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Резюме

Метаболический синдром (МС) — это понятие, объединяющее группу взаимосвязанных метаболических нарушений, 
которые включают абдоминальное ожирение, инсулинорезистентность, артериальную гипертензию и атерогенную 
дислипидемию. Наличие МС ассоциировано с повышенным риском развития сахарного диабета 2 типа и сердечно- 
сосудистых осложнений. В патогенезе МС ведущую роль играет провоспалительное состояние, характеризующееся по-
вышенной активностью воспалительных цитокинов, и приводящее, в конечном итоге, к тяжелым сердечно- сосудистым 
осложнениям. Из-за экспоненциального роста ожирения во всем мире МС в последнее время приобретает все боль-
шее значение. В представленной статье рассмотрены эпидемиология и патогенез метаболического синдрома, роль 
воспаления в развитии метаболических нарушений, а также особое внимание уделено медикаментозной терапии 
с применением таурина.

Таурин — это серосодержащая аминокислота, не принимающая участие в синтезе белка, которая присутствует 
в большинстве тканей животных. Обладая уникальными качествами, таурин влияет на многие клеточные функции, 
включая антиоксидантную, а также осморегуляцию, транспорт ионов и конъюгацию желчных кислот. Таурин оказы-
вает противовоспалительное действие при сахарном диабете, а за счет подавления ренин- ангиотензиновой системы 
положительно влияет на сердечно- сосудистую систему.

Дибикор® — отечественный лекарственный препарат на основе таурина, уровень которого снижается при ожирении, 
сахарном диабете, хронических заболеваниях печени. Дибикор® восполняет дефицит таурина и, тем самым, способствует 
снижению риска развития этих заболеваний.
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Summary

Metabolic syndrome (MS) is a term that unites a group of interrelated metabolic disorders that include abdominal obesity, 
insulin resistance, arterial hypertension, and atherogenic dyslipidemia. The presence of MS is associated with an increased risk 
of developing type 2 diabetes mellitus and cardiovascular complications. In the pathogenesis of MS, the leading role is played 
by the pro-infl ammatory state, characterized by increased activity of infl ammatory cytokines, and ultimately leading to severe 
cardiovascular complications. Due to the exponential rise in obesity around the world, MS has recently become increasingly 
important. In the presented article, the epidemiology and pathogenesis of metabolic syndrome, the role of infl ammation in 
the development of metabolic disorders are considered, and special attention is paid to drug therapy with the use of taurine.

Taurine is a sulfur- containing amino acid that is not involved in protein synthesis and is found in most animal tissues. With 
its unique properties, taurine aff ects many cellular functions, including antioxidant, as well as osmoregulation, ion transport 
and conjugation of bile acids. Taurine has an anti-infl ammatory eff ect in diabetes mellitus, and by suppressing the renin- 
angiotensin system, it has a positive eff ect on the cardiovascular system.

Dibikor® is a domestic drug based on taurine, the level of which decreases in obesity, diabetes mellitus, and non-alcoholic 
fatty liver disease. Dibikor® replenishes taurine defi ciency and, thereby, helps to reduce the risk of developing these diseases.
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Введение

В России примерно у 55% населения выявляется аб-
доминальное ожирение (44% мужчин и 61,8% жен-
щин) [1,2], 30% имеют высокий уровень холесте-
рина, а пограничный уровень холестерина – у 32% 
населения [3], у 19% диагностируют предиабет [4], 
около 27% страдают неалкогольной жировой бо-
лезнью печени [5]. Выше перечисленные состояния 
являются основными составляющими метабо-
лического синдрома (МС), а по статистическим 
данным его распространенность среди населения 
Российской Федерации варьирует от 20 до 35% [6].

Метаболический синдром, иначе называемый 
«смертельным квартетом» – это совокупность кли-
нических состояний, включающих абдоминальное 
ожирение, инсулинорезистентность или сахарный 
диабет (СД) 2 типа, повышение артериального дав-
ления и атерогенную дислипидемию [6].

Патогенетические механизмы MС сложны и еще 
до конца не изучены, все еще обсуждается вопрос 
о том, представляют ли компоненты метаболиче-
ского синдрома отдельные патологии или являются 

проявлением общего патогенетического механиз-
ма. Основную роль играют генетическая предрас-
положенность и такие факторы окружающей среды 
и образа жизни, как избыточное потребление ка-
лорий и недостаток физической активности. Было 
продемонстрировано, что висцеральное ожирение 
является основным триггером для большинства 
патогенетических механизмов развития МС [7]. 
Кроме того, инициирующую позицию в развитии 
сердечно- сосудистых осложнений МС занимают 
резистентность к инсулину, нейрогормональная 
активация и хроническое воспаление (рис. 1).

Считается, что ключевую роль в патогенезе МС 
играет опосредованное инсулинорезистентностью 
увеличение циркулирующих свободных жирных 
кислот (СЖК). Инсулин ингибирует липолиз и глю-
конеогенез в гепатоцитах, а также увеличивает за-
хват глюкозы в мышцах и печени. В жировой ткани 
резистентность к инсулину нарушает инсулино- 
опосредованное ингибирование липолиза, что 
приводит к увеличению циркулирующих СЖК, 
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которые дополнительно ингибируют антилиполи-
тический эффект инсулина [8,9]. СЖК ингибируют 
активацию протеинкиназы в скелетных мышцах, 
что приводит к снижению поглощения глюкозы, 
вместе с тем, усиливая активацию протеинкина-
зы в печени, они способствуют глюконеогенезу 
в гепатоцитах и липогенезу. В конце концов, секре-
ция инсулина снижается. Кроме того, СЖК также 
обладают липотоксичностью для бета-клеток под-
желудочной железы, вызывая снижение секреции 
инсулина [10].

К развитию повышенного артериального дав-
ления приводит вызванное СЖК сужение сосу-
дов, а резистентность к инсулину способствует 
потери его сосудорасширяющего эффекта [11]. 
Дополнительные механизмы включают повышен-
ную симпатическую активацию и реабсорбцию 
натрия в почках. Резистентность к инсулину также 
вызывает увеличение вязкости крови, индукцию 
протромботического состояния и высвобожде-
ние провоспалительных цитокинов из жировой 
ткани, которые способствуют повышенному риску 
сердечно- сосудистых осложнений [12].

Липолиз висцерального жира приводит к увели-
чению поступления СЖК в печень, в свою очередь 
это способствует усиленному синтезу триглицери-
дов, продукции аполипопротеина B и липопротеи-
нов очень низкой плотности (ЛПОНП) [13]. Таким 
образом, косвенным следствием инсулинорези-
стентности является повышение уровня холесте-
рина ЛПОНП и снижение холестерина липопро-
теинов высокой плотности (ЛПВП).

В патогенезе МС существенную роль играют 
адипокины, синтезируемые адипоцитами висце-
ральной жировой ткани [14]. Это лептин, который 

контролирует опосредованный гипоталамусом 
энергетический гомеостаз, и является стимулято-
ром иммунных клеток. В противоположность ему 
адипонектин является противовоспалительным 
и антиатерогенным адипокином, снижает реак-
тивность сосудов и разрастание гладкомышеч-
ных волокон, а также способствует стабилизации 
атеросклеротических бляшек [15]. При ожирении 
понижается уровень адипонектина и повышается 
содержание лептина, что в конечном итоге увели-
чивает риск сердечно- сосудистых осложнений [16].

Важным нейрогуморальным механизмом 
развития МС является активация ренин- ангио-
тензиновой системы (РАС). Ангиотензин II, образу-
ющийся в результате активации ангиотензинпре-
вращающего фермента, также продуцируется 
жировой тканью [17]. Ангиотензин II способствует 
образованию активных форм кислорода (АФК) [18]. 
Активация РАС, АФК, окисление липопротеидов 
низкой плотности (ЛПНП) запускают порочный 
круг воспаления, эндотелиального повреждения 
и пролиферации фибробластов, что способствует 
развитию артериальной гипертонии, дислипиде-
мии, сахарного диабета, гипертрофии миокарда 
и развития сердечно- сосудистых осложнений [19]. 
Системный окислительный стресс, вызванный 
ожирением и резистентностью к инсулину, в ко-
нечном итоге способствует прогрессированию 
атерогенеза и фиброзу тканей.

Воспаление играет важную роль в патогенезе 
сердечно- сосудистых осложнений при метаболи-
ческом синдроме [20]. При ожирении макрофа-
ги секретируют фактор некроза опухоли альфа 
(TNF-α), который вызывает фосфорилирование 
и инактивацию рецепторов инсулина в жировой 

Рисунок 1.
Патогенез метаболического 
синдрома.

Figure 1.
Pathogenesis of metabolic 
syndrome.

Гиперинсулинемия

Абдоминальное 
ожирение

Инсулинорезистентность

ПредиабетДислипидемия Артериальная 
гипертензия НАЖБП Подагра

 Свободные жирные кислоты
 Адипонектин
Лептин
Провоспалительные цитокины:
Фактор некроза опухоли (ФНО α)
Интерлейкин 6 (Ил6)

Оксидативный стресс
Провоспалительные 
цитокины
Накопление свободных 
жирных кислот

Симпатический тонус
Задержка натрия
почками
Вазоконстрикция

Свободные 
жирные кислоты,
Триглицериды

Синтез гликогена
Глюконеогенез

Генетическая 
предрасположенность

Гиподинамия, 
переедание

Мочевая 
кислота

ИБС, инфаркт, СД 2 типа, Инсульт, Цирроз печени  

}



151

обзор | review

ткани и индукцию липолиза, увеличивая содер-
жание СЖК, а также ингибирует высвобождение 
адипонектина [21].

Интерлейкин 6 (ИЛ-6) представляет собой цито-
кин, продуцируемый адипоцитами и иммунными 
клетками [22]. Синтез ИЛ-6 растет с увеличением 
массы жировых клеток и резистентности к инсу-
лину, он способствует повышению острофазовых 
показателей в организме и, в частности, уровня 
С-реактивного белка (СРБ). Была продемонстриро-
вана корреляция между высокими уровнями СРБ 
и развитием MС, сахарного диабета и сердечно- 
сосудистых осложнений [23]. ИЛ-6 также способ-
ствует экспрессии молекул адгезии эндотелиаль-
ными клетками и активации РАС [24].

Несмотря на широкую распространенность, до 
настоящего времени в МКБ-10 диагноз «метабо-
лический синдром» отсутствует и его кодируют на 
основании заболеваний, его составляющих: ожире-
ние (Е 65 – Е 68), дислипидемия (Е 78), артериальная 
гипертензия (I 10 – I 15), нарушенная толерантность 
к глюкозе или сахарный диабет (E 10 – E 14).

Основным критерием диагностики МС явля-
ется абдоминальное ожирение (АО): окружность 
талии > 80 см у женщин и > 94 см у мужчин. Для 
ожирения по абдоминальному типу характерно 
накопление жировой ткани в районе живота, при 
этом жир концентрируется не под кожей, а забрюш-
инно на внутренних органах. При этом, по данным 
Жернаковой Ю. В. с соавт., в возрастной группе 
55–64 лет АО имеют 81% женщин и 57% мужчин [1].

Дополнительные критерии:
• повышенное артериа льное да вление (≥ 

140/90 мм рт. ст.) или применение гипотензив-
ной терапии;

• повышенный у ровень триглицеридов (≥ 
1,7 ммоль/л);

• повышенный уровень холестерина ЛПНП (> 
3,0 ммоль/л);

• снижение у ровня холестерина ЛПВП (< 
1,0 ммоль/л у мужчин; < 1,2 ммоль/л у женщин);

• повышенный уровень глюкозы плазмы через 
2 ч после нагрузки 75 г безводной глюкозы при 
пероральном глюкозотолерантном тесте (ПГТТ) 
(≥ 7,8 и < 11,1 ммоль/л);

• повышенный уровень глюкозы плазмы натощак 
(≥ 6,1 и < 7,0 ммоль/л);

• повышенный уровень глюкозы плазмы натощак 
(≥ 6,1 и < 7,0 ммоль/л) в сочетании с глюкозой 
плазмы через 2 ч при ПГТТ (≥ 7,8 и < 11,1 ммоль/л).

Достоверным метаболический синдром счи-
тается при наличии 3 критериев: 1 основного и 2 
дополнительных [6].

Ожирение в настоящее время рассматривается 
как состояние хронического воспаления, которое ха-
рактеризуется инфильтрацией и активацией иммун-
ных клеток [25]. Тучные люди имеют более высокую 
циркулирующую концентрацию многих воспали-
тельных маркеров по сравнению с худыми людьми, 
и эти воспалительные маркеры играют определен-
ную роль в возникновении инсулинорезистентности 
и других метаболических нарушений [26].

Макрофаги являются ключевыми медиаторами 
ожирения. Макрофаги М1 находятся в тучных 

жировых тканях и продуцируют провоспалитель-
ные цитокины, а макрофаги М2 находятся в тощей 
жировой ткани и продуцируют противовоспа-
лительные цитокины, такие как интерлейкин 10 
(Ил-10). Макрофаги М1 способствуют не только 
развитию ожирения, но и инсулинорезистентности 
[27, 28]. При ожирении жировая ткань в избытке 
инфильтрируется макрофагами [29].

Итак, пациент с метаболическим синдромом – 
это пациент с абдоминальным ожирением, имею-
щий пограничные значения холестерина и глюкозы 
крови. Он может предъявлять жалобы на одышку, 
быструю утомляемость, периодические подъе-
мы артериального давления (АД), головную боль, 
сердцебиение, боль в сердце, отеки нижних конеч-
ностей, боль в правом подреберье и др. При этом, 
пациент может и не жаловаться вовсе, поскольку 
метаболический синдром долгое время может про-
текать бессимптомно. Но следует помнить, что 
метаболический синдром повышает в 3 раза риск 
развития сердечно- сосудистых заболеваний, в 2 
раза риск смертности от их осложнений, а риск 
развития сахарного диабета в 5 раз [30, 31].

Немедикаментозное лечение метаболического 
синдрома включает физическую нагрузку – начи-
нают с ходьбы 3 дня в неделю по 30 минут и уве-
личивают до 5 и более раз в неделю по 45 минут. 
Обязателен отказ от вредных привычек. Диета или 
рациональное питание – расчет суточной калорий-
ности для каждого пациента выполняется инди-
видуально, она должна составлять не менее: 1200 
ккал/сут для женщин и 1500 ккал/сут для мужчин. 
Оптимальным снижением считается 2–4 кг в месяц, 
но не более 5 кг [2, 6].

Общие принципы рационального питания [6]:
• приемы пищи с частотой не менее 3-х раз в день;
• предпочтительно, чтобы основная часть потре-

бляемых жиров приходилась на рыбные и рас-
тительные жиры;

• среди белкового компонента питания предпоч-
тительно преобладание над мясом молока, кис-
ломолочных продуктов, творога и нежирных 
сортов рыбы;

• предпочтительно преобладание над простыми 
(сахара) сложных углеводов с низким гликеми-
ческим индексом;

• потребление клетчатки желательно не менее 
чем 40 г в день за счет более широкого включе-
ния в диету отрубных и зерновых сортов хлеба, 
а также овощей и фруктов;

• учитывая наличие артериальной гипертензии, 
необходимо ограничение потребления натрия 
до 2–2,5 г в сутки (в одной чайной ложке содер-
жится 2–2,4 г натрия);

• при отсутствии противопоказаний предпоч-
тителен прием 30 мл жидкости (чистой не-
газированной воды) на каждый килограмм 
массы тела.

Однако врачи часто сталкиваются с несоблюде-
нием рекомендованной диеты, а значит, у пациен-
та прогрессирует ожирение и нарастают связан-
ные с ним проблемы – повышается риск развития 
сердечно- сосудистых заболеваний и их осложне-
ний, а также сахарного диабета 2 типа.
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В исследовании Kong W. et al [32] 51 пациент 
с  предиабетом или метаболическим синдро-
мом, индексом массы тела (ИМТ) более 27 кг/м2 
были включены в программу по снижению веса. 
Выполнена оценка предикторов успеха по достиже-
нию целей (снижение веса 5% и более) у пациентов 
с высоким риском развития СД 2 типа, при при-
менении программ по изменению образа жизни. 
После включения в исследования все пациенты 
проходили 16-уровневую оценку готовности к сни-
жению веса, включая специально разработанный 
опросник готовности к снижению веса, 6-минут-
ный тест ходьбы, антропометрические измерения, 
оценку гликемических показателей, липидограм-
му. Каждые 6 недель осуществлялись консульта-
ции эндокринолога, диетолога. Основной целью 
исследования явилась оценка доли пациентов со 
сниженным весом более 5% от исходного через 
1 год наблюдения.

В результате оказалось, что у 64% пациентов 
изменение образа жизни было неэффективным. 
Основными факторами, предсказывающими не-
эффективность, были: снижение массы тела ме-
нее 0,5% за первые 6 недель, низкая готовность 
увеличивать физическую активность (по данным 
опросника), высокий исходный вес, низкая само-
уверенность (по данным опросника), низкая вера, 
что диета поможет лучше снизить вес (по данным 
опросника).

Медикаментозное лечение метаболического 
синдрома заключается в лечении ожирения (при 
неэффективности немедикаментозных мер). При 
этом используются препараты для снижения веса: 
ингибитор желудочно- кишечной липазы (орли-
стат), анорексиногенный препарат (сибутрамин). 
Лечение предиабета, сахарного диабета включает 
прием сахароснижающих препаратов: бигуаниды 
(метформин), ингибиторы α-гликозидазы (акарбо-
за) и др. Для лечения дислипидемии используют-
ся гиполипидемические средства: статины (ато-
рвастатин, розувастатин), фибраты (фенофибрат) 
и др. [2, 6]. В лечении артериальной гипертензии 
предпочтительны ингибиторы ангиотензинпре-
вращающего фермента (каптоприл), блокаторы 
рецепторов к ангиотензину II (телмисартан и др.), 
диуретики (торасемид) и др. [6]. Лечение тромбозов 
и профилактика тромбообразования включает 
прием антиагрегантов (клопидогрел). Для лечения 
неалкогольной жировой болезни печени использу-
ются гепатопротекторы [5].

Идеальная фармакотерапия – это терапия ми-
нимальным количеством препаратов (монотера-
пия), обладающих максимальной эффективностью. 
Желательно применение одного лекарственного 
средства или формы с возможностями использо-
вания системных эффектов для одновременной 
коррекции нарушенных функций нескольких ор-
ганов или систем [33].

В  1991  году Российским кардиологическим 
научно- производственным центром МЗ РФ совмест-
но с Институтом биофизики МЗ и Волгоградским 
медицинским университетом МЗ РФ был создан 
препарат с международным непатентованным наи-
менованием (МНН) Таурин. В 2003 году получено 
регистрационное удостоверение на МНН Таурин 

под названием Дибикор® таблетки 250 мг и 500 мг. 
В 2010 году Дибикор® получил статус безрецептур-
ного препарата в связи с подтвержденной высокой 
безопасностью.

Таурин (2-аминоэтансульфоновая кислота) 
является наиболее распространенной свободной 
аминокислотой в тканях млекопитающих, за ис-
ключением печени человека. Таурин представляет 
собой серосодержащую аминокислоту, которая 
является конечным продуктом обмена метиони-
на, цистеина и цистеамина и не используется для 
синтеза белка [34]. Внутриклеточная концентрация 
таурина наиболее высока в таких тканях, как мозг, 
сердце и скелетные мышцы [35,36,37]. Эндогенный 
синтез таурина происходит в печени путем метабо-
лизма цистеина до цистеинсульфиновой кислоты. 
Образование таурина существенно различается 
у разных людей и зависит от особенностей питания, 
количества потребляемого белка и содержания 
цистеина [34, 38].

Таурин играет множество различных физиоло-
гических ролей в тканях организмов. Некоторые 
эффекты таурина, такие как ингибирующее дей-
ствие на центральную нервную систему (ЦНС), 
по-видимому, опосредуются рецепторным ме-
ханизмом, тогда как другие пути воздействия до 
конца не определены. На рисунке 2 кратко пред-
ставлены основные эффекты таурина, начиная 
от контроля за внутриклеточным содержанием 
и транспортом кальция, взаимосвязи возбуждения 
и сокращения в сердечной мышце до влияния на 
воспаление путем ингибирования транскрипци-
онного фактора (NF-kB), а также ключевая роль 
таурина в конъюгировании желчных кислот в гепа-
тоцитах. Представленная схема не является исчер-
пывающей и является обобщенным отражением 
физиологических эффектов таурина.

К дефициту таурина в организме могут приво-
дить низкое потребление его с пищей, (что касается 
продуктов питания, то морепродукты являются 
рекордсменами по содержанию таурина), кроме 
того, снижение образования эндогенного таури-
на в организме, например, у пожилых, а также 
повышение потребности в нем у лиц с хрониче-
скими заболеваниями, после облучения [39, 40, 
41]. В свою очередь низкое содержание таурина 
приводит к нарушению липидного, углеводного 
обменов, поражению сердца, печени и увеличе-
нию в конечном итоге смертности от инфаркта 
и инсульта [42, 43, 44].

В многоцентровом, эпидемиологическом иссле-
довании CARDIAC (Cardiovascular Diseases and 
Alimentary Comparison) было выполнено сравне-
ние особенностей питания и сердечно- сосудистой 
заболеваемости. Продолжительность исследова-
ния составила 20 лет (1985–2005 гг.), а работу ис-
следователей координировала ВОЗ. Было включено 
14 000 пациентов (по 100 мужчин и 100 женщин из 
60 популяций 25 стран) в возрасте 50–54 года. В ре-
зультате установлено, что россияне потребляют 
таурина в 4–20 раз меньше, чем японцы. Так, у жен-
щин, живущих в Москве, среднее количество вы-
деляемого с мочой таурина составляет 127 мкмоль/
сут, тогда как у жителей Японии – 1590 мкмоль/сут 
[45, 46, 47]. Кроме того, было продемонстрировано, 
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что люди, потребляющие больше таурина, ассоци-
ируются с более низкими случаями смертности 
из-за ишемической болезни сердца (ИБС), более 
низким ИМТ, более низким уровнем холестерина 
в плазме и более низким кровяным давлением. 
Вместе с тем, снижение потребления таурина с пи-
щей сопровождается повышенным риском разви-
тия сердечно- сосудистых заболеваний и смертно-
сти от ИБС [45, 46, 47].

Значительное снижение уровня таурина от-
мечается у пожилых людей, пациентов с ожире-
нием, сахарным диабетом, ИБС и хроническими 
заболеваниями печени [39, 48, 49, 50]. Уровень та-
урина в крови – ранний маркер микрососудистых 
осложнений при СД, чем меньше концентрация 
таурина в крови, тем больше риск их развития, 
кроме того, содержание таурина коррелирует со 
степенью тяжести этих осложнений [51, 52]. Чем 
меньше концентрация таурина в крови, тем больше 
риск развития хронических заболеваний печени 
и отмечается такая же корреляция со степенью их 
тяжести [53].

Эффекты таурина против ожирения обусловле-
ны подавлением воспалительных процессов в жи-
ровой ткани и вызваны переключением дифферен-
цировки макрофагов с воспалительного фенотипа 
M1 на противовоспалительный фенотип М2, что 
приводит к снижению экспрессии и секреции про-
воспалительных цитокинов в адипоцитах [54, 55].

Таурохлорамин продуцируется иммунными 
клетками, такими как макрофаги и лейкоциты, 
и играет иммуномодулирующую роль в очаге 
воспаления, подавляя выработку активных форм 
кислорода и  провоспалительных цитокинов. 
Таурохлорамин ингибирует дифференцировку 

преадипоцитов человека в адипоциты дозозави-
симым образом, подавляя активность транскрип-
ционных факторов адипогенеза и маркерных генов 
адипоцитов, включая пероксисомный пролифера-
торактивированный рецептор PPAR, стероидный 
регуляторный элемент- связывающий белок-1 и др. 
[56, 57].

Также эффекты таурина связаны с повышени-
ем температуры тела, увеличением коричневой 
жировой ткани и  повышением уровня белка- 
коактиватора PGC-1. Таким образом, таурин сти-
мулирует сжигание жира в жировых тканях за счет 
повышения уровня PGC-1, потому что он является 
мощным регулятором расхода энергии. Эти дан-
ные свидетельствуют о том, что таурин усиливает 
окисление жирных кислот и расход энергии в белой 
жировой ткани, что может быть одним из механиз-
мов, лежащих в основе действия таурина против 
ожирения [54]. Таким образом, таурин, уменьшая 
воспаление, препятствует развитию ожирения 
и резистентности к инсулину.

Таурин стимулирует катаболизм холестерина 
и синтез желчных кислот.

Таурин способствует снижению уровня хо-
лестерина, превращая его в желчную кислоту 
и, кроме того, улучшает экспрессию и активность 
холестерол-7α-гидроксилазы (CYP7A1), играю-
щей важную роль в метаболизме холестерина [58]. 
Таурин активирует биоконверсию холестерина 
в желчные кислоты и при этом способствует вы-
ведению желчных кислот с калом, а также пода-
вляет всасывание желчных кислот из кишечника. 
Таурин подавляет секрецию ЛПОНП в печени 
и улучшает выведение холестерина из кровотока. 
Ускоряя катаболизм холестерина в печени, таурин 

Рисунок 2.
Физиологические эффекты 
таурина.

Figure 2.
Physiological eff ects of taurine.
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приводит к снижению поступления ЛПНП в кро-
воток и при этом подавляет секрецию триглице-
ридов (ТГ) [55, 59].

Гипогликемический эффект таурина связан с мо-
дулированием фосфорилирования субстрата инсу-
линового рецептора IRS-1, IRS-2, протеинкиназ Akt 
и JNK-1 в периферических тканях, а также с непо-
средственным взаимодействием с рецептором инсу-
лина [60]. Таурин стимулирует секрецию инсулина 
путем повышения экспрессии генов, участвующих 
в стимуляции секреции инсулина, и/или путем 
ингибирования АТФ-чувствительного К+ канала 
[61]. Кроме того, при сахарном диабете таурин ока-
зывает антиоксидантное и противовоспалительное 
действие за счет защиты митохондрий от избыточ-
ной генерации супероксида и подавляя секрецию 
цитокинов, включая TNF-α и MCP-1 [55, 62, 63].

Механизм гипотензивного эффекта таурина 
связан подавлением действия ренин- ангиотензин-
альдостероновой системы посредством модуляции 
гомеостаза кальция, а также со снижением уровня 
адреналина и норадреналина, вазорелаксацией за 
счет открытия калиевых каналов, увеличения ак-
тивности калликреина в крови и периферических 
тканях. Мочегонный и натрийуретический эффект 
таурина связан с подавлением активности ренин- 
ангиотензин-альдостероновой системы, а также 
снижения активности симпатического нерва в поч-
ках [64, 65].

Жировая болезнь печени (ЖБП) в основном ха-
рактеризуется патофизиологическим прогрессиро-
ванием от простого стеатоза печени до стеатогепа-
тита, частота которого растет и привлекает большое 
внимание из-за риска развития гепатоцеллюлярной 
карциномы. Считается, что нарушения липидного 
обмена, окислительный стресс, воспаление и т. д. 
являются общими факторами, приводящими к про-
грессированию ЖБП, включая алкогольную жи-
ровую болезнь печени (АЖБП) и неалкогольную 
жировую болезнь печени (НАЖБП) [66].

Таурин предотвращает стеатоз печени, главным 
образом за счет ингибирования липогенеза путем 
репрессии белка SREBP-1c и его целевых фермент-
ных генов, связанных с липогенезом [67]. Таурин 
предотвращает окислительное повреждение за счет 
увеличения ферментных и неферментных антиок-
сидантов, а также защищая структуру и функцию 
мембраны митохондрий от действия АФК и су-
пероксидов. Кроме того, таурин предотвращает 
воспаление за счет снижения провоспалительных 
факторов, повышения противовоспалительных 
факторов, и улучшения барьерной функции кишеч-
ника за счет повышения уровня молекул плотного 
соединения [68].

Таурин предотвращает повреждение пече-
ни алкоголем за счет повышения активности 
алкоголь- дегидрогеназы (АДГ) и ацетальдегид- 
дегидрогеназы (АЛДГ), а также снижение экспрес-
сии и активности микросомальной монооксигеназы 
CYP2E1 [69]. Антиоксидантный эффект таурина 
также играет ключевую роль в стимулировании 
β-окисления жирных кислот и адаптивного тер-
могенеза, в ингибировании провоспалительных 
факторов и в регуляции ферментов метаболизма 
алкоголя [70].

Таким образом, благотворные эффекты таурина 
при ЖБП включают снижение уровня липидов для 
уменьшения стеатоза печени, улучшение антиокси-
дантной защиты, регулирование сигнальных путей, 
связанных с воспалением, для уменьшения провос-
палительных факторов и воспалительной реакции, 
а также регулирование ферментов, участвующих 
в метаболизме этанола.

В 2020 году Guan L. и Miao P. был опубликован 
мета-анализ 12 клинических исследований по оцен-
ке влияния таурина на ожирение, артериальное 
давление и липидный профиль. В исследовании 
участвовали пациенты с печеночной или метабо-
лической дисрегуляцией (сахарный диабет, гепатит, 
жировая дистрофия печени, ожирение, муковис-
цидоз, хронический алкоголизм и кардиохирурги-
ческие операции), наблюдение длилось от 15 дней 
до 6 месяцев, режим дозирования таурина варьи-
ровало от 500–6000 мг в сутки [71]. Обнаружено 
значительное влияние таурина на систолическое 
артериальное давление (разница средневзвешенных 
значений (РСЗ): –4,67 мм рт. ст.; 95% доверительный 
интервал (ДИ) от –9,10 до –0,25), диастолическое 
артериальное давление (РСЗ: –2,90 мм рт.ст.; 95% ДИ 
от –4,29 до –1,52), общий холестерин (РСЗ: –10,87 мг/
дл; 95% ДИ от –16,96 до –4,79) и триглицериды 
(РСЗ: –13,05 мг/дл; 95% ДИ от –25,88 до –0,22). Эти 
данные свидетельствуют о том, что прием таурина 
пациентами с кардиометаболической дисрегуляци-
ей может снизить артериальное давление и улуч-
шить липидный профиль за счет понижения уровня 
общего холестерина и триглицеридов крови.

Двой ное слепое плацебо- контролируемое рандо-
мизированное исследование по оценке влияния та-
урина на окислительный стресс и воспаление было 
выполнено Maleki V. et al в 2020 году [72]. В работу 
были включены пациенты с сахарным диабетом 
(n=50, возраст от 30 до 60 лет), принимавшие та-
урин в дозе 1 г 3 раза в сутки, продолжительность 
наблюдения составила 8 недель. Установлено зна-
чительное увеличение супероксиддисмутазы (5,1%, 
p=0,004) и супероксидкаталазы (4,22%, p=0,001) 
после 8 недель приема таурина. Кроме того, зна-
чительно снизились сывороточные уровни мало-
нового диальдегида (26,33%, p=0,001), высокочув-
ствительного С-реактивного белка (16,01%, p=0,001) 
и TNF-α (11,65%, p=0,03) в группе таурина по срав-
нению с исходным уровнем. После лечения в груп-
пе таурина были ниже значения сывороточных 
уровней малонового диальдегида (p=0,04), высо-
кочувствительного С-реактивного белка (p=0,002) 
и TNF-α (p=0,006), чем в группе плацебо. Кроме 
того, в группе таурина наблюдалось значительное 
увеличение супероксиддисмутазы (p=0,007) и ка-
талазы (p=0,001) по сравнению с группой плацебо. 
Между группами не установлено различий по уров-
ню интерлейкина 6 или общей антиоксидантной 
способности. Полученные данные свидетельствуют 
о том, что прием таурина у пациентов с СД 2 типа 
уменьшает количество воспалительных биомарке-
ров и способно положительно влиять на некоторые 
показатели окислительного стресса.

В ретроспективное исследование эффективно-
сти препарата Дибикор® были включены пациенты 
с ожирением и ранними нарушениями углеводного 
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обмена/ сахарным диабетом 2 типа/ без нарушения 
углеводного обмена (n=60) [73]. Режим дозирования 
Дибикор® составил 500 мг 2 раза в сутки, наблюде-
ние продолжалось 3 месяца. В результате установ-
лено, что у пациентов с ожирением через 3 месяца 
приема Дибикор® отмечается снижение ИМТ на 
13% (p<0,001), у пациентов с ожирением и ранними 
нарушениями углеводного обмена снижение ИМТ 
составило 11% (p<0,001), а у пациентов с ожире-
нием и СД 2 типа ИМТ снижался на 8% (p<0,007), 
при этом уровень инсулина в группах в среднем 
снизился на 30,5% (p<0,05), ТГ – на 1,54% (p<0,05), 
наибольшее снижение ТГ было отмечено при ожи-
рении и ранних нарушениях углеводного обмена. 
Таким образом, у пациентов с ожирением, ранни-
ми нарушениями углеводного обмена и СД 2 типа 
добавление к диете и базовой терапии Дибикор® 
способствует снижению инсулинорезистентности 
за счет уменьшения уровня ТГ и сокращения объема 
висцерального жира.

В отечественное проспективное рандомизиро-
ванное сравнительное исследование эффектив-
ности и безопасности препарата Дибикор® было 
включено 60 пациентов с неалкогольной жировой 
болезнью печени. Доза Дибикор® составила 500 мг 2 
раза в сутки, наблюдение продолжалось в течение 6 
месяцев [74]. По окончании 24-недельной терапии 
таурином у пациентов с НАЖБП и фиброзом пе-
чени отмечены статистически значимое снижение 
уровня аланинаминотрансферазы (АЛТ) на 76% 
(p<0,05) и аспартатаминотрансферазы (АСТ) на 52% 
(p<0,05). На фоне приема таурина продемонстриро-
вано статистически значимое уменьшение содержа-
ния в крови коллагена IV типа – на 33,85% против 
10,08% на фоне базовой терапии (p<0,05), что может 
свидетельствовать об уменьшении прогрессирова-
ния образования фиброза в печени у пациентов, 

принимавших Дибикор®. Установлено, что прием 
таурина способствует более выраженному сниже-
нию индекса стеатоза печени – на 13,1% против 5,4% 
на фоне базовой терапии (p<0,05).

Проспективное рандомизированное сравнитель-
ное исследование эффективности и безопасности 
препарата Дибикор® было посвящено оценке вли-
яния таурина на динамику висцерального ожире-
ния. В исследование было включено 90 пациентов 
с неалкогольной жировой болезнью печени, доза 
препарата составила 500 мг 2 раза в сутки, а про-
должительность наблюдения – 6 месяцев [75]. Было 
продемонстрировано, что прием Дибикор® способ-
ствует более выраженному снижению индекса вис-
церального ожирения – на 12% против повышения 
на 2% на фоне базовой терапии (p<0,05).

В проспективном рандомизированном сравни-
тельном исследовании, выполненном Стаценко М. Е. 
с соавт., была дана оценка эффективности и безо-
пасности препарата Дибикор® у пациентов с хро-
нической сердечной недостаточностью (ХСН) и СД 
2 типа (n=60). Режим дозирования таурина составил 
500 мг 2 раза в сутки, продолжительность наблю-
дения – 4 месяца [76]. Показано, что прием таурина 
в течение 16 недель хорошо переносится пациента-
ми и не было отмечено ни одного нежелательного 
побочного эффекта. Снижение уровня глюкозы 
крови натощак и триглицеридов на фоне терапии 
Дибикор® составило 3,4% и 3% соответственно 
(р=0,01 и р=0,03). Также статистически значимым 
оказалось увеличение фракции выброса левого же-
лудочка сердца на 14,9% (р=0,03) и достоверное 
снижение показателей NT-proBNP на 28,9% (р=0,07) 
в конце 16 недель приема препарата. Исследователи 
приходят к выводу, что у больных ХСН и СД 2 типа 
в раннем постинфарктном периоде целесообразно 
включение таурина в состав базисной терапии.

Заключение

На текущий момент мы переживаем пандемию 
сердечно- сосудистых заболеваний и  избыточ-
ного веса. При этом ожирение является основ-
ной детерминантой метаболического синдрома. 
Патогенетические механизмы МС сложны и клю-
чевую роль в них играет провоспалительное со-
стояние.

До настоящего времени врачи в лечении МС 
в большинстве случаев ограничиваются медика-
ментозной терапией артериальной гипертонии, 
гипергликемии и гипертриглицеридемии, а также 
диетическими рекомендациями и регулярными 
физическими упражнениями.

Дибикор® – оптимальный препарат для паци-
ентов с метаболическим синдромом, имеющих 
абдоминальное ожирение и пограничные значения 
холестерина и сахара крови, так как оказывает ком-
плексное действие на обмен веществ: уменьшает 
объем висцерального жира, нормализует уровень 
холестерина и глюкозы крови, защищает печень.

Согласно третьей версии рекомендаций 
«Неалкогольная жировая болезнь печени у взрос-
лых: клиника, диагностика, лечение» (2021) 
Дибикор® рекомендован для приема пациентам 

с НАЖБП и сахарным диабетом 1 и 2 типа, НАЖБП 
и метаболическим синдромом, НАЖБП и ише-
мической болезнью сердца (уровень убедитель-
ности рекомендаций А, уровень достоверности 
доказательств 1) [5]. В клинических рекоменда-
циях 2020 года «Лекарственные поражения пече-
ни у взрослых» и «Алкогольная болезнь печени 
у взрослых» Дибикор® рекомендован для профи-
лактики и лечения повреждений печени, ассоции-
рованных с нарушением детоксикации ксенобио-
тиков, в т. ч. при лекарственном поражении печени 
у пациентов, получающих противотуберкулезную 
терапию, при передозировке парацетамола, а также 
в качестве гепатопротектора у пациентов с онихо-
микозом, получающих противогрибковые препа-
раты, (уровень убедительности рекомендаций В, 
уровень достоверности доказательств 2) [77, 78].

У пациентов с метаболическим синдромом, ожи-
рением, предиабетом/СД 2 типа, дислипидемией 
и НАЖБП Дибикор® в дозе 500 мг 2 раза в день 
в течение 3–6 месяцев способствует уменьшению 
объема висцерального жира и индекса массы тела, 
помогает достигать целевых показателей холесте-
рина и глюкозы, ферментов цитолиза.
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