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В 1970 г. на основе данных о распаде аминокислот у позвоночных американский биохимик Альберт
Ленинджер составил схему введения углеродных скелетов аминокислот в цикл Кребса, объединив
аминокислоты в семь групп. Эта схема до сих пор используется в различных учебниках и справоч-
никах по биохимии. Однако в ней имеются устаревшие сведения. Кроме того, Ленинджер занес
каждую аминокислоту в одну из этих семи групп, между тем как для животного организма харак-
терно иное превращение некоторых аминокислот. Что касается выводов насчет глюкогенного ли-
бо кетогенного действия той или иной аминокислоты, то они не всегда соответствуют данной схе-
ме. В настоящем обзоре на основе современных данных о превращении аминокислот приводится
уточненная автором схема введения углеродных скелетов аминокислот в цикл Кребса и полно-
стью соответствующие ей выводы о глюкогенном либо кетогенном действии той или иной ами-
нокислоты.
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ВВЕДЕНИЕ

Для окисления 20 различных аминокислот,
входящих в состав белков, существует 20 различ-
ных путей, включающих большое число фермен-
тативных реакций. Однако все эти пути приводят
к получению небольшого числа продуктов, во-
влекаемых в цикл Кребса. Американский биохи-
мик Альберт Ленинджер в 1970 г. составил схему
путей введения углеродных скелетов аминокис-
лот в разные стадии окислительных превраще-
ний в цикле Кребса, объединив аминокислоты в
7 групп (схема 1) [1]. С тех пор эта схема принята
за основу во многих учебниках и справочниках
по биохимии животных и даже человека. Тем не
менее в ней имеются три противоречия с выво-

дами самого Ленинджера, а также устаревшие
сведения.

У позвоночных после отщепления азота угле-
родные скелеты аминокислот могут превращать-
ся в глюкозу или кетоновые тела, в зависимости
от этого аминокислоты обладают глюкогенным
либо кетогенным действием. Глюкогенное либо
кетогенное действие той или иной аминокислоты
приобретает особенное значение при голодании
и сахарном диабете. Ленинджер относит треонин
и триптофан к глюкогенным аминокислотам, но
из схемы 1 следует, что треонин обладает как глю-
когенным, так и кетогенным действием (по-
скольку превращение треонина в глицин по Ле-
нинджеру сопровождается эквивалентным от-
щеплением ацетальдегида, имеющего кетогенное
действие), а триптофан – только кетогенным. Что
касается лизина, то Ленинджер считает, что он
обладает как глюкогенным, так и кетогенным
действием, но из схемы видно, что только кето-
генным (как лейцин). В связи с этим необходимо
обратиться к последним данным по распаду трео-
нина, триптофана и лизина у позвоночных. Сле-
дует начать изложение материала с треонина, по-
скольку его распад, в отличие от триптофана и
лизина, был в дальнейшем пересмотрен.

Сокращения: ЩУК – щавелевоуксусная кислота; КоА –
кофермент А.
#Автор для связи: (эл. почта: malinovskiy.andrey@yandex.ru).
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Схема 1. Пути введения углеродных скелетов аминокислот в цикл Кребса (по Ленинджеру [1]).

РАСПАД ТРЕОНИНА У ПОЗВОНОЧНЫХ

В книге Дэгли и Никольсона [2] приводится
схема превращения треонина в печени (схема 2).
Согласно этой схеме образующийся глицин, пре-
вращаясь в дальнейшем в серин, обладает глюко-
генным действием, а ацетальдегид, окисляясь в
ацетил-КоА, – кетогенным. Однако эта схема
противоречит давно установленному факту о не-
заменимости треонина. Аналогичную схему пре-
вращения треонина в ацетил-КоА предлагает и
Ленинджер, только согласно ей треонин распада-
ется на глицин и ацетил-КоА необратимо, при-
чем причина необратимости никак не объясняет-
ся на фоне обратимого взаимопревращения сери-
на и глицина [1]. В работах Neuberger [3] и Devlin
[4] также основным путем распада треонина счи-
тается его альдольное расщепление, катализируе-
мое пиридоксалевым ферментом треонинальдо-
лазой. И только Bird и Nunn [5] первыми усомни-
лись в этом. Они показали низкую активность
треонинальдолазы в печени крысы [5, 6] и сдела-
ли заключение, что альдолаза не может быть глав-
ным ферментом распада треонина у позвоночных
(что никак не противоречит высокой активности

треонинальдолазы у ряда бактерий, очевидно,
распространенной Ленинджером на все организмы).

Схема 2. Взаимопревращение треонина и глицина [2].

Bird и Nunn пришли к выводу [5], что актив-
ность треонинальдолазы у позвоночных на самом
деле имитируется последовательными действиями
другого пиридоксалевого фермента треониндегид-
ратазы и NAD-зависимого фермента лактатдегид-
рогеназы, причем первая расщепляет треонин не-
обратимо до α-кетомасляной кислоты, которая
может обратимо восстанавливаться в α-гидрокси-
масляную кислоту под влиянием лактатдегидроге-
назы, которая, как известно, катализирует обрати-
мое восстановление пировиноградной кислоты в
молочную при гликолизе (схема 3). Образующаяся
из треонина α-кетомасляная кислота может также
обратимо переаминироваться в α-аминомасляную
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кислоту, но в своей большей части подвергается не-
обратимому окислительному декарбоксилирова-
нию с превращением в пропионил-КоА, который в
свою очередь через ряд соединений приходит к та-

ким участникам цикла Кребса, как сукцинил-КоА
и янтарная кислота, что роднит распад треонина с
распадом валина, изолейцина и метионина и обу-
словливает его глюкогенное действие.

Схема 3. Необратимый распад треонина с дальнейшим восстановлением 
α-кетомасляной кислоты (по данным Yeung [7]).

Яркое доказательство отcутствия треониналь-
долазы в тканях позвоночных – исчезновение по-
добной активности после осаждения треонинде-
гидратазы специфическим антителом. При этом
сохранялась активность альдольного расщепле-
ния аллотреонина – оптического изомера трео-
нина, не входящего в состав белков [7]. Дальней-
шие исследования подтвердили существование у
позвоночных альдолазы, которая, подобно се-
рингидроксиметилтрансферазе, обратимо рас-
щепляет аллотреонин [8]. В работе Darling et al.
[9] рассматривается катаболизм треонина у
взрослого человека, и при этом треонинальдолаза
уже не упоминается. Остается неясным значение
альдолазы, расщепляющей аллотреонин. По-
следний не выполняет функции треонина в орга-
низме млекопитающих [10], не встречается как
природное вещество [11] и не может в организме
эпимеризоваться в треонин [12].

Стоит отметить, что серингидроксиметилтранс-
фераза – фермент, катализирующий взаимопревра-
щение серина и глицина, широко распространен в

организме млекопитающих. Schrichen и Gross [13]
сообщили, что в печени крыс этот фермент иденти-
чен треонинальдолазе. Это послужило установив-
шемуся мнению, что треонин распадается под дей-
ствием серингидроксиметилтрансферазы. Однако
препараты этого фермента, полученные в лабора-
ториях из печени крыс, не проявляли активности
треонинальдолазы. Из этого в работе Ogawa et al.
[14] сделан вывод о том, что треонинальдолаза у
млекопитающих отсутствует.

Итак, главными ферментами распада треони-
на у млекопитающих до недавнего времени счи-
тались ферменты цитозоля печени треониндегид-
ратаза и треонинальдолаза. Позднее было уста-
новлено, что треонин также окисляется в
митохондриях под действием треониндегидроге-
назы [15]. Последняя катализирует NAD-зависимое
окисление треонина до α-аминоацетоуксусной
кислоты, которая самопроизвольно декарбоксили-
руется, превращаясь в аминоацетон [6, 16, 17]
(схема 4). Аминоацетон в дальнейшем окисляется в
аминоацетоновом цикле [15] (схема 5).

Схема 4. Окисление треонина в митохондриях (по данным Bird и Nunn [6]; Pagani et al. [16, 17]).
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Схема 5. Окисление треонина в аминоацетоновом цикле (по данным Green и Elliott [15]).

Как мы видим, распадаясь под действием
треониндегидрогеназы с дальнейшим окислени-
ем в аминоацетоновом цикле, треонин превраща-
ется в молочную и пировиноградную кислоты, а
следовательно, обладает глюкогенным действием
подобно аланину, серину, глицину и цистеину без
какого-либо кетогенного эффекта.

Однако Linstead et al. [18] обнаружили, что у
трипаносомы – паразитического простейшего,
вызывающего у млекопитающих и человека сон-
ную болезнь, – треонин активно используется
для синтеза липидов. Он расщепляется комплек-
сом треониндегидрогеназы и аминоацетонсинте-
тазы до глицина и ацетил-КоА. Последний факт
послужил основанием для некоторых авторов
считать треонин одновременно глюкогенной и
кетогенной аминокислотой [19, 20], несмотря на
то, что в работе Уайт с соавт. [21] отмечается, что
у млекопитающих in vivo не наблюдается образо-
вание кетоновых тел из треонина.

Аналогично в работе Steven et al. [22] заявлено
о том, что стволовые клетки мыши содержат
очень активную треониндегидрогеназу, осу-
ществляющую также в комплексе с аминоацетон-
синтетазой нетипичную для млекопитающих
форму катаболизма треонина, расщепляя его на
глицин и ацетил-КоА, причем глицин тут же

включается в биосинтез пуриновых оснований, а
ацетил-КоА используется как энергетический
субстрат для цикла Кребса. Этот вопрос затем об-
суждался в ряде исследований [23–25]. В процес-
се дифференцировки клеток мыши активность
треониндегидрогеназы резко уменьшается. Guer-
ranti et al. [26] показали, что у крыс образование
из треонина под действим треониндегидрогеназы
даже мизерного количества ацетил-КоА доста-
точно для полного ингибирования треониндегид-
рогеназы всеми образующимися из ацетил-КоА
соединениями по принципу обратной связи.

У человека Zhao et al. [27] не удалось обнару-
жить превращения треонина плазмы крови в гли-
цин. Тогда считалось, что у животных ферменты
треонинальдолаза и треониндегидрогеназа ката-
лизируют распад треонина до глицина, поэтому
впервые было сделано предположение об отсут-
ствии этих ферментов у человека. Однако вскоре
было установлено, что треонинальдолаза, в отли-
чие от треониндегидрогеназы, отсутствует и у жи-
вотных (см. выше).

Edgar [28] проводит сравнение генов треонин-
дегидрогеназы человека и ряда животных и делает
вывод, что человек в процессе эволюции утратил
способность к синтезу треониндегидрогеназы.
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Chuanchin et al. [23] и Winkle et al. [24] также под-
тверждают, что у человека из-за генной мутации
отсутствует функциональная треониндегидроге-
наза. Поэтому вопрос о кетогенном действии
треонина у человека отпадает сам собой.

Ленинджер относит треонин к глюкогенным
аминокислотам у млекопитающих вполне спра-
ведливо. Более того, еще в 1974 г. академик
А.А. Покровский, подчеркивая особую важность
для глюконеогенеза у млекопитающих аминокис-
лот серина и треонина на фоне безуглеводных,
богатых белком диет (наряду с аланином, аспара-
гиновой кислотой и орнитином), заявил, что за
первую стадию их включения в глюконеогенез
ответственен фермент сериндегидратаза, кото-
рый катализирует и реакцию дегидратации трео-
нина, а потому данный фермент может с полным
правом быть назван серин-треонин-дегидратазой
[29]. Значительно позже была установлена иден-
тичность апоферментов (белков) треониндегид-
ратазы и сериндегидратазы [30], а следовательно,
тождественность этих двух ферментов [31, 32]. Но
распадается треонин с дальнейшим вступлением
в цикл Кребса у животных иначе, чем это описы-
вается у Ленинджера. Поэтому в схеме 1, если она
относится к животному организму, треонин дол-
жен быть занесен в одну группу с изолейцином,
метионином и валином.

РАСПАД ТРИПТОФАНА У ПОЗВОНОЧНЫХ

Триптофан – незаменимая аминокислота, по-
этому его углеродный скелет у позвоночных так-
же распадается необратимо. В настоящее время
установлено, что из существующих в организме
четырех путей распада триптофана в норме 95%
этой аминокилоты распадается по кинуренино-
вому пути [33, 34]. Остальные три побочных пути
и образующиеся в них продукты следующие:
1) гидроксилирование (серотонин в мозге или
мелатонин в шишковидной железе), 2) декарбок-
силирование (триптамин), 3) переаминирование
(индолилпировиноградная кислота). Но все эти
три пути не приводят к раскрытию индольного
кольца. Следовательно, их продукты не поступа-
ют в цикл Кребса. Только кинурениновый путь,
составляющий 95% распада триптофана, приво-
дит к раскрытию индольного кольца и может
приводить к циклу Кребса. Однако следует огово-
риться, что и в этом пути основной поток трипто-
фана приводит к образованию 3-гидроксикину-

ренина, который необратимо гидролизуется на
аланин и 3-гидроксиантраниловую кислоту. В
свою очередь основной поток 3-гидроксиантра-
ниловой кислоты ведет к синтезу коферментов
NAD и NADP, необходимых для биологического
окисления, и только ее незначительная часть
окисляется в ацетоацетил-КоА, который спосо-
бен вступить в цикл Кребса.

Ленинджер [1] предложил схему превращения
триптофана в ацетил-КоА и ацетоацетил-КоА
(схема 6). Поскольку в наши дни эта схема не пре-
терпела принципиальных изменений, стоит ее
рассмотреть внимательнее. Ничего нельзя возра-
зить об образовании из триптофана ацетоацетил-
КоА, что говорит о не отмеченном Ленинджером
кетогенном действии триптофана у млекопитаю-
щих. В этом отношении автор правильно занес
триптофан в одну группу с фенилаланином, тиро-
зином, лейцином и лизином. Однако в силу пре-
вращения значительного количества 3-гидрокси-
антраниловой кислоты в хинолиновую (физиоло-
гически активна), никотиновую (витамин РР –
предшественник коферментов NAD и NADP) и
пиколиновую кислоты (также физиологически
активна) кетогенное действие триптофана будет
незначительным [33, 34]. Что же касается превра-
щения триптофана в ацетил-КоА, то автор спра-
ведливо замечает, что последний – продукт рас-
пада аланина, образующегося из триптофана в
ходе расщепления 3-гидроксикинуренина на
3-гидроксиантраниловую кислоту и аланин. Но
аланин – глюкогенная аминокислота. При дез-
аминировании он превращается в пировиноград-
ную кислоту, которая может дальше идти тремя
путями: 1) необратимо подвергаться окислитель-
ному декарбоксилированию до ацетил-КоА;
2) обратимо карбоксилироваться в щавелевоук-
сусную кислоту (ЩУК) – катализатор цикла
Кребса; 3) обратимо превращаться в глюкозу или
гликоген. Именно последним объясняется и глю-
когенное действие триптофана у млекопитаю-
щих. Но в таком случае недопустимо в схеме 1
объединять триптофан как образующую ацетил-
КоА аминокислоту в одну группу с лейцином и
изолейцином (лейцин и изолейцин превращают-
ся в ацетил-КоА без образования каких-либо
глюкогенных продуктов), а надлежит занести его
в одну группу с аланином, который образуется из
триптофана. Тогда глюкогенное действие трип-
тофана становится очевидным.
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Схема 6. Превращение триптофана в ацетил-КоА и ацетоацетил-КоА [1].
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Лизин – единственная из природных ами-

нокислот, не способная подвергаться переа-
минированию, а потому у позвоночных необ-

ратим не только распад углеродного скелета
лизина (как у всех других незаменимых ами-
нокислот), но и дезаминирование этой ами-
нокислоты.
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Ленинджер предложил схему превращения ли-
зина в ацетоацетил-КоА (схема 7) [1]. Однако этa
схема представляет лишь пипеколатный путь рас-
пада лизина, преобладающий в мозге взрослых
млекопитающих. В остальных тканях млекопита-
ющих, а также в эмбриональной мозговой ткани
преобладает сахаропиновый путь [35]. Здесь не
имеет смысла его рассматривать, поскольку оба
пути сходятся на уровне Δ1-пиперидин-6-карбо-
новой кислоты (у Ленинджера Δ6-пиперидин-2-
карбоновой, что не является ошибкой). Она на-
ходится в равновесии со своей открытой формой –
полуальдегидом α-аминоадипиновой кислоты. По-

следний окисляется в α-аминоадипиновую кисло-
ту, которая при переаминировании с α-кетоглута-
ровой кислотой превращается в α-кетоадипиновую
кислоту. Последняя, как и в случае триптофана,
распадается до ацетоацетил-КоА. Это показано Ле-
нинджером на схеме 7 и говорит о том, что лизин –
аминокислота только с кетогенным действием.
Ленинджер на схеме 1 вполне обоснованно поме-
стил лизин в одну группу с лейцином, фенилала-
нином, тирозином и триптофаном. Однако вывод
автора о том, что лизин у млекопитающих, кроме
кетогенного действия, обладает и гликогенным,
неверен.

Схема 7. Превращение лизина в ацетоацетил-КоА [1].
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Схема 8. Пути введения углеродных скелетов аминокислот в цикл 
Кребса согласно современным представлениям.

В то же время в новом издании своего учебни-
ка [36] Ленинджер оставляет примерно ту же схе-
му (схема 1), но удаляет из нее группу, демонстри-
рующую превращение изолейцина в ацетил-КоА,
упоминая при этом, что триптофан и лейцин, ко-
торые в предыдущем издании также помещены в
эту группу, могут превращаться в ацетил-КоА.
О превращении в последний изолейцина не гово-
рится и в тексте. Следовательно, в отличие от
предыдущего издания, полностью умалчивается,
какой аминокислотой выступает изолейцин –
глюкогенной или кетогенной. При этом автор
справедливо относит лизин к кетогенным амино-
кислотам, а триптофан – к кетогенным и глюко-
генным, но почему-то последний назван 2 раза:
как глюкогеная и как кетогенная аминокислота, в
то время как фенилаланин и тирозин названы
1 раз как аминокислоты, одновременно обладаю-
щие кетогенным и глюкогенным действием. Об
изолейцине, который тоже обладает и кетоген-
ным, и глюкогенным действием, как уже было
сказано выше, вообще не упоминается. И так же,
как в предыдущем издании, не объясняется, по-
чему превращающийся в ацетил-КоА и ацетоаце-
тил-КоА триптофан обладает глюкогенным дей-
ствием.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
С учетом изложенных в настоящем обзоре со-

временных данных о превращении аминокислот
автор предлагает вниманию читателей уточнен-
ную схему введения углеродных скелетов амино-
кислот в цикл Кребса (схема 8) и полностью соот-
ветствующие ей выводы о глюкогенном либо ке-
тогенном действии той или иной аминокислоты.
Данные уточнения касаются трех аминокислот:
треонина, триптофана и лизина.

Треонин распадается у млекопитающих и че-
ловека под действием треониндегидратазы и, по-
добно изолейцину и метионину, превращается в
пропионил-КоА. Последний после карбоксили-
рования превращается в метилмалонил-КоА, ко-
торый образуется также из валина. Метилмало-
нил-КоА под влиянием фермента метилмалонил-
КоА-мутазы, содержащего в качестве кофермен-
та витамин В12, изомеризуется в сукцинил-КоА и
включается в цикл Кребса. Поэтому, в первую
очередь, треонин должен быть записан в одну
группу с валином, изолейцином и метионином
(схема 8). Если учитывать распад треонина у мле-
копитающих (но не у человека!) под действием
треониндегидрогеназы, то треонину следует так-
же находиться в той же группе, где он находится у
Ленинджера, но по другой причине: образую-

Изолимонная
кислота

Пировиноградная
кислота

Аланин
Цистеин
Глицин
Серин

Триптофан

Изолейцин
Лейцин

Глутаминовая
кислота

Аргинин
Гистидин
Глутамин
Пролин

α-Кетоглутаровая
кислота

Янтарная
кислота

Сукцинил-КоА
Лимонная

кислота

Ацетил-КоА

ЩУК Фумаровая
кислота

Яблочная
кислота

Аспарагиновая
кислота

Аспарагин

Фенилаланин
Тирозин
Лейцин
Лизин

Триптофан

Фенилаланин
Тирозин

Изолейцин
Метионин

Валин
Треонин

Ацето-
ацетил-КоА



БИООРГАНИЧЕСКАЯ ХИМИЯ  том 48  № 1  2022

СХЕМА И ВЫВОДЫ ЛЕНИНДЖЕРА 61

щийся из треонина аминоацетон окисляется в
аминоацетоновом цикле с образованием пирови-
ноградной кислоты. В обоих случаях треонин бу-
дет только глюкогенной аминокислотой. Но по-
скольку у человека отсутствует треониндегидро-
геназа, автор считает, что занесение треонина в
последнюю группу лишит схему 8 универсально-
сти для позвоночных.

Триптофан у позвоночных распадается по че-
тырем путям, из которых только кинурениновый
путь, составляющий 95% распада триптофана,
приводит к раскрытию индольного кольца и мо-
жет приводить к циклу Кребса. Основной поток
триптофана приводит к образованию 3-гидрок-
сикинуренина, который необратимо гидролизу-
ется на аланин и 3-гидроксиантраниловую кис-
лоту. Поэтому место триптофана – в одной груп-
пе с аланином, цистеином, глицином и серином,
и подобно им триптофан – глюкогенная амино-
кислота (схема 8). Нахождение его в одной группе
с лейцином и изолейцином как предшественни-
ками ацетил-КоА неверно. В то же время основ-
ной поток 3-гидроксиантраниловой кислоты ве-
дет к синтезу коферментов NAD и NADP, необхо-
димых для биологического окисления, и только
ее незначительная часть окисляется в ацетоаце-
тил-КоА, что и обусловливает слабое кетогенное
действие триптофана. Поэтому Ленинджер также
определил триптофан в одну группу с фенилала-
нином, тирозином, лейцином и лизином, что не
является ошибкой.

Лизин у млекопитающих распадается двумя
путями, но оба приводят к ацетоацетил-КоА. По-
этому Ленинджер верно записал его в одну группу
с лейцином, фенилаланином, тирозином и трип-
тофаном. Но из этого следует, что лизин – только
кетогенная аминокислота, что учтено автором в
новом издании учебника [36].

Представленная уточненная схема введения
углеродных скелетов аминокислот в цикл Кребса
(схема 8) может быть рекомендована к использо-
ванию взамен схемы 1 в учебниках и справочни-
ках по биохимии животных и человека.
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Leninger’s Scheme and Conclusions Need Defining More Exactly
A. V. Malinovsky*, #

#E-mail: info@biofizpribor.ru
*Biofizpribor, Branch of Federal Medical-Biological Agency, ul. Sabirovskaya 37, St. Petersburg, 197183 Russia

It was in 1970 that on the basis of the data concerning decay of amino acids in vertebrates the American bio-
chemist Albert Leninger made up a scheme of introducing carbon skeletons of amino acids into Krebs cycle;
amino acids being united into seven groups. Since that time his scheme has been used in different manuals
and textbooks on biochemistry. However, we believe that some information which can be found in Leninger’s
scheme is obsolete. Moreover, Leninger referred each amino acid to one of the seven groups which in our
opinion is incorrect as the animal organism is characterized by other transformation of some amino acids. As
to the conclusions concerning the glucogenic and ketogenic actions of one or another amino acid, they do no
fully correspond to his scheme. In the present review the scheme of introducing aminoacids carbon skeletons
into Krebs cycle specified by the author on the basis of the latest data about aminoacids transformation is
given and a fully correspondent conclusion of glucogenic and ketogenic actions of one or the other aminoacid
is drawn.

Keywords: threonine, tryptophan, lysine, the glucogenic action, the ketogenic action
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