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Streszczenie

  Tauryna (kwas 2-aminoetylosulfonowy), niebiałkowy aminokwas, występuje powszechnie w tkan-
kach zwierzęcych, największe stężenia osiągając w mięśniach szkieletowych, sercu, mózgu oraz 
siatkówce. Chociaż związek ten może być syntetyzowany w wyniku przemian innych aminokwa-
sów siarkowych – cysteiny i metioniny, to endogenne wytwarzanie nie zaspokaja w pełni potrzeb 
organizmu człowieka i dlatego konieczne jest dostarczanie tauryny z pokarmem. Szczególnie bo-
gatym źródłem tauryny są produkty zwierzęce, a zwłaszcza ryby i owoce morza.

  Tauryna wykazuje właściwości antyoksydacyjne, reguluje stężenie Ca2+ w komórkach, jest neu-
roprzekaźnikiem i neuromodulatorem, odpowiada za osmoregulację, uczestniczy w tworzeniu 
kwasów żółciowych, moduluje przebieg reakcji zapalnej. Aminokwas ten wydaje się ważnym 
czynnikiem trofi cznym w siatkówce, układzie nerwowym i nerkach. Duże zainteresowanie budzi 
ochronna funkcja tauryny w mięśniu sercowym oraz antagonistyczne działanie tego aminokwa-
su względem angiotensyny II. Intensywnie badana jest także rola tauryny w regulacji metaboli-
zmu glukozy. Dokładne mechanizmy działania tego aminokwasu w komórce nie zostały jednak 
dotąd poznane.

  Spadek stężenia tauryny w tkankach jest charakterystyczny dla wielu stanów patologicznych, 
m.in. cukrzycy. W licznych badaniach, w tym także klinicznych, wykazano, że suplementacja 
tauryną odwraca lub przynajmniej ogranicza zmiany związane z przebiegiem choroby. Wydaje 
się zatem, że aminokwas ten mógłby znaleźć zastosowanie w terapii schorzeń, takich jak: kar-
diomiopatia, miotonia, hipercholesterolemia czy nawet cukrzyca. Wymaga to jednak wielu dal-
szych wnikliwych badań.
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Summary

  Taurine (2-aminoethylsulphonic acid), a non-protein amino acid, is present in most animal tissu-
es. Its highest concentrations are found in skeletal muscles, heart, brain, and retina. Although this 
compound can be synthesized from other sulfonic amino acids such as methionine and cysteine, 
the endogenous production is insuffi cient for the human organism, so taurine has to be delive-
red with food. Animal products such as fi sh, meat, and milk are good sources of taurine. Taurine 
exhibits antioxidative properties, regulates intracellular Ca2+ concentration, acts as a neurome-
diator and neuromodulator, is responsible for osmoregulation, is involved in cholic acid produc-
tion, and modulates infl ammatory reactions. The amino acid seems to be an important trophic 
factor in the retina, nervous system, and kidneys. The protective action of taurine on heart mu-
scle and the antagonistic effects of this amino acid and angiotensin II arouse great interest. The 
role of taurine in glucose metabolism regulation is also extensively studied. However, the deta-
iled mechanisms of taurine’s action are still unknown. Lowered tissue taurine concentrations are 
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Tauryna (kwas 2-aminoetylosulfonowy) (ryc. 1) jest amino-
kwasem powszechnie występującym w tkankach zwierzę-
cych. Oszacowano, że przeciętny człowiek o masie 70 kg 
ma do 70 g tauryny [92]. Ze względu na obecność grupy 
sulfonowej w miejscu karboksylowej tauryna nie tworzy 
wiązań peptydowych, przez co w organizmie znajduje się 
głównie w stanie wolnym. Największe ilości tego amino-
kwasu znaleziono w mięśniach szkieletowych, sercu, mó-
zgu oraz siatkówce.

Taurynę wyizolowano po raz pierwszy na początku XIX 
wieku z żółci byka i jej nazwa pochodzi od łacińskiej nazwy 
gatunkowej tego zwierzęcia – Bos taurus. Zainteresowanie 
tauryną wzrosło we wczesnych latach siedemdziesiątych 
XX wieku, gdy stwierdzono degenerację siatkówki u ko-
ciąt z niedoborem tego aminokwasu w diecie [60]. Obecnie 
tauryna jest obiektem intensywnych badań. Odkrywane są 
coraz to nowe funkcje, jakie pełni ona w rozwoju i fi zjo-
logii organizmu zwierzęcego, oraz potencjalne korzyści 
z zastosowania tauryny w terapii.

U większości organizmów zwierzęcych wewnątrzkomórko-
we stężenie tauryny jest uwarunkowane zdolnością komó-
rek do syntezy tego związku z aminokwasów siarkowych 
oraz wydajności systemów transportowych. Endogenne 
wytwarzanie nie zaspokaja jednak w pełni potrzeb orga-
nizmów człowieka i innych naczelnych [131]. Całkowity 
poziom tauryny u tych organizmów zależy od jej ilo-
ści w pokarmie, syntezy de novo w wątrobie i resorpcji 
w nerkach [134].

WCHŁANIANIE I WYDALANIE TAURYNY

Tauryna znajduje się głównie w pokarmach pochodzenia 
zwierzęcego (tabela 1). W produktach roślinnych wystę-
puje w mniejszych ilościach. Najwyższe stężenie tauryny 
stwierdzono w niektórych skorupiakach i rybach. Wśród 
mięs najbardziej bogate w taurynę jest mięso indycze, 
a najmniej mięso z kurzych brojlerów. Obróbka technolo-
giczna produktów pochodzenia zwierzęcego znacznie ob-
niża stężenie tego aminokwasu w produkcie końcowym. 
Gotowanie mięsa drobiowego czy baraniego może powo-
dować spadek ilości tauryny nawet o 75% [125].

Pewne ilości tauryny można znaleźć w wodorostach mor-
skich, np. listownicy japońskiej (Laminaria japonica) i kra-
snoroście Gelidium subcostatum. Znaczące ilości tauryny 
występują w nasionach niektórych roślin uprawnych oraz 
w owocach opuncji (0,3–0,6% s.m.) [128]. W 4–5-dnio-
wych kiełkach np. cieciorki stężenie tauryny jest sześcio-
krotnie wyższe niż w nasionach przed kiełkowaniem. Może 
to być spowodowane wzmożoną syntezą tauryny z amino-
kwasów siarkowych uwalnianych z białek zapasowych pod-
czas kiełkowania [115]. Nie stwierdzono obecności taury-
ny w nasionach fasoli [75,77].

Bogatym źródłem tauryny jest siara i mleko samic więk-
szości gatunków ssaków z wyjątkiem krów, których mleko 
jest ubogie w ten aminokwas. Przy przetwarzaniu na twa-
rogi i sery żółte znaczna część tauryny mleka przedostaje 
się do serwatki i dlatego proszek serwatkowy zawiera wię-
cej tego aminokwasu niż mleko w proszku [125]. Stężenie 
tauryny w mleku zmienia się w zależności od dnia lakta-
cji. W mleku kotek stężenie wzrasta do 14 dnia laktacji, 
a potem stopniowo obniża się do 42 dnia. U maciory stę-
żenie tauryny w mleku rośnie do 8 dnia laktacji, a następ-
nie utrzymuje się na niezmienionym, wysokim poziomie, 
aż do odsadzenia prosiąt [148].

Wchłanianie tauryny z przewodu pokarmowego odbywa 
się głównie w jelicie cienkim, w którym jest także wchła-
niana tauryna pochodząca z rozpadu koniugatów tego ami-
nokwasu z kwasami żółciowymi. W jelicie grubym proces 
ten odbywa się dużo wolniej [137]. U człowieka tauryna 
jest wchłaniana głównie na zasadzie transportu aktywne-

characteristic of many pathological states, including diabetes. In many studies, also in clinical 
trials, it has been reported that supplementation with taurine reverses or at least attenuates pa-
thological changes. Therefore, it seems likely that taurine might be used in the treatment of car-
diomyopathy, myotony, hypercholesterolemia, or diabetes. However, future thorough studies are 
required.
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Ryc. 1.  Wzór strukturalny i przestrzenny tauryny; we wzorze przestrzennym 
przedstawiono kolorem: czarnym – atomy węgla, białym – wodoru, 
niebieskim – azotu, żółtym – siarki, czerwonym – tlenu
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go z udziałem transportera TauT, w mniejszym stopniu na 
zasadzie dyfuzji prostej czy ułatwionej.

Transporter TauT jest swoisty dla b-aminokwasów; oprócz 
tauryny przenosi także b-alaninę i hipotaurynę [145]. TauT 
należy do rodziny transporterów zależnych od Na+ i Cl–, 
w skład której wchodzą przenośniki neuroprzekaźników, 
aminokwasów i osmolitów. Transport tauryny przez błonę 
wymaga co najmniej dwóch jonów Na2+ i jednego Cl– na 
cząsteczkę aminokwasu. TauT wykazuje duże powinowac-
two do substratu. Na podstawie cDNATauT wyizolowane-
go z mózgu szczura [124], myszy [83], psiej linii MDCK 
[141], ludzkiej tarczycy [67], łożyska [111], komórek linii 
nabłonka barwnikowego siatkówki [94,110], mysiej siatków-
ki [144] i bydlęcych komórek śródbłonka naczyń krwiono-
śnych [109] stwierdzono, że białko TauT składa się z oko-
ło 600 aminokwasów, ma masę około 70 kDa i zawiera 12 

transbłonowych fragmentów [100]. Homologia między ssa-
czymi białkami wynosi ponad 90%. Gen kodujący TauT 
zawiera wiele sekwencji cis-regulatorowych [53], które 
umożliwiają regulację ekspresji w zależności od potrzeb ko-
mórki i warunków środowiska. Ze względu na powszechną 
obecność tauryny w organizmie jej transporter jest umiej-
scowiony w większości tkanek organizmu [145].

U ludzi wchłanianie tauryny z przewodu pokarmowego 
jest powolne i dlatego, jeśli istnieje potrzeba suplemen-
tacji, to stosowane dawki powinny wynosić powyżej 3 g 
na dzień. W celu zwiększenia przenikalności przez błony 
komórkowe próbuje się syntetyzować kompleksy tauryny 
o właściwościach lipofi lnych uwalniające taurynę dopie-
ro we wnętrzu komórek [32]. Z kałem może być wyda-
lana tauryna wolna, związana w koniugatach z kwasami 
tłuszczowymi oraz tauryna znajdująca się w komórkach 
mikroorganizmów. Straty tauryny z kałem zwiększają się 
przy stosowaniu diety z dużą zawartością białka, szczegól-
nie sojowego, co jest związane ze zwiększonym wydzie-
laniem cholecystokininy, wzmagającej wytwarzanie i wy-
dzielanie żółci do jelit [4].

Utrzymanie odpowiedniego poziomu tauryny w tkankach 
jest ściśle regulowane przez sekrecję i resorpcję zachodzą-
cą w nerkach [54]. Tauryna w małym stopniu jest meta-
bolizowana w tkankach i z moczem jest wydalana głów-
nie w postaci niezmienionej. W przeciwieństwie do innych 
aminokwasów, tauryna jest resorbowana w niewielkim stop-
niu z moczu pierwotnego i dlatego jej wydalanie nerkowe 
jest w znacznym stopniu zależne od stężenia aminokwasu 
we krwi. Transporter TauT w proksymalnych kanalikach 
wydaje się głównym miejscem zmian adaptacyjnych re-
gulowanych przez dostępność tauryny w pokarmie [107]. 
Resorpcja tauryny w dalszych kanalikach nerkowych może 
się zwiększyć w czasie niedoboru tego aminokwasu na-
wet dwukrotnie [130].

BIOSYNTEZA TAURYNY

W komórkach ssaków poznano pięć szlaków biosyntezy 
tauryny [73]. Wydaje się jednak, że głównym endogennym 
źródłem tego aminokwasu jest ciąg reakcji opisany poni-
żej (ryc. 2). Tauryna jest syntetyzowana z cysteiny, która 
częściowo pochodzi z przemiany metioniny. W pierwszym 
etapie L-cysteina jest przekształcana w kwas L-cysteino-
sulfonowy przez dioksygenazę cysteinową (EC 1.13.11.20; 
CDO). Następnie zachodzi dekarboksylacja przy węglu 
a katalizowana przez dekarboksylazę kwasu L-cysteino-
sulfonowego (EC 4.1.1.29; CSD). Powstała hipotauryna 
jest utleniana z udziałem dehydrogenazy hipotaurynowej 
(EC 1.8.1.3).

Przeprowadzono analizę cDNA genu dioksygenazy cyste-
inowej szczura [139], człowieka [140] i myszy [58]. Gen 
cdo jest zbudowany z około 15 kbp i zawiera 5 ekso nów. 
W rejonie 5’UTR znajdują się sekwencje wiążące wą-
trobowy czynnik jądrowy 3b (hepatic nuclear factor-3b), 
który bierze udział w ekspresji genów swoistych dla wą-
troby. Kodowane dwustuaminokwasowe, monomeryczne 
białko o masie około 23 kDa zawiera miejsce wiązania 
Fe2+. Dioksygenaza cysteinowa jest wysoce konserwo-
wana, o czym świadczy 92% homologia ludzkiej i my-
siej CDO [139].

Produkt mg Tau/100 g

Dorsz  31

Tuńczyk  68

Łosoś atlantycki  130

Ostrygi  396

Mięso: 

 wołowe  49

 drobiowe  34

 indycze  200

Wątroba:

 bydlęca  69

 wieprzowa  89

 drobiowa  110

Mleko:

 krowie  1

 kozie  7

 kotki  36

 kobiece  4,2

Proszek jajeczny  6

Proszek serwatki  66

Listownica japońska  1,7

Gelidium subcostatum  12,5

Nasiona:

 soczewicy  40

 grochu  30

 gryki  2

 cieciorki  3

 fasoli  0

Tabela 1. Średnia zawartość tauryny w produktach [35,75,77,115,125]
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Znana jest budowa genu kodującego dekarboksylazę kwasu 
L-cysteinosulfonowego z wątroby szczura [113], człowie-
ka [48] oraz myszy [104]. Otwarta ramka odczytu koduje 
białko o masie 55,2 kDa zbudowane z 493 aminokwasów. 
Dekarboksylazy szczura i myszy wykazują 98% homolo-
gię, podczas gdy ludzki enzym i sekwencja consensus dla 
gryzoni – około 90%. CSD zawiera sekwencję NPHK, 
która odpowiada za wiązanie koenzymu – fosforanu pi-
rydoksalu. Dekarboksylaza kwasu L-cysteinosulfonowe-
go wykazuje dużą homologię z dekarboksylazą glutami-
nową (EC 4.1.1.15) [134].

Nie poznano struktury ani nie określono dokładnie właści-
wości kinetycznych ssaczej izoformy dehydrogenazy hipo-
taurynowej. Wiadomo jedynie, że w wątrobie szczura ak-
tywatorami dehydrogenazy hipotaurynowej są: cysteina (1 
mM) i merkaptoetanoamina (1 mM) [21,132]. Poznano na-
tomiast sekwencję aminokwasową enzymu wyizolowane-
go z Rhodococcus sp. (szczep RHA1). U tego organizmu 
białko dehydrogenazy hipotaurynowej składa się z 413 ami-
nokwasów i ma masę ok. 44 kDa [21].

Głównym organem odpowiedzialnym za syntezę tauryny 
jest wątroba, która u szczurów karmionych standardową 
paszą wykazuje znacznie większą aktywność podstawo-
wych enzymów tego procesu: CSD i CDO niż inne tkan-
ki (tabela 2). Nerki i mózg charakteryzują się stosunkowo 
dużą zdolnością do przemiany kwasu L-cysteinosulfono-
wego w hipotaurynę w porównaniu z szybkością procesu 
oksygenacji cysteiny. Badania in vitro i in situ nad inten-
sywnością syntezy tauryny z cysteiny lub kwasu L-cyste-
inosulfonowego potwierdzają dominującą rolę wątroby 
w zaopatrywaniu organizmu w endogenną taurynę (tabe-
la 3). Większe wytwarzanie tauryny z kwasu L-cysteino-
sulfonowego niż cysteiny świadczy o limitującej roli diok-
sygenazy cysteinowej.

Enzymy metabolizmu tauryny wykazują nierównomier-
ne rozmieszczenie w obrębie narządów zdolnych do syn-
tezy tego aminokwasu. Największą aktywność CSD wy-
kazują hepatocyty znajdujące się wokół żyły wrotnej [12]. 
W kanalikach proksymalnych nerek zlokalizowano zarów-
no mRNA jak i białko CSD [114] oraz mRNA CDO [105], 

Ryc. 2. Synteza tauryny z cysteiny

CDO CSD

μmol × min–1 × g s.m.–1

Wątroba*  0,25  3,7

Nerki  0,01  0,6

Mózg  0,01  0,25

Płuca  0,01  0,04

Mięśnie szkieletowe  >0,001  0,01

Tabela 2.  Aktywności CDO i CSD w tkankach samców szczurów karmionych 
standardową paszą (20–25% białka) [39,130]

*  Aktywność CDO wynosiła 0,03 u szczurów karmionych dietą 
niskobiałkową i 0,8 dla diety wysokobiałkowej, CSD odpowiednio 5,2 
i 1,4 μmol × min–1 × g s.m.–1

Stężenie substratu mM
z cysteiny z LCSA

nmol × min–1 × g–1 s.m.

Hepatocyty  0,2  7  1100

Hepatocyty  1,0  50 b.d.

Kanaliki nerkowe  1,0  8  70

Enterocyty  1,0  0  0

Mięśnie tylnej części ciała po perfuzji  0,2  0,02  0,15

Tabela 3.  Synteza tauryny i hipotauryny z cysteiny i kwasu L-cysteinosulfonowego (LCSA) w tkankach szczura [5,12,27,39,128]

b.d. – brak danych.
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natomiast w nabłonku oskrzeli wykryto jedynie mRNA 
CDO [123]. Przemiana cysteiny w taurynę zachodzi, jak 
się wydaje, również w mózgu, jednak jest ona dwuetapo-
wa. W komórkach Purkiniego móżdżku, w komórkach pi-
ramidalnych hipokampa [106], a także w hodowlach astro-
cytów [9] zlokalizowano mRNA CDO (w tych ostatnich 
także białko), co świadczy o potencjalnej zdolności ko-
mórek do oksygenacji cysteiny. Natomiast obecność CSD 
stwierdzono jedynie w astrocytach w obrębie tych struktur 
mózgu [113]. Możliwe więc, że zachodzi międzykomórko-
wy transport pośredników biosyntezy tauryny. Hipoteza ta 
jednak wymaga potwierdzenia.

REGULACJA SYNTEZY I TRANSPORTU TAURYNY

Głównym czynnikiem regulującym procesy biosyntezy 
i transportu tauryny jest dostępność aminokwasów siarko-
wych i tauryny dostarczanych wraz z pożywieniem. W wą-
trobach zwierząt karmionych paszą wysokobiałkową [13,62] 
lub wzbogaconą o cysteinę lub metioninę obserwowano 
wyraźny wzrost aktywności CDO [6] i brak zmian lub nie-
wielki spadek aktywności CSD [65]. Dokładniejsze bada-
nia wykazały, że stukrotnemu wzrostowi aktywności CDO 
towarzyszył ponad czterdziestokrotny wzrost ilości białka 
enzymatycznego. Nie zaobserwowano natomiast zmian 
w ilości mRNA kodującego CDO [10]. W tych samych 
warunkach zarówno aktywność dekarboksylazy jak i ilość 
białka enzymatycznego oraz mRNACDS wykazywały dwu-
krotny spadek [11,63,66]. W badaniach in vitro na pierwot-
nych hodowlach hepatocytów wykazano, że po podaniu do 
medium Met lub Cys aktywność CDO oraz stężenie białka 
wzrastały ponad 10 razy, podczas gdy mRNACDO tylko od 
1,5 do 3 razy. Dodanie do pożywki wzbogaconej jedynie 
o metioninę inhibitora g-liazy cystationinowej (EC 4.4.1.1), 
uniemożliwiającego przekształcanie metioniny w cysteinę, 
skutkowało brakiem obserwowanego wcześniej wzrostu ak-
tywności i ilości CDO. Stąd też wnioskowano, że regula-
torowe właściwości w stosunku do wątrobowej izoformy 
CDO ma jedynie cysteina, a nie jej prekursory czy meta-
bolity [79]. Stymulującego wpływu cysteiny na aktyw-
ność CDO lub na wzrost ilości białka czy mRNACDO nie 
zaobserwowano w płucach, nerkach czy mózgu zwierząt 
karmionych paszą o zwiększonej ilości metioniny i cyste-
iny [129]. Wątroba stanowi główny narząd regulujący po-
ziom aminokwasów siarkowych we krwi. Istnienie w he-
patocytach dodatniego sprzężenia między poziomem Cys 
a aktywacją CDO umożliwia utrzymanie stałego stężenia 
tego aminokwasu, nawet gdy jest on dostarczany w nad-
miarze z pokarmem [134].

Wzrost stężenia tauryny w treści jelita obniża, a wzrost 
ciśnienia osmotycznego powoduje zwiększenie transpor-
tu tauryny do enterocytów [118]. Natomiast zwiększenie 
stężenia tego aminokwasu we krwi prowadzi do obniżenia 
szybkości transportu (resorpcji) przez błonę komórek na-
błonkowych proksymalnych kanalików nerkowych [25,44]. 
Dokładniejsze badania in vitro z zastosowaniem komórek 
linii MDCK wykazały, że obniżenie poziomu transkryp-
cji genu taut [51], jest spowodowane obecnością w jego 
regionie 5’UTR w położeniu -574 do -1532 przynajmniej 
jednego elementu odpowiadającego na taurynę. W trans-
dukcję sygnału zaangażowane są Ca2+, gdyż chelatowa-
nie tych jonów znosi negatywne działanie tauryny [54]. 
Natomiast na podstawie badań na hodowlach pierwotnych 

astrocytów wykazano, że Tau nie powoduje zmian w eks-
presji genów CDO i CSD, choć pozytywnie reguluje po-
wstawanie mRNATauT [18].

Tauryna pełni w organizmie funkcję osmolitu, w związ-
ku z czym zmiany uwodnienia komórki wpływają zarów-
no na tempo syntezy jak i determinują kierunek transportu 
tego b-aminokwasu. W pierwotnej hodowli astrocytów na 
podłożu o zwiększonej osmolarności [16], a także w ko-
mórkach wyizolowanych z mózgu [17] i nerki [15] zwie-
rząt traktowanych solą nie zaobserwowano zmian w ilo-
ści mRNACDO i mRNACSD, ale odnotowano wyraźny wzrost 
stężenia mRNATauT. Niemniej jednak szczury, które wyda-
lały małą ilość gęstego moczu w porównaniu ze zwierzę-
tami kontrolnymi, wykazywały 2–3 razy większe ilości 
zarówno mRNACDO, mRNACSD jak i mRNATauT w komór-
kach rdzenia nerki [15]. Wydaje się więc, że geny kodu-
jące CDO, CSD i TauT mają regiony regulatorowe wraż-
liwe na zmiany potencjału osmotycznego komórek, przy 
czym wrażliwość genu TauT jest dużo większa niż po-
zostałych. Zdolność genu taut do odpowiedzi na zmianę 
osmolarności środowiska jest uwarunkowana obecnością, 
znajdującej się poniżej miejsca startu translacji, sekwen-
cji zgodnej z sekwencją consensus – TonE, docelową dla 
czynnika transkrypcyjnego TonEBP (TonE binding prote-
in), znanego regulatora genów osmowrażliwych [40,93,133]. 
Hiperglikemia prowadzi do zwiększenia stężenia glukozy 
w komórkach, a w wyniku aktywności reduktazy aldozo-6-
fosforanowej (EC 1.1.1.200) – do akumulacji sorbitolu, co 
powoduje spadek stężenia pozostałych osmolitów, w szcze-
gólności tauryny i myo-inozytolu. W komórkach nabłonka 
barwnikowego siatkówki, które wykazują dużą aktywność 
reduktazy aldozo-6-fosforanowej, obserwowano spadek 
stężenia tauryny pod wpływem glukozy. Obniżenie szyb-
kości transportu spowodowane było zmniejszeniem liczby 
transporterów w błonie komórkowej w wyniku ogranicze-
nia ekspresji genu taut. Uważa się również, że hamujące 
działanie tego cukru może się wiązać z przyspieszeniem 
degradacji mRNATauT, bez wpływu na tempo transkrypcji. 
Mechanizmy tych zależności nie zostały jednak dokład-
nie zbadane [126].

Na tempo syntezy tauryny ma wpływ profi l hormonalny 
organizmu. Aktywność CSD i ilość białka enzymatycz-
nego są znacznie mniejsze w wątrobie samic niż samców. 
Adrenalektomia prowadzi do obniżenia aktywności i ilo-
ści białka CSD w hepatocytach [66]. Podanie trijodoty-
roksyny powoduje obniżenie aktywności CSD w wątrobie, 
ale wzrost w nerce. Działanie to jest zależne od stężenia 
hormonu [64].

Aminokwasowa sekwencja TauT zawiera wiele poten-
cjalnych miejsc fosforylacji charakterystycznych dla PKC 
i PKA. Aktywacja PKC prowadzi do zahamowania trans-
portu tauryny w linii komórek nabłonka nerki [70], komór-
kach Ehrlicha [96], komórkach linii raka jelita grubego 
[20] oraz linii glejaka [136]. Podobną zależność obserwo-
wano w pierwotnej hodowli astrocytów, ale nie w pierwot-
nej hodowli neuronów [135]. Dokładniejsze badania wy-
kazały, że zmniejszenie szybkości przenoszenia tauryny 
pod wpływem PKC jest spowodowane fosforylacją Ser332 
w wewnątrzkomórkowym fragmencie transportera [52]. 
W przeciwieństwie do PKC, PKA powoduje zwiększenie 
szybkości transportu tauryny w komórkach Ehrlicha [96]. 
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Stymulujące właściwości PKA potwierdzono również w ba-
daniach z zastosowaniem aktywatorów i inhibitorów kinazy 
oraz toksyny cholery (zwiększa stężenie wewnątrzkomór-
kowego cAMP) na linii komórek nabłonka barwnikowego 
siatkówki. Aktywacja ścieżki cAMP powoduje wzrost po-
winowactwa TauT do substratu [46,94].

Do zwiększenia szybkości transportu tauryny przez błonę 
komórkową dochodzi także pod wpływem kalmoduliny. Nie 
zaobserwowano jednak zmian ani w powinowactwie trans-
portera, ani w poziomie jego mRNA w komórce. Badania 
przeprowadzono na linii komórek nabłonka barwnikowego 
siatkówki stosując inhibitory kalmoduliny [110].

Stwierdzono, że komórki ludzkiej linii nabłonka jelita po 
traktowaniu LPC wykazywały nagłe obniżenie szybkości 
transportu tauryny, co było związane z obniżeniem powi-
nowactwa TauT do substratu. Najprawdopodobniej LPC 
oddziałuje z transporterem tauryny w obrębie błony ko-
mórkowej [61].

W komórkach linii nabłonka barwnikowego siatków-
ki w wyniku podania donorów tlenku azotu obserwowa-
no wzrost szybkości transportu tauryny. Nie odnotowano 
zmian w powinowactwie transportera, ale podanie inhi-
bitorów translacji hamowało stymulujące działanie tlen-
ku azotu [22].

W rejonie 5’UTR genu taut znaleziono sekwencje po-
tencjalnie odpowiedzialne za wiązanie białka p53 [55]. 
Aktywacja p53 hamowała ekspresję genu transportera tau-
ryny, a w konsekwecji dokomórkowy transport tauryny 
[49,55]. Ekspresja genu taut prawdopodobnie jest regululo-
wana także przez czynnik martwicy nowotworów (TNF-a), 
dzięki obecności sekwencji rozpoznawanej przez NF-kB 
[53]. Niemniej jednak, poza zaobserwowaniem wzmożo-
nego transportu tauryny oraz zwiększonej ilości mRNATauT 
w nielicznych badaniach in vitro [72,95], nie potwierdzo-
no doświadczalnie tej hipotezy.

FIZJOLOGICZNE FUNKCJE TAURYNY

Tauryna pełni wiele funkcji fi zjologicznych. W wyniku od-
działywania z kanałami jonowymi moduluje stężenie Ca2+, 
działa antyoksydacyjnie, jest neuroprzekaźnikiem i neuro-
modulatorem, odpowiada za osmoregulację, uczestniczy 
w tworzeniu kwasów żółciowych, stabilizuje błony komór-
kowe oraz reguluje fosforylację białek. Wiele działań tau-
ryny dokonuje się na poziomie błony komórkowej, gdzie 
jak się uważa, tauryna modyfi kuje fosfolipidy, a tym sa-
mym – funkcje błony. W cytoplazmie tauryna działa głów-
nie jako czynnik osmotyczny. Dokładne mechanizmy dzia-
łania tego aminokwasu w komórce, mimo że obserwowane 
od dawna, wciąż nie zostały poznane.

Tauryna jako składnik żółci

Żółć zawiera cztery rodzaje kwasów żółciowych: cho-
lowy, chenodeoksycholowy, deoksycholowy i litocholo-
wy. W złożonym procesie enzymatycznym, z udziałem 
ATP i CoA, są one koniugowane z glicyną (około 70% 
u człowieka) i tauryną (około 30%). Sprzęganie kwasów 
żółciowych z aminokwasami w wątrobie zwiększa ich 
polarność i rozpuszczalność w wodzie. W jelitach wystę-

pują jako związki całkowicie zjonizowane, dzięki czemu 
wchłaniają się jedynie z końcowego odcinka jelita kręte-
go, gdzie odbywa się transport aktywny z udziałem swo-
istych transporterów.

Biosyntezę cholesterolu – prekursora kwasów żółcio-
wych, kontrolują mechanizmy zależne od ilości kwasów 
żółciowych i cholesterolu powracających z jelit do wątro-
by. Niemniej jednak w wyniku suplementacji tauryną ob-
serwowano spadek stężenia cholesterolu we krwi i w wą-
trobie szczurów karmionych dietą wzbogaconą o sole 
żółciowe, m.in. dzięki zdolności tego aminokwasu do ak-
tywacji 7a-monooksygenazy cholesterolu (EC 1.14.13.17, 
CYP7A1) – głównego enzymu na szlaku degradacji cho-
lesterolu i biosyntezy kwasów żółciowych [101]. W wy-
niku podawania tauryny obserwowano również wzmożo-
ną ekskrecję cholesterolu do żółci [74].

Rola tauryny w reakcji zapalnej

W leukocytach tauryna występuje w stężeniu 20–50 mM 
[45]. W płynach przestrzeni komórkowej również obser-
wuje się znaczne ilości tego aminokwasu (50–100 μM), 
zwłaszcza w tkankach, w których toczy się proces zapal-
ny lub które są narażone na działanie utleniaczy [122]. 
Wyeliminowanie tauryny z diety kotów powoduje leuko-
penię i zmiany w stałej sedymentacyjnej białych krwi-
nek. Obserwowano również obniżoną zdolność neutrofi -
li do wybuchu tlenowego oraz fagocytozy Staphylococcus 
epidermis. Dodatkowo we krwi zwierząt stwierdzono pod-
wyższone stężenie g-globulin. Badania histologiczne wę-
złów chłonnych i śledziony uwidoczniły regresję centrów 
pęcherzykowych, zmniejszenie ilości komórek siateczko-
wych oraz dojrzałych i niedojrzałych limfocytów, a także 
niewielką hemolizę pozanaczyniową [120]. Podanie tau-
ryny przed wywołaniem reakcji zapalnej lub po narażeniu 
na stres oksydacyjny zapobiega powstawaniu zmian proza-
palnych lub zmniejsza ich natężenie [119]. Tauryna obniża 
zarówno zaindukowane podaniem LPS toczenie jak i przy-
leganie do śródbłonka oraz diapedezę neutrofi li [1,37].

W wyniku aktywacji neutrofi li i monocytów z udziałem 
mieloperoksydazy (EC 1.11.1.7, MPO) powstaje HClO – sil-
ny oksydant, który jest zmiatany przez taurynę poprzez 
utworzenie chloraminy tauryny (TauCl), (ryc. 3) [147].

TauCl także wykazuje właściwości utleniające, ale jest to 
cząsteczka stabilna, przez co charakteryzuje się mniejszą 
toksycznością niż H2O2 czy HClO. W rzeczywistości to 
właśnie chloramina tauryny a nie sama tauryna wykazu-
je właściwości immunomodulatora. Powstająca w odczy-
nach zapalnych TauCl może być aktywnie transportowana 
do leukocytów, gdzie hamuje wytwarzanie czynników pro-
zapalnych. Inhibicja zachodzi zarówno na poziomie trans-
krypcji jak i translacji. TauCl zmniejsza wytwarzanie tlen-
ku azotu przez obniżenie poziomu transkrypcji genu iNOS 
oraz translacji mRNAiNOS. Immunomodulacyjne działanie 
polega także na spowolnianiu translacji mRNA kodującego 
TNF-a, co opóźnia udział TNF-a w procesie zapalnym. 
Działanie TauCl opiera się na zapobieganiu akumulacji pro-
staglandyny E2 (PGE2) przez zmniejszenie biosyntezy cy-
klooksygenazy 2 (EC 1.14.99.1, COX2) [87,103]. Wykazano 
również zdolność TauCl do hamowania wytwarzania O2

·– 
oraz biosyntezy interleukin (IL-6 i -8) przez ludzkie PMN 
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[103]. W obecności TauCl limfocyty wolniej się dzielą, 
a populacja komórek nieadherentnych wykazuje zmniej-
szone wytwarzanie IL-2, -6 i -8 [104]. W populacji lim-
focytów adherentnych obserwowano dodatkowo spadek 
syntezy IL-1b oraz TNF-a. Pod wpływem TauCl zmienia 
się zdolność komórek dendrytycznych do stymulacji od-
powiedzi limfocytów T. Faworyzowany jest rozwój odpo-
wiedzi limfocytów Th1, nie Th2 [88].

Właściwości immunomodulacyjne TauCl wynikają z jej 
zdolności do obniżania aktywności czynników transkryp-
cyjnych NF-kB, oraz w mniejszym stopniu, AP-1, regulu-
jących ekspresję genów cytokin prozapalnych. W obecno-
ści TauCl zaobserwowano również zahamowanie migracji 
NF-kB do jądra oraz stabilny poziom IkB w cytoplazmie 
podczas aktywacji linii makrofagów szczura. Inhibicja ak-
tywności NF-kB wynikać może z utleniania Met45 w IkB-a 
przez TauCl [71]. Wydaje się również, że TauCl pośrednio 
hamuje aktywność kinazy IkB (IKK), oddziałując na któ-
ryś ze składników szlaku transdukcji sygnału [7].

Co ważne, w przeciwieństwie do NaOCl (chloran I sodu) 
lub chloramin innych aminokwasów, takich jak: seryna, 
alanina czy glicyna, chloramina tauryny, dzięki stabilnej 
strukturze, nie wykazuje toksyczności względem komórek 
układu odpornościowego. Jej działanie opiera się na modu-
lowaniu funkcji komórek a nie ich eliminacji. W doświad-
czeniach in vitro obserwowano śmierć limfocytów w du-
żych stężeniach TauCl w medium hodowlanym, ale miała 
ona raczej znamiona apoptozy niż nekrozy [38].

Poza chloraminą tauryny, znana jest aktywna biologicz-
nie syntetyczna pochodna tauryny – taurolidyna (bis-(1,1-
dioksyperhydro-1,2,4-tiadiazinylo-4)metan). Związek ten 
składa się z dwóch cząsteczek tauryny i trzech cząsteczek 
formaldehydu tworzących dwa taurolidynowe pierścienie 
połączone mostkiem metylenowym (ryc. 3). Taurolidyna 
jest cząsteczką stabilną, o krótkim okresie półtrwania bio-
logicznego, nietoksyczną, metabolizowaną do tauryny, 
wody i dwutlenku węgla [146]. Pochodna ta ma zdolność 
do nieodwracalnej inaktywacji LPS. Stwierdzono również 
jej przeciwadhezyjne właściwości [121]. Podobnie jak 
tauryna, taurolidyna hamuje wytwarzanie IL-1 i TNF-a 
[8], jednak, w przeciwieństwie do niej, cechuje się wła-
ściwościami antybakteryjnymi [121]. Taurolidyna wy-
kazuje także zdolności onkostatyczne. Zaobserwowano 
jej wpływ na większą żywotność zwierząt z czerniakiem 
złośliwym (melanoma malignum) [29] oraz zahamowa-
nie wzrostu in vitro i in vivo komórek raka jelita grube-
go [91]. Taurolidyna, podobnie jak tauryna, może działać 
ochronnie przed ksenobiotykami o charakterze prooksy-
dacyjnym [37].

Niewiele wiadomo na temat wzajemnych zależności między 
stężeniem tauryny a zmianami metabolizmu komórek pod 
wpływem silnego stresu np. w wyniku sepsy. Zauważono 
jednak dodatnią korelację między wielkością spadku stę-
żenia tauryny a siłą objawów chorobowych [26].

Trofi czne działanie tauryny w siatkówce

Siatkówka oka zawiera znaczne ilości tauryny (50–70 mM) 
[59], która stanowi ponad 50% wszystkich występujących tu 
aminokwasów, przy czym jej rozmieszczenie nie jest rów-
nomierne w strukturze siatkówki. Bogata w taurynę jest ze-
wnętrzna warstwa siatkówki, w której znajdują się komórki 
fotoreceptorowe, a także warstwa komórek Müllera i ko-
mórek dwubiegunowych [80]. Najważniejszymi funkcjami 
tauryny są ochrona przed stresem oksydacyjnym wywoła-
nym promieniami świetlnymi, zapobieganie peroksydacji 
lipidów i uszkodzeniom DNA [33,34] oraz promocja róż-
nicowania się komórek siatkówki w czasie rozwoju fotore-
ceptorów [3]. Tauryna bierze udział w organizacji i funk-
cjonowaniu zdrowej oraz regenerującej się siatkówki [41]. 
Wielkość spadku stężenia tauryny po uszkodzeniu świetl-
nym fotoreceptorów koreluje ze stopniem degeneracji siat-
kówki. Stwierdzono również ochronne działanie tauryny 
w cukrzycowej neuropatii u szczurów, gdyż u zwierząt z ob-
niżonym stężeniem tego aminokwasu obserwowano większe 
uszkodzenia tkanek oka niż u zwierząt kontrolnych [127]. 
Udowodniono, że tauryna przyspiesza odbudowywanie się 
siatkówki po uszkodzeniu nerwu wzrokowego, a nawet, jak 
się wydaje, jej obecność w odpowiednim stężeniu deter-
minuje prawidłową regenerację tkanki [82].

Mechanizmy regeneracji siatkówki zależne od tauryny ob-
serwowane u złotej rybki (Carassius auratus) przebiegają 
za pośrednictwem jonów Ca2+, gdyż ich chelatowanie (za-
równo wewnątrz- jak i zewnątrzkomórkowej puli) niwe-
luje trofi czne działanie aminokwasu [143]. Spowodowany 
tauryną wzmożony napływ wapnia obserwowano również 
w eksplantach po zmiażdżeniu nerwu wzrokowego [81]. 
Mniej wyraźne współdziałanie tauryny i wapnia stwierdzo-
no w izolowanych komórkach siatkówki młodych szczu-
rów [90]. Wydaje się, że głównym mechanizmem działania 
tauryny, który warunkuje odrastanie neuronów, jest mo-
dulowanie wewnątrzkomórkowego stężenia Ca2+, poprzez 
zahamowanie napływu tych jonów z przestrzeni pozako-
mórkowej. Kolejnym elementem mechanizmu trofi cznego 
działania tauryny może być regulacja stopnia fosforylacji 
swoistych białek [68,85,138]. Warunkiem koniecznym za-
istnienia trofi cznych właściwości tauryny jest zachowana 
integralność tkanki siatkówki [28].

Funkcje tauryny w ośrodkowym układzie nerwowym

Tauryna znana jest jako czynnik trofi czny w czasie rozwo-
ju ośrodkowego układu nerwowego (OUN) [131] oraz jako 
neuroprzekaźnik [86] i neuromodulator [78]. Stwierdzono 
również, że tauryna chroni przed neurotoksycznością wy-
wołaną glutaminianem [116].

Obserwowane skutki działania tauryny w OUN są naj-
prawdopodobniej wynikiem zdolności tego aminokwasu 
do regulowania wewnątrzkomórkowego stężenia wapnia. 
Badania z użyciem izotopów wykazały silne hamowanie 
dokomórkowego transportu 45Ca2+ z jednoczesnym brakiem 

Ryc. 3.  Wzory strukturalne chloraminy tauryny i taurolidyny. Dla 
porównania na ryc. zamieszczono także wzór strukturalny 
tauryny. We wzorze taurolidyny pogrubiono fragmenty cząsteczki 
zbudowane z tauryny
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oddziaływania na jego wypływ podczas aktywacji recepto-
rów NMDA. Brak akumulacji wapnia w wyniku działania 
glutaminianem w obecności tauryny nie jest jednak spo-
wodowany antagonistycznym oddziaływaniem b-amino-
kwasu z receptorem NMDA [42]. Tauryna powoduje rów-
nież zahamowanie występującego w czasie długotrwałej 
stymulacji neuronów odwrotnego antyportu Na+/Ca2+, co 
również przyczynia się do spadku wewnątrzkomórkowe-
go stężenia jonów wapnia. Hamowane jest także uwalnia-
nie wapnia z wewnątrzkomórkowych struktur błoniastych 
pod wpływem aktywacji metabotropowych receptorów 
glutaminergicznych. Ochronne działanie tauryny polega 
na obniżaniu wewnątrzkomórkowego stężenia wapnia, co 
zapobiega uszkodzeniu mitochondriów i zapoczątkowaniu 
procesu apoptozy [149].

Uważa się również, że tauryna jest zdolna wiązać się nie 
tylko do receptorów jonotropowych, ale także jest ligandem 
receptorów sprzężonych z białkami G (G-protein coupled 
receptor – GPCR). Zaobserwowano, że GTP hamuje wią-
zanie się tauryny do tych receptorów [150]. Tauryna ob-
niża wytwarzanie trifosforanu inozytolu (IP3) w układach 
doświadczalnych. Wydaje się więc, że aminokwas ten ha-
muje aktywowane przez glutaminian ścieżki sygnalizacyj-
ne dzięki niepoznanym obecnie swoistym systemom me-
tabotropowym [42].

Działanie tauryny w mięśniach szkieletowych i sercu

Miejscem działania tauryny w mięśniach jest kanał ClC-1. 
Badania in vitro na mięśniach traktowanych roztworem 
tauryny wykazały zdolność tego aminokwasu do obniże-
nia pobudliwości włókien mięśniowych przez zwiększe-
nie dokomórkowych prądów Cl– [31]. Jest to wywołane 
oddziaływaniem tauryny z kanałem ClC-1 w miejscu o ni-
skim powinowactwie. Analogi tauryny mające zwiększoną 
odległość między grupami obdarzonymi ładunkami albo 
z rozłożonym ładunkiem dodatnim oraz cząsteczki mają-
ce w dużych stężeniach zdolność do inhibicji transporte-
ra Tau w mniejszym stopniu powodowały wzrost przewo-
dzenia chlorków [108]. Badania z wykorzystaniem metody 
path-clamp wykazały, że 20 mM tauryna zwiększa o 100% 
prąd Cl–. Zaobserwowano również, że pod wpływem taury-
ny kanał ten aktywowany jest przy bardziej ujemnym po-
tencjale, co dodatkowo powoduje hiperpolaryzację błony. 
Ze względu na zdolność tauryny do obniżania pobudliwo-
ści włókien mięśniowych istnieje możliwość wykorzysta-
nia tego aminokwasu w terapii miotonii [30].

W warunkach prawidłowych stężenie tauryny w ssaczym 
sercu wynosi od 2–3 mM u kota i krowy do 25 mM u szczu-
ra [142]. Uważa się, że tauryna zmniejsza obciążenie serca 
dzięki zmniejszaniu oporów naczyń obwodowych przez:
1)  obniżanie stężenia soli w organizmie oraz działanie diu-

retyczne,
2)  modulowanie skurczu obwodowych naczyń krwiono-

śnych,
3)  działanie antagonistyczne względem angiotensyny II 

[118].

Tauryna poprawia kurczliwość serca u osób z zaburzeniami 
kardiologicznymi. Głównym mechanizmem tego oddziały-
wania jest regulacja wewnątrzkomórkowego stężenia Ca2+. 
Podanie tauryny powoduje wzmożenie transportu Na+ do 

wnętrza komórek przez wolne niezależne od tetrodotoksyny 
kanały sodowe, co w konsekwencji podwyższa stężenie jo-
nów wapnia, dzięki aktywności transportera Na+/Ca2+ [117]. 
Obserwowano również wzrost transportu Ca2+ do wnętrza 
komórki przez kanały wapniowe typu L oraz wzmożone 
uwalnianie tego jonu z wewnątrzkomórkowych magazynów 
[36]. Stwierdzono również zdolność tauryny do regulacji 
procesu fosforylacji białek w tkankach serca [84].

Tauryna w rozwoju i funkcjonowaniu nerek

Tauryna pełni ważną rolę w rozwoju oraz prawidłowym 
funkcjonowaniu nerek. Kocięta z wsobnego rozrodu ko-
tów pozbawionych tauryny w diecie wykazywały oprócz 
ślepoty, ataksji, zmian patologicznych w móżdżku, kifozy 
i charakterystycznego wyglądu pyska także zmniejszenie 
rozmiarów nerek. Obserwacje mikroskopowe wykazały 
nieprawidłowości w obrazie histologicznym nerek: posze-
rzenie moczowodów, powiększenie i stwardnienie kłębusz-
ków nerkowych, spłaszczenie kanalików proksymalnych, 
atypię nabłonka, spadek ilości mitochondriów w szczy-
towej części kanalików oraz zmniejszenie liczby kanali-
ków w porównaniu z kontrolą. Pozbawienie kotów taury-
ny przez dalsze 2 lata powodowało: bliznowacenie nerek, 
dezorganizację kanalików, atrofi ę kory nerek oraz glome-
rulosklerozę. Badanie histologiczne tych nerek uwidoczni-
ło ponadto hipertrofi ę kłębuszków nerkowych ze zwłóknie-
niem śródmiąższa. Objawy braku tauryny w diecie kociąt 
są identyczne z zaburzeniami nerek obecnymi u pacjentów 
z syndromem 3p [14]. Syndrom 3p jest spowodowany de-
lecją w dłuższym ramieniu chromosomu 3 w miejscu p25. 
W ludzkim genomie w tym właśnie locus (3p21-25) znajdu-
je się gen transportera błonowego TauT [107], co sugeruje, 
że brak lub niefunkcyjność genu taut może się przyczyniać 
do rozwoju zaburzonego fenotypu syndromu 3p.

Tauryna bierze udział w regulacji gospodarki wodno-elek-
trolitowej organizmu. Jej działanie jest przeciwstawne do 
skutków wywołanych przez angiotensynę II (Ang II), w prze-
ciwieństwie do której tauryna wzmaga ekskrecję Na+ [98]. 
Natriuretyczne działanie tauryny jest wynikiem jej osmo-
tycznych właściwości. Możliwe, że wydzielanie tauryny 
do moczu pierwotnego powoduje zmniejszenie stopnia re-
sorpcji jonów sodu i potasu [69]. Odwracając działanie Ang 
II tauryna hamuje transporter Na+/H+ w kanalikach prok-
symalnych oraz wydzielanie aldosteronu przez korę nad-
nerczy [118]. Tauryna wykazuje także zdolność do modu-
lowania uwalniania przedsionkowego czynnika (peptydu) 
natriuretyczngo oraz – prawdopodobnie – wazopresyny [98]. 
Tauryna obniża również nerkowy przepływ krwi [118].

Tauryna i metabolizm glukozy

Tauryna znajdująca się w trzustce występuje głównie w ob-
rębie wysepek a. Nie zaobserwowano jej w komórkach 
wydzielających insulinę [23]. Nieznana jest rola tauryny 
w trzustce, niemniej jednak w warunkach normy fi zjolo-
gicznej wykazano jej hipoglikemiczne działanie u ropuch, 
żab i królików, najprawdopodobniej wynikające z syner-
gistycznego działania z insuliną poprzez oddziaływanie 
z receptorem tego hormonu [56]. Stwierdzono, że taury-
na powoduje zwiększenie intensywności glikolizy oraz 
wzmożone pobieranie i zużywanie glukozy przez komór-
ki wątroby i serca dorosłych szczurów [56].
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Dostępne w literaturze doniesienia na temat wpływu tau-
ryny na stężenie glukozy we krwi diabetyków są sprzecz-
ne. Krótkotrwałe badania wykazywały brak hipoglikemicz-
nych właściwości tego aminokwasu [43]. Jednak w wyniku 
długotrwałej suplementacji tauryną, po 5 miesiącach, ob-
serwowano obniżenie poziomu glukozy we krwi szczu-
rów z cukrzycą streptozotocynową [43,102]. Nie zostały 
zbadane mechanizmy tego działania. Możliwe, że zacho-
dzi samoistna regeneracja trzustki [97]. Podawanie tau-
ryny szczurom z cukrzycą typu 2 wywołaną dietą wyso-
kofruktozową także obniża stężenie cukru we krwi, choć 
nie zmienia poziomu insuliny w surowicy [99], stąd moż-
na wnioskować, że działanie tauryny nie opiera się na sty-
mulacji wydzielania insuliny przez trzustkę. W badaniach 
in vitro wykazano natomiast zdolność tauryny do oddzia-
ływania z oczyszczonym receptorem insulinowym [89]. 
Możliwe również, że dzięki swojej zdolności do oddzia-
ływania z błoną komórkową, tauryna zwiększa dokomór-
kowy transport glukozy w tkankach obwodowych [99]. 
Co więcej, hipoglikemiczne działanie tauryny może być 
skutkiem zahamowania wchłaniania glukozy z przewodu 
pokarmowego. Wykazano, że tauryna hamuje aktywność 
zależnego od sodu transportera glukozy (SGLT-1) [74]. 
Transporter ten jest obecny w nabłonku jelita cienkiego 
i jest odpowiedzialny za absorpcję glukozy z treści pokar-
mowej. Tauryna jest również zdolna do obniżania podsta-
wowego poziomu uwalniania glukozy przez wątrobę w wy-
niku wpływania na syntezę glikogenu [47].

Hormony stymujące glukoneogenezę, działają poprzez 
zwiększenie wewnątrzkomórkowego stężenia Ca2+, co akty-
wuje szlak sygnalizacyjny zależny od PKC. Jednym z sub-
stratów PKC jest karboksylaza pirogronianowa [76]. Tauryna 
jest powszechnie uważana za czynnik obniżający stężenie 
wapnia w komórce, przez co mogłaby działać hamująco na 
syntezę glukozy de novo na poziomie pirogronianu.

Wiadomo, że tauryna wykazuje działanie przeciwstawne 
do angiotensyny II. Zahamowanie aktywności tego hor-
monu, zarówno wskutek inhibicji konwertazy angioten-

syny (EC 3.4.15.1, ACE), jak i stosowania antagonów re-
ceptorów AT1, powoduje wzrost wrażliwości na insulinę 
w różnych modelach zwierzęcych cukrzycy typu 2 [57,112] 
oraz w badaniach klinicznych [2,19]. Wykazano również 
zdolność antagonów receptorów AT1 do obniżania stęże-
nia glukozy we krwi u szczurów z cukrzycą streptozoto-
cynową, poprzez poprawę zużycia tego cukru przez tkan-
ki obwodowe [24]. Wydaje się więc prawdopodobne, że 
hipoglikemiczne działanie tauryny w warunkach cukrzy-
cy może częściowo wynikać z jej antagonistycznego dzia-
łania w stosunku do Ang II.

UWAGI KOŃCOWE

Mimo że niektóre biologiczne funkcje tauryny są zna-
ne od dawna, to do dziś nie wyjaśniono szczegółowo mo-
lekularnych podstaw działania oraz dokładnej roli tego 
aminokwasu w fi zjologii ssaków. Wiadomo, że wielu sta-
nom i procesom patologicznym towarzyszy spadek stę-
żenia tauryny w tkankach. W licznych badaniach, w tym 
także klinicznych, wykazano, że suplementacja tauryną 
odwraca albo przynajmniej zmniejsza zmiany związane 
z przebiegiem choroby. Obecnie tauryna stanowi skład-
nik napojów energetyzujących, odżywek dla sportowców 
i kaszek dla dzieci.

Jak się wydaje, głównym miejscem działania tauryny są 
kanały jonowe. W praktyce klinicznej możliwe jest rów-
nież wykorzystanie antyoksydacyjnych i przeciwzapalnych 
właściwości tego aminokwasu, a także przeciwnowotworo-
wego działania jego pochodnych. Niemniej jednak warun-
kiem koniecznym świadomego zastosowania tauryny w te-
rapii chorób oczu, miotonii, kardiomiopatii, cukrzycy czy 
hipercholesterolemii jest poznanie jej działania na pozio-
mie komórki w warunkach normy fi zjologicznej.
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