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Дибикор – эффективное 
и безопасное средство 
для лечения сахарного диабета

аспространенность за-
болевания во всем мире 
непрерывно повышает-

ся. Согласно эпидемиологическим 
прогнозам ожидается увеличение 
количества больных СД типа 2 со 
150 млн (2000 г.) до 225 млн к 2010 
году и до 300 млн к 2025 году. Эти 
данные касаются только случаев 
диагностированного СД типа 2, в 
то время как значительное количе-
ство случаев в течение длительно-
го времени не диагностируется и 
не лечится. 

Хорошо известно, что СД типа 2 
является причиной преждевре-
менной смерти и ранней инвали-
дизации больных. Вероятность не-
благоприятного исхода у больных с 
СД типа 2 также высока, как у боль-
ных ишемической болезни сердца 
(ИБС) с постинфарктным кардио-
склерозом. Главными причинами 
смерти и инвалидизации у боль-
ных СД типа 2 являются сердечно-
сосудистые заболевания, при этом 
осложнения ИБС занимают среди 
причин смерти лидирующие пози-
ции. СД типа  2 ускоряет развитие 

атеросклероза. Так, среди больных 
СД типа 2 сердечно-сосудистая 
заболеваемость и смертность в 3 
раза выше, чем среди людей того 
же возраста, не страдающих диа-
бетом. Известно, что примерно 
60-75% смертельных исходов у 
больных СД типа 2 вызваны коро-
нарным атеросклерозом, 10-25% – 
церебральным и периферическим 
атеросклерозом. Кроме того, СД 
типа 2 является важнейшей при-
чиной потери зрения, развития 
терминальных стадий почечной 
недостаточности, нетравматиче-
ских ампутаций. Сосудистые и не-
врологические осложнения СД, как 
правило, уже присутствуют у боль-
шинства больных к моменту поста-
новки диагноза СД типа 2. Среди 
больных СД типа 2 распространен-
ность ИБС в 2-4 раза, риск развития 
острого инфаркта миокарда в 6-10 
раз, а мозговых инсультов в 4-7 раз 
выше, чем среди лиц без диабета. 
Возрастание сердечно-сосудистого 
риска у женщин с диабетом выше, 
чем у мужчин. 

Диабет – заболевание, которое до-
статочно сложно по своей природе. 
Многообразие препаратов с раз-
личными механизмами действия 
позволяют выбирать оптимальную 
терапию (в пределах достижений 
современной науки) для профилак-
тики СД, лечения больных с впер-
вые выявленным заболеванием, ве-
дения больных с большим стажем 
СД, для профилактики и лечения 
осложнений. 

Современная фармакология пред-
лагает множество препаратов, кото-
рые воздействуют на разные меха-
низмы, способствующие снижению 

уровня глюкозы в крови. 
1. Препараты, влияющие на сни-

жение абсорбции углеводов в 
желудочно-кишечном тракте (гуа-
рем, акарбоза).

2. Препараты сульфонилмочевины 
(глибенкламид, гликлазид, глипи-
зид, гликвидон) относятся к секре-
тогенам инсулина. Их действие свя-
зано со стимуляцией образования 
и высвобождения инсулина бета-
клетками поджелудочной железы.

3. Тиазолидиндионы или сенситай-
зеры (пиоглитазон, розиглитазон). 
Они повышают чувствительность 
периферических тканей к инсули-
ну. Усиливают действие инсулина в 
скелетных мышцах, жировой ткани 
и в печени. Снижают уровень глю-
козы, липидов и инсулина.

4. Бигуанид – метформин (Глюко-
фаж, Сиофор). Не изменяют секре-
цию инсулина, не оказывают саха-
роснижающего эффекта при его 
отсутствии. В присутствии инсули-
на увеличивают периферическую 
утилизацию глюкозы кишечником, 
что проявляется снижением уров-
ня глюкозы в крови, оттекающей 
от кишечника, подавляют в печени 
образование глюкозы путем глюко-
неогенеза, снижают повышенное 
содержание инсулина в сыворотке 
крови у больных с ожирением и с 
СД типа 2.

5. Метаболические препараты:
• альфа-липоевая кислота (Тио-

гамма) не оказывает сахароснижа-
ющего действия; 

• бенфотиамин (Мильгамма) не 
оказывает сахароснижающего дей-
ствия; 

• таурин (Дибикор) сульфоами-
нокислота обладает сахароснижа-
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Сахарный диабет типа 2 (СД типа 2), 
составляющий 85-90% от общего 

количества больных с СД, является серьезной 
медико-социальной проблемой XXI века. 
Медицинская и социальная значимость 
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тяжелыми сосудистыми и неврологическими 

осложнениями, которые приводят к ранней 
инвалидизации и высокой смертности, 

сокращением продолжительности и 
ухудшением качества жизни. 
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Таблица 1. Основные характеристики 
обследуемых пациентов до начала лечения

Дибикор N = 15 Метформин N = 15 Дибикор + Метформин N = 15

Возраст (лет) 56,8±7,39 55,0±7,07 56,47±7,63

Длительность СД (лет) 2,93±1,33 3,27±3,61 3,93±3,04

Рост (см) 162,07±5,09 164,07±9,63 164,13±8,25

Вес (кг) 101,24±15,40 103,22+19,78 101,52±15,90

ИМТ (кг/м2) 38,44±4,91 38,17±5,97 37,86±7,12

HbA1c (%) 8,55±0,92 8,76±1,48 8,75±1,25

ИРИ, мкЕд/мл 13,48±6,39 15,0±5,29 15,41±6,19
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ющим эффектом.
В настоящее время предпочте-

ние отдается комплексной тера-
пии. Современная стратегия лече-
ния СД предполагает достижение 
оптимального уровня глюкозы и 
показателей липидного обмена в 
кратчайшие сроки, т.к. глюкоза и 
липиды проявляют при повышен-
ной концентрации токсичность, 
которая может необратимо приво-
дить к макро- и микроангиопатиям, 
а также поражению самих β-клеток 
поджелудочной железы. В опубли-
кованном в 2005 г. IDF «Общем ру-
ководстве по лечению сахарного 
диабета типа 2» подчеркивается не-
обходимость поддержания HbA1c 
на уровне 6,5 или ниже, что сводит 
к минимуму опасность возник-
новения сосудистых осложнений 
диабета. Быстрая компенсация СД 
уменьшает в дальнейшем вероят-
ность появления осложнений, по-
зволяет иногда сократить дозу са-
мих препаратов. А это желательно, 
т.к. лекарственные средства имеют 
побочные эффекты и противопо-
казания. 

Так, например, длительное при-
менение тиазолидиндионов ведет 
к задержке жидкости, увеличению 
массы тела за счет подкожного 
жира. Самые необходимые опро-
бованные препараты последнего 
поколения сульфонилмочевины, от 
которых практически невозможно 
отказаться, при длительном при-
менении приводят к истощению 
и апоптозу β-клеток. Метформин, 
способствующий уменьшению ин-
сулинорезистентности, также име-
ет противопоказания и побочные 
эффекты. Существуют больные с 
индивидуальной непереносимо-
стью к метформину. На повестке 
дня всегда стоял вопрос создания 
безопасных и эффективных средств 
многофакторного действия для ле-
чения хронических заболеваний, в 
частности сахарного диабета. Ди-
бикор (таурин) является продуктом 
окисления серусодержащих амино-
кислот. В его показаниях сахарный 
диабет типа 1 и 2, хроническая сер-
дечная недостаточность и инток-
сикация, вызванная сердечными 
гликозидами. По своим эффектам 
препарат напоминает метформин, 
но он обладает действиями, не 

свойственными метформину. Ди-
бикор уменьшает инсулинорези-
стентность, снижает уровень саха-
ра в крови при гипергликемии и не 
влияет при нормальной концентра-
ции глюкозы в крови. Дибикор нор-
мализует обмен жиров: понижает 
общий холестерин и триглицери-
ды (один из главных поражающих 
факторов при СД типа 2). Достоин-
ством препарата Дибикор являет-
ся отсутствие противопоказаний и 
побочных эффектов. Препарат со-
вместим абсолютно со всеми сред-
ствами, которые используются для 
лечения СД. Его защитное действие 
направлено на сердце, сетчатку, пе-
чень и клетки крови. Добавление 
Дибикора к комплексной терапии 
способствует лучшей компенсации 
СД. В отечественной (11, 12, 13) и за-
рубежной (19) литературе уже по-
являлись сообщения об эффектах 
Дибикора и таурина при СД типа 2 
и у пациентов с избыточной массой 
тела (14). Учитывая широкое приме-
нение метформина в клинической 
практике, наличие у части больных 
побочных эффектов препарата, 
уникальные свойства таурина, об-
ладающего многофакторным влия-
нием на больной организм нами 
была поставлена цель: изучить 
эффективность и безопасность 
комбинированного применения 
Дибикора и метформина у боль-
ных сахарным диабетом типа 2, 
не получавших в прошлом бигуа-
нид и таурин.

Дизайн исследования: открытое 
рандомизированное сравнитель-
ное исследование

Материалы и методы. В иссле-
дование было включено 45 паци-
ентов с сахарным диабетом типа 2 
(мужчины и женщины) в возрасте 
42-70 лет, не получавших ранее Ди-

бикор и препараты группы бигуа-
нидов. В процессе рандомизации 
пациенты были разделены на три 
группы: в I группе к диетотерапии, 
либо получаемой сахароснижаю-
щей терапии (препараты сульфо-
нилмочевины) был добавлен Диби-
кор («ПИК-ФАРМА», Россия) в дозе 
500  мг 2  раза в сутки; во II группе 
был добавлен метформин (BAGO, 
Аргентина) в суточной дозе 1500 мг; 
в III  группе к получаемой терапии 
была добавлена комбинация Ди-
бикор 500 мг 2 раза в сутки и мет-
формин 1500 мг в сутки. Пациенты 
всех трех групп были сопоставимы 
по возрасту, длительности диабета, 
индексу массы тела, компенсации 
углеводного обмена (таблица 1).

Кроме сахароснижающей терапии 
пациенты обеих групп получали 
антигипертензивную терапию при 
наличии показаний. Все пациенты 
получили рекомендации по кор-
рекции диеты и расширению физи-
ческой активности в рамках инди-
видуальных или групповых занятий 
по программе «Школа пациента с 
избыточной массой тела». 

Пациенты всех групп были обсле-
дованы до начала лечения и через 
3 месяца. Были оценены антропо-
метрические показатели, компен-
сация углеводного обмена, липид-
ный спектр, уровень лактата.

Результаты исследований. В ре-
зультате лечения показатели индек-
са массы тела изменились достовер-
но (p < 0,05) во всех трех группах 
(рисунок 1). 

Через три месяца терапии до-
стоверные изменения отношения 
окружности талии к окружности бе-
дер (от/об) наблюдались только при 
лечении Дибикором (0,94  ±  0,08  – 
до лечения; 0,92 ± 0,08 – после, 
p = 0,02).

в эндокринологии



Таблица 2. Изменение показателей углеводного обмена

показатели
Дибикор (n =15) Метформин (n=15) Дибикор + Метформин  (n=15)

до После иссле-
дования Разница р до После иссле-

дования Разница р До После иссле-
дования Разница р

HbA1c, % 8,55±0,92 8,23±0,69 -0,32 0,003 8,76±1,48 8,05±1,0 -0,71 0,0018 8,75±1,25 7,90±1,18 -0,85 0,05

Гликемия на-
тощак, моль/л 7,55±1,36 6,68±1,06 -0,87 0,009 8,28±1,69 6,27±0,61 -2,01 0,00009 8,29±1,39 7,11±1,2 -1,18 0,001
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Во всех трех группах также улуч-
шился углеводный обмен. Абсо-
лютные изменения HbA1c (разница 
между показателями до лечения и 
после лечения) были: группа мет-
формина – 0,71%, группа Дибико-
ра – 0,32%, группа Дибикора + мет-
формин – 0,85%, но достоверных 
различий между всеми группами 
при данной выборке (n = 15) не уда-
лось выявить (таблица 2).

В таблице 1 приведены значе-
ния иммунореактивного инсулина 
(ИРИ) до лечения. Средние циф-
ры для каждой из групп были в 
пределах нормы (в норме уровень 
ИРИ сыворотки крови составляет 
3-20 мкЕД/ мл). Они не изменились 
и после курса терапии. 

Как видно из рисунка 2, терапия 
Дибикором, метформином и со-
вместное лечение двумя препа-
ратами уменьшает инсулинорези-
стентность, но статистически зна-
чимые результаты были получены 
у больных, получавших метформин 
(5,52±2,38 – до лечения, 3,91±1,30 – 
после лечения, p = 0,002).

После курса терапии Дибикором 
и метформином изменился липид-
ный обмен (таблица 3), понизился 
общий холестерин, данные стати-
стически значимые. На фоне Диби-
кора с большой степенью достовер-
ности (p= 0,0002) уменьшились три-
глицериды, уровень их понизился 
и при метформине, но процесс был 
недостоверен. В то же самое время 
на фоне метформина понизился 
холестерин ЛПНП (p= 0,0025). Тен-
денция изменения на Дибикоре от-
носительно этого показателя была 
положительной (3,42 – до лечения, 
3,28 – после лечения), но недосто-
верной (p = 0,07). На метформине 
(достоверно) и Дибикоре (недосто-
верно) упал индекс атерогенности 
*(таблица 3).

Изменений со стороны Хс-ЛПВП 
не наблюдалось, но надо отметить, 
что их уровень был в пределах 
нормальных значений. Совмест-
ное применение этих препаратов 
продемонстрировал еще более 
выраженный эффект. Общий хо-
лестерин снизился достоверно на 

0,45  ммоль/л, холестерин ЛПНП – 
на 0,3 ммоль/л, достоверно повы-
сился холестерин ЛПВП – на 0,15 
(с 1,34±0,4 до 1,49±0,42, p = 0,009). 
Имелась тенденция к снижению 
уровня триглицеридов (с 2,61±0,77 
до 2,45±0,88, p = 0,4). Уменьшился 
индекс атерогенности на 0,53.

Обсуждение. Дибикор (таурин) и 
метформин (рисунок 3) относятся к 
разным химическим соединениям. 
Таурин – это продукт окисления се-
русодержащих аминокислот. Мет-
формин – производное гуанидина 
(относится к аминам).

По совокупности данных дей-
ствие метформина при СД типа 2 
представляет собой не как истинно 
гипогликемизирующее (сахаросни-
жающее), а как антигипергликеми-
ческое средство, т.е. препятствую-
щее повышению гликемии. Это под-
тверждается и тем, что применение 
бигуанидов практически не приво-
дит к гипогликемии. В начале ста-
тьи о подобном свойстве Дибикора 
уже говорилось. Удивительно как 
эти два разных соединения имеют 

Рисунок 1. Динамика индекса массы тела (ИМТ) 
под влиянием терапии. Рисунок 2. Изменение НОМА–IR. 





Рисунок 3. Формулы таурина и метформина.

Таблица 3. Изменение липидного обмена при лечении Дибикором и метформином

Показатели
Дибикор n =15 Метформин n=15 Дибикор+Метформин n=15

до После исследо-
вания ∆ р До После исследо-

вания ∆ р До После исследо-
вания ∆ р

Холестерин 6,15±0,94 5,81±0,65 -0,34 0,006 6,08±1,10 5,73±0,73 -0,35 0,012 6,5±1,09 6,05±0,9 -0,45 0,046

Триглицериды 2,3±0,76 2,09±0,54 -0,21 0,0002 2,44±1,04 2,24±0,79 -0,2 0,12 2,61±0,77 2,45±0,88 -0,16 0,4

Хс -ЛПНП 3,42±0,54 3,28±0,49 -0,14 0,07 3,27±1,04 3,05±1,05 -0,22 0,0025 3,91±0,92 3,61±0,91 -0,3 0,03

Хс-ЛПВП 1,36±0,23 1,39±0,24 0,03 0,4 1,31±0,18 1,38±0,29 0,07 0,23 1,34±0,4 1,49±0,42 0,15 0,009

индекс атерогенности 2,55±0,42 2,41±0,51 -0,14 0,15 2,57±0,69 2,24±0,57 -0,33 0,0018 3,09±0,91 2,56±0,81 -0,53 0,009

Лактат 3,04±1,51 2,95±1,09 -0,09 0,58 4,04±1,93 3,84±1,68 -0,2 0,27 3,58±1,51 3,65±1,37 0,07 0,76
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весьма схожие эффекты. Разница 
между этими двумя веществами со-
стоит в том, что таурин представля-
ет собой естественный метаболит.

В настоящее время метформин – 
единственный бигуанид, рекомен-
дованный к применению Европей-
ской Группой по разработке тактики 
ведения СД типа 2 (European NIDDM 
Policy Group, 1993 г). «Настольное 
руководство по сахарному диабету 
2 типа», изданное Международной 
Федерацией диабета (IDF) в 1999 г, 
называет метформин первым в спи-

ске рекомендованных к примене-
нию пероральных сахароснижаю-
щих средств. Метформин признан 
препаратом первого ряда в консен-
сусе ADA\EASDЕ, принятый в дека-
бре 2006 года. Если использование 
метформина при СД насчитывает 
более двух десятков лет, то таурин и 
его эффекты известны очень давно. 
Факты, которые приводятся ниже 
показывают, на сколько полезным 
может быть применение таурина с 
нарушенным обменом углеводов и 
жиров.

У взрослого человека весом 70 
кг содержится около 70 г таури-
на. У больных сахарным диабетом 
концентрация таурина снижена (7, 
15), падает концентрация таурина 
у пожилых людей по отношению к 
молодым почти в два раза (8), при 
травме таурин теряется значитель-
но. Уровень таурина необходимо 
восстанавливать. Известно, что 
недостаток его может приводить 
к кардиопатии, ретинопатии (16, 
17, 18) и др. последствиям. При ге-
стационном СД уровень таурина 
в крови женщин понижен. Таурин, 
по всей видимости, является ярким 
маркером измененного метаболиз-
ма глюкозы во время беременно-
сти у женщин с гестационным диа-
бетом (9).

Таурин также как инсулин облада-
ет гипогликемическими свойства-
ми, участвует в развитии и защите 
инсулинового аппарата (1, 6), имеет 
сродство к рецепторам инсулина 
(5). Если говорить о клинической 
стороне действия таурина, то он 
благоприятно воздействует на ге-
мостаз: на агрегацию тромбоцитов 
и эритроцитов (10, 12), проявляет 
защитные свойства при невропа-
тии, кардиомиопатии, нефропатии 
и ретинопатии, защищает бета-
клетки при гипергликемии от по-
вреждающего действия суперок-
сида (6). Недавние исследования 
показали роль таурина в развитии 
плода, а также в подавлении раз-
вития толерантности к глюкозе у 
ребенка, рожденного от диабети-
ческой матери (1, 2, 3, 4). В установ-
ленных механизмах таурина – это 
его эффекты осморегулятора и 
антиоксидантные свойства. 

Не является неожиданным влияние 
Дибикора на липидный обмен. Уча-
стие таурина в метаболизме жиров 

Тема номера: сахарный диабет второго типаТема номера: сахарный диабет второго типа

4. Эффекты Дибикора и метформина 
при лечении больных с СД и метаболическим синдромом.
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также известно очень давно. Входя в 
состав желчных кислот, таурин уча-
ствует в дисмульгации и во всасыва-
нии жирорастворимых соединений, 
в том числе и витаминов.

При преимущественном потре-
блении глицина или таурина с пи-
щей происходит изменение обра-
зования в сторону гликохолевой 
(G) или таурохолевой (T) кислоты. 
Так, например, если человеку до-
бавлять таурин, соотношение G/T 
уменьшается. Надо отметить, что 
свойства кислот не совсем иден-
тичны. При всех равных условиях 
в печени человека синтез идет с 
предпочтением таурохолевых кис-
лот. При потреблении таурина зна-
чительно увеличивается скорость 
экскреции желчных кислот и их 
объем. Глицин не обладает таким 
эффектом (20). Таким образом, при 
недостаточности таурина будет 
страдать выделение желчных кис-
лот. В эксперименте обнаружено, 
что на холестериновой диете обра-
зование холестериновых камней в 
желчном пузыре достигает 71-100% 
при дефиците таурина, не проис-
ходит образование камней при до-
бавлении в рацион таурина (21).

Выше приведенные данные сви-
детельствуют о значительном вкла-
де таурина в обмен веществ и о 

роли препарата Дибикор в лечении 
пациентов с СД. 

В заключении можно сказать, что 
присоединение Дибикора к стан-
дартной сахароснижающей тера-
пии и коррекции образа жизни у 
пациентов с сахарным диабетом 
типа 2 и ожирением приводит к 
улучшению показателей компенса-
ции углеводного обмена, липидно-
го спектра, снижению массы тела и 
к перераспределению жира. Диби-
кор не обладает побочными явле-
ниями и не увеличивает их риск в 
сочетании с другими препаратами. 

ВЫВОДЫ
1. Во всех группах отмечено до-

стоверное снижение массы тела в 
среднем от 0,7до 1,08 кг, что может 
быть обусловлено, как воздействи-
ем медикаментозных, так и немеди-
каментозных причин.

2. Уровень гликированного гемо-
глобина достоверно снизился во 
всех группах, максимально – в груп-
пе метформин + Дибикор от 8,75 ± 
1,25% до 7,90 ± 1,18%, p = 0,05. Так-
же во всех группах достоверно сни-
зился уровень гликемии натощак.

3. Достоверных изменений уров-
ня иммунореактивного инсулина 
в ходе исследования не было вы-
явлено, однако в группе метфор-

мина было выявлено достоверное 
уменьшение показателя HOMA IR с 
5,52 ± 2,38 до 3,91 ± 1,30, p = 0,002.

4. Во всех группах выявлено 
улучшение показателей липид-
ного обмена, достигшее макси-
мального в группе метформин + 
Дибикор (достоверное снижение 
общего холестерина, ЛПНП, ин-
декса атерогенности и повыше-
ние уровня ЛПВП).

Уровень холестерина достоверно 
снизился во всех группах. В группе 
пациентов, получавших Дибикор, 
выявлено достоверное снижение 
уровня триглицеридов с 2,3 ± 0,76 
до 2,09 ± 0,54, p = 0,0002.

5. В ходе исследования не было 
выявлено достоверных изменений 
уровня лактата.

6. В группах получавших терапию 
метформином и метформином со-
вместно с Дибикором отмечались 
жалобы на наличие побочных эф-
фектов, характерных для метфор-
мина (метеоризм, вздутие живота, 
неустойчивость стула), однако эти 
жалобы не послужили причиной 
отказа от лечения, достоверных 
различий в частоте побочных эф-
фектов в группах не выявлено. 
Переносимость Дибикора была хо-
рошей, не было отмечено случаев 
непереносимости.
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