
El trasplante cardíaco es la única terapéutica,

junto con los inhibidores de la enzima conversiva

de la angiotensina, capaz de cambiar en forma sus-

tancial la evolución natural de los pacientes con in-

suficiencia cardíaca grave. Sin embargo, debido al

limitado número de donantes, su impacto es escaso

en comparación con la magnitud del problema. 

Hasta finales de 1998 se han registrado 48.541

trasplantes cardíacos ortotópicos en todo el mun-

do, y unos 2.510 de corazón y ambos pulmones. En

España se han efectuado 2.780 en los últimos 

15 años. La supervivencia esperada para un pacien-

te trasplantado es del 75% después del primer año

y 60% a los 5 años. La duración media del injerto es

de 8 años y 6 meses. 

El trasplante cardíaco está indicado en pacientes

jóvenes y de mediana edad con procesos cardíacos

irreversibles en mala situación clínica, sin otras po-

sibilidades de tratamiento médico o quirúrgico al-

ternativo y con una expectativa de vida limitada en

el tiempo. El mayor debate a la hora de indicar esta

terapéutica se establece en torno a los enfermos

críticos, enfermos de edad superior a 65 años y al-

gunos enfermos con determinadas enfermedades

sistémicas.

La gran demanda de trasplantes obliga a los equi-

pos a extender los criterios de aceptación de do-

nantes. Al mismo tiempo, un mayor conocimiento

sobre la transmisibilidad de determinadas infeccio-

nes, preferentemente virales, obliga día a día a re-

plantearse estos criterios.

El control del rechazo se persigue con el uso de

diversas estrategias inmunosupresoras. La más em-

pleada es la denominada triple terapia ( ciclospori-

na, azatioprina y esteroides) . El uso de anticuerpos

antilinfocitarios como tratamiento de inducción ci-

tolítica no es unánimemente aceptado. Algunos de

los nuevos inmunosupresores como el micofenola-

to-mofetil y el tacrolimus parecen ofrecer ventajas

sobre todo por su mayor potencia. 

Dado que el trasplante es una actividad limitada en

sí misma, cuya práctica afecta a la totalidad del siste-

ma sanitario de un país, se hace obligada una correc-

ta planificación y adecuación de los centros, así como

el establecimiento de reglas claras para la utilización

de donantes y priorización de los trasplantes.

Finalmente, el paciente debe ser informado de

forma extensa, clara y comprensible de los riesgos,

limitaciones y expectativas de estos complejos pro-

cedimientos. 
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Trasplante cardiopulmonar.

GUIDELINES OF THE SPANISH SOCIETY OF

CARDIOLOGY. CARDIAC TRANSPLANTATION

AND HEART-LUNG TRANSPLANTATION

Cardiac transplantation is the only therapy that

is able to substantially modify the natural evolu-

tion of patients with severe heart failure, along

with angiotensin conversive enzime inhibitors. Ne-

vertheless, because of the limited number of do-

nors, its impact is scarce compared to the magnitu-

de of the problem.

Up to the end of 1998, 48,541 orthotopic cardiac

transplantations and about 2,510 heart and both

lung transplantations have been registered throug-

hout the world. In Spain 2,780 procedures have

been performed in the last 15 years. The survival

expectations for a transplanted patient is 75% af-

ter the first year and 60% the following 5 years.

The average duration of the graft is 8 years and 6

months.

Cardiac transplantation is indicated for young

and middle-age patients with irreversible cardiac

process in bad clinical condition, with no other pos-

sibility of medical or surgical management and with

a limited life expectancy. The major debate when

choosing this therapy appears with the critical pa-

tients, patients older than 65 years, and some pa-

tients with systemic diseases.

The great demand of transplantation obliges the

teams to enlarge the criteria for donors’ acceptan-

ce. At the same time, the increase of the knowledge

about the transmission of some infections, mainly

viral, forces to review those criteria day-to-day.

The use of different immunosuppressive strate-

gies pursues the control of rejection. The most

commonly used is the so-called triple therapy ( cy-

closporine-azatioprine and steroids) . The use of an-
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tilinfocitary antibodies such as citolitic induction

treatment is not unanimously accepted. Some of

the new immunosuppressive agents such as myphe-

nolate-mofetil and tacrolimus seem to offer advan-

tages mainly due to their greater potency.

Since transplantation is a limited procedure, of

which its practise has an effect on the whole health

system of a country, a perfect planning and ade-

quacy of the Centers is compulsory, as well as the

setting-up of clear rules for the use of donors and

priority of transplantation.

Finally, the patient must be informed cleary and

comprehensively at length of the risks, limitations

and expectations of these complex procedures.

Key words: Guidelines. Heart transplantation. Heart-

lung transplantation.

(Rev Esp Cardiol1999; 52: 821-839)

1. RESULTADOS DEL TRASPLANTE
CARDÍACO EN ESPAÑA 
Y EN EL RESTO DEL MUNDO

INTRODUCCIÓN

En el paciente con insuficiencia cardíaca terminal,
el trasplante cardíaco es la única opción terapéutica
disponible en la actualidad que ha demostrado poseer
un impacto positivo de gran magnitud sobre la super-
vivencia. Por ello, en los países que disponen de cierto
nivel económico, se ha extendido y generalizado su
uso, considerándose el tratamiento de elección ante
cardiopatías evolucionadas en situación funcional
avanzada, no mejorables de forma suficiente con otros
procedimientos médicos y/o quirúrgicos. 

RESULTADOS EN EL ÁMBITO NACIONAL
DEL TRASPLANTE CARDÍACO 
Y CARDIOPULMONAR

En España, el primer trasplante cardíaco con éxito
se realizó en mayo de 1984. Desde entonces el número
de procedimientos ha ido incrementándose de tal for-
ma que, en 1997 se realizaron 318 trasplantes, alcan-
zándose la cifra global de 2.406. Esta cifra tiene ten-
dencia a ir incrementándose con los años; así, en 1998
se realizaron 349 trasplantes en 14 centros distribuidos
por la geografía nacional. 

El sistema de coordinación nacional y local ha he-
cho posible incrementar el número de donantes para
poder realizar más trasplantes. No obstante, no existen
suficientes órganos para todos los pacientes que los
necesitan; por ello, pese a tener unos criterios de se-
lección de los receptores más bien estrictos, sólo se
trasplantan al año el 80% de los pacientes que se in-
cluyen en lista de espera.

En nuestro medio, la cardiopatía que con más fre-
cuencia motiva el trasplante de los pacientes es la car-
diopatía isquémica (42%). El segundo lugar lo ocupa
la miocardiopatía dilatada idiopática (34%) y las val-
vulopatías (11%). El resto de indicaciones son muy
variadas, encontrando, en porcentaje relativo y por or-
den de frecuencia decreciente, a las cardiopatías con-
génitas, miocardiopatía hipertrófica, miocardiopatía
dilatada alcohólica, miocardiopatía restrictiva idiopáti-
ca y miocarditis como más frecuentes.

Existe una gran disparidad en el sexo del paciente
trasplantado, la mayoría son varones (84%) con edad
media de 48 ± 16 años.

En ocasiones, los pacientes tienen tal situación clínica
y/o presentan un deterioro físico tan rápido que obliga a
intentar trasplantarlos con extrema urgencia. Ello implica
que, tras la aparición de un órgano compatible en cual-
quier zona del territorio nacional, tengan preferencia para
realizarles el trasplante antes que a cualquier paciente in-
cluido previamente en la lista, pero en situación más «es-
table». Esta situación no es, ni mucho menos, infrecuen-
te. El porcentaje de pacientes trasplantados de forma
urgente en nuestro país oscila entre el 20 y el 25%.

El trasplante cardíaco es un procedimiento que lleva
consigo una mortalidad elevada, probablemente mayor
que las técnicas quirúrgicas cardíacas convencionales.
No obstante, sus resultados son espectaculares, siendo
capaz de mantener vivo a la mayoría de pacientes a
corto y medio plazo que, por otra parte, tendrían un
pronóstico fatal de necesidad. El período de «máximo
riesgo» es el primer mes, en el que la supervivencia
desciende bruscamente al 85%. Posteriormente, existe
un descenso más gradual de tal forma que el 75% de
pacientes están vivos al año y el 60% a los 5 años. La
vida media, es decir, el momento en el que la supervi-
vencia es del 50% está en 8 años y 6 meses. No obstan-
te, éstos son datos globales, que incluyen todos los pe-
ríodos desde que se inició el trasplante y todos los tipos
de trasplante (cardiopulmonar, retrasplante, neonatos,
trasplantes heterotópicos y urgentes), sea cual sea el
riesgo de éste. Actualmente, y para el trasplante cardía-
co «estándar», la supervivencia es mucho mayor.

En la etapa precoz, la causa más frecuente de morta-
lidad es el fallo primario del injerto, seguido de infec-
ción y fallo multiorgánico. El fallo primario del injerto
es una situación de etiología multifactorial en la que
existe una imposibilidad del corazón recién implanta-
do para mantener un gasto cardíaco adecuado. El fallo
multiorgánico es la consecuencia de complicaciones
que acaban por producir un fracaso de varios órganos
o sistemas a la vez. En el primer año, las causas más
frecuentes de mortalidad son el rechazo y la infección.

A largo plazo, las dos causas que producen el falle-
cimiento de los pacientes trasplantados con más fre-
cuencia son la enfermedad vascular del injerto, que
consiste en un estrechamiento rápidamente progresivo
de las arterias coronarias, y las neoplasias.
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No todos los factores, prequirúrgicos, quirúrgicos y
posquirúrgicos, que existen en un trasplante influyen
en el mismo grado sobre el éxito o fracaso del procedi-
miento. De hecho, se han identificado una serie de
condiciones que afectan de manera negativa a la su-
pervivencia1.

La experiencia con el trasplante cardiopulmonar en
nuestro país es todavía muy limitada. Ello se debe a
que el número de procedimientos no es elevado. Los
problemas principales son: dificultad para conseguir
donantes adecuados, problemas técnicos quirúrgicos y
alta incidencia de complicaciones a medio y largo pla-
zo. El número total de trasplantes cardiopulmonares
realizados hasta el 31 de diciembre de 1998 es de 24.

RESULTADOS EN EL ÁMBITO MUNDIAL 
DEL TRASPLANTE CARDÍACO 
Y CARDIOPULMONAR

De los registros internacionales, el que goza de más
prestigio es el Registro de la Sociedad Internacional de
Trasplante Cardíaco y Pulmonar. Se publica anual-
mente en el Journal of Heart and Lung Transplanta-
tion y es de referencia obligada para todos los grupos
de trasplante2.

Este registro recoge los trasplantes realizados desde
1982, actualizándose cada año. El número de procedi-
mientos que recoge, en la última publicación, es de
45.993 trasplantes cardíacos realizados en 301 centros
y 2.428 trasplantes cardiopulmonares de 122 hospi-
tales.

El número de trasplantes cardíacos ha ido incremen-
tándose desde el inicio, alcanzándose aproximadamen-
te los 4.000 trasplantes anuales; no obstante, desde
1995 está experimentando un ligero, aunque progresivo
descenso, de tal forma que en 1997 se realizaron 3.471.

La patología cardíaca que motivó el trasplante con
más frecuencia es la miocardiopatía (46%), seguida de
la cardiopatía isquémica (45%) y las valvulopatías
(4%). Es importante tener en cuenta que este registro
no es comparable con el español y que no es tan ho-
mogéneo, ya que no incluye todos los centros que rea-
lizan trasplantes, sino los que voluntariamente les en-
vían sus datos. 

La mayoría de pacientes trasplantados están entre
18 y 65 años, fuera de estas edades, el trasplante es
menos frecuente. La supervivencia anual que se pre-
senta en este registro es del 80% al año, del 65% a los
5 años y del 45% a los 10 años. La vida media es de 8
años y 7 meses. El 90% de los supervivientes perma-
necen en buena clase funcional y sin limitaciones en
su vida diaria. 

El trasplante cardiopulmonar también experimentó
un importante incremento inicial. El año que se reali-
zaron más trasplantes de este tipo fue en 1990, con
241. Apartir de aquí, fue descendiendo el número de
procedimientos; en 1997 se realizaron 151. 

Las dos patologías que indican el trasplante cardio-
pulmonar con más frecuencia es la cardiopatía congé-
nita (28%) y la hipertensión pulmonar primaria (26%).

Como en el resto de trasplantes, las causas de muer-
te suelen variar según el tiempo que ha transcurrido
desde el trasplante. Así, en el primer mes suelen ser
muertes súbitas, infecciones y hemorragias masivas
relacionadas con la intervención. En el primer año, in-
fecciones, hemorragias y rechazo. A partir del año,
bronquiolitis e infecciones.

2. INDICACIONES DEL TRASPLANTE
CARDÍACO ORTOTÓPICO 
Y DE TRASPLANTE CORAZÓN-PULMÓN

TRASPLANTE CARDÍACO ORTOTÓPICO

La indicación de trasplante cardíaco (TC) es una car-
diopatía grave en situación terminal, sin otra opción tera-
péutica posible y sin contraindicaciones para el mismo.

La mejoría en el pronóstico de la insuficiencia car-
díaca tras un tratamiento médico adecuado y la limita-
da fuente de donantes hacen que los criterios de selec-
ción de pacientes para TC tengan como objetivo
primordial identificar a aquellos pacientes con la ma-
yor necesidad de TC y que, además, tengan el máximo
beneficio con la realización del mismo2,3. 

Aunque no se pueden imponer unos criterios homo-
géneos de selección del receptor, dado que el número
de donantes es limitado, se hace imprescindible un
consenso entre todos los grupos de trasplante para evi-
tar disfunciones del sistema. 

La evaluación tiene como objetivos básicos4-8: 

1. Confirmar la gravedad de la cardiopatía.
2. Descartar otras terapias posibles: a) revasculariza-

ción de isquemia significativa reversible; b) reemplazo
valvular de valvulopatía aórtica crítica, y c) reemplazo
valvular o reparación de regurgitación mitral severa.

3. Verificar la ausencia de contraindicaciones.
4. Estimar el pronóstico a corto plazo, que ayude a

decidir en qué momento el paciente debe ser incluido
en lista de espera para TC.

Una vez que la necesidad de TC ha sido establecida,
deberán de ser excluidas aquellas condiciones que in-
crementen la morbimortalidad post-TC. Muchas de
ellas se podrían considerar como una variable continua
y a veces es difícil establecer el punto en el que la su-
pervivencia post-TC se ve afectada negativamente. 

De forma general serían contraindicaciones abso-
lutas: 

1. Enfermedades que pudieran acortar la esperanza
de vida.

2. Pacientes con adicción actual al alcohol, tabaco o
drogas. 
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3. Demostrado mal cumplimiento del tratamiento
médico. 

No obstante, actualmente no suele hablarse de con-
traindicaciones absolutas ni relativas sino de «condi-
ciones que aumentan la morbimortalidad tras el TC»
(tabla 1).

Las cardiopatías inflamatorias son una contraindica-
ción relativa. Aunque un subgrupo de pacientes con
miocarditis o miocardiopatía periparto mejora la fun-
ción ventricular, se desconoce la duración en la que se
puede esperar dicha mejoría antes de decidir incluir a
estos pacientes en lista de TC. Además, en el caso de
miocarditis aguda se sabe que existe un aumento de
riesgo en el número de rechazos tras el TC que pueden
acortar la supervivencia. Las cardiopatías infiltrativas
como la sarcoidosis y la amiloidosis pueden recurrir
en el corazón trasplantado y las manifestaciones sisté-
micas de dichas enfermedades pueden limitar la recu-
peración funcional y la supervivencia a largo plazo.
En el caso de la amiloidosis, en la actualidad puede
decirse que el TC es una terapia experimental y palia-
tiva9-11. En ambas entidades, no obstante, la experien-
cia mundial es tan limitada que impide establecer re-
comendaciones taxativas12.

La hipertensión pulmonar es una causa importante
de morbimortalidad post-TC por el riesgo de fracaso
del ventrículo derecho (ya que el ventrículo derecho
de un donante sano no está preparado para soportar
presiones pulmonares elevadas) y disfunción precoz
del injerto. Por encima de 2,5 unidades Wood ya se
considera un factor de riesgo de mortalidad y que au-
menta progresivamente. La mayoría de los centros ex-
cluyen a los pacientes con una resistencia vascular
pulmonar tras el estudio de reversibilidad superior a 

4 o 6 unidades Wood o un gradiente transpulmonar
mayor de 15. Para determinar dicha reversibilidad se
utilizan distintos protocolos con vasodilatadores pul-
monares e inotrópicos incluyendo oxígeno, óxido ní-
trico inhalado, nitroprusiato, milrinona, adenosina o
prostaciclina. 

La función pulmonar deberá ser valorada tras un
adecuado tratamiento del edema pulmonar, ya que
puede alterar los resultados de los estudios de función
pulmonar. Una enfermedad obstructiva crónica signifi-
cativa, con un volumen expiratorio forzado < 50% del
predicho aumenta el riesgo de complicaciones pulmo-
nares tras el TC. La presencia de bronquitis crónica y
bronquiectasias aumenta el riesgo de complicaciones
infecciosas tras el TC. El embolismo pulmonar y/o in-
farto pulmonar aumentan el riesgo de neumonía o fís-
tula bronquiopleural. 

La úlcera péptica activa es una contraindicación
temporal para el TC por la anticoagulación requerida
para la circulación extracorpórea. Los antecedentes de
diverticulitis recurrente y las colecistitis aumentan el
riesgo de infecciones intraabdominales severas, a me-
nudo fatales. La exposición previa al virus de la hepa-
titis C en el receptor aumenta el riesgo de hepatopatía
tras el TC pero –en la experiencia conocida– no parece
afectar a la supervivencia global. 

La disfunción renal en pacientes con insuficiencia
cardíaca puede deberse a hipoperfusión, tratamiento
médico o enfermedad renal parenquimatosa. Es nece-
sario definir la etiología y reversibilidad de la disfun-
ción renal antes de contraindicar el TC y/o indicar un
trasplante renal asociado. En este sentido, el trata-
miento corto con dopamina a bajas dosis u otro inotró-
pico positivo puede identificar a pacientes con insufi-
ciencia renal por hipoperfusión. La ecografía renal en
la que se observen unos riñones de pequeño tamaño
sugiere enfermedad intrínseca renal crónica. 

La diabetes mellitus era en el pasado una contrain-
dicación absoluta de TC, pero en la actualidad la ma-
yoría de los programas de TC excluyen únicamente a
los pacientes diabéticos con evidencia de disfunción
de «órganos diana», es decir, retinopatía, nefropatía y
neuropatía. 

Las infecciones bacterianas suponen una complica-
ción grave tras el TC, por lo que éste debería evitarse
en pacientes con infección aguda.

La presencia de neoplasias es una contraindicación
por el riesgo de progresión tumoral con la inmunosu-
presión. Se desconoce el efecto de la inmunosupresión
sobre neoplasias «teóricamente curadas» y algunos
centros recomiendan –de forma intuitiva– un período
mayor de 5 años antes del TC13. No obstante, dado que
por ahora la experiencia es escasa, cada paciente debe-
ría ser considerado de forma individual. 

Los tumores cardíacos primarios son una entidad
rara y aunque se han comunicado casos con éxito, la
mayoría fallecen a medio plazo tras el trasplante por
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TABLA 1
Condiciones que pueden aumentar 

la morbimortalidad tras el trasplante cardíaco

Edad
Enfermedad sistémica coexistente de mal pronóstico
Miocardiopatía infiltrativa o inflamatoria
Hipertensión arterial pulmonar irreversible
Enfermedad parenquimatosa pulmonar irreversible
Tromboembolismo pulmonar agudo
Enfermedad vascular cerebral o periférica severa
Disfunción renal irreversible
Disfunción hepática irreversible
Úlcera péptica activa
Diverticulitis o diverticulitis activa
Diabetes insulinodependiente con afectación visceral
Obesidad severa
Osteoporosis severa
Infección activa
Neoplasia coexistente
Inestabilidad psicosocial, toxicomanía o ambas



diseminación metastásica, por lo que la indicación de-
berá ser muy cautelosa14-16. 

La presencia de enfermedad carotídea o vascular pe-
riférica aumenta el riesgo intraoperatorio de accidentes
vasculares cerebrales y complicaciones en la inserción
de balón intraaórtico de contrapulsación. Además, pro-
bablemente los efectos aterogénicos de los esteroides
podrían acelerar la progresión de la arteriosclerosis
con sus riesgos asociados. 

La obesidad aumenta la morbimortalidad post-TC y
hace difícil a veces la concordancia de peso/superficie
corporal con el donante, lo que puede ser un factor de
riesgo de enfermedad vascular del injerto. Se conside-
ra que un peso superior al 150% del ideal es un factor
de riesgo de complicaciones post-TC. 

La osteoporosis puede verse acelerada tras el trata-
miento con esteroides post-TC y puede limitar de for-
ma significativa la capacidad funcional.

Los factores psicológicos y sociales desempeñan un
papel crucial en el éxito del TC a largo plazo. Se debe-
rá descartar la presencia de enfermedad mental o dro-
gadicción y cualquier aspecto que predisponga a un
mal cumplimiento del tratamiento y que pudiera au-
mentar la mortalidad. 

La edad avanzada es un factor de riesgo de morbi-
mortalidad tras el TC, pero el establecer un límite de
edad que lo contraindique es un tema de debate. Difi-
cultades adicionales son la frecuente disparidad entre la
edad cronológica y fisiológica y que muchas veces la
morbimortalidad asociada con la edad se debe a la pre-
sencia concomitante de otras condiciones comórbidas
que son conocidos factores de riesgo de complicacio-
nes post-TC y cuya prevalencia aumenta con la edad.
Por ello, en muchos centros que de forma individuali-
zada han incluido pacientes de edad superior a 60-65
años, pero con ausencia de otras contraindicaciones re-
lativas, se ha visto que los resultados son superponibles
a la serie global de pacientes. Por otra parte, a medida
que se amplía la edad del receptor aumenta el número
de potenciales receptores para TC. Por tanto, aunque
no existe base científica que contraindique el TC exclu-
sivamente por la edad, el limitado número de donantes
disponible recomienda a los centros de trasplante el es-
tablecer un límite no superior a los 65 años.

DETERMINAR EL MOMENTO DE INCLUSIÓN
EN LISTA DE ESPERA DE TRASPLANTE
CARDÍACO

Determinar cuándo la cardiopatía está en situación
«terminal» es difícil de definir exactamente pero, en
general, se refiere a una enfermedad cardíaca en clase
funcional IV de la New York Hearth Association
(NYHA) a pesar de tratamiento médico óptimo y con
una meticulosa monitorización del peso, estado gene-
ral, electrólitos y función renal. De hecho, muchos
centros de trasplante han encontrado que entre un 30 y

un 50% de los pacientes remitidos para TC, tras trata-
miento agresivo de la insuficiencia cardíaca pueden
ser estabilizados o incluso hacer regresar su situación
de insuficiencia cardíaca.

Todos los pacientes evaluados para TC deberán tener
una limitación importante de la capacidad fun-
cional. Sin embargo, aun en presencia de una disfunción
cardíaca avanzada, pueden existir otras causas de disnea
de esfuerzo, como enfermedad pulmonar o muscular,
esta última muchas veces en relación con el descondi-
cionamiento muscular motivado por las recomendacio-
nes de minimizar el ejercicio a pacientes de insuficien-
cia cardíaca. Para valorar la capacidad funcional de los
pacientes se utilizan la ergometría convencional, el test
de los 6 minutos y la ergometría con análisis directo del
intercambio de gases respiratorios, para medir el consu-
mo máximo de oxígeno. Si el paciente es incapaz de ca-
minar 300 metros en el test de los 6 minutos o si el con-
sumo máximo de oxígeno es inferior a 10 ml/kg/min, el
pronóstico a corto plazo es malo y debería ser ya inclui-
do en lista de espera de trasplante17.

Sin embargo, la utilización del valor del consumo
máximo de oxígeno como valor absoluto tiene poten-
ciales limitaciones, ya que la capacidad de esfuerzo
estimada varía con la edad, el sexo y la superficie cor-
poral. Se ha visto que cuando el valor del consumo
máximo de oxígeno era inferior al 50% del estimado
para su peso, edad y sexo aumentaba la sensibilidad
para predecir eventos cardíacos como muerte súbita o
ingresos hospitalarios por descompensación de IC. 

Además, como en todos los tests funcionales, las de-
terminaciones seriadas ayudan a identificar a aquellos
pacientes que mejoran tras tratamiento médico y/o
programas de rehabilitación o se deterioran mientras
están en lista de espera.

Los criterios que se utilizan para decidir el momento
de inclusión en lista de espera se basan en los propues-
tos por la Conferencia de Bethesda sobre TC y quedan
recogidos en la tabla 2. 

CRITERIOS DE PRIORIZACIÓN

Trasplante cardíaco urgente

Pacientes con retrasplante por fallo primario del in-
jerto en el período inicial.

Pacientes en situación de shock cardiogénico y con
balón intraaórtico de contrapulsación y/o ventilación
mecánica y/o asistencia mecánica circulatoria.

Pacientes con arritmias malignas incontroladas «si-
tuación de tormenta arritmogénica».

Trasplante cardíaco electivo

Todos los pacientes en lista de espera que no cum-
plan los criterios anteriores.
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TRASPLANTE DE CORAZÓN Y PULMÓN

Las indicaciones de trasplante de corazón y ambos
pulmones (TCP) han evolucionado con la mejoría en los
resultados del trasplante pulmonar, cuyas indicaciones,
por otra parte, tanto de trasplante uni como bipulmonar,
están aumentando a expensas de enfermedades para las
que sólo el trasplante cardiopulmonar era una opción.
Además, la creciente demanda de donantes para el TC re-
duce el número de bloques corazón-pulmón. Actualmen-
te la necesidad de realizar un TCP viene determinada por
el grado de disfunción cardíaca derecha y/o izquierda, la
presencia o ausencia de enfermedad coronaria severa y la
complejidad de la cardiopatía congénita, en conjunción
con enfermedad pulmonar en situación terminal.

Indicaciones18

Hipertensión pulmonar primaria

Presiones de arteria pulmonar iguales o por encima
de dos tercios de las sistémicas.

Insuficiencia cardíaca derecha severa tras altas dosis
de diuréticos.

Insuficiencia tricuspídea de grados 3 o 4.
Fracción de eyección de ventrículo derecho menor

del 20%.

Síndrome de Eisenmenger

Defecto cardíaco irreparable.
Insuficiencia cardíaca derecha severa.

Enfermedad parenquimatosa pulmonar

Enfermedad pulmonar progresiva con: a) cor pul-
monale, o b) disfunción ventricular izquierda severa
secundaria a enfermedad coronaria avanzada, valvulo-
patía o miocardiopatía.

3. SELECCIÓN DE DONANTES. 
CRITERIOS GENERALES DE
ACEPTABILIDAD. EMPAREJAMIENTO 
DE DONANTE Y RECEPTOR. CRITERIOS 
DE URGENCIA EN TRASPLANTE CARDÍACO

Una vez establecido el diagnóstico de muerte ence-
fálica es prioritaria una valoración clínica completa
para establecer la idoneidad del fallecido como donan-
te de órganos y tejidos.

La valoración del donante de órganos aborda dos te-
mas fundamentales: 

1. Estudio morfológico y funcional del órgano.
2. Descartar enfermedades transmisibles del donante.

Para este fin es necesario: 

1. Revisión pormenorizada de la historia clínica.
2. Exploración clínica detallada.
3. Estudio analítico, pruebas complementarias y es-

tudios serológicos.
4. Evaluar el órgano durante el proceso de ex-

tracción.

Entre un 15 y un 35% de los fallecidos en situación
de muerte encefálica se excluyen como potenciales do-
nantes tras la mencionada evaluación. Sin embargo, de-
bemos recordar que tan importante como la exclusión
de estos fallecidos es no descartar a un donante poten-
cial por desconocimiento de los criterios de aceptación
y de las pruebas diagnósticas que podemos realizar.

Criterios de donante óptimo19-22

Edad menor de 40 años.
Sin antecedentes de parada cardíaca.
Serología negativa para VIH y hepatitis B.
Sin infección activa o neoplasia con posibilidad de

metástasis.
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TABLA 2
Indicaciones de trasplante cardíaco 

(Conferencia de Bethesda, 1993)

Indicaciones definitivas para trasplante
1. Consumo máximo de oxígeno < 10 ml/kg/min habiendo

alcanzado el umbral anaeróbico
2. Clase funcional IV de la NYHA 
3. Historia de hospitalizaciones recurrentes por insuficiencia

cardíaca congestiva
4. Isquemia severa que limita la actividad diaria y no es

susceptible de revascularización quirúrgica ni angioplastia y
con FE < 20%

5. Arritmias ventriculares sintomáticas recurrentes refractarias
a todas las modalidades terapéuticas aceptadas

Indicaciones probables para trasplante
1. Consumo máximo de oxígeno < 14 ml/kg/min y limitación

significativa de la actividad diaria
2. NYHA clase III-IV
3. Hospitalizaciones recientes por insuficiencia cardíaca

congestiva. Inestabilidad entre el balance de líquidos y la
función renal no debida a mal cumplimiento por parte del
paciente del control del peso, tratamiento diurético y
restricción de sal

4. Isquemia inestable recurrente no susceptible de
revascularización quirúrgica ni angioplastia con FE < 30%

5. Actividad ectópica ventricular de «alto grado» con historia
familiar de muerte súbita

Indicaciones inadecuadas para trasplante
1. Baja fracción de eyección < 20% aislada
2. NYHA clase I-II
3. Angina de esfuerzo estable con fracción de eyección de

ventrículo izquierdo > 20%
4. Arritmias ventriculares previas
5. Consumo máximo de oxígeno > 14 ml/kg/min sin otras

indicaciones



Sin enfermedad cardíaca o traumatismo cardíaco.
Muy baja probabilidad de enfermedad coronaria.
Función ventricular normal después de normali-

zar el volumen intravascular y dopamina < 10 µg/kg/
min.

Compatibilidad ABO con el receptor.
Masa corporal del donante dentro del 25-30% supe-

rior o inferior al receptor.
Si el panel de anticuerpos antilinfocitarios es positi-

vo (> 10-15%) realizar prueba cruzada donante-recep-
tor («crossmatch»).

Tiempo de isquemia del injerto menor de 4-5 h (va-
lorar extracción a distancia).

Edad

Se considera donante «mayor» a todo varón > 40-45
años o mujer > 45-50 años.

Dada la escasez de donantes, distintos grupos de
trasplante han llegado a aceptar donantes de hasta 
65 años.

En donantes «mayores» es recomendable la realiza-
ción de coronariografías y ventriculografía con medi-
ción de presiones que descarten la existencia de enfer-
medad cardíaca. 

Se debería realizar ecocardiograma al menos trans-
torácico a todo donante. Quedará a criterio del equipo
extractor la aceptabilidad.

Tamaño

El rango ideal, como se ha mencionado, es que la
masa corporal del donante no difiera por exceso o
defecto más de un 25-30% del receptor. Sin embar-
go, en la bibliografía se describen donantes por en-
cima o debajo de estos límites, con resultados clíni-
cos similares a los emparejamientos con tamaño
óptimo.

Deben tenerse en cuenta dos situaciones: 

1. En pacientes críticos utilizar un corazón pequeño
reduce la supervivencia.

2. En pacientes con cifras de hipertensión pulmonar
(HTP) altas procurar utilizar corazones concordantes o
superiores en tamaño.

REVISIÓN DE LA HISTORIA CLÍNICA

Antecedentes de enfermedades e ingresos hospitala-
rios previos.

Corazón

Se excluyen donantes con: 

1. Enfermedad cardíaca.
2. Trauma torácico con contusión o herida penetran-

te cardíaca.

3. Corazones con FE < 0,50 por ecocardiograma;
con especial énfasis si el paciente está además en tra-
tamiento con altas o moderadas dosis de fármacos ino-
trópicos (dopamina entre 12 y 15 mg/kg/min).

4. Criterios antropométricos y demográficos no ade-
cuados (ya revisada en edad y tamaño).

5. Historia clínica de: a) diabetes mellitus de larga
evolución. Especial referencia a la evidencia de enfer-
medad microvascular, y b) hipertensión arterial de larga
duración no bien controlada o resistente a la medicación.
Valorar datos de afectación en ECG y ecocardiograma.

6. Parada cardíaca prolongada (más de 5 min) que
requiera masaje cardíaco externo.

7. El uso de donantes no óptimos vendrá determina-
do por la urgencia de la situación del receptor. Será el
equipo extractor el responsable de la aceptación de es-
tos injertos de forma individualizada.

Antecedentes de neoplasias malignas23

Dichos antecedentes contraindican formalmente la
donación excepto: 

1. Cánceres cutáneos no metastatizantes como los
basocelulares.

2. Carcinoma «in situ» de cérvix.
3. Tumores primarios del sistema nervioso central

(SNC). En nuestro país el 4% de los donantes falle-
cen de tumor cerebral. Dado que algunos de dichos
tumores son de grado histológico indiferenciado, ha
existido cirugía previa sobre el tumor, tienen presen-
cia de derivaciones del líquido cefalorraquídeo
(LCR) e incluso han recibido quimioterapia o radio-
terapia, existe un riesgo de trasmisión de determina-
das neoplasias.

La Organización Nacional de Trasplantes emitió en
junio de 1996 un documento internacional de consen-
so para estandarizar los criterios de donación de órga-
nos y prevenir la transmisión de enfermedades neoplá-
sicas. Los siguientes tumores del sistema nervioso
central (SNC) excluyenla donación: 

1. Meduloblastomas.
2. Astrocitomas anaplásicos.
3. Glioblastomas multiformes.
4. Ependimomas malignos.
5. Carcinomas del plexo coroideo.
6. Pinealoblastomas.
7. Meningiomas anaplásicos y malignos.
8. Sarcomas.
9. Hemangiopericitomas.
10. Hemangioblastomas incluidos en la facomatosis

de Von Hippel-Lindau.
11. Tumores germinales intracraneales.
12. Cordomas.
13. Linfomas primarios.
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Se pueden considerar donantes potenciales los si-
guientes tumores del SNC: 

1. Astrocitoma pilocítico.
2. Astrocitomas de bajo grado (grado II).
3. Oligodendrogliomas de bajo grado.
4. Ependimomas.
5. Papilomas del plexo coroideo.
6. Pineocitomas.
7. Craneofaringiomas.
8. Meningiomas benignos.
9. Teratomas maduros.

Antecedentes de enfermedades infecciosas24-26

Constituyen contraindicación absoluta para la dona-
ción los portadores de virus de la inmunodeficiencia
humana (VIH), las enfermedades producidas por retro-
virus y priones (Creutzfeldt-Jakob).

Contraindican de forma absoluta la donación: 

1. La sepsis bacteriana que se acompaña de shock
y/o disfunción multiorgánica.

2. Las funguemias y aspergilosis locales.
3. La tuberculosis activa o incompletamente tratada.
4. Las infecciones virales sistémicas.

No contraindican la donación: 

1. Antecedentes de enfermedades sexuales transmi-
sibles (sífilis o gonorrea).

2. Las infecciones locales, por gérmenes que res-
ponden bien a los antibióticos aunque en algún mo-
mento hayan desarrollado bacteriemia.

3. En caso de infecciones locales con patrón de mul-
tirresistencia a antibióticos con gérmenes de difícil tra-
tamiento o virulencia (Staphylococcus aureusmetici-
lín-resistente, bacilos gramnegativos) se desaconseja
la aceptación del órgano.

4. Los pacientes con infección del SNC (meningitis)
pueden ser donantes si la infección es bacteriana; más
concretamente si es meningocócica, neumocócica; por
E. coli y si los efectos sistémicos de la infección no
han causado daño al órgano. Excluyen la donación las
meningitis producidas por Listeria monocytogenes, tu-
berculosis, hongos, virus y protozoos.

5. Los antecedentes de hepatitis no excluyen la do-
nación y deberá estudiarse el estado serológico del do-
nante.

Antecedentes de enfermedades sistémicas 
con repercusión orgánica

Las enfermedades inflamatorias, colagenosis o vas-
culitis sistémica contraindican la donación.

Las enfermedades degenerativas del SNC y algunas
hematológicas en las que se desconoce actualmente la

génesis de la enfermedad, por tanto, su potencial
transmisibilidad, se valorarán de forma puntual.

Antecedentes de irregularidades menstruales y abortos

Su presencia nos obligará a detectar la presencia de
coriocarcinoma.

Factores de riesgo de ser VIH positivo

Deben valorarse con cautela aquellos donantes con
sospechada o conocida actividad sexual promiscua,
con consumo de drogas por vía parenteral, estancia re-
ciente en régimen penitenciario y portadores de tatua-
jes. En situaciones de urgencia de donación se podrán
utilizar diferentes tests de exclusión del VIH de mayor
especificidad y que cubran el período de «ventana» de
las determinaciones rutinarias.

Consumo de alcohol27

La ingesta etílica importante y de larga evolución es
una razón de peso para no aceptar la donación del co-
razón. Debe valorarse de forma precisa y adecuada la
repercusión en el órgano donante (ecocardiograma).
Entre las disfunciones precoces del injerto con resulta-
do de muerte, el 40% de ellos proceden de donantes
alcohólicos.

Antecedentes de consumo de drogas ilícitas28

El consumo de marihuana no contraindica la dona-
ción, pero alerta sobre la posibilidad de un donante de
riesgo para trasmisión de VIH y/o hepatitis (por la po-
sibilidad del uso por vía intravenosa de otras drogas).

La historia de uso de drogas es en ocasiones difícil
de obtener. En caso de ausencia de seropositividad y
afectación del órgano donante (cocaína) y cuando se
sospecha fuertemente que el donante utiliza drogas por
vía parenteral se deberá sopesar de forma individual el
riesgo potencial de transmitir un agente infeccioso
frente a la situación clínica del receptor.

El consumo de cocaína por vía no intravenosa no
contraindica de forma absoluta la donación. Se valora
la función del órgano en cuanto su aceptabilidad.

Efectos del envenenamiento en el corazón donante29

En general no se deben obtener órganos de donantes
fallecidos por envenenamiento de: a) cianuro, y b)
monóxido de carbono (un nivel de carboxihemoglobi-
na > 20% es una contraindicación absoluta para el uso
del corazón).

Las dos situaciones previas pueden ser transitorias.
Son situaciones de hipoxia celular aguda en las que al
desaparecer el tóxico puede recuperarse la funcionali-
dad del miocardio. De hecho, en la literatura se descri-
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ben situaciones de trasplante de órganos en estas situa-
ciones.

Valorar en situaciones de alto riesgo del receptor la
posibilidad de aceptar órganos en estas situaciones con
las siguientes precauciones: 

1. ECG y ecocardiograma normal.
2. Elevación enzimática mínima.
3. Mínimo soporte inotrópico
4. Corto período de isquemia.
5. Evitar receptores con hipertensión pulmonar.

ESTUDIOS ANALÍTICOS Y TÉCNICAS 
DE EVALUACIÓN POR IMAGEN 
DEL DONANTE 30

Extracción de antígenos

Grupo sanguíneo.
El factor Rh no tiene valor para elegir receptor.

Analítica de rutina

Estudio hematológico: hematócrito, hemoglobina,
VCM, plaquetas y leucocitos con fórmula.

Estudio de coagulación: tiempo de protrombina,
cefalina y fibrinógeno. Es necesario descartar la pre-
sencia de coagulación intravascular diseminada
(CID) o coagulopatías de consumo que pueden ocu-
rrir en el marco de un traumatismo craneoencefálico
(TCE).

Estudio de funcionamiento cardíaco y pulmonar: de-
terminación de CK y CK-MB, para mayor especifici-
dad en determinados centros se puede solicitar tropo-
nina I, gasometría y pH de gases arteriales.

Estudios serológicos

En todas las determinaciones serológicas habrá que
valorar la posibilidad de encontrarnos en un período
ventana y la influencia de la hemodilución en aquellos
pacientes que han evolucionado a muerte encefálica,
han sufrido pérdidas hemáticas importantes y han sido
politransfundidos en horas previas a las determinacio-
nes. En el primer caso se valora la historia clínica y
epidemiológica; en el segundo caso habría que intentar
tomar la muestra previa a la politransfusión.

Es necesario conservar una muestra de la serología
durante un mínimo de 10 años, tal como regula el Real
Decreto 411/1966.

VIH

Se determinarán anticuerpos específicos frente a
VIH-1 y VIH-2. Su positividad excluye la donación.
Para disminuir el tiempo de ventana (la seropositividad

ocurre entre las 3 a 8 semanas después de la infección)
es recomendable la determinación del antígeno p24.

En casos muy concretos (historia epidemiológica o
donantes de riesgo) se puede determinar la PCR viral.

Virus B

Se determina el antígeno de superficie (HbsAg). En
España existe una prevalencia de alrededor del 2%. Su
positividad excluye la donación.

Los pacientes portadores de anticuerpo anti-core (+)
pueden ser transmisores de hepatitis aunque tengan
HbsAg negativo.

Virus C

La presencia de anticuerpos tiene una prevalencia
del 2-3%. Su presencia excluye la donación. En deter-
minadas situaciones podría ser válida la donación de
un órgano torácico virus C positivo.

En receptores en situación de urgencia extrema 
asumiendo la posibilidad de desarrollar hepatitis por
virus C.

En receptores que sean virus C positivos. No todos
los centros admiten en sus listas de espera a receptores
virus C positivos.

El desarrollo en ocasiones de una hepatitis puede se-
guir un curso fatal, y esta situación debe ser discutida
con el receptor y sus familiares antes de decidir la im-
plantación.

Treponema pallidum

Se determinan el VDRL o la reagina rápida en plas-
ma (RRP). Su positividad no descarta la donación,
siempre que el donante no presente evidencia de lúes
terciaria. Si las determinaciones son positivas es nece-
sario el tratamiento con penicilina en el receptor y
además nos pondrá en alerta sobre las conductas se-
xuales del donante.

Otros estudios serológicos

De forma rutinaria, aunque la información puede de-
morarse 24-48 h, se determinará la presencia de IgG a
citomegalovirus y Toxoplasma. La información es útil
para la toma de medidas profilácticas en el receptor.

En receptores seronegativos al virus de Epstein-Barr
es útil la determinación de IgG en el donante (95% de
seropositividad).

Estudios microbiológicos

Se recomienda la extracción de hemocultivos, exuda-
do traqueal y cultivo de orina aun en donantes sin sos-
pecha de infección. Si posteriormente llega información
positiva se notificará a los equipos trasplantadores.
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Determinaciones de marcadores tumorales

Por motivos de urgencia en la mayoría de las oca-
siones sólo se puede determinar la beta gonadotropina
coriónica humana (HCG) en orina, lo que permite de-
tectar tumores germinales de testículo en varones y
coriocarcinomas.

En casos seleccionados o sospechosos se pueden de-
terminar el antígeno carcinoembrionario, alfafetopro-
teína y el antígeno prostático específico.

ECG31

Pondrá de manifiesto alteraciones indicativas de is-
quemia, HTA o el grado de repercusión de una posible
patología cardíaca preexistente diagnosticada o no
previamente.

El cadáver latente, por la situación de muerte ence-
fálica y el síndrome hormonal acompañante, especial-
mente elevación de catecolaminas endógenas y exóge-
nas, puede presentar anomalías ECG que no traducen
daño miocárdico o coronario. Dichos cambios se tra-
ducen en QT largo, cambios en el segmento ST y onda
T, T negativas profundas y onda J en la parte terminal
del complejo QRS (este último signo relacionado con
la hipotermia del donante).

Radiografía de tórax

Evalúa el estado del parénquima pulmonar. Objeti-
vará la presencia de neumonía por aspiración en los
pacientes ventilados mecánicamente, el edema pulmo-
nar neurogénico o cardiogénico, el hemotórax, neumo-
tórax y el traumatismo torácico asociado en ocasiones
a la causa origen de la lesión encefálica. 

Ecocardiograma32

Nos informará de la contractilidad cardíaca median-
te los parámetros de fracción de eyección (FE).

En muertes cerebrales encontraremos movimiento
paradójico del septo y alteraciones de la motilidad re-
gional en relación con catecolaminas endógenas y
exógenas.

Orientará en ocasiones el diagnóstico de enfermeda-
des embólicas causantes de infartos cerebrales como la
endocarditis, mixomas, alteraciones valvulares o co-
municaciones auriculares y ventriculares.

CRITERIOS DE DISTRIBUCIÓN 33

1. Urgencia

Incluye:

Pacientes con retrasplante por fallo primario en el
período inicial (dentro de las primeras 48 h).

Pacientes en situación de shock cardiogénico y con
balón aórtico de contrapulsación.

Pacientes en situación de shock cardiogénico y con
un dispositivo de asistencia ventricular.

Pacientes en shock cardiogénico o edema pulmonar
refractario que precisa ventilación mecánica.

Pacientes con arritmias ventriculares severas refrac-
tarias en situación de «tormenta arritmogénica».

Esta urgencia tendrá prioridad nacional.
En caso de coincidir dos o más pacientes con el

mismo grado de urgencia, se realizará la oferta según
compatibilidad de grupo, peso y fecha de inclusión en
dicha urgencia.

2. Trasplante electivo

Incluye el resto de los pacientes en lista de espera.
La prioridad en este grupo tendrá carácter interno de
cada equipo de trasplante.

4. CONTROL DEL RECHAZO. 
ESTRATEGIAS DE MONITORIZACIÓN 
E INMUNOSUPRESIÓN

MECANISMOS BÁSICOS DEL RECHAZO

El uso de la inmunosupresión sigue siendo uno de
los grandes retos de los profesionales que se dedican
al TC. Su manejo inadecuado puede llevarnos hacia un
exceso, con el riesgo de infecciones y tumores, mi-
entras que un uso insuficiente puede conllevar el re-
chazo cardíaco agudo, y la posible pérdida del injerto
cardíaco. 

El conocimiento de las fases del rechazo frente al
aloantígeno34 ha permitido desarrollar fármacos que
actuarán en uno o varios niveles de las siguientes 
fases: 

1. El reconocimiento del antígeno: el linfocito T a
través de sus receptores CD3 y CD4 reconoce el antí-
geno procesado por el macrófago y el sistema HLA.

2. La estimulación y proliferación del sistema inmu-
ne: los linfocitos T colaboradores activados secretan
linfocinas que estimulan la formación de linfocitos ci-
totóxicos.

3. La fase efectora o de destrucción del antígeno:
los linfocitos se trasforman en células con capacidad
citolítica. 

El rechazo cardíaco constituye una de las causas
más importantes de morbimortalidad post-TC. Existen
tres tipos de rechazo:

1. Celular o agudo: está mediado por linfocitos T y
suele presentarse durante los primeros meses postras-
plante.
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2. Humoral: está mediado por inmunoglobulinas o
anticuerpos preformados frente al sistema HLA o
ABO.

3. Crónico: éste es un término que está en discusión,
siendo preferible la denominación de vasculopatía del
injerto o enfermedad vascular del injerto, puesto que
la afectación principal es una obstrucción progresiva
de los vasos coronarios. En su etiología se han impli-
cado otros factores aparte del inmunológico, como son
los factores de riesgo clásicos para la arteriosclerosis
(dislipemia, HTA, obesidad, diabetes, etc.) y las enfer-
medades virales.

FÁRMACOS INMUNOSUPRESORES

Durante los últimos 5 años ha existido un gran es-
fuerzo en identificar nuevos agentes inmunosupresores
en el trasplante de órganos sólidos que tengan una ma-
yor eficacia y menos efectos adversos que las terapias
habituales (corticoides, azatioprina, ciclosporina, anti-
cuerpos antilinfocitarios)35,36. Estos nuevos fármacos
se pueden clasificar de acuerdo con su estructura o
mecanismo de acción. Muchos de estos nuevos agen-
tes ofrecen un mejor índice terapéutico y alguno de
ellos pueden ayudarnos a superar dos grandes obstácu-
los en el TC: el rechazo humoral y la enfermedad vas-
cular del injerto.

Seguidamente se comentarán los agentes inmunosu-
presores más frecuentemente utilizados en la clínica y
su mecanismo de acción en referencia a cómo interfie-
ren la bien conocida respuesta frente al aloantígeno.

Sustancias inmunosupresoras que inhiben 
el reconocimiento del aloantígeno

Anticuerpos policlonales

Se producen tras la inmunización de animales con
células humanas. Los más frecuentes son los que se
obtienen del caballo y del conejo. Estos animales pro-
ducen diferentes anticuerpos contra las proteínas ex-
trañas que son las determinantes de los antígenos que
se expresan en la superficie de la célula humana. De
todos estos anticuerpos sólo una pequeña porción blo-
quea la función de los linfocitos T37. 

Anticuerpos monoclonales

Estos anticuerpos tienen una mayor especificidad.
Para su formación es necesaria la administración del an-
tígeno que deseamos neutralizar a ratones, los cuales
producen una línea de linfocitos B específicos contra
ese antígeno. La posterior incubación de estas células
con células de mieloma forman un hibridoma, que una
vez cultivados in vitro nos permiten obtener anticuerpos
idénticos y específicos para el antígeno administrado.

El anticuerpo monoclonal mayormente utilizado en
la clínica es el OKT3, que está dirigido contra la por-
ción constante CD3 del linfocito T, responsable del
desencadenamiento del rechazo en el injerto38. 

El futuro en este campo está en el desarrollo de nue-
vos anticuerpos monoclonales humanizados que ya es-
tán en fase avanzada de investigación y de aplicación
clínica. El más importante es el anticuerpo contra el
receptor de la interleucina 2. Una de las ventajas de su
utilización sería la menor incidencia de efectos secun-
darios como el síndrome de liberación de citocinas
producido por el OKT3, una mayor vida media y me-
nor respuesta de producción de anticuerpos contra el
monoclonal39. Su uso clínico en el TC está todavía li-
mitado por la falta de estudios clínicos rigurosos. 

Inhibición de la síntesis de linfocinas

Corticoides

Inhiben la secreción de IL-1 e IL-6 por parte de los
monocitos y así se previene la liberación de IL-2 por
parte de los linfocitos T. Los corticoides han sido un
componente de todos los regímenes de inmunosupre-
sión desde el inicio de los trasplantes en 1960. No
obstante, su uso siempre ha estado limitado por los
efectos secundarios. Con la introducción de la ciclos-
porina se logró reducir casi un 50% la dosis de corti-
coides utilizada, y tras la introducción de la triple te-
rapia a mediados de los ochenta se logró reducir
todavía más. Los corticoides son muy útiles para re-
vertir el rechazo agudo pero presentan múltiples efec-
tos tóxicos: metabólicos (hiperlipemia, hiperglicemia
u osteoporosis), ulcus, cataratas y retraso del creci-
miento en niños39. 

Ciclosporina

Es un undecapéptido fúngico que inhibe la activa-
ción de los linfocitos T mediante el bloqueo de la sín-
tesis y liberación de IL-240. No produce alteración de
la función fagocitaria ni de la hematopoyesis.

Los valores aconsejados varían según los centros de
trasplante y el período del trasplante: 250-300 ng/ml
en el primer mes post-TC, 150-200 ng/ml el primer
año, y 100-180 ng/ml después del primer año.

La ciclosporina, junto a su potente efecto inmunosu-
presor, presenta también importantes efectos secun-
darios como nefrotoxicidad, hipertensión arterial, 
neurotoxicidad (parestesias, temblores, somnolencia,
estupor y coma), hipertricosis, hiperplasia gingival, hi-
peruricemia, hipomagnesemia e hiperpotasemia.

La nueva fórmula en microemulsión de la ciclospo-
rina A, la forma neooral, ha mejorado considerable-
mente la absorción. Esto ha contribuido a una menor
variabilidad entre dosis, una mayor concentración má-
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xima en menor tiempo y, finalmente, a una mayor ex-
posición al fármaco al aumentar el área bajo la curva.

Tacrolimus o FK 506

Macrólido obtenido de un hongo del suelo. Su ac-
ción es inhibir la secreción de IL-2, interferón gamma,
factor de necrosis tumoral y la expresión de los recep-
tores de IL-2. Tacrolimus se metaboliza por el citocro-
mo P-450 por lo que presenta muchas interacciones
medicamentosas. En TC existen dos estudios clínicos
aleatorizados que comparan tracrolimus frente ciclos-
porina41,42. La conclusión es que se comporta con igual
eficacia que la ciclosporina en términos de control del
rechazo e infección, por lo que puede ser una buena
alternativa en casos de toxicidad a la misma. También
se ha demostrado su eficacia como terapia de rescate y
experimentalmente sobre el rechazo crónico. Los efec-
tos secundarios más frecuentes son nefrotoxicidad,
neurotoxicidad, vasculitis e hiperglucemia. Respecto a
la ciclosporina produce menos HTA, dislipemia o hi-
perplasia gingival. 

Rapamicina

Macrólido similar al FK 506. A diferencia de éste y
de la ciclosporina A no reduce la producción de IL-2,
sino que más bien parece reducir la respuesta de los
linfocitos a las citocinas, inhibiendo igualmente la
proliferación y diferenciación de los linfocitos T39.
Existen estudios prometedores en TC, pero todavía
presenta importante toxicidad y como efecto secunda-
rio está la dislipemia.

Inhibición de la proliferación celular

Azatioprina

Es un análogo de las purinas e inhibe la síntesis de
ácidos nucleicos y evita la proliferación de clonas ce-
lulares. Es un agente poco específico y con potentes
efectos mielodepresores.

Micofenolato mofetil

El micofenolato mofetil (MMF) es un nuevo agente
inmunosupresor que ha demostrado claros beneficios
experimentales y en clínica humana43,44. El MMF ejer-
ce su efecto inmunosupresor a través de su porción ac-
tiva: ácido micofenólico. Éste es un inhibidor potente
y específico de la vía de novo de la síntesis de las pu-
rinas, evitando la proliferación de los linfocitos T y B.

Los primeros estudios con MMF en trasplante car-
díaco demostraron la eficacia de esta sustancia tanto
en evitar la progresión del rechazo agudo como en ca-
sos de rechazo refractario o persistente. Recientemente

se ha publicado un estudio aleatorizado que ha inclui-
do un número muy importante de pacientes con TC45.
En los resultados del mismo se observa que los pa-
cientes tratados con dosis de 3 g/día de MMF tenían
mejor supervivencia y menor tasa de rechazo que los
pacientes tratados con azatioprina. Una de las limita-
ciones de este estudio fue que un número considerable
de pacientes eran excluidos (30%) por efectos secun-
darios, sobre todo gastrointestinales, por lo que se su-
giere que el uso más racional del MMF sería con dosis
de 2 g/día.

ESTRATEGIAS DE INMUNOPROFILAXIS

Las diversas estrategias de inmunoprofilaxis se ba-
san generalmente en el uso combinado de varios in-
munosupresores, entre los que se incluyen la ciclospo-
rina como fármaco clásico que ha demostrado
claramente su efectividad. No obstante, en los últimos
años hemos asistido a un aumento del arsenal terapéu-
tico en el campo del trasplante, hasta el punto de poder
llegar a hacer tratamiento a medida del paciente.

Estas diferentes asociaciones terapéuticas se pueden
aplicar en tres campos: a) profilaxis del rechazo agudo
o terapia de inducción; b) inmunosupresión de mante-
nimiento, y c) tratamiento del rechazo.

Terapia de inducción

En las pautas de profilaxis del rechazo se utilizan
agentes farmacológicos asociados a agentes biológi-
cos, bien sean anticuerpos monoclonales o policlona-
les contra los receptores de la superficie de los linfoci-
tos. Con este tratamiento se intenta: 

1. Prevenir la presencia de rechazo agudo.
2. Retrasar la aparición del rechazo.
3. Reducir la morbimortalidad infecciosa durante la

cirugía o en la fase postoperatoria inmediata.
4. Retrasar la administración de ciclosporina duran-

te la fase de mayor riesgo de insuficiencia renal post-
operatoria.

5. Mejorar la supervivencia precoz.
6. Inducir tolerancia selectiva del injerto cardíaco

(hipótesis no confirmada).

Las desventajas de este tipo de tratamiento serían
las siguientes: 

1. Aumento del coste farmacéutico.
2. Aumento de las infecciones virales.
3. Efectos secundarios por la liberación de citocinas.
4. Mayor riesgo de enfermedades linfoproliferativas.

La terapia de inducción sigue siendo un tema con-
trovertido en términos de eficacia y seguridad en el
mundo del trasplante46,47. Parece evidente, por los es-
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tudios de la bibliografía, que en determinados pacien-
tes de riesgo existe un mayor beneficio con la terapia
de inducción: pacientes sensibilizados, población pe-
diátrica, raza negra y la presencia de disfunción prima-
ria del injerto.

No existen evidencias en grandes estudios controla-
dos y con suficiente número de pacientes para reco-
mendar el uso de uno u otro grupo de anticuerpos (mo-
noclonales frente policlonales). Ésta es una decisión
de cada grupo de trasplante, según su propia experien-
cia. 

Terapia de mantenimiento

Se basa en la aplicación de diversos protocolos de
inmunoprofilaxis que detallamos a continuación: 

Triple terapia

Consiste en la combinación de bajas dosis de ciclos-
porina A, azatioprina y prednisona. El objetivo de esta
terapia es minimizar la nefrotoxicidad de la ciclospori-
na A. Esta combinación terapéutica es la más frecuen-
te en la práctica clínica.

Cuádruple terapia

Pautas concomitantes en las que se utilizan los sue-
ros antilinfocitarios monoclonales o policlonales al
inicio para poder utilizar de forma más tardía la ciclos-
porina Aa dosis bajas.

En los últimos años y avalados por importantes estu-
dios se han introducido nuevos inmunosupresores que
vienen a sustituir, según criterio clínico, a las sustancias
más clásicas. El tacrolimus (FK506) se utilizaría como
sustituto de la ciclosporina y el MMF de la azatioprina.

Doble terapia

Es la combinación de ciclosporina A y azatioprina,
sin corticoides ya sea por su retirada precoz o tardía.
La supresión de esteroides sigue siendo un tema con-
trovertido en el mundo del trasplante. Entre sus venta-
jas estarían: reducción de problemas metabólicos (hi-
perglucemias y dislipemias), menor incidencia de
HTA y de infecciones, reducción de peso corporal y
del riesgo de osteoporosis y fracturas óseas. Entre sus
inconvenientes destacan: mayor riesgo de rechazo ce-
lular agudo, posible aumento de la incidencia de vas-
culopatía del injerto y de la toxicidad de otros inmuno-
supresores39.

Tratamiento del rechazo

La mejoría de la supervivencia en el trasplante de
órgano sólido se debe, en gran parte, a un mejor trata-
miento de los episodios de rechazo gracias a los nue-

vos agentes que presentan una mayor eficacia y menos
efectos adversos. El rechazo de grado ligero (1A y 1B
de la clasificación ISHLT) se trataría ajustando las do-
sis de la terapia de mantenimiento. El tratamiento del
rechazo moderado focal o grado 2 es controvertido,
pero se suele actuar como en el grado ligero. La mayo-
ría de los grupos tratan sólo de forma agresiva aque-
llas biopsias con un rechazo moderado o 3A de la
ISHLT48. En la actualidad, el tratamiento más habitual
durante los primeros 3 meses post-TC de los episodios
de rechazo son las dosis elevadas de metilprednisolona
i.v. (500-1.000 mg/día/durante 3 días) que son efecti-
vas en más del 80% de los rechazos. Pasados los tres
primeros meses se administra prednisona por vía oral
(1mg/kg/día durante 3 días). En casos graves de recha-
zo, grados 3A con compromiso hemodinámico, 3B y
4, la opción consiste en dosis elevadas de esteroides
junto a terapia citolítica con anticuerpos monoclonales
o policlonales. El rechazo humoral es un cuadro clíni-
co muy grave que suele acompañarse de compromiso
hemodinámico y disfunción del injerto49. Su tratamien-
to consiste en dosis altas de esteroides, plasmaféresis,
ciclofosfamida y, recientemente, se ha propuesto la
utilización del MMF.

Cuando el rechazo es corticorresistente se ha de re-
currir a otras terapéuticas denominadas de rescate: a)
sueros antilinfocitarios policlonales y monoclonales,
en especial el OKT3, y b) tacrolimus (FK506) que no
sólo es eficaz como inmunosupresor de primera línea,
sino que ha demostrado su potencia terapéutica en epi-
sodios de rechazo refractario en diversos tipos de tras-
plante de órgano sólido. 

En casos de rechazos recurrentes o persistentes se
pueden utilizar otras alternativas como: irradiación lin-
foide total, fotoforesis o metotrexato50. No obstante,
todas estas opciones no han demostrado una clara efi-
cacia clínica. 

DIAGNÓSTICO DEL RECHAZO-CONTROLES
DE BIOPSIA

Durante el seguimiento es importante detectar de for-
ma precoz los episodios de rechazo para evitar afecta-
ción hemodinámica o daño permanente del injerto.

Hasta el momento actual, la biopsia endomiocárdica
(BEM) sigue siendo la técnica más eficaz para el diag-
nóstico y seguimiento del rechazo celular agudo. La
BEM tiene una clara limitación, ya que no sirve para
valorar las lesiones tardías y que suelen afectar al ár-
bol vascular y es de difícil interpretación en el rechazo
humoral. El acceso vascular más frecuente para la rea-
lización de la BEM es la vena yugular interna derecha,
seguida de las venas femorales. El protocolo de biop-
sias a realizar depende de cada centro de trasplante. Lo
habitual es que se hagan de forma quincenal durante
los tres primeros meses, luego mensual o bimensual
según la historia clínica del paciente trasplantado. La
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incidencia de rechazo es máxima durante los 6 prime-
ros meses, después del año los episodios de rechazo
suponen menos del 3% de las biopsias practicadas
siendo además la mayoría, rechazos que no requieren
tratamiento. Ala luz de estos datos no parece lógico
practicar biopsias de rutina más allá del primer año
postrasplante. La biopsia de control después de tratar
un rechazo se suele realizar entre la segunda y tercera
semana desde el diagnóstico.

La gravedad del rechazo celular se gradúa según la
clasificación de la ISHLT51: 

Grado 0: sin evidencia de rechazo o daño de los
miocitos.

Grado 1A. Rechazo leve focal: infiltrados linfocita-
rios focales, perivasculares o intersticiales, que no
causan daño de los miocitos, y que pueden encontrarse
en uno o varios fragmentos.

Grado 1B. Rechazo leve difuso: infiltrado linfocita-
rio más difuso, perivascular, intersticial o mixto, sin
daño de miocitos.

Grado 2. Rechazo moderado focal: un único foco
grande de infiltrado inflamatorio, compuesto de linfo-
citos con o sin eosinófilos, bien circunscrito, que pue-
de presentar daño de miocitos en su interior.

Grado 3A. Rechazo moderado multifocal: infiltra-
dos inflamatorios múltiples con linfocitos grandes con
o sin eosinófilos, que pueden dañar miocitos, y que
pueden encontrarse en varios fragmentos.

Grado 3B. Rechazo casi severo, multifocal: infiltra-
do inflamatorio difuso, compuesto de linfocitos, eosi-
nófilos y algunos polimorfonucleares, afectando va-
rios fragmentos, con evidencia de daño miocítico.

Grado 4. Rechazo severo: infiltrado inflamatorio di-
fuso, polimorfo (linfocitos, eosinófilos, neutrófilos),
con daño o necrosis de miocitos evidente. Suele acom-
pañarse de edema, hemorragia y vasculitis.

Como ya hemos indicado, esta gradación se refiere
al rechazo agudo o celular. En ciertas ocasiones los
hallazgos biópsicos pueden aportar datos sobre el re-
chazo humoral o sobre otras patologías:

Rechazo humoral: se caracteriza por edema celular
e intersticial, infiltrado inflamatorio de predominio po-
limorfonuclear, edema de células endoteliales y vascu-
litis franca con focos hemorrágicos. En formas seve-
ras, necrosis miofibrilar y también se pueden observar
depósitos de inmunoglobulinas y complemento en los
vasos, por lo que si existe una imagen morfológica
compatible, se realizará estudio inmunohistoquímico
para determinar la presencia de estos depósitos.

Efecto Quilty o infiltrados endocárdicos: se trata de
infiltrados linfocitarios endocárdicos, que se clasifican
como tipo A si afectan únicamente el endocardio y tipo
B si se extienden al miocardio. No son indicativos de
rechazo, y en la literatura se han relacionado con he-

chos tan dispares como tratamiento con ciclosporina,
infección por virus de Epstein-Barr y rechazo crónico.

Isquemia: necrosis sin inflamación. Hasta 3 sema-
nas postrasplante se considera debida a isquemia du-
rante el trasplante o la reperfusión.

Infección: presencia de infiltrado inflamatorio mixto
no indicativo de rechazo, que puede presentar macró-
fagos, miólisis y neoformación vascular, y/o evidencia
de microorganismos (virus, hongos, protozoos o bac-
terias).

Enfermedad linfoproliferativa: infiltración por linfo-
ma, que se detectará por la presencia de células linfoi-
des atípicas con patrón infiltrativo. Puede dar proble-
mas de interpretación con rechazo, por lo que puede
ser útil el uso de tinciones inmunohistoquímicas para
observar la antigenicidad de la población celular.

Fibrosis: puede ser focal o intersticial. La primera
suele atribuirse a biopsia previa, mientras que no está
claro el significado de la forma intersticial, que resulta
bien tolerada incluso en formas severas. Suele encon-
trarse en fases de resolución del rechazo.

CONTROLES DE ANGIOGRAFÍA

La enfermedad vascular del injerto (EVI) es la cau-
sa más importante de muerte más allá del primer año
post-TC. La prevalencia de la EVI según diagnóstico
por angiográfica es del 11, del 22 y del 45%, a 1, 2 y 4
años, respectivamente52. Su presencia junto al grado
de severidad de la afectación coronaria se han correla-
cionado con la supervivencia de los pacientes.

El diagnóstico clínico es complicado debido a la de-
nervación autonómica del corazón trasplantado. La
presencia de angina como expresión de isquemia mio-
cárdica es muy infrecuente, por lo que su presentación
clínica más habitual será en forma de infarto agudo de
miocardio silente, arritmias ventriculares, insuficien-
cia cardíaca o muerte súbita. La utilidad diagnóstica
de las pruebas no invasivas como la ergometría con-
vencional o con perfusión miocárdica está muy limita-
da por baja sensibilidad y especificidad. Los resulta-
dos obtenidos con ecografía de estrés con dobutamina
son controvertidos y poco concluyentes53,54. 

La angiografía coronaria ha sido el método clásico
de estudio de la EVI55. No obstante, aunque esta técni-
ca sea específica para la EVI, su escasa sensibilidad
hace que sea limitado su uso exclusivo para la valora-
ción de la misma. La propia patología de la EVI, estre-
chamiento difuso y concéntrico de las arterias corona-
rias junto a fenómenos de remodelamiento, hace que
la angiografía convencional, que no deja de ser una lu-
minografía, subestime las lesiones pudiendo pasar 
desapercibidas incluso en estadios muy avanzados de
la enfermedad. Estudios patológicos y con ecografía
intracoronaria han corroborado que la angiografía co-
ronaria es una técnica no sensible para la detección de
EVI. Las técnicas angiográficas que utilizan medidas
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cuantitativas seriadas pueden ayudar a aumentar la
sensibilidad de la misma. Si éstas, además, se acompa-
ñan de estudios de la función endotelial y de la reserva
coronaria, la información obtenida puede ser de ayuda
a la hora de tomar decisiones clínicas o terapéuticas. 

Actualmente se considera que la técnica más sensi-
ble para el diagnóstico de la EVI es la ecografía intra-
coronaria56-58. Ésta proporciona importante información
cualitativa y cuantitativa sobre las dimensiones lumina-
les y las características morfológicas parietales (aspec-
to/engrosamiento) de los diversos segmentos vascula-
res. Existe importante información en los últimos años
sobre la significación pronóstica y clínica de los hallaz-
gos obtenidos por ecografía intracoronaria. Diversos
estudios han mostrado que la presencia de engrosa-
miento intimal significativo (> 0,3 mm) en pacientes
con arterias angiográficamente normales es predictivo
del desarrollo de EVI y de eventos clínicos56-58. La uti-
lidad clínica de la ecografía intracoronaria está en su
utilización de forma precoz para diagnosticar, por un
lado, las posibles lesiones transmitidas por los donantes
y, en segundo lugar, seguir el curso evolutivo de los
segmentos estudiados. Hasta la fecha, los estudios se-
riados con esta técnica no han podido determinar las
actuaciones clínicas en estos pacientes. La ecografía in-
tracoronaria es todavía una técnica cara, que requiere
mucho tiempo, que no está al alcance de todos los gru-
pos de trasplante y que necesita todavía una mejor defi-
nición sobre la cuantificación de los hallazgos. Está 
todavía por determinar si según estos hallazgos se pue-
den tomar ciertas acciones terapéuticas. 

Aunque es difícil hacer una recomendación en este
punto, la angiografía coronaria cuantitativa sería la
primera opción como técnica de seguimiento, reser-
vando la ecografía intracoronaria para aquellos pacien-
tes con sospecha clínica o angiográfica de EVI. 

5. ACREDITACIÓN DE CENTROS 
PARA TRASPLANTE CARDÍACO

Recomendaciones en cuanto a actividad de trasplan-
tes por centro, número y distribución geográfica de
centros.

A la hora de establecer recomendaciones en cuanto
al número de centros que deben estar acreditados para
la realización de TC, y su distribución geográfica, de-
bemos tener en cuenta tanto aspectos legales, aspectos
que hacen referencia a la adecuada gestión de recursos
sanitarios, aspectos de desarrollo científico-médico y
también aspectos de equidad en el acceso de los usua-
rios a esta terapia y de calidad asistencial en el segui-
miento posterior59,60.

ASPECTOS LEGALES

Desde el punto de vista legal, la Ley sobre Extrac-
ción y Trasplante de Órganos (Ley 30/1979, de 27 de

octubre) atribuye competencias al Ministerio de Sani-
dad y Consumo para la acreditación de centros y servi-
cios que han de efectuar extracciones y trasplantes.
Normativas posteriores desarrollan el procedimiento
de acreditación (Resolución de 27 de junio de 1980, de
la Secretaría de Estado de Sanidad)61,62. La Orden de
29 de noviembre de 1984, del Ministerio de Sanidad y
Consumo, publica los criterios mínimos, básicos y co-
munes para la acreditación de centros para la práctica
de trasplantes de corazón y corazón-pulmón. La sen-
tencia 80/1984 de 20 de julio del Tribunal Constitucio-
nal reconoce la titularidad de la Comunidad Autónoma
para establecer y exigir requisitos técnicos y condicio-
nes mínimas de centros sanitarios como complemento
de los requisitos y condiciones considerados como mí-
nimos por la Administración Sanitaria del Estado. Si a
esto unimos el proceso de descentralización Sanitaria
llevado a cabo en los últimos años en España, parece
lógico que en el Proyecto de Real Decreto por el que
se modifica el Real Decreto 426/1980, propuesto por
la Comisión Permanente de Trasplante de Órganos y
Tejidos del Ministerio de Sanidad y Consumo, se esta-
blezca que los trasplantes de órganos humanos se rea-
lizarán en centros sanitarios, autorizados específica-
mente para cada una de sus modalidades, por la
autoridad sanitaria competente de la Comunidad Autó-
noma correspondiente. 

Los criterios de acreditación que están vigentes hoy
en nuestro país (Orden Ministerial de 29 de noviembre
de 1984) establecen que el hospital solicitante: 

a) Esté autorizado como centro extractor.
b) Disponga de servicio de cardiología con seccio-

nes de hemodinámica y ecocardiografía, así como ex-
periencia demostrada en la interpretación de biopsias
cardíacas.

c) Disponga de servicio de cirugía cardíaca con am-
plia y reconocida experiencia en intervenciones con
circulación extracorpórea (ambos servicios deben dis-
poner de turnos de guardia de presencia física).

d) Disponga de unidades de inmunología y micro-
biología y experiencia en la determinación de valores
de ciclosporina.

e)Disponga de unidad de aislamiento.
f) Disponga de certificación de un centro extranjero

con experiencia demostrada en la práctica de TC que
acredite la estancia y el trabajo desarrollado por el/los
cirujanos que van a ser responsables del programa.

g) Pueda presentar la certificación de 25 interven-
ciones previas en animales de experimentación.

h) Disponga de programa de trasplante renal.

Consideramos que estos criterios se encuentran, 15
años después, obsoletos en algunos de sus puntos,
como los que hacen referencia a las guardias de pre-
sencia física, certificados de centros extranjeros y la
necesidad de disponer de programa de trasplante renal
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en el mismo centro. Parecen mucho más ajustados a la
realidad actual los criterios recogidos en el Proyecto
de Real Decreto por el que se modifica el Real Decre-
to 426/1980, propuesto por la Comisión Permanente
de Trasplante de Órganos y Tejidos del Ministerio de
Sanidad y Consumo. Sin perjuicio de las modificacio-
nes posteriores a que puede estar sujeto este documen-
to, y de la normativa específica establecida en cada
Comunidad Autónoma61-71, los requisitos generales mí-
nimos, que podría recoger la futura ley, para los cen-
tros que realicen TC serían: 

1. Estar autorizado como centro extractor de órga-
nos de donantes fallecidos y disponer de una actividad
suficiente para garantizar la viabilidad del programa.
En este apartado debe tenerse en cuenta el gran impac-
to que sobre la generación de órganos en un centro, y
en su área de referencia, tiene el hecho de que en ese
centro se realicen implantes de órganos. 

2. Disponer de la organización sanitaria y un régi-
men de funcionamiento adecuado para realizar la in-
tervención que se solicita.

3. Disponer de una unidad de coordinación de tras-
plantes.

4. Disponer de servicios de anatomía patológica y
microbiología con los medios técnicos y humanos pre-
cisos para el estudio de complicaciones asociadas al
trasplante.

5. Disponer de una unidad de cardiología, cirugía
cardíaca y anestesia con personal suficiente y con de-
mostrada experiencia en cirugía cardíaca y la disponi-
bilidad de una sección de hemodinámica, con la 
experiencia necesaria en técnicas de cardiología inter-
vencionista, para garantizar la correcta realización de
estos trasplantes y el adecuado seguimiento y trata-
miento de las eventuales complicaciones de estos pa-
cientes. El que estas unidades estén acreditadas para la
formación MIR debería ser el requisito para objetivar
la «demostrada experiencia».

6. Protocolo previsto de seguimiento de los pacien-
tes sometidos a esta clase de trasplantes, especificán-
dose los plazos de realización de distintos procedi-
mientos y la necesidad de permanencia del paciente en
el mismo centro. 

7. Disponer de un registro, de acceso restringido y
confidencial, donde constarán los trasplantes realiza-
dos con los datos precisos que permitan el seguimien-
to de los órganos trasplantados, evaluar la actividad y
los resultados obtenidos.

Queda así mismo recogido en la legislación españo-
la que además de la existencia de la Organización Na-
cional de Trasplantes, existirán unidades de coordina-
ción autonómicas, así como oficinas de coordinación a
nivel hospitalario. Como vemos, ya en la actualidad, y
en el futuro de una forma más marcada, la Comunidad
Autónomaaparece como la unidad geográfica básica

para la promoción, acreditación y coordinación de la
actividad de trasplante de órganos y tejidos.

ASPECTOS MÉDICO-SANITARIOS

Como vemos, estos criterios legales hacen sobre
todo referencia a aspectos de infraestructuras hospita-
larias, pero a la hora de determinar el número y la dis-
tribución geográfica de los centros que realicen TC se
deben tener en cuenta, como anteriormente señalába-
mos, aspectos que garanticen unos estándares de cali-
dad en el proceso y en el resultado. Pero estos aspec-
tos de calidad deben ser entendidos tanto desde la
vertiente científica y médica como desde la del pa-
ciente. Es un conjunto de complejas consideraciones
que hemos pretendido agrupar bajo el epígrafe de as-
pectos médico-sanitarios. Debemos tener en cuenta
que consideraciones referentes al número de centros
de trasplante por millón de habitantes (0,31 en España,
lo que supone 1 por cada 2,8 millones de habitantes,
frente a 0,13 de Holanda, 0,59 en Francia, 0,63 en los
EE.UU. o 0,69 en Bélgica), área de referencia de cada
centro y actividad por centro, tomadas de países de
nuestro entorno, no son extrapolables al nuestro, tanto
por nuestro diferente sistema sanitario, como por la
particularidad de encontrarnos en el país con la más
alta tasa de donación de órganos del mundo.

La creación de un programa de trasplante de órga-
nosha demostrado tener un impacto muy positivopara
los profesionales y usuarios de un centro hospitalario
y de su zona de referencia: 

1. Supone para los profesionales y para el centro la
posibilidad de estar inmerso en uno de los avances
médicos más innovadores.

2. Supone nuevas oportunidades de enseñar e inves-
tigar al profesional de la medicina.

3. Permite el desarrollo de áreas y servicios centra-
les relacionados con estos procedimientos.

4. Supone publicidad positiva del hospital aumen-
tando su reputación.

5. Se consigue una mayor interrelación del personal
médico no trasplantador, del propio hospital y de la
zona de referencia, con los profesionales directamente
implicados, lo que incrementa las indicaciones de esta
terapia y lo que es más importante asegura la equidad,
para el paciente, en el acceso a ella. En este aspecto
son muy demostrativas las cifras aportadas por la Or-
ganización Nacional de Trasplantes72, en los tres últi-
mos años, en las que se aprecia cómo los pacientes re-
sidentes en las 8 Comunidades Autónomas con
programa de TC tienen más probabilidad de que les
indiquen el trasplante y de que este trasplante final-
mente se realice. La tasa media de indicación de tras-
plante por millón de habitantes en 1998 fue de 15,5 en
las comunidades con trasplante cardíaco, frente al 10,8
en las comunidades sin trasplante, para una media na-
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cional del 13,1, y la tasa media de pacientes trasplan-
tados cardíacos por millón de habitantes es de 11,7
para los residentes en comunidades con trasplante, lo
que supone una probabilidad de trasplantarse tras la
indicación del 74,2%, y del 5,8 para los que deben ser
enviados a otras comunidades, lo que supone una pro-
babilidad de trasplantarse tras la indicación del 57%,
con una tasa media nacional de trasplante por millón
de habitante de 8,8.

6. El paciente puede acceder a este tratamiento cer-
ca de su domicilio, y éste será más personalizado y
continuo.

7. Incremento en la donación de órganos, al sentir la
población que el proceso terapéutico está más cercano
a ella.

8. Supone una menor necesidad de transporte de ór-
ganos e incrementar los desplazamientos terrestres con
un importante ahorro económico. Quizá se podría pro-
ducir, en el caso cardíaco, un mayor aprovechamiento
de órganos al poder disminuirse el tiempo de isquemia
y la posibilidad de valorar, in situ, con más frecuencia,
órganos considerados límite. En 1998, con un centro
más acreditado para TC, hubo en España 1.252 donan-
tes y se implantaron 349 corazones, un 27,87%, lo que
supone un 0,5% más que en 1996 que se utilizaron
282 corazones de 1.032 donantes, un 27,32%. Todas
estas ideas han quedado demostradas en la actividad
trasplantadora de nuestro país, que con la creación de
nuevos centros de trasplante y el consiguiente incre-
mento en la donación de órganos ha pasado de realizar
550 trasplantes en 1989 a 1.155 en 1997, y en lo que
respecta al TC, ha pasado de 97 en 1989, cuando exis-
tían 8 centros de trasplante, a 349 en 1998 con 13 cen-
tros.

Sin embargo la proliferación excesivade centros
puede tener aspectos negativos: 

1. Datos provenientes de los EE.UU.73-75 han esta-
blecido una correlación entre el número de trasplantes
realizados por un centro y los datos de supervivencia
de los pacientes. Concretamente se ha establecido en
12 trasplantes/año, los requerimientos mínimos de ac-
tividad, para que ese centro esté reconocido por las
aseguradoras privadas. Los datos de nuestro país, pro-
bablemente por la diferente estructura sanitaria y el
sesgo que en los resultados induce la selección de los
pacientes, no han apoyado esta observación. Cen-
tros con menos de 15 trasplantes/año han obtenido
buenos resultados y centros con más de 30 procedi-
mientos/año tienen mortalidades elevadas. Lo que sí
ha ocurrido en nuestro país es que el incremento en la
media de trasplantes por centro, que ha pasado de 12,1
en 1989 a 26,5 en 1997, ha permitido abordar a los
grupos casos más complejos, manteniendo constante
la mortalidad hospitalaria en torno al 14%, según da-
tos de Registro Nacional de Trasplantes Cardíacos

1984-19971. En cualquier caso no nos parece razona-
ble, para el buen desarrollo de una adecuada experien-
cia médico-quirúrgica, plantear la existencia de cen-
tros con una actividad inferior a los 20 trasplantes/año.

2. Los hospitales con programas de trasplante deben
adquirir tecnologías especiales, así como contratar
más personal, lo que va a incrementar el gasto. Los
criterios de planificación del Ministerio de Sanidad
(1996) establecen como recomendación la cifra de 1
centro de TC por cada 2 millones de habitantes.

3. Existirá un mayor número de listas de espera con
un menor número de pacientes, lo que requerirá mayor
frecuencia de intercambios para asignar los órganos.
Esta posibilidad no se ha confirmado en la experiencia
real, pues con el incremento de la actividad trasplanta-
dora de los centros y el ligero incremento en el núme-
ro de centros se ha apreciado un incremento en las in-
dicaciones de trasplante y en el número de pacientes
incluidos en lista de espera, de 8,6 pacientes por mi-
llón de habitantes en 1992 se ha pasado a 13,2 por mi-
llón en 1998, con un centro más de actividad.

4. El verdadero factor limitante del número de cen-
tros para implante debe ser el número de donaciones.
Llegado un punto de estancamiento en la oferta de ór-
ganos, caso que no ha ocurrido en España por el mo-
mento, donde se mantiene un crecimiento anual en las
donaciones próximo al 10%, si se incrementa el nú-
mero de centros con capacidad para implantar, se re-
ducirá la actividad por centro con la posibilidad de
deterioro en sus resultados. En este sentido parece ra-
zonable un incremento paulatino de los centros tras-
plantadores, observando la evolución de la actividad
de donación.

De una forma un tanto esquemática nos parece
oportuno generalizar que existirían posibilidades para
la creación de nuevos centros de TC en áreas que cum-
pliesen los siguientes requisitos: 

1. Población de referencia entre 1,5-2 millones de
habitantes. 

2. Expectativas de trasplantes/año superior a 20.
3. Zonas con gran actividad actual o con gran poten-

cialidad en el crecimiento del número de donaciones.
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