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Dasrlik tibbiyot oliy o’quv yurtlari “Oliy hamshimlik ishi” fakulteti 1-kurs
talabalariga biologik kimyo fanini o’gitishga mo’ljallangan. Darslik Davlat ta’lim
standarti va “Oliy hamshinlik ishi” va “kasbiy @’lim” yo’n alishidagi umum
amaliyot shifokori tayyorlash bo’yichka kvalifik atsion xarakteristika asosida
tayyorlangan. Tibbiyot lamshimsida organizm funksiyasig bog’lig ravishda
unch kechadigan biokimyoviy jarayonlar bo’yicha ilmiy bilimlarni
shakllantirish, ubr o’zgarishining mexanizmlarini tushunish, ulrdan ba’zi
klinik fanlarni (ichki kasallikl ar, akuskerlik va ginekologiya, xirurgiya, tzkor
yordam va boshalarni) chuquroq eallashg imkon berishini ko’zda tutadi.

Darslik oliy o’quv yurtl arida ta’lim olayotgan oliy malakali hamshiralar,
tibbiyot k oll ejl ari t alabalari uchun mo’ljallangan.
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KIRISH

Biologik kimyo — tirik organizmlar tarkibiga kiruvchi nddalarning kimyoviy
tabiati, ularning o’zgarishi, shuningdek, bu jamlgni a’a va to’gimalar
faoliyati bilan bog’liq holda o’rganadigan fan.

Tahlil etilayotganob’ektga g’lig holda, shartli ravishdapdam va haywn,
o’'simliklar mikroorganizmlar bokimyosi va h.k. bo’limlariga bo’linadi. Mdda
almashinuvi va metatizm — organizmda kechadigan barcha kimyoviy reaksiyalar
yig'indisidir. Ular tirik sistemaning turg’'unligi & 0’z-0’zini hosil qilishga
yo'naltirilgandir. Haywnlar organizmi, shuningdek,odam organizmi ovgat
mahsubtlari gabul gilishga mulfjdir. Ular suv va mineral &mponentlardan
tashgari murakkalerganik tarkibga ega bo’lgangsil, yog’, uglewdlarni gabul
gilishi kerak.

Biologik kimyoning asesiy vazifasi molekulyar darajadagi zaminiy,
umumbblogik masalalarni hal etishdanoitat. In®nning eksistemaga &g’liglik
muamnosini hal etishi, ularni nafagat bilishi, balki utn mulfaza bo’lishi va
foydalanaolishi kerak.

Biokimyo fani 3 bo’limdan ibrat:

1 Statik bbkimyo.
2 Dinamik bbkimyo.
3 Funktsonal biokimyo.

Statik bokimyo tirik organizm tarkibiga kiruvchi wddalarning kimyoviy
tarkibi va xususiyatlarini o’rganadi. Bu bo’limningsiy masalalari kiorganik
kimyo tomonidan o’rganiladi.

Dinamik biokimyo organizmga rmaddalarning gabul gilinishidanoshlaboxirgi
mahsubtlar shaklida chigarib yulsilishigacha bo’lgan barcha o’zgarishlarni tahlil
giladi.

Funktsbnal biokimyo a’'zo va to’gima funksiyalariga dg’liq ravishda, ularda
kechadigan kimyoviy jarayonlarni o’agadi.

Biologik kimyoning barcha bo’limlari o’zar uzviy log’langan va zawnaviy
biokimyoning gismlari hisblanadi.

Agarda ilgari bologik kimyo o0’z ichiga to’gima, a'a va butunorganizm
masalalariniolgan bo’lsa, bzirda bu fan mlekula va submlekulyar darajada
organizmaa kechadigan jarayonlarni o’rganadi. Bologik kimyoning yo’nalishlari
quyidagi muammilarni hal etishga qaratilgan bo’lishi kerak: ywuigorganizmlar
hujayralarining differensavkasi, geom feolligining mexanizmi, irsiy kasalliklar
rivojlanishining nolekulyar asslari va lshqgalar.



| BOB
OQSILLAR VA ULARNING FUNKSIYASI

Ogsillarning tirik tabiatdagi muhim ahamiyatini bhiza olib, shuningdek,
ogsillarning tirik organizm massasining yarmini tashkil etishi vaogajoyib
xususiyatlarga ega bo’lishagsil strukturasi va funksiyasini tushunishologiya
va tibbiyot uchun muhim muanuiarni yechishda ass bo’lishi, tibbiyot
institutlarida bokimyo kursini o’rganishni — shu sinfprganik noddalardan
boshlashni tagzo etadi.

Tirik organizmlar uchun os bo’lgan turli-tuman va juda ko’p funksiyalarni
ogsillar bajaradi, biz ularning ba’zilari bilan kumiso’rganish dasmida tanishamiz.

Shved kimyogari I.YA.Berselius 1938-yildacizsaqgbvchi organik birikmalarni
o’'simlik va haywn to’gimalaridan ajratibolib, ularni proteinlar deb nmlagan
(grekcha pstos — birlamchi, muhim demakdir).

Hozirgi tibbiyot adabiyotlarida a# saqgbvchi yugri molekulali birikmalarni
ogsillar deyiladi. Ogsil termini — tuxumoqsilini gizdirilganda oq rang lsil
bo’lishiga asslangan.Oqsillar har ganday tirikorganizm to’gimasining asiy
gismi hisblanib, to’qimada bo’ladigan turli jarayonlarda nimhahamiyatga ega.
Ogsillar tirik organizmlarning ham strukturasi, ham funksiyasinasgsini tashkil
etadi. Mbvlekulyar bblogiya asschilaridan bo’lgan F.Krikning ta’biri bo’yicha,
ogsillar juda muhim mddalar bo’lib, turli funksiyalarni juda yengil vaomnk
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bajarishlari mumkin. Tabiatda taxminan 2Q0 turli ogsillar bo’lib, 10 turli tirik
organizmlar, viruslardandshlabodamgacha, fdiyatini ta’'minlab beradi. Bugungi
kunda, ko’p sndagi tabiiyogsillardan juda kam gismining tuzilishi va struldsr
aniqdir. Har bir organizm o’ziga ®s ogsillar to’plami bilan xarakterlanadi.
Ferotipik belgilar va funksiyalarning turli-tumanligiuoogsillarning spetsifikligi,
ko’pchilik holda multinolekulyar strukturaga ega bo’lishi bilan belgilanadi

E.Coli hujayrasida 3000 ga yagindamorganizmida esa 100000 dartiq turli
xil ogsillar mavjuddir. Barcha tabiiyqgsillar ko’p bo’lmaganoddiy struktur
bloklardan tashkil dpgan bo’lib, nenomer nolekulalar amiwokislotalardan
iboratdir. Amirokislotalar plipeptid zanjirda bir-biri bilan b&g’langan. Tabiiy
ogsillar 20 xil amimkislotalardan tashkildpgan. Bu amiokislotalar turli ketma-
ketliklarda g’lanishlari mumkin. Shuning uchun ular, juda kaypigdordagi,
turli-tuman ogsillarni tosil qiladilar. Ko’rsatiigan endagi amiwkislotalarni
polipeptidda turlicha gylashtirishorgali har xil izmerlarni tosil gilish mumkin.
Agar 2 ta aminkislotadan fagat 2 tmmer losil qilish mumkin bo’lsa, 4
aminokislotadan, nazariy jihatdan, 24 omer losil gilish mumkin. DNK
molekulasida nukletidlarning ketma-ket gylashishi sintezlanayotgargsil
polipeptid zanjiridagi amiokislota cpldiglarining ketma-ketligini belgilaydi. bsil
bo’lgan wlipeptid zanjiri funktsopnal axlwrotga ega bo’lib, unga as ravishda o’z-
o’zidan stabil uchlamchi strukturaga ega bo’ladi.



Ogsil inson organizmi massasining 25% gacha, quritiigandan kege 45-50%
ni tashkil giladi.Ogsillarning turli @’ va to’gimalardagi migeki turlicha bo’ladi
(1-jadval).Ogsil inon va haywn organizmlarida quyidagi vazifalarni bajaradi:

1 Strukturali funksiya — barcha to’gimalar, hujayrala orgarvidlar ogsildan
tashkil bpgan. Buirda fibrillyar ogsillar (kollagen, keratin, elastin vaobhqalar)
muhim vazifani bajaradi.

2 Katalitik funksiya — organizmdagi hikatalizabrlar — fermentlar ogsil
tabiatiga ega va barchaokimyoviy reaksiyair sodir bo’lishini boshgaradilar,
ya'ni reaksiyalar tezligini ma’lum tartibdaobshiga va bshqarilishiga imkn
beradi.

3 Energetik funksiya -eqgsillar oshgpzon ichak traktida parchalanimddiy
aminokislotalar shaklida so’riladi. Amiskislotalarning ma’lum gismioksidlanib
energiya bsil giladi.

4 Transprt vazifasi — ogsillar suvda,oqda yaxshi eriydigan xususiyatga ega
va suvda, gnda erimaydigan oddalar bilan kmpleks Msil qilib ularning
eruvchanligini, tashilishini ta’minlaydi. Masalagon plazmasbqgsili albumin yog'’
kislotalar, lipidlar, lshga ogsillar temir, mis, vitamin, gmonlarni niston
a’'zolarga tashiydi.

5 Qisqgaruv funksiyasi — mushabgsillari tarkibiga kiruvchi aktin, mizin,
troponinlar gisgaruv qbiliyatiga ega. Buogsillar muskullar tarkibiga Kkirib
mexanik ish bajarishda gatnashadi. Qisqgarish fyaksisibskeletogsillariga ham
xosdir, ular hujayra hayot $éiyati jarayonlarini (mibz jarayonida, xsmosomalar
ajralishida) ta’minlaydi.

1-jadval

Odamning a’zo va to’gimalaridagi ogsillar migd ori

Oqgsillar miqd ori, % Oqsillar miqd ori, %
A'zova Qurug Tanadagi [A’zova Qurug | Tanadagi
to’gimalar |vazniga | oqsilning [to’gimalar | vazniga | ogsilning
nisbatan| umumiy nisbatan| umumiy
migdoridan migdoridan
Teri 63 11,5 Buyraklar 72 0,5
Suyaklar | 20 18,7 Oshgzon 47 0,1
(qattiq osti bezi
to’'gima)
Tishlar 18 0,1 Hazm 63 1,8
(qattiq gilish yo'li
to’'gima)
Ko’ndalang| 80 34,7 Yog’ 14 6,4
targ’il to’gimasi
mushak
Miya va 45 2,0 Qlgan




nerv to’gimalar:

to’gimasi

Jigar 57 3,6 Suyuq 85 1,4

Yurak 60 0,7 Qattiq 54 14,6

O’pka 82 3,7

Taloq 84 0,2 Butun 45 100
tanada

6 Himoya funksiyasi—- organizmga tushgan &eg oqgsillar, viruslar,
bakteriyalar éksinlari antigenlar deb hi®lanadi va ularga garshi haya ogsillar-
antiteblar hosil bo’lib antigenlar bilan birikib zararsizlantota Qon plazmasidagi
fibrinogen va tombin oqgsillari gon ivishida ishtiok etib, organizmni turli
jarohatlanish sdir bo’lganda, gn yo’gotishdan saglaydi.

7 Tayanch vazifasini bajaradi— teri, suyak, dégn sch, pay, égay
ogsillardan tashkildpgan bo’lib, inen tanasida tayanch vazifasini bajaradi.

8 Boshqgaruv vazifasi— ba'zidshgaruv mddalar — grmonlar ogsil tabiatiga
ega. Masalan, insulin ogmoni, yudori biologik aktiv nodda bo’lib, nedda
almashinuvini bshqgaruvida ishtok etadi.

9 Irsiy vazifasi— irsiy axbrotni sagbvchi xromosomalar murakkaleqgsillar
nukleoproteidlardan ilorat.

Oggsillar tuzilishiga garab 2 guruhg bo’linadi: oddiy va murakkab ogsillar.
Oddiy ogsillar fagat aminokislotalardan tarkib topgan. Murakkabogsil ikkita
komponent saglaydi -eddiy ogsil vaogsil bo’lmagan mdda.Ogsil bo’'lmagan
modda postetik guruh deb ataladi (grekchagtieb — biriktirimagan).Odatda
prostetik guruhlaogsil molekulasi bilan mustahkanvly’langanlar. Biz quyida
ba’zi murakkalgsillarning kimyoviy tabiati va lbilogik roli hagida ma’lunatlar
beramiz.

Xromoproteinlar

Xromoproteinlar (grekchaxroma — bo’yoq)oddiy ogsil va u bilan bg’langan
bo’yalgan ogsil komponentdan ibrat. Genoproteinlar (postetik guruh sifatida
temir saglaydi), magniypfirinlar bo’lmagan va flagproteinlar (izalloksazin
unumini saglaydi) talvut etiladi. Xwomoproteinlar gadr noyob biologik
funksiyalarga ega: ular hayot ofgyatining fundamental jarayonlari, ya'ni
fotosintez, hujayra va butuarganizm nafaslishi, kislorod va uglesd dioksid
tashilishi,oksidlanish — gaytarilish reaksiyalari, yorug’likim va rang gabul qgilish
va loshqalar.

Nukleoproteinlar

Nukleoproteinlarogsil va nuklein kisttalardan tarkibdpgan. Nuklein kisitalar
prostetik guruh sifatida ko'riladi. Tabiatda bir-biad farq giladigan 2 xil
nukleoproteinlar bpilgan deoksiribonukleoproteinlar (DNP) va
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ribonukleoproteinlar (RNP).

Nukleoproteinlar romi nuklein kisbtalar tarkibiga kiruvchi uglexd gismining
(penbzalar) tabiatiga &y’lig. RNPda uglewd gismini ritnza, DNPda esa
deaksiriboza tashkil etadi. «Nukégproteinlar» termini hujayra yadsining romi
bilan og’lig, lekin DNP va RNP hujayraningoshgaorganellalarida ham bo’ladi.
DNP assan yadsda, RNP esa — splazmada bo’lishi istitlangan. Ayni vaqtda
DNP mitoxondriyada, yads va yadochada esa yuwai molekulali RNP bpilgan.

Lip oproteinlar

Oxirgi yillarda lipoproteinlar (LP) kimyoviy tabiati va strukturasini oagish
bo’yicha ma’lum natijalarga ega bo’lingan. Bu smurakkabogsillar ogsil va
lipiddan tashkil spgan postetik guruhdan iirat. Xususan, ligproteinlar tarkibida
neytral yog'lar, erkin yog' kisltalari, fosfolipidlar va »lesterin bpilgan.
Lipoproteinlar tabiatda keng targalgan: o’simliklarda, Yay to’gimalarida va
mikroorganizmlarda, ular turli blogik funksiyalarni bajaradilar. Ular hujayra
membranasi, hujayra ichidagi yadr  mitoxondriya, mikbsoma
biomembranalarida, shuningdek, erkisldtda uchraydilar (asan @n zarabida).
Bulardan tashqari ligproteinlarga o’pka to’gimasining dmboplastik ogsili, tovuq
tuxumi sarig’idagi lipvitellin, sutning ba’zi &sfolipidlari va boshqalar kiradi.
Lipoproteinlar mielin @biglar, nerv to’gimasi, xroplastlar, btoretsepdr va
elektion-transprt sistemalar, ko'z to’r pardasi tayoqcha valbochasi va
hokazolarning rosil bo’lishida gatnashadi.

Fosfoproteinlar

Bu sinf ogsillarga sut kazewsgeni, bpvug tuxumi sarig’idan ajratilganvitellin,
vitellinin; balig tuxumida saglanuvchi ixtullin vieoshqalar kiradi. Ulardaotfat
kislota 1%gacha saglanadi. Ko’p migdagi fosfoproteinlar MNS hujayralarida
saglanadi. &sfoproteinlar strukturasi uchun xarakterli bo’libpsfat kisbtaning
ogsil molekulasi bilanf— oksiamirokislotalar (serin, trenin) orgali murakkab efir
bog’ orgali bog’lanishi hisblanadi.

Glik oproteinlar

Glikoproteinlar murakkabogsillar bo’lib, oddiy ogsil yoki peptiddan tashqari
geteppolisaxarid guruhini saqglaydi. ézirgi vaqtda ularni glikkonyugatlar deb
nomlash gabul gilingan. Glidkonyugat tarkibiga uglexd bo’lmagan gism (aglikan
fraksiya) ogsil, peptid, amiokislota yoki lipid bilan lovalent mg’langan uglewd
komponenti (glikan fraksiya) kiradi.

Glikoproteinlarga ko’pchilikogsil gormonlar, membranadagi murakkangsillar,
barcha garshi tanachalar (imnagfobulinlar), on plazmasi, sutogsillari,
ovalbumin, interfesnlar, kkmplement, gn guruhiomillari, retsepbr ogsillari va
boshqalar kiradi. Keltirilgan gliéproteinlar ro’yxatidan ko'rinib turibdiki, ular



turli spetsifik funksiyalarni bajaradilar: hujayraadgeziyasi, mlekula va
hujayralarni tanishni, sakat hujayralarning antigen édigini ta’minlaydi, himoya
va gormonal, shuningdek, antivirus ta’sir ko’rsatadi.

Metall oproteinlar

Metalloproteinlarga ogsildan tashqari gandaydir, bir yoki bir nechta atiet
lonlari sagbvchi biopolimerlar kiradi. Bundayogsillarga gem bo’lmagan temir
sagbvchi ogsillar, shuningdek, murakkalgsilfermentlar tarkibida metall @nlari
bilan koordinattson bog’langanogsillar kiradi.

Birinchi guruh ogsillarning tipik vakili bo’lib, ferritin, transfein va
genvsiderin hisblanadi.

Ogsillarning elementar tarkibi

Ogsillarning elementar tarkibi quyidagicha: uges0,6 — 54,5%, at 15-17%,
kislorod 21,5 — 23,5%, adorod 6,5 — 7,3%pltingugurt — 0,5% ni tashkil giladi.
Ogsil nmolekulasida aat miqdori doimiy bo’ladi va o’rtacha 16%ni tashkil etadi.
Bu elementlardan tashqarz miqdbrda fosfor, temir, rux, mis, marganes, magniy
va yod uchraydi. Aat migdoridan foydalanib plazmadagigsil migcri aniglanadi.
Ogsillar kisbta, ish@r va ferment yordamida gidiizlanganda amiokislotalar
hosil bo’ladi.

Oqsillarning tuzilishi

Rus olimi A.Ya.Danilevskiy va nemis bkimigi E.Fisher va bshgalar
tomonidan ogsil nolekulasidagi amiokislotalar o’zab peptid (-G-NN-) bog’i
yordamida birikib plipeptid hosil gilishi aniglangan. Shungaasan ikki nolekula
aminokislotadan dipeptid dsil bo’ladi.

Dipeptid nolekulasidagi erkin amis+ yoki kartoksil guruhlari yana uchinchi
aminokislota nolekulasini biriktirib tripeptid losil bo’ladi:

N
| | +
H
Trlpeptld /k
”
Peptid bog'lar C-ohir AMK

N-ohir AMK

Tripeptidga yana bir olekula amimkislota birikib tetrapeptid, beshinchi



amirokislota birikib pentapeptid dsil bo’ladi. Shu yo’l bilan geksapeptid va
polipeptidlar hosil bo’lishi mumkin.

Ogsil molekulasining tuzilishi to’g’risida juda ko'p giezalar taklif gilingan.
Bulardan ko’pchilik bbkimyogarlar plipeptid nazariyasini gabul gilganlar.

Polipeptid nazariyasi birinchi bo’lib, 1902-yilda redimi A.Ya. Danilevskiy va
nemis olimi E. Fisher dmonidan yaratilgan. Bu nazariyaga bam ogsil
molekulasida amiokislotalarni o’zap peptid log'i yordamida birikib plipeptid
zanjirni tashkil giladi. Bu nazariyani isbash uchun E.Fisher va E.Abdergalden
sintetik plipeptidlar tayyorlab ularni fizik-kimyoviy ®ssalarini o’rgangan va
sintetik plipeptidlar vaogsillar o’rtasida o’xshashlikdsligini aniglashgan.

Aminokislota pldiglarida erkin folda amin, karbksil, gidrooksil, ferol, amid
va loshga guruhlari mavjuddir. Shu sababli bu guruhkeppptid zanijirlarining
fazoviy konfiguratsiyasiga (shakllanishiga) juda katta taksiirsatadi.

Hozirgi vaqtdaogsillarning to’rt xil struktura darajasobligi aniglangan:

Birlamchi strukturasi.

Ikkilamchi strukturasi.

Uchlamchi strukturasi.

To’rtlamchi strukturasi.

Ogsillarning birlamchi strukturasi

Ogsillarning birlamchi strukturasi deb, arkislotalarni wlipeptid zanjirida
ketma-ket ¢ylanish tartibiga aytiladi. Ogsilning birlamchi  strukturasi
aminokislotalarning sifat va migeriga bog’liqg bo’ladi.

Birlamchi struktura assini peptid log’lari tashkil etadi.

Peptid lpg’larining o’ziga »s xususiyatlari bo’lib, ya'ni ulardagi hamma
atomlar bog’larining bir tekislikdaligi bo’ladi (2-rasm, a,)bUlar ikki xil shaklda,
ya'ni keto- hamda eol- shakllarida bo’ladi.

F-ha-{7% Ty - .
wp w1 (AL 3
i Mo -
T N &2 %
o, st T oW N = =
[T :'. ; &= U _*mg:ar:.ln.b:ll.mlar
u 4 . H ’ MpCiyET va Pipolyar
| L - i
oo L= N
r 1:.'1 "'.
i beal | = ¥
pepbd bl | 2
L) - W
-1 %
We o, o dipapt : prmN
AR &\
n,i""":" i - (=" mezomar [Eaonans
g M i3|F'"|'h§r"-'13&': stabikangan) strukiuir
Aln=Gi

1-rasm Peptid bog’ining xususiyatlari

Undan tashgari amakislotalar sis- va trans- @émer shaklda ham uchraydi.
Faznda amimkislotalar o’zap vodorod bog'i hosil gilish xossasiga egaOqsil
molekulasida plipeptid zanjirining -NN tutganoxiriga N- oxiri va -COOH tutgan
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oXxiriga esa Coxiri deb ataladi.

N - oxirgi aminokislota cpldig’ini Salnger usuli bo’yichagsil dinitroftorbenal
(DNFB) bilan reaksiyaga Kkiritiladi. Bu reaktiv erkinoldagi amiroguruh bilan
reaksiyaga kirishadi va DNégsil birikmasini fosil giladi.

NQo

H
@ + \N—CH—CO—NH—CH-— CO-——NH—?H—COOH
DNFB b o '

Y Nop H R R Rn

F Polipetid (og'sil)
NO2 HF

: \NOQ

HN—(')H—CO—NH—(l:-H—CO———NH—Cl)H—COOH
Ry Rao Rn

NO2 H"’O}\ Gidroliz

Erkin aminokislotlar
h NO»
HN—(l)H—COOH

R1
Dinitrofenilaminokislota

2- rasm Ogsil aminakislota tarkibini Senger usuli blan aniglash

Hosil bo’lgan DNFegsil gidrolizlanganda Nexirgi aminokislota opldig’i ajralib
chigadi. Shunday qilipgsilning birlamchi strukturasini o’rganish mumkin.

Edman usuli bo’yichagsil fenilizotiotsionat reaktivi bilan reaksiyaga kiritiladi.
Fenilizotiosianatogsilning N -oxirgi aminokislotasi bilan birikadi.

@—N=C:S + HgN—(f)H—CO—NH—Cl)H—CO———NH—ClH—COOH
Ry Ry Rn

l Polipeptid

@TH cI:o ~NH- c';H CO———NH—CIH—COOH

S/C\ _~CH-R; R2 Rn

@N—C o} i HaN— CH CO--~NH- (I)H COOH

/ N /CH Ry
NH

N-ohir AMK fenilgidantoin Bitta aminokislotaga qisgargan
unumi polipeptid

3- rasm Oqsil aminakislota tarkibini Edman usuli bilan aniglash.

Hosil bo’lgan birikmaga suvsiz HCI ta’sir ettirilsaxirgi aminokislota
feniltiogidanbinga aylanadiOgsil molekulasining g@lgan gismi erkin hlda ajralib
chigadi.

C-oxiri aminokislota cldig’ini aniglashda yapn olimi Akabori tomonidan
gidraziroliz usuli taklif etilgan. Bu usul bo’yichagsilga gidrazin ta’sir etib,dsil
bo’lgan birikmani dinitobenal bilan reaksiyaga kiritiladi.
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fﬁNh?H—COkNH—CH-CDh—NH—OHﬂCOOH+WHHwN—NHQ—*"
I

R Ry CHg Gidrazin
—l-[n+T)H2N—(I3H—(!30 + HoN-CH-COOH
|
Rx NH-NH, CHg
aminoatsilgidrozinlar Alanin

HQN-CH—GO—(NH—CIJH-- CO}n—NH-—(IDH-—CO—-——NH—CH—GDOH

|
Ry Ry R R
MaBH,
HQN—Cl}H—00—(NH—-CT}H~CO)H—NH—({,H—CO—-— NH-GCH—CHy0H
Ry Ry R R
6M HUCIL, 10 °C, 24 s
HQN—ICH—COOH (HQN~(I3H—CC)0H),1 HgN—L?H—COOH HQN—(le—CHQOH
+ + |
Ry Rx R R
Erkin aminokislotalar o= Aminospirt

4- rasm Oqsil aminakislota tarkibini Akabori metodi bilan aniglash.

Hosil bo’lgan amimkislota gidiozidi ikki molekula DNFB bilan va Cxiri
aminokislota esa bir mlekula DNFB bilan birikadi.

DNF amirokislota gidrazidi DNF amiokislotadan sirka - etil-efir yordamida
ekstraksiya qilib ajratib bo’linadi. DNF-amikislota xromabgrafik usul bilan
aniglanadi.

Ogsillardagi Cexirgi aminokislotani karlwksipeptidaza fermenti yordamida
aniglanadi. N- va @xirgi aminokislotalar aniglangandan keyin ularning
miqdoriga garab ogsil nmolekulasi wlipeptid zanjiridagi amiokislotalar sni
aniglanadi.Oqgsil nolekulasidagi plipeptid zanjiri yoyilgan hamda o’ralgarvlda
bo’ladi.

O’ralgan mlipeptid zanjirini ayrim qismlari o’zar disulfid (S-S) bg'i
yordamida bg’lanadi (1-rasm). Masalan: whukleaza bitta @ipeptid zanjirdan
tashkil bpganogsil bo’lib, 4 joyidan disulfid g’lar orgali bog’lanadi. Disulfid
bog’lar oksidlanish va gaytarish reaksiyasi yordamidatisimadi.

5-rasm. RNKazaning birlamchi strukturasi. o@a bilan disulfid lbg’lar
ko’rsatilgan
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Disulfid bog’lari uzilgandan keyin g@ipeptidlar gisman giddizlanadi. Bunda
fermentlardan dydalaniladi. Peteolitik fermentlardan tripsin arginin yoki
lizinning kartoksil guruhi ishtiokida hosil gilgan peptid bg’larini uzsa, pepsin
aromatik (fenilalanin yoki tiozin) yoki monoaminodikarbon (aspartat va glutamat)
kislotalar tosil gilgan peptid bg’larni uzadi. Hsil bo’lgan peptidlar aralashmasi
ajratib abhida analiz gilinadi. Bunda smabgrafiya yoki elektoforez usullaridan
foydalaniladi.

Oqgsillarning ikkilamchi strukturasi

Polipeptid zanjirining faaviy konfiguratsiyasigaga-spiral yoki B-strukturasini
hosil gilishi, ogsillarni ikkilamchi strukturasi deyiladi.

Polipetid zanijirining hamma gismi bir xilda spiraligan bo’lmay,oz gismi
to’g’ri amorf holda bo’lishi mumkin.Ogsillarning ikkilamchi strukturasigipeptid
molekulasining faadagi konfigurasiyasini (ylashuvini) belgilaydi.

Ogsil molekulasining ikkilamchi strukturasidsil bo’lishida karlnil va imid
guruhlari o’rtasida edorod bog’lari hosil bo’lishi ahamiyatlidir.

Vodorod bog’lari kovalent g’lanishga nisbatan kuchsiz bo’lib, ulasngning
ko’p bo’lishi natijasida bsil bo’'lgan spiral prujinadek mustahkam saglashga
imkon beradi. Ogsilning ikkilamchi strukturasi ikki tipga bo’linada—spiral,
B—burmalik (gavat-qavat ko’rinishida) struktura (2&sm).

> 5-gadam

> 4-qadam

—_—— e — e — J

18 goldig
& 3-gadam 2,7nm

> 2-gqadam

0,54 nm

6-rasm. a-spiral stukturasi va o’lchamlari
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7-rasm. Polipeptid zanjirp-strukturasi

Polipeptid zanijir a-spiral va B-struktura ko’rinishida bo’lishini &ling va
mualliflar rentgen struktura analizi yordamida dadjar. a-spiral o’ng va chap
tomonga buralgan dida bo’lishi mumkin.

Polipeptid zanjirning a-spirallanishida har bir aylanishiga 3,6ta ashislota
goldig’i to’g’'ri keladi. Spiral gismining to’liq takerlanishi 18 ta amiokislota
goldig’idan keyin ro’y beradi.

Ularning uzunligi 0,5 nm va 2,7 nmga teng va har énirokislota cpldig’i
to’g’ri keladigan masfa 0,15 nm ga tengOgsil molekulasining B-strukturasi
polipeptid zanjiri yonma-yonaylanishi natijasida &sil bo’ladi. Vodorod bog’lari
parallel yoki antiparallel dlda joylashgan plipeptid zanjirining peptid &g’lari
o'rtasida hsil bo’ladi. Natijada plipeptid zanijirlari takerlanib gavatma-gavat
bo’lib joylashadi.Ogsillarda alfa-strukturadaf-strukturaga o’tishi mumkin va u
holda wodorod bog’lari gayta tuzilishi mumkin. Bu ¢lat sschdagi keratirogsilida
kuzatilgan. Agar schlarni ish@riy eritmalar bilan yuvilgandagsilning strukturasi
buziladi. B-keratin alfa-keratinga aylanaddgsilning ikkilamchi strukturasi o
spiral vap-struktura) gizdirish natijasida buziladi. Bundalipeptidlar o’rtasidagi
vodorod bog’lari uzilib, polipeptid zanijiri esa tartibsizdiatga keladi.

Shunday qilibogsilning ikkilamchi strukturasining turg’unligiodorod bog’lari
yordamida ta’minlanadi. Bundanos¢hga bg’lar (disulfid bog'idan tashqgari)
ishtirok etmaydi. Ko’pchilikogsillarda bir vagtda-spiral vap-strukturali gismlari
bo’ladi.

Ogsillarning bologik xususiyatlari (ferment, qgmon, antitela, antigen va
boshqalar) ularning ikkilamchi va uchlamchi struktfargga kog’lig bo’lib, ular
nativ konformatsiyasi deb ataladiOgsil molekulasining uchlamchi strukturasi
funktsional konformatsiyani saglaydi, uni akad. V.A. Engelgard inmiséekulyar
axborot deb mmlagan.

Ogsillarning uchlamchi strukturasi

Ogsilning uchlamchi strukturasi deb spiral ko'rinddgi lipeptid zanjirning
ma’lum hajmda glbulyar (sharsirman) yoki fibrillyar (ipsimon) struktura hbsil
gilishiga aytiladi.
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8-rasm. Mioglobin nolekulasining uchlamchi strukturasi
(Kendryu bo’yicha)

Polipeptid zanijirining uzunligi spiral ¢sil gilgandan so’ng 4 mataba
gisgaradi (4-rasm)Ogsillarning uchlamchi strukturasi kuchli dkalent) va
kuchsiz (qutbli, en, van-der-vaals) dg’lar yordamida mustahkam ushlab
turiladi. Kovalent g’lariga disulfid (-S-S-), iapeptid yoki psevadpeptid
bog’lari kiradi. Ularga liz, arg amisgruppasi bilan yon radikallakrasidagi
bog’lar kiradi. Kovalent bo’lmagan dg’larga wdorod va bn bog’lari kiradi.
Vodorod bog’lari aminogruppalar bilan amiskislotalar radikali orasida va
karboksil gruppa bilan bshga aminkislota orasida vujudga keladi.

lonli yoki elektrostatik mg’lanish esa liz, arg, gis zaryadlangan guruhirbylan

radikallari, val, asp, glutaminning -0© orasida lbsil bo’ladi. Rlipeptid zanjirini
uchlamchi struktura dnformatsiyasini oqgsilning »ssasiga, amukislota
radikallarining »ssasiga va aif muhit shasitiga garab aniglanadiOgsillarning
polipeptid kog’larini joylanishida energetik qulay shakliga o’tishi gabuingan
bo’lib, oz miqcrda erkin energiya dsil bo’lishiga asslangan. Shuning uchun
qutbsiz radikallar suvdan oglashibogsilning ichki uchlamchi struktura shaklini
hosil giladi. Ular assanoqsil strukturasini ichigaoylashgan bo’ladi.

Qutbli (gidrofil) aminokislota pldiglari ogsil strukturasining tashqgi gavatida
joylashadi va suv nlekulalari bilan birikkan blda bo’ladi. Ogsil tarkibida pelin
va gidoksiprolin aminokislotalar or joyi zanjirning kuchsiz nuqtasi bo’lgani
sababli bukiladi yoki sinadi. Zanjirdagi bu amlkislotalar ko’poq harakatchan
bo’lib, boshqga plipeptid guruhlar bilan yakkaodorod bog'’i hosil giladi. Boshqga
egilgan pyda glisin bo’lib R-guruhdaadorod kam bo’ladi. Shuning uchurohga
aminokislotalarning R-guruhi faaviy bukilishiga, ya’'ni glisin turganoyga lmshga
radikal guruhi ¢ylanishiga harakat qiladi. Ala, ley, gis kabi birargcha
amirokislotalar ogsilning spiral strukturasini mustahkam saglastsairok etadi.
Met, ile, asp amiokislotalari esg3—struktura lsil gilishda qulaylik keltiradi.

Ogsilning nolekulasining uchlamchi strukturasida—spiral (spirallashgan),
B-struktura (gavatma-gavat) va tartibsiaylashgan qismlari bo’ladi. Fagat
ogsilning to’g’ri fazoviy joylanishi ogsilning faolligini oshiradi, uni buzilishi esa
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ogsil xossasini o’zgarishigalib keladi va bologik faolligini yo’'qolishiga sabab
bo’ladi.

Sitoxrom C, lizosim, ribonukleazalar uchlamchi strukturasi bilan farq qiladi
Ularning mlipeptid zanjirich har xil a—spiral segmentlari vf— struktura gismlari
bo’ladi.

Oqgsillarning to’rtlamchi strukturasi

Ba'zi ogsil molekulalari bir necha @ipeptid zanjirdan ibrat bo’lib, ular
subbirliklar yoki potomerlar deb oamlanadi. Har bir ptomer o’ziga s
birlamchi, ikkilamchi va uchlamchi strukturalarigga.

Protomerlar va ular gismlarining bir-biriga nisbatan dda pylashuvi ogsil
molekulasining to’rtlamchi strukturasi delbmlanadi. Ayrimogsillar to’rtlamchi
strukturasida pitomerlar gbbulyar ko’rinishda bo’ladi.

9-rasm. Genoglobin modeli (Perutts bo’ychay-zanjirlar; B-zanijirlar gpra

Masalan: gemglobin ogsili molekulasida plipeptid spirallari vintsinon
simmetrik lvlda birlashgan bo’ladi (5-rasm).

To'rtlamchi strukturaga geoglobin, tamaki virusiogsili, RNKpolimeraza,
laktatdegidogenaza, katalaza vashgalar ega bo’ladi. Demak, birginalipeptid
zanjiridan irat bo’lgan ogsil nolekulasi to’rtlamchi strukturaga ega bo’la
olmaydi.

To’rtlamchi strukturaga ega bo’lgamgsil nolekulasigaoligomer ogsil deyiladi.
Masalan: gemglobin molekulasi (M=64500) 4ta subbirlikdan yokiolpeptid
zanjirlaridan tashkildpgan. Bu plipeptidlarning har biri birlamchi, ikkilamchi va
uchlamchi strukturaga egadir.

To'rtta polipeptid zanjirining har ikkitasi bir xil birlamchstrukturaga ega,
shuning uchun ikkitao va ikkita B -polipeptidlar genoaglobin nolekulasini
to’rtlamchi strukturasini bsil giladi. o -polipeptid zanjirida 141,—polipeptid
zanjirida esa 146 ta amkislotalar oldig’i joylashgan. Gewglobin ogsili
globulyar konfigurasiyada bo’ladi.

Ogsillarning to’rtlamchi strukturasining h esil bo’lishi

Turli subbirliklarni o’zab tutashib turishini amiskislotalar gldiglarini qutbli
guruhlari ta’minlaydi. Qutbli guruhlaprasida onli, vodorodli, ayrim vagtlarda
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disulfidli bog’lar hosil bo’lib, subbirliklar 0’zab mustahkam &g’lanadi. Vodorod
bog’ini uzuvchi noddalar ta’'sirida, disulfid dg’larini gaytaruvchi mddalar
ta’sirida potomerlar dezagregasiyaga uchraydioggilning to’rtlamchi strukturasi
buziladi. Ogsil multimerlari pligomerlari) ko’pincha juft snli protomerlardan
tuziladi. (2 dan 4 gacha& migdrda, 6 dan 8 gacha, 10, 12 gacha va hk.). Natijada
massasi har xil bo’lgan stekulalar tsil bo’lib bir necha ming, hatki 100000
Dga teng bo’ladi.

To'rtlamchi  strukturaga ega bo’lgan gegiobin 4  subbirlikdan,
piruvatdegidogenaza &mpleksi 72 subbirlikdan, RNKglimeraza 5 subbirlikdan,
LDG — 4 subbirlikdan ibrat bo’ladi.

Ikkilamchi, uchlamchi va to’rtlamchi strukturalairlashib makostruktura yoki
ogsillarning lonformatsiyasipqgsillarning faoviy strukturasini tashkil etadi.

Ogsillarning denaturatsiyasi. Qaytar va gaytmas denturatsiya

Ogsillarni tabiiy »ssalarini (eruvchanlik, elekiforez harakati, fermentativ,
gormonal, immumfaollik) turli fizik va kimyoviy ta’sirlar natijasidabuzilishiga
(yo’qgolishiga) denaturatsiya deyiladi.

Denaturatsiya natijasidagsil molekulasining faaviy konformatsiyasi, ya'ni
ikkilamchi, uchlamchi va to’rtlamchi strukturasi dladi, amno birlamchi
strukturasi saglanib odpdi. Denaturatsiya natijasidaqgsilning peptid zanjiri
uzilmaydi, assan disulfid va wdorod bog’lari uziladi.

Denaturatsiya ikki xilga bo’linadi: gaytar va qagm

Qaytmas denaturatsiya ta’sir etuvchmil ta’siridan so’ng ogsil 0’z nativ
strukturasini tiklayolmaydi. Masalan: tuxunogsili gaynatilgandan so’ng, kuchli
kislota yoki ish@r ta’sir etilganda &dir bo’ladi.

Qaytar denaturatsiya deb ta’'sir etuvamil ta’'sirini to’xtatgan klatimizda
ogsil o'z tabiiy xususiyatlarini tiklaydi. Masalameytral tuzlar ta’siridaogsil
eruvchanligi yo'glib cho’kmaga tushadi. So’ng dializ usulidasydlalanib tuzni
yo'qotsak,oqsil gayta wssalarini tiklab, eruchanligi tiklanadi.

Ogsillarni denaturatsiyail/chi omillar ikkiga bo’linadi:

1. Fizik omillar: gizdirish (£-50-60 C dan yugri) bosim, muzlatish, ultratush
va loshqalar.

2. Kimeviy omillar: a) H+,OH “jonlari ta’siri odatda neddalarning pH 4 dan
past, 10 dan yugi bo’lgandaogsil denaturatsiyasi kuzatiladi:

a) organik erituvchilar (spirt, aset, xloroform);

b) siydikchil vaog’ir metallar tuzlari ta’sirida;

c) xona haoratidaogsillar quritiiganda ular denaturatsiyaga uchraydi.

Denaturatsiya natijasidaqgsil nolekulasi dumalq, koptoksimon shakldan
cho’zilib ipsimon shaklga aylanadi va agregatsiyaga uchraydi. Agdl@go’zao
birikib, katta agregatga aylanib cho’kmaga tush&sinaturatsiyalvchi omilning
ta’siri to’'xtatilsa ba’ziogsillar gisman yoki umuman o’z tabiiyolatiga (nativ
holatiga) gaytadi. Bundaydhat ogsilning renaturasiyasi deyiladi.

Buni ribonukleazaogsili misolida kuzatish mumkin. Denaturatsiyadan keyin
ma’lum vaqt o’tishi bilan ribnukleaza fermenti kistod ta’sirida 0’zining
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boshlang’ich falligiga ega bo’ladi va bunda disulfidog’lari 0’z holiga qaytadi.
Ogsil denaturatsiyasiningldini olish uchun fermentlarni ajratiblish va saglash

past temperaturaddib boriladi (OO-4OC).
Ogsillarni denaturatsiyaga uchrashdan saglash uaimlinkimyoviy moddalar
go’llaniladi (oddiy shakar, glitserimrganik noddalar).

Ogsillarning tasnifi va nomenklaturasi

Ogsillarning tarkibi va strukturasi etarli o’rganiganligi sababli ularning
ayrim belgilariga qarab, ajratimlingan manbaiga qgarabomlangan. Fizik-
kimyoviy xossalariga, struktura va funksiyasiga gasgbillar sinflanadi.

Ogsillar kimyoviy tarkibiga garab ikki katta guruhga’linadi:

Oddiy ogsillar.

Murakkabogsillar.

Oddiy ogsillar fagat amiokislotalardan tuzilgan bo’ladi. Murakkabgsillar
ogsil vaogsil bo’'lmagan gismlardan tashkibggandir. Ogsil bo’lmagan gismini
tuzilishiga garab murakkab ogsillar nukleproteinlar, glikoproteinlar,
lipoproteinlar, xomoproteinlar, metalpsteinlarga bo’linadi. Oddiy ogsillarga
gistonlar, pota’minlar, glyutelinlar, alouminlar md bo’ladi.

Hozirgi vaqgtda ogsillar bblogik funksiyasiga qarab quyidagi guruhlarga
bo’linadi:

1 Katalitik funksiya. Barcha bologik katalizabrlar — fermentlar —oqsil
tabiatiga egadirlar. bkirgi vaqtda 2100 danortiq fermentlar ma’lumdir.
Ogsillarning bu funksiyasi eyob bo’lib, bbblogik sistemalardagi kimyoviy
reaksiyalar tezligini aniglab beradi.

2 Ozuqga (rezerv) funksiya. Bu funksiyani rezerwqsillar amalgaoshiradi,
ular lromilaning rivojlanishi uchunozuga manbai bo’ladilar, masalan tuxwasili
(ovalbumin) bunga mid bo’ladi. Sutning assiy ogsili kazein hamozuga
vazifasini bajaradi. Bshga qair ogsillardan, shubhasinrganizm amiokislota
manbai sifatida dydalanadi, ular o’z navbatida atida almashinish jarayonini
boshqgaruvchi kilogik faol moddalarning o’'tmishdshi hisblanadilar.

3 Transport funksiyasi. Qonning nafas funksiyasi, xususan kisidning
tashilishi eritotsitlar ogsili genoglobin nmolekulasi yordamida amalgashiriladi.
Lipidlarning tashilishida on zarabining albumin ogsillari ishtirok etadilar.
Boshga @n zarabi ogsillari yog'lar, mis, temir, tiwksin, vitamin A bilan
kompleks Msil giladilar va ularni nisbn-a’zolarga etkazib berilishlarini
ta’minlaydilar.

4 Himoya funksiyasi. Organizmda assan himoya funksiyasini immun
sistemasi bajaradi. Urganizmga tushgan bakteriyaksin yoki viruslarga garshi
himoya ogsil — garshi tanachalarning sintezini ta’minlalauk.

5 Qisqgarish funksiyasi. Mushakning gisgarish va bo’shashish jarayonida
juda ko’pogsillar ishtiok etadilar. Lekin bu muhim jarayondaoasgy rolni aktin va
miozin — mushak to’qimasining spetsikkjsillari o’ynaydilar.

6 Struktur  funksiya.  Struktur vazifani bajaruvchi ogsillar odam
organizmidagi bshgaoqgsillarga nisbatan o’z migai jihatidan birinchi o’rinni
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egallaydilar. Ularga biriktiruvchi to’gima dilageni, sch, tirrog va teridagi
keratin, @n tomir dewridagi elastin va éshgalar kiradi. Uglesd va lipidlar bilan
ogsillarning lvsil gilgan kompleksi katta ahamiyatga ega.

7 Gormonal funksiya. Organizmdagi radda almashinuvi turli mexanizmlar
yordamida bshqariladi. Bu bshgaruvda ichki sekretsiya bezlarida ishlab
chigariladigan grmonlar assiy o’rinni egallaydi. Ko’pchilik @rmonlar ogsil yoki
polipeptid tabiatiga egadirlar (gifiz, oshgpzon osti bezi grmonlari).

Lekin bu sanab o’'tiigan funksiyalasgsillar bajaradigan barcha funksiyalar
emas, haqgiqatdagsillar bajaradigan funksiyalar juda ko’pdir. HayNar to’gima
va a'olari ogsilga ydir. Ko'pchilik bu ogsillar suvda yaxshi eriydilar. Lekin
tog’ay, sch, tirmg, suyak to’gimasidan ajratiigan suvda erimaydidaaizi
organik noddalar hanoqgsillar guruhiga kiritilgan, chunki ular o’ziningrrkyoviy
tarkibi bo’yicha mushak to’'gimasioq zardbi, tuxumogsillariga yaqin.

Ogsillar mushak, o’pka,@a tabq, buyrak qurug massasining 70-80%udam
tanasi qurug vaznining 45%ni tashkil etadi. Hayvto’qimalaridan fargli ravishda
o’'simliklardaogsillar kam saglanadi.

Ogsillarning kimyoviy tarkibi, tuzilishi va xususiylarini o’rganish uchun
odatda ularni suyuq to’gimalar yokigsilga by bo’lgan haywn a'zolaridan,
masalan: gn zarabi, sut, mushak, jigar, teripsh, tirroqdan ajratiladi.

Ogsillar nolekula shakliga ko’ra quyidagi guruhlarga bo’linadi
1 Globulyarogsillar — suvda yaxshi eruvchan.

2 Fibrillyar — suvda erimaydigasgsillar.

Oqgsillarning biologik xessasini birlamchi strukturaga boeg’ligligi

Ogsillarning spetsifiklik va hilogik xossasi ularning birlamchi strukturasiga
bog’liq bo’ladi. Agar birlamchi strukturadagi kirta amirokislota cpldig’i o’rniga
boshga aminkislota cpldig’i almashtirilsa, ogsillarning spetsifiklik va hilogik
faolligi yo'goladi, funksiyasi va assasi o’zgaradi.

Masalan: gemyglobin tarkibi 574 aminkislota cpldig’'idan tashkil bpgan bo’lib,
shundan bitta amakislota opldig’i o’rniga boshga aminkislota almashtiriiganda
genvoglobin kislorod tashish wssasini yo'gtadi. Bu esa anemiya (kawmik)
kasalligigaolib keladi. Eritotsitlar sferik shakldan odgsimon shaklga o’tadi.
Molekulasi 5250000 amdakislota cpldig’idan iborat bo’lgan virusogsilining uchta
amirokislotasi almashtirilsa zararsiz virus o’lim chagiruveirusga aylanadi.

Oggsillarning bologik faolligini ularning birlamchi strukturasigaoy’liq bo’ladi.

Oqgsillarning birlamchi strukturasining turga oid spetsifikligi

Turli haywonlar insulini uglewd almashuvida bir xil funksiyani bajaradi.
Ammo bu insulinogsillari o’zaw bitta yoki ikkita amimkislota opldig’i boshga
aminokislotaga almashganligi bilan farq qiladi. Turli hayar insulinining A-
polipeptid zanjirida 8-, 9- va 10-o’rinlarida amkislota oldig’ini boshqga
aminokislotalarga almashganligi bilan bir-biridan farq gila8Hu bilan birga har
xil hayvonlardanolingan insulinogsillarining V-plipeptid zanjirini Cexiridagi
aminokislota pldig’i boshga bo’ladi. Insulin wiekulasi A va V plipeptid zanijiri
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quyidagi sxema bo'yicha tuzilgan:

H-Gli | l Asn-OH  A-zanjiri (21)

— 0 —n—|
S [ | , p—

H-Fen

Ala-OH B-zanjri (30)
10-rasm Insulin malekulasining tuzilishi
Insulin A-polipeptid zanjiri 21 aminokislota, V-zanjiri esa 30 amikislota

goldig’idan tuzilgan. Bu ikki plipeptid zanjir o’zas ikkita disulfid og'i bilan
bog’langan bo’ladi.

2-jadval
Turli insulinlar A-p olipeptid zanjiridagi amin okislota goldiglarining farqi
Turlar Aminokislota goldig’ining
nomerlari

8 9 10

Odam Tre Ser lle

Buga Ala Ser Val
CHo'chga| Tre Ser lle
Ot Tre Gli lle
Qo’y Ala Gli Val
Kit Tre Ser lle

Odam, cho’chga va kit insulini bir-biridan farq gésa ham, lekiondam insulini
kit va cho’chqa insulini o’zar VV-polipeptid zanjirini Cexirgi aminokislotasi bilan
farglanadi. Bunda alanin o’rniga tneéin almashgan bo’ladi (2-3-jadvallar).

3-jadval
Odam va har xil haywn insulinining B-polipeptid zanjiri C- oxiridagi
aminokislotalar goldig'i

Turlar Aminkislotaning Cexiri
Odam Tre
Quyon Ser
CHo’chga Ala
Qo’y Ala
Ot Ala

Ogsillarning birlamchi strukturasidagi farqi eledtsrez, xomabgrafiya usuli
yordamida aniglanadiOgsillarning fermentlar (tripsin, Xiotripsin) yordamida
gisman gideliz gilingandan so’ng gidiizatdagi peptidlar avval elektoforez
usuli yordamida guruhlarga ajratiladi. So’ngra laptd guruhlari xomabgrafiya
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usuli bilan individual peptidlarga ajratiladi. Eleéforez, xomabgrafiya kvadrat
formali filtr qog’ozida o'tkaziladi. SHunday qilib, «peptid kartasinadi. Filtr
gog’ozini organik erituvchidan quritiladi va ningidrinning &sedagi eritmasi
bilan bo’yaladi va peptidlarning binafsha rangtigdari hosil bo’ladi. SHunday
qgilib, «peptid kartalari» ésil bo’ladi. Turli ogsil gidwlizatlaridanolingan, «peptid
kartalarini» slishtirib, ularning birlamchi strukturasidagi fargniglanadi.

Turli ogsillar har xil spetsifikligiga garalbrganizmda turlicha immurogik
reaksiyalarda ishink etadi.

Oqsillar biologik xessasining lonformatsiyasiga (ikkilamchi va uchlamchi
strukturaga) bog’ligligi

Ogsillarning bblogik xossasi (fermentlar, aqgmonlar, garshi tanachalar,
antigenlar va shqgalar) ular mlekulasining knformatsiyasiga &g’'liqg bo’ladi.

Biologik faol ogsil molekulasi mrmal shasitda oddiy hapratda, neytral pH da
ma’lum informasiyaga ega bo’ladiOgsilning fal konformatsiyasi uni ajratib
olishda plipeptid zanjirning uzilmasligiga, denaturatsiyaganramasligiga dgy’liq
bo’ladi.

Faol ogsil konformatsiyasining o’zgarishi gisman yoki to’liqdbogik xossasini
yo'qotishigaolib keladi. Bunda wdorod, disulfid, bn va lmshqga lbg’lar uziladi.

Oqgsil melekulasining funksiya bajarishiga bog’liq bo’lgan
konformatsion o’zgarishi

Ogsil nolekulasi har xil gismlarining fada bir-biriga nisbatanoylashuvi
konformatsbn struktura deb emlanadi. Mlekulaning bir gismiga ta’sir etilsa shu
molekulaning leshga gismlarida ham o’zgarishlar kuzatiladi va Bzgarishlar
konformatsbn o’zgarishlar debemlanadi.

Ogsillar funksiyasini bajargan vaqtida ularningolekulasida knformatson
o'zgarish kuzatiladi. Masalan: geglobin nmolekulasi kisbrod bilan birikkanda
uning birinchi subbirligining &nformatsiyasi o’zgaradi bu esa 0’z navbatida
genvglobin molekulasi @lgan subbirliklarida knformatsbn o’zgarishgaolib
keladi. Natijada glgan subbirliklarning kisirodga bo’lgan nayilligi ortadi.

Fermentlar katalitik funksiya bajarish vaqgtidalekulasining lkonformatsiyasi
o'zgaradi. Bunda wlekulada «cho’ntak» dsil bo’ladi. Natijada fermentning &
markaziga substrat birikadi va fermentsubstrampleksi fsil bo’ladi. Bu
cho'ntakka S (substrat) kirib oylashganda katalitik reaksiya tezlashadi.
Muzlatilganda ogsil va ferment &nformatsiyasi o’zgarmaydi. Bundaqgsil
funksiyasi vagtincha to’xtaydi. Agasgsil asta-sekin eritilsapgsil nolekulasi
konformatsiyasining o’zgarishi ha®iga bblogik funksiyasi gqayta tiklanadi.

Oqsillar strukturasining o’zar o yig'ilishi

Teri, soch, tirng, mo’yna va sbxlar tarkibiga strukturogsillar kiradi, ular
tayanch to’qimalarni &ésil bo’lishida ishtiok etadi. Jumladan, biriktiruvchi

20



to’'qima, bg’ay va suyakogsillari globulyar ogsilga garagandaddiy strukturada
bo’ladi. Keratin ogsili polipeptid zanjiri a—spiral shaklida, akgga o’xshash
bo’ladi yoki uch dlali kabelga o’xshashdir, har qaysila o-spiraldan tashkil
topgan bo’ladi. Bshga strukturalogsil p—keratin gisman fibrillyar shaklda bo’lib,
polipeptid zanijirining knformatsiyasiB—strukturaga ega bo’ladi va gavatma-gavat
holda joylashadi. Biriktiruvchi to’gima ogsillari kollagen va elastin asiy
strukturaogsillari hisoblanadi. kollagen ogsilini polipeptid zanjiri uch tarmqli
spiral strukturaga ega. Fibrillyagsillar uch xil struktura darajasiga ega bo’ladi.

1. Birlamchi struktura.

2.1kkilamchi struktura: g@ipeptidlar gismaru—spiral va— konformatsiyaga ega
bo’lishi.

3.Fibrillyarogsillarning uchdmchi konformatsiyasiogsillarning spetsifik
biologik funksiyasini bajarishiga ayildir.

Ogsillarga har xil kimyoviy va fizik omillar ta’sir qilinganda ¢rganik
erituvchilar, siydikchil, detergentlar, pH muhitnio’zgartirish, yu@ri
konsentratsiyali neytral tuzlar eritmasi, merkagitlen va lbshqgalar) mlekula
tarkibidagi subbirliklarni disstsiasiyalaydi. Ko’pchilikogsillar uchun bu jarayon
gaytar bo’lib disstsialovchi modda chiqgarib yubrilganda, ogsil nolekulasi
subbirliklari o’zao birikib avvalgi hvlatiga gaytadi va gayta ddbgik faollikka ega
bo’'ladi. Bu ltodisani ogsil nwolekulasining o’z-o’zidan yig'ilib tiklanishi
(sanoslorka) deyiladi.

Tashqgi muhit ta’sirisiz 0’z-o’zidan vyig'ilishiga maaki nmozaika virusiogsilini
misol qilib ko’rsatish mumkin. U bir mlekula RNK va 213Mqgsil subbirligidan
tashkil bpgan. Bu subbirliklar RNK zanjiri atfida aylanib o’ralgan bo’ladi.
Detergentlar ta’sirida RNK vagsil subbirliklari ajralib ketadi. Agar detergesiib
tashlansa ajralgan RNK vagsil subbirligi birikib yanaoqgsilning to’rtlamchi
strukturasi to’lig tiklanadi va hamma fizikogsalari, belogik funksiyalari 0’z
holatiga qaytadi.

Turli @’z o ogsillarining funksiyasiga garab har hil bo’lishi, ontegenez va
kasalliklarda a’zelar ogsil tarkibining o’zgarishi

Har bir a’aning ogsil tarkibi uning bajaradigan funksiyasigagtliq. Masalan:
muskullar gisqarishda ishtk etadiganogsillarni o’zida tutadi. Jigaogsillari esa
uning funksiyasini bajarishiga ealashgan. Jigar tarkibidagsil, amirokislota,
yog’, uglewd almashinuvida va turli zaharliaddalarni zararsizlantirishda maxsus
fermentlar ishtiok etadi. Struktuogsillar tayanch funksiyasini bajaradi.

Katta yoshli sg’lom odam organizmining ogsil tarkibi bir gadar dimiy,
o’'zgarmasdir, lekin fizilogik faollik, ovqgatning tarkibi vaovgatlanish tartibi,
siklik o’zgarishlar (boritmlar)ga garab ayrinogsillar migdri o’zgarib turishi
mumkin.Organizmning riwvjlanib borish jarayonida, aynigsa, eng ilkdgichlarida
(zigotadan ortib ixtisoslashgan funksiyalarga ega bo’lgan tabaqgalashgarag’
yuzaga kelgunchayqgsil tarkibi anchagina o’zgaradi. Ixtislashgan hujayralarning
tuzilishi bilan funksiyalaridagi tafutlar assida ularning kimyoviy tarkibi,
hammadan avvalogsillar tarkibidagi farglar yotadi. Masalan: esisitlarda
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gonning kisbrod tashib berishini ta’minlaydigan gegiobin mavjud, muskul
hujayralarida gisqaradigan aktin vaazin ogsillari bo’ladi, ko’z to’r pardasining
hujayralariga étonlarni ushlab glishga layoqgatli bo’lgan adopsin ogsili bor va

hokazo. Ko’pgina ogsillar barcha yoki deyarli barcha hujayralar tarta bo’ladi

yu, lekin har xil migdrlarda bo’lishi mumkin.

Kasalliklar vaqtida to’gimalarninggsil tarkibi o’zgarib gladi. Kasalliklarning
ana shu ko'’rinishlari piteinopatiyalar deb ataladi. Bteinopatiyalarning ikkita turi
tafovut gilinadi — irsiy vaorttirilgan proteinopatiyalar.

Irsiy proteinopatiyalar organizm genetik apparatidagi birlamchi shikastlar
natijasidir. Bunda ganday bo’lmasin dmogsil umuman bsil bo’'lmay cpladi yoki
tuzilishi boshgacha, «@to’g’ri» ogsil sintezlanadi. O&qgsinon hujayrali anemiya
kasalligi (gemglobinopatiyalarning bir turi) bunga mibo’la oladi, bu kasallikda
genoglobin A o’rniga kisbrod tashish funksiyasini uncha yaxshioackta
olmaydigan HbS 6sil bo’ladi. Ko’pgina lllarda hatbki, bitta ogsil sintezining
izdan chiqgishiorganizm uchun hakatli bo’ladi yoki og'’ir kasallikka olib keladi.
Masalan, HbS jihatidan ogiozigot bo’lib tug’ilgan olalar yosh go’daklik
chog’'ida kamanlikdan o©’lib ketadi. Organizmning individual taraqggiyotida
(ontogenez) ogsil tarkibi o’zgarib lbradi. Embrogenez davrida jigardagi
ko’pchilik fermentlar butunlay bo’lmaydi vaola tug’ilganidan keyin jigarda
hamma fermentlar sintezlanaghlaydi. YAngidan bsil bo’luvchi fermentlarona
sutini  birinchi maeotaba qabul qilishiga dy’lig bo’ladi. llgari bo’lmagan
fermentlarning bsil bo’lishi ona sutidaroddiy ovqat iste’mol gilish davriga to’g’ri
keladi. Ontogenez davrida fermentlarningoferment spektri o’zgaradi. Masalan:
jigar embronidagi beshta dsfofruktokinaza infermentlaridan ikkitasi uchraydi
(katta odamlarda esa beshtaoferment bo’ladi). SHunday qilib, individual
taraqqiyot éntogenez) uchun ferment shakllarini o’zgarishisdir. Ogsillarning
tarkibi turli kasalliklarda o’zgaradi. Bungaoig plazmaogsillarining o’zgarishini
misol qilib ko’rsatish mumkin. SHuning uchun Klinik ddimyoda on zarabi
ogsillarini tekshirish katta diagistik ahamiyatga ega. Turmushdmttiriigan
proteinopatiyalar, aftidan, har ganday kasallik bilan birgawm etib radi,
amno klinika amaliyotida etarlicha édalangan bllargina ahamiyatga ega bo’ladi
xolos. Turmushdarttiriigan proteinopatiyalardaogsillarning birlamchi strukturasi
o’zgarmaydi, ogsilning miqari yoki to’gimalarda tagsimlanishi o’zgaradi, yo
bo’lmasa, hujayradagi shatlar o’zgarib glganligi murosabati bilanogsil hosil
bo’lmaydi. Natijadaog'ir shakldagi anemiyadshlanadi.

Organizm to’gimalari va suyugliklardagi u yoki bagsil miqcrini aniglash
aksari kasalliklar diagsstikasining qulay, ko’pincha esa, aynigsa, irsiy
proteinopatiyalari vagtida hammadan aniq usuli bo’lib xizntpladi. Masalan,
eritrotsitlarda HbS brligi kasalning ganday bo’lmasinobhga bior shakldagi
anemiyaga emas, balki ofgsimon hujayrali anemiyaga uchraganligini ko’rsatadi.

Biologik faol peptidlar

Biologik faol peptidlar ta’siriga ko’ra quyidagi to’'rt guruhdp’linadi:
1. Gormonal faollikka ega bo’lgan peptidlar (vapressin, oksitosin,
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adremkortikotrop, glyukagn, kalsibnin, melaninstimubvchi gormon,
rilizing omili va boshgalar).

2. Ovgat hazm qilishda ishtik etuvchi peptidlar (gastrin, sekretin va
boshqalar).

3. Vazoaktiv peptidlar.

4. Neyropeptidlar.

Angiotenzin, bradikinin va kallidinlar vaaktiv peptidlarga kirib, gn tomir
tonusiga ta’sir etadi.. Angtenzin angitenzirogendan renin ta’siridadsil bo’ladi.
Angiotenzirogen fal bo’'lmaganogsil bo’lib, bir gancha piteolitik fermentlarni
(tripsin va renin) ta’sirida quyidagi sxema bo'yechosil boradi:

Angiotenzinogen (faol bo‘lmagan)
Asp -Arg - Val - Tir - lle - Gis - Pro - Fen - Gis - Ley - Val - Tir - Ser - polipeptid

l Renin ———4 T

Tripsin  ——

Angiotenzin | (faol bo‘lmagan)
Asb - Arg - Val - Tir - lle - Gis - Pro - Fen - Gis - Ley

l Karboksi- _4

katepsin

Angiotenzin Il (faol )
Asp - Arg - Val - Tir - lle - Gis - Pro - Fen

11- rasm Faol angiotenzin Il ning hosil bo’lish meanizmi

Bradikinin — plipeptid bo’lib quyidagi tuzilishga ega:
N-Arg-Pr o-Pro-Gli-Fen-Ser-Pro-Fen-Arg-OH

Kallidin — dekapeptid bo’lib, fal bo’'lmagan plazm ogsili kininogendin hosil

bo’ladi va bradikinindamxirgi aminokislota cpldig’i bilan farq qgiladi:
NLiz-Arg-Pr o-Pro-Gli-Fen-Ser-Pro-Fen-Arg-OH

Hamma haywn to’gqimasida va gisman o’simliklarda kichikofekulali tripeptid
glutaton ko’p miqdrda targalgan bo’ladi. Glutat (y-glutamil-sistein-glisin)
gaytarilgan va oksidlangan shakllarda bo’ladi. Ularni qgisgartiriigaholda
guyidagicha GSH, G - S - S - G yoziladi. Ba'zi pdlar xotira, go’rgish, uyqu va
boshqga ladisalarning bskimyoviy mexanizmida ishtok etadi. bbzirgi vaqtda 150
dan ortig neyropeptidlar ma’lum bo’lib ular asan lwsh miyada uchraydi.
Ularning ikkita vakili enkefalinlar va endfinlar deyiladi. Bular metininenkefalin
va leysin-enkefalinga bo’linadi.

Bu peptidlar assan Cexirgi aminokislota bilan farqg qilib,og’rig goldiruvchi
ta’siriga ega va ularadivor modda (preparatlar) sifatida ishlatiladi. Enkefalmia
pentapeptidlar bo’lib, V-liptrop aminlarni fragmenti higolanadi.

Shunday qilib,oqgsillar organizmda juda ko’p xilma-xil vazifalarni bajaradi:
organizmning qurilishi va undadir bo’ladigan hamma biogik jarayonlar albatta
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ogsillar faoliyati bilan bog’lig.

Izofunktsional oqgsillar

Tirik hujayrada ma’lum bir funksiyani adetadiganogsil bir necha shaklda
bo’lishi mumkin, iofunktsional ogsillar yoki izogsillar deb shularga aytiladi.
Masalan,odam eritotsitlarida gemglobinning bir nechta shakliopilgan: katta
yoshdagiodamda ustun turadigan shakllari HbA (butun gglwbinning 96%
uning ulushiga to’g’ri keladi), HbF va HhAdir (har gaysisiga taxminan 2%dan).

Genvpglobinlarning hammasi har xil to’plam @gomerlari: a, B, y dan tuzilgan
tetramerlardir: HbA érmulasi — 20 28, HbF — 2 2y, HbA, — 2u 25. Barcha

genvglobinlarning umumiy belgisi — 2a @iomerlari korligidir. Turli protomerlar
birlamchi strukturasi jihatidan bir-biriga o’xshabkb’ladi, ikkilamchi va uchlamchi
strukturalari jihatidan ham ptomerlar bir-biriga ancha o'xshab ketadi.
Genvpglobinlarning hamma shakllari bir xildagi funkiyani @e@tadi — kisbrodni
biriktirib olib, to’gimalarning hujayralariga etkazib beraditdg genoglobinning
bu shakllari funktginal xossalari jihatidan bir-biridan ma’lum darajada fajtadi.
Masalan, HbF kislodga HbAdan ko'ra ko'prg yaqin bo’ladi va HbAdan
kislorodni tortib olishi mumkin:

HbA .0, + HbF — HbA + HbF .0,

HbF odamning embudnal rivojlanishi  davri uchun xarakterlidir (fetal
genvoglobin); homiladorlikning so’'nggi haftalari va tug’rugdan keyingi stabki
haftalarda u asta-sekin HbAga almashiradi. Homila goni bilan ona ni
aralashmaydi; ¢mila onasining @n tomirlaridan plasentada omilaning @n
tomirlariga kisbrod diffuziyalanib o’tishi hisbiga kisbrod bilan ta’minlab bradi.
Fetal gemglobinning kisbrodga ko’poq yaqin bo’lishiona bilan femila tomirlari
orasida kisbrod konsentratsiyalarining fargi kam bo’lganida diffuzijyaizaga
chigaverishini mumkin gilib go’yadi. Miglobin genoglobinlar bilan kamsq
darajada yaqin bo’ladi: tuzilishi va kigbdni biriktirib olish xossasi jihatidan u
genvglobin protomerlariga juda o’xshash, lekinogda aylanib yuradigan va
o'pkadan (yoki plasentadan) to’gimalarga &k etkazib beradigan
genvglobindan farg qilib, nwglobin muskullarda qo’zg’almay turadi va
genvglobindan mibxondriylarga kisbrod etkazib berishda, shuningdek,
muskullarda kisirod rezervi lsil gilishdaoralig vositachi bo’lib xizmat qgiladi.
Izofunktsional ogsillar, umumarolganda, bir xildagi funksiyani adetib oradigan
ogsillar oilasidir, lekin buoila ba’zi a'zlarida abhida bir kichikiogq xususiyatlari
bo’lishi fiziologik jihatdan muhim ahamiyat kasb etishi mumkin. Birdagi
organizmlardadpiladiganoqsilning ko’pdan-ko’p ralekulyar shakllari izogsillar
deb ataladi; har xil blogik turlarga mansuborganizmlarning bularda bir
funksiyalarni bajarib bradiganogsillari (gomologik ogsillar) izoogsillar gabriga
kiritilmaydi. Masalan,odam gemglobini bilan quyon gemglobini, garchi bir xil
funksiyani ad etib oradigan bo’lsada, egsillar emas.
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Oqgsillarning ligandlar bilan o’zar o ta’siri

Har gandayogsilning o’z funksiyasini ad etib borishi assida uning ganday
bo’'Imasin wshga mdda — ligand bilan tanlab o’zartta’sir qilishi yotadi. Past
molekulali modda ham, makmolekula, jumladan, d#shqga oqgsil ham ligand
bo’lishi mumkin. Ligand ogsil nolekulasi yuzasidagi ma’lum biroyga —
biriktirish markazi (aktiv markaz)ga kelib birikadD’zarn ta’sirning spetsifikligi
(tanib olish) aksari biriktirish markazi strukturasininggéind strukturasiga, xuddi
genvglobin  protomerlaridan  o’zicha bunyodga kelganida bo’lganidek,
komplementar bo’lib tushishi bilan ta’'minlanadi. Bafz selektivlik assan ligand
gaysi abmga kelib birikadigan bo’lsa, shu oglobin yoki genoglobindagi temir
atomiga kelib birikishi bunga mid bo’lib xizmat qilishi mumkin. Biog ana
shunday hllarda ham selektivlik mlekulaning ogsilli gismiga ko’p darajada
bog’lig bo’ladi. Boshgaoqgsillardagi — sibxromlardagi xuddi shunday temiraathi
(gem tarkibida) tammila boshgacha funksiyani bajaradi. U elektlarni tashib
beruvchi bo’lib xizmat qiladi va bir xil wddalardan elekénlarni olib,
ikkinchisiga o’tkazib beradi (bunda temir dam ikklentli, dam uch valentli bo’lib
goladi).Ogsil bilan ligand o’rtasidagi dg’lar kovalent wg’lar yoki nokovalent
bog’lar bo’lishi ham mumkin. Biriktirish markazi bamn oqgsil nolekulasi
yuzasining kichikeq bir gismini egallasa (gesglobinda kisbrodni biriktiruvchi
markaz temir aimi sohasining o’zidir, vlos), ba'’zan yuzaning kattagina gismini
egallab oladi (masalan, geoglobin protomerlarining lontakti, ya'ni tagalish
yuzalari)Oqgsil molekulasida spetsifikligi bir xil yoki har xil bo’lan bir, ikki va
bundan ko'ra ko’'psq faol markazlar bo’lishi mumkin. Masalan, geglobinning
har bir pptomerida uchta déshga pstomerlar bilan birikish uchun uchta markaz va
gemni biriktirib olish uchun bitta markaz bo’ladi. Tetramer gglobin
molekulasida kisbrod biriktirib oladigan to’rtta aktiv markaz (temirablari) bor.
Aktiv markaz peptid zanjirida aksari bir-biridanaggla turadigan amakislota
goldiglaridan yuzaga keladi. Ikkilamchi va uchlamc$iruktura lsil bo’lishi
natijasida ular bir gyda to’planib turib gladi. SHu munsabat bilanogsillar
denaturatsiyalanganda aktiv markazlar emirilib)dmik aktivlik yo’'qolib ketadi.

OQSILL ARGA O'TK AZIL ADIG AN SIFAT
REAKSIYAL AR. OQSIL TARKIBID AGI
AMIN OKISL OTALARNI ANIQL ASH
«
Oggsillarning turli-tumanligi ular tarkibidagi aminokislotalar soni, sifati va tartibi
bilan 0’Ichanadi. Ogsil biosintezi jarayonida, biror ta’sirot natijasida,
aminokislotalarning o’rin almashinishi (0’bgsinon xujayra anemiyasich) YyoKki
tushib @lishi sababli turli irsiy kasallikl ar kelib chigishi mumkin. Ogsil yoki
aminokislotalar etishmovchiligi ham turli kasallikl arga olib keladi. SHuning uchun
turli biologik sukgliklar tarkibidagi ogsillarni va aminokislotalarni sifat yoki
miqdoriy analizi muhim amaliy ahamiyatg eg.
Ogsil va aminokislotalarni aniglash ubr tarkibidagi funktsnal

guruhbrni turli reaktivlar bilan rangli birikmalar hosil gilishiga asoslangan.
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1-ish. OQSILL ARNI BIUR ET REAKSIYASI BIL AN ANIQL ASH

Reaksiyaning asoslanishi. Ogsil eritmasi ishgriy sharoitda Mis(11) sulfat eritmasi
go’shilganda ko’kimtir-binafsha rangga kiradi. Ushbu &ng mis bnlarining peptid
bog’lar bilan hosil gilgan kompleks birikmasiga bog’liq. Bu reaksiyani ikki va
undchn ortiq peptid bog’ tutgan peptidlar, ogsillar beradi. Ushbu eaksiya karcha
ogsillarga tegishli.

Reaksiya tnglamasi

quyidagicha:
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brHa lilI.'IIE. PaHr, IOTEFTOTTHAITHIT MHC KOTSRS

Tekshiriluvchi m ateri al: ogsil eritmasi.

Reaktivlar: natriy gidroksidning 10 % Ii eritrasi, mis sulftning 1% i
eritmasi.

Kerakli anjomlar: probirkalar, pipetkalar, shativlar va spirt hkmpasi.

Bajaril adigan ish ftartibi. 5 tomchi ogsil eritmasiga 2 tomchi ratriy
gidroksidning 10% |i eritasi va mis sulftning 1% eritmasichn bir omchi lib,
aralashtiriladi. Eritma ko’k-binafsha tusg kiradi. Olingan matija 4-jadvalga
yoziladi.

4-jadval
Oggsillarga o’tkaziladigan rangli reaksiyalar
Ne Reaksiyaning | Ishlatiladigan | Kuzatiladigan Ochilgan
nomi reaktivlar rang birikma
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2-i sh. AMIN OKISL OTALARGA O'TK AZIL ADIGAN
NINGIDRIN R EAKSIYASI

Ushbu eaksiya aminokislotalarning a-xolatida turgan aminoguruhhbriga
xosdir.

Reaksiyaning asoslanishi. Ningidrin ta'sirida oksidlangan a-aminokislota
dezaminlanadi, dekarboksillanadi. Natijada SO,, ammiak, aldegid hosil bo’ladi.
Oksidlangan ningidrin auytarilgan ningidrinning ikkinchi mlekulasi bilan ammiak
ishtirokida birikib binafsha-ko’k rangli kondensatsiyalangan mahsubtni hosil
giladi.

Reaksiya tenglamasi guyidagicha:
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Tekshiriluvchi m ateri al: ogsil eritrrasi.
Reaktivl ar: 0,1%li ningidrinning spirtli eritrasi.
Kerakli anjomlar: probirka va shativiar, pigetkalar, spirt hmpasi.
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Bajaril adigan ish tartibi. Probirkadagi 4—5 tmchi ogsil eritmasiga 3—4
tomchi ningidrin eritnasidan slib, 1—2 chqiga gizdiriladi. Ko’kimtir-binafsha
yoki binafsha rang hosil bo’ladi.

Olingan matija 4-jadvalga yoziladi.

3-ish. SIKLIK AMIN OKISL OTALARGA O'TK AZIL ADIG AN
KSANTOPROTEIN REAKSIYASI

Ushbu eaksiyaoqsil eritmasida siklik aminokislotalar, fenilalanin, tirozin,
gistidin va triptofan borligini isbotlaydi.

Reaksiyaning asoslanishi. Ogsil eritmasiga konsentrlangan nitrat kislota
go’shilganda benzol xalganing nitrallanishi matijasida sariq rang hosil bo’ladi.
Eritmaga ishcpr go’shilganda es, u sarg’ish-pushti angga o’'tadi (sariq rangli
nitrobirikma hosil bo’ladi).

Raksiya tnglamasi quyichgicha
OH

DEM@H
O,N NO,
+2HNOg ——— +2H,0
CH, - CH - COOH CH, - CH - COOH
NH, NH,
THPO3HUH CAPHUK PAaHIJH JUMHUTPOTHUPO3HH

Tekshiriluvchi m ateri al. Ogsil eritmasi.

Reaktivl ar: konsentrlangan nitrat kislota, natriy gidroksidning 20%li
eritmasi.

Kerakli anjomlar: probirkalar, pipetkalar, shativlar, spirt kmpasi.

Bajaril adigan ish tartibi. 4-5 bmchi ogsil eritmasiga 1-2 bmchi
konsentrlangan nitrat kislota solib, ehtiyotlik bilan qizdiriladi. Suyuqlik
dinitrotirozin hosil bo’lganligi sababli sariq tusg kiradi. Eritma ustica 2-3 omchi
natriy gidroksid eritmasidan slinganda sarg’ish-pushti ang hosil bo’lgani
kuzatiladi, chunki dinitptirozinning ratriyli tuzi hosil bo’ladi.

Olingan matija 4-jadvalga yoziladi.

4-ish.OQSIL DI ALIZI

Ogsil eritmalarini past nolekulali moddalardan, tuzhshdin keyingi ortiqcha tuz
miqdoridan  holi qgilishdagi usulkrdan biri dializdir. YUqori molekulali
birikmalarni quyi nolekulali birikmalardan yarim o’tkazgich nembranalar
(kollodiy, =ellofan, pergament gog’ozi va hakozo) yordamida ajratish diliz usuli
deyiladi. Katta diametrga eca bo’lgan ogsil nolekulalri bunday membranalardan
o’ta olmaydi, past nolekulali birikmalar — tuzhr es ulardan oson o’tadi.
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Tekshiriluvchi m ateri al: tuxum ogsilining 3%li eritnasi.

Reaktivl ar: ammoniy sulfat tuzining to’yingan eritmasi, bariy
xloridning 5%li eritmasi, mis sulfitning 1%li eritmasi, mtriy gidroksidning 10%li
eritmasi.

Kerakli anjomlar. 100 ml sigimli stkan. 150x150 mm i
sellofan, shish tayoqchalar va rezina bog'lagichlar.

Bajaril adigan ish tartibi. 1. 2 ml txum albumini eritmasiga bir tomchi
to'yingan ammoniy sulfat eritmasichn slinadi.

Xo'llangan =llofanchn xaltacha yasladi va ung probirkadagi suyuglik slinadi
(6-rasm).

12-rasm. Ogsil dializi.

Xaltachaningog'zi ikkita shisha tayoqcha orasiga olinadi va bu tyoqchular rezina halga-
lar bilan qisiladi. Xaltacha distillangan suv slingan stkanga tushiriladi. Xaltachadagi
suyuglik athi sakanchgi suv athidan pastioqch bo'lishi kerak.
2. Bir ratdan so’ng stkandagi suvcdin olib quyidagi reaksiyaklr o’tkaziladi.
a) sulfat ioniga sifat reaksiya. 1 ml suvg 3—4 bmchi tariy xloridning 5%li eritmasi
solinadi. Eritmaning oq rangch xiralashishi lany sulfatning cho’kmaga tushgnligini
ko'rsatadi.
b) ogsil borligini isbotl as h uchun biut reaksiyasi o'tkaziladi.
3. Xaltacha ichidagi suyuglik pobirkaga olinadi va ogsilga oid sifat reaksiya — biuet
reaksiyasi o’tkaziladi.
Olingan natnjalarni r asmiylashtirish. Dializ usulining asoslanishini, dalizator
rasmini va olingan matijalarni daftaringizga yozing w tegishli xulosa chicaring.

5-ish. OQSILL ARNI ISSIQLIK T A’'SIRID A CHOKTIRISH

Barcha ogsillar juda begaror bo’lib, issiqglik ta’sirida cho’kmaga tushadi. Bunch
eritmaning rN muwiti katta ahamiyatg eg.

Ko’pchilik ogsillar odatda manfiy ( — ) zaryadg e, shuning uchun
ularning izoelektrik nugksi kisbotali muhitda bo’ladi. Ma’lumki, oqgsillar izoelektrik
nugtda ayniqsa begaror bo’lib cho’kmaga tushadi. Demak, ularning zryadi ogsil
zarrachasining turg’unligini &'minlaydi.
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Tekshiriluvchi m ateri al: tuxumogsili yoki gon zardobi ogsili.
Reaktivl ar: sirka kislotaning 5% |i eritmasi, ratriy gidroksidning 5%li

eritmasi.

Kerakli anjomlar: probirkalar, shativlar, pipetkalar, shish tayoqchalar va
spirt lampasi.

5-jadval

Probirkalar 1 2 3 4 5
Tuxumogsilining 1%li eritmasi | 5 5 5 5 5dmchi
Sirka kislotaning 1%li eritmasi | - 1 5 5 5amchi
Natriy  xloridning to'yingan | - - - 2 5 vmchi
eritmasi
Natriy  gidroksidning  10%li| - - - - 2 bmchi
eritmasi

Barcha probirk alar gaynaguncha qgizdiril adi.

Bajaril adigan ish tartibi. Ishni quyidchgi jadvalga muwofiq bajaring (5-
jadval). Eritmalar ko’rsatilgan migdrda tomchilarda olinadi.

Olingan natijalarni  r asmiylashtirish.

Quyidagi  6-jadvalga

binoan

kuzatiigan cho’kma ( + ), kuatilmagani ( — ) ishorasi bilan ifodalanadi va

tegishli xulosa chicariladi

6-jadval

Neytral muhit Kuchsiz
kislotali muhit

Kuchli
kislotali muhit

Kuchli kislotali
elektrolit

Ishgpriy muhit
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I BOB
NUKLEIN KISLOTALAR KIMYOSI

Ogsillar bsintezi jarayoniniorganizmlarning irsiy va genetik o’zgaruvchanligi
mexanizmlarini, irsiy kasalliklarning kelib chigisia avj olish mexanizmlarini
tushunish uchun nuklein kighlarning tuzilishi to'g'risidagi bilimlar zarur.
Nuklein kisbtalarni kimyoviy tarkibini o’rganish bo’yichaxirgi olti o’'n yillikda
erishilgan ulkan yutuglarga garamasdan nukleinotaghrni tuzilishi va bdlogik
roli o’'rtasidagi g’ligliklarni aniglash uchun ko’p muamerar hal etilishi bzim.
Nuklein kisbtalarning tahlili yo’lida ilmiy izlanishlarolib borish, shubhasiz,
biologiya, tibbiyot va tirik organizmlar fanida kashfiyotlar gilishga imhiyat
beradi. Nuklein kisitalar tuzilishida kmplementarlik prinsipiningochilishi
nafagat bu lhipolimerlar tuzilishining sirlarini ochishga, balki hilogik
makiomolekulalar sintez mexanizmi vaosil bo’lishini ochishga imkn berdi.
Nuklein kisbtalar yugri molekulali birikmalardir. Nuklein kisitalar shga
polimerlarga s bo’lmagan qar muhim bblogik funksiyalarni bajaradilar,
ularning assiylari quyidagilar: irsiy axbrotning saglanishi va o’tkazilishini
ta’'minlash, hujayra barchagsillari sintezini pegrammalashorqali axkorotni
o'tkazish mexanizmida besita ishtiok etadi. Nuklein kisitalarni struktur
tarkibiy qismlari lofaktor, allosterik effekbr vazifasini bajarib, &fermentlar
tarkibida, mpdda almashinuvida, energiyaniodil bo’lishi, o’tkazilishida,
saglanishida besita ishtiok etadi. Ikki xil nuklein kisbta — DNK
(deoksiribonuklein) va RNK (rilonuklein) tabvut gilinadi. Odam hujayralaridagi
DNK molekulalarining uzunligi bir necha santimetrdir. Har xromosoma DNKSi
nihoyat darajada katta bo’lgan birolekuladan yoki kamginaosdagi shunday
molekulalardan ibrat bo’lishi mumkin. Odamning 23 juft xsmosomalaridagi
DNKning umumiy uzunligi taxminan 1,5 mga teng. RN¢lekulalari kaltaoqdir:
ularning uzunligiodatda 0,01mm dasrtmaydi.

DNK assan hujayra yadsida, xomatin tarkibida bo’ladi. Miéxondriyalarda
DNK oz migdrda bo’ladi. RNK hujayraning hamma qismlarida bdilava u
hujayra umumiy massasini 5-10% ini tashkil etadi.

Nuklein kisbtalar nukletidlarning plimerlaridir. Nukleotidlar uch tarkibiy
gismdan — pirimidin yoki purin asi, penbza va bsfat kisbtadan tuzilgan. Purin
va pirimidin tuzilishining assida 2 ta ammatik geteosiklik birikmalar — purin va
pirimidin yotadi.

Purin nolekulasi ikkita londensirlangan halga — pirimidin va imidédan tarkib
topgan.
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13-rasm Azot asoslari

Asosiy pirimidin asslaridan tashgari nuklein kighlar tarkibida mior
pirimidin asslar. metil- va oksimetilsibzin, digidouronil, psevduridin, 1-
metiluronil va boshqalar uchraydi. tRNK olekulasida 10% gacha minasslar
uchraydi, ular fizologik ahamiyatga ega bo’lib, RNK dtekulasini — gidelitik
fermentlar ta’'siridan hiwya giladi. Miror pirimidin asslar struktur érmulasi
nukleozid shaklida keltirilgan:

O O e
HN 4@ HNT CHs H riboza
o/ 1 | ‘
2 O 07N
| H)
riboza riboza

Digidrouridin Ribotimidin Psevdouridin

14- rasm Minor azot asoslari

Asos bilan peniza birikmasi nuklezid deb ataladi. Nuktgidlar
nukleozidmonofosfatlardir. Hujayralarda nukdeiddifosfat va nuklezidtrifosfatlar
ham lor.

Penbza oldig’ining tabiatiga garab nukdgidlar ikki turga bo’linadi. Ular —
ribonukleotidlar va deaksiribonukleotidlar. Deaksiribonukleotidlar organizmda
DNK hosil qgilish uchun éydalaniladi. Rilbnukleotidlar funksiyasi ancha xilma-
xil. Ularning assiy gismi RNK hsil bo’lishiga sarflanadi. Bundan tashqari,
ribonukleotidlar ba’zi transferaza reaksiyalarida (xususatispxaridlar sintezida)
kofermentlar vazifasini bajaradi. Adenilabukleotittar NAD, NADF, FAD, KoA
kofermentlar tarkibiga kiradiOrganizmda energiya o’zgarishlarida ATF o’ziga
xos bir plni o'ynaydi. Hamma nuklezidlarda, xuddi ATFdagidek yuksak
energiyali lvg’lar gidrolizga uchraganida anchagina megda (50kJml atrofida)
energiya ajralib chigadigan of'lar bo’ladi; bular bsfat oldiglari orasidagi
bog’lardir.

Nuklein kislotalarning birlamchi strukturasi

DNK tuzilishining o’ziga s xususiyatlarini tushunish uchun birinchi wtaba
E. Chargaff (1949-y.)omonidan aniglangan va keyinchalik «Chargadidalari»,
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deb mmlangan aat asslari miqariy saqglanishi hagidagi apuniyatlar muhim
ahamiyatga egadir. Turli manba’lardan ajratilibgzalangan DNK tarkibi
tekshirilganda quyidagilar aniglandi.
1. Purin va pirimidinlar mlyar gismi tengdir:
A+G=S+T yoki A+G\S+T=1
2. Adenin va sibzinning miqari guanin va timinning migeriga tengdir:
A+S=G+T yoki A+S\G+T=1
3. Adenin miqgdri timin miqdoriga teng, guanin miggi esa sibzin miqcriga
teng: A=T va G=S; A\T=1; G\S=1
4. Bundan tashqari spetsifikliko&ffisienti o’ziga »s bo’lib, u G+S\A+T
nisbati bilan belgilanadi. Haywlar va ko’pchilik o’simliklar uchun &effisient 1
dan past (0,54-0,94), miksrganizmlar uchun esa 0,45-2,6/alig’'idadir.

A.N. Belozerskiy va uning o’'quvchilamlgan natijalarga asan tabiatda AT-tur
DNK (xordali va umurtgasiz haywlarda, yugri o’'simliklarda, ba’'zi bakteriya,
zamburug'liorganizmlarda) va GS-tur DNK (aktimisetlar, ba’zi bakteriya va
viruslar) mavjudligi ko’rsatilgan.

Monomer nolekulalar nuklein kisitalarning strukturali birligi hisblanadi va
ular nononukleotidlar deb ataladi. Demak, nuklein kithlar wlinukleotidlardir.
Mononukleotidlar uchta spetsifik &mponentlardan tarkib opgan: aat asi,
uglewd, fosfat kisbta, bunda uglexd o’rta o’rinni egallaydi. Aat assini uglewd
bilan hosil gilgan birikmasi nuklezid deb ataladi, snonukleotiddan ishgr yoki
spetsifik ferment — nuktgidaza ta’'sir etishi natijasida giditik yo’l bilan hosil
bo’ladi.

Nuklein kisbtalar nolekulalaridagi nenonukleotid murakkab efir bg’i bilan
birikkandir. Bu kg’ bir mononukleotidlarning fosfat oldig’i bilan boshqga
mononukleotid pentza ldig’ining 3-gidroksil guruhidan bsil bo’lgan (3,5-
fosfodiefir bog’).

Shunday qilib, nuklein kistalar nuklezidmonofosfatlarning chizigli
polimerlari — plinukleotidlardir. Polinukleotidning uchlari tuzilishi jihatidan bir-
biridan farq giladi: bir uchida erkin ®$fat guruhi (5-uchi) bo’lsa, ikkinchi uchida
erkin 3-OH-guruh (3-uchi) bo’ladi.

Turli nuklein kisbtalar nwlekulasidagi mnonukleotid goldiglarining sni,
nukleotid tarkibi va nukletid goldiglarining navbatlashib drish tartibi bilan bir-
biridan farqg giladi (aslida aslarning navbatlashibopish tartibi bilan, chunki
barcha mnomerlarning pentzofosfat qgismlari bir xil bo’ladi). Nuklein
kislotalarning birlamchi strukturasini gisgacha taswha uchun bir harfli
nukleozidlar simwllaridan foydalaniladi: A-adeozin, G-guawnzin, S-sitidin, U-
uridin, T-timidin.

Masalan, RNK ning birlamchi strukturasi mana bundgyzuv tarzida
ifodalanishi mumkin:

A-U-A-A-G-U-S-S-S-U-A

DNK strukturasining yozuvi «d» (deksi) old go’shimchasi bilan belgilanadi:

dG-G-S-A-T-A-T-T-G-S-..))

Ana shunday yozuvda chagmonda 5-uchi, o'ngdmonda 3-uchi bo’ladi, deb
mo’ljallaniladi. Ba’zan plinukleotidlarni bunga garama-qgarshi tarzda yozishga
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to'g’ri keladi. Bu vlda adashmaslik uchun go’shimcha prefikslar qodiil¢5—3)
A-U-A-A-G-...- bu o’rinda 5-uchi chapomonda; yoki (3-5) G-A-A-U-A...-5-
uchi o’ngda bo’ladi.

MH; Adenin

B | B asosiylari
N
) H Timin

Adenin
NH,

U
k“N N) Guanin

_O_CHIO o
WAL Sw
HQN’]*N N’J
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0 PI ) 5
-
Riboza OH H H

15-rasm.Dezoksiribonuklein(a) va ribnuklein kisbtalarning birlamchi strukturasi

DNKning ikkilamchi strukturasi

1953-yilda J. Wtson va F. Krik taklif etgan mdel, gabr analitik ma’lunotlar
va rentgen strukturali tekshiruvlarossda DNK nolekulasini 2 zanjirdan ibrat
ekanligi aniglandi. Quyida shuadelning assiy xususiyatlari ta'riflab o’tilgan (8-
rasm).

1.DNK nolekulasi antiparallel ravishda yo’nalgan vashidan oxirigacha
vodorod bog’lari bilan bir-biriga g’langan ikkita plinukleotid zanjirlaridan
tuzilgandir (nmenonukleotidlarning har biri wdorod bog’lari hosil qilishda
gatnashadi).
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16-rasm.DNK zanijirlari orasidagi vodorod bog’lanishlar

2.Zanijirlar orasidagi wdorod bog’lari bir zanjir adenin gldig’ining ikkinchi
zanjir timin opldig’i bilan (A...T jufti bilan) va bir zanjirning guaninadig’i bilan
ikkinchi zanijirning sibzin goldig’i (G::: S jufti) ning 0’ziga s tarzda o’zar ta’sir
gilishi hisobiga hosil bo’ladi. Juftni lsil giluvchi asslar shu ma’nda bir-biriga
komplementar bo’ladiki, bularning o’rtasida odorod bog’lari boshqga
kombinasiyalardagiga qaraganda (masalan, A va G, ASvara hkazoga
garagandapsonroq vujudga keladi. Bu — aslar juftlari orasida wdorod bog’lari
hosil bo’lishida ishtiok etuvchi guruhlarning oylashish gemetriyasi bilan
umuman DNK molekulasi gemetriyasiga bg’liqdir (9-rasm).

3.DNK molekulasi bir zanjirining birlamchi strukturasi ikkchi zanjir birlamchi
strukturasiga &mplementardir. Ushbu jarayon quyidagi sxemada dpemil

5-3)A-T-T-S-T-S-G-T-S-G-G

3-5T-A-A-G-A-G-S-A-G-S-S

4.lkkala zanjir umumiy o’qga ega bo’lgan spiradlida o’ralgan zanjirlarni
yechib yozish yo’li bilangina bir-biridan ajratismumkin (bunday spirallar
plektonemik spirallar deb ataladi). Purin va pirimidirosigri spiral ichiga garagan
va ularning tekisliklari spiral o’giga tik va bimiga paralleldir. Shunga ko’ra
asslar dasta bo’lib turadi. Shu dastadagiséar o’rtasida gidsfob o’zaw ta’sirlar
yuzaga chiqgib, bular go’sha spiralning turg’'un blatda bo’lishiga zanijirlar
orasidagi wdorod bog’lari asosiy hissani qo’shadi. Ridza fosfat gismlari chetki
tomonlari joylashib, spiralning &valent o’zagini lsil giladi (16-rasm).
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17- rasm. DNK go’shaloq zanjirining tuzilishi

DNK  strukturasi organizmlarning  0'z-0’zini  bunyodga  keltirish,
o’'zgaruvchanlik singari asiy biologik hodisalarning mlekulyar mexanizmini
tushuntirib berishga imdn ochadi.

RNK tuzilishining xususiyatlari

Tuzilishi va funksiyalarning xususiyatlari jihatidldRNKning uchta assiy turi
tafovut gilinadi.

1. Ribosoma RNKlari (rRNK ) — rimsomalarning tarkibiy gismlaridir. rRNK
ulushiga hujayradagi butun RNK ning taxminan 80dg'’ti keladi; rRNK ning
uch turi: nolekulyar massasi 1,5 min. afida bo’ladigan 28S rRNK (nukégid
goldiglarining sni taxminan 4000 ta); atekulyar massasi 700000 afida
bo’'ladigan 18S-rRNK; milekulyar massasi 30000 afida (nukleotidlarning
goldig’i taxminan 100 ta) bo’ladigan 5 S-pRNK mavjud.

1 Transprt RNKlar (tRNK) hujayradagi butun RNKning taxmimal5%ni
tashkil etadi. tRNKning birlamchi strukturasi bilair-biridan farq giladigan necha
o'nlab turi bor. tRNKning nolekulyar massasi 25000 afida. tRNK birlamchi
strukturasining xarakterli xususiyatiolekulalaridaodatdagidan mnomerlaridan
tashgari mior nukleotidlar deb ataluvchi (kam migdarda bo’ladigan)
monomerlar ham brligidir. Minor nukleotidlar tarkibidaodatdan tashqari aslar
(masalan: metillangan @sdar) bo’ladi; Psevauridilat kislotada ass bilan rimza
goldig’i o’rtasidagi lng’ odatdan tashgari (N — C emas , balki C —C dir);

2 Matriks RNK (mMRNK) hujayradagi barcha RNK ning taxan 2%ni tashkil
etadi. Birlamchi strukturasi jihatidan bir-biridaiarg giladigan juda ham ko’p
miqdordagi —organizmda turli ogsillar gancha bo’lsa, shuncha migda mRNK
bor. Matriks RNKlarini axlorot RNKlari, ya’'ni informatsbn RNKlar (mMRNK) deb
ham aytiladi.

RNKning ikkilamchi strukturasi

RNK molekulalari DNKdan farqg qilib, bitta g@inukleotid zanjiridan tuzilgandir.
Lekin bu zanjirda bir-biriga &mplementar bo’lgan qismlarokki, ular qo’sh
spirallar tosil gilib o’zaro ta’sir etaoladi. Bunda A..U va G .. S nukletid juftlari
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birikadi. Spirallangan qgismlarda (bularni shpilkaldeb ataladi)odatda kam
miqdordagi nukletid juftlari bo’ladi (20-30 tacha) va ular spiralobnagan
gismlari bilan navbatlashib keladi.

Transprt RNKIarning ikkilamchi strukturasi xarakterlidiBu RNKlarda spiral
holiga kelgan to’rtta gismi va bir zanjirli uchta (kala to’rtta) gpvuzlog’i bo’ladi.
Ana shunday struktura tekislikda tasvirlanganidadeb bargi»ga o’xshash shakl
yuzaga keladi. Hujayrada bo’ladigan necha o’nladi-tuman tRNK larning
hammasi faaviy strukturasi bir xilda bo’lgani déida, lekin tafsibtlari jihatidan bir-
biridan farq qgiladi (18-19 rasmlar).

Barcha transgt RNK larida rilbsoma, amimkislota va fermentlar bilan
bog’lanadigan gismlar, shuningdek anfikn deb mmlangan uchta nukdéid
ketma-ketligi (triplet) mavjuddir. Antikdon mMRNK dagi (kdon) uch nukletidlar
ketma-ketligiga kmplementardir. tRNK ayrim gismlarini vazifasixirigacha
ochilmagan. Psewdiridil govuzlog amirpatsii — tRNK rilbsoma bilan
bog’lanishini ta’'minlaydi, digidouridil qovuzloq esa, ehtiwl, sayt (py) sifatida
spetsifik aminmatsil — tRNK — sintetazani — tanidish uchun zarurdir. Bundan
tashgari, yana qo’shimcha owzlog bo’lib, uning tarkibi turli tRNK
molekulalarida turlicha bo’lib, vazifasi ama’lum. Antikodon govuzlogni
funksiyasi to’lig ochilgan. U 7 nukletitdan iorat: uchtasi markaziy o’rinni
egallab, yugri spetsifik antikdonni hosil giladi. Uni ikki tomonida 2 tadan
nukleotid joylashgan bo’lib, mdifikasiyalangan purin va o’zgaruvchanoasbir
tomonda pylashgan, ikkinchidmonda esa ikkita pirimidin aslari bo’ladi.

A 3‘uchi
C (aktseptor)
5¢uchi ¢
B *» o o C
C+eo e @G
G s
G u
A LV
U - * A
o U u- = A u 8—
O .
5 Ga A gACAc T Al
Sw “cucme ...l G2
(o8 ® & o o . ¢ e c t_i-
5 hv mCUGUG ¢y 2
S G - - - * T 8
S @ ,GAGC Yng S
> @ m} G AG 3
a C . -G o
C - * G
A - s U
G+ »m5C
A - ¥
Cm A
Y Y
Gm Antikodon
qovuzlog‘i

18 -rasm.tRNKning ikkilamchi strukturasi: a-sxemasi / mmmukleotidlar abhida
gilib ajratiimagan
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19-rasm.tRNKning ikkilamchi strukturasi: b-fawiy modeli / ba’zi
nukleotidlarning romerlari ko’'rsatilgan

Nuklein kislotalarning uchlamchi strukturasi

DNK molekulasini to’gima nukleazalari va gigltinamik destruksiyaga yoq
sezgirligi sababli ko’pincha manbalardan DNK nathelekulasini ajratibolish
juda qiyindir. SHu sababdan ¢dmatlanmagan dida virus, mibxondriya va
xloroplastlar DNKIlarini japhatlamasdan ajratiblishga muvaffaq bo’lingan. Bu
molekulalarni fizik (xususan, kristalgrafiya), fizik-kimyoviy usullar bilan
tekshirish DNK qo’sh spiralini ba’zi gismlarida sergpiral yokiochiq halqali
shakl fhosil gilishi mumkinligi ko’rsatildi. Chizigli DNK hé#gali shakldan bsil
bo’lishi yoki shunday blda tabiatda mavjud bo’lishi mumkin ekan. Ba'zi
viruslarda chizigli va halqgali shakldagi bir zahjlDNK topilgan.

Bakteriya yoki haywnlar hujayra miéxondriyalari DNK nolekulasi halqali
shaklini hosil bo’lishi ular ochiq oxirlarini kovalent wg’lanishi natijasida vujudga
keladi. Ma’lumki, superspiral struktura DNKatekulasini — xomosomada ixcham
joylashishiga imkn beradi.Odam xpmosomasida DNK mlekulasi cho’zilgan
shaklida 8 sm uzunlik o'rniga 5 nm uzunlikdaylpshadi. DNK molekulasi
superspirallik darajasini ma’lum shdtarda sedimentasiya okstantasini
o’zgarishi bilan aniglaniladi. Zanjirlarni birideoii qo’sh spiralni ikkala zanjirida
DNK ta’sirida yoki interkalyasdvchi birikmalar bilan ishlv berilganda DNK
superspiralligini buzish mumkin. Interkalyasiya iandtik va bo’yovchi noddalar
ta’sirida vujudga kelishi mumkin .
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DNK uchlamchi strukturasi 1
1-bir zanjirli to’g'ri chizikli DNK (bakteriofag pX174) ;_

2-Virus va mitohondriyalar bir zanjirli halgali DNKsi

3-DNK halqali ikkilamchi spirali

lon kuchlanish,harorat,muhit pHga bog'liq ravishda
ribosomal RNK uchlamchi strukturasi
a-ihcham tayoqcha;
b-ihcham koptokcha;
c-echilgan zanjir;

20-rasm.Nuklein kisbtalarning uchlamchi strukturasi

T-RNK nativ nolekulasi deyarli bir xil uchlamchi strukturaga eda.«beda
bargi» yassi strukturasidan,ofakula turli gismlarini buklanishi hébiga, juda
ixchamligi bilan farglanadi. Ba'zi viruslarda (narus, o’simlik o’simtalari yara
viruslari va lmshqgalar) DNK strukturasi kabi bir xil tipdagi tapikki zanjirli RNK
mavduddir. pH mubhit,dn ta’sirlar va hasratni fiziologik darajalarida mRNK,
rRNK bir zanjirli strukturalari qo’sh spiraldsil gilishi mumkin, bu esa ularni
uchlamchi strukturasini ta’minlab beradi.

NUKL EIN KISL OTALARNI DURAGAYLASH
Nuklein kislotalar denaturatsiyasi

Nuklein kisbtalarning ikkilamchi strukturasi at asslari o’rtasida wdorod
bog’lari bilan gidibfob bog’lar yuzaga kelishi, ya'ni kuchsiz o’zarta’sirlar
hisobiga hosil bo’ladi. Shu muosabat bilan xuddbgsillarga o’xshab o’rtacha
darajadagi ta’sirlar natijasida nuklein kilar denaturatsiyaga uchrashi mumkin.

Nuklein kisbtalar 70—10&:gacha gizdirilganda, shuningdek, kuchli &fali yoki
ishgorli muhitlarda, nechevina go’shilganida denaturatsiya yuz beradiddvod
bog’lari bilan gidiofob bog'lar uzilishi natijasida zanjirlar bir-biridan oghib,
tartibsiz loptokcha shakliga kirib gladi (21-rasm).

Qizdirish yo’li bilan denaturatsiyaga uchratilgarukiein kisbta eritmasi
sovutilsa, u llda bo’'sh lbg’'lar yana payd bo’ladi va muayyan shaitlarda
dastlabki (denaturatsiyadamldingi) preparat strukturalarga o’xshab ketadigan
go’sh spiralli spirallar bsil bo’ladi, ya'ni renativasiya ddisasi yuzaga chigadi.
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Molekulalarni duragaylash usuli denaturatsiya va tieasiya lodisalalariga
asslangan nuklein kistalarning tuzilishini o’rganish, shuningdek, ularni
fraksiyalarga, ya’'ni tarkibiy gismlarga ajratishhwn go’llaniladi.

DNKni DNK bilan duragaylash

Turli turdagiorganizmlardan (masalan: baga va quyondan) ajodiigan DNK
eritmalari bir-biriga aralashtirib, shu aralashmazdgilsa (ya’ni DNKlari
denaturatsiyaga uchratilsa) va keyimvilsa u hlda yana qo’sh spiralli
strukturalar kmplementarlik assida payd bo’ladi. Bunda dastlabki DNK

molekulalariga o’xshash go’sh spiralli
/.

DNK gqo’sh
spirali

ajralishi ( ,)qayta o’rilishi
echilgan
DNK

L . Komplementarlik
Zanjirlarming asosida zanjirlarning

ajralishi gayta bog’lanishi

Betartib koptokcha
shaklida ajralgan
DNK zanijirlari

21-rasm.DNK gayta denaturatsiya va renativasiysdichlari

molekulalar bilan birga bitta nukd#id zanjiri baga DNKIlaridan, ikkinchi zanijiri
esa quyon DNKlaridan drat bo’lgan duragay wolekulalar yuzaga kelishi
mumkin.

Bu xildagi duragay mwiekulalar mukammal bo’lmaydi. Ularda spirabliga
kelgan qgismlar spirallashmagan qismlar bilan ndebhtb radi. Shundan
ko’rinib turibdiki, spirallashmagan gismlardaolpukleotid zanjirlar bir-biriga
komplementar bo’'lmaydi. DNK bilan DNK duragaylari NB—-DNK
duragaylari)ning mukammal emasligini elektrmikroskop yordamida bilibolsa
bo’ladi. DNK — DNK duragaylashni o’rganishdbbgiya uchun muhim bo’lgan
quyidagi xubsalarni chigarishga inak beradi:

1 Bitta organizmning barcha ajzva to’'qimalaridagi DNKIlar bir-biriga
o’xshashdir.
2 Bitta biologik turga mansub turli individlarning to’gimalaad ajratib

olingan DNKIlar bir-biriga o’xshash bo’ladi. Bigq kichik tabvutlar bo’lishi
mumkinki, bularni duragaylash usuli bilaoptb olsa bo’ladi (lomplementarmas
gismlarda 3-5 tadanrtiq nukleotid goldiglari bo’lganida qo’sh spirallar yuzaga
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kelmaydi).

3. Har xil bblogik turlarga mansub individlardasliingan DNKIlar bir-biriga
o'xshash bo’lmaydi, mukammal bo’lmagan duragaylakulalar tsil giladi.
Turlar o’'rtasidagi fibgenetik @n-qarashlik neclog’lik uzoq bo’lsa, DNK-DNK
duragaylarning mukammal bo’lmaslik darajasi shu agagugri bo’ladi. Shu
murosabat bilan DNK-DNK duragaylash usulinrganizmlar sistematikasini
aniglash uchun go’llanishi mumkin bo’lib chigadi.

DNKni duragaylash usuli bilan o’rganish DNKning rlemchi strukturasi turga
xos spetsifik bo’lishi bilan xarakterlanishini koasb beradi.

DNK bilan RNKni duragaylash

DNK bilan RNKni duragaylash (DNK—RNK duragaylashjam xuddi DNK-
DNK duragaylash kabi chigishi mumkin. Bwltla duragay milekulasida bitta
deoksiribonukleotid zanjiri va bitta ribbnukleotid zanjiri bo’ladi. Bitta
organizmning o’zidan ajratilblingan DNK bilan RNK (birlamchi transkriptlar)
duragaylanganida mukammal gibridlassii bo’ladi. Boshgacha qilib aytganda,
organizmdagi RNKning hammasi shrganizm DNKsiga &mplementardir. Bu —
DNK turiga xosligi to’'g’risidagi hamma muwhazalar birdek darajada RNKga ham
taalluglidir degan ma'oni bildiradi.

Xromatinning tuzilishi

Tirik hujayradagi nuklein kistalar
nuklepwoteinlar,ogsillar bilan
birikkan birikmalar shaklida bo’ladi.
tRNK gina assan sibzolda erkin
erigan llatda bppiladi. Nuklepoteinli
assiy strukturalar xsmatin
(deaksiribonukleoprotein) va
ribosomalar (ritnukleoprotein)dir
(22-rasm).

22-rasm. Xromatin tuzilishi

Xromatinning struktura tuzilishi murakkab bo’lib, ta’to’kis o’rganilgan emas.
Hujayra sikliga garab wmatin tolati o’zgarib turadi. Tinchlik fazasida smatin
butun yads hajmi bo'ylab bir tekis targalgan bo’ladi wadatdagi mikoskopik
usullar bilan tekshirib ko’rilgandaopilmaydi. Hujayraning bo’linish fazasida
xromatin oddiy mikroskopda ko’rinadigan mo’jazgina zarralarx+omoesomalarni
hosil giladi.
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Xromatin massasining taxminan 2\3 gismini
ogsillar tashkil gilsa, 1\3 gismi DNK dan
iboratdir.

Xromatinda RNK hamdr (10 %
gacha).Xomatindagi barchagsillarning
yarmi nolekulalari uncha katta bo’lmaydigan
ogsillar — gistnlardir (nolekulyar massasi 11
000 — 22 000). Gishlarning xarakterli

xususiyati tarkibida lizin yoki arginin ko’p
23-rasm.Nukleosoma bo’lishidir:

bu narsa ularga isbgy tabiatni va DNKning kisita gruppalari bilan o’zarta’sir
etish xususiyatini beradi. ¥matinning elekisn — mikoskopik fotosuratlarida
ipga terilgan munabglarga o’xshab ketuvchi tuzilmalar ko’rinib turads. xil
gistonlar bir-biridan mlekulyar og'irligi va aminokislota tarkibi bilan farq giladi.
Har bir munclq donasida 8 gisin nmolekulasi (N2A, N2B, N3, N4) va shularga
o'ralgan 150 nukletid juftiga yaqgin uzunlikdagi DNK bo’ladi. &)’lovchi
(speyser) qgismda N1 gist uchraydi. Ana shunday strukturaga noktena
deyiladi. DNK nolekulalari shu tarzdaoylashganida uzun atekulaga garaganda
taxminan 7 baravar kichrayadi. Bu DNKyJanishining fagat 1 darajasidiobos
(21-rasm).

Odam DNKsi nolekulalarining uzunligi santimetrlar bilan o’lchang3-5 sm
atrofida bo’ladi), xomosomaning uzunligi atigi bir necha nametr keladi. Demalk,
xromosomalarning ¢ylanishida DNKning gisqgarish darajasi necha miga
borishi kerak. Munchglar nuklesomaning buralib o’ralishi natijasida okl
bo’'ladi. DNKning pylanishining yugri tartibdagi darajalari yetarlicha
o’rganilmagan.

Ribosomalarning tuzilishi

Ribosomalar sedimentasiyaokffisienti 80S va mlekulyar massasi 4,5 min. ga
boradigan subhujayra zarralaridir. Ular 2 ta katt® (8) va kichik (40 S)

subbirliklardan tashkildpgan. Eritmadagi Mzg+ lonlari konsentratsiyasi 0,1 mM
gacha pasayganda 80 S — zarra subbirliklarga pardh&etadi. Subbirliklarni har
birida RNK vaogsillar bo’ladi. Subbirliklar pH giymati past bodg eritmalarda
va detergentlar ishbkida tarkibiy qismlarga parchalanadi. Subbirliklizugn
nuklein kisbtalari ogsillarni birlashtirish uchun sinch vazifasini bagdi. Katta va
kichik subbirliklar tarkibi bilan bir-biridan farghadi. Umuman ridssoma ogsillar
sintezi uchun zarur qurilmadir.
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20-22 nm

18 nm
4,0 min.
2,8 min. 80s dalton
708 dalton
subbirliklar subbirliklar
] 30S ‘ 60S
1,8 ml?'l.sdalton 1,0 min. dalton 2,7 min. dalton 1,3 min. dalton
58~ rRNK 16S -rRNK 5S -rRNK 18S -rRNK
+ + + + )
23S-rRNK 21 polipeptid 5,8S -rRNK ~ 30 polipeptid
+
+
34 polipeptid 288 ;'RNK
~ 40 polipeptid
A

24-rasm. Pro- va eukantlar ribosomalarning tarkibiy gismlari
(A-prokariotlar B- eukarotlar)

7-ish.NUKL EOPROTEINL ARNING T ARKIBIY QISMIG A SIFAT
REAKSIYA

Nukéoproteinlar gisman gidiolizlanganda ular ogsil va nuklein Kislotalarga
parchalanadi. To'lig gidroliz natijasida nukkin Kislotalar quyicagi tarkibiy
gismhrga parchalanadi:
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Gidroliz mahsubtlari rangli reaksiyalar yorcamida aniglanadi:

Tekshiriluvchi m ateri al: yangixamirturush @chitqi).

Reaktivl ar: sulfat kislotaning 10%li eritmasi, ratriy gidroksidning 10 w
30% i eritmasi. Mis (P)-sulatning 1 wa 7%li eritmasi, ammiakning
konsentrlangan eritmasi, kumush nititning 1% li eritmasi, nolibden reaktivi.

Kerakli anjomlar: gaytar xolodilnik o’rnatilgan keng pmobirkalar,
asbest to’rlar yoki qum lmmmmomlar, voronkalar, filtrl ar.

Bajaril adigan ish tartibi.

1. Gidpliz. Keng pobirkaga 0,5gxamirturush @chitqi), ustigg 4 ml 10% i
sulfat kislota solinadi va probkali qaytar xolodilnik (muzlatgich) bilan
birlashtiriladi (25—30 sm uzunlikebi shisla nay). Moslama ashest to'rli
isitgichda yoki qum lammomida bir soat davomida gaynatil adi.
Bir ozdan so'ng gidoliz to’xtatiladi, suyuqglik svitiladi va filtr qog'oz tarkibidagi
gidroliz mahsubtlari sifat reaksiyalr yorcamida aniglanadi.
2. Polipeptidlarni aniglash uchun biwt reaksiyasi. 5 émchi gidolizatga 10 bmchi
10%dli natriy gidroksid eritmasi va bir tomchi mis sulft eritmasi linadi. Suyuqlik
binafsha tusa kiradi.
3. Purinasoslariga kumush siamasi. 10 bmchi gidwolizat bir tomchi konsentrlangan
ammiak eritmasi bilan neytrallanadi. So’ng ung 5 tomchi 1%li kumush nitit eritmasi
solinadi. 3-5 chgiga o’tgach purinasoslarining (adenin va guanin) kumushli biriknalari
ipir-ipir cho’kmaga tushadi. CHo’kma goramtir tusg kiradi.
4. Riloza va dezoksiribozaga Trommer reaksiyasi. 5 émchi gidolizatga 10 omchi
30%li matriy gidroksid va 1-3 bmchi 7%li mis sulit eritmasi solinadi. Eritmalar
aralashtirilib, uning yu@ri gismi gizdiriladi. Eritma gaynashi bilan qizil rangli mis (1)
oksid hosil bo’ladi. Bu cho’kma ribozaning oksidlanishi va mis (Il) gidioksidning
gaytarilishi ogibatida mis (1) oksid hosil bo’lishiga bog’lig.
5. Fosfor kislotaga molibden reaksiyasi. 5 smchi gidolizatga 20 bmchi nolibden
reaktividan lib, bir necha daqiga alanga yuzsica gaynatiladi. Gidrolizat tarkibida
fosfor kislota bo’lgani uchun eritma och sriq rangga kiradi. Eritma sovitilganda es
ammoniy fosfor-molibden kompleks birikmasi cho’knmaga tustadi.
Olingan matijalar quyichgi jadvalga binoan rasmiylashtiriladi.

7-jadval

Reaksiyaning | Ochiladigan | Ishlatiladigan Reaksiya Reaksiyaning
nomi birikma nomi reaktivlar mahsubti asoslanishi
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Il B OB

NUKL EIN KISL OTALAR Bl OSINTEZI

DNK va irsiyat. DNK bosintezi (Replikatsiya) DNKning qurilishi, bsintezi va
vazifalarini o’rganish tarixi umumblogik jihatdan muhim bo’lgan irsiyat
muamnosining yuzaga kelishi va uni hal etish bilasghiqdir. XI1X asrningoxiri
va XX asrning bshlaridagi genetik hamda @libgik tadgigptlar belgilarning
nasldan-naslga o'tibdoishi xromosomalarga bg’'ligdir, degan xubsageolib keldi.
Belgilarning nasldan-naslga o'timhshida xomosomaning ma’lum bir gismi —
gen bilan o’'tadigan bar irsiy belgini ajratsa bo’ladiOrganizm barcha
belgilarining to’plamiga barcha amosomalar genlarining to’plami — getip
to’g’ri keladi. Belgilarning nasldan-nasliga o’tilbiiish mexanizmining iahi
gerotip 0'z-0’zini payd qilib turadi, degan tushunchani ham ganwkdali. O’z-
o’zini payd qilishi natijasida hujayra getipi ikki baravarortadi va keyingi
bo’linishda qgiz hujayralarning har biri to’la genk&’plaminioladi. Bu tushuncha
mitoz jarayonida xsmosomalarning ikki baravasrtib, tarqalib lorish manzarasiga
asslanadi.Xomosomalar tarkibidaogsil va DNK bo’lganligi uchun irsiy
belgilarning nasldan-naslga o'tibtshida shu raddalarning gaysi biri ishibk
etadi, degan saVyuzaga keldi. XX asrning 40-50-yillarida irsiy laotot DNK
molekulalari bmonidan nasldan-naslga o'tilbkadi degan ko’pgina tajriba
ma’lumotlari payd bo’ldi.

Replikatsiya — genetik axlor otni o’tkazish usuli

Uotson — Krikning giptezasiga asan DNK qo’sh spiralining har bir zanijiri
komplementar qiz zanjirlardsil gilishda @lip (matrisa) vazifasini o’taydi. Bunda
ona DNKga o’xshash ikkita ikki zanijirli iz DNK atekulasi hosil bo’ladi,

ularning har bir ralekulasi bitta o’zgarmagamma DNK zanjirini saglaydi. btson

— Krik gipotezasi Met’ Mezelsn va Franklin Staldmonidan 1957-yilda bajarilgan
tajribalar bilan tasdiglangaiekshirish natijalari shuni ko’rsatdiki,dtson — Krik
gipotezasiga to’la rya qgilgan lelda har bir giz DNK dupleksi hujayraning 2 ta
ko’payish siklidan keyin bittana zanijir, bitta yangidsil bo’lgan DNK qiz
zanjirini saqglar ekan. Replikatsiyaning bunday nmezaini yarim konservativ
Replikatsiya deb ataldi, chunki har bir giz DNK&aét bittaona zanjir saglangan.
Eukarbtik DNK Replikatsiyasi bir vaqtda juda ko’p nuqteda birdaniga
boshlanadi (ularningani mingdanortiq bo’lishi mumkin). Har bir shunday
nugtalardan garama-garshnionlarga birdaniga ikkita replikativ ayri
harakatlanadi. Buning natijasida euk#iki xromosomaning Replikatsiyasi
bakterial xomosomaga nisbatan juda teadsr bo’ladi. Replikatsiyada 1956-yilda
Artur Kornberg bmonidanochilgan ferment DNK-plimerazall ishtirok etadi. U
DNK zanjiri oxiriga deoksiribonukleotid goldiglarini ketma-ket biriktirishini
katalizlaydi, bir vaqtda neganik piofosfat ajralib chigadi:

Mg(dNMP)n + NTP < (nNMP) . + PP— DNK uzaygan DNK

DNKning sintezi 4 ta dexksiribonukleotidtrifosfatlar bo’lgan tagdirdagina amalga
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oshiriladi, agarda ulardan bittasi bo’'lmasa hamezrsdir bo’'lmaydi. Ferment 4

ta deoksiribonukleozid Sltrifosfatlarning biontasini tegishli édifosfat yoki 5-
monofosfatlarga almashtirilgan vaqtda ta’sir etmaydi. @hgdek, riwnukleozid-

Strifosfatlar bilan ham reaksiya ketmaydi. I+\5I'g)nlarining bo’lishi shart. DNK-
polimeraza yangi dexksiribonukleotidlarning kovalent lg’lanishini katalizlaydi,
u a-fosfat guruhning erkin 3- gidoksil oxiriga birikishi orgali amalgaoshiriladi;
demak, DNK zanijiri sintezi 53 yo'nalishida amalgashiriladi. DNK-
polimeraza ta’siri uchundlip, tomizg’i DNK bo’lishi shart. DNK-plimeraza
yangi DNK sinteziniémizg’i DNKsiz amalgaoshiraolmaydi. U mavjud zanijirni
uzaytirishi mumkin va fagat matrisa bo’lgan tagdgtha o’z vazifasini bajaradi.
Nukleotidlar tomizg’i zanjirga @lip zanjirdagi nukletidlar ketma-ketligiga s
holda, Wotson — Krikning komplementarlik gidasiga roya gilgan tartibda
birikadilar. Qolip zanjirning gaysi gismida timiroylashgan bo’lsa, giz zanjirida
adenin birikadi va aksincha, xuddi shu yo’l bilastig zanjirda guanin ¢jdig’i
bo’lsa, uning to’g’risiga qiz zanjirda sitin birikadi va aksincha. Lekinolirgi
kungacha Replikatsiya jarayoni haqgida to’liq vagama’lunotlar yo'q.
Replikatsiya jarayonining barchagmjichlari juda tez va o’ta aniglik bilan kechadi.
20 ta replikativ ferment vamillardan ilorat bo’lgan lompleksni DNK-replikaza
sistemasi yoki replisma deb ataladi. 3 xil DNKgimeraza -, I, lll mavjud.
DNK zanjiri elongasiyasiga, asan, DNK-plimerazalll javobgardir. DNK-
polimerazal va DNK-polimerazalll uch xil fermentativ fallikka egadirlar.

. . . 1 1 1 1 .
Polimeraz fallikdan tashgari ular 5 3 va 3— 5 ekzonukleaz fallikka
egadirlar, ya’'ni ular DNKoxiridan nukletidlarni uzib tashlashlari mumkin. DNK-
polimerazall ning vazifasi hali ma’lum emas. Replikatsiya ddarhosil bo’lgan
DNKning ko’p gismi bo’lakchalar dlatida bo’ladi. Bu bo’lakchalabkazaki
fragmentlari deb yuritiladi va 1000-2000 nuddiel goldiglarini o’zida saqlaydi. Bu
fragmentlar uzlukli Replikatsiya natijasidadil bo’lib, keyinchalik bir-birlari bilan

bog'lanadilar. DNKning bitta zanjiri uzluksiz 53 yo'nalishida Replikatsiya
gilinadi, ya’ni replikativ ayri yo’nalishi bo’yichabu zanijir loshlovchi zanjir deb
ataladi. Bshqga zanijir uzlukli, gisga fragmentlasdil gilib sintezlanadi, yangi
Mmonomerlarning éroxiriga biriktiradi, ya'ni replikativ ayri yo'nalislya garama-
garshi. KeyinOkazaki fragmentlari bir-biri bilanopoizomeraza fermenti
yordamida tikiladi vartda gpluvchi zanijirni hosil giladi.

Okazaki fragmentlarining sintezi uchwntizg'i sifatida glip DNKga

komplementar bo’lgan RNKning kichik bo’laklari zariBu RNK 5.3
yo'nalishida ATF, GTF, STF, UTFlardan praymaza fentn yordamida bsil
bo’ladi. Odatda RNK-bmizg'i bir necha rilonukleotid goldiglaridan itorat bo’ladi.
Keyin ularga DNK-plimerazalll 1000-2000 dexsiribonukleotid goldiglarini
ulaydi vaOkazaki fragmentini bsil giladi, RNK tbmizg’i DNK polimerazal ning

5 3 ekanukleaza falligi asosida uzib tashlanadi (25-rasm).
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25-rasm.DNK- Replikatsiyasining assiy bosqgichlari

Okazaki fragmenti ortda luvchi DNK zanjiriga DNK-ligaza fermenti
yordamida birikadi, reaksiya ATF ni sarflash bilkoradi, ya'ni DNK-ligaza
Okazaki fragmentlarini g@ip DNKga komplementar ravishdaoly'laydi.

Qo’sh spiralning gayta aylantirilishi va ikkala zamng bir-biri bilan gayta
bog’lanib olmasligi uchun ma’lum masada ushlab turilishi bir necha maxsus
ogsillar yordamida amalgashiriladi.

Xelikaza (heliks — spiral) fermenti DNKning replika ayri yaginidagi gisga
bo’laklarini echib beradi. Buning uchun 2 ATF gitizidan hosil bo’ladigan
energiya kerak.

Har bir ajralgan zanjirga bir nechakekula DNKni log’lovchi ogsil birikadi, u
komplementar juftlar bsil bo’lishi va gayta zanjirlarning birikishiga sinlik
giladi.

Qisga ajralish va birikishlar DNK-giraza fermentrgdamida sdir bo’ladi. U
xelikazaga Replikatsiya uchun DNKni gqayta aylastiga yordam beradi.

RNK matrisasida DNK sintezi

Nuklein kisbtalar bokimyosidaonkoviruslar tarkibida RNK matritsasida DNK
molekulasini bosintezini katalizbvchi gayta transkriptaza yoki revertaza RNKga
bog’lig DNK polimeraza fermentini ochilishi erishilgan yutuglaridan biri
hisoblanadi. Bu ferment pkariot va eukarmtlarni ko’p hujayralari, xususan leyk
hujayralar, pashferaswalanuvchl emba;nal to’gqimalarda dpilgan. Onkoviruslar

revertazasi Zn ionlarini saglaydi va M hamda M92 kationlari bilan fallanadi.
Taxminlar bo’yicha RNK matrisasida DNK sintez meizam 3 bosqgichni 0’z
ichiga oladi. Birinchi losgichda revertaza fermenti virus RNK matrisasida
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komplementar DNK zanjirini sintezlaydi, natijada gidbmolekula shakllanadi.
Ikkinchi bosqgichda gibrid mlekula kompleksidagi birlamchi virus RNKsi
RNKaza fermenti ta’sirida parchalanadi. bytat, uchinchi bsgichda DNK zanjiri
matrisasida &mplementar yangi DNK zanjirlari sintezlanadi. DNKiperazalar
ham revertaza fdligiga ega, masalan: kb fermenti rRNK matrisasida DNKni
sintezlash xususiyatiga o’xshash.

Qayta transkriptazani ochilishi nafagat maliginizasiya jarayonlarini
gonuniyatlarini ochishda ahamiyatga ega bo’limlopasdan, balki barcha tirik
organizmlar hagqgidagi fanlar uchun ahamiyatga egagakie RNKdan DNKga
biologiyani assiy gonuniyatiga bo’ysunmaganolta irsiy axtrotlarni o’tkazish
mumkinligini ko’rsatadi.

DNK — RNK — oqgsil hozirgi vaqtda tirik hujayralarda genetik aotbt
o’tkazishining bu assiy sxemasini yanada to’liq shakldada etishi mumkin:

Transkriptsiya Translyatsiya .
( D\NK = #=RNK )] ——=——m= Ogsil
Qaytar
Replikatsiya transkriptsiya Replikatsiya

DNK va RNK atofidagi strelkalar tirik sistemalarda tegishli femtlar ishtiokida
molekulalar o’zining nusxasinidsil gilishi mumkinligini ko’rsatadi.

RNK biosintezi (transkripsiya) Transkripsiya - DNKdan RNKga axbor ot
ko’chirish usuli

Transkripsiya deb DNKdaoylashgan genetik axiotni RNKga ko’chirish va
keyinchalik RNKdan ribsomaga o’tkazish jarayoniga aytiladi. Transkripsiya
gilinayotgan DNK bo’lagi transkriph deb ataladi. Transkrigtlar uzunligi 300

nukleotiddan 18 nukleotidgacha bo’lishi mumkin. Transkrigghining ma’lum
gismlari turli funksiyalarni bajaradilar. Bir gurubismlar axbrotli, boshqalari
axborot saglamaydi. Ko’pchilik struktur genlarda, aynigsakarotlarda, genetik
axborot uzlukli yozilgan. Struktur genlardagi axiot tutuvchi gismlar ekanlar,
axborot tutmaydigan gismlar indbnlar deb ataladi. Indbnlar ekanlarga nisbatan
ko’pincha uzunsq bo’ladi va gen ichida inénlarga nukletid juftliklarni ko'p
gismi to'g’ri keladi. Masalanovalbumin genida 7 intn bo’lib, umumanolganda
7700 juft asslar saglaydi, splaysingdan keyirodii bo’lgan mRNK da esa
fagatgina 1859 aslar bo’ladi. Balki, intonlar ekanlar uchun qo’shimcha
boshgaruvchilik vazifasini o’tashlari mumkin.

Transkripbnning transkripsiya dshlanadigan gismi pmotor deb ataladi. Unga
transkripsiyani engillashtiruvchigsillar va RNKplimeraza birikadi.

Transkripbn

flel1 | elile

Psmotor aksepdr zona struktur genlar termisrat
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Aksepbr yoki boshqgaruvchi ana bilan transkripsiyaga ta’sir etuvchi turli
boshqgaruvchilar bg’lanishi mumkin. Akseptr zonadan keyin intin va ekoanlarni
ketma-ketligini saglagan struktur ststryoki genlar keladi.

Transkripbn oxirida joylashgan nukletidlar — terminadr, transkripsiyaning
tanom bo’lganligi hagida axdrot beradi.

Transkripsiya uchun zarur:

1 Transkripsiyaga uchraydigan DNK bo’lagi.

2 Ribonukleozidtrifosfatlar (ATF, GTF, UTF, STF).
3 DNKga og’lig — RNK polimeraza.

RNK sintezini quyidagi sxema bilan tasvirlasa bdila

KATF + [UTF + mUTF + nSTF DNK,RNK-matritsa RNK «£{l+m+n)N,R,O,
RNK polimerazaning ta’sir mexanizmi ko’p jihatdan DNKlmerazaning ta’sir

mexanizmiga to’g’ri keladi. Sintez 53" yo'nalishida lbradi va RNK zanijiri
DNK zanjiriga nisbatan garama-garshilyarlikga ega. Lekin o’ziga os farglar
ham lr. E. Gli RNKpolimerazasi nativ go’sh spiralli DNK bo’lgandaofak
ko'rsatadi, in vitro tajribalarda DNK ikkala zangan RNK-mlimeraza nusxa
oladi, in vivo DNKni fagat bir zanijiri transkripsiy@nadi. RNK-plimeraza nativ
DNK bir zanijiri bilan ma’lum nugtadadg’lanadi, natijada chegaralangan gismida
bispiral struktura echiladi va RNK sintezlanadi. Kddolimerazaga o’xshab,
ferment praymer bo’lishini talab etmaydi.

Transkripsiya mexanizmi 3oBgichdan ibrat (26-rasm):

1 Inisiasiya.
2 Elongasiya.
3 Terminasiya.

Inisiasiya pomotorga DNK-ga Ibg’lig RNK-polimeraza birikishi natijasida

sodir bo’ladi. Eukarotlarda uchta RNK-plimeraza -1, | I, I | | bor. Buogsillar bir
necha subbirlikdan drat bo’lib, bir-biridan transkripsiya spetsifikligbilan
farglanadi.

RNK-polimerazal 5,8; 18; 28 S rRNK genlarining transkripsiyasiga

RNK-polimerazal | — mRNK,

RNK-polimerazal | | —tRNK va 5S rRNK o’'tmisheshlarining sinteziga
javobgar.

RNK-polimeraza @imo polinukleotid zanjirni 53" yo'nalishida uzaytiradi,

shuning uchun 5— oxir har cim trifosfat (f-f-f), 3 oxir erkin -ON saglaydi.
Barcha RNK zanijirlari sintezi yoki fffAdan, yokiffedan lshlanadi.

Elongasiya RNK plimerazaning glip DNK yuzasida siljishi natijasida vujudga
keladi. Har bir keyingi nukigid DNK qolipdagi komplementar ass bilan
bog’lanadi. RNK-wlimeraza uni uzayotgan RNK zanjiri bilansfodiefir bog’i
yordamida bg’laydi. Elongasiya tezligi 1 sekundda 40-50 nukidni tashkil
etadi.

Terminasiya RNK plimeraza DNKdagi sip-signallar hisblangan nukletid
ketma-ketliklariga etgandan keyirodr bo’ladi. Transkriptnda shunday sp-
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signallar bo’lib pli(A) ketma-ketliklar hisblanadi. Maxsus terminasiya fakit —
Q fakfbor topilgan, uogsil bo’lib transkripsiyani uzadi.

Sintezlangan RNK DNKdan ajraladi va u DNK transksipning to’liq
nusxasidir. Demak, yangi sintezlangan RNKda oaxb sagbvchi va axlorot
saglamaydigan gismlar mavjud. SHuning uchun birkaintcanskript RNKning
o’'tmishdoshi deb ataladi.
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26-rasm.RNK biosintezi osgichlalari

Transkripsiyadan keyin RNKning etilishi
Transkripsiyadan keyingi davrda RNK etiladi.
RNKning 3 Xil o’'tmishashlari tabvut etiladi:

MRNK o’tmishdshi yoki getesgen yads RNKsi (gyaRNK).
rRNK o’tmishdshi.

tRNK o’'tmishashi.

Qalpgchani hsil gilish (kepirlash).

A OWN P

Yadroda RNKning barcha o'tmishghlari transkripsiyadan keyingi etilish yoki
prosessing bsgichini o’taydilar. Bu jarayon ushbwlatni o’z ichigaoladi:
1 Pre-RNKdan axtrotsiz gismlarni uzib tashlash.
2 Uzilgan axlrotli gismlarni biriktirish — splaysing.
3 RNK 5 va 3 oxirlarini modifikasiya gilish.

Kichik yadro RNKsining (kyaRNK) intonlarni uzish va ekmlarni
biriktirishdagi li: intron oxiridagi asslar kyaRNK asslari bilan lomplementar
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bog’lanadilar. Ekanlarning birikishi bilan bradigan jarayon intnning uzilishiga
olib keladi. kyaRNK 100 nuklgtiddan ilorat.
Splaysing — ekanlarning fermentativ birikishi. m-RNK nolekulasida

nukleotidlar ketma-ketligi GU juftligidan (}anxir) boshlanadi va AG juftlik (é
oxir) bilan tugaydi. Bu ketma-ketliklar splaysingriieentlari uchun tanitlish

saytlari (pylari) bo'lib hisoblanadi. (8) GU, AG(3) ketma-ketliklar tRNK
o’'tmishdbshlaridaochilmaganligi sababli 2 tur splaysing fermentlarmRNK va
tRNK uchun mavjudligi taxmin gilinmgda.

Etilgan tRNK shakllarining payal bo’lishi nukleazalar yordamida uzib
tashlashdan tashqgari purin va pirimidiroglarini nodifikasiyaga uchrashini talab
etadi. Bunday mdifikasiya 0’z ichiga 60 va undaurtiq reaksiyalarnoladi.

Purin va pirimidin asslari nodifikasiyalanganda metillanish, go’sh
bog’larning to'yintirilishi (S-5 va S-6) va h.k. angd oshiriladi. Misol sifatida

tirozin t-RNKning etilishini keltirish mumkin.

| e e UNINg  O'tmishashi 129 ta nukletidni
185 B4 285 saglaydi, ya'ni etilgan t-RNKga nisbatan 44

lSkStSnmL E:Zé 2&1—3:;?;;::::; ta ko’ proq nukleotid saq | ayd I.
metilenihi Fragmentlarning uzilishi nukleaza yordamida

C—— W amalgaoshiriladi. Ribsomal RNKlar 45 S ga
wagnner €0 DO’Ilgan o’tmishashdan hbsil bo’ladi

Nukleazalar yordamida (2 7 - ras m) .
parchalanish va gsqarish Kepirlashda  7-metilguarzin  goldig’i
W —— trifosfat mg [ yogdamlda. mRNK | |
WS-RNK 585 28S-RNK molekulasi  5- oxiriga bog’lanadi.
Poliadenilat m-RNK 3- oxiriga 100 dan 200
27- rasm gacha AMF gldiglari va AA UAA fragmentlarini

ketma-ket fermentativ biriktirishdan dbatdir. «<Kep» qo’shilishi yadda bo’ladi,
1
poliadenillash esa yoki yadda, yoki sibplazmada bo’ladi. Rikza 2gidroksil

guruhini va AMF I\flS abomlarini metillanishi mRNK mlekulasi sibplazmaga
o'tgandan keyin &dir bo’ladi. «Kep» mRNK mlekulasidagi tegishli nishdan
himoya qilishi mumkin.

Jarayon assan yadesda sdir bo’ladi, lekin ko’'pchilik tollarda RNK yadodan
sitoplazmaga o’tganda u yerda dav etishi mumkin.

Barcha yetilgan RNKIlar yaddan sibplazmagabgsillar bilan lompleks llatida
transprtlanadi. Ogsillar ularni parchalanishdan saglaydi va o’tkahihi
yengillashtiradi.

Oqgsil biesintezi (translyatsiya)

Irsiy axborotlarni o’tkazish mexanizmi, yoki genlar ekspresigas translyatsiya
jarayoni bewsita abgadr bo’lib, bunda «nuklein kiskalarning to’rt harfli tili,
ogsilni yigirma harfli nutgiga» aylanadi.d8hgacha qilib aytganda, translyatsiya
davrida rimsomalardaoqgsil sintezlanadi. Bu jarayonda mRNKda nuitidlarni
ketma-ket ¢ylashishini ogsilni birlamchi qurilishini, ya’'ni sintezlangamgsil
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molekulasida alhida amimkislotalarni ketma-ket tartib bilan oylashishini
belgilaydi.

Hujayradan tashqari sistemadgsil sintezini amalgaoshirish uchun zarur
bo’'lgan shasitlarning tahliliga to’xtalib o’tamiz. 50-yillar &shlarida ishlab
chigilgan 3 eksperimental yooshishlar ogsil sintezi haqgidagi zasmaviy
tushunchalarni shakllanishidaoasi tashkil etadi. Birinchidan, P. Zamechkin va
uning >dimlari tomonidan nislnlangan amiokislotalardan éydalanib
o'tkazilgan tekshiruvlardaoqgsil sintez bo’ladigan oy masalasi hal etildi; u

ribosoma bo’lib chiqdi.15Naminokislotalarni kalamushlarga yweblganda va jigar
hujayrasi turli organellalarida differensial sentrifuglash usuli abil ogsillarni
radioaktivligini turli vaqt nobaynida aniglash, rashktiv nisbon eng avval
mikrosomalarda va fagat keyinginaoghqaorganellalarda aniglanishi ko’rsatildi.
Ikkinchidan, sibzol ogsil sintezlash sistemasiga ATFni qo’shish askislotalarni
«faolligini» va ularning RNKni termastabil va eruvchi shakli bilanolg’lanishi,
natijada aminatsil-tRNK kompleksini losil bo’lishigaolib kelgan. Bu jarayonni
katalizbvchi  fermentlar amioatsil-tRNK-sintetazalar deb omlangan.
Uchinchidan, adapt RNKIlarning translyatsiya jarayonidagi o’rni araglgan.

Ogsil sintezbvchi sistema 0’z ichigagsil nolekulasi tarkibiga kiruvchi barcha
20 amirkislotalarni; ma’lum ferment va ma’lum anukislotalarga spetsifik
bo’lgan minimum 20 turli tRNK; kamida 20ta turli amatsil-tRNK-sintetazalar;
ribosomalar (anigog'i 4-12 nonoribosoma va ularga birikkan mRNKdan dfat
polisomalar); ATF va ATFni generatsiyaichi fermentlar sistemasi; somada
ogsil sintezini initsiatsiya va ehgatsiya bsqgichlarida ishtisk etuvchi GTF;

0,005-0,008 M eritmali sz lonlari; ogsil strukturasi hagida awbot sagbvchi
MRNK; translyatsiyani turli dsgichlarida gatnashuvcbgsil omillarini oladi.

Oqsil sintezining bosqichlari

Ogsil sintezi beshdsqgichda bradi:

1 Aminokislotalarning fallashuvi.

2 Initsiatsiya — sintezningdshlanishi.

3 Elongatsiya — plipeptid zanjirning uzayishi.

4 Terminatsiya — glipeptid zanjir sintezining tugallanishi.
O’z-o’zidan o'’ralish va prsessing.
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IV BOB
FERMENTLAR

Fermentlarning umumiy xususiyatlari
Fermentlarning sgsifik ta’sir qilishi

Fermentlar delorganizmdagi kimyoviy reaksiyalarni tezlashtiruvdiologik faol
ogsillarga aytiladi. (btincha «Fermentumx» — achitqi yoki «enzim» grekcax—
ichki, «zim» bmizg'i). Fermentlar tashqgi muhitdan tushgan aaanizmning
o'zida fosil bo’lgan moddalarning o’zgarishini  amalgaoshiradi. Ovqat
moddalarning o’zlashtirilishi va ularning keyinchaighlatilishi, yugri molekulali
birikmalardagi kimyoviy energiyaning dliogik oksidlanish davrida ajralishi va
hujayra hamda to’gimalarning ularning djlanishi va takmillanishi davrida
struktur elementlarining dsil bo’lishi fermentlarning bessita ishtipbki ostida
boradi. Fermentativ reaksiyalar essda noddalarning o’zgarishorganizm hayot
faoliyatining material va energetik @sini tashkil etadi, shuning uchun fermentlar
hayot jarayonlarini haraktlantiruvchilari bo’lib  doblanadilar  (34-rasm).

Modda almashinuv - Be?_kte_rial o _
ning irsiy o‘zgarishlari  bijg‘ish Fiziologik
boshkgarish

4/

fermentlar

Biokimyoviy

. Kataliz
evolyutsiya

Energiyaning
o‘zgarishi

Hujayra
metabolizmi

Reaktsiyalar Makro-

Kinetikasi / \ molekulalar
Biosintez // \ Ovkatlanish
Farmakologiya /
Genetik
Korfermentlar apparat

Membranalar
ultrastrukturasi

28-rasm.Fermentlar ahamiyati.

Fermentlar to’g'risidagi birinchi ma’luntlar XVIII asrda nemislimi Libaviya
va glland olimi Van Gelnontlar omonidan xususiyatlarini spirtli bijg’ish
o’rganishda aniglangan. XVIIl askirida Reomyura va Spallansiani yirtgich
haywnlarning me’da shirasida go’shtni hazmlanishi méksaisirda emas, balki
kimyoviy jarayon tufayli ekanligini isttlaganlar. 1836-yili esa Shvan me’da
shirasida pepsin fermentobigini kashf gilgan. Ruslimi K.S. Kirxgoff birinchi
bor kraxmalni shakarga aylanishida kimyoviyddalar (fermentlar) ishwkini
ko'rsatgan bo’lsa, 1837-yili Payyen va Retdarni ajratibolgan va
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ternolabilligini aniglaganlar. Shu yili Berselius ferntéarni arorganik
katalizabrlar bilan slishtiradi. M.M. Manaseina, G. Buxner va E. Buxber
yo’nalishdagi ishlarni daam ettiradilar, 1894-yilda Fermentlarninghigiya va
tibbiyotdagi o’rni esa E.Fisher fermentlar spekdidini «qulf-kalit» nazariyasi
assida isltlab beradi. XX asrningdshlarida I.P. Pawl oshgpzon-ichak
yo’lidagi fermentlar nfaol — proferment llatda bo’lishini, tripsiegenni
entepkinaza ta’sirida fallanishini ko’rsatadi va fermentlar ¢digini aniglash
usullarini yaratadi. Mixaelis va Menten 1913-yilidamentlar ta’sir etish
mexanizmi va fermentativ reaksiyalar kinetikasiaratishadi. 1926-yili Samner
ureaza fermentini kristalldida oladi va uniogsil tabiatligini ko’rsatadi. 1957-yili
Viland va Pfleyderer fermentlarniagtekulyar shakllarda — ifermentlarda
bo’lishini ishotlaydilar. 1960-yilda Fillips listsimni uchlamchi strukturasini
rentgemstruktur tahlilorgali aniglaydi. Fermentlar neganik katalizadgrlardan
quyidagilar bilan farglanadi:

1.Juda yumsty shawvitlarda fallik ko’rsatadilar (past temperaturagnmal

bosim, pH ning ma’lum giymatlari vadshqgalar).

2.Kimyoviy reaksiyani juda jadal tezlashtiradil@5¢rasm).

3.Yugori spetsifiklikka egadir.

4. Fermentlar falligi boshqariladi.

5. Fermentativ reaksiya tezligi ferment magida to’g’ri proporttsionaldir.

6.Fermentlar uchunos bo’lgan bir gair xususiyatlar ularninggsil tabiati

bilan og’liqdir.

Fermentlar tuzilishi.

Fermentlarogsil tabiatli bo’lganligi

T it mabedk) ./ uchun  birlamchi,  ikkilamchi,
uchlamchi va to’rtlamchi qurilishga
71 egadir.

To'rt-lamchi qurilishga ega bo’lgan
fermentlar bir necha ptomerlardan
tashkil bpgan. Katalitik xususiyatga

Vomerkmigget | ega bolgan oddiy (ferment-

. proteinlar) va murakkab (ferment-

30-rasm. Fermentativ faollik proteidlar) fermentlarga bo’linadi.
Murakkab fermentlarogsil gismi (apferment) vaoqgsil bo’'lmagan gismi
(kofaktor)dan irat. Kofaktor bo’lib metall onlari yoki organik birikmalar
bo’lishi mumkin. Apferment va kfaktor abhida faol emasdir, ularning
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birikishi faol fermentni hsil qgiladi va uni
xoloferment deyiladi. lfaktorlar ternostabil
moddalardir, ko’pchilik fermentlar
gizitilganda falligini yo'q otadi.

Oddiy va murakkab fermentlarning uchlamchi
qurilishida ma’lum bir funksiyani bajaruvchi
maxsus  markazlar mavjud. Murakkab
fermentlarning fal markaziga kfaktor kiradi.
Oligomer fermentlarda td markazlar sni
subbirliklar ~ ®niga teng, yoki ikkita
subbirliklar  faol markazni lsil qilishi
mumkin. Ba'zi fermentlarda & markazdan
tashqari regulyar — allsterik markaz bo’lishi
mumkin. Bu markaz wodifikatorlar bilan
3l-rasm. Fermentmng faol markazi birikadi. Modifikatorlar ~ferment f@”lglnl
oshirishi  (effekbrlar)  yoki  susaytirishi

(ingibitorlar) bo’lishi mumkin.

Faol markazda kntakt — ya'ni substrat bilan birikuvchi, katalitik fermentativ
reaksiyani katalizlaydiganoy mavjud (36 rasm). Aktiv markaz ofipeptid
zanjirlarning turli pylaridan o’rin olgan 12-16 amiokislota cldiglaridan fhsil
bo’ladi. Polipeptid zanijirining lbshga aminkislota opldiglari faol markazni to'g’ri
fazoviy joylashishini va reaktsn holatini belgilaydi. Oddiy fermentlarda fal
markazning kntakt va katalitik ¢ylari amirokislotalarning funktsinal feol
guruhlaridan hbsil bo’ladi, murakkab fermentlarda @y vazifani lofaktorlar
bajaradi.

Fermentativ katalizda quyidagi funkisal faol guruhlar ishtiok etadi: dikarbn
aminokislotalarning WOH va peptid zanjirining C — uchlarining@®H guruhlari;
lizinning NH+2 guruhi va plipeptid zanjirining N — uchi NH guruhi; argininnig
guanidin; tripbfanning inal; gistidinning imidasal, serin va treninning OH;
oltingugurt tutuvchi amiokislotalarning SH-guruhlari, twzinni ferol guruhlari
ishtirok etadi.

Kofaktorlar apferment bilan birikishiga garab 2 guruhga bo’linadi

Prostetik gruppa — bundavtaktor apferment bilan kvalent g’lanadi.

Koferment — bunda daktor apferment bilan nkovalent lng’lanadi va tez
dissotsiatsiyalanadi (32-rasm).

Kofaktorlar strukturasiga ko’ra vitaminli va vitamin bo’agan lfaktorlarga
bo’linadi. Vitaminli koferment tiaminli (TMF, TDF, TTF), flavinli (FAD, FM),
panbtenatli (KoA, defosfo-KoA, 1fosfopanbtenat), niktinamidli (NAD, NADF),
piridoksinli, folatli (TGFK), kobamidli (metilkobalamin, deaksimetilkobalamin),
biotinli (karboksibiotin), lipoil (lipoamid), xironli (ubixinon, plasbxinon) va
karnitinli (karnitin)larga bo’linadi. Vitamin bo’llmgan kfermentlar 0’z navbatida
nukleotidli  (UDFGK), fosfomonosaharidli  (glyukzo-1,6-difosfat, 2,3-
difosfogliserat), metadporfirinli (gemlar, xlorofillar) va peptidliga (glutatin)
bo’linadi.
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32-rasm. Kofermentlar funksiyalar

Metallar ham ferment tarkibiga kiradi. Met&krmentlar keng tarqgalgan bo’lib
barcha fermentlarning ko’p gismini tashkil giladiletallofermentlar 2 guruhga
bo’linadi: fermentlarda fallashtiruvchi vazifasini odévchi metallar (bunday
fermentlar metallarsiz ham Kkatalitik vazifani bajn va lofaktorlik vazifani
bajaruvchi metallar (metalbnlarisiz ferment fal emas).

Muhitning ferment faolligiga ta'siri. Fermentlar rolekulasining sirtida
ko’pgina zaryadlangan guruhlar mavjud. Fermentekulasining umumiy zaryadi
manfiy va musbat zaryadlangan guruhlarning nishiddin belgilanadi. Muhitning
o’zgarishi zaryadningrtishi yoki pasayishigalib keladi.

Muhitning ma’lum giymatidagsil zarrachasi elekineytral bo’lib gladi, ya'ni
manfiy va musbat zaryadlawors bir xil bo’lib goladi va ferment milekulasi
zaryadga ega bo’lmaydi, ya’'nidelektrik nugtada bo’ladi. Ko’pchilik fermentlar
yugori turg’unlik va feollikka izoelektrik nugta yoki unga yaqin bo’lgan sbiara
ega bo’ladilar. Muhitning keskin o’zgarishi ahekula konformatsiyasining
o’'zgarishiga olib keladi; denaturatsiya va fermentning inaktiyasanishini
vujudga Kkeltiradi. Fermentativ ddik eng yuori bo’lgan nugta fermentning
optimal pH i deb ataladi. Bunda ham fermendl fenarkazidagi funktsinal feol
guruhlar maksimal reaktsi holatda ham substrat fermentning bu guruhlari bilan
bog’lanishining eng qulay dlatida bo’lishi mumkin. Ferment &dligining pH ga
bog’ligligi qo’ng’ir ogsimon shaklga ega. Hujayra ichidayjashgan fermentlar
odatda neytral muhit (pH 7,2), ya'ni tana suyuglikleaga bo’lgan pH giymatiga
egadirlar. Pepsin kabi hujayradan tashgaridallita ko’rsatuvchi fermentlar
optimum rNga kisbtali muhitda ega bo’lishlari mumkin (12-jadval).

8-jadval
Ba'zi fermentlarning optimum pH mubhiti
Ferment pepsin kislotali pankreatik| tripsin arginaza
fosfataza | amilaza
Optimum pH | 1.5- [4.5-5.0 6.4-5.2 7.8 9.5-9.9
2.5
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Fermentativ reaksiya tezligining pH muhitigaogdigligi muhim amaliy
ahamiyatga egadir. Jumladan, fermeniligini aniglashdaoptimal muhitni bufer
eritmalar yordamida tanlash kerak. blagik yoki pablogik holatlarda hujayrada
pH mubhitni kichik diapaanda siljishi (atsidz yoki alkabz) fermentativ reaksiya
tezligiga ta’sir etadi va ndda almashinuvining keskin o’zgarishigliéo keladi.

Tirik organizmlarda fermentativ reaksiyalar tezligining haroratga bog’ligligi

Organizm hasratining muayyan darajadasrtib ketishi fermentlar falligini
pasaytiradi. Fermentativ reaksiya maksimadlij@t kechiradigan daraja ushbu
ferment uchunoptimal havbrat deb yuritiladi. Ko’'pchilik fermentlarning taisi

uchunoptimal tana hasrati 37OCga yaqino(nrmal tana hasrati). Masalanoqgsil va
kraxmalning kisbtalar bilan gidslizi 100 Cda bir nechasat dawmida kechadi,

ferment ta'sirida esa 3Zda bir necha dagigadadir bo’ladi. HO, ning temir
lonlari bilan parchalanishi sekinotadi, katalaza fermenti ta'sirida esa juda tez
kechadi va fermentdagi 1 mg temir bdna nerganik temirning o’rnini bsadi.
Fermentativ reaksiyalar tezligini tana é&@atiga g’ligligi muhim amaliy
ahamiyatga egadir. Masalan, infektsiomillar ta’sirida organizmda isitmaning
ko'tarilishi (lixoradka) bbkimyoviy jarayonlarni tezlashtiradi va hujayrada
encgen substratlarni tanqisligini vujudga keltiradi organizmni

darnonsizlantiradi). Negaki tana haatining 1C ortishi fermentativ reaksiyalar
tezligini 20% oshiradi. Ba'zi fermentlar terofabil bo’lgani sababli yueri tana
haworatida denaturatsiyaga uchraydi vakimyoviy jarayonlar tabiiy kechishini
o'zgartiradi. Bularni oldini olish uchun lixradka Mwlatida dri vositalar
go’llanilishini tagasa etadi. Demak, ulardagi sdda almashinuvini pasaytirishi
ajratilgan a’nlarni ovutishda qo’llaniladi. To’gima va suyugliklarni ykatilgan
holatda yoki past temperaturada saqglashlaittlitik parchalanishningldini olish
usuli bo’lib coldi.

Fermentativ reaksiyalar substrat konsentratsiyasiga Wg’liq holatda
kechadi. Bunday shaitlarda reaksiya tezligi muhitda mavjud bo’lgan nfemt
miqdoriga poporttsionaldir. Bu poporttsionallik ma’lum chegaragacha saglanadi,
undan tashgarida substratning etishmasligi natigaseaksiya tezligi pasayadi.
Substrat knsentratsiyasortishi ferment fal markazini to’yinishigaolib keladi va
ferment-substrat dmpleksi maksimal darajadaosil bo’ladi, natijada fermentativ
reaksiyani maksimal tezlashishigdib keladi. Fermentativ reaksiya tezligini
substrat knsentratsiyasiga dg’ligligiga qarab reaksiya darajasini belgilash
mumkin. «Nbl» darajada fermentativ reaksiya tezligioidiy va substrat
konsentratsiyasigadg’liqg emas (Vmax). «Birinchi» darajada fermentatdaksiya
tezligi substrat &nsentratsiyasiortishiga garab to'g’ri psporttsional bo’ladi.
Shuning uchun, bkimyoviy laboratoriyalarda ferment falligi va miqgdorini
aniglashda substratlar to'yinistvksentratsiyasida ishlatiladi. Agarda fermentlarni
ketma-ket substratoksentratsiyasinoshirib inkubasiya qilinsa, har gal reaksiya
tezligi ortadi: avval juda tez, keyin sekoq va nitbyat maksimal darajaga etadi,
ya'ni — Vmax, maksimal reaksiya tezligiga to'g’'reliadi.

Mixaelis K, konstantatsining qiymati ushbu reaksiya uchun jarelgon

57



gatnashayotgan uning tezligini ta’'minlab berganssabning knsentratsiyasiga
teng, Km = 1/2 Vmax. Km = o¥/| bilan belgilanadi.

Fermentativ reaksiya tezligi ferment miqdoriga to'g’ri pr opeorttsi onaldir.
To’'gima va hujayrada ferment migd ganchalik ko’p bo’lsa, fermentativ jarayon
tez kechadi. Agar ferment migd uning sintezini buzilishi hisbiga kam bo’lsa,
reaksiya sust kechadi. Bu esa @d&wsita sifatida ularni go’llashni tago etadi.

Fermentativ kataliz mexanizmi. Fermentlar ta’sir etish mexanizmini
o’rganishda Mixaelis va Mentenning ferment-substrahpleksining mavjudligiga
bag’ishlangan izlanishlari muhinmolr o’'ynadi. Fermentativ kataliz jarayonini 2
bosqgichga bo’lish mumkin (33-rasm).

Ferment Ferment
Faol

W kompleks W
o W<y, e

Substrat Reaktsiya
mahsuloti

33-rasm Turg’un bo’Imagan ferment-substrairkpleksining lsil bo’lishi

Birinchi bosgichda substrat fermentga diffuziyalanadi va ferimeg feol
markazi bilan bg'lanadi va ferment-substratokpleksi lsil bo’ladi (ES).
Ikkinchi bosgichda birlamchi &sil bo’lgan ferment-substratoknpleksi reaksiya
mahsubtini faol markazdan ajralishi va tashqgi muhitga diffuziyashi kuzatiladi
(ES kompleks E va P ga ajraladi). Birinchbdygich juda tez kechadi va uning
tezligi substrat &nsentratsiyasiga va uning ofamarkazga diffuziyalanishiga
bog’lig. Ikkinchi bosqgich qgisga bo’lib bsil bo’lgan nmoddaning muhitga
diffuziyalanishiga bg’ligdir.

Fermentlarning spetsifikligi. Ko’p substratlardan bir yoki bir necha kimyoviy
tuzilishi jihatidan o’xshash bo’lganlarni tanlatish xususiyatiga fermentlarning
spetsifikligi deyiladi. Fermentlarning yuag spetsifiklikka ega bo’lishi
ternodinamik odir bo’lishi mumkin bo’lgan kimyoviy reaksiyalardafaqat
ba’zilarini tanlab oladi va shuning uchun metalik jarayonlarni umumiy
yo’nalishini ko’pincha aniglaydi.

Quyidagi spetsifiklik turlari tafvut etiladi:

Absolyut spetsifiklik.

Absolyut-guruh spetsifikligi.

Nisbiy guruh spetsifikligi.

Nisbiy spetsifiklik.

Sterokimyoviy spetsifiklik.

abr wnNEF

Absolyut spetsifiklikka faqgat bitta substratga ta’'sir edéadigan va o’xshash
bo’lgan nolekulalar bilan ta’sir etmaydigan fermentlar egaditasalan: ureaza,
aspartaza, arginaza vadhqalar.
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Absolyut-guruh spetsifikligiga bir xil tipda tuzilishga ega bo’lgan substratlarga
ta'sir etadigan fermentlar kiradi. Masalan: glgaldaza, karbksipeptidaza,
aminopeptidaza vadshgalar.

Nisbiy-guruh spetsifikligiga kimyoviy bog’ turiga nisbatan spetsifik bo’lgan
fermentlar kiradi. Masalan: lipaza, esterazalagligserid, digliserid, manogliserid
molekulasidagi murakkab efirdg’larini uzadilar va bshqgalar.

Nisbiy spetsifiklik xususiyatiga sitxrom R, pepsin, Xinotripsin, tripsin va
boshqga poteolitik fermentlar ega.

Sterioximik spetsifiklikka fagat bir fasviy izomerga ta’sir etuvchi fermentlar
egadir. Masalan: amikislotalarning L —oksidaza yoki D —oksidazalari fagat
tegishli izmerlargagina ta’'sir etadilar.

Fermentlarning spetsifik ta'siri 2 gipeza yordamida tushuntiriladi: Fisher
gipotezasi — ferment va substrat bir-biriga kalit qalfgp’g’ri kelganidek ms
kelishi kerak. kKshland giptezasi — majburan to’'g’ri kelishlik, ba’zan ferment
0’zining konformatsiyasini o’zgartirish va substratigaosnkelishi mumkin. Buni
go’l paymq va kaft mislida tushuntirish mumekin.

Fermentlarning tasnifi va nomenklaturasi

Fermentlar nmlanganda substratlarningxiriga — aza suffiksi qo’shiladi
(Dyuklo taklifi bo’'yicha, 1883-y). Masalan: arginaza aigimng gidblizini
katalizlaydi, saxaraza - saxaaning, bsfataza —dsfo — efir bog’lari va boshqgalar.

Boshga usul — Kkatalizlanuvchi reaksiyammga — aza suffiksi go’shiladi.
Masalan: degidigenaza wdorodning ajralib chigish reaksiyasini, gidaza —
gidroliz reaksiyasini, transferaza — kimyoviy guruhlawitkazish reaksiyalarini
katalizlaydi. Yu@rida keltirilganlarga garamasdan ba’zi fermentlazlawining
travial romlarini saqglab qlganlar: tripsin, pepsin, katalaza, ularningmm
katalizlanuvchi reaksiya turiga, shuningdek, siwdiatng mmiga to’g’ri kelmaydi.
1961-yilda V xalgas biokimyogarlar longressida fermentlarning tasnifi va
nomenklaturasi gabul gilingan va uningaga quyidagi tawyillar qo’yilgan:

fermentning omi 0’z ichigaolishi kerak:

[] — substrat emini;
[] — koferment mmini;
[ — katalizlanuvchi reaksiya turini.

Masalan, ushbuamenklatura bo’yicha LDG quyidagichamlanadi: L — laktat
— NAD —oksidoreduktaza. Buemda birdaniga 3 xususiyat 0’z aksiapgan:
N — Substrat — laktat (sut kigh);
N — koferment — NAD;

— reaksiya turi — substrat vadorod aksepiri (NAD) o’rtasidaoksidlanish va
gaytarilish reaksiyasi.

Har bir fermentga barcha fermentlar ro’yxatidahédla romer (shifr) berilgan.
Masalan: laktatdegidgenaza 1.1.1.27 shifriga ega. Birinchi ragam snghni
nomerini, ikkinchi - sinfchaning, uchinchi — kenjanBiing, to’rtinchi —
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ko'rsatilgan guruhda egallagan o’rnini ko’rsatadi.
Fermentlarning tasnifi katalitik ta’sirga uchrayaitgreaksiya turiga aslangan.
Barcha fermentlar 6 sinfga bo’linadilar:

Liaza.

OO0l h, WNPE

Izomeraza.
Ligaza (sintetaza) (9-jadval).

Oksidoreduktaza.
Transferaza.
Gidrolaza.

Fermentlarning har bir sinfi individual o’zgarisna log’lig ravishda yana
kichik sinf, kenja sinflarga bo’linadi.

1. OKSIDOREDUKTAZAIlar (degidogenazalar). Ushbu sinf fermentlar 14
hujayradagioksidlanish-gaytarilish
elektonlarni substratdanoxirgi aksepbrga

guruhga bo’linadi.
katalizlaydi va wdorod abmi,

Ular

o’'tkazuvchi ko’p lsgichli reaksiyalarni amalgashiradilar.

Ferment sinflari

reaksiyalarini

9-jadval.
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2. TRANSHRAZAIlar. Guruh va mlekulyar oldiglarni bir birikmadan
ikkinchisiga o’tkazish reaksiyalarini tezlashtirkdi Fosfotransferaza,
aminotransferaza, metiltransferazayrriltransferaza va dshqalar tasvut
etiladi (200 ferment).

3. GIDROLAZAlar. Fermentlar suv biriktirish yo’li  bilan organik
moddalarning parchalanish reaksiyalarini tezlashtisaadUlarning 9 guruhi
mavjud, 169 danortiq fermentlar kiradi. Ularga mi$ bo’la oladi:
esterazalar, glikzidazalar, peptidazalar, amilazalar weslhgalar.

4. LIAZAlar. C-C, C-N, CO va loshga bglarni uzish orgali organik
moddalarning ngidrolitik parchalanish reaktsiyasini katalizlaydi. Binfs
0’z ichiga 9 guruhnoladi. Ularga quyidagilar kiradi:

uglend-uglend liazalar (C-C)
uglerod-kislorod liazalar (CO)
ugled-aat liazalar (C-N)

5. IZOMERAZAIlar. Ichki molekulyar o’zgarish jarayonlarini tezlashtiradilar
(vodorod, fosfat va atsil guruhlarini tashish, qgo’shoddarni o’rnini
o’zgartirish va bshqgalar). Masalan: tizafosfatizomeraza,
fosfoglitselomutaza va bshqalar. Bu sinf 9 guruhga bo’linadi.

6. LIGAZAlar (sintetazalar). Bisintetik jarayonni amalgabshirish uchun
donor, energiya sarfi bilan kechadigarganik noddalar sintezi
reaksiyalarini tezlashtiradi (masalan, energiyanodi bo’lib ATF
hisoblanadi). Sinf 0’z ichiga 7 guruh fermentlamadi. Ligazalar CC, C-N,
C-O bog'larning hosil bo’lishini katalizlaydi (masalanpqgsil sintezida
gatnashuvchi fermentlar).

Fermentlar faolligini o’lchash birliklari

Fermentativ reaksiya tezligining fermeninsentratsiyasigadg’ligligi tabiatan
chizigli bo’ladi. Ferment migerini ko’pchilik hollarda abslyut miqgdorlar

(masalan, grammlar hubida) bilan o’lchash mumkin bo’lmaganidan reaksiya

tezligining ferment miqgariga chizigli tarzda bg’ligligiga asoslangan shartli
birliklardan foydalanishga to’g’ri keladi.

Ferment birligi €) deb 1mk ml moddaning bir dagiga ichida kimyoviy
o’'zgarishga uchrashini katalizlaydigan ferment norggk aytiladi. To’gimalardagi
ferment birliklarining sni mana bundayfmulaga muwfig aniglanadi:

o’'zgarishga uchragan substrat migdmk nmol

=nE
to’gqima namunasi,xg'nkubasiya vaqti, dagiga

Misol: laktatdegidogenazani aniglash uchun 100 mg jigar to’gimisigan edi.
Tortib olingan shu namuna substrat eritmasiga 15 dagigaondida
inkubatsiyalandi va 210 mk shmahsubt hosil bo’lganligi topildi. Demak, jigar
to’gimasining har bir grammiga 210/(0,1x15)=140 likirlaktatdegidngenaza
mavjud.
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Ko’pincha fermentning dishtirma faolligi aniglaniladi: slishtirma falligi
namunadagi ferment birliklarining shu namunadagsil (mg hisbida olingan
ogsil) massasiga bo’lingamisiga tengdir. Masalan: 1g jigar to’qimasida 140iloir
laktatdegidogenaza va 200 mgogsil bo'lsa, bu hlda jigardagi
laktatdegidogenazaning dishtirma falligi 140/200=0,7 (mk rml/min)mg
bo’'ladi. Solishtirma fallikdan fermentlarni ézalash vaqtida, aynigsa, ko'p
foydalaniladi: lshga ogsillar chigarib tashlangandan keyin sayin prepkrat
ajratib olinayotgan ferment ulushortib boradi. Demak, dlishtirma fallik ham
kuchayib lradi. Slishtirma fallikning ortib borishiga garab dzalash ayrim
bosqichlarining samaradligiga balv beriladi.

Tozalangan, individual ferment bo’lsa, uningolgar faolligini o’lchash
mumkin: nolyar faolligi namunadagi ferment birliklarining mikmollar hisobida
ifodalangan ferment migdiga bo’lingan sniga tengdir. Masalan: tarkibida 0,002
mk mol ferment bo’lgan fumaraza eritmasida 240 birliknfent (mk nel/min
hisobida) bpilgan bo’lsa, fumarazaningatyar feolligi bo’ladi:

240 mk mol/daqgiqa , .
= 12x10 dagiga

0,002 mk ol

Katal — 1 mol substratni 1 eniya katalizbvchi ferment miqdriga aytiladi.
Klinik enzim ologiya

Klinik enzimologiya quyidagi 3 yo’'nalishda rejlanadi:
1 Enzinopablogiya.
2 Enzinodiagrostika.
3 Enzinvterapiya.

Enzimopatologiya. Ko’pchilik kasalliklarning riwjlanish mexanizmi to’gima
va a'wlarda fermentlar falligining o’zgarishiga asslangandir. Ma’'lum guruh
kasalliklar lrki, ulardaorganizmning nrmal ferment statusi o’zgargan bo’ladi.

Kasalliklarda fermentlar faligining o’zgarishi quyidagi omillarga l»g’liq
bo’ladi:

1. Fermentativ jarayon ayrim zwdarining konstituttsonal pasayishi (irsiy

enzinopatiyalar) natijasida fermentlar sintezining yaighi.

2. Fermentlar hisintezini pasaytiruvchksik omillar.

3. Alimentar omillar (vitamin, ogsil, mikroelementlarning yetishmasliggvgat -
rattsonida o’zgarishlar).

4. Fermentativ jarayonlarning hujayra ichidais bo’lishining buzilishi.

Enzimopablogiya 0’z ichiga insn pablogiyalarining deyarli barchasiniladi,
chunki fermentativ o’zgarishlar bo’lmagan kasalikdi mumkinligini tasavvur
etish qiyin. Enzimpablogiya nuqtai nazaridan pabgik jarayonning Kkelib
chigishini quyidagicha tasavvur etish mumkin: kbhkal vujudga keltiruvchi
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etiologik omil, bir yoki bir necha ferment sistemalarining imhizdan chigaradi.
Tegishli rodda almashinuv jarayonlarining kechishi to’xtaydtijada o’ziga &s
simpbmga ega bo’lgan kasallik vujudga keladi.

Yurak on-tomir kasalliklari, onkologik pablogiya, diabet, bmiladorlar
toksikozi, asab kasalliklari pagenezida aa@ va to’gqimalardagiogsil, nuklein
kislota, uglewd, lipid, amirokislotalar bbkimyoviy o’zgarishlarining emirilib
borishi islotlangan. Pankreatit, kuyish travmasi, wefr allergik va bshqga
kasalliklarda kallikrein — kinin sistemasi funksspaing buzilishi aniglangan.

Enzimopablogiyani tekshirish bo’yicha ishlar kengaggda, xususan pabgik
holatlarda fermentlar faligi va sintezini lwshgarishning o’ziga os fomonlari
o’rganilmoqda:

Etiologik omil
!

Ferment sistemalari ishining buzilishi

!
Metalolik yo’'llarning bloklanishi

!

Kasallikning rivojlanishi

Irsiy enzimopatiyalar. Hozirgi vaqtda 500 danortiq ferment yoki
izofermentlarning genetik sintezlanishi buzilishi yeida vujudga kelgan sdda
almashinuvining buzilishi bilan dsadigan kasalliklar ma’lumdir. Bulargaonq
kasalliklari, gemlitik anemiya, loagulyasiya va fibrializning buzilishi, uglewd,
ogsil, amirokislota almashinuvining buzilishi kiradi. Enzopatiyalar ichida assiy
o’rinni to’planish kasalliklari Egallaydi, ular lisomal fermentlarning etishmasligi
yoki kam sintezlanishi natijasida vujudga keladiagalan: glikgeroz 1.4 —
glyukozidaza fermentining etishmasligi sababli, Farbidkiag — agalakbzidaza
fermentining yo’qligidan va dshqalar). Bu kasalliklar umumlashtirilib, digomal
kasalliklar deb ataladi.

Fermentodiagnostika. Qonni plazmasida kasalliklarni tashxis qilish magdadi
fermentlarni aniglash. @ plazmasining ferment tarkibiog'lom organizmda
doimiy bo’lib, ayrim pablogik holatlarning vujudga kelishida sezgir vaazik
indikator hisoblanadi. Turli lvlatlarda kuzatiladi:

- Giperfermentemiya.
- Gipofermentemiya.
- Disfermentemiya.

Tashxisning fermentativ usullari tibbiyotda dstthli vositalardan hisblanadi
va shibkorga, qiyin llatlarda to’g’ri gaor gabul gilishga yordam beradi.

Fermentativ tahlil o'ta ezik jarayon bo’lib, lbshga diagostik testlardan
golishmaydi. Shuning uchun,ohirgi vaqtda g@n plazmasidagi fermentlarning
faolligini aniglashda, kasalliklarga tashxis qo’yishdeng bydalanilnbgda.
Hozirgi vaqtda fermentativ tahlil amnatlashtiriigan va maxsus apparatlarda
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o'tkaziladi. Bunday apparatlarga «Texonke, «Lab — sistema» vaghqalar kirib,
ularorgali bir ish kuni dagmida ikki yuzga yaqgin kasallikni aniglash mumkin.

Tashxisning fermentativ usullariobhga tashxis usullaridan fargli ravishda
spetsifik bo’lib, kasallikning turli bsqichlarida dydalaniladi. Bu usullar quyidagi
afzalliklarga egadirlar: endagi ferment speétlarining yugri darajadagi a'aga
nisbatan spetsifikligi.

Qonda qabr fermentlar falligining ortishi hayot uchun muhim bo’lgan
a’'zolarning og'ir jarohatlanishi, hujayralarning hat bo’lishi, membranalar
o’'tkazuvchanligining buzilishi haqgida xabar berismumkin. Bunday fermentlarga
kiradi: LDG, B-oksibutiratDG, iositratDG, MDG, a-gliseratdegidsgenaza,
fosfogek®izomeraza, 1,6 — frukzodifosfataza, AST, ALT vadshqalar.

Hozirgi vaqtda ayrim kasalliklarning ishchli ferment simptmlarini
aniglashga keng imngkiyatlar yaratilgan. Masalan: o'tkir gepatitlar ASVa
ALTlarning feolligi oshishi bilan xarakterlanadi. Mexanikhbturatson) sariglik
uchun ishqriy fosfataza, amistransferazalar taligining oshishi »osdir. Qonda
fermentlar falligini aniglash differentsial-diagrstik ahamiyatga egadir.
Fermenbddiagrostika yordamida infarkt mkard yurak faliyati funktsional
o’zgarishlaridan farglanadi. Yrak infarkt ekardi uchun LDG, AST, iasitrat—DG,
1,6 — frukbzo—difosfataldblaza va kreatinkinazalar dHigining oshishi
xarakterlidir. Ferment testlarining dfermentlarini  aniglash orqali tashxis
giymatinioshirish mumkin.

Qon vaorga miya suyugligida glidiz, aminokislota almashinuvi fermentlarini
aniglash, o’'simtalar bilan jahatlanishning tashxis inokiyatlarini kengaytiradi va
biopsiya materialida lbkimyoviy o’zgarishlarni dpish nmorfologik o’zgarishlardan
avval vujudga kelishini higogaolganda bu kasalliklarga barvaqt tashxis qgilishga
imkoni tug’iladi.

Turli kelib chigish sabablariga ega bo’lgan leglarni tashxis gilishda purin
nukleotidlari almashinuvida ishtak etadigan adenaza fermentiningolfi@i
trombositlarda aniglanadi. Ushbu fermentogdom odamlar tombositida
bo’'lmaydi va fagat leybzdagina mavjuddir. Bu test kasalliknioghlang’ich
davrida aniglashga inok beradi va o0’z vaqtida dalashni o’tkazish mumkin.
Dawolashning samaradligini ham trombositlarda adenazaningd#igini aniglash
orgali ko’rish mumkin. Dawlash yaxshi natija bersa fermentninglfgi sezilarli
darajada pasayadi.

Enzimoterapiya — fermentlardan kasalliklarni dakashda éydalanish:

1. Oshopzon-ichak yo’lida tegishli bezlardan fermentlar kashlab

chigarilganda (pepsin, pankreatin, festal, pasrz).

2. Turli yiringli-yallig’lanish jarayonlarini daslashda: tripsin, ximtripsin va

boshgalar.

3. Qon va wshga suyugliklarda ferment etishmaganligida fernpeaparatlari
yuboriladi.

4. Tomirlardagi tomblarni eritish uchun (insult, infarkt okardda) psteolitik
fermentlardan dydalaniladi: fibrirolizin, brinaza, brinlaza (aktimmisetlardan),
strepbkinaza va uskinaza.

5. Zararli o’'simtalarni kmpleks dawlashda, masalan, asparaginaza dintdist
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leykozlarni dawlashda go’llaniladi (bu hujayralar asparaginningisfenasligiga
sezgirdirlar, chunki asparaginsintetaza fermentini saglamaydilar).
Poliaminooksidaza eksperimental o’smalarni dishda éydalaniladi (ular
poliaminlarnioksidlovchi ferment saglamaydilar, shu sababdan to’plamsjudga
keladi).

6. Ferment ingibiérlari o’tkir pankreatit, artrit, allergik kasalli&ni
dawlashda qgo’llaniladi. Xlinesteraza, kadangidraza, mnoamirooksidaza va
proteolitik fermentlar ingibibrlaridan bydalaniladi.

Fermentlardan analitik reagentlar sifatida laloratoriya tashxisida qo’llaniladi.
Klinik va biokimyoviy laboratoriyalardaorganik noddalarni fermentativ usullar
yordamida aniglashdan muvaffagiyat bilamydalanilnbgda. Fermentlardan
foydalanish gn, siydik, to’gima va bshga belogik materiallarda kam migadagi
glyukoza, etanl, siydikchil, siydik kisbtasi, amiwkislotalar, lipidlar, lesterin,
nukleotidlar va lwshgalarning migerini aniglashga imkn beradi. Glyukza va
boshga uglewdlarni fermentativ aniglash usullari spetsifik fentlardan
foydalanishga aslangandir. Glyukzani aniglash uchun quyidagi fermentlardan
foydalaniladi:

a) glyukozoksidaza, glyukzani glyulon kislotasi va HO, gachaoksidlaydi;

b) gekskinaza, ushbu reaksiyani katalizlaydi;

glyukoza+ATF — glyukeza-6-fosfat+ADF
d) glyukoza — 6 — ésfatdegidogenaza; glyubzani NAD yordamida glyudzo-
laktongachaoksidlaydi.

Glyukozani bbmateriallarda glyuézoksidaza yordamida aniglash keng
targalgan ferment usuli hiblanadi. Glyukzaning miqadri hagida eritmada
kislorod konsentratsiyasining kamayishi yoksdil bo’lgan HO, miqdori bo'yicha
tahlil gilinadi.

Etarolning miqdbrini aniglash alkgoloksidaza yoki alkgoldegidiogenazadan
foydalanishga aslangan. Alkgoloksidaza etasining haw kislorodi bilan
asetaldegid va ¥D, gacha oksidlanishini katalizlaydi. Alkogol DG etawlni

aldegid va NADN gacha oksidlaydi. Keyingi yillarda etasini aniglashning
fermentativ elekwd usuli yaratilgan.

Siydikchilni aniglash ureaza fermenti yordamida rlgpiNH4+ va A0, ga
parchalanishiga aslangan. Ureaza eritmalaridan anilizatarda bydalaniladi.

Hosil bo’lgan NH4+ ishcpr ta'sirida gazsian ammiakka aylanadi va u NHhi

sezuvchi elektrd yordamida aniglanadi. Shuningdek, fermentli memhbr
elektiodlardan hamdydalaniladi, ularda ureaza eritmasi dializ plenkatsasiga
joylashtiriladi.

Siydikchilni aniglash uchun ikki fermentli sistenaad ham d&ydalaniladi
(ureaza-glutamatdegielyenaza) va miqdiy aniglash spekaéfotometrda NADN

ni aniglashga aslangan. Siydik kisitani fermentativ aniglash uning kisbd
bilan albntoin va HO, gacha urikaza ishtikida oksidlanishiga asslangan.
Teshikli shishaga imobillangan urikazaqar mikioreakbrlarda ishlatiladi.

65



Aminokislotalarni aniglash L-amibksidaza fermentlaridan oydalanishga
asslangan. Ular amukislotalarni haw kislorodi yordamida keikislota, HZOZ_ va

NH_gacha oksidlaydi. Bu jarayon elekikimyoviy usulda aniglanadi. ézirgi
vaqgtda laktat, piruvat, 3 —oksibutiratlarni NADH, konsentratsiyasining

o'zgarishiga qarab spekfotometrik yoki elektokimyoviy aniglash usuli ishlab
chigilgan. Glitserinni aniglash uchun glitserinknaa  glitserin-3-
fosfatdegidogenaza usullari go’llaniladi. Lipid va$folipidlarni topishda birinchi
bosgichda spetsifik lipaza va odfolipaza fermentlaridan ofydalaniladi.
Xolinfosfatidlarni spetsifik tahlil usuli olinoksidaza fermentini qo’llashga
asslangan. Uning yordamidaokn betain va HO, ga parchalanadi. &forod
pewksidi peoksidaza usuli bilan opiladi. Xolesterinni fermentativ aniglash
usullari »lesteriroksidazadandydalanishga aslangan, u alesterinni xlestan —
4 — ona — 3 va HO,gacha oksidlaydi. Oxirgi mahsubt polyarografik,
spektofotometrik, fluorimetrik, xemilyuminessent usulida aniglanadi. Fenthar
bilan xolesterin aniglaganda usulning sezuvchanligi va ssfiidigini oshiradi,
shuningdek tekshiruv o’tkazishnioddalashtiradi. Spetsifik degielyjenaza va
diaforaza @n plazmasida 1mkMgacha o't kisalarini fluorimetrik indikasiya
gilishga imlon beradi.

Ferment usullari NAD, NADF, FMN va ATF migdni topishga imkn beradi.
NAD miqgdorini aniglash uchun LDG fermenti qo’llaniladi. B&kial ferment
lyusiferaza NAD, FMN, ATF migerini aniglash uchun dydalaniladi.
Guaninnukletidlarni fermentativ tahlili spetsifik nukégidkinazalar yordamida
o'tkaziladi, oxirgi mahsubt NADF yoki ATF miqgdbri aniglanadi.

8 -i1s h. AMILAZA FAOLLIGIG A HARORATNING TA'SIRI

Turli  darajadagi  haroratda amilazaning faolligi,  kraxmalning
parchalanishini yod reaksiyasi yordmida aniglash mumkin.

Tekshiriluvchi m ateri al: so’lak amilazasi.

Reaktivl ar: Kkally yodda eritilgan yodning 1 % li eritmasi, kraxmalning 1 %
li eritmasi, distillangan suv.

Kerakli anjomlar: shhtiv va pobirkalar, pigetkalar, suv
hammomi yoki termostat, muz lmmmomi, shista oynachalar.

Bajaril adigan ish tartibi.

1. 4 juft pobirka tayyorlanadi. Uning to’rtasiga kraxmalning 1%li
eritmasidan 0,5ml \a to’rttasiga suyultirilgan so’'lak
amilazasidan 0,5ml slinadi.

2. Birinchi juft probirkaning (biri kraxmalli, ikkinchisi amilazali) birini
muz ®lingan hammomda, ikkinchisini xona haroratida, uchinchisini 40°C li suv
hammomiga yoki termostatga va to’rtinchisini caynab turgan suv lammomiga 10
daqgigaga go’yiladi.

3. Bir ozdan so’ng pobirkalardagi suyuqglikbr aralashtiriladi va
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yugoridagi sharoitda yam 10 chgiga ushhnadi.

4. Bir ozdan so’'ng uchinchi juft prbirkadagi suyuqlikchn uch dmchi
shisha oynachaga olib yod bilan reaksiya o’tkaziladi. Agar suyuqglik ko’k mng
bersa, probirkalar yama 10 chgiga o’sha sharoitda ushhnadi. So’ng har gaysi
probirkaga ikki tomchi yod eritmasi tomiziladi. Kraxmalning yod bilan hosil
gilgan rangi kuztil adi.

Olingan natij alarni r asmiylashtirish. Olingan natijalar jadvalga yoziladi, turli
sharoitda o’tkazilgan tajriba probirkalardagi rang slishtiriladi.

10-jadval
Probirkalar 1 2 3 4
Harorat, ° C 0 20 400 100
Kraxmalning yod
bilan hosil gjigan
rang

Optimal harorat belgilanib, tgishii xtlosa chiriladi.

9-ish. AMIL AZA FERMENTINING SPESIFIKL IGINI
ANIQL ASH
So’lak amilazasining substitga  niskatan  sgsifikligini turli xil substatga
(saxaroza, amilaza) ko'rsatgan ta’siridan bilish mumkin. Amilaza kraxmalni
maltozagacha parchalaydi. Uning oralig mahsubtlari — dekstrinlardir.
Kraxmalning parchalanish dhrajasini kraxmalni yod bilan hosil kilgan rangli
reaksiyasi bihn aniglash mumkin. Kaxmal yod bilan ko’k rang, cekstrinlar ea
binafsha yoki goramtir qizil rang hosil kiladi. Kraxmalning oxirgi parchalanish
mahsubtlari — maltoza yoki glyukoza yod bilan rang hosil gimayd.

Maltoza yoki glyukozani Trommer reaksiyasi yordmida aniglash
mumkin. Ushbu aaksiya glyuloza, maltoza tarkibidagi aldegid guruhini
aniglashga asoslangan. Kraxmalda es aldegid guruh yo’'q @ shuning uchun
kraxmal Trommer reaksiyasini ermaydi.

Tekshiriluvchi material: 1:10 suyultirilgin so’lak amilazasi.

Reaktivl ar. Kraxmalning 1%li eritmasi, saxarozaning 1%li eritmasi, ratriy
gidroksidning 10%li eritmasi, mis(11) sulktning 1%li eritmasi, kaliy yodda
tayyorlangan yodning 1%li eritmasi, distillangan suv.

Kerakli anjomlar: probirkalar, pipetkalar, termostat yoki suv hgmmomi.

Bajaril adigan ish tartibi. Uchta probirka tayyorlanadi. Uning har biriga
suyultirilgan so’lak amilazasidan 1ml chn slinadi. So’ng birinchi psbirkaga 1 ml
kraxmal, ikkinchisiga 1 ml sixaroza va uchinchisig 1 ml distillangan suv slib,
suyugliklar aralashtiriladida 10 — 15 dqiga 37°C li ermostat yoki suv lammomiga
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quyiladi.
11-jadval

Ishlatil adigan 1 tajriba 2 tajriba 3 tajriba
reaktivlar
So’lak amilazasi, 1,0 1,0 1,0
ml
Kraxmal eritmasi, 1,0 - -
ml
Saxaroza eritnasi, - 1,0 -
ml
Distillangan suv, - - 1,0
ml

37’ C dh 15 chgiga ushhnadi
Kraxmalning yod bilan rangli reaksiyasi (“+”, “-”)
Trommer reaksiyasi (“+”, “-")

2. Pobirkadagi suyuglikar bilan yod va Trommer reaksiyalari o’tkaziladi.
Olingan natij alami r asmiylashtirish. Olingan natijalar - jadvalga yoziladi, amilaza
gaysi substatni parchalagani aniglanadi va tegishli xulosa chicpriladi.
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V BOB

MODDA ALMASHINUVIGA KIRISH OVQATLANISH BIOKIMYOSI
Modda almashinuvi va uning @y bosqichlari

Tiriklikning asosiy xususiyatlaridan biri — tashgi muhit bilan odda
almashinuvidir. Bologik kimyo fani esa buning negizida yotuvchi kimypvi
jarayonlarni o’rganadiOrganizmning tashgi muhit bilan sdda almashinuvida
murakkab kokimyoviy jarayonlar kechadi va buning natijasigdauga mahswtlari
— ogsillar, karlon suvlar va yog’larga kimyoviy ist berilib organizmning
energetik va plastik ehtiyojlarinioglashga ishlatiladi.

Organizmda assiy ozugqa mahswtlarining o’zgarishi 4 bsqichda bradi:

1. Ovqatlanish vavgat mahsultlarining hazm bo’lishi.

2. Hazmlangan mahsetlarning so’rilishi.

3. To’gima metablizmi, yoki ozuga mahswtlarning hujayradagi
o’zgarishlari.

4. Metablizmning oxirgi mahsubtlarining (Q0,, H,O, NH,, siydikchil,
kreatinin, siydik kisbtasi) ekskretsiyalanishi. dida almashinuvi bir-biriga
uzviy bog’lig bo’lgan 2 katta jarayonlarni 0’z ichigaadi. Bu assimilyasiya va
dissimilyasiyadir.

Assimilyasiya — murakkab kimyoviy jarayon bo’lib, buning natijdai tashqi
muhitdan kirgarorganik va anrganik noddalardanorganizmga ®s spetsifikasi:
ogsillar, nuklein kisbtalar, yog'lar, karbn suvlar va bshga mddalarning bsil
bo’lishidir. Bu jarayon organizmning o’sishini, riwjlanishini, yangilanishini
ta’minlaydi. Assimilyasiya jarayonida ATF energiyaarflanadi.

Dissimilyasiya — bu organizmdagi murakkab organik noddalarning
parchalanishi va ularningxirgi mahsubtlari: CO,, HO, NH,, siydikchil,

kreatinin, siydik kisbtasi va lkshqgalarga aylanishi. Bu jarayonda ajralgan
energiyaning bir gismi ATF diida to’planadi.

Organizmga tashqgi muhitdan turli asidalarning kirib turishi va metabzm
mahsubtlarning chiqarib turilishi o’zar bog’lig bo’lib, organizm bilan muhit
o'rtasida neddalar almashinuvini édalaydi. Quyidagi 12-jadvalda vazni 70 kg
bo’'lgan o’rta yoshliodam organizmida sutkalik mdda almashinuvining ayrim
ko’rsatkichlari keltirilgan.

Iste’mol gilinayotgan noddalar massasi shu vaqt ichideganizmdan ajralib
chigayotgan mddalar massasiga teng bo’lgani uchotiamning tana massasi
o’'zgarmaydi.

Assimilyasiya va dissimilssiya jarayonlarbrasidagi uzviy bg’lanish
to’gimalarni  cimiy yangilanishini ta’'minlaydi. Dissimilyasiya jayonini
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assimilyasiyadan ustun turishi pkigik holatlarda ¢chlik, infektsbn kasalliklar
va loshqalar) kuzatiladi vazishgaolib keladi.

12-jadval
Odam organizmida sutkalik medda almashinuvining
ayrim ko’rsatkichlari
Moddalar Organizmdagi Sutkada iste’'ml | Sutkada chiqgarilishi,
miqdori, g. gilinishi, g. g.
0O, - 850 -
CO, - - 1000
Suv 42000 2200 2600
Organik
moddalar:
Ogsillar 15000 80 -
Lipidlar 10000 100 -
Uglevodlar 700 400
Nuklein
kislotalar 700 - -
Mochevina
(siydikchil) - - 30
Mineral tuzlar 3500 20 20
Jami: 71900 3650 3650

Ovgatlanish biokimyosi

Ozuga mahsuwklarning assiy va miror komponentlari

Ovgatlanish — buorganizmni tashgi muhit bilanolgy’l ovchi omil hisoblanadi va
modda almashinuvining birinchi dsqichidir. Ovgat bilan organizmga kerakli
organik va anrganik noddalar kiradi.Organik noddalar — buogsillar, karlon
suvlar, yog'lar, nuklein kisitalar, vitaminlardir. Mineral mddalarga esa natriy,
kaliy, kalsiy, fosfor, xlor, temir, yd, mis, rux va bshqalar kiradi. Ular
organizmga dimo etarli migarda kiritilishi kerak.

Katta yoshdagodam kundalikovqat tarkibida assiy ozuga mahsuwtlaridan 80-
100 gogsil, 80-100 g yog’ va 400-500 g ugtel’/bo’lmog’i | ozim.

Balansli ovgatlanishning birinchi va muhim prinsiplaridan bibvgat tarkibida
assiy ozuga mahsuwtklarini, biologik faol moddalarni va mineral elementlarning
nisbatini in®n yoshiga, jinsiga, ish &diyatiga va turmush tarziga garab to'g'ri
belgilashdir.Ogsillar, yog’'lar va karbn suvlar uchun bu nisbat 1:1:4 tengdir.

Ratsional ovgatlanish — bu o’z vaqtida (ertalabki, tushki va keclokigatlarda)
moddalarning miqdrini va tarkibini to’g’ri tagsimlashdir.

Balansli ovgatlanishdaorganizm uchun hayotiy zarur bo’lganoag/ ozuga
mahsubtlaridan tashgari misr komponentlarini ham to’g’ri tanlash zarurdir.
Ularga almashinmaydigan amkislotalar, to’yinmagan yog’' kistalar,
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vitaminlar, mineral elementlar kiradi (13-jadval).

13-jadval
Ovgat minor komponentlarning sutkalik ehtiyoji
Almashtirib mg | Arorganik | mg Vitaminlar mg
bo’lmaydigan elementlar
aminokislotalar
Izoleysin 3-4 Natriy 1100- 3300Vitamin A 1,5-2,5
Leysin 4-6 Kaliy 1900-5800 | Vitamin D 12-25mk(
Lizin 3-5 Fosfor 800 Vitamin E 10-20
Metionin 2-4 Kalsiy 800 Vitamin K 2
Fenilalanin 2-3 Xlor 1700- 5100| Vitamin V; 2
Treonin 2-3 Magniy | 300-500 VitaminV 2-3
Triptofan 1 Mis 2-3 Vitamin Y 2
Valin 4 Temir 10 Vitamin B12 0,002
Yod 0,1-0,2 Vitamin Vs 1-2
Rux 15 Vitamin C 50-100
Oltingugurt 200
Marganes 25
Kobalt | <1
Molibden | 0.15-0.5
Selen 0.05-0.2

Hayot uchun zarur bo’lgan mineral elementlar makra mikioelementlarga
bo’linadi. Makmoelementlarga natriy, kaliyp§for, kalsiy, xbr, magniy kiradi. Bu
elementlar sut, sabzetvwwa mevalarda ko'p uchraydi. Ularningoas/ funksiyalari
14-jadvalda keltirilgan.

Natriyning biologik vazifalari xilma-xildir. Assan u hujayra sirtidagi
suyugliklarda (limfa va on zarabida) ko’pdir va potoplazma hamda biogik
suyugliklarda dimiy osnotik bosim muwzanatini belgilaydi. Natriy suv-tuz
almashinuvida muhim vazifa bajaradi.

Kaliy organizmdan suv va natrignlarini chigarishda yetakchidir. SHu sababli
«kaliyli» parhezlar diurezni kuchaytirishda ishiiadii.

Kalsiy assan plastik material bo’lib xizmat giladi va tayanto’qimalarni
shakllanishiga xizmat qgiladi. Uogning tarkibiy gismi bo’lib gn ivish jarayonida
gatnashadi, muskullar qgisgarishida ham muhim ahatgey ega. Bigen
mikroelementlarga temir, rux, mispkalt, ftor, yod, marganes vaoshgalar kiradi.

Yod asan qalgnsinon bezda 20-40 mg% tashkil etadi vaoksin hamda
triyodtironinning tarkibiga kiradi. Uning etishoachiligi endemik buqq
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rivojlanishigaolib keladi.

14-jadval
Mineral moddalar va ularning funksiyalari
Mineral | Mahsubtlar Funksiyasi
moddalar
Na [ Osh tuzi Osnoregulyatsiya, membran
potensiali, mineral mddalar almashinuvi
K G’alla, sabzamt, | Membrana ptensiali, mineral addalar
mevalar metallizmi
Ca Sut va sut Suyak to’gimasi shakllanishipq ivishi, signal
mahsubtlari vositasi
Mg , Suyak to’gimasi shakllanishi, fermentlar
Ko’katlar, )
kofaktori
sabzawtlar
Cl Osh tuzi Mineral mddalar almashinuvi
P Go’sht, sut, g'alla, Suyak to’gimasi shakllanishi, energiya va
sabzawtlar nuklein kisbtalar almashinuvi
S S-tutuvchi Karbon suvlar va yog'laralmashinuvi,
amirokislotalar | konyugatlarni bsil gilish
Fe Go’sht, jigar, Genvpglobin, mioglobin,  sibxromlar
tuxum,
sabzavtlar,
kartoshka, g’alla
Zn Go’sht, | Rux tutuvchi fermentlar
jigar, g'alla
Mn | Ko’pchilik ozuga | Fermentlar
mahsubtlari
Cu Go’sht, baliq, Oksidazalar
sabzawtlar, va
mevalar
Co B12 vitamini
Baliq
Mo G’alla va dukkakli Oksireduktazalar
o’'simliklar,
yong'oq
Se | Gosht, Selen tutuvchi fermentlar
sabzawtlar
I Dengiz balig'i, Tiroksin

yodlanganosh tuzi
va ichimlik suvi
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F Forlangan Suyak va tish emali
ichimlik suvi, sut,
choy

Temir xromoproteinlar tarkibiga kiradi. Masalan: geglobin, mioglobin,
sitoxromlar, katalaza va glutatpewoksidaza fermentlari va dshgalar. Uning
etishmasligi kamonlikka olib keladi.

Marganes elementining etishmasligi generativ funksiyalagnibuzilishiga
sabab bo’ladi. Bunda gigalaktiya, lmilaning so’rilishi, urug’'@nlar
degenerasiyasi kuzatiladi.

Mis etishmasligi mikositar rormoxrom anemiyaga, nafaslish zanjirida
sitoxrom s va sibxromoksidaza fermentlari miggtining kamayishigalib keladi.

Rux etishmasligi pubertat davrida o’sish vaojlanishning susayishiga sabab
bo’ladi. Bunda ikkilamchi jinsiy a'alar rivojlanishi sekinlashadi.

Ftor tishlar riwjlanishida, dentin va emal shakllanishidalfgatnashadi. Uning
etishmasligi karies riyjlanishigaolib keladi.

Metabolizm to’g'risida tushuncha va metatwlik yo'llar

Metalnolizm — bu yu@ri integrallashgan, maqgsadli yo'naltiriigan jarayoo'lib,
bunda multiferment tizimlar ishtikida muhit va hujayra o’rtasida adda va
energiya almashinuvi ta’'minlanadi. Metdizm hisobiga hujayrada quyidagi
jarayonlar kechadi:

1. Tashqgi muhitdan energiyanilish. Bu organik noddalarning kimyoviy
energiyasi, yoki quyosh energiyasi shaklida boilmkamkin.

2. Ekagen noddalarning hujayraorganellalarida parchalanishi va hujayra
makfomolekulyar komponentlari o’tmishdshiga aylanishi.

3. Makiomolekulalar sintezi va parchalanishi.

Metalolik reaksiyalarning ketma-ket kechishi, ayniqsa,rkaziy metablik
yo'llar, barcha tirikorganizmlarda bir xildir. Bularga Krebs sikli, gtikz, ogsil,
yog'lar, karlon suvlar bosintezi va lbshgalar kiradi. Bu bilan birga har bir turdagi
tikk organizm o’zining spetsifik metabk yo’llariga egadir. Masalanodam,
qushlar, reptiliyalarda purin aslari siydik kisbtasigacha parchalanadi,
boshqalarda — siydikchil va ghksalat yoki allandin hosil bo’ladi.

Tirik organizm tashqgi muhit ta’sirida va gandsguga mahsuotklari ishlatilishiga
garab metallizm yo’nalishlari ma’lum darajada o’zgarishi mumkiMasalan:
anaeob shaoitda glikoliz jarayonlari ustun turadi, agdr shavitda esa — Krebs
sikli va oksidlanish-bsforillanish jarayonlari ustunlik giladi.

Metalplik yo'llarning bir necha xili tapvut gilinadi:

1 Markaziy metablik yo’llar — bir necha yuz grammgsillar, karlon suvlar,
yog'lar parchalanishi natijasidad, H,O va energiya ésil bo’ladi.

2 Ikkilamchi metablik yo’llar — bu spetsifik naddalarning hujayradaosil
bo’lishi. Masalan, grmonlar, ksinlar, kofermentlar va bshqgalar. Ularning
miqdori mg larda o’lchanadi.

3. Siklik metablik yo’llar. Ular mikroorganizmlarga &s bo’lib, hujayra yonilg'isi
sifatidaoksalat ishlatishadi.
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Hozirgi vaqtda 2000 danrtik fermentlar hujayra metabzmida ishtiok etishi
aniglangan. Ularning bir gismi sy, boshqgalari ikkilamchi metabik hodisalarda
ishtirok etadi. Amno ularning barchasi bir-biri bilan uzviyoly'ligdir. Ularning
sxematik ko'rinishi metaddik kartani tashkil giladi.

VI BOB
BIOLOGIK OKSIDLANISH

Biologik oksidlanish to’g’risida tushuncha

Biologik oksidlanish yoki to’gima nafasolishi deb to’gimalardaorganik
moddalarni kisbrod ishtirokida parchalanishi va kashat angidridining ajralishiga
aytiladi. Bundayoksidlanish jarayonida energiya ajralib chigadi va @biatiga
ko’ra ekzergnik jarayon hisblanadi.

O’z mohiyatiga ko'ra bologik oksidlanish va yonish bir xil jarayondir, chunki 1
molekula glyulozani yonishida hampksidlanishi ham karmat angidridi, suv va
686 kkal energiya ajralib chigadi:

C.H,0,, + 60, =6C0O,+ 6H,0 + 686kkal

Ammo yonish jarayonidan fargli o’lag, biologik oksidlanish past haratda,
alangasiz va suv ishbikida yuz beradi. SHuni aytishigki, O, inert gaz bo’lib

reaksiyaga to’g’ridan-to’g’ri kirishmaydi

Biologik oksidlanishda qatnashuvchi fermentlar. Proton va elektonlarni
oksidlanayotgan metabtdan kisbrodga o’tkazilishi quyidagi 4 guruh fermentlar
ishtirokida yuz beradi:

Piridinga log’liq bo’lgan degidogenazalar;
Flavinga lbg’liqg bo’lgan degidogenazalar;
Ubixinon;

Sitoxromlar.

A WN PR

Piridinga bog’'lig bo’lgan degidrogenazalar NAD va NADF ularning
kofermenti hisblanadi. Bu kfermentlar tarkibiga vitamin PP okilasi —
nikotinamid kiradi. Tuzilishi jihatdan NAD va NADF dikileotid hisoblanadi.
Ular nikotinamid va adenilat kistadan tashkil dpgan. NADF, NADdan farqli
ravishda adeninnukdéid ribozasining uchinchi ugled abmida go’shimchadsfat
kislota opldig’ini oladi. Bu kfermentlar ko’pchilik oksidlanish-gaytarilish
reaksiyalarda ishtk etadi. Bunda substratdan ajralib chigayotgan f2otdorod
atomining bittasi to’lig nilotinamid tarkibiga Kirib, ikkinchisi esaodorod ioni
sifatida muhitga o’tadi.

Hujayrada NAD migdri NADFga nisbatan ko’pdir. Uning taxminan 60%
mitoxondriyada, 40% esa sjpilazmadadir. NADga dg'lig bo’lgan
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degidogenazalar asan mibxondriyalardagi nafasolish zanjirida poton va
elektonlar tashilishida ishtok etadi va aetb degidobgenazalar hisblanadi.
NADF ko’proq sitoplazmadadir va ungaof’liq bo’lgan degidogenazalar mton

va elektonlarni biosintetik reaksiyalarda tashiydi hamda aoaeategidogenazalar
hisoblanadi. Ko’pchilik piridinga bg’lig bo’lgan degidogenazalar ikki valentli
metall bnlari bilan kuchli log’langandirlar. Ular kfermentni apferment bilan
bog’lanishini ta’minlaydilar.

Flavinga bog’liqg bo’lgan degidrogenazalarprostetik gruppa sifatida FAD yoki
FMN tutishadi. Ularning asiy tarkibly gismi bo’lib vitamin \ — riboflavin
hisoblanadi. Piridinga &g’liq bo’lgan degidogenazalardan fargli o’lag, flavinga
bog’liq bo’lgan degidogenazalar bir va undan ko’p FAD va FMN tutadilegsil
gismi bilan kuchli lbg’langandir va murakkabgsil — flawproteidni hosil giladi.

Ubixinon yoki keenzim Q mitoxondriyalarning lipid gismidan ajratiblingan
bo’lib xinon halgasi va uzun épreroid zanjiridan ilwrat. FAD va FMNdan piton
va elektonlar oldin semixiron radikalini tosil giladi, so’ng esa ikkinchi elekinni
go’shib olib to’'lig qaytariigan shaklga o’'tadi. Ubixemdan elekinlar
sitoxromlarga o’'tkaziladi, pstonlar esa tashqgi muhitga o’'tadi.

Sitoxromlar. Haywnlar va o’'simliklar  mibxondriyalarining ichki
membranasida 5 xil sikromlar bor: v, c, G @ va a, tashgi membranasida s,V

encplazmatik to'rda esa ,vva R_, Barcha siixromlar gemglobin va

mioglobinga o’xshash temirgpfirin prostetik gruppasini tutadi. Amenulardan
farqgli sitoxromlarning funktssnal faol holati, temir valentligining qaytar o’zgarishi
bilan og’ligdir. SHu assda ular nafaslish zanjirida elekisnlar tashiydilar.
Boshga sibxromlardan fargli ravishda sikrom C mibxondriyalar ichki
membranasining tashgiorhonida jylashgan. Sixromoksidaza 2 mlekula
sitoxrom &, 4 nolekula sibxrom & va 2 abm mis tutadi. Sixromoksidaza yog’
tutuvchi gemoproteid hissblanadi va elektmlarni kisbrodga uzatadi hamda o’z-
0’zini oksidlash xususiyatiga egadir.

Nafas olish zanijiri. Varburg, Keylin, Grin, Mitchell, Skulachev izlahigri
nafas olish zanjiri komponentlarini mibxondriyalarning ichki membranasida
joylashishini aniq ko'rsatib berdi. Nafagish zanjiri quyidagicha tuzilishga ega
(34-rasm).

.o

D0

R |

34-rasm.Mitoxondriya nafaslish zanjirining tuzilishi.

Mitohondriya
ichki membra-
nasi

SN

\

Nafas zanjirida N Kislorodga tashilishi sixrom tizimisiz, Ko-Q dan to’g'ri
kislorodga o’tadi. Elekisnlar esa — butun zanjir bo’ylab harakat giladi. Ban
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NAD dan Ko-Q ga gadar ikkita elekinli tashilish bo’lsa, sixromlarda — bir
elektonlidir. Proton va elekton tashuvchilar nadatekulyar strukturaga birlashib
mitoxondriyalarning ichki membranasida nafas ansamblasilhgiladilar. Bunda
ularning postetik guruhlari chayqalish va aylanma harakatktijasida bir-birlari
bilan og’lanishlari mumkin. Ularning ogsil gismlari esa tashgiomonda
joylashadi.

Mitoxondriyalarda ¢ylashgan nafaslish zanijiri to’liq, gisgartiriigan va gisga
bo’lishi mumkin. To’lig nafas zanjiri quyidagilardauzilgan:

S5H,=+NAD—FP—KoQ—b-—c(c ) —a(a,) —-1/20,-H.C

NADga kog’lig bo’lgan substratlargai-ketoglutarat, iositrat, malat, piruvat,
glutamat va bshgalar kiradi. Ular o’zining pton va elektonlarini NADga beradi.
To’lig nafas zanjirida 3 wiekula ATF sintezlanadi. PE3.

Qisqatrtiriigan nafas zanjirida substratlar o’zlarm proton va elektonlarini
FPga beradi. Bularning @gy substratlari bo’lib suksinat, glitserin, yogshotalari
va loshqgalar hisblanadi. Bu substratlarning nafas zanjiriaidlanishi natijasida
2 molekula ATF hosil bo’ladi. P/O=2.

SH,—+FF—kKold—b—c(c ) —ala,) —1/20,—H,0
Qisga nafas zanjirida FPdanofam va elektonlar nolekulyar kisbrodga
beriladi va wdorod peoksidi hosil bo’ladi. Amno bu nbdda hujayralar uchun
zaharlidir, shuning uchun u pd#sidaza yoki katalaza fermentlari ta’sirida tezda
parchalanib suvdsil giladi. Bunda barcha ATF sintezlanadigan udkedat tushib
goladi, ATF sintezlanmaydi.

Sk, —FFP—0, — O —H_ A+ 7020,
ATF sintezi bilan sarflangan kiglod o’rtasida miqdriy bog’liglik bor. Ular
P/O deb belgilanadi vaofsforillanish koeffisienti deyiladi. Bu har bir am O,

sarflanishi natijasida gancha migda amrganik fosfor atomi ATF holatga
o'tishini ko'rsatadi. Bu ko’rsatkich to’lig nafaslish zanjirida 3 ga teng,
gisqartiriiganda — 2 ga, gisgada esa — 0 ga teng.

Mitoxondriyalarda elektmlar tashilish tezligi va ATF sintezi @san ATF, ADF
va Fn migdriga log’ligdir. Substratlar knsentratsiyasi etarli bo’lgan vaqtda
kislorodning ishlatilish maksimal tezligi ADF migd yugori, ATF migdori esa
past bo’lganda kuzatiladi. Ajratiblingan mibxondriyalarga inkubtsan eritmada
substrat va Fn etarli bo’lgan vaqtda migdrda ADF go’shilishi, nafaslishini
tezlashishigalib keladi. Bu ADF migadri tugaguncha va undan ATF to’ligpéil
bo’lguncha dawm etib susayadi. CHunki ATBksidlanish ingibibri hisoblanadi.
Bu holat, ya’'ni nafasolish tezligining ADF miqgadriga og’ligligi nafas nasnrati
deyiladi. Bu hlat to’gimalarda ham kuzatiladi. Masalan: muskwkartinch
holatda ATF miqari yugori, ADF esa kam bo’ladi. Mushaklarning gisgarishiA
miqdorini kamayishiga, ADFni esashishigaolib keladi. Natijada to’gimaning
nafasolishi tezlashadi.

Mitoxondriyalarning ichki membranasidaoylashgan nafasolish zanijiri
hujayrada assiy energiya generati hisoblanadi va turli metadditlarning
kimyoviy energiyasinidsfat lbg'i energiyasiga aylantiradi. Bwon va elektonlarni
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nafasolish zanjiri orqali o’tishida uning har bir dmponenti erkin energiyasining
o'zgarishi kuzatiladi. Jumladan, bir juft gton va elektonlar NAD dan O,

o’tishida ularning erkin energiyasi -0,32V dant0,82V gacha o’zgaradi. Natijada
52,7 kkal energiyani ajralishi kuzatiladi. Bu engeg birdaniga emas, balki
bosgichma-bsqich ajraladi: NAD+ — 0,32; FAD+ — 0,05,0KQ + — 0; sibxromlar
v— +0,04, c- +0,21, € +0,26, a — +0,29,,& +0,55,0, — +0,82V. ATF sintezi

uchun 0,22V yoki 7,3 kkal energiya sarflanadi. Bay@nergiya to’lig nafaslish
zanjirining 3 qismida ro’y beradi: NAD+ bilan FAD+sitoxromlar v va c;
sitoxromoksidaza vaO, o'rtalarida tosil bo’lib, 3 nmolekula ATF sintezlanadi.

Qisgargan nafas zanjirida birinchi bo’lim tushilafdi va 2 molekula ATF
sintezlanadi. Qisqa nafas zanijirida esa ATF siatenhydi.

ADFning fosforillanishi (substratli va oksidlanishli fesforillanishi)

Moddalarningoksidlanishi kisbrodli (aeob) va kisbrodsiz (anaeib) shavitda
kechishi mumkin. Bularning barchasida energiyali@gjrehigadi. Bu energiya ATF
yoki issiglik sifatida ajraladi. ATF sintezo$forillanish bilan lorib, bunda ADFga
makroergik og’lar tutuvchi noddalardan yoki kislrodni oksidlanishi natijasida
arorganik fosforni birikishi kuzatiladi. Shuning uchun ADFningdforillanishi 2
xil yo'l bilan boradi: oksidlanishli bsforillanish va substratlidsforillanish.

Oksidlanishli  fosforillanish  assiy energiya generat hisoblanadi.
Oksidlanishli bsforillanish mitoxondriyalarning ichki membranasidayjashgan
nafas zanjirida kechadi. Bir juft goon va elektonlarni nafas zanjirorqgali o’tishi
natijasida ko’p migdrda energiya ajralib chigadi. Avval aytilganidek Nga
bog’lig bo’lgan substratlarningksidlanishi natijasida 52,7 kkal energiya ajralib
chigganligi ko'rsatilgan. Shunday 21,3 kkal 3 taFASinteziga sarflanadi. dyan
energiya esa issiglik sifatida targaladi. SHuniiskytkerakki, 1 mlekula ATFni
sintezlash uchun 7,3 kkal energiya talab gilingtliukozani to’liq aeob shavitda
oksidlanishida esa 686 kkal energiya ajralib chigadi 38 mlekula ATF
sintezlanadi. 38 olekula ATF sinteziga esa 277,4 kkal energiya tajdibadi. Bu
686 kkal energiyani atigi 40% ini tashkil etadiol@an 60% energiya esa issiqlik
shaklida chigadi varganizmning temperaturasini meganatda ushlashga safarbar
etiladi. Hosil bo’lgan ATF energiya quyidagi jarayonlarga &ar&di: kimyoviy,
mexanik, plastik, fal transprt, transdegidrigenaza reaksiyalariga.

Substratli 6sforillanish esa membranagadiliq bo’lmay sitozolda kechadi.
Bunda makesergik bog’lar tutuvchi metablitlar energiya manbai hiblanadi.
Bularga assan 1,3-diésfogliserat, bsfoerolpiruvat, kreatinésfat, arginingsfat va
boshqalar kiradi. Substratlb$forillanishda kam miqgdrda ATF sintezlanadi. Ular
yordamchi energetik mexanizmlardir. Jumdalan, ghpaki anaeib oksidlanishi
natijasida 2 mlekula sut kisbtasi va 4 mlekula ATF sintezlanadi, ya’'ni atigi 29,2
kkal energiya ajralib chigadi. ejenetik jihatdan substratlb$forillanish ustun
turadi. Ular kisbrodsiz shasitda oddiy haywnlarning assiy energetik manbai
hisoblangan. Amm energetik giymati kam bo’lsada, u katta ahamiyatga,
chunki yadosi, mitoxondriyasi bo’lmagan erittsitlarda, shuningdek, ko’pchilik
kasalliklarda kuzatiladigan gdsiya shasitida hujayraning assiy energiya
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manbai bo’'lib gladi.

Oksidlanishli fosforillanish mexanizmi

Ko’pchilik olimlarni ganday qilib oksidlanish bilan bir vaqgtning o’zida
fosforillanish mumkinligi gizigtirgan. Shu sababli biecha xil nazariyalar ishlab
chigilgan: kimyoviy, lonformatsbn va xemosnotik nazariyalar shular jumlasiga
kiradi.

1 Kimyoviy nazariyaga ko'ra nafas zanjirida elekinlarning tashilishi
natijasida ajralib chigayotgan energiya avval ggddamakoergik noddada
to’planadi, so’ng ular fermentlarga o'tadi wxirida o’z energiyasini ATFga
beradi. Amnmo shu vaqtgacharaliqg modda ppilmagan.

2 1964-yili Bayer konformatsion nazariyani yaratdi. Uning fikricha
mitoxondriyalarda oksidlanish va dsforillanish elektonlarni tashishda ishtik
etuvchi fermentlarning doformatson o’zgarishlari bilan kechadi. 1970-yilda Grin
energiyalangan nukondriyalar kristalarining shaklini keskin o’zgarishianiglab,
yugorida aytilgan fikrni tasdiglaydi.

3 1961-yilda »>emoesmotik nazariyani Mitchel taklif etdi, 1972yilda bu
nazariyani V.P. Skulachev eksperimentabttdb berdi. Bu nazariyaga ko'ra nafas

olish va psforillanish bir-biri bilan mibxondrial membranada+I\Elekt|okimyoviy
potensiallari bilan bg’'ligdir (35-rasm).

Mitoxondrial membrana bo’yicha elektrlarni tashilish jarayonida+l-gradienti
hosil bo’ladi. Bu mibxondrial membrana yuzasiga nisbatan perpendikulyar
yo'nalgan bo’ladi. Bu mixondriyaning ichki yuzasidan ichki va tashqi
membranalarorasida wdorod ionlarining to’planishi natijasida dsil bo’ladi.
Buning natijasida membrananing ichki yuzasi manfashqi yuzasi esa musbat
zaryadlanadi. Membrananing tashqi yuzasini mushkatyazllanini kristalarda

joylashgan N-ATF-azani €dlanishiga va pston kanallariorgali H ni ichkariga

kirishi natijasida ADF va Fn dan ATF sintezlanadi.
H+

ADF +H,PO, ATF +H,0

Matriks NAD H+H* ont aH* (\ q
Ichki 26— L 2e“L,.. 2e~
s k FMN Ha"——= aH, ;

|
Membralar L T T A i
orasidagi '
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membrana i i e b A S R P i T AR S e S

35-rasm.Mitoxondriyalarda pstonlari membranargali o’tkazish va ATF sintezi

Nafasolish va fosforillanish ingibit orlari

Turli xil moddalar ta’sirida oksidlanish jarayoni dsforillanishdan ajralib
chigadi. Bunda elekinlarni nafasolish zanjiri orgali o’'tishi o’zgarmay energiya
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hosil gilmaydi. Bunday mddalar ajratuvchilar deyiladi. Bularga 2,4-dinfenol,
disulfid nmoddalar, piofosfatlar, ., tiroksin, bakterial dksinlar, salisilatlar,

papaverin, strepmisin, penisillin, gramitsidin, séfantin va lshqalar kiradi.
Quyidagi fizik omillar ham shunday ta’sir etadio\wjotish, rentgen va radiiaol
nurlar,ochlik, toligish va lashqalar.

Shu bilan birga elekénlarni nafasolish zanjirida tashilishini susaytiruvchi
moddalar ham b&r. Bularga oteron, amital (flavin fermentlarini spetsifik
ingibitorlari); antimisin A (sibxrom b ingibibri); sianidlar (sibxromoksidaza
ingibitorlari) kiradi.

ATF sintezini ingibirbvchi moddalargaoligomitsin, rutamitsin, awverdinlar
kiradi. Ko’pchilik gipoksik holatlarda (kamanlik, tog’ kasalligi, gon tashilishining
buzilishi) to’gima nafasolish jarayoni buziladi va hujayrada energiya tahgjis
kuzatiladi. Bunday élat gipovitaminozlarda (vitamin PP va J infektsin
kasalliklarda, indksikatsiyalarda kuzatilishi mumkin.

Katabolizmning umumiy yo’llari

Jonli organizm nodda va energiya almashinuvi xususiyati bilansjz tabiatdan
farq giladi. Ovgatlanish va nafaslish organizmni tashqi muhit bilanog’lovchi
omil bo’libgina olmay, balki nodda va energiya almashinuvining oaly
bosqichlaridan hisblanadi. Ovgatning assiy komponentlari: ogsil, uglewd,
yog'lar, organizm uchun ham energetik manbai hamda plastikenaa
hisoblanadi. Organizmning kundalik energiyaga bo’lgan ehtiyojonin5,5%
uglewdlar hisbiga, 15%oqsil va 30% 6izi yog'lar parchalanishi (katatizmi)
hisobiga gpplanadi. Katablizm 3 bosgichdan ibratdir (36-rasm):

Yog'lar Polisaharidlar Oksillar
,A//\‘% ) )
Yog Glitserin Monosaharidlar Aminokislotalar
kislotalari !
\vz <
1 . 5
Piruvat
5]
Atsetil KoA

‘\* HS-KoA

Sitrat
sikli

CO,. H,0

36-rasm.Katobolizmning umumiy yo’llari sxemasi
Birinchi b osqgichda uglewdlardan — gekszalar, glyukza, frukbza, galakiza:
ogsillardan — amiokislotalar; yog'lardan glitserin va yog’ kislalari hosil bo’ladi.
Bu jarayonlarda ajraladigan energiya migddeyarli ko'’p emas vaozuqga
moddalar umumiy energiyasining taxminan 0,6-1% ishtal giladi.
Ikkinchi b osgichda monosaxaridlar va glitserin piruvatga aylanadi, yog’
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kislotalari esa — atsetil-6A ga, amimkislotalar — piruvatgaa-ketoglutaratga,
atsebatsetat, suksinat va atsetie ga aylanadi. Bu dsqgichda ozuga
moddalardagi taxminan 30% energiya ajralib chigadi.

Uchinchi bosgichda hosil bo’lgan 4 taoxirgi mahsubt: atsetil-KoA, o-
ketoglutarat, suksinat likn kislotasi siklida ®, va HO gacha parchalanadi.

Natijadaozuga noddalardan glgan 60-70% energiya ajralib chigadi.

1 molekula glyulozani parchalanishi mesida olib garalsa, jami 38 nlekula
ATF sintezlanadi, bundan Jlobgichda — 2 milekula pibuzum kisbtasi va 8
molekula ATF sintezlanadi; 2dsgichda — 2 miekula atsetil-KA, 2 nolekula
CO, va 6 mlekula ATF sintezlanadi; sgichda — 4 miekula GO, va 24

molekula ATF hosil bo’ladi.

Pirouzum kislotasining oksidlanish yo’li bilan dekarboksillanishi

Piruvatdegidsgenaza (PDG) dmpleksining tuzilishi. Pwuzum kisbtasi
sitoplazmadan mitxondriyaga knsentratsiya gradienti har xilligi tufaybsongina
o'tadi. Piomuzum kisbta atsetil-kbAga aylanishini piruvatdegidgenaza ferment
kompleksini tezlashtiradi. U ghferment bo’lib, uchta har xil ferment va beshta
kofermentdan tashkil opgan. Bu ferment dmpleksi pibuzum Kkisbtani
dekartksillanish yo’li bilan oksidlanish reaksiyasini tezlashtiradi. Birinchi
ferment dekarboksillovchi piruvatdegidrogenaza (E-TPF) (yoki piruvat-

lipoatoksidoreduktaza) tetramer bo’lib, ikkita TPF tutuvchi masi — 36 000
daltonga teng b-zanjirdan va,G birliklarini lipoat kisbta cpldig'iga tashuvchi

ikkita a-zanjirdan ibrat. Ikkinchi ferment digidrolip oiltransatsetilaza yoki
lipoatatsetiltransferaza (E,), massasi 52 000 ga teng bo’lgan bitta zanjirdan

iborat bu ferment lipat kisbta opldig’'i bilan bog’langan. Qaytarilgan
digidrolipoiltransatsetilaza uchinchi fermendigidr olip oatdegidrogenazaning
(E,) ichki disulfidi bilan glanib oksidlanadi. Digidelipoatdegidogenaza

fermentining molekulyar massasi — 100 000 ga teng. Bu fermentmirsglfid
(HSSH) gruppasiogsil bilan birikkan FAD mlekulasini gaytaradi, u esa 0’z
navbatida NAD ta’siridaksidlanadi.

PDG kompleksining tarkibiga quyidagidtermentlar kiradi: TPF, lipat Kisbta,

koferment A, FAD+, NAD . Kompleksning mlekulyar massasi Q.E@a teng.
Reaksiyalarning ketma-ketligi. Piruzum kisbta glyuloza, glitserin va ayrim

amirokislotalarning o’ziga xs katallizmi jarayonida bsil bo’ladi. Hujayralarda

pirouzum kisbtasi oksidlanish yo'li bilan dekartksillanib atsetil-kA, CO,, H0

ga parchalanadi. Bu reaksiyalarning ketma-ketligiidagicha (37-rasm).

| bosqgich. Pirouzum kisbta TPF (tiamiopirofosfat) bilan birikib, uning fal
shakliga aylanadi.

Il b osgich. Aktivlangan pibuzum kisbta koferment lipat kisbta ishtiokida
dekarlksillanadi. Bu reaktsiyani piruvat-k@boksidoreduktaza (yoki PDG)
fermenti katalizlaydi.

[l b osqich. Atsetil-KoAning hosil bo’lishi.

IV bosgich. Digidrolipoat kisbtaning elektsn va potonlarni ajratish bilan
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oksidlanishi.
Bu reaksiyani digidslipoatdegidogenaza fermenti tezlashtiradi. SHunday qilib
lipoat kisbta wdorod tashish vazifasini bajaradi.

CH— C—- COoOH

Yk}a«—\

CH—'C S

HS - KoA
CH—C S—KoA
NAD- H-&Hj

37-rasm. Pirouzum kisbtasiningoksidlanishli dekarbksillanish sxemasi

. —— T P v — i — — —— — ————— — —

Lim on kislota sikli

Bu sikIning linon kislotasi sikli deb atalishiga sabab, sikining birinohsubti
limon kislotasidir. Bu siklni trikarlbn (uch karln) kislotalari sikli ham deb
ataladi, chunki siklning birinchi mahsi limon kislotasi uchkarbn kislotadir.
Ammo ko’pincha siklda reaksiyalarni Gans Krebsbnidan aniglanganligi uchun
bu sikini muallif romi bilan aytiladi. Linon kislota sikli, elekton tashish zanijiri
bilan birgalikda nndda almashinuviningxirgi fazasi hisblanadi veoksidlanuvchi
moddadan 60-70% energiyani ajratib chigaradi.
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sis-Akonitat
HQO H20

Sltrat IzotS|trat

NAD *

HS-HoA NADH 2

Atsetil-KoA

o - Ketoglutarat

Oksaloatsetat
NADH
2 NADH 5
NAD" HS-HoA
Malat
HgO

Suktsinil-Ho A

Fumarat HS-HoA
HaPO4+ GDF
E- FADH , Suktsinat GTE
E-FAD

38-rasm.Krebs halgasi.

Krebsning linon kislota sikli uglewdlar, yog'lar va amiokislotalar
parchalanishidagi umumiy yo’l hiblanadi. Uglewdlar bilan yog’lar bu siklga
atsetil-KoA shaklida, aminkislotalar esa —a-ketoglutarat, suksinat va fumarat
shaklida qo’shiladi. Bir sutkadagsillar, uglewdlar va lipidlar almashinuvi
natijasidaodam tanasining har bir keg'irligiga 10 ga yaqin asetatohil bo’ladi.
Agarda tanaog'irligi 70 kg ga teng bo’lsa, unda 700 asetatsih bo’ladi. Bu
migdordagi atsetil-kA ning GO, va HO gacha parchalanishi natijasidash

bo’lgan energiyarganizm uchun asiy energiya manbai hiblanadi. Aktivlangan
asetatning &enzim A shaklioksidlanishi Krebs siklida dradi. Bu sikl 1937-yilda
Krebs vmonidan taklif gilingan. Gans Adf Krebs (1904yilda tug’ilgan)O.
Varburgning shgirdi bo’lib, u siydikchil hosil bo’lish nazariyasini va lin
kislotasi siklini kashf gilganligi uchun 1954-yil figiogiya va meditsinadhasida
Nobel mulofotiga sasnvor bo’ldi. Limon kislotasi sikli yopiq metadlitik yo'l
bo’lib, 8 ta abhida reaksiyalardan dbbat. Oksabasetat bu reaksiyadadhlang’ich
hamdaoxirgi mahsubt bo’lib hisoblanadi (38-rasm):

| reaksiya: Atsetil-KoAning oksabatsetat bilan dndensasiya reaksiyasi
natijasida linon kislotasining lsil bo’lishi. Sitratsintetaza alsterik fermentdir.
Uning manfiy effekérlari ATF va NAD.N hisblanadi.

HS-KoA
—=C—CO H Hy— H
CHS .0 i o \ . _ (,‘I ,—GCO00
CZS-HoA Ho,C— COOH Sitrat-sintaza HOC—COOH
H,C—COOH
Atsetil-KoA Oksaloatsetat Sitrat

Il reaksiya. Sitratning sis-abnitat orgali izositratga aylanishi. Bu reaksiyani
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(akonitaza) aknitgidrataza fermenti dshgaradi. Ferment suvni sisegiitatning
go’sh »g'iga biriktirib izolimon kislotasini tosil giladi.

COOH COOH COOH
HO Hag HgO

J:HQ < J.:H
o—é—coou cl:—coou & H— -—2GOOH
oo == oo | =

H,0 H0 HO—C-—H
COOH  Akonitat-gidrotaza J>°0H Akonitat-gidrotaza COOH

Qtrat sis-Akonitat Izotsitrat

Il reaksiya. lzotsitratning o-ketoglutaratga oksidlanishi. Bu reaksiyani
izositratdegidogenaza fermentidshqgaradi.

COOH COOH
CHy NAD* NADH, co,
I / Ha
H—C—COOH N/ o (|3H2
HO—C—H |zotsitratdegidrogenaza ] _
boo T
COOH

|zotsitrat «- Ketoglutarat

To’'gimalarda ikki xil izositratdegidogenaza fermenti bo’lib, ulardan bittasi
koferment sifatida NAD, ikkinchisi esa NADF ni tutadNAD" ga g’lig
izositratdegidogenaza fagatgina nokondriyalarda uchraydi. NADFga g’liq

degidogenaza esa mixondriyalarda va seplazmada uchraydi. NAD
izositratdegidogenaza (IDG) adisterik ferment bo’lib, ADF ta’sirida tdlashadi

va bunda Méz yoki marganes (Mﬁ) lonlari ishtirok etishi bzimdir. Bu ferment
monomer va dimer shaklida uchraydi.odbomer shaklidagi fermentning otekula
massasi 330 000 bo’lib, u ADF ishtkida o’zao birikib (agregasiyalanib) dimer
shakliga o'tadi. IDG ning dimer shakli anomer shakliga garaganda kodor
faollikka egadir.

IV reaksiya. Bu reaksiyalarda a-ketoglutaratning suksinil-KA gacha
oksidlanishi.

COOH COOH
| HS.Hoa  NAD® NADH?  co, |
CHy \ \ / / ?H2
| a- Ketoglutaratdegidrogenaza 140
C=0 kompleksi C~ §-HoA
COQOH
a-Ketoglutarat Suktsinil-KoA

a-ketoglutaratoksidlanish yo'li bilan dekardksillanib suksinil-koA va QO, ga
aylanadi. Bu reaksiya piruvatningksidlanish yo’li bilan dekarksillanishiga
o'xshashdir. Reaksiyada TPF, dig kisbta, NS-KoA, FAD, NAD va o-
ketoglutaratdegidsgenaza gatnashadi.
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V reaksiya. Bu suksinil-koAning makoergik Iog'i hisobiga substratli
fosforlanishdan ibratdir.

GOOH COOH
éH’ |H2 + GTF + HS-HoA
L, * CPF* Fw SukisiniKoA sintaza Gmy

|0 '

G 8-HoA COGH

Suktsinil-KoA Suktsinat

Bu reaksiyani suksinilbkinaza (suksinil-KA-sintaza) fermenti tezlashtiradi.

VI reaksiya. Bu reaksiyada suksinat FAD tutuvchi suksinatdegenaza
fermenti (SDG) ta’siridaoksidlanib fumaratga aylanadi. SDG mbndriya
membranasi bilan mustahkam birikkan. U murakkalkstiraga ega bo’lib, kichik
birliklardan tuzilgan. Mlekulyar massasi 175000 ga teng, uning tarkibidan ge
bo’lmagan temirani bo’lib, uning valentligi o’zgarishi mumkin. SD@llosterik
ferment bo’lganligi uchun osfat, suksinat, fumarat ta’sirida olknadi,
oksabasetat esa bu fermentningniiurent ingibibri hisoblanadi.

Qo0H E-FAD  E-FADH2 ~ GOOH

7 N R

C|>H2 Suktsinatdegidrogenaza HC
|
COOH COOH
Suktsinat Fumarat

VIl reaksiya. Bu reaksiyada fumarat qaytar yo’l bilan suv kirik malatga
(olma kisbtasiga) aylanadi. Reaksiyani fumaraza fermentatttiradi. Fumaraza
kristallik holida olingan, uning mlekulyar massasi 200000 ga teng bo’lib, 4 ta
promerdan tuzilgan. Fumaraza stespetsifik jossasiga ega bo’lib, uning
ster@izomeri bo’lgan maleinat kistasi bilan reaksiyaga kirishmaydi.

COOH HO COOH
C—H HO—C~—H
l - o ]
H—C H—C~H
COOH H,0 Fumaraza COOH
Fumarat L-malat

VIl reaksiya. Bunda malat oksabatsetatgachaoksidlanadi. Reaksiyani
malatdegidogenaza (MDG) fermenti tezlashtiradi.

Hujayralarda MDG ning ikki xil shakli mavjuddir, aldan biri mibxondriyada,
ikkinchisi esa siiplazmada bo’ladi. Ularning atekulyar og’irligi bir xil bo’lib,
amirokislota tarkibi, elektoforetik xossasi va katalitik faligi bilan bir-biridan
farq qiladi.
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COOH COOH

HO—G—+H =y
|  + NAD*= = |+ NADH?
H—?—H Malatdegidrogenaza CH,
COOH COOH
L-malat Oksaloatsetat

Katabolizmning umumiy yo’llari bilan elektr onlar tashish zanjirining
bog’lanishi

Limon Kkislota sikli elekton tashish zanjiri (ETZ) bilan dg’lig bo’lib,
energiyaning assiy qismi shu sikldagi gaytarilgarotermentlarningoksidlanishi
natijasida bsil bo’ladi. Krebs siklining quyidagi reaksiyalarodorod ajratish yo’li
bilan oradi, ajralib chigganadorod abmlari ETZ ga beriladi.

Limon kislotasi sikli bilan ETZ o’zas bog’langan

Izotsitrat ———» o-ketoglutarat + NAD.H

o-ketoglutarat ——— Suksinil-KoA + NAD.H
Suksinil-KoA+ GDF+N RO, ——— Suksinat + GTF

Suksinat ———— Fumarat + FAD.H,
Malat ——» Oksaloatsetat + NAD.H

Limon Kkislota siklining assiy vazifasi — ptensial kimyoviy energiyani
metallik energiyaga aylantirishdir: bu energiya ATF sldk zaxira hblda
to’planadi. Krebs siklida 1 of atsetil-KoA oksidlanishidan ETZ &g’liq holda 11
molekula ATF va 1 ml GTF hosil bo’ladi, jami 12 mlekula ATF energiyasiga
teng energiya to’planadi. 1 alekula GTF esa suksinil-4¢¥A ning suksinatga
o’tishida, ya’ni substratlidsforlanish natijasidadsil bo’ladi.

Uchkarbon kislotalar sikli b oshgarilishining allosterik mexanizmlari

Limon kislota siklining funktsonal tezligi hujayraning ATF ga bo’lgan ehtiyojiga
moslashgandir:

1 Pirouzum kisbtasining atsetil-lkAga aylanishi ATF, atsetil-&A va NADH
ta’'sirida sekinlashadi.

2 Boshqgarishning birinchi reaksiyasoksabatsetat bilan atsetil-sAdan
sitratning sintezlanishidir. Sitrat-sintaza fermeimy allosterik ingibibri ATFdir.
ATF miqgdorining ko’payishi sitrat hsil bo’lishini kamaytiradi.

3 Ikkinchi boshgaruvchi fermenti usitrat degidogenaza bo’lib, u ADF
ta’sirida albsterik yo’l bilan stlmulya3|ya gilinib, uning sulpatlarga nisbatan

moyilligi kuchayadi. lasitrat, NAD, Mg " va ADF lar o'zao bog’lanishida
kooperativlik ham mavjuddir.
4 Uchkarlon  kislotalarning  uchinchi  6shqarish ~ reaksiyasi a-
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ketoglutaratdegidsgenaza fermentiga og’liq. Bu ferment falligi reaksiya
natijasida bsil bo’luvchi mahsutlar — suksinil-koA va NAD.H ta’sirida
susaytiriladi.

5 Uchkarln kislota sikliga ikki ugleodli fragmentlar (atsetil @dig’i) kirishi
va siklning tezligi hujayradagi ATF ning yoiq miqdori bilan susaytiriladi.

Krebs siklining biekimyoviy funksiyalari

1. Integrativ funksiyasi — Krebs sikli metalik «kollektor» (yig'uvchi) vazifasini
o'tab, uglewdlar vaogsillarning katablik yo’lini birlashtiradi.

2. Amfibolik funksiyasi — Krebs sikli ikki xil funksiyani garadi.

a) katablik — asil oldig’'ining parchalanishi, kadmat angidridi va suv ajralib

chikishi.

b) anablik — atsetil KoA va oksabatsetatdan birikish reaksiyasi natijasida

murakkab mdda sitrat bsil bo’lishi, Krebs siklining substratlaridan glyega,

amirokislotalar yog’ kisbtalari va lmshqalar sintezlanishi.

3. Energetik funksiyasi — Krebs sikli reaksiyalamm borishi natijasida 1 wi

atsetil KoA ning parchalanishidan 12ainATF sintezlanadi.

4. Vodorod donori (vodorod generair) funksiyasi — Krebs sikli nafas zanjiri uchun

vodorodning assiy generatri hisoblanadi. Bu siklda 4 juftadorod abmlari hosil

bo’lib, ulardan 3 jufti NAD bilan, bir jufti esa HA bilan birikadi. Oshgpzon

fundal bezlarining hujayralarda@orod protonlari elekton tashish zanjiriga emas,

balki xlorid kislota sinteziga sarflanadi.

10 —ish. MUSHAKD A SUKSINATDEGIDROGENAZA FAOLLIGINI ANIQL ASH

Biologik oksidlanish prayonida tabiati jihatidan uch xil ferment ishtirok etadi.
Bularga NAD ga boglik bo’lgan, FAD ga bog’lik bo’lgan degidrogenaza fermentlari
va gem tutuvchi ermentlar — sitoxromlar kiradi

Suksintdegidrogenaza (SDG) — tmir tutuvchi flavoproteid fermentlar
turkumiga kirib, xujayra mitoxondriyasicd joylashagan.
Usulning asoshlanishi. Suksinatdegidrogenaza fermenti FAD kofermentiga bog’lig. FAD
suksimtni oksidlab (uning wdorodini 0’ziga tortib oladi), 0'zi daytariladi.
Qaytarilgan FADH, bosha oksidlangan akseptorga - dixlorfenolindofenolga vodorod
elektronlarini uzatadi. Ko’k rangchgi oksidlangan dixlorfenolindofenol gaytarilganda
rangsizhnadi va musthak tarkibidagi SDG tolligini tasdiglab beradi.
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COOE COOH
|

CH, CH
[ +PAN + DATH
CH CH z
| z | kafiTapuara - PAJ
COOH COOH

kaxpafo Kmcaora dymapar KmcIoTa

Cl

PATH, + O= N —QONa

Cl1
OxcHAIaHraH KYK PaHTLIH

auxaopid eHoamHg0 § eHO X

Cl
‘g}NH —QONZ
1

KaHTapHN paHrcHs gHinop beHomHE o deHo

Tekshiriluvchi m ateri al: muskul to’ginasi giymasi.

Reaktivl ar: Qahrabo kislotaning 1%li eritmasi, dixlorfenolindofenolning 0,1%li
eritmasi, distillangan suv.

Kerakli anjomlar: probirka va shativlar, voronkalar, shish tayoqchalar, chinni
xovoncha, doka filtrl ar, suv lammomi yoki termostat.

Bajaril adigan ish tartibi. 1. Fermentni ajratish. 1-2g yangi musik to’gimasi
gaychi yorcamida maydalanadi va chinni xovonchada suv bikn ezikdi. Hosil
bo’lgan mushk giymasi ikki gavatli doka orqali voronkadan o’tkaziladi. Qiyma 25
ml suvd yuviladi. Yuvilgan mushk giymasi toza probirkaga olinadi va ustica 4
ml suv slib shisha tayoqcha bilan aralashtiriladi. Probirkadagi aralashma uch
gisma bo’linadi. Birinchi probirkadagi mushk fermentining faolligi gaynatish
yo'li bil an yo’gotil adi.

2. Ferment faolligini aniglash. Quyicgi jadvalga binoan reaktsion aralashma
tayyorlanadi..

15- jadval
Probirkalar Suksirat, ml Distillangan suv, | Dixlorfenolindofenol
ml
1 1,0 0,5 2dmchi
2 1,0 0,5 2dmchi
3 - 1,5 2 dmchi

Probirkadagi suyuglikbr aralashtirilib 15 chqgiga 37°C |i termostat yoki suv
hammomida ushhnadi. Dixlorfenolindofenolning rangsizknishini kuztamiz.
Olingan natijalarni r asmiylashtirish. Natijalar quyidagi jadvalga binoan

rasmiylashtiriladi. Ferment faolligini aniglash raksiyasiniasoslab bering.
16-Adval
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Kofer | Elektron Elektron oluvchi | Reaksiya
P menti | beruvchi (cbnor) | (akseptor) natij asi
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11-ish. MUSHAK T ARKIBID AGI M AKROERGIK BIRIKM ALAR (ATF
VA KREATINF OSFAT) MIQD ORINI ANIQL ASH

Musthak to’gimalarida ikki xil makroergik birikma uchmydi. Ular ATF va
kreatinfosfatdir. Ular muskulhrni giscarishi uchun krakli darajadagi erergiya
bilan ta’'minlaydi.

ATF hosil bo’lishining asosiy yo’li to’gimalarning rmafas olish jarayonida
bo’ladigan oksidlovchi fosforill anishidir. Kreatinfosfat e ATF ishtirokida hosil
bo’lib, tinch folatda qo’shimcha makroergik (erergiya tutuvchi) manba va
muslhaklar faoliyati oshganda ADFdan ATF hosil bo’lishini tezlatuvchi omildir.
Usulning asoslanishi. ATF va kreatinfosfat tarkibidagi fosfor goldig’i Kkislotali
gidrolizlanganda oson ajraladi. Nazorat tajribada (gidrolizgacha bo’lgan) fosfor
miqdori va gidrolizdan so’nganiqglangan fosfor (tekshiriluvchi tajriba) miqdorini
solishtirish yo’li bilan kuchsiz bg’langan fosfor miqgdorini o’lchash mumkin.
Ajralgan fosfor miqdori ammoniy molibdatning absorbin kislota ishtirokida bergan
rangli reaksiyasiasosida aniglanadi.

Tekshiriluvchi m ateri al: yangiolingan muslhk to’'gimasi.

Reaktivl ar: uchxlorkislotaning (UXSK) 2,5%li eritmasi, xlorid kislotaning 1 nol/I
eritmasi, mtriy gidroksidning 1 mol/l eritmasi, ammoniy molibdatning 1%li
eritmasi, askorbin kislotaning 1%li eritnasi.

Kerakli anjomlar: probirkalar, shativlar, pipetkalar, voronkalar, filtr qog’oz, 10
ml li o’lchov probirkasi yoki silindr, muz yoki suv dmmomi. FEK, 1sm
galinlikd agi kyuvetalar.

Bajaril adigan ish tartibi. 1. 0,59 musik qgiymasi slingan probirka muz
hammomiga qo'yiladi, ustiga sovitigan UXSK eritmasidan 5 ml linadi.
Probirkadagi suyuqglik shish tayoqcha bilan ATFni ajratib olish uchun
aralashtiriladi. Bundh kreatinfosfat ham ajraladi. Suyuqglik 5 dqgiga davomida
aralashtiriladi. Olingan aralashma muza joylashtirilgan probirkaga filtrl anadi.
Qlgan mushk giymasiga yam 5 ml distillangan suv slib, past haroratda 5
dagiga davomida makroergik birikmalarni ajratish cavom ettiriladi. Olingan
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ekstakt yugoridagi probirkaga filrlanadi va probirkadagi suyuglik ajmi
distillangan suv bikn 10 ml g etkaziladi.

2. IKkit probirkaga ogsilsiz filtratdan 0,5 ml slinadi. Uning biri mzorat
tajriba, ikkinchisi — tkshiriluvchi tajribadir.

Tekshiriluvchi pobirkaga vodorod xloridning 1 mol/l eritmasidan 1 ml
solib, usti zr gog’oz bilan berkitil adi va fosfor bog’larni uzish mgsadida gaynab
turgan suv ammomida 10 chqiga gizdiriladi. Suyuqlik svitilgandan so’ng ratriy
gidroksidning 1 nel/l eritmasidan 1 ml ®linadi. Nazorat probirkasiga ex
suyuglikni qaynatmay turib vodorod xlorid va natriy gidroksid eritnalaridan 1 mi
dan slinadi.

Tekshiriluvchi va nazorat probirkalariga suyuglikarning hajmi 10 ml ¢
etguncha distillangan suv slinadi (7,5 ml).

3. kyingi ishlar tekshiriluvchi va nazorat tajribalar uchun bir wqtda olib
boriladi. Ikkala probirkadan 5 ml suyuqlikolib boshc probirkalarga solinadi.
Ularning har biriga ammoniy molibdat eritmasidan 0,5 ml,askorbin kislotadan 0,5
ml va 2 ml distillangan suv slinadi. Suyuqlikhr aralashtirilib 10 chqgigaga uy
haroratida goldiril adi.

4. Nzorat va tekshiriluvchi suyuglikhr FEKning gizil nur filtrich (670nm
to’lgin uzunligida) ko'riladi. Tekshiriluvchi pobirkada aniglanayotgan anorganik
fosfat (gidrolizdan keyin) bo’sh kmg'langan fosfat kislota va fosfat tuzlarning
yig'indisi hisoblanadi. Nazorat probirkasida aniglanayotgan fosfat es fagat fosfor
tuzlaridan iboratdir.

5. "Bkshiriluvchi suyuqlik uchun opilgan optik zichlik ko’rsatkichidan
nazorat uchun bpilgan optik zichlik ko'rsatkichi ayriladi. Bo’sh Ibg’langan
anorganik fosfatning ftekshiriluvchi tjriba uchun olingan miqdri oldindan
tayyorlangan o’lchov egri chizig'ichn topiladi.

Hisoblash. Bo’sh og’langan fosfor migdori 100 g mushk uchun mg d
suyultirish e’tilorga olingan holda hisoblanadi.

X —A-3,3-400° 100
Bundi, x — 100 g to’gim uchun 1 mgATF hisobiga olingan makroergik
birikmalarning miqdri (mg 100 g)A — tekshiriluvchi tajriba uchun dpilgan ATF
miqdori (mg), 3,3- 400 — suyuqlikning suyultirilgn darajasi hisobga olingan holda
1 g to’gima uchun hisblash lkoeffisienti.
Olingan natij alarni r asmiylashtirish. Usulningasosi va natijasi caftarga yoziladi
va tegishli xulosa chicariladi.

89



VII B OB
UGLEVODLAR ALMASHINUVI

Ovqat tarkibiga kiruvchi uglev odlar va ularning funksiyasi

Uglewodlar tabiatda keng targalganrganik noddalar bo’lib, o’simliklar
tanasining qurugog’irligini 70-80% ini, in©n va haywnlar organizmining
taxminan 2% ini tashkil etadi. Uglesilar in®on organizmida migdran judaoz
bo’lsa ham, katta ahamiyatli funksiyalarni bajaradi

ENERGETIK FUNKSIYA — uglewdlar in®n organizmi uchun assiy energetik
modda, chunki organizmning wormal rivojlanishi uchun talab etiladigan
energiyaning taxminan 60% ugtallarning organizmda parchalanishidarodil
bo’ladi. Miya faoliyati uchun esa asiy energiya manbai glywvka hisblanadi.

PLASTIK FUNKSIYA — uglewdlar hujayra membranasi, nuklein kisllar,
kofermentlar, murakkaloqgsillar, biriktiruvchi to’gima va bshqgalar tarkibiga
kiradi.

HIMOYA FUNKSIYA — uglewdlarga by so’lak va lwshga shillig sekretlar
gizilo'ngach, oshopzon, ichak, bonxlarning ichki dewrlarining turli mexanik
shikastlanishlaridan; pagen bakteriyalar va viruslar kirishidan asraydi.

BOSHQARUV FUNKSIYA - ovqgat tarkibidagi murakkab ugledlarga
mansub kletchatka ichaklarni mexanik ta’sirlantirgal peristaltikani kuchaytiradi.
Shuning uchun ich aish kuzatilganda tarkibida kletchatkasi ko’'p baig pra
non iste’nol gilish tavsiya etiladi.

SFESIFIKLIK FUNKSIYA — uglevodlarning ayrim vakillari gn gruppalarining
spetsifikligini ta’minlash: antitelalarningokil bo’lishi; nerv impulslarini o’tkazish
kabi muhim jarayonlarda gatnashadi.

ZAXIRA 0zZIQ MODDALIK FUNKSIYA - kraxmal (o’'simliklarda) va
glikogen (hayen va insn organizmida) zahiraziqg moddalarga kiradi. Ulardan
glikogen jigar va muskul to’gimasida to’planibozim bo’lganda sarflanadi.
Glikogen glyulozaning vaqtinchalik deysidir.

Organizm bir sutkada, tarkibida 400-600 g ugkkmavjud bo’lganozig-ovqgat
gabul qilishi kerak. Uglexdlar, assan, glyukza va uning unumlaridan tashkil
topgandir. Uglewdlar tuzilishiga ko’ra 3 guruhga bo’linadi:

a) nonosaxaridlar;

b) disaxaridlar (hamdaligosaxaridlar);

c) polisaxaridlar

Monosaxaridlar — gidslizianmaydigan (eng o&lda) uglewdlar bo’lib, ularga:
triozalar (3ta «C» li) - 3efsfogliseraldegid;

tetrozalar (4 ta «C» li) - eribza;

pepbzalar (5 ta «C» li) — ridza, desksiriboza;

gekszalar (6 ta «C» li) - glyukza, frukbza, galakizalar kiradi.

Trioza, tetoza, pemizalar assan, glyukzaning to’gimada parchalanishidan
hosil bo’ladilar. Monosaxaridlardan glyukza, tabiatda keng targalgan
aldegidspirt bo’lib, disaxarid va gisaxaridlarning assiy komponentidir.
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Glyukozadan tashqari hayalar va odam organizmida gisman erkinokatda,
asan esa di- vagtisaxaridlar tarkibida frukiza, galakiza kabi nenosaxaridlar
ham uchraydi.

Monosaxaridlaroksidlanish gbiliyatiga ega bo’lib, bunda 6-@hli spirt yuzaga
keladi (masalan, D-glyulza gaytarilganda 6-amli spirt — srbitol hosil bo’ladi).

Uglewodlar organizmda désforlanish kabi muhim hususiyatga ega bo’lib,
ularning bsforli efirlari modda almashuvida niyatda katta ¢l o’ynaydi.
Masalan, gekszomonofosfat (glyuloza-fosfat, frukbzafosfat); gekszo-difosfat
(fruktoza-1,6-dibsfat).

Monosaxaridlar yana amagandlar lsil giladilar; bunda mnosaxariddagi
gidroksil gruppalardan biri IN-guruh bilan o'rin almashadi. Bu anoigandlar

assan mukpolisaxaridlar tarkibiga kiradi.

Disaxaridlarga: saxara (glyuloza va frukbzadan tashkil dpgan); lakbza
(glyukoza va galakizadan); matiza (ikki nolekula glyulozadan) kiradi.

Polisaxaridlar tuzilishlariga ko’ra @mopolisaxaridlar va getepolisaxaridlarda
bo’linadilar. Gomopolisaxaridlarga glikgen, kraxmal, kletchatka, sellyaalar
kiradi. Ular glyuloza oldiglaridan tashkil éqpgan bopolimerlardir. Tuzilishida bir
xil monosaxarid gatnashgani uchun bundaytigaxaridlarni gmopolisaxaridlar
deydilar. Getapolisaxaridlar (mukpolisaxaridlar) nenosaxarid va ularning
unumlaridan tashkilopib, tarkiblariga garab 2 ga bo’linadilar:

a) kislota xossali mukpolisaxaridlar;

b) neytral mukpolisaxaridlar.
Hozirda kisbta xossali mukpolisaxaridlarni glikozamin-glikanlar deb ataydilar va
ular piteoglikanlarning uglewdli gismini tashkil etadilar.

Uglewvodlarning hazmlanishi va so’rilishi

Polisaxaridlar va disaxaridlaroshgpzon-ichak traktida hazmlanib eno-
saxaridlarga aylanadi. Hazmlanistyiz bo’shlig’ida so’lak tarkibidagi amilaza va
maltaza fermentlari ta’siridaokhlanib, assiy hazmlanish o’n ikki barogli ichak
va ingichka ichakning boshlang’ich gismida (pH 8-Byradi. Oshgpzonda
uglewdlarning parchalvchi fermentlar yo’q. Ugleadlarning hazmlanishini
ta'minlaydigan amilaza, saxa#a, maltaza, laktaza, amul,6-glyulozidaza
fermentlarioshgpzon osti bezi va ingichka ichak shillig gavatida ishlamhigadi.
Kletchatka ¢shgzon-ichak traktida) hazmlanmaydi va najasnisih bo’lishini
ta’minlaydi.

Monosaxaridlar (assan glyukzaga aylangan dhatda) ingichka ichak
epiteliysidagi mikovorsinkalar orgali ATF sarflanishi bilan (@nsentratsiya
gradientiga qarshi) so'rilib apga o’tadi. Ovgat bilan uglewdlar oshiqcha
miqdorda iste’mol gilinganda, oz miqdrda saxasza, lakbzalar ham so'rilishi
mumkin. Amno ular organizmda dydalanilmaydi, siydik orqgali chiqarilib
yuboriladi.

Qon bilan glyuloza jigarga bradi va uning ma’lum migeli glikogenga
aylanadi, assiy miqcdri esa @n bilan hamma to’qima hujayralariga etkaziladi.
Qonda glyulbzaning migdri normada (8g’'lom kishilar gnida) 70-120 mg %
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(yoki «ClI» bo’yicha 3,6-6,1 mo¥/l) bo’ladi.

Glyukozaning katabolizmi

Glyukoza to’gimada assan kisbrod ishtitokida hamda kislrodsiz shasitda
parchalanishi mumkin. Buning uchun glyza avvab gekskinaza fermenti
ta'sirida, ATF sarflanishi bilan glyuza-6bsfatga aylanadi. F#ashgan
glyukoza-6-bsfatni taxminan 65% to’gimada parchalanadi; 30%’'ga@g5% esa
glikogenga aylanadi.

Glyukozaning parchalanishi 3 xil yo’l bilan yuz beradi:

a) aeob (kislorodli) parchalanish;

b) anaesb (kislorodsiz) parchalanish;

d) penbzofosfat (aptomik) parchalanish.

Uglewodlarning aerob yo’l bilan oksidlanishi va uning fiziologik ahamiyati
Aerob (kislorod ishtifokida) parchalanishningxirgi mahsuéti CO,, H.O va
energiya bo’lib, yig'indi tenglamasi quyidagichadir

C.H,,0, + 60, = CO,+38ATF + 6H,0

Aerob yo’'l glyukozaning assiy parchalanish yo’li bo’lib, u uch dsgichda
(stadiyada) bradi:

| bosqgich — Gliblitik bosgich — glyukzaning pibuzum Kkisbtasiga
parchalanishi;

Il bosgich — Piruvatningoksidlanish yo’li bilan dekarksillanishi va atsetil
KoA hosil bo’lishi;

[l bosgich — Krebsning uch kash sikli va elektonlar o’tkazish zaniiri.

Birinchi bosqich glyukza katablizmining individual parchalanish yo’li bo’lib,
Il va lll parchalanish dsqgichlari «noedda almashuvining umumiy yo’llari» deb
yuritiladi. Modda almashuvining umumiy yo’llari avval mukammatilgan. |
bosgich sibzolda, Il va Ill bosqgichlar mibxondriyalarda kechadi. Aeb
oksidlanish glyukzaning assiy parchalanish yo’li, chunki s va haywnlar
aeob organizmlardir; hamda energetik nuqtai nazardan @l gng samaralidir.
Bir molekula glyuloza aesb oksidlanishida 38 wiekula ATF tosil bo’ladi.
Buning 8 molekulasi — glibolitik (1) bosgichda; 6 mlekula — piruvatning
oksidlanish yo’li bilan dekariksillanish (I') bosqgichda; 24 mwlekulasi esa — Krebs
sikli (111') bosgichda yuzaga keladi (35-rasm).
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35-rasm.Glyukozaning aesb va anaerb oksidlanish.

Uglewodlarning anaerob yo’l bilan parchalanishi (glikeliz va glikogeroliz)

Uglewodlarning anaexb (kislorodsiz) parchalanishi glywkadan yoki
glikogendan bshlanishi mumkin. Glyudzaning anaeb parchalanishi — glidiz,
glikogenniki esa — glikgerliz deyiladi. Har ikki folda hamoxirgi mahsubt sut
kislotasi (laktat)dir (36-rasm).

Glikogemlizda 1-wsqich, ya'ni glilogendan glyukza-1-bsfat hosil bo’lishi
ortigqdir: golgan sgichlari glikoliz bilan bir xil boradi. Anaesb parchalanishni
glyukoza-6-bsfatdan @ki piruvat losil bo’lguncha davm etadigan hamma
bosqichlari glyulbzaning aesb parchalanishi (ya'ni gliitik bosqgich) bilan bir
xildir.

Glikoliz uchun ikki rodisa xarakterlidir:

1) substratli ésforlanish;
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2) glikolitik oksidoreduksiya.

Substratli 6sforlanishnioksidlanish yo’li bilan bsforlanishdan fargi
— bunda membrana va elekitar o’'tkazish zanjiri (EO’Z) gatnashmaydi.
Glikolizning ma’lum metablitida (substratida) to’plangan energiya ADF ga
uzatilib, uning ésforlanishi natijasida ATF sintezlanadi. Bunday metdlarga
1,3-difosfogliserat va ésfervlpiruvatlar kiradi.

Glikolitik oksidoreduksiya — bu dsfoglitserin aldegidi va piruvabrasidagi
oksidoreduksiya bo’lib, bunda piruvat qaytariladi va saslotasi (laktat) bsil
bo’ladi. Bu lodisa kisbrodsiz shasitda yuz beradi va kistod to’gimalarda yetarli
bo’lishi bilan laktatoksidlanib, piruvatga aylanadi; ele&iar va vwdorod ionlari
esa to’gima nafaslish zanijiri (EO’Z)orqali kislorodga birikadilar hamda energiya
(83x2=6 mol ATF) va 2 mol H,0O hosil bo’ladi:

Glyukoza + 2 ADF + 2Rn —— 2L -laktat + 2ATF + 2 KO

Glikoliz hamma tirik organizm uchun osdir. Glikoliz anaeob organizmlar
uchun yagna energetik manba bo’lib, hujayralarni kisid tanqisligi flatida
minimal energiya bilan ta’minlaydi (2ATF): ady organizmlar (haywnlar,
insonlar) uchun esa glitiz glyukozani aeob oksidlanishining shartli (tayyosv)
birinchi glikolitik bosqichdir. Gliloliz jarayonida bsil bo’ladigan metadditlar —
laktat, piruvat, gliserat va tizalarorganizmda yuz beradigan turli katditik va
anablitik jarayonlar uchun kerakli mahsubir. Glikoliz sitoplazmada brib,
aebb oksidlanish uchun shart bo’lgan membrana,oruthdriya butunligini talab
gilmaydi. Shuning uchun ba’zi «mkondrial kasalliklar» vaqtida glidiz asosiy
energiya bilan ta’'minivchi manba vazifasini o'taydi («haédatdan saglanish
mexanizmi»): shu bilan birga sflazmada bradigan bosintetik jarayonlar,
assan gliloliz davomida hosil bo’ladigan ATF hisbiga twradi.

Glyukozaning laktat va piruvatdan biesintezlanishi (glyukoneogenez)

Glyukoneogenez — bu laktat va Krebs sikli mahsldridan glyulozaning
biosintezidir. Glyulkneogenez jigardaalir bo’ladi. Glyukoneogenez gliklizning
gaytar jarayoni bo’lib, bunda glkizning 3 ta gaytmasdsgichi mavjud:

FOSFOYENOLPIRUVAT— PIRUVAT
FRUKTOZA-6-FOSFAT -FRUKTOZA-1,6-DIFOSFAT
GLYUKOZA —GLYUKOZA-6-FOSFAT

Glyukoneogenez jarayonida bu 3 ta gaytmassdichni quyidagi fermentlar
yordamida qaytardiatga keltiriladi:

1-Piruvatkarbksilaza, bu ferment piruvatgacg birikib, oksabasetat hsil
bo’lishini tezlashtiradi.

2-FEP karbksilaza — buoksabasetatni FEP, hamda GG ga aylanishini
katalizlaydi. 3-Frukéza-1,6-dibsfataza — bu frukiza-1,6dibsfatni frukbza-6-
fosfatga aylanishini tezlatadi.

4-Glyukoza-6-bsfataza esa glywka-6-bsfatni glyuloza va dsfat kisbtasiga
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aylanishini tezlatadi.

Glikegen

Glyukozo-1-fosfat
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36-rasm.Glikoliz va piruvatningoksidlanishi

Sut kisbtasi (laktat) dan glyukza sintezlanishining (glywkeogenez) sxemasi
guyidagicha (37-rasm).
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37-rasm. Glyukogenez sxemasi.
Glik oliz va glyukoneogenezning albsterik boshgarilishi

Glikoliz va glyukoneogenezning tezligi:

1 Birlamchi substratningdasentratsiyasiga.

2 Hujayraning energetik zaryadiga (ATF, ADF, AMF faiqdori).
3 Ba'zi substrat va metabtlarga og’liqdir.

Glikoliz Glyukoneogenez
ingibitorlari ingibitorlari
Glyukozo-6-F

Glyukoza )
Glyukozo-6-fosfat

FruHozo—S—F
T —( }--— — — = AMF
Fruktozo-1,6-F
-

Fosfoenolpiruvat
== —C Piruvat =———"%_

N — — — ADF

Fosfoenolpiruvat

ATF NADH
38-rasm.Glikoliz va

etilishi

ATF NAD H Oksaloatsetat

Glikoliz

glyukoneogenezning idra



glyukoneogenezning adisterik fermentlari bo’lib, ular maxsusdiéashtiruvchi va
ingibitorlar ta’sirida bu ikki jarayonni regulyatsiya qilituradilar. Glyukzaning
parchalanishi va sintezlanishida gatnashadiganyraijeegulyasrlariga quyidagi
substrat va metahtlar kiradi: hujayrada glyubneogenezning tezligi
oksabasetatni knsentratsiyasigadg’liq.

Alanin piruvatkinaza fermentining manfiy aditerik nodifikatori bo’lib, FEP
hosil bo’lishini sekinlashtiradi.

Sitrat fsfofruktokinaza fermentini manfiy alkterik nodifikatori, glikolizning
boshlang’ich lsqichlarini sekinlashtiradi.

Atsetil-KoA piruvatkinazani falligini susaytiradi va glyukneogenezni
tezlashtiradi. Yuqgri molekulali yog’ kisbtalari glyukoneogenezni tezlashtiradi
(chunki frukbza-difosfotaza fermentining alkterik nodifikatoridir) va glikolizni
to'’xtatadi (chunki piruvatkinaza hamdaosfofruktokinazalarning falligini
pasaytiradi).

Fruktoza-1,6-dibsfat glikolizni tezlashtiradi, chunki piruvatkinaza fermeiig
musbat absterik nodifikatoridir.

Adenilnukleotidlar AMF, ADF, ATF albsterik regulyairlik vazifasini o’'taydi,
hujayrada ATF-ning migeli kamayib, ADF va AMF larning migeti ko’payganda
glikoliz tezlashadi: glyusneogenez esa sekinlashadi. Chunki, AMF va ADF ning
miqdori ko’payishi fosfofruktokinaza fermentining faligini oshiradi; ATFning
miqdorining ko’payishi esa piruvatkinaza fermentlarinifaglligini pasaytiradi.

Shunday qilib, hujayrada energiyaning kamayishugiyneogenezni to’xtatadi
va (glikolizni tezlashtiradi; aksincha, hujayrada energiggniko’payishi esa
glikolizni to’xtatib, glyukoneogenezni tezlashtiradi.

Glik oliz va glyukoneogenezning o’zan bog’ligligi (K ori sikli)

Organizmning ayrim to’gimalarida ugled almashinuv jarayonlari bir-birlari
bilan og’lig holatda, ya'ni bir-birlarini to’ldirib lradilar. Masalan, muskul
to’gimasi fal ishlashi natijasida gliklgen laktat kisitasiga parchalanadi. ddil
bo’'lgan laktat gn bilan jigarga bradi va glikbneogenez jarayoni natijasida
glyukozaga aylanadi. So’'’ng esa glyizia jigardan, gn orgali yana muskul
to’gimasiga kelib, ma’lum miqgeli glyukogenga aylansa, ma’lum migd
energetik material sifatida muskullarda parchalanaa laktat lsil qilishi
mumkin.

Bu to’gimalar ao (organlar) lwshqarilish siklini Karl va Gerta #tilar ochgan
bo’lib, hozirda bu kashfiyot «Kri sikli» deb rmmlanadi. Bu ilmiy ishlari uchun
ular Nobel mulofotiga sanvor bo’lganlar (39-rasm).

So’nggi ma’lunotlarga ko’ra, «kri sikli» anaeob organizmlarda dimiy bo’lib,
inson organizmida juda kam ro’y beradi. CHunkodil bo’lgan laktatni assiy
miqdori muskul to’gimasi (ish bajarmagandlatida oksidlanib, glyukza va so’ng
glikogenga aylanadi.
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39-rasm.Kori sikli sxemasi

Saxaroza, laktoza, frukteza, galakibza almashinuvi va uning nasliy
buzilishlari

Saxavoza, lakbza va maliza disaxaridlari ichakdaoghgpzon osti bezi
fermentlari) saxaraza, laktaza va maltaza ta’sihndamlanadi, saxaraza, maltaza
fermentlarining sintezlanishi kamayganda, sazxay malbza hamda lakizalarning
hazmlanishi buziladi. Bu esa sut va sutigatlar iste’nol gilganda ich ketish
(diareya), gayt qilish kabidftlarni keltirib chigaradi. Bu nasliy kasallik badij
bunda yugridagi disaxaridlarni va ularni tutuvchi mahestldrni, jumladan, hadt
oha sutini ham édlaning kundalik ratsiniga kiritmaslik bzim.

Fruktoza va galakizalarning assiy gismi gekskinaza, inmeraza (va dshga)
fermentlar ta’sirida glyubzaga aylanadi
Ammo ma’lum miqdbr galakbza va frukbzalar so’rilib, @n bilan jigarga va
periferik to’gimalarga o’tadilar. Ular to’gimada msus yo’llar bilan almashinib,
so’'ng glikolitik parchalanishga gshiladi. Amnmo vaqt o’tishi bilan, bla
organizmi o’sishi natijasida bu kasallik sekin-astazalib ketishi mumkin.
Ungacha esa, saxa@a va frukbza iste’'mol gilish man gilinadi.

Glik ogenning fiziologik ahamiyati va metalolizmi

Glikogen (haywn kraxmali) glyulbza oldiglaridan tashkil épgan plimer
bo’lib, bunda glyukzalar o'zao 1-4 va 1-6 glikzid bog’lar yordamida
bog’lanadilar va natijada sixlangan glilkbgen nolekulasi tsil bo’ladi.

Qonda glyulozaning miqgari iste’mol gilingan uglewdlar hisbiga ortganda,
glyukozadan glikgen sintezi tezlashadi. Muskul to’gimasining glileni esa jigar
glikogeniga nisbatan keabg parchalanadi. Glidgen deyarli hamma to’gimalarda
(hatb yog’ to’'gimasida) uchrab, uning parchalanishi watezlanishi to’xbvsiz
davwom etadi. Shu glikgenning miqdri jigarda ma’lum turg’unlikka egaOch
goldiriigan haywnlar jigarida 24 sat ichida hamma jigar gldgeni parchalanib
ketadi, chunki u asiy energetik manbadir. Haymlar organizmidagi deyarli
hamma to’gimalar glikgen sintezlayladi, amno glikogen bosintezi assan jigar
va skelet muskullarida dpadi. Bunda glyusza fosfoglyurokinaza fermenti
ta'sirida, ATF ishtiokida (fosforlanish reaksiyasi dyib) glyukoza-6-bsfatga
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aylanadi: u ésfoglyukomutaza ta’'sirida glyukza-1-bsfatga, so’'ng glyubkza-1-
fosfat-uridiltransferaza ta’sirida va UTF isbtida (pirofosfat ajratib), UDF
glyukozaga: bu esa gligen sintetaza fermenti ta'sirida va hali sintezbani
bo’Imagan glilbgen ishtiokida (UDF ajratib) glikgenga aylanadi:

To'gimalar faliyati uchun energiya talab etilganda g@lgen glyukzaga
parchalanadi. Bunda avwalglikogen glikogenbsforilaza fermenti ta’sirida
(H,PO,) biriktirib, glyukoza-1-bsfatga: so'ng u dsfoglyukomutaza ta'sirida
glyukoza-6-bsfatga, keyin glyubza-6-bsfataza ta'sirida (kO biriktirib, H,PO,
ajratib) glyulozaga aylanadi.
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40-rasm. Glikogen metablizmi va balanS|

Glik ogen almashuvini adrenalin va insulin ta’sirida mshaarilishining
molekulyar mexanizmi

Glikogen almashuvining reaksiyasida gatnashadigasiyagormonlar adrenalin
va insulin bo’lib, ular glikgenning parchalanish va sintezlanish jarayonlarini
assily fermentlari (glibgenbsforilaza va glilogensintetaza) tdligiga ta’sir
ko’rsatadilar.

To'gqimalarning glyukzaga bo’lgan talabioshganda glikgeroliz, ya'ni
glikogenni glyulkzaga parchalanishi tezlashadi. Bunda adrenalinmyrélik usti
bezi mag’iz qismi grmoni) ajralishi tezlashib, u hujayra membranasidagi
adrenalinga &s retsepirlar orgali membranadagi adenilatsiklaza fermentining
faolligini oshiradi: harakatdagi adenilatsiklaza ATF dan sAMiSilhbo’lishini
tezlashtiradi. SAMF ofaol proproteinkinazani fal proteinkinazaga aylantiradi: bu
kam aktiv glilogenbsforilaza «V» ni aktiv glikgenbsforilazaga «A» ga
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aylantiradi. Bu vaqtda glidgenbsforilaza «B» peoteinkinaza ta’sirida va 4
molekula ATF ishtiokida (4 mol ADF ajratib) fosforlanadi; bsforlangan
glikogenbsforilaza «A» faldir. Glikogenbsforilaza «A» gliloliz uchun glyukza
goldiglarini tayyorbvchi ferment bo’lib,u 2 xil shaklda bo’ladi:

1 Glikogenbsforilaza «A» fal, fosforlangan

2 Glikogenbsforilaza «B» wfaol, fosforlanmagan.

Glikogenbsforilaza «A» glilogenni glyukza-1-bsfatga (HPO, biriktirib)
aylanishini tezlashtiradi; u esasfoglyukomutaza ta’sirida glyukza-6-bsfataza
ta'sirida glyuloza va HPO, ga parchalanadi. Shunday gilib, adrenalinning

glikogen parchalanishidagi sxematikolekulyar mexanizmi quyidagichaokadi
(41-rasm).

Maxsus bsfataza fermenti ta’sirida esaofdosforilaza «A» (4HO ishtirokida)
4 H,PO, ajratib rofaol glikogenbsforilaza «B» ga aylanadi. Gligenbsforilaza

«V» ning falligi allosterik nodulyabr sSAMF ta’siridaoshadi, aksincha ATF bu
ferment uchun manfiy odulyabr bo’lib glikogenbsforilazaning falligini
pasayishiga sabab bo’ladi.

Shunday qilib glikgenbsforilaza fermentining falligi AMFning ATFga
bo’lgan nisbati bilan belgilanadi. Muskul to’gimasnch tolatida deyarli hamma
glikogenbsforilaza fermenti nfaol formada bo’ladi. Chunki bunda ATFning
miqdori AMFning miqdoridan ancha yugridadir. Glikogen almashinuvi
reaksiyasida glyukag (oshgpzon osti bezi hujayralari), glyukkortikostepidlar
(buyrak usti bezi po'stlg gavat), jinsiy grmonlar (erkak va ayollar jinsiy
bezlarining @rmonlari) ham gatnashadilar. Buomgnonlar ham gnda, ham
to’gimada glyulzaning miqari ko’payishiga sabab bo’ladilar. Shuning uchun bu
gormonlarni diabetgen grmonlar deydilar. Ular glyubzani glikngendan emas,
balki aminoloslotalarning aastsiz cpldiglari va yog’ noddalarini parchalanish
mahsubtlaridan tosil bo’lishini faollashtiradilar.

Aktivmas
adenilatsiklaza
Adrenalin — — ATE
Aktiv  — — sAMFga bog'lik
adenilatsiklaza aktivmas proteinkinaza
sAMF —— — —
sAMFga bog'lik
aktiv proteinkinaza
Aktivmas I | Aktivmas
b glikogensintaza : 7 ' fosforilaza
L kinazasi Aktivmas
Glikogen —_——— A= b fosforilaza
—  Aktiv Aktiv ,
a glikogensintaza fosforilaza — Glikogen
Glyukoza kinazasi ,
Aktiv e

a fosforilaza

Glykozo-1-fosfat
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41-rasm.Fosforilaza fallanishining shalla mexanizmi

Aksincha, insulin ¢shgzon osti bezip-hujayralari @rmoni) gonda glyukza
miqdorini ko’payib ketmasligini ta’minlaydigan yaga grmondir. Glyukoza
fagat jigar hujayrasi membranasidan yengiib, boshga to’gima hujayra
membranalaridan a@tmaydi. Insulin esa turli to’gimalarning hujayra
memranasidagi maxsus insulin retseelairiga birikib, glyulozani deyarli hamma
hujayralar membranasidan o’tishogonlashtiradi.

Insulinni ta’sir ma&anizmi glyulokinaza fermentini falligini oshiradi va
natijada glyukzani glyuloza-6-bsfatga aylanishini tezlashtiradi, insulin glyza
sintezini tezlatuvchi fermentlar, aynigsa, glga&-6-bsfatni (glyuloza va bsfat
kislotasiga) parchalanishini tezlatuvchi ferment glyzeé-6-bsfatazani falligini
pasaytiradi. Bu esa hujayrada glyak-6-bsfatni migaran ko’payishigaolib
keladi. Bunda glyuéza-6-bsfat hujayrada parchalaniloxirgi mahsubtlar va
energiya bsil giladi yoki glikogenga aylanadi.

Glyukoza-6-bsfat albsterik tosharilish  yo'li  bilan  glikogensintetaza
fermentining falligini oshiradi, bu esa glidgen sintezlanishini tezlashtiradi.

Qondagi glyukeza migdorining b eshqgariluvi

Qonda glyukzaning migari sog’lom kishilarda nrmada CI| bo’yicha 3,6-6,1
mmol/l (yoki 70-120 mg%) bo’lib, kamayishi gaglikemiya, ko’payishi
giperglikemiya va giperglikemiya vaqgtida siydik dol glyulozaning ajralishi esa
glyukozuriya deyiladi. @nda glyuloza miqarining bosharilishida:

1 Boshapruvchia'zo - jigar.
2 Gunoral ichki sekretsiya bezlariningogmonlari.
3 MNSsi gatnashadilar.

Ichak wrsinkalaridan gnga so’rilgan glyukza (gppga vena)orgali jigarga
borib, jigarda ma’lum migdrda glikogenga aylanadi, so’'ng jigar arteriabm
tomiri (a.hepatika)orgali jigardan chigib, hamma to’gimalarga tarqgala@onda
glyukozaning miqari ortsa reflekbr yo’l bilan markaziy nerv sistemasidagi
metallik markazlar qo’zg’aladi va gigalamusga berilib, undan parasimpatak
nerv blalariga (n.vagus) o'tadi, so’ngpshgpzon osti bezi B-hujayralariga
o'tkaziladi, u yerda insulin sintezi tezlashadi.suhin muskul to’gimasida
glyukozani glikogenga aylanishini tezlashtiradi. Aksinchaynda glyukzaning
miqdori kamayganda impuls MNS dan giplamusorqali simpatik nerv dlalari
bo’yicha buyrak usti bezi mag’iz qismigaokadi va adrenalin gmonining
sintezlanishi tezlashadi. Adrenalin esa @fj&nni glyulbzaga parchalanishini
tezlashtiradi va gnda glyulkvzaning migari oshadi.

Qondagi glyulbza miqari va glyukoza metablizmining gormonlar ta’sirida
regulyatsiyasi sxematik quyidagicha ko’rinishga:ega

1.Glyukokortikosteoidlar ~ amirokislotalardan  glyukza  sintezlanishini
tezlashtiradi.

2. Adrenalin va glyukgon ta’sirida regulyatsiya qgilinadi.

3.Insulin turli hujayra membranalarining glyaga uchun o’tkazuvchanligini
kuchaytiradi.
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Glik ogemnz va aglikogerozlar

Insonlarda bir gadr genetik kasalliklar mavjud bo’lib, bularga gliggen sintezi
yoki parchalanishining (irsiy) buzilishi bilanof@’lig kasalliklar ham kiradi.
Bunday irsiy kasalliklarni yuzaga kelishiga, giden almashinuvi fermentlarining
sintezlanishini irsiy buzilishi sabab bo’ladi. M&aa to’gimalarda (aynigsa jigar,
muskullarda) glikgenning to’planib  ketishi quyidagi  fermentlarning
sintezlanmasligogibatidir:

17-jadval
Glikogeroz kasalliklari
Glikogeroz xili Nuqgsonli ferment Zararlanadigan &z
Girke kasalligi Glyukzo-6-fosfataza Jigar, buyraklar
Pompe kasalligi a-1,4-glyulozidaza Hammarganlar
(lizosoma glyulozidasi)
Kori kasalligi Amilo-1,6-glyukozidaza Jigar, yurak va skelet
muskullari, leyksitlar
Andersen kasalligi Taoglanish Jigar, muskullar,
fermenti buyraklar, leylesitlar
Mak-Ardl kasalligi | Muskul ésforilazasi Muskullar
Xers kasalligi Jigarosforilazasi Jigar

1 Glyukoza-6-bsfataza.
2 a-amilaza (1,4- glikzidaza).
3 Fosforilaza (jigardagi).

Glikogenning turlia’zolarda - jigar, muskul, yurak, buyrak vadhgalarda
to’planib olishi (parchalanmasligi) glikgeroz (glikogen kasalligi) deyilib, u
glikogen parchalanishida gatnashadigan gaysi fermensimtgzi buzilishiga va
klinik belgilariga garab quyidagi turlarga bo’lingd 7-jadval).

UDF glyukozo-glikogen-transglikzilaza fermentining genetik defekti natijasida
glikogen jigar va muskul to’'gimasida juda kamayadi, dhdttutunlay yo'gladi
(to’planmaydi). Bu nasliy kasallikni agligerozlar deyilib, 1962-yili Levis
tomonidan o’rganilgandir. Bu kasallik ko’pincha yoskldlarda uchrab, ularda
og’ir gipoglikemiya tolati yuz beradi.
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12-ish. KARBONSUVLARNING MEDA-ICHAKYO'LL ARIDA
PARCHAL ANISHI

Karbonsuvhrning parchalanishi so’bk, me’da osti bezi, ichak shirasi
fermentlari ta’sirida amalga oshiriladi. Bu fermentlar amilo fermentlar bo’lib, ularga
alfa, betta, ggmma amilazalar, laktazalar, saxarazalar va maltazalar kiradi.

Tekshiriluvchi m aterial: me’da, me’da osti kezi shirasining 5% i eritnasi,
so’lak.

Reaktivl ar: kraxmalning 1% li eritmasi, llyulozaning 1% li eritmasi,
natriy gidroksidning 10% li eritrasi.

Kerakli anjomlar. Shttivlar, pipetkalar, probirkalar, byurtkalar, 37°C i
termostat yoki suv lmmmomi, gaz gorelkasi.

Bajaril adigan ish tartibi. Quyidagi jadvalga muvofiq tajriba probirkalari
tayyorlanadi.

18-jadval

Probirkalar | Kraxmal Sllyuloza | So’lak, ml Me'da Me’'da osti
eritmasi, ml | eritmasi, ml shirasi, ml bezi

shirasi, ml
1. 1,0 - 1,0 - -
2. - 1,0 1,0 - -
3. 1,0 - - 1,0 -
4, - 1,0 - 1,0 -
5. 1,0 - 1,0 1,0 -
6. - 1,0 1,0 1,0 -
7. 1, - - - 2,0
8. - 1,0 - - 2,0

Probirkadagi suyugliklr aralashtirilib, 37°C li rmostatga 30 chqigaga
joylashtiriladi. Bir ozdan so’ng pobirkalarga solingan polisaxaridlarning
parchalangani , hosil bolgan mehsubtlarga Trommer reaksiyasi o'tkazish bikn aniglanadi.
Buning uchun &r caysi probirkaga 10%li ratry gidroksid va mis (Il) sulfat eritmasidan 5
tomchichn slib, bir dagiga davomida asta-sekin gizdiriladi. Eritmaning qizil rangga
kirishi mis (I) oksid losil bo’lganini ko'rsatadi va kraxmalning maltozagacha
parchalanganini ishotlaydi (Trommer reaksiyasini o’tkazish uchun pibirkadagi
eritmalarga natriy gidroksid va mis (ll) sul&at eritmasidan 5 bmchi ®linadi va
gizdiriladi.

Natij alarni r asmiylashtirish. Olingan matijalar quyichgi jadvalga yozib
rasmiylashtiriladi.
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19-jadval

Probirkalar | Substat | Reaksiya | Fermentning| Ferment | Me’'da- | Natija
nomi mahsubiti nomi manbai ichak
gismi

12-ish.JIGAR GLIK OGENINI AJRATISH

Glikogen ogsilga o’'xshab gidrofillik xususiyatig eg. Uning shu
xosasidan foydalanib, ishariy va ishoriy yer metall tuzlari yordamida tuzlash
usuli bilan yoki og’ir metall tuzlari hamda spirt ta’sirida cho’ktirib glikogenning
suvli eritmasini ajratish mumkin.

O’rtacha ovgatlanadigan odam jigarida 80—120 g glilkkgen yig'iladi. Bir
kun och kolgan odamda glikogen parchalanib, odatdagi sifat reaksiyalar bilan uni
aniglab bo’lmaydi.

Tekshiriluvchi material: bir kun och olgan va och gplmagan hayvon
jigari.

Reaktivl ar:  Uchxlorsirka kislotaning (UXSK) 5%dli eritasi, etil spirti,
ammoniy sulfat tuzi kukuni, qo’rgoshin asetatning 10%li eritmasi, yodning
kally yodda tayyorlangan 1% li eritmasi.

Kerakli anjomlar. Dorixona tarozisi va dadoglari, shtitiv va
probirkalar, voronkalar, shisla tayoqcthalar, filtrlar, chinni hovoncha, kimyoviy
stakanlar, gaz gorelkasi.

Usulning asosi. Ushbu usul glikgenni suveh yaxshi erishi a kuchsiz kisbtali
sharoitda turg’un bo’lishiga asoslangan. Glikogenni ajratish to’gimani mexanik
ravishch parchalab, 5%li UXSK eritmasi yorcamida ekstaksiyahsh (glikogenni
eritmaga chicarish)chn iborat. Bu shiroitda oqsillar denaturasiyalanib,
cho’kmaga tushadi. Cho’kma eritmadan filtrlash yo’li bilan olib tashlnadi.

Bajaril adigan ish tartibi. 1. Tajriba uchun bir kuroch oldirilgan va ovgat
berilgan hayvon jigari olinadi. O’ldirilgan hayvon jigari tezlik bilan ajratiladi,
gondan ftozalanadi, gaychi bilan mayda bo’lakchalarga bo’linadi va stikanda
gdaynab turgan fiziologik eritmaga solinib, fosforilaza fermenti inaktivianadi. 10—
15 digigadan so’ng jigir bo'lakchalari stakancan olinadi.

2. Jigar bo’lakchasi 0,5g qilib drtib olinadi va chinni lovonchaga solinadi.
Uning ustigz UXSKning 5%li eritmsidan 3 ml slib, o'n dagiga davomida
yaxshilab ezihdi. So’nga ustica 3 ml distilangan suv slib, yaxshilab aralashtiriladi va
ho'llangan filtr gog’oz orgali toza probirkaga o’tkaziladi.

3. Ajratilgan glikogen sifat reaksiyasi bikn aniglaradi.

104



a) birinchi pobirkaga 10 ml distilangan suv, ikkinchi 4 uchinchi
probirkalarga 1 ml glikogen filtrati solinadi va uchchala probirkaga 1—3 tomchi
yod eritmasi tomiziladi. Probirkalardagi eritmalarning rangi so-lishtiriladi.

b) ucht probirkaga to’yib ovgatlangan hayvon jigaridan tayyorlangan
filtratdan 10 bmchi slinadi. So’ngka birinchi probirkaga 10 bmchi etil spirti,
ikkinchisiga qo’rg’oshin asetat eritmasidan 10 bmchi, uchinchisig es
ammoniy sulfat tuzidan to’yingunchn solinadi. Probirkalarda cho’kma hosil
bo’lishi kuzatiladi. Och ¢plgan hayvon jigari filtr ati bilan ham xuddi shundy tajriba
o’tkaziladi.

Natij alarni r asmiylashtirish. Tajriba natijalari quyidagi jadvalga yoziladi. To'q
va och ¢pldirilgan hayvon jigari bilan o'tkazilgan tajriba natijalari solishtiriladi va tegishli
xUlosa chicpriladi.

20-jadval
Glikogen manhbai Ishlatilgan reaktivlar
Spirt Qo'rg'oshinasetat | Ammoniy sulfat
To’q hayvon jigari
Och plgan
hayvon jigari
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VIl B OB
LIPIDLAR ALMASHINUVI

Lipidlar suvda erimaydigan, ammorganik erituvchilarda eruvchan, kimyoviy
tuzilishi jihatidan xilma-xil bo’lgan birikmalardir
Lipidlar organizmda muhim vazifalarni bajaradi:

Biomembranalarning asiy tarkibiy gismini tashkil etadi.

Biologik membranalar o’'tkazuvchanligini ta’minlaydi.

Nerv impulslarini o’tkazishda ishtik etadi.

Hujayralaras kontaktni ta’'minlashda ishivk etadi.

Organizmda energetik zaxira vazifasini o’taydi.
: Organizmga yog'da eruvchi vitaminlarning tushishi wéarning
o’zlashtirilishini ta’minlaydi.

Eng ko’p uchraydigan lipid neytral yog’lar bo’lilbjar assan glitserin va yog’

kislotalaridan tarkib dpgan.Odamorganizmi lipidlari tarkibida uchraydigan yog’
kislotalari 19-jadvalda keltirilgan.

U, WN PR

Lipidlarning as osiy sinflari

Neytral yog’ lar (yoki neytil gliserllar);

Mumlar;

Sfingolipidlar: sfingomielinlar, serelwzidlar, ganglzidlar.

Steoidlar;

Fosfogliseridlar: bsfatidiletamlaminlar, bsfatidilserinlar, dsfatidilinozitollar,
plazmabgenlar, kardilipinlar.

Tabiatda uchraydigan yog' keghlarni shartli ravishda to’yingan, bitta
go’shlmg’ tutuvchi va ko’p qo’shbg’ tutuvchi guruhlarga bo’lish mumkin.
Yugorida ko'rsatilganidek, ko’pchilik yog' kisitalari tarkibida uglerd juft
sonlarni tashkil etadi. Hayon va o’simlik lipidlari tarkibiga kiruvchi to’yinmgan
yog' Kislotalar nolekulasida qo’shdg’ ko’pincha 9 va 10-ugledlar orasida
bo’ladi.

20-jadval

Odam lipidlari tarkibidagi ba’zi yog’ kisl otalari

Nomi Formulasi Ragamlar bilan
belgilanadigan simi

To'yingan yog'’ kisbtalari

Moy kislota CH(CH,),COOH 4:0
Miristinat kislota CH;(CH,);,COOH 14:0
Palmitinat kisbta CH(CH,)14COOH 16:0
Stearinat kislta CH(CH,);,COOH 18:0
Araxinat kisbta CH(CH,)1sCOOH 20:0

Begenat kisita CH(CH,),0COOH 22:0
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Lignotserinat kisbta CH(CH,),,COOH 24:0
To'yinmagan yog' kisltalari
: : : CH(CH)sCH=CH ,
Palmiboleinat kisbta (CH ,);COOH 16:1 (9)
. . CH 3(CH 2)7 CH=CH .
Oleinat kisbta (CH,),COOH 18:1 (9)
Linolat kislota CH3(CH ), CH =CH 18:2 (9,12)

CH = CH (CH,);COO H

Linolenat kisbta

CH, CH, -CH = CH CH,
CH =CH CH, CH = CH
(CH ,),COOH

18:3 (9,12,15)

Araxidonat kisbta

CHg(CH 2)4 CH=CH
CH, CH = CH - CH, CH

= CH —-CH-CH=
CH(CH,);COOH 20:4 (6,9,12,15)
. CH 3(CH 2)7 CH=CH .
Nervonat kisbta (CH ,)1:COOH 24:1 (9)

Neytral yog'lar (yoki asilgliseollar) glitserin va yog’ kisbttalaridan tarkib dpgan

efirdir.

0}

[
CH,—OH CHp—0—C~R,
HO—CH HO—CH
CHy—OH CHo—OH
Glitserin Monoglitserid
? i
" CHQ__,O__H.—RI o CHy—0—C— Ry

Ry—C—0—CH

Diglitserid

I
Ry—C—0—CH 0

I
CH,—0—C—R3

Triglitserid
Fosfogliseridlar fosfatid kisbta hosilalari bo’lib, ular glitserin, yog’ kisitalar,

fosfor kislota vaodatda bionta aot tutuvchi birikmalardan tarkilbpgan:

0
I

I
HyC—0—C—R, 0
HyG—0—P—OH

(o)

OH

Fosfatid kislota Glitserofosfolipid

Bir necha xil bsfogliseridlar guruhi mavjud:
Fosfatidilxolin (lesitin);
Fosfatidiletamlamin;
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Fosfatidilserin;

Plazmabgen;

Fosfatidilinozitol;

Kardiolipin.

Sfingolipidlarning uch guruhi mavjud:

Sfingomielinlar, serekwzidlar va gangbzidlar.

Sfingolipidlar tarkibiga ikki abmli to’yinmagan aminspirt sfingzin kiradi.

Sfingozin
>~ A ‘\

CH3—(CH2),2—CH=CH—CH-CI:H-NH—('?—R
0

OH CHs s i
Yog'
Fosfat (,) kislota
, O=P—0-
kislota |

O—CHy—CH2—N * (CHy),

—~
Xolin

Sfingomielinlar hujayra membranalarida, nerv to'gimasiuykak, jigar
to’gimalarida ko’p miqgdrda uchraydi.

Serebozidlar tarkibida b&sfor kislota ham, »lin ham bo’lImaydi. Uning
tarkibida geksza sfingzinning gidoksil guruhi bilan efir bg’i orqgali birikkan,
yog’ kislota opldig’i esa sfingzinning amimguruhiorqali birikkan:

Sfijg\gozin
- OH )
oHa-—(CHz),Q—-CH=CH—C‘:H—CH—n1(I£—CH(OH)—£CH2)21“C*E,
Yog' kislota

Galaktozaj

Ganglbzidlar tarkibida yuqri yog’' kislota, spirt - sfingzin, D-glyukoza, D-
galakbza va N-atsetilglyubzamin yoki N-atsetilneyramin kisla mavjud.
Ganglbzidlar ko’prog miyaning kulrang mddasida, nerv va glial hujayralarning
plazmatik membranalarida ko’p migdia bo’ladi.
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Gala‘!(toza Glyukoza
” CH,0H " GH,0H

0,
HO M O Sfingozin
HA O \oH i A
(|)HQOH H H O—CHQ—(l;H—(‘)H—CH=CH—(CHQ),Q—CHg
H OH NH OH
HC|>OH _— H OH "
HCOH I
o R
N
oH H/ O
H3C—C—NH
1] H H
N-atsetilneframin kislota Gematozid (gangliozid)
Steroidlar
Steroidlar tabiatda keng targalgan birikmalar bo’lib,

siklopentampergidofenantren halgasini tutadi. Buyrak usti bezining'spoq
gismida sintezlanuvchiogmonlar, jinsiy gormonlar, xlesterin stasidlar guruhiga
mansub. Odam organizmida steridlar guruhiga mansub bo’lgan sterinlar
(stewllar), ya'ni steoidning spirt shakllari ahida ahamiyatga ega. Ularning eng
muhimi xolesterin (lestebl):

Xolesterin (xolesterol)

Xolesterin nelekulasidagi gidsksil guruhi yog’ kisbtasi bilan birikib xlesterin
efiri - xolesteridni lsil giladi.

Mumlar yugori molekulali yog’ kisbtalari va yugri molekulali bir yoki ikki
atomli spirtdan tarkib épgan murakkab efirlardir.

0o
0 [
R—O— |C‘)—-R'; R—CH—0O— é—R' ; R—CH—CH;—O—C—R’
0 ﬁ_Ru . O ﬁ"‘_R "

Teri, yung, patlar ustini aplovchi yog’ nmoddalarning tarkibida Mumlar do.
O’simliklar bargi, mevasini @plovchi lipidlarning 80% ini Mumlar tashkil etadi.

Yog’'larning oziglanishdagi ahamiyati

Yog’lar organizm massasining 15% ini tashkil etagdrganizmdagi yog'lar ikki
guruhga bo’linadi: rezerv (zaxira) yog'lar vaogtazmatik yog'lar. Zaxira yog’lar
tez almashinish ossasiga ega va ularning tarkibi istelngilinayotgan ozuga
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yog'lar tarkibiga log’'lig. Aksincha sibplazmatik yog'lar uag vagtoch plganda
ham tarkibi deyarli o’zgarmaydi, ularni @an mebranalarga kiradigan yog’lar
tashkil giladilar.

Vazni 70 kg bo’lgarodam kuniga 90 g o’simlik va haywot yog’'larini iste’nmol
giladi. Yog'larga bo’lgan ehtiyojodam faliyatiga bog’lig. Energetik manba
sifatida 1 g yogoksidlanib 38,9 kJ (9,3 kkal)dsil gilsa, 1 g uglevd va 1 gogsil
fagat 17,2 kJ (4,1 kkal)dsil giladi.

Yog'larning hazmlanishi

Yog’'lar og’'iz bo’shlig’'ida hazm bo’lmaydi. Lugma me’daga hagli va u erda
kislotali muhit yugri bo’lganligi uchun yog'lar parchalanmaydi. Lipazehun
optimal muhit pH 5,5-7,5. Go'daklasshgpzonida yog'lar parchalanadi, chunki
ular iste’'nol gilgan yog'lar sut yog'lari bo’lib, ular emulsiy@ngan blatda hamda
sut oshgpzondagi kisbtani og’lab muhitni kuchsiz isheriy tomonga siljitadi.
Shuning uchun go’dak me’dasida lipaza fermenti aBhkchigiladi va u sut
tarkibidagi yog’larni parchalaydi.

Katta yoshdagiodamlarda yog’'lar o’n ikki baroyli ichakda parchalanadi.
Me’'da osti bezining shirasi o’n ikki baragli ichakka quyiladi va uning tarkibida
lipaza fermenti brdir. Bu fermentning ta’sir etishi uchun quyidadiasitlar
bo’lishi zarur: ichak shirasidagi muhit kuchsiz gshy bo’lmoqligi; yog'lar
emulsiyalangan dlatda bo’lishi bzim. Pankreatik shira tarkibidagi bikaiatlar
oshgpzondan tushgan #fid kislotani neytrallaydi. Jigar o’z navbatida kuchli
emulgadr safioni o’'n ikki barnoqli ichakka quyadi.

Yog'lar hazm bo’lishiga o't kislotalarning ta’siri

O't kislotalar »lan kisbtasining fsilasidir. Xolan kisbtadan quyidagi o't
kislotalar rosil bo’ladi:

xolat (3,7,12 troksixolan kisbtasi);

deadksixolat (3,12 doksixolan kisbtasi);

xenodeadksixolat (3,7 doksixolan kisbtasi).

CHg ?Hs
HO GCH—CGHg~CHz-COOH
3

HO (EH_CHQ_CHQ—COOH ? o
7 CHs
CH CHg
N HO™

HO' “OH

Xolat kislota Dezoksiholat kislota
CHg

|
H-GCHzCHy—COOH
cHY z
CH

"~
Ho’ OH
Xenodezoksiholat kislota

O't tarkibida shu kisitalarning glisin (NH-CH,-COOH) va taurindan (N
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CH,-CH,-SO_H) bilan birikishi natijasida juft o't kisltalari: glikoxolat,
glikodemksixolat,  glikoxerndenoksixolat;  taupxolat, taubdezaksixolat,
tauroxenodeadksixolatlar hosil bo’ladi.

O't kislotalarining ta’siri:

yog’' va suvning yuzasini (sirtini) tarang kuchimagaytirib yog’larni emulsiya
(mayda dmchi shakli)ga aylantiradi;

lipaza fermentini fallaydi;

o't kislota yog' kisbta va nonogliserid bilan misellalar &mpleksi hosil qilib
ularning so’rilishiga imkniyat yaratadi.

Trigliseridlar parchalanish reaksiyasining ketnedlhki:

O CH2OC R, HyO
%‘ RQ—COCH \
R,COOH CHQOC R3 RaGOOH
O CHon Tr|g||tser|d
. _Cocle 3 CHQOC —Ri
CI-@(!T,——Rs Rn*"Cocle
5 CHyOH
2,3-Diglitserid 1,2-Diglitserid
HyO O CHOH 0
S
R3COOH r';HQOH R\ COOH
j(ugo
R,COOH
CH,0H
CHOH
ErzoH

Glitserin (gliserol)

Bu reaksiya ketma-ketligida ta’sir etuvchi fermanthar xil pylashuvga ega.
Trigliseridlipaza va digliseridlipaza fermenti olkki barmoqgli ichakga me’dabsti
bezidan quyiladi. Mnogliseridlipaza esa ichak shilliqg gavatidesh bo’ladi.

Fosfolipidlar parchalanishi dsfolipazalar ta'sirida ro’y beradi. dsfolipid
molekulasidagi glitserin @dig’ining birinchi ugleodiga to’yingan yog’' kisita
birikkan bo’lsa, ikkinchi uglerdiga to’'yinmagan yog’ kisita birikkan. Glitserin
molekulasining uchinchi ugled abmiga fosfat kisbta oldig’i, so'ngra ast
assli radikal birikadi.

Fosfolipaza A fosfogliserid tarkibidagi glitserin birinchi ugled abmidagi yog’
kislotaning efir mg’ini uzadi.

Fosfolipaza A, fosfogliserid nolekulasining ikkinchi blatidagi yog’ kisbtani
uzib lizofosfatid hosil giladi. Ko’pincha bunday osfolipaza ibn, gra-qurt
zaharida bo’lib, ularning ta’'siridaokil bo’lgan lizofosfatidilxolin eritrotsitlarning
genvliziga olib keladi.
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Fosfolipaza C bsfogliserid nolekulasi tarkibidagi glitserin @dig’idagi
uchinchi uglesd abmi va fosfat kisbta orasidagi log’ni uzadi.
Fosfolipaza D bsfogliseridning bsfat kisbta va antli asosi orasidagi lbg'ni

uzadi:
Fosfolipaza A,
®

CHLO C—R;4
T Fosfolipaza Ao
)Tt
CcCHO C—Ra2

| " TT—— Fosfolipaza G

1i +
CH20 P<OGCH2CH2N(CHg) g
OH

Fosfolipaza o

Yog’'larning so'rilishi va ichak devorida resintezi

Yog'lar so’rilishi ichak dewvrida ro’y beradi. Bunda yog’'lar hazmlanishidan
hosil bo’lgan yog’ kisbta va glitserin o't kisltalar bilan misellalar &sil qilib
pinositoz yo’li yoki diffuz yo’li bilan entepsitlarga so’riladi.

Ichak dewrida so'’rilgan glitserin va yog’' kistalaridan gayta trigliseridlar
sintezlanadi va bu reaksiya ketma-ketligi resindeb rmmlanadi. Ichak epiteliy
hujayralarida yog'ning resintezi @an quyidagicha bo’ladi: dastlab yog' kil
faollashib asil-koAga aylanadi, glitserin 3ekfoglitseringa aylanadi. Ulardan
dastlab mnogliserid so’ng di- va trigliseridlardsil bo’ladi.

Monogliserid + R-®-S-KoA — Digliserid + HS-KOA

Digliserid + R-CO-S-KoA — Trigliserid +HS-KoA

Yog’'lig ovgat iste’'mol gilingandan so’ng 4-5 catdan so’'ng onda yog’lar
miqdori maksimal me’yoriga etadi va 10-18atdan so’ng yog'lar miqgeti me’yor
darajasiga qaytadi.

Yog’'larning gondagi transport shakllari

Qayta sintezlangan trigliseridlarpdfolipidlar va »olesterin ogsil bilan birga
xilomikron hosil giladi. Xilomikronlarning zichligi juda past (0,95 dan kam) va
diametri katta bo’lib, ular kapillyarlarga o’talmaydi va shuning uchun limfa
orgali tashiladi. Limfa éamirlari yig'ilib limfa tugunlaridan o’'tadi va retillyar
hujayralaras o’tib umumiy limfa bmiri orgali yucpri kovak venaga quyiladi.

Qon tarkibidagi yog’larning transgpt shakli murakkalogsillar guruhiga kirib
lipoproteinlar deb nmlanadi. Lipproteinlar o’zab zichligi va tarkibiga binan
farglanadi:
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21-jadval
Odam qoni lipoproteidlari tarkibi (%)

Lipoproteinlar | Oqsillar | Triatsilghitserinlar | Xolesterin |Fosfolipidlar | Zichhigi g/ml

Efirlar| Erkin
xilomikronlar 2 85 4 2 1 0.95
ZIPL (prep) 10 50 15 7 18 0,95-1,0
ZPL () 25 7 40 7 21 1,0-1,06
ZYL (&) 45 5 20 5 25 1,06-1.21

ZYUL jigarda hosil bo’ladi. To’gimalardagiortiqgcha lesterinni biriktirib
oladi. Undagi LXAT (lesitin-vlestepl-asil-transferaza) fermenti ta’'sirida erkin
xolesterin lesteridga aylanadi.

ZYUL qon plazmasida yashash muddati 4 kunga teng va bali@shinuvi
nefrotik sindiomda, gipertrigliseridemiyada va ugtaltarga oy bo’lgan ovgat
iste’mol gilinganda tezlashadi.

ZYUL vazifalari:

To’'qimalardan xlesterinniolib chigib, ularning to’planishiga yo’l qo’ymaydi.

To'gqimalarga ZPLning kirishiga manfiy ta’sir etadi va shu bilazigimaga kam
xolesterin tushadi.

Qon tomiridagi trigliseridlar almashinuvida ishdk etadi.

ZYUL miqgdori ortishi quyidagi blatlarda bo’ladi:

ayollarda yugri bo’ladi;
estogenlar ta’'siridabshadi;
Jismoniy harakatchanlikda;
alkogol iste’mol gilinganda.

ZYUL miqdori kamayishi quyidagi dlatlarda bo’ladi: erkaklarda past bo’ladi;
progesteon ta’'sirida; semizlikda; uglexdlar ko’p migdbrda bo’lgan tamlar
iste’'mol gilganda; gandli diabetda; chekish natijasida.

Yog’ kislotalarining oksidlanishi

Yog' kislotalarining B—oksidlanishi to’'g’risidagi nazariya 1904-yilda F.sp
tomonidan yaratildi. Yog’' kisbtalari mitoxondriyadaoksidlanadi. Bu jarayon yog’
kislotasi nolekulasidagip-uglernd abmi oldidagi bog’ning uzilishi va undan ikki
uglerdli fragmentning atsetil-BA holida ajralib chiqishi bilan nanyon bo’lgani
uchunp-oksidlanish @mini olgan.

Yog’ kislotasi sibplazmadan mitxondriyaga karnitin wsitasida tashib o'tiladi.
Dastlab yog’' kisbtasi koenzim-A ishtiokida ATF energiyasi evaziga diéashib
asil-KoAga aylanadi. Karnitin asil-&A bilan hosil gilgan kompleksi mibxondriya
ichigaoson o’tadi va u yerda yana asilelR hamda karnitinga parchalanadi. Asil-
KoA mitoxondriyada dastlab asild® degidiogenaza (kfermenti FAD) ta’sirida
oksidlanib ewil-K oA hosil bo’ladi; enil-K oA-gidrataza ta’'sirida esl-K oA suv
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bilan birikib B—oksiasil-KoA hosil giladi. Uning p—oksiasil-KoA degidibgenaza
(kofermenti NAD) ta'sirida degidigenlanishi natijasidgi—ketbasil-KoA hosil
bo’ladi. Tiolaza ta'sirida—ketasil-KoA asil-KoA va atsetil-koAga parchalanadi.
Hosil bo’lgan asil-koA dastlabki asil-kWAdan ikkita uglesdi kamligi bilan farq
giladi va u yana gaytadan bir necha mdtaksidlanishiorgali atsetil-koAga
parchalanadi:

Tarkibida n-ta aim ugleond tutuvchi yog’ kisbta (n/2-1) martg— oksidlanib n-
ta atsetil-KoA hosil bo’ladi. B-oksidlanishning har bir siklidadsil bo’lgan FADH,

va NADH, hisobiga 5 molekula ATF sintezlanadi. Ana shu oasla har bir

molekula yog’ kisbtaning— oksidlanishi jarayonidadsil bo’ladigan ATF snini
hisoblash mumkin. Masalan, palmitat kish 7 martap—oksidlanishi natijasida
5x7=35 ta ATF va 8 wiekula atsetil-KA hosil bo’ladi. Ularning Krebs halgasida
to’lig parchalanishidan 8x12=96 ATF sintezlanadhu8day qilib, bir mlekula
palmitat kisbta to’lig parchalanganda 35+96=13lolekula ATF sintezlanadi.
Yog’ kislota faollanishi uchun sarflangan 1 anATF hisobga olinsa, organizm
uchun 130 ralekula ATF tosil bo’ladi.

Q
T T e T T T T
M\ qH,
R—CH—CH— CH=CH—%{'—'SKOA
O
2 | -Ho0

R—CH—CH;—CH— CH;— g—"‘SKOA
i
o

+

1

!

f

!

f

i

j

f oH

| E NAD
i 3 ¥

i NAD +g4+ H

} R—CHFCHZ—‘E—CH;—%—SKOA
I o!

E 4 HSKoA

L

S~
R—CH;— CH;— »&CE:———SKOA CH,—-?l: — SKoA
o o

42-rasm Yog’ kisltalarning p-oksidlanishi

Isterol gilinadigan yog’ kisbtalaridan araxidn kislotasi abhida o’rin olgan.
Chunki bu yog’ kisbtani to’rt go’shleg’i bo’lib, ular o-holatida jpylashgan. Bu
yog’ kislotalar endplazmatik to’rdaoksidlanishga uchraydi-holatida pylashgan
go’shlomg’ oksidlanib oksi-guruhiga aylanadi va gaytarilish reaksiyasiijasida
karbon guruhi lsil giladi. Natijada dikarbn amirokislota hosil bo’ladi.
Reaksiyani katalisvchi fermentlar sixrom R-450, qaytaruvchi sifatida
NADFH_sitoxrom-c-reduktaza ishiok etadi.
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Toq sonli uglerod tutuvchi yog’ kislotalarning oksidlanishi

Juft nli yog’ kislotalar kabi tarkibida ugled abmlar sni toq bo’lgan yog'’
kislotalar mibxondriyada oksidlanadilar. Amm oxirgi oksidlanish halgasida
atsetil-koA emas, balki pspionil-KoA hosil bo’ladi. Mitoxondriyada popionil-
KoA suksinil-KoA ga aylanib Krebs halgasiga kiradi. Reaksiya kekaidigi
guyidagicha:

p—@ ATF AMF FF u pOO'—
CHg~CHy~G—S—HoA N S A

- H—-C—CH
Propionil- KoA karboksilaza ] 3
?"‘S—HOA
Propionil-KoA é
D-metilmalonil-KoA
Metilmalonil-
'COO' epimeraza
Sty poo-
e T
¢H2 Metimaloni-KoA-mutaza sC—G—H
O—8—HoA G—8—ton
’ o)
Suktsinil-KoA L-metilmalonil-KoA

43-rasm Yog’ kislotalar sintezi

Yog’ kislotalari a®san, yog’ to’'qimalari, jigar va sut bezida sinteddi. Sintez
jarayoni hujayralar siplazmasida kechadi, mmkondriyada esa siplazmada
sintezlangan yoki tashgi muhitdan tushgan palmigglerod zanjirining uzayishi
yo’li bilan tarkibida 18, 20, 22 ta ugledt tutuvchi yog' kisbtalari sintezlanadi.
Mitoxondriyada piruvatningoksidlanib dekarbksillanishi va yog’ kisbtalar
parchalanishidandsil bo’lgan atsetil-KA sintez uchun substrat vazifasini o’taydi.
Ammo u mitoxondriya membranasidan o’talmaydi, lekin oksabasetat bilan
birikib sitrat tosil giladi va sitrat maxsus trikasksilatni tashuvchi sistema
vositasida siizolga o’tadi hamda sitrat liaza ta'sirida atsetiAga aylanadi.
Sitozolda atsetil-koAdan yog’ kisbtalar sintezi yog’ kisitalari sintetazasi deb
atalmish maxsus multifermenbsitasida kechadi. Bu multiferment maxsus asil
tashuvchiogsil (ATO) deb atalmishogsil bilan birikkan oltita fermentlardan
(AT Oatsetiltransferaza, AOJ-malboniltransferaza, p—ketosasil-AT Osintetaza, -
ketoasil-ATO-reduktazap—oksiasil-ATO-degidrataza, enl-AT Oreduktaza) tarkib
topgan. Ushbu fermentlar ishikida dastlab butiril-AD sintezlanib, so’ng uning
uglerod zanijiri uzaya brishi natijasida bshqga yog’ kisbtalari hosil bo’ladi.

Yog’ kislotalari bosintezining assiy bosqichlarini quyidagicha tasavvur qilish
mumekin:
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44- rasmTo’yinmagan yog’ kisbtalar sintezi

Tarkibida bitta go’shég’ tutuvchi palmibolein vaolein kislotalari jigar va yog’
to’gimasi hujayralari mikssomalarida maxsusksigenazalar ta’sirida Kistod
ishtirokida palmitat va stearinat kighlaridan sintezlanadi. Ushbu reaksiyada bir
molekula kisbrod ikki juft elekton uchun aksept vazifasini o’'taydi, ularning bir
jufti substrat (asil-kA) hisobidan bo’lsa, ikkinchi jufti NADFH hisobiga:

C1sH31-CO-S-KoA+NADFH +0,—CH -(CH,) -CH=CH-(CH )_-CO-SKoA
+NADF Palmitil-K oA palmitooleil-K oA +2H,0

Linol va linolen kisbtalari odam va haywn organizmida sintezlanmaydi.
Organizmga ulaovqat tarkibida tushadi. &hqga o’ta to’yinmagan yog’ kisfalari
jigarda mikosomal va mibxondrial fermentlar ishtokida palmibolein, olein,
linol, linolen kisbtalari nolekulasining uzayishi hamda qo’shimcha qo'stybar
kiritilishi yo'li bilan sintezlanishi mumkin.

Trigliseridlar sintezlanishi

To’gimalarda trigliseridlar glitserin va yog’ kishlaridan sintezlanadi. Dastlab
glitserin kinaza ta’sirida glitserin ATF evazigasforillanadi va glisesl-3-fosfat
hosil bo’ladi. Keyingi sqgichda glised-3-fosfat ikki molekula fal yog’ kislotasi
(asil-KoA) bilan birikib fosfatid kisbta hosil bo’ladi. Undan ésfatidatbsfataza
ta’'sirida fosfat kisbta oldig’i ajralishi natijasida hsil bo’lgan digliseridga yana
bir molekula asil-KoA birikishi natijasida trigliserid bsil bo’ladi.

116



Yog'lar bi osintezining boshqgarilishi

Sintezda ishtisk etuvchi atsetil-lKA karboksilazaning jigar va yog’ to’gimasida
faolligi sitrat va izsitrat miqdriga log’lig. Sitrat va iositrat ferment
multikompleksini tosil gilishda ishtiok etib limerlanish natijasida ipsiom
shaklga kiradi va falanadi.

Hujayrada sitrat kamayishi yog’ kighlar sintezini pasaytiradi. Aksincha sitrat
va izositratortib ketgan bo’lsa yog’ sintezini kuchaytiradi.

Izositratni parchalvchi ferment ipsitratdegidogenaza o’z navbatida dtigi
ATF miqgdoriga og’liq. Izositratdegidogenaza afisterik ferment bo’lib uning
faolligi ATF migdoriga log’lig. ATF manfiy allosterik effekdr bo’lib, fermentni
ingibirlaydi. Natijada sitrat va @sitrat miqari ko’payadi. Ular mibxondriyachn
chiqgib, aseti-KA-karboksilazaga ta’sir etadi.

Fosfogliseridlar biosintezi

Muhim gliseofosfolipidlar sintezi hujayra engblazmatik to’rida yuz beradi.
Misol tarzida bsfatidiletamlamin biosintezini ko’rib chigamiz. Bu jarayonda
dastlab etaslamin etamlaminkinaza ishtiskida fosforillanishi natijasida
fosfoetarvlamin hosil bo’ladi.

Fosfaetanlamin STF bilan etaslaminfosfatsitidiltransferaza ishtikida
reaksiyaga kirishi natijasida SDF-etéamin hosil bo’ladi:

Etarlaminfosfotransferaza ishtkida SDF-etanlamin 1,2-digliserid bilan
reaksiyaga kirishadi va$fatidiletarmlamin hosil bo’ladi.

SDF-etarvlamin +1,2 digliserid — fosfatidiletanolamin + SMF

Fosfatidiletamlamin fosfatidilxolin (lesitin)ning o’tmisha@shi bo’lib, uning
metillanishi natijasida lesitin sintezlanadi. Buggonda S-adezilmetionin metil
guruhi cbnori vazifasini o’'taydi, metiltransferaza ishitk etadi:

Fosfatidilxolin quyidagi yo'l bilan ham sintezlanishi mumekin:

ATF ADF FFn SMF

Xolin —— fosfoxolin +STF —— SDF-xolin + 1.2 diglitserid —
fostatidilxolin

Yog’larning to’planishi (semizlik)

Organizmda yog’larning me’yoridan ko’'p to’planishuzatilsa, semizlik deb
nomlanadi va bu quyidagidtatlarda kuzatiladi:

-alimentar fakér: iste’mol qilingan ovgatning kabriyasiga nisbatan
sarflanayotgan energiya tengligi buzilgaolda. Natijada yog'lar to’planib,
semizlik vujudga keladi;

-gipotalamus  shikastlanganda: ma’lumki yog’lar almashinugormonal
boshgaruvga ega va gifalamus shikastlanganda ishtaha markazhiarishi
buzilib ochofatlik holatlari kuzatiladi, ko’povqat iste’mol gilish semirishga sabab
bo’ladi;
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[ - irsiy semizlik; ma’lumki ota-ona semizlikka ryil bo’lsa, genetik
axborotga ko'ra farzandlari ham ewil bo’ladi. Bu irsiy axlwrot dominant
Xususiyatiga ega;

[ - me’yoridan ko’p uglewdlar iste’'nol gilish energiya manbai sifatidacsan
uglewdlar sarflanib, yog'lar zaxirasirtadi. Shu bilan birga ugledlar iste’nol
gilish doimo insulin ishlab chigarishga majbur giladi va borgon yog’larning
zaxirada to’planishiga sababchi bo’ladi.

Qalpnsimon bezning gipfunksiyasi: qalgnsimon bez ishlab chigaradigan
gormonlar umumiy nodda almashinuvini dshqgaradi va bu qmon miqcbori
kamayishi mdda almashinuvining susayishigdib kelib zaxira noddalarning
to’planishi bilan kuzatiladi.

Yog'lar sarflanishining kuchayishi yoki kaxeksiya

Yog’'lar sarflanishining kuchayishi verganizmning o’taozib ketishi kaxeksiya
deb mmlanadi. Bu blat quyidagiomillarga og’liq:

a) alimentar omil: iste’'mol gilgan ovgat kabriyasi jihatidan past bo’lib
sarflanayotgan energiya yorg bo’lgan holatlarda;

b) sarabn kasalligi riwjlanayotganda; o'sma to’'qimasidaodda almashinuvi
kuchaygan bo’lib buturmrganizmmdan energiya eddalarini brtib oladi, natijada
ozib ketishi kuzatiladi;

d) gandli diabetda; ndda almashinuvi yugfida ko’rsatilgan va yog'lar asan
glyukoza sinteziga sarflanadi;

e) gipertirezda: galgnsinon bez g@rmonlari assiy modda almashinuvini
kuchaytirib yulwradilar.

Hujayra yog’larning parchalanishi

Hujayra ichidagi yog’larni va shu jumladan, asBglardagi yog’larning
parchalanishi grmonal loshgaruvga ega. Adrenalin (hayalanish g@rmoni) va
shunga o’xshashogmonlar hujayra yuzasidagi retsepbilan og’lanadi. Natijada
gormon retsepir kompleksi losil bo’ladi. Retseptr gormon bilan birikib uni
molekulasida knformatsbn o’zgarishlargaolib keladi. Membranaga dg’liq
adenilatsiklaza bundayokformatsbn o’zgarishga sezuvchan bo’libolashakiga
o'tadi. Fallangan adenilatsiklaza hujayra ichida ATFlekulasidan siklik AMF
(SAMF) hosil giladi. Siklik AMF hujayra ichida erkin harakahuvchi bo’lganligi
tufayli proteinkinaza fermentini fdlaydi. Bu ferment o’z navbatida hujayra
ichidagi trigliseridlipaza fermentinioEforlaydi va fal shaklga o’tkazadi. Hujayra
ichidagi yog'lar parchalanadi.

Giperlip oproteinemiyalar
Qonda tashiladigan lipidlarning umumiy migydl ovgatlanish marmiga, uning
tarkibiga, inen yoshiga, uning yashash shitiga, shu jumladan, iglimi va yilning
fasllariga ma’lum darajadaof’liq bo’ladi. Bu ko'rsatkich hati bir kecha-kunduz
dawmida ham sezilarli darajada o’zgaribradi. Gap shundakygvqgat eyilgandan
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keyin 4-5 sat dawmida onda lipproteidlar konsentratsiyasi xdmikronlar
hisobiga ortib boradi. Qondagi lipidlar umumiy miqgdrini aniglash uchun @n
nonushtadaroldin olinadi. Bunday gnda xibmikronlar bo’lmaydi va fagat ZJPL
(lipidlar umumiy miqgabrining 15 biz). ZPL (60%) va ZYUL (25%) mavjud bo’lib,
ular birgalikda gndagi lipidlarning umumiy migetini tashkil etadi. @nning bu
ko'rsatkichi O’zbekistn shaoitida yashvchi odamlarda gnidagiga garaganda
anchagina past darajada bo’lib, 630-670 mgo¥tatha 650+11,3mg %) ga teng
(O.A.Abrarov, A.R.Ispilov, 1985). @ndagi trigliserid va wlesterinlar
lipoproteinlar tarkibida bo’ladi. Trigliseridlarningomdagi lonsentratsiyasi 105-
120 frtacha 113+3,7) g %ni tashkil etadipl@sterinning umumiy migeri
165,0+176,0 mg % atfida bo’lib, o'rtacha 170+3,3 mg %ni tashkil etatining
13,0% ZJPL tarkibida, 67,0% ZPL va 20,0% ZYUL taika bo’ladi
(O.A.Abrarov, A.R.Israibv, 1985;0.A.Levkovich, 1994).

Qonda lipproteinlar  konsentratsiyasining  me’yordan ortib  ketishi
lipoproteinemiya deyiladi. Bunda bir yo’lackesterin va trigliseridlar migeti ham
ko’payadi. Xolesterin migadrining ortishi ZPL va ZYUL lar lonsentratsiyasi bilan
bog’liq bo’lsa, trigliseridlar knsentratsiyasi esa #ihikronlar va ZJPLIlar migeki
bilan og’lig. Shunga ko'ra lipproteinemiyalarning uchta shakli tafut etiladi:

- Gipenolesterinemiya (ZPL yoki ZYUL &nsentratsiyasirtgan).

- Gipertriglitserinemiya (xdmikronlar yoki EJPL knsentratsiyasishgan).

-Aralash shakli.

Kelib chigish mexanizmiga ko’ra giperbproteinemiyalarning birlamchi
(tug’'ma) va ikkilamchi (turmushdarttiriigan) xillari farq qilinadi. Tug’'ma
giperlipoproteinemiyaga lipproteinlipazaning tug’ilishdan nuqali, ya’'ni faolligi
ancha pasaygarolda bo’lishi bilan log’liq bo’lgan giperxibmikronemiya hamda
ZPL katablizmining pasayishi tufayli vujudga keladigan gipeesterinemiya
yoki B— lipoproteinemiyalar misl bo’la oladi. Ikkilamchi giperlipproteinemiyalar
gandli diabet, surunkali gepatit va adjolizm kabi kasalliklarda kuzatiladi.

Ateroskleroz nazariyalari

Hozirgi vaqtda aterskletozning kelib chigishigaoid yaratilgan bir necha
nazariyalar mavjud. Shulardan Aniaing infiltratsi on nazariyasi bo’lib, bu
nazariyaga bivan «Xolestrinsiz atessklernz bo’lmaydi». Bshga nazariyaga
binoan lipoproteinlarning ogsil gismida o’zgarish bo’lib uorganizmlarga yot
bo’lgan hblda immumlogik reaksiyalar kuchayishigalib keladi (Klimovning
autoimmun nazariyasi). Amerikalikolimlar Goldsteyn va Braunlarotmonidan
yaratilgan nazariyaga wan atessklerz kelib chigishiga
dislipoproteinemiyaning ahamiyati cheksizdir. Ushbu nazariyalarga qisgacha
to’xtalib o’tamiz.

Autoimmun nazariya (A. N. Klimov)

Odamorganizmida auwtimmun »ssalariga ega bo’lgan ZJPLP yoki ZPL&xih
bo’ladi. Bu lipoproteinlarning ogsil gismlariga garshi antitelishlab chigariladi.
Immun kompleksi antited va ZJPLP bsil bo’ladi. Bu esa endelial hujayralar
o’'tkazuvchanligini buzilishi va &mpleksni dbmir dewrida to’planishiga sababchi
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bo’ladi. Arterial on tomir dewrini o’'tkazuvchanligining ortishi arteriyaga
lipoproteinlar kirishiga qulay shait tugdiradi.

ZYULP 7-12 nm diametriga ega va markazida ¢gfidb yog' gismi va awfida
fosfolipid va glbbulyar approtein gatlami bo’ladi. Bu gqatlam zarrachani
eruvchanligini ta’minlaydi.

Ogsil gismi 2 xil approteindan ilrat: a-A va aw-C. Apoprotein A ning ap-
A-1 am-A-2 lar ogsil gismini 90% tashkil etadi. Ular o’zaramirokislotalar
tarkibi bilan farglanadi, birlamchi va ikkilamchitrakturalari va immualogik
xususiyatlari bilan farqg qgiladi. Agprotein-A-1 ning nelekuyar massasi 28000 va
apo-A-2 ning 17000 dadinga teng.

Anichkovning infiltratsi on nazariyasi

Haywnlarda o'tkazilgan eksperimentlarda olesterin  ko'p miqdrda
kiritlganda, ularda atesklernz kasalligi kuzatilgan. Ammbu xastalik xlesterin
berish to’xtatilgandan so’ng gayta tiklangan, shgnuchun bu nazariya ko'qq
muhim tarixiy ahamiyatga ega.

Goldstein va Braunlar nazariyasiga ko'ra atklernz kelib chigishida assan
dislipoproteinemiya ahamiyatga ega. Kapillyarlarning etetlal hujayralarining
yuzasida maxsus retsegar bo’lib, ular ZPLP larni bg’lab plazmadan hujayraga
botib kiradilar. Natijada ®lesteringa by bo’lgan lipoprotein hujayraga unolib
kiradi. Hujayra linsomalarida ZPLP vadlesterin efirlari gidolizga uchrab erkin
xolesterin hsil bo’ladi. Hujayrada to’planib dljgan »lesterin u yerdan ZYULP
tarkibidaolib chigib ketiladi. @n tarkibida dislipproteinemiya vujudga kelganda
xolesterin hujayrada to’planibotpdi. Bunga ko’maklashuvchomillardan biri
yugori gon bosimidir. Elekton mikroskopda bunday hujayralar «ko’piksom»
ko'rinishga ega bo’ladiOrtigcha »lesterinni sarflash uchun hujayralar bo’linishi
kuzatilgan, amm bu yanada@n tomirlar torayishigaolib keladi.

Aterosklerz birinchi navbatda yurak ishemik kasalligi bilanzktiladi. Yurak
ishemik kasalligigalib keluvchi xavfliomillar bir necha guruhga tagsimlangan:

a) aniglangammillar;

dislipoproteinemiya, giperalesterinemiya, arterial gipertenziya (yug gon
bosimi), chekish;

b) taxmin qgilinayotgan omillar: semizlik, emotsional hayapnlanish,
kamharakatlik, irsiyomil va boshqalar.

Aterosklerz va yurak ishemik kasalliginingldini olish va bartaraf etish
biokimyoviy yo’llaridan yugrida ko’rsatilgan omillarni bartaraf etish bilan
bog’liqdir.

14-ish. O'T KISLOTALARIGA SIFAT REAKSIYA

Yog'lar suvch erimaydigan, ammo organik moddalarda eriydigan
birikmalar bo’lganligi sababli ularning hazmlanishi va so'rilishi uchun o't
Kislotalari katta ahamiyatga eq.Ular yog' va suv orasidagi sirt tarangligini
kamaytiradi va ularni mayda zarrachalarga aylanishini amalga oshiradi. Faol
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bo’'lmagan lipazani faol lipazaga aylantiradi. Uzun anijirli, yuqori yog’
kislotalarning so’rilishiniosonlashtiradi.

O't kislotalar ikki turga bo’linadi.

1. Tog o't Kkislotalar. Ular xolat, dezoksixolat, xenodezoksixolat
kislotalardir.

2. Juft o't kisbtalar — glikoxolat, glikodezoksixolat,
glikoxenodezoksixolat, tauroxolat, taurodezoksixolat va tauroxenodezoksixolat
kislotalardir.

Reaktivl ar: oltingugurt kukuni, sulit kislotaning konsentrlangan eritmasi,
yangi ayyorlangan saxarozaning 10%li eritmasi, distillangan suv.

Kerakli anjomlar: probirkalar, pipetkalar, shttivlar.

Bajaril adigan ish tartibi. 1. Suvning sirtdrangligiga o’'tning ta’siri. 1-2
ml suv slingan probirkaga bir chimdim oltingugurt kukuni slinadi. Kukun suv
bilan aralashmay, suv yuasida goladi. Ikkinchi probirkadagi 1-2 ml suvg 5-10
tomchi o't suyugligi bmiziladi, aralashtiriladi va bir chimdim oltingugurt kukuni
solinsa, u cho’ladi. Bu o't suyuqligi arkibidagi o't kislota tuzlarining suv sirt
tarangligini susytirganligini ko’rsatadi. Demak, 0t Kislotalar yog’-suv orasidagi
sirt taranglikni kamaytiradi va yog’larning suva erishini osonlashtiradi. O't
suyugligiga ho’llangan filtr qog’ozdan yog' yashi o'tadi, o't Kkislotalariga
ho’llanmagan gog’ozdan e yog’' 0’ta olmaydi.

2. Ot kislotalariga Peten-Kofer reaksiyasi. Pobirkaga solingan 10-20
tomchi konsentrlangan sulfat kislotaga o't suyuqgligi (bir tmchi yangi
tayyorlangan shakar eritmasi bilan o't aralashtirilib olinadi) solinadi. Eritmalar
oralig’'ida (bo’linish chegarasida) gizil-binafsha halga hosil bo’ladi (bu o't kisbta
cho’kmasidir).

Ikkala suyuglik asta-sekin (eritmalar 0’z-0’zidan qiziydi, uning 70 C dan
ortig gizishica yo'l go’ymaslik kerak) aralashtirilganida olcha-gizil rangga kiradi.
Kuzatilgan rang saxarozaning sulht kislota bilan ta’sirlanib oksimetilfurfurolga
aylanishi va xolat Kislota bilan 0’zaro ta’sirlanishi matijasidir.

E s latma. 70Cdan ortiq gizdirilganda ko’mirlanish hodisasi ro’y beradi
va eritmaning rangi gorayadi.

15-ish.ME'DA OSTI BEZI LIP AZASI TA’SIRINI T EKSHIRISH.
LIP AZA FAOLIYATINING O'T SUYUQLIGIG A BOG'LIQLIGI.

Yog'larning parchalanishi asosan ingichka ichakda, me’da osti bezidan
ajralgan lipolitik fermentlar ta’sirida amalga oshiriladi. Lipazalarning turhri bir
necha xil. Ularning triatsilgliseridning alfa holatidagi efir bog’lariga bog’liq,
golganlari esa beta holatidagi efir bog’larining parchalanishini tezlatadi.
Triatsilgliseridlarning parchalanishi bosgichnma-bosgich loradi: avvalo ferment
alfa; va alfa bog’larini, so'ngm ancha sekinlik bilan beta monoasil glitserin
bog’larini parchalaydi. Hosil bo’lgan mahsubtlar: monoatsil, diatsilgliseridlar,
glitserin va yog’ kislotalari ingichka ichak devorlariga so’riladi.
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Yog’'larning hazmlanishi va so'rilishida o't kislotalar muhim ahamiyatga
eq. Ular yog’larni emulsiya blatiga, faol bo’lmagan lipazani faol holatga
o'tkazadi, so’riimaydigan yog’ kisbtalarining so'rilishini osonlashtiradi.

Lipaza ta’sirini kuzatish uchun yangi muatilgan me’da osti bezining suvli
yoki glitserinli eritmasi ishhtiladi. Lipaza ta’sirini tekshirish uchun lipzaning
yog'li aralashmasi tayyorlanadi. Tajriba davomida yog'ning rchalanishi
natijasida hosil bo’lgan yog’ kislota miqdori aniglanadi. Yog' kislota miqdori
fenolftalien ishtirokida 0,01 nol/l natriy gidroksid eritmasi bilan titrlash orqali
aniglanadi.

Tekshiriluvchi m ateri al. Me’da osti bezidan olingan lipazaning glitserinli
ekstakti yoki maydalangan me’da osti bezi.

Reaktivl ar: o’n marta (1:10) suyultirilgan sut yoki o’simlik yog'i, o't
suyugligi, enolftalien, 0,01 nol/l natriy gidroksid eritnasi, distillangan suv.

Kerakli anjomlar. 25 ml |i kolbalar, 10ml li o’lchov silindrlari,
probirkalar, pipetkalar, stikanchalar, byurtkalar, mikrobyuretkalar, 38-40ClIi
termostat yoki suv lmmomi.

Bajaril adigan ish tartibi. 3ta probirka tayyorlanadi. Ularning 2asi
tekshiruv, 1asi mzorat tajriba uchun ishdtiladi. Ish trtibi jadvalga binoan
o'tkaziladi.

22-jadval
Suyuqlik 1-tajriba 2-tajriba Nazorat
aralashmalari
1:10 suyultirilgan 10,0 10,0 10,0
sut, ml
Me'da osti 1,0 1,0 1,0
bezining glitserinli
eritmasi, ml
O't suyuqligi, ml - 1,0 1,0
Distillangan suv, 1,0 - 1,0
mi

2. Tayyorlangan inkulatsion aralashma suyuglikbri yaxshilab aralashtiriladi.
So’ngr har gaysi probirkadan 2 ml aralashma titrlash uchun skanchalarga
olinadi. Ularga 1-2 omchi fenolftalien eritmasi qo’shiboch pushti &ang hosil
bo’lguncha natriy gidroksid eritmasida titrlanadi.

3. Pobirkada golgan aralashrma 38-40Cli termostatga joylashtiriladi va har
15, 30, 90 dqgigada aralashmalardan 2 ml stkanga olinib, natriy gidroksid
eritmasida titrlanadi. Titrlash vaqti va sarflangan matriy gidroksid miqcbri
jadvalga yoziladi.

23 - pdval
Inkubatsiya vaqti, Titrlash uchun &flangan matriy gidroksid, ml
daqgigalarda 1-tekshiruv o't 2-tekshiruv o't Nazorat
suyuqligisiz suyuqligi bikn
15
30
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90 | | | |

Lipazaning t'siri boshhlnishichn oldin olingan birinchi titrlashning nmatijasi
keyingi titrlash ratijasidan ayiril adi.

4. Olingan matijalar asosida egri chiziq chizihdi, abssisa 0’giga vaqt (daqgiga),
ordinata 0'giga es sarflangan matriy gidroksid miqcbri bilan ifodalangan lipaza
faolligi keltiril adi. O’t ishtirokida va o't suyuqligisizaniglangan lipaza faollikl ari
solishtiriladi.

Natij alarni r asmiylashtirish. Daftarga usulning asosi, egri chizig ¥ xulosa
yoziladi.

16-ish. Qon zardobi tarkibid agi umumiy xolesterin miqd orini Ik usuli
bilan aniglash

Sog’'lom odam qgon zardobida umumiy xolesterin migdori 150-250mg,d|I
atrofida bo’ladi. Xolesterin efirlari va yog’ kislotalar umumiy xolesterinning 50-
70%ni, erkinxolesterin 30-40%ni ashkil etdi. Erkin xolesterinning efirlangan
xolesteringa bo’lgan niskati doimiy Kattalikdir. Yangi tug’ilgan bolalarda
xolesterin va uning g’langan shakli kam miqcorda bo’ladi. Qon plazmasi
tarkibida xolesterin miqdorining ortishi (giperxolesterinemiya) ateroskleroz, candli
diabet, miksedema, meningit va jigarning ayrim kasallikl arida kuzatiladi. Qon
plazmasidagi xolesterin miqdorining kamayishi (gipoxolesterinemiya) surunkli
yurak etishmovchiligi holatlarida, o’tkir yuqumli kasallikl arda, o’tkir poliartritlarda
va gipertireozlarda kuzatiladi.

Usulning asesi. Xolesterin sirka angidrid ishtiokida sirka va sulfat kislota
aralashmalari bilan rangli mahsubt hosil giladi. Rang zichligi kolorimetrda
o’lchanadi.

Tekshiriluvchi m ateri al: gon zardobi.

Reaktivl ar: ishchi raktiv (tajriba o’tkazishdcin oldin 1 gism lonsentrlangan
sirka Kislota, 5 gism sirlkk angidrid va 1 qism lonsntrlangan sulfat kislota
ehtiyotlik bilan isishiga yo'l go’ymagan holda aralashtiriladi.

Kerakli anjomlar: probirkalar, pipetkalar, termostat, FEK va kyuvetalar.

Bajaril adigan ish tartibi. Quruqg \a toza probirkaga 2 ml ishchi eaktiv va
0,1 ml gmolizlanmagan gon zardobi solinadi. Qon zardobi devor bo’ylab solinishi
kerak. Probirkadagi suyuqglik 10-12 rarta chayqatiladi va 37°Sli termostatga 20
daqgigaga joylashtiriladi.

Nazorat tajribasini tayyorlash uchun quruq pbirkaga 2 ml ishchi eaktiv
solinadi. Qolgan ish trtibi yudgoridagidek bajariladi. Eritmaning rang zichligi
nazorat tajribasiga nishkatan, qgizil nur filtr to’lgin uzunligich FEKda ko'ril adi.

Xolesterin miqdori o’lchov egri chizig'iga binoan aniglanadi.

Natij alarni r asmiylashtirish. Usulningasosi, kolorimetr ko’rsatkichi, hisob
natijasi va xulosa daftarga yoziladi.
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IX BOB
ODDIY OQSILLAR ALMASHINUVI

Iste’mol gilinadigan oqsil me’yori

Azot muwozanatiga erishishdam sadmatligini saglash va uning yuaq ishlash
gobiliyatini ta’'minlash uchunovgatlanishdaogsil normasini aniglash ozim.
Churonchi, katta yoshdagi agliy mehnat bilan shug'ulleiu va o’rtacha
jismoniy faoliyati bor odamda energetik sarflanish 12000 kJ bo’lsa, sujkasd0-
120 g ogsil iste’'nol qilish kerak. Mehnat sheiti o’zgarganda va energetik
sarflanish yuqri bo’lsa, ushbu me’yor har bir 2100 kJ ¢iidga 10 g gaoshadi.
Og'ir jismoniy ish bajaruvchi ishchilar sutkada 130-15®agil iste’nol qilishi
lozim. Homiladorlik va laktasiya paytida, shuningdek, ayrim g@dagjik holatlarda
(organizm siydik yoki atssit suyuqligi, ekssudatlaab ogsil yo'gotsa, masalan:
nefritlarda, og’ir infektsion kasalliklarda, kuyganda, #ratlanganda vadkaz)
ogsilga bo’lgan ehtiyoj keskiashadi.

Yosh Iplalarning ogsilga bo’lgan ehtiyoji birinchi navbatda ularniygshi va
tanaog'irligi bilan aniglanadi. Tananing har bir kgy'irligiga 1,5 gogsil ko’payib
borishi lozimdir (Rubner keffitsenti). Hatoki, go’dak lalar ham sutkada 55-72
g ogsil gabul gilinishiga mulaidir. Yoshi ulg’ayishi bilan (12-15 yoshgacha)
ogsilning ushbu ormasi katta yoshdagidamning me’yorigachashadi.Ogsilga
bo’'lgan ehtiyoj ma’lum darajada sutkalik ratsning kabriyaligiga ham
bog’ligdir. Ovqgatlanish kalriyasi etarli bo’lmasa,ogsillar birinchi navbatda
organizmning energetik ehtiyojlarini ogdirish uchun sarflanib, aholik
jarayonlardadydalanilmaydi.

Musbat va manfiy azt balansi

Azot balansiovgat bilan birga tushgan @zmiqdori bilan organizmda chiqarib
turiladigan (assan stydikchil tarkibida) at miqdori o’rtasidagi farqgdir. Katta
yoshdagi sg’lom odamdaovgat rormal bo’lganidaazet muvezanati gaor topadi,
ya'ni organizmdan chigariladigan @zmiqdori unga tushadigan akz miqdoriga
teng bo’lib turadi.Organizm o’ayotgan davrida, shuningdekoldan bydiradigan
kasalliklardan sg’ayib kelinayotgan paytdarganizmga tushib turadigandan ko’ra
kamioq aat chiqarib turiladi. Bumusbat aat balansidir. Odam garigandagch
golganda va bldan bydiradigan kasalliklar avjida aztushganidan ko’pig chiqib
turadi. Bumanfiy azet balansidir.

Kaloriyalarning sni jihatidan yetarli bo’lgan ratshda ast muwzanatini
saglash uchun zaragsillarning eng kam migai 30-50 g ni tashkil etadi. Ammn
bu migdr sabmatlik va ish gbiliyati uchun zaruoptimumni ta’minlab bermaydi.
O’rtacha jisnoniy mehnat bilan shug’ullanuvchi katta yosbldam bir kecha-
kunduzda 100 ggsil gabul gilishi kerak.

Ogsillarning biologik giymati

Yaxlit organizmni ogsil almashinuvining élati fagat ovgat bilan qabul
gilinadigan ogsil miqdriga bog’lig bo’'lmay, balki uning tarkibini sifatiga ham
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bog’liqdir. Xilma-xil oqgsillar turlicha bologik giymatga egadir. Shunga ko’ra
organizmning plastik ehtiyojlarini apdirish uchun turli xil ovgat ogsillarni
iste’mol gilish lozim. Ehtinol, iste’'mol gilinadiganovqgat ogsilning amimkislota
tarkibi tanaoqgsillarining amimkislota tarkibiga ganchalik yaqin bo’lsa, bunday
ogsillarning bologik giymati shunchalik yueridir. Ammo ovqgat ogsilining

o’zlashtirilishi

darajasi oshgpzon-ichak yo’li

fermentlari

ta’sirida uning

parchalanishiga dg’ligdir. Qator oqsil moddalari, masalan: jun,oshlar va
boshqalar, tanagsillarining amimkislotasi tarkibiga yaqgin bo’lishiga garamay,
ovgat oqgsili sifatida ishlatiimaydi. Chunki ular ichak qteazalari ta’sirida
gidrolizianmaydi. Go’sht, sut, tuxunegsillarining bblogik giymati birmuncha
yugoridir, chunki ularning amiokislotasi tarkibi tanaogsillari amirokislotasi
tarkibiga yaqgindir va ichak fermentlari ta’siridaon parchalanadi.

Ogsillarning  bologik giymati
bo’'lmaydigan aminkislotalar

«tarkibi

tushunchasi bilan essensial

nima?»

almashtirib

degan sdv chambarchas
bog’langandir. Shuni ta’kidlash kerakkidamorganizmida 20 amiskislotalardan
fagat 9 tasigina sintezlanib, ular almashtirib &adiban amiokislotalardir;
(uglewdlar va lipidlar almashinuvi mahsiularidan sintezlanadi), 3 tasi yarim
almashinib bo’ladigan (24-jadval). ofgan 8 ta amiokislota organizmda
sintezlanmaydi, shuning uchun ular hayotiy muhimseasial yoki almashtirib
bo’Imaydigan aminkislotalar deyiladi.

24-jadval

Biologik giymati jihatidan amin okislotalarni tasnifi

Al,masht!rlb Yarim almashtirib Almashtirib bo’ladigan
bo’lmaydigan I L o
o bo’ladigan aminkislotalar amirokislotalar
aminokislotalar
Valin - Alanin
Arginin
Leytsin Tivzin Asparagin kisltasi
Izoleysin Gistidin Glisin
Trenin Glutamin kisbtasi
Lizin Prolin
Metionin Serin
Fenilalanin Tiozin
Tripdfan Sistein
Sistin

Ovqgat aralashmasida almashtirib bo’lmaydigan akislotalardan bisntasi
bo’'lmasa manfiy azt balansi riwjlanishi, ozib ketish, o’sishdan to’xtash, asab
tizimining buzilish llatlari kuzatiladi.

Ogsillarning hazmlanishi

Ogsillar va peptidlarni hazmlanishida isbtr etuvchi poteolitik fermentlar
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oshzon-ichak yo’llarida poferment sifatida sintezlanadi va ajralib chigadiatJ
nofaoldir va o’ziningogsillarini parchalamaydi.

Me’dada oqgsillarni hazmlanishi

Me’dadaogsillar pepsin piteolitik fermenti ta’sirida hazm bo’lib éradi va bu
jarayonda me’da shirasiningoxid kislotasi muhim ol o’ynaydi. Xlorid kislota
me’da bezlarining go’shimcha hujayralaridash bo’ladi va me’da bo’shlig’iga
ajralib chigadi. Me'da bo’shlig’ida uningokisentratsiyasi 0,16 M (taxminan 0,5%
ga) etadi. Shuning hibiga me’da shirasiga pH giymati pastdir, ya'ni ht®fida
bo’ladi.

Emadigan yosh ddalarning me’da shirasida sutni ivitadigan reninmnienti
bo'ladi. Ca ishtirokida renin sutning erigan kazeinlarini erimaydigstmakiga
aylantiradi. Ma’lumki, suyugliklar me’dada og turmaydi. Sut ivitishning
fiziologik ahamiyati uningogsillari hazm bo’ladigan vaqgtgacha me’dada ushlab
turishdan ibratdir. Katta yoshliodamlar me’dasida renin bo’Imaydi. Ularda sut
kislotali muhit bilan pepsinning birgalikda ta’sir gitis natijasida ivib ketadi.
Me’'dada, pepsin ta’'siridaygsillardan turli xil kattalikda plipeptidlar va ehtinl,
uncha ko’p bo’lmagan migada erkin aminkislotalar hosil bo’ladi.

Me'da shirasi rangsiz suyuglik bo’lib, kuchli kisali reaksiyaga egadir.
Odamda sutkasiga 1,5 lit)shgpzon shirasi ajralib chigadi. Uning tarkibida suv,
ogsillar, fermentlar (pepsin, gastriksin, renin, musgastrin grmoni, Xxlorid
kislota, kisbta mubhiti yaratuvchidsfatlar va qatr boshga mneddalar) mavjuddir
(25-jadval).

25-jadval

Me’da shirasining tarkibi
Solishtirmaog'irligi 1,006-1,009
pH 1,5-2,0
Suv 99,0-99,2%
Quruqg aldiq 0,8-1,0%
Organik noddalar 0,4-0,5%
Xloridlar (xlorid kislota va uning tuzlari) 0,5-0,65%
Umumiy xlorid Kislota 0,45-0,6%
Erkin xlorid kislota 0,2-0,5%
Bog’langan xbrid kislota 0,04-0,08%
Ogsil 0,4%

Me’'da bezlarining assiy hujayralarida pepsinning o’tmistghi pepsingen
sintezlanadi. Uning niekulyar og’irligi 40000. Pepsingen mlipeptid zanijiri
pepsin (mlekulyar massasi 34000), pepsin ingsbit(molekulyar massasi 3100)
va oldiq polipeptiddan ilorat. Pepsin ingibdri lizinni 8 goldig’i va argininni 4
goldig’'ini tutgani uchun kuchli ass xususiyatiga egadir. Me'da bezlarining
shirasida pepsugendan 42 ta amakislota opldig’ini 0’z ichiga oladigan N-uchli
gismi ajralib chigadiOldin polipeptid opldiq ajraladi, so’'ng ingibidrni ajralishi
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kuzatiladi. @lgan gismining knformatson tarzda gayta qurilishi natijasidaofa
markaz yuzaga keladi. Pepsin fermenssih bo’ladi. Pepsingenning pepsinga
aylanishi xbrid kislota yoki pepsinning ta’'siri bilan, ya'ni aakatalitik yo’l bilan
borishi mumekin.
HC
Pepsigen — pepsin (asta-sekin)
sep
Pepsigen — pepsin (tez)

Xlorid kislota ishtibkida yuzaga chigadigan reaksiya asta-sekisradh.
Holbuki, aubkatalitik jarayon juda tez o’'tadi. Shunday qiliboxt kislota
ishtirokida hosil bo’lgan bibz miqdrda pepsin me’'da shirasi ajralib chiggandan
keyin ko’'p o’'tmay pepsiogen @lgan gismining tezgina pepsinga aylanishijh
keladi.

Pepsin peptid zanjirining ichki peptid odplarini gidrolizlaydi, bunday
peptidgidolazalar @dopeptidazalar deb ataladi. Shu mueabat bilan pepsin
ta’siri natijasida me’dadagigsillar plipeptidlargacha parchalanadi. Pepsin pH 1-
2,5 bo’lganda yugyi faollik ko'rsatadi. Pepsin aynigsa, anatik amirokislotalar
karboksil gruppasidan ¢sil bo’lgan peptid bg’larini uzadi. U deyarli barcha tabiiy
ogsillarini parchalaydi. Alifatik va dikadn amirokislotalardan bsil bo’lgan
peptid g'larga sekin ta’'sir etadi. Ayrim keratinlar, qgaminlar, gisbnlar,
mukoproteinlar bundan mustasdir. Pepsin 0'zining gididitik ta’sirini
denaturatsiyaga uchragagsillarda ko'rsatadi.

Gastriksin molekulyar massasi bo’yicha pepsinga yaqindir (315Q)ing pH
optimumi taxminan 3,5 teng. Gastriksin dikanbamirokislotalardan bsil bo’lgan
peptid g’larga ta’sir ko'rsatadi. Me'da shirasida pepsagtyiksin nisbati 4:1
teng. Yara kasalligida uni gastriksinntonga siljishi kuzatiladi. Me’dada bu 2
proteinazalarni birgalikda ta’sirerganizmni turli xil ovqatlanishga mslashtiradi.
Masalan: o’simlik va sut mahsilari bilan ovgatlanishdaoshgzon shirasining
kislotali muhitini gisman neytrallanishigalib keladi vaogsillarni pepsin ta’sirida
emas, balki gastriksin ta’sirida parchalanishigl keladi.

Pepsin  va gastriksin ta’'siridaogsillar polipeptidlar (albunezlar va
pepobnlargacha) parchalanadipqgsillarning assiy parchalanishi esa ingichka
ichakda yuz beradi.

O’n ikki barm ogli ichakda ogsillarning hazm bo’lishi

O’n ikki barmogli ichakdaogsillarga va me’dadan o’tgan turli xil kattalikda
polipeptidlarga pankreatik va ichak shirasining femtheri ta’sir giladi. Xususan,
oshgpzon osti  bezining poteolitik  fermentlari  tripsin,  Ximetripsin,
karboksipeptidaza A va B lar ta'siridabgsil va mlipeptidlardan turli xil
kattalikdagi peptidlar va erkin amikislotalar rosil bo’ladi.

Me’da osti bezi hujayralarida tripseigen, xinotripsinogen pofermentlari, A va
B prokarboksipeptidazalari, prelastaza sintezlanadi. Tripsgenning fallanishi
ichak hujayralari ishlab chigaradigan eopptidaza fermenti ishtikida o’tadi
(45-rasm).
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45-rasm. Tripsinogenning fallanish mexanizmi

Enteopeptidaza ham pteolitik fermentdir: u tripsimgenning N-uchidagi
geksipeptidini ajratadi, shuning natijasidaol®kula glgan gismi knformatsiyasi
o'zgarib fal markaz yuzaga keladi tripsin fermentodi bo’ladi. Me’da osti
bezining lbshgqa hamma pfermentlari ham gisman tanlab o’tadigarotpoliz
yo'li bilan faol holga keladi, natijada xiotripsin, A va B karbksipeptidazalar,
elastaza degan fermentlarsil bo’ladi.

Tripsin, xinotripsin, elastaza fermentlari esgeptidazalardir, va ma’lum peptid
bog’lariga ta’'sir ko’rsatadi. Tripsin asan lizin va arginin amukislotalarining
karboksil guruhlaridan bsil bo’lgan peptid bg’lariga ta’'sir etadi. Ximtripsin
tirozin, fenilalanin va tripifan amirokislotalardan bsil bo’lgan peptid bg’lariga
nisbatan faldir. Elastaza esaofipeptid zanijirining lizindan bsil bo’lgan peptid
bog’lariga ta’sir etadi. Karbksipeptidaza A rux tutuvchi fermentdir valipeptid
zanjirining C-uchidagi amatik va alifatik amiokislotalarni gidolizlaydi.
Karboksipeptidaza B esa fagat C-uchidagi lizin va amgingidolizlamaydi. Ichak
aminopeptidazalari rux yoki marganes va sistein ta’siriebllashadi va plipeptid
zanjirining  N-uchidagi  amiokislotalarni  gidolizlaydi.  Dipeptidazalar
dipeptidlarni gidolizlaydi, kobalt, marganes va sistein ta’siridalfashadi.

Barcha hazm peptidgiclazalarining birma-bir ta’sir ko'rsatib doishi,
ogsillarning aminkislotalargacha to’la parchalanishini ta’minlab beradi.
Ogsillarning me’dada gisman hazm bo’lishi keyinckalgichka ichakda hazm
bo’lishini garchi engillashtirsada, lekin muttaghart deb hisblanmaydi. Me’'da
butunlay kesibolib tashlangandan keyin ofal rezeksiya gilinganidan so’ng)
ogsillar singishining sezilarli darajada izdan chagingi shundan dalat beradi.

Me’'da va ichak hujayralari bez hujayralarida fermeming rofaol
o'tmishdbshlari  tosil  bo’lib  turishi  tufayli ovgatni hazm qiluvchi
peptidgidolazalar ta’'siridan saglanib obadi, bunday ferment o’tmiskdhlari
ishlanib chigganidan keyingina diaholga o’tadi. Bundan tashgari, fermentlar
me’da yoki ichak bshligiga tushar ekan, hujayralarningysillariga to’qnash
kelmaydi, chunki shillig parda shilimshiq gatlamilam, har bir hujayra esa
plazmatik membrana tashqgi yuzasining peptiddadalar substratlari bo’lib
hisoblanmaydigan glisaxaridlar bilan himyalangan bo’ladi. Bsqg me’da va o'n
ikki barmogli ichak yara kasalligidaokasidagi psteinazalar ta’sirida hujayralar
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yemirilib turadi.

Pankreatit o’'tning (va u bilan infeksiyaning) pardatik yo’lga o'tishi
natijasida rivjlanadigan kasallikdir. Natijada me’dasti bezining psteolitik
fermentlari tripsin, ximtripsin, karlwksipeptidaza A va V, elastaza vallegenaza
ushbu kasallikda ta holda ajralib chigib, me’dasti bezi to’gimalarini parchalashi
mumkin. SHunga ko’ra to’'gqimalarni 0’z-o’zini pardhaishini oldini olish va
dawlash maqgsadida trasi] kontrikaldan bydalanadi. Trasill polipeptid tabiatga
ega bo’lgan madda bo’lib, yugrida gayd etilgan fermentlarning ingibitaridir
(gora nolning qubg oldi bezlaridanolinadi). O’tkir pankreatit, pankmnekioz va
surunkali pankreatitni dalashda ishlatiladi.

Ichakda aminokislotalarning so’rilishi

Ogsil gidolizining mahsubtlari oshgpzon-ichak yo’lidan assan erkin
aminokislotalar ko'rinishida so’riladi. Aminkislotalar so’rilishi maxsus transg

tizimlari ishtirokida kechadi. Bu jarayon && transrt bo’lib Na’ gradienti
bo’lishini talab giladi va Na,K-ATF-aza ishskida bo’ladi. Amirokislotalarni
tashish uchun taxminan 5 spetsifik trasrspriar mavjud:

- neytral alifatik aminkislotalar uchun;

-siklik aminokislotalar uchun;

-asiy amirokislotalar uchun;

-kislotali amirokislotalar uchun;

-prolin uchun.

Bunda aminkislota Na bilan birikkan hlda ichak epiteliysi membranasidan

o'tadi (simprt usuli), Na esa hujayradan ATF-aza yordamida chiqarilib
yuboriladi. Aminokislotalarni ikkinchi tashish usuli-glutamiltransferaza fermenti
ishtirokida kechadi. Glutath uning lofermenti hisblanadi. Birinchi lbsqgichda
glutationning y-glutamil oldig’i tashilayotgan amiokislotaga birikadi, bsil
bo’lgan dipeptid esa hujayra ichiga o’tadi. Ikkindwsgichda dipeptiddan erkin
aminokislotani ajralishi kuzatiladi, glutain esa resintezlanadi.

Ichakda judaoz miqdbrda dipeptidlar va giditizianmaganogsillarni pirositoz
yo'li bilan so'rilishi kuzatiladi va hujayra lisomalari ta’sirida gidslizlanadi.
Chagabglarda poteolitik fermentlar falligining sustligi va ichak shilliq
gavatining o’tkazuvchanligining yuwagligi nativ ogsillarni so’rilishi va shuning
natijasida organizmning sezuvchanliginioshishi kuzatiladi. Bu esaovqat
allergiyasini kelib chigishiga sabab bo’ladi.

Ichakda aminokislotalarning chirishi va jigarda chirish mahsulotlarini
zararsizlantirilishi

Ma’'lumki, ichak mikioorganizmlari o’zlarining o’sishi uchurovgat bilan
ma’lum bir aminkislotalarning bo’lishiga muhjdir. Ichak mikoflorasida
haywnlar to’'gqimasi fermentlaridan farq giluvchi fermét sistemasi yig'indisi
mavjud bo’lib, ovgat amimkislotalarining xilma-xil o’zgarishlarini katalizlaydi
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(shu jumladan, odam organizmiga s bo’lmagan, xususan, chirishlik,
parchalanish). Shu tufayli ichakda awilrslotalar parchalanishini zaharli
moddalari feml, indol, krezol, skabl, vodorod sulfid, metilmerkaptan hamda
organizm uchun zaharli bo’lmagan birikmalar spirtlaminlar, yog' kisbtalari,
ketokislotalari, oksikislotalari va wshgalar bsil bo’lishi uchunoptimal shawsit
vujudga keladi. Ichak mikiorganizmlari faliyati ta’sirida amimkislotalarning bu
kabi o’zgarishlariga ichakdaogsillarning chirishi deb ataladi. Chaomchi,
oltingugurt tutuvchi amiokislotalarning (sistin, sistein va metiin) ichakda asta-
sekin va to’la parchalanishi natijasidaderod sulfid (HS) va metilmerkaptan
(CH,SH) tosil bo’ladi. Diamirokislotalar ornitin va lizin, dekarbksillanish

jarayoniga uchrashi natijasida tegishli aminlasihbo’ladi putressin va kadaverin.

Aromatik amirkislotalar fenilalanin, tiozin va tripbfaninning bakterial
dekartksillanishidagi tegishli aminlar feniletilamin, paksifeniletilamin (yoki
tiromin) va indliletilamin (triptamin) ftosil bo’ladi. Ichak mikoblarining
fermentlari, ushbu jarayondan tashqari, siklik askislotalar yon zanjirlarini
parchalashi natijasida (xususanpzin va tripbfanni) tegishli zaharli mddalar:
krezol va ferol, skabl va indbl hosil bo’ladi.

Zaharli noddalar (kreal, fenol, skabl, indol) darwza venasorgali so’rilgandan
so’'ng jigarga tushadi va sulfat kighsi yoki glyukuonat kisbta bilan kimyoviy
birikib, zararsiz juft kisbtalar hosil bo’ladi (masalan, fesisulfat kisbta yoki
skablsulfat kisbta). Ushbu kisitalar esa siydik bilan ajralib chigadi. Jigarda
arilsulfattransiraza va UDFglyukemiltransferaza fermentlari bo’lib sulfat kisé
goldig’ini uning bog’langan shakli 3dsfoademzin-5-fosfosulfatdan (FAFS)
hamda  glyukwnat kisbta  oldig’ini  uning  bog’langan  shakili
uridildifosfoglyukuronat kisbtadan (UDFGK) vyuqgrida ko’rsatilgan zaharli
moddalarga o’tkazilishini katalizlaydi. Indl (skabl kabi) dastlab inoksilgacha
oksidlanadi (skatl skabksilgacha), so’ngra besgita FAFS yoki UDFGK bilan
fermentativ reaksiyaga kirishadi. Chunthi, intl efirsulfat kisbta ko’rinishida
bog’lanadi. Uning kaliyli tuzi haywn indikani deb atalib, siydik bilan ajralib
chigadi.Odam siydigida indikan migdiga garab ichakdagsillar chirish tezligi va
jigarning funktsbnal lolati hagida xubsa qgilish mumkin.

HOO-CHQ—?H-COOH —»HO@—CHa — HO@
NHa

Tirozin Krezol Fenol

CHo—CH-COOH
| Ha_,
owilaEowisOw
N N
N k H

; Indol
Triptofan } Skatol

Indol ——= Indoksil

'

FAFS I 0-80gH
35" ADF
H

Indoksilsulfat

i ~———————m» Hayvon indikani
kislota
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Klinikada ko’pincha jigarning funksiyasi va uningalmarli noddalarni
zararsizlantirish dlini aniglash uchun bewat kisbta gabul gilingandan so’ng
gippur kisbtasi tosil bo’lishi va siydik bilan ajralib chigish tezligpo’yicha xubsa
gilish mumkin.

NHy COOH 0
N O
=
e 0 5 e
5 OH I
N N HO O_FI’—OH O N
o OIH HO (l)
HO—'S'-—O ‘—T'—O—CHQ 0 HO—II:I’—O—CHQ 0
g OH O
i
HO—I’D—O H HO H
OH
3’ fosfoadenozin-5'fosfosulfat Uridindifosfoglyukuron kislota
(FAFS) (UDFGK)
~-Hy0 o e e -
COOH +HsN —('JHQ — ,_CO_NH_J(')HQ
COOH COOH
Benzoat kislota Glitsin Gippur kislota

Aminokisloetalarning safarbarligi

Hujayra ichida va en zarabida dimiy erkin amirokislotalar fondi mavjud va

u amirokislotalarni kirish va ishlatilish tezligidan ddat beradi.
Uglevodlar

Lipidlar
Holin
Kreatin

Peptidlar (glutation anserin_karnosin va boshgalar

Boshga AMK
Porfirinlar (gem,Hb,sitohromlar va boshgalar)
Aminokis- - ,_liOqsillar (fermentlar, gormonlar, qarshi tanachalar va boshqalar J
lotalar

Nikotinamid, NAD

Hosilalari (kateholaminlar,tiroksin va boshgqalar)

Biogen aminlar

Melaninlar
o - Ketokislotalar (o~ oksikislotalar) -=COg+H,0
Purinlar, pirimidinlar

Ammiak

Siydikchil
46-rasm. Aminokislotalar metablizmi

Erkin amirokislotalar fondi ekagen pzuga)oqsillar parchalanishidan, engen
ogsillar parchalanishidan va yangidan sintezlanganingkislotalardan bsil
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bo’ladi (46-rasm).

Aminokislotalar ichakdan so'’rilib, dabza venasiorqali jigarga o’tgandan
so’'ng, ularning anchagina gismiomg orgali butun organizmga targalib turli
fiziologik magsadlardaoldalanishdan tashqari, harganda gafr o’zgarishlarga
uchraydi. Jigarda amokislotalar tananing xususiygsillari va @n plazmasi
ogsillari sintezidan tashqgari, maxsusoatutuvchi birikmalar purin va pirimidin
nukleotidlari, kreatin, siydik kisttasi, NAD va lbshqalar sintezidaof/dalaniladi.
Jigar, shu bilan birga, almashtirib bo’ladigan askislotalar sintezi va
transaminlanish tufayli ami gayta tagsimlash yo’li bilarorganizmda erkin
aminokislotalarning balanslanganrdini ta’minlaydi.

So'rilgan amimkislotalar birinchi navbatda, to’gimabqsillari, fermentlar,
gormonlar va lwshga bologik faol birikmalar sintezi uchun qurilish materiali
sifatida bydalaniladi. Amimkislotalarning bir qismi parchalanishga uchrashi
natijasidaogsillar almashinuviningoxirgi mahsustlari (CO,, H.O, NH,) hosil
bo’ladi va energiya ajralib chigadi.

To’gimalarar o aminokislotalarning almashinuvi

Ovgat iste’'nol gilmagan paytda @pn zaradbida amimkislotalar miqarini
muvozanatda ushlab turish ularni to’gimalardan chigjahing’liq. Bunda assan
mushak to’gimalari muhimot 0’ynaydi, ular aminikisbtalarning 50%an ziyodini
etkazib beradi, jigarda esa siydikchil sintezi fenttari mavjud. SHuning uchun
jigar va buyrak gnda amiokislotalar muwzanatini saglashda va ularni
yangilanishida muhimot o’ynaydi (70-rasm).

/ Ala
Gin Ichak
Al
/
Siydikchil
Ala Glykoza

Mushak Jigar

47-rasm.Postrearbtsion fazada amiokislotalarni to’gimalaras almashinuvi

Mushaklardan ajralib chigayotgan amitkislotalarning 50% dan ziyodini
alanin va glutaminga to’'g’ri keladi,ondan mushaklar asan serin, sistein va
glutaminnioladi.

Jigar va ichaklar gon zardbidan assan alanin va glutaminni so’ribladi,
bunda agar jigar fagat alaninni yutsa, ichaklataghunni gabul giladi. Ichaklarda
esa alanin va ammiak ajraladi. Ichki@ar serinni ham gabul giladi.

Buyraklar assan serin vazroq alaninni @nga ajratadi, o’zlari esa glutamin,
prolin va glisinni gabul giladi.

Miya to’'gqimasi gon zardbidan assan valin, leysin va &eysinlarni so’rib
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oladi (mushak va jigarga nisbatan 4 ptaba ko'p).
Alanin asiy glikogen aminkislota hisblanadi, jigarda esa alanin va serindan
glyukozani tosil gilish xususiyati o’ta yueyidir. Shuning uchun, mushak va jigar

orasida glyukzoalanin sikli amimkislotalar va uglewdlar almashinuvida muhim
rol o'ynaydi

Jigar Clen hAushak
Lahyukozn
/ \ : ::
1 Gyukoza th'ti(kﬂ:a i.
il Siydikchil Pérunat
et
) Blanin Aiﬂﬂil.'l

s - .
Al ram i s

48-rasm.Glyukoza-alanin sikli

/A

Ichak

GIn %, '
/ / % Yora. ’
- 60% aminokislotalar D
Mushak\ —____—//7 Jigar
Ala

49-rasm.Rearbtsion fazada amiskislitalarni to’'gqimalaras almashinuvi
Ogsillarga oy ovgat iste’mol gilgandan so’ng mushaklar esan 60% tarep
zanijirli amirokislotalarni gabul giladi
Shunday qilib, tareg zanijirli amirokislotalar ant metallizmida muhim ol
o’'ynaydi: ovgat iste’nol gilmagan paytda ular miya to’gimasida energeti&niva
hisoblanadi, ovgatlangandan so'ng mushaklarda esa energiya wa raanbai
hisoblanadi.

Amin okislotalar katabolizmi
Aminokislotalarningoxirgi mahsubtlargacha parchalanish yo’llarini 3 guruhga
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bo’lish mumkin:
1. Aminokislotalarning NH-guruhini o’zgarishi bilan (dezaminirlanish va

transaminlanish).
2. Aminokislotalarning uglesd skeletini o’zgarishi bilan.
3. Aminokislotalarning @OH-guruhini o’zgarishi bilan

(dekarlksillanish). 1- va 3-yo’llar umumiy, 2-esa spetsyo’llari hisoblanadi.

Aminokislotalarning dezaminlanishi
Bu jarayonda amiskislotadagi amin guruhi (-NFj ammiak (NH) shaklida
ajralib chigadi. Aminkislotalar dezaminlanishining 4 ta turi mavjud.

R_?H_CooH F2H  R—CH9—COOH + NHg

NH2
Qaytarilish yo'li bilan dezaminlanish.

Gidrolitik dezaminlanishi.
Molekulalarap dezaminlanish.

wWN Pk

R~CH-COOH H29% R—-(‘)H—COOH + NH3

]
NHo . OH
R—CHQ—?H—COOH — R—-CH=CH-COOH +NHg3

NHo

R-CH-COOH 1292 _ R—(l“T—COOH + NHsg
|
NHo O

4. Oksidlanish yo’li bilan dezaminlanish.

Ko'rinib turibdiki, ammiakdan tashqari dezaminldmig yog' kisbtasi, oksi
kislota, to'yinmagan yog’ kisitasi va kedkislota hosil bo’ladi. Amno odam va
haywn to’gimalarida ko’pinchaksidlanish yo’li bilan dezaminlanishdir bo’lib,
ikki xil bo’ladi: bevosita va bilwsita (transdezaminlanish).

Bewsita oksidlanishli dezaminlanish. Bu jarayon pesksisomalarda
joylashgan L- va D-amukislotalaroksidazalari ishtiskida oradi. L-amirokislota
oksidazalari kferment sifatida FMN,

L- va D - aminokislota

R lar oksidazalari R H,0 R

| | '

lCH—-NHQ {; - (|3=NH ;—" ?:O *t NHg
COOH PAD FADH,  GOOH COOH
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D-amirokislota oksidazalari esa FAD tutadi. Reaksiya quyidagichehkeli.
Birinchi bosqgichda iminkislota, ikkinchi lbsgichda esa kekislota hosil bo’ladi
va NH, ajralib chigadi. Oksidazalarning gaytarilgan ofermentlari beusita

kislorod bilanoksidlanishi mumkin, natijadaodorod peoksid hosil bo’ladi. U esa
katalaza ta’'sirida suv va kebdga parchalanadiOksidazalarni dezamiovchi
degidogenazalar ham deb yuritiladi.

Shuni ham takidlash kerakki, L-anokislotalar oksidazalari D-amiokislotalar
oksidazalariga gqaragandeofiigi pastroqdir; ularning ta’'sir etish pkbptimumi 10
ga teng, bunday pH giymati esa #ilzigik shapbitda bo’lmaydi. Taxminlarga ko'ra,
L-aminokislotalarning bir gismi ichak bakteriyalariningolnerazalari ta’sirida D-
amirnokislotalarga aylanib so’'ngra to’gimalarda dezaminlansshgichraydi.
Umuman olganda bewsita oksidlanish yoli bilan dezaminlanish amin guruhi
o’'zgarishida kam o’rin egallaydi.

Bilvosita oksidlanishli dezaminlanish. Aminokislotalar dezaminlanishining
assiy yo'li transdezaminlanish yoki bibgita dezaminlanishdir. Bu jarayon ham 2
bosqgichdan ibrat bo’lib, | bosqichi transaminlanish deyiladi va bwdgichda
glutamat lsil bo’ladi (har ganday amakislota, masalanu-ketoglutarat bilan
reaksiyaga kirishsa), lldsgichi esa aynan shu glutamatning ds#a oksidlanish
yo’li bilan dezaminlanishidir.

Glytamatdegidrogenaza

NHo I'
%

1
HOOC —CHy—CH,;—CH—COO~

NAD (F) *
Glutamat *
2H — H,0
N H
' NAD (F) H+H™*

|
HOOC— CHy— CHy—C-—~C0OO0 ™

Hs0
Iminoglutarat
O
] AN
| 3
|
i

HOOC-—CHy—CHy;—C—COO0™

ot~ Ketoglutarat
O’z-0'zidan

Ushbu reaksiyani glutamatdegidenaza katalizlaydi. Glutamatdegidenaza
to’gimalarida juda keng targalgan fermentdirof&ment sifatida NAD (yoki
NADF) saglaydi. Shuni ta’kidlash kerakki, glutamiatn dezaminlanishi ham ikki
bosgichda o’tadi: birinchi (anaeb) bosgichda glutamat degielgenlanishi
natijasidaoralig mahsubt iminoglutarat hsil bo’ladi; ikkinchi osgichda esa
iminoglutarat a-ketoglutarat va ammiakka parchalanadi (fermentsiz). kRiga
gaytardir; fsil bo’lgan NH, NADF.H, ishtirokida o ketbglutaratning gayta

aminlanishidadydalanilishi mumkin, natijada glutamasdil bo’ladi.

Aminokislotalarning transaminlanishining ahamiyati va ishtirok etuvchi
kofermenti
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Yugorida ta’kidlaganimizdek, transaminlanish  bu tragmaminlanishning
birinchi  bosqichidir. Amirokislotalarning transaminlanishida har qganday
amirokislotadagi amin (-NE) guruhi (ammiak bsil bo’lmasdan)a-ketokislotaga

o'tadi. Amin guruhining aktsepti ko’pincha a-ketoglutarat, piruvat va
oksabatsetatdir. Transaminlanish reaksiyalarini transaxalar yoki (amio-
transferazalar) katalizlaydi.

Misol tarigasida yugrida keltirilgan alanin va asparaginat kisining o-
ketoglutarat bilan transaminlanish reaksiyasi.

Ahamiyati ikkala reaksiyada ham yangi kisllar piruvat vaoksabasetat va
yangi amimkislota glutamat bsil bo’ladi. Glutamat esa, ywogda
takidlaganimizdek, besita oksidlanish yo’li bilan dezaminlanishga uchraydi.
Transaminaza fermentlari ofermenti bo’lib, vitamin B ning unumi

fosfopiridoksal yoki piricdbksat hisblanadi (FP, yoki PF).

Ogsil-Liz 258
I Ferment:
N -
= aspartataminotransferaza

“00C HCOO ® -
\—'}/ + ol ol I © koferment:
*NH3 + piridoksalfosfat

aspartat

) i
000G Ccoo

S "00C _HCOoO™

) ) A 1+ 5
Ogsil-Liz- NH3 AN Ogsil-Liz-NH, N

H
"\Hci o ch ~H
R1 —— &
Ny b A
o “3 |
H RQZ—CH:;)
Shiff
u asoslari
“00C  COO~ Ogsil-Liz- NH,
Ll.( NH,
T NT _ HZC/
Ogsil-Liz- N+, oo™ S H,;0 00C COO™ o~
2 : _— L< Ry
R0 0 + <)
] N-SR,
\Kl R Oksaloatsetat H
H 2 Piridoksaminfosfat

Gepatitda va miokard infarktida transaminazalarni aniglashning
ahamiyati.

Transaminazalarning keng targalganligi va ularniigo va to’gimalardagi
yugori faolligi, shuningdek ushbu fermentlar olagining gonda kamligi turli
a'zolarning organik va funktsinal jaohatlanishida qat transaminazalar
miqdorining gon zarabida aniglashga as bo’lib xizmat qgiladi. Klinik magsadlar
uchun aynigsa, AIT va AST fermentlariningfgini aniglash muhim ahamiyatga
egadir. Xususan, AIT fdligi gepatitlarda, aynigsa (infektsa gepatitda) gn
zardbbida sekin-astashib radi (surunkali xususiyatga egadir)ofhada AlT

faolligi 1 ml zarcbbni 37C da 1 sat inkubatsiya gilganda piruvatni 0,16-0,68 mk
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moliga tengdir.

Miokard infarktida esa, AsT &#igi qon zardbida 3-5 satdan so’'ng keskin
oshadi (20-30 marta). Birinchi sutkaningirida ikkala transaminazalar dthigi
maksimumga yetadi. 2-3 kundan keyin esa kasallikatsiz o’tsa, fermentlar

faolligi normaga gaytadi. brmada AST falligi 1 ml zardbni 37C da 1 sat
inkubasiya gilganda piruvatni 0,1-0,45 moliga to’g’ri keladi. AIT feolligining
o’'rtachaoshishi mokard infarktida ham kuzatiladi. Shunga ko’rangzarabida
ikkala transaminaza &digini aniglash va D Ritis &effisientini (AST/AIT)
hisoblash muhim diagsstik test hisblanadi. Mrmada AIT/AST nisbati 1,33-0,40
ga tengdir. Infektsin gepatitda AST/AIT kamayadi, infarktda esa kesighadi.

Amin okisletalarning dekarb oksillanishi

Aminokislotalar karloksil guruhining ©, ko'rinishida ajralish jarayoniga

dekartksillanish deyiladi. Ushbu jarayon natijasidast bo’ladigan mahsuotlar
biegen aminlar deb atalib, ko’pgina finlogik ta’sir ko’rsatadi.

To'gimalarda quyidagi amokislotalar va ularning unumlari
dekarksillanishga uchraydi: tizin, triptofan, 5eoksitriptofan, valin, serin,
gistidin, glutamat va-oksiglutamat, 3,4ksifenilalanin, sistein, arginimyrnitin, S-
ademzilmetionin vaa-amiromalonatlar.

Aminokislotalarning dekaréksillanish reaksiyalari gaytmas reaksiyalardir;
ularni maxsus fermentlar dekaksilazalar katalizlaydi, d&fermenti
transaminazalar singari pitllsalfosfatdir (PF).

Tirik organizmlarda amiskislotalar dekarbksillanishining to’rtta turi épilgan:

R—CH Mg — GAHHA—=F- GHa -MHy - 200
1. a-dekarboksillanish haywn to’gimalariga »sdir. Bundaa-uglerod abmiga
yagin pylashgan karbksil guruh ajralib chigadi. Reaksiya mahsldri CO, va

biogen aminlardir.

HES AT C Hy— GH (Nergi= GO S — e GHy -CHAHg) -Comd - GO

2 Omego-dekarboksillanish mikroorganizmlarga asdir. Masalan: bu yo’l
bilan asparaginat kisladan a-alanindsil bo’ladi:
3 Transaminlanish reaksiyasi bilan mg’liq bo’lgan dekarb oksillanish.

Ushbu reaksiyada dastlabki amkislotaga muwfik yangi amirokislota va aldegid
hosil bo’ladi.

4 Ikkita m olekulaning kondensasiya reaksiyasi bilan 6g’liq bo’lgan
dekarboksillanish ushbu reaksiya hayn to’gimalarida glitsin va suksinil-&A
dan sigma-amisievulinat kisbta va sfinglipidlar sintezida hamda o’simliklarda
biotin sintezida sdir bo’ladi.

Ry Ro Ry

| ! 0, | Co

CH-NH, + C=0 —— C + CH-NHz + 2
| ~H I

COOH COOH COOH
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Fli’r TQ Tl
CH-NH2 + CO~S-HoA———»CH-NHy + SH-HoA + CO2

COOH CO~-Rs
_CH_GOO —— —CH,—CH
/———"CH2 C‘PH ICOOH CO» HN/_‘; 2 ILHQ
HN N NH9 _—Z" 2
S V4

Gistidin Gistamin

Gistamin hesil bo’lishi va ahamiyati. Gistamin gistidinning maxsus
dekarlksilaza ta’sirida dekadksillanishidan bsil bo’ladigan muhim higen
amindir:

Gistamin keng hilogik ta’sir gilish spekiriga egadir:

arterblalar bilan kapillyarlarni kengaytiradi, natijadargbosimi pasayadi;

kapilllyarlar o’'tkazuvchanligini kuchaytiradi;

bosh miyada kapillyarlarni kengaytiradi vargdan suyuqlik chigishi kalla ichki
bosimi ko'tarilishiga va bshog'rigi paydo bo’lishigaolib keladi;

o'pka sillig muskullarini gisgartiradi, natijada rdan nafas sigib aishi va
bo’g’ilish tarigasida namyon bo’ladi;

me’da shirasi va so’lak ajralishini kuchaytiradi.

Allergik reaksiya sodir bo’lishida biogen omillar ahamiyati. Antigistamin
dori-darm onlar. Organizmga ba’zi antigen eddalar 6gsil tabiatli, plisaxaridli
antigenlar, bir ganchaodlar) tushgandaorganizmning sensibilizatsiyalashgan
holati (darlol yuzaga chigadigan turdagi o’ta sezuvchanlidah) rivojlanadi.
O’sha antigenning 0’zi bir necha dagiga dawda organizmga yana tushadigan
bo’lsa, bu gistamin sikining deyarli aniq nusxasidan akat bo’lgan o’tkir
reaksiya bshlanishigaolib keladi (anafilaktik va allergik reaksiyalar). uB
reaksiyalar mexanizmi semiz hujayralardagi gistaajmalib chigishini 0’z ichiga
oladi. Bu hujayralardan gistamin ularning yuzasidégen-antitana ta’siri yuzaga
kelishi natijasida ajralib chigadi.

I ] _ .. HO
@»\ : CHQ_?H’iQ_OQH CHQﬁ(])HH.QQQ:H = | CHQ*(I)H*@,QQ.H
] (I ] N
NH NHQ NH NHQ HO NHQ
3,4-Dioksifinilalanil
Triptofan 5-Oksitriptofan (DOFA)
x - \
1\"* CO, | GOy |00
HO i HO i
= | —cHQ-(|3H2 \@\__/WGHQ—GHQ ﬁOHrCHQ
!
. 1
S WH NH» NH NH, HO NHy
Triptamin Serotinin Dofamin
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Ushbu reaksiyalarnoldini olish va dawlashda antigistamin preparatlaridan
foydalaniladi: saarin, pipolfen, dimedol, glyukokortikoidlar va shqalar.
Serotonin hosil bo’lishi va ahamiyati. Seotonin 5 oksitriptofanning
dekartksillanishidan (asmatik amirokislotalar dekarbksilazasi ta'sirida) sil
bo’ladi:
Sewtonin yucpri faollikka ga bo’lgan bsgen amindir. U gn tomirlarni
toraytiradi va arterial gn bosimni oshiradi; tana temperaturasini, natdishni,
buyrak filtrasiyasini
boshqgarishda ishivk etadi; MNS da nerv jarayonlarida mediahisoblanadi;

o B Y Y o
HOOGC —CH(NHg)~CH2-CHy—COOH — CH,(NHg)~CHo—CHy—COOH +CO,
-ami / kislotasi

glutamin kislotasi

allergik reaksiyalar, demping-sirgn, homilalik toksikozi, karsiroid sindiom
va genorragik diatezlar vujudga kelishida ishiik etadi.

Gamma-aminomoy kislota va uning nerv impulslari o’tkazishdagi
ahamiyati. Gamma-amiomoy  kislota (GAMK) miya to’'gimasida
glutamatdekariiksilaza ta’sirida glutamatdarsil bo’ladi:

GAMK konsentratsiyasi miya varga miyada juda yugidir. GAMK (glisin
ham) miya newnlarining juda ko’p gismida barcha sinapslarningnanan
yarmida mediair tarigasida xizmat giladi. Ushbu medidar neyonlarda
tormozlanish jarayonlariga sabab bo’ladiollbuki, boshga mediatrlar ham
kuzatuvchi, hamormozlovchi vazifasini bajaradi.

Q2
R—CHo-NH2 + HpQ —>= R-CHO 4 NH3z 4 HoO9

R—CH,—NH, + E- FAD + H,0 = R—CHO + NH, + E- FADH,

Biogen aminlarning zararsizlantirish. Biogen aminlarning to’planib adishi
fiziologik jarayonlarga ta'sir etibgrganizmda salbiy o’zgarishlargaib kelishi
mumkin. Amnmo organ va to'gimalarda ularni zararsizlantiruvchi mmas
mexanizm mavjuddir. Bgen aminlar oksidlanish yoli bilan dezaminlanib
zararsizlanadi, natijada aldegidlar va ammiak gyjrethigadi.

Ushbu reaksiyalarni katal@chi fermentlar mnoamimo- (MAO) va
diamimooksidaza (DAD) deb ataladi. MA® ning kofermenti bo’lib FAD, DAO -
piridoksaliosfat xizmat giladi. MA mitoxondriyalarda, DA esa siiplazmada
joylashgan. MA) birlamchi, ikkilamchi va uchlamchi aminlarni, @Agistamin,
putressin, kadaverin va gisman alifatik aminlararazsizlantiradi. kdsil bo’lgan
aldegidlar aldegiddegidgenaza ta’'siridarganik kisbtalargachaksidlanadi.

Aynigsa, nonoaminlarning oksidlanish yo’li bilan dezaminlanishi batafsil
o'rganilgan. Bu fermentativ jarayon gaytmas bo’lilakita bosgichda bradi.
So’ngra lhsil bo’lgan wdorodpebksid katalaza ta’sirida suv va kisbdga
parchalanadi.
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Aminokislotalarning uglerod skeletini o’zgarishi bilan boradigan reaksiyalar
Aminokislotalarning uglesd skeletlarini amfiblik mediabrlarga aylanishi
1940-yillarda maxsusvqatlanishlarorgali aniglangan. Bunda anakislotalarning
ugleod skeleti uglewdlarni (13 amiokislota), yog'larni (1 aminkislota), ham
uglewd, ham yog’larni (5 amiskislota) hosil gilishi mumkin (24-jadval).

26-jadval

L-aminokislotalarning uglerod skeletini o’zgarishi

Qllk_ogen Ketogen aminkislotalar Gllkogen_va kaigen
amirokislotalar aminokislotalar
Alanin Leysin loleysin
Arginin Lizin

Asparagin Fenilalanin
Sistein Tripbfan
Glutamin Tiozin
Glisin
Gistidin
4-gidroksiprolin
Metionin
Prolin
Serin
Treonin
Valin

Aminokislotalarning uglesd skeletlari amiaguruhi ajralgandan so’ng quyidagi
moddalarga aylanishi va Krebs siklida yonishi mumkin:
Glisin, alanin, leysin, sistein, serin, éren, lizin, triptofan atsetil-kA; fenilalanin
va tirozin atsetil-koA va fumarat; inleysin atsetil-KA va suksinil-KoA; arginin,
gistidin, glutamin, glutamat, pln o-keto-glutarat, asparagin va aspartat
oksabasetat bsil gilishi mumkin. Ularming ©, va HO jadal parchalanishi
natijasida ko’p migdrda energiya ajralib chigadi. Amikislotalarni jadal atsetil-
KoA ga jigarda parchalanishi ket tanachalarini ésil bo’lishigaolib keladi.
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a Ketoglutarat
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Sltrat Suktsmll KoA *{
Val
Limon kislota
sikli

Atsetll KoA

Oksaloatsetat Fumarat
Atsetoatsetil-KoA
Aspartat

VY f

Leu

Phe Asn

Trp

Ty

50-rasm.Aminokislotalarni Krebs siklida yonishi
Ammiakni zararsizlantirish yo’llari

Organizmda ammiak quyidagi jarayonlardssih bo’ladi:
amirokislotalar dezaminlanishi;
biogen aminlarni dezaminlanishi;
purin asslarini dezaminlanishi;
pirimidin asslarini parchalanishi:
amirokislotalarni amidli asslarini dezaminlanishi (asparagin va glutamin).
Bir sutkada 100 g iste’oh gilingan ogsilni parchalanishida 19,4 g ammiahshi
bo’'ladi. Ammiak to’'gimalarda asan kam knsentratsiyadagi onlashmagan

ammiak bilan muwzanatda turuvchi ameniy ioni (NN4+) korinishida bo’ladi.

Odam organizmi suyugliklari va to’gqimalarida ammialoksentratsiyasi kamdir,
gonda 25-40 mk wi/l (0,4-0,7 mg/l) bo’ladi. Uning &nsentratsiyasinoshishi
zaharli ta’sir ko'rsatadi, aynigsa, nerv hujayrgar nerv tizimni kuchli
go’zgalishi: odamning hadeb qusaverishi, belvat bo’lib, o’zidan ketib glishi
kuzatiladi. Ammiak zararsizlanishining bir nechalkoi mavjuddir:

organik kisbtalarning ammaniyli tuzlarini hosil gilish;

amirokislotalar amidlarini bsil bo’lishi;

gaytarilishli aminlanish (transreamanish);

Kreatinin sintezi

siydikchilni (mochevina) lasil bo’lishi;

amnoniy tuzlarini hosil qilish.

Organik kisletalarning ammoniy tuzlarini hesil qgilish (amnoniy sitrat,
amnoniy oksalat, amraniy fumarat).

Asparagin va glutamin kisletalari amidlarini h esil qilish. Ular assan
ammiakni trasprt shakllari hisblanadi. Bunda asparagin va glutamin dalariga
asparaginsintaza, glutaminsintaza fermentlari v& Ashtirokida birinchi uglesd
atomiga ammiak go’shiladi.
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L-aspartat + ATF + Nel————L-asparagin + AMF + EPO,

L-glutamat + ATF + NH ————L-glutamin + AMF + HPO,

Bu reaksiyalar aynigsa, jigar va buyrakdeldir.

Ammoniy tuzlarni hoesil gilish. Buyrak to’gimasida asparagin va glutamin

asparaginaza va glutaminaza fermentlari iskitta parchalanadilar. Ajralib
chiggan ammiak amaemiy tuzlarini hosil gilishda ishtiok etadi.

L-aspargin + HO —————L-aspartat + NI\
L-glutamin + HO ————L-glutamat + NN
NHs + H + Cl——NH,CI

Ya'ni buyrakda ammiak wndda almashinuvining kistali mahsubtlarini
neytrallanishida va shu bilaorganizmni atsidzdan va natriy dnlarini siydik
orgali ko’p yo'ogolishidan saglaydi. Bu yo'l bilan 0,3-0,4 g ammiak
zaharsizlantiriladi.

Ammiakning bir gismi to’gimalarda yangi amkislotalarni sintezida ishtik
etadi. Bu reaksiyalar qaytarilgan retransaminladisyiladi.

Ammiakning taxminan 15% kreatinin sifatida chigilet&di. Bu noddaning
sintezi 3 to’gimada kechadi: buyrak, mushak varjigh amirokislota ishtiok
etadi: arginin, glisin va mefnin. Kreatinning sintezi transmetillanish yo’li arl
kechadi.

1-reaksiya glitsin-amidistransferaza fermenti ta’sirida arginin va glisin
birikishidan guanidinasetat (gbkiamin) va ornitin hosil bo’ladi, buyrak va
oshgzon osti bezida kechadi

2-bosgichda guanidinasetatni metillanishi kuzatiladetinguruhi dnori bo’lib,
S-adewnzilmetionin gatnashadi, jigar vashgzon osti bezida kechadi. &$il
bo’lgan kreatin qn orqgali mushaklargadradi,

HN=C—NH, S- Adenozilmetionin
NH
|
CHo—COOH

Guanidinatsetatmetil-
transferaza

Guanidinatsetat

HN=C—NH,
H3C—N Adenozin
CIHQ"COOH s-~Adenozilgomotsistein
= CHy—8H
; ATF I
Kreatin CH,
<}_:l1 |
Kreatinfosfokinaza CH—NH
(l)H I 2
HN=C—NH~ P=0 ADF e COOH
H C-—rl~l I ! Gomotsistein
- OH < HgC—N
— |
CHy;—COOH P, SHa GO
Kreatinfosfat Kreatinin

ATF va kreatinbsfokinaza fermenti ta’siridaokforillanadi va kreatindsfatni tosil
giladi. Bu nodda mushaklarda energetik vazifani o'taydi vaodeirillanishi
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natijasida kreatininni d¢sil giladi. Taxminanprganizmdagi 2% kreatin kreatininga
aylanadi. Mushaklarda kreatin migd 25-55 g/kg, yurak to’gimasida 15-30 g/kg,
miya to’'gqimasida 10-15 g/kgga teng. Siyaitgali kreatin fagat dlalarda chigadi;
kattalarda 1 sutkada 4,4-17,6 winkreatinin ajraladi. Tana mushaklari massasi
bilan kreatininning ajralisherasida lg’lanish mavjud. Agar siydikrgali kreatin
ajralsa, mushak disifiyasidan dablat beradi. Bunda mushaklarda
kreatinbsfokinaza fermenti falligi susayib ketadi.

Ammiakning asosiy gismi, taxminan 85%, jigarda siydikchil sinteziorgali
zaharsizlantiriladi. Bu siklik jarayon bo’lib,ornitin sikli deb ataladi. Bu jarayon 3
bosqgichdan ibrat bo’lib, birinchi sqgichida glutaminning ameniy guruhini
karbonat angidridi va 2 ATF ishivkida karbamnilf osfatsintaza fermenti ta’sirida
karbomoilf osfat sintezlanadi. Btin bu fermentning &fermenti bo’lib hisblanadi.
SHu losqgichning 2 reaksiyasida karbaithosfat ornitin bilan birikib sitrulinni
hosil qgiladi. Bu reaksiya Kkarbawil-ornitin-transferaza fermenti ishskida
kechadi. Ornitin siklining ikkinchi bosgichi ham 2 reaksiyadan oitat bo’lib,
birinchisi reaksiyasida sitrullinga argimisuksinat-sintaza fermenti ta’'sirida va
ATF ishtirokida asparagin kelib go’shiladi hamda argosnksinatni bsil giladi.
Bu modda 2 reaksiyada argimisuksinatliaza fermenti ishtikida arginin va
fumaratga parchalanadi. Sikining 8dgichida arginin arginaza fermenti
ishtirokida siydikchil vaornitinga parchalanadi.

Ornitin halgasi sitrat halgasi bilan fumaratgali bog’lanadi. Fumaratlma
kislotasiga, so’ng esaksabasetatga aylanadi. Shuning bilan o’z navbatida,
transaminlanish natijasida yana asparaginotasini hosil giladi. Siydikchil
azotining bir abmi ammiak hisbiga, ikkinchi abmi

NH,
i
Cox0—P)

H2N~—CH2—C|H2 HI\II——CHz———(I:Hz
(l:Hz Ornitinkarbomoil- (EZO ((l::::NH
(I:H_N H, transferaza NH., Cloo . 2
COOH

Sitrullin
Hm—uﬁHwCOOH
) CH,—COOH

Orkitin
Ny
.

o=C
\NHZ . Argininosuktsinat- Aspartat
[Siydigchil ] Arginaza sintetaza BT
i P
H,0
X
NH—CH,—CH, ADF + P
é NH—CH;—CH.
HN=C—NH, T H2 | CH,
CH NH, HN=C—NH (o
Arginin COOH Argininosuk- HOOC—!CH (%H—_ 2
tsinatliaza | COOH
HOOC—CH,
Arginosuktsinat
HOOC—C“)H
CH—COOH

Fumarat

esa, asparaginat kisa (aspartat) aminguruhi hisbiga thosil bo’ladi.

Siydikchil sintezini buzilishi quyidagi kasalliklda kuzatiladi:

Surunkali gepatitlarda va sizda. Bu kasalliklarda jigarning barchaosiy
funksiyalari buziladi, shu bilan birga siydikchihgezi ham.
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Siydikchil sintezida ishtok etuvchi fermentlarning tug’'ma nugdarida:
Ornitin-karbanoil-transferaza giperamonemiya, argininsuksinatsintaza
sitrulinuriya; arginisuksinatliaza arginssuksinaturiya vadshqalar.

Metalplik jarayonlarni buzilishida ham siydikchil d&sintezi izdan chigadi.

Siydikchil biosintezini izdan chigishi va buyrakning ajratish Ksiyasini
buzilishi gonda ant goldiglarini migdorini oshishigaolib keladi. Qn zardbida
azot goldiglari 15-25mm/|l tashkil etadi. Ularga 40-50% diichil azti, 25%
amirokislotalar, 8% ergtionin, 4% siydik kisbtasi, 5% kreatin, 2,5% kreatinin,
0,5% indikan va ammiak kiradi. Atz goldiglarini oshishi giperammnemiya
deyiladi. Buyrakning ajratish funksiyasini buzilida siydikchil miqarini oshishi
kuzatiladi, o’tkir buyrak etishovchiligida cnda siydikchilning migdri 50-
80mM/Igacha ko'tariladi, sormada esa bu ko’rsatkich 3,5-9,0mM/| tashkil etadi.
Siydikda 20-35¢g/sutk Jigar kasalliklarida giperamunemiya assan ammiak
hisobiga kuzatiladi.

17-iShME'D A SHIRASINING ANALIZI

Katta yoshdgi odam bir sutkada 1,51 cacha me’da shirasi ajratadi. Me’da
shirasi ragnsiz kuchli kisbtalilikk a ega bo’lib, uning trkibi quyidagicha:

26- jadval

1. Solishtirma og'irligi 1,006-1,009
2. pH 0,92-1,58
3. HO 99,5%
4. Quruqg @ldiq 0,5-0,6%
5. Organik moddalar 0,4-0,5%
6. Anorganik moddalar 0,1%
7. Xlorid kislota:

A)umumiy miqari 0,45-0,6%

B) erkinxlorid Kkislota 0,4-0,5%
8. Xloridlar 0,5-0,6%

Me'da shimsi tarkibida pepsin, gstriksin, enin kabi fermentlar, gastrin
gormoni, Kasla omili (vitamin B12ning so’rilishiniosonlashtiradi), glikoproteinlar
— musinhr va Kislotali muhit yarmtuvchi fosfatlar va boshcp moddalar uchmaydi.
Me'da shirasi tarkibidagi xlorid kislota miqdori keskin kamayishi matijasida sut
Kislota paydo bo’ladi. Ayrim kasallik holatlarida me’da shirasi tarkibida gon va o't
kislotalar, o't pigmentlari paydo bo’ladi.

Tekshiriluvchi material: meyordagi me’da shirasi, gn tutuvchi me’'da
shirasi, sut kisbta tutuvchi ne’da shirasi.

Reaktivl ar: 0,2% li vodorod xlorid eritmasi, 2,4-dinetilaminoazobenzolning
spirtcagi 0,5%li eritmasi (indikatorning rangga o’tish pHi 2,9-4,0), kngo indikator
gog’'ozi (3,0-5,2), &nolning 2% i eritmasi, temir(lll) xloridning 1%li eritmasi,
vodorod peroksidning 1%li eritmasi, benzidinning spirtdgi 0,2% li eritnasi.
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Kerakli anjomlar: shisha oynachalar, shista tayoqchalar, byurtkalar,
probirkalar va shativlar.

Bajaril adigan ish tartibi. A) kongo indikator gog’oziga shish tayoqcha
yordamida bir tomchi 0,2% lixlorid kislota eritmasi tomiziladi. Qog’oz ko’karadi.
Ushbu ish m’da shirasi bilan caytariladi. Me’da shirasi tomizilgan joyda ko’k
rangning lsil bo’lishi uning tirkibida erkinxlorid kislota borligini isbotlaydi.

B) ikkita probirkaning biriga 0,2% Ii xlorid kislota eritmasi, ikkinchisig
me’da shimsidan 10 omchi lib  ularning ustigg 1-2  mchi
dimetilaminoazobenzol eritmasi tomiziladi. Har ikkala probirkadagi suyuglikning
rangi o’zaarishi, ya’ni gizg'ishelcha rang pydo bo’lishi kuzatiladi.

V) me’da shimsi tarkibidagi sut kisbtaga o’'tkaziladigan sifat reaksiya
(Uffelman reaksiyasi). Ushbu aaksiya uch wlentli temir tuzlarining sut kisbta
bilan hosil giladigan temir (IIl) [ aktatning srig-yashil mngag kirishiga asoslangan.
Bu birikma xlorid kislota ta’sirida tezda parchalanadi.

Bajaril adigan ish tartibi. 1. Ikkita probirkaga fenolning 2%li eritmasidan 20
tomchi lib, ustiga temir (lll) xloridning 1% Ii eritmasi bimafsha rang hosil
bo’lguncha tomiziladi.

2. Pobirkadagi suyuglikbrning biriga kislotaliligi k amaygan, sut kisbta
tutuvchi ne’da shirasidan 1-3 bmchi linadi, ikkinchi probirkaga es kislotaliligi
o'rtacha me’da shirasidan 1-3 bmchi slinadi.

3. Birinchi piobirkadagi binafsha rangli suyuqlik arig-yashil mngg kiradi.
Ikkinchi probirkadagi binafsha rang ne’da shirasi tarkibidagi xlorid kislota
ta’sirida rangsizhnadi.

G) ne’da shirasi tarkibidagi gonni benzidin reaksiyasi bikn aniglash. Qn
gemoglobini vodorod peroksidini suv \a kislorodga parchalash xossasiga ega.
Hosil bo’lgan kislorod es benzidinni oksidlaydi va uning angini o’zgartiradi.

Bajaril adigan ish tartibi. Ikkita probirkaga 1% Ili vodorod peroksid
eritmasidan 5 tomchi va 0,2% li kenzidinning spirtdgi 0,2% li eritmasidan 4-5
tomchi slib ularning biriga gon tutuvchi, ikkinchisig gonsiz ne’da shirasidan 20
tomchi tomiziladi va aralashtiriladi. Qon tutuvchi ne’da shirasi solingan
probirkadagi suyuqlik enzidinni oksidlagani uchun ko’laradi. Ikkinchisich gon
bo’lmagani uchun ang o’zgarishi kuztilmaydi.

Olingan matijalarni rasmiylashtirish. O’tkazilgan sifat reaksiya ratijalari —
jadvalga to’ldiril adi.

27-jadval
Aniglanayotgan | Ishlatilgan reaktivlar Me’'da shimsi
tarkibiy gism meyorda | Sut kisbtali Qonli
Erkin HCI Kongo qizili

Dimetilaminoazobenzol
Sut kisbta Temir (I11) fenolyati
Qon Benzidin
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18-ish.ME'D A SHIRASI KISL OTALILIGINI ANIQL ASH

Me’da shimsining 4 xil kislotaliligi tafovut gilinadi: hech canday birikma
bilan bog’lanmagan vodorod xlorid kislota (erkin HCI); ogsil bilan bog’langan
(bog'langan HCI); erkin \a bog’langan vodorod xlorid kislotaning yig'indisi
(umumiy HCI); erkin, bg’langan va umumiy HCI ning yig'indisi amda me’da
shirasidagi kislotali muhit yamta oladigan boshc nordon moddalarning yig'indisi
(umumiy kisbtalilik).

Me'da shimasining ushbu kisitaliklari indikator ishtirokida natriy
gidroksidning 0,1 nal/l eritmasi bilan titrlashorqali aniglanishi mumkin.

Umumiy kisbtalilik f enolftalien indikatori ishtirokida (pH ning o’tish
chegarasi 8,2-10) 100 ml rida shirasini titrlash uchun (HCI ¥ bosha kistolik
xususiyatig e bo’lgan moddalarni neytrallash uchun) &rflangan 0,1 nol/l natriy
gidroksid miqadri bilan o’lchanadi. Umumiy kisbtalilikning o’rtacha miqdori 40-
60 nol/l ga teng.

Erkin xlorid kislota dimetilaminoazobenzol indikatori ishtirokida (pH i 1,0-
3,0) 100 ml na’da shirasini neytrallash uchun &flangan 0,1 nol/l natriy gidroksid
miqdori bilan o’lchanadi. Uning o’riacha miqdori 20-40 nol/l ga teng.

Bog'langan xlorid kislota yugoridagidek alizaringidrosulfonat natriy
indikatori ishtirokida (pH 4,3-6,3) yoki é&nolftalien va dimetilaminoazobenzol
indikatori yordamida aniglangan umumiy kisbtalilikni erkin kislotalilikd an ayirish
yo'li bil an topiladi. Uning o’rtacha miqdori 10-20 nol/l.

Tekshiriluvchi m ateri al: me’da shirasi.

Reaktivl ar: natriy gidroksidning 0,1 ml,| eritmasi, fenolftalienning
spirtchgi 1%li eritmasi, dinmetilaminoazobenzolning spirtchgi 0,5%li eritmasi,
alizaringidrosulfonat natriyning (qizil alizarin) 1% li suvchgi eritmasi.

Kerakli anjomlar: 50-100 ml li lolba, byuretka, probirka va shttivlar.

Bajaril adigan ish tartibi. 1. Ucht kolbaga 5 ml ne’da shirasi solinadi.
Ularning birinchisig 1-2 omchi fenolftalien, ikkinchisiga 1-2 bmchializarin qgizil
indikatori solib aralashtiriladi. So’nga har gaysi kolba alohida 0,1 nol/l natriy
gidroksid eritmasi bilan titrlanadi. Titrlash jrayonida suyuglikarning rangi
0'zgaradi. Kolbalarning tgiga oq og’oz qo’yiladi. Titrlash prayonida juda
ehtiyot bo’lish lerak. Titrlash tugigach kisbtalilik migdori hisoblanadi.

2. Barcha kislotalilikni bitt a kolbada anighsh.

Kolbaga 5 ml ne’'da shirasi, 1-2 bmchi dimetiaminoazobenzol va 1-2
tomchi fenoltalien tomiziladi. Kislotali sharoitda fenolftalien rangsiz,
dimetiaminoazobenzol e qizil rangg bo’yaladi. Titrlash juch ohistalik bilan
o'tkaziladi. Byuretkaga solingan matriy gidroksidni titrlash  uchun &flangan
miqgdori ma’lum belgisidan boshkb hisobga olinadi. Masalan, me’da shirasi qgizil
rangining @rg’ish-gizg’ish mngga o’tishi uchun atriy gidroksid eritmasidan 1,5
ml sarflanadi. Titrlash och srig rang hosil bo’lguncha davom ettiriladi. Me'da
shirasi och @rig rangga Kkirishi uchun atriy gidroksidning ‘O” dan sarflangan
miqdori 2,0 ml ni &shkil gildi. Bu ikkinchi kelgi. Och sarig rangni och pushti
rangca o'tguncha titrlash uchun 2,5 ml atriy gidroksid srflandi. Me'da
shirasining qizil rngdn srig-qizg’ish  («arig rang) rangg  o'tishida
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dimetilaminoazobenzol indikatorining pH 1-3 gcha o’zgarganligi ma’lum bo’ldi.
Demak, erkinxlorid kislota to’lig neytrallanadi. Ikkinchi (sarig-qizg’ish rangning
och ariq rangga o’tishi) belgi umumiy va bog’langan xlorid kislotani topish uchun
ishlatiladi. Oxirgi och pushti angning hosil bo’lishi (uchinchi felgi) umumiy
kislotalilik ko'rs atkichidir.
Hisoblash uchun misl: 100 ml ne’da shirasi tarkibidagi kislotani neytrallash
uchun arflangan natriy gidroksid miqcdbri quyidagicha: 1. Birinchi kelgigacha
sarflangan natriy gidroksid miqcri 1,5 ml. 20-30 erkinklorid kislota (mol,l). 2.
Umumiy Kkisbtalilik. Uchinchi belgigacha sarflangan matriy gidroksid miqabri
2,5.20=50 titrl.birl. (nl/1). 3. ikkinchi va uchinchi klgilar uchun srflangan ratriy
gidroksid yig'indisining o’racha arifmetik qgiymati umumiy xlorid Kkislota
ko'rsatkichi hisoblanadi. 2,0-2,5-4,5/2-2,25.20=45 @#l). Umumiy xlorid kislota
ko'rsatkichidan erkinxlorid kislota ko'rsatkichini ayirsak bog’langan xlorid kislota
miqdorini topamiz. 50-30-20. Ktta yoshdgi sog’lom odamlar me’da shirasining
kislotaliligi o’rt acha quyidagicha: erkin HCI — 20 — 40 titr birligig; bog’langan
HCI 10 — 2g’ titr birligiga; umumiy kisbtalilik 40 — 60 titr birligiga (mol,l) teng.
Erkin xlorid kislota migdorining ortib ketishi gipoatsid gastrit, me’da va o’n ikki
barmoqli ichak yarmlarida kuzatiladi. To’gimalar yallig’langanda gon yoki o't
pigmentlari me’da shirasiga o’tishi mumkin. Kisbta miqdorining odatdagidan
kamayishi gipoatsid gastritda kuzatiladi. Kislotalilikning yo’qolib ketishi anasid
gastritda kuzatiladi. Bu holda mikroorganizmlar ko’payib, bijg’ish alomati yuzaga
keladi va me’da shirasi tarkibida sut kisbta paydo bo’ladi.

Olingan natij alarni r asmiylashtirish. Natijalarni 28 - pdvalga yozing.
O’rtacha ko’rsatkich bilan taggoslang va tegishli xulosa chicaring.

28- jadval

100 ml n&’'da shirasi

Titrlash uchurplingan
me’da shimsi, ml

Titrlash uchun &flangan
natriy gidroksid, ml

uchun titrhsh birligi

Xulosa:

Olingan matija

O’rtacha ko’rsatkich

Erkin HCI
Bog'langan HCI
Umumiy HCI
Umumiy kisbtalilik

19-ish.QON ZARDOBID AGI SIYDIKCHILNI K OLORIM ETRIK
USUL BIL AN ANIQL ASH

Sog’lom odam gon zardobida 3,33-8,32 mnil/l (20-50 mg%) siydikchil
bo’ladi. U ogsilsizazot golidig’ining 50%ni tashkil eadi.

Usulning asesi: Siydikchil kuchli kisbtali muhitda diasetiimonooksim bilan
tiosemikarbozid va temir tuzlari ishtirokida gqizdirilganda pushti-gizil angli
kompleks birikma hosil giladi. Rangning och-to’gligi gon zardobidagi siydikchil
miqdoriga to’g’ri keladi.

Tekshiriluvchi m ateri al: qon zardobi.
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Kerakli r eaktivl ar: uchxlorsirka kislotaning 10%li eritmasi, siydikchilning
doimiy standart eritmasi, 100 mg/100 ml d (eritma suvdh yoki 0,2% li kenzoy
kislota eritmasida tayyorlanadi), temir (Ill) xloridning 5% |i eritmasi, asosiy
eritma: 5 g emir (lll) xloridga hajmi 100 ml g etguncha suv qo’shib eritidi,
shundn keyin 1 ml konsentrlangan sulfat kislota bilan Kislotali muhitga
o'tkaziladi, ishchi eritm asosiy eritmadan tayyorlanadi, 1 ml asosiy eritma hajmi
distillangan suv qo’shib 100 mlgetkaziladi, 8 ml konsentrlangan sulfat kislota va
1 ml 85% I|i ortofosfat kislota solinadi. Eritma qora idishch saqglanadi.
Diasetiimonoosimning 2,5% Ili suvli eritrsi, tiosemikarbomidning 0,25% i
eritmasi (yoki 0,32% li tosemikarbozidning suvli eritnasi gora idishch saglanadi),
xloridning rangli eritmasi (tajriba oldidan tayyorlanadi; temir xloridning 30 ml
ishchi raktiviga 20 ml distilangan suv, 1ml 2,5% |i disetiimonooksim
eritmasidan va 0,25 ml 0,25% li isemikarbozid eritmasidan solinadi).

Kerakli anjomlar: sentrifuga probirkalari, pipetkalar.

Bajaril adigan ish tartibi: 1. Ogsillarni cho’ktirish.

Sentrifuga probirkasiga 0,8 ml suv, 0,2 ml @0 zardobi va 1 ml 10% Ii
uchxlorsirka Kislota solib aralashtiriladi. Ikkinchi probirkaga gon zardobi o’rniga
siydikchilning imiy standart eritmasi slinadi. 15 digiga o’'tgach con zardobi
solingan probirka 10 chgiga davomida sentrifuglanadi yoki filtrl anadi (dagigasiga
1500 marta aylanadigan sentrifuga). Shundn so’ng birinchi pebirkaga 0,5 ml
cho’kma ustichgi eritmadan, ikkinchisiga es 0,5 ml siydikchilning dimiy standart
eritmasidan olib aralashtiriladi. Probirkalar gaynab turgan suv fammomiga 20
daqgigaga qo’yiladi, so’nga oqib turcan suv tgida 2-3chqiga Sovitil adi.

Tajriba va standart tajribalar yashil nur filtrica nazorat eritma garshisich 10
mm |i kyuwetada fotoelektrokolorimetrda ko'riladi. Nazorat tajriba haqiqiy
tajribadagidek o’tkaziladi, fagat cho’kma ustichgi eritma o’rniga 0,5 ml
distillangan suvolinadi.

Siydikchil migadbri quyidagi tenglamaga binoan hisoblanadi:

Erteksh

X = mmmemeee- . 100

Edoim.st.
X — siydikchil migari mg/100ml
Eixsh — tajribaning optik zichligi.
Egoim.st. — Cbimiy standart eritmaning optik zichligi.
100 — siydikchilning dimiy eritmadagi miqdori, mg/100 ml Sl sisimasi birligiga
o'tkazish loeffisienti (mmol/I 0,1665 @ teng).

Siydikchil migadrining kamayishi parenximatoz gepatit, jigar sirrozi,
homiladorlik, eklampsiya \aqtida kuzatil adi.

Siydikchil migarining ortishi refrit, isitma, sepsis, buyiik sili kasallikl arida
kuzatil adi.
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MODDALAR ALMASHINUVI VA FUNKSIYALARNINGG ORMONLAR
ISHTIR OKIDA ID ORA ETILISHI

Idora etish mexanizmlarining ta’siri natijasida huggarda barcha kimyoviy
reaksiyalar va fizik-kimyoviy jarayonlar tezliklaing birbiriga neslashishiga
erishiladi hamda barcha&ganlar funksiyalarining uyg’unlashuvi waganizmning
tashqi muhit o’zgarishlariga#s reaksiya ko’rsatishi ta’minlanadi.

Idora etish sistemasining ta’siri tufaybrganizmoptimal rejimda ishlaydi va
tashqi taassotlar hamda ichki o’zgarishlarga jely beraoladi. Organizm ichki
muhitining o’zgarmay, birdek bo’lib turishiga omeostaz deb ataladi.
Organizmning quyidagidlatlarida ba’zi ko’rsatkichlar o’zgarishi mumkin:

1 Ontogenez. Ontogenez davrida turli genlarning ofigi turlicha bo’lib,
ba'zilarning ta’siri to’xtab qladi, ba’'zilari esa ma’lum davrlarda dlabo’ladi.
Buning natijasida metabk jarayonlar, a'alar tuzilishi, funktsonal Iolati
o’'zgaradi.

2 Siklik o’zgarishlar (boritmlar). Fermentlar falligi, gormonlar va ba’zi
metallitlar miqdorining siklik o’zgarib turishi ma’lum. Bu o’zgarisdr yilning
mavsumi, sutkaning vaqtiga@liq bo’lishi mumkin.

3 Fiziologik aktivlikning o’zgarishlari, ularning harakat takigi, nerv
sistemasi, sezgi akari, hazm qilish sistemasining funkisal holatiga log’'ligdir.

4 Organizmda tashgomillar tufayli yuzaga keladigan adaptiv o’zgarighla
sovuqda issiglik lsil qilishning kuchayishi, hada kisbrod miqdri kam
bo’lganda gemglobin konsentratsiyasiningrtishi bunga misl bo’la oladi.

5 Tashgi muhitning shikastychi omillarga jawban yuzaga keladigan
reaksiyasi. Antigenlarga qarshi antifer sintezi, yot mddalarning ta’'sirida
mikrosomal gidioksilazalar sinteziningortishi, gon tomirlari shikastlanganda
tromblar hosil bo’lishi, yallig’lanish reaksiyasi vadshgalar bunga mi$ bo’la
oladi.

Organizmdagi gmeostazning saglanishida addalar almashinuvining
boshqarilishi abhida o’rin tutadi va uning quyidagi darajalaridedit etiladi:

Birinchi darajasi. Idora etishning hujayra ichidagi mexanizmlarini o’ziga
oladi. Bunda fermentlar tdligi alohida o’rinni egallaydi va unga quyidagi uch
usul bilan ta’sir etish mumkin:

a) fermentlarni ingibirlash yoki tdlashtirish, muhit va harat, kofaktor va
kofermentlaroralig metablitlar migdorini o’zgartirishorqali ta’sir etish mumkin;

b) fermentlar va ba’zbgsillar sintezini induksiya yoki repressiya qilishiar
parchalanish tezligini o’zgartirish yoli bilan ularigdorini o’zgartirish mumkin;

d) membranargali moddalarning o’tishiga ta’sir etistrgali.

Endokrin sistema idra etishningikkinchi darajasidir (51-rasm). Ma’lum bir
ta’sirotga jawban ichki sekretsiya bezlaridarorgionlar ajralib chigadi va ular
nishon hujayralarda ichki mexanizmlasrqali u yerdagi radda almashinuvini
tegishli ravishda o’zgartiradi. O’z vazifasini baf bo’lgan grmon maxsus
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fermentlar ta’sirida parchalanadi.
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52-rasm.ldora etish darajasining o’zabog’ligligi

Idora etishninguchinchi darajasi nerv sistemasi bilan ham tashgi, ham ichki
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muhitdan keluvchi axdrotlarni gabul giliboladigan retseptlardir. Mediabr idora
etishning hujayra ichidagi mexanizmlamrgali moddalar almashinuvining
o’zgarishigaolib keladi. Nerv impulsiga jasban @rmonni sintezlash va ajratib
chigarish bilan jawb beruvchi enokrin hujayralar ham effekt hujayralar bo’lishi
mumekin.
Idora etishning keltirilgan uchta darajasi o'@apog’langan bo’lib, yagna bir
sistema tarzida ishlaydi (51,52-rasm).
Idora etish sistemasigaognonlar ishlab chigarilishining qo’shilishi distant
boshgarilishni amalgashirishga imkn beradi, ya'ni hujayra o’z metalzmini
boshgarishdan tashgarv&hqga hujayralar ta’siriga uchraydi.

Gormonlar ichki sekretsiya bezlarining maxsus hujayidkmrosil bo’lgandan
so’ng, ngao’tib, moddalar almashinuvi va figlogik funksiyalarga regulyat
(boshgaruvchi) ta’sir ko’rsatuvchirganik tabiatli noddalardir.
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53-rasm.lchki sekretsiya bezlari
Gormonlar tasnifi

Kimyoviy tabiatiga ko'ra grmonlar uch guruhga bo’linadi:
1. Peptid ¢gsil) tabiatli gormonlar:
a) murakkalqgsillar - glikoproteinlar; bularga FSG, lyuteisNchi gormon, TTG
va loshgalar;
b) oddiy ogsillar: polaktin, STG, insulin va éshqgalar kiradi;
d) peptidlar: AKTG, glyukagn, kalsiybnin, smabstatin,
vazopressinoktsitosin va lwshgalar kiradi. 2.Amiokislotalar unumlari:
kateolaminlar, tireid gormonlar, melavnin va wshqalar kiradi.
1 Steoid birikmalar va yog’ kisbtalar unumlari (psstaglandinlar). Sterdlar
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gormonlarning katta guruhini tashkil giladi; ularga bakrusti bezlari grmonlari
(kortikostewidlar), jinsiy grmonlar (andogenlar va estgenlar), 1,25-
dioksixolekalsifeol va boshgalar kiradi.

2 Eykazawidlar ko’p to'yinmagan yog’ kisltalar (araxienat) unumlari
bo’lib, uch sinf birikmalarni 0’z ichigaoladi: prostaglandin, wmboksan va
leykotrienlar. Ular suvda erimaydiganostabil birikmalar bo’lib, o’z ta’sirini
sintezlanganayi yaqginidagi hujayralarga ko’rsatadi.

Markaziy nerv sistemasi

4 |

Nerv aloqalari// | Nerv aloqalari
/
/ Gipotalamus
// Antidiuretik
J gormon — ——»4  Nerfronlar
Liberinlar, statinlar .
Orga miya 1 Bachadon,sut
| Oksitotsin — — —» bezlari
¥ muskullari |
GIpOIfIZ . Melanotsitni
Oldlng_l stimullovchi — s Melanotsitlar
bo'lagi gormon
Prolaktin — -~ -=f  Sut bezlari

Somatotropin

—— S A T S —— T e — — g — —

Kortikotropin Tirotropin  Lyuteinlashtiruvchi Folikullarni
! ' gormon stimullovchi
! | gormon
| | [, o)
-~
| | | 2=
b } { | P X
Buyrak usti {}| Buyrak usti Qalqon- Tuhum- Urig'donlar
bezlari bezlari simon donlar
miya qismi po'stlogi bez
Adrenalin Kortizol Tiroksin Estrogenlar Androgenlar

54-rasm. Endbkrin va nerv sistemalarining bir-birigatylanishi. To'g'ri
chiziglar gormon sintezini, punktir chiziglar —nisim a’zoga ta’sirini ko’rsatadi
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55-rasm.Gormonlarning sintez ta’sirgyi va fiziologik samarasi
Gormonlar signalini o’tkazishning molekulyar mexanizmlari

Ko’pchilik gormonlar blogik ta’sir mexanizmini ralekulyar asslari hagidagi
zanonaviy tushunchalarni pagdbo’lishida E. Sazerlendning tekshiruvlari va
siklik ademzil monofosfatningochilishi katta ol o’ynaydi.

Ma’lumki, axborot o’tkazilish jarayonini yo’naltirilishi va ozik boshqarilishi,
avvabmbor, hujayra @rmonal axkrotni tashuvchi retsept molekulalarni
mavjudligi bilan ta’minlaydi. Bu axtrotni retsepdrlari ikkilamchi messenjerdeb
nom olgan. Ular hujayra ichidagidg’lovchilarni konsentratsiyasini o’zgarishiga
olib keladi. Messenjerni migdi ularni hosil giluvchi va parchalvchi fermentlarni
faolligiga bog’liq.
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Barcha bologik faol moddalarni retseptlari kimyoviy tabiati bo’yicha
glikoproteinlar bo’lib, retseptrlarni «tashuvchi» @meni hujayraar bo’shlig
tomonga garagan. Retsepting effekbr sistema bilan (xususan ferment bilan)
javobgar qismi plazmatik membrana ichkiomonida jylashgan. Barcha
retsepdrlarni umumiy xususiyati bo’lib, ma’lum biregmonlarga nisbatan ularni
yugori spetsifikligi (0,1 dan 10 nM gachaotliq konstantasi) hisblanadi.
SHuningdek, retsepini effekbor sistemalar bilan dg’lanishi  Geoqgsillar orqali
amalga oshadi. Ularni vazifasi gmonlar axtrotini plazmatik membrana
darajasida ko’p mataba o’tkazishdan dratdir. Goqgsil faollangan shaklda
adenilatsiklazaorqali siklik AMF sintezini stimullaydi. U esa hujey ichidagi
ogsillar faollanishini kaskad mexanizminokhlab beradi.

Hujayra ichidagi «ikkilamchi» messenjerlarohigik samarasiorgali amalga
oshishining umumiy hilogik mexanizmi bo’lib,oqgsillarni turli proteinkinazalar
ishtirokida niston ogsillar nolekulasidagi serin, tein, Ba'zida tiozin ON-
guruhlariga ATFni oxirgi guruhni transprt qilish orqgali, fosforillanish-
defosforillanish jarayoni hisblanadi. fesforillanish jarayoniogsil molekulalarini
translyatsiyadan keyingi muhim kimyoviyadghifikasiyasi bo’lib, ularning qurilishi
va vazifasini tubdan o’zgartiradi. Xususan, u stnukususiyatlarini (subbirliklarni
aswesiasiya va disssiasiyasini) hamda katalitik xususiyatlariniofi@anishi yoki
ingibirlanishini chagiradi, natijada, kimyoviy resigalar tezligi va umuman
olganda hujayra funksnal feolligini belgilaydi.

Adenilatsiklaza messenjer sistemasi

Gormonlar signalini o’'tkazishni eng ko’p o'rganiladigaryo’li bo’lib
adenilatsiklaza sistemasi bidanadi. Bunda kamida yaxshi o’rganilgan Sotgsil
gatnashadi:

Gormon retsepiri.
Siklik AMF (sAMF).
Adenilatsiklaza va retsepto’rtasida log’lanishni amalgashiruvchi Gegsil.
Siklik AMFga bog’liq proteinkinaza, hujayra ichidagi ferment yoki nish
ogsillar fosforillanishini katalizlaydi, ular falligini o’zgartiradi.
Fosfodiesteraza, SAMFni parchalaydi va natijada sigrt@bailishini
to’xtatadi.
Jigar, mushak va yog’ to’gimasi hujayralari plazikahembranasidan- va 3-
adrenergik retseptlari toza lolatda olingan. Gormonni B-adrenergik retsept
bilan bog’lanishi hujayra ichidagi retsept domenini struktur o’zgarishlarigalib
keladi, bu esa 0’z navbatida retsept ikkinchi signalogsil GTFni g’lovchi
bilan ta’sirini ta’'minlab beradi.
GTFni og'lovehi G-ogsil 2 turdagiogsil aralashmasidir: & G, va ingibibr

G,, molekulyar massasi 80000-90000. Ular har birini tiida 3 xil subbirliklar (a-
, B- vay-) bo’ladi. Ya'ni ular getestrimerlardir. G va G ning B-subbirliklari bir

xil (molekulyar massasi 35000); ayni vaqgtda turli genlarmmahsuli bo’lgan a-
subbirliklar (molekulyar og'irligi 45000 va 41000) Gogsilni aktivabrlik va
ingibitorlik  faolligini namoyon qilishga jawbgardirlar. Grmonretsepdr
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kompleksi Gogsilga nafagat endgen lg’langan GDFni GTFga almashtirish
gobiliyatini beradi, balki G-ogsil faol holatiga o’tkazadi. Bunda & G-ogsil

magniy bnlari ishtirokida B-, y-subbirliklarga distssiatsiyalanadi va G, o-
subbirlik kompleksi GTF-shakliga o’tadi; bu é& kompleks adenilatsiklaza
molekulasi bmon suriladi va uni fallaydi. Keyin kompleks GTF parchalanishi

energiyasi hisbiga inaktivlanadi vg-, y- subbirliklar reasssiasiyalanib birlamchi
G, ning GDF shakli bsil bo’ladi.

Adenilatsiklaza plazmatik membranalarni integralsili bo’lib, uning fal
markazi sibpplazma dmoniga garagan va ATFdan sAMIledil bo’lish reaksiyasini
katalizlaydi.

Haywonlar turli to’gimalaridan ajratiigan adenilatsikbea katalitik gismi bitta
polipeptid zanjirdan ibrat bo’lib, nolekulyarog’irligi 120000-150000; Gogsillar
bo’lmaganda fallikga ega emas; ikkita Il guruhini saglaydi, udan biri G-ogsil
bilan og’lanadi, ikkinchisi esa katalitik tdlikni namoyon qgilish uchun zarurdir.
Ferment mlekulasida bir necha alsterik markazlar bo’lib, ularorgali past

molekulali moddalar bilan falligini boshgarish amalgaoshiriladi: Mg+2,

Mn+2,Ca+2, ademzin, forskolin. Fosfodiesteraza ta’'sirida sAMF gidlizlanadi va
1

faol bo’lmagan 5-AMF hosil bo’ladi.

NH,
Adenilatsiklaza
N I \
K ﬁiL‘ \\ ‘ - AMF
o] 6]
Fosfodiester:

o
I I [
Ho—F]‘—o—F;—o—quo HQC 0 o—ch e}
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H, H
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OH OH 0=

H
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OH
ATF 3',5's AMF

Proteinkinaza hujayra ichi fermenti bo’lib, uorgali sAMFga 0’z ta’sirini
ko'rsatadi. Pstenkinaza 2 shaklda bo’ladi. SAMF bo’lmagandatginkinaza
tetomer kompleks flatida bo’lib, 2 ta katalitik (() va 2 ta bshgaruvchi (B

subbirliklardan ilbrat bo’lib, nolekulyar og’irligi 49000 va 38000 dir; bunday
shakida ferment fa emas. sAMF ishtokida poteinkinaza kmpleksi bitta K-

subbirlikka va 2 ta erkin katalitik C subbirlikgassbsiasiyalanadi; C-subbirliklar
fermentativ fallikka ega bo’lib,oqgsil va fermentlar dsforillanishini katalizlaydi,
natijada, hujayra faligini o’zgartiradi.

Faol bo’lmagan proteinkinaza
0] R
C R
SAMF
sAMF
Dissotsiatsiyalan- ( \Faol bo’lmagan
gan faol katalitik G i

Y boshqaruvchi
subbirliklar

subbirlik
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Hujayralarda sAMFga dg'lig proteinkinazalarni yugri sinfi ochilgan va
proteinkinaza A deb emlangan; ulardsfat guruhini serin va tomin ON-guruhiga
o'tkazishini katalizlaydilar (serin, tominkinazalar). Bshga sinf psteinkinazalar,
xususan insulin retsept bilan faollanuvchi, fagat tiszinni ON-guruhiga ta’sir
etadi. Lekin, barchadhatlarda yugri zaryadli va hajmli ésfat guruhini qo’shilishi
fosforillangan ogsillarda nafagat doformatson o’zgarishlarni vujudga keltiradi,
balki ularni falligini yoki kinetik xususiyatlarini o’zgartiradi.

Ko'pchilik fermentlarni  falligi sAMFga Iog’lig fosforillanish  bilan
boshgariladi. Bshga ko’plab ogsil-peptid tabiatli grmonlar bu jarayonni
faollaydi. Lekin ba’zi ggrmonlar adenilatsiklazaga ingibavchi ta’sir ko'rsatadi,
natijada, sSAMF miqgdri va oqgsillarni fosforillanishi pasayadi. Xususan,
somabstatin @rmoni o’zini spetsifik retseptri (G -ogsilni struktur @mologik
bo’lgan) ingibibr G -ogsil (G;) bilan birikib, adenilatsiklaza va sAMFngezini
ingibirlaydi, ya'ni adrenalin va glyukag vujudga keltiradigan ta’sirga garama-
garshi ta’'sir ko'rsatadi. Ba'zi aitarda postaglandinlar (xususan PGE)
adenilatsiklazaga shunday ingibithi ta’'sir ko’rsatadi, vadlanki, hujayrani
turiga og’lig ravishda xuddi shu PGE, sAMFning sintezinslfashtiradi.

Glikogen parchalanishini &lantiruvchi mushak glikgenbsfarilazasini
faollanish mexanizmi vadshaqarilishi batafsil o’rganilgan. 2 shakli safut etiladi:
katalitik faol fosforilaza a va fal bo’'lmagan bsforilaza b. Ikkala ésforilaza 2 ta
bir xil subbirliklardan tashkildpgan (nelekulyar og’irligi 94500), har birida 14
o'rinda serin ¢pylashgan bo’lib, ésforillanish-debsforillanish jarayoniga, ya’'ni
faollanish va falsizlanishiga uchraydi.

Siklik AMFga og’lig proteinkinaza bilan falligi boshqariladigandsforilaza b
ning kinazasi ta’'sirida fd bo’lmagan shakldagiokforilaza b nelekulasini ikkala
subbirligi kovalent bsforillanishga uchraydi va td fosforilaza a ga aylanadi.
Fosforilaza a ning defsforillanishi spetsifik bsforilaza a bsfatazasi ta'sirida
fermentni inaktivlanishiga va birlamcholatga qaytishigalib keladi.

Mushak to’gimasida gligenbsfarilaza loshqgarilishini 3 turochilgan.

Birinchi turi kovalent lshqarilishi, bsfarilaza subbirliklarini grmonga
bog’liq fosforillanishi — debsforillanishiga asslangan.

HO-HoC HO-Hpg| Fosforazab iep 0@ CH2-0-@

kinazasi

S S Q > |S S
2ATF 2 ADF

osfataza

Fosforilaza b Fosforilaza a
(faol bo’lmagan) 2P, 2H20 (faol)

Ikkinchi tur allosterik oshgarilish. U glikgen bsforilaza b subbirliklarini
adenillash-deadenillash  didanish-inaktivianish  reaksiyalariga @dangan.
Reaksiyani yo’nalishi har bir subbirlik aiterik markaziga birikadigan AMF va
ATF konsentratsiyasini nisbati bilan belgilanadi.
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Faol bo'lImagan Faol
fosforilazaﬁb fosferilaza a

56-rasm.Glikogen bsforilazaning albsterik shqarilishi

Ishlayotgan mushakda ATFni sarflanishgag’hq ravishda AMFni to’planishi
fosforilaza b ning adenillanish va danishini yuzaga keltiradi. Aksincha, tinch
holatda ATFning yugri konsentratsiyasi AMFni sigib chigarib, deadenillagiiy
bilan bu fermentni abisterik ingibirlanishigalib keladi.

Adrenalin

SAMF ————— 5'-AMF

®

P; Faol bo’'lImagan ATF
kinaza F b

Proteinkinaza

Fosfataza

KF b E?otl) A‘ % ’E’

D Faol
Faol bo'Imagan Faol ! UDF Faol b litagar
fosforilaza b fosforilaza a ‘
U'liF PP,
| le—L@MTdf-le | o b
2P; 2H,0
t GS

Fosforilaza a Glk —6—® fosfatazasi
fosfatazasi *

6 Glyukoza
Insulin
a Qon .

57-rasm.Glikogen sintezi va parchalanishirgronal loshqarilishida sAMF va
proteinkinazaning markaziyli

Jigarda glikgenni sintezi va parchalanishinergnonal oshqgarilishda sAMF va
proteinkinaza markaziyot o’'ynaydi.

Uchinchi tur Kkalsiy bilan lshqarilish, CE\Z lonlari bilan fsforilaza b

: . . L 2 o .
kinazasini albsterik fallanishiga asslangan, Ca ionlarini konsentratsiyasi
mushak gisgarganidatadi va fal fosforilaza a lsil bo’lishini tezlashtiradi.
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Guanilatsiklaza messenjer sistemasi

Uzoq vagqgtlar dawmida siklik guanzinmonofosfat (SGMF) sAMFning antili
hisoblangan. Unga sAMFga qgarshi funksiyalar ko’rsatiligadi. bbzirgi vaqtda
olingan ko’p ma’lunetlar bo’yicha hujayra funksiyasini oshgarishda sGMF
mustagil blni o’ynaydi. Xususan, buyraklar va ichakda an itransprti va suv
almashinuvini bshqgarishda, yurak mushagida reaksiya signali vsimifava
boshqgalarni bajaradi.

Siklik AMF sinteziga o’xshab, sGMF GTFdan spetsijkanilatsiklaza ta’sirida
amalgaoshadi:

guanilatsiklaza
GTF ——— sGMF + HP,O,

Guanilatsiklazani 4 xil shakli ma’lum bo’lib, ulaad uchtasi membrana bilan
bog’lig va bittasi eruvchan sizolda topilgan. Membrana bilandg’liq shakllari
(molekulyar og’irligi 180000) 3 gismdan irat: plazmatik membrana tashqi
tomonida jylashgan retsept gism; ichki membranaaneni va fermentni turli
shaklida bir xil bo’lgan katalitik gismi. Guanilatéaza ko'pchilik a'azlarda
topilgan (yurak, o’pka, buyrak, buyrak usti bezi, akhendateliysi, ko'z to'r
pardasi va bkazlar), bu uni sGMFga dg’'lig hujayra ichidagi metakizmni
boshqgarishda keng ishok etishini ko’rsatadi. Membranagaodpliq ferment
tegishli retsepirlar orgali hujayra ichi peptidlari (18-20 anukislota cpldig’idan
iborat), xususan bo’lmacha natriy uretik peptid (ANggrmoni, gram manfiy
bakteriyalar termstabil bksini va mshqalarorqgali feollanadi. n hajmiortgan
vagtda yurak bo’lmachasida ANF sintezlanadingp tushib buyraklargaobadi,

guanilatsiklazani fallaydi (sGMF miqari ortadi), Na va suv ekskretsiyasrtadi.
Tomirlar sillig mushak hujayralarida ham shunday epts guanilatsiklaza
sistemasi bo’ladi, u yordamida retsapbilan og’langan AMF @n tomirlarga
kengaytiruvchi ta’sir ko'rsatadi, natijadeom bosimini pasayishigaolib keladi.
Ichak epitelial hujayralarida retseptguanilatsiklaza sistemasini aktigatbo’lib
bakterial endtoksin bo’lishi mumkin. U ichakdan suvni so'rilishipasaytiradi va
diareya riwjlanishigaolib keladi.

Guanilatsiklazani eruvchan shakli ¢lekulyar og'irligi 150000) gem saglchi
ferment bo’lib, 2 subbirlikdan drat. Guanilatsiklaza bu shaklinbghqgarilishida
nitrovazodilataborlar, lipidlar peoksidlanishida hsil bo’luvchi erkin radikallar
gatnashadi. dmirlar relaksatsiyasini chagiruvchi estdlial omil (RCEO) yaxshi
ma’lum bo’lgan aktivairlardan hisblanadi. Buomilni ta’sir etuvchi gismi, tabiiy
ligandi bo’lib aat oksidi — NO uning assidir. Fermentni bu shakli yurak
kasalliklarida  éydalaniladigan  ba’zi  nitzovazodilatabrlar  yordamida
faollanilanadi; bu preparatlar parchalanganda &jralib chigadi.

Azot oksidi arginin aminkislotasidan murakkab aralash funksiyali%bog’liq
ferment sistemasi ®sintaza ishtiskida hosil bo’ladi:
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NH——C==NH NH—C =0

| | D2 NADFH + H* NADF * |
(CI;HQ)3 NH2 \ \ / - (CH2)3 NHo + NO
CH—NHo ﬁ C')H—NHQ ‘
| NO- sintaza
COOH COOH

Arginin Sitrullin

Azot oksidi guanilatsiklaza gemi bilan birikib, sGMFniztdosil bo’lishiga

imkon beradi. sGMF C+§ past knsentratsiyalarida &diyat ko’rsatuvchi on
nasslarini stimullashorgali yurak gisgarish kuchini pasaytiradi. LekiONjisga
vaqt, bir necha sekundpWal hosil bo’lgan pyi yaginida ta'sir etadi. Xuddi
shuningdek uag vaqgt nitoglitserin ta’sir etadi, u Bni sekinoq ajratib chigaradi.

Siklik GMFni ko’p ta'siri poteinkinaza G deb amlangan sGMFga dy’liq
proteinkinazaorqali amalgaoshirilishini iskotlovchi dalillar olingan. Eukartik
hujayralarda keng targalgan bu fermestat folda ajratilgan (ralekulyar og'irligi
80000). U 2 ta subbirlikdan dpat poteinkinaza A (SAMF gadn’liq) C-subbirligi
tuzilishiga o’xshash katalitik ainen va potenkinaza AR-subbirligiga o’xshash
boshgaruvchi dmendan. Lekin A va G pteinkinazalarogsillarni turli ketma-
ketligini taniydilar, turli hujayra ichidagiogsillar serin va treninidagi ON-
guruhlarni  bsforillanishini boshgaradilar va natijada turli ddbgik ta’sir
ko’rsatadilar.

Hujayradagi sAMF va sGMF siklik nukdéddlar miqabri tegisflli

fosfodiesterazalar bilan dshgariladi, ular sAMF va sGMF ni 5

nukleotiddimonofosfatgacha gidiizlanishini katalizlaydi. C?az va kalnodulin
bilan oshqgarilmaydigan eruvchan kabaulinga g’lig fosfodiesteraza va
membrana bilandg’liq izoshakl ajratilgan va xususiyatlari o’rganilgan.

+2 . . .
Ca messenjer sistemasi

Hujayra funksiyalarini ko’pini bshqarishda asiy o’rinni Ca+2ionlari egallaydi.
Hujayra ichidagi erkin Ca konsentratsiyasini o’zgarishi fermentlarniofianishi
yoki ingibirlanishi uchun signal bo’lib, ular o’zanbatida metaddizm, gisqaruvchi
va sekrair faollikni, adgeziya va hujayra o’sishinioshgaradi. Ca manba'lari
hujayra ichida yoki tashqarisida bo’lishi mumkineyogormanal signallar C+§

konsentratsiyasini keskioshiradi (10 M gacha), tashgaridan plazmatik membrana
orgali kirish (aniqog’i, potensialga va retsegiga wg’lig kalsiy kanallari),
shuningdek hujayra ichidagi manba’lardan ham mavjlGlsiy messenjer
sistemasida ggmonal signalni o’tkazishni muhim mexanizmlaridan boo’lib,
+2
hujayra reaksiyalarining vazifasi spetsifik Galmodulinga lg’liq pgoteinkinaza
faollash hisblanadi. Bu fermentnidshqgaruvchi subbirligi bo’lib, Ca-bog’lovchi
+2
ogsil kalmpbdulin  (molekulyar og'irligi 17000) hisoblanadi. Hujayrada Ca
konsentratsiyasisshganda kelayotgan axiotlarga jawban spetsifik prteinkinaza
hujayra ichidagi ko’pchilik fermentlarni nishlarni fosforillanishini katalizlab, bu
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bilan ular falligini boshgaradi. Ca ionlari bilan fallanuvchi bsforilaza b
kinazasi tarkibiga K sintaza kabi subbirlik sifatida kabdulin kiradi.

Kalmodulin ko’pchilik boshga Ce+12—bog’lovchi oqsilgarni tarkibiy gismi bo’lib
hisoblanadi. Kalsiy knsentratsiyasiortganda Ca ning kalnodulin bilan

bog’lanishi uni lonformatsiyasini o’zgarishi bilan dsadi va bunday C+§ bilan
bog’'langan shaklda kaladulin hujayra ichidagi ko’pchilikogsillar faolligini
modullaydi (shuning uchun shundagmlangan).

Hujayra ichi messenjerlar sistemasiga eukahujayralar membranasidagi
fosfolipidlar hosilalari, xususan osfatidilinozitolning fosforillangan shakllari
kiradi. Bu losilalar gormonlar ta'siriga javban (masalan: vapressindan yoki
tirotropindan) membrana bilanoylangan spetsifik dsfolipaza c ta’sirida ajralib
chigadi. Ketma-ket reaksiyalar natijasida 2 ¢éepsial messenjer diasilglis¢iva
Inozitol1,4,5-trifosfat tosil bo’ladi.

Bu ikkilamchi messenjerlarni dliogik ta’siri turlicha bo’ladi. Diasilglisexd

ta’siri, erkin Céz lonlari kabi, membrana bilanof’langan Caz ga g’liq
proteinkinaza c¢ fermentbrqgali amalgaoshadi. U hujayra ichidagi fermentlar
fosforillanishini katalizlaydi. Natijada ularning é#igi o’zgaradi. Irozitol-1,4,5-
trifosfat endplazmatik to'rda spetsifik retsept bilan bg’lanadi va undan

Sitozolga Cé{z lonlarini chigishiga imkn beradi.

Shunday qilib, ikkilamchi messenjerlar hagidagitikégan ma’lunotlar shuni
ko'rsatadiki, g@rmonal ta’'sir wg’lovchilari sistemasini har biri ma’lum sinf
proteinkinazalarga to’g’ri keladi, lekin bu sistemalay'rtasida lg’lanish
mavjudligini inkor qilib bo’lmaydi. A turda poteinkinazalar sAMF &shqaradi,

proteinkinaza G sGMF; (fékalnbdulinga wg’'lig proteinkinazalar hujayra
ichidagi [Caz_l nazratida bo’ladi. PsteinkinazaC esa diasilglisel hamda erkin

ca’ va rordon fosfolipidlar bilan birgalikda bshqgariladi. Bir o’n ikkilamchi
messenjer migetini ortishi tegishli sinf poteinkinazalarni fallanishiga va
keyinchalik ular ogsil substratlarini dsforillanishiga olib keladi. Natijada,
hujayradagi ko’pchilik ferment sistemalarni nafatmiligi, balki boshgaruvchi va
katalitik xususiyatlari o’zgaradion kanallari, hujayra ichidagi struktur elementlar
va genetik apparat.

Ma'lumki, steobid gormonlarni ta’siri genetik apparatorqali genlar
ekspressiyasini o’zgartirishirgali amalgaoshadi. Grmon oqsil bilan @n orqali
hujayraga kelgandan keyin plazmatik membrangali o'tadi va keyin yadr
membranasidan o’tadi. Yawdrichidagi retseptr ogsil bilan g’lanadi. Stesid
ogsil kompleksi DNK ni wshgariluvchi gismi, ya'ni, ggmonga sezgir elementlari
bilan log’lanadi, tegishli struktur genlarni transkripsiyjasqsilni de mvo
sintezlanishini tezlatadi vaogmonal signhalga jasban hujayra metallizmini
o’zgartiradi.

Ikkita assiy sinf grmonlar ta’siri nolekulyar mexanizmlarini asiy va
farglanuvchi xususiyatlari bo’lib, peptidognonlar ta’siri assan hujayradagi
ogsillar translyatsiyadan keyin adifikasiyalash bo’lsa, steid gormonlar esa
(shuni tireid gormonlar, retirvidlar, vitamin D, gormonlar) genlar ekspressiyasini
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boshgaruvchilari sifatida ta’sir ko'rsatadilar. Buydaulosa abslyut bo’lmay,
ba’zi gormonlar uchun mdifikatsiyalangan bo’lishi mumkin.

Ta'sir etish mexanizmigako’ra gormonlar ikki guruhga bo’linadi:
1 Membrana orgali ta’sir etuvchi grmonlar. Ular nislbn hujayralar
membranasi bilan dg’lanib, 0’z ta'sirini hujayra ichiga o’tkazadi. Ped
gormonlar va adrenalin bunday ta’'sirga ega. Bundayngnlar hujayra ichiga
axborotni ikkinchi xabarchi wsitasida (messenjer) o’'tkazadi. Bu vazifani SAMF
bajaradi. SAMF 0’z navbatida ¢einkinazani fallaydi. Poteinkinaza ATF
ishtirokida ogsillarni (fermentlar) fallashi natijasida hujayrada metdifx jarayoni
o’'zgaradi (58-rasm).
2 Sitozol mexanizmiga ega bo’lgan ogmonlar. Steoid gormonlar
(yodtironinlar ham) membrananing lipid qo’sh qgavatgali o’tib sitoplazmada
steoid retsepdr kompleksini tosil giladi. Kompleks o’zgarishga uchragandan
so’'ng yadoga o’tadi va xematin bilan birikadi. Mazkur jarayondaomatinning
kislotali tabiatga egagsillari va bewsita DNK ishtiok etadi (84,85 rasmlar).

lipafil patrmonlar gidrofil gormonkar
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58-rasm.Gormonlar axtrotini nishon hujayralarga o’tkazish mexanizmi
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59-rasm.Lipofil gormonlarining ta’sir mexanizmi

Biologik funksiyalariga garab grmonlar 5 guruhga bo’linadi:
1 Uglewd, yog’, amimkislotalar almashinuvini idra etuvchi grmonlar
(insulin, glyukagn, adrenalin, glyuskortikostewnidlar).
2 Suv-tuz almashinuvini igra etuvchi grmonlar (minerabkortikostewidlar,
antidiuretik gormon).
3 Kalsiy va fbsfatlar almashinuvini ieka etuvchi grmonlar (paratgrmon,
kalsitonin, kalsitrol).
4 Repoduktiv funksiyaga algacbr moddalar almashinuvini wta etuvchi
gormonlar (estradil, progesteon, tesbsteon).
5 Endokrin bezlar funksiyasini ieka etuvchi grmonlar (kortikotropin,
tireotropin, gonadtropin).

Gormonlarni yana quyidagi 2 guruhga bo’lish mumkin:

1.Qonga ajralib chiqib, sintezlangaoyjdan uonqdagi a’alarga ta’sir

etadigan grmonlar.

2. Mahalliy ta’sir etadiganagmonlar. Ular o’zlari losil bo’lgan a’alardagi
moddalar almashinuvini ra etadi (psstaglandinlar, gista’min, me’da-ichak yoli
gormonlari). Ishlab chigarilgaroyiga garab grmonlar quyidagi guruhlarga
bo’linadi:

1 Gipofiz gormonlari.
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Qalgpnsinon bez grmonlari.
Qalpnsinon old bezi grmonlari.
Jinsiy bezlar grmonlari.
Oshzon osti bezi grmonlari.
Buyrak usti bezlari grmonlari.

OOl WN

Kininlarning yarim yashash davri 20-3®msya bo’lib, kininazalar ta’sirida
parchalanadi. Kininlaren tomir sillig muskullarini bo’shashtiradi, ya'nomirlarni
kengaytiruvchi ta’sir etadi, arterialobim pasayishigaolib keladi. Shuningdek
kapillyarlarning o’tkazuvchanligini kuchaytiradi w&’rigga sabab bo’ladi.

Rilizing omillari. Gip otalamus-gipofiz tizimi

Rilizing omillari yoki liberinlar gipoatalamusning nerv hujajarida losil
bo’lib, portal kapillyarlar tizimi bo'yicha giptalamusga o’tadi va gipizar
gormonlar sekretsiyasini, aniag’i, ajralib chigishini (ehtiml, biosintezini ham)
boshqaradi. Gipfizar gormonlar ajralib chiqgishini (ehtiml, biosintezini ham)
susaytiruvchi ingibiir moddalarga statinlar deb ataladi (86-rasm).

Hozirgi vagtgacha gigtalamusda ettita liberinlar va uchta statinlapilgan;
xususan: &rtikoliberin, tireoliberin, Ilyuliberin, blliliberin, somabliberin,
prolaktoliberin, melamliberin hamda smafbstatin, polaktostatin va melasstatin.

Gipotalamus va miyaning kulrang adddasidan o’tadigan nerv (impulslari)
gipotalamik lwshgaruvchi grmonlar ajralish tezligiga ta'sir etadi. Ushbu
gormonlar esa gipfizar gon aylanish prtal tizimi orgali adewgipofizdan maxsus
gormonlar (rilizing omillar) ajralishini ta’minlaydi. Xususan, shu tizinerv
yollari) vositasida adesgipofiz gormonlarining sekretsiyasini, masalan: tashqi
muhitning xilma-xil ta’siri bilan (svuq, gipksiya, travma (jashatlanish), zaharli
moddalar va bshqgalar), yoki ma’lum bir fizilogik holatda (@’rqish,
hayapnlanish va bkazo) boshqgariladi.

Gipofiz gormonlari

Gipofizda oqgsil va peptid tabiatiga ega bo’lgan @abiologik faol gormonlar
sintezlanadi. Sintezlanishoyjiga ko'ra, gimfizning oldingi, orga va o’rta
bo’lagining gormonlari tafovut gilinadi.

Adenogipofiz (gipofiz oldingi bo’lagining) germonlari

Aderogipofizda tropgormonlar hosil bo’lib, gonga o’tgandan so’ng tegishli
periferik enakrin bezlardan zarur bo’lganogmonlar hosil bo’lishini ta’minlaydi.
Gormon esa a'a va to'qimalarda yaxlitorganizmning tegishli kimyoviy va
fiziologik javob reaksiyasini keltirib chigaraddgsil va peptid tabiatli grmonlar
uchun hujayralar sathida maxsus retseat (glikoprotein va gangbzidlarning
uglewd parchalari) mavjud bo’lib, gmonlar shu retseptlar orgali maxsus
biokimyoviy o’zgarishlarni amalgashiradi. Stesid gormonlarning retsepilari
esa sibplazma va yadda pylashgandir.

Quyidagi jadvalda gigfizning oldingi bo’lagi gormonlari, ularning mlekulyar
og'irligi hamda grmonlar etishmasligi vartigcha hsil bo’lishida rivjlanadigan
assiy sindomlar keltirilgan:
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60-rasm. Gipotalano-gipofizar tizimi

27-jadval
Gipofiz gormonlar
Gormon Molekulyar Asosiy Klinik sindiomlar
massa
Gormon ko’p ishlab | Gormon
chigarilganda etishnovchiligida
O'sish 21500 Akomegaliya | Pakanalik
gormoni
Kortikotropin 4500 Iseng -Kushinga | Buyrak usti bezi
sindromi ikkilamchi
yetishnovchiligi
Tireotropin 28000 Gipertirez Ikkilamchi gipotireoz
Prolaktin 23500 Ameareya, bepushtlik| Sut bezlarini
galakbreya rivojlanmasligi,sut
ishlab chigarilmasligi
FSG 34000 Erta jinsiy shakllanish  Jinsiy be#&ilamchi
gipofunksiyasi,
bepushtlik
LG 28500 Erta jinsiy shakllanish  Jinsiy bezlddliamchi
gipofunksiyasi,

bepushtlik
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Lipotropin 11800| Darnonsizlanish — — YOg'’ lpsish
Vazopressin | 10701070 (semizlik)
Oksitosin

Gipofiz orga bo’lagining germonlari

Gipofiz orga bo’lagining grmonlari vazpressin vaksitotsindir. Bu gprmonlar
dastlab giptalamusning maxsus newyilarida sintezlanib, turli neynlar
yordamida gipfizning orga bo’lagiga o'tib, keyin so’ngraogga tushadi. lkkala
gormon ham monapeptidlar bo’lib, quyidagi tuzilishga ega:

S S

H-Sis-Tir-Ile-Gln-Asl-Sis-Pro-Ley-Gli-CO-NH,
oksitotsin

H—lSis—Tir—Fen—Gln—Asl—lSis—Pro—Arg—Gli—CO—NH2

S S
Vazopressin

Vazopressinning oksitosindan fargi shuki, N-uchida 3-o’rindagi oleysin
o’rnida fenilalanin, 8-o’rinda esa leysin o’rnideganin saglaydi.

Oksitosinning bologik ta’siri tug’ish paytida bachaa sillig muskullari va sut
bezlari alvelalari atfidagi muskul dlalari gisqarishini va sut bezlari aiMalari
atrofidagi muskul dlalari gisgarishini stimullash bilanog’liqdir. Vazopressin esa
gon tomirlari sillig muskulaturasi qisqgarishini stimullabshu lis kuchli
vazopressr (tomirlarni gisqgartirish) ta'siriga ega. Anwmuning assiy vazifasi
suv-tuz almashinuvini dshqgarishdir. Vaapressin uncha yuwgi bo’lmagan
konsentratsiyada (1 kg tana massasiga 0,2 ng) judhlikantidiuretik ta’sir
ko'rsatadi, buyrak kanalchalari membranasidan suynigayta so'rilishini
stimullaydi. Me’yoriy odam organizmi vaspressini @n plazmasiningosnotik
bosimini va suv balansini narat qgiladi. Patlogiyada, xususan, g#iz orga
bo’lagi atofiyasida gandsiz diabet iwylanadi. Bu kasallikda siydik bilan juda ko’p
miqdorda suyugqlik ajralib chigadi.

Gipofiz o’rta bo’lagi goermonlari

Gipofizning o'rta bo’lagidac— va p—melarstimullovchi («—-MSG va B—MSG)
gormonlar sintezlanib gnga o’tadi.o—-MSG 13 amiokislotadan,f—MSG esa 22
aminokislotadan tuzilgan peptidlardir.

Melarotropinlarning fizblogik vazifasi, melaniogenez pigment hujayralari
(melarvtsitlar) ssnining ko’payishini stimullashdan dpatdir.
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CH;—CO-NH-Ser-Tir—Ser-Met—Glu—Gis—Fen—-Arg—Trp-Gli-Liz—Pro—Val-CO-NH,

a-MSG

H-Ala—Glu-Liz—Liz—Asp—Glu—Gli—Pro-Tir—Arg—Met—Glu—Gis—Fen—Arg—Trp—Gli—Ser—Pro—
Pro-Liz-Asp—OH

B-MSG

Buyrak usti bezi gormonlari

Buyrak usti bezlari mrfologik va funktsonal jihatdan individual bo’lgan ikkita:
mag’iz va po’stbq gismlardan ibrat. Mag'’iz gismi xomaffin yoki adrenal tizimga
kirib, amirokislota unumi bo’lgan grmonlarni ishlab chigaradi. Po’stl] gismi
epitelial hujayralardan doat bo’lib, steoid tabiatli gormonlarni ishlab chigaradi.

Buyrak usti bezini po’stloq gismi gormonlari

Buyrak usti bezi po’stig gismi gormonlarining umumiy omi Kortikoidlar yoki
kortikostepidlar deyiladi va ular shartli ravishda ikkita ghga bo’linadi:
glyukokortikoidlar  (uglewdlar, oqgsillar, yog'lar va nuklein kisitalar
almashinuviga ta’sir etuvchiogmonlar) va mineralkortikoidlar (tuzlar va suv
almashinuviga ta’sir etuvchiogmonlar). Hozirgi vaqtdaodam, cho’chga va ho’kiz
buyrak usti bezi po’stlg gismidan 50 ga yagin birikmalar ajratilgan. Stearni
umumiy $ni 100 darortig bo’lib, lekin ularning hammasi hamdiiikka ega emas.

Kortikosteoidlar strukturasining asida sikbpentanpergidifenantren halgasi
yotadi. Buyrak usti bezi po’sit] gismi bblogik faollikka ega bo’lgan grmonlarni
qurilishida 21 uglesd abmining bo’lishi umumiy bo’lib, ular pregnanning
unumlari hisblanadilar. Bundan tashqari ular uchun quyidagikstir belgilar: 4
va 5 uglesd abmlari orasida qo’sh bg’ni, 3-uglepnd abmida kebn guruhi (C9),
17-ugleod abmida yon zanjirni (-©-SN,-ON) bo’lishi xarakterlidir.

Odam va ko’pchilik hayenlarda buyrak usti bezi po’sty gismini 5 @rmoni
keng targalgan:

Kortizon Dezoksikortikosteron Aldesteron
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Xolesterin lortikostebidlarning o’tmishashi bo’lib, steoidogenez jarayoni
gipofiz AKTG bilan boshgariladi. O’z navbatida gifizda AKTG sintezi, demak,
buyrak usti bezida dttikosteoidlarni sintezini giptalamus bshqaradi. U stress
holatlarga jawban lortikoliberin ishlab chigaradi. AKTGning buyrak usti bgai
tez (gisga vaqt) va sekin (surunkali) ta’sir etistotlangan, o'tkir lolatlarda bez
to’gimasi gisga davrli &rtikostepidlar sintezinioshirish bilan javb beradi, ayni
vagtda AKTG surunkali ta’sir etganida uningfik ta’siri ko'rinadi, ya’ni bez
hujayralarining o’sishi va ko’payshini ta’'misichi barcha rmadda almashinuv
jarayonlari stimullanadi. Shuningdek, sier gormonlar sekretsiyasi w vaqt
dawm etadi. AKTG ta'siri spetsifik retsept va adenilatsiklaza-sAMF-
proteinkinaza sistemasrgali amalgabshadi.

Kortikosteoidlar spetsifik m-RNK va tegishlbgsil sinteziga indusiolvchi
ta’'siri tajribalarda tasdiglangan. Bunday ta’siamli sibzol ta’sir mexanizmiga
asslangandir. Kzirgi vagtda organizmda radda almashinuvni dtikostepid
boshgaruv mexanizmi ketma-ketligi mavjudligi hagidaongepsiya ishlab
chigilgan:

Gormon p cen p ogsil (ferment)

Kortikosteoidlar biosintezini assiy yo’li  xolesterinni  pregnesionga
fermentativ aylanishini 0’z ichigaladi. Pregneolon barcha stefd gormonlarning
o’'tmishdoshi hisblanadi (61-rasm).

C
23 28 QOC =0 ’
26 CH2
20, 2H20 NADEH+H NADF |
* CHy
Xolesterol 20 ,22-Dioksi- Pregnenalon (l}H
xolesterol Desmolaz N
aHC CHz

|zokaproaldegid
61-rasm. Stebid gormonlar o’'tmishashi pregnenah sintezi

Fermentlar ikkita ketma-ket keluvchi gaksillanish va xlesterin yon
zanjirining ajralish (izkapron kislota aldegidi sifatida) reaksiyalarini katalizlaydi.
Murakkab oksigenaz sistemada elektr tashuvchi sifatida sikrom R-450
gatnashadi. Bundan tashqari elektrtashuvchiogsil, xususan adredoksin va
adrerdoksinreduktaza, ishik etadi.

Stepbidogenezni keyingi bsqgichlari murakkab gidksillanish sistemasi
yordamida katalizlanadi, bu sistema buyrak ustii pepstloq gismi hujayralari
mitoxondriyasida épilgan.

Glyukokortikoidlar turli to’gimalardagi mdda almashinuviga turlicha ta’sir
etadi. Mushak, limfatik, biriktiruvchi va yog’ toimalarida glyulokortikoidlar
katalolik ta’sir ko’rsatib, hujayra membranalari o’tkazthanligini pasaytiradi va
natijada glyukza va aminkislotalarni kirishi brmozlanadi; ayni vaqtda ular
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jigarga gqarama-qarshi ta’'sir ko'rsatadi. Glgukrtikoidlar ta’sirini oxirgi natijasi
bo’lib, asan glyukneogenez hisbiga, giperglikemiyani rivjlanishi hissblanadi.

Bundan tashqari, glywkortikoidlar yulorilgandan keyin giperglikemiya
rivojlanish mexanizmiga mushaklarda @gen sintezlanishini pasayishi,
to’gimalarda glyukzaoksidlanishining érmozlanishi va yog’lar parchalanishining
kuchayishi kiradi.

Kortizon va gidpkortizonni jigar to’gimasidagi ba’zbqgsilfermentlar sinteziga
indutsirbvchi  ta’'siri  islotlangan. Bunday fermentlarga trpdnpirrolaza,
tirozintransaminaza, serin- va dren degidotaza va bshqalar kiradi. Demak,
gormon genetik axbrotni o’tkazishini birinchi lvsqichi transkripsiyaga ta’sir etib,
mM-RNK sintezini tezlashtiradi.

Mineralokortikoidlar (deoksikortikosteon va alesteon) assan natriy, kaliy
va Xxlor ionlarini ushlanib glishi va kaliy onlarini siydik bilan chiqarilishini
ta’'minlaydi. Ehtinol, buyrak kanalchalarida natriy vaoxlionlarini gayta so’rilishi
modda almashinuvini dshga mahsuotlarini, xususan siydikchil chigarish bisiga
sodir bo’ladi. Aldosteon nolekulasida 13-ugled abmida metil guruhi o’rniga
aldegid guruhi bo’lganligi sababli shuomni olgan. Aldsteon boshga
kortikostepidlar orasida eng fal minerabkortikoiddir, xususan u mineral
almashinuviga ta’sir etishi bo'yicha desikortikostebndan 50-100 babar
faoldir.

Ma’'lumki, kortikostebidlarning yarim parchalanishi davri 70-90 min tahk
etadi. Kortikosteoidlar yoki go’sh log’larni uzilishi hisbiga gaytariladi yoki 17-
uglernd abmida pylashgan yon zanjirini ajralishi bilanokadiganoksidlanishga
uchrab, ikkala blatda ham grmonlarni bblogik faolligi pasayadi. Buyrak usti
bezi po’stbg gismi grmonlarini oksidlanishidan bsil bo’lgan mahsuitni 17-
ketostepidlar deb ataladi; ulaoxirgi mahsubt sifatida siydik bilan chiqariladi.
Erkaklarda esa erkaklar jinsiy ogmoni almashinuvining oxirgi mahsubti
hisoblanadi. 17-keistenidlarni miqgdrini siydikda aniglash katta klinik
ahamiyatga ega. Me'yoriy sutkalik siydikda: erkaiklm 10-25 mg, ayollarda esa 5-
15 mg 17-keistepidlar bo’ladi. Ular sekretsiyasinirtishi urug’conlar interstisial
to’gimasini sarainida kuzatiladi. Bshga testikulyar saratlarda uni miqdri
me’yorda bo’ladi. Buyrak usti bezi po’stf gismi saratnida 17-kedsteoidlarni
siydik bilan ekskretsiyasi keskinrtib, bir sutkada 600 mg gacha chiqgarilishi
mumkin. Po’stbg qgismni oddiy giperplaziyasida siydik bilan ketteoidlarni
chigarish darajasi unchalik yoq bo’lmaydi.

Sarabn yoki oddiy giperplaziyani differensial tashxis gilishiluam a- vap-17-
ketostepidlarni abhida aniglashdan of/dalaniladi. Gipfiz oldingi bo’lagi
gipofunksiyasidagi evexoidizmda siydik bilan 17-kettebidlar kam ajratiladi.
Erkaklarda addis kasalligida, 17-kestewoidlar ekskretsiyasi keskin pasaygan (1-
4 mg/sut), ayollarda esa bu kasalliklarda u amgtigtdan kuzatilmaydi. Bu 17-
ketostepidlarni nafagat buyrak usti beziognonlaridan, balki erkaklar jinsiy
gormonidan ham bsil bo’lishi  mumkinligini  ko'rsatadi. Miksedemada
(qalopnsinon bez gipfunksiyasi) ekskretsiyalanuvchi 17-keteoidlar miqcbri
minimal darajaga (2-4 mg) yaqin. Lekinpag/ kasallikni davlashda galgnsinon
bez grmonlaridan bydalanish samarali bo’lsa ham, siydik bilan 17ek&tiid
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ekskretsiyasiga kam ta’sir etadi.

Buyrak usti bezi po’stig gismi gormonlaridan lvzirgi vagtda klinik amaliyotda
dori moddalar sifatida keng go’llanilanadi. Dalash maqgsadida oktizondan
foydalanish tasdifly kuzatuv natijasidir. Kmiladorlikda revmabid artrit
simpbmlarining og’irlik darajasi keskin pasayishi, lekin tug’ruqdéreyin barcha
simpomlarni pay@ bo’lishi kuzatilgan. KMmiladorlik davrida buyrak usti bezi,
po’stlog gismi grmoni sekretsiyasini gnga chiqgarilishiortar ekan. Buyrak usti
bezini gistlogik tekshirish po’stlqg qism hujayralarini tez o’sishi va
proliferasiyasini isbtladi. Bu kuzatuvlar buyrak usti bezi po&l qismi
gormonlaridan, xususanoktizoldan, revmadid artritlarni dawlashda éydalanish
fikriga olib keladi. Revmatid artritlarni dawlashda ba’zi mualliflar 100% dpiy
natijalar oldilar. Glyukokortitikoidlar yallig’lanish, allergiyaga qgarshi antimmun
faollikka ega bo’lganliklari uchun lenxial astma, revmatd artrit, gizil bo’richa,
sachratqi, turli awimmun kasalliklar, dermatlar va lwshgalarni damashda keng
go’llanilanadi. Lekin lrtikostenid preparatni uagq vaqt qo’llashorganizmdagi
modda almashinish jarayonlarini buzilishigib kelishi mumkin.

Buyrak usti bezining mag’iz gismi gormonlari

Buyrak usti bezining mag’iz gismida adrenalia roradrenalin sintezlanadi.
Bu gormonlar (cbfamin ham) tiozindan hsil bo’ladi va kateslaminlar deb
ataladi.

______

CHQ——(I)H—-COOH Qs HO HQ—?H—LQQ.QH COy
/©/ NHo NHo
HO HO

Tirozin Dioksifenilalanin
(Dofa)
HO CHy—CHgo 04 HO ?H—OH CHs
ILH CHy —NHQ—L’

HO 2 H
Dioksifeniletilamin )

(Dofamin) Noradrenalin
HO C'H-OH

CHg—= NH-CH3
H
Adrenalin

Massasi 10 g bo’lganmdam buyrak usti bezining mag’iz gismida atigi 5 mg
atrofida adrenalin va 0,5 mgonadrenalin bo’ladi. @n plazmasida ikkalacgmon
ham erkin blda hamda albuminlar bilarog’langan llda uchraydi. @nda ularni
miqdori 1,9 va 5,2 mnl/Ini tashkil etadi.

Ikkala gormonni oz miqdri ATF bilan tuz lsil qilib, nerv oxirlarida
saglanganda, ular go’zg’alishga ¢dan ajraladi. Katexaminlar kuchli bmirlarni
toraytiruvchi ta'sirga ega bo’lib, arterialobimni oshiradi va bu jihatidan ularni
ta’siri simpatik nerv sistemasi ta’'siriga o’xshaydu grmonlar organizmdagi
uglewdlar almashinuviga kuchli dshgaruvchilik ta’sirini ko'rsatadi. Xususan,
fosforilaza fermenti ta’'sirida jigarda glkigen parchalanishi tezlashishi natijasida
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gonda glyuloza miqari adrenalin ta'sirida keskimrtadi. Adrenalin glyukagn
singari bsforilazani adenilatsiklaza-sAMF-pteinkinaza sistemasi orqali
faollashtiradi.

Noradrenalinning giperglikemik ta’siri birmuncha karmdir: u adrenalin
ta’sirining taxminan 5% ni tashkil etadi. Shu bildirga to’'gimalarda, xususan
muskullarda, geksofosfatlarning to’planishi, gn plazmasida amganik fosfat
konsentratsiyasining kamayishi va to'yinmagan yogsldtalarining oshishi
kuzatiladi.

Adrenalin ta’sirida to’gimalarda glywza oksidlanishining pasayishi to’g’risida
dalillar bor. Uning bu kabi ta’sirini ayrim mualliflar glyukzaning hujayraga o’tish
(transprti) tezligining kamayishi bilandyy’lashnoqda.

Adrenalin, mradrenalinorganizmda parchalanadi va 3-naéSi-4oksimindal
kislota, oksoadremxrom sifatida organizmdan siydik tarkibida chigariladi. Bu
metablitlar siydikda glyukuon kislota bilan lmg’langan lvlda bo’ladi.

Uglewodlar, yog’lar va aminokislotalarning almashinuviga
gormonlarning ta’siri

Insulin oqgsil tabiatiga ega bo’lganogmnon bo’lib, oshgpzon osti bezining
Langergansrolchalari B-hujayralaridan prinsulin holatida sintezlanadi va gisman
proteoliz yo'li bilan insulinga aylanadi (62-rasm).

Aminokislotalar 7
® ] Gadir-budir
r retikupum
1 Y
1 Proinsulin L
angergans
Glyukoza Golji orolchalari
! ¥ apparati B-hujaylari
Insulin
'\ _____ ; Sekretor
@ j granular J
Qon insulini
Inaktivatsiya Retseptorlar bilan birikish
(Jigarda,gonda) muskullar,yog’ to‘gimasi

62-rasm. Insulinningorganizmda o’zgarishi
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63-rasm.Qayta log’lanish mexanizmi

Insulinning ta’sir etish mexanizmirganizmda radda almashinuv jarayonlarining
insulinga lg’lig ekanligi to’g’risidagi talaygina ma’lumtlar bo’lishiga garamay,
hanuzgacha to’liq o’rganilgan emas. «Unitar» nyzaya muwfiq insulinning
glyukoza almashinuviga ta’siri getésinaza fermentorqali sodir bo’ladi. Ammo
yangi olingan eksperimental dalillamlarning va amiokislotalarning transgrt
gilinishi, ogsil va lshgalar sintezi kabi jarayonlarning insulimmbnidan
kuchayishi va stimulyasiya qilinishini mustaqil ekgini ko’rsatadi (89-rasm). Bu
esa insulin ta’sir qgilinishining ko’potmonlama ekanligini taxmin qilishga &s
bo’ladi. Hozirgi vagtda insulin vadshqa barchagsil tabiatli gormonlar birlamchi
ta’sirining membranadaoylashganligi ma’lumdir. Insulin maxsus retsamting
yog' hujayralari tashqgi plazmatik membranasidglgshganligi hamda insulin-
retsepdr kompleksining lbsil bo’lishi islotlangan; bu jarayonda sial kit
ishtirok etadi. Insulin retsepti glikoprotein bo’lib, nolekulyar og’irligi 135000
Da atofidadir. Insulin-retsepir kompleksidan hujayra ichki jarayonlarga axdt
o'tkazilishining keyingi yo’llari to’lig aniglanganYog’ hujayralari va gisman jigar
hujayralariga insulin axdyotning o’tishida adenilatsiklaza va sAMF isb#iretishi
taxmin gilinnbqda; muskullardagmon ta’siri SAMF ishtiokisiz o’'tadi. CHunki
insulin ta’'sirining hujayra-ichki asitachisi, maxsus hujayra ichki retsapt
mavjudligini va insulin-retsept kompleksining geom orqali ta’sir etishini gayd
etish bzim. Insulin ta’sirining amalgaoshishida, binbarin, uning grmonal
ta’sirining o’tkazilishida natriy, kaliygadg’liqQ ATFaza ham muhimal o’ynaydi
(uning falligini ham insulin shqgaradi); natijada umumiy substrat ATF uchun
ATF-aza bilan adenilatsiklaza o’rtasida sbgtlashuv hamda hujayrada sAMF
konsentratsiyasini ista etuvchi qo’shimcha kanal vujudga keladi. Bundan
tashqgari, SAMF miqari fosfodiesterazadmonidan ham nazat gilinadi, uning
faolligini ham insulin belgilaydi.

Glyukagpn peptid @rmon bo’lib, bitta peptid zanjiri, 29 amakislota
goldig'idan iborat bo’lib, me’'da osti bezida, Langergansrolchalarining a-
hujayralarida sintezlanadi. Glyukagning gpondagi migari 100 mg/g (3*1O4moI/I
atrofida); uglewdsiz ovgat yeyilgandan keyin vachlik paytida glyukagn
konsentratsiyasi 1,5-2 baravar ko’payiddagli.

Glyukagn glikogen bilan yog'larning safarbar etilishinonjlantiradi, shu
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jihatidan u adrenalin bilan onadrenalinga o’xshab ketadi. Glyuksng xuddi
adrenalin singari hujayra ichidagi oich etish mexanizmlariga adenilatsiklaza
sistemasi orqali ta’'sir o’'tkazadi. Bularning o’rtasidagi tafut quyidagicha:
adrenalin muskullarga zo’r kelgan paytlarda yokesslar ta'siriostida @nga
ajralib chigadi vaorganizmning zudlik bilan zo'r berib ishlaliishini ta’minlash
uchun xizmat qiladi, ondagi glyukagn konsentratsiyasi esaovgatlanish
maromiga g’lig bo’ladi va ovgat hazmlanishi tugaganidan keyin asta-sekiib
boradi.

Qondagi insulin va glyukagn konsentratsiyalari bir-biriga garama-qarshi
(resipok) tarzda o’zgaradi: insulin/glyukag nisbati ovgat hazm bo’layotgan
vagtda hammadan kichik bo’ladi. Bwrgonlar noddalar almashinuviga ham
teskari ta’'sir ko'rsatadi: insulin gldgen va yog’lar sintezini kuchaytirsa,
glyukagn ularning safarbar bo’lishini kuchaytiradi (64mas

Insulin ta’siri ostida @ndagi glyukza migdri kamayadi, glyukagn ta’siri
natijasida esartadi. Gipglyukozemik folatlarini dawlash uchun glyukagni
go’llash shunga aslangan.

Ovgat hazmlanish davridan ogtabsrbtiv davrga o’tilganidan so’ng
insulin/glyukagn nisbati o’zgarishi natijasida jigar yog’ kishlari va yog'larni
sintezlashdan, yog’ kistalarnioksidlash va kein tanalarini sintezlashga o’tadi.

Ovqgat hazm bo’layotgan vaqtda atsetibA ning ko’p gismi mabnil-KoAga va
keyin yog' kisbtalar hamda vyog’'larga aylanadi. Bunday siti&arda
konsentratsiyasi ko’p bo’lgan malil-KoA mitoxondriyalarga yog' kisltalari
borishi va ularningoksidlanishini to’xtatib, shunga ko'ra, ket tanachalar dsil
bo’'Imaydi. Deplarda to’planib turgan yog'larning safarbar etilishinsulin
konsentratsiyasi yuqgi bo’lganligidan, bunday shaitlarda sekinlashib gadi.
Barcha a'nlar energiya manbai sifatida &an glyulkzadan, shuningdek
lipoprotenlarning yog'laridan,dydalanadi.

Postabsrbtiv holatda glyukagn konsentratsiyasi yugi bo’lib, malonil-KoA
sintezi atsetil-KWA karboksilaza bsforillanishi natijasida pasayadi. Matil-K oA
konsentratsiyasi pasayib, yog’ kithlarining mibxondriyalarga o’tishi va ularning
B—oksidlanishi mumkin bo’lib gladi. Insulin lonsentratsiyasi kamayib, glyukag
konsentratsiyasbprtishi natijasida degarda yog' kisbtalari bilan ta’'minlanishi
kuchayadi. Bunday shatlarda jigardagi atsetil-KA keton tanachalariga aylanadi.
SHunday qilib, kein tanachalari glyukzadan emas, balki yog’ kighlaridan losil
bo’ladigan atsetil-lKAdan sintezlanadi. Insulingaof@’lig a'zo uchun assiy
energiya manba’lari bo’lib yog’ kistalari va kebn tanachalari xizmat giladi. Miya
hujayralari va insulingady’lig bo’lmagan lmshqga hujayralar amakislotalar bilan
glitserindan glyukneogenez jarayonida dsil bo’ladigan glyukza bilan
ta’minlanadi.

Aminokislotalardan glyukza tosil bo’lishining (glyulkoneogenez) kuchayishi
kortizol ta’sirida yuzaga chigadigan ikkita jarayon nasighr.

1 Kortizol muskullarda va jigardan tashgarbdihga to’gimalardaoqgsillar
sintezlanishini juda ham susaytirib go’yadi. Shgnimatijasida to’gimalar bilan
gondagi aminkislotalar konsentratsiyasortadi va ular jigar bilan buyraklardagi
glyukoneogenez uchun sarflanishi mumkin.
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2 Jigarda krtizol ogsillar sintezini, jumladan, glywkieogenezda ishtak

etuvchi  fermentlar  (tozinamirotransferaza, tripfanpirrolaza,  serin-
treonindegidrataza, olfoerolpiruvat karlwksikinaza) sintezini kuchaytiradi.
Gepabtsitlardagi bu fermentlar migdi bir necha basbar ko’payishi mumkin
bo’lib, shunga yarasha glyokegenez tezligi ham kuchayadi.

Qondagi glyukza konsentratsiyasining pasayishi glyuieogenezni ¢nlantirish
uchun signal bo’lib xizmat qgiladi. Big, bu signal buyrak usti bezlariga to’g’ridan-
to’g’ri ta’sir o'tkazmasdan, balki dshga signallar zanjirorqali ta’sir o’tkazadi
(64-rasm). Markaziy nerv sistemasining or@ etuvchi mexanizmlari cspdagi
glyukoza lkonsentratsiyasi pasayibolganiga reaksiya ko'rsatib, gipalamus
hujayralaridan é&rtikotropin liberin ajralib chiqishini g¢nlantiradi. Liberin
neyponlar o’simtalari bo’ylab gipfizga o’tadi, bu erda dtikotropin

(adremkortikotrop gormon) ajralib chigishini kuchaytiradi.
Gipotalamus

lr - _4 Gipofiz

Kortikotropin
! e @ﬁi Buyrak usti bezlari postlog'i

@ | -liberin

I Kortikotropin "—@ *‘1
L

Glukoneogenez Qondagi aminokislotalar
fermentlari sintezi (jigar) kontsetratsiya ortishi

64-rasm.Kortizol sekretsiyasining iaka etilishi

Kortikotropin 39 ta aminkislota opldig’idan tuzilgan peptidli grmondir. U
gonga tushib, buyrak usti bezlari po&l gismi hujayralari membranalarining
maxsus retseptlari bilan log’lanadi va glyukkortikostewidlar sintezida
gatnashadigan fermentlarni adenilatsiklaza sisteongali faollashtiradi.

Buyrak usti bezlarining steid gormonlar ishlab chigaradigan hujayralarida bir
talay lipid omchilari bo’ladi. Bularning assiy tarkibiy gismioleilxolesterindir.
Xolesterin 0’z navbatidadttizol o’tmishdoshi bo’lib xizmat giladi.

Atsetil-KoA
—  Xolesterin—...—Pregnenolon—...— Kortizol
Oleilxolesterin

Odam buyrak usti bezida bir kecha-kunduz atama 10 mg atfida kortizol
hosil bo’ lib, gonga chigib turadi.

Glyukoneogenez tezligndamda satiga 0 dan 3-4g gacha (bir kecha kunduzda
80 g atofida) o’zgarib turishi mumkin. Uglexdlarga loy ovqat iste’mol gilgandan
keyingi dastlabki satlarda bu tezlik past bo’ladi, jigardagi giden zaxiralari
tugab lprgan sariortadi. Bir necha sat dawm etganochlik paytida eng yugyi
darajaga etadi.
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Yuqgorida ko'rib chigilgan uchta gmon insulin, glyukagn va lortizol
moddalar almashinuvini to’gimalarda ugtaliar, yog’lar va ogsillar to’plab
borishdanovgatni hazm qilish davri tugabgchlik davri loshlanganida (hattgisga
muddatliochlikda) ulardandydalanishga o’tkazadi. Yana bittargion adrenalin
jismoniy ish davrida va stressolatlarida glikogen bilan yog’larning tezdan
safarbar bo’lishini ta’minlaydi. Ko'rsatib o'tilgargormonlar assan energiya
almashinuvini uglevdlar bilan yog'larni zaxira gilib to’plash va safar gilib
borishni, uglewd, yog’lar va aminkislotalar katablizmini idora etib radi.

Birog moddalar almashinuvi dshga ko’pgina grmonlarga ham bg'lig.
Jumladan, @mabtropin (o’sish g@rmoni) jigardaoqsil gormonlar mabomedinlar
hosil bo’lishini tezlashtiradi. Bular xuddi insulinga’xshab muskul va yog’
hujayralarga glyuéza o’tishini kuchaytiradi-yu, lekin undan farqg gilijigardagi
glyukoneogenezni  susaytirmasdan, balki offashtiradi. Bundan tashqari,
somabtropin insulin bilan glyukagn sekretsiyasini kuchaytiradipmabstatin esa
bu jarayonni pasaytiradi. Aneenlar va tioksin oqgsillar sintezi bilan
glyukozaning oksidlanish tezligini oshiradi. hbzir birma-bir aytib o’tilgan
gormonlarning assiy funksiyasi, aftidan, o’sish va arfogenez bilan algacbr
bo’lgan anablik jarayonlarni icbra etishdan ibratdir. Ularning uglewdlar, yog'lar
va amirmkislotalar energetik almashinuviga ko’rsatadigan ta’'ssa ikkilamchi
bo’lib hisoblanadi.

Erkaklar jinsiy g ormonlari (andr ogenlar)

Androgenlarga tessteon, andosteobn va degideepiandosteon kiradi;
bulardan eng fdi testosteondir. Andiogenlarning bisintezi assan urug’'dnlarda
va gisman tuxumsh hamda buyrak usti bezlaridaod& bo’lib, gipofizning
gonacbtrop gormonlari (LG va FSG) dmonidan icra etiladi (65-rasm). O’z
navbatida andgenlar @nodotropinlar sintezini manfiy teskari dg’lanish
mexanizmi bo’yicha pasaytiradi. Buomnonlarning xususan, testteonning
assiy manbai va o’'tmishashi atsetil-KA va xolesterindir.
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65-rasm. Erkaklar jinsiy grmonlari sintezining bshqarilishi
Androgenlarning bslogik roli erkaklar organizmida reprduktiv tizimning
takomillashishi va faliyat ko’rsatishi bilan bg’liqdir: ikkilamchi erkaklar jinsiy
belgilarining riwjlanishi, urug’dnlarda spermagenez, yuz va tanadachlarning
o’'sishi va lbkaz. Shuni ham ta’kidlash kerakki, amgenlar kuchli anaddik
ta'sirga egadir: barcha to’gimalarda, aynigsa, milakda ogsil biosintezini
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stimullaydi, natijada tana vazmishadi. Andogenlarning bu ta’siridan, ayniqgsa,
sportchilar, ularning analglaridan (anadlik steroidlar) foydalanishi rasm bo’lib
golgan. Amno hozir ularni ishlatish sg’lig uchun zararli ekanligi aniglangan.

Ayollar jinsiy g ormonlari (estrogenlar va progestinlar)

Ayollar jinsiy gormonlarining assiy sintezlanadigaroyi tuxumdbnlar va sariq
tanachadir. zirgi vagtda kimyoviy tuzilishi va bilogik funksiyasi bilan farq
giladigan ikki guruh ayollar jinsiy @monlari topilgan: estesgenlar (assiy vakili
— estradel) va progestinlar (assiy vakili-progestesn). Eston (follikulin) va
estrol estradolning unumlaridir. Estgenlar — pogestesnning ishlab
chigarilishi siklik xarakterga ega bo’lib; siklningirinchi fazasida esigenlar,
ikkinchi fazasida esa pgesteon sintezlanadi. Bu @@monlarning ham
o’'tmishdoshi xolesterindir.
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Endometriy

66-rasm. Ayollar jinsiy gormonlari sintezining bshqarilishi

Shuni ham ta’kidlash kerakki, omiladorlik paytida ayol organizmida
estogenlar va psgesteon ishlab chigaruvchi yana bir @z— plasenta (yo’ldsh)
bo’lib, bu a'» homila bilan birgalikda, ya’'ni fefplasentar &mpleks (btincha
foetus, lomila demakdir) shaklida &dhiyat ko'rsatadi. Estsgen va psgestesnning
assiy biologik omili ayol organizmining repsduktiv funksiyasini ta’minlashdir
(66-rasm). Rrgesteon ta’siri ostida endmetriy desidual to’gimaga aylanadi.
Rivojlanib kelayotgan tuxum hujayra (blastd) shu to’gimaga implantasiya
gilinadi va embmn rivojlanishi loshlanadi; psgesteon ovulyasiyani
sekinlashtiradi va sut bezlari to’gimasini gjlantiradi. Estogenlarogsil sintezini
stimullaborganizmda anallik ta’sir ko’rsatadi.

Qalgonsimon bez grmonlari

Qalpnsinon bez neddalar almashinuvida o’ta muhinolro’ynaydi. Buni
galopnsinon bez faliyatining buzilishi natijasida asiy almashinuvning
o’'zgarishida va uni gn bilan ko’p miga@rda ta’'minlanganligidan (massasining
atigi 20-30 gr bo’lishiga garamay) ko’rish mumki@algnsinon bez @vushaq
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kolloid suyuqglik bilan to’lgan ko’pgina maxsus bo’shhgl — follikulalardan
iboratdir. Ushbu klloid tarkibiga yugri molekulyar massaga ega bo’lgan (650000
atrofida) maxsus yd sagbvchi glikoprotein — yd — tireoglobulin kiradi; u
galgonsimon bez bllikulyar gismining assiy gormoni — tiroksinning zaxira
shaklidir.

Bundan tashgari, galgsinon bezning paraflikulyar deb atalishi maxsus
hujayralar, yoki C-hujayralarda peptid tabiatli $&nin sintezlanadi; u epda
kalsiy miqarini doimiy saglanib turishini ta’minlaydi. @hda kalsiy miqgdri
ko'payganda kalsinin sekretsiyasi kuchayadi va suyaklardan kalsifarbar
bo’lishini susaytiradi.

. : 11 o : .
Tiroksin (3,5, 3,5 -tetrayodtionin) galgpnsinon bezda L-tionindan oson

sintezlanadi. SHuni ham ta'kidlash kerakkiormonal feollikka 3,5, 31
triyodtironin va 3,3-dipdtironinlar ham egadir.

Qalpnsinon bez grmonlari assiy almashinuvi tezligini, to’gimalarning
o’'sishi va takmillashuvi, ogsillar, uglewdlar va lipidlar almashinuvi, suv-
elektolit almashinuvi, MNS,oshgzon-ichak yo’li feoliyatini, genopoez, yurak-
gon tomiri tizimi funksiyasini, vitaminlarga bo’lgan elybjini, organizmning
infeksiyaga berilmasligini vadshqalarni bshgaradi.

(?H OH
W AN !
A h
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I
T:Hz CH?
|
H:N—CH-—-COOH H:N—CH—COOH
tiroksin triiodtironin
35,3 5 -tetra- (3,5,3-triiodtironin)
iodtiranin

Yosh wlalarda galgnsimon bezning gipfunksiyasi kretinizm kasalligigalib
keladi. Ushbu kasallikda bo’yi o’sishdan tashqggetj, ssch, muskullarda maxsus
o’zgarishlar, almashinuv jarayonlari tezligining sken pasayishi, shuningdek,
chuqur psixik o’zgarishlar ro’y beradi.

Katta yoshliodamlarda galensinon bez gipfunksiyasida, giptireoidli shish,
yoki miksedema kasalligi kelib chigadi. Bu kasalkk’'pincha ayollarda uchrab,
suv-tuz, aesiy va yog'lar almashinuvining buzilishigaosdir. Benorlarda
shilimshiq shish, patogik semirish assiy almashinuvining keskin pasayishich
va tishlarning tushishi, miyaning umumiy o’zgarehl va psixik siljishlar
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kuzatiladi. Teri qurib gladi, tana harati pasayadi, enda glyuloza miqari
oshadi. Giptireoidizm galgpnsinon bez preparatlari bilan nisbatanson
dawlanadi.

Qalpnsinon bez jashatlanishi bilan bg’lig yana bir kasallik — endemik
bupqgdir. Odatda bu kasallik suv va o’simliklardaod etishmaydigan og’li
joylarda yashvchi aholi o’'rtasida ko’pog uchraydi. Yvodning etishmasligi tufayli
galgonsinon bez to’gimasi biriktiruvchi  to’gima  hibiga kompensair
kattalashadi, amm bu jarayonda tiregd gormonlar sekretsiyasiningoshishi
kuzatilmaydi.

Kattalashgan bez ma’lum oqulay Iolat keltirsa-da kasallik organizm
funksiyalarining jiddiy o’zgarishlarigalib kelmaydi.

Qalpnsinmon bez funksiyasiningshishi (giperfunksiya) gipertioz yoki diffuz
toksik bugpq kasalligi (Greyvs yoki Bazeda kasalligi)gaolib keladi. Moddalar
almashinuvining keskimshishi to’gimaogsillarining parchalanishigalib keladi,
natijada manfiy azt balansi riwjlanadi. Bazedv kasalligiga simptmlar triadasi
xosdir: yurak gisgarishlariogining ortishi (taxikardiya), ko’zlarning chaqgchayishi
(ekzoftalm) va bu@q, ya’'ni kattalashgan galgsinon bez; benarlar ozib ketishi
hamda psixik o’zgarishlar ro’y beradi.

Qalpnsinon bez giperfunksiyasini, xususarks$ik bugpgni dawlash bezni
xirurgik yo’l bilan olib tashlashdan, yoki 131B{ va y-nurlanish bez to’qimasini
gisman parchalaydi) ywbishdan iratdir. Bundan tashqari, tis&l gormonlar
sintezini brmozlovchi tiroksin antignistlarini yulorish yo’li bilan dawlash
mumkin, ularga timochevina, touratsil yoki metiltouratsil kiradi.

Prostaglandinlar va eykazamwidlar

Prostaglandinlar (PG) blogik faol moddalar bo’lib, mahalliy ta’sir ko’rsatuvchi
gormonlardir. Postaglandinlar barchaorgan va to’gimalarda sintezlanib,
organizmning talaygina fislogik funksiyalariga ta’'sir ko’rsatadi. Xususan
buyraklar geradinamikasini, sillig muskullar gisqarishi, me’daginsekresr
funksiyasi, yog’, suv-tuz vadshga nedda almashinuv jarayonlarnidch etadi.

Prostaglandinlarning o’'tmishuashi linol va linolenat kisbtadan lsil bo’luvchi
araxicbnat kisbtadir. Araxicbnat kisbta biomembranalarning okfolipidlaridan
ajralib chigganidan so’ng, fermentativ o’zgarishliylbo’yich a prostaglandinlar va
leykotrienlarga aylanadi.

Prostaglandinlar sikdpentan halgasining tuzilishiga garab to’rttasag guruhga
bo’linadi:

PGE (PGE, P&E,, PGE,)

PGF (PGE, PGF,PGF)

PGA (PGA,, 190ksi-PGA , A, 190ksi-PGA)
PGV (PGV,, 190ksi-PGV,, V,, 190ksi-PGV,)
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Qo'sh g’larning joylanishi va sniga qarab guruhning ichida
prostaglandinlar bir necha turlarga bo’linadi. Yugla ta'kidlaganimizdek,
prostaglandinlar keng ta’sir gilish spekiga egadir:

O - P&, va P&, lar on tomirlarni kengaytiradi, arterial ap bosimni
pasaytiradi, yurakningani haydab chigarishotpiliyatini oshiradi;

[ — PGFE ayol organizmiga salbiy ta'sir ko'rsatmasdanorhiladorlikni
to’xtatadi;

[ — P&E bronxlar va traxeyani muskullarini bo’shashtiradi, sga ko'ra
astmani daslashda yaxshiasita hisblanadi;

[ — prostaglandinlar sedativ va trankvilaaat (tinchlantiruvchi) ta’siriga
egadir;

[ — ayrim postaglandin va ularning unumlariol tomirlarda tomb hosil

bo’lishining kuchli ingibibridir.

Eykozatrienlar araxidnat kisbtasining limoksigenaza parchalanish yo’lida,
yana bir bologik faol moddalar — leyktrienlar tosil bo’lishidagi oraliq
mahsubtlardir.

Leykotrienlarning esa asiy biologik roli yallig’lanish jarayonlari, allergik va
immun reaksiyalar, anafilaksiya va sillig muskutiizng feoliyati bilan bog’liqdir.
Xususan, leyktrienlar nafas, me’'da-ichak yo’llari sillig muskati gisqgarishini
ta’'minlaydi, ¢pn tomirlarni toraytiruvchi samaraga ega bo’libpniirlar tonusini
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idora etadi va &ronar arteriyalar gisgarishini stimullaydi.

Kallikrein-kinin sistemasi

Kininlar kelib chigishi, tuzilishi va likimyoviy xossalari jihatidan bir-biriga
o’xshash peptidlar guruhidir. Ularning 2 turida@it etiladi:

Arg—Pro—Pro—-Gli-Fen—-Ser—Rr+Fen—Arg Bradikinin

Liz—Arg—Pro—Pro—Gli-Fen—Ser—Ps— Fen—Arg
Lizilbradikinin (kallidin)

Kininlarning yarim yashash davri 20-30 sek, kinialaz ta’sirida parchalanadi
(67-rasm). Kininlar gn tomir sillig muskullarini bo’shashtiradi, ya’'niotirlarni
kengaytiruvchi ta’'sir etadi, arterialobim pasayishigalib keladi. SHuningdek,
kapillyarlarning o’tkazuvchanligini kuchaytiradi wa’riqgqa sabab bo’ladi.

Prekallikreinlar

Aktivatorlar .
(proteolitik P Keninogenlar

fermentlar)
ikrainlar = —— = e e —— e —_—
Kallikreinlar Kallikrein
ingibitorlari
y
Keninlar
Kinazalar = —— — —=— —— — N
kinazalar
% o’zgarish ingibotorlari
— —» kataliz &
i ; ' Aktivmas
X ingibirlanish pepticlar

67-rasm.Kininlar faollanishi va parchalanishi

20-ish.QON ZARDOBID AGI QOLDIQ AZOTNI ANIQL ASH

Qnning azot goldiglari asosini 50% siydikchil, 25%aminokislota azoti
va bosha azot tutuvchi birikmalar tashkil giladi. Sog’lom odam gonida azot
goldig’i 14,3-25,0 mmol/l (20-40 mg/100 ml), yangi tug’ilgnlarda 42,84-
71,40 mmol/l 960-100 mg/100 ml) boddi. Chagaloq 10-12 kunlik bo’lgnda
bu ko'raatkich kattalarnikiga yaqinhshadi. Qon tarkibidagi azot goldig’i va
uning fraksiyahrini aniglash amaliy ahamiyatga e, ayniqsa u buysakning
ajratuvchilik faoliyati buzilishini aniglashd yaxshi ko'rsatkich hisoblanadi.

Qon tarkibidagi azot goldiglari migdorining oshishi ‘azotemiya” deb
ataladi. Azotemiya ikki xil bo’ladi: absolyut (azot qoldiglari
komponentlarining gonda yig'ilishi) va nisbiy (qusish yoki ich &ish
natijasida organizmning suvsiznishi, buaynigsa yosh mlalarda kuzatiladi).
Absolyut azotemiyaning abablari ikki xil: retentsion (buyrk bilan bog’liq)
va produktson (buymk bilan bog’lig bo’lmagan). Retentsion azotemiya
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o'rtacha miqdordagi azot chiqindilari yig'ilishi natijasi bo’lib, buymak
ajratuvchanlik faoliyati buzilishican, masalan o’tkir va surunkli buyrak
yallig’lanishi va gondagi siydikchil migcbrining ko’payishidan kelib chigadi.
Surunkali nefritlarda turg’'un azotemiya buyak etishnovchiligidan dalolat
beradi. Produktson azotemiya ea oqsillarning parchalanishi ortishi va
aminokislotalar miqdorining ko’payishi  bilan bog’lig. Havfli o’sma
kasallikl arida kuzatiladi. Giperazotemiya o’shaga bog’lig holda haddan
tashaari ozish (kaxeksiya), sil, dabet, jigar sirrozi, o’pkaning krumz
yallig'lanishi, jigar atrofiyasi, yumk faoliyatining suayishi, buyak usti ezi
gipofunksiyasi, ayrim yuqumli kasallikl arda, skarlatina, diyafteriyalarda
kuzatiladi. Chala tug’ilgan bolalarda azotemiya yag@l namoyon bo’ladi, bu
ularning buyagi to’lig rivojlanmaganligi va to’qima oqsillarining shidctli
parchalanishi ratijasidir.

Azot goldiglari migdorining kamayishi vaqtida to’yib ovgat emaslik va
homiladorlikda kuzatil adi.

Usulning asosi: Qonning azot doldiglari qgon ogsillari  turli
cho’ktiruvchilar yordamida (uchxlorsirka kislota, volframat) cho’ktirilgandan
so’ng ogsilsiz filtratni konsentrlangan sulfat kislota bilan minerall ashtirish
yo'li bil an aniglanadi. Barcha o’rganilayotgan fraksiyalardagi azot ammiak
holatida sulfat kislota bilan bog'lanadi va hosil bo’lgan ammoniy sulfat
Nesskr reaktivi bilan sarig-gizg’ish rangli birikma hosil giladi. Uning och-
to’gligi  ammiak miqdoriga to’'g’ri  keladi, demak azot miqdoriga
proportsionaldir. Azot migdori oldindan tayyorlangan o’lchov egri chizig'iga
binoan topiladi.

Tekshiriluvchi m ateri al: gon.

Reaktivl ar: natriy volframat yoki uchxlorsirka kislotaning 10% i
eritmasi, konsentrlangan sulfat kislotaning 0,23 M eritmasi, pergidrol, natriy
ishgorining 50% i eritmasi, Nesskr reaktivi (10 g kaliy yodid 15 ml suvd
eritiladi va unga 15 g simob yodid (HCL) go’shib yashilab aralashtiriladi.
So’ng gidoksidning 50% Ili eritmsidan 80 ml qo’shihdi “karbonatlar
bo’lmasligi kerak”). Eritmaning umumiy fajmi 500 ml g etkaziladi. Oradan
24 at o'tgach shish filtrdan o’tkaziladi. Eritma tinig bo’lishi kerak. Bu
eritma gora idishca (yaxshi kerkitilgan holda) saglanadi, ammoniy sulfatning
doimiy eritmasi.

Kerakli anjomlar: Mikropipetkalar, FEK, K'eldal kolbasi yoki
issiqlikga chidamli probirkalar.

Bajaril adigan ish tartibi: 1. Oqgsilsiz filtr atni olish. Quruq pobirkaga
1,8 ml suv, ustig em 0,2 ml pn linadi. Pipetkada golgan suv bikn
yuviladi. Probirkaga 0,3 ml ratriy volframat eritmasi va 0,23 li sulft kislota
eritmasidan 0,2 ml slinadi. Aralashma yaxshilab aralashtiriladi va 15
daqgigaga goldiril adi. Bir ozdan so’ngaralashma quruq pobirkaga filtrl anadi.
Agar uchxlorsirka kislota eritmasi ishhtilgan bo’lsa, 1,8 ml suv quyddi (0,2
ml gonga 1 ml ucklorsirka kislotaning 10% li eritmasidan solinadi).

2. Kuydirish. lIssiglikka chidamli probirkaga yoki K’eldal kolbasiga 1 ml
ogsilsiz filtrat solinadi, ustiga 3 ml konsentrlangan sulfat kislota va 3 tomchi
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vodorod peroksid lib gizdiriladi. Suyuqlik gkin-asta bug’latiladi va rangsiz
mineral holga kelguncha gizdirib kuydiriladi.

3. Fotometrl ash: Olingan mireral holdagi mahsubt sovutilgach ung 10
ml suv slinadi, kislotani neytrallash uchun 6dmchi 50% Ii mtriy gidroksid
eritmasi qo’shikdi (lakmus wmngi o’zgarishiga garab) va 0,5 ml Nesskr
reaktivi solinadi. Tekshiruv \a nazorat tajriba eritmalari tayyorlanadi: buning
uchun 10 ml suvg 6 tomchi 50% Ii mtriy gidroksid eritmasi, bir tomchi
konsentrlangan sulfat kislota va 0,5 ml Nesskr reaktivi aralashtiriladi.

Nazorat tajriba eritmasi cdarshisich, 5 mm Ili kyuwtada FEKning ko’k
rangli nur filtrida fotometrlanadi. Tayyor o’lchov egri chizig’ichn azotning
miqdori topiladi va quyidagi tenglama bo’yicha hisoblanadi:

a.u.100
Qonningazot goldig’i = -------------- mg/100 ml
1. 0,2
a —azot miqdori, aniglanayotgan eritmaning mg/ml o’Ictov egri
chizig’idan topilgan.
U —ogsil cho’ktirilgandan so’ngolingan gonning umumiy kjmi (2,5 ml ga
teng).
0,2 —analiz uchunolingan gon miqcri, ml. Halgaro o’lchov birligiga o’tkazish
koeffesienti SI (mnol/l) 0,714 @ teng.

O’Ichov egri chizig'ini tayyorlash. Ammoniy sulfatning cimiy (asosiy
eritmasi 1 ml ch 0,1 mg tuidi) gatoridan 0,01; 0,02; 0,03; 0,04; 0,05; 0,06;
0,08; 0,09; 0,1 mg yoki 10ad 100 mkg gcha 10 ml ch azot tutuvchi eritma
tayyorlanadi. Buning uchun bir mhmmoniy sulfatning asosiy eritmasiga 9 ml
suv, 6 bmchi 50% li mtriy gidroksid eritmasi, 1 bmchi konsentrlangan sulfat
kislota va 0,5 ml Nesskr reaktivi aralashtiriladi. Unga 8 ml suv qo’shilgn 2 ml
ammoniy sulfatning imiy eritmasi, 6 bmchi 50% li ratriy gidroksid eritmasi,
1 tomchi konsentrlangan sulfat kislota va 0,5 ml Nesskr reaktivi aralashtiriladi.
Har bir eritma uchunoptik zichlik aniglanadi. SHundn so’ng o’lctov egri
chizig’ini tayyorlasha kirishiladi.
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XI BOB
QON BIOKIMYOSI

Qon limfa to’gqima suyugligi bilarorganizmning ichki mubhitini tashkil giluvchi
suyuq biriktiruvchi to’gima hisblanadi. @nning kimyoviy tarkibi juda murakkab
bo’lib, unda juda ko’p turli vazifalarni bajaruvchrganik va anrganik noddalar
erigan bo’ladi. Uning assiy xususiyatlaridan biriorganizm tarkibining nisbiy
doimiyligini saglashdir. 8g’'lom odamda gn tarkibining tasdifiy o’zgarishlari
nerv-gunoral boshgaruvorqali nisbiy imiylikka keltiriladi. Biroq, pablogik
holatlarda bu mexanizm me’yoriyolatni ta’minlay olmay clishi mumkin va
bunda uning tarkibidagi oegddalar miqarini kamayishi yoki ko’payishidmoniga
o'zgaradi. Umuman, an tarkibi organizmning turli patlogik holatlariga ma’lum
darajada o’z tarkibini o’zgartirishorgali jawb beradi. Shu sababli tibbiy
amaliyotda gn tarkibini analiz gilish muhim ahamiyatga egaonrganizmda
transprt, nafas, twfik, ekskrebr, to’gimalar suv balansini saglash, genal
boshqarish, tana haratining nisbiyligini saglash, hiaya kabi vazifalarni bajaradi
(68-rasm).

Qonning umumiy miqgdri tana massasining o’rtacha 7-8 %ini tashkil qilib
hajmi 4,5-5,0 litrga tengdir. Figiogik holatda uning bir gismi en demlarida
turadi. Q@nning ko’p gismini yo'gtish o’limgaolib kelishi mumkin. @n o’zida
suspenziyalik, é&loidlik va elektolitik xususiyatlarni mujassamlagan.
Suspenziyalik va elekdlitlik xususiyati esa katinlar va anvnlarga log’lig. Qonni
solishtirma og'irligi 1,050-1,060 ga, gvushaqligi suvga nisbatan 5 martatiq,
ya'ni pH — 7,4 ga tengdir.

Qon suyuqg gismi plazma va unda suzib yuruvchi shagdémentlar — gn
hujayralaridan tashkibpgan bo’lib, plazma 55-6iizni, shaklli elementlar 40-45
foizni tashkil giladi. @n plazma gismini ajratibolish uchun, gn olinadigan
idishgaoldin gonning ivishiga yo’l go’ymaydigan geparin yoki lom kislotaning
natriyli tuzi eritmasi slinadi va so’ngra ungaat olinadi. Bunday q@nni bir oz
go’yib go'yilsa, u idishda ustki plazma wsstki shakliy elementlar gismlariga
ajraladi. Agar idishga bu eritmalarnilsiasdan gn quyilsa, @n 3-5 dagiga ichida
Ivib goladi.

Bu ivigan @n bir oz tursa yoki sentrifuga gilinsapsil bo’lgan quyqa sigiladi va
undan sarg’ishig suyuqlik ajraladi. Bu suyuqg gismnbigning zaradbi deyiladi.
Uning plazmadan fargi tarkibida fibkigen oqgsilining bo’lmasligidir. Tibbiyot
amaliyotida davlash maqgsadidaog, plazma va zardlardan kengdydalaniladi.
Qon plazmasi tarkibining 90 % suv, 7-8 #&gsil, 0,1 % gand, 0,9 % mineral
tuzlarga to’g’ri keladi.
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68-rasm. Qon funksiyalari

28-jadval
Qon plazmasi tarkibidagi assiy organik moddalar:

Tarkibiy gism Miqabri Tarkibiy gism Miqabri

Suv, % 90-91 Glyulkzamin, mnol/I 3,9-5,0
Quruqg oldiq,% 9-10 Penizalar, mnol/| 0,13-0,26
Umumiy ogsil,% 7-8 Umumiy lipid, g/l 3,8-6,7
Fibrinogen,g/l 2-4 Xlesterin, mnol/I 3,9-6,5
Globulinlar,qg/l 20-30 Bsfolipidlar, g/l 2,2-4,0
Albuminlar,g/I 40-50 Ketn tanachalari, 0,2-0,6

mmol/I

Qoldiq 14.3-21 4 Pirouzum Kisbta, 0.07-0.14
azotlar,mnol/| mmol/I
Mochevina,mml/l | 3,3-6,6 Pisuzum Kkisbta, 4-26
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mmol/I|

Siydik
Kislota. mmol/l 0.24-0,29

Kreatinin,mnol/l | 0,06-0,16

Kreatin,mnol/I 0,08-0,11

Indikan,mknol/| 1-4

Glyukoza,mnol/| 3,6 -5,5

Jadvaldan ko’rinib turibdiki, plazma tarkibida jud@’p organik noddalar
mavjud. Ularning ko’p gisminogsillar tashkil giladi. Yugrida aytilganidek, on
plazmasining tarkibi metakizmning o’ziga »s bir ko’zgusi bo’lib hisblanadi.
Chunki hujayralardagi metalitlar konsentratsiyasining o’zgarib olishi, bu
o’zgarishlar garchi ayrinorganlarda yuz bersa ham, shu metilarning gondagi
konsentratsiyasiga ta’sir o’'tkazadi.

Qon plazmasiogsillari

Qon plazmasi tarkibidagi 9-10% qurugoddaning 6,5-8,5% inegsillar tashkil
etadi. Neytral tuzlar usuli yordamideor plazmasidagbogsillarni uch guruhga
ajratish mumkin: albuminlar, gbulinlar, fibrinogen. @n plazmasida albuminning
normal miqabri 40-50 g/l, gbbulinlar 20-30 g/l, fibrimgen 2-4 gl/l.

Plazma oqgsillari assan jigar va retikwlendtelial sistema hujayralarida
sintezlanadi.

Qon plazmasbqgsillari xilma-xil va o’ziga s bblogik vazifalarni bajaradi:

1. Ogsillar gpnda lolloid-osnotik (onkotik) bosimni va shu bilan@n hajmi

doimiyligini ta’minlaydi.

2. Plazmaogsillari gon ivishda fal ishtirok etadi.

3. Plazmaogsillari gonning gpvushagqgligini ta’minlaydi, bu esa geoadinamik
ahamiyatga ega.

4. Plazmaogsillari boshga bufer sistemalari @aitgonda pH adimiyligini
saglashda ishtik etadi.

5.Qonda xlesterin, bilirubin, yog' kishtalarini tashishda hamdarganizmga
tushgan raddalarni tashishda muhimlro’ynaydi.

6. Plazma ogsillari (immuroglobulinlar) immunitet jarayonlarida muhimolr
o’'ynaydi; turli katonlar plazmaogsillari bilan dializlanmaydigan dimplekslar
hosil gilishi tufayli gonda turli katonlar konsentratsiyasi ta’minlanadi.

7. Plazmabgsillari amirokislotalar rezervi vazifasini ham o’taydi.

Sog’lom odam @ni plazmasi elektiforez gilinsa,oqgsillarning 5 ta fraksiyasi

ajraladi: albuminlar o, o,-, B—, y-globulinlar (69-rasm). Agar elektforez

kraxmal yoki pliakrilamid gelda o'tkazilsapgsilning 16-17 fraksiyasini ajratib
olish mumkin. Maxsus immuelektioforez usuli yordamida an plazmasi
tarkibidan 30 dawrtiq xil ogsillar fraksiyasini ajratiladi.
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69-rasm. Plazmaoqsil fraksiyasi

Qon plazmasida ogsillar  konsentratsiyasining ko’payib  ketishi
giperpoteinemiya deb ataladi. Diareya, ko’p qusish kablianda organizmdan
ko’p suv yo'eptish bilan kechadigan kasalliklarda plazmadgil konsentratsiyasi
ortadi (nisbiy giperpsteinemiya). Bundan tashgari ayrim infektsikasalliklarda
v-globulin sintezi ko’payishi yoki mielma kasalligida maxsus «mieh ogsillari»
sintezi ko’payishi natijasida ham gipesgginemiya kuzatiladi.

Qon plazmasidaqsil konsentratsiyasining kamayishi — gpoteinemiya deb
ataladi. Ko’pincha gipproteinemiya @nda albumin knsentratsiyasining
kamayishi hisbiga kuzatiladi. Masalan: nefz kasalligida buyrakorqgali ko’p
miqdorda albuminning ajralishi, jigar kasalliklaridagilbamin sintezining
pasayishi, gndagi lonsentratsiyasining pasayishiga (@pteinemiyaga) sabab
bo’ladi.

Ko’pincha @ndaogsil konsentratsiyasi o’zgarmaganltia undagi ayrinogsillar
fraksiyalarining kasalliklarda migaiy o’zgarishi dispsteinemiya deb ataladi.
Retikubsitlarda gemglobin peptid zanjirlari uyg’'unlashganolda sintezlanadi,
shuningdek genglobinning gem gismi ham retikesitlarda sintezlanadi. Gem
sintezini birinchi va ikkinchi fermentlari wa etiladigan fermentlar bo’lib ularni
gem va gemglobinlarning ortigcha miqarlari tormozlaydi. Ikkinchi bmondan
genvglobinning peptid zanjirlari fagat gem ishtkida sintezlanadi. Demak,
genvoglobinning gem va @lipeptid gismlari bir-biri sintezini nazat giladi. Shu
tufayli sog’ odamda gemglobinni miqdcri me’yorda saglanadi. Gem sintezida
ishtirok etuvchi fermentlarni irsiy etishorchilik kasalliklari ma’lum, bunda gem
o’'tmishdbshlari ko’pinchaortigcha migarda hosil bo’lib, siydik bilan tashqariga
chigib turadi. Gem almashuvining kamondikka olib keluvchi bunday
kamchiliklari porfiriyalar deyiladi.

Gemoglobin sintezi

Genvpglobinning o va B peptid zanjirlari, uning pistetik gruppasi — gem ham
retikulositlarda o’zas mutaresib ravishda sintezlanadi (70-rasm.)

185



L |

Gemoglobin A (o, 3,) M. 65 kDa
70-rasm. Gewyglobin tuzilishi
Gem sintezida glisin va suksinileld o’'tmishdosh nodda bo’lib hisblanadi
(71-rasm). Bulardan dastlbamirolevulinat sintezlanadi:
To'rtta porfobilinogen nolekulasi londensatlanishi yo’li bilan wporfirinogen
hosil bo’ladi. So'ngra bu jarayon IX ptoporfirinogenga aylanadi. 1X
protoporfirin ferroxelataza ta’sirida temirni biriktirib gemga aylamnad

COOH COOH
H:N — CH, — COOH+ CH, -_—> CH, + CO, + HSKo:
(.Hg CH?
CO — SKoA HN—CH;—C—0O
e e p -aminolevulenat
glitsin suktsinil-KoA Kislotasi

B-amirolevulinatsintetaza v -amimolevulinatdegidotaza fermentlari idra
etiladigan fermentlar bo’lib, ular gem va gegiobin ta’sirida ingibirlanadi. Gem
bir vaqtning o’zidao— vap— globinlar sinteziga gbiy ta’sir ko’rsatadi (71-rasm).
Gem hsil bo’lgan peptid zanijirlari bilan birikib gesglobin hosil bo’ladi.

Glitsin Suktsinil-KoA

- .
d-aminolevulenat :

|

e

|

porfobilinogen }

{

gemz—=—===2

1

gemoglobin————-{ :
a-Zzanjirlar I

% i

B-zanijirlar |
_-2_J

aminokislotalar

71-rasm.Genvoglobin biosintezi wshqarilishi
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72-rasm. Gem bosintezi

Temir almashinuvi

Odam organizmida hammasi bo’lib 5-6 g temir bo’lib, shwlan 65-70%
genvoglobin tarkibida, 20 %g yaqgini mioglobinni tarkibida, 10-15 % jigar, ted,
ko’mikda zaxira blatda bo’ladi. Uning fagat 1% ga yaqin qismi gentutchi
fermentlar (katalaza, petsidaza, sixromlar) va gemga abasiz ayrimogsillar
tarkibida bo’ladi.

Organizmda temir almashinuvida muhim ahamiyatgalegigan transferrin va
ferritin ogsillari mavjud. Transferrin — gldproteid. Uning vazifasi temir to’planib
boradigan va sarflanadigan to’qimalargangorgali temir tashib berishdir.
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Transferrinning gndagi lonsentratsiyasi 0,4 g/dl ga teng. Ichakda temir
transferringa o’xshasbgsil ishtirokida so’riladi. Keyin temir gndagi transferringa
o'tadi.

Ferritin 24 ta pstomerdan tarkib dpgan oligomer ogsil bo’lib, molekulyar
og'irligi 450000, diametri 12 nm atfida bo’lgan ichi govak sferik shaklga ega;
bo’shligning diametri 7,5 nm, bu bo’shliggaoprmerlar orasidan kiradigan 6 ta
kanalchalar mavjud bo’lib, shu kanalchabagali bo’shligga temiranlari (kamida
2500 ta temirani) kirib, temir yadosini hosil giladi. Ferritindagi zaxira temirning
tarkibi [(FeO-OH),(FeO-OPO_H.,)] ko'rinishidagi gidoksidfosfat shaklida bo’ladi.

: . L . 3 : : .

Transferrin ogsilining tarkibida temir Fe holatda bo’ladi. Uning vazifasi

+3
temirni Fe ishlatiladigan ¢ylarga @n oqimi orgali tashib berishidir. Ferritin
+3
ogsilining tarkibida ham Fe ioni holatida bo’lib uning vazifasi transferriagsili

tashib ketgan temirni to’plabokishidir. Ichakdan temir, maxsus transferringa
o’'xshab ketadigangsil ishtiokida conga so’riladi. Temiogsillar bilan birikkanda

uch valentlik blatda bo’ladi, biog bir ogsildan ikkinchiogsilga o’'tganda F%

+2 +3 . . . . .
holatdan Fe holatga va yana Fe ga aylanib turadi. Temir etishmaganda anemiya
kasalligi kelib chigadi.

Bir sutka dawmida organizmdagi eriwstsitlarning taxminan 1% (20-25ml)
parchalanishi natijasida ajralib chigadigan (taxanir20-25 mg) temirnorganizm
gayta o’zlashtiradi. Amim har kuniorganizmdan 1 mg atfida temir o't yo'llari,
buyrak orqgali yo'gotilib turadi. Yo'gotilgan temir ovqat tarkibida tushgan temir
hisobiga to’ldirib turiladi. Lekin ichakda temirning stishi cheklangan bo’lib,
ovgat tarkibida tushgan 15-20 mg temirning 1 mg rftezan 5%) so'riladi ®los.
Hayz orqali ayollar @n yo'gotib turgani tufayli, ularning temirga ehtiyoji 15-
marta ko’poq bo’ladi. Uoq vaqt va tez-tezap yo'gotish, tez-tez bmiladorlik va
bola tug’ish, hazm vyo’llarida temir so'rilishining hilishi oqgibatida temir
etishnovchiligi  bilan  og’lig gipoxrom anemiyalar kuzatiladi. Bunday
kasalliklarni davlashda temir mddasiga by bo’lgan parhez tanlaridan tashqari
temir preparatlari: temir sulfat, temir laktat, temaskarbinatlar keng
go’llanilanadi. Bunday bearnlarga parenteral yo'l bilan kuniga 20-25 ml qugén
eritrotsitar massa eritmasi yoblganda berarlarning $g’ayishi uchun 2-3 marta
gisga muddat kerak bo’lishi aniglangan (A.Alrarl977).

Kislorod va uglerod dioksidining tashilishi
Kislorodni o’pkadan to’gimalarga, @, ni to’gimalardan o’pkaga an ogimi

orgali tashilishini ta’'minbvchi kuchlari ular knsentratsiyalari gradientiningoq
bilan alvevlalar va to’'gima suyuqligi o'rtasidagi fargidir. ¥olalar hawsidaO,

parsial lsimi 100 mm ga teng (sisb ustun hisbida). Hujayralarar suyuqlikda
bu ko'rsatgich 35 mm ga teng.
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29-jadval

Organizmda Kislorod va uglerod dioksidi konsentratsivalarining farqi
gradiventi

Havo, organizm Parsial bosumi, sim.us.mm |Gemoglobinni O, bilan
suyugqligl 0, CO, to‘yinish darajas
Atmosfera havosi 157 0,3 —
Alveolalar havosi 100 40 —
Arterial qon 93 40 97
Hujayralararo suyuqlik 35 50 —
Venoz qon 40 46 04

Organizmda ©,ni bir gismi ¢pnda erigan élda, bir gismi geraglobinga
birikib, karbogemglobin holda o’pkaga tashib keltiriladi. Kistodni gondan

to’gima suyugligiga o'tilishida ularni dnsentratsiyalar gradientidan tashgari
hujayralardan go’'shimcha migatla gpnga o'tgan ©, ham bl o’ynaydi. Kartonat

angidrid gemglobinning kisbrodga yaqinligini kamaytiradi. Bu diuisada
eritrotsitga kirgan ©, undagi HO bilan karlwangidraza fermenti ta'sirida 8O,
ga aylanishi bilan &g’liq bo’lib, H,CO, kuchsiz turg'un kisita bo’'Imaganligi
uchun u H + HCO, ionlariga parchalanadi. dsil bo’lgan H protonlar
genvoglobinni ogsilli gismidagi ba’zi kisbtali guruhlariga birikadi, bu jarayon
oksigenoglobinni  kislorodga yaqinligini pasaytiradi. Buning natijasida
oksigenoglobinni kislorodi undan ajralib, to’gimalarga o’'tadi.

Ana shu 65 mm ni tashkil etuvchi farq kisidni alveolalardan gnga va gndan
to’gimalarga o’tishini ta’'minbvchi omil hisoblanadi. Mibxondriyalarda kisbrod
sarflanib suvga aylanib turadi, shuoi¥ mitoxondriyalar hujayrada go'yo kistod
vakuumini flsil giladi va eritotsitlar vositasida hawdan olingan kisbrod go’yo
shu «vakuum»ga so'rilib turadi.

Alveolalarda 97% kisirod bilan to'yingan gemglobin to’gimalarda
dissotsiatsiyalanib, kiglrodni to’gima suyugliklari orqali hujayralarga beradi.
Hujayralardan ajralib  chigayotgan OC oksigenoglobin disssiasiyasiga
yordamchiomil bo'ladi. To'gimalarda ©, hujayralaras suyuglikdan gnga tez
diffuziyalanib o'tadi. Eritotsitlarda @, karboangidraza ta'sirida (€O, ga
aylanadi. Uning disssiasiyalanishi natijasida Hva HQD, ioni hosil bo'ladi. H
protoni genvglobin bilan birikib O, ajralib chigishini osonlashtiradi. O’pkada

to’gimalarda bo’lib o’'tadigan jarayonlarga teskjarayon kechadi:
o'pkada HCO, hosil giladi, u 0’z navbatida ¥ va GO, ga parchalanadi, @,

o'pka alvelalariga chigadi; HHb esa Hh ga aylanadi. Shunday qilib,
to'gimalarda ©, oksigenoglobindanO, ni sigib chigaradi, aksincha o’pkads
CO, ni gondan alvelalarga siqib chigaradi. Buodisa Bor effekti degan am bilan
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ataladi. Br effekti to'gimalardan o’pkaga 80% @& ni tashib berilishini

ta'minlaydi, @0, ning lgan gismi plazmada erigan olda hamda

karbogenvglobin shaklida tashiladi:
Hb-NH, + 00— Hb-NH - GOOH — Hb-NH - Q00 + H'

Bu reaktsiya erititsitlarda, to’gimalarda chapdan o’ngga, o’pkada teskari
yo’nalishda bradi.
Xulosa gilib aytganda, to’gimalardad; oksigenoglobindanO, ni, o’pkada esa

O, gondan @, ni alvevlalar hawsiga siqgib chigaradi. Bunid effekti deyiladi.
Qon ivishi

Qonning ivishi nolekulyar mexanizmiga bag’ishlangan birinchi nazariy872-
yilda A.A. Shmidt bmonidan yaratilgan bo’lib, unga ko'’raog ivishi fermentativ
jarayondir. Bu jarayonda uchmil — fibrinogen, fibriroplastik omil, trombin
ishtirok etadi. Tombin ta’sirida dastlabki ikkiteomil birikishidan fibrin osil
bo’ladi. Tomirdagi gn tarkibida tomb bo’lmagani uchun ivimaydi. Keyinchalik
SHmidt shgirdlari, jumladan, Mravits va uning o’quvchilari,otmonidan fibrin
o’'tmishdbshi fibrinogen, tombin o’tmishashi potrombin ekani va gn ivishida
trombosit trombokinazasi, C¥ ionlari ham ishtiok etishi aniglandi.

Shmidt va Mravits romi bilan og’lig bo’lgan on ivish mexanizmini
tushuntiruvchi fermentativ nazariya quyidagichaldlanadi.

Hozirgi zanon tasavvuriga ko'ra @an ivishida plazma, ¢émbosit va to’gima
komponentlari ishtiok etadi. Ularni gn ivishomillari deb ataladi.

‘ Protrombin

Trombokinaza
| - faza Ca2*

Trombin

Fibrinogen

Il - faza \—>
| Fibrin ]

Qon plazmasiomillari :

| omil (fibrin ogen) — gon ivishda ishtiok etuvchi assiy omil. Glikoproteid,
jigarda sintezlanadi, okekula massasi 330000¢m plazmasidagi dnsentratsiyasi
2-4 g/l, molekulasi 3 juft o'’zas o’'xshash bo’lmagan peptid zanjiridan tarkib
topgan bo’lib, ular o’zar disulfid bog’lari orgali bog’langan.

Il omil (protrombin) — con ivishda ishtiok etuvchi assiy omillaridan biri,

trombin  (ferment)ning o’tmisheshi, kimyoviy jihatdan glikproteid, a.-

globulinlar fraksiyasi tarkibiga mansub, jigarda sei@adi; 10-12 am sz+ bilan
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birikishi natijasida knformasiyasi o’zgaradi.

[l omil (to’gima tr omboplastini) — lipoprotein, to’gima javhatlanganda d¢sil
bo’ladi, nolekula massasi 167 000 000.

IV omil (kalsiy ionlari) — cn ivishining ko'p fazalarida ishitk etadi;
jumladan, X omilning faollashuvida, to’gima wmboplastin fallashuvida,
prokonvertin fallashuvida, tombin hosil bo’lishida ishtivk etadi.

V omil (proakselerin) — akselerin o’tmishashi gbbulinlar fraksiyasiga
mansub, jigarda sintezlanadi, tug’'ma yetishohiligida paragemwfiliya kasalligi
kuzatiladi.

VIl omil (antifibrin olizin, prokonvertin) — konvertin o’tmish@shi jigarda
sintezlanadi.

VIII  omil (gemefiliyaga qgarshi A globulin) — uning tug’'ma yetishmasligi
genvfiliya A ning kelib chigishiga sabab bo’ladi.

IX omil (gemofiliyaga garshi B globulin, Kristmas omili) — faol X omil hosil
bo’lishida gatnashadi. Tug’'ma etishuchiligida gemofiliya B kasalligi kuzatiladi.

X omil (Prauer-Styuart omili) — benorlar familiyasi bilan atalgan,o-
globulinlar guruhiga mansub; Xmil protrombindan tombin hosil bo’lishida
ishtirok etadi. Jigarda sintezlanadi. Yetishmagande dvish vaqti uzayadi.
Xirurgik operatsiyalarda ko’pan ketishlar kuzatiladi.

Xl omil (Rezental omili) — C-genoafiliyasiga garshi omil — plazma
tromboplastinning o’tmishdshi deb ham yuritiladi.

XII' omil (Xageman omili) — gon ivishini boshlab beruvchomillaridan biri. Bu
omil yetishmasa on ivish vaqti uzayadi, amengenvfiliya kuzatilmaydi.

Xl omil (fibrinni  turg’unlashtiruvchi  omil) — hosil bo’lgan fibrin
turg’unligini ta’minlaydi. Uchta plipeptid zanjiridan tarkibdpgan.

Trombotsitlar omili — yucprida sanab o’tganimiz,an ivishda ishtiek etuvchi
plazmaomillaridan tashqari bu jarayonda 10 datig xilma-xil trombosit omillari
ham ishtiok etadi.

Qon tomirlari shikastlangan oyda ochilib golgan hujayralar ar matriksga
trombositlar birikib tombositlardan irat tigin hosil bo’ladi. Shu bilan bir vagtda
plazma eruvchan fibrogen oqgsilini erimaydigan fibringa aylantiradigan
reaksiyalar ishga tushadi.oBil bo’lgan fibrin tombotsitlardan ilrat tiginga
o’'tirib, uning yuzida tomb losil bo’ladi. Trombda eritotsitlar ham bo’ladi.
Demak, @nning ivib plishida o’n beshga yaqin plazmgsillari va bagal bionta
to’gima oqgsili, shuningdek, trmb hosil bo’ladigan shadagi hujayra membranalari
fosfolipidlari, Ca2+ lonlari va tombositlar ishtiok etadi.
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72-rasm.Qon ivishining sxemasi
Qon plazmasidagi @n ivishida ishtiok etadiganogsil tabiatli omillar jigarda
sintezlanadi. Ularning ko’pchiligi pfermentlar bo’lib, ivish dawmida fal
fermentlarga aylanadi. blashgan ivishomillari profermentning rim ragami bilan

belgilangan simwli yoniga «a» qo’shib yozish bilan belgilanadi dlll«a», X —
X«a» va lokaz).

Tromb hesil bo’lishi

Trombning tosil bo’lishi  fibrinogenni fibringa aylanishi bilan dg’lig.
Fibrinogen disulfid log’lari yordamida o’zas birikkan uch juft peptid zanijirlaridan
tarkib opgan ¢, B,, v,). Molekulyarog'irligi 340 000. Molekula uzunligi 45 nm,
yo'g’onligi 9 nm, uning gndagi lonsentratsiyasi 0,3 g/dl.

Trombin fibrinogena vap zanijirlari N uchi gismini (A va B fibriapeptidlar)
ajratiboladi:

SLER _? T %,8,7,
2A 2B

fibrinogen fibrin

Shu reaksiya natijasida fibrgen nolekulasida birikish markazlarochilib
goladi va bu markazlarga fibrinningpbhga molekulalari kelib birikib, 0’z-0’zidan
yig'ilish yo'li bilan gon plazmasida erimaydigan fibrin agregatlarsihbo’ladi. Bu
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agregatlar ham o’zarbirikib uch o’lchovli panjara fsil giladi. Unga gnning
shaklli elementlari kelibgylashadi. Fibrindan irat tromb biriktiruvchi to’'qima
ogsili fibrinektin vositasida émirning shikastlanganokasida matriksga yopishib
oladi. Fibrin hosil bo’lgandan keyin uning mustahkamlanishi traotmininaza
ta’'sirida oradi: geldagi fibrin mlekulalari o’zap kovalent mg’lanadi. Bu ferment
ta’'sirida fibrin bilan fibrinektin o’rtasida hamokalent g’ hosil bo’ladi. Biroz
vagt o’'tgach tvsmb gisgaradi (retraksiya bo’ladi). Transglutaminazay nugsn
bo’lsa, ®n g’lom odamlardagidek iviydi, ammtromb mo’rt bo’lgani uchun
yana @n ketib gplishi mumkin.

Qon ivishining ikki yo’li tafovut gilinadi: tashqi va ichki yo’llari.

Qon ivishining tashgi mexanizmi

Qonning tashgqi ivishida jahatlangan to’gimada mavjud bo’lgamboplastin
(Il omil) va gon zarabidagi pokonvertin (IV omil), Ca2+ lonlari (IV omil) va
tromb hosil bo’ladigan yuza membranaladdfolipidlari ishtirok etadi.

Jabhatlangan to’gimalar vaomirlardan ajralib chiggan @mboplastin) VIII
omilni, u 0’z navbatida Xomilni, faollaydi. X«a» omil ta’'sirida potrombin
trombinga aylanadi, va nilyat tombin ta’'sirida fibrirogen fibringa aylanadi.
Trombin V, VIII, Xl omillarni ham fallashtiradi. Fibrinning bargarlashuvi
Xl omil ta’sirida bo’ladi. @nning tashqi ivishiga juda gisga vaqt — taxminan 10
12 sekund yetarli bo’ladi.

Qon ivishining ichki mexanizmi

Qonning ichki ivishi ancha sekinobadi va 10-15 dagiqa talab qilinadi. Ichki
mexanizmda timboplastin ishtiok etmaydi. Bunda timbosit omillari muhim
ahamiyatga ega. d@ ivishining ichki mexanizmi ham fermentlarningllashuvi
bilan oradi. X omilning X«a»omilga aylanish bsgichidan bshlab @n ivishining
ichki va tashqi yo’li bir xil bo’lib dawm etadi.

COOH COOH
j |
CH, CH—COOH
—_— f
éﬁz C{H‘Z
NH—CH—CO— _ HN—CH—CO—
Vitamin K

I, VII, IX, X omillarning peptid zanjirlariday-karboksiglutamat kisdta bor
bo’lib bu kisbta aytib o’tilgan ogsillarning mstranslyatsin modifikatsiyasi
natijasida bsil bo’ladi.

Vitamin K ana shu reaksiyani katabzichi fermentning kfermenti hisblanadi.

I, VII, IX, X omillar ishtirok etadigan reaksiyalar 8ava fosfolipidlar bilan
faollashadi; karbksiglutamat radikallari shwqsillarda Ca ni biriktirib olish
markazlarini losil giladi. Bu omillar Ca ionlari ishtiokida o'zap va fosfolipid

go’sh gavati bilan birikib bsil gilgan lompleksda fallashadi.
Dikumarnl molekulasi qurilishi vitamin Kga o’xshash bo’lgani umn ogsil
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molekulasidagi  glutamil gldiglarini  y-karboksiglutamilga aylantiradigan
fermentni ingibirlaydi (vitamin Kga antagist) natijada gn ivishi giyinlashadi.
Dikumarnl amaliyotda @n ivuvchanligi oshganda timbozlarni oldini olish

magsadida ishlatiladi.

QON ZARDOBI TARKIBIDAGI XOLINESTERAZA FAOLLIGINI
KOLORIMEWTRIK USUL BILAN ANIQLASH
Odam organizmida ikki xil xolinesteraza tafovutigldi:

1. Atsetil\xolinesteraza (AXE) ko’pincha miya, eritstitar, mushak , nervlarda
uchraydi. Ushbu fermant atsetilxolinni xolin vaksirkislotaga suv
ishtirokida parchalanishini katalizlaydi.

2. Xolinesteraza (XE) asosan jigarda, meda osti begoaiaplazmasida
uchraydi. Ushbi ferment AXE ga nisbatan keng kotiagi substratlarga
ta’sir ko'rsatadi ya'nir atsetilmolin va xolinning boshqga efirlari
parchalanishini katalizlaydi.

Amaliy tashxis izlanishlari zardobning Atsetil\xaodisterazasi aniglanadi. Zardob
xolinesterazasi yuqori molekulali glikoprotein ilishiga ega. Qonda uy albumin
fraksiyalari bilan bog’langan holda uchraydi. Burhantning bajaradigan
funksiyasi to’lig o’rganilmagan. Olimlarning fiki@a (XE) faolligi gonda himoya
vositasi hisoblanadi. Chunki bu ferment atsetixdo’payib gonga tushganda uni
to’gimalarga targalishidan saglaydi. Odatda XEligokeng chegaralangan: 160-
340 mkmol (ml soat). Ko’pincha kasallik holatlareodXE faolligi pasayadi
Ferment faolligining bir muncha pasayishi gipoteribronxial astma, bo’g’in
revmatizmi miokard infarkti, kuyganda, turli fostg@anik moddalar bilan
zaxarlanganda kuzatiladi. Zaxarlanish belgilarigmpo’lishidan bir oz oldin XE
faolligini susayganligini ko’rish mumkin.

Usulning asosi: asetilxolinxloridni zardob xolinesterazasi katalizlaydigan
ferment ishtirokidagi reaksiyada hosil bo’lgan aildslota migdorini aniglashdan
iborat. Sirka kislota inkubatsion aralashma pHoizgartiradi va bu o’zgarish
indicator yordamida aniglanadi. Migdori kolorimétusul bilan o’lchanadi.
Tekshirish materiali: qon zardobi ( gemolizlanmagan)

Reaktivlar: 0,9 mol/l asetilxolinxlorid eritmasi, veronal buféng 0,0075 mol/I
eritmasi pH | 8,4 bo’lgan fenol qgizil indikatoritutuvchi eritma, 0,1 mol/l xlorid
kislota eritmasi, 0,05 mol/l natriy giroksid enisi.

Kerakli anjomlar: probirkalar, thermostat, FEK, 10,5 sm qalinlikdeguvetalar.
Bajaradigan ish tartibi: Bitta tekshiruv, bitta nazorat probirka tayyorldna
Tekshiruv tajriba probirkasiga 5 ml indicatortuwchi veronal buffer 0,2 ml
distillangan suv 0,1 qon zardobi solinadi. Aratast3? C termostatga 5 dagiga
qo’yiladi. So’ngra unga 0,2 ml asetilxolinxloriditenasi solib 37 C termostatga 30
dagiga qo'yiladi. Bu aralashmaga reaksiyani toistamaqgsadida 0,2 ml prozerin
eritmasi solinadi. Nazorat probirkasiga esa avyaldl prozerin eritmasi so’ngra
golgan reaktivlar tajribadagidek ketma- ket solin@0 dagiga 37 C li doimiy
haroratda ushlangan tekshiruv va nazorat probirkgdehil nur filtrli FEK da suv
garshisida kolorimetrlanadi . Rang turg’unligidagga yetadi tekshiruv va
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nazorat probirkalarinimAy ko’rsatgichlari farqi topiladi so’ngra tekshiruv
tajribada hosil bo’lgan sirka miqgdori o’lchov eghizig’iga binoan topiladi.

XE faolligi 1 ml zardobni substrat bilan 37 C da$oat davomida hosil bo’lgan
sirka kislotaning mikromolida ifodalanadi. Formudalginoan hisoblanadi.

XE faolligi === a X10X2 mkmol/ml soat

a- o’Ichov egri chizig’idan topilgan tajriba sirkagtotaning mkmolda
ifodalangan migdori.

10- bir ml gon zardobiga o’tkazish soni

2- bir soat doimiy harorat ushl;angan o’tkazishis(koefitsenti) .

Olingan natijani rasmiylashtirish: Daftaringizga usulning asosini, tajriba

sxemasini, FEK ko’rsatkichini, faolligini hisoblaamaliy ahamiyatini yozing.
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Xl B OB
JIGAR Bl OKIMYQOSI. JIGARNING FA OLIYATI

Jigarorganizmning mdda almashinuvida ishtik etuvchi markaziy a@aridan
birini tashkil etadi. Uovqgatning oshgpzon-ichak yo’lida hazmlanishi natijasida
hosil bo’lgan noddalarni @pga venasbrgali gabul gilib, umumiy gn aylanish
doirasiga o’tkazib berishda muhim vazifalarni bajdiraligar @pga venasi va
jigar arteriyasi hisbiga oziglanadi. Jigar arteriyasi uni kigbd va ayrim jigar
uchun zarur bo’lgan nddalar bilan ta’'minlaydi. @yga venasi va jigar arteriyasi
jigarda 400 r%ga yaqgin kapillyarlar to’rini bsil qilib, undan bir kecha-kunduzda
9000 | gacha en o'tadi. Uning 80% qgpga venasi hisbiga, 20% esa jigar
arteriyasi hisbiga to’'g’ri keladi.

Odam jigarining og’irligi o’'rtacha 1,5 kg ni tashkil etadi. Jigargnassiy
vaznining 80% jigar hujayralari (gepéditlar)dan ilorat. 15% endtelial hujayralar
bo’lib, shu hujayralarning 30% ini kupfer hujaymltashkil giladi. Jigarda kupfer
hujayralaridan tashgaroz miqcrda qo’shuvchi to’'qima ham ob. Jigarning
umumiyog’irligining 70% ini suv tashkil giladi (30-jadval)

30-jadval
Sut emizuvchilar jigarining kimyoviy tarkibi
Tarkibiy gismlar| Miqdori, % | Tarkibiy gismlari Miqgdori,%
Suv 70-75 Bsfolipidlar 1,5-2,0
Qurug nodda 25-30 Xlesterin 0,3-0,5
Ogsil 12-24 Glikbgen 2-8
Lipidlar 2-6 Temir 0,02
Triasilglise- 1,5-2,0
rollar
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Jigarning qurug vazni umumigg’irligining yarmidan ko’'ppg’i ogsillardan
iborat. Uning taxminan 90%nigsillar tarkibida gbbulinlar tashkil etadi. Ulardan
keyin albuminlar, nukleproteinlar va kllagenlar uchraydi. Yuerida ko'rsatilgan
ogsillardan tashqgari jigar uchun xususiy bo’lganmoproteid va ferritinlar ham
mavjud. U turli fermentlarga judaoip bo’lib ularning ko’pchiligi fagatgina jigar
uchun xs bo’lgan fermentlardir. Bu fermentlarga sisteingistidin almashinuvini
va fosfat kisbta ajralishini, glyukusn kislota efirlarning fsil bo’lishi hamda
fermentlari misl bo’la oladi. Jigarning umumiy vaznidan 5% giden tashkil
giladi (jadval). Turli patlogik holatlarda glilkogenning miqdri o’zgaradi. Jigar
yog'larining tarkibida 1-2% neytral yog’lar, 1,5-3%osfolipidlar, 0,3-0,5%
miqdorida xolesterin bo’ladi.Ozuga noddalardagi vitaminlar va mineraladdalar
(Na, K, Ca, Fe, Zn, Cu, Mn vaobhgalar) jigarda zahiraotatida yig'iladi. Jigar
o'zida boradigan metadlik jarayonlarning turli-tumanligi bilan dshga a’slardan
farglanadi.

Jigar quyidagi assiy jarayonlarni amalgashirishda gatnashadi:

1. Karlonsuvlar almashinuvida.

2. Ogsillar almashinuvida va ular almashinuvinimgrgi mahsuéti bo’lgan
siydikchil sintezida.

3. Yog'lar almashinuvida va ularning hazm bo’lishigruromil bo’lgan o't

Kislotalar sintezi va o't bsil gilishda.

4. Boshqga a’olar uchun zarur bo’lgan eddalar sintezida, ya'ni glywiza, kebn
tanachalar vaonp plazmasbgsillarining sintezlanishida.

5 Organizmda mdda almashinuvi jarayonlaridasil bo’ladigan va tashqi
muhitdarnorganizmga tushgan zaharlonidalarni zararsizlantirishda.

6 Metalwlizm natijasida bsil bo’lgan ayrim neddalarni (xlesterin, o't kisbtalari,

o't pigmentlari va bshga meddalar) ichakka ajratib turishda.

7 Qon aylanishini bshgarishda, ya’nigpga vena sistemasini umumiygrg
aylanish sistemasi biladplashda.

8 Qon yaratuvchi markaziy alzsifatida (embwonlarda).

9 Qonning ivish jarayonini fibringen, potrombin va geparin ishlab chigarish yo’li
bilan wshgarishda;

10 Povitaminlarni vitaminlarga aylantirishda;

11 Temirni tashuvchi transferrin va ferritinlarmtezi va lwshqa vazifalarni
bajarishda ishivk etadi.

Jigarning tuzilishi va shakli jihatidan yetarli spanmasligi undagi fermentlar
faolligining pasayishiga va metalik jarayonlarning o’zgarishigalib keladi. Bu
holat bola  organizmida giperbilirubinemiya, giperfenilalanineaj
gipoproteinemiya, gipprotrombinemiya, gipglikemiya va galakizemiya kelib
chigishiga olib keladi. Aytib o’tigan o’zgarishlarning kelib higish
mexanizmlarini keyingi sahifalarda batafsil yoriohamiz.

Jigarning turli m oddalarni zararsizlantirishdagi ahamiyati

Jigar, o’zining bizga ma’lum bo’lgan ko’pdan-ko’pazifalaridan tashgari,
modda almashinuvida dsil bo’luvchi oxirgi mahsubtlarni yoki tashgaridan
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organizmga tushgan zaharlioadalarni, @ri-darnonlarni zararsizlantirishda ham
gatnashadi. Organizmda «qurilish materiali» yoki energiya manbao’lib
foydalanilmaydigan yot nddalar kseobiotiklar deyiladi. Bularorganizmgaozig-
ovgat, nafas yo’llari, terorqali tushadi. Ksesbiotiklardan tashgarorganizmning
o'zida hosil bo’ladigan ba’zi metadittar ham zaharli bo’lib, zararsizlantirilishi
lozim. Masalan: bilirubin, sterd gormonlar, katexlaminlar va loshqga noddalar
jigarda zararsizlantiriladi.

Turli zaharli noddalarning jigarda zararsizlantirilishi o’zigaox yo’llar bilan
ikki bosqgichda bradi. Birinchi bsqgich endplazmatik to'rda (ET) bradi,
reaksiyalarni oksidazalar va gidksilazalar katalizlaydi, ularning okermenti
sitoxrom R-450, y, gem va vitaminlar hisblanadi.

Sitoxrom R-450ning bir gancha o’xshash shakllari bo’libarusubstratlarga
monandligi, spetsifikligi bilan farglanadilar.

Gepavsitlarda bu jarayonlar engdlazmatik to’'r (ET)da ro’y beradi. Jigarning
bu feoliyatini o’rganish Yapniyaolimlari T. Omuza va S. Sat(1964) jigardan ET
ni ajratibolishga muyassar bo’lganlaridan so’ngajiangan.

ETning cbnadbr va silliq turlari tabvut gilinadi. Donadr ET ogsil sintezida fal
ishtirok etadi. Silliq ETorganizmga tushgan bega noddalarni zararsizlantiradi
(dori-darnmonlar, zaharlar, ba’'zi engen substratlar, otesterin, o't kisbtalari,
to’'yinmagan yog’ kisbtalar, stesid gormonlar, postaglandinlar).

Membrana yuzasiga risomalarning pylanishi EPTni kimyoviy va fermentativ
tarkibini deyarli o’zgartirmaydi. Ammm donacbr membrana maxsus funksiyaga
ega bo’lib, ogsil sintezi markaziga aylanadi. Sillig EPT ningnddr ET dan
assiy fargi unda NADFH-siixrom R-450-reduktaza fermentiditikka ega bo’lib,
gidroksillash reaksiyalarini amalgashiradi. Miklosomal sistemasining asiy
gidroksillash sistemasiga sikrom R-450 va NADFH-sidxrom R-450reduktaza
kiradi. Mikrosomalarda gidsksillash reaksiyasi omooksigenaza fermentlari
ishtirokida amalgaoshiriladi. Bu reaksiya sikrom R-450 ishtiokida quyidagi
bosqgichlarda bradi:

1 Sitoxrom R-450 fermenti (Fzé) substrat (S) bilan birikib ferment-substrat
kompleksini losil giladi.

2 Sitoxrom R-450 tarkibidagi temir Fzé ga gaytariladi. Bu reaksiya NADFH-
reduktaza ishtokida borib u ferment kisbrodni substrat &mpleksiga birikishini
amalgaoshiradi.

3 Bir atom Kkislorod substratnioksidlanishi uchun, yana bir @ahi suv
molekulasini tosil gilishga sarflanib sixrom R-450 tarkibidagi temir yana uch

valentlikka (Fé") o'tadi.

4 Oksidlangan substratning eruvchanligshadi va metadbitik reaksiya
osonlashadi. Stixrom R-450 substratning keyingi atekulasi bilan reaksiyaga
kirishadi.
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73-rasm.Mikrosamaloksidlanish jarayonlari mexanizmi
Keltirilgan reaksiyada NADFFHta'minotchilari:

1) izositratdegidogenaza,;

2) glyukoza-6-bsfat degidogenaza,

3) 6-fosfoglyukonatdegidogenaza.

Sitoxrom R-450 bilan ro’y beradigan reaksiyataaliq vaoxiri zaharli nroddalar
hosil bo’lishi bilan o'tadi (HO,, OH, O,-, CO va koshqgalar). Bu rddalarni

zararsizlantirishda hujayra membranasi tarkibigauvadhi antoksidant vitaminlar
(A, E, C va lshqalar), erkin radikallarga qarshi aktivlikka edpm’lgan
mikroelementlar (Zn, Cu, Ni, Se vathqalar) vadsfolipidlar himoya vazifasini
bajaradi.

Sitoxrom R-450 ni katalitik aktivligi 3 xil yo’l bilan bshqariladi:
1 Molekula ichida o’zgarishlar qilib sikrom R-450ni substrat spetsifikligini
o’zgartirish bilan.
2 Molekulalarao ta’sirot natijasida siixrom R-450-reduktaza fermenti
faolligini o’zgarishtirish bilan.
3 Sitoxrom R-450 fermenti sintezini kuchaytirish (induksiya)’li bilan. Bu
boshgaruv yo'li tibbiyotda keng qo’llaniladi. Buninguchun fewbarbital
(lyuminal), ziksrin, benonal kabi @rivor moddalar ishlatiladi.

Zaharli noddalar zararsizlantirilishining ikkinchidsgichi konyugatsiyalanish,
ya'ni glyukuron yoki sulfat kisbtasini biriktirish bilan lorib, reaksiyalarni jigar
endplazmatik to’rining fermentlari katalizlaydi.

Glyukuron kislota glyukozaning oksidlanishidan bsil bo’ladi. U UTF bilan
birikib UDF glyukuronatni tosil giladi. Sulfat kisbta ATF bilan birikib FAFS —
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fosfoademzinfosfosulfatni hosil giladi. Bu jarayonlarni quyidagi neflarda ko'rib
o'tamiz:

1 Ksemvbiotiklar birinchi bosqgichdaoksigenazalar ishtokida oksidlanadilar.
2 Oksidlangan maddalar ikkinchi lesgichda UDFGK- yoki FAFS-
transferazalari ishikida konyugatsiyaga uchraydilar.
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Konyugatsiya yo'li bilan amiskislotalar almashinuvini natijasidao&il bo’lgan
fenol, krezl, skabl kabi noddalar va bshqa zaharli mddalar zararsizlantiriladi.
Konyugatsiyaga uchragan oaidalarning mlekulalarida gidsfil guruhlar hosil
bo’ladi va noddaning suvda eruvchanligrtadi. Natijadaorganizmdan chigarib
yuborilishi osonlashadi.

Yo'g’ on ichakda triptfan amirokislotasidan bsil bo’lgan skadl, indol, indoksil
va indksilsulfatning kaliyli tuzlari, haywn indikani miqarini tekshirish
amaliyotda ichakda chirish jarayoniningrishi, jigarning zararsizlantirish vazifasi
hagida ma’lumt beradi.

Turli dori moddalari ham jigarda metalik o’zgarishlarga uchraydi. Masalan:
lyuminal (ferobarbital) yugrida ko'rsatilgandeloksidlanishga va ényugatsiyaga
uchrab oksiferobarbitalglyukuonid shaklida zararsizlantirilsa, atsetilsalisilat
kislotasi (aspirin) esa 0’zigaog o’zgarishlarga uchraydi.
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Dastlab aspirin deatsetillash reaksiyasi natijasalsilat fsil gilib, so'ng UDFG
ishtirokida salitsilatglyukuasnidga aylanadi.

COOH COOH COOH CO0H

\

O—L
= 0-- € =CH, oH 0— /0
G D G R @y O
= ‘ H OH
aspirin salitsilat kislotasi

HO H

-~ salitsilat kislota
/ \\ glykoronodi

coon 0=C~—NH —~CH,—COOH

/’OH OH
HO—,

gentaziral salitsilat kislota
kislotasi

Hosil bo’lgan noddanioksidlanishi, @mogentizinat kisbtasini glisin kisbtasi
bilan birikishi salisilpiruvat kisitasini tosil bo’lishiga vaorganizmdan chiqarilib
yuborilishigaolib keladi.

Organizmda ayrim metahtlar (salisilat, o't kisbtalari, benanat va niltin
kislotasi) glikol kislotasi bilan birikib juft kisbtalarni tosil qilib, ularni
zararsizlantirishini amalgashirgani uchun, bu usuldan jigarning zararsizlasttir
gobiliyatini aniglashda dydalaniladi. Bu usul birinchi bo’lib, Kvik dmonidan
tavsiya gilinganligi uchun uningomi bilan ataladi.

Ayrim moddalarning zararsizlantirilishi metillanish yoki rdetillanish bilan
ham lradi. Vitamin PP- (niktinamid) metilnilotinamid tolatida zararsizlantirilib
chigariladi.

Nitrozaminlar zararsizlantirilishining buzilishi turli’zvlarda havfli o’smalar
hosil bo’lishigaolib kelishi mumkin.

Sog’lom hujayralarning o’sma hujayralariga aylanishigabadechi bo’lgan
modda kansergen deb ataladi. Benzantrasen va zamburug’lardaih o’ladigan
aflotoksinlar kansergen moddalar bo’lib, jigarda egksidlanish yo’li bilan
zararsizlantiriladi:
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Jigarda turli xildagi hilogik aktiv noddalar (adrenalin,aradrenalin, gistamin,
septonin, tironin) amirooksidazalar ta’sirida oksidlanib zararsizlantiriladi,
estobgen, andsgen, lortikosteoid gormonlar esabksidlanib kebstewidlar holatida
siydik bilan chigarib yubriladi.

Yangi tug’ilgan Ilalar va chagalglarda jigarning ksesbiotiklarni
zararsizlantirish gpiliyati yetilmagan bo’ladi. Masalan: bioylik bolalarda
konyugatsiyabvchi glyukuooniltransferaza, atsetiy/chi va deatsetidivchi
fermentlarning falligi katta yoshdagilardagiga nisbatan to’rt-beshrstaba past
bo’ladi. Shuning uchundbalar organizmida bsil bo’lgan zaharli mddalarning va
berilgan @rivor moddalarning metatlizmi sust lradi. Shuning uchundalarga
tavsiya gilinadigan @rilarning miqari ularning yoshiga garab belgilanadi.

Jigarning karb onsuvlar almashinuvida tutgan o’rni

Karbonsuvlar almashinuvining asiy jarayonlari jigarning parenxima
hujayralarida amalgabshadi. Ular karbnsuvlar almashinuvini dshgarish va
gondagi glyuloza migarini bir me’yorda saglashda ishik etadilar.

Ovgat mahsultlari bilan organizmga tushgan karbsuvlarning ortigcha
miqdori jigarda glikogenga aylanadi. Jigardagi giteen sintezi ATF energiyasini
sarflash bilan bradi. Bolalar organizmiga sut tarkibida kirgan galaka faqat
jigarda glyulozaga aylanadi. Glyuwkaning gliltogenga aylanishi jigardan tashqari
mushaklarda ham amalgahadi. Shuning uchun glyoka yulwrish bilan jigarning
glikogen sintezlash dpiliyatini tekshirish aniqg ma’lumt bermasligi mumkin. Bu
holatda galakiza yulwrish bilan jigarda glikgen sintezini tekshirish gepé#sitlar
faoliyati hagida ko’poq axkorot beradi.

Chunki galakbza fagat sg’lom jigar hujayralaridagina gldgenga aylanishi
mumkin. Jigarda glikgen fagat manosaxaridlardangina emas, balki kanisuvlar
almashinuviningraliqg mahsustlari bo’lgan sut kisbtasidan ham ¢sil bo’ladi. Bu
metallitik yo'l K ori yoki glyukoza
— laktat halgasi debomlanadi. Jigar hujayralari éhiyatining buzilishi gpnda sut

202



kislotasining 20-40 mg% gachahib ketishigalib keladi (9g’lom odamlarda 10-

20 mg% ga teng).
bo’ladi (74-rasm).

Sut kithsidan glyukza glyuloneogenez bo’yicha ésil

Glyukoneogenez deb uglesd bo’lmagan moddalardan glyukoza sinteziga

aytiladi.

Bu moddalarga sut kistasidan tashqari anvhislotalar, yog' kisbtalar va
boshga mddalar kiradi. Glyukneogenez glikliz ganday yo’l bilan brsa, shu

yo'lga teskari yo’nalishda drib, ayrim qgaytmas reaksiyalari

farglanadi:
1. Piruvatning

bilan undan

dsfoervlpiruvatga aylanishi, piruvatkasksilaza va

fosfoerplpiruvatdekarbksilaza fermentlari ishtikida.
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74-rasm.Jigarda uglevd almashinuvi

2. Frukbza-1,6-dibsfatni frukbza-6-bsfatga aylanishida.
3. Glyukoza-6-bsfat glyuloza-6-bsfataza fermenti ta’'sirida JRO,ni ajratib

glyukoza hosil bo’lishi bilan radi.

Demak, glyukneogenez jarayonida sut kighsi nolekulasiga ikkita ATF va
bitta GTF nolekulasi sarflanadi. Glyukza nolekulasini losil gilish uchun ikkita
laktat nolekulasi zarur bo’lgani uchun jami 4ATF va 2GTFfkaradi.
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Organizmga glyukza yetishmagan taqdirda giigenni glyulozaga aylanishini
ko’rib chigamiz. Jigarda gldgenning parchalanishi — gtigeroliz ikki
yo’nalishda bradi:

1 Gidrolitik yo’l, to’gima amilazasi ta’sirida glikgenning glyukzagacha
parchalanishi.

2 Fosforilitik yo'l, f osforilaza fermenti ta’sirida glyukza-1bsfatgacha
parchalanishi.

Glyukoza fosfat efeir hlatida ajraladi. Hsil bo’lgan glyuloza-lbsfat
fosfoglyukomutaza fermenti ta'sirida glywka-6-bsfatga aylanadi. So’ng
glyukoza-6-bsfataza fermenti fagat jigargaos< bo’lgani uchun jigar endagi
glyukoza miqarini me'yorida saqglab turishda muhim ahamiyatigaa.egbsil
bo’lgan glyuloza-6-bsfat erkin glyukza hosil gilishi bilan birga Meyergf-
Parnas-Krebs nazariyasiga dam glikoliz jarayonida sarflanishi ham mumkin.

Organizmda saxaraning parchalanishidarosil bo’lgan frukbza ham jigarda
o’'zgarishlarga uchraydi.

Birinchi navbatda ATF ishtikida va frukbkinaza fermenti ta’siridaoSforlanib
fruktoza-1-bsfat hosil bo’ladi. Frukbza-1-bsfat maxsus atdlaza ta'sirida ikkita
triozaga — glitseraldegid vaodfodioksiasetnlarga parchalanadi (107-rasm).
Ulardan keyingi o’zgarishlar natijasidaraliq moddalar: pibuzum kisbtasi va
glitserin hamoson hosil bo’lishi mumkin. Frukdza-1-bsfataldblaza fermenti fagat
jigar hujayralaridagylashganligi uchun parenxinwt gepatit kasalliklardacmnda
bu fermentning falligi ko’p marotaba oshib ketadi va jigar kasalliklarini
aniglashda katta diagstik ahamiyatga ega. Jigar kasalliklarda fozla 1,6-
difosfataldblazaning ham falligi o’zgaradi, lekin bu ferment mushaklarda ham
bo’lganligi uchun u jigardagi frukiza-1-bsfataldblaza singari maxsus xususiyatga
ega emas.

Qondagi glyukbzaning miqadrini me’yorida saglab turishda jigardagi
glikogenning miqgdri juda katta ahamiyatga ega.

Qondagi ortigcha glyuloza mushakda va jigarda ghgenga aylanib zaxiraga
o'tadi. Organizmoch plganda jigardagi glikgen zaxirasi sarflanadi va 2éat
ichida jigarda butunlay yo@adi. Glikogenning albuminlar bilan birikmalari 10-20
foizni tashkil gilib,och plganda ham ux vaqt jigarda saglanadi.

Glikogenning jigardagi migati uning umumiy massasini 5-7%ikini tashkil
giladi. Bu zaxira gndagi glyulozaning migari kamayganidarganizm dbmonidan
o’zlashtiriladi.

Glikogenning sintezi va parchalanishi neyunoral yo’l bilan boshqgariladi.
Adrenalin, glyukagn, tiroksin, ®mabtrop gormonlar  glikogenning
parchalanishiga va buning natijasida giperglikemé&asabab bo’ladi. AKTG
(adremkortikotrop), glyukokortikoid va insulin kabi grmonlar esa glikgenning
parchalanishinidrmozlaydi va @ndagi glyukzaning migdrini kamaytiradi.
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75-rasm.Frukioza va galakiza almashinuvi

Yuqgorida ko'rsatilgan grmonlarning glikogen sinteziga va parchalanishiga
ta’siri turlichadir. Masalan: insulin glywka-6-bsfataza fermentini faligini
pasaytirib, glyukkinaza va glikgensintetaza tdligini oshirishorgali glikogenni
jigarda to’planishini kuchaytiradi.

Glyukokortikoidlar  piruvatkaribksilaza fermentining faligini  oshirib,
aminokislotalardan karbnsuvlar sintezini kuchaytiradi.

AKTG glikogen sintezini buyrak usti bezida glykKortikoidlarning ishlab
chigarilishining ko’payishi hisbiga tezlashtiradi.

Adrenalin va glyukagn glikogenning parchalanishini hujayra ichidglpshgan
fosforilaza falligini oshirish hisbiga kuchaytiradi.

Oshpzon osti bezidan glyukagn gormoni ajralishining ko’payishi hisbiga
somabtrop gormon glikogen miqarini kamaytiradi. Jigardagi gldgenning
almashinuviga Krebs halgasi substratlari ham tatgladi. Ular miqgarining
oshishi glikogemolizni kuchayishigaolib keladi. Yog’ kisbtalari piruvatkinaza va
fosfofruktokinazaning  falligini  pasaytirib, glilolizni  susaytiradi va
glyukonengenezni jadallashtiradi.

ATF  miqdorining kamayishi, AMF, ADFlar miqgerining ortishi
glikogerolizning kuchayishiga, aksolda esa glikgen sintezining kuchayishiga
olib keladi.
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Jigar (glikogenni fagatgina glyukadan sintez qilib @may, loshga
monosaxaridlardan, shu jumladan, fruok&, sut va pouzum kisbtalaridan ham
sintez giladi. Glyukzaga garaganda fruidadan glikgenosonroq hosil bo’ladi.

Jigar to’gimasida glyukzaning oksidlanishidan bsil bo’ladigan glyukusn
kislota — UTF (uridiltrifosfat) bilan reaksiyaga kirishib  UDFG
(uridildif osfoglyukuron kislota)ni hosil qilib, organizmda vujudga keladigan va
unga tushgan zaharli addalarni zararsizlantiradi. Jigar hujayralarida uglyron
kislotasi kam bsil bo’lishi va UDFG miqgdrining kamayishi uning antiksik
funksiyasining buzilishigalib keladi. Jigar va mushaklar gtigen saqglaydigan
assly a'zolar bo’lib, ularning hisbiga barcha to’gimalar glywza bilan
ta’'minlanadi va gndagi glyuloza miqabri bir me’yorda tutib turiladi.

Kaliy ioni glyukoneogenez, natriy esa ghigeroliz reaksiyalarining brishiga
ta’sir giladi. Jigar to’gimasida kaliyning miqd gon plazmasidagiga garaganda 10
martaba ko’p bo’lsa, natriyning mi@gdi esa 2 martaba kamdir.

Jigarning ogsillar almashinuvidagi vazifasi

Organizmdaogsillar va amiwnkislotalarning almashinuvida jigarning sy
o'rin tutishini aytib o’tish bzim. Qon plazmasidagi albuminlarning 75-90%,
B—globulinlarni 50% jigarda sintezlanadi. Bulardan tamigigarda organizm
uchun zarur bo’lgan ptrombin, fibrinogen, pokonvertin, poakselerin kabi
ogsillar ham sintezlanadi. Jigar ichakdagsillar hazmlanish natijasida
aminokislotalardan hsil bo’lgan zaharli maddalarni zararsizlantiradi. So’ngra
umumiy ¢n aylanish sistemasiga o’tkazib beradi. Jigar giatd chigarish
yo'llari bilan chambarchas dg’langanligi uchun raddalar almashinuvida olsil
bo’lgan ayrim zararli mddalarni (o't pigmentlari) ichak yo’llariga ajratithigarib
turadi. Jigar amiokislotalar almashinuvining turli jarayonlarida islolir etaoladi.
Erkin amirokislotalarning almashinuvida jigarning vazifalari quyggizha:

[ — amirokislotalarning almashinuvi natijasida ularni energiyanive
sifatida sarflash;
O — almashtirsa bo’ladigan amikislotalar, ant guruhini tutuvchi birikmalar

va nuklein kisbtalarnioddiy birikmalardan sintezlash;

— amirokislotalar va aat tutuvchi noddalarni ajratilolib, azotli asoslar —
adenin va guanindan siydik kesasini, gemdan o't pigmentlarinohil gilish va
zararsizlantirish.

— ogsillar me’yoridan ko'psqg iste’nol qilingan tagdirda ulardan olsil
bo’'lgan ortigcha migadrdagi aminkislotalarni  glyulozaga aylantirib
(glyukonengenez) glikgen zaxirasini byitadi, kebn tanachalarini sintezlaydi.

N — transaminlanish, dezaminlanish va gayta aminharfisrmentlaridan
tashqgari ayrim amiskislotalar almashinuvida ishtik etuvchi maxsus fermentlar
ham jigardagylashgan. Shuning uchun jigaofgatining turli o’zgarishlari ayrim
aminokislotalar almashinuvlarining buzilishigalib keladi. Masalan: meinin
aminokislotasining almashinuvi uni aktivlanishi bilaroidi, bu jarayon jigardagi
maxsus ferment (metinadewziltransferaza) va ATF
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ishtirokida loradi. Fallashgan metinindagi metil guruhining tashilishi
metiltransferaza fermenti ta’siridagflierment vitamin B12 ishtikida bo’lib, metil
guruhlari organizmda ®lin sinteziga sarflanadi. olin esa bsfatidilxolinning
sintezida zarur tarkibiy gism bo’lib uningosil bo’lishini buzilishi, jigarni yog’
bosishiga olib keladi. Metbninning transmetillanishi natijasidao$il bo’lgan
gomosistein — CH guruhi hisbiga jigarda turli zaharli woddalarni
zararsizlantiriladi. Glutamatalaninamtnansferaza va  glutamatigina-
minotransferaza asan jigarga &S fermentlar jumlasidan bo’lib, jigar
hujayralarining jashatlanishi natijasida apga yuvilib chiqgib, falligi 100
marotabaoshib ketishi kuzatiladi.

Jigarda albumin, gbulin, potrombin, pokonvertin kabiogsillardan tashqari
90-95% (gliloproteinlar, sial kisbtalari, yugpri va past zichlikka ega bo’lgan
lipoproteinlar, seruwplazmin, transferrin ham sintezlanadi. Jigarda aishl
chigarilganogsillar con zarabi tarkibida quyidagi vazifalarni bajarishda ishkr
etadilar:

1 Organizmning turli hujayralari uchun zaruoddalarni tashishda.

2 Hujayralarni bsil gilish uchun zarur plastik sadalar bilan ta’minlashda;
fermentlar, grmonlar bilan ta’'minlashda.

3 Poperdin, lomplement kabogsillar sistemassrgali organizmni hinoya
gilishda;

4. Organizmdagbnkotik bosimni me’yorida tutishda;
5. Organizm ichki muhitining dimiyligini, qondagi elektslittar miqdori va
organizm suyugliklarini birdek saqglab turishda.

Jigarda sintezlangan albuminlar turloddalarni: yog’ kisbtalar, o't kisbtalarni,
bilirubin, gematin, pstoporfirin, tiroksin, uch wdtiroksin, tesbsteon, estradil,
gidrokortizon va ularning unumlarini, vitaminlar, metall katiarini, nitrat, nitrit,
atsetat va bikadnat anonlarini, dorivor moddalarni (penisillin, strepmisin,
levomisetin, bomisin, sulfanilamidlar, akrixin, salisilatlar, battratlar, femlrot,
kongorot) biriktirish xususiyatiga egadir.

Yangi tug’ilgan lalarda jigar tarkibidagoqgsil almashinuvida ishivk etuvchi
ayrim fermentlar falligining pastligi tufayli kasalliklar kelib chigls mumkin:

1. Giperfenilalaninemiya va giperzinemiya: bu xastalikda jigarda
fenilalaningidoksilaza yetishmasligi natijasida ogda fenilalanin, fenilsirka,
fenilsut, fenilpiouzum kisbtalarning miqari oshib ketadi. Bla tug’ilganidan 2-4
oydan so’ng aytib o'tilgan fermentlar ishlab chid@adi va natijada twzin va
fenilalanin aminkislotalarining miqari me’yoriga keladi. Aks blda bu
metallitlar miyani zaharlanishigalib kelishi mumkin.

2.  Gipoproteinemiya — gn zarabi ogsillari sintezining susayishi hibiga
kelib chigadi. Bu blatda lalar organizmida, gndagiogsilning miqari 50 g/l
gacha, albuminlar miqgali esa — 30 g/l gacha pasayadold 2-3 yoshga etganda
normal holatga gaytishi mumkin.

3. Gipoprotrombinemiya yoki blalarning gemrragik kasalligi ham deyiladi.
Protrombin ogsilining yetarli sintezlanmasligidan kelib chiqiming miqari bola
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3-4 oylikka yetganda ormallashadi.

4. Gistidinemiya. Jigar gistidin amiRkislotasi almashinuvidagi asiy a'zo
bo’lib, gistidin-ammiak-liaza fermentini tutadi. Béermentning yetishmasligi
gistidinni  ubkanin  kisbtasiga aylanishini  to’'xtatib, apda gistidin
aminokislotasining miqarini 10 mg%gachashishigaolib keladi.

5. Giperammoniemiya — jigarda siydikchil sintezida ishiik etuvchi
ornitinkarbanoiltransferaza  va  kadmailfosfatsintetaza  fermentlarining
yetishmasligi natijasida kelib chigadi. Bwlatda @n zardbidagi ammiakning
miqdori 500-1000 mg%gachashadi.

Qon zarabidagi umumiyoqsilning miqabri jigar faoliyatlaridan axbrot beradi.
Umumiy oqgsilning $g’'lom bolalardagi migari 60-80 g/l ga teng vag'ir virusli
gepatit kasalligida, uning surunkali turlarida umymqsilning ¢n zardbidagi
miqdori kamayadi. Jigaren zarabidagi 5 xil assiy ogsillarning sintezida ishivk
etadi. Albouminlar umumiyqsil migdrining 55-60% ini tashkil giladi.

Virusli gepatitning og'’ir turlarida, jigar sirbzining so’nggi davrlarida,
albuminning kamayishi dshga neddalarning almashinuviga katta ta’sir giladi,
ularning faliyatining buzilishigaolib keladi.

To'rtta globulin fraksiyasidany-globulinlar ko’proq ahamiyatga ega. &julinlar
bu fraksiyasining gndagi migari gepatitningog’ir va o'ta og'’ir turlarida ortib
ketadi.Amirotransferazalar fdligini ortishi giperbilirubinemiyadaroldinroq yuz
beradi va jigar kasaliklarining engx belgisidir. Amintransferazalardan tashgari
donda LDG, va LDG,, glutamatdegidigenaza, aldaza falligi hamortadi.

Aytib o'tilgan fermentlar siydikda ham opilishi mumkin. Fermentlar
faolligining ortish darajasi kasallikning gay darajadg’irligini aks ettiradi.
Agarda gepatit jigar ichida o't dimlanishi bilandkedigan bo’lsa, anda ishgriy
fosfataza falligining ortishi kasallikni surunkali turga o’tishidan ertaardk
beruvchi belgilar gatiga kiradi va bu ko'rsatkichlarga qaraganda A va M
immunoglobulinlarning diagnstik ahamiyati gepatitlarda kaod.

O'tkir gepatitlarda qn zardbidagi ogsillarning umumiy miqdri deyarli
me’yorida bo’lishi mumkin, surunkali shakllarida eesanchagina kamayadi.
Gepatitning barcha shakllarida albuminlarni kamiaiyiga gbbulinlarni ortishi,
albumin-gbbulin koeffitsienti bilan tavsiflanadigan disgteinemiya kelib chigadi.

Timol testining odamdagi ko’rsatkichi O dan 4 birlikkacha bo’lsapnqg
zarcbbidagi ogsillarning miqari kamayib, bir-biriga bo’lgan muwsabatlar
buzilmiy ko’rsatkichning o’zgarishigalib keladi. Virusli gepatitda timl testining
ko'rsatkichi 10-15 birlik (ed)darortib ketadi. Virusli gepatit ganchalikg’ir
bo’lsa, shunchalik timl ko’rsatkichiortadi. Lekin, gepatitning o’tkir davrida tioh
ko’rsatkichi pasayadi.

Sulema testi&’lom holalarda 1,8-2,2 ml gacha bo’ladi. Virusli gepatitda
ko'rsatkich kamayadi. Shuni ta’kidlash kerakki, ggpganchag’ir o’tsa, sulema
ko’rsatkichi shunchalik past bo’ladi.

Amaliyotda keng qo’llaniladigan testlardan biri bprotrombin indeksini
aniglashdir. U pstrombin kompleksining umumiy falligini ko’rsatadi va unga
protrombin, pokonvertin, akselerin, Styuaomillari kiradi. Sog’lom bolalarda bu
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ko’rsatkich 80-100% ga teng deb gabul gilingan.

Virusli gepatitlarningog’ir turida va jigar ichidagi alestaz bilan kechuvchi
gepatitlarda pitrombin  indeksining ko’rsatkichi kamayib ketadi. Bu
ko’rsatkichning tez va ko’p migalda kamayishi o’tkir hamda surunkali gepatitda
jigar komasi lwshlanayotganligidan darak beruvchi dasbkhli ko’rsatkich
hisoblanadi. @n ivishini ko’rsatuvchi bshga testlardan fibragen, pokonvertin,
proaksellerin va bshqgalarni aniglash keng qo’llaniimaydi. Ularningzgarishi
sezilarli darajada emas, shuning uchun klinikadarajpatga ega emas.

Benor bolalarda @n zardbidagi immumglobulinlarning assiy turlari: o—,
B—protenlar, to’gima va hujayralarga nisbatan aniits, gapbglobin, E-3
maktoglobulin, gidioksiprolin, prokollagenlar, aminkislotalarni klinik amaliyotda
aniglash jigar faliyatining ma’lum bmonini ko'rsatadi (31-jadval). Albuminlar
miqdori anchagina kamaygan elekisregrammadar. - va a.-globulin chiziglari

qo’shilib ketadi. Dekmpensatsiyali sinzdaa.-, a- va E-gbbulinlar fraksiyasi,

gon ivishomillari keskin kamayadi.

31-jadval
Jigar kasalligi bilan og’rigan bemeorlardagi biliar ko’'rsatkichlar
Tekshiruvluvchi Kasallik
modda
Sog’'lom | Jigarosti | Jigar Birlamchi Jigar
odamlarah | xolestazi | sirrozi Immuno- kasalliklari
Sirroz

a-lipoproten, 310+28 | 64+14 6049
mg/100 ml g/l |3,1%0,28 |0,64+0.14 0,6+0,09 | 4%*8 0:42£0,08| 720,72
A-lipoprotein, | 44056 520461 |710+£110

’ 580+12 450 0,45
mg/100 ml g/l | 4,4+0,56 5 840,12 5,240,61 | 7,1£1,1
A-glikoprotein, | 24+2 1443 1042
mg/100 ml g/l | 0,24+0,02| 0,14+0,03 010,02 | 16%3 0:16£0,03| 11 0.1
IgG, mg/100 | 1100+120( 1180+190 1250 1

1240+110f 1300+21013+2,1

ml g/l 11,2 111,8+1,9 |75 41y 2,5
IgM, mg/100 |190+22 |180+23 |210+16 |220+20 2,2+0,2 340 3.4
ml g/l 1,9+0,22 |1,8+0,23 | 2,1+0,16 ’
IgA, mg/100 ml| 130+18 |140+16 |150+16 |660+96 6,6+0,961331,33
g/l 1,3+0,18 | 1,4+0,16 | 1,5+0,16
Fibrinogen, 270+28 |[230+24 |[190+17 |220+32 2,2+0,32290 2,9
mg/100 ml g/l | 2,740,28 |2,3+0,24 | 1,9+0,17

Jigarning yog’lar almashinuvidagi ishtir oki

Jigar yog’lar almashinuvidagi barchadgjichlarda ishtosk etadi. Yog'larning
hazmlanishi va so’rilishi uchun o't suyuqgligi zaramil bo’lib, u jigarda ishlab
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chigariladi. Odam jigarida bir kecha — kunduzi 500-700 ml o't gghgi ishlab
chigariladi. Jigardagi o't suyuqligi tarkibida 2-1g\Ml, o't pufagida esa 115 g\l
hisobida o't kisbtalari bo’ladi. Jigar o’'tining dishtirmaog'’irligi 1,010 bo’lib, o't
pufagida esa 1,026-1,050 ga teng. O’tning quruanigis a®san o't kisbtalari
tashkil giladi. O't kisbtalarning 80-90% aolesterindan bsil bo’ladi.

O't tarkibida tvlat, deoksiholat va ularning glikikol va taurin bilan hsil gilgan
juft birikmalari bo’ladi. O’t kisbtalari va ularning tuzlari sirt tarangligini
pasaytiruvchi bo’lib suv-yog’ chegarasidagi tarakgkuchini pasaytiradilar.
Shuning uchun o't ta'sirida yog' mayda zarrachadangarchalanib, ularda o't
kislotalari gidofil gobiglarni hosil qilib, lipolitik fermentlarning ta’sir qgilishiga
imkoniyat tug'diradilar va lipazaning aktivligini oshiradi. Yu®rida
ko'rsatilganlardan tashqgari o't kighlarni yog'lar hazmlanishi natijasidaosil
bo’lgan noy kislotalari bilan birikib »lein komplekslarini fsil giladilar. Hosil
bo’lgan komplekslar suvda yaxshi erigani uchun ichakatkri orgali osonlikcha
so’riladi. Xolein komplekslarning bir gismi ichak dexlarida, so’rilgan gismi esa
jigar hujayralarida yog' va o't kistalarga parchalanadilar. o€l bo’lgan o't
kislotalari gaytadan o't yo’llarida, yog'lar almashinda ishlatiladi. Demak,
jigarda o't chiqarilishining buzilishi yog’larninghazmlanishi, so’rilishini
buzilishiga va axlat bilan yog’ning 50% gacha clnloig/uborilishiga olib keladi.
Bunday lat steatreya deb amlanadi. $g’'lom odam najasida fagat 10% gacha
yog’ bo’lishi mumkin. Yog'lar so’rilishining buzighi va yetishravchiligiga olib
keladi.
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76-rasm.O’t kislotalarini metablik o’zgarishlari

Organizmdan buyrakorqgali o'tmaydigan ba’zi mddalar o't tarkibida
chigariladi. Bu mddalarga bengait, azur, mikoelementlar va d#shqalar
misol bo’lib, ular jigarning ekskretr vazifasining jadalligini ko’rsatadi.
Ko'rsatiigan noddalar @n aylanish jarayonini tajribada o’rganishda
go’llanilanadi. Ko'poq bromsulfalein jigarning faliyatini aniglashda
foydalinalanadi. Yugrida ko’rsatilganlardan tashgari jigar yog'larningaliq
almashinuvida ham &hishtirok etadi. Ichakning shillig qavadirgali so’rilgan
yog’lar gopga venasorqali jigarga loradi.
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Sog’lom odam jigarida neytral yog’larning migd uning og’irligining 1,5-2%
ini tashkil giladi. Ayrim kasalliklarda yog’lar ughining ortishi natijasida jigarda
yog' to’planadi. Bu blat jigarda ®sfolipidlar sintezi va ularning tashilishini
buzilishi natijasida, metnin, vitamin B, etishmasligi natijasida kelib chigadi.
Demak, mebnin, xolin, vitamin By, lar lipotrop moddalar hisblanib, ular
etishmasligi jigarda neytral yog'larning vyig'ilisia, glikogen miqgarini
kamayshiga, jigarning yog'li distfiyaga uchrashigalib keladi. Jigar parenximasi
shikastlanganda liggrop moddalarning yetishmasligi natijasidasfolipidlarning
sintezi buziladi. ATFning etishmasligiogfor va Xxbrorganik noddalar bilan
zaharlangandaaokesterinni jigar hujayralarida to’planishi va jigigi yog’larning
parchalanishini susayishigalib keladi. Alkogolizm, qgandli diabet kasalligida
karbonsuvlardan yog’lar &ésil bo’lishining ortishi tufayli jigarning yog'li
infiltratsiyasi kuzatiladi.

Jigar yog kisbtalarning p-oksidlanishida ham ishtik etadi. Yog’
kislotalarning B-oksidlanishda atsetil-&A hosil bo’lib, atsetil-koAning ma’lum
gismi uchkarbn kislotalar halgasidaksidlanadi. Atsetil-kWAning ko’prog qismi
gaytadan atsetil-6A bilan kondensasiya reaksiyasiga kirishi natijasida
asebatsetil-KoA ga, so’ng asehsetatga aylanib, atsetilek ajralib chigadi va shu
yo'l bilan jigarda kKoenzim-A ni zaxirasi saglanib turadi. Assirka kisbtasi
jigarda oksidlanmaydi, u gn orgali muskul va bshga to'gimalarga dyib
oksidlanadi. Bu metadlik yo’l 14 yoshgacha bo’lgandbalar miokardiga oiddir
(77-rasm).
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77-rasm.Keton tanachalariningdsil bo’lishi
Xolesterinorganizmgaovqat bilan tushadi va enden yo’l orqali atsetil-koA
dan sintezlanadi. Katta yoshdagilar jigarida birtkada 80 mg alesterin
sintezlanadi. Xlesterinning bsil bo’lish tezligi ovgat bilan tushgan ofesterin
miqdoriga og’lig. Uning sintezida 3-gidiksi3-metilglutaril-KoA-reduktaza
fermenti lwshqgaruvi ahamiyatiga ega bo’lib, uningolfagi ovgatdagi xlesterin
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miqdoriga bewsita og’ligq. Ovgat tarkibida xlesterin ko’p bo’lsa va uning
miqdori gqondaortsa, lwshqariluvchi fermentning &dligini susaytiradi. Shu bilan
birga ovgat tarkibidagi to’yinmagan yog' Kkislalar bu fermentning tdligini
pasaytiradi varganizmda hsil bo’layotgan »lesterin sintezi susayadi.

Xolesterin va neytral yog'larningog orgali tashilishi jigarda sintezlanuvchi
lipoproteinlarorgali ro’y beradi.

Demak, jigar yog’larning metakizmida ishtiok etuvchi assiy a'zolardan biri
ekan.

Jigarda yogq’ kisitalarining metablizmida ishtiok etuvchi fermentlar tizimi
faol va yetarli mig@rdadir. Yog' kisbtalarining katablizmi mitoxondriyalarda,
anablizmi esa giabplazmada bradi. Ular metablizmi iste’mol gilingan ovqgat
tarkibiga, aynigsa, ugledlar miqcriga og’liq bo’ladi.

Uglewvodlar almashinuvi natijasida jigar hujayralarida gkahiqcrda pibuzum
kislotasi hosil bo’ladi va uning bir gismi kaxiksillanib oksabasetatga, bir gismi
esa dekarksillanib atsetil-KA ga aylanadi. Atsetil-KA mitoxondriyada
oksabatsetat kisitasi bilan birikib linon kislota shaklida mixondriyadan
gialoplazmaga o’'tadi. Giaplazmada limn kislotasining miqari ortishi atsetil-
KoA-karboksilaza yoki madnil-K oA-sintetazani fallashtiradi, linron kislotasidan
hosil bo’lgan atsetil-KA karboksillanib mabnil-KoA hosil giladi. Mabnil-KoA
0’z navbatida ray kislotalarini mitoxondriyaga tashuvchi karnitinasiltransferaza
fermenti falligini pasaytiradi, yog’ kisbtalarining mibxondriyaga tashilishi va
B—oksidlanishi susayadi va natijada yog’ kisllarining anablizmi tezlashadi.

Malonil-KoA miqdorining giabplazmada kamayishi kistalarningoksidlanishi
kuchayishiga va ket tanachalari migetining ortishigaolib keladi. Demak, jigar
yog' almashinuvini idra gilishda uglevdlardan éydalanadi. Ular etarlicha
bo’lganida jigarda yog'lar zaxirasi kamayadiol¥sterinning gndagi miqarini
aniglash katta ahamiyatga ega bo’libgsom bolalarda uning gn zardbidagi
miqdori 2,2-5,2 mnel/g ga teng. Xlesterinning 90% ga yaqini jigarda va
ichaklarda sintezlanadi. Shuning yarmidan kofjini jigar boshga noddalar
sintez gilishga sarflaydi.

Sog’lom odamda xlesterin va uning metabtlari o’rtasida jigar-ichak aylanishi
kuzatiladi.  Jigarning olesterin  sintezlash ofpiliyatining  kamayishi
gipoxolesterinemiyaga sabab bo’ladi. Lesitinlesterin-atsetiltransferaza fermenti
faolligining susayishi tufayli wlesterinning efirlanishi buziladi vaoq zarabida
erkin xolesterin ko’payib, uning efirlari kamayadi. o® hujayralari va
lipoproteinlar o’rtasida &lesterin almashinuvi mwzanatining siljishi eriwstsitlar
membranasida va ogning lbshga shakliy elementlarida erkinol&sterin
to’planishiga, wlesteringa by eritrotsitlarning shaklini o’zgarishgalib keladi.
Ularning yuzasida skanerxichi elekton mikroskop yordamida yaxshi ko’rinuvchi
juda ko’p tikansimon o’simtalar payd bo’ladi. Xolesterinning hujayralarda
to’planishi tufayli @n hujayralari membranasidaolgsterinni biriktirib oluvchi
ZYULP ning miqabri ortadi, hujayrada olesterin tashuvchi ZPLP ning miggl
kamayadi. ZYULP/ ZPLP nisbati kamayadi. Jigar alarida gnda har ikkala
lipoprotein miqari kamayadi.

Jigarning prtal va stnekotik sierfozlarida gnda gipxolesterinemiya va
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efirlanish loeffitsentlarining keskin kamayishi kuzatiladi. émal lipoproteinlar
payc bo’ladi. Bulardan fargli ravishda jigarning biliar sirrozida-
gipenolesterinemiya va olestaz (o't dimlanishi bilan kechadiganprigla o't
kislotalari migqabrining ortishi, ish@riy fosfataza falligining ortishi kuzatiladi.

Jigar va jigardan tashqaridagi sabablar ta’sirigdibk chigadigan w&lestaz
natijasida giperalesterinemiya ham ko’'zga tashlanadi. Bual Isurunkali fal
gepatitda gipxolesterinemiyada ham uchraydi. Gipelesterinemiya bilan bir
gabrda triglitseridning ko’payishi olestazga #s belgidir. Lipprotein hisbiga
bo’ladigan giperlipidemiya jigardagi yallig’lanisfarayoni o'tkirligidan dadlat
beradi.

Jigarning pigment almashinuvidagi ishtiroki

O't bilan ajraluvchi pigmentlar unga to’q sariq gaberib turadilar. Insnlarda
bilirubin assan, gemglobindan lsil bo’ladi. Bir kecha-kunduzda
retikuloendtelial to’gimalarda (gra tabqg, jigar va suyak ko’'mikida) qizil @p
tanachalari 1% gachalbud bo’ladi va ulardan 7,5 g ga yaqin geylobin ajraladi.
Undan tashqgari 15-25% bilirubin gemni o’zida s&ghi moddalar (moglobin,
sitoxromlar, peoksidaza va bshgalar)dan ésil bo’ladi.

Eritrotsitlarning umri o’rtacha 110-120 kunni tashkil agli. 1g geraglobin
parchalanganda 34 mg bilirubindil bo’ladi (78-rasm). Genglobindan gbbin va
gem, gem dan bilirubindsil bo’ladi. Gemdan bilirubingacha bo’lgan jaraygRT
membranalarida juda murakkab va uzvogliq reaksiya sifatida o’'tadi.

Genvpksidaza fermentining ta’siri natijasida gemningdptrrol o’zagidagi alfa-
metin ko’prikchasida uzilish ro’y berib, natijadaerdoglobin hosil bo’ladi.

Verdoglobindan temirning ajralishi natijasida to’rtta birib bilan to’g'ri
bog’langan pirol halgasidan ibrat biliverdin tosil bo’ladi.

Sitoplazmadagi NADga diy’lig biliverdinreduktaza fermenti ta’siri natijata
biliverdindan bilirubin tsil bo’ladi. Bir kecha-kunduzdadam organizmida 100-
300 mg har xil immerdagi bilirubin bsil bo’ladi.

Bunday bilirubin erkin bilirubin deyiladi. Makfaglardan ajralgan bunday
bilirubin gon tomirlarda albumin bilan &gy’lanadi. Odatda 1 g albumin 14,4 ah
bilirubinni bog’laydi. Aloumin bilan mg’langan bilirubin knyugatsiya gilinmagan
yoki bilvosita bilirubin deyiladi. Bunday bilirubimdam organizmi uchun zararli
emas. U miya to'gimalariga singmaydi, shuning uchbiirubinga s
ensefabpatiya kelib chigishiga sabab bo’'tdmaydi. Van-den-Berg reaksiyasi -
diazosulfoxlorid (Erlixning diaoreaktivi) bilan to'g’ridan-to’g’ri reaksiyaga
kirishmagani uchun bibsita bilirubin deb nm berilgan.

Albumin bilan lg’lanmagan bilirubin gemaensefal to’sigdan o’teoladi,
natijada u miya to’qimalari pardasidagisfolipidlar bilan umumiy birikma bsil
giladi. Markaziy nerv sistemasidagi markazlargaitajilib, ularni zaharlaydi.
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78-rasm.Genoglobin parchalanishi
Albuminning bilirubin bilan maksimal dg’lanish xususiyati yueri bo’lib, bu
gondagi albumin migoriga va u bilan ragpatlashuvchi mddalarga bg’liq.
Odatda erkin bilirubinning endagi migari 1% danoshmaydi va albumin migui
100 ml plazmada 3 g dan kam bo’lsa erkin bilirulomgnmiqgdri ko’payib ketadi.
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Gepatotsitlar t omonidan konyugatsiyalanmagan bilirubinning gamrab
olinishi va zararsizlantirishi. Sariglik

O't sarig — jigarrang suyuglik bo’lib, jigar hujaglaridan ajraladiOdamda 1
sutkada 500-700 ml o't ajraladi (1 kg tana vazri@gaml). O’t ajralish beto’xiv
bo’ladi. Amno bu jarayonning jadalligi sutka dawmida keskin o’zgarib turadi.
Ovgat hazmlanmagan davrda jigar o’ti o't pufagigaadi. U erda suv va
elektolitlarni gayta so'’rilishi natijasida quyiladi. Jigao'tini zichligi 1,01, o't
gopining — 1,04. O't gqpidagi assiy tarkibiy gismlar knsentratsiyasi jigarnikiga
nisbatan 5-10 babar yuari.

32- jadval
Odam o’ti asesiy tarkibiy gismlarini miqd ori

Tarkibiy Jigar O't pufagi Tarkibiy Jigar Ot
gismi o'ti o'ti gismi o'ti pufagi o'ti
Suv, % 97,4 86,65 ddrganik 0,84 0,65

tuzlar
Qurug nodda, 2,6 13,35 énlar, 145 130
% mmol/I:

kationlar:

Na+
O't kislotalar 1,03 9,14 K+ 5 9
tuzlari
Pigmentlar va 0,53 2,98 Ca+2 6
mutsin 2.5
Xolesterin 0,06 0,26 Aonlar: ClI 100 75
O't kislotalari 0,14 0,32 QD3 - 10
va lipidlar 28

O’tning hosil bo’lishi gepadtsitlardan suv, o't kisitalari va bilirubinni fal
ajralishi bilan lpshlanadi. Natijada o't kanalchalarida birlamchi pa&yd bo’ladi.
U o't yo'llaridan o’tgan vaqgtida en plazmasi bilan &g’lanishda bo’lib, natijada,
o't va plazma o'rtasida elekiittar muvozanati o’rnatiladi. Ya'ni o't bsil
bo’lishida assan 2 ta mexanizm — filtratsiya va sekretsiya cgtadli.

Jigar o’tida 2 guruh nddalarni ajratishi mumkin (32-jadval). Birinchi gur —
o’'tda kam migdrda saglanuvchi nddalar, @n plazmasi knsentratsiyasidan kam

farglanadi (masalan: NLIa K’ lonlari, kreatin va bshgalar). Bu filtratsin
mexanizmni  brligini isbotlaydi. Ikkinchi guruhga kiradigan oddalar
konsentratsiyasi jigar o'tidaofp plazmasiga nisbatan ko’p méba yugri bo’ladi
(bilirubin, o't kislotalari va lshqalar), bu sekret mexanizmni mavjudligidan
dablat beradi. Keyingi yillarda o't &sil bo’lish mexanizmida fa sekretsiyani
ustunligi hagida ko’prg ma’lunotlar payad bo’lmoqda. Bundan tashgari, o’tda bir
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gabr fermentlar aniglangan. Ulardan jigar tabiatiga &g’lgan ishqriy fosfataza
alohida o'rinni egallaydi. Bu fermentni &digi qon zardbida o't chigishi
buzilgandaortadi.

Sariglik (ikterus) belgisi bu teri, ko'zningqi va shillig pardalarning sariq
rangga bo'yalishidir. @dagi bilirubin neddasining ko’payishi va in# a’'zolari,
to’gimalarida bilirubin neddasining singib @ishi buning sababi hiblanadi.

Sariglik belgisi, assan, jigar va o't yo'li kasalliklarda, gizilaap tanachalarini
ishlab chigish va ularningogda yashash vaqgtida bo’ladigan buzilisklatlarida
payc bo’ladi. Olimlarning taklifi bilan, kasallik jarayonining sabi va
taraqqgiyotiga garab sariqlik uch turga bo’linadi:

1 Jigar faliyatiga og’lig bo’'lmagan yoki «jigar usti sariqgligi», gestitik
sarg’ayish. Bunda eriitsitlarning rezistentligi kamayadi. Ya’'ni bu sarigbelgisi
gizil gon tanachalarining yugi tezlikda parchalanishi sababli paydo’ladi.

2 «Jigar faliyati bilan bog’lig» bo’lgan sariglik. Bunda jigar to’gimalari
faoliyatining buzilishi, o't yo’li maydadmirlarining ishi buzilganligi natijasida
sariglik belgisi payd bo’ladi.

3  «Jigabsti» sarigligi. Bunda kasallik jigardan tashgaridai yo’llari berkilib
golganda vujudga keladi. épdagi bilirubinning ko’payishiga sabab, jigardan
tashqgari o't yo'llarida o't harakatining giyinlastiuyoki uning butunlay to’silib
golishidir.

Eng avvab sariglik belgisi aniq yoki saniqroq ko'rinishda bo’lishi mumkin.
Masalan:ozg'in, ya'ni teri osti yog' to’'qimasi kamodamlarda teridagi sariqlik
belgisi kamoq ko’zga tashlanadi, va aksincha testidagi yog' gatlami ko'p
bo’'lgan shaxslarda sariglik belgisi yadapq bo’ladi (yog' bilirubinni ko’poq
0'ziga log’lash xususiyatiga ega).

Ichakka o't bilan juda ko’p ényugatsiyalangan bilirubin tushishi natijasida ko’p
miqdorda ubbilinogen tanachalari va stefilin hosil bo’ladi. Urobilinogen
tanachalarning ko’pchilik gismi dasza venasbrgali jigarga va jigar hujayralari
gamrabolmagan qismi gnga o'tadi. Bu esa apda upbilinogen miqgarining
ko’payishigaolib keladi. Unbilinogen buyraklarorgali siydikka o’tib, uobilin
sifatida aniglanadi. SHunday qilib, jigar usti sgigida bilirubinning umumiy
miqdori  65-68 mknol/l  bo’lib, uning assiy qgismini  (80-90%)
konyugatsiyalanmagan bilirubin tashkil qiladi, gdimm kuchayganda bunday
bilirubin ko’proq bo’ladi. Bu hlatda sterkbilin najasda, siydikda uabilin
ko’payadi, lekin bilirubinuriya uchramaydi.

Jigar usti sarigligida terida sariglik belgisi kamojlangan bo’lib, to’q sariq
darajagacha dsmaydi, shuningdek gichish belgisi, bradikardiyehraenaydi. Bu
turdagi sariglikda jigar shishmaydi, ¢égl kattalashadi va o't pufagidashlar payd
bo’ladi. Shu bilan birga bu sariglikda eotsitlarning rezistentligi kamayadi.
Kumbs sinamasi musbat bo’ladi, regeneratsiyaggyilmanemiya ham uchrab
turadi. Amnmo bu bilan jigarning funksiyasi o’zgarmaydi. Jigaaolfyati bilan
bog’liq sariglik turli kasalliklarda fagat jigar toimalari shikastlangandagina, ya'ni
gepabsitlarning siblizi natijasida yoki jigardagi destaz natijasida paypdoo’ladi.
Ayrim hollarda sariglikning payad bo’lishiga jigar to’gimasi sitlizi emas, balki bu
to’gimalardagi metadlizmning buzilishi yoki bilirubin transgrtining buzilishi
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sabab bo’lishi mumkin. Bu diatlar tug’'ma (irsiy) kasallik bo’lgan pigmentli
gepabzlarda (Jilber, Krigler-Nadjar 1 va 2 tipi, Dabijddson, Rotor
sindiomlari), shuningdek gigtireoz, galakbzemiya, Niman-Pik kasalligi va
boshqgalarda uchraydi.

Gepabsitlarning bilirubinni gamrabolishini sekinlashtiruvchi ba’zi dilar,
gormonlar ham sariglikkalib keladi.

Jigar sarigligining assida bilirubinni gamrabolinishi, konyugatsiya va
ekskretsiya gilinishining buzilishi yotadi. To'qida bilirubin metablizmi va
transprt qilinishining birlamchi buzilish darajasiga qghragepabsellyulyar,
premikiosomal, stmikrosomal va pstgepadsellyulyar sarigliklarga bo’linadi.
Premikosomal sariglikning assida bilirubinni gamrash jarayonining buzilishi
yotadi. Yugridagi jarayonni bilirubinni gepasitlar gamrab olishida
racpbatlashadigan woudalarni yulbrgandan so’ng uchraydigan sarigliklarda
ko’ramiz.

Mikrosomal sariglikda sillig EPTda bilirubin bilan glyukem kislotasiorasidagi
konyugatsiyani buzilishi natijasida sariglik payko’ladi (fiziologik sariglik, Jilber
sindiomi, Krigler-Nadjar sindsmi va loshqgalar). Bu sarigliklarda ogda
bog’lanmagan yoki erkin bilirubinni migdi ko’payadi va o’tda bg’langan
bilirubinning miqdri kamayadi, natijada, steskilinning miqdri kamayadi.
Shunday hbllarda siydik tekshirilganda bilirubin uchramaydiyobilinning izi
sifatida bo’ladi.

Postmikrosomal gepaitsellyulyar sariglik virusli gepatitlarda uchraydi.
Bog'langan bilirubinni o't bilan ekskretsiyasi buzhi birlamchi bo’lib, buning
natijasida bilirubin gepasitlardan gnga o'tadi (paraxiya) va ¢pnda lg’langan
(to’'g’ri) bilirubinning miqdori ko’payib ketadi. Shu bilan birga bilirubinning
ichakka o’tish migdri kamayadi, ba’'zan (kasallikni eng avjiga chiqadavrida)
mutlagp bilirubin ichakka o’'tmaydi. Ichaklarda efilin tanachalarining va
sterlobilinning miqabri juda kamayib ketadi va najasning rangi o’zgaoich
kulrang yoki rangsiz tusnioladi. Siydikda uebilin va bilirubinni ma’lum
reaksiyalarorgali aniglash mumkin. Wbilinuriya, bilirubinuriya belgilari payd
bo’lib, siydik to’'q sariq rangga bo’yaladi. bbilinogenni gndagi miqari oshadi,
chunki u gepaisitlarda o’zlashtiriimaydi.

Postgepatsellyulyar sariglik jigarda odestaz payd bo’lganda uchraydi. Bu
sariglikda lmg’'langan bilirubin jigar ichidagi o't yo'llaridan anga o'tib ketadi va
ushbu blatning rivojlanishi natijasida ikkilamchi gstmikrosomal gepatsellyular
sariglikka aylanadi. Bunday sariglikdaokimik tekshirishda gnda wg’langan
bilirubinning miqadrini u yoki bu darajadaoshganligini, siydik bilan najasda
urobilin tanachalarini kamayib ajralayotganini yoki uman ajralmayotganligining
shohidi bo’lamiz.

Jigar osti sarigligi assida, jigardan tashqarbylashgan o't yo’llariorgali o't
ajralishini buzilishi yotadi. Uning natijasidaosim ortadi. Bu esa gepagitlardan
o't ajralishiga ziyon giladi. Bundayolhat paraxliya deyiladi.

Bolalarda bunday #¢latni o't yo’llaridagi tug’ma anmaliyalarda, atreziyalarda,
o’'tning quyuglashish sindmida, oilaviy Xolestazda, tashqaridan o't yo’llarini
sigib go’yish, o't yo'llarning parezlarida vabhga bllarda uchratamiz.
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Kamaonlikda teridagi sariglik sezilarli bo’'lmaydi. Shungdek, yangi tug’ilgan
chagabglarda @nda bilirubin ko’payganligiga garamay teridagi giki kam
bo’ladi, chunki chagalglarning to’gimalarida bilirubin bilandg’lanish xususiyati
yaxshi rivojlanmagan bo’ladi.

Jigar usti sarigligi yangi tug’ilgan chagglarda genlitik kasallik, har xil
nasldan-naslga o’tuvchi gefitik anemiyalar, germglobinopatiya, katta on
quyilishlar (gpntalash), plisitemiya, drilar ta’sirida bo’ladigan genliz natijasida
bo’lishi mumkin.

22 —ishQON ZARDOBID AGI BILIRUBINNI' Y ENDRASHEK VA
KL EGGORN USULI BIL AN ANIQL ASH

Eritrotsitlarning yarim yashsh dwri 100-120 kunni 4shkil etdi. Vaqt
o'tgach ubr suyak ko’migi, jigir, gora talogning rtikuloendtelial sisemasida
parchalanadi. Parchalanish chvrida gemoglobindan temir va globin ogsili ajraladi
va yashil angli o't pigmenti (biliverdin) hosil bo’ladi. Biliverdin cpytarilib sarig-
gizg'ish rangli bilirubinga aylanadi. Bilirubin gemning prchalanish mahsubtidir.
Bilirubin gonga chicariladi va gon albuminlari bilan bog’lanib jigarga etkaziladi.
Qon zardobi tarkibida ikki xil bilirubin mavjud:

Erkin bilirubin. Suvd erimaydi, zaharli, buyrak filtridan o’ta olmaydi, o't va

siydik orqgali chiga olmaydi. Erkin bilirubin xloroform va boshg organik
eritmalarda eritilgandan keyin diazoreaktiv bilan 0’zaro ta’sirlashadi. Shuning
uchun bunay bilirubin bilvosita bilirubin deb nomlanadi.
Zaharli, erkin, bilvosita bilirubin jigarda glyukuron kislota bilan bog’lanib
zaharsizlantiriladi. Glyukuon kislota UDFG holatida uchrydi. Glyukuon kislota
bilirubinga glyukutontransferaza fermenti yorcamida o’tkaziladi. Buncdhy
bog’langan bilirubin diglyukuonid ancha zaharsiz, suvd yaxshi eriydi. U buysik
filtrid an, xujayra membranasidan o't kapillyarlariga, unchn ingichka ichakka o’ta
oladi. Ichakdagi gaytarilish jarayoni matijasida bog’langan bilirubin mezobilirubin,
urobilinogen, serkobilinogenlarga aylanadi. Skerkobilinogenning oksidlanishican
sterkobilin hosil bo’ladi. Odam axlati bilan bir sutlkada 300 mg strkobilin ajratadi.
Sterkobilinogenning bir gismi gmoroidal venalar orgali umumiy cpn aylanish
ogimiga tushib, siydikorgali chiqariladi. Urobilinogen ingichka ichakdan darvoza
vena orgali jigarga o’tadi. U yerda urobilinogen pirrol birikmalargacha
parchalanadi va qisman o't tarkibiga kiradi. Jigar faoliyatining buzilishi ratijasida
urobilinogen umumiy @n oqgimiga tushadi va siydik bilan uning ptologik
elementi sifatida chicaril adi.

Yangi tug’ilgn, ayniqsa chala tug’ilgan bolalar gonida bilirubin miqdori
yugori bo’lishi kuzatiladi. Fiziologik sariglikda bilirubin miqdori erkin bilirubin
hisobiga bir necha marta ortganligi kuzatiladi. Bu jigar UDF-
glyukuroniltransferaza fermentining yetarli emasligidan, bilirubin log’langan
diglyukuronidga aylana olmasligidan darak beradi.

9g’'lom odamlar siydigica bilirubin bo’lmaydi. Bilirubin almashinuvining
buzilishi ko’pincha sariq kasalligining rivojlanishi bilan bog’lig. Shu jinatdan gon
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zardobi bilirubinning turi va miqdorini aniglash sariq kasalligini farglashch muhim
ahamiyatga eq.

9g'lom odamlar gon zardobidagi umumiy bilirubin migaéri 1,7-20,5 mk
mol/l (0,1-1,2 mg 100ml), bg’langan bilirubin 1,7-17,1 mk wi/l (0,1-1,0 mg 100
ml), bog’langan bilirubin 0,86-4,3 mk i/l (0,05-0,25 mg 100ml).

Usul bilirubinning dzoreaktiv bilan hosil gilgan rangli mahsubtini
kolorimetrlashga asoslangan. Bu mhsubt to'q gqizil rangg bo’yalgan.
Diglyukuronidbilirubin diazoreaktiv bilan to’g’ridan-to’g’ri ta’sirlanadi. Erkin
ogsillar bilan bog’langan bilirubin ea ogsili dis®siasiyalangandan so’ng
diazaralashma bilan reaksiyag kirishadi. Ogsilni disssiasiyalash ¢gn zardobiga
kofein reaktivi qo’shish bikn amalga oshiriladi.

Tekshiriluvchi m ateri al: qon zardobi.

Reaktivl ar:  Sulfanil kislotaning 0,5% li eritmasi, matriy nitratning 0,5% i
eritmasi, kofein reaktivi, natriy gidroksidning 30%li eritmsi.

Kerakli anjomlar: probirka, pipetka, byurtkalar, FEK, 1 sm gqlinlikdagi
kyuvetalar.

Bajaril adigan ish tartibi: Bitta tekshiruv, bith nazorat probirkalari tayyorlanadi.
Jadvalga binoan reaksiyaaralashmasi tayyorlanadi.

33-jadval
Sinama Qon zardobi, | Kofein Distillangan Diazoaralashma,
ml reaktivi, ml suv, mi ml
Tajriba 1 3,5 - 0,5
Nazorat - 3,5 1 0,5

Dazoaralashma (guruhchgi talabalarga yetarli miqdorda tayyorlanadi)
sulfanil kislotaning 5% i eritmasidan 10 mlolib 0,3 ml 0,5% i natriy nitrat
eritmasi bilan aralashtiriladi.

Tekshiruv va nazorat eritmalari yaxshilab aralashtirilib, 20 cigigaga gorong’i
joyga qo'yiladi. So’ng yashil nur filtri (500-560 nm to’lgin umligidagi)
garshisich kolorimetrlanadi. Agar hosil bo’lgan rang och bo’lsa, kolorimetrlashchn
oldin ikkala probirkaga 3 tomchi 30% Ii mtriy gidroksid eritmasi slinadi. Bu
holda rang yashil tusg, bilirubin miqcri juda ko'p bo’lsa ko’k rangga kiradi,
ko’pincha eritma tiniglashadi. Bu \aqtda eritra FEKning qizil nur filtrica
kolorimetrlanadi. Uning miqari o’lchov egri chizig'i bo’yicha hisoblanadi.

Natij alarni r asmiylashtirish: Daftarga usulningasosi, kolorimetr ko’rsatkichi va
hisob matijalari yoziladi. Bilirubinning o’rtacha ko’rsatkichini ko’rsating va tegishli
xulosa chicaring.

O’Ichov egri chizig'ini tayyorlash. Bilirubinning 8 marta suyultirilgan doimiy (80
mg 100 ml) eritmsidan 0,05; 0,10; 0,15; 0,20; 0,25 mlard qilib gator
probirkalarga solinadi va natriy xloridning izotonik eritmasi bilan probirkalardagi
eritmalarning ajmi 0,5 ml @ etkaziladi. Ushbu pobirkalardagi bilirubinning
miqdori (mg) 0,5 ml @n 0,005; 0,01; 0,015; 0,02@ 9,025 ni &shkil giladi. Uning
konsentrasiyasi es (100 mg/ml) 1, 2, 3, 4, Sageng. Ish artibi tajribaga o’xshash.
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XIlI'B OB
BUYRAK Bl OKIMYQOSI

Katta odamlarda ikkala buyrakningg'irligi taxminan 300gr. Buyraklar muhim
a’'zolardan biri bo’lib, ularning assiy vazifasiorganizm ichki muhiti muwzanatini
doimiy saqglashdir.

Buyraklar suv — eleksfit balansini shqarish, kiglta ish@r muwzanatini
saglash, a# qgoldiglarini chigarish, organizm suyugliklari osnmotik bosimini
saglash, on bosimni loshqgarish, eritspoezni stimullash va dshgalarda
gatnashadi.

Buyrak to’gimasi 2 gismdan dloat:

N — tashqi (po’stiq)
[ — ichki (miya)

Nefron buyrak parenximasining funksial birligi hisoblanadi. Nefonning
Baumen kapsulasidanomdagi suv hamda plazmaningdhga past wiekulali
moddalari filtrlanib o’tadi; bu filtrlanishni harakiainuvchi kuchi kptokcha
kapillyarlari bilan Baumen kapsulasi bo’shlig'idagidrostatik ksim farqidir.
Baumen kapsulasi filtrati (birlamchi siydik) tarkia past mlekulali moddalarni
konsentratsiyasi jihatidarmoq plazmasidan farq gilmaydi.

Nefronda 3 ta assiy jarayon sdir bo’ladi:

-koptokchalarda filtrasiya,

-reabsrbsiya kanalchalarda

-sekretsiya.

Filtratsiya davrida &ptokchalardan har ikkala buyrakqali 1 dagiqgada 1300 ml

gon o’tadi. Buyrak leptokchalarini umumiy filtrlanadigan yuzasi taxminarb In2
ni tashkil etadi. Kptokchalarda gn kapillyarlaridan buyrak dptokchasiga qn
plazmasini ultrafiltrasiyasiaglir bo’ladi, natijada birlamchbgsilsiz siydik hsil
bo’ladi.

Buyrakning kisl ota-ishger muvozanatni saglashdagi vazifasi

Kislota — ish@r muvozanatiga buyraklar sezilarli ta’sir ko’rsatadilbakin u gpn
bufer sistemasidagi o’pka ta’siriga nisbatamqraq muddatdan keyin nasgon
bo’ladi. O’pkalarga gndagi wdorod ionlari konsentratsiyasini me’yorlashtirish
uchun taxminan 1 — 3 dagqiga talab etiladi, buyngidao’zgargan kista-ishgr
muvozanatini tiklash uchun 10-20at zarurdir.

Organizmda wdorod ionlari konsentratsiyasini saglab turishning osiy
mexanizmi bo’lib buyrak kanalchalari hujayralaridgatriyni reabsrbsiyasi va
vodorod ionlarini sekretsiyasi hiblanadi. Bu mexanizm bir necha kimyoviy
jarayonlar yordamida amalgashadi. Ulardan birinchisi — digiofosfatlarning
monogidrofosfatlarga aylanishidagi natriyni realolssiyasi. Koptokchalarda bsil
bo’luvchi buyrak filtrati etarli migdrda tuzlar, shuningdeko$fatlar saqglaydi.
Lekin monogidrofosfatlarni miqari birlamchi siydikni buyrak kanalchalari
bo'ylab harakatlanish davrida asta-sekin kamayd#&@wnda digidofosfatlarni
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monogidrofosfatlarga nisbati 1:4; dptokcha filtratida 9:1, nefm distal
sigmentidan o’'tuvchi siydikda 50:1. Buni natrignlarini kanalcha hujayralari
orgali tanlab so'rilishi bilan tushuntirish mumkinUlar o’rniga kanalga
hujayralardan buyrak kanalchasi bo’shlig’igaderod ionlari ajratiladi. Kanalcha
hujayralarida karbnat kisbtadan bikarbnat tosil bo’ladi, natijada gnni ishgriy
zaxirasiortadi. Natriy organizmda ushlabatjshini va ortigcha wdorod ionlarini
chigarilishini ta’minbvchi ikkinchi kimyoviy jarayon — bu kanalcha bo’gfiida
bikorbanatlarni  karbnat kisbtaga aylantirish. Kanalcha hujayralarida
karboangidraza ta’'sirida suvni kasbat angidrid bilan birikishi natijasida kanat
kislota hosil bo’ladi. Karlbnat kisbtaning wdorod ionlari kanalcha bo’shlig’iga
chigadi va u yerda bikasbat anonlari bilan g’lanadi; bu ardn chigadi va u
erda bikarbnat anbnlari bilan g’lanadi; bu aninlarga teng migerdagi natriy
buyrak kanalchalari hujayralariga tushadi. Kanaldwashlig’ida hosil bo’lgan
H,CO, oson CO, va HO ga parchalanadi wverganizmdan chiqgariladi.

Natriyni organizmda saglanishini ta’'minmtchi uchinchi jarayon — buyraklarda
ammiakni lsil bo’lishi. U oshga katinlar o’rniga teng migerdagi rordon
moddalarni neytrallash va chiqarib yerish uchun sarflanadi. Buning sy
manbai bo’lib glutaminni dezaminlash jarayoni, singdek aminkislotalarni,
asan glutamatnigksidlanishi bilan bruvchi dezaminlanishi hiblanadi.

Glutaminni parchalanashi glutaminaza fermenti iskida korib, bunda
glutamat va erkin ammiak okil bo’ladi. Glutaminazaodamni turli a'» va
to’gimalarida bpilgan, lekin uni eng vyugi faolligi buyrak to’gimasida
aniglangan. Siydik va apdagi wdorod ionlari konsentratsiyasini nisbati 800:1
bo’lib, buyrakniorganizmdan wdorod ionlarini chigarish gbiliyatini juda yuari
ekanligini ko’rsatadiOrganizmda wdorod ionlari to’planishiga myillik bo’lgan
holatlarda bu jarayon kuchayadi.

Quyidagi kimyoviy jarayonlar yordamida amalgshiriladi:

1 Gidrofosfatni digidofosfatga aylanishida natriyning reabssiyasi.

2 Kanalchalarda bikadmatlarni karlonat kisbtaga aylanishi.

3 Glutaminaza fermenti ta’siostida glutamindan erkin ammiakningdil
bo’lishi va uning lbshga katnlar o’rniga neytrallanish reassiyalarida qatndshis

Buyrak to’gimasida me’yorda va patologik holatlarda modda
almashinuvining o’ziga xs tomonlari

Buyrak to’gimasida kechuvchi murakkab @kigik jarayonlar metadlik
jarayonlarda bsil bo’luvchi energiyani dimo ko’p sarflash bilan éradi. Tinch
holatda organizmga qabul qilinayotgan kisbdning 8-10% buyrakdagi
oksidlanish jarayonlariga sarflanadi. o8hga a'mlarga garaganda buyrak
massasiga nisbatan sarflanadigan energiya koBdyrak po’stbg gismida aeib,
mag’iz qismida anaeb jarayonlar kechadi. Buyrakdaoshga a'slarda
uchraydigan fermentlar mavjuddir, lekin buyrak toigsida uning uchun os
fermentlar ham d&r. Bunday fermentlarga glisin — amidtnansferaza
(transamidinaza) kiradi. U quyidagi reaksiyansbqgaradi:

L- arginin + Glisin —L - ornitin + glik esiamin.
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Bu kreatin sintezidagi dshlang’ich reaksiyadir. Bu fermenishgpzon osti
bezida ham bo’ladi. Mazkur fermentningpmgla payd bo’lishi shu a'alarda
o'zgarish brligidan dablat beradi. Buyrak po’sth gismida LDG, va LDG,

mag'iz gismida esa LDG va LDG, uchraydi. Buyrakning o'tkir
yetishmovchiligida pn zarabida LDG, va LDG, faolligi ortadi.

Alaninamiropeptidaza (AAP) iafermentlarini falligini aniglash ham muhim
ahamiyatga ega. Alaninamipeptidazaning 5 tfermenti mavjud bo’lib, AAR

buyraklarda uchraydi. Buyrak to'gimasi ¢dwatlanganda epda va siydikda AAP

aniglanadi. Buyrak kasalliklarini tashxis gilishdgydikdagi fermentlar falligini
tekshirish ham muhimdir. Buyrakni o’tkir yallig’lash jarayonlarida &ptokcha
membranalarini o’tkazuvchanligirtadi. Bu ol ogsil, shuningdek, fermentlarni
siydik bilan chigarilishigaolib keladi. Umuman buyrak to’gimasida ocida
almashinuvini o’zgarishi d¢ptokchada qn aylanishini bbkadasi, filtratsiya va
reabsrbsiyani buzilishi, siydik chiqarilishini bkadasi, yukstagmerulyar
apparatni jashatlanishi, sekretsiyani buzilishi vaoghqalar bilan chagqirilishi
mumkin.

Siydikning umumiy xususiyatlari va tarkibiy gismlar i
Siydikning umumiy xususiyatlari

Katta yoshdagiodamlarda me’yorda bir sutkada ajralib chigadigaydikni
miqdori 1000 ml dan 2000 ml gacha bo’lib, gabul gilingamyuqglik hajmining
o'rtacha 50-80% tashkil etadi. 500 ml dan kam vA®2@l dan ko’p siydikni
sutkalik migari katta yoshdagilarda paibgik holat deb hisblanadi. Siydik
hajmini ortishi (poliuriya) ko’'p migdorda suyuqlik, diurezni ko’paytiruvchivgat
moddalari (tarvuz, gqvoq va lwshqgalar) gabul gilinganda kuzatiladi. &lagik
hollarda diurez buyrak kasalliklari (surunkali nefwid piyebnefrit), gandli diabet
va loshqalarda uchraydi. Ko’p migdda siydikni ajralishi — sutkada 15 | gacha va
undan ko’p gandsiz diabetda (diabetes insipidusatiadi.

Sutkalik siydik migarini kamayshi (eliguriya) organizmga kam miqada
suyuglik gabul gilinganda, tana baati ortganda ¢rganizmdan terorqgali ko'p
miqdorda suv chiqgariladi), qusganda, ich ketgandsksikoz, o’tkir nefrit va
boshqalarda kuzatiladi. Buyrak parenximasinsgjir jarohatlarida (o’tkir diffuz
nefrit), siydik bsh kasalligida (siydik nayi berkilganda), rux, sim margimush
bilan zaharlanganda, kuchli asabiylashishda siyahilgarilishi to’liq to’xtalishi
(anuriya) mumkin. Uaq dawm etadigaranuriya uremiyaga olib keladi.

Me’yor bo’yicha kechasiga nisbatan kunduzi siydikgkajraladi. Kunduzgi va
tungi diurez o’rtasidagi nisbat 4:1 dan 3:1 gachdakli. Ba'zi pablogik hollarda
(yurak dekmpensasiyasini dshlang’ich shakllari, sispielit va lmshqgalar)
kunduziga nisbatan kechasi siydik ko'p nwgdia ajraladi. Bu blatga nikturiya
deb ataladi.

Me’yorda siydikning rangi @mon — sarigdan to’q sariggacha bo’ladi. Siydik
rangi undagi pigmentlar — axrom, urbilin, uroeritrin, ubzein va lshgalarni
saglanishigadg’liq.
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To’'q sariq rangga ega bo’lgan siydiklatda knsentrlangan, yugi zichlikka
ega va nisbatan kam migula ajralib chigadiOch sarig (smon) rangidagi siydik
past zichlikga ega bo’lib, ko’p migadda ajralib chigadi.

Pablogik hollarda siydikni rangi qizil, yashil, jigar rang Mashgalar bo’lishi
mumkin. Bu unda me’yorda uchramaydigan bo’yovchiddalarni mavjudligiga
bog’ligq. Masalan: qizil yoki pushti—qizil rang gemaitya va gemaglbinuriyada,
shuningdek, antipirin, amigirin, sanbnin va lwshga dri moddalarni gabul
gilgandan keyin kuzatiladi. Jigar rang yoki qizib4ag'’ir rang siydikda usbilin va
bilirubin konsentratsiyasi yuqi bo’lganda kuzatiladi.

Sog’lom odam siydigida juda kam miqgdda, gemorroidal vena sistemalaridan
so'’riluvchi, sterbbilinogen bo’ladi. Yorugllik va hay ta'sirida rangsiz
sterlobilinogen oksidlanib rangli pigmentga (steskilin) aylanadi. Klinik
amaliyotda siydikda siydik steskilini ba’zida uobilin deb ataladi. Jigar
kasalliklarida, ichakdan so’riigan mdalinogen (upbilinogen) va tripirollar
parchalanishi buzilganda, siydikda ko’p migda ubbilinogen payd bo’ladi
(yorug’lik va haw ta’sirida upbbilinga aylanadi). Bundaydhatlarda siydik rangi
to’glashadi.

Yashil yoki hawrang siydik organizmga metil ko’ki gabul qilinganda,
shuningdek ichakdaogsillarni chirish jarayonlarini ko’payishida kuZaili.
Ichakda ogsillarni chirish jarayoni kuchayshida kuzatiladchakda ogsillarni
chirish jarayoni kuchayganda siydikda ko’p nwgdia indksilsulfat kisbta
bo’ladi, ular indig hosil gilib parchalanishi mumkin.

Me'yorda siydik tiniq bo’ladi. Tuzlar, hujayra elemtlari, bakteriya, shillig,
yog' (lipuriya) siydikni loygalanishini vujudga keltirishi mumkin. Siydik
loygalanishining sababini yoki miéskop ostida (siydik cho’kmasini tekshirish),
yoki kimyoviy analizorgali aniglash mumkin.

Katta odamlarda sutka dawmida siydikni nisbiy zichligi o’zgarib turadi (1,@0
dan 1,035 gacha), bavgat, suv gabul qgilishi tartibi va suyuglikerganizmdan
chigarilishiga (ter ajratish vaobhqalar) bg’lig. Ko’pincha u 1,012-1,020 ga teng.
Siydikning zichligi unda erigan sddalar miqari hagida tushuncha beradi. Sutka
dawmida siydik bilan 50-75 g qurugaddalar ajralib chigadi. Siydik tarkibidagi
qurug noddalarni taxminiy migdrini (1lga gramm hisbida) siydik zichligining
oxirgi ikkita sonini 2,6 koeffisientiga ko’paytirishorgali topish mumkin.

Buyraklarning og’ir yetishnovchiligida cdimo bir xil zichlikka ega bo’lgan,
birlamchi siydik yoki ultrafiltrat (~ 1,010) ziclgiga teng bo’lgan siydik ajraladi.
Bu holat izostenuriya deb ataladi.

Siydikning cimo past zichlikka ega bo’lishi surunkali nefritdarlamchi yoki
ikkilamchi  burishgan buyrakda buyraklar orksentratgin  funksiyasining
buzilganligini ko’rsatadi. Qandsiz diabetda hamtpashlikka ega bo’lgan siydik
ajraladi (1,001 — 1,004), bu kanalchalarda suv aagtrilishining buzilishi bilan
bog’liqdir. Oliguriyada (sutkalik siydik miqarini kamayishi), masalan, o’tkir
nefritda, siydik yuqri zichlikka ega. Yugri zichlik peliuriyada gandli diabet
uchun xs, bunda u siydik tarkibida katta miggda glyulozani saglanishi bilan
bog’liqdir.

Siydik reaksiyasi (pH) me’yorda aralaskigqat iste’'mnl gilganda mrdon yoki
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kuchsiz mrdon (pH 5,3 — 6,5) bo’lib, unbdatda lakmus @p’ozi yoki test —

poloskalar yordamida aniglanadidatda sutka dawmida siydik bilan 40 dan 75
mekv gacha kistalar ajralib chigadi, pH kattaligigavgat turi ta’sir etadi. Go’shtli
ovgat iste’mol gilinganda siydik nrdon xarakterga, sabzethi dietada esa siydik
reaktsiyasi isheriy xarakterga ega.

Odam siydigining nrdon reaksiyasi unda asan bitta almashingamdfatlarni
(masalan, KHPO, yoki NaH,PO,) mavjudligiga log’lig. Ishgoriy siydikda ikki
almashingandsfatlar yoki bikarlbnat natriy (kaliy) ko’poq saglanadi.

Siydikni kuchli kisbtali reaksiyasi isitmalagan olatlarda, gandli diabetda
(aynigsa, siydikda keh tanachalar bo’lgandaychlikda vaorganizmdagi bshga
o’'zgarishlarda kuzatiladi. Siydikni ishqy reaksiyasi sistit vaiyelitlarda (siydik
gopi bo’shlig’ida mikioorganizmlar siydikchilni ammiakkacha parchalaydickli
qusiqdan keyin, ba'ziatilar gabul gilganda (masalan, bikartat natriy), ishqriy
mineral suvlar iste’'ml gilganda va bshqalarda kuzatiladi.

Siydikning kimyoviy tarkibi

Siydik tarkibidagi qurug mddalar (sutkalik migari taxminan 60 gprganik va
arorganik noddalardan tarkibopgan (34-jadval).
34-jadval

Ba’zi anorganik moddalar ionlari va organik moddalarni
o‘rta yoshdagi odam sivdigida saqlanishi

Migdori (Jon plazmasida
Tarkibiy qismi (sutkalik sivdik migdor hisobida) saqlanishiga molyar
g/sut mmol/sut nisbati
Na* I-06 130-260 0.8-1,10
| 1,5-3.2 38-82 7-12
Mg* 0,1-0,2 4,2-8.4 4-5
Ca™ (umumiy) 0,1 —-0.25 2.5-6.2 0,8-1.5
Ammiak azoti 0.5 -1,0 36-71 2000-3500
Xlond (Cl) 36-90 100-250 0,8-2,0
Neorgamk fosfat 0.9-1,3 29-45 22-29
Siydik kislota 02-1.2 1,2-7.1 4-16
Sivdikchul 20 35 333-583 50-80
Kreatinin:
erkaklarda 1,020 8.8-17.7 70-98
avollarda 0.8 - 1.8 7,1-15,9 66-80
Indikan 0,01 - 0,012 0.047-0,056 10-30

Hozirgi vaqtda siydikda jami 150 damtiq kimyoviy moddalar aniglangan.
Siydikdagi organik moddalar
Siydikchil — siydik tarkibidagiorganik noddalarni katta gismini tashkil etadi.
Katta odam siydigi bilan o’rtacha bir sutkada 30 g ga wa({i2-36 g) siydikchil
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chigariladi. Bir sutkada siydik bilan ajratiladigazotni umumiy miqari 10 dan
18 g gacha bo’lishi mumkin, aralaskigatlanganda siydikchilning aiz 80-90%ni
tashkil etadi. Siydikda siydikchilga to’g’ri kelaghn astning miqabri ogsillarga
boy bo’lgan ovgat iste’nol gilganda, to’gimaogsillarini parchalanishi bilan
boruvchi kasalliklar (istmalaganda, sanat gipertir@z, diabet va bshgalar),
shuningdek, ba’zi @rilar iste’'nol gilganda (masalan, gatgormonlar) ko’payadi.
Siydik bilan ajraladigan siydikchil migdi jigar og'ir jarohatlanganda, buyrak
kasalliklarida (aynigsa, buyrak filtratsiya qilispbiliyati buzilganda), shuningdek
insulin va lmshqgalar gabul gilinganda kamayadi.

Kreatinin — ham aat almashinuvinioxirgi mahsubti hisoblanadi. U mushak
to’gimasida ésfokreatindan hsil bo’ladi. Har birodam uchun kreatininni sutkalik
ajralish migari doimiy bo’lib, asosan mushak massasiningldttini aks ettiradi.
Erkaklarda tanani har bir kg massasiga sutkadakslyithn 18-32 mg kreatinin
ajraladi, ayollarda esa 10 dan 25 mg gacha. &@uasoqgsil bilan ovgatlanishga
ham g’lig. Shuning uchun siydik bilan kreatinin sutkagkskretsiyasini aniglash
ko’pchilik holatlarda sutkalik siydik yig'ishni nazat gilishda é&ydalanish
mumekin.

Kreatin — kattaodamlar siydigida amaliy jihatdan me’yorida bo’lmay¢U
siydikda kreatinni ko’p migerda iste’mol gilganda, yoki patlogik holatlarda
aniglanishi mumkin. @n zardbida kreatin migdri 0,12 mml/l ga etganda u
siydik bilan ajraladi.

Bola bir yoshga kirgunchafiziologik kreatinuriya» bo’lishi mumkin. Ehtinal,
go’daklar siydigida kreatinni pagdoo’lishi, muskul riwjlanishga nisbatan, kreatin
sintezini kuchayishi bilan dg’ligdir. Ba’'zi tekshiruvchilar fizologik holatga
gariyalardagi mushak affiyasi va jigarda bsil bo’lgan kreatinning to’liq
foydalanmasligi natijasida kelib chiquvchi kreatiryami ham kirgizadilar.
Kreatinni siydikda eng ko’p migada saglanishi mushak sistemasi opadik
holatlarida, avvalamér miopatiya yoki pogresslanuvchi mushak disfiyasida
kuzatiladi.

Miopatiyali benorlar siydigida kreatinni paydbo’lishi skelet mushagida uning
fiksatsiyasi va dsforillanishining buzilishi natijasida vujudga kelisimumkin.
Fosfokreatin sintez jarayoni buzilgan bo’lsa, kreatirfnsil bo’lmaydi; uning
miqdori siydikda keskin kamayadi. Kreatinuriya natijasida kreatinin sintezi
buzilishi  siydikda kreatin  ko'rsatkichini  keskin oshiradi:  (kreatin
miqdori+kreatinin miqari/_kreatinin miqari). Me’yorda bu ko’rsatkich 1,1ga
yaqin.

Ma’lumki, kreatinuriya jigar jashatlanganida, qandli diabetda, ekdn
o’'zgarishlarda (gipertikez, addisn kasalligi, akoemegaliya va bshqgalar), yuqumli
kasalliklarda kuzatilishi mumkin.

Aminokislotalar — sutkalik siydikda 1,1 g aifida bo’ladi. Qn va siydikdagi
ayrim amirokislotalar migarini nisbati bir xil emas. Siydik bilan ajralayotgai
yoki bu aminkislotalarni miqari uning on plazmasidagi migdi va
kanalchalardagi reabdisiya darajasiga dg’lig. Siydikda glisin va gistidinni
konsentratsiyasi eng yuq, keyin glutamin, alanin va serinning migdturadi.

Giperaminoasiduriya — jigar parenximasi kasalliklarida uchraydi. Bggrda

225



dezaminlanish va transaminlanish jarayonlarini lshai bilan tushuntiriladi.
Giperamimasiduriya, shuningdek,og’ir yugumli kasalliklar, sarain, katta
jarohatlar, mopatiya, lomabz holatlar, gipertirez, kortizon va AKTG bilan
dawlaganda va éshga blatlarda kuzatiladi.

Ayrim aminokislotalar almashinuvini buzilishlari ham ma’lum. Ko’ptk bu
buzilishlar tug’'ma yoki irsiydir. Fenilketuriya misl bo’lishi mumkin.
Kasallikning sababi — jigarda fenilalanin — 4 omioksigenazani irsiy
yetishnovchiligi, buning natijasida fenilalaninning dézinga aylanishi «dir
bo’'lmaydi. Bu lvlda organizmda fenilalanin va ketosilalari to’planadi, siydik
bilan ko’p miqdrda ajraladi. Fenilkenhuriyani temir xbridi yordamida aniglash
juda oson: siydikka bir nechaotchi temir xbrid eritmasi qo’shilganida 2-3
dagigadan so’ng zaytun-yashil rangsh bo’ladi.

Alkaptonuriyada (gomogentizinuriya) siydikda tozin  almashinuvini
metablitlaridan biri bo’lgan @mogentizin kisbta miqari keskinortadi. Natijada
hawda oldirilgan siydik keskin gqrayadi. Alkapbnuriyada metadlizm
buzilishini sababi bo’lib, gmogentizin kisbta oksidazasini yetishmasligi
hisoblanadi.

Shuningdek, yana tug’'ma kasalliklargiperprolinemiya (prolinoksidaza
fermentini  etishmasligi natijasida vujudga keladipgibati-pwolinuriya);
gipervalinemiya (valin almashinuvini irsiy buzilishi, siydikda \al
konsentratsiyasini keskimrtishi bilan radi); strulinemiya (siydikchil hosil
bo’lish siklining irsiy buzilishi, argininsuksinat— sintetaza fermentini
yetishnovchiligiga og’lig, siydik bilan ko’p migarda sitrullin ajralib chigadi) va
boshgalar kuzatiladi.

Siydik kislota purin almashinuviningoxirgi mahsubti hisoblanadi. Sutka
dawmida siydik bilan 0,7 g yaqin siydik kigh chigariladi. Nukleproteinlar
sagbvchi ovgatni ko’p iste’'mol gilinganda ma’lum vaqtdan keyin siydik kish
chigarilishi ko’payadi. Va, aksincha, purinlarni rkasagbvchi ovgat iste’nol
gilinganda siydik kisltaning chiqarilishi sutkada 0,2 g gacha pasayagdils
kislotaning ko’p chiqarilishida leykemiyaopsitemiya, gepatit va gxlagrada ham
kuzatiladi. Atsetilsalisil kisita va ba’zi stexd gormonlar gabul gilinganda ham
siydik kislotaning siydikdagi migari ortadi.

Siydikda siydik kisbta bilan bir gairda end- va ekagen tabiatga ega bo’lgan
0z miqcbrda purinlar saglanadi.

Gippur kisletasi oz migcrda odam siydigida aniglanadi (sutkalik hajmda
taxminan 0,7 g). Bu ndda glisin va benw kislotani birikmasidir. Apbmatik
birikmalarga lby bo’lgan o’simlik ovgatlarni iste’'nel gilganda, ulardan beny
kislota hosil bo’lganligi sababli gippur kista siydik bilan ko’p ajraladi.

1940-yilda A. Kvik va A.YA. Pitel klinik amaliyotgaippur pobasini (Kvik-
Pitel pobasini) kiritdilar. Me’yorda jigar hujayralarrganizmga gabul gilingan
benoat kisbtani (engil mnushtadan keyin bemm 3-4 g benaat natriy gabul
giladi) glisin bilan biriktirishorqali zararsizlantiriladi. kisil bo’lgan gippur kisdta
siydik bilan chigariladi. Kvik-Pitel mbasi o’tkazilganda me’yorda siydik bilan
gabul gilingan benmat natriyni 65-85% chiqariladi. Jigar ¢dratlanganda gippur
kislota hosil bo’lishi buziladi, shuning uchun siydikda uningiqdori keskin
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pasayadi.

Siydikni azetsiz organik tarkibiy gismlari — bu shavel, sut va liom (sitrat),
shuningdek miy, valeriana, gahrab(suksinat),3-oksimoy, asebsirka va lbshga
kislotalar. Sutkalik siydikdarganik kisbtalarni umumiy miqgdri odatda 1 g dan
ortmaydi.

Me’yoriy sutkalik siydikda bu kisitalarni migari milligrammlarga to’g’ri
keladi, shuning uchun ularni migdni aniglash juda murakkabdir. U yoki bu
holatlarda ular ko’pchiligini chigarilishi ko’payadia ularni aniglash siydikdason
kechadi. Masalan: kuchli mushak ishida sutdtesimiqari, alkalbzda — sitrat va
suksinat miqdri ortadi.

Siydikning anorganik (mineral) tarkibiy gismlari — gon va organizmni
boshqga to’gimalari tarkibiga kiruvchi barcha minerabddalar siydik tarkibida
bo’ladi. Sutkalik siydik quritiigandadsil bo’lgan 50-65 g quruqg eadani 15-25 g
arorganik noddalarga to’g’ri keladi.

Natriy va xlor ionlari — me’yordaovqat bilan gabul gilingan atidlarni 90%
(bir sutkada 8-15 g NaCl) siydik bilan chigarilada’zi pabvlogik holatlarda
(surunkali nefrit, diareya, o’tkir bo’g’im revmata va loshqgalar) siydik bilan

xloridlarni chigarilishi pasayadi. Nava CI ionlarini maksimal knsentratsiyasi
(siydikda 340 mnil/l) organizmga ko’p migorda giperdnik eritmalar
yuborilgandan keyin kuzatilishi mumkin.

Kaliy, kalsiy va magniy ionlari — ko’pchilik tekshiruvchilar lptokcha
filtratida bo’lgan kaliy onlarini barchasi nefin proksimal gismida birlamchi
siydikdan gayta so’riladi deb hislaydilar. Distal segmentda kaliyonlarini
sekretsiyasi yuz beradi. U @an kaliy va wdorod ionlarini almashinuvi bilan
bog’liqdir. Demak,organizmda kaliyni kamayishiondon siydikning ajralishi bilan
boradi.

Ca va Mgz+ionlari buyrakdan kam migada ajraladiOrganizmdan chigarilishi

kerak bo’lgan Cg va Mg2+ lonlarini taxminan 30% siydikorgali ajratiladi.
Ishopriy yer metallarini assiy gqismi najasrgali chigariladi.

Bikarb onatlar, fosfatlar va sulfatlar — siydikdagi bikarbnatlar ari siydik pH
ko’rsatkichi bilan log’liqdir. pH 5,6 bo’lganda siydik bilan 0,5 nuill, pH 6,6-6
mmol/l, pH 7,8-9,3 mml/l bikarbonatlar ajraladi. Bikarbnatlar miqari alkalozda
ko’paysa, atsiozda — kamayadiOdatdaorganizmdan chigariladigarodfatlarni
50% dan kanmurg miqcdori chigariladi. Asidzda siydik bilan ésfatlarni chiqarilishi
ortadi. Qalgnsinon old bezi giperfunksiyasida siydikdagiodfatlar miqari
ko’payadi. Organizmga vitamin D gabul qilingandasfatlarni siydik bilan
chigarilishi pasayadi.

Oltingugurt saqglovchi aminokislotalar — sistein, sistin va mefnin siydik
sulfatlarini manbai hisblanadi. Bu amiokislotalar to’gimalarda sulfat kista
tonlarini hosil qilib oksidlanadilar. Sutkalik siydik tarkibida sulfatlaramumiy
miqdori 1,8 g dan ¢ltingugurtga hisblagandaprtmaydi.

Ammiak - buyrakda ko’p migarda saglanuvchi glutaminaza fermenti
ishtirokida glutamindan ammiaknioBil bo’lishini maxsus mexanizmi mavjud.
Ammiak siydik bilan ammniy tuzlari sifatida chiqariladi. Uning migd
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organizmdagi kisita — ish@r muwzanatini aks etdiradi. Atsidda ularni
siydikdagi migari ko’payadi, alkabzda esa kamayadi. Buyraklarda glutamindan
ammiak lsil bo’lish jarayoni buzilganda siydikda ammy tuzlarini miqari past
bo’ladi.

Siydikning patologik tarkibiy gismlari — keng bydalaniladigan «siydikni
pablogik tarkibiy gismlari» tushunchasi shartli bo’lisjydik pablogik tarkibiy
gismi sifatida ko'riladigan ko’pchilik birikkmalako’p bo’lmagan migdrda bo’lsa
ham, me’yoriy siydikda émo bo’ladilar. Boshgacha qilib aytganda, so’z analitik
aniglanadigan migatda uchramaydigan oddalar hagida ketyapti. Bularga
avvalamlor ogsil, glyukoza, asetn (kebn) tanachalari, o't va ap pigmentlari
kiradi.

Ogsil — me’yoriy odam siydigida juda kam migdda oqgsil bo’lib, uning
borligini odatda, sifat reaksiyalari bilan aniglab bo’lmayQabr kasalliklarda,
aynigsa, buyrak kasalliklarida, siydikninggsil migdri keskin ortishi mumkin
(proteinuriya). @n zarabi ogsillari, shuningdek ma’lum darajada buyrak
to’gimasioqgsillari siydik ogsilining manbai bo’lishi mumkin.

Proteinuriyalar 2 ta katta guruhga bo’linadi: buyrak vuyrakdan tashqari.
Buyrak poteinuriyalariogsillar (assan @n plazmasiogsillari) siydikka nefonni
organik jaohatlanishi, buyrak filtri teshiklari o’lchaminbrtishi, shuningdek
koptokchalarda gn ogimi pasayishi natijasida vujudga keladi. Buyrakdashgari
proteinuriya siydik yo’llari yoki postata bezini jarhatlanishiga bg'liqdir.

Klinik amaliyotda ko’p qo’llanilaniladigaralbuminuriya» iborasi (siydikda
ogsil aniglanganda) ato’g’ridir, chunki siydik bilan nafagat albumin, lka
globulinlar ham ajraladi. Masalan: neftarda siydikdagoqsilni umumiy miqari
26 g/l gacha bo’lishi mumkin, bunda albuminlaonkentratsiyasi 12 g/l,
globulinlar esa — 14 g/I.

Odam siydigidagi qatr fermentlar falligini aniglash mumkin: lipaza,
ribonukleaza, LDG, amitransferaza, wkinaza, bsfataza, o— amilaza,
leysinamimpeptidaza va dshgalar. o—amilaza va ba’zi dshga fermentlardan
tashgari fermentlar #&dligini aniglashni assiy qiyinchiliklari siydikning
quyuglanishi va bunda ferment ofgini ingibirlashdan mubfaza qilishga
bog’liqdir.

Qon — siydikda qgizil @n tanachalarigematuriya) ydki erigan @n pigmentlari
(gemoglobinuriya) sifatida aniglanishi mumkin. Gematuriyalar buyrala v
buyrakdan tashqgari bo’lishi mumkin. Buyrak gematasi — o’tkir nefritni assiy
simpomi. Buyrakdan tashqgari gematuriya siydik yo’llaaljg’lanish jarayonlari
yoki jarohat olganda kuzatiladi. Geoglobinuriya gemoliz va genaglobinemiya
bilan odatda lbg’ligdir. Genpoglobinni plazmadagi migeri 1 g/l danortgandan
keyin u siydikda payd bo’ladi. Gematuriyanbdatda sitlogik tekshiruv (siydik
cho’kmasini mikoskop ostida tekshirish), geaglobinuriyani esa kimyoviy yo'l
bilan aniglash mumkin.

Glyukoza — me’yordaodam siydigida minimal miggtda glyuloza bo’ladi.
Ularni oddiy sifat reaksiyalari bilan aniglab bo’lmaydi. tBlagik holatlarda
glyukozani siydikdagi miqdri ko’payadi (glyukezuriya). Masalan, gandli
diabetda siydik bilan ajralayotgan glyaga migari sutka dasvmida bir necha o’n
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grammga etishi mumkin.

Ba'zida siydikda bshga uglewdlar, xususan frukkza, galakiza, peniza
aniglanishi  mumkin. Fruktozuriya fruktozani glyulozaga aylantiruvchi
fermentlarni irsiy yetishmvchiligida kuzatiladi; shuningdek, irsiyentozuriya va
irsiy galaktozuriya ham uchraydi.

Keton (atsebn) tanachalari — me’yoriy siydikda bu birikmalar juda kam
miqdorda (0,01 g sutkada) uchraydi. Uladdiy sifat sinamalari bilan (Legal,
Lange va bshqga nitoprussid sinamalari) aniglanmaydi. kKkattanachalari ko'p
miqdorda chiqarilganda sifat sinamalarbljy bo’ladi. Bunday pafogik holat
ketonuriya deb ataladi. Masalan: qgandli diabetda kunig® g gacha keh
tanachalari chigarilishi mumkin.

Siydikda hech gaceim asetn, asatsirka kisbtasi bo’lmaydi, yoki aksincha,
chigarilmaydi.Odatdagi nitoprussid sinamalari nafagat as®ti, balki atseisirka
kislotani lorligini aniglashga imkn beradi;p — oksimoy kislotasi siydikda kein
tanachalari (qandli diabet vashqgalar) juda ko’payganda paydo’ladi.

Keton tanachalari siydik bilan nafagat gandli diabetdalki ochlikda, ovgat
tarkibida uglewdlar bo’lmaganida ajralishi bilano’liq kasalliklarda kuzatiladi.
Masalan: tiretoksikozda, @n quyilishida, kalla miya jahatlarida. Ik yoshlik
davrida oshgpzon-ichak yo’li usnq dawm etadigan kasalliklari (dizenteriya,
toksikozlar) ochlik natijasida ketonemiya va ketonuriyani vujudga Kkeltirishi
mumkin. Kebnuriya yuqumli kasalliklarda kuzatilishi mumkin: egkatina, gripp,
tuberkulyoz, meningit. Bu diatlarda kebtnuriya diagostik ahamiyatga ega
bo’lmay ikkilamchidir.

Bilirubin — me’yoriy siydikda juda kam migdda bilirubin bo’lib, unioddiy
sifat reaksiyalari bilan aniglab bo’lmaydi. Biliruhoko’p ajralganda, bilirubinga
sifat reaksiyalari musbat bo’lganda, bilirubinurigleb ataladi. U o't yo'llari
berkilganda va jigar parenximasi kasalliklarida nacfali.

Bilirubinning siydik bilan chiqarilishibbturatson sariglikda kuchli rigjlangan.
O't dimlanganida o't kanalchalari jsinatlanadi va bilirubinni on kapillyarlariga
o'tkazadi. Agar jigar parenximasi @ratlangan bo’lsa, bilirubin parchalangan
jigar hujayralariorgali gonga o’tadi. @nda bewsita bilirubin miqari 3,4 mknol/I
danortgandabilirubinuriya kuzatiladi. Bilwsita bilirubin buyrak filtriorgali o’'ta
olmaydi. U fagat buyraklar gattiq jainatlanganida bo’lishi mumkin.

Urobilin — anigog’i sterkobilin, siydikda aimo juda kam miqgdrda bo’ladi.
Uni konsentratsiyasi geolitik va parenximatz sariglikda keskimrtadi. Bu jigarni
ichakdan so’rilgan meibilinogenni (ubbilinogen) ushlab @ishi va parchalash
xususiyatini  yo'glishi bilan log’liqdir. Aksincha, siydikda o't pigmentlari
(bilirubin) bo’lganda usbilinogenni bo’lmasligi o't yo’lini berkilishi natijasida
o’tni ichakka tushishi to’xtaganligini ko’rsatadi.

Porfirinlar — me’yorda siydik juda kam migdda 1 turdagi prfirinlarni
saglaydi (sutkalik migeti 300 mkg gacha). Lekingofirinlarni chiqarilishi jigar
kasalliklarida va pernisz anemiyada keskiortishi mumkin (10—12 babar). Irsiy
porfiriyada 1 tur prfirinlar hosil bo’ladi (uporfirin 1l va koproporfirin 11). Bu
holatlarda sutkalik siydikda 10 mg gachaoriirinlar aniglanilanadi. O’tkir
porfiriyada upporfirin 3, koproporfirin 3, shuningdek, g@rfobilinogenni siydik

229



bilan ekskretsiyasi kuzatiladi.
23-ish.SIYDIK T ARKIBID AGI OQSIL MIQD ORINI
BRANDBERG-ROBERTS-STOLNIK OV USULI BIL AN ANIQL ASH

Usulning asosi: Azot kislotaga siydik slinganda 2-3 chqiga ichida ikki
eritma orasida ingichka og halga hosil bo’ladi. Bu taxminan 0,033 g/logsil
tutganligini ko’rsatadi. Ogsilning shu miqdrini topish uchun siydik bir ¢cha
marta suyultiriladi; 2, 4, 8, 10, 20 ashakozo.

Tekshiriluvchi m ateri al: siydik.

Reaktivl ar: Azot kislotaning 50% Ii eritmasi yoki Larionova reaktivi,
sulfasalisil kislotaning 3% li eritmasi, matriy xloridning 0,9% |i eritnasi,
albouminning 1% li sindart eritmasi.

Kerakli anjomlar: shativ va probirkalar, pipet'’kalar, FEK, 0,5 sm
galinlikd agi kyuvetalar.

Bajaril adigan ish tartibi:

1. Suyultirilgan siydik lingan cator probirkalar tayyorlanadi. Buning uchun %t
probirka nomerlanadi. Har qaysisiga 2 ml distillangan suv slinadi. Birinchi
probirkaga 2 ml siydik slib aralashtiriladi. Undan 2 mlolib ikkinchi probirkaga,
ikkinchi probirkadan 2 ml olib uchinchisigq solinadi va shu tartibda davom
ettiriladi. Oxirgi probirkadan 2 mlolib tashlanadi. SHunday qilib, siydikning 2, 4,
8, 16 \a 32 marta suyultirilgan eritmalari tayyorlanadi.
2. Alohida ragamlangan 5ta probirkaning har gaysisiga 1 ml 50%li azot kislota
eritmasi yoki Larionova eritmasidan linadi. So'nga 45 burchakda ushhngan
probirkalarga sekinlik bilan devor bo'ylab yucridagi suyultirilgan siydikcan
solinadi, ya'ni cpvatlanadi. Har gaysi probirkaga ikki va uch cqiga orasida oq
halga hosil bo’lishi kuzatil adi.
3. Ogsil migabrini aniglash uchun 2-3 afjiga orasida hosil bo’lgan halga 0,003 g/l
ogsil tutganligidan ushbu siydik migeki suyultirish $niga ko’paytiril adi.

Mhsalan, 8 marta suyultirilgan siydik 2-3 dqiga orasida ingichka oq halga
hosil qiladi. Demak, siydik tarkibidagi ogsilni topish uchun 0,033 g/l 8ag
ko’paytiril adi.

24-ish.SIYDIK T ARKIBID AGI PATOLOGIK T ARKIBIY QISML ARNI
FAN TEST BO'LAKCHALAR YORDAMID A ANIQL ASH

Fan test bo’lakchalari siydik tarkibini yarim miqcbriy analiz gilishga imkon
beradi. Ular tri, penta, gepta, okta, deka bo’lishiga garab, ularning yorcimida
siydik pH, slishtirma og'irligini, undagi oqsil, nitritlar, glyukoza, keton
tanachalar, urobilinogen, bilirubin, kykosit, gonni aniglash mumekin.

Tekshiruvga nahorgi yangi siydik olinadi va 4 sat ichida tekshiruv olib
borilishi zarur.

Bajaril adigan ish tartibi:

Test bo’lakcha 2 skundag siydikga solinadi, siydikning ortigcha miqdori test
bo’lakchani probirka devoriga surtishorqgali olinadi va so’ngm gorizontal holatda
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taxminan 60 gkund ang hosil bo’lguncha ushhnadi. Hosil bo’lgan ranglar tegishli
rangli shkala bilan solishtiriladi.
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