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ЭФФЕКТЫ ДИНИЛА И КУРСОВОГО ВВЕДЕНИЯ ТАУРИНА НА КОНЦЕНТРАЦИИ 
СВОБОДНЫХ АМИНОКИСЛОТ И ИХ ПРОИЗВОДНЫХ В ТКАНЯХ ЖИВОТНЫХ 
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В. Ю. Смирнов, А. Л. Бубен 
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В эксперименте на крысах исследованы метаболические последствия введения динила в отношении содер-
жания свободных аминокислот и их производных в тканях животных, а также влияние таурина, вводимого со-
вместно с динилом, на спектр определяемых показателей. Выявлено, что периферическое действие таурина, вво-
димого на фоне интоксикации динилом, реализуется через активацию анаболических процессов. Несмотря на 
достаточно ограниченный спектр выявленных изменений в тканях различных отделов мозга, у животных, полу-
чавших динил, эти сдвиги могут иметь самое непосредственное отношение к клиническим проявлениям инток-
сикации динилом. Курсовое введение таурина на этом фоне вызывает существенные сдвиги в концентрациях 
нейротрансмиттерных аминокислот, биогенных аминов, их метаболитов и предшественников. Анализ получен-
ных данных позволяет сделать заключение об адаптивном значении наблюдаемых изменений, подтверждающих 
роль таурина в качестве соединения, оптимизирующего течение метаболических процессов в условиях метабо-
лического стресса как в периферических тканях, так и на уровне ЦНС. 
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EFFECTS OF DINYL AND COURSE INTRODUCTION OF TAURINE ON THE CONCENTRATION 
OF FREE AMINO ACIDS AND THEIR DERIVATIVES IN ANIMAL’S TISSUES 

V. M. Shejbak, O. N. Mahiliavets, E. M. Dorochenko, V. Y. Smirnov, A. L. Buben 
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Metabolic consequences of introduction of dinyl on the concentration of free amino acids and their derivatives 
in animal’s tissues have been investigated in experiment on rats. The influence of taurine which was introduced to-
gether with dinyl on the spectrum of determined parameters also has been investigated. It has been revealed, that the 
peripheral action of taurine, which was introduced together with dinyl, is realized through the activation of the ana-
bolic processes. The changes in tissues of the various departments of the brain at the animals receiving dinyl can 
have the relationship with clinical presentations of intoxication of dinyl. The course introduction of taurine on this 
background causes of the considerable changes in the concentration of the transmitter amino acid, biogenic amines, 
their metabolites and precursors. The analysis of the received data allows to make the conclusion about adaptive im-
portance of observable changes. They confirm a role of taurine as compound optimizing the metabolic processes in 
the conditions of metabolic stress, both in the peripheral tissues, and the central nervous system. 

Key words: dinyl, taurine, amino acids, biogenic amines, the brain. 
 

 
Введение 
Динил — эвтектическая смесь ароматиче-

ских углеводородов дифенила и дифенилокси-

да (26,5:73,5), жидкость светло-коричневого цве-
та с резким характерным запахом, широко ис-
пользуется в химической промышленности. Ис-
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паряется динил азеотропически, то есть с сохра-
нением соотношения компонентов, входящих в 
состав смеси, ПДК составляет порядка 0,01 мг/м3. 
При остром отравлении динилом регистриру-
ются нарушения функционирования нервной и 
сердечно-сосудистой систем, желудочно-кишеч-
ного тракта. Хроническая интоксикация дини-
лом проявляется в виде астенического синдро-
ма и энцефалопатии с преимущественным по-
ражением гипоталамической области [1, 3]. Не-
смотря на широкое использование динила для 
практических целей, механизм вызываемых им 
изменений в организме не изучен, как и воз-
можные пути коррекции возникающих наруше-
ний. Таурин — серосодержащая свободная ами-
нокислота является конечным метаболитом ме-
тионина и не входит в состав белков или пепти-
дов. Благодаря редкому набору положительных 
качеств (антиоксидантное действие, осморегуля-
ция, нейропротекция, гепатопротекция) это со-
единение получило широкое распространение в 
качестве препарата метаболической терапии [2, 4]. 

Целью нашего исследования было определе-
ние метаболических последствий введения ди-
нила в отношении содержания свободных ами-
нокислот и их производных в тканях животных, 
а также влияния таурина, вводимого совместно с 
динилом, на спектр определяемых показателей. 

Материалы и методы 
В эксперименте использованы 24 белые 

крысы гетерогенной популяции, массой 180–
220 г, находящиеся на стандартном рационе 
вивария со свободным доступом к воде. Опыт-
ной группе животных в течение 30 дней внут-
рибрюшинно вводили динил в дозе 5 мг/кг мас-
сы и объеме 0,5 мл/кг. В течение последних 10 су-
ток равной части животных из опытной группы 
внутрижелудочно вводили таурин в дозе 100 мг/кг 
массы. Контрольная группа крыс (8 особей) по-
лучала эквиобъемные количества физиологиче-
ского раствора. Через 24 ч после последнего 
введения животных декапитировали и для био-
химических исследований забирали плазму 
крови, печень, сердце и отделы мозга — стриа-
тум, средний мозг и гипоталамус. 

Определение свободных аминокислот плаз-
мы крови, тканей печени и сердца проводили в 
хлорнокислых экстрактах на аминокислотном 
анализаторе ААА-339Т. 

Определение свободных аминокислот и их 
производных проводили в хлорнокислых экс-
трактах мозга (отделы мозга гомогенизировали 
в соотношении 1:10 в 0,2 М HClO4, содержа-
щей 1 мМ гомотаурина и 1 мкМ ванилиновой 
кислоты (внутренние стандарты), 20 мг/л ЭД-
ТА и 50 мг/л метабисульфита натрия, затем 
центрифугировали на холоде при 20000g 15 мин, 

после чего супернатант немедленно отделяли от 
осадка) методом обращеннофазной ВЭЖХ с 
о-фталевым альдегидом и 3-меркаптопропионовой 
кислотой с изократическим элюированием и 
детектированием по флуоресценции (231/445 нм). 
Условия определения: колонка Диасорб 130 С16Т, 
3150 мм; подвижная фаза: 0,1 М Na-ацетатный 
буфер pH 5,7 / 50% метанол — 100 / 54 (об/об). 
Скорость потока 0,8 мл/мин, температура ко-
лонки 30°С. Дериватизация производилась пу-
тем смешивания пробы с 5 объемами 0,4%-ного 
раствора о-фталевого альдегида и 0,3%-ной 3-
меркаптопропионовой кислоты в 0,4 М Na-
боратном буфере, pH 9,4. Нейтрализация осу-
ществлялась добавлением равного объема 0,1 М 
хлорной кислоты. Определение ароматических 
аминокислот (тирозина и триптофана) проводи-
ли дополнительно методом ион-парной ВЭЖХ с 
детектированием по природной флуоресцен-
ции (280/320 нм для тирозина и 280/340 нм — 
для триптофана). Условия определения: колонка 
Сепарон SGX C18, 8 мкм, подвижная фаза: 0,1 М 
NaH2PO4, 17 мМ CH3COOH, 20 мг/л ЭДТА, 180 мг/л 
октилсульфоната натрия, 230 мг/л гептилсуль-
фоната натрия. Скорость потока 0,5 мл/мин, тем-
пература колонки 27°С. Все определения прово-
дили с помощью хроматографической системы 
Agilent 1100, прием и обработка данных — с 
помощью программы Agilent ChemStation A10.01. 
Обработка данных была реализована с помо-
щью программы «Statistica 7.0. » 

Результаты и их обсуждение 
Как следует из представленных в таблице 

1 данных, хроническое введение динила вызы-
вало увеличение общего содержания свобод-
ных аминокислот и их производных в плазме 
крови. Оно было в основном обусловлено су-
щественным повышением количества незаме-
нимой аминокислоты треонина, а также сери-
на, аланина и глутамина. Одновременное кур-
совое внутрижелудочное введение таурина 
фактически нормализовало общее содержание 
свободных аминокислот в плазме крови: от-
сутствовало повышение уровня серина и на-
блюдалось снижение концентраций аспартата, 
пролина и лизина. Одновременно в плазме 
крови уменьшалось количество этаноламина — 
продукта распада фосфолипидов клеточных 
мембран [2]. Между тем уровни треонина и 
глутамина сохранялись повышенными, анало-
гично ситуации в группе животных, получав-
ших только динил (таблица 1). 

В ткани печени введение динила приводи-
ло к повышению уровней ароматической ами-
нокислоты фенилаланина и глутамина (табли-
ца 1). При этом общее количество свободных 
аминокислот и их производных в этой ткани 
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достоверно не изменялось. Курсовое введение 
таурина хотя и не оказывало существенного 
влияния на концентрацию фенилаланина в ткани 
печени, тем не менее нормализовало уровень глу-
тамина и приводило к снижению концентрации 
лизина, а также содержания β-аланина, конку-
рентного ингибитора транспорта таурина через 
плазматические мембраны и продукта распада 
цистеамина [9]. Известно, что снижение уровня 
этой аминокислоты в ткани способствует на-
сыщению клеток таурином, поскольку в отли-
чие от других переносчиков аминокислот мем-
бранный переносчик таурина принадлежит к 
семейству Na+- и Cl-зависимых транспортеров 
и осуществляемый им перенос таурина инги-
бируется -аминокислотами, такими как гипо-
таурин и -аланин, но не L-аланин [5, 7]. 

Достаточно выраженные изменения ами-
нокислотного спектра происходят в тканях сердца 
после совместного введения динила и таурина 
(таблица 1). Так, если после хронической ин-
токсикации динилом обнаруживалось повы-
шение концентрации только β-аланина, то до-
полнительное курсовое введение таурина хотя 
не влияло на уровень данной аминокислоты, 
но значительно увеличивало содержание заме-
нимых аминокислот — глутамина (на 25%) и 
пролина (на 64%). Этот факт наряду с одно-
временным снижением концентраций некото-
рых незаменимых аминокислот (таблица 1) мо-
жет свидетельствовать об их энергичном исполь-
зовании в синтезе сократительных белков мио-
карда, и в меньшей степени, белков соедини-
тельной ткани (коллаген), поскольку уровень 
второго основного необходимого для этих це-
лей компонента — лизина значительно снижа-
ется. Повышение уровня глутамина также спо-
собствует синтезу ряда биологически актив-
ных соединений, включая азотистые основа-
ния, что также можно рассматривать как ана-
болический эффект введения таурина [6, 8]. 

Таким образом, периферическое действие 
таурина, вводимого на фоне интоксикации ди-
нилом, реализуется через активацию анаболи-
ческих процессов. Этот эффект, вероятно, во 
многом следствие мембраностабилизирующего 
действия таурина, позволяющего нормализо-
вать транспортные потоки на уровне плазма-
тических мембран, и в итоге, улучшить энерге-
тическое состояние клетки [4]. 

Поскольку одним из негативных проявле-
ний интоксикации динилом является психиче-
ская нестабильность и нарушение вегетатив-
ных функций со стороны центральной нервной 
системы, особый интерес представляют дан-
ные, полученные при исследовании отделов 
мозга животных — стриатума, среднего мозга, 

гипоталамуса. Это основные отделы мозга, от-
вечающие за реализацию функций вегетатив-
ной нервной системы, а также синтез нейро-
пептидов. Нами обнаружено, что, несмотря на 
достаточно ограниченный спектр выявленных 
изменений, у животных, получавших динил 
(уменьшение концентрации тирозина в сред-
нем мозге, снижение содержания аспарагино-
вой кислоты и увеличение уровня тормозного 
нейромедиатора серотонина в стриатуме, низ-
кое содержание аспартата и увеличение коли-
чества цистеиновой кислоты в гипоталамусе), 
эти сдвиги могут иметь самое непосредствен-
ное отношение к клиническим проявлениям 
интоксикации динилом [1, 3]. Курсовое введе-
ние таурина одновременно с динилом вызывало 
существенные изменения в содержании нейроак-
тивных соединений в исследованных отделах 
мозга (таблица 2). Так, в среднем мозге наблю-
далось снижение концентрации предшественни-
ка серотонина — 5-гидрокситриптофана, и на-
против, повышение уровня одного из метаболи-
тов тирозина — диоксифенилуксусной кислоты. 

В стриатуме животных, получавших тау-
рин, нормализовалось содержание серотонина 
и одновременно снижалось количество одного 
из метаболитов катехоламинов — гомовани-
линовой кислоты. Однако при этом основные 
изменения введение таурина вызывало в спек-
тре нейроактивных аминокислот: в стриатуме 
значительно повышались концентрации воз-
буждающих нейротрансмиттерных аминокис-
лот — глутамата, аспартата, а также аспараги-
на и глутамина. При этом в несколько раз вы-
ше контрольных значений регистрировались 
концентрации гистидина и треонина (таблица 2). 
В данном отделе мозга введение таурина по-
вышало и уровень субстрата NO-синтаз — ар-
гинина (в среднем на 45%). Как результат вве-
дения таурина можно, вероятно, рассматривать 
повышение содержания в ткани мозга фосфо-
этаноламина — компонента фосфолипидов кле-
точных мембран. Известно, что между таурином 
и фосфоэтаноламином существуют тесные кор-
реляционные взаимоотношения, во многом зави-
сящие от гормонального статуса животных. Тау-
рин является высокоактивным модулятором гор-
мональной активности и при введении в орга-
низм оказывает адреналин-сберегающее дейст-
вие, блокируя секрецию кортикостероидов в ак-
тивной форме из хромаффинных депо [2]. 

В гипоталамусе после введения таурина, 
напротив, наблюдается снижение уровня воз-
буждающих аминокислот (глутамата, аспартата, 
а также их производных — аспарагина и глута-
мина). Одновременно уровень гистидина в гипо-
таламусе был выше контрольных значений, а со-
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держание треонина, в противоположность дан-
ным, полученным в стриатуме, достоверно сни-
жалось. Уровень фосфоэтаноламина как в стриа-
туме, так и в гипоталамусе увеличивался у жи-
вотных, получавших таурин. Важным представ-
ляется и наблюдаемое падение уровня β-аланина, 
что, возможно, позволяет оптимизировать вне- и 
внутриклеточные потоки таурина и сопряженно-
го с ним перемещения Са2+ [4, 8]. 

Таким образом, курсовое введение таурина 
на фоне интоксикации динилом вызывает суще-
ственные сдвиги в концентрациях нейротранс-

миттерных аминокислот, биогенных аминов, их 
метаболитов и предшественников. Эти измене-
ния специфичны для определенных регионов 
мозга и в некоторых из них (стриатум, гипотала-
мус) носят разнонаправленный характер. В це-
лом, анализ полученных данных позволяет сде-
лать заключение об адаптивном значении на-
блюдаемых изменений, подтверждающих уже 
известную роль таурина в качестве соединения, 
оптимизирующего течение метаболических про-
цессов в условиях метаболического стресса как в 
периферических тканях, так и на уровне ЦНС. 

Таблица 1 — Изменение концентраций свободных аминокислот и их производных в плазме крови 
и тканях крыс после хронического введения динила и дополнительного назначения на этом фоне таурина 

Показатели Контроль Динил Динил + таурин 

Плазма крови, мкмоль/л 

Аспартат 27,14 ± 3,39 33,94 ± 3,71   24,00 ± 1,16† 
Треонин    141,49 ± 7,18    189,56 ± 7,9* 170,96 ± 7,99* 
Серин 289,1 ± 17,6   369,3 ± 13,4*  335,2 ± 17,2 
Глутамин 2710 ± 132   3460 ± 211*    3284 ± 121* 
Пролин 379,4 ± 85,3 488,1 ± 61,4    297,6 ± 37,7† 
Аланин 821,1 ± 32,3   992,9 ± 43,9*  884,4 ± 55,6 
Этаноламин 39,62 ± 8,79   45,7 ± 11,0      12,76 ± 3,88*† 
Лизин 167,2 ± 18,6 216,8 ± 19,9    139,5 ± 15,6† 
Сумма аминокислот и их производных 5416 ± 235   6724 ± 253*   6051 ± 222 

Печень, нмоль/г 

Глутамин 4760 ± 220   5778 ± 366*   5349 ± 397 
Фенилаланин 67,01 ± 5,07   92,48 ± 4,12*     91,30 ± 6,34* 
-аланин 224,4 ± 20,4    237,03 ± 9,22     196,2 ± 16,3† 
Лизин 241,6 ± 35,3 279,2 ± 29,8      182,9 ± 28,1† 

Сердце, нмоль/г 

Глутамин 4799 ± 544 4992 ± 268     6039 ± 359† 
Пролин 277,1 ± 31,7 364,3 ± 48,0         732 ± 119*† 
Тирозин    107,88 ± 6,54 110,1 ± 13,8       44,76 ± 7,84*† 
Фенилаланин 65,67 ± 4,71 79,61 ± 5,87     62,19 ± 2,65† 
-аланин 150,8 ± 20,7 232,2 ± 23,0*     292,8 ± 22,5* 
Лизин 250,3 ± 24,5 326,3 ± 42,3     216,8 ± 24,8† 

Примечание: * — p < 0,05 при сравнении с группой «контроль», † — p < 0,05 при сравнении с группой «динил». 

Таблица 2 — Изменения содержания нейроактивных аминокислот, биогенных аминов 
и их метаболитов в отделах мозга крыс, нмоль/г 

Показатели Контроль Динил Динил + таурин 

Средний мозг 
Тирозин           69  4        51  4* 46  10 
5-гидрокситриптофан 2,2  2,01 0,19  0,007     0,16  0,007† 
Диоксифенилуксусная кислота 3,35  0,359 2,40  0,276     4,02  0,535† 

Стриатум 
Цистеиновая кислота 5,9  0,96 11,4  3,47     18,7  4,52*† 
Аспарагиновая кислота         376  13 525  140  1280  66*† 
Глутаминовая кислота       3883  204     4980  892    9642  410*† 
Аспарагин        43,2  4,32   27,3  4,90*         79  20,24† 
Глутамин         765  73       869  81   1115  49*† 
Гистидин 3,9  1,19 18,9  9,47         49  2,33*† 
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Окончание таблицы 2 

Показатели Контроль Динил Динил + таурин 

Треонин           94  19       217  58    728  30*† 
Фосфоэтаноламин         383  80 480  122   1190  76*† 
Аргинин           80  3,5  83  5,8      117  6,5*† 
Гомованилиновая кислота 2,9  0,26   2,3  0,24        1,9  0,15*† 
Серотонин        1,75  0,17   2,62  0,35*     2,49  0,51† 

Гипоталамус 
Цистеиновая кислота 19,6  0,94 31,5  3,27       33,8  2,88*† 
Аспарагиновая кислота        1533  49     1517  41   1386  39*† 
Глутаминовая кислота        8571  259     9419  349   8158  348† 
Аспарагин          143  3       120  8*     84  4*† 
Глутамин        1768  137     1629  157   1204  73*† 
Гистидин            51  3  58  2,8        63  2,2*† 
Глицин 728  39       679  26     632  14*† 
Треонин 746  45       719  45     604  27*† 
Фосфоэтаноламин         1321  54     1467  46   1614  76*† 
β-аланин   56  3         61  5     41  2*† 

Примечание: * — p < 0,05 при сравнении с группой «контроль», † — p < 0,05 при сравнении с группой «динил». 
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СТРУКТУРНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ 

В ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЕ ПРИ ЛОКАЛЬНОЙ ГИПОТЕРМИИ  
(экспериментальное исследование) 

С. В. Дорошкевич Е. Ю. Дорошкевич 

Гомельский государственный медицинский университет 

Изучено в эксперименте криовоздействие на поджелудочную железу белой крысы. Выявлены особен-
ности альтеративных, дисциркуляторных и регенерационных процессов. 

Ключевые слова: поджелудочная железа, гипотермия, патоморфология. 

STRUCTURAL CHANGES IN A PANCREAS AT LOCAL HYPOTHERMIA 
(experimental research) 

S. V. Doroshkevich, E. Yu. Doroshkevich 

Gomel State Medical University 

We investigated cryoinfluence on a pancreas of a white rat in the experiment. Features of alterative, discircula-
tory and reclaiming processes are revealed.  

Key words: pancreas, hypothermia, pathomorphology. 


