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ТЕМА 8.  ОБМЕН БЕЛКОВ И АМИНОКИСЛОТ 
 
 

Все виды обмена веществ в живых организмах подчинены глобальной за-
даче живого – воспроизведению себя и себе подобных путем программирован-
ного синтеза специфических белков из строительного материала (аминокислот, 
продуктов обмена углеводов, липидов) с использованием энергии, выделяю-
щейся в результате катаболизма углеводов и жиров. 

Аминокислоты являются главными источниками азота для животных и 
человека и используются для синтеза белков, пептидов, а также азотсодержа-
щих веществ небелковой природы (рис. 36). 
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Рис. 36 
Основные пути метаболизма аминокислот 

 
С обменом белков и аминокислот неразрывно связан азотистый баланс 

– разница между количеством азота, поступившего в организм в составе ве-
ществ пищи, и выводимого из него в виде конечных продуктов азотистого об-
мена (мочевина и др.). Положительный азотистый баланс характерен для пе-
риода роста организма; отрицательный азотистый баланс наблюдается при 
старении организма, голодании и истощающих заболеваниях. В норме у прак-
тически здорового взрослого человека имеет место азотистое равновесие. 

Гидролиз белков в процессе пищеварения направлен на лишение их 
видовой и тканевой специфичности. До 97% белков пищи под действием про-
теолитических ферментов желудочно-кишечного тракта подвергаются мно-
гостадийному селективному гидролизу до свободных аминокислот (табл. 22). 

 
Т а б л и ц а 22. Характеристика протеолитических ферментов 

желудочно-кишечного тракта (Х – любой аминокислотный остаток) 
 

Активация протеиназ Место 
действия 

Оптимум 
рН Профермент Активатор Активный 

фермент 

Специфичность
действия 

Желудок 1,5-2,0 Пепсиноген НСl – медленно 
Пепсин – быстро Пепсин 

-Х–Tyr- 
-X–Phe- 

-Leu–Glu- 

Трипсиноген Энтеропептидаза Трипсин -Arg–X- 
-Lys–X- 

Химотрипсиноген Трипсин Химотрипсин 
-Trp–X- 
-Phe–X- 
-Tyr–X- 

Проэластаза Трипсин Эластаза -Gly–Ala- 

Тонкий 
кишечник 7,0-8,0 

Прокарбокси-
пептидазы А,В Трипсин 

Карбокси- 
пептидазы 

А,В 

-X–NH–CHR- 
-COOH 

Присте-
ночный 
слой ки-
шечника 

7,0-8,0 Аминопептидазы, 
ди- и трипептидазы 

H2N–CH(R)- 
-CO–X- 

Ди- и трипепти-
ды 
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Протеолитические ферменты синтезируются в неактивных формах (про-

ферменты), что необходимо для защиты секреторных клеток желудка и под-
желудочной железы от разрушения. Активация протеолитических ферментов 
осуществляется под действием НСl желудочного сока или автокаталитически 
путем частичного протеолиза (рис. 37). 

 
Катаболизм амино-

кислот до конечных про-
дуктов включает реакции 
дезаминирования, транса-
минирования и декарбок-
силирования. 

 
Рис. 37 
Механизм активации трипсиногена в трипсин путем час-
тичного протеолиза 

Дезаминирование – 
это отщепление от амино-
кислоты аминогруппы в 
форме NH3, которое в жи-
вых организмах может осу-
ществляться 4-мя способа-
ми (табл. 23). 
 

 
Т а б л и ц а 23. Типы дезаминирования аминокислот 

 
№ Тип дезаминирования Реакция 

1 Восстановительное R CH COOH

NH2

+2H
R CH2 COOH  +  NH3

 

2 Гидролитическое R CH COOH

NH2

+H2O
R CH COOH  +  NH3

OH  

3 Внутримолекулярное 
R CH2 CH COOH

NH2

R CH CH COOH + NH3

4 Окислительное R CH COOH

NH2

R C COOH  +  NH3

O

[O]

 
 
Трансдезаминирование – основной путь катаболизма аминокислот, состоящий 
из двух этапов: 1) трансаминирование – перенос NH2-группы с α-
аминокислоты на α-кетокислоту, катализируется трасаминазами, коферментом 
которых является витамин В6; 2) окислительное дезаминирование, в результате 
которого NH2-группы различных аминокислот переводятся в состав глутамино-
вой кислоты (рис. 38). 
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Рис. 38 
Механизм действия пиридоксальфосфата как кофермента трансаминаз 
 
Декарбоксилирование – процесс отщепления карбоксильной группы от амино-
кислоты в виде СО2, катализируется декарбоксилазами (кофермент – витамин 
В6). Продуктами декарбоксилирования являются биогенные амины (табл. 24). 
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Т а б л и ц а 24. Предшественники, химическое строение и биологическая роль некото-
рых биогенных аминов 

 

Амино-
кислоты 

Продукты 
декарбок-
сили-

рования 

Биологи-
чески ак-
тивные 
амины 

Химическое строение био-
генного амина 

Биологическая 
функция 

Серин Этанола-
мин 

Ацетилхо-
лин 

С
О

Н3С
О (СН2)2 N

CH3

CH3

CH3

+

 

Возбуждающий 
медиатор вегета-
тивной нервной 
системы 

Трипто-
фан Триптамин Серотонин 

НО
СН2

СН2

NH2 

Возбуждающий 
медиатор сред-
них отделов моз-
га 

Тирозин  Дофамин 

CH2 CH2 NH2

HO

OH
 

Медиатор сред-
него отдела моз-
га 

Глута-
миновая 
кислота 

γ-Амино-
масляная 
кислота 
(ГАМК) 

ГАМК НООС (СН2)3 NH2 
Тормозной ме-
диатор высших 
отделов мозга 

Гисти-
дин Гистамин Гистамин 

HN N

CH2 CH2 NH2

 

Медиатор воспа-
ления, аллерги-
ческих реакций, 
пищеваритель-
ный гормон 

Фенила-
ланин 

Фенилэти-
ламин 

Фенилэти-
ламин 

CH2 CH2 NH2

 

Обладает нейро-
медиаторной ак-
тивностью 

 
Катаболизм углеродного скелета аминокислот включает ряд химиче-

ских превращений аминокислот до семи соединений, которые поступают в 
цикл трикарбоновых кислот (рис. 39). 
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Рис. 39 
Пути использования углеродного скелета аминокислот. (ЦТК – цикл трикарбоновых кислот). 

 
Обмен аммиака. Выделяющийся в процессе катаболизма аминокислот 

NH3 является токсичным для организма соединением; обезвреживание NH3 
осуществляется путем его химической модификации с образованием нетоксич-
ных соединений (рис. 40). 

 

NH3
Соли аммония

АланинГлутамин

Мочевина

Нуклеотиды

Аминокислоты
Биогенные
амины

 
Рис. 40 
Источники и способы обезвреживания аммиака в органах и тканях организма 

 
У животных и человека основным путем обезвреживания NH3 является 

биосинтез мочевины, который осуществляется в орнитиновом цикле (рис. 41). 
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Рис. 41 
Орнитиновый цикл 

 
Суммарное уравнение орнитинового цикла: 

 
СО2 + NH3 + Аспартат + 3АТФ + 2Н2О = 

= Мочевина + Фумарат + 2(АДФ + Н3РО4) + (АМФ + Н4Р2О7) 
 

Биосинтез заменимых аминокислот. Исходными соединениями для 
синтеза заменимых аминокислот служат метаболиты катаболических путей уг-
леводов, цикла трикарбоновых кислот и незаменимые аминокислоты; причем 
углеродный скелет молекулы аминокислоты синтезируется из глюкозы, а NH2-
группа вводится в процессе трансаминирования (рис. 42). 
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2-Оксоглутарат

Глутамат ГлутаминПролин
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Фосфоглицерат
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ЦТК

Серин

Глицин

Рис. 42 
Пути биосинтеза заменимых аминокислот (выделены в рамках). (ЦТК – цикл три-
карбоновых кислот). 
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