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Гликогенозы





По информации NSA каждый день от голода в 
мире умирает 24 тыс. человек! Т. е. до 10 

миллионов в год!
По сути из семи миллиардов человек половина 
недоедает (Азия: Индия, Китай; Африка, Южная 
Америка); половина – переедает, и мы в том 

числе!
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Гипогликемия
Гипергликеми

я

Инсулин А Г К С



Глюкоз
а

Печінк
а

ИнсулинКонтринсуярные 
гормоны





Рік Лауреати премії За що присуджено премію

Галузь біології і медицини

1923 Фредерік Бантінг,
Джон Маклеод За відкриття інсуліну

1947 Карл Фердинанд Корі
Герті Тереза Корі

За відкриття каталітичного перетворення 
глікогену

1947 Бернардо Альберто Усай За відкриття ролі гормонів передньої частки 
гіпофіза в метаболізмі глюкози

1977 Розалін Сасмен Ялоу За розвиток радіоімунологічних методів 
визначення пептидних гормонів

Галузь хімії

1958 Фредерік Сангер За встановлення структури білків, особливо 
інсуліну

1964 Дороті Кроуфут Ходжкін
За визначення за допомогою рентгенівських 
променів структур біологічно активних 
речовин
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Основным гормоном-регулятором углеводного обмена 
является инсулин – пептидный гормон, вырабатываемый β-

клетками поджелудочной железы
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очень быстрые
( секунды)

• изменяется 
мембранный 
транспорт 
глюкозы и 
ионов

быстрые
(минуты)

• аллостеричес-
кая активация 
анаболичес-
ких 
ферментов и 
торможение 
ферментов 
катаболизма

медленные
(часы)

• индукция 
синтеза 
анаболически
х ферментов и 
репрессия 
синтеза 
ферментов 
катаболизма

очень 
медленные 

(сутки)

• митогенное 
действие

По скорости возникновения эффекты инсулина 
разделяют на:



Антагонисты инсулина (контринсулярные гормоны) - 
повышают содержание глюкозы в крови:

адреналин –активирует гликогенолиз в печени и мышцах, 
глюконеогенез в печени, при этом молочная кислота, которая 
освобождается из мышц идет на образование глюкозы в 
гепатоцитах; угнетает поглощение глюкозы, активирует 
липолиз; подавляет секрецию инсулина и стимулирует 

секрецию глюкагона; 
длительность гипергликемического действия – до 10 мин;
глюкагон – активирует гликогенолиз и глюконеогенез в 

печени за счет цАМФ-зависимых механизмов;
 длительность гипергликемического действия – 30-60 мин;



Антагонисты инсулина (контринсулярные гормоны) - 
повышают содержание глюкозы в крови:

глюкокоритикоиды – 
активируют глюконеогенез в печени за счет влияния на 

транскрипцию соответствующих ферментов; 
увеличивают содержание в крови субстратов 

глюконеогенеза (аминокислот) за счет усиления 
протеолиза в мышцах; уменьшают поглощение глюкозы 

глюкозозависимыми тканями;  длительность 
гипергликемического действия – сутки;

соматотропный гормон (СТГ) – при гиперпродукции 
приводит к развитию инсулинорезистентности мышц и 

жировой ткани, которые становятся нечувствительными к 
действию инсулина; длительность гипергликемического 

действия – месяцы, годы.



Адреналін β-адренорецептор

Глікоген

Глюкозо-6-
фосфат
Лактат

Лактат

Глюконеогенез

Глюкоза

Печінка

Кров

М’язи
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α-клітина

β-клітина

↑ Глюкоза

↓ Глюкоза

Глюкагон

Інсулін

Кров PancreasPancreas

_

_ +
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ОРГАНЫ 
АБСОЛЮТНО 
ЗАВИСИМЫЕ 
ОТ ИНСУЛИНА





Нефосфорилированые 
      белки

Фосфорилирован
ые 

   белки



Диабет
(от греч. dia - сквозь, 

через и betos – 
прохожу)



Сахарный 
диабет

Первичный

Инсулинозависимый 1-
го типа

Инсулиннезависимый
2-го типа

Гестационный, 
неонатальный, MODY и 

др.

Вторичный

Возникает вследствие: 
 других эндокринных патологий 
(акромегалия, болезнь Иценко-
Кушинга, тиреотоксикоз), при 

гормонпродуцирующих опухолях 
(феохромоцитома, глюкагонома)



Патогенез сахарного диабета 1-го типа 

Генетическая 
предрасположенн

ость

Экзогенные 
факторы

Сахарный 
диабет  1-го 

типа



Экзогенн
ые 
факторы

Вирусы: эпидемического 
паротитаКраснухи
Кори
Цитомегаловирус
Коксаки

Токсины и 
яды

Аллоксан

Стрептозотоци
н
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Первый механизм

• Неспецифическое 
поражение, при 
котором вирусы 
индуцируют 
повреждение клеток 
островков Лангенгарса 
и воспаление, 
приводящее к 
высвобождению 
отдельных В-клеточных 
антигенов и активации 
аутореакивных Т- 
клеток.

Второй механизм

• Выработка вирусами 
белков, которые 
имитируют В-
клеточные антигены. 
Иммунная реакция 
организма на вирусные 
белки повреждает и 
собственную ткань 
(молекулярная 
мимикрия). 

Третий механизм

• Вирусные инфекции, 
перенесенные в 
раннем возрасте 
(провоцирующий 
вирус), могут 
персистировать в 
некоторых тканях и 
вызывать в 
дальнейшем 
реинфекцию с 
высвобождением 
вируса, несущего 
антигенные 
детерминанты. Это 
приводит к иммунному 
ответу против 
инфицированных 
клеток островков 
Лангенгарса. (вирусное 
дежавю)

Роль вирусов в развитии аутоиммунной 
реакции 







Результаты аутоиммунной 
агрессии 
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Критерии сахарного диабета по ВОЗ
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Патогенез сахарного диабета 2-го типа 

Генетическая 
предрасположенн

ость

Алиментарное 
переедание 

Сахарный 
диабет  2-го 

типа







Механизм инсулинорезистентности

1) Интернализация рецепторов инсулина

2) Уменьшение количества инсулиновых рецепторов

3) Фосфорилирование бета-субъединиц рецептора или его 
субстратов

4) Уменьшение чувствительности рецепторов к инсулину (из-за 
соматических мутаций)

5) Повышенная концентрация жирных кислот в клетках – 
липотоксический эффект

6) Нарушение адипогормонов (снижение лептина, адипонектина и 
повышение резистина)

7) Нарушение транскрипционного фактора



Интернали-
зация 

рецепторов 
инсулина





Сахарный диабет 1-го типа Сахарный диабет 2-го типа

Эпидемиология Стабильный уровень 
заболеваемости, который не 

превышает 30 случаев на 100 тыс. 
населения, 5-10% от общего 

количества болеющих сахарным 
диабетом

Болезнь цивилизации, 
заболеваемость постоянно 
увеличивается, превышает 

2-3% популяции, 80% больных 
диабетом

Этиология Генетическая предрасположенность 
(связанная с МНС) + 

инфицирования В-цитотропными 
вирусами

Хроническое переедания, 
алиментарное ожирения 

+генетическая 
предрасположенность ( не 

связанная с МНС)

Патогенез Аутоиммунное поражение В-клеток 
поджелудочной железы, 

аллергическая реакция 4-го типа

Формирования 
инсулинорезистентности, 

потеря инсулиновой рецепции

Дефицит инсулина Абсолютный Относительный

Дебют заболевания В детском и юношеском возрасте После 40 лет

Кетоацидоз + редко

Принципы лечения Заместительная терапия инсулином Диета, преодоление 
инсулинорезистентности 



Нарушение углеводного обмена
•Осмотические эффекты:

•Глюкозурия
•Полиурия
•Дегидратация
•полидипсия

•Химические и метаболические эффекты
•Неферментное гликозилирование белков
•Активация протеинкиназы С
•Активация сорбитолового пути

Нарушение жирового обмена
•Похудение (снижение липогенеза и усиление липолиза)
•Гиперлипацидемия
•Гиперлипопротеинемия
•Жировая инфильтрация печени
•Кетоз
•Ацидоз
•Гиперхолистеринемия

Нарушение белкового обмена
•Аминоацидемия
•Похудение
•Полифагия
•Нарушение физического и умственного развития у детей
•Замедление регенераторных процессов, заживление ран, язв

Нарушение водно-электролитного обмена
•Дегидратация
•Гипергликемия
•Гипонатриемия 
•Негазовый ацидоз

•Кетонемический ацидоз
•Лактацидемический ацидоз



Осложнения сахарного диабета
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Осложнения сахарного диабета

Неферментное гликозилирование 
белков



Неферментное 
гликозилирование 

белка

Результат

Белки эндотелиальных клеток Нарушение проницаемости

Факторы свертывания крови Нарушение свертывания крови

Иммуноглобулины, Т-
клеточные рецепторы

Нарушение иммунитета

Гемоглобин Анемия 

Белки базальной мембраны 
почек

Нефропатия 

Кристалин Катаракта 

Коллаген Нарушение заживления ран

Миелин Полинейропатия
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Патогенез диабетической 
макроангиопатии



Диабетическа
я нефропатия
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Иммунологические нарушения при сахарном 
диабете:

•Инфекционные поражения кожи (фурункулёз, 
карбункулёз), мочевых путей, лёгких.

•Инфекции, характерные для диабета:
•Наружный отит (Pseudomonas aeruginosa)
•Риноцеребральный микоз (грибы типа Mucor)
•Холецистит (клостридии и др.)
•Причины снижения активности иммунной 
ситсемы и факторов неспецифической 
защиты:

•Гипоксия: циркуляторная, гемическая 
(гликозилирование Hb), повреждение ферментов 
митохондрий (гистотоксическая)

•Метаболические расстройства









Физическая активность на первом 
месте!

Глюкозоснижающая терапия
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Лечение осложнений сахарного 
диабета без нормализации уровня 

глюкозы и самого инсулина – 
БЕССМЫСЛЕННО!

И должно быть кардинальным:
трофические язвы – ампутация,
кардиосклероз – трансплантация 

сердца,
нефросклероз – трансплантация 

почек!



Основной обмен

•количество энергии, 
которое необходимо для 
поддержания нормальных 
функций организма при 
минимальных процессах 
обмена веществ

•это затраты энергии при 
абсолютном мышечном 
покое, лежа, натощак при 
температуре окружающей 
среды +18°С

Для взрослого мужчины массой 70 кг величина основного обмена в 
норме составляет около 1700 ккал/сутки.
Отклонения основного обмена от нормы в пределах ±15 % 
считаются допустимыми, в больших пределах — патологическими.



•Повышение основного обмена 
•лихорадка, гипертиреоз, активация симпатических нервов, 
увеличение секреции норадреналина и адреналина, 
повышение деятельности половых желез, гиперсекреция 
гормона роста

•Понижение основного обмена 
•голодание, снижение функции желез внутренней секреции, 
особенно – гипотиреоз
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азотис-
тый 

баланс



Эксперимент голодание
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Брак їжі Виснаження запасів 
глікогену в печінці

Г І П О Г Л І К Е М І Я

↓ Інсулін ↑ Контрінсулярні 
гормони

↓ Гальмівний вплив на

а) протеоліз у м’язах;

б) глюконеогенез у печінці

Глюкокортикоїди Глюкагон, 
адреналін

↑ Протеоліз у м’
язах

↑ Глюконеогенез у 
печінці

Амінокислоти↓ Маса м’язів Компенсація 
гіпоглікемії
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Г І П О Г Л І К Е М І Я

↓ Інсулін ↑ Контрінсулярні 
гормони

↑ Ліполіз у жировій 
тканині

Вільні жирові 
кислоти 

(гіперліпацидемія)

Енергозабезпечення 
серцевого м’яза

Ацидоз, 
інтоксикація

Кетонові тіла 
(кетонемія)

Енергозабезпечення 
головного мозку
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Білково-калорійна недостатність

↓ Синтез 
білків

Дефіцит 
енергіїГіпопротеїн

емія
Онкотичні 
набряки

↓ Основний 
обмін

Гіпотермія

Розлади 
травленн
я, діарея

Анемія ↑ 
Чутливіст

ь до 
інфекцій

Уповільнен
ня 

розумового 
розвитку

Затримка 
росту

Гіподинам
ія, м’язова 
слабкість

Артеріаль
на 

гіпотензія

АТРОФІЯ

Травни
й канал

Серце і 
судини

Червон
ий 

кістков
ий 

мозок

Імунна 
систем

а

ЦНС Скелет
ні м’язи

Кістки



Подагра – заболевание, в основе которого лежит 
накопление в организме мочевой кислоты 

(гиперурикемия), которые являются конечными 
продуктами обмена пуриновых оснований нуклеиновых 

кислот.
Мочевая кислота откладывается в суставах и хрящах, 
чему способствует закисление среды при снижении 

кровообращения. 
При взаимодействии мочевой кислоты с бикарбонатами 

и фосфатами натрия или калия образуются мочевые соли 
– ураты.

Соли вызывают острое подагрическое воспаление, что 
сопровождается болью, лихорадкой и приводит к 
образованию подагрических узлов и деформации 

суставов. 
В современном мире подагрой страдает около 1 % 

населения, из них 95 % - мужчины.
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Увидимся в феврале!


