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1. Μεταβολισμός του γλυκογόνου
2. Μεταβολισμός των λιπαρών οξέων
3. Αποικοδόμηση αμινοξέων και ο κύκλος της ουρίας
4. Ολοκλήρωση του μεταβολισμού
5. Βιοσύνθεση αμινοξέων
6. Βιοσύνθεση νουκλεοτιδίων
7. Βιοσύνθεση μεμβρανικών λιπιδίων, χολεστερόλης και 

στεροειδών
8. Αντιγραφή, επιδιόρθωση και ανασυνδυασμός του DNA, 

Αντισώματα
9. Σύνθεση και μάτισμα του RNA
10. Σύνθεση πρωτεϊνών & έλεγχος της γονιδιακής έκφρασης



Γλυκογόνο

Απαραίτητα ένζυμα για την αποικοδόμηση και σύνθεση του γλυκογόνου

Ρύθμιση των βασικών ενζύμων : 
•αλλοστερικός έλεγχος
•αναστρέψιμη φωσφοριλύωση

Ορμονική ρύθμιση
•επινεφρίνη και γλυκαγόνη σηματοδοτουν την αποικοδομηση του
•Ινσουλίνη σηματοδοτεί την συνθεση του

H σύνθεση και η αποικοδόμηση του γλυκογόνου γίνεται μεσω διαφορετικών μονοπατιών

H σύνθεση και η αποικοδόμηση του γλυκογόνου ρυθμίζονται αντίρροπα





Γλυκόζη
product is lactate.

FIGURE 14–2  Overview of carbohydrate metabolism showing the
major pathways and end products. Gluconeogenesis is not shown.
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Οι άνθρωποι καταναλώνουν 160 gr γλυκόζης 
την ημέρα 75% αυτού ο εγκέφαλος

Υγρά του σώματος περιέχουν μόνο 20 gr 
γλυκόζης

Αποθήκες γλυκογόνου 180-200 gr γλυκόζης

Ο οργανισμός πρέπει να είναι σε θέση να 
συνθέτει γλυκόζη

Υπογλυκαιμία επηρεάζει την λειτουργία του 
εγκεφάλου: 
σύγχυση, αποπροσανατολισμό και 
θανατηφόρα για τη για συγκεντρώσεις 
γλυκόζης αίματος κάτω από 45 mg /dL



Βασικοί τρόποι μεταβολισμού της γλυκόζης
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Figure 15.4 Overviews of the major ways in which glucose is 
metabolized within cells of selected tissues of the body. A. Red blood 
cells. B. Brain tissue cells. C. Muscle and heart tissue cells. D . Adipose tissue 
cells. E. Liver parencbym al cells. (a) Glucose transport into a cell by a glucose 
transporte r (GLUT). (b) Glucose phosphorylatio n by hexokinase. (c) Pento se 
pho spbare pathway. (d) Glyco lysis. (e) Lactic acid transpo rt out of the cell. 

Q,,ico, 
(f ) Pyruvate decarboxylation by pyruvate dehydrogenase. (g ) TCA cycle. 
(h) Glycogenesis. (i ) Glycogenolysis. (j) Lipogenesis. (k) Formatio n and 
release of very low density lipop roteins (VLDL). (l ) Gluco neogenesis. (m) 
Hydrolysi s of glucose 6-p hosphare and release of glucose from the cell into the 
blood. (n) Formatio n of glucuroni des (drug and bilirubin detoxification by 
conjugation) by the glucuronic acid pathway. 
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Κατανομή αποθεμάτων ενέργειας

Οι αποθήκες γλυκογόνου στους μυείς: 
παροχή ενέργειας για την σύσπαση των μυών



Δομή γλυκογόνου
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Figure 15.48 Cross section of human skeletal 
muscle showing red and white muscle fibers. 
Section was stained for NADH dehydrogena.se 
activity. Red fibers are dark , and white fibers are 
light. 
Picture generously provided by Dr. Michael H . 
Brooke of the Jerry Lewis Neuromuscular Research 
Center, St. Louis, MO. 
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Figure 15.49 Glycogenolysis and the fate of 
glycogen degraded in liver versus its fate in 
peripheral tissues. White refers co white muscle, 
red to red muscle. 
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Figure 15.47 Variation of liver glycogen content between meals and during the nocturnal fast. 

are high shortly after a meal and then decrease slowly as it is used to help maintain the blood 
glucose level (Figure 15.47) between meals and during the nocturnal fasr. In humans and 
rars, the stored glycogen lasrs between 12 and 24 h during fasting, depending greatly, of 
course, on whether the individual under consideration is caged or running wild. 

Most of the muscle glycogen is consumed by that tissue without formation of free 
glucose. However , because of the way branched poinrs are cleaved, about 8% of muscle gly-
cogen is convened into free glucose within the tissue, most of which undergoes glycolysis 
in muscle. Since muscle lacks glucose 6-phosphatase and most of the free glucose formed 
is cacabolized, muscle glycogen is not important for maintenance of blood glucose levels 
during fasting. In contrast, liver glycogen is a critical source of blood glucose in the postab-
sorptive state. On the other hand , muscle glycogenesis plays an important role in clearing 
glucose from the blood after a high carbohydrate meal. Liver glycogenesis contributes but 
is less imponant than glycogen synthesis in muscle. 

Exercise mobilizes muscle glycogen for formation of ATP. Red muscle fibers have a 
rich blood flow, contain a large amount of myoglobin , and are packed with mitochondria. 
Glycogen mobilized within these cells is convened into pyruvate, which is then convened 
into CO 2 and H20 by the TCA cycle. White muscle fibers contain less myoglobin and 
fewer mitochondria. Glycogenolysis within these cells only supplies substrate for glycolysis, 
with the end product being mostly lactate. White muscle fibers have greater capacity for 
glycogenolysis and glycolysis but can only function at full capacity for short periods of time. 
Breast and leg muscle of chicken are good examples of white and red muscles, respectively. 
Breast muscle of chicken is not continuously carrying out work, but enables the chicken 
to fly rapidly for short distances, as in fleeing from predators (or amorous roosters). It is 
designed for maximal activity over shon periods. Most skeletal muscles of the human body 
are a mixture of red and white fibers, which provide for both rapid and sustained capac-
ity for contraction . The distribution of white and red muscle fibers in cross sections of a 
human skeletal muscle is demonstrated by a special staining procedure in Figure 15.48. 

Glycogen Phosphorylase Initiates Glycogenolysis 
Glycogen phosphorylase catalyzes phosphorolysis of glycogen, a reaction in which Pi is 
used to cleave a-1,4-glycosidic linkages to yield glucose I-phosphate. This reaction always 
occurs at terminal, nonreducing ends of a glycogen molecule: 

Q-o-5-o HP?( 5-0PO,'" + 5-o 
Glycogen (partial structure) a-o-Glucose 1-phosphate Glycogen , _ , 

This reaction is different from that of a-amylase , which uses water rather than inor-
ganic phosphate (PJ to cleave a-1,4-glycosidic bonds of glycogen and starch in the gut 
(p. 1050). Although a molecule of glycogen may contain up to 100,000 glucose residues, it 
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FIGURE 15-2 Structure of a glycogen -granule. Starting at a central

glycogenin homodimer, glycogen chains (12 to 14 residues) extend in tiers.

Inner chains (B-chains) have two  branches each. A-chains in the

outer tier are unbranched. There are in theory a maximum of 12 tiers in a

mature glycogen -granule (only 5 are shown here), consisting of about

55,000 glucose residues in a molecule of about 21 nm diameter and

.

The general mechanisms for storing and mobilizing glycogen are

the same in muscle and liver, but the enzymes involved differ in



Γλυκογόνο-Δομικές Μονάδες

Το γλυκογόνο είναι ένας διακλαδισμένος πολυσακχαρίτης γλυκόζης

 Περιέχει μόνο δύο τύπους γλυκοζιτικών δεσμών: α-1,4 και α-1,6

Το γλυκογόνο αποικοδομείται σε γλυκόζη για παραγωγή ενέργειας.

Το γλυκογόνο μπορεί να δημιουργιθεί  από υπερβολική γλυκόζη στο αίμα ή από 
ανακύκλωση γλυκογόνων μεταβολιτών όπως γαλακτικό ή ορισμένα αμινοξέα.



Ελεγχόμενη απελευθέρωση και αποθήκευση 
της γλυκόζης

Τα τρία στάδια της αποικοδόμησης:
•απελευθέρωση 1-φωσφορικής γλυκόζης από γλυκογόνο
•αναδιαμόρφωση του γλυκογόνου για την συνεχή αποικοδόμηση
•μετατροπή της 1-φωσφορικής γλυκόζης σε 6-φωσφορική γλυκόζη

Η  τύχη της 6-φωσφορική γλυκόζης:
•επεξεργασία μέσω της γλυκόλυσης
•μετατροπή σε ελεύθερη γλυκόζη και απελευθέρωση στο αίμα
•επεξεργασία από το μονοπάτι φωσφορικής πεντόζης



φωσφορυλάση του γλυκογόνου



Μονοπάτι αποικοδόμησης στο συκώτι
Φωσφορυλάση γλυκογόνου: 
διασπα τα μη αναγωγικά άκρα του 
γλυκογόνου. Καταλύει μία αντίδραση 
φωσφορόλυσης που παράγει 1-φωσφορική 
γλυκόζη.
Επεξεργαστικό ένζυμο

Μεταφοράση: 
μετατοπίζει ένα μικρό ολιγοσακχαρίτη απο το 
σημείο διακλάδωσης στην κυρια  αλυσίδα, 
καθιστώντας έτσι τα τμήματα γλυκόζης 
προσιτά στη φωσφορυλάση.

α-1,6-γλυκοσιδάση: 
διασπά τον α-1,6 δεσμό στο σημείο 
διακλάδωσης, απελευθερώνοντας γλυκόζη.

Ευκαρυωτικοί οργανισμοί
Μεταφοράση & Γλυκοζιδάση μια πρωτείνη



Δημιουργεία 6-φωσφορικης γλυκόζης

Η φωσφογλυκομουτάση σχηματίζει 1,6 διφωσφορική γλυκόζη ως ενδίαμεσο με την πρόσδεση 
της φωσφωρικής ομάδος στην 1-φωσφορική γλυκόζη
Στην αποικοδόμηση γλυκογόνου
1-φωσφορική γλυκόζη μετατρέπεται σε 6-φωσφορική γλυκόζη. Εισαγωγή της γλυκόζης στο 
μεταβολισμό
Στη σύνθεση γλυκογόνου
η 6-φωσφορική γλυκόζη μετατρέπεται σε 1-φωσφορική γλυκόζη.

φωσφογλυκομουτάση



Ρόλος της φωσφατάσης στο ήπαρ
 Αποφωσφορυλύωση της 6-φωσφορικής γλυκόζης 

Παραγωγή ελεύθερης γλυκόζη στο ήπαρ.
Εισαγωγή στο αίμα για χρήση από άλλους ιστούς. 
Η φωσφατάση της 6-φωσφορικής γλυκόζης δεν υπάρχεi στους περισσότερους άλλους 
ιστούς.



Η σύνθεση απαιτεί περισσότερα ένζυμα και μεταβολικά 
ενδιάμεσα από την αποικοδόμηση γλυκογόνου.

Η γλυκόζη πρέπει να είναι: 
Φωσφορυλιωμένη
Πρόσδεση UDP (πυροφωσφορυλάση της UDP-γλυκόζης)
Πρόσδεση στο γλυκογόνο

ουριδίνοδιφωσφορική γλυκόζη είναι το μονομερές που 
χρησιμοποιείται για επιμύκηνση της αλυσίδα του 
γλυκογόνου

Πολλαπλά βήματα επιτρέπουν πολλαπλά σημεία 
έλεγχου.
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Figure 15.51 Pathway of glycogenesis. 

The re is another, albeit quantitatively less imponant, pathway for glycogen degradation 
that depends on glucosidases present in lysosomes. Glycogen that enters lysosomes during 
normal turnover of intracellular component s has to be degraded. Failure to degrade glycogen 
taken up by lysosomes creates a major medical problem described in Clin . Corr. 15.11. 

Glycogenesis Requires Unique Enzymes 
The first reaction (Figure 15.51) is chat of glucokinase in liver and hexokinase in peripheral 
tissues. 

Glucose + ATP~ glucose 6-phosphate + ADP 

Phosphoglucomucase then forms glucose I-phosphate . 

Glucose 6-phosphate glucose 1-phosphate 

Gluco se I-phosphate uridylyltransferase then produces UDP-glucose . 

Glucose I-phosphate+ UT P ~UDP-glucose+ PP; 

The latter reaction generates UDP-glucose , an activated glucose molecule , from which gly-
cogen can be synthesized. Formation of UDP-glucose is made energetically favorable and 
irreversible by hydrolysis of pyrophosphate to inorganic phosphate by pyrophosphatase . 

PP;4- + H 20 2 P/-

Glycogen synthase then transfers the activated glucosyl moiety of UDP-glucose to the car-
bon 4 of a glucosyl residue of the growing glycogen chain to form a new glycosidic bond at 
the hydroxyl group of carbon 1 of the activated sugar. The reducing end of glucose (carbon 
1, an aldehyde that can reduce other compounds during its oxidation to a carboxylic acid) 
is always added to a nonreducing end (carbon 4 of a glucosyl residue) of the glycogen chain . 
According to this, each molecule of glycogen should have one free reducing end tucked 
away within its core. In faet it does not have a free reducing end because its one poten-
tially free aldehyde group is covalently linked to a protein called glycogenin within its core 
(described on p. 634). The UDP formed as a product of the glycogen synthase reaction is 
convened back to UTP by nucleoside diphosphate kinase. 

UDP + ATP~UTP + ADP 

Glycogen synthase cannot form the a-1 ,6 glycosidic linkages. Working alone, it would 
only produce amylose, a straight-chain polymer of glucose with a-I,4-glycosidic linkages. 
Once an amylose chain of at least 11 residues has been formed, a branching enzyme called 
1,4-a-glucan branching enzyme removes a block of about 7 glucosyl residues from a grow-
ing chain and transfers it to another chain to produce an a-1,6 linkage (Figure I5.52) . The 
new branch has to be introduced at least four glucosyl residues from the nearest branch 
point . Thus , the creation of the highly branched structure of glycogen requires the con-
certed actions of glycogen synthase and branching enzyme. The overall balanced equation 
for glycogen synthesis as outlined is 

(Glucose)n +glucose + 2 ATP4- + H20 (glucose)n+ l + 2 ADP 3- + 
2 P-2- + 2 H + 

l 

As already noted , the combination of glycogenolysis and glycolysis yields three molecules 
of ATP per glucosyl residue. 

(Glucose)n + 3 ADP 3- + 3 P/ - + H + (glucose)n-1 + 2 laetate - + 
3 ATP 4- + 2 H20 

Thus the combination of glycogenesis and glycogen degradation to lactate yields only one 
ATP. 

Glucose + ADP 3- + P/ - 2 laetate - + ATP4- + H 20 + H + 

Recall, however, that glycogen synthesis and degradation are normally carried out at dif-
ferent times in a cell. For example, wh ite muscle fibers synthesize glycogen at rest when 
glucose is plentiful and less ATP is needed for muscle contraction. Glycogen is then used 

ΔG=-19 kJ/mol



Περιορισμοί
Συνθάση γλυκογόνου συνθέτει μόνο 
α-1,4 γλυκοζιτικούς δεσμούς.

Λύση
Ενζυμο διακλαδώσης παράγει διακλαδώσεις με διάσπαση ενός α-1,4-δεσμού και λαμβάνοντας μια 
αλυσίδα 
από περίπου επτά γλυκόζες και εισάγει ένα α-1,6-δεσμό.
Η συνθάση του γλυκογόνου μπορεί να επεκτείνει το διακλαδισμένο πολυμερές.

Σύνθεση γλυκογόνου
 

Συνθάση του γλυκογόνου
Βασικό ρυθμιστικό ένζυμο στη σύνθεση 
του γλυκογόνου

Καταλύει την μεταφορά γλυκόζης σε μια 
αυξανόμενη αλυσίδα

Mεταφέρει την γλυκόζη από UDP-γλυκόζη 
στον C 4 μιας αλυσίδας γλυκογόνου
(α-1,4-γλυκοζιτικό δεσμό)



Εναρξη
Η συνθάση του γλυκογόνου απαιτεί 
έναν ολιγοσακχαρίτη γλυκόζης ως εκκινητή

Ο εκκινητής συντίθεται απο την γλυκογονίνη
Ομοδιμερές
Γλυκογονίνη (37 kDa dimer)
Αυτογλυκοζυλιώση
Ουριδίνοδιφωσφορική γλυκόζη

Κάθε υπομονάδα της γλουκογονίνης 
συνθέτει έναν ολιγοσακχαρίτη αποτελούμενο 
απο 8-10μόρια γλυκόζης

Επιμήκυνση
Η συνθάση του γλυκογόνου επεκτείνει 
τον ολιγοσακχαρίτη

Σύνθεση γλυκογόνου 
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FIGURE 15-2 Structure of a glycogen -granule. Starting at a central

glycogenin homodimer, glycogen chains (12 to 14 residues) extend in tiers.

Inner chains (B-chains) have two  branches each. A-chains in the

outer tier are unbranched. There are in theory a maximum of 12 tiers in a

mature glycogen -granule (only 5 are shown here), consisting of about

55,000 glucose residues in a molecule of about 21 nm diameter and

.

The general mechanisms for storing and mobilizing glycogen are

the same in muscle and liver, but the enzymes involved differ in
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an unbranched glucose polymer, there would only be one nonreducing end per molecule. This 
would make glycogen degradation and synthesis much slower. As it is, glycogen phosphorylase 
and glycogen synthase occur in tight association with glycogen granules and have ready access 
t0 a multitude of nonreducing sugars at the ends of the branches. This is not the case in la.fora 
disease, a juvenile-onset myoclonus epilepsy characterized by neuronal accumulation of insolu-
ble poorly branched glycogen deposits called la.fora bodies (A Closer Look 15. 7) 

A primer is needed for glycogen synthesis because glycogen synthase cannot initiate glyco-
gen synthesis with a single glucose molecule as the accepror of an activated glucosyl residue from 
UDP-glucose. Glycogen synthase has a very low Km for large glycogen molecules, and therefore 
readily adds glucosyl residues to make even larger glycogen molecules. However, the K,n gets 
larger and larger as the glycogen molecule gets smaller and smaller so that glucose, at its physio-
logical concentration, cannot function as a primer. This led for some time to the notion that 
glycogen might be immortal; that is, some glycogen might have to be handed down from one 
cell generation t0 the next in order for glycogen to be synthesized. However, a polypeptide of 
332 amino acids called glycogenin serves as a primer for glycogen synthesis. Glycogenin is a self-
glucosylacing enzyme that uses UDP-glucose to link glucose to one of its own tyrosine residues 
(Figure 15.53). Glycogenin forms a chain of glucosyl residues on itself by catalyzing the addi-
tion of seven more glucosyl residues with a.-1,4 linkages. Glycosylated glycogenin then serves as 
a primer for synthesis of glycogen by glycogen synthase. Alas, glycogen is not immortal. 

Glycogen Limits Its Own Synthesis 
If glycogen synthase becomes more efficient as the glycogen molecule gets bigger, how is syn-
thesis of this ball of sugar curtailed? Adipocytes have an almost unlimited capacity to pack 
away fat, but then adipocytes have nothing else to do. Muscle cells participate in mechanical 
activity and liver cells carry out many processes other than glycogen synthesis. Even in the 
face of excess glucose, there has to be a way to limit the intracellular accumulation of glyco-
gen. Glycogen itself inhibits glycogen synthase by a mechanism discussed later. 

Glycogen Synthesis and Degradation Are Highly Regulated 
Glycogen synthase and glycogen phosphorylase are the regulatory enzymes of glycogen 
synthesis and degradation, respectively. Both catalyze nonequilibrium reactions, and both 
are subject to control by allosteric effectors and covalent modification. 

Regulation of Glycogen Phosphorylase 
Glycogen phosphorylase is activated by AMP and inhibited by glucose and ATP (Figure 15.54). 
Control by these allosteric effectors is integrated with a very elaborate control by covalent 
modification. Phosphorylase exists in an active a form and an inactive b form. These forms are 
interconverted by phosphorylase kinase and phosphoprotein phosphatase. A conformational 
change caused by phosphorylation creates a more active catalytic state. Nonphosphorylated 
phosphorylase, that is the b form, has low activity but is greatly stimulated by AMP. This 
effector has little activating effect on the already active phosphorylase a. Thus, regulation by 
covalent modification can be bypassed by an AMP-mediated mechanism. 

Phosphorylase kinase phosphorylates and activates phosphorylase (Figure 15.54) and 
is itself subject to regulation by phosphorylation-dephosphorylation. Protein kinase A 
phosphorylates and activates phosphorylase kinase; phosphoprotein phosphatase dephos-
phorylates and inactivates it. Phosphorylase kinase is a complex (1.3 million Da) composed 
of four different subunits with four copies of each subunit in the complex (a.J34'y484). 
Catalytic activity resides in the -y-subunit; a-, {3-, and 8-subunits exert regulatory control. 
The a- and /3-subunits are phosphorylated in the transition from the inactive b form to the 
active a form. Protein kinase A can only exert an effect on phosphorylase via phosphoryla-
tion and activation of phosphorylase kinase. Thus , a bicyclic system is required for activa-
tion of phosphorylase in response to cAMP-mediated signals. 

The 8-subunit is the ea 2+ -binding regulatory protein calmodulin (p. 493). It is present 
in cells in its free form and bound tightly in enzyme complexes. It functions as a Ca2+ receptor 
in cells, responding to changes in intracellular Ca2+ concentration and affecting the activ-
ity of several enzyme systems. Binding of Ca2+ to calmodulin makes phosphorylase kinase 
more active. As shown in Figure 15.55, p. 637, Ca2+ is an activator of both phosphorylase 

Phosphorylated Glycogen 
and Lafora Disease 
Lafora disease is due co a gene defect in 
laforin, a phosphatase chat removes phos-
phate residues from phosphorylaced glyco-
gen. Surprisingly, prior co studies on the 
mechanism responsible for Lafora disease ic 
was not appreciated chat glycogen is phos-
phorylated. How chis occurs and whether 
it serves a purpose is still not known. 
Glycogen isolated from mice with Lafora 
disease is less branched but more heavily 
phosphorylated than glycogen isolated 
from wild type mice. This suggescs that the 
presence of phosphate groups on glycogen 
promotes the formation of Lafora bodies 
by inhibiting the branching enzyme. 

Tagliabracci, V. S., Turnbill, J., Wang, W. , Gir-
ard, J.-M., ec al. Laforin is a glycogen phosphacase, 
deficiency of which leads ro elevated phosphoryla-
tion of glycogen in vivo. Proc. Natl Acad. Sci. USA 
104:19262, 2007. 
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Figure 15.53 Glycog enin provides a prim er for 
glycogen synthesis by glycogen synth ase. 
Tyr designates a tyrosine residue of glycogen.in. 



Κόστος μετατροπής

Μόνο δύο μόρια ΑΤΡ απαιτούνται για την ενσωματώση της γλυκόζης της διατροφής σε 
γλυκογόνο.

Η πλήρης οξείδωση της γλυκόζης που προέρχεται από γλυκογόνο αποδίδει 31 μόρια 
ΑΤΡ.



Ολοκλήρωση σύνθεσης και 
αποικοδόμησης γλυκογόνου

Glucose

Glucose-6-phosphate

Glucose-1-phosphate

Glycogen

UDP-glucose

Glucose-6-phosphataseHexokinase

Phosphoglucomutase

Glycogen phosphorylase

UDP-glucose 
pyrophosphorylase

Glycogen synthase

Όπως στη Γλυκόλυση και στη Γλυκονογένεση, η ρύθμιση
εμφανίζεται σε μη αναστρέψιμα σημεία στο μονοπάτι



Ορμονικός έλεγχος

Η γλυκαγόνη είναι για τη μακροπρόθεσμη 
διατήρηση των επιπέδων της γλυκόζης σε 
σταθερή συγκέντρωση στο αίμα
ενεργοποιεί τη διάσπαση του γλυκογόνου
ενεργοποιεί γλυκονεογένεση στο ήπαρ

Η επινεφρίνη είναι ορμόνη άσκησης, άγχους 
ή φυγής κινητοποιεί γρήγορα μεγάλες 
ποσότητες ενέργειας

Γλυκαγόνη & επινεφρίνη γλυκογονολυτικά



Έλεγχος αποικοδόμησης του γλυκογόνου



Συντονισμένος έλεγχος
Η σύνθεση του γλυκογόνου 
αναστέλλεται από τα ίδια 
σηματοδότικα μονοπάτια που 
διεγείρουν τη αποικοδόμηση 
του γλυκογόνου.

Η φωσφορυλίωση της συνθάσης του γλυκογόνου α απο την πρωτείνική κινάση Α 
την απενεργοποιεί (συνθάση γλυκογόνου β) Αναστολή της σύνθεση του γλυκογόνου.

Η κινάση της συνθάσης του γλυκογόνου φωσφορυλιώνει επίσης την συνθάση του 
γλυκογόνου (συνθάση γλυκογόνου β). Αναστολή της σύνθεσης του γλυκογόνου



Ορμονικός έλεγχος
 τερματισμός

1. Οι ορμόνες δεν είναι παρών για μεγάλο  χρονικό διάστημα

2. Η δραστικότητα GΤΡάσης της Gα πρωτείνης καθιστά αυτές οι πρωτεΐνες ανενεργές με την 
υδρόλυση του GTP σε GDT.

3. Φωσφοδιεστεράσες μετατρέπουν το cAMP σε ΑΜΡ, το οποίο δεν διεγείρει την πρωτεϊνική 
κινάση Α

4. Πρωτεϊνική φωσφατάση 1 αφαιρεί τις φωσφορικές ομάδες από την κινάση της
φωσφορυλάσης και φωσφορυλάσης του γλυκογόνου και έτσι απενεροποιεί τα ένζυμα.



Έλεγχος αποικοδόμησης του γλυκογόνου

• Pυθμίζεται από αλλοστερικές 
αλληλεπιδράσεις

• Αντιστρεπτή φωσφορυλίωση

Καταρράκτης φωσφορυλίωσης 
μέσω cAMP 

Ενεργοποιεί την φωσφορυλάση 
του γλυκογόνου

δημιουργία 1-φωσφορική 
γλυκόζης



Βασικός ρόλος του ήπατος είναι να διατηρήσει την γλυκόζη σε επαρκή επίπεδα στο αίμα

Η ηπατική φωσφορυλάση είναι έτοιμη να παράγει γλυκόζη για να τροφοδοτήσει το αίμα 
εκτός αν υπάρχει άλλο σήμα

Η γλυκόζη είναι ένας αρνητικός ρυθμιστής της ήπατικής φωσφορυλάσης

Ηπατική φωσφορυλάση



Έλεγχος σύνθεσης του γλυκογόνου

• αυξάνει την εισαγωγή 
γλυκόζης στους μυς 

• διεγείρει τη 
δραστηριότητα της μυϊκής 
εξακινάσης

• ενεργοποιεί την συνθάση
γλυκογόνου 

Η αυξημένη ενεργότητα
εξωκινάσης επιτρέπει την 
ενεργοποίηση της γλυκόζης. 
Η συνθάση γλυκογόνου 
παράγει γλυκογόνο για 
αποθήκευση ενέργειας

Σηματοδοτικό μονοπάτι ινσουλίνης 



Η συνθάση του γλυκογόνου ελέγχεται
με φωσφορυλίωση



‘Ελεγχος της φωσφωρικής φωσφατάσης Ι



Έλεγχος του μεταβολισμού 
των υδατανθράκων στο ήπαρ

Η ΡΡ1 αλλάζει το μεταβολισμό του γλυκογόνου 
από αποικοδόμηση σε σύνθεση.

Απενεργοποιήση της φωσφορυλάσης 
ενεργοποίηση της συνθάσης του γλυκογόνου με 
αποφωσφορυλίωση



Έλεγχος του μεταβολισμού των υδατανθράκων
στο συκώτι έναντι του μυός



Διαταραχές του μεταβολισμού υδατανθράκων

Διαβήτης χαρακτηρίζεται από την παρουσία περίσσειας γλυκόζης και μη 
εκμετάλλευση του καυσίμου.

Η περίσσεια γλυκόζης απεκκρίνεται στα ούρα.

Στο διαβήτη τύπου 1 δεν παράγεται ινσουλίνη 

Στον διαβήτη τύπου 2, η ινσουλίνη παράγεται αλλά δεν ενεργοποιεί το 
σηματοδοτικό μονοπάτι



Ασθένειες

TABLE 1 Glycogen Storage Diseases of Humans
Type (name) Enzyme affected organ/cells affected Symptoms

Type 0 Glycogen synthase Liver Low blood glucose, high ketone bodies, 
early death

Type Ia (von Gierke) Glucose 6-phosphatase Liver Enlarged liver, kidney failure

Type Ib Microsomal glucose 6-phosphate 
translocase

Liver As in type Ia; also high susceptibility to 
bacterial infections

Type Ic Microsomal Pi transporter Liver As in type Ia

Type II (Pompe) Lysosomal glucosidase Skeletal and cardiac 
muscle

Infantile form: death by age 2; juvenile 
form: muscle defects (myopathy); adult 
form: as in muscular dystrophy

Type IIIa (Cori or Forbes) Debranching enzyme Liver, skeletal and 
cardiac muscle

Enlarged liver in infants; myopathy

Type IIIb Liver debranching enzyme (muscle 
enzyme normal)

Liver Enlarged liver in infants

Type IV (Andersen) Branching enzyme Liver, skeletal muscle Enlarged liver and spleen, myoglobin in 
urine

Type V (McArdle) Muscle phosphorylase Skeletal muscle Exercise-induced cramps and pain; 
myoglobin in urine

Type VI (Hers) Liver phosphorylase Liver Enlarged liver

Type VII (Tarui) Muscle PFK-1 Muscle, erythrocytes As in type V; also hemolytic anemia

Type VIb, VIII, or IX Phosphorylase kinase Liver, leukocytes, 
muscle

Enlarged liver

Type XI (Fanconi-Bickel) Glucose transporter (GLUT2) Liver Failure to thrive, enlarged liver, rickets, 
kidney dysfunction



Γλυκογόνο

• Η εμφάνιση της 
κόπωσης συμπίπτει με 
την εξάντληση των 
αποθεμάτων 
γλυκογόνου.

• Ωστόσο, δεν είναι 
σαφές εάν η μείωση 
του γλυκογόνου είναι 
μια πραγματική αιτία 
της κούρασης



Σύνοψη

• ζωντανοί οργανισμοί ρυθμίζουν τη ροή των μεταβολιτών μέσω των 
μεταβολικών οδών με

- αύξηση ή μείωση των συγκεντρώσεων των ενζύμων

- ενεργοποίηση ή απενεργοποίηση βασικών ενζύμων στο μονοπάτι

• η δραστηριότητα των βασικών ενζύμων στη γλυκόλυση και τη 
γλυκονεογένεση ρυθμίζεται ακριβώς και συντονισμένα μέσω 
διαφόρων μεταβολιτών που τα ενεργοποιούν και αναστέλλουν

• Η σύνθεση και η αποικοδόμηση γλυκογόνου ρυθμίζεται από τις 
ορμόνες ινσουλίνη, επινεφρίνη και γλυκαγόνη που αναφέρουν τα 
επίπεδα γλυκόζης στο σώμα


