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Резюме

Выполнена оценка клинической эффективности таурина в лечении постинфарктного кардиосклероза (ПИК). Обследовано 57 больных 

(средний возраст 60,2±14,3 года) с признаками ПИК и стенокардии напряжения. При включении в стандартную терапию таурина пока-

зано статистически значимое улучшение (по сравнению с плацебо) показателей субъективного статуса больных, нормализация эхокар-

диографических показателей (увеличение фракции выброса) и лабораторных параметров (снижение концентрации общего холестерина 

крови, триглицеридов, липопротеидов низкой плотности). Выявленные изменения клинических и инструментальных показателей сохра-

няются в течение 3 месяцев после окончания приема таурина. Рекомендовано добавлять таурин в суточной дозе 750 мг к стандартной 

терапии больным с постинфарктным кардиосклерозом с целью потенцирования ее эффекта путем улучшения метаболических процессов 

в миокарде.
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Abstract

It was performed the evaluation of the clinical efficacy of taurine in the treatment of postinfarction cardiosclerosis (PIC). 57 patients (mean 

age 60,2 ± 14,3 years) with evidence of PIC and angina. When incorporated into standard therapy taurine showed a statistically significant 

improvement (compared to placebo) subjective performance status patients, normalize echocardiographic indices (increase of the ejection 

fraction) and laboratory parameters (reducing the concentration of total cholesterol, triglycerides, low density lipoprotein). The changes revealed 

clinical and instrumental parameters are stored for 3 months after receiving taurine. It is recommended to add taurine in a daily dose of 750 mg 

to standard therapy in patients with postinfarction cardiosclerosis with a view to its potentiating effect by improving the metabolic processes in 

the myocardium.
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Введение 

Ишемическая болезнь сердца (ИБС) является ос-
новной причиной сердечно-сосудистой смертности 
населения. Несмотря на современные достижения 
в лечении, заболеваемость ИБС прогрессивно рас-
тет, соответственно, увеличивается и количество 
больных с осложненным течением заболевания, из 
них важнейшую категорию составляют больные с 
перенесенным инфарктом миокарда (ИМ), которые 
имеют худший прогноз и наибольшее количество 
госпитализаций. Проблема постинфарктного кар-
диосклероза (ПИК) является сегодня высокоактуаль-
ной [1, 2, 6]. 

Поиск лекарственных средств (ЛС), способствующих 
улучшению метаболических процессов в миокарде 
после перенесенного ИМ является перспективным 
направлением фармакотерапии стенокардии на-
пряжения (СН) и ПИК. Одним из таких препаратов 
является таурин, который выпускается в виде табле-
ток «Дибикор» в двух дозировках, содержащих 250 и 
500 мг таурина. Спектр действия таурина обуслов-
лен его метаболической природой и регулирующим 
воздействием этого соединения на функциональное 
состояние органов и систем организма, а также раз-
личные виды обмена веществ [12, 13, 17]. Большое 
число сообщений свидетельствует о перспективе 
применения этого ЛС в профилактике лечении ряда 
сердечно-сосудистых заболеваний [7, 9, 11], однако, 
сообщения о возможности его применения у боль-
ных ПИК не систематизированы, не выработаны 
единые взгляды на целесообразность включения та-
урина в комплекс лечебных мероприятий у данного 
контингента пациентов. 

Цель исследования — оценка клинической эф-
фективности таурина в лечении постинфарктного 
кардиосклероза.

Материалы и методы

Обследовано 57 больных — 36 мужчин и 21 жен-
щина — в возрасте от 45 до 75 лет (средний возраст 
60,2±14,3 года) с признаками ПИК и СН II и III функ-
ционального класса (ФК), которые были включены в 
двойное, слепое, плацебо-контролируемое рандоми-
зированное исследование. Было получено одобрение 
Этического комитета (ЭК РНИМУ им. Н.И. Пирого-
ва), все пациенты перед включением в исследование 
подписали информированное согласие.

Для включения пациента в исследование диагноз ос-
новного заболевания устанавливался на основании 
анамнеза, жалоб, клинических симптомов, инстру-
ментальных данных. Критериями невключения в ис-
следование были: нарушения ритма и проводимости 
сердца (фибрилляция предсердий, эпизоды желудоч-

ковой тахикардии, атриовентрикулярная блокада ІІ-
ІІІ степени, полная блокада ножек пучка Гиса), рева-
скуляризация миокарда, беременность, диабет.

Пациенты были распределены в две группы методом 
блочной рандомизации: основную группу составили 
28 пациентов, которым к стандартной терапии до-
бавляли таурин (Дибикор, ООО «ПИК-ФАРМА» Рос-
сия, 750 мг/сут); группу сравнения — 29 пациентов, 
которые получали стандартную терапию и плацебо. 

Всем больным проводили терапию, рекомендован-
ную Европейским обществом кардиологов и Всерос-
сийским научным обществом кардиологов для лече-
ния ИБС и ХСН включающую: ингибиторы АПФ, 
β-блокаторы, антагонисты альдостерона, антиагре-
ганты (кишечнорастворимая форма ацетилсалици-
ловой кислоты), статины (аторвастатин) [1]. При не-
адекватности гипотензивного эффекта для достиже-
ния целевого уровня АД добавлялись тиазидные или 
петлевые диуретики. Терапию не меняли на протя-
жении всего периода наблюдения.

До начала исследования, через 3 месяца (после окон-
чания фармакотерапии) и через 6 месяцев от начала 
исследования, выполняли оценку клинического со-
стояния пациентов, включавшую в себя осмотр, ди-
намику лабораторных показателей, качества жизни 
по опроснику, динамику показателей эхокардиогра-
фии (ЭХО-КГ), тестов с физической нагрузкой. 

В рамках исследования учитывали жалобы паци-
ентов на утомляемость, сердцебиение, перебои в 
работе сердца, одышку и боль в сердце. Для каждой 
жалобы пациент выставлял оценку по пятибалльной 
шкале от 0 (не беспокоит) до 5 (сильно беспокоит). 
Оценивали также динамику биохимических показа-
телей: концентраций уровня глюкозы, общего холе-
стерина, триглицеридов, ЛПНП, ЛПВП.

При проведении эхокардиографии оценивали раз-
меры левого предсердия (ЛП), правого предсердия 
(ПП), фракцию выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ), 
ударный объем (УО), фракцию укорочения (ФУ), 
размеры задней стенки левого желудочка, межжелу-
дочковой перегородки (МЖП), конечно-систоличе-
ский размер (КСР), конечно-диастолический размер 
(КДР), конечно-систолический объём (КСО), конеч-
но-диастолический объём (КДО). Фракцию выброса 
левого желудочка оценивали в динамике.

Пациенты проходили тредмил-тест по модифици-
рованному протоколу Брюса (на аппарате «MTM-
1500», Schiller, Швейцария). По итогам теста оце-
нивали количество метаболических эквивалентов 
(МЕТ) для каждого пациента.

Статистическая обработка полученных данных 
была выполнена при помощи компьютерной про-
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граммы STATISTICA 10 for Windows (StatSoft, США). 
Для всех количественных параметров вычисляли 
средние значения и стандартные ошибки средних. 
Нормальность распределения показателей в груп-
пах проверяли с использованием критерия Колмо-
горова — Смирнова. При оценке статистической 
значимости различий между группами использовали 
непараметрический критерий Манна — Уитни, при 
сравнении показателей одной группы на разных эта-
пах наблюдения — критерий Уилкоксона. Для опре-
деления различий частоты проявлений признаков в 
группах обследуемых больных рассчитывали показа-
тель χ2. Различия считали достоверными при р<0,05.

Результаты

Сравнение показателей пациентов основной и кон-
трольной группы до начала лечения показало, что 
значения показателей, характеризующих клиниче-
ские проявления заболевания, данные инструмен-
тальных исследований и лабораторные показатели 
были сопоставимы, значимых межгрупповых отли-
чий выявлено не было (табл.1)

После проведенного лечения у пациентов основ-
ной группы было выявлено статистически значимое 
уменьшение выраженности утомляемости почти в 
два раза — с 1,53±0,22 до 0,83±0,19 баллов (p<0,05). 
Выявленные отличия сохранились и через 3 месяца 
после окончания лечения, когда значение данно-
го показателя составило 0,92±0,12 (p<0,01) (рис. 1). 
В группе сравнения утомляемость также реже отме-
чалась пациентами, но лишь на 11,6% (средний балл 
до начала исследования 1,47±0,17; спустя 3 меся-
ца — 1,30±0,15 балла) (p>0,05). 

Через 6 месяцев после начала исследования сред-
ний балл выраженности жалоб на утомляемость 
в группе сравнения еще несколько понизился (до 
1,18±0,08 балла), однако значимого уровня разли-
чия относительно исходных данных так и не достиг 
(p>0,05). При сравнении степени выраженности 
жалоб на утомляемость после лечения между основ-
ной группой и группой сравнения было выявлено, 
что выраженность жалоб на утомляемость в группе 
пациентов, принимавших таурин, была достоверно 
ниже (p<0,05) — 0,92±0,07 балла, чем в группе срав-
нения — 1,18±0,08 балла.

Также у обследуемых больных снизилась интенсив-
ность жалоб на сердцебиение, в большей степени у 
пациентов, принимавших таурин. Пациенты основ-
ной группы через 3 месяца после начала лечения пе-
рестали жаловаться на перебои в работе сердца. В то 
же время выраженность жалоб на перебои в работе 
сердца в группе пациентов, принимавших плацебо, 
остался после первых 3 месяцев с начала исследова-
ния прежним.
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У обследуемых больных обеих групп снизилась так-
же выраженность одышки, боли в области сердца, 
при этом после окончания лечения пациенты, при-
нимавшие таурин, жаловались на боль в сердце зна-
чительно меньше (p<0,05). Эта тенденция сохрани-
лась и через 3 месяца после окончания лечения (че-
рез 6 месяцев после начала исследования).

Динамика эхокардиографических показате-
лей. Сравнение эхокардиографических параметров 
после окончания лечения в группах обследуемых 
больных показало наличие значимых отличий по по-
казателям КСР ЛЖ и ФВ (табл.2). 

При этом уровень КСР ЛЖ в группе сравнения со-
ставил 34,7±1,9 мм, в основной группе значение дан-

ного показателя было достоверно (p<0,05) выше — 
37,3±1,6 мм. Также было установлено, что у больных, 
принимавших таурин, увеличилось значение пока-
зателя ФВ до 59,2±2,8%, что было значимо (p<0,05) 
выше, чем в группе сравнения — 53,6±2,1%.

Анализ показателей липидного профиля по-
казал, что в группе пациентов, принимавших та-
урин (n=28), после лечения наблюдалось некоторое 
снижение концентрации общего холестерина кро-
ви — с 5,45±0,15 до лечения до 5,32±0,17 ммоль/л 
после окончания лечения, тогда как в группе срав-
нения (n=29) уровень холестерина в эти сроки со-
ставил соответственно 5,58±0,21 и 5,72±0,15 моль/л. 
Значение данного показателя через 3 месяца после 
начала исследования было значимо ниже (p<0,05) у 
пациентов основной группы, чем в группе сравне-
ния (рис.2). 

Выявленные различия сохранились и через 6 меся-
цев от начала исследования — значение этого пока-
зателя у больных основной группы было на уровне 
5,23±0,17 и было значимо меньше (p<0,05), чем в 
группе сравнения — 5,63±0,10 ммоль/л.

Таблица 1. Выраженность жалоб по 5-балльной 
шкале, M±m (n=57)

Показатели,
Группа 

сравнения 
(n=29)

Основная 
группа 
(n=28)

Жалобы на 
утомляемость, баллы

1,47±0,17 1,53±0,22

Жалобы на 
сердцебиение, баллы

0,51±0,10 0,48±0,07

Жалобы на одышку, 
баллы

1,17±0,14 1,10±0,12

Результаты тредмил-
теста, МЕТ

7,47±0,33 7,03±0,45

Концентрация 
холестерина, ммоль/л

6,08±0,34 5,56±0,21

Концентрация 
триглицеридов, ммоль/л

1,50±0,04 1,49±0,04

Концентрация глюкозы, 
ммоль/л

5,38±0,16 5,37±0,22

Таблица 2. Сравнение параметров эхокардиографии 
обследуемых больных после окончания лечения M±m

Параметры
Группа 

сравнения 
(n=29)

Основная 
группа  
(n=28)

p

КСР ЛЖ, мм 34,7±1,9 37,3±1,6 0,0322*

КДР ЛЖ, мм 51,7±2,4 52,7±2,2 0,0931

ФВ, % 53,6±2,1 59,2±2,8 0,0112*

ОТС 0,49±0,03 0,51±0,04 0,145

УО, % 81,6±2,6 82,2±3,2 0,234

Примечание: * — различия достоверны при (p<0,05) по критерию Манна-Уитни

Рисунок 1. Динамика жалоб на утомляемость 
у больных ПИК; 
* — различия достоверны (при p<0,05) относительно 
группы сравнения

 До лечения Через 3 мес. Через 6 мес.

Группа сравнения            Основная группа

2

1,8

1,6

1,4

1,2

1

0,8

0,6

0,4

0,2

0

1,47

Баллы

1,53

1,3

0,83

1,18

0,92

* *

Рисунок 2. Динамика концентрации общего 
холестерина крови;
* — различия достоверны (при p<0,05) относительно 
группы сравнения

 До лечения Через 3 мес. Через 6 мес.

Группа сравнения            Основная группа

7

6,5

6

5,5

5
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ммоль/л
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5,23

* *
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У больных основной группы также была выявлена 
тенденция к снижению после лечения показателей 
концентрации триглицеридов, содержания ЛПНП. 
Значения этих показателей после окончания лече-
ния были значимо ниже у пациентов основной груп-
пы, чем в группе сравнения.

По итогам 3 месяцев лечения у обследуемых больных 
не было выявлено значимых изменений концентра-
ции глюкозы в крови, значимых межгрупповых отли-
чий при этом выявлено не было. Сходные соотноше-
ния концентраций глюкозы были отмечены и спустя 
6 месяцев от начала исследования. 

Оценка динамики толерантности к физической на-
грузке показала повышение уровня толерантности, 
которое было сходным в обеих группах (p>0,05). 
Так, в основной группе данный показатель вы-
рос спустя 3 месяца с момента начала лечения с 
7,03±0,65 до 7,54±0,90 МЕТ (на 6,76%), а в группе 
сравнения с 7,47±0,45 до 7,99±0,38 МЕТ (на 6,51%). 
Через 6 месяцев от начала исследования в основной 
группе сравнения уровень этого параметра оставил 
7,95±2,71 МЕТ, при этом была отмечена тенденция 
к превышению соответствующего уровня в группе 
сравнения — 7,44±2,79 МЕТ, хотя значимых разли-
чий при этом выявлено не было.

Обсуждение результатов

Проведенные исследования продемонстрировали 
клиническую эффективность таурина в лечении 
больных постинфарктным кардиосклерозом, что 
подтверждалось значимым улучшением их субъек-
тивного статуса — снижением утомляемости, ин-
тенсивности жалоб на сердцебиение, уменьшением 
выраженности одышки и выраженности болей в 
области сердца. На фоне проводимой терапии с до-
бавлением таурина отмечена также тенденция к по-
вышению уровня толерантности к физическим на-
грузкам у данной категории больных.

Полученные результаты согласуются с данными дру-
гих авторов. Так, к настоящему времени установле-
но участие таурина в целом ряде физиологических 
процессов, в частности, показано его влияние на 
сократительную активность сердечной мышцы [14, 
15], обмен липидов в печени [12], импульсную актив-
ность нейронов разных зон головного мозга [16]. Из-
вестно, что фармакологические концентрации тау-
рина противодействуют патологическим процессам, 
которые наблюдаются в комбинации окисленных 
липидов и гипергликемии [10, 13]. В исследовании 
Гордеева И.Г. и др. (2012) показано, что применение 
таурина у пациентов с ХСН II ФК NYHA на фоне 
постинфарктного кардиосклероза приводит к досто-
верному уменьшению dQT в сравнении с пациента-
ми контрольной группы и оказывает положительное 

воздействие на динамику данного показателя у па-
циентов с ХСН III ФК NYHA, получавших стандарт-
ную терапию [2]. 

В рамках нашего исследовании установлено, что при-
менение таурина в комплексе со стандартной тера-
пией пациентов с ПИК способствует нормализации 
эхокардиографических показателей, что проявляется 
увеличением фракции выброса. Выявлены также из-
менения ряда показателей липидного профиля боль-
ных с постинфарктным кардиосклерозом. Показано, 
что отмеченные сдвиги клинических, инструмен-
тальных и лабораторных показателей сохраняются в 
течение 3 месяцев после окончания приема таурина.

Brons С. et al. (2008) в своем исследовании подтвер-
дили роль таурина в стимуляции секреции инсули-
на и повышении чувствительности инсулиновых 
рецепторов. Показано, что гипогликемическое дей-
ствие таурина связано с его способностью обратимо 
и специфически связываться с рецепторами инсули-
на [8].

Отечественными исследователями было показано, 
что включение таурина в комплексную терапию 
больных с сахарным диабетом 2 типа и метаболиче-
ским синдромом приводит к достоверному сниже-
нию уровней базальной гликемии, HbAlc и индекса 
инсулинорезистентности НОМА. У ряда больных 
применение Дибикора позволяет снизить дозу перо-
ральных сахароснижающих препаратов [3, 5]. Ма-
раховский Ю.Х. (2009) полагает, что благоприятный 
эффект таурина в отношении уменьшения степени 
атерогенеза в основном определяется его связывани-
ем с желчными кислотами, в свою очередь известно, 
что тауроконъюгаты желчных кислот обладают холе-
ретическим действием, повышают текучесть желчи 
и предупреждают холестаз [4].

Полученные нами результаты согласуются с вы-
шеприведенными данными других авторов и сви-
детельствуют, что таурин в суточной дозе 750 мг 
целесообразно добавлять к стандартной терапии 
больным с постинфарктным кардиосклерозом с це-
лью потенцирования ее эффекта путем улучшения 
метаболических процессов в миокарде.

Выводы

1. Клиническая эффективность таурина у больных 
постинфарктным кардиосклерозом при ежедневном 
приеме 750 мг в течение 3 месяцев подтверждается 
статистически значимым улучшением по сравнению 
с плацебо показателей субъективного статуса — 
уменьшением утомляемости, снижением интенсив-
ности жалоб на сердцебиение, уменьшение выра-
женности одышки, выраженности болей в области 
сердца.
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2. Добавление к терапии таурина способствует 
нормализации эхокардиографических показателей 
(увеличением фракции выброса) и лабораторных 
параметров (снижение концентрации общего хо-
лестерина крови, триглицеридов, ЛПНП) больных с 
постинфарктным кардиосклерозом

3. На фоне терапии с добавлением таурина имеет 
место некоторое повышение толерантности к физи-
ческим нагрузкам у данной категории больных.

4. Выявленные изменения клинических и инстру-
ментальных показателей сохраняются в течение 
3 месяцев после окончания приема таурина.
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Авторы заявляют, что данная работа, её тема, предмет 
и содержание не затрагивают конкурирующих интересов

8–10 ноября 2016 г. в здании Конгресс-парка гостиницы «Украина» (Кутузовский проспект, 2/1, 

стр. 1) состоится II Московский Городской Съезд педиатров «Трудный диагноз» в педиатрии. 

Преодолевая барьеры. Мультидисциплинарный подход». В рамках Съезда 17 ноября 2015 года 

пройдет конкурс молодых педиатров. 

Для участия в конкурсе необходимо:

• зарегистрироваться в качестве участника Съезда на сайте www.pediatr-mos.ru;

• оформить работу в соответствии с требованиями и внести в форму добавления тезисов 

в «Личном кабинете» на сайте до 19 сентября 2016 года;

• при добавлении работы выбрать категорию «Конкурс молодых педиатров».

Все поданные на конкурс работы будут рассмотрены авторитетным жюри.

По результатам рассмотрения будут отобраны работы для финального тура, который пройдет 

10 нояб ря 2016 года.


