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В связи с ростом выполняемых трансплантаций в мире

растет интерес к такому медицинскому осложнению, как

посттрансплантационный сахарный диабет (ПТСД), кото-

рый является нежелательным последствием транспланта-

ции, связанным с осложненным течением и ухудшением

выживаемости трансплантата и пациента.

И экспериментальные, и клинические наблюдения по-

казали, что использование современных иммуносупрессив-

ных препаратов в большей степени увеличивают риск раз-

вития ПТСД. Следовательно, понимание влияния исполь-

зуемых в настоящее время иммуносупрессивных препара-

тов на метаболизм глюкозы представляет интерес в клини-

ческой трансплантации.

Развитие ПТСД происходит в 36% случаев. Причины

данного осложнения связаны с нарушением секреции ин-

сулина и/или нарушением толерантности к глюкозе

(НТГ) [1, 2]. Развитие впервые выявленного сахарного

диабета (СД) после трансплантации или НТГ после

трансплантации почки увеличивает риск сердечно-сосу-

дистых осложнений, нефропатии трансплантата, возврат-

ной хронической почечной недостаточности (ХПН),

и смерти [3]. Летальность при трансплантации у больных

СД возрастает до 31%, а при ПТСД до 22% [4]. Пациенты

с СД имеют более высокий риск нарушения функции

трансплантата, связанный в послеоперационным периоде

с гипергликемией [5, 6]. Острая гипергликемия увеличи-

вает риск ишемии ткани, апоптоз и стимулирует иммун-

ный ответ [4, 7, 8].

К ПТСД могут приводить многие факторы: пожилой

возраст, индекс массы тела (ИМТ) > 30 кг/м2, отягощенный

семейный анамнез, вирусный гепатит С, НТГ, определен-

ные типы совместимости НLA (HLA-A28, 18; HLA-A30, 8;

HLA-B8, 19; HLA-B18, 19; HLA-Bw15, 19; HLA-Bw42, 8

и HLA-Dw 16, 19) [2, 4, 9].

Распространенность СД среди пациентов после транс-

плантации гораздо выше по сравнению с основным населе-

нием. Нарушение метаболизма глюкозы происходит в пер-

вый год после трансплантации, особенно часто встречается

транзиторная гипергликемия. Основные связанные

с трансплантацией факторы риска для транзиторной гипер-

гликемии — это острое отторжение, инфекция, примене-

ние кортикостероидов и иммуносупрессивных препаратов

[10, 11]. Назначение циклоспорина или такролимуса приво-

дит к увеличению частоты развития СД.

В ходе многочисленных исследований сравнивали ди-

абетогенный эффект этих препаратов. По данным рандо-

мизированного исследования, развитие СД после транс-

плантации составило 4% в группе реципиентов на фоне

применения циклоспориина и 19,9% — на фоне такроли-

муса [12]. По другим данным, при назначении препаратов

группы циклоспорина СД развивается в 4,7% наблюдений,

а при приеме такролимуса — в 11,5%. Исследования пока-

зали, что развитие ПТСД чаще наблюдается при примене-

нии такролимуса [13, 14]. Это связано с тем, что эти препа-

раты обладают диабетогенным потенциалом, который

включает в себя снижение секреции инсулина, повышение

резистентности инсулина и угнетение метаболизма стерои-

дами [15—17].

Ингибиторы кальциневрина проявляют выраженный

и избирательный иммуносупрессивный эффект за счет уг-

нетения транскрипции гена интерлейкина 2 (ИЛ-2), та-

ким образом предотвращая пролиферацию лимфоцитов

в ответ на антигенный стимул. Использование этого клас-

са препаратов в 1980-х годах способствовало значительно-

му повышению уровня выживаемости трансплантата

и пациентов и существенному уменьшению числа ослож-

нений после трансплантации. Циклоспорин и такроли-

мус — два основных в настоящее время доступных для

клинического использования ингибитора кальциневрина,

применяемых в качестве иммуносупрессии после транс-

плантации. 

В ходе рандомизированных исследований было показа-

но, что при приеме реципиентами циклоспорина или так-

ролимуса после пересадки органа уровень выживаемости

трансплантата остается одинаковым, однако эпизоды кри-

зов отторжения встречаются реже при использовании так-

ролимуса [16, 18, 19]. Кроме того, с применением такроли-

муса связано снижение частоты развития гиперлипидемии

и гипертонии [16].

ПТСД приводит к увеличенной восприимчивости

к инфекционным и сердечно-сосудистым осложнениям,

может стать причиной снижения выживаемости транс-

плантата и имеет большое влияние на качество жизни па-

циента [16, 20].
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вало значительному повышению уровня выживаемости

трансплантата и пациентов, однако оба этих средства слу-

жат причиной развития СД — тяжелого осложнения имму-

носупрессивой терапии.

В течение последних 10 лет отмечается тенденция

к уменьшению дозировок обоих ингибиторов кальциневри-

на, что объясняется попыткой снизить риск развития ос-

ложнений, сохраняя преимущества этих препаратов.

Снижение секреции инсулина может быть результатом

нарушения продукции инсулина, обусловленным токсич-

ностью, направленной на В-клетки, или угнетением синте-

за ДНК. Морфологические изменения в В-клетках, свиде-

тельствующие о токсичности при применении ингибиторов

кальциневрина, включают в себя вакуолизацию и деграну-

ляцию [16, 21].

Снижение синтеза ДНК любым иммуносупрессором

может происходить из-за блокады сигнального пути

кальциневрина, необходимого для активации НФ-ATц

и транскрипционного фактора, который включает транс-

крипцию гена инсулина. На молекулярном уровне цик-

лоспорин действует через кальций и цAMФ-зависящие

проводящие пути, и это вовлекает кальцийзависимую

фосфодиэстеразу и регулирующие Gs- и Gi-белки [22].

Дегрануляция, вакуолизация, отек эндоплазматического

ретикула, аппарата Гольджи и митохондрий морфологи-

чески характеризуют токсическое влияние такролимуса

на В-клетки [21]. Такролимус ингибирует замкнутую ген-

ную транскрипцию, приводя к снижению уровня мРНК

инсулина и синтеза инсулина [23]. В свою очередь, это

вызывает сокращение секреции инсулина — феномен,

наблюдаемый при исследованиях in vitro и in vivo [24].

Интересно, что связь такролимуса с FK506 делает его ме-

нее доступным для связи с цАДФ — «вторым посредни-

ком» в мобилизации кальция [25]. Это уменьшает коли-

чество цитозольного кальция, важного для образования

инсулина.

Несмотря на схожесть механизмов развития диабета,

остаются неясными причины его развития в большем

проценте случаев при приеме такролимуса. Одна из при-

чин, возможно, связана с локализацией специфически

связывающих белков FKBP-12 и белка для циклоспори-

на: было показано, что высокая концентрация FKBP-12

наблюдается в производящих инсулин В-клетках подже-

лудочной железы, в то время как циклофилин локализу-

ется в сердце, печени и почках [15]. Это распределение

специфически связывающих белков может приводить

к более выраженному диабетогенному влиянию такроли-

муса по сравнению с циклоспорином на клетки поджелу-

дочной железы, вызывая тем самым снижение секреции

инсулина.

Исследования метаболизма глюкозы у реципиентов без

СД после аллотрансплантации почки (АТП) показывают

более низкий уровень C-пептида и инсулина после назна-

чения глюкозы и повышение уровня HbAlc у пациентов,

получающих такролимус, по сравнению с пациентами, при-

нимающими циклоспорин [16, 26].

Циклоспорин и такролимус вызывают резистент-

ность к инсулину. Относительно циклоспорина этот эф-

фект связан с дефектом на пост-рецепторах в действии

инсулина [27]. Однако влияние циклоспорина и такроли-

муса на секрецию инсулина более важно, чем влияние на

чувствительность инсулина. При применении циклоспо-

рина биосинтез проинсулина и выработка инсулина

уменьшены [28]. Циклоспорин ухудшает внутриклеточ-

ный транспорт гормона от участков его синтеза до секре-

торных гранул [29].

Между ингибиторами кальциневрина есть различия.

Установлено, что пациенты, принимающие такролимус,

имеют лучший кардиоваскулярный профиль, связанный со

снижением липидов; снижение артериального давления

(АД) и функция трансплантата сохраняются лучше на фоне

приема такролимуса, чем циклоспорина. Неизвестно, воз-

мещают ли эти положительные эффекты высокий риск на-

рушения метаболизма глюкозы.

Однако при этом такролимус подавляет секрецию ин-

сулина. В раннем посттрансплантационном периоде у па-

циентов, получающих такролимус, отмечено снижение чув-

ствительности инсулина к глюкозе на 50% по сравнению

с пациентами, принимающими циклоспорин. Эти расхож-

дения исчезают после 3 мес, когда дозы такролимуса сни-

жаются до терапевтического уровня (5—10 нг/мл). Умень-

шение уровня такролимуса на 33% улучшает секрецию ин-

сулина на 36% [17, 30, 31].

В своем исследовании B.D. Maes и соавт. [32], исполь-

зуя критерии Американской диабетической ассоциации —

ADA [33], показали, что у 15% реципиентов после транс-

плантации почки развивалось НТГ и у 32% развивался

ПТСД в течение первого года после трансплантации. Высо-

кая концентрация такролимуса в течение первого месяца

после трансплантации (> 15 нг/мл) является значительным

фактором риска развития НТГ или ПТСД. В том же иссле-

довании единственным фактором риска длительного сохра-

нения НТГ или ПТСД после 1 года была высокая концент-

рация препарата (> 15 нг/мл) в течение первого месяца по-

сле трансплантации.

По данным R. Shapiro и соавт. [34], у 40% пациентов,

получающих такролимус, с развитием ПТСД снижалась

доза инсулина после уменьшения доз такролимуса и сте-

роидов.

Пульс-терапия стероидами часто сопровождается

усугублением гипергликемии, что требует усиления кон-

троля и коррекции. Кортикостероиды вызывают НТГ,

у пациентов без СД этот эффект недолгий и может исчез-

нуть даже при длительном приеме препарата, однако

у больных СД состояние иногда осложняется гиперосмо-

лярной комой [33].

Стероиды увеличивают инсулинорезистентность, что

вызывает повышение потребности в инсулине для поддер-

жания нормального уровня глюкозы. Этот эффект значи-

тельный: 10 мг преднизолона повышают потребность в ин-

сулине на 250% [30, 35].

Резистентность инсулина ухудшает эндотелийзависи-

мую вазодилатацию, уменьшает количество рецепторов

инсулина, увеличивает липолиз и циркуляцию свободных

жирных кислот, ухудшает поглощение глюкозы мышцами

и уменьшает синтез гликогена [36, 37]. Считается, что ди-

абетогенный эффект стероидов может быть дозозависи-

мым [20]. Описано, что при уменьшении дозы преднизо-

лона при пероральном приеме значительно снижается то-

лерантность к глюкозе в течение первого года после транс-

плантации почки.

Согласно многофакторной модели I. Hjelmesaeth и со-

авт. [38] возраст, доза преднизолона и использование β-бло-
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каторов влияют на развитие НТГ. И однофакторный,

и многофакторный линейный регрессионный анализ пока-

зал значительную корреляцию между уровнем глюкозы

и дозой преднизолона. Риск развития ПТСД возрастает на

5% при увеличении дозы преднизолона на 0,01 мг/кг/сут.

Кроме того, F. Jawad и соавт. [39] наблюдали более высокую

частоту развития ПТСД в группе реципиентов после родст-

венной аллотрансплатации, которые получили большую

дозу кортикостероидов.

I.M. Boots и соавт. [40], пытаясь разграничить отно-

сительную роль стероидов и такролимуса в нарушении

метаболизма глюкозы после трансплантации почки, изу-

чали метаболизм глюкозы у реципиентов без СД до и по-

сле отмены стероидов и после уменьшения дозы такроли-

муса. По их данным, после уменьшения дозы преднизо-

лона на 10 мг резистентность инсулина уменьшилась

(концентрация C-пептида после нагрузки снизилась на

22%). После снижения концентрации такролимуса секре-

ция инсулина В-клетками улучшилась (секреция C-пеп-

тида увеличилась на 36%). Согласно этим данным стеро-

иды вызывают главным образом увеличение резистент-

ности инсулина, а такролимус уменьшает секрецию ин-

сулина В-клетками. Поскольку применение стероида

связано с многочисленными побочными эффектами,

включая развитие толерантности к глюкозе, гипертонию,

дислипидемию, остеопению и инфекции, минимализа-

ция приема стероидов в иммуносупрессивных режимах

может привести к снижению частоты развития осложне-

ний и летальности [41]. 

Поскольку аллотрансплантация поджелудочной же-

лезы (АТПЖ) является операцией выбора в лечении СД

1-го типа, возникает определенное беспокойство по по-

воду развития ПТСД и факторов, которые увеличивают

риск для этого осложнения. Несмотря на освобождение

от экзогенного инсулина у реципиентов после АТПЖ,

НТГ остается распространенной проблемой в этой груп-

пе. Метаболические дефекты, создающие данную проб-

лему, включают ухудшенную секрецию инсулина, воз-

можную резистентность инсулина, вызванную гетерото-

пическим расположением поджелудочной железы. Ги-

пергликемия может усиливаться при приеме иммуносу-

прессивных средств, часто приводя к текущей потреб-

ности в экзогенном инсулине у некоторых реципиентов

аллотрансплантата поджелудочной железы. Использо-

вание такролимуса после трансплантации поджелудоч-

ной железы очень эффективно уменьшало частоту раз-

вития кризов отторжения; однако при этом увеличива-

лись влияние гипергликемии и потребность в экзоген-

ном инсулине, что могло быть временным, но в некото-

рых случаях требовало перевода терапии на циклоспо-

рин [42—44]

Нет данных о том, что биологические средства типа ан-

титимоцитарного глобулина или моноклональные антитела

OKT3 вызывают изменения в метаболизме глюкозы. 

Отягощенный семейный анамнез также увеличивает

риск развития ПТСД [1, 45, 46]. Эпидемиологическое ис-

следование показало, что в популяциях с НТГ увеличивает-

ся риск развития СД 2-го типа [47]. Точно так же у реципи-

ентов с НТГ до трансплантации отмечалось более частое

развитие ПТСД [48]. 

B.L. Kasiske и соавт. [49] продемонстрировали, что воз-

раст реципиента был независимым фактором риска для раз-

вития ПТСД: риск развития СД для реципиентов в возрасте

45—59 лет составил 1,92%, для пациентов старше 60 лет —

2,58%. L. Vesco и соавт. [48] отмечают, что пожилой возраст

как фактор более значим для возникновения ПТСД

(p<0,05) по сравнению с влиянием большой дозы стерои-

дов. J. Hjelmesaeth и соавт. также выявили, что НТГ было

связано больше с возрастом (p<0,001), чем с дозой стерои-

дов (p<0,05) [38].

Увеличение ИМТ — независимый фактор риска разви-

тия ПТСД [50, 51]. B.L. Kasiske и соавт. показали, что риск

развития ПТСД для тучных пациентов (ИМТ ≥30 кг/м2) вы-

ше в 2 раза по сравнению с пациентами с нормальным ве-

сом. Среди факторов риска развития ПТСД ожирение отно-

сят к поддающимся изменению факторам перед трансплан-

тацией. Тучные пациенты должны принимать меньше диа-

бетогенных иммуносупрессивных препаратов и снизить вес

до операции. 

По данным A.M. de Mattos и соавт. [52], у пациентов

с аутосомно-доминирующей поликистозной болезнью по-

чек риск развития ПТСД в 3 раза выше, что подтверждено

полимерным анализом. 

Реципиенты с ПТСД имеют более низкие показатели

выживаемости. F.G. Cosio и соавт. [53] выявили, что через

8 лет после трансплантации значительно более высокий

процент пациентов с ПТСД умерли по сравнению с паци-

ентами без диабета (22% против 16%).

V.K. Revanur и соавт. [54] выявили значительную раз-

ницу в выживаемости между пациентами, у которых раз-

вился ПТСД, и пациентами без СД. Средняя выживае-

мость пациентов с ПТСД составила 10,3 года, тогда как

у пациентов без ПТСД — 12,6 года. Разница в выживаемо-

сти у пациентов старше 55 лет при ПТСД не отличалась от

показателя в контрольной группе. Однако у больных с воз-

растом < 55 лет ПТСД был связан с более высокой леталь-

ностью (риск развития — 2,54; p<0,001). Авторы отметили,

что ПТСД влияет на выживаемость пациента, но не на вы-

живание трансплантата, особенно у реципиентов с возрас-

том < 55 лет.

Независимо от данных V.K. Revanur и его коллег

большинство авторов полагают, что ПТСД имеет отрица-

тельное воздействие на почечный трансплантат.

M.C. Thomas и соавт. [55] показали, что плохой контроль

гликемии до трансплатации может способствовать раз-

витию острого отторжения, по крайней мере у реципи-

ентов с СД. Однако эти выводы не были подтверждены

относительно ПТСД. Возможно, низкая выживаемость

трансплантата в случае ПТСД связана с увеличением ри-

ска развития атеросклероза, сердечно-сосудистой болез-

ни, частых инфекционных осложнений и увеличенным

риском развития хронической нефропатии аллотранс-

плантата. ПТСД может потенциально влиять на развитие

хронической нефропатии аллотрансплантата нескольки-

ми способами. Гипертония, плохо контролируемая у этих

пациентов, вероятно, увеличивает повреждение клубоч-

ков [56]. Гипергликемия способна нарушать синтез рас-

творимых медиаторов фиброза в почке и фактора роста

β, который может быть важным в развитии пролифера-

ции мезангия [57]. Эти факторы роста, вероятно, играют

роль в развитии хронической нефропатии аллотранс-

плантата, которая была основной причиной потери

трансплантата в исследованиях его функции у реципи-

ентов с ПТСД. 
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и N.B. Sumrani и соавт. [45] выявили, что различие в сни-

жении функции почечного аллотрансплантата в 2 группах

не было достоверно различным, при этом 5-летняя выжива-

емость трансплантата у пациентов с ПТСД составила 70%

по сравнению с 90% в контрольной группе.

По данным N.B. Sumrani и соавт. [45], в группе пациен-

тов с ПТСД (n=39) из числа получавших циклоспорин пос-

ле АТП инфекции были главным осложнением: 53% имели

инфекционные осложнения (16% — в контрольной группе).

Исследователи не выявили значительных различий в ле-

тальности между этими группами, однако все 5 смертель-

ных случаев в группе ПТСД были вызваны сепсисом,

в группе пациентов без СД — 1 случай.

A.M. Miles и соавт. [58] также не выявили значительных

различий в смертности между группой, включавшей 40 па-

циентов с ПТСД (27%), и группой из 40 реципиентов без СД

после АТП (20%) после 12 лет наблюдения. Однако частота

развития сепсиса как причины смерти была больше в груп-

пе пациентов с ПТСД, составляя 46% смертельных случаев

по сравнению с 12% в контрольной группе.

Как отмечено выше, сепсис — распространенная

причина смерти реципиентов после АТП с ПТСД. Риск

развития по сравнению с контрольной группой составля-

ет 4,8 согласно данным A.M. Miles и соавт. [58] и 11,6 —

по данным R.D. Lanerolle и соавт. [26]. Помимо сепсиса,

тяжелые инфекции встречаются в 2 раза чаще у пациен-

тов с ПТСД [45]. Инфекции мочевых путей имеют осо-

бенно значительное влияние, главным образом из-за по-

стоянной глюкозурии. В целом отмечается выраженная

частота развития инфекции у пациентов с ПТСД. У реци-

пиентов после АТП, как пишут N.B. Sumrani и соавт. [45],

встречаемость инфекционных осложнений была в 3 раза

выше у пациентов с ПТСД, чем в контрольной группе

(54% против 17%). В другом исследовании [48] частота

цитомегаловирусных инфекций у реципиентов с ПТСД

была в 2 раза больше по сравнению с контрольной груп-

пой (42% против 21%), но различие не было статистиче-

ски значимым. 

Поскольку и гиперинсулинемия, и гипергликемия,

как известно, вызывают атеросклероз [59—61], ПТСД, ве-

роятно, вносит свой вклад в высокую летальность от сер-

дечно-сосудистой патологии, отмеченной у этих пациен-

тов [62].

Пациенты с ПТСД имеют более высокий риск разви-

тия сердечно-сосудистых осложнений, и это значитель-

ная причина роста летальности и потери трансплантата.

Действительно, ПТСД является фактором риска развития

сердечно-сосудистой патологии и метаболических нару-

шений, связанных с посттрансплантационным метаболи-

ческим сердечно-сосудистым синдромом [63]. В 2 различ-

ных исследованиях риск развития инфаркта миокарда

и сердечно-сосудистых осложнений колебался от 0,95 до 3

[58, 64]. Высокая концентрация инсулина натощак была

независимым фактором риска развития ишемической бо-

лезни сердца [64]. 

У пациентов с ПТСД могут проявляться все классиче-

ские осложнения СД, такие как нефропатия, невропатия,

ретинопатия, микро- и макроангиопатия и болезни кос-

тей. При этом данные осложнения развиваются быстрее

[65]. Однако большинство исследований отдаленных ре-

зультатов в настоящее время не может быть полностью

оценено. Сепсис и сердечно-сосудистая патология были

значительно более частыми причинами смерти у реципи-

ентов с ПТСД после АТП по сравнению с контрольной

группой. Описаны также случаи осложненного течения,

связанного с диабетической невропатией, нефропатией

и гиперосмолярной или кетоацидотической комой. Бо-

лезнь костей — более серьезная проблема у пациентов

с ПТСД по сравнению с больными СД, так как на развитие

заболевания костей у первых могут отрицательно влиять

в дальнейшем гиперпаратиреоз, использование стероидов

как иммуносупрессантов и старший возраст. Кроме того,

низкая плотность кости при остеопении увеличивает риск

переломов [66].

Лечение и профилактика главным образом направле-

ны на выявление пациентов, входящих в группу риска,

до АТП, контроль поддающихся обратному развитию фа-

кторов риска до и после трансплантации. Пациенты, вхо-

дящие в группу риска, должны быть выявлены до транс-

плантации ввиду высокого риска сердечно-сосудистых

осложнений и летальности в случае развития ПТСД.

Тщательная оценка сердечно-сосудистой системы долж-

на быть выполнена у пациентов старшего возраста,

и клинические нарушения следует устранять до транс-

плантации. Главные поддающиеся изменению факторы

риска — иммуносупрессивная терапия и масса тела. Как

упомянуто выше, иммуносупрессивные средства с высо-

ким диабетогенным эффектом — стероиды и такролимус.

Применения этих препаратов целесообразно избегать

или снижать дозу в ранний посттрансплантационный пе-

риод, главным образом у пациентов в возрасте > 40 лет

и с отягощенным семейным анамнезом или с нарушени-

ем метаболизма глюкозы до трансплантации. Если отме-

на стероидов связана с риском развития острого криза

отторжения, микофенолата мофетил может быть препа-

ратом выбора совместно с циклоспорином или такроли-

мусом. Для пациентов, у которых развивается ПТСД при

приеме последнего, нужно рассмотреть возможность пе-

ревода на циклоспорин.

Гипергликемия после трансплантации — достаточно

частый симптом метаболического синдрома, связанного

с иммуносупрессивной терапией. Пациенты с высоким

риском нарушения метаболизма глюкозы должны выяв-

ляться до трансплантации. Пациентам с низким риском

предпочтительнее назначение такролимуса, чем циклос-

порина, так как в этом случае улучшается кардиоваскуляр-

ный профиль и лучше сохраняется функция почечного ал-

лотрансплантата. Для пациентов с высоким риском имеет-

ся 2 схемы лечения: без стероидов, с применением такро-

лимуса или со стероидами и циклоспорином. Нет данных,

позволяющих сделать оптимальным выбор терапии для

пациентов с высоким риском развития нарушения угле-

водного обмена [30]. В любом случае с учетом того, что оба

препарата в соединении с низкими дозами стероидов

и имурана обеспечивают таким пациентам и транспланта-

ту выживаемость в течение года и что ПТСД может иметь

отрицательно влияние и на пациента, и трансплантат,

должны быть приняты все необходимые меры для сниже-

ния риска развития ПТСД.

Также необходимо обращать внимание на то, что

у пациентов после АТП часто развивается гипертония,

что связано с ожирением и диабетом, в связи с чем реко-

мендуется строгий контроль АД. Целевые цифры АД —

приблизительно ≤130/80 мм рт. ст. Эти показатели могут
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быть достигнуты применением гипотензивных препара-

тов или путем тщательного выбора и назначения имму-

носупрессивной терапии. Уровень липидов в крови тре-

бует строго контроля, так как изменение их содержания

(отклонения могут иметь широкий диапазон) увеличива-

ет риск сердечно-сосудистых осложнений. При серьез-

ных изменениях уровня липидов следует избегать ис-

пользования рапамуна; при высоком уровне триглицери-

дов и липопротеинов низкой плотности к лечению, по-

мимо диеты, необходимо добавлять статины или фибра-

ты. Строгий метаболический контроль необходим для

большинства пациентов с ПТСД. Диета, основное лече-

ние для снижения массы тела у тучных больных, для па-

циентов с ПТСД должна иметь высокое содержание угле-

водов (60%), жиров (24%), белков (16%). Лечение инсу-

лином проводится главным образом у пациентов с низ-

ким ИМТ. Выбор режима инсулинотерапии определяется

индивидуальной инсулинопотребностью. В выборе перо-

ральных сахароснижающих препаратов для тучных паци-

ентов следует учитывать фармакокинетические особен-

ности. Длительно действующие препараты ассоцииров-

ны с увеличенным риском развития гипогликемии, и не-

обходимо избегать их применения у пожилых людей.

Препараты сульфонилмочевины, наиболее широко ис-

пользуемые средства, метаболизируются в печени, боль-

шая часть метаболитов выводится почками, и требуется

тщательный подбор дозы в случаях нарушения функции

почек. Выбор лекарственного средства зависит от почеч-

ной или печеночной функции, у больных со значитель-

ным нарушением инсулин, вероятно, более предпочтите-

лен. Бигуаниды представляются лекарственным средст-

вом выбора для тучных пациентов. Метформин не мета-

болизируется в организме и экскретируется почками

в неизмененном виде, и его применения следует избегать

у больных с ухудшенной почечной функцией, потому что

накопление препарата увеличивает риск развития лактат-

ацидоза.

Трансплантационное лечение направлено на достиже-

ние оптимальной функции трансплантата и длительной вы-

живаемости реципиента и трансплантата. Сегодня транс-

плантации выполняются у реципиентов с более высоким

риском развития посттрансплантационных осложнений.

Поэтому внимание должно быть сосредоточено на профи-

лактике и контроле развития осложнений, в число которых

входит ПТСД. Недостаточное понимание этой проблемы

в конечном счете ведет к ухудшению качества жизни и рос-

ту летальности у больных с функционирующими транс-

плантатами. 
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