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Objective of the Review: To describe ways to use Biotredin, a Russian pyridoxine and threonine medication, in neurological practice.
Key Points: Pyridoxine (vitamin B

6
) deficiency is associated with such neurological disorders as pyridoxine-dependent epilepsy, attention-

deficit/hyperactivity disorder, hyperhomocysteinemia-induced changes in the cerebral circulation and others. This paper provides data that 
demonstrate the efficacy of vitamin B group drugs in treating metabolic disorders. It also includes information on the use of Biotredin, a 
Russian pyridoxine and threonine medication, in treating some neurological disorders. The authors give their recommendations on how to 
use this drug in clinical practice.
Conclusion: Biotredin is a promising medication that can be used in patients with various CNS disorders.
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Цель обзора: представить сведения о возможности применения препарата Биотредин в практике невролога.
Основные положения. Дефицит пиридоксина (витамина В

6
) ассоциируется с такими неврологическими заболеваниями, как пиридок-

синзависимая эпилепсия, синдром дефицита внимания (синдром гиперактивности), расстройства мозгового кровообращения вслед-
ствие гипергомоцистеинемии и пр. Приведены данные об эффективности коррекции метаболических расстройств экзогенным введени-
ем витаминов группы В. Рассматриваются сведения о применении отечественного препарата Биотредин при некоторых заболеваниях 
нервной системы. Авторы дают рекомендации по использованию данного препарата в клинической практике.
Заключение. Биотредин является перспективным лекарственным средством, применение которого целесообразно у пациентов с раз-
личными заболеваниями ЦНС.
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Состояние нервной системы в значительной степени 
зависит от своевременного поступления в организм 
не только субстратов энергетического окисления, но и 

целого ряда веществ, принимающих непосредственное уча-
стие в многочисленных сложных биохимических процессах, 
которые обеспечивают нормальное функционирование ней-
ронов и клеток глии. Для правильной работы ферментных 
систем, направленной на сохранение структурной целостно-
сти самой клетки и ее органелл, на выработку достаточного 
количества нейротрансмиттеров и поддержание деятель-
ности синапсов, нужна достаточная концентрация в ткани 
мозга витаминов, аминокислот, белков и других нутриентов.

Эти биологически активные вещества принимают участие 
в сложнейших процессах формирования, вызревания и функ-
ционирования нервной ткани, в реализации процессов нейро-
пластичности, приобретении новых навыков и компенсации 
нарушенных функций [2]. Недостаток их в организме, наруше-
ние всасывания в ЖКТ, генетически обусловленные расстрой-
ства их синтеза или утилизации способны привести к тяжелым 
структурным и функциональным изменениям нервной системы 
[16]. Однако возможны медикаментозная или диетическая 
коррекция такого рода расстройств, восстановление или ком-
пенсация нарушенных вследствие заболевания функций.

Нормальную деятельность нервной системы обеспечивают 
аминокислоты и витамины. Большинство из них не синтези-
руется в организме и должно поступать извне [7]. Одной из 
таких незаменимых аминокислот является треонин. Треонин 
тесно связан с обменом белков в организме, он участвует в 
образовании белков мышечной ткани, в поддержании адек-
ватного протеинового баланса. Кроме того, треонин оказывает 

положительное воздействие на состояние печени, сердеч-
но-сосудистой и иммунной систем. Вследствие активного уча-
стия в белковом синтезе он способствует укреплению костной 
ткани. Один из его важных метаболических эффектов — уча-
стие в катаболизме жиров и жирных кислот и их включении в 
последующие метаболические процессы.

Поступая в клетку, треонин включается в образование 
аминокислот глицина и серина, которые также участвуют в 
белковом синтезе, улучшая структуру мышечной ткани, в том 
числе миокарда. Треонин — необходимый компонент синте-
за коллагена, эластина, разнообразных антител. Считается, 
что он обладает способностью снижать непереносимость 
глютена, содержащегося в зернах пшеницы. 

В формировании и функционировании головного мозга 
человека исключительную роль играет серин-треонинкина-
за, которая обеспечивает восприятие многих воздействий на 
нейрон и трансформацию внешних сигналов в стимулы, обес-                                                                                                             
печивающие процессы развития нервной ткани и нейродеге-
нерации [19]. Треонин имеет большое значение в функ-
ционировании ряда нейротрансмиттерных систем, в част-                   
ности рецепторов глутамата, в ЦНС [17]. Установлено, что 
кальмодулинзависимая протеинкиназа 11 взаимодействует 
с метаботропным рецептором глутамата в условиях фосфо-
рилирования именно треонина [12]. Имеются также данные, 
позволяющие предполагать тесную связь серин-треонин-
киназы и реализации деятельности других важных для 
функционирования головного мозга нейротрансмиттеров — 
каннабиноидов, серотонина, μ-опиоидов [6, 16].

Считается, что именно благодаря серин-треонинкиназе 
осуществляется воздействие на нервную ткань широкого 
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спектра таких ростовых факторов, как инсулиноподобный, 
мозговой нейротрофический фактор и некоторые другие 
[21]. В силу своих метаболических эффектов треонин опо-
средованно (через синтез целого ряда соединений, прини-
мающих участие в функционировании ЦНС, в частности в 
регуляции обмена нервных импульсов между нейронами) 
влияет на процессы консолидации памяти, усвоения инфор-
мации. Он обладает и антидепрессивным действием.

Значительная часть треонина метаболизируется непосред-
ственно после поступления в организм. Так, при сублингваль-
ном применении треонин и витамин В

6
 быстро всасываются 

и поступают в нейроны мозга. При содействии пиридоксина 
гидрохлорида треонин участвует в последовательности хими-
ческих реакций, вследствие которых образуется аминокис-
лота глицин. Восполнение пула глицина в головном мозге 
усиливает процессы активного внутреннего торможения без 
подавления функциональной активности нейронов.

Благодаря разнообразным метаболическим эффек-
там витаминов группы В, в том числе реализующимся в 
ткани центральной и периферической нервной системы, 
их препараты широко применяют в клинической практике. 
Результаты экспериментальных и клинических исследо-
ваний свидетельствуют об их важной роли в различ-
ных биохимических реакциях в нейронах и клетках глии. 
Пиридоксин (витамин В

6
) в качестве кофермента участвует 

в реакциях декарбоксилирования и трансаминирования 
аминокислот в различных тканях, в том числе в перифери-
ческой нервной системе [9].

Многочисленные исследования свидетельствуют о том, 
что витамины группы В, в частности пиридоксин, вовле-
чены в разнообразные метаболические процессы, проте-
кающие в нервной ткани. Во многих случаях их введение 
в организм способствует нормализации обмена веществ, 
оказывает стимулирующее влияние на протекание в нерв-
ной ткани репаративных процессов в условиях поврежде-
ния, например способствует восстановлению проведения 
импульса по поврежденным нервным волокнам [5, 11]. 
В клинических условиях продемонстрирована эффектив-
ность пиридоксина у пациентов с различными формами 
поражения периферической нервной системы (с полиней-
ропатиями различного генеза, спондилогенными дорсопа-
тиями, дискогенными радикулопатиями).

В последние годы получены сведения о том, что дефицит в 
организме пиридоксина, нарушения его метаболизма различ-
ного генеза связаны не только с поражением периферической 
нервной системы, но и с некоторыми заболеваниями головного 
мозга. Так, результаты ряда исследований дают веские основа-
ния полагать, что дефицит пиридоксина может быть одной из 
причин синдрома дефицита внимания и гиперактивности [8].

Указанное предположение получило клиническое под-
тверждение: согласно результатам исследования, суточная 
экскреция с мочой продуктов метаболизма пиридоксина тесно 
связана с обменом моноаминов. Это представляется исключи-
тельно важным, так как в соответствии с современными взгля-
дами именно нарушения адренергической нейротрансмиссии 
лежат в основе формирования синдрома дефицита внимания 
и гиперактивности[14]. Более того, получены данные о том, 
что длительное (на протяжении нескольких лет) системати-
ческое применение пиридоксина способствует смягчению 
течения заболевания.

Аналогичные сведения имеются и в отношении пиридок-
синзависимой эпилепсии [13, 15]. Продемонстрировано, 
что имеющиеся у отдельных людей особенности обмена 
веществ приводят к повышенной чувствительности организ-
ма к дефициту пиридоксина и это может проявляться повто-
ряющимися эпилептическими приступами.

Сходным образом сложные и разнообразные метаболи-
ческие последствия дефицита пиридоксина в организме 
вследствие нарушения адекватного синтеза нейротранс-
миттеров, изменения чувствительности к ним рецепторов и 
пр. способны приводить к когнитивным нарушениям [18]. 
Нарушения витаминного обмена могут обусловливать про-
грессирующие когнитивные расстройства как за счет нарас-
тающего сосудистого поражения мозга, так и по механизму 
накопления в ткани мозга β-амилоида [10]. Установлено, что 
систематическое введение в организм пиридоксина замед-
ляет накопление β-амилоида в нейронах.

Учитывая во многом синергетическое действие пиридок-
сина и треонина на мозговую ткань, их совместное участие 
в широком спектре метаболических процессов, представ-
ляется вполне обоснованным одновременное применение. 
Важно также, что процессы метаболизма этих веществ тесно 
связаны между собой, о чем свидетельствуют результаты экс-
периментальных исследований [20]. Есть данные о том, что 
треонин в присутствии пиридоксина (витамина В

6
) распада-

ется на аминокислоту глицин и ацетальдегид, стимулирующие 
процессы торможения и окислительно-восстановительные 
реакции, процессы дыхания и синтеза АТФ. Указанный факт 
подтверждает целесообразность их совместного применения.

В настоящее время в Российской Федерации зарегистриро-
ван лекарственный препарат Биотредин. Препарат содержит 
100 мг треонина и 5 мг витамина В6. Выпускается в виде 
таблеток для подъязычного применения. Треонин при участии 
пиридоксина распадается на аминокислоту глицин и ацетальде-
гид (АсА). Дальнейшие превращения АсА и глицина происходят 
независимо. Важным аспектом метаболизма АсА является его 
превращение в Ацетил-СоА, являющийся субстратом цикла 
трикарбоновых кислот. Таким образом, увеличение концен-
трации АсА способствует активации работы цикла Кребса                                                        
и образованию АТФ. Глицин, в свою очередь, активизирует рабо-
ту дыхательной цепи митохондрий, улучшает биоэнергетику 
клеток и совместно с АсА участвует во многих метаболических 
процессах.

Подъязычное применение комбинации треонина и пири-
доксина обеспечивает быстрое и эффективное воздействие 
на ЦНС. Свойство Биотредина повышать процессы активного 
внутреннего торможения и одновременно функциональ-
ную деятельность клеток обуславливает фармакологические 
эффекты препарата:

• усиление концентрации внимания и повышение умствен-
ной работоспособности;

• усиление волевого посыла для выполнения задания;
• уменьшение психоэмоционального напряжения, улуч-

шение настроения;
• улучшение краткосрочной и долгосрочной памяти;
• снижение патологического влечения к алкоголю и явле-

ний токсикомании.
При хроническом алкоголизме за счет избыточного посту-

пления этанола в организме образуется и избыточное количе-
ство АсА, которое постоянно поддерживается на определен-
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ном уровне за счет частого употребления алкоголя. Организм 
перестает вырабатывать АсА, и, если не употреблять алкоголь, 
то происходит своеобразная ломка, потому что в норме АсА 
постоянно присутствует в крови в количестве 0,19 нмоль. 
Отсутствием эндогенного АсА объясняется синдром похмелья 
(головная боль, чувство разбитости во всем теле и т. д., когда 
не хочется жить). Биотредин восполняет эту нехватку АсА,          
и синдром похмелья не так жесток. Поэтому Биотредин назна-
чают лицам, злоупотребляющим алкоголем; при актуализации 
патологического влечения к алкоголю, в особенности соче-
тающегося с аффективными (раздражительностью, снижен-
ным настроением, внутренним дискомфортом), сенсорными 
(чувством голода) и идеаторными («мыслями об алкоголе») 
расстройствами; при абстинентном синдроме, обусловленном 
резкой отменой потребления алкоголя; для поддержания 
ремиссии у пациентов, отказавшихся от его употребления [1].

Вместе с тем изучают возможности использования мета-
болических эффектов препарата и при других заболеваниях 
ЦНС. Так, проведено исследование, посвященное приме-
нению Биотредина в сочетании с Лимонтаром (лимонная 
кислота + янтарная кислота) и глицином у пациентов с 
острым ишемическим инсультом [3]. Его результаты свиде-
тельствуют, что комплексная терапия данными препаратами 
в сочетании с базисным лечением приводит к увеличению 
числа выживших пациентов и к уменьшению выраженности 
очагового неврологического дефицита. Авторы отметили, 
что в первую очередь восстанавливаются двигательные 
функции, причем положительный эффект наблюдается даже 
у пациентов, госпитализированных в тяжелом состоянии. 

Прирост двигательной активности относительно исходного 
уровня был статистически значимым.

Отмечено, что положительный эффект комбинированной 
терапии наблюдается не только у взрослых, но и у детей. Так, 
применение комплекса метаболических препаратов, в том 
числе Биотредина, облегчало переживание новорожденны-
ми ишемии и гипоксии головного мозга [4]. По мере взрос-    
ления дети не отставали в своем развитии от сверстников, 
несмотря на перенесенное повреждение головного мозга. 
Отличия от детей из контрольной группы, не получавших 
комбинированное лечение, были статистически значимыми.

Принимая во внимание, что дефицит пиридоксина в орга-
низме может быть ассоциирован с рядом неврологических 
заболеваний, представляет несомненный интерес возмож-
ность применения Биотредина у пациентов с пиридоксинза-
висимой эпилепсией, целым рядом когнитивных расстройств 
в рамках нейродегенеративных заболеваний и пр. Возможно 
назначение Биотредина больным гомоцистеинемией с целью 
профилактики острого ишемического инсульта и хрониче-
ских расстройств мозгового кровообращения.

Как свидетельствует клиническая практика, Биотредин 
хорошо переносится пациентами. Зарегистрированные 
побочные эффекты — редко возникающие головокружение, 
повышенное потоотделение, аллергические реакции (непе-
реносимость витамина В

6
).

Противопоказаниями к применению Биотредина явля-
ются алкогольное опьянение, одновременный прием лекар-
ственных средств, угнетающих функциональную активность 
ЦНС (анксиолитиков, антипсихотиков, антидепрессантов, 
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снотворных препаратов и пр.), а также повышенная чувстви-
тельность к витамину В

6
. Применение препарата не противо-

показано беременным и кормящим грудью женщинам.
Биотредин выпускают в форме сублингвальных таблеток 

для рассасывания. Перед приемом их можно измельчить. 
Режим дозирования — по 1 таблетке 2–3 раза в день в тече-
ние 3–10 дней. При необходимости курс повторяют 3–4 раза 
в год и более. Пациентам, злоупотребляющим алкоголем, 
назначают 1–3 таблетки 2–3 раза в день в течение 4–5 дней. 
При необходимости курс повторяют 5–10 раз в год. В слу-
чае купирования алкогольного абстинентного синдрома: в 
первые сутки — по 1–4 таблетки 3–4 раза (суточная доза — 
3–16 таблеток); на вторые сутки и далее — по 1–2 таблетки 
2–3 раза в день (суточная доза — 3–6 таблеток) в течение 
21–28 дней. Курс может быть сокращен до 10–14 дней.

В период ремиссии для выявления скрытого влечения 
к алкоголю принимают 2–3 таблетки Биотредина натощак. 
Появление в течение 10–20 минут легкого головокружения, 
успокаивающего эффекта, покраснения лица, потоотделения 
свидетельствует о наличии скрытого влечения к алкоголю.                                                                                                                                 
В таком случае рекомендуется 5–10-дневный курс 
Биотреди-на: 1–2 таблетки 2–3 раза в день вместе с гли-
цином (100 мг сублингвально за 10–15 минут до приема 
Биотредина) [1].

Заключение
Представленные данные позволяют рассматривать 
Биотредин в качестве препарата, обладающего значитель-
ными перспективами применения при разнообразных забо-
леваниях ЦНС.
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