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В2000 г. во всем мире насчитывалось более 171 млн
больных с сахарным диабетом (СД) 2–го типа, что

составляет 85–90% от общего количества больных с СД.
Согласно прогнозам ВОЗ, к 2030 г. число больных диа-
бетом увеличится более чем вдвое и достигнет 350 млн
человек. Эти прогнозы относятся к популяции взрослых
лиц в возрасте от 35 до 64 лет. Однако в связи с гло-
бальным старением населения большинства стран
мира, ожидаемым в ближайшие десятилетия, доля
взрослых лиц в возрасте 65 лет и старше значительно
возрастет. Таким образом, реальное число больных СД
2–го типа в 2030 г. может быть намного больше [1].

В настоящее время жесткий гликемический конт-
роль рассматривается как основная мера профилактики
развития и прогрессирования микрососудистых ослож-
нений у пациентов с СД 2–го типа. Крупное междуна-
родное исследование UKPDS убедительно показало,
что на каждый 1% снижения уровня гликозилированного
гемоглобина (HbA1c) риск микрососудистых осложне-
ний уменьшался на 25–30%. Тем не менее интенсивное
лечение СД 2–го типа не приводило к снижению риска
макрососудистых событий (инсульт, инфаркт миокарда,
потребность в реваскуляризации) и к достоверному
снижению общей смертности [2]. 

Известно, что фактором риска развития СД 2–го
типа и независимым предиктором сердечно–сосуди-
стых заболеваний является метаболический синдром
(МС). В классическом варианте МС представляет собой
сочетание артериальной гипертензии, абдоминального
ожирения, атерогенной дислипидемии, нарушения
углеводного обмена. Атерогенный липидный профиль,
или «атерогенная триада», характеризуется высокой
концентрацией триглицеридов (ТГ), незначительным
повышением уровня холестерина липопротеидов низ-
кой плотности (ХС ЛПНП), низким уровнем холестерина
липопротеидов высокой плотности (ХС ЛПВП) [3]. 

Наряду с классическими компонентами при МС
выявляются «вторичные» признаки: увеличение уровня
С–реактивного белка (СРБ) и других воспалительных
цитокинов, гиперурикемия и нарушение системы гемо-
стаза [4].

Основой лечения СД 2–го типа в настоящее время
являются диетотерапия в сочетании с оптимальной
физической нагрузкой и коррекция гипергликемии
пероральными сахароснижающими препаратами, обла-
дающими широким спектром действия. Кроме того, в
комплексной терапии СД 2–го типа представляется
патогенетически обоснованным применение препара-
тов с антиоксидантными свойствами, способных замед-

лять прогрессирование сосудистых осложнений, оказы-
вать протекторное действие на β–клетки поджелудоч-
ной железы и ослаблять инсулинорезистентность (ИР),
обеспечивая лучшую компенсацию СД без риска разви-
тия гипогликемий [5]. В последнее время активно
обсуждается вопрос использования в комбинированной
терапии СД 2–го типа таурина (Дибикор®).

Таурин – аминоэтансульфоновая кислота, которая
образуется в организме при ферментативном окисле-
нии метионина с участием цистеиндиоксигеназы до
цистеинсульфиновой кислоты с последующим ее декар-
боксилированием в гипотаурин и окислением гипотау-
рина в таурин. В организме человека таурин присутству-
ет в больших количествах в мозге, сетчатке, лейкоцитах,
миокарде и других органах и тканях. Содержание его в
теле здорового человека составляет 0,1 г на 1 кг массы
тела. При отсутствии патологии экзогенно вводимый
таурин не проявляет своих биологических эффектов.
При стрессовых ситуациях, ишемии, радиационном
облучении концентрация таурина снижается, и только
тогда можно наблюдать его эффекты [6,7].

Биологическое действие таурина, открытого в нача-
ле XIX в., долгое время оставалось неясным. В послед-
нее время установлено, что в мозге таурин играет роль
нейромедиаторной аминокислоты, тормозящей синап-
тическую передачу, обладает противосудорожной
активностью, стимулирует репаративные процессы при
дистрофических заболеваниях сетчатки, обладает кар-
диотропным эффектом. 

К наиболее важным физиологическим эффектам
таурина относятся образование желчных кислот, экс-
креция холестерина, влияние на внутриклеточное осмо-
тическое давление и регуляцию клеточного объема,
ингибирование фосфорилирования белков, регуляция
натрий–кальциевого обмена. Кроме того, таурин оказы-
вает антиоксидантное действие за счет удаления сво-
бодных радикалов, противовоспалительный эффект,
связанный с образованием производного тауринмоно-
хлорамина, под влиянием которого значительно снижа-
ется продукция многих цитокинов, вызывает ингибиро-
вание апоптоза [8–13,18,19].

Многочисленные данные о биологических эффектах
таурина были получены в экспериментальных исследо-
ваниях с использованием высоких доз таурина (от 200
до 500 мг/кг) [5]. Гипогликемический эффект таурина
впервые был выявлен в 1935 г. Askerman D. и Heisen H.A.
[14,20]. Впоследствии разными исследователями пока-
зано, что таурин повышает поглощение глюкозы в лей-
коцитах и накопление гликогена в печени и диафрагме
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крыс, потенцирует эффекты инсулина, влияя на актив-
ность фосфорилазы и гликогенсинтетазы [15,16,18]. 

Хорошо известно значение активации полиолового
пути окисления глюкозы в патогенезе диабетической
ретинопатии, нейропатии и нефропатии. Внутрикле -
точное накопление сорбитола ведет к осмотическому
стрессу и усугублению окислительного стресса. Исхо -
дом избыточного образования сорбитола в условиях
гипергликемии является снижение содержания таури-
на, что может усугублять клеточную и сосудистую дис-
функцию при СД. Эти нарушения связаны с дисрегуля-
цией клеточного объема, недостаточным удалением
свободных радикалов, усилением гликирования белков,
что приводит к повышению агрегации тромбоцитов,
нарушению иммунного ответа [5,20]. На сегодняшний
день существует достаточное количество клинических
исследований, отражающих возможности использова-
ния таурина у больных с разнообразной патологией, в
том числе у больных с СД.

Целью настоящего исследования была оценка
эффективности таурина (Дибикор®, ПИК–ФАРМА,
Россия) в составе комплексной терапии у больных с СД
2–го типа и МС.

Критерии включения:

1. Мужчины и женщины с СД 2–го типа, получающие
стабильную антидиабетическую терапию сахаросни-
жающими пероральными препаратами, которая не
менялась в течение 3 последних месяцев. 

2. Индекс массы тела (ИМТ) ≥ 30 кг/м2.
3. Окружность талии (ОТ) >80 см у женщин и > 94 см

у мужчин.
4. Желание пациента принять участие в клиниче-

ском исследовании и выполнять требования протокола. 

Критерии исключения:

1. Известная повышенная чувствительность к тау -
рину.

2. Сахарный диабет 1–го типа.
3. Неконтролируемая артериальная гипертензия.
4. Коронарная недостаточность: нарушения ритма

сердца, хроническая стабильная стенокардия IV ФК,
нестабильная стенокардия, острый инфаркт миокарда
(менее чем 3 мес. назад). 

5. Участие в исследовании любого нового лекар -
ственного препарата в пределах последних 30 дней.

6. Психические расстройства, которые могут повли-
ять на комплайентность больного.

7. Клинически выраженная печеночная и почечная
недостаточность.

8. Беременность, лактация. 
9. Алкоголизм.

Материалы и методы

В открытое сравнительное рандомизированное
исследование были включены 40 пациентов с СД 2–го
типа и МС (13 мужчин и 27 женщин), средний возраст
60,2±1,3 года. 

Для подтверждения диагноза МС использовали
определение международной федерации по изучению
СД (табл. 1).

Все пациенты методом случайной выборки были
распределены на 2 группы: основную (20 человек) и
контрольную (20 человек). Пациенты основной группы
получали Дибикор® в течение 3 мес. по 0,5 г 2 раза/сут.
за 20 мин до еды. 

Пациенты обеих групп принимали метформин от
850 до 2550 мг/сут. в сочетании с препаратами сульфо-
нилмочевины. Все пациенты продолжали принимать
антигипертензивную (ингибиторы АПФ, селективные
β–адреноблокаторы, блокаторы кальциевых каналов) и
антиагрегантную терапию в предшествующих включе-
нию в исследование дозах, которые не менялись во
время всего периода наблюдения. 

В начале исследования и через 3 мес. наблюдения
оценивались масса тела, ИМТ, ОТ, окружность бедер
(ОБ), соотношение ОТ/ОБ, уровень систолического АД
(САД) и диастолического АД (ДАД). Состояние углевод-
ного обмена определяли по уровню HbA1c, гликемии

Таблица 1. Определение метаболического
синдрома Международной федерации 

по изучению сахарного диабета 
(IDF Сonsensus, 2005)

Абдоминальное ожирение 
(Waist circumference)

М > 94 см
Ж > 80 см

Плюс 2 любых признака из приведенных ниже
ТГ (или факт лечения гипер–ТГ) ≥ 1,7 ммоль/л

ХС ЛПВП
М < 0,9 ммоль/л
Ж < 1,1 ммоль/л

АД (или факт лечения АГ) ≥ 130 ≥ 85 мм рт.ст.
Уровень гликемии натощак ≥ 5,6 ммоль/л

Таблица 2. Характеристика больных

Группа
Параметры

Возраст, лет Длительность СД, лет Длительность АГ, лет ИМТ, кг/м2 НbА1с, %
Основная, n=20 58,4±1,79 7,2±1,06 8,2±1,02 33,3±0,69 8,4±0,22
Контрольная, n=20 62,0±1,82 9,5±0,79 7,58±0,80 34,1±0,55 8,3±0,12

Таблица 3. Динамика антропометрических показателей у больных основной 
и контрольной групп

Показатель
Основная группа, n=20 Контрольная группа, n=20

До исследования Через 3 мес. p До исследования Через 3 мес. p
ИМТ, кг/м2 33,3±0,69 32,6±0,69 0,0002 34,1±0,55 34,3±0,53 0,027
ОТ, см 97,9±1,50 96,2±1,46 0,0002 99,2±1,09 99,5±0,95 0,11
ОБ, см 103,3±1,93 102,6±1,90 0,041 103,7±1,10 100,8±2,6 0,37
ОТ/ОБ 0,95±0,01 0,93±0,01 0,001 0,96±0,01 0,96±0,01 1,0 



натощак (ГН). Липидный спектр исследовали в динами-
ке по уровню холестерина ХС, ТГ, ХС ЛПНП, ХС ЛПВП.
Проводилась оценка параметров биохимического ана-
лиза крови: билирубина, АСТ, АЛТ, амилазы, липазы,
щелочной фосфатазы (ЩФ), мочевой кислоты, креати-
нина, мочевины, калия, натрия.

Для обработки данных использовали непараметри-
ческие критерии Манна – Уитни и Вилкоксона.

Результаты исследования

Группы были сопоставимы по возрасту, длительно-
сти СД 2–го типа и артериальной гипертензии (АГ), ИМТ,
уровню HbA1c (табл. 2).

Через 3 мес. приема Дибикора® у больных основной
группы выявлено статистически значимое снижение
ИМТ, ОТ, ОБ и соотношения ОТ/ОБ. В контрольной груп-
пе через 3 мес. наблюдалось достоверное увеличение
(p=0,027) ИМТ, при этом соотношение ОТ/ОБ не изме-
нилось (табл. 3).

Параллельно со снижением массы тела у больных,
получавших Дибикор®, улучшились показатели углевод-
ного обмена (ГН, HbA1c), отмечалась незначительная
положительная динамика по уровню СП (С–пептида).
У здоровых людей базальный уровень C–пептида в
сыворотке (т. е. уровень C–пептида натощак) состав-

ляет 0,1–1,22 нмоль/л. Такое влияние Дибикора® на
углеводный обмен может иметь позитивное прогности-
ческое значение, поскольку имеются сведения об
уменьшении под воздействием таурина процессов
апоптоза эндотелиальных клеток, через уменьшение
образования активных форм кислорода [21]. В группе

Таблица 4. Динамика показателей углеводного обмена у больных 
основной и контрольной групп

Показатель
Основная группа, n=20 Контрольная группа, n=20

До исследования Через 3 мес. p До исследования Через 3 мес. p
Гликемия натощак, ммоль/л 8,9±0,33 7,2±0,24 0,00004 8,7±0,16 8,2±0,20 0,169
СП, нмоль/л 0,7±0,01 1,2±0,39 – 0,8±0,02 0,7±0,03 – 

H
bA

1c
Без Дибикора®                                     С Дибикором®
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До лечения
После печения

Рис. 1. Динамика уровня гликозилированного гемоглобина 
у больных основной и контрольной групп

Таблица 5. Динамика показателей липидного обмена у больных основной и контрольной групп

Показатель
Основная группа, n=20 Контрольная группа, n=20

До исследования Через 3 мес. p До исследования Через 3 мес. p
ХС, ммоль/л 5,6±0,22 5,0±0,21 0,01 6,1±0,08 6,3±0,04 0,024
ТГ, ммоль/л 2,67±0,28 2,26±0,22 0,01 3,3±0,20 3,4±0,18 0,48
ХС ЛПНП, ммоль/л 3,3±0,19 2,9±0,21 0,01 3,5±0,12 3,5±0,11 0,211
ХС ЛПВП, ммоль/л 1,2±0,06 1,3±0,06 0,181 1,0±0,05 1,1±0,05 1,186 

Таблица 6. Динамика систолического и диастолического АД у больных 
основной и контрольной групп

Показатель
Основная группа, n=20 Контрольная группа, n=20

До исследования Через 3 мес. p До исследования Через 3 мес. p
САД, мм рт.ст. 143,2±3,63 133,9±2,09 0,01 143,9±2,31 143,7±1,91 1,0
ДАД, мм рт.ст. 85,1±1,61 83,3±1,01 0,343 86,8±1,10 85,8±1,39 0,724

Таблица 7. Динамика биохимических показателей у больных основной и контрольной групп

Показатель
Основная группа, n=20 Контрольная группа, n=20

Изменения Достоверность Изменения Достоверность
Билирубин, мкмоль/л –2,58 0,803 –0,37 0,096
АСТ, Е/л –3,5 0,337 0,25 0,147
АЛТ, Е/л –6,25 0,06 0,5 0,258
Амилаза, Е/л 1,42 0,332 –0,21 0,332
Липаза, Е/л 1,79 1 –1 0,332
ЩФ, Е/л –2,26 0,359 –1,6 0,579
Мочевина, ммоль/л –0,75 0,066 –0,14 0,08
Креатинин, мкмоль/л –2,89 0,146 –0,53 0,453
Калий, моль/л –0,23 0,239 –0,05 1
Натрий, моль/л –0,84 0,480 1 0,803
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контроля уровень HbA1c не изменился, а снижение
уровня ГН и СП было недостоверным (табл. 4, рис. 1).

Через 3 мес. приема Дибикора® у больных основной
группы наблюдались изменения липидного спектра:
достоверно понизился уровень ХС, ТГ, ХС ЛПНП
(p=0,01). Изменений со стороны ХС ЛПВП не наблюда-
лось, но их уровень находился в пределах нормальных
значений. У больных контрольной группы выявлено
достоверное увеличение уровня ХС (p=0,024), другие
показатели липидного спектра существенно не измени-
лись (табл. 5). 

В многочисленных исследованиях, посвященных
влиянию Дибикора® на сердечно–сосудистую систему,
выявлено его положительное воздействие на показате-
ли сократимости миокарда и уровень АД. В нашем
исследовании у больных основной группы после 3 мес.
приема препарата наблюдалось статистически значи-
мое (p=0,01) снижение уровня САД. Поскольку Диби -
кор® не является гипотензивным средством, постепен-
ное развитие эффекта, по–видимому, есть результат
глубоких изменений на уровне клеточных мембран и
влияния на внутриклеточный кальций. В контрольной
группе несмотря на то, что большинство больных нахо-
дилось на гипотензивной терапии, уровень САД практи-
чески не изменился (табл. 6).

За период наблюдения большинство мониторируе-
мых биохимических показателей существенно не изме-
нилось (табл. 7). В основной группе выявлено статисти-
чески значимое (p=0,00004) снижение уровня мочевой
кислоты (рис. 2). В группе контроля достоверного улуч-
шения не было ни по одному представленному пара -
метру.

Заключение

Таким образом, включение Дибикора® в комплекс-
ную терапию СД оказывает позитивное влияние на
показатели углеводного и липидного обмена, сопро-
вождается уменьшением массы тела, сопряжено с
уменьшением уровня мочевой кислоты. Положительное
действие Дибикора® на углеводный обмен у больных с

СД 2–го типа и МС может быть связано с его мембрано-
протективными и осморегуляторными свойствами, а
также с нормализацией кальциевого и калиевого обме-
нов в клетке, что повышает активность ферментов анти-
оксидантной защиты. Поскольку жесткий гликемиче-
ский контроль не всегда приводит к снижению риска
микро– и макрососудистых осложнений СД, присоеди-
нение к стандартной сахароснижающей терапии
Дибикора®, обладающего антиоксидантными свойства-
ми, может существенно улучшить прогноз у больных с
СД 2–го типа и МС.

Выводы

1. У больных с СД 2–го типа и МС при включении в
комплексную терапию Дибикора® по 0,5 г 2 раза/сут.
отмечалось снижение ИМТ, уменьшение ОТ и ОБ, а
также соотношения ОТ/ОБ. 

2. У всех больных снижение массы тела, достигну-
тое через 3 мес. применения Дибикора®, сопровожда-
лось улучшением показателей углеводного и липидного
обмена: достоверным снижением уровня HbA1c, ГН, ХС,
ТГ, ХС ЛПНП. 

3. Всеми пациентами отмечена хорошая переноси-
мость препарата. 
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Рис. 2. Динамика уровня мочевой кислоты у больных 
основной и контрольной групп


