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Резюме. Посттрансплантационный сахарный диабет представляет собой одно из наиболее распространённых метаболических нару-
шений, развивающихся у реципиентов печени и почек при отсутствии предшествующего диабета. Данное осложнение характеризуется 
значительным влиянием на течение посттрансплантационного периода, приводя к повышению частоты инфекционных и сердечно-
сосудистых событий. Современные исследования подтверждают, что наличие посттрансплантационного сахарного диабета ухудшает 
долгосрочные исходы трансплантации, включая снижение функции трансплантата и повышение риска летальности, что подчёркивает 
необходимость раннего выявления пациентов с повышенным метаболическим риском и оптимизации профилактических мер. К числу 
наиболее значимых факторов риска развития посттрансплантационного сахарного диабета относят пожилой возраст, повышенный 
индекс массы тела, дислипидемию, хронические вирусные инфекции, а также применение диабетогенных иммуносупрессивных препа-
ратов. Многофакторность посттрансплантационного сахарного диабета обусловливает необходимость тщательной систематизации 
имеющихся данных, что обеспечивает возможность более целостного анализа механизмов его возникновения. Однако отсутствие 
стандартизированных подходов к раннему выявлению и стратификации риска по-прежнему ограничивает эффективность клинического 
ведения пациентов. Цель настоящего обзора заключается в систематизации данных о факторах риска посттрансплантационного сахар-
ного диабета и анализе современных методов его ранней диагностики у реципиентов печени и почек. 
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Abstract. Post-transplant diabetes mellitus is one of the most common metabolic disorders developing in liver and kidney recipients without 
prior diabetes. This complication has a significant impact on the course of the post-transplant period, leading to an increase in the frequency of 
infectious and cardiovascular events. Recent studies confirm that the presence of post-transplant diabetes mellitus worsens long-term transplant 
outcomes, including reduced graft function and increased risk of mortality, which highlights the need for early identification of patients with in-
creased metabolic risk and optimization of preventive measures. The most significant risk factors for the development of post-transplant diabe-
tes mellitus include advanced age, increased body mass index, dyslipidemia, chronic viral infections, and the use of diabetogenic immunosup-
pressive drugs. The multifactorial nature of post-transplant diabetes mellitus necessitates careful systematization of available data, which allows 
for a more comprehensive analysis of its mechanisms. However, the lack of standardized approaches to early detection and risk stratification 
continues to limit the effectiveness of clinical management of patients. The purpose of this review is to systematize data on the risk factors for 
post-transplant diabetes mellitus and to analyze modern methods for its early diagnosis in liver and kidney recipients. 
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ВВЕДЕНИЕ 
Посттрансплантационный сахарный диабет 

(ПТСД) представляет собой форму нарушения угле-
водного обмена, возникающую после транспланта-
ции органов у пациентов без ранее установленного 
диагноза сахарного диабета [1]. ПТСД является од-
ним из наиболее частых осложнений, диагностиру-
емых у реципиентов почек и печени, частота разви-
тия которого в США и Европе составляет от 10% до 
30% [2, 3]. Согласно регистровым данным, среди 
реципиентов преобладают мужчины: в Европе их 
доля составляет 64%, в США — 53–58% [4]. Наличие 
ПТСД ассоциировано с увеличением риска инфек-
ционных и сердечно-сосудистых событий, а также 
повышенной летальностью [5]. По данным метана-
лиза M. Kanbay и др. уровень общей выживаемости 
у пациентов с ПТСД сокращается примерно на 70%, 
а выявленный риск смертности от сердечно-
сосудистых и септических осложнений у пациентов с 
ПТСД увеличивается практически вдвое, что под-
чёркивает важность своевременного выявления и 
коррекции этого состояния для повышения выжи-
ваемости [6]. 

На сегодняшний день выполнено множество ис-
следований, направленных на изучение факторов 
риска ПТСД, среди которых выделяют пожилой 
возраст, высокий индекс массы тела, вирусную 
нагрузку, приём различных групп иммуносупрес-
сивных препаратов [7, 8]. Однако, несмотря на 
накопленные данные, своевременное выявление 
пациентов с высоким риском развития ПТСД оста-
ётся затруднительным. Отсутствие стандартизиро-
ванных подходов к ранней диагностике и стратифи-
кации риска создаёт клинические трудности для 
своевременной диагностики. В связи с этим возни-
кает необходимость в систематизации текущих зна-
ний и разработке прогностических моделей, соче-
тающих клинические, лабораторные и метаболиче-
ские показатели для раннего выявления ПТСД. 

 
ЦЕЛЬЮ НАСТОЯЩЕГО ОБЗОРА является систе-

матизация данных о факторах риска ПТСД и обзор 
современных подходов к её ранней диагностике у 
пациентов после трансплантации печени и почек. 

 
Развитие ПТСД представляет собой полиэтиоло-

гический процесс, обусловленный взаимодействи-
ем немодифицируемых характеристик пациента и 
модифицируемых факторов риска [9]. К числу немо-
дифицируемых факторов риска ПТСД относятся 
пол, возраст, менопауза и генетическая предраспо-
ложенность, в том числе полиморфизмы генов, 
участвующих в регуляции углеводного обмена и 
чувствительности к инсулину [10–12]. Среди наибо-
лее значимых модифицируемых предикторов нару-
шений углеводного обмена у реципиентов печени и 

почек выделяют избыточную массу тела, ожирение, 
гиперхолестеринемию, гипомагниемию, вирусные 
инфекции, способствующие системному воспале-
нию и метаболической дисфункции [2, 13]. Особое 
значение к данным факторам имеют лекарственные 
препараты, включающие глюкокортикостероиды, 
ингибиторы кальциневрина и других компонентов 
иммуносупрессивной терапии, обладающих диабе-
тогенным потенциалом [14]. 

Немодифицируемые факторы риска 
Одним из важных немодифицируемых факторов, 

влияющих на риск развития ПТСД, считается воз-
раст [2, 7]. Накопленные клинические данные свиде-
тельствуют о статистически значимом увеличении 
вероятности манифестации нарушений углеводного 
обмена у пациентов старших возрастных групп [10, 
15, 16]. С увеличением возраста наблюдается ли-
нейный рост относительного риска развития ПТСД, 
что связано с возрастной инсулинорезистентностью, 
снижением функциональной активности β-клеток и 
повышенной уязвимостью к метаболическим сдви-
гам на фоне иммуносупрессии [17, 18]. Данные по-
казатели подчёркивают важность учёта возрастного 
критерия при формировании группы риска ещё на 
этапе предтрансплантационного обследования. 

Также отдельные исследования указывают на 
возможную ассоциацию пола с повышенным 
риском развития ПТСД, особенно в ранние сроки 
после трансплантации. В проспективном исследо-
вании, проведённом в Индии, оценивались частота 
и факторы риска раннего ПТСД у пациентов после 
трансплантации почки. Результаты показали, что у 
мужского пола отмечалась значительно более вы-
сокая частота развития ПТСД (26,1 %), тогда как у 
женского пола данное заболевание встречалось 
реже – в 15,5 % случаев [19]. Однако при проведе-
нии многофакторного анализа с учётом других па-
раметров (возраст, ИМТ, тип иммуносупрессии и 
др.), мужской пол не сохранил статистической зна-
чимости в качестве независимого фактора риска. 
Тем не менее, полученные данные могут указывать 
на наличие половых различий в предрасположен-
ности к метаболическим нарушениям в посттранс-
плантационном периоде [19]. 

Особое внимание в контексте оценки риска 
ПТСД заслуживают снижение уровня эстрогена в 
период менопаузы у женщин. Эстрогены участвуют 
в регуляции экспрессии инсулиновых рецепторов, 
чувствительности тканей к инсулину, секреции ин-
сулина β-клетками и распределении жировой ткани 
[20, 21]. Их дефицит приводит к усилению инсули-
норезистентности за счёт снижения фосфорилиро-
вания инсулиновых рецепторов и PI3K-сигналинга в 
мышцах и печени, снижению секреции инсулина за 
счёт угнетения β-клеточной функции и увеличению 
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висцерального ожирения, липотоксичности и акти-
вации провоспалительных цитокинов (IL-6, TNF-α), 
нарушающих метаболический гомеостаз [22]. 

В условиях трансплантации печени и почек и 
наличии послеоперационного иммунодепрессивно-
го фона, вызванного применением диабетогенных 
препаратов (такролимуса, ГКС), наличие сниженно-
го уровня эстрогена может усиливать метаболиче-
скую дисфункцию и повышать риск ПТСД у женщин 
в постменопаузе. Данные проспективных исследо-
ваний ограничены, однако в одном из них менопау-
за на момент трансплантации была ассоциирована с 
более высоким риском развития ПТСД, особенно 
при наличии ожирения [11]. Кроме того, женщины в 
постменопаузе демонстрируют повышенную часто-
ту метаболических и инфекционных осложнений 
после трансплантации печени и почек, что, возмож-
но, отражает гормонально-опосредованную имму-
но- и метаболическую дисрегуляцию [23]. Таким об-
разом, менопауза может рассматриваться как до-
полнительный немодифицируемый фактор риска 
ПТСД у женщин. Её учёт при стратификации риска 
требует дальнейшего подтверждения, но уже сей-
час представляется обоснованным в рамках персо-
нализированного подхода в предтрансплантацион-
ной оценке. 

Другим ключевым немодифицируемым факто-
ром риска рассматривается генетическая предрас-
положенность. В последние годы всё большее вни-
мание уделяется изучению полиморфизмов генов, 
ассоциированных с регуляцией углеводного обме-
на, β-клеточной функцией и инсулинорезистентно-
стью, что позволяет глубже понять индивидуальные 
особенности метаболического ответа на трансплан-
тацию и иммуносупрессивную терапию [24, 25]. Од-
ним из наиболее изученных генов является TCF7L2 
(transcription factor 7-like 2), полиморфизм rs7903146 
которого ассоциирован с повышенным риском раз-
вития сахарного диабета 2 типа в общей популяции 
и продемонстрировал аналогичную связь с ПТСД у 
реципиентов почек и печени [12]. Механизм дей-
ствия предполагает снижение секреции инсулина и 
ухудшение чувствительности β-клеток к глюкозе, что 
делает пациентов более уязвимыми в условиях ме-
таболического стресса после трансплантации [26]. 
Вместе с тем, ряд других генетических маркеров, 
ранее установленных как значимые в контексте са-
харного диабета 2 типа, такие как KCNJ11, SLC30A8, 
IRS1, также представляют интерес для транспланта-
ционной медицины. Некоторые когортные исследо-
вания включали анализ полиморфизмов этих генов 
у пациентов после трансплантации, однако на сего-
дняшний день убедительных и воспроизводимых 
данных, подтверждающих их независимую ассоциа-
цию с риском ПТСД, не получено [27]. Несмотря на 

возрастающее количество данных, на сегодняшний 
день нет чётко определённого набора генетических 
маркеров, рекомендованных для рутинного клини-
ческого использования в качестве инструментов 
стратификации риска ПТСД. Тем не менее, включе-
ние генетических предикторов в многофакторные 
прогностические модели может способствовать бо-
лее точной оценке индивидуального риска и персо-
нализации подходов к посттрансплантационному 
ведению пациентов. 

Модифицируемые факторы риска 
Одним из значимых предикторов развития ПТCД 

является исходный индекс массы тела [28]. Так, у 
пациентов с ИМТ≥30 кг/м² частота нарушений угле-
водного обмена в посттрансплантационном перио-
де составила 17,1%, что значительно выше по срав-
нению с пациентами с ИМТ<30 кг/м², значения кото-
рой отмечалось 10,9%. [29]. Эти данные подчёрки-
вают важность контроля массы тела до трансплан-
тации, поскольку как избыточный вес, так и развитие 
ПТСД после операции коррелируют с повышенным 
риском острых отторжений трансплантата, а также с 
ухудшением его функциональных показателей, что, 
в свою очередь, отрицательно сказывается на дол-
госрочной выживаемости трансплантированного 
органа [30]. Учитывая модифицируемый характер 
ИМТ, данная переменная рассматривается как по-
тенциальная цель для профилактического вмеша-
тельства. Снижение массы тела до трансплантации 
может представлять собой эффективную стратегию 
первичной профилактики, направленную на сниже-
ние риска метаболических нарушений и улучшение 
отдалённых клинических исходов у реципиентов 
[31]. 

Наряду с метаболическими факторами, значи-
тельное влияние на риск развития ПТСД оказывают 
инфекционные агенты, особенно вирусной природы 
[13]. Хронические вирусные инфекции, особенно 
вызванные вирусами гепатита C (HCV), гепатита B 
(HBV) и цитомегаловирусом (CMV), способны моду-
лировать как иммунный, так и метаболический ста-
тус реципиента, создавая дополнительные условия 
для нарушения углеводного обмена в посттранс-
плантационном периоде. Наиболее изученной в 
этом контексте является ассоциация между HCV-
инфекцией и риском развития ПТСД, особенно у 
реципиентов печени. Механизмы, лежащие в осно-
ве этого явления, включают прямое вирусное пора-
жение β-клеток, а также провоцирование хрониче-
ского воспаления и системной инсулинорезистент-
ности за счёт продукции провоспалительных цито-
кинов, таких как TNF-α и IL-6 [32, 33]. В то же время 
цитомегаловирус, будучи одним из наиболее частых 
инфекционных агентов в раннем посттранспланта-
ционном периоде, также рассматривается как по-
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тенциальный фактор риска ПТСД [34]. CMV-
инфекция способствует активации воспалительного 
каскада и может усиливать инсулинорезистентность 
в условиях иммуносупрессии [35]. Кроме того, реак-
тивация CMV требует интенсификации терапии, что 
может привести к увеличению доз глюкокортико-
стероидов. 

Несмотря на меньшую освещённость в литерату-
ре, вирус гепатита B также может вносить вклад в 
развитие ПТСД, особенно у пациентов с активной 
вирусной репликацией. Исследования показывают, 
что у HBV-позитивных реципиентов печени чаще 
выявляются признаки инсулинорезистентности и 
нарушения глюкозного гомеостаза, по сравнению с 
HBV-отрицательными пациентами [36]. Ключевые 
механизмы включают активацию провоспалитель-
ных путей, изменение экспрессии рецепторов инсу-
лина, а также потенциальное повреждение мито-
хондриальной функции гепатоцитов, участвующих в 
регуляции глюконеогенеза и метаболизма глюкозы. 
Кроме того, тяжёлое фоновое течение HBV-
ассоциированной циррозной трансформации мо-
жет дополнительно снижать метаболическую адап-
тацию в послеоперационном периоде. 

Отмечено, что персистирующие вирусные ин-
фекции оказывают многоуровневое влияние на уг-
леводный обмен, усиливая системное воспаление, 
инсулинорезистентность и метаболический стресс у 
реципиентов печени и почек. Эти изменения часто 
сопровождаются нарушением липидного профиля, 
что формирует предпосылки для развития дислипи-
демии, ещё одного значимого модифицируемого 
фактора риска ПТСД. 

Нарушения липидного профиля, а именно, ги-
пертриглицеридемия, снижение уровня липопроте-
инов высокой плотности (ЛПВП) и повышение уров-
ня липопротеинов низкой плотности (ЛПНП) тесно 
связаны с инсулинорезистентностью и нарушением 
функции β-клеток поджелудочной железы [37, 38].  
В своём исследовании Mingeli Ma и др. показали, 
что высокие уровни триглицеридов могут выступать 
не только как маркер инсулинорезистентности, но и 
как независимый фактор, усугубляющий  
β-клеточную дисфункцию [39]. Посттрансплантаци-
онная гипертриглицеридемия может усиливаться на 
фоне приёма ингибиторов кальциневрина и глюко-
кортикостероидов, а также сопутствующих состоя-
ний, таких как гипомагниемия и вирусные инфекции, 
создавая благоприятные условия для развития ме-
таболического синдрома [40]. 

Патогенетические механизмы, связывающие 
дислипидемию с ПТСД, во многом сходны с таковы-
ми при сахарном диабете 2 типа. Избыточное 
накопление липидов, особенно в висцеральной жи-
ровой ткани и печени, способствует развитию липо-

токсичности, нарушению внутриклеточного метабо-
лизма, активации провоспалительных сигнальных 
путей и окислительного стресса [41]. Эти процессы 
ведут к снижению чувствительности тканей к инсу-
лину и прогрессирующему нарушению секреции 
инсулина [42]. При этом трансплантационные паци-
енты особенно уязвимы к подобным метаболиче-
ским сдвигам в силу действия иммуносупрессивных 
препаратов, способствующих как нарушению ли-
пидного обмена, так и углеводного гомеостаза [40]. 

С учётом высокой вариабельности липидного 
спектра у трансплантированных пациентов, в по-
следние годы всё большее внимание уделяется по-
казателям, отражающим взаимосвязь между компо-
нентами липидного обмена и степенью метаболи-
ческого риска. Одним из таких параметров является 
атерогенный индекс плазмы, который показывает 
отношение триглицеридов к липопротеинам высо-
кой плотности (ЛПВП), который рассматривается 
как наиболее чувствительный в развитии метаболи-
ческих нарушений в посттрансплантационном пе-
риоде [43]. Повышение этого показателя коррели-
рует с увеличением инсулинорезистентности и мо-
жет использоваться в качестве дополнительного 
критерия стратификации риска ПТСД, особенно у 
пациентов с исходным метаболическим синдромом. 

В целом дислипидемия, особенно в форме ги-
пертриглицеридемии и низкого уровня ЛПВП, 
представляет собой важную составляющую в мно-
гофакторной модели риска ПТСД. Её своевремен-
ная коррекция с помощью модификации образа 
жизни и гиполипидемической терапии может сни-
зить метаболическую нагрузку у трансплантирован-
ных пациентов. 

Наряду с нарушениями липидного обмена, вни-
мание исследователей привлекают и другие мета-
болические дисфункции, в частности гипомагние-
мия, которая остаётся недостаточно изученным па-
тофизиологическим звеном в развитии ПТСД [44, 
45]. В своём исследовании C. Riaza Ortiz и др. пока-
зали, что по данным ретроспективного исследова-
ния гипомагниемия выявляется у 50,7% пациентов 
после трансплантации почки [46]. Основной меха-
низм влияния дефицита магния на развитие сахар-
ного диабета обусловлен его важной ролью в про-
цессах, обеспечивающих нормальное усвоение 
глюкозы и реакцию тканей на инсулин. Магний яв-
ляется кофактором более чем 300 ферментативных 
реакций, включая те, что участвуют в фосфорилиро-
вании инсулинового рецептора и передаче сигнала 
от инсулина к клетке. При недостаточности магния 
нарушается активация тирозинкиназы инсулинового 
рецептора, что приводит к снижению чувствитель-
ности тканей к инсулину и, как следствие, к инсули-
норезистентности. Гипомагниемия может способ-
ствовать воспалительной активации, оксидативному 
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стрессу и нарушению функции β-клеток поджелу-
дочной железы, тем самым усугубляя гиперглике-
мию [47]. В исследовании Ayse Sinangil и соавторов 
было показано, что низкий уровень магния в сыво-
ротке после трансплантации почки ассоциирован с 
повышенной частотой развития посттранспланта-
ционного сахарного диабета [48]. Эти результаты 
подтверждают роль гипомагниемии как независи-
мого предиктора ПТСД и подчёркивают необходи-
мость её мониторинга в раннем посттранспланта-
ционном периоде. 

Иммуносупрессивная терапия 
Иммуносупрессия является неотъемлемой ча-

стью поддерживающего лечения у реципиентов пе-
чени и почек, однако ряд препаратов, применяемых 
в данной терапии, ассоциирован с высоким риском 
формирования ПТСД [14]. Данна терапия может 
оказывать диабетогенный эффект, обусловленный 
как прямым влиянием препаратов на β-клеточную 
функцию, так и опосредованным воздействием на 
инсулинорезистентность и метаболическую регуля-
цию [49]. 

Современные данные свидетельствуют о нали-
чии значимых различий в степени диабетогенного 
воздействия между различными классами иммуно-
супрессивных средств. Среди них особое внимание 
привлекают ингибиторы кальциневрина, в частно-
сти такролимус, который, несмотря на высокую эф-
фективность в предотвращении отторжения транс-
плантата, демонстрирует наиболее выраженное 
влияние на углеводный обмен [50]. Так, в ретро-
спективном когортном исследовании частота ПТСД 
у почечных реципиентов, получавших такролимус, 
за 1 год составила 12,9%, тогда как среди тех, кто 
получал циклоспорин 5,2% [51]. В исследовании  
A. Torres и др. было показано, что среди 128 паци-
ентов с высоким риском развития ПТСД через 12 
месяцев частота возникновения заболевания соста-
вила 37,8% у пациентов, получавших такролимус с 
быстрой отменой стероидов, 25,7% у пациентов, 
получавших такролимус в сочетании с уменьшенной 
дозой стероидов, тогда как в группе, получавшей 
циклоспорин с редуцированной стероидной тера-
пией, этот показатель составил лишь 9,7% [52]. Эти 
результаты свидетельствуют о более выраженном 
диабетогенном эффекте такролимуса по сравнению 
с циклоспорином и подчёркивают важность мета-
болически ориентированного подбора иммуносу-
прессивной терапии. 

Патофизиология диабетогенного действия 
такролимуса включает как снижение секреции ин-
сулина β-клетками, так и повышение инсулинорези-
стентности периферических тканей. Одним из клю-
чевых механизмов считается подавление сигналь-
ных путей, регулируемые кальциневрином в  

β-клетках, что приводит к снижению продукции и 
высвобождения инсулина [53]. Кроме того, такро-
лимус оказывает прямое токсическое воздействие 
на β-клетки, уменьшая их пролиферацию и усиливая 
апоптоз, что дополнительно снижает функциональ-
ный резерв поджелудочной железы [54]. Парал-
лельно отмечается повышение периферической 
инсулинорезистентности, в том числе за счёт нару-
шения передачи сигнала через инсулиновый рецеп-
тор и последующей активации каскада PI3K/Akt в 
мышечной и жировой ткани, что ограничивает по-
ступление глюкозы в клетки и усиливает гипергли-
кемию [55]. 

Важно отметить, что риск развития ПТСД увели-
чивается при более высоких уровнях такролимуса в 
крови, что свидетельствует о его дозозависимом 
влиянии на углеводный обмен [56]. Поддерживаю-
щие концентрации такролимуса в крови варьируют 
от 5 до 15 нг/мл. Наиболее высокий риск наблюда-
ется при уровнях >10 нг/мл в первые 3–6 месяцев 
после трансплантации [57]. Снижение дозировки и 
целевых концентраций в поздние сроки, а также пе-
реход на менее диабетогенные режимы демон-
стрируют снижение частоты ПТСД. Режимы с пони-
женным содержанием такролимуса в сочетании с 
микофенолатом или ингибиторами-mTOR предла-
гаются как потенциально метаболически более бла-
гоприятные альтернативы [58]. 

В отличие от такролимуса, циклоспорин прояв-
ляет менее выраженный диабетогенный потенциал, 
что делает его метаболически более щадящим ком-
понентом иммуносупрессивной терапии [59]. Не-
смотря на сходный механизм действия, основанный 
на ингибировании кальциневрина, различия в фар-
макодинамических свойствах препаратов опреде-
ляют разную степень их влияния на углеводный об-
мен. Циклоспорин в меньшей степени подавляет 
функцию β-клеток и нарушает внутриклеточную пе-
редачу инсулинового сигнала, что подтверждается 
рядом клинических исследований, демонстрирую-
щих существенно более низкую частоту ПТСД при 
его применении по сравнению с такролимусом [14, 
60]. В целом, хотя циклоспорин уступает такролиму-
су по эффективности в предотвращении отторжения 
трансплантата, его использование может рассмат-
риваться как более метаболически щадящий вари-
ант у пациентов с высоким риском ПТСД, что требу-
ет индивидуального подбора схемы иммуносупрес-
сии с учётом баланса между иммунной и метаболи-
ческой безопасностью. 

Другим неотъемлемым компонентом стандарт-
ных схем иммуносупрессии, применяемых у реци-
пиентов печени и почек являются глюкокортикосте-
роиды (ГКС). Их использование направлено на про-
филактику и лечение острых эпизодов отторжения 
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трансплантата, однако длительная терапия ГКС ас-
социирована с рядом неблагоприятных метаболи-
ческих последствий, среди которых особое место 
занимает развитие ПТСД [61]. 

Механизмы диабетогенного действия ГКС мно-
гофакторны и включают как повышение инсулино-
резистентности, так и нарушение секреции инсули-
на [62, 63]. Основное влияние реализуется через 
стимуляцию глюконеогенеза в печени, подавление 
утилизации глюкозы в периферических тканях и 
снижение чувствительности инсулиновых рецепто-
ров [64, 65]. Кроме того, ГКС способствуют пере-
распределению жировой ткани с преимуществен-
ным накоплением висцерального жира, что усили-
вает липотоксичность и системное воспаление, усу-
губляющее инсулинорезистентность [63]. 

Помимо периферических эффектов, ГКС оказы-
вают прямое влияние на β-клетки поджелудочной 
железы, снижая их чувствительность к глюкозе и по-
давляя секрецию инсулина. Исследования показали, 
что длительное применение преднизолона в дозах 
>10 мг/сут приводит к выраженному снижению 
функции β-клеток и нарушению толерантности к 
глюкозе уже в течение первых недель терапии [66]. 
Эти изменения усиливаются при сочетании ГКС с 
ингибиторами кальциневрина, что объясняет синер-
гетическое повышение риска ПТСД при комбини-
рованных схемах иммуносупрессии [61]. 

В последние годы стратегии иммуносупрессии 
стремятся к минимизации доз ГКС или полной их 
отмене, особенно в поздние посттрансплантацион-
ные периоды. Клинические исследования показы-
вают, что протоколы с быстрой отменой или сниже-
нием дозы стероидов существенно уменьшают ча-
стоту ПТСД без увеличения риска отторжения 
трансплантата [67, 68]. Однако полная элиминация 
ГКС возможна не у всех пациентов и требует инди-
видуального подхода с учётом иммунологического и 
метаболического профиля реципиента. 

Несмотря на сохраняющуюся необходимость 
применения глюкокортикостероидов у части паци-
ентов, в последние годы активно исследуются аль-
тернативные подходы к иммуносупрессии, направ-
ленные на снижение их метаболического влияния. 

Одним из таких направлений стало использова-
ние ингибиторов mTOR (сиролимус, эверолимус), 
которые обладают иным механизмом действия и 
отличаются более благоприятным метаболическим 
профилем. Их эффект реализуется через блокиро-
вание сигнального пути mTOR, регулирующего кле-

точный рост, пролиферацию и метаболические 
процессы. В контексте риска развития ПТСД инги-
биторы mTOR считаются метаболически более 
нейтральными по сравнению с такролимусом и глю-
кокортикостероидами [67]. Они не оказывают пря-
мого токсического влияния на β-клетки и не подав-
ляют кальциневрин-зависимые сигнальные пути, что 
снижает вероятность нарушения секреции инсули-
на. Вместе с тем, ряд исследований указывает на 
возможность формирования периферической инсу-
линорезистентности при длительном применении 
сиролимуса и эверолимуса, что связывают с их вли-
янием на липидный обмен и активацией провоспа-
лительных цитокинов [70]. Кроме того, ингибиторы 
mTOR нередко вызывают дислипидемию и повыше-
ние массы тела, что может опосредованно способ-
ствовать нарушению углеводного обмена [69]. Кли-
нические данные свидетельствуют, что переход с 
такролимуса на режим с низкими дозами ингибито-
ров mTOR сопровождается снижением уровня гли-
кемии и частоты ПТСД, особенно у пациентов с вы-
соким метаболическим риском [72]. Ингибиторы 
mTOR могут рассматриваться как метаболически 
более благоприятная альтернатива кальциневрино-
вым ингибиторам, однако их использование требует 
тщательного мониторинга липидного профиля. 

 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Таким образом, посттрансплантационный сахар-

ный диабет остаётся одним из значимых метаболи-
ческих осложнений у реципиентов печени и почек, 
оказывая влияние на исход трансплантации и каче-
ство жизни пациентов. В ходе обзора были выделе-
ны ключевые факторы риска, включая возраст, ожи-
рение, дислипидемию, вирусные инфекции, семей-
ный анамнез диабета и особенности иммуносупрес-
сивной терапии. Современные подходы к ранней 
диагностике показывают, что своевременное выяв-
ление нарушений углеводного обмена позволяет 
снизить риск осложнений и улучшить прогноз. Пер-
спективные стратегии, направленные на индивидуа-
лизированную стратификацию риска и мониторинг 
метаболических изменений, имеют ключевое зна-
чение для своевременного вмешательства и про-
филактики ПТСД. Комплексный подход, включаю-
щий оценку факторов риска, активное наблюдение 
и оптимизацию терапии, остаётся основой успешно-
го ведения реципиентов. 
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