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Desde que el dia 3 de diciembre de 1967, el ciruja-
no sudafricano Christian Barnard sorprendiera a la
opiniéon mundial realizando con éxito el primer tras-
plante cardiaco (TC) en el hombre!, este tipo de trata-
miento se ha extendido por casi todo el mundo. En
realidad, el grupo mejor preparado para afrontar esta
alternativa terapéutica era el que Norman Shumway
coordinaba en la Universidad de Stanford y que desde
hacia varios afios realizaba un programa de experi-
mentacién en animales?, pero la anticipacion del Hos-
pital Groote Schuur desencadeno una actividad frené-
tica en varios centros, que también reunian las condi-
ciones para realizar trasplante de érganos.

En pocos aiios, el TC ha pasado de ser un procedi-
miento casi experimental, reservado para ocasiones
excepcionales, a ser la forma terapéutica de elecciéon
en pacientes seleccionados que se hallen en fase termi-
nal de su enfermedad cardiaca?. El nimero de centros
hospitalarios con un programa de TC ha crecido es-
pectacularmente desde 1980 y en la actualidad hay
mads de 175 centros activos en el mundo, de los cuales
mds de 135 se hallan en los Estados Unidos®. El
tiempo ha sedimentado los oportunismos y la Universi-
dad de Stanford, en California, ha sido el punto de
referencia obligada para numerosos protocolos rela-
cionados con el TC y el lugar de formacion de muchos
especialistas en cirugia cardiaca.

La supervivencia del paciente trasplantado es dis-
tinta en cada centro y estd relacionada con muy diver-
sos factores. En general, se acepta entre el 70-90 % al
primer afio y alrededor del 60 % a los cinco afios> 6. La
mayoria de estos pacientes disfrutan de una buena
calidad de vida y pueden retornar a su trabajo previo’.
En muchos casos realizan un programa activo de reha-
bilitacién que mejora su capacidad de ejercicio y les
ayuda en su relacién permanente con el centro hospi-
talario donde se les realizé el TC?. En Espaiia, el
primer programa de TC con continuidad se inici6 en
mayo de 1984 en el Hospital de la Santa Creu i de Sant
Pau de Barcelona. En la actualidad, los centros acredi-
tados son cinco y la supervivencia a los 5 afios es muy
similar a las mencionadas®'0,
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Los factores limitantes del numero de TC que pue-
den realizarse por afio son los mismos en todo el
mundo: la escasa donacién de drganos!! y el elevado
coste economico del programa!?. La primera de estas
limitaciones intenta resolverse a través de campaifias
de sensibilizacion de la poblacidn, que faciliten las
donaciones (un buen ejemplo de ello lo constituyen el
programa “Organ donation” del Ministerio de Salud
de la provincia de Ontario (Canadd) y el “Transplant
International”, guiado por iniciativa privada, sin dni-
mo de lucro). El aspecto econdmico ha producido
duros enfrentamientos dialécticos en Estados Unidos
entre las compaiiias privadas de seguros médicos, los
organismos sanitarios oficiales y los centros con pro-
gramas de trasplante. El debate se centra en si consi-
derar el TC como un procedimiento experimental, o,
a la luz de los éxitos conseguidos, observarlo como un
aspecto terapéutico mds, util para determinadas situa-
ciones. Después de un exhaustivo estudio finalizado
en 198413 que examina las necesidades de TC en
Estados Unidos, el nimero de donaciones de drganos,
el coste econémico, la supervivencia, la calidad de
vida de los pacientes trasplantados y los aspectos éti-
cos y legales que rodean al TC, se ha llegado a un
acuerdo econdmico satisfactorio entre las partes, suje-
to a revision periddica cada cinco afios.

Aunque ya en la década de los 40, el cirujano sovié-
tico V.P. Demikhov habia realizado con éxito relati-
vo, trasplantes de corazén-pulmdn en perros, en reali-
dad, el pulmén ha acompafiado mds recientemente al
corazdn en los programas conjuntos de trasplante co-
razén-pulmén (TCP) o de pulmén aislado, realizados
con éxito en el hombre!4, lo que ha supuesto un nuevo
reto para los avances médicos y un salto en el progreso
de nuestra especialidad. En la actualidad se llevan
controlados mds de 400 TCP en todo el mundo, reali-
zados en 17 centros con programa reconocido, 11 de
ellos en los Estados Unidos* °. Uno de los centros mds
acreditados y con mayor experiencia de Europa es el
del Papworh Hospital en Cambridge (Inglaterra). La
mayor dificultad en conseguir donantes adecuados
limita el nimero de intervenciones y la supervivencia
conseguida es algo inferior a la del TC y muy variable
segun los centros. Oscila entre el 40-75 % al primer
afio y el 40-45 % a los cinco afios!¢'3,
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En la tabla I se resumen los principales aspectos
cronoldgicos en la historia reciente del TC, asi como
las perspectivas futuras de este tipo de tratamiento.

Vamos a centrar nuestra revision en detallar los
problemas respiratorios que acompaifian al TC, dejan-
do aquellos aspectos relacionados con el TCP o el
trasplante pulmonar, ya que suponen, en si mismos,
problemas diferentes que escapan al objetivo de este
trabajo. Para facilitar el estudio, hemos dividido la
revision en tres periodos relacionados con la cronolo-
gia del TC: prequirdrgico, quirdrgico y postquirirgi-
co.

Periodo prequirirgico

El candidato a TC generalmente es un paciente con
edad inferior a 60 aiios, que padece una enfermedad
cardiaca en estado muy avanzado (miocardiopatia di-
latada, enfermedad coronaria, etc) y que no responde
favorablemente a la terapéutica habitual o no reune
las condiciones adecuadas para la cirugia coronaria’.
La patologia cardiaca tiene inmediata expresion sobre
el pulmdn, dérgano con el que se halla intimamente
conectado; de tal manera que el mayor o menor grado
de insuficiencia cardiaca modifica a su vez el funcio-
namiento pulmonar'®. En un estudio realizado en
nuestro laboratorio® en pacientes candidatos a TC,
pudimos observar un descenso de los volimenes pul-
monares (capacidad vital y capacidad pulmonar total)
compatible con una ligera alteracidon ventilatoria res-
trictiva. El intercambio de gases estaba también afec-
tado, con una ligera hipoxemia, secundaria al trastor-
no en la relacién ventilacion/perfusién que produce el
edema intersticial y con una ligera hipocapnia, por la
hiperventilacién que produce el estimulo edematoso
sobre los receptores “J” peribronquiales y perivascu-
lares. El gradiente alveolo-arterial se hallaba ligera-
mente aumentado, como consecuencia del descenso
en la Pa0O, y del incremento en la PAQ, que produjo la
hiperventilacion. El pH era ligeramente alcalino, tam-
bién como efecto de la hiperventilacién. El descenso
en los flujos aéreos que observamos, puede relacionar-
se con el aumento en las resistencias bronquiales que
produce el edema, asociado a un efecto tabdquico, ya
que el 80 % de los candidatos eran ex-fumadores. La
transferencia al CO estaba solo ligeramente afectada y
los valores de presion estdtica maxima —inspiratoria y
espiratoria— (P ¥ Pemay)», €ran algo bajos, probable-
mente por el efecto que la larga permanencia en cama
y la vida sedentaria tienen sobre la fuerza muscular
(tabla II). En conjunto, los pacientes candidatos a TC
son un buen ejemplo del efecto que una insuficiencia
cardiaca, de causa no valvular, tiene sobre el pulmén?'
y muy similar a los descritos para la insuficiencia
cardiaca congestiva?’. El estudio de funcién pulmonar
previo a la cirugia permite asimismo detectar factores
de riesgo quirurgico, cuyo conocimiento y manejo
evitardn consecuencias mads o menos graves en el pe-
riodo postoperatorio®.

La existencia de una severa hipertensién pulmonar
es una de las contraindicaciones que mejor debe valo-
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TABLAI
Aspectos cronolégicos y perspectivas en el trasplante cardiaco

Técnica ortotdpica (Shumway y
Lower)
Estudio del problema de rechazo
Primer trasplante en el hombre (C.
Barnard) .
Criterios de seleccion para donantes
y receptores (Univ. Stanford)

Biopsia cardiaca (Caves y
Billingham)

Gammaglobulina antitimocitica
(Univ. Stanford)

Mejoria en el diagndstico y
tratamiento de las infecciones

Ciclosporina

Tratamiento multifarmacolégico del
rechazo

Nuevos agentes antiviricos

Incremento espectacular del niimero
de TC en todo el mundo

Ampliacién de los criterios de
inclusién

Anticuerpos monoclonales

Organizaciones internacionales de
control de trasplante de 6rganos

Mejoria de las técnicas de
conservacion cardiaca

Diagndstico no invasivo de rechazo

Disminucién de la toxicidad de los
fAirmacos inmunosupresores

Corazén artificial mecdnico para uso

Periodo preclinico:
(1960)

Periodo clinico:
(1967-1980)

Periodo actual-futuro
inmediato: (1990)

temporal
Futuro lejano Trasplante de drganos de animales
(xenotrasplante)
) TABLAII
Pruebas de funcién pulmonar en pacientes con trasplante
cardiaco
Pre-TC Post-TC

FVC W {oN
FEV, I toN
MMEF W i
RV N N
TLC {oN N
Pao, l N
PaCoO, i N
pH alcalino N
Dif(A-a)PO, 1+t toN
D CO D v
KCO N v
Prmax W {oN

Emax N N

FVC: capacidad vital forzada; FEV,: flujo espiratorio forzado en el primer
segundo de la espiracién; MMEF: flujo maximo entre el 25% y el 75% de la
FVC; RV: volumen residual; TLC: capacidad pulmonar total; PaO,: presién
parcial en satre arterial de O, y CO, (A-a) PO,: Diferencia alveolo-arterial de
PO,: D,: Capacidad de transferencia al CO; KCO: D, CO/volumen alveolar;

Poax ¥ Proa,c Dresiones inspiratoria y espiratoria estdticas maximas.

N: normal; 4: aumentado; }: disminuido.

rarse, ya que si las resistencias pulmonares son “fi-
jas”, el nuevo corazdn serd incapaz de mantener un
buen volumen de eyeccion del ventriculo derecho. A
su vez, la hipertension pulmonar fija es uno de los
mejores predictores de mal prondstico en el TC?,
Recientemente se ha ensayado con éxito el uso de la

54



P. CASAN CLARA.- EL PULMON EN EL TRASPLANTE CARDIACO

prostaglandina E,, por su potente efecto vasodilatador
selectivo sobre el arbol arterial pulmonar?’, aunque
los resultados son aun escasos para modificar total-
mente el criterio de contraindicacién citado.

Debe valorarse también Ia presencia de enfermedad
tromboembolica, mds habitual en pacientes encama-
dos o con escasa movilidad por sus sintomas. Si hay
indicios de embolia pulmonar reciente, debe retrasar-
se la intervencion hasta resolver el cuadro. La presen-
cia de infarto pulmonar contraindica la interven-
cién?,

Como hemos visto, buen numero de los pacientes
candidatos al TC son antiguos fumadores, con un
mayor o menor grado de enfermedad pulmonar obs-
tructiva, lo que supone un riesgo afiadido para el
periodo quirtdrgico del TC y un factor de mal pronds-
tico en el futuro?.

La evaluacion del donante, ademads de las caracte-
risticas cardiacas e inmunoldgicas, debe también con-
templar algunos aspectos que tienen relacidon con el
pulmon. Asi, una ventilacion artificial prolongada, en
algunos casos tan solo superior a 24-72 horas, supone
un mayor o menor grado de colonizacidon bacteriana
de las vias aéreas y deberd monitorizarse un control
microbioldgico e iniciar tratamiento antibidtico si la
ventilacién se prolonga. La necesidad acuciante de
donantes ha hecho relajar el criterio de rechazar dona-
ciones con severo traumatismo tordcico. Si el examen
médico, la auscultacion respiratoria y la radiografia
de térax no lo contraindican, en muchos centros se
acepta el corazén de donantes con trauma tordcico,
siempre que exista estabilidad hemodinamica.

La supervivencia lograda con donantes que no cum-
plian exhaustivamente los criterios preestablecidos, es
muy similar a la habitual (75 % vs 80 %)?’. Estos y
otros aspectos sobre el manejo y cuidado del donante
potencial, en la fase en que se ha comprobado la
irreversibilidad de la muerte cerebral y se estd a la
espera de la extraccion de Organos, constituyen un
nuevo reto para la medicina actual y han sido magni-
ficamente revisados por W.A. Baumgartner?s.

Periodo quirdrgico

Los cuidados anestésicos que acompaiian al TC y el
tiempo de vigilancia inmediata al procedimiento qui-
rirgico, deben también tener muy en cuenta el siste-
ma respiratorio. La intubacion endotraqueal del pa-
ciente debe realizarse con material estéril y con
especial atencién para que el procedimiento sea breve
y atraumatico. El resto del procedimiento anestésico
es, en general, muy similar al utilizado en cirugia
cardiovascular y no difiere significativamente entre
los distintos centros donde se realiza un programa de
TC?.

El periodo postoperatorio inmediato es especial-
mente importante para asegurar el éxito del TC. Asi
como la técnica quirurgica no se ha modificado dema-
siado desde la propuesta por Lower y Shumway en
19602, en los tltimos afios se han producido grandes
avances en la atencién médica intensiva que sigue al
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procedimiento quirirgico, muy especialmente en lo
que se refiere al control hemodinamico, respiratorio y
nutricional, asi como en la valoraciéon inmunolégica.

El soporte ventilatorio del paciente trasplantado
deberd tener en cuenta algunas situaciones especial-
mente frecuentes en el TC. Asi, si existe un cierto
grado de insuficiencia hepatica, el metabolismo de los
fairmacos anestésicos puede retardarse y precisar un
mayor tiempo de ventilacion mecdnica. También la
presencia de una moderada hipertension pulmonar,
supone una dificultad afiadida al nuevo ventriculo
derecho, especialmente en el momento de finalizar la
ventilacién asistida. En algunos casos, es habitual ob-
servar un pequeiio derrame pleural que no precisa
drenaje especifico si no compromete la expansién pul-
monar. Si el paciente tenia antecedentes tabdquicos,
factores favorecedores de trombosis venosa o mayor
riesgo de infeccidon, deberdn acentuarse los cuidados
respiratorios en este periodo.

A su llegada a la unidad de vigilancia intensiva, el
paciente con TC es generalmente ventilado con oxige-
no al 100 % (F,0,:1), con un volumen circulante de
10-15 ml/kg, una frecuencia respiratoria de 10-14 res-
piraciones/min y con unos 3 cmH,O de presion posi-
tiva tele-espiratoria (PEEP). Los ajustes siguientes se
realizan segun el estado del paciente y los gases en
sangre arterial. El objetivo es mantener una PaO, su-
perior a 75 mmHg con una PaCO, entre 30-40 mmHg
y un pH entre 7,35-7,45. En esta fase se utilizan
frecuentemente farmacos vasodilatadores, lo que pue-
de disminuir ligeramente la PaO, al inhibir el meca-
nismo vasoconstrictor hipéxico pulmonar3. El deno-
minado weaning o “destete del ventilador” puede
iniciarse una vez ya el paciente esté despierto y esta-
ble, sin sangrados ni arritmias importantes y bajo
control gasométrico. Muchos pacientes pueden ya ser
extubados a las 24 horas de la intervencidon.

El paciente debera ser instruido para toser y realizar
frecuentes respiraciones profundas, con la finalidad
de expulsar secreciones bronquiales y prevenir la apa-
ricién de zonas de colapso. La colaboracidn de fisiote-
rapeutas es especialmente util en esta fase inmediata
post-quirtrgica, mds adn si el aprendizaje de estas
maniobras se realizé ya en un periodo prequirurgico.
Para mantener un nivel adecuado de PaO, puede
utilizarse oxigeno suplementario, ya sea por mascari-
Ita de Venturi o con gafas nasales. Periddicamente
deben realizarse radiografias de tdérax, con especial
atencion en descubrir zonas sospechosas de infeccion
pulmonar, que de confirmarse, deberd ser tratada de
inmediato.

Periodo postquinirgico

Los principales problemas postquirtirgicos del TC
son las infecciones y el rechazo. La medicaciéon inmu-
nosupresora, necesaria para evitar el rechazo, sitia al
organismo en un plano de indefension relativa ante
las infecciones. Por contra, el éxito en el trasplante del
6rgano ha corrido paralelo a la aparicion de firmacos,
como la ciclosporina®-32, que combinan una buena
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TABLA III
Mortalidad por infeccién y tipo de microorganismos implicados, en pacientes con trasplante cardiaco
microorganismos responsables
del fallecimiento (%)
Autores (Ref) periodo mortalidad (%) bacterias hongos virus
Frazier (43) 1968-69 6/18 (33) - - -
Frazier (43) 1982-83 0/18 (0 ) - - -
Frazier (44) 1982-85 9/19 (47) 60 15 25
Baumgartner (36) 1968-78 42/81(52) - - -
Remington (44) 1970-72 11/23 (48) 30 30 30
Montgomery (45) 1973 9/31 (29) 66 22 11
Cooper (46) 1974-81 11/28 (39) 36 36 27
Schneider (47) 1978-83 5/11(45) 40 40 20
Hofflin (39) 1978-81 15/18 (83) - - -
Hofflin (39) 1982-84 8/15(53) - - -

eficacia terapéutica con una baja toxicidad?*3, A pe-
sar de la reduccion observada en los ultimos afios, las
infecciones siguen siendo la mayor causa de mortali-
dad y de morbilidad en el TC3¢3,

Los factores implicados en esta reduccion de grave-
dad y frecuencia han sido: la incorporacién de la ciclos-
porina como firmaco inmunosupresor*?; 1a utilizacién
rutinaria de la biopsia endomiocdrdica para el diag-
ndstico precoz del rechazo, que ha evitado el uso
indiscriminado de altas dosis de otros firmacos inmu-
nosupresores*!; el perfeccionamiento de las técnicas
diagnosticas precoces y mads agresivas, como el lavado
broncoalveolar o la puncidn transtordcica*?; la utiliza-
ci6on de nuevos antibidticos, antifungicos y agentes
antiviricos*? y el mejor conocimiento clinico de la
frecuencia y periodo de presentacion de cada agente
infeccioso, conseguido con la experiencia acumulada

TABLA IV
Infecciones mds frecuentes en el trasplante cardiaco

Periodo inmediato (primer mes del trasplante cardiaco)

Neumonia Bacilos gramnegativos

Mediastinitis Staphylococcus epidermidis

Staphylococcus aureus

Bacteriemias Staphylococcus epidermidis

Staphylococcus aureus, bacilos
gramnegativos, Candida
albicans

Infecciones cutdneas Herpes simplex

Bacilos gramnegativos,
enterococos, Candida albicans

Infecciones urinarias

Periodo tardio (después del primer mes del trasplante cardiaco)

Virus Citomegalovirus, Herpes simplex
Bacterias Listeria, nocardia, legionella,
micobacterias
Hongos Aspergillus, criptococos, candida
Protozoos Pneumocystis carinii,
Toxoplasma gondii
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con los programas de trasplante previos*’. En la tabla
III se recogen algunos datos de mortalidad por causa
infecciosa de las principales series de TC publicadas
en la literatura.

Las infecciones pulmonares son las mads frecuentes
en los pacientes con TC, especialmente en el periodo
inmediato post-trasplante*’. La mayor prevalencia de
neumonias se ha relacionado con las alteraciones res-
piratorias existentes previamente en el pulmoén del
trasplantado, aunque el mismo procedimiento tera-
péutico, con la intubacién endotraqueal, la toracoto-
mia y la obligada inmunosupresién, no son ajenos a
esta mortalidad.

Como se recoge en la tabla IV, los agentes infeccio-
sos responsables con mayor frecuencia, en el periodo
inferior a un mes desde el TC, son los habituales de la
neumonia intrahospitalaria y variardn ligeramente
segun sea el centro donde se realizé el procedimiento
quirurgico. Asi, los bacilos gramnegativos, que coloni-
zan previamente la via aérea superior, el Staphylococ-
cus aureus y las bacterias anaerobias, son los responsa-
bles mds frecuentes de neumonia en este periodo*. El
diagnostico se fundamenta en los hallazgos clinicos y
especialmente en la demostracidn de infiltrados radio-
logicos. El tratamiento debe ser inmediato y agresivo,
especialmente si se sospecha la presencia de gramne-
gativos, dada la elevada mortalidad por esta causa. Se
utilizardn cefalosporinas y se evitaran, en lo posible, las
dosis elevadas de aminoglucdsidos®.

La prevalencia de mediastinitis en el TC es ligera-
mente superior a la observada en otros procedimien-
tos con esternotomia media para cirugia cardiovascu-
lar. Asi, el grupo de Pittsburg® presenta una cifra del
8 % de mediastinitis para el TC y del 9 % para el TCP.
Los agentes patdgenos mas habituales son Staphylo-
coccus epidermidis, Staphylococcus aureus, las ente-
robacteridceas y Pseudomona aeruginosa. Algunos au-
tores> han descrito casos atribuidos a Mycoplasma
hominis. Este tipo de infeccion suele presentarse entre
las dos semanas y un mes después de la cirugia y es
muy rara en un periodo posterior. El tratamiento
requiere el desbridamiento quirurgico y el uso prolon-
gado de antibidticos?>.

Las infecciones respiratorias en la fase tardia del
TC (superior a un mes) constituyen una nueva dificul-
tad para el paciente. Los agentes oportunistas rompen
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el dificil equilibrio que constituye el huésped inmuno-
légicamente deprimido. Ademds, el diagnostico dife-
rencial en esta fase no es facil, ya que debera distin-
guirse la infeccién de cualquier otro cuadro clinico
posible, como el edema o la hemorragia pulmonares o
el embolismo. Los agentes mds frecuentes en la fase
tardia se recogen en la tabla IV, aunque se observa
una gran diferencia segun el centro donde se realizé el
trasplante. Asi, para Montgomery et al*¢ la infeccion
tardia por Pneumocystis carinii es la mds habitual,
mientras que para otros autores*’ este tipo de mi-
croorganismo no se encontré en ningin caso. El pro-
cedimiento habitual para establecer el diagndstico
contempla, ademas de la valoracién clinica y radiolo-
gica, la utilizacién del lavado broncoalveolar y la
biopsia transbronquial. Con ello el diagndstico se ase-
gura en alrededor del 90 % de los casos.

Si se descubre la presencia de Pneumocystis carinii,
puede utilizarse trimetroprim + sulfametoxazol a do-
sis altas por via endovenosa, o pentamidina, aunque
esta ultima tiene mayor numero de efectos adversos®.
Si el responsable es Nocardia asteroides, el riesgo de
diseminacion hematodgena es alto y debe iniciarse ra-
pidamente el tratamiento con sulfonamidas, minoci-
clina o cotrimoxazol®>. Una observacién interesante
realizada en pacientes con TC, atribuye un mayor
riesgo de infeccién por micobacterias atipicas a aque-
llos que previamente estuvieron afectados por Nocar-
dia, aunque no se conocen las causas de esta asocia-
cién?,

La infeccién por Aspergillus es también tardia y
grave, especialmente por la dificultad en realizar el
diagnéstico correcto. El tratamiento habitual contem-
pla la anfotericina B. Se ha intentado con éxito el uso
de itraconazol en dos casos de aspergilosis aguda pre-
sentada a los dos meses de TC?.

Legionella pneumophila es otro agente generalmen-
te nosocomial relacionado con la infeccion tardia en
el TC% 5% que, en caso de sospecharse, requiere el uso
de eritromicina por un largo periodo de tiempo?°.

La infeccion por citomegalovirus (CMYV) es la mas
frecuente e importante de todas las infecciones viricas
en los pacientes con TC®, E] cuadro clinico puede ser
de infeccion primaria, de reactivacion de una infec-
cién latente o de reinfeccion a partir del corazon
trasplantado, y estd intimamente relacionado con el
estado inmunitario del individuo y con la correcta
relacion inmunoldgica entre donante y receptor®. El
periodo de mayor riesgo de infeccion virica se sitia
entre 1-4 meses post-trasplante v se ha relacionado
con un descenso en la inmunidad celular®?. El diag-
noéstico se sospecha por la seroconversién o por un
aumento en el titulo de anticuerpos, junto con la apari-
cion de IgM especificas y se confirma por la observa-
ciéon de las lesiones histopatoldgicas tipicas de las
biopsias pulmonares, hepaticas o del tracto digestivo,
junto con el aislamiento del CMV de muestras respi-
ratorias, sange, orina o biopsias de tejidos. Para el
tratamiento de las infecciones diseminadas se ha utili-
zado con éxito de ganciclovir®?. Algunos autores pro-
ponen la prevencién frente a la infeccion primaria,
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utilizando globulina hiperinmune de manera profildc-
tica4. Otros ensayan vacunas antiviricas, dada la ele-
vada prevalencia de este tipo de infeccién®®, pero con
resultados variables.

El diagnéstico de un proceso infeccioso en el TC es
un ejercicio clinico no siempre facil de resolver. El uso
de corticosteroides puede enmascarar la fiebre y el
aspecto del paciente. Por otra parte, el diagndstico
diferencial con el rechazo del drgano debe siempre
estar presente. Los hallazgos de laboratorio no siem-
pre son diagndsticos, ya que los resultados se modifi-
can por los firmacos inmunosupresores y, ademas,
estos pacientes estdn igualmente expuestos a los pro-
cesos respiratorios intercurrentes en la época del tras-
plante. El resultado final es que los pacientes con TC
requieren observaciones clinicas cuidadosas, hospita-
lizaciones frecuentes y el uso de métodos diagndsticos
invasivos. La monitorizacion mediante procedimien-
tos citoinmunoldgicos de los fenotipos CD, y CDq
linfocitarios ha permitido valorar, con un ligero mar-
gen de error, la diferencia entre infeccion y rechazo,
en cuyo caso se justifica el uso de técnicas invasivas
para confirmar el diagndstico®®. El tratamiento de
eleccion tampoco es facil de decidir, dada la coexis-
tencia obligada con otros fadrmacos y la alta posibili-
dad de efectos secundarios. En los casos de infeccion
oportunista, la dosis de inmunosupresores debe si-
tuarse en el menor nivel posible, que, sin disminuir el
efecto prioritario, no favorezca el desarrollo de la
infeccion. La prevencion de las infecciones se realiza
desde distintas perspectivas. Asi, la correcta relacion
serologica entre donante y receptor es un elemento
muy importante para evitar infecciones por toxoplas-
ma, hepatitis o citomegalovirus. La profilaxis antimi-
crobiana es una decision controvertida. Sin embargo,
los pacientes con intradermorreaccion a la tuberculina
(+) son candidatos a profilaxis con isoniacida®’. Tam-
bién la infeccion por Herpes simplex puede reducirse
con el uso profildctico de acyclovir®®, Los pacientes
con TC son candidatos a la vacunacién antigripal
anual. En el caso de utilizar la vacuna antineumocdci-
ca, deberd administrarse unas dos semanas antes de la
cirugia®, aunque este tipo de vacuna sdlo se ha mos-
trado extensamente beneficiosa en una poblacién mi-
nera africana’®.

Los farmacos inmunosupresores utilizados en la
prevencion y el tratamiento del rechazo en el TC
(corticosteroides, azatioprina, gammaglobulina antiti-
mocitica, ciclosporina y mds recientemente, anticuer-
pos monoclonales) producen miltiples complicacio-
nes y efectos secundarios en diversos &rganos vy
tejidos, de los que el pulmén no es ajeno’’. De todos
ellos, el mds ampliamente utilizado es la ciclosporina,
a cuya aparicion se debe, en parte, el éxito experimen-
tado por los programas de TC en todo el mundo®. El
mecanismo de accién de la ciclosporina, al bloquear
unicamente la inmunidad celular mediada por linfoci-
tos T y en permitir la defensa humoral y linfocitaria
B, ha supuesto una reduccién importante en el riesgo
de infeccién, en comparacion con otros farmacos uti-
lizados previamente’2. El riesgo de malignidad rela-
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cionada con este fAirmaco es funcidn de la dosis utili-
zada. Con las dosis bajas que se emplean en la actuali-
dad se han documentado unicamente un 0,5 % de
linfomas no-Hodgkinianos, cifra muy inferior a la
relacionada con la inmunosupresion convencional’3,
La nefrotoxicidad es la complicacién mds habitual de
la ciclosporina’, lo que puede hacer peligrar la conti-
nuidad del tratamiento con este fArmaco. La toxicidad
pulmonar es escasa, aunque se ha descrito una dismi-
nucién de la capacidad de difusién pulmonar para el
CO, relacionada con la dosis de ciclosporina utiliza-
da” y se ha observado la aparicién de neumonitis
intersticial en pacientes con trasplante de medula Gsea
que eran medicados con ciclosporina y radioterapia’.
El uso de corticoides en el TC puede activar una
tuberculosis latente, por lo que debera descartarse la
presencia del bacilo de Koch ante la sospecha clinica o
radiologica’. El uso de anticuerpos monoclonales
(OKT-3) se ha relacionado, aunque de manera infre-
cuente, con la aparicion de cuadros de broncoespas-
mo’! y se ha descrito un episodio de edema de pulmén
en un caso de trasplante renal, aunque relacionado
también con la sobrecarga de liquidos’.

La funcién pulmonar mejora con el TC. A los nueve
meses de la intervencion se observa un cambio signifi-
cativo en la capacidad pulmonar total, en la capaci-
dad vital y en el FEV, relacionados con la mejoria en
la insuficiencia cardiaca. La PaO, mejora paralela-
mente a los cambios en la relacidn ventilacién/
perfusion y la normalizacién en la PaCO, es atribuible
a la mejor ventilacién alveolar, previamente aumenta-
da por el edema pulmonar. Se observa también una
mejora en la presidn inspiratoria maxima, que va de
acuerdo con los cambios en el estado general y en la
fuerza muscular, tras la reincorporacion a una vida
normal?® (tabla II).

Los programas de rehabilitacién que siguen al TC
logran mejorar la capacidad de ejercicio y la calidad
de vida de estos pacientes. Tras un periodo de dos
afios del TC, la mayoria de pacientes pueden realizar
correctamente un programa de ejercicio submdaximo,
con una buena respuesta en la tension arterial y en la
ventilacion. El ejercicio mdximo se ve limitado por la
aparicién de sintomas musculares periféricos y no por
una respuesta cardiaca incorrecta’. La adaptacién al
ejercicio del corazon denervado es diferente a la del
individuo con la respuesta cardiaca original. Las pro-
piedades contractiles estdn conservadas, pero la res-
puesta -de la frecuencia y de la presion arterial no
estdn controladas por el estimulo vagal y deben ajus-
tarse por las catecolaminas circulantes®® 8!, El VO,, la
concentracion de dcido lactico y la ventilacién son
mayores que en un grupo control®!. Los programas de
ejercicio para pacientes con TC deben ser muy gra-
duales y lentamente progresivos, asi como aerébicos y
limitados por la aparicién de sintomas®2. Uno de los
centros de rehabilitacion con mayor experiencia en
programas para TC es el Centro de Rehabilitacion de
Toronto, en cuyo grupo se ha descrito el caso de un
paciente con TC, que, muy motivado desde el punto
de vista psicolégico y convenientemente preparado,
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termind con éxito la marathon de Boston de 1985%.

El éxito de los programas de TC se consigue con el
esfuerzo colectivo de un grupo de especialistas que
controlan cada uno de los aspectos relacionados. Ya
sea en manos del anestesidlogo, del intensivista o del
cardidlogo, el pulmon no permanece al margen de una
historia que tiene al corazon como principai protago-
nista. Esperemos que, en un futuro inmediato, los
programas conjuntos de TCP o de pulmén aislado
permitan a la neumologia disponer de una perspectiva
terapéutica, hasta ahora reservada sélo a otros 6rga-
nos.
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