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Известно более 200 аминокислот, которые имеют природное происхождение, среди них только 20 являются 
протеиногенными. Протеиногенные аминокислоты и их метаболиты выполняют важные физиологические функции в процессах 
нейротрансмиссии, нейротрофики, нейропротекции. Многие аминокислоты оказывают неврологическое воздействие через 
рецепторы N-метил-D-аспартата (NMDA), одни — непосредственно (глутамин, аспартат, глицин), другие — опосредовано 
(аланин). Ионотропные рецепторы NMDA имеют весомое значение в правильной передаче нервных сигналов, регулируя 
продолжительность возбуждающего потенциала. Исходя из этого, протеиногенные аминокислоты и их метаболиты играют 
важную роль в функционировании нервной системы. В работе проведен комплексный анализ молекулярных механизмов 
воздействия протеиногенных заменимых аминокислот и их производных на основе молекулярных, биологических, 
физиологических данных из научной литературы. 
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More than 200 amino acids are known to be of natural origin, and only 20 of them are proteinogenic. Proteinogenic amino acids 
and their metabolites perform important physiological functions in the processes of neurotransmission, neurotrophy, and neuroprotection. 
Neurotransmission refers to the propagation of nerve impulses through neurotransmitters, and neurotrophic effect refers to the growth 
and renewal of nervous tissue. The neuroprotective effect is characterized by the prevention of apoptosis of neurons and glia, inhibition 
of neurodegenerative processes. Many amino acids exert neurological effects through N-methyl-D-aspartate (NMDA) receptors, some 
directly — glutamine, aspartate, glycine; others indirectly — alanine. Ionotropic NMDA receptors play a significant role in the correct 
transmission of nerve signals by regulating the duration of the excitatory potential. Based on this, proteinogenic amino acids and their 
metabolites play an important role in the functioning of the nervous system. The work carried out a comprehensive analysis of the 
molecular mechanisms of action of proteinogenic non-essential amino acids and their derivatives based on molecular, biological, and 
physiological data from scientific literature. 
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Введение 

Протеиногенные аминокислоты представляют 
собой 8 незаменимых и 12 заменимых аминокислот, 
входящих в состав белка. Все 20 аминокислот имеют 
общую структуру, которая включает карбоксильную 
группу (-COOH) и аминогруппу (-NH2), данные 
группы связаны с одним атомом углерода и имеют 
различную структуру боковых цепей. Аминокислоты 
классифицируют по химическому составу, степени 
гидрофильности, также выделяют функциональную 
классификацию, где с физиологических позиций раз-
деляют на заменимые и незаменимые, глюкогенные 
и кетогенные [1]. В отдельную группу выделяют так-
же производные протеиногенных аминокислот, кото-
рые выполняют значимые физиологические функции. 
Метаболиты некоторых протеиногенных аминокис-

лот имеют важное значение в функционировании 
нервной системы, например, глютаминовая кислота 
выступает в качестве материала для синтеза ГАМК, 
которая является важным ингибирующим нейротранс-
миттером. Производным цистеина является таурин, 
который оказывает тормозное действие на централь-
ную нервную систему [2]. 

Аминокислоты в организме человека выпол-
няют такие важные функции, как строительство бел-
ковых молекул, участие в образовании нейротранс-
миттеров, медиаторов, гормонов, других аминокис-
лот. Весомое значение имеют аминокислоты для раз-
вития и функционирования нервной системы, ока-
зывая нейротрофические и нейропротекторные эф-
фекты. Глютаминовая, аспарагиновая кислота, гли-
цин самостоятельно выступают в роли медиаторов, 
действуя на синаптические рецепторы, вызывая воз-
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буждение или торможение нейрона. По нейрохими-
ческому действию выделяют 3 группы аминокислот 
и их производных. К возбуждающим аминокислотам 
относятся глутаминовая кислота и аспартат. Тор-
мозными аминокислотами являются ГАМК, таурин 
и глицин. К нейтральным аминокислотам относятся 
лизин и аргинин [3]. 

Цель исследования: изучить физиологические 
механизмы действия протеиногенных аминокислот 
и их производных в нервной системе; оценить зна-
чение метаболизма аминокислот и их производных  
в неврологических расстройствах и перспективы 
применения данных препаратов в нейротерапии. 

Материалы и методы 

Проведен литературный обзор научных публи-
каций за последние 20 лет с использованием ресурсов 
электронных библиотек: Elibrary, Киберленинки, 
Frontiers. Изучены также лекарственные препараты 
на основе аминокислот, зарегистрированные в Госу-
дарственном реестре лекарственных средств. 

Результаты и обсуждение 

Глутамин и Глутаминовая кислота (глутамат). 
Глутамин выступает предшественником глутамино-
вой кислоты, относящейся к заменимым аминокисло-
там и являющейся основным возбуждающим медиа-
тором центральной нервной системы. Синтез глута-
мата происходит в пресинаптических окончаниях, 
затем он попадает в синаптическую щель и действует 
на соответствующие рецепторы. Часть синтезиро-
ванного глутамата также может метаболизироваться 
до аспартата. В настоящее время наиболее изучены 
три типа ионотропных рецепторов к глутаминовой 
кислоте, получивших названия согласно агонистам: 
NMDA-рецепторы (агонист N-метил-D-аспартат), 
АМРА-рецепторы (агонист альфа-амино-гидрокси-
метил-изоксанол-пропионовая кислота) и каинатные 
(агонист каиновая кислота). Стимуляция глутаматом 
преимущественно NMDA- и AMPA-рецепторов пост-
синаптических клеток изменяет процессы проводи-
мости синапса (синаптическая пластичность), по-
этому глутамату отводится значительная роль в ме-
ханизмах формирования памяти [4]. При поврежде-
нии мозговой ткани высокое содержание глутамата 
вне клетки стимулирует увеличение потока Ca++ че-
рез NMDA-рецепторы и эксайтотоксичность (апоп-
тоз). Однако существует точка зрения, что при по-
вреждении (ишемии) наряду с высоким уровнем глу-
тамата значительно снижается активность глутамат-
ных рецепторов, что тормозит процессы, активизи-
рующие апоптоз [5]. 

Метаболизм глютамина также связан с метабо-
лизмом аргинина/оксида азота (NOx), поскольку глу-
таминсинтетаза регулирует и регулируется NOx. Из-
мененная экспрессия или активность глутаминсинте-
тазы в головном мозге связана среди прочего с эпи-
лепсией, депрессией и суицидальным поведением.  

При дезаминировании глутамина до глутамата 
образуется аммиак. Уровни аммиака необходимо 
тщательно регулировать, поскольку избыток аммиака 
может вызвать окислительный и нитрозативный 

стресс, что приводит к повышению уровня свободных 
радикалов и пагубным сигнальным каскадам [6].  

В последнее время большое внимание уделяется 
изучению физиологической роли D-аминокислот. Су-
ществует мнение, что D-аминокислоты у млекопитаю-
щих являются продуктами эндогенной флоры или ра-
цемизации L-аминокислот в структуре полипептидов 
в процессе старения. Окислительное дезаминирова-
ние этих молекул, происходящее под воздействием 
оксидазы D-аминокислот, ведет к их разрушению. 

Установлена роль D-глутамата в развитии 
болезни Альцгеймера, при котором отмечается 
снижение циркулирующего D-глутамата. Было вы-
сказано предположение, что потеря D-глутамата 
приводит к снижению активации рецепторов NMAD 
и к нарастанию симптомов заболевания. Считается, 
что D-глутамат поглощается из пищи, а также выра-
батывается в кишечнике бактериями, и было выска-
зано предположение, что D-глутамат, полученный 
из кишечных бактерий, может быть новым терапев-
тическим средством для замедления прогрессирова-
ния болезни Альцгеймера. 

В Государственном реестре лекарственных 
средств (ЛС) (https://grls.rosminzdrav.ru/default.aspx) 
зарегистрирован ряд препаратов различных фармако-
терапевтических групп, содержащих глутамин и глу-
таминовую кислоту. Эмопаг (МНН: этилметилгидрок-
сипиридина ацетилглутаминат) применяется для лече-
ния заболеваний нервной системы; таблетки глутами-
новой кислоты — для восполнения ее дефицита в ор-
ганизме; элтацин (МНН: глицин + глутаминовая ки-
слота + цистин) используют как антиоксидантное 
средство; аллокин-альфа (МНН: гистидил-глицил-
валил-серил-глицил-гистидил-глицил-глутаминил-
гистидил-глицил-валил-гистидил-глицин) выпуска-
ют в виде лиофилизата для приготовления раствора 
для подкожного введения и применяют в качестве 
противовирусного средства.   

Аланин. α-аланин входит в состав многих бел-
ков, содержится в свободном состоянии в плазме 
крови. Аминокислота β-аланин синтезируется в орга-
низме человека, не входит в состав белков благодаря 
особенностям своего химического строения, является 
важнейшим координатором действия возбуждающих 
и тормозных нейромедиаторов, повышает дыхатель-
ную активность нейроцитов, ускоряет утилизацию 
глюкозы и улучшает кровообращение. β-Аланин так-
же является агонистом глициновых рецепторов го-
ловного мозга. 

Существуют два изомера аланина: L-аланин — 
заменимая аминокислота, и D-аланин — незаменимая 
его форма. 

D-аланин играет сложную роль в химии мозга. 
Это известный лиганд для глициновых рецепторов. 
При взаимодействии аланина со специфическими ре-
цепторами астроцитов наблюдается блокирование 
захвата ГАМК клетками глии, происходит снижение 
секреции в синапс глутамата.  

Считается, что D-аланин частично поступает 
из кишечных бактерий, при этом предполагается, 
что психоз, вызванный антибиотиками, вызван со-
кращением продуцирующих D-аланин бактерий в ки-
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шечнике. Известно, что уровень D-аланина повыша-
ется в головном мозге пациентов, страдающих болез-
нью Альцгеймера, и что D-аланин может быть ис-
пользован для лечения шизофрении. В обоих случаях 
это связано с его способностью модулировать рецеп-
тор NMDA [7]. 

β-аланин широко используется в фармакотера-
пии мигреней, цереброваскулярной недостаточности 
и других заболеваний нервной системы. 

В Государственном реестре ЛС аланин пред-
ставлен противоклимактерическими средствами ЦИ-
КЛИМ Аланин и Клималанин (МНН: бета-аланин).  

Аргинин. L-аргинин — полунезаменимая ами-
нокислота, метаболизм которой тесно связан с об-
разованием L-цитруллина и L-орнитина. Основная 
роль L-аргинина в нервной системе заключается  
в том, чтобы служить предшественником оксида 
азота (NOx), производя цитруллин в качестве по-
бочного продукта посредством активности синтазы 
оксида азота. Физиологическая роль NOx в голов-
ном мозге заключается в защите его от поврежде-
ний, обучении и памяти. Кроме того, монооксид 
азота участвует в высвобождении нейромедиаторов 
и нейромодуляторов, поддерживает гемодинамику 
за счёт стимуляции вазодилятации посредством ак-
тивации гуанилатциклазы. Исследования, проведен-
ные на крысах, показали, что на фоне ишемии го-
ловного мозга аргинин блокировал повреждение 
нейронов и активизировал деление микроглиаль-
ных клеток [8,9].  

L-аргинин также является предшественником 
креатина, а дефицит синтеза креатина связан с раз-
личными неврологическими состояниями, такими 
как нарушения речи и двигательные расстройства [6]. 

Российские производители выпускают препарат 
Имунофан (МНН: Аргинил-альфа-аспартил-лизил-
валил-тирозил-аргинин) как иммуномодулирующее 
средство. Кроме того, препараты, содержащие арги-
нин, применяются для лечения заболеваний печени 
(Глутаргин), пептической язвы (Даларгин), для лече-
ния заболеваний органов дыхания (Лейтрагин). 

Аспарагин и аспартат. Аспарагин является 
транспортером магния и предшественником ней-
ротрансмиттеров. Производным аспарагина является 
аспартат (аспарагиновая кислота), известный как воз-
буждающий нейротрансмиттер [10]. 

D-аспартат является эндогенной аминокисло-
той, он играет заметную роль в развитии мозга, обу-
чении и памяти. Механизм синтеза D-аспартата в моз-
ге человека неизвестен. 

D-аспартат активирует NMDA-рецепторы и сти-
мулирует высвобождение L-глутамата, в высоких 
концентрациях он экспрессируется во время развития 
мозга и снижается с возрастом. Этот процесс регули-
руется повышенной экспрессией D-аспартат оксида-
зы, что предотвращает нейродегенерацию, вызван-
ную чрезмерной активацией рецептора NMDA [11]. 
D-аспартат как активатор рецептора NMDA может 
играть роль в этиологии шизофрении. 

В Государственном реестре ЛС представлено 
большое количество дженериков, содержащих калия 
аспарагинат и магния аспарагинат (МНН) под торго-

выми наименованиями: Панангин, Панангин Форте, 
Аспаркам, Аспаркам Медисорб, Аспаркам-УБФ, Ас-
паркам-Авексима, Аспаркам-L, Ридовакан, Панаспар. 

Глицин является ингибирующим нейротранс-
миттером, оказывает цитопротекторное и модули-
рующее действие на различные типы нервных клеток. 
Глицин имеет свои глициновые рецепторы, при взаи-
модействии с которыми снижается концентрация 
возбуждающих нейромедиаторов и увеличивается 
синтез ГАМК (тормозной медиатор) [12]. Он связы-
вается с рецепторами к NMDA, способствуя передаче 
сигналов от глутамата и аспартата, что необходимо 
для осуществления их эффектов. Основная плотность 
рецепторов к глицину обнаружена в спинном мозге, 
так как именно здесь аминокислота участвует в пост-
синаптическом торможении мотонейронов. Поэтому 
считается, что глицин способен устранять повышен-
ный мышечный тонус. Было доказано, что глицин  
и ГАМК являются равноценными нейротрасмитте-
рами, которые обусловливают защитное торможение 
в центральной нервной системе, благодаря взаимо-
действию с NMDA-рецепторами [13]. 

Препараты глицина, зарегистрированные в РФ, 
выпускают многие отечественные производители  
в виде таблетированных лекарственных форм, в ос-
новном из субстанции производства Китая. Приме-
няются препараты глицина как метаболическое сред-
ство, по анатомо-терапевтической химической клас-
сификации относится к группе «Другие психостиму-
ляторы и ноотропные препараты» (код N06BX).  

Пролин. Функциональная роль метаболизма 
пролина проявляется в окислительно-восстанови-
тельной регуляции. Пролин выполняет функции 
ГАМК, обусловливая процессы торможения в цен-
тральной нервной системе. L-пролин — заменимая 
аминокислота, которая может быть синтезирована 
из l-глутамата. L-пролин является известным нейро-
модулятором в головном мозге. Гиперпролинемия, 
генетическое состояние, вызывающее чрезмерный 
уровень пролина из-за нарушения метаболизма про-
лина, связано с судорогами, нарушением обучения 
и другими когнитивными нарушениями, а также  
с повышенным риском развития шизофрении. Хотя 
пролин-специфический рецептор не идентифициро-
ван, L-пролин является слабым агонистом глицино-
вых рецепторов, а его физиологические внеклеточ-
ные концентрации модулируют передачу глутамата 
со способностью вызывать эксайтотоксичность [6]. 
Учитывая все вышеназванные эффекты, данная ами-
нокислота стала основой для создания нейролептиков 
нового поколения [1]. 

Как ноотропное средство используется препа-
рат Семакс (МНН: метионил-глутамил-гистидил-
фенилаланил-пролил-глицил-пролин) в виде назаль-
ных капель (производитель АО «Инновационный на-
учно-производственный центр «Пептоген»).  

Серин является субстратом определенных ами-
нокислот, таких как глицин, треонин, цистеин. Выде-
ляют L- и D-формы серина. D-серин активирует 
NMDA-рецепторы. Астроциты участвуют в секреции 
L-серина. D-серин — лиганд с высокой степенью 
сродства к NMDA-рецептору. В организме D-серин 
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участвует в NMDA-зависимых физиологических про-
цессах, таких как NMDA-рецепторная передача сиг-
нала, обеспечение синаптической пластичности [4].   

Тирозин. D-тирозин не имеет установленной 
активности в головном мозге, но недавно было показа-
но, что он эффективен в качестве ингибитора тирози-
назы, предотвращая образование меланина, а, как из-
вестно, тирозиназа вовлечена в нейродегенеративные 
заболевания, такие как болезнь Паркинсона. Это сви-
детельствует о том, что необходимо дальнейшие 
изучение его нейропротекторного действия на жи-
вотных моделях [7]. 

Тирозин является предшественником катехо-
ламиновых нейротрансмиттеров, которые способст-
вуют увеличению уровней адреналина и норадрена-
лина [14].  

Цистеин. L-цистеин широко известен как пред-
шественник глутатиона, основного антиоксиданта 
организма. Антиоксидантное действие реализовыва-
ется способностью ацетилцистеина за счёт SH группы 
инактивировать свободные формы кислорода. Актив-
ные формы кислорода оказывают повреждающие 
действие на митохондрии в клетке, что ведёт к по-
вреждению ДНК и белков, развивается так называе-
мый «окислительный стресс», который активизирует 
деструктивные механизмы в тканях [15]. 

L-цистеин также действует как поглотитель 
ацетальдегида, первого метаболита этанола, снижая 
вызванную ацетальдегидом активацию мезолимби-
ческого пути дофамина и косвенно ослабляя его мо-
тивационные свойства. Кроме того, во внеклеточном 
пространстве цистеин может окисляться до цисти-
на и поглощаться астроцитами через цис-
тин/глутаматную антипортерную систему. Наконец, 
цистеин может метаболизироваться в другие нейро-
активные соединения, такие как таурин. Примеча-
тельно, что таурин, обнаруженный в головном мозге 
в высокой концентрации (уступающий только глута-
мату), модулирует гомеостаз кальция, синаптическую 
передачу, возбудимость нейронов и эксайтотоксиче-
скую гибель клеток. Дисбаланс между процессами 
возбуждения и торможения в ЦНС является одним 
из механизмов, запускающих эпилептогенез. Тормо-
жение его осуществляется главным образом ГАМК 
и глицином. Показано, что агонист глицина таурин 
снижает судорожную активность, связываясь с гли-
циновыми рецепторами, т.е. является потенциальным 
антиконвульсантом [6,16,17]. 

Выводы 

Аминокислоты и их метаболиты играют зна-
чимую роль в функционировании нервной системы, 
так как многие из них являются нейротрасмиттерами, 
оказывают нейротрофические и нейропротекторные 
эффекты. Нейрохимические механизмы данных ами-
нокислот обусловливают большое количество раз-
личных метаболических функций для скоординиро-
ваной работы нервной системы, а сами аминокислоты 
входят в состав многих лекарственных препаратов 
для лечения, в том числе и нервной системы. 
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