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Через 30 мин после внутрибрюшинного введения крысам 2 мг таурина па 100 г 
массы заметных изменений его уровня в коре головного мозга, мозжечке и стволовой 
части мозга крыс не наблюдается. Введение таурина в дозе 10 мг/100 г массы приводит 
к значительному возрастанию его концентрации во всех трех областях мозга. К такому 
же результату приводит шестикратное (с интервалом в 1 ч! введение таурина в дозе 
2 мг/100 г массы.

Повышение уровня таурина в трех исследованных отделах мозга приводит к воз­
растанию содержания 5-ок’ситрпптамина в коре и мозжечке п к существенному пони­
жению его уровня в стволе мозга. При этих условиях содержание норадреналина воз­
растает только в мозжечке, а дофамина—в коре головного мозга. Активность МАО бы­
ла существенно понижена в коре и мозжечке и повышена в стволовой части мозга. 
Х’а+, К+-АТРаза ингибировалась в коре к мозжечке, а Са? 1 -АТРаза имела сниженную 
активность во всех трех отделах мозга. Аденозиндезаминаза в противоположность 
этому имела более низкую активность в коре и мозжечке, но более высокую—в стволе.

Полученные результаты обсуждаются с точки зрения иейромодуляторной роли 
таурина.

Хотя содержание таурина в мозгу достаточно велико [1, 2], его ме­
таболические эффекты и функциональная роль не выяснены оконча­
тельно. В ряде исследований представлены веские доказательства, что 
таурин может действовать в качестве нейромедиатора. В ткани мозга 
■было обнаружено Ь,а+-зависимое специфическое поглощение таурина; 
было показано, что его концентрация весьма высока в нервных оконча­
ниях [3]. Высвобождение таурина можно наблюдать в среде, содержа­
щей Са2+ и высокую концентрацию К+ [4, 5]. Электрофизиологические 
исследования показывают, что таурин, подобно ГАМК, ингиби­
рует функцию отдельных нейронов [6]. Показано также присутствие 
декарбоксилазы цистеинсульфоновой кислоты в нервных окончаниях 
[3]. Однако медленный обмен таурина в мозгу и градуальное снижение

* Отмечено, кому следует направлять просьбы об оттисках.
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<то концентрации при переходе от неонатального мозга к взрослому 
противоречат точке зрения на роль таурина как нейромедиатора [7—10]. 
В последние годы рядом исследователей показана модуляторная функ­
ция таурина [11—13]. Модулирующий эффект может заключаться в 
воздействии на обмен медиаторов гипофиза или в прямом влиянии на 
ионные токи и высвобождении медиаторов из мест хранения. В настоя­
щей работе приводятся результаты определения эффективной дозы 
таурина, необходимой для повышения его содержания в мозгу, и иссле­
дование его эффектов на содержание катехоламинов, серотонина, а так­
же активность МАО. Na", К+-АГРазы, Са2+-АТРазы и аденозиндеза- 
мипазы в различных разделах мозга.

Материалы и методы

В экспериментах использовали белых крыс одного возраста и мас­
сы (150—200 г). Все биохимические реактивы поставлялись фирмой 
«Sigma» (США), другие соединения имели квалификацию не ниже 
ч. д. а.

Таурин вводили внутрибрюшинно предварительно голодавшим в 
течение 12 ч животным. Две группы подопытных животных получали 
по 2 и Ю мг таурина на 100 г массы тела, вводимого в 1 мл солевого ра­
створа. Контрольная группа животных получала по 1 мл солевого раст­
вора, вводимого тем же способом. Третьей группе подопытных живот­
ных вводили таурин 6 раз с интервалом в 1 ч в дозе 2 мг/100 г массы, 
так, чтобы суммарное количество введенного таурина составляло 
12 мг/ЮО г массы. Через 30 мин после последней инъекции животных 
декапитировалн, быстро извлекали мозг и обрабатывали, как описано 
ранее [14].

Используемые отделы мозга (кора, мозжечок н стволовая часть) 
после быстрого взвешивания дважды гомогенизировали в сильно охлаж­
денной дистиллированной воде с помощью гомогенизатора Поттера с 
тефлоновым пестиком для получения 20°/о-ного гомогената, в котором 
определяли таурин. Для тестирования ферментативных активностей го­
могенат приготавливали на соответствующих средах [17, 20, 23]. Кровь 
дскапитпрованных животных собирали в сосуды с гепарином, из кото­
рых затем 1 мл плазмы использовали для определения содержания та­
урина.

В экспериментах с гомогенатом целого мозга 95% добавленного 
таурина было обнаружено в конечном элюате методом бумажной хро­
матографии.

Содержание биогенных аминов определяли спектрофотометрически 
по методу-Ansell, Beeson [16], что позволило обнаружить 85—90% Д°՜ 
фамина и норадреналина, но лишь 80— 85% серотонина.

Определение активности МАО осуществляли по методу Green, 
Haughton 117], как описано ранее [18]. Na+, К+-АТРазу определяли по 
методу Whittaker, Barker [19] в модификации Sadasivudu и соавт. [20], ‘ 
измеряя прирост Р, по методике Lindberg, Ernster [21]. Активность
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аденозиудезаминазы определяли по МагНпек [2’2] в модификации 
8а(1а51\'т1и и соавт. [23].

Результаты и обсуждение
В табл. 1 представлены данные о содержании таурина в исследуе­

мых отделах мозга крыс в контроле и при нагрузке организма таурином 
в различных условиях. Наивысший уровень таурина был обнаружен в 
коре, значительно меньше его в мозжечке, наименьшее его количество 
содержится в стволовой части мозга. Аналогичные данные были полу­
чены другими исследователями [1, 2]. Через 30 мин после введения в 
организм таурина в дозе 2 мг/100 г массы не обнаруживалось сущест­
венного возрастания его уровня во всех трех отделах мозга. Однако при 
шестикратном введении указанной дозы с 1-часовым интервалом во 
всех трех отделах мозга отмечалось повышение концентрации таурина, 
наиболее выраженное в стволовой части мозга. При однократном вве­
дении таурина в дозе 10 мг/100 г массы оно также наблюдалось во всех 
трех отделах мозга и достигало приблизительно такого же уровня. По 
этой причине в дальнейших экспериментах был использован этот послед­
ний способ введения таурина.

В этих условиях уровень таурина в плазме крови повышался с 0,19 
до 0.39 мкмоль/мл.

Изменения содержания норадреналина, дофамина и серотонина, а 
также активности МАО через 30 мин после однократного введения тау­
рина в дозе 10 мг/100 г массы представлены в табл. 2. Значительное уве­
личение уровня норадреналина было обнаружено в мозжечке, а доф­
амина—в коре головного мозга. Существенное увеличение содержания 
серотонина отмечалось и в коре, и в ткани мозжечка. В то же время его 
уровень в стволовой части мозга понижался, при этом наблюдалось по­
вышение активности МАО, тогда как в остальных отделах она достовер­
но снижалась.

Значительно снижалась также активность №*-. К -АТРазы в моз­
жечке и коре головного мозга после однократного введения таурина в 
дозе 10 мг/100 г массы (табл. 3). В то же время заметных изменении 
активности этого фермента в стволе мозга не наблюдалось. Активность 
Са2 ; -АТРазы существенно ингибировалась во всех исследованных от­
делах мозга. Максимальное снижение активности этого фермента на­
блюдалось в мозжечке. Аденозиидсзамнназная активность снижалась 
лишь в ткани коры и мозжечка. В стволовой части мозга она в тех же 
условиях возрастала.

Повышение содержания таурина во всех трех отделах мозга крысы 
после однократного введения его в дозе 10 мг/100 г массы ясно указы­
вает на то, что таурин может проникать через ГЭВ. В то же время от­
сутствие этих изменений после однократного введения в 5 раз меньше­
го количества позволяет утверждать, что для быстрого возрастания 
уровня таурина в мозгу в организм необходимо вводить достаточно 
большие его количества. Многократные введения даже таких малых 
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Содержание таурина в различных областях мозга крыс (мкг/г ткани) 
после его внутрибрюшинного введения

Таблица 1

Доза
Кора Мозжечок Стволовая часть мозга Плазма крови

контроль ОПЫТ контроль опыт контроль опыт контрол!, опыт

2 мг 100 г массы 2,403+ 
0,318 (8)

2,660+
0.057 (3)

1,570+ 
0.217 (10)

1,66+
0,57* (3)

1.004+
2,231 (7)

1.05+
0,05 (3)

10 мг 100 г массы 2,403+ 
0,318 (10)

2,808+ 
0,538 (9)

р < 0,05

1,570а:
0,217 (10)

2,010+
0,262 (8)

р<0,001

1,004+
0,234 (7)

1 .312+
0.157 (6) 

р<0,02

0,20+
0,01 (2)

0.39+
0,01 (2) 

р<0,001

2 мг 100 г массы 
(6-кратно с ин­
тервалом в 1 ч)

2.5Ь: 
0.08 (1)

2,995+
0,109 (7)

р<0,001

1.378+
0.153 (4)

1,8136+
0,1700 (7) 

р<0,001

0.99+
0.10 (7)

2,248+ 
0,156 (7) 
р <’0,001

•

Примечание, ’недостоверные отличия (то же в табл. 2,3)
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некоюрых ферментов раши отделов мозга крыс (п=6)

Фермами 
актнриоси

Исследуемые разделы мозга

кора мозжечок стволовая часть мозга

контроль опыт контроль опыт контроль опыт

Общая ЛТРаза 11», ззо+ ад+ 1111,83+ «1,50+ 
47,50

950,09+ 660.0+
92,418 67,65 129, ОТ 119,15 61,5

р<0,905 |кО,С05 |КО,002
Кае, К>;Ш 293,зз+ 191,33+ 262,50+ 1’1.66+ 321,.33+ 116,66+

59,55 «г 5МГ 50.75՜ 65,01 103,27*’
р<0,025 |к0.01)5

-АТРаза 890,0+ 581,65+ 555,83+ 327,0+ 656,66+ 363,31+
55,3 69.10՜ |ад 35,5՜ 61,08 100,13՜

М₽ил
р<0,005 р(0,005 р<0,005

55,13+ 121,66+ 25,0+ 171,00+ 71.33+
8,15 10,1 14.7Г 10,о 11,71 " 

6.99+
М՛

Ш111И1Ш 5,30+ 1,975+ 5,751+ 1,50+ 81+
ой) 0,160 0,43 0,35 0,108 0,18 ’

р<0,0025 р#’5 р<0,0015

11/№аш. Ашвеость АГРаз виражеиа в хкш Р 1кани'ч, а зиад-

ЗИВД-В «КМОЛЬ .\'Нрй111||'1,



Таблица X
Влияние внутрибрюшинного введения таурина (10 мг/100 г массы) на активность 

некоторых ферментов различных отделов мозга крыс (п = 6)

Ферментативная 
актнриосхь

Исследуемые разделы мозга

кора мозжечок стволовая часть мозга

контроль ОПЫТ контроль опыт контроль ОПЫТ

Общая ЛТРаза 1183,330+
92,418

571,66+
67,65

1118,83+
129,06 ■'

431,60+
47,50

980,00±
119,19

680.0+
64 ,5

р< 0.005 р<0,005 р< 0,002
Nat, К+-АТРаза 293,33+ 193,33+ 262,50+ 121,66+ 323,33+ 316,66+

59,55 59,21 57,42 50.76 65,01 103,27*
р< 0,025 р< 0,005

Mg2 -АТРаза 890,0+ 
05,3

381.65+
69,40

855,83+
104,99

327,0+
36,6

656,66+
61,08

363,33+
100,13

р< 0,005 р с 0,005 р< 0,005
Са2+-АТРаза 88,33+ 48,0+ 121.66՜+՜ 25,0+ 171,00+ 71 .33+

8,16 10. 1 1 1.71 10.0 14,71 15,66
Аденозпидезаминаза 5.30+ 3,975+ 5,751 + 4,50* 6.99+ 8.04+

0,32 (6) 0,480 0,43 0.35 0,308 0,48
р< 0,0025 р-<0,0025 р< 0,0025

выражена в мкмоль Р j/r ткапп/ч. а аденознидез-Примечание. Активность АТРаз 
аманазы—в мкмоль N1IJ ткапи/ч.



частично объясняет наблюдаемые ингибиторные эффекты таурина на 
вызванное К+ Са2 *՜-зависимое высвобождение нейромедиаторов.

Повышение активности аденозиидезаминазы в стволе мозга с одно­
временным снижением активности этого фермента в коре и мозжечке 
свидетельствует о том, что подобные изменения не связаны с прямым 
влиянием таурина на фермент.

По-видимому. некоторые из обнаруженных изменений в активности 
Na+, К+-АТРазы и аденозиидезаминазы могли быть обусловлены осмо­
тическим эффектом, вызванным введением больших количеств таурина 
в нормальном солевом растворе. Однако в то же время, когда животным 
вводили гипертонический (1,9%) солевой раствор, активность аденозин- 
дезаминазы во всех трех исследованных областях мозга не изменялась.

Наблюдаемые сдвиги в активности аденозиидезаминазы независи­
мо от их механизма, вероятно, связаны с тем, что введение таурина при­
водит к изменению уровня аденозина в мозгу, который играет самостоя­
тельную нейромодуляторную роль [29—32].

Описанные эффекты таурина на Са2 -АТРазу мозга указывают, 
что, помимо его прямого действия на содержание некоторых сущест­
венных нейротрансмиттеров, таурин должен изменять и условия их выс­
вобождения. Все это поддерживает гипотезу, согласно которой таурин 
выступает как нейромодулятор. Дальнейшим подтверждением этого вы­
вода является эффект таурина па аденозиндезаминазу, которая может 
изменять концентрацию другого нейромодулятора—аденозина.

Авторы признательны Индийскому совету медицинских исследова­
ний за финансовое обеспечение работы К. Муралидара, Б. Венкатесвара 
Прасада и М. А. Удана Кумара (раздел № 5/3—1 (i)/80l BMS). 
Авторы благодарны д-ру Ц. с. В. Рамаиамурти (Национальный институт 
питания) за помощь в определении биогенных аминов.

EFFECTS OF TAURINE ON BIOGENIC AMINES, 
Na+ К-֊ACTIVATED ATPase AND Ca2* DEPENDENT ATPase IN 

DIFFERENT REGIONS OF RAT BRAIN

jMURAI.IDHAR K„ UDAYA KUMAR M. A., VENK'ATESWARA PRASAD B.. 
SADASIVUDU B.

Centre tor Advanced Research in Neurobiochemistry, Department of 
Biochemistry. Osmania Medical Colleqe, Hyderabad-503 001, 

Andhra Pradesh. India.

Half an hour after the Intraperitoneal administration of 2 mg. of tau­
rine (Tl/100 g. b. w. did not bring about any appreciable change 
in the concentration of T in cither cerebral cortex, cerebellum or in 
brain stem. However, half an hour after the Intraperitoneal administra­
tion of 10 mg of T/10J g. b. w. brought about a significant increase 
in all the three regions of rat brain. Administration of six, hourly 
intraperitoneal- injections of 2 mg of T/100 g. b. w. resulted in ap­
preciable the same increase in its content in all the three regi-

251



ons of the brain. It was observed that a significant increase occurred in 
the content of 5-hydroxy tryptamine in cerebral cortex and in cerebel­
lum, while a singificant decrease was seen in brain stem. A significant 
'ncrease in the content of noradrenaline in cerebellum only and in the 
content of dopamine in cerebral cortex only were obsened under these 
experimental conditions. A significant decrease was seen tn the activity 
of monoamine oxidase in cerebral cortex and in cerebellum while an 
increase in the activity of this enzyme was seen in brain stem.

The activity of Na+, K+ activated ATPase was fpund to decrease 
significantly in cerebral cortex and in cerebellum, while in all the 
three regions the Ca2*-dependent enzyme showed a significant decrease.

Adenosine deaminase was found to decrease in cerebral cortex and 
in cerebellum while in brain stem it showed an increase.

The above results were discussed in relation to the ncuromodula- 
tory role of T.
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Поступила 9. IX 198?

В ИЗДАТЕЛЬСТВЕ «МИР» ГОТОВИТСЯ К ВЫПУСКУ В 1985 ГОДУ;

НОРМАН Д. Память и научение (пер. с англ.). М.. М11р, 1985 (|ц кв )_8 „ т 
15000 экз. Цепа 70 к.

Автор уяж֊щвестеп советским читателям по книге Линдсей И.. Норман Д «Пере­
работка информации у человека», М., Мир, 1974

В цастойшей монографии кратко и доступно՜ на высоком профессиональном уров­
не изложены основы функционирования г11стем 1|;1МЯ111 в ° ՛ •՝₽"
обпазования информацип у человекп „„„ ...... - •«««.՝ жрераиотки и пре

, ппелназначеиз "Р ЕЫРаботке тех или иных навыков и умений.
........* ■

7 ..““и» «“'“«'и Г'’ "* ' "֊ И® ”■>-

Монография ,и.!ест.1о. о венгерского нейроморфолога посвящена происхождению 
и эволюции нервной системы, а также органов чувств. Особое внимание уделено эво­
люции таких функции головного мозга, как эмоции, сон, пластичность, работа правого 
и левого полушарии н т. д.

Представляет интерес рассмотрение зон головного мозга в социальной эволюции 
человечества.

КНИГИ Предназначается .... . -՝ Д։1я оиологов разных специальностей, а также для «шта­
те тей интересующихся (Ьпаптлг..’ * 1 логическими основами высшей нервной деятельности
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