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Historie
Srdeční transplantace je nyní již běžně klinicky užívanou 
metodou léčby pacientů s těžkým srdečním selháním. 

V  roce 2017  uplynulo 50  let od první transplantace 
srdce, kterou provedl 3. 12. 1967 Christian Barnard v Kap­
ském Městě v Jihoafrické republice. Příjemcem byl 54letý 
L. Washkanski, který zemřel 18. den po operaci na bron­
chopneumonii [1].

V pořadí druhý pacient, 58letý stomatolog P. Blaiberg žil 
18 měsíců. Zemřel na do té doby neznámou komplikaci: 
vaskulopatii štěpu. Zajímavé bylo, že C. Barnard ignoroval 
tvrdé rasistické zákony v  JAR a  bělochovi transplantoval 
srdce míšence [2].

První transplantace srdce v  Evropě byla provedena 
dr. Christianem Cabrolem 27. 4. 1968 v Paříži, ve Francii. 
Rok 2018 tak znamenal zlaté jubileum v oblasti transplan­
tace pro Evropu [3].

První transplantaci srdce v  tehdejším Českosloven­
sku provedl 9. 7. 1968 tým akademika K. Šišky. Pacientka 
po 6 hod zemřela [4]. V začátcích transplantací srdce to 
nebylo nic neobvyklého, protože pacienti umírali při 
nedokonalé imunosupresi na akutní rejekce. Tato sku­
tečnost byla také důvodem k útlumu transplantací na 
celém světě a  k  jejich novému vzestupu v  80. letech 

20. století, kdy byl do rutinní imunosupresivní léčby za­
veden cyklosporin A  a přežívání pacientů po srdeční 
transplantaci se rapidně zlepšilo. V 60. letech minulého 
století bylo jednoleté přežívání po srdeční transplantaci 
pouze okolo 25 %. 

V současnosti je jednoleté přežívání pacientů po sr­
deční transplantaci u pacientů s primární diagnózou di­
latační kardiomyopatie 84 %, u ischemiků 81,5 % a u pa­
cientů se srdeční vadou 77 %. Pětileté přežívání je 71 % 
a desetileté 56 % [5]. První transplantace srdce v České 
republice byla provedena v IKEM Praha v roce 1984 [6].

Druhé transplantační centrum v České republice za­
hájilo svou činnost v roce 1992 v Brně v Centru kardio­
vaskulární a transplantační chirurgie pod tehdejším ve­
dením prof. MUDr. Jana Černého, CSc.

Indikace
Vybrat vhodného pacienta k provedení srdeční transplan­
tace a zvolit vhodný okamžik výkonu je velmi komplexní 
a složité rozhodování. Pacient musí splňovat jednak indi­
kační kritéria, tj. prokázat, že jeho kardiální stav je natolik 
závažný a  neexistuje jiný způsob léčby tohoto stavu, na 
druhé straně nesmí mít nemocný kontraindikace, které 
by limitovaly jeho další přežívání po výkonu. Je samozřej­
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mostí, že pacient musí mít plnou léčbu chronického sr­
dečního selhání.

Tato léčba zahrnuje titraci blokátorů angiotenzin 
konvertujícího enzymu (ACEI) a betablokátorů do ma­
ximálních tolerovaných dávek, diuretika a  blokátory 
mineralokortikoidních receptorů. V případě stále trva­
jících symptomů je možnost vyměnit ACEI za sakubitril­
-valsartan. U pacientů, kteří splňují indikaci, by měla být 
zavedena také resynchronizační terapie [7,8].

Mezi objektivní posouzení tíže srdečního selhání patří 
spiroergometrie: hodnoty pVO2  ≤ 12  ml/kg/min při uží­
vání betablokátorů nebo ≤ 14  ml/kg/min při jejich into­
leranci představují potenciální indikaci k  transplantaci 
srdce. K  hodnocení validity testu je potřeba, aby respi­
rační kvocient byl > 1,05. Další parametry získané ze zátě­
žového testu, které jsou důležité pro rozhodování je u žen, 
a u osob < 50 let, pVO2 ≤ 50 % a Ve/VCO2 slope > 35 [9]. 

Indikace a  kontraindikace srdeční transplantace jsou 
uvedeny v tab. 1.

U pacientů, kteří mají zvýšenou plicní hypertenzi, 
pokud je navzdory farmakologickému testování plicní 
vaskulární rezistence > 3,5 W j., je možné zvážit implan­
taci levostranné srdeční podpory (left ventricular assist 
device – LVAD). Rovněž pacienti, kteří se klinicky horší 
a nemuseli by se transplantace srdce dožít, mají naději 
v  implantaci LVAD. Předpokladem indikace LVAD je 

dobrá spolupráce s pacientem, sociální zázemí a přija­
telná funkce pravé komory srdeční.

Indikace LVAD dle doporučení Evropské kardiologické 
společnosti z roku 2016 ukazuje tab. 2 [7]. Mezi kontrain­
dikace patří: nízký tělesný povrch, anatomické problémy 
(mechanická aortální či mitrální chlopeň), dysfunkce 
pravé komory, restriktivní kardiomyopatie, významné 
komorové arytmie, koagulopatie, sociální důvody či hemo­
dialýza [10].

Potransplantační sledování
Vlastní operací léčba pacienta nekončí, ale naopak začíná 
pečlivé potransplantační sledování. V průběhu operace je 
nahrazeno srdce příjemce srdcem dárce, a to tak, že pří­
jemce má od dárce celý srdeční sval, včetně koronárních 
cév. 

Imunosupresivní léčba
Aby se srdce neodhojilo (nedošlo k rejekci), musí pacient 
trvale užívat léky na oslabení imunity, tzv. imunosupre­
siva, která podáváme v  kombinaci, abychom zachytili 
proces rejekce na různých úrovních. Imunosupresiva se 
mohou v játrech metabolizovat stejnou cestou jako řada 
dalších léků (antibiotika, léky na léčbu hypertenze, ža­
ludečních vředů aj) a  může docházet k  ovlivnění jejich 
hladin, a tím i účinnosti.

Tab. 1. Indikace a kontraindikace transplantace srdce. Upraveno podle [9]

indikace

terminální srdeční selhání s těžkými symptomy, špatnou prognózou a žádnou jinou alternativou v léčbě

motivovaný, emočně stabilní a dobře informovaný pacient

pacient schopný dodržovat intenzivní léčbu po operaci (kompliantní)

kontraindikace

aktivní infekce

těžká periferní nebo centrální ateroskleróza

farmakologicky neovlivnitelná plicní hypertenze (může být zvážen LVAD s následným přehodnocením stavu) 

malignita (spolupráce s onkologem na posouzení rizika rekurence)

ireverzibilní ledvinné poškození (GF < 30 ml/min)

systémové onemocnění s multiorgánovým postižením

jiné závažné komorbidity se špatnou prognózou

předtransplantační BMI > 35 kg/m2

současné užívání alkoholu nebo drog

pacient, který nemá dostatečné sociální zázemí, aby dosáhl kompliance s léčbou

Tab. 2. Indikace LVAD. Upraveno podle [7]

symptomy navzdory 
plné farmakoterapii 
a 1 nebo více kritérií

EF < 25 % a pVO2 < 12 ml/kg/min

> 3 hospitalizace v posledních 12 měsících

závislost na inotropní podpoře

progresivní renální a hepatální zhoršování na podkladě hypoperfuze a zvýšených LVEDP (PWP > 20 mm Hg,  
systolický TK < 80–90 mm Hg a CI < 2 l/min/m2)

absence těžké dysfunkce PK s těžkou trikuspidální regurgitací 
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Základní skupiny imunosupresiv
�� inhibitory kalcineurinu (CNI): cyklosporin a takrolimus
�� mTOR inhibitory (everolimus a sirolimus)
�� antiproliferativní látky: mykofenolát mofetil a azatio­

prin
�� kortikoidy (prednison)

Základním lékem, který významně zlepšil přežívání 
pacientů po transplantaci, byl cyklosporin, který spo­
lečně s azatioprinem tvořil klasickou imunosupresi v 80. 
a  90. letech 20. století. V  1. roce byla tato dvojkombi­
nace doplněna i kortikoidy. Nynější léčebná schémata 
nahradila azatioprin mykofenolátem mofetilem. Místo 
cyklosporinu se používá novější kalcineurinový inhibi­
tor – takrolimus. Ve speciálních případech mohou být 
do léčby zavedeny mTOR (mammalian target of rapa­
mycin) inhibitory (everolimus či sirolimus), ať již v kom­
binaci s  kalcineurinovými inhibitory nebo mykofeno­
látem mofetilem, tzv. kalcineurin-free režimy. Důvody 
pro používání mTOR inhibitorů jsou: kalcineurinová 
nefropatie, vaskulopatie štěpu, myopatie, cyklospori­
nová neurotoxicita nebo malignita [11]. Po prvním roce 
od transplantace se snažíme ve všech režimech vysa­
dit kortikoidy a výsledná doživotní léčba je dvojkombi­
nační [12].

V zásadě platí, že v rámci jedné skupiny léky nekombi­
nujeme. Provádíme kombinaci mezi jednotlivými skupi­
nami. Základní kombinace imunosupresiv ukazuje tab. 3 
a kombinační léčbu s podáním mTOR inhibitorů tab. 4.

U pacientů v  časnější době od transplantace srdce 
dáváme přednost redukovanému režimu kalcineurino­
vého inhibitoru a mTOR inhibitoru, v době déle než rok 
od transplantace si můžeme mezi oběma režimy vybrat. 
Důvodem opatrnosti v časném období v případě kalci­
neurin-free režimu je obava ze vzniku častějších rejekcí 
a hojení ran.

Kombinační imunosupresivní léčba se díky rozšíření 
preparátů stává pestřejší a je možno ji individuálně při­
způsobit pacientům. V některých případech je výhod­

nější používat v kombinaci cyklosporin, v jiných takroli­
mus a někdy přejít na režimy s everolimem (tab. 5).

Komplikace po srdeční transplantaci
časné – jsou řešeny na chirurgickém pracovišti

�� poruchy funkce štěpu
�� časná rejekce
�� infekce

pozdní – řeší kardiolog v dlouhodobém sledování
�� rejekce
�� vaskulopatie štěpu
�� komplikace imunosupresivní léčby (infekce, hyperten­

ze, poruchy ledvin, neuropatie, hyperlipoproteinemie, 
diabetes mellitus, poruchy jater, dyspepsie, osteoporóza, 
útlum krvetvorby, malignity, obezita či hirsutizmus) 
[14]

Rejekce 
Při jakékoli alotransplantaci orgánu dochází k rejekci, která 
představuje problém i  v  dnešní době při existenci řady 
imunosupresivních léků. Podle mechanizmu vzniku roze­
znáváme rejekci celulární nebo humorální, podle rychlosti 
nástupu ji dělíme na hyperakutní, akutní a chronickou.

Hyperakutní rejekce
Hyperakutní rejekce se vyskytuje jen velmi zřídka a ob­
jevuje se do 24  hod od transplantace. Jde o  protilát­
kami zprostředkovanou rejekci, ve které hrají klíčovou 
roli trombózy srdečních venul, jejichž důsledkem je ob­
strukce drenáže transplantovaného srdce. 

Tab. 5. �Individuální kombinační léčba Upraveno 
podle [13]

preparát pacient s komorbiditou

cyklosporin diabetes mellitus

takrolimus hypertenze, hyperlipoproteinemie, hyperplazie dásní

everolimus vaskulopatie, renální insuficience, malignita, 
neuropatie

Tab. 6. �Klasifikace rejekce podle International 
Society for Heart and Lung Transplanta-
tion, původní (levý sloupec) a revize (pravý 
sloupec). Upraveno podle [16,17]

0 bez rejekce 0 R

1A fokální infiltrace pyroninofilními buňkami v intersticiu 
či v endokardu, bez nekrózy 

1 R

1B difuzní infiltráty bez nekrózy 1 R

2 jeden fokus agresivní infiltrace, prokazatelné 
myocytární léze

1 R

3A multifokální agresivní infiltráty, prokazatelné 
monocytární léze

2 R

3B difuzní zánětlivý proces s nekrózou 3 R

4 difuzní agresivní polymorfonukleární infiltrace, 
nekrózy, hemoragie 

3 R

Tab. 3. �Standardní kombinační imunosupresivní 
léčba. Upraveno podle [13]

cyklosporin + mykofenolát mofetil + prednison (do 1 roku po 
transplantaci)

takrolimus + mykofenolát mofetil + prednison (do 1 roku po 
transplantaci)

cyklosporin + mykofenolát mofetil (více než 1 rok po transplantaci)

takrolimus + mykofenolát mofetil (více než 1 rok po transplantaci)

Tab. 4. �Kombinační imunosupresivní léčba 
s podáním mTOR inhibitorů.  
Upraveno podle [13]

nízké dávky takrolimu + nízké dávky everolimu

nízké dávky cyklosporinu + nízké dávky everolimu

mykofenolát mofetil + everolimus (tzv. kalcineurin-free režim)
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Akutní celulární rejekce
Akutní celulární rejekce je zprostředkována T-lymfocyty 
a projevuje se lymfocytární infiltrací v myokardu s poz­
dějším rozpadem buněk a infiltrací polymorfonukleáry.

Podle klasifikace International Society for Heart and 
Lung Transplantation rozeznáváme 4  stupně rejekce 
podle mikroskopického obrazu. V novější revizi se používá 
klasifikace třístupňová (tab. 6, obr. 1) [15,16].

Akutní rejekce je relativně častá potransplantační kom­
plikace vyskytující se ve své akutní podobě především 
v  prvých týdnech a  měsících po transplantaci. Její frek­
vence s odstupem od transplantace obvykle klesá. Může 
mít dramatickou a život ohrožující podobu, nebo naopak 
proběhnout asymptomaticky. Před érou cyklosporinu 
probíhaly akutní rejekce bouřlivě, byly spojeny s EKG změ­
nami, celkovými příznaky, s  poruchou srdeční funkce. 
Dnes jsou rejekční epizody většinou mírné, klinicky němé 
a rejekci lze prokázat pouze v bioptickém vzorku. 

Neinvazivní metody mají stále ještě pomocnou cenu 
a  nebyla dosud objevena metoda, která by nahradila 

endomyokardiální biopsie v diagnostice rejekce, pokud 
se týče adekvátní senzitivity a specificity [12]. 

Humorální rejekce
Humorální neboli protilátkami způsobená rejekce je zpro­
středkována specifickými cytotoxickými protilátkami 
a  je histologicky definována lineárními depozity imuno­
globulinů a  komplementu v  myokardiálních kapilárách 
(obr. 2). Protilátkami způsobená rejekce se vyskytuje ve 
formě hyperakutní (viz výše), často provázené srdeč­
ním selháváním, a ve formě chronické, která je sdružena 
se sníženým dlouhodobým přežíváním, neboť je riziko­
vým faktorem vývoje koronární nemoci štěpu. Metoda 
detekce zahrnuje barvení C4d ve tkáních, které má větší 
senzitivitu i specificitu než histologické charakteristiky. 
Humorální rejekce nereaguje na běžnou léčbu T-buň­
kami zprostředkované rejekce, ale může být odvrácena 
plazmaferézou, intravenózním podáváním imunoglo­
bulinů, anti CD20, z nichž každý si zaslouží formální kli­
nické zhodnocení. Jako profylaxe chronické rejekce se 
předpokládá v budoucnu požadavek na specifické sé­
rologické monitorování dárce. 

Vaskulopatie štěpu, chronická rejekce
Vaskulopatie štěpu je charakterizována intimálními změ­
nami na věnčitých tepnách, označovanými také jako 
koronární nemoc štěpu (cardiac allograft vasculopathy – 
CAV). Změny na koronárních tepnách se liší od klasické 
aterosklerózy, jde o difuzní intimální hyperplastický pro­
ces, při kterém lamina elastica interna zůstává intaktní, 
vzácné jsou na rozdíl od aterosklerózy kalcifikace, a na 
rozdíl od aterosklerózy se toto postižení vyvíjí často 
velmi rychle. Lumen cév se postupně uzavírá (obr. 3). Při­
tom na koronarogramu nemusí být tyto změny vůbec 
patrné, neboť se nenajdou lokalizovaná zúžení, jedinou 
spolehlivou metodou k jejich identifikaci je pak intravas­
kulární ultrasonografické vyšetření (IVUS), tab. 7, [17]. 

Prevalence vaskulopatie je vysoká, udává se 7,8  % 
první rok po srdeční transplantaci se vzrůstajícím počtem 

Obr. 1. �Akutní celulární rejekce.  
Autorka MUDr. Víta Žampachová

Obr. 2. �Akutní humorální rejekce.  
Autorka MUDr. Víta Žampachová

Obr. 3. �Vaskulopatie štěpu.  
Autorka MUDr. Víta Žampachová
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v dalších letech. Po 5 letech je již přítomna u 30 % a po 
10 letech u 47 % pacientů [5].

Etiologie není jasná. Předpokládá se kombinace imuno­
logického (počet rejekcí, humorální rejekce, imunokom­
patibilita DR systému) a neimunologického (věk a ICHS 
dárce, doba studené ischemie, věk, ICHS, hyperlipo­
proteinemie, obezita a  diabetes mellitus u  příjemce) 
poškození endoteliálních buněk rezultujícího v myoin­
timální proliferaci a cytomegalovirová (CMV) infekce. 

Léčba je svízelná, kromě režimových opatření jako 
u ICHS (nekuřáctví, léčba hyperlipoproteinemie a hyper­
tenze) se doporučuje podávání antiagregačních léků, 
kalciových antagonistů a  inhibitorů angiotenzin-kon­
vertujícího enzymu. Základem je podávání statinů. Po­
kročilá forma, která může vést až k  dysfunkci štěpu, 
se řeší retransplantací srdce. Řešení by do budoucna 
mohla přinést některá nová imunosupresiva.

Komplikace imunosuprese
Časné infekce do 1  měsíce jsou nejčastěji nozokomi­
ální, způsobené Pseudomonas aeruginosa, Staphylococ­
cus aureus a některými gramnegativními kmeny.

Pozdní infekce se nejčastěji objevují mezi prvním mě­
sícem a koncem prvního roku a jsou obecně způsobeny 
oportunními patogeny, jako je Cytomegalovirus (CMV), 
herpes viry, Pneumocystis carinii, legionella a mykózy.

Léčba spočívá v podávání antibiotik dle citlivosti, ev. 
antivirotik a antimykotik. Zejména pečlivě je třeba léčit 
prokázanou CMV virózu, protože podle některých prací 
může přispívat k rozvoji vaskulopatie štěpu.

Hypertenze je častou komplikací léčby cyklospori­
nem. Její výskyt se udává 70–90  % u  pacientů po sr­
deční transplantaci [5]. Na vzniku se podílí zvýšení tonu 
sympatiku, volumová expanze, zvýšená hladina en­
dotelinu, stimulace renin-angiotenzinového systému. 
V dlouhodobém sledování se může uplatnit i vliv zvý­
šené retence dusíkatých látek. Typická je nepřítomnost 
nočního poklesu tlaku.

Léčba hypertenze je svízelná, ve většině případů je 
třeba kombinační terapie. Na prvním místě se podávají 
kalcioví antagonisté i pro jejich možný preventivní vliv 
na vznik vaskulopatie, následují inhibitory angioten­
zin konvertujícího enzymu, betablokátory a  diuretika 
[12,18].

Nefropatie souvisí s  podáváním inhibitorů kalcineu­
rinu: cyklosporinu nebo takrolimu. U  pacientů, kteří 
mají kalcineurinovou nefropatii, lze zvážit převedení na 
everolimus a nízké dávky cyklosporinu či takrolimu, ev. 
na kalcineurin-free režimy [19]. Je však třeba pečlivě sle­
dovat pacienta, aby na druhé straně nedošlo k poddáv­
kování pacienta a vzniku rejekce.

Hyperlipoproteinemie se popisuje u 60–80 % paci­
entů po srdeční transplantaci. Hladiny cholesterolu se 
zvyšují někdy již v prvních 3 týdnech a nejčastěji k tomu 
dochází v  průběhu prvních 6–18  měsíců. V  léčbě se 
uplatňuje dieta, redukce kortikoidů a podávání statinů 
[12]. Zde je třeba dávat pozor na možné interakce s cy­
klosporinem a raději používat ty statiny, které využívají 
jiných metabolických cest, jako je pravastatin nebo flu­
vastatin [20]. Výhodná je kombinace takrolimu s  ator­
vastatinem, u níž je vznik interakcí minimální [21]. Nově 
se nyní podává v redukované dávce i rosuvastatin. 

Diabetes mellitus souvisí s  podáváním kortikoidů. 
Zhoršování diabetu také podporuje takrolimus. Je třeba 
sledovat hladiny glykemie a  v  případě nového vzniku 
diabetu začít s dietní a farmakologickou léčbou. U paci­
entů, kteří již diabetes měli, se často přechází na inzulin, 
či jsou jeho dávky zvyšovány. Jako výhodné se jeví po­
dávání metforminu, při jehož podávání byl u pacientů 
po ortotopické transplantaci srdce prokázán i  snížený 
výskyt malignit [24]. Je snaha o  udržení euglykemie 
vzhledem k prevenci vývoje vaskulopatie štěpu [12,23].

Metabolický syndrom. Výskyt metabolického syn­
dromu byl sledován u pacientů v epidemiologické studii 
TRACA (TRAnsplant CArdiaco). Prevalence metabolického 
syndromu byla 42 % a byla častější u pacientů, jejichž dia­
gnóza pro transplantaci srdce byla ischemická choroba sr­
deční oproti jiným diagnózám (52 vs 27 %) [24]. V našem 
vlastním souboru pacientů mělo současnou hyperlipo­
proteinemii a diabetes mellitus 165 pacientů, tj. 52 % [25].

Pokud má pacient metabolický syndrom již před 
transplantací, je to další rizikový faktor dlouhodobého 
přežívání. Pacienti s  metabolickým syndromem, dia­
gnostikovaným před či po transplantaci srdce, mají také 
častěji vaskulopatii štěpu [26].

Tab. 7. �Rozdíly mezi vaskulopatií štěpu 
a ischemickou chorobou srdeční

vaskulopatie ICHS

koncentrická difuzní prolife­
race intimy

asymetrické plaky

dlouhé úseky cév fokální léze

vyvíjí se rychle vyvíjí se pomalu

postihuje malé větve postihuje více proximální úseky

kalcifikace zřídka kalcifikace často

kolaterály zřídka kolaterály často

Tab. 8. �Příčiny úmrtí po transplantaci srdce. 
Upraveno podle [5]

první měsíc

selhání štěpu 40,5 %

multiorgánové selhání 17,6 %

infekce 14,0 %

od 30 dnů do roku

infekce 31,6 %

selhání štěpu 17,8 %

multiorgánové selhání 15,8 %

rejekce 8,7 %

od 5 let

vaskulopatie 32,3 %

malignity 21,6 %

infekce 10,7 %
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Jaterní poruchy mohou vznikat v souvislosti s podá­
váním cyklosporinu a  jsou závislé na dávce. Je rovněž 
ovlivněn metabolizmus bilirubinu, může docházet k cho­
lestáze a tvorbě žlučových kamenů.

Z gastrointestinálních potíží je častá dyspepsie, kor­
tikoidy mohou aktivovat nebo vést k vředové chorobě. 

Osteoporóza. Hlavním faktorem přispívajícím k jejímu 
vzniku je podávání kortikoidů a ledvinná nedostatečnost 
(pokud je přítomna). Výskyt roste se stoupajícím věkem 
a u žen po menopauze. Léčba spočívá opět ve vysazení 
kortikoidů, podání vápníku, kalcitoninu, vitaminu D a reha­
bilitaci.

Poruchy krvetvorby, zvláště pokles bílých a následně 
i  červených krvinek, může způsobit zejména mykofe­
nolát mofetil. Léčba spočívá v jeho vysazení a nasazení 
jiného imunosupresiva, podání prednisonu, při těžších 
útlumech krevní převody ev. růstové faktory.

Malignity. Pacienti po transplantaci mají mnohoná­
sobně větší riziko vzniku maligních onemocnění než jejich 
stejně staří vrstevníci [27]. Nejčastějším případem jsou 
kožní malignity a  dále abnormální proliferace B-lymfo­
cytů. Udává se, že vznik lymfomů může být indukován EB 
virem. 

V  australské studii [28] bylo srovnáno 907  pacientů 
po transplantaci srdce, srdce a  plic či plic s  incidencí 
malignit u věkově srovnatelné populace bez orgánové 
transplantace. V  souboru pacientů po transplantaci 
bylo 424 úmrtí, bylo potvrzeno 102 onkologických one­
mocnění, což představovalo 7,1krát vyšší incidenci ve 
srovnání s běžnou populací. Nejčastější malignitou bylo 
lymfoproliferativní onemocnění (692/100 000  osob za 
rok), dále malignity hlavy a krku (336/100 000 osob za 
rok) a rakovina plic (251/100 000 osob za rok). Při srov­
nání s běžnou populací je riziko zvýšeno u jednotlivých 
malignit 26,2násobně, 21,0násobně a 9,3násobně [28]. 

Přežívání pacientů 
Jednoleté přežívání pacientů po srdeční transplantaci 
je u  pacientů s  primární diagnózou dilatační kardio­
myopatie 84 %, u ischemiků je 81,5 % a u pacientů se sr­
deční vadou 77 %. Pětileté přežívání je 71 % a desetileté 
56 % [5]. Příčiny úmrtí po transplantaci srdce ukazuje tab. 
8 [5].

Příčiny úmrtí, které odrážejí výsledky nadměrné imuno­
suprese (infekce a malignity), jsou v rovnováze s příčinami 
podsuprimování (vaskulopatie štěpu či jeho selhání).

Závěr
Srdeční transplantace se v  posledních 3  desetiletích 
stala zavedenou metodou léčby těžkého srdečního se­
lhání. Přes mnohá úskalí prodlužuje nemocným život 
a zlepšuje jeho kvalitu. I v budoucnosti si jistě zachová 
své místo. Je však možné, že se vyvinou i další postupy, 
které by mohly sloužit jako její alternativa. 
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