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Эндотелиопротекторные свойства таурина у больных 
с хронической сердечной недостаточностью и сахарным 
диабетом 2 типа

Стаценко М. Е., Туркина С. В., Шилина Н. Н., Винникова А. А.
ГБОУ ВПО “Волгоградский государственный медицинский университет” Минздрава России. Волгоград, 

Россия

Высокая частота распространения хронической сердечной недо-
статочности (ХСН) и сахарного диабета 2 типа (СД-2), плохой про-
гноз и низкое качество жизни больных определяют целесообраз-
ность разработки оптимальной терапии. Важнейшим направлени-
ем лечения данной категории больных является коррекция эндоте-
лиальной дисфункции и обменных нарушений, лежащих в основе 
развития и прогрессирования ХСН и СД: липидо- и глюкозотоксич-
ности, инсулинорезистентности (ИР). 
Цель. Изучить эффекты применения таурина в составе комбиниро-
ванной терапии ХСН и СД-2 с учетом его влияния на эндотелиаль-
ную дисфункцию. 
Материал и методы. Включены 60 пациентов, которые перенесли 
инфаркт миокарда (ИМ) от 6 до 12 мес. назад с ХСН I-III функцио-
нального класса и сопутствующим СД-2, они были разделены 
на две группы по 30 человек: 1 (контрольная группа) — пациенты, 
получающие терапию ХСН в постинфарктном периоде и перораль-
ные сахароснижающие средства, и 2 (опытная группа) — пациенты, 
принимающие дополнительно к основному лечению ХСН и СД-2 
таурин в дозе 500 мг 2 раза в сут. Обследование пациентов включа-
ло тест 6-минутной ходьбы, определение в крови уровня мозгового 
натрийуретического пропептида (NT-proBNP), эхокардиографию, 
сосудистые компоненты функции эндотелия, плазменные факторы 
эндотелиальной функции (концентрации метаболитов оксида азота 
(NO) и эндотелиина (ЭТ-1) в сыворотке крови), содержание глюко-

зы, инсулина с расчетом индекса ИР, гликированного гемоглобина, 
общего холестерина, липопротеинов низкой и высокой плотности, 
триглицеридов. 
Результаты. Показано, что таурин обладает эндотелиопротектор-
ными свойствами при его использовании в составе комбинирован-
ной терапии ХСН у больных СД-2, которые определялись как на уров-
не микроциркуляторного русла (достоверно при спастическом типе 
нарушений), а также артерий эластического типа. На фоне приема 
таурина отмечалось статистически значимое увеличение уровня NO 
в крови и одновременное снижение секреции ЭТ-1. 
Заключение. Положительные эндотелиопротекторные свойства 
таурина в составе комбинированной терапии сопровождались 
достоверным уменьшением тяжести ХСН по данным оценки уровня 
Nt-proBNP и статистически значимым гиполипидемическим эффек-
том, снижением ИР. 
Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, сахар-
ный диабет 2 типа, таурин, эндотелиальная дисфункция, углевод-
ный и липидный обмен, инсулинорезистентность.
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Endothelium protecting properties of taurin in chronic heart failure with type 2 diabetes

Stacenko M. E., Turkina S. V., Shilina N. N., Vinnikova A. A.
Volgograd State Medical University. Volgograd, Russia

High prevalence of chronic heart failure (CHF) and type 2 diabetes 
(DM2), poor prognosis and low life quality determine the aim for 
optimum treatment strategy invention. Cornerstone of the treatment in 
this category of patients is correction of endothelial dysfunction and 
metabolism disorders that underlie development and progression of 
CHF and DM2: lipid- and glucose toxicity, insulin resistance (IR).
Aim. To study the effects of taurin treatment as part of combination 
therapy for CHF with DM2, taking its influence on endothelial dysfunction. 
Material and methods. Totally, 60 patients included, after myocardial 
infarction (MI) lasting 6-12 months, with CHF I-III functional class and 
comorbid DM2. They were selected to 2 groups: 1st (controls) — 
patients receiving CHF treatment in postinfarction period and oral 
glucose lowering drugs, and 2nd (experimental) — patients also taking 
taurin 500 mg b. i.d. together with CHF and DM2 treatment. Assessment 
included 6-minute walking test, measurement of brain natriuretic peptide 
(NT-proBNP) in blood, echocardiography, vascular components of 

endothelium functioning, plasmatic factors of endothelial function (NO 
metabolites concentration and endotheline-1 in serum), glucose level, 
insulin with IR-index, glycosilated hemoglobine, total cholesterol, low 
density and high density lipoproteides, triglycerides.
Results. It is found, that taurin shows endothelium protecting properties 
when used as part of combination therapy for CHF and DM2. These 
properties were noted on microcirculatory (significant in spastic pattern 
of disorder) level and in elastic arteries. While taking taurin, there was 
statistically significant increase of NO level in blood and decrease of 
endotheline-1. 
Conclusion. Positive endothelium protecting properties of taurin as part 
of combination therapy of CHF with DM2 were followed by significant 
decrease of CHF severity by NT-proBNP levels dynamics, and significant 
hypolipidemic effect, decrease of IR. 
Key words: chronic heart failure, diabetes mellitus 2 type, taurin,  
endothelial dysfunction, carbohydrate and lipid metabolism, insulin resistance.
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Хроническая сердечная недостаточность

Введение
Патология сердечно-сосудистой системы про-

должает занимать основное место в структуре забо-
леваемости, смертности и первичной инвалидиза-
ции, являясь причиной уменьшения общей продол-
жительности жизни пациентов во всем мире. 
Согласно современным представлениям, в патоге-
незе возникновения и прогрессирования многих 
сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ), в т. ч. хро-
нической сердечной недостаточности (ХСН), сахар-
ном диабете 2 типа (СД-2) — одну из основных 
ролей играет эндотелиальная дисфункция (ЭД) [1]. 
ЭД является фактором прогрессирования и небла-
гоприятного прогноза ХСН [2], всех неблагоприят-
ных событий при ХСН, независимым предиктором 
смертности от нее [3, 4]; степень выраженности ЭД 
коррелирует с тяжестью и функциональным клас-
сом (ФК) ХСН [5]. ЭД является одним из самых 
ранних признаков поражения сосудов у больных 
СД-2, и может быть выявлена на начальных стадиях 
заболевания [6]. Считают, что потеря регуляторной 
способности эндотелия лежит в основе развития 
всех микро- и макрососудистых осложнений СД. 
Важная роль в патогенезе ЭД принадлежит внутри-
клеточному окислительному стрессу, имеющему 
место как при ХСН, так и СД-2, поэтому представ-
ляется перспективным включение в комплексную 
терапию этих пациентов препаратов, обладающих 
антиокислительными свойствами, имеющими 
доказательную базу в лечении ССЗ при их примене-
нии per os. К таким перспективным лекарственным 
средствам можно отнести таурин (Дибикор, “ПИК-
ФАРМА”, Россия) — препарат метаболического 
действия, физиологическую роль которого трудно 
переоценить; совокупность имеющихся в настоя-
щее время данных доказывает условную незамени-
мость этой аминокислоты [7]. 

Активно обсуждаются потенциальные возмож-
ности таурина в профилактике и лечении осложне-
ний СД [8], а также возможность влияния на сосудис-
тый тонус, степень выраженности ЭД [9], 
в т. ч. у пациентов с СД [10]. В эксперименте проде-
монстрировано положительное влияние таурина при 
окислительном стрессе и на тяжесть кардиальной 
дисфункции у мышей с СД [11], протективная роль 
его на повреждение эндотелиальных клеток, опосре-
дованна высоким содержанием глюкозы и окислен-
ных липопротеинов низкой плотности (ЛНП) [12].

Целью исследования было изучение влияния 
таурина в составе базисной терапии ХСН и СД-2 
на тяжесть сердечной недостаточности, состояние 
эндотелиальной функции, инсулинорезистентность 
(ИР), углеводный и липидный обмены.

Материал и методы
В исследовании приняли участие 60 больных СД-2 

обоего пола, которые перенесли инфаркт миокарда (ИМ) 
от 6 до 12 мес. назад, с ХСН I-III ФК по классификации 
Общества специалистов по сердечной недостаточности 
(ОССН) 2002. Критериями исключения из исследования 
были: ХСН IV ФК, неконтролируемая злокачественная 
артериальная гипертензия, прогрессирующая стенокар-
дия, состояние после аортокоронарного шунтирования 
и стентирования, гемодинамически значимые пороки 
серд ца и нарушения ритма, СД-1, ожирение III степени, 
тяжелые заболевания эндокринной системы, помимо СД, 
терапия инсулином, клинически выраженная печеночная 
и почечная недостаточность, любые другие заболевания, 
которые могли повлиять на результаты исследования. Про-
токол исследования одобрен Региональным этическим 
комитетом. Пациенты были распределены методом про-
стой рандомизации в 2 группы (по n=30): I (контроль-
ная) — пациенты, получающие терапию ХСН и сахаросни-
жающее лечение; и II группа (основная) — пациенты, 
принимающие дополнительно к основному лечению ХСН 
и СД таурин (Дибикор) в дозе 500 мг 2 раза в сут. Все паци-
енты получали эналаприл, бисопролол, ацетилсалицило-
вую кислоту, клопидогрел, аторвастатин, при необходимо-
сти спиронолактон, диуретики, нитраты, пероральные са-
хароснижающие препараты: метформин (802,5±63,5 мг/сут.) 
и/или глибенкламид (9,8±2,0 мг/сут.), а пациенты с ХСН 
III ФК вместо глибенкламида принимали гликлазид МВ 
(72±15,8 мг/сут.). Средние дозы препаратов, применяемых 
для лечения ХСН и СД-2, статистически достоверно 
не различались между группами. Обе группы не имели до-
стоверных различий по возрасту, полу, тяжести СД-2, пере-
несенного ИМ и ХСН (таблица 1). Длительность исследо-
вания — 16 нед.

Для решения поставленных задач проводилось кли-
ническое обследование пациентов с оценкой ФК ХСН 
пациента по тесту 6-минутной ходьбы (ТШХ). Для оцен-
ки проявлений ХСН определяли уровень мозгового на-
трийуретического пропептида (Nt-proBNP) методом им-
муноферментного анализа (ИФА) с помощью наборов 
Biomedica (Словакия) на биохимическом анализаторе 
Liasys (AMS, Италия). 

Для оценки сосудистого компонента функции эндо-
телия исследовали состояние микроциркуляторного рус-
ла (МЦР) и реактивность крупных артерий после прове-
дения окклюзионной пробы (ОП). 

А — амплитуда, Ад — дыхательный компонент тонуса сосудов, Ам — миогенный компонент тонуса сосудов, Ан — нейрогенный компонент тонуса сосудов, Аэ — эндотелиальный компонент тонуса сосудов, 
ГТМ — гемодинамические типы микроциркуляции, ИДП — индекс дыхательной пробы, ИМ — инфаркт миокарда, ИР — инсулинорезистентность, ИФА — иммуноферментный анализ, ЛВП — липопротеиды 
высокой плотности, ЛНП — липопротеины низкой плотности, МЦ — микроциркуляция, МЦР — микроциркуляторное русло, ОП — окклюзионная проба, ОХС — общий холестерин, ПМ — показатель микроцир-
куляции, РКК — резервный капиллярный кровоток, СД — сахарный диабет, СД-2 — сахарный диабет 2 типа, СКО — среднеквадратическое отклонение, СРПВм — скорость распространения пульсовой волны 
по артериям мышечного типа, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ТГ — триглицериды, ТШХ — тест 6-минутной ходьбы, ФК — функциональный класс, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, 
ЭД — эндотелиальная дисфункция, ЭЗКТ — эндотелий-зависимый компонент тонуса сосудов, ЭТ-1 — эндотелиин 1, HbA1c — гликированный гемоглобин, Kv — коэффициент вариации, NO — оксид азота, 
Nt-proBNP — мозговой натрийуретический пропептид. 

Cardiovascular Therapy and Prevention, 2016; 15(2): 38–44 http://dx.doi.org/10.15829/1728-8800-2016-2-38-44



40

Кардиоваскулярная терапия и профилактика, 2016; 15(2)

Состояние МЦР пациентов оценивали с помощью 
лазерного анализатора микроциркуляции крови ЛАКК-
ОП (Россия): определяли среднюю величину перфузии 
в МЦР в исследуемом участке за определенный промежу-
ток времени (М), показатель микроциркуляции (ПМ) 
и его коэффициент вариации (Кv), изучали вклад эндоте-
лиального (Аэ), нейрогенного (Ан), миогенного (Ам) 
и дыхательного (Ад) компонентов тонуса микрососудов. 
Величину изменчивости кровотока характеризовали с по-
мощью среднеквадратического отклонения (СКО) ПМ. 

Для оценки ритмических компонентов эндотелиаль-
ных, нейрогенных и миогенных колебаний, дыхательного 
ритма использовалось соотношение амплитуд каждого 
фактора регуляции микрокровотока к СКО: Аэ/СКО, Ан/
СКО, Ам/СКО, Ад/СКО, что позволило исключить влия-
ние нестандартных условий проведения исследований, т. к. 
увеличение или уменьшение амплитуды (А) и СКО проис-
ходит однонаправлено. Резервные возможности МКЦ 
с оценкой резервного капиллярного кровотока (РКК) изу-
чали с помощью ОП. Для оценки артериоло-венулярного 
рефлекса проводили дыхательную пробу — индекс дыха-
тельной пробы (ИДП). ЭД оценивали с помощью показа-
теля, характеризующего эндотелий-зависимую вазодила-
тацию, расчетного эндотелий-зависимого компонента 
тонуса сосудов (ЭЗКТ), который зависит от СКО, среднего 
уровня перфузии, амплитуды эндотелиальных колебаний 
и среднего уровня артериального давления. С учетом пара-
метров МКЦ на исходной лазерной допплеровской флоу-
рограмме и значении РКК при ОП были выявлены нор-
мальные и патологические гемодинамические (ГТМ) типы 
микроциркуляции (МЦ) [13].

Реактивность крупных артерий оценивали после 
проведения ОП в течение 3 мин в стандартных условиях 

с помощью сфигмографической приставки на аппаратно-
программном комплексе “Поли-Спектр-8/Е” (Россия). 
Изучали зависимую от эндотелия вазодилатацию путем 
оценки изменения скорости распространения пульсовой 
волны по артериям мышечного типа (СРПВм) на фоне 
реактивной гиперемии. Нормальной пробой считали сни-
жение СРПВм на 15-20%, сниженной — 10-14,9%, низ-
кой — 5-9,9%, парадоксальной — повышение СРПВм 
после окклюзии плечевой артерии в течение 3 мин 
по сравнению с СРПВм в покое [14].

Плазменный фактор эндотелиальной функции из-
учали по концентрации метаболитов оксида азота (NO) 
и эндотелиина (ЭТ-1) в сыворотке крови. Продукты мета-
болизма NO (совокупность NO3- и NO2-) определяли спек-
трофотометрически с помощью реактива Грисса (“R&D 
Systems”, США, Канада); уровень ЭТ-1 в сыворотке кро-
ви — при помощи иммуноферментного анализа (“R&D 
Systems”, США, Канада).

Состояние углеводного обмена оценивали по уровню 
глюкозы крови натощак определяемому унифициро-
ванным калориметрическим глюкозооксидазным мето дом 
с помо щью наборов фирмы “Lachema” (Чехия). Для опре-
деления базального инсулина использовали иммунофер-
ментный анализ в сыворотке крови (DRG INSULIN ELISA 
EIA 2935 U.S.) и гликированного гемоглобина (HbA1c) ме-
тод аффинной хроматографии гликозилированной и не-
гликозилированной фракции гемоглобина в гемолизате 
крови (Диабет-Тест. HbA1c” (ООО “ФОСФОСОРБ” Рос-
сия). Рассчитывался индекс ИР — индекс HOMA-IR 
(Homeostasis Model of Assessment-Insulin Resistance). Для 
оценки состояния липидного обмена крови определяли 
уровни общего холестерина (ОХС), триглицеридов (ТГ), 
ЛНП, липопротеидов высокой плотности (ЛВП) фермен-

Таблица 1 
Клинико-демографическая характеристика больных с ХСН и СД-2, включенных в исследование (М±σ)

Параметры I группа 
(базисная терапия ХСН и СД)

II группа
(базисная терапия + таурин ХСН и СД)

Число больных, человек 30 30

Возраст, лет 54,3±2,2 55,1±2,8

Мужчины, n (%) 16 (53,3) 13 (43,3)

Женщины, n (%) 14 (46,7) 17 (56,7)

Q-ИМ/ неQ-ИМ, n (%) 23 (76,7)/7 (23,3) 20 (66,7)/10 (33,3)

ИМТ >25 кг/м2, n (%) 13 (43,3%) 16 (53,3%)

Ожирение I степени, n (%) 9(30%) 13 (43,3%)

Курение, n (%) 2 (6,7%) 6 (20%)

Пациенты с АГ/без АГ в анамнезе, n (%) 28 (93,3)/2 (6,7) 29 (96,7)/1 (3,3)

Анамнез СД, годы 4,5±2,2 5,6±3,1

ФВ, % 50,7±6,1 49,8±5,9

ФК ХСН, балл 2,1±0,7 2,2±0,7

Nt-proBNP (пг/мл) 1940,29±340,2 2160,28±430,6

Эналаприл, мг/сут. 19,6±1,7 21,3±1,2

Бисопролол, мг/cут. 5,1±1,1 5,6±1,3

Аторвастатин, мг/сут. 20 20

Спиронолактон, мг/сут. 34,1±5,8 32, 2±6,4

Торасемид, мг/сут. 5,77±1,5 5,85±1,27

Ацетилсалициловая кислота, мг/сут. 125 125

Клопидогрел, мг/сут. 75 75

Примечание: Q-ИМ — ИМ с зубцами Q, неQ-ИМ — ИМ без зубцов Q, ИМТ — индекс массы тела, АГ — артериальная гипертензия, ФВ — 
фракция выброса.
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пах: на 38,5% — с 346, 51±86,3 м до 480,02±120,8 м 
(р<0,05) в основной и на 24,8% в контрольной 
группе — с 355,04±110,1 до 443,03±130,1 м (р<0,05), 
в то время как ФК тяжести ХСН снизился на 18,2% 
и 16,1%, соответственно. Достоверные различия 
между группами отсутствовали. В конце исследова-

Таблица 2
Динамика показателей МЦ у больных с ХСН и СД-2 (М±σ)

Г Показатель I группа 
(базисная терапия ХСН и СД)

Δ, % II группа
(базисная терапия + таурин ХСН и СД)

Δ, %  p’

Исходно 16 нед Исходно 16 нед

Ги
п

ер
ем

и
че

ск
и

й
 т

и
п

 М
Ц ПМ, перф. ед. 26,83±3,36 25,43±2,82 -5,2 24,36±2,41 25,34±1,94 4,0 НД

Kv 12,24±0,92 12,30±0,81 0,5 8,20±0,73 7,65±0,94* -6,7 0,07

Ан/СКО 0,45±0,06 0,47±0,07 4,4 0,46±0,09 0,50±0,07 8,7 НД

Ам/СКО 0,35±0,09 0,37±0,08 5,7 0,03±0,12 0,32±0,08 6,7 НД

Аэ/СКО 0,48±0,09 0,45±0,09 -6,2 0,45±0,06 0,46±0,07 2,2 НД

ИДП 53,60±8,79 49,44±7,60* -7,8 52,20±10,44 45,64±4,60* -12,6 НД

РКК 109,45±14,6 110,36±12,37 0,8 100,15±18,7 107,41±19,8 7,2 0,08

ЭЗКТ 13,2±3,1 13,9±2,2 5,3 13,4±2,9 14,3±2,7 6,7 НД

С
п

ас
ти

че
ск

и
й

 т
и

п
 М

Ц

ПМ, перф. ед. 9,87±1,56 10,22±2,17 3,5 11,03±1,56 14,63±2,59* 32,6 0,001

Kv 10,36±2,40 9,51±1,90 -8,2 12,50±2,10 9,20±2,40* -26,4 0,02

Ан/СКО 0,43±0,07 0,42±0,05 -2,3 0,40±0,05 0,45±0,06* 12,5 0,05

Ам/СКО 0,40±0,07 0,42±0,06 5,0 0,38±0,09 0,42±0,04 10,5 НД

Аэ/СКО 0,56±0,08 0,52±0,09 -7,1 0,58±0,15 0,48±0,11* -17,2 НД

ИДП 45,50±16,31 43,70±7,62 -3,9 37,78±19,17 43,01±10,32 13,8 0,08

РКК 266,44±25,17 257,12±12,71 -3,5 233,12±24,4 178,37±28,8* -23,5 0,001

ЭЗКТ 14,8±4,2 15,3±3,2 3,4 15,4±3,1 20,7±3,8 34,4 0,001

Н
ор

м
оц

и
рк

ул
ят

ор
н

ы
й

 
ти

п
 М

Ц

ПМ, перф. ед. 16,90±3,16 18,06±3,71 6,9 18,69±4,07 18,71±2,69 0,1 0,03

Kv 7,42±0,70 7,81±1,02 5,3 6,30±0,35 6,6±0,36 4,8 НД

Ан/СКО 0,51±0,10 0,52±0,09 2,0 0,53±0,17 0,50±0,09 -5,7 НД

Ам/СКО 0,35±0,07 0,37±0,11 5,7 0,33±0,04 0,36±0,09* 9,1 НД

Аэ/СКО 0,39±0,09 0,45±0,12* 15,4 0,54±0,09 0,48±0,04* -11,1 НД

ИДП 49,17±10,10 51,67±8,28 5,1 53,55±13,05 51,27±6,64 -4,3 НД

РКК 156,43±26,80 161,36±13,20 3,2 140,56±23,5 135,71±9,01 -3,5 НД

ЭЗКТ 16,3± 3,1 16,9± 2,8 3,7 16,1± 2,4 17,8± 2,9 10,6 НД

Примечание: * — достоверность различий между исходными и конечными результатами внутри группы при р<0,05, p’ — достоверность 
различий между процентными долями показателей 1-й и 2-й групп, НД — не достоверно.

тативным методом с помощью наборов “ASSEL” (Италия) 
на биохимическом анализаторе Liasys (AMS, Италия) 
с расчетом индекса атерогенности (ИА).

Для статистической обработки результатов использо-
вали функции Microsoft Excel 2010 и пакет статистических 
программ Statistica 6.0. Применяли методы параметриче-
ской и непараметрической статистики. Вычисляли среднее 
значение исследуемых величин (М), среднее квадратиче-
ское отклонение (σ) для каждого показателя. Оценка до-
стоверности различий между данными, полученными в ис-
следуемых группах, проводилась с использованием t-кри-
терия Стьюдента. Качественные величины сравнивали 
с помощью критерия Фишера. Статистически значимыми 
считали отклонения при p<0,05. При сравнении распреде-
лений пациентов по ГТМ использовался критерий χ2. В за-
висимости от результатов теста Шапиро-Уилка на нор-
мальность, для проверки гипотезы о принадлежности вы-
борок к одной генеральной совокупности привлекали либо 
гетеродакстический тест Стьюдента, либо тест Манна-Уит-
ни. Аналогично при оценке эффекта лечения использовал-
ся либо парный t-тест, либо тест Вилконсона.

Результаты и обсуждение
В конце 4-месячной терапии толерантность 

к физическим нагрузкам, по результатам ТШХ, 
у пациентов достоверно увеличилась в обеих груп-

Рис. 1     Распределение ГТМ в основной и контрольной группах 
больных с ХСН и СД-2.

После лечения (p<0,001 по χ  )
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ния во II группе пациентов, принимавших таурин, 
достоверно снизился уровень Nt-proBNP, отражаю-
щий степень тяжести ХСН у обследованных боль-
ных, — на 28,9% vs 13,7% в I группе — с 2160,28±430,6 
пг/мл до 1535,2±297,5 пг/мл, (р<0,05) vs 
с 1940,29±340,2 пг/мл до 1674,6±280,7 пг/мл 
(р>0,05), соответ ственно. Различие между группами 
по данному показателю на уровне статистической 
тенденции (p=0,07).

Исследование состояния МЦ показало, что 
большинство пациентов ХСН и СД-2, включенных 
в исследование, имели гиперемический тип МЦ: 
43% во II группе и 37% в I. Спастический и нормо-
циркуляторный типы выявлены у 27% и 30% боль-
ных во II группе и у 27% и 33% исследуемых в I группе, 
соответственно (рисунок 1). Через 16 нед. лечения 
отмечено перераспределение типов МЦ среди паци-
ентов II группы, принимающих в дополнение к тера-
пии ХСН и СД-2 таурин: статистически значимо 
уменьшилось количество больных со спастическим 
ГТМ на 17%, при этом возросло количество пациен-
тов с нормоциркуляторным ГТМ (рисунок 1).

Параметры МЦ, а также влияние на них тера-
пии таурином изучались внутри каждого ГТМ (таб-
лица 2). Установлено, что эффективность примене-
ния таурина отличалась в зависимости от ГТМ. 
Анализируя динамику ЭЗКТ, было выявлено, что 

назначение таурина в дополнение к базисной тера-
пии ХСН и СД-2 статистически значимо увеличи-
вает величину ЭЗКТ при спастическом типе ГТМ, 
что свидетельствует о достоверном уменьшении 
сосудистого компонента ЭД.

Исходные показатели МЦ между группами 
достоверно не отличались. Через 16 нед. лечения 
у пациентов с ХСН, сопутствующим СД-2 и гипере-
мическим типом МЦ отмечалось статистически 
значимое снижение ИДП по сравнению с исход-
ными данными на 12,5% в основной группе, что 
свидетельствует об уменьшении реактивности сосу-
дистой стенки. Обращает на себя внимание сниже-
ние Kv на 6,7% только во II группе больных. 

Наибольшие изменения наблюдались у паци-
ентов ХСН и СД-2 со спастическим типом МЦ. 
Установлено увеличение ПМ на 32,6% (р<0,01) 
и снижение РКК на 23,5% (р<0,01), что соответ-
ствует параметрам нормоциркуляции. Отношение 
Ан/СКО достоверно увеличилось на 13% через 16 
нед. терапии таурином. Различия при сравнении 
динамики данных показателей между группами 
пациентов было статистически значимыми.

Среди пациентов с нормоциркуляторным ГТМ 
через 16 нед. терапии ХСН и СД-2 произошло стати-
стически значимое снижение отношения Аэ/СКО 
на 13% в I группе и на 12% (р<0,05) в II, а показатель 

Таблица 3
Динамика реактивности магистральных сосудов у больных с ХСН и СД-2 при проведении ОП (М±σ)

Показатель I группа 
(базисная терапия ХСН и СД)

Δ, % II группа 
(базисная терапия + таурин ХСН и СД)

Δ, % p’

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

Примечание: * — достоверность различий между исходными и конечными результатами внутри группы при р<0,05, p’ — достоверность 
различий между процентными долями показателей I и II групп.

Таблица 4
Динамика показателей углеводного и липидного обменов у больных c ХСН и СД-2 (М±σ)

Показатель I группа 
(базисная терапия ХСН и СД)

Δ, % II группа 
(базисная терапия + таурин ХСН и СД)

Δ, % p’

Исходно 16 нед. Исходно 16 нед.

Глюкоза натощак, ммоль/л 8,7±0,3 8,4±0,3 -3,4 9,25±1,2 7,34±0,9* -20,6 <0,01

HbA1c, % 9,6±1,2 8,7±1,4 -9,4 10,1±1,8 8,20±1,0* -18,8 нд

Индекс НОМА, у. е. 5,05±1,1 4,92±0,8 -2,6 5,62±0,8 4,96±0,6* -11,7 нд

ОХС, ммоль/л 5,70±1,0 5,5±0,8 -3,5 5,87±0,9 5,63±0,6 -4,1 нд

ХС ЛНП, ммоль/л 4,33±0,6 3,71±0,4* -14,3 4,26±0,7 3,52±0,4* -17,4 нд

ХС ЛВП, ммоль/л 1,12±0,3 0,96±0,3 -14,3 0,98±0,3 1,11±0,3 13,3 нд

ТГ, ммоль/л 2,96±0,5 2,87±0,6 -3,0 3,20±0,4 2,68±0,4* -16,3 <0,05

ИА, у. е. 3,18±0,9 2,98±0,7 -6,3 3,65±0,8 3,21±0,6* -12,1 нд

Примечание: ИА — индекс атерогенности, * — достоверность различий между исходными и конечными результатами внутри группы при 
р<0,05, p’ — достоверность различий между процентными долями показателей I и II групп, нд — недостоверно.



 

Ам/СКО достоверно увеличился на 9% только 
в группе больных ХСН и СД-2, принимавших 
дополнительно таурин. 

Анализ сосудистого компонента ЭД на фоне 
терапии больных ХСН и СД-2 с включением тау-
рина выявил не только статистически значимое 
перераспределение больных по типам МЦ, 
но и по результатам ОП с расчетом реактивности 
крупных артерий (таблица 3).

По данным исходных показателей пробы 
с реактивной гиперемией у пациентов обеих групп 
отмечена патологическая вазоконстрикция, что 
отражает выраженное нарушение эндотелиальной 
функции у пациентов ХСН и СД-2 [15]. Установ-
лено, что через 16 нед. базисной терапии ХСН 
и СД-2 только в группе при добавлении таурина 
достоверно снизилось число парадоксальных проб, 
что свидетельствовало о благоприятном влиянии 
таурина на эластические свойства магистральных 
сосудов при лечении больных ХСН с СД-2.

При оценке плазменного компонента эндоте-
лиальной функции сосудов у пациентов II группы, 
принимавших 4 мес. дополнительно таурин, наблю-
далось достоверное увеличение уровня NO в крови 
с 23,8±2,3 до 39,3±4,3 мкмоль/л (Δ%=65,1), и одно-
временно 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 
баланса между вазодилататорами и вазоконстрикто-
рами на фоне приема таурина.

В I (контрольной) группе пациентов в конце 
16 нед. терапии также произошло увеличение уровня 
NO в крови с 25,1±2,2 до 29,2±4,8 мкмоль/л 
(Δ%=16,3), и уменьшалась секреция ЭТ-1 в сыво-
ротке крови с 1,7±0,04 до 1,5±0,02 пг/мл (Δ%=-11,8), 
различия недостоверны.

У больных II группы на фоне включения в ком-
бинированную терапию таурина отмечено статисти-
чески значимое улучшение показателей углевод-
ного обмена: снижение уровня глюкозы крови нато-
щак и HbA1c, а достоверное снижение индекса 
HOMA свидетельствует о клинически значимом 
уменьшении ИР (таблица 4).

При изучении липидного обмена обнаружено 
статистически значимое снижение уровня ХС ЛНП 
(Δ17%), ТГ (Δ16%) и ИА (Δ12%) в группе пациентов, 
принимавших таурин в дополнение к базисной 
терапии ХСН и СД-2. Целевых уровней ХС ЛНП 
(<1,8 ммоль/л) не достиг ни один из включенных 
в исследование пациентов, однако снижение ХС 
ЛНП на 50% от исходного уровня [16] было отме-
чено у 40% больных, принимавших таурин в допол-
нение к терапии ХСН и СД-2 vs 10% в контрольной 
группе (р<0,05).

Отмеченные изменения концентраций NО 
и ЭТ-1 в крови статистически значимо коррелиро-
вали со снижением выраженности ИР по данным 
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оценки индекса НОМА в основной группе пациен-
тов. Обнаружены статистически значимые корреля-
ции между индексом HOMA и концентрацией NO 
в крови (r=-0,45) и ЭТ-1 в крови (r=-0,56), соответ-
ственно. 

Заключение
Таким образом, полученные результаты свиде-

тельствуют об эндотелиопротекторных свойствах 
таурина при его назначении в составе комбиниро-
ванной терапии ХСН у больных СД-2, которые обна-

руживали как на уровне МЦР (достоверно при спас-
тическом типе нарушений), а также артерий эласти-
ческого типа. На фоне приема таурина отмечалось 
статистически значимое увеличение уровня NO 
в крови и одновременное снижение секреции ЭТ-1.

Эндотелиопротекторные свойства таурина 
в составе комбинированной терапии сопровожда-
лись достоверным уменьшением тяжести ХСН 
по данным оценки уровня Nt-proBNP и статистиче-
ски значимым гиполипидемическим эффектом, 
снижением ИР. 
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