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Rezumat		
Supraviețuirea globală în perioada post-transplant hepatic 
(TH) s-a îmbunătățit semnificativ în ultimele decenii ca 
urmare a selectării mai eficiente a regimurilor de imunosu-
presie, a tehnicilor operative îmbunătățite și a managemen-
tului perioperator. Morbiditatea și mortalitatea pe termen 
lung post- TH au rămas semnificative, atribuite incidenței 
crescute a complicațiilor metabolice și celor maligne. Scopul: 
sintetizarea datelor din literatura de specialitate referitoare 
la dereglările metabolice dezvoltate la pacienții cu transplant 
hepatic. A fost realizată o revizuire narativă a literaturii, 
utilizând baze de date precum PubMed, Scopus și Web of 
Science, relevante pentru dereglările metabolice la pacienții 
cu TH. Tulburările metabolice la primitorii de TH pot fi 
moștenite din condițiile pre-transplant sau se pot dezvolta ca 
o consecință sau exacerbare a regimurilor imunosupresoare 
convenționale (corticosteroizi, inhibitori ai calcineurinei și 
inhibitori m-TOR), agravate de un stil de viață inadecvat. 
Este necesară o abordare multidisciplinară a acestor pacienți, 
cu adaptarea unui mod sănătos de viață, printr-o reducere a 
riscului de creștere a masei grăsoase, printr-o dietă echilibrată 
și aport lipidic și proteic limitat. Tulburările metabolice la 
pacienții supuși TH reprezintă principala provocare datorită 
impactului asupra rezultatului pe termen lung. Respectarea și 
monitorizarea unei diete hipocalorice, programele de exerciții 
fizice structurate trebuie recomandate și implementate pentru 
toți primitorii de TH atât în prevenirea, cât și în tratamentul 
tulburărilor metabolice. O abordare personalizată în utilizarea 
medicamentelor imunosupresoare este un punct principal 
pentru evitarea riscului de rejet și riscului metabolic.
Cuvinte-cheie: transplant hepatic, obezitate, dislipidemie, 
hipertensiune arterială, sindrom metabolic

Summary
Metabolic disorders in liver transplant patients
 Overall survival after liver transplantation (LT) has improved 
significantly in recent decades due to more effective selection of 
immunosuppressive regimens, improved operative techniques, 
and perioperative management. Long-term morbidity and 
mortality after LT remain significant, attributed to the in-
creased incidence of metabolic and malignant complications.
Aim: to synthesize data from the specialized literature regard-
ing metabolic disorders developed in patients with liver trans-
plantation.  A narrative review of the literature was performed, 
using databases such as PubMed, Scopus, and Web of Science, 
relevant to metabolic disorders in LT patients. Metabolic dis-
orders in LT recipients can be inherited from pre-transplant 
conditions or can develop as a consequence or exacerbation 
of conventional immunosuppressive regimens (corticosteroids, 
calcineurin inhibitors, and m-TOR inhibitors), aggravated by 
an inadequate lifestyle. A multidisciplinary approach to these 
patients is necessary, with the implementation of a healthy 
lifestyle, through a reduction in the risk of fat mass increase, 
balanced diets and limited lipid and protein intake.  Metabolic 

disorders in patients undergoing LT represent the main chal-
lenge due to the impact on the long-term outcome. Compli-
ance and monitoring of a hypocaloric diet, structured physical 
exercise programs should be recommended and implemented 
for all LT recipients both for the prevention and treatment of 
metabolic disorders. A personalized approach in the use of 
immunosuppressive drugs is a key point for avoiding the risk 
of rejection and metabolic
Keywords: liver transplantation, obesity, dyslipidemia, hy-
pertension, metabolic syndrome

Резюме
Метаболические нарушения у пациентов с транс-
плантацией печени
 Общая выживаемость после трансплантации печени 
(ТП) значительно улучшилась за последние десятилетия 
благодаря более эффективному выбору иммуносупрес-
сивных схем, улучшению оперативных методов и пери-
операционного ведения. Долгосрочная заболеваемость и 
смертность после ТП остаются значительными, что 
объясняется возросшей частотой метаболических и 
злокачественных осложнений. Цель: синтезировать 
данные из специализированной литературы относи-
тельно метаболических нарушений, развившихся у 
пациентов с трансплантацией печени. Был выполнен 
обзор литературы с использованием таких баз данных, 
как PubMed, Scopus и Web of Science, относящихся к 
метаболическим нарушениям у пациентов с ТП.  Мета-
болические нарушения у реципиентов ТП могут быть 
унаследованы от предтрансплантационных состояний 
или могут развиваться как следствие или обострение 
обычных иммуносупрессивных схем (кортикостероиды, 
ингибиторы кальциневрина и ингибиторы m-TOR), 
усугубленных неадекватным образом жизни. Необхо-
дим междисциплинарный подход к этим пациентам с 
внедрением здорового образа жизни за счет снижения 
риска увеличения жировой массы, сбалансированного 
питания и ограниченного потребления липидов и белков. 
Метаболические нарушения у пациентов, перенесших 
ТП, представляют собой основную проблему из-за 
влияния на долгосрочный результат. Соблюдение и 
мониторинг гипокалорийной диеты, структурирован-
ные программы физических упражнений должны быть 
рекомендованы и реализованы для всех реципиентов 
ТП как для профилактики, так и для лечения 
метаболических нарушений. Персонализированный 
подход к использованию иммунодепрессантов является 
ключевым моментом для избежания риска отторжения 
и метаболических нарушений.
Ключевые слова: трансплантация печени, ожирение, 
дислипидемия, гипертония, метаболический синдром
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Introducere
Sindromul metabolic (SM) cuprinde un grup 

de stări patologice care predispun indivizii la un 
risc cardiovascular crescut, dezvoltarea DZ, debutul 
sindromului de apnee obstructivă în somn și dezvol-
tarea sau progresia BFSMA (boala ficatului steatotic 
metabolic asociată) [1, 4, 9, 24, 34]. Prevalența SM a 
crescut de-a lungul anilor atât la populația generală 
adultă [1, 9, 24, 40], cât și în subpopulații specifice, 
cum ar fi pacienții supuși TH. Aproximativ 1/2 dintre 
pacienții supuși TH dezvoltă SM în decurs de 3 ani 
post-TH [22, 24], iar rata mortalității la pacienții post-
TH cu SM este de 4 ori mai mare versus cei fără SM. 
Dezvoltarea SM la acești pacienți este atribuită unor 
factori precum: IMC pre-TH, vârsta, DZ, nivelurile de 
trigliceride. Cu toate acestea, SM poate fi exacerbat 
prin utilizarea medicamentelor imunosupresoare [1, 
4, 9, 14, 24]. Câțiva factori de risc preexistenți facili-
tează terenul pentru anomalii metabolice post-trans-
plant, fiind exacerbate de imunosupresie. Obezitatea 
pre-TH și vârsta înaintată la momentul transplantului 
sunt factori de risc pentru SMPT. Virusul hepatitei C 
(VHC), BFSMA și MetALD, ca indicații primare pentru 
TH, sunt asociate cu o rezistență crescută la insulină  
[1, 4, 24]. DZ, obezitatea, dislipidemia și HTA sunt 
printre cele mai frecvente efecte adverse ale imuno-
supresiei, afectând mai mult de 50% dintre primitorii 
de TH din grupurile de organe. Prevalența obezității 
pre-transplant, în funcție de nozologie, este de 12%-
30% printre primitorii de TH. Aproximativ 13% - 54% 
dintre candidații la transplant sunt deja cu diabet 
zaharat (DZ) în momentul transplantului. Dislipide-
mia, manifestată atât prin hipertrigliceridemie, cât și 
prin hipercolesterolemie, se dezvoltă în mod obișnuit 
la 50,0%-70,0% dintre primitorii de TH timp de 1-3 
ani post-transplant [1, 24]. În post-TH, prevalența 
disfuncțiilor metabolice și severitatea lor cresc dra-
matic datorită inversării stării catabolice pre-trans-
plant, a apetitului crescut, creșterii semnificative în 
greutate și efectelor metabolice ale medicamentelor 
imunosupresoare [1, 20, 24]. Această trecere de la 
catabolism la anabolism accelerează caracteristicile 
sindromului metabolic, în special la persoanele cu 
predispoziție genetică și care manifestă factori de 
risc tradiționali, cum ar fi antecedentele familiale 
de obezitate sau DZ [1, 4, 10, 24]. Mecanismele pa-
togenetice includ modificări în compoziția grăsimii 
corporale, expresia adipokinelor și epigenetica. Adi-
pozitatea viscerală este un marker al depunerilor de 
grăsime ectopică și contribuie la inflamația cronică 
ce induce rezistența crescută la insulină [1, 5, 7; 14; 
24; 33]. Studii recente au demonstrat o asociere 
puternică între adipozitatea viscerală și dezvoltarea 
DZPT [1, 14, 15, 24, 39]. Sarcopenia este frecventă la 
populația pre-transplant (41% - 68% în pre-TH) [3; 6; 
22; 24]. Restabilirea depozitelor proteice este lentă și 

incompletă în post- TH, iar coexistența sarcopeniei 
și a obezității, denumită „obezitate sarcopenică”, 
se crede că exacerbează consecințele sarcopeniei, 
inclusiv rezistența la insulină [6, 22, 24. 40]. Un stu-
diu pe 82 de primitori de TH, cu o urmărire medie 
de 24 de luni post-TH, a demonstrat că obezitatea 
sarcopenică diagnosticată prin impedanță bioelec-
trică este o constatare comună la această populație 
(88,0%), iar sindromul metabolic a fost mai frecvent 
la primitorii cu obezitate sarcopenică versus cei fără 
(57,0%) [24]. O metaanaliză recentă a demonstat că 
obezitatea sarcopenică în pre-transplant a crescut 
ratele globale de mortalitate la 1 an și la 3 ani post-
transplant [24]. Cea mai mare creștere în greutate a 
avut loc în primul an post-TH. Un studiu prospectiv 
pe 597 de primitori de TH a constatat că 15,5% dintre 
pacienții care nu erau obezi la momentul transplan-
tului au devenit obezi la 1 an după, iar 31,0% dintre ei 
au devenit obezi în decurs de 3 ani de la efectuarea 
transplantului [24]. Obezitatea post-transplant, DZ, 
dislipidemia, HTA, imunosupresia pe bază de tacro-
limus, steatoza grefei donatorului și boala alcoolică 
hepatică drept indicație pentru TH sunt cei mai sem-
nificativi factori de risc pentru steatoza post-TH [1; 4; 
7; 8; 9]. În concluzie, ratele de incidență la 1 an, 3 ani 
și peste 5 ani au fost de 59,0%, 57,0% și 82,0% pentru 
recurența BFSMA și 53,0%, 57,0% și, respectiv, 38,0% 
pentru recurența NASH [1; 4; 14]. 

Obezitatea. Factorii de risc pentru debutul 
obezității includ vârsta înaintată, sexul masculin, 
etiologia etanolică a bolii hepatice și carcinomul 
hepatocelular. Studiile anterioare au implicat 
fumatul, antecedente familiale de obezitate, DZ, 
dializa în pre-transplant, MELD-ul crescut pentru 
scorurile de boală hepatică terminală (MELD) [1; 
4; 5; 7]. Contribuția polimorfismelor genetice de 
nucleotide (SNP – single nucleotide polymorphism) 
legate de obezitate nu a fost semnificativă. Patogenia 
obezității post-transplant nu este clar definită, dar 
este evident că o serie de factori socio-demografici, 
psihologici, comportamentali și biomedicali mani-
festă un rol semnificativ [1; 13; 24]. Există un șir de 
motive potențiale pentru aceasta, inclusiv: spitali-
zarea prelungită, infecția, rejetul de grefă, efectele 
secundare ale medicamentelor, capacitatea redusă 
la efort [5; 7; 24]. Obezitatea (IMC > 30 kg/m2) la 1 
an post-TH a fost asociată cu un risc de mortalitate 
globală de 2 ori mai mare după o urmărire de 12,3 
ani [1; 7]. 

Dislipidemia. Dislipidemia este frecventă la 
pacienții post-TH. Unii autori raportează că 40-71% 
dintre pacienții post-TH pot prezenta dislipidemie, 
impunând o sarcină suplimentară de risc cardio-
vascular [1, 24, 30]. Dezvoltarea dislipidemiei la 
pacienții post-TH este multifactorială și poate fi 
exacerbată prin utilizarea agenților imunosupresori, 
activitate fizică redusă și creștere ponderală. Afec-
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tarea profilului lipidic se manifestă în primele 6 luni 
de la TH și corelează cu administrarea dozelor mari 
de medicamente imunosupresoare. Dezvoltarea 
hipercolesterolemiei a fost observată la 13-46% 
dintre pacienți în decurs de 2 ani post-transplant, 
iar hipertrigliceridemia a fost documentată la 15-
50% dintre pacienți în același interval de timp [1, 
9, 21, 24]. Managementul dislipidemiei se bazează 
pe stratificarea riscului cardiovascular al pacientu-
lui, menționat în ghidurile Societății Europene de 
Cardiologie (ESC). Medicamentele de prima linie 
recomandate sunt statinele, cu o indicație deose-
bită interacțiunilor potențiale cu medicamentele 
imunosupresoare. Statinele recomandate sunt 
fluvastatina, pravastatina, pitavastatina și rosu-
vastatina, fiind mai puțin afectate de potențialele 
interacțiuni cu medicamentele imunosupresoare 
[1, 24, 25]. Ezetimibul s-a dovedit a fi eficient ca 
monoterapie în reducerea nivelului de colesterol 
la pacienții cu TH [9, 14, 15, 24, 27]. 

Hipertensiunea arterială. Incidența HTA post-TH 
este remarcabilă, variind între 50%-80%. Prevalența 
hipertensiunii arteriale (HTA) crește semnificativ la 
primitorii de TH, variind la 21%-56%. [9, 12, 24]. HTA 
este parțial atribuită unei creșteri a rezistențelor pe-
riferice și reducerii unor substanțe vasodilatatoare în 
urma TH la pacienții cu ciroză hepatică. Utilizarea do-
zelor mari de diferite medicamente imunosupresoare 
pentru prevenirea rejetului acut de grefă contribuie 
la aceasta în continuare [11; 12; 24; 35]. Având în ve-
dere riscul cardiovascular crescut la acești pacienți, 
ținta HTA este stabilită cu o limită sub 130/80 mmHg. 
Ca abordare terapeutică de primă linie, blocantele 
canalelor de calciu sunt recomandate pentru efectul 
lor vasodilatator asupra arterei hepatice. În calitate de 
tratament de linia II, sunt utilizați blocanți selectivi ai 
receptorilor beta, inhibitori ai enzimei de conversie al 
angiotensinei, blocanți ai receptorilor angiotensinei II 
și diuretice de ansă, cu o atenție deosebită a funcției 
renale [11, 12, 16, 24]. 

Diabetul zaharat DZPT este o complicație frec-
ventă în post-TH, cu o prevalență generală raportată 
de 7,0% - 40,0%. DZPT se dezvoltă mai frecvent în pri-
mul an post-TH. Dincolo de factorii de risc preexistenți 
anterior (vârsta beneficiarului > 50 de ani, sexul 
masculin, rasa afro-americană, VHC, steatohepatita 
non-alcoolică [NASH], IMC al primitorului, glicemia al-
terată pre- transplant, antecedentele familiale de DZ), 
există factori de risc suplimentari pentru DZPT, cum 
ar fi infecțiile virale și creșterea în greutate. Incidența 
DZPT în post-TH este estimată la 10%-40% în primul 
an post-operator [2, 8, 19]. Incidența cumulativă la 
5 ani a DZPT este estimată la 30%-40% pentru ficat 
[2, 8, 24]. Prevalența DZ tip II în pre-TH nu este clar 
definită. Unii autori raportează o prevalență cuprinsă 
între 10-30% la pacienții aflați pe lista de așteptare 
pentru TH, deși acest procent poate fi până la 53% 

la pacienții cu NASH care așteaptă transplantul [5, 
16, 18, 24]. La pacienții supuși TH, hiperglicemia este 
frecventă imediat post-TH din cauza stresului indus de 
volumul operator, a dozelor mari de steroizi și, în unele 
cazuri, a infecțiilor [19, 24]. În astfel de cazuri, terapia 
recomandată este infuzia de insulină [8, 24]. Singurul 
predictor independent al mortalității cardiovasculare 
a fost prezența DZ pre-TH, fiind asociat cu aproximativ 
10% de mortalitate. Factorii de risc pentru dezvoltarea 
DZPT sunt asociați cu sexul masculin, etiologia TH, în 
special ciroza datorată NASH, VHC și MetALD, supra-
ponderalitatea/obezitatea și imunosupresia [16, 18, 
24, 37]. Leptina și adiponectina sunt adipokine care 
manifestă un rol important în echilibrul și metabolis-
mul energetic,  SNP-urile asociate genelor respective, 
de asemenea, fiind implicate în DZPT [21, 22, 29]. Un 
număr de gene proinflamatorii a fost implicat în DZPT, 
în special IL-1p, IL-2 și IL-4. Virusul hepatitei C (VHC) și 
citomegalovirusul pot conferi un risc mai mare pen-
tru DZPT [24, 26, 31]. Nivelul-țintă al hemoglobinei 
glicate (HbA1c) trebuie menținut sub 7% (53 mmol/
mol) la pacienții la care riscul de hipoglicemie poate 
fi evitat sau 8% (64 mmol/mol) la pacienții la care 
riscurile terapiei pot depăși beneficiile [19, 24, 29, 31, 
32]. Metformina este medicamentul de primă linie, 
demonstrând un efect anticancerigen, dar trebuie 
utilizată cu prudență la pacienții cu insuficiență renală, 
deoarece poate declanșa acidoza lactică. Opțiunea 
terapeutică de ultimă linie este considerată insu-
lina, fiind importantă o evaluare periodică pentru 
complicațiile micro- și macrovasculare ale diabetului 
[19, 24, 31]. 

Recurența BFSMA sau De novo. Dezvoltarea 
BFSMA de novo sau recurența de grefă steatozică 
este relativ frecventă la primitorii de TH [5; 9; 16; 
18]. Recurența de steatoză a grefei la 5 ani post-TH, 
inclusiv NASH pot fi prezente la aproximativ 80% și, 
respectiv, 60% dintre pacienții cu transplant  NASH 
cu evoluție în ciroză [5; 9; 16; 38]. Aceste afecțiuni 
sunt determinate de factori precum: obezitatea, 
DZ, sindromul metabolic [16; 32]. Prevalența NASH 
este de 29% la pacienții supuși TH, cel mai puternic 
factor de risc fiind prezența BFSMA pre-TH. Dintre 
medicamentele imunosupresoare, doar sirolimusul 
a fost asociat cu un risc crescut de steatoză hepatică 
post-TH [9; 16; 24; 38]. Recurența BFSMA pare a fi o 
formă mai severă și mai agresivă a bolii versus BFSMA 
de novo, ceea ce duce la o progresie mai rapidă a 
fibrozei în ciroză în decurs de 5 ani [15; 16]. În prezent, 
nu există o terapie specifică pentru aceste afecțiuni. 
Cu toate acestea, ar trebui urmate programe de 
exerciții fizice și o dietă adaptată de către medici 
nutriționiști, concomitent cu managementul factori-
lor predispozanți la sindromul metabolic [16; 18; 24].

Scopul: sintetizarea datelor din literatura de 
specialitate referitoare la dereglările metabolice 
dezvoltate la pacienții cu TH.
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Materiale și metode
A fost realizată o revizuire narativă a literaturii, 

cu utilizarea bazelor de date precum PubMed, Sco-
pus și Web of Science, relevante pentru dereglările 
metabolice la pacienții cu TH. Selecția s-a bazat pe 
titlu, rezumat și text integral, cu accent pe studii 
clinice, meta-analize și articole de sinteză.

Rezultate și discuții
Tulburările metabolice la primitorii de TH pot 

fi moștenite din condițiile pre-transplant sau se pot 
dezvolta ca o consecință sau exacerbare a regimurilor 
imunosupresoare convenționale (corticosteroizi, in-
hibitori ai calcineurinei și inhibitori m-TOR), agravate 
de un stil de viață inadecvat. Deși imunosupresoa-
rele sunt vitale pentru evitarea respingerii grefei, 
expunerea pe termen lung la aceste medicamente 
implică tulburări metabolice post-TH. Supraviețuirea 
pe termen lung este afectată de o incidență ridicată 
a tulburărilor metabolice și a consecințelor acestora, 
inclusiv boli cardiovasculare (CVD) și afecțiuni malig-
ne. Deficiențele metabolice pre-transplant, în special 
la cei cu BFSMA, sunt agravate de creșterea ponderală 
post-transplant, hipodinamie și inversarea stării cata-
bolice la o stare anabolică. BCV, afecțiunile maligne 
și rejetul grefei au fost menționate drept complicații 
semnificative ale stărilor metabolice post-TH, care 
amenință atât supraviețuirea pacientului, cât și a 
grefei. Supraviețuirea globală în post-transplant (TH) 
s-a îmbunătățit în ultimele 3 decenii, ca urmare a se-
lectării mai eficiente al regimurilor de imunosupresie, 
a tehnicilor operative performante și a managemen-
tului perioperator. Ratele de supraviețuire pe termen 
lung (la 1 an) nu au crescut în ultimele 3 decenii, însă 
morbiditatea și mortalitatea pe termen lung post-TH 
au rămas semnificative, atribuite incidenței crescute 
a complicațiilor metabolice și celor maligne. Acest 
mediu metabolic contribuie la o incidență crescută 
a bolilor cardiovasculare (CVD) în rândul primitorilor 
de TH și este asociat cu o rată a mortalității de 2-3 
ori mai mare versus populația generală de aceeași 
vârstă și același sex [1, 4, 9, 11]. Un stil de viață sănă-
tos este considerat elementul-cheie în prevenirea 
complicațiilor metabolice post-TH. Beneficiarii de TH 
necesită consultul unui dietetician pe termen scurt 
în post-TH pentru optimizarea regimului alimentar și 
evitarea creșterii în greutate. Scăderea ponderală este 
recomandată la primitorii cu factori de risc metabolic, 
cu excepția perioadei timpurii post-transplant, când 
epitelizarea rănilor poate fi întârziată prin pierderea 
în greutate. Exercițiile fizice ar putea îmbunătăți 
capacitatea aerobă și forța musculară la primitorii 
de TH compensați din punct de vedere clinic. Pentru 
reducerea complicațiilor metabolice și ale imuno-
supresiei, Consensul Internațional de Transplant 
de Ficat recomandă o combinație de modificări 
ale stilului de viață, concomitent cu minimizarea 

imunosupresiei și eliminarea precoce a steroizilor. 
Modificările stilului de viață (diete cu aport scăzut 
de sodiu, renunțarea la fumat, evitarea consumului 
de alcool, pierderea în greutate) sunt recomandate. 
S-a demonstrat că fibroza hepatică la pacienții cu 
NASH este considerată cel mai robust predictor al 
mortalității, cuprinzând atât nozologiile hepatice, 
cât și cele extrahepatice. Bolile cardiovasculare fi-
ind principala cauză a mortalității extrahepatice la 
acești pacienți, este esențial să se acorde o atenție 
deosebită sindromului metabolic și componentelor 
sale la primitorii de TH [1, 13, 15, 18, 23, 24, 26, 30, 
32]. În prezent, nu există un consens unanim cu 
privire la tipul și volumul de activitate fizică adecva-
tă pentru pacienții post-TH. Prin urmare, abordarea 
recomandată de Organizația Mondială a Sănătății 
(OMS) de a se angaja (cel puțin 150 de minute pe 
săptămână) în activitate fizică moderată până la vi-
guroasă, cuplată cu 15-20 de minute de exerciții de 
rezistență de 2 ori pe săptămână, ar putea fi rezona-
bilă. Un alt aspect important de luat în considerare 
la pacienții cu TH este rolul nutriției. În perioada 
post-TH, cerințele energetice și proteice ale organis-
mului sunt crescute în primele 4 săptămâni. Starea 
hidroelectrolitică a pacientului trebuie monitorizată 
în mod constant, deoarece există riscul dezechili-
brelor hidroelectrolitice, cu suprasolicitarea lichi-
delor induse atât de terapiile implementate, cât și 
de riscul de sindrom de realimentare. Este necesară 
o abordare multidisciplinară a acestor pacienți, cu 
implementarea unui mod sănătos de viață, printr-
o reducere a riscului de creștere a masei grăsoase, 
începând cu educarea pacientului, diete echilibrate 
cu aport lipidic și proteic limitat, abordat de către 
nutriționist. Dieta mediteraneană este o abordare 
nutrițională capabilă să reducă riscul cardiovascu-
lar chiar și la primitorii de TH [11, 14, 24, 28]. Boala 
hepatică în stadiu terminal, timpul de așteptare a 
transplantului de ficat, intervenția chirurgicală de 
TH, evaluarea ulterioară post-TH cu riscul constant 
de rejet, infecțiile și complicațiile expun pacientul 
la diferite suferințe psihologice. Acest lucru poate 
afecta negativ calitatea vieții pacientului în toate fa-
zele procesului de transplant [32, 33, 36]. Evaluările 
psihologice și psihiatrice ale candidaților pentru TH 
pot ajuta la identificarea precoce a pacienților cu 
risc crescut de mortalitate post-TH. Aceasta include 
pacienții care au reluat consumul de alcool [23, 34], 
cei care se confruntă cu depresie sau indivizii cu 
aderență scăzută la terapie. Prin urmare, este crucial 
să avem psihologi și psihiatri ca parte a echipei de 
TH pentru a ameliora calitatea vieții și perspectivele 
de supraviețuire pentru acești pacienți [17, 18, 22, 
23]. Mai multe studii au demonstrat importanța 
sprijinului social în obținerea unor rezultate mai 
bune în supraviețuirea TH și aderarea la regimul 
terapeutic [17, 18, 26, 30, 36]. 
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În concluzie, este esențial să cunoaștem urmă-
toarele:

1.	 Complicațiile metabolice după transplantul 
de organe solide includ DZ post-transplant, BFSMA, 
dislipidemia și obezitatea.

2.	 Factorii de risc care favorizează sindromul 
metabolic includ: vârsta, creșterea ponderală post-
TH, absența exercițiilor fizice, etnia, factorii genetici, 
infecția virală cu hepatita C, citomegalovirusul. 

3.	 Toate imunosupresoarele de menținere a 
grefei (glucocorticoizi, inhibitori de calcineurină, 
inhibitori de mTOR) cresc riscul de boli metabolice, 
prin diferite mecanisme. 

4.	 Supraviețuirea pe termen lung post-trans-
plant este afectată semnificativ de complicațiile me-
tabolice, care se dezvoltă la majoritatea primitorilor 
de transplant. 

5.	 Complicațiile metabolice influențează 
semnificativ atât supraviețuirea grefei, cât și a pa-
cientului, în special cu risc crescut de mortalitate 
cardiovasculară și malignizare.

6.	 Exercițiul fizic în perioada post-TH este sigur, 
fiind recomandată o combinație de antrenament 
aerobic plus rezistență la un nivel de intensitate 
moderat până la maximal, de 3-5 ori pe săptămână, 
conform Ghidurilor Societăților Europene de Trans-
plant [1; 4; 9; 14; 15; 18; 20; 24; 34]. 

Concluzii
Tulburările metabolice la pacienții supuși TH (în 

special pentru cei cu BFSMA) reprezintă principala 
provocare pentru specialiștii în transplant datorită 
impactului asupra rezultatului pe termen lung. Res-
pectarea și monitorizarea unei diete hipocalorice, 
recomandate de către nutriționiști, programele de 
exerciții fizice structurate ar trebui recomandate și 
implementate în cazul tuturor primitorilor de TH 
atât pentru prevenirea, cât și pentru tratamentul 
tulburărilor metabolice. O abordare personalizată în 
utilizarea medicamentelor imunosupresoare este un 
punct principal pentru a evita riscul de rejet și riscu-
rile metabolice.  Adoptarea unui stil de viață corect 
și  sprijinul psihosocial pot ajuta beneficiarii de TH 
să obțină o calitate mai bună a vieții, o morbiditate 
și mortalitate mai scăzută. 
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