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Одним из приёмов повышения эффективности выращивания свиней является применение 

кормовых добавок незаменимых аминокислот, при этом снижается выделение азота в окружающую 

среду с фекалиями и мочой. Цель обзора – систематизация сведений о лизине, как первой 

лимитирующей аминокислоты, имеющей особое значение в системах регуляции метаболизма. 

Основные разделы: метаболические функции лизина (генерация непептидных молекул, катаболизм 

лизина как источник энергии, метаболические нарушения, связанные с дефектами транспорта и 

катаболизма лизина; влияние лизина на профиль аминокислот плазмы крови); физиологические 

функции лизина (влияние лизина на секрецию и действие гормонов; эффекты дефицита и 

непереносимости лизина). участие производных лизина в эпигенетической регуляции экспрессии 

генов. Врождённый дефект белка-переносчика лизина может привести к непереносимости лизин-

содержащих белков.  Производные лизина участвуют в системах регуляции экспрессии генов.  В 

целом, метаболические и молекулярные механизмы, лежащие в основе эффектов положительного 

влияния кормовой добавки лизина на приросты массы мыщц у свиней, недостаточно выяснены и 

заслуживают дальнейшего исследования для получения научных данных, необходимых для 

повышения эффективности производственных технологий.  
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Введение 

 

Лизин (2,6-аминогексаеновая кислота, (NH2CHCOOH(CH2)4NH2) – алифатическая 

аминокислота с положительным зарядом в нейтральной среде, незаменимая для птицы и свиней в 

стадии активного роста, Первая лимитипующая в типовых рационах для свиней. В природе 

существует две (D- и L-) стереоскопические формы аминокислот (лево- и право-вращающие 

плоскополяризованный свет); в биологических процессах используется только L форма, поэтому 

при описании биохимических процессов в организме обозначение стереоскопической формы 

обычно опускается. Препараты искусственного L-лизина (синтетического, полученного в 

микробиологической промышленности с последующей химической модификацией) исплользуются 

в качестве пищевой добавки для спортсменов, при выполнении тяжёлой физической работы и для 

пожилых людей, а для продуктивных животных применяются кормовые добавки искусственного L-

лизина (Л-лизин гидрохлорид). 

Наряду с протеиногенными аминокислотами, в организме животных имеются и другие 

аминокислоты, играющие иную роль, в том числе орнитин, β-аланин, таурин и др. Многие из 

протеиногенных аминокислот выполняют метаболические функции; глицин, глутаминовая и 

аспарагиновая кислоты являются биологически активными соединениями, фенилаланин, тирозин и 

триптофан служат источником образования биогенных аминов и других биорегуляторов, глицин и 

таурин входят в состав желчных кислот (Попова и др., 2002; Лысиков, 2012). В составе 

функциональной группы все аминокислоты содержат карбоксильную группу и аминогруппу, но 

различаются по составу радикала (ароматические, полициклические и др.). Большинство 
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аминокислот являются α-аминокислотами, в отличие от β-аминокислот, таких как β-аланин и 

таурин.  

В организме свиней может синтезироваться около 10 аминокислот, в частности, аланин, 

глицин, серин, глутаминовая кислота, глутамин, аспарагиновая кислота, аспарагин, пролин, цистин 

и тирозин. Цистин и тирозин относят к полунезаменимым, цистин образуется из метионина, тирозин  

– из фенилаланина. Незаменимые аминокислоты должны поступать экзогенно, свиньи не могут 

синтезировать достаточное количество их de novo; это лизин, треионин, метионин, фенилаланин, 

валин, лейцин, изолейцин, триптофан, гистидин и аргинин (Wang et al., 2014; Liao et al., 2015). 

Установлено, что до 50% от потребности в аргинине может синтезироваться в организме, но только 

у взрослых свиней (Wu et al., 2018). Лизин является наиболее дефицитным фактором почти во всех 

типовых рационах свиней, основанных на зерновых злаках (NRC, 2012; Liao et al., 2015; Matthews, 

2020; Hong et al., 2021). По этой причине лизин имеет особое, если не первостепенное, значение в 

практике кормления свиней.  

В настоящее время имеют место две основные практики и связанные с ними преимущества 

кормовых добавок лизина для свиней и птицы. Первая практика – это удовлетворение потребности 

в лизине с применением кормов, которые соотвествуют потребностям в сыром протеине и лизине. 

Преимущества данной практики – восполненение дефицита лизина в кормовых ингредиентах, 

экономия затрат на дорогостоящие белковые корма, снижение потребности в энергии для 

дезаминирования избытка аминокислот, поддержание или улучшение продуктивности животных, 

сохранение или даже увеличение прибыли от реализации продукции. Вторая практика – снижение 

уровня сырого протеина в рационе с применнением кормовой добавки незаменимых амикокислот, 

что обеспечивает  снижение концентрации азота в навозе и его попадание  в окружающую среду, 

экономия затрат на дорогостоящие белковые корма, снижение потерь энергии, связанных с 

избытком азота в моче и увеличением тепла,  уменьшение выбросов аммиака в атмосферный воздух, 

уменьшение запаха на производственных объектах, использование недорогих кормов из 

альтернативных источников белка, снижение потребления воды животными, уменьшение объёма 

отходов животноводства, таких как навоз (Otto et al., 2003; Guay et al., 2006; Liao et al., 2015; Kim et 

al., 2019).  

Ранее проведенные исследования показали, что добавки в рацион сннтетического лизина 

могут улучшить приросты мышечного белка и интенсивность роста свиней. При выращивании и 

откорме свиней добавки лизина увеличивали ретенцию азота и отложение белка, а также улучшали 

показатели роста животных (Fuller et al., 1987; Salter et al., 1990;  Roy et al., 2000; Shelton et al. 2011; 

Liao et al., 2015; Wang et al., 2018; Palma-Granados et al., 2019 Hewitt et al., 2020;  Wu, Li, 2022). Кроме 

того, было высказано предположение, что увеличение приростов мышечного белка было 

обусловлено увеличением скорости синтеза белка, а не снижением скорости его распада (Roy et al., 

2000; Salter et al., 1990). Тем не менее, основные метаболические и молекулярные механизмы, с 

помощью которых лизин оказывает влияние на приросты мышечной массы и развитие свиней, до 

сих пор остаются неясными (Wu, 2010a; Rezaei et al., 2013;  Wu, Li, 2022). Следует отметить, что 

значительная часть этих данных получена в исследованиях на других моногастричных животных, 

включая человека, поскольку исследования, проведенные на свиньях, немногочисленны. 
 

Цель данного обзора – систематизация современныз данных о метаболических и 

физиологических функциях лизина, связанных с процессами роста скелетных мышц и общим 

развитием у моногастричных животных, в частности, у свиней.  
 

Метаболические функции лизина  
 

Как незаменимая аминокислота, лизин является эссенциальным питательным веществом в 

рационе человека и растущих моногастричных животных (Matthews, 2014). Лизин – диаминомон, 

карбоновая кислота, выделенная в 1889 г. из гидролизата казеина и синтезированная в 1902 г, 

хорошо растворимая в воде, кислотах и основаниях. Отсутствие лизина в пище замедляет рост у 

детей, у взрослых приводит к отрицательному балансу азота и нарушению нормальной 

жизнедеятельности. В промышленности его получают методом микробиологического синтеза и 

применяют для обогащения пищевых продуктов и кормов для животных (Северьянова, Долгинцев, 

2007). Недостаток лизина в рационе приводит к уменьшению числа эритроцитов и снижению 

гемоглобина, при этом возникают дистрофические изменения в мышцах, печени и лёгких, 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4377136/#CR99
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4377136/#CR62
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4377136/#CR81
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4377136/#CR76
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4377136/#CR76
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4377136/#CR77
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4377136/#CR74
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нарушается кальцификация костей. Наиболее богат лизином мышечный белок миозин, а также 

гемоглобин (Лысиков, 2012).  

Лизин является незаменимой аминоксилотой для человека, хотя он присутствует в 

ограниченных количествах в некоторых источниках пищи, например, в зерновых. ФАО/ВОЗ 

установила аминокислотный балл (ААС), основанный на том, каким должен быть «идеальный» 

аминокислотный состав пищевого белка для максимального синтеза белков тела (Millward, 2012). 

ААС аминокислот в белке – это его концентрация в исследуемом белке, делённая на содержание в 

идеальном белке. Идеальная/минимальная концентрация пищевого лизина для взрослых составляет 

0,45 мг/г белка (Millward, 2012), это вторая по величине концентрация среди незаменимых 

аминокислот (лейцин имеет самый высокий индекс ААС – 0,59). Тем не менее, есть много 

продуктов с концентрацией лизина <45 мг/г белка (ААС <1). Диеты, основанные на зерновых 

(например, на пшенице, кукурузе или рисе), имеют ААС для лизина в диапазоне 0,4-0,8. Арахисовое 

масло имеет AAС = 0,7 для лизина. Низкий балл ААС говорит о «качестве» белка, однако дефицит 

аминокислоты в белке может быть преодолён путем потребления большего количества белка, чтобы 

удовлетворить потребность в дефицитной аминокислоте. Животные с «безлизиновыми» белками и 

пептидами просто не могли бы существовать (Liao et al., 2015). 

Функциональные белки – ферменты, транспортеры, гормоны, антитела и другие белки, 

входящие в состав клеточных и тканевых компонентов, а репродуктивные белки содержатся в 

сперме, яйцеклетках и молоке. В типичной клетке млекопитающих содержатся десятки тысяч 

различных белков и пептидов, при этом старые или ненужные белки распадаются, а новые белки 

синтезируются de novo; продолжительность жизни белка в клетке и ткани контролируется 

генетически, но в определённой степени может варьировать под воздействием факторов внешней 

среды, в том числе поступления в организм незаменимых аминокислот (Wu, 2013; Liao et al., 2015).  

Паратиреоидный гормон (ПТГ), секретируемый паращитовидной железой, - это пептид, 

содержащий 84 остатка амикислот. Основной функцией ПТГ является регулирование гомеостаза 

кальция и фосфатов и синтеза витамина Д в организме животных. Остаток лизина-13 в ПТГ очень 

важен для сворачивания активного домена гормона (Zull et al., 1987; Liao et al., 2015); показано, что 

препарат поли-L-лизина может усиливать ПТГ-стимулированную резорбцию кости (Raisz et al., 1979). 

Важную роль в организме животных выполняют лизин-содержащие олигопептиды; 

пептиды, содержащие полилизин (14 остатков аминокислот), влияют на активность некоторых 

мембранных ферментов, включая протеинкиназы, фосфатидилинозитолкиназы и аденилатциклазу 

(Gatica et al., 1987). Самыми короткими олигопептидами являются дипептиды, состоящие из 

остатков аминокислот, соединённых одной пептидной связью, за которыми следуют трипептиды, 

тетрапептиды и т. д. Примеры малых пептидов включают каллидин (10 остатков аминокислот: Lys-

Arg-Pro-Pro-Gly-Phe-Ser-Pro-Phe-Arg) и лизин-вазопрессин (9 остатков аминокислот: Cys-Tyr-Phe-

Gln-Asn-Cys-Pro-Lys-Gly). Каллидин и брадикинин, образующиеся из биологически активных 

пептидов в процессе  протеолиза, функционируют как вазодилататоры для поддержания 

нормального кровяного давления (Wu, 2013; Lafarga, Hayes, 2014; Liao et al., 2015). Как и аргинин-

вазопрессин (у других млекопитающих), лизин-вазопрессин у свиней является пептидным 

гормоном, стимулирующим реабсорбцию воды в дистальных канальцах почек, что приводит к 

образованию более концентрированной мочи (Nielsen et al., 1995; Liao et al., 2015). 

Свободные аминокислоты в организме животных являются результатом поступления с 

пищей и катаболизма тканевых белков. Эффективность использования аминокислот, появляющихся 

в результате протеолитического распада белков, далека от 100%, поэтому большая часть свободных 

аминокислот должна поступать из кишечника в результате переваривания белков пищи. 

Неспособность получить достаточное количество аминокислот из рациона приводит к интенсивной 

деградации тканевых белков, особенно мышечных белков, поскольку мышцы являются 

крупнейшим резервуаром белка в организме (Liao et al., 2015). В результате протеолиза и 

всасывания в кишечнике образуются аминокислоты, которые могут быть использованы клеткой для 

биосинтеза новых белков; пул свободных аминокислот в плазме крови у человека составляет около 

100 г. Деградация белка в клетках осуществляется с помощью двух специализированных систем: 

лизосом и протеосом (Лысиков, 2012).  

Всасывание в тонком кишечнике свободного лизина, как и других аминокислот, происходит 

быстрее, чем поступление в общий пул в результате переваривания белков. Скорость абсорбции 

связанных с белком аминокислот варьирует и может зависеть от источника белка, степени его 

обработки, а также от уровня содержания энергии в рационе (Leibholz et al., 1986). У свиней 

всасывание свободного лизина завершается к концу подвздошной кишки, а его концентрация в 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4377136/#CR117
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4377136/#CR71
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4377136/#CR29
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4377136/#CR61
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4377136/#CR53
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плазме крови достигает своего пика через 1-2 часа после кормления (Leibholz et al., 1986). В 

исследованиях на людях (Uhe et al.,1992) показано, что для поступления пищевого лизина в 

мышечную ткань после требуется от 5 до 7 часов. По сравнению с другими аминокислотами, в 

поперечно-полосатой мышечной ткани более высокая внутриклеточная концентрация свободного 

лизина, т.е. мышцы могут служить своеобразным резервуаром лизина для организма. 
 

Генерация непептидных молекул. Помимо своей основной функции в качестве строительных 

мономерных блоков для биосинтеза белков и пептидов, лизин также функционирует как субстрат 

для генерации многочисленных непептидных низкомолекулярных азотистых веществ (карнитин, 

полиамины, аммиак, мочевину), других производных аминокислот, а также некоторых неазотистых 

малых молекул (Wu, 2013; Liao et al., 2015). Каждый из этих метаболитов имеет специфическое 

биохимическое и физиологическое значение для жизнедеятельности животных. 

Карнитин, синтезируемый из лизина и метионина, представляет собой четвертичное 

аммониевое соединение, которое необходимо для транспортировки длинноцепочечных жирных 

кислот из цитоплазмы в митохондрии и их β-окисления – основного механизма производства АТФ 

в чувствительных к инсулину тканях, таких как скелетные мышцы, сердце, печень и жировая ткань 

(Steiber et al., 2004). Помимо роли в нормализации концентрации холестерина и триглицеролов в 

крови, карнитин играет дополнительную физиологическую роль в защите организмов от 

окислительного стресса, способствуя окислению субстрата в бурой жировой ткани, улучшая работу 

сердца и регулируя распределение энергии в организме (Ferrari et al., 2004; Liao et al., 2015). 

Известно, что лизин, как субстрат для генерации непептидных соединений и пептиов, может 

находиться в различных формах; в частности, в миозине мыщц присутствует производное лизина – 

N-метиллизин. Другое производное лизина – аминокислота десмозин (комплекс из четырёх 

молекул лизина - тетрапептид) содержится только в фибриллярном белке соединительной ткани – 

эластине (Лысиков, 2012). Гидроксилизин синтезируется в лизилгидроксилазной реакции 

(Hausmann, 1967). Коллаген является наиболее распространенным семейством белков во 

внеклеточном матриксе соединительных тканей (кожа, кости, хрящи и сухожилия), а эластин 

является одним из важных компонентов некоторых соединительных тканей, таких как 

артериальные стенки и связки (Halper, Kjaer, 2014). Коллаген и эластин сшиты на основе альдегида 

из аминных боковых цепей остатков лизина или гидроксилизина с образованием волокнистых 

белков, при этом лизилоксидаза превращает аминные боковые цепи остатков лизина или 

гидроксилизина в альдегиды (Eyre et al., 1984). Гидроксилизин также представляет собой 

специальные участки для присоединения углеводов к коллагену (Gelse et al., 2003). И коллаген, и 

эластин играют важную роль в поддержании структурной целостности и физиологических функций 

внеклеточного матрикса соединительной и мышечной тканей (Gelse et al., 2003; Purslow et al., 2012; 

Wang et al., 2013; Liao et al., 2015). 

Глутамат является наиболее значимым возбуждающим нейротрансмиттером в центральной 

нервной системе у млекопитающих, а лизин, присутствующий в высокой концентрации в головном 

мозге, является важным предшественником синтеза de novo глутамата. Показано, что синтез 

глутамата из лизина, который осуществляется по сахаропиновому пути (путь деградации лизина у 

млекопитающих), с большой скоростью происходит в нейронах (Papes et al., 2001). 

Кадаверин представляет собой дурно пахнущее диаминное соединение (тип полиамина с 

двумя аминогруппами), продуцируемое в процессе гидролиза белка при гниении тканей животных, 

оно синтезируется из лизина в одноступенчатой лизиндекарбоксилазной реакции (Andersson, 

Henningsson, 1981). Хотя полиамины в целом признаются факторами роста в отношении 

пролиферации, дифференцировки, регенерации и злокачественной трансформации клеток, 

конкретные физиологические функции кадаверина неясны (Patocka, Kuehn, 2000; Liao et al., 2015). 

Поскольку он проявляет острую пероральную токсичность – 2000 мг/(кг массы тела) у крыс (Til 

et al., 1997); высокий уровень остатка трупаверина в мышцах может влиять на качество мяса для 

потребления человеком (Stadnik, Dolatowski, 2010). 
 

Катаболизм лизина как источник энергии. Аминокислоты могут использоваться для 

удовлетворения потребности животных в энергии, особенно когда углеводы и липиды становятся 

недоступными для обеспечения достаточного количества энергии. В трёх метаболических 

ситуациях свободные аминокислоты подвергаются постабсорбционному окислению, чтобы 

обеспечить животное энергией. Во-первых, когда рацион богат белком, а высвобождённые 

аминокислоты превышают потребности организма в них; при этом избыточные аминокислоты 
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окисляются до аммиака и углекислого газа с образованием кетокислоты, которая входит в цикл 

Кребса для производства энергии. Во-вторых, для  использоваться в процессах местах синтеза. В 

каждый момент времени соотношение свободных аминкислот в клетке обычно не совсем 

соответствует клеточным потребностям для синтеза новых белков. Кроме того, для каждого белка 

требуется определённое соотношение свободных аминокислот в местах синтеза, а клетки не имеют 

механизма для их хранения. «Лишние» свободные аминокислоты могут метаболизироваться в 

другие биологически активные вещества или катаболизироваться для производства энергии в 

соответствии с динамическими потребностями и метаболическим потенциалом клеток. В-третьих, 

во время голодания или при неконтролируемом сахарном диабете, когда углеводы либо 

недоступны, либо неправильно используются, клеточные белки, особенно в мышечной ткани, будут 

использоваться в качестве топлива для организма (Liao et al., 2015). 

Аминокислоты являются необходимым энергетическим субстратом для нескольких тканей. 

У человека окисление аминокислот поддерживает 15% расхода энергии в покое (Battezzati, Riso, 

2002). После кормления в печени сразу же окисляется значительное количество энтеральных 

аминокислот, включая глутамат и большую часть глутамина и аланина (Battezzati, Riso, 2002). Было 

предположено, что помимо глутамина, лизин является важным источником энергии для тонкого 

кишечника (Stoll et al., 1998). Во время физических упражнений аминокислоты скелетных мышц 

могут производить значительное количество энергии путём дезаминирования аспартата для синтеза 

АМФ из инозинмонофосфата и промежуточных продуктов цикла Кребса (Battezzati, Riso, 2002). 

Как незаменимая аминокислота, лизин представляет собой катионную или основную 

аминокислоту с α-аминогруппой, длинной боковой цепью и ε-аминогруппой, его метаболизм 

начинается со всасывания в кишечнике, в основном, через Na-независимую транспортную систему. 

После всасывания избыточный свободный лизин, превышающий потребность для синтеза белков и 

других веществ, катаболизируется в клетках тканей (Gatrell et al., 2013). Кишечное окисление 

энтерального лизина может составлять до одной трети от общего его окисления в организме у 

растущих свиней, получавших рацион с высоким содержанием белка (Van Goudoever et al., 2000). В 

другом исследовании на людях при внутривенном и внутрижелудочном введении N15 -лизина были 

получены аналогичные данные по его окислению в  кишечнике и печени.  При потреблении белка 

в избытке (1,5 г белка кг−1 сутки−1), ∼1/3 лизина окислялась при первом проходе кишечника и 

печени. Когда потребление белка было ограниченным (0,1 г белка/(кг× сутки), количество лизина, 

окисленного в кишечнике и печени, составило 26%, что не является статистически значимым 

снижением (Hoerr et al., 1993). Другие ткани, такие как печень, почки, мышцы и мозг, также вносят 

вклад в общий катаболизм лизина в организме.  

Одним из основных направлений в исследовании физиологических эффектов лизина 

является изучение путей его обмена и выявление функционально активных метаболитов. 

Установлено, что у млекопитающих главный путь деградации лизина осуществляется через стадию 

образования сахаропина в печени и почках и через образование в головном мозге пипеколевой 

кислоты, с которой сопряжён второй метаболит – альфа-аминоадипат. Повышенное содержание 

этих метаболитов в головном и спинном мозге у обезьян было установлено после введения лизина 

с радиоактивной меткой в мозговые желудочки и внутривенно; при этом уровни их в плазме крови, 

печени и почках оказались низкими (Северьянова, Долгинцев, 2007).  

Катаболизм лизина уникален по сравнению с другими аминокислотами в том смысле, что 

он протекает, главным образом, по двум различным метаболическим путям: сахаропиновому и 

трубчатому. Эти два пути позже сходятся в один общий путь деградации (рис. 1); эти два пути 

отличаются тем, что сахаропиновый путь преимущественно митохондриальный, тогда как 

пипеколятный – преимущественно пероксисомальный и цитозольный (Hallen et al., 2013; Matthews, 

2020). Основными ферментами в метаболизме лизина являются лизин-α-кетоглутаратредуктаза, 

сахаропиндегидрогеназа и сахаропин-оксиредуктаза, тиолаза, ферменты цикла Кребса (Wu, 2013). 

Считается, что основным путём катаболизма лизина в печени является сахаропиновый путь (Papes 

et al., 1999; Gatrell et al., 2013; Matthews, 2020). На этом пути L-лизин сначала превращается в 

сахаропин путем конденсации с α-кетоглутаратом под действием лизин-кетоглутаратредуктазы. 

Далее сахаропин восстанавливается до 2-аминоадипического полуальдегида под действием 

глутамат-сахаропиндегидрогеназы, которая входит в состав одного полипептида 

(бифункционального аминоадипата δ-семиальдегидсинтазы). 2-аминоадипический полуальдегид 

преобразуется в 2-аминоадипиновую кислоту 
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Рис. 1. Катаболизм лизина у моногастральных животных. 
 

(1) Лизин α-кетоглутаратредуктаза; (2) сахаропиндегидрогеназа; (3) 

лизиноксидаза; (4) спонтанная реакция; (5) пептидеин-2-карбоновая кислота-

редуктаза; (6) пипеколатоксидаза; (7)  спонтанная реакция; (8) восемь ферментов, 

действующих последовательно: аминоадипатная семиальдегиддегидрогеназа, 

аминоадипатаминотрансфераза, α-кетоациддегидрогеназа, глутарил-КоА-

дегидрогеназа, глутаконил-КоА-декарбоксилаза, энол-КоА-гидратаза и β-

гидроксиацил-КоА-дегидрогеназа; (9) тиолаза; (10) цикл Кребса. Адаптировано по: 

(Wu, 2013; Liao et al., 2015). 

 

Катаболизм 2-аминоадипиновой кислоты напоминает распад аминокислот с разветвлённой 

цепью. Первым этапом является трансаминирование α-кетоглутарата с образованием глутамата из 

α-N лизина и 2-кетоадипиновой кислоты. Затем дегидрогеназа декарбоксилирует первый углерод 2-

кетоадипиновой кислоты, высвобождая CO2 и образуя глутарил-КоА, который затем 

метаболизируется через ряд эфиров КоА до ацетил-КоА. Дальнейшее окисление ацетил-КоА 

приводит к образованию СО2 и генерации энергии в цикле Кребса (Wu, 2013; Gatrell et al., 2013; 

Matthews, 2020). 

Небольшая часть лизина катаболизируется в мозге через трубчатый путь (Chang, 1976). На 

этом пути α-аминогруппа (но не ε-аминогруппа) лизина удаляется при его превращении в пипеколат 

или пипеколевую кислоту в клеточных пероксисомах. Промежуточными продуктами являются α-

кето-ɛ-аминокапроновая кислота, Δ1-пиперидеин-2-карбоновая кислота и Δ1-пиперидеин-6-

карбоксилат (Broquist, 1991; Wu, 2013). Способность мозга млекопитающих синтезировать 

пипеколевую кислоту предполагает роль нейромедиатора, а в патологических ситуациях 

пипеколевая кислота накапливается в жидкостях организма (Broquist, 1991). В дополнение к двум 

выше рассмотренным путям, существуют некоторые другие пути, которые могут способствовать  

катаболизму лизина, в том числе зависящие от лизилоксидазы, L-AA-оксидазы и биосинтеза 

карнитина (Benevenga, Blemings, 2007; Gatrell et al., 2013). 

Аминогруппы лизина превращаются в аммиак, который далее превращается в мочевину или 

мочевую кислоту в цикле мочевины, а конечным продуктом катаболизма углеродного скелета 

является ацетил-КоА; пскри этом ацетил-КоА катаболизируется в цикле Кребса с образованием 

АТФ или превращается в кетоновые тела или жирные кислоты. Поскольку ацетил-КоА является 

топливом для цикла Кребса и не может быть преобразован в глюкозу у свиней и других 

млекопитающих, лизин является строго кетогенным соединением. Атомы углерода в кетоновых 

телах в конечном итоге распадаются до углекислого газа в цикле Кребса с получением 

энергетических субстратов (Liao et al., 2015).  

Из всех основных аминокислот лизин является наиболее консервативным с точки зрения 

метаболизма, как это показано на крысах и цыплятах (Flodin, 1997; Benevenga, Blemings, 2007). У 

молодых мужчин, у которых потребление лизина было снижено, окисление лизина значительно 

уменьшилось; такой же эффект был выявлен при изучении активности в печени лизин-α-

кетоглутаратредуктазы (первого фермента в сахаропиновом пути), которая была снижена у крыс, 
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получавших меньше лизина (Chu, Hegsted, 1976; Meredith et al., 1986). Эти результаты показали, что 

лизин уникален тем, что он менее подтвержен катаболизму, по сравнению с другими 

аминокислотами. Эта уникальная консервативная природа метаболизма лизина очень интересна, 

поскольку он является наиболее дефицитной аминокислотой почти во всех типичных рационах для 

моногастричных животных, таких как свиньи. 
 

Метаболические нарушения, связанные с дефектами транспорта и катаболизма лизина. 

Серьёзные метаболические нарушения, связанные с обменом лизина, могут быть вызваны сбоем 

транспортных систем при его всасывании в кишечнике. Поскольку лизин необходим для синтеза 

белка, нарушение его транспорта в организме животного может привести к снижению белкового 

синтеза, что может вызвать гипераммониемию после потребления высокобелковой пищи. Плохая 

кишечная абсорбция вместе с повышенной почечной элиминацией лизина наблюдается при 

непереносимости лизинурического белка у человека (LPI, аутосомно -рецессивное нарушение 

обмена веществ, влияющее на транспорт аминокислот) – врождённой ошибки метаболизма 

аминокислот, вызванной дефектом кишечного и почечного транспортного белка у +LAT1, 

кодируемого геном SLC7A7 (Torrents et al., 1999). Поскольку белок-транспортер у+LAT1 

обеспечивает кишечную абсорбцию и почечную реабсорбцию катионных аминокислот, включая 

аргинин, лизин и орнитин, концентрация этих трёх аминокислот снижается в плазме крови, но 

увеличивается в моче. Аналогичным образом, транспорт лизина вместе с аргинином и орнитином 

является дефектным в кишечнике и почках у пациентов с цистинурией (Thier et al., 1965; Liao et al., 

2015). 

Генетическое нарушение в любой из первых двух реакций сахаропинового пути 

катаболизма лизина может привести к гиперлизинемии. Поскольку эти две реакции катализируются 

бифункциональным ферментом аминоадипата δ-семиальдегидсинтазой, дефекты могут быть 

обнаружены либо в N-концевой половине, содержащей лизин-кетоглутаратредуктазу, либо в C-

концевой половине, содержащей сахаропиндегидрогеназу (Dancis et al., 1979). Дефицит α-

кетоадипатдегидрогеназы является причиной α-кетоадипиновой ацидурии у человека, поскольку α-

кетоадипат – промежуточный продукт в катаболизме лизина и триптофана, не может быть 

преобразован в глутарил-КоА (Wilson et al., 1975). Эти недостатки обычно наблюдаются у людей, 

которые выделяют с мочой большое количество лизина и некоторое количество – сахаропина.  
 

Влияние лизина на профиль аминокислот плазмы крови. Аминокислоты прямо и косвенно 

связаны друг с другом в рамках общих путей метаболизма питательных веществ, а их концентрация 

в плазме крови в определённой степени является отражением всей суммы метаболического потоков 

(метаболома) в организме (Yen et al., 2004; Shikata et al., 2007). Эффекты взаимодействия в 

метаболизме аминокислот могут изменять их поступление в кровь. Антагонизм «лизин-аргинин» 

является одним из классических примеров взаимодействий. Поскольку лизин и аргинин имеют 

некоторые общие химические свойства, избыток диетического лизина увеличивает потребность 

цыплят в аргинине. Кроме того, поскольку для лизина используются те же транспортные системы, 

что и для аргинина, уровень доступного лизина может модулировать метаболизм аргинина (O'Dell, 

Savage, 1966; Liao et al., 2015). Другим примером взаимного влияния аминокислот является 

взаимодействие между тремя аминокислотами с разветвлённой цепью (лейцин, изолейцин и валин) 

и лизином (Обвинцева и др., 2020). Была предпринята попытка объяснить некоторую сложность 

взаимосвязи между абсорбцией в кишечнике и концентраций аминокислот в плазме крови тем, что 

типичные рационы, разработанные для удовлетворения потребности в лизине, содержат избыток 

лейцина, который может подавлять всасывание лизина, снижая продуктивность свиней. Результаты 

исследования показали, что диетическое соотношение лейцина к лизину влияет на экспрессию 

катионных транспортеров аминокислот в тощей кишке и мышцах и, следовательно, влияет на 

профиль аминокислот плазмы крови (Garcia-Villalobos et al., 2012).  

Исследование на крысах показало, что дефицит одной аминокислоты может влиять на их 

профили в плазме крови. Лизин влияет на метаболизм практически всех других аминокислот, но 

при этом сам в определённой степени не подвержен их воздействию (Shikata et al., 2007; Regmi et 

al., 2016). Кормовой дефицит лизина приводил к увеличению концентрации в плазме крови 

некоторых аминокислот, особенно изолейцина, треонина и валина у цыплят (Zimmerman, Scott, 

1965). В исследовании на свиньях с рационами, основанными на зерновых и арахисовой муке и 

дополненными градуированным количеством лизина, было показано что концентрация лизина в 

плазме крови линейно увеличивалась в широком диапазоне, однако  содержание большинства 

других аминокислот существенно не изменялось (Braude et al.,  1974). При изучкнии профиля 
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аминокислот в плазме крови у растущих свиней, которым кормили рационы с дефицитом, в 

соответствии с потребностями или с избытком лизина, было установлено, что концентрация лизина 

в плазме крови повышалась, тогда как содержание изолейцина, таурина, треонина и валина 

уменьшалось по мере повышенияя уровня лизина в рационе. Концентрация в плазме крови 

гистидина снижалась, а уровень серина увеличивался у свиней при кормлении рационами с 

дефицитом или избытком лизина. Уровни других аминокислот в плазме крови не изменялись (Roy 

et al., 2000). 

Уровень лизина в рационе влияет не только на метаболизм других аминокислот, но и на 

обмен других питательных веществ (Liao et al., 2015). При добавлении в рацион крысам 0,11% 

лизина отмечалось снижение уровня холестерина в сыворотке крови (Jarowski, Pytelewski, 1975). 

Когда этих же крыс перевели на контрольный рацион без лизина, содержание холестерина в 

сыворотке крови вернулось на исходный уровень. Лизин при добавлении в рацион может 

участвовать в регуляции метаболизма кальция, в частности, усиливая его всасывание в кишечнике 

и улучшая сохранение кальция в почках (Civitelli et al., 1992). Путь аргинин – оксид азота (NO) 

может модулироваться повышенными уровнями лизина в эндотелиальных клетках, поскольку 

лизин является естественным ингибитором транспорта аргинина (Liaudet et al., 1997). В 

эксперименте на неонатальных поросятаъ, получавших липополисахарид, синтез NO в 

изолированных лёгких был значительно ингибирован при перфузии лизина (Carter et al., 2004). 

Кроме того, лизин может образовывать переходные комплексы различных ферментов с 

кофакторами, включая биотин, пиридоксаль и липоат (Broquist, 1991). В печени у человека 

практически каждый фермент гликолиза, глюконеогенеза, цикла Кребса, цикла мочевины, 

метаболизма жирных кислот и гликогена может быть ацетилирован (Zhao et al., 2010). 

Ацетилирование лизина играет важную роль в регуляции клеточного метаболизма в ответ на сдвиги 

в доступности питательных веществ, клеточном обменном статусе и состоянии внеклеточных 

структур. 

 

Физиологические функции лизина 

 

Помимо метаболических функций, лизин также выполняет многие физиологические 

функции у моногастральных животных. Лизин может влиять на метаболизм других питательных 

веществ, выработку гормонов и иммунитет (Wu, 2010b; Wu, 2013). Пептидно-связанный лизин 

является потенциально активным фактором в процессах посттрансляционной модификации и 

эпигенетической регуляции экспрессии генов. Понимание этих физиологических функций лизина в 

организме животных необходимо и для производственников, чтобы лучше использовать добавки 

лизина для укрепления здоровья животных (Wu, 2010b; Liao et al., 2015). 
 

Влияние лизина на секрецию и действие гормонов. Инсулин, гормон роста (СТГ), 

глюкокортикоиды, инсулиноподобный фактор роста (ИФР-1), гормоны щитовидной железы и 

некоторые другие гормоны участвуют в регуляции  белкового и энергетического обмена, в том 

числе и темпа обновления мышечного белка (Breier, 1999; Liu et al., 2006). Среди этих гормонов 

СТГ, ИФР-1 и связанные с ними белки-носители и рецепторы работают вместе как многоуровневая 

гормональная система, называемая соматотропной осью, которая рассматривается как ключевой 

регуляторный путь для роста мышц (Breier, 1999; Liao et al., 2015). Ранее проведенные исследования 

на крысах показали, что активность и функция этой оси могут значительно зависеть от факторов 

питания, а том числе таких,  как уровень аминокислот в рационе и в плазме крови (Takenaka et al., 

2000). 

У крыс, получавших рацион с низким содержанием лизина (20% от потребности) отмечено 

снижение концентрация ИФР-1 в плазме крови примерно на 28% (Takenaka et al., 2000). У свиней, 

получавших рацион с низким содержанием лизина (0,7% лизина), уровень ИФР-1 в плазме был на 

52% ниже, чем у животных контрольной группы (1,15% лизина). При этом между этими группами 

не было выявлено различий по активности мРНК ИФР-1 в печени (Katsumata et al., 2002). Однако в 

других исследованиях на свиньях лизин не оказывал влияния на концентрацию СТГ и ИФР-1 в 

плазме крови (Roy et al., 2000; Ren et al., 2007; Hasan et al., 2020). Различия по уровню лизина и по 

физиологическому статусу могут объяснить расхождение в  полученных результатах. 

Из-за антагонизма лизина и аргинина, совместное введение этих двух аминокислот может 

способствовать некоторому элимированию вышеописанного эффекта. Сообщалось, что 

пероральное введение комбинации лизина (1,2 г) и аргинина (1,2 г) молодым  здоровым 
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добровольцам мужского пола провоцировало высвобождение СТГ и инсулина в кровь (Isidori et al., 

1981). Однако у пожилых людей пероральное введение аргинина (3 г) и лизина (3 г) не повышало 

концентрацию СТГ или ИФР-1 в сыворотке крови (Corpas et al., 1993). У свиноматок высокое 

потребление лизина увеличивало постпрандиальную концентрацию инсулина и ИФР-1, причём 

эффект был получен при комбинации лизина и других аминокислот (Yang et al., 2000). 

Инсулин секретируется преимущественно в ответ на повышенную концентрацию глюкозы 

в крови. Другие питательные субстраты, включая аминокислоты, также могут способствовать 

секреции инсулина. Хотя существуют большие различия между аминокислотами по их способности 

стимулировать секрецию инсулина, внутривенное введение лизина значительно увеличивало 

уровень инсулина в плазме крови у взрослых людей (Floyd et al.1966; Liao et al., 2015). Ранее 

проведенные исследования также показали, что лизин оказывает стимулирующее действие на 

секрецию инсулина, но этот эффект зависит от дозы. Концентрация инсулина в плазме крови, как 

правило, увеличивается у растущих свиней, получавших рацион с высоким содержанием лизина 

(0,98 против 0,75 и 0,45%): в то же время концентрация трийодтиронина в плазме крови была ниже 

по сравнению с рационами с высоким и низким содержанием лизина (0,98 против 0,45%) (Roy et al., 

2000). Уровни лизина 0,71, 0,95 или 1,2% не влияли на концентрацию инсулина в плазме у растущих 

свиней, но когда уровень лизина был дополнительно увеличен до 1,45%, концентрация инсулина в 

плазме крови была значительно увеличена (Ren et al., 2007). 

Взаимодействие между лизином и вышеупомянутыми гормонами может привести к 

модификации транскрипционных или трансляционных, или обоих этих этапов в процессе 

биосинтеза белка у свиней (Ren et al., 2007). Также показано, что добавки лизина могут значительно 

улучшить рост и продуктивные показатели свиней (Shelton et al., 2011).  Удивительно, то, что 

эффекты влияния разного уровня лизина в корме  на секрецию и действие инсулина и ферментов 

соматотропной оси не было изучено в серии специально спланированных исследований. 
 

Эффекты дефицита и непереносимости лизина. В животноводстве дефицит кормового 

лизина существенно влияет на показатели роста и характеристики туши животных мясных пород. 

Более низкая концентрация лизина в рационе по сравнению с адекватной концентрацией 

отрицательно сказывается на показателях роста животных при снижении среднесуточного прироста 

и увеличении соотношения затрат корма к приросту (Soto et al., 2019; Hasan et al., 2020; Becker et al., 

2022; Royall et al., 2022). Низкие уровни кормового лизина увеличивали толщину подкожного жира 

(Tous et al.2014;  Hu et al., 2022); внутримышечное содержание жира было увеличено у свиней, 

получавших меньшее количество лизина (Witte et al., 2000). Наблюдалось также сокращение 

площади мышечного глазка длиннейшей мышцы спины у свиней, получавших меньше лизина 

(Witte et al., 2000; Bidner et al., 2004).  

Дефицит лизина ухудшает иммунные функции, что приводит к повышению 

восприимчивости животных к инфекционным заболеваниям (Datta et al., 2001; Li et al., 2007; Liao et 

al., 2015). Поскольку лизин необходим в качестве строительного блока для синтеза белка, дефицит 

лизина ограничивает синтез белков и пептидов (антител, цитокинов и др.) в иммунокомпететных 

клетках. В исследованиях на курах было показано, что недостаточное потребление лизина 

отрицательно влияет на показатели гуморального и клеточного иммунитета (Chen et al., 2003). При 

пероральном приёме соответствующей дозы пишевой добавки лизина (L-лизин гидрохлорид) у 

пациентов были выявлены признаки уменьшения тяжести симптомов, связанных с рецидивами, и 

доказательства снижения частоты рецидивов простого герпеса (Griffith et al., 1987). В механизме 

этой противовирусной активности могли играть роль антагонистические отношения между лизином 

и аргинином. Дефицит аргинина подавлял репликацию вируса простого герпеса в тканевой 

культуре; это означает, что аргинин необходим для репликации вируса простого герпеса (Griffith 

et al., 1981). Возможно, что приём добавки лизина стимулирует конкуренцию с аргинином за 

проникновение в вирус и ингибирует активность аргиназы (Wu, Morris, 1998). 

Поскольку лизин является важным предшественником синтеза глутамата, который является 

основным возбуждающим нейротрансмиттером в центральной нервной системе млекопитающих, 

дефицит лизина может привести к психическим и физическим проблемам из-за снижения синтеза 

глутамата (Papes et al., 2001). У людей, помимо замедленного роста, симптомы дефицита лизина 

включают в себя усталость, тошноту, головокружение, анорексию, раздражительность, анемию и 

репродуктивные расстройства. 

Приём кормовой добавки лизина хорошо переносится, и токсичность лизина редко 

развивается у животных. В исследовании на токсичность лизина у крыс, получавших рацион с 
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содержанием лизина более 5,0%, не выявлено изменений в отношении клинической картины 

интоксикации,  динамики массы тела, потребления корма и воды, состояния глаз, массы органов, 

гистологической структуры и функции почек (Tsubuku et al., 2004). Организм животных 

поддерживает в широком диапазоне концентрацию лизина в плазме крови без каких-либо побочных 

эффектов. Пероральный приём лизина имеет высокий запас прочности по переносимости и может 

быть обусловлен рядом факторов: (1) более медленным поступлением в систему кровообращения, 

(2) индукцией повышенной активности лизин-кетоглутаратредуктазы в печени, (3) большим 

временем поступления лизина из крови в мышцы (временное депо лизина), (4) большим временем 

поступления в почки, которые реагируют на повышение уровня лизина в плазме путём ускорения 

его экскреции с мочой (Flodin, 1997). 

Тем не менее, стоит отметить, что в разных условиях организм может по-разному 

реагировать на добавки лизина. Когда концентрация лизина в плазме достигала  1700 мкМ, 

некоторые пациенты ещё выглядели здоровыми, но и у них при случайном обследовании была 

выявлена  гиперлизинемия, а у других были обнаружены такие проблемы, как двигательная и 

умственная отсталость, судороги, мышечная гипотония и спастичность (Saudubray, Rabier, 2007). 

Пищевые добавки лизина вызывали спазмы в желудке и преходящую диарею у пациентов с LPI 

(аутосомно - рецессивное нарушение обмена веществ, влияющее на транспорт аминокислот). 

(Rajantie et al., 1980). Гиперлизинемия у человека является сопутствующим фактором многих 

метаболических дефектов, включая врождённые дефекты в системе катаболизма лизина, нарушения 

в цикле мочевины, дефицит пируваткарбоксилазы и нарушения в метаболизме органических кислот 

(Saudubray, Rabier, 2007). У свиней уровень лизина в корме, более чем в 3 или 4 раза превышавший 

базальный уровень, несколько уменьшал прирост массы тела и потребление корма, но никаких 

других побочных эффектов не было отмечено (Edmonds, Baker, 1987).  

 

Участие производных лизина в эпигенетической регуляции экспрессии генов  
 

Хотя в существующих парадигмах считается, что механизмы экспрессии генов 

запрограммированы кодирующими последовательностями ДНК, данные новейших исследований 

показывают, что нутриенты могут играть роль одной из составляющих компонент в системах 

регуляции роста и развития. Понимание феномена влияния лизина на экспрессию генов имеет 

большое значение, поскольку оно может вдохновить исследователей на разработку новых стратегий 

питания с использованием альтернативных, менее дорогих кормовых ингредиентов и способов 

регуляции экспрессии генов, связанных с ростом мышц.  

Проведены исследования на поросятах для оценки влияния пищевого лизина на экспрессию 

мРНК трёх катионных транспортеров аминокислот (He et al., 2013). Результаты показали, что 

активность b+0,+АТ-мРНК, y +LAT1 и CAT1 в тощей кишке существенно зависела от уровня 

потребления лизина; на растущих свиньях показано, что экспрессия мРНК миозина в 

семитендинозной мышце высоко коррелировала с уровнем лизина в корме (Morales et al., 2015). 

Экспрессия мРНК CAT1 в слизистой оболочке тощей кишки была выше у свиней, получавших 

рацион с дефицитом лизина, однако экспрессия b+0,+АТ-мРНК  y +LAT1 в слизистой оболочке тощей 

кишки не отличалась у поросят, получавших рационы с дефицитом лизина и  в соответствии с 

нормой. 
Эпигенетика определяется как изучение наследования модифицированных фенотипических 

признаков, которое происходит без изменения кодирующих последовательностей ДНК. Механизмы 
возникновения эпигенетических факторов пока не изучены; предполагается, что они появляются в 
разных тканях в результате взаимодействий между клетками, опосредованных сигнальными 
функциями цитокинов. Эпигенетическое наследование модифицированных признаков имеет место 
в двух-трёх поколениях, а в последующих генерациях они элиминируются, если модифицирующий 
эпигенетический фактор перестаёт функционировать (Preis et al., 2001; Gluckman et al., 2007; 
Wadhwa et al., 2009). 

Наследуемые изменения в экспрессии генов инициируются, в основном,  двумя основными 

молекулярными модификациями: метилированием ДНК и модификацией гистонов (Goldberg et al., 

2007). Поливалентные модификации коровых белков (четырёх гистонов ядра) включают в себя 

метилирование, ацетилирование, фосфорилирование, деаминирование и убиквитинирование 

аминогрупп терминальных аминокислот (Bannister, Kouzarides, 2011). Метилирование ДНК 

осуществляется присоединением метильной группы к цитозиновым или адениновым нуклеотидам 
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ДНК с последующей модификацией корового белка (гистона), «разматыванием» двухцепочечной 

ДНК и инициацией транскрипции.  

Модификации гистонов очень важны для регуляции структуры хроматина (молекул ДНК, 

упакованных гистоном) и его функции, что, в свою очередь, может влиять на многие связанные с 

ДНК процессы, такие как транскрипция, рекомбинация, репарация и репликация (Bannister, 

Kouzarides, 2011). Многочисленные функции остатка лизина в гистоне в значительной степени 

связаны с его боковой цепью ε-аминогруппы, которая является основной мишенью, участвующей в 

метилировании, ацетилировании, убиквитинировании, сумоилировании (посттрансляционная 

модификации белка, заключающаяся в ковалентном связывании ε-аминогруппы лизина, 

расположенной на С-конце полипептида, с белком SUMO, представляющим из себя компонент 

убиквитиновой системы), сукцинилировании и т.д.  

Метилирование и ацетилирование остатков лизина в хвостах гистонов являются двумя 

наиболее распространёнными модификациями с различным распределением по эухроматину и 

гетерохроматину (Hung. Sellappan, 2008). Интересно, что в отличие от других модификаций, один и 

тот же остаток лизина в гистоне может быть метилирован в разной степени, включая моно-, ди- или 

триметиловые фрагменты, которые были охарактеризованы как уникальное событие, связанное с 

различными эффектами в отношении активности генов (Hung, Sellappan, 2008). Ацетилирование 

лизина используется  в регуляции связывания гистонов с ДНК в нуклеосомах и тем самым – в 

контроле экспресси генов (Zhao et al., 2010). Убиквитинирование лизина в коровых гистонах играет 

важную роль в инициации и осуществлении транскрипции генов, сумоилирование гистонов 

является модификацией убиквитинирования (ковалентное присоединение небольших убиквитин-

подобных молекул-модификаторов к остаткам лизина) (Bannister, Kouzarides, 2011).  

Лизин также может играть роль в посттрансляционных модификациях других 

эукариотических белков, что имеет большое значение для регуляции синтеза, формирования 

структуры и функций многих белков. Например, лизин может непосредственно участвовать в 

метилировании белка (например, триметиллизин в кальмодулине), убиквитинировании и О-

гликозилировании (Van den Steen et al., 1998).  

В последние годы проводится всё больше исследований с целью показать, как потребление 

разных нутриентов влияет на эпигенетические феномены у человека и продуктивных животных 

(Ho, Dashwood, 2010). Эпигенетические модификации экспрессии генов происходят, в основном, в 

ранние периоды онтогенеза, в том числе в эмбриональный и плодный преиоды, поэтому основное 

внимание в исследованиях по этой проблеме уделяется эффектам ранней детерминации показателей 

здоровья, уровня защитных сил и потенциала жизнеспособости организма (Swanson et al., 2006; 

Barker, 2007). Практически значимым для зоотехнии результатом этих исследований может быть, в 

частности, возможность раннего прогнозирования показателей жизнеспособности животных 

племенного стада. В исследовании, проведенном на большой популяции дойных коров, показано, 

что потенциал продолжительности продуктивной жизни формируется в периоды, предшествующие 

достижению возраста репродуктивной зрелости (Cherepanov et al., 2022). Неадекватное питание, 

отклонения в температурном режиме, недостаточность кислородного обеспечения организма 

матери в период беременности существенно влияют на эмбриологическое программирование 

ключевых эндокринных органов, формирующих потенциал иммунного статуса и защитных 

функций (Gillman, 2005; Gluckman et al., 2008). 

В целом, метаболические и молекулярные механизмы, лежащие в основе эффектов 

положительного влияния лизина на эффективность использования питательных веществ корма и 

приросты массы мыщц у растущих свиней, недостаточно выяснены и заслуживают дальнейшего 

исследования для получения новых научных данных и совершенстования пооизводственных 

технологий.   
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Заключение  
 

Повышение эффективности технологий выращивания свиней и других моногастральных 

животных с применением аминокислот становится все более важным, поскольку эта практика 

может обеспечить сбалансированный состав аминокислот для синтеза мышечного белка, 

способствуя при этом защите окружающей среды от загрязнения ядовитыми отходами. Лизин, как 

незаменимая аминокислота, является не только строительным мономерным блоком для синтеза de 

novo белков и пептидов, но и субстратом для производства непептидных молекул в организме 

животных. Избыток лизина в организме может быть использован в качестве источника энергии, 

хотя это не является значимым фактором с точки зрения кормления животных. Лизин влияет на 

метаболизм не только аминокислот, но и других питательных веществ. Понимание метаболических 

и функциональных свойств лизина поможет совершенствованию технологий питания для 

повышения эффективности использования питательных веществ у продуктивных животных.  

Прозводные лизина участвуют в модификации гистонов и эпигенетической регуляции 

экспрессии генов. Дефицит лизина в рационе снижает иммунные функции и резистентность 

восприимчивость животных к воздействию патогенов.  

Кормовые добавки лизина повышают рост скелетных мышц и массу белка у 

моногастральных животных, что может быть связано с увеличением темпов биосинтеза белка, хотя 

общие физиологические, межклеточные сигнальные и молекулярные аспекты действия кормовых 

добавок лизина изучены недостаточно. Продолжение исследований в этой области позволит 

получить новые научные данные для совершенстования производственных технологий получения 

свинины.  
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ABSTRACT. One of the ways to increase the efficiency of growing pigs is the use of feed additives 

of essential amino acids, while reducing the release of nitrogen into the environment with feces and urine. 

The purpose of the review is to systematize information about lysine as the first limiting amino acid of 

particular importance in metabolic regulation systems. Main sections: metabolic functions of lysine 

(generation of non-peptide molecules, catabolism of lysine as an energy source, metabolic disorders 

associated with defects in the transport and catabolism of lysine; effect of lysine on the amino acid profile 

of blood plasma; effects of lysine deficiency and intolerance); physiological functions of lysine; effect of 

lysine on the secretion and action of hormones; participation of lysine derivatives in  epigenetic regulation 

of gene expression. A birth defect in the lysine carrier protein can lead to intolerance to lysine-containing 

proteins. Lysine derivatives are involved in the gene expression control systems. Overall, the metabolic and 

molecular mechanisms underlying the beneficial effects of lysine feed supplements on muscle mass gains 

in pigs are not well understood and merit further investigation to obtain scientific data needed to improve 

the efficiency of production technologies. 
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