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RESUMO
Gigantescos progressos científico e tecnológico foram observados na área da terapia intensiva em geral que, associados à 
evolução da técnica operatória, transformaram os resultados da cirurgia de transplante de pulmão. Diante da escassez de 
órgãos para transplante, em especial um órgão tão sensível às alterações que envolvem a morte cerebral como o pulmão, a 
escolha do doador de órgãos e a seleção do candidato ao transplante são medidas eficazes em maximizar o aproveitamento 
desses órgãos. Do mesmo modo, o manejo dos eventos pós-operatórios, com identificação precoce das complicações e 
adequação terapêutica, assume papel significativo na diminuição da morbi-letalidade ante o transplante de pulmão. Diante 
de um procedimento complexo, como o transplante de pulmão, a lista de potenciais complicações, específicas e não espe-
cíficas, se agiganta. Algumas destes eventos têm ou podem ter relação, direta ou indireta, com a chamada bronquiolite obli-
terante, entidade correspondente à rejeição crônica nesta modalidade de transplante. A minimização de seus efeitos pode, 
ainda, trazer benefícios, em longo prazo, significativos sobre a sobrevida e o controle da bronquiolite obliterante, já que o 
processo inflamatório inespecífico e a rejeição estão, potencialmente, envolvidos na sua patogenia.

Descritores: transplante de pulmão; cirurgia; complicações.

ABSTRACT
Scientific and technological progresses have been seen in general critical care and postoperative medicine, beside innume-
rous operative technical improvements, altogether they changed the lung transplantation short term outcome. Before organ 
donation shortage, especially a fragile organ to changes during events related to brain death, donor selection and organ allo-
cation must be maximized in order to provide better use of such lungs. As matter of fact, early diagnosis and proper therapy 
of undesired post-operative events assume significant importance in final lung transplantation statistical results. Before such 
highly complex procedure, potential, specific of lung transplantation and non-specific complications list increases. Some of 
these events have or may have relationship with so-called bronchiolitis Obliterans, know as chronic or late lung transplanta-
tion immunological rejection. Aiming to minimize such effect would provide better long-term outcomes and bronchiolitis 
Obliterans understanding.

Keywords: lung transplantation; surgery; complications.

O transplante de pulmão constitui uma opção 
terapêutica estabelecida para o tratamento de pa-
cientes portadores de doença pulmonar, avança-
da ou terminal, refratária às demais modalidades 
convencionais.1,2 Como é bem conhecido, existe 
uma grande desproporção entre a disponibilidade 

de órgãos para doação e o número de pacientes 
aguardando, em fila de espera, para transplante.3 
Por todas estas razões, a otimização deste processo 
inicia-se com um processo de seleção judicioso dos 
pacientes que apresentem boa probabilidade de um 
transcurso peri-operatório satisfatório. 
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A etapa seguinte consiste no procedimento de 
transplante propriamente dito, incluindo o período 
peri-operatório. Importantes avanços foram realiza-
dos, nos últimos anos, permitindo uma diminuição 
das taxas de morbi-letalidade, por meio de um me-
lhor entendimento da fisiologia de morte cerebral, da 
melhoria das técnicas de preservação do enxerto, do 
aperfeiçoamento das técnicas de implante pulmonar e 
dos progressos na área de terapia intensiva.

O período operatório
Simultaneamente à avaliação do doador de ór-

gãos em potencial, o candidato ao transplante é cha-
mado ao hospital, onde fica à disposição até a avalia-
ção da qualidade do doador ter sido concluída. Em 
caso positivo, isto é, do potencial doador ter preen-
chido os critérios para uso dos pulmões, iniciam-se os 
preparativos para o procedimento de transplante, com 
a condução do paciente ao centro cirúrgico. É muito 
importante que o procedimento com o receptor seja 
coordenado com o do doador, de forma a reduzir ao 
máximo o tempo de isquemia do órgão.

Não serão abordados, neste trabalho, os detalhes 
da técnica operatória, por fugirem ao escopo da pre-
sente proposta. 

Imediatamente antes dos procedimentos anesté-
sicos, inicia-se o protocolo de imunossupressão e pro-
filaxia infecciosa.

Antibioticoterapia profilática é recomendada 
no transplante de pulmão. A escolha do antibiótico 
depende dos microorganismos já identificados no 
receptor e daqueles potencialmente envolvidos no 
período pós-operatório imediato. Um antibiótico beta-
lactâmico (cefazolina) é preconizado na profilaxia de 
pacientes não infectados. Nos pacientes infectados 
(especialmente naqueles com bronquiectasia e fibrose 
cística), a escolha dos agentes dependerá dos achados 
dos testes de sensibilidade pré-operatória. Esquemas 
tríplices normalmente são empregados em caso de mi-
croorganismos multiresistentes, como Pseudomonas 
aeruginosa e Burkholderia cepacia. O esquema de dro-
gas utilizados na profilaxia deverá ser adaptado para 
cobrir os eventuais microorganismos encontrados na 
secreção brônquica do doador.

É importante chamar atenção quanto à tipagem 
sorológica, em relação ao citomegalovírus (CMV), pois, 
no caso do receptor possuir sorologia negativa, deve-
mos tratá-lo com hemoderivados CMV soro-negativo, 
pois a conversão, neste momento, colocaria o paciente 
em um grupo de alto risco quanto à manifestação da 
citomegalovirose.

A imunossupressão tem início imediatamente 
antes da anestesia. Grandes variações aqui são en-
contradas, dependendo do protocolo de imunossu-
pressão utilizado e do emprego, ou não, de terapia de 
indução. O tema de imunossupressão será abordado 
posteriormente.

Ao anestesista são transmitidas, então, informações 
a respeito do doador (causa mortis, tempo e condições 
de ventilação), assim como dados próprios do receptor 
e o planejamento operatório (transplante unilateral ou 
bilateral, previsão de uso de circulação extracorpórea, 
ordem do procedimento). A condução da anestesia 
é difícil, já que, habitualmente, os pacientes têm uma 
mínima reserva respiratória e, freqüentemente, graves 
comorbidades. Desta forma, é gerada uma combinação 
que ganha mais complexidade no contexto da urgência 
requerida pelo procedimento (paciente ASA 6). A vigi-
lância é realizada por meio de rigorosa monitorização, 
de acordo com a preconizada no quadro 1. Os momen-
tos mais críticos, durante a condução anestésica, são: 
a instituição da ventilação monopulmonar, o clampe-
amento do tronco da artéria pulmonar e os primeiros 
minutos de reperfusão do enxerto.4-11

O comportamento do paciente, durante a cirurgia 
e no seu período pós-operatório imediato, é imprevisí-
vel, por isso recomenda-se o maior nível de vigilância 
possível, além da disponibilização de todo um arma-
mentário para eventual necessidade como: broncofi-
broscópio, sistema de circulação extracorpórea, óxido 
nítrico, ventilador de alta freqüência, oxigenador de 
membrana e materiais adicionais inerentes à hemote-
rapia e hematologia. O uso destes recursos materiais é 
ditado por uma série de fatores como: o grau de sen-
sibilização imunológica do paciente pré-transplante, a 
qualidade do enxerto, a função do enxerto, a coloniza-
ção do receptor por germes resistentes, a quantidade 
de perda sangüínea per-operatória, os parâmetros da 
coagulação, o uso da circulação extra-corpórea, a exis-
tência de hipertensão pulmonar, a função cardiovascu-
lar e renal, o tipo de transplante realizado (unilateral ou 
bilateral seqüencial), além de problemas específicos da 
técnica operatória.

Ao final da cirurgia, o paciente tem o tubo oro-
traqueal de dupla luz trocado por um de luz simples, 
pois este é mais seguro, mais confortável ao paciente, 
de mais fácil manipulação e adaptação ao ventilador, 
além de permitir melhor controle das secreções respi-
ratórias. Após a troca do tubo orotraqueal, realiza-se 
uma broncofibroscopia para remoção de secreções e 

Quadro 1 - Monitorização no peri-operatório.
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eventuais coágulos residuais. O paciente é, então, con-
duzido à unidade de terapia intensiva.

Nos primeiros momentos do paciente na UTI. é 
mantida uma alta FiO2 (1.0), com o propósito de esta-
bilização e obtenção de uma avaliação gasométrica de 
base. Deve-se, sempre, ter o cuidado de limitar a pres-
são ventilatória (em geral a pressão de platô não deve 
superar os 30mmHg), para proteção do parênquima 
e da(s) anastomose(s) brônquica(s). Dependendo do 
grau de função do enxerto, os parâmetros ventilatórios 
serão rapidamente decrescidos, não havendo limites 
ou contra-indicações ao desmame e extubação oro-
traqueal precoce. Neste momento, a fisioterapia mos-
tra sua grande importância no treinamento e na recu-
peração destes pacientes. A analgesia pós-operatória 
deve ser ajustada individualmente. Os protocolos utili-
zados também são variados, mas o importante é obter 
um nível confortável de controle da dor, para não ha-
ver obstáculos ao desmame, ao trabalho fisioterápico 
e à manipulação adequada de secreções pulmonares. 
Cabe observar que os pacientes retentores crônicos de 
CO2 poderão levar semanas para se adaptar à nova fun-
ção pulmonar e “reajustar” o controle central da PaCO2 
a níveis mais próximos ao normal.

A radiografia torácica, na incidência antero-pos-
terior, é bastante útil no pós-operatório imediato e 
deve ser, sempre, correlacionada com a do doador, 
especialmente no caso do doador marginal. É comum 
serem encontradas áreas de infiltrado, que apresen-
tarão piora no decorrer de horas, correspondendo à 
lesão de reperfusão. 

A monitorização cardiovascular consiste na obten-
ção dos valores de pressão arterial sistêmica, pressão de 
artéria pulmonar, pressão venosa central, gases arteriais, 
gasometria venosa mista, débito cardíaco, índice cardí-
aco, resistência vascular sistêmica e pulmonar, além do 
traçado eletrocardiográfico. A monitorização é removi-
da, progressivamente, conforme o paciente se estabilize 
clinicamente. Neste período, é muito freqüente a exis-
tência de arritmias cardíacas e disfunções contráteis. A 
utilização da ecocardiografia transtorácica (ETT) pode 
ser limitada pela dificuldade de ser obtida uma janela 
sonográfica, em função da existência de ar intra-pleural 
e drenos intratorácicos. Nesta situação, o emprego da 
ecocardiografia trans-esofágica (ETE) faz-se necessária. 
Com o emprego desta última, e o uso do Doppler, torna-
se possível avaliar a potência das anastomoses vascula-
res venosas. É comum ser encontrado um fluxo turbilho-
nar e pequenos gradientes com a ETT. A utilização do 
ecocardiograma também é útil na avaliação do estado 
volêmico do paciente, assim como no estudo da cavida-
de pericárdica, na pesquisa de coleções e suas possíveis 
conseqüências. Cuidados de prevenção da embolia pul-
monar são os rotineiros: heparinização profilática, meias 
elásticas e fisioterapia.12-14

A drenagem gástrica é promovida com a utiliza-
ção de um cateter naso-gástrico, com a finalidade de 

evitar distensão gástrica e com a possibilidade de ser, 
também, utilizado para a administração de medica-
mentos. A alimentação é iniciada tão logo a função 
gastro-intestinal esteja restabelecida, mantidos os 
protocolos de extubação que exigem dieta oral zero. 
No caso de permanência em ventilação mecânica 
por período prolongado, instala-se uma sonda de ali-
mentação enteral, pois raramente se faz necessária a 
utilização da nutrição parenteral total. Como em todo 
paciente crítico, medidas de proteção à mucosa gás-
trica são tomadas, com o emprego de bloqueadores 
do receptor H2 ou inibidores da bomba de prótons. A 
monitorização da função hepática também é neces-
sária, devido ao uso de medicamentos potencialmen-
te hepatotóxicos.

Controle hidro-eletrolítico deve ser rigoroso já 
que a lesão de reperfusão reduz a capacidade do pul-
mão recém transplantado de eliminar líquido intersti-
cial. A combinação das anotações dos líquidos admi-
nistrados e eliminados (balanço hídrico) e da aferição 
diária do peso corporal confere maior credibilidade da 
avaliação dos dados cumulativos. Além disso, a fun-
ção renal pode ser comprometida pelas medicações 
antinfecciosas e imunossupressoras em uso. Ainda, a 
presença de hemoglobinúria secundária a hemólise, 
ocorrida durante a circulação extracorpórea, constitui 
fator de agravo adicional.

O diagnóstico diferencial entre lesão (se reperfu-
são, infecção e rejeição no período de pós-operatório 
imediato) representa um desafio à prática médica. Este 
problema decorre de expressão clínica semelhante, au-
sência de marcadores específicos e ainda o fato de que 
podem se sobrepor e seus tratamentos são antagônicos: 
antinfecciosos versus aumento da imunossupressão. In-
felizmente, não é raro nos depararmos com tal proble-
ma. Neste momento, devemos analisar, cuidadosamen-
te, cada informação clínica disponível, adequando as 
decisões ao caso específico. O controle de um provável 
processo infeccioso é imperioso. Após cobertura anti-
bioticoterápica adequada, comprovado pela negativa-
ção dos exames microbiológicos, estaríamos autoriza-
dos a proceder com o tratamento imunossupressor, em 
caso da persistência dos sinais e sintomas, tratamento 
empírico da rejeição aguda. Na fase inicial do período 
pós-transplante, a biópsia pulmonar tem valor questio-
nado. Isto decorre do fato, já mencionado, da sobrepo-
sição dos processos, o que leva ao achado comum do 
dano alveolar difuso, que não é conclusivo em termos 
do processo de rejeição ou infecção.15-24

O sistema de coagulação sangüínea deve ser ajus-
tado, especialmente no caso da utilização da circula-
ção extracorpórea. A reposição adequada de cálcio e o 
controle adequado da temperatura são fundamentais.

O trabalho de reabilitação física e suporte psi-
cológico e/ou psiquiátrico deve ser permanente. No 
quadro 2, encontra-se um sumário das ordens médicas 
habituais no período pós-operatório imediato.
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Complicações
Na condução clínica do paciente transplantado, 

na unidade de terapia intensiva, é muito importante 
o conhecimento das complicações mais freqüentes, 
próprias deste período, de forma a serem rapidamente 
identificadas e tratadas. 

A incidência de complicações tende a obedecer a 
uma determinada cronologia de aparecimento, o que 
acaba por contribuir na sua identificação, conforme 
demonstrado no quadro 3. Em algumas ocasiões, mais 
de uma complicação pode ocorrer simultaneamente.

A incidência de complicações referentes à técnica 
operatória diminuiu muito, nos últimos anos, com a me-
lhoria desta e a evolução dos protocolos de imunossu-
pressão; entretanto, são potencialmente muito graves 
e tendem a serem identificadas precocemente. As mais 
importantes são: a lesão do nervo frênico, a lesão do 
nervo vago (uni ou bilateral), defeitos na anastomose 
brônquica (deiscências e estenoses), imperfeições nas 

anastomoses vasculares com 
conseqüente sangramento ou 
estenose e fraturas costais com 
repercussões no controle da dor 
no pós-operatório. A lesão frêni-
ca unilateral tem sido reportada 
com uma incidência de 30%, 
provavelmente devido à tra-
ção da estrutura nervosa e não 
propriamente à sua secção.25 As 
complicações das anastomoses 
brônquicas foram um grande 
obstáculo para o transplante de 
pulmão. Com a melhora geral 
da técnica de preservação do 
enxerto, melhora dos esquemas 
de imunossupressão, possibi-
litando um uso menor de cor-
ticosteróides e melhor técnica 
operatória, estas complicações 
tornaram-se pouco freqüentes. 
As deiscências tendem a ser 
limitadas e, se associadas à câ-
mara pleural pequena e bem 
drenada, tendem a evoluir para 
o fechamento espontâneo, cica-
trizando em poucas semanas. As 

estenoses costumam ocorrer mais tardiamente e resul-
tam do defeito cicatricial de uma deiscência prévia ou do 
efeito de isquemia. Técnicas conservadoras, como o em-
prego do laser, dilatação e o uso dos “stents”, vêm se mos-
trando satisfatórias no controle de tais complicações.

Em recipientes de pulmão único, devemos observar 
a possibilidade de superexpansão pulmonar unilateral.

A maior causa de mortalidade e permanência pro-
longada em CTI, no primeiro mês pós-transplante, é a 
lesão de reperfusão.26 São termos empregados, comu-
mente, referindo-se ao mesmo processo: edema de 
reimplante, resposta de reimplante, edema de reperfu-
são, falência primária do enxerto e disfunção precoce do 
enxerto.27 A lesão de reperfusão está sempre presente, 
porém algumas vezes é mínina e não é detectada.27-29

A causa da lesão de reperfusão é multifatorial e 
inclui fatores advindos das alterações teciduais de-
correntes da morte encefálica, da lesão isquemia-re-
perfusão, infecção, reação imunológica associada e 
agressões secundárias de agentes como a circulação 
extracorpórea, assunto tratado em ótimas revisões en-
contradas na literatura médica.26,30 O esquema 1 pro-
cura sumarizar os processos envolvidos na lesão de 
reperfusão. Recentemente, a Sociedade Internacional 
de Transplante Coração e Pulmão definiu critérios para 
sua identificação e classificação, para maior compre-
ensão clinico-terapêutica e especulação prognóstica, 
conforme demonstrado na tabela 1. O diagnóstico da 
lesão de reperfusão é feito diante da presença de infil-
trados pulmonares difusos à radiologia torácica e após 

Quadro 2 - Sumário de ordens médicas no pós-operatório imediato (adaptado do Programa de 
Transplante de Pulmão da Universidade de Toronto).

Quadro 3 - Incidência de complicações no pós-operatório e no tempo.
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a exclusão de: sobrecarga hídrica com edema pulmo-
nar, infecção, rejeição imunológica e anormalidades 
nas anastomoses vasculares.27,30-39

A lesão de reperfusão manifesta-se em minutos a 
dias após a reperfusão, sendo caracterizada pela piora 
da troca gasosa (queda da relação PaO2 / FiO2) e alte-
ração da complacência pulmonar. Sua expressão ana-
tomo-patológica é o dano alveolar difuso.27,30-38

Alguns fatores de risco têm sido identificados, 
como o enxerto “marginal”, a má técnica de preserva-
ção - que inclui a solução de preservação propriamen-
te dita, a sua perfusão no órgão e o grau de distensão 
pulmonar no condicionamento - a bronco-aspiração 
de conteúdo gástrico no doador e a pressão sangüínea 
de reperfusão.27,37,38,40-42 

Seu tratamento é, muitas vezes, um desafio. A corre-
ção das perdas hídricas deve ser cuidadosa, assim como 
a correção dos fatores da coagulacão. Inclui, também, 
o aumento do suporte ventilatório, com adequação da 
FiO2 e do PEEP. Não existem estudos comparativos entre 
as estratégias de ventilação nestes pacientes e naqueles 
com a síndrome da angústia respiratória do adulto. As-
sim sendo, adota-se a estratégia ventilatória empregada 
nesta última. A limitação do volume corrente e a pressão 
de platô são importantes para evitar-se a propagação 
da lesão parenquimatosa (lesão induzida pelo ventila-
dor). O óxido nítrico (NO) desempenha um papel crítico 
na homeostasia da circulação pulmonar pós-implan-

te.43-45 Existe uma importante diminuição na produção 
endógena de NO e de Guanosina Monofosfato cíclico 
(GMPc) que acarreta: a) aumento da resistência vascular 

pulmonar, b) aumento da adesão e 
seqüestro de leucócitos ao endotélio 
pulmonar (lesão oxidativa) e c) au-
mento da produção de endotelina-1, 
que é um potente agente vasocons-
tritor pulmonar. É sabido que o NO 
antagoniza tais respostas.46 Entretan-
to, tais propriedades não foram capa-
zes de diminuir a incidência de lesão 
de reperfusão em um estudo duplo 
cego randomizado. Sua aplicação na 
SARA não foi capaz de determinar 
diminuição da assistência mecânica 
ventilatória ou da mortalidade. En-
tretanto, o NO é recomendado como 
medida de controle da pressão pul-
monar e da hipoxemia, no paciente 
recém transplantado, colaborando 
para a obtenção de estabilidade he-
modinâmica e ventilatória, evitando 
progressão do desajuste. 

Um outro agente potencialmente útil nos trans-
plantes de pulmão é a Prostaglandina E1 (PGE1). Esta 
droga vem sendo utilizada nas soluções e preservação, 
por ter demonstrado, experimentalmente, contribuir 
para uma melhor função do enxerto e possuir ativida-
des antiinflamatórias, com diminuição das citocinas 
pró-inflamatorias (normalmente classificadas como 
TH1) e estímulo às citocinas anti-inflamatórias (geral-
mente TH2).47 Entretanto, não foi demonstrado o papel 
benéfico da PGE1 como terapia da lesão de reperfusão 
em humanos, pois não há, ainda, exploração controla-
da dos seus achados experimentais. As transformações 
secundárias aos procedimentos de transplante de pul-
mão incluem modificações na composição e função do 
surfactante. A suplementação de surfactante exógeno 
é uma opção em potencial. Estudos preliminares, em-
pregando surfactante bovino, demonstraram melhor 
função do enxerto no grupo que recebeu esta droga, 
quando comparado ao grupo controle.38,48-53 Outras es-
tratégias terapêuticas ainda estão em nível de estudo 
comparativo controlado, como a inibição do sistema 
do complemento, a utilização do fator ativador de pla-
quetas e outras drogas, como a inibidora da enzima de 
conversão e inibidores da metaloproteases.

Em situações extremas, o uso de técnicas alterna-
tivas é mandatório, dentre elas a pronação, os protoco-
los de ventilação pulmonar diferenciada, a ventilação 
com o oscilador de alta freqüência ou o emprego do 
oxigenador de membrana extra-corpóreo (ECMO).54,55 

O oxigenador extra-corpóreo de membrana está 
reservado para os casos mais graves, onde a sobrevi-
vência do paciente é limitada a poucas horas, devido 
a falência respiratória grave, com ou sem associação 

Tabela 1: Classificação da lesão de reperfusão pulmonar

ISHLT 2005.33,35

Esquema 1 – Processos multifatoriais envolvidos na gênese da lesão pós-reperfusão pulmonar
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da falência circulatória. Como terapia de resgate, tem 
mostrado resultados positivos superiores a 50%, espe-
cialmente quando indicado precocemente, menos de 
24 horas de transplante.27-29,46,56-62 Alguns grupos preco-
nizam sua utilização de forma profilática ou em substi-
tuição à circulação extra-corpórea convencional.46 

O re-transplante parece inevitável em algumas cir-
cunstâncias, mas seu emprego vem sofrendo progres-
sivas restrições, pela elevada mortalidade encontrada, 
o que constitui um desperdício de insumos hospitala-
res e, especialmente, de um órgão tão raro no contexto 
dos transplantes.1,30,31,33-35,46

Rejeição pulmonar aguda normalmente ocorre 
após 7-10 dias de transplante. Ocasionalmente, pode 
ser reconhecida precocemente, na forma de função 
pulmonar comprometida com hipoxemia e infiltrados 
radiológicos. Nesta situação, preconiza-se um novo 
teste de prova cruzada, onde níveis elevados de an-
ticorpos anti-HLA do doador serão combatidos com 
altas doses de corticosteróide, agentes linfocíticos e 
mesmo plasmaferese.46

Alterações cardio-vasculares estão entre as mais 
comuns, destacando-se as arritmias, a hipertensão ar-
terial e as alterações isquêmicas, além de distúrbios da 
coagulação secundários à circulação extra-corpórea, 
drogas (trombocitopenia induzida pela heparina) e 
outras causas menos freqüentes. Arritmias supraven-
triculares, como as extra-sístoles, taquicardia e fibri-
lação ou flutter atrial, são bastante comuns, até mes-
mo pelo grande trauma atrial secundário às linhas de 
anastomose venosa e às alterações hemodinâmicas 
pós-transplante. Seu tratamento não apresenta pecu-
liaridades, entretanto, evita-se o emprego de amioda-
rona, pelo seu potencial lesivo ao pulmão, reservando-
a para os casos de mais difícil resolução.

Doença cardíaca isquêmica no período pós-trans-
plante é um fator de gravidade adicinal. O coração é 
um órgão bastante exigido, durante o perído peri-ope-
ratório, neste tipo de cirurgia e alterações hemodinâ-
micas súbitas, associadas a dificuldades de oxigenação 
tecidual, são as situações que colocam o miocárdio em 
risco. Tratando-se de um grupo muito heterogêneo, 
não se dispõe de dados estatísticos sobre sua incidên-
cia e mortalidade neste grupo de pacientes.

Nos pacientes portadores de hipertensão pulmo-
nar, o ventrículo direito passa por um processo de remo-
delagem, que reverte com alguns meses após o trans-
plante, com correção dos níveis pressóricos. Entretanto, 
no período imediato do pós-transplante, o ventrículo di-
reito encontra-se espessado e rígido, com repercussões 
na função do ventrículo esquerdo. São comuns a dimi-
nuição do débito cardíaco e o emprego de inotrópicos. 
Períodos de instabilidade são, particularmente, freqüen-
tes durante flutuações de oxigenação e das pressões sis-
têmica e pulmonar, que constituem alterações típicas do 
período de despertar e extubação. É muito importante 
estabelecer-se o diagnóstico diferencial entre aumento 

da pré-carga ou obstrução do trato de saída do ventrí-
culo direito, com medidas hemodinâmicas e o emprego 
da ecocardiografia.63-65

Complicações infecciosas estão sempre presentes, 
em maior ou menor gravidade. Para sua melhor com-
preensão, pode-se dividi-las em três grupos, de acordo 
com a fonte do agente infecioso: germes advindos do 
próprio receptor, ou do doador e, ainda, aquelas ad-
quiridas em ambientes hospitalares.

A incidência de complicações gastro-intestinais, 
pós-transplante pulmonar, ainda não foi bem carac-
terizada. Porém, sugere-se que contribuem para as 
taxas de mortalidade e morbidade. As mais encon-
tradas são: a gastro-paresia, diarréia, hemorragia 
gastro-intestinal, isquemia mesentérica, pneumatose 
intestinal, insuficiência pancreática, bezoar gástrico, 
síndrome da obstrução intestinal distal, colecistite 
aguda, além da hepatite.66-73 

Alterações da motilidade gastro-intestinais são 
freqüentes, no período pós-transplante, relacionadas 
ao uso de anestésicos, opióides, agentes inotrópicos 
ou alterações hidro-eletrolíticas. Podem, ainda, estar 
associadas à vagotomia. Seu diagnóstico diferencial 
é complexo e inclui doença inflamatória, doença in-
fecciosa, obstrução mecânica, toxicidade por drogas, 
alterações metabólicas, doenças neuropáticas ou 
gastro-paresia primária. Muitos destes fatores podem 
ser encontrados, simultaneamente, no paciente de 
transplante de pulmão. 74 Em alguns casos, a gastro-
paresia é bastante grave, impedindo a alimentação 
do paciente, a absorção de medicações e favorecen-
do a formação de bezoares. O refluxo gastro-esofági-
co vem se mostrando prevalente na população por-
tadora de doença pulmonar terminal e na população 
transplantada. Tem sido demonstrada associação do 
refluxo gastro-esofágico com o desenvolvimento da 
bronquiolite obliterante. Alguns autores vêm preco-
nizando a fundoplicatura gástrica, como manobra 
preventiva da bronquiolite.75-77

Os portadores de fibrose cística são, particular-
mente, susceptíveis às complicações gastro-intesti-
nais, em destaque a insuficiência pancreática, o bezoar 
gástrico,78 a síndrome da obstrução intestinal distal, o 
refluxo gastro-esofágico e a colecistite aguda.79 A in-
suficiência pancreática representa evolução da doença 
primária que se sobrepõe às agressões secundárias ao 
transplante, assim como a doença biliar. Entretanto, a 
síndrome da obstrução intestinal distal ocorre, exclu-
sivamente, nos pacientes pancreático-insuficientes e, 
presumivelmente, decorre da impactação de material 
muco-fecal no íleo distal.79 A reintrodução precoce da 
dieta e da suplementação de enzimas pancreáticas di-
minui sua incidência. No caso de impossibilidade de 
administrar-se a dieta, inicia-se infusão, pelo cateter 
gástrico, de solução de eletrólitos e polietileno-glicol, 
na quantidade de 50 a 100ml por hora, para estimular 
o retorno da função intestinal.79
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A pneumatose intestinal corresponde a presença 
de gás na parede do intestino e sua causa é pouco en-
tendida. Tem sido associada a transplante de órgãos, uso 
de corticosteróides e uso medicações imunossupresso-
ras, obstrução intestinal e doença intestinal isquêmica. 
Pode, ainda, ser manifestação de infecção por citomega-
lovírus, Clostridium difficille, HIV ou outros vírus. Sua ex-
pressão clínica é inespecífica, variando desde a ausência 
de sintomas até a diarréia sanguinolenta, com dor e dis-
tensão abdominal. Seu tratamento consiste em suspen-
são da alimentação oral, cobertura antibioticoterápica 
de largo espectro e nutrição parenteral.71-73

A hepatite medicamentosa é outra preocupação 
constante, devido a sua freqüência e gravidade poten-
cial. Muitas drogas em uso no período pós-transplante 
são hepatotóxicas, como a azatioprina, o micofenolato 
de mofetil e as drogas antivirais.

A diabetes mellitus pós-transplante é outra compli-
cação freqüente, decorrente do emprego de altas doses 
de corticosteróides, somado ao uso de ciclosporina ou 
tacrolimus. Em geral, a presença de diabetes pós-trans-
plante tende a diminuir a sobrevida do enxerto.80-82

Um dos órgãos mais sobrecarregados, senão o 
mais, neste período, são os rins. As complicações são 
devidas a uma combinação de elementos agressores 
como: instabilidade hemodinâmica, hipovolemia / hi-
potensão, sepsis, distúrbio da coagulação, emprego 
da circulação extra-corpórea e drogas antiinfecciosas 
e imunossupressoras.

Diante da insuficiência renal, a indicação da te-
rapia de reposição renal, intermitente ou contínua, é 
indicada, de acordo com os parâmetros convencio-
nais, somada ao grau de comprometimento pulmonar, 
diante da, já mencionada, retenção de fluidos intersti-
ciais. Estima-se que 10% dos transplantados desenvol-
verão insuficiência renal terminal em 5 anos, incidên-
cia maior entre os portadores de fibrose cística, ante o 
comprometimento crônico renal secundário à exposi-
ção a aminoglicosídeos.83-85

Complicações infecciosas são, particularmente, 
importantes nesta população, devido ao transplante 
propriamente dito e ao tipo de órgão transplantado. 
São fatores de risco específico: exposição continuada 

ao meio externo, denervação do enxerto com elimina-
ção do reflexo da tosse, ausência do “clearance” muco-
ciliar, drenagem linfática interrompida, infecções em 
vias aéreas superiores ou em seios de face, dano ao 
epitélio brônquico secundário ao processo de rejeição 
imunológica e transporte de agentes infecciosos a par-
tir do doador. Dados estatísticos quanto à incidência 
e mortalidade são muito variáveis entre centros, em 
decorrência de variações intrínsecas do programa de 
transplante e cuidados de terapia intensiva. Entretan-
to, foi possível construir uma régua do tempo, onde se 
demonstrou uma incidência precoce de infecções por 
fungos, tuberculose e pneumonias bacterianas. Doen-
ças virais, toxoplasmose e pneumocistose tendem a 
ocorrer, mais tardiamente, no curso pós-transplante.

A colonização por Aspergillus sp varia de 22% a 85% 
e a forma invasiva está presente em 14% a 45% dos pa-
cientes transplantados, com o pico de incidência ocor-
rendo nos primeiros seis meses.86-92 O tratamento profi-
lático com agentes sistêmicos ou por nebulização com 
anfotericina B é justificado, nos casos de isolamento de 
Cândida sp, ou outro fungo, no lavado brônquico.

Complicações neurológicas são encontradas e 
resultam de alterações hemodinâmicas ou anticoagu-
lação (acidente vascular encefálico), do emprego de 
drogas (inibidores da calcineurina) e de causas multifa-
toriais, ainda pouco esclarecidas (distúrbios cognitivos 
e agitação psico-motora).

Em conclusão, o processo de transplante de pul-
mão está associado a uma variedade significativa de 
complicações, que tornam seu acompanhamento 
pós-operatório complexo. A simples listagem de uma 
variedade tão longa de potenciais complicações deve 
indicar que o processo, como um todo, tem avançado, 
a passos largos, para o seu completo entendimento e 
hoje constitui-se em um procedimento seguro, bem 
controlado. Graças ao estágio de desenvolvimento al-
cançado pelos serviços de terapia intensiva e setores 
de apoio ao diagnóstico, foi conseguido um patamar 
em que podemos obter segurança ao lidarmos com 
este tipo de situação. Todo esse conhecimento moti-
va a incluir esta modalidade terapêutica no arsenal de 
combate às afecções terminais pulmonares.
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