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KIRISH

0 ‘Zbekiston Respublikasi Vazirlar Mahkar_nasinin(\; «Qily
ta’lim muassasalari 0‘quv adabiyotlari bilan ta'minlash» to‘g'risi-
dagi arori Ijrosini amalqa_oshlrlsh doirasida belﬁllanqan —Zarur
0‘quv- adabiyotlarini begllanﬁan tartibda nashr gilish uchun
tayyorlangzan,ushbu_o‘guv qo‘Tlanma veterinariya va tibbiyot oily
0giiv yurtlarida o'tiladigan’ fundamental fan —Biologik kimyo-
nmt{q amaldagi o'quv rejd va namunaviy fan dasturiga mos ravish-
da fayyorlangan. D ,
. Oquv goilanma moddalar almashinuvi, metabolizm, kataho-
lizmning Umumiy. lyoMIarl ha(vda eng yangi o‘quv va ilmiy man-
balardan foydalanifgan holda tayyorfangan. o
. 0‘guv qoilanma o‘qltlshnlnq yangi pedagogik texnologiyalari,
Interaktiv_usullar asosida yozilganligi, bilan “o‘gitishning "yang
inodul ta’lim tizimiga toliq” mos’ keladi. o o
0 ‘quv (io‘llanmada_mavzq? mos nazarly gism, vaziyatl
masalalar, testlar, amaliy ko'nikma savollari, talabalar bilimini
mustahkamlash uchun_ fopshiriglar mavg)ud. 0 ‘quv go‘llanmani
yozishda eng so'nggi 0‘quv va ilmiy manbalardan' foydalanilgan.



IModdalar almashinuviga kirish

Sog'lom organizmda moddalar almashinuvini o'rganish, kasal-
liklaniing sababini tushunish uchun zarur hisoblanadi. Ochlik, jis-
inoniy zo‘rigish, homiladorlik va laktatsiya davrlarida normal me-
tabolitik jarayon — moslashish muhimdir. Ovgat mahsulotlarining
organizmga yetarli migdorda qgabul qgilinmasligi, fermentlar faol-
ligi o‘zgarishi, gormonlar disbalansida metabolizmning buzilishi
kuzatiladi. Shuning uchun ko‘rilayotgan mavzu tibbiyot amaliyoti-
da turli kasalliklar patogenezini tushunishda katta ahamiyatga ega.

Tirik organizmning jonsiz tabiatdan asosiy fargi uning o‘zini
o‘rab turgan tashqi muhit bilan modda va energiya almashinu-
vidir. Ovqatlanish va nafas olish organizmni tashgqi muhit bi-
lan bogMovchi omil bodibgina qolmay, balki modda va energi-
ya almashinuvining asosiy bosqgichlaridan hisoblanadi. Ovgatning
asosiy komponenllari; oqsil, uglevod, lipidlar organizm wuchun
ham energetik manba, ham plastik material hisoblanadi. Orga-
ni/.mning kundalik energiyaga bo‘lgan ehtiyojini 55 foizi ugle-
vodlar hisobiga, 15 loizi oqsil va 30 foizi lipidlar parchalanishi
(katabolizmi) hi.sobiga tiojilanadi. Asosiy ozuga moddalarning
katabolizmiiii 3 bosqgichga bo'lish mumkin.

1. Kataboli/mning spelsillk yo'li:

a) ovgat ha/.m bo'lishi —ozuga moddalarning oshqozon-ichak
traktida so‘rilishga tayyorlanishi, so‘rilish - ‘ingichka ichak shil-
lig pardasi orqali ozuga moddalarning so‘rilishi;

b) monomerlarning spetsifik parchalanishi.

2. Katabolizmning umumiy yoMlari:

a) pirouzum Kkislotasi (piruvat) ning oksidlanishli dekarbok-
sillanishi;

b) uchkarbon kislotalar sikli;

3. Nafas olish zanjirida proton va elektronlar tashilishida ener-
giya hosil bo‘lishi (1-rasm).

Odam ovqgatida ham organik, ham mineral kimyoviy birik-

malar boMadi. Ovgat organik rnoddalarining juda katta qgismini



A'.nMy o/i(]| moddalari — uglevodlar, lipidlar, ogsillar tashkil qgila-
tli, hiilai ()V(ialning major komponentlari deyiladi. Ovgatning mi-
iiiti knmpoiKMillari ham mavjud bo‘lib, ularga: vitaminlar, mine-
hil moddalar kiradi.

()/K| rnoddalarining almashinadigan va almashtirib bo‘Imay-
iligaii imlari bor. Almashinadigan moddalar organizmda bosh-
ga moddalardan sintez bodishi mumkin. Masalan, lipidlar ugle-
vttdliudaii, uglevodlar aminokislotalardan hosil boMishi mumkin.
Alma'.hliiib bodmaydigan ozig moddalari boshga moddalardan
manil / iMt'Imaydi va shu sababli ovqgat tarkibida bo‘lishi kerak. Bu-
lai ammokislotalar (valin, leysin, izoleysin, treonin, metionin,
Itiidalamn, triplofan, lizin); almashtirib bodmaydigan yog* kis-
Ittialai (aiaxidonat, linolat, linolenat); vitaminlar; mineral mod-
il.dai

K.ISIU.AR LIPIDLAR UGLEVODLAR
n
SMINOKI.SLOTA-  GLITSE- YOG* KIS- M%I?I[())LS:;Q(A-
I NK
RIN LOTALAR (GLYUKOZA)

FIKIT AjsmiL- piruvat ATSETIL-
W\ KoA i KoA

ATSETIL-KoA
|

KREBS SIKLI CO2
I
rO‘'0IMA NAEASI HO

PIRUVAT

I-rasm. Katabolitik yo'llar

<U(MIll/nnla moddalar avval bitta metabolitga aylanadi, keyin
L'm.l.m ikkmchi va hokazo metabolitlar hosil boMib boradi. Bu

» tMi | ki i i.ii.iyonlami metabolitik yoMlar deb ataladi.
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M elabolizm bu — barcha metabolitik yoMlarning majmua-
sidir. Metabolizmda moddalar o‘zgarishining ikkita asosiy tomo-
ni — katabolizm bilan anabolizm tafovut qilinadi. Katabolizm -
da organik moddalar pirovard natijada karbonat angidrid (COj)
va suvga parchalanadi. Katabolizm ekzergonik (energiya ajraladi-
gan) jarayondir. Anabolizm bu — oddiy moddalarning murak-
kab moddalarga aylanishidir. Anabolizm reaksiyalari endergonik
(energiya sarflanadi) reaksiyalar jumlasiga kiradi; bular uchun
katabolizm jarayonida hosil bo‘lgan ATF energiya manbayi bo‘lib
xizmat qgiladi.

M etabolik yoMlar:

1. Markaziy metabolik yoMlar bir — necha yuz gramm ogqsillar,
karbon suvlar, yogMar parchalanishi natijasida CO02 HZ2 va
energiya hosil boMadi.

2. lkkilamchi metabolik yoMlar — bu spetsifik moddalarni hu-
jayrada hosil boMishi. Masalan, gormonlar, toksinlar, kofermentlar
va boshgalar. Ulaming migdori mglarda oMchanadi.

3. Siklik metabolik yoMlar. 1Jlar mikroorganizrnlarga xos
boMib, hujayra yonilgMsi sifalida oksalal ishlatiladi.

Hozirgi vaqtda 2()()() dan ortiq fermenllar hujayra metaboliz-
mida ishtirok etishi aniqlangan. Ularning bir gismi asosiy, bosh-
galari ikkilamchi metabolik yoMlarda ishtirok etadi. Ammo ular-
ning barchasi bir-biri bilan uzviy bogMiqdir. Ularning sxematik
ko‘rinishi metabolik kartani tashkil qgiladi.

Modda almashinuvini o‘rganish yoMlari

M odda almashinuvini quyidagi yoMlar bilan aniglash mum -

. Tirik organizmda.
. To‘gima yoki a’zolarda.
Hujayralarda.

Hujayra organellalarida.

g A W N

Molekulalarda.



Oi.ilki mctabolizmni o‘rganish usullarini 3 guruhga boMish

miiMikm:
1 link organizmda.
} Aiiiiliiik-dczintegrativ usul.

\ Siiilclik usul.
I liik <»rg:uiizmdagi usul izotoplar qoMlanilishiga asoslangandir.

Ilii iiMillar yordamida essensial ozuga mahsulotlari to‘g‘risida

Aiiiililik-dezintegrativ usullar hujayra organoidlari yoki mod-
elalaim iiiralib olib, ularda kechadigan jarayonlarni o‘rganishga
Ammo bunda murakkab biologik bogManishlarni uzi-

liv.lii kii/aliladi.
iisullari ma’lum birjarayonni sun’iy ravishda yaratishga

.r.n.l.iMgiiii. Hunda maxsus modellardan foydalaniladi.
SavoUar:

I Melabolizm nima?
Melabolitik yoMlar nima?
Melabolillarning sarllanish yoMlari ganday?
Anabolizm va katabolizm nima?
Assimilyatsiya va dissimilyatsiya nima?
Moddalar almashinuvi tushunchasining metabolizm tusun-
hiiMdaii lai(]i?
Katabolizmning umumiy yoMlari

riroiizum kislotasi(piruvat)ning oksidlanishli
dekarboksillanishi

I'lmvai g.lyiikoza, aminokislotalar, glitserin va boshga mod-
d.tl.M  kaiabolizmidan hosil boMib, oksidlanishi mitoxondriya
iiMiiiksida Mulir boMadi. Sitoplazmadagi piruvat mitoxondriya
"t iiiikMj'a K'liki membrana orgali maxsus tashuvchi oqsil — piru-
tio,iir.|lo|va/a yordamida IH bilan simport mexanizmi bo‘yicha
"eetill-' I lasmlar).



Krista

Membranalararo bo‘shliq
Matriks

Tashgi membrana '
Ichki membrana

2-rasni. Mitoxondriya tuzilishi

CH,-C-COO-

Ichki membrana

Matriks Translokaza

3-rasni. Piruvatning mitoxondriya membranasidan tashilishi

Piruvatning oksidlanishli dekarboksillanishini quyidagicha

tasvirlanadi

0 H
!
1) CHj— C— COO' + TPP—E, CH3— C— TPP—E,+COi
!
OH
H3*-N
2) CH3—C—TPP—E, +
0o=¢C n

CH



acH + CoASH < +CH3C—S—CoA

) S—C—CHi W S H
0 Ez
+E,— FAD- + E3-FADH,

I, TAI)H2 + NAD~-N E3-FAD + NADH+ H'
I'lliivatning oksidlanishli dekarboksillanishi umumiy reaksi-

\ilM
<1,-("-C()OH+NAD++HS-KoA->CH3-C-KoA+NADH+CO02

0 o

Mslil)ii jarayon piruvatdegidrogenaza kompleksi (PDG) tarki-
bilM kmivchi 3 Ferment:

I) Il Piruvatdegidrogenaza (Piruvatdekarboksilaza),

) 1, Digidrolipoilatsetiltransferaza (Digidrolipoiltransatse-
iilii/.i),

I, Digidrolipoildegidrogenaza hamda 5 koferment:

1) liainin pirofosfat (TPF),
I i))oil kislota (LK),
1] Koen/im N1 (KoA),
I) 1lavm adenin dinukleotid (FAD),
) Nikotinamid adenin dinukleotid (NAD);
till 1)il.iu birga tarkibida boshgaruvchi subbirliklar: protein-

kiiM/.i \.i losliiproteinfosfatazalar kiradi (1-jadval).



1-jadval
Piruvatdegidrogenaza kompleksi tarkibi

Ferment MO”;JT? rlar Koferment Vitamin
Piruvatdekarboksilaza 120 (30 ta TPE Bi

(Piruvatdegidrogenaza) E. tetramer)

Digidrolipoilatsetil- 180 (60 ta
transferaza B2 trimer)

Lipoil kislota
LK, KoA (LK), panto-
ten kislota

Digidrolipoil-degidro- 12 (6 ta di-
genaza mer) FAD, NAD+ B2, PP
PDG kompleksi markazida digidrolipoilatsetiltransfera-

za yadro hosil qilib joylashgan. Unga piruvatdekarboksilaza va

digidrolipoildegidrogenaza bogdangan holda joylashgan (4-rasm).

30 XTIxx

fC:))

=] — = 00

4-rasm. Piruvatdegidrogenaza kompleksi tarkibi PDG
kompleksining boshqarilishi

PDG kompleksi fosforlanish va defosforlanish yoMi bilan bosh-
gariladi. PD G fosforlanganda ingibirlanadi, defosforlanganda esa
faollashadi. ADF konsentratsiyasi oshganda PD G aktivlanadi, bu
jarayon hujayrada Ca”+ oshganda kuchayadi. PDGning bunday
aktivlanish mexanizmi mushak va yog‘ to‘gimalari uchun kat-

ta ahamiyatga ega. PD G reaksiyasi mahsulotlari atsetil-KoA va
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NADI 12 'DG kinazani allosterik aktivatori. Aktivlangan kinaza
I'DGiii fostbrlab ingibirlaydi. Shunday qilib, atsetil-KoA va
NAI)II2ning ko‘payishi piruvatdan atsetil-KoA ni hosil bo‘lishi-
m lo'xtatadi. PDG kompleksi piruvat, Ca”+, HSKoA, NAD®",
ADI bilan allosterik faollashib, aksincha NADHj va ATF kina-
/aiii aktivlab, PDG kompleksini ingibirlaydi, Ca”+ fosfatazani
iiklivlaydi. Bunday holat ochlikda jigar hujayralarida kuzatiladi;
yog* io‘gimasidan yog* kislotalar qonga o ‘tib, jigarda atsetil-KoA
g.i aylanadi, atsil-KoA ta’sirida PDG kompleksi ingibirlanishi
kiiehayadi va piruvat oksidlanmasdan glyukoza sintezi uchun

e.aillanadi (5-rasm).

NAE)H®
PIRIAAT
ATSETIL KoA ®
ATF
ADF PDG kinaza
I’t. r
\
PDG P ADF PDG OH = ePiRIA AT, NAD+, HSKoA
NO.AKTII O PIRII .AT AKTIA © NADH. ATSETIL KoA
SHAKLI SH.AKLI
v J K. -J
FOSFATAZ.A n
H.0 e Pl
ATSETIL KoA
5-rasm. PDG kompleksining boshqarilish mexanizmi
PDG kompleksi insulin gormoni bilan ham aktivlanadi. In-

ailin la’sirida mitoxondriya matriksida Ca”+ oshadi. Miokard
liulavialarida PDG kompleksi adrenalin gormoni bilan aktivla-
iMth Iliroq bu ta’sir siklik AMFga bog‘lig emas. Arsenat ham -
ila simoh ionlari LKning -SH guruhlari bilan komplekslar hosil
(Jilib, PDGni ingibirlaydi. Ovgat tarkibida tiamin yetishmasligi-

ihi h.im piruvat migdori oshadi. Alkogolizm bilan kasallangan

r | m.ihiil) bo'ladi, Lilarga glyukoza yuborilganda piruvat va lak-

iiii iti'plimib, lakloatsidozga olib keladi va oMimga sabab bo‘li-



shi mumkin. Sunday holat PDGning tug‘ma yetishmovchiligida

ham kuzatiladi.
Savollar:

Katabolizmning xos yoilariga qgaysi jarayonlar kiradi?
Katabolizmning umumiy yo‘llariga qaysi jarayonlar kiradi?
PDG kompleksiga qaysi fermentlar kiradi?

PDG kompleksiga qaysi kofermentlar kiradi?

PDG kompleksi ishlashida gaysi vitaminlar ishtirok etadi?
PDG kompleksi gqanday boshgariladi?

~ oo g A~ W N

PDG kompleksi gayerda Joylashgan?

8. Piruvatning oksidlanishli dekarboksidlanishida nechta ATF
ajraladi?

Uchkarbon kislotalar sikli

Uchkarbon kislotalar sikli (sitrat sikli, Union Kkislota sik-
li, Krebs sikli) — katabolizmning soUiggi bosqgichi hiloblanadi.
Bundaatsetil-KoAasetilgoldiglari 2molekulaC02gaoksidlanadi.
Oksidlanish-qaytarilisli reaksiyalarida ajraladigan vodorod
atomlari NAD- va FAD-bog‘lig degidrogenazalar ta’sirida nafas
olish zanjiriga o‘tkaziladi, natijada suv hosil bo‘ladi va ADF
oksidlanishli-fosforlanishi kuzatiladi. Atsetil-KoA dagi uglerod
atomlari orasidagi bog‘lar oksidlanishga turg‘undir. Organizmda
atsetil qoldiglarini oksidlanishi bir necha bosqgichlarda kechadi.
Uchkarbon kislotalar sikli yopiq metabolitik yo‘l bo‘lib 8 ta
alohida reaksiyalardan iborat. Oksaloatsetat bu reaksiyada

boshlangUch hamda oxirgi mahsuloti boMib
hisoblanadi.

Uchkarbon kislotalar sikli uglevodlar, yogMar
va aminokislotalar parchalanishidagi umumiy
yo‘l hisoblanadi. Uglevodlar bilan yogiar bu
siklga atsetil-KoA shaklida, aminokislotalar esa
— a-ketoglutarat, suksinat va fumarat shaklida

Cans Adolf Krebs qgo‘shiladi. Aktivlangan atsetatning koenzim A
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o.liilkli oksidlanishi Krebs siklida boradi. Bu sikl 1937-yilda Cans
Ailoir Krebs tomonidan taklif gilingan. G.Krebs (1904-yilda
lug'ilgan) O. Varburgning shogirdi bo‘lib u siydikchil hosil bo‘lish
iia/ariyasini va limon kislotasi siklini kashfqilganligi uchun 1954-
VIl fiziologiya va meditsina sohasida Nobel mukofotiga sazovor
ho'ldi.

Uchkarbon kislotalar sikli reaksiyalarining ketma-ketligi

I-REAKSIYA. Sitratni hosilbo'lishi. Sitrat hosil bo‘lish reaksiya-
sida asetil-KoA metil guruhidagi uglerod atomi oksaloasetat-
iimg karbonil guruhi bilan bog‘lanadi; shu bilan bir vaqtda tioe-
lii bog'i parchalanadi va koenzim-A ajraladi (AG°® —37,6 kJ/mol).
llujayrada reaksiyaning muvozanati o‘ng tomonga siljigan, chun-
ki lining standart erkin energiyasi manfiy ko‘rsatkichga ega. Bu
leaksiyani mitoxondriyalarning matriksida joylashgan sitratsin-

Iclaza katalizlaydi;

HjO HS-KoA
(11, 0=C-COOH CHj-COOH
0
< S-KoJl H2C” COOH SITRATSINTETAZA HOC-COOH
H2C-COOH
A ISl 11L-KoA OKSALOATSETAT SITRAT

2-REAKSIYA. Sitratni izositratga o‘tishi. Sitrat siklining ik-
kindii reaksiyasi sitratni izositratga aylanishidir. Bu reaksiyani
k.iiiith/lovchi ferment, hosil boMuvchi oralig mahsulot sis-akonitat
Kisloia nomi bilan nomlangan (akonitatgidrotaza). Ammobu modda
nkm holda ajratib olinmagan, chunk! reaksiya tugamaguncha
IKimenldan ajralmaydi. Ferment suvni sis-akonitatning qo‘sh

biriktirib izolimon kislotasini hosil giladi:
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COOH COOH COOH

| Hjo Hjo |
CHj ("h2 CH,
HO-i-cOoOH C**OOH :”MécooH
|
H-Cl-H Hno CH H720 HO-:-H
COOH Akonitat-  cooH Akonitat- COOH
-gidrotaza -gidrotaza
SITRAT sis-AKONITAT IZOSITRAT

3-REAKSIYA. lzositratni oksidlanishli dekxirboksillanishi. Bu
reaksiyani izositratdegidrogenaza katalizlaydi. lzositratdegid-
rogenazaning2-shaklimavjud:birikofermentsifatidaN AD +tutadi,
ikkinchisi — NADF”~. NAD-bog‘lig ferment mitoxondriyalarning
m atriksida joylashgan va Krebs siklida gatnashadi (NAD F-bog-‘lig
ferment ham mitoxondriyalarda, ham sitozolda bor). Bu ferment

ta’sirida izositratdan a-ketoglutarat hosil boMadi:

COOH COOH
| NADA NADH ) CO, .I.
CHZ2 \ CHg
I
H— C— CO*“H CHi
IZOSITRARDEGIDROGENAZA | J
No— ¢—H c=o
| |
COOH COOH
IZOSITRAT a- KETOGLUTARAT

4-REAKSIYA. a-ketoglutaratni oksidlanishli dekarboksillanishi. Bu
reaksiyada a-ketoglutarat oksidlanishli dekarboksillanib suksinil-
KoA,CO,vaNADH + hosil giladi. Reaksiyani a-ketoglutarat-
degidrogenaza kompleksi katalizlaydi. U tuzilishi va funksiya-

si jihatidan piruvatdegidrogenaza kompleksiga o‘xshash. U ham
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3 ferment: a-ketoglutaratdekarboksilaza, digidrolipoiltranssuksi-
nilaza va digidrolipoildegidrogenaza, 5 kofermentlar; tiamindifos-
fat, koferment A, lipoat kislota, NAD+ va FAD kiradi. PDG dan
farqli o‘laroq, a-ketoglutaratdegidrogenaza kompleksida murakkab
boshgarilish mexanizmi (regulyator subbirliklar) yo‘gq. a-keto-
glutaratni oksidlanishli dekarboksillanish reaksiya muvozanati
suksinil-KoA hosil gilish tomonga siljigan va uni bir yo'nalishli

deb hisoblash mumkin:

CooH COOH
1 HS-KoA NAD+ NADH, CO, 1
CH2 CH,
|
CHA v v Y CH,
~ a- KETOGLUTARATDRGIDROGENAZA |,
t=0 KOMPLEKSI W WES-HOA
-you
U-KETOGLUTARAT SUKSINIL-KoA

3-REAKSIYA. Suksinil-KoA suksinatga ay/ow A/z/.'Suksinil-KoA —
makroergik birikmadir. lining tioefir bog‘ini uzilishidan ajralgan
erkin energiyasi — A G —35,7 kJ/mol tashkil etadi. M itoxondri-
yalarda suksinil-KoAning tioefir bogMni uzilishi guanozindifos-
falni (GDF) guanozintrifosfatgacha (GTF) fosforlanishi bilan
kechadi. Bu reaksiyani suksiniltiokinaza (suksinil-KoA -sintaza)

fermenti katalizlaydi:

COOH COOH
!
ﬁHj cDF Cwu,
GTF is-
CH SUKSINIL - KoA éH, 1iS-KoA
o SINTETAZA 1
C  S-HoA COOH
SUKSINIL-KoA SUKSINAT

Reaksiyaning oralig bosgichida fermentning faol markazidagi
gistidin qoldiqglarini fosforlanishi kuzatiladi. So‘ng fosfat kislota
goldigM G D Fga birikadi va GTF hosil giladi. GTF oxirgi fosfat
guruhi ADFga ko‘chirilishi mumkin va natijada ATF hosil
boMadi; bu gaytar reaksiyani nukleoziddifosfatkinaza katalizlaydi.
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GTF + ADF”" GDF + ATF

Suksinil-KoA yuqori energiyali fosfoangidrid bog‘i hisobiga
fosforlanishni amalga oshirishi — substratli fosforlanishdir.

6-REAKSIYA. Suksinatni degidrogenlanishi. Suksinat suksinat-
degidrogenaza (SDG) fermenti ta’sirida fumaratga aylanadi. Bu
ferment — flavoproteid, molekulasidagi FAD oqsil bilan kuch-
li kovalent bogMangan. SDG ichki mitoxondrial membrananing
ichki yuzasida joylashgan, 2 subbirlikdan iborat, bittasi koferment
sifatida FAD tutadi. Ikkala subbirliklarda temir-oltingugurt
markazlari bor; bittasida — Fe2S2, ikkinchisida esa FerSA. Bu
markazlardagi temir atomlarining valentligi o'zgarib turadi va
elektronlar tashilishida gatnashadi.

Cloo'/' E-FAD E-FADH- COOH
CH, i W
CH SUKSINATDEGIDROGENAZA HC
COOH COOH
SUKSINAT FUMARAT

7-REAKSIYA. Fumaratdan malatni hosil bodishi. Malat hosil
boMishini fumaratgidrataza (fumaraza) fermenti katalizlay-
di. Fumaraza — oligomer oqsil, 4 bir xil polipeptid zanjirlardan
iborat. U mitoxondriyaning matriksida joylashgan, stereospetsi-

fiklikga ega va faqgat trans-fumaratni gidratatsiyasini katalizlaydi:

COOH H 20 COOH
c- H HO "~ C -H
X h
H -C H
FUMARAZA |
COOH H 20 COOH
FUMARAT L-MALAT



S-REAKSIYA. Malatni degidrogenlanishi. Sitrat siklining oxir-

gi rcaksiyasida malat degidrogenlanib oksaloatsetatni hosil giladi:

OOH COOH
"0—CH c=0

NAD N NADH,
H_é—H MALATDEGroROGEMZ.\ Hj
COOH OOH
L \UL\T OKS.ALOATSETAT

Reaksiyani mitoxondriyalarning matriksida joylashgan NAD
(-a bog‘lig malatdegidrogenaza katalizlaydi. Reaksiyaning mu-
vozanati chapga siljigan. Lekin, shunga garamay, intakt hu-
layralarda reaksiya chapdan o‘ngga kechadi, chunki hosil boMgan
mahsulot — oksaloasetat sitratsintaza rcaksiyasida jadal ish-
laliladi. Sitozolda malatdegidrogenaza NADF ga bog‘lig shak-
li mavjud, u sitrat siklida gqatnashmaydi. Malatdegidrogenaza ik-
kala shakllari dimer oqsillardir. Ularning molekulyar oghrligi bir
xil boMib, aminokislota tarkibi, elektrotoretik xossasi va katalitik
laolligi bilan bir-biridan farglanadi.

Uchkarbon kislotalar siklining umuntiy reaksiyasi:

CHACO - KOA ~ ShUK + 3HAD + FAD + 2Wp + ADF
+ H,PO, -»

2COj + 3NAD *H, -r FAD . H, + ATF + H3PO" - ShUK

Uchkarbon kislotalar siklining boshqarilishi

Uchkarbon kislotalar sikli quyidagi fermentlar aktivliklari bi-
laii boshqgariladi;

1. Silratsintetaza. Bu ferment katalizlovchi reaksiya substra-
i oksaloatsetat konsentratsiyasi oshganda tezlashadi. Reaksi-
va mahsuloti sitrat ta’sirida tormozlanadi. Shu bilan birgalikda
All, suksinil-KoA, atsil-KoA konsentratsiyalari oshganda reak-

siya lezligi pasayadi.
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Atsetil - KoA
HSKoA

O ksaloatsetat "q SmaltO Sitra

NADH
ATF
Suk.siiiil-K.0A lzositrat

<+) ADF
© NADH

NADH+H*
© co,

a ICetoglutarat
(3 Suksioil-KoA >ANHSKOoA

© ATF /- NAD"
© NADH
NADHaH*
© ca"*
~ CO,

Suksiliil Ko A

GTF GDF
PIRUVAT )
O L | Aktivator: piruvat, NAD+, HSKoA |
[__Ingibitorlar: NADH2, AtsesilKoA |
ATSETIL-KoA Aktivatorlar: oklaloatsetat
Ingibitorlar: sitrar, NADHj, ATF,
OKSALOASeTAT suksinil-KoA
MAIAT SITRAT
/ IZOSITRAT
FU MARAT I | 1Aktivatorlar. ADF, Ca*™
m Ingibitor: NADH,

ALFA-KETOGEUTARAT

~Aktivatorlar; AMF, ADF, Ca+”, izositrat

SUKSINIL-KoA Ingibitor: ATF, NADH,

6-rasm. Uchkarbon kislotalar siklining boshqarilish mexanizmi

2. lzositratdegidrogenaza oligomer ferment bo‘lib 8 ta sub-
birlikdan iborat. lzositratning 1-chi subbirlikga birikishi ferment

konform atsiyasini kooperaniv o‘zgartirib, substrat birikish tezli-
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gini oshiradi. lzositratdegidrogenaza ADF va Ca"+, Mg"" bi-
lan allosterik aktivlianadi. NADH 2 konsentratsiyasining oshishi
I'erment aktivligini pasaytiradi.

3. a-ketoglutaratdegidrogenaza kompleksi asosiy boshqgaruv-
chilari NADHZ2 va suksinil-KoA bo‘lib, bular ta'sirida reaksiya
ingibirlanadi.

Shu bilan birga, ATF konsentratsiyasi oshishi reaksiya tezli-
gini susaytiradi, Ca™” ta’sirida aksincha reaksiya tezligi oshadi.

SDG allosterik ferment fosfat, suksinat, fumarat ta’sirida
faollashadi, oksaloasetat esa bu fermentning konkurent ingibitori
hisoblanadi. ATF sarflanishining jadallashishi hujayrada ADF
konsentratsiyasini oshishiga olib keladi, bu esa nafas zanjirida
NADH oksidlanishini tezlashtiradi, ya'ni NAD ga bog-‘liq
degidrogenazalar faolligini oshiradi. ADF/ATF vaNADH/NAD+
nisbati umumiy katabolizm yodlari reaksiyalari tezligining asosiy

modulyatori hisoblanadi (5-rasm). n

Uchkarbon kislotalar siklining biokimyoviy

funksiyalari

1. Integrativ funksiyasi — Krebs sikli metabolik «kollektor»
(yig‘uvchi) bo‘lib, uglevodlar, lipidlar va ogqsillarning katabolik
yoMini birlashtiradi.

2. Energetik funksiyasi — Krebs sikli reaksiyalarining borishi
natijasida 1 mol atsetil- KoAning to‘lig oksidlanishida 12 mol
ATF hosil bo‘ladi.

3. Vodorod donorlik (vodorod generatorlik) funksiyasi — Krebs

sikli nafas olish zanjiri uchun vodorodning asosiy generatori
hisoblanadi. Bu siklda 4 juft vodorod atom lari hosil boMib, ulardan
3 Jufti NAD bilan, bir jufti esa FAD bilan birikadi. Oshqozon
shilliq gavati fundal bezlarining hujayralarida vodorod kation-
lari elektron tashish zanjiriga emas balki xlorid kislota sinteziga
sarflanadi. Ushbu jarayon buyrakdagi yig‘uv naychalaridagi to‘q
l)o‘yalgan hujayralariga ham xos va siydikning Kkislota-asosli

muvozanatini saqlashda ahamiyatga ega.
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4. Amfibolik funksiyasi. Limon kislota sikli metabolizmning
am fibolik yo‘llaridan bin hisoblanadi. Bunda nafaqgat energetik
substratlarni oxirgi mahsulotlargacha (COZva HZO) oksidlanish
yo‘li bilan parchalanishi, balki boshga metabolik yodlar uchun
substratlarni hosil gilishini o‘z ichiga oladi. Ya’ni, Krebs sikli ik-
ki xil funksiyani bajaradi.

a) Katabolik-metabolitlarning oksidlanishi;

b) Anabolik — asetil-KoA va oksalasetatdan birikish reaksiya-
si natijasida sitrat hosil boMishi (natijada yog*‘ kislotalari va xoles-
terin), oksaloastetatdan (glyukoneogenez jarayonida) — glyukoza,
oksaloatsetatdan (transaminlanish jarayonida) —aspartat, a —ke-
toglutaratdan (transaminlanish jarayonida) —glutamat aminokis-
lotalari, suksinil-KoA dan-gem va boshqgalar sintezlanadi.

Krebs siklning oralig mahsulotlarini kamayishi spetsifik
fermentativ reaksiyalari tomonidan toddirib turiladi. Bu jarayon-
lar dinamik muvozanatda boMadi va ularning konsentratsiyasi
m itoxondriyalarda doimiydir. Krebs siklning oralig mahsulotlar
fondini toddirib turuvchi reaksiyalar anaplerotik (toddiruvchi)
reaksiyalar deyiladi. Ularning ichida eng muhimi — piruvatdan
oksaloatsetat sintezlanish reaksiyasidir. Bu reaksiyani mitoxon-

drial ferment — piruvatkarboksilaza katalizlaydi;

CH3 COCH
(i:O ¢co + ATF - - C v ADF t P,
' N piruvatkarboksilazal _
COOH c=0
COOH
PIRUVAT OKSALOATSETAT
Piruvatkarboksilaza — murakkab oligomer ferment. Ferment
molekulasi biotinli 4 prostetik guruhni tutadi. Biotin ogqsil

molekulasining lizin qoldiglari bilan kovalent amid bogd orqga-
li bogdangan. Agar limon kislota sikli uchun oksaloatsetat yoki
boshga oralig mahsulotlar yetishmovchiligi kuzatilsa, piruvat-

ni karboksillanishi tezlashadi. Bu reaksiyada energiya manbayi
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bo‘lib ATF xizmat qiladi. Reaksiya 2 bosgichda kechadi. Birinchi
reaksiyada COj biotinning azot atomiga birikadi va faollashadi,
bu reaksiya ATF gidrolizi bilan kechadi.
ATF + CO2+ E-biotin + ADF + H'POM +
+ E-biotin-COO  +2

Ikkinchi bosqgichda faollashgan karboksil guruh piruvatga

odkaziladi.
E-biotin-COO- + Piruvat® E-biotin + Oksaloatsetat
Piruvatkarboksilaza boshqgarilishi. Piruvatkarboksilazaning
allosterik aktivatori atsetil-KoA hisoblanadi. lining miqdorini

ortishi oksaloatsetat hosil bodishini jadallashtiradi va Krebs sikli
reaksiyalari ham tezlashadi.

Sitrat siklining metabolitlari yog* kislotalari, steroidlar vabosh-
ga birikmalar sintezi uchun vodorod donori bodib xizmat qgiladi.
M asalan, NADF ga bogdig malat- va izositratdegidrogenazalar.
M alat mitoxondriyadan sitozolga chigadi va NADFga bogdiq
degidrogenaza (malik-ferment) ta’sirida quyidagi reaksiyani

katalizlaydi:

HOOC - CHOH - CH2 - COOH + NADE+
CH3 - CO - COOH + C02 + NADFH2

M alat va izositrat qaytarilish jarayonlarida NADFH 2ning bir
gismini hosil qgiladi, NADFHZning asosiy qgismi glyukoza par-

chalanishining pentozofosfat yodida hosil bodadi.
Uchkarbon kislotalar siklining energetik ahamiyati

Uchkarbon kislotalar 1siklida 2C O 2(izositratni a-ketoglutarat-
ga va a-ketoglutaratni suksinil-KoAga aylanishida) hosil boda-
di. Sitrat siklining 4 reaksiyasida degidrogenlanish kuzatiladi va
(jaytarilgan kofermentlar: 3 molekula NADH+H"" va 1 molekula
IADHZ2 hosil bodadi. Shu bilan birga 2 molekula suv sarflana-
tli (sitrat hosil bodishida va fumarat gidratatsiyasida). Limon Kkis-
lota siklida hosil bodgan gaytarilgan kofermentlar (3 molekula
NADUZ2va | molekula FADH 2 vodorodni nafas olish zanjiriga
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beradi va kislorodga o ‘tkazadi. Qaytarilgan kislorod suvni hosil
giladi. Har bir NADH ) molekulasini nafas olish zanjirida ok-
sidlanishida 3 molekula ATF, har bir FADH]j molekulasidan 2
molekula ATF hosil bo‘ladi. Shunday qilib, har bir limon kislota
sikli aylanishida oksidlanish-fosforlanish yo‘li bilan 11 molekula
ATF sintezlanadi. 1 molekula ATF substrat fosforlanish yo‘li bilan
sintezlanadi. Jami, 1 molekula atsetil-KoA ning Krebs siklida ok-
sidlanishida 12 molekula ATF hosil bo‘ladi.

Savollar:

Krebs siklining vazifalari nimadan iborat?

Krebs siklining 1l-reaksiyasi qanday boshqgariladi?
Krebs siklining 3-reaksiyasi qanday boshqgariladi?
Krebs siklining 4-reaksiyasi qanday boshqgariladi?
Krebs siklining 5-reaksiyasi qanday boshqariladi?

Krebs siklining 6-reaksiyasi ganday boshqgariladi?

~ o g A W N A

Krebs siklida nechta ATF ajraladi?

8. Krebs siklining qaysi reaksiyasi miloxondriya ichki mem -
branasida o ‘tadi?

Energiya almashinuvi, biologik oksidlanish to'g‘risida
tushuncha

Tirik organizmlar tashqi muhit bilan doimo uzviy bog-‘lig-
likda bo‘ladi. Bu bog‘liglikni modda almashinuvi jarayonida
koTishimiz mumkin. Oldingi mavzularda qayd etganimizdek,
modda almashinuvi 3 bosqgichdan iborat; ozuga mahsulotlarni
organizmga kiritilishi, metabolizm va oxirgi mahsulotlarni eks-
kretsiyasi. M oddalarni organizmga Kiritilishi nafas olishi (kis-
lorod) va ovgatlanish hisobiga kechadi. Oshgozon-ichak yoilarida
ozuga mahsulotlar monomerlargacha parchalanadi, ular qon va
limfaga soTilib to‘gima va a’zolarga yetib boradi va hujayralarda
oralig metabolizmga kirishadi. Oralig metabolizm (hujayra ichi
metabolizmi) 2 turdagi reaksiyalarni: katabolizm va anabolizmni

0‘z ichiga olinishi aytib oTilgan edi.
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Tirik organizmlar termodinamik jihatdan ochiq tizimdir.
I'izim bilan tashqi muhit orasida termodinamika qonuniyatlariga
asoslangan holda energiya almashinuvi kechadi. Organizm-
ga tashgaridan kiruvchi yoki tirik materiya tarkibiga Kkiruvchi
organik birikma ma’lum bir migdorda ichki energiya zaxirasiga
ega (E), uning bir gismi ish bajarish uchun sarflanishi mumkin.
Tizimning bunday energiyasi erkin energiya deb ataladi (G).

Doimiy temperatura va bosimda tizimning erkin energiyasi
(AG) vaentropiyaning (AS) o'zgarishi orasida quyidagi tenglamani
yozish mumkin;

AG = AH - TxS

bunda; AH — entalpiyani (tizimdagi ichki energiyasi yoki is-
siqligi) o‘zgarishi; T — absolyut temperatura. Biokimyoviy reak-
siyalarda AH taxminan AS (reaksiya natijasida tizimning ich-
ki energiyasini o‘zgarishi)ga teng. Biologik tizimlarning erkin
energiyasini aniglash standart holatlarda olib boriladi (pH 7,0
temperatura 25°C, barcha eritmalar konsentratsiyasi 1 mol/l, gaz-
lar esa 1 atm. bosimida). Standart holatda barcha funksiyalar
aG°, as® va AH®° koTinishida bo‘ladi. Standart erkin energiya
o'zgarishini (AG®°) hisoblash uchun kimyoviy reaksiya muvozana-
ti konstantasini (K) bilish kerak.

Kimyoviy reaksiyaning yo‘nalishi AG koTsatkichiga bogMigqg.
Agar bu koTsatkich manfiy bo‘lsa, reaksiya o‘z-o‘zidan kecha-
di va erkin energiyani kamayishi bilan boradi. Bunday reaksiyalar
ekzergonik reaksiyalar deyiladi. Agar bunda aG absolyut ko‘rsat-
kichi yuqori bo‘lsa, reaksiya oxirigacha davom etadi va qgayt-
mas bo‘ladi. Agar AG musbat bo‘lsa reaksiya faqgat tashgaridan
erkin energiya Kkiritilishi natijasida kechadi; bunday reaksiyalar
endergonik reaksiyalar deyiladi. Agar AG absolyut koTsatkichi
yuqori boMsa, bu tizim turg‘undir va reaksiya kechmasligi mum -
kin. Agar AG nolga teng bo‘lsa tizim muvozanatda bo‘ladi (2-jad-

val).
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2-jadval
Kimyoviy reaksiyaning yo‘nalishi AG ko‘rsatkichiga bogMigligi
Komponentlar konsentratsiyasi 1 mol

K AG« boMganda reaksiya yo‘nalishi
>1.0 Manfiy Chapdan o‘ngga
1.0 Nolga teng Turg‘un holat
<1.0 Musbat 0 ‘ngdan chapga

Biologik tizimlarda termodinamik jihatdan mukamm al
boM magan endergonik reaksiyalar fagat tashqi energiya hisobiga,
ya’ni ekzergonik reaksiyalar energiyasi hisobiga, kechishi mum -
kin. Bunday reaksiyalar energiyaga bog‘liq reaksiyalar hisoblana-
di. Bunday reaksiyalarning ko‘pchiligi bogMovchi omil — adeno-
zinuchfosfat (ATF) hisobiga kechadi (7-rasm).

ATF-HUJAYRANING UNIVERSAL ENERGIYA

MANBAYI
ADENIN  MH~
0- HC ¥
[‘) '
oM OH
MAKROERGIK BOG‘LAR RIBOZA

7-rasm, Adenozintrifosfat

To‘gimalarda organik moddalarning katabolizmi kislorod
ishtirokida COj ajralishi bilan kechadi. Bu jarayon to‘gima
nafas olishi deb ataladi. Kislorod bu jarayonda oksidlanayotgan
(parchalanayotgan) moddadan (substratlardan) vodorod akseptori
vazifasini bajaradi va natijada suv hosil bo‘ladi.

Oksidlanuvchi turli xil organik moddalar (S — substratlar)
katabolizmning mahsulotlari bo‘lib, wularning parchalanishi
ekzoergik jarayon hisoblanadi. Oksidlanish natijasida ajralayotgan

energiya issiqlik sifatida tarqgalishi mumkin, yoki gisman ADF
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fosforillanib ATF hosi! bo‘lishiga sarflanishi mumkin. Organizm
oksidlanayotgan moddalardan ajralayotgan energiyasining tax-
minan 40% ATF makroergik bog‘lar energiyasiga aylantirishi
mumkin. Biosferadagi ko‘pchilik organizmlar asosiy energiya
manbai sifatida shu yo‘ldan foydalanadi.

Bu yo‘l bilan tashgaridan tushgan ozugqa mahsulotlaridagi
kimyoviy energiyani hujayralar metabolik faol energiyaga aylan-
tiradi. Degidrogenlanish reaksiyalari va hosil bo‘lgan energiya
hisobiga ATF sintezi energetik jihatdan uzviy bog‘langan reaksi-
yalar hisoblanadi. Bu ADFning oksidlanishli fosforillanishi deb
nomlanadi.

cCO?2 '‘ATF

biosintez, faol transport,

mushaklar gisgarishi va

issiglik uchun energiya
sarflanishi

Uglevod, yog' va
ogsilar oksidlanishida
hosil boMgan energiya

02 ADF + 11lP0O4

8-rasm. Energiya almashinuvi

Yuqorida keltirilgan tenglamalardagi oksidlanish-gaytarilish
reaksiyalari umumiy shaklIni ifodalaydi, chunki bu jarayon sub-
stratlarni to‘g‘ridan to‘g‘ri degidrogenlanishi hisobiga kechadi va
bunda kislorod vodorod akseptori vazifasini o‘taydi. Ammo Kkis-
lorod hujayralarda proton va elektronlarni tashilishida gatnashadi.

Biologik oksidlanish yoki to‘gima nafas olishi deh to‘qimalarda
organik moddalarni kislorod ishtirokida parachalanishi va kar-

bonat angidridini ajralishiga aytiladi. Bunday oksidlanish
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jarayonida energiya ajralib chigadi va o‘z tabiatiga ko‘ra ekzergonik

jarayon hisoblanadi.
Biologik oksidlanish nazariyalari

A.L. Lavuazye (1727-y.) «Oksidlanish-yo-

nish» nazariyasida; nafas olish jarayonida

02 C va bilan birikib, COj va H 20 hosil

bo‘ladi, bunda energiya ajraladi. Bu energiya

migdori organizmda va undan tashqgarida bir

xil. Ammo yonish jarayonidan fargli oMaroq,

Antuan Loran Lavuazye biologik oksidlanish past haroratda, alanga-
siz va SUV ishtirokida boradi. Shuni aytish

joizki, O2inert gaz bo‘lib reaksiyaga to‘g‘ridan to‘g‘n kirishmay-
di. Bu jarayon mexanizmini yoritib berishda bir necha nazari-

yalar yaratilgan;
C6HuO6 + 60" - 6CON + 6H20 + 686 kkal (2850 kJ/mol)

A.N. Bax (1897-y.) «Aktivlashgan kislo-
rod-peroksid»li nazariyasi. Bu nazariyaga ko‘ra
yengil oksidlanuvchi moddalar ta’sirida Kkis-
lorod molekulasining ikkala bog‘i emas, balki
bitta bog‘i uziladi, so‘ngra kislorod molekula-
si to‘lig oksidlanayotgan modda bilan birikib,
oralig mahsulot sifatida peroksid hosil boMadi.

Bu esa peroksidaza ferment! ta’sirida

Aliksey Nikolayevich . i i
parchalanadi va oksidlangan modda hosil

Bax
bo‘ladi.

Bu nazariyaning kamchiligi anaerob orga-
nizmlarda oksidlanish-qgaytarilish jarayonla-
rini aniglash imkonini bermaydi.

V.. Palladin (1908-y.), G.O. Viland
(1877-y.) «Vodorodni faollanishi» nazariya-
si. Bu nazariyaga ko‘ra metabolitlar oksid-

Paiiadin Vladimir lanishi, oksidlanayotgan moddadan spetsifik
Ivanovich
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degidrogenazalar ta’sirida H2ajra|adi. Palladinning fikriga ko‘ra
H2xrom ogenlar brtan birikadi, Vilandning fikricha esa 0 2bilan
birikadi. Bu bir vaqtni o‘zida substratni oksidlanish! va pigmentni
gaytarilishi bilan kechadi. Shuning uchun bu jarayon oksidlanish-

gaytarilish jarayoni hisoblanadi.
C671276 " 6H20 +12R = 6C0O2 + (2 RH2 (anaerob bosgich)
12RH2 + 602 = 12R + 6H20 (aerob bosgich)

Biologik oksidlanishni zamonaviy nazariyasi

O.G. Varburg (1983-y.), A. Sent-D’erdyi
(Uyorgyi) (1893-y.) «Elektrolitik» nazariyasi.
Bn kislorod molekulasini oksidlangan molekula
yordamida faollanishidir. Varburgning fikricha
oksidlovchi modda bo‘lib gemin fermentlari
molekulasi tarkibiga kiruvchi Fe+” atom! hisob-
lanadi. Bu nazariyaga ko‘ra oksidlanish-gaytari-

lish jarayonlari elektron va protonlarni ajralishi

va birikishi natijasida sodir bo‘ladi va oxirida Alk;a,r;efgint-

aktivlangan kislorod proton bilan birikib suvni

hosil giladi.
Bu nazariyaga asosan to‘gimada metabolit-

Il oksidlanish! bir yo‘la proton va elektronlarni

ajralishi va ularni kislorod molekulasiga kiritili-

shi bilan boradi. Ammo elektron va protonlar

loV.ridan to‘g‘ri kislorod bilan birikmay, balki

s|)elsilik fermentlar va kofermentlar orgali uza-

liladi. )
O ksidlanayotgan SH2 moddadan terminal ngrt(ijergrl

akseplorga (02) proton va elektronlarni o‘tka-
/lishda oralig tashuvchilar gatnashadi. Bu to ‘liq
larayon ketma-ket kechadigan oksidlanish-gaytarilish jarayonlarini
0'z ichiga oladi va bunda tashuvchilar orasida o‘zaro bogdanishlar

kcchadi. liar bir oralig tashuvchi elektron va protonlar akseptori
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sifatida gatnashadi va oksidlangan holatdan gqgaytarilgan holat-
ga o‘tadi. So‘ng u proton va elektronlarini keying! tashuvchiga
beradi va o°‘zi yana oksidlangan holatga o‘tadi. Oxirgi bosqich-
da tashuvchi elektronlarni kislorodga beradi va suv hosil boMa-
di. Yani, BH2 — proton va elektronlar boshlangMch donori; P
- oraliq tashuvchilar; EI, E2, E3, E4, E5 - oksidlanish-qaytari-
lish reaksiyalari fermentlari (6-rasm). Hujayralarda organik mod-
dalarni kislorod hisobiga oksidlanishi va suvni hosil bo‘lishi —
to‘gima nafas olishi deyiladi, elektronlar tashish zanjiri (ETZ) esa

— nafas olish zanjiri deb ataladi;

Pl ) P3 H2+1,202

Ne*2 oksidlanisU oksidlanish oksidlanisb oksidlani .

El

Pl P2 P3 H ,O
gaytarilish gaytarilish qa>4arilish gayiariiish

9-rasm. Elektronlar tashish zanjirida elektron va protonlar harakati: 5H, —proton
va elektronlar boshlangMch donori; P —oraliq tashuvchilar; EI, E2, E3, E4, E5 —
oksidlanish-gaytarilish reaksiyalari fermentlari

Biologik oksidlanish fermentlari

Spetsifik degidrogenazalar ta’sirida metabolitlarni fermentativ
oksidlanishi jarayonida energiya ajralishi kuzatiladi. Degidrogen-
lanish reaksiyalarida organik substratlardan proton va elek-
tronlar NAD- va FAD-bogii degidrogenazalar kofermentlariga
o0 ‘tkaziladi. Yuqori energetik potensialga ega boMgan elektron-
lar gaytarilgan NADHZ2 va FADHZ2kofermentlardan mitoxon-
driyalarning ichki membranasida Joylashgan nafas olish zanjiri
tashuvchilar! orgali kislorodga o‘tkaziladi. Kislorod molekulasi-

ning gaytarilishi 4 elektronni tashilishi hisobiga kechadi. Kis-
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lorod 2 elektronni birikishida matriksdan 2 protonni yutilishi
kuzatiladi va natijada suv hosil bo‘ladi.

Nafas olish zanjiri bo‘ylab elektronlarni o‘tishida erkin energi-
yasi kamayib boradi. Lining asosiy qismi ATF shaklida za-
xiralanadi, qolgan qismi esa issiqlik energiyasi sifatida tarqaladi.
Turli xil substrantlarni oksidlanishi natijasida hosil bo‘lgan yuqori
energetik potensialga ega bo‘lgan elektronlar biosintez reaksi-
yalarida gatnashishi mumkin. Bunda ATF tashqgari gaytarilgan
ekvivalentlar, masalan NADPH 2zarur bo‘ladi.

Oksidlanayotgan substratdan elektronlarni kislorodga o‘tkazi-
lishi bir necha bosqgichda kechadi. Bunda juda ko‘p oraliq tashuv-
chilar gatnashib, har biri elektronlarni oldingisidan olib keyin-
gisigaoTkazishi mumkin. Buning natijasida ketma-ket kechadigan
oksidlanish-qaytarilish reaksiyalar zanjiri hosil boMadi. Buning
natijasida kislorod qaytariladi va suv hosil bo ‘ladi.

Ubixinondan (KoQ) tashgari nafas olish zanjirining barcha
komponentlari — oqsillardir. Bu oqsillar tarkibiga turli xil oqgsil
boMmagan birikmalar kiradi: FM N, temir-oltingugurt oqsillar
tarkibida Fe, porfirin halgasida Fe va Cu ionlari.

Oksidlanish-qaytarilish reaksiyalarining birlamchi aksep-
torlariga 2 xil degidrogenazalar; nikotinamidga bog‘liq (PP vita-
mini hosilalari kofermentlari) va flavinga bogMiq (riboflavin ho-
silalari) kiradi.

Nikotinamidga  bog‘lig degidrogenazalar NAD~ yoKki
NADF~ kofermentlarini tutishi mumkin. Bu kofermentlar
degidrogenazalarning faol markaziga kiradi, shu bilan birga ular
reaksiya natijasida xolofermentdan qaytar dissosiatsiyalanishi
mumkin. NAD- va NADF-bog‘li degidrogenazalar substratlari
mitoxondriyalarning matriksida va sitozolda boMishi mumkin.
Nikotinamidli kofermentlarning ishchi gismi nikotinamid hisob-
lanadi;

Nafas olish zanjiriga elektronlarni yetkazib beruvchi
degidrogenazalar NAD"~ tutadi. Ular quyidagi turdagi reaksi-
yalarni kataliziaydi:
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R-CHOH-R, + NAD" R-CO-R, + NADH + H"

-2H%2e

+H'+2e
NADH+H

Shunday qilib, NAD+ turli xil substratlarning proton va elek-
tronlarini qgabul qilib, oksidlanayotgan moddalarning asosiy
energiya kollektori va nafas olish zanjiri uchun yuqori energetik
potensialga ega bo'lgan elektronlar manbayi hisoblanadi.

NADPH nafas olish zanjiriga elektronlar donori boMib
hisoblanmaydi va faqgat qgaytarilishli sintetik jaoayonlarda
gatnashadi. Ba’zi hollarda NADPH elektronlar nafas olish zan-
jiriga elektronlar berishi mumkin. Bu reaksiyalarni piridinnuk-

leotidtransgidrogenazalar katalizlaydi;

NADPH + NAD" NADP" -r NADH

Flavinga bogMiq degidrogenazalarning kofermenti bo‘lib
FAD (flavinadenindinukleitod) yoki FM N (flavinmononukleo-
tid) hisoblanadi. Organizmda bu kofermentlar vitamin B2 dan
hosil boMadi. Flavinli kofermentlar apoferment bilan murak-
kab kovalent bog‘langan. Bu kofermentlarning ishchi qismi

izoalloksazin halgasi hisoblanadi:

+2H +2e

-2H-2e
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FAD ko‘pchilik substratlarning elektronlar akseptori bo‘lib
xizmat qiladi va quyidagi turdagi reaksiyalarda gatnashadi;

R-CH2-CH2-R, + E (FAD)® R-CH=CH-R, + E (FADH2)

E — fermentning oqsil gismi.

Ko‘pchilik FAD-bog‘li degidrogenazalar — suvda eriydigan
oqsillardir, ularasosan mitoxondriyalarning matriksidajoylashgan.
Fagatgina suksinat-degidrogenaza mitoxondriyalarning ich-
Ki membranasida joylashgan. FMN-tutuvchi fermentlarga
mitoxondriyalarning ichki membranasida joylashgan NADH -
degidrogenaza kiradi, u mitoxondrial matriksda hosil bo‘luvchi
NADHZ2ni oksidlaydi.

Elektronlarni NADHZ2 dan 02 tashuvchilarning barchasi
mitoxondriyalarning ichki membranasida joylashgan. Ubixinon
va sitoxrom c¢ lardan tashqgari, gqolgan barchasi murakkab oqgsil-
li komplekslaridir.

NADHZ—degidrogenaza NADH-Q-reduktaza, kompleks | bir
necha polipeptid zanjiridan iborat. FM N uning prostetik guruhi
hisoblanadi. Bu fermentning yagona substrati — NADHZ2 undan
2 elektron va proton FM N ga o‘tkaziladi va FM NH 2 hosil gila-
di. Uning ikkinchi protoni matriksga ajraladi. Reaksiya quyidagi
lenglama asosida kechadi:

NADH + H"+ E (FMN) NAD" + E {FMNH")

FMNH?Z2 elektronlar temir-oltingugurtli oqsillariga (FeS)
o'tkaziladi. Bu oqgsillar NADH2—degidrogenaza molekulasida ik-
kinchi prostetik guruh vazifasini o‘taydi. Bu ogqsillardagi temir
atomlari (gem boMmagan temir) bir necha guruhlarga yigMlib,
temir-oltingugurt markazlarini hosil qgiladi.

E'cS-markazlar oksidlanish-qaytarilish reaksiyalarida qgat-
nashuvchi ko‘pchilik oqsillar (flavoproteidlar, sitoxromlar) tarki-
biga kiradi. Hozirgacha 3 turdagi FeS-markazlar (FeS, Fc2S2
I CjS”) aniqlangan. Ularda temir atomi sisteindagi oltingugurt,

yoki anorganik oltingugurt bilan bog‘langan.
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- SISTEIN A SISTEIN - - SISTEIN-s., ,-5-SISTEIN -

V)
- SISTEIN ® ®-SISTEIN- - SISTEIN-S™ '®' "™ s-SISTEIN-
| EeS Il Fe2Si
-s-SISTEIN
- SISTEIN-s- A
_____ (9
ts>- -s-SISTEIN-

11 FCA4

NADH-degidrogenaza Fc252 va Fc4s4 turdagi bir necha
m arkazlarni tutadi. Bu markazlardagi temir atomlari elektron-
larni ketma-ket gabul qilishi va berishi mumkin, bunda ular
ferro- (Fe™+) va ferri- (Fe~+) holatldarga o‘tib turishi mumkin.
Temir-oltingugurt ogsillardan elektronlar koferment Q (ubixinon)

o‘tkaziladi.

UBIXINON - KOENZIM Q

H, f
-(CH2ai-ccH2),,H

2e-i2H+ ClI,jO Cib

cH.iO (CHjCIInCCIb),,!
0 (n=:i-io)
oil ()=5-10)
OKSIDLANGAN SHAKLI K0Q QAYTQRILGAN SHAKLI KOQH2

Bu yog‘da eruvchi xinonning (quinone) nomi ingliz so‘zi-
ning birinchi harfidan olingan, ubixinon so‘zi esa tabiatda
keng targalgan ma’nosini bildiradi (ubiquitous — mavjud). Ubi-
xinon molekulalari olingan manbalarga va uglerod zanjirlarining
uzunligiga qgarab fargianadi. Sut emizuvchilardan olinganlari 10
izoprenoid zanjirlarini tutadi va Q,qg deb belgilanadi. NADH -
degidrogenazalardan FeS orqgali elektronlar ubixinonga o ‘tkaziladi

va natijada gidroxinon hosil bo‘ladi. Ubixinon NADH -
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clcgidrogenazalar va boshqga flavinga bog‘lig degidrogenazalardan,
jiimladan suksinatdegidrogenazadan elektronlar qabul qilgani
sababli kollektorlik funksiyasini bajaradi. Ubixinon quyidagi
turdagi reaksiyalarda gatnashadi;

E (FMNHM) + E (EMN) + QH”

Sitoxromlar yoki gemoproteidlar barcha turdagi organizm -
larda uchraydi. Eukariot hujayralarda ular asosan mitoxondriyalar
membranasida joylashgan. 30 yaqin turli xil sitoxromlar mavjud.
Barcha sitoxromlar tarkibiga prostetik guruh sifatida gem Kkiradi.
Ulaming turli-tumanligi quyidagilarga bog‘liq;

e Gem strukturasida turli xil yon zanjirlarning boM ishi;

« Polipeptid zanjirlar strukturasini turli xilligi;

« Gemni polipeptid zanjiri bilan turlicha bog'lanishi.

Nurlarni yutish gobiliyatiga garab sitoxromlar a, b, c turlariga
bo'linadi. Har bir turning ichida o‘ziga xos spektral xususiyatlarga
cga bo‘lgan sitoxromlar bo‘lib, ular ragam lar bilan belgilanadi (b,
b|, bj va boshqgalar).

I'urli xil sitoxromlaming struktur xususiyatlari ularning
oksidlanish-qgaytarilish xususiyatlarini belgilaydi. M itoxondrial
iiafas olish zanjirida 5 xildagi sitoxromlar bor (a, a3, b, ¢, c,).
Sitoxrom ¢ mustasno, barcha sitoxromlar ichki mitoxondrial
membranada murakkab komplekslar shaklida joylashgan.

Q II2—degidrogenaza (koenzim Q -sitoxrom c-reduktaza,
kom|)leks 1I11) 2 turdagi sitoxromlardan (b, va ba va sitoxroma
C| tashkil topgan. QHZ—degidrogenaza ubixinondan elektronlarni
sitoxrom ¢ o4kazadi. Ill kompleksning ichida elektronlar
sitoxrom b dagi FeS-markazlardan sitoxrom c¢,, so‘ng sitoxrom c
o'tkaziladi. Gem guruhlari, FeS-markazlar kabi, fagat bittadan
clekiron o‘tkazadi. Shunday qilib, QH 2 molekulasidan 2 elektron
sitoxrom b 2 molekulasiga o‘tkaziladi. Bu reaksiyalar natijasida
erkin radikalli oralig mahsulot semixinon hosil boMishi mum -
km. Sitoxrom b turida gem oqsil bilan kovalent bogianmagan,

sitoxrom ¢, va ¢ gem ogqsil molekulasiga tioefir bog-‘lari bilan
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bog‘langan. Bu bog‘lar 2 sistein qoldig‘iga gemning vinil

guruhlarini qo‘shilishidan hosil boMadi

3-jadval
Mitoxondrial elektronlar tashilishi zanjiri komponentlari
: Prostetik . .
Nomi quruh e-donori e-akseptori
NADH-degidrogena-
za kompleks | FMN, FeS NADH KoQ
Koenzim Q, ubixi- Kompleks 111
non Kompleks 1 (bel)
Ao Fes, gem
(k?o|_n|12pl éjkesgllclilrogenaza, bl(562), gem Kompleks 111  Kompleks IV
b2(566), gem cl
Sitoxromoksidaza, Gem A Sitoxrom ¢ o
kompleks 1V Cu2+ ’

Suksinatdegidroge- FAD,

naza, kompleks 11 FeS Suksinat KoQ

Vinil guruh

Gem
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Sitoxrom ¢ — suvda eruvchi periferik membrana ogqsilidir,
molekulyar massasi 12500 D, 100 aminokislotalar qoldig‘ini
tutiivchi 1 polipeptid zanjiri va kovalent bog‘langan 1 gem
molekulasidan iborat.

Sitoxromoksidaza (kompleks IV) 2 turdagi aaj sitoxromlaridan
Uizilgan, ularning bar birida 1 kislorod bilan bog‘lanish markazi
bor. Sitoxromlari a va a3 gem A deb nomlanuvchi temir-porfirin
prostetik guruhlarini tutadi va c ic, sitoxromlaridan farqlanadi. U
bitta metil guruhi o‘rniga formil guruhini va vinil guruhi o‘rniga
uglevodorod zanjirini tutadi. Kompleks aa3 boshqga sitoxromlardan
I'argli mis ionini tutadi. Mis ioni oqsil bilan Cu A-markazlarda
bogManadi.

Sitoxrom aa3 kompleksi kislorod bilan reaksiyaga kirishadi.
Sitoxromoksidaza sitoxrom S elektronlarni kislorod tashiydi. Av-
val elektronlar a va a3 sitoxromlardagi temir ionlari, so‘ng sitox-
roma a3 mis ionlari gatnashadi. Kislorod molekulasi sitoxroma
a3 gemidagi temir bilan bogManadi. Demak, elektronlarni Kkis-
lorodga berilishi ferment molekulasida kechar ekan. Kislorod

molekulasining bar bir atomi 2 elektron va proton biriktirib suv-

Ili bosil giladi.
CH,
(CHA- CH = CH CHr)a - H
|
CH, CH uglevodorod radikal
. HC
formil ON ﬁ " M II
guruh P n - b y-  -CH,
H N -Fe -N
"COO-CH,-CH, A > -CH = CH,
HC- -CH
CH, CH,
i
CH,
|
coo"
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Kompleks aa”™ elektronlar quyidagicha tashiladi:
Cun <> + e”

<-> + e7

Nafas zanjiri, uning organizmda ATF sintezining asosiy yo‘li
ekanligi

N afas olish zanjiri komponentlarining ba’zi xarakteristikalari
yuqoridagi Jadvalda keltirilgan. Asosiy elektron tashuvchilar
m itoxondriyalarning ichki membranasida joylashgan va 4
kompleksni hosil giladi. Ulaming bundayjoylashishi oksidlanish-
gaytarilish potensiallarini kislorodga yaqginlashishi bilan
musbatlanib boradi. Bu zanjirning bar bir birligi elektronlar
donor-akseptor xossasi bo‘yicha spetsifikdir.

Birinchi bosgichda degidrogenazalar turli xil substratlardan
vodorodni ajralishini katalizlaydi. Agar substratlar bo‘lib
a-gidroksikislotalar, malat, izositrat, 3-gidroksibutirat qatnashsa,
vodorod NAD+ ko‘hiriladi. Hosil boMgan NADH nafas zanjirida
NADH-degidrogenaza (kompleks 1) ta’sirida oksidlanadi.

M itoxondriyalarda Joylashgan nafas olish zanjiri toMiq, gisqar-
tirilgan va gisqa boMishi mumkin. ToMig nafas olish zanjiri quyi-
dagilardan tuzilgan:

NAD ~ FP~ KoQ b c/cj a(a™ -> 1/20:

-> H.0. P/0O"3.

NADga bog‘lig boMgan substratlarga alfa-ketoglutarat, izo-
sitrat, malat, piruvat, glutamat va boshqgalar kiradi va o‘zining
proton va elektronlarini NADga beradi. ToMiq nafas zanjirida 3
molekula ATF sintezlanadi.

Qisqartirilgan nafas zanjirida substratlar o‘zlarining proton va
elektronlarini FPga beradi. Bularning asosiy substratlari boMib
suksinat, glitserin, yog* kislotalari va boshqgalar hisoblanadi. Bu
substrantlarning nafas zanjirida oksidlanishi natijasida 2 molekula
ATF hosil boMadi.
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SH. ->FP KoQ b c/c) -> a(al/-> 1/20. -> H. O. P/0=2.

Qisga nafas olish zanjirida FPdan proton va elektronlar
molekulyar kislorodga beriladi va vodorod peroksidi hosil boM adi.
Ammo bu modda hujayralar uchun toksikdir, shuning uchun u
peroksidaza yoki katalaza fermentlari ta’sirida tezda parchalanib
suvni hosil giladi. Bunda barcha ATF sintezlanadigan nugqtalar
lushib goladi.

SH, FP~ O, H202 HyOo+l, O.. P/O=0.

M itoxondriyalarda elektronlar tashilish tezligi va ATF sintezi
asosan ATF, ADF va Fn migdoriga bogMiqdir. Substratlar
konsentratsiyasi yetarli boMgan vaqtda kislorodni ishlatilish
maksimal tezligi ADF miqdori yuqori, ATFni esa past boMganda
kuzatiladi. Chunki mitoxondriyalar02 nisbatan moyilligi yuqoridir.
Ajratib olingan mitoxondriyalarga inkubatsion eritmada substrat va
Fn yetarli boMgan vaqtda oz migdorda ADF qo‘shilishi nafas olishi-
iii tezlashishiga olib keladi. Bu ADF miqdori tugaguncha va undan
A TF toMigq hosil boMguncha davom etadi va so‘ng susayadi. Chun-
ki ATF oksidlanish ingibitori hisoblanadi. Bu holat, ya’ni nafas
olish tezligini ADF migdoriga bogMiqligi nafas nazorati deyiladi.
Bu holat to‘gimalarda ham kuzatiladi. M asalan: muskullarda tinch
holatda ATF miqdori yuqori, ADF esa kam boMadi. Mushaklarning
gisqarishi ATF miqgdorini kamayishiga, ADFni esa oshishiga olib

keladi. Bu esa to‘gimani nafas olishini tezlashishiga olib keladi.

™(8) b AO E - ajraladigan energiya migdori
FMH ATF sintez uchun yetarli nuqtalar

02 *B " (nafas zanjirining

0 fosforlantiruvchi nugtalari)

*0 2

*0 A

+0 6

08

elektronlar harakati

10-rasm. Nafas zanjirining energetik nuqtalari
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Elektron tashuvchilarning oksidlanish-qaytarilish potensiallari

M itoxondriyalarning ichki membranasida joylashgan nafas
olish zanjiri hujayrada asosiy energiya generatori hisoblanadi, tur-
li metabolitlarning kimyoviy energiyasini fosfat bog‘i energiya-
siga aylantiradi. Proton va elektronlarni nafas olish zanjiri orqa-
li o‘tishida uning har bir komponentining erkin energiyasini
o‘zgarishi kuzatiladi. Jumladan, bir juft proton va elektronlari
o‘tishi NAD+ dan O 20 ‘tishida ularning erkin energiyasini -0,32V
dan to +0,82V gacha o‘zgartiradi va 52,7 kkal energiyani ajrali-

shi kuzatiladi. Bu energiya birdaniga emas, balki bosgichma-bos-

gich ajraladi:
NAD -0.32 V c +0.25 V
FAD -0.05 V a +0.29 V
KoQ -0.04 V A3 +0.55 V
B +0.07 V 0. +0.82 V.
c, +0.23 V

ATF sinteziuchun 0,22V yoki 7,3 kkal energiya sarflanadi. Bun-
day energiya to‘lig nafas olish zanjirining 3 gismida ro‘y beradi:
NAD"~ bilan FAD” o‘rtasida; sitoxromlar b va c o‘rtasida, hamda
sitoxromoksidaza va O 20 ‘rtasida hosil bo‘ladi va 3 molekula ATF
sintezlaydi. Qisqartirilgan nafas olish zanjirida birinchi bo‘lim
tushib goladi va 2 molekula ATF sintezlanadi. Qisga nafas olish
zanjirida esa ATF sintezlanmaydi. Energetik almashinuvda ATF
quyidagi ikki xil yo‘l bilan hosil boMadi;

» substrat fosforlanish

» oksidlanish yo‘li bilan fosforlanish (nafas olish va fosfor-

lanish).
Substratli fosforlanish
1. Kreatinfosfokinaza reaksiyasi ATF sintez qilishning eng
tezkor wusuli. Kreatinfosfatning zaxirasi 20 soniya davomida
mushaklarning ishlashini ta’minlash wuchun yetarli. Kislorod
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mavjudligini talab qilmaydi, keraksiz yon mahsulotlarni ishlab
chigarmaydi, darhol yoqiladi. Uning kamchiliklari substratning
kicliik zaxirasi (fagat 20 soniya ishlash uchun yetarli). Teskari
reaksiya oksidlovchi fosforillanish jarayonida hosil boMgan ATF
yordamida mitoxondriyalarda sodir bodishi mumkin. M itoxon-
driyal membrana kreatin uchun ham, kreatinfosfat uchun ham
yaxshi oTkazuvchan bo‘lib, kreatinfosfokinaza ham sarkoplaz-

mada, ham mitoxondriyaning membranalararo oralighda mav-

jud.
| Wi
kreatinfosfokinaza c=nh
N-CHo +ADF ~ - +ATFE
| |
CHA CHa
|
coot COOH
kreatinfosfat kreatin

2. Miyokinaza. Fagat mushak to‘gimalarida oqadi.
2ADP - >ATP + AMP

Reaksiya miyokinaza (adenilat kinaz) bilan katalizlanadi.
IJslibu reaksiyaning asosiy ahamiyati glikoliz va glikogenolizning
asosiy fermentlarining kuchli allosterik faollashtiruvchisi AM P
hosil bo‘lishidir.

3. Fosfogliseratkinaza reaksiyasi.

cs ~n<4 /OH
-0 PO,IE 3
ADF ATF
“?— on HC - OH
I
IFC— OPO,II, FOSFOGLISERATKINAZA H,C-—--0OPO,H-,
1,3 bifosfogiiserat 3 fosfogliserat

G likolizning 7-reaksiyasi.
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4. Piruvatkinaza reaksiyasi.

COOH COOH

My -
0. Ny C—O +ATF
F 0 POVJ 2 PIRUVATKINAZA 1
CHj CHs3
fosfoenolpiruvat pinyat

G likolizning 10-reaksiyasi.

5. Suksinil-KoA sintetaza reaksiyasi

JOOH TOOH
CH;
" +GDF +H AN +GF + sk
CH’ suksunil-K oAsintaza CHr
| - 600,
>S-KoA
suksunil-K oA suksinat

Krebs sikli 6-reaksiyasi.
Biologik oksidlanish deb — ozuqga oksidlanuvchi moddalardan

elektron va protonlar ajralishi yo‘li bilan oksidlanishga aytiladi.
Nafas zanjiri

N afas protsessida substratlarning oksidlanishini elektronlar bi-
lan protonlarning (ya’ni umuman aytganda, vodorod atom larining)
organik moddalarda kislorodga o‘tishi deb tasavvur gilsa bo‘ladi:

Bu jarayon talaygina bosqichlarni o‘z ichiga oladi; unda elek-
tronlar bilan protonlarni olib oTuvchi zanjir yoki nafas zanjirini
hosil giladigan bir gancha oraliq tashuvchilar ishtirok etadi.

Lekin membrananing maxsus qgismlari — proton kanallarini
aytmaganda, bularni o‘tkazmaydi. Ichki membrana ichki yuza-
dagi shu kanallar sohasida:

ADF +HPO"  ATF+Hp

reaksiyasini katalizlaydigan H~-ATF-sintetaza joylashgan
boM adi.
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Tashqi tomondan protonlar ortigcha bo‘lganda kanal orqgali
o'tayotgan protonlar ogimi energiyasi hisobiga bu reaksiya chap-
dan o‘ngga tomon qgarab boradi. Translokaza ishtirokida hosil
bo‘ladigan ATF matriksdan membrananing tashqgi tomoniga o ‘tib
borib, sitazolga tushadi. Xuddi shu translokaza bir vaqtning o‘zi-
da ADF ni teskari tomonga — sitozoldan mitoxondriya matriksi-
ga o‘tkazadi (9-rasm).

Sun’iy sharoitlarda, in vitro dagi tajribalarda ichki mem -
brananing ichki yuzasi tomonidan ortigcha migdorda ATF hosil
gilish mumkin. Bu holda reaksiya o‘ngdan chapga qarab boradi,
yani ferment protonlarni olib oTkazadigan transport ATF singari
ishlaydi (H+ATF-aza).

Ayni vaqtda membrana energiyaga ega bo‘lib qoladi; ATF gid-
rolizi energiyasi hisobiga Ap hosil bo‘ladi.

O ksidlanishning fosforillanishi bilan bog-‘ligligi asoslab beril-
gan, ammo ko‘pgina tafsilotlari hamon yetarlicha anig boMmay
golmoqgda. H*~A-ATF-sintetazaning elektrokimyoviy potensiali
energiyadan foydalanish mexanizmi hozircha noma’lum.

M itoxondriyalarda oksidlanishning fosforillanish bilan bogMiq-
ligi mustahkam bo-‘lishi bilan ajralib turadi; agar ATF sintezla-
nishi mumkin bo‘Imasa, u holda nafas zanjirida elektronlar o‘tib
turishi ham to‘xtab qoladi. Nafas zanjirida NADH oksidlanishi
va fosforillanishining yighndi natijasini mana bunday tasvirlash

mumkin:

NAD H+H++1/202- -*NAD+ + H™O
3ADF + 3HjPO”  3ATF + 3H:0

Bu reaksiyalarni in vitro sharoitidagi mitoxondriyalar suspen-
ziyasida O‘rganish mumkin. Inkubatsion aralashmada ATF dan
tashgari hamma dastlabki moddalar bo‘lsa, u holda kislorod yuti-
lishi kuzatilmaydi. ADF qo‘shilgandan keyin o‘sha zaxoti nafas
ham, ATF sintezi ham boshlanadi; ADF sarflanib borgan sayin
nafas tezligi susayib, ADF ning hamma ATF ga aylanib qolga-
nida butunlay to ‘xtaydi.
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M itoxondriyalar nafasining ADF konsentratsiyasiga bog-‘ligli-
gi nafas nazorati deb ataladi. lIdora etishning bu mexanizmi ju-
da katta ahamiyatga ega, chunki ta’sirining natijasida ATF sin-
tezi tezligi hujayraning energiyaga ehtiyoji bilan belgilanadigan
boMadi: hujayra jarayonlarida ATF sarfi kuchayganda ADF kon-
sentratsiyasi ortib boradi, bu esa nafas va fosforillanishning o‘z-
o‘zidan tezlashuviga olib keladi. Mitoxondriyalar ishining sur’ati
aslida ATF sarfiga bog‘lig deb aytish mumkin.

Nafas nazorati mexanizmi yuksak darajada sezgir va aniq
bodishi bilan ajralib turadi, shuning uchun to‘gimalardagi ATF
va ADF ning nisbiy konsentratsiyalari tor doiralarda o‘zgaradi, bu
holda hujayraning iste’mol qilishi bir necha barobar o‘zgarib tu-

rishi mumkin.

Oksidlanishli fosforillanish mexanizmi.
Mitchellning xemiosmotik nazariyasi

1961-yilda oksidlovchi fosforillanish me-
xanizmini tushuntirish uchun Mitchell mi-
toxondriyal funksiyaga oid to‘rtta mustaqil
postulatlarni o‘z ichiga olgan ximiosmotik
gipotezani taklif qildi
1. Ichki mitoxondriyal membrana barcha
ionlarni oTkazmaydi.
2. Uning tarkibida zarur metabolitlar
Piter Dennis Mitchell ~va noorganik ionlarni tashiydigan bir gator
tashuvchi oqgsillar mavjud.
3. Elektronlar ichki membrananing nafas olish zanjiri orqa-
li oTganda, H+ matritsadan membranalararo bo‘shligga o ‘tadi.
4. Yetarlicha katta proton gradienti bilan protonlar ATF sinteta-

zasi orqali «oqishni» boshlaydi, bu ATF sintezi bilan birga keladi.
Oksidlanishli fosforillanishning zamonaviy garashlari

Hozirgi vaqtda oksidlanishli fosforillanishning barcha asosiy

tarkibiy qismlari kashf qilindi, ularning tuzilishi va xususiyatlari
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o‘rganildi. Oksidlovchi fosforillanishning asosiy tamoyillari, ay-
rim bosqgichlarining mexanizmlari, oksidlovchi fosforillanishning

regulyatsiyasi aniglandi.
Oksidianish mexanizmi

O ksidlanish zanjiri komplekslari ularning oksidlanish-gqay-
tarilish potensialini oshirish magsadida membranada joylashgan.
Elektron oksidlanish-gaytarilish potensiali past bodgan kom-
pleksdan oksidlanish-qaytarilish potensiali yugori bodgan kompl-
eksga odganda, erkin energiya ajralib chiqadi.

Ushbu erkin energiyaning bir gismi protonlarni mitoxondriyal
m atritsadan membranalararo bo‘shligga o‘tkazish uchun sarfla-
nadi, ichki membranada proton gradienti (dpH) hosil bodadi (pH
sitozolga qaraganda matritsada yuqori). Har bir proton musbat
zaryad olib borganligi sababli, membranada potensial farq (DV)
paydo bodadi, membrananing ichki tomoni salbiy, tashqi tomo-
ni musbat zaryadlangan. Birgalikda proton gradienti va potensi-
allar farqi odatdagi hujayrada taxminan 220 mV bodgan 160 mV
AV va 60 mV ApH (-pH = 1 da) bodgan elektrokimyoviy poten-
sialni tashkil giladi.

Protonni membrana orqali odkazish mexanizmi todiq tushu-
nilmagan. Ehtimol, nafas olish zanjirining turli tarkibiy qgismlari
e-transportni H + harakati bilan bogdashning turli mexanizmlari-
ga ega. Biroq, KoQ ushbu jarayonda muhim rol o‘ynashi aniqglandi.

Oksidlanish zanjiri maqgsadi

1. 2-e NADH2 dan | kompleksi (FM N FeS oqsili) orga-
li KoQ ga odib, bu holda chiqgarilgan energiya H + ning nasosini
ta’minlaydi (H + o‘tkazish mexanizmi nomadum).

2. KoQ matritsadan 2H-I- va 2e-ni oladi va KoQH2 ga aylanadi
(KoQ ning kamayishi ham Il kompleks ishtirokida sodir bodadi).

3. KoQH2 2e- kompleksni IlIl ga, 2H + esa membranalararo
bo‘shligga o‘tkazadi.

4. Sitoxrom <c¢ elektronni Il kompleksdan 1V kompleksga
odkazadi.

43



5. Kompleks IV e-ni OZgato‘kadi, bu holda chigarilgan energiya

H+ ning nasosini ta’minlaydi (H+ o‘tkazish mexanizmi noma’lum).
Issiglik ajralishi

Elektrokimyoviy potensialning 30—35% energiyasi issiglik
shaklida tarqgaladi va issiq gqonli hayvonlar tomonidan tana ha-
roratini ushlab turish uchun ishlatiladi. Bundan tashqari, jigar-
rang yog‘ to‘gimalarida nafas olish va fosforillanishning o‘zaro
alogasi paytida qo‘shimcha issiqlik hosil bodishi mumkin. lining
tarkibida ko‘p migdordagi nafas olish oksidlanishli fosforla-
nishni ajratuvchi oqsil — termogenin oqsili bodgan mitoxondri-
yalar mavjud (barcha oqgsillarning taxminan 10%). Jigarrang yog"*
to‘gimalarida oksidlovchi fosforillanishning beruvchi yangi tugdl-
gan chagaloglarda, gish uyqusida yotadigan hayvonlarda va bar-
cha sutemizuvchilarda sovugga moslashish paytida tana harorati-
ni ushlab turish uchun issiqlik hosil bodishiga imkon beradi.

K attalarda yog* kislotalari gipotermiya termogenezida muhim
rol o‘ynaydi. Sovitish yog‘ to‘gimalarida lipaz va TG gidrolizini
faollashtiradigan norepinefrinni chiqarilishini rag‘batlantiradi.
N atijada paydo bodgan erkin yog‘ kislotalari nafagat nafas olish
zanjirini toddirishga, balki membrana orqali protonlarni mito-
xondriyal matritsaga odkazishga, nafas olish va fosforillanishni
ajratib turishga qodir. lonlashgan shakldagi teskari yog‘ kislota-
lari tashuvchilar tomonidan gaytariladi.

Oksidlanish va fosforillanishning ajratilishi

Ichki mitoxondriyal membranada ularning H+ga odkazuv-
chanligini pasaytiradigan moddalar (ionoforlar) mavjudligi, elek-
tronlarni tashish jarayonidan oksidlovchi fosforillanishni ajra-
tib turadi, chunki bu elektrokimyoviy potensial hosil bodishini
va natijada ATE sintezini buzadi. 2,4-dinitrofenol-lipofd kuchsiz
kislota hisoblanadi, shuning uchun u membranadan (tashqgi to-
mondan mitoxondriyaning ichki gismiga) osongina odib, teskari

yo‘nalishda ketayotgan tabiiy proton ogimini susaytiradi.
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I13-rasni. H+-nasosi

ATF sintezi bilan bog‘lig boMmagan elektronlarni tashish yo-‘li
erkin, fosforlanmaydigan, oksidlanish deb ataladi. Erkin oksid-
lanishda energiya saglanmaydi, balki issiqlik sifatida ajralib chiga-
di. Bu tana harorati muvozanatini saqlashda fiziologik ahamiyat-
ga ega.

Oksidlanish va fosforillanishning gisman ajralishi ko‘plab ka-
salliklarda kuzatiladi, chunki mitoxondriya turli xil zararli omil-
lar ta’sirida eng sezgir hujayra organoidlari hisoblanadi. Ichki
mitoxondriya! membrananing qgqisman yoki toMig parchalanishi-
ga olib keladigan ularning tuzilishining buzilishi muqgarrar ra-
vishda protonlarning teskari ogimiga yordam beradi va energiya
ishlab chigarishni buzadi. Shuning uchun mitoxondriyal mem -
branalarni bioantioksidantlar (E, A vitaminlari va askorbat) bi-
lan bargarorlashtirish har qanday patologiyada alohida ahamiyat-
ga ega.

Ba’zi hollarda ba’zi fosforillanish nuqtalarini «o‘chirib qo‘yish»
inumkin — bu holat oksidlovchi fosforillanishning ajralishi deb
ataladi va bu holda P/O kamayadi: NADga bogMigq substratlar
uchun — 3 dan past; FADga bogMig boMgan substratlar uchun —
2 dan past. Mitoxondriyadagi termodinamikaning 1-qonunidan
kelib chiqib, issiqlik ishlab chigarish ko‘payadi (Buning saba-

bi «o‘chirilgan» fosforillanish nuqtasida ATP sintezi uchun ish-
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latilishi kerak bo‘lgan elektronlarning energiyasi issiqlik shaklida
targalishi kuzatiladi).

Bakteriyalar, viruslar va boshga omillar keltirib chigaradi-
gan isitma asosida oksidlovchi fosforillanishning ajralishi jara-
yoni yotadi.

Organizm soviganida ajralish keskin oshadi.

Barcha fosforillanish nuqtalari «yopig» bo‘lganida mitoxondri-
yaning ishi konyugat deyiladi, aks holda, yuqorida tavsiflangan
holat, u ajralib, nafas olish erkin deb nomlanadi.

Yog‘ kislotalar, gqalgonsimon bez gormonlari, dorilar (diku-
marin, dinilrofenol) oksidlovchi fosforillanishning ajratuvchi va-

zifasini bajaradi.

OH

Dinitrofenol

14-rasm. 2,4-Dinitrofenol oksidlanishli fosforlanishning ajratuvchisi

Ajratuvchilarga birinchi navbatda «protonoforlar» — vodo-
rod ionlarini biriktirib oluvchi moddalar kiradi. Bunday holda,
elektrokimyoviy gradientning ikkala komponenti ham kamaya-

di. Klassik protonofor bu — mitoxondrial membrananing tash-
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gi yuzasiga vodorod ionlarini biriktirib, ularni ichki yuzasiga
chigaradigan yog‘da eruvchan birikma — 2,4-dinitrofenol. Pro-
tonoforlar bir vaqtning o‘zida energiyasi issiqlik sifatida targa-
ladigan proton gradiyentining elektr va kimyoviy qgismlarini ka-
inaytirad. Fiziologik protonoforga maxsus oqsil — termogenin
kiradi. Bundan tashqgari protonoforlarga salitsilatlar, dikuma-
rol, yog*‘ kislotalari, bilvosita bilirubin, triyodotironin, tirok-
sinlar kiradi.

Protonoforlardan tashqgari, elektrokimyoviy gradyan kattaligi-
ga ionoforlar deb nomlangan moddalar ta’sir giladi. Ular mem -
branaga singib ketgan va Na"" yoki kationlarini o‘zlari ichka-
riga o‘tkazadilar yoki ushbu ionlar uchun kanal hosil qgiladilar.
N atijada, gradientning elektr komponenti yo‘qoladi va ATP sin-
lezi pasayadi. lonoforlarga kaliyni olib boruvchi valinomitsin va
nifieritsin antibiotiklari va membranada kaliy, natriy va bosh-
(Ja monovalent kationlar harakatlanadigan kanal hosil qgiluvchi

N ramitsidinni misol gilish mumkin,
Nafas zanjiri komplekslari ingibitorlari
Kompleks | nafas olish ingibitorlariga rotenon (baliq zaha-
ri), amobarbital (barbiturik preparat) kiradi. Bu NADH degidro-

genaza (Kompleks 1) orgali oksidlangan substratlardan vodorod

yctkazib berishni to‘xtatadi.

CH,— CH*— CMCH

HN cm—cH

H Amitnl
(amobarbital)

Kompleks Il nafas olish ingibitorlariga karboksin (SDG ingi-
)itori — malonat) kiradi.
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HOOC COOH

MaloDat (SDG iDgibitori)

Kompleks IlIl nafas olish ingibitorlariga antimitsin A, mikso-

tiazol kiradi.

Kompleks 1V nafas olish ingibitorlariga sianidlar, CO, HjS,

fosgen, zarin, zoman va boshqga zaharli moddalar kiradi.

HuC-HoC-0, .0
Cco ms

D Said g ahradaid 0

L, N C

0
|| fosgen
CH-0-P-CH,
zanin F
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Kompleks V nafas olish ingibitorlariga oligomitsin kiradi.

Adenozin trifosfat sintaza (ATF sintaz, ATF fosfogidrolaza,
IF — ikki sohali ATFaza tashiydiganj —adenozin trifosfat (ATF)
ni va noorganik fosfatlardan adenozin trifosfat (ATP) ni sintez
(liladigan translokaza sinfiga kiradigan fermentlar guruhi. No-
menklatura bo'yicha ATF-fosfogidrolaza nomi berilgan, ammo
2018-yil avgustidan boshlab ferment uchinchi (3.6.3.14) dan yet-
tinchi sinfga (7.1.2.2 [1]) oTkazildi, chunk! ferment katalizatori
reaksiyasi teskari gidroliz yo‘li bo‘ylab davom etadi va boMishi
mumkin emas. Qolgan sinflarning boshqga turdagi reaksiyalari-
ilan foydalangan holda tasvirlangan.

Mitoxondriyada mavjud boMgan ATF sintetaza F,Fojuda yax-
shi oTganilgan. Komponent Fo — transmembran domeni, F,

komponenti membranadan tashgarida, matritsada joylashgan.
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ATF sintaz kompleksi FoF, qgo‘ziqgorinning mevali tanasi-
ga o‘xshab shakllangan boiib, unda F, komponenti «qgo‘ziqgorin
poyasi» F, komponentining b-subbirligi, go‘zigqorinning «ildiz-
lari» esa membranaga mahkamlangan Fo komponentidir.

Strukturaviy va funksional nuqtayi nazardan ATF sintetaza-
si F| va Fo belgilar bilan belgilangan ikkita katta qgismdan iborat.
Ulardan birinchisi (konjugatsiya faktor F,) mitoxondriyal matrit-
saga garagan va membranadan balandligi 8 nm va eni 10 nm
bo‘lgan sferik shakllanish shaklida chiqgib turadi. U beshta turdagi
oqsillar bilan ifodalangan to‘qqiz subbirlikdan iborat. Uchta ust-
ki-a va pastki gismlarning bir xil migdordagi polipeptid zanjirlari
strukturaviy jihatdan o‘xshash oqgsil globulalariga qgatlanadilar,
ular birgalikda biroz yassilangan to‘pga o‘xshab geksamer (a flat)
uch hosH qiladi. Qattig gadoqlangan to‘q sariq rangli bo‘laklar
singari, ketma-ket a va b subbirliklar 120° burilish burchagi bilan
uchinchi darajali simmetriya o‘qgi bilan tavsillanadigan tuzilmani
hosil giladi. Ushbu geksamerning markazida ikkita kengaytiril-
gan polipeptid zanjiri tomonidan hosil bo‘lgan va uzunligi 9 nm
bo‘lgan biroz deformatsiyalangan gavsli tayogqchaga o‘xshagan p
subbirlik joylashgan. Bunda y pastki birligining pastki gismi shar-
dan Fgmembrana kompleksi tomon 3 nm ga chiqgib turadi. OXxir-
gi (to‘gqizinchi) kichik birlik 5 deb belgilangan va F, ning tashqi
tomonida joylashgan.
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NrP sintetazaning membrana qgismi, konjugatsiya faktori Fo
ilch alaladi, bu membranani ichkaridan va ichkaridan o‘tkazadigan
va larkibida vodorod protonlari (protium yadrolari) ning o ‘tishi
iicluin ikkita yarim kanalga ega bo‘lgan gidrofob oqsil kompleksi.
Umiiman olganda, Fo kompleksiga bitta turdagi a oqsil subbirli-
gi, b subunitning ikki nusxasi, shuningdek kichik subbiriik 9 dan
12 nusxagacha kiradi. Subunit a (molekulyar og'irligi 20 kDa) bu-
iimlay membranaga botiriladi, u yerda uni kesib o‘tuvchi oltita a-
spiral gism hosil boMadi. Subunit a (molekulyar og‘irligi 20 kD a)
butunlay membranaga botiriladi, u yerda uni kesib o'tuvchi ol-
li(a a-spiral gism hosil boMadi. Subbiriik b (molekulyar ogMrligi
IO kDa) membranaga botirilgan fagat bitta nisbatan gisqa a-spi-
lal mintagani o‘z ichiga oladi va uning qolgan gismi membrana-
dan F| tomon sezilarli ravishda chiqib turadi va uning yuzasida
loylashgan b subbirikka o‘rnatiladi. C ning 9—12 nusxadagi har bir
nusxasi (molekulyar ogMrligi 6—11 kDa) F,ga yoMialtirilgan gisqa
gidrofil sikl bilan bir-biriga bogMangan ikkita gidrofobik a-spiral-
mng nisbatan kichik oqgsilidir va ularning barchasi bir shaklga ega
boMgan yagona ansamblini tashkil giladi. Membranaga botirilgan
silmdr, F, kompleksidan Fo tomonga garab chigadigan y subbiriik
bu silindrga botirilgan va unga mahkam bogMangan. Ferment-
lili uornenklaturasi an’anaviy kelib chiqgishi bilan ajralib turadi va
shuning uchun ular juda mos kelmaydi. F, komponentining bel-
gilauishi «Fraksiya 1» ning qisgartmasi (1-qism) va F” belgisi (O
harfi indeksda yozilgan, nolga emas) oligomitsinni biriktirish joyi
boMgan.

I'ermentning ba’zi bir kichik boMinmalari ham harf belgila-
liga ega:

* yunoncha; a, p, 6, 6, s

e Lotin: a, b, ¢, d, e, f, g, h

Hoshqgalari yanada murakkab yozuvlar:

¢ 1'6 («6-gism» dan)

¢« OSCP — oligomitsinga sezgir oqgsil (ingliz tilidan oligomit-
siii sezgirligi konferral oqgsil), ATP50
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« A6L (mitoxondriyal genomda uni kodlovchi gen nomi bilan)

« M (inhibitor omil 1), ATPIFI

I I kornponenti yetarlicha katta (uning diametri 9 nm) sal-
biy binoni bilan transmissiya elektron mikroskopida ko‘rinadigan
boMadi. Ichki mitoxondriyal membrana FI zarralari bilan nuqta
go'yilgan. Dastlab ular mitoxondriyaning butun nafas olish ap-
paratlarini o‘z ichiga olgan deb o‘ylashgan. Biroq, uzoq tajriba-
lardan so‘ng, Ephraim Recker guruhi (birinchi marta FI kom-
ponentini 1961-yilda ajratib olgan) bu zarralar ATF-aza faolligi
bilan, shu jumladan ajratilgan mitoxondriyada va mitoxondriya-
ga ultratovush ta’sirida hosil bo‘lgan subsoxondriyal zarralar bilan
bog-‘ligligini ko‘rsatdi. Turli laboratoriyalarda o‘tkazilgan ko‘plab
keying! tadqgiqotlar ushbu ATF-aza faolligini tasdigladi (16-rasm).

Savollar:

To‘gima nafasi nima?

Qisga nafas olish zanjiri nima?

To‘lig nafas olish zanjiri nima?

Substratli oksidlanish nima?

Oksidlanishli fosforlanish nima?

.ETZ 1-kompleksi ingibitorlariga gaysi moddalar kiradi?
ETZ 2-kompleksi ingibitorlariga qaysi moddalar kiradi?
. ETZ 3-kompleksi ingibitorlariga qaysi moddalar kiradi?

© o N o o~ w N

ETZ 4-kompleksi ingibitorlariga gqaysi moddalar kiradi?
10. ETZ 5-kompleksi ingibitorlariga gaysi moddalar kiradi?

56



Gipoenergetik holatlar

Barcha tirik hujayralar hayotning har xil turlarini amalga
oshirish uchun doimo ATFga muhtoj.

Miya hujayralari nerv impulsini o‘tkazish uchun neyrotrans-
mitterlarni sintezi, asab hujayralarining yangilanishi, Na® va K+
ning zarur gradiyentini saqlab turish uchun ko‘p miqdorda ATF
iste’mol qiladi; siydik hosil bo‘lishida buyraklar turli xil modda-
larni gayta soTib olish jarayonida ATF dan foydalanadi; glikogen,
yogMar, ogsillar va boshga ko‘plab birikmalarning sintezi jigar-
da sodir boMadi; miyokardda gqon aylanishi uchun zarur boMgan
mexanik ish doimiy ravishda amalga oshiriladi; dam olish paytida
skelet mushaklari kam miqgdordagi ATFni iste’'mol qiladi, ammo
jismoniy faollik bilan bu talablar o‘n baravar ko‘payadi (4-jadval).

Shu bilan birga, hujayralarda deyarli ATF zaxirasi yo‘q. Shun-
day qilib, miyokarddagi ATF sintezining tugashi sharoitida uning

zaxiralari bir necha soniya ichida tugaydi.

4-jadval
To'dima O2. iste’'moal qilishi ATF iste'mol qilish
9 mkmol/g to‘gima/daq mkmol/g to‘gima/daq
Miya 1,7 10,2
Biiyrak 45 27,0
Yurak 71 42,6
ligar 1,6 96
Miishak
(Iw'sliashganda) 0.08 05

Biz allagachon bilganimizdek, ATF ning doimiy sintezi uchun
hujayralar ATF sintezi bilan bogMigq oksidlanish reaksiyalarida
elektronlarning oxirgi qabul qiluvchisi sifatida nafas olish va kis-
lorod uchun substrat sifatida metabolitlar ogimiga muhtoj.

ATF sintezining to‘xtashiga olib keladigan metabolizmning
har ganday bosqgichining buzilishi hujayra uchun o‘limga olib ke-
ladi.
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ATF sintezini kamaytirilgan shartlari umumiy atamasi «gi-
poenergetik» holat deb ataladi. Gipoenergetik holatning sabablari:
ochlik, B,, PP, BZgipovitaminozIari; gipoksiya.

Gipoksiya sabablari: nafas havosida kislorod yetishmasligi;
o‘pka kasalliklari va o‘pka ventilyatsiyasi buzilishi bilan; yurak
kasalliklari, spazm va qon tomirlari trombozi, gqon yo‘qotish;
gemoglobin tuzilishidagi irsiy yoki orttirilgan kasalliklar. Gi-
poenergetik holatlarning umumiy sababi bodishi mumkin: hujay-

ralardagi kisloroddan foydalanish jarayonlarining buzilishi.

5-jadval
Gipoenergetik holatlar
Shakllari Kelib chiqgishi
Alimentar Ochlik, gipovitaminoz
Gipoksik:
Qonni O2to'yinishini buzilishi  Havoda Oj yetishmasligi
Ekzogen gipoksiya 0 ‘pka ventilyatsiyasi buzilishi
Nafas gipoksiyasi Qon aylanishining buzilishi
To'gimagalarga Oj tashilishining
buzilishi Gemoglobinozlar, gipogemoglo-
Gemik gipoksiya binemiya, toksik moddalar bilan
zaharlanish
Mitoxondrial (to'gimalarda Oj Nafas fermentlarining ingibitor-
o'zlashtirilishi) buzilish lari bilan zaharlanish, fosforla-

nishning oksidlanishdan ajralishi

Bu buzilishlarning sababi:

« ETZ ingibitorlari va ajratuvchilar ta’siri;

e temir defitsit anemiyalar;

¢« Hb va boshga Fe tutuvchi oqsillar (sitoxromlar, FeS-oqsil-
lar) miqdori pasayishi;

e Krebs sikli va ETZ fermentlari nasliy defekti.
Savollar:
1. Miya to‘gimasi gancha ATF va Oj sarflaydi?

2. Buyrak to‘gimasi gancha ATF va O, sarflaydi?
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. Yurak to‘gimasi gqancha ATF va OZsarfIaydi?

3

4. Jigar to‘gimasi gqancha ATF va OZsarfIaydi?

5. Mushak to‘gimasi gancha ATF va OZsarfIaydi?

6. Gipoenergetik holatlar gaysi patologiyalarni keltirib chiga-
radi?

7. Gipoenergetik holatlar qaysi sabablar tufayli kelib chigadi?

8. Asfiksiya nima?
Mitoxondriyal kasalliklar

Mitoxondriyal kasalliklar bu — mitoxondriyalar faoliyatidagi
nugsonlar bilan bogdiq bodgan irsiy kasalliklar guruhi, bu eukar-
yotik hujayralarda, xususan odamlarda energiya funksiyalarining
buzilishiga olib keladi.

Mitoxondriyal kasalliklar mitoxondriyaning genetik, struk-
iiiraviy, biokimyoviy nugsonlari tufayli kelib chigadi, bu esa
lo'gimalarning nafas olishining buzilishiga olib keladi. Ular fagat
urg'ochi chiziq orgali har ikki jinsdagi bolalarga yuqadi, chunki
s|)ermatozoidlar yadro genomining yarmini zigotaga uzatadi va
luxum hujayrasi genomning ikkinchi yarmini ham, mitoxondri-
yaiii ham ta’minlaydi. Uyali energiya almashinuvining patologik
buzilishlari Krebs siklidagi turli xil zvenolarda, nafas olish zan-
jirida, beta-oksidlanish jarayonlarida va boshqgalarda nugsonlar
ko'rinishida namoyon bodishi mumkin.

Mitoxondriyaning samarali ishlashi uchun zarur bodgan bar-
cha fermentlar va boshga regulyatorlar ham mitoxondrial DNK
tomonidan kodlanmagan. Aksariyat mitoxondriyal funksiyalar
yadroviy DNK tomonidan boshqgariladi.

Mitoxondriyal kasalliklarning ikki guruhini ajratish mumkin:

Mitoxondriyal oqsillar uchun mas’ul bodgan gen mutatsiya-
sidan kelib chiqadigan irsiy sindromlar (Bartsindromi, Kerns-Say-
re sindromi, Pearson sindromi, MELAS sindromi, MERRF sin-
ilromi va boshgalar).

Ikkilamchi mitoxondriyal kasalliklar, shu jumladan patoge-

iie/.iii shakllantirishda muhim bo‘gdn sifatida hujayra energiya al-
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mashinuvi buzilishi (biriktiruvchi to‘gima kasalliklari, surunka-
li charchoq sindromi, glikogenoz, kardiomiopatiya, migren, jigar
yetishmovchiligi, pankitopeniya, shuningdek gipoparatireoz, dia-
bet, raxit va boshgalar).

Mitoxondriya yadro genlaridan farqli ravishda meros qilib oli-
nadi. Har bir somatik hujayradagi yadro genlari odatda ikkita al-
lel bilan ifodalanadi (heterogametik jinsdagijinsga bog‘lig bo‘lgan
ko‘pgina genlar bundan mustasno). Bir allel otadan, ikkinchisi
onadan meros boMib o‘tgan. Ammo, mitoxondriyalar o‘zlarining
DNK larini o‘z ichiga oladi va har bir inson mitoxondriyasida
odatda 5 dan 10 gacha boMgan DNK molekulasining nusxalari
mavjud va barcha mitoxondriyalar onadan meros bo‘lib o‘tgan.
Mitoxondriya bodinib bodgach, D NK nusxalari uning avlod-
lari orasida tasodifiy tagsimlanadi. Agar asl DNK molekulalari-
dan fagat bittasida mutatsiya bodsa, tasodifiy tarqalish natijasida
bunday mutant molekulalar ba’zi mitoxondriyalarda to‘plani-
shi mumkin. Mitoxondriyal kasallik madum bir to‘gimalarning
ko‘plab hujayralarida mitoxondriyalarning sezilarli migdori mu-
tant DNK nusxalarini (chegara ifodasi) sintezidan boshlab o‘zini
namoyon qila boshlaydi.

Mitoxondriyal DNKdagi mutatsiyalar turli sabablarga ko‘ra,
yadroga garaganda tez-tez uchraydi. Bu shuni anglatadiki, mi-
toxondriyal kasalliklar o‘z-o‘zidan paydo bodadigan mutatsiyalar
tufayli juda keng tarqalgan. Ba’zida mutatsion darajasi mitoxon-
driyal DN K replikatsiyasini boshgaruvchi fermentlarni kodlovchi

yadro genlaridagi mutatsiyalar tufayli oshadi.
Defekt va simptomlar

Mitoxondriyal kasallikning ta’siri juda xilma-xildir. Turli or-
ganlarda nugsonli mitoxondriyalarning turlicha tarqalishi tufay-
li bir kishining mutatsiyasi jigar kasalligiga, boshgasida esa mi-
ya kasalligiga olib kelishi mumkin. Qusur namoyon bodishining
kattaligi katta yoki kichik bodishi mumkin va u vaqt o‘tishi bilan

asta-sekin o-‘sib, sezilarli darajada o°‘zgarishi mumkin. Ba’zi ki-
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chik nugsonlar bemorning yoshiga mos keladigan jismoniy faoli-
yatga dosh berolmasligiga olib keladi va jiddiy og‘rigli namo-
yislilar bilan birga boradi. Boshga nuqgsonlar xavfli bodib, jiddiy
palologiyaga olib keladi.

Urnuman olganda, mitoxondriyal kasalliklar mushaklarda,
miyada va asab to‘gimalarida nugsonli mitoxondriyalarni lokali-
zatsiya qilishda ko‘proq seziladi, chunki bu organlar o‘z funksi-
yalarini bajarish uchun eng ko‘p energiya talab qiladi.

Mitoxondriyal kasalliklarning borishi har bir bemorda ju-
da xilma-xil bodishiga garamay, kasallikni keltirib chigaradigan
umumiy simptomlar va o‘ziga xos mutatsiyalar asosida ushbu ka-
salliklarning bir necha asosiy sinflari ajratib ko ‘rsatildi.

Kasallik turlari:

Nisbatan keng targalgan mitoxondriyal miyopatiyada qo‘shim -
i ha ravishda quyidagilar mavjud;

— karlik bilan birga kechadigan mitoxondriyali diabet (DAD,
MIDD, MELAS sindromi) bu —erta yoshda o‘zini namoyon qila-
di, kombinatsiyani mitoxondriyal MT-TLI genining mutatsiyasi
kellirib chigarishi mumkin, ammo diabet va karlik mitoxondriya
kasalliklari boshga sabablardan ham kelib chigishi mumkin;

— irsiy optik neyropatiya Leber (uz; Leberning irsiy optik
ncyropati (LHON)), erta balog‘at yoshidagi ko‘rish qobiliyatini
yo'qolish bilan tavsildanadi;

Volt'-Parkinson-Uayt sindromi WPW mitoxondriyal miyopa-
liya emas.

Ley sindromi yoki subakut nekrozlashtiruvehi ensefalomiyo-
paliya: lug‘rugdan keyingi dastlabki normal rivojlanishdan so‘ng,
kasallik odatda hayotning birinchi yili oxirida, ba’zan katta yosh-
dagi davrda paydo bodadi. Kasallik tana funksiyalarining tez
yo4|olishi bilan birga keladi va ong holatining buzilishi, demans
va nal'asni to‘xtatishi bilan tavsiflanadi;

neyropatiya, ataksiya, retinit pigmentozasi va ptozis
(NAKP): bu — neyropatiyaning progressiv belgilari, ataksiya,
luimelni ko'rish va ko‘rish qobiliyatini yo‘qotish, ptozis, demans;
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— mitoxondriyal neyro-oshqozon-ichak ensefalopatiyasi;
(M NGIE): bu — oshqozon-ichak psevdo-obstruksiyasi va Kka-
xeksiya, neyropati, ensefalopatiya, miyaning oq moddasida o ‘zga-
rishlar.

Diagnostika. M itoxondriyal kasalliklarni aniglash uchun ge-
neologik, klinik, biokimyoviy, morfologik va genetik tahlil mu-
him ahamiyatga ega.

Epidemiologiya. D astlab mtD N K mutatsiyalari nihoyatda kam
uchragan, ammo 2008-yilda taniqgli 10 ta patogen mutatsiyaga
oid 3000 ta sog‘lom tug-‘ilgan chagalogni o‘rganish natijasida 200
kishidan bittasi topilgan. mtD N Kdagi «issig nuqta» 3243 pozitsi-
yasiga aylandi, bu yerda MT-TLI genining ishlashini o‘zgartira-
digan A-G almashinuvi tez-tez uchraydi.

Davolash. Hozirgi vagtda mitoxondriyal kasalliklarni davo-
lash ishlari olib borilmogda, ammo vitaminlar bilan simptom atik
profilaktika keng tarqalgan terapevtik usul hisoblanadi. Piruvat-
lardan shunday usullardan biri sifatida foydalaniladi.

Hozirgi vaqtda kimyoviy yadro yordamida mitoxondriyal kasal-
ligi bo‘lgan bemorning tuxumidan va boshga tuxumdan sitoplaz-
masi normal ishlaydigan mitoxondriyasi bo‘lgan ayoldan (yadro
almashtirish) olingan ekstrakorporal urugdantirish imkoniyatla-
rini o‘rganish bo‘yicha eksperimental ishlar olib borilmoqgda.

O ksidlanishli fosforlanishda qatnashuvchi 100 ta fermentlar-
ning 13 tasi mitoxondrial DNK bilan kodlanadi/ Jumladan:
l-kompleksning 7 ta subbirligi, 111-kompleksning subbirligi,
IV-kompleksning 3 ta subbirligi, V-kompleksning 2 ta subbirligi
hamda translyatsiya uchun zaruriy komponentlar. Qolgan mito-
xondrial oqgsillar yadroda sintezlanadi.

Yadro DNKsi mitoxondrial oqgsillar tarkibiga kiradigan 70
dan ortig ogqsillarni kodlaydi. Oksidlanishli fosforillanish bu-
zilishi asosan mitoxondriyadagi mutatsiyalar bilan bogMig. DN K
yadrodan 10 barobar ko‘proqg sodir boMadi. ATFga yuqori ehtiyojli
to‘gima (markaziy asab tizimi, skelet mushaklari, miokard, buyrak
va jigar) oksidlanishli fosforillanish buzilishlariga eng sezgir.
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M itoxondriyal DN K nugsonlari onadan naslga o‘tadi, chun-
ki spermatozoidlardagi mitoxondriyalar tuxum hujayra ichiga sin-
gib ketmaydi. Mitoxondriyal DN K mutatsiyalari — keng targalgan
yadro DN Ksi singari reparatsiyaga ega emas.

Shunday qilib, patogenez nuqtai nazaridan mavjud buzilish
oqibatida kelib chigadigan mitoxondriya kasalliklari guruhlari;

1) yog* kislotalarining oksidlanishi, shu jumladan karnitin sikli;

2) piruvat va Krebs sikli metabolizm i;

3) oksidlanishli fosforillanish jarayonlari.

Etiologik va patogenetik omillar yig‘indisi asosida mitoxondri-
yal kasalliklarning zamonaviy tasnifi yaratildi. Ushbu tasnifga ko‘ra
uch asosiy guruhga bo‘linadi, bu o‘z navbatida kichik guruhlarga:

1. mtDNK nugsonlaridan kelib chigadigan kasalliklar:

a) nuqtali mutatsiyalar;

b) boM inishlar;

d) bo‘linish bilan bog‘liq izolyatsiyalangan duplikatsiyalar.

2. Yadro DNKdagi nugsonlardan kelib chigadigan kasalliklar:

a) elektron transport zanjiri ishlashini buzadigan mutatsiyalar;

b) oksidlovchi fosforillanishni buzadigan mutatsiyalar;

d) Krebs sikli fermentlarida nugsonlarni keltirib chigaradigan
mutatsiyalar;

e) substratlardan foydalanishni buzadigan mutatsiyalar;

f) substratlarning transport!ni buzadigan mutatsiyalar.

3. mtDNKdagi nugsonlardan kelib chigadigan yadroviy DNK
kasalliklari:

a) mtDNKning to‘gimalarga xos deletsiya yoki duplikatsiyalar;

b) mtDNKning depletsiyasi.

Mitoxondriyal disfunksiya

Oksidlovchi fosforillanish mexanizmlarining shikastlanishi
mitoxondriyal membrana ATEning pasayishiga, so‘ngra hujay-
ra oMirniga olib keladi. ATE zaxiralarining kamayishi anoksiya/
gipoksiya paytida hujayralar oMimiga sabab boMadi, oksidlovchi

stress va ksenobiotiklar toksik ta’sir sababli boMishi mumkin.
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ATF iste’'mol qgiladigan metabolik yo‘llarni stimulyatsiya qilish
ham ATF zaxirasining tugashiga olib keladi. Elektrolitlar va quyi
molekulalar uchun ichki mitoxondriyal membrana oTkazuvchan-
likning keskin o‘sishi odatda hujayra nekroziga olib keladi. Mi-
toxondriyal ichki membrana nospetsifik shikastlanishi odatda li-
pid peroksidatsiyasi yoki fosfolipaza ta’siridan kelib chiqgadi.
Ishemik miokard oksidlanish fosforillanish darajasi pasaygan-
ligi va anaerob metabolizmining kuchayishi bilan ajralib tura-
di. Natijada hujayrada ATF va kreatin fosfatning migdori keskin
kamayadi. Bunda birinchi — membrana oTkazuvchanligi buzi-
lishi namoyon bo‘lishi. Membranalar yaxlitligining buzilishi hu-
jayradan ionlar, shu jumladan K+ ionlari va fermentlar chiqgishi-
ga sabab boMadi. Energiya resurslari kamomadi va ion tarkibining
buzilishi hujayra ichidagi kalsiy darajasini nazorat qilish buzila-
di, mushak hujayralarining funksional faolligi ularning asta-sekin
oMishiga olib keladi. Shu bilan birga miokard ogqsillari tarkibida-
gi o‘zgarishlar aniglanadi (bunda miyofibrillar oqgsillari va stro-
ma oqsillari keskin kamayadi). Uglevodlar, oqsillar va lipidlar
almashinuvining buzilishi (erkin yog*‘ kislotalari oksidlanmay,
asosan triglitseridlar tarkibiga kiradi) miokard infarktida yurak

mushagi yog‘li infiltratsiyasi kuzatiladi.
Savollar:

1. Karlik bilan birga kechadigan mitoxondriyali diabetning sa-
babi nima?

2. Irsiy optik neyropatiyaning sababi nima?

3. Ley sindromining sababi nima?

4. Mitoxondrial kasalliklarning belgilari hagida gapirib bering.

5. Mitoxondrial kasalliklar diagnostikasida ganday usullardan
foydalaniladi?

6. Mitoxondrial kasalliklar epidemiologiyasi ganday kechadi?

7. Mitoxondrial kasalliklarda qanday Jarayonlar izdan chiqgadi?

8. Mitoxondrial kasalliklarda hujayralar oMimining sababi ni-
malardan iborat?
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AMALIY QISM

1-laboratoriya ishi. Qon zardobi va siydikda pirouzum kislota
miqdorini aniqgiash

Usulning asoslanishi. Piruvat ishqoriy muhitda 2,4-dinitro-
I'enilgidrazin bilan 2,4-dinitrofenilgidrazonning qizg‘ish-qo‘ng"‘ir
rangli kompleksini hosil giladi. Rang intensivligi piruvat konsen-

trasiyasiga to‘g‘ri proporsional.

CHa NO2 cH3 IMO,
—H20
C=0 + HaN - N (o) = p— N
|
COOH H N02 COOH H NOZ
piruvat dinitrofenilgkirazin piruvatning dinitrofenil gidrazoni

Ishning borishi. 4 ta probirka olinadi. Birinchisiga 1 ml gon
zardobi solinadi. lkkinchisiga 1 ml siydik solinadi. 3-probirkaga
1ml puruvatning standart eritmasi, 4-probirkaga 1 ml dan distil-
langan SUV solinadi. Barcha probirkalarga 0,5 ml dan 2,4-DNFG

ning 1% li eritmasidan solib, 20 dagiga xona haroratida, qorong ‘i

joyda qoldiriladi. Keyin probirkalarga 1ml dan 12% 1li NAOH
go'shiladi. 10 dagigadan so‘ng rangli namunalar fotoelektroko-
lorimetrning ko‘k nurida suv garshisida, 5 mm li kyuvetada op-
tik zichligi oMchanadi.
Hisoblash:
X=ac/b
Bunda; X — namunadagi piruvat migdori;

a — tajriba eritmasining optik zichligi;

b — standart eritmasining optik zichligi;

¢ — standart eritmaning konsentrasiyasi.

Tajribaning klinik-diagnostik abamiyati. Sog‘lom odam bir sut-
kada 10—25 mg piruvatni siydik orqgali ajratadi. Bu ko‘rsatkich-
ning oshishi B, gipovitaminozida, jigar kasalliklarida, gandli dia-
betda, yurak dekompensatsiyasida, gipoksiyalar, toksikozlarda

kuzatiladi.
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2-laboratoriya ishi. Mushak suksinatdegidrogenaza
(SDG) faolligini anigiash

Usulning asoslanishi. SDG gaxrabo kislotasini oksidlab,

2,6-dixlorfenolindofenol (Tilmans reaktivi)ni gaytarib rangsiz-

lantiradi. SDG raqobatli ingibitori malonat, bu reaksiyani tor-
mozlaydi.
COOH COOH
I 1
CH
ClHZ suKsiriatcieqgicirog”riaza Ml
CH?2 CH
[ FAD. M2 |
COOH COOH
. . Fum ar
sciksinat Kislotasi
FAD. Ha MZeten FAD metilon lco*Ki- M2

(loyko t>iriKm a)

Ishning borishi. 1—2 g mushak to‘gimasi qaychi yordamida
maydalanadi. Chinni havonchada suv bilan gomogen holatgacha
eziladi. Hosil bo‘lgan gomogenat 2 qavatli doka orqali voronkadan
o ‘tkaziladi va 25 ml suvda yuviladi. Yuvilgan mushak gomogenati
toza probirkaga solinadi va ustiga 4 ml suv solib shisha tayoqcha
bilan aralashtiriladi. Aralashma 3 qismga boMinadi. Birinchi pro-
birkadagi ferment faolligi gaynatib yo‘qotiladi. 2 va 3-probirka-
lar gaynatilmaydi. Uchala probirkalarga 3 ml dan fosfatli bufer
(pH=7,4), 5 tomchidan 3% qaxrabo kislotasi, 5 tomchidan 0,1N
NaOH, 3-probirkaga 3% malonat, barcha probirkalarga Tilmans
reaktividan 1 ml qo‘shlib 15 dagigaga 37°C li termostatda qoldiri-

ladi. Dixlorfenolindofenolning rangsizlanishi kuzatiladi.

3-laboratoriya ishi. Mushak tarkibidagi sitoxromoksidaza
fermentini (SXO) aniqiash

Sitoxromoksidaza fermenti to‘gima nafas olish =zanjiridagi
elektronlarni kislorodga oTkazish jarayonida ishtirok etadi. Ush-
bu jarayonning mahsuloti sifatida ichki suv hosil bo‘ladi. SXO
tabiati jihatidan mis, temir tutuvchi (metalloproteid) oqsillardir.

Ferment mitoxondriya bilan mustahkam bog‘langan.
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Usulning asoslanishi. Sitoxromoksidaza fermenti ishtirokida
fenilendiamin, a-naftol va kislorod bilan, oksidlangan indofenol
ko‘k birikmasini hosil gilishdan iborat.

Reaksiya tenglamasi quyidagicha:

HaC — N —CHs3 OH H3C — N— CH3s

NH2
N-dimetH
parafenilen dlamin

Tekshiriluvchi material: mushak giymasi.

Reaktivlar: n — fenilendiaminning 1% li eritmasi, a — naftol-
ning 1% Ili spirtdagi eritmasi, distillangan suv.

Kerakli anjomlar: probirkalar va shtativlar, chinni hovoncha-
lar, qog‘oz filtrlar.

Bajariladigan ish tartibi. Mushakdan fermentni ajratish. 0,5 g
yangi mushak 1:20 nisbatda distillangan suv bilan chinni hovon-
chada eziladi. Qiyma filtr qog‘oz varaqlari orasiga solib suvdan
ajratiladi.

Yuvilgan va tozalangan mushak qgiymasi ikki gismga ajrati-
ladi. Uning bir gqismi filtr qog‘ozga, ikkinchi qgismi 1 ml distil-
langan suv solingan probirkaga solib gaynatiladi. Suyuqlik sovi-
lilgandan so‘ng suvi asta-sekin to‘kib tashlanadi. Probirka tubida
golgan shisha tayoqcha bilan filtr qog‘ozga olinadi.

Filtr qog‘oz ustidagi har ikkala mushak giymasiga 1—2 tom -
chi «Nadi» indofenol reaktivi tomiziladi. 5—10 daqgiga o‘tgach,
mushak qgiymasining biri ko‘kimtir-binafsha rangga bo‘yaladi.
IJshbu rang sitoxromoksidaza fermentining n-fenilendiamin va
(t-naftolni oksidlangan indofenol birikmasini hosil bo‘lish reaksi-
yasini tezlatganini isbotlaydi. Qaynatilgan mushak giymasida fer-
ment faolligi to‘xtatilgan. Shu bois mushakning bu gismida reak-

siya sodir bodmaydi.
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Olingan natijalarni rasmiylashtirish. Olingan natijalar oldingi

ishda berilgan jadvalga muvofiq rasmiyiashtiriladi.

4-laboratoriya ishi. Yurak mushaklaridan ajratilgan oksidlangan
va gaytarilgan sitoxrom c spektrlarini anigiash

Elektronlarni o‘tkazish zanjirida 5 turdagi sitoxrom ishtirok
etadi (B, ¢, ¢,, a va a3). Ular temir tutuvchi oqgsillar bo‘lgani uchun
nur yutishiga ko‘ra aniglanadi. Qaytarilgan sitoxrom c sarg'ish-
yashil nur uzunligida (550 nm) aniglanadi. Oksidlangan sitoxrom
esa bu uzunlikda bodmaydi.

Tekshiriluvchi material: yurak mushagidan ajratilgan sito-
xrom S.

Reaktivlar: geksatsianoferrat (I1) kaliyning 0,1 mol/1 eritmasi,
natriy gidrosulfat tuzi (quruq kukuni).

Kerakli anjomlar: 0,6—0,8 sm diametrli probirkalar, spektro-
skop.

Bajariladigan ish tartibi. Bir mI sitoxrom solingan probirkaga
eritmadagi barcha ferment molekulalarini oksidlash uchun 0,01
mol/1 kaliy (lll1) geksotsianferrat eritmasidan 0,3 ml solinadi.
Eritmaning spektri spektroskop yordamida aniglanadi. Spektr-
ning sargMsh-yashil gismida nur yutilishi kuzatilmaydi.

Xuddi shu probirkadagi eritmaga bir necha dona natriy gidro-
sulfat kukuni solinadi. Sitoxrom c¢ gaytariladi. Spektroskopda ik-
kita nur yutish yo‘li ko‘rinadi. Ularning biri sargMsh-yashil (540
nm) qgismida, ikkinchisi — yashil gismida (520 nm).

Olingan natijalarni rasmiylashtirish. Usulning asosini va si-
toxrom ¢ ning oksidlangan va gaytarilgan shakllarini, nur yutgan

gismini daftaringizga chizing.

5-laboratoriya ishi. Mushakdagi makroergik
birikmalarning miqgdori (ATF va kreatinfosfat)ni anigiash

Mushak to‘gimalarida ikki xil makroergik birikma uchraydi.
Ular ATE va kreatinfosfatdir. Ular muskullarni gisqgarishi uchun

kerak darajadagi energiya bilan ta’minlaydi.
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Usulning asoslanishi. ATF va kreatinfosfat tarkibidagi fosfor
goldigM kislotali gidrolizlanganda oson ajraladi. Nazorat tajribada
gidrolizgacha boMgan fosfor migdori va gidrolizdan so‘ng aniqlan-
gan fosfor (tekshiriluvchi tajriba) migdorini solishtirish yo‘li bilan
kuchsiz bogMangan fosfor migdorini o'lchash mumkin. Ajralgan
fosfor migdori ammoniy molibdatning askorbin kislota ishtiroki-
da bergan rangli reaksiyasi asosida aniqglanadi.

Tekshiriluvchi material: yangi olingan mushak to‘gimasi.

Reaktivlar: uchxlorsirka kislotaning (UXSK) 2,5 li eritmasi,
xlorid kislotaning | mol/l eritmasi, natriy gidroksidning 1 mol/1l
eritmasi, ammoniy molibdatning 1% li eritmasi, askorbin kislo-
laning 1% li eritmasi.

Kerakli anjomlar: probirkalar, shtativlar, pipetkalar, voronka-
lar, filtr qog‘oz, 10 ml li oMchov probirkasi yoki silindr, muz yoki
SUV hammomi, FEK, 1sm qalinlikdagi kyuvetalar.

Bajariladigan ish tartihi. 0,5 g mushak giymasi solingan probirka
muz hammomiga qo‘yiladi, ustiga sovitilgan UXSK eritmasidan 5
ml solinadi. Probirkadagi suyuqlik shisha tayoqcha bilan ATFni
ajratib olish uchun aralashtiriladi. Bunday usul bilan kreatinfosfat
ham ajraladi. Suyuqlik 5 dagiga davomida aralashtiriladi. Olingan
aralashma muzga joylashtirilgan probirkada filtrlanadi.

Qolgan mushak qiymasiga yana 5 ml distillangan suv so-
lib, past haroratda 5 dagiga davomida makroergik birikmalarni
ajratish davom ettiriladi. Olingan ekstrakt suyuqlik hajmi distil-
langan SUV bilan 10 ml ga yetkaziladi.

Ikkita probirkaga oqsilsiz filtratdan 0,5 ml solinadi. Uning bi-
ri nazorat tajriba, ikkinchisi tekshiriluvchi tajribadir.

Tekshiriluvchi probirkaga vodorod xloridning 1 mol/l erit-
masidan 1 ml solib, usti zar gqog‘oz bilan berkitiladi va fosfor
bogMarini uzish maqgsadida gaynab turgan suv hammomida 10
tlagiga qizdiriladi. Suyuqlik sovitilgandan so‘ng natriy gidroksid-
ning 1 mol/l eritmasidan 1 ml solinadi. Nazorat probirkasiga esa
suyuqglikni gaynatmay turib vodorod xlorid va natriy gidroksid

eritmalaridan 1 ml dan solinadi.
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Tekshiriluvchi va nazorat probirkalariga suyuqliklarning hajmi
10 ml ga yetguncha distillangan suv solinadi (7,5 ml).

Keying! ishlar tekshiriluvchi va nazorat tajribalar uchun bir
vaqtda olib boriladi. lkkala probirkadan 5 ml dan suyuqlik olib,
boshqga probirkalarga solinadi. Ularning har biriga ammoniy mo-
libdat eritmasidan 0,5 ml, askorbin kislotadan 0,5 ml va 2 ml dis-
tillangan suv solinadi. Suyuqliklar aralashtirilib, 10 dagigaga uy
haroratida qoldiriladi.

Nazorat va tekshiriluvchi suyuqliklar FEK ning qizil nur fil-
Irida (670 nm to‘lgin uzunligida) ko‘riladi. Tekshiriluvchi pro-
birkada aniglanayotgan anorganik fosfat (gidrolizdan keyin) bo‘sh
bogMangan fosfat kislota va fosfat tuzlarining yighndisi hisob-
lanib, nazorat tuzlaridan iboratdir.

Tekshiriluvchi suyuqlik uchun topilgan optik zichlik
koTsatkichidan nazorat uchun topilgan optik zichlik ko‘rsatkichi
ayriladi. Bo‘sh bogMangan anorganik fosfatning tekshiriluvchi
tajriba uchun olingan miqgdori oldindan tayyorlangan o‘lchov egri
chizigMdan topiladi.

Hisoblash: Bo‘sh bogMangan fosfat migdori 100 g mushak
uchun mg da suyultirish e’tiborga olingan holda hisoblanadi.

~x=A- 3,3400- 100

Bunda: x — 100 g to‘gima uchun 1 mg ATF hisobida olin-
gan makroergik birikmalarning miqgdori (mg 100g), A - 3,3400
— suyuqlikning suyultirilgan darajasi hisobga olingan holda Ig
to‘gima uchun hisoblash koeffitsienti.

Olingan natijalarni rasmiylashtirish. Usulning asosi va natijasi

daftarga yoziladi va tegishli xulosa chiqgariladi.
6-laboratoriya ishi. Qon tarkibidagi ATF-aza
faolligini anigiasb

Adenozintrifosfataza (ATF-aza) ferment! ATF ni suv ishtiroki-
da parchalab, energiya ajralishini tezlatadigan reaksiyani kata-

lizlaydi.
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Usulning asosi. Yorilgan eritrotsitlar tarkibidagi ATF-aza ATF
ni ADF va anorganik fosfatgacha parchalaydi. Ajralgan anorganik
fosfat esa ammoniy molibdat bilan rangli mahsulot hosil qgiladi.
Rangning zichligi ATF miqdoriga to‘g‘ri keladi.

ATF-aza fermentining faolligi yangi tugMlgan bolalarda kuza-
tiladigan gemolitik anemiyada, leykozda, bronxial astmada, nafas
yoMarining yalligManishi va raxit kasalliklarida odatdagidan bir
necha barobar ortib ketadi.

ATF-aza faolligining yoshga nisbatan o‘zgarishi
(mkg/1 ml eritrotsit hisobida)

Yangi 1 4-7 17 yosh-

3 yosh- 11-13  14-16
tughlgan  yosh- yosh- dan
bolalarda  gacha gacha gacha yoshda yoshda yuqori
308 196 leb 128 147 108 108

Tekshiriluvchi material: qon eritrotsitlari. i

Reaktivlar: U XSKning 2,5% N eritmasi, vodorod xloridning 1
mol/l eritmasi, natriy gidroksidning 1 mol/l eritmasi, ammoniy
molibdatning 1% li eritmasi, askorbin kislotaning 1% li eritmasi.

Kerakli anjomlar: shtativ, probirkalar, 1—2 ml li pipetkalar,
FEK, termostat yoki suv hammomi.

Bajariladigan ish tartibi. Ikki probirkaning biriga eritrotsitlari
yorilgan (gemolizlangan) qondan 1 ml, ikkinchisiga distillangan
suvdan 1 ml solinadi. Ularga 0,1 mol/l li ATF eritmasidan 1
ml dan solinadi. Probirkadagi suyuqliklar aralashtirilib, bir so-
at 37°C li termostatda yoki suv hammomida saqlanadi. Bir ozdan
so‘ng ogqsillarni cho‘ktirish uchun probirkalarga 0,5 ml UXSK
eritmasidan solinadi va suyuqliklar filtrlanadi. Filtr ostidagi
suyuglikka 1 ml ammoniy molibdat eritmasi quyiladi va aralash-
ma 10—20 dagiqa termostat yoki suv hammomiga joylashtirila-
di. Hosil boMgan rang zichligi FEKning qizil nur filtri garshisida
oMchanadi. Tekshiriluvchi va nazorat tajribalar uchun topilgan

optik zichlik koTsatkichlarining farqi aniglanadi. Ferment faol-

71



ligining darajasi oldindan tayyorlangan o‘lchov egri chizigMdan
topiladi. 0 ‘lchov egri chizigMni tayyorlash uchun turli migdorda-
gi ATF eritmasidan foydalaniladi.

Olingan natijalarni rasmiylashtirish. Natijalarni daftaringizga
yozib, tegishli xulosa chiqgaring.

7-laboratoriya ishi. Kreatinkinaza fermenti faolitgini aniqgiash

Kreatinkinaza fermenti asosan mushak to‘gimalarida joylash-
gan bo‘lib, yengil gaytar reaksiya; ATF dagi fosfat qoldigni krea-
tinga va kreatinfosfatdan ADF ga o‘tkazishni katalizlaydi. Krea-
tinfosfatning parchalanishidan hosil boMgan fosfat ioni oqsildan
tozalangach, sarig rangli fosfor ammoniy molibden kompleks
birikmasi shaklida aniqlanadi, chunki ushbu ferment kreatinfos-

fatdagi fosforni ADF ga yengil o‘tkaza oladi.

H CH, O ATF ADF H Chs
1
0 N
0 . N0
Fa'eatiukiuaz.i 0 0
H H H H
Krearin Kreatmfosfat

Kreatinkinaza organizmda mushaklar qisqgarishini energi-
ya bilan ta’minlashda ishtirok etadi, aynigsa mushaklarning faol
gisqgarishi jarayonida energiyaga boMgan talab ortadi.

Mushaklar faol ishlaganda, isitmalaganda, uzoq muddat och
golganda, gandli diabetda, vitamin E yetishmasligida, mushak-
lar shikastlanganda, gipoteriozda, markaziy nerv sistemasi kasal-
liklarida, yurak infarktida qon zardobida kreatinkinaza fermen-
tining faolligi birmuncha ortadi. Mushaklar faoliyati susayganda
(miopatiya, mushaklar distrofiyasida) ferment faolligi susayadi.

Kreatinkinaza fermenti faolligini anigiash shifokorlarning
amaliy ishida katta ahamiyatga ega. Ferment faolligi turli usullar

bilan aniglanadi. Berilayotgan usul tayyor reaktivlar yig‘indisi bi-
lan ishlashga asoslangan.
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Usulning asosi. Kreatinfosfatning parchalanishidan hosil
bo'lgan fosfat kislotaning kompleks birikmasi aniglanishiga asos-
langan. Birikma sariq rang hosil giladi.

Tekshjriluvchi material: qon zardobi.

Reaktivlar: tayyor reaktivliar yigMndisidan foydalaniladi:

Bolalar gon zardobi tarkibidagi kreatinkinaza
fermentining yoshga garab o‘zgarisbi

Qon zardobidagi kreatinkinaza faolligi
Bolalarning yoshi

Mkmol/min-1 Mkmol/min-1
Yangi tug'ilganlarda 180 3,0
3 haftadan 3 oygacha o1 1,5
3 oydan 1 yoshgacha 66 11
3-6 yoshlarda 62-59 1,03-0,98
Kattalarda 46 0,77

Idishdagi 0,670 g substrat 80°C gacha isitilgan bidistillangan
suvning 10 ml da eritiladi. Eritma sovitilgach, yana 15 ml bidis-
lillangan suv solinadi va aralashtiriladi. Eritma sovuqda sagla-
nadi. Eritmaning xiralanishi ferment faolligiga ta’sir ko‘rsatadi.
Sluining uchun eritma filtrlanishi kerak.

Bufer eritma — 0,4 g bufer aralashmasi substrat tayyorlagandek
tayyorlanadi va saqlanadi. Aktivator — 45 mg sisteinxlorid 5 ml
bidistillangan suvda eritiladi. Sovugda saqlanadi. Eritma ikki kun
icnida sarflanishi kerak. ATF eritmasi 40 mg ATF 2,1 ml bidistil-
langan suvda eritiladi. Eritma doimo yangidan tayyorlanadi.

Reaktiv tayyorlash. Ammoniy vannadiy eritmasi va ammoniy
molibden eritmalari aralashtiriladi.

Kerakli anjomlar. Shtativ va probirkalar, pipetkalar, termostat
yoki SUV hammomi. Voronkalar, FEK va kyuvetalar.

Bajariladigan ish tartibi. Ferment faolligini anigiash jadvalda
ko'rsatilgan tartibda olib boriladi.
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Probirkalar

1 2 3 4
Substrat eritmasi 0,50 — 0,50 —
Bufer eritmasi - 0,50 - 0,50
Etalon eritmasi - - 0,05 -
Aktivator eritmasi 0,20 — - -
Qon zardobi 0,05 0,05 -
Bidistillangan suv - 0,20 0,20 0,25

Barcha probirkalardagi suyuqliklar ara ashtiriladi va 5 daqiqa
37°C li suv hammomida yoki termostatda ushlanadi.

ATF eritmasi 0,10 0,10 0,10 0,10

Suyugliklar aralashtirilib, 37°C da bir scat ushlanadi va ularga UXSK
eritmasidan 0,3 ml dan solinadi.

UXSK eritmasi 0,30 0,30 0,30 0,30

Suyugliklar aralashtirilib, 5 dagiga o‘tgach, cho'ktiriladi yoki filtr
gog‘ozdan o'tkaziladi.

Ogsilsiz suyuqlik (filtrat) 0,60 0,60 0,60 0,60
Reaktiv aralashmasi 0,80 0,80 0,80 0,80

Suyuqliklar aralashtirilib, 5 dagiqa o‘tgach, fotoelektroko-

lorimetr — (400 nm to‘lqin uzunligida) 1 sm qalinlikdagi kyuve-

ta ishlatiladi. Suyuqlikning zichligi spektrofotometrda oMchanishi
ham mumkin.
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TAHLILIY QISM

Mustahkamlash uchun testlar

1. Qaysi modda katabolizmining oxirgi mahsuloti siydik kislo-
ta hisoblanadi?

A. Purin asoslari
Pirimidin asoslari
. Siklik aminokislotalar
. Ammiak
. Qon zardobida siydik kislota migdorining normasi:
. 0,19—0,40 mmol/L
.0,12-0,24 mmol/L
. 5,0—20,5 mmol/l
. 2,5—8,33 mmol/L
Siydikdagi siydik kislota miqdorining normasi:
1,6—6,4 mmol/kun i
1,6—6,4 mmol/1l
. 44-64 g/l
. 2,5—8,33 mkmol/L
. Giperurikemiya kuzatiladi:
Podagrada
Parenxima sariglikda
Semizlikda
. Albinizmda
. Aminokislatalar faollanishi uchun qaysi ferment kerak boMadi?
. Aminoatsil-tRNK sintetaza
. Atsil-KoA sintetaza
. Atsetil-KoA atsetiltransferaza
Monoaminooksidaza
. Mikrosomal oksidlanish oksidlanishning gaysi tipiga tegishli?
Monooksigenasa
Dioksigenaza
Oksidaza

OO0 w» o0 Ow>» o Ow »>»Hg Ow>Wo Ow >Ny Ow

Degidrogenaza
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Mikrosomal oksidlanishda gaysi ferment ishtirok etadi?
NADFH-sitoxrom P450 reduktaza
. Sitoxrom
Peroksidaza
. Sitoxrom P-650
Mikrosomal oksidlanishning biologik roll:
Ksenobiotiklarni zararsizlantirish
Hujayralarga kislorod transport!
. To‘gima nafas olishidagi ishtiroki
Energiya ishlab chiqgarish
Fermentlarning antioksidant himoyasiga tegishli:
. Glutationperoksidaza
. Glyukozaoksidaza

. Transketolasa

OO0 w>»©o Ow P> P00 O0mm >N

M onoaminooksidaza

10. Glutationning antioksidant himoyasida uning strukrurasida-
gi qaysi guruh rol o‘ynaydi?

A. Sulfgidril guruhlar

B. Metil guruhi

C. Gidroksil guruhi

D. Amino guruhi

11. Kataiaza o‘zgartiradi:

A. Vodorod peroksid

B. Peroksid radikali

C. Superoksid anioni

D. G lutation

12. Autotrof organizmlar ganday energiyadan foydalanadi?

A. Quyosh energiyasi

B. Elektr

C. Mexanik

D. Osmotik

13. Geterotrof organizmlar ganday energiyadan foydalanish im-
koniyatiga ega?

A. Organik moddalar
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B. Anorganik moddalar

C. Quyosh energiyasi

D. Mineral gismlar

14. Autotroflar organik moddalarni nima hisobiga sintezlaydi?
A. Fotosintez

B. Glikoliz

C. Proteoliz

D. Glikogenoliz

15. Anabolizmning nomlanishi:

A. Oralig molekulalardan moddalar biosintezi

vs]

. Organik moddalar parchalanishi
Biopolimerlar gidrolizi
D. Membranalar orqgali birikm alar o‘tkazilishi
16. Katabolizmning nomlanishi:
A. Organizmda biopolimerlar gidrolizi
M urakkab moddalarning biosintezi
Fotosintez
D. Xemosintez
17. Anabolik yollarga tegishli:
A. Yog* kislotasi biosintezi
B. Aminokislotalar dekarboksillanishi
C. Glikoliz
D. Glikogenoliz
18. Membrana orgali moddalarning transport turi:
A. Yengillashgan diffuziya
B. Lateral diffuziya
C. Dializ
D. Aksonal tok
19. Entropiya bu:
A. Tizimning tartibsizlik darajasi
B. Tizimda issiglik saqglanishi
C. Tizimda energiya saqlanishi
D. Tizimda issiqlik yo‘gotilishi
20. Ekzoergonik reaksiyalar ganday kechadi:
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A. Erkin energiyaning standart kamayishi
B. Erkin energiyaning standart ortishi

C. Issiqlik yutulishi

D. Energiya yutulishi

21. Energiyani bir turdan boshqa turga aylantiruvchi membrana bu:
A. Mitoxondriyaning ichki membranasi

B. Yadro membranasi

C. Mitoxondriyaning tashgi membranasi

D. Lizosoma membranasi

22. Energiya hosil boMishiga olib keluvchi ion:
A. H+

B. Mg2+

C. Ca2+

D. ClI

23. Makroergik birikmalarga tegishii:

A. ATE

B. Glyukoza 6-fosfat

C. Yog* kislota

D. Kreatinin

24. Oksidlanish va fosforiilanishning ajralishiga olib keiadi:
A. Tana haroratining ortishi

B. Gipoksiya
C. Tana haroratining kamayishi
D. Gipovitaminoz

25. ATE nechta makroergik bog* saqlaydi?

A. lkki
Bir
C. Uch
D. To‘rt
26. Odamdagi universal makroergik birikma:
A. ATE
B. Glyukoza
C. Glikogen
D. Triglitserid
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27.

Oksidlanishli fosforillanish yo‘li bilan organizmda gancha

ATEF ishlab chiqariladi?
A. 90%

vs]

100%

C. 75%

. 50%
. To‘gima nafas olish zanijiri joylashgan joy:

A. Mitoxondriyaning ichki membranasida

B. Yadroda

C. Mitoxondriyaning tashgi membranasida

D. Mitoxondriya matriksida

29. NAD kofermenti tarkibiga qaysi vitamin kiradi:

A. PP

B. B,

C. B*

D. B,

30. Qaysi vitaminning kofermenti FAD hisoblanadi:

A. Bj

B. A

C. Bi

D. D3

31. To‘gima nafas olishida elektronlar tashilishini nima belgi-
laydi?

A. Oksidlanish-qaytarilish potensiali

B. Molekulyar oghrligi

C. Eruvchanligi

D. Molekula shakli

32. To‘gima nafas olishi toMiq zanjirining gismiari ketma-ketligi:

A. NAD, FM N-KoQ-sitoxrom lar

B. NAD-NADF-KoQ -sitoxrom lar

C. FAD-NAD-KoQ-sitoxrom lar

D. NAD-FM N-CoA -sitoxrom lar

33. Oksidlanishli fosforillanish yo‘li bilan ATF sintezi ganday
kuzatiladi:
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. To‘gima nafas olish zanjirida
. Glyukoneogenezda
. Triglitseridlar sintezida

. Aminokislotalar dezaminlanishida

Hujayrada ATFning asosiy migdori qayerda sintezlanadi?

mUOwZD

N

A. Mitoxondriyada

B. Endoplazm atik to‘rda

C. Yadroda

D. Lizosomada

35. To‘gima nafas olishida proton gradiyenti gayerda hosil bo‘ladi?
A. Mitoxondriyaning membranalararo bo‘shlig‘ida

B. Mitoxondriya matriksida

C. Sitoplazmada

D. Ribosomada

36. To‘gima nafas zanjiri uchun NADH. ning mitoxondriyadan
tashgari asosiy manbayi:

A. Glikoliz

B. Glukoneogenez

C. Pentoz fosfat yo‘li

D. Limon kislota sikli

37. Oksidlanuvchi fosforillanish mexanizmini tusbuntiruvchi
gipoteza:

A. Xemiosmotik

B. Kimyoviy birlashish

C. Mexanik-kimyoviy

D. Konformatsion muvofiglik

38. Qaysi ferment oksidlanish-gaytarilish jarayonida ATFni sin-
tezlaydi?

A. ATF sintaza

B. Kreatinkinaza

C. Geksokinaza

D. Fosfataza

39. To‘gima nafas olishida NADH. dan kislorodga bir juft elek-
tron o4kazilganda gancha ATF hosil boMadi?

80



A. 3
B. 12
c.2
D. 38
40. To‘gima nafas olishida FADH. dan kislorodga bir juft elek-
tron o‘tkazilganda gancha ATF hosil boMadi?
A2
B. 12
C. 38
D. 3
41. Uch karbon kislotalar siklini kim kashf gilgan?
A. Krebs
B. Senger
C. Fisher
D. Mitchell
42. Uch karbon kislotalar sikli ganday kichadi?
A. Mitoxondriyada
B. Sitoplazmada
C. Yadroda
D. Ribosomalarda
43. Uch karbon kislotalar siklida gaysi metobolit yutiladi?
A. Atsetil KoA
B. Ammiak
C. Glyukoza
D. Siydik kislota
44. Elektronlarni kislorodga oTishini kataliziaydi:
A. Sitoxrom
B. Superoksiddismutaza
C. Katalaza
D. Peroksidaza
45. Piruvatni va a-ketoglutaratni dekarboksillanishida qat-
nashadigan kofermentlarni toping.
A. TGFK
B. Biotin
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c. FAFS

D. TPF

46. Piruvatdegidrogenaza kompleksining joylashuvi:

A. Mitoxondriya ichki membranasining matriks tomonida

B. Mitoxondriya tashqi membranasining sitozol tomonida

C. Mitoxondriya tashqi membranasining ichki tomonida

D. Ichki membrananing tashqi tomonida

47. Pirouzum Kkislotaning oksidlanib dekarboksillanishi bilan
atsetil-KoA hosil boMish jarayonini boshgaruvchi multiferment sis-
temaga mansub uch asosiy fermentni ko‘rsating:

A. Piruvatkinaza

B. Piruvatdegidrogenaza

C. Laktatdegidrogenaza

D. Digidrolipoilatsetiltransferaza

48. Krebs sikli energetik funksiyani bajaradi: 1 molekula atsetil-

KoAni Krebs halqasida oksidlanishi natijasida necha molekula ATF
hosil bo‘ladi:

A. 12
B. 15
C. 38
D. 19

49. Piruvat oksidlanishli dekarboksillanishi multiferment tizim

orqgali boshqgariladi. lining tarkibiga nechta ferment kiradi:
A.3

B. 2
c. 1
D. 5
50. Piruvat oksidlanishli dekarboksillanish multiferment tizim

orgali boshgariladi. lining oxirgi mahsuloti bo‘lib nima hisoblanadi:
. Atsetil-KoA

>

B. Glyukoza
C. Fruktoza
D

. Pentoza

82



VAZIYATLI MASALALAR

1. Mitoxondriya suspenziyasiga izotsitrat va ADF solinib 37°
M itoxondriya suspenziyasiga suksinat, ADF solib 37° Krebs halga-
si reaksiyalarida bevosita kislorod ishtirok etmaydi. Lekin shunga
garamay sitrat sikli — aerob jarayondir. Kislorod yetishmaganda
sitrat sikli reaksiyalari sekinlashishini tushuntiring.

2. Tajribada sitrat sikli va nafas olish zanjirining fermentlarini
tutuvchi gomogenatga atsetil-KoA qo‘shildi. Oksaloatsetat va
atsetil-KoA miqglori inkubatsiyadan oldin va so‘ng gqanday o‘zgara-
di?

a) oksaloatsetat miqdori ortadimi? Oksaloatsetatning bu
jarayondagi rolini ko‘rsating.

b) atsetil-K oA miqdori o‘zgaradimi? Krebs halgasida u ganday
o‘zgarishlarga uchraydi?

5. Yurak yetishmovchiligida TDF tutuvchi kokarboksilaza in-
yeksiyalari buyuriladi. lining terapevtik ta’sir mexanizmini tu-
shuntiring.

6. Biotinaza fermenti biotin bilan oqsil o‘rtasidagi kovalent
bog‘ni uzadi va biotinni ajratadi. Erkin biotin biotinga bog°‘liq
fermentlar faoliyatida qatnashadi. Biotinaza fermenti nasliy
nugsonida H vitamini gipovitaminozi belgilari kuzatiladi:
gipoenergetik holat, toligish, mushaklarda og-‘riqlar, tutqanoqlar,
kamqonlik, dermatit, sochlarning to‘kilishi. Kuzatiladigan

gipoenergetik holatlar kelib chigish mexanizmini yoriting.
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QABUL QILINGAN QISQARTIRISHLAR

Aminokislotalar

Ala.Ala — alanin

Apr.Arg — arginin

Asp.Asp — aspartat kislota
ASP.NHZ2 Asp.NHZ2* asparagin
Val.Val — valin

Gis.His — gistidin

Gli.Gly — glitsin

Glu.Glu — glutamat kislota
GIU.NH2— GIu.NHj ~ glutamin

lie. He — izoleysin
Ley.Leu — leysin
Liz.Lys — lizin

Met.Met — metianin
Opro.Ox — oksiprolin
Pro.Pro — prolin

Ser.Ser — serin
Tir.Tyr — tirozin

Tre.Tre — treonin

Trp.Trp — triptofan

Fen.Phe — fenilalanin
fMet.fMet — formilmetionin

Sis.Cys — sistein
Nukleozidlar, nukleotidlar va nuklein kislotalar

A — adenin

ADF.ADP —adenozin difosfat kislota

AMF.AMP — adenozin monofosfat (adenilat kislota)
SAMF.sAMP —siklik monofosfat kislota

ATF.ATP — adenozin (trifosfat kislota)
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G.G —guanin

GDF.GDP —guanozin (difosfat kislota)

GMF. GMP —guanozin monofosfat (guanilat kislota)
GTF.GTP —guanozin (trifosfat kislota)

DNK.DNA —dezoksiribonuklein kislota

DNK-aza — dezoksiribonukleaza

ITF.ITP — inozin trifosfat kislota

NAD+.NADH— nikotinamid-adenin dinukleotid
NADF.NADP —nikotinamid-adenin dinukleotid fosfat
NMN.NMN — nikotinamid mononukleotid
RNK.RNA —ribonuklein kislota

RNK-aza — ribonukleaza

T —timin

TDF.TDP —timidin difosfat

FTMETMP —timidin monofosfat (timidilat kislota)
TFfF.TTP —timidin trifosfat ,
U — uratsil

UDF.UDP - wuridin difosfat

UDPG.UDPG - wuridin difosfat glyukoza

UDFG Gal.UDPGAL —uridin difosfat galaktoza
DM RUMP — uridin monofosfat

IJTF.UTP - wuridin trifosfat

IAD.FAD — flavin adenin dinukleotid

I MN.FMN — flavin mononukleotid

S.S — sitozin

SDI-.CI"P — sitozin difosfat

SMF.CMP —sitozin monofosfat

STF.STP — sitozin trifosfat

Gormoniar

AKTG — adrenokortikotrop gormon
DOKA —dezoksikortikosteron atsetat

GG —gonodotrop gormon

85



ISK — indolil sirka kislota
Boshqa komponentlar

aFF — anorganik pirofosfat

aF — anorganik ortofosfat

ATO — atsil tashuvchi ogsil

ATFaza —adenozintrifosfataza
AtsKoA — atsetil koenzim A

KoA — koferment A

KoQ — koferment Q (ubixinon)

G -I-F —glyukozo-I-fosfat

Hb — gemoglobin

Hb CO — karboksigemoglobin
MetHb — metgemoglobin

Hb02» oksigemoglobin

Mb — mioglobin

MbOj — oksimioglobin

GSH.GSH - glutation (gaytarilgan)
GSSG.GSSG —glutation (oksidlangan)
DIFF — diizopropil ftor fosfat

DEAF — diedlaminoetenol sellyuloza
DNFB — dinitroftorbenzol

DN F — dinitrofenol

E —enzim molekulasi
ES —enzim, substrat molekulasi
IG — immunoglobulinlar

KMS — karboksimetil sellyuloza

KrF — kreatin fosfat

PG K — pteroilglutamat kislota

TGFK, HATGF — tetragidrofolat kislota
UKS — uch karbon kislotalar sikli
~F~R — makroerg fosfat bog“‘i

EDTA — etanoldiamin tetraatsetat
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Simvollar va boshqga qisgartmalar

A° —Angstrem birligi (10‘~sm)
g, kg, mg —gramm, kilogramm, milligramm
kal, kkal — kaloriya, kilokaloriya

KM — M ixaelis konstantasi

L, ml, mkl — litr, millilitr, mikrolitr
M, mM — mol, millimol
mk, mmk — mikron, millimikron (10—7 sm)

mkg — mikrogramm (10—6 kg)
mkl — mikrolitr (10—6 litr)
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GLOSSARIY

Atamaning Atamaning
0'zbek tilida rus tilida
nomlanishi nomlanishi

Abaziya Abazus

Abbreviatsiya A66pesmaunsa Abbreviation

Aberratsiya ~ Abeppauus

Abiogenez AbroreHes

Ablastinlar ABNACTUHBI

Absorbentlar  AG6COp6eHTHI

Absorptiv davr Mepuiog,

BCacCblBaHNA

Adaptatsiya ~ Agantauus

Adenilatsikla-  AgeHnnart-
za LMKnasa

Atamaning
ingliz tilida
nomlanishi

Abasia

Aberration

Abiogenesis

Ablastins

Absorbents

Absorptive
period

Adaptation

Adenylate
cyclase
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Atamaning ma’ nosi

bemorning mutlago
yura olmay, hatto tik
tura olmay qolishi

a'zolar  yoki ular
gismlarining individual
rivojlanish  jarayonida
gisqarishi
xromosomalar tuzilishi-
dagi o‘zgarishlar

tirik tabiatda mavjud
boMgan organik birik-
malarning organizm
ishtirokisiz  nobiologik
yo'l bilan hosil boMishi
ingibitorlar, organizm-
dagi maxsus boimagan
himoya vositasi
absorbiyalovchi, yu-
tuvchi, surib oluvchi,
shimuvchi ~ moddalar.
Masalan, aktivlangan
ko'mir, eritrotsitlar
organizmga kirish,
ogsillar, yog‘lar va ug-
levodlarni hazm qilish
va assimilyatsiya qgilish
moslashish

plazma  membranasi-
ning fermenti bo'lib,
ATF dan sAMF ho-
sil boMish reaksiyasini
katalizlaydi



Ailemn

Atlniol/in-
miinolnslat
(AMI1 )

Insl.il kislota
(AIlLl)

Atlipolsillar

Ailinialin

Atliniokor-
likt)ii()])ik
)'<>i mon
(AK K 1)
N|ly'1t01le‘ucll-

loilai

Anobl k
I"'lvukd/anitig

xkaillamsiu

NETlyiili
iMiMVa

Ai'i‘lviilmmlar

AfeHuun

ALeHO3UH-
Mowvodpocat
(AM®)

AENHO3UH-
Tpudocdat
Kucnora
(ATOD)

AgunounTesl
AfpeHanvH

AfpeHoKop-
TUKOTPO-

HbIA FTOPMOH
(AKTT)
AfpeHope-
LenTopb!
A3apobHoe
OKUC/eHve
I/HOKO3bl

ArroTn-
Hauus

ArroTn-
HWHbI

Adenin

Adenosine
monophos-
phate (AMF)

Adenzin the
acid

Adipocytes
Adrenaline

Adrenocor-
ticotropic
hormone
(ACTH)

Adrenocep-
tors

Aerabic glu-
cose oxida-
tion

Agglutina-
tion

Agglutinins
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purin asoslaridan biri,
DNK, RNKda uchray-
di

bu adenin, riboza va fos-
for kislotasi goldig'idan
iborat mononukleotid

adenin, riboza va fos-
fat kislota qoldig'idan
tashkil topgan birikma

bu yog' to‘gimalarining
hujayralari

bu buyrak usti bezining
gormoni

adenogipofizda ish-
lab chigariladi, adre-
nal korteksni rag'bat-
lantiradi

katexolaminlarni - max-

sus bog'laydigan ogsillar

glyukozaning CQj va
HjO ga to'liq oksidlani-
shi  tayyorgarlik bos-
gichini o'z ichiga oladi
suyugliklardagi zar-
rachalar (bakteriyalar,
eritrotsitlar va boshga
hujayra elernentlari)
ning bir-biriga yopishib,
g‘ujlanib golishi

gon zardobida hosil
bo‘lib, ular ta'sirida
yopishib, g‘ujlanib (ag-
glyutinatsiyalanib) qol-
gan organizm uchun
yot moddalar



Agoniya AroHunsa Agonia
Akklimati-  Akknumatun- Acclimatiza-

zatsiya 3auus tion

Akseptor AxueniTop Acseptor
Alanin AnaHvH Alanine

Albinizm AN bOVHU3M Albinism

Albumin Anb6yMUH Albumin
Algidlar Anrngpl Algid

Aldosteron  AnbgoctepoH  Aldosterone

Alkaloz Ankano3s Alkalosis

Alkaptonuriya ~ Ankanto-  Alkaptonuria
HypUs

Alkaloidlar  Ankanowngpl Alkaloids
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(yun. agonia —kurash)
o'lim talvasasi
organizm uchun yangi
boMgan yoki o‘zgargan
iglim sharoitiga mos-
lashish

gabul giluvchi birikma
polyar bo‘lmagan, al-
mashtiriladigan pro-
teinogen aminokislota
melanotsitlardagi tiro-
zinaza genining nug-
sonligi tufayli muayyan
turdagi organizmlarga
x0s normal pigmen-
tatsiyaning tug'ma
bo‘Imasligi

oddiy, sharsimon, kislo-
tali ogsil

organik Kislotalar hosi-
lasi

bu metabolizmni tar-
tibga soluvchi adrenal
korteksning steroid gor-
moni

bu gon pH ning gid-
roksidi tomonga siljishi

bu gomogentezin kislo-
tasi dioksid geni geni-
dagi nugson tufayli tiro-
zinning (qora siydik)
irsiy metabolik kasalligi
tarkibida azot tutuvchi,
ishgoriy xususiyatga ega
birikmalar



Alkogolldegid
rogeiiaza

Alicl

Allergiya

Allopurinol

Allosterik tar-
libga solish

Allosterik

Allotropiya

Almashin-
maydigan
aminokislo-
talar

ANKOrosb-

[lernapo-
reHasa

Annenb

Anneprus

Annony-
pvHon

Annocre-
puyyeckas
perynaums
Annoctepuk

Annotponus

He3ame-
HUMbIE
aMUHO-

KUCMOTbI

Alcohol de-
hydrogenase

Allel

Allergy

Allopurinol

Allosteric
regulation

Allosteric

Allotropy

Ned ami-
nokistotes

o1

bu etanolning oksidla-

nishini katalizlovchi
oksidoreduktaza sinfi-
dagi ferment

allelomorf, yani gen
ayrim strukturaviy ho-
latlarining  imkoniyat-
laridan biri

organizmga yot bolMgan
antigenlar  (mikroblar,
yot ogsillar va boshga
omillar ta’sirida yuzaga

keladigan ~ organizm-
ning o‘ta sezgirligi
podagrani  davolashda

ishlatiladigan gipoksan-
tinning tarkibiy analo-
gidir

allosterik markazga
tushganda  fermentlar
faolligining o‘zgarishi
tartibga solish bu fer-
ment faolligini tartibga
solish mexanizmlaridan
biri

bu ba'zi kimyoviy ele-
mentlarning  tuzilishi
va xususiyatlariga ko'ra
bir necha oddiy mod-
dalarni hosil gilish go-
biliyatidir

inson va hayvon orga-
nizmida sintez qilin-
maydigan  ozig-ovgat
bilan olinadigan ami-
nokislotalar



Amelin

Ameloblastlar AmenobnacTbl

Amelogenin

Amilaza

Aminoatsil-
tRN K sin-
tetaza

Ammonifi-
katsiya

Aminokislo-
talar

AMESINH

AMENOreHnH

AMMNasa

AMnHoauymn-

TPHK
CNHTETa3a

AMMOHU-

hmkaums

AMUHOKMUC-
NoThI

Amelin

Ameloblasts

Amelogenin

Amylase

Aminoacyl-
tRNA syn-
thetase

Ammonifi-
cation

Amino acids
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bu emal ogsilidir, bu
umumiy emal ogsili-
ning 5 foizini tashkil
giladi

bu emal apatitlarini
shakllantirish uchun
zarur bo‘lgan mineral
elementlarni tashish,
bog'lash va cho'ktirishni
ta’'minlovchi  moleku-
lalarni sintez giladigan
hujayralar

emal glikofosfoprotein
(90% emal ogsillari);
ko'p migdorda prolin
(25—30%), shuningdek
gis, gin va ley) mavjud
gidrolaza sinfming fer-
ment! bo'lib, u amiloza
va amilopektinning
-1,4-glikozid bogMarini
uzadi. Kraxmalni mal-
toza disaxaridgacha
parchalaydi

bu aminokislotalarning
tegishli tRNKIlarga
bogManishini  kataliz-
lovchi ferment

azotli moddalarni mik-
roorganizmlar yor-
damida ammiakgacha
parchalanishi
oggsillardan tashkil top-
gan monomerdir (gat'iy
aytganda, ular a-ami-
nokislotalardan tashkil
topgan)



Aminokis- Amdotep-  Amphoteri- aminokislotalarning
lolalarning HOCTb city of amino ham kislotali, ham asos-
aml'oterligi  amMmuHokucnoT acids li  xususiyatlarini  na-

moyish etish qobiliyati
Aminopep-  AmuHonen- Aminopepti- bu N-terminal ami-

tidaza TMaasa dase nokislotaning  parcha-
lanishini  katalizlovchi

gidrolaza
Aminotrans- AMUHO- Aminotrans- bu aminokislotadan
feraza TpaHchepasa ferase aminoguruhni piri-

doksalfosfat ishtirokida

keto kislotaga otishni
katalizlovchi ferment

Anabioz AHabvo3 Anabiosis  organizmning  tirikli-
gini  ko'rsatib turuvchi
belgilari ko‘rinmay gol-
gan darajada hayotiy
jarayonlari  sustlashib
ketgan holati. Zarur
sharoit tughlishi bilan
hayot faoliyati qayta
tiklanadi

Anabolizm  AHa6onm3m  Anabolism  assimilyasiya oddiy
moddalardan murakkab
modda azotli moddalar-
ni  mikroorganizmlar
yordamida ammiakga-
cha parchalanishi

Anafaza AHaasa Anafaza  hujayra  boMinishining
3-fazasi

Aiigiotenzin 1  AHrMoTeH- Angioten- bu angiotenzin Il an-

3VH 1 sin | giotensinga aylantiruv-

chi ferment ta'sirida
hosil bo‘lgan dekapeptid

Anti AHTU Anti biror narsaga qara-
ma-qgarshi, zid, aks
ma’'nosini  anglatuvchi
old go‘shimcha
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Antidiuretik ~ AHTMgMy-  Antidiuretic buyrak kanallarida suv
gormon PeTUYECKNIA hormone  reabsorbsiyasini Keltirib
rOPMOH chigaradi va vazokon-
striktor ta'siriga ega
(vazopressin)
Antigenlar AHTUreHbI Antigens  maxsus immun javo-
bini  chagirishga qo-
dir bo'lgan organizm
uchun yot ogsillar
Antikodon AHTMKOOOH  Anticodon bu mRNK kodonini
toMdiruvchi tRNK ' nuk-
leotidlarining uchlik

gismi
Antitelalar AHTUTENA Antibodies organizmga yot 0Q-
sil kirganda ho-

sil bo'ladigan va shu
yot ogsilning zararli
ta'sirini  yo'qotadigan
ogsil moddalar
Antitrombin  AHTUTpOM-  Antithrom- bu qon plazmasi ogsili

" ouH 111 bin 111
Apoferment  AnocepmeHT Apo ferment fermentning ogsil gismi
Apoproteinlar  Anonpo- Apoproteins murakkab ogsillarning
TEVHbI protein gismi
Aralashmada-  Maccosas The mass bu qgism egallagan
gi moddaning Jons fraction ofa hajmning aralashma-
massa ulushi ~ BewlectBa B substance ning umumiy hajmiga
cmecu nisbati
Aralashmada-  MonspHas The molar bitta tarkibiy gismdagi
gi moddaning fons fraction of a modda migdorining
molyar ulushi  BellecTBa B substance  aralashmadagi barcha
cmecu moddalarning umumiy
migdoriga nisbati
Araxidon Apaxugo-  Arachidonic eykozatetraenoik yog'
kislotasi HoBast acid kislotasi, fosfolipidlar-
Kucnora ning tarkibiga kiradi,

eikosanoidlar manbayi
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Arginaza

Arginin

Atsetaldegid
Asparagin
Aspargin
kislota
Aspirin

(atsetilsalitsil
kislotasi)

Assimilyatsiya

yoki anabo-
lizm

Atom radiusi

ApruHasa

ApPrmHviH

AueTanb-

Jervig,
AcnaparvH

Acnaparu-
HoBast
Kucnorta

AcnvpuH
(aueTnnca-
numniosas

KMC/0Ta)

AccmMunnsi-
ums vnm
aHaboM3Mm

ATOMHBbIN
paanyc

Arginase

Arginine

Acetaldehyde

Asparagine

Aspartic acid

Aspirin (ace-

tylsalicylic
acid)

Assimilation
or Anabo-
lism

Atomic
radius
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bu gidrolaza sinfining
fermenti  bo‘lib, ar-
gininning ornitin  va
karbamidga parchala-
nishini katalizlaydi
proteinogen, o‘rnini
bosmaydigan, mus-
bat zaryadlangan ami-
nokislotani yon radikal-
da guanidin o'z ichiga
oladi

bu etanolning oksidla-
nish mahsuli
proteinogen polyar ami-
nokislotadir — aspartik
kislota amidi

dikarboksilik proteino-
gen aminokislotadir

bu steroid bo'lmagan
yalligManishga gar-
shi ~ dori,  qaytarib
boMmaydigan  sikloksi-
genaza ingibitori

tashqgaridan kirgan
moddalarni orga-
nizmga qabul qilish,

o'zlashtirish va orga-
nizmning 0z modda-
siga aylantirish

yadrodan elektron
zichligi chegarasiga
gadar boMgan shartli

masofa



Atsetil ko-
fermenti A
(Atsetil-KoA)

Atsetilxolin

Atsil-KoA
sintetaza

Avidin

Aviditet

AueTtunn-
KohepmeHT
A (Auetun-
KoA)

AueTtunxo-
NNH

Aumnn-KoA

CHTETa3a

ABUANH

Asngurter

Acetyl
coenzyme
A (Acetyl-

CoA)

Acetylcho-
line

Acyl-CoA

synthetase

Avidin

Avidity

bu piruvatning oksidlov-
chi  dekarboksillanishi
va Krebs siklida ishla-
tiladigan yog' Kkislota-
larining P-oksidlanishi
jarayonida hosil boigan
atsetatning faol shakli,
xolesterin, yog* kislota-
lari va keton tanalari-
ning sintezi

sirka kislotasi va xo-
linning mediatorlari
bo‘lgan atsetilxolin
miya yarim Korteksidagi
xolinergik neyronlar

bu birinchi b-oksidla-
nish reaksiyasini, KoA
va ATF ishtirokidagi
yog' kislotasini  faol-
lashtirish  reaksiyasini
katalizlaydigan ferment
hayvon va parranda-
lar tuxumidagi gliko-
proteidlar bo'lib, ular
iste’'mol gilinganda
suvda erimaydigan, bi-
ologik jihatdan faol
bo'lmagan majmua ho-
sil giladi

antitelalarning antigen-
larga yaqinligi, immun
reaksiyalarning tezligi
va todigligi hamda an-
tigen va antitelalar-
ning birikishidan hosil
boMgan bargaror maj-
mua



Avitaminoz ~ ABuTammHO3 Avitaminosis organizmda vitaminlar

Avtoklav ABTOK/NaB Autoclave

Avtoliz AyTonu3 Autolysis

Avtotomiya  Aytotomms  Automation

Autotrof ~ AytoTpoHoe  Autotrof
organizmlar opraHvam

Avtoliz ABsTONN3 Autolyz
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yetishmasligi natijasida
paydo bo'ladigan kasal-
lik

laboratoriyalarda  ish-
latiladigan idishlarni,
Maxsus kiyimlarni,
ozuga muhitlarni bo-
sim ostida (2,5 atm. ga-
cha), to'yingan suv bug'i
ta’sirida, 138°C da virus
va mikroorganizmlar-
dan zararsizlantiruvchi
ashbob

organizm  to‘gimalari
tarkibidagi  fermentlar
ta'sirida hujayralarning
0'z-0‘zidan erishi, par-
chalanishi

bir gancha hayvonlarda
yirtgich hayvon chan-
galiga tushib golganida
himoya tarigasida ta-
nasining biror gismini
beixtiyor uzib tashlashi
anorganik moddalardan
hayot faoliyati uchun
zarur organik moddalar
hosil gilinishi

0'z-o'zidan  parchala-
nish, tirik organizmdagi
organik moddalarning
fermentlar  yordamida
parchalanishi



Azot balansi

Bilirubin

Biliverdin

Biokimyo

Biosintez

Biotexno-
logiya

Biotin

Bor effekti

Dam olish
potensiali

A30THbIN
6as1aHC

BunnpybuH

brnnmBepanH

Buoxnmmns

BuocuHTes

BuoTtexHo-
norus

BunoTtuH

AhhekT 6opa The effect of

MoTeHuman
MoKost

Nitrogen

balance

Bilirubin

Biliverdin

Biochemistry

Basinets

Biotechno-
logy

Biotin

boron

The resting
potential
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ozig-ovgatdan olingan
va tanadan chigari-
ladigan azot miqdori-
ning nisbati; bolalar va
homilador ayollarda —
ijobiy, kattalarda —nol,
gariyalarda —salbiy

gizil pigment boMgan
biliverdinni tiklash
mahsulidir

bu yashil safro pigmenti
bolMgan gemoglobinning
parchalanish mahsuloti
tirik  organizmlarning
kimyoviy tarkibi va
kimyoviy  reaksiyalari
hagidagi fan

fermentlar  yordamida
oddiy moddalardan or-
ganik birikmalar hosil
boMishi

biologik jarayonlar
va omillardan sanoat
migyosida foydalanish
(Vitamin H), biositin
karboksilazalari  kofer-
mentining bir gismi
gemoglobinning  kislo-
rodga  bog'ligligining
vodorod ionlari konsen-
tratsiyasiga bogMigligi

bu ochilmagan hujayra
membranasining tashqi
va ichki tomonlari ora-
sidagi potensial farq



Degidrogena-  Jerugpo-
zlar reHasbl

Denaturatsiya [eHaTypauusa Denaturation

Disulfid alo-  Auncynbthuna-
gasi Has CBSA3b

Disaxaridlar  Oucaxapuapl

Dissimi- Ancenmunns-
lyatsiya ums
DNK MyTtauun
mutatsiyalari AHK
DNK OHK-
polimeraza  nonumepasa
DNK CuHTes
sintezi AOHK

Dehydroge-
nases

Disulfide
bond

Disinherits

Dissimila-
tion
DNA muta-
tions

DNA
polymerase

DNA
synthesis
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bu oksidoreduktaza sin-
fidagi fermentlar, ular
elektron va protonlar-
ning substratdan oksid-
langan koenzimga va
koenzimlarning pasay-
gan shaklidan substrat-
ga o‘tkazilishini kata-
lizlaydi

uning to'rtlamchi,
uchlamchi  yoki k-
kilamchi tuzilishini

buzishi natijasida ogsil-
ning biologik faolligini
yo'qotishi

sistein molekulalarining
ikkita sulfidril guruhini
oksidlash)  jarayonida
hosil boigan  kuchli
kovalent bog'lanish

2 ta monosaxariddan
tashkil topgan uglevod-
lar

parchalanish jarayoni

DNKning birlam-
chi tuzilishidagi me-
ros gilib goldirilmagan
o‘zgarishlar

bu DNKni ko'pay-
tirishda ishtirok etadi-
gan ferment

ota-ona hujayrasining
DNK matritsasida yan-
gi DNK molekulalari-
ning shakllanishi



Eykozanoidlar

Ekzopepti-
dazalar

Ekzotermik
reaksiya

Ekzotsitoz

Elastaza

Elastin

Elektrokim-

yoviy
korroziya

Jiiko3a- Eicosanoids
HOWAbI
Jk3oner- Exopepti-
TMaasbl dases
JK30TEpPMU- An
yecKasi exothermic
peakums reaction
OK30UMTO3 Exocytosis
dnacTasa Elastase
nacTuH Elastin
DNeKTpoxu- Electro-
MunYeckas chemical
Koppo3usi corrosion
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araxidon kislotasi-
ning oksidlangan hosi-
lalari: prostaglandinlar,
tromboksanlar, trom-
bosikllar, leykotrienlar

bu aminokislotalarni to-
zalash orgali ogsillarni
gidrolizlaydigan ferment-
lar: C —uchidan karbok-
sipeptidazalar, N ~ uchi-
dan aminopeptidazalar
issiglik chigishi bilan
davom etadigan reak-
siya

bu zarrachalarni hujay-
ralardan ajratish jarayo-
ni, bunda hujayra ichi-
dagi vezikulalar tashgi
hujayra membranasi bi-
lan birlashadi

hayvonlar va odam-
larning oshqgozon osti
bezi tomonidan ishlab
chigarilgan gidrolazalar
sinfidagi ferment
biriktiruvchi to'qi-
maning ikkinchi eng
muhim ogsili bo'lib, u
egiluvchanlikka ega va
to'gimalarning  tikla-
nishiga imkon beradi
bu elektrolitlar muhi-
tida metallning par-
chalanishi, bu holda
turli xil ta’sirdagi ikkita
metall elektrolit bilan
aloga gilganda galvanik
juft hosil bo'ladi



Elektroliz

Endonuk-
leazlar

Endopeptid-
azalar

Endotermik
reaksiya

Eritmaning
massa ulushi

Ekzoderma

Elongatsiya

Anektponn3  Electrolysis
OHIOHYK- Endonuc-
Neasbl leases
3Hponen- Endopepti-
TMaasbl dases
3HpoTepMn-  Endothermic
yeckas reaction

peakums
MaccoBas The mass
fona fraction of a
pacTtsopa solution
3K304epma Exzoderm
dnoHrayya  Elongation

lot

bu elektr toki eritma
yoki eritmadan oTganda
sodir boiadigan redok-
soks jarayon

polinukleotid zanjirida
ichki fosfodiefir aloga-
larini uzadigan gidro-
lazalar sinfming fer-
mentlari

bu peptid zanjiri ichi-
dagi peptid alogalarini

buzadigan  proteolitik
fermentlar
issiglikni  yutish  bilan

davom etadigan reak-
siya

100 gramm eritmada
boMgan eritmaning
massasi. Ushbu kompo-
nent massasining butun
eritma massasiga nis-
bati teng

tashgi  po'stlog, il-
diz epidermisi tagida
joylashgan  birlamchi
po'stlog to‘gima gavati.
Himoya vazifasini ba-
jaradi

cho‘zilish, uzunlanish
— ogsil sintezida ko'p
marta  gaytariladigan
va polipeptid zanjirning
uzunlashishiga olib
keladigan jarayon



Eukariotlar

Fazeolin

Fenilalanin

Fermentlar

Fibrillyar
ogsillar

Fitin

Faol markaz

3yKapunoTbl

da3eo0nnH

deHmnnana-
HWH

®epmeHThI

dnépunnap-
Hble 6enKun

PUTUH

AKTUBHbIN
LEHTP

Fucariot

Phazeolin

Phenylala-
nine

Fnzymes

Fibreless
proteins

Fit in

The active
center
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tujayrasida shakllagan
yadro bo'lgan orga-
nizmlar. Bularga mag'iz
gobig'i va boshga hu-
jayra organizmlarining
mavjudligi xos

no‘xat urug'i tarkibidagi
ogsil

barcha ogsillar tarkibiga
kiruvchi  zaruriy ami-
nokislota

enzimlar, biologik
katalizatorlar tirik or-
ganizmlarda hosil

boiadigan ogsil tabiatli
birikmalar bo'‘lib, bora-
digan reaksiyalarni tez-
lashtiradi

suvda erimaydigan, to-
lasimon ogsillar, ipak
ogsili

inozit fosfat kislotaning
kalsiy va magniyli tuzi.
Zaxira ozuga modda
sifatida chigitda ko'p
to'planadi

ferment molekulasining
joyi boMib, unda sub-
strat bog'lanib, mahsu-
lotga aylanadi, ferment
molekulasining reaksiya

sodir bolVgan joyi



Faol
transport

Fenilketo-
nuriya

Ferment

Ferritin

I'erroxelataza

Fibrillyar
ogsillar

Fibrinogen

Flavinade-
nindinukleo-
tidi
(FAD)
Flavinono-
nukleotidi

AKTUBHbI
TpaHcnopT

deHunnke-
TOHYpUS

®epmeHT

deppuTUH

®eppoxe-
narasa

dunbpunn-
NSiPHblE
6enKku

®drnbpmHoOreH

®naBuHa-

JeHNHAN-

HyKneoTug,
(PAL)

dnaBnNHO-

HOHYKNeoTna

Active
transport

Phenylketo-
nuria

Fnzyme

Ferritin

Ferrohelatase

Fibrillar
proteins

Fibrinogen

Flavi-
nadenine
di nucleotide
(FAD)
Flavinono-
nucleotide

103

bu energiya sarflanadi-
gan moddalarni mem-
branalar orgali uzatish

fenilalanin gidroksilaza
yetishmovchiligi tufayli
irsiy oligofreniyadir
biologik katalizator bo'-
lib deyarli barcha fer-
mentlar va ogsillar ki-
radi

jigar va boshga to'qi-
malarning temir tarki-
bidagi ogsil, organizm-
da temir zaxirasi boMib
xizmat qiladi

Fe™ ning protoporfi-
rin IX ga go‘shilishini
katalizlovchi gem sintez
fermenti

filiform shaklga ega
bo'lgan ogsillar (mu-
shak ogsili  miyozin,
tendon ogsili  kollagen
va boshgalar)

plazmadagi protein,
jigarda sintezlanadi,
trombin ta'sirida fib-
ringa aylanadi

bu riboflavin (Bj vita-
mini) va adenil kislota-
sini 0'z ichiga olgan ok-
sidoreduktaza koenzimi
bu riboflavin (B2 vita-
mini) va fosfor kislotasi
goldighni o'z ichiga ol-
gan  oksidoreduktaza-
ning koenzimi



Flyuoroz

Folik kislota

Fosfodies-
teraza

Fosfofrukto-
kinaza

Fosfogliserat-
kinaza

Fosfolipidlar

®noopo3

donneBas
Kucnora

dochoana-
cTepasa

dochog-
PYKTOKMHa3a

®ocgor-
nvuepart-
KnHa3a

doctponu-
nmapl

Fluorosis

Folic acid

Phosphodi-
esterase

Phospho-
fructokinase

Phospho-
glycerate
kinase

Phospholi-
pids
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bu F —ionlarining suv
tarkibidagi ortiqcha
migdori va tish apati-
tining yo'q qgilinishi-
ning natijasi

bu purin va pirimidinli
azotli asoslarning sin-
tezida ishtirok etadi-
gan tetragidrofolat ko-
enzimining bir qismi
bo‘lgan suvda eruvchan
vitamin

gidrolaza sinfming
fermenti bo'lgan,
tsAMFdagi  fosfodies-
ter alogasi yorilishini
katalizlaydi
cheklangan (eng sekin)
glikoliz reaksiya-
sini katalizlovchi kalit
glikoliz fermenti

bu glikolizda substrat
fosforillanishining
reaksiyasini katalizlay-
digan transferazalar
sinfming fermenti

bifilik moddalar, ular
tarkibiga glitserin yoki
sfmgosin, yuqori yog'li
kislotalar, fosfor Kkis-
lotasi goldigb va azot
0‘z ichiga olgan alkogol
(etanolamin, xolin, se-
rin) yoki inozitol kiradi



Fosfoprotein-  thocthonpo-  Phosphopro-
lar TEWHBI teins

Fruktoza ®pyKTO3a Fructose

Gangliozidlar TaHrnvo3ngpl Gangliosides

Gem em Gem
Gen leH Gen
Genetik kod leHeTnyec- Genetic kod
KWii Kop

(ilikozidlar ~ Tnuko3uabl  Glycosides

Cllobulinlar ~ 'No6yNWHBbI Globulins
Glutelinlar [ nyTennHbI Glutei's
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tarkibida fosfor Kislo-
tasi goldiglari mavjud,
nukleoproteinlarda pro-
tein bo‘lmagan qismi
nuklein  kislotalar va
boshqgalar bilan ifodala-
nadi

monosaxarid,  gekso-
za, Kketoza; u saxaroza
tarkibiga kiradi, erkin
shaklda u asal tarkibiga
kiradi

murakkab lipidlardir.
Ularda bir nechta ug-
levod goldiglari mavjud,
ular orasida N — at-
setilneyraminik kislota
mavjud

bu gemoglobin, mi-
yoglobin, katalaza,
peroksidaza va = si-
toxromlarning protein
boMmeagan qismi (pro-
tez guruhi)

irsiy omil

irsiy informatsiyani
ma’lum belgilarda ifo-
dalash sistemasi

gand qoldiglaridagi va
boshga organik birik-
malardan tashkil top-
gan moddalar

tuzda eriydigan ogsillar

ishgorda eriydigan
oggsillar



Glyukoza

Gemoglobin
(Hb)

Gemoliz

Geparin

Gialuron
kislotasi

Gidroksiapatit

Gidroksipro-
lin

Gistonlar

'noko3a

femornobuH

(Hb)

Memonus

enapuH

Manypo-
HOBasA
KucnoTa

Mmapokcma-
naTuT

"Mapok-
CUNPOSNH

MCTOHBI

Glucose

Hemoglobin
(Hb)

Hemolysis

Heparin

Hyaluronic
acid

Hydroxyapa-
tite

Hydroxypro-
line

Histones
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uzum shakari geksoza-
larga mansub monosa-
xarid

ogsil boimagan
gismdan tashkil topgan
gizil gon tanachalari-
ning murakkab oggsili

gizil gon hujayralari
membranalarining yo-
rilishi va ulardan gemo-
globinni plazma ichiga
chigarish
antikoagulyant faol-
ligi bilan kislotali oltin-
gugurtni o'z ichiga ol-
gan  geteropolisaxarid
(glikozaminoglikan)

P — glyukuron kislo-
tasi va N —atsetilglu-
kozamin qoldiglaridan
tashkil topgan, p-1-3
glikozidik birikma bilan
bogMangan

suyak to'gimasining
asosiy mineral kompo-
nenti, shuningdek emal,
dentin va tish sementi

L — askorbin kislotasi
ishtirokidagi prolin ok-
sidaza ta’siri ostida kol-
lagenda hosil bolViadi

bu eukaryotik hujay-
ralardagi DNK bilan
bog'langan va nukleo-
somalarni hosil giluvchi
gidroksidli ogsillar



(ilikolipidlar ~ Tnukonn-  Glycolipids
nmapl

Glikoliz nnkonns Glycolysis

Glikoprotein-  'nukonpo-  Glycopro-
lar TENHbI teins

Globular rnobynapHble  Globular

ogsillar 6enkm proteins
Glutatyon rnytatvoH  Glutathione
(jlyukagon ntoKaroH Glucagon

(ilyukokinaza [nokokuHaza Glucokinase

uglevod qoldiglari bilan
kovalent bog‘langan li-
pidlar

bu glyukozani  uch
uglerodli organik kislo-
talarga parchalanish ja-
rayoni, ADF dan ATF
sintezi va noorganik
fosfat 1 mol glyukoza
uchun 2 mol ATF nis-
batida

kovalent biriktiril-
gan uglevod goldiglari
boigan ogsillar, odatda
glikoproteinlarda ogsil
uglevodlarga nisbatan
og'irlikda ustun turadi
yumalog yoki ellipsoid
shaklga ega boigan
ogsillardir

y —glyutamiltsisteinil-
glisinning triptepididir.
L —sistein, L —qgluta-
min kislotasi va glitsin-
dan sintez qgilinadi
oshgozon  osti  bezi
Langergans orollaridagi
a-hujayralar gormoni

bu fosfat guruhining
adenozin trifosfat kis-
lotasidan glyukoza
molekulasidagi  oltin-
chi uglerod atomiga
oiishini  katalizlovchi
transferaza sinfidagi
ferment



Glyukoneo-
genez

Glyukoza-
6-fosfat degi-
drogenaza

Glyukozuriya

Glyutamin-
sintetaza

Gormon ret-
septorlari

Gormonlar

Harakatlar
potensiali

Ikki oMchouli
elektroforez

"NOKOHe-
oreHe3

[ NtOK030-
6-thocchat-

ferngpo-
reHasa

"noko3ypus

CnyTamuH
CUHTETa3a

PeuenTtopel

rOpMOHOB

"OpMOHBI

MoTeHuwnan
[eiicTBuns

[JBymepHbIii
3NeKTpo-
thopes

Gluconeo-
genesis

Glucose-
6-phosphate
dehydroge-
nase

Glucosuria

Glutamine
synthetase

Hormone
receptors

Hormones

The action
potential

Two-dimen-
sional elec-
trophoresis
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bu glyukoza uglevod
bo'lmagan  moddalar-
dan, birinchi navbatda
sut va piruvat kislota-
lardan sintezidir

bu NADF+ dan hu-

jayrali NADFH ho-
sil  bo'lishini  ta’min-
laydigan pentoza

fosfat yo'liga kiradigan
sitosolik ferment
siydikda glyukoza mav-
judligi

bu L —glutamin kislo-
tasi va ammiakdan ATF
ishtirokidagi L —glyu-
tamin hosil boMishini
katalizlaydigan sinteta-
za sinFining ferment!

bu gormonlar bilan
bog'langan va hujayra
ichidagi  biokimyoviy
reaksiyalar

bu tananing hujayra-
lari tomonidan chigari-
ladigan va uning hayo-

tiy faoliyatini tartibga
soluvchi  biologik faol
moddalar

bu o'zgarishga qadar
membrana  potensial-
ida tez sakrash va ke-
yinchalik oldingi qiy-
matga qgaytish

bu elektr maydonida
ogsil  aralashmalarini
ajratish usuli



Immuno- NmmyHor-
globulinlar NOGYNVHBI

Ingibitor WHrmnéurop
Inozin MHo3nHoBasA

kislotasi Kucnora
Insulin MHcynnH
Insulin PeuenTop

retseptori WHCY/IMHa

Integrinlar NHTerpmHbl

Immuno-
globulins

An inhibitor

Inosine acid

Insulin

Insulin re-
ceptor is

Integrins
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lg, globulyar ogsillar B
— limfotsitlar tomoni-
dan ishlab chigariladi
va antijismlar xususiyat-
lariga ega

bu kimyoviy reaksiya-
ning tezligini sekin-
lashtiradigan mod-
dadir, bu esa uning
kursidan keyin kimyo-
viy o'zgarishsiz goladi.
(inozin monofosfat,
IMF) bu gipoksan-
tin ribonukleozidining
monofosfati boMgan
nukleotid

peptid tabiatidagi gor-
mon, oshgozon  osti
bezi Langergans orol-
lari a — hujayralarida
hosil bo'ladi
transmembrana  ogsili
bo‘lib, uning tashqi
gismida signal mole-
kulalarini  tanib olish
markazi joylashgan va
sitoplazma oldida tur-
gan gism avtofosfor-
lanishni  ta’minlovchi
tirozin kinaz ferment!
vazifasini bajaradi
hujayradan tashqari
matritsa bilan o'zaro
ta'sir giluvchi va turli
hujayralararo  signal-
larni  uzatadigan sirt
hujayralari retseptorlari



Intermetalik WHTepmeTan- Intermetal lie

birikmalar Nnyeckme compounds
CoeANHeHUs
lon almashi- WoHoobmeH- lon exchange
nadigan xro- Has chromatog-
matografiya Xpomaror- raphy
pagus
lon alogasi NoHHas An ionic
CBA3b

Isoelektro-  303nekTpo- Isoelectrofo-

fokuslash (hoKyLms cusing
Itsenko BonesHb Itsenko
MueHko

Izodesmosin  M3oaecmo3nH  1zodesmosin

no

metaliarning  bir-biri
bilan kimyoviy birik-
malari

bu xromatografiyaning
bir variantidir, unda
erimaydigan sorbent
yuzasida zaryadlangan
guruhlarga  bogdanish
kuchliligi sababli mod-
dalar aralashmasi mole-
kulalarining zaryadlari
bilan ajralib chigadi

bu elektronegativ-
liklarning katta farqi
(> L7) bilan atomlar
o‘rtasida hosil bodgan
kuchli kimyoviy birik-
ma

bu ogsil aralashmala-
rini ularning moleku-
lalarining  izoelektrik
nugtalaridagi farqga
asoslanib, elektr may-
donida ajratish usuli
qushing kasalligi — bu
AKTG gipersekresiyasi
bilan bogdiq buyrak usti
korteksining giperfunk-
siyasi tufayli ogdr ney-
roendokrin kasallik
aminokislota, des-
mosinning izomeri
bodib, u fagat piridin
halgasida yon zanjir-
larning joylashishi bilan
farq qiladi. Desmosin
bilan birgalikda elastin
iplarini bogdaydi



I/odektrik  WN303anekTpu-

niigta yeckas Touka
I/.0leysin M3oneiumH
Izomeraza M3omepasa
Izotonik M30TOHU-
eritma YECKUIA
pacTsop
Kalit ferment  KntoueBoi
hepMeHT
Kalmodulin Kanbmopny-
NNH
Kalsitonin Kanbunto-
HUH
Kalsiferol Kanbumdge-
pon
Kalsiy KasnbLmeBble
kanallari KaHa/bl

Isoelectric
point

Isoleysin

Isomerase

Isotonic
solution

A key
enzyme

Kalmodulin

Calcitonin

Calciferol

Calcium
channels

N

pi, pH giymati, bunda
molekula elektr zarya-

dini olmaydi
proteinogen alifatik,
qutbsiz, oVnini bos-
maydigan a — ami-
nokislota

bu turli guruhlarning

hujayra ichidagi hara-
katlarini, shu jumladan
turli izomerlarning
0'zaro konversion reak-
siyasini  katalizlovchi
fermentlar sinfi

Hujayra shirasining
konsentratsiyasi  bilan
teng bodgan eritma

metabolik yoddagi
eng sekin reaksiyani
katalizlaydigan va shu
bilan butun jarayonning

tezligini  aniglaydigan
ferment

G bilan  bogdiq
bodgan ogsil

bu galgonsimon S hu-
jayralari tomonidan ish-
lab chigarilgan kalsiy va
fosfatlar almashinuvini
boshgaruvchi  gipokal-
semik protein gormoni
D vitaminining faol
shakli bodib, u kalsiy va
fosfatlar metabolizmini
boshqgaradi

tanlangan ravishda Ca™
ionlari  o'tkaziladigan
ion kanallari



Kalsiy pom-  KanbLueBblii
pasi (Ca™— Hacoc (Ca™
ATFaza) —AT®da3za)
Karbamid MoueBnHa
Karboksid- Kap6okcu-
dipeptidil-  gunentugun-
peptidaza nenTugasa
(angiotenzin  (aHrMoTeH-
konvertsi- 3MHIpeBpa-
yalashtiradi- LaroLLMA
gan ferment) (hepmeHT)

Karbonat [BYyoKMCb
angidrid yrnepoga
Karbonliangi-  [Byokucb
draza yrnepoga
Karnitin KapHUTWH

Calcium

pump (Ca™
—ATPase)

Urea

Carboxydi-

peptidyl-
peptidase

(angiotensin

converting
enzyme)

Carbon
dioxide

Carbonic
anhydrase

Carnitine
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hujayraning  sitozolida
G ning past kon-
sentratsiyasini  ushlab
turadi va mitoxondriya
va endoplazmatik reti-
kulumda hujayra ichi-
da G cho‘kma hosil

giladi
ammiakni zararsiz-
lantirishning  yakuniy

mahsuloti, ornitin sikli-
da asosan jigar mitit-
lari bilan, siydik bilan
chigariladi

angiotenzin | deka-
peptidning  angioten-
singa 11 oktapeptidga
bo'linishini katalizlaydi

0z iehiga olgan kislo-
talardan suvni chiqga-
rib tashlash jarayonida
hosil boMgan kislorodli
birikmalar

bu karbonat angidrid va
suvdan uglerod kislotasi
hosil bo‘lishining gay-
tariladigan reaksiyasini
katalizlaydigan ferment

yog' kislotalarini mem-

brana orgali b-oksid-
lanish sodir bo‘ladigan
mitoxondriya  matrit-

sasiga tashuvchi



Katabolizm  Karta6onusam  Catabolism

Kation KatunoH Cation

Keratin KepaTtuH Keratin

Kimyoviy =~ Xumunuyeckas  Chemical
korroziya KOppo3us corrosion

Karioplazma Kapuonnasma Karyoplasms

Katabolizm  Kartabonuam Catabolism

Kolermentlar KoepmeHTbl  Conferments

Koenzim A KoaH3um A Coenzyme A
(KoA) (KoA) (CoA)

Koenzim Ko3H3nm Coenzyme
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bu har ganday mod-
dani oddiy moddalarga
boiish jarayoni, odatda
energiya (issiglik, ATF)
gjralib  chiqgishi bilan
davom etadi

musbat  zaryadlangan
ion

epiteliy  hujayralarida
joylashgan oraliq fila-
ment ogsili

metallni elektr tokini
o‘'tkazmaydigan quruq
gazlar yoki  suyug-
liklar ~ bilan  o‘zaro
ta'sirlashganda  vayron
qilish

yadro shirasi

iglim almashinuvi

fermentlar faol markazi
tarkibiga kiruvchi ogsil
boimagan birikmalar
sintez reaksiyalarida
atsil guruhlarining
tashuvchisi sifatida
ishtirok etadi; adenil
kislotasi qoldig‘i, pi-
rofosfat guruhi, pan-
totenik  kislota va
b-merkapto-etanola-
mindan iborat

ma’'lum fermentlarning
ishlashi  uchun  zarur

boMgan past molekulyar
og'irlikdagi birikma



Kollagen KonnareH Collagen  tanadagi biriktiruv-
chi to'gima (tendon,
suyak, xaftaga, dermis
va boshqalar) asosini
tashkil etuvchi fibril-
lar ogsili bo'lib uning
kuchi va elastikligini
ta’minlaydi

Kollagenaza KonnareHasa Collagenase bu yirik goramol osh-
gozon osti bezidan olin-
gan ferment preparati;
asosan kollagen tolala-
rida proteolitik ta’sirga
ega; chandiglar va nek-
rotik  to‘gimalarning
erishiga yordam beradi

Kooperativlik Koonepatns Cooperative bu to'rtburchaklar tu-
zilishga ega boMgan
fermentlarning  golgan
boMinmalarida, sub-
stratni  birinchi  bo'lin-
malarga bogveb qo'y-
gandan so'ng, substratga
yaqginlikning o‘zgarishi

Kortizol (gi- Koptuson  Cortisol (hy- bu steroid tabiatli glyu-

drokortizon)  (ruppokop- drocortisone) kokortikoid  gormoni;

TW30H) adrenal korteks tomoni-
dan adrenokortikotrop
gormon (AKTG) ta'siri
ostida chigariladi

Kovalent KoBaneHTHass A covalent bu umumiy elektron

kimyoviy juftlarining shakllanishi

aloga tufayli atomlar o'rtasida
ro'y beradigan rishta

Kraxmal Kpaxman Starch P-D * glyukoza bo'lin-

malaridan tashkil top-
gan biologik potimer
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Krealin KpeatnH
Kreatin KpeatunH-
Ibsfat thoccpat

Kreatin KpeaTuHoc-
Ibslbkinaza (hoKMHa3a

(WK, KPK) (GFK, KPK)

Krebs sikli  Limkn Kpebca
Kristall KpucTtansno-
gidratlar rmaparbl
Kristallanish KpucTan-
nnsaums

Creatine

Creatine
phosphate

Creatine
phosphoki-
nase
(GFK,
KPK)

The Krebs
cycle

Crystalline
hydrates

Crystalliza-
tion
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bu azotni o'z ichiga
olgan karboksilik kis-
lota, umurtgali hayvon-
larda inavjud. Mushak
va asab hujayralarida
energiya almashinuvida
ishtirok etadi

bu kreatin fosfati +
ADF <> kreatin +
ATF reaksiyasi nati-
jasida yuqori energiyali
ATF fosfatlari uchun
tamponboMib  xizmat
giladigan makroerger

bu kreatin fosforla-
nishini  katalizlaydigan
transferaza  sinfining
fermenti; miyokard,
skelet mushaklari, miya
va boshga organlarda
mavjud

umumiy katabolizm
yoiining markaziy qis-
midir, siklik biokim-
yoviy aerob jarayon, bu
davrda Atsetil koenzimi
A oksidlanib, CO2 va
HjO ga oksidlanadi va
12 ATF ga teng ener-
giya chiqariladi

bu ularning tarkibida
suv  molekulalarini o'z
ichiga olgan moddalar

bu eritma yoki gaz fa-
zasidan  kristall  hosil
bo'lish jarayoni



Kilomikron

Laktat

Laktatdegid-
rogenaza

Laktoferrin

Laktoza
(sut shakari)

Ligazalar
(sintetazlar)

KunoMnkpoH

JlakTaTt

JlaktaTge-
rmgporeHasa

NakTtodep-
PVH

JlakT03a
(MOMOYHbIN
caxap)

Nwvrasbl
(cnHTETa3bI)

Kylomicron

Lactate

Lactate de-
hydrogenase

Lactoferrin

Lactose
(milk sugar)

Ligases
(synthetases)

116

bu 0,1+ mikron dia-
metrli lipidlar va ogsil-
larning  komplekslari.
Ular ingichka ichak
hujayralarida so‘rilgan
yog' kislotalari va ozig-
ovgat glitserinidan,
shuningdek hujayralar-
da sintezlangan ogsil-
lardan hosil boMadi
glikolizning  yakuniy
mahsulotidir.  Uyqusiz
sharoitda plazma lak-
tatning asosiy manbayi
gizil gon tanachalari
HADH”  hosil bo'lishi
bilan laktatning piruvat-
ga konversiyasining tes-
kari reaksiyasini, shu-
ningdek, oxirgi glikoliz
reaksiyasini kataliz-
laydigan ferment

bu molekulyar ogirligi
tahminan 80 kDa bo'l-
gan globulyar glikopro-
tein; bu sut, so‘lak,
ko'z yoshlari va burun
sekretsiyalarida mavjud
bo‘lgan immunitet tizi-
mining tarkibiy gismi
bu sut va sut mahsu-
lotlarida  uchraydigan
disaxaridlar guruhining
uglevodi

bu energiya sarflanishi
bilan sintez reaksiyala-
rini katalizlaydigan fer-
mentlar



lipa/a Nvinasa

lipidlar Nvinngel

Lipidli safro  JlunmuaHas
»Xenb

ipoproteinlar  JZlunonpo-
TeWHbI

l.ipoprotein-  Jlunonpote-

lipaza vHAunasa
Lizin JIn3vH

Makro- Makpoare-
elementlar MEHTbI

Lipase

Lipids

Lipid bile

Lipoproteins

Lipoprotein
lipase

Lysine
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bu gidrolaza sinfining
fermenti bo'lib, triglit-
seridlarda efir birikma-
larining ajralishi va sin-
tezini katalizlaydi
kichik molekulyar
og'irlikdagi, suvda kam
eriydigan, ammo or-
ganik erituvchilarda
eriydigan moddalar

suvii  muhitda fosfoli-
pidlar tomonidan hasil
boigan tuzilish
murakkab ogsillar,
gondagi lipidlarning
transport shakllari

bu gidrolaza sinfining
fermenti  bo'lib, hu-
jayralar plazma mem-
branalarida xilomikron
triglitseridlarning ajra-
lishini katalizlaydi
2,6-diaminokaproik
kislota; proteinogen, al-
mashtirib bodmaydigan,
musbat  zaryadlangan
aminokislota

hayvonlarning ozigla-
nishi uchun  kerak
bo‘ladigan kimyoviy
elementlar. Masalan:
azot, fosfor, kaliy va
boshgalar



Malat aspartat Manat

kemasi acnapTaTHbIA
cocyz,
Malik- Manuk-
ferment- (hepmeHT-
NADF+ HAL®+
Maltoza ManbT03a

Melaninlar MenaHuHbI

Membrana MembpaHa

Metallar MeTannsbl

Metalloidlar MeTannongp!

Metgemo- MeTremo-
globin rNo6VH

Malath
aspartate
vessel

Malik-
enzyme-
NADF+

Maltose

Melanins

Membrane

Metals

Metalloids

Methemo-
globin

vodorodni sitozol-
dan mitoxondriyaga
o'tkazish  mexanizmi;
glikolitik  oksidlanish
natijasida hosil bo‘lgan
NADH ishtirokida si-
tozolda oksalatsetat ka-
mayadi

bog'lig degidrogenaza,
sitozoldagi  malatning
oksidlovchi  dekarbok-
sillanishini katalizlaydi

bu tabiiy disaxarid,
a-glikozid bog'lanishlar
bilan bog'langan a,D —
glyukoza qoldiglaridan
iborat

biogen pigmentlar, tiro-
zindan hosil boigan
buzilgan tuzilishga ega
bo‘lgan yugori moleku-
lyar og'irlikdagi getero-
polimerlar

ogsil va lipiddan tashkil
topgan parda

xona haroratidagi gat-
tig moddalar (simobdan
tashqgari), metall yor-
ginligi, yuqori issiglikva
elektr o‘tkazuvchanligi

bu oralig xususiyatlarga
ega murakkab mod-
dalardir

mtHb (Fe™) kislorodni
bog'lamaydigan gemo-
globinning oksidlangan
shakli



Melionin MeTVoHWH Methionine

Mctotreksat ~ MetoTpekcar Methotrexate

Mikrosomal Mwukpoco-  Microsomal

oksidlanish MasibHoe oxidation
OKVCNeHMe
Vlitoxondriya ~ MWTOXOH- Mitochon-
apuvn dria
Miyelo- Mwuenonepok- Myelopero-
peroksidaza cugasa xidase

Miyoglobin ~ MwvornobuH  Myoglobin is

Miyoglobin ~ MwornobuH  Myoglobin
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bu proteinogen, o'rnini
bosadigan  oltingugurt
0‘z ichiga olgan ami-
nokislota

foliy kislotasining
tarkibiy analogi, dUMF
dan dTMF sintezida
ishtirok etadigan digi-
drofolat reduktaza ingi-
bitori, antitumor agent
ksenobiotiklarning
endoplazmatik re-
tikulumning sillig
membranalarida  mo-
noksigenazalar  bilan
gidroksillanishi natijasi
detoksifikatsiyasidir (sit.
P450 va B5)

to'gima nafas olish va
oksidlovchi  fosforillash
tizimlarini o'z ichiga
olgan hujayra ichidagi
organellalar; o'z ge-
nomiga ega

bu H202 va CI' dan
gipoxlorit (HOCI) sin-
tezini katalizlovchi fa-
gotsit ferment!

bu kimyoviy tuzilishi
va funksiyasi qon ge-
moglobiniga  o'xshash
temir tarkibida bo‘lgan
mushaklarning  ogsili
hisoblanadi

bu mushak to'gimasida
kislorodni  saglaydigan
gemli xromoprotein



Molyar
fraksiya

Molyar kon-
sentratsiya

Molekula

Monosaxa-
ridlar

Monoaminok-
sidaza

MRNK

MonspHas
fons

MornsapHas
KOHLEHT-
pauns

Monekyna

MoHoca-
xapuabl

MoHoamu-
HoOKCKHAaa3a

MPHK

Molar
fraction

Molar con-
centration

A molecule

Monosac-
charide

Monoamine-
oxidase

MRNA
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eritma tarkibiy gismla-
ridan biri tarkibidagi
modda miqdori erit-
maning barcha tarkibiy
gismlari umumiy mig-
doriga nisbat

1 litr (1000 ml) erit-
mada boMgan mollarda
ifodalangan modda
miqdori.  Moddaning
miqdori eritma hajmi
nisbatiga teng

mustagil yashashga qo-
dir, kimyoviy xususiyat-
lariga ega va bir xil yoki
har xil atomlardan ibo-
rat boMgan moddaning
eng kichik zarrasi

bitta gand molekulasidan
tashkil topgan modda

aldegid yoki kislota,
vodorod pereoksidi va
ammiakni  hosil  qi-
lish uchun kislorod
ishtirokida aminlarning
oksidlanish  dezamin-
lanishini  katalizlovchi
FADnNI o'z ichiga olgan
oksidoreduktazalar
matritsa yoki xabarchi
RNK, unda kodonlar
ko'rinishidagi ogsilning
birlamchi tuzilishi gayd
etiladi; U DNK mat-
ritsasida  transkripsiya
paytida sintezlanadi
va tarjima jarayonida
goMilaniladi



Miirakkab
modcialar

CoegnHeHus
wim

yoki kimyoviy xumunueckue

birikmalar

Murakkab
reaksiya

Murakkab
tuzlar

Muvozanat
doimiyligi

Nafas olish
zanjiri

Natriuretik
omil

Natriy pom-
pasi
(Na*, K" -
ATFaza)

coenHeHNA

CnoxHaa A compound

peakums

Komnnekc-
Hble conun

KoHcTaHTa
paBHOBecus

[ObixatenbHasa  The respira-

Lenb

Hatpwii-
ypeTunyecKuii
(hakTop
Hatpviesas
nomna
(Nat, K+ -
AT Faza)

Compounds

or chemical
compounds

reaction

Complex
salts

Equilibrium
constant

tory chain

Natriuretic
factor

Sodium
pump
(Na+, K+ -
ATPase)

121

bir-biri bilan kimyoviy
bog‘lanish orgali bog'-
langan turli xil kimyoviy
elementlarning  atom-
laridan iborat

bu ikki yoki undan ko'p
oddiy yoki murakkab
moddalardan bitta mu-
rakkab modda hosil
bo‘lgan reaksiya

murakkab ionlar (ka-
tionlar yoki anionlar)
metall ionlari yoki kis-
lota qoldiglarini o0z
ichiga olgan tuzlar

bu reaksiya mahsulot-
lari  konsentratsiyalari
mahsulotining  muvo-
zanatdagi reaksiya sub-
stratlarining  konsen-
tratsiyalari mahsulotiga
nisbati

bu ichki mitoxondriyal
membranalarda  sub-
stratlardan kislorod-
ga elektron oTkazish
tizimi

organizmdan  natriy-
ning chiqarilishini
kuchaytiradi

bu elektrokimyoviy va
kontsentratsion gra-
dientlarga nisbatan
faol tashish orgali hu-
jayradagi ionlarning
ma’lum nisbatini saglab
turuvchi membrana
mexanizmi



Neyromedia- HeipoTpaHc-
torlar MUTTEPSI
Nidogen HwnaoreH
Nikotinami-  HwukoTuHa-
dadenindi-  mMmnaageHWH-
nukleotid  anHykneoTug
(NAD) (HAL)
Nikotinami-  HwuKoTuHa-
dadenindi-  mMuaaneHWH-
nukleotidfos-  guHYyKneo-
fat (NADF)  Ttwmadocdar
(HALO)

Nomukammal HecosepLueH-

amelogenez HbIA ame-
noreHes

0 ‘t kislotalari ~ >KesnuHble
KWCNOTbI

Oksidlanish Mpouecc

jarayoni OKMCNEeHUS

Neurotrans-
mitters

Nidogen

Nicotin-
amide
adenine
dinucleotide
(NAD)

Nicoti-
namide
adenine
dinucleotide
phosphate
(NADF)

Imperfect
amelogenesis

Bile acids

The process
of oxidation
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biologik faol kimyoviy
moddalar bo‘lib, ular
orgali nerv impulslari-
ning uzatilishi sinaps-
larda amalga oshiriladi
bu poydevor membra-
nasining tarkibiga kira-
digan ogsil. U tayanch
shaklidagi tuzilishga
ega va poydevor mem-
branasida lamininlarni
va IV kollagen turini
bir-biriga bogMaydi

bu oksidlanish-gay-
tarilish  reaksiyalarini
katalizlaydigan  degid-
rogenaza guruhi fer-
mentlarining bir gismi
bo‘lgan koenzim; elek-
tron va protonlar tashuv-
chisi vazifasini bajaradi
oksidlanish-gaytarilish
reaksiyalarini  kataliz-
lovchi  degidrogenaza-
larning  kofermentidir.
Qisqartirilgan shaklda u
gaytarilish sintez reak-
siyalarida ishtirok etadi
bu tish  emalining
g'ayritabiiy shakllanishi
bilan  tavsiflanadigan
noyob, irsiy kasallik

bu emulsifikator sifatida
ishlaydigan xolan kislo-
tasining hosilalari

bu atom yoki ion orgali
elektronni oTkazish ja-
rayoni



()ksicllovchi  Okucnstowee An oxidizing

modda BELLECTBO substance
Oasil BuocuHTes Protein
hiosintezi benka biosynthesis

Oligosaxa- Onurocaxa- Oligosaccha-

ridlar pyabl rides
I'artenokar- MapTeHo-  Partenocarps
piya Kapnus
I'eptid MentngHas A peptide
alogasi CBS3b bond
I'cptidlar MenTnapl Peptide

croksidazalar Mepokcuaasbl  Peroksidazs
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bu tiklanish jarayonida
elektronni gabul qgiladi-
gan kimyoviy element

bu transkripsiya, ami-
nokislotalarni faol-
lashtirish, ogsil mole-
kulalarini tarjima gilish
va tarjimadan keying!
modifikatsiyani 0'z
ichiga olgan jarayon
Molekulasida 2 tadan
10 tagacha monosaxarid
tutgan uglevodlar

urug'siz meva

bu bitta aminokislo-
taning a-aminokislota
(-NHj) va boshga ami-
nokislotaning a —kar-
boksil guruhi (-COOH)
bilan o'zaro  ta'siri
natijasida ogsillar va
peptidlar hosil boMishi
natijasida hosil boMgan
amid birikmasi

2 va undan ortig ami-
nokislotalarining peptid
bog'lar birikishi nati-
jasida hosil boMadigan
birikma

vodorod peroksidni par-
chalovchi fermentlar



Piridoksin

Pirimidin
nukleotidlari

Piruvatdegi-
drogenaza
kompleksi

Plazminogen

Podagra

MNupuaokevH

MNupnmnan-
HOBble
HYK/1eoTu bl

Mupysart-
fJerngpo-
reHa3Hbli
KOMIIEKC

Mnas3mun-
HoreH

MNoparpa

Pyridoxine

Pyrimidine
nucleotides

Pyruvate de-
hydrogenase
complex

Plasminogen

Gout
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suvda eriydigan Vi-
taminining  jamoaviy
nomi; Piridoksals-
fosfat koenzimi-
ning bir gismi sifatida
aminokislotalarning
transaminatsiyasi va
dekarboksillanish reak-
siyalarida ishtirok etadi
azot asoslaridan ibo-
rat: sitosin, uratsil yoki
timin, uglevod: riboza
yoki dezoksiriboza va
fosfor kislotasining gol-
gan qismi; DNK yoki
RNK tarkibiga kiradi
mitoxondriya ~ matrit-
sasida joylashgan bo'lib,
uchta ferment va beshta
koenzimlardan  iborat
bo‘lib, piruvatning ok-
sidlovchi  dekarboksil-
lanishini amalga oshi-
radi-glyukoza  aerobik
oksidlanish bosgichi
fibrinolizda ishtirok
etuvchi plazmin-
ning proenzimi; tomir
o'sishini ingiber qiluv-
chi angiostatin plaz-
mindan hosil boMadi

bu siydik kislotasi tuz-
larining (urat) tana-
ning turli to'gimalarida
cho'kishi bilan tavsifla-
nadigan kasallik



I'olimeraza
zanjiri
reaksiyasi

I'olimerazalar

Polisaxaridlar

I'orfobilino-
gen

IMazmoliz

I'rionlar

Prolin

Prosta-
glandinlar

MNonnwvepas-
Has LenHas
peakuus

MNonumepassl

Monucaxa-
puapl

Mopno6u-
JIMHOTEeH

Mna3monu3

MproHbI

MNponuH

Mpocra!l -
NaHaVHbI

Polymerase
chain
reaction

Polymeraza

Polysugars

Porpobilino-
gen

Plazmoliz

Prions

Proline

Prostaglan-
dins
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bu biologik materialda-
gi DNK gismlarining
kichik  konsentratsiya-
sining ko'payishini ish-

latadigan ~ molekulyar
diagnostika usuli
kichik molekulali

birikmalardan polimer
birikmalar hosil bo'lish
reaksiyalarini  kataliz-
lovchi fermentlar, ma-
salan, RNK — poli-
meraza.

ikki va undan or-
tiq monosaxaridlar
goldig‘idan tashkil top-
gan uglevodlar

o‘tkir porfiriya bilan
og'rigan bemorlarning
siydigidagi pigment;
hatto qorayishiga olib
keladi

hujayra tarangligining
yo'qolishi

yugqumli proteinlar
boMib, ular infeksi-
yalanganida asta-sekin
rivojlanib boruvchi mi-
yaning shikastlanishiga
olib keladi

proteinogen geterotsik-
lik aminokislota
araxidon  kislotasidan
hosil bo'lgan fiziologik
faol moddalar guruhi



Prostetik Mpoctetn- A prosthetic
guruh Yeckas group
rpynna

Proteolitik  Mpoteonutn-  Protease

fermentlar Yeckme
(hepMeHTHI
Protein Benok Protein
Protein fos-  ®ocdopunu- Protein
forlanishi poBaHue phosphoryla-
6enkos tion
Proteinkinaza  MpoTenH- Proteinki-
KnHa3a nase
Proteinkinaza  MpoTeunH- Proteinki-
A KnHasa A nase A
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ogsil  bilan  bog'liq
boMgan protein  bo'l-
magan tarkibiy qgism
bo'lib, u mos keladi-
gan ogsilning biologik
faolligida muhim rol
o'ynaydi

Ogsil  va peptidlarni
gidrolitik  parchalani-
shini katalizlovchi fer-
mentlar

bu aminokislotalardan
tashkil topgan biologik
polimer. Proteinlar ular
tomonidan  bajariladi-
gan turli funksiyalar
tufayli hujayra va ta-
naning hayotida hal qi-
luvchi rol o'ynaydi
ferment faolligini tar-
tibga solish mexanizm-
laridan biri bo'lib, unda
ferment aminokislotalar
goldiglariga fosfor kis-
lotasi qoldig‘'i kovalent
go‘shiladi

ATF yordamida sub-
strat ogsillarining fos-
forlanishini  katalizlov-
chi ferment
proteinkinaza A gliko-
gen, lipidlar va shakar
metabolizrnini tartibga
solishda ishtirok etadi,
boshga proteinkinaza-
lari yoki boshga fer-
mentlar uning substrat-
lari boMishi mumkin



Proteinlar-
ning denatu-
ratsiyasi

Proteinning
birlamchi
tuzilishi

Proteinning
ikkilamchi
darajali
tuzilishi

Proteinning
uchlamchi
tuzilishi

JeHatypauns
6enkoB

MNepBrYHas

CTRYKTYypa
6enka

BropnuHas

CTPyKTYypa
6enka

TpeTnyHan

CTPYKTypa
6enka

Denaturation bu ogsillarning fazo-

of proteins

The primary
structure of
a protein

The second-
ary structure
of a protein

The tertiary
structure of
a protein
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viy tuzilishini buzish,
kimyoviy (ishqorlar,
kuchli kislotalar, og'ir
metallarning  tuzlari:
Cu, Pb, Ag, Hg) va
fizikaviy (yugori ha-
rorat 60—100°C,
ultrabinafsha nurlanish
va boshga) omillar

bu protein molekula-
sining polipeptid zan-
jiridagi aminokislotalar
goldiglarining sifatli,
miqgdoriy tarkibi va ket-
ma-ketligi bilan anigla-
nadigan tuzilishdir
polipeptid  zanjirining
alohida boMimlarining
fazoviy oTashi (spiral
shakl), bu zanjirdagi
aminokislotalarning
eng yaqin tartibida
aniglanadi

polipeptid  zanjirining
ixcham tanaga —globu-
laga fazoviy birikishi.

Uchinchi  tuzilmaning
bargarorligi  vodorod,
disulfid, elektrostatik

yoki ion alogalari bilan
ta’'minlanadi



Proteinning  YeTBepTny-  The quater-

to'rtlamchi Has nary struc-
tuzilishi CTPYKTypa ture of a
6enka protein

Proteoglikan-  Mpoteorsmn-  Proteogly-
lar KaHbl cans

Protrombin  MpoTpoM6uH  Prothrombin

Purin asoslari  INypuHoBbIe Purin
OCHOBaHWS
Qayta tiklash MNpovecc The reduc-
jarayoni BOCCTaHOB-  tion process
NeHvst
Redoks Penokc Redox
reaksiyasi peakuus reaction

Retsipient PeunnueHT Recipient
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bu bir nechta poli-
peptid zanjirlarining
fazoviy  joylashuvidir,
ularning har biri o'z
boshlang'ich, ikkilam-
chi va uchlamchi tu-
zilmalariga ega va ular
birgalikda strukturaviy
va funksional jihatdan
bitta molekulyar shakl-
lanishni anglatadi
hayvon  to‘gimalarida
uglevod-protein tarkibiy
gismlari, tarkibida ug-
levod miqdori 95 foizni
tashkil giladi

odamlar va hayvonlar-
ning gon plazmasidagi
ogsil, glikoprotein,
gon ivish tizimining
tarkibiy  gismi, gon
laxtasi shakllanishi-
ni rag‘batlantiruvchi
trombin  fermentining
prekursori

adenin va guanin

bu atom yoki ion to-
monidan elektronni ga-
bul gilish jarayoni
elektronning bir atom-
dan, molekula yoki ion-
dan boshgasiga o'tishi
reaksiyasi

oluvchi, gabul giluvchi



Ribonuklein
kislotalar

Renoturatsiya

Replikatsiya

Ribosomal

RNK

RNK

RNK
polimeraza

Sariglik

PrboHykne-
MHOBasA
Kucnora

PeHoTtypauwms

Pennnkayys

PrnbocomHas

PHK

PHK

PHK

nonnmepasa

XKenTyxa

Ribonuclen-
sacid

Renoturation

Replication

Ribosomal

RNA

RNA

RNA
polymera

Jaundice
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tarkibida uglevod kom-

ponentlaridan  riboza,
azot asoslaridan, ade-
nin, guanin, sitozin,

uratsil tutuvchi nuklein
kislota turi. Ogsil sinte-
zida ishtirok etadi

bu denaturatsiya qilin-
gan ogsilning dastlabki
tuzilishini,  xususiyat-
larini va biologik faol-
ligini tiklashning gayta
tiklanadigan jarayoni
bir-birini  to'ldiruvchi
tamoyilga muvofiq
DNKning ikki baravar
ko'payishi
ribosomalarning bir
gismi bo'lgan RNK —
ogsil sintezining orga-
nellalari

ribonuklein  kislotasi,
ribonukleotid birliklari-
dan tashkil topgan bio-
polimer

bu RNKni o'zgar-
tiradigan ferment. Pro-
karyotlar RNK poli-
merazasining bitta
turiga, eukaryotlar
esa uchtaga (rRNK,
MRNA va tRNK sin-
tezi uchun) ega
to‘gimalarda va gonda
bilirubin to'planishi
tufayli terining va shil-
lig pardalarning muzli
rangi



Sfingozin CgmHrosmH  Sphingosine  sfingolipidlarning  tar-
kibiga  kiruvchi  di-
atomik  to'yinmagan
aminokislota; pro-
trombinni  trombinga
0'tkazish ingibitori

Sferosomalar Cdpepocombl  Spherosomes  sitoplazmada erkin hol-
da uchraydigan, lipid va
ogsillardan tashkil top-
gan donachalar

Sintetazalar ~ CuHTETa3bI Sintetara  energiyani sarf bodishi
bilan boradigan reak-
siyalarni  katalizlovchi

fermentlar

Sitozin LnTto3mH Citizen nuklein kislotalar
tarkibiga kiruvchi azot
asosi

Sistein LinctenH Cystin tabiiy ogsillar tarkibida

uchraydi va oltingugurt
tutuvchi - aminokislota,
organizmini  bar xil

zaharli  moddalardan
saglashda ahamiyati
katta
Sitokininlar LnTokun- Cytokinin  hujayra boMinishini
HWHbI boshgaruvchi  hayvon

gormoni,  adeninning
hosilasi. 0 ‘simliklar il-
dizida hosil bo'lib, yer
ustki gismlariga ksilema
orgali ko'tariladi

Sitoplazma  Lutonnasma  Cytoplasm  hujayraning mag'zidan
boshga asosiy tarkibiy
gismi. U hujayra
mag‘zining nazoratida
o'sish va ko'payish xu-
susiyatiga ega
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Sitoxromlar ~ Liutoxpombl  Cytochroms tarkibida temir-por-
firinlar tutuvchi ogsillar
guruhi.  Oksidlanish-
gaytarilish jarayonlari-
da ishtirok etadi

Siydik Mouesas Uric acid  purin asoslari almashi-
kislotasi KMCnoTa nuvining mahsuli, ji-
garda va gisman ichak-
da ksantinoksidaza

ishtirokida sintezlanadi,

siydik bilan chigariladi

Soiak KannnkpenH Salivary  bu asosan arginin va
kallikreini C/HOHbI kallikrein  lizin tomonidan ho-
sil bo'lgan ogsillardagi

peptid alogalarini gid-

roliz qiladigan serin

proteazi
So'lak Mwuuennia Salivary  erimaydigan kalsiy fos-
mitsellari C/OHbI mycelium  for tuzlarini soxta eri-

gan holatda ushlab tu-
radigan kolloid hosilalar

Steroidlar Crepougb! Steroids  xolesterolning hosilalari
bo‘lgan lipidlar guruhi-
ga kiradigan moddalar

sinfi
Slimulyatorlar Ctumynstop  Stimulators  o'sishni  tezlashtiruvchi
moddalar
Stoixiyo- Crexviomet-  Stoichio-  kimyoviy qgism bo'lib,
metriya puAa metry u reaktivlar orasidagi
massa yoki hajm mu-
nosabatlarini ko'rib

chigadi

13!



Sulfanilamid-
lar

Sublimatsiya

Substrat

Superoksid-
dismutaza

Supernatant

Suspenziya
Taurin

Tauroxolik
kislota

Termofillar

CynbhaHu-
nammgpl

Cybnmmaums

CybcTpart

Cynepokcug-
AncmyTasa

CynepHataHT

CycnieHsns
TaypwH

Tayporonve-
Bas KucoTa

Tepmousbl

Sulfanil-
amides

Sublimation

Substrat

Superoxide
dismutase

Supernatant

Suspension
Taurine

Taurocholic
acid

Termophill
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antibakterial dorilar,
PABA(PABK) tarkibiy
analoglari bo'lib, rago-
batdosh ravishda folat
sintezini ingibitorlik
giladi

moddaning gattiq ho-
latdan suyulmasdan
turib, to‘g‘ridan to'g'ri
gazsimon holatga o'tishi
mikroorganizm va hay-
vonlar o‘sadigan ozugali
muhit, biokimyo fanida
ferment ta’sir giladigan
modda

bu oksidoreduktaza
sinfidagi  antioksidant
ferment bo'lib, u su-
peroksidning  disoksid-
lanishini, kislorod va
vodorod peroksidiga
reaksiyasini katalizlaydi
cho'kma ustidagi
suyuglik

muallaq zarrachalar

sisteindan hosil boMgan
aminokislota, go‘shalog
safro kislotalari tarkibi-
ga kiradi

go'shaloq safro kislota-
si, yogdarni hazm qilish
jarayonida ishtirok etadi
yuqori haroratli
(+706C) muhitda vya-
shashga moslashgan or-
ganizmlar



Terminator

Timin

Tirozin

Toksinlar

TepmuHatop  Terminator tamomlash, terminatsi-

TmMnH

Tnpo3nH

TOKCUHbI

Temin

Tirozin

Tocsins

Transduksiya TpaHcaykums Transduction

Transkripsiya TpaHcKpun-

Translyatsiya TpaHcnsaums

I'ransferazalar TpaHctepasbl Transpheraza

Treonin

Turgor

ust

TpeoHWVH

Typrop

Transcription

Translation

Treonin

Turgor
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ya, ma’lum terminator
kodonlar  yordamida
polipeptid  zanjir sin-
tezining tamomlanishi
DNK ning muhim azot
asoslaridan biri

ogsillar tarkibida
uchraydigan halgali
aminokislota

tabiiy zaharlar
ko'chirish, joyni
0'zgartirish

ko'chirib yozish. Irsiy
axborotni DNK mole-
kulasidan axborot RNK
molekulasiga ko'chirish
irsiy axborotni i-RNK
ning nukleotidli tuzi-
lishidan  ogsillarning
aminokislotali  tuzili-
shiga ko'chirib yozish
jarayoni

bir birikmadan ikkin-
chisiga bar xil kimyoviy
gruppayoki radikallarni
ko'chirish  reaksiyasini
katalizlovchi fermentlar
sinfi

deyarli barcha ogsillar
tarkibiga kiruvchi zaru-
riy aminokislota

tarang holat, hujayra
protoplazmasining bo-
simi ortishi bilan uning
ustini taranglashishi



Uglevodlar

Uratsil

Ureaza

Vakuola

Vegetatsiya
davri

Vektor

Vitaminlar

Xinin

Xolin

Yrnesop,
Ypauunn

Ypeasa

Bakyona

BereTtaunoH-
HbI nepwvog,

BekTop

BuTamMmuHbI

XVUHWUH

XOnviH

Carbongy-
drates

Uratsil

Urease

Vacuol
Vacuole

Period
vegetation

Vector

Vitamins

Hinin

Holien
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karbon suvlar

pirimidin  azot asosi,
RNK tarkibiga kiradi
bu gidrolaza sinfining
mutlago o'ziga xos fer-
menti bo'lib, u karba-
mid parchalanishini
katalizlaydi

ular  sitoplazmalarda-
gi hujayra modda al-
mashinuvining mahsuli
bo‘lib, membrana bilan
chegaralangan  kovak
bo‘shlig

o'simlik urug'ini unib
chigishidan meva urug’
hosil gilguncha davri
gabul  qiluvchi  ge-
nomi yoki plazmidaga
ko'chirilgan, DNKning
ma’lum uzunlikdagi ke-
masi

«vita» —hayot aininlari
0'z tarkibida inson va
hayvon organik uchun
zarur organik birikma-
lar

sun’ly olinadigan alko-
loid

barcha tirik  orga-
nizmlar  hujayralarida
uchraydigan vitaminga
o'xashash modda, fos-
folipidlar va atsetilxolin
tarkibiga kiradi



Xromoplastlar

Xromopro-
teionlar

Xpomo-
nacTbl
XpoMonpo-

TCUNOHbI

Chloroplast

Hromapro-
teins
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rangli tanachalar

rangli ogsillar, ami-
nokislota va rangli
birikmalardan  tashkil
topgan murakkab ogsil-
lar
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