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Recomendaciones SEPAR

Introducción
Esta Normativa pretende ser una guía básica en la selección y seguimiento de pa-
cientes candidatos a trasplante pulmonar. Las normas que se presentan son las
aceptadas en general en los centros con más experiencia en este tipo de trasplan-
tes. Éstas deben servir para que, antes de que un paciente sea referido a un cen-
tro acreditado para realizar un trasplante pulmonar, sea estudiado de acuerdo a
unos criterios uniformes.
Las razones que nos han movido a elaborar esta Normativa son las siguientes:
1. El trasplante pulmonar es una técnica de desarrollo reciente, cuyas indicacio-
nes están en evolución.
2. Algunas de las enfermedades en las que se ha aplicado con éxito –como la obs-
trucción crónica al flujo aéreo– tienen una elevada prevalencia y, por tanto, se
puede pensar que en poco tiempo podría haber un gran número de receptores
potenciales.
3. Si desde niveles básicos de atención sanitaria se efectúa una selección ade-
cuada de posibles candidatos, disminuirá el número de pacientes no trasplanta-
bles que se remiten a centros especializados. De esta manera se evitará crear fal-
sas expectativas en pacientes gravemente enfermos y, por otra parte, no se oca-
sionarán gastos innecesarios.
Por último, queremos insistir en que los criterios que se presentan son revisables.
Lo que actualmente se acepta como una indicación de trasplante pulmonar pue-
de dejar de serlo en poco tiempo y, a la inversa, enfermedades que ahora no se
consideran susceptibles de trasplante pueden serlo en el futuro.

Enfermedades con indicación de trasplante pulmonar
Las indicaciones de trasplante pulmonar serían:
1. Enfermedad intersticial pulmonar difusa.
2. Enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC), incluido el déficit de

alfa 1-antitripsina u otros tipos de enfisema.
3. Fibrosis quística.
4. Hipertensión pulmonar, ya sea primaria o en situación de Eisenmenger.

Criterios de selección de receptores

Criterios de indicación para un trasplante pulmonar
1. Enfermedad pulmonar avanzada con escasa expectativa de vida (entre 1,5 y 2

años).
2. Edad inferior a 60-65 años para el trasplante unipulmonar e inferior a 50-55

para el bipulmonar.
3. No depender de los corticosteroides o, como máximo, necesitarlos a dosis ba-

jas (no más de 10-15 mg de prednisona por día).
4. Ausencia de patología progresiva e irreversible en otros órganos.
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5. Ausencia de infección activa no resuelta o infección por gérmenes multirresis-
tentes.

6. Ausencia de contraindicación por toracotomía previa extensa y/o paquipleuri-
tis importante.

7. Ausencia de problemas psicosociales o historia de incumplimiento terapéu-
tico.

8. Adecuado estado nutricional.
9. Ausencia de contraindicaciones para el tratamiento inmunosupresor.
10. Paciente ambulatorio y adecuadamente motivado.

Contraindicaciones para un trasplante pulmonar
Absolutas
1. Fumador activo o abuso de drogas.
2. Inestabilidad psicológica importante.
3. Enfermedad maligna activa.
4. Disfunción extratorácica no reversible (riñón, hígado, SNC).
5. Enfermedad coronaria hemodinámica significativa.

Relativas

1. Fracaso severo del ventrículo derecho.
2. Tratamiento esteroide sistémico con dosis > 20 mg a días alternos.
3. Ventilación mecánica.

Fibrosis pulmonar

Definición

De las más de 120 causas de enfermedad pulmonar intersticial difusa, la más
frecuente e importante es la fibrosis pulmonar idiopática o neumonía intersti-
cial usual (UIP) o alveolitis fibrosante criptogenética, que se corresponde con
neumonitis intersticial usual y fibrosis en la anatomía patológica del pulmón.

Selección de receptores1-6

Es difícil dar normas estrictas sobre la selección de receptores de trasplante pul-
monar afectos de fibrosis pulmonar. Es imprescindible que cumplan los requisi-
tos generales de cualquier candidato a trasplante pulmonar. Se entiende que son
aquellos pacientes libres de otras patologías, en situación ambulatoria, sin con-
traindicación quirúrgica (especialmente, paquipleuritis importante), que sean re-
lativamente jóvenes y tengan una adecuada predisposición personal y un correc-
to soporte familiar, tal como se resume en el apartado “2.1. Criterios de indica-
ción para un trasplante pulmonar”.
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Identificación de la “ventana” del trasplante 
para la fibrosis pulmonar10

Por “ventana” de trasplante se entiende el período de la evolución de un paciente
en el que está indicado el trasplante, ni demasiado temprano ni demasiado tarde
en el curso evolutivo de la enfermedad. Encontrar este punto de inflexión de la en-
fermedad respiratoria en el que prevemos que el paciente presenta escasa expecta-
tiva de vida y, por otra parte, no está en una situación de gravedad tan extrema que
haga el trasplante inviable es siempre difícil. Esta decisión se ha de apoyar, funda-
mentalmente, en la historia clínica como instrumento capaz de aproximarnos de la
forma más exacta a la evolución de cada paciente. No existen modelos pronósticos
teóricos fiables en la mayoría de las neumopatías tributarias de trasplante. Sin em-
bargo, en el caso de la fibrosis pulmonar, la historia natural de la enfermedad y la
rapidez del deterioro en cada paciente nos pueden aproximar al pronóstico. Por
otra parte, la capacidad funcional del paciente es un criterio importante a la hora
de establecer el momento en el que debemos pensar en el trasplante. Así, en pa-
cientes en los que se detecta hipoxemia con pO2 < 60 mmHg de forma persisten-
te, que presentan clase funcional III o IV (NYHA), no ofrece discusión el plante-
ar un trasplante pulmonar. No obstante, en este punto, dados los riesgos del pro-
cedimiento, la percepción que tiene cada paciente de su calidad de vida es muy
importante a la hora de optar o no por el trasplante. En la práctica es frecuente en-
contrar pacientes que no tienen una vivencia dramática de su disnea y, consciente-
mente, pueden optar por continuar el tratamiento médico de su enfermedad. Por
contra, otros pacientes viven con tal desesperación sus síntomas, que no llegan ni
a valorar los riesgos del trasplante. En nuestra opinión, los pacientes candidatos a
trasplante deben tener una información completa, tanto del pronóstico de su en-
fermedad como de los riesgos del trasplante, antes de tomar una decisión defini-
tiva.

Tipo de trasplante a practicar en la fibrosis pulmonar7-14

En la fibrosis pulmonar debe indicarse preferentemente el trasplante unipulmo-
nar.
En casos en los que existan dudas razonables sobre el comportamiento postras-
plante del pulmón residual, podría estar indicado el trasplante bilateral.
Cuando el paciente sea joven (< 50 años) y esté en situación de insuficiencia
cardíaca derecha clínica, se puede plantear el trasplante cardiopulmonar. No obs-
tante, consideramos que el plantear el trasplante en este momento es ya dema-
siado tarde y, en el caso de que el paciente sea incluido en una lista de trasplante
cardiopulmonar, muy probablemente no conseguirá soportar la espera.
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EPOC
La enfermedad pulmonar obstructiva crónica se define como una alteración ca-
racterizada por la disminución de los flujos aéreos espiratorios que no se modifi-
ca significativamente durante varios meses de observación1. Engloba bronquitis
crónica obstructiva, enfisema y enfermedad de vías aéreas pequeñas, pero quedan
excluidas otras enfermedades que pueden cursar con obstrucción crónica, como
son bronquiolitis obliterante, fibrosis quística, asma, bronquiectasias y algunas
enfermedades intersticiales.
La prevalencia de la EPOC en la población adulta se sitúa entre el 6 y el 12%2-4,
aunque sin duda se incluyen casos de asma. La enfermedad es más frecuente en
varones que en mujeres y en ambos casos las tasas comienzan a ser relevantes a
partir de los 35 años, alcanzando su mayor valor entre los 55 y los 65 años.
El desarrollo de EPOC está ligado a numerosos factores de riesgo, tanto exóge-
nos como endógenos. Entre los primeros el más importante lo constituye sin du-
da el hábito de fumar, que hace que el riesgo de EPOC sea hasta 10,5 veces ma-
yor en fumadores que en no fumadores5,6. De los factores endógenos el único cla-
ramente establecido es el déficit severo de alfa 1-antitripsina, determinante de
enfisema panlobulillar primario7. 

Indicaciones de trasplante pulmonar en la EPOC
La alta prevalencia de la EPOC hace que, en el momento actual, esta enferme-
dad sea la que genere mayor número de casos de enfermedad pulmonar terminal
subsidiaria de trasplante.
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Inicialmente, las indicaciones de trasplante pulmonar en la enfermedad pulmonar
obstructiva terminal se realizaban en pacientes con enfisema primario por déficit
de alfa 1-antitripsina, pero posteriormente se han incorporado tanto otras formas
de enfisema primario como pacientes con EPOC ligada al hábito tabáquico que
cumplen criterios generales de trasplante.
Actualmente los pacientes con EPOC o enfisema superan el 50% del total de los
remitidos para trasplante pulmonar8, mientras que las cifras de enfermos ya tras-
plantados alcanzan el 17% del total de trasplantes cardiopulmonares; el porcentaje
se eleva al 20% si se refiere a trasplante bipulmonar y llega al 50% de casos el tras-
plante pulmonar único, comportamiento debido al incremento experimentado en
la indicación de trasplante en EPOC en los últimos años9.
Aparte de las indicaciones y contraindicaciones establecidas para el trasplante
pulmonar con carácter general, en el caso de la EPOC la indicación de trasplan-
te está determinada por el grado de afectación funcional de los enfermos10 (tabla
I). Además de la situación funcional absoluta, es importante valorar la tasa de de-
terioro de la enfermedad, el número de ingresos hospitalarios, ingresos en UCI,
que traducen un mal pronóstico a corto plazo. No existen situaciones especiales
de contraindicación y en los últimos años se ha excluido la situación de intuba-
ción y ventilación mecánica como contraindicación absoluta11.

Modalidad de trasplante y resultados
Inicialmente, los pacientes con enfisema subsidiario de trasplante fueron someti-
dos a trasplante cardiopulmonar12. Sin embargo, dado que en numerosas ocasio-
nes los pacientes no presentaban disfunción ventricular derecha significativa, y
que ésta podía recuperarse con el descenso de las resistencias pulmonares, a par-
tir de 1987 los pacientes con EPOC fueron incluidos en programas de trasplan-
te bipulmonar en bloque13, con lo que se conseguían resultados funcionales muy
satisfactorios a la vez que se aumentaba la disponibilidad de órganos. Posterior-
mente, el trasplante pulmonar en bloque se ha sustituido por el trasplante se-
cuencial, que disminuye significativamente las complicaciones ligadas al acto
quirúrgico14. Inicialmente se desestimó la inclusión de la EPOC en los progra-
mas de trasplante único, considerando que después del trasplante se produciría

TABLA I. INDICACIÓN DE TRASPLANTE DE PULMÓN EN LA EPOC

FEV1 < 25%

TLCO < 50%

Insuficiencia respiratoria hipoxémica con o sin hipercapnia

Desaturación durante el ejercicio

Evidencia de cor pulmonale
– Eje eléctrico derecho
– Elevación de la presión arterial pulmonar
– Insuficiencia cardíaca clínica



Estudio y seguimiento del receptor de un trasplante pulmonar

una alteración importante en la relación ventilación-perfusión y, en consecuen-
cia, fallo respiratorio. Sin embargo, apoyándose en algunos datos de experimen-
tación animal que cuestionaban esta hipótesis15, en 1989 se comenzaron a reali-
zar trasplantes de pulmón único en pacientes con EPOC, obteniéndose buenos
resultados preliminares en cuanto a supervivencia16,17. A partir de entonces, el
trasplante de pulmón único se ha ido generalizando en la EPOC hasta convertir-
se en la modalidad más comúnmente usada en esta enfermedad9,18,19.
La supervivencia del trasplante de pulmón en la EPOC se sitúa entre el 75 y el
90% en el primer año9,20,21 y algunas revisiones sugieren que es mayor a la en-
contrada en otras patologías. Con respecto al tipo de trasplante, no existen de-
masiadas diferencias entre los diferentes tipos de trasplante, aunque los obtenidos
con pulmón único superan en general a los obtenidos con trasplante cardiopul-
monar, siendo peores los resultados con pulmón doble9. Con esta última técnica,
si consideramos el trasplante secuencial, los resultados mejoran sensiblemente,
acercándose a los obtenidos con pulmón único22.
En cuanto a resultado funcional, el trasplante cardiopulmonar y bipulmonar con-
siguen la normalización de las pruebas de función pulmonar, obteniéndose valo-
res de FEV1, FVC y TLCO por encima del 80%12,13, mientras que el pulmón
único sitúa estos valores en torno al 65%20. Con las tres técnicas se consigue la
normalización en la gasometría antes del tercer mes, si bien las cifras son mejo-
res cuando se sustituyen ambos pulmones, al igual que ocurre con la capacidad de
difusión. Con respecto a la tolerancia al ejercicio, existe una limitación al mismo,
que es independiente del tipo de trasplante y que parece estar determinada por
una inadecuada forma física, ya que se alcanzan consumos de O2 muy aceptables
sin que se produzcan alteraciones gasométricas.
Los estudios gammagráficos de ventilación y perfusión ponen de manifiesto
una homogeneidad de la distribución en los pacientes sometidos a trasplante de
ambos pulmones. En el trasplante de pulmón único se consigue que el pulmón
trasplantado alcance una ventilación y una perfusión superiores al 75%. Aun-
que esto no se ha confirmado en otras series, en las que la ventilación del

TABLA II. RESULTADOS DEL TRASPLANTE PULMONAR

Cardiopulmonar Bipulmonar Pulmón único

Superv. 1.er año 70-75% 66-71% 77-93%

PFP > 80% > 80% 60-65%

TLCO > 80% > 80% 60-70%

PaO2 80-90 mmHg 80-90 mmHg > 80 mmHg

VO2máx 50% 50% 45-50%

SatO2 ej > 90% > 90% > 90%

Gammagrafía
V Homogénea Homogénea 60-80% PT
Q Homogénea Homogénea 80% PT
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pulmón no trasplantado superaba a la del trasplantado, esta distribución no se
traducía en el intercambio gaseoso, ya que se mantenían cifras de PO2 norma-
les y la tolerancia al ejercicio era similar en los pacientes sometidos a trasplan-
te pulmonar único y en los sometidos a trasplante bipulmonar.
Actualmente el trasplante pulmonar único parece la técnica de elección en la
EPOC, dada su menor tasa de mortalidad, el suficiente resultado funcional que
consigue (tabla II) y la mayor disponibilidad de órganos que genera. Una ventaja
adicional sería la posibilidad de trasplantar el pulmón remanente en caso de re-
chazo del ya trasplantado. El trasplante cardiopulmonar y el bipulmonar quedan
relegados a situaciones concretas (tabla III).
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TABLA III. INDICACIÓN DE TIPO DE TRASPLANTE EN LA EPOC

Cardiopulmonar Bipulmonar Pulmón único

– Fracción eyección – Sospecha de infección – Resto situaciones
VI < 35% o riesgo elevado

– Enfermedad coronaria – Edad < 50 años
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Fibrosis quística

Definición

La fibrosis quística (FQ) es una enfermedad que afecta a las glándulas exocrinas,
primariamente al sistema gastrointestinal y respiratorio, y que se caracteriza por
la tríada obstrucción al flujo aéreo, insuficiencia pancreática y detección de
electrólitos anormalmente elevados en la prueba del sudor1.
Es una enfermedad hereditaria, que se transmite de forma autosómica recesiva,
causada por un defecto en el gen regulador de la conducción transmembrana de
la fibrosis quística (CFTR)2.
Los intentos de definir la enfermedad desde el punto de vista genético no han
tenido un completo éxito y continúa vigente la definición clínica de la misma.
El problema es complejo; además no se debe olvidar que hay casos asintomáti-
cos. La supervivencia actual es superior a los 22 años en el 50% de los casos y
ligeramente inferior en mujeres.

Diagnóstico
El diagnóstico se establece con la demostración de una concentración elevada de
sodio o cloro, o de ambos, en el sudor1,3. Unas cifras superiores a 60 mEq/l en
pacientes con un cuadro clínico sugestivo confirman el diagnóstico.
Las manifestaciones clínicas derivan de la afectación de distintos órganos4-10,
siendo el pulmón el factor que condiciona, en mayor medida, el tiempo de vida.
El tratamiento va dirigido principalmente a las alteraciones respiratorias9 y di-
gestivas10.

Aparato respiratorio:
1) Fluidificación y facilitación de la eliminación de las secreciones mediante uti-
lización de mucolíticos, fisioterapia y broncodilatadores.
2) Tratamiento antibiótico de las infecciones respiratorias, ya sea mediante su ad-
ministración oral, intravenosa o en aerosol11. A este respecto se ha venido preco-
nizando el tratamiento prácticamente continuo con colimicina en aerosol ante la
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detección de Pseudomonas en los cultivos de esputo. El tratamiento antibiótico de-
be basarse en el cultivo del esputo y antibiograma. Deben utilizarse dosis altas, vi-
gilando su posible nefrotoxicidad, y asociar más de un fármaco. En el caso de que
se requiera la administración endovenosa, se dispone de sistemas de bombas de
infusión portátiles, evitando así ingresos hospitalarios. Las infecciones fúngicas
requieren un tratamiento drástico, más aún en pacientes candidatos a un tras-
plante; así, la detección de Aspergillus fumigatus en esputo es contraindicación pa-
ra el trasplante hasta 2 meses después de su negativización tras el tratamiento12.
3) Otros tratamientos menos generalizados son la utilización de aerosoles de ami-
lorida como bloqueantes de la reabsorción de sodio por el epitelio respiratorio y,
de esta forma, mejora de la hidratación de la mucosa respiratoria; de dornasa al-
fa, como reductor de la viscosidad del moco al degradar el DNA liberado por los
leucocitos no viables; de antitripsina para inhibir la actividad de la elastasa libe-
rada por los neutrófilos.
4) La terapia génica consiste en la transferencia de un gen CFTR normal hacia
células del epitelio respiratorio mediante un vector adenovirus en un intento de
corregir las anormalidades en el transporte del cloro. Hoy día, continúa estando
en fase de investigación13.
5) El trasplante pulmonar es la alternativa terapéutica actual12,14 cuando, a pesar
de los tratamientos mencionados, el deterioro clínico es progresivamente incapa-
citante, manteniendo al paciente en situación de disnea de reposo o ante mínimos
esfuerzos, hospitalizaciones repetidas con insuficiencia respiratoria y alteración
funcional ventilatoria severa (tabla IV).
Dada la colonización constante por gérmenes, el tipo de trasplante a realizar es
siempre bipulmonar o cardiopulmonar en caso de afectación cardíaca secundaria.
Las contraindicaciones para el mismo se señalan en la tabla V.
Es importante reseñar en este punto que, sentada la indicación de un trasplante,
hay que mantener al paciente en condiciones óptimas para el soporte de la inter-
vención quirúrgica y de un postoperatorio complejo y, en cualquier caso, conse-
guir una mejor calidad de vida. En este sentido:
a) La administración de oxígeno suplementario continuo, incluyendo su suminis-
tro en forma de O2 líquido, que les permita desplazarse.
b) La ventilación mecánica asistida continua o nocturna mediante máscaras nasales
(BiPAP, respiradores volumétricos).
c) La realización de una rehabilitación global encaminada no sólo a la eliminación
de secreciones sino también a una potenciación de la musculatura con entrena-
miento al esfuerzo.

TABLA IV. INDICACIONES DEL TRASPLANTE PULMONAR EN LA FIBROSIS QUÍSTICA

– Disnea habitual en reposo o ante mínimos esfuerzos

– Insuficiencia respiratoria global

– Alteración funcional ventilatoria severa

– Hospitalizaciones repetidas
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d) El mantenimiento de un buen estado nutricional y el control del resto de alte-
raciones mencionadas en esta enfermedad.
e) Apoyo psicológico y familiar. Hay que recordar que muchos de ellos son niños
o adolescentes y con un entorno familiar peculiar condicionado por la enferme-
dad.
Además, el tratamiento de las manifestaciones del aparato respiratorio incluye:
aporte de enzimas pancreáticas sustitutivas, aporte de vitaminas liposolubles, nu-
trición amplia y variada con suplementos energéticos, si es necesario, y, en ocasio-
nes, nutrición adicional mediante gastrostomía en casos severos de desnutrición.
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TABLA V. CONTRAINDICACIONES DEL TRASPLANTE PULMONAR EN LA FIBROSIS
QUÍSTICA

Absolutas
– Infección activa por Aspergillus o micobacterias
– Severa desnutrición
– Las contraindicaciones generales ya mencionadas

Relativas*
– Enfermedad hepática (trasplante hepatopulmonar)
– Deformidad torácica
– Cirugía torácica previa
– Intubación previa
– Colonización por Pseudomonas cepacia
– Colonización por gérmenes multirresistentes

*En algunos centros representan la no inclusión en lista de espera.
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Hipertensión pulmonar
La hipertensión pulmonar primaria (HPP) y secundaria desembocan en fallo
cardíaco derecho terminal y están asociadas a incapacidad física severa y muerte
temprana.
La HPP es poco frecuente, de etiopatogenia desconocida y con una media de su-
pervivencia de menos de 4 años desde el diagnóstico, aunque existen casos
anecdóticos de larga supervivencia y de regresión espontánea. Es, por tanto, la de
peor pronóstico.
El registro de la HPP de los National Institutes of Health (NIH) de los EE.UU.
ha publicado recientemente los índices pronósticos y de mortalidad en los pa-
cientes con HPP. En este estudio la supervivencia media estimada fue de 2,8 años
desde el diagnóstico y el índice de supervivencia media estimada al año fue del
68%. El riesgo de muerte se correlaciona con los índices hemodinámicos de la
función ventricular derecha y con la clase funcional de la New York Heart Asso-
ciation (NYHA). La presión media de la aurícula derecha (PADm), la presión me-
dia de la arteria pulmonar (PAPm) y el índice cardíaco medio (ICm) estaban sig-
nificativamente asociados con la mortalidad, habiéndose formulado con estos da-
tos hemodinámicos una ecuación de regresión para predecir la probabilidad de
supervivencia de estos pacientes. Aunque matemáticamente compleja puede ser
fácilmente aplicada:

P(t) = [H(t)]A (x,y,z)

H(t) = [0,88 – 0,14 + 0,01 t2]
A(x,y,z) = e(0,007325x + 0,0526y – 0,3275z)

donde P(t) indica la probabilidad de supervivencia y t = 1, 2 o 3 años.
x = presión media en arteria pulmonar; y = presión media en aurícula derecha, y
z = índice cardíaco medio.

Esta ecuación ya ha sido validada en otros países. En España aún no existen da-
tos publicados de estudios prospectivos y multicéntricos sobre la supervivencia y
pronóstico de los pacientes con HPP, aunque parece claro que el pronóstico de-
pende de la función cardíaca derecha. Por tanto, creemos que la ecuación ante-
rior podemos usarla en nuestro medio para predecir el pronóstico de los pacien-
tes con HPP.
La evolución de la hipertensión pulmonar en situación de Eisenmenger es más
lenta y de mejor pronóstico, aunque tampoco existen datos publicados de estu-
dios prospectivos y multicéntricos en nuestro país.
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En la última década han aparecido nuevos tratamientos médicos y quirúrgicos pa-
ra el tratamiento de la HPP, que han influido en la historia natural de la enfer-
medad. Aunque el tratamiento médico (anticoagulantes, vasodilatadores, prosta-
ciclina y óxido nítrico) ha tenido éxito en algunos pacientes con HPP que han res-
pondido al test de vasodilatación aguda, alargando la supervivencia y mejorando
la calidad de vida, el resultado final permanece inmodificable. La búsqueda de
una solución más duradera ha llevado al desarrollo del trasplante pulmonar en sus
diferentes modalidades: cardiopulmonar, unipulmonar y bipulmonar secuencial.
Actualmente se cree que el trasplante pulmonar es el único tratamiento curativo
para los pacientes con HPP.

Candidatos a trasplante: momento de la evaluación
En principio, todos los pacientes con HPP y síndrome de Eisenmenger son can-
didatos a trasplante de pulmón desde el momento del diagnóstico. Todos los pa-
cientes con HPP deberían ser evaluados durante el cateterismo mediante la res-
puesta al test de vasodilatación aguda.
El momento de evaluación es una cuestión difícil de determinar. A menudo los
pacientes son remitidos para evaluación en el momento del diagnóstico. Se de-
ben considerar varios factores para dilucidar el momento de la evaluación: la
historia natural y el pronóstico sin y con trasplante pulmonar, los factores de
mal pronóstico y la edad del paciente. De acuerdo con el registro de la Socie-
dad Internacional de Trasplantes, la supervivencia para el trasplante unipulmo-
nar por HPP es del 65% a los 12 meses y del 60% a los 24 meses. Según Cha-
pelier et al, la supervivencia del trasplante bipulmonar y del trasplante cardio-
pulmonar por hipertensión pulmonar es equivalente (49 y 41% a los 2 y 4 años,
respectivamente). La supervivencia actuarial según el Registro Internacional de
St. Louis de los pacientes trasplantados de pulmón por HPP, a los 1, 2, 3 y 4
años es del 64, 58 y 48%, respectivamente; no existen diferencias significativas

Figura 1. Estrategia de tratamiento en la HPP.
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en la supervivencia al año entre el bipulmonar y el unipulmonar, que es del 66
y 59%, respectivamente. Por otra parte, la supervivencia media estimada por el
registro para la HPP sin trasplante pulmonar de los NIH a 1 y 3 años es del 68
y 48%, respectivamente. Por tanto, para justificar el trasplante, la expectativa
de vida sin trasplante debería ser menor que con el trasplante. Para el cálculo
de la supervivencia estimada de los pacientes con HPP, podemos utilizar la
ecuación anterior.
Se han propuesto unos criterios que pueden servir de referencia para dilucidar el
momento de evaluar a los pacientes con HPP (tabla VI).
Nosotros recomendamos como estrategia de diagnóstico y tratamiento en la
HPP la de la figura 1. Los no respondedores pueden usar como puente al tras-
plante la PG12.
En los pacientes son síndrome de Eisenmenger, el momento de la evaluación vie-
ne marcado fundamentalmente por la calidad de vida. La supervivencia a los 6
meses entre pacientes en lista para trasplante es superior en los pacientes con sín-
drome de Eisenmenger que en los pacientes con HPP (89 frente al 60%).

Evaluación de candidatos
La evaluación se inicia aplicando los criterios generales de inclusión-exclusión in-
ternacionalmente reconocidos. Estos criterios varían algo entre los distintos cen-
tros, dependiendo de su experiencia y de las metas de su programa, pero los prin-
cipios generales son idénticos.
En la evaluación de estos pacientes con HPP y síndrome de Eisenmenger es
obligatorio realizar un cateterismo cardíaco completo: derecho, izquierdo y co-
ronariografía. Igualmente, además de la ecografía Doppler, es obligada la reali-
zación de una ecografía transesofágica, ya que en algunas ocasiones pueden pa-
sar inadvertidos shunts intracardíacos mediante cateterismo o ecografía trans-
torácica.
Otra consideración especial en la evaluación es la contraindicación del test de es-
fuerzo, por el riesgo de complicaciones cardíacas importantes.

Indicaciones según el tipo de trasplante pulmonar
La búsqueda de una solución permanente ha llevado al desarrollo del trasplante
pulmonar en sus diferentes modalidades –cardiopulmonar, unipulmonar y bipul-
monar–, para la HPP y el síndrome de Eisenmenger.

TABLA VI. MOMENTO PARA EVALUACIÓN DE TRASPLANTE EN LA HP

– Guía general
– Disnea grado III-IV
– PADm > 10 mmHg
– PAPm > 50 mmHg
– IC < 2,5 l/min/m2
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La limitada disponibilidad de donantes del bloque cardiopulmonar, los problemas
técnicos, la bronquiolitis obliterante (BO) y los buenos resultados del trasplante
unipulmonar en otros grupos de pacientes llevaron a la realización del trasplante
unipulmonar en la HPP y el síndrome de Eisenmenger. En este síndrome el tras-
plante pulmonar requiere la corrección simultánea del defecto intracardíaco.
Cuando se realiza un trasplante unipulmonar en un paciente con hipertensión
pulmonar, casi todo el gasto cardíaco se dirige hacia el pulmón trasplantado,
debido a la elevada resistencia vascular pulmonar del pulmón nativo, sin un in-
cremento de la presión en la arteria pulmonar. Sin embargo, la ventilación está
igualmente repartida entre el pulmón nativo y el trasplantado. El desequilibrio
entre la ventilación/perfusión (V/Q) no es lo suficientemente significativo co-
mo para causar disnea o anormalidad en el intercambio de gases, y la toleran-
cia al ejercicio es superior a la previa al trasplante. Sin embargo, cuando estos
pacientes presentan patología pulmonar en el pulmón trasplantado, tales como
rechazo, infección y BO, hay poco cambio en la perfusión del pulmón tras-
plantado con acentuado shunt de la ventilación del injerto pulmonar al pulmón
nativo, aumentando el desequilibrio V/Q, por lo que se produce anormalidad
en la oxigenación y desaturación importante. Esta pobre reserva funcional ob-
servada en los receptores de trasplante unipulmonar ha llevado a la realización
del trasplante bipulmonar en este grupo de pacientes. No obstante, actualmen-
te continúa siendo controvertido el tipo de trasplante (cardiopulmonar, unipul-
monar o bipulmonar) que debería realizarse en la HPP y en el síndrome de Ei-
senmenger. La normalización de la función del ventrículo derecho es rápida
después del trasplante pulmonar y parece más prominente en los pacientes con
HPP que en el síndrome de Eisenmenger. Se ha descrito normalización de la
onda P y del eje QRS. Las dimensiones del ventrículo derecho (VD) disminu-
yen, aumenta la fracción de eyección del VD y disminuye la insuficiencia tri-
cuspídea en los tres primeros meses después del trasplante, manteniéndose es-
tos cambios y disminuyendo el grosor de la pared del VD a los 6 meses.

TABLA VII. INDICACIONES SEGÚN EL TIPO DE TRASPLANTE PULMONAR

– Bipulmonar secuencial
– HPP
– Síndrome de Eisenmenger con defecto cardíaco corregible
– Edad menor de 50 años

– Unipulmonar
– HPP
– Síndrome de Eisenmenger con defecto cardíaco corregible
– Edad mayor de 50 y menor de 60 años

– Cardiopulmonar
– HPP con fallo irreversible del ventrículo izquierdo
– FEVI < 40% y/o coronariopatía
– Síndrome de Eisenmenger con defecto cardíaco incorregible
– Enfermedad pulmonar y cardíaca severas concurrentes
– Edad < 40 años
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En la tabla VII proponemos las indicaciones según el tipo de trasplante a nuestro
criterio.
En el trasplante pulmonar por hipertensión pulmonar habitualmente se requiere
bypass cardiopulmonar. El trasplante bipulmonar y el unipulmonar pueden ser re-
alizados sin la ayuda del bypass; sin embargo, la elevada presión en la arteria pul-
monar antes e incluso más alta después del pinzamiento de la arteria pulmonar,
hace que a menudo se necesite el uso del bypass al menos en parte del procedi-
miento.
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Otras indicaciones de trasplante

En teoría, cualquier enfermedad pulmonar en situación terminal y sin otra op-
ción terapéutica puede ser susceptible de trasplante respetando las contraindica-
ciones absolutas y las relativas de cada programa. Un ejemplo de las enfermeda-
des subsidiarias de trasplante figura en la tabla VIII. La inclusión dependerá en
gran medida de la experiencia del grupo de trasplante, del tipo de trasplante que
se necesite y de las posibilidades de éxito. Podríamos clasificar los problemas en
tres grupos: patología obstructiva, patología restrictiva y retrasplante.

Patología obstructiva
A este grupo pertenecen los enfermos con bronquiectasias diseminadas que, dada
la naturaleza de la entidad, necesitan un trasplante pulmonar bilateral. El proble-
ma principal lo constituye el momento de inclusión en lista de espera. En general,
las directrices aplicadas en los enfermos con bronconeumopatía crónica son apli-
cables a estos enfermos. Un VEMS inferior al 30% del que le corresponde, de-
pendencia del oxígeno con hipoxemia (pO2 inferior a 60-55 mmHg), hipercarbia,
hipertensión pulmonar secundaria, clase funcional III/IV, frecuentes ingresos pre-
vios, ingresos en UCI y solicitud por parte del enfermo de ser sometido a tras-
plante son guías para pensar que el momento del trasplante ha llegado. Mientras
tanto, un seguimiento cuidadoso con fisioterapia intensa, tratamiento precoz de
las reagudizaciones con controles de cultivo de esputo, uso adecuado de bronco-
dilatadores y antibióticos nebulizados pueden retrasar un deterioro funcional que
suele ser inexorable.

Patología restrictiva
La patología restrictiva es un grupo aún más amplio de problemas, con situación
clínica y funcional y un patrón radiológico similar, aun cuando cada entidad tie-
ne sus peculiaridades. Podríamos clasificarlos en problemas de causa conocida o
desconocida, pero la inmensa lista está fuera de la consideración de este trabajo1.
El momento para incluir en lista de espera a estos enfermos sigue los mismos cri-
terios que los enfermos con fibrosis pulmonar.
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Dentro de la patología intersticial a la que nos estamos refiriendo, se han realiza-
do trasplantes en fibrosis pulmonar idiopática, sarcoidosis, linfangioleiomioma-
tosis, fibrosis inducida por drogas o radiación, microlitiasis alveolar2, neumoco-
niosis3, neumonitis por células gigantes4, colagenosis como el lupus eritematoso
sistémico, esclerodermia, neumonitis por hipersensibilidad y granuloma eosinó-
filo5 y distrés respiratorio del adulto6.
Los enfermos con sarcoidosis plantean problemas especiales. Se ha observado re-
currencia de la enfermedad en el órgano trasplantado, además de una mayor in-
cidencia de rechazo agudo7. Por contra, se han trasplantado pulmones con sar-
coidosis que desaparece más tarde en el injerto. No se sabe qué repercusión o qué
consecuencias tiene esta información. El tratamiento de los pacientes con sarcoi-
dosis es a base de corticoides que van indicados en la inmunosupresión del tras-
plante. Pero los problemas pulmonares del injerto deben incluir en el diagnósti-
co diferencial la recurrencia de la enfermedad.

TABLA VIII. PATOLOGÍA SUSCEPTIBLE DE TRASPLANTE PULMONAR

Neumonía lipoídica
Fibrosis inducida por drogas
Colagenosis como la esclerodermia o el lupus eritematoso sistémico con fibrosis pulmonar
Bronquiolitis con neumonía organizada
Fibrosis con metales pesados
Hipertensión pulmonar secundaria a la ingesta de triptófano, o síndrome tóxico
Hipertensión pulmonar secundaria a embolias repetidas
Granuloma eosinófilo
Asbestosis
Silicosis
Beriliosis
Intoxicación por paraquat
Microlitiasis alveolar
Proteinosis alveolar
Embolia grasa
Hemosiderosis pulmonar
Hemangioendotelioma
Alveolitis alérgica extrínseca
Distrés respiratorio del adulto
Displasia broncopulmonar
Síndrome de la cimitarra
Enfermedad de Castleman
Carcinoma broncoalveolar
Estenosis de las venas pulmonares
Hernia diafragmática
Cilio inmóvil
Panbronquiolitis
Agammaglobulinemia
Broncoaspergilosis pulmonar alérgica
Kartagener
Bronquiolitis obliterante
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La linfangioleiomiomatosis también merece otro comentario aparte. Se trata de
una enfermedad de causa desconocida que produce una proliferación del mús-
culo liso en los vasos sanguíneos, canales linfáticos y bronquiolos. Es una en-
fermedad hormonodependiente, especialmente de estrógenos8. El tratamiento
incluye medroxiprogesterona a dosis elevadas, o antagonistas de los estrógenos
como el tamoxifeno o la ooforectomía quirúrgica o farmacológica. Con ellos no
se suele conseguir más que la estabilización de la enfermedad en los mejores ca-
sos. Por ello, el trasplante es una buena opción. Se han realizado en distintos
centros y se ha objetivado en uno de los casos la aparición en el injerto de pro-
liferación muscular diagnóstica de linfangioleiomiomatosis9. Esto vuelve a
plantear el difícil diagnóstico diferencial de los problemas del injerto.
La bronquiolitis obliterante (BO) secundaria a distintos problemas, de los que
podrían ser ejemplos el rechazo crónico en un paciente trasplantado previamen-
te o un trasplante de médula ósea, también son objeto de controversia en cuanto
a su indicación10. Se ha practicado trasplante uni o bilateral según los centros con
problemas en cuanto a los resultados finales. La BO como rechazo crónico se co-
menta dentro del apartado del retrasplante.
Los pacientes con colagenosis presentan en general afectación multisistémica.
La lesión renal, cardíaca, gastrointestinal o hematológica son problemas fre-
cuentes. Si la lesión de dichos órganos es irreversible, no hay duda en cuanto
a su exclusión de la opción de trasplante. Pero hay situaciones en las que ca-
ben dudas y distintas interpretaciones según cada programa. Tanto la altera-
ción renal como la hipertensión que pueden tener estos enfermos se pueden
agravar con la medicación inmunosupresora. Además, en los pacientes con es-
clerodermia y alteración de la motilidad esofágica, el injerto puede ser lesio-
nado por la presencia de reflujo y aspiración. Igualmente, la disfagia acom-
pañante puede interferir con la ingesta de medicación inmunosupresora o an-
tibiótica11,12.
Los pacientes con distrés respiratorio, es decir, con cuadros agudos, han sido
considerados malos candidatos para el trasplante pulmonar. Sin embargo, al-
gunos centros han ampliado sus criterios de selección y han trasplantado pa-
cientes agudos dependientes del ventilador con buenos resultados13. En gene-
ral, los problemas que plantean son dos: en primer lugar, llegar a una situación
clínica estable, sin infecciones añadidas y sin disfunción de ningún otro órga-
no. Se trasplantan con debilidad muscular, por lo que cabe esperar un retraso
tanto de la retirada del ventilador como la recuperación global. En segundo lu-
gar, las listas de espera de aquellos enfermos que han sido aceptados guardan
un cierto orden de inclusión y, salvo que no exista ningún receptor de ese ta-
maño y de ese grupo sanguíneo, su trasplante puede suponer el fallecimiento
de otro enfermo.

Retrasplante
A pesar del gran avance obtenido en el área del TX de pulmón, el 20-25% de los
receptores de TX tienen un riesgo importante de fracaso del injerto y muerte en
los tres primeros meses por un conjunto de situaciones como disfunción prima-
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ria del injerto, rechazo agudo, infecciones o complicaciones de la vía aérea.
Además, la BO, como expresión de probable rechazo crónico, aparece hasta en el
40% de los supervivientes a medio y largo plazo. En estas situaciones, una opción
evidente y a veces única la constituye el retrasplante. La experiencia en este tema
es limitada14-16. De los trabajos publicados parece deducirse que los resultados no
son buenos. La supervivencia actuarial del retrasplante es del 30-35% compara-
da con el 60-70% del primer trasplante. Ni la indicación ni el tipo de retrasplan-
te parece influir en la supervivencia. No hay consenso en si se debe realizar uni o
bilateral y, si se considera el unilateral, si se debe retrasplantar el previamente
trasplantado o el contralateral. La situación funcional de los pacientes que sobre-
viven es peor que en el primer trasplante, pero en conjunto la calidad de vida es
aceptable. La mitad de los fallecimientos ocurre en los tres primeros meses debi-
do a problemas quirúrgicos (sangrado), infección, fallo del injerto, rechazo agu-
do y complicaciones de la vía aérea. Además, la mortalidad a 12-24 meses del 50%
de los retrasplantes se debe a BO. Por ello, cuando es posible, se plantean, entre
otras, consideraciones éticas, dado el escaso número de pulmones disponibles pa-
ra trasplante.

Problemas especiales
El cáncer de pulmón se considera hoy por hoy una contraindicación absoluta. En
algunos centros se ha trasplantado a enfermos con carcinoma bronquioalveolar
con resultados malos o inciertos.
En algunos centros se han realizado trasplantes a pacientes sometidos a neumo-
nectomía previa. Se considera que estos pacientes tienen un mayor riesgo
quirúrgico ante la inexcusable necesidad de someterlos a circulación extracorpó-
rea, por lo que, en el caso de que el órgano no funcione, deben mantener su oxi-
genación a costa de oxigenadores de membrana. Ambos métodos requieren an-
ticoagulación, por lo que el riesgo de hemorragia es mayor. Hoy por hoy es de-
cisión individual de cada programa, pero, en líneas generales, no son aceptados
por la mayoría de los centros.
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Seguimiento del paciente trasplantado de pulmón

El paciente que ha recibido un trasplante pulmonar (TX) es subsidiario de un
tratamiento inmunosupresor permanente para evitar el rechazo del órgano tras-
plantado. Este hecho conlleva una mayor susceptibilidad a presentar infeccio-
nes al estar alterados los mecanismos de defensa habituales. Por ello, es im-
prescindible un seguimiento exhaustivo de la evolución del paciente, que se
efectúa fundamentalmente en el hospital en el que se realizó el TX, pero es al
neumólogo que remitió al paciente al que, en muchos casos, consultará inicial-
mente el enfermo.
Los aspectos a los que debe ir dirigido el control médico son básicamente cuatro:
1) mantener una inmunosupresión eficaz; 2) diagnosticar y tratar el rechazo, tan-
to agudo como crónico; 3) prevenir y tratar las infecciones, y 4) controlar los
efectos secundarios de la medicación utilizada.
El seguimiento requiere una serie de análisis, estudios radiológicos y exploración
funcional respiratoria, que se realizan de forma protocolizada y según necesidades
clínicas. Un ejemplo de calendario de pruebas, que no es exactamente igual para
cada centro de trasplante, se recoge en la tabla IX.
Un capítulo importante es el autocontrol domiciliario de cada paciente. Antes
del alta se le debe instruir para que sea capaz de llevar un estricto control de su
estado físico, medicación y análisis. Al paciente se le proporciona un espiróme-
tro portátil que, según el aparato, informa del FEV1 y de la FVC. Debe realizar
tres mediciones consecutivas por la mañana y por la noche y llevar un registro
de la mejor de las mismas. Para ello, deberá cumplimentar un cuaderno perso-
nal en el que se reflejarán los siguientes datos: fecha, temperatura, TA, peso, leu-
cocitos, creatinina, concentraciones de ciclosporina (CSA), dosis de CSA, dosis
de azatioprina y de prednisona, FEV1, FVC y comentarios. Es importante que
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TABLA IX. PROTOCOLO DE SEGUIMIENTO EXTRAHOSPITALARIO

a) Entre 2-6 semanas:
Lunes: Análisis: – Hemograma

– Bioquímica
– Concentraciones de ciclosporina (CSA)
– Cultivo de citomegalovirus, sangre y orina 

(Shell-vial) (CMV)
– Rx tórax
– Pruebas de función respiratoria (PFR)
– Elemental de orina (EO)

Miércoles: Análisis: – Hemograma
– Bioquímica
– Concentraciones de CSA

Viernes: Análisis: – Hemograma
– Bioquímica
– Concentraciones de CSA
– Rx tórax

Broncoscopia en la segunda semana
Gammagrafía de ventilación/perfusión (V/Q) en la cuarta semana 

del postoperatorio

b) Entre 6-8 semanas:
Martes: – Análisis: – Hemograma

– Bioquímica
– Concentraciones de CSA
– Cultivo de CMV (Shell-vial)

Viernes: – Rx tórax
– Análisis: hemograma, bioquímica, concentraciones de CSA
– PFR

c) Entre 8-12 semanas: cada 15 días
Viernes: – Análisis: hemograma, bioquímica, concentraciones de CSA

– Cultivo y título de CMV
– PFR
– Rx tórax

d) Desde el tercer mes control mensual de *:
– PFR
– Rx tórax
– Análisis: hemograma, bioquímica, concentraciones de CSA
– Cultivo CMV en orina y sangre (Shell-vial)**

e) Broncoscopia a los 3, 6, 9, 12, 18, 24 meses y a partir de entonces 
una vez al año

f) TAC a los 3, 6, 12, 24 meses y una vez al año desde entonces
g) Gammagrafía de V/Q a los 3, 6, 12 meses

*A partir del primer año, en muchos centros se realizan cada 2 o 3 meses.
**No en todos los pacientes ni en todos los centros.
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el paciente rellene los datos por sí mismo en la última semana de hospitalización,
para poder supervisarlo.

Inmunosupresión
Son tres los fármacos que se emplean actualmente en la mayoría de los tras-
plantes de órganos sólidos. En situaciones especiales se pueden utilizar otros
fármacos como los anticuerpos antilinfocíticos (monoclonales como el OKT3
o la inmunoglobulina antitimocítica [ATG]), el FK-506 u otros. Pero vamos a
referirnos a la situación general.
1. Ciclosporina (Sandimune neoral). La dosis utilizada varía entre 5 y 10
mg/kg/día en dos tomas. Se monitorizan las concentraciones en sangre total
mediante radioinmunoensayo con anticuerpos monoclonales, que deben man-
tenerse en 150-250 ng/ml. En el primer trimestre las concentraciones se sitúan
entre 250 y 350 ng/ml. Siempre se adecuan las concentraciones de CSA a la
creatinina sérica. Pueden producir, como efectos secundarios más importantes,
nefrotoxicidad, hipertensión, temblor, hipertrofia gingival, hirsutismo, hepa-
totoxicidad y aumento de la susceptibilidad a la infección y tumores linfopro-
liferativos. La CSA interacciona con otros medicamentos que modifican las
concentraciones en sangre, o que tienen efectos nefrotóxicos sinérgicos1 (tabla
X).
2. Azatioprina (Imurel). La dosis recomendada es de entre 1 y 2 mg/kg/día en
una o dos tomas. Hay que ajustar la dosis según el recuento leucocitario, man-
teniendo cifras de leucocitos por encima de 4.000 l/mm. Su principal efecto se-
cundario es la mielosupresión. Otros efectos adversos son el aumento de neo-
plasias e infecciones, las molestias gastrointestinales y la hepatotoxicidad. Inte-
racciona con el alopurinol y los inhibidores de la enzima conversiva de la
angiotensina.
3. Prednisona o equivalente. Durante los tres primeros meses la dosis recomendada
es de 0,5 mg/kg/día en una toma única por la mañana. A partir del tercer mes se

TABLA X. INTERACCIONES FARMACOLÓGICAS DE LA CICLOSPORINA

Aumentan las Disminuyen las Nefrotoxicidad
concentraciones de CSA concentraciones de CSA sinergística

Eritromicina Rifampicina Gentamicina
Ketoconazol Carbamacepina Anfotericina B
Itraconazol Fenobarbital Tobramicina
Fluconazol Fenitoína Vancomicina
Diltiazem Ketoconazol
Nicardipino Trimetoprima-
Verapamilo sulfametoxazol
Danazol Cimetidina
Metoclopramida Ranitidina
Metilprednisolona Melfalán

Diclofenaco
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puede reducir la dosis de forma paulatina hasta 10 mg cada 48 horas. Sus efectos
secundarios son bien conocidos y sólo comentaremos los que tienen una mayor
incidencia en el manejo ulterior de estos pacientes.

Diagnóstico y tratamiento del rechazo agudo 
y crónico
Los episodios de rechazo cursan de forma asintomática o simulan los síntomas de
una infección respiratoria con tos, expectoración y febrícula. El paciente puede
objetivar una disminución del FEV1 domiciliario con el espirómetro portátil2.
Distintos grupos de TX han observado una estrecha relación entre el número y
la gravedad de los episodios de rechazo agudo y la aparición de un rechazo cró-
nico en forma de bronquiolitis obliterante (BO)3,4. Actualmente, la única forma
de objetivar con certeza un episodio de rechazo agudo es el diagnóstico anato-
mopatológico que se realiza mediante biopsia transbronquial5. Son necesarios al
menos 6 fragmentos de parénquima pulmonar para alcanzar una sensibilidad de
al menos un 90% en la exclusión de un episodio de rechazo6. En presencia de sín-
tomas es obligada la realización de una broncoscopia con toma de muestras para
cultivo y estudio histológico. En períodos asintomáticos se ha establecido un ca-
lendario de broncoscopias para excluir episodios de rechazo que se suele realizar
a los 0,5, 1, 3, 6, 9, 12, 18 y 24 meses y anualmente a partir de entonces. Esta
práctica, inicialmente seguida por todos los grupos de trasplante, ha sido puesta
en entredicho por el grupo de Cambridge, al demostrar que los resultados a me-
dio plazo son similares con biopsias transbronquiales protocolizadas y sin ellas7.
Tras el tratamiento de un episodio de rechazo agudo se debe repetir la broncos-
copia en un período aproximado de 15 días para asegurarse que éste se ha resuel-
to (fig. 2).
La BO es difícil de diagnosticar8. El primer dato suele ser la disminución de los
flujos medios en la espirometría. También se suele observar una disminución
del FEV1 domiciliario de forma mantenida. El diagnóstico de certeza se reali-
za mediante el estudio histológico a partir de biopsia transbronquial o biopsia

Figura 2. Cronología de las infecciones en el paciente con trasplante de pulmón.
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abierta9. A veces, tras excluir una causa infecciosa como responsable del empe-
oramiento funcional, no se llega a un diagnóstico histológico, pero con los re-
sultados funcionales se inicia el tratamiento aumentando la inmunosupresión.
Además de aumentar la inmunosupresión o modificarla si no hay una respues-
ta clara, hay que tratar las infecciones que suelen acompañar a este proceso y
que son la causa última de muerte. En algunos casos, cuando ya se ha estable-
cido una insuficiencia respiratoria, se puede plantear el retrasplante como op-
ción terapéutica.

Profilaxis infecciosa
Las infecciones, dependiendo del agente etiológico, tienen un calendario aproxi-
mado de aparición. En función de ese calendario se realiza un tipo de profilaxis
diferente según el momento del trasplante (fig. 3).
1. Postoperatorio inmediato. Las bacterias y los hongos son los agentes implicados
con mayor morbimortalidad10. Por ello se realizan cultivos de esputo y del mate-
rial obtenido mediante broncoscopia en diferentes momentos y se procede en
consecuencia. Cada grupo de trasplante utiliza un protocolo distinto de profila-

Figura 3. Rechazo: diagnóstico y tratamiento.
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xis frente a las infecciones por bacterias y hongos, según la epidemiología de ca-
da hospital.
2. Profilaxis desde el primer mes. En este período, en el que la inmunosupresión
es mayor, los virus de la familia herpes cobran un protagonismo especial. Den-
tro de ellos el que ofrece un mayor problema es el citomegalovirus (CMV). Ca-
da paciente es distinto en función de su situación serológica previa al trasplan-
te y la serología del donante. La situación de mayor riesgo es aquella en la que
el receptor tiene una serología negativa y la del donante es positiva. En estos
casos siempre aparece una enfermedad producida por CMV. La situación con
menor riesgo es aquella en la que la serología de ambos es negativa. Para dis-
minuir la gravedad de la enfermedad, o el retraso en la aparición de la misma,
se han utilizado distintas formas de profilaxis10. Hoy día, aun cuando no existe
acuerdo en cuanto a la duración del tratamiento, se utiliza el ganciclovir intra-
venoso a una dosis inicial de 10 mg/kg/día desde la primera o segunda semanas,
durante 15 o 30 días, y más tarde a razón de 5 mg/kg/día durante 15 días o
más11.
Se realiza un control quincenal en los primeros 3 meses y mensual a partir de en-
tonces, con cultivo de sangre, orina o lavado broncoalveolar mediante métodos
de detección precoz con anticuerpos monoclonales (Shell-vial). Algunos grupos
tratan la detección del virus en sangre o en el lavado broncoalveolar en pacientes
asintomáticos con ganciclovir intravenoso. Otros sólo tratan la enfermedad o el
síndrome durante 21 días con ganciclovir intravenoso. Es especialmente impor-
tante conocer que uno de los efectos secundarios más relevantes del ganciclovir
es la leucopenia, lo que obliga a controlar las cifras de leucocitos y, en ocasiones,
a reducir o retirar la azatioprina.
La infección por el resto de los virus de la familia herpes se previene con aciclo-
vir oral a dosis de 200 mg/12 h durante un período indeterminado entre 3 y 12
meses12.
En nuestro medio, la tuberculosis tiene una prevalencia muy alta. En los casos
en los que el Mantoux es positivo, o en los que el receptor presenta anergia
cutánea, nosotros realizamos profilaxis con isoniazida desde el momento de in-
clusión en lista de espera durante 1 año. Esta profilaxis no contempla la situa-
ción del donante y quizá con el tiempo se revela ineficaz. En todos los lavados
broncoalveolares se debe realizar tinción de Ziehl y cultivo en medio de Lö-
wenstein, porque puede ser el primer dato de enfermedad, con radiografía de
tórax normal y sin clínica. En los casos en los que aparece la enfermedad, el
problema fundamental es la interacción entre la rifampicina y la ciclosporina.
Esto hace que sean necesarias dosis muy elevadas de ciclosporina y origina si-
tuaciones en las que la inmunosupresión puede no ser adecuada, por lo que se
requiere una monitorización muy estrecha de las concentraciones de ciclospo-
rina.
Cuando no se realiza profilaxis, la infección por P. carinii es muy frecuente13, por
lo que es aconsejable administrar de por vida trimetoprima-sulfametoxazol 3 días
a la semana en los casos en los que no existe alergia o intolerancia. Con esta pro-
filaxis también se previene la infección por Nocardia. Otras opciones son la pen-
tamidina inhalada14, la dapsona o la sulfadiacina.
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Efectos secundarios de la medicación

1. Hipertensión. La mayoría de los pacientes tratados con ciclosporina desarrollan hi-
pertensión15. Es uno de los datos de exploración a tener en cuenta, y el paciente de-
be tomársela al menos una vez al mes. Si aparece hipertensión, son fármacos de elec-
ción los antagonistas del calcio y los inhibidores de la enzima conversiva de la angiotensina.
Dentro del primer grupo de fármacos, el diltiazem tiene especial interés porque au-
menta de forma significativa las concentraciones de ciclosporina. Esto hace que se
pueda reducir la dosis de aquélla, con la consiguiente disminución del coste y que,
simultáneamente, se proteja la función renal.
2. Osteoporosis. Uno de los efectos secundarios más importantes de los corticoides
es la osteoporosis. Muchos pacientes ya han recibido esteroides antes del TX y
tienen osteoporosis previa al mismo. En estos casos debe iniciarse un tratamien-
to adecuado de la misma. En pacientes mayores de 40 años sin osteoporosis pre-
via, se inicia la profilaxis con la administración simultánea de calcio y vitamina D.
Se pueden valorar otras opciones como los difosfonatos o los parches de estróge-
nos según cada caso.
3. Cataratas. Aparecen como efecto secundario de los corticoides y requieren una
actuación similar a la de cualquier paciente.
4. Hipercolesterolemia. A partir del tercer mes después del trasplante se pueden
apreciar cifras elevadas de colesterol y lipoproteínas de baja densidad16. Pare-
cen estar en relación con la toma de corticoides y la situación previa del enfer-
mo. Cuando la colesterolemia es superior a 250 mg/dl, se recomienda utilizar
dosis bajas (20 mg/día) de lovastatina o similar. Dosis más altas interaccionan
con la ciclosporina y producen rabdomiólisis e insuficiencia renal17,18.
5. Insuficiencia renal. La complicación más frecuente y potencialmente más gra-
ve como efecto secundario de la ciclosporina es la alteración de la función re-
nal, con elevación de la creatinina y urea séricas. Estas alteraciones funcionales
son dosis-dependientes y responden generalmente a una reducción de la canti-
dad de CSA. Durante el tratamiento a largo plazo, algunos pacientes presentan
alteraciones estructurales en el riñón con fibrosis intersticial, atrofia y esclero-
sis glomerular, con cifras elevadas de creatinina19. En algunos casos es necesa-
rio el uso de diálisis.
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Protocolo de evaluación inicial en el hospital 
de origen del paciente

Médico de referencia:........................................................................................................................................

Especialidad: ............................................................................................................................................................

Hospital: .....................................................................................................................................................................

Dirección: ..................................................................................................................................................................

Teléfono:.....................................................................................................................................................................

Fax: .................................................................................................................................................................................

Nombre del paciente .........................................................................................................................................

Diagnóstico...............................................................................................................................................................

Dirección del paciente ......................................................................................................................................

Teléfono ......................................................................................................................................................................

Fecha de nacimiento......................................................................... Edad .................................................
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Estado civil................................................................................................................................................................

Profesión ....................................................................................................................................................................

Situación familiar (detallar) ...........................................................................................................................

...........................................................................................................................................................................................

...........................................................................................................................................................................................

...........................................................................................................................................................................................

Peso................................................................................................................................................................................

Altura ............................................................................................................................................................................

Grupo ABO..............................................................................................................................................................

Resumen de la historia clínica neumológica (diagnóstico, evolución y situación
actual):
...........................................................................................................................................................................................

...........................................................................................................................................................................................

Grado de disnea (marcar la afirmación que más se aproxime al estado del pacien-
te):
a) Realiza los trabajos domésticos o su trabajo habitual con dificultad.
b) Está confinado en una silla o en la cama, pero se levanta con dificultad.
c) Está confinado en una silla o en la cama y sólo consigue levantarse con extre-

ma dificultad.
d) Totalmente confinado a la cama o a una silla.
e) Moribundo.

Antecedentes patológicos familiares........................................................................................................

...........................................................................................................................................................................................

...........................................................................................................................................................................................

Antecedentes personales
a) Fumador:

Grado de exposición en paquetes/año:
Ex fumador desde (año):

b) Enolismo actual en g/día:
c) Profesión:

Activo en la actualidad:
Inactivo desde:

d) Familiar mayor de edad más cercano al paciente:..................................................................
...........................................................................................................................................................................................

e) Otra información social relevante:....................................................................................................

...................................................................................................................................



Recomendaciones SEPAR

Antecedentes farmacológicos
a) Corticosteroides:

Habitualmente:
Esporádicamente:
Dosis y fármacos:

b) Anticoagulantes:
c) Vasodilatadores:
d) Oxigenoterapia desde:
e) Otros detalles (detallar):

Antecedentes patológicos
1. Intervenciones (incluir toracotomías, localización y detalles, si los hubiere):
...........................................................................................................................................................................................

...........................................................................................................................................................................................

2. Antecedentes médicos (detallar):
Transfusiones sanguíneas:
Diabetes:
Epilepsia:
AVC/TIA:
Enfermedades psiquiátricas:
Tuberculosis:
Hepatopatía:
Enfermedades hematológicas:
Enfermedades renales:
Enfermedad sistémica:
Infecciones extrapulmonares:
Infección por Aspergillus:
Infección por MRSA:
Observaciones:

3. ¿Tiene el paciente insuficiencia cardíaca derecha clínica?

4. Ingresos hospitalarios por su enfermedad respiratoria:
a) Últimos 12 meses:
b) Últimos 6 meses:

Laboratorio
Hemograma completo:
Coagulación:
Electrólitos:
Urea/creatinina:
Glucosa:
Lípidos completos:
Enzimas hepáticas:
Gasometría arterial:
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Serología citomegalovirus:
Serología hepatitis B y C:
Serología HIV:
Cultivo de esputo y antibiograma:
Cultivo de esputo para BK (3 muestras):
Cultivo de esputo para hongos:
Precipitinas Aspergillus:

Radiografía de tórax (enviar copia):
TAC torácica (enviar copia):
ECG:
Ecocardiograma:
Cateterismo cardíaco (detallar, si lo hubiere):


