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Biochemical Reasons for the Presence of the 
Limiting Character of Thrheonine in Some 
Mammals and the Absence of the Limiting 

Character of Threonine in Humans
БИОХИМИЧЕСКИЕ ПРИЧИНЫ НАЛИЧИЯ ЛИМИТИРУЮЩЕГО   

ХАРАКТЕРА ТРЕОНИНА  У НЕКОТОРЫХ МЛЕКОПИТАЮЩИХ  И  

ОТСУТСТВИЯ  ЛИМИТИРУЮЩЕГО ХАРАКТЕРА  ТРЕОНИНА  У ЧЕЛОВЕКА

A.V. Malinovsky 

Абстрактный- Одни и те же незаменимые аминокислоты 
могут быть лимитирующими для одних видов животных и 
не быть лимитирующими для других при сходном 
рационе. Так, треонин является лимитирующей 
аминокислотой при зерновом питании для свиней, но  не 
является лимитирующей для человека. При этом лизин 
является лимитирующей аминокислотой для всех видов 
животных. В статье на биохимическом уровне показаны 
причины наличия лимитирующего характера треонина и 
отсутствие лимитирующего характера треонина  на 
примере свиньи и человека, а также анализируются 
причины лимитирующего характера той или иной 
незаменимой аминокислоты, что представляет важность 
для составления рационов. 
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: треонин, пераминирование, 
свиньи, человек.  
Abstract- The same essential amino acids can be limiting for 
one kind of animals and cannot be limiting for the others which 
have the same ration. In particular, threonine is a limiting 
amino acid for pigs that are fed with grains but it is not limiting 
for human. As for lysine it is a limiting amino acid for all kinds 
of animals. 

In the present article the reasons for limiting 
character of threonine and the absence of this character with 
reference to pigs and human are considered on the 
biochemical level. Besides here the reasons for limiting 
character of one or another essential amino acid are analysed, 
which is very important for making up ration. 
Keywords: threonine, transamination, pigs, a human. 

Введение 

звестно, что белок синтезируется по принципу 
«все-или ничего», т.е. при отсутствии в пуле 
хотя бы одной аминокислоты молекула белка не 
синтезируется. Такая отсутствующая 

аминокислота называется лимитирующей. Необходимо  
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отметить, что в здоровом животном организме 
лимитирующей может быть только незаменимая 
аминокислота, т.к. заменимая в подобном случае 
синтезируется и доставляется в рибосому, где 
собирается молекула белка. При этом видовые различия 
животных могут влиять на лимитирующий характер той 
или иной незаменимой аминокислоты. Так, House et al.  
[1] заявляют, что треонин- обычно вторая или третья 
лимитирующая аминокислота в питании свиней. 
основанном на зерновой и соевой пище. Однако более 
полувека назад Институт питания АМН СССР под 
руководством академика А.А. Покровского установил, 
что для человека из 8 незаменимых аминокислот 
лимитирующими являются лизин, метионин и 
триптофан, причем в первую очередь это касается 
рациона, основанного на зерновом питании. Для 
объяснения этого факта необходимо проследить 
разницу в превращении треонина у свиньи и у человека. 

I. Особенности Превращения Треонина у 
Млекопитающих 

Особенности катаболизма треонина у 
млекопитающих. Chapman K. [2] отмечает, что у 
млекопитающих имеется два пути катаболизма 
треонина: он может расщепляться треониндегидратазой 
в цитозоле до NH₄⁺ и α-кетомасляной кислоты, которая 
быстро и необратимо распадается до СО₂; а также он 
может метаболизироваться треониндегидрогеназой в 
митохондриях до α-аминоацетоуксусной кислоты, 
которая затем обратимо расщепляется 
аминоацетонсинтетазой до глицина и ацетил-КоА. 
Последнее маловероятно из-за крайней неустойчивости 
α-аминоацетоуксусной кислоты, которая прежде, чем 
подвергнуться действию какого-либо фермента, 
самопроизвольно декарбоксилируется  в аминоацетон, 
который окисляется в аминоацетоновом цикле до 
конечных продуктов. 

В работе Moundras et al. [3] показано, что в 
гепатоцитах крысы 65 % окисления треонина 
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осуществляется глициннезависимым 
треониндегидратазным путем — распад под действием 
треониндегидратазы. Позднее House et al. [1] это 
подтвердили своими исследованиями также с 
гепатоцитами крысы. 

Поскольку треонин является незаменимой 
аминокислотой, оба фермента должны расщеплять его 
углеродный скелет необратимо. Если необратимость 
действия треониндегидратазы не может вызывать 
сомнений, то необратимость действия 
треониндегидрогеназы нуждалась до недавнего времени 
в специальных доказательствах, т.к. дегидрогеназы, как 
правило, действуют обратимо. В последние годы на 
основании работ [4-7] доказана необратимость действия 
треониндегидрогеназы у млекопитающих [8-11]. 
Причем в работе [5-7] в качестве объекта для изучения 
треониндегидрогеназы использовались крысы. Таким 
образом, опыты с крысами ярко демонстрируют 
невозможность синтеза у млекопитающих углеродного 
скелета треонина, иными словами, что треонин-
незаменимая аминокислота.  
Возможность переаминирования треонина у 
млекопитающих. Как известно, единственным путем 
биосинтеза незаменимых аминокислот, кроме 
метионина, у животных является обратимое 
переаминирование кетоаналогов этих аминокислот с 
некоторыми аминокислотами; метионин может также 
подвергаться обратимому (в итоге) переметилированию, 
рассмотрение которого выходит за рамки статьи. 

Elliott и Neuberger [12] провели два 
эксперимента. Первый эксперимент был  проведен на 
кроликах с относительно малым количеством глицина, 
содержащего 15N. Второй эксперимент был  проведен на 
крысах. В нем количество 15N-глицина было почти в 4 
раза выше, чем в эксперименте на кроликах. Включение 
15N при этом было значительно выше как в белках 
внутренних органов, так и во многих отдельных 
аминокислотах, особенно в глицине и образующемся из 
него серине, в то время как лизин и треонин не 
показывали повышенного содержания 15N. Отсюда 
Elliott и Neuberger [12] сделали вывод, что треонин, 
подобно лизину, не принимает участия в обратимом 
переносе азота, который наблюдается у других 
аминокислот, как заменимых, так и незаменимых. 
Данный стереотип сложился в традиционной биохимии. 
Так, в [1] говорится, что клетки млекопитающих не 
обладают необходимыми ферментами для 
переаминирования треонина и потому поступление этой 
незаменимой аминокислоты в катаболические пути 
представляет ее необратимую потерю для синтеза 
белка. В этой работе также сообщается, что треонин-
вторая или третья лимитирующая аминокислота в 
питании свиней, основанном на зерновой и соевой 
пище, как сообщалось выше. При этом ничего не 
говорится о лимитирующем характере треонина для 
крыс, на которых была выполнена данная работа. 

Между тем Meltzer и Sprinson [13] показали, 
что после кормления крыс 15N-меченным лейцином 
очень малое количество 15N  было обнаружено в 
треонине, составляя только 2% такового, найденного в 
глутаминовой кислоте, и менее 1%, выделенного в 
лейцине из тех же органов. В книге Майстера [4] на 
основании работ [12,13] делается вывод, что раз 
некоторое количество азота лейцина все же было 
обнаружено в молекуле треонина, в организме 
животного происходит незначительный синтез треонина 
или же реакции его расщепления частично обратимы. 
Майстер также не исключает, что отмеченное 
включение изотопного азота в треонин, возможно, 
обусловлено действием микрофлоры кишечника. Но 
если бы последнее имело место, то столь же малое 
количество азота лейцина было бы обнаружено и в 
лизине, а этого не наблюдалось [13]. Майстер 
исключает образование треонина из гомосерина в 
тканях животных. Невозможность синтеза треонина из 
гомосерина у животных в XXI веке подтверждена Donini 
et al. [15].  

Т.Т. Березов в своей монографии в 1969 г. 
указал как на доказанный факт, что в тканях 
млекопитающих механизм переаминирования является 
главным путем дезаминирования L-аминокислот и 
перечисляет все аминокислоты, участвующие в этом 
процессе [16]. Cреди аминокислот Т.Т. Березов 
называет треонин, но не называет лизин, следовательно, 
он имеет в виду сами аминокислоты, а не продукты их 
превращения, потому что продукт превращения лизина 
— α-аминоадипиновая кислота — активно подвергается 
переаминированию.. Т.Т. Березов в своей работе [16] 
также отмечает, что переаминирование может 
происходить в тканях между разнообразными 
монокарбоновыми донорами и акцепторами аминогрупп 
без участия дикарбоновых аминокислот. К реакциям 
этого типа относятся процессы переаминирования 
между рядом аминокислот и пировиноградной кислотой 
с образованием аланина и соответствующих α-
кетокислот, протекающие в митохондриях печени. Была 
показана и обратимость этих реакций, а также 
различная способность отдельных тканей 
катализировать описанные превращения. Дальнейшие 
исследования подтверждают возможность 
переаминирования треонина у крыс. Так, в работе 
Noguchi T. et al. [17] рассматривается фермент серин-
пируватаминотрансфераза, выделенный из митохондрий 
печени крыс и катализирующий переаминирование 
различных аминокислот как с пировиноградной, так и с 
фенилпировинградной кислотой. Причем если 
фенилаланин весьма активно переаминируется серин-
пируватаминотрансферазой с пировиноградной 
кислотой, то лейцин (в большой степени), треонин (в 
меньшей степени) и глицин (в очень малой степени) 
переаминируются ею только с фенилпировиноградной 
кислотой (схема 1). 
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Схема 1: Обратимое переаминирование лейцина и треонина с фенилпировиноградной кислотой.
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Стоит также обратить внимание, что 

Т.Т.Березов в [16] считает, что дезаминирование 

триптофана осуществляется через разрыв индольного 
ядра с образованием кинуренина и далее 3-
оксикинуренина, которые или подвергаются 
переаминированию  с α-кетоглутаровой кислотой , или 
распадаются под действием специфической 
кинурениназы с образованием аланина. 
Дезаминирование аланина так же происходит путем 
переаминирования. Но в [19] зафиксировано 
переаминирование триптофана в количестве, 
соизмеримом с треонином (по последним данным из 
всех природных аминокислот только лизин не способен 
подвергаться переаминированию  [19,20]). Из этого 
можно сделать заключение, что имеется в 
переаминировании аминокислот видовая  специфика 
:так, у крыс треонин подвергается переаминированию, а 
у свиней не подвергается( в литературе сведения о 
переаминировании треонина у свиней полностью 
отсутствуют), что обусловливает у последних его 
лимитирующий характер наряду с лизином и 
триптофаном при характерном для свиней зерновом 
питании. Исследования, проведенные Mastellar et al. 
[21], отрицают лимитирующий характер треонина для 
лошадей, что наводит на мысль о вероятном 
переаминировании треонина у лошадей. 

II. Особенности Превращения Треонина у Человека 
Особенности катаболизма треонина у человека. Zhao 
et al. [22] не удалось обнаружить у человека сколько-
нибудь заметного превращения треонина плазмы крови 
в глицин. Edgar в своей работе [23] проводит сравнение 
генов треониндегидрогеназы человека и   ряда 
животных и делает вывод, что человек в процессе 
эволюции утратил способность к синтезу 
треониндегидрогеназы. Следовательно, необратимый 
распад треонина под действием треониндегидратазы – 
единственный путь катаболизма треонина у человека, 
что согласуется с известным фактом, что треонин для 
человека – незаменимая глюкогенная аминокислота и 
что α-кетомасляная кислота – предшественник глюкозы. 

Вышеизложенное легко объясняет вред избытка 
треонина в питании для растущих крысят при его 
отсутствии для младенцев. Имеющаяся у животных 
треониндегидрогеназа окисляет (у птиц в большей мере, 
у млекопитающих-в меньшей) треонин в α-
аминоацетоуксусную кислоту, которая 
самопроизвольно декарбоксилируется в амноацетон, 
окисляющийся до конечных продуктов в 
аминоацетоновом цикле. Но в α-аминоацетоуксусную 
кислоту под действием фермента 
аминоацетонсинтетазы также превращается глицин 
путем конденсации с ацетил КоА. Таким образом, у 
млкопитающих, даже если не  происходит  превращение 
треонина в глицин [24,25], эти две аминокислоты 
конкурируют за окисление в аминоацетоновом цикле. 
Избыток треонина   приводит к гиперглицинемии со 
всеми вытекающими последствиями. Наиболее грозное 
осложнение гиперглицинемии-почечнокаменная 
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В работе Ishikawa et al. [18] устанавливается
идентичность кинуренинаминотрансфераз почек и мозга
крыс. Что касается субстратной специфичности обоих
ферментов, то кроме кинуренина (продукт распада
триптофана), они способны катализировать
переаминирование многих аминокислот как с
пировиноградной, так и с фенилпировиноградной
кислотами. Однако если кинуренинаминотрансфераза
мозга хорошо переаминирует почти все аминокислоты с
фенилпировиноградной кислотой, то
кинуренинаминотрансфераза почек не переаминирует с
ней некоторые аминокислоты. Треонин
переаминируется с фенилпировиноградной кислотой
обеими кинуренинаминотрансферазами, но в почках в
небольшой степени, а в мозге так же активно, как и
другие аминокислоты, уступая лишь метионину. С
пировиноградной кислотой обе
кинуренинаминотрансферазы переаминируют только
ароматические аминокислоты. На лизин обе
кинуренинаминотрансферазы не действуют, что
подтверждает отсутствие у него способности к
переаминированию. Следовательно, катализируемое
кинуренинаминотрансферазой активное
переаминирование с фенилпировиноградной кислотой
различных аминокислот, включая треонин, 
подтверждает мысль Т.Т.Березова, о том, что в тканях
млекопитающих оно является главным путем
дезаминирования L-аминокислот [16]. Barret [19] 
отмечает, что млекопитающим, больным уремией и
находящимся на низкобелковой диете, давали α-
кетокислоты — производные незаменимых
аминокислот. Последние синтезировались в организме
путем переаминирования. Оказалось, что в виде
аминокислот необходимо давать только лизин, для
которого отсутствует трансаминаза. В то же время
степень использования α-кетокислот для синтеза
соответствующих аминокислот различается. Валин, 
лейцин, изолейцин, метионин и фенилаланин быстро
синтезировались путем переаминирования, в то время
как гистидин, треонин и триптофан синтезировались в
меньшей степени, а синтеза лизина вообще не
наблюдали. В свете этого легко объясняется указанный
выше следующий факт. Когда кроликов и крыс
снабжали рационом с 15N меченным глицином, в
треонин эта метка не включалась: в организме
млекопитающих треонин из глицина образовываться не
может, а переаминированию подвергается лишь очень
незначительная часть глицина. В то же время, 
обнаружение в треонине 15N, введенного в организм
крысы с лейцином, есть результат переаминирования, 
которому активно подвергается лейцин и слабо
подвергается треонин [19]. Следовательно, 
обнаружение в треонине (но не в лизине!) 15N, 
введенного в организм крысы с лейцином, могло быть
только результатом переаминирования.



     
         

  
    

 
      

     
       

      
    

      
    
     

     
 

    
   
     

       
     

   
     

 

  
 

 
 

 
  

 
  

 
  

   
    

    
     

    
    

   
    

    
    

      
      

      
       

        
      

     
    

       
      

    
    
       

     
       

     
    

   
    

  
   

    
    

    
      

   

Схема 2: Переаминирование треонина с пировиноградной кислотой в печени человека.

В работе [29]   рассматриваются амино 
адипат аминотрансферазы I и II печени человека. Оба 
фермента способны катализировать обратимое 
переаминирование с α-кетоглутаровой кислотой не 

только α-аминоадипиновой кислоты, но и природных 
аминокислот, а также кинуренина и орнитина (продукта 
распада аргинина). Если в отличие от амино адипат 
аминотрансфераза II амино адипат аминотрансфераза I 
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болезнь, вызванная окислением глицина в щавелеаую
кислоту и отложение ее солей в почках. У людей тоже
есть аминоацетоновый  цикл  и аминоацетонсинтетаза, 
предназначенные для окисления глицина, но
отсутствует треониндегидрогеназа. Следовательно, 
избыток треонина не может приводить к
гиперглицинемии.

Возможность переаминирования треонина у человека.
В пользу последнего говорит тот факт, что более
полувека назад установлено Институтом питания АМН
СССР под руководством академика А.А. Покровского, 
что для человека из 8 незаменимых аминокислот
лимитирующими являются лизин, метионин и
триптофан. Стоит кратко рассмотреть катаболизм этих
аминокислот у человека, чтобы сравнить с
катаболизмом треонина.

Лизин – единственная из природных
аминокислот, не способная подвергаться
переаминированию, а потому у позвоночных необратим
не только распад углеродного скелета лизина (как у
всех других незаменимых аминокислот), но и
дезаминирование этой аминокислоты. Этим
объясняется лимитирующий характер   лизина для
человека.  

В настоящее время установлено, что из
существующих в организме позвоночных четырех путей
распада триптофана в норме 95% этой аминокилоты
необратимо распадается по кинурениновому пути [26, 
27]. Поскольку у человека в силу его психической
деятельности значительно большая часть, чем у кого-
либо из животных, оставшихся 5% триптофана так же
необратимо расходуется на образование серотонина и
уж совсем незначительная часть декарбоксилируется в
физиологически активный триптамин, вряд ли стоит
говорить о количестве триптофана, подвергающегося

обратимому переаминированию. Следовательно, как и у
лизина, налицо лимитирующий характер триптофана.  

Метионин же легко подвергается
переаминированию, но в отличие от других
незаменимых аминокислот для него, кроме
переаминирования, характерна и другая реакция
обратимого распада- переметилирование. Причем все
соединения, получающие у метионина метильную
группу, не способны ее отдавать (реметелирование
образовавшегося гомоцистеина в метионин
осуществляется двумя путями, из которых один требует
витамина В12 и объясняет кроветворное действие
последнего, но рассмотрение этих процессов выходит за
рамки статьи; в то же время следует отметить, что
витамин В12 в животном организме требуется в качестве
кофермента только для 2 реакций, которые обе имеют
отношение к превращению аминокислот, но к
кроветворению-одна). К таким соединениям относится
креатин.  Если учесть, что за сутки человек выделяет с
мочой в среднем 1,5 г креатинина- продукта
необратимого распада креатина, то становится
понятным лимитирующий характер метионина. 

В то же время никаких свидетельств о
лимитирующем характере треонина для человека нет. 
Это может говорить только об обращении распада
треонина, то есть о его переаминировании. 

В работе [28] сообщается о
кинуренинаминотрансферазе, полученной из печени
человека. Этот фермент оказался идентичным серин-
пируватаминотрансферазе и аланин-
глиоксилатаминотрансферазе. В отличие от серин-
пируватаминотрансферазы крыс он катализирует
переаминирование ряда аминокислот с
пировиноградной, но не с фенилпировиноградной
кислотой, причем треонин с ней переаминируется в
небольшой степени (схема 2):



не действовала на триптофан и кинуренин, то на 
остальные аминокислоты, в том числе треонин, 

действовали оба фермента в одинаково небольшой 
степени (схема 3):  

Схема 3: Переаминирование треонина с α-кетоглутаровой кислотой в печени человека.

  
  

 
   

  

 
  

 

   
   

 

 

 

  

   
 

 
   

  

  
 
 

  
 

 

  

  

 
 

 
  

  
  

 
 

  
 

 

  
 

 

 

  

   
  

  

    

6

Y
e
a
r

20
23

G
lo
ba

l 
Jo

ur
na

l 
of
 
M

ed
ic
al
 R

es
ea

rc
h 

 
V
ol
um

e 
X
X
III

 I
ss
ue

 I
 V

er
sio

n 
I

  
 

(
DDDD
)

G

 © 2023    Global Journ als

Biochemical Reasons for the Presence of the Limiting Character of Thrheonine in Some Mammals and the 
Absence of the Limiting Character of Threonine in Humans

Работа [30] специально посвящена субстратной
специфичности кинуренинаминотрансферазе II, 
выделенной из мозга человека. 
Кинуренинаминотрансфераза оказалась идентична
аминоадипатаминотрансферазе. Хотя этот фермент
активнее всего катализирует переаминирование
кинуренина и α-аминоадипиновой кислоты с α-
кетоглутаровой кислотой, он обладает широкой
субстратной специфичностью и способен
переаминировать 16 аминокислот с 16 α-кетокислотами. 
Среди первых называется и треонин, но среди вторых
его кетоаналог не называется. Из этого можно сделать
вывод, что α-кето-β-оксимасляная кислота, будучи
химически неустойчивым соединением, быстро (но
обратимо) восстанавливается в α, β-
дигидроксимасляную кислоту с помощью НАДН или
НАДФН и соответствующей дегидрогеназы и потому в
организме не обнаруживается.

Итак, отсутствие лимитирующего характера
треонина для человека при преобладании зерновых в
рационе может объясняться только обратимостью
начального этапа его катаболизма-переаминирования, 
которое у человека имеет место. Стоит обратить
внимание, что такие незаменимые аминокислоты, как
лейцин, изолейцин, валин и фенилаланин не являются
для человека лимитирующими, а все они легко
подвергаются переаминированию. О высокой
способности фенилаланина к переаминированию наряду
с лейцином, изолейцином и валином говорит тот факт, 
что фенилаланин является единственной циклической
аминокислотой, которую при уремии заменяют ее α-
кетоаналогом в диете [31]. Необходимо отметить, что
если для лейцина, изолейцина и валина
переаминирование является единственным путем их
катаболизма, то катаболизм фенилаланина в здоровом
организме в основном заключается в необратимом
окислении в тирозин, что никак не противоречит
высокой способности фенилаланина к

переаминированию. Даже лимитирующая для человека
аминокислота метионин, катаболизм которой
выражается в необратимой потере серы для
превращения серина в цистеин, активно подвергается
переаминированию, о чем говорилось выше. что так же
позволяет при уремии заменять метионин безазотистым
аналогом в диете [29]. Аналогично катаболизм треонина
в организме человека заключается в необратимом
распаде треонина под действием треониндегидратазы, 
что никак не противоречит переаминированию
некоторого количества треонина.

Но какова же суточная потребность человека в
треонине? Давно установлено, что 0,5 г треонина в
сутки является минимальной дозой, обеспечивающей
азотистое равновесие. Однако количество, 
гарантирующее азотистое равновесие, у каждой
незаменимой аминокислоты должно быть выше в 2 раза
этого минимума. Следовательно, для треонина оно
будет 1 г в сутки. В то же время академик А.А. 
Покровский считал , что  оптимальное количество белка
и незаменимых аминокислот в питании должны не
только поддерживать азотистое равновесие, но и
обеспечивать сопротивляемость организма к инфекциям
и другим вредным агентам внешней среды, 
способствовать улучшению здоровья и повышению
работоспособности. Он предлагал 2-2.7 г треонина в
сутки. Примечательно, что ФАО предложено весьма
близкое количество треонина в сутки-2,8 г. При этом
содержание треонина в большинстве рационов доходит
до 3 г в сутки, поэтому говорить о его лимитирующем
характере для человека не приходится.

III. Заключение
Если для всех исследованных видов

позвоночных, включая человека, незаменимыми
являются 8 аминокислот, то лимитирующий характер
той или иной незаменимой аминокислоты может
отличаться у различных видов. На него могут влиять
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различные факторы: содержание данной аминокислоты
в рационе, способность к обращению начальных
реакций катаболизма, расход той или иной
аминокислоты на образование физиологически
активных соединений и др. В данной работе на
биохимическом уровне показаны причины
лимитирующего характера треонина для свиней и
отсутствия этого характера для человека, а также
проанализированы различные причины лимитирующего
характера  той или иной незаменимой аминокислоты, 
что представляет собой большую важность при
составлении рационов.
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