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Alteraciones hemodinamicas
y electrocardiograficas tras

la reperfusion en el trasplante
pulmonar

Sr. Director: La preservacion del injerto
pulmonar puede realizarse con diferentes
soluciones, bien intracelulares o extracelula-
res'?. La reperfusion del injerto condiciona
una cascada inflamatoria conocida como le-
sién por isquemia-reperfusion, que repercute
clinicamente en el intercambio gaseoso y
provoca también alteraciones hemodindmicas
de intensidad variable. Sobre esta base, inten-
tamos definir comparativamente las alteracio-
nes hemodindmicas y electrocardiograficas
producidas tras la reperfusién del injerto pul-
monar en pacientes en quienes la preserva-
cién se realizé con solucién rica en potasio
(Euro-Collins®, Frusen, Hamburgo, Alema-
nia) y aquellos en los que se realizé con solu-
ci6én con dextrano y pobre en potasio (Perfa-
dex®, Vitrolife, Goteborg, Suecia).

Para ello revisamos retrospectivamente a
103 pacientes (desde octubre de 1999 a octu-
bre de 2005) a quienes se realizé trasplante
pulmonar por insuficiencia respiratoria termi-
nal. De ellos se excluy6é a 5 por tratarse de
retrasplantes, de modo que quedaron 98 vili-
dos para el estudio. La solucién de preserva-
cién utilizada fue Euro-Collins (grupo EC) en
54 casos, en los que se practicaron en total 33
trasplantes bipulmonares y 21 unipulmona-
res. Se empled la soluciéon de preservacion
Perfadex (grupo P) en 44 pacientes, a 25 de
los cuales se realizé trasplante bipulmonar y
a 19 unipulmonar. El estudio se llevé a cabo
comparando las alteraciones hemodindmicas
y electrocardiograficas producidas tras la re-
perfusion de los 87 pulmones del grupo EC y
los 69 del grupo P. Las variables estudiadas

fueron: frecuencia cardiaca, presion arterial
media, presién arterial pulmonar media e
indice cardiaco. Las mediciones se realizaron
5 min antes de la reperfusién y tras 1; 3, y 10
min de la reperfusién. Se efectué un registro
electrocardiografico durante los primeros 5
min tras la reperfusion y se midieron las con-
centraciones de potasio y la temperatura cen-
tral, via punta del catéter, de la arteria pulmo-
nar 5 min antes de la reperfusién y a los 3
min de ésta. La técnica de reperfusion del in-
jerto se efectué de forma protocolizada; ini-
cialmente fue de forma retrégrada, hasta la
salida de sangre franca por la arteria pulmo-
nar (purgado de la solucién de preservacién),
y posteriormente mediante la liberacion pro-
gresiva del pinzamiento de la arteria pulmo-
nar para la perfusién anterégrada definitiva y
en un tiempo no inferior a 5 min. El andlisis es-
tadistico se realizo mediante el test predictivo
estandar de andlisis de la variancia (GraphPad
Instat Software, San Diego, California, USA).
No hubo diferencias significativas en cuanto
a la edad, el sexo y la etiologia del trasplante
entre los 2 grupos. Los datos hemodinamicos
y de alteraciones electrocardiogréficos se pre-
sentan en la tabla I.

La reperfusion del injerto pulmonar se
acompafia de una respuesta inflamatoria local
que se caracteriza por lesion endotelial, agre-
gacién-activacion plaquetaria y neutrdfila,
lesion epitelial y déficit de surfactante, que,
entre otros fendmenos, condicionan un incre-
mento de la permeabilidad vascular pulmonar
y edema alveolointersticial. En el periodo in-
mediatamente posterior a la reperfusion se
observa en muchos pacientes un patrén he-
modindmico caracterizado por hipotensién
arterial y alteraciones electrocardiograficas
en forma de elevacion de ST, ensanchamien-
to del QRS y arritmias de intensidad y grave-
dad variables. Este comportamiento hemodi-
namico tiene un origen multifactorial y entre
sus causas destacan las siguientes: a) pérdida
de volemia por el purgado del liquido de pre-
servacién del injerto; b) embolia potencial
(aérea, placas de ateroma, trombos) hacia el
territorio coronario, sobre todo coronaria de-
recha; ¢) liberacion de citocinas con efectos

TABLA1
Cambios porcentuales de la presion arterial media, presion arterial pulmonar
media e indice cardiaco entre ambos grupos con respecto al valor basal
(5 min antes de la reperfusion) y alteraciones electrocardiograficas a los 3 min
de la reperfusion

R-1 R-3 R-10
GEC GP GEC GP GEC GP

Presion arterial media -35% -19%* 21% -16% -12% -10%
PAPM -25% -40%* -34% -43%* —44% -56%*
Indice cardiaco - - +20% +23% +30% +36%*
Bradicardia 9% 2%
Elevacion ST > 2 mm 37% 4%%*
Fibrilacion auricular 1,5% 0%
TV/FV 5,5% 0%
Incremento de potasemia

(mEg/1), media + DE 1,1£0,2 0,2 +0,05*
Descenso de temperatura (°C),

media = DE 1,3+04 1,2+0,2

DE: desviacién estandar; GEC: grupo con solucién de preservacion EuroCollins; GP: grupo con solucién de preser-
vacion Perfadex; PAPM: presién arterial pulmonar media; R-1: tras 1 min de reperfusion; R-10: a los 10 min de la
reperfusion; R-3: a los 3 min de la reperfusion; TV/FV: taquicardia ventricular sin pulso o fibrilacién ventricular.

#p < 0,05.
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cardiovasculares depresores; d) puesta en cir-
culacion de las prostaglandinas presentes en
el pulmoén desde la preservacion y con poten-
tes efectos vasodilatadores sistémicos; e) hi-
potermia miocdrdica como efecto secundario
de la reperfusion del injerto (conservado a 4-
6 °C), que produce un estado de “aturdimien-
to” cardiaco o seudocardioplejia, y f) hiper-
potasemia secundaria a la liberacion del
liquido de preservacién residual en el caso de
Euro-Collins (115 mmol/l de potasio), que
serfa el responsable de la mayoria de las alte-
raciones electrocardiograficas y coadyuvante
del efecto seudocardiopléjico de la hipoter-
mia. Comparativamente, aunque el patrén he-
modindmico tras la reperfusion fue similar en
los 2 grupos, la hipotensién y los trastornos
electrocardiograficos fueron mas frecuentes y
mas graves en el grupo EC que en el grupo P.
Aunque el descenso de la temperatura fue
similar, las elevaciones de la potasemia (a pe-
sar de la recirculacién) en el grupo EC pue-
den ser las causas de ese comportamiento. De
forma similar, el mayor descenso de las pre-
siones pulmonares en el grupo P con respecto
al grupo EC apuntan a una mejor calidad de la
preservacion con este ultimo.
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Sindrome de Claude Bernard-Horner
como complicacion poco frecuente
del drenaje postoperatorio

Sr. Director: El sindrome de Claude Ber-
nard-Horner (SCBH) se describié en huma-
nos por primera vez en 1869 como la asocia-
cién de ptosis palpebral, enoftalmia y miosis.
Es la manifestacion clinica de la afeccién de
la via simpdtica cervical, mds frecuentemente
en el ganglio estrellado, que se localiza ana-



témicamente entre la primera y segunda arti-
culaciones costovertebrales. Se han descrito
multiples causas de este sindrome, entre las
que se encuentran las neopldsicas, neurologi-
cas, iatrégenas, traumdticas y vasculares.
Dentro de las causas iatrégenas se mencionan
en la literatura médica principalmente aque-
1las que son consecuencia de la canulacién de
las yugulares, de la simpatectomia toracica
para el tratamiento de la hiperhidrosis, de la
anestesia epidural y de la reseccion de tumo-
res mediastinicos'. Presentamos el caso de
una paciente de 28 afios que desarrollé un
SCBH iatrégeno en relacién con el drenaje
pleural postoperatorio.

A la paciente, que no referia antecedentes
patoldgicos de importancia, se le realizé una
toracoscopia tras presentar el segundo episo-
dio de neumotérax espontdneo izquierdo. Se
efectud la reseccion del dpice pulmonar, con
evidente distrofia ampollosa. La cirugia
transcurrié sin incidencias. Se constatd que
no habia afeccion toracica concomitante. No
se practicé ningin procedimiento de pleuro-
desis ni pleurectomia. No se colocaron caté-
teres epidurales ni vias centrales durante la
preparacion anestésica. Se drend la cavidad
pleural con un tubo de silicona de 24 Fr, que,
colocado desde la region lateral del tdérax
hacia el vértice pleural, discurria por la cara
anterior del pulmon. El tubo se conect6 a as-
piracion continua de —20 cmH,O. Las radio-
grafias postoperatorias inmediatas evidencia-
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ron la reexpansiéon pulmonar casi completa y
la proximidad del drenaje en la regién del
ganglio estrellado.

Como tnica complicacién postoperatoria
se evidenci6 a las 36 h SCBH izquierdo, con
importante ptosis palpebral, enoftalmia, in-
yeccion conjuntival y miosis. Se retird inme-
diatamente el drenaje pleural, habiéndose co-
rroborado la reexpansién pulmonar y la
ausencia de fuga aérea. El sindrome fue invo-
lucionando de forma progresiva durante 6
meses, hasta la remision total.

Son pocas las citas bibliograficas que sefia-
lan el drenaje pleural cerrado o postoperato-
rio, por cualquier enfermedad, como causa
infrecuente del SCBH'. Sin embargo, es po-
sible que su frecuencia sea mayor de lo que
reflejan las publicaciones. Algunos autores
refieren distintos mecanismos fisiopatologi-
cos de lesion iatrégena del ganglio estrellado:
por traumatismo, seccién o quemadura direc-
ta; compresién por hematoma local; por pro-
pagacién del calor del electrobisturi, y por
dectibito del tubo o aspiracién directa sobre
el ganglio. Creemos que este ultimo mecanis-
mo seria, en el caso aqui presentado, la causa
de esta inusual complicacion.

En algunos casos se han observado estos
signos de forma transitoria, desde el lapso de
algunos dias hasta los 6 meses de duracién'>.
Sin embargo, la mayoria de los casos descri-
tos son definitivos y tienen graves repercu-
siones estéticas y médico-legales®.

Si bien el SCBH es una complicacién in-
frecuente, consideramos conveniente, al igual
que otros autores, evitar la localizacién del
extremo del tubo pleural cerca de las 2 pri-
meras articulaciones costovertebrales, e in-
cluso recurrir a la movilizacién o extraccion
del drenaje antes de la instauracién del sin-
drome®*.
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