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Кнриш соз

Биологиялык химия -  тируу организмдердин курамына кируучу заггардын 
химпялык жаратылышын, алардын айланышын. бул панда болгон бирикмелердин органдар 
жапа гкандардын иш аракети менен байланышын окуг\учу илим. Биологиялык химияны 
шарттуу тур до: адамдын. жаныбарлардын. осумдуктердун жана микроорганизмдердин 
биохимиясы дсп болушот.Биохимия оз алдынча илим катары XIX кылым менен XX 
кылымдыи ортосунда органикалык химия, физиология жана башка илимдердин 
жетишкендиктеринин негизинде калыптанды. Биологиялык химиянын негнзги максаты: 
оргапизмдеги зат алмашууну, клеткадагы энергетикалык процссстердп (биоэнергетиках 
ферменттердин таасир этуу жаратылышын (энзимология), тируу организмдердин 
эволюциясындагы биохимиялык закон ченемду'улукторду изилдоо. Кийинки \ч\рда. 
биологиялык илимде жана медицинада организмде журуучу кептеген биохимиялык 
процесстердин жаратылышы жапа кубулушу жонундо такталгап жацы маалыматтар жана 
ачылыштар пайда болду.

Бул окуу куралында, углеводцордун. майлардын, белоктордун жана 
аминокислоталардын алмашуусунун езгечелуктеру. алардын женге салынышы жана 
патологиясы, зат алмашуунун тубаса бузулуусу, нуклеин кислоталарыиын. белоктордун 
тузулушу. аткарган кызматы берилген. ДНК жана РНК нын биогенезинин молекулярдык 
механизми. белоктордун бносинтези, метаболизимди жонго салу у механизми. нерв жана 
гуморалдык системалардын сигналдарды беруудегу ролл-, ферментативдик катализдин 
механизми жонундогу биохимия илиминдеги азыркы учурдагы маалыматтар берилген. 
Китепте ошондой эле суу-туз, кан. боор, нерв тканы, булчуц жана тутумдаштыргыч 
гкандардын зат алмашуусунун биохимиясы камтылган.

Медицинанын теориясы жана практикасы учун. биохимиянын ролу чоц болгондуктан. 
китепте зат алмашууну жонго салуу мсханизмдерине жана алардын иатодогиясына. 
адамдардын тукум куучулук зат алмашуусунун бузулушунун молекулярдык негизнне езгече 
коцул бурулган.

Окурмандарга китептин материалдары тушунуктуу болуш учун. алар копчулук 
учурда формула, таблица, схема, график, сурот турундо берилген.

Китеп жогорку окуу жайдын студенттерине. мугалимдерине, илимий кызматкерлерге. 
врачтарга. ошондой элс биохимияга кызыккандардып бардыгына керектуу.

Авторлор мугалимдерге жана студенттерге окуу китепке баа жана сын бергендиктери 
учун ыраазычылык билдиришет.
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Биохимия илиминин енугуусунун негизги этаптары

Биохимия ил им и XVIII - XIX кылымдарда езунче ил им катары калыптанган. Бул 
убакытка чейин, биохимия илиминде каралуучу суроолор органикалык химияда жана 
физиологияда каралып келгсн. Пемистии белгилуу илимпозу. врач Т.Парацсльс химияныи 
жана медицинанын тыгыз байланышы женунде прогрессивдуу ойлорду айтып чыккан. Ал 
химиялык процесстер адамдын негизи болуп эсснтслээрин. жана ар кандай оорулардын 
себеби. ушу л химиялык процесстердин журушунун бузулушу болуп эсептелинерин айткан. 
Ушунун негизинде Т.Парацсльс. бул ооруларды даарылоо учун химиялык бирикмслсрди 
колдонуу керектигин айткан.

XVIII кылымдын башында. илимпоздор М.В.Ломоносов жана А.Лавуазвс негизги 
энергиянын сакталуу законунун биохимиялык заттар учун тиешеси бар женин айтышкан. 
Мындан сырткары. Л.Лавуазе. дем алуу процссси, органикалык заггардып куйуусу сыяктуу 
эле. кычкылтекти синирип жана кемур кычкыл газьтн болуп чыгаарын керсеткен. XVIII 
кылымдын башында. есумдуктерде жана жаныбарларда кездешуучу табигый активдуу 
заттарды ачуу жана болуп алуу мезгили банггалат. XVIII кылымдын экипчи жарымынын эд 
чоц ачылышы болуп. тамак -  аш сицируу процесстсрине ферменттердин катышуусу, 
окмуштуу Л.Спалланцаиндин тамак-аш сицируу процессинин физиологиясынын 
изилдеииши болуп эссптслинст.

Орус химиги Кирхгоф 1814-жылы. онгон арпамын курамынап крахмалдып канпашу} 
процессине катышкан затты таап чыккан. XIX кылымдын ортосунда шилекейдип амилаза 
ферменти. аш казан суюктугунун ферменти пепсин, уйку без суюктугунун фермента трипсин 
табылган. Ошол эле учурда И.Берцелиус химияга катализ, катализатор деген тушунуктерду 
киргизген. Ошондой эле катализа!орлордун катарыпа бардык ачылган фермеитерди 
киргизген. 1828-жылы Вёлер азоттук зат алмашуунун акыркы продукталарынын бири- 
мочевинапы ачкаи. Аидан кийип ачылуулардыи катары кобойген. 1854-жылы. N4. Бсртсло 
уксус кислотасын, майларды ачкан. А.М.Бутлеров 1861-жылы углеводдорду ачкан. Орус 
окумушгуусу М.М. Мапасеипа 1871-жылы жана немис окумушгуусу Бухнер 1897-жылы 
клеткасыз дрожждор (ачыткычтардын) алкоголдук ачуу процессине катышууга жондомдуу 
экенин айтышкан. XIX кылымдын экинчи жарымында кептогон университеттердин 
медициналык факультеттеринде медхимия кафедралары ачыла баштаган, бул учурда 
биохимия езунун предмета жана изилдее ыкмалары бар, езунчо илим катары белуне 
баштаган. Биохимиянын ачылыштарынын эц онуккои мезгили XX кылым болуп эсептелст. 
XX кылымдын башында тамак-аштын жетишпегендигинен турдуу оорулардын пайда 
болушу. витамин жана гормоидор, алардын организмдеги ролу, ачуу процссси, биологиялык 
кычкылдануу механиздери белгилуу болду. Бул мезгилде биохимия илиминде коптогон 
ачылыштар биринин артынан бири ачыла баштаган. Биохимия биологиялык процесстердин 
иегизин тушунуу максатында, адамдын езу жана анын жашоо шарттары женунде коптогон 
фактыларды алууга жардам берди.

XX кылымдын 50-60 жылдары ДНКнын тузулушу белгилуу болуп, гендердин 
репликация механизмин тушундурууго шарт тузген, ошол эле учурда бул багыттын жацы 
аталышы - молекулярдык биология келип чыккан.

XX кылымдын оргосуна чейин теорегикалык медицинанын негизии, морфологиялык 
жана физиологиялык илимдер тузген. Андан кийин буларга адамдын биохимиясы кошулган. 
Биохимия адамдын деи-соолугуна жана ооруларына тиешелуу проблемаларды камтыйт. 
Ошонун негизинде, медициналык биохимия оорулардын пайда болушу жана орчушунун 
молекулярдык механизмин, ошондой эле, биохимиялык диагностика жана дарылоону, 
адамдын экологиясын окутат.

Демек. изилдоонун негизги объектиси-адам болуп калды. Изилдеонун негизги 
предмета болуп, клетка ичиндеги жана клетка аралык сигналдардын берилиши, ошондой эле 
клетка ичиндеги, клетка аралык жана органдардын ортосундагы молекулярдык процесстерди
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оириктируучу татаал системалардагы макромолекулалардын аракеттенишуу процесса 
эсептелст.

Азыркы учурда. биохимиянын жана молекулярдык биологиянын илимии 
изилдеолерунун маанилуу жана келечсктуу багыттары генетикалык инженерия жана 
биотехнологияга ото чон маани берилууде.

Илимпоздордун кецулу азыркы учурда. медициналык препараттарды (гормондор. 
ферменттер. антиденечелер. биоактивдуу пептиддер. вакциналар. интерферон, 
простагландиндер ж.б.) алуу жана ондурууго бурулуп жатат. Ошондой эле т\*кум-куучулук 
оорулардын диагностикасынын ыкмаларын. инженердик энзимологиянын илимии 
пегиздерин инггсп чыгууга, жацы биокатализаторлорду. иммобилизацияланган 
ферменттерди иштеп чыгууга, адамдарды жана жаньтбарларды ооруларга чалдыктьтруучу 
микроорганизмдердин жана вирустардын. иммунологияпын молекулярдык жана клеткалык 
пегиздерин окуп уйроиууго, каицерогенездин молекулярдык -  биологиялык изилдеесуне 
жана шшник ооруларыиын диагностикасыпа. дарылоо ыкмаларын жаратууга даты 
окмуштуулар кецири кецул бурууда.

Биохимиянын негизги максаты - бул фундаменталдык жалпы биологиялык. 
медициналык койгойлорду молекулярдык децгээлде чечуу. Ошондой эле адамдын 
биосферанын кез каранды кейгейлерун жана экосистеманы туура пайдалануу. аны коргоо 
жана тушунуу койгойун даты молекулярдык децгээлде чечуу болуп эсептелинет.
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I Белум
Белоктордун тузулушу, касиеттери жана аткарган кызматтары.

Ж енекей белоктор

Медицинальгк ЖОЖларда биохимияны белокторду окутуудан баштайт. Себеби. 
белоктор организмдин негизии жана тузулушун туз у у менеп бирге ар турдуу жана эн пегизги 
функцияларды аткарышат.

Белоктор -  а-аминокислоталардыи калдыктарыпан тузулгон жогорку молокулалуу 
органикалык бирикмелер (биополимер). Белоктогу а-аминокислоталар бири-бири менен 
псптиддик байланыштар аркылуу полипептид тизмегипе бириккеп. Бир эле белок гуп 
молекула курамында ар турдуу аминокислоталардын калдыктары болот. Белокторду 
"протеиндер” деп да агашат. Грек тилинен алганда 1‘рго1од' -  биринчи, пегизги дегеиди 
тупгундурет. Чындыгында эле белоктор жандуу дуйненун негизин тузет. Анын жансыз 
дуй но дон айырмалапышы да белоктордун касиеттерипе байланыштуу. I ируу организмдин 
езун© окшош жаны оргакизмди жаратуусу жана генетикалык информациянын укумдан — 
тукумга о ер у у чу тан, калтырган жоидомдуулугу. кыймыл — араке ги (булчуц бслокгору) ж.б 
процесстер да белоктор менен байланыштуу.

Ф Энгельс: " 1 нричилик — Ьул белок депечелеринин жапюо жоидомдуулугу — деп 
айткан. Башкача айтканда тиричилик белок менен тыгыз байланыштуу. тируу 
организмдердин эн маанилуу курамдык бол у ту.

Жаратылышта 101и — Ю12 чейин белоктор бар. бирок алардын ичинен 2500 го жакын 
гана белоктордун курамы, тузулуштору жана касиетгери бслгилуу. Белоктордун курамып, ар 
турдуу иретте жайгашкан 20 аминокислоталар тузет. Белоктордун молекулалык салмагы 
бОООден 1 млн. го чейин жетет.

Белоктордун классификациясы. Белоктор тузулушу жана аткарган кызматы 
боюнча болунушот.

Тузулушу боюнча белоктор женекей жана татаал болуп экиге болунот. Женекой 
белоктор жалац тана амипокислоталардан турушат, ал эми татаал белоктор 
аминокислоталардан сырткары белоктук эмес белукчедон турушат.

Белоктордун кызматы

Белоктордун аткарган кызматы боюнча классификациясы:
Куруучулук функциясы. Белоктордун чоц зобу организмдин турдуу 

структурасында катышат (структуралык белок). Алар биздин организмдин курулуш 
материалы болуп эсептелет. Мисалы, коллаген жана эластин тутумдаштыргыч ткандардын 
белогу, кератин - чачта, тырмакта, териде, ал эми миозин жана актин булчуц ткандарында 
бар. Клеткалардын мембранасынын негизин липиддер менен байланышкап татаал белоктор 
тузот.

Катал из дик функциясы. Биологиялык катализаторлор -  ферменттер (энзимдер) 
болуп эсептелет. Азыркы учурда 3400 го жакын ферменттер бслгилуу. Мисалы, а-амилаза 
ферменти шилекей жана уйку бездеринен, сахараза ичеги ширесинен белунуп турат ж.б.

Азыктык функциясы. Бул кызматты азык-тулук катары колдонулган гамак -  аштагы 
белоктор аткарат. Мисалы: жумурткадагы овальбумиа белогу, суттегу казеин, ж.б. Бул 
белоктор организмде биологиялык активдуу заттарды синтездееде керектуу
аминокислоталардын булагы катарында колдонулат.

Траиспорттук функциясы. Кандым дем алуу кызматында, пегизииен кычкылтекти 
жана кемур кычкылын ташуучу кан белогу гемоглобин, липиддерди жана башка кээ бир 
заз гарды кандагы альбумин белогу. темирди- траисферрин бслокгору ташыйт.

Коргоочу функциясы. Организмдин иммундук системасы -  бактерияларга. 
вирустарга карты белоктор -  аитиденечелер (антителолор) заггар синтезделинст. Ошондой
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эле. кандын уюшуна катышуучу белоктор. организмди кансыроодон коргойт. Мисалы: 
кандын фибриноген белогу.

Жыйрылгычтык функциясы. Булчуцдардын жыйрылуусуна кептоген белоктор 
катышат. бирок бул пронесете эц пегизги роллу актин менен миозин ойнойг.

Гормоналдык (жонго салуу) функциясы. Зат алмашуу процесетери ар турдуу 
механизмдер менен жонго салынаг. Бул жонго салу у нроцссеинде пегизги роллу гормондор 
ойнойт. ал эми гормондордун кепчулук белугу белоктор болуп саналат. Мисалы. инсулин, 
глюка гон. ееуу гормону ж. б.

Органдарда жана гкандарда белоктордун саны

Белоктордун кебу сууда жакшы эрийт. Кемирчектен. чачтан. тырмактан. сеектен 
алынган белоктор сууда эрибейт. Булчуцда. опкодо, кок боордо жана бейрокте 70-80°о ды 
(пайызды) белоктор камтыйт. Адамдын кур гак салмагы эсептебегенде буткул денесинде 
45% белокту тузот (1 Л'аблица).

.Таблица. Органдарда жана тканда [1 да белоктордун саны.
Белокторду н саны. % менен

Орган дар жана ткан дар Кургак ткандын Денедеги жалпы 1

салмагынан белогупаи
Терн 63 11.5
Сооктор (катуу ткан дар) 20 18.7
Тиштер (кату;у ткандар) 18 0.1

Таргыл булчуц 80 34.7
Мзэ жана нерв ткандар 45 2 .0

Боор 57 3.6
Журок 60 0.7
0 пке 82 /
Кок боор 84 0 ,2

Бейректер 72 0.5
Уйку бези 47 0.1

Гамак эритуу системасы 63 1.8

(аш сицируу’чу системасы)
Май тканы 14 6.4
Калган ткандар:
суюктук 85 1.4
тыгыз 54 14.6
Бут дсп с 45 100___________________

Белокторду болуп алуу ж ана тазалоо ы к м ал ар ы

Органдардан жана ткандардан белокторду болуп алуу биохимиялык изилдеелерде эц 
маанилуу ролду ээлейт.

Белоктордун биринчилик тузулушун уйренууде, рентген структуралык анализи 
мепеи белоктордун мейкиндиктеги тузулушун изилдоо максатында, белоктордун 
кристаллдарын пайда кылууда, белоктордун биринчилик жана мейкиндиктеги 
тузулушторупуп оз ара байланыштарын билуудо жана анын аткарган кызматтарын 
аньткттоодо жеке тазаланган белоктор керек.

Кээ бир тазаланган белоктор медицинада даары -  дармек катары колдонулат, мисалы 
кант диабетин даарылоодо инсулин гормону колдонл лса, ал эми уйку безининин аткарган 
кызматы бузулганда тамак-аш сицируучу ферменттердин ордун толуктоо учуй терапия
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катары дайындалат. Мындан сырткары. биологиялык суюктуктарда заттарды аныктоодо 
химиялык реактив катары колдонулат. Айрыкча белокторду тазалоодо колдонулган коп 
ыкмалар алардын физико-химиялык касиетин. ошондой эле езгочв лиганд мелен 
байланышканына негизделген.

Биологиялык материалдардан (ткандардан. органдардан, клеткалык органоиддерден) 
жеке белокгорду болуп алууда бир пене ыкмаларды (онерацияларды) колдонуу керек. алар 
темендегулерду камтыйт:
о биологиялык материалдарды талкалоо (майдалоо) жана клеткалык мембраналарды бузуу:
© ар турдуу белпкторду камтыган органеллдерди фракциялоо:
© белокторду экстракциялоо (аларды эриген абалга айландьтруу); 
о жеке белокторду белоктордун аралаигцасынан болуп алуу.
Биологиялык материалдарды талкалоодо гомонку 1.1к-маларды колдонушат:
ткандарды гомогенизациялоо. кезектештирип тоцдуруу жана эритуу ыкмасы. ошондой эле
клеткаларды ультра ун менен тазалоо.

Биологиялык материалдын гомогенизациясы

pH жана туздардын концентрацнясы белгилуу болгон буфердик эритмедеги тканды 
сокусу бар шише идишке (гомогенизаторго) салат. Лйлаиып жаткан соку (жаргылчак) 
тканды майдалайт жана ышкылап сурот.

Ткандарды кезектештирип тондуруу жана эритуу ыкмасы

Ткандарды кезектештирип тоцдуруп жана (кайрадаи) эритуупуп патыйжасыпда 
муздун кристаллдары клеткалардын кыртышын бузушат. Тканды бузгандан кийин, эрибеген 
болукторду центрифугада чоктурушот. Аидан кийин алынган гомогенаты ар турдуу 
ылдамдыкта центрифугалап, ез-езунче фракцияларды алууга болот. Мисалы, клеткалык 
ядролорду, митохондрияларды жана башка органеллдерди, ошондой эле чокмопун 
устундегу суюктуктарды (анда клетканын цитозолунун эричуу белоктору бар). Изилденуучу 
белок ушу л фракциялардын биринде болот.

Белоктун экстракциясы

Огерде изилденуучу белок башка бир клеткалык тузулуш менен тыгыз байланышкан 
болсо, анда алы эритмеге откоруу керск. Мембранадагы белок менен липиддип ортосундагы 
гидрофобдук ез ара таасир этуусун бузуу учун. эритмеге детергенттерди кошушат: кебунчо 
тритон Х-100 же нарийдип додецилсульфаты колдонулат.

Эритмедси белоктук эмес заттардья алып салуу

Нуклеин кислоталарды, липиддерди жана башка белоктук эмес заттарды эритмеден 
алуу учун, алардын физико-химиялык касисттери эске алыиып колдонулат. Органикалык 
заттарды кошуу менен эритмеден липиддерди алып салса болот. Мисалы, ацетонду кыска 
убакытка таасир этуу керек, себеби ал кээ бир белокторду денатурацияга алып келет.

Ткандардан алынган эритмедеги жеке белокторду башка белоктордун арасынан 
тазалаи алуу эн, кыйын баекыч болуп саналат. Белоктор конформациондук озгорууго ээ 
болгондуктан, белоктор менен иштегенде денатурацияга чалдыктыруучу факторлордон 
я ият болуш керек, ошондуктан белокторду белуп жана тазалап алуу теменку температурада 
жургузулет. Белокторду тазалаи алуунун биримчи баекычыпда белокко тиешелуу 
езгечелуктеруне жараша ыкмаларды колдонуу максаттуу болул саналат. Мисалы. кычкыл 
эритмеде термоетабилдуулугун же туруктуулугун эске алуу керек. Эц алгач тазалоо
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ыкмаларында эритмедеги басымдуулук кылган балласттык (керексиз) белокторду атып 
салуу. алар белуп алыпуучу белоктордон физико-химиялык касеттерп менен айырмалаиат.

Белокторду болуп алуу ыкмалары

Белокторду денагурацинга учуроо каспетпне жараша тазалоо. Эритмени кыска меонегго 
50-70"С чейин жылытканда. же pH 5 ке чейин кычкылдантканда кеп белоктор денатурацияга 
чалдыгьш чогушот. Эгерде белуп алуучу белок бул шартта туруктуулупн еактаса. 
денатурациянын жардамы менен чекмеге тушкен белокторду фнльтрлеп же центрифугалоо 
менен белуп алса болот.

Белокторду экстракцияга дуушар кылгандан кийин. аларды фракцияларга белуп алуу 
ьI кмajIары кол;юi iyлат:

о туздар менен чектуруп алуу:
о жылуулук денатурацияеы:
в органикалык эриткичтер менен чектуруу;
° х р о м а т о г р а ф и я ;

° электрофорез:
° гель- фильтирлоо (чыпкалоо);
° ультра центрифугада болуп чыгаруу.

Белоктордун с \\ да эриши. ар бир молекуланын гидратациясы менен байланышкан - бул 
суупуп диполдук мейкимдигинде гидратгык катмардын найда болушуна багытгалган. 
Белоктун эритмелери туруксуздугу менен айырмалаиат жана суудан ажыратып алуучу 
заттардын (спирт, ацетон, щелочтуу металлдардын туз дары) таасири менен гидраттык 
катмарлары бузулат жана андан ары чегушет.
Туздар менен чоктуруп алуу (обочолоо). Мегизинен белокторду туздар менен чектуруп
алуу ыкмасы, клиникалык практикада кандын тундурмасындагы жана башка биологиялык 
суюктуктардагы белокторду анализдоодо жана болуп алууда кецири колдонулат. Бул ыкма 
эритмеде туздардын ар турдуу концентрациясында белоктордун эригичтигинин
айьшмачылыгын а не ги зле л ге 11.

Белоктун эритмесине щелочтуу жана жарым жегич щелочтуу металлдардын туздарын 
куйсак, алар чокмого чогушот. Ар кайсы белоктор туздардын ар турдуу концентрациясында 
чогушот. Туздар менен чектуруп алууда белоктун эригичтиги канчалык жогору болсо. 
ошопчолук туздардын концетрациясы чоц болу у керек. Аммонийдин сульфатынын 
(NH4)2S0 4 50% эритмеси менен каныктырганда глобулиндер чогушот. ал эми альбуминдер 
10 0% капыккан эритмесинде чогот. 1 уз дар менен чектуруп алуу - калыбына келуучу 
тун дуру у ыкмасы, себеби андан кийин оелокторду туздардан диализ же гель-фильтрлее 
(чыпкалоо) ыкмалары менен болуп ашанда да, алар сууда кайра эригич ж о н д о м дуу л у г ун 
жоготпойт.

Х роматография -  анализделуучу аралашмадан затты бири биринен белуп, сапат 
жана сап жагынан аиыктоо. Хромато1 рафиялык болуштуруу - кыймылсыз катуу фаза менен 
кыймьтлдуу суюк фазанын ортосунда журуучу сорбция жана десорбция процесстеринин. 
эриткичтигинин, тандоо менен оз ара араке гтенуу же ион алмашуу чайырларды 
колдонуу ну н натыйжасында ишке ашат. Бул ыкманьтн максаты пигменттердин (же болбосо 
башка тустуу. же тусу жок бирикмелердин) колонкаларда ориотулган адсорбенттерде ар 
кандай катмарда озгечеленуп сицирилиши. Андан соц ал колонкадан элюенттерди откерот. 
Алар адсорбция кучуи азайтып, сицирилген белокторду эритмении агымы менен колонкадан 
айдап чыгат (адсорбция-десорбция). Бул учурда белоктордун фракцияларын, кабыл алуучу 
идиштергс болуп алышат.
БАффнндик хром атограф ия белоктордун же башка макромолекулалардын колонкада 
ориотулган иммобилиздепгеи лигандалар менен тандап аракеттенишуусуно негизделген. 
Лигандалар субстраттар же коферменттер (ферменттерди болуп алганда), антигенддер (же
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антиденечелер). гормондор же рецепторлор ж.б. болушу мумкун. Белоктордун 
иммобилизденгсн лигандага болгон жогорку езгечолугупун натыйжасында. аралашмадагы 
бир гана белок менен байланыша алат. Бул ыкманы колдонгондо. колонкадагы лиганд менен 
бслоктордун аралашмасыиан бир гана белок кошулуп. андан кийип аны элюснт менен болуп 
алабыз. Бул ыкманын жетишкендиги. белокторду же башка макромолекулаларды бир 
этаптуу жана жогорку тазалыкта алуу болуп саналат.
2. Г ель-хром атограф ия. Бул ыкмада да колонкага сууда эрибеген. бирок суу менен чоц 
келемге чейин кееп чон дандарды (гель) пайда кьтлган сефадексти орнотушат. Бул 
колонкадагы ссфадскстеп бслоктордун аралашмасы отуп жатканда. чон коломдуу 
молекуяалар кыймылдуу фаза менен томен кездей сурулуп чыга берет, ал эми. колему 
кичииекей молекулалар сефадекске сицирилип колопкадан жай чыгат. Бул фракцияларды оз- 
езунче болуп алышат.
3 . Иои-алмашуучу хроматография. Колонкага ион алмашуучу чайырларды (смолаларды) 
орнотушат. алар ион алмашуучу полимердик органикальтк бирикмелер. Алар курамында он 
же терс заряддалган функционалдык группалары бар болгопдуктаи, белоктор колопкадан 
©туп жатканда заряддарына карата алар менен аракеттенишет. Аракеттенбеген белоктор 
колопкадан мурун чыгып кетишет. чайырлар менен аракетгениншп калган белокторду 
кийинчерээк элюенттин жардамы менен суруп чыгарьтшат.

Электрофорез. Бул ыкма электр талаасыпда молекулалардын катодго же аподго 
жылышы. Алардын ылдамдыгы жана багыты молекуланын зарядынан. молекулалык 
салмагынан жана эритменин концсптрацияеынап коз карапды. Бул ыкма электрофорез 
аппаратьтнда жургузулот. Бул аппаратта эки ванна буфердик эритме менен толтурулган жана 
электроддор орнотулган. Эки ваннапын ортосунда изилдепуучу эритме сицирилгсп кагаз (же 
гель) болот. Электр тогун бергенде кагазда (гель) электр тогу пайда болот да молекулалар 
катодго же аподго жылышат.

Белоктордун молекул ярды к салмагын аныктоо

Белоктор жогорку молекулалуу бирикмелерге киргендиктен, алардын молекулалык 
салмагын (м.с) эсептоо кыйыидыкка турат. Алардын м.с. 6000 дсп 1000000 Дальтонго чейин 
болот. Азыркьт мезгилде орточо эсеп менен 2500 дей белоктордун салмагы белгилуу, бирок 
коптогоп белоктордун салмагы бслгисиз. Практикада бслоктордун молекулалык салмагын 
эсептое учун: электрофорез, гель-фильтрлее (чыпкалоо), седиментациялык анализ
кол дону лат.

Электрофорез ыкмасы да жогорудагыдай эле белгилуу белоктордун салмагы жана 
алардын электр талаасындагы кыймылынын ылдамдыгыпан коз карандылыгыпын ортосунда 
стандарт график тузулет жана салмагы белгисиз белоктун электр талаасында жылуу 
ылдамдыгын графике коюп анмн салмагын табабыз.

1-сурет. Белоктордун салмагы жана алардын электр талаасындагы кыймылынын 
ылдамдыгыпан коз карандылыгыпын ортосундагы графики.

10

Электрофорез ыкмасынын клиппкалык днагносгикалык маанисн. Белокторду 
электрофорез ыкмасы менен болуп алуу коп ооруулардын диагностикасында колдонулат. Ар 
кандай патологиялык абалдарда кандыи тундурмасындагы бслокгордун фракцияларыныи 
мунозунун жана даражасынын озгорушун билуу днагносгикалык максатта колдонуу учун 
чоц мааппге ээ. Мисалы. рсвматизмдин онокот стадияеында а -жана (3- глобулиндсрдин саны 
жогорулайт. ал эми инфекциондук ооруларда у-глобулиндердин саны жогор\ болот. 
Альбумшьчдердин санынып бир кыйла томоидошу жана у-глоб\ линдик фракцпянын 
которулушу боордун церрозуида. ошондой эле альбуминдердин бат томоидошу жана жадны 
глобхлиндердин фракцияларыныи саны бир кыйла которулушу залалдуу шншик 
ооруларында байкалат.

Седиментациялык анализ (чоктуруу ыкмасы) чоц ылдамдыкта нштеген
ультрацснтрифугаларда жургузулот.

Молекулалар центрифугада айланганда борбордук болуктен четке жылышат да. 
эриткич менен молекуланын ортосунда чек ара пайда болот. Бул чек аранын жылуу 
ылдамдыгы автоматтык турде аппаратта эсептелинет.

Эритмспин жана белоктун оптикалык касисттсри ссдимснтациянын ылдамдыгын 
аныктоо учун колдонулат. Дагы эриткичтин тыгыздыгы, белоктун молекулаларынын басым 
сыйымдуулугу эскс алыпып томонку формула мспси эсептелинет:

Б х Т х э
м =  Т5 х р

Мында:
Б-газ туруктуулугу, эрг/(мол х 1рад),
Т- абсолюттук температура (Кельвин шкаласы боюнча); 
б- седиментация константасы,

ег ^ ^ , .„ ппттрпкшын басым сыйымдуулуту:V- оелоктун молекулаларынып :

р- эритмеиип тыгыздыгы;
Э - диффузиянын коэффиценти.

---------
■>СО“ X г

_ „*рнин чек арасындагы отуу ылдамдыгы. см/с:Мында, и -  белок-эритменин н
«-ротор ылдамдыгынын бур 1У, рад . г ,
ш 1 1 г ттуи жана белок эритмесинин ячеикасынын оороорунунг- ротор оороор) »4

ортосундагы аралык, см. к011 убакытты алгандыктан. гель-фильтирлоо жана
Бул метод менен ЭС<̂ олдоНуЛат. *

электрофорез методу 1юбунвэ ^1КМЯСЫ). Колонкага орнотулган чыпкалоочу тосмонун
Гель-филырлоо (чы п кал^  жардамы менен белоктордун эритмесин еткеребуз. Белоктор 
(чыпканын) апкылуу огушот, чоц коломдор биринчи огушот, кичирээк
келомуно жараша гель сицирилип кечирээк чыгышат. Алардын колонкадан чыгуу
келемдуулер сефадекст*  ̂ Бул Хтин маанисин алдын ала тузулген графикке коюп 
ылдамдьпын ол юп ^  ^ул График, салмагы белгилуу белоктордун салмагы менен
молекулалык салмагын ’ ылдамдыгынын коз карандылыгын чагылдырат. Салмагы
алардын гель к о л о н к а с ы н а и чыккан ылдамдыгын

графикке коюп, анын салмагын белгисиз белоктун гель колонкам 1

таан алабыз.
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Рефрактометрия- сукж же катуу запарный эритмесипип сынуу корсоткучун аныктоонун 
ыкмасы болуп эсептелет. Сынуу керсеткучу (п) -  бул берилген заттын негизги бир 
мунозломосу болуп эсептелет жала ал жарыктын эки чойродогу ылдамдыгынын катышы 
менен ченелет (аба жана изилденуучу суюктук).

с 2
Сынуу керсеткучу (cj, с2 ) температурага, жарыктын толкун узундугуна жана эритменин 
концентрациясына коз каранды. Сынуу корсоткучун ченоону 20°С даты патрийдин еары 
тустегу жалынын спектрдик сызыгынын маанисинде жургузушет. Кандын 
буртукчелорундогу (плазма) белоктуп жадны саныи рефрактордук ыкма менен апыктаса 
болот. Рефрактометр менен кандын буртукчесунун сынуу корсоткучун белгилеп алгандан 
кийин. Рейстин таблицасы боганча алынган корсоткучунуп маанисиидеги белоктуп 
проиенттик маанисин таап алышат.

Диализ (грекче dialysis- болупуу, ажыроо) - жарым откоргуч мембрана аркылуу 
жогорку молекулалуу бирикмелердин ото албастыгы. Бул метод эритмелерде жогорку 
молекулалуу бирикмелерди томонку (майда) молекулалуу заттардам болуп алуу учун 
колдонулат. Болуно турган заттар мембранадан ар турдуу ылдамдыкта отот. Ошондуктан 
анализ диффузия закоидорунун негизинде журот. Дны жургузуу учун тазаламуучу 
коллоиддик эритмелер менен эриткичтин ортосуна жарым откоргуч мембрана коюлат. Ал 
электролитгердип иондоруп эриткичке (кои учурда суу) откоруп, коллоиддик болукчолорду 
откорбой тосуп калат. Эриткичтин молекулалары мембрана аркылуу коллоиддик 
эритмелерге отот. Бул процесстердин ылдамдыгы коллоиддик эритмелер тазаланган сайып 
томондойт.

Адамдардын жана айбанаттардын оргаиизмииде атайым мембрана бар, ал аркылуу 
белоктун молекулаларынын диффузиясы журбойт (Баумен-Шумлянский капсуласы, ичеги 
карындын энителиясынын чел кабыгы ж.б). Диализге колдонуучу приборду диализаторлор 
деп аташат. Эц жонокой диализаторго ендуруштук целлюлоза баштыкчалары колдонулат. 
Алы дистирленген сууга салышат. Баштыкчага белок мелен башка томонку молекулалуу 
аралашмасын куюшат. Мында туздар жана томонку молекулалуу заттар оцой эле мембрана 
аркылуу сырткы чойрого диффузияланат, ал эми белок баштыкчада калат.

Диализ ыкмасы белокторду альбуминдик жана глобулиндик фракцияларга болуп алуу 
учун да колдолулгат. Диализ лроцессинде туздардып копцентрацияеыпын томондошуно 
жараша эригмеде глобулиндер чогот. себеби алар электролиттердин катышуусунда гана 
эрийт. ал эми альбуминдер эритмеде калат. Жарым откоргуч мембраналар медицинада 
колдонулат.

Бойректун иштеши кадимки диализаторду элестетет. Диализдин езгоче турун 
(вивидиффузия) "каиды тазалоо" (“жасалма бойрек”. орусча “искусственные почки” дсп 
аталат) учун колдонулат. анын негизги максаты кандан томонку молекулярдуу зыяндуу 
затгарды болуп чыгаруу болуп сапалат.

А ми нокисл ота л а рд ы н кла ссифи ка цн я с ы

Аминокислоталар (карбон кислоталар) - курамында карбоксил (-С0011) жана амин 
(-МЬЬ) топтору бар органикалык кислоталар. Алар азопуу заттардын алмашуусуна 
катышып. организмдин тиричилигинде чоц роль ойнойт. Аминокислоталар белоктун 
молекуласыпын тузулупггук бирдигин тузот жана анын биологнялык озгечолугун. азыкгык 
баалуулугун аныктайт. Белоктун курамына негизинен 20 аминокислоталар кирет.

2. Таблица. Уюлдук радикалдардын негизнндеги аминокисл оталардын (AM К) 
класспфпкациясы жана алардыи биоролу._______________________________________

А м и нокисл отапарды 11 

тузулушу жана аталышы
Кыска

белг
аиглис

че

лылган
дшер

орусча
М р! Биологнялык ролу

Уюлдук змее (гидрофобдук) R- группалар

l * !H2N-CH-COOHÎ

7 'Г ............. 'L-глицин

Giy Гли 75/5.97 Нуклеин кислоталардын. гл\татионд> н. 
гемдин. креатиндин. ет кислотасыиын. 
коллагендин синтездерине катышат.

2- ThoN-c h -c o o h ! 
------------1С Н з

L-a лан ин

Ala Ала 89/6.02
Структуралык белок юрд\ н к_\ рамында 
кецири жайгашкан, Р-аланин коэнзима- 
Анын, аисериндин, карнозинднн 
курамына кирет.

3- İ"h2n-c h -c o o h |

СН-СНз

СН3
L-валин

Val Вал 117/5,97 Бул алмашбоочу аминокислота, 
белоктордун, (эластинде коп), 
гормондорлун, эюимдердин синтезинде 
катышат.

4 İh2N-CH-COOHÎ

........6н2- ......... '

!зн-сн3

СН3
L-лейцин

Leu Лей 113/5,97 Бул алмашбоочу аминокислота. 
Структуралык белоктордун. 
гормондордун, ферменттердин, 
липиддердин синтезиндериндс катышат.

5.|rH2N-CH-COOH!
-i-----------1
СН-СНз

к

СН3
L-изолейцин

ile Иле 113/5,97 Бул алмашбоочу аминокислота. 
Структуралык белоктордун, 
гормондордун. ферменттердин, 
липиддердин синтезиндеринде катышат.

6 ьнс------- сн2

и Л  ,'3cH-CÖÖHÎ
/  /

\ '
L-пролин

Pro Про 115/6.10 Структуралык белоктордун 
(коллагендин жана эластиндин 
синтезине катышат), гормондордун, 
ферменттердин курамына кирет.
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Уюлдук (гндрофилдик) R -группалар

7. ГноЫ-СН-СООн!
- 1------------'с н 2

| Ь н
L-серин

Ser Cep 105/5.68 Сут казеишшии курамына кпрет. 
структур ал ы к б ел о кторду г I. 
ферменттердин. фосфолипиддердии 
синтезлерииде катышат.

1-------------------- i
8. |H2N-CH-COOH>L z__ i__ i

сн-он
1 Ьн3

L-треонин

Thr Tpc 1 19/6.53 Бул алмашбоочу аминокислота.
С груктуралык бслоктордун. 
гормондордун жана фермен ггердин 
синтездеринде ка 1 ыша 1 .

9- Гн2ы -сн -со о н !
-1 ------------'CH2-SH

L-цистеин

Cys Цпс 121/5,02 Кукурпуу аминокислота. Структуралык 
белоктордун. гормондордун. 
фермен г гердин синтсздерпнде ка 1 ышаг 
Инсулпндин курамында коп.

Ю.ГноМ-СН-СООН'1------ _|------------ .
с н 2

U
S-CH3

L-метионин

Met Мет 149/5.75 Бул алмашбоочу аминокислота. 
Лабилдуу (езгермелук) СН-ггруппасы 
бар, холиндин. креатиндин. ти.миндип. 
адрепалиидип синтездерипе колдопулат.

h 4 h2n-c h -c o o h !

CH2

U
nh2

L-аспарагин

Asn Лен 132/5.41 Бслоктордун. гормондордун жана 
ферменпердин курамына кирет. 
Мыидаи сырткары. аммиактын 
зыянсыздандыруу жана транспортов 
процесстериие катышат.

12.Гн2м-с н -с о о н !
i— -1 ------------ '

CH,
U

0= i-N H ,
L-глутамин

Gin Гли 146/5,65 Белоктордун, гормондордун жана 
ферменттердин курамына кирет. Пурин 
иуклеотиддердип, глюкозаиыи 
сигггездерине катышат, аммпакты 
зыянсыздандыруу жана транспоргоо 
процесстериие каты ша г.

R- группасындагы ароматикалык AIMK

134H2N-CH-COOH!
1-------------
CH2

6
L-фенилаланин

Phe Феи 165/5,98 Бул алмашбоочу аминокислота. 
Структуралык бело кторду 11, 
гормондордун жана ферменттердин 
синтездеринде катышат.

14.!H2N-CH-COC>h !
l— -1 -------------'

CH,

è
OH

L-тирозин

Tyr Т ир 181/5.65 Структуралык белоктордун, 
гормондордун жана ферменттердин 
синтездеринде катышат.

14

15.|H2hL _ _ —

п
j-ch -c o o h !

Т й ; ......... 1

П . . .

Тгр Tpn 204/5,88 Бул алмашбоочу аминокислота. 
Структуралык белоктордун. 
ферменттердин. бногенднк аминдердин 
жана нейромедиа гор.тордун (сераюннн. 
трштгамин) синтездеринде катыша г.

14 п
L-триптофан

Терс заряддуу R- группалар

16. !H2N-CH-COOH! 

СООН
L-аспарагин кислотасы

Asp Аси 133/2.97
С тру ктур a: i ы к б е; i о к горду н. 
ферменпердин курамына кирет. пурин 
жана пиримидин нуклеотиддерннин. 
мочевннанын синтездерипе катышат.

17. ["нзЫ-сн-соон!

........ Ï h2..........'

с н 2

СООН
L-глутамин кислотасы

Glu Глу
147/3,22

С гр\- кту pæ i ы к бел кторду н, 
ферменпердин, глюкозанын. 
кетокнелоталардын жана алмаш> уч\ 
аминокисло галардын. 1 АМКтын 
синтездерипе катышат. ГАМК мээдеги 
нейромедиаторунун тоскоолу.

i.

Оц заряддуу R- группалар

18. !h2n-ch -c o o h |

(СН2)з

с н 2

nh2
L-лизин

Lys Лиз 146/9,74
Структуралык белоктордун курамында 
кенири : коллагенде. эластинде. | 
ферменпердин, гормондордхн 
синтездерипе катышат.

19. Î"h2N-CH-COOh!
1----------- ‘
р н ,
с н 2

с н 2

NH

h2n-c=nh
L-аргинин

Arg Арг 174/10.7
С тру кту рал ы к белокторду н. 
ферменпердин, гормондорд>'н. 
креатиндин. биологиялык активд\у 
пептиддерднн синтездерине катышат.

I

20. Гн2L _ —

Б

L

м-сн-соон!
- 1 ------------

с н 2

а „
-гистидин

His Г ис 155/7,59 Белоктордун, ферменттердин. 
гормондордун, биогендик амин- 
гистаминдин синтездерине катышат. 
Гистамин ар гурдуу физиологиялык 
активд^дукке ээ:
веналык кап тамырларды кецейтет, ал 
аш казандагы HCL кислотасынын 
секрециясын кучетет. Г истамин 
сенсибилизация жана десенсибилизация 
керунуштерун© туз катнашы бар, 
ошондой эле нейромедиатор болуп 

1 саналат.
Эскертуу: М-молекулярдык салмагы; pi -  изоэлектрдик чекити.
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Жогорку 20 аминокислоталар ар кандай сандык катнашта жана ирети менен миндеген 
белоктордун курамына катышса, айрым жске белоктор бул аминокислоталардын бардыгыи 
камтыбайт.

Жаратылыштагы аминокислот'ардан сырткары, кээ бир белоктордо
аминокислоталардын туундулары табылган. Мисалы: оксипролин. оксилизин, дийодтирозин, 
фосфотреонин.

. а .............
СН2 - СН-СН2-СН2 -1СН-СООН
I I : I
ми2 о н  ; ц н 2

Оксилизин

Оксилизин жана оксипролин тутумдаштыргыч ткандардын белокторунда бар. ал эм и 
дийодтирозин калкан безиндеги гормондордун негизги структурасын тузет. Булчун белогу 
миозинде с -  N - метиллизип табылган; протромбиндин курамына (каиды у юту у чу белок) у- 
карбоксиглутамин кислотасы кирет. ал эми глутатионпероксидаза болсо селеноцистеин 
менен ачылган. мында ссриндин ОН- группасы селенге (Бс) алмашат:

с н 2 - (СН2)3 - СН-СООН НООС-СН - с н 2 - с н -с о о н
СНз-^Н мн2 СООН МН2
г-ГГметиллизин у-Карбоксиглутамин кислотасы

с н 2 - с н -с о о н  
н к е  ^ н 2

Селеноцистеин
Жогоруда айтылганда!I сырткары, бир исче а- аминокислоталар зат алмашууда эн маанилуу 
функцияларды аткарышеа да, белоктордун курамына кирбейт. Негизинен буларга орнитин, 
цитру длин, гомосерип, гомоцистеин, цистеинсульфип кислотасы, диоксифенилаланин ж.б. 
кирет.

Алмашуучу жана алмашбоочу аминокислоталар

Аминокислоталар алмашуучу жана алмашбоочу болуп болунушот. Алмашуучу 
аминокислоталар — организмде синтезделе алышат, алмашбоочулар организмде 
синтезделбейт, ал ар организмге сырттан тамак-аш аркылуу гама киришет. Аминокислоталар 
(кебунче триптофан, лизин, метионин) жетишеиз же тамак-ашта алардын бири жок болсо 
тиричилик учуп зарыл болгон белок жана биологиялык маанилуу кон заттар синтезделбейт. 
Организмде коптогон оорулар пайда болот же организмге коркунуч туулат. Эгер бул 
алмашуучу аминокислоталар жетишеиз болсо, анда цистеин менен тирозин да 
алмаштырылгыс аминокислоталар болуп калат. Организм белокту жана башка заттарды 
(гормондор, аминдер, алкалоиддер, коферменттер, пигменттер жана башка) синтездее учун 
аминокислоталарды такай керектейт. Ашыкча аминокислоталар зат алмашууиун акыркы 
продукталарьтна (мочевина, кемур кычкыл газы, суу) чейин ажырайт; мында организмдин 
тиричилик аракети учун зарыл болгон энергия болуггуп чыгат. Организмде
аминокислоталардын алмашуусунун бузулушу коп оорулардын пайда болушуна себеп болот. 
Айрым аминокислоталардын, мисалы, метиониндин жетишеиздиги семирууго жана боордун 
циррозу на алый келет; триптофан жетишпесе пеллагра, валин жетишпегенде нерв 
с и сто мае ын ын оорулары пайда болот.

Аминокислоталар медицинада тамак сицируу жана башка органдары ооруган 
адамдарды азыктандыруу учун, боор ооруларын, аз кандуулукту, куйукту (метионин), ичеги- 
карыи жараларын (гистидин), нерв-психикалык ооруларды (глутамин кислотасы жана башка)
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дарылоодо кецири колдонулат. Аминокислоталарды тамак-ашка кошуудан анын сапаты, 
сициримдуулугу. даамы жакшырат: айрыкча глутамин кислотасы эттин даамын
бергендиктен кеп колдонулат.

3.Таблица. Алмашуучу жана алмашбоочу а.минокислоталар.
.А’1 машу у чу' Алмашбоочу
Алании Аргинин1

Аспарагин Валин
11ролип Гистидин1

Серин 11золенцин
'Гирозии Лейцин
Цистеин Лизин
Аспарагин кислотасы Метионин
Глицин Треонин
Глутамин Триптофан
Глутамин кислотасы Фенилаланин

_________1
жарым алмашбоочу аминокислоталар.

Аминокислоталардын негиздик - кислоталык каснеттерн

Аминокислоталар курамында шартка жараша негиздик касиетке ээ болгон амин - ХН;_ 
жана кислоталык касиетке ээ болгон карбоксил - СОО! 1 группалары бар болгонду ктан 
амфотердуулуке (гр. атрЬогегоя- анысы да. мунусу да) ээ. б.а. алар ездерун суу чейресунде 
кислота катары да. негиз катары да алып журо алышат.
Кислота катары протон берууге (донор) жендемдуу:

К Н +3С Н ( С Н з ) С О О -  Н н' + М 1 2С И ( С Н з ) С О О ~

Негиз катары протон алууга (акцептор) жендемдуу:

N H +з C H ( C H з ) C O O > H + Ш 1 +з С Н ( С Н 3) С О О Н

Аминокислоталардын стереохимиясы

Жаратылыштагы аминокислоталардын баардыгы а-аминокислоталары бол\ п эсептечет. 
Себеби. амин группасы а- кемуртектин атомунда жайгашкан. 

а-аминокислоталары 11 ын жалпы форму ласы томондогудой:

N « 2 -  С Н - С О О Н
I

и
Глицинден башка аминокислоталар оптикалык касиетке ээ. Оптикалык активдуу 

аминокислоталар поляризацияланган (полярланган) нурдун (жарыктын) тегиздигин оцго же 
солго бурат. Аиткени, алардын курамында торт валенггиги торг башка группа менен 
байланышкан ассимметриялык кемуртектин атому бар (а-кемуртектин атому- хиралдык 
борбору). Кемуртектин ассимметриялуу бир атому бар молекула мейкиндикте 2 изомерди 
пайда кылат. Ушунун негизинде оптикалык активдуу аминокислоталарды Ь- жана Э- деп 
эки изомерге болу^^^ жана алар оири- оиринен 031040  аиырмачылыка ээ болушат.
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Мисалы:

N Н

С О О Н С 0 0  И
Ассим метриялуу 

борбор _
Ь -а л а н и н  О -а л а н и н

Аминокислоталардын жарымы онто айлануучу (Ала. Иле. Глу. Лиз. ж.б). ал эми 
азыраагы -  солго айлануучу (Феи, Тр, Лейн ж.б). Жаратылыштагы белоктордун 
гидролизинен пайда болгон аминокислоталар Б-катарына кирет, организмге /каныоар 
азык'гары менеи кирет. алар ичсги-карында оцой ажыран, жакшы сицирилег.

И-аминокислоталар организмге осумдук тамакгары менен кирет.
Кирок кзэ бир оптикалык изомерлер озунчо фсрмеитативдик змее рацемизация™ 

айланууга д\ у и,. п болтшат б.а. Ь-формасы Э-формага айланат. Мындай кырдаалды 
адамдардын жапа жаныС рлапдын курактарын апыктоодо колдопушаг Мисалы. шштин 
соек тканы криминалистикада, -р^ологияда колдонулат. Ар бир аминокислотанын 
рацемизациясы капдайдыр бир температурада ^:-.-ммуу ылдамдыкга журог. Тн.птин к-атуу 
эмалында дентин белогу бар. Анын курамындагы Б-аспартазтын жылына 0.01% О-нзомерге 
айланат. Ошондуктан Ь-аепартаттыи саны менен изилдснуучунуп курагын зеептеп алса
болот.

Белоктордун ф и зи к а л ы к -х и м и я л ы к  к аси ет тср и

Белоктордун пегизги муноздп физикалык - химиядык касиеттсри:
© эритмелеринин илээшкектиги,
® диффузияга учурашы;
© К е б у у Г О  Ж0 НД0 МДУА"

© оптикалык касиетке ээ,
© электр талаасында жылышы,
® томенку осмостук басымг а ээ болуш),
© жогорку онкотикалык басымга ээ «олушу;
© ультракогуш сыя (ультракызгылт-кок) нуруи сицирин алуу жопдомдуулугу. 
Белоктор амино жана карбоксил группасы бар болгондуктан амфотердик касиетке ээ. 

рамында кычкыл, негизги же нейтралдуу аминокислоталардын санына жараша он торс же 
йтралдуу заряддарды алып ж\’РУШ0Т- ° Ш0 НД°И эле белоктор кучтуу гидрофилдик касиетке 
■ Белоктун молекулалары диализденбеит, о.а. жасалма же биологиялык жарым еткергуч 
“мбраналардан оте алышпайт. й

и - - т/ •*
мбраналардан ото алышпайт. ^ пчтт0т,иат,

Бойрек органикалык бузулууга учура) анда, мисалы, бейректердУн ГУИЛ к 1елврунун 
штыкчасы (капсуласы) кандын тундурмасындагы альбуминдерди еткерУ" . зааРала пайда 
шо баштайт

Белоктордун д ен а т у р а ц и я сы

Денатурация -  ар кандай физикалык же химиялык факторлордуи (жогорку басым, 
температура (50°Сден жогору), ультракызгьтлт-кек нурлануу, рНтын езгерушу- кислоталар, 
щелочгор, нурдун ар кандай гурлору) таасирлерипии астында белоктун молекуласы °зунуи 
табигый касиетин жоготот жана чегет. Себеби, бул учурда белоктун экинчилик, учунчулук, 
тертунчулук струк'гуралары бузулат.
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Белоктун иогекуласынын 
алгач<ы структурасынын 

калыбына к ели ш и

"X

Денатурацияга 
чей инки белок 

молекуласы

3 -сурот. Рибонуклеазанып депатурациясы жана ренагу рациясы.

Денатурация га \чу раганда оелоктор физико-химиялык, оиолш иялык касис3 1срин 
(эриткичтигин. электр талаасында жылыш жендомдуулугун, биологиялык акливдуу луг\ н 
ж б) жоготушат. Копчулук белоктор 50-60 0 чсиин жыльпканда дснату рация 1 а 
чалдыгышат. Белоктордун биологиялык активдуу лу гушун (каталитикалык. антшендик же 
гормондук) бат томопдошу жана тол у к токтолушу дешнурациянын м \иозд\\ бе.писи бол\ п 
саналат. Белоктун д е н ату р аци я с ы н да негизинен коваленттик эмес оайланыштар (айрыкча 
гидрофобдук жапа суутсктик) бузулат, калыоына кс.ьнр\\ч \ а1сппсрдин ылсири менен 
дисульфиттик оайланыштар узулот, оирок пептиддик оайланыштардын О Р5 к т \} -А 1 \ 
сакталат. Мындай абалда кокусуиан жана иретсиз (баш аламап) тузулуштор пайда болот 
(З-еурот). Эгерде белокту денатурацияга учураткан агентти чейреден тез алып салсак, 
белоктун молекуласы кайрадан калыбына келиши мумкун. Бул кубулуш -  решил рация дсп 
аталат. Мындай учурда белок баштапкы мейкиндиктеги тузулушу жана биологиялык 
активдуулугу калыбына келиши мумкун.

Б ел о к т о р д у н  и зо э л е к т р д и к  ч е к и т и

Чейронун белгилуу бир pH да белоктордун заряды нелг© барабар болуп калганда. 
алар электр талаасында анодго да , катодго да жыла албай калышат. рНтын бул мааниси. 
ошол белоктун изоэлектрикалык чекити болуп эсептелет. Бул аминокислоталардын курамы 
менен аныкталат. Копчулук белоктордун изоэлектрикалык чекити pH 4.8-5.4 дианазонунда 
болот Кзэ бир белоктун изоэлектрикалык чекити ото жогору, же томен болот, мисалы 
пенсии пики -1. Изоэлектрдик чекитте белоктор туруксуз болот да. бат чокмего чогупют. 
Себеби. белоктордун копчу лугу гидрофилдуу болушат да. изоэлектрикалык чекитте 
бсчоктуп заряды жана гидраттык кагмарлары жоголуп, ушупун негизинде 
электростатикалык туртулушу болбойт да, белоктун озунун молекулаларынын ичинде 
таргылуу кучу кобойуи, алар коломдуу агрегагтарды панда кылыи б.а болукчолорго 
биригип, Ч0 КМ0 Г0 чогушот.

Б ел о к т о р д у н  м о л е к у л а с ы н ы н  ф о р м а с ы

Белоктордун структурасынын конфигурациясы фибриллярдуу (полипептиддик 
чынжырчаиыи бир боо болуп чогулушу, мисалы актин, миозин, коллаген ж.б. ) же 
глобулярдуу (полипептиддик чынжырчаиыи турмектелушу, мисалы альбумин, глобулин, 
гемоглобин ж.б.) гурде болот.
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Белоктордун молекуласынын тузулушу

Ар турдуу 20 аминокислоталардын полимеризация процессинин натыйжасында 
белоктордун молекулалары синтезделет. алар так тартиптуу коддорго ылайык келет. 1002- 
жылы Э.Фишер белоктун тузулуигунун полипептиддик теориясын далилдеген. Уш>-д 
теорияга ылайык белоктор полипептиддер болуп саналат. Белоктордо аминокислоталар 
пептиддик байланыш менен байланышкан. Пептиддик байланыш биринчи аминокислотанын 
карбоксил (-СООП) тобу менен экинчи аминокислотанын амин тобупуп (-N112) 03 аРа 
аракеттенишуусу аркылуу пайда болот. Бири-бири менен пептиддик байланыш аркылуу 
байланышкан аминокислоталардан турган белоктук молекуланын чынжырчасын 
‘‘полипептиддик чынжырча" деп атайбыз. Жогорку структурадан корунуп тургандай 
белоктук молекулада же болбосо полипептиддик чынжырчада биринчи аминокислотанын 
амино-группасы жана акыркы аминокислотанын карбоксил-гругшасы пептиддик 
байланышка катышпай бош калат. Бул учтарды тиешелуу турдо "Ы" жана “С" аягы деп 
атайбыз. ]Тсптшиердип аталышы биринчи К’-аягы аминокислотадаи курала баиггайт жана -  
ин мучесу -ил мучесуне езгерет. С-аягынын аминокислотасынын мучесу езгартулбой 
айтылат.
Мисалы: 5 аминокислотадаи куралган трипептиддин аталышы темендегудей:

аланил — серил -  глицил -  глютаминил — цистеин

Полипептиддердин синтезип жана белокторду изилдоочу заманбан физико-химиялык 
ыкмалар белоктун тузулушунде пептиддик байланыштар бар экенин аныкташты.

Мисалы. уч аминокислотадаи турган трипептиддин тузулушу томондогудой болот:

N Н 2 - СИ - СООН + 
1

СНз
А л а н и н

СООН + И Н 2 - С Н - СООН

ф е н и л а л а н и н

С Н 2 - СООН 
аспарагин  
к и сл о та сы

О н О н
II 1

N Н 2 - С Н _ <У— г!| - СН - СН - С О О Н
I
С Н 2 - С О О Н

А л а н и л ф е н и л а л а н и л - а с п а р а г и н
к и с л о т а с ы  ( а л а - ф е н - а с п )

+ 2 Н 20

Белоктордун гузулушу

Белоктордун тузулушунуп бир нече дсдгээлдери бар. Алар биринчилик, экинчилик, 
учунчгулук жана тертунчулук болуп белунет.

11олииептиддик тизмекте аминокислоталардын кезектепшн орун алышынын 
ырааттуулугу белоктордун молекуласынын биринчилик тузулушунуп езгечелугун
муноздойт. * ¥

Биринчилик тучулуш гун туруктуулугу пептиддик байланыш менен кармалып турат.
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NN1- СН - СО- 1ЧН - СН - СО-Г>Ш - СН - СООН
■ 1 I |

К| Яд Я ,

Белоктун биринчилик тузулушун изилдеелердун негизинде алынган маалыматтар теменку 
жыйынтыктарды чыгарууга мумкундук берет:
1. Пептиддик тизмектерде аминокислоталардын ырааттуулугу езгече белоктун биринчилик 

тузулушу ген менен белгиленгеи. Ар бир белок аминокислоталардын ботончо 
иреттуу.т\ту менен мунезделет: аминокислоталардын ордунун алмаштырылып калышы 
физико-химиялык касиеггердин жана биологиялык функциялардын озгеруулоруно алып 
келет.

2. Биринчилик тузулуиггун туруктуулугу нсгизинен пептиддик байланыштар менен
камсыздалат.

3 Полипептиддик чынжырчада аминокислоталар ар кандай комбинацияда жайгашышы 
мумкун.

4. Бирдсй каталитикалык касистке ээ бол гон кээ бир ферментгерде. окшош пептиддик 
тузулуштор кездешет. айрыкча активдуу борборлорунда езгерулбеген белуктерду 
камтыйт жана вариабелдуу иретгелген аминокислоталардан турат.

5. Полипептиддик чынжырчанын биринчилик тузулушунде белоктун жалпы мейкинднктеги 
копформациясын аныктоочу экинчилик, учунчулук жана тертунчулук тузулушгор\ 
бекитилген.

Ошентип. белоктун биринчилик гузулушу сандык. санаттык жана полипептиддик
чынжырчада иреттуулугу менен апыкталат жана л у ру ктуулучу аминокислоталардын 
калдыктарынын ортосунда пайда оолгон пептиддик чынжырча менен камсыз кылынат.

Белоктун экинчилик тузулушу

Экинчилик тузулуште полипептиддик чынжырча а- же Р-спиралъ турунде буралган 
(чыйрылгаи) абалда болот. Чынжырчанын бу1улушунон же оуралып толгонуусунан 
алардын ортосунда кошумча суутектик байланыш тузулет. Демек, экинчилик тузулуштун 
туруктуулугу пегизги пептиддик жана суутектик байланыш менен кармалып турат (4  сурот).

4- сурет. Экинчилик гузул\ ш - полипептиддик чынжырча спираль турунде оролгон.
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Пептидик чынжырлардын ортосунда Эки гидроксилдик
группалардын ортосунда

Карбоксилдик жана гидроксилдик 
группалардын ортосунда

р н - и

Н 2 - 0 - Н " ”  ' 0 = 6

ЫН

Гидроксилдик группа жана 
нстиддик байланыш 
ортосунда

5-сурет. Суутектик байланыштардын турлеру.

I
ЩфЬ'М Ъ V? к * Ь*»

6 -сурот. Экиичилик тузулуш.

Учунчулук тузулуш

Учупчулук тузулуш. полипегггиддик чынжырча мейкиндикте бслгилуу бир коломду 
ээлеген татаал тузулуш (7-сурет). Биринчи жолу рентген структуралык анализди 
пайдаланын, Ж. Кендрыо миоглобин жана гемоглобиндин учупчулук тузулушун тамкан. 
Кийин кептеген белоктордун тузулушу аныкталган. Миоглобин молекулярдык салмагы 
кичинекей (16 700кДа) болгон белок, 153 аминокислоталардыи калдыктарьшан турат. Бир 
полинептиддик чынжырча гемдин (белоктук эмес белугу, эки валенттуу темири бар) 
тегерегинде тыгыз жайгашкан.

Белоктун учупчулук тузулушунун копфигурациясы фибриллярдуу (сниралдардып бир 
боо болуп чогулушу) же глобулярдуу (спиралдьтн турмектелушу) тур до болот. Бул 
тузулуштуп туруктуулугу аминокислоталардыи калдыктарынып каптал радикалдарынын 
ортосундагы коваленттик байланыштар пептиддик жана кукурттун атомдорунун 
ортосундагы дисульфиддик копурочолор {()) жана ковалештик эмес байланыштар суутектик 
кепурече (б), заряддалган группалардын ортосундагы (а) электростатикалык аракеттенишуу, 
вап-дер-Ваальс кучтору, (в) уюлдук эмес группалардын ортосундагы гидрофобдук 
байланыштар. диполь-дипольдук аракеттенишуу ж.б. байланыштар аркылуу сакталып турат.

I

Полипегггиддик чынжырча

7-сурет. Учунчулук тузулуштогу байланыштар.

Т о рту н ч у л у к т у з у л у ш

Тортунчулук тузулуш, эки же андан коп (окшош. же ар турдуу) биринчилик. 
экинчилик же учунчулук тузулуш ко тиешелуу болгон полипептиддик чынжырчалардын 
мейкиндикте бир макромолекуланы тузушу (8-сурот). Башкача айтканда, тортунчулук 
тузулуштогу белоктор бир нече полипептиддик чынжырчалардан турушат. Бул 
полипептиддик чынжырчалардын ар бирин протомерлер же суббирдиктер леи да аташат. 
Мындай белоктордо, бардык протомерлер биригип. туруктуу макромолекуланы тузет жана 
белок озунун биологиялык касиетиие ээ болот, же болбосо функциясын агкара штат. 
Тортунчулук тузулуштун туруктуулугу биринчилик, экинчилик, учунчулук тузулуиггердун 
туруктуулугуи сактаган ковеленттик жана ковеленттик эмес байланыштар аркылуу сакталып 
турат. Гемоглобиндин (НЬ) тузулушу мисал боло алат, б.а. бул белок 2а - жана 2р -  
полипептид чынжырчадан тургаи тетромер.

8- сурот. Гемоглобиндин тузулушу.

Мындан сырткары, инсулиндин молекуласы да тортунчулук тузулушке ээ, аньш эки 
чыижырчасы дисульфиттик копурочолор менен байланышкан.
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8 - ---- -------Р

чынжырча МН^ -СООН 21 амк

В
чынжырча ЫН;?- -СООН 30 амк

9- сурот. Илсулиндин тузулушу.

Ж©некой белоктордуи класстары

Женокей белоктор шарттуу турдо томендегудой класстарга б0 .т\ нот.
иротаминдер жана гистондор;
проламиндер жана глютелиндер; 
альбуминдер жана глобулиндср.

Протампндераин курамына 60 -  85% аргинин кирет, ошондуктан негиздик касиетке 
ээ. сууда жакты ш ш сг. Суу эритмелердс ш.ардып изоэлсктрдик чекити .пело -О у  ̂ и р о ж  
•жяйгзткан. Алар кээ бир татаал белоктордуи структураларынын оелоктук гун .уз^шет.
Алар нуклеопро^илдердин курамына киришет. 0 п

Гистондор дагы езгечо мунездуу белок болуп саналат. Алардын курамына - 
аригинин жана лизин кирет. Вул белоктор ‘клетканьш ядроеунда 
дезоксирибонуклеопротеиддердин курамында болушат жана гендердин экспресс ,
жоиге салууда нсгизги роллу ойпойт. лоГОпй

Проламиндер жана гл.о гелнндер. Г,улар всумдук белоктору. бирок о,го в
аминокислота:.ык курамы жана физико-химиялык касистгсри мснеи а,п,,рма.1Ш а г  А и,| 
негизинен дан азыктарында болушат жана негизги (желим) жаоышкакгь
Оризенин (куручто.'у)- глютсии (буудайдагы), зеип (ж у .орудо .\) ос. ' ° к1  паминпин 
изилденген. Взгвче касиети болуп, 60-80% этил спиртинде эриши эсептелет. Проламиндин
курамында 20-25% глутамин кислотасы жана 10-15% нролии бар. т ш „ . , ННПрп1
‘ ' Альбуминдер жана глобулиндср адамдын жана жаныбарлардын организминдеги 

баардык ткандарында жана органдарында кецири гарал.ап, бирок кош \лук 1 0  5 \ Янпяй 
кандын курамына киришет. Алар сульфат аммониидин сульфатынын ар -  Д 
концентрациясында эришег. Вул касисги кап белокюрун бол\^д° колдоиула..

Кандын белогу нормада 65-85%. Анын ичинде:
- альбуминдер -  40-50%.
- глобулиндср 20-30%.
- фибриноген -  2-4%.

1 • Канда альбуминдердин концентрациясы 40-50г/л тузот. Альбуминдин молекуласынын 
курамында дикарбон (глутамин) амипокислоталары коп сайда болгондуктан, ал кычкыл 
касиетке ээ жана pH чойронун физиологиялык керсоткучунде терс заряд болуп. Са~', 
Си2+, /гг" катиондорун канда карман турат. Ал онкотикалык басымды сактап турат жана 
гормондорду, холестеринди. билирубинди. май кислоталарын, Са“‘ , трийодтиронинди 
ташыйт. Альбуминдер боордо синтезделет.

2 . Глобулиндердии бир нече туру бар.
Глобулиндер-20-30г/л, алардын ичинен

а) ои-глобулиндери -6-7%. Бул белок канда билирубин менен да жана жогорку 
гыгыздыкгагы лииопротеиндер менен да бириккен.

б) а2-глобулиндери 8-9 % (70%ы боордо синтезделет). Булар гликопротеиндердин 
курамына кирет .
в) р -глобулиндер-13-14% тузот (50%ы боордо синтезделет). Булар негизги кызматты 
аткаруучу белоктор: трансферрин -  темирди жана церулоплазмин -  жездин иондорун 
ташуучу белоктор болуп саналат.
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г) у-глобулиндер -11-12% тузот. Аларды "негизги антизаттар" деп аташат: ЫА. ^ 0 .  ЫИ. 
^Н. 1^М. Бул белоктор негизги коргоочу кызматты аткарышат. организмге тушкой 
чоочун заттарды "антигендерди" зыянсыздаштырышат. у-глобулиндер децгээлинин 
томондошу. оргапизмдпн коргоочу кучунуи баг томондои кетишине алын колет.

Альбуминдер

а г  а2- р- у-глобулиндер
10- сурот. Кан плазмасынын белогунун электрофореграммасы.

Табигый пептиддер

2)
3)

4)

Он амииокислотапарга чей.... турган кыска пептиддер олигш.ептиддер дсп аталат.
Кээ бир бнологиялык активдуу пептиддерда. табигый белоктордо же кадимкн 
амипокислаталардын тууплуларыпда ксздсшпсгси озгоче аминокислоталар оар.

Бнологиялык активдуу табигый пептиддер таасир »  жана панда оолуусуна 
карата тор г топко болунот:

1) гормондук активдуулукке ээ болгон пептиддер (вазопрессин. окситоцин. кортикотропин. 
глюкагон, кальцитонип ж.б.):
гамак сицируу процессине катьтшкан пептиддер (гастрин. секретин ж.о. 
кандын туидурмасыпдагы а2- глобулин фракциясынын курамындагы пептиддер 

(ангиотензин, брадикинин. каллидин ж.б.);
нейропептиддер: либериндер (рилизинг-гормондору жана статиндер):
Физиологиялык активдуу пептиддер алгачкы активсиз туундуларынан панда оолот. 

Мисалы спецификалык ферменттердин таасири менен активсиз ангиотензиногенден 
активдуу ангиотензин 1 пайда болот, андан активдуулугу жогорураак болгон ангиотензин II 
(октапептид) сиитезделинет. Ал кан тамырларды жыйрылтуу касиетине ээ. Вазоактивдуу 
заттардын группасына кан тамырлардын тонусуна таасир этуучу; нонапептид - брадикинин 
жана дскапептид - каллидин кирет, алар активсиз плазмалык белок кининогенден пайда 
болот.' Адамдардын жана жаныбарлардын журегунун алдьщкы белугунун тканынын 
экстрактарынан бнологиялык активдуу атриопептиддер {лат. а{г'ю-орус. предсердие. 
кырг. журектун алдьщкы белугу) белунуп алынган. Алар кан тамырларды кецейтет, 
бойрокгун турмогуно фильтрацияны (чыпкалоо) кучотот, натрий дин жана хлордун иондорун 
бейрек аркылуу чыгарылышына т̂  ртк\ берет.

Табигый пептиддердип озгочолугу - алардын артыкча оиологиялык активдуулугу менен 
мунезделот. Алар организм дин аткарган кызматына кучтуу фармакологиялык таасир этет.

Гипофиз гормондорунан бнологиялык активдуу нейропептиддер алынган: энцефалиндер 
жана эндорфиндер. алар ооруу сезимдерди жок кылуу (мээнин белгилуу клеткаларында 
рецепторлор менен байланышуу жолу менен) касиетке ээ, алар морфиндин анальгетикалык 
эффектинен жуз жана мин эсе басымдуулук кылат.
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Мээнин ткандарынан уйку а- пептиди белунуп алынган, бир катар нейропептиддер зеке 
ту ту у. коркуу. уйронуу ж.б. механизмдерде катышышат. Шексрдип ордуна жасалма 
(табигый змее) дипептид кенири колдонудуп келе жатат. ал аспарагин кислотасынын жана 
фенилаланиндин метил эфиринин /-изомерлеринеи турат, аснартат (геидик иижепериянын 
синтезинин негизинде алынган) деп аталат:

h q o c -c h 2-ç:m -c o -n h -ç h -c h 2~ ^ Q ^ )

NH- CO-OCPI3

Аспартат к\"чтуу биологиялык эффектке зз. ал шекерге К а р а г а н д а  жуз зее таттуу жана 
оргапизмге зыянсыз (залалсыз) зки зркип аминокислотага оцой ажырайт; оиюидуктап кант 
диабетинде жасалма (табигый змее) шекер катары сунушталат.
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II Б ол ум  
Т а т а а л  б е л о к т о р

Т атаал  б ел о к т о р д у н  к л а с с н ф и к а ц и я с ы

Татаал белоктор зки компонентен турат: белоктук жана белоктук змее бетггу 
Келоктук эмсс оолугун -  простетикалык группа лен атайбыз. Татаал белоктор томондогу гой
класстарга белу нот.

Хромопротеиндер
Липопротсиндер
Гликопрогеиндер
Ме галлопрогеиндер 
11уклеопротсиидер 

о Фосфопротси! щер

Хромопротеиндер

I. Хромонротенндердин курамына туетуу 6 с локте к змее ком,,,,,группага болунот: ’ " ^мнопенггер кирет. Ллар уЧ

) гемопротеиидер кызыл тустогу темири бар пигментти - го\п „  t
— мно г л о б иип о п !Г з  2 аМТЬШТ- » * « • «“.......... — ‘ 11р К;1таР Ферменттер:а

иггохромдор, каталаза жана порокеидазалар кирет;
-V»»опт и и -  порфириндер - бул хлорофштлдер есумдуктердун жашьтл пигмент»:гЪ\411) магнии -  порфириндер - vVJ1 ^ .......
> Флавопротеиплер -  В, (рибофлавинУветаминийи,, актив-пч- *  кызгылт сэры туеко ээ. ивд'  \  формалары ф у ц , ф  . ,

2. Нунжопрогешщер(МП). Ллар белоктотом Л'ШрРНК. ошо ндуктаналарды L ,  '  а нуклеин кислоталарьппп
■ -...... РДЫ_ д«оке„р„оо„уклеопРо теп н д еГ ш п щ  жана

ЖЯ”а „п.еопротеиплер (РИМ) деп аташат. 
риоо"У теиндер (ЛГ1) -  белоктон жана липиддерден: майлар. фосфолипиддер.
З.Лппопр«» (ı май КИСЛ0ТаЛарынан турат. Жаратылышта ЛИ кецири таракан, алар 
холесг Ч  ̂ жаныбарлардын ткандарында. микроорганпзмдерде кездешет жана ар кандай 
есумДУкт01 'аткарышат. Ллар клетканын мембранасыныи курамына. клетка ичиндеги 
кызматгардь ‘ киришет жана ошондой зле кандын курамында болот,
ядронун мемог томопкудой ,1YpJIopY бар; а _ ЛПдер (ЖТЛГ1), (З-ЛПдер (ТТЛП). пре- |3 ЛПдер

- п т  жана хиломикрондор. Алардын негизги кызматы -  эндогендик жана экзогендик 
(0 ТI ЛИ) нУлинсриддсрди, холсетеринди. фосфолинидцерди) ташуу болу и саналат.
ЛИНИДДСРДИ V J 1

1 -с у рог. Белок мепен фосфолипиддердин ортосундагы иомдук байлаиыш.
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4. Фосфопротсиндер. Белок жана фосфор кислотасынын овальбумин, балык
суг белогу казеин, жумуртка белогу вителлин, вшеллипин, фосф БНСда бар.
икрасынын белогу ихтуллин ж.б. Кеп сандагы фосфопротеиндер^^
Фосфопротеиндердин мунездуу озгочел\1\ оол> п. фосфор И1ДИК группалары)
молекуласындагы серин жана треонин менен эфирдик баиланыш (гидроксилдик гр.
аркылуу байланышкан.

с  н ? - jo н i О Н 9  н
с  Н -N н 2 + [н]0

1
- Р = о ' Н 2<Г  С Н о - о  — 1

—
 T

i ll 0

с  о  о  н О н С И  -N Н 2 0  н

С е р и н С О О н
Ф о с ф  о с е р и н  

( с е р и н - ф  о с ф  ор  
к и с л о т а с ы  )

4. Г л якоп ротви ядер- « ^ к т о я  жон* углеводдордон турат. К э , бир
курамына гликозамингликаидар кирет. Нул татаал белокур мротсиппшкапдар Д Д . •
Негизинен алар тутуыдаштыргыч ткандардын клетка аралык ™ И П
Гликозамимгликаидарга гепарин, гиалуроп кисло!асы (полисахари ис ооруларына

Биологиялык активдуу гликопротеиндерге ан ти ви р у су  ж а н а ш Р 
каршылык коре о! у учу касиети бар интерферопдор кирет. Мьп Д 1 Мисалы
гликопротеиндер кандын (альбуминден башка) оелокторун ки фолликостимулдук
трансферрин. церруплазмии, ошондой зле гонадотроптук ^юлликос . .
гормондор. кзэ бир ферменттер. шилекейдин курамындагы белок муцин ж.о.

с  н 2о  н

N H C O C H 3

D -гл ю ку р о н 
кислотасы

Гиалурон  кислотасы

N - а ц е ти л гл ю  козам ин

6 . Металлоиротеиндер- белоктук болуктон жана мегаллдып аюмупан lyprari зашал 
белоктор. Мындай белокторго гемдик эмес темирдин атому бар белоктор, мисалы, 
ферригин, трансферрин, гемосидерин кирет.
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Ферр1"”ин -  17-23% темири бар татаал белок. Негизинен кек боордо. боордо, жулунде 
запасы катары еакталын турат.

тсмирД” ст.ферр1М -  Темирди организмде ташып журуучу татаал белок. Курамында 
П 1.о/п1Л а к ы н  темири бар. „ .
° 'К' Гемосидерин -  сууда эрибоочу. темири оар татаал оелок. Негизинен боордо. кек 

Зото1 кызматы азырынча белгисиз.
боордо ̂  дан башка д а г ь 1  активдуулугу металлдын атому ну н катышуусуна коз каранды 

I срмсп'пср белгнлуу. Мисалы. алкогольдегидрогеназа (7п). карбоксипеитидаза (/.п). 
болюп (|ДР- азалар (Му), фосфогидролазалар (Му), цитохромдор (Ре), пероксидаза (Ре).

Й £ £ а ( К О  »-б-
Гемопротеиндер

Гемоглобиндин т у р л е р у  ж а н а  гу у н д у л а р ы

м огеиндерге -  гемоглобин жана анын гуундулары миоглобин. хлорофилдуу 
0 , -жана ферменттер (цитохромдор) кирет. Булардын ичинен. адамдын жана 

белоктор жашоосундагы эц маанилуу белок -  гемоглобиндин химиялык гузулушун
жапыоарязрд»
^ниоээк карап отелу. ^кенпрл^ юПЮ5 И Н Д И 1 1  белоктук белугу глобин, ал эми оелоктук эмес оелугу -  гем оолуи 

.Гемоглобиндин турлеру бар. бирок алардын бардыгында гем бирдей. ал эми

ппобип болугу ар турдуу болушат. с н с н 2

с н з с н с н 3 с н

с н

с н — — -

F е + +

N
С Н

С Н С' Н 2 

Q н 2
с нIс н

с н

12- сурот. Гемдин тузулушу.

тобундагы темири бар бирикме. Гемоглобиндин жана 
1СМ " 11 олекулаларыньш кычкылтекти кайталап кошуп алуу жендемд^лугуш

миоглобиндии м 0  ; ° икл ту рун догу татаал зат. Анын молекуласынын ядросунун
аныктайт. 1 см 1У5У-А менен меТин тобу аркылуу биригишкен 4  пироллдун азоту менен 
ортосунда б“ри' ^ и ^ре2^ 5 ар Темир эки коваленттик жана эки координациондук 
байланышуучу те ̂  порфириНдик шакекчелерди пайда кылат. Гемоглобинде жана
байланыштар координащЮндук баиланыш гистидиндин азоту ну и атому глобин
миоглооинд байлаиышьга камсыз кылат. Гемоглобиндин негизги ролу 0 2 пи жана С 02 

'Л01> болгондуктан, алар темирдин алтынчы координациялык ордун ээлешет. 
г ! ^ ;  „пбшшин жана миоглобиндии уникалдуу касиети болуп анын кычкылтекти темирдин 
кычкылдануу даражасын (Ре21) взгертпей алый журушу. Ал зми цитохромдордо темир эки 
же уч валет УУ болуп озгоруп турат.

Гемоглобин эритроциттин курамына кирет, ал кычкылтекти епкеден ткандарга, ал 
эми тканям очного комур кычкыл газын ташыйт. Миоглобин болсо булчуи ткандарынын
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цитоплазмасында жайгашкан. езгечо миокардада кеп. Кычкылтектин запасын оулчувдар. 
катуу иштегснде, аэробдук митохоидриялык кычкылдаиуусу учуй сактап турат.

Адамдын организминде гемоглобиндин бир нече туру бар. Алар глобин полипептид
чынжыры мелен айырмаланат: а-, [3-, у-. 6 -.

Гемоглобиндин молекуласы торт суббирикмелерден (же протомерлерден) ту рал  ар
бири гемди камтыйт. Ар бир протомер гем мелен байланышкан.

Эки а- полипептид чынжырчалар 141 аминокислоталардын калдыктарынан турат 
жана окшош. калган эки Р-турлорулдо болсо 146-аминокислоталарынып калдыгы оар. онрок
алар курамы жана аминокислоталардын орду менен айырмаланышат.

Пормада чоц адамда гемоглобин А (96-98)% коп. ал НЬЛ/ -2а. 2// полипептид 
чыпжырча. 2-3% ыи гемоглобин А] тузот. ал НЬЛ.2-2о. 26 полипептид чынжырчадан турат.

Феталдык же. туттулдуктун гемоглобини НЬГ- 2а 2 у полипептид чынжырчадан турат. 
Бул гемоглобин жаны торолгон балдарда 60-80% болот, бирок бир жашка тол го и го чепип 
жок болуп. НЬЛ] (пета/кип. Феталдык гемоглобин кычкылтекке абдан жакын оплот да. 
эненин гемоглобининин кычкылтегин тартып алын. туйулдуктуп осуп жстилишипе шарт
тузот.

Гемоглобиндин туундулары

Кычкылтектен сьтрткары гемоглобин башка газдарды, мисалы СО. N 0 ж.б. кошуп 
алуу I а жен до м дуу.

Ошондуктан. адам ис газы менен ууланганда, гемоглобин СО менен тыгыз 
байланышып. карбгсмоглобинди тузот. Гемоглобин кычкылтекке Караганда, СО ю жакын 
болуп. кычкылтекти кошуп алуу жендемдуулугу азаят. Ошондуктан, адам ис менен 
ууланганда, СО гемоглобипдеги кычкылтектин орду и золен адамга кычкылтек жетиншей 
тумчугат. Эгерде дем алган абанын кьтчкылтегинин басымын жогорулатса, гемоглобин 
СОнун санын азайтып, еуруи чыгарат.

Азоттун оксиди менен. нитробензолдун буулары менен жана башка кычкылдар менен 
ууланганда, гемоглобиндин бир болугу кычкылдапып, метгемоглобингс (ПЬОН ) айланат. 
Бул учурда земир уч валенттуу болуп. кычкылтекти байлапыпггыра албай кала г. 0з убагында 
биринчи жардам кореотулбосо, кычкылтектин жетишсиздигинсп олумго дуушар болот.

Физиологиялык туундулары:

глобин о«

I емоглобин Оксигемоглобин (НЬОг)

Патологиялык туундулары:

Карб о кси гем огл об и н  (НЬСО)

1 3- сурот. Гемоглобиндин туундулары.

30

Г ем огл оби н озд ор

Гемоглобин оорусу гемоглобиноз леи аталат. Гемоглобиноздун турдору: 
гемоглобинопатия. талассемия. темир жетишеиздик анемия. Гемоглобиноз 
айрым географиялык райондордун (Африка. Жер Ортолук дециз жэоги. Гуштук- 
Чыгыш Азия. Тынч океандын аралдары) элдеринде кезигет.

Гемоглобинопатия -  гемоглобиндин бир полипептид чынжырчасынын ту кум 
куучулук озгоруусу. Эн белгилуу болгон гемоглобин оорусу орок сымал клетка анемиясы 
(11Ь8). Бул ооруда кычкылтектин басымы аз болгон шартта пай да болот жана 
эритроциттердин формасы орок сымал оолуп калат. Анткени гемоглобин, начар эрип. Б 
формасыпа айланын. чокмого чогуп калат. Бул чокмолор капдын курамын бузуп, массалык 
тур до гемолизге учурайт. Жаш балдар орте жашында оул оорудан каза табышат.

Мунун себеби болуп, гемоглобипдеги полипептид чынжырындагы алтынчы 
аминокислота глутамин кислотасынын орду на валин г* рун калат. Бир гана аминокислотанын
озгорушу ушундан ооруга алып келет.

1 ^ 2 3  4 5  6 7  8

НЬА: ВАЛ -ГИС -ЛЕЙ -ТРЕ -ПРО-ГЛУ - ГЛУ -ЛИЗ...

НЬБ: ВАЛ- Г И С - Л Е Й - Т Р Е - П Р О - В А Л -  ГЛУ-ЛИЗ. . .
„ ........ иашимлык аймак га алдын алуунун мааниси чоц. Себеби а га-Бу ч оору :ссзп:«сс1- * ^  ь ч '

е- оопуса. тукумунда гемоглобиноздун ото оор калыпы пандаэнеси экое тец о у л  оору мемсп I . . - - _ •  ̂ „
_ ' „„л/хгтчп теги жакын кишилер баш кошууга болбоит. пикелешуудонболушу мумкун, ошондуктан ю н  у -- 11 л

' * тттл ^„ртикальтк консультациядан кецеш алган он.мурда медициналык генетикалы .
у х   ̂ _ гендик мутацияда гемоглобиндин полипептид чынжырчасынын

1 алассемия г- ,,г- „„г ^ зуттушу. Эгерде а- чынжыры оузулса а - талассемия. ал эми В-бироосунун синтезинин оузулуш; А _ ....
ЧЫПЖЫШ1 бузулса 15 - талассемия. Ьул ооруда организмде НЬЛ, менен бирге 15%га чеиин 
НЬА' кебейуп жана НЬГ 15 -  60% га (пайызга) кетерулет. Бул керунуш свек мээсннин 
бузулушуиа боор кок боор, баш сеектун деформацияланышына алып келет.

Нуклеопротеиндер

т .тг гпуппасы нуклеин кислоталар (ДНК жана РНК) оолгон татаалБулао простетикалык гр> ^  _
1 н } ..„„прпге ылаиыксыз оолгон, нуклеин кислоталары оир катарбелоктоп Башка полимер рослом ир. глгт^маттарды аткарышат. Алар ту кум куучулук касиеттерди укумдануникалдуу биологиялык кьг * *у ни кил ду у ип на аны ишке ашыруу кызматгарын аткарат. Мындан сырткары.

нуклеин кислоталары коферменттердин курамына кирет. ферменттердин активдуулугун 
нуклеин кисли! 1 саиалат. Энергияны аккумуляциялоодо, ташууда жанажопго салуучулар оа) >
трансформациялоодо катышат.
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Хчг4
Нуклеопротеиндердин гидролизи

Нуклеин кислоталары (лат. nucleus — ядро) — бардык тируу организминде кецнри 
тараган, эн активдуу биополимерлср.

Нуклеопротеиндер (Д Н Я , РН1р ) 

________ <
1 Белок! Нуклеин кислоталары

iAMK 1

| Нуклеозиддер]

М ононуклеотиддер

'

НчР 0 4 .

у*'
Азоттук
1негиздер

П уриндик

Аденин 
Г уанин

Пентозалар: 
рибоза,

1д езоксири боза;
П иримидиндик

I

Урацил
Тимин
Цитозин

14-сурет. Нуклеопротеиндердин гидролизи

Нуклеопротеиндер-дезоксирибонуклеопротеин (ДНП) жана рибонуклеопротеиндер
(РНН) болуп экиге болунушот. Нуклеин кислоталары: ДНК жана РНК мононуклсотиддердсп 
тлрган жогорку молекулярдуу оирикмелер. 1У1онон\клсогиддср курамында азоттук 
негиздери (пурин жана пиримидин neiиздери), орюфосфор кислотасынып калдьпы жана 
тлеводдору (ДНКда дезоксирибоза. РНКда рибоза) бар органикалык оирикмелер кирет. 

ДНКнын курамыиа томонку мононуклео!иддсрдип lypjiopy кирет:
d-АМФ (дезоксиаденозинмонофосфат кислотасы), 
d- ГМФ (дсзоксигуанозинмонофосфаэ кислоiасы), 
d- ЦМФ(дезоксицитидинмонофосфат кислотасы), 
d- ТМФ (дсзокситимидинмонофосфат k h c j i o iасы).

Р1 Жпын курами на т .м оик, моиоиу«ле»т™»рл»п пдаору кироп
АМФ (аденозинмонофосфат кислотасы - 
ГМФ (гуанозинмонофосфат кислотасы) .
ЦМФ (ци ти ди п м он оф осф ат khcjioi асы),
УМФ (уридинмонофосфат кислотасы).

Унгупан кийин келуучу «0,ин>> суффикеи пурин нуклеотиддердин пентозасы бар
^  ми «идин» пиримидин нуклсотиддердикин билдиреь

зксиди! ип оилдирсс, аЛ пепДен жана углеводцордон (рибозалар же дезоксирибозалар) Нуклеозиддер -  азоттук негиздердс« j t

ДШ<нын'жана РНКнын молекулаларында углеводдор fS-D- рибофураноздук формада
болот:
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Нуклеин кислоталарынын гидролиза i ында
томонку тузулушко ээ:

Аденин

Дезоксрибоза

туруктуу эки пурин негиздери кездешет. алар 

О

Гуанин

Он юн доп эле уч пиримидин негиздери кездешем:

NH2

N

н

Цитозин

ДНК мснси РНК езгвчелуктеру (айырмачылыгы)-
о чынжырчалардынсаны менсн: РНКнын чынжырчасы бнрвв ал эми л н „
0 олчоцдорг мечен. Д1 НСиын молекуласьшын одному ипиоээк ДНК эквв;
- клеткада жайгашышь. мш ен. ДНК ядродо. ал эми бутРН К я л normжаигашкап; 1 14 ядродон сырткары

о моносахар,,ддерд„н турлвру менсн: ДНКда -  дезоксирибоза РнКп .
о азоттук- не, издери мепен. ДНКнын курамы„да тимин болсо а . эмо рТ^ 0131 

ордуна -  урацил кирет; t0 - ал эми PI 1Кда анын

о аткарган кызматтары мене,,; ДИК ту кумкуучулу к маал, 
РНК болсо аны иш жузуне ашырат. > -  - ■ алымагка жооп бсрсе. ал эми

ДНК РНК

113Р04

Дезоксирибоза
Аденин (А) 
Гуанин (Г) 
Цитозин (Ц) 
Тимин (Т)

H3P0 4

Рибоза
Аденин (А) 
Гуанин (Г) 
Цитозин (Ц) 
Урацил (У)

•рамы.



Эркин азоттук негиздер pH чейренун езгерушуне жараша эки таутомердик (лактим жана 
лак гам ) формада болушат. Мисалы: у ранил:

Жаратьшыштагы нуклеин кислоталардьш курамындагы бут пуриндердин жана 
пиримидиндердин окси туундулары лакгам формасында болот.
Нуклеин кислоталарынын клеткаларда жайгаш ышы жана саны женунде белгилуу 
маалыматтар алынган. Вир элс организмдеги клеткаларда ДИКиын саны гац калаардык 
туруктуулугу менен озгечеленет жана бир нече пикограмм ченеми менен туюнтулганы 
далилденген. Впрок, ар турдуу организмдердин клеткаларында ДНК саны ар каидай. ДНК 
клеткалардын ядросунда жайгашканы айкын (анык). РНКнын саны женундегу так 
маалыматтар жок. ссбсби а ныи саны ар каидай клеткаларда белоктун синсзипин 
интенсив дуулугу менен аныкталат.
РНКнын уч турун айырмалашат: матрицалык -  мРНК. рибосомдук- рРПК жана 
транспорттук -  тРНК.
м" Р н к  ядродо ДПКпын матри нас ын да синтсзделинии, рибосомага тут нот жана белоктун
синтезине матрица катары кызмат кылат. Ошентип белоктун биринчилик тузулушун
негиздейт. Башкача айтканда ДНКдан тукум-куучулук белоктун биринчилик тузулушу
женунде информацияны езуне код турунде жазып алат.
т-РНК цитоплазмада жайгашкан жана аминокислоталарды рибосомага ташыйт
р-РНК -белок синтезделуучу рибосомдун эки суббирдигинде жайгашкан. рРНК белокту
сингсздое процессиидс р-РГ 1Киын деталдуу (толук) ролу азырынча белгисиз

Нуклеин кислоталардын тузулуштору

ДНКнын тузулушунун ©згечвлуктерун тушунуу учун азоттук негиздердин курамынын 
жана санынын закон ченемдуулугу нсгизги мааниге эо экенин бириичилерден болуп Э. 
Чаргофф аныктаган. Аныкталган азоттук негиздердин сандык катнашы Чаргоффтын эрежеси 
деп аталын калган.
1 .Пуриндердин молярдык улушу пиримидиндердин молярдык улушуне барабар (мындан 
ары азоттук негиздер баштапкы тамгалар менен бегиленет:

А + Г 
----- =1 ;

А + Г = Ц + Т >*<е ц  + т

„индин жана тиминдин санына барабар:2. Адениндин жана цитозиндин саны О нинди" I ,

А+Ц 
------ =1 ;

А+Ц = г+ т  же г + т
_ . ,пя баоабар, ал ом и гуаниндин саны цитозиндин санына3. Адениндин саны тиминдин санына оараи 1

барбар:
А = Т жана Г = Ц;

ошондуктан.

4. Мааннлуу пегиз болуп. озгочолук (специфнкалык) коэффициент» саналат. ал 
томен дегуден:

Г + Ц 
А + Т

Башында айтылып кеткендей нуклеин кислоталардын структуралык бнрдиги болуп. 
мо11оиуклеоти;щер саналат. Ошондуктан нуклеин кпелоталары полит клеоптдер деп 
эсептелинет. Нуклеозиддер пурин же пиримидин негиздерин камтыйт жана углевод менен 
К- глпкозиддик байлапыш мспси бириккен. АМФтин жана ЦМФтин тузулуштору мисал 
боло алат.

АМФ ЦМФ

О о

о
II

н о ----Р— о-

он

N4

ГМФ

Мононуклеотиддер дагы бир фосфаттардын калдыктарын
нуклеозиддифосфаттарды пайда кылат: АДФ. ГДф. у д ф  ц д ф  ж, К0ШУП алып,
фосфаттардын калдыктарын бириктирип нуклеозидтрисЬосФяттятлп.Жа11а /ДФ- Дагы бир 
ГТФ, УТФ, ЦТФ жана ТТФ. СРДЬ1 пайда кылат: АТФ.

ДНКнын жана РНКнын синтезине эркин нуклеозидтрифоссЬаггя 
белгилеп кетуу керек. Мындан сырткары нуклеозидтрифос Н -  Р КаТЫШа ала ТУрганын 
кызматты аткарышат. Айрыкча АТФ энергетикалык зат и *>а1,ар жапюого мааннлуу 
макроэргдик байлапыпггы камтыйт, энергияга бай, 6 у л  бай’ ,а'Шаш- лаРда катышат. Эки
белунуп чыгат, женекей байланьтш 2 кт<ал тана энергия г - ПЫт ^3̂ Л10Нде ^0ккал энергия 
белгилеиет). оеРе1  (тильда -белги менен
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Аденозин-5-дифосфат (АДФ)

Аденозин-5'-трифосфат (АТФ)

Адамдын организминде доменку биохимиялык процесстери учун АТФ энергиянын булагы 
болуп кызмат кылат. Ошоидой эле башка дагы функциялары бар:
1) субстраттарды (глюкозаларды. май кислоталарын. глицеринди. аминокислоталарды) 

активдештирет;
2 ) булчундардын иштешинде катышат:
3) заттарды биомембрана аркылуу активдуу транспорт! оодо (концептрацияиып градистине 

карты):
4) органикалык эмес фосфаггардын донору:
5) синдездердин реакцияларына катышат.

Ц и к л д и к м о н о ну к л е оти д д е р

Женекей мононуклеотиддерден башка дагы организмде циклдик мононуклеотиддер 
кездешет. Мисалы: 3*5’ -  цАМФ жана 3*5* -  цГМФ, алар адеиилатциклаза жаиа 
гуанилатциклаза ферменттеринин таасири менен АТФтен жана ГТФтен пайда болушат.

3*5’ -  цАМФ -  гормондордон сигналдардып берилишине катышат, башкача айтканда 
гормондордун сигналын клетка ичиндеги метаболизмге катьтшкан ферменттерге жеткирип, 
аларды активдештирет жана ишин жомго салат. 3*5* -  цАМФ ‘‘сыйкырдуу“ молекула дсп да 
аталат. анткени ал клетканын ичиндеги бардык процесстерди башкарат. бул молекуласыз бир 
дагы гормондор клеткага таасир кыла алышпайт. Тузулушу боюнча АМФтип молекуласына 
окшош, бирок андан айырмасы фосфор кислотасынын калдыгы этерификация байланыш 
аркылуу 5'- гана комуртек менен байлаиышнастан, 3'- комуртек менен да кошулуп, циклди
ТузвТ.

ц- 3'.5' АМФ

Нуклеин кислоталары белоктор сыяктуу эле биринчилик .экинчилик жана учунчулук 
тузулушко ээ.

ДНКнын биринчилик тузулушу

ДНКнын жана РНКнын чьшжырчасындагы полинуклеотиддердин туз иреттуулукте 
жайгашышы нуклеин кислоталардын биринчилик тузулушун тучиундурот.

Биринчилик тузулуш мононуклеотиддердин ортосундагы 3*-5*- фосфодиэфирдик 
байлапышы менен камсыз кылынат.

ж 2

он н
15-сурет. ДНКнын биринчилик тузулушу.

Азыркы мезгилде дээрлик кепчулук тРНКнын. бир катар р-РНКньш жана латай л, Р т - 
биринчилик тузулушторун аныкташкан. Нут клсткалык РНЬСгщп п о л и т а ,,™ / МК
чынжырчасынан турат: оир

э’-Г-У-Г-Ц-А-А-.......-У-Ц-Г-Ц-Ц-А-3’

РНК молекуласы полииую.еотиддик чымжырча бир учунда эркии монофосфослук згЬипи б,„ 
аны 5 ‘-аягы дел белгилесе ал эми карама -  карты аягында эркии нуклеозид тут'нлв 
аденозин жайгашкан жана 3 - аягы деп белгиленет. * * м, ' пдн
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ДНК нын экинчилик тузулушу

ДНКнын молекуласы кош чынжырчадан турат. оцго бурулуучу спиралды панда 
кылат жана бул, эки полинуклеотиддик чыпжырлар бир айлануу о гул да чыйрылышкан 
(жыйырыльппкан). ДНК нын экинчилик тузулушу комплементардуу азоттук негиздердин 
ортосундагы суутсктик байланыш менен тузулот.

Эки чынжырлар мейкиндикте белгилуу бир тарапта жайгашьтшкан. мында азоттук 
негиздер ички тарапта орун алса, ал эми фосфордук жана углсводдук компонсттср сырты 
карап турат:

16- сурот. НКнын экинчилик тузулушу. ДНКнын кош спиралынып схсмасы: 
а- Уотсон жана Крик боюнча; с- дезоксирибозалар, 
р- фосфор кислотасынын калдыкшры,
6- ДНК А-формасы; 
в- ДНК А-формасы.

Чаргоффтын эрежесинс ылайык ДНКнын биспиралдуу молекуласыида азоттук 
негиздер комплемантардуу тандалып аракетенуусунун натыйжасьшда, алардын ортосунда 
суутектик байланыш пайда болот.

Биригуучу нуклеотиддердии орун алышында маанилуу закон ченемдуулук бар: бир 
чынжырчадагы А каршысында дайыма экинчи чьтнжьтрдагьт Т жатат, Г каршысында дайыма 
Ц болот. Эки нуклеотид бири-бирин толуктап турат. 1олуктоо деген соз, латынча 
“комплемент”. Ошондуктан Г-Ц. А-Т -  комплементардуу деп аталат. Эгер биринчи 
чыпжырдагы нуклеотиддердии жайгашуу тартиби белгилуу болсо, айда комплементардуу 
принцип боюнча, экинчи чынжырдагы нуклеотиддердии жайгашуу тартиби бат эле 
аныкталаг. Мында эки полинуклеотиддик чынжырдагы пурин жана пиримидин 
негиздеринин (А-Т. ГТД) комплементардуу аракетинин натыйжасында, кош 
сииралдуу ДНК молекуласы тузулот. А" 1 негиздердин орюсундагы эки суушкгик 
байланыштар. ал эми Г-Ц уч суутектик байланыштар ДНК молекуласынын туруктуулугун 
камсыз кылат:
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17-сурет. ДНКдагы азоттук негиздердин комплементардуулугу.

Нуклеин кислоталарынын учунчулук тузулушу 
т-РНКнын тузулушу

Ташуучу РНК же транспорттук РНК (т-РНК) - амин кислоталардын калдыктапын 
ташууга жондомдуу нуклеин кислотасы. Ташуучу РНК - бир тизмектуу нолиг>ибпН̂ ,п» 
Копчулук тРНКлардын ырааттуулугу белгилуу. ’ '

Алтымышка жакын т-РНК нын биринчилик тузулушу аныкталган. Жадны т РНК 
учуп учунчулук тузулуш таандык женин. рентгенокристаллографиялык мстодлен ■ . Р 
менен далилденген жана алгач беде жалбырак сымал конформация (18-еу к-: " аиа' шзи
калган. Кирок бул конформация ацтарылгаи I, - тупумлоп- <1, Р6Т Деп аталып 
Матрицалык жана рибосомалдык РНКнын экинчилик тузулушу азыраак ань ' ^

Жогоруда айтылгандай т-РПК нын функциясы - буч амин™» ыкталган* 
синтезделуучу рибосомага ташуу. слогаларды белок

Курамында негизги аденин, гуанин, урацил, цитозин менен 
(минордук) азот негиздери бар. Мындан сырткары тРНКп* КЭЭДС ксздешкен 
лигидроуридин (Д) кездешет Бардык белгилуу тРИКлар ^-фосфорилдуу Т ч З б а ш т а !п т  
биринчи. кадыресе. Г негизи оолот, З’-учунда дайыма уч непп ц ц д  ^  д ' ' у " а" »ашгалат.

Акыркы адепин аминокислота калдыктары менен «чти« ' аИгашат'
синтетаза ферментинин таасири астында жана АТФтин эн еп ти  сШ" " оацш' :  тГИКим энергия эсебинен баиланышат.



Аминокислотанын жана тРНКнын ортосунда бай энергия менен байланыш пайда болот, 
азоттук негиздер жуптарды пайда кылышат. алар эки тизмсктуу бутакта жайгашат: 
акцептордук. псевдоуридин. антикодон менен псевдоуридин бир тизмектуу илмектерди 
пайда кылышат. Минордук негиздери РНКны нуклсаза фермеп ттердин таасиринс туруктуу 
кылат. учунчулук тузулуштун пайда болушуна катышат.

Ар бир илмек озгочо функцияпы аткарат. Псевдоуридин илмеги (курамында 
псевдоуридин бар) менен езгече фермент аминоацил - тРНК - синтетаза байланышат. бул 
фермент аминокислоталарыньтн калдыктарын тРНК менен бириктирет.

Акцептордук болугуиун кызматы - аминокислота мспсн байланышат. 
Псевдоуридилдик илмегинде тимин кездешет жана бул илмек менен рибосома байланышат. 
Антикодон илмеги антикодопдун (озгочо уч нуклеотиддер же триплет) жарламы менен
аминокислоталарды аныктайт. антикодон мРНКнын кодону на комплементардуу болот.

ц
Амнисьзк псчаал] >ды
баГшпнъпцгьфчучу
<5лтт.

8 -сурот- Мейкиндиктеги т-РНКнын тузулушу.
гп Аминокислоталар 

менен

Ш
Ф

:байланышуучу

белугуу
Г
Ц Акцептордук бэ лугу

Г

Дигидроури- 
дин илмеги

. \ V
\\У

^  Жалганури-
------дилдик

, \У Г  ' [ илмеги____
\ -

\ ц г /

У А

\ \ \ \
сн

:н3
Кошумча илмеги

Пиримидйн (Пурин- СНо

Ь*— Антикодон илмеги
19-сурет. т-РНКныи тузулушу.

Кээ бир тРНКнын кошумча илмеги болот, анын функциясы аныктала элек. 
Ташууч>'РНК озгочо учунчулук тузулушко ээ. Аминоацил - ацил - тРНК - синтетазалар 
тРНКнын учунчулук тузулушун аныктайт деген божомолдоолор бар.

Изилдоочулор аныктагапдай, ДНКнын кош спиралынын кээ бнр болукторундо 
(участокторунда) андан аркы спирал изация (б>ралуу) процессине д\ушар болуп. 
еуперспиралдарды же шакекче форманы пайда кылышат.

20 -сурот. ДНКнын учунчулук тузулушу.
1- бактсриялардын жана вирустардын узун бир чынжырлуу ДНКеы;
2- вирустардын шакекче формасындагы бир чынжырлуу ДНКеы:
3- шакекче формасындагы кош чынжырлуу ДНКеы.

Узуп бир чынжырлуу ДНК жаратылышта ушундай формада кездешиши мумкун, же 
ДНК нын шакекче турунен пайда болушу мумкун. Кээ бир вирустарда узун бир 
чынжырчалуу ДНК сызык жана шакекче турундо кездешиши мумкун.

Бактерияларда шакекче турундогу ДНК пайда болушу эки ачык учтардын 
ковалепттнк биригууеу менен байланышгуу. ДНКнын суперепиралдуу тузулушу ДНКнын 
при молекуласын унемдуу упаковкалоону камсыз кылышы белгилуу (20- сурот). Мисалы. 
адамдыи хромоеомаеында 8 сл/луу ДНК узундугу ушунчалык тыгыз упаковка болгондуктан, 
анын узундугу 5нм дм тулот. Кадыресе ДНКнын кош спиралынын сааттын жебесине жараша 
же карама-каршы журушуно жараша оц жана терс супервиткалар кездешет.
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III Белум 
Ферме иттер

Ферменттер же энзимдер-организмде биологиялык катализаторлордуц 
(ылдамдатуучу. тез лету учу) милдстин аткаруучу озгочо бслокгор. Ошондой зле 
ферменттердин эн негизги касиети болуп. алардын жогорку спецификалуулугу саналат.

Тируу организмдин пегизи болуп. зат алмашуу нроцесстери эсептелет. Пул 
процесстердеги синтез, ажыроо. кычкьтлдануу-калыбына келуу реакциялары. гидролиз ж.б. 
кептогон химиялык нроцесстер ферменттердин жардамы менси иш жузупо ашырылат. 
Ошондой эле ферменттер жашоодогу негизги процесстерди, мисалы. генетикалык 
информацияны беруу жана биоэнергетика сыяктуу процесстерди даты камсыз кылышач.

Ферменттер организмдеги процесстерге катышкандыктан. аларды 
"биокатализагорлор" дел да аташат. Ферменттер таасир этуучу бирикмелерди субстрат (S) 
деп айтабыз.

Ферменттердин ар бири белгилуу затгарга (субстратгын химиялык жаратылышыиа 
жараша) же белгилуу химиялык байланышка гана таасир этиши менен органикалык эмес 
катализаторлордон айырмаланат. Бул касиег жогоруда айтылып ксткендей, ферментгердин 
жогорку спецификалуу таасир этуусунун озгочолугу болуп саналат.

5.Таблица. Ферменттердин органикалык змее катализаторлордон айырм а с ы.
№ Корсоткучтор Органикалык эмес 

катализаторлор
Фермепггер

1 Химиялык
жаратылышы

Бир же бир нече 
химиялык элементтен 
турган томонку 
молекулалуу заттар

а-аминокислоталардап 
турган жогорку 
м о л е ку л ал у у б ел о кто р

2 Озгочолуктору Гомон Жогору
л Оптималдуу 

тем перату расы
Жогору
( 10 0 °С жана андан 
жогору)

Томон 
(35-45 °С)

4 Оптималдуу рИ 
чейресу

К учту у кычкыл же 
кучтуу жегич чейре

pH чойренуп
физиологиялык диапазону 
(6 ,0 -8 ,0 )

5 Ьасым Жогору (бир-пече 
атмосфералык)

Атмосфералык
(нормалдуу)

6 Рсакциялып журуу 
учурунда 
катал и затор дун 
тузулушунун езгерушу

Озгорулбойт Озгорулотжана 
реакциянын аягында 
банпаикы тузулушу 
калыбына келет

7
_

Ылдамдыкттлтт
жогорулашы

10 2-1 0 6 эсе 1П" -1 0  11 эсе

Клеткаларда (ферменттердин активдуулугу абдан так генетикалык децгэзлде жана твменку 
молекулалуу кошулмалардын (neı изинел субсгратгардып. реакциялардып продукталарыпын, 
ингибиторлордун жана активаторлордун) таасир этуусу менен козомелдонвт. Бул 
озгочолукгордон сырткары, ферментгердин активдуулугу адамдыи курагыиа, жмнысмна 
жана оргапизмдип физиологиялык абалына жаранта дагы озгорулот. Фермепттерди изилдео 

бул энзимология илими, азыркы заманбап мезгилде бул тармакты оз алдынча кабыл 
алышкан. Энзимология контегоп илимдер (псгизинеп органикалык жана биологиялык 
химия, физиология, токсикология, генетика, фармакология) менен тыгыз байланышта жана
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интенсивд\у енугууДе ферменттерди уйрон\уде фундаменталдык биология жана медицина 
тармактары чоц маанигс ээ (21 -сурот).

21-сурог. Биология да жана медицинада фермеш юрдин колдонушу.

Ферменттердин тузулушу
о

Ферменттердин жаратылышы бслокгук болгондуктан, белокторго тийиешелуу 
касиеттерге ээ:

о гидролизге учд-раганда аминокислоталарга ажырайт, 
о кайнатканда дснатурацияга учурашат,
о ар кандай химиялык жана физикалык факторлордун (ультракызгылт R-. у 

пурлары, кислоталар. жегичтер, оор металлдардын туздары) таасир этуусуидо 
ферменттер чекмого чегушот жана денатурацияга учурашат;

© эритмслери илээшкек. 
о амфотердик касиетке ээ. 
о диализге учурабайт.
о электр талаасында ферменттер катодго же анодго жылат.
о туздар менен оцой чоктуруп алынат, бирок мында ферменттер каталитикалык 

касие гтерин жоготпойт,
® жогорку молекулал\;у бирикмелер.
Ичилдоочулор лабораторияда щ алгачкы чки фермент ^рибопуклеата жана лнтоцнмп)

таза турунде синтездеп алышкан жана жаратылышы белок экенин далилдешкен.

Ферменттердин тузулушу

Белоктор сыяктуу эле (ферменттер женекой жана татаал болуп белунет. Женокей 
ферменттер аминокислоталардан гана турат, ал эми татаал ферменттердин 
аминокислоталардан сырткары белоктук эмес белукчесу бар.



Женекей ферменттерге пепсин, трипсин, уреаза. рибонуклеаза ж.о. кирет. алар 
гидролизге дуушар болгондо. аминокислоталарга чсйин ажырашат.

Татаал ферменттердин молекуласы белоктон жана белок эмес топ гордон турат. 
Эгерде белок эмес топ апоферменттеи оной ажырап кетсе, аларды «коферменттср» дсп 
аташат. Белоктук болугун-апофермент деп аташат. Ал эм и белоктук эмес белугу кофермент 
же кофактор деп аталат.

Татаал ферменттердин кофермент белугу жана апофермент белугу оз алдынма 
болгондо. катализдик касиетин жоготушат. б.а. эки болугу бир болгондо гама езунун 
функциясын аткара алат. Мисалы. лактатдсгидрогспаза -  ЛДГ. глутаматдсгидрогспаза. 
трансаминаза ж.б.

Кофермент болук белоктук болугупон оной ажыроочу белоктук эмес болугу 
эсептелет. Коферменттик кызматты демейде сууда эруучу витаминдер аткарат. Мисалы. 
Кребс циклиндеги сукцинатдсгидрогеназа В: витамининки кофермепти ФАДды камтыйт. 
аминотрансферазалар витамининин коферменти пиридоксальфосфатты
камтыйт. пероксидазаларда гем бар ж.б.

Авитаминоз же гиповитаминоздо коферменттердин синтези бузулат жана татаал 
ферменттердин фуикциялары туура ипггсбей организмдин тиричилик аракети бузулат.

Коферменттердин эки артыкчылыгы бар: 
о бириичиси- гидролаза классыидагы ферменттердин курамыпда кофермеп ггер жок:
© экинчиси- бир катар ферменттердин полифупкнияпалдуулугу (оир капча кызмаггы 

аткарышы) б.а. ферменттердин активдуу борборупуп курамыпыпа жирата, бпр хче 
кофермент ар кандай реакцияларды катализдеечу жондомдуулуке ээ. Бул катализде 
кофермепттин озгочо катышы апоферметггтин артыкчылыгып корсотот.

Кофактор -  бул апофермент менен тьтгыз байланышкан ферментгин оелоктук эмес 
болугу. Кээ бир металлдардын иондору (Мн2+. Мп2+, Са2+, Хп ‘ ) кофактордуп кмзматын 
аткарышат.

Ферменттердин активдуу борбору

Ар бир фермент езуне эле тиешелуу субстратка таасир тийгизип. “фермент- 
субстраттык" комнлексти иайда кылышат. Бул у чур да суострат кескин турд0

полипептиддик чынжырчанын чектелген езгече бир болугу менен байланыша алат. 
Ферментгин субстрат менен байланышуучу болугу активдуу борбор деп аталат. Ошенгип. 
активдуу борбор-бул ферментгин молекуласындагы аминокислоталардын калдыктарынын 
умикалдуу (озгочо) комбинадиясы. Ферменттердин активдуу борбору экиге болунот:

-спецификалык белугу;
-катали1тикалык болугу.

22- сурот. Ферменттердин активдуу борбору.

Спецификалык болугу субстрат мелен тапдалып байланышуучу болугу, ал ЗМи 
катализдик болугундо катализ жургузет. Мисалы, химотрипсиндин активдуу борборуНда
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гистидин жана серин аминокислоталарынын калдыктары бар. алар “фермент-субстраттык * 
комнлексти панда кылууда жана полипептиддик чынжырчанын ажыроосунда кагышышаг 
(2 2 -сурет).

Фермент активдешин субстрат менен байланышканда, фермент даты, су бстрат даты 
озунун структу расын озгортушет, экое бири-бирине теп келишип. ферментативдик реакция 
журот.

Ошондой эле. кээ бир ферменттердин «аллостерикалык борбору» { alios -  белек) 
болот. Бул борборго эффектор же модификатор дсп аталуучу, субс траттардаи айырмаланган. 
теменку молекулалуу органикалык бирикмелер кошулат. Алар ферменттердин учунчулук. 
тортупчулук тузулушуп озгортуп. ошону менен биргс активдуу борбор\и да озгортуи. 
ферменттердин актпвд\улугун азайтат же кебойтет. Ферменттердин активд\улугу активдуу 
даты жана аллостерикалык даты борборлор менен кеземелденсе. анда мындай 
аллостерикалык ферментгер же иреттоочу ферменттер деп аталат.

Булардын таасири астында ферментгин субстратка болгон жакындыгы езгерет. 
Аллостерикалык борбор бардык элс ферменттерде боло бербейт жана активдуу борбордон 
алые жайгашкан (23-сурот).

С у б с т р а т

А к т и в д у у  б о р б о р

А л л о с т е р и к а л ы к  
борбор

Э ф ф е к т о р  же 
м о д и ф икатор

23-сурет. Аллостерикалык борбор.

Терс женго салуучу катары биохимиялык процесстин акыркы метаболити же 
берилгеп реакциянын иродуктасы катыша алат, б.а. тескери терс байланышынын механизми 
иштей баштайт (24-сурот).

Аллостерикалык фермент/
В----

+

Е2

1 У .

X

24- сурот. Аллостерикалык женге салуунун жалпы принципттери.

Эгерде женге салуучу зат реакциянын баштапкы метаболити же субстраты болсо, т\гз 
жол мелен женго салуу болун эсептелииет, мында оц же терс байланыштары болот. 
Ошондот! эле, жонге салуучу зат биохимиялык жолдордун метаболиттери болушу мумкун.

Глюкозамын эиергетикалык ажыроосунда катышкан фосфофруктокимаза, аралык 
жана акыркы продукталар менен женге салынат. Мындагы АТФ, лимон кислотасы, 
фруктозо-1,6 -дифосфаттар фосфофруктокимаза ферментгин ингибиторлору, ал эми
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фруктозо-6-фосфат жана АМФ- ферменттин активаторлору болуп кызмат кылышат (25- 
сурот).

АМФ

25- сурет. Акыркы продукталар менен фосфофруктокиназанын женге салынышы.

Изоферменттер

Изоферменттер -  бир зле рсакцияны катал и зле ген ферменттердип коп турлору. Бирок 
алар бири-биринен тузулушу. физико-химиялык касиеттери. субстратка окшоштугу 
(жакындыгы). фермептативдик активдуулугу, элсктр талааеында анодго же катодго жылуусу, 
организмде алган орду ж.б менен айырмаланат. Мисалы. креатинкиназа (КК) димер, анын уч 
турлуу изофермети бар. Ар бири оки суббирдиктер менен куралган: М (англ. ттс1е -
булчун) жана В {тт.Ьгат -  мээ).

© Креатинкиназа-1 (КК) же ВВ) тки В типтеги суббирдиктердеп турач жана мззде 
жайгашкан.

© Креатинкиназа-2 (ККГ же ВМ) -  бир М- жана бир В-суббирдиктеринен куралган жана 
миокардда акгивдуу.

© Креатиикиназа-3 (ККз же ММ) зки М- еуббирдиктери бар. скелет булчуцуна 
тиешелуу.

Ошондой зле глюкозапып зат алмашуусупда, лактагдегидрогепаза (ЛДГ) 
ферментинин 5 изоферменти белгилуу. ЛДГ тетрамер жана Н (англ.ЬеаП- журек ) жана М 
(англ.шизс1е- булчун) деген зки турлуу протомерден турат. Ар бир тканда оздоруно 
тийиштуу изоферменттер кездешет:

ЛДГ, -4Н  
ЛДГ2- ЗН 1М журекте жайгашкан;

ЛДГ3- ЗН2М- бейректе, кок боордо жайгашкан;

ЛДГ4- 1НЗМ 
ЛДГ5- 4М

булчун, дарда, боордо жайгашкан

Бул изоферменттердин клиникалык-диагноетикалык мааниеи чон. Себеби булардын 
концентрациясын аныктоо менен алдын-ала диагноз коюга болот, жана дарылоонун 
эффективдуулугун корууго болот. Адам оорубай турганда, бул ферменттердин активдуулугу 
канда абдан гомон болот. ЛДГ]. ЛД1Л журок ооруганда, инфаркт болгопдо, активдуулугу 
канда кебейет. ЛДГ4. ЛДГ5 боор ооруусунда кебейет, ЛДГз бейрек, кок боор ооруусунда 
кобейот.

Глюкозаны глюкоза -  6 -фоефатка айландырууну катализдеген глюкокиназа жана 
гексокипаза изоферменттер болуп сапалбайт, бирок организмде жайгашышы бшопча 
айырмаланышат. Г’люкокиназа -  бул боордун фермента, ал эми гексокиназа бейректон. 
булчуцдан, журбктои жана башка гкандардан табылгап.

46

М у л ы п м ол екулал ы к с и схема л а р

Мультимолекулалык (полиферменттик) системалар -  бул курамына ар турдуу 
ферменчтер киргеп комплекеттср. бирок алар бир зле субстраттын айлануусунда ыраатту\ 
журген реакциянын этаптарын катализдейт. Башкача айтканда. бир нече ферментер бир эле 
чынжырдагы реакцияларды катализдеген у чур да. биринчи рсакциядан алынган продукт.
экинчи реакцияга субстрат болуп катышат. _

[  У у  \1 ' Фърялйнт 2 | Фермент 3 |
\ /  \ г \

уог ГI р ' ; •; Г'-

26-сурвт. Мультиферменттик системанын тузулушу.

Мисалы, бир эле пиру ват Ацетил -  Ко Ага айланганда фермент, беш кофермент 
катыш мм (пируватдегидрогеназдык мультиферменттик системасы) бир нече этантар менен 
журот. а -кетоглутаратдегидрогеназдык полиферменттик система Кребс циклинде а- 
кетоглутарат окистенуу-декарбоксилденуу реакциянын патыйжасында сукцинатка 
айланганда катышат. Ал пируватдегидрогеназанын тузулуш\чно окшош жана беш 
коферменттерден турат. (VIII Болум. «Углеводдордун зат алмашуу» болумундо нируваттын 
кычкылдануусун караса болот). Мьтндай мультиферменттик комплекстердин айырмаланган 
озгочолуктору болуп, ферменттердин ассоциясынын бекемдиги жана белгилуу бир убакытта 
аралык стадиялардын иретту^ журушу саналат.

Ацил ташуучу белок (АТБ) -мультиферменттик комплекс алты ферменттерден турат. 
Бул комплекс Ацетил-КоА дан май кислоталарын синтездооде катышат (IX Болум. 
«Липиддердин зат алмашуу» болумун кара).

Мультиферменттик комплекстер клеткалык органеллалар (рибосомдор, 
митохондриялар) же биомембраналар менен чьпыз баиланыпггуу жана жашоого керекчуу 
кызматтарды аткарышат. Мисалы, ткандык дем алл-у процесстеринде.

Ф ер м ен т т ер д и н  т а а си р  этуу  м ехан и зм и

Ферменттик реакцияда фермент (Г) озунун субстраты (Б) менен туруксуз. активдуу 
аралык “ферменг- субстрачтык комплексги гузог. Бул комплекс ото акгивдуу жана туруксуз 
болгондуктан, тезинен реакциянын продуктасына (Р) жана ферментке (Е) ажырай турганын 
Л. Михаэлис жана М. Мептен аныкташкан. Демек, ферменттик реакция журуу учуй созсуз 
турдо, [СБ] комплекси пайда болуу зарыл, эгерде бул комплекс пайда болбосо, ферменттик 
реакция токтойт. Бул айтьтлганды схема туруцде тупгунд\фууг© болот.

Е+8  [Е8 ] -> Е + Р

Анаболизм (кошулуу) реакцияларында, мисалы А + В—>АВ фермент биринчи да 
экинчи да субстрат менен, же болбосо бир зле учурда эки бирдей субстрат менен кошулуп 
“фермент — субстрачтык комплекс ги тузот:
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Ферменттик эмес реакциянын журушу 
-Ферменттик реакциянын журушу

ЗО-сурот. Ферменттик жана ферменттик эмес химиялык 
энергетикалык механизми.

■3- баппапкы субстрат;
Р- продукт;

А Ефз- 1ферменттик эмес реакциянын акгивдеил ируу эисргиясы;

^  ферменттик реакциянын активдештируу энергиясы;

реакциялардып

до- эркин энергиянын стандарттык озгорушу.

_  „ лнепгия ферменттик эмес
Ферменттик реакция да ушупдаи ш арпа журот. 0ИР^ У  Активдештирилген 

реакцияга Караганда аз сарпталат. энергетикалык жактан лайд - ^  ьш ТОмондотот 
молекулалардын самым которцу' жолу мелем фермент ак I ивдеш I ир\ \  

жана ал эн темонку энергетикалык денгээлде реакцияга жендомдуу олот’
Жогорку графикте керсотулгопдои ферменттик реакцияньп ксинии пайда болуусу
ферменттик эмес реакцияга Караганда аз сарпталат. Демек, ьь к
ЧОЦ ролду ОЙНОЙТ. _т, ,,, ГТо,.,тптт

Ферменттик жана ферменттик эмес реакциялар учун э^ Н ^ т  тесксри журуучу
озгорушупуп ченеми бирдей, ошондуктан фермспг.ер Д о н д о й  эле эркин энергиянын 
реакциялардын ортосундагы тен салмактуулукту еэгертпеит, башталышын гана
чоцдугуна таасир этпейт. Алар химиялык тем салма! У> •> >

Ь1ЛДаМДф ер м е„тти к  реакцияны н ь.лдамды . ьш ьп. с у б е р а т гы н
болгон коз карандылыгынын графиги гипербола (31-суроО гуруидо од • ^  ,
концентрациясы жогорулаганда, ферменттердин бут молекуласы 73 . .Л бттпт
каныккан абал) кабыл алышат. Ошентип реакциянын ылдамдьиы макс и м а л ,  .
Ферменттик реакциянын негизги езгечелугу-бул субстраттардын ко 
жогорулашы менен ферменттин молекуласындагы бардык акгивдуу оор " "
абалында болуп каларын айтып кетуу керек. Субстраттын жогорку ко ‘' яс
реакциянын ылдамдыгы максималдуу, туруктуу болот жана субстрат! ыи ол д
коз каранды эмес. Толу к эмес каныгуусунда б.а. ферменттердин жар 
формасында бол гон до, реакциянын ылдамдыгы ’Л Х̂щакс барабар болот. л/Тмуя-атти,,

Мындай ылдамдыкка жеткен субстраттын концентрация«, ^ “ стин 
коистантасы дсп аталат жана сан жагынан олчеп алууга мумкун болюн спсп
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ое 
кош

лгплейт. Субстраттын темонку концентрациясында реакциянын ылдамдыгы субстраттын 
юнтрациясына коз каранды болот (31- сурот).

3 1 - сурот. 
Мында, а-

Каныгу
фсрМС! ПТ
ферментт
ферментт

IV III
Михаэлиса-Ментендин ийри сызык тендемеси.

= 1 п  V

у  кубулуштарын изилдеолерунун натыйжасында, Л.Михаэлис жана М. Ментен 
ик кинстиканын жадны тсориясып иштеи чыгышкап. Алар мындан сырткары 
ик кинетиканы эсептеп чыгышкан, ал субстраттын концентрациясы жана
ик реакциянын ылдамдыгынын сандык катнашына барабар;

V тах х [8]
V =•

К т + [ 8 ]

У-белгил] у субстраттынконцентрациясыиын
Кт-фепмент-субстраттык комплекстин константа (туруктуу) днссоциацнясы;
Ута ^-субстраттынтопук каныгышында реакцияны максималдуу ылдамдыгы.

Ошентип реакциянын ылдамдыгы субстраттын концентрациясынан кез-каранды экени 
Мичтэ'шс -  Ментендин тевдемесинде берилген. Михаэлис-Мснтендин тендемеси боюнча 
ферменттик реакциянын ылдамдыгы субстраттын концентрациясынан жана ферменттин
субстрат менен каныгуу даражасынан кез-каранды.

Ферменттик активдуулук1\ и бирдиги

Ферменттик 
карандылыгынын г;

реакциянын ылдамдыгы ферменттин концентрацияс
* _____ __ / "У О /ЛТ

ына коз-

32-сурот.Ферменттик реакциянын ылдамдыгы ферменттин концентрациясына кез-каранды.

Ферменттин бирдиги (Е) катары бир минута аралыгында 1мк/моль заттын айланууеун 
коосетот. Ткандардагы ферменттердин бирдик саиын темонку формулакатализдеген санын корсо 

боюнча аныктайт:
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субстраттын айлануу саны, мк/моль______
ткандын салмагы, 2 инкубация убагы, мин. = пЕ

Реакциянын ылдамдыгынын убакытка кез карандылыгы

Инкубация убакытын кобойтуу мснсл реакциянын ылдамдыгы гомондойт.
Бул:
-субстратный концентрациясын томопдотуу.
-кайталануучу реакциянын ылдамдыгын кобойтуу.
- туз реакциянын продукталарынын чогулуп калуусу.
- ферменттерди реакциянын продуктасы мелен ингибирлсштируу.
-ферменттердин денатурациясынын негизинде келип чыгат.
33-суротте корсотулгон графиктин негизинде. ылдамдыктын баштанкы неги дсп 

саналган убакыт. ар бир фермент учун жана берилген шартка эксперимент турунде алынат. 
Графиктин туз сызыктуу белугу, иол убакыттап банггалат жала убакыттын иитервалыпа 
туура келет. Реакциянын ылдамдыгы баштапкы убакытка тец же ага жакын болот (33- 
суротте бул интервал пунктир сызыкчасы мепен белгилепген).

33- сурот. Ферменттик реакциянын ылдамдыгы субстрагтыи. продуктаиын жапа реакциянын 
убактысынан кез-карандылыгы.

Ферменттердин неги зги касиеттери

Ферментгердим гаасири бир гои факторлорго ( температура, суутек корсоткучуно (pH) 
жана башкалар) байланыштуу.

Ы
л

«а
М !
д ;
ы
К !

у

оптималдуу 

1°= 37°

37° 30° 100' с  I;
3 4 -сурет. Ферментативдик реакциянын температурадан коз карандылыгынын графики.
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36-38° С’да ферменттердин активдуулугу абдан жогору. Эгерде 36° таи томен более, 
ферменттердин активдуулугу томен болот, ал эми температу ра 36° тан жогорулаган сайын 
ферменттердин активдуулугу азайын. ото жогорку тем перату рада ферменттердин 
молеку ласы денату рация бол\п кетет.

Коптогон ферментер чойронун нейтрала}) (рИ=6 -8 ге чейин) реакцияларында ого 
активдуу. ал эми pH чойре ото щелочтуу же ото кычкыл болуп кетее даты, ферменттердин 
молекуласы депатурацияга учурап, ферментативдик реакция гоктойт. Бирок, кээ бир 
ферменттерге бул эреже туш келбейт. Мисалы. ашказан суюктугунун ферменти пепсин 
р11=1.5-2.Зло активдуу. ал эми аргиназа фермен ги р11=9.5-10 до активдуу.

V
ы
л
Д
а
м
Д
ы
к

к

1,5-2,5

Пепсин

оптималдуу

рН=6-8

т
N

Л

9,5-10

I
Аргиназа

14 pH

35-сурот. Ферментативдик реакциянын pH тан коз карандылыгынын графит.

6._ Таблица. Кээ бир ферменттердин pH нын оптималдуу мааннси.
Фермент pH Фермент рн
Пепсин 1.5-2.5 Каталаза 6.8  -  7.0
Катспсин В 4,5-5.0 У реаза 7.0 -7.2
У гут амилазасьт 4.9 -5.2 Липаза 7.0 -8.5
Ичегидеги сахаразасы 5.8-6.2 Трипсин 7.5 -  8,5
Шилекей амилазасьт 6,8 -  7,0 Аргиназа 9 .5 -  10.0

Ферменттердин жогорку активдуулугу изоэлектр абалында байкалган. Б\гл мезгилде 
ферменттердин болукчолорунун заряды полго барабар. Демек. ферменттердин активдуулугу 
электр талаасында болукчелордун кыймылсыз абалында кебуреек болот.

Фе р м е н тте рд и н спец и ф и кал ы к ка смени

Ферменттердин снецификалуулугу дсп, алардын субстратгы ото кылдаттык мепен 
тандап таасир эту\^су айтьтлат. Спецификалуулуктун темендегудей турлеру бар: 

абсолюттук, 
салыштырмалуулук, 
стереохимиялык.

Абсолюттуж, оул бир фермент оир тана субстратка таасир эте алат. Мисалы, ирринизи 
ферменти, аргиниидип ажыроосун гана катализдейт.



АргиназаН20

О
НоМ -СН-С-ОН О

 ̂ I
сн2 
сн2 
сн2
ЫН
с=ын
ыи2

Аргинин
Салыштырмалуулук, бир фермент бир нече субстратна таасир тге алат,

сн -с -о н ын2
,

сн2 с=о
сн2
сн2 ин2
ын2

Орнитин Мочевина

сеоеои ал
туруно коз каранды. Мисалы. пепсин ферменти 

всумдуктердун да. жаныбарлардын да белокторуна таасир этет. Себеби пепсин пептпдднк (- 
СО -  N11—) эле байланыштарды ажыратат.

субстраттардын оайланышыпыи

МН-СН-СО-ЫН-СН-СО- + Н20

' 1— ч ,к

~ЫН-СН-СОО- + н 2 ы - с н - с о
I I

Р 2
Ал эми стереохимиялык, эгердс бир бирикмемин цис - жана транс -изомери же 

оптикалык изомерлери болсо. фермент бир гана изомерине таасир этет. Мисалы. фумарсиа 
ферменти фумар кислотасынын (транс-изомер) айлануусун гана катализдейт. ал эми апып 
цис-изомери малеин кислотасына таасир этпейт.

С Н -С  О О Н
II
С н -С  О О н 

ал  ей  н к и с л о т а с ы

И з о м е р а з а

С Н - С О О Н
IIн о о с - с н

Ф у м а р  к и с л о т а с ы

С Н - С О О Н  +НрО с н о н - с о о н
II --------- 2--------* -

Н О О С - С Н  Ф у м а р а з а  Н О О С - С Н 2
Ф у м а р  к и с л о т а с ы  М а л а т

Же болбосо. Б-аминокислоталарынын кычкылданышына Ь -  оксидаза, ал эми Е)- 
аминокислоталарынын кычкылданышына П - оксидаза таасир этет.

+ 1/2 0 2
(.-аминокислота--------------------------- а-кетокислота +ЫН3 +Н20

Оксидаза
Ь-аминокислот (ФМН)

+ 1/2 0 2
О-аминокислота-----------------------------^  а-кетокислота +К1Н3 +Н20

Оксидаза
О-аминокислот 

(ФАД,ФМН )

Ферменттердин спецификалык касиети, клетка ичиндеги жапа организмдеги коп 
сандаган реакциялардан белгилуу бир гана реакцияньт тандап, анын жогорку ылдамдьткта 
журушун камсыз кылат, о шопу менен бирге зат алмашуу процесстеринин тез журушун 
женге салат.
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Ферменттерди активдешгируу 
Ферменттердн “толук змее (жарым-жартылай ) протеолиз”

ыгы менен активдеш гируу

Копчулук ферменпер активдуу эмес формасынан (ироферменттердсн) пептиддик 
чынжырчанын бир белугун узуп алуу жолу менен панда болот. Ушунун негизинде 
мейкинднктеги уч олчомдуу тузулушу кайрадап куралып. активдуу борбор гузулог.

активдуу каталитикалык 6©лук
36- сурот. Ферменттерди “толук эмес (жарым - жартылай ) протеолиз" ыгы менен 
акгивдеш шруусунун схемасы.

Ферментгер нроферменттер б.а. активсиз формасында панда болот жана сакталат. алар 
керектуу жерде жана керектуу убакытта активдештирилет. Бул механизм эволюциянын 
опугуу жолунда ипггелип чыккап. Мисалы. тамак-аш сицируудегу протеаздардын 
проферменттери (трипсиноген, пепсиноген, прокарбоксипептидаза) алар синтезделген 
клеткада эмес, аш-казандын коцдойуидо жана ичегиде активдештирилет. Каидын уюшуна 
катышкан ферменттер. кан тамырлардын жабыркаган жеринде гана активдештирилет.

Ферменттердин активдуулугуне таасир этуучу факторлор

Ферменттерди активдештируучу, же активд\ул\т\ш жогорулатуучл' заттарды 
актнваторлор дсп аташат. Мисалы. ашказанда 11С1 пепсиногенди активдештирип пепеинге 
айлантат. натыйжада пептиддик чынжырчанын бир белугун узуп аллу жолу менен 
мейкипдикте фермеиттин уч олчомдуу тузулушу кайрадан куралып, функционалдуу 
активдуу борбор пайда болот. Ичегиде от кислоталары липазаны активдештирет, ошондой 
эле. ткапдарда металлдардын иондору, мисалы. Mg . Мп~ . Са“ . /лл~ . Ре~ ферменттердин
кофактору болуп, алар электрондордун донору же акцепторлору катары кызмат кыльппат. 
мисалы цитохромдордо Не“ атому. Ошондой эле мегаллдар. субстраттарды ферментгин 
активдуу же аллостеритикалык борборлор)на кошулуусуна, же болбосо ферменттердин 
мейкипдик тузулушуп пайдалуу форма] а озгор1уи, активдуу фермент-субстрагтык 
комплекстин тузулушуне шарт тузушот жана катализди ылдамдатышат. Мисалга алсак Са2 

иону шилекей амилазасынын активден1\гус\но озунун салымын кошот. Кальций болбосо 
амилазанын активдуулугу томен болот. Цинк карбоангидразаны активдештирет. аны 
реакциянын чойросуион алый салса, реакциянып ылдамдыгьш гана гомондотпостон, толугу 
менен токтотот. Магний АТФтин магний тузун пайда кылуу аркылуу креатинкиназаны 
активдештирет.

Ол аралык система боюнча. ферменттин таасири менен бир секунда аралыгында бир 
молекула зат ажырагап болсо же пайда болео ылдамдыгы 1 катал (кыскача “кат”) дсп 
белгиленет.



Ингибиторлор - ферментативдик реакциянын активдуулугун азайтып. же такыр 
токтотуучу заттар болуп эсептелинет. Алар активдуу фсрмент-субстраттык комплекс тип 
тузулушуне тоскоолдук кылышат.

Ингибиторлор (i): кайталапбоочу жана кайтсишпуучу болуп экигс болунупют.
Кайталанбоочу ингибиторлор (же спецификалык эмес) ферменттерди денатурация га 

учуратып, ферментативдик реакцияны толугу менеп токтотуп коюшаг. Ал эми кайталануучу 
ингибиторлорду (спецификалык), реакция журуп жаткан чейреде ферменттин 
концентрациясын кобойтуу менеп алсыздандырып, ферментативдик реакцияны калыбына 
келтируу му м кун. Спецификалык ингибиторлор конкуренттик жана конкуренттик змее 
деп экиге белунушет.

И н г и б и т о р  лор - i

I J1 у

Спецификалык эмес 
же кайталанбоочу

Спецификалык 
же кайталануучу

(Е денатурация жолу
менен токтотуу)

1г \г
Конкуренттик конкуренттик эмес

токтотуу туру ([EİS] же [ESİ] комплексин
( [Ei] -комплексин пайда кылуу) пайда кылуу)

Конкуренттик ингибиторлордун тузулуигу субстрат менен окшош болуп, 
ферменттердин активдуу борбору менен кошулуп, [ES] комплексиндеги S субстраттын 
ордун ээлеп алат. Демек. бул учурда ингибитор субстратка конкурент болуп, [EİJ комплексин 
пайда кылат да, ферментативдик реакция токтоп калат.

S

37-сурет. Конкурент j ик ингибитордуи таасир угуу механизми.
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Спецификалык ингибиторлор кандайдыр бир ферментке же группалык окшош 
ферменттерге езунун таасирин тийгизип. кайталануучу же кайталанбоочу ингибиторлорду 
чакырып алат. Ферменттин молекуласындагы функционалдык группаны спецификалык 
турде кошуп алып. аны химиялык реакциядан чыгарып салуучу кеп заттар жана даарылар 
белгилуу. Синил кислотасынын туздары менен ууланганда, олумго дуушар болот, ссбеби. 
мээ клеткасындагы дем алуу ферменттери - цитохромдор толугу менен токтотулат.

О О С

 ̂ "О О С

Н
С — Н

---  н

-2 Н

сдг
н

о о с

о о с

с н
II
сн

ES

С у к ц и н а т
Ф у м  а р а т

О О С

С Н 2

о о с

E İ

р е а к ц и я н ы н  т о  к т о  ш у

М а л о н а т

Ал эми конкуренттик эмес ингибиторлордун тузулушу субстрат менен окшош эмес. 
алар ферменттин активдуу оороору эмес, оашка оол^туно кошулуп, ферментативдик 
реакциянын журулгуне тоскоолдук кылат. Б} л учурда [ESij комплекси пайда оолот.

Фермент фермент

Активдуу
борбор

38- сурог. Конкуренттик эмес ингибитордуи ıaacup эгуу механизми.

E + S ^ E S - > E  + Р;
Е ч- i <-> Ei; ES + i -> ESİ.

Эгерде биз жогоруда айтылганды эстесек, ферментативдик реакциянын толук ж урушу 
} чун эц ке ренту у шарт, бул [ESJ комплексин ин гана панда болушу!
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Ферменттердин аталышы жана эл аралык классификациясы

Ферменттердин аталышы ар кандай болушат: катализденип жаткан реакциянын 
тибине. же болбосо. таасир этип жаткам еубстраттын атыпа латыича “аза“ мучосу уланат. 
Мисалы. аргиназа, гидролаза. изомераза, глюкоза-6 -фосфатаза, глутаматдегидрогеназа. 
лактатдегидрогеназа. ж.б. Кээ бир учурларда тривиалдык аттар аталат. мисалм. пепсин, 
трипсин.

Эл аралык классификация боюнча ферменттер катализдепуучу реакциялардын турупо 
карата 6 класска белеет:

7. л аблица. Ферменттердин эл аралык классификациясы.
Класс Каталнзденуучу реакциянын тиби
Оксидоредуктаз алар Кычкылдануу-калыбына келу^’ реакциялары: 

электрондорду жана протондорду ташуу
Трансферазалар Молекулалар аралык атомдордун группасын ташуу 

(суутектин атомдорунап башкасы).
Гидролазалар Гидролиз реакциялары (суунун катышуусу менен химиялык 

бирикмелердин ажыроос\’)
1 Лиазалар Суунун катышы жок С-С байланыштары аркылуу ажырап, 

функционалдык груипалар узулуп, кош байламыштар пайда 
болот.

Лигазалар же 
синтетазалар

АТФтин эпергиясып колдонуу менен бирикмелер 
конденсацияланып. жацы байланыштардын тузулушу

Изомеразалар Изомерлерди пайда кылуу менен ички молекулалардын 
группасын ташуу реакциясы б.а.
изомерлердин бир турунон экинчи турно отуу реакциясын 
катализдейт.

1.0 ксидоредуктазалар-кычкылдануу -  калыбына келуу реакцияларын катализдеген 
ферменттер. Буларга органикалмк заттардын молекулаларынын кычкылдануусуиуп 
натыйжасында суутектин белунуусун катализдеечу дегидрогеназа ферменттери, суутек 
менен кычкылтектин кошулуу реакциясып катализдеген оксидаза ферменттери, суутектин
перекисин суу менен кычкылтекке ажыратуу реакциясып катализдеген каталаза 
ферменттери, ошондой эле биологиялык кычкылданууда катышкам цитохромдор дагы 
кирет.

Ми с алы.
СН20 Р 0 3Н2

НАДФ

Глюкоза-6-ф осфат СН20 Р 0 3Н2

О + н а д ф н 2

6-ф осф оглюконолактон

2 . Трансферазалар ар турдуу химиялык топторду (метил, карбоксил, сульфо -  жана 
башкалар) бир молекуладап башка молекулага ташуу реакциясып катализдоочу ферменттер, 
суунун катышуусу менен журет. Мисалы: курамында азоту бар топторду ташуучу 
ферме!!'гтер: трансам йназалар. глютамин трап сам и лазал ар, глицин-трансаминазалар,
транспептидазалар. Берилген класстагы ферменттердин аталышы: ташылуучу группанын
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субстраттык донору + “аза“. Мисалы. эгерде метил группасы ташылса. анда субстратный 
аталышына метил грансфераза кошулат; аминогруппа ташылса -  аминотрансфераза кошулат.

Глюкоза Глю козо-6-ф осф ат

+АДФ:

3 . Гидролазалар заттардын гидролиздик ажьтроосун катализдеечу’ ферменттер. 
Гидролиздепген байланыштын аталышына жараша “аза мучосу кошулуп ферменттин аты 
аталат. Мисалы: пептидаза ферменттери белок молекуласындагы пептид байланыштарын (- 
СО-БПГ) ажыратуу да катышат. Ал эми гликозиддик байланыштарды — гликозидазалар. 
татаал эфирлерди эстеразанын таасири менен гидролиздейт. Эгерде фосфор кислотасынын 
эфири гидролизге учураса, еубстраттын аталышына “аза мучосу кошулат.

Г л ю к о з о - 6 -  
, и ^  ф о с ф а т а з а
шт п 2 ^ ------------------------

ф а т

4 .Лиазалар коваленттик байланышты суусуз бузуп отуруп. турдуу атомдор (( О:. Н :0. МН3) 
ажыратып алуу реакцияларын катализдеген ферменттер. Лиазалар заттардын бардык 
гидролитикалык эмес ажыроо реакцияларын катализдейт жана жацы оайланыыггы пайда 
кылат. Мисалы, эгерде байланышты уз го идо комур кычкыл газы болунуп чыкса, анда 
фермент -  декарбоксилаза.

С О О Н  н

р - 0  Пиру ват- *р=0 +С02
СН3 декарбоксилаза СН3 

Пируват уксус альдегиди

б.Изомсразалар — изомеризация реакцияларын катализдейт б.а. молекуланын ичиндеги 
радикалдарды ташыйт:

СН20 Р 0 3Н2 СН20 Р 0 3Н2

Глюкозо-6-
-----------

-фосфат изомераза

СН2ОН

Ф оуктозп  - к  -

б.Лшазалар (синтетазалар) -  Л1Ф тин ажыроосундагы пайда болгон энергия менен 
коштолуучу женокой молекулалардан татаал молекуланы пайда кылуучу реакцияларын 
катализдейт.

5 е)



соон
СООН
|

д_ .  Биотин
С =0 Jr̂ ^2 ^  Пируват-*"

С =0 +АДФ + Фн
карбоксилаза

сн3
СН2
!

Пируват СООН
Оксалоацетат

М е д и ц и н а л ы к э н з и м о л о ги я

Медициналык энзимология ^  тараптуу енугуудо: энзимодиагностика.
энзимопатология жана эпзимотерапия.

Нормалдуу физиологиялык учурда кан сэры суусунда ферменттердин активдуулугу 
ткандардыкына Караганда ого аз. Адам ооруга чалдыкканда же организмге айлапа-чойропуп 
жагымсыз факторлору таасир эткенде клетканын структурасы бузулуп. клетканын 
мембраналарыньш откоргучтугу артын. гкань ферментгери каша отуп. аидагы 
ферменттердин елчему кебейет. Организмге ар кандай (радиация, химиялык заттар. 
вирус! ар. бактериялар жана баш кал ар) факторлор таасир этксиде фермепттер озупуп 
активдуулугун озгортет. Бул ферменттердин касиетин клиникаларда оорунун башталышын 
билуудо кол до ну шаг.

Энзимодиагностика -  ферменттердин жардамы менен канда. шарада, ашказан 
суюктутунда. нормадагы же патологиядагы заггарды сандык же сапапык аныктоо же 
болбосо ферменттерди химиялык реагет катары колдонуу. Ошондой эле ферменттердин 
озун, патология абалыпда биологиялык суюктуктарда табуу.
Ферменттердин активдуулугун елчео (ченее) бир катар оорууларды дарылоодо жана 
диагностикада чон ролду ойнойт.

Ферменттик анализ ферменттин концентрациясына эмес, анын каталитикалык 
активдуулугун ченоого иегизделген. Коптогоп фермеитгер органоспецификалык болуп 
эсептелишет б.а. тиешелуу бир органда жайгашкан. ал эми бул ферменттердин 
активдуу лугу пул канда жогорулашы. ошол ткандардын натологиясы жонундо кабарлайт. 
Мисалы. канда липаза, трипсин, амилаза, химотрипсин ферментгери уйку бездин оорусунда, 
щелочу у фосфатаза соек ооруларында кобойуп кетет. Миокарданып иифаркгында, 
изоферменттер ЛДГ], ЛДГ2, АсАт. КК2 ферментгери канда активдуулугу кобойуп кетет, ал 
эми боор ооруларында, ЛДГ4, ЛДГ?, АлАт ферментгери кобойуп кетет. Оорунун айыгышын. 
же дарылоонун эффективдуулугун да ушул эле ферменттердин самым аныктоо менен 
байкоого болот. Же болбосо ферменттерди реагент катары тсолдонуп. биологиялык 
суюктуктарда заггарды апыкгаса болот. Мисалы. канда глюкозанын самый, спецификалык 
ото сезгич глюкозидаза ферментинин жардамы менен аныктоого болот.

Ф ерменттердин диагностикалык мааниси

Трансаминазалар. Трансам ииазаныи (амииотрансфсраза) эки туру 
энзимодиагностикада колдонулат. Бул аспартатаминотрансфераза (Ас Ат) жана
аланинамипотрансфсраза (АлАт), булар бардык ткандарда ксцири жайгашкан. АлАт тын 
концентрациясы боордо жогору, бирок бардык ткандарда темой. Нормалдуу физиолгиялык 
шартта боордо эки ферменттин сапы болжол менен бирдей санда болот. Бирок гепатиттс 
плазмада АлАт тын активдуулугу АсАт тын активдуулугунен жогорулап кетет. Боордун 
оор жабыркануусунда плазмадагы АлАт нын активдуулугу нормадан 10-20 эсс которулот.

Миокарддын инфарктьтнда плазмадагы АсАтгын активдуулугу болжол менен 12 
сааттан кийин жогорулай баштайт, 24-36 сааттын аралыгында пормапын жогорку чегинеи
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10 эсеге которулот. андан кийин эки-уч кундун ичинде томондойт. бул журек бул чу иду н 
мындан ары жабыркаиуусуна коркунуч жок экенин далидцейт.

Боор оорусун даарылоодо АлАттын активдуулугун елчео негизги роллу ойнойт. Бул 
ферменттин активдуу лугунун жогорулашы гсиагоциггердин жабыркаганын кубелойт. Бир 
нече олчоолордун жыйынтыгынын натыйжасында ткандардын персистенция болгонун (лат. 
persisto дайыма болуу, сакталып гуру у. жабыркануу сакталыи турганын) же калыбына келий 
жатканын аныктоого болот.

Кээ бир бей гапгардын гкандарынын жаоыркануусун белгилеген клиникалык 
симптомдор байкалбайт, бирок канында бул ферменттин активдуулугу 2 эсе жогорулап 
кетет. Бул спирт ичимдигин мунозеуз колдонгондордо байкалат.

Щелоч и к (жегич) фосфатазасы. Боордо. сооктордо (остеооласттар). курсактагы 
баданып тои\нда (плацент) жана ичеги энителииинде жегич (щелочтук) фосфатазасы (ЖФ) 
жогорку концентрацияда кездешет. Бул ткандардын ар оиринде щелочту к фосфатазанын 
енецификалдуу изоферменттери жайгашкан. Боордун холестатикалык сарык ооруусунда 
жана сооктун кээ бир оорууларьтнда ЖФ нын активдуу лугунун патологиялык жогорулашы 
байкалат. Боордо хотсстаз ( оттун болупуп чыгышынын азайышы же токтоп калышы) жегич 
фосфатазанын синтезин стимулдаштырат, соекто бул фермент остеооласттар менен белунуп 
чыгат. Кош бойлууларда. балдардын сеокторунун есуу мезгилинде ЖФ нын активдуулугу 
физиологиялык турдо кобейушу байкалат. Педжет оорусунда, итийде (рахит) жана 
осгеомаляцияда ЖФнын концентрациясы нормадан 10 эсею коюрулгену байкалышы 
мумкун. Боордун холестатикалык оорусунда ЖФнын активдуулутунун аз кетерулущу 
байкалат. Сооктун же боордун жабырканууеунун натыйжасынан келип чыккан залалдуу 
ооруларда кандын плазмада ЖФнын концентрациясы жогорулайт.

Кычкыл фосфатаза. Эркектин урук чыктагыч безинин рак ооруусуна чалдыккандардын 
плазмасында бул ферменттин концентрациясы жогору оолот. Ошондой эле. простатитте 
жана эркектин урук чыктагыч безинин залалсыз (шишик оорусунда) 1 nnepiрофиясында 
(гипертрофия — о у л  дененин бир мучвсунун ооруп чоцоюп кетиши) кычкыл фосфатазанын
активдуулугу жогору болот.

Лактатдегидрогсназа (ЛДГ). Организмдердин ткандарында бул фермент тетрамер 
формасында кездешет: мономердин Н (heait-журок) жана М (musclc-булчуц) бул эки туру ар 
кандай вариантта беш изоферментти ЛДГ пайда кылуу менен бириге алат.

Изоферменттер бири-биринеи ысыка чыдамдуулугу (термостабилдуулугу). ар турдуу 
ингибиторлорду сезуучу электрофоретикалык кыймылга ээ оолгон жана башка бир нече 
касиеттер менен айырмаланышат. ЛД1 i жана ЛД12 журекте, ЛДГ3- бойректо жана кок 
боордо. ал эми ЛДГ4 ЛДГ? булчуцда жана бооРД° жайгашкан. Изоферменттердин мындай 
органдык жайгашышы зат алмашууиун белпшуу гуру менен байланыштуу. Патологиялык 
абалдын кецири спектрлеринде, айрыкча боордун, сеек булчундун жана бейректун 
жабыркоосунда, ошондой эле мегабластык жана гемолитикалык анемияда ЛД1 нын жадны 
активдуу лугунун жогорулашы байкалат. Лимфома (лимфома-бул лимфатикалык 
ткандардын онкология ооруусу, лимфатикалык туйундордун жооноюп кетиши же ар кандай 
ички органдардын запкы чегиши) менен ооруган бейтаптын плазмасында ЛДГнын 
активдуулугу жогорулайт. Миокарддын инфарктына кумоп саноодо ЛД1 изоферменттердин 
активдуулугун аныктоо натыйжалуу жыйынтык бериши мумкун. Журвк булчуцунда, 
эритроциттерде ЛДГi (Н4) турундо жайгашкан. Миокарддын инфарктынан кийин анын 
активдуулугу жай которулот, 2-3 кундоп кийин максимумга жетет, андан кийин бир 
жуманын ичинде же кийинчереек темендей баштайт. Бул ЛДГ i изоферменти эритроцитте 
кездешкендиктен, анын активду\лугу онко эмболиясыиап (эмболия — кан тамыр же лимфа 
тамырлары боюнча ар кандай болукчелердун эмболдордун жылып, аны бутеп калышы) 
кийин которулот, бирок миокарддын инфаркты нын клиникалык белгилерин элестет.

Крсатинкиназа (КК). ККнын активдуу молекуласы димер турунде: эки М жана В 
мономерлеринеп турат, алар уч изоферментти пайда кылышат: ВВ, ММ, МВ. ВВ 
изоферменти мээде жайланышкан.
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39- сурот.Инфарктан кийин канда фермелттсрдин активдуулугунун озгоруудору.
Ординат о ту н да ферменттердин активдуулугу керсетулгон:
1 -КК: 2 - ЛДГ. 3- гидроксибутиратдегидрогеиаза.

Нормалдуу физиологиялык учурда апын активдуулугу плазмада эц элс томон, ошондой 
эле ал мээнин олуттуу бузулууларында (инсультта) да кетерулбейт.

Креатинкиназанын МВ изофермепги соок булчундарына (1%дап азырсшк) Караганда, 
журек булчуцунда бир кыйла кебуреек (-30%) жаигашкин.

Креатинкиназанын МВ изоферменгинин концентрациясынын жогорулашы миокарданын 
инфарктына муноздуу, бирок сеек булчуцдарынын бузулушунда кандын плазмасында бул 
изоферменп ин санын жскечс (озунчо) аныктоонун кажети жок.
Плазмадагы кретинкиназанын активдуулугунун жогорулашынын себептери:
• миокарданын инфарктында креатинкиназа норманьтн жогорку чегинен 10 эсе ашат:
© хирургиялык кийлигишуудон кийин, соок булчуцдарынын травмасыиан кийин, 

эпиленсияда булчуцдардын дистрофиясында жана оор ( оор жумуш жасагаида жана 
спорт менен машыккандарда) физикалык жуктоелорунде креатинкиназа нормадан 5-10 
эсе осуп кетет;

• гипертиреоздо креатинкиназа норманын чегинен 5 эсе жогорулайт.
Амилаза. Амилаза шилекей бездерипеи жана уйку бездин экзокриндик болугунон 

табылган. Анын спецификалык ткандарга таапдык болгон изоферменттерин элскрофорез 
ыкмасы менен белуп алса болот.

Плазмада амилазанын активдуулугунун жогорулап кетишинин себепттери:
• Катуу кармаган папкреатиттс плазмада амилазанын активдуулугу норманын чегинен 10 

эсе осуп кетет жана диагностикалык мааниси чон.
• Катуу кармаган панкреатиттин женил формасында ич бир аз ооруса. ал эми катуу 

формасьтнда ото катуу ооруйт. Панкреатиттин бул эки формасында, айрыкча карындагы 
жаранын дуоденалдык тешилуусунде (жарылуу) амилазанын активдуулугу норманын 
чегинен 5-10 эсе есуп кетет.

• Уйку безине таандык болгон амилазанын изоферменттеринип активдуулугун олчоо, 
диагностикада ото жогору бааланат.

Энзимопатология

Зпзимонатологш! — ферменттердин жетишеиздигинен. же болбосо. таптакыр 
жоктугунан ар кандай оорулардын келип чыгышы.

Мисалы. галакгоземия, фенилкетонурия, Мак-Ардля оорусу ж.б. оорулар. 
Фенил кетону рия- бул оору фенилаланин гидроксил аза (б.а. фепилалаиип^-монооксигеназа)
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ферментинин организмде жоктугунан фенилаланиндин тирозинге айланбай калгандыгынан, 
ал трансаминдештируу процессине дуушар болуп, феиилпирожузум кислотасы панда болот. 
Бул дарт ту кум куума оору. Оорулуунун заарасында коп елчемде — фенилаланин, 
феиилпирожузум жана фенил сут кислоталары найда болот, ошондой эле фенилаланин 
ткандарда топтолот. Ошентип. мындай шарттарда фенилаланиндин коп болугу фенилжузум 
(фенилиируват) жана фенилсут (фепиллактат) кислогасына айланышы мумкун, бирок алар 
нормада пайда болбойт. Организмде феиилпирожузум жана фенилсут кислоталары 
жыйылып, коп органдардын, озгочо борбордук нерв системасынын функциясы бузулат. 
Себеби бул заттар организмди уулантып зыяндуу болуп калат. Бул оору бала торолгондон 
тартып оорчуйт алардын акыл-эси начар экендиги билинет. Бала 10 жашьтнда баспай калат 
жана бир нече элс создорду билет. Мындай оору ну дарылоо учуй курамында фенилаланин 
жок продукталарды беруу зарыл. Оорулуунун канында фенилаланиндин концентрациясы 
томондойт жана ооруунун кучошу басацдайт. Бул оору ну н эц оор корунушун 
“феиилпирожузум кислотасынын олигофрениясы" (акылсыздык) деп да аташат. Ткандардагы 
фенилаланиндин концентрациясынын нормасы 1-4 мг/дл ге барабар.

Н о N —  С Н С - О  НI

Ф е н и л а л а н и н
( ф е н )

+ 0

Ф е н -4 -м  о н о - 
о к с и г е н а з а  

( Ф е н и л а л а н и н -  
г и д р о к с и л а з а )

Н 2М - С  Н С - О  НI

О Н

Т и р о з и н
Фенилаланингидроксилаза жетишпегенде, фенилаланин 10- 80 мг/дл чейин которулушу 
мумкун.:

Г л у т а м  ат

Галакгоземия. Боордо галактоза глюкозага айланышынг, 
фосфатуридилтраисфераза фермента катышат. Галактозаньш опт- Д ' гексозо-1-
бузулганда ден соолук начарлап. тук-ум куума оору — га л а к т о зе м и ^ - '^  алмаш>'Усу
оорупутт себеби болуп. гексозо-1-фосфатуридилтрансфераза фермента^ 3  б°Л0Т’ Бул 
кемчилиги болуп саналат. Канда галактозанын жана галактозо-1-фосг] " ИН гене™калык 
жогорулап кетет. Бул ооруга ымыркай балдар жана чегишет Эмчект ■ концентРаДиясы 
эне суту аркылуу тана алат. жаш баланын ес\тщ;, акыл-эси нача 'С' " ° Ш1дар гшшктоза11ы 
боору чопост. коз оорусуна (катаракта) чалдыгышы мумкун к  СаЛМагы Т0М0НД0П- 
ткандарында жана клеткаларында галактозанын алмашуусунат •• ° ° РУда °Рганизмдин 
(мисалы. галакготи'гол) коп олчомдо топтолот. Эгерде ооруиу • ," аИДа болгон УУ заггар 
тамак-ашынан лактоза менен галактозаны таптакыр жок кы ' ° 3 убагьП1да байкап. баланын 
азаят, бирок коздун катарактасы сакталып калат ЛСа' аталып кеткен симптомдор
Эссснциалдык фруктозурия. Фруктозанын алмашуусунун
боордогу фруктокиназа ферментинин жеткиликгуу ™  ту0аса °°РУсу негизиненгез4едбегени менен баштанынпуу.



Жыйынтыгында фруктоза канда топтолуп, фруктозурия байкалат. анткени бэйректун 
фуртозага болгон босогосу (орусча. почечный порог- кадимки шаргга реабсорбциялоонучу 
затттын ченеми же тосмосу) ото темой, ошондуктан ал 0,75 ммоль/л канда болгондо эле 
фру кто зу р ия б а й калат.

ДЦФ

Фруктоза
Фруктозо-1 -фосфат

Алкаптоиурия. Тирозиндин алмашуусунда аралык метаболит гомогситизин кислотасы 
пайда болот. Бул аралык гтродуктаны оксидаза ферменти катализдейт. Бул фермент боордо 
жана бойрокто аз же жок болсо тукум куума алкаптоиурия оорусу пайда болот.

О
с'-соон соон

О кси ф е ни л пи руват Г ом о генти зи н  кислотасы

Алкаптон} рия оорусунда гомогентизин кислотасы кеп елчемде заара менен экскрецияланат.
Бул зат абадагы кычкылтек менен кычкылданганда заара кунурт туско айланат, кучоп кегкен 
учурда охроноз ерчуйт, ткандарда пигменттер пайда боло баштайт. Мурун, кулактар жана 
коз дун кабы (агы) карайып болуп калат.
Альбинизм (лат. albus -ак же ала) - адамдын организмдерине таандык болгон пигменттин 
(туетун) тубаса жоктуту. Бул оорунун еебеби болуп, мелоноциттердин тирозиназа ферментин 
синтездее жендемд\улугунун жоктугу саналат. Нормада тирозин диоксифенилаланинге 
жана диоксифенилаланиихипопго кычкылданганда тирозиназа ферменти катышат. андап 
кийин меланин синтезделинет. Бул ферменттин кемчилигинде меланин синтезделбейт. 
ошонду ктан териде. чачта. коздун чел кабыпын гуссуздугу б.а. пигметтер жетишеиз болот.

Меланин
I ликогеноздор. Организмде полисахариддердин алмашуусу бузулган учурда адам эн 
пор тукум куума ооруга -гликогепоздорго чалдыгат. Мыпдай оорулууиун боорупда, 
журегунде, булчуцдарында, бейрегунде, епкесунде жана кек боорунда гликоген абдан кеп 
олчомдо топтолот. Гликогеноз ооруларынын негизги ссбептери болуп, гликогендип симтезин 
же ажыроосун катализдеген ферменттердин аз же жок болушу саналат.

I типтсч и гликогеноз (Гирке оорусу)- бул боордо жана бойрокто глюкозо-6 -фосфатаза 
ферментинин тубаса кемчилигинен келип чьтккан оору. Натыйжада глюкозо-6 -фосфат пайда
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болбойт. Ымыркайдын жашоосунун биринчи жылдарында эле патологиялык белгилер пайда 
боло баштайт: боор жана бойроктордун колому чоцоюп кетет. Гииоглнкемиянын 
натыйжасында, акыл-эсинпн кемчилпги жана есуууну токтоп калуусу байкалат. Канда сут 
жана пирожузум киелоталары топтолот. Бул ау госомно-рецесеивдуу типтеги тукум куума 
оору.

Лактозаны сицире албастыгы

Кээ бир чоц адамдарда дайыма лактозаны сицире албастыгы байкалат: сут жана сут 
азыктары ичти кебутот, кусат. Ошондой эле баланын ичи ооруп, етет жана арыктайт. Бул 
ичегиде лактаза ферментинин жоктугуна байланыштуу.

Жаны торолгон балдардын ичегисипде лактаза болот, ал эне сутундегу лактозаны 
глюкоза жана галактозага ажыратып. сидирилуусун камсыз кылат. Ал эми эне с у ту менен 
тамактапбай калган учурда лактазанын активдуулугу томондойт. кээ бир балдарда толугу 
менен жоголот. Дарылоодо оорулуунун рационунан лактозаны чыгарып, аньтн ордуша белек 
кантты беруу зарыл. Лактаза болжол менен 15% евроиалыктарда жана 80° о туштук 
элдеринде. негрлерде, индейцтерде жок болот. Сут азыктарын сицире албастык женекей 
домииаптык белги катары тукум кууйт. Лактазанын генинин бузулушу генетикалык 
бузулууга байланыштуу эмес. анткени ьтмыркайларда бул фермент синтезделет.

Энзимотерапия

Ферменттерди жалац эле диагноз коюуда колдонбостон, аларды ар турдуу ооруларды 
дарылоодо да пайдалаиышат. Энзимотерапия— фермент герди жана ферменттердин аракегин 
женге салуучуларды дары каражаты катары колдонуу. Пепсин, трипсин, химотрипеин жана 
алардын аралашмалары ичеги- карын системаларынын ооруларыида колдопулат.

Клиникада плазминдин гепарин менен кошулмасы кеп пайдаланылат. 
Тутумдаштыргыч ткандардьш ото осун кегкен учурунда гиалуронидазалар (лидаза. 
ронидаза) кеп керектелет. Ал эми жарат алганда. сезгенууде. куйукте, шишиктерди 
четтетуудо, гематомдо. тырыктарды (опконуп кургак учугунда) дарылоодо протеиназаларды 
ез алдынча же алардын аралашмаларын РНК-аза, ДНК-аза, коллагеназа. эластаза. 
гиалуропидаза. ферменттери менен колдопулат. Ошондой эле нуклеазалар кээ оир жугуштуу 
оор\'Уларды дарылоодо керектелинет. Мисалы. жугу'шту у конъюктивитти дарылоодо ДНКаза 
ферменти бар козго тамчыларды колдонушат, бул фермент ДНК-вирусун бузат жана ошону 
менен ооруну басацдатат. Мындан оашкасы даты ферменттерди журек кан тамыр 
оору у лары и дарылоодо колдонушат, мисалы, стрсшокиназа кандын уюшун эритет.

Кээ бир протеолитикалык (протеазалар) ферменттерди, тромбоздордун алдын алуу 
чара коруу же дарылоо учун, б.а. кап гамырларда кандым уюи ко юл ан ганда кецири 
колдонушат. Фибринолизинди жараларды, оюлууларды (кеп жата бергенден денете 
чыгуучу жара) дарылоодо, тромооз (кандын тамырда \ юшу) менен ооругандардьтн тромбасы 
таркашы учуп керектелет.

Ферменттердин инггтбиторлорунун арасьтнан трасилол колдонулат, бул каражат при 
муйуздуу бодо малдын кулак тегерег ипдс1 и безипен алыш ан.

Калликреиндер - кинин системасынын ферменттери, кан басьтмды темендетуут ушун 
колдонушат. Энзимотерапиянын негизги белугу болуп, ингибитор ферменттерин колдонуу 
саналат. Мисалы, таза протеиназ ингибиторлорун терапияда етуигуп кеткен панкреатитте, 
аргиртте, аллергиялык оорууларда колдонушат, мында протеолиздин жана фибринолиздин 
активациясы жуфуп вазоактивдуу кининдердин пайда болу у су менен коштолот. 
Лимфолсйкоз ооруусун дарылоодо аспара1 иназа жана глутаминаза керектелинет. Бул 
ферменттер глутамин жана аспарагинди бузат, алар лейкоз клеткасынын есуу^су уш\гн 
алмашбоочу факторлор болуп саналат.
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Терапияда ферменттерди колдонуу идеясы дайыма кызыктырат. Бирок алардын 
лабилдуулугу, кереги жок антигендуу касиети. жабыркаган органдарга жана ткандарга 
жеткируу кыйынчылыктары. фермент препараттарын колдонуу мумкунчулуктерун чектеген. 
Акыркы убактарда ферменттерди ташуу багытында методдор иштелип чыгууда. мисалы 
микроконтейнерлер (эритроциттердин келекесу, липосомдор), сырткы бетине даректелген 
вектордук белоктук молекулалар бекитилген (мисалы, иммуноглобулиндер-бул орган жана 
ткан- мишендердин спенификалык компоненттерине карты, шитике карты антитела). 
Мына ошентип медицинада ферменггерди колдонуу чексиз.

Ферменттердин ингибиторлору - дары заттар катары

Энзимотерапияда ферменттердин ингибиторлору дарылоо каражаты катары кецпри 
колдонушат. Мисалы, инфекциялык ооруларды. аллергияпы же шишик ооруларып 
айыктырууда ингибиторлор колдонулат.

Субстраттардын жана коферменттердин аиалогдору ингибиторлор боло алмшат. 
Коферменттердин аналогдору чыныгы коферменттердин ордун ээлешет, бирок алардын 
кызматын аткара алышпайт.

Ферменттин субстрат же кофермент менен ез-ара аракеттенгендей. ингибитор менен 
болгон оз-ара араксттснуусу да спсцификалдуу болот. Ошондуктан организмде 
ферменттердин активдуулугун тандап алып темендетуу учун ингибиторлорду колдонуу 
сунушталган. Контогон дары заттары белгилуу фермснттер учун ингибитор болун сапалат. 
Пенициллин, белгилуу жана кецири таралган дары, инфекциялык ооруулардын катарын 
дарылоодо колдонулат. Пенициллин гликопептид -  трансфераза бактерия фермсптип 
кайталангыс ингибирлештирет жана алардын кебейуусу токтойт.

Аллопуринол -  бул пурин алмашуусупуи метаболитй - гипоксантиидии аналогу, 
подагра оорусун алдын алуу жана дарылоо учун колдонулат. Ксантиноксидаза 
аллопуринолду оксипуринолго кычкьшдантат (ксантиндип аналогу), бирок бул реакцияиын 
продуктасы ферменттин активдуу борбору менен бекем байланышта кала берет. Ошондуктан 
фермент инактивдештирилген болот.

Сезгенуу процессии дарылоо учун эйказаноиддердин синтезинин ингибиторлорун 
колдонушат. Эйказаноиддер - наракриндуу гормон сыяктуу затгар, жсргиликтуу таасир 
берет, ар турдуу ткандарда жана органдарда иштелип чыгат.

Ткандык протеиназа фермснтгерипии ингибиторлору, мисалы ипипрол (уйку бездси 
алынган), кантрикал (епкеден) протеолитикалык ферменттердин кеп турлерун 
ингибирлештирууго жондомдуу. Аны панкреатитти, опкоиун эмфиземасын, миокарданын 
инфарктын дарылоодо керектелет.

Эналаприл—антигипертензии препараты, ангиотензинди айландыруучу ферменттин 
(ААФ) активдуулугун басацдатып. ангиотензин-11 кан тамырларды ичкертуучу биогендик 
пептиддин пайда болушун азайтат.

Гиперхолестеринемия болгон учурда. холестериндин синтезине катышкан 
снецификалык ГМГ-КоА-редуктазанын ингибитор заттарын колдонуп, организмииде 
холестериндин саны азайтат, мисалы, аторвастатин ж.б.

Иммобилизденген фермеиттер

Иммобилизация бул чектелген мейкиндикте ферменттерди (эруучу же эрибеечу) 
коштоочу (алып журучу) затгарга бекитуу.

Иммобилизденген ферменттердин бир катар керектуу жактары бар:
- ферментгердин стабилдуулугу туруктуулугу жогорулайт;
- каалаган учурда реакцияны токтотуу мумкунчулугу;
- биокатализаторду коп жолу колдонуу;
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- таза продуктаны алуу:
- тмнммемз процессти откоруу;
-каталитикалык процесстнн оптимизациясы учун ферменттердин касиетин максаттуу 

багьпта озгортуу.
Алып (коштоп) журучу заттар химиялык жана биологиялык факторлордун таасирине 

туруктуу болуп. фермеиттер жана субстрагггар учун жогорку откоргучтук касиетке ээ 
болушу керек.

Органикалык полимердик алып (коштоп) журуучу заттарды жаратылыпггык жана 
синтетикалык деп белушет. Жаратылыштык алып журуучу заттарга полиеахариддер. 
белоктор жана липиддер кирет.

Полисахариддердип пегизиидс целлюлозаны, декстранды жана алардын туундуларын. 
кебунче сефадексти колдонушат. Кебунче ферменттердин иммобилизациясы учун 
фибрилл л ярды к белокторду колдонушат. мисалы кератин жана коллаген. Медицинада 
иммобилизденген ферменттерди колдонуунун дагы бир белугу —бул микрокапсулдаштыруу 
жана липосоманы иштетуу. Мындай учурда фермеиттер эпдогендуу протеиназа 
ферменттердин таасиринен сакталат. ал эми фосфолипиддик будурчелерден турган 
липосомдор болсо, ОНОЙ организмде утилизацияланат. Ичеги карын системасы аркыл\\ 
кирген липосомдор канга етет, андан кийин органдарда, айрыкча боордо жана кек боордо 
кармалат. Ошондой эле алардын клеткаларында бузулат. Мембраналык компоненттерди 
тандап алуу жол>г менен органда тандалып кармаллучу липосоманы алууга болот: мындай! 
липосоманып жардамы менен туура дарек аркылуу жабыркаган органга дарыны багыттоого 
му м кун.

Медицинада ферменттерди сезгепууго карты, тромболитикалык жана 
фибринолитикалык препараттар катары колдонушат (аспирин, варфарин ж.б).
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IV Белум 
Витаминдер

' Витаминдер - организмдеги нормалдуу зат ал машу у да жана адам 6 а .асыным 
жашоосунда мааниси чон биологиялык активдуу бирмкмелср.

Адамдын жашоосуна маанилуу тамак азыктары кептеген органикллык жана 
минералдык химиялык бирикмелерди камтыйт. Тамак азмктарындагм органикалык 
заттардын улушун углеводдор, майлар жана белоктор тузет. Витаминдер аз елчомдо болсо 
да. башка гамак аш затгары (белок, май. углевод, минералдык туздар) мепен бпргс 
организмдин тиричилиги жана зат алмашуусу учун чон мааниге ээ. Алар негизги азык 
заттар болуп саналат. Азык заттар алмашбоочу жана алмашуучу болуп болупот. Алмашуучу 
заттар организмде башка заттардан лайда болот. Алмашбоочу азык заттар организмде башка 
заттардап синтезделбейг. алар даяр азыктарда болушу керек. Алмашбоочу азык затгарга 
витаминдер. минералдык компоненттер жана омега- май кислоталары кирет. Витаминдер 
организмдин ооруга туруктуулугун жогорулатат. Осуу мезгилипде. боюнда барда, 
баданы тамактандырууда, акыл жана кара куч эмгегин ашык иштеоде организмдин 
витаминге муктаждыгы кучойг./

Витаминдердин жалпы мумездомоеу 
Провитаминдер. Антивитаминдер. Авитаминоздор

Кеп жылдар бою адамдын нормалдуу иш-аракетинде белгилуу елчемде белокту. 
майды, углеводду. минерал туздарын жана сууну талап кылынышы толу к жетиштуу деп 
эсептеп келишкен.

Адамдын организмипип нормалдуу осуп-орчушупо бул заттарды колдонуу 
(пайдалануу) жетишт\у эмес экендиги кеп жылдык практикаларда жана тажрыйбаларда 
тастыкталган./

Дарыгерлер узакка созулган дециз экспедициянын саякатчыларына байкоо 
жургузгондо. озгече оорулар бар экенин айтышкан. Бул оорулардын орчушун кем баалуу
азыктарды тамактануудан келип чыккан деп далилдешкен.

Биринчилерден болуп 1992-жылы К.Функ «бери-бери» ооруусупун орчушун алдып 
ала турган затты куручтун сырткы кабыгынын экстрактынан кристалл турунде болуп алган.

^Витаминдер тамактануунун алмаиггырылгыс фактору, алар организмге ого аз 
елчемде тушсе да, организмдин нормалдуу есуп- орчушун камсыз кылышат. Витаминдин 
кобу - ферменттердин курамдык белугу, алар зат алмашуупу жонге салышат жана 
организмде б олу у чу химиялык реакцияларды тездетет. ошондой эле ферменттердин пайда 
болушуна жана анын функциясына катышат. Организмдин азык заттарды оздоштуруусуно 
таасир этип. клетканын нормалдуу есушуне жана бутундей организмдин еерчушуне туртку 
берег. Адам вигаминди тамак-аш менен кабыл алат. Алардын кээ бири ичегиде 
микроорганизмдердин тиричилигинин натыйжасында синтезделет, бирок бул организмдин 
витаминге муктаждыгын голук каиаатгандыра албайт]

Латынча «вита»-емур. «амин»- органикалык заттын группасы. Витаминдер тамгалар
менен аталат. Витамин А, В], В2, В6. Д, Е, К, С ж.б.

'Витаминдер организмде ар кандай маанилуу процесстерге катышып, бул 
процесстердин журушунде чон роль ойногондутстан. алардын жетишсиздиги ар турдуу 
дартка чалдыктырат]

Организмдин нормалдуу зат алмашууларынын бузулушу - витамини аз тамак-аш 
мепен тамактануу, же организмде витаминдердин толу к жетишсиздиги, же алардын 
синирилиши, ташылуусу ж.б. бузулушу менен байланыштуу. Ошентип организмде 
витаминдин жетишсиздиги (гиповитаминоз, авитаминоз) пайда болот.

68

Авитаминоздор - бул гамак азыктарында керектуу витаминдердин толук 
жешшсиздигинен пайда болгон оорулар. Мунун себсптсри же кээ бир вигаминдердин 
сицирилишинин бузулушу. ичеги-карын микроорганизмдери витаминдерди аз синтездеши 
же болбосо гамакта витаминдин голук жетишсиздиги болуп эсснгелег. Эгерде витамин С 
жегишпесе цинга. Д жетишпесе - итий (рахит), В1 жетишпесе-бери-берн ж.б. ооруларга алып 
келеI.

Гиповитаминоз - бул тамак-аш менен витаминдердин аз сайда тушушу же алардын 
сициши бузулган абал. АГ1рыкча адамдарда ушул оорулардын формалары кездешет. 
Гшювитамипоздуп ту кум кууган оорулары да бар. Баардык сууда эруучу витаминдер 
коферменттердин курамына киришет. Коферменттердин синтеза озгече (ферменттердин 
таасири мепен журот. Эгерде кандайдыр бир витаминдин коферментке айланышында 
катышкан ферменттин тукум куума кем гиги болсо, анда бул коферменттин да жана 
фсрмепттин да жетишсиздиги пайда болот. Ошентип, бул организмде кээ бир биохимиялык 
процесстердин бузулушу на алып келе т.

Витам и иди ашкере кабыл алуу гппервнтаминоз оорхсупа алып ксдст. Ткандардан 
ашыкча витаминдерди суруп чыгаруу механизмдери бар болгондуктан, гипервнтаминоздор 
башка абалдарга салыпггырмалуу сейрек (чамда) пайда болот. Ви гаминди препарат турундо 
ашкере колдонгондо гана организм кооптуу абалда болот. Айрыкча А жана Д майда эруучу 
витаминдердин ашкере болушу, организм учун уулуу бодун эссптелинет. Мисалы, Арктикага 
жацы отурукташкан адам дар тушунбестуктен ак аюнун боору менен тамактанышкан. 
Матыйжада гипервитаминозго чалдыгышат. себеби аюнун боору А витаминге бай колет. 
Жергиликтуу калкка бул маалымат белгилуу болгондуктан аны жешпейт. Аны аз елчемде 
кабыл алса деле баш оору пайда болот жана куеат, коруу сезими бузулат жана даты о лум го 
дууцгар болушу м ум кун.

Гипо- жана авитаминоздун себсптерин экзогендик жана эндогендик деп болушот. 
Экзогендик себентернне гомонкулор кирет:
о ыксыз тамактанганда (оир жактуу тамактануу, тамак-ашта витаминдердин жарды 

болушу),
о кээ бир витаминдер ичегинин бактериялары менен синтезделет. Ошондуктан хзак 

меенотте бактериоциддик жана бактериостатикалык таасири бар антибиотиктерди. 
сульфаниламиддерди кабыл алганда экзогендик гипо- же авитаминоз орчушу мумкун. 

Эндогендик пню- жана авнтоминоздордун себенттери:
© физиологиялык жана патологиялык (кош бойлуу учурда, лактация, кахексия ж.б.)

абалдарда витаминдерди коп елчомдо талап кылганда; 
о ичеги-карын системасынын кызматы бузулганда, витаминдердин сицируу процесси 

бузулуп, апда витаминдер каига жетиш туу олчомдо отпой калат; 
о боор жана уйку безинин ооруларында. от тутукчолору бутолуп калганда, майда эруучу 

витаминдердин сицирилиши бузулат.
Провиталяиндер витаминдердин активсиз формасы. Алар организмдеги 

ферменттердин таасири менен активдуу формата айланышат.
Мисалы: витамин Анын активсиз формасы а-, (3-, у- каротиндер сары- кызыл тустут 
жашылча-жемиштсрде пигмент катарыпда болот, бирок организмде витамин Анын активдуу 
фомалары ретиналь жана ретинолго айланышат.

Антиви яаминдер. Баардык витаминдердин ан гивитаминдери бар Антивитаминдер 
(1 рсч. Оут( карты, лат. х/11а жашоо) химиялык гузулушу витаминдерге жакын, бирок 
биологиялык таасири аларга карама-каршы келген бирикмелер. Алар организмде карама- 
каршы таасир пшпгпспдс авшаминозду орчугот. Антивитаминдер организмге киргеиде 
витаминдердин орду на ^аг алмашуу реакцияларына катышып, алардын нормалдуу журушун 
токтотот же бузат. Мисалы: В6 витамининин анти витамини изониазид. Ал туберкулез 
оорусунда, микробактерияларг а оактериостатикалык активдуу сапатка ээ. Изониазид башка 
патогендик микробдорго таасир этиейт. Гамак менен жакшы сицирилет. Изониазиддин
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токсикалык аракетине тоскоолдук кылыш учун бир убакытта эле В* вилами пши да 
дайындайт. Bı витамининин (тиаминдин) антивигамини - пиритиамин. ал ноли» евритти 
пайда кылат.

[Вшаминдер бут оргаиикалык гамак - аш заттардан томопку муноздуу бшпилсри 
менен айырмаланышат:
1 . витаминдер ткандардыи тузулушуно кирбейт;
2 . витаминдер организм учун энергиянын булагы катары колдонулбайт.

Организмдин витаминди кабыл алуусу анын физиологиялык абалына жараша болушу 
талапка ылайык. Витамин организмдин осуу мезгилиндс, кош бойлуу жана эмчек эмизгеп 
убакта. ооруп жатканда жана оору’дан кийин, кара жумуш же акыл эмгеги менен коп 
инггегеидс. мисалы, спорттук конугуулорду жасаганда, нерв-эмоциялык чоц куч талап 
кылган иште. ошондой эле коп убакьгг суукта болгондо чоц олчомдо талап кылынат. 
Улгайган куракта витаминди ездоштуруу пачарлайт. Турдуу тамак-аштагы витаминдип 
бардыгы эле туруктуу эмес жана алар сырткы факторлордун таасиринен анча-мынча 
бузулушу мумкун. Консерваланган азыктарга Караганда жацы даярдалган тамактар 
витаминге бай келет. Тамак- аш азыктарын узакка сактоо, аларды кургатуу. ошондой эле 
бышыруу витаминдип бузулушу па алып келет.
Витаминдер эригичтигине карата сууда эруучу жана майда эруучу болуп эки чон класска 
белунушот. Аларды адамдын организми синтездебейт (никотин кислотасынап башкалардыфу

Витаминдердин классификациясы

А) майда эруучу витаминдер:
А витамини- ретинол (антиксерофталмикалык) ;
Д витамини- кальцеферолдор (антирахиттик) ;
Е витамини- токоферолдор (антистерилдик. кебейуу витамини) ;
К витамини- наф гохинондор (антигеморрагикалык).

Б) сууда эруучу витаминдер:
Bı витамини -  тиамин ( антииевриттик) ;
В2 витамини -  рибофлавин ( осуу витамини) ;
В6 витамини -  пиридоксин ( антидерматиттик);
В 12 витамини -кобаламин (антианемиялык);
РР витамини -никатинамид, цианин (антипеллагралык);
Вс витамини -фолиум кислотасы;
Вз витамини -паитотен кислотасы (антидерматиттик);
Н витамини -биотин (антисебореялык. бактерияларды естуруу 
фактору):
С витамини- аскорбин кислотасы (антискорбуттук);
Р витамини- биофлавопоид ( камиллярларды б.а кап тамырчаларда бышыкгоочу). 

Витамин о иду у бирикмслср:

11араамииобензой кислотасы:
В15 витамин -  пан гам кислотасы; 
Инозит (инозитол);
Коэнзим О (убихинон);
11 и рро лхи нол и нох и но н (Р(^(Д: 
Витамин И:
Л иной кислотасы ;
Холин.
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Сууда эруучу витаминдердин коферменттик милдети

7. Таблица. Сууда эруучу витаминдердин муноздомосу.
Витаминдер Алгачкы 

суну III 
кылган 
жылдар

С\ткал ы к
керекгелуусу
(мг)

Активдуу
(кофермеитгик)
формасы

Биохимиялык кызматы

в,
(тиамин)

1926 1.2 Тиаминиирофосфаг
(ТПФ)

и-кетокис.тотанын 
дс ка рбокс»пдснуусундо: 
актпвд) \ альдегиддин 
i ашымыты (тра 1 ıcкетолаза)

В2

(рибофлавин)
1932 1,7 Флавинаденин- 

динуклеотид (ФАД). 
ф л а в и н м о н о н у кл с от ид 
(ФМН)

Дом ı\ > чынжырчасында. 
с\ \ тскти ташууда

РР
(никотинамид,
никотин
кислотасы)

1937 18 НАД. НАДО) Дем алуу чынжырчасында. 
суутекти ташуу да

в6
(пиридоксин)

1934 2 Пиридоксальфосфат (ПФ) А м и но кис л отал а р д ы н зат 
алмашуусунда. 
аминогруппаларды жана 
С0 2 ташууда

Bı:
(кобаламин)

1948 0,003 Дсзоксиаденозил (же 
мстил) - кобаламин

Алкилдик группаларды 
ташуу да. гомоцистеинди 
метил дештируу; ю 
метаболита калы к 
рсакциялардын 
коферменти:

Вс (фолиум 
кислотасы)

1941 1-2,2 Тетрагидрофоль
кислотасы

Бир атомдуу кемуртектик 
группаларды ташуу

Вз
(паитотен
кислотасы)

1933 3-5 Коэнзим А 1Ацил дик жана ацетилдик 
группаларды ташуу

11
(биотин)

1935 0,25 Биоцитин Карбоксилдештируу 
реакциясынын коферменти 
(С0 2 ташуу)

С
(аскорбин
кислотасы)

1925 75 Монооксигеназа 
фсрмсттерин калыбына 
ке л т и р у у ч у ко фа кто р 
Колла! ендин жана 
эластиндин синтсзинде 
пролинди жана лизинди 
гидроокисилдендируу

Демек сууда эруучу витаминдер активдуу формата айланышып, коферменттик 
фупкцияны аткарышат. Вул сууда эруучу витаминдердин озгочолугу бодун саналаг 
(8  таблица).

В] витамини тиамин ( антииевриттик)

В! витамининин тузулушундо аминогруппадан сырткары. кукурттун атому бар, 
ошондуктан тиамин деп аташат. Негизинен нерв ооруларына карты  колдонулгандыктан, 
антииевриттик витамин деп аташат.
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Тиамин сууда жакшы эрийт. Тиаминдин су\ эритмслерип кычкыл чойродо жогорку 
температурада ысытканда -туруштук берет, биологиялык активдуулугун жоготпойт. Бул 
эритмелерди нейтралдуу. айрыкча щелочтуу чойродо ысытканда. тссксрисинчс 
В^итамининин касиети тез бузулат.

Ошондуктан. натрийдин гидрокарбоиаты ЫаПСОз ( гамак содасы) кошулган камырда 
тиаминдин касиеттери жарым-жартылай же толук бузулат.
Биологиялык мааниси. В] витамининин активдуу формасы тиаминииро (ди-) фосфат ( I ПФ 
же ТДФ). Тиаминпирофосфаткиназа ферментинин таасири аркылуу тиамин А1Ф менен 
байланышып, 'ГИФ 1'а айланат. ТИФ углеводдордун зат алмашуу нроцесстсринс катышуучу 
ферменттердин коферменттик болугун тузет. ТПФ пируват (пирожузум) жана 
а-кетоглутарил кислоталарынын декарбоксилдештируу реакцияларып катализдсген пируват- 
жана а-кетоглутаратдегидрогеназдык мультиферменттик системалардын курамына кирет.

с н 3

с = 0  + НАД + НЗ -КоА

соон
Пируват

— |ПФ >  с н 3- с  = о +  н а д н 2+ с о 2
пируватдекар- ^ \ е  _К о д
боксилаза °

Ацетил КоА

Авитаминозу. Тиамин (В] витамини) жетишпсгснде тамакка табити тартпай, гамак сицируу 
начарлайт, кускусу тселет, ич катат. Ошондой эле бат арыктайт, булчун алсызданат, колу- 
буттун сезгичтиги азаяг. баш айланат. Кыймылдагапда журок тез-тез кагып, демигет, бат 
чарчайт. В1 витамини (тиаминпирофосфат) пирожузум кислотасынын кычкьитдануусун 
катализдоочу фермент пируватдсгидрогеназапын коферменти бодун саналганын да гы 
эскертип кетуу керек. Себеби организмде В] витамининин азайышы же жок болушу 
ткандарда, озгочо мээде пирожузум кислотасынын (кстогруппасы -О) коп сайда 
топтолушуна алый келип, токсикалык таасир этет. В] витамининин жетишсиздиги
кучогондо «бери-бери» оорусуиа чалдыгат. Кунумдук гамак гапуусу куруч болгон 
мамлекеттерде, айрыкча Азияда жана Индокитайда В| витаминдин жетишиестиги коп 
таркаган. Европа мамлекеттеринде энцефалопатия (нерв оорусу) турунде байкалган 
Вернике синдрому, же журок кап тамырлардын системаларынын жаракаты менен коштолгон 
Вейса синдрому белгилуу. Спецификалык симптомдор журек-кан тамырларыньтн жана нерв 
системаларынын, ошондой эле ичеги-карыи системаларынын иштоосунуп начарлашы менен 
байланыштуу. Эрте байкалуучу симптомдорго ичеги -  карын системасынын ишинин 
бузулушу кирет: тамакка болтом табити гомондойт, ичегилердии атоииясы, психика озгорот. 
Ошондой эле журок-кан тамыр системасында озгеруулер журет: энтикме, тахикардия, 
журоктун айланасы сыздаи ооруйт. Андам кийин перифериялык нерв системасынын запкы 
чегиши орчуйт: сенейип катьтп калуу. атрофия жана колдун шалы (параличи) байкалат. Бул 
мезгилдс журок аритмиясы (кемтиги) орчуйт.
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Биохимиялык бузулуулар: терс азоттук баланс байкалат. заара менен кеп санда 
креатин жана аминокислоталар болунуп чыгат. канда жана ткандарда а -  кетокислоталар 
гоп голот.
Азык б>лактары: Ал ачыткыда, арпа менен кара буудайда, кебекге. ундан жасалган панда, 
куручто. буурчак сыяктуу есумдукторде: сояда. тое буурчакга ж.б., кезигет. Картошкада. 
саб из до жана капусгада аз олчомдо болот. Жаныбарлардын боорунда. бойрокюрундо жана 
м пде коп кездешет. Биологиялык ролу на маани берсек. В| витаминин керек I весу квбунчв 
углеводдор менен азыктанганда кетерулет.
С'уткалык талабы: Жонокой абалдагы адамдар учуй сугкчыык нормасы 1,2 мг жстипггуу. 
Оспурумдер учун да арбын сан даты витамин керек.

В2 витамини (осуу витамини)

Алгач В: витаминин (рибофлавин) суттен жана башка бир катар тамак азыктарынан 
болуп алышкан. 1935 жылы Р. Кун В2 витаминин химиялык жол менен еинтездеп алган. В2 

витамининин эритмелери кызгылт-сары тусте болсо. флюоресценцияда жашыл ту с ту 
корсотот. Рибофлавин изоаллаксазин шакекчелсри-гетероциклдуу бирикмеден г\ раг. анын 
тузулушундегу 9 орунда беш атомдуу рибитол спирта бириккен.

Рибитол спирти

Рибофлавин сууда жакшы эрийт, кычкыл чойродо туруктуу, бирок нейтралдуу же 
щелочтуу чейреде оцой бузулат. Ал ультра кызгылт нурлануусуна бат чалдыгат жана ал* кош 
байлапышы бар орунга суутекти бирикгирип, гуссуз лейкоформага айланып, кайрадан оцой 
калыбына келет. Рибофлавиндин оцой кьгчкылданып жана кайра кальтбына кел\у касиети. 
к л е т к а л ы к  мембранаиын биологиялык таасириие негизделген.

Биологиялык мааниси. В2 витамини — флавин коферменттери: ФМНдин
(флавинмоионуклеотид) жана ФАДдын (флавинаденин динуклеотид) (флавопротеин 
простетикалык группасы) курамына кирет. Алар негизинен организмдеги клеткалардьтн 
кычкылдаиуу процессине активдуу катышат. Рибофлавинкиназа ферментинин катышуусу 
менен эркин рибофлавин АТФ менен оайланышканда ФМН синтезделинет. Ткандарда
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ФМНаденилтрансферазанын таасири менен ФМН кайрадан АТФ менен биригип ФА 1, панда 
кылат.
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Оксидаза жана дегидрогеназа ферменттеринин курамына кирет. С'убстраттан, 
пиримидиндик кофермештерден электрондорду жана протондорду ташуу реакцияларында 
катышат.
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Авитаминозу. В2 витамининин жетишсиздиги жаныбарларга жасалган 
тажрыйбаларда байкалган. Организмдин осушу токтойт, чач тушет (алопеция), тамакка 
габиги бузу лат, арыктайт, баш ооруйт. Ошондой эле, апгулярдык стомагиттин (хейлоз) 
фрчушу байкалат, эриндин жана тилдин сезгенуусу (глоссит), мурдунун жана кулак 
айлапасыпда! ы терилерииип кабыктарыныи жабыркашы байкалышы мумкун.

Авитаминоз отушуп кетсе васкулярдьтк кератитке, конъюктивитке жана катарактага 
(коз оорусу) алым келет. Коздун жарыктан коркуучулук жана коздоп жаш агуу найда болот. 
Ткандардын дем алуу процессинде катышат. жетишпей калса ткандар оспой калат.
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Адамдарда рибофлавиндии жетишсиздиги сейрек кездешет. себеби В2витамини 
баардык жаныбар жана осумдук продукталарында кенири та рал га и.

Азык булактарм: Кссек тартылган ундун наиыпда, дан есумдукторунун 
\ р\ ктарында. жаны жашылча -  жемиштерде, жумурткада. сутте. этте ж.б. коп санда. 

С’уткалык керектовсу: 1,7 мг.

В6 витам ш ш  (пнрпдокенн, ан ти дерм атн ттн к)

В(, витамининин уч туру бар: пиридоксин (пиридоксол). пиридоксаль жана
ниридоксамип. алардын баардыгы биологиялык активдуу касиетке ээ:

Н-С = 0сн9он
но с н2о н

N
Н3С
п и р и д о к с и н
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С Н 2-1\!Н2

сн2он

N

С Н 2ОН

п и р и д о к с а л ь
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Биологиялык маанпси. Коферменттик кызматын фосфорлонгон активдуу 
ииридоксальфосфат туундусу аткарат. ал организмде томонку реакциядан синтезделинет:

Н-С = 0
НО х сн2он но

п и р и д о к с а л ь -

Н-С=0

+ АТФ
N

Н 3 С
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СН 2 О Р О 3 Н2
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Аминокислот алардын ПФ-грансаминаза жана декарбоксилаза ферменттеринин 
коферменти болуп эсептелет. Мисалы, аланинаминотрансфераза (АлАт) ферментинин 
катышуусу менен жургон трансаминдео реакциясы:
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Чип адамдарда В6 витамининин авитаминозу аз кездешет. ссбсби пиридоксин 
ичегинин микрофлорасында синтезделинет. В6 витамининин жетишсиздиги эмчек эмген 
балдарда, кош бойлууларда. айрыкча тал гак мезгилинде байкалат. Ошопдой элс эмчек 
эмбеген балдарда. кош бойлуу жана эмчек эмизген аялдарда дерматит (териде тактар- 
нигменттср), нерв системасынын бузулушу (эпилентикалык талма да кирет) байкалат. Бул 
жасалма тамак азыктарында пиридоксиндин жетишсиздигинен болот. Ошондуктан. 
эмчектеги балада, айрыкча кургак суз аралашмалары мепеп замакзандырууда алардып 
есУУсУ кечендейт. Мында тамакка табити тартпай. журек айланып, ичеги-карындын иши 
пачарлап. ооздун былжыр челинде жана зеридс озгоруулор болот.

Пиридоксиндин жетишсиздиги кебунче кургак учук (туберкулез) менен ооругандарда 
байкалат. Ошондуктан, кургак учук\у даарылоодо изопиазид дайындалаз. Ал витамин 
нып дезоксипиридоксипи жана антагониста болуп эсептелипст.

В6 витамининин жетишсиздигинде биохимиялык езгеруулор байкалат, айрыкча 
гомоцистинурия жана цистатиоиинурия. Организмде анып жоктугу нервдик козголуу. уйку 
басуу, аш-казандын катуу жыйрылуусу, булчуцдардын алсыздануусу менен мунездуу. Муну 
нерв ооруларынын копчулук турлорундо, териге чыккам жаракаттарды жоготууда, кап 
оорусунун кээ бир турлорундо, рентген нуру менен дарылаган учурда колдонушат.

Азык булагы. Панда, нан ачызуучу ачыткыда, куручтуп кабыгында, буудай менен 
жуторунун угутунда, картошкада, боордо, балыктын этинде, сояда, буурчакта, сулуунун 
унунда. бодо малдардып сулп этинде, жумуртканып сарысында кездешет.

С уткалы к талабы: витаминин адам суткасына 1,5-2 миллиграмм сарп кылат.
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В12 витамин« -  кобаламин (антпанемиялык)

В□ витамина -  кобаламин (антпанемиялык витамин) деп аталат. Аз кандуулукта 
ко.здопууч\ витамин. Жапыбарлардын боорунда коп. Орто эсеп менен жуз грамм боордон А 
миллиграмм витамин алынат. Химиялык тузулушу боюнча ото татаал зат. Курамындагы 
кобалы металлы кандыи панда болушуна катышат.
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Биологиялмк мааниси. В ]2 витамини, трансметилдоо реакцияларына кофермент 
катары катышат жана жацы углероддук байланыштарды пайда кылат. Трансметилдее 
реакцияеында метилкобаламин метилдик группаларды ташууда негизги ролду ойнойт.
Трансметилдее реакциясы:

Т ФК
БН ]
1
СН2 Ы5-СН3-ТГФК 
|

Э-СНз
I
сн2
I ̂ ОНо

^ н 2 Метилтрансфераза -
СНЧЧНо

СН-Г\1Н2 витамин В12I
I
СООН

СООН

Гомоцистеин Метионин

Мстиониндии синтезиие гомоцистеииден сырткары, ]чР- СЫ3-ТГФК сы жана 
калыбына келген ФАД керек. Бул реакцияны катализдеген метилтрансфераза ферменти 
а дам дым жана жапыбарлардын ооорупда, ошопдой эле микроорганизмдерде кездешет.
В 12 витаминдин авитаминозунда бул реакция журбой калып, ТГ-СНз-ТГФКсы топтолуп, 
негизги кофермент химиялык реакциянын чеиросунон чсктелег.
Мстилмалонат метаболизм«. В ]2 -  кофермензтери дагы башка реакцияларда катышат, алар 
молекулалардын ортосундагы радикалдарды ташыйт. Адамдын организминде изомеризация 
реакциясынын натыйжасында метилмалонил-КоА сукцинил-КоА айланат
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дезоксиаденозилкобаламин катышат. Бул реакциянын метилдештируусун© метилкобаламин 
керек.

Авитаминозу. В ]2 витамининин жетишеиздигинде белгилеп кеткен жагдайлардын 
шарттары бузулат. ошентип кээ бир биохимиялык еимптомдорду ушул рсакциялардагы 
субстраттардын организмде топтолушуна байланыштырса болот.

В12 витамининин жетишеиздигинен мстилмалои кислотасы организмде тонтолот жапа 
коп ©лчемд© заара менен белунуп чьтгат. Метилмалон кислотасын заара 
(метилмалонилацилурия жапа гомоцистипурия) аркылуу апыктоо анемиянып оор турупуп 
диагностикасында колдонулат. Нерв ткандары учун метилмалонил кислотасы уулу зат, 
оорулуу такыр дарыланбаса жулундун дегеперацияеы журот.

Залалдуу анемиянын ерчушу металкобаламиндин жетишеиздигине байланыштуу 
болот. Нуклеин киелотасынын еинтезиндеги трансметилдоо реакциясыида мсталкобаламин 
коферменти болот. Ошондужтан анын жетишеиздиги ткандарда нуклеин киелотасынын 
еинтезинин бузулушупа алып келет. Клеткадагы эритроциттердип болунушу жапа бышын 
жетилуусу бузулат, мындан сьтрткарьт коп белугу сеек мээде бузулат. Канда 
эритроциттердип сапы бат томондойт, колому чоцойт, оорулуу такыр дарыланбаса олумго 
дуушар болот. Bi2 витамини 1 0 0 -2 0 0  мкгдан беришее дарттан эки жумада айыгууга болот.

В12 витамининин жетипшоо кесеиети коркунучтуу макроцитардык б.а. мсгаблаеттык 
анемияга алый келет. Ошондой эле БНС бузулуп. ашказан суюктугунун кычкылдыгы азайыи 
кетет. Витамин В12 акгивдуу сицируу учуп Каслдын ички фактору дсп аталуучу озгочо 
белок- гликопротеин- транскорин ашказан суюктугунда болот. Бул белок В | 2 витаминин 
озупо кошуп. татаал комплекети тузот жапа ушул комплекс туруидо еицирилет. Эгерде 
витамин В 12 жетиштуу болуп, Касл фактору жок болсо. сицирилбей калат. Бул учурда Касл 
фактору кошулган витамин В ]2 пип эритмеси берилет. Ашказан ооруганда, Касл фактору 
иштебей калат да. витамин В ]2 авитаминозу ерчуйт. Витамин В12 езу Каслдын сырткы 
фактору деп аталат.

А зык булактары. Организм В12 витаминин эт-аштан алат. Алардын ичинен 
негизинен боордон. бойроктон, эттсн, кок боор, ичеги-карындап. мээдсн, балыктап, суттоп, 
жумурткадан да алат. В 12 витамини аз кандуулуктан башка дагы организмдеги зат 
алмашууну жопго салыгц анын ичинен озгочо нерв системасынын жалпы шпине таасирип 
тийгизет. В 12 витамининин бирден-бир азык булаты болуп микроорганизмдер саналат; жер 
кыртышы аркылуу осумдукторго, ал эм и осумдук гор аркылуу -  жапыбарлардып 
организмине. алардан адамдардын организмине тушет.

Суткалык талибы: Адам суткасына 2,5-5 мкг витаминди сари кылат.

FF витамини

РР витамини - латын тилипде «пеллатра-превентива» орусча «предупреждающий 
пеллагру» деп которулат. Витаминдин РР деп аталышы эки сездун башындагы Р тамгасына 
байланыпмуу. РР витаминин никотин кислотасы же никотинамид деп аташат.
Никотин кислотасы пиридин катарындаты бирикме, анын курамында карбоксил группасы 
(ал эми пика I инамиддс амил, группасы) бар.
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РР витамини - кмчкмл даамдуу ак густоту кристалл турундог\ порошок, сууда аз 
эрисе. щелочтордун суу эритмелеринде жакшы эрийт.

Ьнологиялык маанпсн. РР ви тамини НАД жапа ПАДФтин курамына кирег. 
Дегидрогеназа ферменттеринин коферменти болуп саналат. Алар кычкылдану\-калыбына 
келуу рсакцияларыпа катышат. Биологиялык кычкылдапуу процессиндс прогондорду жана 
субстрат менен флавин ферментинин ортосунда электрондорду ташыйт (углевод, май. 
энергия, белок жана нуклеотид РНК жапа ДНК алмашуусунда).

С

о -  Н2с
N

1 о .. 
н о -р =о Ын V

1 Н | н
°  о н о н

н о -р = о

NH2

н о -р =о
I

ОН

Мисалы: углевод зат алмашууда теменку реакцияга катьтшат.
СООН соон

Н-С-ОН + НАД
I
СНз

Лактат

Лактатдегидрогеназа
--------------------------- ^  с = о  4- н а д н 2
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Пируват
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Авитаминозу: РР витамининин авитаминозунун (же пеллагра-терпни ı тулегвн
оорусу) эц негизги белгиси:
дерматит- теринин сезгенип. кычыштырма оорусу. 
диарея- ичеги карын оорусу, 
деменция- БНС' кызматынын бузулушу.
Пеллагра негизинен жутору же крахмалы бар азык-запарды коп жен. ал тми аш-б>урчак ( гоо 
бурчак). тг балык, жумуртка. жашылча-жемиш жана башка дене чындоочу жана естуруучу 
азык заттарды аз жеген жерлерде кеп кездешет.

РР витамини жетиншсгснде тсридс симметриялык гактар - пигментация- панда болот, 
кебунче кун тийген учурда. Мында терм кургап. жарылып кетет да. жабыркаган теринин 
айрыкча. дсненин ачык болукторундо: бет. гид. колдун жана буттун манжаларында. желке 
кунге куйгон сыяктуу тулей баштайт. Баланын бутунда шишиктер иайда болот. Пеллагра 
оорусу жаш балдарда байкалат. алардмн буттарында (кээде колдорупда да) кара тактар (кок 
ала сыяктуу) же туда ген жаралар чыгып. баланын кызыл ашыгы менен бу'тунун ылдый 
жактары шишин кетиши мумкун. Ошондой зле ичеги карын оорусуп панда кылат, мыпдап 
учурда ич ооруйт, ич чедирейип кебет жана етет, канул айланат. Ал тми калган денееп 
арыктап, чачы тушуп. бою оспой калат. Ошснтип анерексия (салмак жоготуу) орчушу 
мумкун. Диарея организмдин суусун жок (суусуздандыруу) кылат. Жоан ичегинин былжыр 
чел кабыгы алгач сезгснст. Пеллагранын негизги белгилери: стоматит, гингивит, тилдип 
(шишип жана жарылышы) жабыркашьт байкалат. Ал организмде жок болсо чарчоо, баш 
айлануу. баш ооруу. упутчаактык, тамак ичууго коцулсуздук. же кадимки пеллагра оорусу 
байкалат. Витамин РР жетишпегенде мтэнин ишинин бузулушуна. баш ооруга, баш 
айланууга, депрессия жана башка ооруларга алып келст. Мыпдап сырткары психоневроз, 
галлюцинация байкалат. Пеллагра оорусу аз кездешет. себеби никатинамид организмде 
триптофандан синтезделинет, ошондуктан белок жетишпегенде пайда болушу мумкун.

Медицинада колдонуу учун витаминди синтездеп алышат. Аны тери оорусунда жана 
ооздун ичиндеги ар гурдуу жараттарда, нервдик психикалык ооруларыпда кецири 
колдонушат.
А зык булактары . РР витамини боордо, этте. нам азыктарында, куручто, бурчактарда. 
кочкул-жашыл жашылча-жемиштердин жалбырактарында (аш бурчактын. кызылчанын. 
ашкабактын ж.б.) кездешет.
С уткалы к керектеосу. Организм учун суткалык зарылчылыгы 15 миллиграммга барабар.

Оор жумуш кылган адамдарга, нервдик туйшугу кучтуу абалдагы адамдар учун жана 
кош бойлуулар учун 18 миллиграммга чейин сари кылынат.

С ви там и н и

С витамини - аскорбин кислотасы. же антискорбут витамини. Цинга оорусуна карты 
колдоиулуучу витамин, ошондуктан даты антицинготтук фактор дсген атка зэ. Орто 
кылымдардын эпидемиясы болгон. Бул оорунун себептерин кыйлага чейин божомолдоп 
биле алышкан змее. Орус окумунггуусу II.И.Лунин тарабынан эксперимепттик турдо 
1880- жылы тамак аш продукталарынан жашоо учун керектуу болгон белгисиз 
факторлорду байкагап. Витамигщеш гируупун осуп онугушундо Казимир Функ ж.б. 
окумуштуулар С витаминин изилдееге байланышкан биологиялык кычкылдануу 
процессии ачышкап. 1907-1912 жылдары гана цинга оорусупун орчушу менен гамак ашта С 
витаминдин жетишеиздигинин туздон-туз байланышы бар экенин эксперименталдуу турдо 
далилдешкен.

Аскорбин кислотасы кучтуу кислоталарга кирег. сууда жакшы зрий турган тузеуз 
крис галл, ал тми зтанолдо начар зрисе, башка оргапикалык эритмслсрдс такыр эрибейт. 
Витаминдердин ичинен зц туруксузу бат кычкылданат.

Визамип С тки активдуу формада болот.
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Оркни абалындагы аскорбин кислотасы калыбына келтируучу катары- 
гидроформада жана кычкылдандыруучу- дегидроформида кездешет. Бул зки формасы 
боюнча витамин С биологиялык жактан актнвдуу колет. А дам тын организминде дал 
ошол дсгидроаскарбин кислотасы маанилуу биологиялык кызматгы аткарат дсн 
божомолдошот.

Аскорбин кислотасы негизги химиялык касиетке зз, ал дегидроаскорбин кисло гасына 
кайрадан кычкылданат. Электрондорду жана протондорду езуне бириктирип. кайрадан 
болуп чыгарып салып, кычкылдануу-калыбына келуу системасын пайда кылат. 
С витамининин бул эки туру тец биологиялык активдуу заттар.

Боордогу гликогеидин заиастары пайда кылууга жондомдуу жана анын
антитоксикалык кызматын жогорулатып, клетканын мембранасынын кызматын жана 
тузулушун сакгап турууга катышат. Организмдин коргонуу механизмин жана каршмлмк 
керсетуусун жогорулатат.

Кулииарияда гамак азыктарын иштеткеиде. С витаминднн жарым бо.тугу буз\'лат. 
Адамдар. маймылдар жана дециз чычкандары учун аскорбин кислотасы тамак азыктарынын 
негизги фактору болуп саналат. Башка жаныбарлардыи С вигаминге муктаждыгы жок. 
себеои алардын боорунда глюкозадан С витаминин синдездевчу фермент бар. Адамдын 
организминде аскорбин кислотасы пайда болбойт жана топтолушу кездешпейт. 
Ошондуктан С витамини керектуу тамак менен келиши керек. С витаминди кычкыл 
чойродо сакгоо ыцгайлуу.

Биологиялык маанпсп. С витамини кычкылдануу-калыбына келуу реакцияларына 
катышат, гидрокеилаза ферментинин коферменти болуп эсептелет. Коллаген жана 
эластиндин синтезиндеги пролиндин жана лизиндин гидроксилдее реакциясын. бейрек 
устуидогу бездердин гормондорунун жана триптофандын синтезин катализдейт.

Коллагендин жана эластиндин синтезинде «С» ви там и н и н и н  м аан и си
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С витамини ткандагы. ичегидеги зат алмашуу менен дем алууга тузден-туз тиешеси 
бар. Жалпысынан алганда организмдеги бардык зле процесске кал ышаı. Оксинролин жаиа 
оксилизин тутумдаштыргыч ткандардын (сеек. тарамыш. тамыр. тиштин буйлесу ж.б) 
гузуучу белоктору коллагенди жаиа эластинди сиптездоочу комокчу заттардыи бири 
болушат. Оксипролин жана оксилизин тутумдаштыргыч ткандардын бышыктыгын камсыз
кылышат.
Авитаминозу. Кишинип денс салмагы азаят. адегепде шалдыран, жадны алсыздык байкалат, 
бат чарчайт. энтигет. тахикардия, журектун айланасы сыздап ооруйт. Цинга оорусунда алгач 
кан айлануу системасы запкы чегег. С витамининин жетишеиздигииен кап тамырлар тез 
жарылып жана кан тамырлардын капталдарынын егкергучтугу кучейт. Ошондуктан. 
теринин астында майда кан куюлуулар байкалат. ошоиу мелен бирге тсридс ачык Кызыл, 
бара-бара кара тактар пай да болот. Улам-улам ички органдарда жана былжыр чел 
кабыкгарда кан куюлуулар жаиа кансыроолор байкалат. Тиштин буйлосуиун канаты, 
ти ш ти н  кариесинин ерчуусунде одонтобласттардын жана остеобласттардын езгеруулеру. 
тиштер бошоп тушо башташы жана талкаланышы цинга оорусуна муноздуу. Кээде аз 
кандуулукка алып келиши мумкун. Цинга оорусунда кемирчек. соек тканы бузулуп, 
колдордун шишиги байкалат жана кадам шилтегенде (басканда) зыркырап ооруйг. 
Организмдин жугуштуу ооруларга туруктуулугу темендейт.

С витамини иммунигегти жогорулатат жаиа ипфекциялык ооруларга туруштук кылат.
А зык булактары. С витамини негизинен жемиштерде, жашылча-момелордо коп 

кездешет. Бул витаминге кумумдук таланты капуста, картошка, кок пияз, томат менен 
тамактануу толуктайт. С витамини кобунчо ит мурундун ашында (100 г кургатылган ит 
муруп ашында 1500 мгга чейин), кызыл мурчта (250 мг), канустада болот, чычырканактын 
ашында, кок буурчакта, кулпунайда, апельсипде, аш кокто, карагатта, четиндин ашында 
жана цитрус жемиштеринде (лимондо) да коп. Жашьтлчаны бышьтрганда С витаминдин 
копчулук болугу жоголот. 11родукталарды ачытууда С витамини жакшы сакталат.

Суткалык керектвосу. С витамининин керектуу елчому кунуно чоц кишилерге 75- 
100 мг, балдарга 30- 70 мг. Эмчек эмизген аялдар, оор жумуш жасаган адамдар кээ бир 
жугуштуу оорулардын учурунда, анын керектелиши суткасьтна 100  миллиграммга чейин 
осот.

Фоль кислотасы (фолацин)

Жашыл жалбырактарда табылган (.7£Ш?./Ь/ши7-жалбырак). Адамда ичеги 
микрофлорасы иштеп чыгарат.

Фоль кислотасы ŷ ı структуралык бирдиктерден турат:
1- i п еридии
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II- парааминобензой кислотасы
III- L- глютамин кислотасы.
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Фоль (нтсроилглу гамип) кислотасы

Фоль (птероилглугамин) кислотасы с>уда эрийт. бирок снирггин аралашма 
эритмелеринде жакшы эрийт. Боордо фоль кислотасы активдуу коферменттик формага -5 .6 .  
7 . 8 тетрагидрофолиум кислотасына (ТГФЮ айланаг. Трансфсраза ферментинин
коферменти. Кофермент тетрагидрофолъ кислотасынын (ТГФК) негизги кызматы. бир 
атомдуу комуртектин групналарын кошуп алуу жана ташуу болуи саналат: формилдик 
(-СНО), мети л дик (-СН3). метилендик (-СН2-), метенилдик (-СН=). оксиметилдик (-СН:ОН) 
жаиа форм им и 1 щи к (-С11— N11). Мыидан сырткары мстиониндин. тиминдин. ссриндин жана 
пуриндик нуклеотиддердин синтезине катышат.
Мисалы:

СН2 -СООН n 5n_1°-c h 2 - тгф к  СН2 -СН-СООН

N H o " Л  о н  N H 2
» - ' Т Г Ф К

Глицин  нгО Серин

Бул загтар бслоктордун жана нуклеин кислотасынын биосинтездеринде негизги ролд\ 
аткарышат. Ошондуктан кээ бир зат алмашуулардын бузулушу фоль кислотасынын 
жетишеиздигинде байкала турганы тушунуктуу болот.
Авитаминозу: макроцитардык анемияда байкалган, бирок витамин Bj2 дей болуп БНС 
бузулбайт. Кээ бирдс диарея байкалат. Эгерде сульфаниламид же антибиотик препара тын 
ичее ичеги микрофлорасы олуп. авитаминозго алып келиши мумкун. Фоль кислотасынын 
жетишеиздигииен соок чу чу гу пун клокасында ДНКнын биосинтез процесси бузу лат. 
Нормада соек чучугунда эритропоэз журуп турат. Ошол себептен, перифериялык канда 
ДМКсы аз сан даты жаш клеткалар- мегалоблас! iap найда болоз.

Медициналык практикада (озгече онкологияда) фоль кислотанын синтетикалык 
аналогдору колдонулат. Мисалы 4-аминоптерин нуклеин кислотасынын синтезин жана 
балдардын лейкозуп тормоздоодо колдонулат.
Азык булактары. Фоль кислотасы жашыл жалбырактарда, шпинатта. помидордо, сабизде. 
ачыткыда, быштакта коп болот. Ал даты боордо, бойрокто, эгте, жумургкада жана башка 
азыктарда кездешет.
Адамдын суткалык талабы 1-2л/гды гузо i .

Пантотен кислотасы

Пантотен кислотасы аланин жана 2,4 — диокси — 3,3 — диметилмай кислотасы менен 
куралган комплекс болуп саналат.
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Пантотен кислотасы илээшкск ачык сары густоту суюктук. сууда жакшы эрийт. Апын 
туруктуулугу аз жана кучсуз кислоталардын. щелочтордун таасири менен пептиддик 
байланмшы оной гидролизге дуушар болот.

Биологиялык мааниси. Пантотен кислотасы кофермент А же коэнзим А нын 
тутамына кирст. Ацил жала ацстилтрапсфераза фсрмснтсрипдс коэнзим А кофсрмсмт болуп 
курамына кирет. Негизги биохимиялык процесстерде катышат. Мисалы: жогорку май 
кислоталарыиьш кычкылдаиышыида жана биосинтсзиидс; а-ксл окислогалардыи (иируват. 
а-кетоглутарат) кычкылдануу декарбоксилденишинде; нейтралдуу майлардын. 
фосфолипиддердип. холсстсриидин, стсроиддик гормондордун, гсмдии. ацстилхолипдин. 
гиппур кислотасынын биосинтсзиидс катышат.
Субстраттары жогорку энергетикалык даражага ээ.

И-СООН + НБ- КоА + А ТФ ------------------------- Р-СО -ЭКоА + АМФ + ФФн
Ацил КоА-синтетаза

Фермептативдик реакцияларда активдсштируупу катализдейт жана ацетил радикалын -- 
СН3СО ташыйт. Мындан сырткарьт КоА кычкыл калдыктардьт (ацилдерди) активдештирет 
жана ташыйт.
Пантотен кислотасы бейрек усгундегу бездин кыртышында арбын болуп, 
кортикостсроиддердин иайда болушуна себспкср болот.

Авитаминозу: Адамдарда пантотен кислотасынын жетишеиздиги аз кездешет, 
себсби ал жаратмлышта кецири таралган. Пантотен кислотасынын жетишеиздигин жасалма 
турде кучетс© болот. Мьтндай учурда адамдарда чарчоочулук кучойт, уйку бузулат, баш 
ооруйт. осуу токтойт. тамакка табити (аппетит) жоголот, киши арыктайт (которум болот). 
Чачта депигментация иайда болот, диспептикалык бузуулар байкалат. булчундар ооруйт, 
дерматит кучойт, былжыр чел кабыктар бузулат. бойрок устундогу бездердин жана нерв 
системасыныи (невриттер. шал оорулары) кызматы бузулат. Бейректе жана журекте терс 
озгоруулор журот. Бул кон турлуу клиникалык корунуш нантотендип жетишеиздигинеи 
келип чыккандыктан. анын метаболизмде биологиялык ролу ©те чоц.

Суткалык тал абы 3-5 мг.

Биотин же витамин Н

Биотиндин молекуласы циклдуу мочевинаныи тууидусу болуп самалат жана анын 
капталында жайгашкан Валерии кислотасы менен байланышкан.
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Биотин

Биологиялык мааниси. Биотип биотиндик ферменттердин курамына кирет. Алар экп 
турдуу реакцияиы катализдейт: карбоксилдоо жана транскарбоксилдоо.
I. Карбоксилдоо реакциясы. Пируваткарбоксилаза жогорку спецификалык фермент. СО- 
группасын АТФтин жардамы менен бирикмелерге кошуи катализдейт.

СООН

сн3 АТФ АДФ + Р1

с=о у У
+ СОо — ^ ---------- ►

 ̂ Пируват-
карбоксилаза

СООН

СН2

с=о

СООН

Пируват Оксалоацетат

II. Транскарбоксилдоо реакциясы.

СО О Н соXо- 9 нз
| 1 — +

с н 3 - сн + с=о| -----6н2
1

СО- ЭКоА СООН СО- ЭКоА

М етил- П ируват П ропионил  КоА
м а л о н и л К о А

С О О Н

сн2 
=о

С О О Н
О к с а л о а ц е т а т

Биотин организмде жогорку май кислоталарынын, белоктордун, пуриндик нуклеотиддердин 
ж.б. синтезинде эн маанилуу карбоксилдоо жана транскарбоксилдоо реакцияларып да 
катышат.
Авитаминозу. Адамдын организминде биотинди ичегидеги микрофлора синтез дейт 
Биотиндин жетишеиздигинде теринин сезгенуу процесстери байкалат, чач тушот тырмакты 
дартка чалдыктырат, чарчайт, уйкучулдук, ошондой эле анорексия, депрессия анемия 
коцул айланууга альтп келет. Бул корунуштор жумуртканын (агын) белогун коп жегенде 
иайда болушу мумкуи. Себеби, белок “ав иди н‘'(гл и ко 11 роте ид) биотин менен эрибей турган 
комплексти панда кылат. Бул ичегиде бактериялардын орчушун токтотот. Мындан сырткарьт 
бул корунуш сульфаниламиддик препараттарды жана антибиотиктерди кабыл алганда 
байкалат. Ошентип мындан учурларда биотиндин жетишеиздиги ерчуйт

Алли- булактары. Баардык жаиыбар продукталарында, мисалы жумуртканын 
сарьтсында. чтте, бейректе, боордо, сутте кездешет. Картошкада, томатта, шпинатта бар. 
Суткалык талабы 0.25 мг.
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Р витамини (рутин, цитрин)

Р витамининин ту зулу ш у биологиялык активдуулугу окшош .аттардын
труп пал арынан куралган. Анып негизги углероддук «склетин» флавин тузот.

Рутин

Биологиялык мааниси. Биофлавоноиддер тутумдаштыргыч ткамдагы негизги затты 
гиалуронидаза ферментин ингибирлее жолу менен бышыктайт. Ошондуктан Р витаминдик 
прспараттарды пит аны, ревматизмди, куйукту даарылоодо колдопушат.

Организмде Р витамини С витамини сыяктуу кычкылдануу-калыбына келуу 
реакцияларында катышат. Р витамин аскорбин кислотасы мелен коню жадны системаиы 
пайда кылат. С витамини менен биофлавоноиддердин комплексин аскорутин деп аташат.

Авитаминозу. Адамдардып кан-тамырларынын откоргучтору жогорулайт, 
организмде кан куюлуу жана кансыроо журет. Ошондой эле жалпы алсыроо, тез чарчоо жана 
кол-аяктарда сыздоо оорусу байкалат.

Азык булактары: С витамини бар есумдук азыктарында. айрыкча жер-жемиштерде 
кездешет.

Суткалык талабы аньтктала элек.

Майда эруучу витаминдер 
А витамини— ретинол (антиксерофталмикалык)

Майда эруучу витаминдер оттун жардамы менен сицирилет жана алар боордун, от 
баштыкчасыныи. от чыгаруучу жолдордун абалынал коз каранды.

(3-ионин изопрен  изопрен спирт группасы

Ретинол

Адамдьтн организминде А витамининин уч туру: ретинол (спирт), ретиналь (альдегид) 
жана ретин кислотасы бар. Ретинол - (3-иондук шакекчедеи жана эки изопрендин 
калдыктарынан турган бир атомдуу циклдуу спирт. “Ретина''- лат.кездун торчосу (ак- кара 
густо! у таякчалар).
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А витамини \) -  глобулиндер жана альбуминдер менен байланышып. боордо топтолот 
( ЮОг гкапда 20мг) жана ташылат. Дени соо адамдардып 100мл канынын плазмаеында 50мкг 
А витамини бар.

Ьнологпилык мааппси. А витамини боордо сингездслинет. А витамини зат 
алмашууну женге салат жана организмдин есушуне туртку берет, кычкылдануу-калыбына 
келуу рсакцияларына катышаг. А витамини тсринин жана бы.чжыр челдин госмочу.тск 
(барьер) кызматын аткарат. Клеткалардын мембранасынын жана ткандардын еткергучтугун 
жакшыртат. гликопротеиндердин биосинтезин кучетет. Ошондой эле бул витамин кучтуу 
антиоксидант, кычкылдапууга каршылмк корсотот. эркнп радпкш1ларлып чаб\лл\нан коргоп 
турат. ошону менен эпителий ткандардын бутундугун сактап. журок-кан тамыр оортларын 
дарылоодо алдып плат. Башкача айтканда. витамин чип пзоирендпк чынжырчасындагы кош 
байланыштардын эсебинен кычкылтектин эркнн радикалдары нейтралдаштырылат. Б\л 
функция каротинондцсрдс жакшы оздопггурулгон.

Родопсин кездун тор челинин, айрыкча жаа сымал кабыктын негизги жарыкты 
ссзуучу пигмеити болуп саналат.
Родопсин татаал белок, ал липопротеиндин опсининен жана простетикалык группасы- А\ 
витамининин альдегидинеи (ретиналь) турат.

Кунд\’зу адам кергендо. родопсин опсинге жана белоктук змее белугу транс- 
рстммальга ажырайт. Бул айлануу жарык ну руну н энергиясы коруу сезиминин ойгоиудсуиа 
трансформацияланышына байланыштуу. Ал эми кечкисин кер^удо, родопсин цис- 
ретиналдан жана опсинден кайрадан синтезделип, кечки же болбосо карацгыда корууну 
камсыз кылат (40- сурет).

40 - сурот. Витамин Анып коруу до г у ролу.

Гиповитаминозу. Тулку бойдун осушу токтойг, денении салмагы азаят, тамакка табит 
начарлап. алсыз болуп, арыктайт 6 .а кетерум болот. Теринин, былжыр чел кабыгынын жана 
кездун озгочо жабыркашы байкалат. А легенде, теринин эиителиясы жабыркайт,
патологиялык кабырчыктануу (чордонуу) байкалат. Ал фолликулярдык гиперкератоздун
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(бака тери) ерчушуне туртку берет, мында тери бат тулейт жана кур гак бо IV п калат. 
Натмйжада экинчи ириц жана чируу процесстери кучойт.
Авитаминозу. Эгерде витамин А жетишпесе. родопсин синтезделинбей. карацгыга жай 
конугуу, куугумдо корбоо, жарыкты карай албоо белгилсри орчуйт. Гни)- жана 
авитаминоздордун эрте байкалган симптомдоруна ак шам же куугум сокурдугу б.а. 
гемералопия (тун киргенде б.а куугумдо начар коруу) кирет. Куугум сокурдугуида коруу 
сезим босогосу кучейт. б.а коруу сезимине жараша пайда болуучу жарыктын минималдуу 
интенсивдуулугу. Мында дем алуу жолдорунда былжыр чел кабыктардын эпителияеы. 
айрыкча ичеги-карын жана заара чыгуучу системалар жабырканат. А витамииинин 
жетишсиздигинде теринин жана былжыр чел кабыктардын барьерлери (тосмолору) бузулат. 
Ошондуктан оргаиизмдин инфекцияларга туруктуулугу (лат. шПсю жугуштуу ылац) жана 
сезгенуу процесстери начарлайт. Жарааттын айыгышы. алардын грануляциясы {у пак тылу у  
ткань. озунун кызматын аткарууда регрессияга бууишр болот жана тырыктар паш)а 
болот) жана эпителизациясы ((ерНИеПлабо) теринин же былжыр чел кабыктын 
жабыркаган жериное эпителияларОын пайда б олушу, сезгенуу дефектное альт келет)
басандайт.

А витамииинин авитаминозу гинохромдук анемиянын орчушуно алып колет. Бул 
витаминдин жетишсиздигинен теринин кургактьтгы жана анын ак кебер капташы, негизинен 
коздун керушу начарлайт. Ксерофгальмия- коздун кургактыгы, жаш чыкпайт. Мында 
коз дун жаш каналдары бутелуп калат. Жьтйынтыгында жумшак эпителий кабырчыктанып 
(карттанып) калат. Коздун, мурундун, ичеги - карындын, заара чыгаруучу системаным 
былжырларында эластиндин ордуна кератин коп санда синтезделинет. Натыйжада коздун 
чапагы бактериоциддик касиеги бар жаш менен жуулбайт. Ошондуктан чириткич 
бактериялар кебойет,
конъюктивиттин сезгенуусу орчуйт. шишийт, коздун айнек чели жибип жана жумшарып, 
ирин процесси орчуйт. Бул бузулуулардын комплексин кератомаляция деп аташат. Ал тез. 
коэде бир нече саатын ичинде орчуйт. Отушуп кеткен учурда сокурдукка алып колет.

А витамини эркин турундо негизинен дениз жаныбарларынын (ак аю, кит. морж- 
доциз ую. тюлень) боорунун майыман алынып, кээ бир балыктардын (треска, дециз окупу) 
майынан да табылат. Ошондуктан, дециз продукталарын коп жегенде гипервитаминоз 
байкалат. I ипервитамипоздун негизги белгилери: коздун сезгенуусу, гиперкератоз, чачтып 
тушгушу, бут организм арыктап. жабыркайт. Ошол себептен тамакка табити жоголот, баш 
ооруйг, дисиептикалык корунушгор (копул айлапуу, кусуу), уйкусуздук байкалат. Жаш 
балдарда да гипервитаминоз байкалат. Ал кобунчо балык майын жана ретинол препаратын 
коп кабыл алганда байкалат. Бул учурда канда анын сапы кобойуп кочет.

Азык булактары. А витамини кобунчо балыктын майында, уй менен чочконун 
боорунда, жумургканын сарысында. жуулган майда, икрада кобуроок. Осумдукчордо болсо 
А витамини сары. Кызыл оцдуу жашылчаларда кездешет. Мисалы: сабизде, томатта, 
калемпирде. Буларда А витаминдин провитаминдери турундо-каротиндер бар.

Каротипдердин 3 туру (а-, [3-, у —каротиндер) белгилуу, алар бири-биринен химиялык 
тузул\тну жана биологиялык активдуулугу менен айьтрмаланат. Биологиялык активдуулугу 
жогору болун, [3 -  каротин саналат, анда эки |3-иоидук шакекчсси бар жана ал организмдс 
ажыраганда А витамииинин эки молекуласы пайда болот.

Суткалык талабы. Адам суткасына -  2 ,7  мг А витаминди же 2-5 мг (3 -  каротинди 
сарп кьтлат.

Д витамини (антирахиттик)- кальциферол

Д витамииинин организмде активсиз бир топ турлеру бар. Алар Дг Д2 , Дз витамини 
дсп болунот. Д i витамини эргокальциферол Д2 -холекальциферол дсп ачалач. Адам учуй Д2 

жана Дз витаминдери активдуу деп эсептелинет.
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Кундун ультрафиолет нурунун таасири менен териде холестеринден Д з -витамини 
пайда болот.

7-Дегидрохолестерин 

(провитамин)
Витамин Д3 

(холекальциферол)
Дз озу фнзиологиялык жактан инерттуу. Анын туу иду лары кальцидиол жана 

кальцитриол активдуу бирикмелер. Озгоче кальцитриол стероидцик гормон сыяктуу таасир 
этот. Дз витамини холестеринден синтезделинет.

Д з в и т а м и и и н и н  к а л ь ц и т р и о л го  а й л а н ы ш ы

Дз витамииинин кальцитриолго айланышы боордо жана бойрокте журог:

(холекальциферол )

Боордо

Кальцидиол
(25-оксихолекальциферол)

(1,25-диоксихолекальциферол

Кальцитриолдун таасир беруучу негизги органдары- ичке ичегилер жана сеектер. Ичке 
ичегиде Са менен Р дун сицирилуусун камсыздайт, соокто минерализацияны кучетуп. 
башкача айтканда Са менен Рдун сеекте топтолушуша катышат. Ичегинин клеткаларына Дз 
витамини кир]’изилгенде, Са байлаиыштыруучу озгочо белоктун синтези кучойт. ал кальций 
менен байланышып жана анын сицирилишин камсыз кьтлат. Ошентип, канда кальцийдин 
саны которулгопдо, Дз витамини жана анын синергисти паратгормон соокто кальцийдин 
минерализациясын кучетушот.

Авитаминозу. Витамин Дз жетишпеген учурда. жаш балдарда итий (рахит) оорусу 
байкалат, анын негизинде фосфор-кальций алмашуусу бузулат. Бул ооруда ар кандай 
скелеттин деформациясы (башы чоц, ичи чоц, буту ийри. куш кокурок ж.б.) байкалат. 
Итийде остеомаляция орчуйт - соек жибип, жумщарат. Дененин оор салмагынан буттары О
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же X сымалдуу формада ийрейип калыптанат. Таман жалпайышы жана жамбаш соектун 
бузулушу да байкалат. Айрыкча эки жатка чейинки балдар рахитке чаллмгыпки. Ишйге 
демейде ара терелген, начар, тежемел багылган балдар учурайт. Бала ч у\ ра эмес 
тамактандырылса, начар багылса. /аза абада жаиа кундо аз болсо ший болот. Мы план 
тышкары баланын турдуу оору менен кеп оорушу. кош бойлуу эненин туура эмес эс алышы 
жана гамактануусу туртку болушу мумкун. Булчуцдардып тонусу пачарлайт, онюндуктан 
кеч отуруп. кеч басат. Ошондой эле соектун жумшарышы жана булчун ишпнинин 
бузулушунан кекурегунун формасы езгерет. Эмгеги кеч катат. башы чоноюп. кежигеси 
жалпаяг, тебе жана мацдай сооктору есун, чсксси томпоюп калат. Ото терчил болушат. 
тердеген жери кычышьгп. желкесинен чачы тушуп. такыраят. Кальцийдин ичегиде синбей 
жана сеокто чо гулу и 1у бузулуп. соок ткамдарын ичксришине жана жумшарыпгына. нерв 
системасынын. ички органдардын, ишинин бузулушуна алый келет. Сут тиштердин жана 
дентиндин найда болушу кечиктирилст. Ошондой элс туура эмсс чыгат. Балдар алсыз. 
чыргоол болушат. ецу кубарып, тиши кеч чыгат, суукка байымьт жок болот.

Кундузгу жарык жетишпегенде (жер астыпда иштоо, тупдукто жашагапдар жана 
башка) чон кишилерде да Д витаминин жетишеиздиги байкалат. Чон кишилер шалдырап. тез 
чарчайт. тиши карарып бузулат. жамбаш сооктору жана булчуцдары ооруйт.

Улгайган адамдарда авитаминоз Д- остеопороз деп аталат. сооктору морт болуп 
калмн, бат сыпын кетиши мумкун, апткспи кальций оргаиизмдеп сурулуп чыгат.

Профилактикасы. Кунестуу таза аба (УФ нурлары, кундун нурлары ) коп болушу 
ылайык, жазында жана кыш ы и да кварц лампасы менен кактоо ксрск. Балык майын беруу 
керек. “Д" витамини бар препараттар колдонулат. Дарьтлоодо врачтардын кеземолунде 
болуусу зарыл, себсби ашык олчомдо беруу гинервитамииозго алый келиши мумкун. Каида 
кальций туздары чотулат жана заара менен коп чыгарылат. Бул учурда организм ууланып, 
кан тамыр системасы. боор. бойрок жана ичеги карын жолу жабыркайт.

Г ипервитаминозу - отушуп кетсе бейроктун кальцинозуна алый келет, адам елуп 
калы 1 ны мумкун. Дз витаминдин когпугу сооктун деминерализациясына алып келет, 
ошондуктан. оной сынуулар болот. Канда кальцийдин кебейуп кетиши жана жумшак 
гкандарда топтолушу заара чыгуучу тутукчолордо таштарды найда кылат.

Азык булактары. Д витамини еспурум балдарга, боюнда бар жана бала эмизген 
аялдарга ото коп керек. Д витамини осумдукторде жок. балыктып майында, алардып ичинсн 
©згечо треска балыгынын боорунда. жумуртканын сарысында арбын. Андан башка жуулган 
майда. жаныбарлардын боорунда. суттун каймагында кездешет.

Суткалык талабы. Балдар суткасына 10-25мкг витаминди сари кылат. ал эми чоц 
адамдарга 40 мг керек. Айрыкча боюнда бар жана бала эмизген аялдарга кобуроок зарыл. 
Аны менен соогу катыбаган жаш балдарды, каныиын курамында кальций заты аз ооруларды 
жана сыныкты да дарылайт.

К витамини

 ̂ вшамин» (филлохшюн) — каисыроого карты витамин. К витамининин уч туру 
1 2 - з витаминдери жалгыз гана синтездик жол менен алынат. К], К 2  салыштырганда

К> ВИГаМ ИПИ ЭКИ ЭГР т/- тл,  ̂ А > гуроок. К витамини кандын уюшуна катышат. К витамини жана кээ
туундулары антигеморралогиялык (геморрагия- кан уюбай калат)-

каС С витамини ичегинин микрофлорасыида синтезделинст, бирок аиын
синирилишине от суюктугу Керек.

К) витамини ал там <3«™« /I 4 -нафтохинон туундулаш! ( Ю1Юрна) “ умлукторунен габылгап. Бул витамин 2-метил- 
1 *  у Лс1РЫ, анын тузулушунун 3 орунунда фитилдик радикал бар, анда

углероддуи 2 0 ачомуи камтыйт.
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Ви тамин К, (филлохшюн) белела! тибылган.

С Н 3

Iсн =с - сн2)пн

С И з

К, витамин сууда жакшы эрибейт. андан анын аналогу болгон сууда эруучу внкасол
синтезделген, ал медицинада кецири колдонулат.

Биология иык ролу, к витамини кап уюу процессине катышуучу маанилуу фактор. 
Глутамин кислотасы у -  карбоксиглутаматка айлануу реакциясын катачиздеген у 
глутамилкарбоксилаза ферментинин кофактору болуп саналат. ал кандын уюушунун 4 
факторлорунун ( II фактор- протромбиндин, VII - фактор -  проконвертиндин. IX - фактор - 
фактор Кристмасдын жана X -фактор -  Стюарта -  Проуэрдин) биосинтездерине катышат. 
Бул факторлордун молекуласьгада еезеуз турде -  карбоксиглутамат болуш керек деген 
маалыматтар бар. Ошондой эле. протромбиндин активдуу' молекулаеында онто жакын 
гаммакарбоксиглутаматтын калдыктары кездешет. Протромбин протеолитикалык фермент 
болуп саналат, ал жакшы эруучу фибриноген белогунун озгечо пептиддик баиланыштарын 
ажыратып, эрибевчу фибринди найда кылат. Ошондой эле. кандын уюшунда 20га жакын 
плазманыи белоктору, Са2+ иондору жана клетка мембраиасындагы фосфолипиддер 
катышып ал жерде тромбду пайда кылышат. Карбоксиглутамаггын радикалдары 
протромбиндин (II фактору) жана VII. IX, X чу факторлорунда байланышть.руучу 
борборлорду пайда кылат, ал кандын уюшуна Са‘ иондору катышат.

-СО

-Н М -СН -СИ 2 -С Н 2-СО О Н

■со -со соон
► -мн-сн-сн2-ан

Витамин К
соон

Ь- глмаматтын кадаыгы Ь-у-карбокеиглутаматтын
калдыгы

тг гг-шшшпии организмдеги жетишеиздигииен иаренхиматоздук жана 
Авитаминоз. К виг" т т  Кандай гана кан тамырлардын залакаеы болбосун, абдан 

капиллярдык кан “^ л а р  б а ш ^ т .■ к  витаминииин авитамииозу аз кездешет.
коп кан агууларга алып келсл. а н
Себептери:
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1. аралашма тамак -  азыктары К витаминине бай келет, себеби К витамш и жашыл 
ес ум д у кто р д о с и 11тс з д е л и н с г:

2 . бул витамин ичегинин микрофлорасында жеткиликтуу синтезделгендпктен. ал 
авитаминоздун алдын ал аз .

Ошондой эле. ичегиде майлардын синирилиши бузулганда К витамининин авитаминозу 
орчуйт. Ымыркай балдарда тери астылда абдан коп кап ап  улар пайда болот. Алар 
геморрагикалык диатезде пайда болот, себеби эненин канынын уюу лроцессинин 
жетишсиздигинен келип чыгат. Организмде К витаминдин жетишсиздиги ичеги-карындын 
оорусуна жана оттуп ичегигс бир калыпта тушушуно жарапш болот. Эгердс ичеги карыпдып 
бир топ белугу операцияльтк жол менен алынып ташталган болсо. витаминдин организмде 
аздыгына алып келст. Вир жерди кесип алганда. кандып токтобошу К* витамининин 
аздыгынан деп эсептелинет.

К витамининин антивитаминдери болуп дикумарин жана апып синтез икалык 
аналогу варфарин саналат. Дикумаринди колдонгондо канда протромбиндин саны баг 
томондойт. Варфарин антикоагулянты громбанын пайда болушупда копкурсттуу ингибитор 
катары кьтзмат кылат. Дикумарин жана варфарин кандын уюу жендемд\улугун темендетет. 
ошондуктаи коронардык тромбоздорду, тромбофлсбиттсрди дарылоодо колдоиулат.
Азык булактары: К витамини осумдуктердун жашыл болукторундо: чалканда. бедеде 
(люцерна), ппшпазта. капустада. сабизде ж.б. болот. Жаныбардын (чочкопун) боорупда гана
болот.

Организмдин суткалык керектоосу 1 миллиграммга барабар.

Е витамини токоферол (антиоксиданттык)

Токоферолдор 2 -  метил - 2 (4\ Н\ 12' -  триметплтриОецпл) -  хромай - 6 -  а'/дуп же

с н 3 с н 3 с н 3 

I I
- СН -(СН2)3- СН -(С Н 2)з "с н  ' с н

а — токоферол

Ар кандай токоферолдор бири-бирипен бензол шакекчесипде метилдик группалардып 
саны жана жайгашьтшы менен айырмаланат.
Алар туссуз май сыяктуу суюктуктар, майда жана майларды эритуучу эритмелерде жакшы 
эриит. ультракызгылт кек нурдун таасиринде тез бузулат. Е витаминин тукумдатуучу 
витамин деп да коюшаг.
Биоло1иялык мааниси. К визамипи фосфолипиддик бикагмардык мембранага куралып,
липиддердин перекистик кьтчкылдануусунун орчушуно жолтоо болот. Ошондуктаи
токоферолдор эки негизги м ^ г  1 1, . 1 Мстаболитикалык кызматты аткарышат:

алар негизги майпя >руу чу антиоксиданттар болчп саналат, поликаныкпаган май
кислоз алардын кычкы т л и т ^  1

2  токоферолдор селен тин ' 'ы" ап сак1аиг’
глутатиомиерокситам "  , 3аТ алмашУУсУнда езгвче Р0ЛДУ аткарышат. Селен

Д салооч\* (оузуч ферментинин курамыиа кирип, пероксиддик радикалдардын
галка  ̂^ аасиРИнен мембранал ар ды сактайт.

Ошензип. г ви ымини биомем^^о, гемораналардыи липиддерипин кычкылданышына жолтоо болот.
Гу гг витамин клеткада пепекигтмт/- тт  ̂ -ъул \ киститс кычкылдануудан панда болгон заттарды кыиратуу у*гун

'пек болгон глутатиоипсроксиляадКС1)С - I ^л^идаза ферментинип муктаждыгын томоидотот.
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Тез бо.зунуучу клеткаларда эркин радикалдык реакцияларды токтотот. Мисалы. 
былжыр челдер. эпителиялар, эмбриондун клеткалары. Бул эффект эркектердин жана 
аялдардын ре продукт и в дик функцияларын жонго салууда П витамининин он таасири менен 
озгочолопоз (греч. tokos -  укум-гукум, phero -  алып журуу. б.а. антиегерилдик). Витамин Н 
туйулдуктун жана жыныстык бездин эпителий клеткасынын есушун жонго салат. 
Авитаминозу. Е витамининин авитаминозу толу к изилдене элек. себеби адам оеумдук 
майлары менен жетпшерлик пайдаланышат. Организмде П витамини коп ткандарда 
жыйналат: булчундарда, уйку безде, май ткандарында. Ошондуктаи, Е витамининин 
авитамииозупун же i иповитамипозунуи орчушу кездешиейт. Н витамини гамак азыктары 
менен бир нече мезгилге чейин организмге тушпесе деле баикалбайт. F витамининин 
жез ишеиздпгиидеги озгочо корунуштор^ (экснеримснталду> жапыбарларла i ана баикалган): 
репродуктивдик органдарда дегенеративдик процесстердин журушу, бондон тушушу же 
козголушу, боордун май дегснсрациясы байкалат. Ошондой эле, сколе i булчуцдарынын 
дистрофикалык езгеруулеру журуп, жаныбарлардын кыймыл-аракети бат чектелет. 
Булчундарда миозиндин. гликогендии, калийдин, матнппдпн. фоефордун. креатиндин саны 
азаят. Тескерисинче липиддердин жана Na хлориддин саны кебойот.
Токоферол пренараттары ар кандай ооруларды дарылоодо дарыгерлердин коземолундо гаиа 
колдоиулат.

Е витамини бойдон онокот козголууну алдын алууга, маалына жетпеи торов онокот 
болгондорго, этек кири келбегендерге. торебегон аялдарга, жатыны есуп жетилбеген 
к ыз дар га, коллагеноз оорусунда, жыныстык мучосу казу улан ганда, коздун тор катмарынын 
ооруларында жана бутпеген жараны айыктыруу максатында колдоиулат.
Азык булактары. Оеумдук майыиан жана оуудайдын угутунан алынган. Кээ бир 
о с ум ду кто р до (капуста, салат ж.б) жана жумуртканын сарысында. этте, каймакзуу майда
болот.

Суткалык муктаждыгы: 5 мг.
Е витамини, аскорбин кислотасы жана карогиндердин (витамин А) зуундулары 

жаратылыштагы антиоксиданттар болуп саналат.

Витамин вцдуу бирикмелер

Витамин оцдуу бирикмслсргс! парааминооензой кислозасы, В и витамини. инозит, 
коэнзим Q. U витамини, холин, липой кислотасы кирет.

Парааминобензои кислотасы

Парааминооензой кислотасы кристаллдык зат, сууда жакшы эрибейт. ал эми спиртте 
жана эфирде жакшы эрийт. H2N4 Qс о о н

П араам инобензои  кислотасы

Парааминобензои кислотасы - витамин оцдуу бирикме микроорганизмдердин 
квбейууеу учун негизги фактор болуп эсептелинет. Фоль кислотасынын тузулушунун 
куралышында катышкандыктан, ал витамиидик касиетке ээ. Y Y Y

Парааминобензои кислотасы тузулушу боюнча сульфаниламидцик препараттарга 
окшош. Ошондуктаи сульфаниламидцик препараттарды микробдордуи осуусун жана
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кебейушун токтотуучу ферментативдик системаларыыда конкуренттуу турде
парааминобензой кислотасынын ордула колдоиушат.

Азык булактары. Боор. бейрек. эт, ачыткыда кеп. Супе, тооктун жумурткасында.
панда, картошкада. шпинатта. сабизде азыраак ксздешст.

Bis витамини - пангам кислотасы глюкон кислотасынын жана диметилглициндин
эфирлеринен турат.

Н О  Н ОН ОН СН3

н о о с — с — С — с —  С —  C H j -  о —  с о — С Н — N
1 1 1 1  н он н н

СНо

В15 витамин - пангам кислотасы 

Биологиялык ролу толу к изилденген эмес.
Адамдарда пангам кислотасынын авитаминозу (жопундо маалыматгар жок) 

баяндалып жазылган эмес. бирок медицинада алардын препараттары заг ал машу у 
процесстеринин (трансметилдоо реакцияларыида) бузулушу мснсн байлапышкан кээ бир 
ооруларды даарылоодо колдонулат. Пангам кислотасынын препараттарын боорду май 
басып калууда жана кээ бир кычкылтектин жстиншегсн формасында колдонгондо. 
натыйжалуу даарылоо эффектин керсетет.
Азык булактары: боор. осумдуктордун уруктары. ачыткыда ж.б.
Суткалык муктаждыгы аныкталган эмес.

|Пиолош ялык маанисп. Фосфоглицеролдордун зат алмашуусунда жана инозитол -  1,4,5 -  
Р 1 осгрептын пайда болушунда катышат. Инозитол ички клеткалык сигналдардын активдуу 

оргомчусу (мессенджсрлер) болуп кызмат кылат. Мыпдан сырткары, инозитол 
лип°гроптук эффект керсетет. адамдарда залалдуу жады пайда болгон боордун 

дистрофиясынын врчушун токтотот.
теменин есуу , У* амак азыктарында сууда эруучу фактордун жетишсиздигиндс 
байкалат токтоп- боордун холестерин менен кабаттанган май инфильтрациясы

АЗЫК буЛЯЬ’тол г~жемипггер боор, эт, сут, орой тартылган ундан жасалган нан. жашылча-

к°фсрмент О, Ко<? ). КоОю убихинон тузулушу боюнча 
3 дУлаРы, анын капталкы чмнжмрчасында изопрепоиддин 10 бирдиги бар.
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СН.

Убихипон бут TI1PYY клсткаларда: осумдуктордо. жаиыоардарда. оз. .р  дарда. 
Уоихиион оу у Р П  сыяктху бирикме клетканын митохондриясындамикроорганизмдерде бар. Бул витамин сы яы .\ \

жайгашкан. пНИТрчпелине алат. Синтезде фенилаланин жана
Организмдин кеп т к а ^  в# витаМини жана мевалон кислотасы катышат. 

•шрозип амииокИсло1алар1. , I • компоненти. митохондрияда мембраналык
KoQ„, дем алуу чьи» Г ‘ чы„жырчасына элсктрондорду ташьшт. Эгердс
дсгидрогсназалардан ' “н “  ндорду жана суутекти сууда эруучу ферментгердин
никотинамиддиккоферме P ^ эруучу касиети1ШН эссбинен. мьшдай
ортосунда ташууда каш ’ рИЯПЫК мембрана аркылуу иш жузуне ашырат. KoQ„,

I ™ ™ « - “  — И —  —  * ÏP“  “ РУ“ Р1ЬШ
Даа'‘и Т п  а ш ^ Г е т а л м е т и о п и п , карьшдагы жарага карты фактор) жашылчаларда. нак 
сутте жана боордо 1950 жылы табышкан.

+ / С Н 3

H O O C - ( p H - C H 2- C H 2- S ^
I

N Н 2

С 1

Витамин и

и витамини сууда жакшы эрийт, 100° С да, айрыкча нейтралдуу жана щелочтуу чейреде 
оной бузулат, кычкыл чойродо гуруктуу. Мегиониндин, холиндин жана креатиндин 
синтезинде катыша турганы аныкталган. Бул витамин жетишсиз болсо карындын
жарасынын орчушу байкалат.

Азык булактары: жацы капуста, жашылча, петрушка, турп, саоиз, пияз, калемпир. 
кок чай, банан, жемиштер, чийки сут.

Липой кислотасы. Линой кислотасы кычкылдануу (-Б-Б-) жана калыбыпа келуу (БН-
таларда кездешет, ошондуктан анын коферменттик кызматы иш жузуне ашат:

— ■ ■ С.Но
жузуне ашат: 

(С Н 2 ),-СООН

) формаларда
СН2

/  \  +2Н* /  \ 1
Н2С СН- (СН2 ),-СООН -» оиЧ» - Н2С "СН-

I I  I I$— S SH HS
Липой кислотасы Лмгмпппп«плйдигидролипои кислотасы

Анын негизги кызматы- а-кстокислоталардын (пипе<-Д5Ш жузум жана а-кетоглутарил
кислоталарын) кычкылдануу декарбоксилдее реакциясына туз катышуусу
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Липой кислотасы пируват- жана а- кетоглутаратдегидрогеназдык системаларда 
тиаминиирофосфат жана КоЛ мснен биргс простстикалык группа катары кьгзмат кылат.

Холин (грек. сИо1у - ет). Холин тузулушу боюнча аминоэтилдик спирт, анын
курамьшдагы азотто уч метилдик группалар бар:

(С Н 3 =  N +-C H 2 -C H 2OH

Холин

Холин туссуз кристалл, сууда жана этил спиртиидс жакшы эриш. эфирдс жана 
бензолдо эрибейт.

Биологиялык мааниси: холин фосфотидилхолиндип же лецитипдип 11сi из 1 и
компонента болуп саналат. Алтая жумуртканын сарысында жана мээнин ткандарында 
табылган. Холиндин синтсзиндс метилдик группанын донору болуп, mo i ионии (S- 
аденозилметиониндин курамында) саналат. Ошондуктан белоктук ачка калу у да (езерууде) 
холиндик жетишеиздиктин орчушу байкалат: боорду май басып калуу инфилырациясы. 
бейректун геморрагиялык дистрофиясы, кандьтн уюу (кан уюунун V-фактору- 
акцелениндин синтезипин бузулушу) процссстеринин бузулушу ж.б.Холин биологиялык 
активдуу ацетилхолиндин негизги белугу болуп саналат. Ацетилхолин нерв
импульстарынын медиатору. Мыпдап сырткары. холин иурипдик жана ниримидипдик 
нуклеотиддердин, фосфолипидердин ж.б. биосинтезинде трансметилдее реакцияларьтнда 
катышат. Холиндин негизги азык булактары болуп: боор. бойрок. эт, балык иродукталары, 
капусталар саналат.

А и т и в и т а м и н дер

Антивитаминдер — витаминдердин тузулуштеруне окшош. бирок организмде карама- 
каршы кызматты аткарышат. Алар витаминдердин биологиялык активдуулугун азайгуучу, 
же такыр токтотуп салуучх бирикмелер. Алар экиге белунушет.
1. витамин менен тузулушу окшош, конкурентгик таасир таЙ1 изууч\лор,
2 . антивитаминдер чыныгы витаминдердин тузулушуне окшош. бирок алар конуренттик 

(атаандаштык) оз-ара катнашка негизделген таасирге Мисалы: глюкоаекорбин 
кислотасы- тузулушу боюнча витамин С га окшош. бирок организмде карама -  каршы 
таасирин тийгизет.

Антивитаминдер витаминдердин химиялык тузулушун модификациясын озгортуучу. же 
алардын сивдрилишин. ташылуусун кыйындатуучу бирикмелер. бул учурларда да 
ви 1аминдердин оиологиялык активдуулугу томопдойт же токзойк 1узулушгору окшош 
антивитаминдер апоферменттер менен оз-ара аракеттенишкенде активсиз ферменттик 
комплексти иайда кылышат. Алар энзим тик реакцияларды чыгарып салат да. аягында ар 
кандай корунуштегу кесепеттер байкалат.

Ьиологиялык антивитаминдер. ошондой эле ферментер жана белоктор витаминдердин 
молекуласын талкалайт же бириктирет Мында витаминдер физиологиялык аракеттерин 
жоготушаг. Мисалы: тиаминазалар В, витамннинии молекуласын ажыратат,
аскорбатоксидаза фермента С витамининин бузулушун катализдейт. авидин белогу биотин 
менем баилапышып, биологиялык активсиз комплексти пайда кылат. Бул витаминдердин кээ 
оирлерин даарылоо препараты катары колдонушат. Мисалы: тиаминдин аитивитамини болуп 
окситиамии, мири- жана иеопиритиамин саналса. рибофлавиндики -  атербин. акрихин, 
галактофлавин, изорибофлавин (булардын баардыга ФАД жана ФМН кофермттеринин 
биосинтезинде В2 витамин и менен атаандаш гык кылышыт). Пиридоксиндин

Алар кургак учук оорусунун 
ip этет. i\ ии гам ИИ дип ли ihbhi амин дери.

I/O''-
аитивитаминдери- дезоксипипигГ 1V1C,JCU a iшпд«,,.......
микробактсрияларына а н т и б а ю ^ 1™' ЦИКЛОсерин' изониазиД- ^
дикумарол. варфарин. Алар к а н Г Г " ^  таасир этет- К »итамжщип .....~.......1 УК)ШУна каршы колдонулуучу препарагтар. Ошондой
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)ле. антивитаминдер медицинада кецири колдонулат. айрыкча инфекциялык ооруларда 
бактсриялардын осуусун токтотуу учуй, же рак ооруларында рак клеткалардын осушун 
токтотуу учун колдонхлат. К витаминдин антивитамдери: дикумарол. варфарин. Алар 
кандын уюшуна каршы колдонулуучу препарат!ар.

Кээ бир витаминдер -  антиокенданттар

Организмде молекулалардыи кычкылдануусунан абдаи реактивдуу. коп уоакыт 
жашабаган ортодогу продукталар - бош радикалдар келип чыгат. Бош радпкалдар 
дегенератиадуу процесстерде, атеросклерозу, кант диабетнн. дем алуу органдарынын 
онокот сезгеиуу оорударын. муун ооруларынын, катарактанын. коркунучтуу шишиктердин 
ж.б. пайда болушуна туртку берет. Бош радикалдар клетканын мембранасына таасир этет.
организмдеги антиоксидантгарды кыйратыи жо1 о ю i.

Боюнда бар кезде эмчек эмизгенде, тамеки тартканда. операциядан кииинки
мезгилде, спортсмсидерге ошондой элс абдаи кучтуу стресс абалында болгон адамдардын 
антиоксидантгарга болгон муктаждыгы жогорулайт. Айрыкча антаоксидантар^ оороордук

бош ради кал дар дан коргоит. Себеои оул заттар 
жвндемдуу келет. Негизги жаратылыштагы

нерв систсмасынын ткандарын
гематоэнцефалдык барьерден етууге

ппппесстсоде пайда оолуучу оош радикалдарга каршы антиоксиданттар кычкылдантуу процесс . . .  г DU .
1 ггттт.тт.'" ипеттуу реакцияларды токтотуучу ролду С. Е. РР жанатаасир этуу жана кош радикалдык и р еп \\ I \

1а 1 1 хдмгянга токоферол (Е витамини) жана аскороин кислотасыпутин витамин дери аткарыша г. Мисал! а, у р
Р- ' ь у ЯПялык антиоксиданттар. Алар липиддердин перекистик/г  витаминин) негизги клетка аралык am» ^ 1 и  .

' . .. .тг,п,iK-ча мембрананын фосфолипиддеринин. Меморананын
кычкылдануусун гокготот, болушу мембранадагы белоктордун кычкылданышына
пероксиддик липиддеринин: пайда ^  ^ йр(ючу таасирде перокеиддердин липиддери
алып Kuici. ирин .и яйланат. Будар ете активдуу агенттер. Е витамини суутектан
перокеиддердин радикалдарь . 1Ь О ) супероксид-анион радикалынынын (О ) жана
нсроксидииии (суутектин ото (к АФ) детоксикациясына катышат.
башка кычкыдтектнн активдуу аскорбин кислотасы сууда эрийт. Алар биргс

1 окоферол маида жакшы ^ л ^ м а н ы н ы н  компонентгерин коргойт. 
мембраналык липиддерди жана цитоплазм
м с 1 „ ^  1А т1Т1_,я тсенири тараган, токоферол электрондорду жанаЬ витамини жаратылышта кедпр i г г

, 1 „лгл,нч пеооксиддин липиддеринин (эркин) кош радикалдарынаппотоидорду (суутектин атомдорун) пер о п л ш
прип > А- ,ш 1 1  гилропсроксидге (ROOM) чеиин калыоына келтирет.(ROO') откоруп берет жана аны 1идри»ч

1 гттттпиуусундагы эркин радикалдарынын чынжыры узулет.Ошентнп липиддердин кычкылдан} > су па у
ишс ' ь о̂ мбпуулугу аз, бирок перокеиддердин радикалдары мененТпкосЬсролдун эркин радикалы активдуу \ \
10Киф 1 • 1 1 птт(л1лня келтирет жана езу туруктуу токоферохинонго чеиинез-ара аракеттенип, аларды калыоына ксл \
кычкылданат.
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Радика^

Е витамини эркин (бош) радикалдар учун капкандын ролун аткарат. ошентип эркин 
радикалдардыи концснтрациясын томонку децгээлде карман турат. Ошондуктан алардым 
бири-бири менен байланышына жана организмде терс химияльтк процесстердин /курушуно
жолтоо болот.

Аскорбин кислотасы токоферолдун кычкылдануусун калыоына келтирет, аиын 
керектуу концснтрациясын клетканын мембраиасында карман турат. Ошсшии исроксиддик 
кычкылдануудан алдын алат. Башка жагынан карай кергенде аскорбин кислотасы кучтуу 
сууда эруучу калыбына келтиргич. Ошондуктан ал кычкылтектин активдуу формалары (СЬ,
Н2О2. 'ОН) менен езу деле байланыша алат жана аны инактивдештирет.

Эскертуу!!! Вптаминдин жетишсиздигин алдын алуу да чоц маанигс ээ. Витамин 
оиологиялык кучтуу таасир бср]угчу зат. Ошондуктан аны дарыгердин корсотмос] жок 
кабыл алуу зыяи женин осте и чыгарбацыз. Анткени. адатта тааныштарыбыз оз] 
колдонгои каисы бир витаминди мактап, ичууну суиуш кылышы мумкун. Впрок, ар 
оириоиздин организмибиз ар башка змее пи.
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V Белум 
Гормондор

Гормондор женунде жалпы тушуну к

Гормондор - органикалык табияттагы оиологиялык активдуу бирикмелер.
Гормондорду -  эндокринология илими изилдейт. Эидокрииоло1 ия - ю Рмондорд>н 

химиялык тузулушун. касиетин жана аткарган кызматын. гормондорд) н таасир эту) 
мсхапизмии. эндокриндик системанын физиологиясын жана патолопшсын ок\тлт. 
Гормондор (гр. И о г т о т о  - дуулуктурем. кыймылга келтирем) - атайын ички секреция 
бсздсриндс ото аз санда ипггстилип чыгын, кап аркылуу орган-мишеидерю гашыла1 жана 
алар зат алмашуу процесстерин жана физиологиялык кызматтарды женге салышат. 
Гормондор атайын эндокриндик бездердин клсткаларында активсиз формада сингсздслпп 
сакталат. Гормондордун бул активсиз туундуларын же формаларын -  прогормондор лен 
аташат. Ал жерден гормондор зат алмашуу процессинс керек кыяуус) на жараша. жалпы кап 
айлануу системасына келип тушушет. Копчулук гормондор плазматикалык белоктор менен
комплекс туруидо ташылат.

Организмде гомеостазды туруктуу кылып карман туру учу ете тац калышт>> 
корунуш, аиын бул жондомдуулугу нсгизинсн гормондорду н жардамы менен шике ашат.

Организмдердин, клеткалардын жана ошондой эле клетка ичиндеги субклеткалык 
тузулуштордуи бнохимиялык нроцесстсрииин журушу нейрогуморалдык механизм менен 
женге салынат. Бул механизмдин жардамы менен организм ички (pH. басым. температура, 
ачка болуу. сутсоо ж.б.) жана бизди курчаган тышкы чоиронуи (суу к. ысык. жарык. крацгьО 
езгерушун кабыл алып. зат алмашуу процесстеринин журушун ете кылдаттык менен женге 
сала, Бул „роцесстерди жонго еалууда гормондор нерв системасы менен зат алмашуу 
процесстерине катышуучу ферменттердин ортосундагы байланыш звеносу болуп эсептелет 
б а гормондор ферменттердин акгивдуулугун жана синтезин озгертуу менен зат алмашуу 
процесстерин женге салышат. Ошондуктан. гормондордун синтез,, же ажырашы ар кандай 
себептер мечен бузулушу, эндокрин бездеринии оорус\ (п ш о . гиперфункция) ,иеш елу\ 
метаболизмдин бузулушуна алып келет. Азыркы учурда ондогон гормондор. башкача 
айтканда гормоналдык активдуулугу бар бирикмелер оелгилуу.

Г о р м о н д о р д у н  о и о л о г и я л ы к  т а а с и р  этуусуиун и к л 1и ф и к а л ы к  е з ^ о ч о . ц 'к т е р ] . 

гормондор ото аз концентрацияда таасир этет ( 1 0  до 10 м),
гормондордун эффекта атайын белоктук рецепторлор же клетка ичиндеги 
ортомчулардыи (мессеиджерлер) жардамы менен ишке ашат. ц- , Д-1 МФ, 
гормондор БНС жана ферменттердин аракеттенуусунун ортосундагы аралык зат болуп 
сапалып, метаболизмдик жана физиологиялык кызмаз пл жош о салат, 
гормондордун таасир этуусу бутундей организмде БНС нын контрол) аркылуу ж\рет; 
гормондор жана аларды чыгаруучу бездер бир бутун сиаеманы тузушот, туз жана терс

__ (^пйпшн тшнап

1.
2

3.

4.

Горм ондордун  аталышы жана классификациясы

Азыркы учурда гормондордун тривиалдык аталышы кецири таралган, алардын келип 
4 uırvvcvıı же аткарган кызматын чагылдырат.

' Мьтндай классификациялоо ьщгайсыздыкты паида кылат. 1 ормондорду синтезделген 
орлу боюнча даты классификациялайт. Мисалы, гипоталамус, гипофиз, бейрек устундогу 
гормон лор. уйку без гормондору ж.б. Бирок гормондорду мындаи классификациялоо 
жетишеиз, анткени кээ бир гормондор бир нече бездерде еиитезделет, мисалы, жыиыс 
гормондору бейрек устундегу бездерде жана жыные бездеринде еиитезделет. Ошондукта 
Л А, Ю лаев сунуштагаи химиялык жаратылышына пспиделгеп классификация
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1.

э.

4.

Пептиддик жана белоктук гормондор, 3 тен 250 аминокислоталык калдыктардан 
турат. Бул гипоталамус, гипофиз жана уйку без гормондору;
Аминокислота туундулары болгон гормондор, бул тирозин аминокислотасынын 
туундулары: адреналин, норадреналин, тироксин, трийодтиронип;
Стероид гормондору. бейрек устундегу бездердин гормондору (кортикостероиддер) 
жана жыные гормондору, алардын баары холестеролдоп сиптездслет.
Эйказаноиддер - толук каныкпаган май кислоталардын туундулары. Мисалы: 
арахидон кислотасынын туундулары: простаглаидиидер, тромбаксандар.
лейкотриендер.

Гормондорду биологиялык кмзматм боюнча классификациялоо:
........ «1Л11г*1гмг* ппталаодын за' алмашуусуп жопго

1

?

э.

Углеводдордун, майлардын жана ам и п оки слоталард ы п  зат
салуучу гормондор: инсулин, глюкагон, адреналин, кортизо . мпстсооп ДДГ-
Сууиун-туздун зат алмашуусуп женю с а .. ,  >
антидиуретикалык гормон (вазопрессин); , горМондор: иаратгормон.
Кальций менен фосфордун зат алмашуусуп жоню сыууО  юр. о л р I
кальцитонин. кальцитриол (витамин ДЧ; дор: эстрадиол, прогестерон.

4. Р е 11 роду кт и в д и к кызматты жоню сал_ „ \
тестостерон (жыныстык гормондор); гормондор: гинофиздип тр о ту  к

5. Эндокриндик бездердин кызмаюш жоп "  у глтш нппт-
гормондору, гонадотропиндер, гипоталамус^н н е и р о ^ ^ ^  пшртка жараша болот. 

Гормондордун биологиялык кьвматы ооюича ^  ‘Мисалы, адреналин бир гана
себеби кепчу-тук гормондор коп кызматты Г Журоктун согушуи да
углеводдордун жана майлардын зат алмашуусуп жопго салоаоан, ж^р \
жана кан басымын да женгв салат.

Гормондордун белунуп чы гуусуи ж енге салуу

Гормондордун белунуп чыгуусунун женге салынуусу З нго сальшуу:
] . Гипоталамус-гипофиздик система ( р  ̂ ) сР
2. БНС (нервдик) аркылуу женгв салынуу;
3. Метаболитикалык жопго салынуу.

^  л а н и т у  Башка эндокриндик 
Гипоталамус-гипофиздик система аркылуу жош ‘ ’ ттт,у «айланышат

бездер нерв системасы менен гипоталамус жана гипофиз гормондор)' '  гипоталамусТуН
(41-сурет). Мээнин белгилуу бир борборлорунун дуулугуусуне х о ° рилизинг-гормондор 
нерв клеткаларынын аксондорунаи рилизинг-гормондор белунуп • ТУШуп. ал жерден
2 турлуу болушат: либириндер жана статиндер. Либириндер гипо I  ̂
троптук гормондордун синтезине жана болунуп чыгуусуна туртку бериши.
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т ы ш к ы  ч е й р о н у н  и м п у л ь с т а р ы

НС

Г и п о т а л а м у с (-)

Л и б и р и н д е р , с т а т и н д е р

------ *------
Г и п о ф и з

1
Т р о п т у » с  г о р м о н д о р  

— ^ (  + ) И ч к и  с е к р е ц и я  б е з д е р и

I
П е р и ф е р и я к а л ы к  г о р м о н д о р

$
О р г а н д а р  ж а н а  т к а н д а р

♦
Б и о л о г и я л ы к  ж а н а  ф и з и о л о г и я л ы к  

ж о о п  р е а к ц и я л а р

41-сурет. Гормондордун белунуп чыгышынын гипоталамус гипофиздик система аркылуу 
(тротук) жопго салынышы.

дг] эми статиндер гипофиз гормондорунун синтезин жана болунуп тыгуусун токтотот. 
Троптук гормондор кан агымы аркылуу тиешелуу периферикалык эндокриндик бездерге 
гелии  тушуй, керектуу гормондордун синтезделишин активдеиггирет.. л эми^оул гормондор 
апдап ары органдарга жана ткандарга таасир этил, жооп катары оутупдои организмдеги 
биохимиялык жана физиологиялык реакцияларды жонто салышат ( . аолица).  ̂ андагы 
перйфериялык гормондордун кызматтары иш жузуне ашкандан кииии, зерс каиталанма 
механизм аркылуу рилизинггормондордун белунуп чыгышын токтотот.

Нервдик женге салынуу. Гипоталамус жана бейрек устундегу бездну катмары 
БПСныи туздон-туз козомолундо болот б.а. БПСга сигнал келип тушкондо у л оездердип 
гормондору тезинен же болбосо бат болунуп чыгат. Мисалы. адам катуу эмоционалдык 
я б ал та болгопдо (коркуу, кубаныч ж.б), бойрок устундегу бездин ички катмарынан 
адреналин ото тез убакыгга болунуп чыгат. Адреналин кан тамырды тез жыирылтат. 
журоктун согуусун тездетет ж.б. фуикцияларды аткарат.

Метаболитикалык жопго салынуу. Кээ бир бездердин гормондорунун болунуп 
иттгышы. кандагы метаболиттердин концентрациясына байланыштуу оолот б.а. кээ бир 

таболиттердии концентрациясы канда озгорсо тиешелуу оездер^чии рецепторлору бул 
^пплы сезишет дагы, тиешелуу гормондор болунуп чыгашат. исалы. канда глюкозанын 
Г ш и сн трац и ясы  жогорулаганда, уйку бездин (3-клеткасыида инсулин гормону болунуп 

тгттп глюкозанын концентрациясын нормага чейин томондетот. л эми глюкозанын 
^ш ентраииясы канда нормален тушуп кетсе, уйку бездин а-клеткасынан глюкагон гормону 
болунуп чыгып, глюкозанын концентрациясын нормага чейин жогорулатат.
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Зат алмашуунун езгеруусунун негизинде, гормондордун белунуп чыгуус} токтот> лат. 
Озунун кызматын аткарган гормон бузу лат.

Нервдик
байланыштар,'*'

Б о рб о р д ук нерв систем асы

Жулун
Меланоциттер|
= т “ ^

Меланин
стимулдаштыруучу 
гормон (ФСГ)

Нервдик 
байланыштар

Гипоталам ус

Либириндер,
статиндер

1

Жатындын
Нефрондор| булчугцдары, 

Сут бездери

гормон (АДГ)

N
( " >
Окситоцин к_________ /

(Зоматотропин) (Кортикотропин)[Тиротропи^ |ЛютеиндештирууЧ'Г] 
' ~~ гормон (ЛГ)

V V и -

Фолликул
стимулдаштыруучу| 
гормон (ФСГ)

А________________

Бойрвк устундегу 
бездердин 
сырткы катмары

Бойрвк устгидогу 
Зездердин 
ички катмары

Калкан сымал бег Энелик без Урук бези

. . . 1Г  1
( Адреналин| [ Кортизол]! [ Тироксин^ Э ^ гр о ^ щ е ^  Андрогенде^

42-сурот. Эндокрин жана нерв системаларынын байланышы.
Б) ш) п же о с лер гормондордун синтезин жана белунуп чыгуусун белгилейт 

жеоелер гормондордун оргап-мишендерге таасир этуусуп корсотот. * ' ' ] У ] 3] *

Гормондордун молекул ярды к таасир этуу механизми

Гормоналдык сигналдарды беруу процесстеринин женге салыныппт 
озгочо бслок-ренепторлор меиен камсыздалат. Бул баардык гормон топ уч\ т Калардьтн 
ошондой эле ар бир гормондун езуне таандык рецептору бар. Бардык пепептпптт  ̂ ! гааиДык. 
касиети болуп, алардын белгилуу бир гормонго жогорку спецификалуу _ ^д*уНжалпы 
саналат. Белок -  рецепторлор биохимиялык табияты боюнча гликоиротеин к ' ааСИ^ 31 ̂  ^

Рецепторлор клетканын мембранасыиын уступку катмарьшла 0Д" п эсептелет- 
жайгашкан. Ошондуктан, кайсы бир гормондун жана ички клеткалык ж Дит°з°лдо
таасир этуу механизмин тушунуу учун, зат алмашуулардып 144^ ^  Салуулардьш 
салынышынын жалпы принциптерин карап чыгуу керек ^Далдык жонго

Ошентин. гормондук сигналдарды клетка-мишендерге бспу\ 
группага белушет: "' * мсханизмдерии эки
1. мембраиалык механизм. Мыпдай механизм клетканын ичиме кип - 
гормондорго негиздуу. Булар табияты белок болгон гормондоп (ПРп аЛОага" ' гиДРофилдуу 
аминокислоталардын туундулары). Бул гормондордун по ИДДИК Г0 РМ0 НД°Ржана 
мембраналарында жайгашкан. Гормоналдык кызматын же бпп13ЦС11торлору клетканын 
ортом чулар аркылуу ицт жузуио агаырышат. ' ° С 0  таасиРин экинчилик



2. цитозолдук механизм. Мындай механизм клеткага плазматикалык мембрана аркылуу 
кире ала турган липофилдик. сууда эрибоочу гормоидорго мунездуу. Булар табияты 
стероиддик болгон гормондор жана тироксин. Бул гормондордун рецепторлору клетканын
ичинде жайгашкан.

Аденилатциклазалык мессенджердик системасы

Гормоналдык сигналды белок-рецепторлор клетка ичиндеги ортомчу-мсссенджердин
концентрациясынын езгерушуне туртку берет.

Экинчи ортомчуларга (мессенджерлерге): ц-АМФ. ц-ГМФ. инозитол-учфосфат. 
диацилглицерол. Са2~ иондору кирет. Оргапизмде эц ксцири тараган жана терец изилдснгсн 
экинчи мессенджер циклдик 3 .5 -аденозинмонофосфат (ц-АМФ) жана циклдик 3 . 5-
гуанозинмонофосфат (ц-ГМФ) болуп саналат.

Сигналды кучету учун клетканын ичинде он мицдеген ортомчу мессенжерлердин (ц- 
АМФтин) молекулалары пайда болуш ксрек. Гормон рецептор менен байланышканда, 
аденилатциклаза активдештирилет. ошондуктан ички клеткалык ц-АМФтин концентрациясьт
кеторулот.

Гормоналдык сигналды беруудогу: адснилатциклаздык мессенджердик системаны
(4 3 -сурот) кецири карай чыгабыз. Рецептордун гормонду таануучу б.а сезгич домеии 
(участогу) клетка аралык мейкиндик тарапка багытталган. ошол эле учурда рецептордун 
эффектордук система менен бириккен участогу плазмалык мембрананын калыц катмарында 
жайгашкан. Гормон рецептор менен байланышкан учурда, рецептор озунун учунчулук 
тузулушун озгортуп, О-белок менен байлаиышууга шарт тузот. “О -  белок -  бул 
рецептордун эффектордук система менен байланышын камсыздоочу атайын белок.

Гормон - рецептордук комплекс менен байланышканга чейии, О-белок активсиз 
формада болот жана ГДФ менен байланышканда гана активдуу формата етет. О-белоктун 
активдуу формасы оз учурупда аденилатциклазаны активдештирет. Аденилатциклаза апдан 
ары АТФтен ц-АМФ тин синтезин катализдейт. ц-АМФ ез учурунда протеинкиназа
ферментин активдештирет.

АТФ ц АМФ

протеинкиназа | _^протеинкиназа
(активд уу эмес) (а ктивд уу )

активсиз ф ерменттер
ф ерменттер

Iзат алмаш уу
процесси жонге салынат

43- сурет. Гормондук сигналдын берилишинин аденилатциклаздык жолу. 
Рец ■ рецептор; О-белок; А Ц  - аденилатциклаза.
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Протеинкиназа ферменти зат алмашууга катышуучу ферменттердин активдуулугун
озгортуп. метаболизм процессии жонго салаг.

Протеинкиназа -  бардык клеткаларда кецири тараган ферменттердин тобу. 
Протеинкиназалардын турлору бар. ц-АМФ активдештирген иротеинкнназаны “ц-АМФке 
коз каранды протеинкиназа" дел аташат.

Диссоцияланган 
активдуу 

каталитикалык “ 
суббирдик

ч
с К
с у у  ^ _ \

Активдуу эмес протеинкиназа

ц-АМФ /\,

ц-АМФ А
К 43 ' А ктивдуу эмес

Х - - - - - - - - у . жонго салуучу
суббирдик

44- сурет. 1 'Ротсимкиназанын ц-АМФтин жардамы менен активдсшуусу.

Протсшкшшзанын цеп,зги ролу-зет алмашуу процесс,епи„е и 
ферменттердин активдуулугун езгертуу. Башкача айтканда а к т и в ™ - , .  ̂  ‘ Жа,Ка"
томондотот. Активдуу лугу озгоргоидо ферме,теп д ' ' л ' ^ н жогоР>'латат же
кислотасынын калдыгы (-Р03Н2) ферменттерге биригет ^ ф 0' Г " 31 ° 'а ' фосфоР
протеинкиназа ферменти белок-ферменттин курамынчагы Фосфорлон>'У учурунда 
а м и н о к и с л отал а р д ы н -ОН группасына -РО^Нл * гоуппяг * СрИН’ гРеонин* тирозин 
катализдейт. Фосфор кислотасынын калдыгынын донору болуп'АТфШ>ЛУШ>Н (бнр,,гиш” н)
протеинкиназанын жардамы менен активдуулугу езгерген ф е т ш н ^ Г ^ ' ‘ 1ать,йжала. 
процесеинин ылдамдыгып озгортот. Муну менен коню Ферменттер зат алмашуу
салынат Демек. гормондордун жонге салуучу кызматы то л з^ п 'м ен Т атеап ы п ^ ^ ^ "  Ж° НГ° 

Азыркы убакта гормоналдык сигналды берсучу био’нёчс , Р ‘лат.
алардын арасынан ц-АМФ жана ц- ГМФ терец изилденген А денилатаикГ ° елгил' ^  биР°к
аракетинин натыйжасында, ц-АМФ „айда болот, ал эми гуаГлапп .  ДЫК СИСТеманын 
аракетинин негизинде ц- ГМФ пайда болот ц- ГМФ жяиа г- +2 1!ДЬЖ системанын
« ш т  т  и-ГМФкс «с -с.« -  ” вдор>' да™ “ ‘АМФ
активдештирет. р ды протеинкиназаларды

“ц-1 МФкс коз каранды протеинкиназа гуанилатциклаздык 
активдештирилет. Бул механизм аденилатциклазалык механизма ЗМ менен
аденилатциклазанын ордуна гуанилатциклаза, АТФтин оштунп ГТФ л „ ° кшош- бирок ГМФ болот. , у 1 1Ч>> Ц-АМФтин ордуна ц-

Аденнлатнклаздмк' сисгемага томонкулор кирет:
гормондун спецификалык рецептору;

- О-белок (ГТФ - байланыштыруучу белок), аденилатциклазз .
ортосуида байлаиышты камсыз кылат; 1 менен рецептордун

- ц-АМФти синтездеген аденилатциклаза ферменти;
- ички клеткалык ферменттердин фосфорилдештируусун катал

активдуулугун езгертуучу «ц-АМФ- кез каранды протеинкиназ Д0Очу жана алардын
- ц-АМФ тип ажыроосун катализдеген жана сигналлыГ’

фосфодиэстераз б.а. тиешелуу процесс жонге салынгандан аракетин токтотуучу 
анын таасир этуусуи токтотуу зарыл: С 4 Иин Ц-АМФ ти ажыратып.
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ц-АМФ АМФ
Ф о сф  о д и э с т е р а з а

Ошентип. баардык зат алмашуу процссси жопго салынат.

Са 2 -  мессенджердик система

Кальцийдик- сигналдык систсмалар башка ортомчулардам аймрмаланып. клеткалык 
мембранадагы АТФазанын жардамы менен Са 2 ионунун цитоплазмага келип тулщ-усун
озгортууго жондомдуу.Ички клеткалык эркин Са2 дин концентрациясынын езгоруусу ферменттерди
активдсштируу же ингибирлештируу учун сигнал болуп саналат.

Сырткы гормоналдык сигналдар клеткага тушкенде жана ички клеткалык реакциялар
жургондо Са"~ дин концентрациясынын кескин гурдо жогорулашына алый келет. Ьул учурда 
клеткада Са“ дин 4 иону кальмодулин белогу менен биригип. 4Са" - кальмодулин -  
активдуу белок найда болот. Бул активдуу белок андаи ары Са-кальмодулинге коз каранды 
протеинкиназаны активдештирет. Ал эми пайда болгон активдуу протеинкиназа жогоруда 
айтылгандай эле тиешелуу ферменттерди активдештирип, зат алмашуу процесстерин жопго

салат.
4 С а 2++ к а л ь м о д у л и н -

п р о т и е и н к и н а з а а к т и в с и з

( С а 2+)4 к а л ь м о д у л и н

а к т и в д У У  п р о т е и н к и н а з а

• ■ !
ф е р м е н т т е р д и  а к т и в д е ш т и р у у

45-сурет. Кальций- мессенджердик системасы.

Тирозиндик протеинкиназалар

Рецептордук тирозиндик протеинкиназалары трансмембрандык сигналдарды берууде 
катышат. I ирозиндик протеинкиназалар - спецификалык белокторду тирозин аркылуу 
фосфорилдештируучу ферменттер, аларды 2 турге белушет - мембрандык (рецептордук) 
жана циюплазматикалык. Ички клеткалык тирозиндик протеинкиназалар ядрого сигнал
беруу процесстеринде катышат.Рецептордук тирозиндик протеинкиназаларга, мисал болуп, инсулиндин рецептору 
саналат. Бул рецептор белокторду тирозиндин ОН- группасы аркылуу фосфорилдештирет
(46-сурот).

Инсулиндин рецептору эки а -  жана оки (З-суббирдиктеринеп турат, дисульфиддик 
оайланыш менен байланышкан жана гликопротеин болуп саналат, углеводдук белугу 
мембрананьш сырткы бетинде жайланышкан.

 ̂ а  СУ° иРДИктер мембранадан сырткары жайланышкан. Инсулиндин борбордук 
ба 1 Г 1 а 1 1 ышы а суббирдиктердин доменинин N- аягынан пайда болот. (3-суббирдиктер 
меморандык оикатмарына етет жана инсулинди байланыштырууда катышпайт. Тирозиндик 
проюинкипазанын кагалигикалык борбору ички клеткалык [З-суббирдиктердин 
домендеринде жаигашкан.

формой /кок бол со инсулиндик рецепторлордун тирозинкиназдык активдуулугу 
байкалоаит. и су ирдиктердин байланыштыруучу борборуна инсулинди кошуп алуу 
процессипде, | суббирдиктердин бир пене тирозиндик калдыктары менен 
ф осф орилдеипиру\с\ журег. Мында ошол эле рецептордун молекуласы бир (3-чынжырчаны
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жана башка (3-чынжырчаны фосфорилдештирет. Бул тирозиндик протеинкиназанын 
субстратгык озгочолугун озгортууго алый кслег: эми ал башка клетканын пчиндеги 
белокторду фосфорилдештирууге жендемдуу. Активдештируу жана спецнфнкалуулуктун 
озгорушу инсулиндин рецептору конформациондук озгоруулорго нсгнзделгсн. Бул рецептор
гормон менен байланышканда жана аутофосфорилдештирууден кийин болот.

Тирозиндик протеинкиназа менен фосфорилдепуучу негизги белок - субстрат 
инсулиндик рецептор-1 (англ-JRS-l). Фосфорилдештирилген JRS-1 клеткалык процесстерди 
жопго с ал v уда катышкан ферменттерди жана белокторду активдештирет. Дефосфорилдспген 
рецептор тирозиндик фосфопротеинфосфотазалардын таасири менен аны активдуу эмес 
абалта кайра алый колет. Рсцсшордун инсулипте болгон оаиланышы. анын серин жана 
треонин дин аминокислоталык калдыктары аркылуу протеинкиназа "А" менен

t ____ гг.лтт tMITïTTU — с/MJ ГТОТТПГ

Инсулин О

4 6 -сурот. Инсулин- тирозиндик протеинкиназа рецепторун активдештируу.

Аденилатциклаза

- „уусун катал издеечу аденилатциклаза фермента, (2чи глав. 
дТФтин ц-АМФке * сигналды беруучу ферментгин ачкычы болуп саналат 

кара) аденилатциклаздык сист ‘ дык турлорундо кездешет. Клетканын сыртындагы 
Аденилатциклаза *ле™а*"“ гликолизденген. Аденилатциклазанын 
аденилатциклаза фер „КШ1ЫК борбору бар, алар протеинкиназа

_ А UI
1С1 Л£1 "* *ёои  ̂гликолизденген. Аденилатциклазанын цитоплазматикалык 
г р м е н т т ^ ^ ^  5 0рбору бар, алар протеинкиназа А ферменттеринин 

домендеринин эки кашли с \у[ф  -  экинчилик ортомчунун пайда болуусуна жооптуу. 
активдуулугун жонге салуучу Ц-___ ,втп1ПЩ.... -  ... ....... ................. —О Ï-* X * 1.....л п/'11н пятпиклазалардын

1
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белоктордун а-суббирдиктеринин жардамы менен сигналдарды аденилатциклазага беруу 
жондомдуулугуне ээ-

а5-суббирдик (стимулдаштыруучу) аденилатциклаза менен аракеттенуудо ферментти 
активдештирет, оч-суббирдик фермснтти инактивдештирет. а-суббирдиктип ГТФ- 
фосфатаздуу активдуулугунун пайда болуусун ез учурунда аденилатциклаза
сгимулдаштырат. ГТФтин дефосфорилдешуусуиун негизинде аденилатциклазага 
комплементардуу эмес. а*- ГДФ жана а,-ГДФ суббирдиктери панда болот.

Аденилатциклазанын 8 изоформасы 4-Са“~-кез карандьт менен Са“ активдештирилет. 
Адспилатциклазаны ички клсткалык кальций менен жонго салуу аркылуу, клеткадагы эки 
негизги экинчилик ортомчулардын ( ц-АМФ жана Са2 ) активдуулуктерун интеграциялайт.

Гуанилатциклаздык мессенжердик система

Аденилатциклазалык мессенджердик системадай болуп. гуанилатциклазалык (ГЦ) 
мессенджердик система иштейт, апы менен биргс башка ортом чу гормоналдык сигпалды 
(ц-ГМФ) пайда кылат.

ГТФтсн ц-ГМФтин пайда болуусун гуанилатциклаза катализдсйт, ички клеткалык 
сигналды беруучу эн керектуу ортомчу болуп саналат (47-сурот).

Пептиддик
гормон

X  Азот оксид и N0
О  I

г
"ц-ГМФке коз каранды 
протеинкиназаны (протеинкиназа О) 

активдештируу

47 -  сурот. Мембрандык (1) жана цитозолдук (2) гуанилатциклазалар аркылуу 
гормоналдык сигналды клеткага беруу механизми.

>анилатциклазанын эки формасы бар: мембрандык жана цитозолдук.
_ >анилатциклазанын мембрандык формасы пептиддик гормондор менен

ак1 ивденпирилец ал эми цитозолдогу -  азоттун кычкылы (N0) менен активдештирилет 
(48- сурот). ' '

I иешел\у процесс жонго салынгандаи кийин ц-ГМФ фосфодиэстераза ферментинин 
жардамы менен активсиз ГМФке айланып, процесс токтойт:

Ц - Г М Ф ---------------------- * - Г М Ф
Ф о с ф о д и э с т е р а з а
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Э н д о т е л и а л д у у  клетка Нерв тупчелеру

П е п ти д д и к  гормон

ГТФ
цГ[У]Ф 2 ГТФ

А
Протеинкиназанын активациясы

48-сурот. Гуанилатциклаздык мессенджердик система.
1-2- мембрандык жана цитозолдук гуанилатциклазалар.

Жогоруда айтылгаидай, мембраналык жана цитозолдук ГЦ кездешет. Мембраналык 
ПТ негизинен зат алмашут процесстерди женге салууга катышах. Ал эми цитозолдук ГЦ 
бойректо жана ичогиде ал иоидук ташууну жана суу алмашууну контролдойт, журок 
булчл'цунда релаксация сигналын аткарат.

' Цитозолдук гуанилатциклаза эки суббирдиктен турах (а жана р) жана озунуп
* : г т -пт-гем бар. Гемдин айланасына гуанилатциклазанынкурамында простетикалык группа-гем очр. м

•м 1 менен байлалышат, ал N 0- синтазанын таасири мененактиватору азоттун кычкылы (N0) менен иа к

аргининден пайда болот. апиа пайда болот. Азыркы мезгилде ГЮ-синтазанын учN 0 бут клсткаларда жана ткандарда панд н 1

формасы изилденген:
о нейрондук («N08),; .
о эпителиалдык -  конститутивдик (^N 08), 
о индуцибелдик (в^’08).

Алар боордо, булчундарда, миокардада жаигашышкан.
л кпчкылы (оксиди) - негизги сигналдык молекула, ал гуанилатциклазаны

активдештирил,* ц-ГМФ тин бат пайда болушун стимулдайт.
N0  ^ ектуп согуу кучун темендотет, кан тамырлардын тонусун женге салат.
М ; МО-оадикалы апоптоз процессининин ылдамдыгын женге салат.Мынлам сыоткары,  ̂ *

тпом ботш ттеплин жана тромбоздордун агрегациясынан алдын ала сактайт, медиаторлордун 
жана горм он дордун  секрсциясьш жонго салат, антиканцерогендик активдуулуко ээ (49- 
сурот).
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алды н ала сактайт

49-сурет. N 0 пайда болушу жана анын кызматтары.

Мембрандык гуанилатциклаза- гликопротеин болуп саналат. Гу а и 1
ички клеткалык домсни каталитикалык активдуулукту корсотот. клсгкань 
домен рецептордук кызматты аткарат. Активатордун рецепторго биригуУ \  4
конформациясынын озгорушун© лсана гуанилатциклазанын активдуулу1 у но Ш1̂ г‘ ' _

Адамдын тканында 3 турлуу мембрандык байланышы бар гуанилатци с с 
аныи активдешуусуно спецификалык жонго салуучулар катыша!.

® журоктуи алдыцкы болугуидогу иатрийуретикалык факюр (Жао 
© мээдеги иатрийуретикалык пептид.
® ичегидеги г> анилин пептиди. о НРГИ, ГИ тупу

Ткандардын клеткасында ички клеткалык рецептордук елокту 
ачылгаы, алар менен ц-ГМФ оз ара аракеттеишнет:

в ц-ГМФ-кез каранды протеинкиназа (протеинкиназа О),
* Ц“™ Ф “ иондук каналды жонго салуучу, Салуучу (ц-АМФтин
• Д-АМФке спецификалуу ц-ГМФ- фосфодиэстеразаны жонго сапу у у 

АМФке айлануусун катализдейт).

Стероиддик гормондордун таасир этуу !У8ехаН

Стероиддик гормондордун рецепторлору цитозолдо жайгашкан. Ушуп себептуу
булардьш !аасир Э1уу механизмин “цитозолдук механизм дсп а! а! па г олгондуктан алар

Бул гормондор липофилдик б.а. майда жакшь. эруучУ о ш ш Г р ^ р у  ме^е."
«малый ичиие жени,, —  .............„.„„пет да оздопунуп рсцсигорлору мененгоплазмапып ичипо м, 11 1 1

йланы ш ы п “ гормон-ренеп-гЛ ЭЛе отУ " кетиш ет да оздеруиу" релепгордору менен 
Н1ЫДЫИ барып. ал жерде РДук ком плексти тузуш ет. Панда бол гон комплекс ядрого 
" ' , П1, кеоектуу б е П  Ке мР11к синтезиле гаалдык Д Н К ны н  болугупо таасир л  ег.
|/Ы ‘ /Кана Ферменттер синтезделип, организмдеги зат алмаш ууну жана

1 1 Г \

50-сурот. Стероиддик гормондордун таасир этуу механизми.
СГ- стероиддик гормон;
БР - белок-рецептор;
ГРК- гормон- рецептордук активдуу комплекс.

Дсмск. бслоктук жаратылыштагы гормондор жогоруда айтылган механизмдер 
(аденилатциклазалык. гуанилатциклазалык, Са-кальмодулиндик, ЫО-механизми) аркылуу 
тисшслуу ферменттерди активдештирип, зат алмашуу процессии жонго салат. Ал эми 
стероиддик гормондор цитозолдук механизм аркыллу мРНК, белоктордун жана зат 
алмашууга катышкам ферменттердин синтездерин козомолдеп, мстаболизмди жонго салат.

Гипоталамус гормондору

Ички жана тышкы дуулуктургучтердун таасири менен ото сезгич рецепторлордо 
импульстар найда болот. Алдан сон импулстр БНСна тушушвт, андан ары гипоталамуска
берилет.

Гипоталамус - бул БНСнын жогорку болумдору менен эндокриндик сисгеманын оз 
ара аракеттенишинин орду болуп эсептелет. Ал метаболизмди гормоналдык женге салууда 
жана организмдердин физиологиялык кызмапарында эц негизги ролду ойнойг. 
Гипоталамус баш мээнин негизги белугунд© жайгашкан жана гипофиз менен тыгыз 
байланышат, болупуп чыккаи рилизиг-гормондор кап тамырлар аркылуу гипофизге келип 
тушет. Гипоталамуста биологиялык активдуу гормондук таасирге ээ заттар — “рилизинг-
факторлор” болупуп чыгышат.

Рилизинг- факторлор экиге белунушет: либериндер жана статиндер.
Гипоталамус гормондору химиялык тузулушу боюнча томенку молекулярдлу 

пеитиддер болуп саналат, бирок так курамы жана тузулуштору белгилуу эмес. Гипоталамус 
гормондору гипофиздеги “даяр” гормондордун белунуп чыгуусуна жана алардын 
биосинтезине гуртку берет же гокгогот.

Рилизинг-гормондор (либериндер) гипофиз гормондору нун биосинтезин кучотот. 
статиндер тескеринче, болупуп чыгышын токтотот. Бул активдуу гормоидорду 
и е й р о г о р м о н д о р  деп аташат. Демек, гипоталамус-гипофиз системасы организмдеги 
биохимиялык процесстерди гормондор аркылуу жонго салууда эц негизги ролду ойнойт.

Азыркы убакта гипоталамустун жети стимулятору (либерини) жана уч ингибитору
ч -- ---- - ршннЬы'гнрм ГОРМОНДОРДУН ООЛунуП ЧЫГЛ'Л/гл/ии

Азыркы у иал 1 а 1 ш IV' 1 илиш^ —
(статини) белгилуу, алар гипофизден гормондордун болупуп чыгуу  ̂*
1. Тирсолибсриндин (тиреотропин - рилизинг-гормонлЛ ^11а гаасиР этишет.

тиреотрогшнге багытталган, болупуп чыгуусун кучотот таасири гипофиздеги
2. Лголибсрин (лютропин - рилизинг-гормону) - ю аминокислоталардын калдыктарынан



турат. Ал гипофиздеги лютропиндин секрециясын кучетет.
3. Соматолибернн (стоматотропин -  рилизинг - гормону) — 14 аминокислогалардын

калдыктарынан турат. Соматолибернн гипофиздеги есуу гормонунун (соматотропиндин)
синтезине жана болунуп чыгуусуна туртку берег.

4. Кортиколиберин (корткотропин-рилизинг-гормону) - ал гипофиздин клеткаларындагы 
кортикотропиндин болунуп чыгышыиа демилгечи болуп саналат. Кортиколибсриндин 
болунуп чыгышына (оргакизмдеги ар кандай стресстер (куйутте) -  суук. ачка каллу, 
оору) нерв импульстары туртку болот.
Пр олактолнберин (иролактип-рилизинг-гормону) - пептид, ал гипофиздеги
пролактиндин болунуп чыгуусуна туртку берет.
Фоллибернн (фоллитронии-рилизипг- гормону) - ал гипофизден фоллитропип болуп 
чьпуусун кучетет.

7. Меланолибернн (меланотропин — рилизинг - гормону) - пептид, гипофизде 
меланотропинди иштеп чыгуусун кучетет.

0.

6 .

жана уч статин белгил^у:
8. Пролактостатин - пептид, пролактиндин болунуп чьи уусу п гомогот.
9. Меланостатин - трипептид уч аминокислот алардан тлрат, гипофиздеги

меланотропиидин болунуп чыгуусун токтотот.
10. Соматостатин - 14 аминокислоталардан турат. Соматостатин гипоталамустан сырткары. 

баш мээнин башка болукторуидо, ашказап безиндс, ичс1 илсрдин кле1каларыпда 
кездешет. Соматостатин соматотропиндин иштеп чыпуслн токтотот.

Гипофиз гормондору

Гипофиз - мээнин алдыцкы бези; баш сеегунун ичинде “турк ээрчесинин ойдунунда 
жатат. Гипофизде табияты белок жана пептид оолгон биологиялык активдуу гормондор 
синтезделип чыгат. Синтезделген орду боюпча гипофиз алдыцкы (осзд\\), оргонку (аралык 
жана арткы (нервдуу) белуктерге белунет. Гипофиздин алдыцкы оелугундегу гормондорду 
троптук гормондор же тропиндер деп аташат. Алар перифериялык эндокрипдик осздсрю 
таасир этип. тиешелуу гормондордун болунуп чыгышына шарт ту зет. эз^ тир троптл к 
гормондор туздон-туз органдардын жана ткапдардын осуп оиугуусупо, ошондои зле шш^дып 
метаболизмине таасир этет. Аларга: адренокортикотроптук (АКТГ), соматотроптук
лактотроптук, тирсотроптук, гопадотрогггук гормондор кирет.

Адренокортикотроптук гормон (АКТГ, кортикотропин) -   ̂  ̂ ^ппзокисж та  ̂
калдыктан турган пептид болуп саналат. Апыи псгизги таасири - б\л опро!  ̂ \ д у
бездин сырткы катмарынын гормондорунун синтезин жана секрециясын кучетет, д 
эле майларды эритуучу жана меланиндим болунуп чыгуусун к у ч о г о п ’ 
кортикостероиддердин синтезине таасир этуу механизминде, адени _
система!,ым олутгуу ролу бар эксни белгилуу. ЛЮ Т клепсалык мембранапып сыр, к ,
тготитатггтттп--  . 1 __ ,л̂ аттШТТРТ ГеЛГИ ЗНДаН ЛЦЫрилу иар эксни исл,илуу- ' 1 япакеттенишет. Белги андан а) 
катмарында спецификалык рецепторлор менен оз аР‘ оденилатциклаза фсрмептии
клсткалык мембрана,или ички катмарында жайланышка _ ц_дМф  протеинкиназаны 
берилет, ал АТФтин ажыроосун катализдеп. ц-АМФ фосфорилдештирип,ЯКТИВЛСШТИТУИП АТЛ-акгивдсштирип д ^ .^жь,РоосУн катализдеп. u-z-vivi^ imnMu v,---------
холестериндин тфи Гин катышуусу мене,, холестеринэстеразаны фосфорилдештирип, 
митохондриясына Г "  Зркин холестеринге айлантат. Холестерин бейрек устундегу бездин 
катализ деген бапл1Т1г?к,И П гУшет. Мында холестеринди кортикостероидге айлануусун

Сома готр0п Г Т г Г НТТеР Ке,Дешет-бвлугунде ацидофи , ,, , <ot‘VY ‘ «рмоиу, соматотроиин, CTF ) -гипофиздин алдыцкы
калдыктарынан турат жана • КЛ6ТКада синтезделет. СТГ- 191 аминокислоталардын 
"N"- жана "С"- учтарында <|,>К" лисУльфидцик байланыштар куралган. Чынжырчанын

енилаланин аминокислотасынын калдыктары жайгашкан. всуу

112

гормонунун болунуп чыгуусуна соматолибернн туртку берсе, ат эми соматостатин 
го кто гот. Пул эки нейрогормон гипоталамуса „и,гелии чыгат. Мында,, сырткары. 
соматостатин борбордук жана перифериялык нерв системасынын нейрондору менен 
онюпдом эле уйку бездин Лангсргаис аралчасыны» "Б" -  клеткасында жана ичеги 
клеткаларында иштелип чыгат. Соматостатин аденогипофизде есуу гормонунун синтезин 
|1,кгоюг. ошондои эле Лангсргаис ы„ |3 - жана а - клеткаларында инсулин жана 
глюкагондун биосинтезине туздон-туз токтотуучу таасир,,н керсетет. СТГ организм теги 
клеткаларга кецири биологиялык таасир этет. Ал углсводцордуп. белок-,орден, липигтер ш„ 
жана минералдык заттардын зат алмашуусунун тынымсыз журуусуне шарт ту зе г

ДНК. м- РНК. бслокгорду„ жана гликогендин биосинтез,,,, кучотот. ошол эте з чгрдт 
топтолгон майларды,, ажыроосун кучетуп. ткандарда май кислоталарынын жана глюкозанын 
кычкылдануусун мажбурлайт. Соматотропиндин биологиялык эффект,, боордо панда оолгон 
озгечо -бслоктук фактор" аркы.луу ни, жузуно ашырылат. Бул фактор с\.льф„рле„гп,рууЧу 
же тимидплдик деп аталат. Анткени ал кемирчекке сульфатты. ошондои эле тнмнднндп 
ДИКпын. уридинди РПКпын жана иролинди ко.ллагендин курамына киргизгснгс демилгечи 
болот. Бул фактор пептид болуп саналат, аны "соматомедин" деп аташат. башкача айтканда 
организмде СТГ медиатор катары таасир,,,, тийгизет. СТГ орган жана ткапдардын 
пропори,юналдуу есуусуне жана бутундей организмднн енугуушуне таасир этет. Ошондои 
эле. ипсулинге окшош таасири бар. ал гликолизди активдештирст жана гликогендин
синтезин кучетет.Лактотроптук гормон (нролактнн). Молекуласы бир нолипептиддуу чынжырчаны 
элестетет, ал уч дисульфидцуу кепурече болгон 199 аминокислоталык калдыктан турат 
Негизги аракети -  сут бездеринин орчушуи жана лактация,,ы (эмчектен сут болунуп 
чыгуусу) стимуляциялайт. Адамдын канында пролактиндин концентрациясы терет аддында
тез жогорулайт.

Пролактиндин ашыкча болушу гипофизде шишок пайда болгондо байка дат Б\ д 
учурла аялдарда аменорея-этек кирдии оз убагында келбей кечигип келишине же глкып 
токтоп калышына, сут бездеринин чонойушуна. эркектерде импотенцияга (уруК мучееунун
алсыздыгыпа) алып келст. ’ * *

Тирсотроптук гормон (ТТГ, тнреотропин). Тиреотропин гипофиздин аддынкы
болугунлогу башка гормондордон айырмаланып, татаал белок -  гликопротеин болупОээ болбогон эки а- жана эки р- 

нкциясын контролдон, тиреоидцик
саналат, жана езунче биологиялык активду\глуке ээ 
суббирдикпери бар. 111- калкан бездин осууе\н жана фл 
гормондорунун синтезин жана болунушун женге салат. 1 иреотропин плазматикалык 
мембранапын уступку катмарында жайгашкан озгочо рецепторлор менен байланышып. 
аденилатциклаза системасын активдештируу аркылуу езунун таасирин иш жузуне ашырат.

Гонадотронтук гормондор! о (гонадо I ропнн).
—  фоллитропип (ФСГ- фолликулоетимулдаштыруучу гормон);
__лютроиии (ЛГ-лютеиндсштируучу гормон) кирет. Экоо тец гликопротеиндер.

Фоллитропин аялдардын энелик бездеринде фолликл лдардын (овогенез) жана 
эркектердин сперматогенез процессипип орчушуи мажбурлайт.
Лютропин аялдарда эстрогендердин жана прогестерондордун болунуп 
фолликулалардыи жарылуусунуи пегизипде еары денечелердин пайда болушуна, ал эми 
эркектерде тестостерондун белунуп чыгуусуна туртку болот.

Ошопдой эле. гонадотроптук гормондорго адамдын хориондук гонадотропини (АХГ) 
бойго буткенде баланын тонунун (плацентанын) клеткаларында синтезделет.

эсептелет. Ал 7-9 купдоп кийин канда, ал эми 9 - 1 1  кундон кийин 
Гонадотропиндер майларды ажыратат жана кычкылдантат.

чыгышына жана

кирет. ал
глико11ротеип болуп 
заарада байкалат.
Гонадотроииндердин биосинтези гииоталамусгагы гормон гопадолибериндер аркылуу жонго 
салынат.



Липотроптук гормондор (ЛТГ, липотропиндер)

Гипофиздин алдыцкы болугундогу гормомдордун арасыпан. тузулушу жаиа аткарган 
кызматы акыркы жылдары айкын болгон липотропин гормондорун белгилеп кетуу керек.
Иегизинен булар (3- жаиа у- ЛТ1

[3- липотропин (91 амк) томенку биологиялык касиеттерге ээ:
• майды мобштизациялоочу таасири,
• кортикотроптук. меланоцитстимулдаштьтруучу жана гипокальциемиялык активд^улугу.
е инсулин сыяктуу эффекта, б.а ткандарга глюкозаньтн клеткага етуу ылдамдыгын

ку'чотуучу.
Липотроптук гормондордун таасир этуусу “аденилатциклаза - ц-АМФ -  

протеинкиназа” системасы аркылуу иш жузуно ашырылат, алар линазаны активдсштиришет. 
Жогоруда айтылган биологиялык касиеттер гормондук активдуулугунен четтетилген [3 -  
липотрогшидерине негизделгсн эмсс. алардын ажыроосуида пайда болгон нродукталарыпа 
таандык. Булар биологиялык активдуу пептиддер болуп саналат жана апийим сыяктуу 
таасирге ээ. Айрыкча метионин -  энкефалин, лейцин- энкефалин жаиа |3 -  эпдорфиидер. 
Алар морфин сыяктуу таасир этип. ооруу сезимдерин азайтат. Теменде пептиддик 
гормондор берилген. алар [3 -лииотропиндеп мээ ткандарында жаиа гипофизде 
спецификалык протеолиз (суу менен ажыроо) жолу менен пайда болот (10. Таблица).

10. Таблица. Пептиддик го

р-липотропиндин белугу7 
(91 амк)

рмоидор. ------------ ------

Пептиддик гормон

1-58 у -липотропин

41-58 /Тмеланоцитстимулятор гормону (Р-МС1 )

61-65 мет-энкефалин

61-76 а -  эндорфин

61-77 у — эндорфин

61-79 6 -  эндорфин

61-91 /У - эндорфин

Вазонрессин жата окситоцин

Гипофиздин арткы болугунун гормондоруна окситоцин жапа вазопрессин кирет.
Окситоииндии негизги эффектней бул - бала терелгон учурда жатындын жылмакаи 

булчучдарын жыйрылтуучу гормон. Суд бездеринин альвеолдорунун тегере 1 ииде жаигашкан 
булчун эттердин жыйрылышына таасир этип, суттун белунуп чыгуусуна алый келет. ндан 
жасалган дары торотто толгоонуу кучотуу учуй колдонулат.

Вазопрессин жылмакаи булчун булалардагь. кан тамь.рлардын жыирылуусун жана 
аргериалдык басымды жай жогорулатаг, бирок организмде анын исч из, и ролу с »  1} з з л  
алмашуусун жвнге салуу болуп саналат Бейрек тутукчелерунде суунун каирадан 
синирилиш ив кучетет, антиди^ретикалык таасири бар. ошондуктан экиичи аталышы 
антидиуретикалык гормон (АДГ) деп аталат Кандын плазмасыиын осмотикалык басымынын 
ж ана оргаиизмдеги суу балансы,, козомолдоп турат. Гипофиздин арткы болугупуп 
патологиясында - кантсыз диабет (жалгаи диабет) ерчуйт. Мындаи оорууда вазопрессин 
гормону аз сайда болунуи чыккандыктан заара менен суу коп болунуп чьи а ,. Ьул оору, а 
чалдыккан адам суткасына 20 литрге чейин суу (полиурия) болунуп чьпат. Натыижада
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ганизм учун коркунучтуу дегидратация байкалат. Бул учурда кан коюуланып натрийдин
0^..пентраш1ясы жогорудап кетип. гипернатриемия журот. Мында заарада кант болбойг. 
ко*1и г ,г нтсыз диаоет негизинен гипофиз же гипоталамус оорусунан келип чыгат.

Вазопрессиндин гормоналдык эффект ней аденилатциклаздык сие гема аркылуу шике

а 1 •

М ел а н отро п и н де р

Гипофиздин ортоику болугундогу гормондорго меланостимулдаш тырылган гормон 
кур) кирет. МСГ экп туру а -  жана [3-меланостимулдаштырылган гормондор белгил\*у (а -  

\ 1 СТ жана (3 - МСГ ). экоо тец пептид болуп саналат. Меланогропиндин физиологиялык рол> 
V. пде. коздун торчосунда жана чачта туе беруучу клеткалардын (меланоцнттердин) 
'обойуп'У11- башкача айгкапда меланиногенезди кучогот.

эг.рточпнппйпппн тузулушу жана синтсзи

Эйкозаноиддер — бул биологиялык активдуу. гормоналдык касиетке ээ болгон 
ггар. Алар организмдердин бардык клеткаларыпда сиптезделинет жана ошол пайда болгон 

'"петкадагы же болбосо жакын жаткан клеткалардагьт бнохимиялык же физиологиялык 
поиссстерди жонго салышат. Ошондуктан эйкозаноиддерди “жергиликтуу" таасир этуучу 

гормондор деп аташат. Эйкозаноиддер негизинен коп (поли-) каныкпаган май кислотасы- 
' пахидон кислотасынан сиптезделинет. Арахидон кислотасы оз учур\ нда линол жана 
т и но лен кислоталарынан синтезделинет. Бул экп кислота алмашбоочу май кислоталары 
 ̂о л V ч эсептелинет б.а. организмде синтезделбейт, тамак менен гана сырттан кирет. Б \л 
'ислоталар негизинен осумдук майы менен, дециз азыктары менен. анын ичинен балыктын 
, ,и Мснеи оргаиизмге кирет. Бул алмашбоочу май кислоталары клеткалардын мембраиасын 
ту3ген фосфолипиддердин курамына кирнп, запасталып т\7рат. Керектуу учурда фосфолипаза 
\ш ип таасири менен май кислоталары фосфолиииддерден ажыран, алардан эйкозаноиддер
тез арада синтезделинет.

Уч тоитогу эйкозаноиддерди айырмаласа болот: простогландиндер (РО).
тромбоксандар (ТХ), лейкотриендер (БТ). Булар баардык ткандарда тараган жана кучтуу 
фармакологиялык касиетке ээ. Эйкозаноиддер ого аз санда пайда болот жана аз убакыг 
жашайт. кээде минуталар же секундалар аралыгында гана. Ар кандай ткандарда жана ар 
кап дай шарттарда эйкозаноиддер бирдей сайда пайда болбойт.

Эйкозаноиддердин кызматы ар турдуу. Бейректун иштешин. ж ы лм ак аи  

булчуи дарды н  жыйрылышын, майлардын жана суу- туз алмашуусун ж .б жонго с ал  у у чу

бирикм елер .
ГТростагландиндер - тромбоциттердин агрегациясына, тромб пайда болушуна шарт 

тузот кучтуу кан тамыр жыйрылткыч I ар, журокто, бойрокто, опкодо, кок боордо, ашказанда
пайда болушат.



1П

Линолен, линол 
есумдук май
кислоталары /

(тамак
аркылуу) Арахидон кислотасы

соон 'Мембрананын
фосфолипиддери

соон

Лейкотриендер

Ацетилсалицил кислотасы 
индометацин

соон
о

соон
Т ромбоксандар

РвРга

П роста гланд индер

1-суРет- Эйкозаноидаердии иайдаболушу.

М ш М  О  - фч т т т ф т
У - фосфолипаза Л2нин активОууяугуп дексаметазон жана к

Просто,тюжвдр .  6у„ р юсксржонто ^
шарт тузет. Кан басымын твмвндотот. тромбоциттерд
Мисалы,
р О Е>2 -жылмакай булчу1 

РСвЕга -жылмакай булчундарды жыйрылтат,
рОАг-тромбоциттердин

Р С Ь -к а н  тамырлардын эндотелиясында синтез денег, тромбоциттердин агрегацияеын
азайтат, кан тамырларды кецейтет. иммундук реакцияларга таасирин
Лейкотриендер- сезгенуу пронесение, аплергиялык жа У ^  лардын ЖЫЛмакай
тИйгизет. Дем алуучу жолдордун, ичеги-карындардын, с

л и и VII дар ын жыйрылтат. „
'( ромбоксандар- тромбоциттерде синтезделет, кан тамырлардын жаракат алган жерлерин
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ырларды кецейтет.
•ЛЕ,-жылмакай булчундарды ж айьш тат кан тамырдарДЫ жыйрылтат^ тамырлардЫ

1>СЕ2а -жылмакай оулчундарды жыйрылтат, ка болушУна птрт
^Аг-тромбоциттердин агрегацияеын а, тромб паи* 

цчкертет.

алардын агрегацияеын кучвтет, кан тамырларды жана бронхту жыйрылтат.
Эйкозаноиддср снсцификалык мембрандык рецепторлор аркылуу клетка-мишендерге 

тааеир этет. Эйкозаноид рецептор менен байланышканда. экинчи ортомчу (мессенджер) 
пайда болот. Булар ц-ДМФ. ц-ГМФ, инозитолучфосфат, Са“~ иондору болот.

Сезгенуу- организмдердин чоочун заттарга. чоочун агенттерге жана ткандардын 
жабыркаиуусупа карты багьгггалган рсакциясы (сезгичтиги).

Бирок сезгенуу кээде ашыкча жана узак мввнвттв болушу ыктымал. Бул 
тескерисинче пагологияга алый келет да, дарылоону талап кылат. Дарылоо учуй 
эйканозоиддердпн синтезин ингибирлеечу сезгенуугв карты препараттарды (орусча. 
противовоспалительные) беруу керек. Мисалы: кортизол, дексаметазон. аспирин
эйканозоиддердпн синтезин токтотот. Кортизол. дексаметозон фосфолипаза А: ни 
ингибирлешет, циклоокспгеназаны ацетилсалицил кислотасы (стероиддик эмес сезгенуугв 
карты каражат) ацетнлдештируу мспсн ииактивдештирст (52-сурот).

52- сурот. I ],икл оо кс иге и аз ала рдын инактивациясы.

Гипофиздин алдьщкы болугунун функциясынын бузулушу
Г и п о п п ту и т а р и з м

Гипофиздин алдьщкы болугунун гипофункциясы (гипопитуитаризм) бир же бир нече 
гормондордуи адекватгуу эмес секрециясынан кслип чыгаг. Ошондой эле гипофиздин 
бузулушунан жана гипоталамус ооруларында гипоталамустук гормондордуи белунуп 
чыгуусунун бузулуушунун негизинде дагы келип чыгышы мумкун.
Гипофиздин шишиги дагы гипопитуитаризмге алый келет. нормалдуу бездин тканын бузат. 
бирок фупкционалдуу активдуу болот жапа троптук гормондордуи ашкере белунуп 
чыгышына байланьпнтуу синдромдорду чакырат.

Эндокрипдик эффекггерден сыргкары, баш соок1\и  ички болугунун бузууларында 
клиникалык белгилердин пайда болушу да ф> нкционалдуу жана функционалдуу эмес 
шишиктердии себептери болушу мумкуп (11.1 аблица).



11.Таблица. Гипофиз гормондору жана алардыи секрециилармнмн бузулушунун 
ерчушунде нсгизги бслгилсри.______________________________________________________

Г ормон
Негизги клиникалык синдромдору (белгилери)

1 ормон коп болунгондо 
(гиперфункциясы)

Гормон ж ет и ш с и з 
белунгенде 

(гипофункциясы)
Гпнофнздин алдыцкы болугунун гормондору

0суу гормону А кро мегшI и я - с о о ктордун 
ашкере ©сушу.

Бойдун оспой калышы 
(кодо бой. карлик)

Кортикогронин (АКТГ) Иценко- Кушинга синдрому Бойрок уступдогу бездердин 
сырткы катмарынын 

гипофункциясы
Тиреотропин Г ипертиреоз Г ипотиреоз
Пролактин Этск кир келбей калышы, 

тукумсуздук
Суттун жок болушу

Фоллитропин
Лютропин

Жыныстык тез жетилуу Жып ыс бездер и и и н 
гипофункциясы, тукумсуздук

Липотропин Арыктоо Семируу
Гипофиздин арткы болугунун гормондору

Вазопрессин - Кантсыз диабет
ОКСитоним - -

0 с у у  гормонунун жетишсиздиги

0суу гормонунун жетишсиздиги -  сейрек кездешет, бойдун оспой калышынын 
негизги себеби болот.

0суу гормонунун максималдуу секрециясы жацы гана уктаган кезде болору илимий 
изилдоелордун негизимде далилденгеп. Осуу гормондун концеитрациясы жонундо так 
маалыматты алуу учун, уктаган баладан канюля (канюля- даарылоо максатында дененин 
коцдейуио же кан тамырга коюлган тутук) аркылуу кандап алый, сомототрониндин болупуп 
чыгуусун олчосе болот. 0суу гормонунун жетишсиздиги копчулук учурда 
соматолибериндин жетишсиздигине байланыштуу.

0суу гормонунун жетишсиз санда болунуп чыгышы (гипофункциясы) езгечо балдар 
учун коркунучтуу жана бойдун оспой калышыпа алым келет. Бул ооруда буткул тулку 
бойдун пропорционалдуу оспой калуусу менен мунездолуп, бой 100-120 см ашпайт, бирок 
акыл эстин орчуусуне залакасын тийгизбейт.

Акромегалия жана гигантизм

Акромегалиянын жана гигантизмдин 95% гипофизде шишикгин пайда болушу менен
п < ^ Г г«п0НД̂ Н гипеРсекрециясынын негизинде келип чыгат.

УУ °РмонДун гиперфункциясы -  кичинекей балдарда жана оспурумдордо гигантизм 
°!,мУм п ^ 1 еРЧ¥Шуне себепкер болот. Гигантизмде сеектер, жумшак ткандар жана органдар 
еальшлырмалуу пропорционалдуу осот бой 2 метрден ашык болот. Ал эми улгайган
= Г п Г МеГаЛИЯ °°РУСУИУН ерчушуне альт келет. Бул ооруда дененин кээ бир 
белукгорунун интенсивдуу 0суусу менен коштолот: пегизииен колдун, буггуи
(манжалардын), ээктин, кулактьш мурун жана тилдин колемунун чоцоюп, ашкере осуп 
кетиши менен мунозделот.
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Гиперпролактинемия

Гиперпролактинемия -эндокриндик бузулуулардын эн кецнрн тараган туру. Ал 
эрксктердс жана аялдарда тукумсуздукка алыи келуунун эц нсгизги себеиксри. Ошондой эле 
ал эркектерде импотенцияны (урук мучосунун алсыздыгы) чакырат. аялдарда этек кирднн 
бузулу>суна алып колет. Бул абал ар кандай дары дармектин таасир этуусунун негизинде 
орчушу мумкун. анткени мээдеги допаминдин санын томондотот же гипофиздин шишигине 
(пролактинома) кошумча болуп донамннэргикалык рецепторлорду токтотот же болбосо 
анын деструкциялык жабыркашынын негизинде. пролактиндин пшерсекрециясы байкалат.

Калкан сымал бездин гормондору

Калкан сымал без зат ал машу у процессннде абдан чоц роль оннойт. Бул калкан сымал 
безинин ши аракетшши бузулушунда нсгизги зат алмашуу процессинин терец б\ з\ луулары 
байкалат. Калкан сымал бездин чон адамдарда салмагы 30 мг тузуп. коконун эки жагында 
жайгашкаи. Калкан сымал безде йодтирониндер: тироксин (тетрайодгирошпО жана 
трийодтирониндин синтези жана секрециясы журет. 
амипокислотасыпыи йоддошкои туундулары болуп саналат.

Йодтироннндердин синтези

Йодтирониндердин синтезинде белок тиреоглобулин 
негизинде й о; гг и рео п I о бул и иге ай ̂ ши а г.

Йодирленуу тирозин дин кээ бир калдыктары
молскуласында атайыи ферментгик системанын катышуусу менен журот. Мында тирозин 
калдыктары монойодтирозинге жана дийодтирозинге айланат. Андан ары тирозиндин эки 
йодирлеиген калдыктарынып кондепсациясы журуп, белоктун иептиддик чынжырчасына 
бириккен йодтирониндер пайда болот. Эгерде тирозиндин йодирлеиген бир калдыгы 
монойодтирозин болсо. айда трийодтиронин пайда болот.

Йодтиреоглобулин -  гликопротеин, 0.5-1% йодду кармайт, молекулярдык салмагы 
660 000. Йодтиреоглобулиидин синтези калкан безинин куб сыяктуу эпителиалдык 

■ клеткаларында журет. Бул клеткалар бир катмарларга чогулуп, фолликулалык 
баштыкчаларды пайда кылат жана алардыи коцдойунон йодтиреоглобулин секрециялаиат. 
Фолликулалар коллоид деп аталган, гомогендуу гель менен толтурулган. Анын негизги 
курамыиа йоду бар гликоиротсин- йодтиреоглобулин кирет. Бул калкан сымал безинин 
гормондорунун запастагы формасы болуп саналат.

Томондо калкан сымал безинин гормондорунун биосинтезинии механизм и жана 
схемасы керсетулген (53-сурет).

Йодтирониндер тирозин

катышат. йоддоштуруунун 

менен тиреоглобулиндин



Ф о л л и к у л я р д ы к
м е й к и н д и к

53- сурог. Йодтирониндердип синтезинин схемасы.

ч^Фолликуладан йодтиреоглобулин эндоцитоз жолу менен кайрадан клеткага « л яп  
тушуй,у мумкун: эндоцитоздук кобукчолер лизосом менен кошу у па, жана
йодтиреоглобулин лизосом ферменттери менен гидролизденет. Мунун с Р
йодтирониндер „айда болот, алар каига болунун чыпгт. Грииодгиронин жана жроксии 
биологиялык активдуулукко ээ, бирок монойод- жана дийодтирониндер актив

ОН ОН

соон

I
тирео-

пероксидаза

тирозин Монойодтиронин
(МИТ)

ОН

сн2
ен-мн2
соон

Дийодтиронин
(ДИТ)
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ОН

сн2

у Н _ НН2

соон
(ДИТ)

+

соон

рн3

6н-ын2

соон
Аланин

Тетрайодтиронин 

(Тироксин,Т4 )

он

с и 2

сн-ын2

соон
(М И Т )

соон
Трийодтиронин (Т3
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И о д т и р о н и н д е р д и н  с и н т е зи н  ж ан а  с е к р ец и я сы н  ж о н г о  с а л у у

Йодтирониндердин синтези жана секрециясы гипоталамо-гипофизардык система 
мелен жонго салынат (54- сурот).

Г ипоталамус

ТРГ

ТТГ

Г ипофиздин 
алдынжы 
бол г

Калкан
бези

Т 4
боор,
бойрок

Т З-*—

5 4 -сурет. Калкан безинин секрециясын жонго салуу. 
4“ —— ^

------- ►  туртку берет. басаидагат.
ТРГ - тиротропинрилизинг-гормон;
ТТГ-тиротроитук гормон;
Т4- тироксин:
Гз-трийод ! иронии.

л * гмпеотоонтук гормондун болунун 
Гипоталамусу,, тиреолибсрин 1 “Р ^ ^ т р о п ^ н "  калкан безинде йодтирониндердинчыгуусуна туртку болот. 0 з  у чу рун да

синтезин жана секрециясын кучотел. канда жогорулаш ы  тироли еринд
Йодтирониндердин концентрациясы а байланыш механизм и СР ’

тиреотроптук гормондун синтезин 1СРС е0Тр0Птук гормондун панда олуш> секрециясын басацдатышат. Ошондой эле, Р
гормону менен дагы басацдатылат. пяик гормондорю (ю рмонд

Йодтирониндер клетка-мишендерде сгср кШоп хроматин менен 03 а | 
сигналдардын цитозолдук таасир этуу механизм ылдамдыгын озгоргун, м-
аракеттенишип, белгилуу бир гендердин транскрипии ^ - ^елоКТОрдун, гормондордун жана 
нын ар кандай турлерунун синтезине туртку 0ЛУ 
фсрменттердин синтезине гааеир берет.

В-Ди сы м а л  б е зи н и н  г о р м о н д о р д у н  б и о л о г и я  л ы к  р о л у

Калкан сымал 1°ездин гормондору организмдин кептеген физиологиялык
фу икцияла}. жош о салышат. Айрыкча бул гормондор негизги зат алмашуулардын
ылдамдыгын ж ош о салаг. 0згечо ткандардын есуусун жана дифференцировкасын,
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белоктордун. углеводдордун, майлардын. суу жана электролнттердин алмашуусун, ошондой 
эле Ы1С ши аракетгерин, ичсги-карын сисгемасын, гемопоэзди, витаминдердин талап 
кылуусун. журек-кан тамыр системасынын кызматын. организмдин инфекцняга кар ты  
гуруусун жонго салышат (5 5 -еурот).

СУУК -------------5^БНС

V
ГИПОТАЛАМУС

( - )  (+ )
к -------- ► ТИ РО Л И БЕР^ Н Д И Н  БОЛУНУП ---------

ЧЫ ГУУ С У
т

ГИПОФИЗ

У
ТИ РО ТРО ПИ НД И Н БОЛУНУП 

ЧЫ ГУУ С У

( - )  *  (+ )
^ --------------- КАЛКАН СЫМАЛ В Е З Д Е  ___________ ▼
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БОЛУНУП ЧЫ ГУУС УН А  Т У Р Т К У  

Б Е Р Е ТI
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ТААС ИР Э ТУ У Ч  У П РО Ц ЕС С ТЕР
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АТФ тин 
ЭСЕБИНЕН 
ЖЫЛУУЛУКТУН
к©Б©йушу

55-сурот. Тироксиндин болунун чыгышынын жонго салынышы.

Калкан сымал бездин гормондору журок кан тамыр жана нерв 
катехоламиндерге болгон сезгичтуулугун жогорулатат.
Калкан сымал бездин гормондорунун катаболизми эки багьпта журот: 
о гормондордун ажыроосу йоддун белунуп чыгуусу менен (йодид турунде)- 
о гормондордун капталындагы чынжырчаларынын дезаминдештируусу ( 

узуп алуу).

с и С'гемас Ь111Ы1]

аМИногРУппа„ы

К а л к а н  сы м ал  б е зд и н  а т к а р г а н  к ы зм а т ы н ы н  б у з у л у ц
б а й л а н ы ш  кан  б е л г и л е р и м ен ен

жетишпестиги жеКалкан сымал бездин гормондорунун
синтезделиши организмдин физиологиялык процесстердин бузулущу11а я агта^— ___  _ э *4 алы ц кец 

келет
санда—. гчслет.

ашкере синтезделиши менен байланыштуу. ,  тиоеоиддик гормондордун сиидром тиреотоксикоз деп аталат.
ГИПе1 ИРепайда болгон / л̂ т0им м ундук оору саналат. Ьул Гипертирео^Д0 £и  болуп 1 РеИВ У

Гипертиреоздун се
Деп 
оору канда
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тиреоидстимулдаштыруучу антиденелер пайда 
сымал безде ТТГ рецепторлору мелен бай 
аденилатциклаза системасы аркылуу кучетет.

болушу мелен негизделген. Алар калкан 
ланышып. калкан бездн ГГГдай болул.

Тироксиидин антогонистери

мн2 °
| НКТ'

О II ся .

1
ы и 2

э нн

СН NN
I]

Т и о м о че ви р .а

Б" NN

Метмптмоурацмп Т и о у р а ц и л

Ьу-1 органикалы к затгар  тиреотоксикозду  дары лоого  кецири колдолулат.

Г ипертиреоз м елел  ооругалдарда  зат алм аш уулул ы лдамды гы ны л кескил 
ж огорулаш ы  байкалат. Бул ткан д ы к  белоктордун  аж ы роосунун кучелгу м елен к о ш т о л у п , 

денелин  салм агы  тулю т. тескери  азоттук  баланс орчуйт, тахикардия, тосток коз ж ала богок 
бездин чоною ш ун а алы й  келет. Б огок бези  тутум даш ты ргы ч тканды н есуп  кету^сунун

эсебинен чолойот.
Гипотиреоз-калкан бездин  горм ондорунун  аз санда синтезделиш и. К алкан бездин 

I илоф ункциясы  ар калдай  себелтер  м елел  байлальпикал. Бирок азы ркы  учурда 
иодтирониндердин аз санда синтезделиш и ни н  негизги себебинин бири болуп, бул  иол тун 
там актагы  ж ети ш еизди ги  салалат. Й од баш ка м илералды к ком лолелттер  еы яктуу эле 
алм аш боочу там ак  ф актору  болуп эсептелет. К унум дук иоддун колдонулуш у 100-200мкг 
тузот- И од ж ер кы рты ш ы лда сейрек кездеш уучу элем елттерге кирет. Й оддул 
ж етиш еиздигинин би ри н чи  кесепети бул -эндем икалы к богок. калкан бездин келем унун  

чочою ш у салалат.
Богок, же калкан б езд и н  чочоюшу кээ бир тоолуу айм актарда, децизден алые 

ж аигаш кал реги олдордул  ж ер  кы ртьппы нда йоддул ж етиш еиздигилде байкалат.
О ш ондой эле калкан  бездин  к елем ун ун  чоцою ш у гипотиреозге же гипертиреозге 

дууш ар болголдордо  ж ала  калкан  бездин ш иш иктери м елел ооругандарда болуш у мумкул.
Ту б ас а ги потиреоз эн эле оор ж ана кецири таралган патология болуп саналат. 

рулу> балдарды  дары лабаса  кретинизм  орчуйт, м ы лда оеуу токтойт, бойдул кодолугу, 
тери, чач, булчуц ж абы ркайт, психикасы  ж ана акы л эси бузулат. Э ртелеген диагностика ж ана 
атаиын дарылоо зары л.

, Ч° Ц адамдаРда гинотиреоздун  себсби болул  атроф икалы к микседема- бездердил 
байкалат НД>К бузулуус>'нУн акы ркы  ж ы йы нты гы  саналат. М икседем а айры кча аялдарда 
алы п келет* Г Ш CyyI,y,, теРииии алды нда аш ы кча толтолуш ула  (ш иш икс) ж ала сем ирууго 
стимуляциям ИПотиРеоздУн экинчи себеби болуп, гипоф издин гипоф ункциясы нда троптук 

ЯНЫп Томолдош уно ЖООЛ катары  гипоталам ус оорусулда лайда болот.

К а л к а н  б е з и н и н  ж а н ы н д а г ы  б е з д е р д и н  г о р м о н д о р у н у н

т у з у л у ш у  ж а н а  б и о р о л у

К а л ь ц и т о н и н -  Н\/п ^ ,,Тг 2 + >л п°липептид, калкан бездериндеги С -клеткалары нда болунуп
чьи а). Каида С а концектяпип1 , _  "^ ш р а ц и я с ы  кетерулген до , кальцитониндин секрециясы  кучеит, ал
)МИ КаНДа а ДСЩ ))ЛИ тем ондегенде. бул горм ондордун болунуп чы гы ш ы  басацдайт.
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Кальцитонин паратгормондун антагонист». Ал остеокластардын активдуулугун темендетуу 
аркылуу еооктон Са2~ дин жуулуп чмгмшын (бошоиушун) ингибирлен. теекеринче. соокко 
кальцийдин жана фосфаттардын кируусун кучетет б.а. остеобластарды активдештирет. 
Мыидан сырткары бойрок тутукчулорунон кальцийдин иондорунун ресорбциясыи 
басацдатып. Са: дин бойроктон заара аркылуу экскрециясын кучетуп. гнпокальциемия 
байкалат. ал калда кальцийдин концелтрациясыл томелдотот (56-суротТ

I

-*>■ Г ипокальциемияI
Паратгормондун секрециясы  

Таасир эткен органдар

Сеек г- -
(деминерализация) ьоирок

I \ Ичеги
(синцирилу4!

(реабсорбпиясы к^чойт) к чейт)( 1

Кан Са2+ Са2+ Са2+

Г иперкальциемия

1Кальцитонн
1ндин секрециясы

г

Кан С а2* Са2" Са2+
т

Сеек
(минералдаштыруу

кучейт)

Б©йр©к Ичеги
(С а2+заара м е нен  (ичегиден сорулушу 

. тормоздолот)
чыгат)

*Г ипокальциемия

56-сурот. Паратгормондордун жана кальцитониндин секрециясынын жонге салынышы.

Паратгормон. Калкан бездин жанындагы бездеринен паратгормон болуп , - Ли
полипептид, 84 аминокислоталардын калдыктарынан турат. Паратгормон -  Са 2 ‘ П ЧЫГа1’, а 
апы менен байланышкан фосфат анионунун кандагы концеитрациясын ж иону н жана
кальцийдин концентрациясынын жогорулашы паратгормондун болунуп х ° 1110 Салаг* аНДа 
Ал эми канда кальцийдин гомендешу, паратгормондун бопмт/.. 1Ыг>УсУн токтотот.
Кальцийдин нормасы 2,2-2,6 ммоль/л ге барабар. ЧЬП ышын ко бейте •

Кальцийдин иоидору булчуидардын жыйрылышына, иерв-булчун дуулугуусун0. 
кандын уюшуна. клеткалык-мембраналардын еткергучтугуне жана фермшггердин
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активдуулугуно керек. Эгерде организмге Са2' жетишпесе, паратгормон белунуп чыгып. 
биринчиден С0 0 ктегу Са2~ дин гуздарып жууп алый чыгат (деминерализация журот), б.а. 
остеокластарды активдештиришет. Окинчиден-бейрек каналчаларынан фосфаттын кайра 
сицирилуусун азайтып, Са“ кайра сицирилуусун кучотот. Бул процесс адснилатциклаза 
системасы аркылуу журет.

Паратгормон бойрокто 1.25-диоксикальциферолдуи (кальцийгриол) синтезипе туртку 
болот. 1.25-диоксикальциферол кальций менен фосфаттын ичегиден канга сицирилишнн 
кобойтот. ошондой элс кальций менен фосфаттын бойрокто бириичилик заарадан канга 
кайра сицирилиши кобейет. сеектордо кальций жана фосфаттар топтолуп. минерализация 
журот. Балдарда рахит оорусунуп пайда болушун алдын алат.

Калкан бездин жанындагы бездердии бузулушунда. тетания оорусуна алый колет. 
Тетания- кезек-кезек менен тарамьтш тырышьтп. титирее байкалат. Бул булчун жана дем алуу 
карышууда байкалат. Калкан бездин жанындагы бездердии гипофункцпясында канда 
кальцийдин саны азаят. Канга кальций препаратьтн куйганда тырышуу токтойт.

Ошентип канда кальцийдин децгээлинии туруктулугун негизинеп паратгормон. 
кальцитриол жана кальцитонин гормондору камсыз кылышат.

У йку бездин гормондору:
инсулиндин ж ана глю кагондун тузулуш у ж ана синтези

Уйку б
|4 чки секретог секРетоРДук функцияны жана тышкы секретордук функцияны аткарат.

.... г., ДУК Фупкциясы-бул инсулин менен пнокагон гормондорунун болунун ЧЬИ Ы1ПЫ. Л  1 ормондоп Гптлч/'ЛСырткы - Р 1 люкозанын гомеостазын жоиго салуучу эц маанилуу заттар.
секретордук функцияда- тамак сицируу ферменттери- амилаза, липаза, 

ТПИНСИН, химотринсин , к г’ ^рм оке и пептидаза жана башка ферменттер белунуп чыгып, бездин 
суюктугу менен ичегиге тущ0Т
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Уйку бездин Лангерганс аралчаларында эки турдуу клеткалар бар. Алар карама- 
каршы таасир этуучу гормондорду болуп чыгарышат: а-клеткасы-глюкагонду. р-клеткасы- 
инсулинди синтездейт.

Инсулиндин бириичилик тузулушу 1954 жылы Ф.Сэнджер тарабынан ачылган. 
Инсулиндин молекул асы 51 аминокислота калдыктардан турган белок, эки нолипептидднк 
чынжырча менен оз ара дисульфиддик кеиуречелор менен байланышкан.

Инсулиндин биосинтези уйку без аралчасындагы бета-клеткада езунун туундуеу 
проинсулинден жаралат. Ал 84 аминокислота калдыктарынан гурти бир полипеппищик 
чынжырча жана биологиялык. б.а. гормоналдык активдуулугу жок белок (58-сурет).

Нроинсулин уйку без аралчасыпын бета-клеткасындагы микросоманын фракциясында 
сиптезделинет. Нроинсулин рибосомадан секретордук гранулдарга кочкондо. жарым- 
жартылай протеолиз аркылуу активдуу инсулинге айланат. 33 аминокислота калдыктарын 
кармаган "С"- фрагмеиттип аягыиап- "С"- пептиди узулот. \

3 15 5 ?

V
з г

П р о и н с у л и н

Е .

А- ч ынжырч а  
(21 а м к )

С- пепти д

58- сурет. Инсулиндин биосинтезинин схемасы

л ^ р г -
В- чынжырча  

(30 а м к )
И н с у Л И Н

Инсулинди эки турга белушет. аоакеттенишет жана булчун. май, Эркин инсулин, антидеиечелер менен ез-ара араке

ткандары нда глю козаны н синирилуусун ж  Д тп ей т  ж ан а  м ай  ткаидарында гана
2 . Байланы ш кан инсулин, антидеиечелер! с таасир

активдуУ- „ ппк'ян п'упу кездешери аныкталган жана алар
Азыркы учурда инсулиндин емяа_ н айрыкча трансферриндердин жана а-кандын белоктук^ фракцияларында

'линдин молекулярдык салмагы 60 0 0 0  ден 
„юбулиндердин “ Г и н д и н  А формасы да бар, ал башка инсулиндин
100  0 0 0  чейин болот, ишоидш , би0логиялык касиеттери менен айырмаланат. Б \л
Прлоруион абалын ээлеп жана организмдин инсулинге болгон
“ Г : - ж а н а  ылдам жооп катары пайда болот.

Инсулиндин ж ана глю кагондун белунуп чы гуусун  ж ен гв  салуу

Инсулиндин синтезип жана болунун чыгуусун физиологиялык жакган жоиго салууда 
кандагы глюкозанын концентрациясы доминант! у у ролду ойнойт. Башкача айтканда, 
камдагы глюкозанын концентрациясынын кобойушу инсулиндин секрециясын жогорулатат, 
ал эми глюкозанын темондошу, инсулиндин секрециясын акырындатат. Мындай 
глюказанын санын коитролдоо феномени кайра кайталаиуучу байлаиыш механизми менен 
каралат.
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Инсулиндин секрециясынын женге салынышы р — клетканын глюкозосенсордук 
системасынан коз каранды. Ал глюкоземиянын децгээлинин жаиа инсулиндин 
продукциясынын ортосундагы теп келишимди камсыздайт.
|3 — клетканын ппокозаны колдонуусу ГЛЮ1-2 катышуусу менен журот (адамдын [3 -  

клеткасына глюкозаны ташуучу). Р — клеткада глюкокиназанын катышуусу менен глюкоза 
глюкозо-6 -фосфатка айланат. мупуп негизинде глюкозаиын фосфорилдешуу ылдамдыгы 
анын кандагы концентрациясынан туз кез каранды. Мындан сырткары. уйку безининин [3 -  
клеткада гликолизди глюкокиназа женго салуучу зат болуп саналат.

Ошондуктан, глюкокиназа - [З-клеткалардын глюкосенсордук системасынын негизги 
элементи болушу мумкун. Глюкокиназанын озгочо ингибитору- манногептулоза, ошснтин ал 
глюкоза аркылуу инсулиндин синтезинин жана секрециясынын демилгесин басандатат. 
Инсулиндин синтезин жана секрециясын женге салуучу кээ бир сигналдар. глюкозаиын 
метаболизминин натыйжасынан пайда болот.

Глюкагон- ете чоц эмес белок. 29 аминокислота калдьтгын кармайт. уйку без 
аралчасынын и- клсткаларында озунун туундусу проглюкагопдон синтездслинет. 
Глюкагондун биосинтези жана секрециясьт кандагы глюкозаиын концентрациясьт менен 
кайталаима байланыш принцип боюнча коптролдоиот. 1 люкоза жана инсулин глюкагондун 
секрециясын басандатат. ал учун аминокислоталар, езгечече аланин туртку берет. Каида 
дайыма бул эки гормон иштелип турат. оирок алардын концсшрациясы салынп ырмалуу 
езгеруп турат.

И н сули н ди н  ж ана глю кагондун  таасир эпуу м еханизм  и

Организм дин баардык клеткаларынып плазмагикалык меморапасынын сыр1ында 
спецификалык рецепторлор кездешери, ошондой эле инсулин-рецепторд};к комплекс! ин 
пайда болору такталып алынган.

Рецептор полипептиддин туундусу турундо синтсзделет. андан ары и- жана 
р-суббирдикке ажырайт. Эгерде сх-суббирдик толугу менен биомсмбрапапып сырткы 
тарабында жайланышып жана инсулинди байланыпггыруучу кызматты аткарса, ал эми 
[3-суббирдик трансмембрандык белок болуп саналат жана белгипин кайра пайда болуу 
кызматын аткарат.

Инсулиндин рецепторлорунун копцентрациясы клс1канып сыргында —0 000 )с жс!ст 
жана алардын жашоо меенету 7-12 сааттьт тузет (59- сурет).

и н су л и н

I
■

\

А Т Ф
р р

' - ^ А Д Ф
У

I------- 1 ТV зд  о н - т у з
т а а с и р  э т у  
б е л о к

1 ^ I

59 - сурет. Инсулиндик рецептор. Клетканын мембранасынын устунку бетиндеги эки 
чыижыр ıa лсапа эки трансмембрандык (3- чынжырча.
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И нсулиндин а -  чы нж ы рча менен байланы ш ы . p-чынжырчадагы ти р о зи н д н н  
1ктары,1Ь1Н каира фосфорлошуусуна мумкупчулук берет. [З-чынжмрчанмн активдуу 

^ т н к п н а з а с ы  фосфорилдешуу каскады журе баштайт. М ы н д а  протеинкнназанын
сериндип жана треониндин ОН-групиасынын эсебинен иш жузуно

дс лаТ. Ошондой эле. клеткалык активдуулуктун езгерушу мумкун. тактап айткандаашыры
фсрмс.п-'сРд Ш 1  aKI ивдуулугу, 
белокторД>’н синтези езге',ет-

ппокозаны ташуу. нуклеин кнс:юталарынын жана

И н сулин ди» таасир этуу механизм»:
ЙнсУЛИнге кез каранды клеткаларга глюкозаиын клетка ичине киришин камсыз кылат: 

э' гликоли'ЗДИ активдештирет;
боорД° жана булчунда гликогендин биосинтезин кучотуп топтойт;

4  „-.гсво^ордон лиии:щердип жана алмашлучу аминокислоталардыи синтезделишине 
туртку берет.

,, - ,„пя кандагы глюкозаиын децгээли азая г.Патыижад^
Инсулиндин жетишеизднги канг диабет оорусуна алып келет. Белгилери:

•чиксмия, кетонеммя. пиокозурия. полиурия. ацетонурия. Гликоген боордо жана
пшерь пзаят, белок жана майлардын синтези азаят. глюкозаиын кьтчкылданышы булчУНДа' ,1 ,- ч'очсстерин жана башка липиддер капдын курамында коооих п кетет. Ошондой элебасацдаи* - '4 -  ̂ .. 1коп ажырап, кетон денечелери кебеиуп, кетонурияга алып келет. Инсулин менен
маилар^^а ы даарЫЛаСа, кант диабетин бардык симптомдору отуп кетет, бирок инсулинди
° ° Р' ^оЮ алып туруш керек. Кант диабетинин пайда болл’шуна инсулиндин синтези гана
еМ^  (Зашка себептер да таасир этет. Мисалы: проинсулинди инсулинге айландырган
1 е эменттин синтезинин бузулушу, же инсулиндин тузулушунун бузу.лл'шлт же болбосо
гормон синтезделсе да. ткандагы рецепторлор инсулинди сезгичтик жондомдуулугун
жоготуп коюшат.

Kain диабетинин эки туру бар:
1 Инсулинге кез каранды кант диабети (ИККД) Мында инсулин аз санда белунуп 

чыгат, кобунчо жаштарда байкалат.
2 Инсулинге коз каранды эмес кант диабети (ИКЭКД) . Мында инсулин нормада, бирок 

клсткалар ссмируу себептерииеи аларды сезбейт. Кант диабетинде гипергликемия - 20 
ммоль/л ге чейин кетерулет жана глюкозурия, кетонуфия, полиурия байкалат. Кетон 
за'] гар кап да ото кобойсо метоболитикалык ацидоз болушу мумкун, диабеттин оор 
формасында байкалат.

Глюкагон биологиялык таасири боюнча гипергликемиялык факторго таандык, себеби
боордо гликогендин ажырашына шарт тузуп, канда глюкозаиын концентрациясын кебейтуп 
жи берет. Скелет булчуцдарда гликоген ажырайт, бирок болунуп чыккап глюкоза 
кычкылданып, энергиясы булчуцдардын кыймылында колдонулат.

Глюкагон аденилатциклаза механизми менен протеинкиназаны активдештирет ач эми 
активдуу киназа фосфорилаза аркылуу гликогенди ажыратуучу фермент фосфорилазаны 
(фосфорлоттуруи) активденлирип, ошондой эле гликоген синтездеечу фермент 
гликогенсинтазанын ишин токтотот. Демек, глюкагон гликогендин боордо синтезин 
токтотуп. ал эми анын ажырашын кучетуп, глюкозаиын концентрациясын жогорулатат. 
Ошондой элс глюкагон глюконеогенез аркылуу глюкозаны зат алмашуудагы аралык 
метоболиттерден пайда бол}фсун кучетет. Глюкозаиын кандагы нормасы-3,4-5.5 ммоль/л

Глюкагон адрсмалипдем айырмалаиып, глюкозаиын сут кислотасына чейинки 
гликолитикалык ажыроосун токтотот, аны менен бирге гипергликемияны жендейт Ал 
ткандардын липазасын ц-АМФ аркылуу активдештирет жана кучтуу лигюлитикалык 
эффективдуулукту керсетет. Ошондой эле физиологиялык таасир этууде даты: адреналинден 
айырмалаиып, глюкагон кап басымын жогорулатпайт жана журоктун согуусун кучотпойт 
(60-сурет).



60- сурет. Боор. май тканы жана булчун аркылуу субстрат, ардын 
инсулиндин жана глюкагондун комбинацияланган эффектери.

агыммна карата

Мында:
И’-Инсулиндин басандатуучу таасири;
ГГ- Инсулиндин кучотуучу таасири;
Г - Глюкагондун кучетуучу таасири.
Дсмек, глюкагон негизинен канда глюкозанын концснтрациясын жогорулатуучу касисткс ээ.

Бейрок устундегу бездердин гормондорунун кляссификлциясы

м _ П1ттК1Т кыртыштык катмарынан жана ички катмарынанБеирек устундегу оездер. сырткы кыр
турат. Ар бири оз алдыича болупуп ннптлруучу ор1 ап. ондор иштелИп чыгат:
Бейрок устундегу бездердин кыртыш катмарынд )

1 . Глюкокортикоиддер
2. Минералокортикоиддер
3. Андрогендср «Р, пепдин катмарынан
Ал эми бейрок устундегу ички ее д \

норадреналин, адреналин) болупуп чыгышаь

катехоламиндер (дофамин,

Бейрок устундвп1̂пуиунППЛУШУ’
ички катмарынын ж ана биоро.пу
болупуп чыгуусун /Конго са. уу

нан адреналин, норадреналин, дофамин 
Бейрок устундегу бездин ички катмар 10Тась1цан синтезделинише 1.

гормондору болупуп чыгышат. Алар тирозин аминок
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Норадреналин
11орадрспалии жана дофамин негизгинен мсдиатордук кызматты аткарышат. 

Ошондой эле бул гормондор углеводдор жана майлардын ажыроосун даты кучетушот.
11орадреиалин кап тамырды жыйрылтып, артериялык басымды жогорулатат.

Адреналин биологиялык ролу ар тараптуу. Адреналинди стресс гормону деп дагы 
аташат. Адам катуу коркондо, кубаиганда адреналин тез арада болупуп чыгып. кап 
тамырлардын жыйрылуусуна алып келет, муну менен бирге артериялык басым кетерулет. 
журоктун согушу тсздейт (тахикардия). Кан айлануунун ылдамдыгы кучогендуктен 
булчуцдарга кьтчкылтек (0 2). глюкоза, май кислоталарынын ташылышы дагы кучейт. 
бучарцып ажыроосу дагы тездеп, АТФтин синтези кучойт. Мындан сырткары адреналин зат
алмашух процесстерине дагы таасирин тийгизет:

глюкагон гормону сыяктуу боордогу гликогендии ажыроосун аденилатциклаза (АЦ)
системасы аркылуу кучетот;
гликогендии тескери модулятору болот, аиын биосинтезин токтотот. Демек адреналин 
кандагы глюкозанын санын жогорулатат;
ошондой эле бул гормон триглицеридддердин ажыроосун дагы кучогог. Бул учун ал 
аденилатциклаза системасы аркылуу триглицеридлипазаны активдештирет, демек, 
майлардын ажыроосу кучойт. Бул, канда эркин май кислотал ар дым жогорулашына алып 
келет (гиперлипоацидемия). Ошондуктан адам кеп убакытта стресс абалында болгондо, 
адреналин коп сайда болупуп чыгып, адам арыктап кстет.

Боордун гепатоцитинде адреналиндин катаболизми журет, аным негизинде активдуу эмес 
продукт пайда болот, апдан ары глюкурон кислотасы аркылуу зыянсыз бирикме туруядо

--- - —, ̂  *лт тПО'Т
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Бейрвк устундегу бездердин кыртыш катмарынын гормондору: 
глюкокортикоиддер жана минералокортикоиддер, 

алардын тузулушу, болунуп чыгуусун женгв салуу жана биоролу

Бейрек устундегу бездердин кыртыш затынын гормондорунун оиологиялык 
эффективдуулугуне карата шарттуу турдо глюкокортикоиддсргс жана 
минералокортикоиддерге белушет. Глюкокортикоиддер углеводдордун. белоктордун. 
майлардын зат алмашуусупа таасирип тийгизст. Эц негизги глюкокортикоид болуп кортизол 
саналат. Эц эле активдуу минералокортикоиддер болуп альдостерон саналат. ал минералдык 
зат алмашуу, б.а. электролиттердин мстаболизмин жопго салат.

Глюкокортикоиддер

Борбордук нерв систсманын башкаруучу мехаиизми капдагы глюкозанын 
концентрациясынын темендешун кабыл алат жана гипоталамус клеткасындагы
кортикотронин-рилизинг-гормондуп (АКТГ) (кортиколибсрип) секрсциясын жондойт.

Кортиколиберин нейрондордун учтары аркылуу гипофизге келип тушет, ал жерде 
адренокоргикотроптук гормондун (кортикотропин) секрсциясын кучотот. Дндап соц Aki l  
бейрек устундегу бездерде глюкокортикоиддердин иштеп чыгышын кучотот.

Кортикостероидцер - холестсрииден синтездслинет.
Глюкокортикоиддер — ар турдуу ткандардагьт зат алмашуу процессгерине таасир 

этет. Клеткалардын глюкозаны откоруу жопдомдуулугу азайып, глюкоза жана 
аминокислоталар клеткага кире албай калат. Глюконеогенез жогорулап, гипергликемия 
пайда болот, глюкозанын кычкылданышы томендейт, май кислоталарынып ажыроосу 
жогорулайт (61 -сурет).

61 cypoı Кортизолдун белунун чыгышын жопго салуу.

кортикостероиддердин ашьткча пайда болуусун «тескери кайталанма байланыиГ 
мехаиизми асацдатат: кортизол кортиколибериндии болунуп чыгуусун басацдатып жана 
ош ондой эле кортизолдун пайда болуусуна алып келуучу маалымат чынжырчасын узет. 
у!аанилуу i люкокортикоид болуп, кортизон жана гидрокортизон саналат, алар 
х0лестеринден синтезделинет:
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Глюкокортикоиддердин негизги физиологиялык кызмагы

I . Белоктордун катаболизмии жогорулатат.
Боордогу гликогендин синтезин кучотот.
Боордогу глюконеогенезди кучотот.

4. Кап басымын кармоодо катышып. артериолдордун адреналинге таасир этууеун 
еепсиби.тизания.тайт (ссзет).

Тгерде а там га же жаныбарга кортизол кийирсе. канда глюкозанын концентрациясы 
жогорулайт (глюкоиеогез аркылуу). мыпдай корупуш боордо гликогендин запасы болбосо 
деле журо берет. Бир эле убакта мочевинанын болунуп чыгуусу жогорулайт. Мындан 
жыйынтык чыгареак. канда кездешкен глюкоза аминокислоталардан пайда оолот.

Кортизолдун таасири менен аминокислоталардан глюконеогенез кучейт, бул экп 
процсссшп жыйынтыгы болуп саналат:
1. Кортизол боордон сырткары, булчуцдагы жана башка ткандардагы белоктордун синтезин 
ток того г Мупуп негизиндс капдагы аминокислоталардын концсшрациясы жою рхлаш . жана 
алар боордогу жана бейректегу глюконеогенез жолу боюнча глюкозанын синтези учун 
ксрсктслинс!.
2 . Боордо кортизол глюконеогенезге катышуучу ферменттердин синтезин кучотот. тактап 
айтканда фосфоенолнируваттын пируваткарбоксилазасы жана карбоксикиназасы. 
Жыйынтыгында глюконеогенез кучвп, глюкозанын концентрациясы кетер\лет (62-с\рет).

тутум аш ты ргы ч ткань.
62-сурет. Организмде зат алмашуулардын глюкортикоиддер менен женге салынышы.



Азыркы учурда бейрек устундегу бездердин кыртыш затынын гормондор\ дарылык кара/кат 
катары кеиири колдонулат. Сезгенууго карты, ашиаллер] иялык жана ашииммунд) к 
активдуулук касиетине ээ болуп, глюкокортикоиддер бронхиалдык астманы.^ревматоиддик 
артритги, кызыл бору жатыш (орусча - волчанка, 1ери курюк у ч \1\), чоп бору жашшы. 
дерматоздорду жана ар турдуу аутоиммундук оорууларды дарылоодо кенирп керектелинет. 
Бирок, кориткостероиддсрди узак убакытка чсйим колдонуу организмде! и 3aı алмаш>> 
процессинин бузулушуна алып келиши мумкун.

А л ь д о с т е р о н

Альдостсрон -активдуу минсралокортикоид. Анып тузулутиундо альдегид грулпасы
окшош. ал холестеринден синтезделинет:

н °  о
бар. ошондуктан аталышы даты

-С
сн2он

Альдостерон

н 1 0  альдостерондун секрециясы ренин 
Канда N301 концентрациясы теМ0НД^  ьШ (ЮГА) фермсити) кучоит. Бойрок1о 

аркылуу (бойроктун юкстагломерулярдык ап еткалык суунун келомунун азайышында
кан айлануу жай жургенде жана башка СЬ1РТ шьш активдешуусуиуи пеппипде
дагы ренин-ангиотензин-альдостерон СИС ‘ секрециясы гиперкалийемия менен да
альдестерон белунуп чыгат. АльдостеРон - ,пу ко30 молдойт, Ыа4 - иондорун оргапизмде 
кучотулот. Альдестерон электролит! ик алмап чыгышын тездетет (Суу-туз алмашууну
карман, Г  - иондорунун бейрек аркылуу оелунуп

кара)- гтпгтепон №* дин (аны менен оирге С дун
Бейректун нефрон каналчаларында аль  ̂ мйтканда, № + дин иопдору су у жана 

реабсорбциясынып ылдамдыгын кучею к ашкач ]ч]аС1 кармалат. Мында с>>
калий иондоруна орун алмашуусунун эсеоинея, о ^  жогорулайт, б.а. альдестерон^ п 
сыртка чыгарыла берет, ал эми №С1 ДУН конце
секрециясын мажбур кылган жендем четтетилет. 1К суЮктукта N301 дун ашыкча

Альдостерондун аш ы кча секрециясы сыр!кь ^лашына алып келет. Бул учурда
кармалуусуна жана осмотикалык басымынын ж - бпйооктогу суунун реабсор циясып 
вазопрессиндин болунун чыгуусу кучойт. Вазопресс! ^ ыйылЫП< нормалдуу осмотикалык 
ылдамтатат. Натыйжада. организмде NaCl жана су у КОЛому кобейот.
оасымдыи сакталуусу менен сырткы клеткалык суюкгу

К о р т и к о с т е р о и д д е р д и н  г и п о ф у н к ц и я с ^ ^ ^  ^

Бейрек устундегу бездердин гипофункциясы кеПХ̂ :иШСИЗдигине нсгизделген. 
глюкокортикоиддер дин жана минералокортикоиддердин ж т]у1арынын) гормондорунун 

Бейрек устундегу бездердин (сырткы ка гликогендин сапы азаят,
шофуикциясында- канда глюкозанын, боордо жана бул 1уИ/*.'  ̂ коло туе (пигментация)
лол себептен Аддисон оорусу пайда болот. Бул °°Руда ,ТСР ашууСу бузулат. Канда 
йда болушу кучейт, арыктайг, аппетити жоголот, гуз- суу алм т0 МеИдейт. кээде
ндору менен байланышкан СБ'иону жана суу азайып, кан 
ум го дуушар болот.
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_ Кургак учук оорусунда кортикостероиддердин гипофункцпясынын патологиялык 
аодтлары оаикалгаиын алгачкылардаи болуп. британдык терапевт Томас Аддисон 18^5- 
жыды чыккан жарыялоосунда баяндап жазган. Азыркы мезгилде бул оорунун аутоиммувдмк 
ccociircpiiiimi оири канда бейрек устундогу бездердин аутоантиденечелери байкалат.

еридеги тактардын кучешу кандын плазмасында АКТГдун концентрацнясынын 
жогорулашыиа муиоздуу. AKIT мсланиндин болунун чыгышын кучетуучу касисткс чл 
АК П нын концентрацнясынын жогорулашы. кортизолдун "терс кайталанма механизма'"
аркылуу жоп го салуу кызматыпын жоюлуушунан болот.

Бойрок устундегу бездердин жетишеиздпги акырындык менен енугет. бирок бат курч 
муноздо панда болушу мумкун. Клиникалык бслгилсри болуп. шок жана гипогтикемия 
саналат. КуГртте (етресстен). инфекцияда, травма алганда же операциядан кипнн кризис 
(оорунун учуру) кучей кетиши мумкун.

Гипофиздии жетишеиздигинен бойрок устундогу бездердин экинчилик ооруех пайда 
°°Л.ушу м^Пч-ун. Бул учурда, бейрек устундегу бездер бузулууларга дуушар болбойт. бирок 
Ak 11 нын кучотуучу кызматы томоидой г, мында аномалиялык тактар панда болбойт

Бейрек устундегу бездердин жетишеиздигинин экинчилик оорусунда гипотензия 
орчушу мумкун. себсби кортизолдун жетишеиздипшде. артериолдордун жытмакаи 
булчуцдарынын катехоламиндерге болгон сезгичтиги темендейт. Гипонатрнемпя ерчушу 
мумкун. себсби кортизол жетиштуу болбосо. бойроктун сууну экскреция :юоч\ 
жендемдуулугу темендейт. Бирок организмдин бейрек аркылуу туздардан айыртгусу 
журбойт. себсби альдостерон АКТГдаи коз каранды эмес. Бойрок устундогу бездердин 
гормондорун колдонгондо, организмдин ишке жендемдуулугу жогорулайт жана чарчоос”

Альдостерон жана дезоксикортикостерон суу-туз (N a\ CL\ К+ жана ГЬО) -гг 
алмашуусуп жонго салат. Гипофункцияда организмден заара менен натрий хлоп
белунуп чыгып. калий кармалып калат.

Б ой р ок  у с т у н д о г у  б езд ер д и н  г и п е р ф у н к ц и я с ы  
(г и п е р к о р т и ц и зм )

Глюкокортикоиддердин ете кеп иштелип чыгышы (бейрек устундегу бездердин 
ппюфмзге коз каранды гиперфункциясы) Кушинг синдрому деп аталат ,
активдуу шишик пайда оолгондон, же гипоталамус, гипофиз ооруга дуушар бодгондуктан 
Кушинг сиидромуи гиперкортицизм деп да аташат, анткени глюкокортикоид,усрцин ичинен 
эц кеп кортизол иштелип чыгат. Мындан сырткары. минералокортикоиддер да жана 
аидрогепдер да ашкере болунун чыгып турат. Кушинг синдромунда щ тт ~ 
кармалуусунун, семируунун, булчуцдардын алсыздьтгынын натыйжасынан гипернт ^ 1 П1 ДИ1 1

гипертензия байкалат. ^
Клиникалык керунуштер кортизолдун ашкере секрецияланьтшына негиздедге

кортизол жана анын туундулары бир аз минералокортикоиддик актив* ‘ ен* и̂^ок 
Ошондуктан организмде натрийдин кармалуусу (кебейушу) жана калийдин Л̂ К̂ ° ЭЭ’ 
гипокалиемиялык алкалозду орчутот. Бул лабораториялык изилдеелордо дайым' Г-ДЗаИЫШЫ*

Кушинг оорусунун эц негизги симптому (белгилери) гиперглюкозем^ 1а аикалаг 
себсби ого жогорку децгээлде белоктор ажырап, коп аминокислоталар б ' ГЛЮК03уРия* 
глюконеогенез аркылуу глюкоза ашыкча ысинтезделинет. Андан тын ол^п^п чыгын. 
байкалат, коллаген жана глюкозамингликандардын еимтези бузулуп с  ̂ а^Ы 0 сте0 П0 Р03 

менен фосфат азаят. Кушинг оорусунда глюкозанын кебейуп кетиш° ° К Г 0 ^ Д 0  кальции 
диабет” деп дагы аташат. инен стероиддик
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Конна синдрому

Бейрек устундегу гормон -  альдостерондун продукциясынын жогорулашы 
патологияга (гиперальдостеронизм) алып келет. ал Конна синдрому дсп аталат. Конна 
синдром}' да гипокалиемия байкалат. анткени бейрек аркылуу калий кеп белунуп чыга 
бангтайт. Оорулуу адамдар гинертензиядан жапа чегет. анткени натрий кармалып жана 
рениндин активдуулуту канда темендейт. Конна синдромунун болжол менен 80% учуру 
бойрок устундегу бездердин аденомасына байланыштуу болсо. ал эми калган учуру -  
клетканын турмек бвлугунун диффуздук гипертрофиясына негизделген. Мында бейрек 
устундегу бездердин экеенде тен альдостерон белунуп чыгып турат. Ошондо Конна 
синдрому озу биринчилик альдостеронизм дсп саналат, мында капдын буртукчолорупдо 
рениндин саны темен болот, артерияльтк кан басымы жогорулайт.

Кээ бир бейтаптарда альдостеронизм плазмада ренин жогорку акгивдуулукто болсо 
даты байкалат. Бул экинчилик альдостеронизм болуп саналат, бирок бейрек устундегу 
бездер иормалдуу стимуляцияланышат.

Экинчилик альдостеронизм биринчилик альдостеронизмге Караганда кебуреек 
кездешет. Экинчилик альдостеронизм рениндин секрециясынып жогорулашына 
байланыштуу болгон бир топ абалдарда болот. Бул журектун жетишсиздигинде, асцит менен 
байланышкан боордуп циррозунда, нефротикалык сиидромдо, бойрок артерияларынын 
стенозунда. ренинди секрециялаган шишиктеринде байкалат. Бейтапта гипертензиянын бар 
экени же жок экени негизги ооруунун жаратылышына байланыштуу.

Бейрок устундегу ички бездин катмарынын ооруулары

Бойрок устундегу бездин ички катмары катехоламиндерди иштеп чыгарат, бирок алар 
жашоого эн керектуу деп саналбайт.

Азыркы учурда бойрок устундегу ички затынын функциясы начарлагапда пайда 
болгон оорулардын, эч кандай клиникалык симтомдору кененирээк жазылган эмес. Бирок 
бул бездердин (нейробласталар жапа феохромоцитомдор) шишиги катехоламиндердин 
ашыкча санын иштеп чыгарышы мумкун. Бул гипертензияны жана башка клиникалык 
белгилерди пайда кылат. Бул белгилер симпатикалык нерв системалардын активдуулугунун 
жогорулашына байланыштуу: журектун согушу. дене табынын капыстан кетерулушу. 
тердое, гремор жапа курсакта ыцгайсыздык (дискомфорт) болот.

Реп роду ктивдуу система 
Ж ыныс го рм о идо ру

Гонадотропиндер, алардын тузулушу жана кызматы

Адамдын репродуктивдуу кызматын жонго салуучу негизги гормопдор, бул - 
андроген дер эркектерде, эстрогендер жана прогестерон аялдарда, алардын баары 
холестеринден синтезделет.
ГЛГ’П ЛютеиндештиРУУчу гормондор (ЛГ) жана фолликулостимулдаштыруучу гормондор 
\ ликопро геиндер, гонадотропиндерге таандык. Алардын синтези жана ышофизден
оошонуп чыгуусу гипоталамустук декапептид -  гонадотропинрилизинггормон (ГРГ) 
аркылуу кучотулот. Аным эффект ивдуулугу канда айланып журуучу жыныс гык
с/ер ДД р л окшощ. ГРГ толкун сыяктуу секрецияланат, плазмада гонадотропиндердин 
максималду) копцещрациясы ар бир 90 минутада жетст (63-сурет).

ркектердин у рук оездериндеги Лейдиг клеткасында тестостерон дун синтезин ЛГ 
кучетот. ФС1 тестостерон менен бирге сперматогснезди кучотот. ФСГ иын секрециясы 
сперматогенез процессинде пайда болгон гормон ингибин менен токтотулат. Жыныс
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гормондор}- негнзинен жыныс бездеринде синтезделинет. аз санда бейрек устундегу 
бездердин сырткы катмарыида. курсактагы баланым тонунда (плацентада) синтезделинет. 
Ошол себептуу аялдарда дагы эркек жыныс гормондору, ал эми эркектерде аял жыныс 
гормондору аз санда бойрок устундогу бездердин сырткы катмарыида синтезделинсг.

Г ипоталамус|

ГРГ

Урук бездери

\{т-

ФСГ 

+ ,
И нгибин Сертоли

р] 3 — клеткасы

А
Сперматозоиддер

- ^ * Т  и поф из!

ЛГ

Лейдиг
клеткасы

Тестостерон

Дигидро
тестостерон

Вирилизация

63-сурет. Урук бездеринин кызматын гипофиздин гонадотропини менен ж енге салу у . 

+ —
Мында, — ►  стимулдаштыруу; ► ингибирлештируу (басандатуу);
ГРГ — Гонадотропинрилизинг гормону;
ЛГ- Лютеиндештируучу гормону 
ФСГ-Фолликулостимулдаштыруучу гормону.

Эркек жыныс гормондорунун кызматы

Эки эркек жыныс гормондору бар: тестостерон жана 
андрогендер деп аташаг. Булардын ичинен эн активдуусу тестостеоон ̂ .ндростерон- Аларды 
андростерон жана дегидроэпиандростерон биологиялык а е т и в л ^ ” СШ1алат- Ал эми 
1 ормоидордуи биосинтези урук бездеринде, аз сайда бойрок устундогу б У ^  КТ° РУ азыраак' 
бездерде журет. Баштапкы материалы болуп холестерин эсептелет 1ДерДе жана эпелик 
синтезинин жонго сальшышы гипофиздеги ФС1' жана ЛГ менен и ш к Г шГ т̂ РМ° ВДОрД> Н 
Жумурткалыктар жыныс 1 ормондоруиун синтезине жана спет,,»-™. рылат- 
чып'усуна жооп берет. Р' 3°иддердин белунуп

Тестостерон- - кучтуу амаболитикалык эркек жыныс 
сперматогенезде эн негизги ролду ойнойт. Ошондой эле сперма 1 0РМонУ- Тестостерон 
уруктануу каналчасында жайланышкан Сертоли клеткасынып енез жУмурткалыктагы 
каранды, анын жондомд^лугу ФСГ дан да коз каранды. зма 1ы тестостерондон коз
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Т естостерон

Плазмада тестостерондун концентрациясы жыныстык жетилууго чейин оте темой, 
андан кийин чопдорго мунездуу болгон нормалдуу дспгээлгс чейин юз осу п /кекч. Улинпап 
убакта алардын темендешу байкалат. бирок секреция жашоонун акырына чейин сакталат.

Каида тестостерондун 97%. глобулин байланыш гыр\учу жыные юрмопдор мепен 
биригет. Тестосторондун бир аз белугу альбумин менен биригет. Ал тми зркин тестостерон 
гана гкандарга оной кирет.

Тестостерондун биологиялык активдуулугу ткань-мишендерде тестостерондон панда 
болгон дигидрогестостероиго (ДГТ) негизделгеп. 1естосгерои экинчи жыиыс ое.п илердин 
пайда болушуна таасир этет: эркектик тулку бойдун тузупушуне. унуне. м\р>тсакал. 
психикасына. журум гурумга ж.б. Мындан сырткары гесгос1ерон мегаоолизмю 1аасир 
тийгизет. Ал булчун ткандарында белоктордун синтезин кучетет. майлардын ажыроосун

г „ пииппытли яктивдештирет, топтолгон майларды жапа кычкылданышын кучотот. о.а ал липолизди р
азайтат.

Оргапизмде эркек жыные гормондорунун ажыроосу наизинеп ооордо журоI жапа 
17-кетостероиддер пайда болуп заара менен белунуп чыгат.

Кээ бир оорууларда андрогендердин гидроксилдеппирилюн 1 \ Р̂  заара ме,1^н 
экерецияланат. Мында. 17-кетостероиддердин саны азаят. Аялдардын заарасында 
кетостероиддердин экекрециясыпын азайышы, сут бездерипин ра1 ьшда байкалаю

Тестостерондун синтетикалык аналогдору (тестестерон-пропионат) медицинада дары 
каражат катары, мисалы. еуз бездерипин рагынын дарылоодо колдопулак

Эркектердин жыиыс бездеринш! кызматыиын бузул>тиу

Эркектин тук ,„су , болушу». » » «  " Е Е
процесстери. эндокрин системасыпын уруктанууга жендемсуз
Оркектердин спермасында сперматозоиддер п акыр ' <пг|э  пайда болот. Бул
болушаг. Ткань-мишендерде тестостерондон д и г и д р о т с с  пэстероп^ДМ М а

реакцияны 5а-редуктаза ферменти катализдеит. жыные органдары нормада
ферментинин жетишеиздигинде, ДГГ паид^ ° ^ °  Ма^  ИНизация - бул (лат. шазеийпш- 
ерчуит, бирок маскулинизация толук журоеит. у
эрксктсй) экиичилик эркектик жыные белгшшринин орчушу. се1ф ецИЯСынын бузулушу. 

Гипогонадизм- бул сперматогенездин же те Р энзимоиатия, тестостерондун
Тубаса себеитери: УРУК бездерипин агенс 1иясь Кляйпфельтер синдрому

синтезине катышкам 5 а-редуктаза ферменттин жетишеиздиг .
(кошумча Х-хромосоманьтн болушу), крипторхизм.  ̂ ,ж и  тараптуу орхит

Гуулгаидан кийин „айда болгон (|0Р>,,|у' ' 1. Т Т „ Ин эки тараптуу имерилиши.
(эркектердин у рук безинин сезгениши). эркектердин у РУ паротит (кулакгардып
нурлануу, варикоцеле, цитоксикалык прсиараттарды колдгн
жанындагы бездердин сезгенуусу). бездерипин ооруларынаи кслип

] ипоюиадизм -  биринчилик болушу мумкун, ал УРУ .. тшы мумкун
чьггат, экинчилиги типофиздин же гипоталамустун ооруларында баи
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Биринчилик гипогонадизм урук бездеринин тутукчелерунун же Лейдиг 
клеткаларыпын функцияларынын бузулушумда оайкалышы мумкун же экоондо ю н бол\ш\
мумкун.

Vр\ к бездеринин тутукчолорупун оузулушунда гукумсуздук оаикалаг. спсрмаю1 енсз 
пронесен томондойт. бирок экинчилик эркек жыные белгилер нормада ерчуит.

Лейдиг клеткаларыпын функцияларынын оузулушунда тестостерон жонго салган бут 
процесстер бузулат. ошону менен оирге спермотогенез процесси да оуз\лат. Эгерде 
уруктаиуудан кийин секреция бузулеа. экиичилик эркек жыиыс ое.ппдерп еакилак

Диагностик-асы. Урук бездеринин тутукчодорунуп оузулушунда канда ФСГнуи 
концентрациясы жогорелайт. Лейдиг клеткаларыпын функцияларын бузулушунда -ЛГнун 
концентрациясы жогорулант. Мындан сырткары урук бездеринин тутукчолорупун 
кызматын урук суюктугунун анализи аркылуу бааласа болот, ете кырдаалдуу учурларда урук 
бездеринин бпопсиясын жасашат. Биринчилик да жапа экиичилик гипогонадизмде канда 
тестостерондун саны нормадан аз болот. Биринчилик гипогонадизмде ФСТ жана ЛГ 
концетрациялары жогору болсо, экиичилик гипогонадизмде ФСГ жана ЛГ
концентрациялары нормада же темой болот.

Гинекомастия -  эркектердин суг бездеринин чоцоюп кетиши. ал физиологиялык
жана патологпялык турлеру болот.

Физиодогиялык гинекомастия жацы торолгон ымыркайларда байкалат, бул энепин 
эстрогендердин таасир этуусунен болот. Жыные бездеринин жетилуу мезгилинде ден- 
еоолугу чыц эркек балдардын 50%да гинекомастия байкалат. Бул убактьшуу бузудуулар 
эстрогендердин кебейушуно байланыштуу. Гинекомастия эки учурда тен ез алдынча
жоюлуп кетет.

Жецил гинекомастия улгайган куракта оаикалат, себеби тестостерондун секрецнясы 
'гомондоп кетет. Патологпялык гинекомастия эстрогендердин концентрациясыныи 
жогорулашынан пайда болушу мумкун (боор ооруларында. цирроздо, андрогендердин 
азайышында, Кляйпфельтер синдромунда).

Эстрогендер жата энелик бездердин кызматы

Аял жыные гормондору -  энелик жыные безинде сары денечелерде ошонлой 
бойрек устундегу безде, тондо (плацентада), урук безинде синтезделинет '

Эки туру бар:
1. Эстрогендер: эстрадиол, эстриол, эстрон.
2. Прогестерон.
3. Табияты гонадотроптук гормон - адамдын хориондук гонадотропини (аХП " -
буткондо баланын тонунун (плацентаиын) клеткаларында синтезделет ач  ̂ 7 о ° ° И Г 0  

кийин канда, ал эми 9  - 11 кунден кийин заарада байкалат. С ~ кЭпДои
Эстроген жапа прогестерон гормондор кортикостероиддер сыяктуу эле 
синтезделинет. Прогестерон жана эстрогендер синтезинде гипофиз го ХОЛССТеРиндеп 
(фолликулостимулдаштыручу гормон) жана ЛГ (лютендештирилген г° рмондоРУ 
ойнойт. Урук бездерине аденилатциклаза механизми менен таасир этет ° РМ° Н') Ч0Ц роль

П рогестерон Э стради ол
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Прогестерон жана эстрогендер -  аял жыныстык жактан жетилгенде панда болот, 
организмдин репродуктивдик функциясып жонго салат. Эстрогендер экинчи жыные 
белгилердин пайда болушу аялдык тулку бойдун. психикасынын. унунун. журуш- 
турушунун озгерушуно таасир этет.

Плазмада прогестерондун концентрациясы этек кирдин экинчи жарым айында 
кобойет, бирок уруктануу болбосо азаят.

Прогестерон уруктануу учурда (эркектин у ругу ургаачынын уругу менен биригиши) 
жатындын былжыр катмарып уруктанган жумуртка клеткасын имплаптациялоого 
(еткерууге) даярдайт. Бойго буткен маалда прогестерондун негизги ролу кош бойлуулукту 
сактоо болуп саналат. Оиюндуктан нрогестсронду кош бойлуулуктуп гормону дсп аташат. 
Прогестерон овуляцияны токтот жана сут бездеринин ткандарын орчушуне туртку болот. 
Кош бойлуу аялдардын организминде дагы бир эндокриндик орган аракеттенет. бул 
прогестерон жана эстрогендер синтездоочу - баланып тону (плацента) болуп эсептелет. 
Баланын тону озу стероиддик гормондорду синтездей албайт, алардын биосинтези баланын 
тону (плацента) менен туйулдугу чогу болгондо журот, ал фетоплацентардык комплекс. Бул 
синтездин озгечелугу болуп, алгачкы материал холестерин эненин организминен ташылат: 
баланын тонунда холсстсриидеп прогестерондун кон баекычтуу синтези журот. Апдап аркы
синтези баланын туйулдугунде журот.

Жыныстык жактан жегилген мезгилде жана менопаузаларга (этек кирдин 
токтошуна) чейин эстрогендердин синтези жогорулайт. Менопаузадан кийин эстрогендер 
бойрок устундогу бездерде гана болунуп чыгат. Кандын буртукчолорундо 2-3 0 о эркип 
эстрогендер бар. Алардын 60% ы альбуминдер менен байланышат. калган белугу 
спецификалык глобулиндер менен биригип, альбумин же глобулин байлапыпггыруучу 
гормондорду пайда кылат. Эстрогендердин ажыроосу боордо журот. Эстриол заара менен 
кукурт же глюкурон кислотасынын эфирлери турундо экскрецияланат. Ал эми эстроп кукурт 
кислотасынын эфири турунде заара менен болунуп чыгат.

НО — —ОН НО —ОН

Диэтилстильбзстрол Синэстриол

Медицинада эстрогендик активдуулукке ээ болгон табигый гормондор жана 
еинтетикалык нрепараттар кецири колдонулат. Синтетикалык эстрогендсрге 
диэтилстильбэстрол, синэстрол кирет. Буларды онкологияда эркектин урук чыгаруучу 
оезипип шишигииин орчушун гоктотуу учуй кецири колдонулат.

Аялдардын жыные бездеринин кызматынын бузулушу

Менопауза же климакс- бул аялдардын этек киринип толу к токтогон кези.
1 енопаузадан кийин аялдын боюна бутпейт. Аялдын омурундогу бул корунуш адатта 50 
жаш кура1 ыида болот. Толу к токторго бир нече ай калгаида, этек кирдин келуу ыраатуулугу 
оузулат.  ̂ ул корунуш аял бездердин функциясынын жетишеиздигинен болот, 
эсгро ендердин секрециясы гомондойт, бул этек кирдин келуусуно жолтоо болот. Кандын 

ртук толорунде (плазмада) ФСГ которулупгу — негизги себеп болуп саналат. Ошондой эле, 
липопро1еипдердин гоменку тыгыздыгынын саны жана урат туздардын сапы плазмада 
кебойушу аикалат. Эстрогендердин жетишеиздиги остеопороздун ерчушунун негизги 
факюру юлог, о шоп до сооктору морт болуп, о цой сынышы мумкун.
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Менопауза убагында аялда коптоген жагымсл .n 
дспс габыиып (темпера'тура) капыстан котору,v,„v Р ' тынчсьпдануу- ке«ул чегуу.
байкалот. Бгл-нормалдуу корунуш. Менопаузада н к и й Ю , к и и н  oop-vl"-v- муцайым ж б - 
капралам жакшы сезнп калы,наг. ‘ КИИИН аялдардын копчулугу оздорун

А м е н о р е я  ж а н а  о л н г о м е н о р е я

иОлнгоменорея- этек кирдин сеирек жана кем kv,h,„„ к ..
болот, мында патологиялык абал ото деле оор болбойт 1 амс,,0 Рияиыи сс^сп К Р1ШС

Аменорея - (а... жана теп - ай, rheo - an y ) этек- - -
жактан жетнле элек кь.здарда. кош бойлуу." эМЧСД “  ^ и.н Келоеп к*-™™- Жыныстык
аялдарда байкалат. Анын башка учурларда болушу - ' к-чД йД Д  ю,имакс мезгиливде
Аменорея биринчилик (этек кпрп ,акыр келе элек) ж а т  bIf  ° Ир °°Р> н> "  белгиси.
токтогон) болуп айырмаланат. Аменореянын пайда б о л у п п т  (.мурла ке.чии ж\ Р\ п

-------   v и км к" .... ‘ .,1 3 2  2 : TYP*YY ннфекцпялар. ички"...... ~ ........ОНОКОТ
еоеп болот, 

жыные 
негизги 

менен 
сунуш

i ui\ I к , , . , ___
бездердин оорулары, нсрв-психикалык оузучуу
уулануулар, тамак-аштын жетишеиздиги", абдэд,^ / 2 ' Р°К' ка" ™ p .  кап оорулары 
Кээде энелик безге рентген жана радиоактивдуу пурчард^ 0Те семнР)Т ж.б! себег

— ....  * шсиздигинен ж. о. оолушу мумкун. Аны дарылоо пайда кылган не
органдарынын же ,3уЛ0Т. Жакшы тамактапуу, таза абада болуу, климат которуу n 
ссбебиис жараша пенетарбия, нерв-психикалык эмоциялардан алые болу у с
а“Г “ : Л Г Г , о « о И » ь ш а р ь , к „ , ицонулат.I
кылынат. Кобуичо гормон

Кош бойлуулардын канында ЛГ концентрациясь 
калат. Аменореянын кээ бир есбептери болуп жиз 1 кетеР^лет? °шондуктан аменорея 

■а « . ,  кызматынын бузулушундагы ’ аменопеяГИ KbJ3MaTbI1,blu бузулушу саналат.
сациялык пробаиы колдопбоо керек. 1 Ьогегтотл Ы оаикоо учун колдонулган-  ^ .......  ■» .... Р- LP0U 1,pe,,aPaTb‘H нсрораль турундо Vo

байкала 
Жатындын
ripOBOKdlJ(ri/ijii,,., --г
дан 5 кунго чейин дарылайт. Эгерде 5-7 кунде аячть
пайда болсо, айда эстрогендердин аялдын жыные муч ■ !КЬШЬ1С мМ'оеунун ичннде кан a n y  
деп эсептесе болот. Эгерде кан агуу байкалбаса к а й ^ п "  " Ч" " С Таасир ЭТП<-'У жетишгуу 
сайып 50 мкгдан 21 кунго чейин, нрогестагепдц э н -.к  - - ЭСТрогенд" Дайындашат (куг

Этек кирдин жок болушу, жатындын * Ь'РКЬ1 5 КУ"Д0 к'°"ю  беруу керек). 
жетишеиздигин куболойт. Аменореянын башка ,П1- атол”г1'ясын жана эстрогендердин 
темендошу. Дененин идеалдуу салмагынан 20-Э5У С°°сби бул‘ Депепш, салмагыньщ 
саламагы калыбыпа келгенде, этек кир кайош " а,аИСа этек КИР токтойт. Дененин 
Аменориянын 25% гиперпролактинемиянын с е б е т Т ,!  "°РмалДУУ чиклде келе баштайт

Кандын буртукчолорундо ФСГнун коппс ■ оолУп саналат. 
жетишеиздигин кабарлайт. Ал эми ЛГнун гот ,С111 рац||51СЬ| жогорулашы. энелик безпрг... 
(эгерде кош бойлуу болбосо) байкалат. " Р^лушу энелик бездердин поликистозунда

Гирсут изм жана вирилизм

Гирсутизм жана вирилизм —  аялдарда эркектик экинчи жыные белгип*
болушу. Мында булчундарьтнын ото орчудиу, унд^тг езгерушу, эркектердщ-т °РШ1ИП "айда
сакал-муруттун осушу жана сут бездерип атрофиясы байкалат. '  1нДей туктен\у’:

Гирсутизм жана вирилизм бойрок устундогу бездин кыртышынын
бездип же аларды жонго салуучу системанын, ар кандай оорунун кесепет ,,Ж а н а  энелик
бузулганда эркектик жыные гормону — андрогендин нормадан ашыкча боп'-1110" ,̂уикциясы
улам болот. Бул оорууларда энелик бездин функциясы начарлайт ■ чыгышынан
органынын. эмчегинин колому кичиреет, этек кир цикли оузулат. ’ аялдаРДын жьгные

Айрыкча энелик бездердин поликистозунда, андрогепдерди секпон
устундогу бездердин шишиктеринде, ту'баса гиперплазияда. Кушинг синд о 1ЯЛаган " ° " Рок
Бойрок устундогу бездердин гиперпдазиясы кортикостероиллеплин Р° Мунда- байкалат.1 1 | ДИ" еинтезип катализдеген

141



ферменттердин генетикалык жактан жетишсиздигинен болот. Нормада 
кортикостероиддерден андрогендер силтезделиши керск. бирок бул учурда сиптсздин 
полупродукталары топтолот. Натыйжада эркек балада экинчилик жыныс белгилери 
байкалса. жаш кыздарда гениталийдип (жыныс мучолоруиуп) вирилизациясы журот. Бул 
плазмада ФСГнын жана ЛГнын концентрациясы темендегенуне карап диагноздойт.

А я л д а р д ы н ту ку м су зду ту

Аялдардын тукумсуздугу жатый жана анын кошумчаларынын сезгенуу оорулары 
(мисалы, бойдон алдыргандан (аборттон) кийин. ошондой эле сузек (венерикалык. б.а. 
негизинен жыныстык катнаштар аркылуу таралуучу жугуштуу оорулар) менен ооругапдаи 
кийин. жыныс органдарынын кургак учугу, ички секреция бездеринин функциясынын 
бузулуулары, жугуштуу оорулардын иатыйжасыман пайда болгон борбордук нерв 
системасынын бузулуулары (езгече жыныстык жетилуу мезгилинде) менен байланьтштуу. 
Ошондой эле сезгенуу процессинин патыйжасыпда жатым тутугунуи жылчыгы бутолуп 
калып, ал сперматозоид менен жумуртка клеткасьтнын жолугуусуна тоскоол болот же 
уруктангап жумуртка клеткасы жаты ига жылын жете албайт. Лида ал клетка олот же жатым 
тутугунде орун алат (жатындан тышкары бойго бутуу). Жумуртка клеткалары энелик безден 
жетилип чыккандан кийин гама уруктанууга жондомдуу. Энелик бездин фупкциясы бузулуп, 
жумуртка клеткасы чыкпай калганда этек кир цикли, аньт менен бирге жатый тутугунуи 
жыйрылышы жана жатындын былжыр челипип иормалдуу осушуп жопго салуучу энелик 
бездин жыныс гормондорунун чыгышы да бузу лат. Тукумсуздукта жетилбеген жатындын 
былжыр чели абдан жука болуп. энелик бездин таасирин апча ссзбегсидиктен уруктангап 
жумуртканы кабыл алууга жендемсуз.

Жубайлардын ту кумсу зду ту п жыныстык турмушта уруктаидыруу болбогонуп 
диагностикаласа болот. Ту кумсу здуктун 25% учуру гипоталамустун же гипофиздин 
бузулуларын иатыйжасыман келип чыккан гиперпролактипсмияга байланыштуу болсо. 2 0 % 
сперманын продукциясыньтн бузулушунда болот.
Диагноздоо: плазмада ФСГ концентрациясынын которулуп кстиши, энелик бездердин 
гипофункциясында болот. Бирок бойго бутурууге болот, эгерде донордук урук клеткаларын 
колдонсо.

Бойго буткенун ЛГнын кетерулушунен билсе болот. Уруктаидыруу ну 7-9 кундон 
кийин камда адамдын хориондук гонадотропипди (аХГ) аныктаса болот, ал эми 9 - 1 1  
кунден заарада да байкалат.
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VI Бол ум
Биологиялык мембраналар жана биоэнергетика

Мембрана - бул эн кецири таралган клеткалык органеллдер. Бардык тнруу клеткалар 
бири-бирипен жана тышкы чойродон клеткалык мембрананын чел кабыгы аркылуу болунуп 
турат. Клеткалык мембрана клеткалардын касиетин. аткарган кызматын жана формасын 
аныктайт.

Клетканын негизги мембраналык структурасы болуп. плазматикалык мембрана 
саналат. Ал клетканы жанындагы клеткадан же клетка аралык знггардан, эндоплазма гикалык 
ретикулумдан. пластинкатык комплекстен. митохондриядан жана ядролук мембранадан 
болуп гурат.

Биологиялык мембраналарды уйрощу кээ бир процесстерди тушунуу учун керек. 
Буларга. ткандар пайда болгондо клеткалардын оз ара байланышы. клеткалардын 
азыктанышы. фагоцитоз, секреция, клеткада энергиянын трансформациясы. ар кандай 
клеткалардын функциясынын координация процесстсри кирет.

Мембрана эц активдуу биохимиялык система болуп саналат. Анын ички белугундо 
да, кыртышыида да ар турдуу процссстер журуп гурат. Мембрана гормондор менен 
байланышып. информацияларды. электр сигналдарды клетканын нчине еткерет, мындан 
тышкары мембранада А ГФ пайда болот. Ошондой эле мембрана клетка менен сырткы 
чейренун ортосундагы информациянын алмашуусун жонге салат.

Мембрананын негизги структуралык компонештери - бул белокгор жана липиддер. 
Ар кайсы мембранада липиддер менен белоктордун катышы ар турдуу: кээ биринде 1 5 
белок + 4/5 липиддер, кээ биринде 3/4 белок + липиддер болушу ыктымал. Мембрананын 
коп белугун 50-75% (пайызын) белоктор, калган белугун липиддер ээлейт. Плазматикалык 
мембрана 10%га чейин углеводдордон гурат. алар гли ко протеин дер жана гликолипиддер. 
Мембрананын 2 0 %ын суу туз от.

Клеткаларда ар турдуу кызматты аткарган бир типтуу мембраналар бкрдей эмее. 
Мисалы, эритроциттердин плазматикалык мембранасы булчуц клеткалар ындш'ы
мембраналардан айырмаланышат. Баардык мембраналардын курдлышы окшош. бирок 
тузулушу жана химиялык курамы менен айырмаланат ( 1 2 .Таблица).

12.1 аблпца. Кээ бир клеткалык мембрананын курамы, (% менен).
Мембраналар Белокгор Фосфо

липиддер
Холестерин Углеводцор

Мислипдик мембраналар 
(адамдын мээси)

18 60 19 о3

Адамдардып
эритроциттеринин
плазматикалык
мембранасы

49 32 11 8

Б00рД01у М И ТО X 0 И Др И Я Н Ы11

ички мембранасы
76 2 2 2 -

Боор клеткасынын
эндоплазматикалык
ретикулуму

55 42 3

Мембрананын липиддери: фосфолипиддер, сфинголипиддер, гликолипиддер,
стероиддер.

Негизги фосфолипиддер: фосфотидилэтаноламин, фосфотидилсерин,
фосфотидилииозит, фосфотидилхолин кирет.

Негизги сфинголипид ефингомиелин болуп саналат.
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Гликолипиддерге цереброзилдер жана сульфатиддер. стероиддерге холестерин кирет. 
Линиддер мембрананын кош кыртышын тузот. Ар бир кыртыш татаал лиииддел турат 
(фосфолипидден. холестеринден).

Сфинголипиддер жана гликолигшддер жапыбарлардын мембраиасында. ошоплой эле 
нерв ткандарында. айрыкча мээде жайгашкан.

Фосфатидилинозитол озгочо кызмазты аткарат. сырткы жонго салуучу сигналдарды
клеткалык мембрана аркылму еткеруу механизминде катышат.

О
К - С - О  - С Н 2

I* - сIIо
о  - с  н

I
с н 2

Фосфатидилинозитол

СН3- (СН2 ) 2-СН = СИ - с н -  о н

И - С - ЫН - СН о  СН30 ^  | и
СН2 - 0 - Р - 0 - С Н 2.СН2-М+-СН3

о н  с н 3
Сфингофосфолипид

Гликолю ж,цдердин углеводдук болугуп моносахариддср жана олигосахариддер тузот. 
Мисалы: глюкозилцерамдин курманда глюкоза бар:

Н2 О
1 нс н  - ЫН - с -б

НО- СН- СН= СН-  (СН2 )12- СН3 
Глюкозилцерамид

Мындай гликолипиддердин жалпы аталышы - гликозилцерамиддер. же аларды 
цереброзилдер дсп да аташат. Алар нерв ткандарында коп жана рсцептордук ж.б. 
кызматтарды аткарышат.

Мембрананын всош липиддик катмары

Фосфолипиддердин жана гликолипиддердин молекуласыиыи пегиз! и озгочелугу 
амфифилдик (дифилдик) касиетке ээ б.а. анын бир учу гидрофобдук, экинчи учу 
гидрофилдик болуп саналат. Гидрофобдук учуй май кислоталардын жана сфингозиндин 
углеводдук радикалдары тузот. Бул углеводдук радикалдардын чынжырчасы молекуланын 
3/1 чейиики коп болугум ээлейт. Гликолипиддердин гидрофилдик учу углеводдук болуктон 
ггайда оолгон. Фосфолипиддерде - фосфаттардын калдыктары холин, этаноламин же серин 
мсиен байланышкан.
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Амфифилдиктин натыйжасында, суу чейресунде бул липиддер кеп молекулярдлл 
сгруклурапы пайда кылат. Алар ирсти менен жайгашкан. Мында гидрофобдук болугу е \\ 
чойросунон суруп чыгарылат жана оз-ара аракеттенишет (бир бирине эрийт), ал эми 
гидрофилдик болугу суу менен байланышып, гидратация журот (е\уда эрийт). Гак мп\ л 
тузулуш жана физико-химиялык касиеттердин озгочелугу. биологиялык мембраналардын 
курулушупда. фосфолиппд/дсрдин жана гликолипиддердин ролун аныктайт. Мембрананын 
негизпн бимолекулярдык липиддик катмар тузот жана алардын гидрофобдук учтары бири- 
бирине карап жайгашкан.

Мембрананын гидрофобдук болугуиун билитиднк катмарында холсстсрипдин 
молекуласы б^тундой жайгашкан. Уш\нда холестериндин гидроксил группаеы 
фосфолипиддердин молекуласыиыи гидрофилдик болугу менен тугашат. ал эми 
холестериндин молекуласы фосфолипиддердин гидрофобдук чынжырчасына параллель 
жайгашат (64- сурот).

64-сурот. Суу чойросупдо дифилдик липиддердеп пайда болгоп тузулуштор,
1 -суунун уступку катмарындагы молекулалардын моно (бир) катмарлары:
2 - мицелла;
3 - суунун тамчысынын айланасындагы бимолекулярдык липосома;
4 - дифилдик эмес липиддин тамчысынын уступку катмарында дифилдик липидцердин моно 
катмары;
5 - липосоманын татаал тузулушу;

6 - холестериндин липиддик бикатмарда жайгашышы.

Биологиялык мембрананын курулушунда так ушул тузулуштордун езгочелуктеру жана 
физико-химиялык касиеттери фосфолипиддердин жана гликолипиддердин ролун аныктайт 
(65-сурот).

65- сурот. Биологиялык мембраналардын тузулушу.
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Уступку катмардагы белоктор (1) жана липиддер (4), углеводдук (2) компоненттерди 
камтыйт, кадыресе будар бутактангаи олигосахариддер. Мембрананып ички катмары 
белокторго (3) бириккен, алар скелеттик жана жыйрылуучу клеткалардын (.микрофибриллдер 
жана микро тру бкалар) '\ узулуиггору менен байлапышкап.

Плазматикалык мембранада холестериндин саны баардык липиддерге Караганда 50% 
ди тузот, ички клеткалык мембранада ал алда канча аз сайда болот.

М ембрананын бело ктору

Белоктор жарым-жартылай же толугу менен мембранага матырылган (интегралдуу 
белоктор). же болбосо анып бетинде (перфсрикалык белоктор) жайгашкан. Иптсгралдык 
белоктордун матырылган белугунун коп сандаган гидрофобдук радикалдарын 
аминокислоталар тузот. Гидрофобдук аракеттспуу. бслокторду мембрананып липиддик 
катмарында, белгилуу бир багытта кармап турууну камсыздайт. Салацдап алдыга чыгып 
турган бел о кт) н гидрофилдик болугу гидрофобдук кагмарга оодарыла (бурула) албаит. 
Мембранадагы четки белоктор липиддердин гидрофилдик учтары менен ез ара 
аракеттепишип, мембрананып ички жана тышкы бстгсрипс электростатикалык байлапыпггып
жардамы менен кармалып турат.

гликопротеим .
фосфолипид

клетканын сырткы 
мейкиндиги

олигосахарид

ГЛ И К О Л И П И Д

Периферикалык
мембраналык
белок

У • :Ь
^£пг , Ц

\ #''%хв#Ьхоршфрошхоо"•'X •
цитоплазма

-• Интегралдуу
мембраналык 
белок

6 6 -сурет. Плазматикалык мембрананын тузулушу.

Мембраналык белоктордун бир гоп болугун гликопротеиидер тузот, алар айрыкча 
плазматикалык мембраналарда кездешет. Мисалы: гликофорин- углеводу бар белок, 
эритроциттердии плазматикалык мембранасынын курамына кирет (67 -сурот).

67 -сурот. Эритроциттин мембрапасындагы гликофорин.
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Гликофориндин пептиддик чынжырчасында 2 0 0 ге чейин аминокислоталардын калдыктары 
бар: пептидге узундугу (ар бири) 12 моносахаридцерден тузулгон 2 0  олигосахариддсрдин 
чынжырчасы бириккен. Андан кийин конформациясы а-спираль болгон чынжырчанын 
(божомол менен 30 амк) гидрофобдук учаетогу мембрананага герец киргизилген. Бул учурда 
гликофориндин углеводдук гидрофилдик белугу мембрананын устунку бедугунде болуп 
калат. Ал ом и С- аягы да гидрофилдуу, бирок углеводдук чынжырчасы жок жана 
мембрананын астынкы катмарында калат.

Ар кандай мембрананын белоктук курамы ар турдуу болот. Мисалы. боордун 
клеткасыпдагы плазматикалык мембранада жуздой ар турдуу белоктор бар. ал оми козлун 
тор кабыгындагьт мембрананын сырткы сегмент таякчаларында -  бир аз эле белоктор. 
негизинен родопсин ( коруу пурпуру) бар.

Мембрананын белоктору ар турдуу езгече кызматты аткарышат: 
о сгруктуралык, 
о фермептгик.
о

о

о

о

рецептордук б.а.заттарды трапемембраналык таш\у 
башка молекулалардан сигналдарды ташуу).

и ормондорд> ’ - . * Ч.' '

иондук тешиктерди тузуу, 
энергияньт панда кьтлат ж.б.

же

Мембраналык липиддердин фазалык абалы

Мемораналык липиддер бир канча фазалык абалда т\руш \г мумкун. б.а. алар 
мезоморфизмдик касисмке эо. Мембраналык липиддер кристаллдык жана суюк криста.лддык 
аоалг а мунездуу, ал упаковканын калывдыгы жана белоктук молекулалардын 
бика1мары11ын кыимыл араке ш менен башкалардан айырмаланат. 0 то кальщ \тшковкада 
липиддердин ацилдик чынжырчасы болжол менен 90°бурчта жайгашкан. жана баардык С-С 
байланыиггар транс коиформацияда болот, б.а максималдуу созулган.
0 туу фазасында бикатмарда ацилдик чынжырчалардын кыимыл аракети ку'чейт. ий\у бурчу 
кецейет жана упаковканын калыцдыгы азаят (жукараг).

Мембраналык липиддердин от\у фазасынын езгеруигу чэйронун температурасы 
менен байланышы м\мк\м. Озу\ фазасында байкалган температуранын маанисин отуу 
фазасынын кризнстик температурасы деп аташат. Мембрананын ар кандай белугунде 
липиддик курамыиын I езерогендуулугуно байланыштуу, температуранын озгорушуно ар 
кандай жооп берет. Са ионунун озгерушу, фосфолипиддик мембрананын каныккан эмес 
май кислотал ары и ын чынжырчаларыиым санынын озгерушу ж.б факторлор бикатмарда егуу 
фазасын пайда кылышы мумкун. 0 туу фазасынын кризнстик температурасы дененин 
температурасына жакын оолот. Ошентип, бир аз езгеруу шарттары мембрананын 
упаковкасын озгорушуно альш келет.

Б и о л о г и я л ы к  м е м б р а н а н ы н  с п е ц и ф и к а л ы к  к а с и е т т е р и

Башында айтылгандай, биологиялык мембраналар калывдыгы жука болгон аралык 
бикатмардык структураларды пайда кылат жана касиеттери ар башка болгон белоктук жана 
липиддик компонеттерип байланыштырат.

Мембрананын бирдиктуу тузулушу гидрофобдук жана электростатистикалык ез-ара 
аракеттенуусу менен куралат. 1 идрофобдук липиддик би катмар полярдуу молекулалардын 
«туп кетуусунен сактаган табигый тосмосу болуп саналат. Мембраналык би катмар микро 
илээшкектиги аз, же болбосо, мембраналар бош упаковкаланган, ошондуктан латералдык 
багыгга айрым компоненттер кучтуу кыймылды (аракетенууну) корсотушот.
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Клетканын сырткы мембранасы ички мембранадан липиддик составы боюнча 
айырмаланат жана озгочо ферменттерди жапа рецепторлорду озуно камтыйт.

Ички клеткалык мембрана аз санда гликопротеиндерди жана гликолипиддерди 
камтыйт жана аз микро илээшкектиги менен муноздуу. Ошондуктан кичинексй олчомдогу 
органеллдерди пайда кыла алат.

Биологиялык мембрананын кызматтары

Мембраналардын структуралык езгече тузулушу алардын ото ар турд^у 
функнияларды аткаруусуна мумкунчулук тузот. Мембраналар коргоо. ташуучу. соруу, 
электр еткергучтук. белуп чьтгаруу, тамак сицируу, рецептордук, жонго салуу ж.б. 
кызматтарды аткарышат.

68-сурет. Мембрананын аткарган кызматтары.
Мында.
1- клетканы сырткы чейреден чектое:
2- тандап ташуу;
3- рецепция жана сигналдарды ташуу;
4- ферментгик реакция;
5- клетка аралык байланыш.
Клегкалык мембраналар клетканын ички чейросун сырткы чойродон чектейт. 

Мембрананын ичинде ар бир сигналга (мисалы: гормондорго ж.б) таандык болгон 
реценторлор жайгашкан (биринчи мессенджерлер же ортомчулар), алар сырткы чойродон 
сигналдарды (белгилерди) кабыл алып. жооп катары экинчи мессенджерлерди пайда кылат, 
ал клетканын ичинде бошонот. Жыйынтыгыпда клеткалык метаболизм озгорот.

Мсмбраналык реценторлор таануу, адгезия (клетка аралык байланыштарды камсыз 
кылуу, ткандардын куральтшы), иондук каналдардын активдештируусун жонго салуу 
(электрдик козголгучтук, мембраналык потенциалды тузуу) кызматтарын аткарат.

Клеткалык мембрананын эц негизги кызматы болуп ташуучу кызмат саналат. 
Мембрана аркылуу заттар пассивдуу жана активдуу жол менен ташылып о гот. Заттарды 
пассивдуу ташуу концентрациянын градиенти боюнча журет.

За! 1ардып мембрана аркылуу пассивдуу отушу томонку жолдор менен ишке ашат.
1 . липидде эрууггу заттар фосфолипид аркылуу етот;
2 . мембранадагы лиииддердин арасындагы бош аралыктар (тешиктер) аркылуу осмостук, 

диффузиялык жол менен етот;
3. откоргуч белоктордун жардамы менен пайда болгон каналчалар аркылуу (калий, натрий 

каналдары).
Заттардын мембрана аркылуу пассивдуу отушунун эки туру белгилуу: жонокой жана 

женилдетилген диффузиялар.
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Ж енекей дифф узия- ташылуучун заттардын концентрацнясынын градиенти боюнча 
- сапы жогору болгон багыпан, саны ого гомон болгон багытты коздой журет.

Ж ецилдетнлген дифф узия- мында да заттардын концентрацнясынын градиентинин 
багытыпда алар ташылат. бирок атыйын тузулушторду колдонуу менен - ташуу чу лар же 
каналдар. ташууда ылдамдыгы жана спецификасы жогорулайт.

Мисалы:
Жогорку спецификалуу транслоказалар - белоктук молекула, аденилдик нуклеотиддерди 
ички мембрананын митохондриясынан ташуу;
Ыа~/Са:~ - алмаштыруучу белок, коп клеткалардын плазматикалык мсмбранасынын 
курамына кируучу белок:
томонку молекулярдуу белок валиномицин — жаратылышы бактериалдык болгон томонку 
молекулярдуу пептид, К ионунун спецификалык ташуучусу.

З аттарды  а к ти вд уу  таш у у  энергиями сарптоо менен концентрациянын градиептине 
карты  журет. Заттардын активдуу ташылышы АТФаза ферментинин жардамы аркылуу 
АТФтин энергиясыи жумоо менен ишке ашат. Активдуу ташууда N3” К - АТФаза. 1Г - 
АТФаза. Са: АТФ-аза. аниондук АТФаза ферменттери катышат. Мисалы: иондорду ташууда 
клеткадагы плазматикалык мембрананын N0 /К. -А 1 Фазасы АТФ энергиясыи пайдаланып. 
клеткадан натрийдин иондорун калийдин иондорунун ордуна еткезуп берет.

Т а ш ы л уч у  молекула

69- сурот. Клеткалык мембрана аркылуу заттардын отуу механизмдери

Экннчи-актнвдуу ташуу - бул процессте, бир заттын градиенти .
учуй колдонулат. Мисалы. мында Ыа+/К+ -АТФазанын градиентин у п т  ЗЗТТЫ таш-' '^ ^ КОЛДОНУУ МСНPH к*янт
аминокислоталар аккумуляцияланат жана метаболизмден кэ-̂  Кт™ ^  у 
чыгарылат. Р Прод>'кталаР ^урулуп

Бул активдуу ташууда НАДН, НАДФН ж.б. тшчкылдандыруучугппт,,, 
катышат. АТФ же НАДФМты иайдалануу менен М+ тын т я т т , ,  Д ?неРгиялаРы да 
п ротонду к помпа деп аталат. жутулу у л е
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VII Бел ум
Биологиялык кычкылдануу

Биологиялык кычкылдануу процесси коп баскычтуу журот. Бул процсссгин 
журушунд© кычкылданып жаткан органикалык заттарда камтылган энергия белунуп чыгып 
АТФке топтолот. АТФке тоитолгон энергия организмдс журуи жаткан биохимиялык жана 
физиологиялык процесетерге керектелет. Ал эми энергиянын бир болоту жылуулук 
энергиясына отуп. организмдин ынгайлуу темпсратурасын сактаи турууга колдопулат.

Организмде органикалык заттар эки турд^у кычкьтлданышат: аэробдук (О: менен) 
жана анаэробдук (0 2 сиз).

Аэробдук кычкылдануу процессииде органикалык заттар 0 2 тип ксрсктоосу мснсн 
журуп, толук кычкылданып, натыйжада С 0 2 жана Н20  пайда болот. Ал эми анаэробдук 
кычкылдануу процессииде органикалык заттар толугу менен кычкылданбайт. С0 2 жана 
Н20  пайда болбойт. башка акыркы продукталар пайда болот. Негизинен. органикалык 
заттардагы энергия суутектип (Н2) атомунда, б.а. электропдор жана протондор камтылган. 
Биологиялык кычкылдануу процессииде. Н2 органикалык заттардан белунуп чыгып. ортомчу 
ташыгычтар аркылуу донордон-акцепторго гашылат. Бул учурда электрондордун жана 
протондордун донору б о луп, кычкылданып жаткан органикалык заттар (баштапкы 
субстраттар) эсептелииет. ал эми акцептору башка заттар. Эгерде аэробдук кычкылдануу 
журуп жатса. Н2нин акцептору болуп 0 2 эсептелииет, натыйжада суу (Н20) пайда болот. 
Эгерде анаэробдук кычкылдануу журуп жатса Ы2нин акцептору болуп башка субстраттар 
эсептелииет.

Ткандык дем алуу процесси

Органикалык заттардын С 0 2 жана Н2Ону пайда кылуу менен журган аэробдук 
кычкылдануусун ткандык дем алуу процесси деп аташат. Биологиялык кычкьтлданууну 
тушундуруу учун кои аракеттер жасалган. Бул процессти В.И. Палладии (1908 жылы 
глюкозаньтн кычкылдануу процесси менен туигундургон.

Глюкозанын аэробдук кычкылданышыным жыйыптык реакциясы.

С 6Н 120 6 + 6 О о ^  -------^ 6 С 0 2+ 6 Н 20  +2780  к д ж / м о л ь

Бул процесс кап баскычтуу болуп. акырындык менен журат. Бул процесс! ин ж \р\ш \ нда 
кычкылданып жаткан глюкозанын молекуласынан электропдор лсана проюпдор олунуп 
чыгып, аралык ортомчулардын жардамы менен молекулярдык кычкылтекке гашылып. с \\ 
(Н20 ) пайда болот. Ал эми глюкозанын курамындагы комуршк мепеп кы жыл 1ск1ип 
атомдору С 02ни пайда кылышат. Ортомчу молекулалар баштапкы субстраттап кычкылтекш 
каздай электрондорду жана протондорду ташуу учурунда, аларда камтылган энергия 
бошонуп, АТФ тин молекуласын сиитездоого жумшалат. Низ билгендеи, тип
молекуласындагы макроэргдик байланыштарында кап энергия топтолот жана >л аиланыш 
узулгондо топтолгон энергия болунуп чыгып, клеткамын керс1 ине жумшалаг.

Эгерде аэробдук жана анаэробдук кычкылданууларды салыштыра келеек, аэробдук 
кычкылдануу учурунда заттар толугу менен ажырап, энергия кон санда болунуп чьпат. лл 
эми анаэробдук кычкылданууда заттар толугу менен ажырабайт, энергия даты аз санда 
болунуп чьпаг. Ошондуктан организмдин жашоосу учуй кычкылтск ого маанилуу роллу 
ойнойт жана кычкылтексиз чойроде организм жашай албайт, же  ̂ оолоосо кычкылтек 
жетишнеген шартта (гипоксия), организмдин жашоосу кыйыидайт, себсби коптогои 
биохимиялык, физиологиялык процесстердин журушу энергиянын жетишеиздигинен 
начарлайт.
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Ок\ м> штуулар биологиялык кычкылдануу ну куйуу процесси менен салыштырышкан. 
Бирок биохимиялык кычкылдануу ну н купуу процссстерине Караганда томонку 

езгечелуктеру бар:
4. томонку гем пс разу рада журот (36-37°С):
5. нормалдуу басымда:
6. суунун катышу} сунда;
7. нейтралдуу чейредо:
8. энергия акырындап белунуп чыгат.

Ткандык дем алуу процсссине катышкам нсгизги ортомчу таш уучхлар томонкулор: 
о курамында Н АД  (никатинамид-адениндинуклеотид) коферменти бар дегидрогеназалар: 
о курамында ФМ Н . Ф А Д  (флашшадениндинуклеотид жана флавинмононуклеотнд) 
флавиндик дегидрогеназалар: 
о Убихиноп - KoQ: 
о цитохромдор :

а) цитохром h
б) - //- //- //- С/
в) - //- //- //- С
г) - //- //- //- а
д) - II- II- //- аут

• гемдик эмес темири бар белоктор-FeS (кукурттуу темир) * 
о Cır иондору.
Бул ташуучулар электрондорду жана поотоплоплуг- г- v ’ ри1иид°РД> оздор\но Kouıvn алып калыоына келхлто
жана оашка затка оерип кычкылданууга жен лам ttw т 'ı м и н й  /кондем д^ . м у н ун  негизгинде. электорондорду
жапа протондорду ташуучулардын ортосунда тем a ıvv щ  ~ ь •h дем ал\л чынжырчасы  пайда оолот. Алардын
таасир этуу механизмин темондегу реакциялар менен тушундурсе болот

Биологиялык кычкылдануу процессии ноги*' р цаи1пли и электрондордун энергиясынын бир белугу
жылуулук энергиясына етуп, клеткапяпп 3TTtTU т.л н >1 1 KdJldPra зыян келтирбей типичитшкке
температурапы сактаи турат. ’ Р и: кке ынгаилх\

Гкандьтк дем алуу- оул thdw  тк'яипяпт , |г. _V с тдарда молекулярдык кычкылтекти керектеееу
мепеп жургои органикалык бирикмелеолип r m n a n  !_ 1 'F лсрднп ажыРоо процесси, натыйжада биологиялык
энергиянын турлорун пайда кылуу менен бирге кемуп кт тчгт тп т г1 м i Р кычкыл газы жана суу болунуп чыгат.

I кандык дем алуунун озгочолут у  finnvn к,,,. „  \Y ı  °°л у п , оул ироцесстин коптогои ферменттик
стадиялары аркылуу акырындык менен журуусу саналат. Натыйжада протондор жана
электропдор оир бирикмеден экинчи бирикмеге (донордон акцепторго) коптогои баекычтар
аркылуу берилет. к

Аэробдук кычкылданууда акыркы электронду жана протеиду кабыл алуучу акцептор
болуп о  2  эсепгелет. Гкандардын кычкылтекти керектоесу ткандык дем алуу
реакцияларыпып интснсивдуулугунои коз каранды. ь ‘

Ткандык дем алуу бейректе, мээде, боордо эц жогорку ылдамдыкта журсе, ал эми
териде жана булчун ткандарда (кыимьшсыз, тынч абалда) томом ылдамдыкта ж\пот
Клеткалардын кычкылтекти керектоесу субстратгардын толук кычкылданышына мумкундук
берет. 1

Кычкылдануу чу субстраттап электрондорду кычкылтекке ташууда бир нече аралык
(ортомчу) заттар катышат. Бул заттар электрондорду кошуп алу^уга жана кийинки затка 
еткозуп берууго жондемдуу (Ь . Iаблица). Ушинтип кычкылдапуу-катыбыпа кетуу 
рсакциянын чынжырчасы пайда болот, жыйынтыгында О, калыбына келип I-ЬО пайда 
болот. Башкача айтканда ткандык дем алуу ироцессинде электропдор жана протондор (б а. 
субетраттар) кычкылданып жаткан органикалык заттардан (мисальг глюкоза, май 
кислоталары, аминокислоталар) кычкылтекке ташылыи, натыйжада суу пайда болот
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Субстрат Н2 + О2-------£=- субстрат + Н20

Убихинондон (Кор) сырткары. баардык дем алуу чынжырчасынын компонеттери 
татаал белоктор.

70-сурет. Субс граттардын аэробдук кычкылдануусу.
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Коферменттерднн бнологиялык кычкылданууга 
тааснр этуу механизмдери

Дсм алуу чынжырчасындагы суутектин бнрмнчи акцеиторлоруиа 2 турлуу 
дегидрогеназалар кирет. Булар никотинамндгс жана флавинге кез каранды 
дегидрогеназалар болуп саналат.

Флавинге кез каранды дегидрогеназалардын курамында рибофлавиндин туундулары 
(ФАД жаиа ФМН) бар. ал эм и никотинамндгс коз каранды дегидрогеназалар кофермент 
катары никотинамиддин (РР витаминин) туундулары НАД жана НАДФ ли камтыйт.

Суутекти ташууда никотинамидднк коферменттер: Н А Д . НАДФ жана флавиндик 
кофермепттер: ФМН, ФАД маапилуу роллу ойношот.

Процесс кычкьтлдануучу субстраттардан НАД же ФАД коферменттерине 
протондорду жана электрон лорду ташуу менен башталат. Ну л кычкылдануунун биринчи 
стадиясын катализдеген дегидрогеназалар НАДга же ФАДга кез каранды экенин аныктайт.
1. НАД+ дын тааснр этуу механнзмн.

Субстрат кычкылданганда НАД суутекти кошуп алып. ал калыбына келген НАДН: га
отот.

К
НАД+

(НАДФ+)

+2Н++2е~1

+2Н++2е~
N
I

НАДН +Н+ же НАДН2 
(НАДФ- Н +Н+же НАДФН2)

ПАДга кез каранды дегидрогеназа (онрннчилик дегидрогеназа) ферменти езуне 
тийиштуу субстраттын кычкылдаиышын катализдейт.

НАД коферменги суутектин акцептору болуп саналат. Ошентип. ар кандай 
субстраттардан (Кребс циклинии аралык иродукталары: малаттан. а-кетоглугаратган. 
изоциграпан ж.б) НАД протондорду жана электрондорду кошуп алуу менен бирге. 
кычкылдашан запар уч\н эиершянын коллектору болуп кызмат кылат. Ошондой эле, 
электрондорду ташуу чынжырчасы (ЭТЧ) учун электрондордун булагы болуп НАД’ 
саналат.

ФАДга коз каранды дегидрогеназа даты биринчилик дегндрогеназанын кызматын 
аткарат.

Кофермент ФАД даты субстраттагы суутектин акцептору болуп саналат. Згерде 
процесс НАД' дан башталса, НАДН-дегидрогеназа катализдейт, бирок анын коферменти 
ФМН болуп саналат. Бул НАДН-дегидрогеназа НАДН кычкылдаиышын жана Ко<3 калыбына 
келишин да катализдейт. Мьтнда суутекти ташуучусу болуп кофермент ФМН саналат.

НАДН + Н + + ф лавин ф ерм енти — - Н АД ++ ф л ави н  ф е р м е н ти

(ФМН ) (Ф М Н  Н 2 :

2. ФАД дын тааснр этуу механнзмн.
ФАД дын жана ФМНдин нсгизги белугу изоаллоксазиндик система болуп саналат
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г*

о
Ф АД (Ф М Н )

сары туе

+ 2 Н + + 2 е ' Н з ° N N Н

+ 2 Н ++ 2 е '  /Н 3С N Н

О

N Н

О

фадн2 (Фм н н 2;
туссуз

Да гы эскертии кстуу керек. рсакцияга катышкан дегидрогеназалардып турлору 
субстраттардын жаратылышына жараша болот. Алар НАДга- коз карандьт же ФАДга коз 
каранды дегидрогеназалар. Мисалы: сукцинатка -  ФАД коз каранды, малатка- НАД коз 
каранды. Жогоруда айтылып кеткендей. процесс НАДдан башталса. анда кийинки ташуучу 
ФМН болот, ал нротоидорду жана электропду КоО откозуп берет. Згсрде процесс ФАД дан 
башталса. анда протондор жана электрондор сезсуз турде туп- туз КоО еткерулет.

3. КоО таасир этуу механизм».
Убихииондор (кофермент О) — майда эруучу витамин оцдуу бирикме. бензохипондор 

тобуна кирет жана изопренден турат. Ал белок менен тьтгыз байланышкан да змее жана 
ковалентуу байланыш менен бирикксн да змее. КоО (убихиион) дем алуу чыпжырчасынып 
негизги компонента, ал кьгчкылдануу жана калыбына келуу абалында болууга жендемдуу. 
Ошондуктан ал олектрондорду жана нротоидорду ташууга катыша алат. Кофсремепт КоО 
жападан-жалгыз гана дем алуу чынжырчасында флавопротеид менен цитохромдордун 
ортосунда жогорку мобилдуу электрондорду ташыйт.

Н3СО

И3СО'

+2Н++2е 

К
О

КоО

Н3СО.
он

ТНз

Н3СО' 'Ч - '"  в
он

КоО (Н2)

Дем алуу чынжырынын кошумча болугу болу и тсмир-кукурттуу белок Ре8 (гемдик змее 
темир) саналат. ГеЯтин биринчи молекуласы ФМН менен байланышкан. экинчиси - в 
цитохрому менен байланышкан.

4. Цитохромдор - электрондорду ташуучу чынжыр (ЭТЧ) болу и зсеителинет. 
Кычкылтекти активдештирууде даты бир ферменттер оксидазалар негизги кызматты 
аткарышат. Оксидазалардын ичинеп темир кармоочу ферменттер -  цитохромоокисдазалар 
АГЧ катышышат. Алар белгилуу удаалаштыкта электрондорду флавопротеиндерден 
молекулалык кычкылтекке ташыйт. Цигрохром - электрондорду ташуучу гемопротеиидер 
болуп эсептелищет, б.а. простетикалык группасы гемди камтыйт, бул болугу белоктук 
болук менен тыгыз байланышкан. Гемоглобиндеги гемдин темиринен айырмаланып, 
цитохромдун курамындагы гемдин темири электрондорду ташыганда валенттуулугун 
езгоргог.

Ре + з +  е

-е
Ре + 2
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Электрондорду ташуучу чынжырда (ЭТЧ) цитохромдор кычкылдануу калыбына ке.туу 
потенциалынып жогорулашына жараша томонкудой иретгуу жайгашкан:

ц и т . 5  —1► ц и т . с 1 — ит .с  ц и т . а  ц и т . а  3
Бул цитохромдор бирн-биринен тузулушу жана касиеттери менен айырмаланат.

и жана аз цитохромдор дем алуу чынжырчанын акыркы компоненттери. .\лар 
комплекс турунде цитохромоксидазаны камтыйт. Цитохромоксидазанын тузу.тушунде 
гемдеп сырткары жездин иондору бар. Жездин кондору валенттуулугун езгортууге 
жендемдуу болгондуктан. электрондорду ташууга катыша алышат:

Си 2+ +е
-е С и+

и жана аз цитохромдор оксидазалар дсп аталат. себеби электорондор туздон-туз 
к ьтч к ы л те к ке таш ы лат.

Дем алуу чынжырчасынын уюштурулушу жана иштешн

Эукариоттордун клеткаларында дем алуу чынжырчанын компоненттери 
мпт охопдриалдык мембранада жайгашкан.

АТФтин синтезделиши митохондрияларда журет (71-сурет). Митохондриялардын 
тузулушун кыскача зеке тушурсок, алардын ички мембранасы митохондриянын коцдойуц 
кездей коп сандаган бьтрыштар-кристаллдарды панда кылат (лат. “криста'-таракча. есунду) 
Ички мембранада — дем алуу чынжырчасы жайгашкан.

мит охонзрняпык 
мембранын сырткы 

,/ кат миры

у  лпггохондрндпык 
мембранын нчкн 
кагмары

мембранын 
ортосунда гы 
мейкинднк

матрикс

71 -сурет. Митохондриянын тузулушу.

Аэробдук процесстерде жогорку энергиялуу НАДНтын электрондору Кеп - 
электрондорду ташуучу чынжыр боюнча тепкичтен ылдый тушкон сыяктуу жыла г а7КЫЧТу>' 
баекычтан томенку баекычка етконде электрон энергиясын жоготот. ал энепг ^ 0 Г0 РКУ 
пайда кылууга жумшалат. АТФти

155



ккал

72- сурет.Олектрондорду ЭТЧ ташууда эркин энергиянын взгерушу. 
мында.

Е-ФМН-комплекс I;
Е-ФАД-комплекс II; 
b-cj- комплекс III; 
ааз- комплекс-1 V.

Дем алуу чынжырчанып компонентгсри кычкылдануу-калыбыпа кслуу 
потенциалынын азайышына карап жайгашкан (13.Таблица). 13

13 . Таблица. Дем алуу чынжырчанып компонент! ершиш -  кмчкылдануу калыбына
кслуу потенциалы.
Кылыбына келуу формасы Кычкылдануу формасы Е°,В
МАД+1Г МА1Г -0.32
ф а д н 2 ФАД' -0,05
KoQ- И2 (убихипон) KoQ (убихипон) +0,04
цитохром b(Fe“") цитохром Ь(Ееь ) +0.07
цитохром С](Fc" ) цитохром С] (Ее ) +0,23
цитохром с (Ее2 ) цитохром с (EeJ ) +0.25
цитохром а(Ее2 ) цитохром a(FeJ ) +0,29
цитохром аз(Ее" ) цитохром аз (Ее3 ) +0.55
Н20 1/202 +0,82

Дем алуу чынжырчасында электро и лорду ташууда катышкан компоненттер, ирсттуу турдо 4 
белоктук - липиддик комплекске уюшулган:
• НАДН- КодН2 -  редуктаза б.а НАДН - дегидрогеназа (комплекс I),
© сукцииа!- Ко(^-редуктаза б.а ФАД — дегидрогеназа (комплекс!I).
® Ко01Ь- ци\рохром с- редуктаза б .а. Код- дегидрогеназа (комплексШ), 
в цитрохром ааз- цитохромоксидаза. Алар бири-бири мепеи Коф жана цитохром с аркылуу 

байланышат (комплекс IV) (73-сурот).
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14.Таблица. Элекгрондорду ташууда мигохондриялык чыижырчанын компонент!ери.
Ком1 1 онеп ы ерд1 1 п а гы Простетнкалык

группалар
е донору е акцептору

НАДН-дегидрогеназа. 
Комплекс I

ФМН. EeS НАДН Код

Коэнзим Q. убихннон комплекс I Комплекс III
Q1 Ь-дсгидрогсиаза, 
комплекс III

ЬсЬ, ГСМ bl (5о2).
гем Ь2(5ббь гем С|

Qlb I Дттохром с

1 Дггохром с Еем с Комплекс 111 Комплекс IV
Цитохромоксидаза. 
Комплекс IV

Еем а, аз 
п 1+Си

Цитохром с 0 2

Сукцинатдегидрогеназа. 
комплекс 11

ФАД. EeS Сукцинат к о д  !

Биринчи этапта дегидрогсназалар ар кандай субстраттардан суутекти бошотуп 
алуусун катапиздейт. Дем алуу чынжырчасында НАДН-дегидрогеназа ферментинин таасири 
менеп пайда болтом ПАДЕЬ кычкылдапат (комплекс 1). Эгерде субстрат сукцинат (Кребс 
циклинин аралык продуктасы) же глицерол-3-фосфат (ТГ синтезнндеги а разы к продукт) 
болсо, суутектип акцептору ФАДга коз каранды дсгидрогеназалар саналат.

НАДЕЬ ден жана ФАДН2 ден электрондор жана протондор убихинонго ташылат. Буд 
тгаита протондордун жана электроидордуп ташуу жолу экнге болунот: протондор 
митохондриянын матриксинде топтолсо, ал эми электрондор Кор аркылуу цитохромдорду н 
чынжырчасыиа барат. алардан молекулярдуу кычкылтекке ташылат (73-сурот). Электрон 
ташуучу чынжырчаны жогоруда айтылгандай цптохромдор в, сь с, а. а; тузет. Ошентип. 
электрондор и жана йз цигохромдордогу темирдин иондоруна байланышат. андан кийин 
жездин иондоруна жана эц аягында кычкылтекке ташылат. аа^-цитохромдор 
циIохромоксидаза фсрмепзипии жардамы менеп электрондорду туздои-туз кычкылтекке 
отквруп беришет. Анткени ал оашкаларга Караганда химиялык абалы жактан кычкылтекке 
жакыиыраак.

Жыйынтыгында молекулярдуу кычкылтек атомардуу (иондуу О') кьшкылтекке 
айлапат;

С2 +2е -> 2 0 '
Калыбына келген кычкылтек реакциям катышууга жондомдуу, ошондуктан ал оной ЭJЗC 

протондорду (2Н ) кошуп алат, митохондриянын матриксинде топтолот жана сууну пайда 
кылат.

20' +2Н+ -> 2Н20

Бул сууну метаболитикалык дсп аташат жана суткасына 350-400м л  пайда кылат
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Комплекс II

Сукцинат

М
а 2 е
л -— г  НАДН2̂ —;*

2Н 2На

-  №
— 1—

2Н+ 2е"
I

„  . Комплекс I . ,  Комплекс III Комплекс IV _
2е 2е Д, 2е _ _ е" е ’ е-э- 0 ~н►  Ц.в РеБ ^ц .с1 ^ ц . с — ц.а- ►ц.аз ►  0ФМН,Н2-

РеБ 2Н

2Н

2Н+ 2Н+

Т
* о -

X X

АДФ + Р/ АТФ АДФ + Р/ АТФ

V
Н20

I  \  мета б.
АДФ + Р/ АТФ суу

400мл/сут.

73- сурет. Дем алуу чынжырчасынын комлоненттеринин уюштурулушу.

Э Т Ч  ж а и а  к ы ч к ы л д а н у у  ф о с ф о р л о н у у  п р о ц е с с и н и н  и н г и б и т о р л о р у

Дем алуу чынжарчасынын иреттуулугун уйренууде белгилуу бир эгаптарды озгече
ингибиторлордум таасир этуусу мелен токготуп изилделгел (74-сурот).

Дем алуу чынжырда токтоочу ингибиторлор белгилуу бир жайларга таасир эте 
алышат жала дем алуу чынжырыидагы фермелттердии ишилс жолтоо кылышат. 
Жыйынтыгында дем алуу процесси темендеп. адам уйкусурап уктап (барбитураттарды 
лайдалалганда) кала! же дем алуу процесси толу к токтойт (ГУкомллекстил илгиторлору, 
мисалы. цианид) жала адам е лум те дуушар болушу мумкун.

НАДН

ФМН 

РеБ
I?
ь

РеБ | Антимицин А

Ротенон
Амитал

г
С

Цианид
аа3 Углероддун окиси

V
Кукурлуу суутек

о 2
Дем алуу чынжырчасынын инг
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НАДН-дегидрогеназалардын ингибиторлору: ротенон- кээ бир балырларда кездешет. 
ого уулуу за г: амитал-барбитурагтардын грулиасылдагы даары-дармек препараты.

СШ-дегидрогеназалардын ингибиторлору- антимицин А. зыяндуу антибиотик.
Цитохромоксидазалардын илгибиторлору-цианид. СО, 1Ь8. Цианид адам учуй ого 

уулуу зат. аз цитохромоксидазанын Ре“’ мелен байланышып. электрондордун кычкылтекке 
ташылышын токтотот.

АДФтнн кычкылдануу фосфорлонуу процесси

Дайьтма электрондор тескери электр системасынан он электр системасына 0т\уге 
умтулушат. алардын ЭТЧ сы аркылуу кычкылтекке ташылышы эркин энергиянын 
темендешу менен журет. Эркин энергиянын томендешу ЭТЧ нын ар бир этабында журет 
жала улуштор (лорциялар) мелен болунуи чыгып турат.

Дем алуу чынжырчасынын уч участогунан (I. III. IV комплекстер) электрондордун 
ташылышы энергиянын бошотулушу мелел журот. Бошотулган энергия АТФгин синтсзине 
колдонулат. ЭТЧ сы аркылуу электрондордун ташылышы жала АТФтин синтези бири- бири 
мелен энергиялык жактал тыгыз байлаиышкан б.а. бири-бирип жандал журушет. Ошентип 
кычкылдануу фосфорлонуу процесси деп электрондорду ташуу чынжырчасында 
элск грондорду ташыган энергиянын негизинен АДФ ген жала Н3РО4 синтезделгел АТФти
айтабыз.

М и т ч ел д п н  х е м н о с м о т и к а л ы к  т ео р н я с ы  
К ы ч к ы л д а н у у  ж ан а  ф о с ф о р л о н у у  п р о ц е сс т ер и н н н  б а й л а н ы ш ы н ы н

м е х а н и зм «

1961-жылы Нобел сыйлыгылын лауреаты II Ммтнрпп ^  - гЬпгФопппн\у ппттрггтрпними г -Митчелл гарабылал кычкылдануу жанафосфорлонуу процесстериннн байланышынын меуянтх.п»
Хемносмотикалык теория боюнча мембрана аркылуу б и п \ -  ... “ ШТеП чыккан-
протондордо ташыла алат. Ал эми карама-каршы жагына жя „ А  “1КК‘' элек1РондоР да-
протон,,р ташылбайт. Натыйжада мс^раиа’нын

Г  ^

НАДИ дан же ФАДН2 ден кычкылтекке т а ш ^ ь ^ ^ Г  п п Г т А Г п ^  электр0НД01«У 
матриксинсн нчки мембрана аркылуу мембрана аралык мейкиндиккс о ^ р п ^ е З ж у р о т “ 
Ошондо электрондор е нчки матрикете калат. Бул протондор матрикске кайтадан кайрьпа 
алышпаит, себеои аларды митохондриянын нчки мембранасы еткербой тосуп кА п  
Ошентип протондук градиент тузулет. Матрикске Караганда, мембрана аралык мейкиндХте 
протондордун концентрациясы коп, ал эми pH аз болот. Мындан сырткары, ар бир протон он 
заряддуу. Ьул учурда мембрана,,,., экн тарабьшда потеициалдардьш айырмасы и „гг, болот 
мембрананын нчки тарабы терс заряд жана еырткы тарабы оЧ. Топтолгон протонлоп нем 
алуу чынжырчанын уч пункту па (I. III жана IV комплекеггерге) ташылат Мембраньш 
еырткы катмарынын pH чеиресу кычкыл болуп калат. * тсмиронын

Электрдик жана концентрациялык градиенттердин ж ы йпчтт, 
потенциалды -АpH тузет. Электрохимиялык потенциал АТФтин г ™ СЫ ЭЛСКТР0ХИМИЯЛЫК 
булагы болуп саналат. ТСЗИ энергиянын
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Mi и  охондр! шнын сырткы мембр анисы

Мембр иная ир ор т о слнд а гы Rief па шд i ек

75-сурот. Митохондрияда дем алуу чынжырчасынын жана АТФ-|
оайланыш.

I- 11АД11-дегидрогеназа:
II- Сукцинатдегидрогеназа;
III- QI 1-дегидрогеназа:
IV- Цитохромоксидаза; 
у_ ДТФ-синтаза.

*ин сииIсзинин ортосуидагы

^  1 Р1^йгзгттк'я°н1Д0Р 11 КаЙРадан мит°хондриянын матриксине кириш учун АТФ синтаза жаигашкан иондук (ппотонт/т^ 1 и г у ’ /И Ф '
элсктрохимиялык потепциалдын (д, Г э ^ ш  иясп АТФ ЗРКЫЛУУ матрикске етет жана 

АТФ- гинтя^я -   ̂ 3 р Л 1 Фтип синтези учуй колдонудат.
(F„, Н.) белоктук комПлекстенДтуратШр Т а т а еМбРаНаСЬтЫН ИНтегралдуУ б?Л0ГУ. ал эки — тт*  ̂ катализдик активдуулугу жок F кпмппа^мембрана аркылуу Н иондопу TnirTnrrwm/ т, ду‘‘ * Y жок* г° к°милекси ̂ ' 1У тшылуучу каналча болуп саналат Мембпаналяптттт
ферментиактавдештирилет. Р Л РДУН «о жогорулап,АТФ -  синтаза

M um oxoZp^ZZam p^cuueж ^ п ^ у р ш ^  ^

бир ат^Г^хчкылтек^менот^со^луп ^ у у н ^ 'б ' ' ^ байланышат- Протондор фосфапагы 
пзгооушу папаллочк -,«/« -  ̂ уп суунУ болуп чыгат. Fj белоктун конформациоттук-

дам Л ДФ  Жа,И ,Ь Ю 4  ШШ ЛТФ
мембрананы разряддайт. L m c a o T  '™ ал эми Фосфорлонуу процесси
энергиясынын айырмасы АТФ си нтА . аИ1ка"да- ■"•ектрохимиялык потенциалдардын 
л Гфти майдакылат. аны активдештирим. томенку реакцияны катализдеп
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J

С ы рткы 
мембрана

/V

мембрана аралы к Ички 
м ейкиндик мембрана

R R 2 М а т р и к с

\
эл е к т р о н д о р  
ду т а ш у у  
ч ы н ж ы р ы

76-еурот. Митчелдин хемиосмотикалык теориясына ылайьист- АТФтин ,г___
R r- - » * v 1  ̂ * iili ПсИ1.Да и О. 1\ \-суостраттар- суутектин донорлору.

АДФ + Р,- АТФ - синтаза
АТФ + Н20

НАДН2 молекуласы ЭТЧ да кычкылданганда АТФтин 3 

Электроидор ФАДга коз каранды дегидрогеназалардан КоО апю ,.,vv ПЭИДа оолот-
дем алуу чынжырчасынын биринчи комплексинин nvnim-Hi т - Т  „ 1а 'Ушушегжана 
осот. Ошондуктан АТФ тин 2 молекуласы найда болот ’ ИИ0еи ' айланьт- тегеренип)

АДФтин фосфорлонуусуна колдонулган фосфор кислотасыныы ,та 
процессиндс керектелген кычкылтектин атомуеш (О) бо- - (Р) саны дем алУУ
фосфорлонуу коэффициент IVO деп аталат. Демек Н А Л н "0" Т " 3“' кычк'ылдануу 
учун Р/0=2. ’ АДН’ учун Р/0=3, ал эми ФАДН2

Дем алуу чынжырчасынын нштоосунуи жалпы принцнптгепи-
1. Катаболизм реакцияларында пайда болгон НАДН2 жана ФАДН

атомдорун ( б.а. суутектин протондору жана электровдору) д е м ^ у  СУУТеК 
ферменттерине откеруп берет; ’ - * шшжырчасынын

2. Электрондор дем алуу чынжырчасындагьт ферменттердин жяшт.п,
сайын, энергияны жоготот; 1 Жардамы Мене* ташылган

3. Бул энергия протондорду матрикстен мембрана аралык мейкиндикк
колдонулат; е таш> УДа

4. Н 1 протондору кайрадан матрикске ташылып, АТФ -синтаза а
5. Мында энергия сарпталып, АТФтин синтези учун ко л до ну чат- ТШЛу- етУШет;
6. Акырында дем алуу чынжырчасында НАДН2жана ФАДНл де

протондор кычкылтекке ташылып, апы сууга чейин качыбына i ' л̂ектР°нД°Р жана

Д ем  ал у у  п р о ц е сси н и н  к в з е м в л у

Нормада ОТЧсында электрондордун транспорттоо ылл 
жоп то салыиат. Клеткам ын фупкцнялык акти в ду vji v rv ДаМДЫГЫ АДФтин саны

"  ' ' оскондо энергетикалык процесстерге
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АТФ жумшалат. Натыйжада клеткада АДФ тин концентрациясы веет. АДФтин кеоеиушу 
электрондордун ташылышын жана кычкылдануу фосфорлоиуу процессинин журушун 
ылдамдатат. Ошентип АДФтин концентрациясы кычкылдануу ну н (дем ал у у ну н) журушун 
башкарат. Эгерде АТФ керекгелбесе, анын концентрациясы клеткада когорулуп кетст. 
мында электрондордун кычкылтекке ташылышы токтойт. Башка жагынан Караганда. 
АТФтин сарпталышы жана анын АДФке айланьины суосфш 1ардын кычкылдапышып жана 
кычкылтектин керектелишин жогорулатат.

Митохондриянын дем алуусунун интенсивдуулугу АДФтин концентрациясынан кеч
' ' А'Т_Ф

каранды. б.а. дем алуу процесси. АДФ катышы менен жвнге салынат.
АТФ 1

Эгерде т  болсо, биологиялык кьгчкылдану\ токтойт,
АТФ < 1

Эгерде • ] болсо. кучейт. Бул керунуш. башкача айтканда. дем алуу процессинин
ылдамдыгы, АДФ менен А'ГФтин кагышынын озгорусунон коз карандылыгы "дем алуу 
кеземелу" деп аталат.
Дем алуу процессинин козомолунун механизми жогорку такты гы менен муноздолот жала 
чон маанилуу. Ошентип. АТФтин синтезинин ылдамдыгы клеткалардын энергия 
керектелуусуне дал келет. Клеткаларда АТФтин камылгасы (запасы) жок. Кунуно адамда 
д у ф  40-бОкг синтезделинет жана ошончосу ажырайт. Ар бир АТФтин молекуласы опр 
минутадан аз убакьпта гана «жашайт .

Митохондриянын мембранасы аркылуу 
АТФтин жана АДФтин т а ш ы л ы ш ы

Эукариотикалык клеткаларда А1Фтин синтези митохондриянын и жи (арабыпда 
журет. ал эми АТФтин негизги керектвечулеру сыртында жайгашкан. ул молекулалар 
мембранын лигшддик катмары аркылуу оз алдынча ото алышпаит. >л мета олиггерди 
мембрана аркылуу еткезууну камсыз кылган атайын АТФ/АДФ-антипортер оелогу бар. 
Матрикстен АТФтин молекуласы чыккаи учурда, АДФтин молекуласы мигохондрияга 
кирет. Мындай зат алмашуунун кыймылдаткыч кучу- ЭТЧда элсктрондорду ташуучу 
мембраналык потенциал.

Дем алуу процессинин кычкылдануусу менен 
фосфорлонуунун ажыроосу (болунууеу)

Кээ бир химиялык зазтар мембрана аралык мейкиндиктен магрикске прогондорду 
ташый алат, бирок алар АТФ-синтаза протондук каналдарга тийбейт. Жыйыптьи ында бул 
заттар электрдик потенциалдын градиентинин чоццугун темендетет лее жоготот, дем алуу 
чынжырчасыида электрондордун ташылуу ылдамдыгын кучотуп. А ГФ гип синтезин азайтат 
же токтотот. Ошондой эле митохондриянын ички мембранасында кычкылдануу жана 
фосфорлоиуу процесстерин ажыратат. Бул катаболизм корунушу Дем алуу процессинин 
токтотучулары деп аталат. Мында АТФтин саны азаят, ал эми АДФ ки кебейот. Мында 
энергия жылуулук турундо болунуп чыгат жана Р/О коэффициент юз юмондойт. 
Кычкылдануу жана фосфорилдее реакцияларын ажыратуучулар же белуучу химиялык 
заггар: 2,4-дипитрофенол, даары: дикумарол- антикоагулянт; шроксии-калкан безииин 
гормону. Бул заггардын концентрациясы жогорулаганда, токтотуучу таасирин корсете алат. 
Токтотуучу заттардын молекулары липофилдуу, ошондуктан иондорду мембрана аркылуу 
отказе алышат. )герде токтотуучу заттарды чойреден алып салса АТФтин синтези
калыоыпа келег.
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Трийодтиронин (калкан безинин гормону) негизги эффект» болуп, Кта .К -АТФазанын 
активдуулугун жогорулагуу саналат. Ошентип АТФ бат сарпталат жана дем алуу 
чынжырынын кеземелунун механизми менен углеводдордун жана липиддердин катаболизмн 
журо банггайт. Митохондрияда АТФ/АДФ-транслоказанын саны жана кычкылтектин 
керектелуусу жогорулайт. Жогоруда айтылып кеткендей. катабояизмдин кучешу менен 
кошотолгон эффектпш натыйжаеында жылуулук иштелип чыгат.

Мнкросомалдык кычкылдануу 
(Эркин кычкылдануу)

Мнкросомалдык кычкылдануу бардык органдарда журот. бирок эритроциттерде жана 
б\ лчуцдарда журбейт. Мнкросомалдык кычкылдануу учурунда. митохондриялык 
кычкылдануу сыяктуу эле электрон менен протон, ферментгер аркылуу ташылат. Бул учурда 
ЬЬО пайда болот, жана ошондой эле уюлсуз, сууда эрибеечу заттар. мисалы, стеронддер. 
холестерин, ар кандай дарылар, уулу заггар уюлдуу болуп. сууда эруучу загтарга айланыи. 
организмден оной чыгып кетет.

НАДФ1-Ь+ 811+02 -> 80Ы +Н:0  + НАДФ

£ 6
НАДФН— -ФлП —► Бе -
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Цит Р-450 2+, ч
„ „  ЭН " °2
77-сурет. Микросомадагы монооксигеназдык чынжырча. 
ЫАДФ11- дегидрогеназа;
ФлП-флавопротеин, ФАДды кофактор катары кармайт;
Бс - белок- гемдик эмее темири бар белок;
БН- уюлсуз, эрибеечу заттар (токсиндер, дарылар ж .б); 
БОН-уюлдуу, эруучу заггар.
ЦитР-450 -цитрохром .

;н20
БОН

М итохондриялы к ж ана м и кросом алы к  кы чкы лдануулаппм » т ,  
баш ка. М итохондриялы к кы чкы лданууда  кы чкы лтек  б и о ^ КЦИЛ,ШРЫ1ШН Р° ЛУ ЭКИ 
колдонулат. Ал эм и м икросом алы к кы чкы лдануу  м еханизм инде О ерГетикальтк м аксатта  
баш кача  айтканда, бир касиети  бар заттан  баш ка касиети  бап затк- ПЛас1икалык: м аксатта, 
катары н да  колдонулат. О 2  ним м олекуласы ны н  бипоп /  аИЛаиат ж ан а м атериал 
м онооксигеназалы к. ал эм и О 2  нин эки м олекуласы  тен ^ ОЛДОНУЛ1аи реакцияны  
ди окси ген азалы к  ф ерм ентгер  кагализдейт. <ош улган реакцияларды ,
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V I I I  Бол ум
У гл е в о д д о р д у н метабол и з м и

Углеводдор -  бардык тируу организмдердин курамына кируучу органикалык 
бирикмелердин чон тобу. Углеводдор курамында комуртектин, суутектин жапа 
кычкылтектин атому бар татаал органикалык кошу л мал ар.

Углеводдор женокой жапа татаал болу и болунушот. Жонокой углеводдорду 
моносахариддер деп аташат. Татаал углеводдор — полисахариддер. алардын мономерлери 
м о но с ахариддер д е н тузул гон.

Моносахариддердин бардыгы -  сууда эрий турган тузсуз заттар. Алардын 
бардыгынын жагымдзу. таттуу даамы болот. Эн коп таралгап моносахариддер -  глюкоза, 
фруктоза. рибоза жана дезоксирибоза. Рибоза менен дезоксирибоза. нуклеин 
кислоталарынын жана АТФтин курамына кирет.

Дисахариддер моносахариддер сыяктуу эле сууда жакшы эрийт. таттуу даамы болот. 
Мономердик муундары кобойген сайын полисахариддердин эригичтиги азаят да, таттуу 
даамы жоголот.

Дени соо адамдарда. жашмна. эмгектенуунун шартына жараша куиуно 300-500 г 
углевод сарпталат.

Углеводдордун биологиялык мааниси жана организмдеги алмашуусу

А дам д ын организминде углеводдор негизги кызматтарды аткарышат:
1. Углеводдор (айрыкча глюкоза жана гликоген) знергиянын негизги булагы. Клетканып 
кыймыл. биосинтез, белуп чыгаруу ж.б. иш аракеттери учун энергия А 7 Ф турунде керек. 
Моносахариддер. дисахариддер жана полисахариддер адамдып организминде терец 
ажыроого учурайт. Анын натыйжасында аденозинтрифосфаттын кептеген молекуласы 
синтезделип. СО2 жана ЬЬОго айланат. Алдан чыккан энергия, оргаиизмдин бардык 
физиологиялык функцияларынын узгултуксуз иштешин камсыз кылат. Бул учурда 1 г. 
углевод толук ажыраганда 17.6 кДж энергия болунуп чыгат.у
2. Углеводдор нуклеотиддердин жана нуклеин кислоталардын, коферменттердин, 
гликолипиддердин, протеолипиддердин жана нротеингликандардын курамына кирет.
3. Углеводдор энергетикалык кызматтан башка, куруучу кызматты да аткарат. Мисалы, 
оргаиизмдин тутумдаштыргыч ткандарынын клетка аралык затынын иегизин 
протеингликандар тузет.
4. Организмде улеводдордон липиддер жана кээ бир аминокислоталар синтезделет.
5. Кээ бир курамында углеводдору бар татаал белоктор же болбосо гликопротеиндер- бул ар 

ферменттер. белок-гашуучулар. гормондор, иммуноглобулиндер ж.б.
6. Глюкурониддер (мисалы, УДФ-глюкорон кислотасы) эндогендик зыяндуу затгардын 

жана ксенобиотиктердин зыянсыздандыруу процессинде катышышат. /

Ошентип, углеводдор коп турлуу кызматтарды аткарышат жана ар бири организм 
Учун ете маанилуу. Адамдын организминде кецири тараганы глюкоза. Ал углеводдордун 
энергетикалык жана гшастикалык кызматынын ортосундагы байлаиышгыруучу звеносунун 
ролун аткарат, андыктан глюкозадан бут калган моносахариддер пайда болот.

Организмде глюкозанын булактары гамак -  аштагы углеводдор: крахмал, гликоген, 
сахароза жана лактоза. Мындан сырткары, организмде глюкоза аминокислоталар дан,
I лицеринден жана кегокислоталардаи синтезделет.
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ГЛ Ю КОЗА

78-сурот. Клеткада глюкозо-6-фосфатты колдонуу (иштетуу) жолдору.

Жамыбарлардын клеткаларында углеводдор аз олчомдо болот (кургак заттьш массасы 
боюнча 1 % жакын). Боор менен булчуцдардын клеткаларында углеводдор кебуреек (5% 
чейин) болот. Уруктарда, момолордо, картошкада углеводдор 70 % чейин болот.

Мемвлер менен жемиштердин жана балдын таттуу даамы, анда глюкоза менен 
фруктозанын болушуна жараша болот.

Дисахариддерден кызылча (же тростник) жана сут канттары маанилуу; 
полисахариддерден крахмал (осумдуктордо), гликоген (жаныбарларда), клетчатка 
(целлюлоза) кецири таралган.

У гл ев оддордун  и ч еги -к ар ы н да  и ш тети л и п  си ц и р и л и ш и

Углеводдордун ажыроосу, ооз коцдойундо шилекейдеги а- амилаза (а -1.4- 
гликозидаза) ферменттеринин жар дамы менен башталат. Ооз кецдейде pH = 6.5—7 5 Бул 
амилаза фермен ги учун оптималдуу болуп эсептелинет. Бул учурда тамак -  аш менен кошо 
кирген углеводдор крахмал жана гликоген олигосахариддерге ажьтрайт. Андан ары 
углеводдор ашказанга келип тушушет. Ашказанда чойро абдан кычкыл болгондуктан, 
шилекей амилазасы ишин токтотот.

Андан соц углеводдор он эки эли ичегиге отушет (pH = 7,2 - 7,8). Бул жерде уйку без 
суюктугунун а-амилазасы углеводдордун андан ары декстриндерге (аралык продукталар) 
жана дисахариддерге чейин ажырашын камсыз кылаг.

Крахмалдардын жана гликогендин негизги ажыроосу ичке ичегиде журот. Мында а- 
амилаза уйку безинен ичке ичегиге тушуп олигосахариддер жана дисахарид мальтоза пайда 
болот. Олигосахариддер жана гликогендин молекуласынын бутактанган жерлериндеги 
н-( 1 -6) гликозид байланыштары пакреатикалык суюктуктун озгоче 1.6 -гликозидаза жана
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олиго-1.6 гликозидаза ферменттери менен гидролизденишет (15. Таблица). Жыйынтыгында 
эки глюкозаньш молекуласынан зурган мальтоза дисахаридци лайда болот, андап ары 
мальтоза ичке ичегинин мальтаза ферментинин жардамы менен эркин глюкозага ажырашат. 
Ошондой эле тамак-аш менен сахароза жана лактоза дисахариддери даты киришст. Алар 
тиешелуу турдо ичке ичегинин ферменттери сахараза жана лактаза менен ажырашышат. 
Сахароза 1 молекула глюкозага жана 1 молекула фруктозага ажырайт, ал эми лактоза 1 
молекула глюкозага жана 1 молекула галакгозага ажырашат.

15. Таблица. Углеводдордун нчеги-карында иштстилип сицирилиши.

Ичеги - карын системасы Ферменттер Реакциялар жана гидролиздин 
продукталары

Ооз кендей.тнилекей 
рН= 6,5 -  7.5

а-амилаза а-амилаза

[С6Н|о05]„+пН20-М1[С|211220м1 
крахмал мальтоза

12-эли ичеги:
Уйку безинин ширеси 
рН= 7.2 -  7.8

а-амилаза, 
амило-1.6- 
глюкозидаза, 
олиго-1.6 
глюкозидаза

[СбНюО^п+нНзО-^ п[С"]2Н2 2 0 1 ] | 
крахмал. мальтоза 
гликоген

Ичке ичеги: 
ичеги ширеси 
рН= 7,2 -  7.8

Мальтаза

Сахараза

Лактаза

Мальтоза+1120—> 2мол.С()11|20()
глюкоза

Сахароза+НгО—> глк + фру 

Лактоза +Н2О—> глк + гал

Демек, тамак-аш углеводдорунун ажыроосунун негизинде ичке ичегиде томенку 
моносахариддер: глюкоза, галактоза жана фруктоза пайда болот.

Пайда болгон моносахариддер ичегинин клеткасынан канга атайын ташуучулардьтн 
катышуусунда жецилдстилген диффузия жолу менен отот, ошондой эле глюкоза жана 
галактоза активдуу транспорт - симпорт механизми аркьтлуу, АТФ жана Иа* иондорунун 
жардамы менен канга сицирилишет. Бул механизм моносахариддерди концентрациянын 
градиентине карты  ташылышын камсыз кылат. Ошондуктан, бул механизм ичегиде 
глюкозаньш саны аз болгондо (тунку ачка калуу жана тамактануу убакыттардып 
аралыктарында) журет. Канга сицирилген 90% моносахариддер боорго келип тушет. Бул 
жерде ткаидарга керектуу углеводдор ташылып жеткирилип, калган сапы боордо гликоген 
турунд© топтолуп, сакталып турат. Гликоген глюкозанын запасы болуп эсептелет жана 
организмдин ачка абалында кайрадан глюкозага ажырап, ткапдарды эц иегизинен энергия 
менен камсыз кылып турат. Гликоген скелет булчуцдарында да синтезделет.

Моносахариддердин кандан клеткага ташылышы

Гамак азыктарындагы улеводдордун сицирилишинин натыйжасында пайда болгон 
моносахариддерден глюкоза басымдуулук кылат.

Глюкоза ичеги - карындан кан менен капка венасы аркылуу боорго тушет. Анын 
ксрек 1 уу сапы кан агымына чыгып башка ткаидарга ташылат, ал эми калган белугу боордо 
гликоген турунд© сакталып турат. Глюкозаны ташууда эки механизм бар: 1Ча‘ иондорунун 
концентрациясылын градиентине жана АТФке коз каранды активдуу транспорт жана 
женилдетилген диффузия.

Глюкозанын негизги эки турлуу рецепторлору б,ар. Ыа кез каранды рецепторлор 
бой рок го жана ичегиде кездсшет. Алар глюкозанын бойрок каналдарындагы 
реабсорбциясын камсыз кылат. Ошондой эле глюкозаны ичегиден канга концентрациянын 
градиентине карты гашыйт. Женилдетилген диффузиянын рецепторлору (ГЛЮТ) бут 
ткан дар да бар.
Адамдын ткандарында беги гурлуу 1 ЛЮ 1 табышкан:

о ГЛЮТ-1-плацентте, мээде, бойрокто. жоои ичегиде жана уйку безинин 
р-клеткаларында;

о ГЛЮТ-2- боордо. энтероциттерде. бойрок тутукчелорунун клеткаларында (бут бул 
клеткалар глюкозаны канга болуп чыгарат): 

о П ПОТ-3- копчулук ткаидарда: мээде. плацснтада. бойрокто;
о ГЛЮ1-4- инсулин менен жопго салынуучу жападан-жалгыз ташуучу. скелет жана 

журок булчуцдарында. май ткандарында (инсулинге кез каранды ткандарда) бар. 
о ГЛЮТ-5- инсулиндин стимуляциясы жокто глюкозанын негизги ташуучусу.

Бардык рецепторлор плазматикалык мсмбранада жана цитоплазмада болот.

Мембрана

79-сурот. Цитоплазмадан плазматикалык мембранага 
транс!юртёрлорупуп жылышына инсулиндин таасир этуусу.

глюкозанын

1 - инсулиндин рецептор менен байланышы;
2- инсулиндик рецептордун участогу, ал клетканын ич жагында жайгашкан, 

глюкозанын транпортёрлорунун жылышына туртку берет;
3- везикулдун курамына кирген траспортёрлор, плазматикалык мембранага жылышып, 

анын курамына кирет жана глюкозаны клеткага откозот
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Гликогендин синтези

Боордун жана булчундардын клеткаларына тушкен глюкозанын кеп белугу -  
запастык полисахарид - гликогеиге айланат. Гликоген тамактапуулардыи аралыгында 
колдонулат. Алгач гексокиназа же глюкокиназа ферменттеринин катышуусу менен глюкоза 
фосфорилдоо реакциясыпа дуушар болот. Боордун клеткаларыпда бул реакцияпы 
катализдеген эки фермент тен (гексокиназа жана глюкокиназа) бар. ал эми башка ткандарда 
гексокиназа гана таасир этет.

Гликогендин боордо синтезделишинин себеби глюкокиназа фермента глюкозанын 
глюкозо -  6 -  фосфатка айланышын канчалык санда болсо да камсыз кылат. анткени 
глюкокиназа гексокиназага салыштырмалуу он эсе активдуу, ал эми башка ткандарда бул 
реакцияны гексокиназа фермента катализдейт. Бирок бул фермент глюкозо-6 -фосфат менен 
кайрадан ингибирленин- активсизденип. коп санда пиокозаны айландыра албайт. 
Постабсорбтивтик абалда канда глюкозанын концентрациясьт 5 ммоль/л чейин болот. 
Мындай концентрацияда глюкокиназадык рсакцияныи ылдамдыгы гомон б.а. фермент 
активсиз болот. Тамактануу убагында коп санда глюкоза (10 ммоль/л жогору) капка венасы 
аркылуу боорго тушот. Ошентин глюкокиназдык рсакцияныи ылдамдыгы жогорулайт жана 
глюкозанын кеп белугу боордо кармалат. Башка механизмдер менен катар, бул 
тамактануудан кийин периферикалык канда глюкозанын концеитрациясынын ото эле 
кетерулуп кетишин алдын ала сактайт. Клеткальтк мембрана аркылуу глюкоза отот, ал эми 
ошол эле учурда глюкозо-6 -фосфатгы мембрана кайра артка откоро албайт. Ошентин, 
фосфорилдее реакциясынын натыйжасында глюкоза клеткада «камалат». Гликогендин 
синтезинде глюкозанын калдыктарынын туздоп-туз донору болуп уридиндифосфатппокоза 
(УДФ-глюкоза) кызмат кылат. УДФ-глюкозо- гликогенсинтазанын субстраты. Гликогендин 
синтези учуп уютку катары глюкозанын калдыктары уч же андан коп болгои 
олигосахариддер катышат. Булар бири-бири менен а-1,4-гликозиддик байланыштар менен 
бириккен.

Бутактануу (тармакташкан турде) гликоген бутактатуучу ферменттин же амило-1,4—► 1,6
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Гликогендин синтезинин механизм»

1. сн2он 
о

N ____ и

Глюкоза

АТФ
АДФ С Н 20 Р 0 3Н2 фосфо- 
/  1---- о  -------------

С Н 2ОН
О.

' Х _____ глюкомутаза >ч Х  ОР<Э3Н9
(Глюкокиназа) г  0 , Гг,.4 ' Глюкозо-6-фосфат 1 люкозо-1 -фосфат
Г ексокиназа

2. Глюкозо-1 ф осф атуридил-
Глюкозо-1 -ф осф ат + УТФ 7 “  У Д Ф -глю коза  + ФФн

трансф ераза

3. (УДФ-глюкоза) + С6Н10О5 п ____..

Гликоген Г ликоген-
(глюкозанын синтаза 
п калдыгы)

СбН-юОб п+1 + УДФ

Гликоген 
(глюкозанын 

п+1 калдыгы)

Гликоген
салмактуу
Ошентин,
1 106дан 2

боордо 2 -6 /0. булчувдарда 0,5-2% синтезделет. Булчувдардын жалпы салмагы 
болгондуктан. организмде гликогендин кеп белугу булчувдарда жайгашкан. 

6 миидсн 1 млн глюкозанын калдыктарынан турган. молекулярдык салмагы 
10 абдан чоц гликоген синтезделинет.

Гликогендин ажыроо механизми

Боордо жана булчувдарда гликогендин топтолушунун Натт тй
углеводдордун резервинин жыйналышына шарт тузулет о  жасында нормада
сарпталышы кучогеидо, БИС дуулуккенде бир катар бездерпе го п  рганизмДе энергияньтн
глюкагондун, тироксиндин ж.б.) секрециясы жогорудайт онД°РДун (адреналиндин,
булчундарда гликогендин ажыроосу активдештирилет. 24 - аТЬШжада боордо жана
болгондо, боордун клеткаларында гликоген толук жок аралыгында аЧКа
там акта н ганда гликогендин молекуласы бир топ убакытка чейм« ° Т , Ьирок; бир калыпта
жана ткандарга глюкоза тушпегенде, периферикалык бутактяшт СаКгалат* 1 амактанбаганда
гликогендин молекуласы азаят. Ал эми тамакты кабыл апт-и ЫН ажьтРо о сУнУн эсе ине гг т-̂ аиыл Уганда, гликогендин молекуласы
баштапкы келемдерге чеиин веет. Гликогендин ажыроосу эки ферменттин катыш уусу менен
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журет: фосфорилаза жана бифункционалдык фермент -  а - 1.6 -  гликозидаза. Алгач 
фосфориддоо реакциясы журет. мында гликогсндин молекуласыпын аягындагы 1.4- 
гликозиддик байланыштарынын ажыроосун фосфорилаза фермента катализдейт. 
Глюкозанын калдыктары биринин артмнан бири глюкозо-1-фосфат формасыпда узулот. 
Гликоген молекуласынын бутагы бешке чейин глюкозанын калдыктарынан турса. а- 1,6- 
гликозидаза ферментинин таасири менеп ажырайт. Вул фермент глюкозанын уч калдыгыпап 
турган кыска фрагменттин узунураак бутактын аягына ташылышын катализдейт. Мындан 
сырткары а- 1.6-гликозидаза фермента 1.6 —гликозиддик байланыштарып гидролиздейг. 
ошентип акыркы бутак ажырайт. Фосфорилаза фермента гликогенди запас формасынан 
метаболитикалык активдуу формата откозот. Фосфорилаза ферментации катышууеу мепеи 
гликоген ажырап. андан глюкозанын калдыктары глюкозо-1-фосфат турундо ажырап чыгат.

СХХХЮСООООООООО
Гликоген- 
фосфорилаза |

81-сурот. Гликогсндин мобилизациясы.

81-суретте гликогсндин ажыроосу корсотулген, ал глюкозо-1 -фоефа! ка чейин 
аденилатциклаза ферментинин жана цАМФтин катышууеу менен журет.

Алгач адреналин жана глюкагон гормондору коп баекычтуу процесс гин журушуно 
туртку берет (82-сурет). Аденилатциклаза ферментинин таасири менен АТ Фтен ц-АМФ 
пай да болот. Вул кезекте ц-АМФке коз каранды протеинкиназа активдеш I прилет. Активдуу 
протеинкиназа киназа фосфорилазанын «в» формасын «а» формасына айлантат. Андан 
кийии фосфорилаза «в» нын фосфорилаза «а» га айланышы А1Фзин юр| молскуласы жана 
киназа фосфорилаза «а» ферментинин катышууеу менен журет. Андан ары активдуу 
фосфорилаза «а» гликогенден бир глюкозанын калдыгын глюкозо-1-фосфа! !урупде ажырап
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чыгышын катализдейт. Пайда болгон глюкозо-1-фосфат фосфоглюкомутаза ферментинин 
жардамы менен глюкозо-6-фосфагка айланат. Глюкозо-6-фосфат оз учурунда гчюкозо-6- 
фосфатаза фермента менен эркнн глюкозага айланып, кандагы глюкозанын 
копцентрациясын толуктайт.

Аденилатциклаза 
(активдуу эмес)

]

! < 3 -------Адреналин, глюкагон
Аденила

(э к т и е

тциклаза
!ДУУ)

АТ Ф ц-АМФ

н 4р 2о 7

Протеинкиназа 
(активдуу )

/ .Протеинкиназа
(активдуу эмес)

Киназа фосфорилаза Ь 
(активдуу эмес)

!Киназа фосфорилаза В 
(активдуу )

+АТФ
Мд 2 +

Гликоген
(СбН 'ю05)п

Фосфорил-
аза Ь 
(активд уу

Фосфорилаза В 
(активдуу )

Н3Р 0 41

.эмес) д_______ I 4АТф 4АДФ

4Н3Р 0 4 I
| Фосфатаза

4Н20

^Глюкозо-1 - 
фосфат

Гликоген
(0бНюО5)п-\,

82-сурет. Г орм ондордун  каты ш ууеу  м ен ен  гл и ко ген д и н  аж ы роо м ех ан и зм и н  ж е н ге  саллу  
Вул процесс 1 ни ж алпы  ф о р м у л асы  том онкудой :

С н  О ) Ф о с Ф ° р и л а з а  "а"
6 10 5 п +Н3р о 4 ^  (с бн ю ° 5 ) п-1 + Глю козо -1 -ф осф ат +Н4Р 20 7
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н о  ^ н
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ОН |
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г л ю  к о з о П  - ф о с ф  ат

С Н 2О Р О з Н 2 
и / I --------- О н

Ы Ч г "
о  и

г л ю  к о з о - 6 - ф о с ф  а т
О И
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Ал эми булчундарда глюкозо-6-фосфатаза фермента жок. Ошол себептуу булчувдарда 
глюкозо-6-фосфат эркин глюкозага айланбастан, дароо эле гликолиз пронесение кирип кетет. 
Гликолиз процессинин натыйжасында булчуцдардын иштешине керектуу АТФ белунуп 
чыгат. Демек. булчуцдардагы гликоген, озунун иштеши учун гапа жумшалат. Ал эми 
боордогу гликоген ажыраганда эркин глюкоза пайда болот, башкача айтканда боордун 
гликогепи глюкозанын кандагы коцентрациясып туруктуу кармоого жумшалат.

С Н 2 О Р О з Н 2 
о .  Н

о н

Н
\  о  Н н

О ЬГ4---------- '

н 2 о Н З Р 0 4

н о н
Г л ю  к о з о - 6 - ф  о с ф  ат

Г л ю  к о з о - б - ф  о с ф  а т а з а

Гликолиз

С Н 2 0  Н
н "1 0 н
К. о н ©
о н

н 0  н
о н

Г л ю к о з а

Глюкозанын ткандарда ажыроосу же болбосо кьтчкылдануусу «гликолиз» деп аталат. 
Гликолиз (гр. «гликис» - таттуу, «лизис» - ажыроо) коптогон ферменттердии жарламы менсн 
журуучу татаал биологиялык процесс. Ал аэробдук жана анаэробдук болуп экиге белунет.

Аэробдук гликолиз учурунда цитоплазмада глюкоза пиру ватка чсйин ажырайт, андап 
ары пируват митохондрияга кирип С 02 жана Н2Ого чейин толук ажырайт.

Анаэробдук гликолизде болсо. глюкоза дал ушундай элс пируватка чсйин ажырайт 
даты, андан ары сут кислотасына айланып, толук кьтчкьтлданбайт.

Г л и кол и з д и н реа кция л а ры

Глюкозаньт фосфорилдео- бул биринчи негизги ферментативдик реакция, б.а. 
гексокиназдык реакция кайталанбоочу процесс болуп сапалат. I ексокимаза ферменти 
фосфорилдеодо О- глюкозаньт гана эмес Е)- фруктозаны, О- галактозаны. О- маннозаны ж.б 
катализдейт. Боордо глюкокиназа ферменти бар, ал бир гаиа П-глюкозапы катализдейт.

Темендо анаэробдук гликолиздин 11 ферментативдик реакцияларынын механизми 
корсогулгон:

У ф 2 °0 Н АТФ

ч ___и
Г л юкоза

9

АДФ с н 2о р о 3н 2
2+ г  I—  — о  Глю ко зо -6 -ф ос ф ат -

Г ексоки наза
1

Г лю ко зо -6-фосфат

изомераза
2
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Гликолиздин экинчи реакциясында глюкозо-6-фосфат фруктозо-6-фосфатка айланат, 
эки тарапты кездой журет жана кофакторлорду талап кылбайт.

Учуй чу реакция акырып журот, Мё иоидору керек, АТФ тин экинчи молекуласынын 
зеебинен фосфорилдео болот, ал кайталанбоочу реакция жана гликолиздин ылдамдыгын 
аныктайт.
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Ал эми булчундарда гаокозо-б-фосфатаза фермента жок. Ошол себептуу булчундарда 
глюкозо-6-фосфат эркил .люкозага аиланоас'1ан, дароо элс ышколиз пронесение кирип КС1С1. 
Гликолиз процессинин /натыйжасында булчундардын иштешине керектуу АIФ белунуп 
чыгат. Демек. булчущдрдагы гликоген, озунун иштеши учуй гама жумшалат. Ал эми 
боордогу гликоген а>К41раганда эркин глюкоза панда болот, башкача айтканда боордун 
гликогена глюкозанынкандагы коиеитрациясын туруктуу кармоого жумшалат.

Н

О н

С Н 2 О Р О 3 1; 2
Т------ О V н  2 о

о н н^-:
с- н Г Л Ю К О 3 он О и

Н 3Р 0 4

Г л ю  к о з о - 6  - ф о с ф  ат

Гликолиз
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О н о н

н О н
Г л ю к о з а

Глюкозанын 'ж ан дар да ажыроосу же болбосо кьтчкылдануусу «гликолиз» деп аталат. 
Гликолиз (гр. «гликле» - таттуу. «лизис» - ажыроо) коптогон ферменттердин жардамы мепсн 
жур\учу татаал биофгиялык процесс. Ал аэробдук жана анаэробдук болуп экиге болунот.

Аэробдук пиролиз учурупда цитоплазмада глюкоза пирувагка чейин ажырайт, апдан 
ары пиру ват митохс^дрияга кирип СО2 жана ЬЬОго чейин толу к ажырайт.

Анаэробдук миколизде болсо, глюкоза дал ушундай элс пиру ватка чейин ажырайт 
даты, андан ары суд кислотасына айланып, толук кычкылданбайт.

Г л и ко л из д и н реакциялары

Глюкозаны фосфорилдее- бул биринчи негизги ферментативдик реакция, б.а. 
гексокиназдык реакция кайталанбоочу процесс болуп саналат. Гексокиназа фермента 
фосфорилдееде С. глюкозаны тана эмес О- фруктозаны, Л- галактозаны. О- маннозаны ж.б 
катализдейт. Воорао глюкокиназа фермента бар. ал бир гана П-глюкозаны катализдейт.

1еменде £• аэробдук гликолиздин 11 ферментативдик реакцияларынын механизми 
корсотулгон:

С Н 2ОН
О АТ Ф

АД Ф
/

9 н 2о р о 3н 2
Г л юкозо-6- фосфат -

Г л юкоза
Г ексоки наза

1 Г лю ко зо -6-фосфат

изомераза
2

С Н2О Р О э Н2

о
с н 2о н

АТФ

с н 2 о р о 3 н 2
АДФ

к
V Мд2 +

О
с н 2о р о 3н 2

Фосфофруктокиназа

Фруктозо-6-фосфат 3

Альдолаза

Ч .

Фруктозо-1,6-бисфосфат

4'

\

с н 2-о р о 3н 2
Триозофосфат- 

С = О ___________

х  О 
С

н **
ИСОН

СН2ОН 
Диоксиацетон- 
фосфат 

(ДАФ) '
Н3Р °4. НАД НАДН

изомераза
;5 Л

\
I

\ У

с н 2-о р о 3н ,
Г лицеральдегид-3- 
фосфат (ГА-ЗФ)

°  АДФ
С 4

о ~ р о 3н 2 ____

АТФ

Мд2+ /

Г лицеральдегид-3-фосфат- 
дегидрогеназа

неон

©

Фосфоглицераткиназа

соон

неон

с н 2-о р о 3н2
1,3- бисфосфоглицерат

СООН с н
Фосфоглицеро-

—  ^ С - 0 Р 0 3Н2

\2
М п2+

Енолазамутаза
СН2-0 Р0 3Н2 8 С Н 2-ОН н20 9

3- Фосфоглицерат 2- Фосфоглицерат

АДФ
Мд2+.К+

АТФ СН3 НАДЦг 

- С = 0

НАД'
4

Пируваткиназа
10 соон

Пируват

Лактатдегидрогеназа 
(ЛДГ)

1 Т■с. >

С-ОАро3Н2
соон
Фосфоенол
пируват

С Н 3

н-с -он 

соон
Лактат

Гликолиздин экинчи реакциясында глюкозо-6-фосфат фруктозо-6-фосфатка айланат, 
эки тарапты кездой журет жана кофакторлорду талап кылбайт.

Учунчу реакция акырын журот, иондору керек, АТФ тип экинчи молекуласы ны н 

эсебинен фосфорилдее болот, ал кайталанбоочу реакция жана гликолиздин ылдамдыгын 
аныктайт.
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Тертунчу реакцияда альдолазанын таасири менен фруктозо- 1.6 бисфосфат эки 
фосфогриозго ажырайт. Бул кайталануучу реакция, температура жогорулаганда 
триозофосфат тарапты кездей журет.

Бешинчи реакция - бул триозофосфаттардын изомераза реакциясы. Кийиики 
реакцияларда тузден-туз бирее эле катышат: негизинен глицеральдегид- 3- фосфат. 
Керектоесуно каран кийиики айланууларда диоксиацетонфосфат глицеральдегид- 3- 
фосфатка айланат. Ошентип. гл и ц ер ал ь деги д-З -ф осф атты н  эки м ол ек ул асы  пайда болот. 
Демек. мындан ары процесс эки жолу кайталанат.

Алтынчы реакциянын натыйжасында глицеральдегид-3-фосфат субстраттык
фосфорилдоого учураи, жогорку энсргиялык байланыш 1,3-бисфосфоглицерат лайда болот 
жана НАД кычкылданып, НАДН2 болуп калыбына келет.

Жетинчи реакцияда фосфоглицераткиназа ферментинин катьтшуусу менен энергияга 
бай болгон фосфаттын калдыгы АДФке ташылын, АТФ жана 3-фосфоглицсрат лайда болот.

Сегизинчи реакцияда фосфат группасынын ички молекулярдык ташуусу журет. жана
3-фосфоглицсрат 2-фосфоглицератка айланат. Оцой кайталануучу реакция, М»2’ иоидорунуп 
катышуусу менен журет. ферменттин кофактору болуп 2.3 бисфосфоглицерат саналат.

Тогузунчу реакция енолаза менен катал из денет, мында 2- фосфоглицераттап суу 
ажырап жана экинчи жогорку энергиялуу байланыш фосфоенолпируват пайда болот. 
Енолаза Mg2~ жана Мп“ иондору менен активдештирилет жана кальцийдип фториди (СаН2) 
менен ингибирленет.

Онунчу реакцияда жогорку энергиялуу байланыш узулуу менен журет жана 
фосфоенолпируваттан АДФке фосфат калдыгы (субстраттык фосфорилдее) ташылат. Бул 
кайталанбоочу реакция, мында М§2~ жана Мп2+, К+, (Na ) иондору керектелет. 
Жыйынтыгында пируват жана АТФ пайда болот.

Анаэробдук гликолиздин баштапкы этабында глюкоза (СбН^Об) пируваттын эки 
молекуласына ажырайт.

Глюкоза 2 Пируват + 2АТФ (210 кДж/моль)

Мында глюкозанын толу к эмес кычкылдануусу журет. Эгерде клеткада кычкылтек 
жок. же аз болсо, анда глюкозадан пайда болгон пируват тын эки молекуласы эки НАДНг 
жана сут кислотасына калыптанат. Башкача айтканда, НАД ортодогу ташуучу ролду 
аткаргандыктан, глицеральдегид-3-фосфаттан (6-реакция) пируватка (11-реакция) суутекти 
ташып. сут кислотасын пайда кылат. Ушу ну менен анаэробдук гликолиз аяктайт. 
Глюкозанын кычкылтексиз, толу к эмес кычкылданышынын натыйжасында А 1 Фпыи эки 
гана молекуласы пайда болот. Себеби жогоруда айтылгандай глицеральдегид-3-фосфаттан 
баштан процесс эки жолу кайталанат, 2 молекула пируват пайда болот жана 7- жана 10- 
реакция эки жолу кайталанганда 4 молекула АТФ пайда болот. Ал эми 1- жана 3- 
реакциялар учуй сартпалган 2 молекула АТФги эске алсак, анда 4 молекула АТФти 
кемитебиз. Жыйтыгында 2 молекула АТФ пайда болот.

Глюкоза + 2 АДФ + 2Фн ► 2 Лактат + 2АТФ +21ЬО

Эгерде клеткада кычкылтек жетиштуу болсо, анда пируват сут кислотасына 
калыптанбай, митохондрияларга етуп кычкылтектин катышуусунда толук кычкылданып, 
куйуу сыяктуу комур кычкыл газ жана сууга ажырайт.

Аэробдук гликолиз, АТФ энергиясын пайда кылууга, анаэробдук гликолизге 
Караганда ал да канча эффективдуу болот.
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Гл ю ко н еоге нез
Глюконеогенездин озгочо ферменттерн жана анлануу реакциялары

Глюконеогенез -  глюкозанын углеводдук эмес компоненттерден сннтезделиши. Мнеалы. 
сут кпслотасы. пируват. кетокислоталар. аминокислоталар. глицерол ж.б заттартан 
синтезделет. башкача айтканда пируватка айлануучу бардык заттар же Кребс циклнннн 
аралык ироду кталарынын бири. пнокозаныи глюконеогенез жолу боюнча синтез те тишине 
колдонулат. Глюконеогенез гликолиз процессинин жолу менен журет. бирок теекепи багытга 
журог. Пул процесс боордун клеткасынын питонлазмасыида жана бойроктун уступку 
бетинде журог. Бирок гликолиздин 3 реакциясы (гексокиназалык. фосфофруктокнназалык 
жана иируваткиназалык) кайталангыс реакциялар. оиюидуктаи глюконеогенез процееешие 
бул реакцияларды боордун езгече ферменттерн катализдент. Бул реакцняларды "айланып 
отуу“ реакциялары деп аташат.
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АТФ
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ч
с о 2

t

ЛАКТАТ
ГЛИКОЛИЗ

83- сурот. Гликолиз жана глюконеогенездин схемасы.
Чекит менен белгиленген сызыктар глюконеогенездин ‘-айланып етуу” жолдорун билдирет; 
тегеректеги тамгалар болсо озгочо ферментгерди билдирет. ^У
а) пируваткарбоксилаза;
б) пируваткарбоксикиназа;
в) фруктозобисфосфотаза;
г) глюкозо-6- фосфатаза.

Фосфоенолпируваттын пайда болуу процессинде ц и т о з о л д у н  жана митохондриянын 
ферменттери катышат.
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Цитоплазма

Пируват-

Малат
НАД

НАДН+Н'
Оксалоацетат

ГТФ ^
' 4

у V  СО?
г д ф  —4  2
Фосфоенолпируват

Митохондрия

Пируват
с о ? - ^ АТФ

1
^ а д ф +н3р о 4

Оксалоацетат
НАДН + Н' 

НАД
Малат

84-сурет. Пируваттан фосфоенолпируваттын панда болушу. 
1 -пируваткарбоксилаза:
2- малатдегидрогеназа (митохондриялык);
3- малатдегидрогеназа (цитоплазмалык);
4- фосфоенолпируват-карбоксикиназа.

Фосфоенолпируваттын пируваттан пайда болушу эки этап менен журет. Он биринчи 
пируват пируваткарбоксилаза ферментинии жала А1Фтин катышуусу менен 
оксалоацетатка айланат.
С Н 3

(1 = о  + С О 2 +АТФ
I 2

СООН 
П ируват

( |О О Н  
С Н 2

в -  Iка р б о кси л а за  С = 0  + АДФ + Р1

СООН
О ксалоацетат

Бул реакцияпы катализдоочу пируваткарбоксилаза ферменти. митохопдрияда 
жайгашкандыктан, биринчи этап бул жерде этот.

С^ООН

С Н 2
1 _

С = 0  + Н А Д Н  + Н 

С О О Н
О к с а л о а ц е т а т

м а л а т д е г и д р о г е н а з а
—«---------------------
( м и т о х о н д р и я л ы к )

'г
О О Н

С Н 2
I

Н(^ - ОН + Н А Д

С О О Н  
М ал ат
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Митохондриянын мембранасынан оксалоацетат эркин ото албайт. ошондуктан оксалоацетат 
малагка айланып. ми гохондриядан клстканып цитозолуна огуп, кайрадан оксалоацетатка 
айланат.

<?
сн2

О О Н

М а л а тд е ги д р о ге н а з а  

НС -О Н +  НАД
I

С О О Н  
М а л а т

(ц и то зо л д ук)

С^ООН

О Н ,
I

С = 0  + НАД Н  + Н 

С О О Н

О к с а л о а ц е та т

Андам кийин оксалоацетат фосфоенолпируватка айланат.

СООН
0 Н Ф осф оенолпируват-
I 2 — ------------ --

С “ О + ГТФ карбоксикиназа 

СООН
О кса л о а ц е та т

С - 0 ~ Р 0 3Н 2 + ГД Ф  + с о 2 

С О О Н

Ф осф оенолпируват

Оксалоацетат тан фосфоенолпируватка фосфоенолппруваткарбоксикиназа жана 
1 I Фтыи жар дам ы менен айланат жана бул этап клстканып цитозолу нда журот.

Фру к 1 озо- 1,6-бисфосфа пгым фруктозо 6-фосфатка айлануусу

Пир) ваттам пайда болгон фосфоенолпируват гликолиздин кайталанма 
рсакцияларынын жардамы менен фруктозо-1.6-бисфосфатка чейин журот. 
Фосфофруктокиназалык реакция кайталангыс болгондуктан. глюконеогенез процессинде 
оул реакция, б.а. фр) кюзо-1,6-оисфосфаг фруктозо-6-фосфатка фруктозобисфосфатаза 
ферментинии жардамы менен журот:

Ф р укто зо - 1,6- б и с ф о с ф а т +  Н 20

Глюкозаиып биосинтезиидеги кайталануучу реакциясында фруктозо-6-фосфат глюкозо- 
6-фосфатка айланат. Гексокиназалык реакция да кайталангыс болгондуктан, 
глюконеогенез учурунда бул реакция глюкозо-6-фоефатаза ферментинии жардамы менен 
журет жана глюкозо-6-фосфат дефосфорлонуп эркин глюкоза пайда болот.
Мыпда,

Глюкозо-фосфат + Н20
Г лю ко зо-б-ф осф ата за 
-----------------------------------Глю коза  + Р 1
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Глюкозаиын глицеринден синтезделиши

Глицерин майлардын гидролизинде пайда болот жана глюкозага айланышы мумкун:

ЬЬС-ОН
"I

н с - о н

НрС-ОН

п и
V

I
н с - о п

НэС-ОР0 3Нт

п 2с -о р о 3п 2 Н2С-ОРО3Н2
Глицерол-З-фосфат ДДФ

Фруктозо-1,6- 
бисфосфат

I
Г люкоза

Ачка калууда аминокислоталар жана глицерин глюкозаиын синтезине иштелет.

Глюкозаиын сиирттик ачуусу

Бул процесс ачьггкы оцдуу микроорганизмдер мепсн журог. Озунун механизмы 
боюнча сиирттик ачуу гликолиз менен окшош, б.а. глюкоза пируватка чейин гликолиз 
жолу боюнча окшош эле кычкылданат. Алдан ары гликолизде пируват лактатка айланса, 
ал эмр1 сиирттик ачууда пируват декарбоксилдее реакциясыньтн натыйжасында уксус 
альдегидные айлапат, пайда болгон уксус альдегиди этил спиртипе чейип калыптанат.

Суммардык реакция томоикудой болот:
С 6Н 120 б ----- ---- ►  2 С 2 Н 5 О Н + 2 С О 2
_ Э т а н о л
Гл  ю к о з а

Спиртик ачышы эки этапта журет:
со2

сн3 - со - соон
пируват

пируватдекарбоксилаза

ТПФ,Мд 2+

О

С Н з - с С н

ацетальдегид

С ' И о - С *  + НД0Н2 алкогольДегиДРогеназа СНз - сн2 -ОН + НАД

х  Н этанол
ацетальдегид

Ошанин, спиртик ачуунун акыркы продуктасы болуп этанол жана СО2 сапалаг.
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Фруктозанын жана галакгозанын гликолиз процесснне кириши 
Фруктозанын жана галакгозанын зат алмашууларын патологиясы

Углеводдор ичеги-карында негизинен глюкоза, фруктоза жана галактоза турунде 
сицнрилет дсп жогоруда айтылган. Глюкоза негизинен гликолиз процсссинс сарптатаг. ал 
эми аны менен кошо кирген фруктоза менен галактоза да. гликолиз процессннин аралык 
иродукталарына апланып. бул процссске киршиет.

Фруктозанын булчуцда жана бойрокто 
гликолиз процесснне кириши

Фруктоза жемиштерде коп. сахарозанын ажыроосунан пайда болот. Ткандарда 
гексокипаза жана А'ГФтин катышуусуида фосфорилдоо рсакциясына дуушар болот:

АДФ СН2ОРО,Н.,
t ■

СН2ОН
АТФ

Г ексокиназа

Фруктоза Фруктозо-6-фосфат

Бул реакция глюкоза менен иигпберленет. Пайда болгон фруктозо-6-фосфат фоефорилдее 
рсакциясына дуушар болот.

АДФ
к

—------------- --------—--------------
ф осф оф рукто  киназа

С Н 20 Р 0 3Н 2

С Н 2О Р О эН 2
0 _  i

ОНон
ф р у кто зо -1 ,6 -б и сф о сф а т

Алдан ары фруктозо-1,6 бифосфат гликолиз жолу менен ажырайт. Фруктоза бчлчунда 
бойрокто. май ткандарында гликолизге ушул жол менен кирет.

Фруктозанын боордо гликолиз процесснне к и р и ш и

Боордо фруктозаны гликолизге киргизП н¥н башка жолу бар. Боордо фруктокиназа 
фермента бар, фруктозанын фосфорилдоосун катализдеп, фруктозо-6-фосфат эмес. 
фруктозо-1 -фосфат пайда болот.
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СН2ОН

п

АЦф СН2ОН
Т I

сн2он
АТФ

Ч _____Й Фруктокиназа

О
СН2ОРОэН2

ч
Фруктоза Фруктозо-1 -фосфат

Бул реакция глюкоза менен токтотулбайт. Пайда болгон фруктозо-1- фосфат кетозо-1- 
фосфатальдолаза ферментинин таасири менен диоксиацетонфосфагка жана 
Д-глицеральдегидге ажырайт. Андан кийин глицеральдегид триокиназа ферментинин 
кагализи менен глицеральдегид-3-фосфатка чейип фосфорилденет, гликолиздип аралык 
продукталары глицералъдегид-3-фосфат жана диоксиацетонфосфат гликолизге кирет.

Фруктозанын алмашуусунун губаса аномалиясы фрукгозурия болуп сапалац ал ооордо 
фруктокиназа ферментинин жетишсиздигине байланыштуу, башкача айтканда фруктозо-1- 
фосфат пайда болбойт, ошол себептен канда фруктоза жыйналып, фруктозурия орчуйт.

Канда фруктозанын концентрациясы 0,73 ммоль/л болсо деле, фруктозурия байкалат, 
себеби «бойрок босогосу» фруктоза учуй ото гомон болот.

Фруктозанын алмашуусунун дагы бир тубаса аномалиясы фруктозо-1- 
фосфатальдолаза ферментинин жетишсиздигине байланыштуу.

Альдолаза фермсити гликолиздип ДО ЖШШ ГЛЮКОНбОГеНИЗДИИ Дй фсрмепти, аиы 
ФПУкточо-1,6-бисфосфат ингибирилейт. Бул учурда ткандарда фруктозо-1-фосфат топтолот, 
Натмйжада ппокозамын аж ы р о о су  ЖШШ СИЛ 163И бузулат. Бул себ еп тер  фруктозасы бар тамак 
азыктарын кабыл алганда гипоглюкоземиянын пайда болушуна алы й  келет. Оору эм чек 
эм ген. балдар сах ар о засы  бар тамактанууга еткендо байкалат. Тамактапгапдап кийин кусуу 
жана карыпгуу туткактары байкалат. Рациондон фруктозасы бар тамактарды алып салса, 
б ал д ар  ж акш ы  онугот.

Галактозаиын алмаш уусу

1 алактозанын негизги булагы болуп. суттун лактозасы саналат. Ал ичеги карында 
глюкоза жана галактозага чейип ажырайг. Галактозаиын алмашуусу апын галактозо-1- 
фосфатка айланышынан башталат:
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АТФ АД Ф

Г ал актоза-=--------— ----------- - Г а л а к т о з о - 1 - ф о с ф а тГ а л а к т о к и н а з а  ^  у

Кийинкн рсакцияда УДФ-пиокоза галактозо-1-фосфат менен байланышат жана гекеозо-1- 
фосфатуридплтрансфераза фермент» катализдейт. Натыйжада глюкозо-1 фосфат жана УДФ- 
галактоза пайда болот.

, . . .  Гекосозо-1 -фосфат-Г а л а кто зо -1 -ф о сф а т  + У Д Ф - г л ю к о з а  -----
уридилтрансфераза

”  Г л ю ко зо -1 -ф о с ф а т  + У Д Ф  -га л а кт о з а

Панда болгон ппокозо-1-фосфат глюкозо-6-фосфатка айланыи. гликолизге кирет. же эркин 
глюкоза пайда болот. Ал эм и УДФ-галактоза эпимеризация реакциясына кабыл болот:

У Д Ф -глю коза  -
УДФ - галактоза г ^  УДФ - глю коза

4 эп и м е р а за
УДФ-глюкозо-4-эпимераза ферменти кагализдеген реакция кайталаиуучу жана УДФ- 
галактозанын (кийин лактозанын) синтезине жана галактозаиын катаболизмине колдонулат. 
Дилан кийин УДФ-глюкоза- нирофосфорилаза УДФ-пиокозаныи ажыроосун катализлейг 
жана глюкозо-1-фосфат пайда болот:

УДФ- гл  юкозо-
УДФ - Глюкоза+ П ироф осф ат Г л ю к о з о - 1  - ф о с ф а т  + УТФ

п и р о -
ф о с ф о р и л а з а

Апдап кии пн глюкозо-1-фосфат глюкозо-6-фосфатка айланыи гликолиз процессипе кирет. 
Лактоза аялдардын сут бездеринде жана лактация мезгилинде синтезделинет:
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Галактозанын организмде алмашуусу бузулганда ден соолук начарлап. ту кум куума 
оору - галактоземия пайда болот. Галактоземия -бул иаристелерде (жацы торолгон) 
кездешуучу тубаса рецессивдик оору жана гексозо-1 -фосфату ридилтрансфераза 
ферментинин жетишсиздигинен келип чыгат. Бул ооруда галактозанын жана галактоза-1- 
фосфаттын эсебинен. кандагы моносахаридцердин саны 11-16 ммоль/л ге чейин жогорулайт. 
Оору ьгмыркай торолгон биринчи кундору элс тамактануудан баш гартуу, кусуу жана ич 
етуу байкалат. Эмчектеги балдар галактозаны эне суту аркылуу гана алат. анын сицирилиши 
бузулгандыктан жаш баланын осушу, акыл-эси осуусу кечевдейт, салмагы темендеп. боору 
чоцоёт, коз оорусуна (катаракта) чалдыгышы мумкун. Бул ооруда организмдин ткапдарында 
жана клеткаларында галактозанын алмашуусунан пайда болгон уу заттар (мисалы. 
галактотитол) коп олчомдо топтолот. Эгердс ооруну оз убагында байкап. баланын тамак- 
ашынан лактоза менен галактозаны таптакьтр жок кылса, оору бат эле айыгып кетет. Бирок 
орчугон катаракта жоголбойт.

Эгерде. эмчектеги баланын ичегисинде лактозаньт ажыратуучу лактаза ферменти аз 
же жок болсо, баланын организмииде дисахариддин алмашуусу бузулат. Аида бала кусал 
жана ичи кебет, ичи етет, арыктайт. Оорулуу баланын сийдиги менен коп лактоза жана 
коптогон аминокислота организмден чыгарылат. Дарылоодо оорулуунун рационунаи 
лактозаны чыгарьтп. анын ордуна белок кантты беруу зарыл.

Ошондой эле ичегиде сахараза ферментинин жетишсиздиги да болушу мумкун. Бул 
учурда адам сахарозанын кетеро албашы мумкун. Бул оору биринчи жолу баланы эмчектен 
чыгарганда байкалат. Оорулуу баланын сийдигинде сахароза коп олчомдо болот, аиы 
дарылоо учун тамак-аштан сахарозаны азайтуу же болбосо жетишпеген сахараза ферменттин 
беруу зарыл.

Глюкозанын аэробдук кычкылданышы

Глюкозанын аэробдук кычкылданышы уч этапта журет:
1-этапта глюкоза жогорудагыдай эле 10 реакциянып негизинде пиру ватка айланат.
2 -этапта пируват Ацетил-КоАга айланат.
3-этапта Ацетил-КоА Кребс цикли не кирип, толугу менен СО2 жана 1ЬО чейин куйуп бутот 
(кычкылданат).
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Пируваттын аэробдук метаболизма

Пируват аэробдук кычкылдануу учурунда. пируватдегндрогеназалык ферментативдик 
комплексшши жардамы менен ацетил - КоА, комур кычкыл газ жана 11АД1Ь болунуп чыгыт. 
Алгач пирожузум кислотасынын кычкылдануу декарбоксилдеосу журет.

Пируваттын кычкылдапуусу митохондриянын (ички мембранасында) матрикеинде, 
пируватдегндрогеназалык мультпферменттик комплекстин катышуусу менен журет.
Бул процееске 3 фермент, 5 кофермеит катышып, бир мече зтаптар менен журет.

Ферменттер:
1. Ег  пируватдегидрогеназа:
2. И:- дигидролииоилацетилтрапсфераза:
3. Ез- дигидролипоилдегидрогеназа.

Коферменттер. витаминдер:
1. Т1 1Ф- тиамишшрофосфат. В] витамини-тиамин:

л и п о а м и д , л и п о й  к и с л о т а с ы ;

3. НБ-КоА- пантотендик кислотасы;
4. ФАД, Вт витамини-рибофлавин;
5. НАД. РР витамини-никотин кислотасы.
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85-сурвт. Пируваттын кычкылдануусуна пируватдегидрогеназа комплексинин таасир 
этуу механизмы.

Тсгеректеги сапдар процесстин стадияларын билгизет.
I стадия да пируват ТПФ менен байланышып, декарбоксилденет
I I стадияда пайда болгон окисэтиламинпирофосфат амич, 

ташылат.
липой кислотасына
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Дигидролипоилацетилтрансфераза III стадияны катализдейт-ацетил группа HS- 
КоАга ташылып, акыркы продукт ацетил-КоА пайда болот. Ацетил-КоА 
макроэнергетикалык бирикме.

IV стадияда дигидролипоилдегидрогсназа ферментинин катышуусу менсп суутсктин 
атомдору дигидролипоамидден ФАД га ташылат.

V стадии калыбына келген ФАД1Ь суутсктин атомунуп кофсрмепт МАДга берип. 
НАДН2 пайда болот. НАДН: андан ары дем алуу чынжырчасына етет (85-сурет).

Пируваттын кычкылдануу декарбоксилдеесунун суммардык реакциясы:
С Н 3 О
I / /

С =0 + НАД + Н S К о А --------►  С Н 3 - с 4 _  + н а Д н 2 + с о 2
I ^ S K o A

С00Н
П и р у в а т А ц е т и л  - К о А

Ацетил-КоАнын толу к кычкылдапышы Кребс циклинде (уч карбопдук кисло галардын 
цикли) журет.

К ребс ц и к л и

Кребс цикли - бул ацетил-КоА пын кычкылданышыпыи жалпы акыркы жолу: 
катаболизм процессинде ал углеводдордон. май кислоталарынан жана аминокислоталарынан 
пайда болот жана алар клеткалык универсалдык “отун” ролун аткарат.

Ацетил — КоА. Кребс циклинде уксус кислотасынын калдыгынын ташыгычы болгон, 
оксалоацетат кислота менсп биригет. Ацетил -  КоА. озупуп ташыгычы мснен кошулуп, 
бирикме пайда кылып. ошонун тутумунда уксус кислотасынын калдыгынын кычкылдапышы 
башталат.

Кребс циклинин ферменттеринин жардамы менен. Ацетил -  КоА акырындык менен 
толук бойдон кычкылданат. Ошондо, комур кычкыл газдып эки молскуласы. 11АД1Ьпин уч 
молекуласы. жана ФАДНгнин бир молекуласы жана ГТФ пайда болот.

Кребс циклинин ироцесси иреттуу сегиз ферменттик реакциядап турат.
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тл ---------  1 1 1 1 11 VF^-Uy учуй, системага дайыма Ацетил-
КоАнын, оксалоацетат, жана калыптанган коферменттер НАД менен ФАД келип турушу

фментгердин кычкылдануусу электрон ташымал дем алуучу чынжырчасьшдазарыл. Бул кофермент 
журет.
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Кребс циклинин реакцияларынын суммардык тецдемеси:

С Н з С О -Э К о А  + З Н А Д + + Ф А Д + + ГДФ + ф н ------- ► 2 С 0 2 + З Н А Д Н 2 + Ф А Д Н 2 + Н Э -К о А  + ГТФ
Биринчи реакцияда ацетил-КоА оксалоацетат менен байланышып. цитрат- синтаза 

ферментинин катышууеу менен цитратты (лимон кислотасы) панда кылат.

СООН Н20  Н Б КоА СООН
0 1 / |

-| / /  + о. II О с н 2Нз-С«.
^ Э К о А

-------------------------— _----------

Цитрат-синтаза
| 2

1
НО-С -СО О Н 

1

Ацетил-КоА СООН 1
с н 2
1

О ксалоацетат СООН
Цитрат

Экинчи реакциянын натьтйжасында цитрат дегидратацияланьтп. цис-аконитат пайда 
болот, ал андан ары суунун молекуласын кошуп алый, изоцитратка айланат. Нул тки 
реакцияньт аконитат гидротаза (аконитаза) ферменти катализдейт:
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с н 2
I
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н о -с -н
I

СООН
Изоцитрат

Учунчу изоцитратдегидрогеназ реакциясыньтн журушу менен
декарбоксилденет:

СООН н а д и 2 с о 2
1
сн2
II

НАД+ )
V /

Н-С -С О О Н  — -— — ---------
1 Изоцитрат-

но-с-н
[ дегидрогеназа

СООН М д2+, Мп2+

СООН
I
сн2
Iсн2
I
с=о
I
СООН

бирге

Изоцитрат а-кетоглутарат

изоцитрат

НАД изоцитратдегидрогеназа учун, АДФ снецификалык активатор катары керек болот.
1 ортунчу реакцияда а-кетоглутарат кычкылдануу-декарбоксилденуу реакциянын 

цегизинде жогорку энергиялык зат сукцинил-КоАны пайда кылат. Нуд реакция а- 
кетоглутаратдегидрогеназа комплекси менен катализденет. ал пируватдегидрогеназанын 
/узулушун0 окшош жанабеш коферменттерден турат: ТПФ, амид липой кислотасы. НБ-КоА, 
ФАД. НАД:
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С у к ц и н и л - К о А

Беппшчи реакцияда ГТФ менен органикалык змее фосфор кошулуи, сукцииил-К оА- 
синтетаза ферменти менен катализденип. сукцинат пайда болот.
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С у к ц и н а т

Мында. ГТФ взунун фосфаттык калдыгын АДФке берип. АТФти пайда кылат. Бул 
субстраттык фосфорлонуунуп экинчи мисалы болуи саналат (тликолизден кнйин):

ГТ Ф  + А Д Ф А Т Ф + Г Д Ф

Алтын чы реакциянын натыйжасында, сукцинатдегидрогеназанын жана Ф.АД 
кофсрментинин катышуусу менен сукцинат фумаратка дегидрленет:
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Ж етинчи реакция ф ум араггидратаза  (ф ум араза) м енен  катали зден ет, аны п  и р о д у ктасы  

болуп  алм а кислотасы  (м алат) саналат. Ф ум араза стереосп ец и ф п калы к  каси етке  эз. 
реакцияны н ж уруш ун де 1 -м ал атты  пайда кы лаг:

СООН
I

С - Н
II

Н - С
I
СООН

Фумарат

н2о
4

Фумараза

н2о

СООН
I

НО=С - н
н - с -н

I
СООН
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Цикл Кребстин акыркы сегизинчи реакциясында митохондриялык НАД 
малатдегидрогеназанын таасири мснсн К-малат оксалоацетатка кычкылданат.

соон С О О Н
1

НО-С - Н . М а л а т-
II + Н А Д + --- --------------------------- ►

1
(р = 0  + н а д н 2 
сн2 

|^  ^  “ н  д е ги д р о ге н а за

СО О Н соон
Ь-малат О кс а л о а ц е та т

Кребс циклиндеги эн иегизги патыйжасы же биологиялык мааниси -  бир А I Фке тете 
болгон бир молекула ГТФтин. о.э. энергияга бай уч НАДН2 жана бир ФАДЬЬ 
молекулаларынын лайда болушу.

Теменде Кребс циклинин схемасы керсетулген .

Схемада керунуп тургандай, Кребс циклинде бир молекула Ацетил- КоАнын толу к 
кычкылданышы журот.
Жогоруда кребс циклинин катаболизм процессиндеге ролун карап чыктык.
диь,,, анаболитикалык ролу да бар. Циклдин метаболиттсри ар кап дай биосинтез
процесстерине катышышат:

188

о оксалоацетат жана манат глюкопеогенездс. 
о сукцииил-КоА-норфириидсрдин синтезинде.
о а-кетоглутарат жана оксалоацетат-аминокислоталардын биосинтезинде 
о ГТФ-белоктун биосинтезинде.
о цитрат май кислоталардын биосинтезинде ацетилдик группаларды ташууда негнзги 

роллу ойнойт.

П р о т о н д о р д у  ж а н а  э л е к т р о н д о р д у  ц и т о зо л д о н  м и т о х о н д р и я г а
та ш у у  си ст ем  а л а р ы

Калыптанган НАДН2 жана ФАДЬЬ молекулалары андан ары митохондрияда етуучу 
дсм алуу чынжырына кошулушат. Эми. 1 молекула глюкоза толу к С 0 2. Н20  чейин 
окистенгенде. энергетпкалык эффекта, же болбосо панда болгон АТФтин санын эсептеп 
королу.

Ткандык дем алуу (протон- электрон ташымал чынжырча) процессинде 
корсо гул гоп дой. бир молекула ПАД1Ь бул процссске 2 прогон. 2 электрон бергенде. 3 
молекула АТФ пайда болот, ал эми 1 молекула ФАДН2 2 молекула АТФти синтездейт. 
Антксии 21 Г, 2е‘ туздон туз КоСН аркылуу кирст.

Аэробдук гликолиздин 3 этабын белуп карасак.

пайда болот жана ушу л эле пронесете 2 молекула глицеральдегид -3 - фосфаттын 
дегидрогеназдык реакциясында пайда болгон 211АД1Ь 6 АТФти берег. Демек 1 этап 8 АТФ 
берет.

П этапта бир глюкозадан пайда болгон 2 молекула пиру ват 2 Ацетил Ко Ага 
айлапганда. пайда болгон 2 молекула НАДН2 деп 6АТФ пайда болот.

Ш этапта Ацетил-КоА Кребс циклине киргенде пайда болгон 3 молекула Н АДН^ден 
9 АТФ. бир молекула ФАДЬЬден 2 АТФ жана бир 1 ГТФке тете 1 АТФ пайда болот Демек 
1 Ацетил-КоА Кребс циклинде кычкылданганда 12 молекула АТФ пайда болот. Ал эми 2 
молекула иирува].гаи 2 молекула Ацетил-КоА пайда болорун эстесек 9 Ацетил-КоАтан 24 
молекула АТФ пайда болот (16.Таблица). Эгерде баардыгьш кошеок бир молекула "глюкоза 
аэробдук кычкылданганда 38 молекула АТФ пайда болот.
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16.Таблица. 1 моль глюкозанын толук кычкылданыш ынын энсргстикалык балансы. 
Глюкозанын катаболизминле пайда болгон жогорку энсргстикалык фосфаттык 
бирикмелер.

Метабол итикалык 
жолдор

Фермент АТФ панда болуучу 
ордулары

1 .моль 
глюкоза нын 
голук
кычкылданган 
даты АТФтин 
саны

Гликолиз

Глииеральбегиб-3-
фосфатдегиброгеназа

Дем алуу 
чыпжырчасынба 
2ПАДП()ын 
кычкылбанышы

6

Фосфоглицераткипази Субстраттык 
ф осфорилбоо

Пируваткипаза Субстраттык
фосфорилбоо
Жыйыптыгы.... К)

Гексокиназдык жана фосфофруктокиназлмк реакцияларда АТс Тип сарпталышы _2

Жыйыптыгы .... 8

Пируваттын 
кычкылдануу 
декарбокаадоос)'

11 иру ват б ег иброг енсгзО ы к 
комплекс

Дем алуу 
чыпжырчасынба
2НАДНдып
кычкылбанышы

6

Жыйыптыгы.... 6

Кребс цикли

Изоиитратдегиброгеназа Дем алуу 
чынжырчасыпба
2НАД11оын
кычкылданышы

6

а-Ке/послу тарат- 
б ег 1 к)рогеназа

Дем алуу 
чынжырчасыпба
2НАДНдын 
кы чкылдаиышы

6

Сукцинил-КоА-
синтетаза

Субстраттык
фосфорилбоо

Сукципатдегидрогепаза Дем алуу 
чы пжыр часы пба 
2ФАДН: 
кычкылбанышы

А

Ма. 7 arm) егидрогеназа Дем алуу 
чынжырчасынба 
2НАДНдын 
кычкылбанышы

6

Жыйыптыгы.... 24

1 моль глюкозадан аэробдук шартга
(боордо, журокто жана бойрокто).................................................
(булчугща, мээде)......................................................................

38 АТФ 
36АТФ
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Г л и ц е р о л ф о с ф а т т ы к  ж а н а  м а л а т - а с п а р т а т т ы к  т а ш у у  м е х а н и з м д е р н

Аэробдук гликолиз дин I этабы цитоплазмада журет. Ал эм и II, III этабы жана дем 
алуу чынжырчасы митохоидрияда журот. Ошондуктан I этапта пайда болгон 2 молекула 
НАДТЬ (гликолиздин 6 -реакциясында) протондорун митохоидрияда етуучу дем алуу 
чынжырчасыиа бсруусу зарыл.

НАДБЬ ез алдынча митохондрияга ото албагандыктан, бул протондорду 
цитоплазмадан митохондрияга ташуу учун атайын ташуучу мсханизмдер бар. Н\л 
глицерофосфаттык (8 6 - сурет) жана малат-аспартаттык (87-сурвт) ташуу механизмдер.

Глицеролфосфаттык ташуу мсханизмн

Глицерофосфаттык механизм скелет булчуцдарында жана мээде иштейт. Бул 
чолмектук механизмден керунгендей, глицеральдегид -3- фосфаттын дегидрогеназалык 
айлануусупда пайда болгон цитоплазмалык 2ПАД1Ь протондорун (211 ) жана электрондорун 
(2е‘) митохондриялык ФАДка берет да, жыйынтыгында 6 АТФ эмес, 4 гана АТФ пайда 
болот.

Протондор жана электрондор митохондриянын ичине глицерол-3-фосфат гурундо 
кирип, кайрадан диоксиацетонфосфатка чейин кычыкылданат, бирок мында флавинднк 
ферменттердин таасири менен журет. Пайда болгон ФАДЬЬ электрондорду дем алуу 
чынжырчасында KoQ берет. Ошентип, 314 ташылган электрондор глицеролфосфаттык 
ташуу механизминин жардамы менен ^ч эмес, экп АТФти пайда кылат.

н а д н 2 Н А Д +
., /  Ц и т о з о л
Ц и т о п л а з м а л ы к

гл и ц е р о л - 3 - ф  о с ф  а т д е г и д  р о г е н а з а

п и о к с и а ц е т о н ф  о с ф  ат

1  -- -М и т о х о н д р и а л д ы  it
гл и ц е р о л - 3 - ф  о с ф  ат -д е г и д р о  ге н а з а

ф А

X
Г л и ц е р о л - З - ф о с ф  ат

Ф АД М
и
т
о
X
о
н
д
р

8 6 - сурет. Глицеролфосфаттык ташуу механизми (булчуцдарда жана мээде).

Ушу л себептуу, скелет булчуцдарда жана мээде 38 эмес эки молекулага кем 36  АТФ 
пайда болот.



Малат- аснартаттык ташуу механизм»

Боордун. бойроктун. журок булчуцдарынын клеткаларында татаал малат-аспартатгык 
механизм иштейт.

Алгач калыбына келген НАД] Пнин нротондорун цитонлазмалык 
малатдегидрогеназанын таасири менен оксалоацетатка берет (87-сурет). Натыйжада. малат 
пайда болот, ал оной зле митохондриянын матриксинс ото алат. Мында малат 
митохондриялык НАД менен кычкылданат да. оксалоацетат жана калыбына келген 11АД] Ь 
пайда кылат. НАДН2 езунун электрондорун митохондриянын ички мембранасында 
жайгашкан дем алуу чынжырчасына ташыйт.

Оксалоацетат митохондриялдык мембранадан ото албагандыктан. трансаминдее 
реакциясына кабмл болот. Бул реакция глутаматтын жана аспартатамимотрапсфераза 
ферментинин катышуусу менен журет. Пайда болгон аспартат жана а-кетоглутарат 
митохондриянын мембранасынан цитозолго отот. Мында оксалоацетат рсгспсрациялапып. 
кийинки циклге етет.

М и т о х о н д р и я н ы н  
Ц и т О З О Л Ь ?] ички  м е м б р а н а с ы

НАД+ М а н а т
^ Ж

Малатдегидро
геназа

НАДН+Н+

О кс а л о а ц е та т
^ Г л у т а м а т

Аспартатамин-
отрансфераза

Аспартат

а-кетоглутарат

М и т о х о н д р и я н ы н  
м а т р и и с и __________

Малат НАД'

Малатдегидро- 
геназа Ч

ж
О кс а л о а ц е та т

Г лутамат

НАДН+Н -  ̂
Злектрондордун 
ташымал чынжыры

/
Аспартатамино- 
трансфераза

Аспартатж
а-кетоглутарат

87-суро I. Малат- аснартаттык ташуу механизми.

Бул процесс энергияны сарп кылбайт, «кыймылдаткыч кучу» болуп, гликолиздс 
глицеральдегид-3-фосфаттын жар дамы менен дайыма НАД калыбына келуусу саналат.

Ошентип, цитонлазмалык НАД1Ь протондорун жана электрондорун митохондриялык 
НАДга берет да, 2НАД112деи 6 молекула АТФ пайда болот, башкача айткапда бул ткаидарда 
аэробдук гликолиздин натыйжасында 38 молекула АТФ пайда болот.

Жыйынтыктаи айтканда, 1 моль глюкоза толук кычкылданганда, малат-аснартаттык 
(87-сурет) ташуу механизминде 38 АТФ, ал эми глицерофосфаттык (8 6 -сурет) ташуу 
механизминде 36 АТФ пайда болот.

П астердин эф фекти

Глюкозанын керектоо ылдамдыгьшын томопдошу жана кычкылтектип катышуусу 
менен лактаттын гоптолушунун токтолушу Пастердин эффекти деп аталат. Пастердин 
эффекти жаныбарлардын ткандарында байкалат, мында анаэробдук гликолизди кычкылтек
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токтотот. Пастердин эффектисинин мааниси же болбосо. анаэробдук гликолизден дем алу\ 
чынжырчасына о'гуудо кычкылтектип катышуусу менен журог. клстканып эффектуу жана 
уномдуу энергияны алуу жолу менен еткерууден турат.

Ошанин. керектелуучу субстратгын (мисалы. глюкоза) ылдамдыгы кычкыл гекггин 
катышуусу менен темондеит. Пастердин эффектисинин молекулярдык механизми дем ал \\ 
чмпжмрчасм менен гликолиздин ортосундагы АДФкс болгон атаандаш гыктан 
(койку ренцпядан) турат. Бул учурда АДФти АТФтин синтез» учун колдонушат. 
Кычкылтектип катышууеунда АДФ менен 1Т еанынын азайышы жана АТФтин санынын 
которулушу. анаэробду к гликолиздин токтошуна алып келет.

Г л ю к о за н ы н  п е н т о зо -ф о с ф а т т ы к  ж ол  м ен ен  к ы ч к ы л д а н ы ш ы

Бул процесс, боордо. бойрок усгупдогу бездс. эмчсктс жана май гкандарыпда журог. 
Пентозо-фосфаттык циклдин ферменттери клеткалардын цитоплазмаеында орун алган. Бул 
процеестин эц пегизги биологиялык мааниси -  пси гозалардып (рибоза жана дезокеирибоза) 
жана калыптанган НАДФЬЬ нин пайда болушу. Пентозалар организмде нуклеин 
кислогаларып. НАД жана ФАД коферменттерин синтездоодо колдонулат. Ал эми 11АДФП: 
май кислоталарынын. холестериндин. стероиддердин синтезине керек. Пентозофосфаттык 
окистсиуу: кычкылданган жана кычкылданбаган эки етадияда журог.

Бирипчи реакция кычкылдапуу стадиясы- глюкоза-6 -фосфаттын дегидрлениши. 
глюкоза-6 -фосфатдегидрогеназа ферментинин жана И АДФ кофермеитинин кагы ш \\с\ 
менен журет:

СН20 Р 0 3Н2

Т лю ко з о- б- фс»с фат 
кычкыдданган

НАДФН2/

Глюкозо-6 -фосфат-
дегидрогеназа

НАДФ+ СН2О Р03Н2

б-фосфоглюконо-б-лактон 
кьгд кылд анб ага н

+ Н20

6- Фосфоглюконо- 
лактоназа

СООН

И-С-ОН

НО-С-Н

Н-С-ОН

н-с-он

СООН

с = о 
н-с-он 
н-с-он

СН2ОРО^НЗ1 ‘2
6-ф осф огл  ю ко н а т- 
д е ги д р оге на за  

СН20 Р 0 3Н2 ^Д екарбоксилдеочУ  ) Рибулозо-5 -фосфат

6-фосфоглюконат

Пайда болгон 6 - фосфоглюкомо-б-лактон- туруктуу эмес жана тез ылдамдыкта 
гидролизденип 6 -фосфоглюконат пайда болот. Окинчи реакцияда 6 -фосф0глюконат даты бир 
жолу дегидрленет жана дскарбоксилдснет. Жыйынтыгында кетопентоза-рибулозо-5 -фосфат 
жана дагьт НАДФН2нин 1 молекуласы пайда болот.
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Э пим еразаны н таасири  м енен  р и б улозо -5 -ф осф аттан  баш ка дагы  ф осф опентоза- 
кси лулозо-5 -ф осф ат пайда болот. М ы ндан  сы рткары , о згочолонгоп  и зом еразан ы н  тааси ри  
м енен  рибулозо-5-ф осф ат рибозо -5 -ф осф атка  айланат:

/  н  
С = 0 с н 2о н с н 2о н

н - с - о н
Изомераза Э пим ераза

С = О _ с = 0
|

----^
I -------

Н-С-ОН
---- н - с - о н н о - с - н

н-с-он н-с-он н-с-он

с н 2о р о 3н 2 С Н 20 Р 0 3Н2 С Н 20 Р 0 3Н2

Рибозо-5-ф осф ат Р ибулозо -5 -ф осф ат Ксилулозо-5 -ф осф ат
М ына ош ентип. глю козаньтн п ен то зо ф о сф атты к  к ы чкы лд ан уу  стадиясы  аяктайт.

Баш ка бир ш арттарда п ен то зо ф о сф атты к  циклдип  кы чкы лдам ды руучу  эм ес тгабы  
баш талат. Бул этапты н реакц и ял ар ы  к ы чкы лтекси з ан аэр о б д у к  ш арттарда ж урот. М ы нда 
гликолизге м уноздуу  заттар  (ф руктозо -6 -ф осф ат, ф руктозо -1 .6 -би сф осф ат, ф осф отри оза) 
пайда болот, ал эм и баш каларьт п ен тозоф осф атты к  ж олго  сп ец и ф и калуу  (седогептулозо-7 - 
ф осф ат, пептозо-5-ф осф ат, эри трозо -4 -ф осф ат) пайда болот.

К ы чкы лдан ды руучу  эмес этапты н неги зги  реакц и ялары  болуп  тран скетолазд ы к  ж ана 
тран сальдолазды к реакци ялар  саналат:

. Н
С Н20 н
с  = о

н о - с - н  +

н - с - о н
С Н 20  Р 0 3Н 2 

К с и л у л о з о - 5 - ф о с ф а т

С = О

Н - С - О Н  __________ ^

Н - С - О Н  Т р а н с к е т о л  аз а

Н - С - О Н  ( Т П  Ф )

С Н 20 Р 0 3Н 2
Р и б о з о - 5 - ф о с ф а т

с н 2о н

с  = о
/ н

н о - с - н /
С = 0

н - с - о н + н - с - о н
н - с - о н

С Н 20  Р 0  Зн 2
н - с - о нI Г л и ц е р а л ь д е г и д

I
с  Н 20  Р 0  Зн 2

С е д о г е п т у л о з о - 7 - ф  о с ф  ат

-3 -ф о с ф а т

Т ранскетолазды к реакцияны н коф ерм ен ти  болуп  Т П Ф  саналат, ал гликольальдегиддик  

ГРУ у 'к е з д е ш е т - ^  ГаШуучу ролу"  а™ арат. Т ран скетолазды к реакция пентоздук  циклде эки
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СНоОНI н
С = 0 С = 0

но-с-н +
I -------------

Н-С-ОН Тра нс к ет о л  аза|
н-с-онI Н- С- ОН ( Т П Ф )

С Н 20 Р 0 3Н 2 С Н 20 Р 0 3Н 2
Кс илу лоз о - 5 - фос фат Эр и т р о з о - 4- фо с фа т

С Н 2О Н

? = о

но-с-н н
н-с-он + 6 = 0
Н-С-ОН

СН2ОРОэН2
Фруктозо-6-фосфат

Н-С-ОН

СН2ОРОэН2
Г лицеральдегид-3-фосфат

С едогепту лозо-7-ф осф аттан ди оксиацетон дун  калды гы н гли церальдеги д-Ч -ф осф атка 
таш ууда трансальдолаза фсрменти катализдсйт.

(рн2он

С = О 

НО-С-Н

н-с-он

/Н
с = о

+ н-с-он

Трансальдолаза

н-с-он

н-с-он

СН20 Р 0 3Н2

Седогептулозо-
7-фосфат

СН20 Р 0 3Н2
Глицеральдегид-
-3-фосфат

Н
Iс = о

Н-С-ОН

н-'с-он
(!:н 2о р о 3н 2

Эритрозо-4-фосфат

СН2ОН

6  = 0

НО-С-Н

н-с-он
н-с-он
4 Н20 Р 0 3Н2

Фруктозо-
6-фосфат

П ентозоф осф атты к циклге глю ктп -Г -Л  \. 
рибулозо-5-фосфаттьтн 6 м олекуласы н ж ана СП ° С(*заТ1ЫЫ алгы  м олекуласы  к аты ш ы п ,
рибулозо-5-ф осф атты н б ™ ' ’ « « «
регенерацияланат (кайрадаи пайдаланы лат). С О , нин жалптт , 7  м олекуласы  к ай радан  
ф осф атты и алты м олекуласы ндагы  кем уртекти н  (С) б и т 7 „  ы М0ЛекУл а сы  гл ю ко зо -6 - 
П ентозоф осф атты к циклдип кы чкы лданды руучу  ж ана а ‘0М уиаи пайДа болгон . 
стадиялары иы н сум м арды к тецдем еси  том ондогудой  берилген- ы чкы лДа н д ы р у у ч у  эм ес

6Глюкозо-6-фосфат + 7Н20  +12НАДф+

5Г люкозо-6-фосфат + 6 С 0 2 +Р1 + 1 2 Н А Д Ф Н  + 12Н

же



Глюкозо-6-фосфат + 7Н20+ 12Н А Д Ф + -------^  6 С 0 2 + P i+ 12НАДФН+12Н+

Пайда болгон НАДФН2 негизинен липидцердин синтези учун цитозолдо колдонулат 
жана митохондрияда кычкылдануу фосфорилдооге катышпайт. Пентозофосфаттык 
кычкылдануу жана гликолиз цитозолдо журет. бир-бири менен байланышып жана клеткада 
пайда болгон аралык заттардын концентрациясынын катнашыиа коз каранды болуп. бир- 
бирине етупгу мумкун деп эсептешет.

Углеводдордун зат алм аш уусун  ж енге салуу

Углеводдордун зат алмашуусу фсрмснттсрдип активдуулугуно таасир этуучу ар 
кандай факторлор аркылуу женге сальтнат. Бул факторлорго субстраттардын
концентрациясы. ар турдуу рсакциялардын продукталарынын сапы, температура, 
биологиялык мембраналардын еткергучтугу, кемуртек. коферменттер ж.б. кирет.

Гликогепдин синтсзинин жана ажырооеунун, гликолиздип жана глюконеогенездин 
ылдамдьггы:

о тамактануунун ыргагы менен, 
о инсулин, глюкагон, адреналин гормондору менен,
© ферменттердин фосфорилдоосу жана дсфосфорилдооеу менен байлапыштуу.

Абсортивдик Постабсортивдик Ачарчылыктын 
учур учур алгачкы учуру

Кан-
дагы
глю
коза-# 
нын !

1
Экзогендик

глюкоза

булак-
тары

Гликогенолиз

Орточо
убакытка созулган 
ачарчылык

Уз а к
убакытка созулган 
ачарчылык

Глюконеогенез

аде* >
40

Сааттар Суткалар
Глюкозаны талап кылган ткандар I

14 20 24 2 8 3 2 8 12 16 24 32

Бут
ткандар

Боордон сырткары, Боордон сырткары, 
бгт ткандар бутткандар
Булчуьцдардын Булчун,дар,
катуу иштеосун© май ткандары- 

минималдуу
Май ткандары- | ден,гээлде
минималдуу
ден,гээлде !

Мээ, эритроциттер, 
бейректун мээ кыртышы 
Булчундар- 
минималдуу 
санда

Эритроциттер, 
бойроктун мээ 
кыртышы
Мээ-
минималдуу
санда

Абалды кеземелдеечУ гормондор
Инсулин Глюкагон Глюкагон, Кортизол-

кортизол- < кебуреэк ден,гээлде
азыраак дендээлде Глюкагон

Кортизол-
негизгиси
Глюкагон

88-еурет. Абсорбтивдик учурда жана ачка калууда каида глюкозанын гомеостазы.

196

Боордо жана булчуцдарда гликогендин м етаболизм и

Глюкозанын метаболизминин езгерушу боордун жана бу.тчундун клеткаларында 
журот. Бул озгоруу тамактануунун ыргагына жана булчундун шитешинйн активдуулугуно 
байланыштуу.

Адамдардын тамактапуу ыргагы - уч маал. Алардын аралыктары эки жолку тыныгу> 
менен белунет. Кундузу ар бир тыныгуунун аралыгы 6-7 саатка созулса. ал эми гунку 10-12 
сааттык тыныгуу болот.

Тамактануудан кийин углеводдордун синирилиши 2 сааттан кийнн. маПлар жана 
белоктор 4-5 сааттан кийин аяктайт. Бул тамак сицируучу же абсорбтивдик учур болот. 
Буларлан кийин постабсорбтивднк учур журот.

Абсорбтивдик учурда:
о глюкоза гликогенгс айлаиат. ал боордо жана булчуцдарда топголот. гликолиз жана 

пируваттын кычкылданышы ылдам журет,
о пайда болгон ацетил-КоАнын бир белугу майлаплын птнт^тт^1 1 1 1маи-1<1н4 ын синтезине жана депонирлееге

(са к raj I ы 111 ы на) кол до 11 у лат,
© белоктун синтези кучойт.

Постабсорбтивднк учурда бул процесстер карама-каршы таранка езгерет:
о гликоген ажырайт,
о глюконеогенез ылдам журо баш тан г.
о майлардын кычкылданышы кучойт,
о белоктордун ажыроосу да кучойт.

Ошентип, запас заттар энергиянын б у л а т  т п « . ,  
колдонулат. }Лагы катары жана пластикалык максатта

Оскертпп кетуу керек. инсулиндин жана глюкагондун синтези жант секпециясы 
глюкозанын сапы менен женго салынат: канда глюк-ос,,,, Г  е',и жана «-екрециясы
инсулиндин секрециясы кучейт. ал эми бул учурда 'ню к-1г , Г С' " РаЦИЯСЫ жогоР> лаганда
Ошентип, тамактануу (абсорбтивдик) учурда и н с у л ™ Г ^ Т  СеКрецнясы оасаВДаИТ'
глюкагондуку темендейт. Ал эми постабсорбтивднк vm - Ц С 1 П р а Ц И Я С Ь 1  К0 Т°Р \Л01-
журот. Кирок, глюкагондун концентрациясынын взгоруш Гу.Гам тескеРисннче
инсулиндики кебуреек экенин белгилеп кетуу кепе,- '  У амплитудасына Караганда
эми глюкагондуку 1.5-2 эсс болот. Бул эк Т го р \ю L  , Г “ ' б°ЛЖОЛ менен 7  ЭСе' аЛI гдордуп мс 1  аоолизмдсогс гласно dtyvcy
карама-каршы: инсулин тамак-аш сицирилишинде (абсорбтивдик абалда) заттардын зап^стоо
процессгерин кучооз, ал эми „ос. абсорбтивдик абалда глюкагон- бул з а ~ ,
мобилизациялаит. Ошопдуктаи. мстаболитикалык „роцесстердин багыты" 6 v эки
гормодордун концентрациясынан эмес. инсулин-глюкагондук ..ндекстен коз каранды
Инсулин жана глюкагон сигналдарды клеткага мембраналык рецепторлор аркылуу опю.пой
эле аденилатциклаздык системаны активдештируу жолу менен еткезет * J ‘

Там ак сицируу аяктагапдан  кийин  и н сули н -глю кагон дук  индекс азаят Глюкагон
сигналдарды клеткага аденилатциклаздык система аркылуу еткезет. к л етк ад а  пнотеинкиндз"
активдештирилст, ал гликогспсинтазаиы фосфорилдейт жана инактННпР.„ 1.. г ак щвдештиоет* гтшкпгешшнсинтези токтоит. бирок анын ажыроосу журет. F * 1 л и к и 1  ы л

Абсорбтивдик абалда инсулии-глюкагондук индекс котет/пг™,
рецепторун активдештируу аркылуу каскад реакциясына кирет. инсулин g^Y11) 11

гликогенсиитазанын дсфосфорилдооеу (активдештируусу) cainil.vr жыиынтыгы 10Л>П- г 1 п  саналаг жана гликогендин
синтези журо баштаит.

Ошаггин. инсулин глюкозанын метаболизми,, жургузот. ошондой эле глюкагондун 
кээ бир таасир беруусунун жыиынтыгын токтотот. Ошондой эле глюкагондун инсулинге 
болгон таасири белгилуу.
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Энергияга муктаж 
учур

Гликоген

Гликогендин 
активд УУ 
фосфорилазасы

?

Активсиз
гликоген
синтаза

Глюкоза
89-сурет. Учурга карата гликогендин 
езгерушу.

Энергиянын 
артыкчылык 

учуру

Г ликоген

Гликогендин 
активсиз 
фосфорилазасы

Глюкоза
мстаболизминдс фсрменттердип активдуулугупуп

Активд У У
гликоген
синтаза

Боордогу гликогендин алмашуусу тамактануунун ыргагына гана змее, булчундардын 
актив дуулугу но да гы байланыштуу. Бул учурда гликогендин ажыроосупа туртку беруучу 
сигнал болуп, адреналин эсептелет. Канда адреналиндин концентрациясы булчундардын 
иштешипде жана стрессте (куйутто) жогорулайт.

Гепатоциттерде адреналиндин эки турдуу рецепторлору бар:
© р2-  рецепторлор, сигналдарды аденилатциклаздык система аркылуу еткеруучу,
© а.] — рецепторлор, сигналдарды инозитолфосфаттык система аркылуу еткеруучу.

Адреналиндик сигналды откеруудо (Ь —рецепторлор гликогендин ажыроосуи 
активдештирет. Мындай учур глюкагон менен женге салууда да байкалат. Сигналдар 
а\- рецепторлор аркылуу откорулгондо, кальмодулин- 4Са~ комплекс жана кальмодулинге 
кез каранды протеинкиназа негизги ролду ойнойт. Кальмодулинге коз каранды 
протеинкиназа гликогенсинтазаны фосфорилдейт: гликогендин сиитези токтойт.

Гликогенфосфорилаза активдештирилет: гликогендин ажыроосу башталат. Мындай 
процесстердип которулушу ото баг журуп. адреналиндик сигнал лайда болгондо, бир нече 
секундада гепатоциттер глюкозаны канга белуп чыгарышат.

Боордо адреналииди глюкагондуи синергисти дел аташат. Булчундардын иитепсивдуу 
иштеесунде (жыйрылуусунда), глюкагон гликогендин ажыроосуна туртку берип, глюкозаны 
найда кылат. Бирок булчуцдарды бул глюкоза менен камсыз кылуу жетишеиз болушу 
мумкун. Абсорбтивдик учурда булчун клеткалары глюкозаны активдуу керектейт жана 
гликогенди синтездейт, мында алиментардык гиперглюкоземия байкалат.

Булчундарда глюкагондуи рецепторлору жок жана гликогендин ажыроосу Са~' 
иондору мелен журот.

Кыска меенеттегу булчундардын жыйырылышында, булчун клеткаларында 
гликогендин ажыроосунан пайда болгон глюкозо-6-фосфат энергиянын негизги 
камсыздоочусу болот.

Булчундар тынч абалдан интенсивдуу кыймыл-аракет ишине еткенде скелеттик 
булчундардын энергияга болгон муктаждыгы 10 эсе которулот. Адреналиндин таасири 
менен гликогендин ажыроо каскады журе баштайт. Ошондой эле, бир мезгилде 
аденилатциклаздык, инозитолфосфаттык, кальмодулин менен байланышкан механизмдер 
журот. Бул каскаддарда сигналдарды кучетуучу тепкичтер (баекычтар) бар. Мисалы, 
аденилатциклазанын бир молекуласы ц-АМФтин коп молекуласыи синтездейт, сигнал 
кучойт.
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Нерв импульстары Адреналин
I Глюкагон
У Активдуу I

Саркоплазматикалык аденилатциклаза!

Инсулин

т +

ретикулум Са2+

Кальмодулин цАМФ
I

Фосфодиэстераза 

АМФ

4С.а2+

Булчундардын
жыйрылышы

Са"~ кальмодулин
Активсйз 

киназа
фосфорилаза 

, АТФ

Ч
-  Активд у  у  
протеинкиназа

;йз

Р|

Р\

I

4

у

АДФ

АМФ

‘ АДФт
АктиВдУУ 

киназа фосфорилаза

Активсиз
гликоген
фосфорилаза

{______

' У
АТФ АДФ

Активдуу 
гликоген 
синтаза

АТФ

АДФ

Активсиз
гликоген
синтаза

Активд У У
гликоген
фосфорилаза

Р1
Гликогеч
фосфатаза х НоО

Канга .<а_  Глюкоза-«я— Глюкозо-6-фосфат<*з— Глюкозо-1-фосфат- _ 

90-сурет. Гликогендин синтезинин жана ажыроосунун женге салынышы.

Гликоген

ж .ш ,  ........ *>|*• «Vылданышынын
А.ша Кребс ци кли н и н  ж ен ге сал ы н ы ш ы

Мисалы. клеткада ДМФтин кобейушу, фосфофоукто™ 
активдештирип, гликолиз процессии кучетет. Тескерисинче АТФтГ >К‘'" ‘1 гексокиназапы 
кебойушу. гликолиз процессии токтотот. Цитратгын кебойушу бол о концентРациясынын 
фосфофруктокиназа ферментин ингибирлетип токтотот. ‘ ' ’ 1 ''мколиз процессии

1амактаиууда гепатоциттерде глюкозаныи концентрация .. 
пиококиназанын катышуусу менен жургон глюкозаныи (Ь)-1 ' котоРУлот жана
ылдамдыгы да жогорулайт. Глюкозо-6-фосфаттын негизги б е л ' Г ' и °°  реакциясыныи 
багыттанышат. Боордо гликолиз процессинин натыйжасынча'^ гликолиз процессные 
керектуу баштапкы заттар пайда болот. Аэробдук кычкылдануун" • Маилардын синтезине 
продуктасы ацетил-КоА май кисло1таларыиыи синтезине кот ’ Н *гликолизДин) аралык 
катарлаш цитраттык циклде да кычкылданат. Маилардын Д° П' лаТ- КУЛ ацетил-КоА 
«-глицерофосфат гликолиздии дагы бир метаболитинен - синте,нне керек болгон
болот. Диоксиацстонфосфаттан пайда

Гликолиздии ылдамдыгын чектоочу негизги реакция- с! Ч 
саналат (91-сурет). Бул гликолиз учун езгече реакция. ФосФо 1 ОС̂ ОС‘)^ кгокиназдык болуп 
фермеп ггерге кирет, ал АГГФ жана цитра! менен С)Р ^ т°киназа аллостерикалык
стимуляцияланат. Булчуцдар иштебей турган учурда фосЛо*1" 1 И И̂рле,,ет’ ЛМФ мепеп
томом, бирок АТФтип копиейтрациясы жогору Булчунп ^ ктокиназанын активдуулуП 1 ру- ьулчУНДардыи жыйрылуусунда АТФти
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керектеесу тынымсыз журет, жана фосфофруктокиназанын активдуулугу жогорулап, 
гликолиздин кучошуно алып келет.

Гликолиздин ылдамдыгын чектеечу жана женге салуучу зкинчи реакция гексокиназдык 
болуп саналат. Гексокиназа фермепти ппокозаны фосфорилдооиу rai m змее, жана башка 
гексоздорду: фруктозаларды. маннозаларды ж.б. катализдейт.

91-сурвт. Гликолиздин. пирувагтын кычкылданышы жана Кребс циклинин жонго 
салынышы.
Мында. тсгерск геги сандар фермепттерди билдирет:
1 - гексокиназа;
2- фосфофруктокиназа;
3- пируваткиназа;
4- гшруватдегидрогеназа;
5- изоцитратдегидрогеназа.

Мындан сырткары, гликолиздин кеземелу ЛДГ’ жана анын изоферменттери менен да 
иш жузуно ашырылаг. Аэробдук метаболизмдин журушу журок жана бойрок клеткаларында 
ЛДГ1 жана ЛДГ2 ферменттери менен жонго салынат. б.а. бул изоферменттер пируваттын эц 
кичинекей концентрациясьт менен ингибирленип, лактаттын пайда болушуна жолтоо болот. 
Ошондуктан пируваттын ацетил-КоА чейин толук аэробдук кычкылдапышына шарт тузет. 
Андан кийин Ацетил — КоА Кребс цикилинде кычкылданат. Демек, журекте аэробдук гана 
гликолиз журет.

Гликолиздин учунчу кайталанбоочу реакциясы - пируваткиназалык.
) 1ирува1 киназамын фосфорилденген формасы активсиз, дефосфорилденгени-активдуу.

Глюконеогенездин кайрадан айлануучу реакцияларьк пируват-оксалоацетат-
фосфоенолнируват. Организмдин ар кандай шартында бул реакция белгилуу ылдамдыкта 
гана журет. Себеби оксалоацетат метаболизмдин кеп процесстеринде катышат, айрыкча 
цитраттык циклде.

фруюозо-Гб-бисфосфат гшруваткиназанын аллостерикалык активатору болуп 
санала']- 1амак1ангандан кийин, гликолиздин баштанкы стадиялары ылдам журо баштайт да.
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фрукгозо-1.6-бисфосфаттын концентрациясы жогорулап. пируваткнназанын кошумча 
активдешуусуно алып келег.

Кребс циклинин ылдамдыгы АТФтин керектелуусу менен байланыштуу. Клетканын 
жо горку энергиялык заряды цитрате и нтазанын, изоцитратдегнлрогеназанын жана 
а-кетоглутаратдегидрогеназанын активдуулугун темендетет. Негизги дагы бир регулятор 
бул-пирувагган канталанбас ацетил-КоАнып пайда болушу.

Кребс циклинин кээ бир ферменттери метаболиттер менен аллостерикалык жол 
аркылуу жонго салынат.

17.Таблица. Кребс циклнп жонго салуучу ферменттер.
Ферментггер Ингибиторлор Активаторлор

11итратсиптаза АТФ. цитрат. 
НАДИ, ацил-S-КоА

Изо ци грат-; ıe г и др ore 11 а за АТФ, ПАДИ АМФ, АДФ
u-Кетоглутарат- 
дегндрогеназа

Сукцинил-S-KoA.
НАДИ цАМФ

Цитраттын кебейушу болсо, гликолиз процессин фосфофруктокиназа ферментин 
мнгибирлетип токтото турганын дагы эскертип кетуу керек. Кребс циклинин ПАДга - коз 
каранды изоцитратдегидрогеназа ферментинин актпвдуулугун жогорулатууда АДФ. 
же Мп2 иондору керек.

Кребс циклинин ылдамдыгы клетканын АТФти керектовсуно коз каранды. Дагы бир
мааннлуу жонго салуучу- нируватган ацетил-КоАны пайда кылуу. Бул кайталанбоочх 
процесс.

Глюконеогенездин женге салынышында пируваткарбоксилаздык реакция эц 
негизгиси болуп саналат. Ацетил-КоА пируваткарбоксилазанын активатору болуп эсептелет.

А к т и в а т о р л о р

Гл ю к о з о - 6 -ф ос  ф а т
И н г и б и т о р л о р

Ф ру к т о з о - 6 - ф о с ф а т

АТФ-

(р
Ф р у к У о з о - 1 ,6- 
б и с ф о с ф а т

л „ 1 Ф о с ф о е н о л  п иру  ват

А М Ф

Ф р у к т о з о - 2 ,6- 
б и с ф о с ф а т

Ацетил-КоА
О к с а л о а ц е т а т

Лактат
92- сурот. Глюконеогенездин жонго салынышы.

Мында, тегеректеги сандар ферменттерди билдирет: 
1 - пируваткарбоксилаза 
2- фруктозо-1,6-бисфосфотаза
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Ацетил-КоАнын жоктугу ферментти толугу менен активсиздендирет. Клеткада 
митохондриялык ацетил-КоАнын жыйналышы менен пируватган глюкозаны алуу 
биосинтези кучвйт.

Глюконеогенезде дагы башка фермент фруктозо-1 ,6-бисфосфатаза АМФ мелен 
ингибирлешет. АМФтин теменку концентрациясынан жана АТФтин жогорку даражасынан 
глюконеогенездин стимуляциясы журот. Тескерисинчс. А ГФ/АМФ катнашынын чопдуту аз 
болсо, клеткада глюкозанын ажыроосу байкалат.

Адамдын боорунда фруктозо-2.6-бисфосфат ачылган. ал жогоруда айтылган тки 
ферменттердин (нируваткарбоксилаза жана фруктозо-1.6-бисфосфотаза) кучтуу жонго 
салгычы болуп санадат.

р-фруктозо-2.6-бисфат

Фруктозо-2.6-бисфосфат фосфофруктокиназаны активдештирет жана фруктозо-1,6- 
бисфосфатазаны ингибирлейт. Клеткада фруктозо-2,6-бисфаттын даражасынын которулушу 
гликолиздин ылдамдуу журушуно жондемдуу кылат жана глюконеогенезди токтотот. 
Фруктозо-2.6-бисфосфатгын концентрациясынып томондошу, тескери корунушту корсотот: 
гликолиздин ылдамдыгы томондейт жана глюконеогенез активдештирилет. Фруктозо-2.6- 
бисфосфаттын биосинтези АТФтин катышуусу менен фруктозо-6-фосфаттап башталат. ал 
фруктозо-6- фосфатка жана фосфатка ажырайт. Фруктозо-2,6-бисфосфаттын биосинтези 
жана ажыроосу бир эле фермент (башкача айтканда бифункционалдык) менен катализденст.

АТФ АДФ

Бифункционалдык фермент, кезеги келгенде цАМФ коз караиды фосфорилдоо 
аркылуу женге салынат. Фосфорилдоо фосфатазанын активдуулугун жогорулатып жана 
бифункционалдык ферментинин фосфокииазалык активдуулугун томондетот. Бул механизм
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фр>кгою -.6 бисфосфаттын даражасына гормондордун (мисалы. глюкагон) тез таасир 
эл уусу менен тушундурулот.

Г лико ген4
т

Г л ю к о з о -6 -ф о с ф а т  
4

Г л ю ко за

Тактат

Булчун,.

та мак  с и ^ и р у у  
си с те м  а с ы  н д а гы  
э к з о г е н д и к  
гл ю к о з а  ____

Г л ю к о з а

Л а кта т

Кан а й л а н у у  
с и т е м а с ы

Г л и к о г е н  
▲

Г л ю к о з аи
Гл ю к о з о - 6 - ф о с ф а т

4

'Глю конеогенез

-с- Л а к та т .

Б о о р

сурот. Булчун; ткандарындагы гликолиздин жана боордогу глюконеогенездин ез- 
ара байлаиышы.

Жыйынтыктап айтканда. булчунда отмп2 * упла и1Уп жаткан гликолиз менен ооордог\
глюконеогенездин ортосунда баиланыш бал Глиттпиотгт», -г- * ликолиздин натыижасында булчуцдардын
максималдуу активдуулугунде сут кислотасы пай та кПппт от, > 'лттл 1 "айда оолот, ал кап аркылуу боорго етуп.
глюконеогенез процессинде глюкозага айланат Мьтнпя1ста1* ты н д а  глюкоза оулчувдар учун энергиянын
булагы болуп колдонулаг. 1 ликолиздин, глюконеогенездин. гликогендин синтези жана
ажыроосу инсулин, глюкагон, кортизон жана адреналин гормондору менен кеземелденет
(18. Таблица).



18. Таблица. Глюкозанын метаболизмине катышкан гормондор.
Г ормон Негизги таасир этуулор Таасир этуучу 

органдар жана 
ткандар

Инсулин Гликолизди
жогорулатат

клеткаларда глюкозанын 
кармалат

Бц. М

гликогендин синтези Бр. Бн
белоктуп синтези Бр. Бц
май кислоталардын жана 
триглицериддердин 
синтези

Бр. М

Томондотот глюконеогенез Бр
кетогенез Бр
Липолиз м
протеолиз Бц

Глюкагон

1

Жогорулатат гликогенодиз _ 1 е___
глюконеогенез Бр
кетогенез Бр
Липолиз м

Адреналин Жогорулатат гликогенолиз Бр, Бц
Липолиз М

0суу гормону Жогорулатат гликогенолиз Бр
липолиз М

Кортизол Жогорулутат глюконеогенез Бр
гликогендин синтезин Бр
протеолиз Бц

Жогорулатат Клеткаларда глюкозанын 
кармалышы

Бц. Бр

Эскертуу■' таасир эпц учу органдар жана ткандар: Бр-боор. Бц-булчуц,М-маи ткаидары.

Углеводдордун зат алмашуусунун бузулушу: 
кант диабети, кетонемия, кетонурия жана гликогеноздор

Кант диабети -  кецири таралган оору, ©лумг© алып келуучу оорулардын ичинен 
журок-кан тамыр жана онкология ооруларынан кийии учунчу орунда турат.

Буткул Дуйнелук Саламаттыкты Сактоо уюмунун маалыматтары боюнча бир жылда 
кант диабетинсн 4 миллионго жакыи адам олумго дуушар болот, бул дуйнодогу бардык 
©лумдердун 6 пайызын тузет жана спидден елгендердун децгээлине туура келет. 
Факгыларга таянсак, дуйно жузу боюнча 100 млн. адам ооруса, ар бир 5-10 жылда эки асе 
кебвйуп турат.

Канг диабети жецил, орго оор, жана оор агым болун учко болунот. Кант диабетинии 
оор ту РУ абдан коркунучтуу анткени. оору кучеп кетет да, кезу кербей же бейректеру 
иштебей калат. Буттардын нерв системалары иштебей калышы мумкун. Диабеттин мунездуу 
бел) илсри заара колемунун кобойушу. заарада ппокозанын лайда болуусу, ооздун 
кургашы, чацкоо жана суюктукту ашыкча талап кылуу (денеде суунун кургашына карата) 
терипип жана былжыр челдин кычышуусу (биринчи ксзекте, жыныс органдарында) териде 
жана былжыр челде ириндуу жаралардын пайда болуусу, алсыроо, чарчоо, ишке болгон 
жондомдун томондоп кетуусу.
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Кант диабетиннн эки туру бар:
о I даражадагы диабет- инсулинге кез каранды диабет, 
о II даражадагы диабет- инсулинге кез каранды эмес диабет.

Себсптери:
о I даражадагы диабет уику безиндегп бета клеткалары жабыркап. организмге керектуу 

инсулин чыкпай кал ганда пайда болушу мумкун: 
о II даражадагы диабетте инсулиндик сигналдарды откоруудогу механпзмдсрдин 

бузу л у и IV мумкун.
I жана II даражадагы кант диабеттеринде ач карында деле гипергликемия, ошондои эле 
глюкозурия байкалат. Будар диабеттин негизги бслгилери.

II даражадагы кант диабетке 40 жаштан жогорку адамдар, жашы ©туп калган карылар 
чалдыгышат. Оору жай орчуй бапггайт, симптомдору орточо билинст.

I даражадагы диабетке ©спурумдер. жаш балдар чалдыгышат. Бул уйку безинин р- 
клсткаларыпын аралчаларыиыи аутоиммундук бузулушу пун натыйжасы бодун саналаг. 1 
даражадагы диабет II даражадагыга Караганда оорураак журот. Кант диабетинде инсулин- 
ппокагондук индекс и гомон болот. Бул инсулиндип секрециясыныи азайганынан гана эмес. 
глюкагондун секрециясыныи котерулуп кетиши менен да байланыштуу. Натыижада. 
гликогендип жана майлардыи депонирлоо ироцессгеринии стимуляцияеы начарлайт. Мыида. 
запастардын мобилизациясы ушунчалык кучейт. тамактануудан кийин деле боор. булчундар. 
май ткаидары постабсорбтивдик абалдыи режиминде ипггей берет.
1 иперглюкоземин. Канг диаостинин о\з т^рлврунв глюкозага толеранттуулуктун 
томондошу муиоздуу б.а. ач карында гипергликемия байкалат.
Гиперглюкоземиянын негизги себептери:

э.

4.

Инсулиндин жоктугунан булчуцдарда май ткандапынпя 
алууга ГЛЮТ-4 рецептору активсиз же болбосо жокбожш 
Инсулиндин теменку концентрациясында жана глюк-птн^-и
гликогеисинтаза фосфорилденген активсиз формата 5m.vn Д* Ж0Г0РКУ децгээлинде 
Инсулин жетишпегендиктен гликолиз п р о ц е с Г н ^ Г Т ; СИНТСЗДелбсй 
болуп, глюкозанын кычкылданышы токтойт. Ошондой 1̂ 4 ’̂ ФеРменттери активсиз 
болгон ацетил-КоАга айланышы да токтойт. ^  лиииддердин еиитезине керек
И н сули н ди н  том он к у  концентрациясы нда жана г л ю к ч г п и т ч
глюконеогенез процесси активдуу ылдам журе баштзйт ' Ж010рку дечгээлИ11Де 
глицерипдсн глюкоза синтезделе баштайт. ’ мнн°кислоталардан жана

Гли к оли з  жана глю к он ео ген ез  п роц есстерин  ж ен  го ramn,m ,_ -̂̂ лз \ да инсулин чон поль ойнойт
Кант диабетинде ткандарда гликолиз процесси азайып, глюкоиеогоп,-, , Р "
Эгерде инсулинди оорулууга берсек, глюкозанын булчуц клеттлят.,,-,,.. Р° ЦеС-СИ КуЧ0И1‘ 

„сш>.шуулугу » « » P I - .  гликолиз процесс»,,™ « гн зп , ф ^ Г п™ р и̂ с о Г ш Г а" 
фосфофруктокиназа, пируваткиназалардын синтези да Жана гликогене нта анын 
активдуулугУ Да кучеп. глюкозанын каидагы концентрациясь, оз орду„а kcj Л  
процесстерди генетикалык даражада гликолиз жана гликогенездип негизги ф с о 1 н™ н и н  
синтезинин индуктору катары контролдоп турат. ч рмс" 1 геринии

Гипергликемия ар капдай оорулардын тез-тез кездешучт- 
саналат, кобунче эндокриндик системаиьш бузулушу менен байланы ш кГГдиаб^ттё 
гипергликемняимп ерчушу БНСныи импульсунун ce3reHwcvnv„ ,,.. д
бул учурда клеткага глюкозанын жетишеиздигинен энергетикалык ачкачьшт4 бёйкалат 
Гипергликемия башка дагы углеводдук алмашууну жонге canw ,n  ....

t W  бузулушунда байкалышы «ук«у”  С Г * ” r Z " ™ »  
гинофиздип ооруларьюда, беирок устувдогу шишикт е а £
гииерфункциясында байкалат. Гипергликемия БНСныи органикалык жаракат д а н .  
мээнин кан аилануусунун бузулушунда жана боордун оопупяпчпп г  ~ ь т, тлп
бир учурларда боюнда бар мезгилде да (аялдардын талгак болгон учурда) кездешет.



Кант диабетинде глюкагон кеп б о луп. адипоциттерде ц-АМФге кез каранды 
липазаны активдепггирет. Ошондуктан, канда эркин май кислоталардын концентрациясы 
жогорулайт. Май кислоталары боорго жыйналат. анын жарым белугу триглицериддерге 
айланат, ал ОТТЛП курамына кирил канга отот. Май кислоталардын жарым белугу [3- 
кычыклданууга душар болуп. ацетил-КоА пайда болот жана ал кетон заттарынын синтезине
колдонулат.

Кетонемия -  кант диабетинин мунездуу жана коркунучтуу симптому.
Канда кетон заттарынын нормасы 2мг/дл гс чейин. ал эми ачкачмлмкта ЗОмг/дл гс чсйип 
болот. Кант диабетинде кетонемия 1000 мг/дл жана андан кеп децгээлди тузет. Keren 
заттары кислоталар болгондуктан, ОЛарДЫП КОНЦСИI раЦИЯСЫ которулгопдо. pi 1 чойро 
темендеп. ацидоз байкалат. Нормада кандын pH чойресу 7.4 болуш керек. Ацидоз м лнин 
кызматын бат бузат жана адам эсин жоготуп коюшу мумкун. Кетонемия кадыресе 
кетонурия менен коштолот. Нормада заара мспсн болжол менеп 40мг кетон заттары 
белунуп чыгат. ал эми кант диабетинде 50 г чейин жетиши мумкун.
Полиурия жана полидипсия. Кант диабетинде бойроктуп копцептрациялык мумкунчулугу 
чектелген, ошондуктан глюкозанын, кетон заттарыньтн жана мочевинаньтн коп санда 
белунуп чыгышы учуй, коп санда суу (полиурия- заара коломунуп кобойушу) болупуп 
чыгышы керек. Нормага Караганда 2-3 эсе кеп белунуп чыгат. Ошондуктан, диабетте коп 
чацкайт жана суюктукту (сууну) ашыкча талан кылат (полидипсия). Диабсттип ото оор 
агымында организмдин суусуздануусу (денеде суунун кургашы) башталат. Кан басымы
ылдый тушот, гкандарга кычкылтектии камсыздооеу начарлайт.

Глюкозурия. Кант диабетинде. панкреатиттин етушкен учурунда углеводдук зат
алмашуусунун бузулушунда глюкозурия байкалат.
Бейрек ооруларынан келип чыккан глюкозурия арбын кездешет. ал эми убактьтлуу 
глюкозурия болсо отушуп кеткен ипфекциялык жана нервдик ооруларда байкалат. Морфин, 
стрихнин, хлороформ, фосфор менен ууланганда глюкозурия бирге журет.
Белоктордун гликозилдеосу - от ушуп кеткен кант диабетинин иегизги себеитсрииин бири. 
Мында глюкозанын белоктордун молекуласындагы эркин аминокислоталар (лизин, аргинин, 
N-аягы бар аминокислоталар) менен болгон ферменттик эмсс реакциясы журот.

|:н о  + N2H-БЕЛОК

н----с — он

н о ---- с -----н

н— с ----он

н ---- с —  ОН

СН2ОН

Глюкоза

----- ►  H=C-N- БЕЛОК-

н---- с — он

но---- с -----н

н---- с — он

Н -----с —  он

сн2он
Альдимин

^  Н2С-SJH- БЕЛОК

( =о

но— с:— н

н— ;-----он

н ---- Î —  ОН

СН2ОН
Кетоамин

(фруктозоамин-белок)

Б ул  учурда туруктуу эмес альдиминдик группалар пайда болот, алар кийин бир катар 
турУК1УУ ирикмелерге айланышат. Ошентин белоктун функциясы бузу лат. Нормада 
белоктордун гликозилдеесу жай журет. дени соо адамдардын организминде аз гана елчемде 
боле/, иперишкемияда бул реакция ылдам журо баштайт. Кант диабетинде 2-3 жумада эле 
гликозилденген гемоглобиндин HBAjc саны 2-3 эсе кетерулет. Адамдын канында бир катар 
гликозилдсп] ен Iемо!лобиндин гурлеру бар. Кадыресе диагностика учуй 11 BAic изилденет 
жана аныкташат. Мындан сырткары инсулиндик терапияда гликемияны эффективдуу 
кч)ЗОМОЛДОО учун колдонушат.
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бтушуп кеткен кант диабета кан-тамырлардьш зыян чегиши менен байланыштуу 
(диабеттнк ангиопатия). Артериалдык кан-тамырлардын ортоцку (media) жана еырткы 
(adventitia) капталдарында белоктордун (айрыкчы. коллагендин жана эластиндин) 
гликозилдоосу журот. Коллагсндсп жана эластинден гузулгон артериялардын тор тузулушу 
механикалык касиетке ээ. ошондуктан алар артернянын иш-аракетинде чечкпндуу мааниге 
ээ. Бул процесс ылдам жургонде журок, кап гамыр. ж.б. оорулар бирге журот.

Кант диабетинде линопротеиндердин МетабОЛИЗМИ

Кан г диабетинин эки гуру гец канда линопротеиндердин гурлорунуп бузулушу менен 
байланьштл’ Инсулимге кеч каранды кант диабетинде пшертриглицеридемия 0ТТЛП 
(ого томопку тыгыздыктагы линопротеиндердин) еаныпыи когорулушу байкалат. бул 
липопротеннлипазанын жетишеизднгинен жана май ткандарында эркин май кислоталардын 
чыгыпчысы жогорулайт. Бул май кислоталары триглицериддердин синтезинин субстраты 
болуп саналат Бул керунуш. инсулиндин жетишеиздигн менен байланыштуу жана бул 
гормон ЧУ Д о р у  чу га бергсндс оору чсктслет. Триглицсридемиянын децгээлнн каплагы 
глюкозанын саны' менен кеземелдесе болот. Теменку тыгыздыктагы линопротеиндердин
копцснграциясы жогорулаганда f-V * * *
еменлей^ Инсулинге" коз каранды эмес кант диабетинде да пшертриглицеридемия

Л.,.л прпе байкалбайт. Негизинен гипергриглицеридемия боордо 11 кездешет, бирок ою деле ucu ^
‘ менен байланыштуу. 0ТТЛП апопротеинге салыштырмалуусинтезинин жогорулашы менен j j \ >

_.,пя холестеиндердин эфирлеринии саны кобуроок. Бул о \з \\л а р  триглицериддердин жапа хо- ^
1 ' 1  ̂ рпц„Ппт Инсхлинге коз каранды кант диабетинде ЖТЛП концентрациясыатерогендик болуп саналаь

дайыма том он.

Гликогеноздор

аллчс1ш_> у пма идам эц оор ту кум куумаОрганизмде гликогендин
ооруга (гликогеиоздорго) чалдьиат. Бул оорулар ишкогендин синтезин жана ажыроосун 
катализдеген ферменттердин жетишеиздигинен же жоктугунан пайда болот. Мындай 
оорулуунун боору, журогу, булчу цдары, бойрогу. опкосу жана кок боору жаракатганат.

Гликогендин мобилизациясынын бузулушунда. гликоген органдарда жана ткандарда 
абдаи коп олчомдо тштголот. Эгерде гликогендин синтези бузулса, гликогендин саны 
клеткада аз болот, бул мунездуу белгиси- ачкарында деле гипоглюкоземия байкалат. себеби
гликогендин занастары жок.

Клиникалык симптомдор гликогеноздордун ар бир туруне мунездуу. Айрыкча бооп 
чоцойот, булчуцдардын кучеуздугу, ачкарында гипогликемия байкалат.

Глюкоза мээге абдаи керек, анын азайышы мээнин ишин начарлатат жана ап теплел- 
ооруга чалдыктырат. Глюкоза мээден кычкылтектии жардамы менен кемур кычкыл г ш  
жапа суу га ажырайт, бул учурда абдаи коп олчомдо энергия белунуп чьп-ат О - 
мээде глюкозанын дайыма жетишеиздигн акыл эстин ерчушу аптя ' 11,0идуктан,

Гликогеноздун 1 чи гуру (Гирке оорусу) кон кезешет. ал боордо А
глюкозо-6-фосфатаза ферментинин синтезинин тукум куучу д е ф е к т к и н Г н ^ и я Т л Т н  
Маристенин бирипчи жашоо жылдарында эле патологиялык симптом « и д
чонойуп кетиши, кээде бейрек чонойот. Гипогликемиянын натыйжасьшдГгчпышу^пайда 
болот, осуу токтойт, ацидоз байкалышы мумкун. Канда лактат менен пипТ ля™ . саны 
кетерулет. Адреналин же глюкагонду саиганда гипергликемия пайда болбойт себеби боордо 
глюкозо-6-фосфатаза жок жана эркин глюкоза пайда болбойт. 5
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iy. 1 аолица. i jhkui с
Гликогеноздун

турлеру,
оор\'лардын аттары

Оорулардын
молекулярдык

себептсри

I ли ко гс иди п 
тузулушу

Жарактгангап
орган

I туру, Гирке 
оорусу

Глюкозо-6-
фосфатазапып
жетишеиздиги

нормалдуу Боор. бейрек

[_______________________
II туру. Помпе

оорусу
Кычкыл а-1 .4- 

глюкозидазанын 
жетишеиздиги

нормалдуу
Боор. кок боор.

бойректор. 
булчуцдар. нерв 

ткандары. 
эритроцитгер

III туру. Форбса 
оорусу. же Кори 

оорусу

Амило-(16)- 
глюкозидаза жана 
гликоген бутактуу 
ферментгерииин 

толу к же толу к эмес 
жетишеиздиги

Кыска кеп сандуу 
сырткы бутактар 
(лимитдекстрин)

Боор. журек жана 
скелет 

булчундары. 
лейкоциттер

IV туру (Андерсен 
оорусу)

1.4-глюкан-6-а- 
глюкозилтрансфсраз 
анын жетишеиздиги

Аз санда 
бутакгалган 

жеринде узун 
бол гон сыр ГК ы 

жана ички 
бутактар 

(амилопектин)

Боор,
булчуц.
бейрек.

лейкоциттер

V туру (Мак-Ардла 
оорусу)

Булчунда
фосфорилазанын
Жетишеиздиги

нормалдуу Булчуц

VI туру Герса 
оорусу

Боордо
фосфорилазанын

жетишеиздиги

нормалдуу Боор,
лейкрциттер

VII туру (Томсон 
оорусу)

Фосфоглюкомутазан 
ын жетишеиздиги

нормалдуу Боор жана 
(же)

булчуцдар

VIII туру (Таруи 
оорусу)

Булчунда
ф ос ф оф ру кто киназа 
ньтн жетишеиздиги 
же голу к жоктугу

нормалдуу Булчуцдар,
эритроцизтер

IX туру (Хата 
оорусу)

Фосфорилаза в 
киназамын 

жетишзидиги

нормалдуу боор

б а й к а л е т К о т Г г З  гипоФизардык кахексияда, Аддисон оорусунда, гинотиреоздо 

буд уЧурГ  1 у л и
З Г д Л “ ^ ^  — • кан т  д и аб ете  меиен

Углеводдор организм ле -„лил -„ „  к  д  ж е н е к е и  жол менен маига аиланышьт m v m k v h

с е т | 'и п  гсетиши байкалат 0ТК° НДв уГЛеВОДДОр;,у чепем мепе" «айдаланбаса бат зле
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IX  Белум
Л и п н д д с р д и н  а л м а ш у у с у

Липиддер (грек тилинен /алое. Нроя — май) — бардык тпруу клетканын курамына 
кирии тиричиликтс маапилуу роль ойиогоп май сыяктуу заттар. Липиддер жаиыбарлар 
менен ос'.'мдуктердун бардык клеткаларында кездешет. Алар клеткалык тузулуштердун 
кобупуп курамына кирет. Липиддер полярдуу змее зритмелерде б.а. оргапикалык 
зриткнчтерде (мнеалы: хлороформ, бензол, эфир, ацетон ж.б) жакшы эрийт. бирок еууда 
зрнбей пргап оргапикалык заттар. Клсгкадагы негизги биологиялык жана химнялык 
процесстердин журушу липиддер менен туздан - туз байланыштуу. Организмде липиддер -
нн 'пгнш плп НСГИЗП1 0 \ Л31 Ы.

Лиииддердин а т к а р г а н  к ы зм а т ы

Липиддердин онологиялык мааниси (аткарган кызматы) ото чоц жана кеп турдуу

оол от:организмде липиддер энергиянын негизги Оулагы оолуп саналат:
2. биологиялык мембрананыи негизги компонента оолуп. заггарды тандгш откорууло. чоц

>1 жана ткандарды сырткы механикалык

ролду ойнойт;
3. нерв им пульс  гарып откор\удо. клс1ка аралык баилапыппы гузуудо катышат;
4. запас турунде май ткандарда тотолот,
5. коргоо кызматы и аткарат -ички ормндарды 

таасирлерден коргойт:
6. организмде эиергияиы гопюп жыл\\л}кг\ оир калыпга карман турат:
7. майда зруучу витаминдердп эргпет жана отг^н катышу у су менен сицирилет:
8. фермештердин активдуулу!уно laacup aiei,
9. булчуцдардын жыйрылуусуна,
10. иммунохимиялык процесстерге Kaibimai. Адамдын жана жаныбарлардын организми 

бардык негизги липиддерди синтездеоге жендемдуу, ошондой эле аларды тамак аркылуу

алы шат.

Л и п и д д е р д и н  к л а с с и ф и к а ц и я с ы

Липиддердин классификациясы структуралык езгоче т / ^
А. Женекей липиддер: УПгМорунв негизделген.

1. Жогорку май киелоталары (ЖМК);
2. Триглицериддер (ацилглицеролдор, майлар - эфирлер) уч а

жана жогорку май кислоталарынан турат. * атомдуу спирт глицеринден

Б. Татаал липиддер:
1.

2 .

3.
4.

а1С““‘ ........ ‘ ГЛИцеринден жана май кислоталарынан сыргкары,
Фосфолипида 1 • кислотасынын калдыктарьгаан турат. Мисалы:
Г Г п п и л х о л и п .  фосфатидилэганоламин жана фосфатидилсерин:
Гликолипиддер ( кош ум ча углеводдору бар):
Стероиддер (циклопептанпергидрофенашреи бар),
Л ипопротеиндер (белоктун  ж ан а  липиддердин ком илекеи).

Липиддер май ткандарында тоитолот: бул тери астьшдагы май клетчатка, казьшар- 
м , ,нпан сыпткары ички клеткалык майлар да бар. Май ткандары ьНСнь • 

гормоидорлун- тамакгаиуу муиозупуи жана алардьш ишртгарыньш озгорушуно жара. * 
бузулат.
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Май кислоталары - алифатикалык карбон кислоталары, организмде эркин турде болушу 
мумкун. Алар озгочо липиддер, энергетикалык жана куруучу блоктуп ролун ойиойт.

Каныккан жогорку май кислоталары:
СНз- (CH2)i4 - СООН - пальмитин кислотасы (С|б);

СНз - (CH 2)i6 - C O O II - стеарин ки слотасы  (Cig);

Канмкпаган жогорку май кислоталары:
СН 3 - (СН2)5—СИ = СП  - (С П 2)7 - С О О П  - пальм и тоолси п  кислотасы  (С ie);

СНз-(СН2)7-СН  = С Н -(С 1Ь )7 - С О С И  - олеин  кислотасы  (С]«).
Организм учун май кислоталардып булаты болуп, тамак азыкгарындагы липиддер 

жана организмде синтездегцучу жогорку май кислоталары (ЖМК) саналат. Май кислоталары 
резервдик майлар (триглицсриддер) жана татаал липиддер учун колдопулат. Алардап С 0 2 
жана Н20  чейин кычкылданып, АТФ синтезделинет.

Коп каныкпаган жогорку (со омега) осумдук май кислоталары:

СН3-(СН2)4-СН=СН-СН2-СН=СН-(СН2)7-СООН- линол кислотасы (С!8): 

СНз-СН2-СН=СН-СН2-С1 I=CI I-CIЬ -CI 1=С1 н а h )7-COOI J- линолен кислотасы (Ci8):

-СООН

арахидон кислотасы (С2о)

Алмашбоочу май кислоталары атеросклероз оорусунун ерчушуне тоскоол кылат. кан 
айланууну жакшыртат, кардиопротектордук жана антиаритмиялык таасиргс ээ. Коп 
каныкпаган жогорку (со омега) май кислоталары организмдин сезгенуу процессине катышат, 
ткандардын азыктандыруусун жакшыртат.

у
Т ри гли ц сри д дер  (ТГ, ацилглицеролдор)

Организмде нейтралдуу майлар протоплазматикалык майлар турунде же резервдик 
майлар турунде жайгашкан. Протоплазм атикалык майлар клетканын структуралык 
компоненти болуп саналат. Организмде бул эки турлуу майлардын ролу бирдей эмес. 
Протоплазматикалык майлар туруктуу химиялык курамы бар жана ткандарда белгилуу санда 
гана болот. Патологиялык семирууд© да анын саны езгербейт. Бирок резвердик майлардын 
саны чоп, озгеруулорго дуушар болот. Негизинен жаратылыштагы нейтралдуу майларды 
триглицериддер ту зет.

Триглицсриддер энергетикалык, резервдик (депо). коргоочу (механикалык 
таасирлерден ички органдарды коргойт), терморегулятордук (ысыктан, сууктан) 
кызматтарды аткарат.
!CH2»0=C0=(CH 2)i4 C H 3! I
:С Н -0 -С 0 - (С Н 2)14С Н 3 — т р и п а л ь м и т а т

С Н 2- 0 - С 0 - ( С Н 2)14С Н 3
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СН2-0-С0-(СН2)7-СН=СН-(СН2)7-СНз 

С Н -0 -С О -(С Н 2)14С Н 3 _
I
С Н 2-0 -С 0 -(С Н 2)16С Н 3

СН г О-СО-(СН2)16СН 3

а р а л а ш м а  май 
-1 -о л е о -2 - 
п а л ь м и т о с т е а р а т

С Н -0 -С 0 -(С Н 2)'1бСНз — тристеарат

CH 2-0 -C0 -(CH 2)i6CH 3

Фосфоглицериддер (фосфолипиддер-Ф Л )

Фосфолипиддер фосфатиддик кислотасынын туундусу. Ал кои атомдуу спирггерден 
(глицерин), же сфингозинден жогорку май кислотатардын жана фосфор кислотасынын 
калдыктарынан турган татаал эфирлер. Фосфолишцщердип курамыиа азог> бар 
аминоспирттер да кирет. Мисалы: холин.’ этаноламин жана серин. Бут фосфолипиддер 
полярдуу липидср болуп саналат.

Адамдын организминде фосфолипидцердин арасынан кебуреек фосфатидплхолин 
кездешет:
С Н 2 -0  -С  О -14 л

I
С Н -О -С О -К  2
: О
! и

С Н 2 -0  -Р -О -С  Н 2-С  И 2-м + (С  И 3 ) 3

о н
Ф о с ф а т и д п л х о л и н  ( л е ц и т и н )

Азыраак санда фосфатидилэтаноламин жана с))осфатидилсерин кездешет:

H 2C - 0 - C - R i 
0   ̂ !!

R 2- С- О- НС Q

; и
H oC - 0 - P - 0 - C H 2 - C H 2 -N + H 3

I
О"

Ф о с ф а т и д и л э т а н о л а м и н
О

О
М 2 С -О -С -R 1

R 2-С -О -Н С 0

н 2С -О -Р -о -С Н 2 -С И 2 -С Н -N + Н з

О •
Ф о с ф а т и д  и л с е р и н

с о о L
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М а й л а р д ы н  с и н и р и л и ш и  ( э м у л ь г а ц и я л о о ,  г и др оли з и
Т а м а к - а ш т ы н  май л ары

1 ет к и с л о т а с ы н ы н
рН-7 ,8 ту зд ары

М а й л а р д ы н  э м у л ь г а ц и я с ы

П а н к р е а т и к а л ы к  лип аза  
К о л и паза

Д и г л и ц е р и д

✓7
Г ид рол из^-и^ 
п р о д у к т а л а р ы

4 * Ц / ' с

V
М о н о  г л и ц е р и д  ( 8 0 % )

Май
к и с л о т а л а р ы

/ Г л ^ -'V р  {̂ С  /

t
М и ц е л л д е р д и н  пайда  б о л у ш у  жана  

и ч е г и н и н  б ы л ж ы р  к а т м а р ы н а  с и н и р и л иI
т

А р а л а ш м а  м и ц е л л д е р

ни и

! ,
i

а й л а р д ы н  р е с и н т е з и

Ичке
ичегинин

былжыр
чел
катмары

Н2р О Н  2ацил-КоА 
R2C0-0-CH

H2t-OH 2HS-K0A

R 2C 0 -0 -C H
H2p O -C O -R  i /{Л!

H2C-0-C0-R3 
дг

мг
ц ı_ К г

L'-°-

,1 tJ-̂ ~
Л’/  , 1  ' '1 (4 -L п г * ( v /U ̂  г-’!'

t *1,л/
, /rl' Лt ‘ /4‘_ * > л С

с ^ р  ^

С‘<

Майлардын
хиломикронго
куралышы

апо В-48
хиломикрондор^

-£>*(жетилбеген)

^Ш О рУ Г"'1 щ

Ф осфолипиддер

f
Г С  '

Кан

|Г

Г ® 4 ' ,,v- ,
V  г < 4

апо В-48 х с * ' '
-Срг р J I

,, t/TтМ С
I ' г

1 ' jj rr \ Ж  ı
i i (

n n . IФ о с ф о л и п и д д е р д и н  и ч е г и д е  а ж ы р о о с у  ж а н а  с и ц и р и л и ш и

\У .г
Органищр тамак-аш менен майлардан сырткары фосфолипиддер жанаi ы.тся1\~с

холестеролду» чфирлери тушог. ЖУрет. Фосфолипиддердин
фосфолипиддердин ажыроосу дагы ичке ичегиде^ »YP'......  .... ........ ............. —

*луусунД0 бир мече ------ — ......
. ажыроосу дагы ичке » ...........

сииирилуУ^У,]Д° ИР пенс ферменгтер катышат, алар уйку безде синтезделинишег. 
|фосфолипаза 2 профермент турунде синтезделинет жана ичегинин кецдейунде эле жарым- 
|^;фтылай протеолиз жолу менен активдештирилет. Фосфолипаза Агни активдештирууде
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кальцийдпн иондору да керек. Фосфолипаза А: гатаал эфирдик байланыштарды ажыратат. 
глицсрофосфолипиддер тиешелуу лизофосфолипиддерге айлапаг жана бир эркин май 
кислотасы пайда болот. Лизофосфолипиддерге лизофосфолипаза таасир эткенде дагы бир 
эфирдик байланыш узулуп эркин май кислотасы жана глицерофосфоаминснирпер пайда 
болот. Копчулук учурда фосфолипиддердин ажыроосу глицерофосфоаминоспнрттерге ченин 
гама ажырайт. Кээ бир учурда глицерофосфоаминоспирттерге фосфолипаза С жана D таасир 
этсе эркин глицерол. фосфор кислотасы жана эркин аминоспирттер дагы пайда болот. Демек. 
фосфолипиддер ичегиде фосфолипазалардыи таасири менен томенку иродукталарга 
ажырайт: эркин май кислоталары. эркин глицерол, эркин ортофосфор кислотасы. эркин 
аминоспирттер (холин, этаноламин, серин) жана глицерофосфоаминоспирттер.

о
Ф о с ф о л и п а з а  А 2С Н 2 - О - С - R ! 

О

С Н - О - С - R 2 
О

С Н 2 - О - Р - О - С Н 2 - С Н 2 - N +(С Н з)3 

О Н
Ф о с ф о т и д и л х о л и н

t
С Н , ■ ОН

К - канг а с и н ^ р и л е т

f
О

С Н - О - С - R 2 
О

Л и з о ф  о с ф  о л и п а з а

С Н 2 - О - Р - О - С Н 2 ■ С Н 2 • N +( C H 3) : 

О Н
Л и з о ф о с ф о л и п и д

МК -  канг а с и н , и р и л е т

С Н 2 - О Н  

С Н - О Н

С Н 2 ■ О - Р - О - С Н 2 - С Н 2 - N +( C H 3) :

О н
Г л и ц е р о ф о с ф о х о л и н -Ээв-канга с и н и р и л е т

Х о л ес т е р о л д у н  э ф и р л е р и н и н  а ж ы р о о с у  ж а н а  б е л у н у п  ч ы г ы ш ы

Адамдын тамак-аш енцируучу органдарына экзогендик холестерин табияты 
жаныбарлардыкы болгон тамак-азыктары менен (жумуртканын сарысы эт бооп „ » )  бапат 

Табняты ос Y м д у кто р д Y к у болгон продукталарда холестерин болбойт Холестепиндин 
зфирлери холестеролзстеразанын таасири менен холестеринге жана май кислоталапына 
ажырайт. 1

Ичке ичегиде холестериндин синирилиши журет жана анын булактапы бпт,п-
—  тамак-аштагы холестерин (0,3 -0,5 r/сут.); ' *
—  еттегу холестерин (кум сайын от менен 1-2 г энлпгрпмт^  ч ı1 _ 1 1 -»ндогендик этерифицирлеиген эмес

холестерин белунуп чыгат); ^ г
—  тамак синируу системасынын эпителиясындагы жана ичегинин манызындагы 

холестерин (0,5 г/сут) сапалат.
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Ичегиде экзогендик холестерин ет аркылуу тушкен холестерин менен аралашат. 
натыйжада холестериндин аралаш фондусу иайда болот. Бул фонддогу холестериндин бир 
белугу канга сицирилет, ал эми калган белугу- зан менен сыртка чыгат. Холестериндин 
кычкылдануу жана калыбына келуу процесстери жоон ичегиде микробдук флоранын 
ферменттеринин таасири менен журет. Жалпысынан ичегиге эндогендик жана экзогендик 
холестериндер 1,8 -2,5 г тушот. Анын ичипен 0,5 г холестерипдер калыбына келгеп 
продукта - копростерин турунде зан менен чыкса. калган кепчулук белугу кычкылданган -  
холестенон турунде чыгат.

0ттен пайда болгон холестерин эндогендик деп аталат, ал боордо ацетил-КоАдан 
синтезделет. Ошентип, холестериндин фондун толуктоопуи эки жолу бар. Биринчиси 
боордо синтездее жана экинчиси ичегиге келип тушуу менен толукталат .

Холестеринди белуи чыгаруу дагьт эки жол менен журет: боордо анын ет 
кислотасына кычкылданышы. андан соц алар зац менен экскрецияланат (суткасына -  0.5гр) 
жана езгерулбес холестеролдун экскреция жолу менен (ал дагы зац менен) журет. 
Организмдин ашыкча холесгериндеп кутулуусунун негизги жолу болуп. холестерол менен от 
кислотасыньтн белунуп чыгаруусу саналат.

Эгерде организмге холестериндин тамак менен рационалдуу тушпосо жана алардып 
синтези бузулса. ет кислотасыньтн жана холестериндин белунуп чыгышынын негизинде
ткандарда жана канда холестериндин концентрациясы озгоро г.

Он олуттуу оорулардьтн натыйжалары, канда холестериндин санынын кетер\л,\п 
кетиши (гиперхолестеринемия) менен байланышкан. Мында атеросклероз жана 0110  

таштардын пайда болуу ооруларынын жогорулашы мумкун.

СН3— (СН2)14 Холестерол пал ьмитат

[
У

НО

I н2о
И чке
ичеги | Холестеролэстераза

Холест ерол

Холестенон Копростерол

заьцменен белунтп чыгат
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Липиддердин (майлардын (ТГ), фосфолиниддердин (ФЛ) жана 
холестериндин эфирлеринин) ажыроосунан пайда болгон продукталардын

сицнрилнши

Жогоруда каралгандай майлардын ажыроосунда: 
эркин май киелоталары; 
эркпн глицерол; 
моноглицериддер пайда болот.

Ф ос ф о л и 11 и дне р д и н а ж ы ро о су н да: 
эркин май киелоталары; 
эркин глицерол; 
ортофосфор кислотасы; 
аминоспирттер;
глицерофосфоаминоспирттер пайда болот.

X олестерит т д т и 1 эф ирлерин и и ажыроосу н да:
лип 1111
эркин холестерин пайда болот.

Бул пайда болгон заттардын сицирилуусу ар кандай болот:
о Орто фосфор кислогасы, глицерол, аминоспирттер сууда эруучу заггар болгондуктаи 

алардып кепчулук белугу канга одой эле епцирилин кетишет.
о Ошондой эле кыска чынжырлуу май киелоталары жана ото майда эму тьгация лантан 

майлар дагы канга оной эле сицип кетишет.
о Бирок. холестерин, узун чынжырлуу май киелоталары, моноглицеролдор.

глицерофосфоаминоспиртгердин сицирилишн татаалыраак болот.
Бул заттар от киелоталары жана алардып гуздары менен биригип ото майда мицеллаларды 
пайда кылышат. Бул мицеллалар ичегинин капталынын клеткаларына оной етушвт. Ал 
жерде мицеллалар кайрадан ажырап от киелоталары жана анын гуздары канга етуп кайрадан 
боор аркылуу етке втушет. Андан ары ичегиге тушушет. Бул корунуш ет кислотасынын " 
бооР-ичегилик айлаиуусу” деп аталат. Ал эми холестерин, май киелоталары. 
глицерофосфоспирттер, моноглицериддер ичегинин клеткаларында калышат.
Липиддердин ажыроосунда оттун ролу чон экенин белгилеп кетели.
0ттун ролу:
1. липазаны активдештирет;
2. майларды эмульгациялайт;
3. мицеллдерди пайда кылуу менен бирге липиддердин ажыроосунда пайда болгон 
продукталардын сицируусуно жардам берет ;
4. майда эруучу витаминдердин сицирилишине комок берет;
5. организмден холестериндин болунуп чыгуусуна жардам берет.
Ичегинин клеткаларында (энтероциттерде) кайрадан триглицериддер, фосфолипиддер жана 
холестерин эфирлеринин синтези журот. Бул процесс «липиддердин ресинтези» деп аталат 

Ичке ичегинин эпителиясынын клеткаларында триглицериддердин ресинтези эки жол 
менен журот.
Алгач май кислоталарынын активациясы журуп. Ацил-КоА пайда болот:

Ацил-КоА- синтаза
И-СООН + НБ-КоА +АТФ И -С О -Б-КоА +АМФ +РР1

Андан кийин триглицериддердин ресинтези эки жол менен журот.

М 1_, („оиоглицериддердеи). Эгерде ичегинин капталына май киелоталары р- 
Ь11 ̂ 11 р и д де р м ен ен кошо туш кон у чур да. Р-моноглицериддик жол жургузулог.
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а) Р-Моноглицерид +Я- СО-8 КоА

б) Д иглицерид + К]- СО -БКоА

Д и г л и ц е р и д  +НБ-КоА

Триглицерид +НБ-КоА

Реакциялар эки ферменттин катализи менен журет: моноглицеридацилтранефераза (а) жана 
диглицеридацилтрансфераза (б).

Экинчи жолу (май кислоталардан). Белгилепгендей. эгерде ичке ичегииип клеткасынын 
эпителиасынын былжырлуу кыртышына май кислотасы тушсе. айда майлардын ресинтези 
а-глицерофосфаггык жол мелен журог. Триглицериддердин ресинтезинин экинчи жолу 
клетканын бодуракай (жылмакай эмес) эпителиалдык эндоплазмалык ретикулумунда журет
жана томенку реакцияларды камтыйт:
1. Май кислотасын активдештирууде ацил-КоА - синтетазанын катышуусу менен ацил- 

КоАнын лайда болушу;
2. Глицеролкиназанын катышуусу менен а-глицерофосфаттын пайда болушу;
3. Глицерофосфат-ацилтрансфераза фермснтинин катышуусу менен а-глицерофосфаттып

фосфатид кислотасына айланышы.
4. Фосфатидитазанын катышуусу менен фосфатид кислотасы диглицеридге айланышы:
5. Диглицеридацилтрансферазанын катышуусу менен триглицериддин пайда болушу.

Триглицериддердин ресинтезинин экинчи жолунун реакциялары темендогудеи:

АДФ

СН2-ОН

сн-он

АТ Ф

Мд 2+

СН2-ОН
Iс н -о н

р^-СО-БКоА <3
[Ч2-СО~БКоА 2НБКоА сН 2-0-С-И1

О
—^  с н -о -с -н 2

Т" ^  Г " "'"Тлицерофосфат-
СН2-ОН Гли1*еРол киназа 0 Н2. о р о 3Н2ацилтраНсфера3а СН2-0 Р0 3Н2

глицерин а - г л и ц е р о ф о с ф а  I

О
П

СНг-О-С-И!
О
II

СН -0-С-И2 
О 
II

НБКоА
*

Ф о с ф а т  идитаза 

Р з - С О - Б К о А

Ф о с ф а т и ^ ц Ак и с л о т а с ы  

Н20

О
Р1

СН2-0-С-Р1 
О

„ Диацилглицеридацил
СН2-0-С-Р3 трансфераза 

Триглицерид

СН -0-С-1Ч2

СН2-ОН
Д и г л и ц е р и д

нтероциттерде триглицериддердин ресинтези менен бирге фосфолипиддердин ресинтези 
ж^ре °сфагидилхол индии жана фосфотидилэтаиоламиндин пайда болушунда
ресинт зделген диглицериддер, ал эми фосфатидилинозитолдордун пайда болушуна- 
песингезделген ФосгЬя-плп 11Р 1 ^  ̂ ч^сфашд кислотасы катышат. Ичегииип капталдарында маилар
синтедалинет, ал адам учун белгилуу бир децгээлде спецификалдуу болот. Бул маилар 

ооюнча гамак майларынан айырмаланарын белгилей кетуу керек. Ичегииип 
капталдарында триглицериддердин жана фосфолипиддердин синтезинде эндогендик жана 
экз0 1 сидик май кислогалары бирдей катышат. Клетканын протоплазмасыиып курамыпа 
катьшпеан липиддер жо горку взгечелуктеру менен айырмаланат. Алардын курамы жана 
касисп ери азык маилардан коз караидь, болот.
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Х и л о м и к р о н д о р д у н  п ай да  б о л у ш у  ж а н а  л и п н д д е р д и н  т а ш ы л ы ш ы

И чегинин эпителиясы нда ресинтезделген  тр и гл и ц ер и д д ер  ж ан а  ф осф олипиддер . 
ичегииип кондойунон тушкой холестерин белок менен байланышат жана хиломикрондорду 
(ХМ) пайда кылышат. Х илом икрондор _1 о оелок. 7°о фосфолипиддер, 8°о холестерин жана 
аныи эфирлери жана 80%га жакын трнглицериддерден турат. Хиломикрондордун диаметра
0.1 тен 5мкм ге чейин болот.

белок

Алмк - С Я

мембрана сы
96- еурот. Хиломикрондун тузулушу.

Хиломикрондор чоц келемдуу болгондуктан. кан тамырлардын капнлярынан ото алышпайт. 
.............г миргинин лимфатикалык системасында диффузияланаг. андан ары ало ш о иду кта и и чеги и 1 1  н

лим ф атикалы к агы м га туш вт. Бул ж ердей  кан агы м ы н ы н  н у п  нэ -
аларды н ж ардам ы  менен экзоген дик  три гл и ц ер и ц д ео " ’ Л . ,  Т' о аш кач а  аи ткан д а
ф осф олипиддер ичегиден лим ф атикалы к си стем а  аокы лум  Х0Лес1еРин ж ан а  к еб у н ч е
ашырылат. Канда хиломикрондор^ЖГЛТРменен оз апа * ■ Канга ташь,лышы иш жузуне
апоЕ  специф икалы к белокторун  кабы л алы ш ат. О ш е н т и п ^ 11еНИШИП* алаРдаы ап°С-11 ж ан а  
белок липопротеинлипазаны н активатору  б о ч \ п х и л о м и кр о н д о р  ж ети лет. А поС -П
хилом икрондордун калды ктары н кан агы м ы н ы н нугунян  т! ! Г ' Ш1 эм и  ап оЕ  б ел о гУ

М айлуу гамак менен азы ктан ган д а  али м ен тао л ы к  МеНеН Ж° К кы лууга  к ер е к - 
децгээли 4-6  сааттан кийин байкалат. ал эми 1 0 - Р  с а ^  ш ер л и и ем и ян ы н  эц  ж о горку  
кайрадан иорм ада болот. ~ С аттан  кийин тр и гл и ц ер и д д ер д и н  саны

Боор менен май ткандары  - хиломикрондордун негичгн 
Ллар кандан боордун клетка аралы к м е й к и н д и г и н т с ^ п ^ 01^  “ И“ 31-'
Хиломикрондордун триглицеридцеринин  ги дролизи  бо рКИН Диффузияланаг. 
(гепатоциттср) ж ана уступку катм ары м да ж урог. Май ткан  лап  7 2 ^  клеткалаРы ны н ички
алы ш пайт. У ш уга байланы ш туу хилом и крон дордун  т р и г л и ц е о и л 7 1 п Г аРЫИа Х М д ° Р КИре 
капиллярлары ны н эндотелиясы ны н устундо , канлы н пи, ддерп  м аи  ткан д ар ы н ы н
гидролизденет. Н аты йж ада м ай  кислоталары  ж ан а ° л^ ,с ” длипазась1 ар кы л у у
Х илом икрондордун  кы зм аты - экзоген дик  л и п и ддерди  ташух/ Л ицери”  п айд а болот.' а ир ык ч а  м ай л ар д ы .

м ай ткандары ж а н а  а н ы и  л и п и д д и к  а л м а ш у у г а  к а т ы ш у у с у

Чоц адамдардын май ткандарынын саны 20кг барабар ал эми 
кобойот. Май ткандары негизинен май клеткаларынан же алигюпи Ю адамдарда он эсе 
организм* (тори™, астьшд,. „ч „еш»»унд., «ргандардь,,, ай Г „7сЬа д )  
ткандарынын 65% сактш.ып тургап триглицеридцерге тиешелуу. Кут ошанизмдеги 
майлардын 95% триглицеридцерге таандык. п  *г ор1 анизмлс

Май кислоталардып мегизги булагы болу и резервдик
^ ----- - Г̂ГГТТЛ7«Т7ЯПТЛ КЯТУУ ТГ\/ХТ тгглтт,-
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энергиянын сарпталышы кетерулет, май ткандарында триглицериддердин талап кылынышы 
кучейт.

К л е т к а л а р  и ч и н д е г и  л и п о л и з

Энергиянын булагы катары, эркин абалдагы май кислотасьт гана колдонулат. 
Ошопдуктаи. ТГ снецификалык ткапды к  л и н азалар  аркы луу ги лролиздснп п . глицерин жапа 
эркин абалдагы май кислотасына ажырайт.

Мындагы эркин май кислоталары кандын плазмасына отуп. ткапдарда жапа 
органдарда энергия катары колдонулат. Май ткандарында бир нече липазалар бар. алардын 
арасынан триглицеридлипаза, диглицеридлипаза жала моноглицеридлипаза ото маапилуу. 
Триглицеридлипаза бир нече гормондор менен активдештирилет (мисалы. адреналин, 
глюкагон. тестостерон, тироксин) жана женге салуучу фермент болуп саналат (20-таблица). 
Диглицсридлипаза жана моноглицеридлипаза бул гормоидорго сезгичтиктери жок. Май 
ткандарында триглицеридлипаза активсиз формада жайгашкан. бул ферменттии 
активдешуусу татаал каскад жолу менен журот (97-сурот).

Г о р М О Н  (А дремал ин.глю кагон, 
т е с т о с т е р о н , т и р о к с и н )

Биринчи
рецептор

Модифицирленген
биринчи
рецептор

Акти всиз 
аденилатциклаза

А ктивдуу
— -►аденилатциклаза

А ТФ
ц и кл д YY 
3\5'-АМФ

Ф Ф н
Активдуу

Активсиз ►  протеинкиназа
протенкиназа

Акти всиз 
ТГ-липаза

Активд YY 
ТГ-липаза

Т г *► ДГ + М К (май кислота)

МГ + М К ^
^Г ли це рин  + М К

97- сурет. Липолитикалык каскад.
мында, 11 -триглицериддер, ДГ-диглицериддер, МГ-моноглицериддер, ГЛ-глицерин, 
МК-май кислоталары.

Г ормоналдык сигналды рецепторлор кабыл алганда, клетканын мембранасында 
жайгашкан активсиз аденилатциклаза активдуу аденилатциклазага айланат. Активдуу 
аденилатциклаза АТфден ц-АМФ пайда болушун катализдейт. ц-АМФ активсиз 
прогеинкиназадаи активдуу протеинкиназа пайда болушуна туртку берег. Активдуу 
протеинкиназа ез учурунда гормон сезгич фермент триглицеридлипазаны активдештирет. 
Триглиисридлиназанын таасири менен триглицериддер диглицеридге жана эркин май 
кислотасына ажырайт. Андан арьт диглицеридлипаза жана моноглицеридлипаза 
фермеи'перинин 'ааеири менен диглицериддер жана моноглицериддер эркин глицеринге 
жана эркин май кислотасына чейин ажырайт. Диглицеридлипаза жана моноглицеридлипаза
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гормон сезгич эмес ферменттер, ез алдынча эле иштешет. Триглицериддердин липолнзи 
турукгуу эмсс. ал ар кандай жонго салуучу факторлорго дуу шар болуп гурат. Алардын 
арасынан нейрогормоналдык езгече мааниге ээ (20. Таблица).

20.Таблица. Маи ткапдарындагы триглицериддердин липолш ипе кээ бир 
факгорлордун таасир тгуусу._______ _______________________________________

Фактор Таасир
этуусу

Болжолдонгон таасир этуу механизми

Катехоламиндер К^шейт Аденил атцикл аз ан ын акти ваш 1яс ы
Глюкагон -//-//-
Т ироксин -//-//-

Г ЛI о КО КО р 1' 11 ко иды 11ротеинкиназа синтезинин активациясы
öcyy гормону Аденилатциклаза синтезинин активациясы

АКТГ Аден и лап ц ı кл аза си i пези ни н акт! \ вацияс ы
Стресс Катехоламиндердин иштелип чыгарышыньш 

жогорулашы жана инсулиндин иштелип 
чыгарышыньш темендешу

Куч эмгеги 
(булчуцдарга куч 

келти рууде)

Ошондой эле

Ачка болууда
Муздоодо ( суукта) -//-//- -//-//-

Инсулин Кучейт Фосфодиэстеразанын активациясы 
(ц АМФтин гидролизинин кучешу). 

а дсп илатциклазан ы 11 акти вд уул у гулу 11 
темендешу

Простагландиндер -//-//- Аделилатциклазанын активдуулугунун 
темендешу

Никотин кислотасы Ошондой эле

Т к а п д а р д а  г л и ц е р и и д и  к о л д о н у у  ж о л д о р у :

1. Гликолиз процессинде: 
АТФ АДФ

/ НАД НАДН2

Глицерин гЛИцер0ЛкиНазаФосфоглицерин Диоксиацетон 
фосфат -

Пируват— ►Ацетил КоА— ► Кребс цикли

Дегидрогеназа

Дем алуу чынжырчасынын
ферменттери

Глицеральдегид-3-
фосфат -------
(ГА-З-Ф)

Н20  + С 0 2 + АТФ

2. Глюконеогенез процесси учун глицерин субстрат катары:

Глицерин Г л ицерол-3-фосфат ► Диоксиэцв"! о н -------»- Глицврэльдвгид-
фосфат -3-фосфат

^фруктозо- 
-1,6-бисфосфат

фруктозо- глюкозо-
-6-фосфат -6-фосфат Глюкоза + Фн

3. Эндогендик триглицериддердин синтези учун (мындан кийинки процесстерде берилген).



1

М ай ки слоталары н ы н  р-кы чкы лдануусу

Май кислоталары канлагы альбуминдер мелен байланышьш оргапдарга жала 
ткандарга ташылышат. Май кислоталары ткандарда (3- кычкылданууга дуушар болот же 
жарым- жартылай триглицериддердин. глицерофосфолилиддердил, ефипголипиддердип 
жана башка бирикмелердин синтезине. ошондой эле холестериндин этерификациясына 
иштетилст.

Май ки слоталары ны н  р — кы чкы лдануусунун  механизмы

Май кислоталарынын [З-кычкылдануусу боордо, бойрокто. булчуцдарда. журокто 
жана май ткандарында журушу далилдентен. Мээде май кислоталарынын кычкылдануусу 
ого темой. Мээ ткандары учул элергиялыл булаты болул, глюкоза саналат.

Май кислоталардын катаболизми митохондриянын матриксинде аэробдук шартта гама 
журот. Реакциялын акырылда ацегил-КоА лайда болот.

Май кислоталарынын р-кычкылдануу реакциясынан суутек ОТЧга у  лют. ал эми 
ацегил-КоА Кребс никлилде кычкылдалыл. алда лайда болгол суутектер да Э1Ч га ташылит. 
Ошондуктан май кислоталарынын р-кычкылдануусу -  негизги метаболизм жолу. дем алуу 
чынжырчасында А 1 Фтил синтсзим камсыз кылат.
Май кислоталарынын кычкылдануу процесса кеп баекычтуу.
1. Май кислоталарын активдештируу.
Алгач май кислоталары активдештирилиши керек:

Ацил-КоА-
Р-СООН + НБ- КоА + АТФ ----------------зЫ^-СО ~ ЭКоА + АМФ + ФФн

_ синтетаза Ацил-КоА
Маи

кислотасы

Ацил-КоА - синтетаза цитозолдо да жала митохондриянын матриксинде да 
жайгашкан. Бул ферменттер углеводороддук чынжырчасы ар кандай узундукта болгон май 
кислоталардын спецификалдуулугу мелел айырмалаиат. Май кислоталардын кыска жала 
орто узундуктагы углеводороддук чынжырчалары митохондриянын матриксине диффузия 
жолу менен отот.
Бул май кислоталардын активдештирилуусу митохондриянын матриксинде журот.

Адамдын организминде узун чынжырчалуу май кислоталар митохондриянын сырткы 
мембранасында жайгашкан ацил-КоА — синтетазалар менен активдештирилет.
2. Май кислоталарынын митохондриянын инки катмарына ташылышы.

Май кислоталарынын [3-кычкылдануусу митохондриянын матриксинде журот, алар 
акжвденпирилгенден кийин митохондриянын ички катмарына ташылат. Май кислоталары 
мембранын ички катмарына карнитиндин жар дамы менен ташылат. Карнитин тамак- 
азыктары менен тушет же С витамининин катышуусу менен алмашбоочу аминокислоталар: 
лизинден жана метионинден синтезделинет.
3 . Ацил КоАны цитонлазмадан митохондрияга ташуу: а  , л

К'д ™ *  (СН4Т-снг-снон-снг соон 1
Карнитин

НБ-КоА  + (Р|~| \м+
-СНо-СН-СНо-СООН

А

О-СО-И
Ацилкарнитмн

222

I

Ацилкарнитин ---------------------- ^  Р-СО ~ БКоА + Карнитин
Карнитинацил- Ацил-КоА
трансфераза II

4. Митохондриянын ички катмарында май кислоталардын кычкылдануусу.
Май кислоталардын кычкылдануу процесси бир нече энзимдик реакцияларды камтыйт:

И ФАД ФАДН 2 «
И

1
с н 2
1

1\ ;у 1
с н 2

н 2о

^  .

1
СНо
1

с н 2 Ацил-КоА- СН Еноил-КоА-
с н о н  
1 е '

см
л

—
 о

-

-дегидрогеназа II
СН1

гидратаза
1 ^ У

с н ? 1 
1

1
С О -Б КоА С О ~Б КоА СО -ЭКоА

Ацил-КоА ЕНОИЛ--КоА в  -
У -оксиацил-КоА

НАД НАДН.1

У

к
I
сн2
I

— ^  СО + НБ-КоА
I
сн2
I
СО~БКоА

^А-кетоацил-КоА

К

СИ.
каирадан 
0  -кы чкы лд а на т

^А -ке то ац и л -К о А -

-тиолаза

СО~БКоА
Ацил-КоА

СН. Кребс циклине
С О -БКоА
Ацетил-КоА

Найда болгон ацил-КоА андан ары коп баекычтуу р. кычкылдануу жолун отуп. 
бутирил-КоАньт панда кылат, ал ацетил-КоАнын 2 молекуласына чейин кычкылданат 
Мисалы, пальмитин кислотасынын (С16) кычкылданышы 7 циклди кайталайт. натыйжада 
ацетил -КоАнын 8 молекуласы панда болот. Ошентип, май кислоталардын В -  кычкылдануу 
процессииин суммардык тецдемеси томенкудей болот:

П альмитоил-К оА  + 7ФАД+ 7Н АД+ + 7Н 20  +7Н 8-К оА  —>
-»• 8Ацетил-КоА+ 7 Ф АДН2 + 7 НАДН + 7Н +

Энергия балансы

Ар бир Мычкылданууда ФАДН2нин жана НАДН2 нин бирден молекуласы пайда болот. 
Алар дем алуу чынжырчасында кычкылдануу- фосфорилдео ....  “

.  ̂ ( .  ОТ Пи м км и синтезделинет б а бир циклдеАТФтин 5 молекуласы панда болот. Пальмитин кислотасынын / г  \-г ,,
процессине кирет, натыйжада АТФтин 5x7=35 молекуласы пайда болот ^
Пальми тин кислотасынын (3 -кычкылдануусуида Ацетил-КоАнын 8 молекуласы пайда болот,
анын ар бири Кребс циклинде куиуп АТФтин 12 молекуласын пайда кылат. Натыйжада



АТФтин 12x8=96 молекуласы пайда болот. Ошентип, пальмитин кислотасынын толу к 
кычкылдануусунда 35+96=131 АТФтин молекуласы пайда болот. Биринчи рсакцияда 
пальмитин кислотасын активдештируу учун АТФтин бир молекуласы керектелгендиктен. 
пальмитаттын бир молекуласынын толу к кычкылдаиышыпын жадны энергетика.! ык чыгуусу 
131-1 = 130 АТФтин молекуласына барабар.

1 моль пальмитин кислотасынын толу к (З-кычкылдануусунда 2338 ккал болунуп чыгат. 
ал эми фосфаттык байланышка бай АТФ 7.8ккал/моль мунездуу. Организмде пальмитаттын 
кычкылдануусунда 990ккаг1 (7.6x130) же 42% ги АТФтин ресинтсзи учун колдонулак ал эми 
калганы жылуулук катары болунуп чыгат.

Ошентип. сталдарттуу шаргга май кислоталардын кычкылдануусупун паз ыйжаеыида 
энергияны топтоо эффективдуулугу -40% тузот. Бул керсеткуч гликолиздин. Кребс 
циклинин жана кьтчкылдануу-фосфорилдео процесстеринин энергияны топтоо 
эффективдуулукторунун корсоткучторупо барабар болот.

Каныкпаган май кислоталарынын кычкылдаиышы

Каныкпаган май кислоталарынын кычкылдапуу процссси каныккап май 
кислоталарынын кычкылдануу процессиндей эле болот, бирок кээ бир езгочолуктор менен 
журот. Кош байланыштары бар жаратылыштаты каныкпаган май кислоталары (олеин, линол 
ж.б) цис изомерлер болуп саналат (же цис- конфигурациясы бар). Ал эми каныкпаган май 
кислоталардын эфирлериндеги КоА- аралык продукталары каныккап май кислоталарынын (Т 
кычкылдануусундагы кош байланыш транс конфигурацияда болот. Мындан сырткары. 
каныкпаган май кислоталарынын кычкылдануусунда эки комуртектик фра]'мспттери иретгуу 
турде биринчи кош байланышка чейин узулот да, май кислоталарынын [Т 
кычкылдануусундагы Д -ацил КоА иы эмес. Д ^-ацил КоАпы пайда кылаь

I V н \

Р-СН2-С=С-СН2-СО-3-КоА В-СН2-СН2-С=С-СО-3"КоА
!
н

Д ' 4-цис-Еноил-КоА д 2-3- транс-Еноил-КоА
1 кандарда оночо фермент бар. ал кош байланышты 3-4 абалдан 2-л абалга жылдыруупу 
катализдейт, ошондой эле кош байланьтштын конфигурациясын цис- абалдан транс-аоалга 
езгертет жана Д 3 4-цис -КоА--------► Д 2 3- транс-еноил-КоА изомеразалар деп аташат.

Зм! /ке ап дан коп кош байланыштары бар май кислоталардын (3- кычкылдануусунда 
дагы бир кошумча 3-гидроксиацил-КоА-эпимераза ферменти талап кылынат.
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н н
СНз-(СН2)7-С=С-(СН2)7-СООН +АТФ + НЗ-КоА

Олеин кислотасы

Н Н

СН3-(СН2)7-С=С-(СН2)7-СО-3-КоА+А!\ЛФ+РР1
О леиноил- КоА

б е та -кы ч кы л д а н у у

н н

ЗСИ3-СО-3-КоАь СН3-(СН2)7-С=С-СН2-СО-8-КоА
Д -ц и с -Е н о и л -К о А

А 3'4-м ис - д 2'3

н
транс-еноил-К оА

изомераза

С Н 3-(С Н 2)7“С Н 2 -С -С = С О “8= К о А

Н
/ ^ ’3-транс-Е ноил-К оА

бета-кы чкы лдануу

V
6 C H 3 . c 0 - s .K 0 A
Ацетил-КоА

М ай  к и сл о т а л а р ы н ы н  у г л е в о д д у к  а т о м д о р у н у н  
ж уп  эм ес  с а н д а р ы н ы н  к ы ч к ы л д а н у у с у

Айтылып кеткендей, негизинен жаратылыпггагы липиддерге май кислоталардын 
жуп сандагы углеводдук аюмдору кирег. Бирок, осумдуктердун жана кээ био дениз 
организмдеринде май кислоталардын жуп эмес сандагы углеводдук атомдору болот 
Май кислоталардын жуп сапдапл ушсводцук атомдору кычкылданганцай эле, май 
кислоталардын жуп змее сандагы углеводдук атомдору дагы кычкылданат. Волгой 
айырмасы, (З-кычкылдапуупун акыркы этабында ацетил-КоА нын эки молекуласы эмес, 
пропионил-КоАнын жана ацетил-КоАнын бирден молекуласы пайда болот 
Активдештирилген нропиопил-КоА Сукцинил-КоА айлангандан кийин Кребс циклине 
киргизилет.
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рр\

СНо
I
сн2
I

С-Б-КоА

Метил малонил-КоА- 
мутаза

Н3С-С-Н

С-Б-КоА

Сукцинил-КоА
1_-метилмалонил-КоА

Кетон заттар ы н ы н  метаболизм  и

Кетон заттарына:
© ацетоуксус кислотасы (ацетоацетат) (СН3-СО-СН2- У п п н
© Р - о к с и м а й  кислотасы (Р-гидроксибутират) ( С Н з - С Н ( О Н ) -  2

© ацетон ( С Н 3 - С О - С Н 3 )  кирег. _  .гп.ГГМП11
Жалпы же углеводдук ачка калууда жана кант диабегиндс организм; каТапы
боордон башка ткандарда белгилуу бир санда кошумча энергетикалык с, гстоп
пайда болот. Кетон заттары боордо ацетил- КоА дан сиитездслсг. ашка 1 н
заттарын синтездеечу мумкунчулуктерге ээ эмес. Деподо сакталып ^  
липолиз процессинин натыйжасыиан май кислоталардын Р- кычкылдану, ' ■> дын
боордо кеп санда ацетил-КоА пайда болот. Ошондой эле, канда жогорк) ма КОл'юнулат. 
концснтрациясы жогорулайт, ал кон ткандар учуй эпергияпьш >ла1 ы ка1 1 _ "а т
Бирок мээ жана нерв ткандары аны колдоно алышпайт, себеби жогорк^ май
гематоэнцефалитикалык барьерден отуу мумкунчулугунон чектелгсн. н * ташыйт 
кислоталардын углеводороддук чынжырчасы узун жана аларды альбумин с, У б ш 
Альбумин даты жогорку молекулярдуу белок, ошентип май кислот алард 1 р
аркылуу етуусу мумкун эмес ... ^

« » « .« а р »  Глюкоза жетишсиз боЛГОШЮ аигпт-К оЛ ньт К р Л  «
интенсивдуу кычкылдануусу чектелген. себеби оксалоацетаттын концентрация 
сайда эмес. Лчка болгондо жана диабетте оксалоацетат тлюкозаны пайда кылуу учуй 
керектелет. Ошондуктан оксалоацетат ацететил-КоА менен конденсацияланбаит. Мындаи 
шартта ацетил-КоА метаболизминин жолу ацетоацетат жана [}-гидроксибугирапып б.а. 
кетон за I тар дын синтездери тарапка карай журот. ч

Патологиялык абалда (ото оор формасындагы диабетте, ачка калууда) канда ксгои 
заттардын концентрациясы 16-20ммоль/л ге чейин кетерулот.
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Кетон заттары н ы н  синтез»

С Н 3-С О -Б -К о А

А ц е т и л - К о А  
а ц е т  ильр ан сф ер аза

С Н зС О -Б -Ко А

Н Б - К о А  

С Н 3- С О - С Н 2С О - Б - К о А  
А ц е т о а ц е т и л - К о А

С Н 3С 0 - Б - К о А + Н 20

НБ- Ко А

С Н 3

Н О О С - С Н 2- С - С Н 2С О - Б - К о А  

о н

С Н з - С - С Н

о
А ц е т о н

С Н 3- С Н - С Н 2 - С- ОН

ОН о
^  - о к с и б у т и р а т

Кетой затьшып синтсзипин экинчи жолу да бар:

3- С О - С Н 2- 3 - К о А  +  Н 20 -  
Ацетоацетил-КоА

С Н 3-С О -С Н 2-С О О Н  +
Ацетоацетат

Нул процесс ацстоацетил-КоА-гидролаза (деацилаза) ....
г- * сп 1 и менен катализленет Бирок,

ацетоацетаттын экинчи пайда болуу жолу езгоч« а™ _ сиш д̂еис *10 маани бербейт себеби боордо деацилазанып акгивдуулугу томон. 1 И1’



Т к а н д а р д а  к етон  за т т а р ы н ы н  а ж ы р о о с у

Боордон сырткары перифериялык ткандарда (булчундарда. журекте жана бейректе) 
Р -  гидроксибутират ацетоацетатка чейин кычкылданат. ал активдештирлип ацстоацетил- 
КоА пайда болот. Реакцияны сукцинил-КоА-ацето-ацетат-КоА-трансфераза ферменти 
катализдейт. Бул фермент боордо синтезделбсйт. ошондуктаи боор кетон заттарын энергия 
катары колдонбойт. бирок энергияны «экспорттойт».

Найда болгон ацетоацетил -  КоА андан ары тиалаза фсрментинин таасири менен 
ацетил-КоАнын 2 молекуласын пайда кылуу менен ажыратат. Ацетил - КоА цикл Кребсте 
тол}'к кычкылданьтп, С02 , Н20  жана энергия (АТФ) пайда болот.

НАД НАДН2
бета- о кси б ути р а т- А цетоацетат

гидроксибутират-
дегидрогеназа

С у к ц и н и л -К о А -
-а ц е т о -а ц е т а т -К о А -
-т р а н с ф е р а з а

С укцинил -К оА

С укцинат 
А ц е то а ц е ти л -К о А  

[оА
Т иолаза

2 А ц ети л -К оА Кребс циклине

Кетон заттарынын синтези - бул боордогу Ацстил-КоА нын ашыкчасыи сыртка 
чыгаруунун кошумча механизми жана май кислоталары менен холестериндин синтезин 
алдын ала сактап турат.

Нормада кетон заттардын синтези жана ажыроосу тен салмакта журет, ошондуктан 
канда жана ткандарда ото аз санда болот (0,03-0,02 ммоль/л).
Бирок жалпы жана углеводдук ачка калууда кетон заттардын пайда болуусу жана 
и и пел и шин и н тец салмактуулугу бузулат. Бул кетон заттардын боордо пайда болушунун 
ылдамдыгы майлардын [5- кычкылдануусунун ылдамдыгынан коз каранды. Себеби, май 
зкандарында липолиз кучегондо майлардын (3- кычкылдануусу ьтлдам журот.

Адреналин гормонунун таасир этуусундо, булчуц ткандарынын иш аракетипде жана 
ачка оолгондо липолиз ылдам журот.
Инсулин жеIишсиз болгондо (кант диабетинде) да липолиз кучойт.
Липолиз кучегондо кетон заттардын иштелишинин ылдамдыгы жогорулайт. Ал булчуц 
иштеринде жана ачка болгондо энергиянын булагы катары колдонулат.

Аитылып кеткендей, журекте жана бейректе глюкозаны эмес, ацетоацетатты (энергия 
булаты) “отун” катары колдонушат. Баланстуу тамактангандарда глюкоза мээ учун негизги 
'отун болуп саналат. Ачка болгондо жана диабегге ацетоацетатты колдонуш учун мээ 

адаптацияланат. Аныкталгандай, узакка созулган ачка калууда мээнин “отунду” 75% талап
кылуусу ацетоацетат менен и-чт.™г, _ С1,сн канааттандырылат.

Кант диаоетинде углеводдордун акырындык менен иштелиши, кетон заттарынын 
ажыроо процесси алардын синтездое процессесимеи (кетогенез) арта калат. Ошол себептуу 
да гы кетон заттардын саны канда жогорулап кетет.

Кстоп заттарынын ажыроосу ну н арта калуусунун себептери : сукцинил-КоАнын жана 
о к сал о ац етатты н  жетишсиздиги, себеби алар углеводдордун алмашуу процессинин негизги 
акыркы ироду к i алары.
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Майлардын ажыроо процессиндеги продукталарын эффективдуу колдонуу учун углеводдук 
алмашуунун иродукталары: сукцинил-КоА жана оксалоацетат керек болот. Ошентин. 
углеводдук ачка болгондо. канда кетон заттардын концентрациясы жогорулайт.

Кандагы глюкоза,  май кислоталары

98- сурот. Ачкачылыкта май кислоталарыиын. кетон затгардын жана глюкозанын 
концентрацияларынын езгорушу.

Ачкачылыктын учунчу кунундо канда кетон заттардын концентрациясы 2-3 ммоль/л 
болот, ал эми узакка созулган ачкачылыкта бул керсеткуч ете котерулуп кетет. Б\ л абалды 
гинеркетопемня дсп аташат. Мыпдай абал кант диабетине да муноздуу.

Канг днабетинде клеткаларда углеводдук жетищсиздик байкалат. себеби глюкоза 
клеткаларга жеткиликтуу ото албайт. Мында да липолиз активдуу журот жана кетон 
заттардын пайда оолушу жогорулайт. Кант диабетинин оор т\грлорундо канда кетон 
заттардын концентрациясы ото жогорку дсцгээлге чейин (20 ммоль/л жана андан жогору) 
кетерулет, бул керсеткуч бейтаптын емуруне коркунуч туудурат.

Эмис учун кетон заттарынын организмде топтолушу коркунуч туудурат?
Бут кетон заттары органикалык кислоталар болуп саналат. Алар организмде топтолгондо pH 
кычкыл чойро таранка жылат. рНтын кычкыл чоирого жылышы — кетоацидоз болот. 
Кьтчкыл чейреде коп ферменттик системалардын кызматтары бузулат. Ацетоацетаттын 
концентрациясы жогорулагапда, ацетондун пайда болушу кучойт.

Ацетон - уулуу зат. Ал клеткалык мембрананын липиддик компоненттеринде эрийт 
жана алардын жыйнагына (кызматына) жолтоо кылат. Оргаиизмдердин бут ткапдары. 
айрыкча нерв ткандарынын клеткалары запкы чегет. Мындайда адам эсин жоготот (тануу) - 
гипергликемиялык комага чалдыгат. Ою кырдаалдуу шарттарда оргаиизмдердин кыйроосу 
(елуму) байкалат. Организм коргоно баштайт, ошондуктан кетон заттардын бир канча белугу 
заара менен болуиуп чыгат. Заарада кетон заттардын пайда болушуи -  кетонурия деп аташат. 
Мындан сырткары кетон заттары денеден тер менен белунуп чыгат жана дем чыгаруучу 
органдарыпан жагымсыз ачкыл жыг чьпып 1ураг.
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Ачкачылыкта;
Адреналиндин таасир этуусунде; 
Булчун^ткандарынын иш аракетинде; 
Кант диабетинде.

I
Май ткандарында 
липолиз 
кучейт 

ТГ

т

Глицерин

ЖМК |  АЦЕТИЛ-КоА
кычкылдануу

Оксалоацетат
аз санда болгондуктан ^ 

^  цикли

ылдамдайт

Ацетил-КоА
трансфераза

боордо

боордо

Кетон заттары
Сукцинил-КоА- 
ацето-ацетат-КоА- 
трансфераза

Боордон сырткары 
перфириялык ткандарда

АЦЕТИЛ-КоА

со2,н2о ^ Кребс цикли

АТФ

Боордон сырткары 
перфириялык ткандарда 
(мээ, скелет жана 
журек булчунтдары ж.б) 
колдонулат

99- сурет. Ачкачылыкта, адреналин гормоиунун таасир этуусунде, булчуи ткаидарыиын иш 
аракетинде жана кант диабетинде кетон заттардын метаболизми.

Май кислоталардын биосинтсзи 
Ацетил -КоА нын мигохондриядаи цитозолго 1 аш \) Д<иы 

цитрат - малат ташуу механизми

Май кислоталардын биосингези клеткалардын цитозолу н да (боордо, сут 
бездеринде жана май ткандарында) журет ацетил -КоАдан синтезделинет. Ацетил -КоА 
легитимен митохондрияда жайгашкан. Клеткалардын цитозолупа Ацетил -КоА циграт-малат 
таШУУ1,У ч^лмектук механизми менен етет.
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Клетканын цитозолунда май кислотасынын синтезине куруучу блок болуп. 
ацегил-КоД саналаг, ал мигохондриядаи тушот. Митохондрияда нируваттын жана май 
кислотасынын кычкылдануу процесстеринде пайда болгон ацетил-КоА цитозолдо 
диффузиялаибайг. себеби бул субстрат митохондриялык мембранадан ого албайг. 
Ошондхктан. митохондриялык ацетил-КоА оксалоацетат менен ез ара байланышып. 
цн 1 рапы пайда кылат. Реакция цитрат-синтаза менен катализденст. Пайда болгон цитра г 
митохондриянын мембранасы аркылуу цитозолго ташылат. Цитозолдо цитрат НЯ-КоА жана 
А'ГФ менен араке пении. ЛТФ-цитрат-лиазанын катышуусу менен кайрадан ацетил-КоАга 
жана оксалоацетатка ажырайт. Цитозолдо цитозолдук малатдегидрогеназанын катышуус> 
менен о к с а л о а ц о ш  мала пса чепип калыбы па келет. ал кайрадан мптохондрияга кай га г.
Т Тп т а п о п ч о  п н п п п  п т г п ы  « 1...Т -Ч П  А »••-«Ч т т / ч ш т ч т т !  111 П П11Т ,> Т .Ч . , .  . ” .     ‘ 1,л,л    А

м и т о х о н д р и я ц и т о з о л  )

НЯ-КоА .ц и т р а т -

/ \  
у  \

А ц е т и л - К о А  ^

О к с а л о а ц е т а т
НАДН+ Н +

Н А Д + М а л а т

^ ИТР ЭТ АТ Ф + НЭ-КоА

. АДФ + Р 1 

А ц ^ и л - К о А

Ок са  ц е та т  НАДН+н+

М а л а т

У
ж IМК с и н т е з и  

^НАД+

100-суро г. Ацетил -КоД нын ми гохондриядаи цитозолго ташуудагы 
цитрат - малат ташуу механизми

Май кислоталардын биосинтези клеткалардын цитозолунда. бутиратка чейин С4 журет. 
Аидам кийии мигохондрияда С к,-пальм из аз, С18-с1еараг, С^олеат -бир кош чынжырына 
чейин узарат.

К ан ы ккан  май кислотасы ны н биосинтези

Клетканын цитозолунда май кислоталарынын синтези журет, ал эми митохондрияда 
чынжырчалары узарап Лныкпип апдай, боор клегкасыныы цитоплазмасында пальмитин 
кислотасы синтезделет, ал эми митохондриясында 18, 20, 22 кемуртектик атомдорунан 
турган май кислотасы пайда болот.

Май кислотасынын синтезинин биринчи реакциясында ацетил-КоАнын 
карбоксилдоесу журот, ал учун С 02. АТФ, Мп“+, ацетил-КоА-карбоксилаза фермента, анын 
коферменти биотин керектелет. Реакция эки этапта журет:

С 0 2 + АТФ +биотин -фермент карбоксибиотин- ф ермент+А Д Ф + р;

Карбоксибиотин- + СНз-СО-Б-КоА—* н о о с -СН2-С О -5-КоА + биотин -
- фермент Ацетил - КоА Малонил - КоА -фермент



Май кислотасынын биосинтезинин спецификалык продуктасы болуп малонил-КоА 
саналат. Синтетаза деп аталуучу- мультифермснтгик комплекс: ацил ташуучу белок (А! В) 
менен байланышкан 6 ферменттерден турат. Бул белок эркин эки НБ-группалары бар. алар 
синтез процессинде бут этаптарда катмшмшат. Май кислотасынын синтези ирсггуу турдо
берилген:

СН3СО-Б 
Ацетил-

СН3СО-Б-КоА

-АТФ + Н20

АДФ + Н3Р 0 4

НОО(ССН2СО -3-КоА
Малрнил-КоА

НБ-АТБ
(ацил ташуучу белок)

НБ-КоА 
СН2СО-Б-АТБ 
Малонил-АТБ

НБ-АТБ со2
СН3СОСН2СО-Б-АТБ 

Ацетоацетил-АТБ
^  НАДФН + Н+

,У-НАДФ+
СН3СН(ОН)СН2СО-3-АТБ 
3-Г идроксибутирил-АТБ

Н 2 °

1 Г
СН3СН=СНСО-Б-АТБ

Кротонил-АТБ
/-Н АДФ Н  + Н+

^  НАДФ+

си3сн2сн2со-з -а т б .....
Бутирил-АТБ

У
Жуп сандагы углеводдук атомдору 

бар жогорку май кислоталары

Мындан ары реакциялардагы ацетил-АТБ менен малонил- АТБнын конденсациясынан 
бапггалат. Цикл бир нече жолу кайталанат.

Пальмитин кислотасынын синтези журуп жатат дейли (С^). Бул учурда бутирил-АТБ 
биринчп же ги циклиндс пайда болот. Ар бир циклдии банггалышыида .малонил-АТБ нын 
молекуласы. есуп жаткан май кислотасынын чынжырчасынын карбоксилдик группасына 
бапланышат. Мында малонил-АТБ нын карбоксил грунпасы ССЬтурундо болунун чыгат.

Май кислотасынын синтези ацил-АТБ дан деацилазанын таасири менен НБ-АТБ нын 
болунун чыгуусу менен аяктаит.

СН3-(СН2)14-СО-Б-АТБ+ н 2о  

Пальмитоил-АТБ

__________ ►  СН3-(СН2)14СООН+ НБ-АТБ
Деацилаза Пальмитин кислотасы

Пальмитин кислотасынын синтезинин суммардык тендемеси:

СН3-СО-Б-КоА + 7НООС-СН2-СО-Б-КоА +14НАДФН + 14Н+ 
Ацетил-КоА Малонил-КоА

— СН3-(СН2)-14СООН+7С0 2+8НБ-КоА +14НАДФ + 6Н9О 
Пальмитин кислотасы

К а н ы к п а г а н  м ай  к и с л о т а л а р ы н ы н  п а й д а  б о л у ш у

0 сумд\кт0 рдон айырмаланып, жаныбарлардын ткандарындагы каныкпаган май 
кислоталары каныккан май кислоталары на огуу мумкунчулукторуно ээ
Аныкталгандай, кецири таралган пальмитоолеин жана олеин моно каныкпаган кислоталары 
-пальмитин жана стеарин кислоталарыиан синтезделет. Бул процесс боордун жана май 
ткандарынын клеткасынын микросомунда- молекулярдык кычкылтектин, калыбына келген 
НАДФ+Ы жана цитохром Ь5тин катышуусу менен журет. Десатураздьш катышуусу менен 
активдуу пальмитин жана стеарин кислоталары гана айланууга дуушар болот. Май 
кислоталарынын десатурациясы (микросомдордо кош байланыштардын пайда болушу) жана 
алардын узаруусу (элонгоция) журет, бул эки процесс бир-бирине туура келет жана 
кайталанат. Май кислотасынын чынжырчасынын узаруусу малонил-КоА. НАДО жана 
элонгаза ферментинин катышуусу аркылуу журет жана ылайыктуу ацил-КоАга эки 
комуртектуу фрагменттер ирсттуу жол менен байланышат.



СН3-(СН2)7-СН=СН-(СН2)7-СО~5-КоА 
О леил-КоА

2Н20  +НАДФ ^М
Д есатураза

0 2+ НАДФ +
СН3-(СН2)1бСО~5-КоА

Стеарил -КоА

(малонил-КоА,
НАДФН)

Э лонгаза

СН3-(СН2)14С (>8-КоА 
Пальм^тоил -КоА

0 2+ НАДФ + н " 

2Н20  +н а д ф ’У |

Д есатур аза

у
СН3-(СН2)5-СН=СН-(СН2)7-СО~5-КоА

Палмитоолеил-КоА

А л м а ш б о о ч у  м ай  кислоталары

«го,ш 'шииле липол жана линолси 
Сут эмуучу жаныбарлардып жана адамдардып ° Р 'а‘ кислотасы алмашбоочу

кислоталары панда оолбойт. Бул кислоталар, ошондои т  Р' • кислотасы липол
май кислоталары.« кирет. Копчулук сут эмуучу жапьюар,«ЧД тама]< менен хушеТ.
кислотасынан паида оолот. Алмашбоочу май кислоталары щп ап

12 9 /СООН

9 12
■Линол кислотасы (18:2, Д  )

/ \  9 12,15\а-Линол кислотасы (18:3А—̂ '

ООН

СООН

Арахидон кислотасы(20:4 , Л 5,8,11'14)

Адамдардып жана жаныбарлардып кунумдук там акгапуусупда. узак убакьпка чсйип 
алм аш б°°г,х май кислоталары болбосо бой осуусу токтойт. теринин мунездуу 6} *улуулары
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ерчуйт жана дененин туктуу болуп кетуусу байкалат. Эмчектеги балдарды жасалма тамак 
мснсл гамак шндырганда кычкьпкы д е р м а ти т  орчуйт, аны линол кислотасынын препараты 
менен дарылаит. Алмашбоочу май кислоталарынын жетишсиздиги. узак убакытка чейин 
вена аркылуу гамакгангаи оорулуулардын оргапизмнндс дагы байкалат. .Алмашбоочу май 
кислоталары есумдук майларда кездешкенин айтып кетуу керек.

Т р и г л н ц е р и д д е р д и н  (Т Г ) с н н т е зи

Май кислоталарынын биосинтезинин ылдамдыгы трнглицериддер менен 
фосфолипиддердин пайда болушу нун ылдамдыгы менен аныкталат. себеби эркин май 
кислоталары ткандарда жана каидып плазмасында аз сапда болот жана нормада канда 
топтолбойт. Триглицериддердин синтези глицеринден жана май кислоталарынан (стеарин, 
пальмитин жана олеин кислоталары) паида болот.

Триглицериддердин (ТГ) синтези боордо, май ткандарьтнда жана бейректе журет.
Бойрокто, ичегиннн кап галдарында глицеролкиназа фермснттин активдуулугу жогору. 

ошондуктан глицерин АТФтин катьпнуусу менен фосфорлонот жана глицерол-3-фосфатты

С н 2 - ° н Мд**

СН-ОН + АТФ Г л и ц ер ол к и н аза  )  

СН2-ОН

СН-ОН + АДФ  

СН2-О Р 0 3Н2 

Глицерол-З-фосфатГлицерин
Май ткандармнда жана булчупдарда глицеролкиназанын активдуулугу ото гомон, 

ошондуктан глицерол-3-фосфат гликолиз жана гликогенолиздин аралык продуктасы
диоксиацетонфосфап ан паида болот.

С И 2 -0  Н
I
С = О + Н А Д Н 2
I
С Н 2- О Р 0 3Н 2

Г л и ц е р о л ф о с ф а т

д е г и д р о г е н а з а

С Н 2 - О Н
I
С Н - О Н + Н А Д +

С Н 2 " О Р О з Н 2

Д и о к с и а ц е т о н -ф о с ф а т  Г Л И Ц е р о л -3-ф о с ф  ат

Эгерде май ткандарда глюкозанын кармалуусу ТОМй « 
глицерол-3-фосфат аз сайда пайда болот жана диполю жп °°ЛС° (ачка болгондо). анда 
кислотасы, триглицериддердин ресинтезинде колдо„™байт У МеНен И в у п  чыккан май
чы,ат. Гескерисигше, май ткандарьшдагы гликолиздиЛЙиТ °Ш0НАУ™н сыртка белунупкислотасын топтолушуна жендемдуу кылат. акгивдуулугу триглицеридцерди май

Боордо глицерол-3-фосфатгын пайда болуусуцуцжол менен пайда болгон глицерол-3-фосфат ирети м енеГТ ^ теч бай|«лат. Тигил же булмолекула Ацил-КоА менен
ацилдештирилс г*

Ф Н 2- 0  Н ^ - С О - Э К о А  Г л и Че р о л ф о с ф а т -

С Н - О Н  +

С Н 2- О Р 0 3Н 2 
гл и ц е р о л - 3  -ф о с ф а г

К 2 - С О ~ З К о А  а ц и л т р а н с ф е р а з а



+ 2 Н Э К о А

О 
II

С Н о - О - С - Я - ,
^  I о

> IIс н -о -с -и ,
I
С Н 2-0 Р О 3 Н 2 

Ф о с ф а т и д  к и с л о т а с ы
Натыйжада фосфатид кислотасы панда болот, кезектеги реакцияларда ал гидролизденип 
диглицеридди. апдан кийин триглицеридди пайда кылаг:

О
II о

сн2-о-с-к1 с н2-о-с-р1
'  11 + Н , 0  ф о с ф о т и д а т -  ^  °  + Р |
С Н  - 0 - С - 1 * 2

с н 2- о р о 3 н 2

ф о с ф о г и д р о л а з а  с и  - О - С - ! *

Ф о с ф а т и д  к и с л о т а с ы  
О

С Н 2- О Н

1,2 Д и г л и ц е р и д

С Н г - О - С - ! * . ,
О
II

С Н  - О - С - Р 2 + 1 * 3 - С О ~ 5 К о А

С Н 2- О Н

Д и а ц и л г л и ц е р о л а ц и л -  
т р а н с ф е р а з а

О 
IIс Н 2 - 0  -с -я 1 
о

с Н -о -с -I* 2 о 
ли

с  н  2 - 0 - С  - я ,

+ Н 3 -Ко А

т г

Ф о с ф о л и п и д  д  е р д  и н б и о с и н те з иГИ ии ГЙДДи ОД 1П! О

бездеринде^°эие,ИАЧегДИН биосинте'!и негизинен боордо. ичегинин капталында, урук 
биологиялык мемб„Кан;!'ЗДерИНДе’ сУт безиндс жаиа башка ткаидарда журот. Алар 
роллу ойнойт Фос,| РДЫ’ липопРотеиндерди. взгече мэз липиддерин курууда негизги
•кана цитидинтрифосфГт Щ Т ф ^ к а  6иосиитсзинде 1 ‘ 2 - дигли«срщ4дер' Ф0СФатид кислотасы

сИ1 1 тезд е л и н е т 'И1И (*)осФОЛИ1шДДер клеткапып эндоплазматикалык торчолорунда
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Фосфатнднлэганоламинднн биосннтсзн

Биринчиден этаноламин АТФ менен фосфорилденгенде фосфоэтаноламин пайда
0 0  л от.

ЫН2-СН2-СН2ОН
Этаноламин

АТФ АДФ
УМ д2+

Этаноламин-
киназа

МН2-СН2-СН2-0 -Р 0 3Н2
Ф осфоэтаноламин

Этаноламинфосфат-
цитидилтрансфераза

1 ,2 -диглицерид ЦМФ

МН2-СН2-СН2-0-ЦДф
ЦДФ-этаноламин Этаноламин-

фосфотрансфераза
О
IIн2с-о-с-р1

о

IIР -̂С-О-Н с

о
Н2С -0 -Р -0 -С Н о -С Н 9-М + Н

о
Фосфатидилэтаноламин

Андан ары фосфоэтаноламин ЦТФ менен аракеттенип цитидмндифосфатэтаноламин (ЦДФ- 
этаноламин) жана пирофосфат (РР.) „айда болот. Кийинки реакцияда ЦДФ-этаноламин 1 
диглицерид менен байланышып фосфатидилэтаноламинге айланат.
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Фосфотидилхолиндин(лецитиндин)биосинтези

Фосфатилилэтаноламин фосфатидилхолиндин екулу болуп саналат. 
S-аденозилметиониндин уч молекуласмнан уч метил группасыпын отаноламиндин 

аминогруппасына ирети менен ташыл>'усунун негизинде фосфатидилхолин пайда болот.

j j  S - а д е н о з и л -
Н 2 С -О -С -R 1 г о м о ц и с т е и н

S - а д е н о з и л -

О
II

Н
Ои м е т и о н и н  о р и ,

C - 0 - C - R ?  \  7  3

О
H 2C - 0 - P - 0 - C H 2 - C H 2-N Н 3

о н
Ф о с ф а т и д и л э т а н о л а м и н

N Н 2 С -О -С -R т 
О

Н С -О - С - R 2 
О

I Nh 2 c -o - p -o -c h 2 -c h 2 - n + ( С Н 3 ^
о н

Ф о с ф а т и д и л х о л и н

Эгерде тамак-азыктарында белок (метионин- алмашбоочу аминокислота же холин) жетишсиз 
болсо. холиндик жетишсиздиктин симптомлору орчуйт: боордун майлуу инфилырациясы. 
бейректердун геморрагиялык дистрофиясы. кан ую у процесстери (кан ую уш унда V фактор

-  акцелериндин синтсзи бузулаг) бузулаг ж.б.
Боордо холиндин пайда болуш у жана келип туш уш у жетишсиз болсо.

фосфолигшддердин синтезделиши мумкун болбой калаг. ал тми псйчралдуу майлардып 

синтези кучеп. боордо топтолот.
Ацилдеш тируу Ацилдештируу 

Фосфатид кислотасы ----------------- ►  ДГ—------------------ТГ

Бул учурда боордун май инфилырациясы орчуп, андан кийип ал боордун май 
дистрофиясына етуп кетет.

Метионин лииотроптук зат. Фосфотидилхолиндин синтезинде метионин (Б- 
аденозилметиониндин курамындагы) метилдик группалардын донору болуп саналат. 
Ошентип, боордун май инфилырациясына к ар ты  быштак пайдалуу. Себеби быпггакта 
казеин белогу бар. ал эми казеинде метионин аминокислотасынын калдыктары ото коп санда 

болот.
Фосфотидилхолиндин синтезинин даты бир жолу кездешет. Бул учурда ЦI Ф 

фосфотидилхолинди ташуу катарында ксрсктелет. Бириичи этапта холин акгивдепм прилез:

холинкиназа
Холин+ АТФ----------------------*»- фосфохолин +АДФ

Андан кийин фосфохолин Ц ТФ  менен ез ара аракеттенишип. 

цитидиидифосфатхолинди пайда кылаг (ЦДФ-холип):

ф0Сф0Х0ЛИН+ I 1Тф  __________ ЦДФ-ХОЛИН +PPi

кцйинки реакцияда ЦДФ-холин 1 Ддиглицерид менен аракеттенишип. анын негизинде 
J осфотидилхолин пайда болот:
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ЦТФ-холин +1,2-диглицерид Ф осф отидилхолин +Ц М Ф

Ф о с ф а т и д и л с е р и н д и н  б и о с и н т е зи

Организмде фосфатидилсерин этаноламиндин серинге алмашуу реакциясынан пайда болот.
О

7  L-серин Этаноламин

О

II
H2C -0 -C -R 1 V

r 2-c -o -h c  0
Са 2+

О
II

h 2c -o -c -r 1

r 2-c -o -h c о
II

h 2c -o -p -o -c h 2-c h 2-n +h 3

O '
Ф осф атидилэтанолам ин

H2C -0 -P -0 -C H o-CH-N Н3 
О" СООН

Ф о сф а тид ил се рин

PPi
О 
II

112С^-0-С-R1 

^  Ro-C-O-CIl

Фосфатидилсериндин пайда болушунун экинчи жолу даты кездешет, ал 
фосфоглицериддердин синтезинде фосфатид кислотасын болуп алуу менен баиланыштуу:

0  
II

IbC-O-C-R j т г гл9 I ’Г
R 2-C -0-C H  у  ------

НдС-О-Р-О'
1
О'

Фосфатид кислотасы 
Андан кийин серин 

фосфатидилсеринди пайда кылат:

1
h  1 v

LLC-O-P-O-P-O-

фосфатид

I Дггидин
I I

О' О'
ЦДФ-диглицерид 
кислотасынын калдыгына ташылып

ЦДФ-диглицерид + L-серин Фосфатидилсерин + ЦМФ

Х о л е с т е р и н д и н  б и о с и н т е зи

Холестерин боордо ацетил-КоАдан синтезделет. Дени сак адамдарда 140 г холестерин 
бар. Бир суткада 0,5 г холестерин от кислогасына кычкылдаиат, 0,5 г зац менен болунуп 
чыгарылат. Организмде суткасына 1г холестерин синтезделет жана болжол менен 0.5 г 
тамак-азыктары менен кабыл алат. Орто эссп менен 15/о \Л  азык менен келет, 85% боордо 
синтезделет, 20-25% ХС ткандарда эфир турундо (олеин кислотасы менен), ал эми 70%ы 
липопротеиндердин курамында кездешет. Нормада кан плазмасында холестерин 3.9- 5,17 
ммоль/л тузот.

Холестерин клеткалык биомембраналардын компонентеринин структуралык 
курамына кирет. Ал витамин Дз, стероиддик гормопдордун, от кислоталардын синтезинде 
пайдаланылат.

ХС синтезин уч негизги этаптар]а болсок болот.
I. Активдуу ацетаттын мевалон кислотасына айланышы.
II. Мевалон кислотасынан сквалендин сингезделиниши.
III. Сквалендин холестеринге айланышы (циклизациясы).
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Биринчи уч реакция кетон заттарынын синтезине окшош, тактап айтканда р-окси-р- 
метилглутарил-КоА лайда болгонго чейин бирдей. Бул этанта синтез- холестериндип 
синтези. же кетон заттарынын синтези тарабына кетиши мумкун. Бул жыныска, жашка. 
метоболиттик ылдамдыкка жала гормондук статуска коз каранды.

Учунчу реакция Г М Г-редуктаза (гидроксим етилглутарил - редуктаза),
аллостерикалык ф ермент менеп катализденет. Бул учурда кон саидагы  бош  энергия болунун 
чыгат. Х олестериндин саны  ото к еб ей ген д е  ал ГМГ-КоА- редуктазаны н активдуулугун 
басандагып синтезди токтотот.

ГМГ-КоА-редуктаза реакциясы — холестериндин биосинтезинде биринчи
кайталанбоочу реакция. Бул реакция холестериндин биосинтезинин ыдцамдыгын гездете 
гургандыгы далилденгеи.

М стаболитикалы к жонго салуу -  бул кайталанм а терс байланыш  м еханизми- 
баш тапкы  баекы чтагы  ферменттин активдуулуту реакцияны н акы ркы  продуктасы -  
холес! срин менен иш иоирленет. Бул ички клеткалы к холестериндип самый гуруктуу кылып 
турат.
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Белгилей кетсек. холестериндин биосинтезинин ылдамдыгы ГМГ-КоА - редуктаза 
реакциясын катализдоо менен жонго салынат. Берилгсн фермент копчулук факгорлорго 
таасир этет.

Боордо редуктаза фермептишш сиигезишш ылдамдмгыным так суткалык гецделшпи: 
максималдуу спнтезделиши тунге чейин болсо. ал эми минималдуу синтезделнши тан эртец 
менепге чейин болот.

Адамдын тамак -  ашындагы холестерин суткасына 2-Згр тузгенде. эндогендик 
холестериндин синтези толу к токтойт.
ГМГ редуктазанын активдуулуту инсулииди жана тиреоид гормондорун бертенде 
жогорулайт. Бул холестериндин синтезинин кебейушуне жана анын кандагы децгээлннин 
жогорулашыпа алыи колет. Ачка болгондо. тирсоидэктомин калкан безин алып салтанда. 
тлюкагонду жана глюкокортикоиддерди бертенде. тескеринче холестериндин синтези 
томоидойт. бул 1 ’МГ-КоА-рсдуктазанып активдуулуту пун томондошуно бапланыштуу.

Скваленден баштап бардык аралык продукталар (холестерин даты) суу чейреде 
эрибейт. Ошондуктан, алар акыркы реакцияларда стерпи ташуучу белоктор менеп 
байланышкан (СТБ) турде катышат. Бул клеткадагы цитозолдун эригичтуулугун камсыз 
кылат. холестерипди клеткалык мембраната кируусуп. от кислотасынын кычкыддануусун 
жана стероиддик гормондорго айлануусун жонго салат.

Л и п о п р о т еи н д ер д и н  ф р а к ц н я л а р ы  ж ан а  ал арды н к ы зм аты

Липопротеиндер (ЛП) — бул жогорку молекулярдуу сууда эруучу белукчелер. 
белоктордун жана липиддердин комплскстери менен куралгаи (101-сурот).
Бул комплексте белоктор (аполипопротеиндер) фосфолипиддер менен бирге гидрофобдук 
уступку монокатмарды тузушот, алар ички гидрофилдуу липиддик нейрону курчайт жана 
суу чейресунен коргойт. Мындан сьтрткары липиддердин кан агымы аркылуу ташылышын. 
ошоидой эле органдарта жана ткандарга ташылышын камсыз кылат.
Организмде томенку липопротеиндердин турлеру синтезделинет:
° томоику тытыздыктагы липопротеиндер—ТТЛП 
п ото томонку тытыздыктагы липопротеиндер— 0ТТЛ11 
п жогорку тытыздыктагы липопротеиндер- ЖТЛГТ 
п хилом и крон дор.

101- сурот. Линонрогеиндик болукчолердун гузулушу.
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ттлп кап бурзукчолорунде (плазмасында) 0ТТЛП пайда болот. Алар ХЛ жала 
триглицериддер бай келет. ТТЛП клеткаларга холестеринди камсыз кылып турат б.а. 
холестеринди боордоп башка ткандарга ташыйт. Алар кап таммрлардын кагггалдарынан ото 
алышат жана артериялардын атеросклероздук жабырканууларында биринчи субстрат катары 
кызматкылат. Ошондуктан ТТЛП атерогендик липопротеин болуп эсептелет.

©ТТЛП боордуп гепатоциттеринде синтезделинет. Алар эндогендик триглицериддерди 
боордон башка ткандарга ташыйт.

ЖТЛП боордун гепатоциттеринде синтезделинет, курамында белоктор жана 
фосфолипиддер кеп. ТТЛП жана 0ТТЛП Караганда кан тамырлардын капталдарында тез 
метаболизденет. ЖТЛП тескерисинче холестеринди перифериялык ткандардаи боорго 
ташыйт жана андан ары ет аркылуу белунуп чыгат. Ошентип. ЖТЛП клеткальтк 
мембранадан холестеринди алып салат б.а клеткаларда жана кап тамырларда холестсрипдин 
топтолушун алдын алат (101-сурет). Ушул себептуу ЖТЛП антиатерогендик 
липопротеиндер деп аталат.

Липиддердин алмашуусун женге салуу

Липиддердин алмашуусу БНС нын симпатикалык жана парасимпатикалык бел ум у 
аркылуу же эндокриндик без аркылуу женго салынат.

Узакка созулган стресс учурунда канга катехоламин келип тушуп, триглицериддердин 
ажыроосун кучотет жана адамды арыктатат. Белгилей кстсек. май тканы симпатикалык нерв 
системасынын буласы менен инервацияланат, алардын сезгенуусу норадреналиндин белунуп 
чыгышына туртку берет. Адреналин жана норадреналин май тканында, аденилатциклаза 
системасын активдештируу жолу менен липазанын ылдамдыгын жогорулатат. Натыйжада 
сакталып турган майлардын мобилизациясы кучойт жана кан плазмасында май 
кислоталардын саны жогорулайт.

Э н д о к р и н д и к  без а р к ы л у у  ж е н г о  са л ы н ы ш ы

Ошондой эле гипофиздеги соматотроптук гормон (СТГ) дагы аденилатциклазанын 
синтезин кучотуу жолу менен, же болбосо май клеткаларынын ядросуидагы м-РНК 
синтезинин индукция жолу менен липолизди женге сала тургандыгы далилденген. Башкача 
айтканда, адреналин аденилатциклазаиы акгивдештирет, ал эми СП берилген 
ферменттердин синтезин кучетет. Гипофункциясында организмде майлардын топтолушуна 
алып келет, гипофизардык семируу байкалат. СI Гнын продукциясы жогорулаганда липолиз 
стимуляцияланат, плазмада май кислоталардын саны кебейет. Инсулин липолизге адреналин 
жана глюкагонго салыштырмалуу тескерисинче аракет кылат, же болбосо углеводдордон 
майлардын синтезин кучетет жана май кислоталардын кычкылданышын токтотот. Ошондой 
эле башка гормондор дагы майлардын алмашуусуна таасирин тийгизет. 1 ипофиздеги 
гормондордун жана жыные гормондордун секрециясынын темендешу майлардын 
сингездерин стимуляциялайт жана липолизди токтотот, натыйжада организм семирууге 
чалдыгат. Майлардын алмашуусун женго салууда сырткы факторлор да чоц ролду ойпойт. 
Б>ул тамактануу, жынысы, курагы, жумуштун мунезу, жумуштун кун тартиби ж.б.

М айлардын сицируу процессинин бузулушу

Майлардын ажыроо жана енцируу процессинин бузулушу:
а) панкреатикалык липазанын ичегиге аз сайда тушушунон;
б) еттун ичегиге тушуусунун бузулушунан;
в) ичеги- карын оорууларыман (энтериттер, колиттер, гииовитаминоздор) келип чыгат.
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'Л '
Бул ооруларда зан эрибеген майларды камтыйт, боз туске ээ болот (ахоликалык зац).

0  т жолдорунун таш оорусу — зат алмашуу бузулуудан же отгун акпай то кто и 
калышынан кишинин ет баштыгында же ет жолдорунда таш пайда болуу оорусх. 
Бул оору акырындаи орчуйт.
Оорунун пайда болушуна ашыкча тамактануу. аз кыймылдоо. убактысыз еейрек тамактанух 
(оггун акпай токтоп гуру шума шарт тузот) жана башкалар себеп болот. Заг алмаш\\ 
бузулганда же ет акпай токтоп калганда андагы ет кислотасы азайып. еттун коллоид 
системасынын туруктуулугу бузулуп, еттун негизги элементтери (холестерин менен 
билирубин) чогун. крисгаллдашат да таш пайда болот. От кислотасынын аз же коп оо.т у ш у  
киши тамактанган майдын еапаты менен саньтна байланыштуу болот. Тамак-ашта майдын 
коп болушу. ошондой эле жстишеиз болушу таштын пайда болушуна туртку берет. Айрым 
учурда таш билинбейт. ал кокусунан рентген же ультра ун менен изилдееде табылат. 
Майлардын кандан гканга огуу процессинин бузулушу. Каида лииопротеинлипазанын 
активдуулугу жетишеиз болсо, хиломикрондон майлардын май депосуна етуусу бузулат. 
Бул ту кум куучулук оору, ал лииопротеинлипазанын активдуулугунун то лу гу  менен жок 
болушу менен негизделген. Бул учурда кандын плазмасы суттей ак тусте болот, себеби 
хиломикрондордуи саны кобойгондугупо байланыштуу. Бул ооруну дарылоодо жаратылыш 
майларын 8ден 10 го чейинки углероддук атому бар синтетикалык майларга алмаштыруу 
керек. Алгач хиломикрондор пайда болбой туруп, алар ичегиден канга одой сицирилет.
Кетонемия жана кетонурня. Дени сак адамдардын канында кетон заттары абдан аз. Бирок 
ачка болгондо жана диабетгин оор формасында канда кетон заттардын саны 20 ммоль л 
чейин жогорулайт. Бул абал кетонемия деп аталат жана сийдикте кетон заттардын саны 
которулуп кетууеу байкалат. Бул корунушту кетонурня деп аташат. Ачка калганда жана кант 
диабетинде инсулин жетишеиз болгондуктан, клеткаларга глюкоза тушпейт. Ткандар 
энергетикалык жетишеиздик пайда болот, мында липолиз кучойт. кетон заттарынын 
топтолушу менен коштолот. Ал кан агымы менен боордон булчуцдарга. журекке. бейрекке 
ташылат. 11ерифсрикалык гкандар жана оргапдар (боордон башкасы) кетон заттарын 
энергиянын булагы катары колдонушат. Бирок канда кетон заттарынын концентрациясы 
жогору болгондуктан, оргапдар жана булчундар кетон заттарынын ото коп санын 
кычкылдантып жетишпейт жана кетонемия келип чыгат.
Атеросклероз жана липопротеиндер. Азыркы учурда атеросклероздун патогенезиндс 
атерогендик липопротеиндердин негизги ролу далилденген. Липопротеиндерди бир нече 
класетарга болушот: жогорку тыгыздыктагы липопротеиндер (ЖТЛ11-альфа
липопротеиндер), теменку тыгыздыктагы липопротеиндер (ТТЛП- бета-липопротеиндер) 
жана ого томонку тыгыздыктагы липопротеиндер (ОТТЛП-пре-бета-липопротеиндер). 
Кандын плазмасында ТТЛП жана 0ТТЛП фракцияларынын санынын жогорулашынан 
атеросклероз пайда болушу аныкталган. Акыркы 5 жылдын аралыгындагы изилдоолордо 
ТТЛП жана 0ТТЛП дер ез алдынча атерогендик касиетке ээ эмес экендиги керсетулген. 
Алардын болукчолору перекиетик кычкылданууга дуушар болгондо, атерогендик касиет 
пайда болот. Биринчиден алардын курамында перекиетик кычкылдануунун продукталары 
пайда болот. Булар диендик жана т риепдик коныогаттар (б.а байланыштар же комплекстер). 
гидроперекистер, малойдук диальдегиддер жана башкалар болуп саналат. Мындан кийин 
алар белоктор менен байланышып, аполипопротеиндерди пайда кылышат. Ошентип. 
химиялык жактаи езгорген липопротеиндер пайда болот, аларды перекиетик
модифицирленген деп аташат. Липопротеиндердин перекиетик модификациясы кан 
агымынын нугунда журет. алардын пайда болуу жери артериалдык каптал болуп саналат. 
Перекиетик модификацияланган ТТЛП тез жана козомелсуз макрофагдар (макрофаг-бул 
фагоциттик касиети бар чоц клеткалар; фагоциттер- бул курчап турган эритуучу. жоготуучу 
клеткалар) менен кармалат. Алар цитоплазмада холестеринди жана холестериндин 
эфирлерин чогултат, жана алар кобукчо клеткаларга ташылат. Акыркылары (макофагдар) 
холестериндин токсикалык таасиринин негизинде жок болот. Алардын бузулуусунун 
негизинде артерия нын ички кабыкчасыида холестериндин топтолушу байкалат.
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Ошондуктан. кобуктуу клетка атеросклероздук процесстин негизги кунекеру катары каралат.
Мындан кийинки процессгер томонкудой журот. Жылмакай булчуц клеткалардын 

пролиферациясы, алар тарабынан синтезделген коллаген менен эластин, чогулган 
холестериндии изоляциясына багытталган. Мында байланыштыруучу ткан дык (фиброздук) 
капсула пайда болот. Ошентип. фиброгендик будурченун (бляшка) пайда болушу 
артериянын атеросклероздук жаракат алышын негизги элемента болуп саналат.

Твменку тыгыздыктагы липопротеиндерден жана ото томенку тыгыздыктагы 
липопротеиндерден айырмаланып. жогорку тыгыздыктагы липопротеиндер антиатерогендик 
деп каралат. Алар холестеринди периферикалык ткандардан боорго “кайта ташууну шике 
ашырат. Бул жерде холестерин ет кислотасына кычкылданат. Мындан сырткары, Ж 1 ЛПдер 
дагы бир негизги касиетке ээ. Алар перекистик модификацияланган ТТЛП жана 01 ГЛП 
пайда болуусун токтотот. Ошондуктан. канда ЖТЛПдин даражасы канчальтк жогору болсо. 
ошопчолук атс р о с к; I с р о з ду 11 орчушунун м ум кун дугу аз болот.

Артерия кан басымыкын кетерулушу, ички секреция бездеринин. кандын уюшущн 
бузулушу (мисалы: кант диабети), ошондой эле социалдык-коомдук факторлор. илим мепеп 
техниканын оерчушу, кайгьтруу, стресс абалдары атеросклероздун пайда болушуна туртку 
берет. Семиз адамдар жана кара куч жумушу менен аз иштегендер атеросклероз менен 
кобуреек оорушат. Андан тышкарьт тукум куума бул ооруга жакындык, улуттук 
озгочолуктор да атеросклероздун оорчушуно таасир тийгизет.

С емвф уу

Дененин жалпы салмагынап май ткандары аялдарда 20-25%. эркектерде 15-25% 
тузет. Майлардын зат алмашуусу углеводдук алмашуу менен тыгыз байланышкан. себеби 
углеводдордуп ашыкчасы майларга айлапат.

Экономикасы еркундеген мамлекеттердин уулуу жаштагьт калктьтн 50% катмары 
семируу менен запкы чегишет. Семируу- миокарданын инфарктыпын, инсульттун, кант 
диабетинин. артерияльтк гипертензияньтн жана ет жолдорунун таш оорууларынын 
орчушунун негизги коркунуч фактору. Инсандын идеалдуу салмагынап 20% жогору болео, 
семируу деп эсептесе болот.
Семируу 2 даражага белунет:
Биринчи даражадагы семируу -  семирууго чалдыккаи инсандардып коп туру гормоналдык 
жана метаболитикалык езгечелуктеруне негизделген. Биринчи даражадагы семируу 
алимситардык дисбаланстын натыйжасынан орчуйт. Семируу коп учурда баш аламан 
ашыкча тамактанып, тамак-аштын кубаттуулугу организмдин энергия сарптоосунан ашып 
кеткенде байкалат.
Организмдин энергияга суткалык талабы томенкудей тузулот:

" организм/цш жашоо-аракетин колдоо учуй керек болгон негизги зат алмашуудагы 
энергиялар,

" булчувдардын иштерин активдештирууго керек болгон энергиялар.
Суткалык энергияга болгон муктаждык булчундарга куч келтируунун интенсивдуулугунон 
>кана курактан коз каранды, кунуне аялдардын энергияга муктаждыгьт 2000 ден 3000 ккал, 
ал эми эркектер у чум 2300 дон 4000 ккал болот.
Биринчи даражадагы семируущун себенттерм:

юпегикалык бузуулар ( семируунуи 80 % учурунда); 
ка ыл алган тамак-аштын курамы жана саны; 
кы и м ыл-араке гтин ак гивдуулугунун децгээлинен; 
психологиялык факторлор.

Экиичи даражадагы семируу, кандайдыр бир ооруулардын кесеиетинен орчуйт, айрыкча 
эндокриндик оорууларда. Патологиялык семируу углеводдук-май зат алмашуулардын 
нейрогуморалдык жонго салыиышынын бузулушунда байкалат. Мисалы: гипофиздип
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алдыцкы болугунун. калкан сымал бездердин (микседема). бойрок устундегу бездердин. 
жыныс бездердин гипофункцияларында жана уйку бездердин аралчаларынын 
гиперфункциясында семируу байкалат. Гипотиреоздо. Кушинг синдромунда жана башка коп 
оорууларда семируу орчуйт.

Семируунун биринчи жана экинчи даражасында эмгекке жарамдуулук жана жашоо 
активдуулугу апча бузулбайт. бирок ал акырындык менен билинбей кийинкисинс отуп 
кетиши мумкун экенин унутпоо зарыл. Зат алмашуунун бузулушу жана соектер менен 
му\’ндарга куч келуу таяныч-кыймыл аппаратыиын озгорушуно алып келет. Ото семируудон 
дем алуу. журок-кан тамыр системасы бузулуп. опке жана журек оорулары пайда болот.
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X Бвлум
Белоктордун алмашуусу

Тируу жаратылыпг тируу эмес жаратылыштан бир катар касиеттери менен 
айырмаланат. Бул касиеттердин бардыгы эле белоктор менен байланыштуу. Ар бир 
белоктор уникалдуу. езуне тиешелуу тузулушторге жана функцияларга ээ. Белоктор 
энергетикалык функцияны аткарат, озгочо тамак менен тушуучу же экстремалдуу абалда 
денедеги белоктор тез ажыроого дуушар болот. Мисалы; ачка болгондо же патологияда (кант 
диабетинде) байкалат.

1г белок куйгенде 16.8кДж энергия белу'нуп чыгат. Бул энергия углеводдордун жана 
липиддердин кычкылдануусундагы эпергияга голугу менен алмашпайт, бирок аларды 
жаныбарлардын тамактануусунан узак убакытка чейин алып салса. патологиялык озгоруулер 
байкалбайт. Ушундай эле учурда тамактан белокторду аз убакытка алып салса. озгоруулорго 
алып келет. Ал эми кээ бир учурларда кайталангыс патологиялык корунуштерг© алып келет.

Белоктук жетишсиздик бул патологиялык абал. оргаиизмдин пегизги физиологиялык 
функцияларынын бузулушу менен негизделген. Бул белокту толук эмес кабыл алган 
адамдарда (белоксуз там актам ганда) байкалат. Ошондуктап, белоктор организм учуп 
алмашбоочу заттар болуп саналат. ал негизинен пластикалык функцияны аткарат. Бул 
белоктордун озгочо ролу муну менен чектелбейт. Белоктор пластикалык ролдон башка 
уникалдуу каталитикалык функцияны да аткарат. Белоктор жана аминокислоталар 
гормондордун биосинтезинде, зат алмашууиу жонго салуучу биологиялык активдуу 
байланыш катары катышат. Ошентип. белоктордун алмашуусу организмдеги коп турдуу 
химиялык айланууларды координациялайт, жонго салаг жана интеграциялайт, турлоруп 
сактоо жана жашоонун узгултуксуз журушун камсыздоо милдеттерин баш ийдирет.

Белоктордун алмашуусу. оргаиизмдин физиологиялык абалы менен апыкталып, 
башка зат алмашуулар сыяктуу эле. борбордук нерв система аркылуу жонго салынат. 
Организмде эркин аминокислоталардьтн булагы болуп, тамак аштагьт белоктор, жеке 
ткандардын белоктору, ошондой эле углеводдордон синтезделуучу аминокислоталар 
саналат. Бул аминокислоталар белоктордун жана пептиддердин синтезине иштетилет. 
Мындан сырткары, бул амииокислоталардаи озгочо кызматгы аткарган белоктук эмес заттар 
пайда болот. Булар нуклеотидцер, холин, таурин, биогендик аминдер, гем, кээ бир 
гормондор жана башка заттар. Ачка болгондо амипокислоталардып катаболизминен пайда 
болгон заттар АТФтин синтези учун энергиянын булагы болуп саналат. Эркин 
аминокислоталар организмде ЗОг чейин болсо, ал эми каида 36-65 мг/дл бар. Органдардагы 
жана ткандардагы белоктордун саны I болумд© (Белоктордун тузулушу, касиеттери жана 
аткарган кызмагтары. Жонокой белоктор) 1 таблица корсотулгон.

Там актанууда белоктун нормасы

Бир суткада нормада организм орто эсеп менен 100-120г белок талап кылат. Спорт 
менен машыкканда жана катуу (кара) жумуш кылганда, айрыкча эркектер 130-150г белок 
талап кылат. Балдардын белокту талап кьтлуусу биринчиден жашьт жана дененин салмагы 
менен аныкталат. Эрге жаштагы балдар 55-72г белокту суткасына талап кылышат. Жашы 
жетилген сайын (12ден 15 жашка чейинки) бул норма чоц адамдардын талап кылган 
нормасына чейин которуЛОт. Кош бойлуу аялдардын жана алардын лактациясында, ошондой 
эле кээ бир патологиялык абалдарда (мында организмден зааранын же асцитдик суюктуктун 
белок менен кои белунуп чыгышы), иефритгерде, оор инфекциялык ооруларда, куйукто, 
жаракат алганда ж.б оргаиизмдин белокко болгон талабы суткасына бат котерулет. Белоктун 
негизги булагы - жаныбарлардан жана осумдуктордон алыиган азыктар. Негизгиси эт, сут, 
жумуртка, балык, быштак жана кээ бир есумдук (буурчак, тое бурчак) азыктары.

Белок гор баалуулугу толук жана баалуулугу толук эмес болуп экиге болупот.
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Белоктордун биологиялык оаалуул\гун 20 аминокислота камсыз кылып турат жана 
алар ичеги карындын фермсипери менен сицирилег, андан ары клеткаларга сицирилег. 
Баалуулугу голу к оелокторго оаардык алмашооочу аминокислоталар кирет. Алар 
opiанизмде сипюзделоеи!. азыкшр менен камеыздалынап оулар - валин, лейцин, изолейцин, 
лизин, метионин, треонин, триптофан, фенилаланин. Гистидин жана аргинин алмашооочу да. 
алмашуучу аминокислоталарга кирет. Бул амипокислоталардып биреосу эле кем бол\п 
калса. белокту н синтези бузулат.

Мындан сырткары. L - аминокислоталар (солго бурулуучу аминокислоталар) даты 
ичеги - карындын фермснттсри менен сицирилет. ошондой эле клеткалардын ферменттери 
L-изомерлерге ыцгайлашкан.

D - аминокислоталар осумдук оелокторунда коп кездешет (б\\рчак. жугору. тоо 
бурчак). ошондуктап организмге сырттан келет. Суткасына 400г белок ажырап жана кайра 
сиитсздслипст жана 35 кундо бардык белоктор жацыланын турат. Белок организмге 
жетишсиз болсо. (белок дистрофиясы- белоктук же толук эмес ачкачылык) ачкалык дартына 
алып келет. Адам ачкалыктан эц алгач арыктайт. алсызданат. кипим дсиени ак ишшик басат. 
Эгерде тамактанбаса олумге учу'райт.

Резервдик белоктор - бул кандагы, боордогу жапа булчуцдардагы белоктор. алар 
кескин учурларда жана ачкалыкта сарпталуучу энергиянын булагы болугп саналат.

Организмдеги белоктук алмашуунуп абалы кабыл алган белоктун санына гана эмес. 
сапаттык курамына да байланыштуу. Жаныбарларга тажырыйба жургузгендо. ар турдуу 
белоктор бирдей эмес азыктык баалуулукка ээ болу ну далилденген. Кабыл алган азыктык 
белоктун баалуулугунда аминокислоталардьтн курамы негизги мааниге ээ. Азыктык 
белоктун сицирилуусупун даражасы, алардын ичеги карында ферменттердин таасири менен 
ажьтроо эффектисине байланыштуу экенин айтып кетуу керек. Бир нече белоктук заттардын 
(жундуи, чачтын. канаггын ж.б белоктору) аминокислоталык курамы адамдардын 
денесиндеги белокторго жакын. Алар азыктык белок катары колдонулбайт. себеби алар 
адамдыи жана жамыбардын ичеги карынында гидролизденбейт.

Белоктордун биологиялык баалуулугу эссенциалдык (алмашооочу) 
амипокислоталардып касиети менен тыгыз байланышкан. Адамдыи организминде 
алмашбоочу жана алмашуучу аминокислоталар бар. 20 аминокислоталардын ичинен 10 
аминокислоталар одой синтезделинет, мындай аминокислоталарды алмашуучу деп аташат. 
Алар углеводдук. липиддик ж.б аралык зат алмашуулардын продукталарынан синтезделиши 
мумкун. Калган 8 аминокислоталар организмде сиитсзделбейт. ошондуктап аларды жашоого 
керектелуучу жана алмашбоочу аминокислоталар деп аташкан.

21. Таблица. Алмашбоочу жана алмашуучу аминокислоталар.
Алмашуучу Алмашбоочу Алмашуучу Алмашбоочу
Аланин Аргинин1 Глутамин кислотасы Лизин
Аспарагин Валин Пролин Метионин
Аспарагин
кислотасьт

"Г I I мстидни Серин Треонин

Глицин Изолейцин Тирозин Триптофан
Глутамин Лейцин Цистеин(цистин) Фенилаланин
1 Жарым алмашбоочу аминокислоталар.

Ошентип, адамдыи нормалдуу жашоо тиричилиги учун бул 10 аминокислоталар 
тамак менен келип тушушу зарыл. Чоц адамдар учун аргинин жана гистидин аз - аздан 
алмаштырылып турарын айтып кетуу керек. Аныкталгандай, дененин салмагынын жана 
жу мушка жондемдуулугунун нормалдуу болушу учун - тамакта алмашбоочу 
аминокислоталардын саны гана эмес, алардын катнашы жана жалпы азоттук санынын
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мааниси дагы чоц ролду ойнойт. Алмашуучу аминокислоталар езгече кызматы менен 
айырмаланат.

Ошондой эле жарым алмашбоочу аминокислоталар бар: гистидин жана аргинин. 
Бул эки аминокислот&тар чон адамдарда жетиштуу сайда пайда болот. Ал эми балдардып 
организминин нормалдуу есуусуне бул аминокислоталар тамак-азыктары менен тушушу 
керек. Ошондой эле жарым алмашбоочу аминокислоталар организмде жетишсиз болсо, 
башка заттардан синтезделиши мумкун.

Углеводдор менен майлар бири-биринин ордун толуктап гурушат, себсби алар 
энергетикатык функцияны аткарышат. Ал эми белоктордуи ордун толуктоого болбойт, 
анткени атардан ткандагьт белоктор, же болбосо структуралык белоктор, зат алмашууну 
камсыз кылып туруучу фермснтгер. гормоидор, биологиялык активдуу исптиддср. 
ангиотензин, кининдер ж.б. синтезделинет. Кандагы белоктор - гемоглобин, канды уютуучу 
протромбин, фибриноген ж.б факторлор да организмде эн маанилуу функцияларды аткарат.

Азоттук баланс. Организмде белоктун атмашуусунун бирден-бир керсеткучу - 
азоттук баланс, бул суткада азыктардын курамы менеи оргапизмге киргеп азоттун 
керектелиши жана организмден чыккан (заара менен) азоттун санынын тецдиги.
1 .Азоттук салмактуулук - бул адамдын нормалдуу абалында, тамак менен кабыл алган 
азоттун саны (белок турунде) организмден оолунуп чыккан азоттун (мочевина турунде) 
санына барабар. Эгерде адам азотту тамак менен жетишсиз алса, ал озунун организминдеги 
белогун сарп кыла баштайт.
2. Он азоттук баланс: бир суткада организмде азогтуу заттардын сыртка белунушупо 
Караганда кебуреек сициршгуусу. Жаш жеткинчектерде жана тез тиер балдарда, кош бойлуу 
жана бала эмизген аялдарда кездешет.
3. Тсрс азоттук баланс: организмден чыккан азоттун саны, тамак менен кирген азотгун 
санынан коп болот. Гипертиреоздо, (калкан безипин гиперфункциясы), ото оор 
инфекциялык ооруларда, ач калууда, куйукте, ошондой эле картан адамдарда байкалат.

Белоктордуи ичеги- кары нда аж ы раш ы  жана сицирилиш и

Белоктордуи эн негизги булагы - жаньтбарлардан жана осумдукторден альтнган 
азыктар. Тамак-аш менен кирген белоктор ичеги-карындын иротеолитикалык ферменттердии 
таасири менен эркин аминокислоталарга чейин ажырайт жана пайда болгон 
аминокислоталар канга сицирилишет.

Азыктык белоктордуи жана пептиддердин гидролитикалык ажыроосун катализдеочу 
негизги ферменттер темонку таблицада берилген.
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22. Таблица. Ичеги карындагы иротеолитикалык ферменттер.
Булагы Фермент Кошумча эскертме

Аш казан ширеси Пепсин Протеиназа
-NI I-CÜ- байланыштарды 

гидролиздейт
» » Репнин т;---------- ---------------------------Суттун уюшуна катышат
» » Гастриксин Пепсин ендуу фермент

11анкреатикалык 
шире

Трипсин 11 ротеипаза

» » Химотрипсин 11ротеиназа
» » Коллагеназа » »
» » Карбоксипептидаза 1 [ептидаза
» » Эластаза » »

Ичеги ширеси Аминопептидаза » »
» » Лейцин ам \ \ i ıoı юптидаза » »
» » Аланинаминопептидаза » »
» » Энтеропептидаза Гликопротеин
» » Трипептидазалар Пептидазалар
» » Дипептидаза » »
» » Пролил-дипептидаза » »
» » Пролин-дипептидаза » »

ичеги-карында белокторду ажыратуучу протеолитикалык ферменттер протеиназалар же 
пептидазалар леи дагы аташат. Бул ферменттердин жардамы менен белоктор гидролизге 
учурап, аминокислотал ар дьш ортосундагы пептиддик байланыштар узулот. Бул
пегггидазалардын эки группасы белгилуу: экзопептидазалар жана эндопептидазалар.

Экзопептидазалар (карбоксипептидазалар. аминопептидазалар. дипептидазалар) 
гюлинептиддик чыпжырчадагы пептиддик байланыштып С- же N- аягыпан узулушун 
катализдешет, бул учурда чынжырчанын аягынан бир-бирден аминокислоталар узулет.

Эндопептидазалар (пепсин, рениин, трипсин, химотрипсин, эластаза) полипептиддик 
чынжырчалардын ичиндеги пептиддик байланыштарды гидролиздейт.

Аш казанда белоктун ажыроосу

Белоктордуи ажыроосу аш казанда эки фактордун таасири менен башталат: HCL жана 
пепсин фермеити.
Белоктордуи ажыроосунда аш казандагы туз кислотасынын ролу:
1. активсиз пенсиноген активдуу протеолитикалык фермент-пепсинге айланат;
2. пепсиндин таасир этуусунв оптималдуу кычкыл чейрону (pH 1,5-2.5) тузет:
3. кычкыл чойроде белоктор денатурацияга чалдыгышат жана кобушет. Бул процесс 

белоктордуи андан ары сицирилишин жецилдетет:
4. бактериоцидцик касиетке ээ:
5. транскоррин деп аталуучу гликопротеиндин синтезделишине мумкундук берет, ичегиде 

бул бслокту Каслдын ички фактору деп аташат. Бул фактор В12 витамининин ичегиден 
канга оцой сицирилишине катышат.
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X Болум
Белоктордун алмашуусу

Тируу жаратылыш тируу эмес жаратылыштан бир катар касиеттери менен 
айырмаланат. Бул касиеттердин бардыгы элс белоктор менен байланыштуу. Ар бир 
белоктор уникалдуу. езуне тиешелуу тузулушторго жана функцияларга ээ. Белоктор 
энергетикалык функцияны аткарат, озгочо тамак менен тушуучу же экстрсмалдуу абалда 
денедеги белоктор тез ажыроого дуушар болот. Мисалы: ачка болгондо же патологияда (кант 
диабета нде) бай кал ат.

1г белок куйгенде 1б.8кДж энергия белунуп чыгат. Бул энергия углеводдордун жана 
липиддердин кычкьшдануусундагы эиергияга толугу менен алмашпайт, бирок аларды 
жаныбарлардын тамактануусунан узак убакытка чейин алып салса. патологиялык езгеруулер 
байкалбайт. Ушундай эле учурда тамактап белокторду аз убакытка алып салса. озгоруулорго 
алып келет. Ал эми кээ бир учурларда кайталангыс патологиялык корунудитерге алып келет.

Белоктук жегишеиздик бул патологиялык абал, оргаиизмдин негизги физиологиялык 
функцияларынын бузулушу менен негизделген. Бул белокту толук эмес кабыл алган 
адамдарда (белоксуз тамактанганда) байкалат. Ошоидуктан, белоктор организм учуй 
алмашбоочу заттар болуп саналат. ал негизинен пластикалык функцияны аткарат. Бул 
белоктордун озгочо ролу мулу менен чектелбейг. Белоктор пластикалык ролдон башка 
уникалдуу каталитикалык функцияны да аткарат. Белоктор жана аминокислоталар 
гормондордун биосинтезинде. зат алмашууну жоиго салуучу биологиялык активдуу 
байланыш катары катышат. Ошентип, белоктордун алмашуусу организмдеги коп турдуу 
химиялык айланууларды координациялайт, жонго салат жана интеграциялайт, турлорун 
сактоо жана жашоонун узгултуксуз журушун камсыздоо милдеттерин баш ийдирет.

Белоктордун алмашуусу, организмдин физиологиялык абалы менен апыкталып, 
башка зат алмашуулар сыяктуу эле, борбордук нерв система аркылуу жонго салынат. 
Организмде эркин аминокислоталардын булагы болуп, тамак аштагьт белоктор, жеке 
ткандардын белоктору, ошондой эле углеводдордон синтезделуучу аминокислоталар 
саналат. Бул аминокислоталар белоктордун жана пептиддердин синтезине иштетилет. 
Мындан сырткары, бул аминокислоталардаи озгочо кызматты аткарган белоктук эмес затгар 
пайда болот. Булар нуклеотиддер, холин, таурин, биогендик аминдер, гем, кээ бир 
гормондор жана башка заттар. Ачка болгондо аминокислоталардын катаболизминен пайда 
болгон заттар АТФтин синтези учун энергиянын булагы болуп саналат. Эркин 
аминокислоталар организмде ЗОг чейин болсо, ал эми капда 36-65 мг/дл бар. Органдардагы 
жана ткандардагы белоктордун саны I болумд© (Белоктордун тузулушу, касиеттери жана 
аткарган кызматтары. Жонокой белоктор) 1 таблица корсотулгои.

Там актанууда белоктун нормасы

Бир суткада нормада организм орто эсеп менен 100-120г белок талап кылат. Спорт 
менен машыкканда жана катуу (кара) жумуш кылганда, айрыкча эркектср 130-1501 белок 
галап кылат. Балдардьтн белокту талап кьтлуусу биринчиден жашьт жана дененин салмагы 
менен аныкталат. Эрте жаштагы балдар 55-72г белокту суткасына талап кылышат. Жашы 
жегилген сайын (12ден 15 жашка чейинки) бул норма чоц адамдардын талап кылган 
нормасына чейин которулот. Кош бойлуу аялдардын жана алардын лактациясында, ошондой 
эле кээ бир патологиялык абалдарда (мьтнда организмден зааранын же асцитдик суюктуктун 
белок менен коп белунуп чыгышы), иефриттерде, оор инфекциялык ооруларда, куйукто, 
жаракат алганда ж.б организмдин белокко болгон талабы суткасына бат которулот. Белоктун 
негизги булагы - жаныбарлардан жана есумдукторден алынган азыктар. Негизгиси эт, сут, 
жумуртка, балык, быштак жана кээ бир есумдук (буурчак, то© бурчак) азыктары.

Белоктор баалуулугу толук жана баалуулугу толук эмес болуп экиге болупот.
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Белоктордун биологиялык баалуулугун 20 аминокислота камсыз кылып турат жана 
алар ичеги карындын фермептгери менен сицирилет, андан ары клеткаларга сицнричет. 
Баалуулугу толук белокторго баардык алмашбоочу аминокислоталар кирет Атар 
организмде синтезделбейт. азыктар менен камсыздалынат: булар - валин, лейцин, изотейцин. 
лизин, метионин, треонин, триптофан, фенилаланин. Гистидин жана аргинин алмашбоочу да. 
алмашуучу амннокислоталарга кирет. Бул аминокислоталардын биреосу эле кем оолуп  
калса, белоктун синтези бузу лат.

Мындан сырткары. L - аминокислоталар (солго бурулуучу аминокислоталар) дагы 
ичеги - карындын ферменттери менен сицирилет. ошондой эле клеткалардын фермептгери 
L-изомерлерге ыцгайлашкан.

П - аминокислоталар осумдук белокторунда коп кездешет (буурчак. жугору. то© 
бурчак). ошоидуктан организмге сырттан келет. Суткасына 400г белок ажырап жана кайра 
сиптсздслипст жана 35 кундо бардык белоктор жацыланып турат. Белок организмге 
жетишеиз болсо. (белок дистрофиясы- белоктук же толук эмес ачкачылык) ачкалык дартына 
алып келет. Адам ачкалыктап эц алгач арыктайт. алсызданат. кийин дснсни ак шишик басат. 
Эгерде тамактанбаса олумго учурайт.

Резервдик белоктор - бул кандагы, боордогу жана булчуцдардагы белоктор. алар 
кескин учурларда жана ачкалыкта сарпталуучу энергиянын булагы болуп саналат.

Организмдеги белоктук алмашуупун абалы кабыл алган белоктун саныпа гана эмес. 
сапаттык курамьтна да байланыштуу. Жаныбарларга тажырыйба жургузгендо. ар турдуу 
белоктор бирдей эмес азыктык баалуулукка ээ болушу далилдеиген. Кабыл алган азыктык 
белоктун баалуулугунда аминокислоталардын курамы негизги мааниге ээ. Азыктык 
белоктун сицирилуусупун даражасы, алардын ичеги карында ферменттердин таасири менен 
ажыроо эффектисине байланыштуу экенин айтын кетуу керек. Бир нече белоктук заттардын 
(жуидун, чачтын, капатгын ж.б белоктору) аминокислоталык курамы адамдардын 
денесиндеги белокторго жакын. Алар азыктык белок катары колдонулбайт. себеби алар 
адамдын жана жаиыбардын ичеги карыныпда гидролизденбейт.

Белоктордун биологиялык баалуулугу эссснциалдык (алмашбоочу) 
аминокислоталардын касиети менен тыгыз байланышкан. Адамдын организминде 
алмашбоочу жана алмашуучу аминокислоталар бар. 20 аминокислоталардын ичинен 10 
аминокислоталар оцой синтезделинст, мындай амииокислоталарды алмашуучу дсп аташаг. 
Алар углеводдук, липиддик ж.б аралык зат алмашуулардын продукталарынан синтезделиши 
мумкун. Калган 8 аминокислоталар организмде синтезделбейт, ошоидуктан аларды жашоого 
керектелуучу жана алмашбоочу аминокислоталар деп аташкан.

21. Таблица. Алмашбоочу жана алмашуучу аминокислоталар.
Алмашуучу Алмашбоочу Алмашуучу Алмашбоочу
Аланин Аргинин1 Глутамин кислотасы Лизин
Аспарагин Валин Пролин Метионин
Аспарагин
кислотасьт

р 11 истидип Серин Треонин

Глицин Изолейцин Тирозин Триптофан
Глутамин Лейцин Цистсин(цистии) Фенилаланин
1 Жарым алмашбоочу аминокислоталар.

Ошентип. адамдын нормалдуу жашоо тиричилиги учун бул 10 аминокислоталар 
гамак менен келип тушушу зарыл. Чоц адамдар учун аргинин жана гистидин аз - аздан 
алмаштырылып турарын айтып кетуу керек. Аныкталгандай. дененин салмагынын жана 
жумушка жоидомдуулугунун нормалдуу болушу учун - тамакта алмашбоочу 
аминокислоталардын саны гана эмес, алардын катнашы жана жалпы азоттук санынын
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мааниси дагы чоц ролду ойнойт. Алмашуучу аминокислоталар езгече кызматы менен 
айырмаланат.

Ошондой эле жары.м алмашбоочу аминокислоталар бар: гистидин жана аргинин. 
Бул эки аминокислоталар чоц адамдарда жетиштуу санда пайда болот. Ал эми балдардын 
организминин нормалдуу осуусуне бул аминокислоталар тамак-азыктары менен тушушу 
керек. Ошондой эле жарым алмашбоочу аминокислоталар организмде жетишсиз болсо, 
башка заттардан синтезделиши мумкун.

Углеводдор менен майлар бири-биринин орду и толуктап турушат, себеби алар 
энергетикалык функцияны аткарышат. Ал эми белоктордуи ордун толуктоого болбойт, 
анткени алардан ткандагы белоктор, же болбосо структуралык белоктор, зат алмашууну 
камсыз кылып туруучу фермснттер. гормондор, биологиялык активдуу нентидцср. 
ангиотензин, кининдер ж.б. синтезделинет. Кандагы белоктор - гемоглобин, канды уютуучу 
протромбин, фибриноген ж.б факторлор да организмде эн маанилуу фуикцияларды аткарат.

Азоттук баланс. Организмде белоктун алмашуусунун бирден-бир керсеткучу - 
азоттук баланс, бул суткада азыктардын курамы менен организмге кирген азоттун 
керектелиши жана организмден чыккан (заара менен) азоттун санынын тецдиги.
1. Азоттук салмактуулук - бул адамдын нормалдуу абалыида, тамак менен кабыл ал гаи 
азоттун саны (белок турунде) организмден белунуп чыккан азоттун (мочевина турунде) 
санына барабар. Эгерде адам азотту тамак менен жетишсиз алса, ал озунум организминдеги 
белогун сарп кыла баштайт.
2. Оц азоттук баланс: бир суткада организмде азоттуу заттардын сыртка болунушуно 
Караганда кобуреек сициршгуусу. Жаш жеткинчектерде жана тез тиер балдарда. кош бойлуу 
жана бала эмизген аялдарда кездешет.
3. Тсрс азоттук баланс: организмден чыккан азоттун саны, тамак менен кирген азоттун 
санынан коп болот. Гипертиреоздо, (калкан безимин гиперфункциясы), ото оор 
инфекциялык ооруларда, ач калууда, куйукте, ошондой эле картац адамдарда байкалат.

Б ел о к т о р д у и  и ч еги - к а р ы н д а  аж ы р а ш ы  ж ан а  си ц и р и л и ш и

Белоктордуи эн негизги булаты - жаныбарлардан жана осумдукторден альтнган 
азыктар. Тамак-аш менен кирген белоктор ичеги-карындын иротеолитикалык ферменггердин 
таасири менен эркин аминокислоталарга чейин ажырайт жана пайда болгон 
аминокислоталар канта сицирилишст.

Азыктык белоктордуи жана пептиддердин гидролитикалык ажыроосун катализдеечу 
негизги ферменттср томонку таблицада берилген.
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22. Таблица. Ичеги карында! ы иротеолитикалык фер.ментгер.
Булаты Фермент Кошумча эскертме

Аш казан ширеси Пепсин Протеиназа
-NI 1-СО- байланыштарды 

гидролиздейт
» » Репнин

------------------ ----------------------------1
Суттун уюшуна катышат

» » Г астриксин Пепсин ендуу фермент
11анкреатикалык 

шире
Трипсин 11ротеиназа

» » Химотрипсин 11ротеиназа
» » Коллагеназа » »
» » Карбоксинептидаза 1 Гептидаза
» » Эластаза » »

Ичеги ширеси Аминопептидаза » »
» » Лсйцииаминопеп тидаза » »
» » Аланинаминопептидаза » »
» » Эптероi ici ггидаза Гликопротеин
» » Т рипептидазалар Пептидазалар
» » Дипептидаза » »
» » М рол и л-д и 11 сити даза » »
» » Пролин-дипептидаза » »

ичеги-карында белокторду ажыратуучу иротеолитикалык ферменттер протеиназалар же 
пептидазалар дсп дагы аташат. Бул ферметтердии жардамы менен белоктор гидролизге 
учурап, аминокислоталардын ортосундагы пептиддик байланыштар узулет. Буя 
пептидазалардын эки группасы белгилуу: экзонептидазалар жана эндопептидазалар.

Экзопептидазалар (карбоксипептидазалар. аминопептидазалар. дипептидазалар) 
полииептиддик чынжырчадагы пептиддик байланыштын С- же N- аягынан узулушун 
катализдешет, бул учурда чынжырчанын аягынан бир-бирден аминокислоталар узулет.

Эндопептидазалар (пепсин, репнин, трипсин, химотрипсин, эласгаза) полииептиддик 
чынжырчалардын ичиндеги пептиддик байланыштарды гидролиздейт.

А ш казанда белоктун ажыроосу

Белоктордуи ажыроосу аш казанда эки фактордун таасири менен башталат: HCL жана 
пепсин фермента.
Белоктордуи ажыроосунда аш казандагы туз кислотасынын ролу:
1. активсиз пепсииоген активдуу иротеолитикалык фермент-пепсинге айланат;
2. пепсиндин таасир этуусуне оптималдуу кычкыл чейрену (pH 1.5-2,5) тузет:
3. кычкыл чойродо белоктор денатурацияга чалдыгышат жана кебушет. Бул процесс 

белоктордуи андан ары сицирилишин жецилдетет:
4. бактериоциддик касиетке ээ:
5. транскоррин деп аталуучу гликопротеиндин синтезделишине мумкундук берет, ичегиде 

бул белокту Каслдын ички фактору деп аташаг. Бул фактор В12 витаминииин ичегиден 
канта оной сицирилишине катышат.
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Пептиддик калдык Активсиз пепсиноген

Пепсиноген

HCI
Активдуу борбордун куралышы

Пептиддик калдык
I----- I---------1I__________ I Аутокатализ

v

г ]

Активдуу пепсин
102- сурот. Пепсиногендин пепсингс айлаиышы.

о о о

Пепсин

103 - сурот. Пепсиндин таасири менен ажыраган (катализдеген) байланыштар.

Аш казандагьт туз кислотасынын белунуп чыгуу механизми белгисиз. Бирок, алынган 
маалыматтарга Караганда, кандагы натрий хлоридинин диссоциясында лайда болгоп хлордун 
иондору клеткалык мембрана аркылуу диффузияланып жана кемур кислотасынын 
диссоциясында болунуп чыккан суутекгин иондору менен байланышат. Комур кислотасы 
ашказандын былжыр клеткаларында АТФтин катышуусу менен СО2 жана Н20  
алмашууларындагы акыркы продукталарынан лайда болот. Найда болгоп туз кислотасы 
ашказандын кондейуне тушот.

Пепсин пептиддик чынжырчада ароматикалык жана дикарбондук 
аминокислоталардан пайда болгон пептиддик байланыштардын гидролизин ьтлдамдатат б.а. 
байланышгы гандан тааиып алуу жолу менен ажыратат. 11атыйжада пепсиндин 
каталитикалык гаасири менен олигопептиддер жана эркин аминокислоталар пайда болот.

Эмчек эмген ымыркайлардын аш казаныида пепсиидеи сырткары реннин ферменти 
бар экенин байкашкан. Ренниндин таасири астында. ошондой эле кальцийдин тузунун 
катышуусу менен суттун казеиногени активдуу казеинге айланат. Эмчек эмген балдардын 
ашказан суюктугундагы активдуу реннин ото чоц физиологиялык мааниге ээ. Бул куракта 
сут эц иегизги гамак азыгы болгондуктан, сутгун уюшунда эрибеген казеин гамак сицируучу 
каналдар аркылуу етушу бат темендейт. Ошентип, эрибеген казеин андан аркы 
протеиназалардын таасирине дуушар болот.
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Гликопептид

Казеиноген

Гликопептид
Реннин

Казеин

Денатурация (суттун уюшу) 
жана аш казанда кармалышы

104- сурот. Казеипдии чогуу реакциялары

Ичеги-карын систсмасынын коп ооруларында аш казандагы туз кислотанын жана 
пепсиногендин секрециялары бузулат. Патологияда аш казан ширесинин кычкылынын 
жана пепсиндин саиынын озгоруулору коштолуп журбойт: 

о кобунчо туз кислотасынын саны кобойот же азаят;
о тескерисинче пепсиндин секрсциясыпын бузулушу аш казандын ото оор жабыркапышып 

кубелойт;
о эгерде пепсиндин секрециясы токтоп калса, эреже катары туз кислотасынын секрециясы 

да журбойт.
Аш казан ширесинде туз кислотасынын жана пепсиндин концентрациясын аныктоо кээ бир 
аш казан ооруларыиын диагностикасы учуп колдонулат.

Аш казан ооруларында кычкыл чейресу: нелдук, теменку жана жогорку б о лу шу
му м куп. Кобунчо аш казан суюктугунун о го жогорку кычкыл чойросу аш казандын жана он 
эки эли ичегинин жараларында, ошондой эле гиперациддик гастридде (гиперхлоргидрия) 
байкалат.Гипоациддик гастридде же ашказандын рагында туз кислотасынын кычкылдыгы 
темендейт.

Аш казандын теменку кычкыл чойросундо ооруларды диагноздоо чаида кездешет. 
Аш казанда кислотанын толук жок болушу атрофиялык гастритте байкалат; мындай шартта. 
эреже катары, пенсии да жок болот, б.а. аш казан суюктугу пайда болбойт (ахилия). 
Ахилияда кебунче залалдуу аз кандуулук байкалат, себеби мында витамин В12 

сицирилишине катышкан Касланын ички факторунун жоктугунда жана гиповитаминозго 
чалдыкканда байкалат.

Кээ бир ооруларда аш казандын иормалдуу курамдык заттарынан сырткары, жана 
башка чочун заттар пайда болушу м ум кун. Мисалы, сут кислотасы, кан, учуучу май 
кислоталарьт, от пигменттери ж.б.

Ахлоргидрияда бактерициддик жана дезинфицирлое функциясьш аткаргаи туз 
кислотасы толук жок болгондуктан, аш казандагы микроорганизмдердин таасири 
(лактобактериялар, энтерококктор, стрептококктор ж.б) менен ачуу процесси орчуп. сут 
кислотасы пайда болушу мумкун. Сут кислотасы ашказан ширесинде кебунче ашказандын 
рагында байкалат. Пормада сут кислотасы болбош керек.

Аш казандын ички капталдары жарага айлаш анда карын зилине кан (кандьтн 
пигмештери) гушуп калышы мумкун. Антиперистальтика (псристальтикага каршы- 
ичегинин артка карай жыйрылуусу б.а. ичеги карын системасынын толкун сымал кыймыл 
аракетинин бузулушу) болгондо он эки эли ичегиден аш казанга от пигменттери пайда болот.
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И ч к е и ч еги д е  бел ок тун  а ж ы р о о су  ж ан а  си ц и р и л и ш и

Белоктор менен пептиддер. аш казандан он эки эли ичегиге еткенде. уйку бездин 
ферменттери (трипсин, химотрипсин, карбоксипептидаза) жана ичеги фсрменттсринин 
(аминопептидаза жана дипептидаза) таасири менен андан ары ажырайт. Ичке ичегинин 
ферменттеринин активдуу иш аракеттери щелочтуу чойродо (pi 1=7.2-7.8) журот.

Трипсин уйку безинин суюктугунда активсиз трипсиноген турунде болот. Активдуу 
эмес трипсиноген ичеги ширесинин эндокиназасы (энтсроиептидаза) менен 
активдештирилет (105 -сурет).

энтеропептидаза
трипсиноген ----------------------------------- ►  трипсин

в трипсиноген трипсин

105-сурот. Трипсиногендии активдешуусу.

Анда кийинки трипсиндин активдешуусу аутокаталитикалык (трипсин озу 
трипсиногенди трипсинге айлантат) жол менен журот. Ошондой эле, активдештируу 
процессине Са“~ иондору керек. Трипсиногендии N-aминдик аягынан кичипекей фрагмент 
ажыраганда, активдуу трипсин пайда болот. Аш казанда пепсин таасир этпеген белокторду 
жана жогорку молекулярдуу пентиддерди трипсин гидролитикалык реакциянып жардамы 
менен ажыратат. Мында трипсин, полипептиддик чьтнжырчада аргининдин жана лизиндин 
карбоксилдик группалары катышкан пептиддик байланыштарын ажыратат. Трипсиндин 
оптиматдуу pH чейресу 7,2-7,8 барабар. Трипсин белокту толук гидролиздебейт, 
ошондуктан пептиддер жана бир аз санда эркин амипокислоталар пайда болот.

Уйку безинин дагы бир фермента - химотрипсин- активдуу эмес формада 
химотрипсиноген турундо иштелип чыгат. Ал активдуу трипсиндин таасири менен 
химотрипсинге етет. Химотрипсин озунун таасир этуусу жагынан трипсинге окшош. Бул эки 
ферменттин оптималдуу pH чойросу бирдей. Химотрипсин ароматтуу амииокиелоталардын 
(тирозин, фенилаланин жана триптофан), ошондой эле метионин, лейцин жана триптофан 
катышуусу менен пайда болгон пептиддик байланыштарын гидролиздейт. ■

Уйку безинде башка дагы эндопептидазалар пайда болот, алар деле трипсин менен 
активдештирилет. Мисалы, уйку безинде кездешкен нроэластаза (профермент) трипсиндин 
жардамы менен эластазага айланат.

Бул фермент полипептиддик чынжырчада нейтралдуу амииокиелоталардын 
калдыктары жайгашкан белутстердегу пептиддик байланыштарды ажыратат (106-сурот).

Т Р И П С И Н ХИМОТРИПСИНОГЕН

— - |
ХИМОТРИПСИН

ПРОЭЛАСТАЗА

т
ЭЛАСТАЗА

ПРОКАРБОКСИПЕПТИДАЗА

КАРБОКСИПЕПТИДАЗА

106 сурет. Ичегиде протеазалардын активдешуусу.
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Аш казандын жогорку кычкыл чойросу он эки эли ичегиде, \ йку безинин томонку 
щелочтуу ширеси менен келип тушкен бикарбонаттардын таасири менен нейтралдашат.

Ичке ичегинин уступку болугунун pi 1 чойросу Зге барабар. ошондуктан ичегидеги 
таасир этуучу ферменттердин активдуулугу ушу л диапозондо оптималдуу болуп эсептелинет 
(107- сурот).

107-сурет. Ичегиде экзо- жана эндопептидазалардын езгечо таасир этуусу.

Пепсиндин, трипсиндин жана химотрипсиндин таасири менен пайда болгон 
пептиддер ичегиде андан ары экзонептидазалардын (карбоксипептидаза, аминопептидаза, 
дипептидаза) таасири менен ажыроого дуушар болот. Алар эки валенттуу иондор (Mg2'. 
Mir", Со“ . /лг ) менен активдештирилет. Бул металлдардын иондору ферменттер менен 
фермент-субстрат комплексин пайда кылууда чоц ролду ойношот.

Карбоксипептидазалар пеп гиддип С-аягынан пептиддик байланышты ажыратат жана 
аминопептидаза пептиддин N- аягынан пептиддик байланышты гидролиздеп. бирден 
аминокислоталарды ажыратат. Андан ары пептиддер ичке ичегидеги дипентидазалардын 
таасири менен эркин аминокислоталарга чейин ажырайт. Алар Na' иондору менен АТФтин 
энергиясын сари кылып. активдуу транспорттоо механизми менен ичегинин капталдары 
аркылуу канга сицишет.

Ошондой эле, уйку безинде эластаза жана коллагеназа ферменттери иштелип чыгат. 
Бул ферменттер тутумдаштыргыч ткандардын белоктору эластинди жана коллагенди
гидролиздейт.

Т а м а к  с и ц и р у у  п р о ц есси н и н  ж е н г е  са л ы н ы ш ы

Гистамин карындын былжыр челинде аш казан суюктугунун жана туз кислотасынын 
болунуп чыгышын кучотот. Гастрин гормону ашказандын негизги жана курчоочу 
клеткаларына таасир этап, туз кислотасынын жана пепсиногендин белунуп чыгышына 
туртку берет. Ичке ичегинин былжыр катмарында секретин гормону болунуп чыгып турат. 
ал уйку безинин секретордук кызматын ылдамдатат. ошондой эле бикарбонаттардын 
секрециясыи стимуляциялайт. Холецистокинин гормону уйку безине таасир этап, андан 
ферменттердин белунуп чыгышына туртку кылат. Химоденин гормону химотрипсиногендин 
болунуп чыгышын стимуляциялайт. Энтерогастрон гуз кислотасынын жана пепсиногендин 
белунуп чыгышын токтотот. Вилликинин ичегинин чачыктарын б.а кылдарынын
жыйрылуусун кучотот.
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Ичегиде. аминокислоталардын бир белугун сицирууге чейин микробдор азык катары 
колдонушат. Бул убакытта. микробдордун фермепттери амииокислоталарды ажыратып, 
аларды аминдерге. май кислоталарына. спирттерге. крезолго. фенолго. индолго. скатолго. 
1ЬБ жана башка уулу заттарга айлантат. Бул процесс ичегиде белоктордун чириши дсп 
аталат.

Бактериялардын таасири мепеп тирозиндип ажыроо процессинде фенол жана п-крсзол 
(паракрезол) пайда болот. Крезол жана фенол уулуу заттар сицирилгенден кийин. порталдык 
вена аркылуу боорго барат. Мында ал зыянсыздапдырылат - УДФ1 Кпын 
(уридинфосфоглюкурондук кислота) глюкурон кислотасы менен байланышып. зыяисьтз жуп 
кислотаиы (М: фенолсерин кислотасы) пайда кылат. Бул реакция боордо спсцифпкалык 
фермент УДФ-глюкуронилтрансфераза менен катализденет.

^в~"^Г~^~вн 2~Сн -СООН ичке ичегин^н
Л. . {ТЯЮ ’Р П И Я П Я П к ! У — У

Тирозин
ЙНо бактериялары

Крезол Фенол

Уридиндифосфо- 
+ глюкурон кислотасы

боордо
---------

УДФ-глюкуронил
трансфераза

соон

х ° н ч и
ОН О

н он
Фенилглюкурон
кислотасы

+ УДФ

Бойрок аркылуу 
заара менен
болу ну п чыгат

СООН

Уридиндифосфоглюкуроп кислотасы (УДФ1 К)

Гриптофандын чиришиндс пайда болгоп уулу заттарды зыяисыздапдыруу механизми 
твменкудей болот. Бактериялардын таасири менен триптофандан скатол, андан кийин индол 
пайда болот, ал боорго барып, алдын ала ипдоксилгс кычкылданат да (бирю ска Iоксид), 
фДфС (З’-фосфоаденозин 5'-фосфосульфат) менен ферментативдитс реакция аркылуу бири- 
бири менен аракеттенет. Бул реакцияны боордогу спецификалык фермент 
арилсульфотрансфераза катализдейт жана индоксилкукурт кислотасы пайда болот. 
Натыйжада ал калий 1 >зу менен байланышып, жаныбарлар индиканын пайда кылын, заара
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менен чыгарылат. Индикандын келему аркылуу ичегиде белоктун чируу процессинин 
ылдамдыгын. жана боордун функционалдык абалын да билее болот.

^1т- Т с н 2-СН-СООН
1| || , ичке ичегинин

бактериялары
и н 2

н 2
N

СН<

Триптофан

бооРДо + ФАФС

N

N
Н

Скатол

а
N
Н

Индол

АМФ

Н

Индоксил

1

Н

гОЭОзН
-О -Б О зК

Н

жаныбар
Индоксилк\к\рт кислотасы индиканы

МН

N

N
О

ооирок аркылуу болунун чыгарылат

0  О
1 II

5'
С Н 2"0 -Р -0 -3 -0  Н

он о

О Р О з Н 2
З'-Фосфоадепозино'-фосфосульфат (ФДФС)

Ичсгидеги бактериялардын таасири менен аминокислоталардын (цистин, цистеин 
жана метионин) терец бузулуулары журет, натыйжада кукурттуу суутек (ТЬБ). 
метилмеркаитан (СНзБН) жана башка кукурту бар бирикмелер пайда болот.

Бензой кислотасын кабыл алгандан кийин гиппур кислотасынын пайда болушу жана 
болунун чыгышы, боордун функциясынын жана аны уулуу затгардан зыяисыздапдыруу ролл' 
жонунде айтсак болот. Бул процесс клиникада маанилуу ролду ойнойт.

СООН с о о н

Бензой кислотасы Глицин Гиппур кислотасы

Ошентип, азык иродукталары менен келип тушкон же ичегиде микроорганизмдердин 
таасири менен пайда болгон, уулуу заттарды зыянсыздаруу учуН адамдын организмы бир 
нече коргоочу механизмдерге ээ.
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Аминокислоталарды ткандарда колдонуу жолдору

РТчке ичегиде аминокислоталар сицирилип. кан менен порталдык вена аркылуу 
боорго барат. андан ары кан менен бут организмдергс таралат. Боордо аминокислоталар 
езунун белокторунун синтезине жана кандагы плазманын белокторуна. ошондой эле 
биологиялык активдуу заттардып синтезине (гормондор, биогепдик аминдер. биологиялык 
активдуу пептидддер) жана спецификалык азоту бар бирикмелердин синтезине 
(нуклеотиддер. гемдер. НАД. креатин ж.б) керсктелет.

Углеводдор
Липиддер
Холин
Креатин
Пептиддер(глутатион, ансерин, карнозин) 
башка АМКлар

Порфириндер(гем,НЬ, цитохромдор ж.б.) 
елоктор (ферменттер, гормондор, антитела ж.б.) 

Никотинамид, НАД

Биогендик аминдер 
Меланиндер 
а-Кетокислоталар — СО2 +Н2О

Пуриндер, пиримидиндер 
Аммиак

Мочевина
Гормондук кызматты аткарган 
белоктор.пептиддер жана 
аминокислоталардын туундулары 
(катехоламиндер, тироксин ж.б)

108- сурет. Аминокислоталарды ткандарда колдонуу жолдору

А минокислоталарды н ткандарда аралы к  зав алмаш уусу

Аминокислоталардын аралык алмашуусун экиге болот:
1 .аминокислоталардын алмашуусунун жаллы жолдору. дсзамипдсипируу,
трансам и ндештируу, декарбоксилдештируу, биосинтездоо жана трансреаминдештируу.
2. аминокислоталардын алмашуусунун озгочо жолдору.

А минокислоталарды  дезаминдеш тируу

Дезаминдештируу процессинде аминокислоталардан аминогруппа ажырап, ал 
аммиакка айланат. Аммиактан сырткарьт дезаминдештируу процессинде негизги 
нродукгалар май кислоталары, окси- жана кетокислоталар, б.а. азоттук эмсс байланынлар 
лайда болот, алар углеводдордун липиддердин жана башка бирикмелердин синтезине 
кол до мулат.
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Д е з а м п н д е ш т и р у у н у н  4 н е г и з г и  т у р л о р у  б а р .

I. Калыбына келтируу дезаминдештируу:
+ 2 Н т

Р - р Н - С О О Н  --------------- - К -С Н 2-С ООН + 1МН3
N н 2 май кислота

II. Гидролитикалык дезаминдештируу:
К-(рН-СООН + Н2О К - С Н - С О О Н  + н з

1\1Н2 ОН
О ксикислота

III. Ички молскулярдык дезаминдештируу: 
R - C H 2- , C H - C O O H

I ------------------------- R - C H = C H - C O O H  + N H
NH2

каныкпаган май кислота
3

IV. Кычкылдануу дезаминдештируу:
R -tp Н -С О О Н + 1 / 2 О 2  R -C -C O O H  + NH

N H 2  -  У
Кето ки сл ота

Жаныбарлардын жана адамдардын организминде. гистидинден башка аминокислоталар 
кычкылдануу дезаминдештируу реакциясына дуушар болушат жана ички молекулярдуу 
дезаминдештирууго чалдыгат.

\

L  —ж а н а  D -  о к с и д а з а н ы н  к а т ы ш у у с у  м е н е н  
А М К д ы  д е з а м и н д е ш т и р у у

Кычкылдануу дезаминдештируу реакциясынын механизми эки стадия менен журот:

L-AMK
оксидаза

R ФМН
Н -N Н 2 ----- -
ООН ФАД

ФМНН2
/ R НоО

D-AMK 
О ксидаза

= NH
<й а д н 2 с о о н

им и нокислота

Е-ФАДН2 ------------ Е-ФАД + Н20 2;
Н2О2 ------------H2O + I/2 O2

(J=C + N Н з 
СООН

а-кетокисл  ота

1чи баекыч ферма ггативдуу реакция болу и саналат, мыида туруксуз аралык продукт 
(иминокислота) пайда болот.

2чи баекыч га (озунон-озу) ферментсиз реакция журот, бирок ЬЬО нуи катышуусу 
менен аммиакка (N14.0 жана а-кетокислотага ажырайт. Бул аминокислоталардын оксидазасы 
(Ь-, П-изомсрлер) кээде дегидрогеназа ден аталат жана бул татаал ферменггер 
флавопротеиддер болуп саналат. Реакцияда керунуп тургандай Ь- жана V-
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аминокислоталардын оксидазалары флавинмононуклеотидди (ФМН) же
флавинадениндинуклеотидди (Ф АД) просгетикалык группа катары камтыйт б.а 
коферменттер катары колдонулат. Бул коферменттер акцептор катары реакцияда 
аминокислоталардан суутектин иондорун тартып алат. Флавиннуклеотиддердин калыбыпа 
келишинде Б жана Э-аминокислоталар молекулярдык кислород менен кычкылданат. Мында 
суутектин ото кычкылы лайда болот, ал каталазанын таасири менеп сууга жана кычкылтекке 
ажырайт.

Е—ФАДН2(Е— Ф М НН2) + 0 2 —>ФАД (Е— ФМ Н) + Н20 2;

Н20 2 -»  Н20  + ХА 0 2

Аныкталгандай. Б-аминокислотанын оксидазасы щелочтуу чейреде (рН=10.0) 
активдуурок болот, ал эми рЛтыи физиологиялык корсоткучторундо анып активдуулугу 
томендейт. Адамдын ткандарында Ь-изомердеги аминокислоталар жогорку ылдамдыкта 
оксидаза жолу мелен дезаминдслет. Бирок О - аминокислоталардын рНнып физиологиялык 
керсеткучтерунде оксидаза жогорку активдуулукто болот.
Адамдын денесиндеги белоктор жана азык белоктор Е-аминокислоталар болсо, ткандардагы 
О - аминокислоталардын оксидазасынын активдуу'лугунун мааниси изилденип бут© элек.

Глю тамин кислотасы ны н кы чкы лдануу дезаминдеш тируу

Окумуштуу Эйлер жаныбарлардын ткандарында, физиологиялык мааниси чоц, 
жогорку активдуу фермент глутаматдегидрогеназаны ачкан. pH (7,4) физиологиялык 
корсоткучтерунде бул ферменттин активдуулугу жогору болот. Бул фермент глутамин 
кислотасынын кычкылдануу дезаминдештируу реакциясын катализдейт. 
Глутаматдегидрогеназа анаэробдук фермент болуп саналат жана бут тируу жандыктарда 
кецири таралган. Мындан кийин аралык продукт, иминоглутарат кислотасы Н2Онуп 
катышуусу менен гидролизденип ЫНзты жана а-кетоглутарат кислотасын пайда кылат.

Глутаматдегидрогеназанын коферменти НАД болуп саналат жана ал Е-глутаматтын 
кайталануучу дезаминдештируу реакциясын катализдейт.

Глутамин кислотасынын окистенуусунуи биринчи баскычы кычкылдануу 
дезаминдештируу реакциясына окшош; калыбына келген НАД (НАДН2) андан ары 
флавиндик ферменттер жана цитохромдук системалардын катышуусу менен акыркы 
продукт - су у пайда болот. Бул ферментативдик реакция кайталануучу болгондуктан пайда 
болгон аммиак ц-кетоглутарат кислотасы менен байланышып, НАДН2 нын катышуусу менен 
калыбына келуучу дезаминдештируу реакциясына катыша алат.

Акыркы реакциядагы глутаматдегидрогеназа синтез тартибинде иштейт жана рНтыи 
физиологиялык чойресундо бул реакция глутамин кислотасынын синтези тарабына карай 
журот.
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Глутаматдегидрогеназа

К1Н2

НООС - СН2  - СН2  - СН - С О О "\ 
Глутамат

ЫН
II

НООС -С Н 2 -С Н 2 -С  -СО О ' А

/ 7
/

НАД4

Иминоглутарат

НАДН^'
✓ Н20

х

О

НООС - с н 2 - с н 2 - С - СОО" А 
а-кетоглутарат

у

МН3

Озунон- ОЗУ

Дем алуу 
чынжырчасы

2 Н------ ►  Н20

Аталып кегкен аминокислоталарды дезаминдештируу реакцияларынын 4 турун 
катализдеген ферменттерден башка, адамдын боорунда уч езгоч© ферменттер (серин-жана 
феопин-дегидратазалары жана цистатиопин-)-лиаза) ачылган. бул ферменггср сериндин. 
треон индии жана цистеиндин кычкылданбаган дезаминдештируу реакцияларын 
катал издс! пет.

СН2ОН н20  

СН-ЫНо—
соон
Б-серин

Н20

>
ЫН,

СН2ОН
I
С-0
соон
Пируват

СН,
I 3
сн-он
I
СН-МН2—
(Ьоон
Б-треонин

Н20 НоО

Т "
ЫН,

СН,
н̂

^► с=о
соон
а-Кетобутират

СНоБН
I

с н - ы н 2__
с о о н
Б-цистеин

Н20
Нов

СН

тм и
С -  О
А п п и

Бул реакциялардын акыркы продукталары болу’п, пируват, а- кетобутират, аммиак жана 
суутектуу кукург саналат. Айтылып кеткен ферментгердин коферменти болуп 
пиридоксальфосфат эсептелинет.

Серии сыяктуу эле гистидин гистидазанын катышуусу менен, туз эмес жол менен 
дезаминдештирилет:

СН-СООН
ы н 2

Г истидин

-НН 3 -СН2=СН-СО О Н

1\! Н

Уроканин кислотасы
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Аминокислоталардын трансаминдештируусу

Трансаминдештир^у' реакциясы -  бул аминокислоталардын аралык алмашууларынын 
катаболитикалык жана анаболитикалык жалны жолдору болуп саналат.

Реакциянын максаты - организмде ашыкча аминокислотал ар дан аминогруппаларды а- 
кетокислоталарга ташуу болуп саналат. мында жацы аминокислоталар жана жацы а- 
кетокислоталар пайда болот.

Бул ироцессти аминотрансфсраза (трансам и назалар) ферменттери катализдейт. 
Трансаминаза ферменттери -  ферменттердин езгочелутун аныктоочу белоктон жана 
кофермент катары пиродоксальфосфаттан (ПФ-витамин Вб) турат. ПФ аминогруппаны 
ташууну камсыз кылат. Трансаминдештируу реакциясы - боордуи цитозолунда, булчуцда. 
журекте. мээде жана башка ткандарда журет.
Трансаминдоо реакциясы бут тируу организм учуп кайталануучу жана унивсрсалдуу болуп 
саналат.

С О О Н
L  А л А т  
°  Н2 ____CjH3

C H- NHo  + I
Г ‘Г 2  П Ф -вит.В 0  1 ПСООН I - . ь со

QH3
с = о

Аланин

2

И
С О О Н

о н

( | ;о о н

с н 2

с н 2

i  Н -N Н 2 

С О О Н

а - К е т о г л у т а р а т  П и р у в а т  Г л у т а м а т

С О О Н С ОО Н СООН CjOOH
1
с н 2 С Н 2

1
9 н 2 С Н 2

т
c h - n h 2 СНо П Ф - в и т . В 6

+оII
-о

- С Н 2
I

С О О Н и
С ОО Н c h - n h 2

1
С О О Н С О О Н

ia ртат а - К е т о гл у т а р а т  О ксалоацетат Г лута мат

Т р а н са м и н а за л а р д ы н  а к т и в д у у л у гу н  ан ы к т о о н у н  к л и н и к а л ы к  м а ан и си

Клиникалык максаттар учун томонку трансаминазалардын мааниси чоц: 
аспартатаминотрансфераза (АсАт) жана аланинаминотрансфераза (АлАт).

Трансаминаздык тесттер бир гама ооруга диагноз кою учун эмес, мониторинг жана 
даарылоо эффективдуу болуш учун да, дартты прогноздоо жана контролдоодо да 
колдонулат.

Дени сак адамдардын паренхиматоздук органдарынын клеткаларына Караганда, 
кандым ту ндурмас ыи да (сывороткасында) А с Ат жана АлАт нын активдуулугу бир кыйла 
томен болот.

Адамдардын ткандарында трансаминаза кецири тараган жана анын активдуулугу 
жо1ору, ошондой эле канда алардын активдуулугунун корсоткучтору томом болот. Бул 
корсегкучгор ар кандай органдардын органикалык жана функционалдык бузулуштарьтн 
аныктоодо маанилуу.

Дартка чалдыкканда клеткада деструкция журет да, трансаминазалар дартка 
чалдыккаи ор! андан же ткандардан канга етет.

АсАт активдуулугу канда боордун циррозунда, епке туберкулезунда (учук оорусу), 
герпес инфекциясында, вируетук гепатигге, ошондой эле анаболикалык стероиддерди,
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андрогендерди. пероралдык контрацептивтерди анестетиктерди. гепатотоксикалык касиетке 
ээ бол гон антибиотиктерди (эритромицин, гентамицин, ампициллин, тетрациклин) 
колдонгондо жогорулайт.

Ошентип. инфаркт миокардда 3-4 сааттам кийин канда Ас Ат нын активдуулугу (20- 
30 эсе) бат кетерулуп. биринчи сутканын аягында максимумга жетет. Дарылоо туура болсо. 
2-3 куидоп кийин кандым гундурмасында трансаминазанын корсоткучу кайрадап нормага 
чейин темендейт. Огерде. бул процесс узакка созулса же инфаркт кайталанса 
грансаминазанын (АсАтнын эсебнпен) активдуулугунун которудушунун жацы пиги (чокуе\) 
байкалат.

Журоктун коронардык жетншеиздигппде трансаминаза бир аз эле которулот. же 
такыр байкалбапт. Журек ооруларында канда трансаминазанын активдуулугун аныктоо - 
лабораториялык дифференциалдьтк диагностикалык тестке кирет. Кандын сывороткасында 
трансаминазанын корсоткучторупуп которулушу травмада. гангрснада жана прогрессивдуу 
булчуц дистрофиясында байкалат. Этушуп кеткен панкреатитте, холесциститте. мите 
ооруларында. исориоздо, куйукто. организмде темир кобейгондо АсАт жана АлАт нын 
активдуулугу жогорулайт.

Боор клеткаларынын бузулуштарыпда канда АдАтпын корсоткучтору жай жана 
узакка созулуп кетерулет. АлАт нын активдуулугу бейтаптар кээ бир даары каражаттарын 
терапия катары колдонгондо, ипфекциялык гепатитте, кетоацидоз, азотемияда жогору лайт. 
Гипоксияда АлАт жана АсАт нын активдуулугу бирдей жогорулайт. Стенокардияда АсАт 
жана АлАг децгээлдери нормада болот.

АсАт жана АлАт нын темендешу: пиридоксиндин (Вб витамини) жетишеиздигинен. 
бир камча гемодиализ нроцедурасыиан кийин. бойроктун толу к иштебешинен. кош бойлуу 
болгондо байкалат.

Т р а н сд еза м и н д еш т и р у у  ж ан а т р а н ср еа м и н д еш т и р у у

I рансаминдсштируудо бардык АМКдан а-кетокислота пайда болот (углеводдор). алар 
Кребс циклине кирип организмди энергия менен камсыз кылат (метионинден башкасы).

1 рапедезаминдоо - бул аминокислоталардын трансамиидештируусу аркылуу 
дезамин дештируунун туз эмес жолу болуп саналат. Трансдезаминдсштируунун механизми: 
жаратылыштагы бут аминокислоталар (метионинден сырткары) биринчиден трансаминдоо 
реакциясында а-кетоглутарат кислотасы менен байланышып, глутамин кислотасы жана ага 
ылайыктуу кетокислоталарды пайда кылат. Пайда болгон глутамин кислотасы 
глутаматдегидрогеназанын таасири менен кычкылданып дезаминдештирилет.

Глутамин кислотасынын трансаминдештируу жана дезам индештируу реакциялары 
кайталануучу болуп эсептелет. Эгерде. организмде ар бир аминокислоталарга туура келуучу 
а -кетокислота бар болсо, анда аминокислоталардын сиитезине шарт тузулот. Белгилуу 
болгондой, адамдын организми алмашбоочу аминокислоталардын углеводдук скелетин 
(а-кетокислота) синтездей албайт.

Тируу организмде жаратылыштагы аминокислоталардын, кетокислота жана аммиак 
аркылуу синтезделиши трансреаминдештируу дсп аталат. Анын максаты: а- кетокислотаны 
калыбына келитируу аминдештирууде глутамин кислотасы пайда болуп, жана андан ары ага 
туура келуучу а-кегокислота менен траисаминдештирилет. Жыйынтыгында Т-амииокислота 
жана ага ылайыкту^у а-кетокислота пайда болот, жана кайрадан а-кетоглутарат кислотасы 
болунуп чыгаг, ал аммиактын жацы молекулаларын акцептирлейт.
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ГЛУТАМАТДЕГИДРОГЕНАЗА

ТРАНСАМИНАЗА

Р-СН-СООН 0=СН-ПФ Сд
ЫН2  ГТиридоксальфосфат

Аминокислота
У /

/  ,

^-С-СООН
о

а-Кетокислота

у Н2Ы - СН2-ПФ 
Пиридоксаминфосфат

НООС-СН2 -СН2 -СН-СОО.Н -> . НАД
ЫН2

Глутамат

НООС-СН2 -СН2 -С-СООН>

ЫН
Иминоглутарат

НООС-СН2 -СН2 -С-СОО|^

о
а-Кетоглутарат

>

н а д *н 2

. н2о
/2

ч
ЫН-

109 - сурет. Трансдезаминдештируу — (жогору каратам жебе) жана трансреамипдештнруу 
(томен караган жебе).

Ошентип, жаратылыштагы амипокислоталарды трансаминаза, ортомчу болтом 
глутаматдегидрогеназа аркылуу дезаминдештирууну (томен караган жебе) жана 
аминокислоталардын биосинтезин (жогору каратам жебе) катализдейт.

Адамдын организмы алмашбоочу аминокислоталардын углероддук скелеттерин 
синтездоо жондомдуулугумо жок болгондуктан, аларды толук баалуулуту бар белокторду 
камтыган тамак азыктары менен кабыл алат.

Гликогендик жана кетогендик аминокислоталар 
а-кетокислотаны н айлануусу

Аминокислоталардын катаболизм процесстеринин алгачкы баскьтчтарында пайда 
болтом азот, жал мы метаболизмдердин жолдорума тушет. Бул азот оргаиизмдип талам 
кылышына жараша анаболитикалык гтроцесстерде реутилизацияланат же азот (мочевина) 
алмашуусунун акыркы продукты мочевимата айламып оргамизмдем экскрециялаиат.

Кемуртек калдыктарында азоту жок аминокислоталардан кислоталар, айрыкча 
кетокислоталар пайда болот. Алар андан ары катаболизм мроцессимим жалпы жолдорумда 
ажырайт .

Амимокислогалардым комуртектик скелетииеи (нетизинен) пайда бо]мом
метаболиттер же Кребс циклине, же глюкозанын синтезине (гликогендик аминокислоталар), 
же жогорку май кислоталардын (кетогендик аминокислоталар) синтезине жуммшлаг.

Дезаминдештируу жана трансаминдештируу процессинде пайда болгон а-
ке гокислотасы ткандарда ар камдай айланууларга чалдыгат жана кайрадам
трансаминдештирилет. Мында ар бир а-кетокислотага туура к е л ^ ъгу аминокислоталар 
пайда боло1. Гликогендик, кетогендик жана кычкылдануу жолдору ачылаг. Алар 
глюкозаны, май кислоталарын, кетон заттарын жана Кребс циклиндеги компоненттерди 
пайда кылат. Бул ггроцесстер схема гурумдо берилген:
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110-сурот. 1 ликогемдик жана кетогендик аминокислоталар 
а-кетокислотанын айлануусу.

Гликогендик аминокислоталардын катаболизминде пируват. оксалоацетат. 
фосфоемолмируват, сукцимил-КоА пайда болот. Булардам глюкомеогемез мроцессимим 
жардамы менен глюкоза синтезделинет. Ошондой эле ацетил КоА. пируват. оксалоацетат. а- 
кечоглутараг жана сукцимил- КоА аркылуу аминокислоталардын углсводцук екелепери 
Кребс циклине киргизилет. Беш аминокислоталар (фенилаланин, лизин, лейцин, триптофан, 
тирозин) "кетогендик'' болуп саналат, анткепн алар кетон заттардын туупдулары.

Мындай углеводдук синтез бейрек устундегу заттардын гиперфункциясында жана 
глюкокор гикоиддерди киргизгенде байкалаг.

23.Таблица. Гликогендик жана кетогендик аминокислоталар.

1 ликогемдик Кетогендик 1 ликогемдик жана 
кетогендик

Аланин
Аргинин
Аспарагин кислогасы 
Цистеин
Глу гам и 11 к и с л о гас ы
Глицин
Аспарагин

Гистидин 
Метионин 
Пролин 
Серин 
Треонин 
Глутамин 
Валин

Лейцин Изолейцин
Лизин
Фенилаланин
Тирозин
Триптофан

АМКды декарбоксилдештируу жана биогендик 
Аминдер: гистамин, серотонин, ГАМК ты н 

пайда болушу жана алардын ролу

Аминокислоталардан карбоксил группасынын С 02 турунде белунуп чыгышы 
декарбоксилдештируу ден аталат. Аминокислоталардын декарбоксилдештируу 
реакциясынын натыйжасында биогендик аминдер пайда болот. Биогендик аминдер 
адамдардып физиологиялык функцияларына таасир этуучу - кучтуу фармакологиялык
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касиеттери бар.
Адамдардын ткандарында томенку аминокислоталардын жана алардын 

туундуларынын декарбоксилдешуусу журет: тирозиндин, триптофандын.
5-окситриптофандын, валиндин, сериндин, гистидиндип, глутамин кислотасынын. 3,4- 
диоксифенилаланиндин (ДОФА) цистеиндин. аргининдин. орнитиндин, Б- 
аденозилметиониндин жана а-аминомай кислотасынын.

Декарбоксилдештируу реакциясы башка аминокислоталардын аралык алмашуу 
процссстеринен айырмаланып, кайталаибоочу болуп саналат. Вул реакцияны 
аминокислоталардын декарбоксилаза езгече ферменттери катализдешет. 
Аминокислоталардын декарбоксилаза ферменттери сх-кстокислоталардын
декарбоксилазаларынан белоктук компонеиттери менен да, кофермснттик жаратылышы 
менен да айырмаланат.

Аминокислоталардын декарбоксилаза фсрментинин озгочо таасир этуучу белоктук 
белугу жана пиридоксальфосфат (ГТФ) турундегу простетикалык группасы бар.

Ошентип, аминокислоталардын трансамипаза жана декарбоксилаза фсрменттсрииин 
коферменти болуп. витамин Вг,нын активдуу формасьт- пиридоксальфосфат (ПФ) саналат.

Ароматташтырылган аминокислоталардын декарбоксилаза ферменттери жакшы- 
терен изилденген, ал субстраттык езгечелукке ээ. Мисальт: 5-окситриптофанды жана 3,4- 
диоксифепилалапинди (ДОФА) декарбоксилдештируу до катализдейт.

О

h 2n c h

с н 2
G ОН

С 0 2

Триптофан- 
декарбоксилаза 

ПФ- вит Вб

c h 2-c h 2-n h 2

HN

Триптамин

Триптофан
Серотонин - жогорку активдуу биогендик амин болуп саналат. Кан тамырларды 

жыйрылтуучу касиетке ээ, тамырдагы кандым басымын, дененин температурасын, дсм 
алууну. бейрек фильтрациясын женге салат. Борбордук нерв системасьтнын нерв 
процесстеринде медиатор болуп саналат.

u с о 2
H 2N C H C O H  _______________ /

С Н 2 О кситриптоф ан-
-х. о н  декарбоксилаза 

HN ПФ- вит В6

5-окситриптоф ан

C H 2- C H 2- N H 2

HN - O "  ° Н
С е р о т о н и н

Дофамин катехоламиндердин (норадреналиидии жана адреналиндии) туундулары 
жана ал нейромедиатор болуп саналат. Организмде ДОФАнын булаты болуп тирозин 
саналат, жана ал тирозин-З-монооксигеназанын таасири менен 3,4-диоксифеиилаланинге 
айланат. Бул фермент бейрек устундегу бездин ички катмарында жана периферикалык нерв 
сис I емасында табылган (“Гормондор” V Болумун кара).

H2N СИ--СО ОН, -------- .

сн2

онон
3,4-Диоксифенилаланин

(ДОФА)

со 2
— _________Диокси-

фенилаланин-
декарбоксилаза

ПФ- витВе

Н2М СН2|

о н
Дофамин
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Гистидинди декарбоксилдештируу реакциясы гистидиндекарбоксилазанын 
катышуусу менен журет жана ал бут органдардын тутумдаштыргыч ткандарынын барсагай 
клеткаларында жайгашкаи. Реакциянын натыйжасында гистамин панда болот.

Озгочо секрстордук гранулдар гурундо гистамин белоктор менен байланышып. 
барсагай клеткаларда топтолот жана сакталат. Адам катуу сокку алганда. куйукте. электрдик 
дуулуктуруулордо. кон эндогендик затгар таасир эткенде гистамин клетка аралык чойрого 
бошонуп чыгып. андан ары канга тушет.

Гистамин -  кучтуу жана ар турдуу физиологиялык активдуулукке ээ.
Денете гистамипди сайганда. канда томонку корунуштор байкалат:

1. Артериолдор жана капиллярлар (майда кан тамырлар) кецейип (ошондой эле терн 
кызарат). натыйжада жергиликтуу децгээлде б.а. жарат алган жерде кан басымы 
темендейт;

2. Каниллярлардыи откоргучтугу жогорулайт, суюктук кандан клетка аралык чойрого отот. 
Натыйжада кандын келемунун азайышына алып келет. бул даты кан басымынын 
томондошунун бпр себеби болуп саналат:

3. Кан тамырлардын кецейишн жана суюктуктун кандан мээге ташылышы гипертензияга 
жана баш ооруларга алып кслег:

4. Опкенун жылмакай булчуцдары жыйрылып, дем кыстыгуу талмасы байкалат:
5. Ашказаи ширесинип жана шилекейдин болунуп чыгышы кучойт.

О
;i I :

h2n сн- с . он
С02

//
НоМ- сн2|

сн2 сн2

N Ч Г ИСТИДИН- N
— NH декарбоксилаза A NH

Г ИСТИДИН
ПФ- витВ6

Г истамин

Окумуштуулар нормада гистамин жогоруда айтылган системаларды женге салууда катышат 
ден божомолдонют. Бирок гомеосгазды сактоо учун жана озгорулгон абалга конуу учун 
организмде анын концентрациясы, ошондой эле органдардын функциялары бир аз гана 
децгээлде озгорот.

Гистамин сенсибилизация жана десенсибилизация керунуштеруне туз катнашы бар. 
Организмге кээ бир антигендер (жаратылышы белоктук жана полисахариддик, бир катар 
даарылар) тушкенде, организмде езгече сенсибилизациялык абал (токтоосуз жана бат 
жургон гипер сезгичтик) пайда болот. Бир аз убакыттан кийин кайрадан ошол эле антигендер 
организмге кайталанып тушкенде курч реакцияны (анафилактикалык жана аллергиялык 
реакциялар) орчутот. Бул реакциянын механизми: клеткалардын устундо антиген-антитело 
аракеттенуусунун натыйжасында, барсагай клеткалардан гистамин белунуп чыгат.

Локалдык таасир этуулордун (сокку, куйук ж.б) натыйжасынан пайда болгон 
гистамин барсагай клеткалардан болунуп чыгат, бирок анын бир нече саны канга тушиойт. 
Ал жергиликтуу реакциянын журушуне туртку болот.

Ошентип, гистамин сезгенген жерде коп сапда болуп, ал кан тамырларды ксцейтет 
жана лейкоциттердин агымын ылдамдатат, мьтндай учурда организмди коргоочу кучтер 
активдештирет. Мындан сырткары, температура котерулог, кызарат, шишийт- жогоруда 
айтылып кеткендей аллергиялык шоктун башталышы байкалат, ооруган адамга 
антигистаминдик иреиараттарды (клемастин, лоратидин, супрастин ж.б) беруу керек. 
Организмдин гистаминге сезгичтиги жогоруласа, клиникада антигистаминдик 
препараттарды колдоиушат, ал кан тамырлардын рсцепторлоруна таасир тийгизст.
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Гистаминдин инактивациясы -  аны метилдештируу жолу журет. пайда болгон 1- 
мети л гистамин органимзден заара меиси белуиуп чыгат.

Мындан сырткары. гистаминди медицинада негизинен ашказан секрециясын 
аныктоодо колдонушат. ссбеби ал ашказандагы туз кислотасынын секрециясын 
жогорулатууда кемекчу болот. Огерде гистаминди сайганда ашказан былжыраган туз 
кислотасынын белунуп чыгышына жардам бербссе, анда секретордук клеткалардын орой 
жаракаттанышын (атрофиялык гастрит) керсетет.

Ошондой эле клиникалык нрактикада. глутамин кислотасып декарбоксилдештируудо 
пайда болгон гамма-амин о май кислотасы (ГАМК) кецири колдонулат. Реакцияиы 
жогорку спецификалдуу фермент-глутаматдекарбоксилаза катализдейт:

С 0 о  н С 0 0  н
1 С 0  2 I
С
I

н 2 )
уУ

1
С н 2

1
С н 2 Г л у т а м а т - 1

с н 0
I д е к а р б о к с и л а з а 1
с
!

н -N Н П Ф
2

-В и т . В 6 1
с н 2-N [

1
с 0 ОН У -А м и н о м

L - Г л у т а м а т  к и с л о т а с ы  ( Г А М К )

ГДМК -  БНСны тормоздотуучу медиатор болуп сапалат. Ошондой эле бул реакция 
витамин Вб нын коферменти Г1Ф жардамьт менен журет. Мээнин чоц жарым шарларьтнын 
кыртышынын боз затында кебунче ГАМК жана глутаматдекарбосилаза фсрмепти бар. ал 
эми мээнин ак затында жана периферикалык нерв системасында дээрлик жокко эсе.

ГДМК психиатрияда жана неврологияда колдонулат: мээ кыртышынын сезгеиуусупдо, 
БНСнын бир канча оорууларында колдонулат. Эпилепсияны дарьтлоодо глутамин кислотасы 
менен В6 витамини оорулуга берилет. Баг талма абалы азаят. Бирок мээге тсраиевдик 
эффекта глутамин кислотасы эмес. декарбоксилдештирууден альтнган продукта ГАМК 
берет.

Жаньтбарлардын ткандарында жогорку ылдамдыкта цистеиндин эки туундусу (цистеин 
жана цистеинсульфон кислотлары) декарбоксилденишет.

Бул ферментативдик реакциянын натыйжасьтнда таурин пайда болот, ал организмде жуп 
от кислотасынын сиптезипе колдонулат.

H2 -S 0 2H 1/2 0 .

CH-NH2

[сойн
Цистеинсульфин
кислотасы

(|H 2 -S 0 3H 

- CH-NH2

ГсоОн
__________ J

Цистеин
кислотасы

СО-

(jH 2 -S0 2 H_

CH2 -NH 2  

Г ипотаурин

1/ 2 0 . ч
»—чг С 0 2

h 2 -s o 3h

CH2 -NH2

Таурин
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Жакынкы мезгилде жаныбарлардын ткандарында орнитиндин жана S-аденозилметиониндин 
декарбоксилдештируу реакциясына катышкам орнитиндскарбоксилаза жана 
аденозилметиониндекарбоксилаза ферменттерин ачышкан.

С̂ Н2 -СН 2 -СН 2 -(рН-СОб;Н 

NH2  n h 2

СН2 -СН 2 -СН 2 -(рН2

n h 2  n h 2

Орнитин Путресцин

NH2

СНо 
1 +

N
i

(рн2 - S-C H2 N
I

Г 2  \CH-NH2  \

с о о н 1

S-Аденозилметионин

nh 2

р н 3 \
CH2 -S-CH2

Т \
? н-
ch ,-nh 2

У

S-Метиладенозилгомоцистеамин

Бул реакциянын продукталары полиаминдердин (спермидиндин жана сперминдин) 
симтездериие колдонулат. Полиаминдерге - диамин путресцин кирет. ал клетканын 
есуусунде жана дифференциялоодо, ошондой эле ДНКнын, РНКньтн жана белоктун 
сиитезин (транскрипцияны жана трансляцияны стимуляциялоо жолу менен) жонге салу у да 
маанилуу ролду ойнойт.

Ошентип, биогсндик амин дер кучтуу фармакологиялык активдуу заттар. алар 
организмдин физиологиялык функцияларына ар тараптуу таасир этишет. Кээ бнр биогендик 
амин дер дары каражаты катары кецири колдонулат.

Биогендик аминдердин ажыроосу

Биогендик аминдердин организмде топтолушу, физиологиялык статуска тескери 
таасирин тийгизет жана организмде бир катар бузулуулар байкалат. Бирок органдар жана 
ткан дар - бутундей организм болу и, биогендик аминдерди зыянсыздоо механизмы иштейт. 
жалиысынан кычкылдануу дезаминдештируудо альдегидцер жана аммиак пайда болот.

+о2
Л-СН2-Ш 2 + Н20 ------------- - РОСНО + ЫНз + Н20 2

Бул реакцияларды моноамин- жана диаминоксидаза ферменттери катализдейт. 
Моноамипдердин кычкылдануу дезаминдештируу механизми терецирээк изилденген. Бул 
ферментативдик процесс кайталангыс процесс жана эки баскычта журет.
Днаэробдук шартта:

1. К-СНг-ИНг + Е -ФАД+НгО -  МА°  -  К-СНО + ЫН3 + Е-ФАДН,

2. Е- ФАДРЬ + 0 2 --------- -— Е- ФАД + Н20 2

3. Н20 2 ------------- - Н20  + О

Моноаминооксидаза (МАО), ФАД ди бар фермент митохондрияда жайланышкан, 
организмде эц чоц ролду ойнойт. Биогендик аминдердин биосинтезин жана ажырашынын
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ылдамдыгын женге салат.
Кээ бир монооксидазанын иншбиторлору (ипраниазид, гармин, наргилии) - 

гипертония, депрессия жана шизофрения ооруларын даарылоодо колдонулат.

Ткандарда амм иакты  зыянсыздандыруу

Адам баласынын организминде суткасына 70г аминокислота ажыроого дуушар болот. 
Дезаминдештируу жана биогем аминдеримин кычкылдануу реакцияларынын 
жыйынтыгында кеп сандаган аммиак белунуп чыгат. Аммиак - уулу зат болуп эсептелинет. 
айрыкча нерв системасы учу*н уулу зат. Канда аммиактын дедгээли 65 мкмоль/л ден ашпайт.

Организмде аммиакты байланыштыруу жана зыянсыздандыруу жолдору болуп озгочо 
мээде. кездун торчо катмарында. боордо. бвйректо жана булчундарда глутаминдин жана 
аспарагиндин биосинтсздери эсептелинет. Глутамин жана аспарагин аз санда заара мспсн 
белущтг чыгат, алар транспорттук кызматты аткарат.
I кандарда аммиакты зыянсыздандыруу жолдору:

АТФ АДФ + Pi
ноос-сн-сн2-сн2-соон

n h 2
Глутамат (ГЛУ)

глутам ин- 
си нтетаза

Н О О С -С Н -С Н 2-С Н 2 -С О -N н 2
n h 2

Глутам ин (ГЛ Н)

АТ Ф
Н О О С -С Н -С Н 2-С О О Н-

N Н 2  N й
А с п а р т а т  (А с п)

АМФ + Р Р i
у"
----

а с п а р а г и н -
с и н т е т а з а

Н О О С - С Н - С Н 2- С О - МН 2 

N Н 2
А с п а р а г и н ( А с н )

Кийинчээрек ткандарда. айрыкча бейректе езгече глутаминаза жана аспарагиназа 
ферменттерин ачышкан. Бул ферменттер тийиштуу амипдсрди аммиака жана дикарбондук 
аминокислоталарга ажыроосун катализдешет.

I лутаматдегидрогеназдык реакция кайталануучу болгондуктан, аммиактын бир 
белугу а-кетоглутарат кислотасы менен оцой байланышат. Пайда болгон глутамат 
аммиактын даты бир молекуласын кошуп алып, глутаминди пайда кылат. Ошентип. 
организмде жакшы иштечуу функционалдык система бар, ал аммиактын эки молекуласын
бирге зыянсыздандырат.

N Н з N Н з

а -КЕТ О ГЛУХА Р а т_ Л рц УТА М  А Т— Г Я УТ А М И Н

АТ Ф А ДФ + Ф н А Т Ф А ДФ + Фн

Мындан сырткары, глутамин кислотасы бейректерде аммиактын резервдик булагы 
катары колдонулат. Ал ацидоздо зат алмашуунун кычкыл иродукталарып нейтрализация
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кылууда керек жана организмден Ыа'иондорун заара менен белунуп чыгышын коргойт. 
Организмде аммиактын булагы болуп томонкулор саналат:

1. аминокислоталар.
2. аминокислоталардын амиддери: глутамин, аспарагин.
3.биоген аминдери.
4. пурин нуклеотиддери.
5. п ир и м и д и н ну к л еоти дд е р и.

Аммиакты зыянсыздандыруу ну н жолдору:
1. Боордогу мочевинанын биосинтези.
2. Ткандарда аминдердин калыбына келуусу.
3. Ткандарда амид кислотасынын пайда болушу.
4. Бейректе аммоний туздарынын пайда болушу.

М очевинанын биосинтез» (Орнитнн цикли)

Ьелоктук (аминокислоталардын) алмашуусупда мочевина заара менен акыркы 
продукта болуп болунуш чыгат. Зааранын азотунл'н 80-85%ти мочевинанын белутуне туура 
келет. Организмде аммиактын негизги зыянсыздандыруу жолу болуп, боордо мочевинанын 
биосинтези (орнитнн цикли) саналат. Боор - бул мочевинанын синтезинпн жалгыз жана 
негизги жсри болуп саналат.

Биосинтездин биринчи этабында карбамоилфосфатсинтаза 1 аракеттенет. ал боор 
клеткасыныи митохондриясыида жайланышкан.
Боорго аммиак мээден жана башка ткандардан эркин змее турунде ташылат (глутамин 
турундо, ал гидролитикалык фермент глутаминазанын катышуусу менен аммиакка жана 
глутамин кислотасына ажыратат).
Мочевинанын биосинтези 5 этаптан турат:

Бирппчи этапта эки реакция журог.
Биринчи кайталаибоочу реакцияны аммиакка коз каранды болгон 
карбомоилфосфатсинтетаза катализдейт, ал боордун клеткасында митохондрияда журет. 
2чи, Зчу. 4 чу жана 5чи этаптарда боордун цитозолунда.

Биринчи этапта аммиактын активдуу формасы болгон метаболитикалык 
карбомоилфосфат-макроэргикалык бирикме пайда болот. Ал баштагжы продукт катары, 
башка азоттук бирикмелердин синтезине колдонулат.

Азыркы мезгилде de novo ло карбамоилфосфаттьш синтезинин эки жолу ачылган. Бул 
синтездерди эки башка ферменттер катализдейт.

NH2
N- ацетилглутамат

NH4+ + С 0 2  + 2АТФ + Н20 Р 03Н2 + 2АДф + Pi
Бул реакция ооордун митохондриясыида ачылган, аргинййдшгжана мочевинанын синтезине 
колдонулат. Реакцияны женге сал>гучу фермент- аммиака коз каранды карбамоилфосфат- 
синтетаза катализдейт.
Ы-ацетилглутамат бул реакциянын стимуляциялоочу эффектору боллш саналат.

С 0 2 + L-Г л н-N Н 2  +АТ Ф + Н20

NH2

С О Р о  з Н р + L-Г лу + АДФ + Pi

Синтездин бул жолун глутаминге кез каранды карбамоилфосфат-синтетаза 
катализдейт, ал жаныбарлардын ткандарьшын клеткаларынын цитозолунда табылган. Аны
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пиримидик нуклеотиддердин синтезине колдонушат.
Боорго аммиак мээден жана башка ткандардан глутамин турундо ташылат. 

Глутаминаза ферментинин жардамы менен аммиака жана глутамин кислотасына 
гидролиздеиип ажырайт.

Булчуцга жана ичегиге аммиак аланин турунде ташылат. Канда глутамин 4.5-10 мг %
жана аланин 2.5 -  7. 5мг% тузог.

Жогоруда айтылып кеткендей зкинчи кайталанбоочу реакцияны глутаминге коз 
каранды бол гон карбамоилфосфа гсиш стаза катал издсйт.

Экинчи этапта карбамоилфосфаттын жана орнитиндип кондснсациясы журот. 
ошентип цитруллин пайда болот. Реакцияны орнитинкарбамоилтрансфераза катализдейт. 
Кийинки стадияда. эки иреттуу рсакциянын жыйынтыгында аргинин пайда болуп. 
цитруллинге айланат. Андан ары энергияга кез каранды болгон -цитруллин жана аспарагин 
кислотасынын конденсациялары аргининсукцинатты пайда кылат. Бул реакцияны 
аргининсукцинатсинтаза катализдейт. Аргининсукцинат андан ары аргининосукцинатлиаза 
ферментинин таасири менен аргининге жана фумаратка ажырайт.

Акыркы этапта аргинин, аргиназанын таасири менен, мочевинага жана орнитинге 
ажырайт. Жацы маалыматтардын жыйынтыгында Орпитин цикли томонку суроттогудой 
берилген:

NH3  + С0 2

Н2 0-

АДФ
Г ™

n h 2

Мочевина

H2 N-CH2 -CH2

Йн,
c h -n h 2  

соон
Орпитин

Аргиназа
5

Орнитин
карбамоил
трансфераза

h n -c h 2 -c h 2  

А=о йн2 
н2 сн-мн2 

Аоон
Цитруллин

h n -c h 2 -c h 2  

I А h n =c -n h 2 c h 2

CH-NH
СООН

Аргинин

Аргинино
сукцинат
лиаза

НООС-СН
А

Аргинино-
сукцинат-
синтетаза

h 2 n-c h -c o o h  
сн2-соон

АТФ Аспартат

:Н-СООН 
Фумарат

-сурет. Боордогу мочевина синтезинин орнитии цикли.

АДФ +Pi

HN-CH2 -CH2

I IHN=C-NH CH2 
HOOC-CH CH-NH2 
HOOC-CH2 ioOH 

Аргининосукцинат

Мочевина синтезинин суммардык реакциясы томопкудой корсотулген:

С02+ ^Н 3  + ЗАТФ + 2Н2о  + Аспартат—►  Мочевина + 2АДФ + АМФ + фумарат + 2Р\ + РР1

Организм учун мочевинаньтн синтези энергетикалык кыйынчылык менен белунуп 
чыгат. Мочевинанын бир молекулаеынын синтезине торт жогорку энергетикалык фосфаттык 
гругшасы сарпталаг. Берилген схемада мочевинанын азоттук бир атому эркин аммиактын 
булагы экеии керунуп турат. Азоттун экинчи атому аснартатган пайда болот. Организмде

270

аммпакты зыянсыздандыруу механизмин эске алуу менен теменкудей жыйынтык чыгарууга 
болот. Аммиактын бир белугу а-кетокислотанмн калыбына келуу аминдештируу жолу менен 
аминокислоталардын биосинтезине колдонулат. Аммиак глутамат жана аспартат менен 
байлапышып. глутамин жана аспарагин панда болот. Аммиактын кээ бир белугу заара менен 
аммонийдин туздары турунде белунуп чыгат. Аммиактын кеп белугу мочевинанын 
синтезине керектелст (азот 85%ы мочевинанын болугуно кирет). ал организмден белоктук 
заг алмашуунун негизги акыркы продуктасы катары заара менен белунуп чыгарылат.

Орпитин циклннин биологнялык ролу:
1. Организмде аммиакты зыянсыздандыруу.
2. Азоттук баллансты женге салуу - организмге белоктун кеп санда келиши циклдин 

ылдамдыгын жогорулатат .
3. ЦТКньт (Кребс циклин) фумарат менен камсыз кылуу.
4. 11айда болгон оксалоацетат алмашуучу аминокислоталардын глюкозанын биосинтезине 

катышат.
Аммиакты аныктоонун клиникалы к мааннсн

Канда аммиактын санын аныктоо боор ооруларын прогноздоодо б.а байкоодо чон 
маапиге ээ. Пормада канда аммиак 65 мкмоль/л чейин болот.
Суткасьтна 0.5г аммиак заара менен белунуп чыгат. Оор паренхиматоздук бузулууларда 
боорго тушкой аммиак зыяисыздандырылбайт. Натыйжада аммиак канда топтолот. 
Мочевинанын синтезинин бузулууларынын клиникалык симптомдору: кусу}’ (балдарда). 
белокторго бай нродукталарга жийиркенуу, кыймыл аракеттин координациясынын 
бузулушу. кыжырдангычтык, уйкучулдук, акыл жагынан артта калгандык байкалат.

Заарадагы аммиактын саны кислоталык-негиздердин тец салмактуулук абалынын 
керсеткучу болуп саналат. Аммиактын саны заарада респиратордлж да жана 
метаболита кадык да ацидоздо которулот. Заарада аммиактын кетерулун кетиши: бойрек 
устундегу бездердин сырткы катмарынын гиперфункциясында, безгектуу (лихорадка) абалда 
жана башка ооруларда кездешет.

Гипераммониемия -  канда аммиактын санынын жогорулашы.
Себентери:
1. Мочевинанын биосинтезиндеги беш ферменттердин бирисинин тубаса жетишеиздиги.
2. Боор ооруларыида.
3. Белокторду ашкере кабыл алуу.
4. Ичегидеги кансыроо.

Айрым аминокислоталардын алмашуусунун озгочо жолдору 
Глициндин жана сериидии алмашуусу

Г л и ц и н  к э э  б и р  с и н т е з д е р д е  а л м а ш б о о ч у  р о л д у  о й н о й т .  
Глутатиону Ткандык белоктор

Серин
Кумурска кислотас | |  /  ^  Глюкоза ( гликоген)

Гиппур кислотасы

Креатин

Н20 + C02 +NH3  

Глицин белоктордун

Липиддер 

Гем (гемоглобин) 

Пурин (ДНК.РНК)
0 т кислотасы

креатиндин, глутатиондун, сериндин, гемдин, пуриндердин 
(ДНК, РНК), от кислотасынын жана гиппур кислотасынын синтездерине катышат.

Серин жана глициндин ез ара айлануусунда тетрагидрофолий кислотасынын (ТГФК)
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оксиметил группасы катышат.
Бул реакцияны пиридоксалдык фермент серип-оксиметилтрансфераза катализдейт:

С Н 9 - Т Г Ф К  С Н 2 - С Н - С О О НС Н ,  - С О О Н
I

N 5 N. 10 •

N Н 2 “ ■у
Г Л И Ц И Н нг2о т г ф  к

О Н  М Н 2 
С е р и н

Треонинальдолаздык реакциянын жыйынтыгында глицин жана треониндин ез ара 
айлануусу журот.

С Н О
Ук с у с н ый  
а л ь д е г и д

Жаныбарлардьш ткандармндагы глициндии катаболизминин негизги жолу СОз. М‘\  
Ы|(1- метилентетрагидрофолий кислотасына ажыроосу саналат:

мн2-сн2 - СООН + ТГФ К -  С О 2 + НН 3 +М 5 Н 1 0 -С Н 2  - ТГФК

Бул реакцияга митохондриялык глицин ажыратуучу ферментативдик комплекс 
катышат. ал бир углеводдук фрагмент (]\Р М10 - СН2 -  ТГФК) метиониндин. пурин 
нуклеотиддердин, тимидил кислотасьтын еинтездерине колдонулат.

С Н о - С О О Н
I

N Н 2
Г л и ц и н

С Н о -  сн — сн - со  он

Т р е о н и  н- 
а л ь д о л а з а

ОН МН2 
Т р е о н и н

Кукурттуу ам инокислоталарды н алмаш уусу

Организмдеги белоктордун молекулаларында уч кукурттуу аминокислоталар 
табылган (цистин, метионин жана цистеин), алардын метаболизми бири-бири меиен 
байланышкан.

Цистеиндин м о леку лас ын да жогорку рсактивдуу БН- группасы бар болгоидуктан 
ткандарда кычкылдануу- калыбына келуу реакциясы журот:

сн2-зн
1

НЭ-СНг
|

НАД+
ч

н а д н 2
СН2-3 -3 -С Н 2

сн-ын2 + сн-ын2 -------------------

Цистеинредуктаза
1 1 
сн-ын2 сн-ын2

СООН СООН СООН СООН

Цистеин Цистеин Цистин
Организмде цистеин ткаидык белоктордун, цистиндин жана сериндин синтезине колдонулат.

Ал эми цистиндин цистеинге ез ара айлануусу жецил журот. Ошентип, бут 
аминокислоталардын кукурттуу кычкылданууеунда цистеин пайда болот.

Цистеин кычкьтлданып, цистеинсульфин кислотасын пайда кьтлат, андан ары ал «- 
кето! лутарат мелей трансаминдешип, сульфит болунуп чыгат:
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СН2 -8 Н СН2-8 0 2НО' а-КГ Глу СН2-8 0 2Н СН:

СН-К1Н' ► СН-ЫНо
Цистеинди- I

СООН оксигеназа СООН 
Цистеин

С=0 ■ с=о
Трансаминаза

СООН СООН
Цистеин-сульфинат бета-Сульфинил Пируват

пируват

80^

8 0 2-

Ткандарда сульфит бат кычкылданат жана зыянсыз сульфаттар. кукуртуу эфир 
кислоталар турундо заара менсп болунуп чыгарылат.

М ет и о н н 11 д и н ез ге ч ел у кто р у

Организмде метионин ткаидык белоктордун, ацетилхолиндин. анссриндин. 
адреналиндин, карнитиндин, цистеиндин. тиминдин. холиндин, креатиндин биосинтезине 
катышат.

Бул б.а заттардын синтезинде метионин озу эмес, анын активдуу формасы Б- 
аденозилметиопин турундо колдонулат. Б-адспозилмстионин (-СМ3) группасынын донору 
болуп эсептелинет.

СН3 А
СНо-Э-СНо |_| п1  ̂ Н2и дтф РР1+Р1
НоА

кн-

СНо— 8+-СН

сьр
ЫН- Метионил-аденозилтрансфераза СН-1МН2

СООН
Метионин

НО ОНI
СООН

Э-Аденозилметионин

Бул ссбептуу Б-аденозилметионин трансметилдоо реакцияларына Б- 
аденозилметионин катышат. Бул учурда -СНз группасы ажырап. Б-аденозилгомоцистеин 
пайда болот. Андан кийин ажырагандан кийин Б-аденозилгомоцистеин гидролизге чалдыгат 
да. аденозин жана гомоцистеинге ажырайт.

Гомоцистеин сериндин синтезинде колдонулат же метиониндин синтезинде ТГ-СНз- 
ТГФКдан метил группасынын акцептору болуп кызмат кылат. Ошентип метил группасын 
активдештируу цикли журот.

№-СН3-ТГФК

Гомоцистеин 
Аденозин (Б|-СН3)

А *

НоО -Аденозил-
гомоцистеин Б-СН-

Гомоцистеин кайрадан метионинге метилдее жолу менен айланьтшы мумкун. Бирок, 
гомоцистеиндип пайда болушу, нс1изинсн цистеиндин синтезине колдонулат. Ал эки 
иреттуу ферментативдик реакция менен журот:

273



CH-Nf-Г

:н 2- SH  с н 2- о н  

:н 2

CH2 -n h 2 

с о о н

Гомоцистеик

НоО

СООН 

Серин 
н 2 0  с  н  2 - о  н

С ,  ^ Н 2

С Н 2 -N  Н 2

С О О Н
Г о м о с е р и н

С О О Н  с о о н

Цистатионин

(j: н  2 - s  н  

+ с н - м н 2

с о о н
Ц и с т е и н

Цистеиндин синтезин жана ажыроосуи катализдеген цистеии-(3-сиптаза жала 
цистатионаза ферменттерине кофермент ПФ болуп саналат.

К р е ат и н д и н  синтез и

Креатиндин синтезинип биринчи баскычы. Креатиндин сиитезинде уч 
аминокислота катьтшат: глицин, аргинин жана метионин. Биринчи баскычында
гуанидинацетаттын биосиптези бойрокто глицип-амидинтрансфераза фермсптипип жардамы 
менен журвт.

Аргинин

Г лициамидино-

(  Т )

nh2

(СН2 ) 3 +
c h -n h 2

соон

Орнитин

СН2СООН

Гуанидинацетат

Креатиндин спнтсзинин экинчи баскычы боордо, гуанидинацетатметилтрансферазанын 
катышуусу мелем журот:
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Аденозин
СООН
Гомоцистеин

S-Аденозилгомоцистеин 

S-Аденозилметионин

hn=c -nh2
INH

с*н2-с о о н
Г у а н и д и н а ц е  т а  т

Г уанидинацетат- 
мети л трансфера за

I " 2  У

АДФк
АТФ

HN=C-NH2
I

H3C-N
I
с н 2-с о о н

К р е а т и н

Креатинфосфокиназа 
(КФК)

Г
HN = C-NH ~Р = 0
н Г I, 1ОН

с н 2-с о о н
К р е а  т и н ф о с ф а  т

дефосфорилдео 
--------------- —^ --------- >■ NH

Н-зС-N
н 2-с о

1
бойрек аркылуу

К р е а т и н и н

Учунчу жана тергунчу баекычтар булчугща журот. Булчуцдун кыймылсыз абалында 
креатин АТФтнн катышуусу менен фосфорлошот жана креатинфосфат турунде топтолот 
(топтолот). Булчу1щул жыйрылышында биринчиден креатинфосфатгын (макроэргикалык 
байланыштагы) энергиясы колдонулат. Креатиндин фосфорлошуусун креатинфосфокиназа 
(КФК) ферменти кагализдейт. Креатинфосфат дефосфорлошкондон кийин креагининге 
айланып, заара менен чыгат. Креатинфосфокиназа (КФК) ферменти эки суббирдиктен тл рат : 
М (апглис. muscle-булчуц) жана В (англис. brain - мээ), ошондой эле уч изоферменттери 
белгилуу:
КФК]—ВВ—мээде,
КФК?—МВ — миокардда.
КФКз—ММ—скелет булчуцда жайгашкан.

Кандын тундурмасында КФКз саны скелеттик булчуцдардын бузулууларында 
(дистрофия, полимиозит), ото оор ку 1̂ талап кылган жумуштарда жогорулайт.

МВ изоформасы (КФК? пип) саны миокарданын инфарктында которулот.
ВВ изоформасынын (КФК] нин) децгээли ото оор шокто, кээ бир мээдеги 

карциномдордо жогорулайт.
Креатинин азоттук алмаш}^унун акыркы продуктасы болуп саналат.

Ар бир адам учуй креатининдин суткалык болупуп чыгуусу - дайыма гуруктуу жана булчуц 
салмагына байланыштуу. Дененин 1 кг салмагына карата суткасына заара менен креатинин 
эркектердеи 18ден 32 мг чейин болупуп чыкса, ал эми аялдардан 10 дон 25 мг чейии 
экскрецияланат.

Нормада адамдардын заарасында креди т жок. Ал заарада гамак менен креагинди 
квп санда кабыл алганда. же патологиялык абалда пайда болот.
Кандын тундурмасында креатиндин децгээли 0.12 ммоль/л жегкеиде, ал заарада пайда болот. 
Бир жашка чейинки балдарда «физиологиялык креатинурия» байкалышы мумкун. Бул 
курактагы балдарда креатиндин заарада пайда болушунун негизги себеби: булчуц эттерииин
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врчушунде креатиндин синтезинин ылдам журушу менен байланыштуу. Улгайган адамдарда 
булчуцдардын атрофияланат жана боордо креатин толук колдонулбай. мунун иегизиыде 
креатинурия пайда болот. Булчун системасынын патологиясында заарада бир аз санда 
креатин пайда болушу мумкун, айрыкча миопатияда же орчуп аткан булчуцдардын 
дистрофиясында байкалат. Креатинурия боор ооруларында, кант диабетинде. эндокриндик 
бузулууларда (гипертиреоз. Аддисон оорусу, акромегалия ж.б.), инфекциялык ооруларда 
байкалат.

Лейциндин, изолейциндин жана валиндин алмаш уусу 
(Бутактуу радикалдары  бар аминокислоталардын алмашуусу)

Лейциндин. изолейциндин жана валиндин кагаболизми боордо эмес (башка 
аминокислоталардын ажыроо жери), булчун жана май ткандарында. бвйректе, мээде журет. 
Алгач бул уч аминокислоталар озгочо ферменттин катышуусу менен трансаминдештирилет 
жана ушул аминокислоталарга туура келуучу а-кетокислоталар пайда болот.

Бутактуу 
радикалдарь 
бар АМКдын 
аминотранс- 
феразасы

-кетоизокапронат
а-Кето-в- С 0 2

А  2

_
метилвалериат 

а-Кетоизовалериат

Бутактуу радикалдары 
бар а-кетокислоталардын 
дегидрогеназдык комплекси

Ацил-КоА-
май
кислоталарын
туундулары

а-кетокислотанын кийинки кычкылдануу декарбоксилдештируусундо, жогорку 
спецификалык дегидрогеназдык комплекстин катышуусу менен Ацетил-КоАнын 
тууидулары пайда болот.

Дикарбон аминокислоталарды н алмашуусу

Дикарбон аминокислоталардын жана алардын амиддеринин катаболизм айлануу 
жолдору темонку реакциялар турунде берилген:

СО-Г\!Н2

(рн2

СН2

СН-1МН2

соон
Глутамин

Н20 ЫН,
соон 

сн2 

сн

мн<

I Глутаминаза]
2 'Глутамат- 

дезаминаза
СН^Н2

соон
Глутамат

СООН

СН2

СН2

6 = 0

СООН
а-Кетоглутарат
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М о ч е в и н а

СО-ЫН2

СНо н 2о

сн -м н 2
[ Аспарагиназа

СООН
А с п а р а г и н

ЫНз СООН

с н 2

с н - ы н 2

Цит Орн
СООН

СН

— 2------ , сн
Орнитин цикли

СООН
А с п а р т а т

СООН
Фу ма р а т

I рапсамипдепггируу реакциясыида. углеводдордун биосинтезинде. карнозин. 
ансерин, пурин жана пиримидин тклеотид реакцияларында, ошондой эле орнитин 
циклиндеги мочевинанын пайда болушунда аспарагин кислотасы гликогендик аминокислота 
туздон-туз катышат. Ошондой эле гликогендик амннокислотасы болуп саналат глутамин 
кисло 1 асы да! ы глу гатиондуп жана глутаминдии сннтезине катышат. Глутамин аммиак гы 
ташууда гана катышпастан ал пурин жана пиримидин нуклеотиддеринин биосинтезинде. 
ацетил-пиокозаминдсрдс, ошондой эле фоль кислотасынын сшггезинде катышат. Глу гамин 
кислотасы баш мээ тканы ушуи энергетикатык матерная болуп санатат. Баш мээ тканында 
1 л> шма! декарбоксилаза жогорку активдуулуко ээ жана ая глутаматты у-аминомай 
кислот асына айландырууну катализдейт (ГАМК). ГАМК - табигый “трансвилизатор" БНС 
1а сииашикалык берууну тормоздоочу эффект катары колдонулат. Ошондукяан В0 
витамининин жетишсиздигннен калтырак басуу байкалат. бул ГАМКтын пайда болуусунун 
юмондошупо байланыштуу болушу мумкун. Глутамин кислотасынын метаболизм и пролип 
жана аргинин зат алмашуу ж о л у  менен байланышт\у.

Триптофандын алмашуусу

1риптофан алмашбоочу аминокислота болгоидуктан. Ал бир нече биологиялык 
активдуу заттардын туундусу болуп саналат. Булар серотонин жана НАД. Физиологиялык 
шарттарда гриитофандыи 95 % (пайызын) кинурендик, 1% (пайызга) чейинкиси 
серотониндик жол менен кычкылданат.
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112-сурот. 1 риптофандын айлануусунун метоболизми.

Серотонинди организмде кычкылдандырып дезаминдештирууде индолилуксус 
кисло]асы пайда болот, ал сийдик менен болунуп чыгат. Триптофаидын 60%га чейинкиси 
серотониндик жол менен кычкылданганда, индолилуксус кислотасынын саны заарада 
жоюру болот. Бул ичегинин отушуп кеткен карциноидинде байкалат. Триптофандаи 
витамин 11 нын коферменти НАД синтезделинет.
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Ф ен и л ал ан и н ди н  ж ана т и р о зи н д и н  ал м аш уусун ун  е з г е ч е л у к т е р у

Фенилаланиндин гидроксплдештируу реакциясын спецификалык фенилаланин 
монооксигеназа катализдсйт. Патыйжада тирозин пайда болот:

О
О
I! н9м— сн-с— онн2м— сн-с— он

I сн9сн2

-  4 -

фен-4-монооксигеназа

Фенилаланин

ОН
Тирозин

К а т ех о л а м и н д ер д и н  би оси н тези

НО

СН2 - СН - СООН ° 2 н о

|у| Ги д р о к си л а за

НО

СН2 - СН - СООН 

N Н 2 -----

Тирозин ДОФА

С 0 2

н о ^ с н 2 - с н 2 0 2 н о СН - о н

СН2-МН2
Деврбокеил.^ МН

Дофамин Норадреналин

Б-Аденозилгомо цистеин 

С Н 3
Б-Аденозилметионин

НО

НО
Ме тил трансф ера за

/ С Н  - ОН 

С Н 2-ЫН-СН3 

Адреналин

Адреналин, норадреналин жана дофамин катехоламиндер деп аталат, б.а органикалык 
заттардын классына кирет. Алардыи биологиялык активдуу таасири бар жана тирозин 
аминокислотасынан синтезделинет.

А̂ ГФ менен бирге адреналин жана норадреналин туз турундо нервдердин учтарында 
аз санда топтолуп, жооп катары алардын дуулугуусунде белунуп чыгат. Алар кан тамырды 
жыйрылтып, артериялык басымды которот. Организмдеги негизги зат алмашуу 
процесстерине, айрыкча углеводдордун алмашуусунда катышат. Адреналин боордо 
гликогенди ажыратып, канда глюкозанын концентрациясыи которот. Бул процессти гликоген 
ажыратуучу фосфорилаза фермента аденилатциклаза механизмы менен активдештирет.

Ошондой эле катехоламиндердин болунуп чыгышы менен булчундагы гликоген 
ажырап белунуп чьтккан гексозофосфаттарды кычкылдантып АТФти кебейтот. Мьтндан

279



сырткары деподогу майлар ажырап, май кислоталар канда кебейуп (гиперлипоацидемия) 
кетиши байкалат. Ошондой эле адреналин журок булчундарыныи жыйрылуусуиун 
ылдамдыгын жана анын кучун, кан айлануу ылдамдыгын кучетет. Ушу ну н натыйжасында 
булчундарга энергиянын булагы болгон- кычкылтектин, глюкозаиын. май киелогалардын 
ташылышы кучейт.
Адреналинди медицинада колдонуу: 

о кан басым тушконде.
® кокусунан журок* токтоп кал ганда, журоктун жыйрылуусуиун кучун жана согушун 

кучетуу учуй,
о мурундан кан агууну токтотуш учун.

Тирозиндин молекуласынын калкан бездерипип гормоидорунун жана 
катехоламиндердин биосинтездеринде катышышы V чи белумде берилген. 
Трансаминдештируу процессинде тирозин оксифенилпировиноград кислотасыиа айлапат. ал 
андан ары кычкылданат. декарбоксилденет. гидроксилденет жана капталдагы чынжырчасы 
жылып. гомогентизин кислотасын пай да кылат. Гомогентизин кислотасынып апдап аркы 
айлануусу жана акырында женекой метаболиттерден фумараттын жана ацетоацетаттын 
пайда болушу 113- суротто берилген.

Фенилаланин жана тирозин меланиндердин туундулары болуп саналат. Бул 
биологиялык нроцесете теринин, чачгын пигментациясын камеыз кылат, тирозипаза 
ферменти активдуу катышат.

I -Трансаминдоо

Фенилуксус кислотасы

1_-глутамин

Фенилацетилглутамин

Дофамин — ►Катехоламиндер

сн2 - |:н - соон н о \ /  с н 2 - - соон
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НО С Н 2 - соон
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нс-соон

НС-С-СН2-С-СН2-СООН

в  1
Малеилацетоуксус кислотасы

Н

НС-СООН 

Фумар кислотасы

ЫН,

Диоксифенилаланин
(ДОФА)

СН- СООН

Дофахром

0=

0=
ИН

Индол-5,6-хинон

0=
0= и

ЫН

Меланин

113 -сурот. Фсиилаланиндин жана тирозиндин метаболитикалык айлануу жолдору. 
Фенилаланин дин жана тирозиндин метаболизминин ту баса бузулушу.
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Белгиленген цифралар бул аминокислоталардын аномалдуу метаболизм и ндеги тиешелуу 
ферменттердин жетишсиздигинен пайда болгон ооруларды билгизет.

Мында,
1- фенилаланин-4-монооксигеназа фсрмснтинин тубаса жетишсиздигинен 

фенилкетонуриянын ерчушуно алып келет;
2- тирозинтрансаминаза ферментинин тубаса жетишсиздигинен тирозипоз оорусу орчуйт;
3- тирозиназа ферментинин тубаса жетишсиздигинен альбинизм оорусу орчуйт.
4- диоксигеназа ферментинин тубаса жетишсиздигинен алкаптонуриянын ерчушуно алып 

келет;

Кээ бир а м и н о к и с л о т а л а р д ы н  а л м а ш у у су н у и  т у б а са  б у зу л у ш у

Фенилкетонурня. Фснилаланиндип метаболизмипде фенилаланиндп тирозинге 
айландыруучу боордогу фенилаланин-4-монооксигеназа (фенилаланингидроксилаза) 
ферментинин жетишсиздигинен пайда болгон оору. Бул тукум куучу оор оору 
("Ферменттер" III Белумду кара). Натыйжада фенилаланин тирозинге айланбайт, 
феиилпировиноград кислотасынып (1-2г/сут) жапа фенилацетат (2-Зг/сут) сапы которулот.

СН2
c h -n h 2
соон

Ф е н и л а л а н и н

Н2
н-он 

соон
Ф ен и л л а кта т

с н 2
соон

Ф енил а це тат

С Н 2  

6  = 0  
соон

Ф е н и л п и р ув а т
Фенилкетонурияда ткандарда фенилаланин топтолот. Айрыкча жаш наристелерде 

байкалат. Анын кандагы саны бООмг/л (пормада15 мг/л), жулун суюктукта -80 мг/л чейин 
(нормада 1,5 мг/л) которулот.

Оору пуп белгилери: дарылабаса. акыл-эси жана физиологиялык орчупгу жагынап 
артта калгандык байкалат. Фенилаланинди тамактын курамынан алып койгондо, оорунун 
орчушу азаят.

Тирозиноз. Триозиндин кайрадан аминдештируу реакциясын катализдеген 
тирозинтрансаминаза ферментинин тубаса жетишсиздигинен тирозипоз оорусу орчуйт. 
Мында кандын плазмасында тирозиндин топтолушуна алып келет. Акыл эсинин 
кемдигинин жецилирээк формасы, коздун, теринии жана кыймыл аракетгин 
координациясьтнын бузулушу байкалат.

Алкан гонурия - боордо жана бойрокто, диоксигеиаза ферментинин жоктугунаи, 
заарада гомогентизин кислотасы пайда болот да, ал абада кычкылданып кара-курец 
пигмептти пайда кылат. Оорунун симптомдору: тутумдаштыргыч ткандарынын жалпы 
пигментациясы (охроноз), бузулат. Артриттер. артроздор. териде кара тактар байкалат.

Альбинизм -  метаболитикалык дефект. Меланициттерде тирозиназа ферментинин 
кемтиги же меланициттердин жоктугунан пайда болгон оору. Меланиндин биосинтезиндеги 
фермент гип тубаса жоктугунан териде, чачта, коздун торчосунда пигментациясы бузулат. 
Кер\\ курчтугу томендейт жана жарыктан коркуу пайда болот (113-суретту кара).

Х арщ уп оорусу. Триптофандын формилкинурияга айланышында, 
триптофандиоксигеназанын жетишсиздигинен пайда болгон тубаса оору. Жыйынтыгында 
НАД сиигс и̂ бузулат. Оорунун симптомдору: диарея (ич откок), дерматит (теринин 
жабыркашы), деменция (акыл эстин азайышы) байкалат (112-суротту кара).
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А зо т т у к  зат  а л м а ш у у п у н  п а т о л о г и я сы

Азопук зат алмашуунун бирден бпр мунездуу бузулушу. белоктун жетишсиздиги 
болуп саналат. Бирок копчулук учурда белок жетиштуу тамак менен тушуп жаткап болсо да. 
ото оор оорулар байкалат.

Белоктун жетишпестиги (толук жана толу к змее) ачка калганда. бир турдуу гамак 
менен тамактанганда, диетада есумдук белокторун колдонгондо орчуйт. Бул керунуштун 
жыйнтыгы азоттук терс балланстын. гипопротеипемиянын. коллоиддик-осмотикалык жана 
суу менен туздун зат алмашуусунуи бузулушуна алып келет.

Квашиоркор оорусу - жаш балдардын арасында кездешет. квашиоркора деп аташат. 
Бул боордуп оор бузулушунда, бой оспой калат. организмдин ипфекцияларга каршылыгы 
темендейт. шишик. булчундун атониясьт байкалат. Кебунче бул оору елумге алып барат. 
Азоттук зат алмашуунун эц эрте бузулушу белоктун жетишпестигинде дезаминдоо. 
трансаминдее жана аминокислоталардын биосинтези, боордо мочевинаньш синтездее 
процесстери томондогопдо болот. Бул бузулуулар реакцияларды катализдеген 
ферменттердин белоктук болугунун толук эмес синтезделиши жана анын бузулушуна 
иегизделгеп.
Ошонун негизинде, канда аминокислоталардын саны коп санда чогулуп. эркин 
аминокислоталардын (10-20г/сут чейин, пормасы 1г/сут) заара менен болунуп чыгышы жана 
мочевинанын пайда болушу заара менен болунуп чыгышы темендейт.

Аминоацидурия - гипераминоацидурия - бойрокто аминокислоталардын 
реабсорбция процесси тубаса же кийин пайда болгон дефектинде (кемтигинде) байкалат. 
Бойроктоп сырткары гипераминоацидурия канда баардык же кээ бир аминокислоталардын 
концентрациясы кетерулгенде пайда болот.

Гомоцистинурия - метиопиндин жана цистеиндин айлануусунда ферменттердин 
жоктугу, витамин В(1. В12, фолий кислотасынын жетишеиздигинде байкалат. Симптомдору: 
акыл жагынан артта калгандык, коркунучтуу (жаман сапаттуу кап аздык) анемия.

втушуп кеткен нефрит оорусунда заара менен лизин, аргинин, пролин жана цитрулин 
болунуп чыгат, бирок алардын кандагы децгээли нормада кала бериши мумкун.

Ошондой эле аминокислоталардын бейректе кайра сицирилишинин бузулушу кеп 
кездешет, бул тукум куучу оору. Изилденген ооруунун бири болуп, цистнноз саналат. мында 
негизги зат алмашуунун кемсиздиги, бул бардык аминокислоталардын бейрек 
тутукчолорупдо реабсорбцияланышынын тубаса бузулушуна байланыштуу. Анын негизинде
5-10 эсеге аминокислоталардын, 20-30 эсеге цистин жана цистеиндин белунуп чыгышы 
кучойт. 'Гу кум куучу бул оору да организмде цистиндин кристаллдары (белоктун 
курамындагы зат) баш сеокто, боордо. бездерде. кездун чечекейинде топтоло берет. 
Натыйжада депе таш сымал катып калышы мумкун. Башка тубаса зат алмашуунун 
бузулуусунда -  цистинурияда цистин ташы пайда болот, андан айырмаланып цистиноздо 
таш пайда болбойт. Андыктан оорулуулар дарылар аралашмасыи узбой алып ту рушу керек. 
Дуйноде 100 миц адамдан бирее аталган оорудан жапа чегет.

Цистипурия -  тукум куучу оору. Зат алмашуунун бузулушу заара менен нормадан 50 
эсе коп 4 аминокислотанын белунуп чыгышына негизделген: цистин, лизин, аргинин, 
орнигин. Канда цистиндин децгээли нормадан жоюру болбойт. Цистинурия оорусу менен 
ооруган адамдардын организминде таш пайда болот.

Метионин жетишсиздиги семирууго жана боордуп циррозуна алып келет.
Мындан башка тукум куучу бузулуулар мисалы гепатоцеребралдык дистрофия 

(Вильсон оорусу), жалпы гипераминоацидуриядан башка, канда церуллоплазминдин 
концентрациясы темендейт. Ал нормада жез алып журуучу белок болуп саналат. 
Ошондуктап илдеттии башкы белгиси болуп, организмде жездин алмашуусунуи 
бузулушунан улам ички органдарда (мээде, боордо. бейректе) жездин ашыкча топтолуп 
калуусу эсептелет.
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Вильсон-Коновалов оорусу тукум куучу оору менен 100 мин адамдан орточо эсеп менен 
учео ооруйт. Оору цирроз (боорду берч басып кегуу ) же гепатит же боор оору сымал 
банггалат. Ооруну оз убагында диагноздоо менен алдын алууга болот. Эгер оору ерчуп кетсе. 
дарьшоо натыйжасыз.

Генетикалык кемсиздик церуллоплазминдин синтезинин бузулушуна байланыштуу. 
бул учурда аминокислоталар менен бирге жез комплекси пайда болушу мумкун, алар 
каналчаларда синирилбейт.

Лейциндин. изолейциндин жана валиндин алмашуусунда б.а бутактуу радикалдары 
бар аминокислоталардын алмашуусуда а-кетокислоталар пайда болот. Бул а- 
кетокислоталардын декарбоксилдештируусунун бузулушунда “клён шире оорусу” 
(валинолейцинурия же кстопурия- тармактанган кетокислота) байкалат. Оору оргапизмдс 
ферменттер (клеткалар иштеп чьтгарган органикалык зат. Бул зат организмдеги заттардын 
алмашуусуна катышат) системасынын активдуулугу томондогондо же аталган ферменттер 
таптакыр жок б о луп калганда жаралат. Бул учурда канда аминокислоталар жана а- 
кетокислоталар топтолот. алар еийдик менен экскрецияланат. Депсде керсксиз заттар 
топтолуп калгандыктан. заарасы заран (клён) ширеси сымал езгече жыттанат. Андыктан 
оору зарац ширеси оорусу деп да аталат. Натыйжада оорулупуп денеси да. акыл-эси да оспой 
калат. Оорунун белгилерине кандын курамындагы канттын азаюусу. кан басымдын 
томендешу, кусу у. ипсулипдип жетишпестиги эсептелст. Оору онугуп кетсе, адам комага 
учурайт. Дарылоо абдан кыйын болгондуктан, оорулуулардын кебу елумге кез келишет. Бул 
оору аз кездешет, эрте жаштагы балдарда байкалат жана мээнип функциясы бузулат. Эгерде 
лейцинди, изолейцинди жана валинди тамактагы рациондон альпт таштабаса. елумге алып 
келет. Ошондой эле бул дарты лейциноз - тукум куучу оору деп аташат. 120 миц адамдын 
ичинен бирее бул оорудан жапа чегет.

L t ___________  . _______
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X! Болум
Нуклеин кнелоталары ны н алмашуусу

Нуклеин кнелоталарынын аты “нуклеус" деген латынча сезден келип чыккан. ал ядро 
деген соз. Алар биринчи жолу клеткаиын ядросунан табылган. Нуклеин кнелоталарынын 
биологиялык ролу абдан чоц. Алар клетканын тукум куучулук касиетин сактоодо жана 
укумдан ту кум га беруудо пегизги ролду агкарат.

Ар бир клетка энелик клетканын белунунгунон пайда болот. Бул учурда энелик 
клегкалардып касиетп кыз клсткаларга огот. Клегкалардын касиетин андагы белоктор 
аныктайт. Нуклеин кислоталары клеткада энелик клетканын белокторунун так озундей 
белокгордуп сип гезделиппш камсыз кылат.

Нуклеин кнелоталарынын эки туру бар: дезоксирибонуклеин кислотасы (кыскача 
Д11К) жана рибонуклеии кислотасы (кыскача PI 1К).

Нуклеотиддердпн ролу:
1. Д11К жана РНКны синтездоо:
2. НАД. НАДО .ФАД . HS-KoA коферменттерди синтездоо учун:
3. ГТФ белок горду синтездоо учун:
4. ЦТФ фосфолипиддерди синтездоо учун:
5. УТФ гликоген синтездоо учун колдонулат.
6. АГФ энергиянын булагы болуп саналат. Ал 

-булчуцдун иштеши учун;
-субстратты активдештируу учун (глюкоза, май кислота. АМК):
-заттарды концептрацияпып градиентине карты активдуу биомембрана аркылуу ташуу 
учун;
-фермепттерди активдештируу учуй колдонулат.

7. ц-АМФ жана ц-ГМФ гормоналдык жана башка сигналдарды клетканын ичине 
ташууда ортомчу катары кызматты аткарышат.
11уклеонротеиндср- организмге гамак аркылуу колет (айрыкча эттуу азыкта болот).

Нуклеопротеиндердин ажыроо жана сицируу процесси ичеги - карында ©тот. Аш - 
казандын ) эстераза \ ферментинин жана HCL нын катышуусу менен тамактагы 
нуклеопротеиндер полипептиддерге жана нуклеин кислоталарына ажырайт. андан сон; 
полипентидцер гидролиз жолу менен аминокислоталарга чейии ажырайт. Нуклеин 
кислоталары уйку безинин ширесиндеги ДНК-аза жана РНК-азанын жардамы менен 
моноиуклеотиддерге жана олигонуклеотиддерге чейин ажырайт.

Ичегинин фосфодиэстераза фермента олигон}гклеотиддерди моноиуклеотиддерге 
чейин ажыратат. Монопуклеотиддср пуклеотидаза ферментинин таасири менен 
нуклеозиддерге жана фосфор кислотасьтна ажырайт. Пайда болгон заттар канга сицирилет.

Организмге гамак аркылуу келген нуклеозиддер жетишеиз болот. Ошондуктан, аны 
организм женокой заттардан нуклеозиддерди синтездоо жолу менен толуктап т\;рат. 
Ошентип, » нуклеин кислотасынын синтези пурин жана пиримидин нуклеотиддеринин 
синтезинин ылдамдьтгы менен аныкталат. Ал эми алардын синтези уч компоненттин 
курамынан коз каранды болот. Рибоза жана дезоксирибозапын булагы болуп глюкозанын 
пентозофосфаттык циклде айлануу продукталары саналат. Фосфор кислотасы тамак менен 
жетиштуу турдо тушот. Ошентип, нуклеин кислотасынын биосинтези азоггук негиздердин 
синтезинен башталат.
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Ооз коьудей

Аш казан, рН=1,5-2,5 
Туз кислотасы

Ичке ичеги

Тамак-аштагы 
ДНП жанаРНП

ДН Кжана РНК денатурациясы

ДНК: аза —>̂ ~ Н 20  

РНК:аза ""А*
у

Олигонуклеотиддер
Уйку безинин манцызы

Фосфодиэстеразалар"~Ч —-Н 20

Мононуклеотиддер

Нуклеотидазалар НоО

Р\ —
Нуклеозиддер

114-сурет. Ичеги-карын системасында тамак-аштагы нуклеин кислоталарынын сицирилиши.

П ур и н  н у к л е о т и д д ер д и н  б и о си н т ези

Глицинсо2

Глутаминдин амиддик азоту

115-сурот. Пурин нуклеотиддердин биосинтези.

Ичегиде сицируу процессинин негизинде нуклеин кислоталардан пайда болгон пурин 
негиздери колдонулбайт, ошондуктан алардын синтези томонку молекул ярду у заттардан, 
у глеводдордун жана белоктордун зат алмашуусунун продукталарынан иш жузуно ашат.

Пурин нуклеотиддердин биосинтези учуй томонкулор керек: рибозо-5-фосфат, 5 
молекула АТФ, 2 молекула глутамин, 1 молекула глицин, 1 молекула аспартат. К ,  1ЧИ)- 
метеиил-11 ФК, М§2+,СО,, Ы10-формил-ТГФК. 115-суротто корунуп тургандай пуриндин 
ядросунда 4 чу жана 5 чи углероддор жана 7 чи азоттун атому глицинден алынат. Азоттун 
эки атому (N-3 жана N-9) глутамин дердин амид групиасынын ради кал дарынан пайда болот, 
азоттун бир атому (N-1)- аспарагин кислотасынан пайда болот. Углеводдун атому (С-2) Ы1п-
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формил-ТГФК нын углероддорунан жаралат. 8 чи орундагы углероддун атомунда Кт\  М10- 
метенил-П'ФК дан жана С-6 да ССЬ нин булагы бар.

Пурин негиздери боордо синтезделет. Синтездин акыркы жыйынтыгы эркин пурин 
негиздери змее, рибонуклеотид- инозин кислотасы болуп саналат. андан ары АМФ жана 
ГМФ синтезделинет.

И М Ф тин биосинтези

4нозин кислотасынын синтези рибоза-5-фосфатган башталат.

р-0 -н 2 АТФ
МФ Р-О-НоС

Пирофосфокиназа

Рибозо-5-фосфат 5-Фосфорибозил 
-1-пирофосфат (ФРПФ)

ФРПФ-амидо- 
О-Р-о-Р трансфераза

Г̂Н2

Р-0-Н2С

сн2 
соон

МН2 /ли 2+
С  >

ТГФК

АДФ+Р1 М5,Ы/0=СН-ТГФК

5-Фосфо-
рибозиламин

Фосфорибозил-
глицинамид-
синтетаза

ЫН,/
СН2

Н20
АТФ

Р1 
АДФ

I Т Глу

С Глицинамид-
(Г  Ън-Риб® рибонуклеотид- 

Глицинамид- трансформилаза
рибонуклеотид

0=1

К \ с//°
:н, <ЧН
\  амидрибо-

Формилглицин-

МН о

н’ С\Н
НМ=Ь Амидоимид-

МН-Риб® нуклеотид- А н -Р и б ®  азолрибонуклеотид-
Ы-формил- амидолигаза М-формилглицин- синтетаза 
глицинамид- амидин-
рибонуклеотид рибонуклеотид

:н2-соон
:н-1ЧНг р‘

?

N

'Из

СО,

с
ноос N

Т Ч н)Н Аминоимидазол- 
Н2|\1-С /  рибонуклеотид- нгыА  /

Тн-Р иб©  -карбоксилаза г\1Н-Риб®

л2

:оон
1_-Асп

АТФ АДФ

5-Амино-
имидазол-
рибонуклеотид

Аминоимидазол-
-М-сукцино-
карбоксамид-
рибонуклеотид-Рибонуклеотид-5- г____

-аминоимидазол-4- синтетаза 
-карбон кислотасы
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:н2-соон 
- .н -н ь к ^Р  м 
;оон т !  /

сн-соон
йн-соон
Фумарат
кислотасы

N -СНО-ТГФК ТГФК

•й Н
Аденило-

Н2М 'Ы Н -Р и б 0 ^ КЦИНаТЛИаза
5-Аминоимидазол-4- 
-Ы-сукцинокарбокс- 
амидрибонуклеотид

НсЫ
Аминоимидазол- 

МН-Риб(р) -4-карбоксамид- 
рибонуклеотид- 

5-Аминоимидазол- трансформилаза 
-4-карбоксамид- 
рибонуклеотид

О
1| N

‘Т!
0 =

НМ I

V  н20
Ч н  >

о
II

.(X N

Н
н т  \ X

НС^ и ( Г ХЧ)Н-Риб(Р^)
Инозин кислотасы 

(ИМФ)

х Инозинкиназа
ЫН-Риб(р)

5-Ф ормамино- 
имидазол- 
-4-карбоксамид- 
рибонуклеотид

Ошентип. биринчи пурин нуклеотид-инозин кислота (ИМФ) пайда болот, ал АМФтин. 
ГМФтин ал]'ачкы булагы болуп саналат. ИМФтен АМФ жаиа ГМФ ар башка эки 
ферменттердин катышу у су менен синтезделинет. ГМФтин синтезинде ИМФ- 
дегидрогеназа жана ГМФ-синтстаза катышат, АМФтин синтезинде болсо, иреттуу 
аденилосукцинатсинтетаза жана аденилосукцинатлиаза ферменттеринин катышуусу 
менен журот.
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НАД - 

Н20

ИМФ теп АМФтин жана ГМФтин бносинтезн
соон

НАДН+Н

ИМФ-
дегид-
роген-
аза

- риб-ф
Инозин
кислотасы
(ИМФ)

ГТФ \  

Мд

Р1+ ГДФ ^  \ I

сн - сн2-соон 
~ I ын2

Асп
2  ̂ Аденилсукцинат- 

синтетаза

риб-Р

СООН
IСН - СН2-СООН

Ксантил кислотасы

риб-Р 
Аденилоянтар 
кислотасы

АМФ жана ГМФтин нуклеозиддифосфатка жана нуклеозндтрнфосфатка айлануусу
спецификалык пуклсозидмонофосфаткиназа жана нуклеозиддифосфаткииазанын катышуусу 
менен 2 стадияда журот:

ГМ Ф + А ТФ ►  ГДФ + А Д Ф

ГДФ  + А ТФ ГТФ + А Д Ф

Эскеттуу керек, А I Фтин АДФтен жана фосфаттан синтезделиши тируу организмдерде 
негизги механизмдерден: кычкылдануу фосфорлонууда жана субстраттык кычкылданууда 
пайда болот. Алар гликолизде, Кребс циклинде, кездешет (Углеводдордун метаболизми. VIII 
болумду кара).

П урин н у к л ео т и д д ер д и н  си н тези н  ж ен го  са л у у

Клеткада пурин нуклеотиддеринин синтезин женго салуучу, ого кылдат механизм бар 
экенин айтып кетуу керек. Кайра езунун баштагы калыбына келуучу байланыштын 
нсгизинде, алардын синтсзи акыркы иродукталар менен токтотулат. Башкача айтканда, 
процесстин биринчи стадиясы ингибирленет. Женго салуунун экинчи езгечелугу, клеткада 
ГМФтин кобойушу. озумун синтезин токтогууга жондомдуу, мында АМФтин синтезине
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таасир этпейт. Бирок тескерисинче. АМФтин топтолушу езунун синтезин басат жана 
ГМФтин синтезин ингибирлебейт:

] 16-сурот. Пурин нуклеотиддердин синтезин жонго салуу (схема).

П и р и м и д и н  н у к л ео т и д д ер д и н  б и оси н т ези

Пиримидин нуклеотиддердин биосинтези СО2 Б1Нз, аспартатгаи башталат. рибоза панда 
болгон шакекчеге биригет.

СО

Глн

2 А 1 Ф  2АДФ + Фн ^ Н 2

N .  М д2+ - С = 0
^ к а р б а м о и л -  О-Ф

Карбам оил- 
фосфат

СООН

сн2
ф осф ат- 

синтетаза у
^С Н -С О О Н  

^ 2^  А спартат

Р1

А спартат-
карбам оил-
трансф ераза

Н . (ХЮ Н

- ы-н х с н 2 

о=с сн -соо н  п\  /  Дигидро
ДМ н

н 2° р
с

/ \
— СН2

НАД +
НАДН+Н*

Ы-карба мо ил аспартат
оротаза ° =С\  СН-СООН Дигидрооротат-

дегидрогеназа
Дигидроорот
кислотасы
О

О
II
С

ФРПФ РР

н * /  N

соГ 2

■СООН ф осф о- 
рибозил-

Орот кислотасы тр а н сф е р та

Оротат- 0= С ^ ^С-СООН ОМФ-
Ы - Р и б - РX  декарбок-

у  силаза
Р и б ~ Р  Уридин-б'-ф осф ат

Оротидин-5'- (УМФ)
-фосфат(ОМФ)

УМФ тин УДФ ке жана УТФке айлануусу фосфотрансфераздык реакция аркылуу журет:

У М Ф  - к и н а з а
У М Ф  + А Т  Ф —  У Д Ф  + А Д Ф
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н у к л е о з и д -
У Д Ф + А Т Ф ^  —  У Т Ф + А Д Ф

д и ф  о с ф  а т к и н а з а  

Ц и ти ди л  н у к л еоти ди н и н  би оси н тези

Цитидил нуклеотидинин туундусу болуп УТФ саналаг. ал андан ары ЦТФке айланат. 
Мында ЦТФ-синтаза фермента. АТФ энергиясы. глутамин катышат. Урацилднн 
кетогруппасы глутаминдин амид группасы мепен орун алмашаг.

+ Глу +АДФ +Р

рибоза^Р)— (р ) ----( р ) рибОЗс(Ф)---- (? ) ---- ( р )

УТФ ЦТФ

Аспартаткарбамоилтрансфсраза фермента ЦТФтин терс модулятору, ошондуктан ал 
пиримидин нуклеотиддеринин биосинтезинин алгачкы реакцияларын токтотот. А1Ф болсо, 
бул процесстин токтоп калышып алдын ала тургапын белгилеп кетуу керек.

Т и м и д и л  н у к л еоти дд ер ди н  би оси н тези

Тимидил нуклсотиди, дезоксирибозаны карман журуучу ДНКнын курамыпа кирет. 
Ошондуктан, бнринчи дезоксирибонуклеотиддердин синтезде© механизмин карайбыз.

Рибонуклеотиддердин дезоксирибонуклеотиддерге айлануусунун химиялык мааниси. 
рибозанын 2-дезоксирибозага чейин калыбына келишине алып келет. мында суутектин эки 
атомуп тал ап кылат, анын булаты болуп калыбына келген тиоредоксин белогу саналаг. 
Рибонуклеозиддифосфатты РДФ деп белгилейбиз, жана дезоксирибонуклеотиддерди 
теменку турде керсетууге болот:

Тиоредоксин -  (8Н)2 +РДФ ^  Тиоредоксин -  82 + с! РДФ
Рибонуклеозид-

дифосфатрсдуктаза

Тиоредоксин 82 +НАДФН + Н+ * Тиоредоксин -  ($Н)2 + НАДФ
тиоредоксин-

редуктаза

1 имидил нуклеотидинин сипгези \чун дсзоксириоозадан башка даты урацилтимин 
метилдештируу туундулары керектелет. Клеткада сГУМФди метилдештирууну катализдеечу 
озгочо фермент ти миди лате интаза кездешет. Реакция тсцдемс турундо берилгеи:
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Метил группасынын донору болуп. М'\]\1и,-метилен-ТГФК саналат. Ал суутектин 
протондорун ташып, ДГФКын иайда кылат
Бардык калган дезоксирибонуклеозид -  5!- трифосфаттардын синтези. ДНК нын синтезинде 
гузден —туз катышат, жана АТФ тин катышуусу мснен дезоксирибонуклеозид -  5 - 
дифосфатты фосфорилдее жолу менен иш жузуне ашырылат:

АТФ + о! АДФ  
АТФ И! ГЛсЬ

-------► АДФ + сЗ~АТФ;
г- АЛФ + Н ГТФ-1г\ II *Ч к “ ЧЛ II ,/Ц |Ч У

АТФ + <1 ЦПФ  ̂ АДФ 4- гИ-ЦТФ;
АТФ + о! ТДФ------ -----АДФ + СЗ“ТТФ

П у р и н  н у к л е о т и д д е р д и н  а ж ы р о о су

Пурин нуклеотиддердин гидролизинен пайда бол гон нуклеозиддер: аденозин жана 
гуанозин - ферментативдик ажыроого дуушар болот. Акыркы продукт -заара кислотасы 
заара менен организмден болунуп чыгат. Бул реакцияларды озгочо фермеиттер 
катализдейт, алардын иреттуу журушу теменку схемада берилген.
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N Н

А д е н о з и н  
дезам и н а 
з а

Н 3Р 0 4

О Н
/

Р и й т я . 1  - Р '  4?

Н у к л е о - 
з и д ф ос -  
ф о р и л а 
-з а

П и р и м и д и н  ну кл ео ти д д ер н  и и и аж ы р о о су

Адамдын организмииде пиримидин иуклеозиддердин ажыроосунун баштапкы 
баскычтарыи езгече фермерменттер катализдейт. Пиримидин нуклеотиддеринин 
ферментативдуу реакцияларынын гидролизии томонку схемада корсок боло г-
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^ H2 NH3 о

Q— [ JJЦитидин- q J  I
N ı , /  дезаминаза

Дюбоза
дезаминаза

'ибоза чРибоза
Цитидин Уридин

H jPO ^
Уридинфосфорилаза

,  н2о
Уридин

Рибозо-1®
нуклеозидаза 

Рибоза

НгО^ |  нзР04
' Тимидин-

о =

Н++НАДФН

НАДФ

\ \

Уридин \  
нуклеозидаза \

Дез о кс о
рибоза

Н

О-

фосфорилаза
-^2 'Дезоксири-

б о з о - 1 ®

СН-*

Дигидроурацил-
дегидрогеназа

^N H
Тимин

V / r  НАДФН+Н

V  НАДФ+

-СИ

о =
NH

Дигидроурацил
Н2ОД Дигидропиримидиназа

Дигидротимин
к-н2 о

ООН
Н2М

о=^
У м н

N-карбамоил пропион 
кислотасы

Н20

СО-

СООН
Н2М " 'чЧ -С Н 3

^ N F f
N-карбамоил изомай 

кислотасы  
^ Н 20

' ^ с о 2
(^ООН
срн2
CH2-NH2
в-Аланин

2-NH2 
в-Аминоизомай 
кислотасы
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СООН

Цитидин, Уридин - © о о о о с н 2  +  С ° 2  +  N H 3

C H 2 N H 2

в-аланин
^ М 2

С = 0

Тимидин 0 0000

СН2-МН2

в - Аммноизомай кислотасы

117-сурот. Пиримидин пуклсотиддсрипип ажыроосундагы акыркы продукталар.

Пиримидин нуклеотиддсринин ажыроосунда акыркы иродукталар бодун. С02, NH3. 
мочевина, р-аланин жана р-аминоизомай кислотасы саналат. Ансериндин, карнозиндин жана 
кофсрмент КоАпын синтездеринип булагы бодун, р-аланин кызмат кылат.

Пиримидин жана пурин алмашуунун бузулушу

Оротацидурия. Заара мснсн орот кислотасымын коп сайда бодунун чыгышын 
оротацидурия деп аташат. Бул ооруу УМФ тин синтезинин эн акыркы эки реакцияларында - 
орот кислотасымын лайда болушу жана ал декарбоксилденгендс - фсрменттин 
жетишсиздигинен келип чыгат. Биринчи реакцияда УТФ-аллостерикалык ингибитор дун 
жонго салуусунун жетишсиздигинен орот кислотасы топтолот, анткени клеткада пиримидин 
нуклеотидинин концентрациясы дайыма томен болот. Жыйынтыгында. нуклеин 
кислотасымын синтезипдс, керектуу пиримидин нуклеотиддердин жетишсиздиги байкалат. 
Ошондуктан. орот кислотасынын синтези нормага Караганда, тез ылдамдыкта журет. 
Мындай учурда оргаиизмди оз убагында дарылабаса акыл эсинин жана физиологиялык 
ерчушунун жетишсиздиги байкалат, кээде биринчи жылдары эле елумге дуушар болушл' 
мумкун. Орот кислотасы уулуу эмес. Бул ооруу “пиримидиндик ачка калуу” менен 
байланышкаи. Ошондуктан, дарылоодо 0,5-1 г уридинди колдонушат. Бул УМФ тин пайда 
болушуна жардам берет. Демек, Уридин +АТФ---------> УМФ +АДФ.

Дарылоо “пиримидиндик ачкачылыктьГ жок кылат, мындан сырткары орот 
кислотасынын белунуп чыгышын темендетет. Андыктан метаболиттик жол менен биринчи 
реакцияда ингибирлоо мсхаиизми иштетилет. Омур оою узгултуксуз дарылануу зарыл, 
мындай оорулууга витаминдер жана алмашбоочу аминокислоталар менен бирдикте (кошо) 
Уридин алмашбоочу тамак фактору катары керектелет.

Оротацидурия гипераммониемияда да байкальппы мумкун. Бул учурда 
карбамоилфосфатсинтетаза 1 ферментинин жетишсиздиги эмес, орнитин циклиндеги кээ бир 
ферменттердин жетишсиздиги болот. Мында канда орот кислотасы менен бирге бут аралык 
метабол иттердин концентрациясы жогорулайт. Митохондрияда пайда болгон
карбамоилфосфат мочевинанын синтезине гана колдонулбастан, пиримидин нулеотиддердин 
синтсзине ita иштетилет.
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ЭскертууШ Карбамоилфосфат- аммиактын метаболитикалык активдуу формасы. Ал 
бир катар азоттук бирикмелердин сиитсзинии баштапкы продуктасы катары колдонулат.

Д н к  ' р н к
NH

Пиримидиндер -
1

2

с=о

Белоктор Мочевинау

Аргинин

О-Ф

Карбамоил
ф осф ат

1- Глутаминге коз каранды карбамоилфосфат-синтетаза:
2- Аммиакка кез каранды карбамоилфосфат-синтетаза.

Оротапидуриянын дагы бир себеби- подагра оорусун даарылоодо аллопуринолду 
кабыл алганда. Организмдс аллопуринол оксипуринолмононуклеотидкс айланат. ал 
оротидил кислотасынын декарбоксилаза ферментинин кучтуу ингибитору болуи саналат. 
жыйынтыгында ткандарда орот кислотасы топтолот.

Подагра. Дени сак адамдардын канында 3-7 мг/дл заара кислотасы бар. Заара кислотасы 
сууда жакшы эрибейт. Каида жана ткандарда заара кислотасынын бир аз которулуп кетиши 
кристаллдарды пайда кылат. Заара кислотасынын организмде онокот кегерулушу 
(гиперурекемия) подагра оорусуиа алый келет. Муундардыи сезгенуусупун кайталанып 
кармап турушу. подагранын эн негизги клиникалык белгилерине кирет. Подагралык кризис, 
бул заара кислотасыпда монопатрийдин туздары кристалл (патрийдин урагтары) турундо 
муундарда топтолушу менен байланышкан.

Ураттардьгн болунуи чыккан жана тонтолгон жсрлеринде подагралык туйун-тофустары 
пайда болот. Клетка аралык заттарда топтолгон ураттар кыска убакытка лейкоциттер менен 
фагодитирленишет, бирок фагоциттер пурин шакекчесип буза албайг. Бул лизосомдук 
ферменттердин чыгышына, эркин радикалдуу кычкылдануунун активдешуусуне жана 
сезгенуу реакцияларынын ото курч орчушуно алып келет. Кристаллдардын устундо кандын 
ую факторлорунун активдешуусунун натыйжасында сезгенуу жана калликреиндин пайда 
болушу кучойт. Ураттар кол - буттун майда мууидарына чогуп, алардын тузулушун, 
кызматын бузат; ошондой эле бул туздар териде, кулак кемирчегинде, кээде ички органдарда 
(мисалы, бойрокто) да чогулат. Подагра буттун баш бармагынып муунунда коп кездешет. 
Ал башталганда капысынан эч себепсиз буттун бармагынын мууну катуу ооруп, шишимик 
тартып, кызарат. Бир аз эле кыймылдаса ооругапы кучоп, чыйрыктырып, температура 
кетерулет. Тад атаарда муундун ооруганы басаддайт, бирок тункусун кайрадан кучойт. 
Анын капысынан башталган оорусу бир нече сааттан бир мече кунго созулуп, коп учурда 
енекет туруне айланат. Пору кучеген учурда приступ тез-тез кармайт. Кээде анын катуу 
кармаганьт приступсуз эле етет, бирок анда муундар езгерулуп, кызматы бузулуп, 
кыймылдабай калат. Приступ кармаганда ичегилердин иштеши да бузулат. Бойрок 
ткандарьтнда ураттардын топтолушу бойректун жетишсиздигине алып келет, подагра улам 
оорлошо баштайт. Ураттар бойроктуп лоханкасында (ички кондойупдо) да топтолуп, бойрок 
таштарьтн пайда кылат, аялдарга Караганда, эркек кишилер подагра менен 20 эсе коп ооруйт. 
Заара менен нормада суткасына 0,3-1,2г заара кислотасы болунуи чыгат. Кобунчо подагра 
менен 40 жаштан еткен эркектер ооруйт. Кристализация процесси негизинен зааранын 
кычкыл чойросу жогорулаганда кучойт. Зааранын pH чойросу 5,75 гомон болгондо, 
ураттардын эриткичи (кетоформага) жогорулайт жана алар бойрок тутукчолорундо 
крис'галлдарга айланат.
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Заара кислотасынын 
кетоформасы

Заара кислотасынын 
енол формасы

118- суро г. pH 5,75 чойродо заара кислотасынын эки отуу формасы

Заара кычкылданганда урат таштармнмн пайда болушу кучойт. Мисалы. нуклеин 
кислотасы, аминокислотасы жана органикалык эмес кислоталарды коп камтыган эт -  
азыктарын ашкере жегенде. гамак «кычкыл» болуп. продессти кучотот.

Подаграда заара кислотасынын кобойушунун себеби болуп. ксантиноксидаза 
ферментипип активдуу болушу жана гипоксантин ксантинге. ал заара кислотасына 
кычкыл данат.

Каида заара кислотасынын жогорулашы бойрок жана лейкоз ооруларыида. 
гемолитикалык анемияда байкалат.

Гликогеноз оорусунун Гирке формасындагы (боордо глюкозо-6-фосфатазанын 
жетишеиздиги) оорулуулардын 40% га жакыны подагра менен кошо катарлаш журот. Боордо 
глюкозаны каша огкозуу мумкунчулугу азайып, глюкозо-6-фосфат пентозофосфаттык 
кычкылдануу процессинде колдонушу жогорулайт. Ашыкча коп пайда болгон рибозо-5- 
фосфат пурин нуклсотиддеринип синтезип жана катаболизмин ашыкча журушуно оболго 
болот.

Оз убагыпда дарыгерге кайрылуу жана эрге дарылоо оорунун кучошун токтотот. 
Подагранын катуу кармаган турундо дарыгерлер сезгенууге каршы дарыларды. ооруну 
басандатуучу дарыларды. суюктукту коп ичууиу суиуш кылат. Апы менен бирге оорулуу 
диетаны так колдонуусу зарыл. Белоктуу азыктарды езгочо эт менен балыкты аз жеп. боор. 
бойрок, мээ, чамгыр, козу кулак, буурчактын туруи жана тамакка кошулуучу откур 
татымалдарды таптакыр жегенге болбойт. Подагранын онокот туруно сут азыктары. 
жашылча-жемиштср сунуш кылынат. Апы дарылоодо гимнастика, таза абада сейилдео, 
ошондой эле ураттарды организмден чыгарууга жардам беруучу дарыларды колдонуу 
жакшы натыйжа берет жана катуу прнступтун алдын алат. Коп убакытка созулган онокот 
турундо физиотерапия жана курорттук дарылоо жургузулот.

Леша - Найхан ооруусу. Гииерурикемия тубаса ооруу болуп эсептелет. 
Гиперурикемиянын оор формасы Леша-Нейхан синдрому. Бул рецессивдик белгинин 
тукумга берилиши X - хромосома менен чиркелишкен. Кобунчо эркек балдарда байкалат. 
Мыпдай балдарда подагралык симптомдордон сырткары, церебралдык шал. ойлоо 
жондомд^лугунун бузулушу, озуно жаракат кылуу аракети байкалат (эрин, манжаларын 
тиштейт). Гипоксаптиндин ИМФке жана гуаиипдин ГМФке айлануусун катализдеген 
гипоксантин-гу анин-фосфорибозилтрансферазанын жетишеиздиги бул оорууга 
баиланыштуу. Оорулуу адамдарда бул ферменттин активдуулугу порма1'а салыштырмалуу 
мин, эсе томен болот. Ошондуктан, гипоксантин жана гуанин нуклеотиддердин синтездери 
учуп кайталанып колдонулбайт, бирок бутундой заара кислотасына айланат. Бул 
гиперурикемияга алып келет.
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119-сурот. Леша - Найхаи синдромумда пурин нуклеотиддеринин метаболизмипип 
тосколдору (крест X менен белгиленген).

Подагра оорусунда аллопуринол препараты колдонулат. Ал ксантиноксидазаны 
атаандаштык жол менен ингибирлейт. Аллопуринол- гипоксантипдин структурны к аналогу. 
Ксантиноксидаза препараты оксипуринолго кьтчкылдантат, ал ксантинокисдаза ферментинин 
активдуу борборупа бекем биригип, пуриндердин катаболизмин (гипоксантин реакциясынын 
баскычында) инактивдештирет жана токтотот. Ал заара кислотасына салыштырмалуу 
заарада жана организмдин башка суюктуктарында он зсс жакшы эрийт. Ошондуктан 
гипоксантин организмден одой белунуп чыгат. Суткасына 0.2-0.8 г дозада аллопуринолду 
кабыл алганда, кал да заара кислотасы норманын дсцгээлине чсйин тушот.

Н у к л е о т и д д е р д и н  си н т ези н и н  и н ги би тор л ор ун  в и р устар га
к ар ш ы  ж а н а  ш и ш и к т ер г е  к ар ш ы  к ар аж аттар  к атар ы  к ол дон уу

Кзз бир шишик ооруларып даарылоодо пиримидиндии жана пурипдин синтетикалык 
туундуларын дары каражаттары катары колдонушат. Алар табигый метаболиттердин 
аналогу, бирок толу к окшош змее б.а. антиметаболиттер болуп саналат.

Алар:
- нуклеотиддердин жана нуклеин кислоталарынын синтезине катышкан белгилуу гапа 

ф е рменттерди и н гиб и р л ейт;
- РНКнын жана ДНКныи узарып ескон чынжырчасыпа кирип, алардыи узарып 

синтезделишин токтотот.
Мисалы, 5-фгорурацил урацилдин жана тимиидин антагонисти, 6-меркаптопурин- 

адениндин антагонисти. Нормалдуу метаболиттер менен атаандашып, нуклеин 
кислоталарынын синтезинин ар кандай зтаптарыи бузат жана шишиктин жацыдан пайда 
болушун токтотот. Кзз бирлери томен до берилген:
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5-фторурацил

Бир катар шишикке каршы препарагтар. алардыи таасир зтуу механизмдери жана 
медицинада колдонушу 24. Таблицада керсетулген.

24. Таблица. Кзз бир вирустарга каршы жана шишикке каршы каражаттары.
Бирикме Таасир зтуу механизмдер Колдонуу тармактары

5-фторурацил Рибо- жана
дезокс и р и б о ну k j  i еопщдер гс 
апланат, тимидилатсинтазаны 
жана Р11К осуу чынжырчасын 
ингибирлейт

Аш -  ка:?андын, ичеги-карындын. 
эмчек бездеринин. опконун ж.б. 
шишиктерин даарылоодо

Метотрексат Фолиум кислотасыиын 
структуралык аналогу, 
дигидрофолатредуктазаны 
ингибирлейт, пурин 
нуклеотиддердин синтезин жана 
d-УМФтин d-ТМФке 
айланышын бузат.

Шишиктердин химиотерапиясында

Тиогуанин Антиметаболит, ДНКнын 
синтезин жана шишик 
клеткалардын митозун бузат

Курч лейкоздорду жана онекет 
миелолейкоздорду даарылоодо

Ацикловир
(ацикло-гуанозин)

Керектуу
н у кл еози дтриф о с ф атка (I IТФ) 
айланат жана вирустук ДНКнын 
синтезин токготот.

Инфекциялык герпестерди 
даарылоодо

Цидовудин 
(аналог тимидина) 
Зальцитабин 
(аналог 
2 -б-цитидина)

Организмдин клеткасында 
фосфорилдее реакциясына 
дуушар болуп, d-ПТФ пайда 
кьтлат. Терс транскриптазаны 
ингибирлейт жана адамдын 
иммуножетишеиздик 
вирусуиун репликациясын 
токтотот.

СПИДди, адамдын 
иммуножетишеиздик виру сущ н 
(ВИЧ) айынан пайда болгон 
инфекцияларды даарылоодо жана 
алдын алууда

Азидогимидин Белоктун синтезин токтотот. 
СПИДдин вирусуна туз таасир 
этет жана кобойушун 
темендетет.

СПИДди даарылоодо
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X II  Белум
Нуклеин кислоталары ны н жана белоктордун биосинтези 

(М атрицалы к биосинтездер)

Клеткалардын генетикалык программасы ДНКнын нуклеотиддик тизмегинде 
жазылган. Организмдин уникалдуу касиеттерип сактоо учун ар бир муун сайын бул тизмек 
таптак кечурулуп, езуне окшоштукту таптак жаратуусу керек.

Матрицалык биосинтездердин иегизги фигуралары болуп, нуклеин кислоталары- РНК 
жана ДНК саналат. Алар мононуклеотиддерден турган полимердуу молекулалар. 
Мононуклеотиддерг^азоггук — негиздерден, пентозалардан жана фосфор кисло гасыпып 
калдыктарынан турган органикалык бирикмелер. Мононуклеотиддердин курамына кирген 

.^оггуу~71'сгшдсрР пурипдик (аденин. гуанин) жана пиримидипдик (цитозин, урацил 
(РНКда). тимин) болуп экиге белунет.

РНКнын курамына 4 турлуу мононуклсотиддер кирст: АМФ, ГМФ. ЦМФ жана УМФ. 
Ал эми ДНКнын молекуласы даты 4 турлуу мононуклеотиддерден турат: б-АМФ. с1-ГМФ. с1- 
ЦМФ жана б-ТМФ. Булар курамындагы пентозалар меиси тана айырмаланышат. Жонокой 
мононуклеотиддердин курамына рибоза кирет, ал эми б -  мононуклеотиддердин курамына 
дезоксирибоза кире г.

«Матрицалык биосинтездер» терминин - клеткалардын полимердуу 
молекулаларынын синтездое мумкунчулугу деп тушунсо болот. Башкача айтканда, шаблон 
катары - матрицалардын негизинде нуклеин кислоталардын жана белоктордун 
синтезделиши. Мында ото татаал тузулушгу баштапкы молекуладан жацы синтсздслс 
турган молекулага еткеруп беруу.

Генетикалык информацияны (маалыматты) иш жузуно ашыруусунун уч нсгизги 
этабы белгилуу:
1- этан- репликация - (ДИК нын биосинтези) жацы синтсзделгси ДМК-нын 
молекулаларынын пайда болушу, ДНК-матрицага (баштапкы тузулушу) салыштырмалуу 
бирдей болун1 керек.
2- этап транскрипция - (ДНКнын матрицасында м-РНК нын биосинтези)-баштапкы 
ДНКнын тузулушуно (ДНК-матрица) жазылган генетикалык информацияны РНКнын 
нуклеотиддик тизмегине кечурулуп жазылышы.
3- этап трансляция - (белоктун биосинтези) мРНКнын молекуласындагы нуклеотиддик 
тизмегине жазылган генетикалык маалыматты белоктун аминокислоталык тизмегине 
когоруу.

ДНК нын биосинтези

ДНК уч децгээлдуу молекуласынын тузулушу буралган эки спиралдан турат. 
Спиралды тузген полинуклеотиддердин курамындагы дезоксирибозалар менен фосфор 
кислоталары чынжырчаиын сырт жагында, ал эми азоттуу негиздер ич жагыида жайгашкан. 
Нуклеотидцер 3 \  5’ -  фосфодиэфирдик байланыштар менен байлапышкан. Мында эки 
полинуклеотиддик чынжырдагы пурин жана пиримидин негиздеринин (А-Т, Г-Ц) 
комплементардуу аракетинин натыйжасында, кош спиралдуу ДНК молекуласы тузулот. 
Алар суутектик байланыштар менен бириккен жуптар комплсментардык жуптар деп 
аталат. Кош чынжыр суутектик байланыштардын жардамы аркылуу туруктуу болот. Бир 
чьтнжырчанын пурини менен этсинчи чьтнжырчанын пиримидини байланышкан. Башкача 
айтканда, эгер спиралдын огу аркылуу жылса бир чынжыр З1 — -  багытын коздой
фосфодиэфирдик байланыштарды алып журет. Экинчиси болсо, 5 ► 3 -багытын коздой 
фосфодиэфирдик байланыштарга ээ. ДНКнын молекуласынын катар аяктары бир жагы 5 - 
аягы болсо, экинчиси 3/-аягына ээ. Репликация процессииде ДНКнын молекуласынын кош 
чынжыры ажырап, ар бир чынжырьтнан баштапкы молекулага так отешош кош чынжырлуу 
молекула пайда болот.

300

Прокарнотхордо ДНКнын синтези 3 эгапта журот: инициация, элонгация жана 
терминация. Булар реплисома дсп аталган ДНК-репликазалык системанын катышуусу менен 
журот. Курамында 40 ферменттик жана белоктук факторлорду камтыйт. 
Мононуклеотиддердин полимеризация реакцияларында энергия катары торг 
дезоксирибонуклеотидучфосфаттар (б —АТФ. сГГТФ. с1-ТТФ. б-ЦТф) жана Ма иондор\ 
катышат. Булар ажыраганда ДНКсинтезине керек г\у  энергия болу пуп чыгат (120-сурет). 
Онергнядан сырткары. ДНКнын биосинтезинин этаптарын катализдеген озгоче ферменттер 
керек. ошондой эле репликация процессии жопго еалган жана ферменттердин активдуулугун
жогорулатуучу коп турлуу белоктук факторлор керек.

С у у т е к т и к  байлвны ш

Праймасома
фраймаза 1

/  Оказаки 
/  фрагменттери

А -\Д /У  Щ Д & У

Жетектеечу чынжыр! I Арта калган чынжыр
120-сурет. ДНК репликациясынын негизги этаптары.

1У
Жацы бир чынжырлуу ДНКнын молекуласынын синтези баштапкы кош чынжырча 
ажыраганда журо бапггайт. Репликация баштала турган участокто ДНКнын денатурациясы 
журот. Чынжырлар ажырайт жана эки репликативдуу ачалар пайда болот. Прокариоттордо 
ДНК-гираза нуклеаздык активдуулукко ээ, ал кош спиралдын бир чынжырындагы 3‘.5' -  
фосфодиэфирдик байланышты ажыратат жана узулгон участоктун 5'- учуна коваленттик 
байланыш менен биригет. Ошондой эле, ДНК -гираза ДНКны айлантат б.а. хеликазага 
жардам берет. Репликативдуу ачакей пайда болгондон кийин. ДНК - гираза узулгон 
участокту ликвидация (жоёт) кылат жана бул фермент ДНКдан болунуц чыгып кетег. 
ДНК-хсликаза фермента АТФ энергиясынын катышуусу менен кош чынжырлуу ДНК 
молекуласындагы комплемантардуу суутектик байланыштардын ажыроосун катализдейт. 
Бул участокто кош спираль жандырылат б.а жазылат.
ДББ (ДНК-байланыштыруучу белок, аиг. ББВ-белоктор) - нуклеотиддердин репликативдуу 
ачакейди кайрадан комплементардык оз ара аракеттену^дуно б.а биригуусуне тоскоол 
кылат.
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Прокариоттордо ДНКнын репликация процессинде бир нече ДНК-полимеразалар 
катышат. Бирок, бул ферменттердин баардыгы dc п о у о д о  ДНКнын чыпжырчасынын 
синтезинин инициациялоо мумкунчулуктерунен чектелген. ДНКнын синтезинин инициация 
стадиясында спецификалдуу клеткалык РПК-полимераза катышат. аны праймаза дсп 
аташат, ал праймердин синтезин катализдейт. Праймер (керенге) - ДНКнын жацы 
молекуласынын синтезин баштоочу кыска олигорибонуклеотид б.a. PI 1Кнын бир узупдусу. 
Праймасома -бул 7 ферменттен жана белок факторунан турган (ансамбль) бирднк. ДНКнын 
фрагментинен праймерди кесип алып. жацы участокко бириктирст.

Жаны пайда болгон ДНКнын биосинтезин ДНК-полимераза III катализдейт. ал 
негизги фермент болуп саналат. Тагыраак айтканда, ДНК-полимераза III ДНКнын 
жетектоочу жана калып (арта) калган чынжырчаларынын синтезин катализдейт. Мыпда
жацы чынжырчанын биреенун синтези узгултуксуз 5 3 багьггында журет. Ал тми жацы
чынжырча репликациялык ачакейдин (вилка.) кыймылына карама- карты узук- узук болуп 
журот б.а Оказаки фрагменттсри деи аталат.

ДНК - полимераза I праймердин узулушун катализдейт жана мындан кийин пайда 
болгон бош жерлер комплсмеитардуу дезоксирибопуклсотиддср мспеп толуктайт.

ДНК - полимераза Пнин аткарган кызматы аныкталган эмес.
ДНК лигаза- узтултуктуу чынжырчанын Оказаки фрагментгерип (узуидулоруп) 

бириктирип, экинчи ДНК чынжырчасьтн пайда кылат. Ал энелик ДНК кочурмесу болуп 
саналат.

Репарация процессинде (e-coli) ДНКнын бузулган жерлерин ондоо менен 
“ремонттук (тузоо)” кызматтар аткарылат.

Д Н К  с и н т е з и н и н  э т а п  т а р ы

Эки чынжырча тен бирдей репликацияланат. бирок алардын багыттары ар тараптуу 
(5‘ ----► 3' жана 3‘ ----* 5').
1.Инициация (б.а. башталышы) теменку процесстерди камтыйт: праймердин
синтезделишин жана ДНК жазылтуучу жана ДНК буралтуучу белокторду иреттуу турдо 
бириктируу (12 0-су рот).
2.Элонгация- жацы пайда болгон ДНКнын эки жипчесинип синтези, Оказаки фрагмеитипин 
(узундулердун) бириктирилиши жана праймердин ажыроосу. Элонгация этабы ДНКнын эки 
энелик чынжырчаларынын негизинде жургон бири- биринен айырмалапып турган 
узгултуксуз жана узтултуктуу чынжырчаларынын синтездеринин механизмдерин камтыйт. 
ДНКнын синтези 5"—* 3* багьггында журууеу зарыл. ДНК нын эки жипчеси антииараллелдуу 
болгондуктан жана синтезделинип жаткан жипченин бирее репликативдик вилканын багыты 
менен туш келип, 5'—* З'туура багьггында узгултуксуз синтезделиист. Бул жипчени - 
жетектоочу деп аталат. Эскерип кетсек, ДНК-полимераза комплементардык 
дезоксирибоиуклеотиддердин ортосундагы 3", 5"-фосфодиэфирдик байланыштардын пайда 
болушун катализдейт (12 3 -сурот).

ОНЗ' ОНЗ'
^  А ! + сИ ТТФ . - X

Ф
+ d ЦТФ

\  п

\
5'ф

T-Tv

Д Н К -п о л и м е р а за ^
Т + d АТФ  \

X
Ф

Ц + d ГТФ

ф 5'

ф

X

-г&  Е Е 'Ц | 

Нт|= = =1А г

+ PPi

\
ф.

^ 4 U i =  н е г  — ^
ф 5' 3’ он

21-су  рот. Полимеризация реакциясынын механизми.
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Ал эми экинчи жацы сингезделип жаткан жипче 3 '—> 5' багытында синтсздоого 
мумкуп болбогоидуктан, 5*—> З'багытында. бирок узтултуктуу болуп синтсзделет. Ошентип. 
бул карама-каршы багьттта журет. Башкача айтканда. репликативдик вилка ачылган сайын. 
улам-улам жацы жипченин узук-узук фрагменттери (белуктору) синтезделинет. Ар бир 
фрагменттин синтези праймерден башталат. Андан кийин даяр фрагменттен праймер узулуп. 
ксзсктеги жацы синтезделуучу фрагменттин участогуна ташылып, кийинки фрагмент 
синтезделинет. Б)гл пронесете ДНК - полимераза 1 улам узулген праймерлердин ордун 
дезоксирибозонуклеотидцери менен толуктайт. Ал эми даяр фрагментгерди ДНК лигаза 
бири-бири менен бириктирет. Натыйжада жацы ДНК чынжырчасы пайда болот (122-сурет).
3.Терминация- ДНКнын синтези аяктаганда, ДНК матрицасы толук сарпталып бутот жана 
трансфераздык реакциялар токтойт.
ДНКнын жацы молекуласынын синтезинин тецдемеси гомондогудой:

n -id A T O
Д

П2С1ГТФ. Д Н К -м а тр и ц а ^п
Д Н К -по л и м е р а за  ^

n 3dL4TO К

n4dTTO

d A M O n 1 

d r M O n 2

d-ЦМФпз
d -T M O n 4

+ (n 1+ n 2 + n 3+ n 4) * P P i ;

Р Н К  м а т р и ц а д а  Д Н К н ь ш  с и н т е з д е л и ш и

Нуклеин кислоталарынын биохимиясыпда жогорку жетишкендик - б\гл 
онковирустардын курамына кирген терс транскриптаза (РНКга-кез каранды болгон ДНК- 
полимераза), же ревертаза ферменттеринин ачылышы. Ал РНКнын негизинде ДНК нын 
биосинтезин катализдейт.
РНКсы бар онкогендик вирустар онковирустар деп аталат. Онковирустардын ревертазасы 
Ъх\~' тин ионун кармайт жана Мп‘ , Мй“ катиондору менен активдештирилет. РНКнын 
матрицасыидагы ДНКнын синтези уч баекычта журот:
I баекыч. вирустук РНКнын матрицасында комплементардуу ДНКнын чынжырчасын 
ревертаза фермента сиитездейт, ошентип гибриддик молекула пайда болот.
II баекыч. РНКазанын гаасири менен гибриддик молекуланын комплексинен баштапкы 
вирустук РНК бузулат.
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III баскыч. ДНКнын матрица чынжырчасында комплементардуу ДНКнын жацы 
чынжырчасы синтезделинет. Транскриптазаныи кайта ачылышы РНКдан ДНКга ту кум куучу 
информациясын беруу мумкунчулугун керсетет.

Азыркы убакта тируу клеткада генстикалык ипформацияпы бсруучу схеманы 
кошумчаласак болот жана аны толу к формада керсетсек болот:

Транскрипция
-------------

Тескери
транскрипция

Репликация

РНК

Репликация

Трансляция
Белок

123-сурет. РНК матрицада ДНКнын синтезделиши.

Тируу клеткада ылайыктуу ферменттердин катышуусу менен молекулалар ездорунун 
копиясын кочуруу мумкунчулугун© ээ. 123- суропо ДНК жана РНК айланаеыпдагы жебелср 
езун-езу кечуруу процесстери керсетулген.

мРН К ны н синтези (транскрипция)

Транскрипция (лат. ЦапБкпрбо — кочуруп жазуу) — ДНКнын тиешслуу болукторундо 
РНКнын молекуласынын биосинтези, тируу клеткаларда генетикалык маалыматты ишке 
ашыруунун биринчи этабы. Транскрипция бир йене озгочолуктор меисн айырмалаиат: 
праймерди талап кылбайт, ДНКнын бут молекуласын колдонбойт. бирок алардын белек 
гендери же гендердин групнасы колдонулат жана аягында ДНКнын бир чынжырчасы 
матрица катарында керек. ал толугу менен сакталат.

Эукариоттордо транскрипция ядродо журот. Транскрипция процессиидс м-РПК 
молекуласы пайда болот, ал белоктордун синтезине матрица катары кызмат кылат. Мындан 
сырткары транспорттук жана рибосомалдык РНКлар пайда болот, алар структуралык. 
адаптордук жана каталитикалык кызматтарды аткарышат.

Транскрипция механизмдеринин негизинде РНК молекуласыида азоттук пегиздердии 
комплементардуу жупташуу структуралык принциптер жатат (Г =  Ц. А = = У  жана 
Г =  А). Транскрипция процессинде ДНК матрица катары гама кызмат кылат жана тузулушу 
езгербейт. Полимераздык реакция учурунда рибонуклеозидмонофосфаттардын ортосундагы 
3 ,5‘-фосфодиэфирдик байланыштарды тузуу учуй субстрат жана энергияиын булаты катары 
рибонуклеозидтрифосфаттар (ЦТФ, ГТФ, АТФ, УТФ) катышышат:

Г^А Т Ф  Мд2+,

П2ГТФ ДНК-матрица (ген ) Р
П ИТсЬ рНК-полимераза Н 3 4

п4УТФ

А М Ф п1

ГМ Ф п2

Ц М Ф п3

УМ Ф п4

+ (п^+п2+П з+п4 ) РР1 ;

РНК молекуласынын синтези ДНКнын белгилуу бир участокторунда (сайттарда- 
нромоторлор ден аташат) башталат жана терминация сай гтарыпда аяктайт. Промотор жана 
терминация сайттар менен чектелген ДНКнын участоктору трапскриптон ден аталат.

Эукариоттордо транскриптондун курамында бир ген болсо, прокариоттордо бир нече 
гендер болот. Ар бир транскриитондо маалымат бербоочу зонасы бар, алар жоиго салу у чу
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транскрипциондук факторлор менен байланышат. Женге салуучу транскрипциондук 
факторлор транскрипция процессии ылдамдатат же жайлатат (124-сурот).

ДН К 3'

Промотор

р

ЭУКАРИОТТОР
—Транскриптон

Акцептордук
зона

Структуралык гендер Терминатор

Т
1 | и | э и э и ; э и э

ПРОКАРИОТТОР
-----------------------------Транскриптон----------------------------- >

(Оперон)

Промотор Оператор Структуралык гендер Терминатор

р °  Э1 Э2 т

124-сурот. Прокариотгордун жана зукариозтордун транскриптеринин функционалдык 
уюшу (И-интрон, Э- экзон)

Эукариоттордун транскриптондорунда маалымат беруучу (экзон) жана маалымат 
бербоочу (нитрон) болуктордун кагнашы орто эсеи менен 1:9 (прокариоттордо 9:1) тузет. 
ДНКны коп турлуу транскриптондорго белууде ар кандай гендерди жекече эсептееге 
(транскрипцияпы) мумкунчулук болот. Ар бир грапскриптондо ДНКнын эки чыпжырыньш 
бири транскрипцияланат. Бул чынжыр матрица (калып) деп аталат. РНКнын чынжырынын 
синтези 5‘ —5>3 багытта журот, ал эми ДНКнын матрицалык чынжыры синтезделе турган 
РНКга антипараллелдуу журот.

5’---------------- д-с-с-т-т-д--------------- 3’
ДНК

-Т-С'-О-А-А-Г- -5’

АТФ—^  
ГТФ—> 
ЦТФ̂ >

^  ^РНК-полимераза

51-

3’

■А-О-С-Г-Г-А-

5* гА-О-С-Г-С-С-А-А-Т

РНК чынжырынын 
башталышы

5

5’

ДНК матрицалык чынжырынын

125-сурвт. ДНКнын матрицасында РНКнын транскрипциясы

РНК биосинтези ДНКга коз каранды РНК-полимеразалар менен иш жузуно ашат. 
Эукариозтордун ядроеумда уч турлуу РНК-полимеразалар кездешет:
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РНК -  полимераза I пре-р-РНК синтездейт,
РНК -  полимераза II пре-м-РНК синтездейт.
РНК- полимераза III пре-т-РНК синтездейт.
РНК полимеразалар -  олигомердуу ферменттер, бир мече суббирдик гтерден турат:2а, [3. [З1, б.

5 (сигма) суббирдик женго салуучу кызматты аткарат, транскрипциянын 
инициациясынын факторлорунун бири болуп саналат.
Транскрипциянын кыскача механизм»:

ДНКга коз карандьт РНК-полимераза фермента транскрипциядагьт промоторду 
(ДНКнын болоту) «таапыйт», ага кошулат. ДНКнын кош спиралын жандырат жапа ушул 
жерден баштап. пайда болуп жаткан РНК комплементардуулук принцибине ылайык. ДНКны 
узатасынан бойлой мононуклеотиддерди ырааттуу бириктируу менен, апын бир тизмегин 
кечурет. РНК-полимеразанын аракетине жараша. РНКнын осуп бара жаткан тизмеги 
матрицадан чсттейт жана фсрмен'ггии аргынан ДНКнын экинчилик спиралы калыбына колет. 
Качан РНК-полимераза кечурулуп жаткан белуктун аягына жеткенде (терминатор). РНК 
матрицадан болуиот.

Жацы синтезделген РНКлар активсиз болушат. Муну «биринчилик транскрипт» 
дсп аташат б.а «жетиле элек» болушат. Алдан кийип ар турдуу озгоруулорго дуушар болуп, 
жетилет, аны процессинг (б.а. посттранскрипциондук кайра курулууга муктаждык) деп 
аташат. Эукариоттордо процессинге пре-РИКиын бут гурлору дуушар болсо. ал эми 
прокариоттордо рРНКнын жана тРНКнын туундуларьт гана процессинге кабыл болушат.

Транскрпнцияпып баекычтары

Транскрипция процесси 3 баекычта журет: инициация, элонгация жана терминация.
Инициация. Промотор «ТАТА-фактор» белогунуи жардамы менен активдештирилет. 

Бул белок промотордогу нуклеотиддердин «ТАТА А А» тизмеги менен байланьтшат. «ТАТА- 
фактордун» промотор менен болгоп байланышы, РНК-полимеразанын промотор менен 
болгон байланышын жецилдетет. «ТАТА-фактор»- транскрипцияны инициациялайт. 
Инициация факторлору РНК-полимеразанын конформациясын озгортот жана ДНКнын бир 
чынжырчасынын (ачакейин) жайылышын камсыз кылат. Башкача айтканда, 
транскрипциондук ачекейди пайда кылат, мыпда пайда болгоп ДНКнын матрицасы РНКнын 
синтезинин инициациясына гана мумкун (жеткиликтуу) болуп калат. 8-10  нуклеотиддик 
калдыктан турган олигонуклеотид синтезделгеиден кийин, 6 -  суббирдик РНК-
полимеразадан белунуп чыгат, бул ферменттин ордуна бир нече элонгация факторлору 
байланышат.
Элонгация. Элонгациянын белоктук факторлору РНК-полимеразанын активдуулугун 
жогорулатат жана анын ДНКны бойлотуп жылышыи камсыз кылат. Ошондой эле ДНКнын 
молекуласынын кош чынжырын ажыратат. Тагыраак айтканда, транскрипциондук ачекейдин 
аймагында болжол менен 18 нуклеотиддик жуптарга чейин ДНКнын кош чынжыры 
ажырайт. РНК-полимераза фермента бир эле убакытта АТФти, ГТФти, ЦТФти, УТФти 
субстраттар жана энергиянын булактары катары колдонот. РНКнын молскулаларынын 
синтези ДНКнын матрицасына комплементардуу 5' —>3’ багытта журот. ДНКнын матрицасы 
менен кошо РНКнын чьтнжырчасы есуп жаткан учунда убактылуу 12 жуп нуклеотиддик 
калдыктардан турган гибриддик спирал пайда болот. РНК -полимераза ДНК - матрицаиын 5’ 
—>3 багытында алдыга карай жылганда, ДНКнын кош чынжырынын алды жагы жайылат, ал 
эми арка жагы калыбына келет.
Терминация. ДНКнын кош спиралынын жайылышынын терминация сайтыньтн аймагына 
терминация факторлору кирууго мумкун кылат._Матрицанып белгилуу участокторуида б.а. 
терминация сайтарында РНКнын синтези аяктайт. Терминация фактору биринчилик 
траскринтгин (пре-м-РНК) жана матрицадан РНК- полимеразаиын белунуп чыгуусун 
жецилдет.
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Баардык эукариоттук клеткаларда структуралык гендерде синтезделген биринчилик 
транскрипттер алгач белоктун синтезинде уникалдуу кызматтарды аткараар алдында 
процессинге дуушар болушат.
11роцессинг же ире-мР11Кнып жетилуусу уч процессти камтыйт:

1. Калпактып пайда болушу (кэнирлоо (анг.сар-шапка). м-РНКныи молекуласынын 5'- 
учуна 7-метилгуанозинди бириктируу;

2. "сплайсинг*- ингрондордун кесилип алынышы жана экзондордун тигилиши. Бул 
процесс кичи ядролуу (м-я РНК) РНКнын катышуусу менен журот;

3. полиадепилдоо - м-Р11Кпып З'-учупа иолиаденил фрагментии бириктируу (поли-А);

1. м-РНКнын биринчилик транскринттери белокгуи синтезинде матрица катары 
кызмат кылышат. Аларды белоктун синтезине колдоноор алдында. алар бир канча 
ковалеиттик модификацияларга дуушар болушат.

126- сурот. мРНКиын биринчилик транскрипттердин нуклеотиддик калдыктарынын 
учтарынын коваленттик модификациясы.

Элонгация баекычында биринчилик траскриптин узундугу 30-40 нуклеотиддик калдыктарга 
жеткенде, анын 5‘-учунда кэгшрлоо журо баштайт. ГТФтин молекуласын гуанилтрансфераза 
ферменти гидролиздейт. Пайда болгон нуклеотиддифосфаттык калдык РНКнын 
сиптсздслуучу фрагмеиттин 5’-учуна байланышат. Ошентип, 5’,5 -фосфодиэфирдик
байланыш пайда болот. ГТФтин курамындагы гуаниндин кийинки метилдешуусунде N7 -  
метилгуанозин пайда болот жана кэптин куралышы аяктайт (127-сурет). Модифицирленген 
5* -  учу трансляциянын инициациясын камсыз кылат, м-РНК жашоо убактысын 
(туруктуулугун) узартат жана аны цитоплазмада 5’ -экзонуклеаза ферментинин таасиринен 
коргойт. Кэнирлоо белоктун синтези учун керек. себеби инициациялоочу триплеттер АУГ, 
ГУ Г рибосомада гана таанылат, эгерде кэп бар болсо. 7-метилгуанозин биринчи 
транскринттин молекуласынын 5'-учуиа бириктирилет (КЭПирлоо).

Полиаденилдое процессинин башталышьтнын сигналы болуп, есуп жаткан РНКнын 
чынжырындагы ААУААА тизмеги саналат. Полиаденилатполимераза ферменти 3 -
фосфоэфирдик байланышты узет жана поли А-фрагментин естурет. ААУААА фрагменти 
биринчилик транскринттин З'-учуна бириктируу полиаденилатполимераза ферменттин 
катышуусу менен журет. Бул процессти иполиадснилдее” деп аташат. Поли А-
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фрагментинин бар болушу, 3’- учунан м-РНКнын ядродон чыгышын жецилдетет жана 
цитоплазмада аны гидролизден сактайт.

Кэпирле© жана полиаденилде© процесстерин иш жузун© ашырган ферменттер РНК- 
полимераза II менен тандалып байланышат, бирок ал жок болсо активсиз болушат.

И н т р о н д о р

Биринчилик
тр а н с кр и п т

Кэп

Интрондордун
алы ны п
с а л ы н ы ш ы

С Ц

Кэп
ч

7-метил-Г О Э 1

Кэп
ч

7-метил-Г 0 >

Транскрипция

^(б'-Кэпмрле©

Интрон
^  X

■З'мРНК

Интрон

С ]

С?
-мя РНК

З'-Полиаденилд&о
Сплайсинг

{Экзондордун бириккен жери П оли- А

а

Ж етилген м- РНК
X

Г ~ 1

Поли- А

127- сур©т. Оукариоттордо мРНК нын биогенези.

2. Бирвяичи траисясрииттердяш сплайсянштя.
Эу кар и отто р дун м-РНКсынын биогенези трапскрипцияны жопго салуу мехаиизминеп 

гана эмес, коп баскычтуу процесстерден кийин активдуу молекулалардын пайда болушу 
менен. да айырмаланат. Эукариоттун геми узгултуксуз эмес. мозаикалуу тузулушк© ээ.

ДНКдагы гендердин курамында информацияны камтыган участоктор бар, булар 
“экзондор” деп агалат жана информация камтыбагаи учасгокторду “интрондор” дегг 
агашат. м-РНК синтезделип жатканда бул участоктордун бардыгы кечурулуп алынат, 
нагыйжада , биринчилик трапскрипт” пайда болот. Аидан кийип жогоруда айтылгандай 5' 
жана 3 учтары модификацияланат. Ошону менен бирге эле биринчилик транскрипттеги 
интрондор кичи ядролуу -  РНК (кя-РНК) нын жардамы менен кесилип алынып, экзондор 
бири-оирине тигилет. Бул процесс “сптлайсияпвг” деп аталат.

м-РНКиын молекуласындагы нуклеотиддердин прети 1У (гуанин-урацил) жуптары 
(5 -учу) менен башгалат жана АГ (аденин-гуанин) жуптары (3'- учу) менен аяктайт. Бул 
гизмек сплайсинг (жетилуу) процессиндеги ферменттерди гаануу учуп кызмат кылат.

Бут эукариоттук клеткалардын ядросунда уридинге бай болгон томонку молекулярдуу 
РНК (100 жакыи нуклеотиддер) б.а кичи 5 ядролуу РНКлар (кя-РНК) бар. Алардын 
кызматы мРНКнын сплайсинг процессине катышуу. Мында кяРНК интрондун эки
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жагындагы учу менен байланышып. озгочо конформациянын к>ралышына жана эки 
экзондордун жакындашына, интрондордун кесилишине. топ келишкен (коддолгон) 
экзондордун биригишине мумкундук берет.

Эукариоггордун гсндеринде интрондор экзондорго карагаяща коп эсе болот.
Сплайсинг процессинин натыйжасында м-РНКнын биринчи транскриптинен 

жстилгсп м-РНК пайда болот.

т-РНКнын процессинги, биогенези жана ролу

тРНКнын негпзгп кызматы -  белоктордун синтези аминокислоталарды
рибосом ага тая му у.
Акцептордук белугу - ЦЦА триплеттен турат. аминокислоталардын спецификалык 
биригуусуно кызмат кылат.
Жалган урыдил белугу - рибосоманын устунку болугуно биригуусуно кызмат кылат. 
Дигидроуридин болугу - амияюацил-тРНК синтстаза ферментинин бириктирилишин камсыз 
кылат.
Кээ бир гР11Кнын кошумча болугу болот, апын фуяякциясы аяяыктала элек.
Антикодон -  матрицалык РНКнын кодонуна комплементардуу байланышат. 
тРНКнын биринчи гранскрипги 100 жакын нуклсотиддердсн турат. ал эмяя процсссиня'деяя 
кийин 70-90 нуклеотиддердин калдыктары калат. тРНКнын биринчи транскрипттеринин 
постграпскрипциондук модификациясы РПК-азалардын (рибонуклеазалар) катыяпуусу менен 
журот. тРНК 3 -учунун куралышын 3 - экзонуклеаза катализдейт. ал ЦЦА прети пайда 
болгоняо чейин бирден иуклеотидди «кесет». ЦЦА ирети бардык т-РНКлар учуяя бирдей 
болот (128-сурот).
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128-сурет. т-РНК нын тузулушу.

Кээ бир т-РНКлардьтн 3 -учунда ЦЦА (акцептордук участок) триплеттин куралышы, 
бул уч триплеттин иреттуу турдо биригуусунун патыйжасында болот. Ире -тРМК 14-16 
нуклеотиддерден турган бир тана интронду камтыйт. Интрондун жана сплайсингдин кесилип 
чыгышыиыи натыйжасында «антикодон» - триплети пайда болот.

т-РНК акцептордук жана антикодондук белумдердон жана спецификалык белумдорден 
(илмектерден) турат.
Нуклеин кислоталарынын 4 тамгалуу иретинин жана белоктордун 20 тамгалуу иретинин 
ортосуидагы ортомчу болуп транспорттук РНК сапалат. Дсмек, т-РНК антикодон болугу 
менен м-РНКдагы коддорду комплементардуу окуп, ага туш келген аминокислотаны 
рибосомага ташуу болун эсептелинет. Ар бир аминокислотапын озуно тиешелуу т-РНКсы 
бар.

р=РНК биогеиеш  ж ан а  ролу.
Рибосомалардын куралы ш ы

р-РНКнын негизги кызматы: белоктордун синтези журуучу рибосоманын негизин 
гузот. Адамдын клеткаларында жузге жакыи р-РНК генииии копиялары бар. Пре-рРНК (р- 
РНКнын туундусу) жетилген рРНКга Караганда ото чоц молекулалар. Прерибосомалдык 
РПКлар ото кичинекей формаларга кесилгенде р-РНК жетилет. Алар рибосоманын 
куралышына тузден-туз катышат.
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р-РНКнын гендери РНК- полимераза ферменти менен аракеттенишпп. бирдей 
трапскриттер пайда болот. Биринчи транскрип ггери 13 000 нуклеогиддик калдыктарынан 
турат. Рибосомдук белукчелердун ядродон белунуп чыгаар алдында. р-РНКнын 45S 
молскуласы процессинге дуушар болот, натыйжада р-РНКнын торт туру: 28S (5000 
нуклеотиддерге жакыи). 18S (2000 нуклеотиддерге жакын) жана 5.8S (160 нуклеотиддерге 
жакын) пайда болот. Булар рибосоманын компоненттери болуп еаналышат. Транекрииттии 
калган белуктеру ядродо бузулат. Рибосома- клетканын органелласы. белоктун 
биосиитезинде катышат. Эукариоттордун рибосомасы эки 80S суббирдиктсрден турат: чоц 
жана кичине (60S жана 40S).

Г ен ети к ал ы к  и н ж ен ер и я н ы н  к в н ген л ер у

Генетикалык инженерия бул экспсримснталдык ыкмалардын сиетемаеы болуп 
саналат. ошондой зле лабораторияда (пробиркада) жасалма биологиялык тузу.туштерду 
алууга (сиптездоого) шарт тузот. Генетикалык инженериянын ыкмаларында жаратылыш 
жараткан ферменттерди колдонушат: алардын кээ бирлери (рестриктазалар) ДНК
молекуласыпып ыкмага ксрек болгон участокторун кесет. башкасы. тескерисинче узулген 
чынжырчалардын участокторун (лигазалар) бириктирет.

Генетикалык инженериянын ммлдети лабораториялык шартта организмди. клстканы 
гендин децгээлинде тукум куучулук материалын езгертуп. пайдалуу жацы касиетке ээ 
болгон оргапизмдерди алуу.

Америкалык биохимик Х.Г. Корана алгач 1967-жылы гендн синтездеген. Ал 
бслоктогу амипокислоталардып ирети боюнча ДНКдагы нуклеотиддердин иреттуулук 
катарын аныктаган, б.а. генди химиялык жасалма жол менен синтездеген.

Гснди сиптездоонуп экинчи жолу м-РПКиы болуп алып, андан ДНКдагы 
нуклеотиддердин иретин. б.а. гендин тузулушун аньтктоо. Ушу н дай жол менен кээ бир 
гормопдордуп -  инсулиндин, бойду осгуруучу гормондун (соматотропин) жана 
интерферондун (вируска каршьт белоктун) гендери синтезделген. Алар ичеги бактериясынын 
дснесине вектор аркылуу киргизилгеп. эми апы кобойтуп (клонировать этип). ондурушко 
берууге даярдалууда. Вектор б.а. генди бир клеткадан экинчи клеткага алып б ару у чу унаа 
катары фагдар, вирустар, плазмиддер. митохондриялык ДНКлар колдонулаг.

Гендин децгээлинде жургузулген инженериянын жардамы менен рекомбинативдик 
генди тузуп. аны кобойтуп, клеткага киргизуу, геыдерди жасалма жол менен синтездоо. 
алардын клеткада иштоесун камсыз кылуу максаттары турат.
1-этап. Генетикалык инженериянын максаты лабораториялык жол менен укум-тукумга 
бершгуучу жацы белгилерди алуу. Бул максатка жетиш учун. организмге генди же гендерди 
киргизуу зарыл.

Белоктордун биреено таандык болгон ДНКнын такталган бол\ту-ген. Бул генди 
башка оргапизмдеп болуп алууга. же химиялык жол менен сиптездоого болот.
II -этап. Гендерди клеткага откеруу болуп эсептелет. (129-сурет). Бул этап уч ыкма менен 
иш ке ашырылат:
1. трансформация - ДНКнын кошулмаларынан бошотулган жана клеткалардан бел^т! 

алынган гендерди огкоруу (б.а. клеткага киргизуу):
2. транс дукция - виру стар дын жардамы менен гендерди откеруу;
3. гибридизация -  ар кандай жогорку жаныбарлардын организмдерииеи жана 

микроорганизмдерден алынган клеткалар менен ДНК- гибрид молекуласын алуу.
III жыйынтыктоочу -  кожоюп организмге киргизилгеп гендин адантациясы (копушу).



129-сурет. Гендерди клеткага киргизуу жолдору: трансформация жана трансдукция.

Генетикалык инженерия тармагындагы изилдеелердун жыйынтыгы саламаттыкты 
сактоодо жана айыл - чарбасындагы нрактикалык маселелерди чечуудо исгизги роллу 
ойнойт.
Алынган гендер микробиология жана и фармацевтикалык тармактарда, жаратылышы белок 
болгон гормон, фермент жана башка дары каражаттарын жасоодо (инсулин, интерферон, 
осуу гормону, калкан сымал бездерииин гормондору) жана ошондой эле копчулук тукум 
куучулук оорулардьт дарьтлоодо колдонулат. Мисалы, лактоздук оперондун ачьтлышы, 
галактоземияны (гексозо-1-уридилтраисфсразанын жоктугу) даарылоодо колдонулат.

Рекомбинатты к ДНКны алуу

Рекомбинаттык ДНКны алуу уч этапга журот: атайып тандалып киргизилген плазмида 
(1) гени жана ДНК (2) гени; рестриктаза менен кесилген жерлери сынык сызык менен 
керсетулгон. Рестриктаза менен иштелип чыгарылгандан кийии плазмиддик ДНК (3) жана 
бул полинуклеотиддерди комплементардуу байланыштырып алуучу жерлери бар ген пайда 
болот. Аларды аралаштырганда бир-бири менен байланышып, рекомбинаттык ДНКны (5) 
пайда кылат.
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130-сурот. Рекомбинаттык ДНКны алуу. Мында, плазмида (1) гени, ДНК (2) гени. 
плазмиддик ДНК (3). рекомбинаттык ДНК (5) .

Белоктун синтези (трансляция)

Генетикалык маалымат клеткалардын, органдардын, бутундой организм дер дин 
тузулушун жана кызматын аныктоочу езгече белоктордун синтезин программалайт.
Тукум куучулук маалыматтын узгултуксуз агымы:

ДНК------► РН К-------► Белок-------► Клетка------ ► Организм

Белоктун синтези (трансляция) - бул циклдик, энергияга коз каранды болгон коп 
баскычтуу процесс. Эркин АМКлар полимердешип полипептиддерди пайда кылат. Бул 
пронесете м-РНКдагы иретгуу жайгашкан нуклеотиддср белоктун биринчи тузулушун 
аныктайт, б.а синтезделуучу белоктун молекуласында аминокислоталардын иреттуу 
жайгашышы. Ошептип, белоктун синтезииин этаптарында коптогом ферментер жана 
белоктук факторлор катышышат (25.Таблица).



25.Таблица. Прокариаттор жана эукариоттордун белокторунун синтезишш ар кайсы 
баскычтарындагы белоксинтездеечу системанын курамы.

Баскычтар Прокариоттор Эукариттор
1 .Аминокислота 

лардын 
активдешуусу

20 аминокислота 
20 аминоацил т-РНК-синтетаза 

Минимум 20 т-РНК 
АТФ жана Mg2~

20 аминокислота .•
20 аминоацил т-РНК-синтетаза 

Минимум 20 т-РНК 
АТФ жана Mg2

2. Инициация 
(башталышы)

мРНК
Инициатордук аминоацил т- 

РНК (N-формилметионил 
тРНК)

мРНК молекуласындагы 
инициялоочу кодон (АУГ)

мРНК
Инициатордук аминоацил т-РНК 

(метионил тР11К)

мРНК молекуласындагы 
инициялоочу кодон (АУГ)

30 S жана 50S рибосомдук 
субболукчолор

40 8 жана 608 рибосомдук 
субболукчолор

/ Ьпщиацияпыи факторлору: 
IF-KIF-2 жана IF-3. ГТФ.

Mg2+

Инициациянын факторлору: 
е1Г-1а, еШ-Ру жана е1Г-2. 

сТГ-З, е1Г-4А, с1Г-4С, с1Г-4П 
жана кэп таануучу фактор, ГТФ 

жана Мд_+
3. Элонгация Инициациялоочу комплекс 

(фуикционалдык 70S 
рибосома)

Инициациялоочу комплекс 
(фуикционалдык 808 рибосома)

Кодондор менен аныкталган 
спецификалык тРНК 

Элонгация!thiıı факторлору: 
HF-Tu. EF-Ts жана EF-G. ГТФ 

жана Mg2

Кодондор менен аныкталган 
спецификалык РНК 

Элонгациянын факторлору: 
сНГ-1 а, еЕГ-1 Ру жана еНГ-2, 

ГТФ жана Mg2j
4.Терминация мРНК молекуласында 

терминациялоочу кодондор: 
УАА. УАГ жанаУГА; 

терминация факторлору : 
RF-1, RF-2, RF-3 АТФ

мРНК молекуласында 
терминациялоочу кодондор: 

УАА. УАГ жанаУГА; 
терминация факторлору : 

еКГ, АТФ
5.Процессинг 
жана учунчулук 
тузулуштун 
пай да болушу

Спецификалык ферменттер 
жана кофакторлор. Алар 
инициациялоочу калдыктарды 
бошотуп алышат жана 
сигналдардын иретейт, 
чектелген прогеолизге жана 
химиялык модификацияга 
алып келишет.

Спецификалык ферменттер жана 
кофакторлор. Алар 
инициациялоочу калдыктарды 
бошотуп алышат жана 
сигналдардын иретейт, чектелген 
прогеолизге жана химиялык 
модификацияга алып келишет.
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Генетикалык (биологиялык) код

м-РПКдагы нолинуклеотиддик тизмекти белокту куруучу аминокислоталардын 
тизмегине которууда белгилуу бир ыкма талап кылынат. ошентип (жыйынтыгында) б\д 
генетикалык дсп аталгап.

Генетикалык информация (маалымат) - бул белоктордун тузулушу женундегу 
маалымат. Жаратылышга абдан коп белоктор бар. алардын курамы жана тузулушу ар турдуу 
жана ото татаал. Эгерде белоктун курамындагы аминокислоталардын прети бузулса. б\д 
гспдик мутацияга алыи келет б.а. белок биологиялык касиетин жоготуп, коитогон ооруларга 
алып келет. Ошондуктан белоктордун аминокислоталык ирети бузулбаш учун. жаратылышта 
атайып программа ипггелип чыккан. Белоктогу аминокислоталардын ирети код турунде 
ДПКпып молекуласында катылгап, же болбосо шифирленген. ДНКнын молекуласындагы 
нуклеотиддердин катары генетикалык кодду билдирет. ДНКнын курамында камтылган ар 
бир уч мононуклеотид (триплет) бир аминокислотанын коду болуп эсептелинет. Белоктун 
курамына кируучу 20 аминокислотанын ар биринин коду бар. ДНКдагы бир белоктун 
курамы жонупдо информацияны (маалмматтм) камтыган болугу ген дсп аталат. Эгерде 
организмден белоктордун коптутун зеке алсак. анда ДНК кептеген гендерди камтыган 
жогорку молекулалуу бирикме экспим аныктайбыз.

26. Таблица. Генетикалык коддордун касиеттери.
Касиеттери Мааниси

Уч мононуклеотид.
триплет
кодон

Коддук сан учке (3) барабар. Уч нуклеотиддик калдык (ар бир 
триплет) бир аминокислотаны аныктайт (коддойт). 4^=64 кодон 
бар. Алардын арасынан 61 аныкталат (маанси бар), ал эми учее 
терминацияланган триплет- УАА, УАГ, УГА эч бир 
аминокислоталарды аныктабайт (маанисиз) жана белоктун 
синтезинин аякташьтнын сигналы болуп саналат.

Спецификалык. 
озуно таандык, 
езгечолук, озунче

Ар бир триплет бир тана аминокислотаны аныктайт (коддойт).

Ашыктыгы,
артыктыгы,
коптугу

Бир аминокислотаны бир нече (2ден 6 га чейин кодон) триплет 
аныктай алат. Адамдарда бир кодонду 2 аминокислота аныктайт 
-  булар метионин жана триптофан. Бул касиеттин езгочолугу, 
сырткы жана ички чейредегу ьщгайсыз (терс) таасирлердин 
натыйжасыида маалыматтын агымыныи турук!уул}т\г 
жогорулайт.

У ниверсалдуулугу Бут (жалпы) тируу организмдерде биологиялык код бирдей болот.
Колинеардуулук Жетилген м-РНК даты кодондордун тизмеги синтезделген 

белоктогу аминокислоталардын тизмегине туура келет.
Туз сызыктуулугу 
жана бир 
багыттуулугу

Жетилген мРНК да маалымат туз сызыктуу тизмекте иреттуу 
турундо жазылган жана 5;—>37 багытга журот.

Узгултуксуздугу Угур - чекиттердии жоктугу, же болбосо бир кодондун аягын 
жана башка кодондун башталуусун К0рсет\у^чуг сигналдардын 
жоктугу.
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27. Таблица. Геиетикалык (биологнялык) код.
Биринчи

нуклеотид
Экинчи нуклеотид Учунчу

нуклеотиди c A G
и ш и

иис.
U U A '
U U G ,

■Phe

■Leu

U C U '
u c c
UCA
UCG.

.Ser
U A U
UAC.
U A A '
UAG.

• Т у г  

. терм.

U G U lC y s
UG C j
UG A  - Терм.
UG G  T r y

и
С
A
G

С
с и и "  
с и с  1
CUA [ 
CUG^

Leu

c c u '
c c c
CCA
CCG„

>- Pro

C A U
CAC
C AA
CAG.

•His 

■ Gln

CGU
CGC
CGA
CGG

4

"A rg

5

и
С
А
G

А
A U U " 
AUC 
A U A  .

AUG 1\

- ile  

lct

A C l f
ACC
АСА
ACG^

► T h r

A A U
AAC

A A A ' 
AAG.

► A sn 

■ L y s

A G Uİ
AGCj

AGA
a g g ’

Ser

Arg

и
С

А
G

G
G U U ' 
GUC 
G U A  
G U G .

- Val

G C U"
GCC
GCA
GCG„

>- Ala

G AU
GAC.
GAA
GAG

Asp

•Giy

G G lT
GGC
GGA
g g g J

- Giy

и
С
А
G

Полипептид чыпжырына бел г ил уу бир аминокислотаны киргизуу учун ошого 
тиешелуу болгон уч мононуклеотиддер (триплет) теп келиш керек. Мисалы, валин 
аминокислотасып киргизуу учун РНК чынжырында гуанил, уридин, цитидил (ГУЦ) уч 
мононуклеотид болуу керек. Триплеттердин тузулушу кодон деп аталат. ДНК молекуласы 4 
турдуу нуклеотиддин А (аденин), О (гуанин), С (цитозин) жана Т (тимин) ар кандай катарда 
тизилишинен пайда болот.

Б ел о к  си н т ези н и н  этап тар ы

Белоктук синтез же трансляция процесси 5 баскычка белунген:
1. Аминокислоталардын активдештируусу;
2. Трансляцияньтн инициациясы (б.а. башталышы);
3. Трансляциянын элонгациясы ;
4. Трансляциянын терминациясы;
5. Белоктордун постсинтетикалык модификациясы.

1.Аминокислоталарды активдештируу.
Аминокислоталардын активациясы АТФтин катышуусу менен езгече ферменттердин - 
аминоацил т-РНК-синтетазалардын жардамы аркылуу эки баскычта журот:
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1 . АТФ ФФн

R С Н -С О О Н 

N H 2

^  R — СН-С О - О - А М Ф

А м и н о а ц и л  -тРНК- 
синтаза

N H 2
А м и н о а ц и л а д е н и л а т

2 .
R СН С О - О - А М Ф  + тРНК

N Н

R С Н— С О -т Р  Н К

NH2

+ А М Ф

А м и н о а ц и л а д е н и л а т  А м и н о а ц и л -т Р Н  К
Эки реакцияны тец аминоацил т-РНК-синтаза фермента катализдейт. Бул этапта белоктун 
сиптсзине катышуучу аминокислота озуио тисшелуу т-РНКга биригет.

2.Трансляциянын инициациясы.
Белоктун синтези инициация процессинде башталат. Белоктун синтези учун алгач 

системада 70S (же 80S) рибосома, шищиатордук аминоацил -тРНК (аа- тРНК), м-РНК нын 
курамындагы инициацияны баштоочу кодондор жана иницнацпянын беяоктук факторлору 
болу in керек.

Белоктун синтезин жалгыз аминокислота-метионин баштайт, ал учун жалгыз кодон 
АУГ колдопулат. Бирок бардык тируу организмдерде метионин учун эки т-РНК ачылган:

-биреесу белоктордун синтезин баштоо учун керектелет.
-эки] 14иси элонгация стадиясында полипептидик чынжырга метионинди киргизуу 

учун керектелет.
Бул т- РНКлар т-РНК^мег жана т-РНКмст турундо белгиленет. Эукариотикалык клетка 

метионинди формилдеену керектебейт. Ал эми прокориоттордо т-РНК N- 
формилметионилдин синтези эки стадияда журот:

С Н 2=3~СН3

? Н 2 + т Р Н К ф|'Лет
С И -М Н 2
Iсоон
М е т и о н и н  

C H 2-S -C H 3

сн2
сн-мн2
1 ^ 0

АТ Ф
\

А М Ф  + Ф Ф н Ç H 2-S -C H 3

У  сы9
М е т и о н и л -т Р Н К -

си и та з а

~ сн~мн2

\ ) - т Р Н К фМет
М е т и о н и л -т Р Н К фМе'

N10-CWO- ТГФК ДГФК ÇH2-S-CH3
У  ÇH2 о

0-тРНКфМет

етионил-т РНКфМет

---------т -------C H -N H -C . , ,
Трансформ и л аза [ _0 \ Н

° \
0-тРНКфМет

N-ф орм илм етионил  -
т р НКФМет

Метионинге формиль (-СНО) группасыиын биригишинин биологнялык мааписи чоц. 
Себеби ал белоктун синтезин бир тараптуу журунгун камсыз кылат, б.а. метионин NH2

J



группасы башка аминокислота менен биригип, белоктун синтезин карама-каршы жакка 
ж у рупгунон са ктай т.

Белоктордун синтезиндеги процесстерде 70S рибосоманын 30S жана 50S суб 
бирдиктеринин диссоииациясы жана алардыи андан кийинки реассоциация (кайра 
биригуусу) журет. Алгач 30S суббирдикке белоктук факторлор, формилметионил -тРНК 
жана ГТФ байланышып. инициатордук комплекс найда болот. Мыида формилметионил -  
тРНКнын антикодон}' комплементардуу турде мРНК даты АУГ кодонуна биригет.

50S
фМет-тРНК /  фМет-тРНК

Антикодон 60S

5 D
мРНК КОДОН мРНК

—►  У А ц У А ц
о о о о 0 О
о о О --- ---- О О О
О О <э О О О
О о • \  О О р

\ А У / Х А У

кодон
30S 30S

131-сурвт. Активдуу рибосоманын пайда болушу.

4. Трансляциянын элоигациясы. E.coli клеткаларында элонгация процессы рибосоманын 
чоц суббелукчесу (50s) менен байланышкан, ал А-аминоацилдуу жана П- полипептидуу 
эки борборд}' камтып турат.

Аминоацилдик (А-борбор) борбор - аа-т-РНКны комплементардуу турде м-РНКнын кодонуна 
байланышып камсыз кылат.
Пептидилдык (П-борбор) борбордо пептидилтрансфераздык реакция журет.

Инициация аяктагандан кийин, рибосома мРНКга жайгашат. Рибосомадагы II- 
борбордо инициатордук кодон АУГ бар. ал мет- тРНК<1шт байланышкан, ал эми А- 
борбордо белоктун синтезине киргизуучу биринчи аминокислотанын коддолгои тринлети 
бар (132-сурет).
Элонгация процессинин журушунде, рибосома аа-тРИК жардамы менен иреттуу турдо 
мРНКдагы нуклеотuööepöин триплеттерин 5 —> 3 багытында окуйт.

Элонгация процесси уч баекычта журет:
Г синтезделуучу белоктун курамына кирген ар бир аминокислотанын аа-тРНКсы 

рибосоманын А- борбору менен байланышат;
2. П-борбордо жайгашкан Ф-Мет -тРНКфметнин аа-тРНКнын аминоацилдик калдыгынын 

ЫНг-группасына байланышат. Ошентип. биринчи пептиддик байланыш пайда болот.
3. рибосоманын транслокациясынын натыйжасыиан, ошопдой эле энергия катары 

колдонулган ГТФтин эсебинен, синтезделген дипептидил -тРНК А- борбордон П- 
борборго ОТОТ.
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132-сурет. Полипептид чынжырчасынын элонгация процесси.

I баекычта, ГТФтин жана элонгациянын факторлорунун катышуусу менен 
рибосоманын эркин болукчосуно м-РНКныи кодону менен аминоацил-т-РМК жсткирилет. 
Ошентип, пептидил борборундагы трансляцияланган 70S рибосомуна формилметионин-т- 
РНК, ал эми -А-борборунда аминоацил-т-РЫК (метионииден кийинки биринчи 
аминокислота) жайгашкан.

II баекычта рибосоманын II- борборундагы формилметионил-т-РНК менен А- 
борборундагьт жацьт аа-т-РНКнын (аминоацил-т-РНК) ортосунда пептидилтрансферазанын 
катышуусу менен ферментативдик реакция журет. Ошентип. эмдиги полипептиддик 
чынжырча учун биринчи пептиддик байланыш пайда болот. П-борбордон катар цитозолго т- 
РНКфмет болунуп чыгат. Жьтйынтыгында, транспептидаздык реакциянын А-борборунда 
дипептидил-т-РНК пайда болот, ал эми П-борбор болсо бош калат.

Элонгациянын III баекычында кийинки аа-т-РНКны кошуп алыш учун. эркин 
аминоацилдик борбор керек. Бул учун дипептидил-т-РНК А-борбордон П-борборго 
которулат. Транслоказанын жана даты бир ГТФтин молекуласынын катышуусу менен 
рибосома м-РНКны бойлоп, бир кодон го З'-аягына багыттап жылат. Суретте керунуп 
тургандай, рибосомада кийинки цикл журет, андан ары учунчу жана андан кийинки 
аминокислоталар менен байланышы журет. Эркин метионин т-РНКМ1Л рибосомадан белунуп 
чыгат, ал эми А-борборго кийинки кодон келип гушот. Элонгация процессинин кезектеги 
цикли башталат. процесстин журушунде рибосомада кайрадан жогорудагы айтылган 
керунуштор отот.

Ошентип, элонгация стадиясында иретуу м-РНКнын кодондоруна туура келуучу 
бирдеи амипокислоталардын полипептиддик чынжырчасынын осушу менен иреттуу журет. 
Ар бир пептиддик чынжырчанын синтезинин энергетикалык керектеесу АТФтин 2 
молекуласынын жана ГТФтин 2 молекуласынын гидролизинин энергиясына эквиваленттуу 
болот. Мындай мРНКда канча маанилуу кодон (экзондор) бар болсо, циклдердин 
кайталанышы ошоичо журот.
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4. Трансляциянын терминациясы

м-РНКнын терминациялоочу кодондорунун бири (УАГ. УАА жана УГА) рибосоманын 
аминоацилдик борборуна жайгашса, апда ага т-РНК бириге албайт. Ссбсби анда 
терминациялоочу кодду таануучу антикодон жок. Анын ордуна терминация факторлорунун 
белокторунун бири биригип, чынжырчаиын андан аркы элоигациясы токтойт.

5. Белоктордун нострансляциялык модификациясы

Синтезделген пептиддик чынжыр рибосомадан четтегенден кийин, ал езунун 
биологиялык активдуу формасып кабыл алыш керск. Башкача айтканда жацы синтездслуучу 
белоктор «жетилиш» керек. Ошондуктан полипептиддердин активдуу белокко айлануу 
реакциясын белоктордун посттрансляциондук модификациясы деп аташат. 
Полипептиддердин структурасынын модификациясы белоктук молекуланын И, III. IV 
структуралары куралганга чейин башталат. Ошентип, белоктордун постграпсляциондук 
модификациясы теменку реакциялардьт камтыйт:
1. Сигналдык пеитиддердин протеолитикалык рсакцияпыи жардамы мепсп чсктелиши;
2. Синтезделген пептиддик чьтнжырчанын баштапкьт Жучунан метиониндин узулушу:
3. Цисгеиндин калдыктарынын ортосунда дисульфиддик байланыштардыи пайда болушу;
4. Жарьтм -жартылай протеолиз- пептиддик чынжырдын белуктерунун четтелиши. мисалы. 

преинсулинден инсулиндип пайда болушу, ичеги карындын протеолитикалык 
ферменттеринин протеолизи (мисалы, пепсиноген пепсинге айланышы);

5. Белоктук чынжырчадагы аминокислоталардын калдыктарына химиялык группалар менеп 
байланышы:

® фосфор кислоталары -  мисалы, серин, треонин, тирозин аминокислоталардын 
фосфорилдешуусу; алар ферметтсрдин активдуулугуп жеиго салууда же кальцийдип 
иондорунун байланышы учун колдонулат;

© карбокснлднк групналары - мисалы, К витаминин катьпцуусу менеп протромбиндин, 
проконвертиидин, Стюарт жана Кристмас факторлорунун курамындагы глутаматтыи у- 
карбоксилдеосу журет. Натыйжада, алар кандын уюушунда кальцийдин иондорун 
байланыштырат;

• метилдик группалары -  мисалы, гистондордун курамындагы аргининдин жана 
лизиндин метилдеесу, алар геномдун активдуулугун женге салууда колдонулат:

© гидроксилдик группалары - мисалы, коллагендин молекуласынып синтезине 
гидроксипролин жана гидроксилизин керек. Бул процессте С витамини катышат;

• йоддуу -  мисалы, йод тиреоглобулинге байланышат. натыйжада тиреоиддик 
гормондордуI\ туундулары йодтироминдер синтезделет,

6. Простстикалык группалардын киргизилиши:
• углеводдук калдыктарды- мисалы. гликозилдее гликопротеиндердин синтезине керек;
• гемди- мисалы. гемоглобиндин, миоглобиндин, цитохром дор дун. каталазанын 

курамына киргизуу;
• витаминдик коферменттерди- биотипди. ФМН, ФАД, НАД, пиридоксальфосфатты, 

НБ-КоА ж.б.
7. 11роз омерлердип бугундой бир олигомердуу белокко биригуусу, мисалы. гемоглобин, 

коллаген, лактатдегидрогеназа, креатинкиназа ж.б.

Белоктордун синтезин жонго салуу

Белоктор клетканын жашоого жондемдуулугун аныктайт. Ошондуктан клетка бут 
белоктордун синтезин женге салбастан, ал белгилуу бир учурга керек болгон белоктордун 
ассортиментин гана женге салат.
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Белоктордун синтезин женге салуу ну н жалпы теориясын француз окмушгу улары. 
Побед премиясынын лауреатгары Ф.Жакоб жана Ж.Моно иштеп чыгышкан.

Бул теория бактерияларга жасалган тажырыйбалардан далилденген жана кецири 
таапылган. бирок эукариотикалык клеткада белоктордун синтезин жонго салуу механизм и 
абдан татаал болуп саналат.

Белоктордун биосип гсзииип стимуляциясы индукция деп аталат. мында б\л 
белоктордун субстраттарын кошкондо, чейреде белоктордун саны жогорхлайт. 
Тескерисинче. реакцияга акыркы иродуктаны кошкондо, бул продуктами пайда кылуучу 
белоктордун синтезин токтотот жана аны белоктордун синтезинин реирессиясы деп аташат. 
Бул эки кубулуш-индукция жана репрессия бир- бири менен тыгыз байланышта. 
Бактерияларда фермепттсрдин пндукциясын жана ренрессиясын гажырыйба жузундо 
далилдешкен.

Н. сой клеткаларыпдагы изилдоолордо, бактерияларда уч турлуу фермснттер бар 
экени аныкталган:

- копститутивдик. организмдип метаболитикалык абалыиа карабастан клсткаларда 
дайыма туруктуу ылдамдыкта синтезелинишет (мисалы. гликолиздин ферменттери):

- индукциялоочу б.а адаптациялапуучу (ийкемделуучу), кадимки шартта алардын 
концентрациясы аз санда болот, эгерде бул ферментти субстраттык чейреге кошкондо. бат 
жана бир нече эсе жогорулайт;

- репрессиялоочу, акыркы продуктаны чойреге кошкондо бул ферменттин синтези 
токтойт.
Ф. Жакобдун жана Мононун теорияларына ылайык. бактериялардын белогунун синтезинде:

1. структуралык гендер
2. женге салуучу гендер (ЖСГ)
3. ГО-гсп оператор катышат.

Структу ралык гендер синтезделуучу белоктун биринчилик тузулушун аныктайт. 
ошентип бул гендер ДНКчынжырчасында мРНКсинтези учун негиз болуп саналат. Андан 
кийин мРНК рибосамага тушуй, белоктун синтези учун матрица катары кызмат кылат.

Оперондор (лат. орегог - иштеп, кыймылдап атам) деп ДНКнын участоп пдагы 
структуралык гендерди, женге салуучу зоналарды жана бул гендердин транскрипциясын 
козомолдоиушун айтабыз б.а. транскрипцияга дуушар болуучу ДНКнын бир белугу.

Промотор структуралык гендердин жанында жайгашкан. Транскрипция промотордон 
башталат. Ага транскрипциянын ферменти РПК-полимсраза жана транскрипцияны 
жецилдетуучу белоктор байланышат.

Геи-онератор- бул транскрипцияны женге салуучу белокторду (белок-репрессорлор) 
байланыштыруучу участок. Белок -  репрессорлор ДНКнын башка бир участогунда 
жайгашкан (спецификалык мРНКнын матрицасында) жонго салуучу гендерден (ЖСГ) 
синтезделинет. Структуралык гендердин жана женге салуучу гендердин (ЖСГ) ортосундагы 
ортомчу белок-репрессор аркылуу ши жузуне ашырылат.

Структуралык гендердин транскрипциясы РНК-полимеразанын промоторго 
биригишинен коз каранды. Ген-оператордун участогунда РНК-нолимеразаныи промоторго 
биригиши белок-репрессорго байланыштуу. Белок-репрессор дайыма синтезделет жана ген- 
онераторго окшош, ошондуктан алар бири- бири менен биригип, кайтарма комплекс тузе 
алышат. Мындай комплекс пайда болгондо, мРНКнын синтези токтойт, ошондой эле 
белоктун синтези да токтойт. Башкача айтканда, женге салуучу гендердин кызматы: белок- 
репрессор аркылуу мРНКны синтездеочу структуралык гендердин иш аракетин токтотуу. 
Ошондой эле репрессор теменку молекулярдуу заттар (индуктор) менен да байланыша ала 
турган мумкуичулукко ээ. Мында репрессор ген-оператор менен болгон байланышуу 
мумкунчулугун жоготот. Ошентип жонго салуучу гендин (ЖСГ) коземолдоосу четтелип, 
мРНКнын синтези башталат. Мындай кубулуш ферменттердии ицдукциясы деп аталат.

Рибосомадагьт белоктун синтезин коземолдоочу мРНКнын синтези репрессордун 
функционалдык абалынаи коз каранды. Эгерде кээ бир акыркы продукталардын
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концентрациясын кебейткенде, клеткада кээ бир ферменттердин концентрациясы 
Т0монд0йт. Мындай эффект ферменттердин репрессиясы деп аталат, акыркы продукт болуп 
реакцияга корепрессор катышат.

Индукция механизмнне лактоздук опероидуи траискрипциясын мисал катары карап 
К0р©лу.

О п е р о н

133-сурот. Индукция жолу менен белоктордун синтезделишин жоиге салуу.
ГР-ген-жонг© салуучу; П-промотор; ГО-ген-оператор

Чейродо е. coli клеткалары глюкозаны азык катары колдонуп есушет. Эгерде 
азыктандыруучу чойрого глюкозанын ордуна лактозаны алмаштырсак, бир мече минутадан 
кийин озгоргон шартта клеткалар адаптацияланышат. Алар лактозанын утилизациясын 
камсыз кылуучу 3 белокту (ß-галактозидаза, ß-галактозидпермеаза жана ß-
галактозидацетилаза) синтездей башташат. Бул белоктордун бири - ß-галактозидаза 
фермента, ал лактозаны глюкозага жана галактозага ажырашып катализдейт.

Бул кубулуштун оперон теориясынын тушундурмосу темендегудей:
Чейродо индуктор (лактоза) жок болгондо, белок-репрессор оператор менен 

байланышат. Бул учурда оператордун жана промотордун участоктору кайтадан жабылат, 
репрессор менен оператордун биригисуу РНК-полимеразаныи промотор менен
байланышьтна тоскоолдук кылат. Ошентип оперондун структуралык гендеринин 
гранскрипциясы журбой канат.

Чейродо индуктор (лактоза) пайда болгондо, лактоза белок-репрессорго байланыпгып, 
анын коиформацияеын озгоргуп, активдуулугуи жана онераторго окшоштугун гомондотот. 
РНК-полимераза промотор менен байланышып, структуралык гендер транскрипциясы 
журун, м-РИК нын матрицасында белокгор синтезделе баитгайт (133-сурот).

Чейродо белок-репрессор жок болгон учурда, структуралык гендердин экспрессиясын 
жоиго салуу да б.а. РНК-полимеразаныи жана промоторду байланышына комок кылуучу 
жана транскрипцияны иш жузуно ашыруучу женге салуучулар керек. Бул ц-АМФ жана 
озгочо белок- “катаболитикалык активатору” (апг.САР - catabolite activation protein) болуп 
саналат. Бул САР жана ц-АМФ менен аракеттенип. промоторго РНК-полимеразаны 
бириктируучу комплексти найда кылат. САР-ц-АМФ комплексинин катышуусу менен 
фермент структуралык гендерди кошуп алып, оперондун траискрипциясын баштай алат.
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Башкача айтканда клеткада кошумча САР-ц-АМФ женге салуучу бар. ал он женге салуучу 
турундо аракеттенип, гендин экспрессиясын баштоого керектелет.

Репрессия механизм». Жогоруда айтылып кеткендей акыркы продуктанын санын 
кобойткоп учурда клеткадагы ферменттердин концентрациясы кескин турдо томенцойт. 
Мындай эффект ферменттердин репрессиясы деп аталат. Репрессия у чу рун да ген-оператор 
жонго салуучу репрессор менен байлапышкан кезде РНК-полимераза ген-промоторго 
биригууге мумкун эмес.

Мисалы, чойродо гистидин жок болсо. жонго салуучу белок-репрессор онераторго 
окшоштугу жоголуп, бириге алышпайт жана бул аминокислотаны пайда кылуучу 
ферменттердин еинтези журо баштайт (134-сурот).

Эгерде чойрого гистидинди кошео, ал «корепрессор» катары кызмат кылат. Ошентип 
ал белок-репрессорго байланышып, комплексти пайда кылат. Натыйжада комплестин 
ичиндеги рспрессордуп молскуласы копформациондук озгоруулорго дуушар болот. Бул 
комплекс онераторго болгон окшоштугун кабыл алып, алар бири-бири менен байланышат. 
Ошентип транскрипция токтойт: гистидинди пайда кылуучу фермепттер синтезделбейт.

О п е р о н

Репрессор (а ктивд   ̂ \  эмес)

134-сурот. Репрессия жолу менен белоктун синтезделишин жонго салуу.
ГР-ген-женго салуучу; П-промотору; ГО-ген-оператору.

Прокариоттордун белокторунун синтезинин репрессиясы жана индукциясы езгеруп 
турган шарттарга жараша адаптациялаиуу приициби менен иш жузуно ашат. Клеткага 
ферменттер керек болсо, алар синтезделинет. Эгерде чойрого ферменттер керек болбосо. 
алар синтезделбей калат.

Эукариотикалык организмдерде (жана айрыкча сут эмуучулерде) белокторунун 
синтезинин репрессиясы жана индукциясы прокариотторго Караганда татаалыраак. Алардын 
жонго салынышы ото татаал механизмди талап кылат.

Адамдын организминде тузулушу жана аткаргап кызматы менен айырмаланган 200 
жакын клеткалардын турлору бар. ДНКнын саны жана тузулушу бардык организмдердеги 
клеткаларда бирдей, б.а. оргаиизмдеги бардык клеткалар бир эле геномду камтыйт жана 
денедеги баардык белоктордун маалыматьтн алып журот. Бирок, боордо гана кандын



тундурмасынын белоктору синтезделинет. ал эми сут бездеринде- суттун белоктору 
секрецияланат.

Дифференцияланган клеткаларда ДНКнын иш аракетин женге салуучу ете кылдат 
механизм бар экенине шек жок. Мындай учурда бул механизмдер ткандарда ар турдуу 
белоктордун синтезин камсыз кылат.

Белоктордун синтезделишинин ингибиторлору

Матрицалык биосинтездердин гоктошу, клеткалардып кыйроосупа алып колет. 
Медициналык практикада ДНКнын. РНКнын жана белоктордун синтезин ингибирлеечу ар 
турдуу загтар бар. алар ар кандай децгээлде кецири колдонулат. Микроорганизмдердеп 
белунуп алынган антибиотиктер. зыяндуу шишик ооруларын жана инфекция ооруларын 
дарылоодо колдонулат.

Антибиотиктер ДНК менен ез-ара аракеттенишкенде. анын матрицалык кызматын 
бузат жана репликацияны же траискрипцияиы, же бул эки процессттерди басацдатаг.

Антибиотиктер рибосомадагы белоктор менен ез-ара аракеттенишип. трансляцияны 
ингибирлейт. Алар бактерияларга карты каражаг катары колдонулат, ото кылдаттык менен 
таасир этуусу аркылуу айырмаланат жана адам учун зындуулугу азыраак. Бул бактериянын 
рибосомасындагы белоктор. адамдыи рибосомасындагы белоктордо бир аз айырмаланышы 
менен тушундурулет. Шишиктерге карты антибиотиктер нормалдуу жана шишик пайда 
болгон клеткаларга бирдей таасир этет, б.а. алар тандаи таасир этуусу менен
айырмаланбайт. Даарылоодо соо клеткалар да жабыркашы мумкун, ошондуктан клиникада 
шишикке карты ингибиторлорду этияттык менен колдонуш керек.

Кучтуу ингибиторлордун бири болуп антибиотик - пурамицин эсептелет. Бул 
антибиотик -  терминация процессинин элонгация сгадиясында рибосомага отуучу, катарлап 
келуучу аминоацил т-РНКнын ордуна туру и, кийинки аминокислота менен байланыш 
тузууге жендемсуз болгон пептидил-пуромицинди пайда кылып, реакцияньт токтотот.

Тетрациклиндер - рибосомапын аминоацилдик аянтчасын блокировкалайт, аминоацил 
-  т-РНК менен байланыш болбой. белоктун синтезделиши токтотулат.

Стрептомицин жана иеомицин (бактерияларга жана туберкулезго карты) м-РНК 
трансляция процессинде, же болбосо, генетикалык информацияны окууда каталарды пайда 
кылат.

Эритромицин - рибосоманын чоц бирдиги менен биригип, транслокация процессии 
токтотот. Ошондой эле, шишикке карты таасири бар антибиотик- актиномицин Д. Ал 
артелей белоктун синтезин тормоздойт. Бирок, препараттын уулуулук касиети ото жогору 
болгондуктан, аз колдонулат.

Губеркулёзду (icypraic учук) дарылоодо колдонгон антибиотик рифамицин. ал РНК- 
полимераза менен байлапышып РНКнын синтезин токтотот.

Взгече дифтериялык токсиндердин молекулярдык таасир этуу механизми кызыктуу. 
Ал эукариоттордун элонгация факторунда АДФ-рибозилдоо реакциясын катализдеп, аны 
белоктун синтезине катышуусун чыгарып салат.

11енциллиндер болсо. белоктордун синтезин ингибирлебейт, бирок антибактериялдуу 
таасири бар. Ал клетканын катмарындагы гексапептиддердин синтезин тормоздойт. Азыркы 
учурда белоктун синтезине антибиогиктердин таасир эттуу механизми томонку 
табилицаларда коргозулгон.
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28. Таблица. Антибиотиктер - матрицалык биосинтездердин ингибиторлору.
Антибиотиктер Таасир этуу механизми

Шишикке карты  каражаттар
Рспликациянын ингибиторлору ДНКнын негизиндеги кош жуптардын 

ортосуна кнрип. репликацияны жана 
транскршщияны бузат.

Актиномицин D
Дауномицин
Доксорубицин
11омермицин ДИК -тоиоизомеразаны ингибирлейт. 

репликацияны жана транскрипцияны 
бузат.

11овобиоцип

Бактерияларга карты  каражатгарм
Трансляциянын ингибиторлору
Тетрациклин Элонгацияны ингибирлейт
Левомицетин
(хлорамфеникол)

Пептидилтрансферазаны ингибирлеГгг

Эритромицин Транслокацияны ингибирлейт
Стрептомицин Трансляциянын инициациясын 

ингибирлейт
Вирустар жана токсиндер Эукариоттордо матрицалык синтездин 

ингибиторлору
Дифтериялык токсиндер Рибосоманын транслокациясын 

ингибирлейт. белоктун синтезин токтотот, 
клетканын кыйроосу башталат

Интерферон м-РНКны бузат жана вирустук 
белоктордун синтезин басацдатат
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XVIII Болум
Организмдеги зат алмашуу процессии им вз-ара байланы ш ы

Тируу организм жана анын кызматы дайыма курчап турган чойрего коз каранды 
болот. Зат алмашуу процессинип ички клеткалык ылдамдыгы жана тынымсыз сырткы чойро 
менен болгон байланышы, бут организмдин жана ички чейренун туруктуулугун камсыз 
кылат. Адамдын организминдеги оргапикалык заттардып айлануусу, анаболизм жана 
катаболизм процесси бири-бири менен тыгыз байланышта. Ошондой эле. синтезде© жана 
ажыроо процесстери бири-бири менен байланышта. алар кординациялангаи жана 
нейрогуморалдык механизм менен женге салынат. Тируу жаратылыштагыдай эле. адамдын 
организминде да белоктордун, углеводдордун. майлардын жана нуклеин кислоталарынын заг 
алмашуулары ез алдынча айлана албайт. Бардык айлануулар бутундой метаболизм 
процессине бириккен. жана бир-бирипе коз каранды болгон закон чеиемдуулукко баш ийет. 
Алар бир-бирине негизделген. мында кээ бир класстагы органикалык заттардын ез-ара
айлануусуна жол берилет. Мындай оз-ара айлануулар организмдин физиологиялык талабына
мажбур болот. Патологияда кандайдыр бир процессти токтотуу шартында. бир класстагы 
оргапикалык заттар башка заттар менен алмашып турат.

Азыркы учурда углеводдордун. белоктордун жана майлардын алмашуусу тажырыйба 
жолу менен торг негизги баскыч аркылуу журот, жана алар негизги тамактып булагынаи 
энергиянын пайда болушун интеграциялайт.

Биринчи баскычта
© полисахариддер моносахариддерге чейип ажырайт (гексозаларга чейин);
• майлар глицеролго жана жогорку май кислоталарына чейин ажырайт;
® белоктор болсо, эркин аминокислоталарга ажырайт.
Бул процесстер гидролитикальтк болуп саналат, ошондуктан бир аз санда белунуп чыккан 
энергия бутундой организмдер учун жьшуулук катары колдонулат.

Экинчи баскычта мономердик молекулалар (гексоздор, глицерол, май кислоталары 
жана аминокислоталар) аидан кийинки ажыроого жана кычкылданууга дуушар болот, бул 
процессте энергияга бай болгон фосфаттык заттардын кошулмалары жана ацетил-КоА пайда 
болот. Бул этанта жогорку май кислотасы ацетил -КоАга чейин, ал эми глицерин гликолиз 
жолу менен пировиноград кислотасына чейин кычкылданып, андан кийин ацетил-КоА га 
чейин ажырайт. Экинчи баскычта аминокислоталар учун жакшы шарт тузулот. 
Углеводдордун жетишсиздигинде жана кант диабетинде аминокислоталар энергиянын 
булагы катары колдонулат, алардын кээ бирлери Кребс циклине туздон - туз айланат 
(глутамат, аспартат), башкалары- глутамат аркылуу (пролин, гистидин, аргинин), учунчулеру 
пируватка жана андан ары ацетил-КоАга чейин (аланин, серин, глицин, цистеин) ажырайт. 
Кээ бир аминокислоталар, айрыкча лейцин, изолейцин ацетил-КоАга чейин ажырайт. Ал эми 
фенилаланинден жана тирозинден ацетил -КоА дан башка, фумарат кислотасы аркылуу 
оксалоацетат пайда болот. Ошентип, экинчи баскычты ацетил -КоА пайда болуучу баскыч 
деп айтса болот, ал клеткада негизги азык заттардын катаболизминин жалпы аралык 
продуктасы болун саналат.

Учунчу баскычта ацетил-КоА жана кээ бир метаболиттер, мисалы, а-кетоглутарат, 
оксалоацетат Кребс циклинде кьгчкылданат (“куйот”)- Кычкылдануу МАДН + Н+ жатта
Ф А Ш *  КйЛ1лоьтна ке5г,'̂ у <

га калыбына ксги еп пу к|1сотиддЬрдег! кычкыл /скке а/(ек г роидор
X  {!<- 1 > V Ч
® баскыт

ГаИШЛаЭ (дем ал уу  ч ы н ж ы рч ась ! аркЫДуу)- А л  а к ы р к ы  11ро4ук-гас?л Оолгон с у у  м ^лскуласьП ! 

п а н д а  к ы л у у  м елем  ж у р о т .  К ы ч к ы л д а н у у  ф о с ф о р л о ш т у р у у  п р о ц е е с и м д е  э л е к т р о н д о р д у
ташуу АТФтин сиитези менен байланыш кан.

Орган измде ар турдуу класстардын бир-бирине отуу процессипде, ото таатал 
байланы ш тарды н турлеру бар экенин айтып кету у керек. Н егизинен химиялык 
реакциялардын багыты жана кучу ферменттер менен аныкталаг, б.а белоктордун,
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липиддердин. углеводдордун жана нуклеин кислоталарынын алмашуусуна тузден-туз 
1аасирин пни и зет. Кайсы белок-фермсттин сиитези болбосун. ДЫКнын жана рибонуклеин 
кислоталарынын бардык уч турлерунун (тРНК. мРНК, рРНК) катышуусу менен журет. 
3горле буларга гормоидорду, бир класстагы затгын ажыроосунун продукталарын (биогсндин 
аминдер). башка класстагы органикалык заттардын алмашуусуна таасир этсек. анда 
химиялык процесстсрдин ар турдуулугу бир ыцтайда жана координациялуу экени 
тушунуктуу болот.

Белоктордун, майлардын. углеводдордун оз ара айлануу жана зат алмашуу процесстери 
теменку 135-суретто берилген. Бул класстагы заттардын тузден-туз бири сирине етуусунен 
башка, тыгыз эпергстикалык баиланыпггары да бар. Башка заттардын тамак менен жетишеиз 
тушуусунде. энергетикалык талап кылуусу. башка бир класстагы органикалык заттардын 
кычкылдапышынаи камсыздалат. Бардык химиялык байланыштардын турлерунде белоктун 
(кобунчо ферменттер. гормопдор, ж.б) мааписи талашсыз жана аларды далилдеп кереги жок. 
Бир топ специализациялуу заттардын синтезинде (пурин жана пиримидин нуклеотиддер. 
порфириндер. биогендик аминдер. ж.б) белоктордун жана аминокислоталардын мааписи 
чоц. Кетогендик аминокислоталардан Ацетил-КоА пайда болот, алар май кислоталардын 
жана холестерипдин синтезинде туздон-туз катыша алат. Гликогендик аминокислоталардан 
пируват аркылуу Ацетил-КоА пайда болушу мумкун. Кээ бир взгеч© липиддердин 
компоненттери, айрыкча фосфоглицериндер. аминокислоталар жана алардын туундуларынан 
альтнат. Мисалы серин, этаноламин, сфингозин жана холин. Кетогендик жана гликогендик 
аминокислоталардын углеродцук скслеттеринин май кислоталарына айланууеу. 
кайталанбоочу реакция болуп саналат. Кребс циклинин а- кетоглутарат. оксалоацетат 
аминдештируу реакциясы аркылуу глутамат жана аспартат аминокислоталардын 
синтезделишин айтып кетуу керек. Ушул учурда нейтралдуу майлардан глицерин пайда 
болуп, ал пируватка айланат жана пирожузум кислотасы аркылуу толугу менен кээ бир 
гликогендик аминокислоталар синтезделинет.

135*сурвт. Белоктордун, майлардын жана углеводдордуй (УУВра (лШдатнлшы.

Азыктык жана ткандьтк триацилглицеролдорунун гидролизинен пайда болгон май 
кислоталар, татаал бслокторду, плазмальпс липопротеиидерди пайда кылууда катышат. 
Липопротеиндердин курамында май кислоталары ташуучу формата ээ, алар орган- 
мишеидерге ташылат, анда май кислоталары журокто энергиянын булагы катары кызмат
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кылат. же ткандык триацилглицеролдордун синтезинде туунду катары колдонулат, алар май 
ткаидарында топтолот (липиддердин деносу).

Кептеген аминокислоталардан глюкозанын синтезделип алынары далилденген. Кээ 
бир аминокислоталардын (аланин, аспарагин жана глутамин кислоталары) глюконеогенез 
менен байланышы бар, калгандары кошумча метаболитикалык жол менен ишке ашырылат. 
Аланиндеи, аспартагган жана глутаматтаи алынган уч а-кетокислоталар (пируват, 
оксалоацетат жана а-кетоглутарат) глюкозанын синтези учун баштапкы материалы болуп 
саналат жана Кребс циклинен энергияны ал у у учун бардык азык заттардаи ацетилдик 
калдыгынын ажыроосунда кофактор болуп кызмат кыларын езгече белгилей кетуу керек.

Л ипиддер

136- сурот. Белоктордун, майлардын, углеводдордун (оз ара айлануусу) метаболизм жолдору 
жана энергетикалык алмашуу менен байланышы.

Жаныбарлардын организминде углеводдордун жана майлардын алмашуусунун 
продук1аларынан алмашбоочу аминокислоталардын синтези журбойг. Жаныбарлардын 
клеткаларында бул аминокислоталардын углероддук скелеттерин катализдоочу ферменттик 
система жок. Ушул учурда белокгук азыктанууда организм кадимкидей эле орчуй берег, бул 
белок гордой углеводдордун синтезделишин далилдейт. Аминокислоталардан
углеводдордун сингездов лроцесси глюконеогенез деген атка ээ болгон.

Каш диабетинде организм глюкозаны утилизациялоо жендемдуулугун (пайдалануусун) 
жоготот, знер1ия1а болгон муктаждыгы аминокислоталардын жана май кисло галардын 
кычкылдануусу менен камсыз кылынат. Кээ бир аминокислоталардын ажыроосунан
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пирожузум кислотасы пайда болот жана ал глюконеогенездин субстраты болуп саналат. 
аларга аланин, серии, треонин жана цистеин кирет. Организмде башкалардан айырмаланган 
процесс - глюкозо-аланин цикли бар экени далилденген. Ал тамактануунун аралыгында 
организмде гипоглюкоземия байкалганда, кандагы глюкозанын концентрациясын кылдаттмк 
менен жонго салынат. Мындай учурда. пируваттын булагы болуп. белгиленип кеткен 
амипокислоталар саналат. Аминокислоталардын ажыроосунда ал булчундарда пайда болот 
жана боорго келип, дезаминдештирилет. Боордо аммиак орнитин цпклинде 
зыянеыздандырылып. мочевина гурундо организмден болунуп чыгат.

Тамактын энергетикалык баалуулугу белоктук зат алмашуу га таасирин тийгизет жана 
азочтук тец салмактуулукту контролдойт. Эгерде тамактын энергия керектеосунун 
минималдуу децгээли томом болсо, анда азоттун экскрециясынын кетерулушу байкалат. 
Гссксрисипче, тамактын энергетикалык баалуулугу которулсе. заарада азоттун экскрециясы 
том о II до йт.

Кребс жана орнитин циклдердин метаболизмдик ез-ара байланышы

Кребс жана орнитин циклдеринин ортосунда татаал байланыш бар. ал реакциянын 
ылдамдыгып. клсткалардын эпергияга болгон керсктоосунун коз карандылыгын жана 
метаболизмдин акыркы продукталарынын концентрациясын аныктайт. Аргининоянтар 
кислотасынып ажыроо процессиидс фу мар кислотасы пайда болот, оз кезегинде бул синтез 
аспартат аминокислотасын талап кылат. Пайда болгон фумар кислотасы андан ары Кребс 
циклинс тушот жана бул цикл дин эки ферментинин (фумаратгидратаза жана 
малатдегидрогеназа) таасири менен оксалоацетатка айланат. ал езгече трансаминазанын 
катышуусу менен кайрадан аспартатты пайда кылат. Башкача айтканда, Кребс циклинде 
аспартат-аргининоянтардык шунтту пайда болот. Ал мочевина пайда болуу цикли менен 
байланышкан. Ошептип, мындай механизмдин башкача тиркеши эки циклдин 
реакцияларынын айкалышы байкалат. Бул механизм “Кребстин велосипеди (The Krebs 
bicvcle”) дсп аталат.

Фумарат
Ж

Малат

А — ,Оксало-
ацетат

Глу

*а-КГ

X

\  /
Аргинино-
сукцинат

А
Аспартат,

Аргинин
\ ^М очевина

Орнитин

У

\

У  х
К ар б а м о и л -
ф о с ф а т

Цитруллин

137-сурет. Кребс жана орнитин циклдеринин ортосундагы метаболитикалык байланыш.

Майлардын жана углеводдордун оз-ара айлануусунун ар кандай жолдору бар. 
Углеводдордун майга айлапуусупда энергия топтолот, бирок майдын синтези энергияны 
сарптоо менен журет, ал организмде майлардын кычкылдануусунда кайрадан белун\Т1 

чыгат. Триацилглицеролдордун жана фосфоглицериндердин курамындагы глицерин, 
гликолиздин аралык метаболиттеринен, айрыкча глицеральдегид-3-фосфаттан оцой пайда 
болот. Углеводдордун майларга айлануусунун негизги жолу болуп, пируваттын
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кычкылданып декарбоксилденишинде пайда болгон Ацетил-КоАдан жогорку май 
кислоталардын пайда болупгу саналат. Акыркы реакция кайталонбоочу реакция 
болгондуктан. жогорку май кислоталарынан углеводдордун пайда болупгу такыр журбейт. 
Ошентип, майлардап углеводдордун синтези глицериндеи эле журушу мумкун, башкача 
айтканда, углеводдордун кычкылдануусунда пайда болгон глицерин майлардын синтези 
тарабына карай журот. Углеводдордун. майлардын жала бир пене аминокислоталардыи зат 
алмашуу процессинде Ацетил-КоА пайда болот.

Бул Ацетил-КоА май кислоталарынын синтези жапа трикарбопкислоталарынын 
цикли учун жургузуучу субстрат болуп кызмат кылат. Ацетил-КоАнын кычкылданышы 
учун оксалоацетаг керек, ал Кребс циклиидс экинчи иегизги субстрат болуп саналат. 
Карбоксилдое реакциянын натыйжасында пирожузум кислотасынан жана СО^деп 
оксалоацетат синтезделет. андан кийин а-кетоглутараттын трансаминдештируу процессинде 
аспарагин кислотасы пайда болот. Ацетил-КоАнын эки молекуласы коидепсацияланып 
ацетоуксус кислотасын (ацетоацетат) пайда кылат. Ал организмде башка кетон заттары. 
айрыкча [3 -оксибутират жана ацетон учун негизги булагы болуп саналат. Ацетоуксус жапа [3 
-оксибутират кислоталарын активдуу уксус кислотасынын ташуучу формасы катары караса 
болот, ал перифериялык ткандарга Кребс циклинде кычкылдануу учуй ташмлат. Ацетил- 
КоАнын эки молекуласынын конденсация реакциясы, холестериндин жана кетон заттарьтнын 
синтезинии баштапкы этабып гузот. Холестерин стероиддик гормоидордун, Пз витамипинип 
жана от кислотасынын туундусу болот. 0т кислотасы ичегиде панкреатикалык липазаньт 
активдештирет, липиддердин сицирилишинде эмульгатор кызматыи аткарат жапа ташуу 
кызматында жогорку май кислоталарынын сицирилишин иш жузуне ашьтрат.

Г л ю к о з а

138- сурет. Углеводдордун, майлардын жана аминокислоталардыи ез-ара айлануусу.

негизги жана езгоче кызматтарын аткарууда. цереброзиддердин жана 
г ликолипиддердин биосимтези учун галактоза жана бир аз глюкоза колдопулат. Бул синтезде 
эркин моносахариддер эмес, гексозаминдер (галактозамин жана глюкозамин) катышат. 
алардыи оиосинтези глутамипдин амиддик азотун ташуу учун керектелет, углеводдун, 
липиддин жана белоктун алмашуусун интеграциялайт.

Акыркы жылдары эксггериментердии белгилуу жыйиагы топтолгон. 1ируу 
организмде кеп турлуу женге салуучу механизмдер ачылган, алар метаболитикалык 
контролду ишке ашырат жана белоктордун, липиддердин, углеводдордун оз-ара айлануусун, 
энергиянын интеграциясын камсыз кылат. Метаболизмдин женге салынышынын мааниси 
зор экеиин билсек да, заттардын оз-ара айлануусу жана метаболизмдин интенсивдуулугу 
клетканын энергетикалык абалы болуп саналат. Айрыкча АТФтин децгээли: АМФ/АТФ
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катнашы болот. Эгерде АМФтин концентрациясы темендоп жана АТФтин концентрациясы 
жогоруласа, “энергияга каныккан" абал деп атаса болот, клеткада гликолиздии ылдамдыгы 
темендейт, мында бул нуклеотиддер гликолиздии негизги фосфофруктокиназа ферментине 
жана фруктозо-6-фосфаттын фосфатазасына таасир этуусу менен негизделген. Клеткада 
АТФтин концентрациясынын темендешу (АМФтин децгээли жогору болот) гликолизди 
жапа лимон кычкыл циклинде гшруваггын кычкылданышын стимуляциялайт (кучотог). 
клеткаларга энергия камсыздалат. Бирок АМФтин концентрациясынын темендешу 
трикарбон кисло гасымын циклинии ылдамдыгын томопдотуц, изоцитратдегидрогеназанын 
а кти в д уул угу н у н токтотулушу менен негизделген. Ушу ну менен АТФтин синтезиннн 
ылдамдыгынып томоидошу байкалаг жана изолимон кислотасы топтолот. Клеткада лимон 
кислотасы кебейсе. ал фосфофруктокиназанын активдуулугун азайтып гликолизди 
тормоздойт. Акырында. ацетил-КоА-карбоксилаза ферментинин активдуулугу жогор\ лайт. 
ал Ацетил-КоАнын пиру ватка айлануусунуи биринчи стадиясын катализдейт. Ушмнун 
натыйжасында клеткада гликолизден пайда болгон Ацетил-КоАнын молекулалары 
энергетикалык жол менен липиддердин синтезиннн жолуна которот жана алар деного 
жыйналат. Ушу л учурда АТФтин утилизация ылдамдыгы калыбына келет. бул май 
кислоталарынын синтсзинде байкалаг. АМФтин децгээлинин которулушу лимон 
кислотасынын концентрациясын темендетет жана липиддердин синтезин токтотот.

Ошентип, кээ бир гамак болуучу заттардын ажыроосупун жана башкалардын 
биосинтезинин ылдамдыгы, организмдин физиологиялык абалы менен. энергияны жана 
метаболиттерди талап кылуусу менен аныкталат. Бут тируу жаратылыштын метаболизминин 
туруктуулугун, башкача айтканда зат алмашуунун гомеостазьтн камсыз кьтлып турат.

Кээ бир биомолекулалардын тузулушторунуи жапа кызматтарынын фундаменталдуу 
кейгейлеру химиялык процесстердин механизмдерин ачуу учун негизги кызмат кыльгшы 
мумкун. Ошондой эле, процесстер тируу организмдердин биологиялык индивидуалдыгыи 
камсыз кьтлып турат. Бул организмдин динамикалык статусу ар кандай бузулуу 
патологиясынып орчушу менен журот. Патологиянын оорчулугу жана созулушу 
клеткалардагы компонентердин молекулярдык тузулушунун жана функциясынын бузулуу 
даражасы менен аныкталат.

Ток абалда (т а м а к т а н гандан кийин) организмдеги зат 
алмашуулардын женге салынышы

Глюкоза, липопротеиндер, май кислоталар жана кетон заттары негизги энергияны 
алып журуучулер, алар кан агымы менен органдарга таратылат. Алардын негизги 
продукциялангаи жерлери боор жана май ткандары; бул энергия алып журуучулер бардык 
органдарга керектелет. Бирок булчуц ткандарынын колемуне жана физикалык жумуштун 
шартына жараша энергияга болгон ксректоосунон биринчиде турат. Негизги энергия алып 
журуучулер теменку суретте берилген:
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Канга

Тамак -азыктарындагы Глюкоза
углеводдор

боордо

Тамак-азыктарындагы
„ ------------*маилар

Липо-
протеиндердин

майлары

Канга

Гликоген
боордо

май ткандары

Майлардын
депонирлоосу

Май
кислоталары

Канга

Кетон
заттары 

(боор)

Канга

39- сурот. Ток абалда (там акта! зган дан кийин) ор!'анизмдеги зат алмашуулар.

Тамакгангандан кийин углеводдордун сицирилуусу оки сааттан кийин бутог, ал эми 
белоктордун жана майлардын сицирилуусу 4-5 саатан кийин аяктайт. Бул тамак сицируу 
мооноту (абсорбтивдуу моонот) болуп саналат. Алдан кийии постабсорбтивдуу моонот 
башталат. Адамдын уч маал тамактануусунда тамактын сицирилуусу 1-1.5 кунге чейин 
созулат, ал эми энергиянын чыгымдалышы 24 саагка чейин журот. Ошондуктан. энергияны 
атып журуучулордун бир белугу тахМак сицируу убагында постабсорбтивдуу абалда 
колдонуу учун чогулат. Тамактангандан кийин топтоо режимине киргизилет жана гамак 
сицируу буткенден кийин топтолгон заттарда мобилизация режими башталат ( 140-сурет).

Тамак продукталарынын си ки  рил и ши

Глюкоза,  май
ки сл отал ар

АДФ

м а и л а р д ы н  
жана  

гликогендин  
т о п т о л у ш у

4 Б у л ч у ^

-АТФ

с о 2, н2о

140- сурот. Пегизги энергия алып журуучулордун колдонуу жолдору.
Мында,
1 жана 2- тмак сицируудо; 3- иостабсорбтивдик учур; 4- дайыма.

Бир моонотгон экинчи моонетко етушундо метаболи гикалык озгоруулор журот. 
Биринчи меенетте углеводдор жана маилар топтолот, глюкоза энергияга керектое учун 
колдонулат. Зкинчи мооиотго у1Т!еводдордуп жана майлар;!ып демосу мобилизациялаиып 
глюкоза жана май кислоталар энергиянын булагы катары колдонулат.
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Адамдын женекей уч маал тамактануу ырааттуулугунун алмашуус>- бирдей эмес. 
себеби тамактануу ну и аралыгы бир аз узагыраак (5-6саат) болот. Немецтик философ Э. Кант 
(аны азыркы учурда кармашат) тамактануу ритминин моделин керсеткен: ал бир кунде бир 
жолу гамактангап. Бир кундун ичипде гликогендин запасы организмде ишгеле баштайт. 
глюкозанын булагы болуп глюконеогенез саналат. Глюкоза нерв ткандарына. уш\л эле 
хчурда клеткалар май кислотасыиын жана кетой затгарынын кычкылдану\с\ мснен 
энергияны камсыз кылат. Теменку суреттерде тамактанлу режиминин алмашу\с\нда 
глюкозанын. майлардын. белоктордун жана аминокислоталардын айлан\\- жолдор\ 
берилген.

А м и но-  
к и с л о т а л а р

I

Гл и коген

Белок

Жу му ш

Ацетил  Ко А 

^ А Д Ф - ^

А Т Ф ^

а-гл и це ро-  
ф о с ф а т

Май 
к и с л о т а л а р ы

Д е пон-  
д о л  гон 
м аилар

С О 2 (Н 2 О

141-сурот. Пегизги энергия алып журуучулордун абсорбтивдуу учурдагы метаболизми.

с о2н 2о Г л ю к о з
М э э

♦
Гликоген

А м и н о к и с л о т а л а р  П и р у в а т  а - г л и ц е р о -

А
Б е л о к т о р  А ц е т и л  КоА  

^-А Д Ф  -

ф о с ф а т  Д е л о н -
\  пли гл и

М ай  
к и с л о т а л а р

л о н г о н
м а й л а р

Ж у м у ш

АТФ
'А цетил  КоА  

б о о р
с о2н 2о

Кетон заттар
142 - сурот. Пегизги энергия алып журуучулордун постабсорбтивдуу (б) учурдагы 
метаболизми.

Абсорбтивдик жана постабсортивдик абалдардын алмашуусунда инсулин жана 
глюкагон пегизги ролду ойиошот. Ичегиден углеводдор сорулгандан кийин канда 
глюкозанын концентрациясы жогорулайт, бул инсулиндин болунуп чыгышына туртку берет. 
Ошентип. инсулин сицирилууден кийин пайда болгон бут мономерлерди утилизациялайт. 
Натыйжада. инсулин боордо жана булчундарда гликогендин синтезин, липиддердин жана 
белоктордун синтезин кучотот. Ошондой эле инсулин глюкозанын клеткаларга отуусун 
кучетет, жана анын колдонуу жолдору да жогорулайт.
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Абсорбтивдик
УЧуР

Постабсорбтивдик
учур

143-сурет. Абсорбтивдик учурдан постабсортивдик учурга етуу мезгилинде инсулин- 
глюкагондук индекстин озгорушу.

Постабсорбтивдик учурда канда глкозанын комцентрациясы томопдойт. Ошснтин, 
инсулиндин секрециясьт азаят жана нерв ткандарынан сырткары, бут ткандарга глюкозанын 
етуусу томопдойт.

Канда глюкозанын концентрациясы азайганда, глюкагон белунуп чыга баштайт.
Глюкагон гликогендин ажыроосуи ылдамдатат жана триацилглицеролдордун 

мобилизациясын кучотот. андан кийин глюкоза пайда болуп. ал ацетил -КоА аркылуу, май 
кислоталардын жана кетон заттардыи кычкылдаиуусуна отот.

Глюкагон жана кортизол канда глюкозанын гомеостазын сакташ учун 
аминокислоталардын жана глицеролдун глюконеогенезии ылдамдатат. Бул мозге, нерв 
ткандарына. эритроциттерге жана башка ткандарга энергичны камсьтздоо учун керек. Бул 
ткапдар глюкозапы негизги кычкылдапуучу субстрат катары активдуу колдонушат.

Адреналин. Курч стресс (куйут) абалда жана интенсивдуу кара жумуш кылганда 
адреналин каига отот. Адрсналиндин таасир этуучу органдары болуп, боор. булчуц жана май 
ткандары саналат. Бул гормондун таасири менен организмде энергиянын ресурстарынын 
мобилизациясы (боордо жана булчуцдарда гликогендин мобилизациясы, май ткандарында 
майлардын гидролизи ) журет.

Булчуцдардын иштеесуидо (жыйырлышында) запастоо (камдалгам) процесстери 
акырындайт. себеби сицирилууден кийин ичегиден тушкен продукталар булчуцдар учун 
сарпталат.

Постабсорбтивдик учурда булчундардын иштоесу запастардын. айрыкча майлардын 
мобилизациясын кучотот.

Булчундар тынч абалдан иштев учуруна еткенде пайда болгон езгерулерду 
адреналин жондоп турат.

Кортизол. Канда кортизолдун жогорулашынын белгилери: канда глюкозанын 
концентрациясыиын томондошу, эмоциопалдык абал, инфекциялар, травмалар (жаракаттар), 
сыздап оорутуу, муздоо жана башка кепген стимуляторлор болот.

Кортизол боордо аминокислоталардын глюконеогенезинде катышкан ферменггердин 
синтезин кучотот. Бул учурда кортизол булчуцдарда. тутумдаштыргыч жана лимфоиддик 
гкапдарда белоктордун синтезин токготуп. канда аминокислоталардын концеитрациясын 
жогорулатат. Алар боорго отуп. глюкозанын жана мочевинанын синтези учун субстарат 
болуп калат. Мында боордо гликогендин запасы жок болсо деле, канда глюкозанын 
комцентрациясы жогорулайт.
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Ачка калганда зат алмашуунун озгорушу

Ачка калуу то лук эмес (чала тоюу) жана толу к б о душу мумкун.
I олук эмес ачка калуунун патологиясы белоктук жетишеиздик болуп саналат.
Голук ачка калуу ичеги карындын оорулары менен байланышкан жана тамакты кабыл 

алуу мумкупчулугунун жоктугунап. психикалык ооруларда- оорулуу адам тамактан баш 
тартат.

Ачка калууда зат алмашуунун озгорушу терт фазага болунот.
Бпрннчп фазада гликогендин запасы пайдаланылат; тамактануу меонетуне 

салыштырса инсулиндин концентрациясы 10-15 эсе темендейт, глюкагондун жана 
кортизолдун концентрациясы которулот. Майлардын мобилизациясынын ылдамдыгы жана 
глюконеогенез процессинин ылдамдыгы жо го рул ай баштайт. Канда глюкозанын 
комцентрациясы томонку корсоткучторго чейип тушот жана бул децгээл ачка калугнун 
кийинки меенотторундо кармалып турат.

Экпичи фаза бир жумага созулат. Майлардын мобилизациясы журо берет, канда май 
кислоталарынын концентрациясы эки эсе которулот. Боордо кетон заттарынын пайда 
болуIну жогорулайт жана канда алардын концентрациясы которулот. Организмде ацетон 
колдонулбайт жана ал терн аркылуу аба менен дем алганда белунуп чыгат. Ачка калганда 
инсулиндин концентрациясы томом болгондуктан. глюкоза булчуц клеткаларыпа ото албайт. 
Глюкозанын керектеечулору болуп. инсулинге коз каранды клеткалар саналат. айрыкча мээ 
клеткалары. Бирок бул моонотто мээде энергияны талап кылуусу кетон заттары аркылуу 
камсыз кыльтнат. Ткандык белоктордун ажыроосунун негизинде глюконеогенез журе берет. 
Бир жума ачка калуу дан кийин кычкылтекти талап кылуусу 40% чейин томопдойт.

Учунчу фаза бир нече жумага чейин созулат. Белоктордун ажыроо ылдамдыгы куну не 
болжол менен 20г га чейин кобойот. Мындай сандагы белоктун ажыроосунда, 5г мочевина 
белунуп чыгат (жонекой тамактанууда 20-25г мочевина белунуп чыгат). Ачка калуунун бут 
фазасында азоттук баланс нолдон темой болот. Белоктордун ажыроосунун ылдамдыгы 
томендосо, глюконеогенездин ылдамдыгы да темендейт. Бул фазада мээ учун кетон заттары 
энергиянын булагы болуп саналат.

Тортунчу фаза. Ачка калуу узакка созулса ткандардын атрофиясы ерчуйт: бир нече 
жумадан кийин (4-8 жума) журок булчуцдун жана мээнин салмагы 3-4% га чейин, булчуц 
склети- 1/3, боордо эки эсе темендейт. 70кг салмактуу адамда 15 кг белок болот. 
Белоктордун салмагы 1/3 чейин азайса олумго дуушар болот.
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XIV Белум 
Боордун биохимиясы

Организмде зат алмашууну женге салууда боордун мааниси ото чоц. Ошондой эле 
порталдык жана жалпы кап айлапуулардын ортосупдагы аралык станция болуп саиалат. 
Адамдын бооруна кандын 70% (пайызды) босого (капка) вена аркылуу тушсо. калганы боор 
артериясы аркылуу барат. Босого вепанын капы ичегипин уступку катмарынап сицирилгеп 
заттарды озу менен кошо ташыйт. натыйжада тамак болуучу заттар боор аркылуу этот 
(лимфа аркылуу ташылган липиддерден сырткары). Ошентип, тамак мепен тушкой 
заттардын кандагы санын боор женге салат. Боор организмдин ички туруктуулугун камсыз 
кылат. Адамдын организминдеги бут зат алмашуулар боор аркылуу козомолдопог.
Боордун аткарган кызматы:
1 .Боордун жонго салуу ролу:

а) углеводдордун алмашуусунда:
б) липиддердин алмашуусунда:
в) белоктордун алмашуусунда:
д) гшгменттин алмашуусунда;

2. Мочевинанын синтези;
3. Оттун пайда болушу;
4. Уулу заттарды зыянсыздандыруу;
5. Сактоочу кызмат.

Боордун химиялык курамы. Дени сак адамдын боорунун салмагы орто эсеп менен 
1.5 кг тузет. Теменде боордун химиялык курамы берилген (29. Таблица).

29. Таблица. Боордун химиялык курамы.____________
Курамда! ы заттар 0лчому,%

Суу 70-75
Кургак кал дык 25-30
Белок 12-24
Липиддер 2-6
Т риацилглицериддер 1,5-2.0
Фосфолипиддер 1.5-3,0
Холестерин 0,3-0,5
Гликоген 2-8
Темир 0,02

1 аблицада бсрилгепдей боордун салмагыиын 70% (пайызыиан) коп болугун суу тузот. 
Шишик пайда болгондо, боордо суу 80% га чейин кебейет. Боорду май басьтп кетсе, суу ну н 
колому азаят. Май дистрофиясы болгондо, суу 55%га чейин томондейт. Боордун кургак 
калдыктарынын кепчулугу белокторго таандык, алардын арасыдан 90% глобулиндерге 
1иешелуу. Боор ар каидай ферменттерге бай келет. Нормада боордун салмагыиын 5%ып 
липиддер: триглицериддер (ТГ), холестерин (ХЛ), фосфолипиддер (ФЛ) ж.б. тузет. Боорду 
май басып кетуунун алгачкы процесстеринде липиддер боордун салмагыиын 20%иа чейин 
жетет. Ал эми боорду май басып кетуусунун етушуп кеткен процессинде липиддер боордун 
курынс салмагыиын 55%на чейин кобойот. Боордун кургак заттарынып 16% ын белоктор 
тузет. Ошондой эле, боордо 150-200г гликоген бар. Боордун паренхиматоздук 
бузулууларыпда гликогендин одному кескин гурде гомондойт. Тескерисинче, тукум 
куучулук гликогеноз ооруларда боордун салмагына жараша гликогендин саны 20% дын жана 
апдап да жди ору кобойот. Боордун минералдык курамы ар гурдуу. Темир, никель, жез, 
кобальт, марганец башка органдар жана ткандарга Караганда боордо кеп.
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Углеводдордун алмашуусун жонго салууда боордун ролу

Углеводдордун зат алмашуусун женге салууда боордун ролу чоц. Ал глюкозанын 
кандагы копцсптрациясынын туруктуулугун камсыз кылуу. Глюкоза канда нормада -3.34- 
5.55 ммоль/л тузет. Бул корсеткуч гликогендин синтезин жана ажыроосун женге салуунхн 
патыйжасыпда туруктуу болуп турат.

Боордон гана эркин глюкоза кан агымына келип тушет. Ал биринчиден баш мээни 
жана баардык орган, ткапдарды глюкоза менен камсыз кылат. Боордо гликогендин синтези 
тамактангандан кийин тынымсыз журет. ал инсулин гормону аркылуу женге салынып 
турат. Гликогендин ажыроосу глюкагон менен, ал эми стресс болгондо. адреналин менен 
жонго салынат. Тамактангандан кийин босого венасынан кап агымына чыккан глюкозанын 
концентрациясы 20ммоль/л ге чейин жетет, бирок перифериялык канда глюкоза нормада 
болот. Боордо глюкозанын активдештируу реакциясы спецификалык фермент глюкокиназа 
менен журет.

А Д Ф  С Н 2 О Р О 3 Н 2
/  ]____ о

1— о АТ Ф / \ т о /•----------------- ^
глюкокиназа X ____ и

глюкоза глюкозо-6-фосфат

Гексокиназага Караганда, глюкокиназа он эсе активдуу келет, андан айырмаланып. 
глюкозо-6-фосфат менен ингибирленбейт жана глюкозаны боорго коп олчомдо сицирип. 
гликоген турунде топтолушунта мумкундук берет. Гликоген ачка болгон учурда керектелет.

Глюкозо-6-фосфат гликолиз процессине кирет. Боордо гликолиз озгоче жол менен 
журет, башкача айтканда акыркы продунсталар СО? жана ТГО пайда болгонго чейин эмес 
(пируват, ацетил-КоА) аралык заттарга чейин журот, алардан ЫАДФН? нин катышуусу 
менен липиддер синтезделинет. Алар боордон липопротеин турунде кан аркылуу ткандарда 
керектелипет. Ошондой эле, глюкозо-6- фосфаттан пентозо-фосфаттык кычкылдануу 
процессине кирет. Бул процессте пентозалар пайда болот (рибоза, дезоксирибоза). Алар 
нуклеин кислоталарын жана НАД, ФАД коферменттерин синтездоо учун керектелет. Андан 
тышкары пентозо-фосфаттык кычкылдануу учуфунда НАДФН2 пайда болот, ал боордо 
липиддердин (ЖМК. ХЛ) синтези учун керектелет. Глюкозо-6-фосфаттын саны ашыкча 
болуп кетсе, ал гликогендин синтезине керектелет же болбосо тескерисинче глюкозанын 
саны канда азайса. гликоген ажырап глюкозо-1-фосфат пайда болот. Ал глюкозо-6-фосфатка 
айланат жана глюкозо-6-фосфат глюкозо-6-фосфатаза ферментинин жардамы менен эркин 
глюкоза пайда болот, ошондой эле глюкоиеогенез процессинде даты глюкозо-6-фосфат 
пайда болот, эркин глюкозаны пайда кылат.
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Г ликоген

Гликогенсинтаза

Глюкоза
Глк-6- Глю козо-6 - Глк-бф - П ентозоф осф аттар

ф осф отаза фосфат _  _дег1,дрогеназа НАДФН2
Ф осф 0 - 
ф руктокиназа

Л ипиддерП ируват 

А цетил-КоА
144-сурот. Углеводдордун метаболизминде глюкоза-6 фосфаттын ролу.

Боордо глюконеогенез нроцесси да журот -  бул глюкоза углеводдук эмес заттардап 
(пируват. лактат, аминокислота, кетокислота, глицерин, оксалоацетат) синтезделинет. 
Глюконеогенезди бойрок устуидогу бездердип гормондору глюкокортикоидцер (кортизол) 
женге салат. Адам 2-3 суткадан ашык ачка болгондо, глюконеогенез процесси ылдам журе 
баштайт. Бул процесс организмдин жаиюо-аракетин 2 жумага чейип сактай алат. Бул учурда 
адам 30% салмагын жоготот. Глюкозо-6-фосфатазанын катышуусу мснеп глюкоза-6-фосфат 
глюкозага чейин ажырап, ал канга етуп. ткандарга жана органдарга жеткирилет.

Глю коза-аланин жана глю коза-лактат циклдери

Глюкозо- аланин жана глюкоза-лактат циклдери боордо журет. Булчуцдун тынымсыз 
иштеп жыйрылышынан анаэробдук гликолиз журуп, лактат булчуц ткандарында топтолот. 
Ал булчундарда ацидозду пайда кылып, булчуцдарды оорутат. Пайда болгон лактат кан 
аркылуу боор]'о келип тупгуп, пируватка айланат. Боордогу гшруваттын кээ бир болугу 
кычкылданат, кээ бири Кори циклинде же “глюкоза -  лактат" циклинде глюкозага айланат. 
Бул глюкозо-лактат цикили же Кори цикли деп аталат. Бул циклдин биологиялык мааниси: 
булчундарда физикалык куч келгенде ашыкча пайда болгон лактатты утилизациялоо болуп 
сапалат.

б у л ч у ц  кан ____
л а к т а т

А

а н а э р о б д у к |  
гл м&солмз

г л ю к о з а
кан

145-суре г. I люкоза-лактат цикли (Кори цикли)

боор
л а к т а т

гл ю ко неоген ез

у
г л ю к о з а

338

Булчун.
т  н

Глюкоза^________________

Аэробдук ^ —  пируват-------- «-Аланин-------- ** Аланин
кычкылдануу

Л актат-------------------------
пеан

146-сурет. Глюкоза-аланин цикли.

Боор

Глюкоза

Пируват-
А

Лактат

Аэробдук
кычкылдануу

Суретте керунуп тургандай. организмдеги глюкоза (тамак-аш менен тушкон жана 
еиптезделгеп глюкоза) акырында аэробдук жол менен СО: жана 1ГО чейин кычкылданат. 
Глюкозанын анаэробдук кычкылдануусу жардамчы жол катары кызмат кылат жана 
убактылуу гана мааниси бар. ссбеби лактат акырында аэробдук жол менен кычкылданат. 
Гюконеогенездин биологиялык мааниси лактатты углеводдордун метаболизмине 
кайтаруудап сырткары. углеводдук же толу к ачкачылыкта мээгс пнокозаны камсыз кылу\ 
болуп саналат.

Боордо фруктозанын алмашуусу

Боорго келип тушкен фруктоза спецификалык фермент фруктокиназанын катышуусу 
менен фосфорлонуп, фруктозо-1-фосфат пайда болот. Ал озгочо жол менен даты триозго 
чейин ажырайт. Спецификалык фермент триокиназа жана АТФтин катышуусу менен 
глицеральдегид (ГА) глицеральдегид-3-фосфатка (ГА-З-Ф) айланып. гликолиз пронесение 
кирет (схеманы карагыла). Диоксиацетонфосфат (ДАФ) болсо. белгил^у жол менен ГА-3- 
Фка айланат, ал даты гликолизге кирет. Бул жол менен жургон фруктозанын метаболизми 
глюкозага Караганда ылдам кычкылданат. анткени фосфофруктокиназдык реакция жок 
болот.

Ф Р У К Т О  З А
А Т Ф 

А Д Ф

Ф р у к т о к и н а з а

V
Ф Р У - 1 - Ф ф р у к т о  з о - 

_-1 -ф о с ф  а т -  
а л ь д о л а з а

Г л и к о л и з

147-сурот. Боордо фруктозанын алмашуусу.
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Фруктозурия. Боордо фруктокиназанын жетишсиздигинен, туубаса фруктозурия 
ерчуйт. Бул учурда канда фруктоза чогулуп. фруктоземия башталат. андан сон заара менен 
белунуп чыгып, фруктозурияны иайда кылат. Фруктоземия - балдарда эки жашка чейип 
кездешет. Фруктозо-1-фосфатальдолазанын ту кум ку у чу лук жетишеиздиги фруктозаны 
тубаса кеторо албастыгы менен байланышкан. Мындай учурда, ткандарда фруктозо-1- 
фосфат топтолот, ал гликолиздеги жана глюконеогенездеги альдолаза ферментин 
ингибирлейт. Ошентип, глюкозанын синтези да жана ажыроосу да бузулат. Мындан 
сырткары, фруктозо-]-фосфат гликогенди ажыратуучу фосфорилазаны ингибирлейт. Бул 
корунушгор фруктозасы бар гамак менен тамактаигандан кийин гиноглюкоземияга алый 
келет.

Боордо галактозанын алмашуусу

Аялдарда лактация учурунда сут бездеринде лактоза синтезделинет. 
С Н 2 О Н  У  Д  Ф - г л  ю  к о  з  о - 4  -  С Н 2 О Н

О .  , - э п и м е р а з а  --------------О

о н
о н У Д Ф

о н
У Д Ф  - г л  ю  к о  з  а

О— УДФ
6 н

У Д Ф  - г а л а к т о з а

Г л ю к о з а  —

Г а л а к т о  з и л - 
т р а н с ф  е р а з а
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о н Л а к т о з а
о н

Лактозаиын ажыроосунан галактоза иайда болот, бул процесс ж ат балдарда кон 
кездешет. Боордо ферменттуу система бар. Галактоза глюкоза-1-фосфатка айланат. Андан 
ары фосфоглюкомутазанын таасири менен глюкоза-6-фосфатка айланып, гликолизге кирет. 
1 люкоза -1 фосфат уридил трансфераза ферментинин синтезинин бузулуусунун 
(рецессивдуу-тукум куучулук дефекте байкалат) негизинде, канда галактоза чогулат жана 
бул оору галактоземия деп аталат. Галактоза канда нормада 0,5-1ммоль/л тузет. 
1 алактоземияда анын саны 16ммоль/л те чейии кобойот. Коздун чечекейи бозорот, акыл- 
зстин начарлоосу ерчуйт. Бул оору наристенин биринчи терелген кундерунен баштап эле 
байкалат. Мында тамактан баш тартуу, кусуу, ич отуу менен билинет. Галактоземияга коздун 
чечекейинин тунаруусу (катаракта) жана акыл жагынан артта калган мунездуу. Галактозасы 
жок тамактанууга етууде, оорунун бут керунуштеру алдын ала толу к жок болот. Бирок 
орчуп кеткен катаракта жоголбойт.
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148-сурет. Боордо галактозанын алмашуусу.

Боордун липиддердин алмашуусундагы ролу

Боордо ту ферментативдуу системалар липиддердин зат алмашуусундагы кептеген 
рсакцияларды катализдоого жондомдуу. Боордо жогорку май кислоталардын (ЖМК). 
триглицериддердин (ТГ). фосфолипиддердин (ФЛ). холестериндин (ХЛ) жана анын 
эфирлерипин синтездери журот. Ошондой эле триглицериддердин липолизи. май 
кислоталарынын кычкылдануусу журет жана кетон заттары пайда болот.

Боордо сингезделген триглицеридцер же боордо кармалат, же канга ото гомонку 
тыгыздыктагы лииопротеиндер (0ГГЛП) турупдо секрецияланат. Кандын плазмасында 
жогорку май кислоталардын саны жогорулаганда, боордо алардын сицирилиши жогорулайт. 
Ошондой эле, триглицериддердин синтези жана май кислоталардын кычкылдануусу кучейт. 
бул кетон заттарынын санынын кебейушуне алып келет. Боордон кетон заттары ткандарга 
жана оргаидарга: журок, булчуц, бойрок, мээге (боордон сырткары) жеткирилег. Ошентип 
алар тиешелуу ферменттердин таасири менен бат кычкылданат б.а. ткандар жана органдар 
(боордон башкасы) кетон заттарын энергия катары колдоно баштайт.

Холестерин тамак-азыктары менен кирет, анын кепчулук белугу (80%) боордо 
Ацетил -  Ко А дан синтезделет. Боордо кетон заттары аралык (3- гидрокси -  |3 -  
метилглугарил -  КоА дан синтезделинет. Ошондой эле бул аралык заттан ГМГ — КоА- 
редуктазаньтн таасири менен холестерин да пайда болот. Бул фермент холестериндин 
синтезин жонго салуучу болуп саиалат. Холестериндин биосинтези, кайталама герс 
байланьтш принциби боюнча женге салынат: экзогендик же эндогендик холестеролдун саны 
канда кобойгопдо, ал ГМГ-редуктаза ферменттинии активдуулугун басып, мевалоиаттын 
денгээлинде холестериндин синтезин токтотот.

Синтезделген холестериндин жарым белугу от кислотасыиа айланат жана от менен 
белунуп чыгат. Оттун 80-90% холестеринден турат. Холестериндин калган белугу башка 
органдарда стероиддик гормоидорду, Д3 витамининин жана башка заттарды сиптсздеедо 
тсолдонулат. Боордо холестерол май кислотасы менен оз ара аракеттенишип. холестеролдун 
эфирлери, айырыкча холестеролпальмитат иайда болот. Алар ОТТЛП курамы менен
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боордон канга барат.
Боордо фосфолипиддердин ажыроосу жана синтези интенеивдуу ж* у РУ11 турат. 
Фосфолипиддер боордо глицеринден, май кислотасынан, фосфор кислотасынан жана азот 
негиздеринен (холин, этаноламин, серин) синтезделет.

Холиндин жетишсиздигинде фосфатидилхолиндин синтези бат темондейт, ал эм и 
майлардын синтези кучойт. Себеби фосфатидилхолиндин курамыида холин жок 
болгондуктан, ал фосфатид кислотасына айланат. Мындай учурда фосфатид кислотасы 
триглицеридке айланат. Бул нейтралдуу май боордо топтолот, боорду май басып кала г. 
Ошентип. боордо майлуу инфильтрация, андан кийин майлуу дистрофия ерчуйт.
Ошондуктан фосфотидилхолиндин сиптезине холин же алмашбоочу аминокислота метионин 
керек. Эгерде керектуу санда организмге метионин тушпесе, фосфолипид пайда болбойт 
(синтезделбейт, же аз санда болот). Бул жогоруда айтылгандай боордун май басып 
кетуусуно, андан соц циррозуна алып кслет. Ошол себептеи, ооругандарга быштак дистасы 
узак убакытка чейин дайындалат, анткени, жогоруда айтып кеткендей быштакта казеин 
бслогу бар. ал метионинге бай келет. Ошентип, фосфолипиддердин синтези же холинге, же 
метионинге коз карандьт. Боордо холиндин пайда болушунда метионин метилдик группанын 
донору болуп саналат. Фосфолипиддер биомембраналардын курамыпа кирет.

Фосф атид кислотасы

ТГ синтезиI
©ттлп

Май ткандары

ФЛ синтези

V
жтлп

I
Биомембраналар

Жогорку май кислоталар даты боордо ацетил-КоАдан синтезделет, алар стеарат, пальмитат, 
пальмитолеат. Алар энергиялык кызматты аткарат. Май кислоталардын негизги 
керсктоочулору журок жаиа булчуц болуп саналат. Бул орган ткаидарда май кислоталары |3- 
кычкылданууга дуушар болуп, энергияны пайда кылат.

Плазмалык липопротеиндер (ОТТЛП жана ЖТЛП).
0ТТЛ П  дин пайда болуу механизми

Плазмалык липопротеиндердин (ОТТЛП жана ЖТЛП) пайда болуусунда негизги 
орган боор болуп саналат. Липопротеиндердин негизги белогу- бул апопротеин В-100 
(апо-Б-100), алар рибосомадагы, гепатоциттердин, быдырлуу эндоилазмалык торчосунда 
синтезделет. Жылмакай эндоплазматикалык ретикулумунда липиддик компоненттер 
синтезделет жана боордо май кислотасынын концентрациясы жогорулаганда ОТ ГЛПдер 
курала баштайт.
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149-сурет. Боор клеткасында ото теменку липопротеиндердин (ОТТЛП) пайда болушу . 
Мында,

/-  ядро;
2- быдырлуу эндоилазмалык ретикулум;
3- жылмакай эндоплазматикалык ретикулум;
4- Гольдлс аппараты;
3- Секретордук везикуланын ж-ОТТЛП дин болукчосу;
6- Диссе мейкнндигиндеги ж-ОТТЛПдин болукчосу ;
7- С апопротеиндердин ЖТЛП дел .ж-ОТТЛП ге отушу;
3- ОТТЛП пакта болукчосу.

Май кислоталары триглицеридцердин пайда болушунун негизги булагы болуп саналат. 
Сиптезделген белок (апо-В-100) быдырлуу ретикулумдун мембранасына кирип.
фосфолипиддин бикатмары менен аракеттенет. Андан кийин мембранадан
фосфолипиддсрден жана белоктордон турган участок четтелет. Бул заттар
липопротеиндердик болукчелердун (ЛП-болукчолер) туундулары болуп саналат. Андан ары 
белок -фосфолипиддик комплекс жылмакай ретикулумга келип тушот, ал мында
триглицерид жана холестерин менен аракеттенип, жетиле элск болукчо (ж-ОТТЛП) пайда 
болот. ж-ОТТЛП секретордук везикулаларга келип тушуп, алар сырткьт клеткага жеткирилет, 
андан соц экзоцитоз жолу менен Диссе мейкиндигине болунуп чыгат. Апо В-100 
синтезделген учурда. липид- белоктук комплекси пайда болушу жана - ОТТЛП даяр 
болукчолорупун секрециясы 40 минутаны тузет. Организмде ТТЛП дин негизги белугу 
кандын плазмасында ОТТЛП ден липопротеинлипазанын таасири менен пайда болот. Бул 
процесстин журушуидо. ОТТЛПдин триглицеридлипазанын жардамы менен ткандарга отуп 
кетип, холестеринге бай ТТЛП пайда болот. Ошондой зле боордо ЖТЛП дагы
сиптезделинет. Анын курамыпа негизинен фосфолипиддер жана спецификалык белоктор 
кирет. Демек негизги кызматы фосфолипиддерди ткандарга ташуу жана башка
липопротеиндер: хиломикропдор, ОТТЛП дин жетилишине керектуу спецификалык
белоктор С, Е-Н менен камсыз кылуу.
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Боордо белоктордун алмашуусу

Кандын уюшуна катышуучу белоктор: фибриноген, протромбин, пролактин.
проакцелерин жала кандын плазмасындагы озгочо белоктор боордо гана синтсздслет. 
Альбуминдер боордун гепатоцитинде синтезделет жана онкотикалык басымын камсыз 
кылат. 90% а-глобулин, 50% р-глобулин даты боордо синтезделет. Ал эми гамма 
глобулиндин бир аз болоту макрофаг системасында (Купферов клеткасы) синтезделет.

Боор ооруларын диагноздоо жана прогноздоо учуй кандын плазмасындагы 
белоктордун курамын аныктоо маанилуу. Боор ооруга чалдыкканда, альбумин жетишсиз 
боло баштайт. шишик пайда болун. огушуп кетксн формасында асциткс алыи келет.

Боордо аминокислоталардын дезаминдештируу жана трансаминдештируу процесси 
журот, анын негизинде кегокислоталар пайда болот, апдап ачка болгон учурда 
г.тюконеогенез жолу менен глюкоза алынат. Боордо 90-95% аммиак зыянсыздандырылат 
жана мочевина гурундо бойрок аркылуу суткасыиа 25-30г сыргка болунун чыгаг. 
Белоктордун алмашуусунун. акыркы продуктасы болуп мочевина саналат. Огерде канда 
мочевина пайда болсо уремияга алый келет.

О

у М  н  2
с = о

X N Н 2
М о ч е в и н а

Пурин зат алмашуусунун акыркы продуктасы заара кислотасы болуп саналат. Бул 
процессти боордогу ксантииоксидаза фермента катализдейт.

Креатин-боордо гана синтезделет, андан ары булчудга барып, креатин-фосфатка 
айланат, ал булчуцдарда энергияныи булагы катары кызмат кылат.

Боордун зыянсыздандыруучу (антитоксикалык) кызматы

Боордо биогендик жана уулуу заттар зыянсыздандырылат. Химиялык айлануулардын 
негизинде, алар зыянсыздаидырылып, эруучу заттарга айлапып, заара менен сыр пса 
чыгарылат. Боордо 80-85% дан кебуреек аммиак зыянсыздандырылат жана ал организмден 
мочевина турундо бойрок аркылуу суткасыиа 20-25г олчомдо сыртка чыгарылат.

Ичегиде белоктордун (аминокислоталардын) чируу процесстеринин натыйжасында, 
пайда болгон заттар зыянсыздандырылат. Мисалы. тирозинден фенол жана крезол пайда 
болсо, ал эми триптофандан- скатол жана индол пайда болот. Бул заттар ичегиден канга 
сицирилип, боорго тушот. Боордо бул заттар ФАФС жана УДФ1 К менен байланышып, 
кукурт жана глюкурон кислотасы менен жуп бирикмелерди пайда кылышат. (теренирээк X 
Болум. Белоктордун алмашуусун карагыла).

Глюкурон кислотасы (УДФГК) башка дагы зыяндуу заттарды байланыштырууда 
катышат. Мисалы, ткандардагы зат алмашуу процесстеринде пайда болгон за! rap. iуз эмес 
билирубиндин, бензой кислотасынын, ошондой эле ксенобиотиктердин метаболизминии 
ггродук \ аларыиын зыянсыздандыруусунда катышат.
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Конторой эпдогепдик запарь, жана дарылар темвнку химиялык реакцияларга дуу шар
болот:
1. кагехоламиндср кычкылдапуу жолу менен аминооксидазаньш катышу уеуида 

зыянсыздандырылат;
2. витамин РР жана анын препарапары метилдештируу жолу менен зыянсыздандырылат:
3. сульфаниламиндер ацилдештируу жолу менен зыянсыздандырылат.
4. уулуу нитробензол калыбына келуу жол\ менен парааминофенол1 с 10111111 

зыянсыздандырылат:
5. эруучу жана эрибоочу эндоген дарылары боордун микроеому пда зыянеыздандырыла!.

Туз эмес (микросомалдык) кычкылдануу

Микросомалдык кычкылдапуу -  кычкылтекти нластикалык максатта колдонуу. Бул 
механизмдин негизги ролу кычкылдануу фосфорлонуу болбостон. гидроксилдепгуу болуп 
саналат. Боордун микросомасында туз эмес кычкылдануу журот. Микросомалдык 
кычкылдануу учурунда. митохондриялык кычкылдануу сьтяктуу эле электрон менен протон, 
ферменттер аркылуу ташылат. Бул учурда 1ЬО пайда болот, жана ошондой эле уюлсуз, сууда 
эрибоочу заттар. мисалы, стероиддер, холестерин, ар кандай дарылар, уулу заттар уюлдуу 
болуп. сууда эруучу заттарга айлапып бойрок аркылуу оной болунун чыгат.

2е
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( н а д ф - н 2ч
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2 Н ^ " ]

Fe - 
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ЦР450 /
^ ^  ^ROH
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150-сурот. Микросомадагы монооксигеназа чынжырчасыиын схемасы.
НАДФГГ- дегидрогеназа;
ФлП-флавопротеин, ФАДды кофактор катары кармайт;
Бе - белок- гемдик эмес темири бар белок;
ЯП- кычкылдануу чу, уюлсуз, эрибоочу (холестерин жана анын эфирлери,
кортикостероиддер, жыные гормондору. от кислотасы ксенобиотиктер ж.б) заттар;
Р450-ЦИТрОХрОМ Р450 .
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М икросомалдык кычкылдануу реакциясынып суумардык тецдемеси:

RH + 0 2 + НАДО Н2-------------ROH + Н20  +НАДФ

Демек. микросомалдык кычкылданууунун биологиялык мааниси-бул зыяндуу. сууда 
эрибеген заттарды зыянсыздандыруу жана организмдем чыгаруусум жсцилдетуу.

О2 нин молекуласынын бирее колдонулган реакцияны монооксигеназалык, ал эми 0 2 
нин эки молекуласы ген кошулган реакцияларды, диоксигсназалык ферменттер катализдейт.

Боордогу микросомалдык кычкылдануудан сырткары. псроксисомалдык 
кычкылдануу бар. Пероксисомдор- микро денечелер. генатоцигтерде кездешет: алар дагы 
кычкылдануучу органеллдер болуп саналат. Алар заара кислотасынын оксидазасын, 
лактатоксидазапы, D - амииокислоталардын оксидазаларып. каталазаларды камтыйт. 
Каталаза суутектин перекисин ажыратат. Ошондуктан бул микро денечелерди 
пероксисомдор дсп аташат. Микросомалдык кычкылдануу сыяктуу элс. псроксисомалдык 
кычкылдануу дагы энергияны пайда кылбайт.

Квик-Пытел пробасы

соон

бензой кислотасы

H2N - Ç H 2 “н 20 

СООН 

глицин

CO-HN - СН2 —  СООН

гиппур кислотасы

Бул реакция боордуп зыянсыздандыруу жондомун корсотот. Ооруулу бензой кислотасыи 
ичкенден кийин. заара менен белунуп чыккан гиппур кислотасынын саны текшерилет.

Боордун пигмент алмашуудагы ролу. Билирубиндин метаболизми

Эритроцигтер болжол мелей 120 кундон (кмека убакыгга) кийин кыйроого учурайт. 
Алардын катаболизми негизинен кок боордун, лимфа туйундерунун, чучуктардын жана 
боордун ретикулоэндотелиалдык клеткаларында журет. Ошснтии, эски эритроцитгер 
кыйроого учурагандан кийин, алар ретикулоэндотелиалдык система аркылуу кан агымына 
гушот жана гемоглобиндин бир мстиидик копуроочосу бузулуп, вердоглобиндии пайда 
болот.

Гем
( в е р д о г л о б и н д и и  к у р а м ы н д а )
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Алдан кийин вердоглобинден темир жана глобин белогу болунун чыгып. биливердин панда 
болот. Темир кайрадан гемоглобиндин жацы м олекулалары ны н синтез» учун колдонулат.

9 н 2
СНз о н

Н О '  ¥
с н

С О О Н  С О О Н

сн2 9 н2 
QH3 сн 2 9 ^

-сн=

с н -
сн 2

СНз СН

V СН-
N О Н

Биливердин

Н А Д Ф Н2Биливердин-
редуктаза

•НАДФ+

9 н 2СН3 „сн
9 н 2

СНз -СН2

СООН 9 0 0 НI
9 Н 2 9 н 2

HCfV
с н

сн2 С Н з ÇH3 сн

Y СН;

г ,

1 С Н = - ‘

Т н Т " " О Н

Билирубин
Андан кийин биливердин калыбына келип, билирубинге айланат. Пайда болгон билирубин 
туз змее (коныогацпилаиган змее) билирубин деп аталат. Билирубин миоглобинден жана 
цитохромдордон да пайда болот. Бул эркин билирубин сууда эрибейт, ал альбумин менен 
байлапышып, кап аркылуу боорго ташылат. Боордун гепатоциттеринде эркин билирубин 
конъюгация процессине дуушар болот, б.а. ал глюкурон кислотасы менен байланышып. 
билирубиндин диглюкурониди пайда кылат. Реакцияны УДФ-глюкуронилтрасфераза 
ферменти катализдейт. Бул учурда глюкорон кислотасы активду^' УДФГК 
(уридипдифосфопнокурон кислотасы) турундо катышат.
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Гемоглобин Вердоглобин
Fe2+ 
гл О б И н

Биливердин

151-сурет. Гемдин ажыроосу.

с о о н

Билирубиндин диглюкурониди
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Панда болгон билирубиндин диглюкурониди туз (конъюгацияланган) билирубин 
дсп аталат. ал сууда жакшы эрийт. Туз билирубин жана туз эмес билирубиндин бир аз болугу 
менен бирге ет баштыкчасынын каналдары аркылуу нчке ичегиге белунуп чыгат. Ичегинин 
бактсрияларынын таасири астында, туз билирубиндсн глюкурон кисло гасы ажырап, туссуз 
уробилиноген (мезобилиноген) панда болот.

Ичке имсгидсн уробилипогсндин бир аз болугу v. portae жана кан аркылуу боорго 
OT0T. ал жердей толугу менен ажырайт. Ал эми алардын кээ бир белугу кандын цирку ляция 
(айлапуу) систсмасына туш болун, заара менен уробилин турундо болунуп чыгат.

Ичке ичегидеги уробилиногендин негизги болугу жоон ичегиге келип тушот жана бул 
жерде аиаэробдук микрофлоранып катышуусу менен стеркобилиногенге айданат. Жоон 
ичегинин томонку белугундо стеркобилиноген стеркобилинге (сары-куроц тустегу пигмент) 
чейин кычкылданыи. андан ары зац менен болунуп чыгат. Стеркобилиногендин бир аз гана 
болугу жоон ичегинин ылдыйкы участокторундагы веналык (томонку коцдой вена) система 
( алгач vv. НетопчмбаПякелип тушот) аркылуу бейрокко келип тушот жана заара менен 
болунуп чыгат.
Нормада кан плазмасындагы: жалпьт билирубин -  4 - 26 мкмоль/л; 
туз эмес (конъюгацияланган эмес) билирубин -1.7-17.1 мкмоль/л: 
туз (конъюгацияланган) билирубин -0.86-4.3 мк/моль болот.

Нормада кандын плазмасындагы билирубиндин коп болугу конъюгацияланган эмес 
(95%), себеби алар белоктор менен байланышкан. ал бонректун турмоктерундо 
чыпкаланбайт жана дени соо адамдардын заарасында кездешпейт. Плазмада 
конъюгацияланган билирубиндин саны жогоруласа, билирубинурия байкалат жана бул 
патологиянып белгиси болун саналат.

Клиникада жалпы, конъюгацияланган эмес жана конъюгацияланган
билирубипдердии, ошопдой эле уробилиногендин санын аныктоо ар кандай этиологиядагы 
сарык ооруларын дифференциалдык диагноздоодо эц чоц мааниге ээ.

Билирубиндин метаболизминин бузулушу

Боор оорулардып эц белгилуусу сарык оорусу. Мындай оорууда канда билирубиндин 
саны кобойет жана ткандарда топтолот. Ошондуктан боордун сарык ооруларын ткандардьгн 
саргайышы менен байкашат. Билирубиндин кон санда пайда болушунун. же анын 
метаболизминин же болунуп чыгышынын бузулушунун натыйжасында
гипербилирубинемия байкалышы мумкун. Клиникада сарык оорусуида плазмадагы 
билирубин нормадан 2,5 эсе жогорулаганда б.а 50 мкмоль/л ден жогору болгондо аныкталат. 
Боордогу пигмент алмашуунун бузулуусунун негизинде канда туз. туз эмес жана жалпы 
билирубиндин саны жогорулайт.

Сарык ооруулардын негизги себептери: гемолиздин ылдам журушу же
эффективдуу эмес эритропоэз, обтурация же от тутукчолерунун стенозу, от тутукчелерунун 
карциномасы, билирубиндин боорго сицирилишине жолтоо болуучу даары каражаттары. 
гепатит, туйулдуктун ерчубой калышы, Жильбера синдрому, Криглера-Найяра синдрому, 
цирроз, инфильтрация, шишик ж.б. боордун патологиялары.

Гипербилирубинемиянын пайда болуу себебине байланыштуу ар кандай 
этиологиядагы сарыктарга болунет: гемолитикалык, паренхиматоздук, обтурациондук.

Гемолитикалык сарык -  гемолиздин кучошунун негизинде (сепсис, нур ооруусу. 
канды группасына карабай куйгандаи, ууланганда) "туз эмес" билирубиндин саны его 
кобойот. Боор ото коп сандагы билирубинди байланышкан билирубинге айлантып жетише 
албай канат. Натыйжада туз эмес билирубин канда жана ткандарда топтоло башгайт.

Эркин билирубин липофилдуу болгондуктан, ал оцой эле тери астындагы майларда 
жана нерв ткандарда топтолот. Бул заттын нерв ткандарда топтолушу балдар учун (айрыкча 
жацы торолгон ымыркайлар) коркунучтуу.
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Ичегиге билирубиндин кеп санда келип тушушу. стеркобилиногендин пайда болушун 
кучетет жана организмдеи коп санда болунуп чыгат. Гемолитикалык сарык оорусупда, 
заарада билирубин болбойт. себеби "туз эмес" билирубин бейрек мембранасы аркылуу ото 
албайт. Ошондуктан гемолитикалык сарык оорусупда заарада туз эмсс билирубинди 
аныкташпайт.
Гемолитикалык сарыкта томонкулор байкалат:
1. Канда "туз эмес" эркин билирубин саны жогорулайт:
2. Заарада уробилиндин саны кобойот (заара каралжыц -кочкул тартып калат):
3. Занда стеркобилиндин саны кебейет (зан каралжыц - кочкул тартып калат).

Б оор

Билирубин - 
диглюкуронид о

Г-Т1

■ф—►  Билирубин

Уробилиноген
1

Ди-, трипирролдор

От

I

Кан

Ичеги

^ Билирубин - 
диглюкуронид

т
Билирубин

I
Мезобилирубин

— Уробилиноген 

Стеркобилиноген

Уробилин Стеркобилин Стеркобилин
152- сурет. Билирубиндин алмашуусунун бузулушунун негизги себептери.

Мыпда,
1. гемолитикалык — гемолиздын натыйжасыиан, гемоглобин билирубинге спикере аиланышы,
2. паренхиматоздук -  боор билирубинди зыянсыздапдыра албагаи а балы
3. обтурациоидук -  эгерде от тутукчолору обтурацияга дуушар болсо, билирубин боордон 

ичегиге туше албайт.

Паренхиматоздук сарыкта боордун паренхиматоздук клеткаларында деструктивдик- 
дистрофиялык озгоруулор жана боордун стромасыида инфильтрациялык озгоруулор 
байкалат. Мындай абал от тутукчелорундо басьтмдын жогорулашына алып келет. Ошентип 
билирубин боор клеткаларында жыйналып, жабыркагап боор клеткаларында кычкылдануу 
процесстери кескин турдо темендейт. Натыйжада боор ар турдуу физиологиялык 
кызмаггарды нормалдуу аткара албай калат. Туз билирубиндин от капиллярларыиа болтом 
экскрециясы бузу лат (блоктолгон) жана ал канга тушуй, анын саны кескин турдо 
жогорулайт. Сууда эруучу конъюгацияланган билирубин кан айлануу системасына тушуй, 
заара менен сары-курец тусте экскрецияланат.

Боордо билирубин-глюкуроииддии пайда болуу жоидомдуулугу гомондойт, анын 
негизинде канда туз эмес (эркин) билирубин жогорулайт,

11ормада ичке ичегиден боорго келип тушкен уробилиноген л.и- жана трипирролдорго 
чейин ажыраш керек. Гепатоциттер жабыркаганда бул ажыроо мумкунчулугу бузулат. 
Ошентип, уробилиноген чоц кап айлануу системасына тушуп, бойрок аркылуу заара менен 
болунуп чыгат.
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Паренхиматоздук сарыкта байкалат:
1. Канда туз жана туз эмес (эркин) билирубин жогорулайт (от туздон-туз канга туш© Г);
2.Заарада уробилиндин саны азайып. туз билирубин байкалат. Ошондой эле
у роб ил и I ю гс иди н с ан ы жо го ру з I а йт.
3. Зацда стеркобилиндин саны азаят жана зац ак ( ахолитикалык зац) боз тусте болот.

Обтурациоидук (механикалык) сарыкта оттун болунуп чыгышы бузу да г. Ошентип. 
оттун ичегиге келбей калышында жана толук обтурацияда уробилин жоголот. так айтканда 
заарада стеркобилиноген жоголот. Билирубин болунуп чыга албагандыктан. ал боордун 
клеткаларына жыйналат жана андан ары канга келип тушет. Эгерде обтурациоидук сарыкта 
боордун аткарган кызматы бузулбаса "туз" билирубин канга билирубин диглюкуроноид 
турунде келет. Кандагы "туз" билирубиндин концентрациясынын жогорулашы механикалык 
сарыкта жана паренхиматозду к гепатитте байкалат. ал заарада пайда болот.
Обтурациоидук сарыкта томонкулор байкалат:
1. Канда туз билирубин кебейет:
2.Заарада туз билирубин кобойот жана уробилин жок болот;
3.Занда от пигментинин жоктугунан, зац туссуз болот (ахоликалык стул).

Ымыркайлар торолгондо конъюгация процессине катышкам ферменттердин 
активдуулугу томен болот, кийин анын активдуулугу бат жогорулайт. Бул жацы терелген 
ымыркайларды физиологиялык сарыгыиа алып келет.

Тубаса паренхиматоздук сарыктар кездешет: Жильбера-Мейленграхт. Дубина-
Джонсон, Криглера-Майяр синдромдору.

Жильбера-Мейленграхт синдромунун себеби: УДФ-глюкуронилтрансфераза
фермептипин активдуулугу пуп томоидошу.

Дубина-Джонсон синдромунун себеби: конъюгацияланган билирубиндин
гепатоциттерден от тутукчолорупо болунуп чыгышынын аутосомно-доминанттык 
жетишеиздиги.

0 т

0т - суток курец тустегу зат, боордун клеткаларында синтезделет. Чоц адамдарда 
суткасына 500-700мл от пайда болот. От баштыкчасында коюланат, себеби суу жана 
электролит сорулат. 0т пайда болуу узгултуксуз журет, бирок бул процесстин 
интенсивдуулугу бир суткада озгорулуп турат. 0т гамак сицируу процессине катышкандан 
сырткары, ет баштыкчасына етет. Бул жерде суу ну н жана электролиттердин 
сицирилуусупун натыйжасында от коюланат. Боорго Караганда, от баштыкчасында 
компоненттердин концентрациясы 5-10 эсе жогору (30. Таблица).

Гепатоциттерде суунуп, от кислотасынын жана билирубиндин активдуу секрециясы 
жургенде ет пайда боло баштайт. Натыйжада биринчилик (алгачкы) ет пайда болот. 
Алгачкы от от тутукчолорунон отуп, кандым нлазмасы менен контакт тузулот. Ошентип, 
етке электролиттер, туздар ете баштайт б.а. от пайда болушунда эки механизм катышат- 
фильтрация жана секреция. Отто бир катар ферменттер табылгаи, ошондой эле боордун 
щелочтук фосфотазасы. Оттун тутукчеден агып чыгуусу бузулса, кандын тундурмасында 
щелочзук фосфотазанын активдуулугу кескин турдо бат котерулот. Липиддердин ичегиде 
сицирилишинде оттун ролу IX белум. «Липиддердин метаболизминде» терец каралган.

От кислотасынын туздары ичегиде майларды эмульгациялайт, май кислоталарын 
эритет. Оттун негизги кызматы болуп, панкреатикалык липазаны активдештируу саналат. pH 
чойросу 7,Оден жогору болгон от аш казандан тушкой химусту нейтралдаштырат, ошентип, 
анын ичегиде оцой сицирилишине даяр кылат. Мындан сырткары, ет кислоталар май 
кислоталар менен комплекс тузуп, алардын ичке ичегиде сицирилишин камсыз кылат. 
Холестерин сууда эрибеген зат. Отте ет кислотасы жана фосфотидилхолин бар 
болгондуктан, холестерин эригичтигии сактайт. От кислотасы жетишеиз болгондо, 
холестерин чекмеге чегет жана таш пайда кылууга жендемдуу болот.

351



30. Таблица. Адамдын етунде кармалуучу нсгизги компонснттер.
Комноненттер Боор оту 0 т  баш гыкчасы

Суу.% 97.4 86.65
Тыгыз заттар,%:

От кычкыл туздары 2.6 13.35

Пигменттер жала 
МуЦИН

0.53 2.98

Холестерин 0.06 0.26

Май кислоталары жана 
липиддер

0.14 0.32

i Органикалык змее 
1 туздар

0.84 0.65

Иондор, моль/л: Катиондор:
Na~ 145 130
К' 5 9
Са2+ 2,5 6
Аниондор:

CL* 100 75
СБО'з 28 10

0ттун - таш оорусу

Оггун - таш оорусу, от баштыкчасында таштын пайда болушу, кээде боор жана от 
тутукчосундо лайда болот. Оттогу таштар ар кандай пропорциядагы холсс'гериндси, 
билирубинден жана кальцийдин туздарынан куралган. Холестерин эркин абалында, сууда 
эрибейт. От кисло'] асы жана лецитин (фосфатидилхолии) устуртон таасир эту учу касиетке 
ээ болгондуктан. алардын катышуусу менен зрийт. оттогу холестерин эриген абалда болот. 
Жогоруда айтылып кеткен компоненттердин катнашы озгорсо. от таштарынын пайда болушу 
мумкун. Ташта от пигмента менен боёлгон ядро болот, ал белоктон турат. Ядро кезектешип 
жайгашкан холестериндин катмарлары мелел жала кальцийдин билирубииаты мелел 
курчалган. Мындай таштар 80% чейин холестеринди камтыйт. Онокот гемолитикалык аз 
кандуулукка чалдыккал бейталтарда негизинен билирубиндин диглюкуролидинен турган 
таштар пайда болот. Оттун таш ооруларында клиникалык корунуштору байкалбайт. Бирок от 
таштары бир нече ирет сайгылашууларды жана от тутукчорорунун обструкциясын пайда 
кылат. Ошентил холециститти, панкреатитти орчутот. Бактериялар бар болголдо, отгул [3- 
глюкуронидазасынын активдуулугу жогорулайт. Бул билирубиндин конъюганттарын 
ажыратат; ажырап чыккал билирубин таш лайда болуу процессинин субстраты катары 
кьтзмат кылат. От-таш ооруларынын табиятына жараша пайда болгон таштарды учко 
болушот: холесгериидик, аралаш (80% таш гы тузот) жала пигмештик (20% тузот). Эгерде от 
туруп калса жана инфекция бар болсо таш бат пайда болот. От туруп калганда, 90-95% 
холестеринден турган, ал тми инфекция болсо, кальций билирубинаттан турган таштар пайда 
болот.

352

XII Бол ум
Кандын биохимиясы

Кан - бул суюк кыймылдуу ткань, организмде химиялык заттарды жана кычкылтекти 
ташыйт. клеткада жана клетка аралык мейкиндиктеги биохпмиялык процесстсрди 
бириктируучу болуп саналат. Ал кан тамырлар менен тынымсыз жылып. бардык орган жана 
ткапды аралап отул. аларды бири-бири мелен байлапыштырыл турат. Организмди сырткы 
чойро менен байланыштырып жана гомеостазды сактап турат.

Дели соо кишипил калыпыл курамы атайыл жоиго салуучу мехализмдил 
натыйжасында туруктуу болот. Анын курамынын озгорушу бир катар ооруларды 
диаглоздоодо маалиси чоц, себебл оргапизмдегл ар кандай латологиялык озгоруулор кандын 
курамынын озгоруусуно алып келет. Башкача айтканда кандын курамы организмдин абалын 
кузгудой чагылдырыл гураг. Ошондуктан, латологиялык лроцессгердин осуусун. алы 
дарылоодо кандай эффект болоорун. кан аркылуу байкоого болот.
Кандын функциилары:
1. Дем алдыруучу: журоктун иштешинин натыйжасынан кан кан тамырлар аркылуу 

айлалаг. Эрл гроцлггсрдеги гсмоглобллдер кычкылтекти опкодом ткандарга. ал эм и 
комур кычкыл газын СО: ткандардан опкого ташыйт.

2. Болуп чыгаруучу: зат алмашуу процессинин керексиз лродукталары болул чыгаруучу 
органга жеткирилет - мочевинаны боордон бойрокко. билирубинди ткандардан боорго 
тал iv у ж. б;

3. Жонго салуучу: гормондор жана башка жонго салуучу заттарды (мисалы. ферменттерди) 
иштелип чыккал жсринен активдуу таасир этуучу жергс (орган-мишендерге) жеткирет:

4. Коргоочу- кандын антителолору жана лейкоциттери менен иш жузуне ашат. Алар 
организмди зыялдуу агелттердсн коргойт. Ошондой эле фагоцитоздо (фагоцит 
клеткалары- микробдорду курчап олтуруучу клеткалар) катышат. Дени соо адамдардын 
организминин запкыга учураган жерлеринде. коргонуу реакциясы катары 
тромбоциттердин саны кобойот жана кал уюл тромб лайда болул, кал агуу токтойт.

5. Гомеостатикалык - кан организмдин ички чейресунун (осмос басымы. суунун, минерал 
туздарыным одному) туруктуулугун сактайт.

6. Жылуулукту женге салуучу -  ткандардын ортосундагы жьтлуулукту кандын агымы 
мелел ташыйт. Ошентил кал деле тсмпературасыныл туруктуулугун сактайт.

7. Кан организмдин кислоталык-тцелочтук жана суу баланстарынын туруктуулугун камсыз 
кылат. Кандын pH чойросу 7,36-7.4 тузот: pH чойресунул туруктуулугун сактоо 
маанилуу маселе, себеби канга коп сандаган кычкыл заттар (мисалы: сут кислотасы. 
кетон заттары. комур кислотасы), ошондой эле метаболизмдил гцелочтуу (аммиак) 
лродукталары белунуп чыгышат. рНтын жонго салынышы кандын буфердик системасы 
мелен иш жузуло ашат.
Кандын 55% суюк белуктон — плазмадан жана 45% андагы клеткалар- формалуу 

элсменттердел турат. Формалуу элемелттер кап лайда кылуучу органдарда лайда болот. Кал 
плазмадан жана кан тутумундагы клеткалардын турлерунон - кан денечелери - 
эритроциттерден, лейкоциттердел жала тромбоциттсрдсл турат. Кандын пормадагы колому 
эркек кишилер учун орто эсеп менен -5200мл, аял кишилер учун -3900мл ди тузот. 
Салыштырмалуу тыгыздык: камдыкы -1.050-1,064. кан плазмасыныкы-1,024- 1.030.
клеткалардыкы-1,080-1,097 тузот. Кандын илээшкектиги, суунун илээшкектигинен 4-5 эсе 
жогору болот.
Кан плазмасынын осмотикалык басымы-7.6 атм барабар.
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Кандын химиялык курамы

Кандын химиялык курамы нормада туруктуу сакталат. Бул организмде ж©иге салуучу 
механизмдин бар экендиги мелен тушундурулот (БИС. гормондук системасы), органдардын 
жана ткандардын (боор. бейрок. опке жана журек-кан тамыр системасы) жашоодогу 
аракеттеринин оз-ара байланышын камсыз кылат.

31.Таблица. Адамдын канынын жана плазмасынын органикалык курамынын 
комноненттерн.______________________ ____________________________________

Компоненттердин курамы Кан 1 Тлазма
Суу, % 75-85 90-91
Кур гак калдыгы, % 15-25 9-10
Гемоглобин. г/л 130-160 -

Жалпы белок, г/л - 65-85
Фибриноген, г/л - 2-4
Глобулиндер. г/л - 20-30
Альбуминдер. г/л - 40-50
Белоктук эмес байланыштардын 
азоту, ммоль/л

15.0 -25.0 14.3-21.4

Мочевина, ммоль/л 3.3-6,6 3,3-6,6
Заара кислотасы, ммоль/л 0,18-0.24 0.24-0.29
Креатинин, ммоль/л 0,06-0,16 0.06-0,16
Креатин, ммоль/л 0.23-0.38 0.08-0.11
Аминокислоталардын азоту, 
ммоль/л

4,3-5,7 2,9-4,3

Индикан, мкмоль/л - 1-4
Глюкоза 3.3-5.0 3.6-5.5
Глюкозамин, ммоль/л - 3.9-5.0
Пентозалар, ммоль/л - 0.13-0,26
Жалпы липиддер,г/л 1,0-7,2 3,8-6.7
Триацилглицериндер, ммоль/л 1.0-2,6 1,2-2,8
Холестерин, ммоль/л 3,9-5,2 3,9-6,5
Фосфолипиддер - 2,2-4
Фосфатидилхолин, ммоль/л 3,0 1,5-3
Кетон заттары, ацетонго 
эсептегенде, ммоль/л

- 0,2-0,6

Ацетоуксус кислотасы, ммоль/л - 0.05-0,19
Сут кислотасы, ммоль/л - 1,1-1,2
Пировиноград кислотасы, ммоль/л - 0,07-0,14
Лимон кислотасы, ммоль/л - 0,10-0,15
сх-Кетоглутарат, ммоль/л - 0,02-0,07
Сукцинат, ммоль/л - 0,01-0,04
Жалпы билирубин, мкмоль/л - 4-26
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Жадны белоктун жана кандагы белоктордун фракцияларын
и зи л доон ун  к л и н и к а л м к  м аан и си

Дени сак адамдын кан плазмасында 6,5-8,5% же 65- 85 г л белок бар. Кандын 
нлазмасында альбуминддердин нормшщуу саны 40 - 50г/л, глобулиндер-20 - 30 г/л.
фибриноген дер -  2 - 4 г/л тузот.

Альбумин

31 а2 К-глобулин
153- сурот. Кан тундурмасындагы белоктордун электрофореграммасы.

Альбумин 45-55%; г лобулиндер: ос 1 — 6 — 7%. оь -  8 -  9%. р - 13 -  14%. 
у - 11-12%.

Каи нлазмасындагы белоктордун аткарган кмзматм:
1. О нкотикалык басымды жана кандын коломун сактайт (кан циркуляциясынын колем ун 

сактайт. бул процессте альбуминдин ролу чоц). Альбуминдер ж огорку 
гидрофилдуулугупон. айрыкча алардын молекулалары ото чоц эмес елчемунон жана кап 
тундурмасында альбуминдердин концентрациясы жогору б олушу канда онкотикалы к 
басымдын туруктулуугун камсыз кылууда маанилуу ролду ойнойт.

2. Сууну байланыштырып, кан айлануу системасында карман турат;
3. Кандын ую ш унда катышат (фибриноген);
4. Кандын pH чейресун сактап турат. рН=7,4 тузет;
5. Эрибоочу (липиддер, билирубин, май кислоталары, майда эруучу витаминдер ж.б) жана 

аз эруучу биогендик заттарды жана дарыларды (салицилаттар. пеницилиндер ж.б) 
ташыйт.

6. И ммунитет процессинде катышат. Иммуноглобулиндер кан тундурм асы ндагы  
у-глобулиндердин фракцияларынын курамына кирет.

7. Канда катиондордун децгээлип туруктуу кармоо учум бирикмелерди майда кылышат. 
Мисалы, 40-50% Са иондору жана башка элементтер кан тундурмасындагы белоктор 
менеп байланышкан.
Кан тундурмасындагы белоктор «белоктук резервди» панда кылышат. Ачка болгондо

алар амипокислоталарга чейии ажырайт. Бул аминокислоталардан мээде, миокардада жана
башка органдарда белокторду синтездее учун колдонулат. Клиникалык практикада кан
нлазмасында белоктун жалпы сапы озгерулун турат.

Гипсрпротсинемии - кан нлазмасындагы белоктун жалпы санынын кебейуп кетиши.
Ги п е р п р о гг с и 11 е м и я 11 ы и с с б е 11 те р и:
- суюктуктун сарптальтшынан кандын уюту;
- инфекциялык ооруларда иммуноглобулиндердин синтезинин кучошу;
- патологиялык белоктордун панда болушу.
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Жаш балдардын диареясы, кусуу, жогорку даражадагы куйук жана суунун ашкере 
сарп кылынышы, белоктун кобойушуно алып келет.

Гиперпротеинемияда у-глобулиндин кобейушу байкалат. Миелома оорусу менен 
оругандардын канынын тундурмасында “миеломдук" белою ор лайда болот. 
Гипопротеинемия - кан плазмасындагы белоктун жалпы санынын азайып кетиши. 
Гипопротеинемиянын себептери:
— боордо белокту н биосинтезинин томондошу:
— тамак азыктары менен белоктун аз кириши:
—  оргаиизмде белоктун ашыкча сарпталышы.

Гипопротеинемия - негизинен альбуминдердин санынын азайышынан пайда болот. Ал 
нефротикалык сиидромдо. боордун кучогоп атрофиясында, ичеги-карындып бузулушунда, 
карциномада ж.б байкалат.
Диспротеинемия - белоктордун фракциясынын ироцентгик катиашынын озгорушу. бирок 
кандын плазмасында жалпы белоюгун саны нормага жакын болот. Ал гепатит о тушуй кеткен 
учурда. боордун циррозуида жана сарык ооруусупда байкалат. Кандын плазмасында 
(3 - липопротеиндердин олчему кебойуп кетиши мумкун. Ал нефротикалык сиидромдо, 
микседемада. ксаитоматоздо, атеросклероздо болот. Кургак учук ооруусупда. плевритте. 
пневманияда, ревматизм (кызыл жугурук) етуигуп кеткенде. гломерулонефритте. 
нефротикалык сиидромдо, диабетте. инфаркт миокарда, подаграда, лейкоз отушуп кеткенде. 
кандын плазмасында гликопротеиндердин саны кебойуп кетет.
Парапротеинемия - кандын плазмасында норм ада кездешпоочу, апомалдуу белоктордун 
пайда болушу. Мисалы: миелома оорусунда. миелома белоктору пайда болот. Кээ бир 
учурларда бул оорууда, плазманын белогунун сапы 100-120г/л чейии болот.
1. Криоглобулин - нормада жок. патологиялык абалда байкалат. Ракта, лейкоздо. боордун 

циррозунда жана нефроздо болот.
2. Интерферон-спецификалык белок, вирустардын организмге етушунде синтезделет. 

Клеткада ерчугон вирусту басып турат, бирок организимдеги бар вирус болукчелорун 
буза албайт.

3. Церулоплазмин - лейкоз, гипертиреоз, анемияда байкалат.
4. С-реактивдуу белок- ткандардын сезгенууеунде жана некроздо байкалат. Оорунун оор 

фазасында пайда болот, енекет фазага еткенде жок болуп кетет, кучегенде кайрадан 
пайда болот.

П л а зм а л ы к  л и п о п р о т еи н д ер

1. Жогорку тыгыздыктагы липопротеиндер (ЖТЛП-альфа липопротеиндер) -  боордун 
гепатоциттеринде синтезделет, белокторду жана фосфолипиддерди коп кармайт. Алар 
кан тамырлардын клеткаларынан холестериндин ашыкчасын суруп чыгарат. аларды 
антиатерогендик липопротеиндер дел аташат, агеросклероздун башталышына тоскоолдук 
берет.

2. Ото теменку тыгыздыктагы липопротеиндер (вТТЛП-пре-бета-липопротеиндер) 
боордун гепатоциттеринде жала ичке ичегинин былжыр челинде синтезделет, эндогендик 
триглицериддерди жана холестериндерди коп кармайт. Алар эндогендик цайларды кан 
аркылуу органдарга жана гкапдарга татлыйт.

3. Гвмонку тыгыздыктагы липопротеиндер (ТТЛП-бета-липопротеиндер) - канда 
лигюпротеинлипазанын таасири менен ОТТЛП дел пайда болот. Аларда григлицеридцер 
аз санда, ал эми холестерин коп санда болот. ТТЛП дер клеткаларды холестерин менен 
«жабдып» турат. ГГЛП жана ОТТЛП ди атерогендик липопротеиндер ден аташат, же 
болбосо атеросклероздун ерчушуно туртку берет.

4. Хиломикрондор -  ичегинин былжыр катмарында синтезделинет, экзогендик майлардьт 
ташыйт. Колому чоц болгондуктан ичке кан тамырлар аркылуу ото алышиайт, 
ошондуктан лимфатикалык система аркылуу кандын жалпы агымына тушушет.
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Кан плазмасынын ферменттери

а) Секретордук ферменттер - боордо синтезделет. нормада кап плазмасында болунуи 
чыгат, спецификалык жана физиологиялык функцияларды аткарат. Мисалы: кандын уюшуна 
катышкап ферменттер жана ацетилхолнндин ажыроосунда катьгшкан холинэстераза.
б) Индикатордук (клеткалык) ферменттер белгилуу бир органдардын клеткаларында 
цитозолуида. мптохондрияда. лизосомада жайлаиышкап. Алар ткандардын занкы чегишинде 
канга тушуй, бул ткандардын патологиясы женунде сигнал берет же индикатор болуп 
эсептелинишет. Мисалы: ЛДГ. АсАт, КФК ж.б. Инфаркт миокарддын оор абалында 
пегизипен креатппкиназанып МВ изоформасын. АсАт активдуулугу канда жогорулайт. Боор 
оорусу- вирустук гепатитте (Боткин оорусу) канда АлАтнын. глютаматдегидрогеназанын 
активдуулугу которулот. Боор оорусунда жогорку ссзгичтуу индикатор болуп. 
/ -глутамилтрансфераза (ГТ) саналат.

Боор учуп гистидаза, аргиназа. ЛД1 в ЛД1 5 органоспецнфнкалык ферменттер болуп 
саналат. Журек учун болсо. АсАт. МВ - креатинкиназадан башка, ЛДГь ЛДГ: да саналат. 
Копчулук патологиялык ироцесстсрдс кандын тундурмасында ферменттердин 
актнв д уулугун ун которулушу ферменттердин запкы чеккен органдардан кан нугуна етушу 
менен тушупдурулот:
в) Экскретордук ферменттер - боордо синтезделет жана от менен б в луну п чыгат. Мисалы: 
лейцинаминопептидаза. шелочтук фосфатаза ж.б. (терецирээк “Эпзимдердин биохимиясы» 
IV болумунен карагыла).

П л азм ан ы н  б ел о к т у к  эм ес а зоттук  заттар ы

Азоттук калдыктарга - белоктук эмес азоттук заттардын азоту кирет. белоктор болсо 
чокмодо кала г.

Азоттук калдыктардын курамына женекей жана татаал белоктордун акыркы 
иродукталары кирет. Булар мочевина- (85%). креатин (5%) креатинин (2.5%). заара 
кислотасы (4%). индикан, аминокислоталар (25%).
Азоттук калдыктын 85% мочевинамын азоту гузот. ошондуктан клиникалык-биологиялык 
лабораторияларда "азоттук калдыктын" суммасын эмес. мочевинанын санын изилдейт.

Нормада кандагы мочевинанын азоту - 2,9-8.9ммоль/л, кандын мочевинасы - 
3,5-9.9ммоль/л тузет.

Эгсрдс суткасына 100]' бслогу бар азык заттарды колдонсо, заара менен суткасына 
25- 35гр мочевина белунуп чыгат.
Канда жана заарада, мочевинанын даражасы - мочевинанын синтезинен жана организмден 
белунуп чыгуу процесстеринин катнаштарынан коз каранды.

Азотемия- канда белок эмес азоттуу заттардын кебойуп кетиши. Пайда кылуучу 
себептерге жараша ретенциондук жана продукциондук азотемия болуп экиге болупушот. 
Ретенциондук азотемия - бул кан системасына нормалдуу азоту бар продукталардьтн 
тушушуцдо, заара менен аз санда белунуп чыгышы. Ал оз убагында бойроктук жана 
бойроктон сырткы болуп болунот.
Бойроктук ретенциондук азотемияда канда азоттук калдык кобойет, мында бойроктун 
тазалоо (экскретордук) кызматы начар иштейт. Азоттук калдыктын санынын тез 
которулушу, мочевинанын эсебинен болот. Бул учурда, азоттун болугуно. 90% белоктук 
эмес азот туура келет (нормада 50%).
Бойроктон сырткы ретенциондук азотемия кан айлануунун ото оор начарлашында, 
артериялык басымдын томендешундо жана бойрок кан агьтмынын азайышында байкалат. 
Продукциондук азотемия- канга азоту бар продукталардын коп тушушуцдо байкалат. 
Негизги себептери эн; ири сезгенуулерде ткандарда белоктун ажыроосу, жарадар болгондо.
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куйукте, кахексияда ж.б
Организмдеги белоктордун зат алмашуусунда акыркы продукт - мочевина болуп 

эсептелет. 0те оор бейректун жетишсиздигинде канда мочевинанын саны 50 -83ммоль/л 
(нормасы 3,3-6.6 ммоль/л) жетет. Канда мочевинанын 16-20ммоль/лге чейин осушу, 
бейректун функциясынын бузулушунун орточо оордугу болуп эсептелинет. 16-35ммоль/ л 
чейинкиси - оор жаиа 50ммол/л ден жогоркусу ого оор бузулушу болуп эсептелинет. Кээде 
кандагы мочевинанын азотунун кандагы азоттук калдыгына болгон катнашты аныкташат 
(процент менен):

Мочевинанын азоту
----------------------------------  хЮ ОАзоттун калдыгы

Нормада бул катиаш 48% дай азыраак болуш керек. Бойрокгун жетишсиздигинде бул 
корсетку котерулет жана 90% га чейин жетиши мумкун. Ал эми боордун мочевина панда 
кылуу кызматы бузулганда (45% ылдый) томондойт. Бойрокгун жетишеиздиги огушуп 
кеткен нефриттерде байкалат, ал эми ете ©тушуй кеткен бейректун жетишсиздигинде 
уремия еерчуйт. Бул учурда кандан мочевинапы гемодиализдин жардамы менен болуп 
чыгарат.
Мочевинанын концентрациясмнын гомондошу кош бойлуу аялдарда, бслокгуи сапы 
томен болгон диабетте. боордун патологиялык абалында. фосфор, мышьяк ж.б уулар менен 
ууланганда. боордун циррозунда мочевинанын синтезинии бузулушуна алып келет. Кандып 
негизги белоктук эмес азоттук заттарына заара кислотасы дагы кирет. Ал пурин 
алмашуусунун акыркы продуктасы болуп саналат. Заара кислотасы кандым сыворогкасында
0.29 ммоль/л ге чейин нормада болот. Канда заара кислотасынын кетерулуп кетиши 
(гииерурикемия) подагранын негизги себепгери болот. ГТодаграда заара кислотасынын 
кандагы даражасы 1.1 ммоль/л ге чейин кетерулет.

Кандагы азоту жок орган икал ы к заттар

Кандагы азоту жок органикалык заттарга углеводдор, майлар. оргапикалык 
кислоталар кирет. Бул заттар углеводук, липиддик же азыктандыруучу заттардын аралык 
продуктасы болуп саналат. Клиникада кандан бул комиопенттерди аныктоо чод маапиге ээ.

Кан плазмасынын электролиттик курамы

Натрий (93% ) - кандын плазмасында-132-150ммоль/л болот.
Натрий протоплазма (клетканын цитоплазмасы жана ядросу) менен биологиялык 
суюктуктардагы осмос басымып кармам турууда катышат. 30% кан плазмасынын негиздик 
(щелочтук) резервин камсыз кылат, суу алмашууда активдуу катышат, карын зилинин пайда 
болушунда катышат, кээ бир тамак сицируу фермештерин активдешгирет.
I инернатриемия (гипергидротацияиын негизииде) - паренхиматоздук нефритте, журок 
ооруларында, биринчилик жана экинчилик гиперальдостеронизмде байкалат.
I ипонатриемия - организмдин дегидротациясы журот. Натрий хлорду киргизгенде
коррекцияланат.
Калвзй - миокарддын ж ы йры луусун карман турууда, булчуцдардын нерв козголуу 
процесстерин, клетка ичиндеги зат алм аш ууну камсыз кы лууда катыш ат. Калий клетка 
аралы к негизги ион: клетка ичиндеги калийдип 98%  ж ана клетканын сыртындагы  калийдин 
2%  нерв импульсун еткерууд© абдан маанилуу. Калийдин концентрациясы  плазмада 
3 ,8-5,4 ммол/л чейин жетет. К леткаларда калийдин даражасы сырткы клеткалык чойролорго 
Караганда ж огору . О ш ондуктан, ар кандай дартта клеткалык ажыроолордо же гемолиз кучеп 
кеткенде канды н тундурмасы нда калийдин саны кобойуп - гиперкалиемия оорчуйт. 
Бойроктун ж етиш сиздик оорусунда калийдин саны тем ендейт. Гипокалиемия - бейрок 
устунд©]'у бездин ты ш кы  белугунуп альдостерон гормону ну н продукциясынын
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кучотулушунен келип чыгат. Бул учурда заара менен калий коп белунуп чыгып. натрийдин 
ткандарда топтолушу менен апкалышат. Гипокалиемия - журоктун пштепшнин б\з\л\ш у 
кучегонде байкалат.

Кальций. Кандын плазмасында кальций 2.25—2.28ммоль л гузог. Кальцийдин бир 
нече фракциясы бар: иондолгон кальций; иондолбогон кальций, бирок диализге жендемдуу: 
белок менен байланышкан. диализдепбеген кальций.
Кальций -  сеок тканынын негизги белугу жана тиштин структу расын тузууде катышат. Кан 
уюу процессннде. борбордук нерв снстемасыиып тормоздолуу жана козголуунхн 
ортосундагы тец салмактуулукту сактоодо. булчуцдардын жыйрылуусунда. гликогендин 
ажыроосунда. кычкыл-негиздик тец салмактуулукту сактоодо, клеткалык отквргучторго 
таасир эт^уде ж.б процесстерде кальций активдуу катышат. Кальцийдин жетишсиздигинде 
балдарда итий. чоц кишилерде остеопороз пайда болот.
Гиперкальциемия - сооктордуп шишигинин орчушундо. гиперплазияда. калкан бездип 
аденомасы нда байкалат.
Гипокальциемия — пшопаратиреоздо байкалат. Калкан бездин кызматы бузулганда. кандын 
иондолгон кальцийи томондоп. ошол себептен карышуу кармайт (тетания). Плазмада 
кальцийдин концентрациясмнын гомондошу рахит, обтурациондук сарык. нефроз жана 
гломерулонефритте байкалат.

Магнии нерв импульсту откоруудо маанилуу роль оинойт. Кан тамырларды 
кецейтуучу, заара айдама касиети бар болуп. артериялык кан басымын темендетет. Магний 
кальций жана холестерин зат алмашууну жонго салат. Магний нерв тканынын нормалдуу 
иштешин камсыз кылат. Организмде магний негизинен ички клеткада 1 кг дене салмагына 
15ммоль чсктелгеп: плазмада магнийдии концентрациясы 0.8-1.5ммоль/л. эритроциттерде- 
2,4-2,8ммоль/л тузет. Плазмада магнийдин децгээли узак убакытка чейин азайганда, ееек- 
булчуцдардын депосунап толукталып туруктуу болуп турат.

Фосфор борбордук нерв системасынын функцияларын, организмдин тиричилик 
процесстерин энергия менен камсыз кылуу ну жонго салат. Фосфордун коп белугу соек 
тканында болот. Клиникада канды изилдоодо фосфордун томонку фракциялары: жалпы 
фосфор, кислотада эруучу фосфор, липиддик фосфат жана органикалык эмес фосфат 
аныкталат. Клиникада кебунчо плазмадагы органикалык эмес фосфорду аныкташат. 
Гипопаратиреоздо. Д гипервитаминоздо, тироксинди кабыл алганда. организмдин 
УФ-нурларына чалдыгышында, боордун сары дистрофиясында, миеломада, лейкоздо- 
кандын плазмасында органикалык эмес фосфаттын децгээли (гиперфосфатемия) ж.б. 
котерулет.
Гиперфосфатемия негизинен рахитте (итий) байкалат. К лииикалы к корунуш тор ж акш ы  
байкала элек рахиттин баштапкы стадияларында органикалык эмес фосфаттын децгээли  
томопдойт. Гипофосфатсмия имсулинди кабыл алганда, гиперпаратиреоздо, остеом аляцияда 
жана башка ооруларда байкалат.

Темир -  кан пайда болу у менен клетка ичиндеги зат алмашуусундагы 
алмаштырылгыс компонент. I емоглобиндин, миоглобиндин, клеткалык дем алууда 
катышуучу ферменттердин курамына кирет. Темирдин 57% (пайьтзы) гемоглобинге таандык, 
20-25% (пайызы) -  запас, ал боор, кок боор, чучук, бойроктогу запас болуп топтолот. Аялдар 
этек кир учурунда 80 мг темирди жоготот. Аялдардын организминдеги абдан дефициттуу 
заттар-кальций менен темир.
Кандын плазмасында темир 0,02ммол/л ди тузет. Темир геми бар белоктордун, ошондой эле 
металлофлавопротеиндердин, темир-кукуртг\у белоктордун, трансферриндин жана 
ферритиндин курамына кирет. Организмде темирдин булактары болуп тамак азыктарьт 
саналат. Боордун жана кок боордун клеткаларында эритроциттердин тынымсыз 
ажыроосунан пайда болгон темир болжол менен 25 мг тузет. Бул темир кайрадан темири бар 
белоктордун синтезинс колдонулат.

Жулунде темирдин лабилдуу запасы бар, анда темирдин суткалык керектелиши 5 эсе 
которулуп турат. Темирдин запасы боордо жана кок боордо 1000 мг ды (б.а. 40 суткалык
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запасты) тузет. Кандын плазмасында темирдин санынын кебейушу гемоглобиндин синтези 
темендвгенд©, же эритроциттердин ажыроосунун жогорулашында байкалат. Ар турдуу аз 
кандуулук ооруларында организмдин темирге муктаждыгы жана анын ичегиде сицирилиши 
бат жогорулайт.

Аш казандын кычкыл чейресу жана тамак азыктарында аскорбин кислотасы бар, 
будар гамак азыктарындагы органикалык туздардан темирдин болунуп чыгышына 
мумкундук беришет. Темирдин энтероциттерден канга тушушу, мындагы апоферритин 
белогунун синтезинин ылдамдыгына коз карапды. Ичке ичегиде темир эки вален ггуу болу и 
синирилет. Ичегинин былжырлуу клеткаларында темир апоферритин белогу менен 
байланышып ферритинге айланат. Андаи ары темир ичегилерден, кап тузуучу органдарга. 
(комплекстуу белок ту рун до) трансферриндин жардамы менен ташылат. Жулунде, боордо 
жана кок боордо. темир ферритин турде сакталат. Темирдин ашыкчасьт. ткандарда белок 
менен инерттик бирикме-гемосидерин турупдо сакталат.

Трансферрин езгеч© рецепторлор менен байланышып. клеткаларга тушот. 
Грансферриндин рецепторлорунуп саны клеткадагы темирдин санына коз каранды жана 
белок-рецептордун гендик транскрипция децгээлинде жонго салынат. Клеткада темирдин 
саны азайганда. рецепторлордун синтезинин ылдамдыгы жогорулайт. ал эми темирдин саны 
кебейгенд© тескерисинче болот.

Ичегинин
Канды н Кан ту зу ч у

Ичеги плазм асы органдар
клеткасы Fe3

" г
— X — / рансф еррин- F ^ /^А поф ерритин

V— X -F e-^7 4
)

"^-Трансферрин _^Ферритин- Fe
А п о ф е р р и т и н

Т а м  а  к  т а г  ы  т е м и р  

[___ с  у  т  к  а  с  ы  н а  1 5 м г

[ С  у т к а с ы  н а  

| 1  м  г
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б  © - л  у н  ^  п  
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э р и т р о ц и т т е р д и н  
а ж ы р о о с у
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154-сурет. Темирдин алмашуусу.
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Микроэлементтер адамдын тамактануусундагы маанилуу органикалык 
компоненттер. Ткандарда. ошондой эле канда ото аз санда кездешкен минералдык заттарды 
микроэлементтер дсп аташат. Бул химиялык элементтердин аз эле олчому организмге 
физиологиялык таасир берууго жендомдуу. Кандын микроэлементтери КГМО^о ды тузет. 
Аларга йод. жез. марганец, цинк, кобальт, селен, фтор ж.б кирет. Алардын кобу белоктор 
менен байланышкан турундо болот.

Микроэлементтер жетишсиз болгондо ичеги-карындан аларды сицнруу кучойт же 
дсполордон еоок, боор. булчуцдар. май тканынан канга чыгарылат. Эгерде организмдин буд 
«авариялык» системалары ез убагында организмди камсыз кылбаса, анда оору пайда болот. 
Микроэлементтер адамдын оргаинзминдеги тигил же бул биохимиялык ироцесстердин 
журушун кучетет же акырындатат, б.а. алар бул ироцесстердин катализаторлору же 
басацдатуучусу (ингибитору) катарындагы роллу ойнойт. Натыйжада организмде кээ бир 
белоктордун, майлардын, углеводдордун, ферменттердин концентрациялары жогорулап же 
томоидоп, бузулган ткаидардып кайра калыбына келиши басандайт же кучойт. Мындай 
дисбаланстын себептери коп: стресстер, организмге микроэлементтердин жетишсиз кируусу. 
радиация, экологиянын бузулушу. Мунун бардыгы азыркы кездеги адамдардын 
организминде ото керектуу микроэлементтердин жетишеиздигине алып келет.

11лазмада жез церруллоплазминдин курамына кирет. Жез гемоглобинди. 
ферменттерди синтездееге керек. Ошондой эле темирди органикалык байланынггырма 
формата айлаидырууда катышат. Инсулин, адреиалиндин иштелип чыгышына туртку берет. 
Цинк- эритроциттердин карбоангидразаларына тийиштуу. Цинк биздин организмдин бардык 
клеткаларыпын иштооеуно керек. Цинктин жетишеиздиги талма оорусу. диабет, катаракта, 
журек оорулары, мээнин кан тамырларыньтн куушурулушу. иммундук системанын 
фупкциясыпыи бузулушу, эркектин урук безинин (простатанын) аденомасы, аллергияга. 
остеопорозго, терн ооруларына, енокот чаалыгьтп чарчоонун оорчушуне туртку берет. Цинк 
адамдын организминде 200-доп ашуун ферменттерди а кти в дештир уу до, нуклеин 
кислоталарын (ДНК. РНК), белокторду синтездеоде, клеткалардын белунушунде, осуу жана 
регенерация процесстерипде, гормондордун (анын ичинен жыные гормондордун), коллаген 
жипчелеринин пайда болушунда катышат. Цинктин жетишеиздиги -  ичкилик коп ичкенден. 
заара айдама дарыларды коп кабыл алгандан, ичеги-карындын онокот ооруларынын 
натыйжасынан келип чыгат. Анда адамдын даам, жыт сезуусу жоголот, жугуштуу ооруларга 
коп чалдыгат, жараагтар оцой менен айыкпайт, тамакка пенил тартпайт, чач тушот. 
тырмактар сынат, адам туталанат, чаалыгып чарчайт. Андан кийин нерв-психикалык 
бузулуулар пайда болот. Тори жабыркан, айда ар кандай озгоруулор (исиркектенуу. безетки) 
пайда болот. Аялдар канди доз го, эркектер простатитке чалдыгат. Балдар болсо оспой калат. 
Канда йоддуп 65-70% тироксиндин курамында болот. Й од— калкан безинин гормону 
тироксиндин маанилуу компонента. Тамак-ашта йоддун жетишеиздигинде тиреотоксикоз 
пайда болот'. Йод негизги зат алмашуунун кучошуно туртку берет. Иод кычкылтекти кабыл 
алууну жана ферменттердин активдуулугун кучотет. Адамдын осушуно. жалпы физикалык 
жана психикалык осушуно, тери, чачтардын абалына таасир этег. Нерв система менен 
психиканы, журек-кан тамырлардын, ичеги-карындын, жыные жана сеек-булчуц 
системасынын иштешин жонго салат. Балдардын нормалдуу чоцоюшуна жана акыл эсинин 
осушуно абдан керектуу.
Кобальт. Бул микроэлемент эритроциттердин жана гемоглобиндин пайда болушун кучетет. 

Кобальт организмде витаминдин сиптездоосупо керек, ал канда белоктук байланыш 
формасында болот.
Марганец канда, бардык орган дар менен ткандарда. озгочо соокто, боордо, калкан безинде, 
бойрокто бар. Марганец зат алмашуунун бардык туруне (езгече нуклеин кислоталардын 
алмашуусунда) активдуу турде таасир этет. Инеулиндин таасирин кучетет, холестериндин 
алмашуусунда. майларды утилизациялоодо, кан пайда болууда катышат. Борбордук нерв 
системасынын иштешиие абдан керек. Марганецтин жетишеиздиги кант диабетинин пайда
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болушуна туртку берет. Балдар итий менен ооруйт, скелеттин калыптанышы бузулуп, кол- 
буттар ийри болуп калат.
Канда селен -организмге абдан керекзу'у глугатионпероксидаза (ГП) ферментинин маамилуу 
компонента жана даты башка белоктор менен байланышкан турде кездешет. Бул фермент 
антиоксиданттык гаасир берет. Ал клетканын мембраналык структураларын. кычкылтектип 
активдуу формалары менен липиддердин ото кычкылдануусунан чыккан продукталардын 
бузуучу (кыйратуучу) таасирлерилеи сактайт. Селен клетканын ядросуиа кирет. Эркектерде 
селендин 50% урук бездеринде топтолот. Селен жыныс бездери менен тыгыз байланыштуу. 
Селен организмди онкологиялык оорулардан сактайт. Селен кездун курчтуулугуна таасир 
этет. анда коз торчолорунун кун нуруна ссзгичтиги жогорулайт. Селен епсрманып турукту'у 
болушун камсыз кылат. Климакста кездешуучу терс таасирлерди басандатат. Калкан безинин 
иштешин одолтот. Уйку бсзи жана миокардцын инфарктында жардам берет. Селендин 
жетишсиздиги анын топуракта аз болгондугу менен байланыштуу. Андай шартта ескон 
ее эдуктор до селен аз болот. Бс(П), М§(11), Мп(Н), 7 п(П), К(1). Ыа(1), Си(П) ж.б. кофактор 
катары ролун аткарат.
Ф гор-анын 99% соок тканы менен тиште фторанатит турундо болот. Фтор тиштин 
цементинде кеп. Кепчулук учурда фтор организмге суу менен кирет. Фтор тиштин 
эмалынын кайра калыбына келишине туртку берет: тиштин жумшак ткандарына эмалдып 
киришинен сактайт. Тиштин кириндеги микробдордун таасирин басандатат. Фтордун 
жетишсиздигинде сооктор. тиштср начар болуп. сынат. Балдарда тиштер оз убагыпла чыкнай 
калат. сут тиштери кариеске учурайт; балдардьтн керуусу начарлайт. Улгайгандарда 
остеопороз кучойт. сооктор сынат. Фтордун булагы — фторлонгоп суу жана анын мегизинде 
жасалган тамак-аш: дедиз продукталары. желатин.
Кремний. Бардык орган менен ткаидарда бар. озгочо кремний лимфа туйундорундо. 
аортанын туташтырма тканында. трахеяда, тарамыштарда. сооктордо. териде жана 
эпидермада коп чогулган. Оргаиизмде кремний соок менен кемирчектин пегизги затынын 
калыптанышына абдан керек. Соок гканынын минерализацияеыпда туздоп-туз катышат. 
Кандьтн уюу системасында активдуу турде катышат. Организмдеги талчалуу ткандардын 
(коллаген) калыптанышына катышын. алардын ийилгичтигин жана туруктуулугун камсыз 
кылат. соок тканын онолтот. Заарада сактоо коллоиддерин пайда кылат. Алар кээ бир 
минерал дык компоненттердии кристаллдашканына тоскоол болуп, натыйжада заара 
жолдорунда таш пайда болууну басандатат. Кремний йод, фтор, темир, кобальттын, цинктин 
ж.б. элементтердии сицирилишине керектуу. Кремний кычкылы болсо организмдеп 
коргошунду чыгарууга туртку берет. Кремний жетишсиз болгондо чач тушот, тырмактар 
сынат, тсринин ар кайеы жерлери когорот. тиш эмалы бузулат, тери тулойт, какач пайда 
болот. Сеектордун тузулушу бузулат, кемирчектерде да бузулуулар пайда болот. Балдар 
итий менен ооруйт. Улгайгандарда атеросклероз жана сооктордун сынышы байкалат.
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XVI Бол ум
Туздардын жана еуунун алмашуусу

С Уу. суу да эригси заттар, айрыкча мииералдык туздар - организмдин ички чойросун 
тузот. Органдардын жана клеткалардын функционалдык абалдары озгоргонде. организмдин 
ички чойроеу да озгорот. 1 кандардагы суу маапил^\ кызматтарды аткарат.

Суунун жана туздардын алмашуусу — бул организмге кирген сллн^н жана т\ здардын 
сицирилипш. таралышы жана алардын сыртка болуп\п чыгуусу. Суунун жана гуздардын 
алмашуусу организмде кычкыл-негиздердин иондук курамынын туруктуулугун. тен 
салмактуулугун. ички чойронун суюктук келемун камсыз кылат. Су у аркылу у ткандарг а. 
клеткаларга керектуу азык заттар ташылат жана метаболизмдин акыркы нродукгадары 
бейрок аркылуу белунуп чътгат.

Суунун ролу:
а) он пегизги эриткичтик роллу аткарат;
б) структуралык кызматты аткарат: белоктор суу менен байланышканда. алардын

коиформациясыи камсыз кылат. Мыида белоктор дун гидрофилдик груиоасы
молекулаларынын уступку бетинде орун алат. ал эми гидрофобдук группасы ички тараоында 
жайгашат Суу биологиялык мембранаиын жана алардын негизи болгон кош липидцик 
катмардын структурам  куралышына катышат. Мыида ар бир гидрофилдик моно катмар 
суу менен байланышкан жана мембранаиын ички гидрофобдук меикиндигин суу 
чейресунен чектеп турат;

в) суу- клеткалардын ичинде жана органдар менен ткандардын ортосунда затгарды 
ташыйт (кан айлануу жана лимфа системалары);

г) суу - гидролиз, гидратация жана дегидратация реакцияларынын реагента:
д) суу- буулануу жолу менен дененин температурасын женге салат:
е) суу- муундардын кыймылындагы суруяуусун жецилдстет.

Адамдын дёнесинин 2/3 салмагын суу тузет. Организм кунуне 2 л сууну талап кылат жана 
бул суунун коломуно ткандык дем алууда пайда болгон метаболиттик суу дагы (0о-0.4л) 
кирет. Адам еуусу жок кеп жашай албайт, бир нече кунден кийин елумге дуушар болот. 
Себсби ткаидарда дегидратация процесси журе баштайт. суунун колему 12/о га (паиызга) 
азаят Организмде болжол менен 6% суу канда, 25% клетка аралык матриксте кездешет. 
Кандагы жана клетка аралык матрикстеги суу (бассейндер) - сырткь. ку.еткалык суу дсп 
аталат Денедеги суунун 70% ички клеткалык суу болуп саналат. Сырткы жана ички 
клеткалык бассейндердин ортосунда суюктуктун алмашуусу тыпымсыз журуп турат.

Суунун келему организмде жашьша карата езгерулет: 80%- наристелерде. 6э%- орто 
жаштагыларда. 57%- улгайган адамдарда болот. Ар кандай оргаидарда еуунун саны ар

. мээнин б03 затында 84%. мээнин ак затында -70%. беиректе-82%, епкедо-79%. 
булчу'ша -76%. соок тканда-10% д а  (пайызды) тузот. Кунуне бойрок аркылуу 1-1.5л, ичеги 
аркылуу-0,2-0,5л, тери аркылуу 0.2л. епке аркылуу 0,5 л суюктук белунуп чыгат.

Суунун жана туздардын алмашуусунун параметрлери жана алардын 
уу р у кту у л у гу н у н к а м с ы з д а л ы ш ы

Организмдин суюк чейресунун негизги параметрлери: осмотикалык оасым, pH жана 
суюктуктун келому саналат. Клетка аралык суюктуктун жана кандын плазмасьшын 
осмотикалык басымы жана pH чойресу бирдей. Ошондой эле бул параметрлер ар кандай 
органдардын клетка аралык суюктуктарыида да бирдей болот.

p H  керсеткучу ар кандай клеткаларда ар башка болот, анткени бул метаболизмдердин 
(айрыкча, заттардын активдуу ташуу механизми жана мембраналардын откоргучтугу) 
озгочолуктеру менен тушундурулет. Бирок pH керсеткуч кээ бир клеткаларда туруктуу.
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Эгерде pH керсеткуч жогоруласа же темендесе. бул клеткалардын кызматы бузулат.
Ички клеткалык чойронун туруктуулугу осмотикалык басым, pH жана клетка 

аралык суюктуктун колемунун туруктуулугу менен камсыздалынат. Ал эми сырткы 
клеткалык суюктуктун параметрлеринпн туруктуулугу бойроктордун иш аракеттеринип 
жана гормондордун системаларынын кызматтарын женге салуу аркылуу аныкталат.

Сырткы клеткалык суюктуктун осмотикалык басымы NaCL концсптрациясына коз 
каранды. Бул параметрлердин туруктуулугу суунун жана NaCL белунуп чыгышы жана 
организмде кармалуусу менен жонго салынат. Коломдун жонго салыпышы даты. ЫаСЬдун 
жана суунун белунуп чыгуу ылдамдыгынын езгеруусу менен бирге журет. Суусоо 
механизми сууну ичууиу жонго салаг. pH тын женге салынышы, кислоталардын жана 
щелочтордун тандалып, заара менен болупуп чыгышы менен камсыздалат. Ошондуктап 
зааранын pH 4,6дан 8.0 чейин езгеруп турат. Суу менен туз дун гомеостазынын бузулууларьт 
патологиялык абалга алып кслст. Мисалы: ткандардын дегидратациясы жана шшник. кап 
басымынын кетерулуп же туднуп кетиши, шок. ацидоз, алкалоз болу игу мумкун.

32.Таблица. Адамдын организминдеги суюктуктун электролиттик курамы

Электролит
Кандын плазмасы Клетка аралык 

суюктук
Ички клеткалык 
суюктук

ммоль/л мг/дл ммоль/л мг/дл ммоль/л мг/дл

Na* 140 325 140 325 10 22

К + 5 16 5 16 160 510

Mg2+ 1 2,5 0,8 2 7 27

Са2' 2.5 10 1,3 5 - -

CL' 100 360 1.0 390 2 7

НСОз" 30 200 25 170 8 55

Н3Р 0 4 1.2 3.5 12 3,5 - -

Суу -туз алмашууну негизги минералдык электродиттердии алмашуусу, айрыкча суунун 
жана NaCL алмашуусу деп карашат .

Суу менен туздардын алмашуусунун жонго салынышы 
Ренин-ангиотензин-альдостерон системасы

Суунун жана туздардын алмашуусу вазопрессии, альдостероп гормондору менен 
женге салынат. Ренин - ангиотензин -  альдостерон системасы суу-туз алмашуусунун жана 
ички чойронун гомеостазын карман туруучу бирдеп-бир система болуп эсентелипет.

Вазопрессии (антидиуретикалык гормон) нонапептид болуп сана лат. гипоталамустун 
нейрондорунда синтезделинет, аксондор аркылуу гинофиздин арткы болугуно ташылат жана 
бул аксондордун учтарынан канга секрецияланат. Осморецепторлордун сезгичтиги ете 
жогору болгондо жана ткандык суюктуктун осмотикалык басымы жогорулаганда, 
секретордук гранулдардан вазопрессиндин белунуп чыгышыгт кучетет. Ошентип, 
вазопрессиндин орган-мишени бойрок саналат. Вазопрессии спецификалык рецепторлор 
менен байланышып, аденилатциклаздык системаны активдештирет жана бейрек 
тугукчолерунде суунун реабсорбциясын ылдамдатат. Нагыйжада, организмгс керек болгоп 
суюктуктун келему сакталып. клетканын сыртындагы суюктуктун осмотикалык басымынын
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томендешуне алып келет. Кээ бир ооруларда. гипоталамустун же гипофиздин 
жабыркашынан (шишиктерде, травмаларда. инфекцияларда). вазопрессиндин синтези жана 
секрециясы томендейт. бул учурда кантсыз диабет ерчуйт. Мында организмден суткасына 
Юл гс чейин суу козомолсуз заара менен болупуп чыгат. ошондой эле оорулуунун емуруне 
коркунуч туудуручу гипонатриемия менен коштолот.

Альдостерон- мипералокортикоид. бойрок устундогу бездин кыртыш (сырткы) 
катмарынан белунуп чыгат. Канда NaCLдyн концентрациясы темендегенде, альдостерондун 
секрециясы жогорулайт. Бойрокто альдостерон нефрондордун тутукчолорунон №* жана СБ‘ 
реабсорбцияларынын ылдамдыгып кучотот. ошондой эле К'аСР кармалышын жана К" заара 
менен бел'унуп чыгуусун мажбурлайт.

Ренин - ангиотензин- альдостерон - системасы (РААС) - бул организмде 
суюктуктун келемун, кандын колемун жана артериалдык басымды женге салуучу механизм. 
Капдын колому томондогондо (кап жоготуу, кусууда. диареяда, ото коп тердегенде) (кан 
басымы да томендейт) протеолитикалык фермент -  ренин белунуп чыгат.

Кандын колом , н ч н томондош4 
(канды жоготуу.кусуу, ич етме)

------------- 1 ----------
Кан басымынын томондопп

*Рениндин бел , н ! п чыгышы (Ю ГА) -«*-
Бойрек
артериясынын
стенозу

Ангиотензиноген 
(11 амк)

- > А  нгиотензин I 
(10 амк)

Кан
тамырлардын
кысылышы

Ангиотензин II 

(8 амк)

Альдостерондун 
бел уну п 
чыгышы

$

Суусоо

Вазопрессиндин
(АДГ)
бол, ну п чыгышы

Н20 бойрокто 
реабсорбциясы 

( денеде кармалат)
______________ _________

Кандын келемунун калыбына келуусу (А Б)Г|

Na ,СЙ'дун бойрокто 
реабсорбциясы 

( денеде кармалат)

155-сурот. РААС- ренин-ангиотензин- альдостероп системсы.
Мында, АБ-артериялык басым.

Ал бейроктун юкстагломерулярдык клеткаларында (ЮГА) синтезделинет. Рениндин 
субстраты -ангиотензиноген болуп саналат, ал кандын гликопротеиии, боордо синтезделет. 
Ал 11 аминокислотанын калдыгынан турган активсиз декапептид. Андан ары 
карбоксилептидаза фермепгинип катышуусу менен гидролиз журот. Ангиотензиногендин
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N- учунан бир пептиддик байланыш ы узулуп, 10 аминокислотанын калдыгынан турган 
ангиотензин I пайда болот. Анын активдуулугу азыраак. А лдан кийип опкодо аигиотснзипге 
айландыруучу ферменттин (ААФ ) таасири менен ангиотензин I ден эки пептиддик байланыш 
узулуп, активдуу ангиотензин И (октапептид) пайда болот. Ангиотензин Пнин биологиялык 
активдуулугу ангиотензин Ire Караганда жогору. Ал кан тамырлардын жылмакай 
булчундарынын клеткаларын жыйрылтыгг. кан басымып когорог. Алдан сырткары, 
ангиотензин II альдостерондун жана вазопрессиндин белунуп чыгышына туртку берет. 
Ошентип, бейректе суунун ж ана NaCl реабсорбциясы  жонго салынат. Оиюндой зле 
ангиотензин II суусоону пайда кылат. А нгиотензин II нин бул касиеттери. суу менен 
туздардын алмаш уусун жонго еалып турат. Ж ы йыпты гы нда артериялык баеым жана ички 
чейренун келем у калыбына келет. рениндин белунуп чыгуусу токгойт.

Зааранын пайда болуу механизму

Бойроктун негизги кызматы зааранын иефрондордо пайда болушуна негиздслгсн. 
Нефрондордо зааранын пайда болушу уч этаптан турат: фильтрация, реабсорбция жана 
секреция (экскреция). Заара пайда болуупун алгачкы этабы - фильтрация (чыпкалапуу) 
болуп саналат. Турмек (клубочка) фильтрациясы - пассивдуу процесс.

Кандан нефропдуи (клубочкалардан) турмокторупун капсуласында суу жана томопку 
молекулярдуу заттар фильтрацияланат да. адепки заара пайда болот. Бул заарада белок 
жокко эсе болот. Мормада белоктор коллоиддик заттар сыяктуу эле, кандын капилярдык 
каптал дарынан. бейрек нефрондордун мембранасынан его албайт. Капсуланын 
фильтратынын (адепки заара) курамы жана андагы томопку молекулярдуу заттардын 
концентрациясы кандын плазмасынан айырмаланбайт.

Патологиялык шарттарда бойрок фильтринин мембранасынып откоргучгугу 
жогорулайт. ошондуктан ультрафильтраттын курамы езгерет. Тынч абалда чоц адамдарда 
кандын 1/4 белугу бейрек артериясына тушет, башкача айтканда минутасьтна эки бейрек 
аркылуу 1300мл кан этот.
Реабсорбция жана секреция.

Ультрафильтраттын купумдук саны организмдеги суюктуктун жадны санынан 3 эсе 
ашат. Албетте адепки заара бейрек тутукчелерунен (бейрек тутукчелерунун жалпы 
узундугу ~120 км) ©туп аткан убакытта. ал озунун курамыидагы керсктуу заттарды, керектуу 
санда кайрадан канга сициртет. Бул процесс реабсорбция процесси деп аталат. Бейрек 
гурмогундо кайрадан фильтирленген суюктуктун 1% найызы гапа заарага айлапаг.
Бейрек тутукчелерунен 99% - суу. натрий, хлор, гидрокарбанат, аминокислоталар, 93% 
калий, 45% мочевина, заара кислотасы ж.б реабсорбцияланат. Реабсорбцияпып
натыйжасынан адепки заарадан экинчи, же акыркы б.а кадимки заара пайда болот. Кадимки 
-аара бойрок чейчокчосуио, бойрок тутугуио (лоханка) жана заара чыгуучу тутукчолорден 
табарсыкка тушет.

Бойрок тутукчелерунун заара пайда кылуу процессинде функционалдык мааниси 
оирдей эмес:

бейректун проксималдуу тутукчелерунде фильтраттагы глюкоза, аминокислоталар, 
ви гаминдер, электролиттер реабсорбцияланышат;
бейректун проксималдуу тутукчелерунде адепки зааранын 6/7 суюктуктугу
реаосорбцияланат;
ooHpoKiуи дисталдык тутукчелерунде адепки зааранын суусупуп бир аз гама болугу 
реа >сороцияланат. Дисталдык тутукчолордо патрийдии кошу мча реабсорбциясы журот. 

Бул °йрек тутукчелерунде рсабсорбцин механизми активдуу транспорт жолу менен Na \  
А о  inn сарпгалышы менен журот, мыпда кайрадан оргаиизмге керектуу заттар 

со рулу п алынат. Бул тутукчелерде нефрондорго калийдин, аммонийдин, суутектин ж.б. 
иоидору оолунуп чьлат (секрецияланат). Азыркы мезгилде бейрек тугукчелерундегу
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заттардын реабсорбциясынын жана белунуп чыгышынын (секрециясынын) молекулярдык 
мехапизмдери терец изилденген.

Натрпйднн реабсорбциясы тутукчелердегу клетканын мембранасынан сырткы 
клеткалык суюктукка пассивдуу “пагрийдик насос“ механизминин жардамы менен ташылат. 
Бул процесс АТФтин катышуусу менен журот. Проксималдык тутукчелерде нарийдин 
акт ивдуу реабсорбциясынын натыйжасынан суу даты пассивдуу реабсорбцияланат. Ошентип 
суу натрий менен коню эрчип реабсорбцияланат. Ал эми дисталдык тутукчелерде су\ нун 
реабсорбциясып антидиуретикалык гормон жонго салат. Калий тутукчелордун клеткаларына 
“натрий-кальцийдик насостун" ишинин жардамы менен секрецияланат. Тутукчелордун 
аткаргап кызматына жараша секреция реабсорбция сыяктуу эле активдуу процесс болуи 
саналат. Секрециянын мехапизмдери реабсорбцияныкындан эле, бирок тескери багытта 
(кандан тутукчелерге) журет. Кадимки заара болуп чыгаруучу тутужчелер аркылуу сыртка 
чыгарылаг.

Нефрондордо кунуне 180мл БЬО фильтирленип жана реабсорбцияланат, башкача 
айтканда оргапизмдеги 45л суу. торт жолу фильтирленип суунун. туздардын алмашуусунуц 
туруктуулугун кармап жана зат алмашуунун акыркы п роду ктал арын. негизинен 
мочевипанын болунун чыгышып камсыз кылат.
Бейректе бир катар биохимиялык синтездер журет:
1. эритроциттердип продукциясып жонго салуучу (стимуляциялоочу) эритропоэтин 

синтезделинет;
2. плазмипогеидип активатору урокиназа синтезделинет;
3. 25-оксикальциферолдун (25 0 .0  гидроксилдешуусу жана анын 1,25-диоксикальциферолго 
(1, 25 П2) айланышы журот. 1,25 П;, кальцийдии жана фосфаттардын алмашуусун жонго 
салат.

Фильтрацияны лабораторнялык шартта баалоо

Бойроктун фильтирлео жопдомдуулугуи изилдее учун, гемореалдык проба 
колдонулат. Мында заарага заттардын белунуп чыгышынын ылдамдыгы бааланат. Бул 
процссстин критерийи болуп, клиренс (англ. Ыеагапсе — тазалоо) корсоткучу саналат. Бир 
минутада заттардан плазманын канча келему толук тазаланышын клиренс керсетет. Башкача 
айтканда клиренс -  бул бойроктон 1 минутада белунуп чыгара алуучу белгилуу бир 
заттардын санын камтыган плазманын келему. Кебунче клиникалык лабораторнялык 
практикада бойректук клиренсти баалоо учун Реберг пробасын колдонушат. Мында 
креатининдин белунуп чыгышынын ылдамдыгын баалоого мумкун болот. Креатининди 
колдонгондун себеби, баланстуу диетада анын кандагы концентрациясы туруктуу болот, 
анткени ал бейрек тутукчелерунде реабсорбцияланбайт жана белунуп чыкпайт 
(секрециялапбайт). Анын концентрациясы фильтрациядан гама коз каранды. Эндогеыдик 
креатинин нормада канда бар жана ал турмектук (клубочкалык) фильтрация процессинен 
отуп, организмден белунуп чыгат.

Мында, С- клиренстин керсеткучу, мл/мин.
D-минуталык диурез, б.а пайда болгоы зааранын коломдук ылдамдыгы (мл/мин же 
(л/24 саат/1,44);
U-заарадагы заттып (креатининдин) к о н ц е н т р а ц и я с ы  (мкмоль/л);
Р -плазмадагы заттып (креатининдин) концентрациясы (мкмоль/л);
Чоц адамдарда нормада креатининдин клиренси 120 мл/мин тузег.

367



Кальций жана фосфордун алмашуусунун 
женге салынышы

Кальцийдин негизги кызматтары:
1. Кальцийдин туздары соок минсралдык компоненттсрди лайда кылат.
2. Са2 дин иондору кептеген ферменттердин жана фермент эмес белоктордун кофакторлору 
болуп сапалат.
3. Са2 иондору белок-модуляторлор менен (кальмодулин жана башка Са-байланышы бар 
белоктор) байланышып, гормоналдык сигиалдарды беруудо. коп турдуу биохимиялык 
процесстерди жана физиологиялык кызматтарды женге салууда ортомчу кызматты аткарат.
4. Кальцийдин иону нерв-булчуц дуулугуусупдо жана булчуцдардын жыйрылуу процсссиндс 
катьппат.

М
©

Бвйректе Са2т
реабсорбциясы
токтойт
Св©ктв Са2+дин 
минерализациясы 

кучойт

Са2+дин ичегиде 
сикирилиши 
гоктойт_____

Кальцитоиин

J

156-сурет. Кандагы Са2 дин концентрациясынын женге салынышы.

Кальций менен фосфор кислотасынын алмашуулары тыгыз байланышып. кальций менен 
байланышкан эрибес туздарды иайда кылат: Саз(Р0 4 )2, СаНРОа, Са(1ЬР0 4 ): (ирети менен 
езгергенде эригичтиги кучейт). Чоц адамдардын организми болжол менен 1.2 кг Са ден 
турат, ал эки бирдей эмес фонду панда кылат.
Свектегу кальцийдин 1-чи фонду. Севктун курамында болжол менен бут организмдин 

кальций, 87% фосфор. 60% магний жана 25% натрий болот.
Организмдеги кальцийдин 2-чи фонду - бул Са2' иондору, суюктуктарда эруучу, же 
оелоктор менен байланышкан суюктуктардагьт же ткандардагьт кальцийлер.
Вул эки фо1цщуп ортосунда кальцийдин туруктуу зат алмашуусу журуп турат. Са2+ 
концентрациясынын езгерушунен кальцийдин женге салынышы журет. Клетка аралык 
суюк1ук1арда жана канда Са2  ̂ иондоруиун концентрациясы 10мг/дл барабар, ички 
клеткальтк суюктуктарда миц эсе аз.

Кальцийдин ички клеткалык концептрациясын женге салууда, кандын жана клетка 
аралык суюктуктагы концентрациясы туруктуу болушу керек. Негизгинен кальцийдин 
канда! ы концентрациясы паратгормон, кальцитоиин, кальцитриол мелен жом го салынат.

Канда С а- дан концентрациясынын темендешу паратгормондуи синтезин жана 
секрсциясып кучотуп, ал эми кобойгендо токтотот. Бойрокто, паратгормон Са2+ дин 
реабсороциясын кебейтуп, фосфаттардын реабсорбциясьтн азайтат, жыйынтьтгында Са2 
организмдс сакшлып, ал эми фосфаттар болунун чыгат.
Ошондой эле паратгормон сеектерде резорбцияны кучетот. Жыйынтыгында Са2'нин
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концентрациясы канда жогорулайт. Ошондой эле кальцитриол паратгормон сыяктуу таасир 
этет. Ал боордо жана бойрокто активдуу формасыиа айлаиып. ичке ичегинин клеткаларыиа 
ташылат. Ал жерде Са“ дп байланыштыруучу белоктун синтезин кучетуп. ошон\ менен 
бирге кальцийдин снцируусуи кучотот. Мындан сырткры кальцитриол паратгормон сыяктуу 
эле сеектерде резорбцияны кучетет. Натыйжада паратгормон жана кальцитриолдун таасири 
менен кальцийдин бойроктогу реабсорбциясы кучойт. сооктордон резорбция кучойт жана 
ичегиде сицирилиши кучеп. канда концентрациясы кетерулет. Демек. кальцитриол жана 
паратгормон сипергиегер болуп эсептслишет.

анда кальцийдин концентрациясы кебейгенде калкан сымал бездин “С*'-клеткасынан 
кальцитоиин белунуп чыгат. Ал тескерисинче кальцийдин бойректегу реабсороциясын 
гоктот, сооктордо минерализацияны кучотот. Натыйжада кальцийдин саны канда азаят. 
Демек, паратгормондуи. кальцитриолдун жана кальцитониндин иш аракеттеринин 
иатыйжасыпда канда кальцийдин концентрациясы жоп го салынмп турат.

Бикарбонаттар, фосфаттар жана сульфаттар

Бикарбонаггардып заарадагы сапы зааранып pH чойросу менен. бири-бирипе туура 
келег. Зааранын рН=5.6 болгондо 0.5 ммоль/л. рН=6.6 - 6 ммоль/л. рН-7.7 - 9.3 ммоль л 
бикорбапат болунун чыгат.
Ар дайым организм ден 50% фосфат заара менен белунуп чыгат.

Ацидоздо. калкан бездеринин гииерфункциясында, фосфатгар заара менен кон 
белунуп чыгат.
Кукурту бар аминокислоталар -цистеин, цистин жана метионин - зааранын сульфаттары 
болуп эсептелинет. Бул аминокислоталар организмдин ткандарында кычкылданып, кукурт 
кислотасынын иондорун панда кылат. Сульфаттардын жадны суткалык саны 1.8г чейин.

Аммиак - заара менен аммонийдин туздары турунде. белунуп чыгарылат. 
Аммонийдин туздарынын азайышы, бойрокто глутаминден аммиактьтн пайда болуусунун 
бу зулу и ıy 11 да бай калат.

Зааранын жалпы касиети жана биохимиялык курамы

Суткасына белунуп чыккап зааранын олчому (диурез), чоц адамдарда 1000 ден 
2000мл ге чейин болуп. организм кабыл алган суюктуктун орточо 50-80% ын (пайызын) 
тузот. Эгсрде Суткалык зааранын олчому 500мл ден томен жана 2000 мл ден ойдо болсо. бул 
патология женунде кабарлайт.
Пол пурин- бул зааранын олчомунуп купумдук кобейушу, кобунче суюктукту коп ичкенде, 
диурезди кебойтуучу азык заттарды (дарбыз, аш кабак ж.б) коп кабыл алганда байкалат. 
Полиурия патологиясы кобунчо бойрок ооруларында (хроникалык (онокот) нефрит, 
пиеленофрит), кант жана кант эмес диабетинде ж.б патологиялык абалдарда байкалат. 
Олигурия -  бул зааранын елчемунун суткалык аз чыгышьт, бул кебунче суюктукту аз 
кабыл алганда, бсзгек оорусуида (суунуи коп болугу организмден тсри аркылуу белунуп 
чыгат), кусууда, диареяда, токсикоздо, нефритте, заара жолдорунда (чыпучу тутужчелерде) 
таш пайда болгондо байкалат .
Анурия- зааранын такыр чыкпай калышы. Ал бейрек паренхимасынын оор абалында 
(кучоген диффуздук нефриттерде), коргошуп, сымап, мышьяк менен уулаиганда, нервге доо 
кеткенде байкалат.
Уремия- узакка созулган анурия. Кобунчо бойрок оорусуида байкалуучу дарт. 
Никтурня-адамдьтн кундузгуге Караганда, тункусун кебуреек заара болуп чьтгарышы 
(журоктун дскомпсмсациясынын бапггапкы формасында, цистопиелитте байкалат). Тункуго 
Караганда, кундузу заара норма боюнча коп белунуп чыгат. Кундузгу жана тунку диурездин 
катнашы 4:1 дсп 3:1 гс чейин болот.
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Бойроктун ишинин ете оор жетишсиздигинде, дайыма заара бирдей салыштырмалуу 
тыгыздыкта белунуп чыгат, ал адепки зааранын тыгыздыгына же ультрафильтратка (-1.010) 
барабар болот. Бул изостенурия деген дарт.

Нормада зааранын оцу ачык сарыдан, каныккан сары туско чейип болот. Зааранын 
тусунун езгорушу андагы пигменттердин (урохром, уробилин, уроэритрин ж.б.) санына 
байланыппуу. Каныккан сары тустогу зааранын концентрациясы жана тыгыздыгы жогору 
болот жана аз санда белунуп чыгат. Тузсуз (саман туе) зааранын тыгыздыгы томен болот 
жана коп санда белунуп чыгат.

Патологияда зааранын ту с у ар турдуу болот. Гематурияда жана гемоглобинурияда 
амидопирин, антипиринди жана башка дарьтларды кабыл алганда кызыл же ачык Кызыл туе 
байкалат. Курец же кызыл- курен, туе. билирубипдип жана уробилиндин концентрациясы 
жогорулаганда байкалат. Жашыл. же кок туе болсо, организмге метил-кекту кабыл алганда 
жана ичегиде белоктордун чируусу кучегендо байкалат. Акырында заарада индоксилкукурт 
кислотасынын саны кетерулет. андан кийин ал бузулуп, индигону пайда кылат. Зааранын 
киргилттиги (бозомук болгону) туздардын, клсткалык элемептгердин, бактериялардып. 
майлардын (липурия) жана былжырлардын заарада пайда болушуна байланыштуу, ал 
микроскопия же химиялык анализ жургузгопдо аныкталат.

Зааранын тыгыздьтгынын теменку туруктуулугу да бейрек кызматынын бузулушун 
корсотот. Ал хроникалык нефритте, биринчи же экипчи бойроктун бырышында. кант эмсс 
диабетте байкалат.
Зааранын тыгыздыгынын жогору болушу, кант диабетине жана полиурияга муноздуу.

Нормада аралашма тамактанганда зааранын реакциясы (pH) кычкыл же аз кычкылдуу 
(рН=5,3-6.6) болот. Дайыма бир кунуно заара менен 40 дан 75 мэкв кислота белунуп чыгат. 
Эттуу тамак менен тамактанса заара кычкыл, ал эми жашьтлча жемиш менен диета кармаса 
заара щелочтуу болот. Тез арада озгоргон кычкыл реакция оезгек оорусунда, кант 
диабетинде жана ачка болгондо (айрьткча заарада кетон заттарьт бар болгондо) ж.б. байкалат. 
Щелочтук реакция, циститте жана пиелитте (микроорганизмдер табарсыктын коцдойуидо 
эле мочевина бузулу п. аммиакты пайда кылат). коп кускандан кийин. кээ бир дарыларды (М: 
бикарбонат натрий), щелочтуу минералдык сууларды кабыл алганда байкалат.

Зааранын минералдык заттары

Капдын жана башка оргаидардыи ткандарынып курамына кирген бардык 
микроэлементтер зааранын курамына да кирет.
Натрий жана хлор ионцор. Нормада суткасына 8-15 г 14аСГ заара менен болунуп чыгат. 
Хроникалык нефритте, диареяда. муундук ревматизмде ж.б. хлориддердин саны заарада 
томопдойт. 1Ча+,С1/ иондорунун максималдуу концентрациясы (заарада 340ммоль/л) 
организмге коп сандагы гипертоникальтк эритмени киргизгенде байкалат.

Калий, кальций жана магний иондор

Калии адепки заарадан. иефрондун проксималдык болугундо кайра сицирилет. 
Дисталдык болугундо калийдин иондорунун секрециясы журет, ал калийдин иону жана 
суупун ортосундагы алмашууга негизделгеи. Ошондуктан, оргаиизмде калийдин азайышы, 
кычкьтл^заара болунуп чыгышьтн муноздойт.
Кальций жана магний, бойрок аркылуу бир аз болунуп чыгат (~ 30%). Негизинен жер 
ме ] аллдар зац аркылуу болунуп чыгат.

Кукурт гу камтыгап аминокислоталар: цистеин, цистин жана метиоиин-заарадагы 
сульфаттардын булаты болуп саналат. Бул аминокислоталар организмдин ткандарында 
кукурт кислотасынын ионун пайда кылуу менен кычкылданат. Заарадагы сульфаттын жалпы 
саны суткасына 1,8г га чейин болот.
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Аммиак. Аммиак заара менен аммонийдин туздары турунде белунуп чыгат. Адамдын 
заарасында кармаган аммонийдин туздары кычкыл-иегиздик тец- салмактуулукту корсотот. 
Ацидоздо заарада алардын саны кебейет, ал эми алкалоздо темендейт. Бойрокте 
глугаминдсн аммиактын пайда болуу процсссинии бузулушу заарада аммоний туздарынын 
темендешуне алып келет.

Зааранын органикалык заттары

Мочевина зааранын курамына кирген органикалык заттардып коп болугун тузог. Чоц 
адамдар суткасына ЗОг (12-36г) мочевина болуп чыгарат. Мочевинанын заарада кебейушу: 
белокторго бай тамакты жсгсндс, ткандарда белоктордун ажыроосунуи кучошу менен биргс 
жургон бут ооруларда. ошондой эле безгек оорусунда. шишикте. гипертриоздо. диабетте. кээ 
бир дарыларды колдопгондо (мисалы, бир катар гормопдорду) ж.б. байкалат.
Мочевинанын заарада азайышы: боордун иштешинин бузулушунда (боор организмдеги 
мочевинаны синтездоонун пегизги жери болуп саналат). бойрок оорусунда (аирыкча. 
бойроктун фильтирлое жендомдуулугу бузулганда) жана инсулинди кабыл алганда байкалат.

Креатин-нормада чоц адамдардып заарасында болбойт. Ал креатини бар гамак менен 
тамактанганда жана патологиялык абалда кездешет. Кандын тундурмасында 
(сывороткасында) креатиндин сапы 0.12 ммоль/л ге чейин которулгондо, ал заарада пайда 
болот. Бир жашка чейинки наристелерде физиологиялык креатинурия байкалышы мумкун. 
Жаш парне гслердин заарасында креатиндин пайда болушу. креатиндин тез синтезделишине 
негизделгеи.

Креатинин- азотгук алмашуунун акыркы продуктасы болуп саналат. Эркек 
кишилерде. суткасына 18-32мг. ал эми аялдарда 10-25мг креатинин заара менен белунуп 
чыгат. Ал бул чу ц ткандарында фосфокреатинден пайда болот жана булчуц салмагынан коз 
каранды.

Аминокислоталар суткасына 1.1 г ды тузот. Кээ бир аминокислоталардын кандагьт 
жана заарадагы сапдык катпашы бирдей эмес. Ар бир аминокислоталардын заара менен 
болунуп чыккан концентрациясы, алардын плазмадагы санынан жана тутукчолордо канча 
децгээлде реабсорбцияланышынан б.а. клиренстеи коз каранды. Заарада глициндин жана 
гистидиндин. андан кийин аланиндин, сериндин концентрациясы жогору болот.

Аминокислоталардын алмашуусунун бузулуусунда томонку патологиялык 
абалдарга алый келет:
а) гипераминоацидурия - боордун паренхимасы жабыркаганда кездешет. Бул боордо 
дезаминдештируу жана трансам и ндештируу процсссинии бузулушунан келип чыгат. 
Гипераминоацидурия оор инфекциялык ооруда, сынык оорусунда. гипертриоздо, кортизон 
жана АКТГ менен дарылоодо да кездешет. Ошондой эле кээ бир аминокислоталардын 
алмашуусунун бузулушунан пайда болгон ооруларда кездешет;
б) фенилкетонурия - бул боордогу фенилаланипМ-монооксигепазапып жегишеиздиги. 
натыйжада фенилаланиндин тирозинге метоболиттик айлануусу токтотулат. ал организмде 
топтолуп, андан феиилнируват пайда болот. Бул БПОыи уулантып, балдарды акыл кемдике 
алып келет. Заарада фенилкетонурияны аныктоо, ото женил: темир хлоридинин бир нече 
тамчысып заарага тамчылатсак, 2-3 минутадан кийин -жашыл туе пайда болот;
в) алкоитонурии (гомогентизинурия)- заарада гомогентизиндик кислотасынын 
концентрациясы кескин турдо кобойот (абада сийдик коцур туско айланат). Гомогентизин 
кислота- тирозиндин метаболита болуп саналат. Оорунун себеби- гомогентизин 
кислотасынын оксидазасынын жегишеиздиги;
г) гипсрпролсмин-пролиноксидаза ферментинин жетишеиздигинен, пролинурия оорусу 
пайда болот4
д) гипервалинемия-валиндин алмашуусунун бузулушунан пайда болгон тубаса дарт.
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Валиндин концентрациясы заарада кескин турде кетерулет;
е) цитрулинемия мочевина пайда болуу циклинин бузулуусундагы тубаса оору. Мында 
аргинин-синтетаза ферментинин жетишсиздигинен, заарада цитрулиндин саны кеп болот.

Заара кислотасы -пурин нсгиздеринин алмашуусундагы акыркы продукт. 
Суткасына 0.7г заара кислотасы белунуп чыгат. Заара кислотасынын кеп белунуп чыгышы. 
лейкемияда. подаграда. гепатитте байкалат.

Гиппур кислотасы глициндин жана бензой кислотасынын байланышы турунде 
болот. Кои болунуп чыгышы - ароматикалык байланыиггарм бар осумдук азыкгарып кабыл 
алганда. бензой кислотасынын пайда болушу менен тушундурулет.

Зааранын азоттук эмес органикалык компонснтери -бул щавел, лимон (цитрат), 
сут. май, валериан, янтар (сукцинат) ж.б кислоталар. Органикалык заттардын, кунумдук 
жалпы саны ]г га жетет. Оор - кара жумуш иштегенде, сут кислотасы жогорулайт, 
алкалоздо-цитрат менен сукцинат которулот.

Зааранын патологиялык компоненттери

Зааранын патологиялык компоненттери -  нормалдуу абалда заарада кездешпейт. Алар 
негизинен белок, глюкоза, ацетон, кетон заттары. от жана кан пигменттери.
Белок. Протеинурия - заарада белоктун пайда болушу.
Бейректук протеинурия - нефрондор жабыркап, запкы чеккенде. бойрек фильтирлеринин 
олчому кенейип, заарада белок пайда болот. Бойроктон сырткары протсинурияда. заара 
чыгаруучу тутукчелердун же эркектин урук чыктагыч (орусча. предстательный железа) 
безинин бузулушу байкалат.
Кан. Гематурия- заарада кызыл кан клеткаларынын табылуусу.
Бойрокгук гематурия- бул оор нефритгии пегизги белгилери болуп саналат.
Сырткы бейректук гематурия - сезгенуу процессинде же заара жолдору оорууга чалдыккан 
учурда кездешет.
Гемоглобинурия- заарада кан пигменттеринин кездешиши.
Глюкоза. Глюкозурия - заарада глюкозанын кебейушу. Мисалы; кант диабетинде же 
бейрок ооруларында.
Кетон заттары. Кетонурия - кант диабетинде, ачарчьтлыкка учу'раганда, инфекциялык 
ооруларда, скарлатинада. гриппте, туберкулездо. мсииигитте байкалат. Эрте жаштагыларда, 
дизентерияда, токсикоздо, ачка болгондо, кетерум болгондо, кетонемия менен кетонурия 
байкалат.
Билирубин. Билирубинурия заарада байланышкан (туз) билирубиндин пайда болушу. Бул ет 
тутугу бутолуп калганда кездешет. Боордун иаренхимасы бузулгаида, билирубин канга 
боордун бузулган клеткаларьтнан етет.
 ̂робилин- боордун сарык ооруусупда. уробилиндип концентрациясы которулот. 

Порфириндср. Нормада ЗООмкг чейин болот. Порфириндердин заара менен белунуп 
чьи у усу боор оорусунда жана пернициоздук анемияда байкалат.

Нормада жана натологияда, бейрок ткандарынын 
зат алмашуусунун кээ бир озгечелуктеру

Адам тыич абалыпда дем алганда, 8-10% кычкылтек, бойроктун кычкылдануу 
процессгерине пайдаланылат. Колем бирдигинде, энергия башка оргаидарга Караганда, 
бойрек 10 кобуроок керектелет. Бойроктун кыртыш затында аэробдук, ал эми мээ затында 
анаэроодук процесстер журуп турат. Бейрек ферменттерге бай органдарга кирет. Бейрек 
ткамдарында а! а эле таапдык (спецификалык) ферменттери бар. Глицин-амидинотрансфераза 
(трансамидаза) бейрек ткандарында жана карын астындагы безде болот, бирок башка 
оргаидарда жок.
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L-аргинин + Глицин * L -орнитин+ Гликоциамин

Бул реакция креатиндип сиитезишш башганкы этабы болуп саналат. Трансамидшшзанын 
канда пайда болушу. бойроктун бузулушунда, же болбосо. карын астындагы бездин 
башганкы. же онугуп келе жаткаи некрозунда байкалат. Бойроктун спецификалык
ферменттерин бири болуп аланинаминопептидаза 3 (ААПА даты эсептелннет. Бойроктун 
ткандарынын бузулуусунда, ААГ1з канда жана заарада байкалат, ошондуктан бейрек 
ткандарынын бузулушунуп спецификалык мупоздуу белгиси болуп саналат.

Заара жолдорунун таш оорусу

Заара жолдорунун таш оорусу менен орто жана улгайган жаштагы адамдардын 1°о 
чалдыгышат. Бул заара болуп чыгаруучу оргаидарда зааранын курамдьтк оелугунен турган 
турдуу туздар;ган жана органикалык кошундулардан панда оолгоп ташы бар онокот оору. 
Анын себептери — бойроктун сезгениши, зааранын химиялык курамынын озгерушу. канда 
фосфор, кальций туздарыпып кобоиушу. зат алмашуупуп оузулушу. зааранын болунуп 
чыкпай бейректе кармальтшы, А, Д, Е витаминдеринин жетишеиздиги, ички секреция 
безцерипин нпшнин б\'зул\чпу, ичеги карын, ооор. oi баппыкчасьшып оор\лары, климаттык 
шарттардын организмге тийгизген терс таасирлери ж.о. Зааранын к\рамындагьт туздар 
негизинен бойрок аркылуу толук ориген турдо болунуп чыгат. Ар турдуу себептер 
зааранын химиялык курамынын езгерупгуне, туздардын тол\ к эрибей кристалл туруне 
отушуио туртку болот да таш пайда кылат. Бул оксалаттар, кальцийдин туздары (Са3(Р04) : . 
СаСОО- заара кислотасынын туздары-ураттар- оулардын оардыгы таш пайда кыл\\ч} туздар 
дсп аталат. Мындаи сырткары, заарада таштарды пайда кылуучулардын чогушуно 
тоскоолдук кылуучу заттар бар. Булар Mg2 иондору. пирофосфат, гепарин, 
хондроитинсульфаттар. Бул заттардын концентрациясынын азайышы же таш пайда кылуучу 
туздардын концентрациясынын кебейушу алардын кристаллизацияга жана кристаллдардын 
агрсгациясына алып кслип, таштарды пайда кылат. Мындан сырткары, таштардын пайда 
болушу зааранын pH чейресунун езгорушу менен байланыпггуу: кычкыл заарада оксалаттык 
жана ураггык таштар, шел о чту у чойродо фоефаттык жана карбонаттык таштар пайда болот. 
Таштардын пайда болушу кайталанбоочу процесс, заарада таштар эрибейт. Заара чыгаруучу' 
жолдордогу таштарды эритуучу дары-дармектер жок, таштарды хирургиялык жол менен 
атыш керек. Дарылоодо диетанын мааниси зор. Врач таштын туруне жараша диета сунуш 
кылат. Мисалы, оксалат таштары болсо — осумдук майлары, балык, кайнатылган эт. 
кызылча. бадырац. капуста, коон. дарбыз, алма. алча жана башка; урат таштары болсо суттуу 
тамактар сунуш кылынып, куурулгаи, мшталган эт. кычкыл быштак. ачуу чай жана 
башкаларды колдонууга болбойт. фосфат ташында тескерисинче эттуу диета сунуш 
кылыиат.
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XVII Белум 
Нерв тканы

Нерв тканы — дуулугуулерду кабыл алып. аны импульс турунде башка ткандарга 
откоруучу ткандар; нерв системасынып негизги структуралык болугуп тузот.

Нерв тканы уч ютеткалык элементтерден турат:
© нейрондордон (нерв клеткасы-негизги кызматты аткаруучу);
© нейроглиялардан (жардамчы клеткалар) - мээ жана жулун нерв клеткаларын курчап 

турган клеткалардын системасы;
© мезенхималык элементтер.

Мээнин негизги салмагы - бул клеткальтк элементтин эки туру (ак жана боз заттар)
^  нейрондор- мээнин боз заггарында тонтолгон (мээнин салмагыиын 60-65%ып).
^  нейроглия жана анын туундусу миелин борбордук нерв системасында жана 

нерифериялык нервтерде ак за ггарында кездешет.
Нейрон коптогон бутактаган (буралган) клетканьтн денесинен:

© кыска осунду - дендритгердсн.
© бир узун осунду - аксондон турат.
Аксондун узундугу бир пече сантиметрге чейип жетет.

Нерв буласы нерв клеткасындагы аксондордон пайда болот жана озунун тузулунгуне 
жараша эки турге болупот: миелиндуу жана миелиисиз.

>

157-сурет. Нейрондун тузулушу.

1- дендриттер; 6- Шванн клеткасы;
-- ядро; 7- туйунду жерлери;
-3" нейрон денеси; 8- аксондун аягы.
4- аксон;
5- миелиндик кыртыш;

Соматикалык жана борбордук нерв системасы миелиндуу нерв буласына кирет. Миелин -  
первдип сыртындагы кабык, ал сактоочу ролду аткарат. Мындай кабыгы жок иервге 
Караганда, миелиндин аткарган кызматы абдан жакшы ерчуген, ошондуктан нервдик 
импульс гу Iез ылдамдыкта откорот.
Миелин заты химиялык курамы боюнча татаал белок - липиддик комплекс болуп саналат. 
Миелипдеги липиддер: холестерин, фосфолипид жана цереброзид турундо кездешет.
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Адамдын мээсинин химиялык курамы

Мээдеги боз зат нейрон денесинен, ал эми ак зат- аксондон турат. Алардын курамына 
ЬЬО. белоктор. майлар. минерал заттар кирет.

33.Таблица. Баш мээнин химиялык курамы (%).

Белуктердун курамы Боз зат Ак зат
Су у 84 70

Кургак калдык 16 30
Белоктор 8 9
Липиддер 5 17

Минералдьтк заттар 1 э

Нерв ткандардын белоктору, алардын кызматы

Нерв ткандары жонокой жана татаал белоктордон турат. алар баш мээнин кургак 
салмагы нын 40%ын тузот. Жонокой белокторго - альбуминдер (нейроальбумин), 
глобулиндер (иейроглобулип). катиоидук белоктор (гистоидор ж.б) жана таянгыч белоктор 
(нейросклеропротеиддер) кирет.

Нерв тканынын альбуминдери жана глобулиндери кандын тундурмасындагы 
белоктордон физико-химиялык касиеттери менен бир аз айырмаланат. Ошондуктан аларды 
пейроальбуминдер жана нейроглобулиидер леи аташкаи.

Мээдеги бут эруучу белоктордун жалпы санынан нейроглобулиндердин саны 5%ды
тузот.

Нейроглобулиидер татаал белоктордун курамына кирет- алар майлар. нуклеин 
кислоталары, углеводдор жана башка белоксуз компоненттер менен жецил байланышат.

Пейроальбуминдер - нерв ткандагы фосфопротеиндердин белоктук компоненти 
болуп саналат. Анын 90%ын эруучу белоктор тузот. Эркин абалда пейроальбуминдер аз 
кездешет. Электрофорез процессинде катодго жылган белокторду катиондук деп атап 
коюшкап.

Нейросклеропротеиндерге нейроколлагендер. нейроэластиндер жана 
ней ростром ип дер кирет. алар нерв ткаиыидагы жонокой белоктордун 8-10%ын тузот. мээнин 
ак затында жана периферикалык нерв системасында топтолгон.

Нерв ткандын татаал белоктору

Нерв ткандарыныи татаал белокторуна томонкулор кирет.
Нуклеопротеиндер - бул белоктор, дезоксирибонуклеопротеиндерге (ДНП) жана 

рибонуклеопротеиндерге (PI11I) таандык.
Липопротсиндердин - курамына липиддер группасы кирет. Булар холестерин жана 

фосфолипиддер. Липопротеиндер мээ ткандарыныи сууда эруучу белокторунун коп болугуп 
тузот.

Протеолипиддер -  бул белоктук- липиддик бирикмелер. Анын коп белугу миелинде, 
калган бир аз белугу синаптикалык мембрананын жана синаптикалык кебукчелордун 
курамыпда жайгашкан.

Фосфопротсиндср башка орган жана ткандарга Караганда мээде коп болот.
Гликонротеиндер белоктордун гетерогендик группасы катары керсотулгон. Ал 

углеводдук жана белоктук курамынын санына жараша эки группага белунот. Биринчи 
группага гликопротсиндсрдин курамына кирген углеводдор жана анын туундулары 5 тен
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40% тузет, ал эми белоктук белугу альбуминдерден жана глобулиндерден турат. Экинчи 
группаны тузуучу гликопротеиндердин углеводдору 40-85%га чсйин болот. Кээде 
липиддик компоненттер кездешет, курамына карата гликолипопротеиндерге кирет.

Нерв ткандарынын ферменттери. Мээ тканыида коп сандаган фсрмситгер бар, алар 
углеводдордун, липиддердин жана белоктордун зат алмашуусун катализдейт. Борбордук 
нерв системасында - ацетилхолинэстераза жана креатиикиназа кездешет.

Мээ тканында лактатдегидрогеназанын изоферменттери. альдолаза. креатиикиназа. 
гексокиназа, малатдегидрогеиаза, глутаматдегидрогеназа, моноаминоксидаза (МАО) жана 
башкалар бар.

Липиддер. Мээдеги фосфолипиддер боз заттардын 60%ин, ал эми ак заттардын 
40%ыи тузет. Тескерисинче, мээнип боз затыиа Караганда ак затта холеетерипдин. 
сфингомиелиндердин. ганглиозиддердин жана айрыкча цереброзиддердин елчему кебуреек, 
нейтралдуу майлар аз санда болот .

Углеводдор. Мээ тканында гликоген жана глюкоза кездешет, бирок башка ткандарга 
салыштырганда углеводдор ото аз: 1г тканда глюкоза орточо эсеп менси 1-4 мкмоль жана 
гликоген 2.5- 4.5мг тузет. Ошондой эле мээде углеводдук алмашуунун аралык 
продукталары: гексозо- жана триозофосфаттар, сут, пиро жузум кислоталары бар.

Адениндик нуклеотиддери жана креатинфосфат

Мээ ткандарында бут эркин нуклеотиддерден адениндик нуклеотиддердин болугу 
84%ды тузет. Нуклеотиддердин калган белугун гуаниндин туундулары тузет. Башка 
ткандарга Караганда, мээде циклдик нуклеотиддер (ц-АМФ, ц-ГМФ) кобуроок болот. Мээге 
циклдик нуклеотиддердин метаболизминдеги ферменттердин жогорку активдуулугу 
мунездуу. Циклдик нуклеотиддер нерв имнульстарын синаптикалык откоруудо катьнлат.

Минералдык заттар

Na+, К', Cu2i, Fe ' , Са2\  Mg2', Мп2 баш мээнин ак жана боз заттарында бирдей 
жайташкан. Ал эми фосфаттар болсо, боз затка Караганда ак затта арбын болот. Балл мээдеги 
иондордун концентрациясы кандын плазмасына салыштырганда ете айырмаланат.

Мээдеги Na~, К", СГ иондорунун концеитрациялары кандын 
плазмасындагылардан ете айырмачылыктары бар. Мээ тканынын органикалык эмес 
аниондорго тартыштыгы таблицада керунуп турат. Ошондуктан, аниондуи тартыштыгы 
липиддер аркылуу камсыз кылынат. Липиддердин иондук баланста катышуусу-мээнин дагы 
бир аткарган кызматы болуп еаналат.

34.1 аблица. Адамдын баш мээсиндеги жана кап нлазмасындагы негизги минералдык 
компоненттердин саны.

Компоненттер Мээ тканы, 
ммоль/кг

Кан гшазмасы

Na‘ 57 141
к+ 96 5

Са2+ 1 2.5
CL" 37 101

НС03" 12 28
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Нерв тканында гы метаболнзмднн озгечолугу

Дем алуу. Мээде газ алмашуу процесси башка ткандарга Караганда бир кыйла жогору. 
Мээ адамдын салмагыиын 2-3% тузот. Ошол эле убакытта адам тынч абалда турган кезде 
баш мээ 20-25% кычкылтекти. ал эми терт жашка чейинки балдарда 50% кычкылтекти сарп 
кылат жана бут организмге шитслет.

Углеводдордун метаболнзми. Мээнин дем алуусунун негизги субстраты болуп 
глюкоза еаналат. Бир минутада ЮОг мээ орто эсеп менси 5 мг пиокозаны сарп кылат. 
Глюкозанын 90% мээ ткандарына пайдаланып (утилизацияланып). СО:. Н:0 чейин 
кычкылданат. Физиологиялык шартта мээ ткандарында глюкозанын пентозофосфаттык 
кычкылдануу жолунуп мааписп ото чоц эмес. бирок глюкозанын бул кычкылдануу жол\ 
мээге таандык. Пентозофосфаттык циклде пайда болгон НАДФ (НАДФН калыбына келген) 
май кислоталардын жана стероиддердии синтези учун колдонулат. Мээде болгону 750мг 
глюкоза бар, бир минутада 75 мг глюкоза кычкылданат. Мээдеги глюкозанын саны 10 
минутага эле жстиштуу болушу мумкуп. Ошондуктан. баш мээнин негизги дем алуу 
субстраты болуп кандагы глюкоза еаналат.

Мээ ткандарында глюкоза менеп гликогендин ортосуида тыгыз байланыш бар. Кап 
менен тушкен глюкоза жетишеиз болсо, мээнин гликогени колдонулат. ал эми кебейуп кетсе 
гликоген сиптсзделинет. Мээ ткандарында гликогендин ажыроосу цАМФ системасы 
аркылуу фосфоролиз жолу менен журет. Мээде глюкозага салыштырмалуу гликогендин 
энергстикалык ролу ото чоц эмес, себеби мээде гликогендин сапы аз.

Фосфаттардын метаболнзми

Мээде энергияга бай фосфордук байланыштардын жацылануу интенсивдуулугу ете 
чоц, ошондуктан мээдеги АТФтин жана креатинфосфаттын санынын туруктуулугу менен 
негизделген. Мээге кычкылтектин кируу мумкунчулугун токтотуу учурунда. лабилдуу 
фосфатгардын резервдеринии эеебинси мээ бир нече минута жашайт, нерв клеткалардын 
энергетикасы бузулат жана эсинен танып калуу башталат. Кычкылтектик ачка калууда мээ 
гликолиздин эсебинен бир аз убакытка чейин энергия алат.

Козгонууда жана наркоздо лабилдуу фосфаттардын алмашуусу тез билинет. Наркоз 
аба) 1Ыпда дем алуу басацдайг; АТФтин жана креапшфосфаттын саны которулот. ал эми 
органикалык эмес фосфаттардын децгээли темендейт. Ошондуктан, мээ талап кылган 
энергияга бай байланыштар азаят.

Тескерисинче, дуулуккондо дем алуунун интенсивдуулугу 2-4 эсе жогорулайт; 
АТФтин жана креатинфосфаттын саны томондоит, ал эми органикалык эмес фосфаттардын 
саны кеторулет. Бул езгеруулер ар кандай шарттарга карабастан пайда болот. Мисалы, нерв 
процесстерине стимуляциялаганда, езгечо химиялык же электрдик разряддоо жолдор менен 
таасир тийгенде.

Белоктордун жана аминокислоталардын метаболизме

Адамдын мээсиндеги аминокислоталардын жалпы саны кандагы концентрациядан 
8 эсе жогору болот. Мээдеги аминокислоталык курамы озгочолугу менен айырмаланат. 
Глутамин кислотасынын, анын амиди глютаминдин жана глютатиондун трипептидинин 
болугупо мээнин а-аминоазотунун 50% туш келет. Мээде Цаминомай кислотасы, 14- 
ацетиласпарагин кислотасы бар.

Мээ тканыида аминокислоталардын алмашуусу ар кандай багытта журот. Эц алгач 
эркин аминокислоталар негизинен “сырьёнун” булаты катары белоктордун жана 
биологиялык активдуу аминдердин синтезине колдонулат. Дикарбондук
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аминокислоталардын негизги бир функциясы- нерв клеткалардын дуулутуусунде пайда 
болгон аммиакты кошуп алуу болуп саналат.

Белгилегендей. белоктор мээде активдуу жацылануу абалында турат. мында 
радиоактивдуу аминокислоталардын белоктордун молекуласыпа тез кошулушу болот. Бирок 
мээнин ар башка болугунде белоктордун синтези жана ажыроосу бирдей змее. Боз заттын 
жана кара- куштун белоктору ак (аксондорго) затгарга Караганда тезирээк жацыланын турат.

БНСнын ар кандай функционалдык абалында белоктордун жацылануу 
интенсивдуулугу озгоруп турат. Наркоздун таасир этишинде белоктордун синтезинип жана 
ажыроосунун ылдамдыгы темендейт. Нерв системасынын дуулутуусунде нерв ткандарында 
аммиактын саны жогорулоо мелен журот. Бул корунуш периферикалык нервтердип жана 
мээнин козголушунда байкалат.

Дуулутуудо аммиактын иайда болушу биринчиден АМФти дезаминдеиггируудо 
журот. Аммиак- ото уулу зат. айрыкча нерв системасы учуй. Аммиакты зыянсыздандырууда 
глутамин кислотасы озгочо ролду ойнойт. Ал аммиакты байланыштырып алуу га жондомдуу 
жана нерв ткандары учуй зыянсыз зат — глутаминди пайда кылат:

АТ Ф

НООС-СН-СН2-СН2-СООН-
ын2

АДФ+Р1
г  »- НООС-СН-СН2-СН2-СО-ЫН2;

N 43
ын2

Мээде глутамин кислотасынын туздоп - туз булаты болуп, а-кетоглутараттып калыбына 
келтируу аминдештируу жолу саналат.

а-кетоглутара^
н9о НАДН+Н' НАД

а-ИминоглутараГ^
спонтандык
©зунен-озу

Глутамат- 
дегидрогеназа

Б-глутамат

Мындан сырткары. глутамат кислотасы дскарбоксилденип, Г’АМКты пайда кылат:
С 02

Б- глутам ат- ф ам ином ай кислота
Г л ута м а т-
д е ка р б о кс и л а за

1 АМК мээнин боз затында коп санда, ал эми жулундо жана периферикалык иервтерде аз 
самда болот. ГАМК БНСнын иш аракетин токтотот жана клиникада мээ кыртышын чукул 
ДУУлугууеунен пайда болгон ооруларды дарылоодо колдонулат.

Липиддердин метаболизми

Липиддер мээнин жарым кургак салмагын гузот. Мээнин боз затында 
фосфатидилхолин жана фосфатидилинозитол бат- бат жацыланып турат. Миелиндин 
кыртышында липиддердин алмашууеу жай журот. Холестерин, цереброзиддер жана 
сфингомиелиндер жай жацыланып турат. Чоц адамдын мээ тканы коп холестеринден турат. 
Ымыркайлардын мээсинде 2г эле холестерин болот (бир жаштан кийин 3 эее кеторулог), 
мында холестериндин синтези мээде журе баштайт. Чоц адамдардын мээсинде 
холестерин дин синтези баз темондейт.
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Холестериндин негизги белугу ерчуген мээде этерифицирленген эмес абалда болот, 
ал эми холестериндин эфирлери активдуу миелинизациялануу болугунде жогорку 
концентрация да байкалат.

Мээдеги фосфоглицсридцердин биосинтеза башка ткандардагыдай эле журот. Май 
кислоталары негизмнен глюкозадан, айрыкча ацетоацетаттан жана цитраттан пайда болот.

Нерв импульсун беруу механизм» -  ацетилхолнн жана аны н 
синапсисте инактивация болушу

Мээде миллиар;щагап нейрондор бар. алар бир-бири менеы медиатор аркыл\\ 
байланышат. Медиаторлорду еинтездее учун нерв буласындагы ферменттер керек. Нервдин 
ДУУлУгУУс\’ЦДо* бул заттар (медиаторлор) болунуп чыгып, постсинаптикалык мембранада 
рецепторлорго таасир этип. биологиялык реакцияны пайда кылат. Бул заттарга ацетилхолнн 
жана норадреналин кирет. Медиагорлордун тааеирин тез токтотуучу механизмдер бар. 
Огерде нервдер ацетилхолинди камтыса. холинергикалык деп аталат. ал эми норадреналин 
бар болсо, адренергикалык деп аталат. Ушуга байланыштуу бут эфференттик 
системаларды: холинорецепторлор жана адренорецепторлор деп болушет. Медиатордун 
ролуп: катехоламиндер (дофамин, адреналин), серотонин гистамин, 1 АМК жана МАОлор 
аткарат. Бирок булар ацетилхолинге жана норадреналинге салыштырмалуу активдуулугу 
азыраак.
Ацетилхолнн - уксус кислотасынын татаал эфиринен жана холинден турат. Ал нерв 
клеткасында холинден жана ацетаггын активдуу формасы — ацетилкоэнзим-Адан. 
холинацетилтрансфераза ферментинин жардамы менен синтезделет.

(СНз) 3м+-сн2-сн2-он 
Холин

+ СНз-СО-Б-КоА
Ацетил-КоА Холинацетил

трансфераза

(СНз) 3М+-СН2-СН2-0  - С - СН3 + НБ-КоА 
Ацетилхолнн

Нерв дуулугуусун беруу. Синапистеги нерв дуулутуусун беруу. езгече биологиялык 
активдуу за г медиатор аркылуу иш жузуно ашырылат.
Кыймылдатуучу жана парасимпатикалык нервде медиатор бол>;и ацетилхолнн саналат.

Нерв импульсу ацетилхолиндин болунуп чыгуусу менен клеткалардан органдарга же 
башка нерв клеткаларына берилет. Ал жерде ацетилхолиндин аракети холинрецетивдик 
субстанция деп аталгаи, атайын белок катарында кабыл алынат. Болунуп чыккан 
ацетилхолнн, холинэстераза ферментинин таасири менен ажырап, езунун активдуулутун 
жоготот. Ошондуктан, нерв импульсу узакка созулуп пайда болгондо, кайрадан 
ацетилхолиндин болунуп чыгуусуи талап кылат. Эки импульстун бир-бирине беруу 
аралыгында ацетилхолиндин синтези журет. Бул синтез учун холин жана ацетил -КоА 
байлапышып, ацетилтрансфераза фермента керектелет. Мындан сырткары ар бир 
синтезделген ацетилхолнн ушун АТФтин бирден молекуласы керек.

Алгач ацетилхолнн постсинаптикалык мембрананын ичинде рецептор менен 
байланышат. Ацетилхолнн рецептордун конформациясын езгертугп, постсинаптикалык 
мембранада козгоочу иотенциалды пайда кылат жана бул таасир этуу потенциалынын пайда 
болушупа мажбур кылат. Ацетилхолнн белунутг чыкканда, анын инатстивациясы бат жугрет, 
же синапсте жацы импульстарды кабыл алуу учун чейродо ал жок болуш керек.
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Ацетилхолиндин гидролитикалык ажыроосу жургендо. ал инактивацияланат. Панда 
болгои холин жаиа ацетат нейропдордо энергиянын жардамы мелен активдуу ташылат. 
Мында алар топтолуп кайрадан керектелишет.

(СН3)3М+-СН2-СН2-0 - с н 3 + н 2о
А ц е т и л х о л и  н А ц е т и л х о л  и н - 

э с т е р а з а

г-- ( С Н 3)31\Г-СН2- С Н 2ОН +
Х о л и н

С Н з С О О н 
У к с у с  
к и с л о т а с ы

Ошенгии. ацетилхолин кайрадан синтезделбесе, еинансте дуулугууму беруу мумкуп 
эмес. АТФ жетишпеее. ацетилхолиндин синтезин жана нерв импульсун беруу оор болот. 
Симпатикалык нервдип синапсинде норадреналин, дофамин медиатор болуи еаналат. ал 
езунун тузулушу боюнча. бейрок устундогу бездин мээ затынын гормон}' адреналинге 
жакын келет.

Мээдеги адрен ер гикал ык жана холинергикалык система мээдеги башка система менен 
тыгыз байланыштуу. бул серотоникалык система. Серотонин катышкан нейрон, мээ 
туркугунун ядросунда кездешет жана ал туш керуу процессине таасир этет.

Ошондой эле тормоздоочу кызмаггы аткаруучу иегизги нейромедиатор -  гамма 
аминомай кислотасы (ГАМК) болуп еаналат. Мээде ГАМКтын елчему башка нейрон 
медиаторго Караганда бир нече жолу жогору.

Н С 0 2
*

Н з N+-С-С Н 2-С Н 2-С О О -
декарбоксилаза 

СОСГ ПФ- вит.Вб

НзЫ+-СН2-СН2-СН2-СОО

Глутамат у-Аминобутират (ГАМК)

С о  о н
С Н 2
С Н 2 + N Н з — ------------- -

о з , н е н - о з у

С О О Н
С Н 2
С Н 2 + Н 20
С = N Н

С О О Н С О О Н

а - К е т о г л у т а р а т а - И м и н о г л у т а р а т

Г л у та м а  т д  е - 
г и д р о г е н а з а

^  н а д н + н + 

I  ^  Н А Д +

С О О н 
С Н 2 
С Н 2
С Н -Ы Н 2 
с о  о н

1_ - г л у т а  м а т
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Катехоламиндердин метаболизминде негнзги ролду моноаминооксидаза (МАО) 
ферменти аткарат. Ал порадреналиндип. ссротониндеп, дофаминден жана адроналинден 
(-ЫНА ампногруппаны узуп алып. медиаторлорду пнактивдештирет.

О
+ II(СН3 ) 3м+-сн2-сн2-о - с - сн3 +н2о -------- *-
А ц е т и л х о л и н  А ц е т и л х о л и н -

э с т е р а з а

-  (СН3 ) 3м+-сн2-сн2-он
Х о л и н

+ С Н 3-С О О Н  
У кс у с  

к и с л о т а с ы

Дарылоодо медиатор системасы аркылуу таасирин тийгизген кептеген дарылар 
колдопулат. Мисалы резерпин, катехоламиндердин ташуу процессии токтотот жана 
артериялык баеьтмды темендотет.

Гипотензивдик (кап басымын томондотуучу) дары преиараттары мисалы. а- 
метилдофа, нейрондордогу ферменттердин таасири менен норадреналин сыяктуу заттарга 
айланат. Бул “жалган" медиаторлор тоитолуп, чыныгы медиаторлор менен "аларды 
аралаштырып" жана алардын эффективдуулугун твмендетуу менен белунуп чыгат.

Коптогон антидепресантгар синаптикалык тешикчелердеги катехоламиндердин 
санын кебейтет, б.а. рецепторлорду женге салуучу меднаторлордун санын жогорулатат. 
Мыпдай заттарга имипрамип (нерв буласы менен порадреналиндип сицирууеун токтотот). 
амфетамин (бир убакытта норадреналиндин белунуп чыгуусун женго салат жана анын 
сицирилуусун токтотот), МАО ингибиторлору (катехоламиндердин метаболизимин 
токтотот) кирет. Ушуга байланыштуу, депрессия абалында катехоламиндик гипотезасы 
келип чыккаи, ошондуктан психикалык депрессия учурунда мээде катехоламиндердин 
жетишеиздиги байкалган.

Эсте калуунун механизм и

Эсте калуу - кор\у, угуу, суйлоо ж.б. сыяктуу мээнин бир болугуно чектелген эмес. 
Ошондой эле, эсте калуу мээнин бар дык болугуне дагы тиешел^у эмес. Эсте калуунун 
субстраты болуи нейрондор еаналат.

Адамдын эске тутуусун. анын иш-аракетинен белуп кароого болбойт, анткени ар бир 
инсап озунчо таанып билет, ой жугуртот, эске тутат.

Жаныбарларды уйретуу нейрондордун химизимине таасир этет, бул гажырыйба 
жузуидо далилдепген. Мыида цигоплазмалык РНКда уридиндин саны, ДНКнын 
метилдештируу жана ядролук белоктордун фосфорилдее даражасы озгерет. Ошондой эле 
стимуляторлорду жана РЫКнын туунду загтарын колдонгондо, уйронуу жецил болот. Ал эми 
РНКнын синтезин блокировкалоону киргизуу, тескерисинче татаалдандырат.

Биологиялык эсте калуунун бир нече формасын болуп алууга болот: генетикалык, 
иммунологиялык жана нейрологиялык.

Генетикалык эсте калуунун алып журуучусу болуп, клегканын ДНКсы еаналат.
Иммунологиялык эсте калууга генетикалык эсте калуунлш элементтери кирет, бирок 

жогорку тепкичте жайланышкап.
Нейрологиялык эсте калуу андан да татаал болгондуктан, кыска жана узак убакыттагы 

эсге калуу болуп болунот. Кыска убакыттагы эсте калуу нейрондордун бугундой 
чынжырчасынан импульс турунде алынган маалыматтардын циркуляциясы болот.
Мында,

© синаптикалык эффект;
© нейрондуи цитоплазмасына биологиялык активдуу заттардыи тушушу;
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о бул процесстер мснсн биргс жургон клеткамып зат алмашуусунун кайра курулушу- 
мунун баардыгы узак убакыттагы эсте калуунун иштешинин корсеткучу катары
бааланат.

Узак убакыттагы эсте калуу клеткага маалымат келип тушкен сон. 10 минутадан кийин
камсыздандырылат. Бул убакытта нейрондордун биологиялык касиеттери кайрадап куралат.

Квптеген изилдвечулер. афференттик импульсация таанып билуу учурда нерв 
клеткаларында журот деген пикирге келишксн. Ал РНК пын жана бслоктордуп сиптезинип 
активациясын жогорулатат жана бир багьггтагы спецификалык мунозду алып журот. ал эм и 
синтезделген молекулалар эсте калуунун сактан туруучулары болун саналат.

Эсте калууну ж енге салууда нейромедиаторлордун ролу

Окуп уйронуу. таанып билуу жана эсте калуу жендомдуулукт о рун до
нейромедиаторлордун ролу экспсрименталдык маапиге ээ. Алыпган маалыматгар боюнча 
бул процесстерде негизги медиаторлор (ацетилхолин, норадреналин, дофамин, серотонин. 
ГАМК) катышат.

Мисалы. мээде холинацетилтрансферазанын ингибиторунун таасири менен 
ацетилхолиндин азайышы. уйронуу жондомдуулугун бузат, ал эми апып кобойушу таанып 
билуу (же кор гону у) жендемдуулугунун белунуп чыгышын ылдамдатат. Серотонин таанып 
билуу жондемдуулуктун болунуп чыгышын. анын сакталышын жецилдстип. "озун- озу" 
коргоочу жана сактануучу реакциялардын пайда болушуна тескери таасирин тийгизет. 
ГАМК тарабынан зеке тутуу жана билуу (уйронуу) процесстеринин гомондошу белгилуу.

Эсте калууну женге салуучулар -  олигопептиддер

Далилденгендей, кээ бир олигопептиддер уйрен\у процессии модифицирлештирууге 
жондемдуу жана ал белуп чыгаруу даражасына, сактануучу жана адат болун калган журум- 
турум реакцияларына таасир тийгизет.

Эсте калуу жана уйронуу процесстеринс гипофиздеги пептиддик гормондор -  
адренокортикотроптук гормон (АКТГ) жана вазопрессин озгоче таасирин тийгизет. АКТГ 
фрагменттеринин стимуляциясы уйронуу процессине таасир этуусу, пептиддердин 
гормоналдык функциясьтна байланыштуу змее, себеби фрагменттер- зсте калуу 
активаторлору. ал мындай фупкциядап чектелген.
Эсте калуу жана уйронуу процесстерин вазопрессин менен стимуляциялоо, анын 
гормоналдык таасир этуусу менен байланышкан змее. Организмде АК11 жана вазопрессин 
же гормондордун ажьтроосунан пайда болгон фрагменттерди инекция кылганда, зеке 
тутууну гана стимуляциялабастап. дайыма мээде эсте калуу процесстерин жонго салуучу 
функциясын аткарат.

Мээ нин и е й ро п е птидде ри

Азыркы мезгилде ар капдай пептиддердин езгочолуктору жонундо 
эксперименталдык маалыматтар бар. Кээ бир пептиддер медиатор (мисалы, норадреналин) 
сыяктуу кызмат кылгандан сырткары, гормон оцдуу болун, маалыматгарды организмде 
айланып журген суюктук аркылуу билгизет. Нейропептиддер мээнин нейрондорунда жана 
ичегипин кээ бир клеткаларында синтезделет.

70 чи жылдары омурткалуу жаныбарлардын мээсинде озгоче морфиндин 
рецеп горлоруп табышкан. ал синаптикалык мембранада жайланышкап. Андам кийипки 
убакыттарда мээ ткандарыдан эндогендик пептиддерди белуп алышкан, инекция учурунда 
морфинге окшош (имитация) ар капдай эффекттерди жаратат жана алар опийдик
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рецелторлор менен байланышат. Аларды эндорфиндер жана энкефалиндер деп аташат. Бул 
п е н т и д д е р  б с л о к т о р д у п  т у  у  11 д у л  а р ы  п ы н  гидролиз и  п с п  к и й и н  п а й д а  б о л о т .  М и с а л ы .

проопиомеланокортиндин туу иду лары: кортикотропин, р - липотропин. р -  эндорфин, ал эми
м е ш о н п н д и н  « у у н д у с у -  э н к с ф а д и п  б о л у н  с а н а л а т .

Пептид р - липотропин липолизди кучотот. бирок анын физиологиялык кызматы б\л
ка е ш м  м е н е н  б а й л а н ы ш к а н  э м е е .

Эндорфиндер жана энкефалиндер жулунде - сенсордук нейрондордо бар. алар оор\\ 
ссзиммп кабыд алышат. Пейроидук лимбикалык систем ада да бар. алар кучтуу ссзимдерди 
(эмоцияны) женге салат. Пептиддер активдуу морфин сыяктуулар гипофиздеги 
Р -  липотроптук гормондордун тууидусу болун саналат. р -эндорфин р -  липотропиндин 61 
ден -  91ченинки, цэндорфиндпн 61 ден -77 чейинкн жана а -  эндорфинднн 61 ден- 76 
чейинки аминокислоталардын калдыктарынан турган фрагменттерден турары далилденген. 
Эпкефалин лагы - р липотропиндин фрагмент болот, бирок алар эндорфинге 
сальтштырмалуу кичинекей жана пентапептид: метионинэнкефалин (Тир-Гли-Гли-Фен- 
Мст) жана лейцинэнксфалин (Тир-Гли-Гли-Фен-Лей) болун саналат. Мээде 
метионинэнкефалиндердин саны лейцинэнкефалиндин санына салыштырмалуу 4 эсе жогору.

Бслгилсшш ксткен пептиддердин озгочо жондомдуулугу- ооруу сезиминен чектетуу 
(арылтуу) медицина учун жогорку кызыкчылыкты туудурат. Бул изилдое чейресунде- жацы 
жаратылыпггагы прспараттарды табуу же аларды биосинтсзге багьптоо неврологияда жала 
буттундой медицинада абдан кызыктуу жана коп \'м^ттерд\* туудурат. Соматостатин мээнин 
бут болукторундо жана ичегидс табылган. Ал гипофизардык гормондордун 
(соматотропиндин. тиротропиндин жана пролактиндин) секрециясьш ингибирлейт. Ичке 
ичегидс соматостатин жергиликтуу гормон сыяктуу таасир этот, ал глюкагондун. 
инсулиндин жана гастриндин секрециясын ингибирлейт. Кээ бир окумуштуулар 
иейропептиддерди медиатор деп эсептешпейт, бирок башка заттардын медиаторд} к 
кызматына таасир этет дешет.

Бойрок уступ догу бездин мээ кыртышыпын клеткасында (хромаффиндик клегкалар) 
синтезделген адреналин жана норадреналин эмбирионалдык адренэргикалык нейрондор 
менен жадны окшонггуктары бар экени такгалгаи. Хромаффиндик клеткалар нерв 
импульстарына жооп катары медиаторлор синаптикалык жылчыктар аркылуу б о луп 
чыкпастап, клетка аралык суюктук аркылуу канта откозот.

Ж улун суюктугу

Чоц адамдардын жулун суюктугунун жалпы колому нормада 125 мл ди тузот: ал ар 
бир 3-4 саатта жацыланып турат. Кан плазмасынан жулун суюктугу курамы боюнча 
айырмаланып турат. ошондуктап ал нерв системасыпдагы кан тамырлардын эндотелиясына 
кочурулушундо, барьердик функцияны иш жузуне ашырууга м\здкундук берет. Жулун 
суюктугупда суу 99% , калыц калдыгы 1% тузот. Белоктор болсо бир аз сайда болот. Кан 
плазмасындагы липиддерге Караганда, жулун суюгунда липиддердин саны жуз эсе аз. 
Кандагы амииокислоталарга Караганда 2-2,5 эсс аз болот. Канга салыштырмалуу жулун 
суюктугундагы глюкозанын саны аз болот, бирок кандын абалы ©згоруп тургандыктан. 
глюкоза томондоп же жогору котерулуп турат (2.50-4.16 ммоль/л). Жулун суюктугундагы К" 
жана № ' иондорунун саны кан плазмасынан айырмаланбайт. Ошондой эле бул суюктукта 
Са“ иондорунун сапы плазмага салыштырмалуу 2 эсе аз. Ушулардын негизинде нерв 
системасынын кан тамырларынын эндотелиясынын мембранасы аркылуу заттардын етушу- 
активдуу биохимиялык процесс болун саналат. Энергиянын активдуу ташылуусунун булаты 
болуп. глюкозанын аэробдук кычкылдан}^у процесси саналат.

Жулун суюктугунун пагологиялык абалын изилдоо клиникада чоц мааниге ээ. 
Белгиленгендей, ©тушуй кеткен ирицдуу менингитте жулун суюктутунда белокт}ш саны бат 
котерулуп кетиши мумкуп (жулун суюктутунда бслоктордуп саны нормада 0.15-0,40 г/л 
болсо, ал эми менингитте 5-20г/л). Гипогликорахия (жулун суюктутунда глюкозанын
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елчемунун темендешу) менингитке мунездуу, ал эми гипергликорахия (жулун суюктугунда 
глюкозанын олчемунун жогорулашы) болсо, энцефалиттик диабсттс байкалат. Хлордун 
концентрациясынын темендешу- менингитке. ал эми жогорулашы энцефалитке мунездуу. 
Жулун суюктугунда АсАт нын жана ЛДГ нын активдуулукгорунун которулушу мснингитте. 
инсультта, мээнин шишик ооруларында. жаракат алганда байкалат.
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XVIII Бвлум
Булчуц ткандары ны н биохимиясы

Адамдын 40-42% салмагын булчуц тканы тузет. Булчуц тканынын аткарган 
кызмагы организмам кыймылга келтирет- ал ар чоюлууга жана кыскарууга жондомдуу. Б\л 
химиялык энергия механикалык энергияга айланышы менен байланыштуу. Булчуцдардын 
жыйрылышы энергия АТФтин эсебпнеп болот жана нерв импульетары менен шп жузуно 
ашырылат.

Адамдын оргаппзминде булчуц тканым уч пегизги турго болушот: ту ураеынан кеткен 
таргыл (ала) чоюлган булчуц. жылмакай булчуц жана журек булчу ну. Туурасынан кеткен 
таргыл (ала) булчуцдар оз алдыпча жыйрылеа. ал эми жылмакай жана журок булчу цдары оз 
алдынча жыйрыла албайт.

Жалпы булчу иду н химиялык курамы. 72-80° Ьып еуу гузот. 20-28% кургак калдык. ага 
кебуреок белоктор кирет. Белоктон башка даты кургак калдыкка гликоген жана башка 
углеводдор, майлар. азот-кармоочу затгар. органикалык туздар. органикалык эмее 
кислоталар жана башка химиялык кошулмалар кирет.

Булчуц белоктору, алардын биоролу

Булчуц ткапдыи структуралык бирдиги болуп, булчуц клеткаеы (миоцит) саналат. 
Азыркы учурда булчуц ткандын белокторун уч негизги турлерге белушет: 35%
саркоплазматикалык, 45% миофибриллярдык, 20% строма белоктору. Алар бир-биринен 
сууда жана ар турдуу иондук кучтегу туздуу чейреде эруусу боюнча айырмаланат.

Саркоплазматикалык белокторго миоглобин, митохондрияда жайгашкан белок- 
ферменттер кирет, алар дем алуу чынжырчасьтндагы процесстерди, кычкылдануу- 
фосфорлонуу реакцияларын , азоттук жана лиииддик алмашууларды катализдешет.

Миофибриллярдык белокторго жыйрылтуучу белоктор: миозин, актин, миозин жана 
регулятордук белоктор: тропомиозин, тропонин кирет. Ошондой эле а-жана (З-акгин 
актомиозин менен бирге бир комплексти тузет. Миофибриллярдык белоктор булчуцдардын 
жыйрылуу кызмагы менен тыгыз байланышкаи.

Миозин-миофибрилланын кургак салмагынын 50-55% тузет. Миозиндин молекуласы 
созулган формада болот. Ал эки оор полипептид чынжырчасынан жана бир мече кыска 
жецил чынжырчадан турат. Оор чынжырча узун буралган а-спиралын панда кылат. 
(молекуланыи “аягьпГ) ар бир оор чынжырчанын аягы жецил чынжырча менен бирге. 
глобуларды (молекуланыи "башы") тузет, актин менен биригуу мумкунчулугуне ээ. Миозин 
АТФ-азалык активдуулуко ээ, б.а А'ГФти АДФке жана Н3РО4 на ажыратууга жондомдуу. 
Бул учурда панда болгон химиялык энергия АТФ булчуцдардын жыйрылуусунда 
механикалык энергияга айланышын камсыз кылат.

Актиндин эки туру белгилуу: глобулярдык актин (G-актин) жана фибриллярдык актин 
(F-актин). Актомиозин - миозиндин F- актин менен биригууеунен пайда болот, АТФазалык 
активдуулукке ээ. Миозинге Караганда АТФ актомиозиндин актив дуулугу жогору болот. 
Миофибрилдердип 20% га жакын салмагын актин гузот.

Тропомиозин. 1 ропомиозин эки (х- чынжырчадан турат жана таякчага окшош. 
Баардык миофибриллдердин белокторунун 4 -7% тропомиозин тузет.

Тропонин- глобулярдык белок, молекулярдык салмагы 80 кДа. Анын курамы уч 
суббирдикчеден турат: тропонин " Тн1-", тропонин " ТнТ " жана тропонин "ТнС ". 
Тропонин Тп 1 -  ингибирлешуучу, АТФазаныи активдуулугуи басацдатат.
Тропонин ТнС- Са~ -байланыштыруучу бирдикче, кальцийдин и о ну на байланыштыруучл; 
касиети бар, калыдийди байланыштыруу учун 4 участогу бар, тузулушу боюнча кальмодулин 
белогуна окшош.



Тропонин ТнТ-троломиозин байланыштыруучу, тропонинди тропомиозин менен 
байланыштырууну камсыз кылат. Тропонин трономиозин менен биригип нативдуу 
тропомиозин деп аталган комплексти лайда кылат. ал саек булчундагы актом лозин ге С а" 
ионунун сезуу касиетин лайда кылат (158-сурот).

158- сурот. Ичке филаменттин гузулушу.
1-актин: 2- тропомиозин; 3- тропонин С: 4- тропонин I; 5- тропонин Т.

Строма белоктору- таргыл булчунда негизинен коллагенден жана эластинден турат. 
Булардап кан тутукчелору жана нерв жинтери, ошондой эле сарколеммдер - булчуц 
булаларын кагггап турган серпилдуу (орусча. эластичной) кабыктардап куралгап.

Б ел ок суз а зо т т у к  за т т а р

Белоксуз азоттук заттар соек булчуццарында - аденин нуклеотиддер (АГФ, АДФ, 
АМФ), адениндик эмес нуклеотиддер. креатинфосфат, креатин, креатинин, карнозин, 
ансерин. эркин аминокислоталар бар. Креатин, креатинфосфат булчуцдардагы белоксуз 
азоттук заттардып 50% тузот. Калган азотгук заттар булчуцдардын жыйрылуусупа тиешелуу 
болгон химиялык процесстерде катышышат. Алардын синтези жана биоролдору 
аминокислоталардын жана белоктордун алмашуу болумдорундо терецирээк берилген.

Булчуцдарда жана мээде гистидиндик дипептиддер - карнозин жана ансерин 
синтезделет, скелеттик булчуцдарда алардын саны кобуроок: 100- 200 мг/100г тканда. 
Карнозин (3- аланинден жана гистидинден карнозинсинтаза ферментинин таасири менен 
пайда болот. Карнозиидин жана ансериндин сиитсзинин механизми томонкудой берилген:

сн 2 -<рн-соон
N Н 2

+ Н О О С - С Н 2- С Н 2- М Н 2

N Н
Б-гистидин

У
- а л а н и н

К а р н о з и н с и н т а з а

Б-Аденозилметионин

-сн2-с^н-соон
NN

Б-Аденозилгомоцистеин

N -СН2 -(|Н-СООН
МН
I

0=С-СН 2 -СН2 -МН2, Ы- метилтрансф ераза N
о=с-сн2-сн2-мн2 ̂  ̂ с  нКарнозин (]в- аланил-Б-гистидин) . 3

Ансерин
Мьтндан кийин, Б- аденозилметиониндин катышуусу менен 
реакциясы журот. Бул реакцияны 1М- метилтрансфераза фермента катализдеп, ансерин пайда 
болот. Синтезге керек болгон (3- аланин пиримидиндик нуклеотиддердин катаболизминде
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(Ы -м етилкарнозин)
карнозиидин метилдешуу

пайда болот. Карнозин булчуцдардан канга отуп. Zn -  коз каранды карнозиназа ферментинин 
катышуусу менен бойрокко гашылат. Бул фермент карнозиндн [3- аланинге жана гисгидинге 
гидролиздейт. Карнозин жана ансерин алдын ала чарчоону темондетуп. булчуц 
жынрылуусунун амплитудасын жогору латат.

Карнозин жана ансерин жыйрылуу процессине туздон-туз таасир тийгизбейт. бирок 
булчуц клегкалардын иондук насостордун шнтешишш эффективдуулугун жогорулатат жана 
миозиндин АТФазалык активдуулугун кучетет. Гистидиндик дипептиддердин саны скелет 
булчуцдарына Караганда, жылмакай жана журок булчуццарында бир кыйла азыраак. 
Карнозин жана ансерин антиоксидантдык активдуулукке ээ. МО-кез каранды 
гуанилаз циклазаны ипгибирлейт, апонтоздун (клегкалардын олуусун программаланган жана 
жонго салыпган механизм) ылдамдыгын басаадатып. адамдын каруу (улгаю) процессии жай 
жургузот.

Булчуцдарда эркин аминокислоталардын арасынан глутамин кислотасыиыи (1.2г кг 
чейин) жана анын амидди глупшминдии (0,8-1.0 г/кг) концентрациялары жогору. Булчуц 
ткапдарынын ар турдуу клеткалык мембраналарыиын курамына бир катар 
фосфоглицериддер кирет: фосфатидилхолин, фосфатидилэтаноламин. фосфатпдилсерин. 
Мыидап сырткары фосфоглицериддер зат алмашуу ироцесстериие катышат. Булч\ ц 
ткандарында бир аз санда азоту бар заттар кездешет: мочевина, заара кислотасы. аденин. 
гуанин, ксантин, гипоксаптин. Булар азотгук алмашууиун аралык же акыркы иродукталары 
бол} п саналат.

Б у л ч у ч д у н  а зо т т у к  эм ес  за т т а р ы

Булчуц ткандарынын азоттук эмес органикалык заттарынын негизги зат боллп 
гликоген саналат; анын коицентрациясы 0.3 доп 2% чейин жана андан жогору болот. 
Булчуцдарда глюкоза жана гексозофосфаттар ото аз. Булчуц ткандарында глюкозанын. 
ошондой эле аминокислоталардын метаболизм процесстеринин натьшжасынан с\т  
кислотасы, пируват жана башка коптогоп карбон кислоталары пайда болот. Б\'лчуц 
ткандарда липиддерден триглицериддер жана холестерин кездешет. Булчуц булаларынын 
ичипде минерал дык заттардаи калий жана натрий кобуроок. калий - булчуц булаларынын 
ичинде жайгашеа. натрий болсо клетка аралык заттарда коп. Булчуцдарда магний, кальций 
жана темир азыраак, микроэлементтердем: кобальт, алюминий, никель, бор, цинк ж.б. бар.

Б ул чу цд а рд ы н ж ы  й р ы л уусу  ну н эн ер  гети  с ы

Бул чу иду н жыйрылуу су учуп коп сандагы АТФ керектелинет, ошондуктан булч\ цда 
дайыма эки негизги жол менен АТФтин ресинтези журот.
1. АТФтин рссинтсзинин креатинкиназдык жолу, АДФ менен креатинфосфаттын 

трапсфосфорилдоосу аркылуу иш жузупо ашат. Бул реакцияны креатинкиназа ферменти 
катализдейт:

К р е а т и н ф о с ф а т  + А ДФ  - д-------------------------------— К р е а т и н  + А Т Ф
к р е а т и н к и н а з а

АТФтин ресиптезинин креатинкиназдык жолу кырдаалдуу тез жана максималдуу 
эффективдуу7 (креатинфосфаттын ар бир молекуласьтнан АТФтин молекуласы пайда болот) 
болуп саналат.
2. АТФтин ресинтезиинн а/^енилаткиназалык (миокиназалык) жолу.
АТФ тип кээ бир одному, адснилаткиназа реакциясыныи иегизинде ресиптезделет:
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2 А  Д Ф А Т Ф  + A M  Ф
а д е н  и л  а т к и  н а з а

Булчунда креатинфосфаттын елчему аз, ошондуктан керектелген энергия дайыма 
гликолизде жана кычкылдануу фосфорлошууда АТФ тип биосинтези аркылуу калыбына келпи 
турат. Эн негизги жана эффективдуу болуп. кычкылдануу фосфорлошуу процесси саналат.

Булчуц аз иштеген учурда. колдоиулган энергия аэробдук метоболизм аркылуу О2 

менен жабдуу мумкунчулугу болбой калат. ошондуктан булчуц аргасыздан анаэробдук жол 
менен алынган энергияны колдонот. аныи исгизинде лактат чогула баштайт. Булчуц лактатты 
колдонбойт. кан аны боорго алып келип. глюконеогенезге кирет (Кори цикли). Глюкоза болео 
кайрадан булчуц га барып, гликолиз нроцессинде толу к кычкылданат (же СО:. 1ЬО-га чейии).

Булчуцдарга кычкылтек жетиштуу камсыз болгон учурда. булчундардын 
жыйрылуусунун анаэробдук механизмине карабастан. булчуцдарга энергия башка 
процесстердин натыйжасынан камсыз боло берет: углеводдордун ажыроосунда и айда болгон 
заттар Кребс циклинде кычкылданганда. ошондой эле озгочо май кислоталар. ацетат, 
ацетоацетат жана башка субстраттар ткандык дем алуу процессине дуушар болуп. энергия 
АТФ пайда кылышат. ал булчуц ткаидарыида колдонулат.

Креатинфосфат иштеп аткан булчуцдун алгачкы жыйрылуусу учуру учун энергиянын 
булаты болуп саналат. анткени креатинфосфат АТФтен айырмаланын женил (оцой) 
мобилдуу пайдаланат (мобилизацияланат).

Биринчи 10 секундда булчундар креатинфосфаттын энергиясын колдонушат. адан 
кийин АТФ пайдаланат. Соок булчуцдарыиа Караганда журок булчуцдарына АТФтин жана 
креатинфосфаттын саны томен, бирок АТФтин чыгымы жогору болот. Ошондуктан АТФтин 
ресинтези миокардда интенсивдуу журот. Адамдын журок булчуцдары учун энергиянын 
негизги булаты- кьиткылдануу-фосфорлонуу болуп саналат, ал кычкылтекти сицируусу 
менен байланыштуу. Гликолиздин анаэробдук ажыроо нроцессинде, адамдын журотуидо 
АТФтин регенерациясынын мааниси жок. Ошондуктан, кычкылтектин жетишеиздигин 
журоктуп булчуцдары ото тез сезет. Нормада журок кычкылтектин 30-35%ын сицирип 
алып. ал глюкозанын жана ортомчу болгон заттардьт кычкылданышьтна иштетилет. 
Журоктуп дем алуусунун негизги субстраты болуп, май кислоталары саналат. Эркин май 
кислоталардын арасынан олеин кислотаеы журок булчуцдарында оцой кычкылданат. 
Миокарданын энергияга болтом муктаждыгынын 65-70%ын липидердин кычкылдануусу 
камсыз кылат.

Б у л ч у ц д у н  п а т о л о ги я сы н д а гы  б и о х и м и я л ы к  е зг е р у у л о р

Булчуцдун копчулук оорууларында -  мисалы, полимиозит оорууларында, 
денервацияда, тенотомияда жана кээ бир авитаминоздордо булчундардын дистрофиясы, 
атрофиясы байкалат, ошондуктан булчуц белокторунун фракциоидук курамы тез озгорот, 
башкача айтканда булчуцда, миофибриллярдык белок томондейт. Строманын жана 
саркоплазматикалык белоктордун, ошондой эле миоальбуминдин копцентрацияеы 
жогорулайт. Булар менен катар АТФ тин концентрациясы томондейт, креатинфосфаттын, 
миозиндин АI Фазалык активдуулугу азаят.

Бат ерчуп аткан булчундардын дистрофиясында жана булчуц ткандарыиыи кыйроосу 
менен байланышкан ооруларда, булчуцдарда фосфолипиддердин курамы озгорот: 
фосфатидилхолиндин жана фосфагидилэтаноламиндин сандары азаят. Булчуц ткандын 
кептоген патологиялык формаларына, креатиндин метаболизминин бузулуусу жана анын 
кон санда заара менен болунуп чыгышы мунездуу (крсатинурия). Миопагия менен ооруган 
ооруларда, креатинуриянын жыйынтыгы болуп, креатиндин фосфорлонуу процесси 
токтолот. Згерде креатинфосфаттын синтези бузулса, анда креатинин найда болбойт жана 
заарада анын елчему томондейт. Креатинуриянын натыйжасында жана креатининдин пайда
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болушу бузулганда заарада креатиндик корсоткуч тез котерулет ( креатин креатинин) (159- 
сурот).

Н о р м а д а

Б о о р

Д и с т р о ф и я д а

Глицин
А р г и н и н
Метионин

Б у л ч у ц
Креатин Креатин 

--------------55=*- Ф А
Ф осф о- 
креатин

Креатинин

Заара

Глицин
Аргинин
Метионин

Б у л ч у ц

Креатин Креатин

Ф осф о- 
креатин

Креатинин, I
Заара

15 9-су рот. Булчуц дистрофиясында креатинуриянын пайда болушу.

Булчуц ткандарыиыи патологиясында саркоплазмада жаигашкан ферметгердип 
активдуулугу томондейт (дем алуу чынжырчасынын. кычкылдануу фосфорлонуунун. 
азоттук жана липиддик алмашуулардын ферменгтери). Ошондой эле, ц-АМФтин саны азаят. 
фосфодиэстеразанын а к т и в д у у л у г у  жогорулайт. адреналиндин жана натрий фториддинин 
таасири менен адснилатциклазаныи активдешуу мумкунчулугу бузудат.

Креатин. Чоц адамдардын заарасында нормада жок. Ал кобунчо креатинди тамак 
менен кабыл алганда же патологиялык абалда заарада байкалат. Каи тундурмасында 
креатиндин децгээли 0,12 ммол/л жеткенде, заарада пайда болот.

Бир жаштагы наристелерде “физиологиялык крсатинурия" байкалышы мумкун. Жаш 
балдардын заарасында креатининдин пайда болушу креатиндин синтезинин тездешине же 
булчундардын орчушуно байланыштуу. Улгайгаи адамдардын креатинуриясы булчундардын 
атрофиясында жана боордо пайда болгон креатинди толук колдонбогондон пайда болот. 
Крсатинурия боор ооруга чалдыкканда, тамеки чеккепде. кант диабетинде, эндокриндик 
бузулууда (гипертиреоз. аддисон оорусу, акромегалия ж.б), инфекциялык ооруларда 
байкалат.

И ш е м и я л ы к  оор у д а  ж у р о к  б у л ч у ц д а р ы н ы н  
м ет а б о л и зм и н и н  б у зу л у ш у

Некроздолгон миокардда кычкылдануу фосфорлошуунун темендешу жана 
анаэробдук зат алмашуупун жогорулашы мупоздуу. Бирок максималдуу кучотулген 
анаэробдук метаболизм, алдын ала бузулган (жаракат алган) гипоксикалык миокардды 
узакка коргоого жопдомдуу эмес. Ото тез арада гликогендин запаетары иштстилип тугонот. 
гликолиз жай жур© баштайт. Митохондрияда кычкылдануу-фосфорлонуу процессинин 
бузулушуиун натыйжасында, клеткада АТФтин жана креатинфосфаттын сапы бат темендоп 
кетет. Бутундой мембрананын бузулушу, К1 иондорунун жана ошондой эле ферменттердин 
клеткадан чыгышына мумкунчулук берет.

Энергиянын жетишеиздиги жана иондук курамдын бузулушу, мембраналык 
“резервуарлардыи" озгорушу, кальцийдин децгээлии контролун камсыз кылуу, булчуц 
клеткаларынын функционалдык активдуулугун токтотуу жана алардын акырындык менен 
олумго дуушар болушу менен пегизделген. Миокарддын белоктук курамы озгорот,

389



углеводдордун, белоктордун жана липиддердин алмашуусунун бузулушу байкалат. 
Миокарлдын инфарктында эркин май кислоталары кычкылданбайт, бирок триглицсридцергс 
киргизилет - журек булчуцдарынын майлардын топ толу шу (инфильтрациясы) ерчуйт. 
Миокарддын жаракагтануусунун колому, журок булчуцдарынын ферменггеринии 
активдуулугунун темендешу жана кандын тундурмасындагы креатинкиназалардын (МВ- 
изоформалары), ЛДГ'], ЛДГ2, АсАг изоферментеринин активдуулугунун жогорулашы бир- 
бирине шайкеш турат. Бул ете сезгичтуу маркёрлор болуп саналат. Белгиленип кеткен 
ферменттердин жогорулашы, айрыкча КК2, туруктуу жана ете бийик керсеткучте болуп 
турат.

Миокарддын запкысьтнда алгачкы сезгич тестер болуп, кандын тундурмасындагы 
журоктун езгоче белокторуп (миоглобин, тропонин Т ж.б) апыктоо саналат.

М иокарданын метаболизминде витаминдердин ролу

В] витамини - 7'ПФ туруидо эки мультиферменттик комнлекеттин курамына кирст - 
ПДК (пируватдекарбоксилазалык), а-КГДК (а-кетоглутаратдекарбоксилазалык).

В2 витамини - ФМН жана ФАД туруидо Кребс циклинин, ЖМК р-кычкылдануусунуп 
жана дем алуу чыржырчасынын дегидрогеназаларынын курамына кирет .

В6 витамини амино'грансфсразанын (озгозчо АсАт маанилуу) коферментипин 
курамына кирет.

РР витамини - НАД/ жана НАДФ* коферментгер туруидо Кребс циклинин, ЖМК 
р-кычкылдануусунун, биокычкылдануунун. ПДК жана а- КГДК -  комплекстердин 
дегидрогеназаларынын курамына кирет.

Н витамини антиоксиданттык активдуулукко ээ, ал миокарддын лизосомаларып ЛС0К 
(липиддердин суутектин ете кычкылдануусунан) коргойт.
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XIX Болум
Тутумдаш тыргыч ткандын биохимнясы

Тутумдаштыргыч тканы мезенхима клеткаларынан пайда болот жана болжол менен 
адамдып салмагынын 50%ын тузог. Бул ткань ныкталган. чоюлгуч жана коишок 
талчалардьш арасьтнда жайгашкан клеткалар жана клетка аралык заттардан турат.

Борпоц (коишок) тутумдаштыргыч тканы терн астындагы клетчаткаларда. еоокто 
жана тиште. тарамышта. булчуцдар ортосундагы чарымдар. терн жана паренхиматоздук 
органдардын ички стромасыпда (строма- ткандын. же органдын псгизии тузгон зат). 
нейроглияда (нейроглпя-нейронду курчаган нерв тканы) жана кабырганын булкулдек этинде
ж. б. жайгашкан. Булардыи бардыгы бирнктиргич гкандан гураг.
Пакта тутумдаштыргыч ткань кепшек жана ныкталган чыц ткандан турат. Кепшек 
тутумдаштыргыч ткандын ар багытгы карай кеткен талчалары горчолорду тузог. Ал 
торчолордун арасында клеткалар чачырап жайгашкан. Мисалы. сеектун кемик торчолорунун 
ичинде кызыл кап депечелери, кок боор жана лимфа туйупдорунун горчолорунда алардын 
клеткалары жатат.

Чыц тутумдаштыргыч ткандардын клеткалары бир-бирине тыгыз жайгашьш. аларга 
чоюлуу жана жыйрылуу касиетин берет. Буларга тарамыш жана каргыштар (скелеттин 
соокторупун кошулган жерлери) кирет.

Тутумдаштыргыч ткандын бардык турлеру жалпы принцип боюнча тузулген:
1. Тутумдаштыргыч тканы башка ткандар сыяктуу зле клеткадан турат. бирок клеткалык 

элементтерге Караганда клетка аралык заттар кебуреек.
2. Тутумдаштыргыч ткапдарына була (фибриллярдуу) тузулушу муноздуу: еубетанциянын 

(керунуштун) айланасында жайланышкан коллаген, эластин жана ретикулин булалары 
бар.

з. Тутумдаштыргыч ткандагы клетка аралык заттардын химиялык курамы татаал болуп 
саналат.
Тутумдаштыргыч ткань тузулушу жана аткарган милдети боюнча эц ар турдуу. 

Тутумдаштыргыч ткандын аткарган кызматтары:
*1* 'Гаяныч ( органдардын жана ткандардын нсгизи):
❖  Механикалык (ткандардын бышыктыгы);
❖  Бириктируу же тутумдаштыруу (клеткаларды жана клетка аралык матриксти бнр 

бутун тканга байланыштыруу);
Коргоочу (инфекциалык еезгепуулордоп тоскоолдук кылат);

^  Пластикалык (ткандардын ете чоц кемчиликтерин жабат);
♦♦♦ Спецификалык (тиштер. тарамыпггар, тери, чарымдар, б\лчуц оайламталары):
*1* Органдардын формасын сактоо (органдардын каркасы).

Коллаген

Клетка аралык матриксте эки турлуу б}'ла жайгашкан: коллагендик жана эластиндик. 
Бул булалардын эц негизгиси болуп эрибоочу белок коллаген саналат. Чоц адамдардын 
организминде белоктун жалпы санынын 25-33%ын. же денесинин салмагынын 6%ын 
коллаген тузот. Коллаген буласы фибриллден зурат. Ал эм и фибрилл тропоколлагеп ден 
аталган, белоктун молекулаларынын бир-бири менен байланьтшкан узундугуш ту̂ зет. 
1'ропоколлаген- коллагендин структуралык бирдиги.

Тропоколлоген полипептид чынжырчасынан турат, алар спираль турундегу 
триплеткс биригет. Лизиидин жана гидроксилизиидин калдыктарымын ортосунда 
туурасынан кеткен коп сандаган тигиштердин натыйжасынан уч чынжырчанын 
туруктуулугу камсыз болот.
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Тропоколлогендин ар бир полипептиддик чынжырчасы 1000 ге жакын 
аминокисло галардын калдыктарыиан куралган. Коллаген буласы-бул гетерогендуу зат. анда 
коллагенден башка дагы химиялык компонент болот. Тропоколлагендин молекуласы-бул 
коллаген белогу. 1/3 глицин, 1/3 пролин, жана 1% ден 4- гидроксипролин, гидроксилизин 
тузвт. Коллаген же 3-гидроксипролин, эркин аминокислоталардан синтезделет. Коллаген- 
клетканын сыртындагы белок, аны фибробласттар синтездейт. Коллаген синтези, трансляция 
стадиясын езунв камтыйт. ички клеткалык пептид чынжырчалары. коллаген буласын панда 
кылуу меиен аяктайт. Пептид чынжырчасында трансляция мснсн бирге, лизин жана пролип 
калдыктары гидроксилдештирилет. Коллаген молекуласына муноздуу гидроксипролин жана 
гидроксилизин - пролил жана лизинди. полипептид чынжырчасына киргизгепдс. 
пролилгидроксилаза. же лизингидроксилаза ферменттери, Ре“ -ион. кофактор - аскорбип 
кислотасынын катышуусу менен пайда болот.

Н

Н

Н

н Л

С Н 2
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5 -  г и д р о к с и л и з и н

Коллагендин синтези

Коллагендин синтези ар турлуу озгочо клеткаларда (сооктуп остеобластарыида. 
тарамыштын фибробластарында. кемирчек ткандын хондробластарында ж.б.) журет. 
Коллагендин синтези жана жетилуусу коп баскычтуу процесс. Бул процесс клегкада 
башталып. клетканын сыртындагы мейкиндигинде аяктайт.

Коллагендин синтезинин баскычтары:
У трансляция.
г  клетканын ичиндеги пептиддик чынжырчанын посттрансляциондук 

модификациясы.
'> клетканын сыртындагы модификация коллагсндик буланын пайда болушу менен 

аяктайт (160-сурет).
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Коллагендин биосинтези

М-пропептидци 
н аягы

С-
пропептид-

КоллагенI
Коллаген буласы

160-сурот. Коллагендин синтези.

Коллагендин пептиддик чынжырчалары эидонлазматикалык ретикулумуиун мембранасы 
менен байланышкан полнрибосомаларда синтезделинишет. Бир убакытта трансляция менен 
бирге пролиндин жана лизиндин калдыктарыиым гидроксилдешуусу журот. Полипептиддик 
чынжырчага пролин жана лизин кошулганда коллагендин молекуласында езгече болгон 
гидроксипролин жана гидроксилизин пайда болот. Бул процесске пролипгидроксилаза жана 
лизингидроксилаза ферменттери, аскорбин кислотсы, а- кетоглутарат. О: жана Ре~ дин 
катышуусу менен журот.

н 2с.

Н.
^ N 1

;Н2

:Н-СООН
Вит "С",Ге‘ но-нс-

пролингидроксилаза И

н 2
Н-СООН

пролин 4-гидроксипролин

^ н 2 „ „ р 2+ ^ н :
Н,Ы-СН,-СН2-СН2-СН2-СН — Вмт с ’ н2м-с н2-с н -с н 2-с н 2-/;нп 21\  о п 2 2 2 2 у  лизингидроксилаза ^ | Т

СООН
лизин

ОН СООН
5-гидроксилизин

11ролиндин гидроксилдешуусу стабилдуу уч спиралдуу коллагендин тузулунгунун 
пайда болушуна керектелет. Лизиндин калдыктарынын гидроксилдешуусу коллагендик 
фибриллдердин курулушунда коллагендин молекулаларыпып оргосупдагы ковалентгик 
байланыштарды пайда кылуу да катышат(1У Бел^г ГЗитаминдерди кара).



Посттрансляциондук модификация- гликозилтрансфераза ферментинин таасири 
менен проколлагендин гликозилдешуусу. Бул фермент пнокозаиы же галактозапы 
оксилизиндин гидроксилдик группасына ташыйт.

Коллагендии синтезинин жыйынтыктоочу баскычы клсткапьш сыртында журот. 
Мында тропоколлагендин (эруучу коллаген) уч чынжырчасы куралат. Чынжырчалардын 
курамында цистеин аминокислотасы бар, ал чынжырчалардын ортосунда дисульфиддик 
байланыштарды жаратышат. Спиралдаштыруу процессии жургузе баштайт. Тропоколлаген 
клетканын сырткы чейресуне белунуп чыгат. мында туурасынан кеткен тигиштер пайда 
болуп. натыйжада коллагендик фибриллдср куралат. Тропоколлагендин молекуласыпып 
коваленттик «тигилиштери» б.а. «биригуулеру» «учма-уч» принциби менен журот. Демейде. 
эрибоочу коллаген пайда болот. Бул нроцессте лизилоксидаза фсрмспти 
(флавометаллопротеин, ФАД жана С'и камтыйт) катышат. Лизиндин радикальтнын 
кычкылдануусу жана дезаминдештируусу журуп. альдсгиддик группа пайда болот. 
Кадыресе. лизиндин эки радикальтнын ортосунда альдегиддик байланыш пайда болот. 
Фибриллддердин бир нече биригуусупоп кийин коллаген озупуп уникалдуу туруктуулугун 
кабыл алып, с о зу лм алу у лу гу жок була болуп калат.

Лизилоксидаза Си-коз каранды фермент болуп саналат, ошондуктан оргапнзмде 
жездин жетишсиздигинен тутумдапгтьтргыч ткань бекем болбой калат. Себеби эруучу 
коллагендии (тропоколлагендин) сапы бир топко кобойуп кетет.

Коллагендик фибриллдердин пайда б олушу- негизинен езун-озу кураштыруу 
гтроцесси. Бирок пайда болгон тузулуштор бир-бири менен клетка аралык коваленттик 
тигуулердун пайда болушу аркьтлуу биригишет. Бул процесс лизилоксидаза ферментинин 
катышуусу менен журот. (161 -сурот):

I

Эластин

)ластин -  резина сыяктуу полимер, негизги белоктук компонент, мындан 
эластикалык була тузулот. Ал коллагендеп химиялык курамы жана молекулярдык тузулушу 
менен озгочолонот. Эластин жана коллаген учун кеп сандагы глицин, пролин керектелинет 
Оксипролии коллагенге Караганда эластинде 10 эсс аз болот. Ошопдой эле коллаген жана
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эластинде. метионин аз жана триптофан, цистеин болбойт. Коллагенден езгочеленуп 
эластинде валин жана аланин бир кыйла коп.
Эластиндин аминокислоталык курамы. °о менен: 

о глицин жана пролин-210 о 
о валин 13% 
о лейцин 10% 
о лизин 10%
© оксипролин 1%

Эластинде гана озгочо бирикмелер - десмозии жана изодесмозин кагышат. Б\л запардын 
эсебинен эластин чоюлгуч жана серпилдегич (ийилип же созулуп, кайра калыбьша 
кслуучулук) касиетке ээ. Алардып тузулушу башкача: лизиндин 4 калды1ы бир - бири менен 
радикалдары аркылуу байланышып пиримидин шакекчесин пайда кылышат.

Десмозии жана изодесмозин бир убакытта торт пептиддик чынжырчапын курамына 
кирет. Ошондуктан эластин эки тараптьт карай чоюлат, б.а кысылып, б^рушот жана кайра 
калыбына колет.

Н - 

О -

I
( С Н 2 ) 4

I
с н

/ \
- С О  N Н - 

Десмозии

Эластинде. озгочо лизиннорлейцин аминокислотасы кездешет. Ал десмозии менен 
катар эластиндин молекуласында туурасыпап кеткен байланыштарды камсыз кылат жана 
коллагендик фибриллдерге бышыктыкты камсыз кылат:

- N Н N  Н  -

I I
- О С - С Н - ( С Н 2) з - С Н 2 - К Н - С Н , - ( С Н 2 ) з - С Н - С О -

Лизиннорлейцин

Эластин коллаген менен бирге тутумдаштыргыч ткандарыиын клс гкасындагы 
фибробластардын биосинтезинин продуктасы болуп саналат. Клеткалык оиосинтездин 
туздон туз продуктасы болуп эластин эмес, алардып туундусу- троиоэласгин саналат.

Тропоэластиндин капталдагы байланыштары жок. эригичтик касиетке ээ. Андан 
кийинки процесстерде тропоэластин жстилген эласгинге айланат. бирок эриткич гнк касиетке 
ээ эмес жана капталдарындагы байланыштардын саны кеп болот. Аортанын капталдарында 
жана башка кап тамырларда эластиндин сапы кон. Эластиндин кага олшми эласыза 
ферментинин таасири менен журот.



Ф и б р о н ек т и н д и н  м о л ек у л а сы н д а  т у у р а с ы н а н  к етк ен  ти ги ш ти н
п ай да  б о л у ш у

Фибронектин - бул тутумдаштыргыч ткандып бслогу. Алар фиброретикулярлык 
матриксте жана базальдык мембранада кездешет. фибробластар менен синтезделет. 
Фибронектиндин озгочо эруучу формасы капда болот. Фибронектин полипептид 
чынжырчасында 2 суббирдиктен турган димер, ал эки дисульфид байланышы менен "С ‘- 
аягындагы болук менен бириккен.

162- сурет.Фибронектиндин тузулушу. 
Суй ру жана айлана гегеректер- 
глобулярдуу домендер.

Пептиддик чынжырчалар бир нече 
глобулярдык домендерди пайда кылат. 
Молекулалары созулган формата ээ 
(болжол чепеми 60х2нм). Фибронектиндин 
молекуласында фибронектиндин башка 
молекулалары (коллаген, сульфирленген 
гликозамингликандар. интегриндер) менен 
озгочо байланышуучу агайын борборлор 
бар.

Фибронектиндин молекуласында. 
атайын байланыштыруучу борбору 
трансглутамииаза ферменти бар. ал бир 
белоктук молекуланын глутамин 
калдыктарынып жана башка бир белоктук 
молекуланын лизин калдыгынын 
ортосундагы реакцияиы катализдеп, алдып 
ала бир- бири менен биригет.

К ол л  а ге н м о л е кул а с ьн н д а 
т у у р а с ы н а н  к етк ен  т и ги ш т ер д и н  п ай да бол уш у

Фибронектиндин молекуласында трансглутаминазаны бириктируучу борборлор бар. 
Бул фермент глутаминдин бир молекуласынын калдыгы менен лизиндин калдыгы бир - 
бири менен биригишин катализдейт (163-сурот).

Н Ан
СН - СН2- СН2- С-^Н2 + h 2n -c h2 - с н 2- с н 2- с н 2- сн

о=с о с=о
Глн Лиз

Ан L
б б
сн - сн2- сн2- c-nh -c h 2 - сн2- сн2- сн2- сн

о=с о с=о
Глн Лиз

163- сурот. Коллаген молекуласында туура кеткен тигиштердин пайда болушу.

3%

Трансглутамииаза фибронектинге биригип. жана туурасынан кеткен байланышы 
аркылуу, фибронектиндин молекулалары бир - бири менен (коллаген жана башка белоктор 
менен) тигплет. Ошентпп. езун - езу кураштыруу аркылуу пайда болгон тузулуш- бекем 
байланыппар менен биригет.

П р отеи н гл  и к ан дар

Протеингликандар жогорку молекулалуу углевод - белоктук кошулма. 
тутумдаштыргыч ткандып 30% кургак салмагын тузог. Протеингликандагы полисахарид 
группасы. алгач мукополисахарид деп аталган. Азыркы учурда. бул кошулмаларды 
глнкозамингликан деп аташат. Гликозаминглнкан тутумдаштыргыч тканы - бул туз полимер, 
гетерополисахарид, дисахарид бирдиктеринии кайталануу сунан турат. Организмде алар 
эркин абалында кездешпейт. алар дайыма белок менен байланыигга болот. Алардын 
курамыпа глюкозамиидин жана D-глюкурон кислотасынын калдыгы кирет.

Гиалурон кислотасын биринчи ирет коздун тунук евдуу килкилдек затынан 
алышкан. Гиалурон кислотасынын иегизги кызматы. тутумдаштыргыч ткаиды 1ЬО менен 
бириктируу.

D -гл ю к у р о н  N - а ц е т и л -
к и с л о т а с ы  ны н г л ю к о з а м и и д и н
к а л д ы г ы  к а л д ы г ы

Гиалурон кнслотасы

Хондроитин-4-сульфат жана хондронтин-6-сульфат бир план менен тузулген. 
Сульфат груипасыныи жайлаиышы менен, айырмалаиат жана физика-химиялык касиети 
менен тутумдаштыргыч тканда ар кандай турде таралышы боюнча дагы айырмалаиат. 
Хопдроитин-4-сульфат кемирчекте, соокте. коздун карегинде (тунук челинде) кездешет.

С Н 2ОН
СО ОН H 0 3S

D" г л ю к у р о н  N -а ц е т и  л га л а к т оз а  м и н 
ки сл о т а с ы  н ы н - 4 - с у л  ь ф  а т т ы  н
к а л д ы г ы  к а л д ы г ы

Хондроитин -  4 -  с у л ь ф а т

Хопдроитии-6-сульфат териде, тарамышта, булчуц ткандарынын байламталарында, 
журектун клапандарында кездешет.



C O O  н
H 0 3S 0 C H 2

и "j/ 1
н н N Н С О С Н з

Хондроитин -6- сульфат

Дерматансульфат дсрмага (тери) мупоздуу. анын биологиядык белгисиз. Ал 
гиалуронидазаньтн аракетине резистенгтуу. Бул дерматансульфаттан хондроитинсульфаттын 
озгочо бир айырмачылыгы. Мындан сырткары, дерматапсульфаттын курамыпа I.- идурои 
кислотасы кирет:

С Н 2ОН

N Н С О С Н з пJ п
L - и д у р о н  N -а ц е т и  л га л а к т оз а  м и н
к и с л о т а с ы н ы н  - 4 - с у л ь ф а т т ы  н
к а л д ы г ы  к а л д ы г ы

Дерматансульфат

Коздун сыртындагы тупук катмарыиан болунуп алынган ксратансульфат 
(кератансульфат I) жана кемирчектен алынган кератансульфат ( кератансульфат II) бири- 
биринсп сульфаттуулу!'у мелен айырмаланышат. Баардык гликозамингликапдардын карама- 
каршысы кератан болуп саналат, анда D- глюкурон кислотасы да жана L- идурон кислотасы 
да жок.

и 1

с н 2о н
M 0 3S 0 C H 2

и

и

^  бн H н N H C O C H

о

3 п
D - г а л а к т о з а н ы  н 
к а л д ы г ы

N - а ц е т м л г ю к о з а м и н *  
-6 - су  л ь ф  а т т ы  н 

к а л д ы г ы
Кератансульфат

I епарин- чыныгы антикоагулянт, гликозамингликандарга кирет. Ал барсагай 
клегкаларда синтезделст. Барсагай тканы гутумдаштаргыч гкандын бир J УР̂  б0-11) 11 
саналат.
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Г е п а р и н

П ротеш згли кан дарды н  синтези

Протеингликандар эндоплазматикалык ретнк\л\мда байланышкан
полирибосомаларда сиитсзделиист. Пептиддик чыижырча меморанага огот жана

ронпйнмлй осе оаштаит. Ь\л жердеэндоплазматикалык ретику лум дун кендоиунде * \
'  „ г\спитяпят Сепиндин гидроксилдик груп насыпаглюкозамшп'ликапдардын синтсзи оашгалаг. ссрпил i

. лиири пттпттнчп моносахариддик калдык оаиланъннат.гликозилтрансферазанын катышуусу менен оирнн ш мннш-ала, ^
J  1 . vmpRonnvK белукгун сульфирлешуусу Ж\Р 0Г- Клеткаапдан кииин чыижырча узараг жана у1леводд\к • \ \ - г к

' тттогл ирпшшен гиалл’рон кислотасынын комплекстеринин аралык заттарда протеингликандар негизинен -. \
1 1 vrar'unun био молскуласы сульфирленген протеингликандынкурамыпа кирет. 1 иалурон кислогасыпын оир милсм.шс ; в и

15 молекуласын кошуп алышы мумкун.

164- сурот. Протеингликандардын синтези.
1- Мембрана менен байланышкан полирибосомалардын курамындагы мРНК;
2- осуучу пептиддик чьтнжырча;
3- полисахариддик чыижырча;
4- эндоплазматикалык ретикулумдун кондойу.

Улгайгам адамдарда, кээ бир патологиилыис ироцесстерде 
тутумдаш тыргын ткаидын бвяохимиялык взгоруулору

Адам улгайганда тутумдаштыргыч тканда томенкудой езгеруулер журет:
-негизги заггардып катнашынып томондошу;
-суунун томондошу;
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-коллагендин кебейушу:
-гликозамингликандын копцситрациясынын томондошу:
-коллагендин касиетинин езгеруусу (туурасынан кеткен тигилиштердин саны 
жогорулайт. серлилдоосу томондойт жана барсаюга жопдомдуу).

“С" витаминдин жетишсиздиги. эки ферменггин активдуулугунун темендешуне алып 
келет. коллаген жана тропоколлагендеги пролин жана лизиндин гидроксилазасы ж\рбой. 
коллагендин тузулушунун бекемдиги бузулат.

Улгайган адамдарда акырындык мелен нротсингликапдардын синтези жай. ал эм и 
коллагендики ылдам журе баштайт. Ошондой эле коллагендик жана эластиндик булалардын 
туурасынан кеткен байланыштарынын синтези (лизинорлейциндип жана глутамин- 
лизиндин) жогорулайт.

С витаминдин жетишсиздигинен келип чыккан цинга оорусунда - пролиндик жана 
лизиндик калдыктардып гидроксилдешуу стадиясында коллагендин синтези бузулат. 
Пептиддик чынжырчалардын толу к эмес гидроксилдешу'усунун натыйжасында аз стабилдуу 
жана бышыктыгы кучсуз болгон коллагендик була найда болот. Ушуну мелен цинга 
оорусунда кан тамьтрлардын сьтньтшы жана башка коп кан куюлар байкалышы м ум кун. 
Мындан сырткары. генетикалык бузулуулар белгилуу. Мыпда коллагендин фибриллдери 
туурасынан кеткен тигиштерди пайда кыла албайт же тропоколлагендин молекуласынын 
ферменттик бузулуулары журот. Ошондой эле. кээ бир фсрмепттердип
(лизилгидроксилазанын. трансглутаминазанын) жетишсиздигинде байкалат. Бул учурда 
коллагендин синтези бузулат. Мындай ооруларда жарааттардын айьп'уу процесси бузулат. 
кептеген сыныктар. теринин ашыкча созулмалуулугу жана муундардын бошошу байкалат.

Дз витаминдин кобойушу, кальцитриол гормонунун кобойушуио алый келет, сое кто ту 
органикалык жана минералдьтк компоненттер бузу луп, заара менен оксипролин коп чыга 
баштайт. Тутумдаштыргыч ткандардыи бузулуусунда бардык курамдык жана структуралык 
белумдеру бузулат. Мында коллагеноз оорулары негизги орунду ээлейт.

Коллагеноздорго ревматизм (кызыл жугурук), ревматоиддик артрит, склеродерма, 
дерматомиозит, беру жатыш жана ушул сыяктуу оорулар кирет.
Системалык склеродермия жана башка коллагеноздор коллагендин биосингезимип 
жогорулашы менен журот. Ошентип ички органдардын. байламталардын жана теринин 
фиброзу орчуй г.

Фиброз - бул запкы чеккен ткандарда клетка аралык заттардын топтолушу. Мында 
агентгер дайыма ткандарды талкалап турат.

Жарааттардын айыгуусунда. боордун циррозунда, булчуцдардын дистрофиясында 
жана башка ооруларда коллагендин биосиитези кучойт.
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XX Бол ум
Соок тканды н биохимиясы

Соок тканы - тутумдаштыргыч ткандын езгече туру болуп саналат. катуулугу, 
механпкалык бекемдиги. клетка аралык заттардын катышуусу менен айырмаланат.

Соек -  бул татаал тузулуштогу орган, ал сеектун сырткы кабыгынан. чучуктан (сеек 
мээ). кан айлануу жана лимфатикалык тамырлардан. нервдерден жана кемирчектен турат. 
Сеектун курамынын негизги белугу болуп. соок тканы саналат. Ал сеектун пластинкасын 
пайда кылат. Калыцдыгыпап жана пласшнкалардын жайгашышы боюнча тыгыз бириккен 
(компактуу ) жана кемпк (кепшек) сеек заттарына белунет. Сеектун узун тутуктуу денесинде 
тыгыз бириккен заттар бар. Узун эпифизаларда, ошондой эле кыска жана кец сооктордо 
кемик (кепшек) заттар басымдуулук кылат.
Сооктун кызматы:
1. Механпкалык: кыймылдаткыч. коргоочу. таянгыч.
2. Биологиялык:

а) кан уюу процессинде катышат:
б) заг алмашуу кызматы:
в) органикалык эмес заттарды сактоо (депосу):
г) ички чойропуп иондук курамынын туруктуулугун сактоого катышат.

С оок ткань клеткасын уч турго болот:
1. Остеобласттар
2. Остеокласттар
3. Остеоциттер

Остеобласттар- соок ткаиынын клеткасы, клетка аралык затты пайда кылууда 
катышат. Остеобласттардын езгечелугу болуп. эндоплазматикалык ретикулумдун жана 
белоктун синтезинин кубаттуулугунун абдан кучтуу ерчушу саналат. Остеобласттарда 
проколлагеи синтездслинст, эндоплазматикалык ретикулумдан 1 ольджи комнлексине отуп. 
андан ары сектордук гранулдарга (везикулдарга) кирип, тропоколлаген куралат. 
Троиоколлагсн клетка аралык мейкиндикте фибриллдерди панда кылат. Ошентип. тууралай 
кеткен тигиштерди пайда кылгандан кийин, жетилген коллаген куралат. Остеобласттарда 
гликозамингликапдар, протеогликандардын белоктук компоненттери, фермспттер жана 
башка бирикмелер бар. алардын кепчулугу клетка аралык заттардын курамына бат отушет.

Остеоциттер- жетилген осупду соок клеткасы клетка аралык загты ишгеп чыгат. 
остеобласттан пайда болот. Остеоцит клетка аралык заттын ичинде жайгашкан.

Остеокласттар- ото чоц коп ядролуу соок клеткасы. Сеектун орчуу жана жетилуу 
процессинде остеокласттар акиташтанган кемирчекти жана клетка аралык затты
рсзорбциялайт. Бул алардын негизги кызматы. Остеооласттар сыяк!\у j.il uLiL.iuK.iaci rap да 
РЫКны, белокторду синтездешет. Бирок остеокласттарда бул процесстин интенсивдуулугу
жай ж урот, себеби алардын эндоплазматикалык ретикулуму пачар орчугон жана 
рибосомдордун саны аз. Бирок лизосомдору жана митохондриялары коп. Остеокласттар 
клетка аралык заттарды сицирууго жардам берет; сооктун, кемирчектин 
деминерализациясын камсыз кылат.



Соок тканды н хим иялы к курамы

Сеек тканы 20% органикалык заттардан, 70% минерал заттардан, 10% суудан турат. Бул
ткандын негизги курамын кальцийдин туздары гузот.

Зэ.Таблица. Адамдын сеегунун химиялык курамы
Компоненттер

Кальций 
Жалпы белок 
Оксипролин 
Коллаген
Коллагендик эмес белоктор 
Гексозаминдер 
Гексурон кислотасы 
РНК
ДНК____________________

Тмгмз оириккен 
заттар_____

26.4
5,3

2.77
15.2
5.8

о ,п
0.09
0.14
0.21

Кемик (копшок) заггар

21.4
5.68

19.6
6,5
0.18
0.13
0.18
0.24

Сооктун органикалык болуту: 95% коллаген белогунан, 5% коллаген эмес белоктон. 
углеводдон. майлардан. протеогликандан, хондроитин сульфаттан жана цитраттан турат. 
Катуулугу боюнча сооктор минералдык заттардын болушупа коз карапды. Скслетгип 99%ып
кальций. 87% фосфат, 58% магний ту-зет.

Соокко органикалык заггар серпилдегичтик, ал эми органикалык эмсс заттар- 
бекемдик берет. Сеектун 1/3 белугун органикалык заттар тузсе. 2/3 белугун органикалык
эмес заггар гузот.Жаш еткен сайын сеек тканынын курамы езгерет- органикалык заттар (пайыз менен) 
азаят. ал эми органикалык эмес заггар кобойог. Ошондуктан улгайган адамдардын соогу
морт (бышык эмес) болу и. кеп сынууларга чалдыгышат.

Тыгыз оириккен сооктун клетка аралык органикалык матрикси болжол менен 20%.
органикалык эмес заттар-70% жана суу -10% тузет.

Копшок соокто органикалык компоненттер кобуроок -50%, органикалык эмес
бирикмелер 33-40% тузет.

Соок тканды н органикалы к эмес курамы

Организмдеги кальцийдин 99% соок тканынын курамына кирет. Ошондой эле 
ткандын курамын фосфор-87%, болжол менен магний -60% жана натрий 25% тузет.

Ткань тузулушун тузуудо кальций нластикалык ролду аткарат. Кальций организмде 
теменку формада кездешет: кристалдык- гидроксиапатит-Саю(Р0 4 )б(ОН)2, аморфтук- фосфат 
кальций Саз(Р04)г- Аморфтук кальцийдин фосфаты жаш организмде кездешет, кристалл 
гидроксиапатити чоц адамдарда кездешет. Мындан сырткары, сеектун минералдык
фазасынын курамына СаНРС>4, СаОЬРСЧЪ кирет.

Чоц адамдарда 1 кг дан ашык кальций кездешет. негизинен сеекте. тиште, болот,
фосфат менен бирге эрибоочу гидроксиапатити пайда кылат. Соокто кунуго 700-800мг
кальций жацыланып турат. Минералдык абалдын курамына Ыа:, М§,~\ К , С1/ жана
башкалар кирет.
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Соок тканды н орган и калы к  матрикси

Органикалык матрикстин 95% (пайьпын) коллаген тузет. Коллаген минералдык 
КОМ.Ю..С .ТТСР менен бирге негизги фактор болуп сапалат жана сооктун механикадык 
“ ' ^ктайт. Ал кеп сайда оксипролинден. оксилизинден жана фосфаттан турат. 
Уа ш башка гликозамипгликандар- хопдроитш,-4-сульфат кездешет. Д.л эми капай: 
хондроитнн-б-стльфат. кератанстльфат жана гиалурон кислотасы аз сайда кездешет.

Остеогенез гликозамш.гликапдардьш озгорушу менен жургопу далилдснгсп: 
сульфаташтырылган бирикмелер еульфатташтырылган эх,ее бирнкмелерге орун бошотуп

береТ' Сооктуи маТр„кеи липиддерди камтыйт, алар минерализация процесс,пис катынпгг.
ео°к1\п ма,РМК1' * -̂пгппт-г кониентоациядагы цитраттын оолушу. Болжол

Соек хштрикстин езгечелуг^ ан . V- „ } соок тканыида цитрат гузот. Цитрат
кохп!лекстуу кошу.лманы лузуп. крнсталдаштыруунун

жана хшпералдаштырх упун б а н г г ш .ы и ш и ^ Т О ^ е р с .  ^  ^
Цитраттан сырткары. соек тканында с> кцинал. Ф> маг 

органикалык кисло 1 алар кездешет.

С оок тун  к у р а л ы ш ы

Клетка аралык « т а р д а 1' ' ^ ^ ^ ^ ’т ^ б о л у ш у н у -н  жыйынтыгы болуп 
саналат. ^ т — ' лайда болушуида остеобласту клетка аралык запарга гопголуп.

андан “ | йпи ^ы дай дин  сакгалышы. ал кальцийдин метаболизминде
активдуу'катышет" Й е б и  кальцийдин туздары сеектун негизги минералдык компонентин

"аЙДа 'адэмдын скелетинин сеек тканы ар Троиоколлагендин
м  „млнипппия процесс и коллагендик буланый эссоипсн к

пи б Г /Г р  менен езгече биригуусунун негнзинде коллагендик була панда 
молекулалары оир 0ИР11 сырткы мейкивдигинде журот. 1 рогюколлагендии
бОЛОТ- с ь ^  ^ л ь ^ р .  соек тканынын минералдык компоненттерннин
молекулаларынын арасы Д Р саиалат. Пайда болгон коллаген дин кристаллдары

арасындагы лизосомдук протеиназалардын катышуусу менен
кальцификация зонасынд - - тканынын миисрализациясына жирант
„ротсингликапдардьш Д е^ Д — ' ^  Р ^ ^ а н д а р д ы  гана эх,ее. сууну да суруп 
гидроксилапатиттерд минерализацИяланган соок суусун жоготот. Мындан шартга сеек
ЧЫГаРаТ- 'алмл ы бою, ча 20% ьш жана келему боюнча 40%ь,н коллаген тузет. Эх,не 
ткань,нын “  буз Коллаген камтыган ткандар осснфнкацияга ^уш ар  болбоит деген
себе,пен «Р "  и б кальцификация „роцессинин озгочо „пгнбиторлору бардыр.
су уроо паи да соло г. пс1лк тгяпталдаоында даиыма протеингликандар

■ ■ терм е, тарамь.штарда, «ан тоскоолдук кишат ден р„р
бар болгондуктаи, алар коллагендин минерализация „рс
катар изилдоочулер эсептешкен.

Соок тканды н зат алмаш уусупа та а сир тиигизуучу ф акторлор

Со„  ткандын зат а ,„ , , ,» , ,е ,п ,  таасирин л Л л а ш . факгориорто гор-„п„ор. 
гЬепменттеп жана витаминдер кирет.
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Кальцийдин жана фосфордун организмге келип тушушу, топтолушу жана болунуи 
чыгышы. татаал система менси жонго салынат. ал паратгормон жана кальцитоиин аркылуу 
иш жузуне ашырылат. Са2~ ионунун концентрациясынын темендешу менен. кандын 
плазмасында паратгормондун болунуи чыгуусу жогорулайт. Бул гормондун таасири менси 
с©0 к тканда клеткалык система активдештирилет (остеокластын саны квбвйвт жана алардын 
зат алмашуу активдуулугу жогорулайт). башкача айтканда, остеокласт! ар, минералдык
кош};лмалардын эруусуно мумкундук берет.

Бойрок тутукчелорундо паратгормон Са2 иондун реабсорбциясын жогорулатат, аны 
менен биртс кан плазмасына кальцитоиин гормону бвлунуп чыгып, ал Са" иопдун 
концентрациясын твм0 ндвтвт (Са2 соек тканда топтоо менен). башкача айтканда
кальцитоиин соок минералдаштыруусун жогорулатат.

Са" ионун Ж 0 н г ©  салууда 44Д‘‘ витамини чоц роль ойнойт, ал Са" ди бириктируучу 
жана ташуучу белок'гун биосинтезинде катышат. Бул белок Са2 ионун ичсгидсн сицмрип 
алуу учун, алардын бойрокто реабсорбцияланышы учун керектелет. Огерде "Д" витамини 
жетишпесе, соок ткандып кальцификация (сооктун пайда болушу) процесси бузулат. ”Д“ 
витамини коп болсо. сооктун деминерализациясына алып келет.

Ошондой эле сооктун осуусуио. “А” витамини таасир этст. “А" витамипинин 
жетишсиздигинен хондроитин сульфаттын синтези бузулат жана ал сооктун оспой 
калы ш ы на алып келет. Аскорбин кислотасы жетишпесе остеобластгар “нормалдуу“ 
коллагенди синтездебейт. соок тканьтнда *4Са2‘’' ди топтоо процесси бузулат.

Ошондой эле 44С“ витаминдин жетишсиздиги гликозамингликандып синтезинин 
езгоруусуно алып келет: гиалурон кислотасыньтн одному бир нече эсе жогорулайт, ал эм и
хондриотин сульфаттын биосиптези томондойт.

Сооктун курулушуна, ошондой эле жаш балдардын организминин бут клеткаларына 
таасир этуучу фактор болуп соматотроптук гормону (осуу гормону) саналат. Жацы торолгоп 
ымыркайларда бул гормон максималдуу пайда болот деп эсептешет. Андан кийин осуу 
гормонунуп продукциясы бир аз томондойт жана балалык куракта аныи децгээли туруктуу 
болуп сакталат.

0суу гормону эпифизардык кемирчектии осушуи жана соок тканынын куральпиым 
(остеогенез) ылдамдатат. 0суу гормону фосфордук-кальцийдик алмашууну жонго салат, 
организмде кальций кармалат.

Соматотроптук гормон осууну жана бутундой организмдин орчушун жонго салат.

С о е к  о о р у л а р ы н ы н  н еги зги  гр уп п ал ар ы

Соек ооруларын темонку группаларга белушет: жаракат. сезгенуу. дистрофикалык
жана диспластикалык. Тттч иимнен- сыныкЖаракат оорулары. Соек патологиясынын кептеген группаларынын и шнен.
жаракат артрозу, деформациялаиган спондилез ж.б. К”Р ^  ко_гойт Бул спецификалуу

Севктун ссзгснуу оорулары стрептокок жана с ] 4 <>v,Kajrvv сооктун
эмсс ссзгснуу оорулары: остеомиелит, остит жана ба'" 'С̂ “Р ™Р^ ез 'шет Спецификалдуу 
сезгенуу оорулары туберкулездо, сифилисте, бруцеллезд  ̂ органдардаи жана
эмес остеомиелит гематогенден (кандагы сез!еигкич р), болушунун
ткандардан соекко сезгенуунун таралуу жолу менен, же жаран 
иатыйжасында сооктун экзогендик инфицирлешинен келип чьи аг к
Стрептококктор-формасы теспе сымалдуу тоголок микробдор- к 
ооруулардын козгогучтары. Гтгт, T̂ ^ ..UTIÛ 1ЛПЛЛТ.Т
Стафилококк- жузум сымал чогулган, тоголок турундегу бактериялар. Б>л ко } 1
ооруларын пайда к'ылат.
Остит- сооктун сезгенуу оорусу.
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Сооктун дистрофикалык оорулары - (остеохондропатия- соок менен чемирчектнн 
сезгениши). жергиликтуу кап айлануунун бузулуусу жана сооктун борпоц заттарыида 
некроз участогунун пайда болушу.
Сооктун мыпдай оорулары. зыяндуу затгар менен ууланганда пайда болот (фосфор, фтор). 
Алиментардык зат алмашхуда оуз}’лу}нун негизинде (цинга, рахит жана оашкалар).
эндокрипдпк ооруларда (иаратирсоддук остеодиетрофия) ж.б.

С оокгун д и с п л а с т и к а л ы к  оорулары - о}л сооктун жетпшспз же коп ос^ус}. мпсалы 
гигантизм, ксмирчсктуу ткандып жетишсиздиги. ос1еосклсроз. Остеосклероз- сооктун кайра 
кхручушу: т\д расынап кстксн тигилиштердип санынын кооой\ш\. алардын клдыцдлнышы. 
деформацияланышы жана соек мээнин кендощн^ш азайышы жана толдту менен жок болуп
кстиши.

Ушу т эче грхппага сооктун шишиктери кирет. Алар айыгып кете 1} рган (остеома, 
хондрома жана оашкалар) жана айыкиас шишиктери (остеогендик саркома жана
метастатистикалык).
Артроз- зат апмашууцун бузулушунан пайда болтом муундун оиокот оорусу. Ж у .у и т у  
оорулардан (бурцеллез. келте, сифилис ж.б), жаракат алгандан кишга. кээде 
мрофессионалдык оору катарында да ксзигст. Кобунчо жамбаш, тпзс, чыканак муу.щары 
жабыркайт. Бул оорунун негизги белгилери: муун жооноет. шншиит, оор>ит. акыры еенек
болуп. кыймылдабай да калат.
Спондилез- дегенеретимуу енвкет оорусу. Мында дисктердин. муундардын жана 
омурткалардып байламталардын дистрофикалык озгорушу жана омурткалардын каптачыпда
остеофиттер пайда болот. „ ^
Остеопороз. Остеопороз оорусу адамга фосфор, кальциидин жана О витамипинин 
жетншпестигинеи пайда болот. Микроэлементтер жетишсиздигинен улам соок жумшарьш. 
озупун салмактуулугун жоготун. акырындан жукарын олтуруп борпоц жана морт оолун 
калат Жыйынтыгында ал катуу кыймылдаса эле черт сынып кала^турган даражага жетет. 
Соок жукарганда сыима болуп калат. Соектор упуранды болуп куоулот. Сооктор озюро. 
жаиа алардын' ортосундагы тешикчелер чоцоюп кетет. Аталган илдетти медицинада 
"упчукпагап" эпидемия деп аташат. Себеби оору о.ушуп кстмеиинче аныи а:.гачкы
белгилери байкала бербейт. „

Остеопороз б\ л иормалдуу минерализацияланган соок тканынын санынын азайышы.
Соок тканынын пайда болушу менен резорбция процесстеринин ортосундагы дисоаланс - 
остеопороз оорусунун себеби болот.

физиологиялык карылык процессинде остеокласттардын активдуТлугуне Караганда 
остсобластардыи акгивдуулуТ томондойт. Мында соок тканынын камрадам куралышы жана 
анын> салмагы акырындык менен, бирок прогрессивдуу гурде азаят. Баяндалып еткен 

„сопоздун бул туру биринчилик класска кирет. Муруй жашы ушанын ка.паидар 
сооктору сынып остеопороз оорусу на чалдыгып келген болсо, кийинки убакта жаштарда да 
кездешуудо. Кээ бир ооруларда остеопороз экинчи процесс катары орчуил .
Остеопороз оорусуи пайда кылат:
—  аялдарда климакстын эрте башталышы же айыз кандын кеч келиши,
— организмге кальцийдин жана Д витамининин жетишсиздиги (Д витамини жок кальций 

организмге жакшы сицбейт, ошондуктан ал организмге созеуз керек);
__боор бойрок жана богок оорулары;
—  узак убакыт бою дары-дармектерди, озгочо богок оорусунун, ашказандын

кычкылдуулугун азайтуучу дарыларды кабыл алуу;
__ салмактын оз коломунон азайышы, кыймыл-аракетгии жокгу1у жана жамап адат 1 ар

(спирт ичимдиктерин жаиа кофеин коп ичуу, ашыкча тамеки тартуу).
Он кызьггы аталган илдет менен эркектерге Караганда аялдар коп ооруит. Эгерде оору 

баторчусо, заара менен кальций жана гидроксинролин болунуи чыгат.
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Сеек тканынын резорбциясынын ылдам журушунде - аминокислоталар. пептиддер. 
туурасынан кеткен тигиштерди пайда кылууда катышкам жетилгеп коллаген заара мелен 
экскрецияланат.

Сооктердун куралышы остеоиддердип синтезделиши, ошондой эле кальцийдин жала 
фосфаттардын жетиштуу санда болушу менен байланыштуу. Булар гидроксиаппатиттердин 
куралышына керек. Бул учун остеобласттарда секрецияланган телочтук фосфатаза керек. 
Щелочтук фосфатаза пирофосфаттардан фосфаттарды ажыратат.

Кээ бир соек ооруларында остеобластардын активдуулугу жогорулайт, ошентип 
плазмада щелочтук фосфотазанын активдуулугу которулушу да байкалат. Мисалы. 
остеомаляция. Педжет ооруларында. Ошондуктан бул ферментти соок оорусун 
д наглости кал о о д о ко лд о н у ш ат.

Кээ бир сооктун курч сезгенуу ооруларында, канда “курч фазалык" б.а. аномалдуу 
белоктор байкалат. Мисалы, С-реактивдуу белок рсвматоиддик артритте. Бул бслоктул 
кандагы саны аркылуу ооруну кеземелдесе болот. Сиал кислотасы -  полисахаридцердин 
тузулушунул куралышында негизги кызматты аткарат. Ал кандмн тулдурмасылда 
ревматизмде, соок ткандарыньтн шишик ооруларында жогорулайт. Канда фосфаттардын 
саньш алыктоо мелел соок ооруларыл диаглоздоого болот. Мисалы, гилофосфотемия 
рахитте, остеомаляцияда. кош калкан бездердин гиперфункциясьтнда ж.б байкалат. 
Оксилролилдин заара мелел кол болунул чыгышы, тутумдаштыргыч ткалдыл 
бузулууларында (мисалы. ревматизмде, соок тканынын ооруларында) байкалат. Мьтнда 
коллагендин ажыроосу ылдам жургон болот. Заара мелел гидроксилролиндил 
экскрецияланьтшын ютиникада патологияльтк процесстин оордугу дел тушунууго болот.
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Ф от оси н т езд и н  б и охи м и я сы

Биологиялык системага керектелгел жаллы эркнн энергия - фотосинтез процеееинде 
кармалып. еицирилип алынган кундун энергиясы. Фотоситездеочу организмдер (жашыл 
осумдуктор. балырлар. цианобактериялар) кун лурулул кванттарын карман аларды 
химиялык элсргляга айлаптуучу мумкулчулукко ээ.
Фотосинтездин лсгизги тецдемеси- СО: дел углсводдордул силтези:

h r

6ССЬ ьбЬЬО -------- ► С6Н120 6 + 6О2
Фотосинтез

Фотосинтездин натыйжасьтнда томенкулор журот:
1. жармк элергиялыл жардамы мелел элергетикасы томом болгон бприкмс - углерод (СОА 

эиергетикасы жогорку углсводдордун курамьшдагы кемургекке калыбына кечий 
адамдардыл жала жапыбарлардып организмдери учун элергиялыл б\лагы катары 
колдонулат;

2. молекулярдуу кычкылтектил пайда болушу: бул реакция жердеги кычкылтектнп 
бирден-бир булагы .

Фотоеилтездил эки фазасы бар -жарык жала карацгы.
Жарык фаза уч процесстен турат:

1. Суулул кычкылданып ажырашылын фотохимиялык лроцесеи- бул фотолиз:
n h v

2 Н2 О ^  4Н +4е +Оэ

2. Суулул жогорку энергетикалык электрондорунул энергияеы, фотосинтетикалык
фосфорлонуу процеееинде А1 Ф пайда кылуучу озгоче система учун колдонл-лат;

3. Электрондордун энергиясынын калган болугун НАДФ калыбына келтирет:

Н А Д Ф ++  2 е ’ +  2 Н + ------------- ► Н А Д Ф  Н +  Н +

Карацгы фаза- бул кемур кычкыл газынын углеводго ферментатпвдуу айланышы:

12НАДФН*Н +6СО?------ с6нРо6
18АТФ

Демек, фотосинтездин жарык реакцияларьтнда пайда болгон НАДФН жана АТф карацгы 
стадияда комур кычкыл газыиаи глюкозаныи синтез процессные колдонулат.

Х л о р о п л а с т т а р , а л а р д ы н  т у зу л у ш у  ж а н а  а т к а р г а н  к ы зм а т ы

Жашыл осумдуктордун фотосинтези хлоропластарда журот, алар цилиндр формата ээ 
жана митохопдриядам 2-5 эсс чоц.

Хлоропластардьтн ички мембранасы калын мембраналык денечелерди пайда кылат- 
алар тилакоиддер дсп аталат жана бир топко иреттелип жайгашылган.
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Бул топ гран деп аталат, алардын саны бир хлоропластта 40-80 даананы тузот. 
Хлоропластын сырткы мембранасы митохондрияныкындай жылмакай (165-суро г).

165-сурет. Хлоропластын тузулутпунун схемасы. 1-сырткы мембрана,
2-ички мембрана; 3-тилакоиддер; 4-1 ранд, 5-с грома.

1 ^юмятын яткаогаи бирдик болу и квантосомаларЖапык стадияда фотохимиянын кызматын
саналат -  алар кичинекей сфера сьшал белукчелер, тилакоидцин фосфолипиддик
матриксинде батырылгаи. Алар фотосинтсздин жарык фазасына керектуу фото сезгичтуу

ггпттп7Л7ттл/пяпттят-т жана башка компоненттерден турат. пигменттерден, электрондорду ташуучулардан ЖсШа и 1 ' 1

Фотосинтсздин ж а р ы к  реакция л ары

Кун нурунуи ( И  квамтгарынып (фотондордун) сицирилиши фото сезгичтуу 
пигменттер-хлорофилл «а» жана «в» аркылуу иш жузуне ашат.

Хлорофилл гем сыяктуу циклдуу тетрапирролдук I у зулу шко зэ ( з сурог). 
Хлорофиллдин молекуласы гемден теменкулер менен айырмаланат.

1 .хлорофиллде тетрапирролдук тузулуш магний металлы менен коордииациондук 
байланыш аркылуу байланышкан;
2. хлорофиллдин активдуулугу- белок менен болгои байлаиыипап коз караидысыз,
3. хлорофиллдер езупе мунездуу болгои каптал топторду кам1ыйг. фигол сиирти жана 
конденсацияланган циклопентандык шакек. Гидрофобдук, 20- углероддук фитол спирти 
хлорофиллдин молекуласын тилакоиддердин мембраиасына болюн байлапышты камсыз 
кьтлат.

Хлорофил «а» хлорофил «в»га Караганда коп санда болгоидуктан, апы шпачкы 
пигмент деп санашат. Хлорофиллдин молекулалары хлоропластарда жуздогон 
пигмештердин молекуласы бар, ото чоц агрегаттарга биригишкен - бул жарык топтоочу 
системалар деп аталат, алар жарык энергиясын сицируу жана колдонууну иш жузунв 
эфективдуу ашырышат.
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Х л о р о п л а с т т а ^ д Д ф   ̂ н ++ т А Т Ф  + 0 2  

2 Н А Д Ф  + т А Д Ф  + - 1 1 - 0  пЬу негизги процесстерди чагы лды рат:
Бул тендеме фотосинтездин жарык фазасында ВДДвн 

' 1. хлорофиллдин фотохимиялык Д У ут\'уА д
2 суунтн кычкылданып ажырашы-фотолизд ,
3 ,1 д д ф  калыбына келиши-фото калыбына -
4 дтфтин синтези-фотофосфорлоштуру3 •

Ж а р ы к  ф а з а с ы н ы н  м е х а н и к

< с ггарда бири-биринен айырмаланып 
, „..„плоолердун натыйжасында, хлороплас СИСТемаларда хлорофиллдер бар.

турган эки фотосистема бар экени аныкталга* ‘& истема „  (ФС II) 680 нм спдарет.
. К Ф С  I) 700нм жарыкты синирсе, ал электрондук -дуулуккен абалга

Г а “  » « » » ■  6.,. ™ „ ь ,алый колет, ошентип хлорофилл катион Р пайда кь,лат:
«электрондук теишкчени» томоику схема арк , -

СЫ*СЫ + Ьу

ГЫ * -I- А V СЬГ+А гес!

мында, Агес! -  калыбына келгеп акцептор;
СЫ, СЫ*. СЫ - баштапкы, электрондук дуулуктургучтук жаиа кат и °н-ради кал абалындагы 
хлорофилдин молекулалары.
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ФС I де лайда болгон Ared деги жогорку энергетикалуу электронлор. гемдик эмес 
кукурттуу Темир белогу фсрредоксинди (FD) калыбына келтирет, ал ПАДФ~ калыбына 
келишине катышат. Алдан кийин НАДО Н стромага тушет. Ферредоксин менен бирге 
НАДФ+ калыбына кслуу реакциясында ФАД-коз каралды дсгидрогеназа-фсрредоксин- 
НАДФ-оксидоредуктаза катышат:

2Р0калыб.кел. + НАДФ++2Н ФеРРеД °ксин: 2РРкычкыл. +НАДФН-Н*
Н АД Ф "-о кси д о р ед у к таза

Ф о т о с и ст е м а м  ы н и ш т е о  м ех а н и зм  и

Фотосистема Пде. хлорофиллдин молекуласы дуулуккенден кийин ФС Пнин жуп 
кычкылдануу-калыбына кслуу рсакциондук борборуна дуулуккоп 'электрон ташылаг (167- 
сурет). Мында хлорофиллдин катион-радикалы жана кучтуу кычкылдаткыч пайда болот, ал 
f b O  молекуласы СЬ чейин кычкылданышында катышат, ал эми суупун электрондору Аичги 
Ared калыбына келтирет жана андан ары ФС II ден ФС I чейин электрондорду ташуу 
чынжырчасына тушот.

Ж о г о р к у  э н е р г е т и  кал ы к
А о х э л е  к т р о  н дсур -А о х

А г с d 
/  д

Н А Д Ф + НАДФН. Н +
Ф о т о -

кал  ы б ы  на ке л уу

n h i А о х

С h 1 * - 70ÜHM ФС1

У Q

А Т Ф  ~ Ь 5 5 9 ( Ь б )

о т о ф о с -  
ф о р л о  н у у

А о х

п h г

Ф С 11 С lı I * - 6 8 0 н м

М  п 2 +

2 Н  2 О  2 И "  + О  2

Ф о т о
к ы ч к ы л д а н у у

167-сурет. Аки фотосистеманьтн (ФС I жана ФС II) моделиндеги электрондордун 
ташылмш ы f i ы и схем ас ы.
FD-ферре доксин;
PQ-njıacToxHiıon;
РС - п л ато ци ан ин;
Ьз5у(Ьб) жана с ц и т о х р о м д о р ;
СЫ Н- электрондук-дуулуккен хлорофилл;
Ared- электрондордун калыбына келуучу акцептору
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ФС II реакциондук борборунда РЬО кычкылдануусунда негизги ролду марганецтин 
иондору (кычкылдануу/калыбына кслуу жубунда) ойнойт. Генсрирленген ФС II де 
электрондордун жакынкы акцептору болуп пластохннон (Р(3)~убихинондун (Кор) 
структуралык аналогу саналат. Кийин электрондордун ташуу чынжырчасында эки 
цитохромдор 6559 (Ьб) жана С552 (Л катышат; андан кийинки электрондордун ташыгычы 
болуп пластоцианин (РС)- жези бар белок саналат, ал ФС1 реакциондук борборго 
электрондорду еткезуп берет жана электрондук тешикти толтурат.

Рр. 6559. С552 жана РС цитохромдорунан пайда болгон дуулуккен электрондордун 
знергиясынын бир болугу комплекс аркылуу отуп. биологиялык энергияга АТФке апланат. 
Фотосинтезднк фосфорлонуу механизми митохондриядагы кычкылдан\у-фосфорлонуу 
процсссиндеги Д'ГФ синтезипс окшош.

Электрондордун ташуу системасы тилакоиддин мембранасында интеграцияланган 
жана жуп электрондор тилакоидцердии сырткы катмармнан ичкп жаты на ташылаг. РЬ 
тилакоиддин сырткы катмарында 4 ке жана андан ылдьтйга чейин жетет.

Ошентип. мембрапада электрохимиялык потенциал ДрЦ куралат. ал мембранага 
бириккен А'ГФтин синтсздеесу учуй ^  “ К0 3  каранды синтетаза фермент тарабынан 
колдопулат (168. 169- суроттор).

?НоО Мп*2~_____ 4Н++ 4 е '+ 0 2
борбору

тилакоидке у
б0 ЛYHYП чы гы ш ат р_б80 терт молекуласына ^  Атмосферага

ташылат, андан белунуп чыгат
фотосистема II берилет.

168-сурет. Тилакоиддерде журуучу процесстердин схемаСы; Мп2 бар борбордун

электрондордун кыймылы.
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Н+- коз караиды синтстазанын тузулушу митохондриялык А'ГФ-синтстазага окиюш 
жана СТ0-СР] белгиленет.

С- символу, бул фсрментативдик комплекс хлоронласттарда жайгашкан жана АТФтин 
синтезин катализдеечу СБ0 гидрофобдук жана гидрофилдик СР1 комплекстерди камтыйт 
дегенди тупгундурет.

Суретто керунуп тургандай электрондор мембранын сыртына карай ташылат, ал эми 
прогондор болсо тилакоиддердии ички катмарыпда чогулгал (коицентрациялапган).

Тилакоиддер митохондриянын ички катмары сыртка ацтарылгандай деп элестетсек 
болот. Ошондуктан АТФ сырткы катмарда найда болот. Алдан ары стромага тушуй карацгы 
стадияда катышат. АТФтин синтези эки фотосистеманын иштеши менен байланышкан жана 
циклдуу эмсс фосфорлонуу деп аталат.

ФС I дети электропдордун жетишеиздиги ага ФС II дел келил тушкоп суулул 
электрондорунун ташыльтшы менен толукталат. Циклдуу эмес фосфорлонуу процесси 
НАДФ~ калыбыла келуусу мелен байлальллкал. АТФтин синтези ПАДФ~ калыбыиа келбей 
деле журе берет, мында ФС1 тана катыша алат. ФС1 реакциондук борбордон тушкен жана 
Агес! калыбыиа келтиргел электрондордул агымы ФС1 кайра кайтып келил, цитохромдор 6559 

жана ЬТ пластоцианин аркылуу етуп, тилакоиддик мембранада протондук градиентти 
тузушот. ал АТФтин синтези учуй колдомулат. АТФтин бул синтези клетка ПАДФП мелел 
камсыз болул. бирок АТФ ке муктаж учурда тала журет.

Фотосинтездин карацгы фазасы

Карацгы фаза реакциясы. жашыл осумдукгордогу С 02 асеимиляцияеыл М.Кальвин 
изилдеген. (170-сурет). СОгнин органикалык формата айланышында негизги реакциялары 
карбоксилдешуу жала опюпу мелел бирге рибулозо-1,5 дифосфагтыи ажыроосулул 
натыйжасында 3-фосфоглицераттын (ЗФГ) эки молекуласынын лайда болушу. Бул 
реакциялы рибулозо-1.5-дифосфат карбокеилаза (РК) фермента катализдейт.

С Н 2-О -РО 3 Н2 ы го 
! 2 А С 0 9 Н2 и

с=о X ■ СН2-0-Р03Н2 СООН
н-ф он  -р Д - А - Н-С-ОН + Н-С-ОН
н-с-он соон  с н 2-о -р о 3н2

с н 2о р о 3н2
Рибулозо 1 5 3-фосфоглицерат (эки молекулалар )

-дифосфат
РК фермента фотосинтездеочу организмдерде тана кездешет жана жаныбарлардын 
ткандарында жок. Бул фермент 16 суббирдиктердил: 8-каталитикалмк жала 8-жолго еалуучу 
болуп эки турден турат. Кальвиндин циклинде глюкозанын биосинтези учун. ар бир 
оекитилген С02 молекуласына бир рибулозо-1,5-дифосфаттыл молекуласы керек, ал 
циклдин аягында регенеризацияланат.

Кальвин циклил ил (2 ) - (8 ) реакциялары жаныбарлардын ткандарында журуучу 
глюконегоенези менен окшоштугу бар. (3) реакциянын калыбыиа келтируучу 
эквивалеттеринии донору болуп ПАДФП катышат. Бул реакциялардын журушундо С02 6 

молекуласы глюкозанын молекуласын курууга катышат. (9)-(14) реакциялары рибулозо-1,5- 
дифосфаттын 6 молекуласынын регенерациясына багытгалган, ал кайрадан Кальвин 
циклинин реакцияларынын жацы айлампасын баштаганга керектелет.
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Бул процессти гликолиздеги альдолаза жана глюкозанын пентозофосфаттык жолу 
менеи кычкылданышыпдагы транскетолаза. эпимераза жана изомсраза фсрментгсри 
катализдеочу реакцияларды камтыйт.

Транскетолаза

2С3 + 2С6 ---------------------► 2 С5 +2С4

мында. С5-ксилулозо-5-фосфат; С4-эритрозо-4-фосфат 

Альдолаза
2С4+2С3 ----------------- ► 2С7

мында, С7-седогептулозо-1,7-дифосфат 

Транскетолаза

2С7+ 2С3 --------------------► 2 С5 + 2С5
мында, бири пентоза-рибозо-5фосфат: экинчиси-ксилулозо-5-фосфат.

Глюкозанын фотосинтезинин суммардьпс тецдемеси:

6 С 0 2 + 1 ВАТ Ф + 1 2 Н А Д Ф Н Н ++1 2 Н 20 -----►

------------ ^  С 6Н 120 6+1 8 А Д Ф  + 1 8 Р1  + 1 2 Н А Д Ф Н +

Ошентип, СО2 ним алты молекуласы глюкозанын бир молекуласыпа эквивалепттуу, 
ар бир С 02 нин молекуласына АТФтин уч молекуласы жана НАДФНтын алты молекуласы 
жумшалат. Фотосинтез процессинде пайда болтом глюкоза сахарозанын, крахмалдыи, 
целлюлозанын синтези учун колдонулат.
Сахарозанын синтези:

АДФ
АТФ ^

Глюкоза ______________*> Глюкозо-6-фосфат
Г ексокиназа

Глюкозо-б-фопфят , ----  — - Глюкозо-1 -фосфат
Фосфоглюкомутаза

Нуклеотидил-
Глюкозо-1 -фосфат + УТФ трансфераза ' УДФ-глюкоза + Н4Р20 7

УДФ-глюкоза + фруктозо-6-фосфат 2 а* аР°30. УДФ + Сахарозофосфат 
1 фосфатсинтаза

н 20  Н3РО4
\ /

Сахарозофосфат — * Сахароза
Сахарозо-
фосфатаза

Сахароза осумдуктун жашыл жалбырактарында фотосинтез процессинде пайда болот. Андан 
кийин сахароза осумдуктун «тутукчолеру» - тле к сымал тутукчолорумо огкорулог.
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Осмостун таасири менен бул тутукчелерге суу тушот. анын агымы менен сахароза 
та м ы р л а р га тра н с I ю р*1то л от.

К р а х м а л д ы и  ж ан а  ц ел л ю л о зан ы н  си н тези

Бул эки полисахариддер О-глкжозалык бирдиктерден (моносахарид) па11да болот. 
Целлюлозанын синтезииде: АДФ- глюкоза, ГДФ-пнокоза жана 1ДДФ-глюкоза, ал эми 
крахмалдыи синтезинде АДФ-глюкоза гана аралык бирикмелер колдонулат. Алар «синтезди 
бапгтоочу» (инициатор, >югку) о л и го сахар и дтср менен |3 - (1-4)-гликозиддик баилаиыштар 
менен целлюлозаны. ал эми а - (1-4) гликозиддик баиланыштар менен крахмалды б.а. 
полисахариддердии чыижырчаларын пайда кылат. I ликозил калдыктардын акценторлорх 
бол\ч1 «синтезди баштоочу» уютку олигосахариддер саналат. алар терт жана андан коп 
мономердик бирдиктерден т>;рат.

Глюкозанын фосфорлонуу реакциясынын натыйжасында крахмалдыи жана 
целлюлозанын биосинтезинин схемасы теменде керсетулген.

Г лю ко зо -6-фосфат
I

Глюкозо-1-фосфат
АТФ 
ЦТФ 
ГТФ

‘ Р\  
А Д Ф - г л ю к о з а  
Ц Д Ф - г л ю к о з а  
ГД Ф- гл  ю коза

АДФ
ЦДФ
ГДФ'

" с ин т е з д и  б а ш т о о ч у "  
( у ю т к у  )

о л и г о с а х а р и д д и н  
м о л е к у л а с ы

АТФ

Р Р \

А Д Ф - г л ю к о з а
" с и н т е з д и  б а ш т о о ч у "  

( у ю т к у  )
о л и г о с а х а р и д д и н  
м о л е к у л а с ы  

АДФ

К р а х м а л

Ц е л л ю л о з а
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XXII Бел ум
Ксенобиотиктердин метабол коми

Метаболизм же биотрансформация - бул дары каражаттарынын жана бейрек аркылуу 
чыгууга оцойлотуу учуй. гюлярдуу. гидрофилдуу бирикмслергс айлаиуу нроцссси. 
Биотрансформацияда ксенобиотиктердин химиялык формасынын езгерушу. анын 
биологиялык активдуулугунун озгорушуно даты алый келет.

Кээ бир ксенобиотиктер биотрансформация учурунда терапевтикалык жактан 
активдуу дарылар же зыяпдуу касистке ээ болгон мстаболиттергс апланат. Мисалы. 
метанолдон эн зыяндуу формальдегид жана кумурска кислотасы. зыяндуу лугу азыраак 
паратиондун псстицидинен холин эстеразапып ингибитору -  уулуу параоксои панда болот, 
ал эми амидопирин уулуу диметилнитрозаминге айланат. Бирок кепчулук учурда 
биотрансформация дары каражаттарынын биологиялык активдуулугуп томопдотог. 
Биотрансформация реакцияларын катализдеечу ферменттер дарылардын интенсивдуулугун. 
таасир тгуу моонотун аныктайт жана ксенобиотиктердин зыяпдуу таасир этууеупдо даты 
негизги ролду ойнойт. Фармакологиялык таасирге ээ болгон дары каражаттары организмдин 
физиологиялмк кызматтарын пормалдаштырууга жондомдуу. Ошол эле учурда алар 
организм учун бетон заттар болуп саналып. зат алмашуунун нормалдуу журушун 
езгертет жана бузат. Организм коргоочу механизмге ээ, пегизинен боордо. апдап 
сырткары епкеде. ичеги карын белумунде. бейректе жана териде белгилуу даражада бетон 
(чоочун) бирикмелерди (дезинтоксикация, интактивация) нейтралдаштмрат. Дары 
заттардын метаболизмин организмге ар кандай жолдор менен тушкен (ичеги карын, дем 
алуу жолдору, тери аркылуу) бир пене баскычтарга болууго болот: сицируу, биологиялык 
мембрана аркылуу ташуу. кан аркылуу ташуу. ткандарга белуштуруу. белоктор менен 
байланышы. зат алмашуу. рецепторлор менен оз ара байланышы, организмден болунуп 
чыгышы.

Ксенобиотиктердин сицирилуусу жана болунуп чы гы ш ы

Ксенобиотиктердин сицирилуусу аш казаидын озундо жана чойросу р11=7.8-8.0 
болгон ичке ичегиде да журет. Кепчулук ксенобиотиктер жаратылышы органикалык зат 
болгон майда эруучу молекула гурундо болгондуктаи, биологиялык мембрана аркылуу оцой 
етушет.

Ооз коцдойу аркылуу киргизилгенде капда ксенобиотиктердин 2-3 еаатгап кийип 
жогорку концентрацияга кетерулуп, фармакологиялык же уулуу таасирин тийгизет. Учма 
жана буу турундогу заттардын сицирилиши дем алуу жолдорупда журот, капчалык 
кичинекей белукчелер болсо. дем алуу жолдоруна ошончолук терец кирип, андан кийин. 
альвеолдорго жана каига отег. Бул майда эруучу жана сууда эруучу заттарга тийиштуу. 
Алардын сицирилуусу концентрациянын градиентине карай женекей диффузия методу 
менен ишке ашат.

Заттардын тери аркылуу сицирилуусу эпидермис, чачтуу фоликулалар, май 
бездеринии болуп чыгаруучу тутукчолору аркылуу ишке ашат. Майда эруучу заттар 
эпидермис аркылуу жецил сицирилишет. Кап тамырга келип тушкен заттар эркин абалда 
же кандагы альбумин белогу менен байланьтшкан абалында болушат. Андан соц заттар 
белоктордон ажырап, организмдеги ар кандай ткандарга жана клеткаларга келип тушот. 
Стресс (куйут), гипоксия жана ацидоз учурунда май кислотасынын концентрациясы 
жогорулан. зыяндуу заттарды кысып, ошону менен бирге аларды кан менен активдуу 
камсыз кылынган мээ, боор, бейрек, журек, епке ткандарына келип тушушуне жецилдик 
берет. Булчуцда жана май ткандарында экзогендик запар акырыпдык менен жана узак 
убакытка чейин чогула берет.
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Ткандарда бетон (чоочун) заттар. алардын майларда эруусуне. белоктор менен 
байланышына. органдардын жана ткандардын кан менен камсыз болу ш\ на жараша бирдеи 
белуштурулет.

Кепчулук ксенобиотиктер гормондор. нсиромсдиаюрлор менен баиланыш \\ ч\ 
атайын (спецификалык) рецепторлорго кошулат. Зыянд}) заттардын аз концентрациясы 
даты рецепторлордуи тузулушуп бузуп же шиин tokioijh салак жана ошон\ менен onpie 
клеткадагы зат алмашхунун женге салынышы оузулат. Тируу организм ксенобиотпктерди _ 
жол менен болуп чыгарууга жондомдуу. туз экскреция же алардын алм аш \\е \н  o3iopiyy 
аркылуу. Бетон заттарды ж а н а  алардын метаболиттеринин организмден чы гар\\ оз жана 
заара аркылуу шике ашат. Био трансформация ироду кталары бойрок аркылуу клубочка 
фильтрацпясынын жардамы менен же болбосо каналчалар аркылуу гашылыи оолунуп 
чьтгарылат Кепчулук ксенобиотиктер (бетон заттар) боордо биологиялык езгерууден 
кийип отко ташылат жана заара аркылуу организмден чыгарылат. Ксеиооиотиктср жана 
алардын метаболиттери (курамалары) организмден епке. терн, шилекеи. сут аркылуу 
болунуп чыгышы мумкун.

Ксенобиотпктерди зы я н сы зд а н д ы р у у  
Б и о т р а и сф о р м а ц и я н ы н  ф азалл ры

Ксенобиотиктердин биотрапеформация ферме!.пери катализдеечу реакцияиы 2-

Реак.шядагы 1чи фаза -  бул гидролиз, калыбьша келуу жана кычкылдануу. Бул 
пеакциялар -ОН. -NH->.- SH жана -СООН функционалдык группалардын катышуусу менен 
журш жана .-идрофилдуулукгун бир аз жогорулашына алый келет. Биотранеформация 
реакциясынын 2 чи фазасына глюкурондошуу. сульфатгаштыруу ацетилдештируу. 
металле...тиру)'- глутатион мене., (меркаптур кисло гасьшь.н синтсзи) жана амш.окислоталар 
(глицин таурин ' жана глютамин кислотасы) менен биригип кирет. Кепчулук 
биТрансформация реакш.ясы..ын 2 чи фазасы ксенобиотиктердин п.дрофилдуулу, унуп бир 
канча жогорулашь1 менен аяктайт, жана бул процесс организмден бетон (чоочун) химиялык 
зяттяплын болунуп чыгышына шар i 1 узоi .

О р г а н и к е  ксенобиотиктер биотраисформациянын ферменттер системасы менен 
аракет,спиши., ар кандай метаболикалык айлануударга учураит. Кээ оир ксеиооиотиктср
dpdK uiui immi, м  д ,гптПку пезистенттлтлук касиетке ээ жана кепке чеиин биотрансформацияга карата жогорку резные '  J
организмден чыгарылбайт, мисалы, веронал жана ань . >
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НАДО -ННАДФ+

Флавопротеин Флавопротеин

171- сурот. О кс ид аз системасынын аралаш кызматын женгв салуу схемасы.

Биотрансформациянын негизинде коптегон ар турдуу метаболиттер пайда болот, 
жана алар бир жалпы касиетке ээ: алар алгачкы заттарга салыштырмалуу полярдуу болушат, 
организмден женил белунуп чыгат. Биотрансформациянын биринчи фазасынын негизинде 
(кычкылдануу, калыбьша келуу жана гидролиз) ксенобиотиктин молекуласына полярдуу 
группалар киришет. Ал эми экинчи фазада (конъюгация фазасы), чоочун (бетон) заттар 
гидрофилдуу заттар менен комплекстуу бирикмелерди пайда кылышат.

Дары жана зыяндуу заттардын биотрансформациясы негизинен боордо етет. 
Клетканын эндогшазматикалык ретикулумунуи мембранасы бузулгаида. 
биотрансформациянын ферменттери менен тез убакытта шар турундегу тузулушу -  
микросомалар пайда болушат. Ксенобиотиктердин кычкылдануу траисформациясы 
(езгерулушу) — микросомалдык кычкылдануу деп аталат. Микросомалдык кычкылданзу'да 
ксенобиотиктердин гидроксилдештируу туру коп кездешет, алар монооксигеназдык реакция 
аркылуу етет. Бул реакциянын негизинде кычкылтектин бир атому сууга чейин калыбына 
келет, кычкылтектин экинчи атому субстраттып молекуласына кирет.
Микросомалдык кычкылдануунун тендемесин теменкудей берсек болот.

RH + 02 +НАДФН+Н+— ROH + Н20  + НАДФ+

мында, R- кычыкылдануучу субстрат;
Микросомалдык кычкылдануу реакциясы кычкылтектин катышуусу менен НАДФН -  

кез каранды ферменттик системасы аркылуу катализденет. НАДФН -  кез каранды 
флавоиротеини электронду калыбына келген НАДФН тан термипалдуу фермент -  цигохром 
Р450 кездей ташыйт. Р450 субстраты болуп кегггеген гидрофобдук, жаратылышы экзогендик 
(дарьшар, ксепобиотиктер) жана эндогендик (сгероиддер, май кислогалары) заттар саналат.
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Биотрансф ормацияны н 1чи фазасынын ферментативдуу реакциясы

Ксенобиотиктердин кычкылдануу реакциясында микросомалдык фермент системасы 
теменку реакцияларды катализдейт. Кычкылдануу деалкилдештир^у ксенобиотиктин 
молекуласындагы N. О жана S атомдорудап алкиль группасын узуп алуу менен 
байланыштуу:

11-С
и

Кум урска  
ал ьд е ги д и

1 .Фспацитппдпн кычкылдануу - деалкилдештируусу ацетамннофенолдун пайда болушуиа 
алый келет:

ОН
О С 2Н5 + НАДФ; 1/2 о 2 \  ;

+ H3Ü-U.
О

i
-н2о

N Н-СО-СН 3

Фенацетин

Н
N H - C O - C H 3

N-ацетил п- аминофенол

2 .Жыпар жыттху к о шу; лм ал а р д ы н кычкылдануу с\

О Г İ]U L ‘iС  3 К U л
нч II "  + НАДО; 1/2 0 2 >] — СоН

N — С2Н5 ------------------- —
v Ах

О | о 
N
Iн

фенобарбитал
3. Биринчи лик аминдердин N- кычкылдануу су.

Chi

N
НАДФН

с и ,  1/2 ° 2

Диметиланилин N-оксид- 
диметиланилина

Кычкылдануу дезамиидепггируу -д а р ы  каражаттарынап амии группасын узуп алый 
фармакологиялык таасир зтуусун жоготот жана кошумча уулуу - NH-, (аммиакты) пайда

кылат:
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НАДФН;  1/2 0 2

-ЫН-,
6 н 2 - С - С Н 3 

О
Ь н 2 -  СН - С Н 3

ЫН2
А м ф е та м и н  Ф енилацетон

Й-кычкылдануу мисалы хлорпромазиндин метаоолиттик айлан^} с\ .

. 5 НАДФН

N
1 /2  О 2 (Г ;

О
II
д

N I.

( С Н 2 )з N Р Н 3 }> 
Х л о р п р о м а з и н

^итрокалыбына келуу

7 «^  1^-С-СНС1_2 

С -С-СН2-ОН
I Iно н

( С Н 2 ) 5 М р Н з ^
Х л о р п р о м а з и н -

с у л ь ф о к с и д

н О 
I II

Н Ы-С-СНС12
I Iс-с-сн2-он
I I но н

Хлорамфеникол

Цитохром Р4 5 0  томоику рсакцияларды катализдейт: 
а) гидроксилдештируу:

1-п-аминофенил 2-дихлор, 
1,3 -ацетаминопропандиол

н3с- НОСН2’
- о

О
II
э-ы-  
II н 
о

о
-Ы'н

Толбутамид
Г идроксиметилтолбутамид

б) 8-кычкылдануу: кукуртгун сульфатка чейин кычкылдануусуна рацемалык язвага карты 
каражаттар омепразол жана лаксопразол дуушар оолот.
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оси.

ОСН2СР3

в) N - к ы ч к ы; щ п у у:

НзСО\ ^ ^

Н3СО

6,7-Диметокси-4 - (4-хлорбензил) 
изохинолин

г) ксенобиотиктсрди дсалкилдештируу. 
О-деметилдештируу:

Н3СО

Ы- деметилдештирУУ-

Диазепам

III зыяндуу
450

Ксенобиотиктерди деалкилдсш труу . г>,  _______
кычкылдапуусу мсиеп журот. Мстаболизмден панда болгон уулуу продуктань. 
таасири кучейт. Ош он до й эле, зыяндуу продукталардын пайда болуусу цитохром Р н 
катализдоочу эфир байлапышыпып бузулуу рсакциясында байкалат. Мисалы. лоратадиндин 
кычкылдануусу (антигистаминд^у. аллергияга карты дарылар) зыяндуу уксус альдегидинин

-- I ‘ *пайда болуусу мелен ж\Р01
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Лоратадин Дезлоратадин
Амфетаминди кьтчкыл дезаминдештирууден жардамчы зыяндуу бирикмелердин пайда 
болуусу келигг чыгат.
Тиопенталды кычкыл десульфиддештируу:

Тиопентал Пентабарбитал
Цитохром катализдоочу дегидрлештируу реакциясы эндогендик бирикмелергс, дары 
заттарьтна жана токсиканттарга мунездуу:

Нифедипин Дегидронифедипин
Гидролиз. Ксенобиотиктердин гидролиз реакцияларында эц кецири таралган реакция болуи 
эстераза реакциясы саналат. Мисалы: пеницилин гидролизи.

Н-1Ч.
А

СН-

Пенициллиназа

.СН3 +

О
-Ы- А ООН

н о
I IIл -с -С -0 нI
н

Пенициллин Пенициллан кислотасы

Биотрансформация ксенобиотиктердин молекуласын езгеруулерге алып келет. Аны менен 
оирге алардын, иолярдуулугун, эригичтуулугун жана ылдам организмдеи чыгын кетуусун 
женге салат. Алгачкы ксенобиотике салыштырмалуу биотрансформация реакциясынын 
легизинде зыяндуу продукт пайда болот жана алар биоактивация реакциясы деп аталаг. 
Биоактивациянын негизинде зыяндуу бирикмелер алынышы мумкун, жана алар организмде 
патологиялык процесстерди чакыруусу мумкун.
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36. Таблица. Организмге метакееиобиотпктердин зыцдуу гаасир зтуусу.
Таг Формула Метаболнттер Орган- 

ми шейдер
Эффекты!

Бром-
бензен

В г В г

О,
Эпоксид

0пке

боор

бейрек

Боордун
некрозу

Анилин Ингаляция 
турунде. гери 
жана ичсги- 
карын 
систем асы 
аркылуу гаасир 
этет

Мет-
гемоглобине
мияно-нм ^

Фепилгидроксил-
амин

Диметил- 
нитроз
ам и н

Н з СА
Х N - N = О

11 З с

о  СНз
. Д ч  - АНМ' + \
|  1! А

N1
ДНК

ОСНз
Д ч  N

1 п /
НгН

!
ДНК

метилдиазониянын
иондоу
(НзСЭ______________

-

Клеткада 
ДНКны
метилдештирст. 
епкеиун, аш 
казандын. 
карындын, 
боордуп жана 
бейректун 
залалдуу шишик 
ооруларына 
алып келишине 
туртку берет.

Канце
рогенез

Винил
хлорид Н

Н \  У  
С/  с ь

II

и ^  / \  / н
А  ^  > 1.11

Хлорэтилен-
эпоксид

вике

боор

бейрек

Боордун
рагы

К сен о б и о т и к т ер д и н  м и к р о со м а л д ы к  ф е р м е н т т е р д и н  
а к т и в д у у л у г у н е  т и й ги зген  т а а си р и

^ , ч гтгянизмге келип тушуп, микросомалдыкКомтогом ботом (чоочун) з а т г а р  организм С ^  '  этет / еп сандагы
монооксигеназ ферменттеринин активдуулуП™ * е "  б а. иштери кучойт. Бул эффект 
ксепобиотиктер алардын синтсзимде индукцияиы ы и V - э т с у н Д е ото маанилуу
фармакологиялык активдуу заттардын цитохром Р450 тааиц И V "
(37.Т а б л и ц а ) .



37. Таблица. Микросомалдык монооксигеназанын нндукторлору.
Даары препарат (каражаттары) Фармакологиялык эффектней
Барбитураттар Седативдик. уйку келтир^у
Фторотон, галотан Наркоз учуй каражаттар
Хлор диазо эпоксид Т ранк в и л и зато рл о р. не й р о л е пт и кте р
Ибупрофен Сезгешуте карты каражаттар

Биотрансформация конью гацияны н экинчи ф азасы ны н 
м ета бол и ка л ы к реа кц и я с ы

Экинчи фазадагы рсакцияда ксеиобиотиктер гидрофилдуу эндогендик кошулмалар 
менен байланышат (ассоциацияланышат). Аньтн негизинде жалпы гидрофилдуулук абдан 
кобейот да. организмден тез арада заттардын чыгып кстуусуно мумкуидук берет. Копчулук 
учурда эндогендик гидрофилдик заттар катары глюкурон кислотасы. метилдик. ацетилдик 
группалары, глутатион жана глицин кирет. Бул реакцияларда катышкан фермспттер, 
организмдеги бардык клеткалардаи табылгаи.

Коитегон зыяндуу заттар коиыогация менен глутатион аркылуу зыяпсыздапдырылат. 
Мисалы. 1-хлор -2.4динитробензол дары ендурууде колдонулат.

С Ь Г-Б

1 - х лор  - 2 , 4  - д и н и т р о б е н з о л
Ушундай реакцияларды катализдеочу глутатионтрансферазалардын изоферменттери 

коп сайда. Бул изоферменттер субстраттык озгочолуктору менен айырмаланат. Субстрат 
гидрофобдуу болушу керек. Глутатионтрансферазалар бардык органдарда кездешет. 
Глутатионтрансферазанын 3 мицден ашык субстраттары белгилуу. Конъюгаттар клсгкадап 
атайын АТФке коз каранды ГБ-ГБ трансферазалардын жардамы менен ташылат. жана андан 
кийин боордоп от аркылуу чыгарылат. ал эми башка органдарда канга огуп, андан ары 
бейрек аркылуу чыгарылат.

Конъюгация реакцияларынын арасында сан жагынаи оц эле негизгиси болуп, 
глюкурониддердин пайда болуу реакциясы саналат (X Белум. Белоктордун алмашуусун 
кара). Субстрат менен глюкурон кислотасынын коньюгациясынан (биригуулоруном) мурда, 
сезсуз турде глюкурон кислотасы активдештирилиши керек.

I люкурониддердин пайда болушу эки стадиялуу процесс:
1. кофсрмепттик донор - УДФГКнын биосинтези;
2. УДФ-трансглюкуронидазанын жардамы менен УДФГКнын глюкуронид белугун 

агликонго ташуу.
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ОН

Фенол

с о о н

У рид ин д иф осф оглю курон кислотасы

СООН он он
НО-Р-О-Р-О-II и

о  о

Ф енилглю курон кислотасы
УДФ

Кип Г)1и1 р̂ Си\Ц,Г1/1Ч. 1 “ 1 г л
Кукурт кислотасы мс.е.. бГ ^ ен03И„ 5-фосфосульфат (ФАФС) саналат. Мына 

калдыгьшын донору оолуп. 3-фосФ ^  болгон уулуу заттар (фс110ЛД0р. сп„рггер.
ушундай жоп мсмсм ичкс и У  ' ылат. Мисалы. ичке ичегинин бактерияларынын 
аминдерден башкалары) зьмнсы.данд. ^  Ипдол гидроксил дештирилип, индоксилди
таасири менен трипюфандан иш нен КОньюгацияланат. Ошентип. индоксил-кукурт 
©ндуруп чыгат жана ал с * калийдин иондору менен байланышып, калийдин
кислотасы сшпезделинст, ал аП деген атка ээ болуп, заара аркылуу чыгарылат.
тузуна апланат жана жаньтбар индиканы д -
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1мн*

м
N

N
N

О о
|'| I!

5'
СНо-О-Р-О-Э-ОН

о
\ _____ I /

он о

о р о 3н2

3 '-Ф осф оаденозин-5 '-ф осф осульф ат

(ФАФС )

Индоксил

^  ФАФ +
-ОБОзК

И ндоксилсульф ат Ж аны бар индиканы

Ошснтии. кычкылдануу жана копыогация рсакцияларыпда зыяпсыздандырыл! ап 
заттардын молекулаларында гидрофилдуу группалар пайда болот, жана ал заттар с>>да 
эрууну касиегкс ээ болуп, организмден жецил чьпышаг. Оиюндой эле, ))л>) за)гардып 
химиялык модификациясы, алардын зыяндуулугун томендетет.
Жыпар жытгуу карбон кислоталарын зыяпсыздапдыр\уда, I линии жана оашка 
аминокислоталар менен болгон конъюгациясы. аларга м\незду\ метаооликалык реакция 
болуп саналат. Мисалы, бензой кислотасы:

, +АТФ
У _ /- С О О Н .Н4р 2 0

Бензой кислотасы
7

•СО-АМФ +НБ-КоА

А денилбензоат -АМФ

СО-Э-КоА + Н2М-СН2-СООН -НБ-КоА
Бензоилкоэнзим А

- О о - м н - с н 2 

с о о н
Гиппур  ки сл ота сы

заара ме нен  болл-кп чыгат

Дарьи заттарьшвдш инансгаваидваясы

Дары бул -  кандайдыр бир убакыттын ичимде таасир этуусуп токготуучу заггар 
аталат. Дарынын таасир этуусунун токтоп калышы химиялык модификация жолу менен 
инактивацияпын негизинде келип чыгат. Дарылардып метаболикалык айланууларып мисалда 
карал кореек, фенобарбитал укгатуучу жана ооруу басацдатуучу нерсе катары колдонулат. 
Киргизилген феноборбиталдыи болжол менен 10% озгорулбогон турдо сыртка чыгарылат.
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мененкалган белугу фенил боюнча гидроксилдешип жана глюкурон кислотасы 
коныогацияга учурайт:

_ окси  ф е н о б а р б и т а л
ф е н о б а р б и т а л

УДФГК УДФ
\ 4

о п
СООН

нО

к н
и
< ^ пн

н 1 он
ОН И

О ксиф енобарбиталды н глюкуронидди

Ацстилсалицил кислотасы ссзгенууго карты зат катары кецири таралган. глюкурон 
кислотасы жана глицин менен коньюгациялангандан кийин, ошондой эле гентинзин жана 
салицилур кислотасы туруидо чыгарылат.

Ксенобиотиктердин биотрансформациясынын негизги жолу бул К-ацетилдештирП , жана ал 
жыпар жытгуу амин (Я-МЬ) же гидрозип группасын (Я-Ш-1МН2) карман журот. 
С1-ЬС08КоА (ацетил-КоА)нын катышуусу менен алар жыпар жыттуу амиддерге жана
гидрозиддерге айланат.
Ацетилизониазид жана изоникотин кислотасы изониазиддин алмашуусунда негизгт? продуву 
болуп саналат, жана курт ак учук (туберкулёз) оорусун дарылоодо колдонулат.
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А ц е т и л и з о н и а з и д

И зон иазид И з о н и к о т и н  к и с л о т а с ы

Эгерде дарыньтн метаболизми жана организмден чыгуусу жай журсе. ал организмде 
топтолуп калышы мумкуп. Ошондуктаи мыидай дарылар менсп дарылоодо алардын одному н 
азайтып же ичуу убактысыньтн интервалы!! узартат.
Метилдештируу.
Метилдештирууге ксенобиотиктер жана эндогендуу субстраттар дуушар болот, мисалы L- 
допа, гистамин:

СООН ÇOOH

NH'

Боордун микросомундагы феиол-О-метилтрансфераза жана катехол О-мстил грапсфераза 
ферменттердин катышуусу менен фенолдордун жана катехоламиндердин О- 
мегилдсштируусу журот.
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Д а р ы л а р д ы н  м ет а б о л и зи м и н  (а л м а ш у у су н ) а н ы к т о о ч у  
м о л е к у л я р д ы к  -г е н е т и к а л ы к  м ех а н н зм д ер

Парыларчын метаболизм (алмашуу) ироцесстеринле турдуу ферменттер катышат. 
Кептеген дарылардын тескери таасир этуусу, ферменттердин сннтезинин оузулушуна 
(ферме.ггопатпя та) алып келет. УДФ-ппокуронилтрансфераза ферментш.ин синтез» 
леФектке vnvpaca. дары каражатгарьгаын (препаратгарыньш) жана оилируоиндин 
г о т  югация процссси бузулат. Мунун негизинде пшеронлируоинсмия жана ı.люку ро низин к 
конъюгация менен метаболнзденуучу кзэ бир дарылардын таасир этуусушун оузулущу 

Г о н ю н т  ш п  сульфаниламид, салицилат ф е н о л у  туундулары оолгон препараттар 
ооруиу3 гсз арада кучоф , жана пормалдуу олчомдо болсо даты даРы тескери таасир эте

баш гай г.

Ф и зи о л о ги я л ы к  ф а к т о р л о р д у н  гааси р н

мезппинде бетон заттардын метаболизмне жооп беруучу 
Постнаталдык е р . улайг. Вул жаны торолген ымыркайлар учуй жацы 

ферменттердин активдуул\.\ лору болуп саналах. Эмбриондор жана жаны
жашоо шартына адаптация I (..репаратгарыиа) жана ксенобиотиктердин зыяндуу
торолгопдор дары каража. п Р шет 0 шондой эле жаны терелген ымыркайларда 
таасирине ото эле сезгпч '  • ^  томен экени даана билинип турах, мисалы
коиыогаигтарды синтездоо  ̂ ентинИн (этими) жетишеиздигинен. глюку рониддер
аларда глюкуронилтранефераз и 8 „сумадан кийин пайда бело башташат.
жай сиитезделег жана микросома, л  -

Д и л а н а  м ой ре ф а к т о р л о р у н у н  т а а с и р »

уоптогон факторлору (стресс -  куйут, иондоштурулган радиация 
Айлана чоиронун ' ксенобиотиктердин биотрансформация процессине терс

жана башка химиялык затта| , , KTopjıop монооксигеназа системасынын ферментериц
таасирин гийгизет, ссбеби oy Р Мисалы. кундун жарыгынын узактыгы боордогу 
индукциялайт же ингиорле шдагы ферменттердин активдуулугун томондотот.
микросомалдык кычкылдннуу
ал эми ту'нку'убакытта жогорул^,гезд00Д0 ар кандай дары каражаттары (прспараттары) 
Ферменттердин системасын е _  Мисалы. ферменттердин синтезине фенилбутазоц.
индуктор же ингибитор б о л у тиаМИн, рибофлавин жана алардын коферменти. 
прокаингидрохлорид, Феп0 андрогендер, анаболикалык стероиддер индукциялык таасир 
карнитин, пантотен кислотась, ^  ои 11реиараттары тескерииче ксенобиотиктердин
этет. Эстрогепдер жапа ” ерДИн синтезин темендетет. 
метаболизмине катышкан ферменттерд
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XXI I I  Е е л ум
0 о з  к е ц д е й у н у н  б и о х и м и я с ы  

Т и ш т и н  к а т у у  т к а н д а р ы н ы н  т у зу л у ш у ,  
х и м и я л ы к  к у р а м ы  ж а н а  а т к а р г а н  к ы зм а т ы

Тиш эмалдан. дентинден жана цементтеп турат. алар анын катуу болутуп тузот. 
Тиштин кендейу борпон тутумдаштыргыч ткань- пульпа (езегу) менен толгон.

Эмаль (тиштин сырты) - организмдеги эц катуу жана эц минералдаштырылгап ткань. 
Бул анын 95% га чейин органикалык змее заттардан тургандыгы менен тушундурулет.

Эмалдын курамын 75%га чейин гидроксилапатит тузот. анын структурасы - Cam 
(Р0 4 )б (ОН)2. ал кислоталарда зрийт. Калган апатиттердин аттары жана формулалары
ТОМОНДОГуДОЙ болот.
фторапатит Саю(Р0 4 )бБ(0 Н) -  кислоталарда аз зрийт. тиштин змалынан минералдык 
компоненттердин чыгуусуна тоскоолдук кылат;
карбонатоапатит Саю(Р0 4 )5СОз(ОН)2 -  углеводдор кычкыл дан ганда пайда болгон 
органикалык кислоталарда зрийт; 
хлорапатит - Саю(Р04)6СШ Н: 
стронций апатит Са9Бг(Р04)б(011 )2.
Апатиттен тышкары змалда органикалык змее заттар тузет: СаСО;„ Ca.i(P04). CaF2.

Эмалдын аткарган кызматы- анын астында жаткам дентиндин жана пульманы чышкы 
дуулуктургучтерден коргоо. тишти сактоо. Эмалда органикалык заттар да бар.
Соо эмаль 3.8% суудан, 1-2% белоктордоп. липиддерден, углеводдордон (глюкоза, манноза, 
галактоза) турат. Апатиттердин кристаллдары менен органикалык негиздин ортосундагы 
кристаллдык торчонун бош мейкиндигип суу ээлейт. Эмалдын тузум бирдиги - эмалдык 
призмаларды тузген кристаллдар. алар апатиттерден турат. Кристаллдардын таякча 
турундогу формасы жана кристаллдык тузулушуиун дааналыгы, эмалды минералдаштыруу 
жогорку децгззлде зкенин корсетет жана тескерисинче. змалда кристаллдардын чеги даана 
эместиги, ошол участоктордун минералдаштыруусу начар экендигип белгилейт .

Гидроксилапатиттерде кальцийдин елчему 8-12%га барабар. 8 %га томен болгондо 
гидроксилапатиттердин морттугу кобойуп. алар оной бузулуп, кычкыл чейродо эригичтиги
кескин жогорулайт.

Н орм ада кальций-фтор (Са/Р) катышы 1,33-2,0 тузот. Идеапдуу корсоткуч- 1.67. 
Эгерде 1,33т©н томен болсо, эмалдын морттугунун жогорулашына алып келет.
Ичкен сууда фтордун одному (F нормасы 0,5-1,0 мг/л) нормадан томом болгом жерлерде 
адамдар тиштин кариес (оюгу,чиришине) оорусуна чалдыгышат. Кариести алдын алуу бул 
сууну фторлоштуруу. Тескерисипче, фтордун сууда ашыкча болушу, флюороз оорусуна 
алып келет. Мындай учурда змальдын сырткы катмарында тактардын, ар кандай 
дефектердин пайда болушу байкалат, тиштин формасы жана тустору озгорулот. Отушуп
кеткен абалда соек скелеттери запкы чегишет.

Зктодермада гиш бедери (эмаль) пайда болот, б.а. тиштип казу у тканы акиташтанууга
(кальций жана фосфор туздарынын топтолушу) кабыл болот. Эмалда кан тамырлар, нервдер 
оолбойт жана ал клеткасыз ткань. Эмаль есууге жана регенерацияга жондемсуз, 
механикалык бузулууларга дуушар болгондо кайра калыбьтна келбейт.

Э м алды н о р г а н и к а л ы к  за т т а р ы . Э м а л д ы н  о зг о ч е  б ел о к т о р у

Эрибеочу белоктор.
Эруучу белок гор, болжол менен 1ден 3-4% га чейин кургак салмакты тузот.
Майлар.
I(итраттар.
А м и но к и с л отал ар.
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Эмалдын органикалык заттары -  апатизтердин кристаллдарын курчайт. Эмалдын бслоктору 
киезотатарда эруучу жана зрибеочу фракцияларга оолунот. Эмалда эркин аминокислоталар 
(глицин, валин, пролин, оксипролин), пентиддер, углеводдор (глюкоза, галактоза, гиалурон 
кислотасы) бар. Мындан сырткары эмалдын курамына езгоче тузулуштегу белоктор; 
амелогенин жана фосфонротсин кирет. Амелогениндер сершие, аспарагише жана альфа- 
карбоксиглхтамин кислоталарына бай келет. Мындан сырткары. эмалда фосфопротеиндер 
бар. аларга алгачкылардан болуп фосфатгар, аидан кийин кальций бекитилет. Эмалда
коллаген да жана кератин да жок.

А1 штитгердн «белоктук торчо» курчап турат. Ьул торчо апатиттердин ооз коцдоидо 
глюкозадан пайда болгон органикалык кислоталар менен болгон байланышын алдын ала 
сактайт (четтегет. жокко чыгарат, тоскоолдук кылат) жана анын laacnp з iуус\н жецилдею! 
леи изиллоочулер эсептешкен.

Азот бапынан эмалдын устунку бетинде жана терен (чункур) катмарларында кеп. 
1 ,, чегинде ото кеп болот. Азот ууз тшптердин эмалында. туруктуу

03 °  °  J . TrTTQ ,.ЙП болот. Б у л  ууз тнштерднн минерализациясы томен экендиги
тиштердикине карата1 _  бекемдейт. Эмалдын эрибеочу белок горундагы
жонупдогу маадь. - _ , .3 . ^  катьппын (глицин, лизин, аргинин) тузет. Эмалдын
аминокислоталардын Р матрица (неГиз) мааннлуу орунду ээлейт. Сооктун, дентиндин 
миперализациясынд - ^  матрицасы коллаген экендиги далилденген. Эмалдагы
жана цементтин  ̂ „згечелуктеру, алардын линиддер менен бирикмелерди пайда 
белоктордуп о и рдей о Р саналат. Эмалдын эн жаны белоктук тузулушу белунуп 
кылуу жендемду\л\П ^  эмалдьш кальций байланыштыруучу белогу (ЭКББ). анын 
алыпгап жана и байланыштыруу жендемдуу'луту болуп саналат.
негизги касиети ильш  д ^   ̂ башка груипалары -  бул эруучу белоктор. алар минералдык 

Эмалдын белок н. ж£Ша кальций менен бирикмелерди пайда кылууга жендему 
фазалар менен оанланы ‘ ‘ Т0М0НКу кызматтарды аткарат: 
жок. Ошснтип. оелок ' 1 тупку негизин -  каркасын тузуп. ага ЭКББ бекийт;
1. HCL до эриоеоч) е ^ оччомдуу. нейтрапдуу чейродо эрибоочу, Са~ иондору менен оз
2. ЭКББ оз учур> ила \ ^ енен gHpre минерализациянын матрицасын тузет.

ара аракеттешуу >К0̂ )ДЬ1К груПналары (сыягы фосфатгар, фосфолипиддер, карбонаттар)
3. ЭКББныи функциопа е£Щия борборлорун (ядролорун) тузушет.

к р и с т а л и з а ц и я  уч> Р>
ПГ__ ГВПЛЛП 'ТГ’Ч П1Г ПТТГГИПИНГ

Дентин тиштин негизги салмагын тузет. Дентиндин уступку белуге- эмтп. 
зми туш жагы - цемент менен капталган. Дентинде 72% га чейин орга„ Менен’ ал
28%i-a жакыи органикалык заттар жана суу болот. Органикалык эмсс затт-ш Г Э аТТар' 
гидроксиапатитл. ошондой эле кальцийдин фосфаты карбонаты жаНя i 101 " зннсн 
(Са3/Р04Д, СаСОз, СаРД турат. Органикалык заттардын кобуп (19%) коллаген ',)Тор"Динин
негизги заттардан жана анын ичинен етуучу тутукчелерден тешат аила т -ш п , А НТИН 
нерв булаларынын учтары жайгашкаи . - *ьпадан барган

Негизги зат минералдык бирикмелерден башка, бир тутум бошш 
жабыштыруучу заттарды  жана коллагендик фибриллдерди камтыйт. Ж абы ит Чогулган 
минералдык туздар болот. Дентиндин пайда болуу процесси жашоого жонломт " ' Ч'  Загга 
бар тиште журот. Башкача айгканда дентиндин ерчугонун тиштин аттш-я ^  пельпасы 
билсе болот. «гкарган кызматынан

Дентиидик гутукчолору дентиндин ички бетинен башталып эмя„,„, 
чекке чейин жетет. Бул системам дентиидик суюктук айланып жана тш 2 ДеНТИНДИК 
ЧУР«. Дентиндин озгечо  белоюору-остеонектин жана фиброиектип ‘ А^ап 
гидроксиапатит менен байланыштырат жана бекемдигин камсыз кылат ’ Р К0Ллагенди
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Дентинде болжол менен 1% цитрат бар. ал С а” менен хелаттар т\ р̂  нде байланышат

- кальцийдин транспорттук формасы

нос- -СОО‘
сн2
Iсоон

Ц ем ен т т и н  т у зу л у ш у

Цемент суу менен бирге 68% органикалык эмес жана 32/о органикалык ?агтардан 
турат. Органикалык эмес затгар: Саз(РОа)2 »СаН жана С аСОз гу здары, ор1апикалык запар 
коллаген болуп саналат. Тиш тамырьтнын уступку оелугунде жайгашкан клеткалык 
цементти айырмалашат. Клеткалык цемент курамы жала 1\ з\луи^ 6010111а сооюд 
элестетип, цементоциттерден турат. Клеткасыз цемент коллагендик б\ ладан /Кана аморертук
байланыштыруучу заттан турат.

Цемент теменку кызматтарды аткарат: тиштин тамырына периодонталдык
булалардыи бекилишине жана тамырдын устунон узулюн булалардып калыоыиа кел\\
процессине жардам берет.

П у л ь п а н ы н  (т и ш т и н  е зв г у н у н ) т у зу л у ш у , 
х и м и я л ы к  к у р а м ы  ж а н а  а т к а р га н  к ы зм аты

'т-глгтлм/тяпгян анда кан тамырлар жана нервдик учтары 
Тиштин кендейу пульпа менен тол, 4 ^  ' Упат амта одонтобласттардын,

жайгашкан, ал борпоц тутумдаилыргыч 1Ка  ̂ ^ Коллаген пульпанын
фибробласттардын. колллагендик ^  КЫЧкыд мукополисахариддер
органикалык матрикош тузот ■ мыида ь  ы 1 „нтенсивдуу (тынымсыз) чат
бар. Пульпа тиштин башка ,у. калыбь11Ш келуу процсссииин жогорку
алмашуусу менен муноздолок кы ,кы',Д •;„ „ деталап кылуусу менен белгиленген. 
акта вдуу лугу жана кычкылтекти жогорку ДН - децгээлде экендигине углсводдордун 

Пульпада зат ал машу у процесс! е р шш. м  Р „ б экени далия болот. РНК
пентозо-фосфаттык жол менен к ь ты л д а н ь  жардам ы менен байкалгап.
жана белоктордун синтезинин активдуу^У1 \ Р‘ л гликолиздин. Кребс циклинин.

Пульпада 42% гликоген болот. _  г  “ пу,1Ьпа, периодонткоамииокислоталардын алмашуусундагы фермеш юр1 е оа
зыяндуу микробдордун кирип кетуусуне биологиялык Т0̂ <00̂  ^  у ой 1ШКИрлер жок. Кээ

Лзыркы убакытка чейин пульпанын ^  гомеостатистикалык контролу
оир авторлор эмалдын фичико-химиялык корсетку ш и  у ,  асир этнейт деп
пульпа аркылуу ниже ашат яснее, кээ бирлери ^ ы н а б .  болушу
эсептешет. Бирок ал чат алмашуу процесстерин женго с у. I I  журет. К0Ллагендик 
мумкун. Тиштин кариесинде (чиришинде) деструктивдг ч - зат
булалардыи бузулушу. кап куюлуу, пульпада фермепттерднн активдуулу.у 
алмашуу очгерет.
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Т и ш т и н  эм а л ы н а  за т т а р д ы н  ет у у  ж о л д о р у

Мурда чаттардын эмалга пульпадан дентин аркылуу еткон бир гана жолу бар деп 
эсеитсшкен.

СЧ'урулгаи тишке радиоактивдуу кальцийди колдопуп жургузулгон тажырыйбалар жана 
клиникалык байкоолордун натыйжасы тиштин ткандарына заттардын ото ррган оирден оир 
жолу шилскей экешшс тек калтырбайт. Ошондой болсо да кальции эмалдын кадын
катмарына етуп. дентпнге шрш'ю.юн) далшкк’игеи.

Кальцийдин «дентин- эмалдык» байланьгагган ото алгыс тоскоолдору (олрьер!.
о кальцийдин пульпадан деитииге отуу жолунда:
о шилекейдеп эмалга огкоидо.

Пульпадан дентпнге затгар дентиндик суюкт>жтар аркылуу етушу мум^н экендиги 
1 льпадеш д исгизги отуу булаты бодун, ооз суюктугу саналаг.

галашсыз. Ьирок. змади с ^  етушунен. эмалдын туруктуу курамы он жыддап
Шилекейден минералдык компоненгердин «ч  1
сакталып турушу мумкун. к убакытка чейин кызмат отопи,-, де- жана

Депульпнрленген ортоо пдагы динамикалык тецдештикти куболейт. бул
ремипералдаштыруу процсссгер! Г .
эмалдын курамын т>Туктуу ^ ^ « к а м с ш к ^  аркьщуу етот. Итгерге жасагаи

Радноакш вди фоеф Р - (Ыа2НР04 турунде) аппликациялаганда. эки
тажырыйбаларда тиштин • ч- с 11Геи ф ТОр тиштин эмалына шилекей аркылуу ©тот 
саштан кийии ото гургандыгы Д > й -радары менен байланышып. фторапатиттерди
жана уступку катмарда топтолот. ал кальции . л
панда кылаг. ЛМИнокислоталар. глюкоза, липнддер шилекейден эмалга.

Органикалык затгар - “  копучулук саны эмалда. аз саны дентинде
андап ары деитииге жана п>ль
байкалган.

Ооз суюктугунун эмалдын отквргучтугуне тийп.зген таасирн

N ‘101 дун изотоникалык эритмесинде эршен бардык 
Шилекейгс Караганда заггар эмаЛдан женил жана батыраак етет. Эмалдын

органикалык жана органикалык ^  ‘ учуп бирдей эмес. К*. СО. Г  иондору эмалдын 
о-гкоргучтук децгээли ар турД\Э' а‘ втууге жендемдуу- бирок ал жерде топтоло албайт. 
кристаллдарын жапкан гидрат ‘кзтмарыиа токтотулуп жана кристаллдардыи курамына 
ал эми Му2+. Б г+. СОз' П2.Р?атИондор кристаллдык торчодон кальцийди. коп валенттуу 
кошулушу мумкун. Булучур с '  болсо гидроксил иондорун суруп чыгарышат. 1 иштин 
иондор - фосфатгы, ал эми Ф н етуу механизми азырынча аягына чейин белгисиз.
эмалына органикалык бирикк жуу„ туруучу. курамы татаал ооз суюктугу на
Балким мыида орчундУУ Роль Р ......................
таандыктыр.

Эмалды мииерялдаштыруу механизми. 
Минералдаштыруу фазалары

г - ,1011 чыккандан кийин анын минерализация процесси башталат.
Тиш жарылып, буилод зиологиялык процесстердин журушунде жана тиштин 

Ооз кендойунун ткандарынд роллу фосфор киелотасынынын органикалык
ткаидарыиьш м и н ер а л и зч ш и я ^ ал и зд о о ч у "ф о сф а та зал ар  ойнойт.
эфирлеринингидролиздшчб ^ ^ ^ .г а д и я л а р д а  журот:
ХЛгжи/агхапы̂ яттиЯ пцоцесси 01 [
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?

н 2,0 Н зр о д

1) (АТФ) Я-О-Р- ОН Щелочтук
ОН фосфатаза

Я-ОН (А Д Ф

Щелочтук фосфатаза (1ЦФ) -  озунун активдуулугум мипсралдаштыруу учурунда гана 
корсете алат. анткени ушул учурда pH чейренун (9.6) бул фермент учун оптимуму тузулет. 
1ЦФ дефосфорлошуу реакцияларына катал издсн, фосфат калдыкзарыиын копцситрациясып 
жогорулатат. Алар болсо. кристаллизация борборун тузууге жана гидроксилапатиттерди
лайда кылууга мумкупчулук берет.

И3 Р О 4

2) -нм — сн-со-мн—сн—со __ НЫ— С Н -С О -Ы Н —сн-со

С И и

он
Пептид

Н,0

С Н 2

О--- Р- он
он

Фосфосерин

И

..-пиг-игишары- кристаллизация борбору пайда Фосфоссрипдин негизиндс гидроксианаш, крис - р
болот. Фосфат донору болуп АТФ саналат.

3) — ын— сн-со-ын- сн-со• I
N1-

+ 2Са2+

сн2 о к
I IIо--- р— он

Iон
Ошондой эле, индуктордук ролду аткарган лизин менен. 

4) Н3 РО4

сн-со-ын-сн-со

СН2 о [3
I II

О р —  О С а-'

ОСа2+

мн— сн-со
-ын— сн-со-ын- сн-со—

I I
(СН2)4 и

ын2
Иницияпоочу фактор

I
(СН2)4 Фосфоамиддик 
[|л_1 байланыш

о=
>

О—- 0-Са(Р04)

•0а(РО4)

Карбоксиглутамин кислотаеынын негизинде минерализация бор ору наида 
Глутамин кислотаеынын калдыгьтн карбоксилдеечу у -  глугамилкар оксилаза ферм 
кофермсити К витамипи болот.
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Аминокислотасынын калдыгындагы кошумча карбоксил группа, гамма-карбокси- 
глутамипге оцой байланышат жапа Са“~ иондорунун чыгышын камсыздайт (карбоксил
группаларынын ортосундагы).
5)'

-ны— сн-со
Iсн2

+
Са3(Р04)2
Са3(Р 04)2

белок
I

С О О '

Са(Р04)

-ООС —сН

СОО'

кальцийдик 
Са(РО4)К0Пу р 0 ч ел ©ру

С^ОО'

юлокГ амма-карбокси-глу
Эмаддагы кристаллизация борборлорун белоктор- амелогениндер тузот. Бул олигомерлср 
серинге. аспартатка. а-карбоксиглутаматка баи келет.
Эмтт 'И М1 т стилуусуно жараша иолипептиддик чынжыр кыскарып минерализация 
бопбопторуп ачат (серин)- Мындан тышкары эмалда фосфопротеиндер бар. алар 
м и н е рал и з а ци я и ы н демплгеечу ролун аткарып - алгач фосфатгардын андан кийин С а "  
ноцдорунун бекитилиши журат. Тпштин енугуусунде (калыптануусунда). минерализацияга 

„  \  0  ,уППЛып иегизги белоктору синтезделиши керек -  эрибеген оелок жана
чеиипки фазасыида эмалдьш ,п,Т/т г \т* т пт титтт байланыштьтруучу оелок (ЭКББ). ЭКББ уч елчумду\ торчо -мономердик кальции- оамлип  ̂ г  >  - и

1 1 1 1 1 0  т,:оиП жумншк эриоеген оелокко бекип, С а оаиланыш у\ч\
минерализацияга матрица - *• -

1  .. г-.т  минеоализациянын биринчи этабы.
зоналар паида оолот. Ь\ л мин \  « _

1  13<тШ1„ы н экиичи этабы «эмалдьш жетилуусу». шилекеидин эсебинеп
. инерализа! а кальцификациянын башталышына туртку берип, фосфатты

журет. Белок к гидроксилаиатитти пайда кылат. Эмалда белоктук матрица
оаилапыштырып, анда‘ бэйланышы Са 2  жана фосфат аркылуу ишке ашат. аспарагин
менен минералдык Ф ын карбоксилдик группалары аркылуу да болушу мумкун.
жана глутамин кисло н МИНерализация жана декальцификация процессинин

1  ябигыи тен салм аы ,. * 7, янып кучошу акырыидык менен эмалдагы ар турдуу

аплтиттердин,кристм м арьты н  эришине альт  келиши мумкун. Анткени менен бул 
апатиттердрп 1  жасоочу факторлорду токтотуу менен артка каирыса болот,
процсссти демииерализа (демилгелеечу) процессинин негизи -белок матрицасын

жоготун
Дентиндин минерализациясы

Дентин дин минерализациясы пульпасы бар. функциясын жоготпогон тишт 
журуп турат. Тиш жарылып чыккандан кийинки пайда болгон дентин пи _ • Дайыма 
дентин деп аташат. Мындай дентинде минерализация даражасы гомон \ ^ ,1Нчилик
коллагендин кеп болушу менен мунезделет. )ОЛот жана

Ар жаштагы балдардын тиштерин изилдегеи учурда, 5-6 жаштагы б
тишннде. 12 жаштагы балдардыкына Караганда, органикалык заттар кеп Ш̂ДардЫн > > ' 3

тиштердим м и н е р а л и з а ц и я с ы н ы н  осуусун корсотот. С 4 долгой. Бул
Минерализация же болбосо эмалдьш «жетилуусу» тиш чыккандан кийин 1
озгочо активдуу журот, Са жана Р жалац тана фиссур эмалында го,полот "т™ ®

............™  КИЙИН 3  жыл ЖурвТ- Же™ г е н  эмалда, эмбрионалдьж эмадга
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Э м ал д ы н  ж а н а  д е н т и н д и н  м и н е р а л и за ц и я с ы н ы н  ж е н г е  с а л ы н ы ш ы

Паратгормон -  белок, кош калкан бездердин гормону, сеектун деминерализациясын 
кучотет жапа гиперкальциемияны пайда кылат. Паратгормон кандагы Са~ и РО4“ 
концентрациясын женге сал>уга катышат.
Канда кальцийдин нормасы 2 .2 -2 .6  ммоль/л болот. I ипокальциемия учурунда 
паратгормондун таасиринин натыйжасында сеек тканынан кальцийдин туздарынын белунуп 
чыгышы, ал эми бойроктогу реабсорбцияда кальцийдин кобойушу. фосфаттардын азаиышы 
журет. Натыйжада гиперкальциемия тиштердин минерализациясын кейбетет.

Кальцитонин- бул пептид, калкан бсзипип «С» клеткасынан болунуп чыккап гормоп- 
кандагы кальцийдин децгээлин темендетуп. остеогенезди кучетет жана кальцийдин тишке 
отушун тездетет.

Д витамини (кальцеферол) боордо гидроксилдештирилип активдуулугу гомон болгои 
25-оксикальциферолду пайда кылат. Бейректе да 25-оксикальциферол гидроксилдешуу 
журуп 1,25-диоксикальциферолго айланат. ал гормон сымал касиетке ээ болуп. организмдеги 
Са менен Р алмашуусун женге салат.

1.25 — диоксикальциферолдун таасир этуу мехапизми:
© женилдеткен диффузия жолу аркылуу ичке ичегинин эпителийи аркылуу Са ~ жана 

фосфордун иондорунун отушуи ылдамдатат;
® соек тканынан Са2+мобилизациясын кучотот;
© бойрок тутукчолерундо Са2*” дин жана Рдун рсабсорбциясын кучотот.
Жыйынтыктап айтканда. Д витамини канда кальцийдин жана фосфордун иондорунун 
санынын жогорулатып. соок менен тиштин минерализациясын кучотот.

Соливапаротин - кулак тубундегу бездердин гормону (С паротин), дентиндин жана 
эмалдын минерализациясына туртку берет.

Соматотропин- гипофиздин есуу гормону, организмдин бардык ткандарында м- 
РНКнын, белокгордун синтезин кучотот, ошондой эле соок ткандарынын, тиштердин 
есушуне туртку берет.

Остеонектин коллаген менен гидроксилапатиттердин байланышын камсыз кылат.
Фибронектин- бул белок, амфодонтто (синоним-пародонт) аракеттенип, коллагендик 

була менен гликопротеиндерди байланыштырын, тиштин пайда болушунда катышат.
Аскорбин кислотасы (С витамини) пролин менен лизиндин гидроксилдешуусу 

аркылуу пре коллаген дин коллагеиге, троноэластинди элаетинге айлапышыма катышын, 
буйлелердун кансыроодон жана бошошунан (борпондугунан), ошондой эле тиштердин 
тушушунон сактайт.

А витамини (ретинол) бут органдардын жана ткандардын есушуне туртку берет. "А" 
витамини жегишсиз болгондо ос геобластардын иш аракети токтоп, минерализация процесси 
басацдайт.

О оз к е ц д е й д у н  ж а н а  т и л д и н  б ы л ж ы р  ч ел и н и н  
т у зу л у ш у  ж а н а  а т к а р г а н  к ы зм а т ы

Жаак, буйле, тацдай. тил жана эриндер ооз квцдейдун былжыр челинин ткандарына 
киришет. Ооз коцдойдуп былжыр челинин усгу коп кагмардуу жалпак эпителийдеп турат. 
Ооз кецдейдун былжыр чели жана теринин эпидермасынын тузулуштерунун окшоштуктары 
бар, алар базалдык (иегизги гупку), гикен туруидогу жана уступку (чорго айланышы же 

каоырчыктануу) уч катмардан турат.
1 ироочусу (стромасы) тутумдаштыргыч ткань болуп саиалаг жана негизги заттаи, 

булалуу элементтерден жана фибробласттардын клеткаларынан турат. Клетканын
цитоплазмасында митохондриялар, рибосомдор, полисомдор, фибриллдер коп.
Фибробластардын жанында коллагендик жана преколлагендик фибриллдер жайгашкан.
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Клеткалардан - барсагай { о р у с ч а .  т у ч н ы е )  клеткалар. плазмоциттер жана кандын клеткалары 
бар. Коллагендик булалар узунунан созулган, бири-бири менен чет жактары аркылуу 
биригишкен тропоколлаген белогунан турган (фибриллдерден) жнпчелерден турат. 
Тропоколлаген уч полипептиддик чынжырчадан турган - спираль турундегу молекула 
(триплет). Пролин менен лизиндин гидроксилдешуусу коллагендин уч спиралдуу 
гузулушунун туруктуулугун пайда кылат. андан кийип. коллагендин молекулалары бири- 
бири менен ковалентгик байланыштарды пайда кылышып. фибриллдерди кураштырууда 
катышат. XIX болумдо « 1 утумдаштыргыч жана соок ткандарынын оиохимиясында» кецири 
берилген.

«С» витамипдин жетишсиздигинеп келпи чыккап цинга ооруеунда - пролинднк жана
лизиндик калдыктардын гидроксилдешуу баскычында коллагендин жана эластпндин синтези
бхзулаз. 1 1 еш иддик чынжырчалардын 1 ол\ к эмес I идроксилдешу'усу ну н назыйжасында.
стабилдуулугу азыраак жана бышык эмес болгон коллагендик жана эластнндик булалар
пайда болот. Ушу ну менен бирге кан тамырлар борпоц болуп. кеп кан куюлуулар жана
буйлонун канаты  баикалаз. Ооз коц.тоиупуп да 1  ы оир ос.Ю1 \ з а л п н п  резина туру’ндогу
полимер бар. Ал ткандардын клетка аралык заттары кеп. чоюлуп жана жыйырлып туруучу
ткандардын курамында коп еапда кездешек

Коллагенден айырмаланыгг, эластинде гидроксипролин жана гидроксилизин а:? сайда.
ал эми валин озгочо коп. Эластинде мындап сырткары десмозин бар. ал эки таранты карай
чоюлушуп камсыз кылат, б.а. эластин булалары чоюлуп кайрадаи жыйрылышат.
Тутумда’штыргыч ткандардын клетка аралык заттарында гликозамипгликандар бар, алар
белоктор менен байланышын гликопротеиндерди тузушет. Эластиндин гидролизатында даты
г  4  ,,„л 1 гипота табылган, бул лизинорлейцин, ал десмозин менен катаноир озгочо аминокисли!« „ *•
эластиндин молекуласында туурасынан кеткен байланыштарды камсыз кылат жана анын 
чоюлуу касиетин басандапат.

""(I) я КТин- бул клетка аралык заттардын оелогу- эки пептидцик чынжырчадан
* „,,г,\п1 ы1 )иддик байланыштар менен байлапышкап.куралып жана эки дисульч - ^ . г

Клетканын плазматикалык меморанасында фибронектин углеводдук группаларга.
^  и патенте, гиалурон кислотасыиа жана сульфиддешз ирилгеношондой эле колл«. у „

]П„пп оаиланышкан. Аталып кеткен ар оир оанланыштар ушунгликозамингликандарга ~  ̂ 1 1
. ».^пркуласымда озючо оаиланыштыруучу оороорлор оар. ФиоронектингефИбООНеК ГИНДИН МОЛУ14./ _ „ 1 1 г г у
1 1 ' жрпменти оаиланышып. фноронектиндин молекулаларын бири- биритрансглутаминаза „ % 1  „ У -

.лр-гктн тигишзср менен оириктирег. коллаген жана оашка белоктор мененмепеп туурасынан кс * 1 4 ' “ 1  -
г .. " н  ,-пмсыз кылып, тканды оекемдетет.баиланышуусун камсыз „„ " ..млгпочу кызматы анын озгочо тузулушу менен оаиланышкан. БылжырБылжыр чслдип кор* и ' *

1 1  кызматын аткарылышыыда кебуроек механикалык куч келуучу жерлеринде
юлднн кор го о О о11а,1ардыи (чорго айланган же) пайда болушу менен камсыз кылыназ. Ооз
ка ырчыкпип ап чеПИНин эпителиясында да. стромасында (тиреечусунде) да активдуу 
кондойунун былжыр 1  1м * * суруп турат: биологиялык кычкылдануу, гликолиз, гликогендин тоитолушу
Зси алмашуулар Кабырчыктанган катмардагы “то с ко о л зонасын” тузген фосфолипиддероасымпуулук кылаь  ̂ *челинде заттардын отуу процессии камсыз кылышат.ооз коцдойдуп был ж ’ т

Буйленун тузулушу жана химиялык курамы

„ Vчастот' айырмалашат: эркин, альвеолярдык же бекитилген зона жана 
Буйлодо У4 У

тиштердин ортосунда* ы } 1 „ _ ^
ч  дш 1 ойго ылайыктап жайгашкан буйлонун эркин зонасында эпителиянын

Ооз к ° 11 бяйкалат, буйлонун эпителияга бекитилген зонасында эреже катарыкабырчыктанганы
кабырчык 1 апбаи к жаШ курагында, буйле ткандарынын клеткальтк компоненттери зат

А дам дар активдуу катышышат жана митохопдриясы, ерчугоналмашуу процесс ^ т
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цитоплазматикалык торчолору. кеп рибосомалар бар. Ошоыдой эле бир гана буйлонун 
кабырчыктанган жерлеринде зат алмашуу процессгеринип томондулугу. алдагы керачиндии

синтези менен байланыштуу.

Тандайдын тузулушу жана химиялык курамы

Былжырлуу жумшак тандайдын тузулушунун озгочолучу болуп. айда цитоплазмада 
гликогендин санынын к©птуту. будур клекаларыньтн эпителиясынын жана эластикалык

булалардын болушу саналат.Катуу тандайдын жоон фиброздук бучурлеру сеектун устундвгу былжыр катмар 
менен байланыштырат. Жумшак жана катуу тандайдын былжыр катмарынмн астыида

былжыр бездер бар.Ооз коцдойдун былжыр катмарыныи асгы. ошондой эле май ткандары жакшы 
ерчугендуктен. былжыр челн абдан кыймылдуу болот, мында эпителий кабырчыктанбайт.

Тилдин тузулушу жана химиялык курамы

Тилдин былжыр катмарыныи асты анча деле кыймылсыз болгондуктан, былжыр челн 
даты кыймылсыз. Тилдин бетинде учтар ©те кеп. алардын эпителийи кабырчыктанбайт. Кан
тамырлардын жипчелери Кызыл чекит сымал болуп керуиун турат.

Жалбырак туруидегу учтар тилдин капталында жайгашкан, мында эпителий
кабырчыктанбайт жана даамды сезуучу коп саидагы туйундор бар.

Кобул турундвгу ( о р у с ч а .  ж е п о б о в и б ы е )  учтар тилдин тубундегу жоон катмарында
V рим саны турунде жайгашкан. Ооз кондейдун былжыр челинин кан айлануусу сырткы 
курве артериялары (толтоодон белунуп башты кездуй кеткен чод кан тамыр) жана анын 
бутактары аркылуу иш жузуно агоырылат. Алар аркылуу жаакка. тишке. былжыр челге. 
периодонтко (лат. periodontium), тиштин тамырынын цементинин жана пластикалык 
альвеолдун ортосунда жылчык турундегу мейкиндигииде жайгашкан ткапдардып комплекси
жана буйлег© кан камсыз кылынып турат.

Шилекейдин биохимиясы жана аткарган кызматы

Шилекей бездери - шилекей болуп чыгуучу кызматты аткарат. Алар уч чоц жуп 
шилекей бездеринен турат: кулак алдындагы. жаак алдындагы жана тил алдындагы бездер 
кирег. Ошондой эле майда бездери бар: эрин, уур г, тил, буйло жана тацдай даты ооз 
кецдейундо орун алган. Булардан башка ооздун ички былжыр челинен орун алган коп 
сандаган майда бездер да бар. Майда бездер дайыма шилекей болунун чыгарып, ооз
кецдейде былжыр челди нымдап турат.

М  чоц щилекей бездери борбордук нерв системасы аркылуу рефлектордук касиетке 
ЭЭ- шилекейдин белунуп чыгышы тамак дуулуктургучтерунун таасири менен башталат. 
1амак женундо ойлонгондо, коргондо жана жыты келгенде ооз коцдойунун 
рецепторлорунун дуулугусунун таасири менен шилекейдин белунуп чыгуусу кучейт. 
Шилекей катуу тамактьт нымдайт, жумшартат жана оцой жутулушун камсыз кылат. Нормада 
орю )ссп менен адамдын шилекей бездери бир суткада 2 ,0  л чейин шилекей болуп чыгарат. 
Ошен чип, шилекей тамак гы сицируу, минералдаштыруу, коргоо жана тазалоо кызматтарын
аткарат.
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Ш и л е к е й д и н  тамакты сицируу кызматы

Крахмалдьш жана гликогендин ажьтрашы, ооз кецдейде шилекейдин а-амилаза 
фермептишпч жардамы менен башталып. деке гриндерч е жана мальтозага ажырайт.

[СбН10О5]п + Н20

Шилекейдин
а-амилазасы

_____ nC 12H22O ii + декстриндер

мальтоза

журо’

Алдан ары дисахариддердип жана олигосахариддсрдин ажыроосу ичке ичегидс

II---- Ооз кендейдун суюктугу ооз суюктугу дсп аталат. Бул б\т шилекей бездерииин 
белунуп чыгарган суюктугу. Буларга микрофлора, буйле чентекчелеру. буйле суюктугу, 
тиш чееберлерипин микрофлорасы, ошондой эле лейкоциттердин жана былжыр челдин
ажыроосу нда пайда болгон заттар, тамак —аштын калдыктары кирет.

Ооз сучоктучу тиштин уступку катмарын нымдап, пормалду}’ кызмат кылышын
камсыз кылат Омалдын еткергучтугу ооз еуюктупнлн курамьшан жана касиетинен кез 
карапды. Кайнатылч'ачч шилекей же изотоникалык N301 эритмесине Караганда, интактхл 
шилекей кальций менен фосфор учун эмалдьш еткерг^штугун кучетет.

11 .А и л е кей д I»н м и н е р а л д а из ты руу кызм аты

Тиштин эмалынып минерализация жана деминерализациясынын ироцесстеришш 
физио тогиялык тец салмактуулугунун туруктуулугунда шилекей негизги ролду ойнойт. 
Шилекейдин минерализациялаштыруу кызматы- бул бирден бир негизги фупкцияеы болуп

саналат.Шилекейдин минерализациялаштыруу кызматынын иегизинде, эмалдын курамьша 
кирген компонентгердин чыгып кетишине тоскоол кылуусу жана тескерисинче алардын
шилскейдеи эмалга откоруу мсханизмдери жатат.Омалдын к у р а м ынын тек салмактуулугу жана аны курчаган щилекеидин суюклу гу -

децгээлде эки процесстин таасири менен кармалып турат: эмалдын
гидроксилапатиттеринин кристаллдарынын эруусу жана пайда болуусу.

Эмалдын гидроксилапатитииин эриткичтиги кальциидии жана фосфаттьш
кониентрациясы чейренун рНы жана шилекейдин иондук кучу менен аныкталат. 0 3 

гччпнле  шилекейдеги кальциидии, фосфаттыи жана карбонаттардып саны шилекей 
безлепинин кызматына кез каранды. Бир сутканын мчинде калыщйдин жана фосфаттын 
болунун чыгышынын туруктуу даражасы. тиштердин ткаидарыныи гомеостазын кармоо

учун негизги фактор болуп саналат.Шилекейдс оргаиикалык эмес фосфаттар пирофосфат туруидо жаиа ар кандай 
оптАпшЬаттардын луундулары турунде жайгашкан. Дээрлик бут фосфаттар бейректо 
,, . . . „ячанат (чыпкаланат). ошол эле учурда 5.7%ды гана белоктор менен байланышкан. 
Гоп-гол менен анын кальцийдин 55%ы иондоштурулган абалында болсо, ал эми калганы
6 -1Й1ПШ пикап турде болот. Ооз коцдойунун суюктугу кычкьшдаигаида дигидрофосфаттын 
конпентоапиясынын жогорулашына альт келет. ошентип шилекейдин минералдаштыруу 

V 1'Ах«гп.тппй баштайт. Шилекейде кальцийдин жана фосфаттын сапы жогопу
кчлзматы оат гомоидин ^ваппабелдуу ( . ч а т  г а п а М Н в  - озогоручуп т у р г а н д ы к т а н )  болгондуктан, тиштин
минерализация процесстерние иитенеивдуу гааеир этет жана кариеске жетссче 
резистенттуулугу байкалат. Бир суткада кальцийдин жана фосфаттын белунуп чыгуусунун
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туруктуу денгээли негизги фактор болуп саналат. Бул эмалдын курулуусунда керек болгон 
негизги минералдык комнонеигердин копцситрациясыпыл туруктуулугун сактайт.

Шилекейдин pH чейресун билуу изилдеечулердун кецулдеруне эчактан бери 
тартылган (алган). алар кислотанмн булагыи табууга аракет кылышкан жана апын тиштин 
ткандарына деминерализациясына туз таасир этуусу. тиштин кариесинин патогенезпнин 
негизги себеби экенин далилдсшксн.

Бирок, тиштин кебери. кариоздук кецдейу. шилекейдин чепусу рН=4 кв чейин темен 
болгон кычкыл чейреде байкалат. Шилекейдин pH факторупун туруксуздугу 
(дестабилдештируусу) ооз кендейдун микрофлорасында углеводдордун кычкылдануусунан 
белунуп чыккан кислоталар болуп саналгаиын коп авторлор тастыкташкан. Ошентип. 
шилекей нейтралдуу реакцияга ээ. ал эми кычкыл реакция pH=6.0 темен болгондо чанда 
кездешет. Ооздо минералдык зат алмашуунун гомеостазып сактоо. шилекейдин 
гидроксилапатит менен болгон каныгуу абальт болуп саналат.

Шилекейдин Са жапа Р туздары менен болгон каныгуусу эмалдын эруусупо желто 
кылат: эмалда Са жана Р иондорунун диффузиясына жана -  уступку катмарында 
адсорбцияга мумкундук берет. Ошентип гидоксилапатиттип иондук алмашуусунуп 
ылдамдыгы кучейт. Шилекейдин кемур кислотасы да гидроксилапатиттердин каныгуу 
даражасын кучотуу менен таасир отст. Шилекейдин гидроксилапатити менен болгон 
каныгуусунун даражасынын сандык керсеткучтеру кандай? Эсептеелер жургузулген 
коптоген изилдоолордуп натыйжасыида канга Караганда шилекейде негизги минералдык 
иондордун концентрациясы жогору, бул тиштин эмалында минерализация процессии 
интенсивдуу журушун негиздейт.

Гидроксилапатит менен кан 2-3,5 эсе. ал эми шилекей 4.5 эсе каныккан. Бул 
шилекейдин минерализациялоо функциясыиын активдуулугун куболойг. Бирок, канга 
Караганда шилекейдин минерализация функциясьтнын езгечелуктеру бар. алар pH чейреден 
кез каранды (6.0 деп 8,0 чейин чайпалып турат), бул шилекейдин гидроаксилапатит менен 
ото каныккандыгы аргасыздан билинег. pH чойресунун темендешу шилекейдин 
гидроаксилапатит менен каныгышьтп басацдатат.

Шилекейдин гидроксилапатит менен ете каныгышы (каныгуусу) рН=6,0-6,2 де гана 
сакталат. андан аркы кычкылданышында каныгуусу азаят жана озунуи минералдаштыруу 
касиетин жоготот. Шилекейди щелочтогондо (шакардаганда) тескери эффект болуп. тиш 
таштары пайда боло баштайт. Шилекейдин pH чейресун туруктуулугун сактоодо буфердик 
системалар (айрыкча фосфаттык, карбонаггык жана белоктук) негизги ролду ойношот.

Нейтралдуу жана аз щелочтуу чейреде фосфаттардын ашыкча болушу тиштин 
деминерализациясына тоскоолдук кылат жана физиологиялык тец салмактуулукту 
сактаганга мумкундук берет. Организм нурланганда, ичеги карын системасынын жана уйку 
безинин дарттарында, шилекей бездери тубаса жок болсо, шилекей бездерии иш 
аракеттеринин терец бузулуулары, ошондой эле шилекейдин курамы жана касиеттери 
езгергену аныкталган. Мындай учурда шилекейдин белунуп чыгуусу жана шилекейдин 
курамы бузулуп, кариестин ерчуигуне туртку берет.

Ш и л е к е й д и н  к о р го о ч у  ж а н а  т а за л о о ч у  к ы зм аттар ы

Шилекейдин узгултуксуз белунуп чыгышы былжыр челди нымдап турат жана ооз 
кендейдун органдарынын акгивдуу кызмаг аткарылышыныи туруктуулугун сактайт, 
cYPYjrYYcYH темендетет (ейкелуу), микрофлоранын. детриттин (лат. detritus—распад, 
ажыроо - олуу ткандардын уболопуп тушкондору) жана гамак калдыктарыиын жуулушупа 
кемек кылат, былжыр челдин кургап калышынан жана сезгентуучу процесстердин 
ерчушунен сактайт.

Ооз кеддейдун антибактериалдык факторлору - лизоцим, лактопероксидаза, 
лактоферрип, иейтрофилдер бар. Алар бактериостатикалык, бакгериоциддик касиеткс ээ. Бул
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заттардын оулагы- шилекей оездери жана буйл© с у ю к ту rv боту0 саналат. Ооз смюктугунун 
ней грофиллерп бар. алар фагоцитардык активдуулукке ээ.*

Шилекей оездери имму noi лооулипдерди акгивдуу белуп чыгара аябаит жана аларлыи 
ооз кецдейге тушушу кеп жана кокусунан пайда болгон факторлорго байланыштуу.

Ооз кендейдун кептегеи ооруларынын: пародонтит, кариес жана башкалар
иммунптеттин жалпы жана жергиликтуу факторлорун\н абалына тузден-туз кез каранды.

111 идс кс пде иммуноглооулиндердии (айырыкча секретордук IgA) санынын 
жегорулашы жана темендешу. лизоцимдин децгээли менен корреляцияланат (тузделет). бул 
жергиликтуу иммупдук рсакциялар менен байлаиышы мумкун. Кариеске кабылгандар да 
(туруштук бере албаган) жана кариеске резистенттуу адамдарда (кариеске карты тура 
алуучу жопдомдуулугу) иммуноглобип А пып децгээли шилекейде езгерет. бирок кандыи 
тундурмасында езгербегену аныкталган. Кариеске резистенттуу (кариеске карты тууручу 
же идем дуул угу бар) адамдарда А жана М иммуноглобулиндердин жогорку санда экени 
аныкталган. Б у л  иммуноглобулиндердин жок болушу кариес ооруусунун интенсивдуу 
ерчушун жогорулатат. Бут иммундук компоненттер: IgA. IgC жана IgM тиштин буйле 
суюктугунда топтолуп. ооз кецдейге белунуп чыгышат. Сезгенууде алардын миграциясы
(кечуусу) кеп жолу кучейт.

Озун - езу тазалоо (бошотуу) жендемдуулугу деп тамактын калдыктарынан жана 
микрофлоралардап ооз кецдбидун ор1андарын даиыма ооз сую кт\ 1 \ менен i а за. юое\ н 
тушунсе болот. Ооз кендейдун езугн езу тазалоодо негизгинен шилекей бездери аткарат. ал 
шилекей лип ацекваттуу оелупуп чьи ышып жана сапагып камсыз кылат.

Эффективдуу турде взун езу тазалоо учун астьщкы жаактардын жана тилдин 
кыймыл аракети, тиш-жаак системасынын тетра тузулушу негизги мааниге ээ. Ооз кецдеиду 
тазалоо учуй шилекей суюктугунун белунуп чыгышынын саны чоц мааниге ээ.

Интактуу тиши бар кишилерде шилекейдин бедунут чыгуусу 0.03 дон 2.40 мг мин 
ылдамдыкка чейин болот. Тушку убакытта шилекей белуп чыгаруу басацдайт.

Эскертуу: интактуу тиш-бул тсттакыр соо тиштер. «Интакттуу» деген термин 
(лат intactus ото бандой, тиибеген) запкы тиибеген, кандайдыр бир процесске тут 
келбегеи тишти пцтундурот.
Шилекей бездеринин функционалдык абалы минералдаштыруу процесси учун чоц мааниге 
ээ Функционалдык жуктее ыкманын жардамы менен тамакганганга чейинки жана андан 
кийинки мезгилде шилекейдин белунуш чыгуу децгээлин жана курамын аныктоо жолу 
мепсп шилекей бездеринин функционалдык абалын тактам алууга болот. Гамак ашгы кабыл 
алганда жооп катары кариеске кеп кабыл болуучуларга Караганда, кариеске резистенттуу 
адамдарда минералдык компонеттер шилекей менен кобуроок белунуп чыгуусу 

Шилекей бездеринин аткарган кызматынын активдудшу^гунуш теменд«
шексиз.

темендешу олутгуу
герс иатыйжага алып келег.
1 шилекей менен тиштин жуулуу децгээли темендеп, эмалдын эриткичи жогорулаит жана 

реминерализация эффект и юмеидойт,
р ш илекейдин болунуп чыгуусу темендогенде ооз коцдойдуп озун озу тазалоосу начарлап. 

м икроф лораны н ерчушуне туртку болот;
3 кч ]песке кабыл болуучу адамдарда шилекей менен минералдык компоненттердин 

болунуп чы гы ш ы  азаят. тиштин катуу ткандарын гомеостазына терс таасир зтет.
Шилекейдин негизин мицеллдер тузот, алар коп сандагы (болугун) суу менен 

байланышкан, анда белок бир аз санда болсо да илээшкектиги жогору экенин билдирет.
M î nuıaıı сы рткары , шилекейде бир мезгилде бири-бирине туура келбеген иондор бар, 

алар мицеллярдуу тузулуште болот (172-сурот).
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ядро

Г  2 ' 9 , 2х-
{  [т ( С а 3( Р 0 4 ) ] п Н Р О 4\п - х) С а }  хС
Ч  ^  ___ 1У '-----

------------ V ---------------- Г  ка

2 +

агрегат карама-каршы иондордун карама-каршы 
адсорбцияланган иондордун

катмары
диффуздук
катмары

гранулдар(бел укчелер)

м и целла
172- сурот. Кальций фосфатмнмп мицсллдсримип тузулушу.

Мицеллдин ядросу -  пт кальций фосфаттып молскуласы ядропуи уступдо п 
гидрофосфаттын молекуласына сорбциялапат. Мицеллдин адсорбциоидук жана диффуздук 
катмарында Са~~ иондору жайгашкан. ал ар карама-каршы иомдору оолуи сапалаг.
Мицеллдер кьгчкыл чейреде темендогудей:

{п “ X) ^^2+ 1 X 0д2+
{[/77(Са3(Р04)]п Н2Р04 ^ ^ С а 2+}'

Кычкыл чейреде гранулдардын заряды эки эсе азайу менен бирге. диффуздук катмары да.
мицеллдердин туруктуулугу да азаят.

Мицеллдер щелочтуу (жегич) чейреде:

3” 3 *4 9 +
{ [т ( С а 3(Р 04)]п Р 0 4 2  ("-*) Са ’}  2  х  Са

Мындай мицелла туруктуу эмес. себеби кальцийдин жана фосфаттардын иондору бири -
бири менен байланышып. чокмого тушкой кальцийдин фосфаттарын найда кылышат.
Мындай керунуш ооз кевдойде шилекейдин щелочтонушунда байкалат жана тиште таш
пайда болушу активдештирилет.

Ш иликейдин хим иялы к курамы

Шилскейде орто осей менен кальцийдин саны 0.04-0,08 г/л тузот, а гаи аЙ1капда 
кандыи тундурмасына Караганда 2 эсе аз. Шилскейде органикалык эмес фосфор Р 0,06 - 0,24 
Г/л, атап айтканда орто эсеп менен 2-10 эсе жогору. Орто эсеп менен кальцийдин 15% 
бслокгор менен, болжол менен 30% (пайычы) фосфаттар менен комплекс гурупдо жана 5%га 
жакыны иондор турунде байланышкан деп эсептешет. Мындай сырт кары шилекейдин 
курамына хлориддердин, бромиддердин, фтордун, йоддун, о ик а р о он аттар д ьт тт ж^на 
родам и ддер дин аииондору кирет. Катион турундо N3 , К , Mg , Ье , Си жана 81 

иондору керсетулгон. Шилекейдин минералдык курамы курактан да оир далай айырмаланьтп 
турат. Жаш откоп самый Са2+ сапы которулот. С1/ томондойт, шилекейдин ферменттерииии 
активдуулугу жана андагы аминокислоталардын. углеводдордун саны озгерот. Ооз 
К01щойдогу шилекейдин р] 1 чойросу 6 .5-7.5 тегерегииде болот, р11 чойро 6,0 томондогондо 
эмалдын деминерализация эффекта ачык байкалат. Углеводдорду кабыл алгандан кийин, 
адар кычкылданын органикалык кислоталар: пиру ват, лактат жана цитрат пайда болоц 
ошондуктан шилекейдин pH темендейт.
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Ш илекейдин органикалы к заттары

Шилекейдин органикалык заттары белок, гексоздор. пейрамин кислотасы. 
оксипролин. сут жана пирожузум кислоталары. ферменттерден-кьтчкыл фосфатаза, амилаза, 
альдолаза, лактатдегидрогеиазанып изоферменттери шелочтук фосфатаза, ошондой эле. 
Кребс циклинин ферменттери кирет. Шилекейдин химиялык курамы томенде керсетулгон.

38.Таблица. Кариеске резнстеитгуу (КР) (кариеске карты тура алуучу 
жоидомдуул угу) жана кариеске чалдыгуучу (КЧ) адамдардын шилекеГшннн курамы.

Тиштин катуу ткандарынын минералдык 
"ЛТ алмашУусуцун бузулушу

Ж о г о р у  д а  ай тылыпкеткендей, кариесте
сырткы катмарында азыраак, ал эмм п,.-, деминерализация процесс™
Кариес тин »  ф о “ "  » « д а »

о т к о р г г т г , , ж о г о р у  лаишкальцийди таасир эткенде, ал дентинге гана кип* Иш,ин К0«Дейуно рацио-,, ЛДЫн
» р а с 2 . Л ; “ Г . ™ “ 1" "  “ »

кычкыл эруусу журет деп эсептешет О т т  ’ к Р гилде кариесте 2 ?  Де■— а :

1. Са„(Р0,)6(ОН), + 8Н* -.|О Г о!> о о т ,о ,’- * *»рот:
2. С ^ Ж Ш О Н Ь  + 2 Н ,0 '—, Са,(Н ,о К ; (о ^ +° Са:

андыктаи гидроксилапатиттин м т т ^ ,Устунв таасир эт уучу кислоталапп уласьшда1 ы кальцийдин белугу азаяталарга Караганда эмаль езунче буг1,еп 2 . Эмалдын
'  Уфер болУ" саналат. Бул

2+



кайталануучу процесс жана ооз кендейдун ылайыктуу шарттуу абалында, суутектин 
иондорун туртуп чыгаруу менен биргс кальцийлин иондору кристалл торчосуна А 11101- 
Мындайда Са/Р коэффиценти нормада болот, анын саны коп болсо. ошончолук > *акка 
эмаль кристаллдык гузулушту сактатп жана кислоталардын таасир этуусуно карты тура

алат. Химиялык изилдоолор аныктагандай, интактуу эмалга салыпмырмалуу кальциидип 
саны 19%га темендосе. ал эми деминерализация болгон жерде фосфор 9-10°ога 
темендейт. Деминерализацияга катышкан табигый агенттердин: сут. пирожузум. \к с \с  
жана лимон кислоталарынын. ар кандай аминокислоталардын таасир э г^ с ^ п о  
изилдеечулер кеп ко пул бурууда. Эмалдын бузулушу эриткичтин туруноп / К а н а  

курамынан коз каранды экени корсотулгон. Эмалдын башка органикалык кислоталарына 
Караганда аминокислоталарда лруусу бир кьтйла темендугу аныкталган. 
Аминокислоталардын арасыпап глутамин кислотасынын жана лизиндин 
деминералдаштыруу таасири кебуреек керунуп турат. Аппликацияда алюминийдин 
эритмелери. эмалдын кычкыл эриткичтигин бир кыйла томондотот. Ал тиштин эмалыпын 
тузулушуне сицирилгени аныкталган. Эритмеге цинкти. молибденди кошкондо да.
эмалдын эригичтигинин томондошуно алый келген.

Кариести даарьтлоодо жана профилактика максатында патогенетиканьтн негизинде
реминерализацияпы кантип жургузуу ксрск? Вирипчи ксзекте кариес процессинин 
алгачкы стадияларында эмалда белоктук матрицанын сакталышы керек. себеби 
кальцийдин иондорунун байланышына жана гидроксилапатиттин кристаллдарыпын 
курулущуна шарт ту зуд от. Мьтндан сырткары, эмалдын курулушунда же кариес 
процессинин натыйжасында пайда болгон кристаллдык торчодогу гидроксилапатиттин 
деффекти (кемчилиги), реминерализация процесси менен алмашылат жана ал учун
негизги оболго болот.Флюороздо деминерализация журбегондугу аныкталган, а бирок фтор кооуреок. 
Тескерисинче, минерализация процесстеринин интенсивдуу кучтопгон теиденциясы 
байкалат. эмалда фосфордун жана фтордун концентрациясы жогорулайт. нормага жакын 
децгээли жана минерализация процессинин интеисивдуулугу сакгалат. Отойду киш. 
интактуу тиштерге Караганда флюороздо физико-химиялык зат алмашуусу азыраак 
айырмаланат. Фториддердии таасири менен реминерализация процесси кучоп, кариестик 
тактардын жоголушу клиникалык турде билинет. Ошону менен бирге деминерализация 
процесси басацдайт жана тиштердии куболонуп тушушу байкалат.
Эмалдын эрозиясы учун реминерализациянын интенсивдуулугунун темендешу муноздуу, 
кальцийдин, фосфордун жана фтордун сапы азайышы менен билинет. Ошондой эле. 
деминерализация процессинин интенсивдуулугунун бир кыйла кучошу, эмалдын уступку 
катмарында дефект (кемчилик) клиникалык тур до пайда болот жана тмалдыи 
эриткичтиги жогорулайт. Демек. эмалдын эрозиясынын патогенезинин негизги звеносу 
болуп. деминерализацияньтн интенсивдуулугунун кебойушу менен жана 
реминерализациянын ылдамдыгынын томондошунун бирдей журушу саналат.

Гипоплазия учун эмалдын минерализациясынын интенсивдуулугунун темендешу 
ис1ит боло алат, мында негизги минералдык комноненттердин сапы азаят жана эмалдын 
зрит кич гигинин ылдамдыгы темендейт. Эмалдын гипоплазиясында клиникалык 
озгоруулердун жоктугу - бул эки ар турдуу багьггта журуучу процесстердин тецделишии 
далилдейт. Ошондуктан, эмалдын ар турдуу патологиясына же ага таасир этуусуне 
жараша, ар кандай формадагы минералдык зат алмашуунун бузулуулары (кариес, 
флюороз, эрозия, гипоплазия) байкалат. Химияда «эмалдын эригичтик» термини 
ылайыксыз экепии белгилеп кетуу керек. Эмалдын эригичтиги эмес, минералдык 
компонент гердин чыгышы деп айтуу туура болот. Бизге минерализация — бул минералдык 
комноненттердин топтолушу деген созупо конуккоибуз. Тиштин эмалынын ооз 
суюктугунун эсебинен минералдык компоненттеринин жарым-жартылай же толук 
калыбына келишип реминерализация деп тушупсок болот. Пормада эмалдын
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реминерализациясы ооз суюктугунун рН-7,0-8.0 болгондо иш жузуне ашат. Катуу 
ткандардын минералпзациясы белоктук матрицанын эсебинен боло турганын эеке еалып 
кет\\ керек. С \г эм\"\ч^лердун организминде (сеек, дентин, цемент) минерализациянын
матрицасы болун коллаген саналат.

Эмалдын реминерализациясы гидроксилапатиттердин кристаллдары ээ болгон 
каеиеттерннин (иопдук алмашууга мумкунчулуктун жана гидраттык катмардын эсебинен)
негизинде журот.Гидроксилапатиттердин деминерализациясынын механизми -  бул изоиондук суруп 

чыгаруу реакциясы:

1. С аю (Р04)6(ОН)2+ Mg'

2 . С а,()(Р0.,06(ОН)2+Сг24

3. Са,0/Р04/б/ОН/2+ Ва+

4. Са,о/Р04/б/ОН/2 +Sr2"

—► Ca9Mg(P04 )6(0 H )2 + Са‘ 

►Са9 С г(Р 04)6(ОН)2 + С а"

• Са9 В а(Р 0 4)(0 Н )2 + Са2+

• Ca9Sr(P04)6(0H )2 + Са;
2+

nlW болгон аймактарда жашаган адамдардын тиштеринпн эмалында 
Радиациясы -кого . . ьш белгилеп кетуу керек. Аларда стронций рахита
шй апатитти панда K„,vnvmv. тиштеп кукумдешу байкалат. Стронцийстронций  апатитти пайда Ооло чуpıa«.»... ............ -  . .  .

(итий) ерчуйг эмалдын морттугу жана бузулушу, тииггер кукумдешу оаикалат. Стронций 
гпхити (итийи) ЖОТЮК0 Й рахитген айырмаланыи, Д витамини менен дарьшанбайт. 
р ' 0 т  кендейдеп' жагымсыз таасирлерден изоиондук суруп чыгаруу реакцнялардын
натыйжасында эмалдын кристаллдарынын рсзистситгуулугу томондойт.

5 . Са10(РО4)б(ОН)2 + Г  -к Ca,0(PO4)6F(OH) + ОН'

Т - исинче ушул реакциядан пайда болгон фторапатит эмалдын эришине (эришинин 
lecıcepı с . жогорулатат) резистентуулугуп кобойтот, муну фтордун профилактикалык

жондомд4 у ) таасири менен байланыштырса болот, б.а. кариестин ерчушуне жолтоо кылат. 
(алдын^алу^; г ‘лр0КСИЛапатитке фтордун жогорку концентрациясы таасир эткеиде, реакция

башка жол менен журог.

6. Са,0(РО4)б(ОН)2 + 2F  -  10CaF2 + 6Р043>2(ОНУ

шьцийдин фториди эрибоочу бирикме, аларды щелочтогондо тиштин усинку 
ч ^ ^  йпппт. I илооксилапатиттердин курамынын озгорушунун
i 1-ччл п 1 Л чпиовечу vmpmyıvıv, . 1

CaF, _ кальцийдин фторидı Р Гидроксилапатиттердин курамынын озгерушунун
кагмарьп.ан (У ^пои) бат ору ‘ дун пайда болушу саналат. Изоиондук суруп

“  « ■ ■ ■ ■  « * •  
саналат: “ ” "1 «асиеттери оагоруш) “ Y“ «Y»
р с зи с г с п  гуулYi-Y. W  оеакци яньш  наты йж асы нда,

белугу

\а i .
’ т с п г г у у л у г у ,  адсороциондук к а с т .  1 - . -л.  .

Изоиондук суруп чыгаруу реакциянын натыйжасында, кристаллдарда кальцийдин
. азайган сайыи, Са/Р коэффициепти томондойт.

КучтуУ кариссстатистикалык агенттерге -  фтор, фосфор, кальций, о р т о ч о л о р г о -

дсн, ванадий, жез, бор, литий, алтын, ал эми карпесогендиктерге- селен, кадмий
с*тппнт1 ий кирет.молибден, Всшад!..., 

марганец, коргошун, кремний, стронций кирет
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Кариоздук процесске ооз су ю к ту гу н д агы  
микроорганизмдердин таасир эти ши

А ,.* .™  <р ..« л .»  «аруларь, ала. SSS
эки факторлор менен коштолот: сыргкы- .микроомам куучулук. иммундук жана
таасир этуулер. ал эми ички ФакТ0Рл0Рд^н аРа ■
эндокриндик системалар негизги мааншс зэ. Г Т п р п т о к о к к т о р  кариесогендик

Жаныбарларга « а л г а .  д а ы и б а ч ш  йг' |11ка1, т
активдуулугу жогору экени далилдеш си. алар квндейунде кариесогендик
жаныбардан экинчисине ете берет. Кииинчерээк адамды ^  активДуУ орчугом оруулуу 
стрептококтордун штаммдары бар экени аныма’п а ^  f щилекейлеринде жана
адамдарды изилдегенде. соо адамдарга салыштыр шлуу алардь (|.a|i Карпсс
бузулууларлын булаты,ш ш а р - о  ген дик ролу изилденип жатат.
менен ооругандардын езгече Sti. Mutans ть атамларда Sir. mutans ого аз
Ымыркайлардын гиштери чыгаар алдыпда жа’А "  апА иш тин эмаЛы менен тузден туз 
санда экени аныкталган. Бул маалыматтар S ■ ‘ кеб И1Ш11 МИкробдук флорасынын
байланышы бар экенин куоелеит, мында ал башка микробдордун
кеп белугун камтыйт. Кариоздук бузулууларлын Р У цегизинеп ооз коидойдуп
ыктымалдуу (езгечо) ролу жонундо болжолдоомолор неги, делген жана
МИкробдук флорасын КОП вкулдвру " ' шы11 ссбсби болушу мумкуп.
теорияльж жактан тиштин эмалынын декальц i й актиномицеттердин эки

Жаныбарларга жасалган тажырыиоанын натьш ж ^ы ндрисс0Гендик касистке ээ 
туру A.viscosus жана A.muslundii изилдепген жана алар кар

экендиги аныкталган. н, н„™ООЛОр жасалганда. алардь........ шлекейипдеКариес менен oopyraimapia изилдоо I „
- I  - „ гяг, ь пян 91 8% чеиин).актиномицеттер кебурвекоаикалган (86,5 дан _  Q01 кеНдейде Str.mutans менен

Адамдарда кариести эпидемиологиялык: и и Д бар , кспи бслгиленген.
кариоздук бузуулардыи дсцгээдинин оро У ациялоочу активдуулугун. ооз
Тиштин эмалындагы микроорганизмдердин Д моно. жана дисахариддерди
коцдойго кслин тушкой кээ бир бактерия л ар* ’ YP Меиен байланыштырьтшат.
жогорку молекулярдуу декстрин« аилаидьф J. Y Y мсха(||пми|| корсотКопдоп
Ьул тыянак чоц маапиге ээ. себеои ал кар - У даетада бактериялардын
сырткары, жана дагы анын негизги оир ша1; 
кариесогендик мумкупчулугун ишке ашыру>Да Ч011, маа11И1С

Ооз кендейде углеводдордун метаболизм«

w  „ - п и ганда (тамактанганда) ооз коцдоидо заз
Жонокои углсводдорду кабыл «жапылуусун» жаратат, бул алардын

алмашуулардын ездеруне мунездуу болгон оете Р .-ликолиздин бир кыйла
озунчо езгечо таасир этуусу болуп саналаг. К  кислоталардын топтолушу
активдештирилип, ооз кендейде сут. пирожузум ж йдс алардын сапы 9-
мспсп байкалат. Шекерди кабыл алгандаи ки*и” “  “ " ^ о  „инутадан кийин баштапкы 
16 эсе кетерулет. андан кийин бат темендеп, кайра м - v жогооу жана
калыбына келет. Кариес менен ооругапдарда кислоталардын панда болушу жо.ору
алардын нормализациясь, бир кыйла жай кычкь1Лда„ышыпа. кальцийдип

Каитты кабыл алганда дагы шилски япттгт
концентрациясынын жогорулашына жана фосфаттардын санынын 70 й б 
келст. Шилекейде кальцийдип самый которулуп кетиши гликолизде 
органикалык заттардын эмалдьтн деминерализациялык эффектней мс 
мумкуп.
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Фосфаттардын концентрациясынын темендешу аны энергетикалык процесстер 
(фосфорлоиуу жана А'ГФтин синтези) учун утилизациялоого жумшалат. Башка тамак-аш 
азыктарын кабыл алганда мындай аналогиялык езгеруулер байкалбайт. бул женекей 
углеводдордун ооз коцдойго озгочо таасир этуусу менен куболопот. Ооз коидойдуп 
микрофлорасы жана тиштин кеберн. углеводдордун жана алардын резервдик т\рлер \ 
иодисахариддсрдин утилизациясып же болбосо алмашуусун кучотот. Айрыкча 
гликолиз дни ферменттери (альдолаза, гексокиназа. лактатдегидрогеназа, енолаза жана 
башкалар) актнвдуу болушат. Метаболитикалык реакциянын журуу меенету (созулуу 
мооноту) ооз коидойдо углеводдордун калдыктарынын ажыроо уоактысы менен
аныкталат (20-60 мин).

Белокторго жана линиддерге салыштырмалуу углеводдорду н зат алмашу > пронесен 
ооз кендейде эле башталат. Себеби бул жерде алардын метаболизмине оардык шарттар 
Ггш же болбосо ооз коидойдуп микрофлорасынын таасири менен углеводдордун 
метаболизми журет. Ал эми белоктор менен липиддер учун алдын ала шарт тузулушу
к - м и е т ш  кобуу гидролиз, активдештируу.

Ооз кенлейдун микрофлорасынын жана тиштин кебериннн таасиринин натыйжасында
гликолиз ьнгиш ж рун, органикалык киелоталарды „айда кылат да, ооз суюктугун pH
чейресун жана анын минерализация касиетин олупуу езгертет.

1. С 6Н1206 Ооз кендейдун^СНзСОСООН 

Глю коза микроорганизмдери Пируват

2. С „ И 1?0 (
Ооз кееуд0ЙЯУН

'бП12̂ 6 микроорганизмдери
Г лю коза

2СН3СНОНСООН
Лактат

HS - КоА

Цитратсинтаза

3. CH3 COSK0 A + 0 = С - С 0 0 Н
Iс н 2-со о н

Ацетил-КоА Оксалоацетат

Ооз ке^цейдун 

микроорганизмдери

СН2- СООН 
I

^ - н о с  - СООН
I
СН2 - СООН 
Цитрат

4. CH3COSKoA + Н20
Ацетил-КоА

СН3СООН +HS-K0 A 
А цетат

Органикалык кислоталар кариесогендик даражасынын осушуио карата темопк г 
тартипте жайгашышат:  ̂ и

Пируват— ►  лактат— ► ацетат------^  цитрат

Кулардын арасынан цитрат кариестин ерчушуно туртку берет.
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Т иш тин  бетинде пайда болуучу кебср, 
аны н курам ы  ж ана касиеттери. 

Тиш тин таш тар ы н ы н  пайда болушу

Тиштин кебери жумшак ак субстанцияны билгизет. ал тиштин ичке жеринде же 
анын жалпы жонунда (сырткы катмарылда) жайгашкан. Тиштин уступку катмарына 
эпителиалдык клеткалар жабышып (чапталган) жана бактериялар ©рчуй башташат. 
ошондой эле полисахариддер. гликопротеиндер жана органикалык заттар нрсципитацияга 
(чекмеге чегуп) (лат. ргаеЫрИо - ы:к)ам тушуу, чокмого тушкой) дуушар болуп тиштин 
кебери пайда болот.

Тиштин кеберинин матрицасынын тузулушуно жаратылышы (келип чыгышы) 
бактериалдык болгон ферментгср тааеир этет. Тиштин кебери -  бул жарым откоргуч 
мембрана. Диффузияланууга жендемдуулугу (жогору) айкын болгон бирикмелер. мисалы. 
глюкоза тиштин кеберине акырындык менен ©тот, ал эми жогорку копцентрациялапгап 
заттар (кальциидин глицерофосфаты) бат етот. Тиштин кеберин шилекей менен жууганда 
да жана оозду чайкагапда да туру штук (туруктуулук) кылат. апткени анын уступку 
катмары жарым еткергуч былжыр зат (мукоиддик гель) менен капталган.

Тиштин кеберинин химиплык курамы. Тиш кеберинде мипсралдык запардан: 
кальций, фосфор, калий, натрий бар. Кальций жана фосфор шилекейден тушет. Жаш 
инсандардын шилекейине Караганда тиштин кеберинде фосфордуп. нагрийдин жана 
калийдин саны бир кыйла кеп.

Адамдардын курагы (жашы) откон сайын тиштин кеберинде органикалык эмес 
заттардын жана гидроксилапатиттердин концентрациясы жогорулайт. Тиштин кеберинин 
коллоиддик болугуидо мипсралдык туздары топтолуп (коюлат). андап ары алардын 
жарым- жартылай же толук минерализация журушуне жана тиштин ташы пайда 
болушуна туртку берет.

Эмалга Караганда тиштин кеберинде микроэлементтердин (темирдин, цинктин, 
марганецтин жана фтордуп) сапы коп. Тиштин кебсриндеги фтордун орточо саны 6 мл/кт. 
кээ биринде 180мл/кг чейин жетет. Бул ичууге жарактуу суудагы фтордун децгээлине 
байланыштуу.

Тиштин кеберинде фтор-фторапатиттин, фтордук кальциидин кристаллдары 
турунде жана мындан еырткары органикалык заттар менен комплекс турундо болот.

Тиш кеберинин органикалык заттары. Булар белоктор, углеводдор, ферменттер. 
Тиштин кеберинде углеводдук комнонеиттерден гликоген, мукополисахариддер 
(глюкозамингликандар), протеингликандар табылган. Тиштин пародонта жана кариес 
оорууларынын орчушундо тиштин кебери эц пегизги этиологиялык фактору болуп 
саналат. Гиштин кеберинде алмашуу реакциялары ооздогу углеводдордун санына 
байланыштуу. Ооз коцдейдогу углеводдордун санына жараша фосфаттардын
концентрациясы азаят.

Углеводсуз кариес пайда болбойт, ал эми тиш кеберсиз болсо, микроорганизмдер жок 
деп эсеитешет. Кариеске резистспттуу адамдар (кариесжс карты тура алуучу 
жендемдуулугу бар адамдар) углеводдорду орточо же чектелген санда колдонушат. Тиштин 
кебери тиштердин кариеске болгон резистеигтуулугун темондогот, себеби ал 
микроорганитмдердин булагы болуп саналат. углеводдордун ферментациясынын жана 
opi ан и кадык кислоталардын пайда болушу ну н жери болот.

Су У менен оозду чайкаса деле, кантты кабыл алгандан кийин тиштеги кеберде 
сахарозанын сапы уч эсе которулуп ксгст. Ооз коцдойдо сахарозанын топтолушу, анын 
тиштин жумшак кебери менен адсорбцияланышын натыйжасында жана
11 о л и с а х а р и д д е р д и н аж ыр аш ы н д а ж у р о г.

Тиштеги кеберде фосфордун адсорбциясына ооз кендейдун pH чейресу бир кыйла
(олтуу) тааеир отсч.
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„ Тиштин кеберинде фосфаттардын топтолушу оптималдуу ылдамдыгы РН 6 8-7 О 
чоиросундо оолот. Гиштин ксосрииин биохимиясына активдуу тааеир „ v v ’v
пегизги оир факторлордон болуп фтор саналат. 4  И  ^

Фтор енолазапы ингибнрлеп. гликолизди токтотот жана бактериалдык 
ферменттердин активдуулугун темендетат. Кариесте бактериялардьш ерчуш\ 
п.алуромплазапым активдуулугуиун жогорулашы менен журот. ал эми nur.vno,,, гг- 
фермент., тиштин эмаль.нын аткергучтугуна активдуу тааеир этет. Тиштин'кебепнн ш 
кариесогендик бактериялары гликопротеиндердн ажыратуучу ферменттерди РН1,"
чыгарышат. * 1

Тиштин кеберинин пайда болушунун ылдамдыгы канчалык жогорураак боте-,
опюнчолук- кариссогендиги айкын (жогору) болору аныкталган. Ошондой эле т.нипп'
кебери пародонта оорууларын этиологиясында жана патогенезпнде негизги ролду ойнойт
Тиштин кеберин алдын алуу ыкмалары катары тишти щётка менен тазалоо' башк-т-
айтканда механикальж жол менен алып салуу. * 1 d л

Тиштин кеберинин толук алынышы ар бир 24 саат сайын паролонтаны,,
нормалдуу абалынын камсыздалышы аныкталган. Тишти щетка менен тазалоо- 
еырткары. сууиун агымы жана тамактаи кийин сахарсыз сагызды чайноо тиштин кебет°Н 
тазалоону камсыз кылат. Суунун агымы микроорганизмдердин кобушуне жап* 
бузулушуна алып келет. ошондой эле чайкоо эфективдуу алдын алуу профилактикаль -
процедуралардан болуп саналат. *’ " 1 к

1 и,п гни ксоерн Kâiyv азы к гарды (алма, саоиз жана оашкалар) чайнаганда жец
сурулуп чыгат. " ' с шл

Тиштеги таш. Тиштеги кебердин минерализациясыиын жана айда органикалы -
эмес заттар кабаттанышынын натыйжасында тиштерде таштар пайда болот

Тиштеги таштардын химиплык курамы. Мипсралдык заттар 70-90%ды т\зо
бул СаНР04*2Н20  брушит. гидрооксилапатит, карбонатапатит. (CaMg)(P04)(, виктолит
СаР2. Органикалык запардан: глико- жана фосфопротеиндер, углеводдордон галакг •.
фруктоза, мальтоза, ошондой эле аминокислоталар жана АТФ кирет. Тиштин ке" ° '
калыдийдин, фосфатынын кристаллдары менен каныкканда (импрегнациялоо жолу Мене̂ !
тиштин ташы пайда болот. Импрегнация- лат. impregnare -  толтуруу, сипи 1
копсервациялоо максатында ар кандай заттар менен материалдарды каныктыруу *

Тиштин кеберинин жумшак матрицасынын берчке айланышына б.а. катып калышына р
кун жетиштуу.

Буйло сую ктугу, хи м и ялы к  курам ы  жана касиеттери

Буйле суюктугу- бул физиологиялык чейр©, ал нормада буйле боштуктарь 
толгурат. Буйло суюктугунда лейкоциттер, микроорганизмдер, ферменттер. бечо^ Ш 
фракциялар. клеткалардын эпителиясы жана башка заттар бар. T*N к

Нормада бир сутканын аралыгында ооз кецдейго 0,5-2,4 мл буйло суюктугу т 
турат. Буйле суюктутунун пайда болушунун жана белунуп чыгышынын механизмд^ ^  
белгисиз, а бирок буйло суюктугуиуи элекгролиттик курамы жакшы изилдепген 
натрий, калий, кальций, фосфор, магний, фтор элементтери аныкталган. Нда

]1 С}юктуи жалпы саны 6 1 -6 8 % ти тузот жана пародоптадагы дистрофикаль 
сезгенуу езгеруулерге байланыштуу эмес. Буйле суюктугунда альбуминд1̂
траисферриндер, иммуиоглобулиндер аиыкталат. ’

И ммуноглобулиндер буйле суюктугуна кан жана буйлеге лейкоциттер аркыл • 
тушот. Ошондой эле, буйло суюктугунда глюкоза, гексозаминдер, лактат, мочевина 
аммиак, брадикинин жана башка теменку молекулярдуу органикалык бирикмелер
гмбмлгап. ^
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Ооз суюктугуна лейкоциттердин тушушу буйле суюктугунун негизги була 
болуп саналат. Тиштин буйлону тешим осуп чыгышына ( т ш  чьпу\) чейин жана да1 ы У1̂  
кобУЛУНУ пайда болушуна чейин ооз суюктугунда лейкоциттер жоктугу аныкталган. 
Гишгерди суурууган сайыи ооз суюктугунда лейкоци 11срдип сапы азашапы оапка. 
Ошондой эле. пародонтанын сезгенуу процессинде лейкоциттердин саны кеоеигеиг 
аныкталган. Лейкоциттер буйле суюктугуда да. аралашма шилекейдс да акптвдуу аоа., 
болот, ал эми алардын фагоцитардык активдуулугу ооз кецдейдегу сезгенуу ° 101 
кетерулушуне жараша жогорулайт. Гингивит (буйле инфекциясы) жана парод 
оорулуу адамдардын шилекейиндс, буйло суюктугунда жапа оуйдонуп гкапдар * 
коллагеназанын. катепсиндердин жана нейтралдуу протеиназаньтн, неитраш - ^ 
лейкоциттердин активдуулугун аныктоо максатында конто! он изилдоодор жу р1 у зуд 
ферменттердин активдуулугу пародонтанын сезгенуу процессиями клиникалык 
менен айкындалат.

Гиалуронидазанын таасири менен буйленун эпителиясынын еткергу туту 
жогорулайт. Сезгенуу кучогон кезде буйло суюктугунда мипсралдык элементтердин са 
кебейгендугу женунде маалыматтар езгече кенулге ылайыктуу. у иле С>Ю1 ' 
фибринолитикалык активдуулукко ээ экени аныкталган, ошондуктап анда фиоринолиз + 
жана анын проферменти плазминогендин бар болуусу менен негизделген. уи-10 с> юкту г> 
абалын аныктоодо негизги ролду ферменттер ойнойг. Ьуйлонун гутумдашгы] 
ткандарынын 50%ьш коллаген тузет, ошондуктан кеп изилдеелер коллагена
активдуулугун аныктоого арналган. - Тг„ гт„гтт

Пародонта ооруларьтнда коллагенди жоготуусу, анын синтезинин > л-_
натыйжасында жана ага нротеолитикалык ферменттердин гаасирипип нсч изипде да 
деп эсептешет. ошондой эле сезгенууде пародонта ткандарьтнда жана оу иле су юкту г>
ферменттердин саны которулот. „ лт1П, м

Буйле суюктугунда бир катар ферменттер ф-гликозидаза, гиалуронидаза
лактат дегидрогеназа) табылгаи, булар пародонта ткандарыида жур] он ар кандаи процс 
таасир этишет. Лактатдегидрогеназа ферменти пируватты суп кислотасына аилань 
катализ дейт, анын активдуулугу пародонта ооруларында жоюрулайц сс сои 
анаэробдук гликолиз ылдам журушу менен байланыштуу.

Пародонта оорууларында буйло суюктугунда лизоцимдии сапы оорунуп КУР^ 
жараша кетеруле тургандыгы женунде маалыматтар бар. Ошондой эле. пародон 
сезгенуусундо буйлодо жана шилекейде кычкыл жапа щелочгук фосфогазала 
активдуулугу жогорулагыны аныкталган.
Буйлонун кобулчасыпын микофлорасы коп турдуу. Буйло суюк1у1>и>п жана 
кебердин микрофлораларын окшоштугу керсетулген. Биринчи кезекте жана ко 
кокктук флора табылгаи. Пародонтанын сезгенуу оорусунун пайда олушуи фузо ак1С 
жана спирохеттин, актиномицеттердин ортосунда белгилуу байланыш аныкталган.
85-100% у чур да белуп альтшат. Пародонтитгин пайда болушунда трихомонаддын езгече ролу 
да белгиленген.
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Ш ирттуу кыскартуулар

%-
ААП-
АДФ-
АДГ-
АКТГ-
А л Ат-
АМ к-
АМФ-
цАМФ-
англ.-
АПБ-
АсАт-
АлАт-
АТФ-
АТФаза-
АЦ-

пайыз
аланинамннопептидаза 
адснозиндифосфат 
антидиуритикалык гормон 
адренокорти котро 1 ггук гормон
аланинаминотрансфераза
амипокислоталар
аденозинмонофосфат
циклдик аденозин-3‘-5’- моиофосфат
англисче
ацил ташуучу белок
аспартатаминотрансфераза
Аланинаминотрансфераза
аден озинтри фо с ф ат
адепозиптрифосфатаза
аденилатциклаза

б.а.- башкача айтканда

ГАМК-
ГДФ-
ГМФ-
цГМФ-
ГТФ-

у-аминомаи кислот асы
гу а н оз и н д и ф о с ф ат 
гуанозинмонофосфот
циклдик аденозин-3’-5 '- монофосфат
гуанозинтрифосфат

днк-
ДНКаза-
днп-
ДОФА-
Дофамин-

дсзоксирибонуклсин кисло I асы
дезоксирибонуклеаза
пезоксирибонуклеопротеиндер
диоксифенилаланин
диоксифенилэтиламин

ИМФ-
инозинмонофосфат

ж.б. - 
ЖОЖ-
жтлп-

жана башка, жана башкалар 
жогорку окуу жай
ж о горку тыгыздыктагы липопротеиндер

ИМФ-
инозинмонофосфат

кк-
КоА-
KoQ-

креатинкиназа
кофермент( коэнзим)А 
кофермент (коэнзим) 0  (убихинон)

ЛГ-
лдг-
Лат.-
лп-

лютсипдсштируучу гормон, лютропин
лактатдегидрогеназа

латынча
липопротеиндер

МАО-
моноаминоксидаза
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НАД" - 
Н АДН +Н ’ - 
Н АДФ + - 
Н А Д Ф Н + Н ■

кычкылданган никотинамидаденину клеотид 
калыбына келген никотинамидаденину клеотид
кычкылданган никотинамидаденинуклеотидфосфат 

- калыбына келген никотииамидадеиинуклсотидфосфат

о.э.- ошндой эле

ПВК-
ПФ-
Pİ-
PPİ-

пировиноград кислотасы (пирожузум) 
п и р д о кс ал ь ф о с ф ат 
органикалык эмес фосфат 
органикалык эмес пирофосфат

РНК-
РНКаза-
мРНК-
рРНК-
тРНК-
РНП-

рибонуклеин кислотасы  
рибонуклеииаза 
матрица РНК 
рибосома РНК 
транспорттк РНК 
рибонуклеоиротеиндер

едг- сукцинат дегидрогеназа

ТГФК-
ТДФ-
ТМФ-
ТПФ-
ТТФ-
ттл п -

тетрагидрофол иум кислот асы
тимидиндифосфат
тимиди нмонофосфат
тиаминпирофосфат
тимиди I ггр и ф ос ф ат
томенку тыгыздыктагы липопротеиндер

УДФ-
УДГФК-
УДГК-
УМ Ф-
УТФ-

у р и д  и I щи ф о с ф ат
уридиндифосфатглюко
уридиндифосфатглюкорои кислотасы  
уридинмонофосфат
у р иди и гр и ф ос ф ат

ОТТ ЛИ ото томонку тыгыздыктагы липопротеиндер

ФА Д -
Ф АДН2-
Ф АФ С-З’-
Ф М Н -
ФММ п2-
ФСГ-
ЦДФ-
ЦМФ-
БНС-
ткц- 
11 г ф -

кычкылданган флавинадениидипуклеотид
калыбына келген флавинадениндинуклеотид
фосфоаденинозин-5 -фосфосульфа I
кычкылданган флавинмононуклеотид
калыбына келген флавинаденинмононуклеотид
фолликулости
цити дин димо и о ф ос ф ат
цитидинмонофосфат
борбордук нерв системасы
трикарбон кислотасынын цикли ( Кребс цикли) 
цитидинтрифосфат
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