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NATURAL COMBINED DRUGS IN DAILY PRACTICE
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Ankle ligament laxity can have unpleasant consequences, such as a decrease in 
the range of motion, persistent pain, swelling and chronic joint instability. The use 
of different dosage forms of Traumeel S to treat locomotor system diseases and 
injuries is considered.
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Представлены современные данные об уровне потребления энергетиче-

ских напитков, фармакокинетике и фармакодинамике основных компо-

нентов напитков – кофеина и таурина, а также результаты исследования 

по безопасности входящих в состав энергетических напитков биологиче-

ски активных компонентов. 
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из практики

Появление тонизирующих (энергетических) напитков в 

Европе связано с именем австрийского предпринима-

теля Дитера Матешитца. В 1984 г., изучив азиатские энерге-

тические напитки, он модифицировал их с учетом европей-

ских вкусов. В 1987 г. на европейском рынке появился пер-

вый безалкогольный энергетический напиток Red Bull 

Energy Drink – газированный и с меньшим содержанием са-

хара, чем его азиатский прототип. В настоящее время число 

видов энергетических напитков в разных странах превышает 

500 [1]. Рецептура многочисленных напитков варьирует, од-

нако основные компоненты представлены тонизирующими 

соединениями, аминокислотами, витаминами группы В и 

углеводами.

Важнейшими компонентами, входящими с состав энер-

гетических напитков, являются метилксантиновый алкалоид 

кофеин и серосодержащая аминокислота таурин. 

При определении эффективности и безопасности ком-

бинированного применения указанных компонентов в энер-

гетических напитках, как и в других продуктах, требуется 

описание фармакокинетических и фармакодинамических 

свойств основных биологически активных соединений, со-

ставляющих основу данных продуктов. 

КОФЕИН 
Известно, что кофеин (1,3,7-триметилксантин) отно-

сится в группе метилксантиновых соединений. Метилксан-

тины – природные субстанции, широко применяемые при 

изготовлении различных популярных напитков, таких как 

кофе, чай, какао, кока-кола. Метилирование метилксанти-

нов в 1-й позиции приводит к усилению фармакологических 

свойств кофеина и теофиллина. Метаболические эффекты 

кофеина хорошо известны еще со времен классических ис-

следований, выполненных L. Dorfman [2] в 1915 г. Последу-

ющие многочисленные исследования подтвердили эти клас-

сические данные [3, 4]. На основании ряда исследований по 

влиянию кофеина на метаболические процессы D. Miller и 

соавт. [5] заключили, что кофеин является термогенным со-
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единением, способствующим при сочетанном применении 

с другими процедурами снижению массы тела и энергооб-

мена. Эти данные позволили высказать мнение, что кофеин, 

потребляемый с различными напитками, является некало-

рийным термогенным соединением [6]. 

Источники кофеина и уровни его потребления

Кофеин – один из наиболее часто употребляемых фар-

макологически активных пуриновых соединений, содержа-

щихся главным образом в кофе (Coffea arabica) и чае (Camellia 

cinensis). 

Содержание кофеина в сырье и различных продуктах ко-

леблется в достаточно широких пределах. Кофейные зерна 

содержат до 1,5% кофеина. Еще выше его содержание в чай-

ных листьях – до 5%. 

Кофеин является алкалоидом, который обнаруживается 

не только в кофе и чае, но и в ягодах гуараны и орехах кола. 

Содержащийся в растениях кофеин выполняет роль защитно-

го фактора, действуя в качестве репеллента, пестицида и алле-

лопатического агента [7–9]. 

Наряду с этим кофеин является ингредиентом, добавля-

емым в пищу, например, в хлебобулочные изделия, мороже-

ное, мягкую карамель, напитки колы, так называемые энер-

гетические напитки. Кофеин в комбинации с синефрином 

присутствует в некоторых пищевых добавках, предназна-

ченных для снижения массы тела (похудения) и улучшения 

спортивных показателей. Некоторые лекарственные сред-

ства и парфюмерно-косметические изделия также содер-

жат кофеин. Энергетические напитки чаще всего содержат 

комбинацию кофеина, таурина и D-глюкуроно-γ-лактона и 

других ингредиентов. Содержание кофеина в напитках зави-

сит не только от исходного сырья, но и от способа их при-

готовления. 

Среднесуточная концентрация кофеина у 80–90% по-

требителей кофе и чая составляет от 200 до 250 мг [10–12]. 

Следует отметить, что данные о величинах поступления ко-

феина, полученные в российском исследовании [13], отли-

чаются от таковых, полученных за рубежом [14]. Эти уровни 

существенно превышают установленный в РФ максималь-

ный уровень безопасного суточного потребления кофеина 

(150 мг), хотя и меньше такового (400 мг/сутки), принятого 

за рубежом. Согласно данным исследования, проведенного в 

РФ, содержание кофеина в 1 средней потребительской упа-

ковке кофеинсодержащих продуктов составляет [13]: кофе 

(все виды, 1 чашка) – 91 мг; чай (все виды, 1 чашка) – 58 мг, 

энергетические напитки (12 брендов, банка 0,25 л) – 64 мг, 

безалкогольные кофеинсодержащие неэнергетические на-

питки (6 брендов, бутылка 0,5 л) – 47 мг, шоколад (все виды, 

плитка 100 мг) – 22 мг. 

По результатам исследования [14] (n=3600; 1600 – взрос-

лые; 2000 – подростки) фактического уровня потребления 

кофеина показано, что средний ежедневный уровень потре-

бления кофеина в Российской Федерации составляет: для 

взрослых (18 лет – 44 года) – 344,9 мг, для подростков млад-

шего возраста (12–14 лет) – 225,8 мг, для подростков старшего 

возраста (15–17 лет) – 256,6 мг. Полученные данные соответ-

ствуют таковым, полученным в других страх [15].

Фармакокинетика алкалоида кофеина

Ранее проведенные фармакокинетические исследования 

показали, что кофеин всасывается в желудочно-кишечном 

тракте (ЖКТ) в течение 1 ч, пик концентрации наступает в 

течение 15–120 мин [16–19]. Концентрация кофеина нарас-

тает дозозависимо, период его полужизни составляет около 

5 ч [19]. Вместе с тем период полужизни кофеина может ко-

лебаться от 2,5до 10 ч [16], что зависит от формы его употре-

бления. Так, скорость всасывания кофеина при пероральном 

приеме в капсульной форме выше, чем при его приеме в со-

ставе кофе, шоколада и различных напитков [20]. Абсорбция 

кофеина из ЖКТ, особенно в тонком кишечнике, проис-

ходит достаточно быстро и полно. Биодоступность кофеина 

при пероральном приеме достигает 99–100% [21]. Кофеин 

активно метаболизируется в печени с помощью цитохрома 

Р-450 (CYP1A2 и CYP2E1) в N-деметилированные метаболи-

ты, такие как параксантин, теобромин и теофиллин, а также 

гидроксилированный метаболит – 1,3,7-триметилмочевую 

кислоту [22, 23].

Фармакокинетика кофеина, принимаемого в составе дие-

тических добавок и напитков 

Фармакокинетика чистого кофеина и кофеина в раз-

личных диетических композициях (напитках, биологически 

активных добавках – БАД, пищевых продуктах и др.) может 

различаться. 

Показатели времени абсорбции, скорости наступления 

пиковой концентрации кофеина в плазме крови, как и време-

ни элиминации при его употреблении в виде различных БАД 

могут значительно отличаться от таковых при приеме чистого 

кофеина. Более медленное всасывание диетического кофеи-

на может пролонгировать липолитические, метаболические, 

психостимулирующие и другие эффекты кофеина [24]. 

В ранее проведенных исследованиях [24] продемон-

стрированы различные фармакокинетические данные при 

сравнении действия кофеина в составе комплексного БАД к 

пище TR-CAF (таблетки, содержащие 194 мг кофеина, вита-

мины В
1
, В

6
, В

12
, фолиевую кислоту, магний, L-тирозин, глю-

куронолактон, экстракт родиолы розовой, порошок корня 

жень-шеня и октаконазол) и таблеток монокомпонентного 

БАД к пище CAF (содержащие только 194 мг кофеина с на-

полнителем из рисового порошка) и RL (рисовый порошок). 

Установлено, что концентрация кофеина в плазме крови при 

приеме чистого кофеина (СAF) была значительно выше, чем 

при приеме БАД TR-CAF – пик достигнут к 3-му часу. Од-

нако пиковая концентрация кофеина в плазме крови к 8-му 

часу оказалась выше в группе лиц, принимавших многоком-

понентный БАД. Таким образом, установлено, что кофеин из 

многокомпонентной БАД по сравнению с монокомпонент-

ной абсорбируется медленнее.

Фармакодинамические эффекты кофеина и кофеина в со-

ставе диетических добавок и напитков

В исследовании A. Gonzalez и соавт. [24] показано, что 

независимо от скорости и степени абсорбции кофеина, оба 

БАД не влияли на метаболические и кардиоваскулярные и 

когнитивные показатели. Установлено, что однократный 

прием порции кофе, содержащей около 100 мг кофеина, не 

влиял на систолическое и диастолическое давление, частоту 

сердечного ритма по сравнению с исходными показателями 

у обследуемых [17]. Подтверждением этому являются ранее 

полученные данные о том, что прием кофеина в дозе от 100 

до 200 мг (в форме кофе или чистого кофеина) не приводит к 

статистически достоверным изменениям гемодинамических 

показателей у здоровых лиц [25]. 

ТАУРИН
С момента обнаружения таурина в бычьей желчи в 1827 г. 

появилось значительное число публикаций о его важных фи-

зиологических функциях, проявляющихся в различных тканях 

организма, начиная с классической роли конъюгирующего 

агента для желчных кислот, важного регулятора осмотическо-
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го давления, модулятора гомеостаза кальция и его сигнальных 

путей, а в последнее время – и значимой роли как эндогенно-

го антиоксиданта и противовоспалительного соединения. 

Таурин и пути его метаболизма 

Таурин (2-аминоэтан-сульфокислота) представляет со-

бой серосодержащую аминокислоту, которая не исполь-

зуется для синтеза белка, но является наиболее распро-

страненной свободной аминокислотой во многих тканях 

млекопитающих, за исключением печени человека, в кото-

рой наиболее распространенной является аспартат [26]. Вну-

триклеточная концентрация таурина определяется в диапа-

зоне от 5 до 20 мкмоль/г сырой массы в большинстве тканей, 

преимущественно в мозге, сердце и скелетных мышцах [26, 

27]. Концентрация таурина в плазме крови в 100 раз мень-

ше (20–100 μM), чем в тканях, что предполагает его важную 

роль в модуляции клеточных функций [28]. Уровень таурина 

в большинстве тканей человека поддерживается с помощью 

диеты, различных тауринсодержащих добавок или биосин-

теза в организме. Существенно, что для поддержания кон-

центрации туарина в организме должно быть достаточное 

его поступление с пищей [26]. Эндогенный синтез проис-

ходит в печени путем метаболизма цистеин-сульфиновой 

кислоты. Метаболическая реакция на первичном этапе за-

ключается в окислении сульфгидрильной группы цистеи-

на в цистеин-сульфиновую кислоту с помощью фермента 

цистеин-диоксигеназы. Цистеин-сульфиновая кислота в 

последующем декарбоксилируется в гипотаурин. Механизм 

дальнейшего синтеза таурина из гипотаурина пока неясен 

(самопроизвольно или путем ферментативного окисления 

с помощью гипотауриндегидрогеназы). Эндогенный синтез 

таурина сильно варьирует у различных индивидуумов как 

по отношению к пищевому статусу, так и к количеству по-

требляемой пищи, а также уровню цистеина [26, 29]. В свою 

очередь, наличие цистеина в значительной степени зави-

сит от метаболического равновесия между гомоцистеином 

и метионином, а также концентрации фолиевой кислоты, 

витамина В
12

 и активности фермента метилтетрагидрофолат 

редуктазы. 

Метаболические эффекты таурина

Таурин в организме человека участвует во многих ме-

таболических функциях, в частности играет важную роль в 

антиоксидантной защите организма, в регуляции транспор-

та Са++ и осмотического давления в тканях. Наряду с этим 

таурин обладает противовоспалительным действием [26, 

27]. Кроме того, таурин играет важную роль в развитии пло-

да – его дефицит во время беременности может приводить 

к задержке роста, дегенерации сетчатки и дисфункции цен-

тральной нервной системы [30, 31]. Как отмечалось, основ-

ным источником таурина является пища, его эндогенный 

синтез относительно низок. Этот факт особенно важен на 

этапе формирования и развития плода. Известно, что тау-

рин является важной аминокислотой при развития плода, 

особенно на неонатальном этапе. Установлено, что у плода 

уровень синтеза таурина крайне низок вследствие дефицита 

фермента цистеинсульфинатдекарбоксилазы [32]. Таким об-

разом, концентрация таурина должна поддерживаться в ор-

ганизме плода за счет его трансплацентарного поступления 

из материнской крови. 

Ранее были получены данные о том, что плацентарные 

синтициальные трофобласты человека обладают активной 

системой транспорта таурина – TauT [33, 34]. Активность 

транспортера TauT зависит от ионов натрия и хлора и регу-

лируется протеинкиназой С, глюкозой, различными цито-

кинами в разнообразных клетках и органах, таких как мозг, 

сетчатка, клетки кишечного эпителия, клетки печени [32]. На 

уровень таурина в организме плода могут оказывать влияние 

различные виды оксидативного и других видов стрессов. Так, 

оксидативный стресс влияет на трансплацентарное поступле-

ние таурина. Окислительный стресс, вызванный таким про-

воспалительным цитокином, как фактор некроза опухоли-α, 

бактериальный эндотоксин, липополисахарид, соединение, 

вызывающее снижение концентрации антиоксиданта глюта-

тиона – диэтилмалеат, перекись водорода, оксид азота и ряд 

других факторов могут нарушать транспорт и накопление тау-

рина [34].

Профилактические свойства таурина при метаболических 

нарушениях 

Таурин обладает широким спектром профилактической 

активности. В клинической практике таурин профилактиче-

ски применятся при сахарном диабете, повышая чувствитель-

ность рецепторов к инсулину и его секрецию [36–38]. Экспе-

риментальными исследованиями показано, что таурин играет 

важную роль в функционировании сетчатки глаза. Показано, 

что существует тесная связь между дефицитом таурина и деге-

нерацией сетчатки у кошек [39]. Последнее также подтверж-

дает его высокую значимость при ретинопатии, возникающей 

при сахарном диабете. Его назначение при данной патологии 

в виде различных добавок может предотвращать развитие гли-

альных изменений в сетчатке, что было установлено на экс-

периментальной диабетической модели у крыс [40]. Таким 

образом, таурин способствует профилактике диабетической 

микроангиопатии, в том числе и такого грозного осложнения, 

как ретинопатия [41–43]. 

Генетические факторы в регуляции активности и концен-

трации таурина

Концентрация таурина в межклеточном пространстве 

становится более чем в 100 раз высокой благодаря актив-

ности специфического натрий-зависимого транспортера 

(TauT – SLC6A6 ген). Его активность регулируется в резуль-

тате ряда причин, в частности вследствие низкой концен-

трации таурина во внеклеточном пространстве, в результате 

развития оксидативного стресса [32, 44], метаболических 

нарушений, развивающихся при сахарном диабете [45–47]. 

Таурин, являясь осмолитическим соединением, активно 

участвует в регуляции клеточного объема [26, 36] и гипе-

росмолярности, связанной с диабетической гиперглике-

мией. Это свойство таурина является фактором, стимули-

рующим повышенную экспрессию гена TauT. В последнее 

время показано, что в мононуклеарных клетках перифери-

ческой больных диабетом типа 2 наблюдается гиперэкс-

прессия TauT, которая, однако, отсутствует при развитии 

ретинопатии [47]. Установлено, что экспрессия гена TauT 

mРНК в мононуклеарных клетках больных диабетом была 

значительно выше (>32%) по сравнению с таковой в клет-

ках здоровых доноров [48]. 

Экспрессия гена mРНК также активируется в монону-

клеарах больных сахарным диабетом типа 1, хотя и в гораз-

до меньшей степени, чем при диабете типа 2 [47]. Объясне-

ние этому пока не найдено, однако исключается влияние 

противодиабетической терапии. По данным концентрации 

глюкозы и гликированного гемоглобина сделан вывод, что 

экспрессия РНК TauT тесно связана с факторами метаболи-

ческого контроля, однако обратно пропорциональна уровню 

гомоцистеина в плазме крови. Крайне важно, что у пациентов 

с ретинопатией экспрессия мРНК TauT ниже [48].

Таурин в спортивном питании и энергетических напитках 
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Таурин довольно широко используется не только в ка-

честве лекарственного средства, но и входит в состав многих 

специализированных продуктов для спортивного питания и 

энергетических напитков. Средняя доза таурина в энергети-

ческих напитках составляет 200–400 мг на 100 г. Следует отме-

тить, что таурин является синергистом кофеина. Исследова-

ние, опубликованное в 2008 г. [38] показало, что то количество 

таурина, которое используется в различных напитках, не вы-

зывает побочных эффектов. 

Интерес к таурину значительно возрос после публика-

ции исследований, в которых установлено, что физические 

упражнения приводят к снижению его содержания в скелет-

ных мышцах [38]. Показано, что прием 6 г таурина в сутки в 

течение 7 дней может повысить толерантность к физической 

нагрузке, возможно, благодаря его антиоксидантным эффек-

там [42]. Однако имеются и противоположные мнения уче-

ных об эффективности таурина в спортивной практике. Так, 

показано, что прием таурина 5 г в сутки в течение 7 дней в 

составе диетических добавок не приводит к изменениям в 

его содержании в мышечной ткани и не оказывает влияния 

на метаболизм в мышцах во время физических упражнений 

[42]. Установлено также, что прием таурина в дозе 1,66 г при-

нимаемый за 1 ч до субмаксимальных физических нагрузок не 

оказывал влияния на выносливость подготовленных велоси-

педистов [43].

ПРОБЛЕМЫ БЕЗОПАСНОСТИ НАПИТКОВ И ДИЕТИЧЕСКИХ ДОБА-
ВОК, СОДЕРЖАЩИХ КОФЕИН И ТАУРИН

Существующие опасения, связанные с риском неже-

лательного влияния на здоровье в результате поступления 

кофеина из всех источников, в связи с установленной безо-

пасностью потребления кофеина общей популяцией и спец-

ифическими целевыми группами (например, взрослыми, при 

физической нагрузке разной интенсивности, лицами, вклю-

чая подростков, потребляющими кофеинсодержащие пи-

щевые продукты вместе с другими пищевыми продуктами), 

требуют проведения оценки общего суточного поступления 

кофеина в среднем по популяции и обоснования регламен-

тации уровня максимально безопасного среднесуточного по-

ступления кофеина [15]. 

Анализ, проведенный Европейским агентством по 

безопасности пищевых продуктов (EFSA), позволил сфор-

мулировать точку зрения о безопасном уровне поступления 

кофеина в количестве до 300 мг в день, что основано на 

данных отчета Научного комитета по пищевым продуктам 

EFSA [15]. Это исследование базируется на заключениях 

относительно кофеина в питании беременных. Однако во-

прос об уровнях безопасности потребления кофеина до сих 

пор окончательно не решен, поскольку между европейски-

ми странами, США и Канадой существуют разночтения. 

Министерство здравоохранения Канады и Управление по 

контролю за лекарственными препаратами США (FDA) 

утверждают, что «у общей популяции здоровых взрослых 

нет повышенного риска развития потенциальных нежела-

тельных воздействий кофеина, если его поступление огра-

ничивается 400 мг в день».

Законодательное регулирование кофеинсодержащих 

продуктов в России основано на ряде законодательных и 

нормативных документов [14]. В Российской Федерации 

установлен адекватный уровень потребления 50 мг. Наи-

больший уровень суточного потребления пищевых и биоло-

гически активных веществ, который не представляет опас-

ности развития неблагоприятных воздействий на показатели 

состояния здоровья практически у всех лиц старше 18 лет об-

щей популяции (так называемый верхний допустимый уро-

вень потребления) – 150 мг.

В соответствии с Техническим регламентом Таможен-

ного союза 021/2011, уровень кофеина в безалкогольных на-

питках, содержащих кофеин, не должен превышать 150 мг/л, 

в специализированных тонизирующих напитках, разре-

шенных для использования в пищевой промышленности – 

400 мг/л. В соответствии со статьей 4 Технического регламен-

та Таможенного союза 022/2011, безалкогольные напитки, 

содержащие кофеин в количестве, превышающем 150 мг/л, 

и (или) лекарственные растения и их экстракты в количе-

стве, достаточном для обеспечения тонизирующего эффек-

та на организм человека, должны маркироваться надписью 

«Не рекомендуется детям в возрасте до 18 лет, беременным 

и кормящим женщинам, а также лицам, страдающим повы-

шенной нервной возбудимостью, бессонницей, артериаль-

ной гипертензией».

В последние годы по заданию Министерства здравоох-

ранения РФ выполнено наиболее полное эксперименталь-

ное исследование по безопасности безалкогольных кофе-

инсодержащих тонизирующих напитков [49]. Исследовали 

влияние потребления безалкогольного кофеинсодержаще-

го тонизирующего напитка крысами-самцами с 30-го по 

60-й дни жизни на их поведение и предпочтение алкоголя 

во взрослом возрасте. Для этого была использована модель 

«свободный выбор», то есть животные содержались в инди-

видуальных клетках в условиях свободного доступа к двум 

поилками – с напитком и водой, что позволило определять 

индивидуальные характеристики предпочтения напитка и 

поведения животных. Показано, что употребление крысами 

30–60 г напитка в сутки не влияло на динамику роста массы 

тела и не приводило к повышению потребления алкоголя во 

взрослом возрасте по сравнению с контрольными живот-

ными. Среднесуточная двигательная активность животных, 

потребляющих напиток, была повышена по сравнению с 

контрольными животными и коррелировала с объемом по-

требляемого напитка, оставаясь при этом на постоянном 

уровне на всем протяжении эксперимента, что свидетель-

ствует об отсутствии феномена сенситизации к стимулирую-

щему действию напитка, характерному для психоактивных 

веществ, вызывающих зависимость. 

Исследователи пришли к выводу, что длительное приме-

нение энергетического напитка не влияет на динамику роста 

массы животных, среднесуточная активность животных по-

вышалась и коррелировала с уровнем потребления напитка. 

При этом наблюдалось снижение уровня тревоги и страха, что 

говорит об антиксиолитическом эффекте тонизирующего на-

питка. Длительнее употребление напитка животными не при-

водило к повышению алкогольной мотивации.

Таким образом, анализ литературных научных данных и 

свойств основных биологически активных компонентов, вхо-

дящих в состав энергетических напитков, позволяет считать, 

что и кофеин, и таурин, а также их комбинация, в концентра-

циях, содержащихся в энергетических напитках, и принимае-

мые в рекомендованных дозах напитки не оказывают отрица-

тельного влияния на организм.
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The paper gives an update on the consumption of energy beverages, on the 
pharmacokinetics and pharmacodynamics of main drink ingredients, such as 
caffeine and taurine, as well as on an investigation of the safety of biological active 
components in energy drinks.
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