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Аминокислота таурин широко распространена
в тканях животных, но, вероятно, обладает особым
сродством к возбудимым тканям, таким, как не-
рвная ткань и мышцы [17]. Значительные количе-
ства таурина обнаружены в печени, которая явля-
ется местом образования таурохолевой кислоты и
в почках, где скорость экскреции обнаруживает
генетическую, пищевую и внешнюю зависимость
[14]. Несмотря на интенсивные исследования в
последние 20 лет возможной биологической роли
таурина, полученные данные больше полезны в
освещении влияния этой аминокислоты на ряд ка-
жущихся несвязанными биологических и биохими-
ческих феноменов, а не в понимании механизмов,
которыми таурин вызывает эти различные дей-
ствия.

В значительной степени все биологические
свойства таурина в возбудимых тканях имеют от-
ношение к единственному феномену: регуляции
порога возбуждения. Данные указывают на мемб-
раностабилизирующий эффект таурина, путем воз-
действия на мобилизацию ионов кальция в момент
поляризации. В качестве последствий или как от-
ражение дополнительного действия таурина, он
влияет на движение ионов калия и хлора [11].

Противосудорожный эффект таурина наблюдал-
ся у целого ряда животных, но в гораздо меньшей
степени, чем при данных нарушениях у человека.
Таурин вызывает ингибирование возбудимых ней-
ронов, которое характеризуется достаточно мед-
ленным началом и более медленным временем
восстановления после прекращения воздействия,
по сравнению с эффектами в подобных условиях
ГАМК или глутамата. In vivo противосудорожные
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действия таурина на спонтанные или эксперимен-
тальные судороги характеризуются заметным сни-
жением их частоты и выраженности. Более того,
некоторые данные указывают, что в специальных
условиях предварительное введение таурина мо-
жет препятствовать возникновению судорог [13].

Предполагаемое действие таурина может быть
связано с влиянием на компартментализированный
метаболизм глутамата, в случае, когда этот мета-
болизм нарушается. Регуляторные процессы, свя-
зывающие глутамат, глутамин, ГАМК и аспартат
в интегрированный метаболический цикл, имеют
место в различных анатомических структурах,
часть из которых является нейрональными, часть
– глиальными. Когда в тканях ЦНС наблюдаются
колебания в концентрации таурина и, главным об-
разом, глутамата в нейронах, изменения возбуж-
дения в ЦНС коррелируют с уровнями таурина и
глутамина, которые, в основном, находятся в клет-
ках глии. Это можно интерпретировать так, что
таурин, высвобождаемый из нейронов, захватыва-
ется клетками глии. При этом сниженный уровень
глутамата почти стехиометрически компенсирует-
ся повышением глутамина, т.е. глутамат, высво-
бождаемый из возбудимых нейронов, поступает в
глию, где превращается в глутамин. При введении
таурина уровень глутамата повышается и уровень
глутамина имеет тенденцию к возвращению к нор-
ме, что может указывать на то, что в этих услови-
ях таурин препятствует стимуляции путем высво-
бождения глутамата [8].

Показано, что потенцирование NMDA-рецепто-
ров в культуре нервных клеток при внесении в сре-
ду инкубации глутамата и цистеина заметно умень-
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шается в присутствии катионов цинка или после
предварительной обработки культуры клеток со-
лями цинка [12]. Таким образом, есть основания
полагать, что таурин и цинк являются синергиста-
ми в способности ослаблять действие возбужда-
ющих аминокислот в клетках мозга.

Целью работы явилось определение влияния
таурина и цинка сульфата после их одновременно-
го однократного парентерального введения на уро-
вень нейроактивных аминокислот в отделах мозга
крыс.

Материалы и методы
Эксперименты выполнены на 20 белых крысах-

самках породы Вистар массой 220-260 г. Компо-
зицию, состоящую из таурина и цинка сульфата
(16 : 1 по массе), вводили внутрибрюшинно одно-
кратно в дозе 400 мг/кг массы из расчета 1 мл
смеси на 100 г массы животного. Контрольная груп-
па животных получала соответствующий объем
изотонического раствора. Крыс забивали декапи-
тацией через 1 и 24 ч. Отделы головного мозга
(ствол, стриатум, гипоталамус) выделяли на холо-
ду и фиксировали в жидком азоте в течение 3 мин.
после забоя. Содержание свободных аминокислот
определяли в хлорнокислых экстрактах плазмы
крови и ткани мозга (в 0,2 М растворе хлорной кис-
лоты) методом катионообменной хроматографии
или обращенно-фазной ВЭЖХ о-фталевых произ-
водных аминокислот и детектированием по флуо-
ресценции, соответственно [3]. Статистическую
обработку полученных данных (t-тест) проводили
с использованием пакета Statistica 6.0.

Результаты и обсуждение
Однократное введение композиции, содержащей

таурин и цинка сульфат, внутрибрюшинно, вызы-
вало изменение общего состояния животных, ко-
торое проявлялось общей заторможенностью, вя-
лостью и арефлексией уже через 1 час после инъ-
екции. Через 24 ч общее состояние и поведение
подопытных животных не отличалось от такового
в контрольной группе.

Анализ аминокислотного пула плазмы крови
выявил общее снижение концентраций большин-
ства аминокислот через 1 ч после введения ком-
позиции. Достоверно снижались концентрации тре-
онина (на 68%), валина (на 23%), метионина (на
21%), изолейцина (на 42%), лейцина (на 36%), фе-
нилаланина (на 30%) и лизина (на 38%). Среди за-
менимых аминокислот достоверно меньше конт-
рольных уровней были концентрации серина (на
27%), глутамина (на 26%), глутамата (на 44%) и
гистидина (на 57%).

Через 24 ч после парентерального введения ком-
позиции, состоящей из таурина и цинка сульфата, в
плазме крови уровни свободных аминокислот по-
существу не отличались от контрольных значений,
тем не менее, соотношение фенилаланин/тирозин
было выше, чем в контрольной группе (1,62 против
1,28), так же, как и соотношение разветвленные
аминокислоты/ароматические аминокислоты (5,36

против 4,89).
Среди исследованных отделов мозга (ствол,

стриатум и гипоталамус) однократное внутрибрю-
шинное введение композиции, содержащей таурин
и цинка сульфат, через 1 ч приводило к наиболее
выраженным изменениям концентраций нейроак-
тивных свободных аминокислот в стволе мозга
(рисунок 1). В этом отделе мозга регистрирова-
лось увеличение цистеиновой кислоты (в 3,5 раза),
аспартата (в 4,5 раза), глутамата (в 3,5 раза), ас-
парагина (в 2 раза), серина (на 51%), глутамина (в
3,7 раза), гистидина в 4,4 раза), треонина (в 4,2 раза),
фосфоэтаноламина (в 4,9 раза), аргинина (на 52%)
и аланина (в 2 раза). Ниже контрольных значений
были уровни глицина и ГАМК, на 25% и 23%, соот-
ветственно. Известно, что основные возбуждаю-
щие аминокислоты в мозге глутамат и аспартат,
тогда как ГАМК и глицин являются тормозными
нейромедиаторами. Сопоставляя общее состояние
животных через 1 ч после введения композиции, и
обнаруживаемые изменения, вероятно, следует
считать их компенсаторной реакцией в ответ на
введение таурина и цинка, соединений, обладаю-
щих депрессивным действием [8]. Следует отме-
тить, что содержание таурина в стволе мозга име-
ло тенденцию к повышению (увеличение в сред-
нем на 25%) (см. рис.1).

В стриатуме через 1 ч после введения компо-
зиции изменения в содержании нейроактивных ами-
нокислот были менее значительны в количествен-
ном отношении. Регистрировалось практически
двукратное падение уровня глутамина и снижение
на 30% концентрации треонина (рисунок.2). Не-
сколько повышались уровни аргинина (на 33%),
аланина (на 18%) и -аланина (на 60%). Следует
заметить, что, как и в стволе мозга, концентрация
таурина с стриатуме имела некоторую тенденцию
к повышению (увеличение на 10%) (см. рис.2).

Известно, что среди всех нейронов мозга клет-
ки гипоталамуса наиболее чувствительны к гипок-
сии и эксайтотоксическим агентам [10]. В данном
эксперименте через 1ч после введения компози-
ции изменения в содержании нейроактивных ами-
нокислот в гипоталамусе характеризовались сни-
жением концентрации аспартата (на 17%) и трео-
нина (на 38%) при одновременном повышении ко-
личества глутамина (на 51%) (рисунок 3). Анало-
гично вышеуказанным отделам мозга, в гипота-
ламусе также отмечалась некоторая тенденция к
повышению уровня таурина (увеличение на 20%).

Таким образом, через 1 ч после введения ком-
позиции наиболее выраженные изменения регист-
рируются в стволе мозга, где общее содержание
нейроактивных аминокислот повышается на 74%,
тогда как в стриатуме и гипоталамусе их суммар-
ное количество составляло 94% и 96% от конт-
рольных значений, соответственно. Различия в со-
держании аминокислот в отделах мозга могут от-
ражать резкие изменения их концентраций в плаз-
менном пуле и являться результатом различной
проницаемости гематоэнцефалического барьера в
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обсуждаемых регионах
мозга [10].

Через 24 ч после одно-
кратного внутрибрюшинно-
го введения композиции в
исследованных отделах
мозга содержание нейроак-
тивных аминокислот, в ос-
новном, нормализовалось,
за исключением гипотала-
муса. В этом отделе мозга
продолжала оставаться
сниженной концентрация
аспартата, регистрирова-
лось падение уровня глута-
мата (на 27%) и фосфоэта-
ноламина (на 11%) (см.
рис. 3). При этом общее со-
держание нейроактивных
аминокислот составило
только 88% от контрольных
значений. Это согласуется
с общей нормализацией
плазменного пула свобод-
ных аминокислот через 24 ч
после введения композиции.

Сочетание в исследуе-
мой композиции таурина и
катионов цинка представля-
ется весьма перспективным
по целому ряду причин. По-
казано, что основной функ-
цией таурина в организме
является «переустановка»
конкретного физиологичес-
кого или биохимического па-
раметра, либо путём сниже-
ния важности возникшего
состояния посредством сти-
муляции регуляторных ме-
ханизмов, либо путём акти-
вации соответствующего
процесса для восстановле-
ния конкретного параметра,
когда тот ниже нормы. С
другой стороны, когда физи-
ологическая регуляция лю-
бого из этих параметров
адекватна, эффект дополни-
тельного введения таурина
минимален. Это должно
объяснять его низкую ток-
сичность при физиологичес-
ких состояниях, в противо-
положность выраженным
эффектам аминокислоты в
условиях ее чрезмерной по-
тери, низких тканевых уров-
ней или клинических забо-
леваний, связанных с нару-
шением тканевой секвест-
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Рис. 1. Изменения содержания нейроактивных аминокислот в стволе мозга крыс
после совместного введения таурина и цинка сульфата

(% относительно контрольной группы)
Примечание к рисункам 1-3:

1 - Цистеиновая кислота, 2 - Aспартат, 3 - Глутамат, 4 - Аспарагин, 5 - Серин,
6 - Глутамин, 7 - Гистидин, 8 - Глицин, 9 - Треонин, 10 - Фосфоэтаноламин,
11 - Аргинин, 12 - -Aланин, 13 - Taурин, 14 - Aланин, 15 - ГАМК, 16 - Tирозин

Рис. 2. Изменения содержания нейроактивных аминокислот в стриатуме мозга
крыс после введения совместного введения таурина и цинка сульфата

(% относительно контрольной группы)
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Рис. 3. Изменения содержания нейроактивных аминокислот в гипоталамусе мозга
крыс после совместного введения таурина и цинка сульфата
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рации таурина или его межклеточным перераспре-
делением [7, 15]. Во всех этих процессах важная
роль принадлежит катионам цинка, баланс в ЦНС
которых играет важную роль в стабилизации фун-
кций самых разных рецепторов (NMDA, GABA,
DOPA, ацетилхолиновых). Он является также од-
ним из нейропротективных факторов, взаимодей-
ствующих с факторами роста нервов и цитокина-
ми. Таурин может выступать агонистом многих ней-
ропротекторов, облегчая их проникновение через
гематоэнцефалический барьер и изменяя сродство
лигандов к рецепторам [1, 8, 16].

Показано положительное влияние таурина на
восполнение метаболитов цикла глутаминовой кис-
лоты, наблюдаемое при экспериментальной эпилеп-
сии. В этом гомеостатическом механизме таурин
(высвобождение/связывание в комплекс) и глута-
матдегидрогеназа (стимуляция/ингибирование)
конкурируют за ограниченное количество Zn2+ [8].
Известно, что цинк связан с рядом функционально
важных клеточных белков, изменяет метаболичес-
кую активность клетки, обладает антиоксидант-
ными свойствами, регулирует апоптоз, изменяет
экспрессию генов, защищает клетки от нейроток-
сических веществ, способствует пролиферации
клеток и его содержание изменяется при различ-
ных патологических состояниях ЦНС [6, 9]. Пред-
варительные исследования, проводившиеся на гип-
покампе крысят, указывают на корреляцию меж-
ду содержанием цинка и таурина, главным обра-
зом, в dentate gyrus. У взрослых крыс в данном
отделе мозга корреляция значительно выше по
сравнению с гиппокампом, что может быть связа-
но с большей способностью первой из этих облас-
тей к пролиферации. Взаимодействия таурина с
цинком являются критическим моментом многих
исследований, направленных на понимание меха-
низмов, участвующих в развитии и регенерации
ЦНС.

Таким образом, данная композиция, содержа-
щая только таурин и цинка сульфат, в отличие от
других тестировавшихся нами ранее композиций,
содержащих, кроме таурина, ряд незаменимых
аминокислот [2, 4, 5], способна вызывать суще-
ственный сдвиг соотношения концентраций тормоз-
ных и возбуждающих нейротрансмиттерных ами-
нокислот. Поскольку уровень самого таурина дос-
товерно не изменился ни в одной из исследуемых
структур мозга и ни в одном сроке наблюдения,
можно предположить опосредованное действие
композиции, реализуемое через влияние на функ-
ционально-метаболические взаимосвязи между

нейротрансмиттерными системами, которые во
многом обусловлены влиянием катионов цинка [1],
что будет являться предметом последующих ис-
следований.
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