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Institut fiir Veterindr-Physiologie der Universitdt Ziivich

DIE AMINOSAURE TAURIN -
PHYSIOLOGIE UND PATHOPHYSIOLOGIE

S. WOLFFRAM

ZUSAMMENFASSUNG

In der vorliegenden Ubersichtsarbeit wird eine kurze Dar-

stellung der nach heutigem Wissen wichtigsten Aspekte
_ der Physiologie und Pathophysiologie der B-Aminosul-
 fonsiure Taurin gegeben. Nach einer Einfithrung in die
_ Chemie, das Vorkommen und den Stoffwechsel von Tau-“
rin werden die biologischen Funktionen von Taurin im

Saugerorganismus besprochen. Die Darstellung von Tau-

rinmangel-Symptomen beschrinkt sich auf die Katze, da
_ fiir diese Spezies Taurin eine essentielle Aminoséure ist.

SCHLUSSELWORTER: Taurm Status - Funktio-
nen - Mangel - Katze '

EINLEITUNG

Im Jahre 1827 wurde die Aminosdure Taurin zum erstenmal
aus der Galle von Ochsen isoliert (Tiedemann und Gmelin,
1827). Enisprechend der lateinischen Bezeichnung dieser
Spezies (bos taurus) erhielt diese Verbindung dann auch den
deskriptiven Namen Taurin. Taurin zihlt zu den haufigsten
Aminosduren im tierischen Organismus (Sturman und Hayes,
1980; Hayes, 1988; Chapman und Greenwood, 1988). Den-
noch ist bis heute relativ wenig iiber seine Funktionen be-
kannt. Lange Zeit galt Taurin als das inerte Endprodukt des
Stoffwechsels schwefelhaltiger Aminosduren. Erst in den
letzten zwanzig Jahren stieg das Interesse an dieser besonde-
ren Aminosdure im Zusammenhang mit der Entdeckung von
Taurinmangel-Symptomen bei Katzen und Hinweisen auf
eine mogliche Bedeutung von Taurin in der menschlichen
Ernghrung gewaltig an. Heute steht fest, dass Taurin fiir
Katzen eine essentielle Aminosdure ist (Knopf et al., 1978;
Hayes und Trautwein, 1989; Morris et al., 1990). Neben der
Katze scheint Taurin auch fiir Primaten, einschliesslich dem
Menschen, zumindest eine konditionell essentielle Amino-
sdure zu sein (Gaull et al., 1985; Ghisolfi, 1987; Sturman,
1988; Gaull, 1989).

In dieser Ubersichtsarbeit soll versucht werden, den Stand des
heutigen Wissens iiber die Physiologie und Pathophysiologie

THE AMINO ACID TAURINE - PHYSIO-
LOGY AND PATHOPHYSIOLOGY

In this rev1ew, the main aspects of our knowledge of the
physmlogy and pathophyswlogy of the ﬁ-ammo sulfonic
acid taurine will be summarized, A fter shortly considering
the chenustry, the occurence and the metabolism of tauri-
ne, the biological functions of taurine in the mammalian
organism will be dealt with. With respect to taurine defi-
ciency, this review will be limited to the cat since taurine
is an essential nutrient for this species.

KEY WORDS: taurine - status -:functlons -
deﬁclency cats

von Taurin im S#ugerorganismus kurz darzustellen. Dabei
wird kein Anspruch auf Vollstdndigkeit der Darstellungen
erhoben. Die Besprechung von Taurinmangel-Symptomen
beschréankt sich auf die Katze, da diese Spezies aufgrund
einiger Besonderheiten im Taurin-Stoffwechsei fiir die Ent-
stehung eines Taurin-Mangels pradisponiert ist.

STRUKTUR UND CHEMIE VON TAURIN

Chemisch gesehen ist Taurin eine f-Aminosulfonsiure. Dies
bedeutet, dass Taurin im Gegensatz zu «normalen» Amino-
sduren, bei denen es sich um o-Aminocarbonsduren handelt,
keine Carbonyl, sondern eine Sulfonyl-Gruppe als Sauregrup-
pe aufweist, und dass die Amino-Gruppe, die sich bei klassi-
schen Aminosiuren am o-C-Atom befindet, beim Taurin in
B-Position steht. In Abbildung 1 ist die Strukturformel von
Taurin und zum Vergleich diejenige der strukturanalogen
«normalen» Aminosdure Alanin dargestellt.

Taurin liegt iiber einen grossen pH-Bereich als Zwitterion vor
(Zelikovic und Chesney, 1989). Beziiglich des Reaktionsver-
haltens von Taurin ldsst sich festhalten, dass Taurin im Ge-
gensatz zu vielen anderen Aminosiuren kaum stabile Kom-
plexe mit Metall-Ionen bildet (Wright et al., 1986) und prak-
tisch nicht in Proteine oder Peptide eingebaut wird (Huxtable,
1981; Gaull, 1989; Zelikovic und Chesney, 1989). Taurin liegt
also im Organismus iiberwiegend in freier Form vor (Chesney,
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Abb. 1: Strukturformel von Taurin und Alanin
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1986). Ferner kann Taurin im Sdugerorganismus durch kor-
pereigene Enzyme nicht zur Energiegewinnung abgebaut
werden (Chesney, 1986; Zelikovic und Chesney, 1989).

VORKOMMEN VON TAURIN

Beziiglich des Vorkommens von Taurin unterscheidet sich die
Pflanzenwelt von der Tierwelt extrem. Wahrend in Pflanzen
praktisch kein Taurin enthalten ist, zahlt Taurin im tierischen
Organismus zu den am hdufigsten vertretenen freien Amino-
sduren (Jacobsen and Smith, 1968; Sturman and Hayes, 1980;
Hayes, 1988). Fiir detaillierte Informationen iiber das Vor-
kommen von Taurin im Pflanzen- und Tierreich wird der
interessierte Leser auf die Ubersichtsarbeit von Jacobsen und
Smith (1968) verwiesen.

Die strikte Begrenzung des Vorkommens von Taurin auf die
Tierwelt spiegelt sich natiirlich auch im Tauringehalt von
Nahrungs- bzw. Futtermitteln wider. Wahrend im Fisch und
Fleisch hohe Konzentrationen von Taurin im Bereich von ca.
10 bzw. 3-4 mmol/kg Frischgewicht enthalten sind, weist
Getreide kein Taurin auf (Hayes and Trautwein, 1989; Pasan-
tes-Morales et al., 1989). Allerdings lésst sich nicht generell
sagen, dass Nahrungs- bzw. Futtermittel tierischen Ursprungs
hohe Konzentrationen an Taurin aufweisen. So enthalten z.B.
Kuhmilch sowie Milchprodukte nur wenig und Eier praktisch
kein Taurin (Pasantes-Morales et al., 1989; Erbersdobler and
Trautwein, 1984).

Beziiglich des Tauringehalts der Milch bestehen einerseits
erhebliche Speziesunterschiede (Rassin et al., 1978; Rassin
and Gaull, 1981), zum anderen variiert die Taurin-Konzentra-
tion in der Milch innerhalb einer Spezies auch in Abhidngig-
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keit vom Laktationszeitpunkt (Rassin et al., 1978; Erbersdob-
ler and Trautwein, 1984, Erbersdobler et al., 1990). Anhand
des Taurin-Gehaltes der Milch lassen sich Sdugetiere in drei
Gruppen einteilen (Tab. 1). Zum einen sind dies die Spezies,
bei denen Taurin die hiufigste freie Aminosdure in der Milch
ist, zum anderen diejenigen, bei denen Taurin an zweiter
Stelle steht, und schliesslich eine dritte Gruppe, bei der Taurin
nicht zu den vier hiufigsten freien Aminosduren in der Milch
zahlt (Rassin und Gaull, 1978). In die erste Gruppe gehoéren
Katze und Hund, aber auch Kleinnager wie der Gerbil oder
die Maus. Bei diesen Spezies betrigt die Taurin-Konzentra-
tion der Milch ca. 1-6 mmol/], und der prozentuale Anteil von
Taurin an den freien Aminoséuren liegt im Bereich von ca.
30-80%. Zur zweiten Gruppe zidhlt unter anderem der
Mensch, der Schimpanse, die Ratte, aber auch das Schaf. Bei
diesen Spezies liegt die Taurin-Konzentration in der Milch im
Bereich von 0.1-0.3 mmol/l bzw. bei einem Anteil von 10—
14% der gesamten freien Aminosduren. Zur dritten Gruppe,
die diejenigen Spezies umfasst, bei denen Taurin nicht zu den
vier haufigsten freien Aminoséuren in der Milch zihlt, gehort
unter anderem auch das Rind (Rassin und Gaull, 1978). Die

Tab. 1: Taurin-Konzentration in der Milch verschiedener
Spezies (nach Rassin et al., 1978)

Konzentration Anteil an freien AS

Spezies
P mmol/I| %

( Taurin haufigste freie Aminoséaure J

Gerbil 5.95 438
Katze 2.87 71.8
Hund 1.91 75.5
Rhesusaffe 0.56 33.1
Maus 0.75 25.4

[ Taurin zweithaufigste freie Aminosaure }

Mensch 0.34 13.0
Schimpanse 0.26 6.6
Ratte 0.15 9.6
Schaf 0.14 14.2

Taurin nicht unter den vier haufigsten
freien Aminosauren

Kaninchen 0.14 4.2
Kuh 0.01 1.8
Pferd 0.03 1.6
Meerschweinchen 0.56 3.4
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niedrige Taurin-Konzentration in der Kuhmilch macht ver-
stdndlich, dass der Gehalt von Taurin in Milchprodukten
gering ist.

Wie oben erwihnt, treten neben den genannten Speziesunter-
schieden auch Verénderungen der Taurinkonzentration in der
Milch in Abhingigkeit vom Laktationsstadium auf. Bei der
Kuh ist z. B. in den ersten Tagen der Laktation, also der
Kolostralphase, die Taurin-Konzentration in der Milch mit ca.
0.6 mmol/l beachtlich hoch (Rassin et al., 1978; Erbersdobler
und Trautwein, 1984; Erbersdobler et al., 1990). Im weiteren
Verlauf der Laktation nimmt dann allerdings die Taurin-Kon-
zentration der Milch kontinuierlich auf Werte von unter
0.1 mmo/1 ab (Erbersdobler et al., 1990). Der erhohte Gehalt
von Taurin zu Beginn der Laktation, der iibrigens bei vielen
Sauger-Spezies auftritt (Rassin et al., 1978), konnte auf eine
besondere Bedeutung einer erhhten Taurin-Zufuhr iiber die
Nahrung fiir das Neugeborene hinweisen.

TAURIN-STATUS

Unter dem Begriff Taurinstatus versteht man im allgemeinen
die im Korper vorhandene Menge und die Verteilung von
Taurin im Organismus.

Taurin z&hlt, wie bereits erwéhnt, zu den haufigsten im tieri-
schen Organismus enthaltenen freien Aminosduren. Aller-
dings ist Taurin nicht gleichméssig im Korper verteilt. Wéh-
rend die Taurin-Konzentration in der extrazelluldren Fliissig-
keit normalerweise bei ca. 50-200 umol/l liegt, findet sich
innerhalb der Zellen Taurin im molaren Konzentrationsbe-
reich (Klein et al., 1983; Hayes, 1988; Huxtable und Sebring,
1983; Huxtable, 1989). Bestimmte Organe bzw. Gewebe, wie
die Herz- und Skelettmuskulatur, das Nervengewebe, aber
auch neutrophile Granulozyten und Thrombozyten, weisen
besonders hohe Taurin-Konzentrationen auf (Jacobsen and
Smith, 1968; Sturman und Hayes, 1980; Klein et al., 1983;
Huxtable, 1985; Huxtable, 1989; Chesney, 1986; Wright etal.,
1986). So betrégt z. B. der Tauringehalt in den Photorezepto-
ren der Retina ca. 40 mmo/l (Zelikovic und Chesney, 1989;
Wright et al., 1986; Pasantes-Morales und Cruz, 1984), was
eine ca. 400fache Konzentrierung von Taurin innerhalb der
Zellen gegeniiber der extrazelluldren Fliissigkeit darstellt (Pa-
santes-Morales und Cruz, 1985a). Solche Konzentrationsun-
terschiede zwischen intra- und extrazellulirem Komparti-
ment sind durch einen sehr effizienten aktiven Transport von
Taurin in die Zellen hinein bedingt. In vielen Zelltypen, wie
z. B. Nerven- und Gliazellen, Kardiomyozyten, Photorezep-
toren der Retina, Hepatozyten und Thrombozyten, wurde ein
solcher aktiver Transportmechanismus nachgewiesen, der
von dem in die Zellen gerichteten Na+-Gradienten energeti-

siert wird (Nauss-Karol und VanderWende, 1981; Kuriyama
etal., 1983; Klein et al., 1983; Huxtable et al., 1979; Huxtable
etal., 1980; Meiners et al., 1980; Schmidt, 1980; Bucuvalas et
al., 1987).

Beziiglich des Turnovers von Taurin in verschiedenen Orga-
nen bestehen erhebliche Unterschiede. Wéhrend parenchy-
male Organe wie die Leber, die Niere und das Pankreas eine
hohe Austauschrate zwischen Gewebe und Plasma mit einer
Halbwertszeit von weniger als einem Tag aufweisen, liegt die
Austauschrate in der Herz- und Skelettmuskulatur sowie dem
ZNS mit einer Halbwertszeit von iiber 3 Tagen bedeutend
niedriger (Spaeth und Schneider, 1974; Hayes und Sturman,
1981). Der relativ geringe Turnover von Taurin in diesen
Organen bedeutet natiirlich eine hohere Resistenz gegeniiber
einer Taurindepletion und kann als Hinwesis fiir eine besonde-
re Bedeutung von Taurin in diesen Geweben gewertet werden.
Mit einer Halbwertszeit zwischen 1 und 3 Tagen liegen Orga-
ne wie die Lunge, der Darm, die Milz oder auch die Hoden
zwischen den bereits genannten Gruppen (Spaeth und Schnei-
der, 1974).

Abb. 2: Mechanismus der aktiven intestinalen Absorption
von Taurin

Taurin
""" 2Na' Ci~
+
Tal.Jrin SNa
;
2K*
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Die Taurin-Homdostase wird durch eine Vielzahl von Fakto-
ren beeinflusst, von denen als wichtigste die Aufnahme von
Taurin mit der Nahrung, die endogene Taurinsynthese, sowie
die Ausscheidung von Taurin iiber die Niere und den Darm
zu nennen sind (Morris et al., 1990). Der Darm ist fiir die
Absorption des mit der Nahrung aufgenommenen Taurins
verantwortlich. Daneben kommt ihm aber auch in der Riick-
resorption der mit Taurin konjugierten Gallensduren eine
wichtige Rolle bei der Aufrechterhaltung des Taurin-Status
zu. Die konjugierten Gallenséuren bzw. deren Salze unterlie-
gen ja bekanntlich einer intensiven enterohepatischen Zirku-
lation (Lack, 1979; Glickman, 1983; Coleman, 1987; Thomson
etal., 1989). Abbildung 2 zeigt eine schematische Darstellung
der Absorption von Taurin im Diinndarm. In der Biirsten-
saummembran der Epithelzellen befindet sich ein spezifi-
scher, sekundir aktiver Transportmechanismus, iiber den
Taurin zusammen mit Na+und CI” in die Zellen gepumpt wird
(Buffoni et al., 1978; Barnard et al., 1988; Sharafuddin et al.,
1988; Moyer et al., 1988; Miyamoto et al., 1989; Miyamoto et
al., 1989). Die Energie fiir diesen sekundir aktiven Transport
von Taurin liefert der in die Zellen gerichtete elektrochemi-
sche Na+-Gradient. Das in den Epithelzellen akkumulierte
Taurin gelangt dann wahrscheinlich iiber erleichterte Diffu-
sion in den subepithelialen Raum.

Die Neusynthese von Taurin erfolgt vor allem in der Leber
(Morris et al., 1990). Beziiglich der Kapazitit zur de novo-
Synthese von Taurin bestehen allerdings erhebliche Spezies-
unterschiede. So ist z. B. die Katze nur in beschrinktem
Ausmass zur Taurin-Synthese fihig (Hardison et al., 1977,
Knopfetal., 1978; Zelikovic und Chesney, 1989; Morris et al.,
1990).

An dieser Stelle soll nur kurz auf die wesentlichen Punkte der
Taurin-Synthese eingegangen werden (Abb. 3). Als
Ausgangssubstanzen dienen die schwefelhaltigen Aminosiu-
ren Methionin bzw. Cystein oder Cystin (Jacobsen und Smith,
1968; Hayes und Sturman, 1981; Huxtable, 1981; Zelikovic
und Chesney, 1989). Diese schwefelhaltigen Verbindungen
stammen entweder direkt aus der Nahrung oder aus dem
Abbau von Kérperproteinen. Uber Oxidation der Sulphhy-
dryl-Gruppe des Cysteins kommt es zur Bildung von Cystein-
Sulfinséure bzw. Cysteinsdure. Die Synthese von Taurin aus
diesen Verbindungen verlduft dann im wesentlichen iiber
zwei Wege (Abb. 3). Die erste Moglichkeit ist die Bildung
von Hypotaurin durch Decarboxylierung der Cystein-Sulfin-
sdure mit anschliessender Oxidation von Hypotaurin zu Tau-
rin. Der zweite Syntheseweg besteht in der Decarboxylierung
der Cysteinséure zum Taurin. Bei beiden Synthesewegen ist
der geschwindigkeitslimitierende Schritt die Decarboxylie-
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Abb. 3: Schematische Darstellung der Biosynthese von
Taurin
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rung von Hypotaurin bzw. von Cysteinséure zu Taurin (Ja-
cobsen und Smith, 1968; Sturman und Hayes, 1980; Hayes,
1985; Zelikovic und Chesney, 1989). Das dafiir verantwortli-
che Enzym wird als Cystein-Sulfinsdure-Decarboxylase be-
zeichnet (CSAD = Cystein-Sulfinic-Acid Decarboxylase).
Die geringe Aktivitit dieses Enzyms in der Leber der Katze
gilt als Grund fiir die geringe endogene Synthese von Taurin
bei dieser Spezies (Hardison et al., 1977; Knopfet al., 1978;
Zelikovic und Chesney, 1989; Morris et al., 1990). Neben der
Leber kann auch in anderen Organen wie z. B. dem ZNS oder
der Retina in gewissem Umfang eine Neubildung von Taurin
stattfinden (Huxtable et al., 1980; Huxtable, 1981; Morris et
al., 1990), wobei allerdings moglicherweise nur ein geringer
Teil des Tauringehalts dieser Organe durch Neusynthese ab-
gedeckt wird (Huxtable, 1981).

Die Hauptausscheidung von Taurin erfolgt iiber die Niere
(Chesney et al., 1983; Chesney et al., 1985; Zelikovic et al.,
1989). Taurin wird in den Glomeruli frei filtriert. Somit be-
stimmt das Ausmass der Riickresorption von Taurin aus dem
priméren Filtrat die ausgeschiedene Menge von Taurin. Wéh-
rend die Effizienz der Riickresorption der meisten Aminosédu-
ren im Bereich von 99-100% liegt, betrdgt die Riickresorp-
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tionsrate von Taurin nur 90-95% (Zelikovic et al., 1989). Fiir
die Riickresorption von Taurin existiert im proximalen Nie-
rentubulus ein sekundir aktiver Mechanismus in der Biirsten-
saummembran (Rozen et al., 1979; Wolff und Kinne, 1988;
Zelikovic et al., 1989), der dem fiir die intestinale Absorption
von Taurin beschriebenen Mechanismus entspricht (s.o.). Die
Niere ist in gewissem Umfang in der Lage, den Taurin-Gehalt
des Organismus zu regulieren (Zelikovic et al., 1989; Chesney
et al., 1983; 1985; 1989; Chesney, 1986). Bei einem hohen
Taurin-Plasmaspiegel erfolgt eine Reduktion der Riickresorp-
tion und damit eine vermehrte Ausscheidung von Taurin.
Entgegengesetzte Verhdltnisse lassen sich bei einem Absin-
ken des Taurin-Spiegels nachweisen, also eine verstirkte
Riickresorption und demzufolge eine verringerte Taurin-Aus-
scheidung tiber den Harn.

Neben der Ausscheidung iiber die Niere treten auch Taurin-
verluste tiber die Faces auf. Bei dem iiber die Fices ausge-
schiedenen Taurin handelt es sich entweder um nicht absor-
biertes Taurin aus der Nahrung oder um Taurin, das in Form
von konjugierten Gallensduren nicht vollstindig riickabsor-
biert wurde. Ein Faktor, der ebenfalls zu Taurin-Verlusten
fiihrt, ist der bakterielle Abbau von Taurin im Darmtrakt
(Morris et al., 1990; Hickman et al., 1990). Im Gegensatz zum
tierischen Organismus sind ndmlich bestimmte Bakterien in
der Lage, Taurin zur Energiegewinnung abzubauen (lkeda et
al., 1963; Hickman et al., 1990).

FUNKTIONEN VYON TAURIN

Abbildung 4 zeigt eine Liste der wichtigsten Funktionen von
Taurin. Allerdings muss erwéihnt werden, dass auch heute
noch die einzige gesicherte biologische Funktion von Taurin
im S#ugerorganismus die Beteiligung von Taurin bei der
Konjugation von Gallensduren ist. In den iibrigen Fillen
scheint aufgrund mehr oder weniger umfangreicher experi-
menteller Befunde eine entsprechende Funktion von Taurin
wahrscheinlich bzw. moglich.

Gallensduren, die bekanntlich Abkémmlinge des Choleste-
rins sind, werden in der Leber weitgehend mit Taurin bzw.
Glycin konjugiert (Glickman, 1983; Coleman, 1987) und via
Galle in den Diinndarm sezerniert. Die konjugierten Gallen-
sduren spielen aufgrund ihrer Detergentien-Wirkung bei der
Verdauung und Absorption von Fetten eine wichtige Rolle
(Glickman, 1983; Coleman, 1987; Thomson et al., 1989; Lack,
1979; Friedman und Nylund, 1980). Die mit Taurin bzw.
Glycin konjugierten Gallensiuren weisen eine deutlich nied-
rigere Dissoziationskonstante und damit eine wesentlich bes-
sere Wasserloslichkeit im Vergleich zu den unkonjugierten
Gallensduren auf (Coleman, 1987), wobei Taurinkonjugate

Abb. 4: Funktionen von Taurin im Sdugerorganismus
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® Osmoregulation

® Antioxidans
® Membranstabilisierung

® Regulation der intrazellularen
Ca?'-Homoostase

/

besser 16slich als Glycinkonjugate sind (Gaull, 1989). Der
Anteil von mit Taurin bzw. Glycin konjugierten Gallensduren
héngt unter anderem von der Spezies ab (Jacobsen und Smith,
1968; Chesney, 1986; Zelikovic und Chesney, 1989). So wer-
den bei der Katze Gallensduren ausschliesslich mit Taurin
konjugiert, wihrend beim Menschen, der Ratte oder dem
Meerschweinchen die Konjugation von Gallensduren sowohl
mit Taurin als auch mit Glycin stattfindet (Chesney, 1986;
Zelikovic und Chesney, 1989). Eine weitere Funktion von
Taurin, die im Zusammenhang mit der Konjugation von Gal-
lensduren steht, ist die Entgiftung der sekundéren Gallensiure
Lithocholsdure (Chapman und Greenwood, 1988; Wright et
al., 1986; Zelikovic und Chesney, 1989). Lithocholsdure, die
im Darm durch bakterielle Dehydroxylierung aus Chenode-
oxycholsdure entsteht, fiihrt bei einer Vielzahl von Spezies
iiber strukturelle und funktionelle Veranderungen der canali-
culdren Membranen im intrahepatischen Gallengangsystem
zu einer Cholestasis (Kakis und Yousef, 1978; Wright et al.,
1986; Chapman und Greenwood, 1988). Bedingt durch die
bessere Wasserloslichkeit von Taurolithocholsdure im Ver-
gleich zu Glycolithocholsdurel wird mit Taurin konjugierte
Lithocholsdure besser ausgeschieden als das Glycinderivat
und so eine Schidigung der canaliculdren Membranen verhin-
dert (Dorvil et al., 1983; Chapman und Greenwood, 1988;
Zelikovic und Chesney, 1989).
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Taurin erfiillt auch Aufgaben im Sinne der Regulation der
Osmolaritdt des intrazelluliren Kompartiments (Jacobsen
und Smith, 1968; van Gelder, 1983; van Gelder und Barbeau,
1985; Huxtable, 1989). Das Prinzip der osmoregulatorischen
Funktion von Taurin besteht darin, dass bei Verédnderungen
der Osmolaritit der extrazelluldren Flissigkeit der Tauringe-
halt der Zellen und damit die intrazelluldre Osmolaritdt an
diese Verdnderungen angepasst wird. Eine Abnahme der in-
trazelluldren Taurin-Konzentration findet z. B. bei bestimm-
ten Mollusken und Fischen wihrend der Akklimatisierung
beim Ubergang vom Salzwasser ins Siisswasser statt (Jacob-
sen und Smith, 1968; Zelikovic und Chesney, 1989). Versuche
mit Mausen (Thurston et al., 1980, 1981) und Katzen (Tracht-
man et al., 1988) haben gezeigt, dass nach Erhthung der
Osmolaritit der extrazelluldren Fliissigkeit durch Injektionen
von hypertonen Kochsalz-Losungen und Wasserentzug tiber
einen lidngeren Zeitraum ein kompensatorischer Anstieg der
Taurin-Konzentration im Herzmuskel sowie im Gehirn nach-
weisbar ist.

Taurin wirkt auch als Antioxidans, d.h., es ist an der Unschid-
lichmachung von Radikalen beteiligt. Ein Beispiel fiir die
antioxidative Wirkung von Taurin in neutrophilen Granulo-
zyten zeigt das Schema in Abbidlung 5. Aus innerhalb der
Zellen gebildetem Wasserstoffsuperoxid (= Wasserstoffper-
oxid) wird durch eine bestimmte Peroxidase (Myeloperoxida-
se) zusammen mit Cl'-Ionen und Protonen hypochlorige Sau-
re gebildet (Wright et al., 1986; Grisham et al., 1990). Diese
ist ein sehr starkes Oxidationsmittel. Die Reaktion zwischen
hypochloriger Séure und Taurin fithrt zur Bildung eines rela-
tiv stabilen, langlebigen Zwischenprodukts, dem Chlorotau-

Abb. 5: Schematische Darstellung der antioxidativen Wir-

kung von Taurin in neutrophilen Granulozyten (nach Wright
etal, 1986)

istarkes Oxidationsmittel }

Peroxidase /
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ramin (Wright et al., 1986; Grisham et al., 1990), welches ein
wesentlich schwicheres Oxidationsmittel als hypochlorige
Saure ist. Somit kann mit Hilfe von Taurin ein starkes Oxida-
tionsmittel in ein wesentlich schwicheres tiberfithrt werden
(Wright et al., 1986).

Die Bedeutung von Taurin als Stabilisator von Membranen
mochte ich am Beispiel der Photorezeptoren in der Retina
darlegen. Wihrend der Erregung von Photorezeptoren durch
Licht entstehen eine ganze Reihe von Radikalen, die zur
Bildung von Lipidperoxiden und damit zu Membranschidi-
gungen filhren kénnen. Taurin verhindert weitgehend die
Schidigung der Photorezeptoren (Pasantes-Morales und
Cruz, 1984, 1985a, b), wobeli einerseits ein direkter hemmen-
der Effekt auf die Entstehung von Peroxiden, anderseits aber
auch eine Stabilisierung der Zellmembran als Wirkungsme-
chanismus eine Rolle zu spielen scheint (Pasantes-Morales
und Cruz, 1985a, b; Wright et al., 1986). Der membranstabi-
lisierende Effekt von Taurin wirkt dabei einem unkontrollier-
ten Einstrom von Elektrolyten und einer damit verbundenen
Wasserverschiebung entgegen und verhindert so die Entste-
hung eines zelluliren Odems (Pasantes-Morales und Cruz,
198S; Wright et al., 1986).

Eine weitere Funktion von Taurin, die erwidhnt werden muss,
betrifft die intrazellulire Ca++-Homdostase. Obwohl noch
weitgehend Unklarheit tiber die exakten Mechanismen
herrscht, scheint Taurin ein wichtiger Faktor bei der Regula-
tion der Konzentration des freien, ionisierten Calciums inner-
halb der Zelle zu sein (Schaffer et al., 1980; Huxtable und
Sebring, 1983, 1986; Huxtable, 1987). Aufgrund der elemen-
taren Bedeutung von Calcium bei einer Vielzahl von zelluli-
ren Prozessen erdffnet sich ein weites Spektrum flir eine
mogliche Beeinflussung der verschiedensten physiologischen
Abléufe durch Taurin.

TAURIN-MANGEL

Im letzten Teil dieser Ubersicht wird kurz auf die Entstehung
und die Symptome eines Taurin-Mangels bei der Katze ein-
gegangen. Wie bereits eingangs erwéhnt, ist Taurin fiir diese
Spezies eine essentielle Aminoséure, d.h. die Katze ist auf
eine Taurinzufuhr tiber die Nahrung angewiesen. Eine unge-
niigende alimentire Taurinversorgung wirkt sich aufgrund
des raschen Wachstums und des damit verbundenen beson-
ders hohen Bedarfs vor allem bei Welpen und Jungtieren aus.
Natiirlich stellt sich die Frage, warum die Katze fiir die
Entstehung eines Taurin-Mangels anfillig ist. Als Haupt-
grund gilt in diesem Zusammenhang die ungentigende endo-
gene Synthese von Taurin bei der Katze (Knopf et al., 1978;
Hayes und Trautwein, 1989; Hayes, 1982; Monson, 1989).
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Eine weitere Besonderheit des Taurin-Stoffwechsels bei der
Katze betrifft die Rolle von Taurin bei der Konjugation von
Gallensduren. Bei der Katze werden Gallenséuren in der
Leber exklusiv mit Taurin konjugiert (Hayes und Trautwein,
1989; Da Costa und Hoskins, 1990; Rabin et al., 1976). Da die
konjugierten Gallensduren nicht vollstindig aus dem Darm
riickabsorbiert werden, entstehen auf diesem Wege perma-
nente Taurinverluste, die stindig ersetzt werden miissen.
Auch bei Bestehen eines Taurin-Mangels werden bei der
Katze die Gallensduren weiterhin nahezu ausschliesslich mit
Taurin konjugiert, allerdings kommt es in Abhéngigkeit vom
Schweregrad des Mangels zu einem mehr oder weniger deut-
lichen Anstieg an freien Gallensduren (Rabin et al., 1976;
Rentschler et al., 1986). Im Gegensatz zur Katze sind andere
Spezies, z.B. der Mensch, bei dem ebenfalls Gallensduren
bevorzugt mit Taurin konjugiert werden, bei vermindertem
Taurinangebot in der Lage, die Aminosdure Glycin vermehrt
fiir die Konjugation der Gallensduren zu verwenden (Hayes
und Trautwein, 1989).

An erster Stelle unter den Symptomen eines klinisch manife-
sten Taurinmangels stehen Veranderungen der Retina und des
Tapetum lucidum (Hayes etal., 1975a, b; Barnett und Burger,
1980; Pion und Kittleson, 1990). Ein Absinken der Taurin-
Konzentration auf 75-50% des Normalwertes bedingt pro-
gressive Verdnderungen der Funktion und Morphologie der
Photorezeptoren und des Tapetum lucidum, die in schweren
Fillen bis zur volligen Blindheit filhren konnen (Hayes und
Trautwein, 1989).

Eine weitere Verdnderung, die auf einem chronischen Tau-
rinmangel beruht, betrifft das Herz (Pion et al., 1987, 1989;
Pion, 1989). Offensichtlich besteht bei der Katze ein kausaler
Zusammenhang zwischen einer dilatativen Kardiomyopha-
tie und dem Tauringehalt des Futters. So konnte gezeigt
werden, dass eine Taurinmangeldidt zur Entstehung einer
dilatativen Kardiomyopathie mit bis dahin ungeklirter Atio-
logie fiihrt, die durch Supplementierung der Nahrung mit
Taurin aufgehoben bzw. deutlich abgeschwicht werden
konnte (Pion et al., 1987). Wahrscheinlich ist aber fiir die
Entstehung einer Kardiomyophatie eine schwere und lang
anhaltende Unterversorgung mit Taurin notwendig, da bei
einer méssigen Depletion, die andere Symptome eines Tau-
rinmangels (z. B. Verdnderungen der Retina) hervorruft und
den Tauringehalt der Herzmuskulatur auf weniger als 10%
des Normalwertes reduziert, keine klinischen Zeichen einer
dilatativen Kardiomyopathie auftreten miissen (Hayes und
Trautwein, 1989).

Ein Taurinmangel kann auch zu Reproduktionsstérungen bei
Katzen fiihren. Bei Muttertieren mit schwerem Taurin-Man-

gel kommt es zu einem vermehrten intrauterinen Absterben
der Foten und einer erhthten Anzahl von totgeborenen Wel-
pen (Sturman et al., 1985a, b, 1986; Sturman, 1986; Hayes und
Trautwein, 1989). Dazu kommt, dass iiberlebende Welpen
zum Teil zentralnervose Stérungen aufweisen, die sich in
motorischen Stdrungen, einer extremen Spreizstellung der
Hintergliedmassen und einer schlechten Entwicklung der
Welpen dussern (Sturman et al., 1985a, b; 1986; Sturman,
1986; Hayes und Trautwein, 1989). Damit ist bereits die Rolle
von Taurin bei der Entwicklung des ZNS angesprochen. Be-
dingt durch einen Taurinmangel der Muttertiere wihrend der
Graviditit und der Laktationsperiode kommt es bei den Wel-
pen zu einer deutlichen Reduktion des Tauringehalts im ZNS
und anderen Organen (Sturman et al., 1985a, b; 1986; Stur-
man, 1986). Offensichtlich bedingt dieser Taurinmangel bei
den Welpen, der einerseits auf einer ungeniigenden intraute-
rinen Versorgung und andererseits auf dem stark reduzierten
Tauringehalt der Muttermilch beruht, eine Verzégerung der
Kleinhirnentwicklung (Sturman et al., 1985a, b; Sturman,
1986).

Bei Katzen mit Taurin-Mangel wurden auch Stérungen des
Immunsystems beobachtet. Taurin-Mangel fiithrte zu einer
Leukopenie. Ferner war in den entsprechenden Untersuchun-
gen die Phagozytoseaktivitdt der neutrophilen Granulozyten
sowie der intrazelluldre Abbau von phagozytierten Bakterien
reduziert (Schuller-Levis et al., 1990).

Als letzte Storung im Zusammenhang mit einem Taurin-Man-
gel soll noch erwdhnt werden, dass bei Taurinmangel ein
deutlicher Abfall der Taurinkonzentration in den Thrombozy-
ten und eine gesteigerte Aggregationsneigung derselben fest-
gestellt wurde (Hayes et al., 1989).

Fiir die Beurteilung des Taurinstatus wird im allgemeinen die
Bestimmung der Taurin-Konzentration im Plasma herangezo-
gen, wobei Blut von gefasteten Tieren entnommen werden
sollte (Morris et al., 1989; Hayes und Trautwein, 1989). Das
Plasma sollte moglichst sofort gewonnen werden, um eine
Verfdlschung der Werte durch Zerstérung von Thrombozyten
und Leukozyten, die einen hohen Tauringehalt aufweisen, zu
vermeiden (Morris et al., 1989; Hayes und Trautwein, 1989).
Auch die Bestimmung der Taurin-Konzentration im Harn
liefert wertvolle Hinweise auf die Versorgungslage mit Tau-
rin, da eine enge Korrelation zwischen der Taurinaufnahme
und der Taurinausscheidung im Harn besteht (Miiklum und
Meyer, 1989). Das Plasma der Katze enthilt bei ausreichender
Versorgung 50-120 umol/l Taurin (Hayes und Trautwein,
1989). Werte unterhalb von 30-50 pmol/l weisen auf eine
Mangelversorgung mit Taurin hin (Hayes und Trautwein,
1989). Im Harn liegt der Normalwert iiber 200 pmol/l. Tau-
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rin-Konzentrationen unterhalb dieses Wertes sind als kritisch
zu werten (Miihlum und Meyer, 1989).

Um der Entstehung eines Taurinmangels sicher vorzubeugen,
sollte der Taurin-Gehalt im Futter der Katze nach neuesten
Erkenntnissen flir Trockenfutter im Bereich von 1000-
1200 mg und beim Feuchtfutter bei 2000-2500 mg/kg Trok-
kensubstanz liegen (Morris et al., 1989; Hayes und Trautwein,
1989).
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L’acide aminé taurine - physiologie et patho-
physiologie

Cette publication présente les aspects actuellement considérés
comme importants de la physiologie et de la pathophysiologie
de I’acide beta-aminosulfonique taurine. L’introduction porte
sur la chimie, la localisation et le métabolisme de la taurine.
Ensuite, ses fonctions biologiques dans 1’organisme des mam-
miféres sont décrites. La présentation des symptdmes de
carence en taurine se limite au chat, la taurine étant un acide
aminé essentiel pour cette espece.
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L’amminoacido taurina - fisiologia e patofi-
siologia

Nel seguente lavoro viene tracciata un’immagine del B-am-
minoacido sulfureo taurina, secondo importanti aspetti odier-
ni della fisiologia e patofisiologia. Dopo una introduzione
nella chimica vengono discussi la presenza, il metabolismo e
le funzioni biologiche della taurina nell’organismo del mam-
mifero. La rappresentazione dei sintomi dovuti a carenza di
taurina si limitano al gatto, dato che per questa specie la
taurina e’ un amminoacido essenziale.
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