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Резюме. Этионин – природное соединение растительного происхождения, синтезируемое не-

которыми микроорганизмами, которое является S-этиловым аналогом метионина и его антиметабо-

литом. Он является высокотоксичным карциногеном, способен нарушать биосинтетические и регу-

ляторные процессы в клетках. На органном уровне способен вызывать жировое перерождение пе-

чени, острый панкреатит и карциному печени. Также его введение приводит к выраженному ами-

нокислотному дисбалансу в плазме крови, пейеровых бляшках, тканях тимуса и печени. Свободные 

аминокислоты являются интегральными показателями, использующимися для оценки метаболиче-

ских нарушений при поступлении ряда токсических веществ. 

Ключевые слова: этионин, средний мозг, свободные аминокислоты, крысы. 

Resume. Ethionine is a natural compound of plant origin, synthesized by some microorganisms, 

which is an S-ethyl analogue of methionine and its antimetabolite. It is a highly toxic carcinogen and is 

capable of disrupting biosynthetic and cellular processes in cells. However, at the organ level it can cause 

fatty liver degeneration, acute pancreatitis and liver carcinoma. In addition, its administration leads to a 

pronounced amino acid imbalance in the blood plasma, Peyer's patches, thymus and liver tissues. Free 

amino acids are integral indicators used to assess metabolic disorders when exposed to a number of toxic 

substances. 
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Актуальность. Этионин – непротеиногенная аминокислота, природное соеди-

нение растительного происхождения, также способное синтезироваться некоторыми 

микроорганизмами, которое является S-этиловым аналогом метионина и его антиме-

таболитом. Этионин способен влиять на различные клеточные функции, а именно 

приводить к ингибированию биосинтеза белков, РНК, ДНК и фосфолипидов. Кроме 

того, этионин способен ингибировать жизнеспособность клеток, нарушая баланс 

между пролиферацией и апоптозом, предотвращать дифференцировку нервных ство-

ловых клеток в нейроны и астроциты, а также блокировать прогрессирование клеток 

от фазы G1 до S за счет снижения функции циклина D1 в нервных клетках. Из лите-

ратуры известно, что такое ингибирующее действие на дифференцировку и жизне-

способность клеток может быть обусловлено увеличением производства активных 

форм кислорода и окислительным стрессом. Также этионин может быть основной 

причиной аномальных заболеваний ЦНС, вызванных метаболизмом фолиевой кис-

лоты. Было отмечено негативное влияние этионина и на такие органы как печень, 



ISBN 978-985-21-1397-7                                          Инновации в медицине и фармации – 2023 

УДК 61:615.1(06) 

ББК 52.82  

И 66 

771 

почки, поджелудочная железа и другие органы. В печени этионин был способен ин-

гибировать жизнеспособность клеток эпителия печени. Кроме того, введение этио-

нина способно приводить к аминокислотному дисбалансу в плазме крови, пейеровых 

бляшках, тканях тимуса и печени. На органном уровне введение этионина способно 

приводить к жировому перерождению печени, острому панкреатиту и карциноме пе-

чени [1,2,3]. 

Цель: провести анализ изменений концентраций свободных аминокислот в 

среднем мозге крыс после внутрижелудочного введения этионина.  

Задачи: 

1. Определить уровни свободных аминокислот среднего мозга крыс после внут-

рижелудочного введения антиметаболита метионина. 

2. Провести анализ пула свободных аминокислот в среднем мозге крыс после 

курсового внутрижелудочного введения этионина. 

Материалы и методы. Опыт был выполнен на 10 белых крысах-самках, кото-

рые были разделены на 2 группы: «Контроль» и «Этионин». Животным группы «Эти-

онин» внутрижелудочно в течение 10 дней вводили этионин в общей дозе 375мг/кг. 

Группа «Контроль» 10 дней получала эквиобъемное количество физиологического 

раствора. После 10 дней введения препарата осуществляли декапитацию крыс. Голов-

ной мозг быстро извлекали и на холодe выделяли необходимые отделы головного 

мозга (средний мозг). Из полученных тканей готовили хлорнокислые экстракты. Ме-

тодом ВЭЖХ определяли уровни свободных аминокислот. Статистическую обра-

ботку полученных данных осуществляли с помощью программы STATISTICA 10.0 

для Windows. Анализ проводили методами непараметрической статистики. Контроль 

нормальности осуществляли с помощью критерия Колмогорова-Смирнова с поправ-

кой Лиллиефорса и Шапиро-Уилка. Данные представляли в виде Me [LQ; UQ], где 

Me – медиана, LQ – значение нижнего квартиля; UQ – значение верхнего квартиля.  

Результаты и их обсуждение. В ходе проведенного исследования нами было 

установлено, что после внутрижелудочного введения этионина мы наблюдали повы-

шение уровней следующих аминокислот в среднем мозге крыс: γ-аминомасляной кис-

лоты в 1,2 раза (с 5720 [5564;5799] до 6633 [6215;6697]; α-аминомасляной кислоты в 

4,7 раз (с 7,8 [6,3;9] до 36,5 [34,5;37,8]); этаноламина в 1,2 раза с (312 [287,7;327] до 

375,5 [371;410]); лизина в 2 раза (с 289,6 [266,3;223,3] до 603 [541,3;631,7]); гидрок-

сипролина в 1,6 раз (с 10,4 [9,3;11,7] до 16,2 [13,4;17,1]).  

Средний мозг отвечает за осуществление многих важных физиологических 

функций зрения и слуха, регуляцию движений и позы, мышечного тонуса, состояний 

бодрствования и сна, эмоционально-мотивационной активности и некоторых других. 

Дофаминергические нейроны среднего мозга служат основным источником дофа-

мина в центральной нервной системе млекопитающих. Они представляют собой 

класс нейронов, критически важных для контроля добровольного движения, мотива-

ции, поведения, поддержания памяти и регуляции эмоций [4].  Нарушения дофами-

нергической системы среднего мозга лежит в основе многих неврологических и пси-

хиатрических расстройств, включая болезнь Паркинсона, шизофрению и наркома-
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нию. Можно предположить, что этионин напрямую или опосредованно, через повы-

шение выработки активных форм кислорода, способен оказывать негативное влияние 

на дофаминергические нейроны среднего мозга. Одновременно можно предполо-

жить, что уровень ГАМК, одного из основных компонентов пула свободных амино-

кислот головного мозга и тормозного нейромедиатора [5, 6], повышался в ответ на 

высвобождение дофамина. Также о развитии окислительного стресса в нейронах 

среднего мозга косвенно могут свидетельствовать повшение уровней пролина и его 

метаболита гидроксипролина, которые способны оказывать антиоксидантное дей-

ствие. 

О повышении проницаемости гематоэнцефалического барьера в ответ на по-

ступление в организм этионина, свидетельствует увеличение концентрации маркера 

повышенной проницаемости - α-аминомасляной кислоты.  

Следует отметить, что введение этионина не приводит к изменению концентра-

ции метионина в среднем мозге крыс. Однако нами ранее показано значительное уве-

личение уровня этой аминокислоты в полушариях головного мозга после введения 

этионина, что может свидетельствовать о избирательном действии антиметаболита 

метионина на структуры мозга. 

Выводы: 

1. В среднем мозге крыс 10-ти дневное внутрижелудочное введение этионина 

приводит к повышению уровней γ-аминомасляной кислоты, α-аминомасляной кис-

лоты, этаноламина, лизина и гидроксипролина. 

2. Вероятно, изменения спектра аминокислот в среднем мозге являются след-

ствием окислительного стресса вызванного введением этионина.  

3. Выявленные изменения пула свободных аминокислот могут после поступле-

ния в организм этионина способны нарушать функции среднего мозга, что требует 

дальнейшего изучения поведенческих реакций крыс. 
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