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SaZetak. Uspjesna transplantacija je metoda izbora u lijeCenju pacijenata koji se nalaze u za-
vrsnom stadiju kroni¢ne bubrezne bolesti, odnosno terminalne bolesti (akutne ili kroni¢ne)
jetre, srca ili plu¢a. Uvodenje novih, potentnijih imunosupresivnih lijekova znadajno je sma-
njilo ucestalost kriza odbacivanja presadenog organa. UnatoC znacajnom napretku trans-
plantacijske medicine, dugorocno preZivljavanje pacijenata s presadenim organom i dalje je
znacajno niZze u odnosu na opcéu populaciju. Navedeno je posljedica poveéane incidencije
kardiovaskularnih bolesti u ovoj populaciji pacijenata, koje su i glavni uzrok pove¢anog mor-
taliteta. Pojava tradicionalnih ¢imbenika rizika za razvoj kardiovaskularnih bolesti, odnosno
komponenti metaboli¢kog sindroma (arterijska hipertenzija, novonastala Secerna bolest ili
pogorsanje od ranije poznate Secerne bolesti, pretilosti te poremecaj metabolizma masno-
¢a) ucestaliji su u pacijenata koji su podvrgnuti transplantaciji solidnih organa nego u opcoj
populaciji. Posljedica su primijenjene imunosupresivne terapije. U prvom redu nuzne su re-
dovite i stalne provjere zdravstvenog stanja pacijenata koji su podvrgnuti transplantaciji
solidnih organa. Uz kontrolu laboratorijskih parametara funkcije presatka, vrlo je vazna kon-
trola krvnog tlaka, metabolizma glukoze i masnoca sa svrhom sprjecavanja razvoja kardiova-
skularnih bolesti, poboljSanja funkcije presatka i kvalitete Zivota te smanjenja mortaliteta
ove populacije pacijenata.

Kljucne rijeci: arterijska hipertenzija; dislipidemija; imunosupresija; kardiovaskularne bolesti;
novonastala Secerna bolest; transplantacija

Abstract. Solid-organ transplantation is the optimal method of treatment in patients with
end-stage renal, heart and lung disease, as well as those with end-stage liver disease (acute
or chronic). Advancements in immunosuppressive treatment of solid-organ transplant re-
cipients significantly increased graft and patient survival and significantly lowered the inci-
dence of rejection crises. Efforts to increase long term patient and graft survival are directed
to the prevention and treatment of cardiovascular diseases, because they are the leading
cause of mortality in these patients. Traditional risk factors for the development of cardio-
vascular diseases (e.g. arterial hypertension, post-transplant diabetes mellitus and metabol-
ic lipid disorder) are more common among transplant recipients than in the general popula-
tion. Therefore, in order to identify patients at a higher risk for the development of
cardiovascular disease in time, it is essential that transplant recipients undergo regular con-
trol of graft function, blood pressure, and metabolic parameters. A good graft function is
important to increase the quality of life and decrease the mortality of this patient popula-
tion.

Key words: arterial hypertension; cardiovascular diseases; diabetes mellitus; immunosup-
pression; metabolic lipid metabolism disorder; transplantation
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uvobD

Uspjesna transplantacija je metoda izbora u lije-
¢enju pacijenata koji se nalaze u zavrsnom stadiju
kroni¢ne bubreZne bolesti, odnosno terminalne
bolesti (akutne ili kroni¢ne) jetre, srca i plu¢a. Od
uvodenja transplantacije kao metode lijecenja
postignut je velik napredak i u kirurskoj tehnicii u
imunosupresivnim lijekovima. Time je znacajno
smanjena ucestalost kriza odbacivanja. Unatoc
znacajnom napretku transplantacijske medicine,

Unato¢ znacajnom napretku transplantacijske medici-
ne, dugoroCno prezivljavanje pacijenata s presadenim
organom i dalje je znacajno nize u odnosu na opéu po-
pulaciju. Navedeno je posljedica povecane incidencije
kardiovaskularnih bolesti (KVB) u ovoj populaciji pacije-
nata, koje su i glavni uzrok poveéanog mortaliteta.

dugorocCno prezivljavanje pacijenata s presade-
nim organom i dalje je znacajno niZe u odnosu na
opcu populaciju. Navedeno je posljedica poveca-
ne incidencije kardiovaskularnih bolesti (KVB) u
ovoj populaciji pacijenata, koje su i glavni uzrok
povecanog mortaliteta’®. Pojava tradicionalnih
¢imbenika rizika za razvoj kardiovaskularnih bole-
sti, odnosno komponenti metabolickog sindroma
(MS) kao sto su arterijska hipertenzija (AH), novo-
nastala Secerna bolest (NODAT) ili pogorsanje od
ranije poznate Secerne bolesti, pretilost, te pore-
mecaj metabolizma masnoca, ucestaliji su u paci-
jenata koji su podvrgnuti transplantaciji solidnih
organa nego u opcoj populaciji. Nastaju u prvom
redu kao posljedica primijenjene imunosupresiv-
ne terapije®’. Kriteriji za postavljanje dijagnoze
metabolickog sindroma definirani prema Adult
Treatment Panel Il (ATP 1ll) navedeni su u tablici
1. Prema navedenim preporukama kriterij za po-
stavljanje dijagnoze MS-a je prisutnost triju ili
vi$e navedenih kriterija®.

Prisutnost metabolickog sindroma povezana je s
dva i pol puta vec¢im rizikom za razvoj nezeljenih
kardiovaskularnih dogadaja. Nadalje, prisutnost
MS-a u pacijenata kojima je transplantirana jetra
zbog ciroze jetre uzrokovane kroni¢nom hepatitis
C virusnom infekcijom (HCV), ubrzava razvoj fibro-
ze u transplantiranoj jetri®. lako su novi imunosu-

presivni lijekovi potentniji i povoljno djeluju na
prezivljavanje transplantata, njihova upotreba po-
vezana je s nizom metaboli¢kih poremecaja, stoga
je zadatak lije¢nika koji se bavi transplantacijskom
medicinom da na vrijeme prepozna metabolicki
poremecaj u pacijenta kojem je transplantiran so-
lidni organ i da prilagodi imunosupresivno lijece-
nje njegovim individualnim potrebama.

Najcesce koristeni imunosupresivni lijekovi nakon
transplantacije solidnih organa danas su kalcijne-
urinski inhibitori (CNI) (ciklosporin ili takrolimus),
antimetaboliti (mikofenolat mofetil, mikofenolna
kiselina ili rjede azatioprin), uz glukokortikoid
(metilprednizolon ili prednizon), te u novije vrije-
me m-TOR inhibitori (sirolimus i everolimus). Na-
vedene skupine imunosupresivnih lijekova mogu,
utjecuci na metabolicke komplikacije, u vecoj ili
manjoj mjeri pospjesiti nastanak kardiovaskular-
nih bolesti*®. U tablici 2 navedeni su imunosupre-
sivni lijekovi koji se danas koriste nakon trans-
plantacije solidnih organa, kako bi se sprijecila
kriza odbacivanja; naveden je i njihov utjecaj na
najvaznije Cinitelje kardiovaskularnog rizika.

ARTERIJSKA HIPERTENZIJA

Arterijska hipertenzija je najsnazniji pretkazivac
kardiovaskularnih bolesti. Ucestalost hipertenzije
nakon transplantacije solidnih organa povecdana je
u ,ciklosporinskoj eri”. Prema vecini studija ucesta-
lost arterijske hipertenzije u ovoj populaciji pacije-
nata iznosi od 50 % do preko 90 % (definirana vri-
jednostima sistolickog krvnog tlaka > 140 mmHg, a
dijastoli¢kog krvnog tlaka > 90 mmHg ili upotre-
bom antihipertenzivnog lijeka**'°). Imunosupre-
sivni lijekovi koji povecavaju rizik nastanka AH-a su
kalcijneurinski inhibitori, prvenstveno ciklosporin,
te glukokortikoidi. Nadalje, razvoju arterijske hi-
pertenzije pridonosi i proteinurija, odgodena i
oslabjela funkcija bubreznog transplantata i steno-
za bubrezZne arterije u primatelja bubreznog trans-
plantata, dob pacijenta i pretilost, koja je Cest po-
reme¢aj u posttransplantacijskom razdoblju.
Inhibitori kalcijneurina pogoduju razvoju arterijske
hipertenzije povecanjem sistemnog vaskularnog
otpora, tj. arterijskom vazokonstrikcijom. Navede-
no postizu aktivacijom renin-angiotenzin-aldoste-
ronskog sustava (RAAS), direktnim utjecajem na
jukstaglomerularne stanice i indirektno putem re-
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Tablica 1. Kriteriji za postavljanje dijagnoze metabolickog sindroma definirani prema kriterijima Adult Treatment

Panel 11l (ATP 111)

Kriterij

Abdominalna pretilost Opseg struka

> 102 cm u muskaraca
> 88 cmu Zena

Intolerancija glukoze

Glukoza nataste > 5,6 mmol/L

Hipertenzija

Krvni tlak > 130/85 mmHg ili upotreba antihipertenzivnih lijekova

Hipertrigliceridemija

Serumski trigliceridi > 1,69 mmol/L ili terapija hipertrigliceridemije

Nizak HDL-kolesterol

Serumski HDL-kolesterol < 1 mmol/L u muskaraca i < 1,3 mmol/L u Zena

Tablica 2. Imunosupresivni lijekovi i njihov utjecaj na Cinitelje kardiovaskularnog rizika

Imunosupresiv Hipertenzija Dijabetes Dislipidemija Anemija
Ciklosporin ++ + ++ -
Takrolimus + ++ - .
Glukokortikoidi ++ +++ et -
Mikofenolat mofetil --- - - ++
Sirolimus - — S+t ++
Monoklonalna antitijela - — . —

+++ (jako utjece); ++ (umjereno utjece); + (malo utjece);

nalne vazokonstrikcije. Ovi lijekovi dovode i do ne-
razmjera izmedu vazokonstriktornih tvari kao Sto
su endotelin 1 i tromboksan A2 i vazodilatatornih
tvari, prvenstveno prostaciklina i dusicnog oksida.
Nadalje, vazokonstrikcijom aferentne arteriole do-
vode do smanjenja glomerularne filtracije. Bududi
da je glavni mehanizam nastanka arterijske hiper-
tenzije u ovih pacijenata vazokonstrikcija, u vecini
transplantacijskih centara inhibitori kalcijskih ka-
nala su najc¢esc¢e propisivani antihipertenzivni lije-
kovi u ovoj populaciji pacijenata. Naime, ovi lijeko-
vi uzrokuju vazodilataciju aferentne arteriole, ¢ime
povecavaju bubrezni protok krvi i time povoljno
djeluju na glomerularnu filtraciju®>'*®. Za lijecenje
hipertenzije u pacijenata s presadenim organom
koriste se i blokatori beta adrenergicnih receptora,
pogotovo ako su to i pacijenti s ishemijskom bole-
sti srca i poremecajima srcanog ritma. Inhibitori
RAAS-a (ACE inhibitori i ARB blokatori) danas su
nezaobilazni lijekovi u lije¢enju arterijske hiperten-
zije. U pacijenata koji su podvrgnuti transplantaciji
solidnih organa nuzan je oprez pri njihovoj primje-
ni. Naime, poznato je da njihova primjena moze
inducirati hiperkalemiju, anemiju te, u slucaju
transplantacije bubrega, mogu negativno utjecati
na njegovu funkciju smanjujuci glomerulsku filtra-
ciju. Poznato je da inhibitori kalcijneurina mogu
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--- (ne utjece)

potencirati hiperkalijemiju, a u kombinaciji s RAAS
inhibitorima ovaj ucinak je izrazeniji. Nadalje, pri-
mjena RAAS inhibitora moze dovesti do smanjenja
vrijednosti hemoglobina za 5 — 10 %. Provedene
studije s RAAS inhibitorima u ovih pacijenata su
kontroverzne, i po pitanju njihove upotrebe, i u
vezi s optimalnim vremenom zapocinjanja njihove
primjene. Prema sadasnjim preporukama, u sluca-
ju transplantacije bubrega uvodenje ovih lijekova
kao dijela antihipertenzivne terapije preporucuje
se nakon 3 — 6 mjeseci od transplantacije>**. Po-
trebne su stoga ucestale kontrole, ne samo vrijed-
nosti arterijskog tlaka, nego i laboratorijskih para-
metara. Prema vecini studija, nuzna je primjena
viSe od jednog antihipertenzivnog lijeka za postiza-
nje ciljnih vrijednosti krvnog tlaka, koje su definira-
ne vrijednostima
(SP) < 130 mmHg, te dijastolickog krvnog tlaka
(DP) < 80 mmHg. Prema vedini objavljenih europ-

sistolickog  krvnog tlaka

skih studija ciljne vrijednosti SP-a i DP-a postignute
su u svega oko trecine ovih pacijenata®. Izbor
adekvatne antihipertenzivne terapije u pacijenata
koji su podvrgnuti transplantaciji solidnih organa
treba se temeljiti na primijenjenoj imunosupresiv-
noj terapiji, postojanju posttransplantacijskih kom-
plikacija i pridruZzenih bolesti u svakog pojedinog
pacijenta, a u svrhu regulacije vrijednosti krvnog
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tlaka, postizanja ciljnih vrijednosti krvnog tlaka i
smanjenja kardiovaskularnog morbiditeta i morta-
liteta.

NOVONASTALA SECERNA BOLEST (NODAT)

Sljededi vazan ¢imbenik nastanka KVB-a je Secer-
na bolest. Secerna bolest predstavlja najéesci
uzrok zavrsnog stadija bubreZne bolesti u zemlja-
ma zapadnog svijeta i u nasoj zemlji. Osobe obo-
ljele od Secerne bolesti sklone su pojavi brojnih

Pojava tradicionalnih ¢imbenika rizika za razvoj kardio-
vaskularnih bolesti, kao Sto su arterijska hipertenzija,
novonastala Secerna bolest, pretilost, te poremecaj me-
tabolizma masnoda, ucestaliji su u pacijenata koji su
podvrgnuti transplantaciji solidnih organa nego u opcoj
populaciji. Nastaju u prvom redu kao posljedica primije-
njene imunosupresivne terapije.

komplikacija; prije svega prijevremenoj ateroskle-
rozi i razvoju nezeljenih kardiovaskularnih doga-
daja. Prijeoperacijski probir pacijenata koji su
kandidati za transplantaciju ukljucuje Siru obradu
u dijabeticara, a u onih koji nemaju simptoma sr-
¢ane bolesti koronarografija se mora uciniti radi
predvidanja velikih kardiovaskularnih dogadaja
koji se mogu ocekivati nakon transplantacije bu-
brega, ali i drugih solidnih organa. Pacijenti sa Se-
¢ernom bolesti kojima je transplantiran bubreg
imaju bolje prezivljavanje nego oni lijeceni dijali-
zom, stoga transplantacija bubrega predstavlja
metodu izbora u lijeCenju dijabeticara u zavrs-
nom stadiju kroni¢ne bubrezne bolesti. Novona-
stala Secerna bolest (engl. New-onset diabetes
after-transplantation; NODAT) Cesta je komplika-
cija imunosupresivne terapije. Definicija novona-
stale Secerne bolesti bazirana je na trenutno va-
Ze¢im preporukama Kanadskog udruZenja za
dijabetes (engl. Canadian Diabetes Association)
prema kojima je NODAT definiran vrijednostima
serumske glukoze > 11,1 mmol/L ili glukozom na-
taste > 7 mmol/L ili vrijednostima serumske glu-
koze > 11,1 mmol/L dva sata nakon obroka. Inci-
dencija NODAT-a varira od 2 % do > 50 % u prvoj
godini nakon transplantacije. Slijedom navede-
nog, u pacijenata koji do transplantacije nisu ima-

li Secernu bolest, a koja se pojavila pod utjecajem
imunosupresivnih lijekova nakon transplantacije,
oznacavamo kao novonastalu (NODAT). Lijeci se
prilagodbom imunosupresivnih lijekova, smanji-
vanjem doze ili izostavljanjem onih koji joj mogu
pridonijeti, ali i op¢im mjerama koje vrijede za li-
jeCenje Secerne bolesti?1719,

Cimbenike rizika koji pogoduju razvoju $eéerne
bolesti dijelimo na nepromjenjive, potencijalno
promjenjive i promjenjive. Potencijalno promje-
njivi ¢imbenici rizika su krize odbacivanja tran-
splantiranog organa, citomegalovirusna infekcija
(CMV), te infekcija hepatitis C virusom (HCV).
CMV je najc¢esca opurtunisticka infekcija u trans-
plantiranih pacijenata koja se obi¢no pojavljuje
nakon 21. dana od transplantacije, najcesce iz-
medu 30. i 50. postoperativnog dana. CMV infek-
cija pogoduje nastanku NODAT-a utjecajem na
mehanizam lucéenja inzulina. Nadalje, prema ne-
davno objavljenim istrazivanjima HCV je nezavi-
sni pretkaziva¢ povecéane inzulinske rezistencije.
Takoder, HCV ima izravan negativni citopatski uci-
nak na gusteracine B-stanice. LijeCenje pegilira-
nim interferonom u predtransplantacijskom raz-
doblju smanijilo je ucestalost novonastale Secerne
bolesti. Promjenjivi ¢imbenici rizika ukljucuju pri-
mjenu imunosupresivnih lijekova, kalcijnurenskih
inhibitora, prvenstveno takrolimusa, a u manjoj
mjeri i ciklosporina te glukokortikosteroida. Glu-
kokortikoidi pogoduju razvoju Secerne bolesti po-
vecavanjem inzulinske rezistencije, dok kalcijneu-
rinski inhibitori uzrokuju daljnje smanjenje
luenja inzulina izravnim toksi¢nim ucinkom na
beta stanice gusterace. Ovaj ucinak je jace izra-
Zen kod primjene takrolimusa nego kod primijene
ciklosporina. Dosad provedena istrazivanja o uki-
danju ili minimalizaciji primjene kortikosteroida
(engl. steroid free protocol) su kontroverzna.
Nema jasnih stavova smanjuje li njihovo ukidanje
pojavnost metabolickog sindroma nakon trans-
plantacije solidnih organa. Drugi rizi¢ni ¢cimbeni-
ci su dob (iznad 40 — 45 godina), rasa, debljina i
obiteljsko nasljede (HLA B27), darivatelj (umrla
osoba vs. Ziva) i krize odbacivanja transplanta-
taZ,G,S_

Pacijenti koji razviju NODAT imaju veéu incidenci-
ju bakterijskih, virusnih i gljivicnih infekcija.
Nadalje, prema do sada provedenim studijama
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uoceno je da su pacijenti koji su podvrgnuti orto-
topnoj transplantaciji jetre i koji su razvili Sec¢ernu
bolest nakon transplantacije imali znacajno vecu
incidenciju akutnih kriza odbacivanja transplanta-
ta u odnosu na pacijente bez dijabetesa®.

S obzirom na navedeno, a u svrhu smanjenja inci-
dencije novonastale Secerne bolesti, nuzna je pri-
jetransplantacijska i posttransplantacijska skrb. U
prijetransplantacijskoj obradi svim pacijentima
odreduje se razina glukoze nataste, a u slucaju
abnormalnosti provodi se i OGTT. Posttransplan-
tacijska skrb ukljucuje redovito praéenje vrijed-
nosti glukoze u krvi i/ili periodi¢no provodenje
OGGT testa te u odabranim sluc¢ajevima mjerenje
Hb1Ac koncentracije. Ucestalost ovih pretraga
kao dijela posttransplantacijske skrbi ovisi o rizi¢-
nom profilu svakog pojedinog pacijenta, te o pri-
mijenjenom imunosupresivnom protokolu.

S obzirom na to da primjena imunosupresivne te-
rapije predstavlja glavni ¢imbenik rizika za razvoj
NODAT-a, nuzno je pomno planiranje adekvatnog
imunosupresivnog protokola u svakog pojedinog
pacijenta vec u prijetransplantacijskoj pripremi.
Inicijalni korak u lije¢enju hiperglikemije kod ovih
pacijenata ukljucuje poticanje fizicke aktivnosti i
dijetetskog reZzima, a u slucaju da navedeno ne
dovode do adekvatne regulacije glikemije nuzna
je primjena peroralnih hipoglikemika i/ili inzulina.
Moguca je i modifikacija imunosupresivne terapi-
je, odnosno konverzija s takrolimusa u ciklospo-
rin, uz smanjenje ili cak ukidanje kortikosteroidne
terapije. Od peroralnih hipoglikemika najcesce se
upotrebljavaju preparati sulfonil ureje, iako se li-
jeCenje moze zapoceti i s repaglinidom, zbog po-
tencijalnog toksi¢nog ucinka sulfonil ureje na bu-
breznu funkciju. Tiazolidindioni se u pravilu ne
upotrebljavaju u pacijenata s transplantiranim or-
ganom. Naime, ova skupina lijekova moze poten-
cirati negativne efekte imunosupresivnih lijekova,
kao Sto su npr. cesci prijelomi, pojava edema, a
potenciraju i kalcijneurinsku toksi¢nost. Njihova
upotreba je takoder kontraindicirana kod jetrene
disfunkcije. Metformin se ne preporucuje zbog
nefrotoksicnosti i povecanja rizika laktacidoze. In-
hibitori alfa glukozidaze takoder nisu lijek prvog
izbora. Ako se peroralnom terapijom ne postignu
ciline vrijednosti glukoze u krvi ili je glukoza nata-
$te > 11,1 mmol/L ili je HbAlc opetovano uz pri-
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mijenjenu terapiju > 7 %, nuzna je primjena inzu-
|ina17-20

POREMECAJ METABOLIZMA MASNOCA

Posljednji, ne manje bitan ¢imbenik rizika razvoja
KVB-a je poremecaj metabolizma masnoca. Uce-
stalost dislipidemije u prvoj godini nakon trans-
plantacije solidnih organa iznosi i do preko 50 %.
Imunosupresivni lijekovi koji pogoduju nastanku
ovog poremecaja su kalcijneurinski inhibitori, pr-
venstveno ciklosporin, zatim glukokortikosteroidi
i m-TOR inhibitori, ali i prisutnost drugih rizi¢nih
¢imbenika kao nefrotskog sindroma, hipotireoze,
Secerne bolesti, prekomjerne konzumacije alko-
hola, debljine i kroni¢ne bolesti jetre, te genetske
sklonosti i smanjene tjelesne aktivnosti. Gluko-
kortikoidi pogoduju razvoju dislipidemije potenci-
ranjem jetrene sinteze lipida, povecanjem sinteze
VLDL-kolesterola i smanjenjem preuzimanja LDL-
-kolesterola od strane hepatocita. Kalcineurinski
inhibitori (prvenstveno ciklosporin) povezuje se s
povisenom razinom LDL-a i sniZenom razinom
HDL-a. Naime, ciklosporin veZudi se za hepati¢ne
LDL-receptore posljedi¢no sprjeCava preuzimanje
LDL-molekula. Konverzija ciklosporina u takroli-
mus dovodi do poboljSanja regulacije serumskih
vrijednosti triglicerida i kolesterola, ali nema uci-
nak na vrijednosti HDL-kolesterola. Sirolimus
(m-TOR inhibitor) povecava jetrenu sintezu trigli-
cerida i sekreciju VLDL kolesterola.

Nadalje, kombinacija sirolimusa i ciklosporina
djeluje sinergisticki u poticanju razvoja dislipide-
mije. Navedeni ucinak nije zabiljezen u kombina-
ciji sirolimusa i takrolimusa®. Inicijalni korak u li-
jecenju pacijenata s poremecajem metabolizma
masnoca je promjena nacina Zivljenja, sto uklju-
Cuje izbjegavanje alkohola, redukciju tjelesne te-
Zine, prehranu s malim udjelom masnoda, a u
konzultaciji s dijeteticarom zbog povecanih po-
treba organizma nakon transplantacije solidnih
organa. Ako se navedenim mjerama lijeenja na-
kon tri mjeseca ne postignu Zeljeni rezultati, indi-
cirana je farmakoterapija. U slucaju hipertriglceri-
demije u terapiju se ukljucuje ezetimib ili
nikotinska kiselina. Inicijalno treba izbjegavati fe-
nofibrate zbog toksi¢nog ucinka (miozitis, rabdo-
mioliza). Kod poviSenog LDL-a, uz promjenu Zi-
votnih navika u terapiju se uklju¢uje neki od
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statina. Najcesce upotrebljavani statin u popula-
ciji transplantiranih pacijenata je atorvastatin.
Cilj nam je posti¢i serumsku vrijednost LDL-a is-
pod 1,8 mmol/L u sekundarnoj prevenciji kardi-
ovaskularnih bolesti. Zapocinje se dozom ator-
vastatina 10 mg/dan do maksimalne doze 80
mg/dan, ali rijetko iznad 40 mg/dan u onih koji
primaju ciklosporin ili takrolimus. Ako se ovim
ne postignu ciljne vrijednosti, u terapiju se moze
ukljuciti ezetimib. Moguca je primjena i fluvasta-
tina ili pravastatina koji imaju malu miotoksic-
nost i ne metaboliziraju se putem CYP3A4.
Takoder se savjetuje izbjegavanje kombinacije
statina i fibrata>2.

ZAKLJUCAK

Ciljevi transplantacijske medicine nisu usmjereni
samo k smanjenju incidencije kriza odbacivanja i
oCuvanju dobre funkcije transplantata, ve¢ i k
smanjenju nuspojava imunosupresivnog lijecenja
i smanjenju kardiovaskularnog morbiditeta i mor-
taliteta. Zato su neophodne redovite kontrole pa-
cijenata nakon transplantacije solidnih organa,
koje ukljucuju kontrolu krvnog tlaka, laboratorij-
skih vrijednosti glukoze, kolesterola, triglicerida i
drugih parametara koji mogu na vrijeme otkriti
metabolicki poremecaj. Takoder, neophodno je
dobro poznavanje imunosupresivne terapije i
njezinog metaboli¢kog ucinka. Navedeno spada u
temeljne zadatke lije¢nika koji se bavi transplan-
tacijskom medicinom, ali i lije¢nika obiteljske me-
dicine. Pravovremenom intervencijom koja mora
biti individualna moguce je sprijeiti ili na vrijeme
lijeciti nastale metabolicke poremecaje nakon
transplantacije solidnih organa i tako utjecati na
prezivljavanje pacijenata i transplantata i postiza-
nje bolje kvalitete Zivota.
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