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Никотинамидадениндинуклеотид (NAD+) присутствует во всех живых клетках и представляет собой централь-
ную сигнальную молекулу и кофактор ферментов, который участвует во многих фундаментальных биологических 
процессах, включая производство энергии, репарацию ДНК, экспрессию генов, кальций-зависимую передачу 
сигналов. Известно, что уровни NAD+ снижаются при многих патологических изменениях, а также с возрас-
том в различных тканях животных и человека, что способствует развитию возрастной патологии. Некоторые 
данные свидетельствуют, что увеличение уровня внутриклеточного NAD+ предотвращает развитие различных 
патологических состояний и процессов. В обзоре представлен анализ современных сведений о возможности 
применения предшественников биосинтеза NAD+ для обеспечения необходимого его уровня в тканях организма 
с целью коррекции различных нарушений жизнедеятельности.
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адениндинуклеотида; никотинамид; никотинамид рибозид; никотинамид мононуклеотид; никотиновая кислота; 
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Nicotinamide adenine dinucleotide (NAD+) is present in all living cells and is a central signaling molecule and en-
zyme cofactor that is involved in many fundamental biological processes, including energy production, DNA repair, gene 
expression, and calcium-dependent signaling. It is known that NAD+ levels decrease in many pathological conditions, 
as well as with age in many tissues of rodents and humans, which contributes to the development of age-related patho-
logy. There is evidence that an increase in intracellular NAD+ levels prevents the development of various pathological 
conditions. The review presents an analysis of modern data on the possibility of using precursors of NAD+ biosynthesis 
to provide the required level in body tissues in order to correct various disorders of vital functions.
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Введение

Никотинамидадениндинуклеотид (NAD+) 
служит ключевым компонентом как биоэнер-
гетических, так и сигнальных клеточных путей 
всех живых организмов, являясь коферментом 
дегидрогеназ, катализирующих окислительно- 
восстановительные реакции центральных мета-

болических путей клетки, таких как гликолиз, 
β-окисление жирных кислот, цикл трикарбоно-
вых кислот, синтез жирных кислот, холестеро-
ла, стероидов и т. д., а также субстратом многих 
регуляторных белков [1–4]. В качестве субстрата 
NAD+ используют, например, внутриклеточные 
ADP-рибозилтрансферазы,  протеиндеацетилазы 

Список сокращений
NA  — никотиновая кислота; NAD+  — никотинамидадениндинуклеотид; NAM — никотинамид; NAMN  — мононуклеотид нико-
тиновой кислоты; NAMPT  — никотинамидфосфорибозилтрансфераза; NAR  — рибозид никотиновой кислоты; NMN  —никотин-
амидмононуклеотид; NR  — рибозид никотинамида; NRK  — никотинамид рибозидкиназа.

https://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.17816/MAJ89964&domain=PDF&date_stamp=2022-12-12


АнАлитический обзор / ANALYTICAL REVIEW

Медицинский академический журнал ISSN 1608-4101 (Print) 
Medical Academic Journal ISSN 2687-1378 (Online)

Том Выпуск 
Volume 22 Issue 3  2022

16

III класса (сиртуины), мишенями которых, 
как известно, являются гистоны, транскрипци-
онные факторы, ферменты, регулирующие экс-
прессию генов в ответ на изменение энергети-
ческого статуса клетки; сиртуины регулируют 
такие жизненно важные процессы, как секреция 
инсулина, восстановление ДНК, апоптоз [1, 4]. 
Кроме того, NAD+ играет важную роль в гомео-
стазе кальция [2, 4, 5]. 

Из-за потребности NAD+ в NAD+-зависимых 
сигнальных процессах, а также его значимости 
в окислительно-восстановительных реакциях 
клетке необходимо постоянно поддерживать 
определенный уровень NAD+, а от значения 
соотношения NAD+/NADН зависит активность 
многих ферментов и эффективность важнейших 
метаболических процессов. Общее внутрикле-
точное содержание NAD+ оценивается в диапа-
зоне 0,2–0,5 мМ [6]. Пул NAD+ поддерживается 
на необходимом уровне посредством его непре-
рывного биосинтеза. Важность непрерывного 
синтеза динуклеотида подчеркивает и тот факт, 
что период полувыведения NAD+ in vivo составля-
ет в зависимости от ткани от 15 мин до 15 ч [7]. 
Высокие скорости обмена NAD+ зарегистри-
рованы в тонком кишечнике (581  мкмоль/ч) 
и селезенке (481 мкмоль/ч), и наоборот, низкие 
(более чем в 40 раз) — в скелетных мышцах и бе-
лой жировой ткани (10 мкмоль/ч). Вместе с тем 
различия в экспрессии NAD+-синтезирующих 
или NAD+-потребляющих ферментов в соответ-
ствующих тканях выражены в гораздо меньшей 
степени [7].

Источник биосинтеза NAD+ de novo у млеко-
питающих — триптофан. При этом только 2 % 
пищевого триптофана превращается в ниа цин 
в результате ряда последовательных фермен-
тативных реакций, протекающих в основ ном 
в печени и почках (кинурениновый путь синте-
за) [7, 8]. NAD+ образуется в основном из по-
ступающих в организм с пищей внеклеточных 
предшественников, таких как никотиновая кис-
лота  (NA), никотинамид  (NAM), и нуклеози-
дов — рибозида никотинамида (NR) и рибозида 
никотиновой кислоты (NAR) [9]. Нуклеозиды NR 
и NAR синтезируются и в клетке из метаболи-
тов NAD+ путем дефосфорилирования никотин-
амидмононуклеотида (NMN) и мононуклеотида 
никотиновой кислоты (NAMN) цитозольны-
ми 5՛-нуклеотидазами [2, 10]. Предполагается, 
что разные типы клеток используют в биосин-
тезе NAD+ разные предшественники [10].

Установлено, что при многих патологиче-
ских состояниях соотношение NAD+/NADН 
отклоняется от нормы. Показано, что наруше-
ние регуляции уровня NAD+ в клетках может 
быть связано с развитием пеллагры, нейроде-
генеративных заболеваний, сахарного диабета, 

сердечно-сосудистых заболеваний, почечной 
дисфункции, атрофии мышц [3, 11]. Известно, 
что уровни NAD+ снижаются с возрастом 
во многих тканях грызунов [12, 13] и человека 
[14, 15], что способствует развитию возрастной 
патологии. При этом истощение пула NAD+ свя-
зано как со снижением биосинтеза NAD+, так 
и с повышенным потреблением NAD+. 

В то же время есть данные, свидетельству-
ющие, что введение предшественников NAD+ 
увеличивает уровни внутриклеточного NAD+ 
и тем самым предотвращает развитие различ-
ных патологических состояний [16, 17]. Поэтому 
NAD+-зависимые процессы стали многообеща-
ющими мишенями при терапии ряда заболева-
ний, например сахарного диабета, ожирения, 
нейродегенеративных заболеваний [18].

Рибозид никотинамида 

Наиболее изученным предшественником 
NAD+ является NR, который метаболизируется 
до NMN с помощью специфических никотин-
амидрибозидкиназ Nrk1 и Nrk2. NR был перво-
начально выделен из свежего молока [19, 20]. 
В коровьем молоке содержится ~12  мкмоль/л 
витаминов-предшественников NAD+, из ко-
торых 40 % приходится на NR [20]. Помимо 
молочных продуктов, NR в следовых количе-
ствах содержится во фруктах, овощах, мясе. 
NR  обла дает наиболее высокой биодоступно-
стью при  пероральном приеме среди всех пред-
шественников NAD+ [21]. Показано, что у мы-
шей уровни NAM, NMN и NAD+ в печени 
увеличивались примерно в 4  раза через 6  ч по-
сле перорального введения NR (185  мг/кг) [21].

Предполагается, что NR может транспор-
тироваться через плазматическую мембрану 
в неизменном виде с участием белков семейства 
уравновешивающих переносчиков нуклеозидов 
(ENT, equilibrative nucleoside transporters) [22], 
а значительная часть NR, поступающего перо-
рально, вероятно, преобразуется в NAM в про-
цессе всасывания в результате пресистемного 
метаболизма, или эффекта первичного прохож-
дения через печень, либо подвергается гидро-
лизу в системном кровотоке перед попаданием 
в клетки различных тканей [23].

Многочисленные исследования показали, 
что NR эффективен в восстановлении пула 
NAD+ и предотвращении развития различных за-
болеваний как у экспериментальных животных, 
так и у людей. Получены доказательства нейро-
протекторного действия NR. Показано, что NR 
значительно увеличивает уровень NAD+ в коре 
головного мозга и улучшает когнитивные функ-
ции у мышей с болезнью Альцгеймера [24], вос-
станавливает функцию митохондрий в нейронах, 
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полученных из стволовых клеток пациентов с бо-
лезнью Паркинсона, предотвращает нарушение 
моторики и дегенерацию дофаминергических 
нейронов в модели болезни Паркинсона у дрозо-
фил [25], уменьшает продукцию актив ных форм 
кислорода, предупреждает нарушение функции 
митохондрий, а также может задерживать транс-
локацию мутантного белка хантингтина Htt в ядро 
при моделировании болезни Хантингтона  [26]. 
Установлено, что NR активизирует синтез ДНК, 
митотический индекс и восстановление массы 
регенерирующей печени, а также уменьшает сте-
пень выраженности стеатоза после частичной ге-
патэктомии [16], восстанавливает уровень NAD+ 
в скелетных мышцах пожилых людей, а также 
снижает в них уровень провоспалительных ци-
токинов [27], защищает от вызванной шумом 
потери слуха и дегенерации нейритов спираль-
ных ганглиев у мышей [28], влияет на функцию 
митохондрий и предотвращает метаболические 
нарушения, связанные с митохондриальной 
дисфункцией [29], повышает чувствительность 
к инсулину [17, 30], предотвращает развитие 
неалкогольной жировой болезни печени у по-
жилых людей [31], предупреждает развитие ге-
патоцеллюлярной карциномы у генетически 
модифицированных мышей [32], эффективен 
при сердечной недостаточности [33]. Кроме того, 
NR предотвращал увеличение веса у мышей, по-
лучавших диету с высоким содержанием жиров, 
повышая уровни NAD+ в бурой жировой ткани, 
мышцах и печени, но не в мозге и белой жиро-
вой ткани [17], а также повышал способность 
к физическим нагрузкам [34]. Предполагается, 
что механизм терапевтического действия NR 
связан с активацией семейства NAD+-зависимых 
сиртуинов.

Установлено, что NR эффективно увеличи-
вает уровни NAD+ и не обладает побочными 
эффек тами, как другие предшественники, в част-
ности, не вызывает нежелательного покраснения 
кожи, жжения и зуда или повреждения печени, 
в отличие от NA и NAM [21]. Даже применение 
больших доз NR (1000–2000 мг в день) не вызы-
вало побочных реакций [35, 36]. NR  единствен-
ный из всех метаболических предшественников 
NAD+ был признан Управлением по санитарному 
надзору за качеством пищевых продуктов и ме-
дикаментов США в целом безопасным (GRAS, 
Generally Recognized as Safe, Notice № 635).

С 2013 г. NR стал доступен в форме био-
логически активной добавки (БАД) под торго-
вой маркой NIAGEN (Chromadex Incorporated, 
США) [37]. Сегодня на рынке представлен ряд 
БАД, активным веществом которых является NR 
либо его комплексы с птеростильбеном, полифе-
нолом черники и винограда, или ресвератролом 
с рекомендуемой суточной дозой NR 60–500 мг. 

В настоящее время изучается потенциал NR 
в снижении тяжести протекания инфекции 
SARS-CoV-2 у пожилых пациентов [38].

Никотинамид мононуклеотид

Важное промежуточное звено в биосинтезе 
NAD+ — NMN. Как правило, он существует 
в двух аномерных формах (альфа и бета); актив-
ной формой является бета-аномер [39]. NMN 
присутствует в различных продуктах (овощах, 
фруктах, грибах и в меньшей степени в мясе 
и морепродуктах), его содержание колеблется 
от ~0,6  мг/кг в сырой говядине до ~18,8  мг/кг 
в брокколи [40]. 

В организме млекопитающих NMN синтезиру-
ется из NAM и 5՛-фосфорибозил-1-пирофосфата 
с помощью никотинамидфосфорибозилтрансфе-
разы (NAMPT), скорость-лимитирующего био-
синтетического фермента NAD+, а также из NR 
в результате реакции фосфорилирования нико-
тинамид рибозидкиназой (NRK) [23]. 

В ряде исследований показано, что системное 
введение NMN эффективно усиливает биосин-
тез NAD+ в различных периферических тканях 
как в норме, так и при патологии [23, 41–43].

NMN обладает высокой биодоступностью 
и обнаруживается в плазме крови, печени, бе-
лой жировой ткани и поджелудочной железе 
у мышей в течение 15 мин после внутрибрю-
шинного введения NMN (500 мг/кг) [12]. После 
перорального введения NMN быстро абсорби-
руется и метаболизируется, что приводит к по-
вышению уровня NAD+ в печени и скелетных 
мышцах [40]. В течение 60  мин после его вве-
дения концентрация NAD+ в печени увеличива-
ется в 2–3  раза [12].

Предполагается, что NMN может поступать 
в клетки после внеклеточного дефосфорилиро-
вания в NR эктонуклеотидазами либо с помо-
щью определенных транспортных белков [44]. 
Так, недавно был открыт ген Slc12a8, кодирую-
щий специфический белок-транспортер NMN. 
Показано, что ген Slc12a8 активно экспресси-
руется в тонком кишечнике мышей (пример-
но в 100 раз более интенсивно, чем в мозге 
или жировой ткани), и его экспрессия резко 
увеличивается при снижении клеточного уров-
ня NAD+  [45]. 

NMN обладает сходными свойствами с дру-
гими предшественниками NAD+, но в отличие 
от NA или NAM не вызывает выраженных по-
бочных эффектов, что делает NMN более пред-
почтительным терапевтическим вариантом пред-
шественников NAD+.

Доказано кардиотоническое влияние NMN 
при сердечной недостаточности в эксперимен-
тальной модели кардиомиопатии при атаксии 
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Фридрейха и при ишемических повреждениях 
головного мозга у грызунов [46, 47]. Показано 
нейропротекторное действие NMN. Так, NMN 
способствует улучшению когнитивных функций 
у крыс и снижает гибель нейронов в органотипи-
ческих культурах срезов гиппокампа, обработан-
ных олигомерами β-амилоида на модели болезни 
Альцгеймера [48]. У трансгенных мышей NMN 
значительно снижает продукцию β-амилоида, 
количество амилоидных бляшек, воспалительные 
реакции и улучшает когнитивные функции [49]. 
Установлено, что NMN повышает чувствитель-
ность печени к инсулину [12], предотвращает 
нарушение функции гепатоцитов и развитие 
патологии печени при моделировании хрониче-
ской алкогольной интоксикации у мышей [50], 
предупреждает дегенерацию сетчатки на моделях 
дисфункции сетчатки у мышей, включая инду-
цированную светом дегенерацию, вызванную 
стрептозотоцином диабетическую ретинопа-
тию и возрастную дисфункцию [51]. Показано, 
что однократная доза NMN (62,5  мг/кг), вво-
димая самцам мышей, увеличивает митохондри-
альные пулы NAD+ и способствует снижению 
активных форм кислорода в гиппокампе по-
средством деацетилирования митохондриальных 
белков, что защищает митохондрии от активных 
форм килорода и чрезмерной фрагментации [52].

Установлено, что NMN предупреждает ряд 
возрастных изменений [15]. Так, показано, 
что NMN замедляет развитие возрастных мор-
фологических и биохимических изменений 
в семенниках старых крыс [53]. Отмечена спо-
собность NMN предупреждать нарушение ангио-
генеза и развитие эндотелиальной дисфункции 
у старых крыс [41, 54], снижать восприимчи-
вость к цисплатин-индуцированной почечной 
недостаточности у старых мышей [42].

В недавних исследованиях на грызунах по-
казано, что NMN увеличивает выносливость 
при физической нагрузке. В шестинедельном 
рандомизированном двойном плацебо-контро-
лируемом клиническом испытании с участием 
здоровых бегунов-любителей молодого и средне-
го возраста отмечено дозозависимое увеличение 
потребления кислорода, максимального потре-
бления кислорода, легочной вентиляции во вре-
мя тренировки, которые повышались в боль-
шей степени в группах, получавших среднюю 
(600  мг/день) и высокую (1200  мг/день) дозы 
NMN по сравнению с контрольной группой [55]. 

Предполагаемый механизм терапевтического 
действия NMN связан с активацией сиртуинов. 
Установлено, например, что NAD+-зависимая 
протеин-деацетилаза сиртуин-3 (SIRT3) опосре-
дует вызванные NMN улучшения сердечной 
деятельности в модели кардиомиопатии у мы-
шей  [46], а NMN улучшает функцию эндотели-

альных клеток, увеличивает выносливость у по-
жилых мышей за счет активации деацетилазы 
сиртуин-1 (SIRT1) [56].

В настоящее время на рынке представлено 
большое количество БАД, содержащих как чи-
стый NMN, так и его комплексы с ресвератро-
лом, берберином, куркумином, экстрактом зе-
леного чая и др. 

Никотиновая кислота

NA, известная также как ниацин или вита-
мин В3, или витамин РР, поступает в организм 
млекопитающих с пищей, либо синтезируется 
в печени из триптофана. NA содержится в мо-
локе, мясе, птице, рыбе и в меньшем количестве 
в орехах и бобовых. Рекомендуемая суточная 
доза NA составляет от 6 до 8 мг для детей, 16 мг 
для мужчин, 14  мг для женщин и 17  и 18  мг 
для кормящих и беременных женщин соответ-
ственно [57]. В дозе 15–20  мг/день NA приме-
няют для лечения пеллагры [9]. NA применяют 
и как самостоятельное лекарственное средство, 
и в составе лекарственных препаратов: комби-
нированных препаратов NA и папаверина гидро-
хлорида, NA и дротаверина гидрохлорида и др. 
В пищевой промышленности NA используется 
как пищевая добавка Е375 в качестве стабили-
затора цвета.

Известно, что ежедневный прием фарма-
кологических доз NA (1–3  г) снижает уровень 
триацилглицеролов в крови и липопротеинов 
низкой плотности, одновременно повышая уро-
вень липопротеинов высокой плотности [58]. 
Благодаря этим положительным эффектам NA 
стали применять в качестве гиполипидемиче-
ского средства. В то же время при использова-
нии ряда препаратов с ниацином для лечения 
взрослых с дислипидемией и/или первичной 
гиперхолестеролемией, получающих статины, 
было впоследствии отмечено отсутствие их 
эффек тивности с развитием серьезных побоч-
ных эффектов со стороны желудочно-кишечного 
тракта, опорно-двигательного аппарата и кожи, 
что привело к изъятию препаратов с рынков 
стран Европейского Союза. Тем не менее не-
давно в США был запатентован ниацин с про-
лонгированным высвобождением, отпускаемый 
по рецепту, который имеет показания в качестве 
монотерапии для лечения дислипидемии [9].

Исследования in vitro и in vivo также про-
демонстрировали значительную противовос-
палительную, антиоксидантную и антиапопто-
тическую активность NA в различных клетках 
и тканях, ее профибринолитическое действие, 
способность повышать чувствительность опухо-
лей к лучевой или химиотерапии, нейропротек-
торную роль NA [9].
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Тем не менее широкое применение ниаци-
на в клинической практике ограничено тем, 
что прием его в высоких дозах часто сопрово-
ждается побочными явлениями. Хорошо извест-
ным побочным эффектом, связанным с при-
менением  NA, является покраснение, чаще 
всего на лице, руках и груди, которое обыч-
но возникает в течение 30  мин после приема 
ниа цина и проходит через 60  мин. Гиперемия 
как результат акти вации рецептора GPR109A 
в эпидермальных клетках Лангерганса приводит 
к выработке простагландинов, включая проста-
гландины D2 (PGD2) и E2 (PGE2), которые дей-
ствуют на рецепторы в капиллярах. Гиперемия 
характеризуется расширением сосудов кожи 
и проявляется в виде ее покраснения, иногда со-
провождающегося покалыванием или зудом. Тем 
самым эта временная неаллергическая реакция 
вызывает дискомфорт у пациентов. При регу-
лярном применении ниа цина степень гиперемии 
может уменьшаться. Исследования показали, 
что прием аспирина за 30  мин до или одно-
временно с ниа цином может снизить интен-
сивность и продолжительность приливов крови 
на 30–40 % [59]. В больших дозах NA уменьшает 
экскрецию мочевой кислоты и может спрово-
цировать приступ по дагры (5–10 % пациентов) 
и усилить инсулинорезистентность, особенно 
у пациентов с сахарным диабетом (в 10 % слу-
чаев). Ниацин в высоких дозах может проявлять 
гепатотоксичность, которая варьирует от неболь-
шого повышения уровня печеночных ферментов 
(аланин аминотрансферазы, аспартатаминотранс-
феразы, гамма-глютамилтранспептидазы и др.) 
до острой печеночной недостаточности, поэтому 
в период лечения препаратами NA рекомендует-
ся контролировать функцию печени  [60].

Никотинамид

NAM — амидная форма витамина B3, содер-
жащаяся во многих продуктах, включая мясо, 
рыбу, яйца, бобовые, грибы, орехи и злаки. 
NAM также синтезируется в организме млеко-
питающих de novo из триптофана. После при-
ема внутрь NAM легко всасывается из желудоч-
но-кишечного тракта и широко распределяется 
в тканях организма, метаболизируется до NMN 
с помощью NAMPT [61]. Известно, что с воз-
растом и/или при переедании содержание NAD+ 
снижается во многих тканях [12, 13], одной 
из основных причин этого явля ется снижение 
экспрессии фермента NAMPT [12, 62].

NAM в дозах, намного превышающих реко-
мендованные для витаминов, эффективен про-
тив широкого спектра заболеваний и состояний, 
включая неврологические дисфункции, депрес-
сию и другие психические расстройства, а также 

воспалительные заболевания [63]. NAM в дозе 
300  мг/день применяется для лечения пелла-
гры  [9]. Установлено фотопротекторное дей-
ствие  NAM. Показано, что пероральное введе-
ние NAM снижает уровень УФ-опосредованной 
иммуно супрессии и снижает частоту немела-
номных раковых заболеваний кожи у пациен-
тов из группы высокого риска [64]. Высокие 
уровни NAM способны усиливать эффекты лу-
чевой терапии или повышать хемосенсибилиза-
цию солидных опухолей за счет стимулирования 
микроваскулярного кровотока внутри опухо-
ли [65]. Начаты исследования NAM в лечении 
и профилактике меланомы [66, 67]. Показано, 
что NAM предотвращает или замедляет прогрес-
сирование сахарного диабета на моделях у жи-
вотных. NAM недавно был предложен в качестве 
возможного кандидата для лечения преэкламп-
сии, способствующего нормальному развитию 
плода [68]. 

NAM активно применяется в дерматологии 
и косметологии, в том числе для устранения 
гиперпигментации, атопического дерматита, 
псориаза [69].

Рекомендуемая суточная доза NAM для пре-
дотвращения дефицита витамина B3 для взрос-
лых составляет примерно 15 мг. Высокие дозы 
(более 3  г/сут) токсичны и могут вызывать по-
бочные эффекты [70]. NAM в отличие от NA 
не оказывает выраженного сосудорасширяющего 
действия, и при его применении покраснения 
кожных покровов и головные боли встречают-
ся реже. Побочными эффектами применения 
больших доз NAM может быть утомляемость, 
нечеткость зрения и желудочно-кишечные 
расстройства [71]. В высоких дозах NAM мо-
жет проявлять гепатотоксичность [63]. В связи 
с этим верхний допустимый уровень суточного 
потребления NAM составляет 900 мг в странах 
Европейского Союза и 5 мг/кг в Японии [72]. 

Известно, что NAM ингибирует ряд NAD+-за-
висимых ферментов по принципу обратной свя-
зи. Избыток NAM подвергается метилированию, 
которое катализируется S-аде нозилметионин-
зависимой никотинамид-N-ме тилтрансферазой, 
и следовательно, потребление ниацина в боль-
ших дозах может привести к исто щению пула 
метильных групп и гипергомоцистеинемии, 
часто наблюдаемой у пациентов с сердечно- 
сосудистыми заболеваниями  [73]. Все это огра-
ничивает применение NAM в клинической 
практике.

В настоящее время NAM применяют как ле-
карственное средство или БАД в виде монопре-
парата, он также входит в состав большинства 
поливитаминных и витаминно-минеральных 
комплексов. На фармацевтическом рынке до-
ступен ряд комбинированных лекарственных 
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препаратов, содержащих NAM в качестве актив-
ного компонента: комбинированный препарат 
кокарбоксилаза  +  цианокобаламин  +  никоти-
намид  +  трифосаденина динатрия тригидрат, 
отно сящийся к группе препаратов, улучшающих 
метаболизм и регенерацию нервных волокон пе-
риферической нервной системы; инозин  +  ме-
глюмин  +  метионин  +  никотинамид  +  янтар-
ная кислота — инфузионный гепатопротектор; 
аденозин  +  никотинамид  +  цитохром С — ле-
карственный препарат, улучшающий энергети-
ческий метаболизм хрусталика; инозин  +  нико-
тинамид  +  рибофлавин  +  янтарная кислота  — 
комбинированный препарат фармако-терапевти-
ческой группы прочих препаратов для лечения 
заболеваний нервной системы и др.

Рибозид никотиновой кислоты

Наименее изученным из предшественников 
NAD+ является NAR. Он образуется в клетках 
млекопитающих посредством дефосфорилиро-
вания NMN и NAMN цитозольными 5՛-нуклео-
тидазами и служит дополнительным источни-
ком прекурсоров NAD+ [10]. Изучение NAR 
затруднено из-за его низких физиологических 
концентраций. Например, в клетках глиомы 
LN428/MPG NAR он содержится в субмикро-
молярных концентрациях. Тем не менее показа-
но участие NAR в продуцировании достаточного 
для поддержания жизнеспособности клеток ко-
личества NAD+. Предполагается, что нуклеозиды 
NR и NAR могут выходить из клеток и высту-
пать в роли предшественников NAD+ в соседних 
клетках, не способных использовать NAM и NA 
для синтеза NAD+ [10].

Заключение 

Таким образом, результаты, полученные 
в доклинических и клинических исследовани-
ях в последние годы, показали, что повышение 
уровней клеточного NAD+ при использовании 
его метаболических предшественников дает 
профилактический и терапевтический эффект 
при многих заболеваниях. Для более глубокого 
понимания механизмов, лежащих в основе мо-
дулирующего действия NAD+ в этиологии неко-
торых метаболических нарушений, для проясне-
ния условий, делающих возможным безопасное 
применение определенных предшественников 
NAD+ с целью эффективного стимулирования 
внутриклеточного метаболизма NAD+, а также 
для выявления новых мишеней и лечения забо-
леваний необходимы дальнейшие исследования 
роли метаболизма NAD+ и NAD+-зависимых 
ферментов в различных нарушениях жизнедея-
тельности.
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