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КИРИШ 

 

Ишлаб чиқаришни  маҳаллийлаштиришни  чуқурлаштириш  ва  

тармоқлараро  саноат  кооперациясини  кенгайтириш  иқтисодий  ўсиш  ва  

иқтисодиётни  таркибий  жиҳатдан  ўзгартиришнинг энг  муҳим  манбаи  ва  

омилидир. 

 Бугунги  кунда  дунёда  рўй  бераётган  воқеалар  мавжуд  маҳаллий  

хомашё  базаси  асосида  импорт  ўрнини  босадиган  маҳсулотлар  ишлаб  

чиқаришни  йўлга  қўйиш  мамлакатимизнинг  иқтисодий  мустақиллигини  

таъминлай  олишини  яққол  кўрсатиб  турубди. 

 Маҳаллийлаштириш  дастурларини  амалга  ошириш  борасида  

тўплаган  тажрибамиз  бизнинг  ташқи  омилларга  боғлиқлигимизни  

камайтириш,  ички  талабни  шакллантириш  ва  бозорларимизни  заърур  

истеъмол  товарлари  ҳамда  бутловчи  маҳсулотлар  билан  тўлдириш,  

ташкил  этилган  ишлаб  чиқариш  қувватларининг  тўлиқ  фаолият  

кўрсатишини  таъминлаш,  валюта  ресурсларини  тежаш  ва  улардан  

оқилона  фойдаланиш,  аҳоли  бандлигини  таъминлаш  бўйича  муҳим  ролъ  

ўйнашини  амалда  тасдиқламоқда. 

 Саноат  ишлаб  чиқаришида  маҳаллийлаштирилган  маҳсулотлар  

ҳажмининг  жадал  ўсиб  бораётгани  бунинг  амалий  тасдиғидир.  2005  

йилда  маҳаллийлаштирилган  маҳсулотлар  9,2  фоизни  ташкил  этган  

бҳлса,  2014  йилда  бу  кўрсаткич  қарийб  20  фоизга  етди. 

 Мамлакатимизда  ишга  солинмаган  яна  кўплаб  резерв  ва  

имкониятлар  мавжудлигига  биргина  шу  мисол  асосида  ишонч  ҳосил  

қилиш  мумкин. 

 Бу  ўринда  гап,  аввола,  дастлабки  хомашёни  ва  яримтайёр  

маҳсулотларни  янада  чуқур  қайта  ишлаш  технологияларини  жорий  этиш,  

бунинг  учун  нефтъ-газ,  нефтъ-кимё  ва  кимё,  енгил  саноат  ва  

электротехника  тармоқларида  янги  комплекс  ва  корхоналар  ташкил  

этиш,  шунингдек,  жаҳон  ва  минтақа  бозорларида,  ички  бозоримизда  



5 

 

харидоргир  бўлган  тайёр  тўқимачилик,  чарм-пойабзал,  озиқ-овқат,  

фармацевтика  саноати, электроника  ва  маиший  электр  техника  

маҳсулотлари,  маиший  кимё  товарлари,  қурилиш  ва  пардозлаш  

материаллари  ишлаб  чиқаришни  йўлга  қўйиш  ҳақида  бормоқда. 

 2000  йилдан  буён  мамлакатимизда  импорт  ўрнини  босадиган  

маҳсулотлар  ишлаб  чиқариш  ҳажми  220  бабробардан  зиёд  ошгани  ҳам  

маҳаллийлаштириш  ва  импорт ўрнини  босишга  қаратилган  

ишларимизнинг  қандай  катта  самара  бераётганини  кўрсатади. 

 Ҳозирги  пайтда  маҳаллийлаштирилган  корхоналар  нафақат  ички  

бозорни  тўлдирмоқда,  балки  улар  экспорт  бозорига  ҳам  чиқмоқда.  2014  

йилда  умумий  қиймати  1  миллиард  доллардан  ортиқ  ҳажмда  550  

турдаги  маҳаллийлаштирилган  маҳсулот  экспорт  қилинди. 

 Жадал  ва  мутоносиб  иқтисодий  ўсиш,  чуқур  таркибий  

ўзгаришларни  амалга  ошириш  ва  иқтисодиётни  диверсификация  қилишда  

фаол  ва  аниқ  йўналтирилган  инвестиция  сиёсати  юритиш  энг  муҳим  

омил  ҳисобланади. 

 Ўзбекистонда  амалга  оширилаётган  инвестиция  сиёсатининг  ўзига  

хос  хусусияти  маҳаллий  хомашё  ресурсларини  чуқур  қайта  ишлашни  

таъминлайдиган,  юқори  технологияларга  асосланган  янги  ишлаб  

чиқаришларни  ташкил  этишга  қаратилган  инвестиция  лойиҳаларига  

устувор  аҳамият  берилаётганида  намоён  бўлмоқда [1].   

Мавзунинг долзарблиги. Ҳозирги  замон  фармацевтика  саноатининг  

ривожланиши  ва халқ  фаровонлигини  ошириш,  шу  билан бирга  табиий 

дори  танқислигини  инобатга  олган ҳолда  республикамизда  турли  хил  

янгидан-янги  дори  моддалари  пайдо  бўла бошлади.  Шунга  қарамай  

тиббиётда  яллиғланиш,  балғам  кўчирувчи  дори  воситаларига  бўлган  

талаблар  кўпайди.  Айниқса  бу  касалликни  даволашда  маҳаллий  хом  

ашёлардан  оқилона  фойдаланиш,  бозор  иқтисодиётининг  муҳим  

талабларидан  ҳисобланади. 
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 Маълумки,  ностероид  яллиғланишга препаратлар  тиббиётда  

яллиғланиш,  ўткир  ва  сурункали  оғриқлар  билан  кечувчи  турли  

патологик   ҳолатларда  ҳамда  юрак,  қон-томир  тизимлари  турли  

касалликлари,  тромботик  бузилишлар  олдини  олиш  каби  хусусиятлари  

туфайли  бугунги  кунда  бошқа  синфларга   тааллуқли  бўлган  

препаратлардан  афзал  туради. 

 Ҳозирда  комплекс  бирикмалар  кимё  соҳасининг  ривожланиши  

натижасида  сувда   эримайдиган  ёки кам  эрийдиган  препаратларни  сувда  

эрувчан  шаклга  ўтказиш,  даволаш  самарасини  сақлаган  ҳолда  дозасини  

камайтириш  ҳамда  терапевтик  таъсирини  узайтириш,  заҳарлилиги  ва  

салбий  хусусиятларини  йўқотиш учун  уларнинг  сувда  эрувчан  моддалар  

билан  супермолекуляр  комплекслари олинмоқда.  Модификатор  сифатида  

сувда  эрийдигин  полимерлар  билан  бир  қаторда солюбилизациялаш  

хусусиятига  эга  бўлган  қуйимолекуляр  физиологик   фаол табиий  

моддалар   қўлланилмоқда.  

 Шундай  табиий  бирикмалардан  бири  Ўзбекистон  худудида  кенг  

тарқалган ширинмия  ўсимлиги  глицирризин  кислотаси (Glycyrrhiza  glabra)  

илдизидан  ажратиб  олинадиган  18  β- H glisirrizin  кислотаси  (ГК)  ва  

унинг  ҳосилалари  бўлиб,  улар  ошқозон-ичак яраларини,  дерматит,  

нейродерматит,  псориаз,  бронхиал  астма,  шамоллаш  ва бошқа  

касалликларни даволашда  қўлланилади.  Агар  ГК  ва  унинг  ҳосилалрини 

организмда  эндоген интерферонни  индукциялаш,  ўзида  бошқа  

моддаларни солюбилизация  қила  олиш  хусусиятига  ҳамда  яллиғланиш,  

ошқозон-ичак яраси,  аллергия  ва  вирусга  қарши  юқори  фаолликка  эга  

эканини  ҳисобга  олинса, янги  комплекслар  келажакда  юқори  самарали,  

қўшимча  салбий  таъсири бўлмаган  дори  препаратларини  яратилишига  

асос  бўлиши  мумкин. 

 Бу  борада  Ўзбекистон  фанлар  академиясиниг  Биорганик  кимё  

илмий текшириш  институтининг  лабораторияси  билан  ҳамкорликда  

илмий  тадқиқот  ишлари олиб  борилиб,  бунда  маълум  йўналишда  таъсир  
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этадиган  биологик  фаол  моддалар ишлаб  чиқариш  мақсадида  қулай  тоза  

ҳолда  осон  ажратиб  олинадиган  табиий бирикмаларни  модификация  

қилишга  йўллангандир. Айрим  ҳолларда   модификацияланган табиий  

бирикмалар  биологик  фаоллиги,  зарарсиз  хусусиятлари,  арзон  бир  вақтда  

бир неча  касалликларни  даволаш  жиҳатидан  натив  моддалардан  устун  

туради. 

 Тиббиётда  глицирризин  кислотаси  ва  унинг  бошқа  моддалар  билан 

бирикмалари  яллиғланишга,  йўталга ва  балғам  кўчирувчи  дори  воситаси, 

изониазид  эса  туберкулёз  касаллигига  қарши ишлатиладиган дори  

воситаси ҳисобланади.  Бу  дори   воситаларини   бирга  ишлатиш  эса,  

уларнинг  фаоллигини ошириши  ва  изониазиднинг  ножуя  таъсирларини  

камайтириши  мумкин.  Ана  шу хусусиятларни  инобатга олиб, глицирризин  

кислотаси  асосида  юқори  биологик  фаол хусусиятга  эга  бўлган  ва 

амалиётда  қўлланаётган  дори  воситалари  билан  бириктирилган  ҳолда,  

эффектив  ва  зарарсиз  доривор  воситалар  ишлаб  чиқариш  ҳозирги  кунда   

йитарли  даражада  истиқболга  эга. 

Тадқиқотнинг объекти: Глицирризин  кислотаси, морфолин ва 

салицил кислотаси. 

Тадқиқот предмети: : Глицирризин  кислотаси, морфолин ва салицил 

кислотасини ҳосилаларини олинишини тадқиқ қилиш усулларини ўрганиш, 

олинган моддаларнинг таҳлили ва хоссаларини аниқлаш. 

Тадқиқот ишининг мақсади. Глицирризин  кислотаси  ва  унинг  

ҳосилалари  асосида  янги  модда  олиш  ва  олинган моддаларнинг 

хоссаларини ўрганиш. Олинган моддаларнинг сифатини назорат  қилиш ва 

физик тадқиқот усуллари билан аниқлаш. 

Тадқиқот  ишининг вазифаси. Глицирризин  кислотаси  билан 

салицил кислотаси ва морфалиннинг ўзаро таъсир реакциясини ва олинган 

моддаларнинг хоссаларини ўрганиш. Олинган моддаларнинг тузилишини 

физик тадқиқот усуллари бидан аниқлаш. 
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Глицирризин  кислотаси  билан салицил кислотаси ва морфолиннинг 

ўзаро таъсир реакциясини ва олинган моддаларнинг хоссаларини ўрганиш. 

Олинган моддаларнинг тузилишини физик тадқиқот усуллари бидан 

аниқлаш. 

Илмий янгилиги: Глициррризин  кислота билан тузилиши мантиқан 

ўзгариб борувчи қатор моддалар, морфолин, салицил, билан турли 

нисбатдаги  комплекс бирикмалари синтези устида систематик тадқиқотлар 

ўтказилди. 

Глицирризин  кислота ҳосилалари касалликларни даволашда хориждан 

келтирилаётган бир қатор дори воситалари ўрнини босувчи маҳаллий хом- 

ашё асосида яратилган юқори самарали дори воситаси бўлиши мумкинлиги 

таҳмин қилинди. 
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1 БОБ. АДАБИЁТЛАР ТАҲЛИЛИ 

1.1. Глицирризин кислотасн, уни ҳосилалари ва уларнинг хусусиятлари 

 

Эрамиздан 2800 йил аввал Тибет табобатида ширинмия илдизидан 

фойдаланилган ва у ҳозирги кунгача ўз аҳамиятини йўқотмаган. Ўрта аср 

шарқ табобатида ширинмия илдизи дамламаси билан даволашда эришилган 

натижалар Абу Али Ибн Сино томонидан умумлаштирилган [2]. Шуни ҳам 

таъкидлаб ўтиш жоизки, бугунги кунда ширинмия илдизи, экстракти ва 

унинг таркибидаги биологик фаол моддалар кўплаб дори препаратлари ва 

доривор ўсимлик йиғмалари таркибига киритилган. Ширинмия илдизи 

экстракти таркибидаги асосий биологик фаол моддалардан бири ГК  

ҳисобланади.[3]. 

ГК ва унинг ҳосилалари тиббиётда кенг қўлланилади. Масалан, ГК 

нинг моноаммонийли тузи асосида яратилган таблетка дори воситаси 

бронхиал астма, дерматит, экземаларни даволашда ишлатилади ва у 

«Глицирам» савдо белгиси остида ишлаб чиқарилади [4]. 

 

 
 

 

Глицирризин кислотаси 

 



10 

 

Глициррат кислотаси сукцинатининг динатрийли нордон тузи ошқозон 

ва ўн икки бармоқли ичак ярасини даволашда муваффақиятли 

кўлланилмоқда . Сурункали гепатитни даволашда ГК нинг аминокислоталар 

билан комплексларини вена қон томири орқали инъекция қилинганда яхши 

натижалар олинган [5] . 

ГК ширинмия ўсимлигининг 10 дан ортиқ турида учрайди ва улардан 

ялангоч ширинмия (Glycyrrhiza  glabra  L.), Урал ширинмияси (Glycyrrhiza 

uralensis  Fish) ва Коржинский ширинмияси (Glycyrrhiza Korshinski G. ) 

кўпроқ ўрганилган. ГК нинг миқдори ширинмия илдизида 22% гача етиши 

мумкин ва у ширин-тахир таъм берувчи калий-кальций-магний аралаш 

тузлари ҳолида учрайди [6]. 

Ширинмия илдизи таркибидан ГК ни ажратиб олиш бўйича 

тадқиқотлар бир неча ўн йиллар давомида ўтказилиб, такомиллаштирилиб 

келинмокда. Кўплаб тадқиқотлар ГКМАТ олишга бағишланган. ГКМАТ ни 

ширинмия илдизидан, ширинмия илдизи куюқ ҳамда қуруқ экстрактларидан 

олиш усуллари ишлаб чиқилган . ГКМАТ олишни кенг тарқалган 

усулларидан бири экстракт таркибидаги ГК ни минерал кислоталар 

таъсирида чўктириб, қуритилган чўкмани ацетон билан экстракция қилиш ва 

концентрланган аммиак билан қайта чўктириш йўли орқали ажратиб олишга 

асосланган [7]. 

ГК ацетондаги эритмасига ишқорий металларнинг спиртли 

эритмаларини таъсир эттириб, ГК нинг уч алмашган тузлари олинади ва муз 

сирка кислотаси таъсир эттирилиб унинг бир асосли тузлари ҳосил қилинади 

[8]. 
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Шунингдек, ГК си тузларининг биологик фаоллигини ўрганиш мақсадида, 

унинг Li, Na, K, Cu, Zn, Pb, Mg, Mn, Co ва бошқа биоген металлар билан 

тузлари, қўш тузлари ҳамда нордон тузлари олинган [9,]. 

Анъанавий кислотали усулдан ташқари, ширинмия илдизи таркибидаги 

ГК сини  1% ли сувли аммиак билан экстракция қилиб, уни 90% ли этил 

спиртидан қайта чўктириш йўли билан, унинг учаммонийли тузини олиш 

усули таклиф этилган [10]. ГК ва ГКМАТ ни ширинмия илдизининг сувли ва 

куюқ экстрактларидан ажратиб олишнинг яна бир усули ионалмашиниш 

хроматографиясидир. Бу усул билан юқори унум (90-92%) ва тозаликдаги 

(92-95%) ГК ва ГКМАТ ажратиб олинган ҳамда технологик схемалари ишлаб 

чиқилган. Ширинмия илдизини суперкритик шароитда, юқори босимда 50 

кг/см² суюқ CO2, метанол ва органик амин (2:1 ёки 3:1 нисбатда) билан 

экстракция қилинганда маҳсулот унуми ва тозалик даражаси ортиши ҳамда 

ажратиш босқичлари камайиши таъкидланган [11] ГК молекуласининг 

кимёвий тузилишини икки қисмга бўлиш мумкин: углевод қисми ва 

тритерпен агликони. ГК нинг тритерпен агликони - глициррет кислотасини 

кимёвий тузилишини ўрганишга Ружичка, Джерасси ва Битонлар [12] катта 

ҳисса қўшишган. Литгоэ ва Триппет  ГК нинг метилланган ҳосилалари 

гидролизи маҳсулотларининг оптик бурилиш хусусиятига қараб, 

молекуланинг дисахарид қисмидаги глюкурон кислоталари ўзаро (3-, агликон 

билан эса а- конфигурацияда боғланган эканлигини кўрсатилган. Шуларга 

асосланиб, ГК учун 3-0-(2'-O-β-D-глюкуронопиранозил)-α-D-

глюкуронопироназид Зβ-гидрокси-11- оксо-12-ен-18β-H, 20β-олеан-30 

кислота струкгураси таклиф этилган. ГК структурасини ¹H- ва ¹³С-ЯМР 

спектроскопияси ёрдамида ўрганилганда глюқурон кислотанинг агликон 

билан боғлаган гликозид боғи β-конфигурацияга эга эканлиги аниқланган ва 

бугунги кунда 3β-гидрокси-11 -оксо-12-ен-18β-Н, 20β-олеан-30 кислотанинг 

3-O-(2'-O-β-D-глюкуроно-пиранозил)-β-D-глюкуронопиранозидига мос 

келувчи структура тўғри ҳисобланади [13]. 
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Гликозид структурасини сақлаб қолган ҳолда ГК нинг карбоксил ва 

гидроксил гуруҳлари бўйича турли хил эфирлари олинган . Биринчи марта 

Brieskorn C.H. ва Sах Н. томонидан ГК нинг учметил хамда пента-О-ацетат 

ҳосилалари олинган . ГК қатор мураккаб эфирларини (учметил, учбутил, 

учбензил, учаллил) гликозидга ДМСО да КОН иштирокида тегишли 

алкилгалогенидларни мўл миқдорида таъсир этгириб олиш йўли таклиф 

этилган. Одатда пента-О-ацилатлар синтезини, ГК ёки унинг учметил 

эфирига тегишли кислота хлорангидридларини 50-80°С таъсир эттириб 

амалга оширилган [14]. 

Юқори гепатопротекторлик ва яллигланишга қарши фаолликка эга 

бўлган  ГК нинг пента-О-никотинатини синтези технологик усули ишлаб 

чиқилган. Бу усул ГК тузларига трибутиламин муҳитида никотин кислотаси 

хлорангидридини 70-80°С да таъсир эттириб олишга асосланган [15]. 

ГК ҳосилалари орасида янги синф бирикмалар - тритерпен глико 

пептидлар алоҳида ўрин тутади ва бу гликопептидлар синтезини замонавий 

ва классик усуллардан фойдаланиб амалга оширилган. Бунда икки типдаги 

гликопептидлар: фақат қанд қисмидаги карбоксил гурухлар ҳамда гидрофоб 

агликон қисмидаги ва углевод қисмидаги карбоксил гуруҳларни 

аминокислота эфирлари шунингдек, дипептидларнинг амино гурухдари 

билан конденсация қилинган [16]. 

 

Хлорангидридли усулда  иккинчи типдаги гликопептидлар синтези 

амалга оширилган. Бунда ГК-О-пентацетатининг учхлорангидридига мўлроқ 

микдорда аминокислоталарнинг метил ёки этил эфирлари хлоргидратларини 

хона ҳароратида триэтиламин иштирокида метиленхлорид эритувчисида 

таъсир эттириб олинган. Реакция унуми 35-60% ташкил этган [17]. 

Фаоллиги оширилган эфирлар усулида углевод гидроксиллари ҳимоя 

ланмаган ГК ни оптик тоза аминокислоталар ва дипептидларининг алкил 

(метил-, этил-, н-пропил- н-бутил-) эфирлари гидрохлоридларини 
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гидроксисукцинимид (1) ёрдамида конденсация қилиш йўли орқали ГК си 

гликопептидлари олинган. 

 

 
Бунда К= Меt(ОМе); Leu(ОМе); Аlа(ОМе); Glu(OМе); Glu-Leu(OМе); Glu-

Asp(ОМе); L-Phe(ОМе); L-Val(ОМе); L-iLeu(ОМе) 

1-схема. ГК гликопептидли ҳосилалари синтези 

 

Эритувчи сифатида ТГФ ёҳуд диоксанга оз миқдорда триэтиламин ёки 

N- метилморфолин қўшиб фойдаланилган. Аминокислота ва дипептид метил 

эфирлари гликопептидларининг унуми 60-75% ни ташкил этган . Этил, н- 

пропил, н-бутил ва учламчи бутил эфирлари гликопептидлари унуми 

нисбатан кам бўлган (32-60%) [18]. 

Бундан ташқари муаллифлар, реакцияда N-гидроксибензтриазол (2) 

кўлланилганда гликопептидларни юқори унум билан олиш мумкинлигини 

таъкидлашган. ГК гликопептидлари ОИТС-вирусларига қарши фаоллик 

намоён этиши аниқланган . Гидрофоб (тритерпен) ва гидрофил (углевод) 

қисмдан иборат 18β-Н-ГК ажойиб физж-кимёвий хоссалар - сирт фаоллик ва 

гель ҳосил қилиш хоссаларини намоён қилади [19]. 

18β-Н-ГК ва тузларининг солюбилизирлаш фаоллиги муҳим аҳамиятга 

эга.  Сувда деярли эримайдиган гидрокортизон, преднизолон, урацил, 

нистатин каби дори воситалари 18β-Н-ГК нинг моноаммонийли тузи 

иштирокида сувли эритмага ўтади. ГК тузларининг сувли эритмалари учун 

мицелла ҳосил қилишнинг критик концентрациялари  аниқланган ва у 
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аммонийли ҳамда калийли тузлари учун кичик қийматга эга экани 

кўрсатилган . Мицелла ҳосил бўлиши эритмада солюбилизация жараёнининг 

ҳал қилувчи омили ҳисобланади. МҚК ўзида турли микдордаги сирт фаол 

моддалар (СФМ) тутган эритмаларнинг ҳажм ёки сирт хоссаларини ўлчаш 

йўли билан аниқланади[20].  

Изланишлар натижасида мицелла ҳосил қилишнинг бошлангич нуқтаси 

ГКМАТ учун 2,125•10³־ моль/л (0,2%) концентрацияли эритмада бошланиши 

кўрсатилган . ¹³С-ЯМР ва сканирловчи электрон микроскопия ёрдамида 18α-

Н ва 18β-Н-ГК бир хил сирт фаолликга эга экани, лекин стереоизомерлар 

гель ҳосил қилиш хусусияти бўйича бир-биридан фарқ қилиши аниқланди. 

Масалан, 18β-Н-ГК хатто 0,1% дан кичж концентрацияда ва рН < 4,5 

бўлганда ҳам барқарор гель ҳосил қилади. 18β-Н-ГК нинг концентрланган 

(92%) эритмаси 50-60°С да гель ҳосил қилиши қайтмас жараёндир. Аксинча, 

18α-Н-ГК гель ҳосил қилиш хусусиятига эга эмас. Шунингдек, карбоксил 

гуруҳлари ҳимояланган 18β-Н-ГК ҳосилаларининг сувли эритмалари ҳам 

гель ҳосил қилмайди [21]. 

18β-Н-ГК нинг гель ҳосил қилишдек ажойиб хусусияти, унинг кимёвий 

Тузилиши билан боғликдир. ¹³С-ЯМР усули билан ГК нинг мицелляр ҳолатда 

циклик конформацияга эга бўлиши мумкинлиги кўрсатилган. Бу ҳолатда 

циклик конфармация турғунлиги агликон қисми ва глюкурон қисмидаги 

карбоксил гурухдарнинг ўзаро нчки молекуляр таъсири ҳисобига бўлади, деб 

таҳмин қилинган [22]. 

1-расмда кўрсатилганидек,  ҳалқа ичидаги бўшлиқ «меҳмон-мезбон» 

куринишидаги комплекс ҳосил бўлиши учун қулайдир, аммо 18α-Н-ГК 

молекуласи стерик омиллар туфайли шундай ассоциат ҳосил қилиш 

хусусиятига эга эмас [23]. 
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 1-Расм 18β-Н ГК нинг таҳминий циклик конформацияси.  

 

Лекин, математик моделлаш натижаларига кўра, 18β-Н ГК ҳам циклик 

ассоциат ҳосил қилмаслиги назарий жиҳатдан кўрсатилди ( "2.2.4.-2.2.5."). 

ГК водород боғлар ҳисобига «меҳмон-мезбон» кўринишидаги клатрат ҳосил 

қилади ва бунда «мезбон» сифатида ГК, «меҳмон» сифатида эса дори 

воситаси иштирок этади. ГК нинг кўш бирикма ҳосил қилиш хусусияти, 

унинг тиббиётда кўлланиладиган бир қатор дори препаратлари билан 

комплексларини олиш, молекуляр капсуллаш самараси ҳисобига уларнинг 

фаоллигини ошириш ва даволаш индексини кенгайтириш мақсадида 

кўлланилган [24 ]. 

РФ ФА Урал бўлими Бошқирдистон илмий маркази Кимё институти 

ходимлари томонидан 18β-Н-ГК нинг носгероид яллиғланишга қарши 

препаратлар билан комплекс бирикмалари олинган. Бу препаратлар АСК, 

бутадион, ортофен, бруфен, индомегацинлар бўлиб, улар иммунодепреееив 

хусусияти, сувда кам эрувчанлик, ошқозон ичак йўлига ульцероген таъсир 

каби қўшимча салбий таъсирга эга бўлган дори воситаларидир. Синтез 

қилинган бирикмалар юқорида келтирилган салбий таъсирлардан ҳоли 

эканлиги таъкидланган [25]. 
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1.2. Глицирризин кислотаси ва ҳосилаларининг биологик фаоллиги 

 

Республикамизнинг шўрҳок худудларида ёввойи ҳолда ўсувчи ва 

қисман маданийланггирилган ширинмия  ўсимлик таркибидаги асосий 

биологик фаол модда  ГК нинг тузилиши, физик-кимёвий хоссалари яхши 

ўрганилган, бир қатор биологик фаол ҳосилалари синтез қилинган ва тиббий 

амалиётда кенг қўлланиб келинмоқда[26].  

Ширинмия ўсимлиги, ГК, унинг ҳосилалари ва ГК нинг дори 

препаратлари билан олинган супрамолекуляр комплексларининг физик-

кимёвий ҳамда биологик фаоллигига бағишланган кўплаб мақолалар ва бир 

қатор монографиялар чоп этилган.  ГК ва унинг ҳосилалари яллиғланишга, 

вирусга (шу жумладан ОИТС вирусига), аллергияга, онкологик 

касалликларга, умумий заҳарланишга қарши ҳамда иммунотроп ва 

гепатопротектор фаолликларга эга эканлиги таъкидланган. Масалан, ГКМАТ 

ошқозон-ичак ярасини даволашда ҳамда куйган терининг регенерация 

жараёнини тезлаштиршцда самарали таъсирга эга экани маълум [27]. 

Ширинмия илдизи наркотик боғлиқликга эга кишиларнинг ўпкасидаги 

турли патологик касалликларни профилактикасида самарали эканлиги 

кўрсатилган . 

ГК ва унинг ҳосилалари стероид гормонларнинг метаболизмига таъсир 

этади. ГК тутган препаратларни юқори дозаларда, сурункали қабул 

қилинганда организмда сув-туз алмашинувига, ҳужайра ичида Na+  кўпайиши 

ва K+  микдорини камайишига, қон босими ошишига сабабчи бўлади. Бу ГК, 

глициррет кислотаси ва стероид гормонларнинг структурасидаги ўхшашлик 

билан боғлиқ [28]. 

Ошқозон яраси, аллергия ва яллиғланишга қарши фаоллиги. ГК 

нинг ошқозон яраси ва яллиғланишга қарши юқори фаоллик намоён 

қилишига асосий сабаб, унинг агликон қисми худди кортизонга ўхшаш 

таъсир қилишидир. ГК яллиғланишнинг формальдегидли, гистаминли, 

брадекининли ва каррагенинли моделларида текширилганда гидрокортизонга 
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тенг фаолликни намоён этган . Шунингдек, аллергик касалликлар ривожида 

иштирок этувчи ацетилхолин, гистамин ва бошқа бирикмаларга ГК ҳамда 

глициррет кислотаси антогонист экани, уни қатор аллергик касаликларни 

даволашдаги (аллергик дерматит, экзема, бронхиал астма) самарадорлигини 

таъминлайди [29]. 

ГК таъсирида буйрак усти қобиғи экзоген гормонлари фаоллашиб, 

хужайра мембранасида фосфолипаза А2 фаоллигини пасайиши ва унинг 

натижасида глутаминтрансаминаза фаоллиги ортиши аниқланга . ГК ва унинг 

ҳосилалари арахидон кислотаси метоболизмида Е2 ПГ ни ҳосил бўлишини 

фаоллашган макрофаглар таъсирида ингибирлайди. ГК нинг яллиғланишга 

қарши фаоллиги унинг яллиғланиш медиаторига таъсири билан боғлиқ [30]. 

ГК нинг моноаммонийли, монокалий-дилитий, мононатрий-дикалий, 

учизопропил алюминийли тузлари яллиғланишга қарши юқори фаолликга эга 

бўлиб, 100мг/кг дозадаги "Ортофен" нинг самарадорлигига тенг [31]. 

ГК ни кимёвий модификация қилиш орқали унинг яллиғланишга қарши 

юқори фаолликга эга бўлган ҳосилалари олинган. ГК нинг мураккаб 

эфирлари, жумладан, ГК пента-О-никотинати, пента-О-цинномати, пета-О-

салицилати ва уч-о-ацетатлари икки марта кам миқдорда ГК га тенг 

яллиғланишга қарши фаолликни намоён қилган. ГК пента-О-никотинати 

"Ниглизин" препарати субстанцияси бўлиб, у антиэкссудатив таъсирга эга ва 

яллиғланишнинг пролефиратив босқичини тўхтатади. Унинг яллиғланишга 

қарши фаоллиги "Бутадион" ва "Гидрокортизон" дан устун ва "Преднизолон" 

га тенг. "Ниглизин" яллиғланишга қарши стероид препаратларга нисбатан 

кам заҳарли бўлиб, буйрак усти қобиғини стимуллайди [32]. 

ГК ҳосилалари орасида унинг амидлари, гликопептидлари ва 

уреидлари яллиғланишга қарши юқори фаолликка эга бўлиб, 

яллиғланишнинг айрим моделларида "Бутадион", "Преднизолон" ва 

"Ортофен" препаратларга нисбатан юқори самара кўрсатади. Юқорида 

келтирилган препаратлардан фарқли равишда, ГК амидлари кам заҳарли ёки 
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заҳарли таъсирга эга бўлмаган синфга мансублиги (LD50 5000-8000мг/кг) 

алоҳида аҳамиятга эга. 

Мочевинанинг турли ҳосилалари ва ГК асосида олинган бирикмалар, 

кўп ҳолларда ГК га нисбатан яллиғланишга қарши юқорироқ фаолликга эга, 

лекин мочевина ҳосиласида ўринбосар радикалининг узайиши пролефиратив 

таъсирнинг камайишига олиб келади. ГК нинг ҳимояланган гликопептидлари 

ҳам яллиғланишнинг турли моделларида юқорида санаб ўтилган 

бирикмаларга ўхшаш биологик фаолликни намоён қилади [33]. 

ГК ва НЯҚП лар (АСК, Ортофен, Индометацин, Бутадион ва бошқалар)  

Асосида олинган комплекс бирикмаларнинг яллиғланишга қарпш 

фаоллигини ўрганишга бағишланган ишларда қизиқарли маълумотлар 

келтирилган. Масалан, комплекс бирикмалар препаратларнинг ўзига 

нисбатан бир неча бор кичик дозаларда яллиғланишга қарши фаолликни 

намоён қилиб, уларнинг терапевтик таъсири кенглиги (LD50/ED50) НЯҚП 

лардан 3-11 марта юқори эканлиги кузатилган . Оғриқ қолдириш самараси 

бўйича комплекслар НЯҚП лардан 2-4 марта кучли бўлиб, кўшимча салбий 

таъсири эса 2-14 мартага камайган . Эътиборлиги шундаки, комплекс 

бирикмалар НЯҚП ларда бўлмаган янги хусусиятларни намоён этган, яъни у-

интерферон индукциясини кучайтирган. Бу эса ГК си НЯҚП ларни 

яллиғланиш ўчоғига аниқ етказилишини таъминлаб, уларнинг специфик ва 

носпецифик яллиғланишга қарши фаоллигини кучайтиради, деб таҳмин 

қилиш имконини беради [34]. 

ГК ва ҳосилаларининг гепатопротектор ҳамда заҳарланишга қарши 

фаоллиги. Халқ табобатида, хусусан, Хитой ва Тибет табиблари томонидан 

ширинмия илдизи экстракти ёки қайнатмаси қадимдан кўзиқорин заҳарини 

нейтраллаш ва овқатдан заҳарланишни даволашда фойдаланилган. Ҳозирда 

ширинмия илдизининг бундай таъсирини унинг таркибида икки молекула 

глюкурон кислотаси қолдиғи тутган ГК мавжудлиги билан тушунтирилади. 

Кислотанинг ҳимояловчи таъсири жигарда ишлаб чиқарилувчи глюкурон 
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кислотасининг заҳарланишга қарши фаоллигидан уч марта юқори эканлиги 

аниқланган [35]. 

Ҳозирги кунда ГК ни нафақат овқатланиш, балки дори истеъмоли ёки 

бошқа ҳолларда юзага келувчи заҳарланшцца, шамоллаш ва юқумли 

касалликлар таъсирида юзага келган интоксикация ҳолларида ҳам кўллаш 

тавсия этилмоқда . Шунинг учун қўрғошин тузлари билан заҳарланганда 

даволовчи восита сифатида ГК нинг калийли тузидан, кадмий хлорид ва 

ацетальдегиднинг хужайрага нисбатан заҳарли таъсирини кесишда, 

сичқонларга вена орқали юборилганда уларни карахт ҳолга келтириб бир 

соат ичида нобуд этувчи липополисахаридлар таъсиридан ҳимоялашда ГК 

сидан фойдаланилади. Стрихнин, никотин, кофеин ва сулема каби 

моддаларнинг катта миқдори билан заҳарланган ҳайвонларга ГК ёки унинг 

тиамин билан ҳосил қилган комплексидан маълум миқдорда (30-100 мг/кг) 

бериш орқали улар ҳаётини сақлаб қолишга эришилган. ГК нинг пантенол ва 

цистеин билан 1:1 нисбатдаги комплекс бирикмаларини ҳам гистамин, 

никотин ва сулема таъсирида заҳарланишга нисбатан антидот сифатида 

қўллаш тавсия этилади . ГК нинг 2-тиоурацил, 6-амино-2-тиоурацил, 4-

амино-2-тиоурацил, 6-метил- 2-тиоурацил, 5-окси-б-метилурацил ва 5-

аминоурациллар билан олинган комплекс бирикмалари натрий нитрит 

таъсирини кесувчи цистаминга нисбатан 2,6-17,4 марта кучли антидот 

эканлиги кўрсатилган [36]. 

Ширинмия илдизи дамламасини қабул қилиш касалланган жигарнинг 

биокимёвий таҳили кўрсаткичларини тикланиши аниқланган . ГК in vitro 

шароитида кучли гепатопротектор фаолликка эга: аллилформиат, линол 

кислотаси, галактозамин ва углерод (IV) хлорид каби токсинлар тўғридан-

тўғри ҳайвонларга таъсир эттирилганда, ҳайвон жигари гепатоцитларини 

зарарланишдан ҳимоя қилгани кўрсатилган. ГК нинг метионин билан 

комплексини қўллаш ҳайвонларда сурункали гепатит ривожини тўхтатиши 

аниқланган [37]. Муаллифлар профилактик мақсадда экспериментал 

ҳайвонларга ГК юборилганда D-галактозамин, липополисахарицлар ва 
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конкавалин А таъсирида чақирилган гепатитнинг тўхташи ҳамда қон зардоби 

ва плазмасидаги аланинаминотрансфераза (АLТ), аспартатаминотрансфераза 

(АSТ) ферментларининг ингибирланипшни таъкидлашган. ГК нинг 

гепатопротектор таъсир механизми лактатцегицрогеназанинг 

ингибирланиши, зардобдаги трансаминаза ва аминотрансфераза ферментлари 

ҳамца жигарда ёғ пероксидлари миқдорини камайиши билан боғлиқ [38]. 

Гепатопротектор таъсирини структурага боғлиқлигини ўрганиш 

мақсадида ГК нинг моделлаштирилган гликозидлари синтези амалга 

оширилган. АLТ ва АSТ ферментларининг фаоллигини баҳолаш орқали 

ўтказилган тажрибаларца ГК молекуласи қанц қисмидаги сўнгги D-глюкурон 

кислотаси қолдиғинииг алмаштирилиши ёки дисахарид қисмида D-глюкурон 

кислотаси бўлмаслиги цитопротектив таъсирнинг йўқолишини кўрсатган . 

Муаллифлар гепатитнинг турли шаклларини даволашда истиқболли 

гепатопротектор сифатида ГК-О-пентаникотинати таклиф этиб, унинг 

фаоллиги "Карсил" ҳамда "Силибор" каби препаратларга тенглигини, айрим 

ҳолларда эса бирмунча устун эканлигини таъкидлашган [39]. 

Иммун системасига таъсири. ГК кичик миқдорда иммуностимулятор 

сифатида, катга миқдорларда эса (6,5 г/кг гача) иммуносупрессор фаолликни 

намоён қилади . Унинг таъсирида одам лимфоцитлар культурасида антитана, 

сичқон қораталоғидан ажратилган хужайра культурасида эса Т- ва В-

лимфоцитлар ишлаб чиқарилишини стимулланиши, макрофагларнинг 

фагоцитози ва лизоцим фаоллиги ҳамда антитаналар титрининг ошиши 

кўрсатилган [40]. 

ГК нинг муҳим хусусиятларидан яна бири, инсон моноцит 

хужайралари ва қорин бўшлиғи лимфоцитлари - макрофаглар културасида у- 

интерферон ҳосил бўлишини стимуллашидир. Унинг бу хусусияти, 

инфекцияга қарши истиқболли носпецифик иммуностимулятор сифатида 

қараш имконини беради. ГК ва левомицетиннинг комплекс бирикмаси 

сичқонларга юборилганда (25-100мг/кг), уларнинг стафилаккок ва бошқа 
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инфекцияларга сезгирлиги ортиши ҳамда сичқонлар талоғидаги антитана 

ҳосил қилувчи ҳужайралар кўпайишини стимуллаши аниқланган [41]. 

ГКМАТ нинг сульгин, сульфадемизин, анальгин ва бошқа препаратлар 

асосида олинган комплекс бирикмаларининг интерферон индукция қилиш 

самарадорлиги ГКМАТ га нисбатан 2-5 марта кучайиши кузатилган . 

ГК ва глициррет кислоталари γ-нурлари таъсир эттирилган сичқонларда 

ҳужайра иммунитети тикланишида самарали эканлиги ва ГК ни радиация 

таъсир эттирилган сичқонлар қорин бўшлиғига (5мг/кг) юборилганда талоқ 

ва тимуснинг тикланишини стимуллаши ва шу органларда ДНК 

биосинтезини ривожлантириши аниқланган [42]. 

 

1.3. Ностероид яллиғланишга қарши препаратлар ҳақида асосий 

маълумотлар 

Маълумки, тиббий амалиётда турли яллиғланиш касалликларини 

даволашда стероид препаратлари билан бир қаторда НЯҚП лар ҳам кенг 

ишлатилади. Улар яллиғланиш касалликлари, ўткир ва сурункали оғриқлар 

билан кечувчи турли патологик ҳолатларда, шунингдек операция олдидан ва 

операциядан кейин оғриқ қолдирувчи сифатида ҳамда айрим қон-томир 

касалликларнинг профилактикасида қўлланилиши таъкидланган [43]. 

Бундай препаратларнинг биринчиси ацетилсалицил кислота бўлиб, у 

илк бор 1898 йилда тиббий амалиётда қўлланилган ва ҳозиргача миллионлаб 

беморларнинг соғлигини тиклашда ишлатилмоқда. Шу туфайли барча НЯҚП 

ларнинг самарадорлигини таққослаш учун АСК дан стандарт сифатида 

фойдаланилади [44]. 

Узоқ йиллар давомида НЯҚП хавфсиз ва кам заҳарли препаратлар деб 

ҳисоблаб келинган. Аммо ўтган асрнинг 50-йилларидан бошлаб адабиётларда 

НЯҚП ни беъморларга қўллаш вақтида кузатилган қатор қўшимча салбий 

таъсирлари ҳақида кўпгина маълумотлар чоп этила бошланди. Ўтказилган 

ҳар томонлама тадқиқотлар юқоридаги маълумотларни тасдиқлади [45]. 



22 

 

АСК нинг тромбоцитлар агрегациясини олдини олиш хусусияти 

амалиётда кўп учрайдиган тромбоэмболик ҳолатларни профилактика 

қилишда кенг қўллашга асос бўлди . АСК анальгетик восита сифатида ҳам 

кенг қўлланилади ва фақат АҚШ нинг ўзида ушбу препаратга йиллик талаб 

16000т таблеткани ташкил этади [46]. 

Адабиётларда келтирилган маълумотларга кўра, ҳар куни ўттиз 

миллиондан ортиқ киши ва стационар шароитда даволанаётган беморларнинг 

20% НЯҚП қабул қилади [47]. НЯҚП оғриқ қолдириш, иситма тушириш, 

безгакка қарши, яллиғланиш ривожланишининг олдини олиш каби 

фаолликларга эга бўлгани туфайли шундай аломатлар билан кечадиган 

касалликларни даволашда кенг фойдаланилади [48]. 

Албатта, НЯҚП ларнинг хавфсизлиги беморлар учун ўта муҳимдир, 

айниқса аёллар ва турли касалликлар билан огриган кекса ёшдаги беморлар 

уларни бошқа синф дорилар билан бирга қўллаши натижасида НЯҚП 

ларнинг қўшимча салбий таъсирлари ошиш эҳтимоллиги янада катта [49]. 

 Ностероид яллиғланишга қарши препаратлар  синфланиши. 

Сўнгги ўн йилларда НЯҚП сафи кўплаб янги дори воситалари билан бойиса-

да, юқори самарали, қўшимча салбий таъсири бўлмаган янги дори 

воситаларини яратиш устида турли изланишлар олиб борилмоқца . Ҳозирда 

тиббиётда қўлланилаётган 50 дан ортиқ НЯҚП кимёвий тузилиши, 

функционал гуруҳлари ва таъсир этувчи модда миқдорига қараб қуйидаги 

учта асосий гуруҳга  синфланган: 

1) кислота ҳосилалари бўлган НЯҚП; 2) карбоксил гуруҳи тутмаган 

НЯҚП лар ва 3) аралаш НЯҚП лар. Кислота ҳосилалари бўлган НЯҚП. 

Гуруҳлар ичида кенг қамровли НЯҚП лар кислота ҳосилалари бўлиб, уларни 

ўз навбатида уч поғонага бўлиш мумкин. 
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2-Схема.  Кислота  ҳосилалари бўлган НЯҚП 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

          Кислота  ҳоислалари 

Арилкарбон 
кислоталари 

Арилалкан  
кислоталари 

Энолик     
кислоталари 

Салицил кислота:                
Ацетилсалицил кислота   
Дифлунинизал  
Трисалицилат         
Бенорилат                
Натрий салицилат  
Лизинмоноацетилсалиц
илат 

Антранил кислота:    
Флуфенам кислота         
Мефенам кислота     
Меклофенам кислота 

Арилсирка кислота:  
Диклофенак  
Фенклофенак   
Аклофенок   
Фентиазак 

Гетероарил сирка 
кислота:         
Толметин      
Зомепирак    
Клоперак          
Кеторолак 

Индол инденсирка 
кислота:       
Индометацин      
Сулиндак         
Этодолак        
Ацеметацин 

Арилпропион 
кислота:     
Ибупрофен     
Флурбипрофен    
Кетопрофен   
Напроксен    
Оксапрозин      
Фенопрофен    
Фенбуфен     
Супрофен   
Индопрофен     
Беноксапрофен       

Пирозалидинлар:   
Фенилбутазон    
Оксифенилбутазон    
Азопрозон     
Фенпрозон 

Оксикамлар:    
Пироксикам   
Изоксикам     
Судоксикам     
Мелоксикам 
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Кислота гуруҳи тутган НЯҚП ларнинг биринчи погонасига арилкарбон 

кислоталари ҳосилалари киради. Салицил кислотаси ҳосилалари шу 

гуруҳдаги кенг қўлланиладиган дори воситаларидан биридир. 

 

 
 

1763 йилда Лондон қироллик жамияти журнали Стоуннинг «Безгакни 

даволашда тол пўстлогининг муваффақиятли қўлланилиши» тўғрисидаги 

мақоласини чоп этган . Француз фармацевти Леру 1829 йилда биринчи бор 

тол пўстлоғи экстрактидан салицилин гликозидини ажратиб олган ва 

кейинроқ Италияда салицилин гликозидидан тоза ҳолда салицил кислотаси 

ажратилган. Герланд ва Герцард 1852-1853 йилларда синтетик йўл билан 

салицил кислотаси ва ацетилсалицил кислотасини синтез қилишган. Орадан 

40 йил ўтиб немис кимёгари Гофман ацетилсалицил кислотасининг жуда 

содда синтези усулини таклиф қилди [51]. 

АСК ревматоид артрит, шунингдек, ювенил артритини даволашда 

қўлланиладиган препаратлардан бири ҳисобланади. Сўнгги йилларда 

ревматологияга бағишланган қўлланмаларда берилган тавсияларга мувофиқ, 

ревматоидли артритда яллиғланишни даволашни айнан АСК дан бошлаш 

керак. Лекин АСК нинг яллиғланишга қарши самарадорлиги юқори 

дозаларни қабул қилгандагина намоён бўлишини эътиборга олинса, у 

кўпгина беморларга салбий таъсир қилиши мумкин . НЯҚП лар кичик дозада 

қўлланилганда ҳам ошқозон-ичак йўли шиллиқ қаватини жароҳатлаши, 



25 

 

эрозия ва ошқозон яраланишига олиб келиши ҳамда ички қон кетишига сабаб 

бўлиши мумкин [52]. 

Адабиётларда АСК қабул қилган айрим беморларда препаратнинг 

гастротоксикликка мослашуви ҳақида маълумотлар бор, аммо бу жараённинг 

механизми тўлиқ ўрганилмаган . Микрокапсулалаш услубида олинган ва 

ичакда эрувчи қобиқ билан қопланган АСК таблеткаларининг гастротоксик 

хусусияти сезиларли даражада ўзгармаслиги аниқланган [53]. 

 
Антранил кислотаси ҳосилаларининг яллигланишга қарши фаоллиги, 

салицил кислотаси ҳосилаларига нисбатан бир мунча сустроқ бўлиб, улар 

кўпроқ қисқа муддатли даволаш жараёнларида оғриқ қолдирувчи ва 

антипиретиклар сифатида қўлланилади [54]. 

1-схемада кўрсатилган иккинчи поғона, арилалкан кислоталари 

гуруҳига арилсирка, гетероарилсирка, индол, инденсирка ҳамда арилпропион 

кислоталари киради. Сирка кислота ҳосилалари ичида натрий диклофенак, 

кеторолак ва индометацин, пропион кислотаси ҳосилалари ичида эса 

ибупрофен тиббиётда кенг қўлланиладиган препратлардан ҳисобланади [55]. 

Ушбу препаратлар кимёвий тузилиши жиҳатидан бир-бирига ўхшаш 

бўлишига қарамай, улар яллиғланишга қарши ва оғриқ қолдириш таъсири 

самараси жихатдан бир-биридан фарқланади. Масалан, натрий диклофенак ва 

индометацин ибупрофенга нисбатан яллиғланишга қарши кучли таъсирга эга, 

кеторолак эса НЯҚП синфдаги энг кучли оғриқ қолдирувчи препаратлардан 

биридир. Мушак орқали юборилган 30 мг кеторолакнинг оғриқ қолдириш 

таъсир кучи 12 мг морфин таъсирига мос келса-да, морфин каби препаратга 
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кўникиш ҳосил қилмайди, аммо кеторолак қўлланилганда ошқозон-ичак 

йўлига салбий таъсир қилиши эҳтимоли мавжуд [56]. 

 

 
Натрий диклофеиак индометацин даражасида яллиғланишга қарши 

фаоллик кўрсатади ва дунёда энг кўп қўлланиладиган НЯҚП ҳисобланади 

[57]. 

Натрий диклофенак қабул қилинганда бошқа НЯҚП лардан 

фойдаланилганга нисбатан камроқ қўшимча салбий таъсир кузатилади. Аммо 

препаратни узоқ муддатли даволаш курсида қўлланилганда, у ошқозон-ичак 

йўлига ульцероген таъсир қилиши мумкин ва шунинг учун беморлар клиник 

назоратда бўлиши кераклиги ҳақида маълумотлар мавжуд [58]. 

Индометацин самарали НЯҚП лардан бири ҳисобланади ва унинг 

Альцгеймер касаллигида ҳам самарали восита эканлиги ҳақида маълумотлар 

чоп этилган . Лекин препарат буйракдаги қон оқимини қийинлаштириши 

боис, у диуретик ва антигипертензив дори воситаларининг таъсирини 

камайтириши мумкин. Индометацинга хос нохуш таъсирлар- нейротоксик, 

нефротоксиклик ва аллергик реакциялар бўлиб, унинг гастротоксик 

хусусияти АСК га нисбатан юқори. Индометацин таъсирида айрим 

инфекцион касалликлар аломатлари сезилмаслиги мумкин, шунинг учун 

инфекцион касалликлар билан оғриган беморларга бу препарат тавсия 

этилмайди. Юқорида келтирилган камчиликларга қарамай, ҳозирги кунда 

индометациннинг турли дори шакллари (суртма ва гель) ревматик 
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касалликларни даволашда самарали воситалардан бири ҳисобланади ва 

тиббий амалиётда кенг қўлланилмоқда [59]. 

 

 
 

Яллиғланишга қарши таъсир кучи бўйича Ибупрофен биринчи 

гурухнинг бошқа препаратларидан кучсиз ва унинг бир кунлик дозаси 1200 

мг дан ошганда қониқарли даражада самара беради. Препаратнинг иситма 

тушириш ва оғриқсизлантириш таъсири унинг яллиғланишга қарши 

фаоллигидан юқорироқ, шунинг учун у ревматоид артрити ва 

остеоартрознинг енгил шаклларида оғриқ қолдирувчи препарат сифатида 

қўлланилади [60]. 

Кетопрофен эса яққол яллигланишга қарши ва кучли оғриқ қолдирувчи 

таъсир намоён қилади. Ревматоид артрити ва остеоартроз билан оғриган 

беморларда ўтказилган клиник текширишлар шуни кўрсатдики, у 

самарадорлиги бўйича индометацин ва диклофенакдан қолишмайди. 

Кетопрофен 50-100 мг дозада "парацетамол-кодеин" ёки "аспирин-кодеин" 

комбинацияларига нисбатан кучли оғриқ қолдириш хусусиятини намоён 

қилади. Препаратнинг нохуш таъсири асосан ошқозон-ичак йўлининг 

диспепсик бузилиши кўринишида намоён бўлади ҳамда айрим ҳолатларда 

буйрак ва жигар функцияларининг бузилиши ҳам кузатилади [61]. 
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Ушбу гурухдаги препаратлардан яна бири напроксендир. Унинг 

яллиғланишга қарши фаоллиги секин амалга ошса ҳам (юқори самарадорлиги 

2-4 хафтадан сўнг намоён бўлади), ибупрофендан кучли ҳисобланади. 

Напроксен самарали иситма тушириш ва оғриқ қолдириш хусусиятига эга 

[62]. 

Учинчи поғонага мансуб оксикамлар, пирозолидиндионлар ва энолик 

кислота ҳосилалари ҳам юқоридаги бошқа препаратларга ўхшаб бир қатор 

афзаллик ҳамда камчиликларига эга. Масалан, Фенилбутазон (Бутадион) 

организмдан сийдик кислотасини ҳайдаш бўйича АСК дан устунроқ. 

Фенилбутазоннинг кенг қўлланилишини чеклаб қўйган ягона сабаб эса, 

уни қабул қилган беморларнинг қарийб 45% учрайдиган салбий таъсирлар 

бўлиб, буларнинг ичида энг хавфлиси иликка депрессив таъсиридир, унинг 

оқибатида гематотоксик реакциялар, апластик анемия, агранулоцитознинг 

вужудга келиши ва аксарият ҳолларда беморнинг ўлимига сабаб бўлишидир . 

Бундан ташқари Фенилбутазон қабул қилинганда у ошкозон-ичак йўли, 

Марказий нерв системаси ва жигарнинг зарарланишига, организмдан 

суюқлик чикиши сустлашуви ҳамда терида турли тошмалар ҳосил бўлишига 

сабаб бўлиши мумкин [63]. 

Оксикамлар гуруҳига тегишли Пироксикамни мушак орқали 

юборилганда тез ва самарали оғриқ қолдирувчи хусусият намоён бўлади, 

яллиғланишга қарши таъсири 1-2 хафта қабул қилингандан сўнг кучайиши 
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кузатилади. Бу дори воситасинининг камчилиги, уни узоқ вақт 30 мг ва ундан 

ортиқ миқдорда қабул қилинганда индометацинга нисбатан кучли 

гастротоксик таъсиридир, бундан ташқари гематоксик, нефротоксик ва 

аллергик реакциялар кузатилиши мумкин [64]. 

 

 
 

Шу гуруҳнинг яна бир вакили - Мелоксикам эса Пироксикамдан 

фарқли равишда циклооксигеназа-2 (ЦОГ-2) ферментининг селектив 

ингибитори ҳисобланади. У яллиғланиш жараёнини шаклланишида 

қатнашувчи простагландинлар (ПГ) ҳосил бўлишини тўхтатади, 

циклооксигеназа-1 (ЦОГ-1) ферментига кам таъсир этади ва шу билан бирга 

буйракдаги қон оқимини бошқарувчи, ошқозон ҳимоя шиллиқ пардасини 

ишлаб чиқувчи ва тромбоцитлар агрегациясида қатнашувчи ПГ лар синтезига 

деярли таъсир қилмайди. Мелоксикамни ревматоид артрити билан оғриган 

беморларга қўлланилганда, унинг яллигланишга қарши фаоллиги 

Пироксикам ва Натрий диклофенакдан кам эмаслиги, лекин ошқозон-ичак 

йўли ҳамда буйракда оз даражада қўшимча нохуш реакцияларни чақириши 

аниқланган [65]. 

Карбоксил гуруҳи тутмаган НЯҚП лар (2 схема ). Буларнинг ичида 

Набуметон  асос хоссасига эга бўлган ягона дори воситасидир, у мелиоксамга 

ўхшаб ЦОГ-2 ферментини селектив ингибирлайди ва ошқозон- ичак йўли 

орқали тез сўрилиб, жигарда ярим чиқарилиш даври таҳминан 24 соатга тенг 

бўлган фаол метаболит ҳосил бўлади. 
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Ушбу синф моддаларининг ошқозон-ичак йўлига салбий таъсир 

даражаси бошқа НЯҚП ларга нисбатан камроқ кузатилади . 

 

 
3-схема. Таркибида карбоксил гурухи тутмаган НЯҚП лар. 

Сульфонамид ҳосилалари-целекоксиб ва рофекоксиб кислота 

тузилишига эга бўлмаган замонавий НЯҚП лардир. Улар ЦОГ-2 ферменти- 

нинг селектив ингибиторлари бўлиб, тромбоцитлар агрегациясига таъсир 

этмайди ва тромбоксан синтезини тўхтатмайди, оғриқ қолдирувчи ва 

яллиғланишга қарши яққол таъсирга эга [66]. Аралаш НЯҚП лар (3 схема). 

Ҳозирги вақтда бир қатор аралаш НЯҚП лар ишлаб чиқарилиб, тиббиётда 

кенг қўлланилмоқда. Улар таркибида НЯҚП дан ташқари қўшимча дори 

компонентлари бўлиб, ўзларининг специфик хусусиятлари билан оғриқ 

қолдириш таъсирини кучайтириши, препаратларнинг салбий таъсирини 
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камайтириши ва уларнинг ошқозон-ичак йўлида осон сўрилишини 

таъминлайди. Аралаш НЯҚП лар таркибига қўшимча моддалар сифатида 

кофеин, аскорбин кислотаси, лимон кислотаси, натрий бикарбонат ва бошқа 

моддалар қўшилади [67]. Таркибдаги кофеии бош мия қон томирларининг 

тонусини меъёрга келтириб, қўлланилган дозада марказий нерв системасини 

фаоллаштирмай, қон оқимини тезлаштиради, препаратларнинг анальгетик 

таъсирини кучайтиради, парацетамолнинг сўрилишини яхшилайди . Натрий 

бикарбонат АСК нинг ульцероген таъсирини камайтириб, унинг сўрилишини 

кучайтиради ва ошқозондаги эркин хлорид кислотани нейтраллайди [68]. 

Бундан ташқари НЯҚП ларни уларнинг яллигланишга қарши фаоллиги 

бўйича икки гуруҳга ажратиш мумкин  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4-схема. НЯҚП ларнинг яллиғланишга қарши фаоллиги бўйича гурухланиши. 

Яллиғланишга қарши яққол фаолликка 
эга бўлган НЯҚП лар 

 

Яллиғланишга қарши кучсиз фаолликка 
эга бўлган НЯҚП лар 

Салицил кислота ҳосилалари 

Индолсирка кислота ҳосилалари 

Пирозалидинлар 

Фенилсирка кислота ҳосилалари 

Антранил кислота ҳосилалари 

Парааминофенол ҳосилалари 

Пирозалонлар 

Гетероарилсирка кислота 
ҳосилалари  

Оксикамлар 

Пропионсирка кислота ҳосилалари 
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Биринчи гуруҳга яллиғланишга қарши юқори фаолликка эга бўлган 

препаратлар, иккинчи гуруҳга эса яллиғланишга қарши кучсиз фаолликка эга 

бўлган препаратлар киритилган бўлиб, улар кўпинча «нонаркотик 

анальгетиклар» ёки «анальгетик-антипиретиклар» деб аталади . Бу 

препаратлар кимёвий тузилиши яқин бўлишига қарамай, терапевтик 

самарадорлиги ва салбий таъсири бўйича бир-биридан фарқланади. 

Индометацин индолсирка кислотасининг ҳосиласи бўлиб, ЦОГ-1га нисбатан 

яққол селективлик намоён қилиши кўп ҳолларда организмга салбий таъсир 

этади ва қийин ўзлаштирилади. Шу кимёвий гурухга мансуб бўлган 

Этодолак препарати эса ЦОГ-2 ферментини фаоллигини қисман танлаб 

таъсир этувчи ингибитори бўлиб, у қадар кучли салбий таъсирга эга эмас 

[69]. 

Шунингдек, НЯҚП ларни циклооксигеназа ферменти изомерларини 

специфик танлаб ингибирлаш даражасига қараб ҳам синфлаш мумкин (1- 

жадвал). Лекин, кўпгина НЯҚП лар ферментнинг иккала изоформаси (ЦОГ-1 

ва ЦОГ-2) фаоллигини ингибирлайди [70]. 

 

 
 

Ностероид яллиғланишга қарши препаратларни қон плазмасидаги ярим 

яшаш муддатига кўра шартли равишда қисқа яшовчи (6 соатдан кам) ва узоқ 

яшовчи (6 соатдан кўп) гуруҳга ажратиш мумкин [71]. Аммо НЯҚП ларнинг 
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қон плазмасидаги ярим яшаш даври билан клиник самарадорлиги орасида 

аниқ боглиқлик кўринмайди. Қиска яшовчи препаратлар узоқ вақт давомида 

яллиғланиш зонасида, масалан, бўғимлар орасида юқори концентрацияда 

тўпланиши мумкин, шунинг учун кўпгина ҳолларда қисқа яшовчи 

препаратларни 1-2 маротаба қабул қилиш самарадорлиги уларни кўп 

маротаба қабул қилгандаги самарадорлик билан баробардир[71]. 

Бунинг сабабини НЯҚП нинг синовиал суюқлик ва тўқималардаги 

кинетик параметрлари қон зардобидагидан сезиларли фарқланиши 

мумкинлиги ҳамда бу ҳолатда НЯҚП ларнинг ярим яшаш даври синовиал 

суюқлиқда кам аҳамият касб этишига ва бу хусусияти билан қон 

системасидагидан сезиларли фарқланади Бунда узоқ яшовчи 

препаратларнинг синовиал суюқликдаги концентрацияси зардобдаги билан 

мувозанатда бўлади ва кейин эса, зардобдаги концентрациядан сезиларли 

даражада ортиб кетиши мумкин. Бу хусусият қисқа яшаш даврига эга НЯҚП 

ларнинг клиник самарадорлигини узоқ сақланишини изохлаш имконини 

беради [72]. 

Ностероид яллиғланишга қарши препаратларнинг таъсир 

механизми.  Барча НЯҚП лар яллигланишга қарши фаоллиги бўйича 

глюкокортикоидлардан (ГК) кучсиз . ГлКлар фосфолипаза А2 ферментини 

ингибирлайди, фосфолипидлар метаболизмини ҳамда ПГ лар ва 

яллиғланишнинг асосий медиатори бўлган лейкотриенлар ҳосил бўлишини 

тўхтатади [73]. 

Аммо ГКлар қатор кўшимча салбий таъсирлар чақириши мумкин, яъни 

кальцийни организмдан чиқарилишини тезлаштириши, остеопороз ва 

регенерация жараёнларини секинлаштириши, қон ивиши, тромб ҳосил бўлиш 

эҳгамоллигини орттириши, организмни инфекцияларга қарши курашиш 

қобилиятини сусайтириши, шунингдек, узоқ вақт давомида қабул 

қилинганда, буйрак усти безлари қобигининг функциясини сусайтириб, 

бутунлай ишдан чиқариши мумкин. Шунинг учун ГК лар фақат аниқ ташҳис 
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қўйилганда ва касаллик белгилари мавжуд бўлгандагина  тайинланиши ҳамда 

врачлар назоратида амалга оширилиши лозим [74]. 

Набуметондан ташқари барча НЯҚП лар фармакологик хусусияти, 

биологик фаоллиги, таъсир механизми бўйича ўхшаш, лекин улар терапевтик 

ва қўшимча салбий таъсирларининг бор ёки йўқлигига қараб бир-биридан 

фарқланади. Аксарият НЯҚП лар ошқозон-ичак йўлида яхши 

адсорбцияланади, қон томирларига тушиб альбумин билан мустахкам 

боғланади, яллиғланиш марказида тўпланади ва яллиғланмаган тўқимага 

нисбатан томирларнинг ўтказувчанлигини ортгириб, муҳит рН кўрсаткичини 

пасайтиради [75]. 

1971 йил J.Vаnе биринчи бор АСК ва индометацин кичик 

концентрацияларда ўзининг яллиғланишга қарши, оғриқсизлантириш ва 

иситма тушириш таъсирини ПГ лар биосинтезида иштирок этувчи ЦОГ 

ферменти фаоллигини ингибирлаши ҳисобига амалга оширишини аниқлади 

[76]. 

Аслида эса, ҳозирги вақггача барча синтез қилинган НЯҚП лар in  vitro 

шароитида, арахидон кислотаси метаболизмида қатнашувчи ЦОГ 

ферментини ингибирлайди ва ПГ - эндопероксидсинтетаза комплекси бошқа 

ферментларнинг фаоллигига (фосфолипаза А2, липооксигеназа, изомераза) 

деярли таъсир қилмайди[77]. 

Сўнгги йиллардаги изланишлар натижасида ПГ синтезини тартибга 

солишда НЯҚП ларнинг таъсир механизми тўғрисидаги тушунчаларнинг 

тўлиқ эмаслиги ва НЯҚП томонидан ингибирланадиган ЦОГ нинг камида 

иккита изомери мавжуд эканлиги аниқланди. ЦОГ-2 ферментининг кашф 

қилиниши НЯҚП таъсир механизмига сезиларли даражада аниқлик киритиш 

имконини берди. Биринчи изофермент - ЦОГ-1 ошқозон-ичак йўли шиллиқ 

қавати бутунлигини, тромбоцитлар функциясини ва буйракдаги қон оқимини 

тартибга солувчи ПГ лар ишлаб чиқарилишини назорат қилади[78]. 

Иккинчи изофермент - ЦОГ-2 эса нормал шароитда организмда 

бўлмайди, у яллигланиш реакцияларини иницирловчи баъзи тўқима 
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омиллари ҳамда цитокинлар таъсирида ҳосил бўлиб, оғриқ ва яллигланиш 

медиаторлари бўлмиш ПГ лар синтезида иштирок этади. 

НЯҚП ларнинг ЦОГ ферментларини ингибирлаш фаолликлари нисбати 

(ЦОГ-1/ЦОГ-2) уларнинг потенциал заҳарлилиги тўғрисида фикр юритишга 

асос бўла олади. Бу қиймат қанчалик кичик бўлса, препарат ЦОГ-2 га 

нисбатан селективлиги юқори ва шу билан бирга заҳарлик хусусияти кам 

бўлади. Аммо сўнгги йиллардаги кўплаб клиник изланишлар, ПГ лар 

синтезининг яққол ингибирланиши билан НЯҚП ларнинг огриқ қолдириш ва 

яллигланишга қарши фаоллиги орасида боғлиқлик йўқлигини кўрсатди [79]. 

Маълумки, ПГЕ2 ва ПГI2 ошқозон шиллиқ пардасини ҳимоялайди, бу 

эса уларнинг ошқозонда хлорид кислота ишлаб чиқарилишини камайтириши 

ва цитопротектив моддалар синтезини ошириш хусусияти билан боғлиқ. 

Бундан ташқари ПГ ренин секрециясида ва сув - электролит мувозанатини 

ушлаб туришда муҳим ўрин тутади. Лекии ПГ синтезининг ингибирланиши, 

айниқса буйраги хаста беморларда буйрак функциясининг турли хил 

бузилишларига олиб келиши мумкин [80]. 

НЯҚП ларнинг фақат кичик дозадаги терапевтик самараси ПГ лар 

гипотезасига мос келади, лекин катта дозалардаги ҳолат бу механизмни 

тушунтириб бера олмайди. Масалан, АСК нинг яллиғланишга қарши дозаси 

ПГ синтезини ингибирлаш учун зарур бўлган дозадан бир неча баробар 

катта; ЦОГ фаоллигини жуда кучсиз ингибирлайдиган натрий салицилат ва 

бошқа ацетилланмаган салицилатлар яллиғланишга қарши фаоллиги бўйича 

ПГ лар синтезининг кучли ингибиторлари фаоллигидан қолишмайди [81]. 

Ацетилланмаган салицилатларнинг ошқозон-ичак йўлига нисбатан кам 

заҳарлилиги, тромбоцитларга таъсири йўқлиги ва АСК нинг салбий 

таъсирига нисбатан ўта таъсирчан беморларнинг ушбу препаратларни 

бемалол қабул қилишини айнан шу хусусиятлари белгилайди . Хусусан, АСК 

ҳамда натрий салицилат бош миянинг латерал қисмига юборилганда, улар 

яллиғланиш оқибатида ҳосил бўладиган шиш ривожини тўхтатиши 

аниқланган . Бу ҳолат системали антипростагландин самараси билан боғлиқ 
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эмас, чунки салицилатлар ва индометациннинг қондаги айнан шу микдори 

яллиғланишга қарши таъсир кўрсатмаган. Келтирилган маълумотлар шундан 

далолат берадики, салицилатлар периферик яллиғланиш ривожининг 

нейроген механизмини тўхтатади. Бу изланишлар натижасида ЦОГ-3 

ферменти изоформаси асосан бош мия қобиғи ҳужайраларида мавжудлиги, у 

оддий анальгетик парацетамол таъсирида ингибирланиши аниқланган ва 

унинг таъсир механизми қисман ўрганилган [82]. 

Адабиётларда келтирилган маълумотларига кўра, салицилатлар 

ҳужайрада ўстирилган ЦОГ-1 генининг индуцирланган ИЛ-1 экспрессиясини 

ингибирлайди. Бундан ташқари, маълум тажриба шароитларида баъзи НЯҚП 

лар Т-лимфоцитларнинг пролифератив фаоллиги ва ИЛ-2 синтезини кучай- 

тириши ҳужайра ичидаги кальций миқцорининг ошишига, шунингдек, 

хемотаксис ва нейтрофиллар агрегацияси, лейкоцитлар томонидан гипохлор 

кислотаси ва супероксидли радикаллар ҳосил бўлиши, фосфолипаза С фаол- 

лиги ва моиоцитларии ИЛ-1 синтезининг ингибирланишига олиб келади [83]. 

ПГЕ1 нинг турғун аналоги - мизопростол НЯҚП ларнинг 

нейтрофилларни фаоллашишини ингибирлаш таъсирини кучайтиради. НЯҚП 

ларнинг ушбу фармакологик таъсирини аниқловчи молекуляр механизми 

охиригача ўрганилмаган. Анион липофил молекула бўлган НЯҚП лар 

биомембрананинг фосфолипидли қўшқаватидан ўтиб, унинг қовушқоқлигини 

ўзгартиради деб таҳмин қилинади. Бу ўз навбатида мембрана оқсиллари ва 

фосфолипидлар ўзаро таъсирлашувининг бузилишига олиб келади ҳамда 

яллигланишнинг дастлабки босқичларида лейкоцитларнинг ҳужайрадаги 

фаоллашишининг олдини олади. Бу таъсир гуанозин учфосфатни боғловчи 

оқсилни (О-оқсил) фаоллаштирувчи сигналлари узатилишини тўхташи 

ҳисобига амалга ошиши мумкин [84]. 

Маълумки, О-оқсил анафилотоксин ва хемотоксик пептид-формил- 

метионин-лейцин-фенилаланин (ФМЛФ) таъсирида лейкоцитлар 

фаоллашиши жараёнини бошқаришда муҳим ўрин тутади. Бу лигандларни 

лейкоцитларининг специфик мембрана рецепторлари билан боғланиши улар 
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конформациясининг ўзгаришига олиб келади. Конформация янгидан қайта 

тиклангач, сигнал мембрана орқали О-оқсилга узатилади ва натижада у 

ҳужайра ичидаги гуанозин учфосфатни боғлаб олиш хусусиятига эга бўлади. 

Бу О-оқсил конформацияси ўзгаришига сабаб бўлади ва натижада 

фосфолипаза А2, фосфолипаза С ферментларнинг фаоллиги индукция- 

ланишига ҳамда лейкоцитларнинг функционал фаоллигини таъминлаш учун 

зарур бўлган иккиламчи месенджерлар (диацилглицерол, арахидон 

кислотаси, инозитол учфосфат) ҳосил бўлишига олиб келади. НЯҚП лар 

гуанозин учфосфат билан О-оқсил боғланишини тўхтатиш хусусиятига эга, 

бу эса анафилотоксиннинг хемотоксик самаралари йўқ бўлишига, ФМЛФ ва 

ҳужайра фаоллашуви бостирилишига олиб келиши тадқиқотларда 

кўрсатилган. Ўз навбатида, арахидон кислотаси ҳужайра фаоллашуви 

вақтида мембрана фосфолипидларидан озод бўлади ва гуанозин учфосфат 

билан О-оқсил боғланишини кучайтиради, яъни НЯКП таъсирига акс 

таъсирни беради [85]. 

Шундай қилиб юқорида келтирилган маълумотлар асосида, НЯҚП 

ларнинг яллиғланишга қарши фаоллиги икки мустақил механизмга 

асосланади деб таҳмин қилиш мумкинки: 

НЯҚП кичик концентрацияда арахидонат-ЦОГ комплекси билан ўзаро 

таъсирлашиб, тургун ПГ ҳосил бўлишини олдини олади; 

юқори концентрацияда эса арахидонатни О-оқсил билан ассоциат ҳосил 

қилишини ингибирлайди ва ҳужайра фаоллашуви олдини олади [86]. 

Салицил кислотаси ва АСК терапевтик концентрацияларда Т- 

лимфоцитлардаги транскрипция омили (NF-kB) фаоллашувини бостириши 

аниқланган. Маълумки, транскрипциянинг индуцирланувчи омили NF-kB 

эукариотик ҳужайралар цитоплазмасида мавжуд бўлиб, у яллиғланишга 

қарши стимуллаш, бактериал липополисахарид, ИЛ-1, ЎНФ ва бошқалар 

таъсирида фаоллашади. Бу фаоллаштирувчи сигналлар NF-kB ни 

цитоилазмадан ядрога транслокация бўлишига олиб келади ва бунда NF-kB 

ДНК билан боғланиб бир қатор генларнинг транскрипциясини бошқаради. 
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Ҳосил бўлган генларнинг кўпчилиги яллиғланишнинг ривожланишида ва 

иммун реакцияларида иштирок этувчи молекулалар цитокининлар ИЛ-1, ИЛ-

6, ИЛ-8, ИФ-b, ФНО-a ва хужайра адгезияси молекулалари синтезини 

кодлайди [87]. 

Оғриқсизлантириш хусусияти. Оғриқни даволаш бутун инсоният 

тарихи давомида тиббиётнинг долзарб ва қийин вазифаларидан бири бўлиб 

қолмоқда. Адекват бўлмаган оғриқ қолдириш соғайиш даврининг узайишига, 

даволанишнинг қимматлашуви ва ундан келиб чиқадиган оқибатнинг 

ёмонлашуви, кардиовазкуляр оқибатларнинг ривожланишига (артериал 

гииертензия, юрак ритми бузилиши ва бошқалар) олиб келади . Ўткир, 

сурункали ва қайтарилувчи оғриқ аксарият ҳолларда "ревматик касалликлар" 

деб аталувчи таянч-ҳаракат аппарати касалликларининг асосий клиник 

симптоми ҳисобланади. "Ревматик" оғриқлар жуда кенг тарқалган бўлиб, ер 

юзидаги аҳолининг 30% ида учрайди. Клиник амалиётда оғриқни қолдириш 

учун дори воситаларинннг бир неча синф вакилларидан, яъни: оддий 

анальгетиклар, -ностероид яллигланишга қарши препаратлар  марказий 

анальгетиклар ҳамда билвосита анальгетик таъсирга эга бўлган кўплаб дори 

воситаларидан фойдаланилади [88]. 

НЯҚП лар ўткир ва сурункали оғриқларни даволашда, айниқса таянч- 

ҳаракат аппарати яллиғланиши ривожланиши билан боғлиқ оғриқларни 

даволашда асосий ўрин тутади, ва амалиётда кенг равишда самарали 

фойдаланиб келинаётган дори воситалари қаторига киради . Деярли барча 

НЯҚП лар яллиғланишни тўхтатишга керакли концентрациядан паст 

миқдорда оғриқ қолдириш ҳусусиятига эга. НЯҚП ларнинг анальгетик 

самараси кўпчилик ҳолатларда оғриқнинг мушак, бўғимлар ҳамда пайларда 

кучсиз ва ўртача интенсивликда пайдо бўлган ҳолларида, шунингдек бош ёки 

тиш оғриганида намоён бўлади. Кучли оғриқларда кўпчилик НЯҚП лар кам 

самарали бўлиб, оғриқ қолдириш таъсири кучи бўйича морфин гуруҳи 

препаратларига нисбатан сустдир. Айни вақтда олиб борилган изланишлар 
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натижасига кўра, НЯҚП ларнинг жуда юқори анальгетик фаоллиги буйрак 

санчиши ва хирургик амалиётдан кейинги оғриқларда намоён бўлади [89]. 

Буйракда туз ҳосил бўлиши касаллиги билан оғриган беморларнинг 

буйрак санчишида НЯҚП ларнинг самарадорлиги унда ПГ-Е2 синтези 

тўхташи, буйракдаги қон оқими ва сийдик ҳосил бўлишининг камайиши 

билан боғлиқ. Бу эса буйрак ва сийдик йўлидаги босимни камайишига олиб 

келади ва узоқ вақт оғриқсизлантириш самарасини беради. НЯҚП ларнинг 

наркотик анальгетиклардан афзаллиги шуки, улар нафас олиш марказига 

таъсир қилмайди, эйфория ва дорига кўникишни чақирмайди, шунингдек, 

санчиқли оғриқларда спазмоген таъсирга эга эмас [90]. 

Иситма тушириш самараси. НЯҚП лар фақат инфекцион касалликлар 

натижасида юзага келган тана ҳароратининг кўтарилиши ва безгакда иситма 

тушириш самарасини намоён қилади. Маълумки кўпгина цитокининлар ИЛ-1 

α/β, ИЛ-6, ФНО-α/β ва бошқалар эндоген пироген фаоллигига эга. ИЛ-2 ва 

ИФН-γ юқорида қайд этилган бир ёки бир неча цитокинлар синтезини 

кучайтириб, безгакни индуцирлаши мумкин . Безгак, яллиғланишни 

ривожлантирувчи цитокинлар таъеирида ПГ синтезини индуцирланиши 

билан боғлиқ бўлгани учун, НЯҚП ларнинг антипиретик самараси унинг 

антицитокин ва антипростогландин фаоллиги билан белгиланади деб таҳмин 

қилинади . НЯҚП лар нормал тана ҳароратига таъсир қилмайди ва шу билан 

"гипотермик" воситалардан (хлорпромазин ва бошқа препаратлардан) фарқ 

қилади [91]. 

Антиагрегацион самараси. НЯҚП ларнинг, хусусан АСК нинг 

антиагрегацион самарасини ўрганиш ишлари бир неча ўн йиллар давомида 

олиб борилган . АСК ва камроқ даражада бошқа НЯҚП лар таъсирида, 

тромбоцитларнинг турли тромбоген стимуллари бўлган коллаген, 

норадреналин, арохидонат ва АДФ га агрегацион жавоби сусаяди . Бу АСК 

нинг томир торайтириш ҳамда тромбоцитлар агрегациясига ёрдам берувчи 

тромбоксан А2 синтезини тўхтатиши билан боғлиқ. АСК нинг тромбоксан А2 

синтезига таъсири механизми серин аминокислотаси қолдиқларининг 
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қайтмас ацетилланиши, тромбоксан А2 синтезида муҳим ўрин тутган ЦОГ ва 

гидропероксид фаоллигини ингибирланиши билан тавсифланади [92]. 

Тромбоцитларнинг АСК га сезгирлиги ўрганилиб, АСК ни кунига бир 

марта 100 мг қабул қилиниши тромбоксан В2 нинг (тромбоксан А2 

гидролизи махсулоти) қон зардобидаги концентрациясини бир соат 

мобайнида 98% тушириши ва кунига фақат бир марта 30 мг АСК қабул 

қилинганда тромбоксан А2 синтези самарали камайиши аниқланган. Булар 

эса қон томир тизимларида тромботик бузилишларни профилактика қилишда 

АСК дан фойдаланиш учун асос бўла олади . Кўпгина НЯҚП лар, in  vitro 

шароитида, тромбоцитлар агрегациясини тўхтатиш ҳусусиятига эга 

эканлигига қарамай, клиник текширишлар натижасида стенокардия, миокард 

инфаркти, мияда қон айланишининг транзитор бузилишлари ва бошқа 

касалликларда АСК нинг самарали экани кўрсатилганлиги учун тиббий 

амалиётида АСК антиагрегант сифатида кенг қўлланилмоқда [93]. 

Антиагрегацион таъсиридан ташқари АСК қон қуюлиш механизмига, 

қон  уюлишишшг К витаминга боглиқ омиллар синтезини тўхтатиши, 

фибринолизни стимуллаш, тромбоцит ва лейкоцитларда арахидон кислотаси 

метабодазмининг липоксигеназа йўли билан боришини тўхтатади деб 

таъкидлаш мумкин [94]. 

Илмий адабиётда келтирилган юқоридаги маълумотлар асосида шуни 

айтиш мумкинки, ҳозирда фармацевтика саноати томонидан яллиғланишга 

қарши 50 дан ортиқ ностероид препаратлар ишлаб чиқарилса-да, бу дори 

воситалари турли қўшимча салбий таъсирга эга бўлиш билан бирга, улардан 

бирортаси оғриқ қолдириш ва яллиғланишни даволаш самараси жиҳатидан 

аспирин ёки парацетамолдан устун эмас. Шунинг учун, аспириннинг салбий 

таъсирга эга эканлигини эътиборга олиб, жуда кам дозада яллиғланишга 

нисбатан самарали таъсир этувчи, мавжуд препаратларга нисбатан кам 

салбий таъсирга эга бўлган дори воситаларини яратиш бугунги куннинг 

долзарб муаммоларидан ҳисобланади. 
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2 БОБ.  ТАДҚИҚОТДА  ҚЎЛЛАНИЛГАН  МЕТОДИКАНИНГ  

ТАВСИФИ 

2.1. Глицирризин кислотасини  ажратиб  олиш  усуллари. 

 

Глицирризин кислотаси уч асосли кислота бўлганлиги сабабли уч 

алмашилган тузлар ҳосил қилади. Унинг литий, натрий, калий ва амонийли 

тузлари олинган. Уларни олинишида асосан техник глицирризин 

кислотанинг ацетон ёки спиртдаги эритмасига металлар гидроксидларнинг ва 

аммиакнинг спиртли эритмасига таьсир эттирилиб олинади. Ҳосил бўлган 

тузлар муз сирка кислотасида эритилса, бир алмашилган туз холатига ўтади. 

Бунда углевод қисмидаги карбоксил гурух туз ҳолатидан кислота ҳолатига 

ўтади. 

ГК ни ажратиб олиш учун ҳозирда  хусусий фирмалар томонидан 

ишлаб чиқарилаётган ширинмия илдизининг қуюқ экстрактидан 

фойдаланилмоқда. Бунинг учун  аввалдан маълум услубдан  фойдаланган 

ҳолда, ширинмия илдизи куюқ экстрактига H2SO4 нинг 1% эритмаси билан 

ишлов бериб, ТГК ни чўктирдик ва чўкмани нейтрал муҳитга келгунча 

дистилланган сув билан ювиб, қуритилди. Олинган қўнғир рангли аморф 

кукун кўринишга эга бўлган ТГК унуми бошлангич ширинмия илдизи қуюқ 

эстрактига нисбатан 35-40% ташкил этган. ТГК дан соф ҳолда ГК ажратиб 

олиш чун биз муаллифлар [95] таклиф этган услублардан  фойдаланилган. 
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5-схема. Кристалл ҳолатда соф ГК олиш усули. 

    Ширинмия илдизи 

        Қуюқ экстракти 

                      ТГК     ТГК уч аммонийли тузи 

        Техник ГКМАТ 75- 80% ГКМАТ 

             ГК хом ашёси      ГК уч калийли тузи 

   ГК моно калийли тузи ГК нинг соф моно калийли тузи 

    Соф ГК 97±2%        ГК  90±2% 



Ушбу услубга биноан, аввал ТГК 3 марта ацетон билан экстракция 

қилинади ва концентирланган аммиак таъсир эттириб, ГК нинг уч 

аммонийли тузи олинади. Тузни муз сирка кислотаси билан қайнатиб 

олиниб, ҳосил бўлган ГКМАТ 80% ли этил спиртидан қайта кристалланади. 

Олинган ГКМАТ нинг унуми ТГК нинг уч аммонийли тузига нисбатан 88% 

ташкил этади. Сўнгра 8-схемага мувофиқ равишда, аввал ГКМАТ дан ГК хом 

ашёси олинади, ундан босқичма-босқич ГК нинг учкалийли ва  моно калийли 

тузларини олиниб, уни H2SO4 нинг 1% эритмаси билан гидролиз қилиш 

натижада тозалик даражаси ЮССХ бўйича 97% бўлган соф ГК ни ажратиб 

олинади. 

Охирги босқичда соф ҳолда ажратиб олинган кристалл ГК нинг 

суюқланиш ҳарорати (Tсуюқ=222±2°С) ва қутбланган нурни буриш 

кўрсаткичи ([α]D25 = +60°±2°; с=0,05%; этил спиртида) адабиётларда [96] 

келтирилган кўрсаткичларига мос келишини кўрсатди. Шуни таъкидлаш 

лозимки, юқоридаги услуб бўйича ширинмия ллдизи экстракгидан соф ГК 

ажртиб олиш унуми одатда 8-10% ташкил этади ва бу маҳсулотнинг 

таннархини сезиларли даражада ортишига олиб келади. 

Глицирризин кислота тузларидан калий глицирризат, натрий 

Глицирризат ва аммоний глицирризатлар яхши ўрганилган. Аммоний 

глицирризат сирка кислота ёрдамида кристаллизацияланганда осон 

ажралади, шунинг учун биологик текширишларда кўпроқ аммоний 

глицирризат ишлатилади [97]. 

Глицирризин кислотасини тозалашда полиамид ёрдамида 

адсорбциялашдан фойдаланилган. Уни 36%ли сувли эритмаси 

ацетилцеллюлоза, полиакрилонитрил ёки спирт ёрдамида мембрана орқали 

ултрафильтрация қилиб тозалаш натижасида 93% ли глицирризин кислотаси 

олинган Айрим адабиётларда глицирризин кислотасини тозалаш учун 

алюминий оксид сорбенти ҳамда Н- бутанол ва фосфатли буфер ёрдамида 

хроматография усулида тозалаш тавсия зтилган[98]. 

Хроматоспектрофогометрик усулда қизилмия ўсимлиги таркибини 
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ўрганишда юпқа қатламли хроматография усули тавсия этилган. Бунинг учун 

бензол-метанол (8:2), хлороформ-сирка кислотаси (1:1) системалари, ҳосил 

бўлган доғларни тасдиқлашда УБ нурлари қўлланилган[99]. 

Глицирризин кислотасининг метоксимагнийли тузи, глицирризин 

кислотасининг абсалют метил спиртидаги эритмасига магний кукунини 

таъсир эттирилиб синтез қилинган. Изопропилоксиалюминийли тузи эса, 

глицирризин кислотасининг сувсиз изопропил спиртдаги эригмасига 

алюминий гидроксидини таъсир эттириш йўли билан олинган [100]. 

Глицирризин кислота асосида табобат учун аҳамиягга эга бўлган бир 

қатор азот тутувчи бирикмалари синтез қилиниб, уларни физиологик 

фаолиятини ўрганиш мақсадида бир қанча ишлар амалга оширилган. Булар 

асосан гликопептиддар бўлиб, аминокомпонент сифатида аммоний гуруҳ 

тутувчи турли органик моддалардан фойдаланилган[101]. Юқорида 

келтирилган синтезларга ўхшаш пентаацетилглицирризин кислотасининг 

гептадецилалеин, нониламин, гексиламин, циклогексиламин, пиперидин, 

анилин, морфолин ва моноэтаноламин билан амидлари ҳам синтез қилинган. 

Реакциялар пентаацетилглицирризин кислотасининг уч хлор ангидридига 

тегишли аминобирикма таъсир эттириш орқали амалга оширилган 

Шунингдек бу жараённи олиб боришда адабиётларда, сувсиз диоксанда, 

қуруқ бензолда, триэтиламин иштирокида синтез қилинганлиги ҳам кенг 

ёритилган[102]. 

Глицирризин кислотаси уч асосли кислота бўлганлиги сабабли уч 

алмашилган тузлар ҳосил қилади. Унинг литий, натрий, калий ва амонийли 

тузлари олинган. Уларни олинишида асосан техник глицирризин 

кислотанинг ацетон ёки спиртдаги эритмасига металлар гидроксидларнинг ва 

аммиакнинг спиртли эритмасига таьсир эттирилиб олинади. Ҳосил бўлган 

тузлар муз сирка кислотасида эритилса, бир алмашилган туз холатига ўтади. 

Бунда углевод қисмидаги карбоксил гурух туз ҳолатидан кислота ҳолатига 

ўтади. 
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Глицирризин кислотасининг серин, лейцин, валин, тирозин, глютамин 

каби аминокислоталарнинг этил эфирлари билан гликопептидлари синтез 

қилинган. Глицирризин кислотасининг айрим гликопептидлари гидроксил 

гуруҳларни ҳимояламасдан туриб N - гидроксибензтриазол (П) ва 

циклогексилкарбодиамид иштирокида аминокислоталарнинг эфирлари билан 

конденсация қилиб олинган. Ҳозирги кунда глицирризин кислотасининг 

моноаммонийли тузи- глицирам қизилмия илдизининг минерал кислоталари, 

селектив моддалар, сорбентлардан тозалаб олинади. Олинган тоза 

глицирамнинг ташқи кўриниши оқ кристалл, ширин мазали, ҳидсиз, сувда 

енгил эрийди, 95% ли спиртда қийин эрийди[103]. 

Маълумотларга  асосан, глицирризин кислотасининг  ЯМР  спектрал  

натижаларидан  келиб  чиққан  ҳолда,  ҳосилаларини  β-  конфигурацияли  

глюкурон  кислотасининг  гликозид  боғида  жойлаштирилган  бўлиб,  

агликон  орқали  бириктирилган  ва  I- структурага  тўғри  келадиган  3-0-(2-

0-β-Д-глюкуроно  пиранозил)-β-Д  глюкуронопиранозид  3β-гидрокси-11-

оксо 12-ен-18 β-н, 20-β-олеан  кислотага  тўғри  келади. Изланишлар  

натижасида  глицирризин кислотасининг  гидрофоб  тритерпен  ва  гидрофил  

углевод  қисмларидан  иборат  бўлиши  ва  уларнинг  ҳар  хил  физик 

кимёвий  хусусиятларни  намоён  қилишига  сабаб  бўлади.  Айниқса  сирт  

активлик  хусусиятига  асосланиб,  тузилишидаги  18  β-н-глицирризин 

кислота,  стероид  бўлмаган  яллиғланишга  қарши  дори  моддалар,  

ацетилсалицил  кислота,  ортофен,  бутадион  ва  бошқалар  билан  

бирикмалар  ҳосил  қилиши  адабиётларда  келтирилган. Фармацевтик 

таҳлилда моддалар чинлигини аниқлашда кимёвий реакциялардан ташқари 

физик- кимёвий усуллари кўп қўлланилади, булардан бири юпқа қатламли 

хроматография усулида дори воситаларини таркибидаги ёт моддалардан 

тозалашда ва чинлигини аниқлашда ишлатилади [104]. 

 

 

 



71 

 

2.2. Глицирризин кислотасининг микдорий тахлил усуллари. 

 

Қизилмия илдизидан олинган қуруқ экстракг таркибидаги глицирризин 

кислотасининг микдорий таҳлилини олиб бориш усуллари келтирилган. 

Бунинг учун, аниқ микдорда 1,0 г препаратдан тортиб олиниб бир неча 

маротаба 50 мл уч фоизли хлор кислотасининг ацетондаги эритмаси билан 

экстракциялаб, сўнгра ацетонли эритмани аммиак ишқори билан рН = 8,3 -

8,6 (фенолфталеин индикатори билан) келтирилиб, тушган сарғиш чўкмани 

фильтрлаб олинади. Сўнгра чўкмани 50 мл ацетон билан 3 -4 маротаба, ювиб, 

қолган фильтрдаги чўкмани 50 мл сув билан ювиб ҳажмини 250 млгача 

етказилади [105]. 

Ҳосил бўлган А-эритмадан 100 мл ўлчаб олиниб устига 20 мл 

нейтралланган тимол - фталеинни формалдегиддаги эритмасидан қўшиб, 

икки минут чайқатилгандан сўнг, тимол - фталеин индикатори иштирокида 

0,1 М натрий ишқори билан сариқ рангли эритмани зангори рангта ўтгунча 

титрланади. Кейинги босқичда 10 мл А эритмадан 500 мл ўлчов колбасига 

ўтказиб ҳажмини сув билан белгисигача етказилади (Б эритма). Ҳосил бўлган 

эритмани X =258 нм тўлқин узунлигида оптик кўрсатгичи аниқлаб олинади 

[106]. 

Қизилмия илдизидан ажратиб олинган ликуразид, ликвиритин, 

уралозид, изоликвиритин препаратларини 0,05 М натрий ишқоридаги 

эритмалари тайёрланиб спектрофотометрик усулда X, = 440 нм тўлқин 

узунлигида юқори нур ютиш кўрсаткичи ўлчаб аниқланади. Бунда ликуразид 

микдори 94 - 98 %, ликвиритин 59 - 72 % ни ташкил этади Қизилмия илдизи 

таркибидаги флавоноидлар микдорини хроматоспектрофотометрик усулда, 

айрим адабиётларда келтирилган, қизилмия илдизини ишқорий эритмасини 

силуфол пластинкасининг старт чизиғига томизиб, этил ацетат - сирка 

кислота - сув (4:1:2) системада кўтариб, пластинкада моддани кўтарилиб 

тўпланган ерини қириб олиб, ишқорда қайта экстракция қилиб, сўнгра 
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спектрофотометрик усулда Х. = 440 нм тўлқин узунликда оптик кўрсатгичи 

аниқланган [107]. 

Маълумотларда  келтирилишича  техник ГКни ажратиб олиш учун 

илдиз экстрактига минерал кислотаси таъсир эттириб кислотани чўктириш 

усулилан фойдаланилган. Ушбу усул бўйича ширинмиянинг майдаланган 

илдизи сув билан экстракция қилинади. Экстракт буғлатилиб 

қуюқлаштирилади ва концентрланган сулфат кислота ёрдамида техник ГК 

чўктирилади. Чўкма дастлаб сақичсимон кўринишга эга бўлади. Сув билан 

бир неча марта майдалаб ювилгандан сўнг кукун ҳолига келади. 

Шуни айтиб ўтиш керакки, концентрланган сулфат кислота 

ишлатилганда ГКнинг бир кисми гидролизланиб кетиши мумкин. Чўкмани 

сув билан ювиш жараёнида мэълум миқдор ГК сув билан ювилиб кетади. 

Юқоридаги мулоҳазаларни ҳисобга олиб И.А.Муравьев ва В.Д.Понамарёвлар 

техник ГКни чўктириш учун 1%ли нитрат кислотасидан фойдаланишни 

таклиф қилишган. 

Экстрактга кислота эритмасини аралаштириб туриб мухит кучсиз 

кислотали бўлгунча, яъни чўкма ажралиши тўхтагунча кўшилади. Бунда 

дастлаб оқ рангли чўкма туша бошлайди ва дарҳол жигарранг тусга кириб 

қолади. Чўкмани зич матода филтрлаб, оқиб тушаётган ювинди сув нейтрал 

ҳолатга келгунча совуқ сув билан ювилади. Mолекулаларининг орасига 

ГКнинг молекуласи жойлашиб уларни бир-бири билан таъсирини 

камайтиради. Бунинг натижасида молекулаларнинг қутблилиги ортиб сувда 

эрувчанлиги яхшиланади.  ГКнинг гидрофоб қисми препаратаинг гидрофоб 

қисми билан, гидрофил кисми эса препаратнинг қутбди томони билан 

богланади ва ўзига хос мицелла ҳосил қилади. Сувда эритилганда гидрофоб 

қисмлар мицелла ичида қолади. Маълумки,  ГК аксарият холларда унинг 

тузларига минерал кислоталар таъсир эттириб олинади. Реакция сувли 

муҳитда борганлиги учун гел ҳосил бўлиб, соф ҳолда кислотани ажратиб 

олиш анча мушкул. Шунинг учун тажрибаларда ГЦдан фойдаланишга карор 

қилинган. Чунки ГЦнинг унуми бошқа тузларга нисбатан юқори. Шунингдек, 
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ГЦ доривор восита сифатида табобатда ишлатиладиган препарат 

ҳисобланади. Унинг эрувчанлиги ГКга нисбатан яхши. 

Глицирризин кислотасининг миқдори, чўктириш усулига асосланиб, 

гравиметрик усулда аниқланган. Бунинг учун, қизилмия илдизининг сувли 

эритмасини тозалаб спирт билан 40- 75 % гача суюлтириб фильтрланади, 

сўнгра филтрат таркибидаги спиртни сув ҳаммомида ҳайдаб олинади. 

Қолдиқни минерал кислоталарда эритиб глицирризин кислотасини 

чўктирилади. Чўктириш учун 2-3 % хлорид ва сульфат кислоталар 

ишлатилади. Қолдиқ яна спиртда эритилади ва филтрлаб, спирт ҳайдаб 

олиниб, учирилиб, доимий оғирликгача қуритилади ва микдори тортиб 

олиниб, кейинги босқичда қолдиқ аммиакда эритилиб филтрланади ва 

юқорида келтирилган усул бўйича, сув ҳаммомида қуритилиб, сўнгра тортиб 

глицирризин кислотасининг аммонийли тузини микдори аниқланади[108]. 

Юқорида келтирилган микдорий тахлил усуллари билан бир қаторда, 

глицирризин кислотасининг миқдорини гравиметрик усулга асосланиб 

титриметрик усулда аниқланади. Бунда аввал глицирризин кислотасини 

сульфат кислотада чўктириб, кислота микдорини ишқор ёрдамида титрлаган. 

Сульфат кислота микдорини эса, алоҳида аликвот қисмини барий тузи 

ёрдамида чўктириб аниқлаган[109]. 

Глицирризин кислота миқдорини хромотографик усулда 

тасдиқлангандан сўнг микдори аниқланган. Бунинг учун қизилмия 

илдизининг сувли эритмасини бутил спирт -этил спирт – аммиакли (6:1:3) 

системада кўтариб родамин 3 Ж эритмаси билан бўяб аниқланган. Ажратиб 

олинган эритмадан глицирризин кислотасининг оғирлик усулида микдори 

таҳлил қилинган 

Баъзи  адабиётларда  техник глицирризин кислотасини ажратиб олиш 

учун, қизилмия илдизининг қуруқ экстрактига минерал кислотаси таъсир 

эттириб, сўнгра чўктириш усулида олиб борилган. Ушбу усул бўйича 

қизилмиянинг майдаланган илдизи сув билан экстракция қилинди. Экстракт 

буғлатилиб қуюқлаштирилган, сўнг концентирланган сульфат кислота 
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ёрдамида техник глицирризин кислота чўктирилган. Чўкма дастлаб 

сақичсимон кўринишга эга бўлиб, сув билан бир неча марта ювилгандан сўнг 

лиофил қуритгичида -10° С ҳароратда қуритиб кукун ҳолига 

келтирилган[110]. 

Шуни айтиб ўтиш керакки, конц сульфат кислотаси ишлатилганда 

глицирризин кислотасининг бир қисми гидролизланиб кетиши мумкин. 

Чўкмани сув билан ювиш жараёнида маълум микдор глицирризин кислота 

сув билан ювилиб кетади, чунки у қисман (1:60) сувда эрийди. 

Юқоридаги мулоҳазаларни ҳисобга олиб  техник глицирризин 

кислотасини чўктириш учун 1%ли нитрат кислотасидан фойдаланишни 

таклиф қилишган. Адабиётлардаги маълумотларга таяниб глицирризин 

кислотасини сақич ҳолатда эмас, балки кукун кўринишида олиш учун 1% ли 

сульфат кислотасидан фойдаланилган [111]. 

Экстрактга кислота эритмасини аралаштириб туриб мухити кучсиз 

кислотаси бўлгунча, яъни чўкма ажралиши тўхтагунча қўшилди. Бунда 

дастлаб оқ рангли чўкма туша бошлади, ва дархол жигарранг тусга кириб 

қолди. Чўкмани зич матода фильтрлаб, оқиб тушаётган ювинди сув нейтрал 

ҳолатга келгунча совуқ сув билан ювилди. Бунда дастлаб глицирризин 

кислотаси ва айрим рангсиз моддалар соф ҳолда чўкмага тушди. Ҳосил 

бўлган чўкма аста-секин бошқа рангли моддалар билан адсорбцияланиб 

унинг рангини қуюқлаштирди. Чўкма қуритилганда қўнғир рангли ғоввак 

модда ҳосил бўлди. Ун ҳолатигача майдаланганда жигарранг тусга кирди. 

Олинган глицирризин кислотани тозалиги 75 % ни ташкил этди. Тоза 

глицирризин кислотасини олиш мақсадида сулъфат кислотанинг сувлик 

эритмаси билан қайта кристаллаш усули яна уч маротаба қайтарилиб, сўнгра 

тозалиги 92 % глицирризин кислотасини олишга эришилган [112]. 

Юқорида ажратиб олинган глицирризин кислотасидан 0,001 моль 

(0,822г) тортиб олиниб, ясси тубли колбага солинди, сўнгра сув ва спиртнинг 

1:1 аралашмасида 60 – 65 °С да эритиб, эритма устига 0,001 моль (0,137 г) 

изониазид  қўшиб реакцион жараёнини ҳар 20 минут оралиғида юпқа 
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қатламли хроматография усулида назорат натижаларига асосланган ҳолда 

бир соат давомида магнит аралаштиргичида айлантириб туриш мақсадга 

мувофиқ деб топилди. Ҳосил бўлган реакцион аралашмани паст босимда 1/3 

ҳажмгача концентрланди ва қолган массани -10° С ҳароратда бир соат 

давомида лиофиль қуриттичда қуритилди. Олинган изоглицирризиднинг 

унуми 94,0 - 95,0 % ни ташкил этган[113]. 

Л.А.Балтина ГКМАТ таркибидаги аммоний иони молекуланинг агликон 

қисмидаги карбоксил гуруҳи билан боғланган деган тахминни олдинга 

сурган,  лекин  Г.Г.Запесочная томонидан ЯМР-13С- спектроскопияси 

ёрдамида қилинган таҳлил натижасига кўра, ГК нинг агликон қисмидаги 

карбоксил гуруҳи орқали бир алмашган туз ҳосил бўлиши мумкин эмаслиги 

айтилиб, аксинча, ГК нинг бир алмашган тузлари ҳосил бўлишида молекула 

таркибидаги икки глюкурон кислотасининг карбоксил гуруҳлари бир 

вақтнинг ўзида иштирок этишини таҳмин қилинган, яъни Г.Г.Запесочная 

томонидан келтирилган маълумотлар ўтказган потенциометрик титрлаш 

натижаларига кўра, ГКМАТ таркибидаги карбоксил гуруҳлар аммиак 

молекуласи билан нейтралланмайди, балки "меҳмон-мезбон" кўринишидаги 

бирикма ҳосил қилади ёки титрлаш жараёнида натрий иони аммоний ионини 

сиқиб чиқаради деб таҳмин қилиш имконини беради[114]. 

Таъкидлаб ўтилганидек, 18α-Н-ГК дан фарқли равишда, гидрофоб 

(тритерпен) ва гидрофил (углевод) қисмдан иборат 18β-Н-ГК сиртфаоллик ва 

гель ҳосил қилиш хоссаларини намоён қилади. ¹³С-ЯМР усули билан ГК нинг 

мицелляр ҳолатда циклик конформацияга эга бўлиши мумкинлиги 

кўрсатилган. Бу ҳолатда циклик конформация турғунлиги агликон қисми ва 

глюкурон қисмидаги карбоксил гурухдарнинг ўзаро ички молекуляр таъсири 

ҳисобига бўлади, деб таҳмин қилинган [115]. Ҳалқа ичидаги 

бўшлиқ«меҳмон-мезбон» кўринишидаги комплекс ҳосил18 β-Н-глицирризин 

кислотасининг 18 β-Н-глицирризин кислотасининг нифедипин таҳминий 

циклик структураси  билан 2:1 нисбатдаги комплекси  бўлиши учун қулай. 

18β-Н-ГК нинг НЯҚП лар (бутадион, ортофен, бруфен, индометацин) билан 
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комплекслари олинганда, НЯҚП га хос бўлган салбий (иммунодепрессив 

хусусияти, сувда кам эрувчанлик, ошқозон-ичак йўлига ульцероген таъсир) 

таъсирлар кузатилмаган. Бундан ташқари, ГК ва унинг ҳосилалари олинган 

комплекслар таркибидаги дори препаратларининг таъсирини кучайтириш 

ҳамда қўлланиш микдорини камайтириш хусусиятини эътиборга олиб, ГК 

нинг бир қатор органик бирикмалар билан супрамолекуляр комплекслари 

олинган [116]. 

 

 

 
 

2-расм. 18 β-H-ГК нинг таҳминий                                  18 β-H-ГК  нинг нифедипин билан                                                                                              
  Циклик структураси                                                                                                                       
                                          .                                                         комплекси. 

 

ГК ва унинг ҳосилалари асосида дори препаратларининг модификация 

қилинишига асосий сабаб, уларнинг яққол солюбилизация хоссасига эга 

эканлигидадир. Сувда кам ёки деярли эримайдиган кўплаб дори 

препаратларининг субстанциялари ГК таъсирида сувда эрийди. ГК нинг 

солюбилизация қилиш хоссаси унинг турли органик моддалар билан 

эритмада молекулалараро ўзаро таъсири содир бўлиши билан боғлиқ[117].  

Глицирризин  кислотасининг  бир алмашинган  NH4 ли  тузларини  

олиш  усули.  60 гр  техник  глицирризин  кислотасини  600 мл  ацетон  
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билан  3  соат  давомида  қайнатилади.  Сўнг  аралашмани  хона  

ҳароратигача  совутиб,  ҳосил  бўлган  ацетонли  эритмани  бошқа  идишга  

ўтказилади. Қолдиққа  300 мл  ацетон  қўшиб  яна  3  соат  қиздирилади. 

Совуган  ацетонли  эритмани  аввалгиси  билан  бирлаштирилади  ва  

аралаштириб  туриб  рН  8 га  етгунча  концентрланган NH4OH ни  

томчилатиб  қўшилади.  Ҳосил  бўлган  сариқ  тусли  чўкмани  сув  насоси  

ёрдамида  филътрлаб,  филътрнинг  устида  икки  марта  10  мл  ацетон  

билан  ювилади. 

Ажратиб  олинган глицирризин  кислотасининг  уч  аммонийли  тузига  

5  ҳажм  муз  сирка  кислотаси  қўшиб,  тўла  эриб  кетгунича  сув  

ҳаммомида  қиздирилади.  Эритманинг  совиши  жараёнида глицирризин  

кислотасининг  бир  аммонийли  тузи  сарғиш  кристаллар  шаклида  ҳосил  

бўлади.  

2.3.  Глицирризин кислотаси тузилиши ва айрим физик-кимёвий 

хусусиятлари 

Глицирризин кислотасининг  брутто  формуласи  C42H62O16,  

молекуляр  массаси 823,  қайнаш  температураси  210-217 °С.  Глицирризин 

кислотаси гликозидларга ўхшаш модда бўлиб, тритерпен сапонинларга 

киради. У қандга нисбатан 40 марга ширин, гидролизланганда қанд ўрнида 

икки молекула глюкурон кислота ҳамда бир асосли глицирритин кислота 

ҳосил қилади. Глицирризин кислотанинг сувдаги эритмаси чайқатилса, 

сапонинлар сингари турғун кўпик ҳосил қилади, лекин қизилқон 

таначаларини эритмайди, яъни қонни гемолиз қилмайди. Фақат гидролиз 

натижасида ҳосил бўлган аглюкони - глицирретин кислота, гемолиз 

реакциясини беради. 

 Глицирризин кислотасининг  ЯМР  спектрал  натижаларидан  келиб  

чиққан  ҳолда,  ҳосилаларини  β-  конфигурацияли  глюкурон  кислотасининг  

гликозид  боғида  жойлаштирилган  бўлиб,  агликон  орқали  бириктирилган  

ва  I- структурага  тўғри  келадиган  3-0-(2-0-β-Д-глюкуроно  пиранозил)-β-Д  

глюкуронопиранозид  3β-гидрокси-11-оксо 12-ен-18 β-н, 20-β-олеан  
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кислотага  тўғри  келади.  Изланишлар  натижасида  глицирризин 

кислотасининг  гидрофоб  тритерпен  ва  гидрофил  углевод  қисмларидан  

иборат  бўлиши  ва  уларнинг  ҳар  хил  физик кимёвий  хусусиятларни  

намоён  қилишига  сабаб  бўлади.  Айниқса  сирт  активлик  хусусиятига  

асосланиб,  тузилишидаги  18  β-н-глицирризин кислота,  стероид  бўлмаган  

яллиғланишга  қарши  дори  моддалар,  ацетилсалицил  кислота,  ортофен,  

бутадион  ва  бошқалар  билан  бирикмалар  ҳосил  қилиши  адабиётларда  

келтирилган.  

Асосий кимёвий ўзгаришлар глицирризин кислотанинг агликон қисми 

глицирризин кислотасининг тузилишига боғлиқдир. Масалан глицирризин 

кислотасини тритерпенлар синфига мансублиги ушбу кислотанинг 

дегидрирланиши орқали исботланган. Реакция ҳосилаларини тузилиши 

таҳлили  асосий модда { 3-0-(β -0-β -Д  глюкуронопиронозил)-λ - 0 - 

глюкуронопиронозид-3-β -гидрокси-11-оксо-12-йен-18 β Ҳ, 20 β -олеан-30-

кислотаси еканлигини кўрсатди. 

ГК икки қисимдан иборат бўлиб: биринчи кисми гидрофоб, яъни агликон 

– тритерпен кисми ҳисобланса, иккинчи қисми гидрофил, яъни канд – 

глюкурон кислоталар тутган кисми хисобланади. Агликон тузилиши 

жиҳатидан, айрим томонидан глюкокортикоид гормонларига ўхшашлиги 

бор.  

Глицирризин кислотасини тузилишида асосан тритерпен ҳалқаси 

билан, агликон скелетининг учинчи углерод боғига гликозид (икки молекула 

глюкурон кислотаси) ўзаро бир-бири билан кетма-кет боғланган. 

Глицирризин кислотанинг таркибида иккита қисм, яъни гидрофоб 

(тритерпен), гидрофил (глюкурон) қисмлари мавжуд бўлиб, улар актив 

ғалвирсимон сифат таркибида эга.  Глицирризин кислотасини бу хусусияти, 

ички молекуляр   водороднинг карбоксил группасини агликон ва карбоксил 

группани тугалланган глюкуран кислотасининг молекуласини мавжудлигига 

боғлиқ. 
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Глицирризин кислота асосида табобат учун аҳамиятга эга бўлган бир 

қатор азот тутувчи бирикмалари синтез қилиниб, уларнинг физиологик 

фаолиятини ўрганиш мақсадида бир қанча ишлар амалга оширилган. Булар 

асосан гликопептидлар бўлиб, аминокомпонент сифатида аммоний грух 

тутувчи турли органик моддалардан фойдаланилдган. Юқорида келтирилган 

синтезларга ўхшаш пентаацетилглицирризин кислотасининг 

гептадецилалеин, нониламин, гексиламин, циклогексиламин, пиперидин, 

аналин, морфолин ва моноэтаноламин билан амидлар ҳам синтез қилинган. 

Реакциялар пентаацетилглицирризин кислотаси уч хлор ангидридига 

тегишли аминобирикма таьсир этириш орқали амалга оширилган. 

Шунингдек адабиётларда, сувсиз диоксанда, қуруқ бензолда, триэтиламин 

иштирокида синтез қилинганлиги хам кенг ёритилган. 

Пентаацетилглицирризин кислотасини модификациялаш мақсадида унинг 

диазокетонлари орқали N - ацетиламинотиазол ва N -тиомочевина Билан 

ҳосилалари олинган. Бунда диазотирловчи восита сифатида диазометандан 

фойдаланилган. Глицирризин кислотасининг айрим гликопептидлари 

гидроксил гурухларини химояламасдан туриб                                             N-

гидроксибензтриазол (II) ва циклогексилкарбодиамид иштирокида 

аминокислоталарнинг эфирлари билан конденсация қилиб олинган. 

Глицирризин кислотасини ЯМР спектрлар натижаларига асосланиб, ¹Н 

ва ¹³С боғлари орқали β - конфигурация гликозидинг боғлаш, глюкурон 

кислотаси билан агликон қисми боғланмаси тўғри келади. Глицирризин 

кислотасининг агликони - 18 β -Н-кислотадан, 18 β-Н кислстаси изомерининг 

олиниши исботланган. Унинг кимёвий хусусиятларига асосланиб, глицерат 

кислотасини қизилмия илдизидан 93,7% тоза изомери 18 β-Н глицирризин 

кислота ажратиб олишга эришилган. Изланишлар натижасида гидрофоб 

тритерпен 18 β-Н- глицирризин кислотаси ва гидрофиль углевод қисмининг 

физик- кимёвий хоссаси унинг актив гел ҳолатига ўтишидир. Адабиётларда 

келтирилган маълумотларга асосан глицирризин кислотаси тритерпен 

тузилишга эга бўлган ва таъсир этиш хусусиятига яқин бўлган дори 
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воситаларидан гидрокортизон, преднизолон, урацил, нистатинга нисбатан 

сувда яхши эриш хусусияти билан фарқ қилади. Концентрацияси 0,1% дан 

юқори бўлган 18 β-Н-глицирризин кислотасининг эритмаси гел ҳолатида 

бўлганда унинг рН-4,5 дан катга бўлади. Концентрацияси 9,2% бўлган 

глицирризин кислотасининг гел ҳолати 50-60 °С да ҳам суюқ ҳолатга 

қайтмайди, қаршисидаги а ҳолатда ҳам шу ҳолат кузатилади, бундай ҳолатда 

карбоксил гуруҳлар ҳимояланган бўлади (Чекрьпнкина АА, Ванкова Н.А, 

1984), ЯМР спектри орқали анализ қилинганда, гликозидлаш мицеллалар 

ҳолатини ўзгартириш, циклик конформацияга, унинг стабиллиги эса ички 

молекулаларни карбоксил гуруҳлари орқали, агликон глюкурон кислота 

ҳолатга ва охиридага углерод фрагментига боғлиқ бўлади. 18 β-Н-

глицирризин кислотаси очиқ қўлланганда стероид бўлмаган, яллиғланишга 

қарши ишлатиладиган моддалар, аспирин, ортофен, бутадион ва 

индометацин каби, Е1 Е2 простагландинларга бир хил таъсир қилиши 

тўғрисида маълумотлар келтирилган[118].  

Салицил  кислотасининг  физик-кимёвий  хоссалари. 

Салицил кислотасининг  химиявий  формуласи  C6H4(OH)COOH,  

рангсиз  кристалл  модда. Этанолда,  диэтил  эфирда  яхши  эрийди. Сувда  

ёмон  эрийди (1/8 г.л  20 °С да).  Молекуляр  массаси  138,12 г/молъ,  зичлиги  

1,44  г/см3, қайнаш  температураси  159 °С,  суюқланиш  температураси  211 

°С. Бизга керакли бўлган модда салицил кислотасини тозалаш  учун қайта  

кристаллаш усулидан фойдаландик. Қайта  кристаллаш усули–қаттиқ 

моддаларни саноатда, лаборатория шароитида тозалаш усулларининг энг 

муҳимидир. У ҳароратга кўра моддалар эрувчанлигининг ҳар хиллигига 

асосланган.Кристаллантириш– бирор қаттиқ моддани маълум бир эритувчида 

қайноқ ҳолда эритиб, совутилганда асосий модданинг аралашмалардан 

тозаланиб, яна қаттиқ ҳолга ўтишидир. Унда тозаланиши керак бўлган модда 

иссиқ ҳолда танланган эритувчида эритилади ва иссиқ ҳолда фильтрланади, 

эримаган аралашмалардан шу ҳолда ажратиб олинади. Фильтрат совитилади. 

Совитилганда модда яна қайта кристалл ҳолида чўкмага тушади. Бу усул 
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билан ҳарорат ортиши билан эрувчанлиги ортадиган қаттиқ моддалар 

тозалаб олинади  

Морфолинни  физик-кимёвий  хоссалари. 

Морфолинни  химиявий формуласи  HN(CH2CH2)O, рангсиз 

гигроскопик суюқ модда. Сувда, ацетонда, диэтил эфирда  яхши аралашади. 

Молекуляр  массаси 87.1 г.молъ,  зичлиги  1,007  г/см3, суюқланиш  

температураси  -5 °С,  қайнаш  температураси  129 °С. Бизга керакли бўлган 

модда морфолинни оддий ҳайдаш  усули билан тозалаб олдик. Бу усул 

моҳияти шундаки, суюқлик қайнаш ҳароратигача қиздирилади ва унинг 

буғлари совитқичда конденсатланиб, дистиллят ҳосил қилади. Оддий ҳайдаш 

усули қайнаш ҳарорати 400С дан 1800С гача бўлган суюқликлар учун 

қўлланилади. Юқори ҳароратда кўпгина органик суюқликлар қисман 

парчалангани учун бу усулдан улар учун фойдаланиб бўлмайди. Оддий 

ҳайдаш усули а) суюқликлар аралашмасини ажратиш учун, б) суюқликни 

унда эриган қаттиқ моддадан ажратиб олиш, в) тўйинган эритма ҳосил 

қилиш, в) суюқлик миқдорини пасайтириш учун, г) суюқликнинг қайнаш 

ҳароратини маълум бир атмосфера босимида аниқлаш учун қўлланилади. 

Суюқликларни тозалигини аниқлаш, уларни идентификациялаш учун ҳам 

ҳайдаш усулидан фойдаланилади. Тоза моддалар 1-2оС оралиқда ҳайдалади. 

бу унинг ҳақиқий эканлигини исботлайди. 

Оддий ҳайдаш усулини амалга ошириш учун қуйидаги асбоблар: ҳайдаш 

колбаси, совитқич, аллонж, термометр, йиғгич колбалар ишлатилади, бундан 

ташқари иссиқлик манбаи: газ горелкаси ёки электр плиталар бўлиши шарт 

(расм ). 

3-Расм. Суюқларни оддий ҳайдаш учун ишлатиладиган асбоб: 1) Бунзен 

горелкаси, 2) зажим асбест қоғози билан, 3) ҳайдаш колба (Вюрц колбаси), 4) 

лапка, 5) термометр, 6) штативлар, 

7) Либих совитқичи, 8) аллонж, 9) 

йиғгич колба ҳайдаш колбаси 

сифатида ҳар хил сиғимли юмалоқ 
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тубли колбалар насадкалари билан, ноксимон колбалар, ёнаки трубкали 

колбалар бўлиши мумкин. 

3 БОБ. Тажриба  қисми 

3.1.Техник глицирризин кислотасини олиш.  

Техник  ГКни ажратиб олиш учун илдиз экстрактига минерал кислотаси 

таъсир эттириб кислотани чўктириш усулидан фойдаландик. 

100 гр  ҳавода  қуритилган  ва  майдаланган  шириня  илдизини  1л  

ҳажмли  туби  юмолоқ  колбада  500-600  мл  сув  билан  6  соат  давомида  

енгил  қайнатиб  турган  ҳолатда  қиздирдик.  Хона  хароратигача  

совутгандан  кейин эритмани  зич  матодан  ўтказиб,  қолган  қолдиққа  яна  

аввалги  миқдорда  сув  қўшиб  юқоридаги  жараённи  такрорладик.  Совуган  

эритмани  филътрлаб,  дастлабки   филътрат  билан  бирлаштирдик  ва  

ҳажми  200  млга  етгунча  сув  ҳаммомида  буғлатдик.  Ҳосил  бўлган  қуюқ  

экстрактга  чўкма  ажралиши  тўхтагунча аралаштириб  туриб  1% ли  нитрат  

кислота    эритмасини  қўшдик.  Жигарранг  тусли  аморф  чўкмани  зич  

матодан  филътрлаб  олиб.  Ҳавода  қурутдик.  Унуми-10гр (10%). 

Фикримизча, дастлаб  ГК  ва айрим  рангсиз  моддалар  соф  ҳолда  

чўкмага  тушади.  Ҳосил  бўлган  чўкмага  аста секин  бошқа  рангли  

моддалар адсорбцияланиб  унинг  рангини  қуюқлаштиради.  Чўкмани  

қуритганимизда қўнғир  рангли  ғовок  модда  ҳосил  бўлди.  Уни  кукун  

ҳолатигача  майдаланганда  жигарранг  тусга  кирди. 

  Шуни айтиб ўтиш керакки, концентрланган сулъфат кислота 

ишлатилганда ГКнинг бир қисми гидролизланиб кетиши мумкин. Чўкмани 

сув билан ювиш жараёнида маълум микдор ГК сув билан ювилиб кетади, 

чунки у қисман (1:60) сувда эрийди. 

Мана шу маълумотларга таяниб биз ўз ишимизда техник ГКни сақич 

ҳолатда эмас, балки кукун кўринишида олиш учун 1% ли нитрат 

кислотасидан фойдаландик. 
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3.2Тоза глицирризин кислотасини олиш.  
                 сув 
                      
 
 
 
 
HNO3  
12 мл 
                                       
                                         
 
 
                                                                        
 
 
 
 
 
                                                                          
 
20мл ацетон 5марта                                                    NH4OH 12мл 
 
 
 
 
 
 
           
 
 
 
 
     
 
 
 
 
 
                                                                                                                                                                                                           
H2SO4 10% 
 
 

6-схема. Тоза глицирризин кислотасини ажратиб олиш 

Қизилмия илдизи экстракт 

Қуюқ экстракт 

филътрат Филътрлаш 

Эритмадаги 
ацетондан тозалаш 

Эримаган қисми 
қолдиқ 

филътрлаш 

Филътрат 
Қуритиш 60 °с да 

Ацетон б.н ишлаш  

3NH3-ГК 

 

Сув  ҳаммомида буғлатиш 

чўкма филътрлаш филътрат 

қуритиш Ацетонда эритиш Ацетон  20 мл 

Эритмани яхлатиш 24 соат Муз сирка к.та 20-25мл 

филътрлаш филътрат Ажратилган сирка 
к.та 

қолдиқ Муз сирка к.та 
20мл 2марта 

1 NH3-ГК қуритиш 

нейтраллаш филътрлаш қуритиш    Тоза  ГК 



85 

 

Ушбу схемага асосан  тоза глицирризин кислотасини  олиш  учун  

майдаланган  (3-5 мл)   қизилмия  илдизидан  100 гр  олдик.  Унинг  устига  

500 мл  сув  солиб,  1,5-2 соат  (темп. 60-70°С)  қиздирдик.  Кейин уни  

филътрлаб  ажратиб  олдик. Бу ҳолатни 4-5 марта  такророладик. Шунда  

жами  экстрактни  йиғиб,  сув  ҳаммомида  эритмани  учдан  бир  қисми  

қолгунича  буғлатдик. Натижада  қуюқ  экстракт  ҳосил  бўлди. Бу  қуюқ  

экстрактга  12  мл   нитрат  кислота  (1% ли)  қўшиб  яхшилаб  аралаштирдик  

ва 1,5-2  соат  тиндириб, филътрлаб  олдик. Қолган чўкмани  қуритдик  ва 

кейин  20 мл ацетон  билан   эритдик. Бу  эритмани  филътрлаб олиб,  

филътратга  12 мл аммоний гидроксиддан (25%ли) PH 6-8 га  келгунича 

қўшдик.  Шунда натижада   глицирризин кислотасининг уч  алмашинган 

3NH3-ГК  ҳосил  бўлади.  

Шундан сўнг бу  моддани  ацетон  билан  (20 мл)  4-5 марта ювдик  ва  

уни 60°С да қуритдик.  Ундан кейин  унга  20-25 мл  муз сирка кислотадан  

қўшдик ва  уни  совитишга  холодилъникка 24  соат  қўйдик.  Шундан  сўнг  

уни  филътрлаб  олиб,  уни  яна  муз  сирка  кислота билан  2 марта (20 мл 

дан)  ювиб  олдик. Шунда натижада глицирризин кислотасининг бир  

алмашинган 1NH3-ГК  ҳосил  бўлади.  Кейин  биз  уни  қуритишга қўйдик.  

Ундан  кейин  70°С да  биз уни  10 % ли  H2SO4  билан  нейтралладик.  

Шундан сўнг экстрактни  филътрлаб  чўкмасини  ажратиб  олиб,  уни   

қуритиб  оламиз. Натижада  1,8-2 гр  тоза  глицирризин кислотаси  ҳосил  

бўлди. 

Илмий тадқиқот ишида олинган намунани таҳлил қилишда  ИҚ-спектр 

таҳлиллари Perkin-Elmer фирмасининг System-2000 Fure ИҚ  спектрометри 

ёрдамида таҳлил қилинди.  
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4-расм. Глицирризин кислотасини   ИҚ-спектрометрик усулда олинган 

таҳлил натижалари  

 

4000.0
3600

3200
2800

2400
2000

1800
1600

1400
1200

1000
800

600
450.0

60.0 62 64 66 68 70 72 74 76 78 80

82.0

cm
-1

%
T

 

3366.50

2920.55

2851.50

1605.52

1414.37
1074.63

667.35

1648.84

1456.81

1511.68
1286.72

1045.30

1160.53
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7-схема. 1)  Экстраксия идиши.  2)  Фильтр.  3)  Совутгич. 4)  Экстрактни 

йиғгич. 5)  Насос. 6)  Баланслагич. 7)  Буғлатгич. 8)  Экстрактни буғ ажралиш 

камераси. 9)  Тайёр экстрактни йиғгич. 

 Ушбу 7- схемада дастлаб  1-идишларга қурутиб майдаланган қизилмия 

илдизидан 500 кг  дан соламиз. Кейин устидан 3т сув соламиз ва 90 ºС да 6 

соат қиздирамиз. Ундан кейин ҳосил бўлган экстрактни биринчи фильтрдан, 

сўнг совутгичдан 60 ºС гача совутиб ундан сўнг иккинчи фильтрдан ўтказиб 

4-идишларга йиғамиз. Бунда ҳосил бўлган экстрактни унуми 4-6 % ни 

ташкил қилади. Ундан сўнг иккинчи босқичда дастлабки идишлардаги 

илдизнинг устига  1,5- 2 т сув соламиз ва 4-соат қиздиримиз. Ҳосил бўлган 

экстрактни дастлабки жараённи такрорлаб 4 -идишга йиғамиз. Ундан кейин 

4- идишдаги экстрактни насос билан баланслагич орқали бўғлатиш идишига  

юборилади. Бу  идишда экстрактни  бўғлтиб 8-идишга юборилади ва 7- 

идишлар орқали циркулясия қилиниб турилади ва  8- идишдан сувини 

совитгич орқали чиқарилиб юборилади. Бўғлатиш жараёни бир соат давом 

этади. Тайёр бўлган экстракт 9-идишга йиғилади. Бунда ҳосил бўлган 

экстракт 75 %  ни ташкил этади. Охирги босқичда 9-идишдаги тайёр экстракт 

2 соат давомида стерилизация қилинади. 

 

3.3. Глицирризин кислотаси   билан  морфолинни синтези. 

 

Биз   глицирризин кислотаси   билан  морфолинни бирикмаларини ўргандик.  

Ушбу ишда   глицирризин кислотасини  морфолин  билан  ўзаро таъсир  

реакциясини ўрганиш  борасидаги  ишлар  амалга  оширилди. Дастлаб  тоза 

глицирризин кислотасини  ажратиб  олдик.  Морфолинни  атмосферада  

ҳайдаш  усули  билан  тозаладик. 

Олинган морфолин намунасини таҳлил қилишда  ИҚ-спектр 

таҳлиллари ёрдамида таҳлил қилинди.  
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5- расм. Морфолинни   ИҚ-спектрометрик усулда олинган таҳлил 

натижалари  
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Глицирризин кислотаси  билан  морфолинни  2;1, 2;2, 2;4 нисбатда 

ўзаро таъсир  реаксияси,  эрувчан  муҳитда эритувчи  30-50 oС  температура  

интервалида ўргандик. Эритувчи  сифатида сув, этил  спирти  танланди.  

Олинган  маҳсулот  ацетонда,  спиртда, 1,4-диоксанда  эримайди, сувда  

эрийди.  

Глицирризин кислотаси   билан  морфолинни  молекуляр  

комплексларнинг  баъзи  физик-кимёвий  хоссалари. 

Жадвал-1  

 Модда 

номи 

Т суюқºС                           Эрувчанлик Нисбат 

 

ГК+Мор 

 

 

 

   115±2 

Ацетон Спирт Сув 1,4-

диоксан 

 

      1:1 

      _     _      +       _  

   118±2       _      ±      +      _       1:2 

   122±2      ±     ±      +      _       1:4 

 

Илова:  (+)-эрийди,   

               (±)-кам эрийди,  

               (-)-эримайди. 
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6-расм. глицирризин кислота ва морфолин асосида суюқланмада олинган  

модданинг ИҚ-спектри 

 

 

4000.0
3000

2000
1500

1000
400.0

35.0 40 45 50 55 60 65 70 75 80 85

90.0

cm
-1

%
T 

3236.573001.84

2865.40 2594.29

1658.58

1612.64

1579.51

1484.35

1444.56

1385.50

1325.35

1295.34
1248.661210.40

1155.86

1088.65
1030.98

892.90

852.46784.94

759.62 697.88

659.22 567.46

532.10
464.29
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Бунинг  учун  реакцияда  иштирок  этувчи  реагентларнинг  ҳам  ИҚ-

спектри олинди. глицирризин кислота ва морфолиннинг олинган  

моддаларининг  спектрларини  бир бири  билан  таққослаш  натижасида  

эритувчи  мухитида  ва  суюқланмада  синтез  қилинган  бирикмаларнинг  

ютилиш  спектрлари  деярли  бир  хил  эканлиги,  фақат  эритувчидаги  

спектрнинг 2865 см-1 сохасида  янги  ютилиш  чизиқлари  борлиги  

аниқланди. 

  

3.4. Глицирризин кислотаси   билан  салицил кислотасини  синтези. 

 

Биз   глицирризин кислотаси   билан  салицил кислотани 

бирикмаларини  ўргандик.  Ушбу ишда   глицирризин кислотасини  салицил 

кислота билан  ўзаро таъсир  реаксиясини ўрганиш  борасидаги  ишлар  

амалга  оширилди. Дастлаб  тоза глицирризин кислотасини  ажратиб  олдик.  

Салицил кислотани  қайта  кристаллаш  усули  билан  тозаладик.     

Глицирризин кислотаси  билан  салицил  кислотанинг ўзаро  таъсир  

реаксияси  эритувчи  ва  суюқланмада  ўргандик.  Эритувчи  мухитида  

ўрганилганда,  глицирризин  кислотаси  билан  салицил  кислотани  2:1, 2;2, 

2;4  нисбатда  умумий  эритувчи  сифатида  этил  спирти - сув  ва  ацетон - 

сув  муҳитида  олиб  бордик.  

Реакцияга  температура  ва  реагентлар  нисбати  таъсири  ўрганилди.  

Реакция  хона  температурасида  содир  бўлмаслиги  аниқланди.  Шу  сабабли  

жараён 40-60 oС температура  интервалида ўрганилди.  Олингна  маҳсулот 

152 ⁰C да  суюқланади, эритувчилардан  сувда,  ацетонда  эримайди,  этил  

спиртида,  1,4-диоксанда  хона  ҳароратида  кам  эрийди, қиздирилганда  

эрийди. 

Глицирризин кислотаси   билан  олинган  молекуляр  комплексларнинг  

баъзи  физик-кимёвий  константалари. 

Шунингдек  глицирризин кислотаси  билан  салицил  кислотани  

суюқланмадаги  реакцияси  ҳам  ўрганилди.  Олинган  маҳсулот  ацетонда,  
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спиртда,  1,4-диоксанда  эрийди,  сувда  эримайди.  Олинган  модданинг  

структураси  ИҚ-спектрал   усули  билан  таҳлил  қилинди.   

 

 
7- расм. глицирризин кислота ва салицил кислота асосида суюқланмада 

олинган  модданинг ИҚ-спектри 
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3236.57

3001.84 2865.40

2594.29

1658.58 1612.64

1579.51

1484.351444.56

1385.50

1325.35

1295.34

1248.66
1210.40

1155.86

1088.65

1030.98
892.90

852.46784.94

759.62 697.88 659.22 567.46

532.10 464.29

2722.68

3058.82
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Бунинг  учун  реакцияда  иштирок  этувчи  реагентларнинг  ҳам  ИҚ-

спектри олинди. глицирризин кислота ва салицил кислотанинг олинган  

моддаларининг  спектрларини  бир бири  билан  таққослаш  натижасида  

эритувчи  мухитида  ва  суюқланмада  синтез  қилинган  бирикмаларнинг  

ютилиш  спектрлари  деярли  бир  хил  эканлиги,  фақат  эритувчидаги  

спектрнинг 3411 см-1 сохасида  янги  ютилиш  чизиқлари  борлиги  

аниқланди. 

Жадвал-2  

 Модда 

номи 

Т суюқºС                           Эрувчанлик Нисбат 

 

ГК+СК 

 

 

 

   152±2 

Ацетон Спирт Сув 1,4-

диоксан 

 

      1:1 

      +     +      _       ±  

   156±2       +      +      _       +       1:2 

   162±2       +     +      _       +       1:4 

 

Илова:  (+)-эрийди,   

               (±)-кам эрийди,  

               (-)-эримайди. 

 Бундан ташқари бу натижаларни яна тасдиқлаш асосида Хроматограф 

Agilent Technologies 1200. Колонка (4,6х250 мм) Zorbax Eclipse XDB-C18, 

3,5µm. Эритувчи А: СН3СN ва В: 0,01 М Н3РО4, рН=2,5. Насос дастури: А 

0,6% - 0-0,5 мин, 6% - 4 мин, 30% - 12 мин, 60% - 16 мин. Оқим тезлиги 1 

мл/мин, тулқин узунликлари 204, 254 ва 290 нм. да таҳлил олиб борилди. 

Дастлаб стандарт глициризин кислотаси юқори самарали суюқлик 

хроматография (ЮССХ) усулида анализ қилинди. 
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8- расм. Стандарт Глициризин кислотасининг хроматографияси. 

 

8-расмда кўринадики анализ жараёнида стандарт глициризин кислотаси 

6,11 минутлар атрофида чиқди.   

Салицил кислотанинг ҳам стандарт анализи таҳлил қилинди. 
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9-Расм. Стандарт салицил кислотасининг хроматографияси. 

 

9-расмда кўринадики анализ жараёнида стандарт салицил кислотаси 3,1 

минутлар атрофида чиқди. Анализ уч хил тулқин узунликда курилди. Бунда 

учала анализда ҳам салицил кислота номоён бўлди. 204 нм тулқин 

узунлигида модданинг концентрацияси юқори чиқди, аммо кераксиз 

моддалар борлиги, 290 нм да эса модда тозалигини хроматограммада 

кўришимиз мумкин.  



97 

 

 
 

10-Расм. Глициризин кислотаси ва салицил кислотаси ҳосиласининг 

хроматографияси. 

. 

. 10-расмда кўринадики  анализ жараёнида салицил кислотаси 3,1 минутда ва 

глизциризин кислотаси 6,2 минут атрофларида чиққанлиги аниқланди ва 

синтез муваффақиятли амалга ошди деб ҳисоблашимиз мумкин. 
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11- расм. Стандарт морфoлиннинг хроматографияси. 

 11- расмда кўринадики анализ жараёнида стандарт морфолин 2,64 минутлар 

атрофида чиқди.  Анализ 204 нм  тулқин узунликда кўрилди. Бунда  анализда 

ҳам морфолин  номоён бўлди. 204 нм тўлқин узунлигида модданинг 

концентрацияси юқори чиқди, аммо кераксиз моддалар борлигини  

хроматограммада кузатишимиз мумкин. 
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12 расм.  Глициризин кислотаси ва морфалин хосиласининг 
хроматографияси. 

 . 12-расмда кўринадики  анализ жараёнида морфолин 2,6 минутда ва 

глизциризин кислотаси 6,2 минут атрофларида чиққанлиги аниқланди ва 

синтез муваффақиятли амалга ошди деб ҳисоблашимиз мумкин. 
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ХУЛОСА 

 

“Глицирризин кислотаси ва унинг ҳосилаларини олиш усулини  

яратиш” мовзусида олиб борилган тадқиқотлардан келиб чиқиб, 

минтақамизда кўп ўчрайдиган ўсимликлардан биологик фаол бўлган 

моддаларни олиш ва уларни ҳар томонлама ўрганишни тақоза этмоқда. 

Жумладан ширинмия илдизидаги биологик фаол моддалардан бири 

ҳисобланган глицирризин кислотасини олиш ва уни ҳосилаларини 

ўрганишда қуйидагаларни хулоса қилиш мумкин.   

1.Ширинмия илдизидан техник глицирризин кислотаси ажратиб олиш 

жараёни ўрганилди..  

2.Техник глицирризин кислотасидан тоза глицирризин кислотаси ажратиб 

олинди ва унинг икоспектр анализлари таҳлили ўрганилди.  

3.Тоза глицирризин кислотаси билан морфолин ва салицил кислотаси 

ҳосилалари олиш усули ўрганилди.  

4.Олинган ҳосилаларининг икоспектр ва юқори самарали суюқлик 

хроматография таҳлиллари ўрганилди. 
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