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Аннотация
Показано, что курсовое совместное введение таурина и
цинка сульфата белым крысам  массой 40-50 г вызывает
изменения в распределении размерных классов лимфо-
цитов: уменьшалось количество лимфоцитов диаметром
от 4 до 8 мкм, увеличивалось содержание лимфоцитов
диаметром свыше 8 мкм и появлялись лимфоциты диа-
метром 12-14 мкм. Одновременно наблюдалось снижение
коэффициента РНК/ДНК в лимфоцитах всех размерных
классов. Дополнительное введение лейцина в данных эк-
спериментальных условиях нивелировало вышеуказан-
ные сдвиги.

Ключевые слова
Таурин, лейцин, цинка сульфат, лейкоциты, тимус, селе-
зенка, крысы.

Summary
The course of combined taurine and zinc sulfate
administration to white rat pups (body weight 40-50 g) was
shown to the distribution size of lymphocytes: reduce the cell
fraction with diameters 4-8 micrometers, increase one with
diameters >8 micrometers and displays the fraction with
diameters 12-14 micrometers  simultaneously the
lymphocytes of all the size groups expressed the lower ratio
RNA/DNA. The additional leucine administration under such
conditions reduced the shifts observed.

Key words
Taurine, leucine, zinc sulphate, leucocytes, thymus, spleen,
rats.

Таурин является условно незаменимой ами-
нокислотой, которая не используется в синтезе
белка, а находится в составе простых пептидов
или в свободном виде. В цитозоле нейтрофилов
таурин присутствует в концентрации около 20
мМ и действует как основной агент, связывающий
гипохлорную кислоту с образованием стабильно-
го таурин хлорамина, обладающего сильными
противовоспалительными свойствами. Умень-
шение продукции это соединения может быть
обусловлено как нарушением синтеза, так и не-
достаточным содержанием таурина в пище [1,
2]. Эффект внутриклеточного таурина реали-

зуется на уровне воздействия на активность ми-
елопероксидазы макрофагов, что находит отраже-
ние в самых разных протективных механизмах –
от фагоцитоза до процессов атерогенеза  [3].

Лейцин в качестве субстрата и регулятора ак-
тивно участвует в белковом синтезе, модулируя
этапы трансляции и воздействуя на синтез и сек-
рецию инсулина. Этот эффект лейцина особенно
важен при состояниях катаболизма, которые ча-
сто определяют клиническую картину при раз-
личного рода заболеваниях [4, 5, 6]. Цинк, конт-
ролируя активность более 200 ферментов, в том
числе участвующих в процессах пролиферации и
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репарации, является для лейкоцитов специфичес-
ким ростовым фактором и уменьшение его по-
ступления в организм негативно сказывается на
показателях иммунитета [7, 8]. Известно, что в
активированных макрофагах повышается эксп-
рессия металлопротеиназ. Их физиологическая
активация опосредуется гипохлорной кислотой,
которая окисляет цинк-связывающие тиолы в
сульфиновую кислоту с высвобождением свобод-
ного цинка. Таурин в этой ситуации выполняет
роль стабилизирующего соединения, препятствую
чрезмерной активации миелопероксидазы [9].

Эффекты всех вышеуказанных соединений
активно реализуются в растущем организме, где
потребность в ростовых факторах особенно вели-
ка [10]. Можно предположить, что совместное
введение исследуемых соединений в определенных
количественных сочетаниях будет оказывать вы-
раженное биологическое действие, в том числе и
на состояние иммунной системы организма.

Целью настоящего исследования явилось
изучение влияния композиций, состоящих из
таурина, лейцина и цинка сульфата, вводимых
активно растущим животным, на показатели
иммунной системы.

Материалы и методы
Эксперименты проведены на 21 белой крысе

массой 40-50 г. Опытным группам внутрижелу-
дочно ежедневно в течение 10 дней вводили ком-
позицию 1 (TЦ), состоящую из таурина (100
мг/кг массы) и цинка сульфата (2,5 мг/кг массы)
- 1 группа или композицию 2 (ТЛЦ), состоящую
из таурина (100 мг/кг массы), лейцина (100 мг/кг
массы) и цинка сульфата (2,5 мг/кг массы) - 2
группа. Контрольная группа получала эквиобъ-
емные количества воды. Забой животных произ-
водили через 24 ч после последнего введения. Заби-
рали кровь для подсчета лейкоформулы, опреде-
ления коэффициента метаболической активнос-
ти лимфоцитов (РНК/ДНК), фагоцитарного чис-
ла и фагоцитарного индекса нейтрофилов через
30 мин и 1 ч после инкубации со стафилококком
[11, 12]. Окраска лимфоцитов на нуклеиновые
кислоты проводилась в мазках периферической
крови по Эйнарсону галлоцианин-хромовыми
квасцами. Диаметры лимфоцитов различных
размерных классов: 1 класс – 4-6 мкм, 2 класс – 6-
8 мкм, 3 класс – 8-10 мкм, 4 класс – 10-12  мкм, 5
класс – 12-14 мкм определяли с помощью про-
граммного компьютерного анализатора БИО-
СКАН. Математическую обработку полученных
данных проводили с использованием компьютер-
ных программ из пакета «Statistica 6».

Результаты и обсуждение
Исследование лейкоформулы показало, что

при курсовом введении крысятам композиции
1 (ТЦ) происходит достоверное увеличение ко-
личества сегментоядерных нейтрофилов и  сни-
жение количества лимфоцитов, тогда как со-
держание палочкоядерных нейтрофилов, моно-
цитов, базофилов и эозинофилов имело тен-
денцию к увеличению. В целом, относительно
контрольных значений общее количество лей-
коцитов практически не изменялось (табл.1).

Изменения, вызванные введением компози-
ции 2 (ТЛЦ) имели аналогичный характер, но
были менее выражены (табл.1), хотя и приводи-
ли к снижению общего количества лейкоцитов.

Количественная оценка размерных клас-
сов лимфоцитов крови показала, что в случае
введения композиции ТЦ достоверно, более
чем в 30 раз, снижается относительное коли-
чество клеток  диаметром 4-6 мкм и в 3 раза
— клеток диаметром 6-8 мкм. Одновременно
возрастает содержание лимфоцитов более
крупного размера: диаметром 8-10 мкм в 3,7
раза, 10-12 мкм в 40 раз и появляются лимфо-
циты диаметром 12-14 мкм (табл.2).

Введение животным композиции ТЛЦ приво-
дило к  перераспределению размерных классов
лимфоцитов, но эти изменения были гораздо ме-
нее выражены, чем при введении композиции 1. В
частности, анализ мазков крови показал полное
отсутствие лимфоцитов диаметром 12-14 мкм.

С увеличением размеров лимфоцитов посте-
пенно повышается коэффициент РНК/ДНК
(табл.3). Эта закономерность прослеживается в
лимфоцитах контрольной группы и в клетках
животных получавших композицию ТЦ, где
наибольшее значение коэффициента соответ-
ствует появляющимся лимфоцитам диаметром
12-14 мкм. Однако, этого не наблюдается у жи-
вотных получавших композицию ТЛЦ, где не-
смотря на наличие всех основных размерных
классов лимфоцитов, соотношение РНК/ДНК
существенно не изменяется (см. табл.3).

В группе животных, получавших ТЦ, обна-
ружено достоверное снижение коэффициента
метаболической активности (РНК/ДНК) в лим-
фоцитах всех размерных классов – в среднем на
25% в клетках размером 4-6 мкм и на 33% - в
клетках диаметром  10-12 мкм по сравнению с со-
ответствующими показателями в лимфоцитах
контрольной группы (см. табл.3). После введения
животным композиции ТЦ, в крови появлялся
новый размерный класс лимфоцитов (диаметром
12-14 мкм), где  был зарегистрирован коэффици-
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ент метаболической активности равный
0,485±0,112. Подобные изменения соотношения
РНК/ДНК в лимфоцитах могут служить при-
знаком того, что система синтеза нуклеиновых
кислот находится в активированном состоя-
нии, что является основой усиления пролифе-
ративных процессов [13, 14]. Следует отметить,
что введение крысам композиции ТЛЦ вызвало
снижение коэффициента метаболической ак-
тивности, но в меньшей степени, чем это на-
блюдалось в контрольной группе или группе,
получавшей композицию 1 (см. табл.3).

Функциональную активность лейкоцитов
оценивали по показателям фагоцитоза. Фаго-
цитарное число нейтрофилов крови достовер-
но снизилось в группе, получавшей компози-
цию ТЦ, параллельно уменьшался и фагоци-
тарный индекс (табл.4).

 Известно, что в активированных нейтрофи-
лах образуются достаточно большие количе-
ства гипохлорной кислоты, которая связывает-
ся аминами с образованием хлораминов. Хло-
рамины различаются по своей стабильности,
реакционоспособности и воздействию на плазма-
тические мембраны. Наиболее стабильные хлора-
мины, в наименьшей степени нарушающие про-
ницаемость мембран, образуются при взаимодей-
ствии с таурином, но не с глицином или гистами-
ном [15]. Таурина хлорамин в активированных
нейтрофилах дозозависимо ингибирует эксп-
рессию синтазы оксида азота, модулирует ци-
топротективные механизмы и влияет на актив-
ность миелопероксидазы, что может быть одной
из причин изменения функциональной активно-
сти нейтрофилов в данном эксперименте [16].

Данные изменения отмечали как на ранних
этапах (через 30 мин), так и через 1 час после
постановки реакции. Следует отметить, что

хотя эти колебания носили достоверный харак-
тер, в целом фагоцитарная активность снижалась
не более чем на 10% относительно контрольных
значений. В группе, получавшей, композицию
ТЛЦ функциональная активность нейтрофилов
практически не отличалась от контрольных зна-
чений. Известно, что в определенных эксперимен-
тальных ситуациях лейцин повышает фагоцитар-
ное число и фагоцитарный индекс [17], но, в дан-
ном эксперименте, введение животным компози-
ции, содержащей лейцин в сочетании с таурином
и цинком сульфатом, не приводит к усилению по-
глотительной и переваривающей способности
фагоцитов. Поскольку таурин и цинк облада-
ют антиоксидантными свойствами, таурин-
цинковые комплексы обладают большей эф-
фективностью, чем каждое из этих соединений
в отдельности [18], но, очевидно, их активность
снижается в присутствии лейцина.

Известно, что иммунокомпетентные ткани
достаточно тонко реагируют на введение самых
разных лекарственных препаратов.  Особенно
чувствителен к действию гормональных препара-
тов, а также соединений, обладающих депрессив-
ным действием тимус. При этом, как правило, ре-
гистрируется увеличение гибели составляющих
его клеток. Результатом является уменьшение
размеров органа, инволюция кортикального
слоя. В ответ на гибель клеток усиливается про-
дукция тимозина эпителиальными клетками ти-
муса, что приводит  к активации лимфоцитов в
периферических лимфоидных органах [19-21].
Определение массы тимуса выявило его достовер-
но уменьшение у крысят, получавших компози-
цию ТЛЦ, в то время как назначение композиции
ТЦ, наоборот, способствовало увеличению массы
органа (табл. 5). Масса селезенки была несколько
меньше в группе получавшей как ТЦ, так и ТЛЦ.

Таблица 1
Лейкоцитарная формула крови крыс, получавших композиции

Параметры Контроль Композиция 1 Композиция 2
ТЦ ТЛЦ

Общее количество лейкоцитов 109/л 3,50±0,53 3,61±0,46 2,76±0,40
Палочкоядерные нейтрофилы, % 0,6±0,30 1,6±0,57 1,6±1,09
Сегментоядерные нейтрофилы, % 18,17±3,10 37,29±2,6* 36,13±3,44*

Эозинофилы, % 0,7±0,36 1,4±0,57 1,0±0,38
Моноциты, % 7,0±1,21 10,71±2,28 8,57±1,38
Базофилы, % 0,14±0,14 0,3±0,29 -
Лимфоциты, % 72,33±4,46 48,71±4,06* 51,29±3,18*

Примечание: *- достоверно (p<0,05) относительно контрольной группы
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Таблица 4
Фагоцитарная активность нейтрофилов в крови крыс, получавших композиции

Параметры 30 мин 60 мин
ФЧ ФИ ФЧ ФИ

Контроль 75,17±1,49 9,2±0,25 71,33±0,92 8,03±0,42
Композиция 1 68,57±2,08* 7,73±0,52* 66,14±1,75* 7,14±0,3
ТЦ
Композиция 2 77,43±1,6 9,41±0,46 74,43±1,56 8,09±0,51
ТЛЦ

Примечание: *- достоверно (p<0,05) относительно контрольной группы

Таблица 5
Масса иммунокомпетентных органов и показатели соматического коэффициента у крыс, получавших композиции

Группы Тимус Селезенка
Масса, мг Соматический Масса, мг Соматический

коэффициент коэффициент

Контроль 142±12 0,23±0,02 238±35 0,38±0,06
Композиция 1 158±9 0,23±0,01 174±13 0,25±0,01
«ТЦ»
Композиция 2 100±6* 0,20±0,01 153±32 0,29±0,05
«ТЛЦ»

Примечание: *- достоверно (p<0,05) относительно контрольной группы

Таблица 2
Относительное количество лимфоцитов разных размерных классов в крови крыс, получавших композиции

Параметры 1 класс 2 класс 3 класс 4 класс 5 класс
4-6 мкм 6-8 мкм 8-10 мкм 10-12 мкм 12-14 мкм

Контроль 36,70±9,92 49,30±8,62 13,30±3,04 0,67±0,67 0
Композиция 1 1,14±0,72* 13,14±4,99* 55,90±6,58* 25,40±6,60* 4,42±0,97
ТЦ
Композиция 2 14,00±4,30# 56,10±7,98# 21,70±6,13# 8,14±3,12*# 0
ТЛЦ

Примечание: *- достоверно (p<0,05) относительно контрольной группы;
# - достоверно (p<0,05)относительно значений в I группе

Таблица 3
Коэффициент метаболической активности РНК/ДНК в лимфоцитах по размерным классам в крови крыс, полу-
чавших разные композиции

Параметры 1 класс 2 класс 3 класс 4 класс 5 класс
4-6 мкм 6-8 мкм 8-10 мкм 10-12 мкм 12-14 мкм

Контроль 0,500±0,020 0,513±0,017 0,585±0,035# 0,700±0,090# -
Композиция 0,375±0,025* 0,372±0,038* 0,451±0,018*# 0,468±0,018*# 0,485±0,046
ТЦ
Композиция 0,467±0,034 0,433±0,018* 0,478±0,009* 0,484±0,021* -
ТЛЦ

Примечание: *- достоверно (p<0,05) относительно контрольной группы
# - достоверно (p<0,05) относительно лимфоцитов диаметром 4-6 мкм.
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Заключение
Таким образом, вводимые активно расту-

щим животным внутрижелудочно в течение
10 суток смеси аминокислот таурина и лей-
цина, а также микроэлемента цинка (в виде
цинка сульфата) вызывают как количествен-
ные, так и функциональные изменения со сто-
роны лейкоцитов. Добавление лейцина в ком-
позицию, содержащую таурин и сульфат
цинка, не усиливает ее влияние на иммуно-
компетентные ткани. Что же касается сочета-
ния таурина и цинка сульфата, то при их
курсовом введении растущим животным, на

фоне общего снижения количества лимфоци-
тов, происходит перераспределение соотноше-
ний размерных классов лимфоцитов в сторону
повышения крупноразмерных клеток. Допол-
нительное введение таурина и цинка способ-
ствует повышению количества ДНК в лимфо-
цитах активно растущих животных. Следова-
тельно, можно предположить, что совместное
введение данной аминокислоты и цинка суль-
фата, в используемых нами количественных
соотношениях, усиливает функциональную
активность лимфоцитов, одновременно сни-
жая фагоцитарную функцию нейтрофилов.
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