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РЕЗЮМЕ
Эпидемиологические данные подчеркивают необходимость не только ранней диагностики, но и поиска терапевтических 
подходов, направленных на коррекцию сердечно-сосудистых рисков у пациентов с сахарным диабетом (СД) 1-го и 2-го 
типа. Данная статья посвящена обсуждению роли дефицита таурина и патогенетической обоснованности назначе-
ния препаратов на основе таурина пациентам с СД. Таурин регулирует различные клеточные функции, включая анти-
оксидацию, модуляцию ионного транспорта, осморегуляцию, регуляцию нейротрансмиттеров, конъюгацию желчных 
кислот и др., доказаны участие таурина в гомеостазе глюкозы, липидов, влияние на ренин-ангиотензин-альдостеро-
новую, каллекреин-кининовую, симпатическую нервную системы. Приводятся данные исследований, свидетельствую-
щих о положительном влиянии таурина в профилактике и лечении диабетических макро- и микрососудистых осложне-
ний. Описаны патогенетические механизмы влияния таурина на артериальное давление, структурно-функциональное 
состояние сердца, почек, сетчатки. Таким образом, важный вклад таурина в профилактику и лечение диабетических  
макро- и микроангиопатий заключается в коррекции метаболических расстройств, ведущих к развитию этих патоло-
гий. Доказано его гипогликемизирующее, гиполипидемическое, антиоксидантное действие. Все клинические исследова-
ния, проведенные к настоящему времени, подтвердили вышеуказанные эффекты таурина.
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ABSTRACT
Pathogenetic capabilities of taurine in the treatment of diabetic micro- and macrovascular complications
M.E. Statsenko, S.V. Turkina, E.E. Gorbacheva, A.A. Ermolenko

Volgograd State Medical University

Epidemiological data confirm the need not only for the early diagnosis, but also for the search for therapeutic approaches aimed 
at correcting cardiovascular risks in patients with type 1 diabetes mellitus (DM). This article is devoted to the discussion of the 
role of taurine deficiency and the pathogenetic feasibility of prescribing taurine-based drugs to diabetic patients. Taurine regulates 
various cellular functions, including antioxidation, modulation of ion transport, osmoregulation, regulation of neurotransmitters, 
conjugation of bile acids, etc., participation of taurine in the homeostasis of glucose, lipids, influence on renin-angiotensin-
aldosterone, kinin-kallikrein, sympathetic nervous system is proved. The data of studies confirming the positive effect of taurine 
on the prevention and treatment of diabetic macro- and microvascular complications are presented. The pathogenetic mechanisms 
of taurine influence on arterial pressure, the structural and functional state of the heart, kidneys, retina are described. Thus, the 
important contribution of taurine to the prevention and treatment of diabetic macro- and microangiopathies is mediated by the 
proven ability to correct metabolic disorders that play an important role in their development. The hypoglycemic, lipid-lowering, 
antioxidant effect of taurine is proved. All clinical studies conducted to date have confirmed the above effects of taurine.
Key words: diabetes mellitus, diabetic microvascular complications, diabetic macrovascular complications, taurine.
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Клинико-статистический анализ данных Федерального 
регистра сахарного диабета (СД) в России показал, 
что общая численность пациентов с СД на 31 декабря 

2016 г. составила 4,348 млн человек (2,97% населения РФ), 
из них 92% (4 млн) — с СД 2-го типа, 6% (255 тыс.) — с СД 
1-го типа, 2% (75 тыс.) — с другими типами СД [1]. Оцен-
ка динамики смертности при СД 1-го и 2-го типа в течение  

3 лет (2013–2016 гг.) по данным этого онлайн-регистра 
продемонстрировала, что, несмотря на снижение смертно-
сти от сердечно-сосудистых осложнений, они по-прежнему 
являются основными причинами смерти пациентов с СД: 
хроническая сердечная недостаточность (ХСН), наруше-
ния мозгового кровообращения (НМК), инфаркт миокар-
да (ИМ), острые сердечно-сосудистые нарушения вызвали  
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летальный исход у 31,9% пациентов с СД 1-го типа и у 49,5% 
пациентов с СД 2-го типа. Диабетические ангиопатии — ге-
нерализованное поражение крупных (макроангиопатии) 
и мелких (микроангиопатии) кровеносных сосудов при СД 
диагностируются у большего процента пациентов, вклю-
ченных в регистр, варьируя в зависимости от типа СД [1]. 
При СД 1-го типа диабетическая ретинопатия (ДР) встре-
чается у 27,2% пациентов, диабетическая нефропатия 
(ДН) — у 20,1%, артериальная гипертензия (АГ) — у 17,1%, 
диабетическая макроангиопатия — у 12,1%, ишемическая 
болезнь сердца (ИБС) — у 3,5%, цереброваскулярные нару-
шения — у 1,5%, ИМ — у 1,1%. При СД 2-го типа наиболее ча-
сто регистрируется АГ — у 40,6% пациентов, ДР — у 13,0%, 
ИБС — у 11,0%, ДН — у 6,3%, макроангиопатия — у 6,0%, 
цереброваскулярные нарушения — у 4,0%, ИМ — у 3,3% [1].

Полученные эпидемиологические данные подчеркива-
ют необходимость не только ранней диагностики, но и по-
иска терапевтических подходов, направленных на коррек-
цию сердечно-сосудистых рисков у пациентов с СД 1-го 
и 2-го типа. Одним из них может стать прием препаратов 
на основе таурина в составе комбинированной терапии. 

Таурин регулирует различные клеточные функции, 
включая антиоксидацию, модуляцию ионного транспорта, 
осморегуляцию, регуляцию нейротрансмиттеров, конъю-
гацию желчных кислот и др. [2]. Доказано участие таурина 
в гомеостазе глюкозы [3], липидов [4], влияние на ренин-
ангиотензин-альдостероновую (РААС) [5], каллекреин-
кининовую (ККС) [6], симпатическую нервную системы 
(СНС) [7]. В обзоре W. Сhen et al. (2016) [8] суммированы 
потенциальные механизмы, способствующие профилакти-
ке возникновения метаболического синдрома (рис. 1).

Проведенные исследования показали, что содержа-
ние таурина у пациентов с ожирением [9] и СД значимо 
снижено [10]. Более того, эпидемиологические исследо-
вания показали, что люди, потребляющие много море-
продуктов, в которых содержится таурин, имеют более 
низкий риск развития метаболических заболеваний, таких 
как ожирение, СД, дислипидемия и АГ [11–13].

Отмеченные эффекты являются патогенетически важ-
ными для пациентов с СД [14]. Проведенные к настоящему 
времени экспериментальные и клинические исследования 
демонстрируют доказанное влияние таурина на макро- 
и микрососудистые осложнения вследствие СД.

таурин в профилаКтиКе и лечении маКрососуДистых 
осложнений сахарного Диабета

Влияние таурина на артериальное давление (АД). 
Гипотензивный эффект таурина опосредуется несколь-
кими механизмами. Во-первых, таурин является фи-
зиологическим антагонистом ангиотензина II (Ang II) 
и норэпинефрина (NE) [15]. При этом таурин может пре-
дотвращать NE- и Ang II-индуцированную кардиотоксич-
ность и Ang II-индуцированную гипертрофию и фиброз 
кардиомиоцитов, повышение артериального сокращения 
в ответ на NE, Ang II-связанные сверхактивации СНС, Ang II-
связанную почечную дисфункцию и Ang II-опосредован-
ную фибрилляцию предсердий. Во-вторых, таурин являет-
ся стимулятором ренальной ККС, играющей важную пато-
генетическую роль в формировании не только АГ, но и ДН. 
Активация ККС демонстрирует значимые защитные сер-
дечно-сосудистые, ренальные эффекты [16]. В-третьих, 
таурин ингибирует активность СНС, подавляя высвобо-
ждение NE, улучшая барорефлекторную регуляцию [7, 17]. 
Кроме того, таурин оказывает вазорелаксирующее дей-
ствие [18]. Клинические исследования по оценке ан-
тигипертензивной эффективности таурина показали, 
что его можно применять в качестве лекарственного сред-
ства при повышении нормального АД. Так, в рандомизи-
рованном двойном слепом плацебо-контролируемом 
исследовании G. Sun et al. (2016) [19] показано, что 12-не-
дельный прием таурина (1,6 г/сут) значительно улучшал 
клиническое состояние пациентов и показатели 24-часово-
го мониторирования АД, особенно у пациентов с высоким 
нормальным АД. Среднее снижение систолического АД 
(САД) для таурина/плацебо составляло 7,2/2,6 мм рт. ст., 
а для диастолического АД (ДАД) — 4,7/1,3 мм рт. ст. Кро-
ме того, значимо улучшалась как эндотелийзависимая, 
так и не зависящая от эндотелия вазодилатация. Для по-
нимания гипотензивного механизма таурина авторами 
этого клинического исследования были проведены экс-
периментальные исследования как in vivo, так и in vitro. 
Результаты показали, что терапия таурином повышала 
экспрессию ферментов, синтезирующих сероводород, 
и уменьшала агонистическую сосудистую реактивность 
за счет ингибирования транзиторного рецепторного ка-
нала подтипа 3-опосредованного притока кальция [19]. 
Клиническое исследование, проведенные А.Ч. Адамчик 
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Рис. 1. Патогенетические механизмы, опосредующие превентивное влияние таурина на возникновение метаболического 
синдрома [8]
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и И. В. Крючковой (2009), продемонстрировало, что тау- 
рин (Дибикор) повышает эффективность гипотензив-
ной терапии у больных СД 2-го типа. Использование пре-
парата Дибикор способствовало более эффективному 
снижению как САД, так и ДАД у пациентов, получавших ре-
гулярную гипотензивную терапию эналаприлом и индапа-
мидом [20]. Показатели офисного измерения АД уменьши-
лись: САД — на 12,5 и 3,3%, ДАД — на 6,8 и 3% в основной 
(пациенты, принимающие Дибикор 1000 мг/сут в соста-
ве гипотензивной терапии) и контрольной группах соот-
ветственно. При проведении анализа изменений показате-
лей суточного мониторирования АД наибольший процент 
изменения уровня среднего (Ср) АД отмечен по ночному 
САД (САДн) и дневному ДАД (ДАДдн) — уменьшение со-
ставило 13,5 и 12,8% соответственно. На фоне терапии от-
мечено изменение соотношений суточных профилей САД 
и ДАД в обеих группах с преобладанием положительной 
динамики в основной группе [20].

Полученные к настоящему времени данные клини-
ческих исследований свидетельствуют о значимом эн-
дотелиотропном эффекте таурина. Так, при исследо-
вании параметров жесткости магистральных артерий 
в ходе 16-недельной терапии препаратом Дибикор у па-
циентов с СД 2-го типа и ХСН отмечены положитель-
ное влияние препарата на показатели скорости распро-
странения пульсовой волны (СПРВ), снижение индекса 
артериальной жесткости. СПРВ по сосудам эластическо-
го типа статистически значимо снизилась на 9% в группе 
пациентов, принимающих таурин, в сравнении со снижени-

ем на 6% в контрольной группе. Показатель соотношения  
СРПВм/СРПВэ (в артериях мышечного и эластического ти-
пов) увеличился в основной группе через 16 нед. лечения 
Дибикором на 1% (р≤0,05), в то время как в контрольной — 
снизился на 20% (р≤0,05). Жесткость крупных артерий до-
стоверно уменьшилась на 9% только в группе, получавшей 
Дибикор. В составе комбинированной терапии таурин до-
стоверно снижал число парадоксальных проб (по данным 
исходных показателей пробы с реактивной гиперемией 
у пациентов была отмечена патологическая вазоконстрик-
ция, что отражает выраженное нарушение эндотелиальной 
функции). Полученный эффект препарата свидетельствует 
о благоприятном влиянии таурина на эластические свой-
ства магистральных сосудов (табл. 1).

На фоне приема таурина отмечались статистически зна-
чимое повышение уровня оксида азота (NO) в крови и од-
новременное снижение секреции эндотелина-1 (ЭТ-1) [21].

При оценке плазменного компонента эндотелиальной 
функции сосудов у пациентов, принимавших таурин до-
полнительно 4 мес., наблюдалось достоверное увеличе-
ние уровня NO в крови с 23,8±2,3 до 39,3±4,3 мкмоль/л 
(Δ%=65,1), и одновременно уменьшалась секреция ЭТ-1 
в сыворотке крови с 1,9±0,06 до 1,4±0,02 пг/мл (Δ%=-26,3). 
Это свидетельствует о тенденции к нормализации балан-
са между вазодилататорами и вазоконстрикторами на фоне 
приема таурина. В контрольной группе пациентов (груп-
па базисной терапии) в конце 16-недельной терапии так-
же произошло увеличение уровня NO в крови с 25,1±2,2 
до 29,2±4,8 мкмоль/л (Δ%=16,3) и уменьшалась секре-

Таблица 1. Динамика реактивности магистральных сосудов у больных  СД 2-го типа и ХСН при проведении 
окклюзионной пробы с реактивной гиперемией [21]

Показатель
Контрольная группа  

(базисная терапия ХСН и СД) Δ, %
Основная группа  

(базисная терапия ХСН и СД + таурин) Δ, % р
исходно, % 16 нед., % исходно, % 16 нед., %

Нормальная	проба 10 10 0 6 13 117 0,001

Сниженная	проба 13 13 0 10 16 60 0,01

Низкая	проба 10 13 30 10 16 60 0,01

Парадоксальная	проба 66 63 -4,5 73 			56* -23,3 0,01

* Достоверность различий между исходными и конечными результатами внутри группы p<0,05; p – достоверность различий между процентными долями 
показателей обеих групп
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Рис. 2. Схематическое изображение возможных механизмов действия таурина по предупреждению дисфункции 
эндотелия, индуцируемой гипергликемией: А – без участия таурина, Б – с участием таурина [23]
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ция ЭТ-1 в сыворотке крови с 1,7±0,04 до 1,5±0,02 пг/мл 
(Δ%=-11,8), однако различия недостоверны.

Сходные результаты были получены в двойном сле-
пом плацебо-контролируемом клиническом исследова-
нии M. A. Moloney et al. (2010) [22], которые показали, 
что 2-недельный прием таурина в дозе 1,5 г/сут молоды-
ми мужчинами с СД 1-го типа сопровождается нормализа-
цией показателей, характеризующих эндотелийзависимую 
вазодилатацию сосудов. В основе протективного дей-
ствия таурина при дисфункции эндотелия при СД лежит 
целый ряд молекулярных механизмов (рис. 2) [23]. По мне-
нию Т. Ito et al. (2012), тауриноопосредованное снижение 
уровня конечных продуктов гликозилирования и моди-
фицированных липопротеинов низкой плотности (ЛПНП) 
может быть одним из звеньев протективного действия тау-
рина. Также таурин повышает биодоступность NO, снижая 
концентрацию гипохлористой кислоты (HClO), которая по-
требляет NO, предупреждая вазоконстрикцию и дисфунк-
цию эндотелия. Кроме того, таурин может предупреждать 
взаимодействие между лейкоцитами и эндотелиальными 
клетками, а также активацию апоптоза эндотелиальных 
клеток, индуцируемую гипергликемией [23].

СД является не только независимым фактором риска 
возникновения сердечной недостаточности (СН), но и су-
щественно ухудшает прогноз пациента с ХСН. Метаанали-
зы рандомизированных клинических исследований SOLVD, 
RESOLVD, BEST, ALLHAT демонстрируют резкое увели-
чение частоты повторных госпитализаций и летальности 
как при клинически явной, так и при бессимптомной СН 
у пациентов с СД [24, 25]. По результатам исследования 
DIABHYCAR, ежегодная смертность пациентов с СД, у ко-
торых развилась ХСН, была в 12 раз выше, чем у больных 
СД без СН (соответственно 36,4 и 3,2%) [26]. Таурин был 
одобрен в Японии для лечения ХСН [27]. Как и другие пре-
параты для лечения СН, таурин не только уменьшает общие 
симптомы ХСН (одышка при нагрузке и отеки), но и устра-
няет или уменьшает необходимость применения других 
препаратов для лечения СН, таких как дигоксин [27]. От-
меченные клинические эффекты связаны с мягким поло-
жительным инотропным действием, усилением натрий-
уреза и диуреза. Кроме того, как было отмечено выше, 
эффект таурина при ХСН, по-видимому, связан с умень-
шением активности норадреналина и Ang II, которые спо-
собствуют формированию структурно-функциональных 
нарушений. Таурин представляет 50% всех свободных 
аминокислот в сердце. Известно, что его недостаточное 
поступление может сопровождаться уменьшением толщи-
ны стенки и сухого веса левого желудочка (ЛЖ), площади 
поперечного сечения миоцитов, изменять толщину задней 
стенки ЛЖ и геометрию желудочков. Отмечено формиро-
вание диастолической и систолической дисфункции ЛЖ. 
Кроме того, в эксперименте у таурин-дефицитных моделей 
активизировались процессы окислительного повреждения 
клеток [28, 29]. Клиническое плацебо-контролируемое ис-
следование М. Ahmadian et al. (2017) [30] продемонстриро-
вало, что прием таурина в дозе 1500 мг/сут в течение 2 нед. 
достоверно повышает толерантность к физической нагруз-
ке, увеличивает дистанцию ходьбы пациента с ХСН. Сход-
ные клинические результаты были получены М. Е. Стаценко 
и соавт. (2014, 2016) [21, 31], которые отметили, что на фоне 
4-месячной терапии таурином (Дибикор 500 мг 2 р./сут, 
«ПИК-ФАРМА») пациентами с СД 2-го типа и ХСН ишеми-
ческого генеза в составе комбинированной терапии толе-



РМЖ. Медицинское обозрение, 2018 №514

Медицинское обозрениеЭндокринология

рантность к физическим нагрузкам, по результатам теста 
6-минутной ходьбы, достоверно увеличилась в обеих груп-
пах: на 38,5% — с 346,51±86,3 м до 480,02±120,8 м (р<0,05) 
в основной группе и на 24,8% в контрольной группе — 
с 355,04±110,1 м до 443,03±130,1 м (р<0,05), в то время 
как функциональный класс тяжести ХСН снизился на 18,2% 
и 16,1% соответственно. Достоверные различия меж-
ду группами отсутствовали. По окончании исследования 
в группе пациентов, принимавших таурин, достоверно 
снизился уровень Nt-proBNP (натрийуретического гор-
мона В типа N-концевой полипептид), отражающий сте-
пень тяжести ХСН у обследованных больных: на 28,9% 
в сравнении с 13,7% в группе базисной терапии ХСН  
(с 2160,28±430,6 пг/мл до 1535,2±297,5 пг/мл  
(р<0,05) в основной группе и с 1940,29±340,2 пг/мл 
до 1674,6±280,7 пг/мл в контрольной (р>0,05)). Разли-
чие между группами по данному показателю — на уровне 
статистической тенденции (p=0,07). Кроме того, отмечено 
значимое увеличение фракции выброса ЛЖ у пациентов, 
перенесших ИМ [31].

Данные исследования S.W. Schaffer et al. (2016) позво-
ляют предположить, что регулярный прием таурина мо-
жет увеличить продолжительность эффективной рабо-
ты миокарда, что связано с участием таурина в процессах 
энергетического обмена кардиомиоцита [32]. В иссле-
довании Т. Ito et al. (2014) показано, что мыши с дефи-
цитом таурина (TauTKO) демонстрируют формирова-
ние структурных дефектов и непереносимость физических 
нагрузок, что связано с нарушениями энергетического об-
мена, опосредованными дефицитом таурина и снижением 
уровня фосфатов в клетке [28].

Эпидемиологическое исследование ВОЗ CARDIAC по-
казало, что потребление достаточного количества таурина 
с пищей коррелирует с уменьшением смертности пациен-
тов с ИБС [33].

таурин в профилаКтиКе и лечении миКрососуДистых 
осложнений сахарного Диабета

Использование таурина при ДН. Почка является ос-
новным органом, который регулирует сбалансированное 
содержание таурина в организме путем корректировки 
его реабсорбции проксимальными канальцами. Изуче-
ние локализации таурина в почечной ткани иммуноги-
стохимическими методами показало, что в норме таурин 
предпочтительно локализуется в мозговом (медулляр-
ном) веществе почек, и именно такая его локализация 
способствует защитному эффекту таурина от поврежде-
ния почек при СД [34]. Таурин может влиять на несколь-
ко физиологических функций почек, включая почечный 
кровоток, гломерулярную фильтрацию и ее скорость, 
осморегуляцию, ионную реабсорбцию, секрецию и со-
став мочи [35].

Экспериментальные исследования свидетельству-
ют о выраженных нефропротективных свойствах таури-
на: отмечено снижение альбуминурии при ДН, умень-
шение тяжести тубулоинтерстициального фиброза 
и клеточной гипертрофии, индуцируемые конечными 
продуктами гликозилирования в клетках канальцевого 
эпителия почек. Показано, что как антиоксидант таурин 
уменьшает экспрессию гемоксигеназы-1, уровень кото-
рой 16-кратно увеличивается при развитии ДН, блокирует 
индуцированную высоким уровнем глюкозы стимуляцию 
синтеза коллагена фибронектина и коллагена IV типа.

В качестве основного рецептора окисленного ЛПНП 
LOX-1 индуцирует молекулу адгезии лейкоцитов-1 
(ICAM-1), что сопровождается уменьшением гистологи-
ческого повреждения, снижает уровень провоспалитель-
ных цитокинов, TNF-a, IL-6 и IL-1b, уменьшает выражен-
ность апоптоза клеток, участвуя в регуляторных путях 
внутриклеточного белкового фактора семейства Bcl-2 
(Apoptosis regulator Bcl-2) и каспазы-9/3 [36–38].

Проведенные к настоящему времени клинические 
исследования отмечают значимые нефропротектив-
ные эффекты таурина (Дибикор, «ПИК-ФАРМА», Россия) 
при СД 2-го типа. В работе В. И. Петрова (2014) показано, 
что таурин при его назначении пациентам с СД 2-го типа 
в течение 4 нед. как дополнение к гипогликемизирую-
щей терапии глибенкламидом или в качестве монотерапии 
способствует статистически значимому снижению уровня 
креатинина в сыворотке крови на 17,3% и 7,9% соответ-
ственно, уменьшению выраженности альбуминурии на 78% 
(p<0,01) и 44,5% (р<0,05) соответственно [39]. В иссле-
довании М. Е. Стаценко с соавт. (2015) [40] установлено, 
что 16-недельный прием Дибикора в суточной дозе 1000 мг 
в составе комбинированной терапии (бисопролол, перин-
доприл, диуретики — фуросемид или индапамид, спиро-
нолактон, ацетилсалициловая кислота, клопидогрел, сим-
вастатин, метформин и/или глибенкламид) 60 пациентами 
с СД 2-го типа и ХСН сопровождался уменьшением средних 
значений креатинина в крови на 14,3% в сравнении с 2,2% 
в группе базисной терапии. Отмечено достоверное сниже-
ние доли больных с повышенным содержанием креатинина 
в крови на 38,3% в сравнении с исходными показателями, 
в контрольной группе количество больных с гиперкреати-
нинемией уменьшилось незначительно — на 9,9%. Тера-
пия таурином в течение 16 нед. ассоциировалась с улучше-
нием функционального состояния почек: процент больных 
с исходно сниженной скоростью клубочковой фильтрации 
(СКФ) (<60 мл/мин/1,73 м2) в этой группе уменьшил-
ся на 11,2%, тогда как в группе контроля этот показатель 
увеличился на 4,9%. Назначение таурина сопровождалось 
выраженным антипротеинурическим эффектом: снижение 
уровня микроальбуминурии (МАУ) составило 33,3% против 
6,9% во 2-й и 1-й группах соответственно (р<0,05) (табл. 2).

Сходные результаты были отмечены И. А. Бондарь с со-
авт. (2009) [41], которые показали, что прием таурина 
снижает выраженность альбуминурии. У 80% больных СД 
2-го типа, включенных в исследование, была обнаружена 
альбуминурия 0,082±0,09 г/сут. Через 12 нед. терапии Ди-
бикором альбуминурия уменьшилась до 0,054±0,09 г/сут 
(р=0,042). Следует отметить, что нефропротективные свой-
ства таурина могут быть опосредованы его вазопротектив-
ным действием на микрососудистое русло. Так, по дан-
ным М. Е. Стаценко с соавт. (2013) [42], большинство 
пациентов с СД 2-го типа и ХСН, включенных в исследова-
ние, имели патологические гиперемический (43%) и спа-
стический типы микроциркуляции (27%). 16-недельный 
прием таурина в дополнение к базисной терапии ХСН и СД 
2-го типа статистически значимо сопровождался умень-
шением числа больных со спастическим гемодинамиче-
ским типом микроциркуляции (ГТМ) на 17%, при этом воз-
росло число пациентов с нормоциркуляторным ГТМ [42].

Использование таурина при ДР. Таурин находится в вы-
сокой концентрации в наружной сетчатке, палочках, пиг-
ментном эпителии сетчатки и фоторецепторах [43], участвуя 
во многих аспектах гомеостаза сетчатки, посредством моду-
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ляции мембранных ионных каналов способствует передаче 
визуальных сигналов от сетчатки в мозг, а также имеет важ-
ное значение для регенерации поврежденных клеток сетчат-
ки [44]. В исследовании I.M.E. Agouza (2017) [45] показано, 
что уровень таурина в сыворотке крови у пациентов с СД 
2-го типа значимо снижен. При этом степень снижения его 
коррелировала с тяжестью ретинопатии. В этом же исследо-
вании отмечено, что уровень креатинина в сыворотке крови 
и выраженность альбуминурии также нарастали по мере его 
дефицита. Авторы исследования предложили классифи-
кацию ДР в соответствии с уровнем таурина в сыворотке 
крови: его уровень ниже 40–50 ммоль/л является марке-
ром развития диабетических микрососудистых осложнений.

заКлючение
Таким образом, большое количество эксперимен-

тальных и клинических исследований, проведенных 
к настоящему времени, свидетельствуют о важной фи-
зиологической роли таурина и его дефицита в патогене-
зе развития диабетических микро-и макроангиопатий, 
контроле метаболических показателей у пациентов с СД. 
Полученные данные стимулируют к поиску новых тера-
певтических подходов в лечении этих пациентов. Так, 
в работе K.G. Pandya (2015) [46] предлагается исполь-
зовать таурин в сочетании с метформином как один 
из компонентов терапии пациентов с СД 2-го типа в ка-
честве профилактики развития и прогрессирования ми-
кро- и макроангиопатий.

Безусловно, важный вклад таурина в профилактику 
и лечение диабетических макро- и микроангиопатий опо-
средован доказанной возможностью коррекции метаболи-
ческих расстройств, играющих важную роль в их развитии. 
Доказано его гипогликемизирующее [47–52], гиполипиде-
мическое [4, 53–56], антиоксидантное действие [57–61]. 
Все клинические исследования, проведенные к настоящему 
времени, подтвердили вышеуказанные эффекты таурина 
[21, 40, 62–78]. 
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