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牛磺酸对心血管系统的生物学效应
(综 述 )

营养系 王慧铭 朱寿民

牛磺酸 (T au ri n e)的化学名为2
一

氨基 乙

磺酸
,

是一种 日型的含硫氨基酸
。

长期以来
,

人们仅了解其与胆酸结合生成牛磺胆酸
,

组

成胆汁
,

促进脂类及脂溶性物质消化吸收的

生理功能
。

近二
、

三十年的研究发现
:

牛磺酸

可能作为一种神经递质或神经调质对中枢神

经系统起广泛的抑制作用
;它参与神经内分

泌系统的活动
,

可促进生长激素
、

泌乳素的分

泌
,

拮抗 N
一

甲基天门冬氨酸引起的促黄体生

成素的释放
;通过与胰岛素受体呈可逆性特

异结合而调节胰岛素的作用
。

它还可能是人

和动物早期发育阶段的必需氨基酸
,

一旦缺

乏可造成儿童生长发育迟缓
、

视力障碍
、

增加

癫痈易感性
,

甚至导致心肌病等
。

此外
,

牛磺

酸对心血管系统生物学作用的研究也有很大

进展
,

本文对此作一综述
。

1 牛磺酸的代谢和分布

牛磺酸广泛存在于动物组织细胞内
,

在

海洋动物中的含量尤为丰富
。

在哺乳动物体

内
,

牛磺酸是含硫氨基酸的最终代谢产物
,

它

不参与任何蛋 白质的生物合成
,

大多以游离

的形式存在于细胞内液
,

在大脑
、

心脏
、

腺体
、

骨骼肌等可兴奋组织中含量较高
。

人体内牛

磺酸总含量约为 12 ~ 1 8 9
,

其 中 3 4/ 以上存

在于骨骼肌
,

血浆中含量甚低
,

仅 1 50 m g 左

右 [ ’ 1 。

动物性食 品是膳食 中牛磺酸 的主要来

源
。

人体 内的牛磺酸除来源于食物以外
,

还可

自身合成
。

自身合成的牛磺酸系由含硫氨基

酸经一系列酶促反应而生成
。

在大多数哺乳

动物中半胧亚磺酸脱梭酶 ( CS A D )是牛磺酸

生物合成的关键酶
。

婴儿期
,

该酶 的活性较

低
,

自身合成牛磺酸的能力较弱
,

不足部分需

从膳食中补充
,

随着年龄的增长
,

该酶的活性

逐渐增高
。

机体内的牛磺酸除一部分与胆酸

结合组成胆汁外
,

主要以原形从尿 中排出
,

只

有 极 少部分 可转 变 成轻 乙 磺酸 由尿 中排

出 r ’
~ 。

一般认 为
,

牛磺酸的主要代 谢途径如

下
:
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2牛磺酸对心血管系统的作用
2

.

1牛磺酸的降血压作用 在高血压病人

及实验性高血压动物 (如大鼠
、

猫等) 体内
,

牛

磺酸代谢往往紊乱
,

补充牛磺酸能纠正之
,

并

使血压明显下降
。

原发性高血压病人血清
、

血小板 中牛磺

酸含量均明显低于正常对照组
,

尿液 中牛磺

酸的排出量也较少
。

给原发性高血压病人口

服牛磺酸
,

每天 6 9
,

6 周后其收缩压和舒张压

明显降低
,

血清及尿液中的牛磺酸浓度也有

所增加
;静脉注射牛磺酸 ( 1 9 /次

·

日 ) 出现同

样的效果
,

并且尿量
、

尿钠明显增加
,

尿 中激

肤释放酶活性也增高
`3 , 。

由醋酸脱氧皮质酮
、

食盐 ( D O C A
一

aS l)t 所

引起的高血压大 鼠
,

其肾皮质和肾髓质 中牛

磺酸含量
、

CS A D 活性均 显著低于正常血压

的大鼠
。

在 自发性高血压大鼠 ( S H R )脑组织

中 (如小脑
、

下丘脑
、

纹状体 )
,

牛磺酸及其中

间代谢产物的含量也明显低于正常血压的大

鼠
。

说明在这二类高血压大鼠中牛磺酸代谢

均有障碍
,

并且与其高血压的发生
、

维持有

关
。

给这两类高血压大鼠补充牛磺酸 (脑室内

注射 1 0 0林g /只或 口服 1 %牛磺酸水溶液 )均

能使血压明显下降
。

目前对牛磺酸的降压作用机理众 说纷

纭
,

但主要有以下 3 种假说或推论
L’ 一 5

一 。

①抑

制交感神经系统过度兴奋 ;②拮抗肾素
一

血管

紧张素
一

醛 固酮系统
,

防止水钠储留
; ③激活

大脑内源性吗啡肤类物质
。

当然
,

也可能是牛

磺酸作用于多个环节而产生降压作用
。

2
.

2 抗心律失常作用 对在体兔心脏 灌注

外源性肾上腺素 ( 7 o m g / k g) 所引起的心律失

常
,

牛磺酸 ( 7 o m g / k g ) 静脉 注射 能有效 地拮

抗之
,

而且其作用优于 日受体阻滞剂氨酞心

安
。

它对地高辛中毒所引起的急
、

慢性心律失

常也有对抗作用
l ` 」 。

在麻醉并切断迷走神经的狗身上
,

触发

期前收缩所需肾上腺素的阂剂量
,

随心肌细

胞内牛磺酸的代谢产物— 经乙磺酸含量的

多少而变化
。

轻乙磺酸含量低时
,

切断迷走神

经后立刻诱发期前收缩
;反之含量高时

,

即使

给予较大剂量的肾上腺素仍不诱发期前收

缩
。

在人工培养的心肌纤维中
,

改变细胞外液

钙离子浓度可引发心肌纤维搏动节律紊乱
,

加用牛磺酸后该变化受到抑制
,

说明牛磺酸

对钙离子浓度变化引起的心律失常也有保护

作用
,

并认为这种作用与心肌细胞 内牛磺酸

浓度呈正相关 7j[
。

牛磺酸抗心律失常的作用机理 尚未完全

弄清
。

一般认为牛磺酸通过调节钙离子转运

而发挥抗心律失常作用
。

低钙促进钙离子内

流
,

高钙减少钙离子内流
,

并增加钙离子与某

些细胞成分的亲和力以降低游离钙离子的浓

度
。

.2 3 保护心肌作用 在冠状动脉结扎的缺

血心肌以及缺氧灌流的心脏中
,

牛磺酸含量

均明显降低
。

许多学者的实验证实
,

牛磺酸能

够稳定心肌细胞膜
,

保护心肌细胞膜上的磷

脂免受氧化降解
,

减少氧 自由基的生成
,

增加

细胞内还原型物质谷胧甘肤的含量
,

增强对

氧 自由基的清除以减轻对心肌细胞的损害
。

它还能调节心肌细胞膜对钙离子的通透性
,

对抗钙离子浓度异常所引起的心肌损害及肌

浆网 A T P 酶活性的降低
,

并减少心肌细胞耗

氧量陡
。

牛磺酸缺乏的心脏在缺血
一

再灌注时
,

其

收缩功能的恢复明显比对照组差
,

如果预先

提高心脏的牛磺酸含量则其功能恢复较快
,

这种保护作用在心脏钙含量异常时尤 为明

显
。

牛磺酸对大剂量异丙肾上腺素引起的心

肌细胞坏死亦有明显的对抗作用闭
。

2
,

4 改变心肌收缩 力 牛磺酸对家兔在体

心脏显示轻度负性肌 力作用
。

在心肌收缩力

减 弱时
,

小剂量牛磺酸 ( 1 00 m g / k g )静脉注射

可轻 度 改善 心脏功能
,

但 大剂 量 牛 磺 酸

( 2 0 o m g / k g )静脉注射 则加重对 心肌 收缩力

的抑制汉
。

体外实验还发现
,

牛磺酸在生理浓

度的钙离子水平下
,

对心脏活动影响较小
,

但

在低钙时呈正性肌力作用
;
在高钙时呈负性



肌力作用呻
1 。

这种作用与牛磺酸调节钙离子

的转运有关
。

牛磺酸 ( 4~ Z o m m ol /) L对处于低钙环境

下的离体豚鼠心室条有正性肌力作用
,

并随

着浓度的增加而增强
,

增加环境中的钙离子

浓度或减少镁离子浓度则此正性肌力作用减

弱
,

说明牛磺酸可使非 A T P 依赖性的肌细胞

膜钙离子结合增加
;
使 A PT 依赖性的线粒体

钙离子结合增加
,

并且提高肌细胞膜和线粒

体膜的 AT
P 酶活性

。

在离体豚鼠心肌条实验

中
,

牛磺酸还 能对抗钙 离子拮抗剂— 6D 00

引起的心肌力减弱
,

这说明牛磺酸能防止心

肌细胞内钙离子浓度的降低
t“ l 。

给主动脉瓣关闭不全充血性心力衰竭家

兔长期 口服牛磺酸 ( I OOm g / kg
·

d) 能防止心

力衰竭的进一步加重
,

从而使家兔寿命比对

照组 明显延长 `周
。

血液动力学研究显示
:

治

疗 组心率 明显减慢
,

d p ,d/ 端
、

明显高 于对照

组
。

也有学者报道
:

降低动物心脏中的牛磺酸

含量会导致心力衰竭
、

心肌代谢紊乱
、

心电图

Q一 T 间期延长
L’ 3二。

临床上曾采用双盲法用牛磺酸 ( 69 /d) 治

疗充血性 心力衰竭病 人
,

4 周后获得明显疗

效
,

并且左心室的作功情况亦有明显改善
。

2
.

5 抗动脉粥样硬化作用 许多实验研究

表明
,

牛磺酸有降低血清胆固醇
,

升高血清高

密度脂蛋白
一

胆固醇
、

防止动脉粥样硬化的作

用
。

给雄性 w ist ar 大 鼠饲 以半合成低胆 固

醇食料
,

其血清胆 固醇和甘油三酷水平都比

对照组高
,

而喂以高胆固醇饲料者
,

除了上述

变化外
,

血清高密度脂蛋 白
一

胆固醇水平明显

降低
,

致动脉粥样硬化指数明显升高
。

饲料中

若同时添加 1 % ~ 5 %的牛磺酸
,

则能 明显减

轻这些变化
L川一般认为

:

血清高密度脂蛋

白
一

胆固醇水平与动脉粥样硬化呈负相关
,

实

验表明补充牛磺酸能预防动脉粥样硬化及冠

心病的发生
。

牛磺酸对喂高脂肪
、

高胆固醇饲料的易

卒中自发性高血压大 鼠 ( S H R
一

s )P 也有同样

的效果
’ ` 5」。

在健康人和高血压病人中观察到
,

血清

高密度脂蛋白
一

胆固醇水平与每 日尿 中牛磺

酸含量呈正相关
。

如果每天服用 g6 牛磺酸
, 6

周后血清总胆固醇
、

游离脂肪酸
、

致动脉粥样

硬化指数均明显降低
,

而高密度脂蛋白
一

胆固

醇含量却升高
。 6〕 。

一般认为牛磺酸通过以下途径发挥抗动

脉粥样硬化的作用
:

①减少胆固醇的吸收
,

阻

止肝脏胆固醇的合成
,

促进肝脏胆 固醇的分

解
,

促进血液胆固醇向其它组织转移
;②降低

血压
,

减轻血流对血管壁的冲击
,

减少血管内

皮细胞的损伤
;③调节钙离子的转运

,

减少钙

离子在血管壁上的沉着
。

3 结 语

牛磺酸是人体内 自然存在的一种氨基

酸
,

具有广泛的生物学功能
。

临床上
,

高血压
、

心律失常
、

心力衰竭
、

动脉粥样硬化
、

冠心病

等病症往往同时存在
,

互为因果
,

互相转化
。

而牛磺酸对心血管系统具有明显的生理调节

功能
,

因此深入研究牛磺酸 的生理作用及其

作用机制
,

对防治心血管系统疾病具有十分

重要的意义
,

同时也向我们展示了开发利用

牛磺磺的广阔前景
。
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