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Сформирована научная гипотеза, согласно которой роль матрицы выполняют белки, фиксирую-
щие на себе гликозилтрансферазы и гликозидазы различного строения, обеспечивая синтез апери-
одических полисахаридов. Таким образом, за счет аминокислотного кода детерминируется синтез
разноообразных полисахаридов, обеспечивающих реализацию индивидуально специфичных про-
цессов при организации метаболических каскадов и регуляторных элементов макроорганизма,
определяющего его связь с микробиомом и характеристики тканеспецифичности. Такие белки,
таргетированные во внутриклеточные мембранные компартменты клеток и имеющие локусы ассо-
циации с доменами гликозилтрансфераз, вполне могут выполнять роль своеобразной матрицы в
процессе биосинтеза полисахаридов, выстраивая ферменты синтеза гликанов в виде функциональ-
ных конвейерных линий.
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ВВЕДЕНИЕ

Исследования участия гликанов в рецепции
различных сигнальных молекул, детерминирован-
ность и постоянство групп крови, особенности
формирования индивидуального воспроизводи-
мого на протяжении всей жизни человека микро-
биотического пейзажа на поверхностях слизистых
оболочек, определяемого факторами колонизации
и взаимодействия, позволяют предполагать нали-
чие устойчивых механизмов регуляции синтеза
полисахаридов. Полагая генетическое кодирова-
ние ферментов синтеза и модификации структу-
ры гликанов, вместе с тем, остаются не ясными
вопросы структурной организации их сборки,
определяющие порядок часто индивидуально
специфичной полисахаридной последовательно-
сти. Эти обстоятельства позволили предположить
наличие матриц для синтеза гликанов, определя-
ющих структурную организацию ферментатив-
ных ансамблей, а, следовательно, и вариант после-

довательности присоединяемых олигосахаридов,
рестрикции или разветвления цепи.

ЭНТРОПИЯ И ИНФОРМАЦИЯ
По причине сложной и многоуровневой орга-

низации биологических систем в процессе их
жизнедеятельности неизбежно накопление “по-
ломок” механизмов поддержания гомеостаза,
что, в конечном итоге, приводит к гибели орга-
низма. В процессе биологической эволюции бы-
ли выработаны механизмы, ограничивающие
продолжительность жизни многоклеточных орга-
низмов (Skulachev, 2002; Gavrilov, Gavrilova, 2002;
Prinzinger, 2005; Longo et al., 2005; Ljubuncic, Rez-
nick, 2009; Martins, 2011; DiLoretto, Murphy, 2015;
Nelson, Masel, 2017). Термодинамический и эво-
люционный запреты на бессмертие отдельно взя-
той биологической системы преодолеваются за
счет размножения (копирования самих себя), ко-
гда вместо заведомо безнадежного сохранения
сложных материальных структур организма сле-
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дующему поколению передается исчерпывающая
информация о нем. Поэтому биологическая эво-
люция с позиций информатики, в первую оче-
редь, – это эволюция механизмов сохранения,
воспроизведения и передачи генетической ин-
формации (Щербаков, 2005а,б).

В 1948 г. Шеннон использовал термин “ин-
формация” применительно к передаче кодов как
к коммуникации, в процессе которой устраняется
неопределенность (Shannon, 1948a,b). Одновре-
менно с ним Н. Винер обосновал видение инфор-
мации как фундаментальной характеристики яв-
лений живой и неживой природы (Винер, 1983;
Wiener, 1948). А почти через два десятилетия
А.Н. Колмогоров предложил алгоритмическую
теорию информации, в которой понятие энтро-
пия трактуется как сложность объекта, равная
сложности алгоритма, описывающего этот объект
(Колмогоров, 1965). В свете постулатов современ-
ной информатики и статистической физики дви-
жение к большей структурной сложности – оче-
видная общая тенденция развития материального
мира и эволюции биосферы. В свою очередь, воз-
растание структурной сложности биомолекул эк-
вивалентно увеличению энтропии и пропорцио-
нальному возрастанию их информационной емко-
сти (Волькенштейн, 1978; Силин, 1994; Бакулина
и др. 2012).

БИОЛОГИЧЕСКИЕ КОДЫ

Известны три типа биологических апериоди-
ческих полимеров: нуклеиновые кислоты, поли-
пептиды и полисахариды, представляющие собой
базисные элементы биологических организмов и
составляющие в совокупности до 80–90% сухой
массы клеток (Cooper, Hausman, 2016). Каждый
из этих биополимеров несет закодированную
биологическую информацию.

Генетический код. Каждая молекула ДНК со-
стоит из нуклеотидов, представленных четырьмя
фосфорными эфирами гликозилированных пу-
ринов и пиримидинов: аденином, гуанином, ти-
мином и цитозином, объединенных в триплеты
(кодоны) – единицы генетического кода. Четыре
азотистых основания могут создать всего 64 кодона
(  = 43 = 64), формирующих гены – структурно-
функциональные единицы наследственной ин-
формации биологических систем, определяющие
аминокислотную последовательность полипеп-
тидных цепей, либо нуклеотидную последова-
тельность регуляторных РНК. Около 15% эволю-
ционно высококонсервативного генома человека
составляют кодоны с двойной функцией (duons),
определяющие одновременно структуру матричных
РНК и соответствующих им аминокислотных по-
следовательностей полипептидов, а также сайтов
связывания факторов транскрипции. Поэтому
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нарушения первичной структуры ДНК (мутации)
могут проявляться не только в виде изменений
последовательности матричных РНК и соответ-
ствующих им последовательностям аминокислот
в пептидах, но и нарушать программы контроля
экспрессии генов. Двойное кодирование инфор-
мации, вероятно, – основная особенность генома
эукариот, обеспечивающая предупреждение на-
копления “поломок” механизмов онтогенеза,
уровень базальной экспрессии ответов на внутри
и внеклеточные сигналы, а также контроль кле-
точного цикла. Относительно информационной
емкости удвоенного генетического кода можно
заметить, что теоретически полимер из шести
нуклеотидов может быть представлен уже в 4096
вариантах (Griffiths et al., 2002, 2012; Stergachis et al.,
2013).

Полипептидный код. Последовательность ами-
нокислот полипептидной цепи, детерминирующая
первичную структуру протеинов, предопределяет
также вторичную и третичную структуру белков и
их способность формировать функционально
значимые мультимерные комплексы (Siltberg-
Liberles et al., 2011; Hatton, Warr, 2015; Chi, Liberles,
2016; Gilson et al., 2017). Емкость полипептидного
кода существенно превосходит емкость генетиче-
ского кода, так как 20 протеиногенных амино-
кислот потенциально могут создать десятки мил-
лионов шестимерных полипептидов (  = 206 =
= 64 × 106) (Landhuis, 2017).

Полное секвенирование ДНК выявило, что геном
человека содержит около 20–25 тыс. белок-коди-
рующих генов (International …, 2004), что оказа-
лось в 4–5 раз меньше их прогнозируемого коли-
чества. В связи с этим было сформулировано
предположение о том, что относительно небольшое
количество белок-кодирующих генов может быть
компенсировано комбинаторным разнообразием
протеинов (множественностью протеоформ), ге-
нерируемых посредством посттранскрипционного
редактирования структуры пре-матричных рибо-
нуклеиновых кислот (альтернативный сплайсинг
пре-мРНК) и посттрансляционного модифици-
рования структуры самих полипептидов (Venter et al.,
2001; Knorre et al., 2009; Smith, Kelleher, 2013). Ме-
ханизмы альтернативного сплайсинга значительно
увеличивают разнообразие белков, в результате
чего количество экспрессируемых в организме
человека протеоформ в десятки раз превышает
число белок-кодирующих генов (Pan et al., 2008;
Nilsen, Graveley, 2010; Hu et al., 2015). В еще большей
степени структурная палитра белков расширяется
вследствие их посттрансляционной модифика-
ции, когда среди сотен известных типов модифи-
кации мембранных и секретируемых белков
(Minguez et al., 2012; Beltrao et al., 2013) до 50% хи-
мических превращений осуществляется через
процессы гликозилирования, которые остаются в
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то же время наиболее химически и биологически
сложными (Aguilar et al., 2017; Vliegenthart, 2017;
Audagnotto, Dal Peraro, 2017).

Углеводный код. Плазматическая мембрана
клеток представляет собой экран для экспониро-
вания и восприятия биологических сигналов, не-
обходимых для адаптационно-регуляторного реа-
гирования и межклеточной коммуникации (Cohen,
Varki, 2010; Varki, 2011; Wasim et al., 2019). Реали-
зация этих биологических функций обеспечива-
ется высокой плотностью и разнообразным пред-
ставительством экспонируемых сигнальных био-
молекул. В роли таких сигнальных молекул часто
выступают гликированные протеины, содержащие
в своем составе моно- и олигосахариды, а также
гликаны. Именно непревзойденное многообразие
полимеров моносахаридов способно формиро-
вать высокую стереоспецифичность межклеточ-
ных коопераций и регуляцию метаболических
процессов. Гликаны, в сравнении с нуклеиновы-
ми кислотами и полипептидами, – безусловные
лидеры критериального соответствия качествам
эффективного носителя сигнальной информации
(Gabius et al., 2011; Delbianco et al., 2016; Gabius,
Roth, 2017; Latxague et al., 2018; Gabius, 2018). Тео-
ретически шестизвенный, линейный и разветв-
ленный олигосахарид может быть представлен
более чем триллионом (1.05 × 1012) форм (Laine,
1994). Вероятно, именно поэтому на плазматиче-
ской мембране каждой клетки млекопитающих
экспонируется не менее 1 × 106 N- или O-связан-
ных гликанов (Wang et al., 2013).

Внушительная информационная емкость гли-
канов определена их структурными особенностями
(Laine, 1997; Rüdiger, Gabius, 2009; Gabius, Kayser,
2014):

– последовательностью остатков моносахаридов
в линейных или разветвленных частях полимера;

– изомерной формой остатков моносахаридов
(D- и L-формы);

– количеством атомов углерода в циклах мо-
носахаридов (фуранозы, пиранозы);

– аномерной конфигурацией остатков моно-
сахаридов (α- и β-формы);

– положением гликозидной связи (1 → 2, 1 → 3
и т.д.);

– позицией локуса разветвления;
– наличием редуцирующих или нередуциру-

ющих концевых остатков моносахаридов.
По-видимому, информационная емкость гли-

канов предопределяет то, что:
– в составе апериодических олигосахаридов

человека из множества моносахаридов выявляют,
главным образом, 8–10 представителей: D-N-аце-
тилглюкозамин (31.8%), D-галактозу (24.8%), D-ман-
нозу (18.9%), D-N-ацетилнейраминовую кислоту
(18.9%), L-фукозу (7.2%), D-N-ацетилгалактоза-

мин (4.8%), D-глюкозу (2.5%), D-глюкуроновую
кислоту (0.3%), L-идуроновую кислоту (0.1%),
D-ксилозу (0.1%) (Schnaar, 2016);

– в среднем олигосахарид состоит примерно
из восьми моносахаридных блоков (Werz et al.,
2007; Seeberger, 2011);

– гликан-распознающий домен лектинов свя-
зывается только с 2–7 моносахаридными звеньями
полисахаридной цепи (Taylor, Drickamer, 2014).

БИОЛОГИЧЕСКИЕ ФУНКЦИИ
ГЛИКАНОВ

Гликаны относят к числу наиболее сложных
биомолекул живой природы (Varki et al., 2015).
Считается, что углеводы, которым принадлежит
незаменимая роль во всех типах биологических
организмов, обеспечили молекулярный базис
биологической эволюции (Stern, Jedrzejas, 2008;
Lauc et al., 2014). У высших эукариот структура
почти всех интегральных и секретируемых белков
претерпевает посттрансляционное модифициро-
вание посредством ковалентного присоединения
олигосахаридных цепей (Zielinska et al., 2010),
вследствие чего образуется новый молекулярный
объект с определенной (зависимой от структуры
гликана) биологической функцией (Shinkawa et al.,
2003; Kaneko et al., 2006; Anthony et al., 2011; Ack-
erman et al., 2013; Mahan, 2016; de Haan et al., 2018).
То есть, в отличие от других посттрансляционных
модификаций, обычно функционирующих в ка-
честве переключателей молекулярных эффектов
(“все или ничего”), гликозилирование призвано
обеспечивать тонкую настройку (тюнинг) функ-
циональной активности генных продуктов (Varki,
2017) и затрагивает практически все внутрикле-
точные и межклеточные процессы жизнедеятель-
ности эукариот (National Research …, 2012). Гли-
каны также универсальны по своей биологиче-
ской природе, как нуклеиновые кислоты, белки и
липиды (Marth, 2008) и также необходимы для су-
ществования любых известных биологических
систем (Varki, 2011). Спектр биологических функций
гликоконъюгатов включает множество структур-
но-функциональных, регуляторных и сигнально-
модуляторных ролей (Varki, 2017). Подходы к
оценке биологических функций углеводов более
всего сравнимы с пониманием биологической
значимости белков, в силу обширности их моле-
кулярных, клеточных и биофизических ролей
(Varki et al., 2009). Биологические эффекты конъ-
югатов олигосахаридов в значительной степени
опосредованы взаимодействием с гликан-связы-
вающими белками (лектинами), а специфичность
этих взаимодействий предопределяется структур-
ными особенностями апериодической полимер-
ной цепи гликанов (Kletter et al., 2013; Kamili et al.,
2016; Sood et al., 2018).
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СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ
О БИОСИНТЕЗЕ АПЕРИОДИЧЕСКИХ 

ПОЛИСАХАРИДОВ

Уникальная химическая структура, определя-
ющая информационную емкость апериодических
олигосахаридов, ассоциирована со сложностью
биохимической организации их синтеза. Гликаны в
клетках эукариот синтезируются при участии
изящно-специфичных гликозилтрансфераз, эпи-
мераз, гликозидаз и гликан-модифицирующих
трансфераз (Наумов, 2011; Allard et al., 2001; Lair-
son et al., 2008; Muthana et al., 2012; van Overtveldt et al.,
2015; Moremen et al., 2018). Гликозилтрансферазы –
основные энзимы, катализирующие синтез (об-
разование гликозидных связей) разнообразных
углеводсодержащих структур (McArthur, Chen,
2016) посредством переноса активированных
производных моносахаридов (главным образом,
нуклеозиддифосфат-сахаров) на нуклеофильные
гликозилакцепторы (Lairson et al., 2008; Williams,
Thorson, 2009). Предполагают, что 1–2% белок-
кодирующих генов архей, про- и эукариот прихо-
дится на долю генов, кодирующих структуру гли-
козилтрансфераз (Mackenzie et al., 1997; Coutinho
et al., 2003; Lairson et al., 2008). В геноме человека
идентифицировано почти две с половиной сотни
генов различных гликозилтрансфераз (Joud et al.,
2018; Narimatsu et al., 2018). А в общей сложности
в процессы гликозилирования может быть вовле-
чено более 10% генома (Nairn et al., 2008; Yama-
moto-Hino et al., 2010; Lauc et al., 2013).

Гликозилтрансферазы представляют собой
трансмембранные белки II типа с эволюционно-
консервативной четырехдоменной структурой,
включающей короткий N-концевой цитозольный,
трансмембранный, высоковариабельный стволовой
и люминальный глобулярный С-концевой ката-
литический домены (Colley, 1997; Lairson et al.,
2008).

Несмотря на то, что трансмембранный домен
гликозилтрансфераз примерно на пять амино-
кислотных остатков короче, чем у интегральных
белков плазматических мембран, он вносит опре-
деляющий вклад в их интеграцию в мембранах
аппарата Гольджи и эндоплазматического рети-
кулума (Masibay et al., 1993; Gleeson et al., 1994;
Munro, 1998; Rhee et al., 2005). Соотношение ак-
тивности гликозилтрансфераз, локализованных
на мембранах эндоплазматического ретикулума и
аппарата Гольджи приблизительно 10 : 90 (Rhee et al.,
2005). Пул трансфераз комплекса Гольджи посто-
янно пополняется за счет переноса ферментов из
эндоплазматической сети в виде их гомомерных
ассоциаций (Storrie et al., 1998). В аппарате Голь-
джи эти гомомерные комплексы гликозилтранс-
фераз распадаются (Hassinen, Kellokumpu, 2014) и
далее формируют функционально активные гете-
ромерные ассоциации (конвейерные линии), обес-

печивающие синтез олигосахаридов со строго де-
терминированной структурой путем последова-
тельного проявления ферментативной активности
(Jungmann, Munro, 1998; McCormick et al., 2000;
de Graffenried, Bertozzi, 2004; Hassinen et al., 2011;
Schoberer et al., 2013).

Таким образом, структура синтезируемых оли-
госахаридов зависит как от спектра экспрессиру-
емых гликозилтрансфераз, так и от простран-
ственной локализации энзимов на мембранах
комплекса Гольджи (Nairn et al., 2012). Но как
гликозилтрансферазы становятся резидентными
белками аппарата Гольджи и как эти ферменты,
многие из которых конкурируют за одни и те же
акцепторы – нуклеозиддифосфат-сахара, могут
формировать функциональные гетерокомплексы
для синтеза олигосахаридов определенной струк-
туры, во многом остается загадкой (Hassinen, Kel-
lokumpu, 2014). В связи с этим сформулировано
несколько дополняющих друг друга гипотез, при-
званных объяснить биохимические феномены,
определяющие структуру олигосахаридов:

– длина трансмембранного домена гликозил-
трансфераз, состоящего из 16–22 гидрофобных
аминокислотных остатков, соответственно коле-
баниям толщины плазмалеммы, может предопре-
делять локализацию на поверхности мембран
цистерн аппарата Гольджи каталитического С-кон-
цевого домена и участка стволового домена (Teas-
dale et al., 1992; Munro, 1995). В процессе удержа-
ния данных трансфераз в составе мембран ком-
плекса Гольджи, по-видимому, участвуют также
цитозольные N-концевые домены ферментов
(Quiroga et al., 2013; Becker et al., 2018). Фиксация
фермента относительно мембранных структур во
многом определяется формированием SS-связей
и подвержена окислительно-восстановительной
модификации;

– гликозилтрансферазы, катализирующие
различные типы реакций, локализованы в раз-
личных цистернах комплекса Гольджи и не кон-
курируют между собой, вступая в реакции лишь на
соответствующей стадии синтеза олигосахарида
(Rabouille et al., 1995);

– замкнутый объем цистерн аппарата Гольджи
предоставляет возможность поддерживать осо-
бый характер микросреды (значения величины
рН, показатели концентрации ионов), оптималь-
ный для активности ферментов в конкретной ци-
стерне (Weisz, 2003; Paroutis et al., 2004; Rivinoja et al.,
2009; Reynders et al., 2011).

Следует подчеркнуть, что ни одна из этих ги-
потез не имеет достаточного экспериментального
подтверждения.
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НЕОБХОДИМОСТЬ ВТОРИЧНОЙ 
МАТРИЦЫ ДЛЯ СИНТЕЗА 

ПОЛИСАХАРИДОВ
Среди специалистов-гликобиологов широко

распространено мнение о том, что синтез оли-
госахаридов осуществляется без матрицы (Varki,
2011; Zhang et al., 2016; Aguilar et al., 2017). То есть,
считается, что набор олигосахаридов в структуре
гликанов закодирован в геноме не прямо, а опо-
средованно, при этом их строение не тождественно
структурной организации ДНК (von der Lieth et al.,
2004; Springer, Gagneux, 2013; Krasnova, Wong,
2016; Aguilar et al., 2017). Но, несмотря на отсут-
ствие прямого генетического шаблона (матрицы),
наследуемость структуры олигосахаридов весьма
высока (Knežević et al., 2009; Pucić et al., 2011) и
достигает 80% для некоторых гликанов, декори-
рующих иммуноглобулины (Menni et al., 2013; Lo-
max-Browne et al., 2017).

Учитывая некоторые особенности экспрессии
апериодических полисахаридов, можно предпо-
ложить облигатное участие вторичных матриц в
их синтезе:

– профиль экспрессируемых гликанов может
быстро (в течение 12 ч) изменяться при воспале-
нии (Rombouts et al., 2016; Joenvaara et al., 2018);

– доказана обратимость аберрантного глико-
зилирования, ассоциированного с воспалением
(Guipaud et al., 2007; Chaze et al., 2013; Collins et al.,
2013; Horvat et al., 2013);

– олигосахариды репродуцируемы, а их спо-
собность высокоспецифично изменять эффек-
торные функции протеинов предполагает струк-
турное соответствие тех или иных гликоформ
белков структурам соответствующих лектинов,
антигенов и рецепторов (Arnold et al., 2007; Taylor,
Drickamer, 2014; Hayes et al., 2014; Subedi, Barb,
2015; Jennewein, Alter, 2017; Quast et al., 2017);

– полимерные цепочки олигосахаридов в про-
цессе их синтеза претерпевают не только реакции
присоединения активированных моносахаридов,
но также могут подвергаться реконструированию –
удалению части гликановых цепей и иницииро-
ванию их разветвления; последовательное упоря-
дочивание структуры гликановых цепей высоко-
селективно и иерархично (Kadirvelraj et al., 2018).
В редактировании структуры гликанов наряду с
гликозилтрансферазами активное участие при-
нимают гликозил-гидролазы, формируя высоко-
специфичный информационный код, обеспечи-
вающий межклеточную кооперацию и взаимо-
действие с микробиомом;

– в процессе внутриклеточного синтеза гликанов
(в отличие от синтеза in vitro) различные гликозил-
трансферазы, катализирующие специфические
типы реакций, локализованы в разных цистернах
комплекса Гольджи, вступают в реакции лишь на
соответствующей стадии формирования цепи

апериодического олигосахарида (Rabouille et al.,
1995) и не конкурируют между собой за акцептор,
то есть финальная структура гликанов не является
результатом конкурентных отношений активно-
стей гликозилтрансфераз (Rabouille et al., 1995;
Pucić et al., 2011).

В топологической (пространственной) орга-
низации трансмембранных ферментов синтеза
гликанов, то есть в упорядочении их локализации
на мембранах аппарата Гольджи, также могут
принимать участие белки, не обладающие фер-
ментативной активностью относительно форми-
рования гликозидных связей. Такие протеины,
определяя топологию гликозилтрансфераз и глико-
зидаз в составе мультиферментных ассоциаций,
тем самым предопределяют структуру апериоди-
ческих олигосахаридов. На роль топологических
организаторов высокоспецифичных функцио-
нальных ассоциаций ферментов синтеза аперио-
дических олигосахаридов могут претендовать не-
которые ГТФазы семейства Rab. Известно около
семидесяти представителей ГТФаз данного се-
мейства, около трети из которых ассоциированы
с мембранами секреторных органелл, способны
формировать и поддерживать структуру белковых
комплексов аппарата Гольджи (Goud et al., 2018).
Такие белки, поступающие во внутриклеточные
мембранные компартменты клеток и вступаю-
щие в связи с доменами гликозилтрансфераз (во
многих случаях взаимное расположение ферментов
синтеза гликанов в цистернах аппарата Гольджи
зависит от N-концевых доменов энзимов (Sasai et al.,
2001; Nagai et al., 2004; Tu, Banfield, 2010; Becker et al.,
2018), вполне могут выполнять роль своеобразной
матрицы для биосинтеза олигосахаридов, вы-
страивая ферменты синтеза гликанов в виде
функциональных конвейерных линий. Представ-
ления об организации синтеза гликанов на мем-
бранах аппарата Гольджи систематизированы на
схеме (рисунок).

Естественно, структура таких матричных бел-
ковых молекул, а следовательно и их сродство к
ферментам синтеза гликанов, могут быстро изме-
няться под влиянием динамики значений вели-
чины рН и показателя окислительно-восстанови-
тельного потенциала биосреды цистерн аппарата
Гольджи, что косвенно подтверждается экспери-
ментальными данными (Rivinoja et al., 2009; Maeda,
Kinoshita, 2010; Hassinen et al., 2011; Hassinen, Kel-
lokumpu, 2014; Taniguchi et al., 2016). Каждый из
матричных протеинов, вероятно, может фикси-
ровать в составе функционально активных ком-
плексов всего лишь несколько энзимов в силу
размеров их каталитических доменов. Поэтому в
процессе синтеза 10-/20-звенных олигосахаридов
растущая углеводная цепь последовательно пере-
дается от одного полиферментного комплекса к
другому, локализованным как в пределах одной
цистерны, так и в других компартментах (цис-,
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медиальных и транс-отделах) аппарата Гольджи.
Учитывая многообразие и структурную слож-
ность гликанов, множественность форм энзимов
синтеза олигосахаридов, следует исходить из того,
что синтез “правильных” апериодических оли-
госахаридов осуществляется при участии множества
малоразмерных белков-матриц, формирующих
функциональные полиферментные комплексы в
цистернах аппарата Гольджи.

Уникальное структурное разнообразие апери-
одических олигосахаридов, по сути дела, пред-
ставляет собой трудно преодолимый барьер как в
изучении их структурно-функциональных харак-
теристик гликанов (Hsu et al., 2018a,b), так и осо-
бенностей их синтеза (Wang, Amin, 2014; Pardo-
Vargas et al., 2018). Поэтому гликаны во многом
еще остаются “темной материей” биологической
вселенной (Varki, 2013). Идентификация белков-
матриц биосинтеза апериодических олигосахаридов
может оказаться полезной в решении проблем
биотехнологии синтеза гликанов и направленной
коррекции их биологических свойств.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, формирование гипотезы о

матричном синтезе апериодических полисахаридов

позволяет объяснить постоянство определяемых
гликанами на протяжении всей жизни характери-
стик структурной организации метаболических
процессов, характеристик межклеточной коопе-
рации в макроорганизме и его взаимоотношения
с микробиомом. По-видимому, ансамблевая ор-
ганизация ферментов синтеза гликанов опреде-
ляется различными белками, не ограниченными
принадлежностью к семейству Raf. Наличие бел-
кового (аминокислотного) кода, реализуемого в
многообразии форм гликанов, определяет вариа-
бельность форм структурной и метаболической
организации в живых системах.
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Схема расположения различных типов гликозилтрансфераз в мембране цистерн аппарата Гольджи и формирование
их комплексов посредством взаимодействия со связывающими белками. Между фрагментами молекул фермента и
интегрирующими белками формируются электростатические и SS-взаимодействия. В настоящее время допускают,
что места фиксации связывающих белков и ферментов могут находиться как субмембранно (N-концевые домены),
так и в просвете цистерн (вариабельные по размеру stem-домены).
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There is a scientific hypothesis that the proteins, which fix glycosyltransferases and glycosydases of various
structures, play a role of a matrix providing the synthesis of aperiodic polysaccharides. Synthesis of various
polysaccharides, which provide realization of individually specific processes in organization of metabolic cas-
cades and regular elements of a microorganism, defining its connection with microbiome as well as charac-
teristics of tissue specificity, is possibly determined by amino acid code. Binding proteins in intracellular
membrane cell compartments, having loci of association with domains of glycosiltransferase, can fully play a
role of an original matrix in a process of polysaccharide biosynthesis, forming up synthesis enzymes of gly-
canes in a form of functional conveyer lines.
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