicas, podemos resumir que, en la evolución 

de la enfermedad, y por lo tanto cuando el paciente es candidato a TXP, presentan una afectación muy importante de 

la función pulmonar con repercusión hemodinámica(2). 

Desde el punto de vista pulmonar, presentan un patrón ventilatorio restrictivo con disminución de los 

volumenes de reserva pulmonares y un aumento del gradiente A-a de O2 por afectación importante de la capacidad 

de difusión. 

Hemodinánticamente se caracterizan por tener hipertensión pulmonar (HTP) moderada o severa, y como 

consecuencia una función cardíaca derecha deprimida en mayor o menor grado. 

Por otro lado, es importante tener presente que, a estos pacientes, que tendrían contraindicación de anestesia 

general para otro tipo de intervención, se les va a someter a diversas situaciones que van a empeorar aún más sus 

ya comprometidas funciones pulmonar y cardíaca para poder realizar la cirugía. 

En la valoración del paciente, aparte de la evaluación pulmonar, es imprescindible un estudio cardiológico 

completo que incluya cateterismo cardiaco con especial estudio de la función del ventrículo derecho (VD), ya que de 

estos datos dependerán las alternativas de soporte farmacológico, circulatorio y de ventilación durante la cirugía(3). 

PREMEDICACION Y PREPARACIÓN PARA LA ANESTESIA 

 
La premedicación en planta con benzodiacepinas puede ser peligrosa en estos enfermos, ya que disminuyen la 

ansiedad pero también pueden deprimir la ventilación y aumentar la hipoxia. En caso de premedicación en planta 

sería mas útil la escopolamina, que aunque tenga solo una ligera acción sedante, su actividad antisialagoga puede 

ser beneficiosa. 

Una vez en quirófano y con monitorización no invasiva (Tabla 1), podemos premedicar con una 

benzodiacepina de acción corta como el midazolam IM o IV tras insertar una cánula periférica. 
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TABLA1 

Monotorización en el TXP 

Ø No invasiva   

o ECG   

o Pulsioximetría   

o Diuresis 

Ø Invasiva 

o Presión arterial sistémica 

o Presión arterial pulmonar 

o SVO2  

o Temperatura central 

 

A no ser que esté contraindicado, se coloca al paciente un catéter epidural antes de la inducción anestésica. 

Existe controversia sobre la colocación de este catéter en pacientes con tratamiento anticoagulante, y no debemos 

olvidar que si es necesario el bypass cardiopulmonar se tendrá que realizar una heparinización completa. La 

experiencia ha demostrado que existe tiempo suficiente entre la punción epidural y la administración de heparina, y 

no ha habido complicación por esta técnica(1). Sin embargo, son muchas las ventajas, ya que es un método excelente 

para controlar el dolor postoperatorio y para la administración de opiáceos durante el periodo intraoperatorio como 

coadyuvante a la anestesia general. 

Otro punto conflictivo es el lugar de punción. Hay estudios recientes que demuestran que es más efectivo para 

controlar el dolor postoperatorio la administración de opiáceos por vía epidural a nivel torácico que lumbar. Nosotros, 

sin embargo, pensamos que los riesgos de la punción torácica superan las posibles ventajas, por lo que insertamos el 

catéter a nivel lumbar alto. 

INDUCCION Y MANTENIMIENTO DE LA ANESTESIA 

 
El cese brusco del alto tono simpático por el aumento endógeno de catecolaminas en pacientes hipóxicos e 

hipercápnicos, puede producir un colapso circulatorio, sobre todo al sumarse a la acción de los anestésicos el paso 

de ventilación espontánea a controlada. 

La inducción de la anestesia debe ser suave y gradual. El anestésico ideal sería aquel que no produjera 

depresión cardiocirculatoria, hipertensión pulmonar ni liberación de histamina. Nosotros, al igual que otros grupos, 

hemos empleado para la inducción dosis moderadas de tiopental con etomidato, suplementados con fentanilo y 

vecuronio para facilitar la intubación. Aunque la ketamina produce broncodilatación, que puede ser útil en algunos 

pacientes, también provoca un aumento de las presiones pulmonares y broncorrea por lo que no es aconsejable. 

La intubación se realiza siempre con un tubo de doble luz izquierdo comprobando la correcta posición con 

fibroscopio. En caso de pacientes pequeños se puede emplear un tubo en tráquea con obturador bronquial. Al 

finalizar la intervención el tubo de doble luz es sustituido por uno normal del mayor calibre posible para facilitar 

futuras broncoscopias y lavados bronquiales. 

Para el mantenimiento son fármacos seguros el isoflurano, fentanilo, midazolam y vecuronio como relajante. El 

N2Oestá contraindicado, no solo por aumentar el tamaño y el riesgo de ruptura de las bullas, sino por aumentar las 

resistencias vasculares pulmonares (RVP) e impedir una FiO2 de 1. 
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Para mantener un gasto urinario adecuado con restricción de líquidos se administra si es necesario dopamina 

a dosis diuréticas. 

MONITORIZACION 

 
Hay quien aconseja realizar la monitorización invasiva (Tabla 2), previa a la inducción para controlar el 

deterioro hemodinámico que esta puede provocar`. Nosotros pensamos que la ansiedad que provocan las punciones 

aumenta el riesgo de complicaciones de estas técnicas, por lo que las realizamos tras la inducción. 

TABLA2 

Tratamiento de Apoyo al VD 

Ø Mantenimiento precarga 

Ø Mantenimiento frecuencia cardíaca elevada 

Ø Mantenimiento presión perfusión miocárdica 

Ø Reducción de la postcarga 

 

Para el registro continuo de la presión arterial canalizamos la arteria radial. El catéter de arteria pulmonar se 

inserta por la vena yugular interna derecha comprobando la correcta posición de la punta en la arteria pulmonar del 

pulmón declive por Rx. Este catéter además de medir presiones pulmonares, nos permite la monitorización continua 

de la SvO2 y de la temperatura y mediciones del gasto cardiaco (GC) y de la fracción de eyección (FE) del VD por 

termodilución. 

VENTILACION 

 
El objetivo de la ventilación es permitir un 

intercaimbio gaseoso óptimo con mínima repercusión 

hemodinámica. En la Fig. 1, se observan los distintos 

cambios que sobre la fisiología respiratoria se producen 

en estos enfermos y su repercusión sobre la 

oxigenación y el funcionamiento cardíaco(4). 

El cambio de presión negativa por positiva que 

conlleva la respiración mecánica supone el primer 

cambio importante en la fisiología pulmonar y cardiaca, 

por lo que se comienza con una ventilación asistida 

manual para que este cambio sea gradual. Se debe 

evitar la hiperinsuflación, ya que en los pacientes con 

EPOC existe el riesgo de ruptura de bullas y la 

producción de un neumotórax a tensión(5).  

El tratamiento clásico de pacientes con 

enfermedad pulmonar obstructiva requiere un aumento 

del Vc (Volumen corriente) con bajas frecuencias 

respiratorias para aumentar el tiempo espiratorio. Sin 

embargo el enfermo con EPOC terminal candidato a TXP necesita unos Vc moderadamente bajos (840 ml/Kg) con 

frecuencias relativamente altas (15-25). El flujo inspiratorio tiene que ser elevado para permitir un tiempo espiratorio 
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alargado para atenuar el atrapamiento aéreo. A menudo es necesario una relación I:E de 1:5. Se debe tener presente 

que estos pacientes están acostumbrados a la hipercapnia por lo que soportan bién carbónicos relativamente 

elevados. 

La hipoxemia por disminución de la difusión de O2 se agrava por la alteración de la ventilación/perfusión que se 

produce por el decúbito lateral, y posteriormente por el aumento del shunt secundario a la ventilación a un solo 

pulmón hasta que se liga la arteria pulmonar. Aunque se haya aconsejado mantener una FiO2 inferior a 0,5, no hay 

datos convincentes que soporten que administrar oxígeno al 100% intraoperatoriamente pueda ser peligroso. Por el 

contrario, si es necesario es aconsejable y hay incluso evidencias de que al aumentar la FiO2 se produce 

vasodilatación pulmonar. Si a pesar de ventilar con oxígeno al 100% persiste la hipoxemia, hasta que se liga la arteria 

pulmonar se puede emplear una CPAP o flujo contínuo con O2 en el pulmón no ventilado. 

HEMODINÁMICA 

 
Debido al escaso desarrollo muscular del VD, 

cualquier incremento de la postcarga (RVP, HTP o 

clampaje de la arteria pulmonar) es mal tolerado, 

produciéndose distensión y disminución de la FE 

efectiva (Fig.2). La dilatación, por un lado, produce una 

ligera insuficiencia tricuspídea con lo que disminuye aún 

mas la FE, y por otro desvía el septo interventricular con 

lo que disminuye el volumen telediatólico del VI con el 

consiguiente descenso del volumen latido, del GC y de 

la TA. El aumento de volumen del VD junto con el 

incremento de la postcarga, aumentan la tensión de la 

pared, el consumo de O2 y predispone a la isquemia 

miocárdica empeorando aún más el cuadro. 

El inicio de la ventilación mecánica, la ventilación 

a un solo pulmón o el clampaje de la arteria pulmonar, 

son situaciones que suponen un incremento brusco de 

-de la ya elevada postcarga del VD. 

Los componentes más importantes del 

tratamiento de apoyo al VD para mantener un GC adecuado aparecen en la Tab.II. Con volumen latido pequeño el 

GC se hace dependiente de la frecuencia cardiaca, por lo que ésta se debe mantener elevada. Para conseguir una 

precarga adecuada tendremos que infundir soluciones cristaloides, pero sin olvidar que al mismo tiempo tendremos 

que hacer una política de restricción de líquidos, ya que en la reperfusión, por la pérdida del drenaje linfático del 

nuevo órgano, está favorecido el acúmulo de líquido pulmonar.  

Conseguir los otros dos componentes de apoyo al VD puede resultar francamente difícil. Todo fármaco que 

aumenta la presión de perfusión miocárdica produciendo vasoconstricción, provoca también un aumento de la 

postcarga. Por otro lado, todo vasodilatador pulmonar empleado para disminuir la postcarga del VD produce 

vasodilatación sistémica con lo que disminuye la precarga. Tendremos por tanto que emplear fármacos que teniendo 

acción inotrópica produzcan menos aumento de la postcarga del VD, y aquellos que la vasodilatación pulmonar que 

produzcan supere a la vasodilatación sistémica. 
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Dentro de este grupo de fármacos los de primera elección son la dobutamina o los inhibidores de la 

fosfodiesterasa (arurinona, milrinona), ya que producen ligeros aumento de la frecuencia cardiaca, mayor disminución 

de las resistencias pulmonares que de las sistérnicas, y son inotrópicos positivos. 

Si no se puede mantener una presión de perfusión adecuada, por la vasodilatación sistémica, se puede recurrir 

a los alfaagonistas tipo efedrina o adrenalina en bolos mientras se consigue una precarga adecuada con líquidos. 

Si estas medidas fallan, se pueden emplear vasodilatadores pulmonares más potentes como las PGE1 a dosis 

moderadas. Las prostaglandinas reducen espectacularmente las RVP pero también las sistémicas por lo que se tiene 

que infundir un alfaagonista por la aurícula izquierda. 

El óxido nítrico (NO) parece presentar un futuro prometedor en el tratamiento de la HTP, pero actualmente aún 

no está claro si la inhalación de NO puede producir un-efecto tóxico sobre el pulmón o si hay riesgo de 

transformación celular carcinogenética(6). 

Si estas medidas son insuficientes para mantener una función aceptable del VD y de la ventilación, es 

preceptivo la utilización del bypass cardiopulmonar. 

BYPASS CARDIPULMONAR 

 
Ocasionalmente el mantenimiento de una estabilidad hemodinámica y una ventilación adecuada son 

mutuamente excluyentes por lo que está indicado el empleo de bypass cardiopulponar. Se aconseja que previamente 

al clampaje definitivo de la arteria pulmonar se realice una oclusión manual y se valore la función del VD. 

La experiencia ha demostrado que el empleo de bypass es excepcional en el TXP unilateral siendo solo 

necesario en los pacientes con HPP. 

REPERFUSION 

 
Tras la reperfusión se produce una notable mejoría hemodinámica, con disminución de las presiones derecha y 

aumento del GC y de la TA. Sin embargo, persiste una afectación de la V/Q ya que el 90% del GC se dirige al nuevo 

órgano mientras que la ventilación se reparte entre los dos pulmones. 
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