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1. Наибольший диаметр устья из всех 
вен, впадающих в сердце, имеет НПВ. 
Диаметр устья легочных вен меньше, чем 
полых вен. Из легочных вен больший диа-
метр устья имеют  верхние легочные вены. 

2. Общей особенностью строения усть-
евых отделов полых и легочных вен явля-
ется наличие миокардиальных волокон в 
наружных слоях адвентиции. Миокарди-
альные волокна формируют МС полых и 
легочных вен. Сердечная мускулатура ох-
ватывает проксимальные отделы этих вен 
снаружи так, что стенка их с собственными 
оболочками оказываются как бы вставлен-
ной в мышечные кольца. 

3. Направление миокардиальных воло-
кон в МС преимущественно циркулярное и 
косое с отдельными продольными пучками. 

5. Статистически достоверных разли-
чий в ширине МС у лиц разного пола не 
выявлено. Мы также определили, что ши-
рина МС одинакова по всей окружности 
устья как в полых, так и в легочных венах. 
МС шире в верхних легочных венах по 
сравнению с нижними. Если сравнивать 
правые и левые легочные вены, то МС ши-
ре в левых легочных венах. Из всех вен, 
впадающих в сердце, наибольшая ширина 
МС в ВПВ, а наименьшая — в НПВ. 

6. Статистически достоверных разли-
чий в толщине МС у лиц разного пола не 
выявлено. Установлено, что толщина МС 
не одинакова по всей окружности устья 

как в полых, так и в легочных венах. В по-
лых венах наибольшая толщина МС в зад-
нее-латеральной стенке устья, а наимень-
шая — в передней. В легочных венах МС 
толще в передней стенке устья. Кроме то-
го, мы установили, что толщина МС боль-
ше в передней стенке устьев верхних ле-
гочных вен по сравнению с передней стен-
кой устьев нижних легочных вен. 
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Таурин является одной из наиболее распространенных аминокислот в ЦНС и играет 
важную роль в интеграции таких физиологических процессов, как осморегуляция, нейро-
протекция и нейромодуляция. Как таурин, так и этанол оказывают положительные аллосте-
рические модуляторные эффекты на рецепторы глицина и ГАМК (хлоридные каналы), а 
также ингибиторные эффекты на другие лиганд- и потенциал-зависимые катионные каналы. 
Показано, что таурин может дозозависимым образом изменять двигательную активность, 
эффекты седации и мотивации, обусловленные введением этанола. Этанол увеличивает 
внеклеточные уровни таурина в ряде регионов мозга, что может быть результатом его уси-
ленного транспорта через гематоэнцефалический барьер. Экзогенное введение таурина, его 
производных или аналогов снижает потребление этанола. Таким образом, система гомео-
стаза таурина в организме может быть важным модулятором эффектов этанола в ЦНС. 
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TAURINE AND ETHANOL IN CENTRAL NERVOUS SYSTEM: 
POSSIBLITY MECHANISMS INTERACTIONS 
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Taurine and ethanol have the positive allosteric modulatory effects on the glycine- and 
GABA-receptors (chloride canals) and inhibit other ligand- and voltage-dependent cation chan-
nels. Taurine may dose-dependent the ethanol-induced changes in locomotor activity, sedation 
and motivation. Ethanol raise the extracellular taurine levels in various brain regions, possible 
because of its enhanced transfer through the blood-brain barrier. Exogenous taurine, its deriva-
tives and analogues decrease the ethanol consumption. Thus, the system of taurine homeostasis 
may serve as an important modulator of ethanol-induced effects in CNS. 
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Введение 
Таурин является серосодержащей β-

аминокислотой, которая широко распро-
странена в возбудимых тканях, включая 
мозг. Кроме выполнения функций нейро-
протектора, антиоксиданта, осморегулято-
ра и модулятора потоков кальция, таурин 
может функционировать как ингибитор-
ный нейромодулятор и нейротрансмиттер 
в ЦНС. Синтезируемые из цистеина боль-
шие количества таурина обнаруживаются в 
коре головного мозга, базальных ганглиях, 
гиппокампе, гипоталамусе и мозжечке. 
Таурин присутствует как в нейронах, так и в 
структурах глии. В нейронах таурин локали-
зован в пресинаптических терминалях, что 
согласуется с его ролью в качестве ней-
ротрансмиттера, а также в нейрональных 
дендритах и телах клеток [3]. Таурин являет-
ся наиболее распространенной аминокисло-
той во внеклеточном пространстве мозга. 
Микродиализные исследования показали, 
что уровни внеклеточного таурина в различ-
ных регионах мозга находятся в микромо-
лярных пределах, тогда как внеклеточные 
концентрации ГАМК и глутамата приблизи-
тельно на порядок ниже. Полагают, что эф-
фективные концентрации таурина в синап-
тической щели могут достигать милимоляр-
ных уровней. Интересно, что именно мили-
молярные уровни этанола также необходи-
мы для проявления физиологических эффек-
тов в нервной системе [10]. Таким образом, 
таурин и этанол, по-видимому, относительно 
уникальны в необходимости высоких эф-
фективных концентраций в нервной систе-
ме по сравнению с другими эндо- и экзоген-
ными нейроактивными соединениями. 

Взаимодействие таурина и тормоз-
ных нейромедиаторов 

Таурин структурно напоминает клас-
сический ингибиторный нейротрансмиттер 
ГАМК, уже поэтому он может имитиро-
вать эффекты ГАМК, например, увеличи-
вать поток хлорид-ионов через нейрональ-
ные мембраны. Этот эффект может быть пре-
дупрежден классическими антагонистами 
ГАМКа-рецепторов бикукуллином и пик-
ротоксином, подчеркивая то, что действие 
таурина осуществляется и через ГАМКа-
рецепторный хлорид-ионный ионофорный 
комплекс. Доказательством того, что тау-
рин проявляет ряд своих эффектов через 
ГАМКа-рецепторы, является замещение тау-
рином связывания как прямых, так и аллосте-
рических агонистов ГАМКа-рецепторного ком-
плекса. Таурин связывается также с ГАМКв- 
рецептором, хотя функциональных по-
следствий этого связывания не наблюда-
лось. Показано потенцирование таурином 
функции глициновых рецепторов [15, 16]. 

В добавление к относительно неспеци-
фическому действию как агониста рецеп-
торов тормозных аминокислот, таурин мо-
жет действовать самостоятельно и, воз-
можно, осуществляет это через неиденти-
фицированный рецептор таурина в нерв-
ной системе [9, 23]. Таким образом, тау-
рин, вероятно, осуществляет свои тормоз-
ные эффекты, потенцируя функцию ГАМ-
Ка- и глициновых рецепторов и модулируя 
функцию кальциевых каналов. Интересно, 
что большая часть хорошо известных фарма-
кологических эффектов этанола на нервную 
систему аналогична — потенцирование функ-
ции каналов для хлорид-ионов, ингибирова-
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ние рецепторов возбуждающих аминокислот 
и функции кальциевых каналов [10, 12]. 

Таурин и этанол 
Очевидно, что таурин и этанол должны 

оказывать синергистический эффект на 
функции ЦНС. Одновременно можно 
предположить, что таурин и его производ-
ные могут быть действительно эффектив-
ными в предупреждении некоторых моти-
вационных механизмов, включая стремле-
ние к потреблению этанола. Точное нейро-
биологическое значение и механизмы, ле-
жащие в основе этанол-индуцированного 
повышения в ЦНС внеклеточного уровня 
таурина, полностью не выяснены. После 
введения животным этанола (3 г/кг) уро-
вень таурина в мозге падает [25], но его 
содержание возвращается к исходному 
уровню после отмены этанола. Вместе с 
тем доказано, что острое введение этанола 
(1–2 г/кг, в/бр) ведет к 50–100% повыше-
нию внеклеточного уровня таурина в 
n.accumbens крыс и мышей [5, 18]. Эти эф-
фекты сохраняются и после острого введе-
ния метаболита этанола — ацетальдегида 
(20–100 мг/кг, в/бр) [6, 21]. Увеличение 
внеклеточного уровня таурина после ост-
рого введения этанола наблюдалось также 
в amygdala, гиппокампе, фронтальной коре. 
Последние исследования позволили обна-
ружить генетические различия в ответе на 
этанол. Так, у крыс с высокой генетически 
чувствительностью к этанолу (HAS) показа-
но транзиторное 50% увеличение внекле-
точных уровней таурина в n.accumbens по-
сле острого введения этанола (2 г/кг, в/бр), 
тогда как у крыс с низкой чувствительно-
стью (LAS) не наблюдали такого увеличе-
ния внеклеточной концентрации таурина 
на протяжении 2 часов [13]. 

Одновременно, если у предпочитающих 
воду в условиях свободного выбора крыс про-
исходит транзиторное 50% увеличение вне-
клеточного уровня таурина в n.accumbens по-
сле введения этанола (2 г/кг, в/бр), то у пред-
почитающих этанол только 25% увеличе-
ние концентрации таурина. У мышей с от-
сутствием одной из изоформ протеинкина-
зы С (эпсилон-изоформа), которые харак-
теризуются как поведенчески, так и биохи-
мически «суперчувствительностью» к этано-
лу, также имеет место увеличение уровня 
таурина в n.accumbens [10, 12]. Интересно, 
что у этих мышей также нарушено этанол-

стимулируемое высвобождение дофамина в 
n.accumbens, феномен, который играет важ-
ную роль в подкрепляющих эффектах эта-
нола. Таким образом, генетический вклад в 
чувствительность организма к этанолу и фе-
номен предпочтения изменяется в результа-
те взаимодействия между таурином и этано-
лом в ЦНС, напрямую затрагивая дофами-
новую систему мозга [11, 21, 22]. 

Наконец, как этанол, так и таурин взаимо-
действуют с липидными компонентами мем-
бран и, возможно, этанол-индуцированное 
увеличение внеклеточного таурина может 
модулировать некоторые эффекты этанола 
на стабильность и текучесть мембранных 
структур [17]. 

Острое введение низких доз этанола 
(1–2,5 г/кг) мышам вызывает увеличение 
локомоторной активности в первый час 
после инъекции. Локомоторные эффекты 
этанола опосредованы, по-крайней мере 
частично, активацией центральных катехо-
ламинергических и холинергических сис-
тем. Интересно, что локомоторный эффект 
этанола, вероятно, почти полностью отсут-
ствует у крыс, что указывает на видоспе-
цифичность этих эффектов. Исследования 
в течение двух последних десятилетий вы-
явили влияние таурина на этот процесс. Од-
нократное введение таурина (30–45 мг/кг) 
тормозит локомоторную активность, вы-
званную введением этанола в дозе 1 г/кг, 
тогда как таурин в дозе 30–60 м/кг повы-
шает локомоторно-стимулирующее дейст-
вие более высоких доз этанола (2 г/кг) [8]. 
Другие интермедиаты обмена таурина также 
могут модулировать этанол-стимулируемую 
локомоторную активность. Предшественник 
таурина гипотаурин [1, 7, 11] и метаболит тау-
рина изетионовая кислота [11] повышают эта-
нол-индуцированную локомоторную актив-
ность при более высоких (2,4–2,5 г/кг, в/бр), но 
не при низких (1–1,6 г/кг в/бр) дозах этанола. 
Очевидно, что влияние гипотаурина на эта-
нол-индуцированную локомоторную актив-
ность обусловлено центральными механизма-
ми, поскольку они тормозятся β-аланином, 
конкурентным ингибитором транспорта 
гипотаурина через ГЭБ [19]. Эти эффекты 
таурина и гипотаурина, вероятно, имеют 
место только при введении этанола, по-
скольку не удалось показать влияние тау-
рина на cтимулирующие эффекты D - амфе-
тамина, кофеина или кокаина [26]. 
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Более высокие дозы этанола (более 3 г/кг, 
в/бр) оказывают седативный эффект и по-
терю ориентации. Поскольку высокие дозы 
таурина также обладают седативным эф-
фектом [1, 24], не удивительно, что таурин 
пролонгирует этот эффект в случае введе-
ния в желудочки мозга [14, 20]. Однако 
другие исследователи показали, что острое 
введение таурина снижает седативный эф-
фект этанола в случае внутрибрюшинного 
введения. То, что таурин удлиняет вызван-
ное этанолом торможение, когда поступает 
непосредственно в мозг, но уменьшает, ес-
ли его вводить в системный кровоток, ука-
зывает на то, что таурин может воздейст-
вовать на некоторые его эффекты через пе-
риферические механизмы. Эффекты таурина 
на этанол-индуцированную локомоторную 
активность, седативное действие или пред-
почтение могут быть обусловлены способно-
стью таурина модулировать метаболизм эта-
нола и скорость его элиминации. Показано, 
что таурин, но не гипотаурин, способен вли-
ять на активность алкогольдегидрогеназы и 
скорость окисления ацетальдегида [11]. 

В середине 80-х годов было показано, 
что производное гомотаурина акампросат 
(кальциевая соль гомотаурина) снижает 
добровольное потребление этанола грызу-
нами. Одновременно показали, что это со-
единение уменьшает стремление к потреб-
лению этанола в стадии абстиненции [14, 
24]. Центральные эффекты этанола и акам-
просата в основном связаны с их влиянием 
на ГАМК-эргическую, глутаматэргиче-
скую, серотонинэргическую и опиоидную 
системы мозга. Потребление этанола на 
фоне лечения акампросатом может вести к 
интенсификации центральных эффектов 
этанола [4, 14]. Введение акампросата в 
дозе 200 мг/кг в течение 10 дней приводит 
к повышению уровня эндорфинов в плазме 
крови, подобный эффект дает однократное 
введение этанола. Это указывает на спо-
собность производных таурина модулиро-
вать эндогенную опиоидную систему моз-
га [10, 26]. Известно, что акампросат взаи-
модействует с глутаматэргической систе-
мой мозга, в частности, как антагонист ме-
таботропных рецепторов глутамата. Глу-
таминовая кислота участвует в механизмах 
формирования алкогольной зависимости  и 
возникновении синдрома отмены. Многие 
из этих симптомов удается облегчить бла-

годаря применению акампросата. Напри-
мер, при хронической алкогольной инток-
сикации возникает дисбаланс глутаматэр-
гической системы, в результате чего при 
резком прекращении поступления этанола 
возникает всплеск активности глутаматэр-
гической системы. Высвобождение значи-
тельных количеств глутаминовой кислоты 
и сенситизация NMDA-рецепторов ведет к 
повреждению нейронов в результате эк-
сайтотоксического эффекта. Подобный не-
гативный эффект можно купировать вве-
дением акампросата [20]. Введение акам-
просата беременным крысам позволяет 
уменьшить негативный эффект этанола на 
развитие алкогольного синдрома плода, в 
частности, снизить степень повреждения 
нейронов и нейроглии [2]. 

Механизмы действия акампросата до 
конца не выяснены. Акампросат не являет-
ся «заместителем» этанола и не обладает 
седативным эффектом и, хотя акампросат 
обладает плохой биодоступностью после 
периферического введения, он уменьшает 
потребление этанола в случае интрацереб-
ровентрикулярного введения, подчеркивая 
то, что местом действия является ЦНС. 
Акампросат может взаимодействовать с 
клеточными рецепторами или мембранны-
ми переносчиками таурина [24]. 

Заключение 
Обзор данных литературы позволяет 

сделать вывод, что механизмы взаимодей-
ствия этанола и таурина нуждаются в даль-
нейшем исследовании, особенно включая 
выяснение функциональных последствий 
этанол-индуцированного увеличения внекле-
точного таурина, а также регуляцию уровней 
нейротрансмиттеров, непосредственно во-
влеченных в модуляцию мотивационных и 
поведенческих эффектов этанола таурином. 
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Был исследован неорганический компонент поверхности костных трабекул позвонка 
человека. Методом атомно-силовой микроскопии установлены размеры и трехмерная ор-


