
Метаболизм 
углеводов





Функции углеводов

• Энергетическая (крахмал, гликоген)

• Структурная и защитная (нерастворимые 
высокомолекулярные углеводы в соединительных 
тканях человека и в клеточных стенках бактерий и 
растений)

• Информационная (олигосахариды гликопротеинов и 
гликолипидов мембран играют главную роль в 
процессах клеточного узнавания, адгезии, иммунном 
ответе, свертывании крови, перемещении клеток в 
процессе их созревания и т.д.)



Классификация углеводов

1) Моносахариды 



2) Олигосахариды (содержат от 2 до 20 моносахаридных остатков)



3) Полисахариды











Переваривание углеводов в желудочно-кишечном 
тракте



Пристеночное переваривание углеводов



Пристеночное переваривание углеводов









Всасывание сахаров



Концентрация глюкозы в крови в норме: 
3,5-5,5 ммоль/л 



ОПАСНЫЕ ПОСЛЕДСТВИЯ 
ГИПЕРГЛИКЕМИИ

• Осмотический эффект. При гипергликемии 

возрастает осмотическое давление крови, что приводит к 
диффузии воды из клеток в кровь и усиленному диурезу. 
Дегидратация клеток головного мозга может привести к коме

• Образование АФК. При гипергликемии усиливается 

выработка АФК, которые повреждают липиды, белки, ДНК

• Гликирование белков. При умеренном 

повышении концентрации глюкозы в крови происходит 
неферментативное гликозилирование  клеточных и 
внеклеточных белков. Гликирование белков – причина развития 
хронических осложнений сахарного диабета: нейропатия, 
нефропатия, ангиопатия, ретинопатия.







Метаболизм глюкозы в клетках



Пути превращения глюкозы в клетках



Синтез и распад гликогена

Гликоген-ветвящий 
фермент

гликогенсинтаза

УДФ-
глюкозопирофосфорилаза

фосфоглюкомутаза

Гексокиназа 
(гллюкокиназа
)



Гликогениновый 
димер, окруженный 
двумя молекулами 
гликогена

Для инициирования синтеза гликогена de 
novo используется уникальный фермент – 
гликогенин, который одновременно 
является и праймером, на котором 
собирается новая цепочка из остатков 
глюкозы и сам катализирует процесс сборки 
новой цепочки глюкозильных остатков.
Первый этап синтеза новой молекулы 
гликогена заключается в переносе остатка 
глюкозы от UDP-глюкозы на гидроксильную 
группу Tyr194 молекулы гликогенина в 
реакции катализируемой собственной 
глюкозилтрансферазной активностью 
белка. Новая цепь растет путем 
последовательного добавления более семи 
остатков глюкозы, донором которых 
является UDP-глюкоза. Реакция протекает 
благодаря каталитической активности 
гликогенина. На этой стадии к процессу 
синтеза гликогена подключается гликоген-
синтаза. Гликогенин остается погруженным 
в гликогеновую частицу оставаясь 
ковалентно связанным с единственным 
восстанавливающим концом молекулы 
гликогена.



Переключение процессов синтеза и мобилизации гликогена в печени и мышцах 
происходит при переходе из абсорбтивного состояния в постабсорбтивное и из 

состояния покоя в режим физической работы. В переключении этих метаболических 
путей в печени участвуют инсулин, глюкагон и адреналин, а в мышцах - инсулин и 

адреналин.
Влияние этих гормонов на синтез и распад гликогена осуществляется путем 

изменения в противоположном направлении активности двух ключевых ферментов: 
гликогенсинтазы и гликогенфосфорилазы с помощью их фосфорилирования и 

дефосфорилирования



Влияние инсулина на активность гликогенсинтазы и 
гликогенфосфорилазы:

ФП-фосфатаза (Гр) - фосфопротеинфосфатаза гранул 
гликогена

Инсулин также усиливает биосинтез гликогенсинтазы, т.е. 
активирует ее на генетическом уровне



В постабсорбтивном периоде инсулин-глюкагоновый индекс снижается и 
решающим является влияние глюкагона, который синтезируется в ответ на 
снижение концентрации глюкозы в крови и стимулирует распад гликогена в 

печени. Механизм действия глюкагона заключается в том, что он 
«запускает» аденилатциклазный каскад реакций, приводящий к активации 

гликогенфосфорилазы и ингибированию гликогенсинтазы
 Регуляция синтеза и распада гликогена в печени глюкагоном и 

адреналином

Инсулин активирует ФДЭ 
на генетическом уровне



Регуляция метаболизма гликогена в мышцах. Активация 
адреналином мышечной гликогенфосфорилазы происходит несколько иначе, 
так как распад гликогена в скелетных мышцах стимулируется мышечными 

сокращениями
 1 - аллостерическая активация гликогенфосфорилазы. В процессе мышечного 

сокращения происходит превращение АТФ в АМФ, который является аллостерическим 
активатором дефосфорилированной и малоактивной формы гликогенфосфорилазы;

2 - нервный импульс инициирует высвобождение из саркоплазматического ретикулума 
ионы Са2+, образующие комплекс с кальмодулином, способный активировать киназу 

фосфорилазы, которая в свою очередь фосфорилирует и активирует 
гликогенфосфорилазу;

3 - активация гликогенфосфорилазы адреналином посредством аденилатциклазной 
системы



Особенности мобилизации гликогена в печени и в 
мышцах



(Аэробный гликолиз , ГБФ-путь)



















Анаэробный гликолиз (гликолиз)

• Это анаэробный распад глюкозы до двух 
молекул молочной кислоты

• Биологическая роль: синтез двух 
молекул АТФ (субстратным 
фосфорилированием)







Эффект Пастера - это снижение потребления глюкозы и прекращение 

продукции молочной кислоты клеткой в присутствии кислорода. Биохимическая 
основа эффекта заключается в конкуренции за субстрат между пируватдегидрогеназой, 
превращающей пируват в ацетил-S-КоА, и лактатдегидрогеназой, превращающей пируват 

в лактат.
У пируватдегидрогеназы сродство гораздо выше и в обычных аэробных условиях она 
окисляет большую часть пировиноградной кислоты. Как только поступление кислорода 
уменьшается (анемии, нарушение кровообращения, спазм сосудов, тромбозы и т.п.) 

происходит следующее:
внутримитохондриальные процессы дыхания не идут и НАДН в дыхательной цепи не 

окисляется,
моментально накапливающийся в митохондриях НАДН тормозит цикл трикарбоновых 

кислот,
ацетил-S-КоА не входит в ЦТК и вместе с НАДН ингибирует ПВК-дегидрогеназу.

В этой ситуации пировиноградной кислоте не остается ничего иного как превращаться в 
молочную.

При наличии кислорода ингибирование ПВК-дегидрогеназы прекращается и она, обладая 
большим сродством к пирувату, выигрывает конкуренцию.



Синтез глюкозы в печени и почках:
из лактата – обращение гликолиза,

из молекул неуглеводного происхождения 
(аминокислот, глицерина) - глюконеогенез



Для обходных реакций необратимых стадий 1-го этапа ГБФ-
пути существуют специальные ферменты: 

для 1-й - глюкозо-6-фосфатаза (только в печени!), для 3-й - 
фруктозо-1,6-бисфосфатаза.





Реакции, катализируемые аланинтрансаминазой и 
аспартаттрансаминазой





Автономная регуляция углеводного 
обмена


