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Способ моделирования гипераминоацидемии при экспериментальном поражении пе-

чени, заключающийся в том, что экспериментальному животному в течение 10 суток 1 раз 
в день внутрижелудочно вводят композицию, содержащую таурин, лейцин, рибофлавин, 
цинка сульфат и магния сульфат в молярном соотношении 60:56:11:7:1, в дозе 500 мг/кг 
массы тела и на 8-10-е сутки дополнительно внутрибрюшинно каждые 12 ч вводят 
2,5%-ный раствор этионина в дозе 62,5 мг/кг массы тела. 

 
 

Изобретение относится к экспериментальной медицине и может быть использовано 
для изучения механизмов формирования гипераминоацидемии при экспериментальном 
поражении печени у животных, усовершенствования способов диагностики, лечения и 
профилактики заболеваний, сопровождающихся повышением концентраций свободных 
аминокислот в плазме крови. 
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Известен способ моделирования гипераминоацидемии при экспериментальном пора-
жении печени путем введения тиоацетамида 300 мг/л в питьевой воде в течение 4 месяцев 
[4]. Отмечено снижение индекса Фишера (соотношение аминокислот с разветвленной уг-
леродной цепью и ароматических аминокислот) за счет более выраженного увеличения 
концентраций ароматических аминокислот. 

Данный способ отличается длительностью, невозможно рассчитывать точное дозиро-
вание препарата. 

Известен способ моделирования гипераминоацидемии при экспериментальном пора-
жении печени путем ишемического повреждения печени. Ишемию печени выполняли пу-
тем пережатия воротной вены и печеночной артерии в средней и левой боковых долях, 
через 2 ч крыс декапитировали. В плазме крови крыс повышались уровни цистина, гисти-
дина и аргинина. Индекс аминокислоты с разветвленной углеродной це-
пью/ароматических аминокислот не изменялся за счет параллельного увеличения 
концентраций этих аминокислот в плазме крови. Значительно повышалась активность 
аланинаминтрансферазы и аспартатаминотрансферазы [2]. 

Недостатками способа являются трудоемкость, низкий уровень гипераминоацидемии. 
Известен способ моделирования гипераминоацидемии при экспериментальном пора-

жении печени путем введения тетрахлорметана в течение 10 недель [3]. В плазме крови 
увеличивались концентрации 10 аминокислот из 22, отсутствовало увеличение общего со-
держания аминокислот с разветвленной углеродной цепью. Также в плазме крови значи-
тельно повышалось содержание общего билирубина, увеличивалась активность 
аланинаминотрасферазы и аспартатаминотрансферазы. 

Недостатками способа являются трудоемкость, длительность, значительное повыше-
ние активности органоспецифических ферментов в плазме крови. 

Из просмотра доступной литературы нам не удалось обнаружить источник, который 
мог бы служить прототипом заявляемого изобретения. 

Задача изобретения - разработка способа моделирования выраженной гипераминоаци-
демии при относительно небольшом повышении органоспецифических ферментов. 

Поставленная задача решается тем, что экспериментальному животному в течение 
10 суток 1 раз в день внутрижелудочно вводят композицию, содержащую таурин, лейцин, 
рибофлавин, цинка сульфат и магния сульфат в молярном соотношении 60:56:11:7:1, в до-
зе 500 мг/кг массы тела и на 8-10-е сутки дополнительно внутрибрюшинно каждые 12 ч 
вводят 2,5%-ный раствор этионина в дозе 62,5 мг/кг массы тела. 

Способ осуществляют следующим образом. Экспериментальному животному (крысе) 
внутрижелудочно вводят композицию, состоящую из биологически активных микронут-
риентов таурина, лейцина, рибофлавина, цинка сульфата и магния сульфата в молярном 
соотношении 60:56:11:7:1, в дозе 500 мг/кг в течение 10 суток. С 8-х по 10-е сутки допол-
нительно внутрибрюшинно вводят антиметаболит метионина этионин в виде 2,5%-ного 
раствора 2 раза в день с интервалом в 12 ч в дозе 62,5 мг/кг (общая доза за 3 суток соста-
вила 375 мг/кг). Через 12 часов после последнего введения этионина у экспериментальных 
животных развивается гипераминоацидемия. 

Приводим доказательства, подтверждающие возможность использования заявляемого 
способа. Исследования выполнены на 15 крысах массой 120-140 г. Композицию, состоя-
щую из биологически активных микронутриентов таурина, лейцина, рибофлавина, цинка 
сульфата и магния сульфата в молярном соотношении 60:56:11:7:1, вводили в дозе 500 
мг/кг внутрижелудочно в течение 10 суток. В последние 3 суток (с 8-х по 10-е сутки) жи-
вотным дополнительно вводили этионин в виде 2,5% раствора с интервалом в 12 ч (6 раз) 
в дозе 62,5 мг/кг массы тела (общая доза составила 375 мг/кг). Крыс декапитировали через 
12 ч после последнего введения этионина. 

С целью оценки гипераминоацидемии проводили определение свободных аминокис-
лот в плазме крови методом обращенно-фазной ВЭЖХ с о-фталевым альдегидом и 
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3-меркаптопропионовой кислотой с изократическим элюированием и детектированием по 
флуоресценции (231/445 нм) [1]. 

Совместное введение композиции, состоящей из биологически активных микронутри-
ентов таурина, лейцина, рибофлавина, цинка сульфата и магния сульфата в молярном со-
отношении 60:56:11:7:1, и этионина приводило к повышению общего количества 
протеиногенных аминокислот в плазме крови крыс как заменимых, так и незаменимых, 
общего количества аминокислот с разветвленной углеродной цепью и ароматических 
аминокислот (табл. 1). 

 
Таблица 1 

Структура аминокислотного пула плазмы крови крыс, получавших композицию, 
состоящую из таурина, лейцина, рибофлавина, цинка сульфата и магния сульфата 

(500 мг/кг массы, внутрижелудочно), и этионин (внутрибрюшинно в течение 
8-10-х суток в общей дозе 375 мг/кг), M±m 

Изучаемый показатель Контроль 
Этионин + композиция, состоящая 
из таурина, лейцина, рибофлавина, 
цинка сульфата и магния сульфата 

Общее количество протеиногенных амино-
кислот 1814±65 3743±257* 
Общее количество заменимых аминокислот 1261±62 2117±137* 
Общее количество незаменимых амино-
кислот 597±23 1705±156* 
Общее количество аминокислот с разветв-
ленной углеродной цепью 198±12 392±25* 
Общее количество аминокислот аромати-
ческих аминокислот 148±6 338±58* 

 
*Статистически значимые различия с контрольными значениями. 
Повышались концентрации заменимых аминокислот: глутаминовая кислота (в 1,8 ра-

за), аспарагин (в 1,4 раза), серин (в 4,8 раза), глутамин (в 1,9 раза), гистидин (в 1,7 раза), 
глицин (в 2,1 раза); незаменимых аминокислот: тирозин (в 1,8 раза), валин (в 2,0 раза), 
фенилаланин (в 6,1 раза), изолейцин (в 1,7 раза), лейцин (в 2,2 раза), лизин (в 1,6 раза), 
треонин (в 7,8 раза) (табл. 2). 

 
Таблица 2 

Концентрации свободных аминокислот в плазме крови крыс, получавших 
композицию, состоящую из таурина, лейцина, рибофлавина, цинка сульфата и 
магния сульфата, и этионин (внутрибрюшинно в течение 3 суток в общей дозе 

375 мг/кг), мкмоль/л, M±m 

Изучаемый показатель Контроль Этионин + композиция, состоящая из таурина, лейци-
на, рибофлавина, цинка сульфата и магния сульфата 

Глутаминовая кислота 257±12 457±39* 
Аспарагин 33±2 46±3* 
Серин 106±10 506±63* 
Глутамин 68±3 126±11* 
Гистидин 38±5 63±4* 
Глицин 157±18 332±21* 
Треонин 95±10 737±107* 
Аргинин 88±5 62±2* 
Таурин 124±10 276±19* 

Ре
по
зи
то
ри
й Г
рГ
МУ



BY  23825  C1  2022.10.30 

 4 

Продолжение таблицы 2 

Изучаемый показатель Контроль Этионин + композиция, состоящая из таурина, лейци-
на, рибофлавина, цинка сульфата и магния сульфата 

Тирозин 44±3 79±7* 
Валин 88±4 175±12* 
Фенилаланин 33±3 200±48* 
Изолейцин 44±13 75±5* 
Лейцин 66±6 142±8* 
Лизин 132±23 214±9* 

 
*Статистически значимые различия с контрольными значениями. 
Одновременно активность органоспецифических ферментов в плазме крови, свиде-

тельствующих о повреждении ткани печени, отсутствовала (табл. 3). 
 

Таблица 3 
Биохимические показатели плазмы крови животных, получавших композицию, 

состоящую из таурина, лейцина, рибофлавина, цинка сульфата и магния сульфата, и 
этионин (внутрибрюшинно в течение 3 суток в общей дозе 375 мг/кг), M±m 

Изучаемый показатель Контроль 
Этионин + композиция, состоящая из та-

урина, лейцина, рибофлавина, цинка 
сульфата и магния сульфата 

Общий белок, г/л 44,7±1,5 44,4±1,19 
Аланинаминотрансфераза, ед/л 35±3,5 43,4±3,48 
Аспартатаминотрансфераза, ед/л 171,5±11,07 182,7±9,26 
Щелочная фосфотаза, ед/л 161,7±14,89 166,6±15,06 
Общий билирубин, мкмоль/л 6,6±0,4 6,4±0,32 

 
Таким образом, проведенные исследования доказывают возможность использования 

заявляемого способа для моделирования выраженной гипераминоацидемии при экспери-
ментальном поражении печени у крыс, при относительно небольшом повышении органо-
специфических ферментов, в короткие сроки по сравнению с аналогичными способами. 
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