
27www.neurology.k iev.ua

THE JOURNAL OF NEUROSCIENCE of B.M. Mankovskyi’ 2018, ТОМ 6, № 2

Роль таурина и его дефицита в патогенезе 
сердечно-сосудистых заболеваний и диабета
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ГУ «Институт геронтологии им. Д.Ф. Чеботарева НАМН Украины», г. Киев

Резюме. В статье представлены результаты исследования таурина (2-аминоэтансульфоновой 
кислоты). Благодаря своей уникальной химической структуре таурин присутствует в цитозоле 
клеток почти всех органов и тканей. Он вовлечен в такие фундаментальные клеточные про-
цессы, как осмотическая регуляция, мембраностабилизация, ионный гомеостаз, регуляция 
внутриклеточного кальция, посттранскрипционная регуляция активности ферментов. Таурин 
участвует в функционально-биохимических процессах: в обмене жиров и жирорастворимых 
витаминов, регуляции иммунной системы, оказывает противовоспалительное, антиаритми-
ческое, ионотропное и хронотропное действие. В Украине препаратом, содержащим таурин, 
является Кратал. В его состав входит: таурин — 867 мг, экстракт плодов боярышника — 43 мг, 
экстракт пустырника густой — 87 мг. Кратал обладает антиоксидантным действием, угнетая 
процессы ПОЛ, проявляет мягкие кардиотонические, антиангинальные, антиаритмические, 
антигипоксические, антиагрегантные свойства. Кратал применяют как в составе комплексной 
терапии, так и в виде монотерапии при функциональных расстройствах сердечно-сосудистой 
системы, легких формах артериальной гипертензии, с целью профилактики аритмии, присту-
пов стенокардии, при ишемической болезни сердца, начальных формах атеросклероза, дис-
трофических изменениях в миокарде, нейроциркуляторной дистонии.
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нальные расстройства сердечно-сосудистой системы, монотерапии, комплексная терапия.

Биохимическая и физиологическая 
роль таурина. Таурин (2-аминоэтансульфо-
новая кислота) — свободная аминокисло-
та, которая была открыта в начале XIX века. 
Благодаря своей уникальной химической 
структуре присутствует в цитозоле клеток 
почти всех органов и тканей. Таурин во-
влечен в такие фундаментальные клеточ-
ные процессы, как осмотическая регуляция, 
мембраностабилизация, ионный гомеостаз, 
регуляция внутриклеточного кальция, пост-
транскрипционная регуляция активности 
ферментов. Таурин участвует в функцио-
нально-биохимических процессах: в обме-
не жиров и жирорастворимых витаминов, 
регуляции иммунной системы, оказывает 
противовоспалительное, антиаритмическое, 
ионотропное и хронотропное действие [1, 3].  

Для таурина характерно сосудорасширя-
ющее, антиагрегантное, гипогликемическое, 
антитоксическое и радиопротекторное дей-
ствие. Он обладает α-адреноблокирующим 
эффектом, действует на адренергические 
структуры (уменьшает выделение медиа-
торов, ускоряет их катаболизм), влияет на 
ренин-ангиотензиновую и калликреин-ки-
ниновую системы, угнетает процессы пере-
кисного окисления липидов, проявляя анти-
оксидантный эффект [4-6].

Таурин является конечным продуктом об-
мена аминокислот, содержащих серу (метио-
нина, цистеина, гомоцистеина, цистина). 
Ключевую роль в синтезе таурина играет 
фермент цистеинсульфинатдекарбоксилаза, 
активность которой у человека ограничена. 
Поэтому источником таурина для человека 
в основном является животная пища, т. к. © С.М. Кузнецова, Т.Д. Красноченко
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в растениях таурин не встречается. Мак-
симальное содержание таурина находится 
в морепродуктах [2].

Учитывая важную роль таурина в поддер-
жании физиологического гомеостаза, де-
фицит этой аминокислоты сопряжен с раз-
личными патологическими состояниями. 
Данные по биохимии, физиологии и фарма-
кологии таурина позволяют рассматривать 
его как эффективное средство метаболиче-
ской коррекции и заместительной терапии 
возрастных изменений и различных патоло-
гических состояний [5].

Отмечается терапевтический эффект 
таурина при лечении артериальной ги-
пертензии [16], застойной сердечной недо-
статочности [28], инфаркта миокарда [37], 
при нейродегенеративных процессах в по-
жилом возрасте [20], сахарного диабета 
2-го типа [14], эпилепсии [17], тканевой ише-
мии [13], ожирения [1]. Таурин оказывает 
благоприятное действие на сосуды куриль-
щиков, улучшая эндотелиальную функцию 
сосудов [12].

Возрастные изменения таурина и вли-
яние черепно-мозговой травмы. У пожи-
лых людей снижается уровнь таурина, что 
неблагоприятно сказывается на обмене ве-
ществ. Jeevanandam и соавт. показали, что 
концентрация таурина в плазме крови лиц по-
жилого возраста составляет 46±3 мкмоль/л, 
а молодых — 81±7 мкмоль/л. После травмы 
уровень таурина у пожилых пациентов пада-
ет еще больше — до 30±5 мкмоль/л, а у мо-
лодых — до 33±5 мкмоль/л. Таким образом, 
можно говорить о целесообразности допол-
нительного потребления таурина в пожилом 
возрасте, а также в молодом возрасте — по-
сле получения травмы или хирургического 
вмешательства [3, 20].

Таурин и сердечно-сосудистая патоло-
гия. В период 1982-2005 гг. Институт мирово-
го развития здравоохранения и Университет 
Мукогавы (Япония) провели многоцентровое 
масштабное эпидемиологическое исследо-
вание Cardiovascular Diseasesand Alimentary 
Comparison (CARDIAC) в 61 популяции на-
селения в различных регионах. Анализ 
уровня сердечно-сосудистой заболеваемо-
сти и особенностей питания убедитель-
но показал наличие обратной корреляции 
между потреблением таурина и уровнем 
смертности населения от ишемических за-

болеваний сердца. В результате сравнения 
уровней сердечно-сосудистых заболеваний 
в популяциях, потребляющих большие ко-
личества таурина с едой (>639,4 ммоль/сут), 
и в популяциях с потреблением таурина 
<639,4 ммоль/сут установлено, что в регио-
нах с большим потреблением таурина умень-
шается риск сердечно-сосудистых заболе-
ваний (значительно меньшие показатели 
уровня общего холестерина, артериального 
давления, индекса массы тела и индекса ате-
рогенности) [23, 25].

Таурин влияет на систему кровообраще-
ния и метаболизма сердца. При сердечной 
недостаточности уменьшается содержание 
таурина, что приводит к выведению калия из 
сердечной мышцы. Прием таурина помога-
ет блокировать эти необратимые процессы, 
улучшает метаболизм в сердце и снижает риск 
развития сердечной недостаточности [11].

Эффективность использования таурина 
для лечения ХСН не вызывает сомнений, что 
обусловлено способностью препарата улуч-
шать микроциркуляцию, уменьшать ише-
мию и гипоксию тканей, снижать уровень 
артериального давления, оказывать положи-
тельное инотропное действие. Включение 
в стандартную терапию больных хрониче-
ской сердечной недостаточностью с сохра-
ненной фракцией выброса таурина повы-
шает переносимость физической нагрузки, 
снижает функциональный класс сердечной 
недостаточности, количество повторных 
госпитализаций в связи с декомпенсацией. 
На фоне приема препарата улучшается диа-
столическая функция левого желудочка без 
значимой динамики размеров левых камер 
сердца, фракции выброса. Эффективность 
таурина в лечении больных подтверждается 
достоверным снижением в крови биомарке-
ров NT-proBNP и галектина 3 [28].

С позитивным влиянием таурина на био-
энергетические процессы в митохондриях, 
по-видимому, связано его более высокое со-
держание в тканях с интенсивными окисли-
тельными процессами, например, в сердеч-
ной мышце и печени. Так, было показано, 
что таурин, локализованный в митохондри-
ях, выполняет роль низкомолекулярного 
буферного компонента, повышая буферную 
емкость митохондриального матрикса. Та-
ким образом, увеличение буферной емкости 
митохондриального матрикса при участии 
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таурина обеспечивает более стабильное по-
глощение кислорода и синтез АТФ митохон-
дриями. [7]. В результате взаимодействия 
таурина и уридина с образованием 5-таури-
нометилуридина происходит модификация 
тРНК митохондрий [8], что влияет на мито-
хондриальный синтез белка [9].

Умеренно выраженное прямое кардиото-
ническое действие таурина обусловлено не 
только сохранением энергетических ресур-
сов миокарда, необходимых для процесса 
сокращения, но и прямым влиянием на со-
кратительные белки миокарда, повышени-
ем содержания ионизированного кальция 
в кардиомиоцитах, без перегрузки митохон-
дрий ионами кальция [24, 29].

Сосудорасширяющее действие таурина 
связывают с повышением содержания про-
стациклина, а улучшение кровообраще-
ния — с антиагрегантным эффектом [4, 6].

Известно, что таурин в больших концен-
трациях присутствует в тромбоцитах. Ин-
гибируя агрегацию тромбоцитов человека, 
индуцированную АDP, адреналином и кол-
лагеном, таурин усиливает антиагрегацион-
ное действие аспирина, индометацина, 
стимулирует синтез простациклина ПГI2 
и угнетает синтез тромбоксана А2 в артериях 
и в сердце, что определяет его применение 
как антиагрегантного средства для лечения 
артериальных и артериолярных тромбозов, 
неврологических заболеваний (в том чис-
ле мигрени), фиброзно-кистозной дегене-
рации. Антиагрегантные свойства таурина 
связывают и с антиоксидантным действи-
ем. Не менее значимым свойством таури-
на является его гипохолестеринемическое 
действие, обусловленное уменьшением 
биосинтеза холестерина и ускорением его  
утилизации [34, 35].

Обнаружено, что таурин способен связы-
вать липидные гидроперекиси, нарушающие 
целостность эндотелиального эпителия, 
и, таким образом, предотвращать апоптоз 
клеток, а также развитие эндотелиальной 
дисфункции [36].

ЦНС и таурин. Таурин восстанавливает 
соотношение тормозных и возбуждающих 
аминокислот-трансмиттеров, нормализует 
функционально-метаболическое соотноше-
ние между дофаминовой и норадреналино-
вой системами ствола мозга, активизирует 
синтез серотонина, обладает нейропротек-

торным эффектом. Эти механизмы действия 
таурина свидетельствуют о целесообразно-
сти применения препарата для коррекции 
функциональных сдвигов в центральной 
нервной системе [5].

Таурин при комплексном применении 
с антиагрегантными средствами, улучша-
ющими мозговое кровообращение, у боль-
ных с органическими поражениями го-
ловного мозга способствует улучшению 
когнитивных функций, устранению органи-
ческой невротической симптоматики и нор-
мализации вегетативных нарушений [22, 39].

Показан лечебный эффект таурина в те-
рапии паркинсонизма, слабоумия и других 
нервных заболеваний, при которых, как пра-
вило, содержание таурина в структурах моз-
га снижено. Изменение содержания таурина 
в различных участках головного мозга об-
наружено при мозжечковой атрофии, хорее 
Гентингтона, эпилепсии [17, 21].

Предполагаемый механизм противоэпи-
лептического действия таурина заключается 
в связывании ингибирующей глутаминсин-
тетазы, тем самым уменьшая возбуждающее 
действие глутамата. Таурин нормализует 
дисбаланс аминокислот в мозге больных 
эпилепсией, снижая прежде всего уровень 
ароматических аминокислот, влияет на со-
отношение ароматических аминокислот 
в нейрональной и глиальной системе. При 
насыщении нейрональной системы таури-
ном последний «уходит» в глиальную, что 
сопровождается переходом туда и инактива-
цией возбуждающей аминокислоты глутама-
та с трансформацией его в глутамин [17, 19].

Корригирующая роль таурина при са-
харном диабете. Пандемический харак-
тер распространенности метаболического 
синдрома (МС) и сахарного диабета (СД) 
2-го типа в последние годы привел к драмати-
ческому росту инвалидизации и смертности 
населения в результате сердечно-сосудистых 
заболеваний. МС является комплексом гор-
мональных и метаболических нарушений, 
увеличивающих риск кардиоваскулярной 
патологии вдвое, а развитие СД 2-го типа — 
в пять раз по сравнению с лицами без при-
знаков данного синдрома [1, 38].

Для Украины характерна чрезвычайно 
высокая распространенность МС (20% все-
го населения). Метаболические нарушения, 
которые приводят к развитию сахарного 
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диабета 2-го типа и его сосудистых осложне-
ний, возникают до клинической манифеста-
ции сахарного диабета. Фармакологическую 
коррекцию этих нарушений необходимо 
начинать уже на стадии преддиа бета, ко-
торая характеризуется инсулинорези-
стентностью, нарушенной толерантностью 
к углеводам и может сопровождаться нали-
чием других составляющих метаболического  
синдрома [1, 15].

Несмотря на то, что диета, физические 
упражнения и снижение веса тела остаются 
важным аспектом профилактики и терапии 
сахарного диабета 2-го типа, в большинстве 
случаев достичь оптимального гликемиче-
ского контроля и коррекции метаболических 
нарушений, обусловленных инсулинорези-
стентностью, невозможно без применения 
фармакологических препаратов. При этом 
особенное внимание уделяется применению 
препаратов на основе естественных компо-
нентов, которые содержат комплексы био-
логически активных веществ, структурно 
подобных метаболитам организма, и оказы-
вают физиологическое влияние [33].

Таурин — биологически активное ве-
щество, обладающее антидиабетическими 
свойствами. Данные свойства таурина реа-
лизовываются за счет 4 основных механиз-
мов действия:
1) антиоксидантной активности;
2) противовоспалительных эффектов;
3) осморегуляторной активности;
4) влияния на глюкозный гомеостаз 

(табл.) [1].
Согласно клиническим данным, концен-

трация таурина в плазме и внутри клеток 
(тромбоцитов) при СД 1-го и 2-го типа сни-
жается в 1,5-2 раза по сравнению с его уров-
нем у лиц без СД. Это может быть связано 

с накоплением сорбитола в тканях при ак-
тивации полиолового пути окисления глю-
козы в условиях гипергликемии. С одной 
стороны, это приводит к снижению синтеза 
таурина в клетках, а с другой — к снижению 
активности глутатионредуктазы и, следова-
тельно, к уменьшению восстановления окис-
ленного глутатиона, что, в свою очередь, 
приводит к окислительному стрессу клет-
ки [31]. Показано, что таурин снижает содер-
жание сорбитола в условиях гипергликемии, 
таким образом проявляя антиоксидантные 
свойства [10].

Клинические исследования показали, 
что таурин предотвращает развитие инсу-
линорезистентности и дисфункции панкре-
атических β-клеток, индуцированные повы-
шенным уровнем свободных жирных кислот 
у мужчин с избыточным весом. Таурин пре-
дупреждает формирование диабетических 
осложнений, в частности диабетической 
нефропатии, вызванных длительной неком-
пенсированной гипергликемией. Таурин 
снижает степень протеинурии, предупреж-
дает гипертрофию клубочков и развитие 
гломерулосклероза, снижает уровень про-
дуктов липопероксидации и трансформиру-
ющего фактора роста (ТСБ-1/3) в почках, не 
влияет на уровень глюкозы в крови. Благо-
даря своим антиоксидантным свойствам 
таурин уменьшает апоптоз эндотелиаль-
ных клеток, индуцированный свободными 
радикалами [30].

В последние годы появились данные от-
носительно эффективности применения та-
урина в качестве гепато-, нейро- и кардио-
протектора с целью профилактики и лечения 
СД и его сосудистых осложнений [27].

Снижение содержания таурина в тромбо-
цитах больных сахарным диабетом приводит 
к повышению внутриклеточного Ca2+ в них. 
Это сопровождается активацией агрегацион-
ной способности тромбоцитов и возрас-
танием риска тромбообразования [32-34]. 
Применение таурина больными СД вызы-
вает снижение гиперреактивности тром-
боцитов, что обусловлено способностью 
восстанавливать проницаемость мембран 
и предотвращать клеточные повреждения, 
связанные с увеличением внутриклеточного 
потока Са2+ [30].

У больных сахарным диабетом выявлено 
гипогликемическое действие таурина. Так, 

Таблица  Биологические эффекты таурина при сахар-
ном диабете

Эффект Механизм
Антиоксидантное 
действие

Ингибирует генерацию АФК 
в митохондриях

Осморегуляция
Предупреждает осмотический 
дисбаланс в клетке при 
гипергликемии

Противовоспалительное 
действие

Препятствует формированию 
медиаторов воспаления

Улучшение глюкозного 
гомеостаза

Восстанавливает 
глюкозоиндуцированную 
секрецию инсулина, снижая 
экспрессию иСР2
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показано, что таурин потенцирует эффект 
инсулина, активируя утилизацию глюкозы 
в сердце, вызывая повышение фруктозо-1,6-
дифосфата, лактата (но не пирувата) и усиле-
ние окисления цитоплазматического NADН. 
При этом активируется фосфофруктокиназа, 
а уровень АТФ и цитрата снижается. Таурин 
оказывает стимулирующее действие на вы-
деление поджелудочной железой инсулина 
без участия адренергических рецепторов 
путем активации гликолиза в β-клетках. 
При этом выброс инсулина в кровь та-
урин активирует по цАМФ-зависимому  
механизму [26, 36].

Иммунитет и таурин. Важным свой-
ством таурина является иммунокорригиру-
ющее действие. Таурин содержится в лейко-
цитах и участвует в любой воспалительной 
реакции в организме. Поэтому назначение 
таурина индуцирует увеличение количе-
ства Т-лимфоцитов, Т-хелперов, устраняет 
дисфункции гуморального иммунитета, по-
вышает неспецифическую резистентность 
организма [26].

Кратал. В Украине препаратом, содержа-
щим таурин, является Кратал. Он применя-
ется в медицинской практике более 10 лет. 
В его состав входит: таурин — 867 мг, экс-
тракт плодов боярышника — 43 мг, экстракт 
пустырника густой — 87 мг.

Кратал обладает антиоксидантным дей-
ствием, угнетая процессы ПОЛ, проявляет 
мягкие кардиотонические, антиангиналь-
ные, антиаритмические, антигипоксиче-
ские, антиагрегантные свойства [4].

У больных с церебрососудистой патоло-
гией снижаются нейроваскулярные про-
явления (головные боли, головокружение, 
шум в ушах), улучшается эмоционально-
мнестическая функция (нормализуется па-
мять, сон, настроение, концентрация вни-
мания). Длительное применение Кратала 
повышает толерантность к физической 
и умственной нагрузкам, уменьшает психо-
эмоциональные проявления (утомляемость, 
тревожность, раздражительность, колеба-
ния настроения) [39].

У больных с инфарктом в процессе дли-
тельного лечения (3-6 месяцев) при вклю-
чении Кратала уменьшается патологиче-
ское ремоделирование левого желудочка 
(снижается конечно-диастолический объ-
ем и тормозится процесс постинфарктной 

гипертрофии миокарда) и улучшается его 
сократимость. В процессе восстановитель-
ного лечения с применением Кратала на-
блюдается снижение в крови уровня TNF 
и нитрозотиола [18].

Кратал применяют как в составе ком-
плексной терапии, так и в виде монотерапии 
при функциональных расстройствах сердеч-
но-сосудистой системы, легких формах арте-
риальной гипертензии, с целью профилак-
тики аритмии, приступов стенокардии, при 
ишемической болезни сердца, начальных 
формах атеросклероза, дистрофических из-
менениях в миокарде, нейроциркуляторной 
дистонии [37, 38].
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