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При сахарном диабете особенно ярко проявляется глюкогенный или кетогенный характер той или иной аминокислоты. Если 
введение в организм глюкогенных аминокислот снижает тяжесть кетоза, то введение кетогенных − увеличивает. Треонин тра-
диционно считается глюкогенной аминокислотой, но появились публикации, где он назван одновременно глюкогенной и кето-
генной аминокислотой, подобно фенилаланину, тирозину и изолейцину. В данной работе отмечено, что в процессе эволюции 
человек на генетическом уровне утратил способность к синтезу треониндегидрогеназы – фермента, присутствующего у многих 
животных, который мог бы участвовать в превращении треонина в ацетил-КоА, а следовательно, в кетоновые тела. Сделан вы-
вод о полном отсутствии у треонина кетогенного действия у человека. 
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После отщепления азота углеродные скелеты 
аминокислот могут превращаться в глюкозу или 
кетоновые тела и в зависимости от этого обладать 
глюкогенным либо кетогенным действием. При 
сахарном диабете особенно ярко проявляется глю-
когенный или кетогенный характер той или иной 
аминокислоты. Введение в организм кетогенных 
аминокислот отягчает проявление имеющегося 
при сахарном диабете кетоза, в то время как вве-
дение глюкогенных аминокислот снижает тяжесть 
последнего в силу их антикетогенного действия. К 
сугубо кетогенным аминокислотам относятся 
только лейцин и лизин, так как в процессе распада 
они превращаются в ацетоуксусную кислоту. Изо-
лейцин, фенилаланин и тирозин являются одно-
временно глюкогенными и кетогенными амино-
кислотами, поскольку в процессе распада дают как 
глюкогенные, так и кетогенные продукты. В част-
ности, изолейцин образует пропионил-КоА, явля-

ющийся предшественником глюкозы, и ацетил-
КоА, являющийся предшественником кетоновых 
тел. По некоторым данным треонин, наряду с 
глюкогенными продуктами, образует также аце-
тил-КоА. Несмотря на то, что в [1] отмечается, что 
у млекопитающих in vivo не наблюдается образо-
вания кетоновых тел из треонина, некоторые авто-
ры считают треонин одновременно глюкогенной и 
кетогенной аминокислотой [2, 3]. 

Ц е л ь  р а б о т ы  − показать на биохими-
ческом уровне полное отсутствие кетогенного 
действия треонина у человека в сочетании с выра-
женным глюкогенным действием.  

ПРЕВРАЩЕНИЕ ТРЕОНИНА  
У МЛЕКОПИТАЮЩИХ 

Исследователи С. Дэгли и Д. Никольсон при-
водят схему превращения треонина в печени [4] 
(рис. 1). 

 

Рис. 1. Схема взаимопревращения треонина и глицина 
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Глицин, превращаясь в серин, обладает глю-
когенным действием, а ацетальдегид, окисляясь в 
ацетил-КоА, − кетогенным.  

Однако эта схема противоречит давно уста-
новленной незаменимости треонина. Но если 
раньше многие исследователи придавали большое 
значение как треонинальдолазе (КФ 4.2.1.16), так 
и альдольному расщеплению [5] в катаболизме 
этой аминокислоты, то M. Bird и P. Nunn [6] были 
первыми, кто усомнился в этом. Они показали, что 

активность треонинальдолазы в печени крысы 
низка, и заключили, что альдолаза, хотя и присут-
ствует в печени, не может быть главным фермен-
том распада треонина. 

M. Bird и P. Nunn [6] пришли к выводу, что 
предполагаемая активность треонинальдолазы на 
самом деле − результат действия треониндегидра-
тазы (КФ 4.2.1.16) и лактатдегидрогеназы (КФ 
1.1.1.27), причем первая расщепляет треонин не-
обратимо (рис. 2). 

 

Рис. 2. Схема необратимого распада треонина с последующим восстановлением α-кетомасляной кислоты 
 
Наиболее убедительное доказательство, сви-

детельствующее против присутствия реальной 
треонинальдолазы в печени крысы, – исчезнове-
ние активности треонинальдолазы в цитозольных 
экстрактах печени нормальных и голодающих 
крыс, когда треониндегидратаза была устранена 
иммуноосаждением при помощи специфического 
антитела. Устранение дегидратазы не воздейству-
ет на активность треонинальдолазы (см. далее). 

Результаты этого исследования ясно показы-
вают, что треониндегидратаза и лактатдегидрогена-
за ответственны за кажущуюся ферментную актив-
ность треонинальдолазы. Таким образом, треони-
нальдолаза − не подлинный фермент печени мле-
копитающих. Дальнейшие исследования подтвер-
дили существование фермента, метаболизирующе-

го аллотреонин (изомер треонина, не входящий в 
состав белков), возможно, его альдолазы или се-
рингидроксиметилтрансферазы, которые не дей-
ствуют на треонин [7]. R. Pagani [8] также подтвер-
ждает действие альдолазы именно на аллотреонин, 
а не на треонин. А в работе Р. Darling и соавт. [9] 
среди путей катаболизма треонина у взрослых лю-
дей треонинальдолаза и вовсе не упоминается. В то 
же время нет никаких доказательств, что аллотрео-
нин поддерживает рост млекопитающих или встре-
чается как природное вещество, и что в печени 
млекопитающих имеется треонинэпимераза. 

Следует также упомянуть серингидроксиме-
тилтрансферазу (КФ 2.1.2.1) − фермент, катализи-
рующий взаимопревращение серина и глицина, 
широко распространенный в организме млекопи-
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тающих. I. Schrichen и T. Gross [10] сообщили, что в 
печени крыс этот фермент идентичен треониналь-
додазе. Это послужило установившемуся мнению, 
что треонин распадается под действием серингид-
роксиметилтрансферазы. Однако препараты этого 
фермента, полученные в лабораториях из печени 
крыс, не проявляли активности треонинальдолазы. 
Поэтому в [11] сделан вывод, что млекопитающие 
испытывают отсутствие треонинальдолазы. 

Еще в 1974 г. академик А.А. Покровский, 
подчеркивая особую важность для глюконеогенеза 
у млекопитающих, на фоне безуглеводных, бога-
тых белком диет, аминокислот серина и треонина 
(наряду с аланином, аспарагиновой кислотой и ор-
нитином), заявил, что за первую стадию их вклю-
чения в глюконеогенез ответственен фермент се-
риндегидратаза, который катализирует и реакцию 
дегидратации треонина, а потому данный фермент 

может с полным правом быть назван серин-
треонин-дегидратазой [12]. Значительно позже 
была установлена идентичность апоферментов 
(белков) треониндегидратазы и сериндегидратазы 
[13], а следовательно, тождественность этих двух 
ферментов [14, 15]. 

Если главными ферментами распада треонина 
в печени млекопитающих, содержащихся в цито-
золе, до недавнего времени признавались треонин-
дегидратаза и треонинальдолаза, то в митохондри-
ях таковой признавалась треониндегидрогеназа 
[7]. Последняя катализирует HAД-зависимое 
окисление треонина до α–аминоацетоуксусной 
кислоты, которая самопроизвольно декарбоксиру-
ется, превращаясь в аминоацетон [5], или расщеп-
ляется в реакции, катализируемой аминоацетон-
синтетазой до глицина и ацетил-КоА [6]. Схема 
представлена на рис. 3. 

 

Рис. 3. Схема распада треонина в митохондриях 
 
 

ОСОБЕННОСТИ ПРЕВРАЩЕНИЯ ТРЕОНИНА  
У ЧЕЛОВЕКА 

В [16] указывается, что не удалось обнару-
жить у человека сколько-нибудь заметного пре-
вращения треонина плазмы крови в глицин. Тогда 
считалось, что у животных ферменты треониналь-
долаза и треонингидрогеназа катализируют распад 

треонина до глицина, поэтому впервые стали 
предполагать отсутствие этих ферментов у чело-
века. Вскоре было установлено, что треониналь-
долаза в отличие от треониндегидрогеназы отсут-
ствует и у животных (см. выше). 

В [17] приводится сравнение генов треонин-
дегидрогеназы человека и животных и делается 
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вывод, что человек в процессе эволюции утратил 
способность к синтезу треониндегидрогеназы. В 
[18, 19] также подтверждается, что у человека из-
за генной мутации отсутствует функциональная 
треониндегидрогеназа. Это позволяет бороться с 
такими паразитами человека, как трипаносома, 
вызывающая сонную болезнь, используя треонин-
дегидрогеназу последних как мишень терапевти-
ческого вмешательства. Иными словами, в трипа-
носомах треониндегидрогеназа является важным 
для метаболизма ферментом, его ингибирование 
широким рядом сульфгидрольных реагентов при-
водит к потере жизнеспособности трипаносом без 
ущерба для человека. 

Все это говорит о том, что единственный путь 
катаболизма треонина у человека – необратимый 
распад треонина под действием треониндегидра-
тазы, И это согласуется с известным фактом, что 
треонин для человека – незаменимая глюкогенная 
аминокислота. Превращаться в глицин и ацетил-
КоА, а следовательно, в кетоновые тела, треонин у 
человека в организме не может. 

Поскольку, согласно R. Wurtman [20], уровень 
глицина в плазме крови после нагрузки L-трео-
нином не менялся как у крыс и цыплят [21], так и 
у человека, можно сделать вывод о невозможности 
превращения треонина у млекопитающих и птиц 
под действием треониндегидрогеназы в глицин и 
ацетил-КоА, что согласуется с замеченным в [1] 
отсутствием кетогенного действия треонина у 
млекопитающих. В данной работе этот вопрос не 
рассматривается, так как он выходит за рамки 
статьи.  

Поскольку у человека треониндегдрогеназа 
отсутствует, вопрос о возможности превращения 
треонина в глицин и ацетил-КоА с дальнейшим 
превращением последнего в кетоновые тела отпа-
дает сам собой. В то же время налицо сильное 
глюкогенное действие треонина у человека. А 
потому введение треонина в организм при сахар-
ном диабете не только не опасно, но и полезно, 
равно как и любой другой глюкогенной амино-
кислоты, так как глюкогенные аминокислоты об-
ладают антикетогенным действием и тем самым 
снижают тяжесть кетоза. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
В процессе эволюции человек на генетиче-

ском уровне утратил способность к синтезу трео-
ниндегидрогеназы – фермента, присутствующего 
у многих животных, который мог бы участвовать в 

превращении треонина в ацетил-КоА, а следова-
тельно, в кетоновые тела. 

На биохимическом уровне показано полное 
отсутствие кетогенного действия треонина у чело-
века в сочетании с выраженным глюкогенным, а 
следовательно, антикетогенным действием, что 
особенно важно при сахарном диабете и других 
кетозах различной этиологии. 
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