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Cil: Ve svém sdéleni uvadime shrnuti vysledku sledovani déti po ortotopické transplantaci srdce (OTS) v Cen-
tru kardiovaskuldrni a transplantacni chirurgie v Brné za 17leté obdobi.
Soubor a metodika: V obdobi od kvétna 1995 do fijna 2012 jsme zaradili na cekaci listinu k transplantaci
srdce 42 déti ve véku dva mésice az 17,5 roku, z nichZ 26 déti podstoupilo OTS. Dlouhodobé jsme sledovali
21 déti prezivajicich déle nez rok po transplantaci, provedli jsme retrospektivni analyzu potransplantacni
morbidity a prezivani.
Vysledky: Ze 42 déti zafazenych na ¢ekaci listinu 12 déti zemfelo, 26 podstoupilo transplantaci srdce, tfi pa-
cienty jsme vyfadili pro zlep3eni stavu a jeden ¢ekd na transplantaci. Casné po transplantaci zemfelo pét déti,
jeden pacient zemrel 6,5 roku po OTS. Celkové preziva jeden rok, pét let a 10-17,4 roku po transplantaci
81 %, 81 % a 76,9 % déti. Jeden pacient podstoupil retransplantaci 11,5 roku po OTS pro koronarni nemoc
S$tépu. Dlouhodobé jsme sledovali 21 déti prezivajicich 1,6-17,4 roku (prdmér 8,7 + 5,3 roku) po transplantaci
srdce. Nejcastéjsi morbiditou byla hypertenze (60 %) a chronicka rendlini insuficience mirného stupné (CKD
2) (35 %). Pneumonie byla nejcastéjsi infekeni komplikaci vyzadujici hospitalizaci. Infekce EBV s naslednym
rozvojem lymfoproliferativniho onemocnéni (PTLD) byla zédvaznou pozdni komplikaci u dvou pacientek
(8 a 15 let) po transplantaci (10 %). NarUst incidence koronarni nemoci stépu ve druhé dekadé po OTS (za
pét let 7,7 %, po deseti letech 42,8 %) se vyznamné podilel na morbidité dlouhodobé prezivajicich détskych
pacientd.
Zavér: Transplantace srdce je u déti v soucasnosti efektivni écbou terminalniho srdecniho selhani. Zlepsujici
se vysledky srdecnich transplantaci u déti jsou dany zejména poklesem c¢asné mortality. Hlavnimi pfic¢inami
pozdni morbidity a mortality déti po srdecni transplantaci je narGst incidence korondrni nemoci $tépu a ma-
lignich onemocnéni (PTLD) s dobou od transplantace a pozdni selhani $tépu. Vysledky dlouhodobého sle-
dovéni a prezivani déti po srdecni transplantaci na nasem pracovisti odpovidaji vysledkdm jinych pracovist.
Limitaci nasi prace je maly soubor détskych pacientt sledovanych po transplantaci srdce.

© 2013, CKS. Published by Elsevier Urban and Partner Sp. z 0.0. All rights reserved.

ABSTRACT

Aim: To summarize the follow-up of children who underwent orthotopic heart transplantation (HTx) in the
Center of Cardiovascular and Transplantation Surgery in Brno during the past 17 years.

Patients and methods: Between May 1995 and October 2012, 42 children aged 2 months-17.5 years were
listed for HTx, of these 26 underwent HTx later.
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Results: Of 42 children listed for HTx, 12 died, 26 underwent HTx, 3 were excluded because of improved cli-
nical status, and 1 is waiting for HTx. Five children died early after the transplantation, one patient died 6.5
years after HTx. The 1-year, 5-year and 10-year post-transplantation survival rates are 81%, 81%, and 76.9%,
respectively. One patient underwent re-transplantation 11.5 years after HTx because of coronary artery
disease affecting the graft. Long-term follow-up data are available for 21 children surviving 1.6-17.4 years
(mean 8.7 + 5.3 years). The most common morbidities were hypertension and mild chronic kidney disease
(CKD 2). Pneumonia was the most common infectious complication requiring hospitalization. EBV infec-
tion with subsequent development of post-transplant lymphoproliferative disorder (PTLD) was a severe late
complication in two patients (diagnosed 8 and 15 years after transplantation). The increase in incidence of
coronary artery disease during the second decade post-HTx (affecting 7.7% patients after 5 years and 42.8%
patients after 10 years) leads to a significant increase in the morbidity of pediatric patients surviving more
than 10 years after transplantation.

Conclusion: Heart transplantation currently represents an effective treatment of terminal heart failure in
children. Improving outcomes of pediatric HTx mainly reflect the drop in early mortality. The main causes of
late morbidity and mortality of children after HTx are the increase in incidence of coronary artery disease
and malignant diseases (PTLD). Our results of long-term follow-up of children after heart transplantation are

Survival

consistent with published data from other centers.

Uvod

Prvni transplantaci srdce u ditéte, novorozence s téZzkou
formou Ebsteinovy anomadlie, provedl Kantrowitz s ty-
mem 6. 12. 1967 v New Yorku [1]. Zlepseni péce o darce,
stanoveni indikac¢nich kritérii, zdokonaleni perioperacni
péce a vyvoj novych imunosupresiv vedl k poklesu ¢asné
mortality a zlepSeni pfezivani détskych pfijemca. Problé-
mem zUstavd pozdni mortalita, na které se podili zejmé-
na koronarni nemoc se selhanim stépu a potransplantac-
ni lymfoproliferativni onemocnéni (PTLD) [1,2]. V Centru
kardiovaskularni a transplantacni chirurgie v Brné prove-
dl prvni transplantaci srdce u ditéte (10letého chlapce)
J. Cerny 24. 5. 1995. Ve svém sdéleni uvadime vysledky
sledovani déti, které podstoupily transplantaci srdce na
nasem pracovisti béhem vice jak 17letého obdobi.

Soubor a metodika

Byla provedena retrospektivni analyza vysledk OTS, kte-
ré se uskutecnily v Centru kardiovaskularni a transplan-
tacni chirurgie v Brné za obdobi kvéten 1995-fijen 2012
u pacientl do 18 let véku. Déti zafazené na cekaci lis-
tinu byly ve véku dva mésice az 17,5 roku (pramér 9,3
+ 5,1 roku), s prdmérnou cekaci dobou 106 + 152,1 dne.
Transplantace srdce se nedozilo 12 déti ve véku dva mési-
ce az 14,8 roku (prdmérny vék 5,7 + 5,2 roku), primérna
Cekaci doba byla 141,6 + 167,3 dne. Déti, které podstou-
pily OTS, byly ve véku 2,4-17,5 roku (priimérny vék 11,2 =

Tabulka 1 - Indikace k transplantaci srdce

4,0 roku), pramérna cekaci doba transplantovanych déti
byla 79,5 = 136,9 dne.

Do roku 1996 jsme pouZili biatridIni techniku transplan-
tace srdce, od roku 1996 techniku bikavalni. Doba ische-
mie $tépu byla 68-241 min (pramér 167,6 + 47,2 min). Vék
darce byl 2,4-36,8 roku (priimér 17,5 + 9,0 roku). U zadné-
ho détského pacienta jsme neimplantovali mechanickou
srdecni podporu, jedna pacientka méla zavedenu intra-
aortalni balonkovou kontrapulsaci (IABK) a sedm paci-
entd mélo inotropni podporu. Tfi pacienti méli pozitivni
lymfocytotoxicky test. Pfed zarazenim na cekaci listinu
podstoupily viechny déti srdecni katetrizaci se stanove-
nim srde¢niho vydeje a indexované plicni vaskularni re-
zistence (PVRI). Pfi PVRI > 6 W.j. x m? jsme testovali reak-
tivitu plicniho cévniho fecisté podanim alprostadilu, NO.
Fixovana PVRI > 6 W.j. x m? byla kontraindikaci ortotopic-
ké transplantace srdce [3].

NejcastéjsSim zdkladnim onemocnénim, pro které jsme
indikovali OTS, bylo termindlni srde¢ni selhani u dilata¢-
ni kardiomyopatie (27), restriktivni kardiomyopatie (7),
komplexni vrozené srdec¢ni vady a hypertrofické kardio-
myopatie (2). Pro selhani systémové pravé komory po
Senningové operaci nekorigované transpozice a Mustar-
dové operaci pro dvoji vytok z pravé komory podstoupili
OTS dva pacienti (tabulka 1).

Imunosuprese

Zakladem imunosupresivni 1é¢by byl do roku 2002 cyclo-
sporin a azathioprin. Od roku 2003 cyclosporin a mykofe-
nolat mofetil, u pacientd s vyssim rizikem rejekce od roku
2008 tacrolimus a mykofenolat mofetil. Do roku 2002 jsme

Zemfeli Vyrazeni z WL Transplantace Cekajici Celkem
Dilata¢ni kardiomyopatie 8 2 17 27
Restriktivni kardiomyopatie 2 5 7
Hypertroficka kardiomyopatie 2
Vrozené srdecni vady 2 1 2 1 6
Celkem 12 3 26 1 42
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Obr. 1 - Dlouhodobé prezivani po OTS

Tabulka 2 - Pfic¢iny amrti

Casna Pozdni
Hypoxie mozku, sepse 2
Multiorgdnové selhani 1
Steroid-rezistentni rejekce 1
Casné selhani stépu 1
Pozdni selhani stépu 1
Celkem 5(19,2 %) 13,8 %)

nimi ddvkami steroidd a eventualni konverzi z cyclospo-
rinu na tacrolimus jsme v prvnim roce po transplantaci
I&cili celularni rejekci EMB ISHLT > gr. 1B, vice jak rok po
transplantaci srdce rejekci ISHLT > gr. 2. Koronarografic-
ké vysetfeni jsme provadéli v ramci rutinniho sledovani
déti po OTS v jedno- az dvouletych intervalech. U déti od
12 let véku a adolescentl byla soucasti koronarografické-
ho vysetieni intrakoronarni sonografie (ICUS). Diagnéza
koronarni nemoci stépu byla stanovena pfi koronarogra-
fickém vysetfeni hodnocenim morfologie koronarnich te-
pen a porovndnim s koronarografickym nalezem z pred-
choziho vy3etfeni. PFi vySetieni ICUS jsme hodnotili narudst
maximalniho ztlusténi intimy (MIT). Jako pozitivni jsme
hodnotili narast =5 mm/rok [6].

Statisticka analyza

Kontinudlni data jsou charakterizovana prdmérem a smé-
rodatnou odchylkou. Kategoricka data jsou popsana ab-
solutnimi a relativnimi hodnotami. Statistickd vyznam-
nost mezi skupinami byla testovdna ANOVA testem pro
kontinudlni data a y? testem pro kategoricka data. Hla-
dina statistické vyznamnosti byla stanovena na p < 0,05.
Krivky prezivani pacientd a $tépu byly vypocitany Kapla-
novou-Meierovou metodou pomoci software programu
Statistica.

podavali jako indukéni 1é¢bu antithymocytarni globulin
(ATG) do péti dni po operaci, od roku 2003 antagonisty
IL-2R receptort (daclizumab, basiliximab) v den operace
a Ctvrty pooperacni den. Podavani kortikosteroidu preru-
Sujeme casné po transplantaci, déti s nekomplikovanym
pribéhem propoustime po operaci bez zajistovaci |é¢by
steroidy. U vSech CMV mismatch pacientd jsme podava-
li profylakticky po dobu tfi mésict ganciclovir (aciclovir).
V profylaxi Pneumocystis carinii jsme podavali po dobu tfi
mésicu trimethoprim-sulfamethoxazol [4].

Pooperacni sledovani

Déti po transplantaci srdce byly sledovany ve 14dennich
az tfimési¢nich ¢asovych intervalech. V zavislosti na dobé
po transplantaci jsme provedli klinické a echokardiogra-
fické vysetieni, EKG a laboratorni testy véetné vysetreni
funkce ledvin a jater a koncentraci imunosupresiv. Pro
hypertenzi jsme 1é¢ili pacienty, jejichz hodnoty systolické-
ho i diastolického tlaku presahovaly > 95. percentil normy
dané pro vék [4]. Metodou polymerdazové fetézové reakce
(PCR) jsme detekovali a kvantifikovali naloz viru Epsteina
a Barrové (EB viru) a cytomegaloviru (CMV). Pfi neinvaziv-
nim monitorovani funkce stépu jsme z echokardiografic-
kého vysetreni sledovali systolickou i diastolickou funkci
$tépu, ztlusténi zadni stény levé komory a septa, stupen
regurgitace na AV Ustich a perikardidlni vypotek [5]. Vy-
sledek echokardiografického vysetieni vzdy porovnavame
s predchozim ndlezem. Podezieni na akutni rejekci jsme
vyslovili na podkladé klinického nédlezu a echokardiogra-
fického vysetfeni a nasledné potvrdili endomyokardialni
biopsii (EMB). Endomyokardidlni biopsie byly hodnoceny
podle klasifikace International Society for Heart and Lung
Transplantation (ISHLT) (Billingham, Steward a spol.). Puls-

Vysledky

Transplantaci srdce podstoupilo 26 déti ve véku 2,4-17,5
roku (primérny vék 11,2 = 4,0 roku). Casné po transplan-
taci, béhem hospitalizace, zemielo 5/26 (19,2 %) pacienta.
Nejcastéjsi pricinou umrti byla mozkova hypoxie s ireverzi-
bilnim poskozenim mozku a rozvojem sepse (2). Na ireverzi-
bilni multiorgdnové selhani, rozvinuté jiz pred transplanta-
ci, zemrela kratce po transplantaci jedna pacientka. Jeden
pacient zemrel na akutni steroid-rezistentni rejekci za tfi
tydny po transplantaci a jedna pacientka zemfrela na ¢asné
selhani stépu. V dlouhodobém sledovani zemrel jeden pa-
cient za 6,5 roku po transplantaci pro pozdni selhani stépu
nejasné etiologie (tabulka 2). Od ledna 2004 nezemfel po
OTS zadny détsky pacient. Rok po transplantaci prezilo 21
déti, pét let 13, deset a vice let po transplantaci Zije sedm
pacientl transplantovanych v détském véku. Nejdéle pre-
Zivajici détsky pacient je 17,5 roku po transplantaci. Dlou-
hodobé prezivani jeden rok, pét a deset az 17,4 roku po
transplantaci je 81 %, 81 % a 76,9 % (obr. 1). Kalcineurino-
vé inhibitory (CNI) uziva 15/17 u nas aktudlné sledovanych
pacientt (88,2 %), z toho 14 tacrolimus. U Sesti déti jsme
provedli konverzi z cyclosporinu na tacrolimus v rdmci lécby
rejekce, u dvou pro hypertrichézu pfi lé¢bé cyclosporinem.
U dvou pacientek lécenych pro PTLD jsme zahajili podavani
mTOR inhibitord. V soucasné dobé jsou mTOR inhibitory
soucasti imunosupresivni terapie u 6/17 pacientd. U dvou
pacientt lé¢enych mTOR inhibitory jsme zaznamenali jako
nezadouci u¢inek lécby leukopenii a anemii, ani u jedno-
ho z nich jsme Iécbu mTOR inhibitory nemuseli ukoncit.
Steroidy jsme prestali podavat viem détem do tfi mésict
po operaci. Rok a vice po transplantaci nebyly steroidy sou-
Casti udrzovaci imunosupresivni terapie u Zadného z nasich
pacientu. V prvnim roce po transplantaci jsme lécili 12 déti
pro rejekci ISHLT gr > 1B, u Sesti z nich Slo o prvni rejekci
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po ukonceni podavani steroidl. Pro pozdni rejekci, (vice
jak rok po OTS), EMB ISHLT gr Il., jsme [écili ¢tyfi pacienty.
Z toho u dvou pacientl $lo o rekurentni rejekci, u dvou
o rejekci pfi non-compliance pacienta s medikaci. Ze sku-
piny 20 pacientl jsme Sest nikdy nelécili pro rejekci (30 %),
tfi z nich neméli Zadnou rejekci (tabulka 3). Pro akutni ste-
roid-rezistentni rejekci s hemodynamickou odezvou jsme
Iéc¢ili jednoho pacienta (ATG) ¢asné po transplantaci. Za-
vazné infekce byly divodem hospitalizace. Jeden pacient
prodélal recidivu pneumonie Pneumocystis Jiroveci, dalsi
byl 1é¢en pro plisfiovou plicni infekci (Aspergillus). U dvou
pacientl jsme detekovali primoinfekci EB virem (tabulka
4). Casté jsou u déti po transplantaci recidivujici infekce
hornich cest dychacich, vétSinou s benignim pribéhem.
Zadny pacient nezemfel na infekéni komplikaci. Hyperten-
ze byla nejcastéjsi morbiditou u déti dlouhodobé sledova-
nych po OTS, jeji incidence narlsta s dobou po transplan-
taci. V soucasné dobé Ié¢ime antihypertenzivy 12/20 (60 %)
pacientu. Pfi opakovaném vysetieni renalnich funkci (hod-
noty kreatininu a kreatininové clearance korigované pro

Tabulka 3 - Vyskyt rejekci

=‘

Casna rejekce (< 1 rok po TS) 12
EMB ISHLT > gr. | B

- z toho rejekce po ukonceni podévani steroidd 6

=Y

Pozdni rejekce (> 1 rok po TS)
EMB ISHLT > gr. Il

- rekurentni rejekce
- non-compliance

Bez lécené rejekce

w o NN

Zadna rejekce

Tabulka 4 - Vyskyt infekci

‘

Bakterialni >SP%€ . L
bronchopneumonie 1
., cMV 4 (pneumonie 1)
UL EBV 5 (primoinfekce 2)
Plisiové Aspergillus - pneumonie 1
Protozoalni Pneumocystls Jiroveci - 1
pneumonie

Tabulka 5 - Dlouhodoba morbidita

vék) jsme potvrdili chronickou rendlini insuficienci mirného
stupné (CKD 2) u 25 % déti. Incidence mirné renalni insu-
ficience se v pribéhu dlouhodobého sledovani vyznamné
neménila. U dvou pacientl doslo prechodné ke zhorseni
renalni insuficience na podkladé infek¢ni gastroenteritidy
spojené s dehydrataci. Zdvaznou rendlni insuficienci s nut-
nosti dialyzy, eventualné transplantaci ledviny nemél zad-
ny détsky pacient. Koronarni nemoc $tépu jsme prokazali
u Ctyr stépl s vyraznym narlstem vyskytu onemocnéni po
deseti letech po transplantaci. U prvniho pacienta byl né-
lez z koronarografického vysetrfeni indikaci k retransplan-
taci za 11 let po primotransplantaci, tento pacient preziva
5,7 roku od retransplantace. U druhé pacientky jsme 13
let po transplantaci diagnostikovali z echokardiografické-
ho vysetieni dysfunkci stépu. Koronarografické vysetreni
odhalilo vyznamné fokalni zuzeni RIA, které jsme osetfili
PCl s implantaci dvou lékovych stentd (DES). Nevyznamné
postizeni RIA, prokazatelné jen z vysetieni ICUS, maji dalsi
dva pacienti s dobrou funkci stépu. U dvou pacientek doslo
k rozvoji pozdni formy lymfoproliferativniho onemocnéni
(PTLD) za 8 a 15 let po transplantaci (lymfom B, m. Hodg-
kin). U obou pacientek jsme pfi rozvoji PTLD zaznamenali
signifikantni naloz EB viru. U pacientky transplantované
ve dvou letech véku Slo o primoinfekci EBV za 15 let po
transplantaci. Obé pacientky prezivaji 6,5 a jeden rok od
stanoveni diagnézy PTLD. Z neurologickych komplikaci ma
jeden pacient jako nasledek mozkové hypoxie postizeni
s nalezem frustni hemiparézy. Jeden pacient se Ié¢i pro
epilepsii (tabulka 5).

Dlouhodoba rehabilitace je u déti po transplanta-
ci srdce velmi dobra. Naprosta vétsina déti absolvovala
nebo absolvuje skolni dochdzku a bézné kazdodenni
aktivity bez problémd. Kvalitu Zivota pacientl transplan-
tovanych v détském véku ovliviiuje pozdni potransplan-
tacni morbidita. Trvalym problémem je non-compliance
adolescentd se zavedenou medikaci i doporucenym re-
Zimem.

Diskuse

Nizky vék, vrozena srdec¢ni vada a délka cekaci doby byly
rizikovymi faktory mortality u nasich pacientl na ¢ekaci
listiné. Stalym problémem je nedostatek organu, zejmé-
na pro nejmensi déti [1,7]. Casna mortalita v nasi skupi-
né pacientl byla v prvnich letech ovlivnéna nedostatkem
zkusenosti tykajicich se indikacnich kritérii, perioperacni
a Casné pooperacni péce. Od roku 2000 nezemfel casné
po transplantaci ani jeden détsky pacient.

Doba po OTS 1 rok
N (pocet pacient() 21
Hypertenze 23,8 %
Mirna renalni insuficience (CKD 2) 23,8 %
Koronarni nemoc stépu -
Lymfoproliferativni onemocnéni -
Hypoxicka encefalopatie, epilepsie 9,5 %

5 let >10 let
13 7

66 % 71,4 %
23 % 28,6 %
77 % 42,8 %
- 28,6 %
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Rejekce a infekce jsou pretrvavajicimi potransplantac-
nimi riziky, zvlasté v prvnim roce po transplantaci. Vyvoj
novych imunosupresiv a jejich zavedeni do |é¢by déti po
transplantaci srdce vedlo k poklesu incidence rejek¢-
nich epizod [2,8]. V roce 2000 jsme zménili nas protokol
imunosuprese pro nezadouci U¢inek ATG jako induk¢-
ni terapie (trombocytopenie), pfi pouziti antagonistu
interleukin-2 receptoru jsme u nasich détskych pacien-
td nezaznamenali Zaddné neZadouci ucinky. Ze zpravy
Registru ISHLT 2011 vyplyva narUstajici pocet center po-
uzivajicich induk¢ni terapii, tacrolimus a mykofenolat
mofetil u déti po transplantaci srdce. Pfekvapivé vsak
byly steroidy soucasti imunosupresivni terapie u 66 %
déti po OTS. Tato skutecnost zfejmé odrazi strategii imu-
nosupresivni terapie minulych let, kdy nebyl kladen tak
velky dliraz na ¢asné preruseni podavani steroidd u déti
po transplantaci srdce [4,7]. Od zahdjeni programu
transplantace srdce u déti na nasem pracovisti prestava-
me poddvat steroidy, je-li nekomplikovany prtibéh, do
mésice po transplantaci. Trvalé podavani steroidd jako
soucasti zajistovaci imunosupresivni terapie jsme ukoncili
u vsech déti do tfi mésict po transplantaci. S pouzivanim
mTOR inhibitord u déti po transplantaci srdce neni dosud
dostatek zkusenosti. Jejich vyuziti u déti je vyhrazeno pro
zastoupeni kalcineurinovych inhibitord u déti s renalni
insuficienci pozdné po OTS [9,10]. V soucasné dobé jsou
experimentdlni prdce zaméreny na vliv mTOR inhibitor0
na rozvoj koronarni nemoci stépu [7,9] a |écbu lymfopro-
liferativnich onemocnéni [11]. V nasem souboru pacien-
t0 jsme zacali podavat mTOR inhibitory u 3esti pacientt
(jednomu sirolimus, péti everolimus), pouze u dvou z nich
jsme prestali poddvat CNI pozdné po transplantaci.

U déti, stejné jako u dospélych, jsou doba od transplan-
tace, vék prijemce a darce a anamnéza rejekc¢nich epi-
zod rizikovymi faktory rozvoje koronarni nemoci stépu
[2,4,7]. Zprdva Registru ISHLT 2011 uvadi s dobou od
transplantace linearni pokles poctu déti po OTS, u nichz
neprokazali koronarni nemoci stépu. Do 11 let po OTS
u 60 % détskych prijemct koronarograficky neprokaza-
li koronarni nemoc $tépu. Ve skupiné déti transplan-
tovanych na nasem pracovisti jsme do péti let po OTS
prokdzali korondrni nemoc stépu jen u 7,7 % z nich, za-
timco za 10 a vice let po transplantaci u 42,8 %. Jeden
z nasich pacientd podstoupil retransplantaci (5 %). Zprava
Registru ISHLT uvadi 6% retransplantaci pro vaskulopatii
$tépu u déti po primotransplantaci.

Rovnéz incidence malignich onemocnéni vzrista s do-
bou od transplantace. U déti jde téméf vzdy o lymfomy
[7]. Byla prokazana souvislost mezi primoinfekci EBV
a rozvojem potransplantacniho lymfoproliferativniho
onemocnéni [7,11-13]. U obou nasich pacientu slo o lym-
fom, ktery se vyvinul pozdné po transplantaci, v jednom
pripadé po primoinfekci EB virem.

U Zzadného z ndmi sledovanych pacientld se nevyvinulo
selhani ledvin tézkého stupné. Data Registru ISHLT uva-
déji rozvoj tézké renalni dysfunkce pfti terapii kalcineuri-
novymi inhibitory u 10 % déti po transplantaci srdce [7].

Komplikace po transplantaci srdce jsou kvalitativné
obdobné u déti jako u dospélych. Dospéli pacienti jsou
Castéji ohrozZeni rozvojem vaskulopatie Stépu. Rovnéz
maligni onemocnéni se vétsi mirou podileji na mortalité
u dospélych nezli u déti [4,7].

Na vy3si casné mortalité détskych pacientdl, ktefi pod-
stoupili transplantaci srdce na nasem pracovisti, se podi-
lelo zejména obdobi zahdjeni programu transplantace
srdce u déti a pravdépodobné i skute¢nost obtiznéjsiho
ziskdvani zkusenosti u malych center [7]. Dlouhodobé
prezivd 76,9 % z ndmi sledované skupiny déti po OTS,
data Registru ISHLT 2011 uvadéji 60 % déti prezivajicich
deset let po transplantaci. Nase vysledky potvrzuji
skutecnost, Zze dlouhodobé prezivani déti po transplan-
taci srdce je dosazitelné. Fyzicky i psychicky vyvoj déti po
transplantaci srdce je dobry. Vétsina déti absolvuje skolni
dochazku a bézné kazdodenni aktivity bez problemu.
Trvalym problémem zlstava predevsim u adolescentu
non-compliance s doporucenou lé¢bou a rezimem [1].
Délka doby prezivani a kvalita zivota déti po transplan-
taci srdce v détském véku je vSak ovlivnéna nardstem in-
cidence potransplantacnich morbidit, zejména korondrni
nemoci $tépu, s dobou od transplantace.

Zaveér

Transplantace srdce se stala efektivni 1é¢bou terminal-
niho srdecniho selhani v détském véku. Zlepsujici se vy-
sledky srdecnich transplantaci u déti jsou dany zejmé-
na poklesem casné mortality, pozdni morbidita déti po
srdecni transplantaci se v poslednich 20 letech nemé-
ni. Korondrni nemoc $tépu zlstdva hlavnim rizikovym
faktorem pozdni mortality déti po transplantaci srdce.
Vysledky dlouhodobého sledovani a prezivani déti po
srde¢ni transplantaci na nasem pracovisti odpovidaji
vysledklm jinych pracovist. Limitaci nasi prace je maly
soubor détskych pacientt sledovanych po transplantaci
srdce.
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