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Таурин является относительно незаменимой аминокислотой для млекопитающих. Рассмотрены вопросы со-
держания таурина в продуктах питания, синтез таурина в организме животных и человека, распределение этой
серосодержащей аминокислоты в тканях. Показано, что основными конечными продуктами метаболизма серо-
содержащих аминокислот у млекопитающих являются таурин и сульфаты, которые выделяются, в основном, с
мочой.
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Taurine is a relatively essential sulphur-containing amino acid for mammals. The taurine content in food products,

taurine synthesis in animals and humans, and its tissue distribution are reviewed. Sulphates and taurine  excreted with
urine  are found to be the main final products of sulphur-containing amino acid metabolism in mammals.
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Таурин – серосодержащая аминокислота, вы-
полняющая множество биологических и физиоло-
гических функций в организме человека. Впервые
была выделена из желчи крупного рогатого скота
в 1827 г. Является заменимой аминокислотой для
грызунов, незаменимой для кошек и, возможно, от-
носительно незаменимой для человека [11]. Инте-
рес к этому соединению повысился после того, как
была установлена важная роль этой аминокисло-
ты в питании больных и ослабленных людей, а так-
же показаны ее возможности в качестве фармако-
нутриента [21]. Таурин выполняет достаточно мно-
го биологических и метаболических функций: эта
особая -аминокислота является антиоксидантом,
участвует в конъюгации желчных кислот, связы-
вает некоторые ксенобиотики и модулирует внут-
риклеточный уровень кальция. Более того, таурин
играет важную роль в осморегуляции, нейромоду-
ляции и стабилизации мембран. Таурин рассмат-
ривается как «незаменимая аминокислота» в ряде
ситуаций, связанных с недостаточным потребле-
нием ее с пищей, синтезом или большими потеря-
ми из организма. В клинике таурин используется в
лечении ряда патологических состояний, включая
хроническую сердечно-сосудистую недостаточ-
ность, муковисцидоз, алкоголизм, дегенеративные
поражения сетчатки глаза, дисфункцию печени.
Поскольку он незаменим на ранних стадиях эмб-
рионального развития, способствует сохранению
подвижности сперматозоидов и их жизнеспособ-
ности, он активно используется при искусствен-
ном оплодотворении [3]. Недостаточность таури-
на в эмбриональном периоде может быть причи-
ной многочисленных нарушений, включая карди-
омиопатию, дегенерацию сетчатки и задержку ро-
ста [6, 10, 14]. Недостаточность таурина у ново-

рожденных отрицательно влияет на развитие го-
ловного мозга и сетчатки глаза [11].

Таурин является незаменимой аминокислотой
для новорожденных вследствие незрелости фер-
ментов, что ведет к ограничению возможности его
синтеза из предшественников. Одновременно это-
му способствует незрелость почечной ткани, не-
способной сохранять таурин в организме [24].
 Таурин участвует в образовании конъюгатов жел-
чных кислот, и его недостаточность вносит вклад
в патогенез холестаза [9, 23]. Добавление таурина
в растворы для парентерального питания предуп-
реждают билиарную дисфункцию, провоцируемую
введением стандартных смесей аминокислот. Об-
разование тауриновых конъюгатов желчных кис-
лот облегчает ток желчи, предупреждая, таким
образом, их гепатотоксическое действие, обуслов-
ленное стазом желчи. У взрослых концентрация
таурина в плазме крови уменьшается при голода-
нии, хирургической травме, патологических состо-
яниях [11].

Поскольку таурин играет важную роль в стаби-
лизации клеточных мембран, модуляции внутри-
клеточного уровня ионов кальция, осморегуляции
и детоксикации [17, 18], очевидно, что он модули-
рует различные физиологические функции. Хотя
механизм действия таурина плохо изучен, его вве-
дение оказывает влияние на сердечно-сосудистую
систему, агрегацию тромбоцитов, центральную
нервную систему. Он влияет на активность фото-
рецепторов, эндокринные функции, антиоксидан-
тную активность и осуществляет контроль клеточ-
ной дифференциации и роста.

Таурин является нейтральной -аминокислотой,
амино- и сульфогруппы которой могут подвергать-
ся ионизации, что предопределяет ее биологичес-
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кую и функциональную специфичность. Целью
нашего краткого обзора является освещение роли
таурина как условно незаменимого нутриента в
метаболизме человека и рассмотрение возможных
его эффектов при использовании в роли фармако-
логического агента.

Синтез таурина
У здорового человека продукты являются основ-

ным источником поступления таурина. Высокие
концентрации таурина обнаружены в продуктах
животного происхождения, тогда как в раститель-
ных продуктах его содержание чрезвычайно мало
(см. табл. 1).

Очевидно, что мясо и морепродукты содержат
высокие концентрации таурина. Между тем, коли-
чество таурина, остающегося в продуктах, зависит
от способа кулинарной обработки. Так, кипячение
или вываривание ведет к большим потерям таури-
на. Рекомендуется использовать кулинарные мето-
ды, предполагающие минимальные потери воды,
например, запечение или поджаривание, позволя-
ющее сохранить содержащийся в продукте таурин
[20]. Очевидно, что уровень серосодержащих ами-
нокислот, в том числе и таурина, у вегетарианцев
ниже, чем в общей популяции [11].

Метионин и цистеин являются предшественни-
ками таурина, однако максимальная скорость син-
теза этой аминокислоты у человека неизвестна.
Считается, что ежедневно в организме человека
может синтезироваться от 0,4 до 1,0 ммоль (50-125
мг) таурина, чего явно не хватает в ситуациях по-
вышенной потребности в таурине, в результате это-
го он становится относительно незаменимой ами-
нокислотой. У крыс для синтеза таурина исполь-

зуется до 30% серосодержащих аминокислот. При
внутрижелудочном введении цистеина из него об-
разуется меньше таурина (45%), чем в случае внут-
рибрюшинного введения [1].

Кормление крыс рационом с различным содер-
жанием таурина выявило, что при потреблении
нормального или обогащенного таурином корма
его содержание в крови гораздо выше, чем в груп-
пе животных, получающих обедненный таурином
корм. Уровень таурина в печени также зависел от
его содержания в корме, тогда как транспорт тау-
рина из кишечника не изменялся [16].

Эндогенный таурин синтезируется, в основном,
в печени и мозге, включает стадии ферментатив-
ного окисления и превращения цистеина (рис. 1).
Определение активности ферментов метаболизма
цистеина в гепатоцитах перипортальной и пери-
венозной зон выявило, что соотношения активно-
сти ферментов перипотральной и перивенозной зон
составляют 0.76, 0.60, 0.81, 1.62 и 1.01 для цисте-
иноксигеназы, декарбоксилазы цистеинсульфино-
вой кислоты, гамма-глутамилцистеинсинтетазы,
цистатионазы и аспартат (цистеинсульфинат) ами-
нотрансферазы соответственно. Инкубация гепа-
тоцитов из этих зон с 2 ммоль/л [35S]-цистеином
показала, что хотя общий катаболизм цистеина в
этих клетках не различается, вследствие низкой ак-
тивности декарбоксилазы цистеинсульфиновой
кислоты в перипортальных гепатоцитах в таурин
превращается 16% цистеина, тогда как в периве-
нозных – до 28% [2].

Цистеиноксигеназа (НФ 1.13.11.20) локализо-
вана в цитоплазме, и для нее, как и для многих фер-
ментов, метаболизирующих серосодержащие ами-
нокислоты, характерна постнатальная активация.
Цистеинсульфинатдекарбоксилаза (НФ 4.1.1.29)
также локализована в цитоплазме, и ее активность
в печени человека в 100 раз меньше, чем в печени
крысы. Для этих двух ферментов наиболее высо-
кие уровни mРНК обнаружены в печени и почках,
а также в эпидидимальной и околопочечной жи-
ровой ткани [12].

Колебания в уровне потребляемого цистеина
проявляются, в первую очередь, изменением актив-
ности цистеиноксигеназы, а падение уровня тау-
рина является предиктором недостаточности серо-
содержащих аминокислот в организме, что подчер-
кивает важную роль печени в сохранении гомеос-
таза цистеина [22].

Ферменты, катализирующие образование тау-
рина, требуют в качестве кофактора витамин В6.
Следовательно, недостаточность витамина В6, ко-
торая имеет место в результате неадекватного пи-

Таблица 1. Содержание таурина в пищевых продуктах, 
мг/100 г сырого веса [11] 

Говядина  43 
Свинина  61 
Цыплята  169 
Индюшки  306 
Баранина  47 
Ветчина 50 
Тунец 42 
Белая рыба 151 
Мидии 655 
Устрицы 70 
Треска 31 
Моллюски морские 240 
Молоко и молочные продукты 
Молоко 6 
Сыр не определяется 
Йогурт 3,3 
Мороженое 1,9 
Во фруктах, овощах, орехах, зерне, кукурузе, и 
злаковых культурах – таурин не обнаруживается 
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тания, использования некоторых лекарственных
препаратов или, как следствие патологических
процессов, изменяющих метаболизм витамина,
уже через несколько дней может снижать актив-
ность ферментов, а значит, и возможность син-
теза таурина в организме [3, 4]. На активность
ключевого фермента декарбоксилазы цистеин-
сульфиновой кислоты влияют и другие факторы,
в частности, возраст и пол [1, 11]. Известно, что
у человека относительно низкая активность этих
ферментов, в результате чего их незрелость яв-
ляется фактором, предрасполагающим к недоста-
точности таурина у новорожденных [24]. У муж-
чин активность ферментов выше, чем у женщин,
что является одной из причин более высокой ча-
стоты образования камней в желчном пузыре
[23].

Распределение таурина в организме
Таурин, как правило, не включается в поли-

пептиды и белки. В тканях млекопитающих кон-
центрация таурина наиболее высокая в миокар-
де, сетчатке, скелетных мышцах, ткани мозга и
лейкоцитах [19]. Между тем таурин в небольших
количествах обнаруживается в низкомолекуляр-

ных пептидах мозга. В организме че-
ловека массой 70 кг в среднем содер-
жится около 560 ммоль (70 г) таурина,
при внутриклеточной концентрации 5-
50 мМ. В плазме крови концентрация
таурина составляет в среднем 100 мкМ
[1, 11]. Возбудимые ткани, а также тка-
ни, способные генерировать большие
количества свободных радикалов (на-
пример, сетчатка глаза, лейкоциты,
тромбоциты, мозг, сердце, скелетные
мышцы и печень) имеют более высо-
кие концентрации таурина (табл. 2).

Концентрация таурина в плазме кро-
ви поддерживается гомеостатическими
механизмами, прежде всего включаю-
щими почечную реабсорбцию. Счита-
ется, что существует два пула таурина
– малый, быстрообмениваемый (2,0
ммоль или 0,25 г) и большой, медлен-
нообмениваемый (100 ммоль или 12,5
г). Первый, скорее всего, отражает по-
требление таурина с пищей и его экск-
рецию с мочой, время его полусуще-
ствования не превышает 1 дня. Он
включает таурин, содержащийся в жел-
чи, ЦНС и других тканях, большинство
из которых захватывает таурин против
градиента концентрации. Большой пул

имеет время полусуществования около 3-4 дней,
представлен в основном таурином печени, и его
роль состоит в обеспечении синтеза желчных кис-

Метионин      NН2 
 

     CH3 – S – CH2 - CH2  - CH – COOH 
 

NН2 
Гомоцистеин 

   HS – CH2 - CH2  - CH – COOH 
                     Серин      Цистатионинсинтаза 

          В6 
       NН2                      NН2 

Цистатионин 
HOOC – CH – CH2 - CH2  S – CH2 – CH - COOH 

 
Цистатионаза 

         В6 
NН2 

Цистеин 
HOOC – CH - CH2  - SH 

        Цистеиндиоксигеназа 
 

HOOC – CH - CH2  - SO2H  
Цистеинсульфиновая 
кислота     NH2 

Декарбоксилаза 
цистеинсульфиновой кислоты 

 
Гипотаурин      NH2 – CH2 - CH2  - SO2H 

 

 

 
Таурин     NH2 – CH2 - CH2  - SO3H 

 
 

Рис. 1. Основной путь биосинтеза таурина включает окисление 
цистеина в цистеинсульфиновую кислоту, декарбоксили-
рование в гипотаурин и последующее окисление в таурин 

Таблица 2. Распределение таурина в организме 
человека [11, 19] 

Орган/ткань/клетки Концентрация, 
мкмоль/г 

Мозг 0,8-5,3 
Эритроциты 0,05-0,07 
Сердце 6 
Почки 1,4-1,8 
Печень 0,3-1,8 
Легкие 1-5 
Мышцы 2,2-5,4 
Тромбоциты 16-24 
Сетчатка 30-40 
Селезенка 11,4 
Лейкоциты 20-50 
Биологические жидкости мкмоль/л 
Желчь 200 
Ликвор 5-36 
Грудное молоко 337 
Слюна 16-65 
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лот [1, 11].
Транспорт таурина в ткани, сопряженный с пе-

реносом ионов натрия и хлора, регулируется акти-
вацией двух ферментов, чувствительных к ионам
кальция: протеинкиназы С (ингибитор транспорт-
ного белка) и кальмодулина (стимуляция транспор-
та) [8]. Таурин плохо проникает через гематоэнце-
фалический барьер, поэтому между плазмой кро-
ви и мозгом равновесие после введения меченого
таурина устанавливается только на вторые сутки.
После введения таурина внутрь стекловидного тела
он быстро (в течение нескольких минут) накапли-
вается в фоторецепторных клетках сетчатки [11].

Выведение таурина
Сульфаты и таурин являются основными конеч-

ными продуктами метаболизма серосодержащих
аминокислот у млекопитающих и выводятся, в ос-
новном, с мочой. В среднем экскреция составляет
(мкмоль/мг креатинина): общие сульфаты –
12.53±3.85; свободные сульфаты – 11.57±3.69; та-
урин – 0.78±0.53. Соотношение общие сульфаты/
таурин составляет 10 : 0.6 [13].

Выведение таурина, в основном, идет через поч-
ки и желчь. После поступления желчи в кишечник
и последующего гидролиза таурин разлагается до
сульфата микрофлорой кишечника. Почки, изме-
няя скорость канальцевой реабсорбции, регулиру-
ют содержание таурина в организме [15]. Таурин
фильтруется в клубочках почки и частично реаб-
сорбируется в канальцах Na+-зависимой специфи-
ческой транспортной системой для -аминокислот,
имеющей высокое сродство к таурину, но неболь-
шую мощность. Количество выводимого из орга-
низма таурина сильно варьирует, в среднем состав-
ляет 0,22-1,85 ммоль. Оно очень непостоянно, за-
висит от многих факторов, включая возраст, пол,
потребление с пищей, функцию почек, наличие
патологических процессов. Больные с почечной
недостаточностью подвержены риску возникнове-
ния недостаточности таурина. В случаях неадек-
ватного потребления с пищей или снижения дос-
тупности аминокислот предшественников – мети-
онина или/и цистеина, почечная реабсорбция тау-
рина увеличивается, что позволяет сохранять тка-
невые запасы. Напротив, потребление больших
количеств этой аминокислоты, выход таурина из
клеток (например, при послеоперационной трав-
ме, радиационном облучении) ведет к повышению
почечной экскреции [5,11].
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