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En 2005, el Consejo de Dirección de la International So-
ciety for Heart and Lung Transplantation (ISHLT) encargó la 
elaboración de los primeros Criterios Internacionales de Lista 
de Espera para Trasplante Cardiaco, que se publicaron en 
20061. Posteriormente, la ISHLT encargó una actualización 
específica centrada en áreas importantes y en áreas en desa-
rrollo que no se habían abordado antes de manera plena. Entre 
ellas se encuentran la cardiopatía congénita (CC), la miocar-
diopatía restrictiva y las enfermedades infecciosas. Realiza-
mos también una revisión de la totalidad de la guía de 2006 
con el objetivo de actualizar los aspectos en los que había 
nueva información o había habido una evolución en la prácti-
ca clínica que exigía cambios importantes.

Apartado I (consideraciones generales): 
una revisión y actualización de las guías 
de 2006 

Se examinaron todas las recomendaciones de la guía previa, y 
en la tabla 1 se resumen de manera detallada las versiones 
anteriores y nuevas de cada una de ellas. Se comentan los te-
mas específicos en los que hay cambios, junto con la eviden-
cia que los sustenta.

Obsérvese que se ha adaptado la clasificación numérica 
para que coincida lo más estrictamente posible con la de 
la guía de 2006. 

1.1. Pruebas de esfuerzo cardiorrespiratorias

Las recomendaciones de 2006 para las pruebas de esfuerzo 
cardiorrespiratorias se mantienen sin cambios en la versión de 
2016, con la excepción de un comentario adicional sobre los 
dispositivos de terapia de resincronización cardiaca (TRC).

Recomendación: La presencia de un dispositivo de TRC 
no modifica las recomendaciones actuales sobre los valo-
res de corte del volumen máximo de consumo de oxígeno 
(Vo2) (clase I, nivel de evidencia: B).

La evidencia aportada por el ensayo Comparison of Medi-
cal Therapy, Pacing, and Defibrillation in Heart Failure 
(COMPANION) ha puesto de manifiesto que, a pesar de la 
mejora en la clasificación funcional de la New York Heart As-
sociation o en la distancia recorrida en la prueba de la marcha 
de 6 minutos, la TRC no tuvo efecto alguno en la predictibili-
dad del Vo2 máximo en los eventos adversos cardiacos2. En 
un estudio retrospectivo más reciente se evaluó la predictibili-
dad del Vo2 máximo en pacientes que eran evaluados para un 
trasplante de corazón (TC) y eran portadores de un desfibrila-
dor automático implantable (DAI), un dispositivo de TRC o 
ambos dispositivos (TRC-D). Este estudio sugirió que un Vo2 
máximo ≤ 10 ml/kg/min en vez del valor de corte tradicional 
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Tabla 1.  Comparación de la guía de 2006 y la de 2016 respecto al Apartado I (consideraciones generales)

Recomendación de la guía de 2006 Recomendación de la guía de 2016 

1.1. Pruebas de esfuerzo cardiorrespiratorias como guía para la 
inclusión en lista de espera de trasplante

1.1. Pruebas de esfuerzo cardiorrespiratorias como guía para la 
inclusión en lista de espera de trasplante

Una prueba de esfuerzo cardiorrespiratorio máximo se define como la 
que tiene un cociente de intercambio respiratorio (CIR) > 1,05 y 
alcanza un umbral anaerobio con un tratamiento farmacológico 
óptimo (clase I, nivel de evidencia: B).

Se mantiene la recomendación, sin cambios.

La presencia de un dispositivo de TRC no modifica las 
recomendaciones actuales relativas al punto de corte del Vo2 
máximo (clase I, nivel de evidencia: B).

En pacientes con intolerancia a un betabloqueante, debe utilizarse 
un valor de corte del consumo máximo de oxígeno (Vo2) de 
≤ 14 ml/kg/min como guía para la inclusión en lista de espera de 
trasplante (clase I, nivel de evidencia: B).

Se mantiene la recomendación, sin cambios.

En presencia de un betabloqueante, debe usarse un valor de corte del 
Vo2 máximo de ≤ 12 ml/kg/min como guía para la inclusión en lista 
de espera de trasplante (clase I, nivel de evidencia: B).

Se mantiene la recomendación, sin cambios.

En pacientes jóvenes (< 50 años) y en mujeres, es razonable considerar 
el empleo de parámetros alternativos conjuntamente con el Vo2 como 
guía para la inclusión en lista de espera, incluido el porcentaje del 
Vo2 máximo predicho (≤ 50%). (clase IIa, nivel de evidencia: B).

Se mantiene la recomendación, sin cambios.

En presencia de una prueba de esfuerzo cardiorrespiratoria submáxima 
(CIR < 1,05), puede considerarse el uso de la pendiente del 
equivalente de ventilación de dióxido de carbono (Ve/Vco2) > 35 como 
factor determinante para la inclusión en la lista de espera de 
trasplante (clase IIb, nivel de evidencia: C).

Se mantiene la recomendación, sin cambios.

En los pacientes obesos (índice de masa corporal [IMC] > 30 kg/m²), 
cabe considerar un ajuste del Vo2 máximo a la masa corporal magra. 
Un valor de Vo2 máximo ajustado a la masa corporal magra de 
< 19 ml/kg/min puede ser un umbral óptimo como guía para el 
pronóstico (clase IIb, nivel de evidencia: B).

Se mantiene la recomendación, sin cambios.

La inclusión de pacientes en lista de espera para trasplante no debe 
basarse únicamente en el criterio de una determinación de Vo2 
máximo (clase III, nivel de evidencia: C).

Se mantiene la recomendación, sin cambios.

1.2. Uso de escala pronóstica de la insuficiencia cardiaca 1.2. Uso de escalas pronósticas de la insuficiencia cardiaca 
En caso de ambigüedad (por ejemplo, Vo2 máximo > 12 y < 14 ml/kg/ml) 

puede tenerse en cuenta la puntuación Heart Failure Survival Score 
(HFSS), que puede aportar un valor discriminatorio para determinar 
el pronóstico y orientar la inclusión en lista de espera para trasplante 
de los pacientes ambulatorios (clase IIb, nivel de evidencia: C).

Deben utilizarse las escalas pronósticas de la insuficiencia cardiaca 
junto con la prueba de esfuerzo cardiorrespiratoria para 
determinar el pronóstico y orientar la inclusión en lista de espera 
para trasplante de los pacientes ambulatorios. Una supervivencia 
estimada a 1 año, calculada con la puntuación Seattle Heart 
Failure Model (SHFM) de < 80% o una puntuación de Heart Failure 
Survival Score (HFSS) situada en el rango de valores alto/medio 
de riesgo deben considerarse puntos de corte razonables para la 
inclusión en lista de trasplante (clase IIb, nivel de evidencia: C).

No debe decidirse la inclusión de los pacientes en listas de espera 
basándose tan solo en los criterios de escala pronóstica de la 
supervivencia en la insuficiencia cardiaca (clase III, 
nivel de evidencia: C).

1.3. Papel del cateterismo cardiaco derecho diagnóstico 1.3. Papel del cateterismo cardiaco derecho diagnóstico 
Debe realizarse un cateterismo cardiaco derecho (CCD) en todos los 

pacientes candidatos como preparación para la inclusión en lista de 
espera para el trasplante cardiaco y luego con periodicidad anual 
hasta el momento del trasplante (clase I, nivel de evidencia: C).

Debe realizarse un cateterismo cardiaco derecho (CCD) en todos los 
pacientes adultos candidatos como preparación para la inclusión en 
lista de espera para el trasplante cardiaco y luego de manera periódica 
hasta el momento del trasplante (clase I, nivel de evidencia: C). 
No se recomienda el CCD periódico para la vigilancia sistemática 
en los niños (clase III, nivel de evidencia: C).

Debe realizarse un CCD a intervalos de entre 3 y 6 meses, en especial en 
presencia de una hipertensión pulmonar reversible, o de un 
agravamiento de los síntomas de insuficiencia cardiaca (clase I, nivel 
de evidencia: C).

Se mantiene la recomendación, sin cambios.

Debe realizarse una prueba de exposición a un vasodilatador cuando la 
presión arterial pulmonar sistólica sea ≥ 50 mm Hg y haya o bien un 
gradiente transpulmonar ≥ 15 o bien una resistencia vascular pulmonar 
(RVP) > 3 unidades Wood al tiempo que se mantiene una presión 
arterial sistólica > 85 mm Hg (clase I, nivel de evidencia: C).

Se mantiene la recomendación, sin cambios.

Continúa en la página 3
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Tabla 1.  (Continuación.)

Recomendación de la guía de 2006 Recomendación de la guía de 2016 

Cuando la exposición aguda a un vasodilatador no da resultado, debe 
optarse por una hospitalización con monitorización hemodinámica 
continua, ya que con frecuencia la RVP se reduce al cabo de 24 a 
48 horas de un tratamiento consistente en diuréticos, inotrópicos y 
fármacos vasoactivos como el óxido nítrico inhalado (clase I, nivel 
de evidencia: C).

Se mantiene la recomendación, sin cambios.

Si el tratamiento médico no logra alcanzar una hemodinámica aceptable 
y si no puede reducirse de manera efectiva la carga del ventrículo 
izquierdo con ayudas mecánicas, incluida la bomba de balón 
intraaórtico (BBIA) y/o el dispositivo de asistencia ventricular 
izquierda (DAVI), es razonable concluir que la hipertensión pulmonar 
es irreversible (clase IIb, nivel de evidencia: C).

Si el tratamiento médico no logra alcanzar una hemodinámica aceptable 
y si no puede reducirse de manera efectiva la carga del ventrículo 
izquierdo con ayudas mecánicas, incluida la bomba de balón 
intraaórtico (BBIA) y/o el dispositivo de asistencia ventricular 
izquierda (DAVI), es razonable concluir que la hipertensión pulmonar 
es irreversible Después de la implantación de un DAVI, debe 
realizarse una nueva evaluación de la hemodinámica al cabo de 
3 a 6 meses, con objeto de determinar la reversibilidad de la 
hipertensión pulmonar (clase IIa, nivel de evidencia: C).

1.4. Comorbilidades y sus consecuencias en cuanto a la inclusión en 
lista de espera para trasplante de corazón

1.4. Comorbilidades y sus consecuencias en cuanto a la inclusión 
en lista de espera para trasplante de corazón

1.4.1. Edad, obesidad y cáncer 1.4.1. Edad, obesidad y cáncer
Debe considerarse la posibilidad de un trasplante cardiaco si la edad del 

paciente es ≤ 70 años (clase I, nivel de evidencia: C).
Se mantiene la recomendación, sin cambios.

El trasplante cardiaco puede considerarse en pacientes de edad 
> 70 años cuidadosamente seleccionados. En los centros en los que se 
evalúa para el trasplante a esos pacientes, puede optarse por el uso 
de un programa alternativo (es decir, el uso de donantes de mayor 
edad) (clase IIb, nivel de evidencia: C).

El trasplante cardiaco puede considerarse en pacientes de edad > 70 años 
cuidadosamente seleccionados. (clase IIb, nivel de evidencia: C).

En general, un IMC > 30 kg/m² antes del trasplante o un porcentaje del 
peso corporal ideal (PPCI) > 140% se asocian a una mala evolución 
tras el trasplante de corazón. En los pacientes obesos, es razonable 
recomendar una reducción del peso hasta alcanzar un IMC de 
< 30 kg/m² o un porcentaje de IMC de < 140% del objetivo antes de 
incluirles en la lista de espera para el trasplante cardiaco (clase IIa, 
nivel de evidencia: C).

Un índice de masa corporal (IMC) > 35 kg/m2 previo al trasplante se 
asocia a un peor resultado tras el trasplante cardiaco. En estos 
pacientes obesos, es razonable recomendar una reducción de peso 
para alcanzar un IMC de ≤ 35 kg/m2 antes del trasplante cardiaco 
(clase IIa, nivel de evidencia: C).

Las neoplasias preexistentes son diversas y muchas de ellas son tratables 
mediante extirpación, radioterapia o quimioterapia para inducir una 
curación o una remisión. En estos pacientes que necesitan un 
trasplante cardiaco, debe haber una colaboración con especialistas en 
oncología para estratificar a los pacientes según su riesgo de recaída 
del tumor. Debe considerarse la posibilidad de un trasplante cardiaco 
cuando la probabilidad de recaída del tumor es baja según lo indicado 
por el tipo de tumor, la respuesta al tratamiento y el estudio 
diagnóstico negativo para metástasis. El periodo de tiempo específico 
que debe esperarse para realizar el trasplante tras la remisión de la 
neoplasia dependerá de los factores mencionados y no debe usarse un 
periodo de tiempo de observación arbitrario (clase I, nivel de 
evidencia: C).

Se mantiene la recomendación, sin cambios.

1.4.2. Diabetes, disfunción renal y enfermedad vascular periférica 1.4.2. Diabetes, disfunción renal y enfermedad vascular periférica
La diabetes con daños en órganos blanco (aparte de la retinopatía no 

proliferativa) o el mal control de la glucemia (hemoglobina 
glucosilada [HbA1c] > 7,5%), a pesar de la aplicación de las medidas 
óptimas, constituye una contraindicación relativa para el trasplante 
(clase IIa, nivel de evidencia: C).

La diabetes con daños en órganos blanco (aparte de la retinopatía 
no proliferativa) o el mal control persistente de la glucemia 
(hemoglobina glucosilada [HbA1c] > 7,5% o 58 mmol/mol), a pesar 
de la aplicación de las medidas óptimas, constituye una 
contraindicación relativa para el trasplante (clase IIa, nivel 
de evidencia: C).

Debe evaluarse la función renal con el empleo de la filtración glomerular 
estimada (FGe) o el aclaramiento de creatinina bajo un tratamiento 
médico óptimo. La presencia de signos de función renal anormal debe 
motivar un mayor estudio, con ecografía renal, estimación de la 
proteinuria y evaluación de la enfermedad arterial renal, con objeto 
de descartar una enfermedad renal intrínseca. Es razonable considerar 
que la presencia de una disfunción renal irreversible 
(FGe < 40 ml/min/1,73 m²) es una contraindicación relativa para 
el trasplante de corazón aislado (clase IIa, nivel de evidencia: C).

Debe evaluarse la función renal con el empleo de la filtración glomerular 
estimada (FGe) o el aclaramiento de creatinina bajo un tratamiento 
médico óptimo. La presencia de signos de función renal anormal debe 
motivar un mayor estudio, con ecografía renal, estimación de la 
proteinuria y evaluación de la enfermedad arterial renal, con objeto 
de descartar una enfermedad renal intrínseca. Es razonable considerar 
que la presencia de una disfunción renal irreversible 
(FGe < 30 ml/min/1,73 m²) es una contraindicación relativa para 
el trasplante de corazón aislado (clase IIa, nivel de evidencia: C).

Continúa en la página 4
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Tabla 1.  (Continuación.)

Recomendación de la guía de 2006 Recomendación de la guía de 2016 

La enfermedad vascular cerebral sintomática, clínicamente grave, que no 
es susceptible de revascularización, puede considerarse una 
contraindicación para el trasplante. La enfermedad vascular periférica 
puede considerarse una contraindicación relativa para el trasplante 
cuando su presencia limita la rehabilitación y la revascularización no 
es una opción viable (clase IIb, nivel de evidencia: C).

La enfermedad vascular cerebral sintomática, clínicamente grave, 
puede considerarse una contraindicación para el trasplante. 
La enfermedad vascular periférica puede considerarse una 
contraindicación relativa para el trasplante cuando su presencia limita 
la rehabilitación y la revascularización no es una opción viable 
(clase IIb, nivel de evidencia: C).

1.4.3. Evaluación de la fragilidad
Al evaluar la elegibilidad para el trasplante podría tenerse en cuenta 

la evaluación de la fragilidad (3 de 5 posibles síntomas: pérdida 
de peso involuntaria de ≥ 4,5 kg (10 libras) en el año anterior, 
pérdida de masa muscular, fatiga, velocidad de la marcha lenta 
y nivel bajo de actividad física) (clase IIb, nivel de evidencia: C).

1.4.4. Apoyo circulatorio mecánico como tratamiento puente para 
llegar a ser candidato a TC

Debe considerarse la posibilidad de utilizar un apoyo circulatorio 
mecánico en los pacientes con comorbilidades potencialmente 
reversibles o tratables, como el cáncer, la obesidad, la 
insuficiencia renal, el tabaquismo y la hipertensión pulmonar 
irreversible farmacológicamente, tras lo cual se realizará una 
nueva evaluación para establecer la elegibilidad del paciente. 
(clase IIb, nivel de evidencia: C).

1.5. Tabaquismo, abuso de sustancias y evaluación psicosocial en los 
candidatos a trasplante

1.5. Tabaquismo, abuso de sustancias y evaluación psicosocial 
en los candidatos a trasplante

1.5.1. Tabaquismo 1.5.1. Tabaquismo
Debe realizarse una educación sanitaria sobre la importancia de dejar de 

fumar y la reducción de la exposición pasiva o ambiental antes del 
trasplante, y ello debe continuarse durante la totalidad del periodo 
previo y posterior al trasplante (clase I, nivel de evidencia: C).

Se mantiene la recomendación, sin cambios.

Es razonable considerar que el tabaquismo activo es una 
contraindicación relativa para el trasplante. El tabaquismo activo 
durante los 6 meses previos es un factor de riesgo para un mal 
resultado tras el trasplante (clase IIa, nivel de evidencia: C).

Se mantiene la recomendación, sin cambios.

1.5.2. Abuso de sustancias 1.5.2. Abuso de sustancias
Puede considerarse el uso de un programa de rehabilitación estructurado 

en los pacientes con antecedentes recientes (24 meses) de abuso de 
alcohol si se contempla la posibilidad de un trasplante (clase IIb, 
nivel de evidencia: C).

Se mantiene la recomendación, sin cambios.

A los pacientes que continúan con una conducta de abuso de sustancias 
activas (incluido el alcohol) no se les debe practicar un trasplante de 
corazón (clase III, nivel de evidencia: C).

Se mantiene la recomendación, sin cambios.

1.5.3. Evaluación psicosocial 1.5.3. Evaluación psicosocial
Debe realizarse una evaluación psicosocial antes de la inclusión en la 

lista de espera para trasplante. La evaluación debe incluir una 
determinación de la capacidad del paciente de dar un consentimiento 
informado y de cumplir las instrucciones, incluido el tratamiento 
farmacológico, así como una evaluación de los sistemas de apoyo 
disponibles en el hogar y en la comunidad (clase I, nivel 
de evidencia: C).

Se mantiene la recomendación, sin cambios.

El retraso mental o la demencia pueden considerarse una 
contraindicación relativa para el trasplante (clase IIa, nivel 
de evidencia: C).

En todo paciente en el que el apoyo social se considere insuficiente 
para recibir el cuidado prescrito en el contexto extrahospitalario 
puede considerarse que hay una contraindicación relativa para 
el trasplante. El beneficio aportado por el trasplante cardiaco 
en pacientes con discapacidades cognitivo-conductuales graves 
o demencia (por ejemplo, conducta autolesiva, incapacidad de 
comprender las recomendaciones médicas y colaborar con ella) 
no se ha establecido, puede causar efectos nocivos y, por 
consiguiente, no puede recomendarse el trasplante cardiaco en 
este subgrupo de pacientes (clase IIa, nivel de evidencia: C).

El mal cumplimiento de las pautas de tratamiento farmacológico 
constituye un factor de riesgo para el rechazo del injerto y la 
mortalidad. Los pacientes que han mostrado una incapacidad para 
cumplir el tratamiento farmacológico en múltiples ocasiones no deben 
ser tratados con un trasplante (clase III, nivel de evidencia: C).

Se mantiene la recomendación, sin cambios.

Continúa en la página 5
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de ≤ 14 ml/kg/min podía ser más útil para la estratificación 
del riesgo en la era de uso de estos dispositivos3. En este mo-
mento, consideramos que el empleo de los valores de Vo2 
máximo actualmente aceptados es apropiado si se obtienen en 
un contexto con el resto de datos obtenidos durante el proceso 
de evaluación.

1.2. Uso de puntuaciones pronósticas de 
la supervivencia en la insuficiencia cardiaca 

Las puntuaciones de supervivencia en la insuficiencia cardia-
ca (HFSS) se han utilizado para predecir la morbilidad y mor-
talidad de los pacientes ambulatorios con insuficiencia 
cardiaca. Se ha evaluado su utilidad como guía para la lista de 
espera para TC en pacientes ambulatorios.

Recomendación: Las puntuaciones pronósticas de la su-
pervivencia en insuficiencia cardiaca pueden evaluarse 
junto con las pruebas de esfuerzo cardiorrespiratorias 
para determinar el pronóstico y servir de guía para las lis-
tas de espera para el trasplante en pacientes ambulato-
rios. Una supervivencia estimada a 1 año, según el cálculo 
del Seattle Heart Failure Model (SHFM) de < 80%, o una 
HFSS en el rango de riesgo alto a medio, deben conside-
rarse valores de corte razonables para la inclusión en las 
listas de espera (clase IIb, nivel de evidencia: C).

El uso de puntuaciones de riesgo para facilitar a los clínicos 
la toma de decisiones terapéuticas ha aumentado, en especial 
con la introducción de diversos modelos de riesgo para el 
apoyo circulatorio mecánico (ACM). La SHFM y la HFSS se 
han evaluado como instrumentos para guiar las decisiones de 
inclusión en lista de espera para TC.

Es de destacar que se ha observado que la SHFM podría 
infravalorar el riesgo a 1 año de necesidad de trasplante ur-
gente, uso de un dispositivo de asistencia ventricular (DAV), o 
mortalidad, en pacientes con insuficiencia cardiaca avanzada 
en los que se plantea un trasplante, así como en algunas po-
blaciones especiales4,5. En los pacientes con un riesgo inter-
medio de necesidad de trasplante urgente, DAV o mortalidad 
según la evaluación realizada con la SHFM, la adición del Vo2 
máximo puede ser útil para mejorar la estratificación del ries-
go y facilitar las decisiones de inclusión en lista de espera6.

La HFSS se comparó con el Vo2 máximo en un estudio re-
trospectivo de pacientes con insuficiencia cardiaca con TRC, 
TRC-D o DAI solo3. El rendimiento de la HFSS fue superior 
al del Vo2 máximo en cuanto a su capacidad de diferenciar a 
los pacientes con un riesgo bajo o medio de muerte a 1 año. 
Goda et al.7 determinaron que la combinación de ambas pun-
tuaciones de riesgo en pacientes a los que se practica una eva-
luación para el trasplante era superior a cualquiera de ellas 
por sí sola por lo que respecta a la predicción de la supervi-

Tabla 1.  (Continuación.)

Recomendación de la guía de 2006 Recomendación de la guía de 2016 

1.6. Guía para las plantillas de examen de selección y la evaluación 
secuencial antes del trasplante

1.6. Guía para las plantillas de examen de selección y la evaluación 
secuencial antes del trasplante

Véase la plantilla en el artículo. Se mantiene la recomendación, sin cambios.
1.7. Inclusión dinámica en las listas de espera y nuevos algoritmos 

de asignación de donantes
1.7. Inclusión dinámica en las listas de espera y nuevos algoritmos 

de asignación de donantes
Los pacientes incluidos en listas de espera en un estado ambulatorio y 

no dependiente de tratamiento inotrópico deben ser objeto de una 
evaluación continuada para aplicar el máximo tratamiento con 
fármacos y dispositivos, incluido el desfibrilador automático 
implantable (DAI) o el marcapasos biventricular, cuando sea 
apropiado. Estos pacientes deben ser reevaluados a intervalos de 3 a 
6 meses con pruebas de esfuerzo cardiorrespiratorias, con objeto de 
evaluar su respuesta al tratamiento y, en el caso de que haya una 
mejora significativa, puede contemplarse su posible retiro de la lista 
de espera para trasplante (clase I, nivel de evidencia: C).

Los pacientes incluidos en listas de espera en un estado ambulatorio y 
no dependiente de tratamiento inotrópico deben ser objeto de una 
evaluación continuada para aplicar el máximo tratamiento con 
fármacos y dispositivos, incluido el desfibrilador automático 
implantable (DAI) o el marcapasos biventricular, cuando sea 
apropiado. Estos pacientes han de ser reevaluados a intervalos de 3 a 
6 meses con pruebas de esfuerzo cardiorrespiratorias y evaluación de 
la escala pronóstica de la supervivencia en la insuficiencia 
cardiaca, con objeto de evaluar su respuesta al tratamiento y, en el 
caso de que haya una mejora significativa, debe contemplarse su 
posible retiro de la lista de espera para trasplante (clase I, nivel de 
evidencia: C).

Debe considerarse el empleo de algoritmos de asignación rediseñados 
que permitan la priorización de los pacientes de un nivel superior en 
áreas geográficas amplias (dentro de las limitaciones aceptadas que 
impone el empleo de un tiempo de isquemia seguro). Esta práctica 
clínica puede reducir las muertes de pacientes en lista de espera al 
aportar un mayor número de corazones de una forma rápida para la 
población más aguda (clase I, nivel de evidencia: C).

Se elimina la recomendación

Puede contemplarse la asignación de una mayor prioridad a los 
pacientes muy sensibilizados, dado que la dificultad de obtención 
de un donante puede causar unos tiempos de espera excesivos y 
un aumento de la mortalidad durante la permanencia en la lista 
(clase IIb, nivel de evidencia: C).

1.8 Retrasplante
El retrasplante está indicado en los pacientes que desarrollan 

una vasculopatía del injerto significativa con disfunción del 
aloinjerto cardiaco refractaria, sin signos de rechazo en curso 
(clase IIa, nivel de evidencia: C).
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vencia libre de eventos. Estas puntuaciones de riesgo pueden 
ser útiles al clínico para diferenciar a los pacientes que deben 
ser incluidos en listas de trasplante; sin embargo, es preciso 
tener en cuenta las limitaciones inherentes a cada una de ellas.

Recomendación: No debe decidirse la inclusión de los 
pacientes en listas de espera basándose tan solo en los cri-
terios de puntuaciones pronósticas de la supervivencia en 
la insuficiencia cardiaca (clase III, nivel de evidencia: C).

1.3. Papel del cateterismo cardiaco derecho 
diagnóstico 

El cateterismo cardiaco derecho (CCD) continúa siendo una 
prueba importante para evaluar y mantener la indicación de 
TC en un paciente. Se introducen los siguientes cambios res-
pecto al momento adecuado para repetir las determinaciones.

Recomendación: Debe realizarse un CCD en todos los 
pacientes adultos candidatos como preparación para la 
inclusión en lista de espera para el trasplante cardiaco y 
luego de manera periódica hasta el momento del trasplan-
te (clase I, nivel de evidencia: C). No se recomienda el 
CCD periódico para la vigilancia sistemática en los niños 
(clase III, nivel de evidencia: C).

Se alcanzó un consenso respecto a que el CCD debe reali-
zarse periódicamente mientras el equipo médico considere 
que está indicado y respecto a que la evaluación anual puede 
ser un periodo de tiempo demasiado largo en algunos pacien-
tes. En la versión anterior de la guía, se sugirió un intervalo de 
tiempo de 3 a 6 meses; sin embargo, en este momento, cree-
mos que los programas deben individualizar la frecuencia de 
la exploración en función de la situación de cada paciente 
(presencia de hipertensión pulmonar en el CCD inicial, ines-
tabilidad continuada de la insuficiencia cardiaca, uso actual 
de un dispositivo de asistencia ventricular izquierda [DAVI]). 
El CCD deberá considerarse caso por caso en los niños, y en 
general no se recomienda una vigilancia periódica sistemáti-
ca, a menos que se aprecien signos de un cambio clínico.

Recomendación: Si el tratamiento médico no alcanza 
una hemodinámica aceptable y si no se puede reducir de 
manera efectiva la carga del VI con ayudas mecánicas, in-
cluida la bomba de balón intraaórtico (BBIA) y/o el DAVI, 
es razonable concluir que la hipertensión pulmonar es 
irreversible. Después de la implantación de un DAVI, debe 
realizarse una nueva evaluación de la hemodinámica al 
cabo de 3 a 6 meses, con objeto de determinar la reversibi-
lidad de la hipertensión pulmonar (clase IIa, nivel de evi-
dencia: C).

La elevación de la resistencia vascular pulmonar (RVP) que 
es refractaria al tratamiento médico puede ser una contraindi-
cación para el TC, dependiendo de su gravedad. Se han utili-
zado DAV en pacientes con una elevación refractaria de la 
RVP. Los investigadores de 2 estudios distintos han mostrado 
que esta estrategia puede reducir satisfactoriamente la RVP 
hasta situarla en un rango de valores en el que sea seguro el 
trasplante de corazón8,9. Y lo que es más importante, los dos 
grupos de autores describieron un cierto efecto beneficioso 

que se observaba ya en el plazo de 1 mes, aunque pueden ser 
necesarios hasta 3 a 6 meses para alcanzar la reversibilidad 
máxima. En consecuencia, para determinar de manera plena 
la reversibilidad tras el implante de un DAV, es importante 
dejar que transcurra el tiempo suficiente para que este trata-
miento surta efecto.

1.4. Comorbilidades y sus consecuencias en cuanto 
a la inclusión en lista de espera para TC

La evaluación y manejo de las comorbilidades es imprescin-
dible para mejorar los resultados clínicos tras el trasplante. En 
este apartado, se han modificado las cuestiones relativas a la 
edad, la obesidad y la función renal para adaptarlas a la prác-
tica clínica actual. En esta guía se comenta también el uso de 
sistemas de ACM en pacientes con comorbilidades y sus con-
secuencias. 

1.4.1 (a) Edad

Recomendación: El trasplante cardiaco puede conside-
rarse en pacientes de edad > 70 años cuidadosamente se-
leccionados (clase IIb, nivel de evidencia: C).

Goldstein et al.10 presentaron los resultados del trasplante 
cardiaco en septuagenarios que habían sido cuidadosamente 
evaluados y a los que se practicó un TC en Estados Unidos. 
En estos pacientes se obtuvo un beneficio con este tratamien-
to, y hubo un menor rechazo pero una mayor mortalidad en 
comparación con los pacientes de edad ligeramente inferior. 
La mayoría de los programas en los que se realizan trasplan-
tes en pacientes de edad > 70 años, esto se hace aplicando 
criterios específicos tanto de donante como de receptor. En 
consecuencia, se consideró que la exigencia de establecer el 
uso de un programa de “asignación alternativa” era innecesa-
ria y era causa de confusión. No obstante, debe haber políti-
cas locales que definan el límite superior de edad para la 
elegibilidad para el trasplante en el contexto de la disponibili-
dad y la calidad local de órganos, con objeto de mantener 
unos resultados del trasplante aceptables y una probabilidad 
razonable de trasplantar a todos los pacientes incluidos en la 
lista de espera.

1.4.1 (b) Obesidad

Recomendación: Un índice de masa corporal (IMC) 
previo al trasplante > 35 kg/m2 se asocia a un peor resulta-
do tras el trasplante cardiaco. En estos pacientes obesos, 
es razonable recomendar una reducción de peso para al-
canzar un IMC de ≤ 35 kg/m2 antes del trasplante cardia-
co (clase IIa, nivel de evidencia: C).

Desde la publicación de la guía de 2006 se han publicado 
varios estudios sobre el efecto del IMC en los resultados obte-
nidos tras el TC11-13. Los valores de IMC correspondientes a 
la obesidad pero < 35 kg/m² no se han asociado de manera 
concluyente a un aumento de la mortalidad tras el trasplante. 
Sin embargo, los pacientes con un IMC >35 kg/m² tuvieron 
unos tiempos de espera superiores, una menor probabilidad 
de hallar un donante apropiado y, en algunos estudios, mos-
traron un aumento de la morbilidad y mortalidad tras el tras-
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plante. A la vista de estos datos, se ha modificado la guía para 
recomendar que los pacientes alcancen un IMC ≤ 35 kg/m² 
para ser incluidos en las listas de espera. Dado que el IMC es 
el parámetro más comúnmente utilizado, optamos por elimi-
nar de la guía el porcentaje del peso corporal ideal < 140%.

1.4.2 (a) Diabetes mellitus

Recomendación: La diabetes con daños en órganos 
blanco (aparte de la retinopatía no proliferativa) o el mal 
control persistente de la glucemia (hemoglobina glucosila-
da [HbA1c] > 7,5% o 58 mmol/mol), a pesar de la aplica-
ción de las medidas óptimas, constituye una 
contraindicación relativa para el trasplante (clase IIa, ni-
vel de evidencia: C).

Se añadió el valor de HbA1c de 58 mmol/mol para que la 
recomendación fuera completa y aplicable internacionalmente.

1.4.2 (b) Función renal

Recomendación: Debe evaluarse la función renal con 
el empleo de la filtración glomerular estimada (FGe) o el 
aclaramiento de creatinina bajo un tratamiento médico 
óptimo. La presencia de signos de función renal anormal 
debe motivar un mayor estudio, con ecografía renal, esti-
mación de la proteinuria y evaluación de la enfermedad 
arterial renal, con objeto de descartar una enfermedad re-
nal intrínseca. Es razonable considerar que la presencia 
de una disfunción renal irreversible (FGe < 30 ml/min/1,73 
m²) es una contraindicación relativa para el TC aislado 
(clase IIa, nivel de evidencia: C).

La disfunción renal continúa desempeñando un papel im-
portante en los resultados obtenidos tras el TC. Lo más fre-
cuente es que los comités se vean forzados a tomar decisiones 
sobre el TC aislado, el trasplante combinado de corazón y ri-
ñón o diferir el trasplante. Lamentablemente, no se ha estable-
cido qué prueba o fórmula es necesaria para determinar la 
presencia de una disfunción renal irreversible, y en la actuali-
dad hay varias fórmulas que se utilizan para medir la FGe. En 
la guía actual, la FGe como medida de la función renal, se ha 
reducido a < 30 ml/min/1,73 m² para considerarla una contra-
indicación relativa para el TC.

1.4.2 (c) Enfermedad vascular cerebral y periférica

Recomendación: La enfermedad vascular cerebral 
(EVC) sintomática, clínicamente grave, puede considerar-
se una contraindicación para el trasplante. La enfermedad 
vascular periférica puede considerarse una contraindica-
ción relativa para el trasplante cuando su presencia limita 
la rehabilitación y la revascularización no es una opción 
viable (clase IIb, nivel de evidencia: C).

Los eventos vasculares cerebrales son una complicación 
devastadora tras la cirugía de trasplante y pueden alterar de 
forma importante la calidad de vida y la supervivencia. La 
guía previa incluía en su redacción la “revascularización no 
tratable”; sin embargo, al revisar los datos no podemos estar 
seguros de si el riesgo tras el trasplante puede estar modifica-

do realmente en los pacientes con un evento vascular cerebral 
previo. Patlolla et al.14 examinaron a 1078 pacientes de un re-
gistro existente y observaron que los pacientes con una EVC 
sintomática presentan un aumento del riesgo de ictus y de de-
terioro funcional tras el trasplante, con independencia de otras 
variables, pero no así del riesgo de muerte, durante un segui-
miento a largo plazo. Este estudio tiene limitaciones por la 
posibilidad de clasificación errónea y, de hecho, algunos pa-
cientes pueden haber sido tratados con una revascularización, 
lo cual podría haber modificado su riesgo, pero esto se desco-
noce. Como consecuencia de esta incertidumbre, se ha modi-
ficado la redacción en cuanto a la EVC. Las recomendaciones 
relativas a la enfermedad vascular periférica se mantienen in-
alteradas.

1.4.3 Evaluación de la fragilidad

El papel de la fragilidad en la insuficiencia cardiaca ha sido 
investigado recientemente y requiere un comentario, en espe-
cial a medida que avanzamos en la consideración del trasplan-
te cardiaco en pacientes de mayor edad.

Recomendación: Al evaluar la elegibilidad para el tras-
plante podría tenerse en cuenta la evaluación de la fragili-
dad (3 de 5 posibles síntomas: pérdida de peso involuntaria 
de ≥ 4,5 kg (10 libras) en el año anterior, pérdida de masa 
muscular, fatiga, velocidad de la marcha lenta y nivel bajo 
de actividad física) (clase IIb, nivel de evidencia: C).

La fragilidad es un trastorno identificable clínicamente que 
consiste en un aumento de la vulnerabilidad, asociada a dis-
minución de la reserva y compromiso de múltiples sistemas 
fisiológicos en relación con la edad y provocada por factores 
de estrés de carácter menor15,16. No todos los pacientes ancia-
nos son frágiles, pero los que cumplen la definición es proba-
ble que tengan al menos 3 de los 5 posibles síntomas: pérdida 
de peso involuntaria (≥ 4,5 kg [10 libras] en el pasado año), 
pérdida de masa muscular, fatiga, velocidad de la marcha len-
ta y bajo nivel de actividad física. La presencia de fragilidad 
aumenta el uso de recursos para el tratamiento de la insufi-
ciencia cardiaca16. En los pacientes candidatos a la implanta-
ción de un DAVI se han observado unos resultados adversos 
en los diagnosticados de fragilidad17.

Hay varios problemas derivados de la necesidad de una 
medida de la fragilidad como criterio de inclusión en lista de 
espera para TC. Se han estudiado diversos instrumentos 
de evaluación, que van de la prueba de fuerza de prensión o la 
velocidad de la marcha a cuestionarios o a una combinación 
de ambos18–21. Algunos métodos pueden ser laboriosos y difí-
ciles de realizar, mientras que otras medidas, como la veloci-
dad de la marcha más lenta son fáciles de aplicar. Sin 
embargo, la falta de estandarización hace que el uso de la fra-
gilidad como un criterio definitivo para la inclusión en las lis-
tas de espera para TC sea difícil.

Otras dificultades que cabe destacar por lo que respecta a la 
fragilidad son las comentadas por Flint et al.22 en el contexto 
de la insuficiencia cardiaca en pacientes candidatos a la im-
plantación de un DAV. Estos autores llamaron la atención res-
pecto a la posibilidad de que la fragilidad pueda mejorar con 
un tratamiento avanzado, como un DAVI, frente a la fragilidad 
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que no respondería a estas maniobras. En consecuencia, en 
este momento no podemos asignar un nivel de recomendación 
superior a este parámetro que está siendo evaluado todavía.

1.4.4 ACM como tratamiento puente para llegar 
a ser candidato a TC

Recomendación: Debe considerarse la posibilidad de 
utilizar un ACM en los pacientes con comorbilidades po-
tencialmente reversibles o tratables, como el cáncer, la obe-
sidad, la insuficiencia renal, el tabaquismo y la hipertensión 
pulmonar irreversible farmacológicamente, tras lo cual se 
realizará una nueva evaluación para establecer la elegibili-
dad del paciente (clase IIb, nivel de evidencia: C).

El ACM como puente para llegar a ser candidato al TC se 
ha utilizado en muchas de las comorbilidades antes mencio-
nadas. En situaciones de hipertensión pulmonar, puede usarse 
un tratamiento adyuvante con fármacos como sildenafilo o 
milrinona, pero los datos al respecto son demasiado débiles 
como para hacer una recomendación. Los pacientes en los 
que fracasa un tratamiento óptimo de la insuficiencia cardia-
ca, pero que necesitan que pase más tiempo tras el cáncer pri-
mario antes de que se les pueda considerar candidatos a un 
trasplante, podrían obtener un beneficio con el uso del ACM. 
En los pacientes obesos se ha utilizado un tratamiento puente 
con ACM, pero con frecuencia el empleo de dispositivos por 
sí solo no bastará para alcanzar el objetivo de la reducción del 
peso. Los dispositivos de flujo continuo más recientes no se 
asocian a una reducción del peso o pueden incluso comportar 
un aumento del peso cuando se implantan solos23,24. Aunque 
estos pacientes pueden ser operados, sufren más complicacio-
nes infecciosas y necesitan más reintervenciones que los pa-
cientes no obesos. En algunos programas se está combinando 
el ACM con intervenciones quirúrgicas de reducción de peso, 
con objeto de alcanzar el grado de pérdida de peso deseado25.

La aplicación de un ACM para mejorar la disfunción renal 
ha producido resultados diversos. En algunos casos, la fun-
ción renal mejora, incluidos los pacientes que pueden necesi-
tar transitoriamente una terapia sustitutiva renal o diálisis 
después de la implantación26,27. Los pacientes con una mejora 
de la función renal tras el apoyo con un DAV mantienen gene-
ralmente la función renal tras el TC. Sin embargo, un porcen-
taje elevado de pacientes con disfunción renal grave en el 
momento del implante o tras la cirugía presentan un aumento 
significativo de la morbilidad y mortalidad. La mayor parte de 
estos pacientes no sobreviven al trasplante y presentan un au-
mento de hasta 3 veces en la mortalidad28.

1.5 Tabaquismo, abuso de sustancias y evaluación 
psicosocial en los candidatos a trasplante

1.5.3 Evaluación psicosocial

Recomendación: En todo paciente en el que el apoyo so-
cial se considere insuficiente para recibir el cuidado pres-
crito en el contexto extrahospitalario se puede considerar 
que hay una contraindicación relativa para el trasplante. 
El beneficio aportado por el TC en pacientes con discapa-
cidades cognitivo-conductuales graves o demencia (por 

ejemplo, conducta autolesiva, incapacidad de comprender 
la asistencia médica y colaborar con ella) no se ha estable-
cido, puede causar efectos nocivos y, por consiguiente, no 
puede recomendarse el TC en este subgrupo de pacientes 
(clase IIa, nivel de evidencia: C).

La modificación sugerida atribuye importancia al hecho de 
ser capaz de disponer de un cumplimiento y adherencia apro-
piados al plan global de manejo médico tras el trasplante, en 
vez de centrarse puramente en el estado intelectual del paciente. 
Se ha argumentado que los pacientes con discapacidad intelec-
tual que disponen de un apoyo social adecuado pueden ser con-
siderados candidatos razonables al trasplante, siempre que no 
haya ninguna otra contraindicación tras la evaluación completa 
del paciente29. Aunque la literatura médica no es clara respecto 
a los peligros del TC en pacientes con demencia, creemos que 
el trasplante en un contexto de este tipo puede tener efectos no-
civos, de tal manera que es posible que no pueda prestarse una 
asistencia médica efectiva de una forma razonable y segura.

1.6 Guía para las plantillas de examen de selección 
y la evaluación secuencial antes del trasplante

No se introdujeron cambios en esa plantilla; sin embargo, es 
probable que cada programa deba actualizar las plantillas de 
su protocolo basándose en las nuevas consideraciones genera-
les y especiales.

1.7 Inclusión dinámica en las listas de espera 
y nuevos algoritmos de asignación de donantes

Recomendación: Los pacientes incluidos en listas de es-
pera en un estado ambulatorio y no dependiente de trata-
miento inotrópico deben ser objeto de una evaluación 
continuada para aplicar el máximo tratamiento con fár-
macos y dispositivos (incluido el DAI o el marcapasos bi-
ventricular, cuando sea apropiado). Estos pacientes deben 
ser reevaluados a intervalos de 3 a 6 meses con pruebas de 
esfuerzo cardiorrespiratorias y evaluación de las puntua-
ciones pronósticas de la supervivencia en la insuficiencia 
cardiaca, con objeto de evaluar su respuesta al tratamien-
to y, en el caso de que haya una mejora significativa, debe 
contemplarse su posible retiro de la lista de espera para 
trasplante (clase I, nivel de evidencia: C).

El nuevo papel de las puntuaciones pronósticas de la insufi-
ciencia cardiaca en la evaluación inicial es aplicable también 
a la inclusión dinámica en las listas de espera; en consecuen-
cia, se añadió la evaluación de la puntuación pronóstica a la 
recomendación sobre inclusión dinámica en las listas de espe-
ra. El retrasplante y la priorización en las listas de espera en 
pacientes sensibilizados son 2 ámbitos que no se menciona-
ban en la guía de 2006 y cuya inclusión está ciertamente justi-
ficada. Sin embargo, se consideró innecesario mencionar 
algoritmos de asignación globales para la priorización y, por 
consiguiente, se eliminó la guía relacionada a este aspecto.

Recomendación: Puede contemplarse la asignación de 
una mayor prioridad a los pacientes muy sensibilizados, 
dado que la dificultad de obtención de un donante puede 
causar tiempos de espera excesivos y un aumento de la 
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mortalidad durante la permanencia en la lista (clase IIb, 
nivel de evidencia: C).

La sensibilización previa al trasplante es un tema en evolu-
ción en el trasplante cardiaco. El informe más reciente del re-
gistro de la ISHLT ha indicado que un 13,8% de los receptores 
de TC presentan una elevación del panel de anticuerpos reacti-
vos (PRA), que se define como > 10%30. Los estudios publi
cados respaldan de manera uniforme la asociación de las 
elevaciones de los anticuerpos circulantes con un aumento de la 
mortalidad, el rechazo y la aparición de vasculopatía del aloin-
jerto cardiaco (VAC) en el periodo postrasplante, así como con 
un mayor tiempo de espera y un mayor riesgo de mortalidad en 
la fase pretrasplante31. Es habitual que estos pacientes sean con 
mayor probabilidad mujeres y que sean portadores de un DAV, 
hayan recibido transfusiones de sangre y tengan antecedentes 
de intervenciones quirúrgicas previas, en algunas de las cuales 
pueden haberse utilizado componentes que hayan causado un 
aumento de la producción de anticuerpos, como ocurre en las 
operaciones realizadas para cardiopatías congénitas32-35.

En 2010, la Canadian Cardiac Transplant Network abordó 
el problema del mayor tiempo de espera en los pacientes sensi-
bilizados mediante el establecimiento de una categoría de 
priorización 4S para los pacientes con una elevación de los 
PRA calculados (cPRA) > 80% o con unos cPRA > 20% junto 
con 3 intentos fallidos de obtener un donante adecuado debido 
a unas pruebas cruzadas virtuales positivas36. Posteriormente, 
la Canadian Cardiac Transplant Network ha modificado la ca-
tegoría 4S para incluir en ella tan solo a los pacientes con unos 
cPRA > 80%, ha estandarizado el cálculo de los cPRA, defini-
dos como antígenos inaceptables, y ha eliminado la posibili-
dad de utilizar los criterios de lista de espera 4S en los 
programas que aceptarán donantes de entrada a pesar de las 
pruebas cruzadas virtuales positivas.

Kfoury y Kobashigawa37 han planteado varias inquietudes 
respecto a esta estrategia, en un artículo editorial. En estas 
cuestiones, un elemento clave es el método utilizado para de-
terminar la presencia de anticuerpos inaceptables y la falta de 
uso de los títulos de anticuerpos, el eterno problema de deter-
minar qué significa realmente la presencia de anticuerpos pre-
formados, y finalmente, el concepto de la desensibilización, 
incluida su utilidad, el método a utilizar y el tiempo durante el 
que aplicarla. En un consenso de 2009 sobre la sensibiliza-
ción antes del trasplante, se acordó que debía realizarse una 
determinación cuantitativa de los anticuerpos circulantes con-
juntamente con una determinación de los cPRA31.

Aunque continúa la controversia respecto a la forma ade-
cuada de detectar y abordar en última instancia los anticuer-
pos inaceptables en la fase pretrasplante, los métodos 
empleados para reducir los tiempos de espera en los pacientes 
más graves que no pueden pasar por tratamientos puente, 
como el ACM, pueden ser útiles en estos pacientes como 
puente para el trasplante. En Estados Unidos, puede usarse 
una política de excepción para mejorar la situación de un pa-
ciente sensibilizado en la lista de espera. A este respecto, tales 
excepciones son aplicables a posibles donantes de una organi-
zación de obtención de órganos (OOO) y deben ser acordadas 
por la OOO y los demás centros de trasplante de la OOO (no 
de ámbito regional). Esta es una cuestión compleja y es im-

portante que los sistemas de asignación de las diversas regio-
nes sean evaluados para que den prioridad a los candidatos a 
un TC que están muy sensibilizados. Es importante señalar 
que las definiciones de la sensibilización deben ser estandari-
zadas en los diversos programas con objeto de que la interpre-
tación de estos sistemas sea aplicable.

1.8 Retrasplante

Recomendación: El retrasplante está indicado en los pa-
cientes que desarrollan una VAC significativa con disfun-
ción del aloinjerto cardiaco refractaria, sin signos de 
rechazo agudo continuado (clase IIa, nivel de evidencia: C).

El retrasplante cardiaco continúa siendo una parte pequeña 
del total de trasplantes realizados en los adultos, y supone al-
rededor de un 3% del total de trasplantes30. Aunque los resul-
tados han mejorado en los últimos tiempos30, el retrasplante 
continúa estando en el grupo más alto de mortalidad a 1 año y 
es también un factor predictivo significativo de la mortalidad 
a largo plazo. Resulta más sorprendente la observación de que 
la mortalidad del retrasplante en los datos de registros sea del 
18% a los 30 días y del 22% a los 90 días38,39. Incluso en los 
pacientes pediátricos, el retrasplante comporta una mayor 
mortalidad a largo plazo, en comparación con la de los TC 
primarios (63%, 46% y 26% frente a 72%, 60% y 42% a los 
5, 10 y 20 años, respectivamente; p < 0,001)40.

En 2007, Johnson et al.41 publicaron un consenso sobre las 
indicaciones para el retrasplante. Se consideró que, a la vista 
de los datos existentes, la aparición de una VAC grave crónica, 
con síntomas de isquemia o insuficiencia cardiaca, una VAC 
sin síntomas pero con una disfunción VI moderada o grave, o 
una disfunción sintomática del injerto sin signos de rechazo 
activo son indicaciones apropiadas para el retrasplante. Se 
planteó la inquietud de que el retrasplante en los primeros 
6 meses, en especial si la causa principal eran complicaciones 
inmunológicas, tuviera un riesgo elevado. Otras series han 
confirmado este riesgo elevado en una fase temprana42,43.

Nota sobre el TC en niños:
Aunque casi la mitad de los TC realizados en niños se 

llevan a cabo por una CC (que se aborda en el Apartado 
IV), debe señalarse que las consideraciones generales va-
rían para las indicaciones más tradicionales, como la mio-
cardiopatía dilatada idiopática, en los trasplantes en la 
población pediátrica. Por ejemplo, no se recomienda el 
empleo sistemático del CCD en los niños y muchos centros 
usan parámetros hemodinámicos derivados de la ecocar-
diografía. Las HFFS no se han validado en los niños y, por 
consiguiente, no son aplicables; de igual modo, ciertos sis-
temas de ACM, como la BBIA, no se utilizan en los niños. 
Así pues, al trasladar estas guías a los pacientes de menor 
edad, es preciso ser prudente.

Apartado II (consideraciones especiales): 
Miocardiopatía restrictiva e infiltrativa

Un porcentaje pequeño pero sustancial de los pacientes con 
insuficiencia cardiaca avanzada sufren enfermedades que ex-
presan un fenotipo que no se caracteriza por una dilatación e 



10	 The Journal of Heart and Lung Transplantation, Vol 35, No 1, Enero 2016

hipocinesia del VI y que no suelen responder al tratamiento 
tradicional con fármacos y dispositivos. Entre estas enferme-
dades se encuentran la miocardiopatía hipertrófica (MCH), 
las miocardiopatías restrictivas (MCR), la displasia arritmo-
génica del ventrículo derecho (DAVD/M) y las miocardiopa-
tías infiltrativas44. Este último grupo incluye a los pacientes 
con amiloidosis cardiaca, en los que los tratamientos específi-
cos para la enfermedad, recientemente descritos, pueden 
abordar la progresión de sus manifestaciones sistémicas. El 
pronóstico, las estrategias terapéuticas y las indicaciones para 
el TC en estos pacientes requieren consideraciones y reco-
mendaciones específicas que se abordan en este apartado.

2.1. Miocardiopatías restrictivas

Recomendaciones: 2.1.1 Los pacientes con MCR que 
presentan síntomas graves de insuficiencia cardiaca (clase 
funcional III-IV de la New York Heart Association) deben 
ser remitidos a una evaluación para TC (clase I, nivel de 
evidencia: B).

2.1.2: Los pacientes con MCR evaluados para TC deben 
ser objeto de un estudio diagnóstico completo para esta-
blecer la etiología (formas infiltrativas frente a las idiopá-
ticas) y para descartar la presencia de una pericarditis 
constrictiva (clase I, nivel de evidencia: C).

2.1.3: La decisión de incluir en la lista de espera para 
trasplante cardiaco a un paciente con MCR debe tener en 
cuenta determinados indicadores pronósticos específicos 
(presencia y grado de disfunción sistólica VI, aumento de 
tamaño auricular, hipertensión pulmonar y bajo gasto 
cardiaco) (clase I, nivel de evidencia: B).

2.1.4: En la MCR, la eficacia y la seguridad del DAVI 
como tratamiento puente para el trasplante no permiten 
recomendarlo como método estándar. La ACM con un 
DAVI o un corazón artificial total puede considerarse en 
casos muy seleccionados y en centros con experiencia (cla-
se IIb, nivel de evidencia: C).

La MCR es una enfermedad miocárdica que se caracteriza 
por un aumento de la rigidez de los ventrículos que da lugar a 
un deterioro del llenado diastólico, que a menudo se asocia 
a una preservación o depresión leve de la función sistólica, 
aumento de tamaño biauricular y ventrículos no dilatados44. 
Este patrón funcional y morfológico puede asociarse a un am-
plio espectro de patologías no miocárdicas, como hipertensión, 
enfermedad coronaria y enfermedad pericárdica, todas las cua-
les deben descartarse durante el estudio diagnóstico, antes de 
considerar la posibilidad del TC en estos pacientes. En este 
apartado, nos centramos en los pacientes con miocardiopatías 
infiltrativas, incluida la amiloidosis; las enfermedades de 
depósito como la enfermedad de Anderson-Fabry, la hemo
cromatosis y la glucogenosis; las enfermedades inflamatorias 
miocárdicas y endomiocárdicas, como la sarcoidosis; y las 
MCR idiopáticas, todas las cuales causan un deterioro de la 
función diastólica miocárdica. Aunque son una minoría del to-
tal de pacientes tratados con TC, el porcentaje de pacientes con 
MCR a los que se practica un TC ha aumentado de manera 
constante, del 0,7% a comienzos de la década de 1990 al 2,2% 
a comienzos de la década de 200045.

A diferencia de lo que ocurre en la insuficiencia cardiaca 
secundaria a una MCD, no hay ningún tratamiento médico ni 
de dispositivos con el que se haya demostrado una mejora de 
los resultados en los pacientes con MCR. Además, con fre-
cuencia el tratamiento sintomático es poco eficaz debido a 
que los pacientes con MCR son propensos a la toxicidad de la 
digoxina, así como a la frecuencia con la que aparece hipoten-
sión con los vasodilatadores y a que las medicaciones diuréti-
cas causen a menudo  hiperazoemia prerrenal debido a la 
pendiente inclinada de la relación presión-volumen diastólica 
del VI46. Como consecuencia de estas características, el TC 
puede ser la única opción terapéutica existente para mejorar el 
pronóstico de los pacientes con MCR. Las observaciones rea-
lizadas en los registros pediátricos indican que el diagnóstico 
de MCR se asocia a una peor supervivencia y una mayor ne-
cesidad de trasplante, en comparación con lo que ocurre en la 
MCD o la MCH47. En otras series de registro, los pacientes 
con MCR receptores de un TC muestran tasas de superviven-
cia a 1, 5 y 10 años similares a las de los pacientes sin MCR, 
excepto en los subgrupos de pacientes con cardiopatía amiloi-
de o con MCR debida a radioterapia45.

Etiología. En los pacientes con MCR en los que se evalúa 
la posibilidad de un TC es imprescindible un estudio diagnós-
tico completo, ya que determinadas etiologías específicas 
pueden no solo asociarse a una relación riesgo/beneficio su-
bóptima del TC, sino requerir también el empleo de trata-
mientos alternativos o identificar contraindicaciones relativas 
o absolutas para el TC. Aparte de los pacientes con amiloido-
sis, en los que son necesarios los abordajes específicos que se 
detallan a continuación, el estudio etiológico de la MCR pue-
de identificar a pacientes en los que puede obtenerse un 
beneficio con el empleo de tratamientos dirigidos (por ejem-
plo, fármacos de sustitución enzimática en la enfermedad de 
Anderson-Fabry48 y tratamientos inmunosupresores en la sar-
coidosis y la fibrosis endomiocárdica) o pacientes con una po-
sible afectación sistémica que pudiera alterar los resultados 
tras el trasplante (es decir, enfermedades de almacenamiento 
de glucógeno). La identificación de los pacientes con una 
constricción pericárdica, en los que debe considerarse la posi-
bilidad de una pericardiectomía, es importante en la evalua-
ción previa al trasplante49,50. En las enfermedades sistémicas 
con un predominio de la afectación cardiaca puede conside-
rarse un TC, teniendo en cuenta que debe programarse una 
vigilancia específica de la progresión de las lesiones no car-
diacas y una estrategia postrasplante para el tratamiento de la 
enfermedad subyacente (como ejemplos característicos de 
esta situación cabe citar la amiloidosis de cadenas ligeras 
de amiloide [AL] y la sarcoidosis).

Entre las formas secundarias de fenotipos de MCR, se ha 
descrito la sobrecarga de hierro miocárdica, debida a la hemo-
cromatosis familiar o la talasemia mayor, como indicación 
esporádica para el TC, con unos resultados aceptables51. Es 
de destacar que, en los casos de afectación hepática, debe 
considerarse la posibilidad de un trasplante combinado de co-
razón-hígado52. El tratamiento actual con quelantes del hierro 
permite reducir de manera efectiva los depósitos de hierro en 
los órganos y, es de esperar que pueda reducir la necesidad de 
trasplantes en la hemocromatosis. Es importante mantener el 
tratamiento de reducción del hierro en los pacientes a los que 
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se ha practicado un trasplante por una hemocromatosis, ya 
que, de no hacerlo así, podría producirse una reaparición de 
los depósitos de hierro tras el trasplante53.

Estratificación pronóstica. Aunque la evidencia actual-
mente existente no permite establecer un esquema de estratifi-
cación del riesgo, en la tabla 2 se presenta una lista de las 
características típicas de la MCR que se asocian a un mal pro-
nóstico. De entre ellas, la hipertensión pulmonar reactiva es 
una observación frecuente que no solo se asocia a un peor 
pronóstico pretrasplante47,54, sino que permite identificar tam-
bién un riesgo elevado de fallo temprano del injerto y de un 
resultado adverso tras el trasplante. La RVP elevada, que se 
caracteriza a menudo por un gradiente transpulmonar bajo y 
un bajo gasto cardiaco, es provocada por la característica típi-
ca de la MCR de una elevación crónica de las presiones de 
llenado ventricular. Esta vasoconstricción puede conducir a 
un remodelado vascular pulmonar y una hipertensión pulmo-
nar fija que contraindicarán el TC. Por este motivo, algunos 
centros pediátricos consideran la aparición de hipertensión 
pulmonar una indicación para la inclusión en la lista de espe-
ra, con independencia de los síntomas de insuficiencia cardia-
ca, con objeto de prever la aparición de una vasoconstricción 
pulmonar irreversible, mientras que otros señalan la impor-
tancia de la hipertensión pulmonar para determinar la supervi-
vencia55,56. Debe realizarse una evaluación regular de la 
hemodinámica cardiaca derecha, con un uso agresivo de vaso-
dilatadores pulmonares (por ejemplo, nitratos intravenosos u 
óxido nítrico inhalado), incluidos los que tienen efectos ino-
trópicos (por ejemplo, milrinona), en los pacientes que están 
en lista de espera, con objeto de identificar la aparición de una 
posible vasoconstricción pulmonar irreversible55,56. Dada la 
insuficiencia cardiaca derecha de larga evolución, puede ser 
útil una evaluación más detallada de las posibles anomalías 
hepáticas, en especial la fibrosis hepática avanzada y la cirro-
sis. En los pacientes con MCR y una reserva hepática limita-
da, indicada por una disfunción hepática persistente, a pesar 
del alivio de la congestión, debe considerarse la posible con-
veniencia de una biopsia hepática, ya que el grado de fibrosis 
o la presencia de cirrosis pueden ser útiles para establecer el 
pronóstico del riesgo postrasplante, de una manera similar a 
lo que ocurre en las CC, en especial las que tienen circulación 
de Fontan (que se comentan en el Apartado IV).

Apoyo circulatorio mecánico. Los DAVI implantables de 
flujo continuo se han evaluado ampliamente en pacientes con 
VI dilatado y en la actualidad no están indicados en los pacien-
tes con MCR o MCH. Un centro ha descrito el uso del implan-
te de DAVI en 4 pacientes con MCR y 4 con MCH57. El uso 

del implante de DAVI es técnicamente difícil, no puede reco-
mendarse como método estándar en los pacientes con MCR y 
tan solo debe usarse en casos seleccionados y centros de gran 
volumen y con experiencia. El corazón artificial total o el apo-
yo biventricular intracorpóreo o paracorpóreo pueden consti-
tuir una opción alternativa para el tratamiento puente de ACM 
en pacientes con MCR muy seleccionados, en centros experi-
mentados. La ausencia de datos sólidos que respalden la segu-
ridad del uso ordinario de dispositivos mecánicos implantables 
en esos pacientes subraya aún más la necesidad de realizar 
tempranamente la remisión, inclusión en lista de espera y prio-
rización de los pacientes con MCR como candidatos a un TC.

2.2. Amiloidosis cardiaca

Recomendaciones: 2.2.1 En pacientes seleccionados con 
IC debida a amiloidosis AL que no son candidatos a los tra-
tamientos específicos para la enfermedad a causa del com-
promiso cardiovascular puede considerarse el TC en 
centros con experiencia que dispongan de una colaboración 
establecida entre equipos cardiovasculares y hematológi-
cos. Debe programarse un trasplante autólogo de médula 
ósea (TAMO) en cuanto sea clínicamente viable tras la re-
cuperación del TC (clase IIa, nivel de evidencia: B).

2.2.2 En los pacientes con amiloidosis relacionada con 
la transtiretina (TTR) que afecta al corazón puede consi-
derarse la posibilidad de un TC. En los pacientes con ami-
loidosis TTR cardiaca familiar debe considerarse la 
posibilidad de un trasplante combinado de corazón e hí-
gado en centros experimentados que dispongan de una co-
laboración establecida entre los equipos de cardiología, 
hepatología y neurología (clase IIa, nivel de evidencia: B).

2.2.3 La afectación amiloide de órganos extracardiacos 
debe evaluarse cuidadosamente al considerar en los pa-
cientes con amiloide AL un TC/TAMO secuencial (pacien-
tes AL) o en los pacientes con amiloide TTR un TC o un 
TC combinado con un trasplante hepático. La disfunción 
grave de órganos con amiloidosis extracardiaca debe con-
siderarse una contraindicación para la práctica de un TC 
(clase IIa, nivel de evidencia: B).

Las amiloidosis son una familia de enfermedades causadas 
por proteínas con un plegado o un ensamblaje erróneos que se 
acumulan en la matriz extracelular de varios sistemas orgáni-
cos. Hay varios tipos de amiloide que pueden infiltrar el cora-
zón, dando lugar a un fenotipo de MCR, con disfunción 
diastólica y sistólica progresiva, insuficiencia cardiaca y 
muerte. Las estrategias terapéuticas, incluido el TC, o el TC 
combinado con un trasplante hepático simultáneo o con un 
TAMO posterior, dependen del subtipo de amiloide y del gra-
do de afectación cardiaca y sistémica. Es esencial establecer 
un diagnóstico y una clasificación exactos del subtipo de ami-
loide. Los 2 subtipos más frecuentes de amiloide que infiltran 
el corazón son los siguientes: (1) inmunoglobulina amiloide 
AL, que procede de un clon indolente de células plasmáticas 
y (2) amiloide TTR. Las amiloidosis TTR incluyen 2 tipos de 
enfermedades: una enfermedad familiar causada por el plega-
do erróneo de una TTR mutada, y una enfermedad no genéti-
ca debida a una agregación incorrecta de la transtiretina de 

Tabla 2.  Marcadores de mal pronóstico para la supervivencia en la 
miocardiopatía restrictivaa

Congestión pulmonar en el momento del diagnóstico
Angina o signos electrocardiográficos de isquemia
Dimensión de aurícula izquierda > 60 mm
Sexo masculino
Hipertensión pulmonar reactiva
Reducción de la fracción de acortamiento del ventrículo izquierdo
Aumento del grosor telediastólico de la pared posterior

a Adaptado de Webber et al.47, Ammash et al.54 y Murtuza et al.55
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tipo natural (wild) (amiloidosis sistémica senil [ASS]). La 
TTR es una proteína transportadora que es sintetizada por el 
hígado, que ha sido tradicionalmente el objetivo inicial de una 
estrategia de trasplante en los pacientes con una TTR familiar 
sistémica. De forma mucho más rara, otras proteínas precur-
soras, como la apolipoproteína A1, pueden causar una amiloi-
dosis cardiaca58,59.

Estratificación pronóstica. La predicción de la supervi-
vencia de los pacientes con amiloidosis cardiaca desde el mo-
mento de la inclusión en la lista de espera hasta la 
disponibilidad de un donante cardiaco constituye un verdade-
ro reto, ya que el número de pacientes es bajo y el fenotipo 
clínico existente en el momento de la inclusión en la lista de 
espera es diverso. Parece que la mortalidad en la lista de espe-
ra para la amiloidosis cardiaca como etiología principal puede 
ser 3 veces superior a la observada en pacientes con una MCD 
idiopática. Sin embargo, se ha sugerido la existencia de una 
diferencia clara entre la AL y la TTR. Rapezzi et al.59 obser-
varon que los pacientes con amiloide AL tienen una supervi-
vencia a 2 años significativamente peor (63%) que la de los 
pacientes con una TTR mutada (98%) y la supervivencia del 
100% con la TTR de tipo natural. A diferencia de la amiloido-
sis AL, la miocardiopatía por TTR es de progresión lenta y es 
bien tolerada clínicamente, hasta que se ha producido un en-
grosamiento intenso de la pared ventricular, una disfunción 
diastólica y alteraciones de la conducción. Más concretamen-
te, los pacientes con amiloide AL en lista de espera para TC, 
en los que se aplicó una estrategia de TAMO mostraron una 
tasa de mortalidad del 35% al 42%60.

En general, una vez que los pacientes con amiloidosis em-
piezan a presentar síntomas, la progresión de la enfermedad 
es rápida y maligna, y causa la muerte de causa cardiaca. En 
estudios fundamentales de registro del grupo de la Mayo 
Clinic se ha descrito claramente la estratificación pronóstica 
de los pacientes con AL, en los que se ha definido un estadio I 
a III de afectación cardiaca en función de los niveles de pépti-
do natriurético cerebral (BNP) y de troponina T61. Más re-
cientemente, Wechalekar et al.62 han estratificado con mayor 
detalle a los pacientes del estadio III basándose en el BNP y 
la presión arterial sistólica (tabla 3). Aunque no son definiti-
vos, estos biomarcadores pueden orientar la remisión de los 
pacientes con AL a las estrategias de TC; en cambio, son po-
cos los datos que respaldan su utilidad en los pacientes con 
TTR63. Parte del problema de intentar predecir los resultados 
en los pacientes afectados por una amiloidosis TTR cardiaca 
está en su forma de presentación clínica muy diversa. Además 
de las manifestaciones características de la MCR, el pronósti-
co cardiovascular en los pacientes con TTR depende del tipo 
de fibrilla (natural frente a mutada), la mutación específica, la 
edad de inicio y la presencia de fibrillas fragmentadas frente a 
las de longitud completa63. El concepto de que la amiloidosis 
TTR se comporta de un modo indolente en comparación con 
la amiloidosis AL ha sido puesto en duda recientemente por la 
descripción actual de la mutación V122I64. En este grupo de 
pacientes se observó un riesgo desproporcionado de muerte 
cardiaca en comparación con otros genotipos de TTR: a lo 
largo de un periodo de 16 meses, la mortalidad en los pacien-
tes con esta mutación fue del 73% en comparación con el 
22% (p = 0,03) en los pacientes con la TTR de tipo natural. 

Además, la mutación V122I se asoció a un mayor grado de 
afectación cardiaca y hospitalización.

Evaluación para un posible TC. En análisis retrospectivos 
y series de casos pequeñas se ha demostrado la influencia pro-
nóstica de la afectación de los órganos en los pacientes con 
amiloide AL tratados con un TAMO65-67. Los sistemas impor-
tantes que es preciso evaluar cuidadosamente para detectar la 
posible afectación amiloide son los órganos gastrointestinales 
(estómago, intestino, hígado), los riñones, el sistema nervioso 
autónomo, los pulmones y la pleura, y el sistema de la coagu-
lación. La presencia de amiloide localizado en la piel, la veji-
ga urinaria y los uréteres, la laringe o las conjuntivas, suele 
tener un menor efecto en la decisión respecto a la elegibilidad 
para el trasplante. La evaluación de la afectación amiloide en 
posibles receptores de TC/TAMO debe incluir una evaluación 
tanto de la extensión anatómica de la infiltración de cadena li-
gera como del efecto funcional de la cadena ligera proteica en 
la función del órgano. En la tabla 4 se examinan las pruebas 
diagnósticas de órganos específicos en los pacientes con ami-
loide AL a tener en cuenta, además de las exploraciones habi-
tuales realizadas para evaluar a los candidatos a un trasplante 
cardiaco. Es preciso tener en cuenta el grado de compromiso 
hemodinámico del paciente en el efecto funcional de la ami-
loidosis sobre varios de estos órganos. Puede ser necesario op-
timizar la hemodinámica de un paciente, a veces con el empleo 
de determinaciones hemodinámicas invasivas, con objeto de 
evaluar con exactitud la contribución relativa de la infiltración 
amiloide y de la insuficiencia cardiaca a la disfunción de los 
órganos extracardiacos que presenta el paciente.

Además, es precisa una consideración específica del efecto 
del TC, tanto perioperatoriamente como en la necesidad poso-
peratoria de inmunosupresión, al evaluar la elegibilidad de un 
paciente para el trasplante. Por ejemplo, aunque los pacientes 
con un aclaramiento de creatinina de <30 ml/min/1,73 m² 
pueden ser considerados aptos para un TAMO, los efectos de 
los inhibidores de calcineurina, que son necesarios después 
de un TC, sugieren la necesidad de una mayor evaluación re-
nal, tal como se indica en la tabla 4. El grupo de Stanford ha 
publicado también su protocolo en una serie limitada de pa-
cientes con cardiopatía amiloide68.

Tabla 3.  Criterios para la estratificación pronóstica de la 
afectación cardiaca en la amiloidosis de cadenas ligeras de amiloidea

Estadios Criterios

Estadio I NT-pro BNP < 332 ng/l y troponina  
T < 0,035 μg/l

Estadio II NT-pro BNP > 332 ng/l o troponina  
T > 0,035 μg/l

Estadio III NT-pro BNP > 332 ng/l y troponina  
T > 0,035 μg/l

Estadio III de bajo  
riesgo 

NT-pro BNP 332 a 8500 ng/l y  
PAS > 100 mm Hg

Estadio III de riesgo 
intermedio

NT-pro BNP > 8500 ng/l o  
PAS < 100 mm Hg

Estadio III de riesgo  
alto

NT-pro BNP > 8500 ng/l y  
PAS < 100 mm Hg

NT-pro BNP, prohormona péptido natriurético cerebral aminoterminal; 
PAS, presión arterial sistólica.

a Adaptado de Dispenzieri et al.61 y Wechalekar et al.62
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En general, en los pacientes con amiloidosis cardiaca rela-
cionada con un mieloma múltiple no se contempla el empleo 
de un TC/TAMO, ya que su pronóstico después de un TAMO 
no es tan bueno como el de los pacientes con amiloidosis pri-
maria. En la evaluación de un paciente con amiloide cardiaca 
para un TC/TAMO, debe hacerse una determinación de los 
marcadores del mieloma, como la hipercalcemia, un recuento 
diferencial en un aspirado de médula ósea que contenga 
>30% de células plasmáticas o la presencia de lesiones líticas 
en la exploración gammagráfica ósea. La realización de un 
TC/TAMO en pacientes en los que el diagnóstico de mieloma 
múltiple se basa únicamente en el recuento del aspirado de 
médula ósea es controvertida en este momento.

Estrategia de trasplante en la amiloidosis AL. Los malos 
resultados iniciales del TC aislado en los pacientes con ami-
loidosis AL cardiaca cambiaron con la introducción del 

TAMO para el tratamiento de la amiloidosis AL. Dispenzari 
et al.69 y Skinner et al.70 demostraron que el TAMO, en can-
didatos apropiados, producía una mediana de supervivencia 
de aproximadamente 5 años. Estos logros en pacientes selec-
cionados, así como la identificación de las limitaciones del 
TAMO solo en pacientes con afectación cardiaca, han llevado 
al uso secuencial de TC y TAMO en pacientes seleccionados 
en los que la insuficiencia cardiaca constituye la manifesta-
ción principal de la amiloidosis. Se preveía que los pacientes 
con amiloide AL cardiaca tratados con un TC tendrían un pro-
nóstico excelente tras el TAMO, similar al que se da en los 
pacientes que inicialmente no tienen afectación cardiaca. En 
una serie pequeña, la supervivencia a largo plazo (a 5 años) 
con este enfoque muy selectivo es de aproximadamente un 
60%. La causa más frecuente de muerte tras el TC/TAMO fue 
la recurrencia de la producción de cadenas ligeras y la enfer-
medad y disfunción de órganos blanco, incluida la recaída 
cardiaca71-73.

Hay varias consideraciones a hacer respecto al momento 
apropiado para practicar el TAMO después del TC. El cese de 
la producción de cadenas ligeras es esencial para prevenir la 
progresión de la disfunción de órganos extracardiacos, lo cual 
va a favor de realizar el TAMO poco tiempo después del TC. 
La inmunosupresión intensa que se produce durante el trata-
miento de inducción para el TAMO sugiere que la inmunosu-
presión de base del paciente sea relativamente baja antes del 
TAMO con objeto de reducir al mínimo el riesgo de infec-
ción. En consecuencia, el TAMO se retrasa durante 6 a 8 me-
ses después del TC en las series presentadas. Los nuevos 
algoritmos de tratamiento, que incluyen la combinación de 
fármacos citotóxicos con inhibidores de proteosoma y fárma-
cos inmunomoduladores, podrían pasar a ser un tratamiento 
definitivo de la amiloidosis AL en pacientes seleccionados y 
son menos riesgosos que el TAMO.74

Estrategia de trasplante en la amiloidosis TTR. La va-
riante de proteína TTR depositada en múltiples órganos en la 
amiloidosis TTR es producida fundamentalmente en el híga-
do. El trasplante hepático realizado para la amiloidosis TTR 
impide la producción de la mayor parte de esta proteína y 
detiene de manera efectiva la progresión de las manifestacio-
nes sistémicas en la mayoría de los pacientes. Concretamen-
te, los pacientes con la ATTR asociada a Va130Met, en los 
que los síntomas neurológicos son prominentes, presentan 
una mejoría significativa de las manifestaciones sistémicas75. 
En consecuencia, el TC puede usarse para tratar las manifes-
taciones de la insuficiencia cardiaca de la amiloidosis TTR 
en los candidatos a trasplante apropiados. El trasplante com-
binado de corazón e hígado tiene unos resultados excelentes, 
con una supervivencia equivalente a la del TC solo. Una revi-
sión reciente de la experiencia de la Mayo Clinic ha puesto 
de manifiesto una supervivencia a 5 años de un 75,8% (n = 
18) con el trasplante combinado de corazón e hígado para la 
amiloidosis TTR, que es similar a la del TC solo52. Además, 
la donación de hígado en dominó, de receptores de trasplante 
combinado de corazón e hígado, es segura y ha anulado la 
carga que suponía para un conjunto de órganos de donantes 
limitado. De esta forma, no se utilizan hígados adicionales de 
donantes de ese conjunto. En los receptores de trasplante de 
mayor edad con manifestaciones principalmente cardiacas 

Tabla 4.  Evaluación de la afectación de órganos extracardiacos en 
la amiloidosis por cadenas ligeras de amiloide

Sistemas de órganos Pruebas diagnósticas

Pulmonares • � Pruebas de la función pulmonar, incluida 
la oximetría arterial, capacidad de difusión

• � Radiografía de tórax y tomografía 
computarizada para evaluar enfermedad 
intersticial, derrames

• � Puede ser necesaria una toracocentesis para 
diferenciar las manifestaciones de 
la amiloidosis de las de la insuficiencia 
cardiaca

Gastrointestinales • � Evaluación nutricional, incluida prealbúmina 
y albúmina plasmáticas

• � Evaluación de posible hemorragia 
mediante esofagogastroduodenoscopia, 
colonoscopia

• � Evaluación del depósito de amiloide 
mediante biopsia aleatoria

• � Evaluación de la motilidad intestinal con 
estudios de vaciado gástrico

Hepáticas • � Concentración sérica de fosfatasa alcalina, 
bilirrubina

• � Un nivel de fosfatasa alcalina > 1,5 × límite 
superior de la normalidad en ausencia de 
congestión debe motivar una biopsia 
hepática para evaluar el depósito de 
amiloide portal y parenquimatoso. La 
presencia de un depósito vascular solitario 
no debe considerarse una contraindicación 
para el HT/TAMO

Renales • � Aclaramiento de creatinina medido o FGe
• � Excreción urinaria de proteínas en 24 horas

Una FGe o un aclaramiento de creatinina 
medido de < 50 ml/min/1,73 m² en ausencia 
de una descompensación de la insuficiencia 
cardiaca o una excreción urinaria de proteínas 
> 0,5 g/24 horas deben motivar una biopsia 
renal para evaluar la carga de amiloide renal

Coagulación • � Factor X y tiempo de trombina

Los pacientes con un déficit funcional 
de factor X grave (< 25%) tienen una 
supervivencia < 50% después de un TAMO

TAMO, autotrasplante de Médula ósea; FGe, filtración glomerular estimada; 
TC, trasplante de corazón.
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puede ser útil el empleo de un TC solo, pero en los indivi-
duos más jóvenes debe considerarse la posible conveniencia 
de un trasplante combinado de corazón e hígado para preve-
nir la progresión sistémica de la enfermedad y tratar de ma-
nera efectiva las manifestaciones de insuficiencia cardiaca. 
La amiloidosis TTR no familiar, o ASS, afecta la mayor parte 
de las veces a varones de edad avanzada, pero a veces puede 
surgir a una edad más temprana, con un fenotipo de MCR/
MCH. En general, el corazón es el único órgano afectado por 
la amiloidosis, y las manifestaciones sistémicas de la amiloi-
dosis no son típicas. Así pues, puede contemplarse el empleo 
de un TC aislado como tratamiento apropiado en pacientes 
que por lo demás cumplan los criterios de trasplante cardiaco 
cuando se ha diagnosticado una ASS.

2.3 Miocardiopatía hipertrófica y displasia 
arritmogénica de ventrículo derecho

En general, las indicaciones para la inclusión en lista de espe-
ra para trasplante son similares a las de las miocardiopatías 
generales; sin embargo, hay formas de presentación especia-
les de la MCH que requieren una recomendación específica. 
En general, la displasia arritmogénica de ventrículo derecho 
es un diagnóstico muy poco frecuente, difícil de caracterizar 
fenotípicamente y para el que no pueden hacerse recomenda-
ciones específicas. En consecuencia, esta entidad se comenta 
tan solo de una forma mínima.

Recomendación: 2.3.1 En los pacientes con insuficiencia 
cardiaca grave y MCH no obstructiva que no sean aptos 
para otras intervenciones terapéuticas debe considerarse 
la posibilidad de un TC. Debe prestarse especial atención 
a los pacientes con dilatación del VI y disfunción sistólica 
(clase I, nivel de evidencia: B).

La forma más avanzada de insuficiencia cardiaca en la 
MCH es la MCH en estadio terminal, que se produce en un 
subgrupo pequeño y bien definido de pacientes con enferme-
dad no obstructiva (prevalencia del 3%)76. La evolución de la 
insuficiencia cardiaca se asocia a una progresión a disfunción 
sistólica (fracción de eyección del VI < 50%) con un cambio 
del ventrículo pequeño y el estado hipertrófico a un remodela-
do sustancial del VI (que incluye adelgazamiento de la pared 
del VI, dilatación de la cavidad y disfunción sistólica), lo cual 
puede simular una miocardiopatía dilatada76,77. La evolución 
clínica de estos pacientes es diversa e impredecible, de tal ma-
nera que algunos pacientes se mantienen bien compensados (e 
incluso asintomáticos) durante muchos años tras la aparición 
de la disfunción sistólica. Ocasionalmente, los pacientes con 
una MCH no obstructiva y una función sistólica preservada 
pueden desarrollar una insuficiencia cardiaca refractaria grave 
a causa de la disfunción diastólica y pasar a ser candidatos a 
un TC. Se ha descrito que el intervalo de tiempo entre el diag-
nóstico de la MCH y la MCH en estadio terminal es de entre 4 
y 10 años. La menor edad y la afectación de familiares fueron 
factores de riesgo independientes para la mortalidad o la nece-
sidad de un trasplante78. La supervivencia de los pacientes con 
MCH después de un TC (75%–100% a 5 años, 61%–94% a 10 
años) es similar o posiblemente más favorable que la de los 
pacientes con otras Enfermedades Cardiovasculares78–80.

La DAVD/M es una enfermedad miocárdica determinada 
genéticamente, que se caracteriza por una sustitución fibroa-
diposa de los miocitos, que afecta principalmente al ventrícu-
lo derecho, aunque sin limitarse a él81. La forma de expresión 
clínica típica se caracteriza por arritmias ventriculares malig-
nas, que con frecuencia corresponden al inicio de la enfer
medad, así como a la causa de su desenlace mortal82,83. 
A diferencia de lo que ocurre en la MCR, en la que una parte 
importante de los pacientes afectados pueden llegar a presen-
tar indicaciones para el TC, en el caso de los pacientes con 
DAVD/M, tan solo en una pequeña parte es preciso considerar 
la posibilidad de un trasplante a lo largo de su seguimiento, 
y la mayoría de los pacientes tienen un curso prolongado de 
la enfermedad desde el diagnóstico hasta el momento de la 
muerte o la indicación del trasplante. De forma análoga, la fal-
ta de compactación de VI es una entidad patológica, de origen 
genético y a menudo mal caracterizada y diagnosticada des-
pués del trasplante en el corazón explantado84. Reconocemos 
estos trastornos, pero hemos optado por no presentar reco-
mendaciones específicas respecto a la indicación del trasplan-
te en estas entidades patológicas especiales.

Apartado III (consideraciones especiales): 
Enfermedades infecciosas

La detección y el tratamiento de determinadas infecciones cró-
nicas o latentes, incluida la infección por el virus de la inmu-
nodeficiencia humana (VIH), la enfermedad de Chagas, la 
tuberculosis y la infección por el virus de la hepatitis B o C 
(VHB y VHC), se tienen en cuenta en esta guía para facilitar a 
los médicos la clasificación de esas infecciones antes del TC y 
cuando sea posible la reducción de los riesgos de reactivación 
tras el TC. Se ha incluido también un protocolo de vacunación 
para la prevención de la infección antes y después del TC.

3.1 Virus de la inmunodeficiencia humana

Recomendaciones: 3.1.1 En pacientes positivos para el 
VIH seleccionados puede considerarse la posibilidad de 
un TC si no presentan infecciones oportunistas activas o 
previas (leucoencefalopatía multifocal progresiva o crip-
tosporidiosis intestinal crónica > 1 mes), están clínicamen-
te estables y cumplen un tratamiento antirretroviral 
combinado (TARc) durante > 3 meses, presentan un nivel 
de ARN de VIH indetectable y tienen un recuento de célu-
las CD4 > 200 células/µl durante > 3 meses) (clase IIa, ni-
vel de evidencia: C).

3.1.2 Los centros de trasplante que realizan trasplantes 
cardiacos en pacientes positivos para el VIH deben dispo-
ner de protocolos estructurados con equipos multidisci
plinarios, la accesibilidad adecuada a un conocimiento 
experto farmacológico, monitorización de concentraciones 
de fármacos para los inmunosupresores, y medios de labo-
ratorio para pruebas de resistencia a fármacos antirretro-
virales según sea necesario (clase I, nivel de evidencia: C).

3.1.3 En los pacientes con antecedentes de linfoma pri-
mario del sistema nervioso central o sarcoma de Kaposi 
visceral no debe contemplarse un TC (clase III, nivel de 
evidencia: B).
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3.1.4 En los pacientes positivos para el VIH con otras 
neoplasias ya resueltas, incluido el carcinoma de células 
escamosas cutáneo, el carcinoma anogenital in situ y otros 
tumores de órganos sólidos que se consideren curados, 
puede considerarse la posibilidad de un trasplante des-
pués de transcurrido un periodo de tiempo apropiado sin 
enfermedad (clase IIb, nivel de evidencia: C).

Desde la introducción del TAR combinado (TARc), con la 
consiguiente prolongación de la supervivencia de los pacien-
tes con infección por el VIH, dicha infección ha dejado de 
considerarse una contraindicación absoluta para el trasplante 
de órganos sólidos85.

Más recientemente se ha identificado la EVC como una 
causa creciente de morbilidad y mortalidad en la población 
infectada por VIH que sobrevive durante más tiempo86. En un 
análisis de más de 3000 pacientes positivos para VIH con un 
ARN de VIH indetectable que fueron tratados con éxito, los 
que tenían un recuento de células T CD4+ superior a 500 cé-
lulas/mm3 presentaron unas tasas de mortalidad similares a 
las esperadas en la población general. En esta población trata-
da, la primera causa de muerte fue la EVC, que supuso un 
31% de la mortalidad total86.

La patogenia de la EVC en los pacientes positivos para 
VIH está relacionada con los efectos directos e indirectos de 
la infección por el VIH en las estructuras vasculares y se ha 
demostrado que es independiente de los factores de riesgo tra-
dicionales87. En estudios recientes se ha demostrado que la 
infección por el VIH interfiere gravemente en la biología de 
varias células diana, como los macrófagos y las células endo-
teliales. Además, el TARc induce una alteración profunda del 
metabolismo lipídico y las redes de citocinas inflamatorias 
que están directamente involucradas en la aterogénesis y el 
deterioro progresivo del sistema cardiovascular87. Están apa-
reciendo datos de resultados que respaldan el empleo del TC 
en determinadas situaciones seleccionadas, incluido el uso del 
ACM en pacientes con VIH en centros de alta especializa-
ción88,89. En general, la mayor parte de los centros continúan 
tendiendo a rechazar a los pacientes con VIH, y es posible que 
este aspecto deba modificarse mediante una mejor comunica-
ción científica90. Sin embargo, el manejo del TARc y del tra-
tamiento inmunosupresor es extraordinariamente difícil y 
requiere un abordaje conjunto estructurado91.

3.2 Enfermedad de Chagas

La enfermedad de Chagas es una causa infrecuente de miocar-
diopatía que puede llevar a la necesidad de un TC en los países 
en los que esta enfermedad es endémica. Como consecuencia de 
la migración de poblaciones y la globalización, en la actualidad 
esto constituye un problema en todo el mundo. Así pues, todos 
los centros deben elaborar protocolos para la detección sistemá-
tica en los candidatos a trasplante y para una vigilancia de la 
posible reactivación de la enfermedad después del trasplante.

Recomendaciones: 3.2.1 Debe realizarse de manera uni-
versal un examen de detección de la infección por Trypa-
nosoma cruzi en todos los candidatos a TC nacidos en 
Latinoamérica (Centroamérica, Sudamérica y México), 
en quienes hayan vivido durante un periodo de tiempo 

prolongado en Latinoamérica, en los hijos de madres lati-
noamericanas y en los que hayan recibido hemoderivados 
en los que no se haya realizado un examen de detección 
(clase I, nivel de evidencia: C).

3.2.2 Deben hacerse análisis serológicos para detectar la 
presencia de la infección con el empleo de dos ensayos se-
rológicos con diferentes formatos y preparaciones de antí-
geno de Trypanosoma cruzi. Así, tras una prueba inicial 
positiva debe realizarse un seguimiento con una prueba de 
confirmación (clase I, nivel de evidencia: C).

3.2.3 La detección de la infección por Trypanosoma 
cruzi debe motivar un tratamiento inmediato con benzni-
dazol (tratamiento de primera línea) o nifurtimox (trata-
miento de segunda línea) (clase I, nivel de evidencia: C).

En la actualidad se acepta el empleo del TC como trata-
miento de elección para la insuficiencia cardiaca causada por 
la enfermedad de Chagas, a pesar de los riesgos de reactiva-
ción de la infección por Trypanosoma cruzi. La incidencia 
anual de reactivación de esta infección es alta y oscila entre el 
18% y el 22%92. En los centros que ofrecen el TC a pacientes 
con miocardiopatía chagásica, debe disponerse con facilidad 
de métodos directos de detección del parásito92,93.

Sin embargo, el tratamiento no confiere inmunidad, y los pa-
cientes pueden presentar una reactivación mientras están en la 
lista de espera para trasplante, y los pacientes con un TC son 
propensos a presentar múltiples reactivaciones durante el segui-
miento posterior. El diagnóstico de la infección en la fase aguda 
se hace mediante pruebas de parasitología directas, incluido exa-
men  directo de una preparación de sangre completa y un méto-
do de evaluacion directa basada en la concentración de parásitos 
en plasma a través de centrifugación o Strout93,94. En los esta-
dios indeterminados y crónicos, el diagnóstico de la infección se 
realiza mediante pruebas serológicas. Todas ellas tienen una 
buena sensibilidad, pero con una especificidad que no llega a ser 
óptima, y muestran considerables diferencias en la reproducibili-
dad y fiabilidad de los resultados. Las pruebas más comúnmente 
utilizadas son el ELISA, la hemaglutinación indirecta y la inmu-
nofluorescencia indirecta. Se han estandarizado análisis basados 
en la reacción en cadena de polimerasa (PCR), que son los pre-
feridos en la actualidad. La Organización Mundial de la Salud 
recomienda el empleo de 2 pruebas para el diagnóstico de la in-
fección o la enfermedad. Si se confirma la presencia de una en-
fermedad activa, recomendamos que los candidatos a trasplante 
sean tratados con el fármaco antiparasitario benznidazol (trata-
miento de primera línea) o con nifurtimox (tratamiento de se-
gunda línea). En algunos  países,  el benznidazol solo puede 
obtenerse a través de un proceso de regulación centralizado por 
entidades gubernamentales. Por ejemplo, en Estados Unidos, 
coordinan su empleo los Centers for Disease Control.

3.3 Tuberculosis

Recomendaciones: 3.3.1 En todos los pacientes candida-
tos a un TC deben hacerse pruebas de detección de la in-
fección de tuberculosis (TB) latente (ITBL) con una 
prueba cutánea de tuberculina (TST) y/o un análisis de li-
beración de interferón g (IGRA) si se dispone de él (cla-
se I, nivel de evidencia: B).
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3.3.2 Si un paciente candidato a trasplante ha tenido 
una exposición reciente a la TB, o tiene una radiografía de 
tórax que muestra una TB antigua (y no tratada o tratada 
de manera insuficiente), deben obtenerse 3 muestras con-
secutivas de esputo de primera hora de la mañana o de la-
vado broncoalveolar, para descartar la presencia de una 
enfermedad TB activa (clase I, nivel de evidencia: B).

3.3.3 Los pacientes candidatos a trasplante con un 
resultado positivo de IGRA o una TST ≥ 5 mm de indu
ración deben ser tratados antes del trasplante con isoniazi-
da, si la toleran. Los candidatos a trasplante de un área 
endémica de TB, con un resultado positivo de IGRA o una 
TST ≥ 5 mm de induración deben tener como mínimo 
1 factor de riesgo más (signos de seroconversión reciente, 
signos de enfermedad pulmonar de TB antigua, anteceden-
tes de TB no tratada o tratada de forma insuficiente, con-
tacto estrecho con una persona con TB) antes de iniciar 
una profilaxis con isoniazida. Durante el tratamiento con 
isoniazida se agrega también piridoxina (25–50 mg/día) 
para evitar la neurotoxicidad periférica (clase I, nivel de 
evidencia: B).

3.3.4 El tratamiento de la ITBL debe administrarse du-
rante 6 a 9 meses y no debe interferir en el momento elegi-
do para el trasplante. Los pacientes deben iniciar el 
tratamiento en cuanto sea posible antes del trasplante y 
continuarlo después de este hasta completar el tiempo 
completo de medicación (clase I, nivel de evidencia: B).

La infección de TB después de un TC se debe con más fre-
cuencia a una reactivación de una ITBL en el receptor, aun-
que excepcionalmente puede haberse contraído de nuevo o 
haber sido transmitida por el donante95,96. El examen de de-
tección sistemática de la ITBL antes del trasplante es impor-
tante dada la alta mortalidad asociada y las dificultades 
significativas que plantea el diagnóstico y el tratamiento de 
esta infección después del trasplante97.

Además de unos antecedentes detallados del contacto con 
la TB y una exploración radiológica del tórax, la evaluación 
previa al trasplante debe incluir una TST así como un análisis 
de IGRA, cuando se disponga de él, como pruebas de elec-
ción. Dado que tan solo un 1% de los pacientes con un resulta-
do de TST positivo antes del trasplante presentarán finalmente 

una TB después del trasplante, este resultado no debe retrasar 
el trasplante y el tratamiento con isoniazida puede completar-
se a lo largo de un periodo de tiempo estándar de 6 a 9 meses. 
Es importante señalar que se recomienda una TST en dos fa-
ses, repitiendo la TST de 7 a 10 días después de la primera 
prueba (efecto de memoria)98.

En áreas en las que la TB es endémica, la práctica clínica 
actual utiliza un umbral más elevado para iniciar una profi-
laxis con isoniazida, y tan solo se considera la profilaxis cuan-
do un paciente presenta una TST positiva ≥ 5 mm y al menos 
1 factor de riesgo más, como la seroconversión reciente, sig-
nos de una enfermedad pulmonar antigua, antecedentes de TB 
no tratada o tratada de forma insuficiente, contacto estrecho 
con una persona con TB o antecedentes de un aloinjerto de un 
donante con antecedentes de TB no tratada. Los antecedentes 
de administración de la vacuna de Calmette-Guerin pueden 
hacer que la TST sea positiva, y por tanto menos específica. 
En tales casos, se prefiere el empleo del IGRA.

3.4 Infecciones por VHC y VHB 

Aunque la infección aguda o fulminante por el VHB y el 
VHC constituye una contraindicación, el examen de detec-
ción en los candidatos a TC debe clasificar las infecciones 
como crónicas o resueltas, y para cada tipo hay unas conside-
raciones y riesgos específicos a tener en cuenta.

La infección por VHC resuelta se define por un fenotipo 
clínico de anticuerpos para VHC positivos, PCR de ARN de 
VHC negativa y pruebas de la función de síntesis hepática 
normales, con un riesgo bajo de reactivación. La infección por 
VHC crónica se define por una PCR de ARN de VHC positiva 
o un uso activo de fármacos antivirales para el VHC.

La infección previa por VHB que ha dejado de ser activa se 
caracteriza por un anticuerpo core del VHB (AcHBc) positivo 
y/o un anticuerpo de superficie del VHB (AcHBs) positi-
vo pero que mantiene un antígeno de superficie del VHB 
(AgHBs) negativo (AcHBc-pos y/o AcHBs-pos pero con Ag-
HBs-neg). Los candidatos a trasplante con infección crónica 
por el VHB se definen por la presencia de un antígeno de su-
perficie del VHB (AgHBs) positivo o por el uso de un trata-
miento con fármacos antivirales para el VHB (tabla 5).

Tabla 5.  Definiciones de los perfiles de serología del virus de la hepatitis B a

AcHBc AcHBs AgHBs AcHBc IgM Definición

– – – Ausencia de infección
– + – Vacunado
+ + – Infección por VHB resuelta
+ – + + Infección aguda
+ – + – Infección por VHB crónica
+ – – Interpretación poco clara; 4 posibilidades

1. Infección resuelta (lo más frecuente)
2. Anti-HBc falso positivo
3. Infección crónica de “bajo nivel” 
4. Infección aguda en resolución

AcHBc, anticuerpo core de la hepatitis B; AcHBs, anticuerpo de superficie de la hepatitis B; AgHBs, antígeno de superficie de la hepatitis B; AcHBc IgM, anticuerpo 
inmunoglobulina M para el antígeno core de la hepatitis B.

a Adaptado de Mast EE, Margolis HS, Fiore AE, et al; Advisory Committee on Immunization Practices (ACIP). A comprehensive immunization strategy to eliminate trans-
mission of hepatitis B virus infection in the United States: recommendations of the Advisory Committee on Immunization Practices (ACIP) part 1: immunization of infants, 
children, and adolescents. MMWR Recomm Rep 2005;54(RR-16):1-31.
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Recomendaciones: 3.4.1 En los pacientes candidatos a 
trasplante con una infección por el VHC inactiva previa o 
resuelta, debe realizarse un análisis de PCR del ARN de 
VHC en el examen de detección inicial, a intervalos de 3 
meses mientras se encuentran en la lista de espera para 
trasplante, y el análisis debe repetirse en el momento del 
trasplante (clase I, nivel de evidencia: C).

3.4.2 En los pacientes candidatos a trasplante con una 
infección por el VHB inactiva previa o resuelta, debe reali-
zarse una serología y un análisis de la carga de ADN viral 
en el examen de selección, a intervalos de 3 meses mien-
tras están en la lista de espera, y nuevamente en el mo-
mento del trasplante. La evaluación viral completa del 
VHB antes del trasplante debe incluir también determina-
ciones de AgHBe y AcHBe, AcHBc, inmunoglobulina G y 
M, y Ag del virus de la hepatitis delta (VHD), Ac para el 
VHD y alfafetoproteína en suero (clase I, nivel de eviden-
cia: C).

3.4.3 En los pacientes con una infección crónica por el 
VHC, debe determinarse el genotipo del VHC, y la mayor 
parte de los pacientes necesitarán una biopsia hepática 
antes de su inclusión activa en la lista de espera para tras-
plante (clase I, nivel de evidencia: C).

3.4.4 En los pacientes con una infección crónica por el 
VHB, debe realizarse una biopsia hepática en todos los ca-
sos, con objeto de descartar la presencia de una enferme-
dad grave (clase I, nivel de evidencia: C).

3.4.5 En los pacientes con una infección crónica por el 
VHC o infección por VHB, los signos clínicos, radiológicos 
o bioquímicos de cirrosis, hipertensión portal o carcinoma 
hepatocelular son contraindicaciones para el TC (cla-
se III, nivel de evidencia: C).

Hasta hace poco, la infección por el VHC se asociaba a un 
peor resultado después del trasplante. Sin embargo, los fárma-
cos antivirales más recientes han modificado drásticamente el 
panorama de esta enfermedad. El tratamiento habitual de la 
infección por el VHC consistía en interferón-a pegilado y ri-
bavirina. Esto proporcionaba una respuesta virológica soste-
nida en un 50% a 65% de los pacientes con el VHC del 
genotipo 1 o 4 y de un 75% a 80% de los pacientes con el 
VHC del genotipo 2 o 3. Sin embargo, estos fármacos tienen 
unos efectos adversos significativos y no son tolerados por los 
pacientes con una insuficiencia cardiaca avanzada. Los nue-
vos fármacos antivirales de acción directa que van dirigidos 
contra proteínas del virus han mostrado unos resultados pro-
metedores, con una respuesta virológica sostenida en un 80% 
a 90% de los pacientes y sin la mala tolerabilidad observada 
con los regímenes de tratamiento previos99,100. El alto grado 
de eficacia antiviral, el perfil de seguridad aceptable y la me-
nor interacción esperada con los tratamientos inmunosupreso-
res de los fármacos antivirales de acción directa modificarán 
nuestro punto de vista sobre la infección crónica por el VHC 
y el trasplante en los próximos años.

Dadas las diferencias existentes en su respuesta terapéuti-
ca, es importante la determinación del genotipo del 
VHC101,102. En el VHC de genotipo 2 y 3, debe iniciarse un 
tratamiento antiviral. Si se produce una desaparición del ARN 
de VHC, debe considerarse la conveniencia de una biopsia he-

pática para establecer la ausencia de una patología hepática 
grave. Si la muestra de biopsia presenta una enfermedad leve 
o moderada, el paciente puede ser incluido en la lista de espe-
ra para trasplante. Si el virus no es eliminado por completo 
con el tratamiento antiviral, se puede considerar también al 
paciente para el TC siempre y cuando una biopsia hepática no 
muestre una enfermedad superior a la leve. Este grupo de pa-
cientes tiene un curso menos predecible después del trasplan-
te, y tan solo puede contemplarse su tratamiento en centros de 
alta especialización que dispongan de un conocimiento exper-
to en este campo y de medios para el trasplante hepático.

Debe realizarse siempre una biopsia hepática para los casos 
de genotipo distinto del 2 y el 3, y debe considerarse la posi-
ble conveniencia de un tratamiento antiviral si la muestra de 
biopsia presenta una enfermedad leve. Si se produce una eli-
minación del virus tras el tratamiento antiviral, el paciente 
puede ser incluido en la lista de espera para TC. Si no se ob-
tiene una eliminación del virus con el tratamiento antiviral y 
no hay otras contraindicaciones, puede considerarse al pa-
ciente para el trasplante, pero tan solo en un examen caso por 
caso, ya que estos pacientes continúan teniendo un riesgo ele-
vado de complicaciones después del trasplante. Si no se eli-
mina el virus con el tratamiento antiviral y el examen de la 
muestra de biopsia indica la presencia de fibrosis con forma-
ción de puentes, el paciente no es candidato a un TC aislado.

El riesgo de reactivación en los pacientes con una infección 
por VHB previa resuelta no se conoce en el TC, pero basán-
dose en una extrapolación de los datos de los trasplantes de 
hígado y riñón, se considera bajo (< 2%)103. Debe realizarse 
una serología, que incluirá determinaciones de AgHBs, 
AcHBs y AcHBc, en todos los pacientes candidatos a TC. Si 
un paciente es negativo para AgHBs y AcHBs y tan solo es 
positivo para AcHBc, puede tratarse de un resultado falso po-
sitivo, o puede corresponder a un paciente que se encuentra en 
una ventana temporal de seroconversión; en consecuencia, 
deben realizarse también pruebas de ADN de VHB en estos 
pacientes. En los candidatos a trasplante que presentan tan 
solo AcHBs lo más probable es que hayan sido vacunados y 
deberán considerarse no infectados. Los pacientes con infec-
ción crónica por el VHB que están siendo tratados y tienen 
una carga viral baja, pueden ser evaluados para un TC, pero 
únicamente en centros que dispongan de programas conjuntos 
bien establecidos de hepatología y TC.

3.5 Infecciones prevenibles mediante vacunas 
en pacientes candidatos a TC

Recomendación: 3.5.1 Se recomienda una evaluación de 
los antecedentes de vacunación y de la protección serológi-
ca durante la evaluación para el trasplante (tabla 6) con 
objeto de disponer de amplias posibilidades de realizar in-
tervenciones al respecto antes del trasplante (clase I, nivel 
de evidencia: C).

La vacunación es un componente importante de la evalua-
ción previa al trasplante y del plan de asistencia, y brinda la 
oportunidad de reducir el efecto de las enfermedades preveni-
bles mediante vacunación en los pacientes que reciben un 
TC104. Se sugiere la vacunación y/o revacunación antes del 
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trasplante si en el paciente no hay signos de seroprotección en 
el examen de detección serológica. Las guías de vacunación 
varían de un país a otro y se actualizan con frecuencia. Deben 
consultarse las guías nacionales de vacunación actuales al es-
tablecer recomendaciones de vacunas para pacientes específi-
cos. En general, no se recomienda la vacunación con virus 
vivos en el periodo postrasplante fuera del marco de un estudio 
de investigación controlado; en consecuencia, se hace especial 
énfasis en la vacunación con virus vivos (varicela, herpes zós-
ter, parotiditis sarampión rubeola [MMR], fiebre amarilla) en 
el periodo previo al trasplante. Se continúan notificando brotes 
de sarampión en la comunidad, y esta enfermedad puede con-
traerse durante un brote local o en un viaje. En consecuencia, 
cuando sea posible, debe verificarse la serología de MMR an-
tes del trasplante y debe vacunarse al candidato a trasplante. 
La varicela primaria puede causar complicaciones graves des-
pués de un trasplante. Al igual que la vacuna MMR, la vacuna 
de la varicela es una vacuna de virus vivos atenuados, cuyo 
uso está indicado antes del trasplante en los pacientes serone-
gativos. Debe verificarse la serología del virus varicela zóster 
antes del trasplante y debe vacunarse al paciente candidato al 
trasplante si la serología es negativa. La vacuna para el herpes 
zóster es otra vacuna de virus vivos atenuados que, en ensayos 
aleatorizados amplios, se ha demostrado que previene esta en-
fermedad y la neuralgia postherpética. Debe considerarse la 
evitación del empleo de vacunas de virus vivos en un plazo de 
3 a 4 semanas antes de la fecha prevista para el trasplante. Los 
contactos próximos del paciente, incluidos los familiares y los 

profesionales de la salud, deben haber recibido una vacuna-
ción completa, incluida la vacunación anual para la gripe105.

Apartado IV (consideraciones especiales): 
Cardiopatías congénitas

Una gran parte de los pacientes candidatos a TC son en la ac-
tualidad niños con CC o adultos que han sobrevivido a una 
CC. Estos pacientes presentan problemas peculiares, como la 
sensibilización y razones que hace necesario el trasplante sin 
que haya una insuficiencia cardiaca manifiesta (insuficiencia 
de la circulación de Fontan), lo cual dificulta el empleo de un 
tratamiento puente de estos candidatos para pasar a un tras-
plante con éxito de una forma suficientemente rápida. Presen-
tamos, pues, una serie de recomendaciones para orientar la 
inclusión en lista de espera de estos candidatos a trasplante 
con características especiales.

Recomendaciones: 4.1.1 El TC para las CC debe reali-
zarse tan solo en centros que dispongan de una experiencia 
médica y quirúrgica establecida tanto en las CC del adulto 
como en el trasplante (clase I, nivel de evidencia: C).

4.1.2 En todos los candidatos a trasplante que tienen 
una CC se debe realizar una evaluación detallada de la 
posición y la anatomía de las anomalías intratorácicas 
(mediante resonancia magnética cardiaca o tomografía 
computarizada torácica) con objeto de orientar la estrate-
gia quirúrgica, una evaluación de la RVP, y la identifica-

Tabla 6.  Protocolo de vacunación para los candidatos a un trasplante cardiaco

Vacuna
Serología 
pretrasplante 

Vacunación 
pretrasplante 

Confirmar la respuesta 
pretrasplante Circunstancias especiales

Hepatitis A Sía Sía Sía Recomendado para los pacientes con un aumento de riesgo por 
viajes o residencia en zonas de alto riesgo, por motivos 
laborales o con un riesgo de exposición a causa del estilo 
de vida

Hepatitis B Sí Sí Sí
Neumococo  

(conjugado o 
polisacárido)

Considerar Sí Considerar Recomendación de uso de la vacuna conjugada, seguida 
8 semanas después de la vacuna de polisacárido

Tétanos (dT) Sí Sía No Administrar dT a todos los que no han recibido anteriormente 
dT

Tos ferina (Tdap) No Sía No Administrar Tdap a todos los que no han recibido 
anteriormente Tdap

Gripe No Sí No Se recomienda la vacunación estacional para los contactos 
próximos

Meningococo No Sía No Recomendada para los pacientes con un aumento del riesgo, 
incluidos los que presentan asplenia/polisplenia, viajes de 
alto riesgo, déficit de complemento terminal, incluido el uso 
previo de eculizumab

Rabia No Noa No Considerar su uso en pacientes con riesgo de exposición 
significativa tras el trasplante

Virus del papiloma 
humano

No Sía No Edad autorizada, 9–26 años

Vacunas de virus vivosb

Varicela Sí Sía Sí No es necesaria si es seropositivo
Herpes zóster Considerar
Parotiditis, sarampión, 

rubéola
Sí Sía Sía No es necesaria si ha nacido antes de 1957

dT, toxoides de difteria y tétanos; Tdap, tétanos, difteria, tos ferina.
a Véanse las circunstancias especiales.
b Debe considerarse la evitación del empleo de vacunas de virus vivos en un plazo de 4 semanas antes de la fecha prevista para el trasplante.
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ción de todos los posibles orígenes de flujo pulmonar, una 
evaluación de la permeabilidad de las principales venas y 
arterias y colaterales venosas en toda la pared torácica, la 
presencia de infecciones crónicas o previas, la presencia 
de enfermedad en sistemas orgánicos que pueda afectar a 
la evolución postrasplante y/o no sean reversibles, una 
evaluación cualitativa y cuantitativa de los anticuerpos 
anti-antígenos leucocitarios humanos (HLA) dirigidos 
contra antígenos HLA específicos, y una evaluación del 
entorno psicosocial del paciente y de su familia que pueda 
afectar al tratamiento postrasplante (clase I, nivel de evi-
dencia: C).

4.1.3 Debe considerarse la posibilidad de un TC en de-
terminadas situaciones anatómicas y fisiológicas con o sin 
una disfunción ventricular asociada. Entre estas situacio-
nes se encuentran la o las estenosis graves o la atresia no 
corregibles quirúrgicamente de la parte proximal de las 
arterias coronarias, la estenosis y/o insuficiencia graves de 
válvulas ventriculares sistémicas, la desaturación de oxí-
geno arterial grave de causa cardiaca, la enteropatía con 
pérdida de proteínas persistente y/o la bronquitis plástica 
asociada a CC a pesar del tratamiento medicoquirúrgico 
óptimo, y la hipertensión pulmonar con posible riesgo de 
aparición de una elevación fija e irreversible de la RVP 
que pudiera impedir el TC en el futuro (clase IIa, nivel de 
evidencia: C).

4.1.4. No debe realizarse un TC aislado en los pacientes 
con una enfermedad grave e irreversible de otros sistemas 
del organismo ni cuando forma parte de un proceso pato-
lógico multisistémico grave e irreversible. En tales casos, 
puede contemplarse un trasplante multiorgánico (cla-
se III, nivel de evidencia: C).

4.1.5 No debe realizarse un TC aislado en presencia de 
una hipoplasia grave de las ramas centrales de las arterias 
pulmonares o las venas pulmonares, ni como tratamiento 
primario sistemático de ninguna lesión cardiaca congénita 
específica antes de intentar o considerar la realización de 
una reparación quirúrgica (clase III, nivel de evidencia: C).

La mayor parte de los trasplantes en la CC se realizan tras 
una cirugía previa destinada a la reparación o la palia-
ción106,107. La insuficiencia cardiaca puede aparecer entre días 
y años después de la cirugía para la cardiopatía congénita, tan-
to en las lesiones biventriculares como en las univentriculares. 
Entre las causas multifactoriales de la insuficiencia cardiaca, 
aparte de la disfunción miocárdica, se encuentran la hiperten-
sión pulmonar y la elevación de la RVP, los cortocircuitos in-
tracardiacos persistentes, las obstrucciones del tracto de salida 
ventricular, las valvulopatías y los problemas electrofisiológi-
cos. El tratamiento médico estándar para la insuficiencia car-
diaca aplicado en los ensayos en adultos parece ser menos 
eficaz en los pacientes con insuficiencia cardiaca que tienen 
lesiones univentriculares y/o ventrículos sistémicos con una 
morfología ventricular derecha108. Algunos análisis recientes 
sugieren que la cirugía previa para una CC es un indicador de 
riesgo de aumento de la mortalidad tras el TC, pero con una 
atención cuidadosa a la selección y preparación de los pacien-
tes, modernamente se han obtenido resultados del TC en la CC 
que están a la par de los obtenidos en otras indicaciones109,110.

Consideraciones en cuanto a la evaluación. Con la excep-
ción de la hipoplasia grave de las arterias y venas pulmonares, 
las múltiples anatomías cardiacas, arteriales y venosas que se 
observan tras la cirugía previa de la CC no impiden general-
mente el TC. Las esternotomías e intervenciones quirúrgicas 
previas dan lugar a adherencias quirúrgicas que comportan un 
aumento de los tiempos de isquemia y del sangrado, lo cual 
puede tener un efecto adverso en los resultados111. Una delimi-
tación clara de la anatomía intratorácica mediante resonancia 
magnética cardiaca o tomografía computarizada torácica faci-
lita la planificación de la canulación para el bypass y de las 
estrategias quirúrgicas. A este respecto, es esencial un conoci-
miento detallado de las operaciones previas practicadas.

Las colaterales aortopulmonares se identifican de manera 
creciente durante la realización de múltiples intervenciones de 
paliación univentriculares y pueden contribuir a aumentar el 
sangrado quirúrgico y complicar la intervención de trasplante. 
Las nuevas técnicas de resonancia magnética cardiaca permi-
ten cuantificar el flujo colateral y se ha demostrado que este 
puede darse a partir de colaterales macroscópicas y microscó-
picas112. El flujo colateral aortopulmonar puede prolongar la 
recuperación tras las intervenciones paliativas, y la sobrecarga 
de volumen debida a colaterales aortopulmonares grandes se 
ha asociado al fallo primario del injerto tras el trasplante en 
esta población113. La evaluación del flujo y/o la embolización 
de las colaterales grandes con el empleo de “coils” antes del 
trasplante pueden ser útiles en esta población.

Las intervenciones previas para la CC se asocian con fre-
cuencia a trombosis de venas centrales114, y ello puede limitar 
el acceso al corazón durante la intervención de trasplante y en 
las técnicas de vigilancia a largo plazo. Una evaluación cuida-
dosa de las vías de acceso venosa y arterial antes del trasplan-
te permite asegurar que los vasos se mantienen para permitir 
la realización de biopsias endomiocárdicas y del cateterismo 
cardiaco. La evaluación cuidadosa de la hipertensión pulmo-
nar y la resistencia elevada son de especial importancia en es-
tos pacientes dado su efecto adverso sobre la morbilidad y 
mortalidad después del trasplante. En los niños, la reversibili-
dad de la RVP es más crucial que un valor basal específico115 
para determinar el éxito del trasplante cardiaco.

La exposición a hemoderivados y a material de homoinjer-
to humano que se asocia a la cirugía de la CC aumenta el ries-
go de presencia de anticuerpos anti-HLA (presensibilización). 
Los niños con PRA elevados presentan un aumento del riesgo 
de un resultado adverso tras el trasplante116, pero la experien-
cia individual de múltiples centros117,118 indica que algunos 
niños pueden ser tratados con éxito con un trasplante en pre-
sencia de pruebas cruzadas positivas. Toda evaluación de un 
niño con vistas a un TC después de una intervención quirúrgi-
ca previa por CC debe incluir una evaluación de la posible 
presencia de anticuerpos anti-HLA más allá de la simple de-
terminación de PRA, con objeto de poder esclarecer los antí-
genos HLA específicos para los que existen anticuerpos en el 
paciente y facilitar con ello unas pruebas cruzadas “virtua-
les”119 antes del trasplante.

El papel de las pruebas de esfuerzo cardiorrespiratorias para 
predecir el pronóstico se ha investigado en la población adulta 
con CC (CCA). En un estudio de 335 pacientes con CCA con-
secutivos, Diller et al.120 observaron que el Vo2 máximo era 
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inferior en los pacientes con CC en comparación con los con-
troles sanos de edad comparable. Además, el Vo2 máximo pre-
dijo la hospitalización y la mortalidad, identificando por tanto 
a los pacientes con CCA de mayor riesgo. En la serie cardio-
pulmonar más amplia publicada hasta la fecha, con una cohor-
te de 1375 pacientes con CCA consecutivos, el Vo2 máximo, la 
reserva de frecuencia cardiaca y la pendiente del volumen es-
pirado (Ve)/tasa de eliminación de dióxido de carbono (Vco2) 
(en los pacientes no cianóticos) mostraron una relación con la 
supervivencia a 5 años121. Se ha confirmado una interpretación 
diferente de las limitaciones del Vo2 máximo en los pacientes 
con circulación de Fontan, anomalía de Ebstein y tetralogía de 
Fallot, así como en otras CC122.

Pronóstico y resultados. Davies et al.123 analizaron la 
base de datos de United Network of Organ Sharing e identifi-
caron el índice de RVP > 6 unidades Woods/m², el aclara-
miento de creatinina < 40 ml/min, la seropositividad para la 
hepatitis C, la edad < 1 año y los PRA > 40% como factores 
de alto riesgo en las listas de espera, que se asociaban a un 
aumento del riesgo de mortalidad. Los pacientes con ≥ 3 de 
estos factores de riesgo tenían una supervivencia a 12 meses 
de < 60% después del trasplante123. Se han estudiado también 
otros marcadores que se ha demostrado que permiten estimar 
el pronóstico en la insuficiencia cardiaca adquirida y se ha 
observado que tienen valor pronóstico en la CC. Entre ellos se 
encuentran la anemia en los pacientes no cianóticos, la hipo-
natremia, la disfunción pulmonar moderada o grave (volumen 
espiratorio forzado en 1 segundo del 52,1% ± 10,3% del valor 
predicho y capacidad vital forzada del 48,8% ± 8,8% del va-
lor predicho), y la disfunción renal. Aunque se ha demostrado 
que biomarcadores como el BNP están correlacionados con 
los resultados clínicos en la CC, sus niveles varían notable-
mente según el diagnóstico concreto de CC y, por consiguien-
te, la utilidad del BNP para diferenciar el pronóstico no es tan 
clara como la observada en la insuficiencia cardiaca adquiri-
da124. Diversos estudios han identificado características de las 
exploraciones de imagen que se asocian a un aumento del 
riesgo en la CC, como el realce tardío de gadolinio en la reso-
nancia magnética cardiaca125. Las arritmias auriculoventri
culares anuncian un aumento del riesgo de morbilidad y 
mortalidad en los pacientes con CC126.

Aunque se han identificado numerosas variables pronósticas, 
el empleo de cualquier marcador individual no permite predecir 
con exactitud la necesidad ni el momento adecuado para el tras-
plante. Una importante limitación de las variables pronósticas 
en la CC es que los estudios realizados hasta la fecha o bien han 
tenido la limitación de la inclusión de pacientes con múltiples 
trastornos de CC diferentes, incluidos los que incluyen o no 
una cardiopatía cianótica, o bien han sido específicos en cuanto 
a la CC pero con un número de pacientes bajo, un seguimiento 
relativamente breve y una tasa global de eventos baja. A dife-
rencia de la insuficiencia cardiaca adquirida, los modelos pro-
nósticos como el SHFM, no se han evaluado en la CC.

Un aumento de la puntuación del Model for End-Stage Liver 
Disease (MELD) se ha asociado a la mortalidad en los pacien-
tes tratados quirúrgicamente por síndromes de CC, con una me-
jora en la época moderna110. Las puntuaciones MELD y MELD 
modificada (mod-MELD) (en la que se sustituye la ratio nor-
malizada internacional por la albúmina en pacientes tratados 

con anticoagulación) han mostrado capacidad predictiva de la 
mortalidad tras el TC (mod-MELD > 20) y tras el uso de 
ACM127,128. El valor basal de MELD-XI (MELD con la exclu-
sión de la ratio normalizada internacional) se ha asociado a un 
aumento del riesgo de una variable de valoración combinada 
formada por la muerte súbita, la muerte por insuficiencia car-
diaca congestiva y el trasplante cardiaco en pacientes con circu-
lación de Fontan (hazard ratio de 7,76 [intervalo de confianza 
del 95%, 2,05–29,33] para el grupo de puntuación MELD-XI 
alta frente al de puntuación MELD-XI baja; p = 0,008)129.

El gradiente de presión venosa hepática es la presión veno-
sa hepática enclavada menos el gradiente de presión venosa 
hepática libre y un valor de ≥ 10 mm Hg se ha asociado a la 
hipertensión portal subyacente y a la cirrosis histológica130. 
Aunque esta variable no se ha estudiado prospectivamente en 
pacientes candidatos a un TC, según la literatura médica pu-
blicada hasta la fecha, puede ser un umbral razonable para 
predecir el aumento del riesgo.

La presencia de una disfunción “irreversible” de órganos 
finales ha sido una contraindicación establecida para el TC 
pediátrico. La identificación y definición de la disfunción 
irreversible de órganos finales puede ser difícil. Los análisis 
de trasplantes combinados de corazón-hígado y corazón-riñón 
sugieren que dichos trasplantes combinados pueden realizarse 
sin un riesgo adicional que impida su realización, en compa-
ración con el TC solo, pero la opción de corazón-riñón puede 
no ser viable en los lactantes52,131.

Circulación de Fontan. La insuficiencia cardiaca es una 
complicación bien conocida que se produce con una frecuencia 
creciente en el seguimiento a largo plazo tras la paliación de 
lesiones univentriculares con la operación de Fontan132. Una 
operación de Fontan previa aumenta la mortalidad tras el TC133 
y se asocia también a enfermedades del tracto gastrointestinal 
(enteropatía por pérdida de proteínas) y de los pulmones (bron-
quitis plástica) que pueden poner en peligro la vida. La entero-
patía con pérdida de proteínas y la bronquitis plástica pueden 
darse en estos pacientes a pesar de que la función ventricular 
parezca estar preservada y las presiones venosas no estén ex-
traordinariamente elevadas, situación esta a la que con frecuen-
cia se denomina insuficiencia de la circulación o la fisiología 
de Fontan, por oposición a la insuficiencia cardiaca133,134. Se 
ha utilizado el TC para la enteropatía con pérdida de proteínas 
y la bronquitis plástica en pacientes pediátricos con circulación 
de Fontan, y su empleo parece conducir a la resolución de estas 
complicaciones en la mayor parte de los receptores135,136. Sin 
embargo, algunos estudios unicéntricos han sugerido que el 
TC realizado en pacientes con circulación de Fontan que tie-
nen una mala función ventricular puede tener resultados mejo-
res que en los que tienen una función ventricular normal137.

Tras haberse acumulado una experiencia a largo plazo con la 
operación de Fontan, se ha puesto claramente de manifiesto que 
la cirrosis hepática es una complicación a largo plazo frecuente 
en esos pacientes138. La cirrosis puede observarse con frecuen-
cia en las exploraciones de imagen hepáticas de pacientes pe-
diátricos con circulación de Fontan candidatos a TC. Aunque 
algunos centros han optado por el trasplante de corazón-hígado 
en este contexto139, la experiencia inicial de otro centro140 ha 
indicado que estas observaciones pueden no impedir siempre el 
éxito a corto plazo de un trasplante de corazón solo. Esta expe-
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riencia sugiere que la evaluación hepática es un componente 
importante de la evaluación del TC para los pacientes con cir-
culación de Fontan. Será necesario establecer la naturaleza y el 
grado de hepatopatía que determinarían la necesidad de un tras-
plante de corazón solo frente al de corazón-hígado.

Otras consideraciones. Los programas de trasplante pue-
den considerar la posibilidad de reducir el riesgo al mínimo 
evitando el uso de donantes de mayor edad o de donantes con 
tiempos de isquemia prolongados. Concretamente, el riesgo 
de muerte a 1 año aumentó del 15% al 40% para un receptor 
con CCA de 40 años de edad con un donante de 50 años, al 
aumentar el tiempo de isquemia del donante de < 3 horas a > 
5 horas141. Esta guía no pretende limitar el uso de órganos 
para el trasplante, sino fomentar una mejor correspondencia 
entre receptor y órgano en un intento de mejorar los resulta-
dos. Los pacientes con CC presentan problemas médicos y 
quirúrgicos complejos y su tratamiento debe abordarse en 
centros de trasplante que dispongan de un conocimiento ex-
perto multidisciplinario en el trasplante y la CC. Los pacien-
tes con CC deben ser trasplantados en centros de alto 
volumen142 y con un conocimiento experto en CC, anestesia y 
cirugía de la CC, así como en insuficiencia cardiaca, uso de 
ACM y trasplante. Un abordaje colaborativo es ideal no solo 
por la complejidad del trastorno cardiaco sino también por los 
trastornos asociados que pueden influir en los resultados.

5.0 Consumo de marihuana: médico y 
legalizado (por inhalación e ingerible)

Esta es una cuestión muy polémica, en la que hay pocas evi-
dencias que permitan orientar la toma de decisiones, y tiene 
una importancia similar en los candidatos a la inclusión en 
lista de espera adultos y pediátricos. En los estudios del uso 
de cannabis, se ha observado una incidencia superior del em-
pleo de otras drogas ilegales o agentes que alteran el estado 
mental143. De igual modo, se observa un mayor riesgo de tras-
tornos afectivos y deterioro de la función cognitiva. En los 
trasplantes de órganos se ha expresado una inquietud respecto 
a un aumento de la predisposición a infecciones fúngi-
cas144,145. La cuestión de si los candidatos a trasplante que to-
man marihuana médica o los que la obtienen a través de otras 
vías legales deben recibir o no un trasplante de órgano es, en 
el mejor de los casos, un tema en el que no hay una dirección 
clara, de la misma forma que el acceso al alcohol es legal, 
pero el abuso hace que un posible candidato no sea adecuado 
para el trasplante. De forma análoga, nosotros aconsejamos a 
los centros precaución a la hora de incluir en listas de espera a 
candidatos que no sean capaces de dejar de consumir canna-
bis o candidatos con un consumo intenso con deterioro de la 
capacidad cognitiva, lo cual podría conducir a una falta de ad-
herencia a la medicación. En este momento, cada centro debe 
establecer sus propios criterios para establecer la elegibilidad 
para el trasplante en los consumidores de marihuana.
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