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Теанин, или γ-глутамилэтиламид, — природный ана-
лог глутаминовой кислоты (глутамата), важнeйшего ней-
ромедиатора ЦНС. Однако в отличие от глутамата теанин, 
введенный per os, легко преодолевает гематоэнцефаличе-
ский барьер [1, 2] и накапливается в мозговой ткани. При 
гидролизе теанин расщепляется до глутамата и этиламина 
[3, 4], что предопределяет наличие у теанина психоактив-
ных свойств. Наибольшее количество исследований, по-
священных теанину, приходится на страны Юго-Восточ-
ной Азии, в частности Японию — страну со стремительно 
стареющим населением. Отчасти это связано с поиском 
эффективных и безопасных средств для профилактики и 
лечения когнитивных расстройств пожилого возраста (в 
Японии зарегистрировано около 2 млн пациентов с демен-
цией). Замечено, что пониженный риск возникновения 
когнитивных расстройств ассоциирован с традицией си-
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стематического употребления больших доз зеленого чая 
Camellia sinensis, в листьях которого содержится теанин [5]. 
Содержание этой водорастворимой аминокислоты в раз-
ных сортах чая сильно варьирует и составляет в среднем 
1—2% от сухой массы листьев [6]. Одна чашка крепкого чая 
содержит около 25 мг теанина.

Интерес к теанину обусловлен не только широтой его 
нейро- и общебиологического действия, но и способно-
стью проявлять позитивный эффект при самых разных за-
болеваниях в сочетании с очень низкой токсичностью  
(LD50 >4000 мг/кг), хорошей переносимостью, отсутстви-
ем развития зависимости и других побочных эффектов [7, 
8].

В данном обзоре описаны лишь некоторые из нейро-
биологических эффектов однократного и постоянного при-
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ема теанина, а также имеющийся опыт применения этого 
соединения в клинической практике.

Влияние теанина на электрическую активность мозга

Прямым свидетельством влияния теанина на функцио
нирование нейронов является изменение электрической 
активности головного мозга после однократного приема 
этой аминокислоты. Данный эффект проявляется и у че-
ловека, и у животных. Так, в нескольких исследованиях у 
здоровых [9, 10] отмечено усиление альфа-волн (8—14 Гц) 
в затылочной, теменной и лобной областях мозга непосред-
ственно после приема 50—250 мг теанина. В других рабо-
тах [11, 12] усиление альфа-волновой активности под дей-
ствием теанина в дозе 50 мг носило пролонгированный и 
отсроченный характер. Как известно, этот вид электриче-
ской активности у человека указывает на расслабленность, 
повышенную креативность, лучшую производительность 
в условиях стресса, улучшенную обучаемость, способность 
к концентрации внимания и пониженную тревожность.  
В исследованиях на животных было обнаружено двухфаз-
ное влияние теанина на электрическую активность мозга 
в присутствии кофеина. Так, в дозе 2 мкмоль/кг теанин уве-
личивал мощность индуцированных кофеином бета-волн 
в коре, гиппокампе и миндалевидном теле. Однако в дозе 
выше 10 мкмоль/кг теанин ингибировал этот эффект [13]. 
Как известно, альфа-волновая активность мозга играет 
важную роль в ключевых аспектах внимания. В связи с этим 
в ряде работ изучали влияние теанина в чистом виде или в 
комбинации с кофеином на формирование внимания и по-
знавательной активности у здоровых. В одном из исследо-
ваний [11] 250 мг теанина в комбинации со 150 мг кофеи-
на увеличивали время реакции, улучшали числовую рабо-
чую память и время реакции отсроченного распознавания 
слов. В другой работе [10] было обнаружено, что прием те-
анина в дозе 250 мг приводит к большей активности альфа-
волн покоя, но значительно уменьшает фоновую альфа-ак-
тивность, в частности при слуховой модальности, когда ис-
пытуемые выполняли задачи, связанные с переключением 
внимания. Снижение фоновой альфа-активности под дей-
ствием теанина было обнаружено в другом исследовании 
электрофизиологической реакции здоровых на решение 
пространственных задач. Авторы работы пришли к заклю-
чению, что теанин играет важную роль в формировании 
непрерывного внимания [14]. Есть основания полагать, что 
теанин обладает свойством снижать влияние отвлекающих 
стимулов и обострять некоторые формы внимания, что со-
провождается изменением альфа-волновой активности 
мозга. Известно, что прием γ-аминомасляной кислоты 
(ГАМК) сопровождается подобным усилением альфа-волн 
у человека [15, 16]. Опосредован ли этот эффект теанина 
через ГАМКергические нейроны, неясно. Считают, что те-
анин может быть полезен в качестве вспомогательного 
средства при лечении расстройств внимания. В одной из 
работ [17] изучали влияние теанина на подростков с син-
дромом дефицита внимания и гиперактивности: после при-
ема теанина (200 мг/сут) в течение 6 нед у них было отме-
чено улучшение качества сна, нарушения которого, как по-
лагают, связано с развитием этого расстройства. Однако в 
этой области требуются дополнительные исследования.

Нейрохимия теанина

С химической точки зрения теанин является амидом 
глутамата, в большей степени напоминая глутамин. Хотя 

при гидролизе амидной связи теанина образуется глутамат, 
внеклеточная концентрация этого нейромедиатора в ответ 
на продолжительное введение теанина не только не изме-
няется, но даже парадоксальным образом снижается [18, 
19]. Полагают [20], что это явление частично связано со 
способностью теанина тормозить захват глутамина в астро-
циты. Несмотря на структурное сходство с глутаминовой 
кислотой, теанин имеет очень низкое сродство к каинат-
ным АМРА- и NMDA-рецепторам глутамата [21]. Хотя по 
отношению к NMDA-рецепторам теанин ведет себя как 
частичный коагонист [22], в целом он проявляет свойства 
подавлять возбуждающие (глутамат и аспартат) и активи-
ровать тормозные (ГАМК и глицин) нейрональные пути. 
Так, в одной из первых работ, посвященных этой теме [2], 
отмечено увеличение внутримозгового уровня ГАМК спу-
стя 30 мин после внутрибрюшинной инъекции теанина. 
Впоследствии было отмечено 6-кратное увеличение выбро-
са глицина в стриатуме крыс в ответ на введение теанина в 
мозг животным [18]. При этом уровень высвобождения гу-
тамата не менялся, а аспартата падал. В культуре нейронов 
при добавлении теанина было обнаружено подавление вы-
свобождения глутамата [20]. Активация тормозных нейро-
нальных путей под действием теанина была замечена и в 
других исследованиях. Так, увеличение содержания ГАМК 
и глицина и уменьшение аспартата наблюдалось после вве-
дения теанина на протяжении 15 дней в модели инфаркта 
мозга у крыс [23]. В другом исследовании [19] было обна-
ружено, что при введении теанина на протяжении 2 нед уро-
вень внеклеточного глутамата во фронтальной коре или гип-
покампе практически не менялся, уровень ГАМК в коре 
снижался, а в гиппокампе не изменялся.

Влияние теанина на нейротрансмиссию серотонина и 
дофамина зависит от региона головного мозга. Так, в од-
ной из работ [18] было показано почти двукратное усиле-
ние выброса дофамина в стриатуме крыс после добавления 
теанина. Поскольку глицин, как известно, провоцирует 
высвобождение дофамина в стриатуме, авторы высказыва-
ют предположение, что этот эффект теанина опосредован 
выбросом глицина. Было обнаружено селективное увели-
чение уровней серотонина и дофамина в стриатуме, гипо-
таламусе и гиппокампе, тогда как уровни норадреналина и 
5-оксииндолуксусной кислоты (5-ОИУК) не изменялись. 
Индуцированное теанином увеличение выброса дофами-
на предотвращается блокадой NMDA-рецепторов путем 
введения их антагониста АР5 [1]. В двух независимых ис-
следованиях [24, 25] были получены сходные результаты — 
снижение уровня серотонина и его метаболита 5-ОИУК в 
коре головного мозга после 3-месячного введения теани-
на. Таким образом, теанин способен избирательно увели-
чивать уровни серотонина и дофамина в стриатуме, гипо-
таламусе и гиппокампе, что, по-видимому, играет важную 
роль в модуляции настроения, процессах мышления и па-
мяти. Вполне вероятно, что именно селективные, а не гло-
бальные изменения в нейрохимии мозга ответственны за 
наблюдаемые нейробиологические эффекты теанина.

Нейропротективное действие теанина

Известно, что избыток внеклеточного глутамата спо-
собен повреждать нейроны [26]. Полагают, что этот фено-
мен вовлечен в механизм гибели нейрональных клеток при 
транзиторной ишемии головного мозга. Поскольку теанин 
способен ингибировать накопление глутамата, можно пред-
положить наличие у него защитного эффекта. В ряде работ 
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[23, 27—31] действительно был показан значительный про-
тективный эффект теанина при данной патологии.

Первоначальные исследования механизмов защитно-
го действия теанина связывали с его способностью моду-
лировать нейротрансмиссию, в частности глутамата,  
поскольку теанин способен связываться с ионотропными 
глутаматными рецепторами разных подтипов и угнетать их 
действие [21]. Прямым подтверждением этой гипотезы яв-
ляется то, что повторное введение теанина в стриатум в те-
чение реперфузии предотвращало повреждение мозга, вы-
званное агонистами глутаматных рецепторов [31]. Однако 
сродство теанина к глутаматным рецепторам в 800—30 000 
раз меньше, чем у глутамата [21]. В связи с этим можно 
предположить наличие у теанина иных механизмов защи-
ты от нейротоксического действия внеклеточного глутама-
та.

В одной из работ [30] культуру корковых нейронов под-
вергали краткому воздействию глутамата, который вызы-
вал отсроченное токсическое действие. Теанин при этом 
подавлял эксайтотоксичность глутамата. Этот эффект те-
анина предотвращался антагонистами метаботропных глу-
таматных рецепторов 1-го типа (mGluR1). В связи с этим 
авторы работы предположили, что рецепторы данного ти-
па непосредственно участвуют в механизме защитного дей-
ствия теанина. Но исследователи [28] считают, что защит-
ный эффект теанина во время реперфузии, возможно, 
опосредован непрямым действием на ГАМКА-рецепторы. 
Эта гипотеза подтверждается данными о том, что в модели 
ишемии мозга теанин вызывал увеличение в мозге крыс 
уровня глицина, ГАМК и мозгового нейротрофического 
фактора (brain-derived neurotrophic factor — BDNF) [23].

Некоторые авторы [29] считают, что в механизмах ней-
ропротективного действия теанина ключевую роль играет 
глутамин, а концентрация глутамата в ткани мозга регули-
руется посредством глутамат/глутаминового цикла, в ко-
тором задействованы нейроны и астроциты. Так, внекле-
точный глутамат после захвата астроцитами превращается 
в глутамин посредством глутаминсинтетазы. Затем этот 
глутамин выбрасывается во внеклеточное пространство, 
где переносится в глутаматергические нейроны глутами-
новым транспортером и гидролизуется фосфатзависимой 
глутаминазой обратно в глутамат. В одной из работ [20] на 
изолированных синаптосомах крыс было обнаружено, что 
теанин понижает накопление глутамина дозозависимым 
образом. В связи с этим было выдвинуто предположение, 
что теанин изменяет внеклеточный уровень глутамина по-
средством взаимодействия с глутаминовым транспортером 
прилежащей астроглии. Некоторые авторы [26] предпола-
гают, что нарушения в глутаматной передаче и цикле глу-
тамат/глутамин связаны с развитием болезни Альцгейме-
ра (БА). В связи с этим в одном из исследований [32] изу-
чали влияние теанина на изменение функционирования 
нейронов после введения β-амилоида (βА) и было обнару-
жено, что теанин предотвращал нарушения памяти и вы-
зывал снижение количества поврежденных нейронов в ко-
ре головного мозга и гиппокампе мышей. В этой же рабо-
те было отмечено снижение экспрессии внеклеточной 
сигнальной киназы (ERK), митогенактивируемой проте-
инкиназы p38, а также индуцируемой βА-активности ядер-
ного фактора транскрипции NF-κβ. В другой работе [33] 
изучался нейропротективный эффект теанина в модели БА 
на культуре трансгенных клеток SH-SY5Y, в которой глу-
тамат запускал механизм нейротоксичности βА. При этом 

введение теанина значительно снижало индуцированный 
глутаматом апоптоз (в сходных дозах с соединением МК-
801, ингибитором NMDA-рецепторов). Теанин также по-
давлял активацию Jun N-концевой киназы, каспазы-3 и 
нейрональной синтетазы оксида азота, индуцированную 
глутаматом. На этой же модели БА в другой работе [34] из-
учали влияние теанина на дисфункцию митохондрий, вы-
званную βА. Обнаружено комплексное влияние теанина 
на митофузины (белки, регулирующие слияние митохон-
дрий) на ранней стадии развития БА. Это дало основание 
авторам предположить, что теанин может оказаться эффек-
тивным средством для раннего предупреждения БА.

Другая сторона нейропротективного действия теани-
на связана с дофаминергической нейротоксичностью.  
В результате оксидантного стресса дофамин легко образу-
ет хиноидное соединение, которое играет важную роль в 
дофаминергической нейродегенерации [35]. В одной из ра-
бот [36] изучали защитное действие теанина на избыток 
внеклеточного дофамина в смешанной культуре нейронов 
и астроцитов, при этом авторы полагают, что теанин защи-
щает нейроны от оксидантного стресса путем активации 
астроцитов, приводящей к выбросу глутатиона. В работах, 
связанных с изучением нейротоксичности кадмия [37, 38] 
и алюминия [39], также был обнаружен нейропротектив-
ный эффект теанина, осуществляемый посредством акти-
вации антиоксидантной системы защиты нейронов. В сход-
ных исследованиях [40] на культуре нейронов SH-SY5 изу
чали нейротоксичность ротенона и диэльдрина — двух 
соединений, связанных с загрязнением окружающей сре-
ды, которые, как полагают, вовлечены в этиологию болез-
ни Паркинсона (БП). Теанин предотвращал индуцирован-
ное токсинами снижение синтеза ERK и BDNF, а также 
снижал фрагментацию ДНК и апоптоз клеток.

Влияние теанина на память, обучение и стресс-реакцию

Исследование активности теанина в отношении памя-
ти и обучения проводилось в разных поведенческих тестах 
на грызунах [25]. Введение теанина крысам на протяжении 
3 мес обусловливало значительное улучшение способно-
сти обучаться избегать нежелательного стрессогенного воз-
действия, что сопровождалось уменьшением уровня серо-
тонина и продукта его распада 5-ОИУК в коре головного 
мозга; в тесте, связанном с поиском и извлечением пище-
вых гранул, также наблюдалось увеличение числа успеш-
ных попыток, что демонстрирует значительную активацию 
памяти, подтверждаемую в тесте переноса. Эти данные со-
гласуются с результатами аналогичных, более поздних, ис-
следований [32]. В одном из исследований [41] было отме-
чено увеличение исследовательской активности и памяти, 
связанной с распознаванием объектов, у новорожденных 
крыс, получавших теанин на протяжении нескольких не-
дель. При этом было отмечено значительное увеличение 
уровня BDNF, который является мерой нейрогенеза в гип-
покампе. Этот же результат был подтвержден в другом ис-
следовании на мышах. Было отмечено увеличение уровня 
BDNF в гиппокампе после введения теанина на протяже-
нии 3 нед [42]. Изучалось также [43] влияние теанина на 
когнитивные нарушения у мышей, индуцированные хро-
ническим стрессом в течение 4 нед. Когнитивные функции 
были измерены в тестах водного лабиринта Морриса и пас-
сивного избегания наказания. Теанин предотвращал ког-
нитивные нарушения, а также понижал уровень кортико-
стерона и катехоламинов в сыворотке крови. Снижение 
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уровня кортикостерона в сыворотке крови согласуется с 
данными работ, свидетельствующих об антистрессорных 
свойствах теанина [44].

В электрофизиологических исследованиях клеточных 
механизмов памяти и обучения широко используется ме-
тод долговременного потенцирования (long-term potentia-
tion — LTP). В одной из работ [45] изучено влияние теани-
на на LTP в области гиппокампа СА1 в условиях послеро-
довой стресс-реакции у крыс и обнаружено, что теанин 
вызывает снижение уровня кортикостерона в сыворотке 
крови, являющегося маркером стресса. В этой же работе 
было изучено влияние теанина на LTP после стимуляции 
с частотами 100 и 200 Гц в течение 1 с. Второй вид стиму-
ляции (200 Гц) в отличие от первого (100 Гц) значительно 
подавлялся после добавления теанина. Добавление анта-
гониста NMDA-рецепторов приводило к значительному 
снижению LTP при 200 Гц. Теанин предотвращал это яв-
ление. Авторы пришли к заключению, что теанин  
усиливает NMDA-независимую и подавляет NMDA-
зависимую форму LTP. Известно, что нарушение нейро-
нальной активности в области гиппокампа СА1 связано с 
патогенезом БА. Есть экспериментальные доказательства 
того, что βА влияет в области СА1 на ту форму LTP, кото-
рая связана с NMDA-рецепторами [46]. Эти сведения весь-
ма полезны для понимания тонких молекулярных механиз-
мов, посредством которых теанин оказывает защитное дей-
ствие на когнитивные способности.

Несколько исследований [47—49] были посвящены 
изучению влияния теанина в сочетании с катехинами зе-
леного чая на пациентов с когнитивными расстройствами. 
Во всех случаях наблюдалось улучшение когнитивных по-
казателей, в том числе памяти и внимания.

Теанин и депрессия

В современной медицине традиционно для лечения 
депрессий используются различные группы антидепрес-
сантов (АД). Каждый из представителей той или иной груп-
пы АД эффективен только для небольшого числа пациен-
тов, и в настоящее время не существует универсального АД. 
Хотя АД из разных групп воздействуют на свои специфи-
ческие или неспецифические мишени, обращает внима-
ние их способность увеличивать уровень BDNF, изначаль-
но сниженный при разных формах депрессий [50]. Суици-
дальное поведение также ассоциировано с пониженной 
экспрессией BDNF, и это позволяет предположить, что 
данный фактор и опосредованные через него сигнальные 
пути участвуют в патогенезе депрессий и суицида. Теанин 
также способен повышать уровень этого нейротрофиче-
ского фактора, но при этом в отличие от АД не дает побоч-
ных эффектов. Косвенные свидетельства в пользу того, что 
теанин может обладать свойствами АД, были получены при 
изучении нейробиологических эффектов экстракта зеле-
ного чая в резерпиновой и постинсультной моделях депрес-
сии [51, 52]. В дальнейших исследованиях был изучен эф-
фект чистого теанина в разнообразных поведенческих те-
стах на мышах. Так, при введении теанина в дозах 1, 4 и  
20 мг/кг на протяжении 10 дней в тестах принудительного 
погружения (forced swim — FS) и принудительного подве-
шивания (tail suspension — TS) развивался стойкий анти-
депрессивный эффект [53]. В этой же работе обнаружено, 
что теанин предотвращает индуцированные резерпином 
птоз и гипотермию, и это предполагает вовлеченность в ме-
ханизм его действия моноаминергических нейронов. В дру-

гой модели депрессии с использованием хронического пси-
хосоциального стресса на мышах также отмечались анти-
депрессантные свойства теанина [54]. В тестах EPMT 
(elevated plus-maze test) и PPI (prepulse inhibition) теанин 
проявлял антидепрессантный и антипсихотический эф-
фекты, которые, как полагают, связаны с увеличением син-
теза BDNF и активацией NMDA-рецепторов [42]. В дру-
гой работе [55] с использованием метода Tele-Stero-EEG и 
дискриминантного анализа показано, что теанин проявля-
ет антидепрессантные свойства, а также увеличивает ког-
нитивные способности. Таким образом, в большинстве по-
веденческих тестов на животных теанин проявлял эффек-
ты, присущие АД.

К настоящему времени проведено только одно иссле-
дование действия теанина на состояние больных с депрес-
сией [56]. Были отобраны 20 пациентов с диагнозом боль-
шого депрессивного расстройства (БДР). Теанин в дозе  
250 мг/сут вводили на протяжении 8 нед. Было обнаруже-
но достоверное снижение выраженности депрессивной 
симптоматики по шкале HAMD-21 (p=0,007), достоверно 
снижалась тревожность по тесту STAI (p=0,012), нормали-
зовались индекс качества сна PSQI (p=0,03) и ряд когни-
тивных показателей по шкале BACS (p=0,005). Однако дан-
ная работа была выполнена по протоколу открытого иссле-
дования, а число пациентов было небольшим. Поэтому 
терапевтическая эффективность теанина при БДР нужда-
ется в подтверждении.

Теанин и шизофрения

Существуют различные нейромедиаторные гипотезы 
шизофрении и одной из них является глутаматергическая 
гипотеза. В ее основе лежит предположение о наличии при 
этом заболевании гипофункции NMDA-рецепторов глута-
мата. Поскольку теанин это аналог глутамата, проявляю-
щий свойства агониста NMDA-рецепторов, вполне логич-
но было исследовать его терапевтический потенциал при 
шизофрении. Тем более что теанин не просто агонист, а 
частичный коагонист глицинового сайта NMDA-рецеп
торов [22]. В этом отношении теанин подобен D-цикло
серину, для которого ранее показана способность в тера-
певтических дозах уменьшать выраженность негативной 
симптоматики при шизофрении [57]. В одной из первых 
работ на эту тему [58] изучали эффективность и переноси-
мость теанина при лечении пациентов с хронической ши-
зофренией и шизоаффективными расстройствами. Груп-
па из 60 больных получала теанин по 400 мг/сут на протя-
жении 8 нед на фоне антипсихотической терапии. Работа 
была выполнена по протоколу рандомизированного двой-
ного слепого плацебо-контролируемого исследования.  
Было обнаружено, что добавление теанина достоверно 
(р=0,015) связано с понижением тревожности по шкале 
HARS, снижением выраженности позитивной (р=0,009) и 
общей (р<0,01) симптоматики по шкале PANSS. Выявле-
но также, что добавление теанина вызывает достоверное 
снижение выраженности позитивной симптоматики 
(р=0,004), но отсутствовало влияние на негативную сим-
птоматику. В следующей работе [59] этой же группы авто-
ров была осуществлена попытка подтвердить предыдущие 
данные у пациентов с шизофренией и связать обнаружен-
ные изменения с нейрохимическими показателями, в ка-
честве которых выбрали мозговой нейротрофический фак-
тор, дегидроандростерон, его сульфатированное произ
водное, кортизол, холестерин и инсулин. 40 пациентов 
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получали теанин (400 мг/сут) на протяжении 8 нед на фо-
не антипсихотической терапии. С помощью метода мно-
жественной регрессии было обнаружено, что снижение вы-
раженности общей симптоматики достоверно связано, с 
одной стороны, с повышением концентрации мозгового 
нейротрофического фактора, а с другой — с отношением 
уровня кортизола к уровню сульфопроизводного дегидро-
эпиандростерона в крови. В более позднем исследовании 
[60] было изучено влияние теанина на состояние глутамат
ергической системы при шизофрении. В этой работе изу-
чали содержание глутамата и глутамина в мозге пациентов 
методом 1Н-магнитной резонансной спектроскопии (MRS). 
Теанин в дозе 250 мг/сут назначали пациентам на фоне ан-
типсихотических препаратов на протяжении 8 нед. Было 
показано, что теанин снижает выраженность позитивной 
симптоматики по шкале PANSS и улучшает качество сна, 
что, по данным MRS, сопряжено со стабилизацией глута-
матергической концентрации в мозге под действием теа-
нина. Однако следут принять во внимание, что эта работа 
была выполнена как открытое исследование, проведен-
ное на небольшой группе пациентов, поэтому остались 
неясными долговременные эффекты теанина. Таким об-
разом, в приведенных работах была обнаружена способ-
ность теанина в дозе 400 мг/сут «облегчать» позитивную 
(но не негативную) симптоматику при шизофрении. Это 
неожиданный результат, поскольку агонисты и коагони-
сты глицинового сайта в аналогичных условиях дают про-
тивоположный эффект [57]. Теанин, по-видимому, имеет 
дополнительные мишени для своего действия. В связи с этим 
в одном из исследований [61] изучали сочетанное влияние 
теанина (400 мг/сут) и нейростероида прегненолона (50 мг/
сут) на динамику лечения больных хронической шизо
френией и шизоаффективными расстройствами на фоне 
антипсихотической терапии в течение 8 нед. Данная рабо-
та выполнена как рандомизированное двойное слепое пла-
цебо-контролируемое исследование 40 пациентов. Было 
обнаружено, что добавление теанина приводило к досто-
верному снижению выраженности негативной симптома-
тики по шкале SANS, а также снижению тревожности по 
шкале HAM-A. Достоверного влияния теанина на пози-
тивную симптоматику по шкале PANSS обнаружено не бы-
ло, что, возможно, является следствием его сочетанного 
влияния с прегненолоном. Механизмы этого явления не-
ясны и требуют дальнейшего изучения.

Заключение

Хотя теанин известен достаточно давно, наибольшее ко-
личество исследований, посвященных этому соединению, 
выполнено в последние 20 лет. Большинство работ прове-
дено на животных и пока мало клинических исследований. 
Последнее, вероятно, связано, с одной стороны, с недоста-
точным пониманием механизмов действия теанина, а с дру-
гой — с отсутствием до недавнего времени безопасных форм 
синтетического теанина. Дело в том, что теанин проявляет 
свои эффекты в достаточно больших дозировках, а значит 
должен иметь повышенные требования в отношении отсут-

ствия примесей. Во всех исследованиях у пациентов приме-
нялся синтетический D, L-теанин (Suntheanine), удовлетво-
ряющий всем критериям безопасности.

Анализ экспериментальных данных показывает, что 
теанин обладает весьма разнородным спектром нейрохи-
мического действия. Так, под действием теанина происхо-
дят активация ГАМК- и глицинергической нейротранс-
миссии, подавление эксайтотоксичности глутамата и за-
висимой от дофамина нейротоксичности, активация 
антиоксидантной системы клеток. Кроме того, наблюда-
ются повышение уровня BDNF и усиление нейрогенеза, с 
чем связывают стимулирующее влияние теанина на память 
и обучение. Активация тормозных путей, вероятно, ответ-
ственна за антистрессорное действие теанина и проявле-
ние субъективного чувства спокойствия уже через 30 мин 
после приема 250 мг этого соединения. Стресс, как пола-
гают, является инициирующим звеном в патогенезе мно-
гих психических расстройств, в том числе тревожных.  
К сожалению, отсутствуют данные о влиянии теанина на 
такие тревожные расстройства, как панические и генера-
лизованные. Однако косвенные данные о влиянии теани-
на на хроническую тревожность при БДР [56] и шизофре-
нии [58, 61] являются обнадеживающими. Увеличение 
уровня BDNF под действием теанина, возможно, также 
связано с его антистрессорным действием, поскольку 
стресс подавляет экспрессию BDNF [62]. Этот нейротро-
фический фактор часто рассматривают в качестве биомар-
кера и потенциальной мишени антидепрессантов при ле-
чении БДР, для которого стресс является важнейшим фак-
тором риска. Проведено всего одно исследование по 
оценке эффективности теанина при этом заболевании. Ре-
зультат обнадеживает, но требует подтверждения. Остает-
ся неясным, насколько тесно связаны антистрессорные и 
антидепрессантные свойства теанина. Нарушения в обме-
не BDNF также наблюдаются при БАР, для которого стресс 
является триггером развития патологии [50]. Можно пред-
положить, что для этого вида расстройства теанин может 
оказаться эффективным стабилизатором настроения, подоб-
ным вальпроевой кислоте или солям лития. Другой сферой 
клинического применения теанина могут стать нейродегене-
ративные заболевания, такие как БА, БП, болезнь Ген
тингтона и рассеянный склероз. Для всех этих заболеваний 
также характерно снижение уровня BDNF [63]. Способ-
ность теанина подавлять эксайтотоксичность глутамата, 
дофаминовую нейротоксичность и активировать антиок-
сидантную систему клеток служит дополнительным теоре-
тическим обоснованием для его возможного применения 
при этих заболеваниях, тем более что имеется позитивный 
клинический опыт применения теанина при когнитивных 
расстройствах [47—49].

С учетом всех перечисленных свойств теанина он, по-
видимому, сможет найти достойное применение в невро-
логической и психиатрической практике в качестве сред-
ства аугментации терапии.

Автор заявляет об отсутствии конфликта интересов.
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