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RESUMEN

La trombosis de las venas pulmonares (TVP) es una
rara, pero seria complicacién del trasplante pulmonar que
en muchas ocasiones puede llevar al paciente a la muer-
te. La aparicion de hipoxemia, edema pulmonar e inesta-
bilidad hemodinamica en las horas siguientes al trasplan-
te, unido a la aparicion de infiltrados en las Rx de térax,
pueden orientar el diagndstico. Presentamos tres casos
de TVP de evolucién fatal (1.5%), sobre un total de 170
trasplantes de pulmaén realizados en el Hospital Vall
d’Hebron hasta noviembre de 2000.
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ABSTRACT

Pulmonary venous thrombosis (PVT), after lung
transplantation is a rare and serious complication, in most
occasions the patient dies when PVT occurs. Hypoxemia,
severe pulmonary edema and hemodynamic instability
in the early postoperative period were comun, with
changes in chest-X-ray.

Of 170 lung transplants performed at the Vall d’Hebron
Hospital from August 1990 to November 2000, 3 (1.5%)
cases of PVT were diagnosed, in spite of early clinical
suspiction and respiratory and hemodinamic support, all
patients died.
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INTRODUCCION.

La trombosis de las venas pulmonares (TVP), es
una complicacién rara que puede aparecer tanto
en el trasplante cardiaco como en el pulmonar.

Cuando esto ocurre, las consecuencias son casi .

siempre fatales. La aparicién de hipoxemia, ede-
ma pulmonar severo e inestabilidad hemodinamica
son casi siempre los sintomas de presentacion de
esta entidad. En 1992 Schmid y colaboradores'
describieron el primer caso clinico documentado
de trombosis en la anatomosis de la auricula iz-
quierda con las venas pulmonares en un paciente
quien pocas horas después de un trasplante
unipulmonar presento los sintomas ya descritos.
Posteriormente, se ha demostrado que este tipo
de trombosis puede aparecer tanto en las fases
precoces, como en periodos mas tardios del tras-
plante, evolucionando casi siempre como una
complicacién severa. Han sido publicados varios
casos clinicos de TVP??, cuyos sintomas de pre-
sentacion fueron inicialmente confundidos con
entidades clinicas como el rechazo hiperagudo,

edema pulmonar de reperfusién, falla cardiaca o
infeccion, la evolucién de la mayoria de ellos fue
hacia la insuficiencia respiratoria, el “pulmon blan-
co” el fallo multiorganico y la muerte*. La
ecografia doppler es el mejor método diagnédsti-
co para diggnosticar rapidamente esta complica-
cioén, en especial en la forma de ecografia
transesofagica(ETE), al poder visualizar la linea
de sutura de las venas pulmonares con la auricula
izquierda®®, y de esta forma intentar un tratamien-
to adecuado’.

Se presentan tres casos clinicos de TVP en fase
precoz post operatoria, de la serie de pacientes
trasplantados de pulmén en nuestro centro, desde
agosto de 1991 hasta noviembre de 2000.

CASO No 1

Paciente de 57 anos con fibrosis pulmonar
idiopatica de 2 anos de evolucion, en insuficien-
cia respiratoria y 02 domiciliario, CVF: 1360(39%),
VEF1: 1230(46%), fraccion de eyeccion del

* Servicios de Neumologia y Cirugia de Térax. Hospital Vall d’'Hebron, Barcelona, Espana
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ventriculo derecho FEVD: 27%, fraccion de
eyeccion del ventriculo izquierdo FEVI: 65%.

Se realiza trasplante unipulmonar izquierdo
en septiembre de 1994 que cursa con un tiem-
po de isquemia de 6 horas y tiempo total del
procedimiento quirtrgico de 6 horas 45 min. El
pulmén donante era de tamano algo superior
al receptor, pero no hubo necesidad de resec-
cién quirdrgica del implante. La cirugia transcu-
rrio con estabilidad hemodinamica y respirato-
ria. Ingresa a la UCI con apoyo inotrépico con
Noradrenalina (NAD) y Dopamina (Dopa), con
presiones pulmonares normales, presion capilar
pulmonar (PCP): 12 mm Hg e indice cardiaco (IC)
de 3.1. En pocas horas cursa con desestabiliza-
cién hemodinamica con presion arterial pulmonar
(PAP) media de 80 mmHg, PCP: 14, evidencia de
edema de pulmén por salida de material
serohematico abundante por tubo orotraqueal
(TOT) y estertores difusos. En la Rx de torax se
observan infiltrados alveolares bilaterales. Se prac-
tica fibroboncoscopia (FBC) que demuestra in-
tegridad de las suturas y abundantes secreciones
en pulmoén izquierdo. El ecocardiograma
transtoracico (ETT) demuestra un buen flujo en
arterias pulmonares y aceptable contractilidad
cardiaca, no hay derrame pericardico.

En el transcurso de 24 horas presenta severa
insuficiencia respiratoria, bradicardia y asistolia
a pesar de multiples medidas de reanimacion.
La autopsia demuestra trombosis de la sutura de
la auricula izquierda y las venas pulmonares iz-
quierdas, afectacién pulmonar bilateral severa por
neumonia con dano alveolar difuso.

CASO No 2

Paciente de 58 anos con antecedentes de Artri-
tis Reumatoidea, bronquiectasias conocidas des-
de los 21 anos de edad y colonizacion por
Pseudomona Aeuruginosa. CVF: 1140(37%), FEV1:
520(23%), FEVI: 70%. Ingresa en marzo de 1999
para trasplante bipulmonar, con tiempo de isquemia
de pulmén derecho: 3 horas y pulmén izquierdo: 6
horas, 10 min. Presenta estabilidad hemodinamica
durante el procedimiento. Ingresa a UCl con TOT y
evidencia de edema pulmonar por salida de abun-
dante material serohematico, la Rx de térax de-
muestra infiltrados bilaterales y atelectasia
pulmonar izquierda. PCP: 17 cm H20, PAD: 14, RVS:
1201, RVP: 311, IRVP: 499, e IC: 2.4.
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En el transcurso de 24 horas es necesario au-
mentar apoyo inotrépico y ventilatorio con FIO2
100% y aumento de PEEP hasta 10 mmHg. Una
nueva Rx de toérax demuestra persistencia de la
opacidad en pulmén izquierdo que respeta la peri-
feria (figura 7). Al dia siguiente se practica FBC que
demuestra isquemia moderada de la sutura izquier-
day sangrado difuso moderado bilateral. Una TAC
de torax: hemotérax importante izquierdo y con-
densacion parenquimatosa (figura 2). El ETT de-
muestra funcién global conservada sin derrame
pericardico y sin evidencia de trombosis. El pa-
ciente cursa posteriormente con necrosis de la cara
inferior del corazdn, acidosis metabdlica y asistolia.
La autopsia de la paciente demuestra trombosis
de la sutura de la arteria pulmonar izquierda, trom-
bosis de las venas pulmonares e infarto hemorragico
masivo del pulmén izquierdo (figura 3).

Figura No 1. Rx de torax, caso clinico No2

Figura No 2. TAC de Térax, caso clinico No 2
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TROMBOSIS FATAL DE LAS VENAS PULMONARES COMO COMPLICACION PRECOZ POST TRASPLANTE DE PULMON.

Figura No 3. Autopsia caso clinico No 2: trombosis masiva
de venas pulmonares con infarto pulmonar hemorragico.

CASO No 3

Paciente de 39 afos, con diagnéstico de fibrosis
pulmonar idiopatica de 6 afios de evolucién en in-
suficiencia respiratoria crénica con 02, CVF:
1040(29%), VEF1: 1000(36%), FEVI: 67%, FEVD:
42%. En agosto de 1999 se practica trasplante
unipulmonar izquierdo con tiempo quirtrgico de 7
horas y tiempo de isquemia de 6 horas 30 min.
Cursé con estabilidad hemodinamica y sin deterio-
ro de la funcion respiratoria. Ingresa en UCI con
evidencia de edema de pulmon por salida por TOT
de material sero sanguinolento abundante, oliguria
y acidosis metabdlica. Rx de térax demuestra de-
rrame pleural bilateral, patrén alveolar y
redistribucién vascular de predominio en pulmén
izquierdo.

A las 24 horas cursa hacia el shock con compo-
nente cardiogénico y posible edema de reperfusion
severo, se intenta practicar ETT que no permite vi-
sualizacién de estructuras por obesidad e
hiperaireacion. En las siguientes 36 horas la paciente
evoluciona hacia el fallo multisitémico, bradicardia
y asistolia. La autopsia demuestra trombosis de las
venas pulmonares izquierdas e infarto hemorragico
del pulmén izquierdo.

DISCUSION.

En esta corta serie se observa que la trombo-
sis de las venas pulmonares (TVP) después del tras-
plante pulmonar es una complicacién seria que en
todos nuestros pacientes llevd a la muerte. Estos
resultados concuerdan tanto con la evolucién de
parte de los pocos casos publicados, como con
los resultados de los estudios prospectivos de al-
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teraciones vasculares y trombosis que pueden
aparecer en el post operatorio del trasplante'''. La
trombosis en la linea de sutura auricular con las ve-
nas pulmonares, puede ser causada tanto por la
exposicion endovascular de parte del tejido muscu-
lar de la pared auricular, como por la disminucién
en el didametro de las venas pulmonares al
desacelerar el flujo sanguineo, al activar la casca-
da de la coagulacion, favoreciendo la aparicion de
trombos®. Pinsky y cols® demostraron experimen-
talmente que los pulmones que han permanecido
en liquido de preservacion durante muchas horas
presentan vasoconstriccion, cambios en la estruc-
tura vascular, secuestro de neutréfilos, edemay
por ultimo trombosis endovascular. Por ultimo, la
disparidad de tamano donante-receptor', puede
llevar a compresion de parte del tejido pulmonar,
distorsién de los vasos sanguineos, con la consi-
guiente lentificacion del flujo y la posible forma-
cion de trombos.

Son varios los métodos descritos que pueden
ayudar en el diagnodstico precoz de esta complica-
cién. La ecagrafia transtoracica (ETT) no es el me-
jor método diagnostico, ya que las imagenes ob-
tenidas tanto de la auricula izquierda como de las
venas pulmonares son de mala calidad y dificiles
de interpretar. Sin embargo, el ecocardiograma
transesofagico (ETE) parece ser un buen método
diagnostico. Ha sido utilizado de forma continua
durante el procedimiento quirtrgico®'" lo cual per-
mite observar la funcién cardiaca, e igualmente
visualizar las estructuras vasculares en tiempo real.
Tedricamente este hecho, permite la correccion de
una obstruccién vascular en la misma sala de ope-
raciones. lgualmente se ha utilizado como explora-
cion rutinaria en el post operatorio inmediato y tar-
dio™2. Sin embargo, no se ha demostrado el ETE
continuo intraoperatorio permita prevenir totalmente
la TVPR, por lo cual no se considera como obligato-
ria esta practica en todos los trasplantes
pulmonares. En los Ultimos anos, los avances tan-
to en angio tomografia del térax, como en angio
resonancia magnética'®'%, no solo permiten visualizar
los trombos, sino reconstruir de forma virtual las
alteraciones morfoldgicas de los vasos, permitien-
do tomar decisiones sobre el método de tratamiento
a seguir, en especial en las estenosis de los vasos
pulmonares. No obstante, estos métodos diag-
nésticos tienen el inconveniente del traslado de un
paciente critico al lugar donde se realizan las ex-
ploraciones.
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Sea cual sea, el método diagndstico a realizar,
hay que tener en cuenta que la obstrucciéon com-
pleta de las venas pulmonares, lleva a un infarto
hemorragico lobar en 4 a 6 horas*), siendo esen-
cial un diagndéstico temprano, para intentar salvar
la mayor cantidad de tejido pulmonar. Son varios
los tipos de tratamiento realizados; la aplicacidon
de tromboliticos ya sea de forma sistémica' como
directamente en los vasos pulmonares®, la
trombectomia, la correcién quirdrgica, incluyen-
do lobectomias de territorios pulmonares ya
infartados y adn el retrasplante’, con resultados
bastante dispares. Por lltimo, Nahar et al'” publi-
caron recientemente, dos casos clinicos de pa-
cientes a quienes se les diagnostico TVP en el post
operatorio precoz, quienes cursaron ademas con
sangrado intenso de base, por lo cual fue imposi-
ble aplicar tratamiento fibrinolitico, realizando un
tratamiento conservador, y observaron la disolu-
cién espontanea de los trombos sin secuelas cli-
nicas. Esto demuestra, que el tamaro del trombo
(en estos casos menores de 1 cm) y la velocidad
del flujo en la regién anastomética, valorada por
ETE, pueden ser una buena guia para decidir el
manejo clinico a realizar.

En conclusion, la TVP es una complicacion muy
severa del trasplante pulmonar, que en nuestros
casos llevd a la muerte a los pacientes. Es nece-
sario tener en mente esta complicacién, para no
confundirla con otras situaciones clinicas ya des-
critas y realizar un procedimiento diagndstico ra-
pido que permita un tratamiento precoz y ade-
cuado. La practica de ETE, tanto en el intra como
en el post operatorio, parece ser lo mas adecua-
do.
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