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ВОЗМОЖНОСТИ КОРРЕКЦИИ ФОНДА СВОБОДНЫХ 
АМИНОКИСЛОТ И РОДСТВЕННЫХ СОЕДИНЕНИЙ ПРИ 

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 
КРОВООБРАЩЕНИЯ 

Дорошенко Е. М.
УО «Гродненский государственный медицинский университет»

Актуальность. Метаболический дисбаланс при 
недостаточности кровообращения (НК) может играть существенную 
роль в её прогрессирования и эффективности терапии. С другой 
стороны, оптимизация методов метаболической коррекции должна 
учитывать имеющиеся нарушения обмена свободных аминокислот 
[1]. Возможно влияние на метаболизм ароматических аминокислот с 
помощью серосодержащих соединений, а у пациентов с ИБС –
снижение уровня гомоцистеинемии введением триптофана [2]. 

Цель: определить эффекты коррекции фонда свободных 
аминокислот в крови при недостаточности кровообращения 
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введением таурина, триптофана, S-аденозилметионина и комбинации 
аминокислот и пиридоксальфосфата.

Методы исследования. Использовано 75 белых крыс-самцов 
гетерогенной популяции исходной массой тела 140-200 г. 
Недостаточность кровообращения моделировали путем наложения на 
брюшную аорту выше места отхождения почечных артерий 
нихромовой спирали внутренним диаметром 0,7 мм [3]. На 13-й 
неделе опыта животным дважды в сутки внутрижелудочно вводили: 
таурин 150 мг/кг в сут, триптофан 80 мг/кг, композицию, 
содержащую (суточные дозы): таурин 150 мг/кг, триптофан 80 мг/кг, 
аргинин 245 мг/кг, цинка диаспартат 25 мг/кг, дополненную 
пиридоксальфосфатом (ПАЛФ), вводимым внутрибрюшинно в дозе 
25 мг/кг (далее – композиция АК), S-аденозилметионин (SAM) –
внутрибрюшинно 100 мг/кг в сутки. Препараты вводили 7 суток. 
Композиция АК является вариантом композиции «Тритарг» [4] с 
увеличенным содержанием триптофана. Животных забивали 
декапитацией через 12 ч после последнего введения препаратов. 
Свободные аминокислоты определяли в хлорнокислых экстрактах 
плазмы крови методом ВЭЖХ с предколоночной дериватизацией и 
детектированием по флуоресценции [5]. Гомоцистеин (Hcy) и другие 
аминотиолы определяли методом [5]. Сравнения групп проводили с 
помощью t-критерия Стьюдента для независимых выборок с учетом 
сравнения дисперсий, достоверность при парных сравнениях 
проверяли тестом Манна-Уитни, при сравнении трех и более групп 
применяли тест Краскелла-Уоллиса. 

Результаты и их обсуждение. После 7-дневного введения 
триптофана на фоне НК уровень метионина оказался выше 
интактного контроля; уровни таурина и цистатионина приняли 
промежуточное значение между контролем и недостаточностью 
кровообращения, т.е. эффект коррекции как недостаточности 
таурина, так и активации транссульфурирования введением 
триптофана имел место. Уровени как таурина, так и гипотаурина в 
этой группе коррелировали между собой и с уровнями гистидина и 
метилгистидинов, а также АРУЦ. Это подразумевает наличие общего 
механизма влияния экзогенного триптофана на показатели обмена 
серосодержащих соединений. Триптофан не оказывал выраженного 
влияния на уровень гомоцистеинемии, показатели гамма-
глутамильного цикла и синтеза глутатиона. При применении 
триптофана для коррекции выраженность проявлений 
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метаболического дисбаланса уменьшалась: по отношению к 
ложнооперированному контролю (ЛК) были более высокими уровни 
фосфосерина и орнитина. Повышение уровня глицина до уровня 
контроля (достоверно по отношению к недостаточности 
кровообращения) является нормализующим эффектом триптофана.

Применение таурина для коррекции привело к повышению его 
уровня таурина по отношению к ЛК. Коррекция таурином привела к 
снижению уровня гипотаурина, что может означать снижение синтеза 
эндогенного таурина. Отрицательная корреляция уровней таурина и 
бета-аланина (r=-0,94) может быть следствием их структурного 
сходства и антагонизма в отношении системы транспорта в ткани. 
После коррекции таурином уровень Hcy оставался выше контроля, но 
уровень общего глутатиона был существенно ниже уровня при НК 
без коррекции. Таким образом, применение таурина не ликвидирует 
гипергомоцистеинемию, устраняет активацию гамма-глутамильного 
цикла в фазе синтеза глутатиона. Применение таурина на фоне НК 
снижало уровни АРУЦ и фенилаланина, глутамина, 1-
метилгистидина относительно интактного контроля, ЛК и НК, т.е. 
препятствовало обогащению пула аминокислот с «мышечным» типом 
метаболизма. Таким образом, коррекция таурином включает в себя 
обеднение фонда АРУЦ, что нельзя однозначно расценивать как 
положительный сдвиг. Снижались уровни абсолютно незаменимых 
аминокислот – треонина и лизина.

Коррекция внутрибрюшинным введением SAM в течение 7 сут 
существенно повышала уровень таурина по отношению к ЛК и НК. 
Устранялось повышение уровня цистатионина. Таким образом, SAM
оказывает выраженный корригирующий эффект в отношении 
превращений серосодержащих соединений, повышая синтез таурина 
и устраняя возможный метаболический блок ниже 
транссульфурирования. Уровень гамма-глутамилцистеина снижался 
по отношению к НК. SAM при введении на фоне НК вызывал 
повышение уровня, как гистидина, так и метилгистидинов. Также 
выше контроля были уровни фенилаланина, АРУЦ, орнитина и 
лизина. Однако, из АРУЦ только уровень изолейцина оказался выше 
уровня ЛК, кроме этого, при сравнении с ЛК были достоверно выше 
только уровни метилированных гистидинов, что можно связать с 
более высоким уровнем субстрата метилтрансферазных реакций у 
этих животных. По отношению к НК применение SAM вызывало 
следующие эффекты: повышение уровня гистидина, 
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метилгистидинов, нормализацию уровней глицина и глутамата, 
повышение уровня тирозина и этаноламина.

Применение композиции аминокислот и ПАЛФ для коррекции 
снизило уровень гипотаурина, т.е. устраняло одно из проявлений 
дисбаланса – дефицит таурина, очевидно, по тому же механизму, что 
и отдельно вводимый таурин, и уменьшает выраженность второго 
проявления: уровень цистатионина уже не отличается от ЛК. 
Композиция аминокислот и ПАЛФ также приводила все уровни 
исследованных аминотиолов к контрольным значениям, при этом 
уровни цистеина, Hcy, гаммаглутамилцистеина и глутатиона 
существенное снижались по отношению к НК без коррекции. Таким 
образом, исследуемая композиция ликвидирует 
гипергомоцистеинемию и нормализует показатели гамма-
глутамильного цикла. В отличие от таурина, композиция 
аминокислот, содержащая таурин в той же дозе, при введении на 
фоне НК не снижала уровни АРУЦ. Их уровни были повышены по 
отношению к интактному контролю, как и уровень лизина и 3-
метилгистидина. Тем не менее, уровень глицина был ниже 
контрольного. Уровни аспартата и глутамата оказались ниже 
значений у ЛК, как и уровень глицина, в остальном достоверных 
различий группы с коррекцией композиицией аминокислот и ПАЛФ 
и ЛК не было. Эффектами данной коррекции по сравлению с группой 
с НК было снижение уровней треонина и аспартата и повышение –
этаноламина.

Выводы. 1. Введение триптофана, а также таурина лишь 
частично снижают проявления аминокислотного дисбаланса при НК, 
не влияя на выраженность гипергомоцистеинемии. 

2. Парентеральное введение корригирует показатели активности 
гамма-глутамильного цикла, устраняет недостаточность таурина и 
нормализует показатели транссульфурирования гомоцистеина. 

3. Совместное применение таурина, триптофана, аргинина и 
парентерально вводимого ПАЛФ наиболее эффективно с точки 
зрения влияния на пул свободных аминокислот, в первую очередь –
серосодержащих. 
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ИССЛЕДОВАНИЕ ФОНДА СВОБОДНЫХ 
АМИНОКИСЛОТ: ОПЫТ РАЗРАБОТКИ МЕТОДОВ 

ВЫСОКОГО РАЗРЕШЕНИЯ 
Дорошенко Е.М.

УО «Гродненский государственный медицинский университет»

Актуальность темы. При заболеваниях внутренних органов и 
интоксикациях нарушения обмена свободных аминокислот (СА) 
являются постоянно встречающимися проявлениями метаболических 
расстройств [1]. Изучение взаимосвязи между компонентами пула СА 
позволило бы судить о механизмах метаболических расстройств и 
обосновывать способы метаболической коррекции. 

Анализ СА требует существенно более высокой разрешающей 
способности, чем анализ белковых гидролизатов: требуется 
одновременное определение белковых аминокислот (АК) , в том 
числе образующихся при посттрансляционных модификациях 
(метилгистидины, оксипролин, оксилизин, метиларгиниы, 
метиллизины), АК, не содержащихся в белках (ГАМК, 
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