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RESUMEN 
La selección de la técnica quirúrgica para transplante pulmonar, requiere de las 
siguientes condiciones: Adecuado funcionamiento del órgano del paciente donador 
vivo o con muerte cerebral; tiempos de isquemia e isquemia fría minimizados para 
prevenir la función deficiente posterior a la cirugía; técnica quirúrgica escrupulosa, 
especialmente de las anastomosis arteriales y venosas para prevenir hemorragias 
o trombosis y prevención de infecciones. 

, Los donantes pulmonares son escasos por las complicaciones orgánicas que 
repercuten en este órgano. 
Las indicaciones para realizar transplante pulmonar abarcan un amplio espectro 
de enfermedades de tipo restrictivo debido a la disminución del funcionamiento e 
incremento de la resistencia vascular. En este caso, se favorece la ventilación y la 
perfusión preferenciales del pulmón transplantado de manera unilateral. 
Los problemas inherentes al transplante pulmonar se refieren principalmente a la 
incompatibilidad de los donadores con respecto al receptor, y la isquemia del 
pulmón donador, que pese a que sea mínima, se produce mal funcionamiento 
pasajero posterior al transplante, lo que es intolerado por el receptor, que es casi 
totalmente dependiente del pulmón transplantado. Para minimizar la isquemia del 
pulmón donador, tanto el paciente donador y el receptor deben ser reunidos en la 
misma institución donde se realizará el transplante, o bien emplear los nuevos 
procedimientos de preservación del pulmón como son la solución de glucosa-
insulina-verapamil. · 
Uno de los pasos importantes en el trabajo pre, trans y posquirúrgico es la 
estabilidad cardiocirculatoria para garantizar la correcta perfusión: de.~los órganos 
transplantados y favorecer el funcionamiento temprano de los mismé:is.cf. 
En esta investigación se evaluó 1.a función pulmonar postransplante mediante 
parámetros hemodinámicos, gasométricos y cambios morfológicos;, en un modelo 
experimental canino de alotransplante unilateral de pulmón izquierdo con la 
aplicación de tres métodos é:le>pr'eservación: perfusión a través de la arteria 
pulmonar derecha con. solución salina fisiológica (SSF) a 4ºC y transplante 
inmediato; perfusión a través'de.laarteria pulmonar derecha y preservación con 
SSF a 4ºC durante 24 horas 'con posterior transplante; perfusión a través de la 
arteria pulmonar derecha y preservación con solución de glucosa-insulina
verapamil (GIK) a 4ºC durante 24 horas con posterior transplante. 
Los parámetros observados en el grupo de GIK_24 horas tuvieron una ligera 
ventaja con respecto al grupo de SSF _24 horas con relación a la presión arterial 
media sistémica, resistencia vascular sistémica, presión parcial de oxígeno 
arterial, presión parcial de bióxido de carbono y concentración de iones de 
hidrógeno, no observándose esta ventaja en parámetros como presión arterial 
media pulmonar, resistencia vascular pulmonar y gasto cardiaco debido a que 
estos parámetros indican un incremento de las fuerzas hidrostáticas en el lecho 
capilar y por lo tanto formación de edema en el tejido pulmonar. Además, los 
pacientes presentaron etapas criticas entre el tercer y quinto eventos lo que 
impidió proseguir con el estudio. 
Las diferencias significativas en los cortes histológicos entre los grupos SSF
inmediato, SSF-24 horas, GIK-24 horas demostraron que estos dos últimos 
métodos de preservación permitieron la formación de edema y congestión del 



tejido transplantado loque ocasiona deterioro de la función del pulmón, efecto que 
se pudo comprobar con el peso de los pulmones postransplante. Los grupos 
SSF _24 horas y . GIK.c...24 · horas que presentaron un aumento drástico al 
comparárseles con.: sus .. ·. pesos iniciales y pretransplante. Los parámetros 
observados en elgrúpo de GIK presentan una ligera ventaja con respecto al grupo 
de SSF _24. horas,··· Sin. embargo, no representa una propuesta contundente para 
utilizar la solución·de GIK en la preservación pulmonar 24 horas debido a que los 
pacientes desárfólláfon edema pulmonar, acontecimiento observado clínicamente 
en el transcurs·o-de la cirugía a partir de la quinta medición. 
La solución,; que. contiene glucosa-insulina-verapamil no representa la mejor 
alternativa.para preservar el tejido por 24 horas o más. Sin embargo, relacionado 
con otrosArabajos no se puede descartar este preservador ya que la función 
pulmonar se' mantiene mejor incluso posterior a 15 horas, que con preservadores· 
utilizados internacionalmente como la solución de Eurocollins. 
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SUMMARY --·-··------------···--------e-··-· •-------=-- _ __- _________ _ 
The choice far a suitable surgical techniques far a patient requires the following 
conditions: functional activity of the dorior.'s organ (donar can be either alive ar 
brain-dead), minimized ischemic time.and C:old ischemia time in arder to prevent 
deficient function post-'surgery; accuráte~surgical technique, especially in regard to 
arterial and vein anastomosis so éls .to' prevent either hemorrhage ar thrombosis; as 
well as decrease infection risk: .·. ·•· · ___ . _ _ · 
Donors far this specific transplant are:riot~freq'uent due to organic complications 
related to this organ. - · ::.. ,, 
lndications far lung transplant regard awide spectrum of restrictive type diseases 
due to the decrease of functioning and increase of vascular resistance. In such 
case, preferential ventilation and perfusion .of the transplanted organ is favored 
unilaterally. _ · 
Lung-transplant related problems include mainly that of donor-recipient 
incompatibility and donor's lung ischemia: even if it is minimal, temporary 
malfunction of this organ might arise after transplant, which is not tolerated by the 
recipient who is totally dependent on this transplanted lung. In arder to decrease 
donor's lung ischemia, there might be two ways to increase the odds of success: 
either both donar and recipient are gathered at the same institution where the 
transplant surgery will take place, ar new lung preservation procedures, such as 
the use of glucose-insuline-verapamil, are used. 
One of the most important steps pre-, during and post- surgery is cardiocirculatory 
stability so that adequate perfusion of transplanted .organs as well as early 
functioning of such organs can take place., ·-• }: '.: .. ~\;_; · __ - ___ - ·_. . 
In this study, post-transplant pulm9náry)furiction:J.-Vas::assessed by means of 
hemodynamic, and 9asametrica1 :pa,r~r:ri~t~r,s·_;:1s ~fall'as/.rl'l~ri:íh()lc)gica1 c¡,anges in 
an experimental canin~ m_odel ().f •. left.·N~~:(iJ~,il~~~~Cll ~a.\l_()~rél,r:i-~pl~b,!:b,Y-ªPp_lying three 
methods of preservat1on: ;phys1olog1c}:~sahne_•'tsolut1()n•'T(P,.SS)xperfus1on at 4°C 
through the right pulmona,Y,a'rtéry~an·él;im'rriec:liate'ftransplabf;PSS perfusion at 4ºC 
through the right pulmoria,Y;'artiúy:~·anciS'eVéntuaf·.tr:insplant atter 24 hours; and 
glucose-insuline:-varapamir0\;so1lítlC)ri?:••(GI~) •'af: 4°c · pei-fusion through the right 
pulmonary artery e1i;id.:ev~'ntüa_1 :·frarí.splant after 24 hours. 
Parameters obser\íed:;.iri 24~hour GIK group show a slight advantage when 
compared with·2~f~t1óur'"ssF in regard to cardiac output, mean systemic arterial 
pressure, mean pulman·ary arterial pressure, systemic vascular resistance, and 
partial carbon bioxide pressure. Such difference was not observed in parameters 
such as -pulmonary vascular resistance and partial arterial oxygen pressure since 
parameters indicate an increase of the hydrostatic forces in the capillaries, leading 
to formation of edema in the pulmonary tissue. Furthermore, patients showed 
critica! stages between the third and fifth event recorded and were no able to go 
on with this study. 
Significative differences in histological samples between immediate SSF and 24·
hour SSF and 24-hour GIK showed that these two latter methods of preservation 
allowed both formation of edema and congestion of transplanted tissue, leading to 
further malfunction of lung. This effect could be checked up by post-transplant lung 
weight. Both 24-hour SSF and 24-hour GIK showed a dramatic increase when 
compared with their initial and prior-to transplant weights. The parameters 
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observed in GIKgroup show a slight advantage when compared to that of 24-hour 
SSF. Non13theless, it doesnot mean that the 24-hour lung preservation GIK choice 
should be.favoréd since ·'patients developed pulmonary edema, event which was 
clinically obseíved during surgery in the fifth measurement. 
The solution';containing 'glucose-insulin-verapamil does not represent the best 
choice to preserve(the tissues after 24 hours or more. Nevertheless, due to other 
works perfÓrmed :iri')his field, no conclusion against this method can be obtained 
since atteY.ºi()S~houYp~eriod preservation, pulmonary function is actually kept even 
better · than;. with' other preservatives worldwide used su ch as the Eurocol/ins 
solution. 
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INTRODUCCIÓN 
El cirujano vascular Alexis Carrel realizó losc~primeros procedimientos vasculares a 
principio del siglo pasado, y dió inició la cirugía de transplante de órganos<1>. El 
primer intento de transplante pulmonar en perros fue realizado por Demikhov en 
1947,<1

•
2

> quien utilizó el lóbulo caudal, procedimiento con éxito limitado, en 
términos de supervivencia a largo plazo. Se estableció por primera vez la 
factibilidad técnica de preservar las arterias y nervios bronquiales para mantener la 
viabilidad del injerto. En 1950, Metras, <2> logró el primer alotransplante total de 
pulmón izquierdo en perros mediante el uso de la técnica de muñón atrial 
izquierdo, análoga a la empleada por Shumway y Lower en 1960,<1

·
2

> quienes 
utilizaron ... la .· anastomosis venosa pulmonar independiente. Juvenelle y 
colaboradorés<1> fueron los primeros en lograr supervivencia a largo plazo de un 
perro con""reimplante total de pulmón. Los estudios fisiológicos subsecuentes 
estableéierori variables de deterioro en el funcionamiento del pulmón 
transplantado''.'eri: presión de la arteria pulmonar, distensibilidad del pulmón, 
intercambio de gases y patrones respiratorios anormales atribuidos presuntamente 
a la demér;Vacié>n, del pulmón. <2> En 1963, Thomas Starzl y James Hardy<3A> 

transplantáron;por primera vez hígado~y.pulmón en humanos respectivamente. El 
paciente tjUé 'recibió el pulmón sobrevivió 18 días, complicándose con insuficiencia 
ren a 1·:-.. · · ·· ··. '···: .. '.";··;; .. <•'.';: ··'' ·. · · 

En los ÚIJ~lY~(~:~·~J~Á·a~~~~'~a~ i~terii~cio 37 transplantes de pulmón en humanos; 
el pacient~ C:on)nayor .. sobrevida alcanzó dé diez meses.<4

> La mayoría ,de éstos 
fallecieroll·;poi)élisfuhC::ión·;;fernprána :del injerto relacionada con la preser\taCión 
ina~eci.íada:'C:!él.'mismci';'ré'éhazo ó~cornplicaciones en la anastomosis bronquial, 
que . pró\/ocó~';'deítií.scénéiaf(En ;19~3. Cooper, <5> realizó exitosamente el primer 
transplarité de/pulmón derecho én un paciente con fibrosis pulmonar. Asimismo en 
1986, eféétúo un transplante bilateral con anastomosis de tráquea. (S) 

Esta experiencia en el campo de los transplantes ha permitido desarrollar técnicas 
quirúrgicas de vanguardia, además de nuevos medios que favorezcan la 
preservación de órganos mediante el empleo de soluciones frias para producir 
hipotermia. Lo anterior, aunado a los cuidados y tratamientos postransplante 
permiten día a día mayor éxito. <2 • 

71 

ANATOMÍA Y FISIOLOGÍA PULMONAR 
Anatomía del pulmón 
Los pulmones poseen una estructura cónica conformada por un vértice orientado 
hacia la entrada del tórax, una base cóncava ancha en relación con el diafragma, 
una superficie costal convexa sobre la pared lateral del tórax, un área medial 
irregular moldeada por el contenido del mediastino, un borde dorsal grueso en la 
gotera comprendida entre las vértebras y las costillas y otro fino que comprende 
una parte ventral colindante con el receso costomediastinal y una porción basal 
(caudoventral) que limita el receso costodiafragmático. La porción ventral presenta 
una excavación sobre el corazón (escotadura o incisura cardiaca). Toda esta 
estructura se encuentra invaginada en el saco pleural que inserta sus raíces en el 
mediastino. 
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Los dos pulmones' presentán. algl.Jrias diférehcias en cuanto a forma y tamaño, el 
derecho es mayor eri un .25%' áproximadarnente con respecto al izquierdo, debido 
a la proyección del córazón:::<ª!. ': · 

. ·-- --- - - ,:..;. ---- ~· . .,, -·-.. _, --,-,<-

Los bronquios prindpaÍE:Ís; derecho e izquierdo, se originan en la bifurcación 
traqueal por encima dei'':corázÓn y entran en el pulmón por la raíz de éste; cada 
uno emite un broricfi..Jió~Clüe~da origen a los lóbulos craneales antes de continuar 
caudalmente. El ·patrón ' de las primeras ramificaciones permite reconocer los 
llamados segmentos broncopulmonares, que son porciones específicas de pulmón 
oxigenadas por bron9uios identificables, definidos por tabiques de tejido conectivo. 

El pulmón derecho·'se divide en cuatro lóbulos: craneal, medio, accesorio y caudal. 
El lóbulo accesor,io.se encuentra separado de la superficie medial del lóbulo 
caudal por una fisúráque se ensancha en su límite dorsal para acomodar la vena 
cava caudal, que·:é:forre entre el agujero de la vena cava del diafragma y el atrio 
derecho. El pulm611;izquierdo se divide en lóbulos craneal, medio y cauda1.<9> 

Cada lóbul~ . p~l'#:~h'.~r;' es . indepencjiente; . esto permite al clínico locaHzar 
padecimientos quepú~dan,"co'ntiharse;aun solo lóbulo, antes de que dise.minen a 
todo el pulmón, o:bien';·~irítera,ctUar·:·con el cirujano en el caso de:resecci6'nes 
quirúrgicas lobares·.csii:,,;;)::t : >: },'e;,<,.. ·· · ·· ·' '": · ·· ' 

La sección transversal 'd~~·;r~;~\ía,s respiratbriás;aunienta•cÓrnÓ .. resultado de su 
extensa ramificación,:aühque el idiéméfró dé°Jci's;'condúcfos individuales de aire 
disminuye desde, la tráguea hasta los bronquiolOs terminales. Los bronquiolos 
terminales, los broriquiolos respiratorios, los conductos alveolares y los sacos 
alveolares, constituyen lá porción respiratoria del pulmón. Los gases se transfieren 
a través de las finas'paredes de los alvéolos que se encuentran en las regiones 
distales respectó ~a ·los bronquiolos terminales, denominados acinos. Las vías 
aéreas que éondücen hasta los bronquiolos terminales constituyen la parte no 
respiratoria del pulmón. Los alvéolos de acinos adyacentes están interconectados 
por una serie de orificios llamados poros de Kohn, que permiten el movimiento 
colateral del aire, lo que puede ser un factor significativo en la distribución del gas 
durante la ventilación pulmonar. Los conductos aéreos que conducen a la porción 
respiratoria del pulmón contienen cartílago, un poco de músculo liso y están 
tapizados por cilios. El epitelio secreta mucus, que se mueve en dirección a la 
boca por acción de los cilios, y ayuda a mantener limpios los pulmones. Las 
porciones respiratorias del pulmón no presentan cartílago, estando reemplazado 
por músculo liso. La contracción de esta musculatura lisa puede tener un notable 
efecto sobre las dimensiones de las vías aéreas de los pulmones. <10

·
11

> 

Las arterias pulmonares siguen a los bronquios, en tanto que las venas 
pulmonares llegan a correr por separado, alternando su posición con las 
asociaciones broncoarteriales, lo que representa significancia clínica en los 
transplantes y cirugía pulmonar. Un conjunto de arterias bronquiales parten de la 
aorta para irrigar los bronquios y al respectivo tejido conectivo de forma 
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completamente independiente_ alas arterias pulmonares~ Existe un. conjunto de 
venas bronqÚiales que desembocán . en fá'. ,:rena 'écigós," pero' a _menudo el flujo 
sanguíneo bronquial retorna:'al con:izón por las. venas pulmonáres. No parece 
haber anastornosis·árteri6\fenosas y esto convierte al pulmón en un filtro eficaz 
que impide· la 'propágáción<de •émbolos y células tumorales, lo que explica la 
frecuencia .de abscesos'. y metástasis tumorales como consecuencia de 
enfermeda~€:lf; ~.n ?!~º-~~c)rgé:lnós. <11 

> 
·~ -.- ,,-;,·::-::·::-:._{ ~''"""·;-~--.-:::-.";-:-:--:-:_ ~,,.-,- . .,_-= :-- -, -

La linfa &erí'á·,h'a6ia~los linfonodos traqueobronquiales y mediastinales, sea 
directamente'.c) a'):través de un pasaje inicial de pequeños nódulos pulmonares 
dispuestos.~aJoilar'gq~cjel árbol bronquial dentro de la sustancia pulmonar.<11

> 
. <.;:-'. ·:-.~:, ___ _ 

La inervación pa'rte de un plexo pulmonar localizado en el mediastino que recibe 
fibras simpaticas y parasimpáticas (vagales). Las fibras eferentes se distribuyen a 
glándulas, musculatura bronquial y vasos sanguíneos. Las fibras aferentes 
provienen de la mucosa bronquial (reflejo tusígeno), y de receptores del 
estiramiento. <4> 

Fisiología del pulmón 
La barrera de difusión de 0 2 está constituida por una película superficial acuosa, 
células epiteliales del alvéolo, una. capa intersticial; células endoteliales de los 
capilares sanguíneos, plasma y la membrana'del eritrocito. El epitelio pulmonar 
está formado por varios tipos ce!Ulares:{Lás.células tipo 1 son las más abundantes 
y constituyen la mayor parte del ep'itélio}pulmonar; son células epiteliales, con una 
estructura aplanada y delgada,j uhi:l;solá',célula se extiende entre dos alvéolos con 
su núcleo hacia un·extremo':·Lcis'céluiastipo 11 se caracterizan por la presencia de 
un cuerpo laminar en sU)~~~fio:r;;y'.p,oseen vellosidades en su superficie que tienen 
la capacidad de producir·'suifactántes: Las células de tipo 111 son ricas en 
mitocondrias y poseen un 'ribete~de: cepillo, siendo escasas y se les asocia con la 
captación de NaCI _del líquido pulmonar. Además de estos tipos celulares, un cierto 
número de macrófagos alveolares recorren la superficie del epitelio respiratorio.<4 > 

El proceso respiratorio se divide en cuatro fases: 

1) Ventilación pulmonar 
Es el proceso por medio del cual sucede el intercambio de gases entre la sangre y 
el aire a través de la pared de los alvéolos. La renovación del aire se debe a los 
movimientos de expansión (inspiración) y retracción (espiración) torácica y 
pulmonar. Los principales músculos inspiratorios involucrados en la ventilación 
pulmonar son los espinales, intercostales externos y el diafragma. Sin embargo, 
durante una respiración forzada, donde existe una obstrucción al flujo del aire, los 
músculos más importantes son los intercostales internos y en forma indirecta los 
músculos abdominales que promueven principalmente la espiración. 

Las propiedades elásticas de los pulmones dependen de la tensión superficial de 
los líquidos que revisten los alvéolos y de la existencia de fibras de elastina en el 
tejido pulmonar. Por consiguiente, parte del esfuerzo que efectúan los músculos 
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inspiratorios durante la respiración está destinada a estirar las estructuras tisulares 
- - ------- ---------- -----.---- -(4) -->.------- ____ _e---------------- _--

de los pulmones y del _torax. _ ·· - . • ·· · · 
: ~ . ' 

El _ pulmóri tieneCdos formas de manifestar sus características elásticas: la 
distendibilidaéty la';'réfractibilidad. La primera, se da por medio de la acción de la 
caja toráóica·;; los'músculos inspiratorios y la pleura, que permiten la entrada de 
aire. _Ésta•disminuye si aumenta el contenido de sangre, como en el edema 
pulrnohaf\Y.';".'auméntá en los procesos destructivos como en el enfisema; la 
seguridaY'es''. la propiedad elástica del pulmón para recuperar su forma. La 
retracción elástica se incrementa a medida que aumenta el volumen pulmonar, así 
la inspiraCión máxima alcanza su mayor valor y va disminuyendo progresivamente 
hasta el final de la espiración. 

Por otra parte, la tensión superficial de líquidos que cubren los alvéolos provoca 
una tendencia a colapsarse, y la sustancia surfactante que es secretada por los 
neumocitos tipo 11 del epitelio alveolar lo evitan. Además, la presencia del 
surfactante mantiene seco al alvéolo,. necesario para evitar la entrada de líquido 
del intersticio pulmonar a. los alvéolos y reducirlas fuerzas de tensión, por lo que 
el agente tensioactivo puede ser considerado como un factor antiedema. <12•13•8> 

2) Difusión •,;z,'.,;,_.~ih ,<-,; , -.,;/,,_, ft:;::/_--y;:· L:·--· -·--·- -···· ---. _,_-- .. , .. _· -----·- .. _., ......• ·. - .. ·. --- .. --- .. ··. 
Es la capacidad de r:novimiento de_ las molécúlas.de_gas de Unclado a otro a través 
de una o varias; membranas: Para que este áconteóimiento',ocurra;·debe haber 
una fuente de,~nefgíaique es prOporcionada pOr-·e1 mOvimiE_!nto:cinético de las 
moléculas y Ja cond3nfración de gases; de está manei-á,-_el ·.movim:iento sucede de 
una concent~ación alta del gas a una concentra'ción bajá.''.\:i:,i('. ·;:u •. 

•... ·, . ' - .. - .•.',-·-, ·' 

En las víaif~-s~iratorias bajas existe una mezcla de g~~~·~::~~~,:~~nde la velocidad 
de difusión'fje cada uno de los gases es directamente proporcional a la presión 
causada por'cada gas aisladamente, que se conoce como presión parcial del gas 
respectiva.··- ---

La circula-cióA-p~l~onar en el perro es un sistema de baja presión. La presión 
arterial pulrñónár- media es de 15 mmHg comparada con la presión arterial 
sistémica qUe és de 100 mmHg. Las presiones venosas no muestran grandes 
variaciones entre las dos circulaciones. La resistencia vascular pulmonar es menor 
que la circulación sistémica, ya que mientras en la circulación sistémica la 
resistencia del flujo sanguíneo es mayor a nivel de las arteriolas, en el sistema 
circulatorio pulmonar los capilares juegan un papel más importante en la 
distribución del flujo sanguíneo.<4

> 

3) Transporte 
El oxígeno, entre otros gases que llegan del aire atmosférico, se difunde 
rápidamente hacia la sangre de los capilares alveolares y se transporta de dos 
maneras: el tres por ciento del total en el plasma, y en combinación con la 
hemoglobina de los eritrocitos el 97%. Además de transportar oxígeno de los 
pulmones a los tejidos periféricos, la hemoglobina facilita el transporte de bióxido 
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de carbono de los tejidos al pulmón para_~que_ sea expulsc¡do, ya que ésta puede 
fijarlo en un 15% cuando se libera- -del ~oxígeno: Además, la hemoglobina 
constituye uno de los principales sistemas amortigUadores de la sangre al fijar dos 
hidrogeniones cuando se disocia el C02'' de)a anhidrasa carbónica de los 
eritrocitos por cada cuatro moléculas de oxígeno qúe libera.<ª> 

4) Respiración celular 
Es el proceso de combustión de la glucosa una vez que el oxígeno se incorpora a 
la célula, dando como resultado bióxido de carbono, agua y energía. Este proceso 
se lleva a cabo por las mitocondrias, y la energía liberada de esta combustión es 
almacenada en forma de ATP, para ser utilizada en diferentes procesos.<ª> 

INDICACIONES 
Consideraciones quirúrgicas 
Las indicaciones para realizar transplante pulmonar abarcan un amplio espectro 
de enfermedades. La selección de la técnica quirúrgica apropiada para cada 
paciente, requiere de las siguientes condiciones:<14> 

• Adecuado funcionamiento del órgano del paciente donador vivo o con 
muerte cerebral. 

• Tiempos de isquemia e isquemia fría minimizados para prevenir la función 
deficiente posterior a la técnica quirúrgica. Los riñones pueden 
preservarse hasta 48 horas, el páncreas 24 horas, el hígado de ocho a 
20 horas<2 >, el corazón y el pulmón de cuatro a seis horas.<15> 

• Técnica quirúrgica escrupulosa, especialmente de las anastomosis 
arteriales y venosas para prevenir hemorragias o trombosis. 

• Prevención de infecciones; los fármacos inmunosupresores utilizados 
frecuentemente afectan la cicatrización-de los tejidos y las defensas del 
organismo contra los microorganismos. 

-=:~~>Y, 

Transplante pulmonar 
.·:,.· _: '.-';:·. "_;' : ;·. ~'" 

Los donantes pulmonares son escasos por las complicaciones organ1cas 
relacionadas con este órgano, por ejemplo: la muerte cerebral provoca edema 
pulmonar neurogernco, sobre todo cuando se debe a traumatismo 
craneoencefálico o bien, a golpes en el tórax. Asimismo, la ventilación mecánica 
prolongada provoca neumonía e infecciones traqueobronquiales. 

Es el recurso terapéutico para un grupo seleccionado de pacientes con 
insuficiencia respiratoria en fase avanzada. 

Las principales indicaciones para llevar a cabo un transplante pulmonar unilateral 
son:(4,16) 

• Fibrosis quistica y bronquiectasia 
• Fibrosis pulmonar idiopática 
• Enfisema pulmonar (incluyendo el déficit de alfa 1-antitripsina) 
• Hipertensión pulmonar primaria sin disfunción significativa del 
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hemicardio ·derecho. 
• sroríquiolitis ob1ffeáitiva~postf~.-,:;5p1ante 
• Displasia broncopulmonar · 

El transplante pu1ni~~a¿·t-;¡1~i~~fü~~'~ ~;Úgiere''eri:<15> ... ·. . 

• Fibrosis.qÚístiCa/hronquiectasia sin descompensación cardiaca 

. • ~n!1~:61~ª,~J~;f%·~~~~·~~~~;~si~n_:;~~i~~~ .. . · .. · 

El transplante corazón.:pulm'on·se:realiia'·en:<15
> ' 

•. Hipéftensión'i~;.;'púlríioñar'. ::primaria '··grave 'con· descorripensación 
ventricu1afcierect1á,Gnioca'rCliopatía o ambas. . 

• 

• 

El transplall,te d~Tf>Üirnó'n'~é~tá:'indicaao eii''énfermedades pulmonares restrictivas, 
debido a la dfsmiríüciórí~ de sTí funcionáriiiento y al incremento de la resistencia 
vascular, lo que'.favoreice ja ventilación y la perfusión preferencial del pulmón 
transplantádo. Es importante considerar qúe el donante sea de talla mayor que el 
receptor, debido a que una vez realizado el transplante pulmonar, éste tendrá 
afinidad por el flujo sanguineo y menor resistencia vascular. Entre sus desventajas 
se incluyen la posibilidad de desajuste ventilación/perfusión entre los pulmones del 
receptor y el transplantado, así como la difícil anastomosis-cicatrización bronquial. 

El transplante unilateral es una operación menos compleja y puede estar indicada 
en pacientes con factores quirúrgicos de riesgo como edad avanzada, toracotomía 
previa en uno de los hemitorax u otras condiciones que puedan aumentar la 
morbilidad. 

El transplante pulmonar doble está indicado en pacientes con neumopatías 
infecciosas pulmonares y la patología obstructiva con adecuada función cardiaca 
derecha. C2 > .'./;·:•": 

El transplante de pulmón presenta algunas condiciones únicas: 1) Por un largo 
periodo, se}; presenta la denervación del pulmón transplantado que puede 
imposibilitar.la función normal del órgano, debido a problemas técnicos. 2) El 
empleo de ·agentes inmunosupresores favorece problemas de infección en 
pulmones más que otros órganos que se transplantan. Como alotransplante, el 
uso de inmunosupresores, predispone a que el pulmón pueda estar envuelto en 
procesos infecciosos bacterianos, fungales o virales, los cuales pueden provocar 
la muerte del paciente.<2> 

La denervación unilateral del pulmón por engrapado del hilio puede producir 
decremento en la ventilación y en el consumo de oxígeno, así como debilidad. La 
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denervación .bilateral por engrapado~ hiHar reduce la . función pulmonar, sin 
embargo, perrriltecla súpervivencia é::Jeránimaf.<2> .··· - .. · -

Es particularmenté·:'importante el· perfeccionar la técnica de anastomosis venosa 
entre el atrio:i:Zqulercfo~y.las.venas-pulmonares. Si esta técnica es defectuosa, la 
trombosis puéde:.;09urrir>eri la mayOría de los casos y lo mismo en aquellos 
pacientes :canJe'sistencia vascular incrementada y función pulmonar deteriorada. 
Otroso..próolerrúis:jtécfüicosse·desarrollan frecuentemente sobre la línea de sutura 
bronquial débido a:·1e1;insuficiente irrigación sanguínea del bronquio transplantado, 
lo cuaLdeí-iva'!;el'ri~go sanguíneo de las arterias colaterales que corren entre las 
arterias púlmonares·y bronquiales. Debido a esto, existe una gran incidencia de 
dehiscencia·;:dS: .. súturas y estenosis por necrosis isquémica en el bronquio 
transplaritado.~2>. ·. · . 

Se puede' transplantar únicamente el pulmón, o éste con el corazón, como un 
transplánte bilateral de pulmón. Éste último es preferido por algunos cirujanos ya 
que las anastomosis son más simples<1ª>. La anastomosis bronquial no se realiza y 
ésta es substituida por úna simple anastomosis tráquea!. En suma, el transplante 
cardiopulmoriar evita en .cierta medida la posibilidad de la sobreexpansión del 
pulmón corítralateral que compfima:e1 pulmón recién transplantado, lo cual causa 
mal funcionamiento inmediato; e··::' ·''''' :·~,¡>'<:?·i" · 

' ,,~' .' .:. ·;. '/ ~· ,_. " . . ~- ;·:· > : .. 
COMPLICACIONES . . ?:, , , <e 

Las principalés causas de fracaso en• los.:traósp·l~'~te's son las inherentes a las 
complicaciones pretransplante como __ la : prese'r:Vaciori ·inadecuada del órgano, 
dehiscencia' de bordes de las anasto111osis{cje?las vías aéreas, o bien, la 
obstrucción de vías aéreas debido . a ~estenosis o malasia bronquial; las 
complicaciones postransplante incluyen '.,':;:infección, edema, reperfusión, 
consolidación.hemorrágica y rechazo.<2> La'diferenciación entre un rechazo agudo 
y una infeceiém es importante: en el primer caso se requiere aplicar una mayor 
cantidad de: inmunosupresores<1 >. Dúrante ··el periodo tardio postransplante 
pulmonar se: presenta una de las complicaciones más importantes conocida como 
bronquiolitis'obliterante, que es un rechazo crónico de vías aéreas caracterizado 
por una lenta aisminúción de la función pulmonar. Es una enfermedad obstructiva 
identificada histológicamente por fibrosis de los bronquios y bronquíolos.< 19

> 

Los transfclantes pulmonares tienden a infectarse con mayor frecuencia que otros 
órganos.< º·21 > La denervación del pulmón transplantado suprime el reflejo tusígeno 
y altera en forma temporal la cantidad y las características del moco en las vías 
aéreas, por lo que la mayoría de los pacientes desarrollan consolidación 
hemorrágica del pulmón. Esta complicación puede resultar de anastomosis 
vasculares imperfectas. Estudios de flujo de presión muestran que la circulación 
sanguinea del pulmón puede aumentar a más del triple, con sólo un leve aumento 
en la resistencia vascular pulmonar. La consolidación hemorrágica no es causada 
por cambio en la resistencia vascular del pulmón transplantado, es factible que 
sea provocada por edema y congestión de la división de los linfáticos, y por un 
proceso inflamatorio que acompaña al rechazo.< 2

.
4 > 

11 



Durante la fase de recuperación, el pulmón muestra una marcada sensibilidad a la 
isquemia originada por la membrana alveolo-capilar. La solución de preservación 
que permanece en la cámara alveolo-capilar provoca cambios en la vasculatura, 
además de difúndirse a la fase alveolar donde afecta principalmente a las células 
alveolares tipo 11, lo que provoca menor distensión pulmonar. La resistencia 
vascular pulmonar se incrementa en forma importante y provoca aumento en la 
presión media· de la arteria pulmonar, disminución del gasto cardiaco, e inducción 
de edema que afecta la calidad del intercambio gaseoso. Estos hallazgos, son 
consecuencia de una serie de alteraciones en el metabolismo e integridad celular 
durante las fases de isquemia-preservación e isquemia-reperfusión. 

El pulmón metaboliza glucosa como principal fuente de energía. La glucosa 
extracelular constituye un factor importante para la salida de sodio intracelular y su 
intercambio por potasio. El mantenimiento de las bombas iónicas está influenciado 
por acción de la insulina; ésta repercute directamente en los procesos metabólicos 
celulares que conllevan a la formación de enlaces fosfato de alta energía, 
principalmente a nivel de la fosforilación oxidativa obstaculizada por el calcio que 
actúa como cofactor de disociación entre los procesos de oxidación y fosforilación. 
La acumulación intracelular de calcio ocasiona un déficit energético importante, y 
se presf3nta un aumento excesivo de la actividad de las ATP-asas dependientes 
de calcio; .. esto incrementa, hasta niveles incompatibles, el consumo de ATP 
mitoccindrial: Estos organelos pierden · la capacidad de fosforilación y 
consecuentemente la síntesis de ATP por efecto de la calcificación. 

El veráparrlil, es un fármaco de efecto vasodilatador y bloqueador de los canales 
de calcio que ·ha demostrado mejori:ií él funcionamiento de corazón y riñón/ así 
como disminuir. el daño pulmonar posisquemia. Sin embargo, la magnitud de la 
lesión ocasióñi:ida. por~ .. efe.ctó de)a)squemia asociada a la procuración, no puede 
evaluarse hast;:¡'.é{üe.fc)_§u~re;laf.~E!Péffusión. La fase de isquemia-reperfusión •es un 
fenómeno 'cómplicado' 'qüe;: involücra la producción de radicales libres de 
oxígeno.<22> ·. · ·· 

Los problemas inherentes al transplante pulmonar son: 
En primer lugar, los donadores de pulmón compatible son muy escasos. Aunque 
exista isquemia mínima del pulmón donador se produce mal funcionamiento 
pasajero posterior al transplante, lo que es intolerado por el receptor, quien es casi 
totalmente dependiente del pulmón transplantado. Para minimizar la isquemia del 
pulmón donado, tanto el paciente donador como el receptor deben ser reunidos en 
la misma institución donde se realizará el transplante. Esto no es necesario, 
cuando se llevan a cabo los nuevos procedimientos de preservación del pulmón y 
de esta forma el transplante prolongado puede ser factible. 

Las infecciones son otro problema que se presenta en los prospectos para 
donadores, ya que muchos de ellos han sido intubados por largos periodos para 
ventilarlos. Finalmente, el tamaño del pulmón del donador, su estructura hiliar y 

12 



particularmentesusbronquios, deben c¡proximarse al del paciente receptor, para 
minimizar los. problerrias-tecr\iéós:<23> -

Otro problema de importancia _ en el transplante pulmonar, consiste en las 
complicaciones Originadas por una imperfecta anastomosis bronquial que provoca, 
la ruptura de lá misma, fuga de aire, infección, sangrado, estenosis o necrosis de 
la mücosa ... La patogénesis de estos problemas ha sido atribuida a isquemia del 
brcincfuiCFtr'ansplantado, el cual debe ser nutrido retrógradamente por arterias 
colaterales, desde las arterias pulmonares. También, existen otros factores que 
disminuyen la posibilidad de éxito en el transplante como lo son el rechazo, las 
altas dosis de corticoesteroides y la discrepancia en el tamaño entre bronquio del 
receptor y del donador. Algunos investigadores han intentado la revascularización 
del bronquio transplantado por implantación de un colgajo de aorta. 

El último problema es el rechazo del pulmón como aloinjerto, tomando en cuenta 
que los alotransplantes se realizan entre individuos diferentes pero de la misma 
especie. Este evento se presenta ya sea como un rechazo infiltrativo debido a 
células inflamatorias predominantes, o bien, edema pulmonar. Ambos se asocian 
con incremento de densidad en el pulmón transplantado, situación corroborada en 
lo~ estudios r~dio_gráficos de ca_mp?s gulmonares y_el decremento en la tensi?p d.e 
oxigeno arterial, fiebre y leucoc1tos1s.< > ·.· · • '<' · 

PRESERVADORES PULMONARES 
El propósito de preservar los pulmones en condiCiones de hipotermia es mant'~neí 
su viabilidad, el tiempo necesario para transportarl6, tipificar el tejido y preparar al 
receptor. La hipotermia es muy importante, sin embargo, ésta altera funciones 
metabólicas como la bomba sodio-potasio. haciéndola más lenta, lo cual, permite 
aumento de volumen intracelular que puede lesionar las células preservadas. Las 
soluciones de preservación se emplean principalmente para prevenir este 
problema, aunque existen otros factores como causas probables de lesión; entre 
estos, se pueden citar la imposibilidad de capacidad de generar energía, como 
resultado de daño a las mitocondrias, por la pérdida de precursores para la 
regeneración de' trifosfato de adenosina y de los radicales libres de oxígeno 
originados p'é::frreperfusión de la lesión del tejido almacenado a temperaturas de 
congelación. <4 •7 •15

> 

Se han utilizado varios tipos de soluciones preservadoras, entre las mas comunes 
se encuentran la solución de Eurocollins y Collins-Sacks que tienen una 
composición electrolítica intracelular, con altas concentraciones de potasio y bajas 
de sodio. Estas se han usado para preservar pulmón y corazón-pulmón con éxito, 
durante seis horas aproximadamente. La solución de Collins-Sacks es muy similar 
a la Eurocollins con la diferencia de que usa manitol en lugar de dextrosa en su 
composición química.<7·15

> 

Se han evaluado los efectos de estas soluciones sobre los neumocitos tipoll 
aislados de pulmón de rata, en comparación con soluciones electrolíticas 
adicionadas con glucosa e insulina, encontrándose una viabilidad 
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significativamente mayor después de 72 horas.de preservac1on con soluciones 
enriquecidas con glucosa e insuliná.Este·; "es uno~de los fundamentos para la 
utilización de esta solucion en la presente investigación. La adición de verapamil 
proporciona un mayor beneficio por su efeCto vasodilatador, lo que disminuye la 
resistencia venosa en concentraciones farmacológicas que producen dilatación 
arteriolar. La utilización del verapamil en transplantes, ha producido un efecto 
benéfico contra de la isquemia a nivel celular en.<22

> 

Mantenimiento del donante multiorgánico 
Los objetivos fundamentales se sustentan en alcanzar estabilidad hemodinámica 
con oxigenación adecuada y corregir problemas frecuentes como alteraciones 
electrolíticas. 

Los pasos importantes en el desarrollo pre, trans y posquirúrgico es la estabilidad 
cardiocirculatoria, de modo de garantizar la correcta perfusión de los órganos 
transplantados y favorecer el funcionamiento temprano de los mismos. Es 
importante considerar los siguientes puntos:<2> •••.... 

'-;,(<-.'.,,,·;_ . 

1. Los cuidados que se proporcionan al donante ekt~n;~nfocados a cubrir sus 
necesidades fisiológicas. El paciente recibe los mismos cuidados que 
cualquier otro paciente. La tráquea se aspira constantemente para evitar 
acúmulo de secrecicmes. que favorezcan . la aparición de atelectasia . y 
neumonía. Las víás ,venosas deben de revisarse cada 24 horas para evitar 
flebitis y posteriorm'er1te infección. 

2. Las alteraciones h:en:ípdinámica,s que suelen aparecer con mayor frecuencia 
en el donánt.e. sE!/"relacionan con: alteraciones en el ritmo cardiaco 
(bradicardia .•. ·.ó''~.i)~qÚióa~dia), . hipotensión, hipovolemiaí)• .. Poliuria, 
hiperglucemia:•etceterí:d~•'[(:>s cuidados se encaminan a lograr la' adecuada 
perfusión de losóí!:}anas"a'trasplantar y mantener, de ser posible, la presión 
arterial sist()!iga:;·~eríff(:)i,{de rangos normales. De esta manera, el gasto 
cardiaco sé >a16'áñzá' mediante la infusión de líquidos hasta conseguir 
estabilizar la presión venosa central (PVC). 

En muerte cerebral, por definición, existe un aumento de la respirac1on 
espontánea, por lo que es preciso el soporte a través de respiración mecánica 
para alcanzar un adecuado intercambio gaseoso. Una de las causas que provoca 
muerte cerebral son los traumatismos craneocefálicos, en donde además se 
producen alteraciones en el funcionamiento eléctrico del corazón ~alteraciones del 
segmento ST, de la onda T, arritmias atriales y/o ventriculares).<2

•
24 

Hipertensión pulmonar 
La hipertensión pulmonar se define como la presión media en la arteria pulmonar 
mayor a 25 mmHg, registrada mediante cateterismo cardiaco. La hipertensión 
pulmonar primaria idiopática en el ser humano es una forma rara de la 
enfermedad; la edad de presentación como promedio es de 45 años. El 62% se 
ha reportado en mujeres, y se ha relacionado con hipertensión portal, uso de 
supresores del apetito y con el SIDA. También se ha sospechado de su presencia 
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en el perro y enel gato, pero aún no se ha_ descrito. La hipertensión pulmonar 
puede presentarse secundaria a enfermedades pulmonares, cardiacas y 
sistémicas. Se ha relacionado en Medicina Veterinaria con dilofilariasis canina e 
insuficiencia. cardiaca izquierda. <25

•
26

•
27

> 

Diagnóstico de hipertensión pulmonar 
El signo principal de hipertensión pulmonar es Ja disnea. Es común Ja presencia de 
síncope, y se relaciona con esfuerzos debido a Ja incapacidad del paciente de 
aumentar el gasto cardiaco en respuesta a la vasodilatación periférica. En 
veterinaria, Jos pacientes con hipertensión pulmonar presentan disnea aguda, 
donde debe considerarse tromboembolia pulmonar. Otros signos son tos, cianosis 
e intolerancia a esfuerzos. <27

> 

La auscultación del paciente con hipertensión pulmonar se caracteriza por 
estertores o sibilancias en Jos campos pulmonares. Puede detectarse un 
desdoblamiento del segundo ruido cardiaco debido al incremento de las presiones 
en la arteria pulmonar. Durante Ja inspiración aumenta el llenado cardiaco debido 
a Ja caída de la .-presióljJ intrapleural. La detección de un galope o soplo que 
aumenta en 'ª· inspiraCió'n :es indicio temprano de disfunción ventricular derecha. 
Es . posible detectar·soplos ,de inS:úficiencia tricuspídea o posiblemente pulmonar, 
cuandoel verífrícÚJo,derecho\'Se(dilata1,y\ásirnismo se escucha un galope S 3 

(ventricular)O'porincremeñtc(de'Jas:presiones.diastólicas en el ventrículo derecho. 
La distensión; ven'ósa": Y:.üiiúlar.· ap(jy¡i/el Pdiagnóstiéo · de insuficiencia cardiaca 
derecha.<27>··· · <>,,.:,;:c.:-~.~-· .• ·<;,:· ):.:;J:·2~·.};_,::(>--. -

...•.. ·.·' ::; ·~ '•. .. ·,::. '.' ··:·~, 

La valoraéión. de •,;~~~~5;-~:.sa~J~ln~~~ .'.:\~rteriales demuestra hipoxemia 
independientemente ·de Ja éausa:i.Este ~nálisisproporciona información útil sobre 
el grado de disfunción''p~li:norial'/Si~hay''hipercapnia, debe corregirse, ya que el 
incremento .de las'cohcehtráciones\de'.bióxido de carbono pueden acompañarse 
de retención de,sodio;;.hipov(jlelllia'y~'.aurnento de las presiones diastólicas finales 
y de Ja carga de trabajo' del-corazón: Ca·retención de bióxido de carbono produce 
acidosis y aumenta lá posibilidad de vasoconstricción pulmonar.<25> 

Los estudios radiográficos de tórax pueden indicar crecimiento de corazón 
derecho e insuficiencia cardiaca del mismo lado, o bien, mostrar patrones 
radiológicos compatibles con bronquitis crónica, bronquiectasia, fibrosis pulmonar, 
embolia pulmonar o colapso traqueobronquial. Otras posibles lesiones que se 
pueden observar son: obstrucción de vías respiratorias superiores por colapso 
traqueal o colapso del bronquio principal. La presencia de arterias hiliares 
prominentes apoya el diagnóstico de hipertensión pulmonar.<27

> 

El electrocardiograma (ECG) puede mostrar desviación del eje a la derecha, 
caracterizado por ondas "S" profundas en las derivadas 1, 11, 111, aVF y V 3 , si el 
crecimiento del ventrículo derecho es severo.<26

> 

La ecocardiografía de pacientes con hipertensión pulmonar revela aumento de Ja 
presión y con frecuencia sobrecarga de volumen del lado derecho, indicados por 
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hipertrofia ventricular derecha, aumento de la dimen.sión de este lado y tabique 
plano o con movimiento paradójico. Es posible,· qúe la arteria pulmonar esté 
dilatada y la válvula pulmonar se cierre temprano, a mitad de la sístole, cuando las 
presiones arteriales pulmonares están elevadas. Se han reconocido 
ecocardiográficamente grandes trombos pulmonares. La ecocardiografía Doppler 
suele revelar la presencia de regurgitación tricuspídea de alta velocidad, incluso 
en ausencia de soplo. La valoración Doppler de pulso es un método no invasor 
que predice la presión de la arteria pulmonar. En personas con hipertensión 
pulmonar, se muestra una curva de velocidad del flujo característica, que se 
distingue porinicio temprano de la expulsión ventricular derecha, seguidos de una 
rápida disminución del flujo, a medida que se encuentra mayor resistencia. En 
pacientes cc:ín hipertensión pulmonar, el tiempo y la velocidad máxima de 
expulsión del ventrículo derecho se acorta de manera típica. <25

·
26

·
27

> 

El diagnóstico definitivo de hipertensión pulmonar requiere cateterismo cardiaco, el 
cual debe hacerse con un catéter tipo Swan-Ganz. <29> Es posible determinar la 
posición de la punta del globo mediante radioscopia o vigilar el trazo de la presión 
del pulso. La insuflación del globo produce presión en cuña, la elevación de ésta 
indica hipertensión pulmonar secundaria a cardiopatía izquierda. Cuando la 
hipertensión pulmonar es consecuencia de una afección broncopulmonar o 
vascular pulmonar, la presión diastólica de la arteria pulmonar es sustancialmente 
mayor a la presión en cuña. Este procedimiento proporciona mediciones precisas 
de las presiones de la arteria pulmonar, descarta derivaciones de izquierda a 
derecha e insuficiencia cardiaca izquierda y permite valorar la respuesta a la 
intervención terapéutica. · 

Pulmón 
Los sonidos pulmonares y torácicos, o su ausencia, ayudan a caracterizar los 
cambios en las secreciones propias, procesos inflamatorios y flujo aéreo. Se 
utilizan análisis microscópico de los aspirados, patrones de sombras radiológicas y 
exám.enes endoscopicos para el diagnóstico de la patología torácica. El 
ultrasonido añade otra dimensión al diagnóstico. <2

> 

Las enfermedades congénitas y adquiridas del pulmón que requieren intervención 
quirúrgica están asociadas con transtornos médicos exclusivamente. Un manejo 
preoperatorio inadecuado y la anestesia prolongada incrementan el traumatismo 
quirúrgico, que es poco tolerado.C2> 

Dentro de las enfermedades adquiridas, la bronquiectasia es una patología 
respiratoria crónica que se provoca por dilataciones cilíndricas o saculares de los 
bronquios, bronquiolos o de ambos. Es el resultado de una infección y una 
obstrucción bronquial. La ventilación colateral interfiere con los exudados, lo que 
conduce a una atelectasia periférica. Las paredes bronquiales inflamadas pierden 
colágeno y elastina desarrollando una reacción granulomatosa. Las dilataciones 
saculadas retienen secreciones lo que provoca la presencia de infecciones 
recidivantes. Estas infecciones perpetúan la lesión y aumentan el número de 
bronquios afectados. Los lóbulos medio y craneal tienden a degenerarse con más 
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frecuencia. Se_ presenta, fiebre recidivante con signos de infección respiratoria, 
anorexia y debilidad -eón intolerancia al ejercicio. En estadios avanzados de la 
enfermedad, se escucha un sonido respiratorio de tipo crepitante. Las radiografías 
torácicas muestran signos de atelectasia, consolidación y fibrosis. Es necesaria la 
broncografía de contraste para delimitar los bronquios para un diagnóstico exacto. 
El lavado traqueal y cultivo identificarán la bacteria implicada. Esta enfermedad en 
animales jóvenes es congénita. Una alternativa posible de tratamiento es el 
transplante pulmonar. El tratamiento definitivo ha sido la lobectomía de los lóbulos 
que presentan este problema. c2> 

Otra enfermedad de tipo adquirido es la torsión del lóbulo pulmonar, afección poco 
frecuente. Los perros con tórax estrecho y profundo tienen mayor incidencia a 
presentar este complejo; los lóbulos que se afectan con· más frecuencia son los 
medios y el craneal derecho. La mayoría de las torsiones producen obstrucción 
bronquial y venosa mientras permaneceuna p()foión del_ flujo sanguíneo arterial. El 
lóbulo se congestiona de forma grave Y, se consolida _cuélrido. el liquido se acumula 
en el tejido intersticial y en las vias".;,aéXeás.·;~La·:;:alter,ación>se .asocia. con 
enfermedad respiratoria crónica, quil6tórax,'~;iifriiú.1matism6;~:,:-¿c¡rugía? torácica y 

:::p:~:~·~:I cllni~os se. 'elacÍ~~."HiiiW~li!~~¡¡~!!f l~~f,~~~I~~ cdel\1.?.~~I~. 
pu Imanar consol 1dado o_ •. necrot1co.~;; # léiJ~élCl.J¡!IU l,élP!C>,,D.·:\c::te.3cl1q ':l}_dg,:::~~ /.~I ::espacio.· 
pleural. Los pacientes. estándepi"imidcís\i{préseritan'.fos;":~asC comO;divér,sos grad?s 

g~~~~f{~~:.~i:~~!,full~~~ñl~\~}Í~Ej~1~É~1~~j~F 
La toracocentesis~frefleja grandes ~~ntidacl~s d_e - líquido ·quiloso o 
serosanguinoleríto'.{La citología de este líquido, re~vela cantidades importantes de 
eritrocitos y leui::ocifos, coíí rara evidencia de sepsis.c2> 

Las radiografías muestran evidencia de derrame pleural y de consolidación 
pulmonar. Puede ser necesario drenar el líquido pleural antes de realizar el 
estudio, aunque puede permanecer en el lóbulo afectado. En estados precoces de 
esta alteración, las radiografías del lóbulo indican un broncograma aéreo, pero 
este aire se absorbe y es reemplazado por líquido en dos o tres días. El lóbulo 
pulmonar puede incrementar su tamaño, pero se consolida.c2> 

Gases sanguíneos 
La determinación de gases en sangre arterial se utiliza para valorar la eficacia de 
la respiración y los valores en sangre venosa para evaluar la oxigenación 
hística_C1 4 > 

La tensión arterial de oxigeno (Pa02) se utiliza para valorar la eficacia de la 
ventilación, la cual está ligeramente influida por la frecuencia y profundidad de la 
respiración, y aún más influida por el equilibrio entre el flujo sanguíneo pulmonar y 
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la ventilación alveolar. (~> Aquellas situacion€3s.que reducen. la relación alvéolos 
ventilados I perfundidos, tales.como neumonías; contusiones pulmonares y 
atelectasia, reducen la tensión de oxígeno a pesar de la hiperventilación . 

. , - ... ,._ .· , 

La tensiól1·ci~ ~~·iJí3n6'~~rig~Íneo proporciona al cirujano los gradientes de presión 
para el intercambio ; Cíe' oxígeno a través de las membranas celulares. La 
saturación ;:décioxígenó informa la cantidad de oxígeno que transporta la 
hem~Oglobinii((Hbf'.;l:a'cóilcentración de Hb y su saturación ayudan a determinar la 
cantidad 'dé oxígeno disponible por el organismo. En consecuencia, se utiliza la 
saturación:'éJe')oxígeno en sangre arterial y sangre venosa para valorar la 
oxigenación hístiCa:· Si se conoce el gasto cardiaco y la concentración de Hb, se 
puede calcular: la disponibilidad de consumo de oxígeno. (4 > 

La saturación de oxígeno se evalúa mediante un oxímetro. Existen dos tipos: uno 
controla la saturación de la hemoglobina intravascular utilizando un sensor 
fibróptico y el otro tiene un sensor que se aplica en un lecho capilar superficial 
denso, no cubierto por pigmento. <2> 

Variables circulatorias 
Presión venosa central . , .· 
La presión sanguínea de la vena cava craneal y de la porcióh intratorácica de la 
vena cava caudal proporciona la presión intratorá.cica;.tono de los vasos, volumen 
sanguíneo, tasa de retorno venoso y ·fÚncic)n·véntricular. derecha: La presión 
venosa central (PVC), se utiliza clínicaménte pará confrolar la)nfÚsion de líquidos, 
al relacionarse con el volunien sangl.líf1eo,'aunqiie, ~stcí relación e's indirecta. 
Una presión venosa centraP,iqüe<se:;'iincremen'ta:arriba'~de 10 cm de agua y 
permanece en estos rlÍ\/éle.sf/p~ede''indicéfr 'coristricción venosa, decremento del 
gasto cardiaco o::sóbrecárgá1de}'liqúidos: Valores debajo de 5 cm de agua en 
forma corisistente./pú~d~n?indiCár congestión venosa, incremento del gasto 
cardiaco o dep,lecióÍl ételvOlú'men de líquidos. 

La presióri.J~·~.b~~·central no ~efleja la presión venosa pulmonar o atrial izquierda y 
en consec-Uené:ia:·no identifica de forma viable las condiciones que predisponen el 
edema· pulmonar.(2 •

27> No obstante, en pacientes sin enfermedad vascular 
pulmonar o insuficiencia ventricular izquierda, esos factores no interfieren con su 
valor como guía en la terapia sustitutiva de líquidos. La PVC se determina con el 
empleo de un catéter de luz gruesa que se inserta en la vena cava craneal, cerca 
del atrio derecho. El catéter se conecta a un manómetro con solución salina. Otra 
forma de registrar la PVC requiere el uso de un transductor y registro 
electrónico. <2 l 

Presión arterial pulmonar y de enclavamiento 
La presión arterial pulmonar sistólica es la mayor pres1on generada por el 
ventrículo derecho y suele ser una quinta parte de la presión ventricular izquierda 
sistólica. La presión de la arteria pulmonar diastólica refleja la resistencia vascular 
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pulmonar y la presión qe.enclayamientopulmonar>ccuando se correlaciona con la 
presión capilar pÚlmóºiíar, reflejé!· 1a presión atrlanzquierda. <2 l 

Estas presiones se utilizan para valorar la función ventricular derecha, el tono 
vascular pulmonar junto con la presión arterial sistólica, y la función ventricular 
izquierda. La presión arterial pulmonar y la presión de enclavamiento pulmonar 
reflejan la resistencia vascular pulmonar y la presión de llenado del ventrículo 
izquierdo, respectivamente. La presión de enclavamiento indica la capacidad del 
'ventrículo izquierdo para bombear la sangre y en consecuencia, proporciona 
información sobre la probabilidad de que se forme edema pulmonar y sobre la 
función ventricular izquierda durante la reposición de volumen. <2 ·

27
> 

La presión arterial pulmonar y la pres1on de enclavamiento se miden con un 
catéter con punta de balón (catéter de Swan-Ganz) insertado en la vena yugular, 
con flebotomía. El balón permite transportar el catéter en el torrente sanguíneo 
pasando a través del ventrículo derecho hacia la arteria pulmonar. La posición del 
catéter en la arteria pulmonar con el balón inflado; se confirma por la 
determinación de la presión en un monitor. Se fija el catéter, se desinfla el balón y 
se registra la presión arterial pulmonar. Se vuelve a inflar el balón cuando se 
desea medir la presión de enclavamiento o de cuña. Las presiones se determinan 
mejor con un transductor y registro. <27> 

Gasto cardiaco 
Es el volumen de sangre bombea.do por unidad de tiempo, resultado de la 
frecuencia cardiaca y el volumen d~ eyección; en consecuencia, es importante 
para el transporte de oxígeno: El .gasto·cardiado;·está influido por el retorno 
venoso, la resistencia periférica,,eL'..1p,1¡Jfü~11'.Aárigi.Jíl1eo, la .frecuencia cardiaca, el 
volumen de eyección y la contiactibilida'd 'cárdiáca: En reposo, bajo condiciones 
normales, el gasto cardiaco es. apróximadaniente ígual al volumen sanguíneo, 
pero varía en amplia medida. por mantener el suministro de oxígeno correcto a 
todos los tejidos. Después de un estrés quirúrgico de moderado a severo, el gasto 
cardiaco en reposo puede aumentar de 5 a 30 por ciento. 

Para evaluar el gasto cardiaco se combina la medición de saturación de oxígeno 
arterial y venoso, y se calculan los parámetros de transporte de oxígeno y de 
consumo del mismo. <21

•
29

> Se ha observado que estos parámetros son excelentes 
indicadores de la perfusión hística y del metabolismo celular. El gasto cardiaco 
dividido entre la superficie corporal del paciente en metros cuadrados proporciona 
el índice cardiaco (IC), una variable muy utilizada que permite la comparación 
entre pacientes. 

El gasto cardiaco se puede calcular mediante la determinación de consumo de 
oxígeno directamente utilizando métodos de dilución. El desarrollo de catéteres 
con punta de balón con termosensores en su extremo distal, aunado a los 
miniordenadores, han permitido la determinación del gasto cardiaco por 
termodilución como el método clínico más utilizado.<29

·
30

> La ventaja de esta 
técnica es que se puede repetir varias veces sin aumentar el indicador y sin 
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interferencias. Las técnicas_~deJndicador_de la dilución_se. utilizan además para 
reconocer derivapiones de derecha a izquierda qllepfoducen una aparición precoz 
del indicador en el ladó izquierdo. L~s derivaciones de izquierda a derecha 
producen una elevación de reci.rcui.acié)n precoz en lacurva del gasto. 

' .' ''- C'•<::~:·. ¡ •. " 

··~~}: '" ...... ·~·-~; Edema pulmonar .......... , , ... , .. · ... . 
La mayoría de los caso~'.de édem.a pulmonar en el posoperatorio se originan de un 
aumento de la pefmeabilidaa;rcapilar pülmonar. El edema, la congestión y la 
hemorragia en el~te)id0j~'pülri10nar reducen la capacidad de ventilación y de 
transferir gases a través';cie:;la'pared alveolar. El aumento de la crepitación y las 
zonas sin sonidos:'púliiíeiñares;indican una posible acumulación de líquidos en el 
parénquima que, puedén'.estar acompañados de disnea, polipnea y cianosis. 

···:~l-:/~,_{'·"·:~'-'":".;'';. ,,'. ' 

La reducción del líquidÓ pUl;:,,onar se realiza mediante la reducción total del líquido 
corporal (diuréticos)i"de la inflamación (corticosteroides) y del líquido de las vi as 
aéreas (aspiraCióñ;y .redúcción de la tensión de superficies del líquido existente). 
El diurético de :elección es la furosemida (1 a 2 mg/Kg) endovenosa y si es 
necesario se repite la medicación a las dos horas. <31 > 

El edema como respuesta a reimplantación pulmonar, como es el caso de los 
transplantes, clínicamente se presenta como una .ocl.usión de la presión de la 
arteria pulmonar menor o igual a 12 mm Hg, hipoxeinia (fracción inspirada de 0 2 

mayor o igual a 0:30 para mantener la tensión de oxígeno arterial de 65 mm Hg). 
Además de la hipoxemia arterial, la respuestaala reimplantación pulmonar puede 
estar asociada c~:m hipotensión sistémicaY'reéfücción del gasto cardiaco. 

- ' - ,. ; '. -~ 

En los transplantes de tipo unilatera.1. y dobles, la mayoría del flujo arterial 
pulmonar se dirige hacia el injerto por la menor resistencia vascular que se 
presenta en este tejido. En hipertensión pulmonar se presenta algo semejante, 
pero de manera más severa.<32> 

Soporte cardiovascular 
El mantenimiento de una adecuada presión sanguínea, gasto cardiaco y perfusión 
hística es esencial en el cuidado posoperatorio y en la evaluación del sistema 
respiratorio. La perfusión hística insuficiente tiene los mismos signos que la 
insuficiencia respiratoria (acidosis, hiperpnea, taquicardia) e interfiere en la 
interpretación de los signos diagnósticos. El pulso periférico (frecuencia y 
carácter), mucosas (intercambio e intensidad de color), sonidos cardiacos y el 
electrocardiograma son parámetros estándares para el control posoperatorio del 
sistema vascular. El mantenimiento del volumen sanguíneo circulante con una 
solución electrolítica equilibrada, plasma y sangre total es de suma importancia. 
Se debe mantener el hematocrito entre el 20 y el 30 % para asegurar una buena 
capacidad transportadora de oxígeno y un nivel de proteínas séricas totales de 2.5 
g/100 mi para mantener una presión oncótica adecuada y la viscosidad de la 
sangre circulante. <

33> 
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OBJETIVO 
Evaluar la función pulmonar postransplante mediante parámetros hemodinámicos, 
gasométricos y cambios morfológicos, en un modelo experimental canino de 
alotransplante unilateral de pulmón izquierdo con la aplicación de tres métodos de 
perfusión y preservación: Grupo 1 perfusión a través de la arteria pulmonar 
derecha con solución salina fisiológica (SSF) a 4ºC y transplante inmediato; grupo 
2 perfusión a través de la arteria pulmonar derecha y preservación con SSF a 4ºC 
durante 24 horas con posterior transplante; grupo 3 perfusión a través de la arteria 
pulmonar derecha y preservación con solución de glucosa-insulina-verapamil 
(GIK) a 4ºC durante 24 horas seguido del transplante. 
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HIPÓTESIS 
Demostrar que los parámetros hemodinámicos, gasométricos y morfológicos 
postransplante pulmonar ·en los pacientes perfundidos a través de la arteria 
pulmonar derecha y preservados durante 24 horas con solución de glucosa
insulina-verapamil (GIK) a 4ºC, presentan mejor permeabilidad a la glucosa de la 
membrana celular, vasodilatación del lecho capilar pulmonar, menor resistencia 
vascular pulmonar, y menor edema, con respecto a los parámetros registrados 
con perfusión a través de la arteria pulmonar derecha y solución salina fisiológica 
(SSF) a 4ºC, como preservador durante 24 horas; y con perfusión a través de la 
arteria pulmonar derecha con SSF a 4ºC y transplante inmediato. 
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MATERIAL Y MÉTODOS .. _ -·- _ ... 
Se utilizaron 15 perros adultos mestiios, · sanos, elegidos al azar, . de edad 
variable, con un peso entre 15 y 25 kg de peso vivo. A todos, se les realizó 
examen físico, baño, vacuna contra.rabia y desparasitación oral. Se les mantuvo 
en periodo de cuarentena previo al .estudio. Nueve de estos animales se utilizaron 
como donadores y a los núeverestantes se les practicó transplante unilateral de 
pulmón izquierdo. 

Los perros fueron manejados de acuerdo con las especificaciones para' el cuidado 
y uso de animales de laboratorio de la Norma Oficial Mexicana NOM-062-Z00-
1999 • <

34> y con la Guide for the Care and Use of Laboratory Animals ... 

Grupos de estudio 
Los animales fueron divididos en 3 grupos de estudio de acuerdo con la solución 
de preservación utilizada. 

Grupo 1: (n=3). Alotransplante unilateral de pulmón izquierdo inmediato con 
perfusión de solución salina fisiológica a 4ºC. 

Grupo 11: (n=6). Previo al transplante, los pulmones se preservaron durante 
24 horas a 4ºC en solución salina fisiológica. 

Grupo 111: (n=6). Previo al transplante, los pulmones se preservaron durante 
24 horas a 4ºC en solución de GIK. 

Técnica quirúrgica del donador 
Todos los pacientes se prepararon con 24 horas de ayuno de sólidos y 12 horas 
de líquidos. Se pesaron antes de ser intervenidos, se les administró acepromacina 
como preanestésico a una dosis de 0.1 mg/kg y propofol a 6 mg/kg por vía 
endovenosa para inducción de la anestesia. Se les realizó tricotomia amplia del 
tórax, lavado y embrocado en la misma regiéÍn;·posteriormente fueron trasladados 
a la sala de quirófano donde se coloccaron~·e11: posición decúbito dorsal. Se les 
introdujo una sonda orotraqueal la cual se "éohedó al aparato de anestesia 
inhalada a una frecuencia de 20 respiraciones/minuto, con un volumen corriente 
de 15 ml/kg, fracción inspirada (Fi) de 0 2 al 100%, y se mantuvo la anestesia con 
isofluorano al 2 % durante todo el acto quirúrgico. Se delimitó el área quirúrgica 
con campos quirúrgicos estériles. Se realizó esternotomía media desde el hueco 
supraesternal a la apófisis xifoides del esternón, con el fin de facilitar el manejo del 
bloque cardiopulmonar. Se disecó la vena ácigos (es la última rama que entra a la 
vena cava craneal, se origina de forma dorsal en el abdomen y recoge a las venas 
intercostales dorsales de cada lado). El retorno que aporta la vena ácigos es 
importante, sin embargo, la presencia de ésta dificulta la disección pulmonar. Por 
lo tanto, se~.liga y corta lo que permite un mejor acceso a las estructuras 
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anatómicas; Se, localizaron.y disecaronl.asc venas·cava craneal y cava caudal, las 
cuales se les prácticó doble ligadura. Sédisecó71a--fráquea y- se le pasó una 
ligadura umbilical por debajo ,y alrededor de ellá;' para; rea.lizar un torniquete. Acto 
seguido, se IOcali;zó el pericardio yse inCidió en su. porción craneal para exponer la 
arteria pulmoiiar;:·se disecó:.la aorta, se tomó \ina muestra sanguínea para su 
análisis gasométrico.~y-'.se.acfrninistró tieparina 5000' U. Se colocó en la aorta distal 
al corazón ·ü11a; pinza ·mixter y una ligadura umbilical proximal en forma de 
torniquete pára'''C::Oftarieí)trecc. estas dos estructuras. Se localizó y se cortó el 
ligamento púlmollar'cráneal . y ·caudal. En este momento inicia la isquemia 
normotérmica: Se córtó la-;tráquea previo pinzado cerca de la carina. Se traccionó 
y se extrajo. el''_bloque cardiopulmonar completo, el cual fue colocado en un 
recipiente con solüción salina fría o solución de glucosa-insulina-verapamil. 
Posteriormeríte;.se'''iifalizó una disección fina de las estructuras del hilio pulmonar 
izquierdo con el fin ·dE(procurarlo; se incidió el tronco de la arteria pulmonar en su 
bifurcación -las ver"i~s'pulmonares a nivel del atrio para facilitar su anastomosis y 
el bronquio al dnicio ':de la carina-. Concluidas las maniobras anteriores, se 
obtuvieron los;pe'sos iniciales o pesos pre-preservación. Se inició la perfusión fría 
con solución-·salinalfisiológica o con solución de glucosa-insulina-verapamil a una 
altura de 40 cm, de manera que difunda todo el bloque pulmonar hasta el nivel de 
la arteria pulmonar. En el grupo de transplante inmediato se retiró. la.sapgre_"con 
solución salina, se pesó nuevamente (posperfusión) y se presentó', al paCierite 
receptor. Los grupos de 24 horas, se mantuvieron en la solución de présef:vaéión a.·. 
4ºC, durante el tiempo de isquemia con la arteria y el bronquio principalpinzadcs 
para evitar que el líquido se introduzca por las vías aéreas. -. 1 •.•• ,., 

Técnica quirúrgica del receptor 
A) Cateterización. Todos los pacientes se prepararon con 24 horas de ayuno 
para sólidos y 12 horas para líquidos. Se pesaron antes de ser intervenidos; 
posteriormente, se tomó muestra de sangre arterial y venosa de los vasos 
femorales con heparina para su análisis gasométrico y medición de hemoglobina. 
Se aplicó acepromacina a una dosis de 0.1 mg/kg y propofol a 6 mg/kg por vía 
endovenosa para la inducción anestésica. Posteriormente se realizó tricotomía 
amplia en la región torácica lateral izquierda, región de la yugular derecha, región 
inguinal derecha e izquierda, se lavó, embrocó y se trasladaron a la sala de 
quirófano. Cada paciente se colocó en decúbito dorsal, se les introdujo previa 
inducción de la anestesia una sonda orotraqueal y se conectaron al aparato de 
anestesia inhalada con una frecuencia de 20 respiraciones/minuto, con un 
volumen corriente de 15 ml/kg, Fi 02 del 100 % y la anestesia se mantuvo con 
isofluorano al 2 % durante todo el acto quirúrgico. 

Se realizó venodisección de la yugular derecha previa colocación de torniquetes 
parciales. A través de la incisión, se introdujo un catéter de termodilución de Swan 
Ganz de calibre de 5 a 7 French, el cual se dirigió hacia el corazón derecho por vía 
normógrada a través de la vena braquiocefálica hasta llegar al seno de la cava, 
para pasar al atrio derecho; posteriormente se giró en dirección ventral hacia el 
ventriculo derecho y se continuó la curva, y en la arteria pulmonar; permaneció 
conectado a una computadora de gasto cardiaco y a un monitor de 
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electrocardiografía .através de un transductor de presiones para monitorear la 
presión -de la ;ifrterla p-ulmoriar-izquierda. Este procedimiento, fue guiado por los 
registros en:e1 monitor que determinan presiones sistólica, diastólica, media de la 
arteria pulmonar, así como la presión de cuña de la arteria pulmonar. Esta última 
se realiza al insuflár.elglobo que presenta el catéter en su extremo distal y de esta 
manera se·desplaza con el flujo sanguíneo hasta encuñarse, cambiando el trazo 
en formarhórizontaL Asimismo, se puede tomar lectura del gasto cardiaco 
introdüciendo~por una terminal del catéter de Swan Ganz solución salina fisiológica 
con heparina'aAºC (5 ce ). Esta medición se realiza por termografía. En la región 
inguinal derecha se introdujeron por venodisección dos catéteres, uno en la arteria 
femoral; .el .cual se conectó al monitor de electrocardiografía a través del 
transduct6r de presión para medición de la presión sistémica; de este mismo 
catéter se tomaron muestras para gasometría arterial. El otro catéter se introdujo 
en la vena femoral para la administración de líquidos y para la obtención de 
muestras para gasometría venosa. Finalmente, en la región inguinal izquierda se 
introdujo por venodisección un catéter en la vena femoral, el cual se conectó al 
monitor de electrocardiografía a través del transductor de presión para la medición .. 
de la presión venosa central. 

B) Neumonectomía. Una vez concluidas las venodisecciones,. se procedió a 
colocar al animal en posición decúbito lateral derecha, se delimitó la.{z~:mci con 
campos quirúrgicos de tela y se realizó una toracotomía a nivel del quinto espacio 
intercostal izquierdo. Se colocó .un separador.de .costillas.de Finochieto; se liberó 
el pulmón de su ligamento\y 0se/C::óntinuó)con_.Ja disección del hilio pulmonar 
izquierdo, iniciándose con~1a~·arteriaXí)Tifmonaí-, 1a cual se refirió con cinta umbilical. 
El siguiente paso, consistló-:enila~diseédón del bronquio principal izquierdo que 
también quedó referido (;op''cintá';üfü~!Jic~I. y por último se disecaron las venas 
pulmonares en su entrada ~ali".'atrio ·izquierdo. Concluida la disección del hilio 
pulmonar izquierdo, .se.disééó:•lél:~arteria pulmonar derecha, la cual permaneció 
referida con··.· .. cinta ' umbilical> A1 . finalizar las disecciones, se inició la 
neunionectomíá, se colocó primero un clamp vascular en la arteria pulmonar 
izquierda -y se procedió a seccionarla. Inmediatamente después, se colocó una 
pinza en el bronquio principal izquierdo y se seccionó a la salida del lóbulo 
craneal. Posteriormente, se colocó una pinza de Satinsky a nivel del atrio izquierdo 
cuidando de no ocluir las venas pulmonares derechas contralaterales, así como 
tratando de dejar suficiente tejido para realizar las anastomosis, se procedió a 
cortar las venas y el pulmón izquierdo se extrajo para colocar el pulmón 
preservado. 

C) Reimplante. Previo a la colocación del pulmón preservado se obtuvo el peso 
pulmonar pospreservación o pretransplante. Una vez realizada la neumonectomía, 
se abrieron los orificios de las venas para comunicarlas entre sí y formar una sola 
luz. Se presentó el bronquio, la arteria y el segmento de atrio. El pulmón se 
introdujo en la cavidad torácica y se procedió a realizar la anastomosis del atrio; se 
suturó la cara posterior inicialmente con surgete simple utilizando polipropileno 4-0 
continuando con la cara anterior con el mismo patrón de sutura. La segunda 
anastomosis se realizó en la arteria pulmonar, con un patrón de doble anclado, 
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posteriormente_se su_turó la care1 posterior e inmediatamente la cara anterior con 
surgete simple-i.ítili:iaíicfo polipropilerio de 5~0. Antes de concluir esta sutura, se 
dejaron .los cabos sin anudar pará perfundir y lavar de forma retrógrada la 
vasculatura pa'ra eliminar el aire atrapaClo que pudiese producir embolia aérea. . ,. , - -- - - ------.-.----.- .:-=--- ·-::,r----:::.:;~· .-·-~- --~-,:~;-.~ - -

En forma lenta seretiróla'pillza de Satirisky del atrio, y se observó el reflujo en la 
anastomosis de la arteria pulmonar aún no cerrada. Una vez salvado este paso, se 
cerró la anastomosis arterialy se aflojó la pinza lentamente. Este suceso permite 
el restablecimiento de la circulación hacia el injerto. Sin embargo, durante este 
procedimiento se permitió la ventilación del injerto lo que facilitó el reflujo. 
Finalmente se concluyó la anastomosis bronquial con un patrón de sutura simple y 
con polipropileno de 4-0. 

Evaluación de la función pulmonar postransplante 
Parámetros hemodinámicos. Se incluyeron las mediciones de gasto cardiaco 
(GC), presión arterial media (PAM), presión media de la arteria pulmonar (PMAP) 
y resistencia vascular pulmonar (RVP). La medición de estos parámetros se 
realizó en forma basal previo a practicar el transplante, inmediatamente después 
del mismo, cada 15 minutos posterior al transplante y concluida la reperfusión 
hasta obtener un total de 4 a 8 mediciones postransplante. Para evaluar 
únicamente la función del pulmón transplantado, se pinzó la arteria pulmonar 
derecha durante 5 minutos una vez finalizado el reimplante y cada 1 O minutos, 
momento en el que se realizaron las mediciones de los diferentes parámetros, con 
el propósito de eliminar la contribución del pulmón dE:!recho. 

Pesos pulmonares. Concluida la medición de. los parámetros hemodinámicos, se 
extrajo el bloque pulmonar y se obtuvo el peso pulmonar postransplante para su 
comparación con los pesos pre-preservación y pretransplante. 

Gasometrias arteriales y venosas. Para la evaluación de éstas se obtuvieron 
muestras sanguíneas arteriales y venosas y se midieron presión parcial de 
oxígeno arterial (pa02), presión parcial de bióxido de carbono arterial (paC02), pH 
arterial (pHa), tanto basal previo al transplante, inmediatamente después del 
mismo, cada 1 O minutos después de haber realizado el transplante, así como al 
final de la reperfusión hasta obtener un total de 4 a 8 mediciones postransplante. 
Éstas también se tomaron cuando la arteria pulmonar derecha se mantuvo 
pinzada. 

Soluciones de preservación 
Las soluciones de glucosa-insulina-verapamil fueron preparadas en el laboratorio 
de Cirugía Experimental del Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias, 
esterilizadas por filtración a través de una membrana de acetato de celulosa de 
0.22 u • y analizadas para su contenido electrolítico, osmolaridad y pH. La 
composición electrolítica es la siguiente: 

• Coming Company. 
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NaH2P04 
Na2HP04 
KCI 
Manitol 
Glucosa 

0.6 g/L 
0:4 g/L 
1.15 g/L 
2.5 g/L 
50 g/L 

Insulina 
· Verapainil · 
Na+ 
K+ 
Cl-
pH 
Osm 

60 u/L 
1o mg/L. 
10 meq/L 
40 meq/L 
35 meq/L 
7.4 upH 
350 mosm/L 

- ------T ---- -,- - - ---- ---

La solución isotónica de cloruro de sodio al 0.9% fue de tipo comercial. <22> 

Análisis estadístico > . < .. · .. 
Las comparaciones entre las medias de cada grupci se realizaron ll'lecliante el test 
de ANOVA seguido de Tukey para comparaciones múltiples>·La significancia 
estadistica se estableció con valores de p< 0.05. 
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RESULTADOS 
El gasto cardiaco en el grupo-de SSF _inmediato presentó disminución a partir del 
primer pinzamiento de la arteria pulmonar derecha (APD) sin presentar variaciones 
con y sin pinzamiento deJa~APD (c-s/p APD) hasta el final del experimento. En el 
caso del grupo SSF~2:4':horás y GIK_24 horas los valores se mantuvieron 
fluctuantes sin salir del rango basal en los dos eventos c-s/p APD durante todo el 
estudio. No_ se e·rícontró diferencia estadísticamente significativa entre grupos y 
entre evenfoS.-

La presión arterial media sistémica presentó diferencias estadísticamente 
significativas entre los grupos y entre los eventos c-s/p APD: en el grupo de 
SSF inmediato se observó incremento cuando se realizó la toracotomía; al 
realizarse el transplante, los valores se mantuvieron fluctuando sin salir de los 
rangos basales durante las ocho mediciones en los eventos c-s/p APD. En el caso 
del grupo de SSF _24 horas los valores disminuyeron a partir de la toracotomía y 
se mantuvieron fluctuantes hasta terminar el estudio en la cuarta medición dentro 
de los eventos sin pinzamiento de la arteria pulmonar derecha (s/p APD) y se 
mantuvieron dentro de los rangos basales en los eventos con pinzamiento de la 
arteria pulmonar derecha (c/p APD). Los pacientes que pertenecieron al grupo 
GIK_24 horas registraron en los dos eventos c-s/p APD un descenso después de 
la toracotomía, posteriormente los valores se incrementaron alcanzando \los 
valores basales en la cuarta medición hasta la quinta donde finalizó el estudio. 

La presión arterial media pulmonar presentó diferencias significativas entre grupos 
y en_ los dos eventos c-s/p APD: en el grupo de SSF _inmediato los valores se 
mantúvieron estables y dentro. de rangos basales durante todo el estudio .. En el 
grupo de SSF'--24 horas, las constantes se incrementaron cuando se realizó la 
toracotomiay al pinzar la APD , sin embargo, los valores permanecieron estables 
en los eventos s/p APD. El grupo GIK presentó un incremento estadísticamente 
signifiCativo inmediato a la toracotomía en los eventos c/p APD; con lo que 
respecta _a -los eventos s/p APD, se mantuvieron estables, aunque sufrió 
incremento después de la tercera y en la quinta medición. 

La resistencia vascular sistémica presentó diferencias significativas entre grupos y 
en los e_ventos c-s/p APD: el grupo SSF _inmediato presentó incrementó posterior 
a la tora,cotomía, sin embargo, en la primera medición postransplante los valores 
se redujeron hasta mantenerse en niveles basales tanto con pinzamiento como sin 
él hasta finalizar el estudio en la octava medición. Con lo que respecta al grupo de 
SSF _24 horas, los niveles se elevaron posterior a la primera medición en los 
eventos c/p APD y registraron valores por debajo de los basales a partir de la 
segunda medición en los dos eventos. Finalmente, el grupo GIK_24 horas 
presentó un decremento de los valores observándose por debajo de los basales a 
la toracotomía, sobre todo después del pinzamiento de la APD; posteriormente, se 
incrementaron en el caso de los eventos s/p APD con un comportamiento 
inestable, por arriba en el caso c/p APD. Los estudios terminaron en el quinto 
evento. 
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La resistencia .. vas.cular pulmonar no pr~sentó diferencias significativas entre 
grupos, dentro del. evento. s/p. APD; •sin- embargo~ .. se observaron diferencias 
estadísticamente significativas entre los grupos c/p APD. Con lo que respecta a 
los eventos sin pinzamiento de la APD,' el•.grupo SSF _inmediato presentó un 
comportamiento uniforme dÚrante todo el estudio. En el caso del grupo SSF _24 
horas los valores .se observaron en rangos basales durante todo el estudio, 
excepto después de la cuarta medición en la cual, disminuyeron los valores justo 
antes de terminar el estudio.·En.elgrupo de GIK__:.24 horas, se registró incremento 
de los valores a partir de la segúnda medición observándose un comportamiento 
inestable hasta terminar el estudio. Cuando se pinzó la APD, las mediciones se 
incrementaron con respecto a los valores basales una vez realizada la toracotomía 
en todos los grupos, obsérváridose un comportamiento uniforme dentro de los 
valores basales en el.grúpo.SSF_,:_inmediato. En el caso del grupo SSF _24 horas, 
los valores se mantuvieron ')néstáblés por arriba de los basales. Con lo que 
respecta al grupo GIK.::'._24't1~ras}os valores se incrementaron significativamente, 
posterior al primer/pinzamienfo'.•de la APD, y hasta terminar el experimento en la 

quinta medición._;,;. ,,. .• ;;:·~;·'•'-'-'e:~·;:·::· ····· ·::::·<:;,: .. :. ·~ 
La presión pa}Ú~i'.;J~·~6~i9é~b··~rt~~~éJ·r9~ci~B}~~~~tó'dif~renciás significativas entre 
los grupos, en:lc:is'éfos".e\iéntOs;:c.:s/p:A¡:>D/sirl'embargo, los valores sufrieron un 
descenso 'en:·todós•1os;grtipós.:en clos;dós''é'e'Jenfos:. El _grupo SSF inmediato, 
presentó un•cies·ceriso(jhmediatoia' 1ci·.tOracofomía; después del trañSplante se 
observó un ascenso estabilizandOlos'.valores a•partir de la sexta medición hasta el 
final del experimento, en la pctavá medición:· En .el .caso del grupo SSF _24 horas, 
en el primer evento'posfransplante'se otísenió una caída drástica de los valores y 
se estabilizaron a partir de la segunda rnedición hasta terminar el estudio. Con lo 
que respecta al grupq(3_1KL24;•se rT1antuvieron los valores por debajo de los 
basales durante gran•parte•dél experimento y se incremento sin llegar a los 
valores basales.a.·partií)je la cuarta medición hasta terminar el estudio. Los 
valores obtenidos sinj:ffnzamiento de la APD disminuyeron significativamente sin 
presentar recuperaé:ión alguna, hasta terminar el estudio. 

. . ' ~ "-: -. :- -· ': , ;:·'.. . ' 

La presión parcial de bióxido de carbono no presentó diferencias significativas 
entre los grupós, en los dos eventos c-s/p APD: en el grupo de SSF _inmediato se 
mantuvo constante dentro de los rangos basales. Sin embargo, el grupo de 
SSF _24 horas presentó incremento de sus valores justo después de realizar la 
toracotomí_a en los eventos s/p APD regresando a valores basales en la cuarta 
medición, también se observó incremento de los valores en la primera medición 
postransplante de los eventos c/p APD, los estudios terminaron en la cuarta 
medición. En el grupo de GIK_24 horas se observó un incremento posterior a la 
toracotomía en el segundo evento c-s/p APD; posteriormente descendieron los 
valores en forma inestable permaneciendo ligeramente por arriba de los basales, 
hasta el quinto evento en el cual terminó el estudio. 

La concentración de iones de hidrógeno arterial no presentó diferencias 
significativas entre los grupos y en los dos eventos, c-s/p APD: en los grupos 
SSF _inmediato y GIK_24 horas permanecieron dentro de los rangos basales con 
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algunas variaci()nes ~no~sign:ificativas excepto en la . medición basal con tórax 
abierto y 'éon pinzamienfo -de láAPD~del:grUpo-ºGIK~24'1ió-ras; doride se observó 
un decremento que se corrigió en :el siguiente evento~ En el caso del grupo de 
SSF 24.horasse registró decremento en los valores, sobre todo en el evento con 
pinzamient() deda

1AP[). hasta terminar el estudio en el cUárto evento. 

En los cuadros 1 a 48, se muestran las medias ± DE de cada una de las 
constantes fiemodinámicas y gases sanguíneos para los tres grupos. En las 
figuras 1 a 16, se muestran las gráficas correspondientes a los cuadros donde se 
observan las tendencias de cada grupo. En la figura 17, cuadro 49, se presentan 
las medias ± DE del peso de los pulmones antes del transplante y posterior al 
mismo. 

Parámetros hemodinámicos y gasométricos 
Las siguientes gráficas representan a los 3 grupos, en el eje de las abscisas se 
encuentran la "Basal TC-1 y Basal TC-2" que corresponden a mediciones basales 
previo al transplante con tórax cerrado. Las siglas "B. TA s/p APD", corresponden 
al inicio de la cirugía en donde se ha realizado la toracotomía sin pinzamiento de 
la arteria pulmonar derecha. Las siglas "B. TA c/p APD", corresponden a 
toracotomía con pinzamiento de la arteria pulmonar derecha. Las siglas "POST
TX-1 al 8 s/p APD", corresponden a las mediciones uno a la ocho postransplante, 
sin pinzamiento de la arteria pulmonar derecha y finalmente, las siglas "POST-TX-
1 al. 8 c/p APD", corresponden a las mediciones realizadas durante el evento 
postransplante con pinza miento de la arteria pulmonar derecha. 
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1 Cuadro 1. Medias± DE del Gasto Cardiaco del grupo 1 sin pinzamiento de la APD. 

Variables 
Basal TC-1 
Basal TC-2 
B.TA s/p APD 
POST-TX-1 s/p APD 
POST-TX-2 s/p APD 
POST-TX-3 s/p APD 
POST-TX-4 s/p APD 
POST-TX-5 s/p APD 
POST-TX-6 s/p APD 
POST-TX-7 s/p APD 
POST-TX-8 s/p APD 

Exp. 3 Exp. 5 
8.7 
6.6 
2.7. 

2 
1.7 
1.5 
1.7. 
1.5 .. 
1.9 . 

··.Exp. 7 
2.1 
2.4 

.2.3 
2.2 
2.1 
·1.8 
2.1 
1.8 
2.5 
1.4 1.7. 

2.1 
. ~···· 1.6 

t~t:t¡J~oe··· .. 
2.2r· 2.13 
2.6 2.13 
2.5·· 1.93 
2.4. 2.07 
2.3: 1.87 

2.20 
1.55 
1.85 

3.65 
2.48 
0.67 
0.12 
0.45 
0.51 
0.35 
0.40 
0.42 
0.21 
0.35 

1 Cuadro 2. Medias ± DE del Gasto Cardiaco del grupo 2 sin pinzamiento de la APD 

Variables 
Basal TC-1 
Basal TC-2 
B.TAs/pAPD 
POST-TX-1 s/p APD. 
POST-TX-2 s/p APD . 
POST-TX-3 s/p APD 
POST-TX-4 s/p APD • 
POST-TX-5 s/p APD . 
POST-TX-6 s/p APD 
POST-TX.,-7 ~/pAPD • 
POST-TX_:-8.~/pA~D. 

Exp. 8 . Exp; 6 . . Exp: 9: Exp. 1 . . Exp. 1 O 
2.1 .· . . ú ; :~i : ... 2:4 . ·. 2. 
2.1 
2.2··· 

. 1.6 
1.9 .. 

2 

. 2.2 .1. 2f 2. 
1:3 2. 2.1 2. 
1.9 o. 2.7 1. 

1. 2.0 
2.1 
2.2 

1 Cuadro 3; Medias ±DE del Gasto Cardiaco del grupo 3 sin pinzamiento de la APD 

Va.ria bles' 
Basal TC~1 
Basal TC~2 :-_. 
B.TAs/pAPD 
POST-TX.,-1 s/p APD 
POST-TX-2 s/p ÁPD 
POST-TX-3 s/p APD 
POST-TX-4 s/p APD 
POST-TX-5 s/p APD 
POST-TX-6 s/p APD 
POST-TX-7 s/p APD 
POST-TX-8 s/p APD 

Exp. 14 
.2. 
1. 

1. 
1. 
1. 
1. 
1. 
1. 

Exp. 1.1 . Exp. 12 : Exp:4' E~p. 13 ... Exp. 15 PR()M DE 

. ;:; . . . ~: ·. . . ! ;:~ . ;:~ ~: ¡-:'." ;:~g 
2.2 2. .4.3 3.3 4. .. 3.20 
0.9 1. 3.2 1.9 2. 1.83 

1 1.. 2.9 3. 2.10 
1.1 1. 2;8 1.70 

1.70 . 
1.60 .. 

..1.50 
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Figura 1. Gasto cardiaco 
sin pinzamiento APD 

-•-Grupo 1 SSF _Inmediato 
-•-Grupo 2 SSF _24 horas 
-6.- Grupo 3 GIK_24 horas 
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Figura 1. No se encontraron diferencias estadísticamente significativas 
entre los grupos 1, 2 y 3; n = 93, p = 0.2291791. 
La significancia estadística se estableció con valores de p< 0.05. 
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Variables 
Basal TC-1 
Basal TC-2 
B.TA c/pAPD 
POST-TX-1 c/pAPD 
POST-TX-2 c/p APD 
POST-TX-3 c/pAPD 
POST-TX-4 c/p APD 
POST-TX-5 c/p APD 
POST-TX-6 c/p APD 
POST-TX-7 c/p APD 
POST-TX-8 c/p APD 

~Exp.3 ··· 'Exp; 5 "; ~ .. ; Exp; 7 
.8.7 . . 2.1 
6.6. 2.4 
2.1 1.6 

2 1.6 
1.6 
1.8 
1.6 
1.3 
2.1 
1.6 
1.8 

1.8 
1.5 
1.6 
1.9 
1.4 
1.1 
1.1 

' ií~~~f(fll~~ 
,:,1;7 ,, 0.10 
•.Y:·1:7.·: 0.11 

1.6 0.12 
1.6 0.30 
.1.7 0.49 

0.35 
0.49 

1 Cuadro 5. Medias ± DE del Gasto Cardiaco del grupo 2 con pinzamiento de la APD. 

Variables 
Basal TC-1 
Basal TC-2 
B.TAc/p APD 
POST-TX-1 c/p APD 
POST-TX-2 c/p APD 
POST-TX-3 c/p APD 
POST-TX-4 c/p APD 
POST-TX-5 c/p APD 
POST-TX-6 c/p APD 
POST-TX-7 c/p APD 
POST-TX-8 c/p APD 

Exp. 8 ... Exp. 6 
2.1 ,. 

2.1 
1.5 
1.1 
2.2 
1.8 

2.1 
2.1 

PROM .DE 

~}.:.y< ~:~~ 
1.5'' 1.60 

1.55 
2.40 
2.00 
1.90 

1 Cuadro 6. Medias ±DE del Gasto Cardiaco dél grupo 3 con pinzamiento de la APD. 

·I 
i 

Variables 
Basal TC-1 
Basal TC-2 

Exp .. 1~:7Ex,p. ;·1.1_3E:x~:1~;+~·;Pi,i~~~~P· ~132./xp.1;. "p ... ti_:·,:·.22·~~-~3}50;8~ o.65 

1.8 2:3 2.5 •' '2.9 2.2 2.1 0.37 
B.TA c/p APD 
POST-TX-1 c/p APD 
POST-TX-2 c/p APD 
POST-TX-3 c/p APD 
POST-TX-4 c/p APD 
POST-TX-5 c/p APD 
POST-TX-6 c/p APD 
POST-TX-7 c/p APD 
POST-TX-8 c/p APD 

~:~ ~:.t tr- I~ ~:~ - i:;t0; I~~ ~:~i 
1.2 0.9. 2.7 1.60 0.96 
1.3 1.30 
1.4 1.40 
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Figura 2. Gasto cardiaco 
con pinzam iento APD 
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Figura 2. No se encontraron diferencias estadísticamente significativas 
entre los grupos 1, 2 y 3; n = 90, p = 0.60419605. 
La significancia estadística se estableció con valores de p< 0.05. 
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jcuadro 7. Medias± DE de Presión Arterial Media del grupo 1 sin pinzamiento de la APD. 

Variables 
Basal TC-1 
Basal TC-2 
B.TA s/pAPD 
POST-TX-1 s/p APD 
POST-TX-2 s/p APD. 
POST-TX-3 s/p APD 
POST-TX-4 s/p APD 
POST-TX-5 s/p APD 
POST-TX-6 s/p APD 
POST-TX-7 s/p APD 
POST-TX-8 s/p APD 

Exp. 3 Exp, 5 
58 
55 

102 
61 
49 
65 
64 
59 .. 
60 
54 
51 

Exp. 7 
108 . 
' 81 . 
123 
.80 

• 85 ... .... 60 

. 73 
47 
55 
46 
41 

~;i!i~~;l~:'i; DE 

84:.>:.: ., .103.00 

~~:::·: ' ~::~~ 
91'> 72.00 

142 '.. 93.00 
131° 79.00 

; 57.50 
50.00 

" 46.00 

27.54 
13.01 
19.52 
17.52 
22.37 
16.64 
42.67 
45.43 

3.54 
5.66 
7.07 

jcuadro 8. Medias± DE de Presión Arterial Mediadelgrupo 2 sin pinzamiento de la APD. 

Variables 
Basal TC-1 
Basal TC-2 
B.TA s/p APD 
POST-TX-1 s/p APD 
POST-TX-2 s/p APD 
POST-TX-3 s/p APD 
POST-TX-4 s/p APD 
POST-TX-5 s/p APD 
POST-TX-6 s/p APD 
POST-TX-7 s/p APD 
POST-TX-8 s/p APD 

Cuadro 9. Medias.±DEde Presión Arterial M~dia cjel g~upo 3 sinpinzamiento de la APD. 

i~:J~Jeo ...... E'P· 'f f t~ 1 l!!~;''~~i~'J~1~~J~jtH~'~\l~1'gl]l3º'é~·É 
POST-TX-1s/pAPD 90 81 115· .7Ú:>106.0 84.o'~'.';~'"Y!h.17 16.44 
POST-TX-2 s/p APD 111 90 101. :72·.o 103.o>~··.95.40 15.08 
POST-TX-3 s/p APD 92 87 122 71.0 :;.- ,93.00 21.31 
POST-TX-4 s/p APD 105 105.00 
POST-TX-5 s/p APD 115 115.00 
POST-TX-6 s/p APD 96 96.00 
POST-TX-7 s/p APD 
POST-TX-8 s/p APD 
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Figura 3. Se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre 
los grupos 1, 2 y 3; n = 96, p = 7.756E-05. 
La significancia estadística se estableció con valores de p< 0.05. 
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jcuadro 10. Medias± DE de Presión Arterial Media del grupo 1 con pinzamiento de la APD. 

Variables Exp. 3 PROM''. DE 

1~~··~\:<:~·: 1 ~!:~~ Basal TC-1 
Basal TC-2 
B.TA c/p APD 
POST-TX-1 c/p APD 

'POST-TX-2 c/p APD 
POST-TX-3 c/p APD 
POST-TX-4 c/p APD 
POST-TX-5 c/p APD 
POST-TX-6 c/p APD
POST-TX-7 c/p APD 
POST-TX-8 c/p AP.D 

140 •.' 90.67 
80 73.67 

122' 82.00 
135 83.00 
110 74.33 

53.00 
47.50 
38.50 

27.54 
13.01 
30.27 
43.14 

5.51 
35.16 
45.57 
30.99 

1.41 
13.44 
10.61 

uadro 11. Medias± DE de Presión Arterial Media delgrupo 2 con pinzamiento de la APD. 

Variables 
Basal TC-1 
Basal TC-2 
B.TA c/pAPD 
POST-TX-1 c/p APD 
POST-TX-2 c/p APD 
POST-TX-3 c/p APD 
POST-TX-4 c/p APD 
POST-TX-5 c/p APD 
POST-TX-6 c/p APD 
POST-TX-7 c/p APD 
POST-TX-8 c/p APD 

·.''··./' •l _.,_~ ,' 

Exp. 8 : E~p, 6. Exp.·9 :;,Ex~; 1' Exp. 10 Exp. 2 PROM DE 
161 '68 ' 105 77.0; 113.0 52.0 96.00 39.18 
160 73 '86 83:0 11 o.o 43.0 ' 92.50 39.56 

99 50 .115 ' 80.0' 69.0 51.0 77.33 26.10 
100 ·, 80 68.0 56.0 76.00 18.76 
116 66.0 91.00 35.36 
106 53.0 79.50 37.48 

41.0 41.00 

Cuadro 12. Medias± DE dé Presión Arterial Media del grupo 3 con pinzamiento de la APD. 

Variables 
Basal TC-1 
Basal TC-2 
B.TA c/pAPD 
POST-TX-1 c/p APD 
POST-TX-2 c/p APD 
POST-TX-3 c/p APD 
POST-TX-4 c/p APD 
POST-TX-5 c/p APD 
POST-TX-6 c/p APD 
POST-TX-7 c/p APD 
POST-TX-8 c/p APD 

: ~' ·-·~'· ; . ·' \' . '· ;'_ 

. Exp.14- ~~p.1.1 ~xp.-12":;~~~~'4;~'.,~xp .. 13- Exp.15 ,~~f>_M,·· DE 
161'>146· 117, '!•:;:;·55.0: '97.0 100.0:,.,,- . .112.6 

~~~ -• ~-~~i· ·:1ig~-~:f.f~i'.g.;•• >~H:g 1 ~i:g':t-/ 1 ~~:i 
75 ' '76 68 85.0 '76.0 
88 ,' 70 88.0 82.0 

106 106.0 
113 113.0 

37.94 
36.52 
30.24 
18.11 
6.98 

10.39 
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Figura 4. Se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre 
los grupos 1, 2 y 3; n = 89, p = 0.02887966. 
La significancia estadistica se estableció con valores de p< 0.05. 
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1 Cuadro 13. Medias ± DE de Presión Arterial Media Pulmonar del grupo 1 sin pinzamiento de la APD. I 

Variables 
Basal TC-1 
Basal TC-2 
B.TAs/pAPD 
POST-TX-1 s/p APD 
POST-TX-2 s/p APD 
POST-TX-3 s/p APD 
POST-TX-4 s/p APD 
POST-TX-5 s/p APD 
POST-TX-6 s/p APD 
POST-TX-7 s/p APD 
POST-TX-8 s/p APD 

Variables 
Basal TC-1 
Basal TC-2 
B.TA s/pAPD 
POST-TX-1 s/p APD 
POST-TX-2 s/p APD 
POST-TX-3 s/p APD 
POST-TX-4 s/p APD 
POST-TX-5 s/p APD 
POST-TX-6 s/p APD 
POST-TX-7 s/p APD 
POST-TX-8 s/p APD 

Exp. 8. 

-- - -- o·.~=-c- __ -_ 

. Exp; 3 ' Exp. 5 ' '., Exp. 7 
15 15 
16 13 
13 .... · 15 
18 •, 19 
11 1 o 

. 11 . 9 
12 .. · 11' . 

11 . 11 
13 8 
.12 8 
15. 7 

--. -)~,..~<;?~.M~~fir~.¡~~,: D~ · · 
9~;~·,•¡¡13.00 . 

13~;;;;;?''\14:00 
11 J~~~· '\': 13~00 
1otfC 15.67 
18"1··. . 13 00 
19~':' 13:00 
191 ''~' 14.00 
19' 13.67 

10.50 
10.00 

i'·. 11.00 

3.46 
1.73 
2.00 
4.93 
4.36 
5.29 
4.36 
4.62 
3.54 
2.83 
5.66 

-
~· 
t~J· 

~~ -~ -~~ f 
c.:' . 'i 
!~· .::=_· J 
~-""'.'"· 
g-.:_:: 

_._ .. ' 
'. 

Cuadro 15. Medias± DE de Presión Arterial MediaPulnionar del grupo 3 sin pinzamiento de la APD. 

Variables 
Basal TC-1 
Basal TC-2 
B.TA s/p APD 
POST-TX-1 s/p APD. 
POST-TX-2 s/p APD ·. 
POST-TX-3 s/p APD. 
POST-TX-4 s/p APD 
POST-TX-5 s/p APD 
POST-TX-6 s/p APD 
POST-TX-7 s/pAPD 
POST-TX-8 s/p APD 

Exp. 14 · Exp. 11 
.19'. 
16 .. 

-· :···. ,;'; 

Exp. 12 Exp. 4 Exp.' 13 Exp. 15 PROM DE 
9 .·. 11 19.0 .20.0 11.0' .. 14.83 

13 .10 11.0 • 17.o 16.o· 14.83 
6. 

21 
20 
21 
20 

' 13 16 14.0 .18.0 15.0 . 13.67 

20 
27 

10 16 15:0 17.0 17.0 16.00 
:'.11· 9 ·· .15.o· 22.0 15.40 

12 22. .14.0 17.25 
20.00 
20.00 
27.00 

5.00 
2.79 
4.13 
3.58 
5.59 
4.99 
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Figura 5. Se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre 
los grupos 1, 2 y 3; · n = 95, p = 0.01787426. 
La significancia estadística se estableció con valores d_e p< 0.05; 
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Cuadro 16. Medias± DE de Presión Arterial Media Pulmonar del grupo 1 con pinzamiento de la APD. 

Variables 
Basal TC-1 
Basal TC-2 
B.TA c/pAPD 
POST-TX-1 c/p APD,_ 
POST-TX-2 c/p APD 
POST-TX-3 c/p APD 
POST-TX-4 c/p APD 
POST-TX-5 c/p APD. 
POST-TX-6 c/pAPD 
POST-TX: i cÍp APD .•.--· 
POST-TX-8 c/p APD_ . 

Exp. 3 . Exp. 5 
15 
16 
15 
12 
13 
14 
14 
11 
14 
-16 
16 

Exp. 7 
15 

. 13 
20 
27 
13 
20 
16 
16 
15 
13 
12 

PROM DE 
9";c ' 13.00 

13; 14.00 
16 17.00 

7· 15.33 
25 17.00 
27 20.33 
21 17.00 
23 16.67 

14.50 
14.50 
14.00 

3.46 
1.73 
2.65 

10.41 
6.93 
6.51 
3.61 
6.03 
0.71 
2.12 
2.83 

Cuadro 17. Medias ±DE de Presión Arterial M_edia Pul111onar del grupo 2 con pinzamiento de la APD. 

Variables 
Basal TC-1 
Basal TC-2 
B.TA c/pAPD 
POST-TX-1 c/p APD 
POST-TX-2 c/p APD 
POST-TX-3 c/p APD 
POST-TX-4 c/p APD 
POST-TX-5 c/p APD 
POST-TX-6 c/p APD 
POST-TX-7 c/p APD 
POST-TX-8 c/p APD 

Exp. 8 Exp. 6 Exp. 9. -Exp. 1 Exp. _1 O Exp. 2 PRÓM 
12 15 14 17.0 12.0 11.0 
13 15 13 15.0 10.0_ 14.0 
18 24 18 19~0-. _18.0 20.0 
27 17 23.0 16.0. 
15 22.0 
16 22.0 

27.0 

Cuadro 18. Medias± DE de Presión Arterial Media F'ulmonar.del grupo.3.con pinzamiento de la APD. 
' . . . ". ' - ' . - - __ , ·'' ·. . - ' . ' " '. ' .- . .. '~ . . -

Variables 
Basal TC-1 
Basal TC-2 
B.TAc/p APD 
POST-TX-1 c/p APD 
POST-TX-2 c/p APD 
POST-TX-3 c/p APD 
POST-TX-4 c/p APD 
POST-TX-5 c/p APD 
POST-TX-6 c/p APD 
POST-TX-7 c/p APD 
POST-TX-8 c/p APD 

E<p 14gEip11~!~;;~¡ri~~~~¡:t~;[;1~)",:f ··~¡.~;~~;~~DE. rn 
46 15 25 40.0 31.50 14.11 

·• 46 ·24• 1a.o 29.33 14.74 
33 33.00 
~ ~.00 
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Figura 6. Presión arterial media pulmonar 
con pinzam iento APD 
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Figura 6. Se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre 
los grupos 1, 2 y 3; n = 92; p = 0.00443635. 
La significancia estadística se estableció con valores de p< 0.05. 
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Cuadro 19. Medias± DE de Resistencia Vascular Sistémica del grupo 1 sin pinzamiento de la APD. 

Variables 
Basal TC-1 
Basal TC-2 
B.TAs/pAPD 
POST-TX-1 s/p APD 
POST-TX-2 s/p APD 
POST-TX-3 s/p-APD 
POST-TX-4 s/p APD 
POST-TX-5 s/p APD 
POST-TX-6 s/p APD 
POST-TX~7 s/p APD 
POST~TX-8 s/p APD 

Exp. 
3 466~xp.,,5 ,377~~xp. 7 , 2062~~~~1:6(}_6 

580,','•- '2336 2170 1~)(:,1695.3 
2764 . •'4015 4398\::· ,, 3725.6 
2205<• ,' 2584 3162'. 2650.3 

.2104. '. '3144 3880.' 3042.6 
- 3168~~~-~,c-:2981 3214 · 3121.0 

'2824' ~ ' 2511 4798 ' 3377.6 
2957,: . . 1678 6449 3694.6 
2308 '',1534 1921.0 
2291 -2144 2217.5 

.. 1755 ·1640 1697.5 

DE 
1654.34 

969.47 
854.56 
481.94 
892.33 
123.41 

1239.96 
2469.56 

547.30 
103.94 

81.32 

¡cuadro 20. Medias ±DE deResistencia,Vascular.Sistémica del grupo 2 sin pinzamiento de la APD. I 

Variables 
Basal TC-1 
Basal TC-2 
B.TA s/p APD 
POST-TX-1 s/p APD 
POST-TX-2 s/p APD 
POST-TX-3 s/p APD 
POST-TX-4 s/p APD 
POST-TX-5 s/p APD 
POST-TX-6 s/p APD 
POST-TX-7 s/p APD 
POST-TX-8 s/p APD 

. - ' ; ~'~·, ;' -~ 

, __ •/ :.'.-·~, .5·, ¡"' -.·-·~·:··;_,·: ! - ·-: 

Exp. 8 Exp.:6 •'X:;E~p;g\ /Exp.1 Exp. 10 Exp. 2 PROM DE 
5784 • 2951.:· ,• 3655 2402.0 4154.0 1943.0 ,3481.50 1385.47 
5783 . 2457. 3875 2357.0 3359.0 1274.0· 3184.17 1557.14 
5069 4570 '3239 3411.0 1766.0 2665.0 3453.33 1214.38 
5071 '2407 '6592 2861.0 2104.0 3411.0 3741.00 1745.84 
5387 . . 1799.0 3593.00 2537.1 o 
3959 1637.0 2798.00 1641.90 

1524.0 1524.00 

Cuadro 21. Medias± DE de Resistenciayascula.r Sistémica cjel grupo 3 sin pinzamiento de Ja APD. 

Variables 
Basal TC-1 
Basal TC-2 
B.TA s/p APD 
POST-TX-1 s/p APD 
POST-TX-2 s/p APD 
POST-TX-3 s/p APD 
POST-TX-4 s/p APD 
POST-TX-5 s/p APD 
POST-TX-6 s/p APD 
POST-TX-7 s/p APD 
POST-TX-8 s/p APD 

Exp. 14 Exp. 11 Exp.J2 .,.Exp.4,• ,;•Ex1:L;;13, Exp. 15 PROM DE 
·,· 4586 4950 5315' '1865.0\'e•0:.262?:0. 3532.0, 3812.50 1373.07 

5509 4271 4400 • 2208,.oy; 5944.0 3649.o 4330.17 1339.41 
3822 5085.·· 4486,,1798.0j .. ::3986.0 1901.0 3513.00 1362.12 
3600 .- 7170 1102 . 1584.0Y'-4315.o 2389.o 4360.00 2348.84 
4509 . 568,8 6079 ::1853.0;. 4532.25 1906.75 
4044 6321 7930 -' 1770.0 . 5016.25 2687.98 
4865 4865.00 
5618 5618.00 
4872 - 4872.00 
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Figura 7. Resistencia vascular sistémica 
sin pinzamiento APD 
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Figura 7. Se encontraron diferencias estadísticas altamente significativas 
entre los grupos 1, 2 y 3; n = 93, p = 0.0026988. 
La significancia estadística se estableció con valores de p< 0.05. 
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Cuadro 22. Medias ± DE de Resistencia Vascular Sistémica del grupo 1 coin pinzamiento de la APD. 

Variables 
Basal TC-1 
Basal TC-2 
B.TA c/pAPD 
POST-TX-1 c/p APD 
POST-TX-2 c/p APD 
POST-TX-3 c/p APD 
POST-TX-4 c/p APD 
POST-TX-5 c/p APD 
POST-TX-6 c/p APD 
POST-TX-7 c/p APD 
POST-TX-8 c/p APD 

Variables._._ 
BasalTC-1 
BasaLTC-2 
B.TA c/pAPD .· . 
POST-TX-1 c/p APD 
POST-TX-2 c/p APD 
POST-TX-3 c/p APD 
POST-TX-4 c/p APD 
POST-TX-5 c/p APD 
POST-TX-6 c/p APD. 
POST-TX-7 c/p APD 
POST-TX-8 c/p APD 

Exp. 3 Exp. 5- Exp. 7 
466 3774. 
580 2336 

.735.. ·-· 6574 __ •"e 

2774 2716 
3405_ 2948'' 
2781 2611 
2980 2047 
3037'._ 2082 
1883. 2491· -
2599 . 2201~ 
1757 _ 1659 

~~R~t·;.;··-~· 'DE 
2062,~7~;~;':;:12100.67 
2110~::::,~•}jj;'1695.33 
8283'.\;i;\,~ 5197.33 
4191:··. -. 3227.00 
3501 3284.67 
4555 3315.67 
4442' 3156.33 
5365" 3494.67 

. 2187.00 
2400.00 
1708.00 

1654.34 
969.47 

3957.84 
835.35 
295.49 

1076.65 
1207.20 
1688.67 
429.92 
281.43 

69.30 

p,::;¡ 
.. ,.. .. g 
f~~ t:::; 
3 ~;;.~~, 

1 
&:3 .:~~' 

¡;_:, 
.__ .... ~-- .. 

Cuadro 24. Medias± DEde Resistenc;ia_Vascular Sistémica del grupo 3 con pinzamiento de la APD. 

Variables 
Basal TC-1 
Basal TC-2 
B.TA c/p APD ... 
POST-TX~1 c/p APD 
POST-TX-2 c/p APD 
POST~TX~3 c/p APD 
POST-TX-4 c/p APD 
POST-TX-5 c/p APD 
POST-TX-6 c/pAPD 
POST-TX-7 c/p APD 
POST-TX-8 c/p APD 

Exp.14, .•• -.. E~~.11•cExp:12-.• ~:xp.4••··.·· Exp.1,J>Exp.·15 ¡;>ROM DE 
· ·- 4586 . ~950 ., :5315'> 1865.0'./'2621,o 3532.0' • 3812.50 1373.07 

5509 · 4211 · •.. 4400;>·-2208.0 ~~· 594,i.o·: 3649.o· ·4330.11 1339.41 
2816 3967 2864 -. 1758:0''•:4413.o 3435.o 3218.83 959.34 
5809 7382 6502 .. 2041.o •: • 6474~0 2759.o 5161.17 2208.12 
4273 5484 2601 .. 2090.0 _,·. 3612.00 1557.77 
5510 5097 : 2276.0 4294.33 1760.08 
6410 . 6410.00 
6082 6082.00 

45 



O> 
I 
E 
E 

10000 
9500 
9000 
8500 
8000 
7500 
7000 
6500 
6000 
5500 
5000 
4500 
4000 
3500 
3000 
2500 
2000 
1500 
1000 

500 

Figura 8. Resistencia vascular sistémica 
con pinzamiento APD 
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Figura 8. Se encontraron diferencias estadisticamente significativas entre 
los grupos 1, 2 y 3; n = 90, p = 0.01067431. 
La significancia estadística se estableció con valores de p< 0.05. 
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Cuadro 25. Medias± DE d_e Resistencia Vascular Pulmonar del grupo 1 sin pinzamiento de la APD . 

- Variables .• ~. -- -
Basal TC~1 
Basal .TC-2 . • 
B.TA s/pAPD'. :, , • 
POST~TX-1 s/p APD 
POST-TX-2 s/p APD • 
POST-TX-3 s/p APD 
POST-TX-4 s/p APD .. -
POST-TX-5 s/p APD 
POST-TX-6 s/p APD 
POST-TX-7 s/p APD 
POST-TX-8 s/p APD 

• Exp.3 ·~---•-·· .~c'-~-E~p.5•· e __ -•-.E~~- 7 .. 
:73 ·· -298 · 
108 - . : 197 

- : 178.: ''é•_•.-.:_•_.2240_ 25 
. 354··· 

' '233 •••310 
; 259 :··. ·.-271. 

. 287; e~•- •2_"_ ~.:;-193 
'273 - 380 

' ... 288 .. : ·•-;. -130 

280 281. 
273 153 

f,',~~~~;f,'~):0GpE · · 
217~ "+;,~:<19_6.0 ._ ' 
211~1'i':',c/J':,,('174 o· 
285!;j~~-;¡::_. 235:0 
12i:\ .' 210.3 
o' : 181.0 
o.;·.· 176.6 

35 171.6 
51 234.6 

209.0 
280.5 
213.0 

113.96 
58.03 
53.84 

141.08 
161.41 
153.12 
127.35 
167.82 
111.72 

0.71 
84.85 

Cuadro 26. Medias ± DE de Resistencia Vascular Pulmonar del grupo 2 sin pinzamiento de la APD. 

Exp. 8 Exp. 6 Exp; 9 . E~p. 1 .-. Exp ... 1 O Exp. 2 .f:~OM _DE 
271 380 ' ; 380 _131 ' 232 220·;~;·269.00 97.43 

Variables 
Basal TC-1 
Basal TC-2 
B.TA s/p APD 
POST-TX-1 s/p APD 
POST-TX-2 s/p APD 
POST-TX-3 s/p APD 
POST-TX-4 s/p APD 
POST-TX-5 s/p APD 
POST-TX-6 s/p APD 
POST-TX-7 s/p APD 
POST-TX-8 s/p APD 

270 293 •.• : : 343· 298 ;','· · 159 241::~::267.33 62.87 
214 507, - .-430_ .227 ,. 290 355'..\::-,338.83 . 116.41 
292 _602 540 84' . 420 391'(~'388.17' 185.24 
505 • 79 . ~-\ 292.00 ' 30.1.23 
475 117 ·-·,296.00 253.14 

74 -74:00 ' 

Cuadro 27. Medias± DE de Resistencia Vascular Pulmonar del grupo 3 sin pinzamiento de la APD. 

Variables 
Basal TC-1 
Basal TC-2 
B.TA s/p APD 
POST-TX-1 s/p APD 
POST-TX-2 s/p APD 
POST-TX-3 s/p APD 
POST-TX-4 s/p APD 
POST-TX-5 s/p APD 
POST-TX-6 s/p APD 
POST-TX-7 s/p APD 
POST-TX-8 s/p APD 

Exp. 14 Exp'. 11 . Exp.12 _.Exp.A . Exp.13 Exp. 15 PROM DE 
331' . · .. 103 191 . 4,18 . 173 190 234.33 116.56 
222 · .. 136/ -160 342- 216 310 231.00 81.16 
321 ;221_. 351 139 144 149 220.83 94.59 
460 '459 127 198 253 275 295.33 137.05 
'425 659 ' 420_ 1881. 345 746.00 645.35 
505 · 199 352.00 216.37 
481 481.00 
'506 .- 506.00 

4343 4343.00 
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Figura 9. Resistencia vascular pulmonar 
sin pinzamiento APD 

-•- Grupo 1 SSF _Inmediato 
-•- Grupo 2 SSF _24 horas 
-6.- Grupo 3 GIK_24 horas 
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Figura 9. No Se encontraron: dife~encias e~tadísticamente ~ignificativas 
entre los grupos 1, 2 y 3;. ri = 9.1 i'.P ='o.06768895: • · · 
La significancia estadística se estableció con valores de p< 0.05. . . . 
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Cuadro 28. Medias± DE. de Resistencia Vascular P;ulmonar del grupo 1 con pinzamiento de la APD. 

Variables 
Basal TC-1 
Basal TC-2 
B.TA c/pAPD 
POST-TX-1 c/p APD 
POST-TX-2 c/p APD 
POST-TX-3 c/p APD 
POST-TX-4 c/p APD 
POST-TX-5 c/p APD 
POST-TX-6 c/p APD 
POST-TX-7. c/p APD 
POST-TX-8 c/p APD 

Exp. 3 Exp. 5. : >'CE~p. 7 
1b~ ' <~~~ .. 
80 i ... 490 

,244. >653 
361 ·.· ,·, 268 

304' . -·~;~544 

347 390 
310 .333 
269 463 
399.. 513 
351 452 

PRbM.'~0 \.···· ·oE 
21i'ttift~~·:~~· 196.00 

~"1.r1~-' .; 

217t}(;. ·. 174.00 
642;,; •.. · 404.00 

o:i · 299.oo 
o 209.67 

33'. 293.67 
35 257.33 

o 214.33 
366.00 
456.00 
401.50 

113.96 
58.03 

290.70 
329.96 
187.44 
255.66 
193.74 
185.97 
137.18 

80.61 
71.42 

Cuadro 29. Medias ±.DE de Resistencia Vascular Pulmonar del grupo 2 con pinzamiento de la APD. 

Exp. 1~~-1~xp.1~()~,E:xi>.>1~91 Exp.~418Exp. 1~73 Exp. 1~9o~·~.~~.33DE116.56 Variables 
Basal TC-1 
Basal TC-2 222 . 136. 160 .. 342 216 310 '.'' 231.00 81.16 
B.TA c/p APD 
POST-TX-1 c/p APD 
POST-TX-2 c/p APD ·. 
POST-TX-3 c/p APD 
POST-TX-4 c/p APD. 
POST-TX-5 c/p APD 
POST-TX-6 c/p APD 
POST-TX-7 c/p APD 
POST-TX-8 c/pAPD · ' 

'.501 . 403' 930 . 117 406 732'• 514.83 283.67 
1584 . . '541· 380 . 283 380 740 651.33 484.32- •• ~·" 
1404 . '609 529 836 844.50 395.02! ~¡ · 

· 1545 321 .933.oo 865.5ol ~ 
1o15 1015.00 :.c~. :~ 
1013 1013.00 .:::.:.;:.. -· -~ 1 ;::: __ ..... - 1 

, .. ¡ F;;; ;e~::; 1 

g::; ·~ \ 
, ... ! 

;:}::; ~ 

Cuadro 30. Medias ±DE de ,~e,s~~~7nciaVascular Pulmori.~rdel grupo 3 con pinzamiento de la APD. 
- ,, .·.· ... <:. 1 ,- ' ' -

~:f:rieg=~ · ·;,~;PL~8~~~-~x~.,;6~~~~xp~·9i~~Exf-;1~~~'.lxp:.~1r~~Exp. 2~~(R:~:~~ DE ~;::~ 
B.TA c/p APD . . ;386 .. 953 i :529 348 ' . '301 547 510.67 238.02 
POST-TX-1 c/p'APD na:.· . 679 378 413 562.00 196.98 
POST-TX-2 c/p APD 407. . 319' 363.00 62.23 
POST-TX-3 c/p APD 488 218. 353.00 190.92 
POST-TX-4 c/p APD 544 544.00 
POST-TX-5 c/p APD 
POST-TX-6 c/p APD 
POST-TX-7 c/p APD 
POST-TX-8 c/p APD 
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Figura 10. Resistencia vascular pulmonar 
con pinzam iento APD 

-•-Grupo 1 SSF _Inmediato 
-•-Grupo 2 SSF _24 horas 
-e:..- Grupo 3 GIK_24 horas 
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Figura 10. Se encontraron diferencias estadísticas altamente 
significativas entre los grupos 1, 2 y 3; n = 91, p = 0.00028694. 
La significancia estadística se estableció con valores de p< 0.05. 

50 



Cuadro 31. Medias ± DE de Presión Parcial de 02 Arterial del grupo 1 sin pinzamiento de la APD. 
- , 

Variables Exp. 3 Exp. 5 ,--·----Exp: 7 -~RbM~''~_:.::YoE'· 
Basal TC-1 356.7 - 410 341~-~l:'f:;ú: 369.23 36.1 
Basal TC-2 369, 414 382'.f).:.~;,: 388. 33 23.1 
B.TAs/p APD 235 352 366·; , 317.67 71.9 
POST-TX-1 s/p APD 147 _152 411 - 236.67 151.0 
POST-TX-2 s/p AP[)_ 98 285 217. 200.00 94.6 
POST-TX-3 s/p APD ~117- 252 200 189.67 68.0 
POST-TX-4 s/p AP_D 133 172 170 158.33 21.9 
POST-TX-5 s/p APD· 130 315 166 203.67 98.0 
POST-TX-6 s/p APD 104, 282 193.00 125.8 
POST-TX-7.s/p APD. 181, __ .400 290.50 154.8 
POST-TX-8 s/p APD 147 282 214.50 95.4 

Cuadro 32. Medias± DE de Presión parcialde:o2 Arterial del grupo 2 sin pinzamiento de la APD. 
-· .. :·::>:-;;<·,,· - '· . ,.,.~ ~ \ .. - ~ .·.. . - . ,. . . 

Variables 
Basal TC-1 
Basal TC-2 
B.TA s/p APD 
POST-TX-1 s/p APD 
POST-TX-2 s/p APD 
POST-TX-3 s/p APD 
POST-TX-4 s/p APD 
POST-TX-5 s/p APD 
POST-TX-6 s/p APD 
POST-TX-7 s/p APD 
POST-TX-8 s/p APD 

Cuadro 33. Medias ± DE de Presi_ón Parcial de _02 Arterial del grupo 3 sin pinzamiento de la APD. 

Variables 
Basal TC-1 
Basal TC-2 
B.TAs/pAPD 
POST-TX-1 s/p APD 
POST-TX~2 s/p APD. 
POST-TX-3 s/p APD 
POST-TX-4 síp APD 
POST-TX~5 s/p APD 
POST-TX~6 s/p APD 
POST-TX-7 s/p APD 
POST-TX-8 s/p APD 

Exp. 14 Exp: 11 Exp. '12 Exp; 4 _ • ~xp.'13 Exp. 15 PROM DE 
342• -- 351 :· , , 378 ; <;295'. , 391 303''.:i'i,343,33 

-._ 274 --· -: 3_49 ,_;_._ , 440 290 , .• , 376 , 37Ü' 350.17 
-:·230,:/· -.312., --\4bo ,·-:-se</-~~ .. 3-98, 310''·>·2as.33 
315' ,124 < ,- 372 ,64 125 383 - 230.50 

, '.· _902- 104 , 368 54 52 85, 125.50 
1_49~ '71 218 56 123.50 

---' 114-, 114.00 
119 119.00 
28 28.00 

38.72 
61.05 

124.46 
141.85 
120.57 

75.04 
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Figura 11. No se encontraron diferencias estadísticamente significativas 
entre los grupos 1, 2 y 3; n = 96, p = 0.67258608. 
La significancia estadística se estableció con valores de p< 0.05. 
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Cuadro 34. Medias± DE de Presión Parcial de 02 Arterial del grupo 1 con pinzamiento de la APD. 

- . - . -

~:~=lb~~-~ ···~-. ".e ·"-~·- Exp;~3-~;5~~ Exp'. 5 · .. · 4~~Exp. 7 

Basal TC-2 ' 3G9 / ·· 414 · 
B.TA c/p APD' ... · '121 ·.··. 356 
POST-TX~1c/pAPD ge''< ... 212· 
POST~TX-2 c/p APD 162 . 303 
POST-TX~3 c/p APD, 181 394 
POST-TX-4c/pAPD · 182é.·'·-·'~- · 245 
POST-TX-5 c/p APD 176 _ 269 
POST~TX-6 c/p APD 167 .389 
POST-TX-7 c/p APD 152 
POST-TX-8 c/p APD 149 

385 
401 

'F:iRoM:;•t,;:,:,;·. ;· r DE. 
341~/~i.\'::~~.' 369~23. 
382$fJ:.~.:.•L 388.33 
275';¡,· .: 251.00 
191:· 166.33 
136. 200.33 
147 240.67 
180 202.33 
196 213.67 

278.00 
268.50 
275.00 

36.17 
23.16 

119.48 
61.81 
89.86 

133.87 
36.96 
48.95 

156.98 
164.76 
178.19 

Cuadro 35. Medias± DE de Presión Pa~cial dep2 Arterial del grupo 2 con pinzamiento de la APD. 

Variables. 
Basal TC-1 
Basal TC-2 
B.TA c/p APD 
POST-TX-1 c/p APD 
POST-TX-2 c/p APD 
POST-TX-3 c/p APD 
POST-TX-4 c/p APD 
POST-TX-5 c/p APD 
POST-TX-6 c/p APD 
POST-TX-7 c/p APD 
POST-TX-8 c/p APD 

r--1 

Exp. 8. Exp. 6 '' ,, Exp. 9 \;Exp:J iExp .. 1Cl: .Exp. 2 PROM DE \!~¿. ~ \ 
189.4 ._,.·;, __ 4

3
. 
8
0

6
2 .. 

4
9:··.•_. __ : ··: .. · .• • .. ·_·.•·.·.

4
4

3
3

5
5 - ': < 361 • · -. -, · 355 - 37 •' 353.05 85.4 e:.:: , 

221.3 ,': ·•397' .. . 345 36 ' . 358.78 73.7 e_:; . \ 
·. 112 241 417 '355 70 21 235.17 134.3 ~' . ·-:· ; 

66 317 155_ _81 154.75 114.9 -;.;7i 
43' 85 64.00 29. 7 E:··-
47 65 56.00 12.73\ ' 

53 53.00 l 

Cuadro 36. Medias ± DE de Presión Parcial de 02 Arte,ricil del grupo 3 con pinzamiento de la APD. 

Variables 
Basal TC-1 
Basal TC-2 
B.TAc/p APD 
POST-TX-1 c/p APD 
POST-TX-2 c/p APD 
POST-TX-3 c/p APD 
POST-TX-4 c/p APD 
POST-TX-5 c/p APD 
POST-TX-6 c/p APD 
POST-TX-7 c/p APD 
POST-TX-8 c/p APD 

E<p.· 1·~~EXP1~i~t~:~1H1~Jf·mt \~~·,~~i E<p. 1 i~~PRm!~ DE Eg~ 
57 i54· 53 65. 110 337 114.33 111.01 
68 80 149 ' 80 94.25 36.94 
73 61 49 61.00 12.00 

121 121.00 
244 244.00 
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Figura 12. No se encontraron diferénCias estadísticamente significativas 
entre los grupos 1, 2 y 3; n = 89, p "=== 0.12496335. 
La significancia estadística se estableció con valores de p< 0.05. 
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Cuadro 37. Medias± DE de PresiónParcial de C02 ~rterial del grupo 1 sin pinzamiento de la APD. 

Variables 
Basal TC-1 

Exp. 3 e '·: Exp. 5 
4.5 

·-:;Exp. 7 
23 

~~~~~~¡ii~i~~r~l Basal TC-2 
B.TA s/p APD 
POST-TX-1 s/p APD 
POST-TX-2 s/p APD 
POST-TX-3 s/p APD 
POST-T.X-4 sip APD- -- -
POST-TX-5 s/p APD 
POST-TX-6 s/p APD 
POST-TX-7 s/pAPD 
POST-TX-8 s/p APD_ . _ 

.20 
28 
36 

,21 

22 
24 
25 
23 
23 
27 -· 

. 26.3 
27.3 

. 26.7 

. 18_.9 

24',,:í:• . .. 25.43 1.2 

;:.:e' 25.65· 2.3 
>:\,~ 23.85 4.0 
{.'i'., - ,22.45 5.0 

Cuadro 38. Medias ±.DE de Presióri Parcialae C02 Arterial del grupo 2 sin pinzamiento de la APD. 

Variables 
Basal TC-1 
Basal TC-2 
B.TA s/p APD 
POST-TX-1 s/p APD 
POST-TX-2 s/p APD 
POST-TX-3 s/p APD 
POST-TX-4 s/p APD 
POST-TX-5 s/p APD 
POST-TX-6 s/p APD 
POST-TX-7 s/p APD 
POST-TX-8 s/p APD 

Exp: 01.;.~f:~p'. 6 - •. 
17:2 
16:f 

26 
35 

48:8 

Exp. 10 Exp.2 
24. 24 
22 23 
18 24 
30 32 
26 

i::.~ii~r~rt~ 
47t;{<:)34'.50 .: ' 12.4 

., ' ~-26.33: . 8.5 

26 ' '37:40 16.1 
26 > 26.00 

Cuadro 39. Medias± DE de Presión Parcial de C02 Arterial del grupo 3 sin pinzamiento de la APD. 

Variables 
Basal TC-1 
Basal TC-2 
B.TA s/p APD . 
POST-TX-1 s/p APD 
POST-TX-2 s/p APD 
POST-TX-3 s/p APD 
POST-TX-4 s/p APD. 
POST-TX-5 s/p APD 
POST-TX-6 s/p APD 
POST-TX-7 s/p APD 
POST-TX-8 s/p APD 

44··· 
23 

·· 18 
20 
18 
36 

~ - ;-- ... 

. Exp.12_----Exp:4 .Ex~. 13 'Exp. 15 ~i?ROM DE 
20. '14 ., 21 ... 25 16'·' 20.33 

J~ ,,. :-~; :' ' - ~; ~~ ~; ' ~~:~~ 
32 '25. 32' 35 29 32.83 
32 . -. 22 . 34 25 24 26.67 
39_ 25 35 29.25 

20.00 
18.00 
36.00 
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Figura 13. No se encontraron diferencias estadísticamente significativas 
entre los grupos 1, 2 y 3; n = 96, p = 0.35930655. 
La significancia estadística se estableció con valores de p< 0.05. 
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Cuadro 40. Medias± DE de Presión Parcial de C02 Arterial del. grupo 1 con pinzamiento de la APD. 

Variables 
Basal TC-1 
Basal TC-2 
B.TA c/p APD 
POST-TX-1 c/p APD 
POST-TX-2 c/p APD. 
POST-TX-3 c/p APD 
POST-TX-4 c/p APD 
POST-TX-5 c/p APD 
POST-TX-6 c/p APD 
POST-TX-7 c/p APD 
POST-TX-8 c/p ÁPD. '·· 

Exp.3 

24 
. 25 

25.9 
23 
22 

14.F'Ro~;fü~~~~DE .. 
19. ., .. )' 2o.33 
;;~~~'.:r:·>: ... ;~:;; 
28,';-~,.;;· 24.67 
27\:'. ) ·. 25.67 
24.: ' 25.33 
21t'. /~ ' 26.63 

i .•• ·. 22.50 

~k~~g, .. ;;:~~ 

.. 4.66 
1.53 
5.86 
1.37 
2.89 
1.53 
1.53 
0.64 
0.71 
0.71 
1.91 

Cuadro 41. Medias± DE de.Presión Parcial de C02 Arterial del grupo 2 con pinzamiento de la APD . 
. · ·.- ._;·-x._./.·\.· •',' _,- '•'"~':.·,':'.o<'i·--~;_:·:~> .·-'" 

Variables 
Basal TC-1 
Basal TC-2 
B.TA c/p APD 
POST-TX-1 c/p APD 
POST-TX-2 c/p APD 
POST-TX-3 c/p APD 
POST-TX-4 c/p APD 
POST-TX-5 c/p APD 
POST-TX-6 c/p APD. 
POST-TX-7 c/p APD .· 
POST-TX-8.c/p APD. 

~~·~::;·:::;'·~~~~ 6 'i;"Ex~. 9· ,' Ex~: 1 ' 'Exp. 1 o Exp. 2 PROM DE 
' 17.5/ ··2i'9•; ;.~21' 24: 24 29::. 23.07 

\73~.;,' )203~ ~; .. ~~ ·. ;~ ;~> ;~:;~ 
'24' . 19 27 .. 25 23.75 

26 34.00 
26 36.00 
32 32.00 

3.80 
3.48 
7.99 
3.40 

11.31 
14.14 

Cuadro 42. Medias:!: DE.de Presión parcial de C02 Arterial del grupo 3 con pinzamiento de la APD. 
. ' ~," . - -\·· - - . 

Variables 
Basal TC-1, 

Exp.14 Exp; 11 Exp: 12• E~p: 4,- E:xJ'.13, Exp. 15 ·PROM DE 

Basal TC-2 
B.TAc/pAPD 
POST-TX-1 c/p APD 
POST-TX-2 é/p APD 
POST-TX-3 c/p APD 
POST-TX-4 c/p APD 
POST-TX-5 c/p APD 
POST-TX-6 c/p APD 
POST-TX-7 c/p APD 
POST-TX-8 c/p APD 

;~ . ~~ , ··,·3to3 .. . •. _ .• ·.• .. ·2;8}·•_ .... ·· '. ;: . ;~:.: ~~:~~ 
50 °39 •• ·· ' . . . 41 43 38.50 
26. 36 3.1 31 16 14 25.67 
·~. ···~ ~ ~· ~00 

18 27 39 28.00 
19 19.00 
30 30.00 

-- ····---------------------------------... 

4.76 
6.07 
8.26 
8.87 
6.06 

10.54 
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Figura 14. No se encontraron diferencias estadísticamente significativas 
entre los grupos 1, 2 y 3; n = 89, p = 0.27286857. · 
La significancia estadística se estableció con valores de p< 0.05. 
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.uadro 43. Medias ± DE de Concentración de iones Hidrógeno Art. del grupo 1 sin pinzamiento de la APD. 

Variables Exp.3 Exp.5 Exp.7 f:i'ROM DE 
Basal TC-1 7.44' ·, 7.47 7.43-~? 7.45 0.02 
Basal TC-2 7.43 7.48 7.43,' 7.45 0.03 
B.TA s/p APD 7.35 7.45 7.44''" 7.41 0.06 
POST-TX-1 s/p APD 7.23'' ' 7.44' 7.04 7.24 0.20 
POST-TX-2 s/p APD 7.38 7A8 7.44 7.43 0.05 
POST-TX-3 s/p APD .7.32 7.49 7.44 7.42 0.09 
POST-TX-4 s/p APD 7.31 7.43 7.44 7.39 0.07 
POST-TX-5 s/p APD 7.3 7.42 7.44' 7.39 0.08 
POST-TX-6 s/p APD 7.36 7;45 7.41 0.07 
POST-TX-7 s/p APD 7.42' .·i.43 7.43 0.01 
POST-TX-8 s/p APD 7.36 . ·f52 7.44 0.11 

uadro 44. Medias ± DE de Concentración de ione!; Hidrógeno'Art; del grupo 2 sin pinzamiento de la APD. 
•;:' '-.' - ;[~:~;\~:,:?~~~ ~:'.~~-.. ';,'., ;~:?<-; -<-

Variables 
Basal TC-1 
Basal TC-2 
B.TA s/pAPD 
POST-TX-1 s/p APD 
POST-TX-2 s/p APD 
POST-TX-3 s/p APD 
POST-TX-4 s/p APD 
POST-TX-5 s/p APD 
POST-TX-6 s/p APD 
POST-TX-7 s/p APD 
POST-TX-8 s/p APD 

adro 45. Medias± DE de Concentración de iones HidrógenoArt; del grupo 3 sin pinzamiento de la APD. 

Variables 
Basal TC-1 
Basal TC-2 
B.TA s/p APD 
POST-TX-1 s/pAPD 
POST-TX-2 s/p APD 
POST-TX-3 s/p APD 
POST-TX-4 s/p APD 
POST-TX-5 s/p APD 
POST-TX-6 s/p APD 
POST-TX-7 s/p APD 
POST-TX-8 s/p APD 

Exp. 14 Exp. 11 OE~p.12 ·· Ex~-4.·7: .. ·4_ •..• 8··.-~-~·~.-.··_P·.·_1_ 3_\_
7
• :····

5 
__ Exp. 15 PROM. DE . · · 

7.45, ····.·,·.·.·._.·:··_·.·.·.777:.··444·_. •.;3 ....• _· ...• •_.· .'.::·',·•.·.·:·······_.·.· •... ·_· .. ;7··.··~5-891 •. _ •. · ••. : .... _. '· ' ' 7.43'J:i(''' -;7 48 ' 0.06 ;:;: .. ;:~~¿: ·i·'~::; . ;::~!~:'(::.:·;::~ ~:~: 
7.26' 7.3 '' 7.4 7.33 ' 1:34 7.35' . 7.33 0.05 
7.42 7.3 7.44. ' 7.3 7.3 7.31 7.35 0.07 
7.45 7.22 7.38 7.28 7.33 0.10 
7.45 7.45 
~5 7M 
7.34 7.34 
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Figura 15. Concentración de iones Hidrógeno arterial 
sin pinzam iento APD 

8.0 

7.8 

7.6 
:J: c. 
:::> 

7.4 

7.2 

7.0 

-•- Grupo 1 SSF _Inmediato 
-•- Grupo 2 SSF _24 horas 
-6.- Grupo 3 GIK_24 horas 

;;; ~ ;'!O 

~ 
'l' '? -r ~ .,, '";" a;> .... .,; ~ ~ ~ ~ ~ 

>< ~ 
~ ~ 

.,. 
"' "' "' 

!;; !;; 
2 2 o o o o o o 

a.. a.. a.. a.. a.. a.. 

Figura 15. No se encont.raron. diferencias estadísticamente significativas 
entre los grupos 1, 2 y 3;;n=96; p = 0.76516691. . · 
La significancia estadística se estableció con valores de p< 0.05. 
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:uadro 46. Medias± DE de Concentración de iones Hidrógeno Art. del grupo 1 con pinzamiento de la APD. 

Variables 
Basal TC-1 
Básal TC-2 
B.TA c/p APD 
POST-TX-1 c/p APD 
POST-TX-2 c/p APD -
POST-TX-3 c/p APD 
POST-TX-4 c/p APD 
POST-TX-5 c/p APD 
POST-TX~6 c/p APD 
POST-TX-7 c/p APD 
POST-TX~8 c/p APD 

)>,:> 

Basal TC~2 > -
B. TA c/p APD. -
POST-TX-1'c/p APD 
POST-TX-2 c/p APD 
POST-TX-3 c/p APD 
POST~TX-4 c/p APD 
POST-TX-5 c/p APD 
POST-TX-6 c/p APD 
POST-TX-7 c/p APD 
POST-TX-8 c/p APD 

Exp. 3 'Exp: 5 • Exp .. 7 
7.44 .. . 7.47 ·- ·.· 
Úl3. . 7.48>. 
7.26 . 7.49 
7.33 7.42 
7.34-- _7;5 
7.32 7.49 
7.31 7.42 

7.3 7.41 
7.38 7.45 
7.38 7.48 

7.3 7.49 

; ~~~~y;'fir ·· 
7 44•/, .... 7.40 

7.3'' 7.38 
7.36 7.39 
7.32_ 7.35. 

7.3 - 7.34 
7.42 
7.43 
7.40 

0.02 
0.03 
0.12 
0.06 
0.11 
0.09 
0.06 
0.06 
0.05 
0.07 
0.13 

uadro 48. Medias± DE de Concentración de_ ionesHidrógeno;Art .. del grupo 3 con pinzamiento de la APD. 

Variables 
Basal TC-1 
Basal TC-2 
B.TAc/pAPD 
POST-TX-1 c/p_,6.PD 
POST-TX-2 c/p APD 
POST-TX-3 c/pAPD 
POST-TX-4 c/p APD 
POST-TX-5 c/p APD 
POST-TX-6 c/p APD 
POST-TX-7 c/p APD 
POST-TX-8 c/p APD 

Exp: 14 Exp. 1_1 · Exp. 12 - Exp. 4 , Exp: 13 Exp. 15 'FfROM -DE 
. 7A5 7A3 -. ·.- · 7;59 > --. 7.48 . _· 7.5 7 43°""''--" ·:7 48 
7.38 7.49 - 7.61 :. 7.46 7.47 7:43;:;;,· 7:47 
_7~19 _7:22- 7.37 . '.7.37 7.29 7.24' 7.28 
7,39 - 7;27____ . ].33 .• 7.32 7.53 7.53 7.40 
7.42 7.26 7.38 ·- 7.28 7.34 
~~ ~3 ~V ~M 
7.45 7.45 
~M ~M 
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Figura 16. Concentración de iones Hidrógeno arterial 
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Figura 16. No se encontraron diferencias estadísticamente significativas 
entre los grupos 1,2 y 3; n = 89, p = 0.95271113. 
La significancia estadistica se estableció con valores de p< 0.05. 
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Pesos pulmonares 
Los pesos preperfusión, posperfusión y pretransplante no presentan diferencia 
estadística entre grupos. Los pesos postransplante son estadísticamente 
diferentes con una alta significancia dentro de cada grupo a excepción del grupo 
SSF _inmediato. Los pesos postransplante de los grupos SSF _24h y GIK_24h 
son estadísticamente diferentes al grupo SSF _inmediato, lo cual se considera 
como un indicativo de edema pulmonar, confirmado a la evaluación 
h istopatológ ica. 
Las comparaciones entre las medias de.cada grupo se realizaron mediante el test 
de ANOVA,\ seguido de Tukey para comparaciones múltiples. La significancia 
estadística 'se estableció con valores ,de,p< 0.05. 

' . '\ .. ·-,¡'---..:. 

Cuadro 49. Medias± DE de los pes~k (en gramos) pulmonares de los tres grupos 
preperfusión, posperfusión, pretransplante y postransplante. · 

Paciente SSF inmediata SSF 24 h GIK 24 h 
Pre P Pos_P Pre T Pos T Pre P Pos p Pre T Pos T Pre P Pos p Pre T 

1 85.0 85.0 85.0 91.0 96.0 96.0 100.5 186.0 103.0 103.0 103.0 

2 113.0 113.0 113.0 120.0 95.0 120.0 127.0 219.0 103.0 103.0 103.0 

3 115.0 141.0 141.0 182.0 100.0 110.0 151.0 230.0 90.0 113.0 108.0 

4 85.0 85.0 85.0 91.0 95.0 120.0 127.0 219.0 97.5 116.0 116.0 

5 113.0 113.0 113.0 120.0 97.0 108.7 127.2 251.3 97.5 116.0 116.0 
6 113.0 113.0 113.0 120.0 96.0 96.0 100.5 186.0 85.5 94.5 95.0 
Prom 104.0 108.3 108.3 120.7 96.5 108.4 122.2 215.2 96.1 107.6 106.8 

Pos T 
304.0 
304.0 
215.0 
228.0 
228.0 
100.3 
213.2 

±DE 14.7 21.1 21.1 33.2 1.9 10.8 19.2 25.5 7.1 8.8 8.2 44.3 

Pre_P= preperfusión; Pos_P= posperfusión; Pre_ T= pretransplante; 
Pos_P=postransplante 
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Figura 17. Medias de los pesos (en gramos) pulmonares de los tres grupos 
preperfusión, posperfusión, pretransplante y postransplante. 

250-,-" 

200 

"' o 
E 
~150 s 
o 
:!l a.. 

100 

50 

Se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre los 
grupos 1, 2 y 3; n = 17, p = 0.00065906 
La significancia estadística se estableció con valores de p< 0.05. 
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Histopatologia 
El grupo de SSF _inmediato de los pulmones izquierdos postransplante mostraron 
una composición estructural normal sin cambios patológicos (Fig.18) Después de 
24 horas, el alotransplante izquierdo de pulmón del grupo solución salina 
fisiológica y GIK prolongado, presentaron postransplante, un patrón estructural con 
presencia de edema y congestión de discreta a moderada de tipo difuso (Fig.19 y 
20). Sin embargo, en ninguno de los grupos se observó en el tejido pulmonar 
respuesta inflamatoria aguda mediada por leucocitos. 



Figura 19. Hallazgos histológicos en el grupo 2 (SSF _24 horas), al final de las 
mediciones de los parámetros hemodinámicos y gasométricos. Se observa el 
tejido pulmonar con edema moderado difuso y congestión moderada difusa. 
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DISCUSIÓN 

El transplante de pulmón es hoy en día una opción clínica viable en humanos con 
enfermedades pulmonares en estado terminal. Sin embargo, las técnicas 
utilizadas para la preservación de este órgano por arriba de 15 horas, aún no han 
sido completamente satisfactorias (Nagatsuka:2001 ). El papel de una solución de 
preservación es mantener al pulmón alejado de cambios tóxicos especialmente a 
nivel celular, esto es particularmente difícil debido a que el pulmón es un órgano 
muy complejo compuesto por una población de células heterogéneas. El mejor 
método para evaluar los cambios que producen las diferentes soluciones 
preservadores es el transplante pulmonar (Hachida:1988). Los pulmones 
permanecen viables ;;¡:>?r,~;'.:menos de 4 horas, sin utilizar un preservador 
determinado, posteriormente;''>\los cambios . autolíticos se hacen evidentes 
(Keshavjee:1989), · 16':tcfue:0;11a,'Jlevado a múltiples investigadores a buscar 
preservadores que :áyudefr¡';'atiTiantener los pulmones por más tiempo. Esto se 
hace evidente, una:vei diagnosticada la muerte cerebral de un paciente y se tiene 
poco tiempo para útilizardos órganos en individuos que necesiten un transplante, 
aunado a la dificultáé:l:·de·transporte y el tiempo requerido para hacer llegar los 
tejidos a su destino.Jo qúe conduce a un fracaso total (Steen:2002). Un reporte 
realizado en México por Santillán y colaboradores en 1993 indican que de un total 
de 93 donadores potenciales, 35 fueron evaluados para procuración pulmonar y 
sólo cinco se les pudo realizar la procuración, debido a infecciones o a pobre 
función pulmonar; de estos cinco pacientes, tres llegaron a recibir el transplante 
pulmonar, dos de ellos murieron en el periodo posoperatorio y sólo uno vivió 4.5 
años después del transplante. Este bajo porcentaje de posibilidades de éxito en el 
transplante pulmonar, se debe a una serie de factores como la falta de 
consentimiento por parte del paciente donador, ya sea por ignorancia en el 
procedimiento, ideas supersticiosas con respecto a la muerte, falta de información, 
y cuestiones legales, que no permiten obtener consentimiento y en el caso de 
obtenerlo, algunos presentan pobre función o infecciones pulmonares que impiden 
la procuración. Además, es necesario más de 12 horas para lograr toda la 
organización que conlleva la procuración pulmonar y este límite en específico, ha 
impulsado a investigar preservadores de pulmón que rebasen el tiempo crítico, 
donde se inician . los cambios autolíticos. La revisión de varias técnicas de 
preservación indicari un marcado objetivo en lograr una mejor función del tejido 
posterior al transplante,' y una menor morbilidad y mortalidad de los pacientes con 
transplante ·(Háchida':1988)'.~ 

_ ' r. ,,:.~·;:, ;::1'.:,;::. "';'f ,:'.;;:,, ,;:;\, :.- ~· ·· ,_·_·'' .- _: 

Durante la ;~;¡~~~KJ~bi¿n·, las soluciones pulmoplégicas permanecen en el lecho 
capilar; por< lq'tal1to/ las células del endotelio vascular son las primeras en tener 
contacto cOr{ la solución, en el caso de los pulmones a diferencia de otros 
órganos, existen microporos en la membrana alveolo-capilar que permiten el paso 
a moléculas c.oloidales hacia el intersticio del tejido pulmonar. De esta manera, 
algunos estudios sugieren que los efectos de las soluciones en las células 
alveolares tipo 11 pueden ser mas críticos que los efectos en las células 
endoteliales durante la preservacron. Las células alveolares tipo 11 son 
excepcionalmente vulnerables al estrés fisiológico como la isquemia. El daño a 
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estas célulasdel:>ido a_ la_isquemia o por soluciones pulmoplégicas se refleja en 
severo deterioro tisular; qüe sé observa con presencia de signos similares a 
aquellos inducidos 'por el síndrome de diestres respiratorio. 
Estos procesos sugieren la protección de las células del epitelio alveolar mediante 
el desarrollo'de mejores soluciones de preservación. (Hachida: 1988). 

Numerosos factores como la composición de las soluciones de preservación, 
temperatura, volumen pulmonar, concentración del oxígeno y diversos fármacos 
se han probado experimentalmente, y sólo algunos se han sometido en 
investigaciones clínicas. La interpretación de los datos experimentales dependen 
en gran medida de los modelos protocolarios, así como de las diversas variables 
de cada grupo. 

Durante la preservación del tejido pulmonar, la actividad de las enzimas celulares 
provoca decremento en la bomba de sodio-potasio, incremento de la 
concentración del sodio y agua dentro de las células, por tanto, se han diseñado 
soluciones que intenten contrarrestar este efecto. 

La solución de Eurocollins es la más frecuentemente utilizada para preservar el 
pulmón y el corazón-pulmón. Sin embargo, la GIK ha sido probada con beneficios 
en lá.glucólisis ·anaerobia de la isquemia cardiaca y en el caso del pulmón, los 
niveles 'de glucosa declinan mucho más rápido que otros indicadores bioquímicos 
durante la isquemia. Esta solución incrementa el rango de glucólisis anaerobia, 
disminuye la' concentración de los ácidos grasos libres y altera la osmolaridad de 
plasma. Además.reduce la permeabilidad al sodio por la insulina y estimula el flujo 
activo de este ion (Hachida:1988). 

En el c~s6 d~lverapamil (clorhidrato de verapamilo) se inhibe el influjo de iones de 
calcio y, ejerce·. su ·efecto farmacológico mediante la disminución de la entrada de 
iones de calcio, a través de los canales lentos del calcio en las membranas de las 
células del m'ús'c::u10 liso vascular, así como en las células miocárdicas contráctiles 
y del sistema de conducción (Vademécum farmacéutico:1 Oª.Edición). Es un 
vasodilatador que causa poco efecto sobre los vasos de resistencia venosa en 
concentraciones que producen dilatación arteriolar. Provoca un descenso de la 
tensión arterial debido a la disminución de la resistencia vascular, pero la 
taquicardia refleja es atenuada por el efecto cronotrópico negativo directo del 
agente. El efecto inotrópico negativo intrínseco del verapamil es parcialmente 
compensado mediante disminución de la poscarga y aumento reflejo del tono 
adrenérgico (Goodman:1993). Por lo tanto, la utilización del verapamilo en 
transplantes, ha producido un efecto benéfico a nivel celular en contra de la 
isquemia y vasodilatación selectiva de arteriolas eferentes, reportado sobre bases 
experimentales y observaciones clinicas (Nanni:2000). 

El efecto de cada una de las sustancias de la solución de GIK demostrado en los 
trabajos de Hachida y colaboradores en 1988 y por los trabajos experimentales 
realizados para preservación pulmonar por Sotres y colaboradores en 1995, hizo 
posible la inclusión de un grupo de GIK en este experimento. Asimismo, este 
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grupo de investigad_or.eis_r~po_r:t{> que ª· 15horas de preservac1on con GIK a una 
temperatura--de4ºC-, lafünCión pulmonar fue similar a lápreseíVa-ción cori solución 
de Eurocollins .. e: incluso niejor que cuando se preservó con\ solúción salina 
mediante .enfriamiento·:tópico! :En· esta investigación, · 1a resistencia vascular 
pulmonar fue:mayoí."en los'grÍJpos,de enfriamiento tópico y Eurocol/ins, que en los 
preservados:có11:;:'(3l~i'(Sotres:1995). Sin embargo, en el presente estudio se 
observó qUe;'la\\resiste¡,cia: vascular pulmonar del grupo de GIK_24 horas se 
presentó-por~~frip~~j:i&f9füp6 de SSF _inmediato y del grupo SSF _24 horas. 

";·:~':;,::·<,.-:.',:-':e·> 

Las diferenciasf:significativas en los cortes histológicos entre el grupo de 
SSF:_inl11ediat6 ,y ·SSF-24 'horas y GIK_24 horas demostraron que estos dos 
últimos níétodoS. de preservación permitieron la formación de edema y congestión 
del tejido•tran'splantado, ocasionando un deterioro de la función del pulmón, efecto 
que se pudc:);comprobar con el peso de los pulmones postransplante, siendo los 
gruposSSF224 horas y GIK_24 horas los que presentaron un aumento drástico, al 
comparárseles su pesi::i'inidal y pretransplante. 

Los parámetr6s56b~¡,;ryados en el grupo de GIK_24 horas, tuvieron una ligera 
ventaja con respec:;to'.al grupo de SSF _24 horas, con. relaciém á·l.a presión arterial 
media sistémica, >resistencia vascular sistémica, preisión ,pardal .·.de oxígeno 
arterial, presión parcial de bióxido de carbono y .. >con(:entra'ción de iones de 
hidrógeno, no observándose esta ventaja. en parámetros; comó presión arterial 
media pulmonar, resistencia vascular pulmonar y gasto{cárdiáco .: debido a que 
estos parámetros indican un incremento de las· fuerzas· hidrostáticas en el lecho 
capilar y por lo tanto formación de edema en el tejido puhíionar. Además,, los 
pacientes presentaron etapas críticas entre el tercer y quinto eventos lo que 
impidió proseguir con el estudió, por lo tanto, no representa una propuesta 
contundente para utilizar la solución de GIK en la preservación pulmonar a 24 
horas, debido a que los pacientes presentaron complicaciones severas con 
formación de edema, aconteCimiento observado clínicamente en el transcurso de 
la cirugía, en donde se registró por lo menos un evento con pinzamiento de la 
arteria pulmonar derecha y uno sin pinzamiento de la misma. Estos eventos, 
permitieron realizar. comparaciones sustanciales con respecto al grupo de 
SSF _inmediato el cual, en casi todos los pacientes estudiados, los parámetros 
hemodinámicos ygasométricos se mantuvieron estables durante todo el estudio 
donde se determinaron 8 eventos postransplante (4 con pinzamiento de la arteria 
pulmonar derecha 'y 4 sin pinzamiento de la misma). Además, los resultados 
histológicos .•111ostraron cambios patológicos evidentes en los grupos de SSF _24 
horas y GIK; 24 horas, en donde se observó la formación de edema en forma 
moderada y1congestión discreta de los vasos sanguíneos. Esto mismo se sustenta 
con la medición de los pesos pulmonares, en donde se corrobora la formación de 
edema en los grupos de SSF _24 horas y GIK_24 horas con un incremento 
sustancial de peso postransplante. Estos resultados no fueron descritos de la 
misma manera en los trabajos realizados con preservación a 15 horas utilizando 
GIK, en los cuales demostraron que la función pulmonar fue mejor 
sustancialmente contra la solución de Eurocollins y de enfriamiento tópico 
(Sotres: 1995) 
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Se cónclUye .·en este trabajo qüe los pulmones· transplantados· de manera 
inmediata con perfusión de solueión salina fisiológica a 4ºC presentaron una mejor 
función que. los pulmones preservados a 24 .. horas utilizando solución· salina 
fisiológica a 4ºC y solución de glücosa-insulina-verapamil a 4ºC. · 

Los pulmones preservados después de 24 horas a 4ºC con glucosa-insulina
verapamil. presentaron oxigenación similar que los preservados con solución salina 
fisiológica, sin embargo,.noestüvieron mejor.oxigenados que con solución salina 
fisiológica de manera inmediata. · · · ····· ·· .. ·· · . . ": :< 

La resistencia vas.cul~r •. pú1ril~nal,fue··~a~Br;·::;'ri<1~sitfG~~:~'.~·d·~·~glucosa-insulina-
~~[~~~~~:,,~: ~~~;ª~~~{i~~i~~~~~~Yfl)l~'~'":SW~1'.~'~6~izª ,. hor•• y 

El peso de los pulmones'; postransplanteJue.: s1gn1f1cat1vam.ente.:mayor' y similar en 

:~~.~~~ta"'.f '.~~~Btii~1~~~,i~~il~{iti·~~~~I~~f,i~1~i~i;ff lf~f !\:"te 
Los efectos. beiiéficos'.sobre ,lós'.ne9rn·o:cifo.s}.tip()< 11;en ¡lassoluciorieis:ad.icionadas 

;~~~fi~r::~r.~~~~~?t~ir~ti\~~1i~~f lJ~~¡~~~f ~~i~dt~'t~t~~~t~~~·· 
verapam1I (GIK); Sm.enibargo,fno,;representa la 111eJor.alti:irnat111.a para preservar el 
tejido por 24 horas'o'rñá's:::•·oebidcl"á 'otfó's traha)os·realizados e'neisté teniá, no se 
puede concluir ., qÚe. 'éste métódo sea . inadecuado, . ya que a 15 horas de 
preservación la •función· pulmonar · se mantiene incluso mejor que con 
preservadores• Utilizados internacionalmente como la solución de Euroco/lins 
(Sotres: 1995). 

Por lo tanto,· se proponen más investigaciones al respecto para llegar a obtener un 
preservador que represente una clara ventaja, con respecto al tiempo requerido 
para dar una expectativa de vida a los pacientes que lo requieran. También, los 
métodos de monitoreo y el conocimiento integral de los acontecimientos durante 
un proceso quirúrgico en cirugías de tórax, permiten interactuar a los diferentes 
grupos disciplinarios con el afán de llegar a un mismo nivel, con respecto a la 
medicina de punta y de esta manera ofrecer alternativas en el manejo de 
pacientes con patologías del tórax. 
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