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OZET SUMARY

Kalp transplantasyonu yapilmig hastalarin  prognozu Despite the improvement in prognosis of heart trans-
"ellikle  siklosporin'in  kullanim  alanina  girmesi ile  daha plant patients after cyclosporine therapy, the incidence of
iye  gitmesine  ragmen  transplantasyon  sonrasi kompli- complications  remains  high and their management call
isyonlarin  gérilme  orani halen  yiksek olup, bu durum for a particular care. In this article, we review our expe-
el bir bakim  gerektirmektedir. Bu  yazimizda, Lozan'da- rience on heart transplantation in Lausanne and report
kalp transplantasyonu deneyimimiz gbzden gegirilmis the  complications in  detail such as rejection,  coronary
1 rejekslyon, koroner arter hastaligi, hipertansiyon, béb- artery  disease, hypertension, renal failure, metabolic  dis-
>k yetmezligi, metabolik  bozuklukiar, kanser, iletim  bo- orders, cancer, conduction problems and infection. Co-
Muklan ~ ve  enfeksiyon gibi komplikasyonlar detayli  ola- operation of the medical team, especially cardiologist and
1k ele alinmistir. Transplantasyonlu  hastalarda  bu  komp- surgeon, is very important to resolve some problems in
kasyonlardan ~ bazilarinin  ¢ézimi  Igin  6zellikle  kardiyolog heart  transplant patients.
e cerrahin  isbirligi blyiik 6nem  tasimaktadir.
nahtar Kelimeler: Kalp transplantasyonu, Komplikasyon Key Words: Heart transplantation, Complication
' Klin Kardiyoloji 1996, 9:89-95 T Klin J Cardiol 1996, 9:89-95

Kalp transplantasyonu (KT) kardiyomiyopatilerde KT sonrasi gorulebilecek komplikasyonlari ve bu komp-
/e son safhadaki kalp hastaliklarinda etkin bir tedavi likasyonlara ydnelik tedavi yaklasimlarini, Lozan de-
yéntemidir. KT sonrasinda gelisebilecek kompll- neyimi (1987-1994 yillari arasinda, altmisdokuz KT'lu
osyonlarin teshis ve tedavi ydntemlerinde saglanan hasta) ile beraber diger merkezlerin c¢alismalarina da
ilerlemeler KT'lu hastalarin yasam beklentisini 6nemli dayanarak degerlendirmektedir.
derecede arttirmistir: New York Heart Association sinif-
lamasina gére IV. sinifda olan bir hastanin 1 yillik Rejeksiyon
yasam bekentisi sadece %50 iken (1), ginumiizde KT sonrasi akut rejeksiyonun teshisinde endo-
KT'lu hastalarda bu rakam 1 yil i¢in %90, 2 yil igin miyokard biyopsisi (EB) sik olarak kullaniimaktadir.
%85, 5 yil igin %68, 10 yil igin ise %56 civarindadir Akut rejeksiyon sirasinda histolojik dedisikliklerin, klinik
(2). KT'lu hastalarin takip edildikleri merkezin ve he- semptom ve bulgulardan daha 6énce ortaya gikmasi ne-
kimlerin roli prognozda gok 6nemli bir yer tutmaktadir deni ile dizenli araliklarla EB yapmak gerekmektedir
(3). Kardiyoloji, kalp cerrahisi, patoloji ve diger dallar (4). EB icin genellikle internal jigiler ven kulla-
arasinda kurulan dizenli bir iliski hastanin iyi bir nilmasina ragmen merkezimizde, ponksiyonu daha ko-
sekilde takibini (rejeksiyonun saptanmasi, tedavinin di- lay oldugu icin femoral arter (5zellikle sag) tercih edil-
zenlenmesi gibi) saglamaktadir. Bu calismanin amaci mektedir. Bu yaklasim ile yapilan 1427 EB'de sadece

6 kez lokal cerrahi tedavi gerektiren komplikasyonlar
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(5). Ayrica EB'lerdeki
lerde de sik olarak benimsenen su semaya uygun ola-

zaman araliklari, diger merkez-

rak dizenlenmektedir: KT'dan sonraki ilk 2 ay igeri-
sinde her hafta, 3. ve 4. aylarda iki haftada bir, 5. ve
6. aylarda U¢ haftada bir, 7. ve 12. aylar arasi her ay

ve 1. yildan sonra yilda 1-2 kez (6).

Slklosporlnin tedavi alanina girmesi ile rejeksiyon-
larin sikligr ve siddeti 6nemli derecede azalmistir (7,8).
(2-4
mg/kg/gln), azatiyoprin (2 mg/kg/gin, |I6kopeni yok ise)

immiinosupresyon tedavisi baslangigta siklosporin

ve kortikoidlerden olusmaktadir (9). Lozan'da, birgok
merkezde oldugu gibi 6zellikle kortikoterapi 6-12 ay
sonra durdurulmaktadir. Immiinosupresyon tedavisini

basitlestirmeye yonelik olan bu egilimin zararsiz oldugu
birgok calisma lle kanitlanmigtir (10-12). Ayrica uzun

sireli kortikoterapinin enfeksiyon, hipertansiyon ve

birtakim metabolizma bozuk-
lipid) yol actigi
transplante kalpte koroner

diyabet riskini arttirdigi,

luklarina bilinmektedir
(13,14).
hastaligr gelismesinde rol oynayabilecegi de belirtilmistir
(15).
nel olarak mortalité Uzerinde herhangi
(16).
dénemde kortikoterapinin

(fosfor, kalsiyum,

Kortikoterapinin

Buna karsin kortikoterapinin durdurulmasinin ge-
bir etkisi oldugu

ispatlanamamistir Ayni sekilde KT sonrasi erken

terkedilmesinin ne derece
faydali oldugu konusu henlz agikliga kavusmamistir.
Merkezimizde hastalar KT'dan sonra kortikoterapiden

duzenli bir sekilde ¢ikarilmaktadir: baslangigta 1

mg/kg/gin olan bu doz, rejeksiyon gdstermeyen her
EB'den sonra azaltilmakta ve hasta 1. yilin sonunda
sadece siklosporin + azatiyoprin tedavisi altinda bulun-
maktadir. Bu tedavi semasi uygulanan hastalarimizin
Elimizdeki

lara dayanarak 3 yildan sonra EB'lerin sistematik ola-

EB sonuglari Tablo 1'de verilmistir. sonug-

rak degil, sadece klinik agidan rejeksiyon sliphesi ol-
Mer-
tak-

dirde bes giin siire ile siklosporin dozu %30 oraninda

dudu zaman yapilmasi gerektigini disinmekteyiz.

kezimizde akut bir rejeksiyon s6z konusu oldugu

arttirilmakta ve hasta kortikoterapi altinda degil ise yine

bes glin sire ile kortikoid (prednizon, 5 mg/glin) veril-
mektedir.
Tablo 1. 1987-94 yillari arasinda merkezimizdeki kar-

diyak transplantasyonlu hastalarda gerceklestirilen 1427
endomlyokard biyopsisinin transplantasyon sonrasinda
gecen zamana gdre sonuglari.

Zaman grad 0-I-11(%) grad> llla (%)
0-12 ay 918(%90.4) 97(%9.6)
1-3 yil 273(%94.1) 17(%5.6)
>3yl 120(%98.4) 2(%1.6)
Toplam 1311(%91,9) 116(%8,1)

Not: Rejeksiyon gradlari igin "International Society for Heart and
Lung Transplantation (ISHLT)" 6énerdigi siniflama kullaniimistir.

Koroner Hastaligi

Transplante edilen kalbin koroner hastaligi (KH)

KT'lu hastalarin yasam beklentisini en fazla etkileyen

faktérlerden biridir (17,18). Anjiyografik incelemelerde

KH, KT'dan 3 yil sonra %45, 5 yil sonra %50, 7 yil
sonra ise %90 oraninda gorilmektedir (19).
Patogenezl tam aydinlatiimamis olmasina ragmen

bircok c¢alisma, degisik faktorlerin transplante kalpteki
Bu fak-

"verici"nin

KH'dan sorumlu olabilecegini ortaya koymustur.
yasi (20),
(21), sismanhik ve hiperli-
(20),
(sinmif

torlerin baslicalari, "vericTnin ileri
kadin

pidemi

"alici'nin erkek olmasi
(22-24),
hiperagregabilitesi

trombosit
n ve T
Ayrica vaskiller re-

iskemlnin uzun sirmesi
(25),
lemfositlerinin birikmesidir

HLA antijenleri
(26,27).
jeksiyonun (28,29) ve sitomegaloviris enfeksiyonunun
da (30,31) KH'dan sorumlu olabilecegi ileri strGlmustir.
Gorildugu gibi KH tek bir faktor ile agiklayabilmek ol-

dukga gugtir. Son senerelred siklosporinin bile, lipo-
protein metabolizmasina olan dolayli etkisinin (32) veya
kopeklerde ortaya konan "endoteliyum bagimli gevsetici
faktori" (EDRF,
dogrudan Inhibe etmesinin KH'ta
bahsedilmistir (33).

tutan bu vaskilopatinin diger bir ilging yani, transplante

endotelium dépendant relaxing factor)
roli olabileceginden
Yaygin bir sekilde koroner arterleri

edilen kalbte sadece dikislerin konuldugu yere kadar
uzanmis olmasi (34) ve yetiskinlerde oldugu kadar ¢o-

cuklarda da gorilmesidir (35).

KT'lu hastalarda, tam veya kismi sinir denervasy».
KH'In er-
oldukga zorlastirmaktadir. Ay-

nundan dolayr genellikle angor goérilmemesi
ken olarak saptanmasini
rica ileri derecede KH'na ragmen anjiyografinin normal
(36)

yontemler veya klasik anjiyografi

olabilmesi bu komplikasyonun invazif olmayan
ile erken teshisini da-
ha da zorlastirmaktadir (37,38). Yakin zamanlarda ger-
o6zellikle endotel

ceklestirilen c¢alismalar, kalinlagsmasini

erken dénemlerde gosterebilen bir yontem olan "koro-

ner igi ultrason'un degerini ortaya koymustur (39,40).
Ayrica, rutin olarak kullaniimasa da anjlyoskopinin bazi
(39). In-
vazif olmayan yontemlerin ise (eforlu egzersiz testi, ta-
lyum 201

hassas olmadiklari

durumlarda faydali olabilecegi belirtiimektedir

gibi) KH erken saptamada yeterli derecede
bilinmektedir (41,42).

merkezimizde de stres ekokardiyo-

Diger merkez-
lerde oldugu gibi,
bu konuda umut verici

grafi bir yontem olarak goril-

mektedir.

tibbi
nin kesin olarak KT'lu hastalarda KH ortaya c¢ikmasini

Bugiine kadar yapilan higbir ¢alisma, tedavi-

ve ilerlemesini 6nleyebilecegini
(43),
nuglarinda diltiyazem'in KH'da etkili olabilecegdini goster-

ortaya koyamamistir.

Sadece Schroeder ve ark. caligsmalarinin én so-

mistir.
Hasta siyisinin daha fazla ve takp slresinin daha

uzun oldugu c¢alismalar bu konuda daha kesin sonuglar

verecektir.

T Klin Kardiyoloji 1996, 9
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Lozan'daki KT'lu hastalarimizda anjiyografi ile KH
ilme oranit 1 yilda %9, 2 yilda ise %15'tir. Ani 6lim
sonuglanan 2 vakada yapilan otopsilerin birinde sol
I arter, digerinde ise sirkumfleks arteri tikali bulun-
stur. KH'da koroner lezyonlar anjiyoplasti igin
alabilecek bir damarda ise bu tedavi yéntemi dene-
'illr (44). Serimizdeki bir hastada 3 kez anjiyoplasti
ulanmis olup, son uygulamada sag koroner arterin
idi derecede agilamamasi sonucu "stent" yerlestiril-
tir. Bahsi gegen bu teknik, KT'lu hastalarda simdiye
lar pek uygulanmamis olmasi dolayisi ile degisik bir
illik tasimaktadir.

Hipertansiyon

Siklosporin, KT'lu hastalarda ozellikle yasam
esini uzatmakla beraber arteryel hipertansiyon
HT) gorilme oranini da 6nemli bir sekilde arttir-
stirr: AHT, KT disindaki bir nedenle siklosporin
m hastalarda sik olarak gorulirken (45), sadece
fdnizon + azatiyoprin alan KT'lu hastalarda bu
In %20'yi ge¢memektedir (46). Bu durumun siklo-
orinin intrensek vazokonstriktér etkisine bagdli ol-
gu disuntlmdistir (47,48). Siklosporin alan hasta-
da sempatik aktivitenin artisi ise bugin halen tar-
ma konusudur (45,49),

AHT 6nemli bir KH risk faktéri oldugundan o6zellik-
KT'lu hastalarda iyi bir sekilde takibi ve tedavisi ge-
<mektedir. Bu konuda yapilan galismalar KT'lu hasta-
da degisik ilaglarin etkinligini karsilastirmistir. Jessup
I ark (50), randomize bir galismada nifedipin, kapto-
Il ve labetalol'un ayni derecede etkili oldugunu gos-
rmislerdir. Bu c¢alismada nifedipinin yan etkisi fazla
dugundan hastalara verilmesi durdurulmustur. Re-
jpsketif olarak gercgeklestirilen bir baska arastirmada
dralazln, enalapril ve atenolol'un arter basinci Ulzerin-
i orta derecede etkili oldugu ve aralarinda bir fark ol-
adigi, hatta ayni derecede bobrek yetmezligi olustur-
jklari ortaya konmustur (51). KT'lu hastalarin HT te-
Ilvisinde birden fazla ilacin beraber kullaniimasi da

lerilmistir:

Enalapril, furosemid ve verapamil'in beraber veril-
ikleri takdirde arter basincini kreatinin dederini yukselt-
leden iyi bir sekilde kontrol ettikleri, ayrica ventrikil
ipertrofisini 3 ay gibi kisa bir tedavi siresinden sonra
et bir sekilde azalttiklari bildirilmistir (52). Son zaman-
inda, omega-3 yag asitlerinin prostaglandinler lzerine
lan etkileri sonucu yarattiklari vazodllatasyon ile HT'lu
ansplante hastalarda lyi sonuglar verdigi saptanmistir
53).

Merkezimizde yukarida bahsedilen HT edavi sekil
irinden herhangi biri 6zellikle tercih edilmemektedir.
1er hasta ayri, ayri ele alinarak belirli bir tedavi uygu-
anmaya caligsilmakta ve uygulanan tedavinin 0Ozellikle
»0brek fonksiyonlarina olan yan etkilerine dikkat edil-
nektedlr.

" Klin J Cardiol 1996, 9

Bobrek Yetmezligi

KT'lu hastalarda goérilen bdbrekyetmezligi (BY),
¢ogunlukla siklosporin tedavisine bagli olarak erken (ilk
haftalarda ve akut nefrotoksisite seklinde) veya gec¢ (6
ay sonra) bir dénemce goérilmektedir. Kanda kreatinin
ylkselmesi ile beraber biyolojik BY gérilme orani ilk 6
ayda %45, 12 ayda ise %83'tir (54). KT'lu hastlarin
%15-20'side, transplantasyondan sonraki 10 yil inde
hemodiyalize gerek duyulmaktadir. Siklosporinin bdbrek
parenkimasina olan toksik etkisinin bu komplikasyona
neden olabilecedi 6ne slrtGlmuastir (46,47): kronik olan
bu toksik etkinin glomerilin afferent arteriyolinin va-
zokonstriksiyonuna (55) veya tubuller hicrelerinin direkt
olarak tutulmasina bagl olabilecedi dusiniUlmektedir
(56). Siklosporinin yarattigi bu vazokonstriksiyon etkiyi
engellemek igin kalsiyum kanal blokerleh kullaniimasi
Onerilmistir. Neumayer ve ark. (57,58) diltiyazemin,
bdbrek transplantasyonu yapilmis hastalarda, bdbrek
fonksiyonunu koruyucu tkisini klinik agidan ortaya koy-
muslardir. Diltiyazemin kanda siklosporin dizeyini yuk-
seltici etkisi oldugu da bilinmektedir (59). Siklosporin
metabolizmasi lGzerine benzer etkiler diger kalsiyum ka-
nal blokerlerinden verapamilile de elde edilmis (60) fa-

kat nifedipin ile bulunamamistir (61).

Metabolizma Bozukluklari
Bu bélimde o6zellikle dislipidemiler, osteoporoz ve

diger metobolizma bozukluklari ele alinacaktir.

Hiperlipidemi, kortikoid ve siklosporin tedavisine
bagli olarak sik goérilen bir komplikasyondur (62,63).
Bazi galismalar siklosprinin, kortikoterapi ile beraber ol-
masa bile bu komplikasyondan sorumlu olabilecegini
g6stermistir (12,64). KH icin bir risk faktéri olan hiper-
lipideminin, KT'lu hastalarda az yagli bir diyet ile bera-
ber HMG-CoA-rediktaz inhibitérid verildigi takdirde &nle-
nebilecedi bildirilmistir (65). Carrier ve ark (66), KT'lu
hastalarda kolesterol ve trigliserid miktarinin disik, 6-
zellikle LDL kolesterol degerinin 3 mmol/l'nin altinda tu-
tuldugu takdirde, KH gelismesinin ileri derecede d&nle-
nebilecegini ortaya koymuslardir. Buna karsilik mortali-

tede 6nemli bir azalma goérilmemistir.

KT'unu takib eden ilk aylarda kiriklara sik rastlan
masinin baslica nedeni olarak kemik kaybindaki artisg
gosterilmistir (67). Bu durum serimizdeki 3 hastada da
saptanmistir: bu vakalardaki kemik kaybinin kinetik
analizleri, ilk 6 ayda kemik mineral dansitesinde hizl
bir azalma oldugunu go6stermistir. 6 aydan sonra kemik
kaybinin 6zellikle omurgada daha stabil bir hale gegtigi
gézlenmistir. Bu komplikasyonda rol oynayan en
6nemli faktdér baslangigta tim hastalarimizda kullan-
digimiz kortikoterapidir. Kemik kaybinda siklosporinin ro-
It hakkinda ise heniz tam bir fikirbirligi yoktur (68).
Teorik olarak kemik kaybi D vitamini ve kalsiyum veril-
mesi ile dengelenebilir (69). Ayrica bu kaybin durdurul-
mas1 igin kalsitonin ve fluor'un faydali olabilecegi bildiril-
mistir (70).
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Bir diger komplikasyon olan diyabet, genellikle
transplantasyon sonrasindaki ilk haftalarda kortikotera-
pinin (6zellikle yuksek doz prednizon) kullanilmasi so-
nucu ortaya g¢ikmaktadir. Bazen, KT'lu hastalar bu te-
davi altinda oldugu sirece Insilin kullanmak gerekebilir.
Lozan'da higbir hastamiz, prednizonun durduruldugu 6.
aydan sonra insilinin devam edilmesine ihtiya¢c goster-

memistir.

Metabolizma bozukluklarindan biri olan hiperirise-
ml de siklikla azatlyoprin ve furosemid tedavisine bagl
olarak ortaya ¢ikmaktadir.

Hiperlrisemi sonucu ortaya c¢ikan gut krizleri sik-
likla kendini monoartrit seklinde go6sterir. Tedavisinde
genellikle ¢ok kisa sureli anti-enflamatuar ilaglar kulla-
nilabilir. Antl-enflamatuar tedavi sirasinda, sayet var
ise, bobrek yetmezligini iyi takip etmek gerekir.

Kanser

Onklojik problemler, 6zellikle imminosipresif teda-
vi goéren KT'lu hastalarda daha sik rastlanmaktadir.
Genel olarak kanser gérime orani %5 civarindadir. Bu
hastalarin yakin takib edilmeleri ve son dereced glglu
imminosipresyon yapan ilaglarin kullanilmasi, genel-
likle erken devrede yakalanan bu kanser vakalarinin
artisindan sorumlu tutulmustur (71). Her nekadar si-
klopsorinin rolinden bahsedilse de etyolojik bir faktor
oldugu simdiye kadar henliz ispat edilememistir: bdb-
rek transplantasyonlu hastalarda yapilan bir g¢alisma,
siklopsorin alan hastalar ile almayanlar arasinda kan-
sere yakalanma oraninda herhangi bir farklilik gdster-
memistir (72).

KT'lu hastalarda %4-5 oraninda goérilen deh kan-
serleri (bazoselliler veya spinoseluler kanser, kerato-
akantom, melanom) en sik rastlanan kanser tipi olup
bu popililasyonda tim kanserlerin %80'ini olusturmakta-
dir (71). Lemfoprollferatif sendromlarin orani Ise trans-
plante edilen organin tipine, Immiinosiipresyon derece-
sine ve Epstein-Barr viris enfeksiyonu insidansina bagh
olarak %1-4.6 arasinda degismektedir (73). Lemfoproli-
feratlf sendromlarin gelisme siresi KT'dan sonra orta-
lama 6.1 ay olup, bu timérlerin %65'i ilk 10 ay i¢inde
ortaya g¢ikmaktadir (74). KT'lu hastalarda ayri Uro-geni-
tal sistem, sindirim sistemi, pulmoner, tlroid ve gdégus
kanserlerine de rastlanmaktadir: bu tip kanserler daha
ge¢ ortaya ¢ikmalarina karsilik (ortalama 6.7 yil) onko-
lojik nedenli 6limlerin %45'inden sorumlu tutulmaktadir-
lar (71).

ileti Bozukluklar

Transplante kalpte otonom sistem uyarisinin, do-
layisi ile vagal hakimiyetin olmayisi, KT'lu hastalarda
Istirahatte gorilen sintzal tasikardinin (~100/dak.) so-
rumlusu olarak go&sterilmistir (75,76).

Transplantasyon sonrasindaki ilk haftalarda ise
%50 kadar hastada sinlzal veya jonksiyonel bradi-

Tablo2
diyak transplantasyonlu hastada gorilen enfeksiyon epi

1987-94 yillari arasinda merkezimizde 43 kar

zodlarinin patojen ajanlara gére dagilimi.

Enfeksiyon Enfekte
Patojen ajan epizodu sayisi hasta sayisi
virls 40(%37) 26(%60)
bakteri 30(%28) 23(%54)
mantar 14(%13) 11(%26)
protozoer 6(%5) 6(%14)
belirlenemeyen 18(%17) 11(%26)
Toplam 108 43

kardi gorulebilir: siklikla "verici'nin sintzal disfonk-
siyonu(77), daha seyrek olarak ise atriyo-ventrikiler
bloklar sorumlu tutulmuslardir (78). Bradiaritmiler ge-
nellikle izoprenalln veya gegici pace-maker (PM) ile
kontrol altina alinabilir; bu ileti bozukluklari ¢odu za-
man gegici oldugundan kalici PM'a pek ihtiyag
duyulmaz. Scott ve ark (79) kalict PM (VVI veya
DDD) takilan 21 hastadan (serilerindeki hastalarin
%11'i) sadece 5'inin (%23.4) 3 ay sonra halen
PM'a ihtiyaglari oldugunu gézlemislerdir: 5 hastanin
4'ide sinls dugumu hastaligr, 1'inden ise atriyo-vent-
rikdl blok (tip II) bulunmustur. Sayet kalici PM takil-
maya karar verilmis ise, PM'nin tipi her hastanin
kisisel oOzelliklerine goére secgilmeli ve mimkinse,
kalp hizinin adapte edilebildigi fizyolojik uyarilmaya
uygun bir tip (6rnegin DDD) tercih edilmelidir.

Enfeksiyon

Siklosporinin kullanim alanina girmesinden o&nce
sik rastlanan bu komplikasyon ginimizde daha az
gorilmesine ragmen (80,81), transplantasyon sonrasin-
daki 6lim nedenlerinde halen birina sirada bulunmak
tadir (82). Genellikle ilk 2-3 ay icerisinde en fazla goru-
len bu komplikasyona sonralari daha seyrek olarak
rastlanmaktadir (83). lyi diizenlenmis bir profilaksi ve
erken baslanan bir tedavi gelisebilecek enfeksiyonlarin
siddetini net bir sekilde azaltmaktadir. Merkezimizde
takip edien hastalarda goérien enfeksiy6z patojenler
arasinda virlsler (6zellikle herpes grubu %37) ve bak-
teriler (%28) o6n siralarda yer almaktadir; daha az sik-
likla mantarlara (%13) ve seyrek olarak da protozoer-
lere (%5) rastlanmaktadir. Enfeksiyonlarin %17'sinde
etken olan patojen ajan saptanamamistir. llgili patojen
ajan saptanamamistir. llgili patojen ajanlarin neden ol-
duklari enfeksiyon epizodlari ve hasta sayisi Tablo 2'de
sunumustur. Merkezimizde saptanan siddetli enfeksi-
yonlarda, siklikla sitomegalovirlisin sorumlu oldugu
gézlenmistir. Bu son etkenin tedavisinde gansiklovir
umut verici olarak gérinmektedir (84,85).

T Klin Kardiyoloji 1996, 9
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Sonuglar

Kalp transplantasyonlu hastalarda géomen kompli-

syonlari erken olarak saptamak ve etkili bir sekilde
javl etmek bu hastalarin yasam beklentisi agisindan
k 6nemlidir.

Transplantasyondan itibaren ele alinan

stanin herseyden 6nce klinik o6zelliklerinin iyi tanin-
1S 1, hastay! takip eden hekimin kalp transplantasyonu
nusunda yeterli derecede tecriibe sahibi olmasi ve
ellikle bu tip hastalarda kullanilan ilaglarin detayli bir
kilde bilinmesi gelisebilecek komplikasyonlara olan
Masimda bluyik 6nem tasimaktadir. Ayrica bu konu
iliskili degisik tip branslarinin (kardiyoloji, kardiyovas-
iler cerrahi, patoloji ve digerleri) arasinda iyi bir ile-
nimin gerekliligi tartigsmasizdir. Tim bu yaklagsimlar si-
sinda hastanin glg¢li bir psikolojik destede ihtiyaci ol-
Igu ve bu yaklasimin hastanin tedaviye uyumunda en

temll unsuru teskil ettigi unutulmamalidir.
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