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Нарушения функции печени при сахарном
диабете и лекарственная терапия

В основе патогенеза сахарного диабета (СД) лежат три

эндокринных дефекта: нарушение продукции инсулина,

инсулинорезистентность и нарушенный ответ печени на

инсулин, не приводящий к торможению глюконеогенеза.

Согласно последним оценкам поражения печени – одна из

наиболее частых патологий при СД. Криптогенный цир-

роз печени, в том числе обусловленный СД, стал третьим

ведущим показанием к трансплантации печени в развитых

странах. Одной из частых причин смертности, связанной

с СД типа 2, являются заболевания печени. В популяцион-

ном исследовании Verona Diabetes Study цирроз печени

находится на 4-м месте среди причин летальных исходов

СД (4,4% от количества смертей). В другом проспективном

когортном исследовании частота цирроза печени как при-

чины летального исхода больных СД составила 12,5% [1].

Развитие СД негативно сказывается на состоянии пече-

ни, нарушая обмен белков, аминокислот, жиров и других

веществ в гепатоцитах, что, в свою очередь, предраспола-

гает к развитию хронических заболеваний печени.

Долгие годы для определения поражений печени при СД

использовали различную терминологию, которая включа-

ла такие понятия, как «диабетическая гепатопатия», «жиро-

вой гепатоз», «жировая дистрофия печени». Однако в по-

следние годы в связи с улучшением понимания механизмов

формирования и прогрессирования изменений в печени

при СД закрепился термин «неалкогольная жировая бо-

лезнь печени», объединяющий понятия «неалкогольный

стеатоз» и «неалкогольный стеатогепатит», имеющие об-

щие признаки с синдромом инсулинорезистентности и от-

ражающие этапы развития патологического процесса [2].

С другой стороны, само лечение, проводимое с приме-

нением пероральных гипогликемических лекарственных

средств (ЛС), может оказывать негативное влияние на

функциональное состояние печени (рис. 1). Так, согласно

инструкции по медицинскому применению (Регистр ле-

карственных средств России) глибенкламид может вызы-

вать повышение активности «печеночных» трансаминаз,

гепатит; гликлазид – желтуху (крайне редко); пиоглита-

зон – повышение активности аланинаминотрансферазы и

креатининфосфокиназы как при использовании в моно-

терапии, так и в комбинации с метформином и с про-

изводными сульфонилмочевины, описаны также единич-

ные случаи летальных исходов, однако наличие причин-

но-следственной связи не установлено; акарбоза – уве-
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личение уровня трансаминаз (аланинаминотрансферазы

и аспартатаминотрансферазы), желтуху, гепатит (в еди-

ничных случаях – фульминантный с летальным исходом);

репаглинид в отдельных случаях – нарушение функции

печени (транзиторное повышение активности печеноч-

ных трансаминаз), в очень редких случаях сообщалось о

тяжелых нарушениях функции печени, однако причинно-

следственная связь с репаглинидом установлена не была.

На представленной схеме-классификации гипогликеми-

ческих средств лекарственные препараты, которые могут

оказать негативное действие на функцию печени, выделе-

ны серым цветом. Известным является факт, что гепато-

токсическое действие троглитазона, которое не было вы-

явлено в доклинических токсикологических исследова-

ниях, но проявилось при использовании препарата в кли-

нике, заставило отказаться от его применения в медицин-

ской практике.

В современной клинической практике широко распро-

странено комбинированное применение лекарств, что

связано с недостаточной эффективностью монотерапии

и/или наличием у пациента нескольких заболеваний, осо-

бенно у людей старшей возрастной группы. Известно, что

около 80% пожилых людей страдают хроническими забо-

леваниями. В Великобритании при исследовании репре-

зентативной выборки из людей старше 65 лет выяснилось,

что 70% из них были назначены лекарства. В среднем на 

1 человека приходилось 2,8 назначенного лекарства. Почти

каждое третье назначение было признано «фармакологиче-

ски небесспорным». В Италии 40% людей старше 70 лет еже-

дневно принимают 4–6 лекарств, а 12% – больше 9. И в Ве-

ликобритании, и в США пожилые люди потребляют не ме-

нее 30% всех назначаемых лекарств. В США средний чело-

век старше 65 лет получает 10,7 нового и возобновляемого

рецепта в год. По результатам анализа историй болезни в

крупных стационарах полипрагмазия выявлена в 25% слу-

чаев. Из них более 10 препаратов одновременно получали

2% пациентов, 7 и более препаратов – 15% пациентов, 

5 и более препаратов – 7% пациентов [3].

Полипрагмазия является одним из факторов, повышаю-

щих гепатотоксичность применяемых лекарственных

препаратов. Крупное исследование, посвященное пробле-

ме взаимодействия ЛС, было проведено в Швеции. По за-

думке авторов, исследование должно было ответить на во-

прос: существует ли зависимость между количеством на-

значаемых лекарственных препаратов и частотой разви-

тия потенциальных лекарственных взаимодействий в по-

пуляции пожилых пациентов? Это крупномасштабное ис-

следование, охватившее 2/3 пожилого населения Швеции,

позволило научно подтвердить необходимость тщатель-

ного мониторинга фармакотерапии пожилых пациентов

и пациентов старческого возраста в связи высокой веро-

ятностью развития лекарственных взаимодействий [4].

Основные механизмы взаимодействий лекарств связаны

с изменением их фармакокинетики или фармакодинами-

ки. Есть данные о взаимосвязи между изоферментами ци-

тохрома P450, принимающими участие в метаболизме ЛС,

и развитием лекарственных поражений печени. Послед-

ние чаще вызывают ЛС, подвергающиеся биотрансформа-

ции с участием CYP2C9 (пероральные гипогликемические

ЛС) и CYP2C19, чем CYP3A и CYP2D6 [5].

Некоторые препараты могут изменять гепатотоксиче-

ский потенциал других ЛС путем индукции или ингибиро-

вания ферментов цитохрома P450, что приводит к накоп-

лению токсичных метаболитов [6].

Таким образом, гепатотоксичность ЛС, особенно при

длительном приеме и назначении в комбинации с други-

ми лекарственными препаратами, не всегда обусловлена

его прямой органотоксичностью. Потенциально гепато-

токсичным можно считать практически любое ЛС, так как

повреждающий эффект может быть связан с дозой, путем

введения препарата, длительностью применения, индиви-

дуальными особенностями организма и т.д. Печень – это

орган, в котором происходит I и II фаза метаболизма ле-

карственных препаратов, в результате чего могут образо-

вываться токсичные промежуточные продукты и свобод-

ные радикалы, повреждающие печень. Не все лекарствен-

ные препараты способны метаболизироваться через си-

стему печеночных ферментов, подвергаясь дальнейшей

биотрансформации. К настоящему времени изучены и

иные механизмы повреждения печени при приеме ле-

Clinical practice

Рис. 1. Возможное влияние гипогликемических препаратов на функциональное состояние печени.
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карственных препаратов, например механизм иммунной

гепатотоксичности. Лекарственное вещество или его мета-

болит могут оказаться гаптеном для белков печеночной

паренхимы, вызывая ее иммунное повреждение. В целом

ЛС могут вызывать поражение печени вследствие как пря-

мого токсического (обычно предсказуемого и дозозависи-

мого), так и токсико-иммунологического (идиосинкрази-

ческого), или аллергического, типов воздействий [7].

По патогенезу повреждения печени можно разделить на

цитотоксические, которые проявляются некрозом, стеато-

зом, канцерогенезом, и холестатические, которые про-

являются нарушением секреции желчи, развитием желту-

хи. Стеатоз является наиболее ранним проявлением гепа-

тотоксичности. В основе инициации стеатоза лежат сле-

дующие механизмы: нарушение синтеза белка в клетках

печени; нарушение процессов конъюгации триглицери-

дов с белками и образования липопротеинов низкой плот-

ности; повреждение механизмов транспорта липопротеи-

нов через клеточные мембраны; угнетение синтеза фос-

фолипидов; нарушение окисления жирных кислот в мито-

хондриях; нарушение биоэнергетики в клетках, необходи-

мых для осуществления синтеза белка и фосфолипидов.

Таким образом, не только этиология и патогенез СД, но и

применяемая комплексная длительная многокомпонент-

ная фармакотерапия требуют как можно более раннего

назначения гепатопротекторов для предупреждения функ-

ционально значимых нарушений функции печени у паци-

ентов с СД.

В последние годы помимо традиционных специфиче-

ских средств в лечении СД и гипергликемических состоя-

ний стали шире применять в комплексном подходе препа-

раты метаболического типа действия. К таким препаратам

можно отнести серосодержащую аминокислоту таурин,

которая обладает широким спектром многокомпонентно-

го биологического действия: гепатопротекторного, кар-

диопротекторного и антигипоксического, индуцирует

снижение содержания глюкозы в крови, проявляя, таким

образом, гипогликемические свойства.

Механизмы гепатопротекторного действия
таурина

Гепатопротекторы – разнородная группа ЛС, препят-

ствующих разрушению клеточных мембран и стимули-

рующих регенерацию гепатоцитов. К гепатопротекторам

относятся ЛС, обладающие способностью повышать

устойчивость гепатоцитов к воздействию разных по-

вреждающих агентов, усиливающие ее детоксицирую-

щую (обезвреживающую) функцию посредством повы-

шения активности ферментных систем и/или мембрано-

стабилизирующего действия, а также способствующие

восстановлению функциональной активности гепатоци-

тов после воздействия на них разных повреждающих

факторов.

ЛС, применяемые для лечения заболеваний печени,

обладают разными фармакологическими механизмами за-

щитного действия. Гепатопротекторное действие боль-

шинства препаратов связывают с ингибированием фер-

ментативного перекисного окисления липидов, их спо-

собностью нейтрализовать различные свободные радика-

лы, оказывая при этом антиоксидантный эффект. Другие

препараты являются строительным материалом липидно-

го слоя клеток печени, оказывают мембраностабилизи-

рующий эффект и восстанавливают структуру мембран ге-

патоцитов. Третьи – индуцируют микросомальные фер-

менты печени, повышают скорость синтеза и активность

этих ферментов, способствуют усилению биотрансфор-

мации веществ, активируют метаболические процессы,

что способствует быстрому выведению из организма чу-

жеродных токсичных соединений. Четвертые – обладают

широким спектром биологической активности, содержат

комплекс витаминов и незаменимых аминокислот, повы-

шают устойчивость организма к воздействию неблагопри-

ятных факторов, уменьшают токсические эффекты, в том

числе и после принятия алкоголя и др. [8].

Большой интерес для клиницистов в последнее время

представляет таурин, который является естественным про-

дуктом обмена серосодержащих аминокислот: цистеина,

цистеамина, метионина (рис. 2). Таурин – жизненно не-

обходимая сульфоаминокислота, которая была найдена

практически у всех видов животных. В растительном мире

это вещество не встречается. Исключение составляют

красные водоросли. Так как синтез таурина у людей

ограничен, существует необходимость дополнительного

его употребления.

Во второй половине XX в. в научной литературе было

опубликовано большое количество работ, посвященных

эффектам таурина. Благоприятное лечебное действие бы-

ло обнаружено при кардиоваскулярных заболеваниях,

гликозидных интоксикациях, гиперхолестеринемии, за-

болеваниях печени, в том числе лекарственных, алкого-

лизме [9].

Результаты экспериментальных данных показали, что

реперфузионная ишемия печени обусловлена не только

травмой печени, но и эндоксемией, которая усугубляет

HIR-индуцированные повреждения печени и дисфункцию

или даже может быть причиной печеночной недостаточ-

ности. Применение таурина приводило к защите печени

от ишемии и реперфузии. Эти данные подчеркивают по-

тенциальную возможность использования таурина в защи-

те печени от эндотоксина, вызванного травмой, особенно

после HIR-индуцированного повреждения печени. Гепато-

протекторное действие таурина, полученное в этой серии

экспериментов, можно объяснить его противовоспали-

тельным, антиокислительным и антиапоптотическим эф-

фектами.

Проведено исследование влияния низкобелковой диеты

на экспрессию генов у мышей. Оказалось, что такая диета

затрагивает 2013 генов в печени и 967 генов скелетных

мышц. Регуляция таурином затрагивает гены в печени, ре-

гулирующие метаболизм жирных кислот, окислительное

фосфорилирование и цикл трикарбоновых кислот в ске-

летных мышцах. Авторы делают заключение, что уменьше-

ние поступления белка при гестации приводит к дефициту

массы при рождении, которая связана со значительным

изменением генной экспрессии. Эти эффекты значитель-

но уменьшаются при добавлении в рацион таурина. Таким

образом, таурин является ключевым компонентом в мета-

болическом фетальном программировании.

Кроме того, таурин защищает гепатоциты при разных

воздействиях: при диете с высоким содержанием холесте-

рина, при отравлении эндотоксином, этанолом, четырех-

хлористым углеродом, циклоспорином. Таурин уменьшает

пролиферацию, оксидативный стресс и фиброгенез.

Назначение таурина может быть эффективным спосо-

бом метаболической профилактики и коррекции наруше-

ний функций печени при возможной передозировке па-

рацетамола. Дополнительное введение таурина препят-

ствует цитотоксическому действию высоких доз параце-

тамола, способствует выведению метаболитов парацета-

мола из организма, поддерживает функционирование эн-

догенных систем детоксикации и способствует сохране-

нию пула глутатиона. Одновременно таурин оптимизиру-

ет изменение внутриклеточного объема за счет регулиро-

вания уровня Ca2+ в гепатоцитах, способен подавлять про-

цессы перекисного окисления липидов, стабилизировать

мембранную проницаемость и транспорт ионов. Таурин,

участвуя в фосфорилировании некоторых регуляторных

и мембранных белков, изменяет их конформацию и как

следствие – структурно-функциональные свойства мем-

бран клеток. Таким образом, мембраностабилизирующие,

Клиническая практика



антиоксидантные и гепатопротекторные свойства позво-

ляют рассматривать таурин в качестве средства для про-

филактики и лечения CYP2E1-ассоциированных повреж-

дений печени, в том числе при передозировке парацета-

мола [10].

Полученные в эксперименте данные о положительном

влиянии таурина на функцию печени послужили основани-

ем для создания лекарственных препаратов, обладающих

гепатопротекторным действием. Одним из таких новых

перспективных препаратов на основе таурина является оте-

чественный препарат Дибикор. Доказано, что Дибикор

обладает гепатопротекторными свойствами при дислипи-

демиях разного генеза; заболеваниях печени, протекающих

с жировой инфильтрацией гепатоцитов; хронических ин-

токсикациях печени, вызванных четыреххлористым угле-

родом, гликозидами и другими лекарствами (лекарственное

поражение печени). Эти оба показания взаимосвязаны, так

как при нормализации функции гепатоцитов восстанавли-

вается обмен жиров и липидный профиль.

Опыт применения Дибикора у больных хроническим

персистирующим гепатитом показал, что препарат в дозе

0,5 г 2 раза в день приводил к значительному улучшению

печеночного кровотока и уменьшению цитолитического

воспалительного синдрома [11].

Аналогичные результаты были получены сотрудниками

ГБОУ ВПО «Волгоградский государственный медицинский

университет», которые показали, что после курса терапии

Дибикором длительностью 21 день в дозе 1 г/сут отмеча-

лось значительное клиническое улучшение у больных,

страдающих хроническим активным гепатитом. Предше-

ствующая гормональная терапия (преднизолон 40 мг/сут)

к клинико-лабораторному улучшению не привела: сохра-

нялись высокая активность ферментов и снижение пече-

ночного кровотока [12].

В дополнительном изучении нуждается вопрос о воз-

можном влиянии таурина в качестве антиоксиданта на

активность цитохромов системы Р450, метаболизирую-

щих пероральные гипогликемические средства (в основ-

ном CYP 2C9 Р450), что важно, с одной стороны, для объ-

яснения повышения эффективности комплексной тера-

пии с применением таурина, с другой – с точки зрения

обеспечения безопасности комплексной терапии вслед-

ствие индуцирующего действия таурина на цитохром

Р450 3А4.

Данные экспериментальных исследований, результаты

применения Дибикора в клинике подтверждают наличие у

таурина гепатопротекторных эффектов и расширяют воз-

можности его клинического применения.

Экспериментальное изучение
гипогликемического действия таурина

Гипогликемический эффект таурина впервые показан в

1935 г. D.Ackerman и H.Heisen. В конце 1970-х годов Г.А.Док-

шина и соавт. показали, что таурин повышает поглощение

глюкозы в лейкоцитах и накопление гликогена в печени и

диафрагме крыс. J.Maturo и E.Kulakowsky также описали

инсулиноподобный эффект таурина. W.Lampson и соавт.

обнаружили, что таурин потенцирует эффекты инсулина,

влияя, подобно ему, на активность фосфорилазы и глико-

генсинтазы [13].

Рис. 2. Строение таурина.
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Существуют экспериментальные доказательства гипо-

гликемического эффекта таурина на разных моделях

диабета.

Исследования проводили как у интактных животных,

так и в условиях экспериментального диабета на крысах.

Исследования выполнены в соответствии с требования-

ми Фармакологического комитета Минздрава России [14].

Состояние углеводного обмена в организме оценивали по

концентрации глюкозы в сыворотке крови с помощью

ферментативного глюкозооксидазного метода, используя

стандартные наборы фирмы Human (Германия). При окис-

лении глюкозы под действием глюкозооксидазы образу-

ется эквимолярное количество перекиси водорода. Под

действием пероксидазы перекись водорода окисляет хро-

могенные субстраты с образованием окрашенного про-

дукта. Интенсивность окраски пропорциональна концент-

рации глюкозы в пробе.

Экспериментальный диабет – модель заболевания, ис-

кусственно вызываемого у животных, для изучения этио-

логии, патогенеза обменных нарушений и лечения. В зави-

симости от вида и возраста животных, их индивидуальной

чувствительности, характера проведенного воздействия

гипергликемия может быть стойкой, транзиторной или же

нарушения углеводного обмена выявляются только в изме-

нениях показателей теста толерантности к глюкозе – «са-

харная нагрузка». Экспериментальный диабет может быть

вызван введением гормонов (гипофиза, щитовидной же-

лезы), глюкагона, адреналина, стрептозотоцина, аллокса-

на, а также «сахарной нагрузкой».

Наиболее распространенной моделью является аллокса-

новый диабет, при котором возникают дистрофические

изменения в β-клетках поджелудочной железы и увеличи-

вается уровень глюкозы в крови.

Эффективность гипогликемического действия таурина

изучали на трех экспериментальных моделях: перораль-

ный тест толерантности к глюкозе – «сахарная нагрузка»,

адреналиновая модель, аллоксановый диабет. Экспери-

менты проведены на 300 беспородных белых крысах-сам-

цах массой 200–250 г. Статистическую обработку полу-

ченных результатов осуществляли стандартными метода-

ми с применением t-критерия Стьюдента с помощью паке-

та прикладных программ Statgraphics.

Моделирование перорального глюкозотолерант-
ного теста (профилактическое введение). Для изуче-

ния специфической гипогликемической активности таури-

на проводили эксперименты с моделированием перораль-

ного глюкозотолерантного теста на крысах, голодавших в

течение 18 ч. Глюкозу в виде 40% раствора (5 г/кг) – «сахар-

ная нагрузка» – вводили через зонд однократно. За 1 ч до

«сахарной нагрузки» животным вводили таурин (750 мг/кг)

перорально. Через 1, 2, 3, 4 и 24 ч после «сахарной нагрузки»

животных выводили из опыта, собирали кровь для дальней-

шего определения уровня глюкозы.

Результаты исследований влияния таурина на уровень

глюкозы при однократном введении в условиях перораль-

ного глюкозотолерантного теста («сахарная нагрузка»)

представлены в табл. 1. Из нее видно, что при пероральном

введении 40% раствора глюкозы животным (контроль)

уровень глюкозы в крови через 1–2 ч после введения «са-

харной нагрузки» увеличивался в 2–2,5 раза, достигал мак-

симума через 3 ч, снижался к 4 ч, а через сутки уже досто-

верно не отличался от исходных значений. При введении

таурина (750 мг/кг) отмечалось достоверное снижение ги-

пергликемии на сроке 4 ч.

Моделирование гипергликемии, вызванной вве-
дением адреналина (профилактическое введение).
Гипергликемию моделировали с помощью однократного

внутрибрюшинного введения 0,01% раствора адреналина

(1,5 мг/кг) в 2 сериях. В 1-й серии таурин (750 мг/кг) вводи-

ли перорально однократно за 1 ч до введения адреналина.

Во 2-й серии гипергликемию моделировали на животных,

которые предварительно в течение 10 дней получали тау-

рин (750 мг/кг). Взятие крови для определения концентра-

ции глюкозы во всех опытах проводили в утренние часы до

и после введения раствора адреналина. Во 2-й серии гипер-

гликемию моделировали на животных, которым предвари-

тельно в течение 10 дней вводили тестируемые препараты.

Гипогликемическое действие таурина (750 мг/кг) проявля-

лось через 2 ч после стимулирующего действия адренали-

на, снижая уровень глюкозы в 1,5 раза (табл. 2).
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Таблица 2. Влияние таурина на уровень глюкозы в крови в условиях адреналиновой модели у крыс (n=12) [15]

Глюкоза сыворотки крови, ммоль/л

через 1 ч через 2 ч через 3 ч через 4 ч

Однократное введение

Интактные крысы 2,7±0,2 3,1±0,2 2,2±0,1 2,6±0,1

Контроль. Адреналин 1,5 мг/кг внутрибрюшинно (0,01% раствор) 2,9±0,1 8,3±0,1 15,5±0,6 12,9±1,2

p2-1 <0,001 <0,001 <0,001

Таурин (750 мг/кг) + адреналин 4,2±0,3 10,0±0,6 9,0±0,7 7,9±0,8

p4-2 <0,05 <0,01

Срок лечения до 10 дней

Интактные крысы 3,0±0,5 3,1±0,5 3,2±0,6 3,6±0,7

Контроль. Адреналин 1,5 мг/кг внутрибрюшинно однократно 3,1±0,2 7,8±0,7 13,0±0,9 9,9±0,9

p2-1 <0,001 <0,001 <0,001

Таурин (750 мг/кг) + адреналин 4,2±0,3 6,3±0,6 8,5±0,7 6,4±0,8

p4-2 <0,05 <0,01

Таблица 1. Изучение гипогликемического действия таурина в условиях глюкозотолерантного теста у крыс 
(однократное введение, n=12) [15]

Глюкоза сыворотки крови, ммоль/л

через 1 ч через 2 ч через 3 ч через 4 ч через 24 ч

Интактные крысы 3,0±0,3 3,1±0,2 3,3±0,2 3,3±0,2 3,4±0,2

Контроль по 1 мл H2O + «сахарная нагрузка» 5 г/кг (40% раствор) 2,7±0,2 6,8±0,6 7,7±0,8 9,2±1,0 6,7±0,7

p2-1 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

Таурин 750 мг/кг перорально +  «сахарная нагрузка» 2,9±0,2 5,4±0,6 6,3±0,6 7,2±1,2 4,0±0,3

p6-2 <0,05
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Модель аллоксанового диабета (лечение). СД мо-

делировали путем подкожного введения тетрагидрата ал-

локсана (100 мг/кг) крысам, голодавшим в течение 18 ч.

Животные были разделены на 2 серии. После формирова-

ния диабета на 4-е сутки таурин (750 мг/кг) вводили перо-

рально утром и вечером. Первую серию животных выво-

дили из опыта через 7 сут, вторую – через 14 дней лече-

ния, кровь собирали для дальнейшего определения уров-

ня глюкозы.

Однократное введение тетрагидрата аллоксана (100 мг/кг)

вызывало устойчивое повышение концентрации глюкозы в

крови крыс в течение 7 дней (аллоксан – 10,7±1,0, интакт-

ные животные – 4,0±0,2) и 14 дней (аллоксан – 11,4±0,2, ин-

тактные животные – 3,9±0,2). Таурин достоверно снижал

концентрацию глюкозы в сыворотке крови (до 5,1±0,2 и

6,5±0,7 ммоль/л) [15].

Экспериментальные исследования роли таурина
в предотвращении эндотелиальной дисфункции
при гипергликемии

Таурин – естественная аминокислота, которая обладает

свойством антиоксиданта. Одна из его главных ролей в ор-

ганизме – защита ткани против оксидантов, содержащих

хлор, особенно гипохлорной кислоты. Таурин найден в

высоких концентрациях в нейтрофилах, и ранее прове-

денные исследования показывали, что он обладает мощ-

ными антимикробными свойствами и уменьшает апоптоз

эндотелиальных клеток, вызванный высоким уровнем

глюкозы. У людей таурин, как было показано, регулирует

конститутивный уровень синтазы окиси азота, является

цитопротектором.

Авторы одного из экспериментальных исследований

выдвинули гипотезу о роли таурина в предотвращении эн-

дотелиальной дисфункции у диабетика: уменьшение мик-

рососудистых изменений, связанных с гипергликемией.

Проведено изучение изменения взаимодействия лейкоци-

тов с эндотелием [16].

Исследование проведено на животной модели. Крысы-

самцы были рандомизированы в группы: 1-я – контроль, 

2-я – гипергликемические и 3-я – гипергликемические,

предварительно получавшие таурин. Таурин (200 мг/кг) да-

вали в течение 5 дней до эксперимента. Гипергликемию по-

лучали внутривенным вливанием 50% глюкозы. Глюкоза в

крови достигла устойчивой концентрации, в 3 раза превос-

ходящей базальный первоначальный уровень через 30 мин.

Использовалась интравитальная микроскопия для измере-

ния роллинга лейкоцитов, адгезии и трансэндотелиальной

миграции в мезентериальных посткапиллярных венулах в

течение 3 ч. Внутриклеточная молекула адгезии 1 (ICAM-1)

определялась иммуноцитохимически в мезентериальной

ткани.

Предварительный прием таурина приводит к суще-

ственному уменьшению лейкоцит-эндотелиальной адге-

зии и трансэндотелиальной миграции после острой ги-

пергликемии, но не скорости роллинга лейкоцитов. В ка-

честве механизма защитного действия таурина авторы ис-

следования рассматривают возможность ингибирования

экспрессии молекулы ICAM-1 [16].

Заключение
Данные литературы и экспериментальных исследова-

ний позволяют предположить целесообразность приме-

нения в комплексной терапии СД серосодержащей амино-

кислоты таурин, которая обладает и гепатопротекторным,

и гипогликемическим эффектом.
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