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Применение Дибикора 
при сахарном диабете 2 типа
и сердечно-сосудистой патологии

ольные сахарным диабе-
том 2 типа (СД 2) составля-
ют 85-90% всех пациентов 
с СД. Основной прирост 

заболеваемости СД 2 происходит за 
счет увеличения количества боль-
ных в старших возрастных группах 
населения (65-80 лет) пропорцио-
нально увеличению массы тела и 
снижению физической активности.

По определению ВОЗ (1999 г.), са-
харный диабет – это группа обмен-
ных заболеваний, проявляющихся 
гипергликемией и возникающих 
в результате нарушения секреции 
инсулина, его действия или обоих 
этих факторов.

СД 2 типа чаще всего является 
составной частью так называемого 
метаболического синдрома, для ко-
торого характерно нарушение всех 
видов обмена веществ в организме, 
наличие ожирения, артериальной 
гипертонии и прогрессирующего 
атеросклероза.

Доказано, что именно гиперглике-
мия при декомпенсированном диа-
бете приводит к гликозилированию 
белков, оксидативному стрессу, 

увеличению концентрации сорби-
тола внутри клеток, повреждению 
клеточных мембран, постепенному 
развитию типичных для сахарного 
диабета осложнений: поврежде-
нию нервов (полинейропатии), по-
ражению сосудов (микро- и макро-
ангиопатии), нарушению функции 
различных органов и систем орга-
низма (1). Аналогичные изменения 
наблюдаются уже на стадии наруше-
ния толерантности к глюкозе (НТГ). 
Длительное скрытое течение СД 2 
типа приводит к тому, что диагнос-
тика во всех странах опаздывает на 
7-8 лет от начала заболевания, при 
этом примерно половина пациен-
тов не знает о своем заболевании, 
не обращается к врачу, не получает 
соответствующего лечения и имеет 
высокий риск необратимого разви-
тия сосудистых осложнений.

Макроангиопатии при СД 2 типа 
характеризуются наличием артери-
альной гипертонии и ускоренным 
развитием атеросклероза артерий 
головного мозга, сердца, нижних 
конечностей, что ведет к развитию 
сердечно-сосудистой патологии: 
гипертонии, ИБС, стенокардии, 
нарушению функции почек, диа-
бетической гангрене, причем вы-
раженность сердечно-сосудистой 
патологии напрямую коррелирует 
с уровнем гипергликемии и степе-
нью компенсации углеводного об-
мена (1,2).

По данным широкомасштабного 
долгосрочного исследования са-
харного диабета 2 типа UKPDS (3), 
проведенного в Великобритании в 
23 клинических центрах в течение 
20 лет, показано, что более 50% 

больных в момент регистрации 
диагноза сахарного диабета 2 типа 
имеют диабетические осложнения. 
Макроангиопатии: артериальную 
гипертонию – 39%, ишемическую 
болезнь сердца (ИБС), ишеми-
ческую болезнь головного мозга 
(ИБГМ), инсульт – 25-30%, инфаркт 
миокарда – 8%, поражение сосудов 
ног, диабетическую стопу, гангре-
ну  – 25%. Микроангиопатии: рети-
нопатию, снижение зрения – 55%, 
нефропатию – микроальбумину-
рию – 30%, протеинурию – 5-10%, 
нейропатию – 15%.

Статистика показывает, что у 
больных СД 2 типа сердечно-сосу-
дистые заболевания наблюдают-
ся в 2-5 раз чаще по сравнению с 
недиабетическими пациентами, а 
70-75% больных диабетом умирает 
от острых сердечно-сосудистых ка-
тастроф (ОНМК, инсульта, инфаркта 
миокарда, гангрены нижних конеч-
ностей).

С другой стороны, именно у паци-
ентов пожилого возраста с сердеч-
но-сосудистыми заболеваниями, 
ведущих малоподвижный образ 
жизни и имеющих ожирение и ме-
таболический синдром, резко воз-
растает риск развития нарушений 
углеводного обмена и сахарного 
диабета, который значительно утя-
желяет течение сердечно-сосудис-
той патологии. Вновь развившийся 
сахарный диабет обычно долгое 
время остается не выявленным и не 
компенсированным, а диабетичес-
кие осложнения возникают только 
тогда, когда и сахар в крови дли-
тельное время остается повышен-
ным. Раз возникнув, осложнения 
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Таблица 1. Показатели компенсации СД 2 типа, рекомендуемые 
для уменьшения риска развития поздних диабетических осложнений

Показатель

Степень риска

Низкий риск 
ангиопатии

Умеренный риск 
ангиопатии

Высокий риск 
ангиопатии

Показатели углеводного обмена

Hb A1c (%) ≤ 6,5 > 6,5 > 7,5

Гликемия натощак (ммоль/л)
– в плазме венозной крови
– в капиллярной крови (самоконтроль)

< 6,0
< 5,5

> 6,0
> 5,5

≥ 7,0
> 6,0

Постпрандиальная гликемия (через 2 часа 
после еды) (ммоль/л)
– в плазме венозной крови и цельной 
капиллярной крови (самоконтроль) 

< 7,5 ≥ 7,5 > 9,0

Показатели липидного обмена

Общий холестерин (ммоль/л) < 4,8 4,8-6,0 > 6,0

Холестерин ЛПНП (ммоль/л) < 3,0 3,0-4,0 > 4,0

Холестерин ЛПВП (ммоль/л) Ж > 1,2; М >1,0 1,0-1,2 < 1,0

Триглицериды (ммоль/л) < 1,7 1,7-2,2 > 2,2

Показатели контроля артериального давления

АД (мм рт. ст.) ≤ 130/80 >130/80≤140/85 > 140/85

Показатели массы тела

Индекс массы тела (кг/ рост в м²) М <25, Ж < 24 М < 27, Ж < 26 М > 27, Ж > 26
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постепенно прогрессируют, сущес-
твенно снижают качество жизни и 
сокращают ее продолжительность.

Многоцентровые проспектив-
ные клинические исследования 
(UKPDS, DECODE, Kumamoto Study, 
Helsinki Policemen study и др.) убе-
дительно показали значимость 
гипергликемии в развитии всех 
видов осложнений при СД 2 типа. 
Так, хроническая гипергликемия 
и повышение гликированного ге-
моглобина – НвА1с > 7% (при нор-
ме 4-6%) повышает риск инфаркта 
миокарда в 4-5 раз.

Гипергликемия через 2 часа после 
еды >10 ммоль/л увеличивает риск 
сердечно-сосудистой смертности 
в два и более раз, независимо от 
уровня гликемии натощак.

С другой стороны, по данным 
UKPDS, снижение НвА1с на 1% при-
водит к уменьшению микрососудис-
тых осложнений на 35%, ретинопа-
тии – на 21%, нефропатии – на 33%, 
удаления катаракты – на 24%, всех 
заболеваний, связанных с диабе-
том, – на 12%, инфаркта миокарда – 
на 16%, любых причин смерти – на 
7%, смерти по причине диабета – на 
25%. В этом же исследовании было 
достоверно доказано, что строгий 
контроль артериального давления 
у пациентов с СД 2 типа еще более 
важен, чем контроль гликемии, так 
как уменьшение количества гипер-
тонических кризов крайне важно 
для снижения смертности от ост-
рых сосудистых катастроф: инфар-
ктов, инсультов, нестабильной сте-
нокардии и др.

В связи с вышеизложенным ясно, 
насколько важно добиваться хоро-
шей компенсации сахарного диабе-
та для улучшения качества жизни и 
профилактики развития диабети-
ческих осложнений и острой сосу-
дистой патологии.

Терапевтические цели при СД 2 
типа для уменьшения риска раз-
вития микро- и макрососудис-
тых осложнений в соответствии 
с рекомендациями Федеральной 
целевой программы «Сахарный 
диабет» (4, 5) и European Diabetes 
Policy Group (1998-1999) представ-
лены в таблице 1.

Как видно из таблицы, для про-
филактики прогрессирования ате-

росклероза и макрососудистых 
осложнений при СД 2 типа важно 
компенсировать показатели не 
только углеводного и липидного 
обмена, но также добиваться нор-
мализации АД и снижения массы 
тела при наличии ожирения.

Несмотря на огромный прогресс в 
лечении сахарного диабета 2 типа, 
применение все новых и новых 
групп сахароснижающих препара-
тов и их комбинаций, применение 
гиполипидемических и гипотензив-
ных препаратов, компенсация са-
харного диабета 2 типа, особенно 
в сочетании с сердечно-сосудистой 
патологией, остается очень труд-
ной задачей.

Не прекращается научный поиск 
по созданию лекарственных пре-
паратов, которые смогли бы не 
просто устранять симптомы СД, а 
активно включаться во внутрикле-
точные метаболические процессы. 
Эти препараты должны исправлять 
обмен веществ, воздействуя непос-
редственно на патогенез сахарного 

диабета и его осложнений, которые 
способны улучшить или нормали-
зовать углеводный и липидный об-
мен, снизить скорость прогресси-
рования атеросклероза, бороться 

с оксидативным стрессом, умень-
шать явления инсулинорезистент-
ности, снижать риск смертности и 
прогрессирования диабетических 
осложнений.

Цель настоящей публикации  – 
познакомить широкий круг вра-
чей (терапевтов, эндокринологов, 
диабетологов, кардиологов и др.) 

в эндокринологии
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с новым отечественным метаболи-
ческим препаратом Дибикор, кото-
рый обладает целым рядом только 
ему присущих свойств: является 
мощным антиоксидантом, может 
восстанавливать обмен веществ в 
организме и положительно влияет 
как на сахарный диабет, так и на 
сердечно-сосудистую патологию.

Препарат Дибикор в таблетках 
разработан сотрудниками Россий-
ского кардиологического научно-
производственного комплекса МЗ 
РФ, Института биофизики МЗ РФ 
и Волгоградского государствен-
ного медицинского университета 
МЗ РФ и защищен патентами РФ 
№ 2024256, Р№001698/01-2003 и 
№ 2054936.

Действующим началом Дибикора 
является таурин – жизненно не-
обходимая сульфоаминокислота, 
являющаяся конечным продуктом 
обмена серосодержащих ами-
нокислот: метионина, цистеина, 
цистеамина. Таурин – естественный 
внутриклеточный метаболит, кото-
рый присутствует в организме всех 
животных и человека. В раститель-
ном мире таурин не встречается.

Таурин был открыт Demarcay в 
1838 г. Название его происходит 
от Bos Taurus – «большой бык», из 
печени которого впервые был вы-
делен таурин. В настоящее время 
во всех странах, в том числе и в Рос-
сии, применяется синтетический 
таурин.

Длительное время ученые не мог-
ли обнаружить, какую бы то ни 
было активность этого соединения. 
Дело в том, что пока внутриклеточ-
ный обмен соответствует нормаль-
ным биохимическим процессам, та-
урин никак не обнаруживает себя и 
не оказывает ни защитного, ни ток-
сического действия. При возникно-

вении патологии в ответ на введе-
ние таурина начинают проявляться 
положительные эффекты, через ко-
торые это вещество воздействует 
на различные процессы на самых 
ранних этапах нарушений, предот-
вращая тем самым развитие бо-
лезни. Его называют антиоксидан-
том, осморегулятором, детоксици-
рующим препаратом, мембранным 
протектором, природным антаго-
нистом кальция. В норме во мно-
гих клетках организма (в лейкоци-
тах, эритроцитах, печени, сердце, в 
некоторых отделах мозга, в сетчат-
ке глаз) обнаруживаются очень вы-
сокие внутриклеточные концентра-
ции таурина. Снижение содержа-
ния таурина на фоне развития пато-
логических изменений приводит к 
нарушению функции этих органов.

Несмотря на то, что таурин был от-
крыт в XIX веке, бурный рост инте-
реса к нему приходится на вторую 
половину XX столетия, когда в на-
учной литературе появилось неве-
роятно большое количество работ, 
посвященных эффектам таурина.

Было обнаружено благоприятное 
лечебное действие таурина при 
кардиоваскулярных заболеваниях, 
гликозидных интоксикациях, гипер-
холестеринемии, сахарном диабете, 
заболеваниях печени, алкоголизме, 
цистофиброзе, эпилепсии, болезни 
Альцгеймера, пострадиационном 
поражении, ретинопатии и др.(6,7).

В нашей стране на основе таури-
на был создан широко известный 
препарат Тауфон, давно и успешно 
применяемый в офтальмологии 
для лечения катаракты и ретинопа-
тий различного генеза.

В последнее время были обна-
ружены новые возможности этого 
удивительного соединения. Мно-
гочисленные экспериментальные 

и клинические исследования по-
зволили выяснить особенности его 
действия на клеточном и субкле-
точном уровне.

Впервые сахароснижающее дейс-
твие таурина было продемонс-
трировано Akkermann и Heisen в 
1935 г. (8). В 1976 г Докшина Г.А., 
Силаева Т.Ю. и Ярцев Е.И. также 
выявили его инсулиноподобное 
действие – способность повышать 
поглощение глюкозы клетками 
(лейкоцитами) и увеличивать син-
тез гликогена в клетках печени и 
диафрагмы крыс (9). Maturo J. и 
Kulakowski E.C. в 1988 г. (10, 11) по-
казали, что гипогликемизирующий 
эффект таурина опосредуется че-
рез взаимодействие с рецептором 
к инсулину. В эксперименте было 
доказано, что таурин способен кон-
курентно связываться с субъеди-
ницей рецептора инсулина с моле-
кулярной массой 138000 дальтон. 
Связывание таурина с инсулино-
вым рецептором зависело от уров-
ня рН, а инсулин мог его замещать. 
Антисыворотка к рецепторам инсу-
лина предотвращала связывание 
инсулина и таурина.

Способность таурина снижать 
сахар крови продемонстрирована 
и в другой экспериментальной ра-
боте (12). Таурин в дозе 200 мг/кг 
массы тела (МТ), введенный перед 
нагрузкой глюкозой (400 мг/кг МТ), 
уменьшал повышение глюкозы в 
сыворотке крови и предотвращал 
увеличение в крови иммуноре-
активного инсулина, при этом на-
блюдалось нарастание концентра-
ции дезоксиглюкозы в скелетных 
мышцах и печени, а также 50%-ное 
увеличение синтеза гликогена в 
печени. Способность таурина уве-
личивать потребление глюкозы 
клетками уменьшало инсулиноре-
зистентность. Аналог таурина – ги-
потаурин – обладал аналогичным 
действием, тогда как β-аланин и 
карбоксилированные производ-
ные таурина были совершенно не-
эффективны. Таурин снижал смер-
тность и уровень гипергликемии у 
крыс с поздней стадией стрептозо-
тоцинового диабета (13), повышал 
поглощение глюкозы диафрагмой 
крыс, как в присутствии, так и в от-
сутствие инсулина, и предотвращал 
гликозилирование белков (14).

Доказано, что именно гипергликемия при декомпенсированном 
диабете приводит к гликозилированию белков, оксидативному 
стрессу, увеличению концентрации сорбитола внутри клеток, 
повреждению клеточных мембран, постепенному развитию 
типичных для сахарного диабета осложнений: повреждению 
нервов (полинейропатии), поражению сосудов (микро- и макро-
ангиопатии), нарушению функции различных органов и систем 
организма.





№2 июнь 2007

44

Лекции для врачейЛекции для врачей

В эксперименте было пока-
зано, что таурин действует на 
субклеточном уровне, изменяя 
превращение АТФ/АДФ, а также 
глюкозо-стимулированную сек-
рецию инсулина, вероятно, путем 
влияния на кальциевые каналы за 
счет повышения содержания ио-
нов Са (2+) в митохондриях, изме-
нения их метаболизма и повыше-
ния уровня АТФ/АДФ (15).

Интересные исследования были 
проведены по изучению влия-
ния таурина на формирование 
β-клеток поджелудочной желе-
зы и развитие диабета у мышей с 
генетической предрасположен-
ностью к развитию аутоиммун-
ного диабета 1 типа (non-obese 
diabetic – NOD-mice). Мыши по-
лучали таурин с пищей на протя-
жении беременности и в после-
дующем до манифестации сахар-
ного диабета. У мышей, получав-
ших таурин пренатально, на 14-й 
день после рождения масса пан-
креатических островков была до-
стоверно больше, чем в контро-
ле. На 8-й неделе, на стадии инсу-
лита, количество островков с ин-
сулитом было наполовину мень-
ше, а распространенность инсу-
лита была на 90% меньше, чем в 
контроле. Продолжающееся ле-
чение таурином привело к значи-
тельно более поздней манифеста-
ции диабета, чем в контроле. Так, у 
мышей-самцов диабет начинался 
в возрасте 38 недель (в контроле 
в 30 недель), у самок – в 30 недель 
(в контроле в 18 недель), причем 

у 20% леченных таурином мышей-
самок диабет не выявлялся и по-
сле первого года наблюдения (16).

Таким образом, введение таурина 
приводило к достоверно лучшему, 
чем в контроле, неонатальному раз-
витию островков поджелудочной 
железы, уменьшало явления инсу-
лита и цитокин-опосредованного 
апоптоза β-клеток, что значительно 
отдаляло или предотвращало раз-
витие диабета у NOD-мышей.

У женщин с гестационным сахар-
ным диабетом (ГСД) концентрация 
таурина в плазме крови была до-
стоверно ниже, чем в контроле. 
Было замечено: чем выше была 
гипергликемия, тем ниже был уро-
вень таурина. Низкий уровень та-
урина сохранялся в дальнейшем в 
течение многих лет даже на фоне 
восстановления орального глюко-
зо-толерантного теста. Полагают, 
что таурин плазмы может служить 
маркером перенесенного ГСД и 
степени нарушения метаболизма 
глюкозы в течение последних бере-
менностей у женщин с ГСД (17,18).

Количество таурина у здорово-
го человека составляет примерно 
0,1 г на кг массы тела. Известно, что 
сразу после родов концентрация 
таурина в молоке увеличивается в 
несколько раз, поэтому новорож-
денный ребенок получает боль-
шую дозу таурина с молоком мате-
ри. Учеными было установлено, что 
дети, находящиеся на искусствен-
ном вскармливании, страдают мы-
шечной слабостью и недоразвити-
ем нервной системы. Вследствие 

недостатка таурина в организ-
ме они отстают в росте и психи-
ческом развитии. Недостаток тау-
рина в рационе беременной жен-
щины может привести к наруше-
нию «фетального программирова-
ния» поджелудочной железы пло-
да, что увеличивает риск развития 
инсулинорезистентности и сахар-
ного диабета 2 типа в последую-
щей жизни (19). Таким образом, до-
статочное обеспечение человека 
таурином в пренатальном перио-
де будет способствовать нормаль-
ному развитию β-клеток, что может 
послужить первичной профилакти-
кой СД 2 типа.

Известно, что главной причиной 
развития диабетических осложне-
ний является гипергликемия и глю-
козотоксичность. Высокая гиперг-
ликемия при декомпенсированном 
диабете приводит к оксидативному 
стрессу, увеличению концентрации 
сорбитола внутри клеток и исто-
щению запасов внутриклеточного 
таурина, который обладает антиок-
сидантными свойствами. Наиболее 
тяжелыми осложнениями СД 2 типа 
являются поражения сердца и сосу-
дов. По данным научных исследо-
ваний последних лет доказано, что 
диабетическая кардиомиопатия, 
гипертрофия миокарда и миокар-
диодистодистрофия развиваются 
под влиянием ангиотензина II и 
реализуются через увеличение экс-
прессии второго типа рецепторов 
к ангиотензину (АТ2) на кардиоми-
оцитах и ускорение апоптоза. Та-
урин, уменьшая количества АТ2-ре-
цепторов, предотвращает апоптоз 
кардиомиоцитов, что было доказа-
но в эксперименте (20), и защищает 
сердце от развития гипертрофии и 
миокардиодистрофии.

Многочисленные научные иссле-
дования последних лет показали 
антиоксидантный и осморегули-
рующий эффект таурина, играю-
щий важную роль в профилактике 
прогрессирования атеросклероза 
и диабетических ангиопатий. Та-
урин влияет непосредственно на 
антиоксидантную систему клетки 
и способствует удалению суперок-
сидных радикалов за счет образо-
вания N-хлортаурина (21). Хлор-
таурин обладает очень высокой 

При возникновении патологии у таурина начинают проявляться 
положительные эффекты, через которые это вещество воздейс-
твует на различные процессы на самых ранних этапах наруше-
ний, предотвращая тем самым развитие болезни. Его называют 
антиоксидантом, осморегулятором, детоксицирующим препара-
том, мембранным протектором, природным антагонистом каль-
ция. В норме во многих клетках организма (в лейкоцитах, эрит-
роцитах, печени, сердце, в некоторых отделах мозга, в сетчатке 
глаз) обнаруживаются очень высокие внутриклеточные концен-
трации таурина. Снижение содержания таурина на фоне разви-
тия патологических изменений приводит к нарушению функции 
этих органов.



активностью в ингибировании об-
разования супероксидных радика-
лов (22). Воздействуя на процессы 
фосфорилирования, хлортаурин 
способствует снижению продук-
ции фактора некроза опухоли-α 
(TNF-α), синтеза NO в макрофагах и 
образования пероксинитрита (23). 
Кроме того, таурин ингибирует син-
тез активных молекул перекисей и 
супероксидных анионов, образую-
щихся под влиянием гомоцистеи-
на, а также отменяет блокирующий 
эффект гипергомоцистеинемии на 
активность Са2+-АТФазы и образо-
вание супероксиддисмутазы, что 
значительно уменьшает выражен-
ность окислительного стресса и 
повреждение тканей.

Таким образом, таурин показан 
для коррекции метаболических на-
рушений и профилактики диабети-
ческих осложнений в комплексной 
терапии больных с сахарным диа-
бетом 2 типа и сердечно-сосудис-
той патологией.

ЛЕЧЕНИЕ ДИБИКОРОМ 
САХАРНОГО ДИАБЕТА 2 ТИПА
Лечение больных сахарным диа-

бетом естественными метаболита-
ми всегда привлекало врачей, так 
как эти вещества не являются чу-
жеродными в обмене веществ че-
ловека и могут оказывать влияние 
непосредственно на патогенети-
ческие процессы, улучшая течение 
заболевания и уменьшая развитие 
осложнений.

Быстрый и значительный саха-
роснижающий эффект Дибикора 
проявляется только при очень вы-
соких дозах (200-500 мг/кг). При 
тех концентрациях, которые реко-
мендованы для больных, снижение 
уровня глюкозы в крови происхо-
дит постепенно и становится ста-
тистически достоверным в течение 
2-3 недель. Значительный опыт 
применения препарата показыва-
ет, что эффекты Дибикора исчеза-
ют достаточно быстро – через 1-2 
недели, поэтому тем пациентам, у 
которых препарат эффективен, 
следует рекомендовать принимать 
его длительно, так как он постоян-
но необходим для борьбы с такими 
хроническими заболеваниями, как 
СД 2 и сердечно-сосудистая пато-

логия. Со временем можно снизить 
дозу в 1,5-2 раза до поддержива-
ющей. Особенно перспективно 
применение Дибикора у больных, 
с впервые выявленным СД 2 типа, 
в период компенсации на диете, а 
также у пациентов, у которых обыч-
ная сахароснижающая терапия не 
приводит к улучшению течения за-
болевания (24, 25, 26).

Исследование влияния Дибикора 
на углеводный и липидный обмен 
больных с впервые выявленным 
сахарным диабетом 2 типа, прове-
денные Мановицкой А.В. в ГУ НИИ 
питания РАМН, показали досто-
верную положительную динамику 
показателей постпрандиальной и 
тощаковой гликемии и показателей 
жирового обмена после 6 месяцев 
лечения, что позволило снизить или 
полностью отменить сахароснижа-
ющие препараты сульфонилмоче-
вины. Отмечалась положительная 
динамика массы тела, причем по 
данным биоимпедансметрии поте-
ри именно жировой ткани состави-
ли от 12 до 36 кг.

ИССЛЕДОВАНИЕ ДЕЙСТВИЯ 
ДИБИКОРА ПРИ САХАРНОМ 

ДИАБЕТЕ
Разработанный в нашей стране 

препарат Дибикор в таблетках по 
250 мг и 500 мг прошел широкие 
клинические исследования во мно-
гих институтах и клиниках.

В качестве антидиабетического 
средства препарат изучался в Инс-
титуте диабета Всероссийского эн-
докринологического научного цен-
тра, на кафедре эндокринологии 
и диабетологии ГОУ ДПО РМАПО 
Росздрава, в Московской медицин-
ской академии им И.М. Сеченова, 
в Московском городском эндок-
ринологическом диспансере, на 
кафедре эндокринологии Самарс-
кого государственного медицинс-
кого университета, в Диабетичес-
ком центре № 4 Санкт-Петербурга, 
в эндокринологическом отделении 
областной больницы Ростова-на-
Дону, на кафедре эндокринологии 
Новосибирского государственно-
го медицинского университета, в 
эндокринологическом отделении 
городской клинической больницы 
№ 40 Екатеринбурга, а также эндок-

ринологами других городов России. 
В общей сложности обследовано 
около 400 больных с сахарным диа-
бетом (24-26). В исследовании учас-
твовали пациенты с СД 1 и 2 типа 
обоих полов в возрасте от 18 до 65 
лет. Дибикор применяли в суточной 
дозе 1 г перорально (0,5 х 2 раза) в 
сочетании с другими сахаросни-
жающими средствами (инсулином 
или пероральными сахароснижаю-
щими препаратами, ССП), а также в 
качестве монотерапии у пациентов 
с впервые выявленным СД 2 типа. 
Длительность лечения составила 
от 1 до 6 месяцев.

ВЛИЯНИЕ ДИБИКОРА 
НА УГЛЕВОДНЫЙ ОБМЕН

Дибикор с высокой достовернос-
тью снижает как тощаковую, так и 
постпрандиальную гипергликемию, 
а также уровень гликированного 
гемоглобина.

По результатам 5 медицинских 
центров через 3 месяца лече-
ния Дибикором уровень саха-
ра крови натощак снизился на 
1,0 ммоль/л, через 2 часа после 
еды ~ на 2 ммоль/л, НвА1с – на 
0,9% (рисунок 1).

При этом большинство больных 
с СД 2 типа отметили улучшение 
общего состояния, исчезновение 
сухости во рту, уменьшение жаж-
ды, прекращение кожного и гени-
тального зуда, улучшение остроты 
зрения, уменьшение боли в ногах 
и болей в области сердца, повыше-
ние работоспособности. Никто из 
больных не отметил побочных эф-
фектов препарата и аллергических 
реакций.

Исследования проведены в 2006  г. 
под руководством д.м.н., профессора 
А.С. Аметова, к.м.н. Е.В. Бова, д.м.н. 
А.Ф. Вербового, к.м.н Н.Ю. Трельской, 
д.м.н. И.А. Бондарь.

При монотерапии Дибикором 
вновь выявленного СД 2 типа 20-
30% пациентов достигали идеаль-
ной компенсации углеводного 
обмена – нормогликемии и аглю-
козурии. Остальные были пере-
ведены на комбинацию Дибико-
ра с ССП. У ряда пациентов, изна-
чально получавших комбиниро-
ванную терапию ССП с Дибико-
ром, через 3 месяца лечения на-
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блюдалось достоверное сниже-
ние НвА1с, гликемии натощак и 
через 2 часа после еды. У некото-
рых пациентов удалось снизить 
дозу сахароснижающих препара-
тов. У пациентов, получающих ин-
сулин, на фоне компенсации угле-
водного обмена при добавлении 
Дибикора отмечалось снижение 
потребности в инсулине на 2-17 
ЕД/сут. (24).

При лечении Дибикором поло-
жительно изменялся гликемиче-
ский профиль, что можно было на-
блюдать уже после месячного кур-
са терапии препаратом. После ме-
сяца терапии достоверно снижа-
лась среднесуточная амплитуда 

гликемических колебаний с 5,16 ± 
0,88 до 3,72 ± 0,81 ммоль/л при СД 
2 типа.

ВЛИЯНИЕ ДИБИКОРА 
НА ЛИПИДНЫЙ ОБМЕН

Лечение Дибикором наряду с 
улучшением углеводного обмена 
приводило к улучшению показате-
лей липидного обмена: достовер-
но снижался уровень холестерина 
и повышался Х-ЛПВП. Наблюда-
лась тенденция к снижению триг-
лицеридов и Х-ЛПНП. По данным 
одного из центров, уровень ТГ у 
пациентов уменьшился на 34%. 
Следует отметить, что эффект Ди-
бикора в значительной степени 

зависит от первоначального ста-
туса больного. Препарат обладает 
регулирующим действием и стре-
мится привести любые показатели 
к средненормальным величинам: 
повышенные – снижает, понижен-
ные – увеличивает до нормы. Это 
так называемый бифазный, или 
моделирующий, эффект.

Влияние Дибикора на показатели 
углеводного и липидного обмена 
по данным Кудинова В.И., Ростов на 
Дону, ГМУ, 2007 г. представлены в таб-
лице 2 .

ВЛИЯНИЕ ДИБИКОРА НА 
ИНСУЛИНОРЕЗИСТЕНТНОСТЬ
В основе развития СД 2 типа лежит 

инсулинорезистентность, которая 
имеется у 75-80% больных. Успеш-
ное лечение СД 2 типа невозможно 
без уменьшения инсулинорезис-
тентности.

У пациентов с СД 2 типа снижение 
гликемии и НвА1с под влиянием 
Дибикора сочеталось с уменьше-
нием инсулинорезистентности по 
индексу НОМА на 20% (РМАПО), 
28,7% (Московский эндокриноло-
гический диспансер) и 35% (город-
ская клиническая больница № 40 
Екатеринбурга), причем, чем выше 
были исходные нарушения, тем от-
четливее была положительная ди-
намика.

В ЭНЦ РАМН были проведены 
сравнительные рандомизирован-
ные испытания Дибикора при СД 
2 типа. (27). Цель исследования 
состояла в изучении действие Ди-
бикора в составе комплексной 
терапии больных СД 2 типа. Для 
открытого сравнительного иссле-
дования было сформировано 2 
группы больных СД 2 типа: группа 
лечения Дибикором и контроль-
ная. Группы были сопоставимы по 
возрасту, длительности заболева-
ния СД, индексу массы тела, уров-
ню гликированного гемоглобина. В 
группе, получавшей Дибикор, было 
14 пациентов, в контрольной – 15.

Курс лечения Дибикором соста-
вил 3 месяца. Пациенты получали 
препарат Дибикор по 0,5 г 2 раза в 
день за 20 мин. до еды.

Пациенты обеих групп принима-
ли метформин от 850 до 2000 мг в 
сутки в сочетании с препаратами 

Таблица 2

Исследуемые
Показатели

Дибикор, n = 30 Контроль, n = 15

До лечения Через 3 
месяца До лечения Через 3 

месяца

Глюкоза/Н, ммоль/л 9,86 ± 1,90 6,82 ± 0,92* 10,66 ± 2,81 9,3 ± 0,62**

Глюкоза/ 2 часа, ммоль/л 12, 24 ± 2,40 7,92 ± 1,03* 12, 86 ± 1,21 10,98 ± 0,80

HbA1с, % 10,26 ± 1,89 7,48 ± 0,7* 11,14 ± 1,22 9,79 ± 0,67

Висцеральный жир,% 38,5 ± 1,96 36,3 ± 1,48 39,12 ± 2,01 38,9 ± 2,6

ИМТ, кг/рост в м² 34,5 ± 2,62 30,7 ± 1,42 33,46 ± 1,74 33,35 ± 1,66

Холестерин, мМ 6,89 ± 0,83 5,63 ± 1,34 6,49 ± 0,87 6,23 ± 0,75

ЛПНП, моль/л 4,78 ± 0,66 3,12 ± 0,23* 4,92 ± 0,57 4,93 ± 0,62

ЛПВП,моль/л 1,09 ± 0,32 1,24 ± 0,18 1,12 ± 0,44 1,16 ± 0,31

ТГ, моль/л 2,97 ± 0,36 1,48± 0,32* 2,84 ± 0,31 2,76 ± 0,21**

АДсист,мм. рт. ст. 172,6 ± 4,3 138,3 ± 3,4* 169,9 ± 5,1 161,9 ± 6,2**

Рисунок 1. Влияние Дибикора на метаболизм углеводов, 
средние данные пяти клиник
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сульфонилмочевины. Все пациенты 
продолжали принимать антигипер-
тензивную, гиполипидемическую и 
антиагрегантную терапию в пред-
шествующих включению в исследо-
вание дозах во время всего перио-
да наблюдения.

Сравнение данных до и после ле-
чения Дибикором, проведенные в 
ЭНЦ РАМН (Wilcoxon Matched Pair 
Test, параметрический критерий 
t Стьюдента), показали высокую 
достоверность изменения показа-
телей углеводного и липидного об-
мена (таблица 3).

ВЛИЯНИЕ ДИБИКОРА 
НА ОСЛОЖНЕНИЯ САХАРНОГО 

ДИАБЕТА И СОСТОЯНИЕ 
КЛЕТОЧНЫХ МЕМБРАН

Кроме гипергликемии немало-
важным фактором в развитии ос-
ложнений СД является нарушение 
обмена серосодержащих соеди-
нений. К ним относится метионин, 
цистеин, гомоцистеин, таурин и 
др. В настоящее время считается, 
что именно гомоцистеин ведет 
к драматическим событиям, ко-
торые разворачиваются внутри 
сосудистого русла. Меняются ад-
гезивные свойства тромбоцитов, 
повреждается эндотелий. Все эти 
эффекты гомоцистеина усиливают 
атерогенные процессы, происхо-
дящие на фоне изменения общего 
обмена веществ. Таурин, обладая 
антиоксидантными свойствами, 
блокирует окислительный взрыв, 
вызванный гомоцистеином. Ос-
ложнения сахарного диабета 
проявляются в виде ангио- и ней-
ропатий, которые развиваются в 
результате повреждения клеточ-
ных мембран.

Влияние препарата на состояние 
клеточных мембран оценивали по 
известным маркерам: агрегации 
эритроцитов, их деформируемости 
и суммарному поверхностному заря-
ду. После компенсации углеводного 
обмена (в среднем к концу 3-й неде-
ли) отмечалась достоверная положи-
тельная динамика (таблица 4).

Как видно из таблицы, после ле-
чения скорость агрегации эрит-
роцитов достоверно снижалась, 
значительно повышался их индекс 
деформируемости и вырастал 

суммарный поверхностный заряд. 
Спустя 3-6 месяцев после начала 
лечения Дибикором показатели со-
стояния мембран эритроцитов про-
должали улучшаться. Препарат ока-
зывал мембраностабилизирующее 
действие, как при декомпенсации, 
так и на фоне стойкой компенсации 
гликемии, т. е. не за счет опосредо-
ванного метаболического эффекта 
(6). Длительное лечение Дибико-

ром (6 месяцев) улучшало перифе-
рический кровоток, по данным РВГ, 
и микроциркуляторный кровоток 
глаза (качественные данные био-
микроскопии конъюнктивы глаза).

Применение Дибикора в течение 
3 месяцев в комплексной терапии 
больных с СД 1 и 2 типа, наряду со 
статистически значимым снижени-
ем гликемии и НвА1с приводило к 
улучшению состояния клеточных 
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Таблица 4. Динамика агрегации, деформируемости и суммарного 
поверхностного заряда эритроцитов при терапии Дибикором 

(Кахновский И.М., Королева Е.В, 1997)

Группы Скорость агрегации, ед. 
экст./мин

Индекс 
деформируемости

Суммарный 
поверхностный заряд, 

числоЅ107

Больные до лечения 1,51 ± 0,07 26,7 ± 1,2 1,57 ± 0,06

– после лечения 1,36 ± 0,04* 32,4 ± 1,1* 1,69 ± 0,05*

Здоровые 1,01 ± 0,02 50,0 ± 0,9 1,81 ± 0,03

*P<0,01

Таблица 5. Влияние Дибикора на отношение холестерин/фосфолипиды 
(Х/ФЛ) и фосфатидилэтаноламин/фосфатидилхолин (ФЭ/ФХ) 

в мембране эритроцитов больных СД

Группа
Х/ФЛ ФЭ/ФХ

исходно через 3 месяца исходно через 3 месяца

СД 1 2,05 ± 0,20 1,03 ± 0,30 * 1,58 ± 0,29 0,78 ± 0,38 *

СД 2 2,44 ± 0,30 1,20 ± 0,20 * 1,32 ± 0,31 0,86 ± 0,33 *

Контроль от 0,7 до 1,5 1,1 ± 0,21

*P<0,01

Таблица 3.

Параметры Дибикор, p Контроль, p

Глюкоза натощак 0,0012 0,17

HbA1c 0,0057 0,23

Инсулин 0,55 0,24

Общий холестерин 0,055 0,25

Триглицериды 0,0022 0,55

LDL-холестерин 0,003 0,46

HDL-холестерин 0,0017 0,0037

HOMA-B (функциональная способность β-клеток) 0,0019 0,65

HOMA-S (чувствительность к инсулину) 0,0097 0,103

HOMA-IR (инсулинрезистентность) 0,022 0,61



№2 июнь 2007

48

Лекции для врачейЛекции для врачей

мембран. Наблюдалась нормализа-
ция содержания основных фосфо-
липидов мембраны эритроцитов и 
восстановление ее жесткости при 
обоих типах СД (25). В частности 
снижалось до нормальных значений 
отношение холестерина к фосфоли-
пидам (Х/ФЛ) фосфатидилэтанола-
мина к фосфатидилхолину (ФЭ/ФХ) 
(таблица 5), что подтверждается и 
другими исследованиями (18).

ВЛИЯНИЕ ДИБИКОРА НА 
ДИНАМИКУ МАССЫ ТЕЛА 

И АРТЕРИАЛЬНОЕ ДАВЛЕНИЕ
Сахарный диабет 2 типа очень 

часто сочетается с артериальной 
гипертензией, которая вносит весо-
мый вклад в сердечно-сосудистые 
осложнения сахарного диабета. 
Как показало исследование UKPDS, 
нормализация АД при СД 2 типа 
крайне важна для предотвращения 
фатальных инфарктов и инсультов 
и снижения смертности.

Недавние исследования, прове-
денные в Центре диабета Самары 
и Эндокринологическом центре 
Санкт-Петербурга, подтвердили, 
что метаболическая терапия Диби-
кором ведет к нормализации арте-
риального давления и тенденции к 
снижению массы тела (таблица 6).

Как видно из таблицы 6, под вли-
янием Дибикора у больных СД от-
мечалось достоверное снижение 

артериального давления и уреже-
ние пульса в пределах физиологи-
ческой нормы. Эффект развивался 
постепенно, так как сам Дибикор 
не является гипотензивным средс-
твом. По-видимому, медленное, но 
стойкое улучшение артериально-
го давления является результатом 
глубоких изменений на уровне 
клеточной мембраны и влияния на 
внутриклеточный кальций.

ВЛИЯНИЕ ДИБИКОРА 
НА СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТУЮ 

СИСТЕМУ
Сахарный диабет 2 типа нераз-

рывно связан с сердечно-сосу-
дистой патологией. Нарушения 
углеводного и липидного обмена, 
инсулинорезистентность, ожи-
рение, приводят к ускоренному 
развитию атеросклероза, артери-
альной гипертензии, миокардио-
дистрофии, хронической сердеч-
ной недостаточности (ХСН). 70-75% 
больных СД 2 типа погибают от сер-
дечно-сосудистой патологии: ост-
рого инфаркта миокарда, инсульта, 
ХСН, острой сердечно-сосудистой 
недостаточности.

Поэтому очень важно, что пре-
парат, обладающий сахароснижа-
ющим свойством, имеет и кардио-
протекторное действие (27).

При хронической сердечной не-
достаточности (ХСН) Дибикор улуч-

шает показатели сократимости мио-
карда и гемодинамику. На фоне его 
приема исчезает одышка в дневное 
и ночное время. Больные отмечают 
прилив сил, увеличение работос-
пособности и исчезновение болей 
в области сердца (28, 29). Дибикор 
уменьшает повышенное АД. С дру-
гой стороны, у больных с низкими 
показателями АД при тяжелой недо-
статочности кровообращения – не-
сколько повышает АД, увеличивая 
пульсовое давление. Применение 
препарата при юношеской гипер-
тензии приводило к нормализации 
суточного ритма давления.

По данным велоэргометрии во всех 
группах больных с ХСН I, II и III стадии 
Дибикор увеличивал толерантность 
к физической нагрузке по объему 
выполненной работы на 25-29,4% 
(р<0,05), по пороговой мощности – 
на 22,8-24,1% (р<0,05). При этом у не-
которых больных при длительном 
применении Дибикора наблюдалось 
снижение АД при велоэргометрии 
на 5 мм рт.ст. У некоторых больных 
уменьшалась стадия ХСН.

Применение Дибикора при ХСН на 
фоне традиционной терапии приво-
дило к улучшению биохимических 
показателей: концентрация калия 
в плазме увеличилась в среднем на 
3,2%, кальция – на 10,7%, одновре-
менно наблюдалось уменьшение на-
трия на 3,8% и креатинина на 2,5%.

Отмечалось положительное влия-
ние месячного курса лечения Диби-
кором на параметры объема и со-
кратимость миокарда. У больных с 
кардиосклерозом и дилатационной 
кардиомиопатией ударный объем 
в среднем увеличивался на 10,6%, 
фракция выброса – на 12,08%, сер-
дечный индекс – на 10%. По ЭКГ и 
данным холтеровского монитори-
рования наблюдалось уменьшение 
тахикардии и количества экстра-
систол. Одновременно отмечалось 
уменьшение отеков и размеров пе-
чени, улучшение углеводного и ли-
пидного обмена (таблица 7).

Дибикор усиливал действие сер-
дечных гликозидов, что позволяло 
снизить их дозировку, а также обла-
дал детоксицирующим действием и 
устранял гликозидную интоксика-
цию и нежелательные побочные 
эффекты блокаторов кальциевых 

Таблица 7. Динамика биохимических и клинических показателей крови 
до и после включения в комплекс лечебных мероприятий Дибикора 

(n=20, М±m)

Показатели До назначе-
ния препарата Через месяц Через 2 

месяца Норма

Глюкоза крови натощак, моль/л 13,7±1,9 8,7±1,1* 6,2±0,8* 3,3-5,5

Триглицериды, моль/л 2,5±0,3 2,1±0,2 1,6±0,2* До 1,7

Холестерин, моль/л 7,1±0,9 6,2±0,3 4,1±0,5* 3,9-5,2

p < 0,05 (по критерию Стьюдента) по сравнению с первой колонкой* и со второй**

Таблица 6. Показатели массы тела, систолического артериального 
давления (АД) и пульса до и после лечения Дибикором

Больные СД, получав-
шие Дибикор, (n=30) Масса тела, кг Систолическое АД,

 мм рт. ст.
Пульс,

уд./мин.

До лечения (1) 71,4 ± 1,42 153,4 ± 3,42 79,6 ± 0,87

После лечения (2) 69,1 ± 1,73 136,7 ± 3,08 76,7 ± 1,01

P 1-2 > 0,05 < 0,001 < 0,01
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каналов, β-блокаторов и других 
препаратов (24).

Таким образом применение Ди-
бикора в сочетанной терапии при 
сахарном диабете и сердечной не-
достаточности приводит к норма-
лизации углеводного и жирового 
обмена, что значительно улучшает 
течение этих заболеваний.

Взаимодействие с другими ле-
карственными препаратами заслу-
живает особого внимания, так как 
Дибикор зачастую проявляет себя 
как антидот и способен устранить 
интоксикацию сердечными глико-
зидами (аритмию, тошноту, рвоту), 
снять отрицательное инотропное и 
хронотропное действие β-блокато-
ров, устранить интоксикацию кате-
холаминами, адриамицином.

ВЛИЯНИЕ ТАУРИНА 
НА РАЗВИТИЕ КАТАРАКТЫ 

И РЕТИНОПАТИИ
Диабетическая ретинопатия яв-

ляется тяжелым микрососудистым 

осложнением СД, приводящим к 
снижению зрения, кровоизлияни-
ям, отслойке сетчатки и слепоте. 
Второй причиной снижения зре-
ния при СД является ускоренное 
развитие катаракты при некомпен-
сированном сахарном диабете.

Сравнительное исследование 
хрусталиков глаз, полученных при 
экстракции по поводу сенильной 
и диабетической катаракты, по-
казало прогрессирование сниже-
ния содержания общего белка и 
таурина в хрусталике глаза, кото-
рое зависело от стадии развития 
катаракты, а не от возраста. Счи-
тают, что катаракта развивается в 
хрусталике глаза за счет наруше-
ния синтеза и транспорта белка и 
аминокислот (таурина) через кле-
точную мембрану (30). Известно 
положительное влияние таури-
на на состояние хрусталика и сет-
чатки. Отечественный препарат 
Тауфон на основе таурина давно 
и успешно применяется в офталь-

мологии. Возможно, что допол-
нительные исследования с уче-
том уже полученных результатов 
покажут эффективность Дибико-
ра (таурина) для лечения диабети-
ческой ретинопатии и катаракты, 
так как обнаружено, что препарат 
способствует улучшению обмен-
ных процессов в хрусталике и сет-
чатке при длительном примене-
нии. Как уже было сказано в этом 
сообщении, терапия Дибикором в 
течение около 6 месяцев улучшает 
микроциркуляцию в сосудах конъ-
юнктивы (31).

Таким образом, анализ лите-
ратурных данных и результатов 
клинических исследований позво-
ляет утверждать, что применение 
Дибикора в комплексной терапии 
сахарного диабета 2 типа будет 
способствовать не только улучше-
нию гликемического контроля, но 
и профилактике макро- и микро-
сосудистых диабетических ослож-
нений.
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