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IMPROVEMENT OF COGNITIVE FUNCTIONS IN HEALTHY PEOPLE
D. Sergeev, M. Piradov 
Neurology Research Center 

The urgent problem is today to improve cognitive functions not only in their 
deterioration due to this or that disease, but also in healthy people who have a 
high intellectual load and are forced to act in the lack of time to prepare and make 
decisions. Ceraxon (citicoline) is one of the candidates for intellectual stimulation. 
The drug has been well studied; it has safety and a proven efficacy for improving 
cognitive functions in healthy people.
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Представлен широкий спектр фармакологических эффектов препарата 

Глицин и результатов клинических исследований, касающихся оценки его 

эффективности и безопасности. Рассмотрены возможности применения 

препарата Глицин в терапевтической и педиатрической практике с позиций 

результатов отдельных фундаментальных исследований.
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Аминокислоты играют важную роль в функционирова-

нии организма как материал для синтеза белков и ис-

точник разнообразных метаболитов, в том числе нейроме-

диаторов. Так, тирозин – источник L-DOPA, дофамина, 

норадреналина и адреналина, а триптофан – предшествен-

ник серотонина [26]. Некоторые аминокислоты сами явля-

ются нейромедиаторами. Например, глутамат и аспартат – 

возбуждающие нейромедиаторы, а глицин и ГАМК – тор-

мозные [22, 23].

Дисбаланс аминокислот в биологических жидкостях воз-

никает, когда нарушается их поступление из пищеваритель-

ной системы в кровь вследствие метаболизма аминокислот в 

крови, их поступления в нервную систему через гематоэнце-

фалический барьер и метаболизма в нервной системе. Резуль-

тат этих процессов – недостаточные или избыточные уровни 

нейромедиаторов и зависящие от этого неврологические на-

рушения [7].

Аминокислоты транспортируются через гематоэнцефа-

лический барьер из крови в мозг при посредстве нескольких 

транспортных систем. L-система транспортирует нейтраль-

ные аминокислоты (неполярные и ароматические), A/ASC-

система – преимущественно полярные, y+-система – поло-

жительно заряженные, β-система – таурин и β-аланин [28]. 

Изменение уровня аминокислот в крови способно нарушить 

баланс аминокислот, конкурирующих за одну и ту же транс-

портную систему, так как избыток одной аминокислоты мо-

жет помешать транспорту другой.

На стадии созревания организма и при некоторых заболе-

ваниях в понятие незаменимости аминокислот вкладывается 

разный смысл [37]. Потребность организма в аминокислотах 

может способствовать переходу некоторых из них в разряд не-

заменимых (например, аргинин, глицин, пролин и таурин), 

что зависит от стадии онтогенеза [21]. Включение аминокис-

лот в состав белков происходит наиболее интенсивно в фе-

тальный и неонатальный периоды.
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Метаболизм аминокислот при разных физиологических и 

патологических состояниях различен, что ведет к изменению 

гомеостаза в целом [4, 19, 20]. Концепция о функциональных 

аминокислотах позволяет рассматривать аминокислоты как 

модификаторы гомеостаза, регулирующие ключевые метабо-

лические пути и способствующие улучшению состояния здо-

ровья, оптимальному росту, нервно-психическому развитию, 

лактации и репродукции [33]. Дефицит функциональных 

аминокислот способен нарушать не только синтез белка, но 

и гомеостаз в целом.

Глицин относится к аминокислотам, функциональ-

но важным для новорожденных. Значительная часть – 

до 90% – глицина синтезируется из его предшественников, 

что обеспечивает высокую скорость его утилизации и под-

держивает биосинтез белка, креатинина, метилентетрагидро-

фолата, нуклеотидов и других азотсодержащих продуктов [19, 

33]. Учитывая значимость обеспечения организма аминокис-

лотами в период максимального напряжения метаболизма, 

каковым является перинатальный период, следует макси-

мально эффективно корректировать их баланс [14].

Глицин – агонист глицинового участка NMDA-рецептора 

глутаматергических структур. Он оптимизирует метаболиче-

ские процессы в тканях мозга, оказывает седативное и анти-

депрессивное действие [27], нормализует процессы возбуж-

дения и торможения в центральной нервной системе (ЦНС), 

повышает умственную работоспособность, влияет на процес-

сы вегетативной регуляции [9]. Биологическое значение гли-

цина обусловлено также его участием в биосинтезе белков, в 

частности коллагена, составляющего основу кожи, костей, 

хрящей, сухожилий и обеспечивающего их прочность и эла-

стичность [2, 15].

В исследовании А.С. Гориной и Л.С. Колесниченко (2011) 

у детей с ранним аутизмом при синдроме Аспергера обнару-

жено изменение в сыворотке крови уровней аминокислот, 

принадлежащих к нескольким транспортным системам (пре-

жде всего – к A/ASC, X-AG-, β, y+). При ухудшении состоя-

ния изменения, усиливались и обнаруживались изменения 

уровня других аминокислот. Эти данные можно объяснить 

возможным нарушением баланса аминокислот, имеющих 

нейромедиаторные функции: аспартата и глутамата – медиа-

торов возбуждающей нейротрансмиссии; ГАМК и глицина – 

медиаторов тормозной нейротрансмиссии [24]. Недостаток 

метионина и тирозина может быть индикатором нарушения 

белкового питания, а недостаток тирозина, кроме того, – воз-

можным фактором нарушения когнитивных функций при 

ухудшении состояния [7, 25].

Глицин предохраняет ткани от интоксикации при гипок-

сии или реперфузии [34, 36]. В условиях гипоксии под влия-

нием глицина наблюдались увеличение продолжительности 

жизни нейронов коры головного мозга [35]. Глицин значи-

тельно снижает количество продуктов окислительного стрес-

са в зоне ишемии, что показано в экспериментах с фокальной 

ишемией [31]. Противоишемический эффект глицина может 

быть связан с улучшением микроциркуляции, поскольку из-

вестно, что нанесение глицина на глиальную оболочку голов-

ного мозга крысы приводит к существенному (примерно в 

1,5–2,0 раза) расширению артериол [30].

На модели гипоксии синусоидальных эндотелиальных 

клеток печени показано, что глицин предотвращает сни-

жение уровня аденозинтрифосфата и защищает клетки от 

некротической гибели [29]. По мнению авторов, это свиде-

тельствует об ингибировании глицином открытия неспеци-

фического анионного канала, активация которого приводит 

к набуханию клетки и последующему нарушению мембраны. 

На примере митохондрий кардиомиоцитов продемонстриро-

вано, что глицин защищает эти органеллы от циклоспорин-

А-чувствительного набухания, возникающего после ишемии, 

т.е. глицин способен предотвращать открытие неспецифиче-

ской митохондриальной поры [31].

Данные литературы свидетельствуют о возможности 

активации перекисных процессов в тканях мозга в услови-

ях гипоксии [18]. А.А. Селин и соавт. (2012) оценивали на-

копление активных форм кислорода (АФК) в митохондриях 

после кратковременного воздействия гипоксии. В условиях 

окисления сукцината генерация АФК митохондриями про-

текала ускоренными темпами, которые значительно возрас-

тали после инкубации в течение 10 мин. Если инкубация 

проводилась в присутствии глицина, скорость образования 

АФК была значительно ниже. Полученные данные свиде-

тельствуют о том, что в условиях гипоксии глицин защищает 

энергетику митохондрий мозга. Наиболее вероятный меха-

низм этого процесса – снижение генерации АФК [12].

Указанный механизм защиты нервных клеток в условиях 

гипоксии позволяет предположить возможное участие глици-

на в профилактике когнитивных нарушений у лиц с сахарным 

диабетом типа 2 (СД2). При СД2 в основе поражения ЦНС ле-

жат активация альтернативных путей распада глюкозы (пен-

тозофосфатного цикла), окислительный стресс и угнетение 

процессов обмена энергии в нервных тканях [4, 5].

В ряде исследований подтверждено, что глицин оказы-

вает ноотропное и детоксицирующее действие. Так, В.И. 

Скворцова и соавт. (2007) установили, что применение ком-
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бинированной метаболической терапии (глицином и ли-

монтаром), направленной на внутриклеточные механизмы 

регуляции, восстановление баланса между энергетическими 

потребностями и энергетическими затратами клеток моз-

говой ткани, устраняет гипоксически-ишемический ком-

понент повреждения ткани мозга. А это, в свою очередь, 

увеличивает компенсаторные возможности клетки в период 

окислительного стресса и оптимизирует микроциркулятор-

ные процессы как у больных с энцефалопатией на фоне ин-

сулинзависимого СД, так и у пациентов с дисциркуляторной 

энцефалопатией.

Как химическое соединение глицин обладает способ-

ностью взаимодействовать с рядом химических соединений 

(альдегидами, кетонами, серосодержащими токсичными ве-

ществами, нитратами). Детоксицирующее действие глицина 

в первую очередь проявляется в отношении фенола. Взаимо-

действуя с фенолом, глицин образует абсолютно нетоксичное 

соединение – гиппуровую кислоту, что делает глицин совер-

шенно незаменимым при попадании фенола в окружающую 

среду. В подобных условиях глицин способен защитить нерв-

ную клетку, укрепляя оболочку нейрона, поскольку он необ-

ходим для синтеза лецитина – одного из главных компонен-

тов фосфолипидов [6, 11, 32]. 

Указанные свойства глицина позволяют широко исполь-

зовать препарат Глицин при функциональных и органических 

поражениях нервной системы, энцефалопатиях разного гене-

за, остаточных явлениях после травматических повреждений 

головного и спинного мозга.

В литературе имеются сведения об антиоксидантном дей-

ствии глицина, которое проявляется как снижением содержа-

ния продуктов перекисного окисления липидов – малонового 

диальдегида и диеновых конъюгатов [13], так и повышением 

активности антиокислительных ферментов – супероксиддис-

мутазы [16] и каталазы [1]. Ряд авторов указывают, что под 

действием глицина происходит изменение качественного 

состава веществ среднемолекулярного пула, что может быть 

интерпретировано как вариант оптимальной коррекции ме-

таболических процессов [10]. Следовательно, метаболические 

свойства глицина могут способствовать интенсификации ре-

паративных процессов в организме в условиях патологии. 

Есть также мнение, что глицин как естественный метаболит 

организма проявляет свойства энергогенного антигипоксан-

та прямого действия, уменьшая степень гипоксического по-

вреждения дыхательной цепи [17]. 

Накапливаются сведения о взаимодействии препарата 

Глицин с другими лекарственными средствами. При взаимо-

действии с антиконвульсантами препарат снижает их токсич-

ность, при сочетании с транквилизаторами, снотворными, 

нейролептиками ослабляет побочное действие на ЦНС [3].

В отделе пограничной психиатрии Государственно-

го научного центра социальной и судебной психиатрии 

им. В.П. Сербского в рамках рандомизированного плаце-

боконтролируемого исследования изучали эффективность 

и безопасность твердой лекарственной формы препарата на 

основе фармацевтической композиции из микрокапсули-

рованного глицина и магния стеарата (Глицин) у больных, 

страдающих расстройством адаптации с преобладанием на-

рушения других эмоций. Эффективным воздействие пре-

парата считали при улучшении состояния пациентов, по-

лучавших его в течение 4 нед исследования. Эффективность 

оценивали по суммарным баллам подшкал НАМ-А, указы-

вающих на редукцию как симптомов идеаторной тревоги, 

так и проявлений соматовегетативного спектра. В группе 

Глицина у 82,4% пациентов достигнуто выраженное улучше-

ние по шкале CGI, тогда как в группе, получавшей плацебо, 

этот показатель составил 14,3%. Глицин оказался безопас-

ным и хорошо переносился пациентами. Согласно резуль-

татам психофизиологического и нейровегетологического 

исследований, препарат оказывает ваготоническое влияние, 

характер которого является седативным [8].

Таким образом, препарат Глицин дает широкий спектр 

фармакологических эффектов. Важные его свойства: хоро-

ший профиль безопасности; отсутствие возрастных ограни-

чений; широкие возможности подбора индивидуальных доз; 

возможность создания комплексных схем лечения, в которых 

Глицин сочетается с другими лекарственными средствами. 

Терапевтическая эффективность Глицина выражается в уни-

версальном антистрессовом действии, нормализации состоя-

ния нервной системы в период возбуждения, переутомления 

или общей астении (мягкое седативное действие), улучшении 

умственной работоспособности и памяти (ноотропное дей-

ствие), антитоксическом действии при химических (в том 

числе – алкогольных) интоксикациях.
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Предотвратить острые сосудистые катастрофы возможно лишь при воз-

действии на все звенья патогенеза. Рассматривается антиагрегантный 

эффект на уровне микроциркуляторного русла препарата Трентал, обла-

дающего мультимодальным эффектом и хорошим профилем переноси-

мости.

Ключевые слова: хроническая ишемия головного мозга, инсульт, пожилой 

возраст, Трентал, нарушение реологических свойств крови, синдром об-

крадывания, коморбидность.

Всемирная организация здравоохранения приравняла рост 

частоты инсультов к «глобальной эпидемии», которая 

угрожает человечеству в последние годы. Причина этого во 

многом связана с тем, что цереброваскулярные заболевания 

определяют сегодня состояние здоровья и продолжитель-

ность жизни современной популяции. Интересным представ-

ляется так называемый инсультный парадокс: преобладание 

инсультов над инфарктами в странах со средним уровнем 

экономического развития. Ежегодный риск инсульта в РФ в 

возрасте 45–54 лет составляет 0,1%, в 65–74 лет – 1%, старше 

80 лет – 5% [1].

В то же время в будущем возможен прогресс в области 

первичной профилактики инсульта. Эта возможность обу-

словлена прежде всего значительными достижениями тео-

ретической медицины и углублением знаний в области гете-

рогенности цереброваскулярных заболеваний. Клинические 

исследования последних лет с высокой степенью достоверно-

сти выделяют 4 основных гемодинамических синдрома, при-

водящих к развитию сосудистых катастроф: синдром арте-

риальной гипертензии и аритмический синдром, системный 

атеросклероз, синдром нарушения реологических свойств 

крови (гиперкоагуляция и/или гипервискозность). Наиболь-

шее количество публикаций посвящено артериальной гипер-

тензии и атеросклерозу брахиоцефальных сосудов, в меньшей 

степени освещено влияние состояния системы гемостаза и 

реологических свойств крови на развитие острой и хрониче-

ской ишемии головного мозга.

Кровь представляет собой биологическую систему с бы-

стро меняющимися параметрами. В частности, у предста-

вителей старших возрастных групп, особенно страдающих 

сердечно-сосудистыми заболеваниями, обменными нару-

шениями, атеросклерозом, создаются условия для смещения 

равновесия в сторону гиперкоагуляции и увеличения вязко-

сти крови.

Реология крови в процессе ее протекания по сосудам раз-

ного калибра значительно меняется. Так, вблизи сосудистой 

стенки кровь течет с меньшей скоростью, чем в центральной 

части сосуда. При этом в крупных артериях плазма и клетки 

крови хорошо перемешаны, а когда кровь попадает в микро-




