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СУ З Б О Ш И

I .... ........ химия знг тез ривожланаётган табиий фанлардан

«• 111111 1111 * У хаётпй процессларнинг молекуляр механизмини очиб 

.т. [пт туфайли барча биология, цишлоц хужалик ва меди­

цин,! ф ,111.1 а р пип нг ривожланишида муцим урин тутади.

'. .Hiiii'i ходиса ва жараёпларнинг мо^ияти, уларни бошцариш

н о ......и г. |;11>11, царакатнинг биологик формаси, молекуляр асос-

|.||и1, ытхнмпяинй генетика ва ген инженериясининг муаммо ва 

и .  m i  i . d o . ' i , | а | > 11, биотехнология хозиргн замон биохимнясннииг асо- 

■ ни I(• мa.i, 1 ри булганлиги учун студептларда илмий фикрлаш, 

т . I h i , | т. м,i |гриа.'шг i ик дунёцарашнинг шаклланишида бу фан- 

н 11111 \ i,ii I п 11111111 к a I ia ахамиятга зга. К П СС Марказий Комите- 

I п п п 111 г >.1 I ни I ,1П|нм1, 11.н'пумпда цабул цилннган «Умумий 

i.i I. inn на .\ynap мак 1.1().||.1|)ппн иело.\ килнш тугриснда»ги царор,

IЧМ/ ...... мар г о н и  i.i л,.чои цили и га н «Мамлакатда олий ва мах-

< \ * \ |> I a I а I>. Iим 11п цамта цурппншпг acocnii йупалншлари» талаб- 

. I а | > 111 а жаноб б(*ра оладиган булажак педагог кадрлар етишти- 

I in in а а на .\о.чпр пшлаб турган биолог-уцитувчиларни цайта тайёр- 

.lain а у .in билап уларнинг илмий-назарий савиясини оширишда 

|>у флпппнг уцптнлиши муцим роль уйнайди. Шунинг учун цам 

кжори.чаги масалаларнп >̂ ал этншда биохимия фанидан дарелнк 

на цуллаималар яратиш давр талабидир. Биохимиядан Ю . Б. Фи-

......... .. А. А. Анисимов, Т. Т. Березов, Д . Мецлер, А. Уайт,

. 1. Страйер, А. Ленинжерларнинг дарслик ва цулланмалари мав- 

жуд. Лекин улар купчилиги катта цажмлилигн ва справочниклар 

даражасида ёзилганлиги, иккинчидан, рус тилида нашр этилган- 

лпги туфайли республика студентлари ва мактаб уцитувчилари 

учуп маълум дараж ада цийинчилик тугдиради.

Ушбу цулланма юцоридагиларни эътиборга олган ^олда, педа­

гогика ннститутларининг химия-биология факультета студентлари 

учуп цабул цилинган умумий биохимия программаси асосида ёзил- 

ган. КУлланмани тайёрлашда авторлар бу фанни уцитишдаги куп 

Гшллик тажрибалари ва шу куигача яратилган дарсликлар, цул- 

лаималар, биохимияиинг турли сохаларига багишланган моно­

графия л ардан фойдаланганлар.
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Авторлар ушбу кулланмани нашрга танёрлашда ёрдам берган 

академиклар К. X. Тураь;уловга, Б. О. Тошмухамедовга, биология 

фаилари докторлари, профессорлар М. Н. Валихоновга, Г. К- Ду- 

бовскийга, доцеитлар А. Зикирёевга, Е. Г. Абдуганиевга самимий 

миннатдорчилик билдирадилар.

1\улланма педагогика институтларининг студентлари учун уз­

бек тилида биринчи марта нашр этилаётганлиги туфайли, албатта, 

айрим ну^сон ва камчиликлардан холи булмаслиги мумкин. Ш у­

нинг учун уз фикр-муло^азаларингизни цуйидаги адресга ёзиб 

юборсангиз миннатдор буламиз.

Тошкент— 129, Навоий кучаси 30, «Уцитувчи» нашриёти.

Авторлар



К И РИ Ш

Биологик химия (биохимия) тирик организмлар таркибига 

кирадиган моддаларнинг химиявий табиатини, сифат узгаришла- 

ри ва микдорий нисбатларини, уларда борадиган ^аётий процесс- 
ларнинг асосини ташкил килувчи химиявий процессларни урга- 

пади.
Тирик организмлар узида тухтовсиз равишда моддалар ва 

энергия алмашинуви процесслари бориши билан жонсиз табиат- 

дан фарк ^илади. Улар узига хос ажойиб тузилган булиб, орга­
низмда борадиган моддалар алмашинуви процессларининг авто- 

ном бошкарилиши, уз-узини кайта тиклай олиш, ташки му^ит 
таъсирларига жавоб бсриш, яъни табиатига кура, холат ва хусу­

сиятларини узгартириши каби хаётшшг узлуксизлигини таъмин- 

ловчи процесслар ва ходисаларнинг мужассамлашуви асосида 
ташкил топган. Бу хаётий процесслариинг амалга ошишида бутун 

организмдан тортиб, то унинг кар бир алокида молекуласигача 

маълум вазифа ва функция бажаради.
Биохимия фани тирик организмларии ташкил килувчи ва каёт- 

ни таъмииловчи моддаларни, бу организмларда борадиган химия­

вий процессларни урганар экан, мавзуига кура у уч булимга бу­

линади:
1. Статик биохимия — тирик организмларнпнг химиявий тар- 

кибини, уларни ташкил кнладиган моддаларнинг химиявий таби- 

ати, хоссалари ва хусусиятларини, микдорий нисбатларини урга- 

нади.
2. Динамик биохимия — тирик мавжудотларии ташкил килган 

моддаларнинг химиявий узгаришиии, яигиланишини камда шу 
процесслар билан боглик булган энергия алмашинувини урга- 

нади.
3. Функционал биохимия — бир томондан, хар хил химиявий 

моддаларнинг тузилиши билан узгаришлари орасидаги богланиш- 
ии, иккинчи томондан, уз таркибида худди шу моддаларни тут­

ган тукима ва органларнинг функцияси билан уларда борадиган 

моддалар алмашинуви процесслари орасидаги узаро богланишни 

урганади.
Биохимияиинг бундай булиниши шартли булиб, амалда био- 

химиявий текширишлар процессида бу учала ^исм узаро узвий 

богланиб кетади. Лекин биохимиянинг бундай булиниши укнтнш- 
ургатиш учун кУлай, яъни оддийдан мураккабга, яккадан уму- 
мийликка томон утишни тушунишга, структура билан функция 

орасидаги богланишни ва ни^оят биохимия фанининг ривожланиш 

тарихини тугри талкин килишга имкон беради.
>^озирги замон биохимия фани урганиладиган объектга ва олиб 

бориладиган текшириш ишларининг йуналишига кура мустакил 

фанлар даражасига кутарилган куйидаги булимларга булинади1.

1 Ю . Б. Ф и л и п п о в и ч .  Основы биохимии, М. 1985 г.
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У м у м и й  б и о х и м и я  тирик материя учун хос булган хи­

миявий бирикмаларнинг организм хаёт фаолияти давомида caiyia- 
ниши, узгаришининг умумий крнуниятларини урганади.

Х а й в о н л а р  б и о х и м и я с и  хайвонлар организмининг хи­
миявий таркибини ва уларда борадиган моддалар хамда энергия 
алмашинуви процессларини урганади.

У с и м л и к л а р  б и о х и м и я с и  усимликлар организмининг 
химиявий таркибини ва уларда борадиган хаётни таъминловчи 

биохнмнявий процессларни урганади.

М е д и ц и н а  б и о х и м и я с и  одам организмининг химиявий 
таркибини ва унда борадиган моддалар хамда энергия алмаши­

нувини нормал ва касаллик холатларида урганади.

В е т е р и н а р и я  б и о х и м и я с и  хайвонлар организмида бо- 
радиган моддалар ва энергия алмашинувини таъминловчи биохи- 

миявии процессларни нормал ва паюлогик холатлар билан бог- 
лиц холда урганади.

Т е х н и к  б и о х и м и я  энг мухим озиц моддаларнинг химия­
вий таркибини, уларни тайёрлаш ва саклаш билан боглиц булган 
процессларни хамда биохнмнявий препаратлар ишлаб чикариш 

ва уларни саноат микёсида куллаш усулларини урганади.

1\ и с с и й б и о х и м и я  хар хил систематик группаларга ман­

суб организмларпипг химиявий таркибини ва моддалар алмаши­

нуви процессларини солиштирма хамда эволюцион методда ур­
ганиш билан шугулланади. Кейинги вактда бу булимдан эволю­
цион биохимия алохида булиб ажралиб чивдан.

М о л е к у л я р  б и о х и м и я  биохнмнявий процесслар меха- 
низми алохида молекулалардаги у ёки бу хилдаги узгаришлар би­

лап боглицлигини урганади.

Р а д и а ц н о н  б и о х и м и я  тирик организмларда ионлашти- 
рувчи нурлаииш таъснрида содир буладиган моддалар алмаши- 

нувидаги узгаришлар ва холатларни хамда радиацияга царши 
биохимиявии кура hi усулларини ишлаб чициш йулларини урга­
нади.

К в а н т  б и о х и м и я с и  тирик организмларда энг катта 
биологик ахамиятга эга булган моддаларнинг хоссалари, хусу­

сиятларини, функциялари ва узгариш йулларини, уларнинг элек­
трон характеристикасиии квант химиясининг хнсоблаш иулн ёр­
дамида урганади.

Б и о х н м н я в и й  г е н е т и к а  ирснятнинг химиявий асосла- 
рини, макромолекулаларнииг специфик биосинтези оркали ирси- 
ятнинг наслдан-наслга утиш йулларини урганади.

К о  см  и к б и о х и м и я  одамзод томонидан космик фазонинг 

узлаштирилиши билан боглиц булган биохнмнявий проблемалар- 
ни урганади.

Биохимия фани хозирги ривожланиш даражасида цатор био­
логия фанларн, медицина, цишлоц хужалиги, чорвачиликнинг ва 

микробиология саноатининг мухим фундаментал масалаларини 
^ал этишга цодир.
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СТАТИК БИОХИМИЯ

I Б О Б .  У Г Л Е В О Д Л А Р

Углеводлар тирик организмлар, айницса, усимликлар оламида 

кенг таркалган органик моддалардан биридир. Я^ин вацтларгача 
уларнинг асосий вазифаси хаётий процессларни энергия билан 

гаъминлашдан иборат деб каралар эди. Лекин кейинги йилларда- 

!'и текширишлар углеводларнинг организмдаги функциялари ни- 
;оятда мураккаб, куп циррали эканлигини курсатдп.

Углеводлар нуклеин кислоталар таркибига киради. Улар оц- 
силлар ва липидлар билан хосил цилган комилекслар (гликопро­

теинлар ва гликолииидлар) мембраналарнннг ташкил топишида, 

шунингдек, улар фаолият курсатишида иштирок этади.
Углеводлар айрим коферментлар, витаминлар, антибиотиклар 

на бошца биологик акт:1в моддалар биосинтезида асосий хомашё 
хисобланади. Улардан тегишли биохнмнявий реакцияларда 

аминокислоталар, ёглар ва бошцалар синтезланади. Уларнинг 
фосфорли эфирлари хаётни энергия билан таъминловчи процесс — 

фотосиитезда бевосита иштирок этади. Углеводлар усимликларда 

структура материали ва бошца вазифаларни бажаради.
Углеводлар асосап фотосинтез процессида карбонат ангидрид 

билан сувдан синтезланади. Шунинг учун хам уларнинг элементар 

таркиби анча содда булиб, асосан, углерод, кислород ва водород- 

дан иборат. Купинча, уларнинг умумий формуласи (С Н 20)п га 
мувофиц келади. Шунинг учун хам, уларга углеводлар деб ном 

берилган. Лекин айрим вакилларининг таркиби бу формулага 

мутлацо тугри келмайди. Улар таркибида азот, олтингугурт ва 
бошца элементлар хам учрайди. Шунинг учун хам 1927 йили хи­
миявий номлар реформаси буйича тузилган Халцаро комиссия 
уларни глицидлар деб аташни тавсия этган. Бироц бундай ном- 

ланнш мамлакатимизда шу вацтгача цулланилмасдан келмоцда.
Купчилик углеводларнинг таркиби бир хил булса хам, улар 

физик ва химиявий хоссалари билан бир-биридан кескин фарк; 

цилади. Бу, аввало, уларнинг тузилиши билан функцияси ораси ­
даги фар]\дан келиб чицади. Уларнинг айримлари сувда яхши 

эрийдиган, кристалл тузилган булса, бошцалари сувда, .^атто кис­
лота ва ишцорларда з^ам эримайди, узига хос аморф тузилган 

булади. Баъзилари осон гидролизланади, осон оксидланади, цай- 
тарилади ва .^оказо.

Углеводлар таркиби ва тузилишига кура уч группага: моноса­
харидлар, олигосахаридлар ва полисахаридларга булинади. Баъ­

зан улар икки группага: оддий ва мураккаб углеводларга булиб 

хам урганилади. Лекин бундай группалаш юцоридагидан ортикча 
фаркланмайди, яъни оддий углеводларга моносахаридлар, мурак­
каб углеводларга олиго ва полисахаридлар киради.



МОНОСАХАРИДЛАР

Моносахаридлар кристалл тузилган, ширин мазали, сувда яхши эрий­
диган моддалардир. Улар купчилигининг молекуляр формуласи С„ Н 2 „ 0 , ,  

дан иборат. Шунга мувофщ, моносахаридлар С ёки О  атомининг сони- 

га цараб бир неча группага булинади: триозалар — С3 Н 6  О,, тетро- 

залар —  С 4  Н 8  0 4, пентозалар — С5 Н 1 0  0 5, гексозалар —  С6 Н 1 2  0 6, геп- 
тозалар — С 7  H l 4  0 7 .

Агар С лар сони кислородникига тенг булмаса, у .^олда моносаха­
рид кислород атомининг сонига кура номланади. Масалан:

Моносахаридларнинг барча вакиллари таркибидаги карбонил ( > С = 0 )  

группанинг жойланишига ^араб икки хил изомер ^олатида мав 
жуд булиши мумкин. Агар карбонил группа углерод занжирининг бош-

дозалар ва кетозалар деб аталади. Уларнинг умумий формуласи цуйи- 

дагича ифодаланади:

Демак, бу формулаларга мувофи^, кетозалар таркибида кетон груп­
па са^ловчи кетоспиртлар, альдозалар эса альдегидоспиртлардир.

Баъзан моносахаридлар номланганда х.ам таркиби, ,^ам тузилиши 

эътиборга олинади. Масалан, альдогексозалар, кетогексозалар ва >^оказо. 
Моносахаридлар молекуласи доим асимметрик углерод атоми (днокси- 

ацетондан тапщари) сак(лайди. Шунинг учун хам уларга оптик изомерия 

хос. Улардаги оптик изомерлар сонини Вант-Гофф формуласи {N — 2") 

дан осон келтириб чицариш мумкин. Бу формуладаги п — молекуладаги 
асимметрик углерод атомининг сонини, N —  умумий изомерлар сонини 

ифодалайди. Масалан, альдотриозаларда асимметрик углерод атоми— 1, 

альдотетрозаларда — 2, альдопентозаларда —  3, альдогексозаларда —  4 

ва .\оказо. Шунга мувсфи^, изомерлар сони 2, 4, 8, 16 ва хоказо булади.
Тенг сонда углерод атоми сацловчи кетозаларда (кетотриоза- 

дан ташцари) альдозаларга нисбатан ^амма ва^т биттадан кам 

асимметрик углерод атоми ва шунга мувофи^ оптик изомерлар 
мавжуд. Уларнинг оптик изомерлари ь^утбланган нур сат^ини чап- 
га ёки унгга буриши мумкин. Одатда, ь^утбланган нур сат^ини

С Н ,- (С Н О Н )4- С { ° - метилпентоза

С Н л О Н — ( С Н О Н ) л — С — С Н о О Н  — кетозалар

I!
О
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унгга бурувчи изомерлар (-г), чапга бурувчи изомерлар (— ) ишо- 

раси билан белгиланади. Лекин изомерларнинг хоссаларини кур- 
оатишда унг ва чап ^аторларга ажратилганда уларнинг оптик 

фаолняти эмас, балки карбонил группадан энг узо^да, яъни бир­
ламчи спирт группага як;ин тургаи асимметрик углерод атомида- 

ги (— О Н ) группасининг жойланиши асос ^илиб олинади. Агар 
О Н  группа ана шу асимметрик углерод атомининг унг томонида 
гурса, бу изомерлар D ^аторга киритилади, агар чапда турса L 

каторга киритилади. Улар умумий формулада ^уйидагича ифода­

ланади:

Бу ерда R — кетон ёки альдегид группа сакловчи радикал. Буни 
цуйидаги мисолларда куриш мумкин:

R R

Н — С — ОН Н О — С — н

сн 2он

L- каторга мансуб 
моносахаридлар

I
Н О - С — нН - С - О Н

о

Н - С - О Н

н о—С—н н - с - о н

н —с —он Н О - С - Н

Н - С - О Н Н О - С - Н

С Н 2ОН С Н 2ОН

D- глюкоза L- глюкоза

9



СН2ОН сн ,он

с  о  с  о
I I

н о—с —н н—с —он
I I

Н--С—ОН НО—С—н
I I

Н—С—он  н о—с —н
I I

СНоОН СНоОН
D -фр уктоза L- фруктоза

D ёки /.-цаторга мансуб булган моносахарид изомерларининг 

узи цутбланган нур сатхини унгга ёки чаига буриши мумкин. Шун- 

га мувофик, масалан, улар D ( + ) ёки L (— ) билан белгиланади:

О О О
г  И Г Н г "

\ \
| н I Н | н

Н—С—ОН н—С—ОН НО—С—Н

I I 1
НО-С-Н Н-С-ОН н о - с - н

I I I
Н—С—ОН Н—С—ОН Н—С—он

I I I
С Н,ОН с  Н.ОН Н—С—он

I
СНоОН

Df-i )- ксилоза D (— )- рибоза D(-| )- манноза

о  о
р  И р  //

\  с \
I Н I н

н—с —он н_с —он
I I

Н—С—он  н о —с —н
I I

н о—с —н н о—с —н
! I

Н—С—ОН н—с —он
| !

СН2ОН СНоОН
D( -)- гулоза D(-| )- галактоза

Табиатда учрайдиган углеводларнинг асосий цисми D -цатор- 
га мансуб. Лпннкса, моносахарндлардан D -рибоза, D -глюкоза,



D -манноза, D -галактоза, D -фруктоза, D -рибулоза, D -седогептуло- 

за кенг таркалган. L -кагоргл мансуб моносахаридлар баъзи бир 
биологик маибалардагииа учрайди. Масалан, L -глюкоза фацат 

антибиотик стрептомицшшинг парчаланиш махсулотидан аж р а ­
тиб олинган. Баъзи бактериялар D -сорбитпи оксидлаб, L -сорбоза 

хосил килади.
Мопосахаридларнинг мухим хоссаларидан бири осой таутомср 

узгаришга учрашидир, яъни айни моносахариднинг изомери бир 

вактпинг узида бошка изомерга айланиб, динамик мувозанатда 

булиши мумкин. Улар икки хил таутомерланиши мумкин: кето- 
епол таутомерланиш ва халка-заижирли таутомерланиш. Буни 

альдозалардаи глюкоза мисолида осон тушуниш мумкин. Глюко­
за кето-енол шаклда таутомсрланишга учраса, у ид ап манноза ва 

фруктоза ^осил булади:

О ОН О
с< о /  с /; Н н ЧН I Н

Н-С-ОН НО-С НО-С-Н
I I I

НО— С— Н Ч* НО-С-Н ^  но— с— н
! I IН— с— ОН Н-С— он н— с— он
! I IН— С— ОН Н-С— он н— с— он

С Н 3 О Н  С Н о О Н  С Н 2 О Н

Глюкоза Еноль шакл Манноза

ti
С Н 2 О Н

I
с = о
I

Н О — С — Н

н—с—он 
I 

н—с —он

с н 2он
Фруктоза

У халца-занжирли таутомерланганда эса карбонил группа ту­
тувчи углерод атоми 4 ёки 5-углерод атоми билан кислород куп- 
риги оркали бирикиб, беш ва олти аъзоли гетероциклик халка
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шаклига утади. Унинг беш аъзоли гетероциклик шакли глюкофу- 

раноза деб, олти аъзоли гетероциклик шакли глюкопираноза деб 
номланади:

С Н 2О Н
с н 2он

глюкопираноза

Лекин мицдор жихатдан глюкопираноза глюкофуранозага нис­
батап анча уступ булади. Шунинг учун з^ам глюкозанинг халкали 

шакли сифатида доим глюкопиранозанинг формуласи ёзилади.
Агар глюкозанинг з^алцали шаклига эътнбор берилса, ундаги 

1-С атомн з^ам асимметрпк булиб колгаплигшш осоп тушупиш 
мумкин, яъни унинг О Н  группаси икки хил холатда жоилаша 
олади. У углерод атомининг юкорисида жоилашса (■}, пастида 

жойлашса а  билан белгиланади. Глюкопиранозанинг а- ва 
р- нзомерлари цуйидагича тузилган булади:

С Н 2О Н

a-D-глюкопираноза

С Н 2О Н

p-D-глюкопираноза

Кетозалар хам халцали шаклда мавжуд булиши мумкин. М а ­
салан, фруктоза 4 хил халцали шакл з^осил килади, улар очик 

занжирли шакли билан динамик мувозанатда булади:



н
н

он

-о
н
н он,

он

он н
(3-_0-фруктопираио.ча

сн2он 
\ с=о 
но—с—н 
н—с—он

Iн—с—он

н
н / н

\ н
он4\

■о. СН2ОН

ОН
ОН н

и-D-фруктошфаноза

н / j  СН2ОН НОСН, О СНгОН
г Nх V  \ н он/

н он

p-D-фруктофураноза

он н
a-D-фруктофураноза

Бу ерда эса мицдор жихатдан фруктофураноза устун булиб, 

унинг формуласи фруктозанинг хал^али шаклини ифодалайди. 

Пентозалар хам фураноза шаклда мавжуд булади. Масалан, ри- 
бофуранозанинг ^алкали а  ва [З-шаклининг тузилиши цуйида- 

гича:

p-D - ри боф ураи озо «• Орпбофураноза

Шундай цилиб, моносахаридлар асимметрик углерод атоми­
нинг сони биттага ортиши билан улардаги изомерлар Вант-Гофф 
формуласига мувофиц, икки мартага ортади. Масалан, альдогек- 
созалардаги изомерлар сони 16 та (N =  24) эмас, 32 та (N =  25) 

булади.

но—сн

он он
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М оносахаридлар халкали шаклга утганда, карбонил группа- 

дан хосил булган полуацеталь гидроксил группа химиявий жи^ат- 

дан бошца гидроксил группалардан маълум дараж ада фарц  ци- 

лади. У водородни турли хил радикалларга нисбатан осон алмаш- 
тнради. Шунинг учун хам у алохида номланади, яъни гликозид 
гидроксил деб аталади.

М оносахаридлар кристалл холатда факат халкали шаклда бу­

лади. Улар кристалланиш шароитига караб, а  ёки р-шаклда 
мавжуд булиши мумкин. Масалан, глюкоза сувдаги эритмасндан 

а-шаклда, пнрндиндан р-шаклда кристалланади.
Агар соф ^олдаги a-D-глюкоза сувда эритилса, у цутбланган 

нур сатхини дастлаб +112,2° га буради. Лекин вацт утиши билан 
буриш бурчаги камайиб боради ва иихоят +52,5° да узгармас 
цийматга эга булиб цолади. p-D-глюкоза эритмасида эса аксип- 

ча, дастлаб буриш бурчаги +17,5° булиб, вацт утиши билан унинг 
циймати +52,5° гача ортиб, суиг узгармас булиб цолади. Бу хо- 

диса мутаротация деб аталади. У эритмада а  ва р-шаклдаги 

глюкозалариинг мувозанатлп аралашмаси з^осил булиши билан 
боглиц. Бу аралашманииг учдан бир цисми a-D-глюкоза ва уч- 
дан икки кисми p-D-глюкозадан иборат.

М оносахарид молекулалари турли геометрик шаклда мавжуд 
булиши мумкин, улар конформацион изомерлар деб аталади. 

Масалан, пираноза шаклдаги моносахаридлар учун 8 хил кон­

формация хос булиб, шундан 2 таен кресло, 6 таси цайиц типда. 
Лекин уларнинг ичида кресло типдаги шакли анча барцарор хп- 

соблапади. a-D-глюкоза ва a-D-галактозанинг кресло типда эиг 
кенг тарцалган конформацияси куйпдагича тузилган:

Моносахаридларнинг химиявий хоссалари анча мураккаб. 
Улар шароитга цараб альдегид ёки кетон, спирт группаларн бу­
йича реакцияга киришиши мумкин. Улар альдегид группаси 

буйича окендланиш-цайтарнлиш, карбонил кислороди буйича ал- 
машиннш ва .^оказо реакцияларда иштирок этади. М асалан, 

глюкоза альдегид группаси буйича оксидланганда альдоп кисло­
т а —  глюкопат кислота, кайтарилганда эса олти атомли спирт—> 
сорбит хосил булади:

U О Н

о н ^ Ч - н

о но н
it- П-галаы оза
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СН2ОН ~ о
I 0  п
I Г Н Сч

н - с - о н  Сч , \он
! I н

но- С—H н —С—он
i +[Н] | + 10] Т1ГЛ X .1 +|01

Н—С—ОН * НО—С—н
I !

н - с —он  н - с —он
I I

СН2ОН н - с- о н

Н~С—он  
I

н о—с —н —  -
I

н - с - о н
I

н—с —он
I
сн 2он

С Н о О Н

D-сорбит D-глюкоза D- глюкопат кислота

с о о н
I

Н - С - О Н

I
— * о н —с —н

I
Н  - С - О Н

I
н - с —он 

соон

D-шакар кислота

Кетогексозалардан фруктоза кайтарилганда 2 хил спирт хосил 

цилади:

сн ,он  сн 2он  с н 2он
I I I

н—С — О Н  С = 0  Н О — С — н

I i I
Н О - С - Н  ,  ,  Н О - С - Н  Н О - С - Н

j +[Н] I +1Н] I

н—С — О Н  * н—С — О Н  Н - С — он
I i I

н - с —он  н—с —он  н—с —он

I I I
с н 2он  сн 2он  сн 2он
D -сорбит D- фруктоза D- маннит

Глюкоза карбонил кислороди буйича фенилгидразин билан 

реакцияга киришади. Бунда дастлаб фенилгидразон, сунгра озо- 

зои хосил булади:
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О н

! чн С= N NH—СвН5

н—С—он  н —с —он

НО—С — H  H 2N“  N H — с „ н 5

н—с —он  

н—с —он

- н 20 н о - с- н
I

н - с - о н
I

Н - С —он

СНг° Н сн 2он
Фенилгидразон

н
\
C=N—NH—СвН5

с = о
+ H 2N— N H — CeH

6 *■- Н О — с — н
— N H 3— CeH 5NH„

н—С—ОН 
I

Н - С — ОН

С Н 2ОН

Н — C = N  N H - C 6H 5

I
С N--NH— CeH 6 

I
Н О  С  I I

+ H 2N - N H - C qH 6 [

- н 20 "  II С - О Н  

I
Н - С - О Н

I
C ILO H

Глюкоза озозони

М оносахаридлар алохида шароитда оксидланганда, фацат бир­
ламчи спирт группаси карбоксил группага айланиши мумкин, хо­
сил булган кислоталар уронат кислоталар деб аталади. Глюкоза­

дан аиа шупдай йул билан глюкоуропат кислота хосил булади. 
Унинг альдегид ва бирламчи спирт группаси цам бир вацтнинг 

узида оксидлаииб, икки асосли шакар кислота хосил цилади.
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I ' н
н — с —о н  ,

I -  
НО— С— н 

I
H—С—он

I
Н — С - о н

I
с о о н

Глюкуронат кислота

СОСН
I ̂ Н̂ Н — С— ОН

[О] н - с - о н  4 0] н о - с - н

L „  —  I
H - C - O HНО— С — н

I
Н - С - О Н

Н - С - О Н

I

с'н2он
D глюко?а

Н — с —он  
I
с о он

Шакар кислота

Бошка моносахаридлар оксидланганда хам тегишли кислоталар ^о- 

сил булади. Улардан энг му^имлари галактоуронат, манноуронат, га- 
лактонат, манонат кислоталардир.

Альдогексозалар гликозид гидроксили буйича анорганик кисло­

талар иштирокида спиртлар билан реакцияга киришиб, оддий эфирлар 

^осил цилади, улар а  ва Р- гликозидлар деб аталади. Масалан, глюко­
за метил спирт билан метил- a- D  ва метил -13 - D- глюкозид ^осил 
цилади:

С Н аО Н С Н 2О Н

О С Н з

Метил-a- D -глюкозил
н он

Метил-р-О-глюкозид

Моносахаридларпниг бопща гидроксиллари >̂ ам метилланиши 
мумкин. Лекин улар гликозидлардан фарц килиб, гидролизга уч- 
рамайди.

Моносахаридларда биринчи гликозид гидроксили иккинчиси- 
нинг гликозид гидроксили билан ёки спирт гидроксили билан ^ам 

реакцияга киришиши мумкин. Натижада дисахаридлар, агар бир 
нечта моносахарид бирикса, полисахаридлар ^осил булади.

Моносахаридларнинг анорганик кислоталар билан хосил цил- 
ган эфирлари ичида уларнинг фосфорли эфирлари биологик жи- 

^атдан жуда му^им хисобланади. Уларнинг энг му^имлари глю­
коза, фруктоза ва рибозанинг моно-, дифосфоэфирларидир:
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a-D-глюкозо-1 -фосфат

о н
I

с н 2— о — Р = 0

н о\ он  н / о н

н он

«-D-глюко т-б-фосфп I

о н
I

О — Р = 0

н

н о

н

о н  н

о  он  

\ н

н он

и- D глюкозо-1,6-лифосфа г

о
II

О — Р— он  

он

fi-|)-фруКТО ill (i фпсфа г

Альдопентозалар цам моно-, дифосфатлар цосил цилади. Рибо- 
занинг хатто учта фосфат кислота цолдирини тутувчи бирикмаси 

5-фосфорибозил-1-пирофосфат хам маълум, бу мацсулот нук­

леотидлар биосинтезида муцим роль уйнайди.

О Н

5-фосфорибозил-1 -гшрофосфл
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Моносахаридларнинг энг мухим вакиллари

Буларга триозалар, тетрозалар ва гсптозалар киради. Триоза- 

лардан D- глицератальдегид ва диоксиацстои, тетрозалардан 

D-эритроза хам оралиц мацсулотлар сифатида цосил булиб, улар­
нинг фосфорли эфири углеводлар алмашинувида муцим роль уй­

найди:

С // С)

о  1Хн
С Н . . О Н  Н  —  С  —  о н

х н  I I

Н  —  С  —  он  с  =  О  н —  с  —  он
I I

C H j O H  С Н о О Н  С Н о О Н

D -глицсратальдегид Диоксиацегон D -эритроза

Пенгозалнр. Пентозаларнинг энг мухим вакиллари D- рибоза, D- 

дезоксирибоза ва D- рибулоза хисобланади:

/ / О  г / / °  С Н 2 0 Н
С "  с
Л н  I \н

H  -  С  —  О Н  н —  С  —  н
С  =  О  

I

Н - с  — он
I

н —  С  —  он
!

I I СН  о н
С Н 2 О Н  С Н 2О Н  ^ П 2^ п

D -рибоза 2-D - дезоксирибоза D -рибулоза

н  _  С  _  он  н —  С  —  ОН
I !

н —  С  —ОН Н  —  С  — О Н

Булардан D -рибоза ва D-дсзоксирибоза нуклеин кислоталар, 
айрим нуклеотидли коферментлар таркибида учрайди. D- рибуло­

за эса углеводлар алмашинувида оралиц ма.\сулот сифатида цо- 

сил булиб, унинг фосфорли эфири фотосинтез процессида алохида 
ацамиятга эга.

Гексозалар. D - г л ю к о з а  энг кенг тарцалган моносахарид- 

лардан бири булиб, у баъзан узум шакари деб хам аталади. 
Глюкоза пишган меваларда, айницса, узумда эркин цолда куп 

учрайди. Унинг одам конидаги мицдори 60— 100 мг% ни ташкил 
этади. У мураккаб углеводлардан крахмал, гликоген, клетчатка, 

декстрнннинг асосий таркибий кнсмидир. Шунингдек, у сахароза, 
мальтоза, лактоза, рафиноза ва бошца олигосахаридлар таркиби­
да хам учрайди.
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Глюкозанинг сувдаги эритмаси цутбланган нур сатхини унгга 
бурадн, яъни [а|/)20°=  +52,5°. Унинг декстроза номи худди ана шу 

хусусиятидан келиб чиццан. Глюкозанинг энг мухим хусусиятла- 

ридан бири осон ферментатив бижгишга учрашидир. Бунда биж­
гиш турига цараб этил спирт, сут кислота ва боища моддалар 
хосил булади

D - ф р у к т о  з а .  Бу хам куп таркалган моносахаридлардан, у 

глюкозага нисбатан ширин булиб, меваларда у билан бирга уч­
райди. Шунингдек, фруктоза гуллар нектарида хам куп. Асалнинг 

ширин булиши худди ана шундан келиб чикцан. Инулин полиса­

харид» гидролнзланганда фацат фруктоза хосил булади. У саха­

роза дисахариди таркибига кирад». Фруктоза цутбланган нур 
сатхини чанга бурадн, яъни [а]^° =  — 92,4°. Шунинг учун хам у 

баъзан левулоза деб аталади. Фруктоза хам ачиткилар таъсири- 

да бижгийди.

D-г а л а к т о за энг мухим олигосахаридлардан лактоза, ра- 

финоза, мелобиоза, полисахаридлардан агар-агар таркибида уч­
райди. Шунингдек, нерв туцимасида учрайдиган мураккаб липид­

лар —  цереброзид ва ганглиозидлар молекуласини хосил цилиш- 
да иштирок этади. У цутбланган нур сатхини унгга бурадн, яъни

D -м а и н о з а .  У асосан мураккаб углеводородлар таркибида 

учрайди ва маннанлар деб аталади. Улар гликопротеинларнинг 

углевод цисмини ташкил этади. М аннопираноза а  ва р- шакли- 
нингуртача буриш бурчаги +14,5°.

Айрим моносахаридлар табиатда гидроксил груннасини амин 

группага алмаштирган ^олда учрайди, улар аминошакарлар деб 
аталади. Улардан энг кенг таркалгаип глюкоза билан галактоза- 
иинг хосилаларидир:

Н - С  —  NH, Н —  С —  NH2 Н — С — N H - С О — CHs

Аминошакарлар

I ю  -  С —  н НО —  С —  Н НО — С — н

н  —  С —  ОН НО —  С -  н н  —  с  —  о н

н —  С —  ОН Н —  С —  он  н —  с  —  он

СНоОН СН2ОН СН2ОН
D-глюкозами п D- галлктозамии N -аиетилглюкозамин
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СН2ОН
N-аиетилгалактозамип

Булар асосан мураккаб полисахаридлар таркибига киради ва 
махсус тукималарпппг ташкил топишида мухим роль уйиайди. 
Баъзи аминошакарлар янада мураккаб тузилган. Улардан биоло­
гик жихатдан му.хим булганлари N- ацетилнейраминат ва N- аце- 
тилмурамат кислоталар булиб, сиалат кислоталар деб аталади.

Булар асосан бактерияларда ва цайвонлар организмида махсус 

гликопротеинлар ва гликолипидларнинг ташкил топишида ишти­

рок этади.

Олигосахаридлар таркибига цараб ди-, три-, тетра- ва хоказо 

сахарндларга булинади. Умуман, олигосахаридлар билан полиса- 
харидларни кескин чегара билан бир-биридан ажратиш мумкин 

эмас. Купинча таркибида унтагача моносахарид цолдиги тутади-

С = О

СН.,

н — с  — он

H,C — CO — NH —С — Н

но — с  — н

НООС c - nh  — с о  — сн..

С Н - О  — с  — н

н _  С - О Н СН3 Н — С — он

Н — С — он н — с  — он

СН2ОН
N-ацетилненраминат кислота

сн .рн
N-ацетилмурамат кислота

ОЛИГОСАХАРИДЛАР



ran моддалар олигосахаридларга киритилади. Лекин булар ичида 

з^ам биологик, хам амалий жи^атдан энг мухпмлари ди- ва триса- 

харидлардир.
Дисахаридлар табиатига кура моносахаридларнинг глюкозиди 

хисобланади. Фацат бу ерда радикал (агликон) ^ам моносахарид 
цолдигидан иборат. Демак, дисахаридлар иккита моносахарид 

колднгшшнг узаро бирикишидан хосил булади. Уларнинг умумий 

формуласи С 12Н 22О 11.
Дисахаридлар таркпбидаги химиявий богларнинг характерига 

караб иккига булинади. Агар моносахарид колдиклари бириккан- 
да факат глюкозид гидроксиллари иштирок этган булса, улар 

глюкозидо-гликозид типидаги дисахаридлар деб, агар боглар хо­
сил булишида битта глюкозид, битта спирт гидроксил иштирок эт­

ган булса, гликозидо-глюкоза типидаги дисахаридлар деб аталади. 
Трегалоза билан мальтозанинг ^осил булиши бунга явдэл мисол- 

дир:

С Н 2О Н

\ОН 

HOC H i

a-D-глюкопираноза

н он н
а-D-глюкопиранози до- 

сс-D-глюкопир анозид 

трегазола

С Н .О Н

Н О Н

a-D-глюкоза

Н О Н

‘u-D-ГЛюкоза

- 11,0
----

Ч н , . о

н

он-он 

- о ,

О Н

сн .о н

н

O b i

/Н

чон

-О н

/  L 0 J  \ он

н о н  а  он
л • D -глюкоз идо-1- 4-rt-D-глюкоза 

мальтоза..

Дисахаридлар химиявий хоссаларига кура бир-биридан маъ­

лум дараж ада фарц цилади, яъни трегалоза типидагилар альде­
гид ёки кетой группасига хос алмашиниш, оксидланиш-цайтари- 

лиш реакцияларига киришмайди, мальтоза типидагилар эса ак- 
сипча, бу реакцияларга осон киришади. Бунинг сабаби шундаки, 

иккинчи группадаги дисахаридларда эркин долган гликозид гид-
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роксили узгарншга учраб, кетон ёки альдегид группасинн хосил 

килиши мумкин:

С Н 2 О Н С Н 2 О Н
С Н 2 О Н С Н 2 О Н

Н  Н

L 0 J

н ОМ н он
М ; 'ibrixuiminr .\а.1ка.щ куршшши

н он  н он
Мальгочаиппг очпк. альдегид куриниши

Лекин хар икки группага мансуб дисахаридлар спирт гидрок- 
силлари буйича бир хилда метилланиши мумкин.

Дисахаридлардан энг мухимлари сахароза, лактоза, мальтоза 
ва целлобиозадир.

Сахароза гликозидо-гликозид типдаги дисахаридлардан бу­
либ, ундагп боглар 1 : 2 ппсбатда гидролизга учраганда сахароза- 

пинг бир молекуласидан глюкоза ва фруктоза хосил булади:

СН2ОН

СН2ОН

он  он  Н
Сахароза

(х-0-глюкопнранозидо-1,2-Р-0-фруктофуранозпд

Сахароза деярли барча усимликлар ширасида учрайди. Лекин 

у асосан шакарцамиш ва канд лавлаги ширасида» олинади. Ш у­
нинг учуй хам у баъзаи шакаркамши ёки лавлаги шакари деб 

аталади. У осон кристалланади, суюкланиш температураси 184°С, 
кутблангап нур сатцини унгга буради.

С ахароза гидролизга учраганда цутблангап нур сатцини унгга 

буриши гидролиз натижасига цараб чапга алмашиб колади (чун- 
ки глюкозанинг уртача солиштирма буриш бурчаги +52,5°, фрук- 
тозаникн— 92°). Шунинг учун хам бу процесс инверсия деб (инвер­
тере— латинча булиб, кайта айлантирмоц демакдир), хосил бул­

ган шакар эритмаси эса инвертирланган шакар деб аталади.
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Мальтоза глнкозидо-гликоза типдаги дисахарид. Ундаги бог­
ланиш табиатига кура а  I : 4 глюкозпд богдан иборат. Унинг хо­
сил булиши юкорпда курсатилган.

M a . i i . K i . i a  эркин холда учрамайди. Крахмал ва гликоген фер- 
м 1 - 1 1 i . i  а|> | а ьспрнда гидролизга учраганда цосил булади. Дон уна- 
1чганда, аппицса, мальтозага бой булади. У гидролизга учраган­
да икки молекула глюкоза хосил булади.

Целлобиоза хам худди мальтозага ухшаб икки молекула глю­
коза колдитдан таркиб топган. Ундаги химиявий бог цам бир 
хил. Лекин гликозид 6 o f  D -глюкопиранозапипг р-шаклидан хо­
сил булган. Целлобиозанинг тузилиши цуйидагича:

С Н 2О Н  С Н аО Н

(МЭ-глюкопирано.'шдо-1,4-(i- О-глюкопираиоза 

целлобиоза

Целлобиоза усимликлар оламида кенг тарцалган булиб, цел­
люлоза (клетчатка) нинг ферментатив гидролизи натижасида хо­

сил булади. Уни кристалл холда ажратиб олиш мумкин. У сувда 
яхши эрийди.

Лактоза (сут ш акари) цам мальтоза типидаги дисахарид. 

Унинг таркиби a-D-глюкопираноза ва p-D-галактопираиозадан 
иборат. Глюкозид бог цосил булишида галактозанинг р-цолатдаги 

гликозид гидроксил» иштирок этади:

сн .о н  с н 2он
I

н он  н он
Лактоза 

P-D-галактозидо-1,4-глюкоза

Лактоза фацат сут таркибида учрайди, микдори 5— 8 % ни 
ташкил этади. У сувда яхши эримайди, суюцланиш температура­

си 202°С, гидролизга учраганда бир молекула галактоза ва бир 
молекула глюкоза хосил булади.
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Трисахаридлар. Бир цатор трисахаридлар табиатда эркин хол- 

да учрайди. Улардан энг кенг тарцалгани рафиноза (C i8H 320i6) 
дир. Рафиноза чигитда, к;анд лавлагида куп булади. У  цуйидагича 

тузилган:

Н ОН  Н О Н  О Н  Н

«-г а. 1 л к го ia ko .’i л и г и и-рафиноза p-фруктоза коЛдипг’

Рафиноза кислота иштирокида гидролизланса, бир молекула- 
дан галактоза, глюкоза ва фруктоза >^осил булади. Унинг фер­

ментатив гидролизи икки йуналишда боради. Агар унга сахараза 
таъсир эттирилса, эркин холда фруктоза ажралиб, дисахарид— 

мелобиоза хосил булади. Агар а- галактозидаза таъсир эттирилса, 

галактоза ажралиб, сахароза ^осил булади. Трисахаридлардан 
мелицитоза баъзи игнабаргли дарахтлар шираснда учрайди. У 

гидролизга учраганда икки молекула глюкоза ва бир молекула 

фруктоза >^осил булади.

ПОЛИСАХАРИДЛАР

Полисахаридлар юцори молекулали моддалар булиб, аморф 
тузилишга эга. Улар сувда эримайди, лекин айримлари коллоид 

эритма ^осил килади. Уларнинг мазаси хам ширин эмас. Полиса­
харидлар химиявий таркибига кура икки группага: гомо ва гете- 

рополисахаридларга булинади.
Гомополисахаридларнинг таркиби фацат бир хил моносахарид 

цолдигидан иборат. Масалан, крахмал, гликоген гидролизга учра­

ганда глюкоза, инулин эса фруктоза хосил цилади.
Гетерополисахаридлар таркибида икки ва ундан ортиц турда- 

ги моносахаридлар цолдиги учрайди. Улар гидролизга учраганда 
айрим холларда моносахарид характерига эга булмаган моддалар 
>̂ ам ^осил булади. Масалан, хондроитинсульфат кислота тулик, 

гидролизга учраганда, глюкуронат кислота ва галактозаминдан 
ташцари, сирка ва сульфат кислота ажралиб чицади. Полисаха- 

ридларнинг купчилиги, айницса, гетерополисахаридлар оксиллар 

билан мустахкам комплекс ^олида учрайди. Улар глюкопротеин- 
лар ёки мукопротеинлар деб аталади.

Полисахаридларнинг таркиби ^ар  хил булишига царамай, улар 

химиявий жи^атдан анча содда тузилган. Уларнинг ^аммасида 
моносахаридлар цолдиги кислород куприги оркали туташган, 

яъни биринчи моносахариднинг глюкозид гидроксили иккинчи мо-
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носахариднинг спирт гидроксили билан, унинг гликозид гидрокси­

ли эса учинчисининг спирт гидроксили билан туташган ва цоказо 
1— 4, 1— 3 ёки 1— 6 боглар оркали бириккан. Шунинг учун хам 

полисахаридлар молекуласида эркин гликозид гидроксили амалда 
учрамайди. Буни крахмал хосил булиши мисолида яккол куриш 
м у м к и н :

СН,ОН С И О Н  С Н О Н  CI 1,01-1

н он  н он  н он  н он

«I мил аза

-н

а

Полисахаридлар оксидланиш-цайтарилиш реакцияларига ки- 
ришмайди. Лекин улар спирт гидроксиллари буйича реакцияга 

киришиб, оддий ва мураккаб эфирлар цосил цилади.
Полисахаридларнинг купчилиги кислоталар иштирокида цай- 

натилса ёки уларга фермент таъсир эттирилса, осон гидролиз- 
ланади. Бунда аввал олигосахаридлар, сунгра моносахаридлар 

цосил булади. Улар ишцор таъсирида гидролизланмайди.
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Гомополисахаридларнинг энг му^им вакиллари

Крахмал. Усимликлар оламида энг кенг таркалган полисаха- 
ридлардан бири крахмалдир. У  фотосинтез процессида хосил бу­

либ, усимликлар донида, илдизмеваларда, тугунакмеваларда ва 

бошца цисмларида запас озиц сифатида (доначалар холида) туп- 
ланади. Унинг микдори бугдойда 75%, гуручда 80%, картошка 

тугунакларида 12— 24%, баргларда 4% атрофида булади.
Крахмал доначалари совуц сувда эримайди, лекин сув 60— 80° 

гача иситилса, улар букиб ёрилади. Натижада крахмал клейсте­
ра  деб аталадигап ёпипщоц коллоид эритма ^осил булади.

Крахмал химиявий жихатдан соф  модда эмас. Унинг асосий 

кисми (96— 97%) ни полисахаридлардаи амилоза ва амилопектин 
ташкил этади. Шунингдек, унинг таркибида минерал моддалар 

(асосан фосфат кислота), юкори ёг кислоталар (стеаринат, паль- 
митат ва бопща кислоталар) учрайди. Амилоза ва амилопектин 

кайси манбадан олинганига караб, хар хил мицдорда булади. М а ­
салан, картошка крахмали таркибида амилоза 19— 22%, амилопек- 
тин 78— 81%, бугдойда амилоза 24%, амилопектин 76% ни таш­

кил этади.
Уларнинг молекуляр массаси хам фарц цилади. Амилозанинг 

молекуляр массаси 2-104—2-105, айрим ^олларда миллионга ета- 
ди. Амилопектиннинг молекуляр массаси эса унга нисбатап анча 

юцорн, яъни Ы 0 5— 106, айрим холларда юз миллионга яцинлаша- 
ди. Афтидан, уларнинг молекуляр массаси ажратиб олиш усули- 
га боглиц. Агар ажратиб олинган амилоза ёки амилопектин та­

биий холатда булса, анча юцори булади. М асалан, картошка 
крахмалидаи молекуляр массаси 17-106 дай 73-106 гача булган 

фракциялар ажратиб олинган.

Амилоза ва амилопектин структураси билан хам бир-биридан 
кескин фарк цилади (1-расм, А, Б ). Амилозанинг молекуласи 

узун занжирли тузилишга эга булиб, a-D-глюкопираноза цол-

1-расм.Полисахаридлардаи крахмал на гликогеннинг тузилиши: Л — амилоза; 
Б  —  амилопектин; В —  гликоген.

0,5 нм 1,06нм А
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дикларидан ташкил топган. Ундагн гликозид боглар а-1->4 дан 

иборат. Амилопектин молекуласи цам a-D-глюкопираноза кол- 
дикларндан ташкил топган. Лекин ундаги занжир шохланган, 
яъни унда a-1—>-4 боглардап гашкари а-1->-6 боглар цам мав- 

жуд. Ён шохлар куп булишига карамап, анча кнсца булади. Ун­
дагн моносахаридлар колдиги купинча 12 та. Амилоза билан 
амилопектиннннг тузилиши цуйидагича:

с н 2он г С Н оО Н

-о

/Н 

,О Н  Н/

н -о н

он  н,

о н '
L o -

н он

L o-

н он
амилоза

н,

с н ,о н  

— о.

/Н

,он  н,

н

он

п, н он

н он

С Н 2О Н  Г  С Н оО Н  н

L o-

L  Н ОН JX  Н ОН

Амилопектин схемаси;
1. 1 -*4 Г Л Ю К О З И Д  боги 2' 1 — 6 глюкозид боги

L н ОН У

Крахмал кислота иштирокида аста-секин киздирилса, дастлаб 
чала гидролизга учраб, молекуляр массаси билан бир-биридан 

фарц циладиган цатор полисахаридлар— декстриилар цосил ки­
лади. Крахмал йод таъсирида кук рангга буялади. Агар у секин- 
аста гидролизланса, хосил булган мацсулотлар йод билан ара-
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2-расм. Амилоза молекуласининг тузилиши.

лаштнрилганда дастлаб бинафша, цизриш-бинафша, цизил ва ни- 

>^оят рангсиз булиб колади. Уни схема равишда цуйидагича ифо- 

далаш мумкин:

Н О - (С 0Н 10О в)„Н ±Н20_ Н О — (С6Н 10О 5)л.Н ± Н £ ._

Крахмал || Эритродекстринлар

- > H O - (C 6H10O 5)vH m » c 6H , o G

Ахродокстринлар Глюкоза

Бу ерда: п > х > у

Крахмал озик-овцат саноатида, спирт, клей ишлаб чикарншда 

ва бош^аларда куп ишлатилади.
Гликоген баъзан \айвон крахмала деб хам аталади. У хам 

крахмалга ухшаш юцори молекулали полисахарид булиб, одам 
ва ^айвонлар организмида запас озиц сифатида тупланади. Унинг 
жигардаги мицдори хул массасига нисбатан 5% , мускулларда 2% 
дан булиши мумкин. Лекин организмпинг озицланиш даражасига 

цараб, бу мицдор узгариб туради. Гликоген тузилиши жихатдан 
амилопектинга ухшаш, лекин унинг молекуласи амилопектинга 
нисбатан хам купроц шохланган (1-расмга царанг). Молекуляр 
массаси 10-106— 50-106 ва ундан х,ам юцори булади. У иссик, сувда 

анча яхши эрийди, йод таъеирида цизриш-цунгир рангга киради. 
Гликоген хам гидролизга учраганда, дастлаб декстринлар, сунг 
a-D-глюкоза хосил булади. Уни жигар ёки мускул туцимасидан 

осон ажратиб олиш мумкин. Бунинг учун дастлаб туцима майда- 

ланиб, концентрланган N aO H  ёки К ОН  нинг иссиц эритмасида 
эритилади, сунг спиртда чуктириб ажратилади.

Кейинги вацтдаги текширишлар замбурурларда, ачитциларда 
ва маккажухори донида >̂ ам гликоген булишини курсатди.

Декстран. Бу >̂ ам юцори молекулали a-D-глюкоза ц о л д и р и - 

дан ташкил топган полисахарид. Унинг молекуляр массаси крах­
мал ва гликогенникидан хам юцори, яъни 12-106— Ы О 9 атрофида.
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У баъзи бактерияларда (масалан, Leuconostoc mesenteroides да) 
синтезланади.

Декстраннинг тузилишида а-1-6-гликозид боглар занжирнинг 
acocin’i узагшш ташкил этади, шохланишлар эса а-1-4 ва 

а-1-3 боглардан иборат. Декстран эиихлоргидрии билан иш­

ланганда, турга ухшаш тузилишга эга булган модда-сефадекс хо­
сил булади, у юкори молекулали моддаларни ажратишда «моле­
куляр элак» сифатида ишлатилади. Унинг чала гидролнзланиш 

махсулоти (масалан, макродекс) нинг сувдаги эритмаси медици­
нада коп зардоби урнида ишлатилади.

Клетчатка, яъни целлюлоза усимликлар оламида энг куп гар- 
калган органик моддадир. Унинг барглардаги микдори 15— 30% 

ни, ёгочда 50— 70% ва хоказони ташкил этади. Пахта толаси асо ­
сан целлюлозадан иборат.

Целлюлоза молекуласининг тузилиши амилозага ухшаш узун 

занжирли, шохланмаган. Лекин таркиби p-D-глюкопираноза 
колднкларпдаи иборат. Ундаги бог р-1-»-4 характерида, яъни 

клетчатка р- полигликозид. Шунинг учуп хам уларнинг хоссалари 
бир-биридан кескин фарц цилади. Целлюлозанинг тузилишини 
кунидаги умумий формула билан ифодалаш мумкин:

СНоОН г  СНоОН

Н ОН L н ОН
цел пюлоза

П н 011

Целлюлозанинг молекуляр массаси хам амилозаникидан анча 
юкори булиб, 1,0- 107— 2 -И)7 ни ташкил этади. У купчилик эри- 

тувчиларда эримайди. Лекин мис (II)-гидроксиднпнг аммиакли 

эритмасида ёки кальций родапиднинг концентрлангаи эритмасида 
киздириб, маълум дараж ада эритиш мумкин.

Целлюлозани концентрланган кислоталар таъсирида тулиц 

гидролизлаш мумкин, бунда p-D-глюкоза хосил булади. у\гар у 
чала гидролизланса, целлобиозага айланади. Уни гидролизга уч- 
ратадиган фермент — целлюлоза факат тубаи организмларда бу­

лади, уларнинг фаолняти туфайли клетчатка кавш кайтарувчи 
цайвонларнинг куп камерали ошкозонида хазм булади. У одам- 

нинг йугон ичагида хам цисман парчаланади.
Целлюлоза усимликлар хужайрасипипг цобигини ташкил эта- ,̂ 

диган асосий модда. Маълумки, хужайра цобиги жуда хам пи- 
шиц булиши керак, айницса сув усимликларида пишиц булиб, 

муцитнинг гипертоник ёки гипотоник таъсирларига бардош бери- 
ши зарур. Дарахтлар танасида клетчатка янада катта вазифа
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бажаради. яъни у хужайра кобигининг мустахкамлигини таъ- 
минлаши билан бирга, уларнинг огир танасинн тик тутиб туриши 

керак. Шунинг учун хам барча усимликларнинг ^ужайраларн ат­

рофида целлюлоза толалар жуда зич холда ихчам жойлашган 
кристаллардан иборат булади. Бу толаларнинг мустахкамлигини 

таъминлашда гемицеллюлоза, пектин, лигнин ва экстенсии (оц- 
сил) кабн юцори молекулали моддалар хам алохида роль 

уйнайди.
Целлюлоза ^ам, бопща полисахаридлар сингари, эркии гидрок- 

сидларн буйича оддий ва мураккаб эфирлар ^осил цилади. Унинг 
бирикмалари портловчи моддалар, сунъий ипак, целлофан, целлу­
лоид, фотоплёнка ва бошкалар ишлаб чицаришда куп ишлатилади.

Целлюлозанинг ^осилаларидан карбоксиметилцеллюлоза 
(КМ-целлюлоза) ва диэтиламинэтилцеллюлоза (ДЕАЕ-целлюло­

за) ион алмаштиргичли хроматографияда аминокислоталар, пеп­
тидлар, оксиллар, нуклеин кислоталар ва нуклеотидларни бир- 

биридан ажратишда катион ёки анион алмаштиргич сифатида 

ишлатилади.
Хитин. У хашаротлар ва кискичбакаспмонлар каттик кобиги- 

пинг асосий кисмипи ташкил этади. Унинг тузилиши цисмап цел- 
люлозаникига ухшайди. Факат хитин таркибида целлюлозадаги 

глюкоза колдиги урнига N- ацетил-р-глюкозамин структура бир­

лиги вазифасини бажаради:

Г СНоОН

N НС О С Н :! j

Хитин

СНзОН

Н/ -О

№ .  л
он

л он  н н

n  н NHCOCH,

Хитинни табиий холда оцсил ва минерал тузлардан ажратиб 
олиш жуда цийин. Шунинг учун хам унинг молекуляр массаси ха- 
нузгача тулиц аникланмаган. У ,^ам целлюлоза сингари купчилик 

эритувчиларда эримайди. Уни факат чумоли кислота ёки баъзи 
тузларнинг туйинган эритмалари иштирокида кисман эритиш 
мумкин.

Гетерополисахаридларнинг айрим вакиллари

Гиалуронат кислота хайвонлар туцимасининг мухим хужайра- 

лараро моддасидир. Айницса, у терида, кузнинг шишасимон мод- 
дасида, пайларда, баъзи бактерияларнинг капсулаларида куп уч­

райди. Унинг таркиби Ы-ацетил-В-О-глюказамин ва D -глюкуро- 
нат кислота цолдшутаридан ташкил топган. Улар 1 : 1 нисбатда 
Р-1—>-3 ва р-1-И-гликозид боглар оркали бириккан:
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ги.чл\ропат кислота

Гиалуронат кислотанинг молекуляр массаси М О 5— 4-10е атро- 
фида. У гиалуронидаза ферменти иштирокида таркибий кнсмлар- 

га парчаланади. Унинг хужайраларга зарурий моддалар утишини 
бошкаришдаги функцияси хам худди ана шу ферментнинг фао- 
лиятига боглшу

Хондроитинсульфат кислота хам гиалуронат кислота билан 

бирга хужайралараро моддаларни ташкил этади. У айницса то- 
гайда, пайларда, суяк тукимасида, кузнинг мугуз пардасида куп 
булади. Масалан, унинг бурун бушлигиии ажратувчи тогайдаги 

мнцдори 20— 40% ни ташкил этади.
Хондроитинсульфат кислота оцсил-коллаген билан мустахкам 

комплекс хосил цилгаплиги учуп уни тоза холда ажратиб олиш 
жуда ьршин. Афтидап, ажратиб олишда унинг молекулалари бу- 

лакларга парчаланиб кетади. Шунинг учун хам унинг молекуляр 
массаси унча юцори эмас, 50 000 атрофида.

Унинг тоза цолда ажратиб олинган препарати оц модда, гид- 
ролизланганда глюкоуронат кислота ва N -ацетилгалактозамин- 
сульфат хосил булади. Булар молекулада узаро р-1^-3 ва 

р-1^4 гликозид боглар оркали бириккан:
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Н О Н  Н О Н  Н N H CO CH a н он
х о н дрои т и ис ул ьф а г к и сло га

Хайвонлар организмида таркиби бир хил, лекин тузилишига 
кура бир-биридан фарц  циладиган хондроитинсульфатлар хам уч- 
ранди. Масалан, N -ацетилглюкозаминдаги сульфат кислота цол- 

диги 4-углерод атомига бириккан холатда булиши мумкин, у 

хондроитинсульфат А деб аталади.
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I I Б О Б .  Л И П И Д Л А Р

Липидлар хам углеводларга ухшаб барча тирик организмлар­
да кенг таркалган моддалардан хисобланади. Улар хужайралар- 

нинг барча структура элементлари, бириичи навбатда, мембрана- 

лар таркибига киради.

Лииидларнинг таркиби ва тузилиши углеводларникига нисба­
тан анча мураккаб. Улар таркибида спиртлар, альдегидлар, ёр 

кислоталар ва азот асослари, фосфат кислота, углеводлар, амино­
кислоталар ва бошца моддаларнинг цолдиги учрайди.

Липидлар организмда жуда куп функцияларни: энергияга бой 

озиц запаси вазифасини бажаради, хужайра мембраналари тар­

кибига кириб, уларнинг утказувчанлигини бопщаришда иштирок 
этади. Баъзилари нерв импульсларининг утишида, митохондриал 

мембраналарнинг тузилишида иштирок этиши туфайли оксидла- 

нишли фосфорланишда цатнашади. Улар организмда химоя ва' 
зифасини хам бажаради. Ни^оят, липидлар оксиллар ва бошка 

моддалар билан бирикиб, мураккаб комплекслар ^осил цилади, 
натижада улар харакатчан шаклда булиб, куп ^эётий процесслар­
да цатнашади.

Липидларнинг тузилиши ва функциялари цанча хилма-хил 
булмасин, уларнинг хаммаси гидрофоб хусусиятга эга булиши би­

лан характерланади, улар сувда эримайди, органик эритувчилар- 
да (ацетон, СНС13, бензол, ССЬ„ эфир, бензин ва бошцаларда) 

яхши эрийди. Лекин шуни таъкидлаш керакки, уларнинг органик 
эритувчиларда эрувчанлиги бир хил эмас. Шунга караб, улар бир- 

биридан осон ажратилади. Эрувчанлигига цараб классификация- 

ланади. Лекин бундай классификация уларнинг таркиби, хосса ­
лари ва биологик функцияларини акс эттирмайди.

Умуман липидлар классификациям хозирги кунгача ашщ 

шаклланмаган. Айникра уларнинг янги группаси диоллипидлар- 

нинг кашф этилиши билан бу масала янада мураккаблашиб кет- 
ди. Хатто липидлар синфига цайси моддаларни киритиш масаласи 
хам узил-кесил хал булган эмас. Баъзилар гидрофоб хусусиятли 

витаминлар, терпенлар, пигментлар ва шунга ухшаш моддаларни 
хам липидларга киритадилар.

Липидларни таркибига цараб икки группага: оддий ва мурак­
каб липидларга булиш мумкин.

Оддий липидларнинг купчилиги икки компонентли булиб,, хи­
миявий жи^атдан спиртларнинг ёг кислоталар билан хосил кил- 

ган мураккаб эфирларидир. Уларга ётлар, мумлар, стеридлар, 
оддий диоллипидлар ва бошцаларни киритиш мумкин.

М ураккаб липидлар куп компонентли бирикмалар булиб, 

уларнинг таркибида ёг кислоталар ва спиртлардан ташцари азот 
асослари, фосфат кислота, углевод ва бошцалар цолдиги учрайди. 

Уларга фосфолипидлар, сфинголипидлар, глюколипидлар, мурак­
каб диоллипидлар ва бошцаларни киритиш мумкин.

3— 2025 33



ОДДИЙ ЛИПИДЛАР 

Ё р л а р

Ёглар табиатда кенг тарцалган булиб, улар одам, цайвон, 

усимликлар ва микроорганизмлар, цатто айрим вируслар тарки­
бида учрайди. М ахсус туцималарда уларнинг мицдори 90% га ета­

ди. Хрзирги вацтда ёгларнинг 600 дан ортиц тури аницланган 
булиб, шундан 220 таси усимликлардан, 180 таси цуруцликда 

яшовчи хайвонлардан, 100 таси сувда яшовчи цайвонлардан аж р а ­

тиб олинган. Ёглар химиявий жихатдан индивидуал моддалар 
булмай, уларнинг таркибида глицериннинг ёг кислоталар билан 

хосил цилган мураккаб эфирлари (триглицеридлар), эркин ёг 
кислоталар, витаминлар, пигмент моддалар ва бошцалар учрай­

ди. Лекин уларнинг асосий цисмини триглицеридлар ташкил эта­

ди. Уларнинг умумий формуласи цуйидагича ифодаланади:

/О  

4 R i

| Осн — о—с//
\ R ,

СН.,— О— c^f

2

/ / °
С Н 2— О — C\R^

R x, R 2, R 3 —  eF кислоталарнинг углеводород радикали. Улар, 
аввало, углеводород занжирининг тузилиши ва туйинганлик даража- 

си билан характерланади. Купинча уларнинг таркибида углерод атом- 
лари жуфт сонларда булади.

Табиий триглицеридлар таркибида кенг мицёсда учрайдиган ёг 

кислоталар цуйидагилардир.

Туйинган ёг кислоталар

Мой кислота —  С Н 3 —  (СН2)2 —  СООН — (С4Н 80 2)

Изовалериант — с н ! , / СН  ~  С Н * _  С 0 0 Н  — (С оН 1<А)

Капронат — С Н 3 (СНг)4 — СООН  — (СвН 120 2)
Каприлат — С Н 3 — (С Н 2)„ — СООН  — (С8Н 160 2)

Капринат — С Н 3 — (СН2)8 — СООН — (С10Н 20О 2)

Лауринат —  С Н 3 — (CH2)i0 —  СООН — (С12Н 240 2)

Миристинат —  С Н 3 — (СН 2)12 —  СООН — (С14Н ,80 2)

Пальмитат —  С Н 3 —  (СН 2)14 — СООН — (С16Н320 2)
Стеаринат — С Н , —  (СН 2)16 —  СООН — (С18Н 360 ,)

Арахинат — С Н 3 —  (СН 2)19 —  СООН —  (С20Н 40О 2)
Бегинат — СН 3 —  (СН ,)20 — СООН  — (С22Н 440 2)

Туйинмаган ёг кислоталар

Пальмитоолеинат —  С Н 3 —  (СН 2)5 —  СН  =  СН  — (СН2)7 — СООН —

( С16Н 30О 2)

Олеинат — С Н 3 — (С Н ,)7 — СН  =  СН  — (СН ,). — СООН  -  (С1Я Н ,40 2) 
Линолат — С Н 3 — (СН 2)3 —  (СН 2 — СН  =  С Н )2 —  (СН2)7 — СООН — 

~~ (Oi8H320 2)
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Линоленат — С Н 3 — (СН 2 — СН  =  СН )3 —  (С Н 2)7— С О О Н — (С18Н ,0О 2) 
Арахидонат -  СН , — (СН 2)4 —  (СН =  СН  — С Н 2)4 —  (СН2)3 —  СО О Н — 

-— (С20Н32О 2)

Нервонат — (СН3 - (С Н 2), —  СН =  СН  — (СН2)13 —  СООН — (С24Н 46 0 6> 

Халцали ёг кислоталар

С Н - с н ч

Гиднокарпоат —  | / С Н — (СН2)ю— СО ОН — (C16H 2SO e)
С Н 2— С Н 2

СН =  С Н Ч
Хаульмуграт —  | / С Н — (СН2)12— СО ОН — (С18Н 320 2)

С Н 2— С Н 2

Липоат -  С Н 2 —  С Н 2 — СН — (СН2)4 — СООН — (C8H l4S20 2)

I I 
S-------- S

Оксикислоталар

Рицинолат — С Н 3 -  ГСН2)5 —  СН ОН  — С Н 2 — СН  =  СН  — (СН2)7 —

—  с о о н  — (CjeH 3lo 8)

Еглар таркибида учрайдиган кислоталарнинг хили турли-туман 

булишига царамай, улар микдори маълум цонуният асосида так- 
рорланади. М асалан, табиий ёглар таркибида энг куп олеат кис­

лота (30% ), сунг пальмитат кислота (15%) учрайди. Шунинг учун 

хам бу икки кислотага ёгларнинг энг асосий кислоталари деб ца- 
ралади. Долган кислоталарнинг микдори жуда кам булиб, айрим 
холлардагина уларнинг микдори унлаб процентларда ифодалана- 
ди. Стеаринат кислота нисбатан купроц (25% ва ундан ортиц), 

айрим хайвон (цуй, мол)лар, тропик усимликлар (кокос мойи) 

ёги таркибида учрайди. Линолат ва линоленат кислоталар зигир, 
кунгабоцар, пахта ва бошца усимликлар мойи таркибида нисбатан 
куп мицдорда булади. Айрим триглицеридларпинг ёг кислоталар 

таркиби 1-жадвалда курсатилган.

1 -жадвал

Айрим триглицеридларнинг ёг кислоталар таркиби

Кислоталар

Нисбий микдори (мол/%)

одамда

запас ёг 

молларда |ч;уч^аларда кУйларда

мол жига- 
риьинг

ёги

мол сути- 
нинг ёги

Миристинат 3 7 1 2 3 11
Пальмитат 23 29 28 25 35 23
Стеаринат 6 21 10 26 5 9
Пальмитоолеинат 5 10 4
Олеинат 50 41 58 42 36 26
Линоленат 10 2 3 5 8 3

Хайвонлар ёги купрок; туйинган ёр кислоталарга, усимликлар- 
ники эса туйинмаган ёр кислоталарга бой булади. Туйинмаган 

кислоталар ичида биологик жихатдан энг мухимлари линолат, ли-
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ноленат, арахидонат ва липоат кислоталар булиб, улар цайвон- 

лар ва одам организмида синтезланмайди. Шунинг учун улар 
алмашинмайдиган ёг кислоталар деб аталади ва витаминлар ца- 
торига киритилади.

Триглицеридлар химиявий жицатдан иккига: оддий триглице­

ридлар ва аралаш  триглицеридларга булинади.
Оддий триглицеридлар таркибида учрайдиган цар учала ёг 

кислотанинг колдиги бир хил булади. Масалан:

СНо—О—С

сн —О— с<

//о //

с 15н31
/О

сн 2—О—С\
о

СН,—О-С

//О
СН-О—С\

Cl7H35

//О

чс пн33

//
о

C15H 4]

сн , О - С / О

C17H3i

С Н ,— О — с
//о

о
СН,—О—С

С15Н31 Q 7H35
с 17н„

Трипальмитин ТриолеинТристеарин

Аралаш триглицеридлар таркибида учрайдиган ёг кислоталарнинг 

колдиги ^ар хил булиши мумкин. Масалан:

СН,—О—С// о СН,—О— с //о СН,—О—с //о

СН—О—с //

Сх,н: 
о

151131

С Н — О — G
//

15^31
о

с н —о —с //

С16 н 31 
о

СН,—О—с

1 7  Н  3 5

//О

С17н35

\
о

'\
с Гйн

-//

С17Н35

Пальмитодистеарин

сн 2—0-С-

Дипальмитоолеин

С;пН33

СН2—О—C<N
CivH,,

Пальмитостеарео леи н

Аралаш триглицеридлар ёи кислоталар цолдигининг жойланишига 

караб турли изомерлар цооил цилишя мумкин. Буни фарц килиш 

учун глицериндаги углерод атомларини а  - ; Р - ;у - билан белгилаб, 
кислота колдигининг жойлашиши курсатилади. Масалан:

а  С Н 2— О — С\
О

С Н ,— О — С //
О

CleHgx
О

Сг7Н 33

Р СН—О—С\ СН—О—с н
о

C 1 7 H 3 3

/О
Y СН,—О—С<

С17Н 35 

а  -пальмито-р-олео-у-стгарин

17Н 35

сн ,—О— С / / °
\

Cl5H31

а-олео-Р-стеарно-'у-пальмитин

Ёгларнинг хоссалари таркибидаги моддаларнинг табиатига 

боглиц. Таркибидаги кислоталарнинг туйинганлик даражасига
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цараб, уларни иккига: ёглар ва мойларга булиш мумкин. Ёрлар 

дейилганда, одатдаги шароитда цаттиц, температура кутарилиши 

билан суюцланадиган турлари тушунилади. Улар таркибида ту­
йинган ё р  кислоталар ц о л д и р и  цанча куп булса, суюцланиш тем- 

ператураси шунча юцори булади. Масалан, мол ёги 31— 38° да, 
чучца ёги 50— 70° да, какао ёги 30— 40° да суюцланади, чунки 

уларнинг таркиби пальмитинат ва стеаринат кислоталарга бой 

булади.
Мойлар одатдаги шароитда суюц, юцорида айтганимиздек, 

таркиби олеинат, линолат, линоленат кислоталарга бой булади.
Ёрларнинг таркиби хар хил булганлнги учун ранги, мазаси 

бир хил булмайди. Уларнинг ранги купинча ажратиб олинган 
объектга, агар хайвон булса, озицланиш сифатига борлиц булади. 

М асалан, к,уй ёрининг ранги оц, мол ёриники сарриш, айрим хол­

ларда оциш булади ва хоказо.

Тоза триглицеридлар рангсиз, хиДСиз- Улар осон гидролизга 
учрайди. Уларнинг гидролизланиши ишцор иштирокида борса, 
глицерин ва ёр кислоталарнинг ишцорий металлар билан хосил 

цилган тузи —  совун хосил булади.

Тристеарин

Агар N aO H  урнига К ОН  олинган булса, цаттиц совун эмас, 
суюц совун хосил булади. Шунинг учун бу процесс совунланиш 
деб аталади.

Триглицеридлар таркибида туйинмаган ёр кислоталар ц о л д и р и  

сацланганлиги учун улар турли хил реакцияларда иштирок этиши 

мумкин. Улардан энг мухимлари водород хамда йод билан бири- 
киш реакцияси хисобланади. Буни схема равишда цуйидагича 
ифодалаш мумкин:

Суюц ёгларни цаттиц ёгларга айлантириш (маргарин ишлаб 

чицариш) водородни бириктириб олиш реакциясига асосланган. 
Бу процесс саноатда ёгларни гидрогенлаш деб аталади.

Одатда, ёглар таркибидаги туйинмаган кислоталар цолдирининг 
мицдорини аницлаш учун йод сонидан фойдаланилади. И од сони 

100 г ёг бириктириб олган йоднинг грамм микдори билан ифода-

/ / °
сн 2—О—

| С 17Н35
I „о

С Н 2ОН

N i

R -  СН  =  СН  —  R , +  Н 2--- > R —  С Н 2 —  С Н 2 —  R

R — СН =  СН —  R2 +  J 2 — R — СН— СН — Ri

J J
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ланади. Демак, айни ёрнинг йод сони цанча катта булса, унинг 
таркибида туйинмаган ёр кислоталар шунча куп, агар аксинча 

булса, туйинган ёр кислоталар куп булади.
Туйинмаган ёр кислоталар ц о л д и р и  ^авода цисман оксидланиши 

мумкин, бунинг натижасида ёрнинг таъми аччиц булиб цолади.

Ёглар организмдаги функциясига цараб икки группага: запас 
ва протоплазматик ёгларга булинади.

Зап ас ёг деполарига тери ости ёр цавати, чарви, буйрак, юрак, 
жигар атрофида тупланадиган ёглар киради. Шунингдек, улар 

усимликлар ургида, айницса кунгабоцар пистасида, чигит, кана- 
кунжут, зигир ва бошцаларда куп булади. Бундай ёглар организм­
да запас озиц, яъни запас энергия манбаи вазифасини бажаради.

Дайвонлардаги ва одамдаги запас ёг мицдори организмнинг 

табиатига, овцатланиш даражасига, муцитга ва бошца фактор- 
ларга боглиц.

Протоплазматик, яъни структура ёглар цужайра протоплаз- 

маси таркибига киради ва оцсил цамда бошца моддалар билан 
мураккаб комплекслар цосил цилган цолда муцим биологик функ- 
цияларни бажаради. Уларнинг мицдори овцатланиш даражасига 
боглиц эмас. Датто организм узоц вацт оч цолганда цам уларнинг 

мицдори узгармайди.

Мумлар

Мумларга ёг кислоталарнинг бир атомли юцори спиртлар би­

лан цосил цилган мураккаб эфирлари киради. Лекин табиий мум­
лар таркибида эркин цолда ёр кислоталар, юцори молекулали 

спиртлар, углеводородлар, рангли ва хушбуй моддалар цам уч­
райди. Айрим холларда мумлар таркибидаги аралашмалар мик­

дори 50% га етади.
Мумлар усимликлар хамда хайвонлар организмида кенг тар- 

цалган. Улар, асосан, цимоя вазифасини бажаради. М асалан, 
усимликларнинг новдалари, барглари, мевалари юпка мум цават 

билан цопланган булиб, у намланишдан, микроорганизмлар кири- 
шидан сацлайди. Меваларнинг узоц сацланиши худди ана шу мум 

цаватнинг сифатига боглиц. Дайвонларда эса мум кават терини, 

патларни ва жунни химоя цилади. Шунингдек, улар хашаротлар- 
да кутикуласини, асалариларда личинкасини ва асални зарарсиз 

цолда сацлайди.
Мумлар каттик, модда булиб, суюцланиш температураси таркибига 

борлиц (30 — 90° атрофида). Уларнинг ранги хам цар хил, купинча 

яшил ёки сари к булади. Улар таркибида спиртлардан цетил — 

С Н 3 — (CH2)1iCH2OH, церил — С Н 3 —  (СН2)24 —  С Н 2ОН , монтан — 

С Н 3 — (СН2)26 —  СНоОН, мирицил — С Н 3 — "(СН2)28 — С Н 2ОН , кисло­
тала рдан пальмигинат — С Н 3 — (СН2)14СООН , церотинат — С Н 3 —

— (CH.,)oiCOOH, карнаубат — С Н 3 — (СН ,),2— СООН, монтанат —  
СН 3 — (СН2)20СОЭН , мелиссинат — С Н 3(СН.,)28СООН  купроц учрайди.
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Мумлар таркибида туйинмаган ёг кислоталар микдори жуда 
кам. Шунинг учун булса керак, улар ташци таъсир (нур, темпера­

тура, оксидловчилар ва бошцалар) га анча чидамли. Улар ёглар- 
га нисбатан цийин гидролизланади.

Мумлар медицинада (суртма дорилар тайёрлашда), космети- 
када, шам тайёрлашда кенг цулланилади.

Асалари муми. Унинг таркиби асосан пальмитат кислотанинг 

мирицил спирт билан хосил цилган мураккаб эфиридан иборат:

/ / °
С Н з - О Т и - С С

О — С Н 2 — (СН 2),8 —  сн ,

Бу мумнинг суюцланиш температурасн 62— 70°. У ташци ша- 

роитнинг узгаришига жуда чидамли. Айрим маълумотларга Ка­

раганда, асалари муми узоц вацтгача (бир неча минг йил) узгар- 
масдан сацланган.

Спермацет муми. У китнинг бош миясидан ажратиб олинган. 

Унинг асосий цисмини (90% ни) пальмитат кислотанинг цетил 
спирт билан хосил цилган мураккаб эфири ташкил цилади:

/ / °
СН 3 —  (СН2)14 — С-^

о  — сн 2 — (сн,)14 — сн ,
Пальмитат Цетил спирт ^ о л д и р и

кислота цолдиги

Спермацет муми

Спермацет муми цаттиц модда, суюцланиш температураси 41 — 
49°. Гидролизга учраганда тегишли кислота ва спирт хосил булади.

Карнауб муми. Бу мум пальманинг жанубий Америкада уса- 

диган айрим турларидан олинади. Барглардаги мумнинг цалинли- 

ги 3— 5 мм га етади. Унинг асосий цисмини церотинат кислотанинг 

мирицилат спирт билан хосил цилган мураккаб эфири ташкил ци- 
лади. Лекин унинг таркибида карнауб-мирицил эфири хам уч­
райди: //О

С Н , — (СН2)24 — С (

О  —  С Н 2 —  (СН 2)28 —  С Н 3
Церотин-мирицил эфири

/ / °
СН 3 — (СН2)22- С ^

О  —  С Н 2 — (СН2)28— СН 3
Карнауб-мирицил эфири

Карнауб муми сарик ёки яшил рангдаги цаттиц модда, 83— 90° 

да суюцланади. Ундан асосан шам тайёрланади.

Стеридлар

Стеридлар юцори ёг кислоталарининг циклик спиртлар билан 
хосил килган мураккаб эфири булиб, улар усимликлар ва хайвон­
лар организмида кенг таркалган. Уларнинг таркибида учрайди­

ган циклик спиртлар стероллар ёки стеринлар деб аталади.
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Стеринлар табиатда эркин холда хам учрайди. Уларнинг миц- 

дори айрим организмларда стеридларга нисбатан анча куп були­
ши мумкин. Масалан, одам организмидаги стеринларнинг 10% 
стеридлар цолида, цолган 90% эркин холда учрайди. Лекин улар­

нинг орган ва биологик суюцликлардаги нисбати цар хил. Ж игар­

да уларнинг микдори бир-бирига тенг, ут пуфагида стероллар ф а ­

цат эркин цолда учрайди.
Стеринлар анча мураккаб тузилган булиб, улар молекуласи­

нинг асосини циклопентанпергидрофенантрен халцаси ташкил 

этади. Уларнинг содда тузилган биринчи вакили холестанолдир:

(стеран)

Стеринларнинг бошца вакилларини холестанолнинг ^осилала- 
ри деб цараш мумкин. Улардан энг муцими холестериндир. У одам 
ва хайвонлар организмидаги асосий стерин хисобланади. У крис­

талл тузилган булиб, 150° да суюцланади. Унинг микдори айниц- 
са плазматик мембраналарда куп. Крндаги умумий мицдорининг 

учдан бир цисми эркин цолда, цолган цисми туйинмаган ёг кисло­
талар билан эфир цолда учрайди. Шунингдек, митохондрий, эн- 

доплазматик тур мембраналарида цам нисбатан оз мицдорда бу­

лади. ^айвон стеринларидан яна бири ланостериндир, у жун 
мойининг асосий таркибий цисмини ташкил этади. Лекин оз миц­
дорда жигарда ва ачитциларда хам учрайди.

Усимликлар учун хос булган стеринлар фитостеринлар деб 
аталади. Улардан энг куп тарцалгани стыгмостерин ва ситосте- 

риндир. Булардан ташцари, цунгир сувутларда фукостерин, ачпт- 
циларда зимостерин, замбуругларда эргостерин ва шуларга ух­
шаш стеринлар учрайди. Стеринларнинг хаммаси цаттиц модда-
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стигмостерин. эргостерин

лар булиб, сувда эримайди, лекин органик эритувчиларда яхши 

эрийди. Улардан айримларпнинг тузилиши юцоридаги каби бу­

лади.
Стеринларнинг мухим ахамияти шундаки, улар организмда ок- 

сидланиб, бир катор биологик актив моддалар хосил цилади. 
Улар стероидлар деб аталади. Энг мухим стероидлар у т  таркиби- 
даги кислоталар —  холат, хенодезоксихолат ва 7- дезоксихолат 

кислоталар хисобланади. Улар одам ва хайвонлар организмида §f 

кислоталарнинг ингичка ичак деворлари оркали сурилишида му- 

Хим роль уйнайди.
Стероидларнинг купчилиги (эстрадиол, тестостерон, кортико- 

стеронлар ва бошцалар) гормонал хусусиятга эга булиб, организм­

ларда моддалар алмашинувининг бошцарилишида иштирок этади. 
Д 2 ва Дз витаминлар хам табиати жихатидан стероидлардир. Бу­

лар хасида кейинроц махсус бобларда батафсил маълумот бери- 

лади. Стеринларнинг энг мухим хусусиятларидан яна бири ёг 
кислоталар билан мураккаб эфирлар хосил цилишидир, улар 

юцорида айтганимиздек, стеридлар деб аталади. Улар хам сте_ 

ринларга ухш аб цатти^, рангсиз моддалар булиб, сувда эри­

майди.
Стеридлар таркибида купинча пальмитин, стеарин ва олеин 

кислоталар цолдиги учрайди. Лекин айрим стеридлар таркибида 

миристин, арахинат, церотинат ва бошца ёг кислоталар цолдиги 

учраши хам аникланган.
Стеридлардан энг яхши урганилгани холестериннинг эфир­

л ари — холестеридлардир: уларга пальмитохолестерид, стеариохо- 
лестерид ва бошцалар киради.



Конда, нерв туцималарида холестеридлар куп булади. Купин- 
ча улар оцсиллар билан биргаликда, яъни комплекс ^олда учрай­

ди. Уларнинг биологик функцияси тулиц аницланган эмас.

Оддий диоллипидлар

Оддий диоллипидлар хоссалари ва таркалишига кура тригли- 
церидларга ухшаш моддалардир. Улар > а̂м сувда эримайди. Л е­

кин улар денгизда яшайдиган умурткасиз хайвонларнинг асосий 
запас ёглари таркибидан куп мицдорда топилган. Уларнинг сут 
эмизувчилар ва усимликлардаги микдори триглицеридларга нис­
батан анча кам. Булар таркибида глицерин урнига кичик молеку­

лали икки атомли спиртлар цолдиги сацлаши билан характерла- 

нади. Купинча улар таркибида пропан-бутан, пентандиол изомер- 

лари ва этиленгликол колдири учрайди. Шунингдек, улар тарки­
бида ёг кислоталар, юцори молекулали спиртлар ва боища мод­
далар цолдиги булиши ^ам аницланган.

Денгиз хайвонларидан ва усимликлар уругидан ажратиб олин­
ган содда диоллипидларнинг умумий формуласи цуйидагича:

СН3

Умуман диол'липидлар липидлар химиясида янги со^а булиб, 
эндигина урганилмоцда.

МУРАККАБ ЛИПИДЛАР

Фосфолипидлар барча организмлар хужайраларида куп тар- 
цалган. Улар хам тузилиши жи.^атдан мураккаб эфирлар .^исоб- 
ланади. Лекин уларнинг таркибида куп атомли спиртлар ва ёг 
кислоталар цолдигидан ташцари, фосфат кислота >;амда азот асос­
лари цолдиги учрайди.

//О
СН2- 0 - С ^

R
/ /О

c h2- 0 - c ( r СН,— О—с /
R

/ /О  //О
С Н 2— О — С(; С Н 2—О — С\
| NR | XR

С Н ,— О — С Н 2— R С Н 2— О — СН = С Н — Rj

//

V

СН2 О c ( R R С15Н81; с 15н29; С17Н35
О

с н — О—С\п 
I к

Фосфолипидлар
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Фосфолипидлар таркибида куп атомли спиртлардан асосан 
глицерин, сфингозин ва инозит учрайди. Шунга мувофик;, улар 3 

группага: глицерофосфолипидлар, инозитол фосфолипидлар ва 

сфинголипидларга булинади.
Глицерофосфолипидлар купинча фосфолипидлар деб аталади. 

Улар усимликлар, ^айвонлар ва микрорганизмларда кенг тарцал- 

ган. Глицерофосфолипидлар асосан хужайра мембраналарида 

(50% гача), цисман запас ёглар таркибида учрайди. Фосфатидлар 
молекуласи асосини фосфатидат кислота ташкил килади.

С Н .,- О - С
//О

С Н - О — с

4R
О

//

4 Ri
о

,//С Н 2- 0 — Р<
2 | чон  

он
Фосфатидат кислота 

R, R ' —  ёг кислота радикаллари.

Шунинг учун фосфатидлар вакилларини фосфатидат кислота 
хосилалари деб ^исоблаш мумкин. Фосфатидлар аввало фосфат 

кислота билан бириккан азот асослари билан фарц цилади. Улар­
нинг умумий формуласини цуйидагича ифодалаш мумкин:

СН*— О — С
//

сн —О— с

о

4R

О

■'Ri
о

С Н ,— О - Р
О —

он

® —  азот асоси.
Фосфатидлар таркибида ёг кислоталардан пальмитат, стеари- 

нат, линолат, линоленат, арахидонат, лигноцеринат, нервонат ва 

бошцалар цолдиги учрайди. Улар таркибида азот асослари сифа­
тида этаноламин (коламин) ва унинг ^осилалари — серии, холин 

ва бопщалар борлиги аницланган.
Юцори усимликлар ва ^айвонлар организмида энг куп тар^ал- 

ган фосфатидлардан фосфатидилэтаноламин (кефалин) ва фосфа- 

тидилхолин (лецитин)дир. Улар таркибига кирган ёг кислоталар 
цолдигининг биттаси (R) албатта туйинмаган ёг кислота булиши 

шарт:
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С Н ,—О — О
//о
\
R

С Н - О — с
о

Ri

/ / °
СН2- 0 - Р < ^

о — С Н 2- С Н ,— NH,

он
Фосфатидилэтаноламин

(кефалин)

//О
сн 2—о —с<

R

сн —О— С
о

I Ri
I п / /О  - С Н о — CH2- N / C H 3

СН2—О—Р1 . о  • - сн 3

I +\сн
о -  '

Фосфатидилхолин (лецитин)

Булар >^ар иккаласининг биосинтези узаро богланган булиб, 
улар >;айвонлар хужайраси мембранаси липидларшшнг асосий 

цисмини ташкил цилади. Айрим фосфатидлардаги группа ур- 
нига серии (фосфатидилсерин), глицерин (фосфатидилглицерин), 
олти атомли спирт — инозит (фосфатидилинозит) жойлашган бу- 

лиши мумкин.

Фосфатидилглицерин купинча бактериялар мембранасида у- ^ о- 
латдаги гидроксил водородини аминокислотага (фосфатидил-3- 
аминоацилглицерин) ёки фосфатидат кислотага (кардиолипинга) 

алмаштирган холда учрайди:

/ О  
С Н 2— О - С С

R

/ / °
С Н - О  -  с

I R!
I „О о  

с н 2- 0 - р (  II
| О — С Н 2— С Н — СНо— О — с - C H — n h 2 

он  1 I
ОН R

Фосфатидил-З-аминоацилглицерин
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/ / °
C H j— о — с<

Ri

//®
C H - 0 - C \ R

С Н ,— О - P
о

он

//°
С Н 2— 0 - С ( /  

4 Rx
//О

С Н - О -  с\
R 2

//О
сн 2- 0 -р\

| о н

0 - С Н 2— СН — сн 2—о
I

он
Кардиолипин

Дастлаб кардиолипин юрак туцимасидан ажратиб олинган. У 
митохондрий мембранаси таркибида хам учрайди. Унинг айни 

мембранадаги микдори барча липидларнинг 10% ни ташкил этади. 
Унинг вазифаси оксидланишли фосфорланишда электронлар кучи­

шини таъминлашда иштирок этишдан иборат. Тузилиш жи^атдан 
карднолипинга ухшаш булган моддалар усимлик туцималарида 
хам учрайди.

Айрим фосфатидларда шакар моддалар ®-группа вазифасини 
бажаради. Ана шундай гликофосфоглицеридлар (ёки фосфатидил 

ш акар) усимликларда ва микроорганизмларда булиши аницлан- 
ган. Уларни гликолипидлар билан чалкаштирмаслик керак, улар- 
да фосфат группаси булмайди.

Фосфоглицеридларнинг яна бир кичик группасиии плазмало- 
генлар ташкил цилади. Улар бир молекула юкори молекулали 

альдегид цолдиги сацлаши билан одатдаги фосфоглицеридлардан 
фарц цилади. Бунда богланиш оддий эфир богланиш булиб, а , 6- 

^олатда цушбог саклайди. Улар тулиц гидролизланганда бир 
молекула ёг кислота ва бир молекула узун занжирли альдегид, 

масалан, пальмитальдегид ёки стеральдегид хосил булади. Сте- 
ральдегид сакловчи плазмалогеннинг тузилиши куйидагича ифо­
даланади:

Н Н

С Н ,— 0- С =  С — R 

,0
С Н - О --- С //

\R

О

С Н о - О - Р - О - С Н ,
I

О -

/С Н , 

-СНо— N -C H 3 

+ Ч СН ,

Плазмалоген (фссфа т мдилхолин)

Плазмалогенлар нерв .^ужайралари ва мускуллар мембранаси- 
да куп таркалган. Айрим умуртцасиз хайвонлар туцимасида улар­

нинг мицдори барча липидларнинг 25% гача етади.
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Фосфоглицеридларнинг энг му.\им хоссаларидан бири уларнинг 

молекулалари нейтрал му^итда цутбланган булишидир, яъни 
рН-7 да уларнинг группаси ^амма вацт манфий зарядланган бу­

лади. Фосфатидилэтаноламин ва фосфатидилхолиннинг ®-группаси 

эса мусбат зарядланган булади. Шундай цилиб, бу икки фосфо- 

глицерид цвиттериондан иборат булиб, унинг умумий заряди нол- 
га тенг. Фосфатидилсеринда эса «-группа рН-7 да 1 та мусбат, 2 

та манфий заряд, яъни ортицча манфий заряд тутади. Фосфатид­
лар молекуласининг кучли дараж ада цутбланган булиши липид- 

ларнинг моно- ва би-цатламлари ташкил топишида мухим роль 
уйнайди.

Фосфоглицеридлар кучсиз иищорий мухитда гидролизланса, ёг 

кислоталар совун холида осонгина ажралиб чицади, долган эфир 
боглари узгармай цолади. Агар у кучли ишцорий мухитда гидро­
лизланса, ®-группа хам эркин холда ажралиб, 8-фосфоглицерин 

^осил булади, у эса кислотали мухитдагина тулиц гидролизга уч­
райди. Фосфоглицеридларни махсус ферментлар— фосфолипаза­
лар таъеирида ^ам осон гидролизлаш мумкин.

Инозитолфосфолипидлар. Инозитолфосфолипидлар фосфатид- 
ларга нисбатан мураккаб тузилган. Шунинг учун булса керак, 

уларни биологик объектлардан табиий ^олатда ажратиб олиш 
жуда цийин. Айрим инозитолфосфолипидларнинг гидролиз махсу- 

лотлари таркибида инозит, ёг кислоталар, фосфат кислота цолдиц- 

ларидан ташцари глицерин, галактоза ва бошцалар ажратиб олин­
ган. Уларнинг энг содда вакиллари цуйидагича умумий формула 
билан ифодаланади:

Уларнинг айрим вакиллари мияда, айникса, орца мня нерв 
толаларининг миелин цобирида куп мицдорда учрайди.

Сфинголипидлар. Сфинголипидлар хам усимликлар ва хайвон- 

лар мембранасида, айникса, нерв туцимасида кенг таркалган. 

Улар мияда энг куп, ёг туцималарида энг кам булади.

Сфинголипидлар гидролизга учраганда бир молекула ёр кис­

С Н 2- 0 - С — R

У °
С Н — о — С — R j

О Н  О Н  О
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лота ва юцори молекулали туйинмаган аминоспирт — сфингозин 

ёки унинг туйинган аналоги дигидросфингозин, фосфат кислота ва 
азот асоси хосил булади. Улар таркибида глицерин булмайди. 
Улардан энг кенг тарцалгани сфингомиелин хисобланади. Унда 

холин ® -группа ролини бажаради:

О  

II
(C H j)2= N — С Н 2— С Н ,— О — Р — О — С Н 2— С Н — N H — С О — (СН2)7—

Агар сфинголипидлар молекуласининг конформациясига эъти- 

бор берилса, улар хам фосфоглицеридларга ухшашини куриш 
мумкин, яъни уларнинг хам молекулаларида цутбланган (гидро­

фил) ва цутбланмаган (2 та гидрофоб углеводород занжири) цисм 

мавжуд. Сфинголипид молекуласидаги ёг кислота цолдиги сфин­
гозин билан бошка липидлардаги сингари эфир б о т  орцали эмас, 

балки амид боги оркали богланган булади.

Гликолипидлар структураси жи^атдан сфинголипидларга ухшай- 
ди, чунки таркибида аминоспирт — сфингозин, ёг кислоталардан 

лигноцеринат ва нервонат кислоталар цолдиги учрайди. Айрим- 

ларининг таркибида оксикислота — церебронат борлиги аницлан- 
ган. Улар таркибида фосфат, азот асослари булмаслиги билан 

сфинголипидлардан фарк; цилади. Гликолипидларнинг углевод 

компонентлари сифатида, купинча, галактоза ва унинг ^осилалари 

учрайди. Улар молекуласининг худди ана шу углевод цисми цутб- 
ланган булиб, гидрофил хусусиятга эга. ё г  кислота ва сфингозин- 

нинг углеводород занжири эса цутбланмаган булиб гидрофобдир. 
Шунинг учун булар хам молекуласининг конформацияси буйича 

фосфолипидларга ухшайди.
Гликолипидлар нерв ^ужайралари мембранасида (айникса 

мияда) куп учрайди. Уларнинг нисбатан содда тузилганларидан 
бири цереброзиддир. Унинг таркиби галактоза, сфингозиндан ва 

лингоцерипат кислота цолдигидан иборат:

+
- О  Н О — С Н — С Н = С Н — (СН2)12- С Н 3 

— СН  С Н — (СН2)7— СН ,
2 / 7  * 3

К,утбланмаган (гидрофоб) 1\исыКутбланган (гидрофил) ь;исм

Гликолипидлар

С Н 2О Н

О Н

Цереброзид
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Айрим туцималарда сфингозин углеводсиз ёр кислотали эфир 
^олида хам учраши аникланган. Улар церамидлар деб аталади. 

Шунингдек, баъзи цереброзидлар сульфоэфирлар ^олида хам уч­
райди, бунда сульфат кислота ц о л д и р и  галактозанинг 2-углерод 
атомига богланган булади.

Гликолипидларнинг мураккаб структурали вакиллари ^ам бор. 
Улардан бири ганглиозидлардир. Улар углеводларга жуда бойли- 
ги билан бошкалардан фарк цилади. Ганглиозидлар, одатда, 

.^ужайралар мембранасининг, айницса нерв ^ужайраларининг таш- 

ци цисмида учрайди. Кейинги йиллардаги текширишлар улар хло- 
ропластларда хам булишини курсатди.

^укизнинг миясидан ажратиб олинган ганглиозид гидролизга 
учратилганда, ёр кислотаси, сфингозин, D -глюкоза, D- галактоза, 
N -ацетилглюкозамин ва N -ацетилнейраминат кислота хосил бу­

лиши аникланган, унинг тузилишини кунидагича ифодалаш мум­
кин:

N - ci пег и л f. 1 к >к< > ч м м и и

СН2ОН СН2ОН СН2ОН СН2ОН 

О

Н ОН Н NHCOCH,

D -галактоза

сн2он 
(снон)2

н он
f ллнкпма

о

0-СН2-СН-СН-ЮН

NH СН 
I I!
CO с н

({Hi  
| (сн 4

!CHj CH:j

! стеарин

i сфингозин

СНз— СО— N

Н Н

N - ацетил нейр а минат,
Ганглиозид

ДИОЛФОСФОЛИПИДЛАР

Диолфосфолипидлар таркибида купинча диоллардан эти- 

ленгликол цолдири учрайди. Улардаги бошца комионентлар худди 

глицерофосфолипидлардагига ухшаш, яъни булар таркибида х;ам
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азот асослари, углеводлар, фосфат кислота ва аминокислота цол- 
дицлари учрайди.

Диолфосфолипидларни умумий формула билан цуйидагича 
ифодалаш мумкин:

Диолфосфолипидларнинг орган ва туцималардаги мицдори 

глицерофосфолипидларга нисбатан анча кам булади. Улар ^ам 

биологик мембраналар компонента хисобланади. Улардан айниц- 
са стеаринли ва пальмитинли вакиллари юцори биологик актив­

ликка эга. Диолфосфолипидлар таъсирида эритроцитлар гемолиз- 
га учрайди. Уларнинг бошца хоссалари эндигина урганилмоцда.

Тирик организмларнинг ташкил топишида ва уларда хаётий 
процесслар амалга ошишида оцсилларнинг роли катта. Уларнинг 

а.^амиятига утган асрда Ф . Энгельс жуда юцори ба.\о берган. 
«Биз хаётни учратадиган хамма ерда ^аёт бирон-бир оцсил мод­

да билан боглиц эканини курамиз, шунингдек, парчаланиш про­
цессида булмаган, бирон-бир оксил модда учрайдиган хамма ерда 

биз, истисносиз равишда з^аёт ^одисасини курамиз» 1 деб ёзган 

эди у. Ф . Энгельснинг бу до^иёна фикри хозирги кунда хам уз 
а^амиятини йуцотгани йуц. Хацицатан хам> хаётни оцсилларсиз 
тасаввур этиб булмайди. Уларнинг нуклеин кислоталар билан хо­

сил цилган комплексларигина бутун ер юзида хаётнинг турли-ту- 
манлигини таъминлайди.

Оксиллар таркибида юцори молекуляр азот тутувчи биологик 

полимерлар булиб, улар асосан 20 хил аминокислотадан ташкил 
топган. Уларнинг протеинлар (грекча «protos»— бирламчи, му­
хим) деб аталиши хам бу группа моддалар биринчи даражали 

биологик а^амиятга эга эканлигини к5'рсатади. Хаёт процесслари- 
нинг царийб хаммаси оцсил моддаларга ва уларнинг биологик 

функциясига боглиц. Оксиллар тирик организмлар учун хос бул­
ган хилма-хил вазифаларни бажаради.

Оцсилларнинг энг мухим биологик функцияларидан бири фер­
ментатив активлигидир. Ферментатив хусусиятга эга булган ок­

силлар тирик организмларда борадиган химиявий реакцияларни 
катализлайди. Х°зирги вацтда мингдан ортиц ферментлар иштиро­

кида борадиган реакциялар маълум. Оцсилларнинг ферментатив 
активлиги химиявий реакцияларнинг тезлиги оркали биологик 

процесслар цатъий, маълум тартибда боришига ва боцщарилиши- 
га имкон беради.

1 Ф. Э н г е л ь с. Анти-Дюринг. Уздавнашр, 1957. 103-бет.

С Н 2— О — С Н = С Н — R 

I / / °  / С Н ,  
С Н 2- 0 — Р -  О — С Н 2— С Н 2— N—г я

С Н 2— О — углевод

I I I  Б О Б .  О К С И Л Л А Р
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Оцсиллар запас озиц манбаи вазифасини >̂ ам бажаради. М а ­

салан, тухум, сут оцсиллари — овальбумин, казеин; бурдой оцси- 
ли глиадин; маккажухори оцсили зеин тирик организмларнинг ри- 

вожланиши учун зарур озиц булади. Оцсиллар организмда турли 
моддаларнинг органларга ташилишида цатнашади. Гемоглобин, 
гемоцианин оцсиллари Ог ва С 0 2 ни ташийди. Кон плазмаси оц- 
силлари, альбумин ва баъзи глобулинлар ёг кислоталар, липид­

лар, темир, мис каби металл ионларини ташийди.

Бир группа оцсиллар ^аракатланиш ва мускул системалари- 

нинг асосий структура компонеити булиб, организм томонидан 
механик иш бажарилишида цатнашади. Актин ва миозин оцсил- 
лари мускуллар цисцаришида, диенин оцсили энг содда организм­

лар хивчинларининг ^аракатланишида иштирок этади.
Оцсиллар умуртцали ^айвонлар организмида мухим ахамиятга 

эга булган ^имоя вазифасини бажаради. Организмнинг иммуноло­

гик системаси танага кирган бактерия, токсин ёки вирусларга 
царши жавоб реакцияси сифатида оцсил табиатли антителалар 

ишлаб чицаради, уларнинг бегона моддалар билан специфик бог- 
ланиши катта ахамиятга эга. Кон плазмасидаги фибриноген ва 

тромбин оцсиллари цон цую^лашишида иштирок этиб, организмни 
турли жаро^атланишлар вацтида цон йуцотишдан сацлайди. Ок;- 
силларнииг энг му^им фуикциясидан бири структура ^осил цили- 

шидир. Тери, суяк, тирноц, соч, туёцлар асосан а- кератин ва кол­
лаген оцсилларидан, .\ашаротлар скелетининг асоси склеротиндан, 

пилла ипаги фиброиндан ташкил топган. Дужайра цобиги, ^ужай- 
ра органоидларининг цобиги асосини оцсиллар ташкил цилади.

Тирик организмларда, хусусан, одам ва сут эмизувчи ^айвон- 

лар организмида моддалар алмашинувининг бошцарилишида 
гормонлар деб аталадиган, юцори биологик активликка эга бул­
ган моддалар му^им роль уйнайди. Бир цатор гормонлар оцсил 

ёки полипептид характерли моддалардир.

Баъзи оцсил табиатли моддалар —  бактериялар завари, илон- 
лар, арилар за.\ари, рицин юк,ори дараж ада биологик активликка 
эга булиб, хайвонлар ва одам учун жуда хавфлидир, баъзи хол­

ларда халокатга ^ам олиб келиши мумкин. Бу оцсиллар таркиби- 
даги аминокислоталарнинг изчил жойлашуви, хосил булган зан- 

жирнинг фазовий тузилиши, яъни конформацияси барча биологик 
активликлар ва таъсирлар сабабчисидир.

ОКСИЛЛАРНИНГ ЭЛЕМЕНТАР ТАРКИБИ

Оцсиллар юцори полимер моддалар булиб, узига хос элемен- 
тар таркиби билан характерланади. Уларнинг асосий цисми угле­

род, кислород ва азотдан иборат. Ана шу элементлардан бирон- 
таси (масалан, организмда азот) етишмаса, оцсиллар мутлацо 

синтезланмайди. Шунингдек, жуда куп оцсиллар таркибида ол­
тингугурт учрайди. Уларнинг асосий элемеитар таркиби 2- жад- 
валда курсатилган.

50



О^силларнинг элементар таркиби

2-жадвал

Элементлар М и к д о р и  ( % )

Углерод
Кислород
Водород
Азот

50— 55
21— 24
6,5— 7 ,3
15— 18
0— 2,5
0— 0,5

Олтингугурт
Кул

Оцсилларнинг элементар таркибида энг характерли нарса азот 

микдори. Купчилик лолларда унинг уртача микдори 16% ни таш­
кил цилади. Шунга мувофиц, оцсил таркибидаги азот микдори 

асосида айни биологик объект (масалан, озиц) даги оцсил миц- 
дорини а н и кл а ш мумкин. Бунинг учун ма^сулот таркибидаги азот 
мицдорини хисоблаш факторини 6,25 га купайтириш керак. ^и- 

соблаш фактори эса 100/16 асосида топилган булиб, узгармас 

цийматга эга. Айрим оксиллар таркибида ф осфор, йод, темир, 
рух, марганец ва бошца элементлар ха м учрайди.

Оксиллар усимликлар,хайвонлар туцимасидан, микроорганизм- 

лардан махсус методларда ажратиб олинади. Бунинг учун даст- 
лаб биологик материал майдаланган (гомоген) холатга келтири- 

лади. Купинча материал гомогенизаторда, махсус тегирмонларда 

майдаланади. Шунингдек, бу мацсадда ультратовушдан, вацт-вац- 
ти билан музлатиш ва эритиш, «азот бомбаси» ва бошца усуллар- 

дан фойдаланилади. М асалан, микроорганизмлардан оцсил 
ажратиб олишда хужайра суспензиясига юцори босим остида азот 

берилиб («азот бомбаси» усули) тезда босим пасайтирилади. 
Бунда хужайра осон парчаланиб оцсил эритмага утади.

Агар ма^сулот жуда куп марта музлатиб-эритиладиган булса, 
муз кристаллари ^ужайралар деворини парчалайдиган азот вази- 
фасини бажаради. Ана шундай усуллар билан хосил цилинган 

гомогенатдан оцсилларни ажратиб олиш учун экстракция методи- 
дан фойдаланилади.

Одатда, оксиллар табиатига цараб, тузлар ва )^ар хил орга­
ник моддаларнинг эритмалари ёрдамида ажратиб олинади. Маъ- 

лумки, оксилларнинг эрувчанлиги эритма pH га боглиц. Шунинг 
учун купчилик холларда тузлар буфер аралашмалар ^олида иш­

латилади. Кейинги вацтда органик моддалардан тайёрланган бу­

фер эритмалар ха м ишлатилмоцда. М асалан, трис-буфер (триокси- 
метиламинометан) ва унинг хлорид кислота билан ^осил цилган 

тузли аралашмаси. Бундай буфер эритмалардан оксилларнинг 

яхши экстракцияланиши уларнинг гидроксил группага бой були- 

шига боглиц. Оцсилларни экстракциялашда глицериндан фойда-

ОКСИЛЛАРНИ АЖРАТИБ ОЛИШ
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ланиш ^ам худди ана шунга асосланган. Айрим холларда оцсил- 

ларни экстракциялашда туз-спирт, сирка кислота-феиол-сув 
(Сиидж методи) аралашмаси яхши натижа беради.

Оцсиллар экстракциялангандан кейин фракциялаш асосида 
бир-биридан ажратилади. Тузлар ёрдамида чуктириш уларни 

фракциялашда цулланиладиган энг осон метод хисобланади. Чун- 

ки оцсилларнинг эрувчанлиги эритмадаги тузнинг концентрация- 
сига боглиц булади. Демак, турли концентрацняли эритмалар хо­

сил цилиб (эритмага туз цушиб бориш асосида), оксилларни осон- 
гина бир-биридан ажратиш мумкин. Бу мак,сад учун купинча 
аммоний сульфат тузидан фойдаланилади.

Айрим оксилларни чуктиришда огир металлар (Hg++, Zn++, 

Cd++, Ва++, Pb++, Cu++ ва бошкалар) тузидан фойдаланилади. Ма­

салан, инсулин рух тузи ёрдамида, фосфопротеинлар барий ва каль­
ций ёрдамида осон чуктирилади.

Оксилларни органик эритувчилар ёрдамида фракциялаш мето­
ди хам уларнинг эрувчанлигига асосланган. Органик эритувчилар- 

дан купроц метил, этил спирт ишлатилади. Фракциялаш ишлари 
албатта маълум pH ва паст температурада олиб борилиши керак, 
акс холда оцсиллар табиий ^олатини йуцотиши мумкин. Масалан, 
цон зардоби оцсиллари этил спирт билан фракцияланганда, кон­
центрацияси 8 % га етганда фибриноген, 18% да a i-глобулин, 25% 

да В- ва 7-глобулин, 40% да альбумин ва аг-глобулин чукмага 

тушади. Альбумин ва аг-глобулинни хам спиртнинг шу концентра- 
циясида эритманинг му^итини узгартириб бир-биридан ажратиш 
мумкин, яъни рН  =  5,8 да аг-глобулин, рН  =  4 да альбумин тулиц 
чукади. Хрзир оксилларни фракциялашда ультрацентрифугалаш 

электрофорез, хроматография ва иммунобиологик фракциялаш 

методлари кенг кулланилади. Айницса, хроматография методида 
5̂ ар хил гелларни куллаш кенг авж олмоцда.

Хроматографияда геллар цулланиладиган со.^а гел-хромато- 
графчя деб аталади. Дозирги вацтда .^ар хил геллар ишлаб чи- 

цилган булиб, шулардан энг куп тарцалгани декстрандан тайёр- 
ланган турли маркадаги сефадекслардир. Декстран юцори моле­

кулали а-глюкоза колдицларидан таркиб топган полимер модда. 
Агар у ишцорий му^итда эпихлоргидрин билан реакцияга кири- 
тилса, гель ^осил булади.

Полиакриламид гелини ^осил килиш учун сувда яхши эрийдиган мо­

номер акриламид (СН» — СН  —  С — 1\1Н„) олиниб, бифункционал реа-

II
О

гентлар иштирокида полимерлаштирилади. Масалан, акриламид— N, N1 
метиленбиоакриламид (СН2 =  СН — СО — NH —  С Н 2 — NH —  СО —

— СН = С Н 2) иштирокида полимерлаштирилганда хам худди юцори- 

дагидек тузилишга ухшаш гель ^осил булади. Декстран занжирини 
т\ рли нисбатда кундалангига тикиш хиссбига хар хил диаметрдаги 

тешиклар ^осил булади. Эритувчиларда осон букиши ва моддаларни 

молекулаларининг йирик-майдалигига караб саралаб утказиши бундай 
гелларнинг энг мухим хусусиятидир. Шунинг учун хам геллардан
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3-расм. Сефадекс колонкасида моддаларни молекулаларининг йирик-майдалиги- 
га караб ажратиш. А —  колонкага эритма эндигина куйилган пайт— йирик дона- 
чалар сефадекс, манда заррачалар эса турли улчамдаги о^сил молекулалари;
Б — колонка буфер эритма билан ювилгамда заррачалар нинг тар^алиши; В — ок­

сил молекулаларининг улчамига ь^араб бир-биридан ажралган ^олати.

фойдаланиб, моддаларни бир-биридан ажратиш «молекуляр элаш» ме- 

тоди деб аталади. Геллар гомоген ва донадор булиши мумкин.

Молекулаларни йирик-майдалигига цараб ажратиш оксиллар 

учун жуда мос келади. Чунки оксиллар биринчи навбатда бир- 
биридан молекулаларининг улчами билан фарц килади. Агар хро­

матография колонкасига донадор гель тулдирилиб, унга йирик- 
майда молекулалар аралашмасидан иборат эритма цуйилса, ки­

чик молекулалар тиркишлар оркали гель заррачасининг ичига 

кириб диффузия цонуни асосида тарцалади. Йирик молекулалар 
эса бу тирцишлардан утаолмайди, натижада улар заррачанинг 

ташцарисида цолади.
Агар колонка буфер эритма билан ювилса, биринчи булиб йи­

рик заррачалар ажралиб чикади. Майда молекулалардан иборат 
модда эса кейин ажралиб чикади. Буни 3- расмда куриш мумкин.

Гелдаги бушлшутрнинг йирик-майдалиги, тирцишларнинг 

кенглиги полимер занжирлар уртасидаги турнинг зичлиги ва ул­
чамига, шунингдек, букиш даражасига, реакцияга киритилган 

моддаларнинг концентрациясига боглиц. Моддаларнинг концен­
трациясини узгартириб, турли дараж ада букадиган, ^ар  хил моле­
кулаларни утказа оладиган геллар хосил цилиш мумкин.

Хроматографияда геллардан ташцари, яна ион алмаштирувчи 
адсорбентлар .\ам кенг цулланилмоцда. Бу мацсад учун купроц 
целлюлоза х^силалари (ДЕАЕ-, SE- ва КМ- целлюлоза) ишлати­

лади.

53



Юцоридаги усуллар билан ажратиб олинган оцсиллар тарки­

бида доим цушимча моддалар булади. Улар таркибида тузларнинг 
ионлари куп учрайди. Оксилларни улардан тозалаш учун, одатда, 
диализ, электродиализ, кристаллантириш, цайта кристаллантириш, 
гельфильтрация ва бошца усуллардан фойдаланилади.

Оксилларни диализ усулида тозалаш анча узок, вахт (бир неча соат 

ёки кун) давом этади. Бунинг учун охсил ярим утказгич хусусиятли 

мембранадан тайёрланган халтачага солиниб, узок вахт оцар сувда юви- 

лади. Ярим утказгич мембрана сифатида целлофан, коллодий, ^чйвон- 

ларнинг сийдик пуфаги ва бошцалардан фойдаланиш мумкин. Булар 
ичида целлофан плёнкалар энг цулай хисобланади. Диализ ни тезлаш- 
тириш учун ярим утказгич мембрана ёнига электр хутбларини жой- 

лаштириш мумкин. Натижада зарядланган ионларнинг мембранадан 
утиши тезлашади. Шу максадда хозирги вацтда махсус электролизатор- 

лар ишлаб чикилган. Шундай килиб, диализ натижаснда оксиллар ки­

чик молекулали моддалардан тозаланади. Сунг оксиллар эритмаси паст 

ва ута паст температура шароитида хуритилади. Куритишнинг бу усули 
лиофилизация деб аталади. Оксил эритмаларига туз к ушиб кристал­

лантириш мумкин. (Масалан, Na2S04, (NH4)2 S04.) Лекин бундай усул­

лар билан кристаллантирилганда оцсилларнинг жуда майда кристаллари 
Хосил булади. Рентген структура анализи учун зарур булган охсил 

кристаллари (0,5 мм даги) махсус шароитда органик эритувчилар 

(масалан, полиэтиленгликол) ХУШН6 хосил ХилинаДи-
Гельфильтрация ёрдамида оксилларни туз ионларидан тез 

тозалаш мумкин. Гельфильтрациянииг одатдаги диализдан фархи 
шундаки, бунда йирик молекулали моддалар (оксиллар) аралаш- 

мадан биринчи булиб ажралиб чицади. Бунда сефадекснинг те- 
шиклари кичик булган навлари —  G =  25, G = 1 5  лар цулланилади. 

Оксиллар структурасини, таркибини, хоссаларини урганишга ки- 
ришишдан олдин тозалик ва гомогенлик даражаси текшириб ку- 

рилади. Уларнинг гомогенлик дараж аси , одатда, электрофорез, 

ультрацентрифугалаш, кристалларининг эрувчанлигини урганиш, 
N- ва С- учки аминокислоталарни аницлаш ва бошца методлар 
асосида аницланади.

ОКСИЛЛАРНИНГ МОЛЕКУЛЯР МАССАСИ ВА ШАКЛИ

Оцсиллар юк;ори молекуляр массага эга булганлиги учун улар­

нинг молекуляр массасини анихлашда оддий методларни цуллаш 
яхши натижа бермайди. ^озирги вацтда уларнинг молекуляр мас­
саси асосан уч усулда: ультрацентрифугалаш, гельфильтрация ва 

электрофорез усулида аницланади. Шулардан энг цулайи гель­
фильтрация усули хисобланади. Биз юцорида айтганимиздек, гел­

лар моддалар молекулаларининг улчамларига, молекуляр масса- 
сига цараб утказади. Агар колонка гель билан тулдирилиб, унга 

анихланиши зарур булган модда эритмаси хуйилса, колонкадан 

ажралиб чихадиган модда — элюат хажмининг михдори фацат 
молекуланинг йирик-майдалигига боглих булади, яъни бошхача 
Хилиб айтганда, колонкадан ажралиб чицадиган модда элюати-
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нинг хажми молекуляр массасининг логарифмига турри пропор- 
ционал булади. Бунда эритманинг концентрацияси, колонканинг 

ювилиш тезлиги хеч цандай роль уйнамайди. Моддаларнинг мо­
лекуляр массасини бу усулда аницлаш учун дастлаб молекуляр 

массалари аник; булган моддалар колонкадан утказилиб, хажми 
ва молекуляр массаси асосида калибрловчи график тузиб олина­
ди. Агар айни гель ва фойдаланиладиган колонка учун шундай гра- 

фиклар тайёр булса, номаълум модданинг молекуляр массасини 
аницлаш хеч ХаВДай ц и й и н ч и л и к  тугдирмайди. Айрим геллар учун 

формулалар хам ишлаб чицилган, масалан, сефадекс G =  75 учун 

Хуйидагича:

М  =  5 ,6 2 5 ,- 0 ,7 5 2 —  

ёки G =  100 учун: '/°

М  =  5,941 — 0,847 —
Vo

Бунда: М  — молекуляр масса; Vc —  модданинг хажми; V0 —  колон­

канинг буш хажми.
Электрофоретик метод билан молекуляр массани аницлаш по­

лиакриламид гелининг турли концентрациясида оцсил молекула­

сининг харакат йулини белгилашга асосланган.
Ультрацентрифугалаш эса оцсил молекулаларининг седимента­

ция тезлигига асосланган, чунки хар бир молекуланинг чукиш тез­

лиги унинг молекуляр массасига боглиц. Бунда хам махсус фор- 
мулалардан фойдаланилади. Купчилик индивидуал оцсилларнинг 

молекуляр массалари бир неча миллион, хатто миллиардга яцин- 
лашади. М асалан, ипак хуртида касаллик келтириб чицарувчи ви­

рус охсилининг молекуляр массаси 916-106 дальтон (у. б.) га тенг.
Айрим охсилларнинг молекуляр массаси 3- жадвалда келти- 

рилган.
3- ж  а д в а л

Айрим о^силларнинг молекуляр массаси

Оксиллар Молекуляр массаси

Кит миоглобини 17600

Пепсин 35000

Тухум альбумини 46000

От гемоглобина 68000

Каталаза 250000

Уреаза. 483000

Тамаки мозаикаси вируси 4t)600000

Оцсил молекулаларининг шакли ультрацентрифугалаш, рент- 

геноструктура анализи асосида ёки бевосита электрон микроскоп- 
да анихланади. Кейинги текширишлар оцсил молекулалари хар уч 
улчами буйича асимметрик эканлигини курсатди. М асалан, миог- 

лобин молекуласининг хар уч ухи буйича улчами 2,5 x 3 ,5 x 4 ,5 нм
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Шкала

Юм к Na C l Глюкоза

ji~/Junonpomeud

13 00000

Фибриноген
40 00 00

4 - раем. Айрим кон о^силларининг шакли, нисбий катталиклари ва молекуляр 
массалари.

ни ташкил цилади. Ундан ташкари, айрим оксиллар молекуласида 

^ар  хил шаклдаги ботшушк ва бушликлар борлиги аншуланган. 
Ленин улар катта (Ь) ва кичик (а) у^ларининг нисбатига цараб 

купинча икнига булиб урганилади. Агар Ь /а<  10 булса глобуляр, 
Ь /а>  10 булса фибрилляр (ипсимон) оксиллар деб аталади. Ай­

рим оксиллар молекуласининг шакли 4- раемда курсатилган.

ОКСИЛЛАРНИНГ АМИНОКИСЛОТА ТАРКИБИ

Оксилларнинг аминокислота таркибини урганишнинг энг цулай 
усули гидролиз хисобланади. Оксиллар кислота ёки ишцор ишти­
рокида 100— 110° атрофида бир сутка (24 соат) кайнатилса, ту- 

лиц гидролизга учрайди. Оксиллар гидролизида купроц 20% ли 

НС1 эритмаси ишлатилади. Лекин кислота жуда хам тоза булиши 
керак, акс холда унинг таркибидаги моддалар аминокислоталарни 
парчалаб юбориши мумкин. Кейинги вацтда оксиллар ион алмаш- 
тиргичли смолалар ёрдамида ^ам гидролиз цилинмоцда. Х осил 

булган оцсил гидролизатининг аминокислота таркиби хроматогра- 
фик метод асосида ёки махсус автоматик анализаторларда аниц- 
ланади.

Хозирги вацтда тирик организмлар таркибида 150 дан ортиц 

аминокислота борлиги аницланган. Ш улардан 20 таси оксиллар 

таркибида доим, баъзилари айрим ^олларда учрайди. Лекин куп­
чилик аминокислоталар, айникса усимликларда эркин холда то­
пилган.
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Аминокислоталар таркибида амино ва карбоксил группа тутув­
чи органик бирикмалардир. Уларнинг оцсиллар таркибида учрай- 

диган вакиллари (пролиндан ташцари) куйидаги умумий форму­
ла билан ифодаланади:

Оксиллар таркибида доим учрайдиган аминокислоталарни р а ­

дикал табиатига цараб шартли равишда 2 группага булиш мум­
кин:

I. Ациклик аминокислоталар:

а) моноаминомонокарбон кислоталар
б) моноаминодикарбон кислоталар
в) диаминомонокарбон кислоталар

II. Нпиц занжирли, яъни циклик аминокислоталар.
Буларнинг формуласи, номланиши ва цисцартма белгиси 4-

жадвалда курсатилган.

Оксиллар таркибида баъзан учрайдиган аминокислоталар хам 
асосан юцорида келтирилган аминокислоталарнинг ^осилалари 
хисобланади. Масалан, оксилизин, оксилсйцин, орнитин, дийодти- 

розин, а- аминоизомой кислота ва бошцалар. Кейинги вацтдаги 

текширишлар оксиллар таркибида (масалан, рибосомал оцсил- 
ларда) лизин ва аргининларнинг метилланган ^осилалари ^ам 
учрашини курсатди. Баъзан учрайдиган аминокислоталарнинг ай- 

римлари цуйидагича тузилишга эга:

Оксиллар таркибида учрайдиган аминокислоталарнинг энг му­

хим хусусияти уларнинг амин (N H 2) группаси доим а-.^олатда 
булишидир. Агар иккита амин группа буладиган булса, одатда, 

иккинчи аминокислота углеводород занжирининг охирида келади. 
Шунингдек улар (глициндап ташцари) оптик жихатдан актив бу­

лади, яъни уларда >^амма вацт битта ёки ундан ортик; асимметрик 

углерод атоми учрайди. Шунга мувофиц равишда улар цутблан-

N H 2

R — С — СООН R — радика i

н

но

н
Оксипролии

C R / C _ C 0 0 H
С Н 2 — С Н 2 -  С Н 2 —  С Н - С О О Н

NH2
NH N H 2

а-аминоизомой 

кислота

Орнитин
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4- жадвал

Оксиллар таркибида доим учрайдиган аминокислоталар

Номланиши Химиявий формуласи

Г лицин 

(а- аминоацетат кислота)

Аланин

(а- аминопрэпионат кислота) 

Валин

(а- аминоизовалерианат кис­
лота)

Лейцин

(сс- аминоизокапронат кисло­
та)

Изолейцин
(а-амино- р - метилвалери- 
анат кислота)

Серии

(а- амнно- р- оксипропионат 
кислота)

Треонин

(а- амино- Р- оксимой кисло­
та)

Цистеин

(а- амино- р- тиопропионат 
кислота)

Метионин
(а-амино- у- метилтиомой 
кислота)

Ациклик аминокислоталар 

а) моноаминомонокарбон кислоталар

СН2-  СООН

i
n h 2

сн 3 — сн

сн„

сн /
>сн-

-СООН 

NH2 

СН — СООН
I
NH,

СН;

СН,

3\ СМ — СН2

сн 3-

сн 2
I
он

сн 3.

-СН/

- сн

NH,

сн  — с о о н
I
n h 2

СН — СН — с о о н
I

nh 2
-соон

сн э — СН — СН — с о о н
I I

ОН NH2 

СН2 — СН — СООН

SH
I
NH,

СН, — сн , -сн

I
NH,

■ с о о н

Аспартат кислота 

(а-аминосукцинат кислота)

Глутамат кислота
(а- аминоглутарат кислота)

S-CH3

б) моноаминодикарбон кислоталар 

СООН

СН2

СИ—NH,
I
СООН

СООН
I
сн ,

сн 2

CH-NH,

I
СООН

Кис^артма
белгиси

ала

вал

леи

сер

тре

цис

мет

асп

глу
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Давоми

Номланиши Химиявий формуласи
Киск̂ ртма
белгиси

в) диаминомонокарбон кислоталар

Аргинин
(а- амино- а- гуанидин вале- 

рианат кислота)

Лизин
(а, е- диаминокапронат кис­

лота)

N H ,—С— NH— С Н ,— С Н ,— СН ,

NH

— СН— СООН

I
N H a

СН2— СН2— С Н 2- С Н 2— СН — СООН

NH, N H 2

Ёпиц занжирли, яъни циклик аминокислоталар

Фенилаланин
(а- амино- Р- фенилпропионат 

кислота)

Тирозин
(а- амино- Р - параоксифенил- 

пропионат кислота)

Триптофан
(а- амино- (5- индолилпропио- 

нат кислота)

Гистидин
(а- амино- р- имидозолил- 
пропионат кислота)

Пролин
(пирролидинкарбон кислота)

Аспарагин

Глутамин

Н О

C H 2 - C H - C O O H

n h 2

С Н 2 - С Н - С О О Н

NH,,

С Н 2- С Н - С О О Н

N H ,

N-

l
'.NJ'

i
H

C H 2- C H - C O O H
I

N H ,

-CO OH

I
H

Кислота амидлари

H ,N C O — C H ,— CH— COOH

NH,

H 2N C O - C H 2- C H 2- C H - C O O H

n h .2

apr

лиз

фен

тир

три

про
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ган нур с а т ^ и н и  унгга ёки чапга буради. Лекин уларнинг ^амма- 

си табиий манбаларда асосан L-конфигурацияда учрайди. D -кон- 

фигурацияда аминокислоталар оксиллар таркибида учрамайди. 

Улар айрим холлаРДа микроорганизмларда, баъзи пептидлар ёки 
циклопептидлар таркибида учраши мумкин.

Аминокислоталарнинг D ва L -изомерларини умумий тарзда цу- 
йидагича ифодалаш мумкин

R

H2N—С—н
I

со он
L- цатор

R — аминокислоталар радикали.

Аминокислоталарнинг D ва L -изомерлари кутбланган нур сат- 

Хини маълум томонга буришидан ташцари, улар таъми билан ^ам 
фарк цилади. L -цаторга мансуб булганлари, одатда, аччиц ёки 

таъмсиз, D -цатордагилари ширин булади. Тирик организмлар D- 

аминокислоталарни узлаштира олмайди. Лекин улар ферментлар 
активлигини сусайтириб цуйиши мумкин.

Аминокислоталар таркибида N H 2 ва С О О Н  тутганлиги учун 
амфотер хоссага эга. Агар улар таркибида амин группанинг сони 
карбоксил группадан куп булса, асос хоссаси кучли, агар аксинча 
булса, кислота хоссаси кучли булади. Аминокислоталар иищорий 

мухитда манфий, кислотали мухитда мусбат зарядланиб ^олиши 
мумкин, яъни:

СООН  уСОО~

R — СН\ + O H - -^R— CH<f 4- Н ,0  

N H , N H 2

СООН СООН

R — СН\ + Н + ->Я— СН<^

N H 2 NH+

Шунга мувофиц, улар хам кислоталар, хам асослар билан 
реакцияга киришиши мумкин. Аминокислоталар сувдаги эритма- 

ларида бир вацтнинг узида хам мусбат, хам манфий ионланган 

булиши мумкин:

СОО-

R  —  С Н <

NH+

Аминокислоталарнинг бундай ^олати цвиттерион деб аталади. 

Улар маълум диполь моментига эга.

I
Н - С — n h 2 

I
С О О Н

D-кагор
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Аминокислоталарнинг энг мухим хоссаларидан яна бири, крис­
талл х,олатда молекулалари уртасида водород боглар мавжуд  бу- 
лишидир, бу ^одиса оцсиллар структурасининг ташкил топишида 
алохида ахамиятга эга. Шунингдек,  улар узаро поликонденсация 
реакциясига киришиб, ди-, три- ва ^оказо полипептид богларни 
>^осил цилиши мумкин. Бу ^ацда кейинроц мукаммал  тухталамиз.

>^озирги вацтда юзлаб оцсилларнинг аминокислота таркиби 
урганилган. Олинган маълумотлар баъзи цонуниятларни аницлаш 
имконини берди. Биринчидан, оцсилларнинг аминокислота тарки­
би сифат жи^атдан  ^ам,  микдор жи^атдан  ^ам фарц цилади. Б а ъ ­
зи оцсилларнинг аминокислота таркиби 5- ж а д в а л д а  берилган.

5- ж адвал

Б аъ зн  ок,силларнинг аминокислота  таркиби

А м и н о к и с л о т а л  ар О т  м ио гл о би ни
П е п с и н Т у х у м  а л ь б у -  

мини
О т  г е м о г л о б и -  

ни

S

й S«
СSеС

Xи.S«
(ак) с о

Чо е;
иг X иг аг
а чв Stf V.C аСО О'' СО O'- СО О'' со

Аланин 15 7 ,9 5 18 4 ,5 1 35 6 , 7 2 54 7 ,4 0
Глицин 13 5 ,8 5 38 8 ,1 0 19 3 , 0 5 48 5 ,6 0
Валин 6 4 ,0 9 21 7 , 0 9 28 7 ,0 5 50 9 ,1 0
Лейцин 22 1 6 ,80 27 1 0 ,4 3 32 9 , 2 0 75 1 5 ,40
Изолейцин — — 28 1 0 ,0 3 25 7 , 0 — —
Пролин 5 3 ,3 4 15 4 ,9 0 14 3 , 6 0 22 3 , 9 0
Фенилаланин 5 6 ,0 9 14 6 , 7 3 21 7 , 6 6 30 7 ,7 0
Тирозин 2 2 ,4 0 18 9 ,4 0 9 3 ,6 8 11 3 ,0 3
Триптофан 2 2 ,3 4 6 3 ,5 0 3 1 ,2 0 5 1 ,70
Серии 6 3 ,4 6 44 1 3 ,2 0 36 8 ,1 5 35 5 , 8 0
Треонин 7 4 ,5 6 28 9 ,5 0 16 4 , 0 3 24 4 ,3 6
Цистеин — — 4 1,45 5 1 ,35 3 0 ,5 6
Метионин 2 1,71 5 2 ,0 7 16 5 , 2 0 4 , 5 1 ,0 0
Аргинин 2 2 ,2 0 2 0 , 9 7 15 5 ,7 2 14 ' 3 , 6 5
Г истидин 9 8 ,50 1 0 , 4 7 7 2 ,3 5 36 8 ,71
Лизин 18 1 5 ,5 0 1 0 , 4 3 20 6 ,3 0 38 8 ,51
Аспартат 10 8 ,2 0 44 1 6 ,6 3 32 9 , 3 0 51 10 ,60
Г лутамат 19 1 6 ,6 8 27 1 1 ,3 4 52 1 6 ,5 0 38 8 ,5 0

ПЕПТИДЛАР

Аминокислоталарнинг энг мухим химиявий хоссаларидан бири узаро 
поликонденсатланиш реакциясига киришишидир. Бунда бирининг амин 
группаси билан иккинчисининг карбоксил группаси реакцияга киришиши 
натижаснда пептид 6 o f  (— СО — NH —) з^осил булиб, кислота цолдиц- 
лари бирикади:
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I

H 2N—С Н2 —C O O H +  H 2N —C H —COOH-»-H,N—C H 2—C —N — с н  —
I II I
C H 3 о  C H3

Глицин Аланин Глицилаланин

— COOH +  H 20

Бу реакция натижасида хосил булгчн бирикма дипептид деб а та- 
лади. Реакция тенгламасига эътибор берилса, глицилаланинда я на реак­
цияга киришиши мумкин булган эркин холДчги N H 2 ва — СООН мав- 
жуд. Булар уз навбатида яна иккита аминокислота билан бирикиши 
мумкин:

h 2n  — с н — с о о н  + h 2n  — С Н 2 — СО — NH — СН — с о о н  +  

СН2 — SH с н ,
Цистеин Глицилаланин

+  h 2n  — с н  — с о о н  -> h 2n  — с н  — СО — NH — С Н 2 — СО — 

С Н 2 — ОН С Н 2 — SH
Серии Цистеилглицилаланил серии

— NH — С Н —С О -  NH — СН — СООН +  2 Н аО
I I

сн3 сн2 —он
Тетрапептид

Бу реакция босцич билан борса, дастлаб трипептид сунг тет­
рапептид хосил булади. Реакцияни яна давом эттириш мумкин. 
Унда пента, гекса ва хока з° полипептидлар ^осил булади. Моле­
куляр массаси 5000 у. б. гача булган полипептидлар, одатда,  пеп- 
тидлар деб, ундан юцорилари оксиллар  деб аталади.  Албатта бу 
шартли булиб, айрим оцсилларнинг молекуляр массаси 5000 у. б. 
дан хам кичик булиши мумкин.

Пептидларнинг энг мухим хусусиятларидан бири улардан ж у ­
да куп изомерлар хосил булишидир. Масалан,  пептид юцорида 
курсатилганидек,  дипептиддан иборат булса, у икки хил изомер, 
яъни глицилаланин ва аланилглицин хосил цилиши мумкин. Агар 
трипептид булса, 6 хил изомер: серилглицилаланин (сер-гли-ала) ; 
серилаланилглицин (сер-ала-гли) ; глицилаланилсерин (гли-ала- 
сер);  глицилсерилалаиин (гли-сер-ала) ; аланилсерилглицин (ала- 
сер-гли);  аланилглицилсерин (ала-гли-сер) хосил цилади.

Пептид 4 та аминокислота ц о л д и т д а н  иборат булса 24 та, 
5 та булса 120 та, 6 та булса 720 та ва хоказо, 20 та бул­
са ~ 2,5-10 18 та изомер хосил цилиши мумкин. Агар полипептид- 
ларда айни бир аминокислота цолдигининг исталган микдори так- 
рорланиб келиши хисобга олинадиган булса, хосил буладиган изо-
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мерлар сонини келтириб чи^ариш мутла^о мумкин эмас. Лекин 
табиатда учрайдиган пептид ва о^силларнинг изомерлари унчалик 
куп эмас. Айрим маълумотларга  Караганда тирик организмларда 
учрайдиган о^силларнинг сони 1010— 1012 атрофида.  Ичак таё^ча- 
си .^ужайрасида 3000, одам организмида 5000000 га я^ин о^сил 
учрайди.

Хрзирги ва^тда химиявий йул билан исталган узунликдаги 
пептидларни, ^атто айрим оксилларни синтез цилиш мумкин. Бу- 
нинг учун махсус усуллар: А КШ да ^атти^ фазали,  ССС Рда  сую^ 
фазали усул ишлаб чи^илган. Бу усулларнинг мо^ияти шундан 
иборатки, масалан,  ^атти^ фазали усулда аминокислота полисти­
рол смоласининг бирорта доначасига уланиб реакцион камерага  
жойлаштириб ^уйилади. Кейин маълум шароитда аминокислота­
лар бирин-кетин уланаверади.  Бу процесс жуда мураккаб булиб, 
махсус аппаратда пептидлар синтезаторида автоматик тарзда 
амалга  оширилади.  Масалан,  худди ана шундай синтезаторларда 
124 та аминокислота колдиридан иборат булган о ц с и л — рибонук- 
леазанинг синтези 11931 боскичли 369 реакциядан иборат булиб, 
уч .хафта давом этган.

Пептидлар тирик организмлар ^аётида жуда  куп функциялар- 
ни бажаради.  Уларнинг купчилиги ферментларнинг коферменти, 
бош^алари гормонларнинг стимулятори (Ризлинг фактор)  сифа­
тида хизмат цилади. Баъзилари гормонал активликка эга.

Илонлар, , \ашаротлар,  к,урба1\аларнинг ва айрим замбурурлар- 
нинг завари ^ам табиати жихатдан пептидлардан иборат. Купчи­
лик пептидлар ^ужайранинг булинишида, моддаларнинг мембрана- 
лардан  утишида, оксидланиш-цайтарилиш реакцияларида му^им 
роль уйнайди. Энг мухим табиий пептидлардан баъзилари устида 
алохида тухталиб утамиз.

Карнозин. Бу дипептид булиб таркиби |3- аланин ва а - гис т и ­
дин цолдиридан иборат. Унинг тузилиши куйпдагича:

Карнозин ^айвонлар мускулида учрайди. У мускул шираси­
нинг буфер chfhmh узгармасдан са^ланиб туришида алохида ах а ­
миятга эга. Шунингдек,  у мускулларда углеводларнинг фосфор- 
ланиб парчаланишини,  яъни уларнинг энергия манбаи сифатида 
оксидланишини мувофицлаштиради.

Глутатион (^-глутаминил-цистенил-глицин). Унинг таркиби 
глутамин, цистеин ва глицин цолдиридан иборат. У хужайрада 
кенг тарцалган пептидлардан бири булиб, икки хил холатда,  яъни 
оксидланган ва цайтарилган холатда булиши мумкин. Баъзан

H 2N - C H 2- C H 2- C O - N H - C H - C O O H

С Н 2

н
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цайтарилган шакли S H -глутатион, оксидлангани S — S-глутатион 
деб аталади.  Улар бир-бирига осон айланиши мумкин.

Оксидланганда глутатион димерланади.  Уларнинг тузилиши 
цуйидагича:

НООС — СН2— NH — СО

СН — СН2 — SH
- Н ,

NH
I

НООС — СН — с н 2 — с н 2 — со  
I
n h 2

SH- глутатион

HOCC — СН2 -  NH -  СО

— н2
СН — СН2 — S —

NH
+  Н2 |

Н О О С - С Н  — С Н 2 — с н 2 =  со
I

n h 2
СО — NH — С Н 2 — СООН 
I

— S — с н
I
NH

СО — CH., — СН, — с н  — с о э н  
I
NH2

S —  S- глутатион

Глутатион баъзи ферментларнинг актив группаси] булиб, оксидла- 
ниш- кайтарилиш реакцияларида иштирок этади.

Офтальмоат кислота. Бу пептид .хам глутатион сингари кенг тар- 
калган булиб, таркиби жихатдан трипептид. Унинг тузилиши куйидагича:

НООС — СН — СНо — СН,  — СО — NH — СН — СО — NH —
I I
NH, СН,

I
СНз

— СН2 — СООН
Глутамат Глицин а-  амино­
кислота цолдиги колдиги мой кислота
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Офтальмоат кислота моддалар алмашинуви процессларида глу- 
татионнинг антагонисти сифатида роль уйнайди, яъни глутатион 
активлаштирадиган процессларни бу сусайтиради.

Окситоцин. Бу нонапептид булиб, гормонал активликка эга. У ги- 
пофизнинг орка цисмида ишлаб чикарилади. Унинг схема равишдаги 
тузилиши куйпдагича:

4 5 6 7 8 9 
гли-асп-иис-про-лей-гли (NH2)

3 2 1 f 
илей-тир-цис

(9- аминокислота ^олдигидаги N H 2 группа карбоксил группанинг амиди 
хисобланади).

Окситоцин сут безлари атрофи ^амда бачадон мускулларининг 
кис^аришини боищаради.  Шунинг учун ^ам бу пептид тугишнинг 
пормал кечишини таъминлайди.  Окситоцин ва унинг изомерлари,  
аналоглари синтез цилинган.

Вазопрессин. Бу хам окситоцинга ухшаш нонапептид, гипофиз- 
нннг орк,а цисмида ишлаб чи^арилиб,  гормонал хусусиятга эга. 
Унинг тузилиши ^ам окситоцинникига ^хшайди:

| 1 2 3
цис-тир-фен

| 6 5 |4
цис-асн-глн
| 7 8 9
про- арг- гли (NH2)

Вазопрессин хам силлиц мускулларнинг ^ис^аришида иштирок 
этади. Лекин унинг асосий вазифаси организмда сув алмашинуви­
ни бошцаришдан иборат. Шунингдек,  у цон босимининг кутарили- 
шида хам роль уйнаши мумкин.

О К С И Л  М О Л Е К У Л А Л А Р И Н И Н Г  С Т Р У К Т У Р А С И

Д астл аб  оцсилларнинг структурасини тушуниш учун жу да куп 
гипотезалар яратилган эди. Лекин улардан факат  биттаси, яъни 
оцсил молекулалари тузилишининг полипептид гипотезаси ривож- 
ланиб,  ^аци^ий назарияга айланди. Бу назарияга мувофи^, о^сил 
молекуласи унлаб, юзлаб аминокислота цолди^ларининг пептид 
бог (— СО — N H — ) оркали бирикишидан хосил булган йирик по­
липептид заижирдаи иборатдир.

Оксил молекулалари тузилишининг полипептид назарияси би- 
ринчи булиб лаборатория шароитида инсулин синтезланиши билан 
узил-кесил исботланди. ^озирги ва^тда о^сил молекулалари струк- 
турасининг асоси булган полипептид занжирнинг тузилиши рент­
ген структура анализи воситасида тулик, урганилган. Ундаги атом- 
лар орасидаги масофа,  валент бурчакларн рентген структура ан а ­
лизи маълумотлари асосида аникланган.  Полипептид занжирда
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— iNTH — С Н — СО— фрагментлар унинг узагинн хосил цилади. 
Аминокислоталар радикали эса полипептид занжирнинг узаги хо­
сил булишида хеч цандай иштирок этмайди. Буки инсулин моле­
куласи бир цисмининг тузилиши мисолида куриш мумкин:

СН

но.ос-(сн,)2

н,с

Нз, С
, СН- СН2- С Н

фенилаланин ^олдири

валин ^олдири

аспарагин цолдири

глутаминат кислота ^ол-
ДИРИ

гистидин ^ОЛДИРИ

л е й ц и н  ц о л д и р и

Инсулин полипептид занжири булагининг тузилиши (пептид 
боглар) пунктлар билан уралган ана шундай шаклда булади.

Полипептид занжирд а — СО— N H — богланиш алохида хусу- 
сиятга эга. Маълумки,  а-углерод атоми билан азот атоми уртаси- 
даги масофа 0,147 нм ни ташкил этади. Лекин пептид богдаги 
азот билан углерод уртасидаги масофа эса 0,132 нм. Агар бу азот 
билан углерод уртасида хосил булиши мумкин булган цушбог 
— C =  N— билан солиштириладиган булса (узунлиги 0,125 нм),  у 
холда бу масофа анча узунлик цилади. Демак,  — СО— N H — даги 
углерод ва азот  богланиши характери жихатдан  юк;оридаги бог-
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л;......иларни, яъни оддий ва цушбор оркали борлаиишнинг оралик
шаклини эгаллайди.

11олипеитидлар тузилишнда ана шундай нозик богланиш бор- 
лиги пептид богларда таутомер узгаришларни келтириб чицариши 
мумкин, яъни уларда кетон шакл еноль шаклга осон айлана олади:

Н
1

HoN -  СН — С — N — СН—СООН

Кетон шакл

H 2N - C H  — С =  N — СН —СООН
I I I

R  ОН R
Еноль шакл

Пептид борланишларда еноль шаклнинг мавжудлиги полипеп­
тид занжирнинг реакцион кобилиятини анча кучайтиради.

Ни^оят,  полипептид занжирнинг яна энг мухим хусусиятлари- 
дан бири узагининг турли хил гидрофил ва гидрофоб радикаллар 
билан уралиб туришидир. Улардан бири, масалан,  амин группа 
эритувчи (сув) молекулалари билан узаро таъсирлашиб мусбат, 
бошкалари эса (карбоксил группа) манфий зарядланиб цолиши 
мумкин. Уларнинг умумий нисбатларига цараб  полипептид занжир 
ё мусбат, ё манфий зарядланган булади.

О К С И Л Л А Р Н И Н Г  Б И Р Л А М Ч И  С Т Р У К Т У Р А С И

Оцсилларнинг бирламчи структураси дейилганда,  полипептид 
занжирдаги аминокислоталар цолдигининг сони ва жойланиш тар- 
тиби тушунилади.  Буни аниклаш учун химиявий, специфик-фер- 
ментатив гидролиз, полипептид занжирнинг погонали деградация- 
си ва боища методлардан фойдаланилади.

Маълумки,  полипептид занжирда аминокислоталар пептид 
(— С О —N H — ) боглар оркали бириккан. Демак,  занжирнинг бор- 
ланишидаги аминокислота цолдирида а-аминогруппа (NH2), зан­
жирнинг охирида эса карбоксил группа (— СООН) эркин холда 
булиши керак.  Полипептид занжирнинг амин группа булган томо- 
ни N -учки, карбоксил группа булган томони С-учки томон деб 
аталади.  Анализиинг химиявий методи худди ана шу учки амино- 
кислоталарни аншулашга асосланган.

Агар оцсил эритмаси Сангер усулн буйича динитрофторбензол 
( Д Н Ф Б )  билан ишланса,  дастлаб бу реактив эркин холдаги амин 
группа билан бнрикади:
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—соон-------»-
HF

N H - C H - C O -  
i

NO., 1

N H - C H - C O -  
i
R

- N H - C H - C O O H
n R

Д Н Ф -о^ сил

J^ochji булган модда гидролизланганда фацат N -учки амино­
кислота ^олдиги динитрофенилли хосила куринишида (ДНФ-ами-  
нокислота цолдицлари эркин холда) аж рал иб  чш^ади, яъни:

N H -CH -CO —

К

- N H - C H - C O
I

. R
- N H - C H - C O O H +  

n R

-f- ( n + l j H 20 -

N0.,

-N H -C H -C O O H + n+1 H2N-CH-COOH 
1 ' Д.
Rl R

Д Н Ф -  а минокислота

ДНФ-аминокислотани барча аминокислоталар иштирокида ^ам 
сифат жи^атдан,  ^ам мицдор жи^атдан  аницлаш мумкин, яъни 
ДНф-а минокисл от а сари^ рангли булиб, этилацетат  эфири ёрда­
мида осон экстракция ^илинади. ДНФ-аминокислоталар  хромато­
графия методи ёрдамида аницланади.  N-учидаги аминокислота­
ларнинг мицдорига ва турига цараб,  о^сил молекуласидаги поли­
пептид занжирл ар  сони аницланади.  Агар окрил молекуласидаги 
N -учки аминокислота битта булса, молекула ф а^ ат  битта, иккита 
булса иккита ва ^оказо полипептид занжирдан иборат булади.

N -учки аминокислотани динитрофторбензолдан ташцари Эдман 
усули буйича феннлизотиоцианат ёрдамида ^ам аник,лаш мумкин. 
Бунинг ^улайлиги шундаки,  полипептид занжирдан  ф а^ ат  N- учки 
аминокислота аж ратиб  олинади. Занжирнинг  колган к,исми узгар- 
масдан к;олаверади. Демак ,  процессии узлуксиз такрорлаб,  зан- 
жирдаги кислоталар ^олдигини бирин-кетин аницлаш мумкин. Бу



усул Эдманнинг погонали деградация усули  деб аталади.  Бу  ре* 
акция цуйидагича боради:

- N = C = S  +  H zN - C H - C O - N H - C H - C O -

R R

Фенилизотиоциапат
— N H - C H - C O -

I
R

О Н

п

t = 40° рН=8-9 ■ N H - C - N H - C H - C O - N H - C H - C O -

s R R 
он

- N H - C H - C O -

R
П

Хосил булган бирикма сувсиз НС1 билан ишланса,  N- учки кис­
лотанинг ажралиши хал к, а ^осил булиши билан бирга боради ва 
фенилтиогидантион ^осил булади. Оцсил молекуласининг долган 
цисми эркин холда ажрал иб  чицади:

! I
• / C O - N H - C H - C O -

r . C H - R  1
S= C -N H

R

- N H - C H - C O -  
I
R

0 H  + H C t  
------------

ti

CO

С  C H - R
*  \  /

S N

+ H 0 N - C H - C O -

k
N I I - G H  ; C 0  

к

он
rt

H
Фенилтиогидантоинли  

^осила
Битта аминокислотага ^исцарган  

полипептид занжири

Я^инда яратилган анализатор (протеин-секвенатор)нинг иш- 
л аш  принципи х ам худди мана шу реакцияга асосланган. Бу ап­
парат  берилган программа буйича барча циклларни автоматик ба- 
жариши мумкин. >^ар бир цикл 2 соат давом этади, яъни у ^зр
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икки соатда битта аминокислотани ажратиб олади, анализ ци- 
лади.

С — учки аминокислота ^олдигшш аниклаш методлари хам 
ишлаб чикилган булиб, булар юцоридагндек принциига асослан­
ган. Бу методлар ичида энг оддийси оксилнинг япон олими Акабо- 
ри томонидан очилган гидразинолиз реакциясидир:

H 2N — СН — СО — [NH — СН — СО]„ -  NH — СН — СООН +
I I I
R R  R

+  ( n +  l)NHo — N H 2 -> (n —I— 1) H,N — CH — CO — NH — N H , +
I

R
Аминокислота гидразидлари аралашмаси

+  H 2N — CH — СООН
I

R
С- учки кислота

Бу процесс тугагандан кейин "аралэшма динитрофгорбензол билан 
ишланса, икки хил махсулот хосил булади, яъни аминокислоталар гид- 
разиди 2 молекула динитрофторбензол билан, эркин холатдаги С-учки 
аминокислота эга унинг бир молекуласи билан бирикади:

0 , N - « ^ F 4 -  H 2N - C H - C O - N H - N H 2+ F  N°

R
NO.,

■2HF

° 3N/ O V nh-ch-co-n h- nh

N 0 0 R

N O n

Аминокислоталар гидразидларининг ДНФ -хосиласи

OoN- F  - f H o N - C H - C O O H NO.

R,
N O ,

С-учки аминокислота

- - C H - C O O I I
R.

С-учки ДНФ-аминокислота
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ДПФ-аминокислота гидразиди ДНФ-аминокислотадан  сирка- 
л пл-эфир ёрдамида экстракция килиб ажратиб олинади. ДНФ- 
аминокнслотанинг табиати хроматографик метод билан аншула- 
надн.

С-учки аминокислотани карбоксипептидаза ферменти ёрдамида 
хам осонгина аншулаш мумкин. Агар о^сил шу фермент билан 
гидролиз килинадиган булса, полипептид занжирнинг С-учидан 
бмрнн-кетин аминокислоталар ажралиб  чицаверади.  Уларни х а Р 
боскичда алохида-ало^ида ажратиб  олиб, 1̂ айси аминокислота 
жанлигннн осон аниклаш мумкин.

N- ва С-учки аминокислоталар аниклангандан кейин, уларнинг 
микдорига 1\ араб  о^сил молекуласидаги полипептид занжирнинг 
сони аникланади.  Масалан,  инсулин молекуласида 2 тадан  N - ва 
С-учки аминокислота борлиги аниклангандан сунг, у 2 та поли­
пептид занжирдан  иборат эканлиги аншуланган. Агар оксил моле­
куласи иккита ёки ундан ортик полипептид зан жи рдан  ташкил 
топган булса, улар бир-биридан ажратилади.  Оцсил молекуласи 
битта полипептид занжи рд ан  ташкил топган булиши ^ам мумкин. 
Лекин айни полипептид занжир эркин, ёйилган холДа булмай, 
маълум шаклда уралган булиб, айрим ^исмлари узаро дисуль- 
фид (— S—S — ) боглар билан бириккан булади. Масалан ,  рибо- 
пуклеаза битта полипептид занжи рдан  ташкил топган булиб, 4 
жойидан дисульфид боглар оркали уланган.  Шунинг учун х ам 
анализдан олдин дисульфид боглар узилади.

Одатда,  дисульфид боглар оксидланиб ёки ^айтарилиб узи­
лади:

'w-Ч. 'V.-W-WV*

S SH
I + н 2s —* SH

_l__  X

Полипептид занжирнинг дисульфид боглари узилгандан кейин, 
у чала гидролиз (пептидларгача) ^илинади.  Бунда купинча фер- 
ментларнинг специфик гидролизидан фойдаланилади,  яъни фер­
мент занжирни нсталган жойидан эмас, балки унинг маълум 
аминокислота хосил цилган пептид богини узади. Масалан,  про­
теолитик ферментлардан трипсин, аргинин ёки лизиннинг карбок­
сил группасидан хосил булган пептид богларни узса, пепсин аро- 
матик (фенилаланин ва тирозин) ёки моноаминодикарбон (аспар­
тат  ва глутамат) кислоталар хосил ^илган пептид богларни 
узади.

Сунг хосил булган турли узунликдаги пептидлар аралашмаси 
ажратилиб,  ало^ида-алохида анализ килинади. Улар купинча ион 
алмаштиргичли хроматография методи ёки хогоздаги хроматогра­
фия билан электрофорезни бирлаштириб «фингерпринт», яъни 
«бармок; излари» методи билан аникланади.  Бармоц  излари мето­
ди хулланилганда,  пептид ёки аминокислоталар хроматографик 
Хогозда жойлашувига ^араб,  шундай узига хос бармо^лар изига

71



гемоглобин А гемоглобинS
а 5

5-расм. Одам гемоглобинининг пептид картаси: а —  гемогло­
бин А; б — гемоглобин S нинг пептид картаси.

ухшаш излар цолдиради.  5- расмда нормал гемоглобин (гемогло­
бин А) ва уро^симон камцонлик касаллигини келтириб чик.арувчи 
гемоглобин (гемоглобин S) ни трипсин ёрдамида гидролизга учра- 
тиб олинган пептидлар картаси — «бармо^ излари» курсатилган. 
Унга эътибор берилса,  ^ар икки гемоглобин фацат битта пептид 
билан фар^ ^илишини куриш мумкин, яъни гемоглобин S даги 
(4) пептид гемоглобин А да йуц. Гемоглобин А даги пептид эса 
аксинча гемоглобин S да  йук. Бу пептидлар алохида ажратиб 
олиниб анализ ^илинганда,  улар аминокислоталар таркиби билан 
бир-биридан ф ар^  цилиши аникланган.  Бу эса муайян касаллик- 
нинг келиб чи киши га сабаб булади.

СЦсилнипг чала гидролиз цилииганда хосил булган пептидлар 
ажратиб олингач,  улардаги аминокислоталарнинг кетма-кет жой- 
лашуви ани^ланади.  Сунг С- ва N- чеккасидаги пептидлар топиб 
олиниб тузилиши ани^лангач,  турли хилдаги ферментлар таъсири- 
да хосил булган пептидларнинг тузилишипи солиштириш йули 
билан текшириладиган оксилнинг бирламчи тузилиши тикланади.

Академик Ю. А. Овчинников ва унинг ходимлари томонидан 
ишлаб чицилган масс-спектрал анализда хам полипептид занжир 
дастлаб кучли электронлар ок;ими ёрдамида пептидларга парча­
ланади.  Сунг пептидлар таркпбидаги аминокислоталар ^осилала- 
рига айлантирилиб,  уларнинг табиати массалари асосида аницла- 
нади. Бунда пептидлар таркпбидаги аминокислоталар колдиги 
10— 12 тадан орти^ булмаслиги керак,  акс холда самарали нати- 
ж а л а р  олиш цийин.

Хозиргн вацтда >̂ ар хил методлар билан молекуляр массаси 
турлича булган 600 дан орти^ оксилнинг бирламчи структураси
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ппикланган. Бундан тапщари,  юзлаб ок;сил табиатли пептидлар- 
нинг бирламчи структураси >^ам ани^ланган.

Бирламчи структураси нисбатан содда тузилишга эга булган 
оксиллардан бири инсулин булиб, унинг молекуласи иккита поли­
пептид зан жи рдан  иборат. А занжирдаги 21 та, Б занжирдаги 30 
та аминокислота цолдиги цуйидагича тартибда жойлашган:  А зан ­
жирдаги аминокислоталар тартиби: H 2N —гли-иле-вал-глу-глн-цис- 
цнс-ала-сер-вал-цис-сер-лей-тир-гли-лей-глу-асн-тир-дис-асн — СООН. Б 
занжирдпги аминокислоталар тартиби: H 2N — фен-вал-асн-глн-гис-лей- 
цис-гли-сер-гис- лей-вал- глу-ала-лей-тир-лей-вал-цис-гли-глу-арг-гли-фен- 
-фен-тир-тре-про-лиз-ала — СООН.

Полипептид занжи рлар узаро 2 та дисульфид бог оркали би­
риккан. Бундан таищари,  А занжирдаги 6- ва 11-цистеинлар ^ам 
бир-бири билан богланган. Рибонуклеаза  молекуласи ф а^ ат  битта 
полипептид занжирдан ташкил топган. Унинг бирламчи структу­
раси 6- расмда берилган. Муайян полипептид занжир 124 та ам и­
нокислота цолдигидан иборат. Унинг С-учид а валин, N-учида ли­
зин жойлашган.



Ю. А. Овчинников ва ходимлари нисбатан катта молекулали 
о^сил булган аспартатаминотрансферазанннг бирламчи тузилиши- 
ни ани^ладилар,  бу о^сил (чуч^анинг юрак мускулидан ажратиб 
олинган) молекуласи иккита полипептид занжирдан  (хар бирида 
412 тадан аминокислота ^олдиги бор) иборат булиб, улардаги 
824 та аминокислота цолдигияинг аник жойланиш тартиби аник­
ланган.

Оксиллар бирламчи структурасининг аникланиши биология ва 
медицина учун жуда катта ахамиятга эга булди. Биринчидап,хай-  
вонлар ва усимликлар оцсилининг бирламчи структураси уларнинг 
турига хос булиб, доим аниц тартибда синтез килиниши аниклан- 
ди. Иккинчидан,  оксиллар молекуласида бнронта аминокислота- 
нинг алмашиниб цолиши организм хаётида мухим роль уйнаши 
айрим холларда о ш р  оцнбатларга олиб келиши маълум булди. 
Масалан,  якин вактларгача юкорида курсатилган уроксимон ху- 
жайрали  анемия (кам^онлик касаллиги) нинг аник, сабаби врач- 
ларга  номаълум эди. Бупинг устига бу касаллик авлоддаи-авлод- 
га берилиб, купинча улим билап якунланарди. Маълум булишича, 
бу касалликка дучор булган одамлар конининг эритроцити юма- 
ло^ шаклда булмай, уроксимон ёки ярим ой шаклда булиб, 
кислородни ту^ималарга  зарур мнцдорда етказа олмай коладп. 
Эритроцнтлар таркпбидаги о к с и л — гемоглобиннинг бирламчи 
структураси аннклаииши билап буиинг хаки^ий сабаби очилди. 
Одам гемоглобиншшнг молекуласи 4 та (2ос ва 2р) полипептид 
занжирдан  иборат булиб, улар 574 та (2а— 141 x 2 ;  2р— 1 4 6x2)  
аминокислота колдигндан ташкил топган. Шу касалликка чалин- 
ган одам гемоглобинн (гемоглобин S) соглом одам гемоглобини 
(гемоглобин А) дан ф а^ ат  битта аминокислота ^о л д иш  билан 
фар^ килади, яъни:

1 2 3 4 5 6 7 8 
Гемоглобин А-вал-гис-лей-тре-про-глу-глу- лиз-... 
((3-занжир)

1 2 3 4 5 6 7 8 
Гемоглобин S -вал-гис-лей-тре иро-вал-глу-лиз-.. .  
(Р-занжир)

Худди ана шу 6-уриндаги икки асосли аминокислота—глутамат 
колдиги нейтрал аминокислотага — валинга алмашиниб колиши 
юмалоц эритроцнтлар уроксимон шаклга  утиб колишига сабаб 
булади. Хозирги вацтда гемоглобин молекуласига боглиц булган 
100 дан ортик ирсий касалликнинг хаммаспнинг сабаби худди ана 
шундай аникланган,  шу сабабли улар «молекуляр касаллик» деб 
аталадн.

Купинча организмда бир хил биологик функция бажарадиган 
о^сплларнинг бирламчи структураси бир-бприга якип булиб, ф а ­
кат полипептид занжириинг кис^а (4— 10 аминокислота колдиш  
атрофида)  булакчаси атрофидагина фарк килади, айрим холлар- 
да улар 1—2 та аминокислота цолднри билан фарц килиши мум-
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кип. Куйида баъзи хайвонлар инсулини структурасидаги ф ар^  
курсатилган:

Букада.. . .  цис-цис-ала-сер-вал-цис
Куй д а ......цис-цис-ала-гли-вал-цис
Отда .......цис-цис-тре-илей-цис
Чучка ва
кнтда......цис-цис-тре-сер-илей-цис
Шунингдек, улар Б занжирнинг С-учки аминокислота ^ о л д и р и  

билан хам фарц цилиши мумкин. Масалан,  одам инсулинида бу 
уринни треонин, ^уёнда серин эгаллайди.  Лекин купчилик >^ай- 
вонларда аланин жойлашган.

Оксил молекулаларининг бирламчи структурасини урганиш 
энг мухим цонуннятлардан яна бирини, яъни уларнинг молекуласи 
исталган тартибдаги аминокислоталар комбинациясидан хосил 
буладими ёки полипептид занжирда аминокислоталар тартиби 
маълум конуният асосида таркиб топадими деган масалани ани^- 
лашга имкон беради. Бу хакдаги текширишлар пептидлар фраг- 
ментида структура бир хиллиги ва ухшашлик мавж уд  эканлигини 
курсатади.

6- жадвал
Инсулин ва рибонуклеазанинг структура  ж ихатдан ухш аш лиги

Пептндларнинг
ХН.ЧИ

Инсулин
Рибонуклеаза

А занжир j Б занжир

Бир хнллик 
асосида ташкил 
топган три в а 
тетрапептидлар

Ухшашлик прип- 
ципида ташкил 
топган
три-тетра па 
пентапен гидлар

ала-сер-вал 
8 9 10

вал-цис-сер  
10 11 12

асн-тир-цис-асн  
18 19 20 21

|глу|-глн-ш,с  
5 С

глу-асп-тир-цис-]асн | 
17 18 19 20 Т Г

вал-глу-ала
12 13 14

пал-цис- |гли|
18 19 ~20" 

глу-ала- |лей|
13 14 15 

|глу|-ала-лей  
1 3  14 15

глн-гис- лей 
4 5 6

нал-цис-1 г л и | -глу  
18 19 20 21

гала-сер-вал 
122 123 124

нал-цис-сер 
57  55 59  
вал-глн-ала
54 55 56

асн-тир-цис-асн
24 25  26 2 7  

|асн|-глн-цис  
7 0  71 72 

вал-цис-|сер[
57 58 59

глн-ала-|вал|
55 56 57 
|асн |-ала-лей  
"53 52 51 
глу-гис-1вал |
4 9  48  "47

аси-гли-цис- тир-|глн|- 
70 71 72 73  74 
вал-цис-  |сер |-  глн  
5 7  58  5 9 ~  60

Э с л л т м а :  j j —  структураси жп.узгдтн б .ф -б и р и г а  алмаашна олади ган  ами­

нокислоталар.
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Структура бир хиллиги принципида полипептид занжирлар-  
нинг баъзи участкалари аминокислота колдицлари буйича айнан 
бир хил булади. Структура ухшашлигида эса тузилиши узаро я кин 
булган аминокислоталар айни фрагментда бир-бирини алмашти- 
риб келиши мумкин. Буни инсулин ва рибонуклеаза мисолида 
куриш мумкин (6- ж а д в а л ) .

О К С И Л Л А Р Н И Н Г  И К К И Л А М Ч И  С ТРУ К ТУ РАС И

О^сил молекулаларининг иккиламчи структураси дейилганда,  
полипептид занжирнинг спиралсимон ёки бошца биронта конфор- 
мацияга утиши тушунилади.  Лекин полипептид занжирнинг х ам­
ма цисми бир хилда спиралланган булмай, айрим кисми турри бу­
либ, пептид занжир бир текисликда ётиши мумкин. Бу спираль 
хосил циладиган (лейцин, метионин ва бошкалар)  ва спираль хо­
сил ^илмайдиган (серии, ион холдаги глутамат,  аспартат  кисло­
та ва бошкалар)  аминокислоталар цолдигининг такрорланиб ке- 
лишига боглшу Аминокислоталарнинг а-спиралланишга муноса- 
бати 7- жадвалда  курсатилган.

7- жадвал

Полипептид занжирнинг а -сп и р ал л а н и ш га  таъсири ж и х атдан  а -ам и н о ки сл о тал ар
к л ас си ф и к а ц и я м

а-спиоаль ^осил булишида иштирок этувчи 
аминокислоталар а-спирални дестабилловчи аминокислоталар

аланин
глутамин кислота изолейцин
аспаргин
лейцин треонин
метионин глицин
фенилаланин серии
тирозин пролин
триптофан глутамат кислота
цистеин аспартат кислота
гистидин лизин
валин аргинин

О^сил молекуласининг иккиламчи структураси ^осил булиши- 
да  карбонил (— С =  0 )  ва имид (— NH — ) группа уртасида водо­
род боглар хосил булади, яъни С =  0  .......... Н — N<^. Водород бог­
лар  ковалент богга нисбатан анча кучсиз булса хам, улар 
сонининг куп булиши ^осил булган спираль пружинадек мустах- 
кам сацланишига имкон беради.

Полипептид занжир а-спираль ва В-структура куринишида 
булишини Полинг ва Корилар рентген структура анализи ёрда­
мида аницладилар.  Энг кенг тар^алган а-спираль унгга ёки чаига 
буралган булиши мумкин. Унинг тузилиши 7- расмда схема ра ­
вишда курсатилган.
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П е п т и д  б о г  
т е и и с п й г и

7-расм.  П еп ти д  занжирининг а-аспирали.

Полипептид занжирнинг а-спиралланишида хар бир айланиши- 
га 3,6 та аминокислота к о л д и р и  турри келади. Спираль ^исмининг 
тулик такрорланшнп 18 та аминокислота ^олдиридан кейин руй 
беради. Уларнинг узунлиги мувофи^ равишда 0,54 нм ва 2,7 нм 
дан пборат. Унда хар бир аминокислота ^олдирига турри келади- 
ган масофа 0,15 нм га тенг.

Деярли хамма оксиллар а-структурали спиралланишга эга. Л е ­
кин уларнинг спиралланиш дараж аси  хар хил. Масалан,  парамио- 
зинда (шартли р ав и ш д а)— 100%, миоглобинда — 70%, рибонук- 
леазад а — 50%, пепсинда— 28%, химотрипсиногенда — 11 % бу­
лади. Тухум оцсилларидан бири лизоцимда спиралланиш 42% ни 
ташкил этади, яъни унинг молекуласидаги 129 та аминокислота 
^олдиридан фацат 55 таси спираль хосил булишида иштирок 
этади.

Ок;сил молекулаларидан (3-структура, одатда,  полипептид зан­
жир ёнма-ён келганда хосил булади. Бунда водород борлар па­
раллель ёки антипараллель холда полипептид занжирнинг пептид 
боглари уртасида хосил булади. Н атиж ада  полипептид занжи рлар



такрорланиб цат-цат булиб жойлашади.  (З-структура 8-расмда схе­
ма равишда курсатилган.  Купинча фибрилляр оцснллар,  масалан,  
ипак фиброини, кератин ва бошцалар (5-структурага эга булади.

О К С И Л Л А Р Н И Н Г  У Ч Л А М Ч И  С Т Р У К Т У Р А С И

Оцсилларнинг учлам чи  структураси дейилганда,  полипептид 
занжирнинг ихчам (йигиц) фазовпй конформацияси тушунилади. 
Масалан, цон зардоби альбумини молекуласи фак ат  а-спиралдан 
иборат булганда,  унинг узунлиги 90 нм, диаметри 1,5 нм ни таш­
кил этар эди. Буларнинг нисбати b/а  олинадиган булса, 60 келиб 
чициши керак эди. Лекин таж рибад а аницланганда Ь/а 4 га тенг 
булиши маълум булди. Демак,  полипептид занжир спираль цолда 
булишидан ташцари,  яна цандайдир тартибда тикланиб ёки ура- 
либ жойлашар  экан.

Одатда,  купчилик глобуляр оцсилларнинг молекуласи шундай 
тартибда уралиб,  уч улчамли тупча хосил киладики,  бунда барча 
гидрофоб радикаллар ичкарига карагап булиб, «ёг томчиси»ни 
ташкил этади. Гидрофиль радикаллар эса ташцарида цолиб, айни 
мухптдаги эритувчилар билан узаро муносабатда булади.

Оцсилларнинг учламчи структураси фак ат  рентген структура 
анализи сезгирлигининг ортиши туфайли аницланадиган булди. 
^озирги  вацтда унинг сезгирлиги 0,14 нм ни ташкил этади. О рга­
ник моддаларда атомлар уртасидаги масофа хам шунга яцин. 
Албатта,  бу усулда олинган рентгенограммаларни урганиш осон 
эмас. Масалан,  миоглобиннинг учламчи структурасини аницлаш-
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да, дастлаб 0,6 нм, кейинчалик
0,2 нм сезгирлнкда олинган рент- 
генограммани урганишга тугри 
кслган. Бу билан миоглобин по­
липептид запжирипинг фазовнй 
конфигурацнясигина эмас, унда­
ги аминокислоталар цолдигининг 
урни хам аникланган,  у химиявий 
метод билан аникланган бирлам­
чи структурага тулик, мос келади.
Хозирги вактда 100 дан ортиц 
оь^силнинг учламчи структураси 
аникланган.  Улардан аипикса ин­
сулин, рибонуклеаза,  химотрипси- 
ноген, миоглобин, пепсин, гемо­
глобин, субтилизип, лизоцим, 
кальций богловчи оксил, карбок- 
сипептидаза А ва бошкалар ан- 
ча тулик урганилган.

Кальций богловчи оксилнинг 
учламчи структураси 9 - расмда 
курсатилган.

Оксил молекулаларининг уч­
ламчи структурасини саклаб ту- 
рншда ковалент (дисульфид) боглар хал цилувчи роль уйнайди. 
Лекин полипептид занжир кисмларинипг бир-бирига я^инлашиши 
бил а ii келиб чнкадпган раднкаллараро (ион, водород ва бошка

9-расм. Карп балиги мускулидан  
ажратиб слинган кальшш богловчи ок ­
сил —  полипептид ганжир учламчи 
структурасшшнг схемаси (а-спираль  
кисмлари алохида курсатилган).

10-расм. Полипептид загжирдаги  амине,кислоталар радикаллари уртасида- 
ги богланиш тип.тарн:
а — э л е ь т р о с т а т и к  С сг л а н пш ; 6 — г.одо ро д б о г л а н и ш ;  в — ги д ро ф о б  у з а р о  т а ъ с и р ;  г — ди- 
с у л ь ф и д  богланиш .



тартибдаги) богланишлар хам мухим роль уйнайди. Аминокисло­
талар радикаллари уртасида келиб чицадиган богланишлар 10- 
расмда курсатилган. Бу богланишларнииг хаммаси оксил моле­
куласининг аминокислота тартиби билан белгиланади.  Шунинг 
учун кристалл холатга утмайдиган оцсилларнинг учламчи струк­
тураси моделини аминокислоталар тартибига цараб яратиш мум­
кин.

Оцсилларнинг учламчи структураси динамик холатда булиб, 
муцитнинг таъсирига цараб узгариб туриши мумкин. Улардаги 
ЧУЧУР узгаришлар оцсил молекуласи активлигининг бутунлай йу- 
цолишига олиб келиши мумкин. Кейинги вацтдаги текширишлар 
функцияси бир-бирига яцин булган оцсилларнинг учламчи струк­
тураси цам ухшаш булишини курсатмоцда.  Бундай ухшашликни 
миоглобин ва гемоглобинда, дегидрогеназаларда куриш мумкин.

О Ц С И Л Л А Р Н И Н Г  Т У Р Т Л А М Ч И  С Т Р У К Т У Р А С И

Маълумки,  йирик молекулали оксиллар иккита ва ундан ортиц, 
айрим холларда юзлаб полипептид занжир, паст молекуляр би­
рикмалар,  металл ионларидан ташкил топган бнологик актив 
структура цолатида булади. Ундаги хар бир полипептид занжир 
протомер ёки кичик бирлик  деб аталади.  Молекуланинг узи эса 
мультимер  ёки эпим олекула  деб аталади.  Оцсилларнинг туртлам- 
чи структураси дейилганда,  ана шундай кичик бирликлардан таш­
кил топган оцсил молекулаларининг фазовий конфигурацияси 
тушунилади.  Оцсилларнинг туртламчи структураси бевосита элек­
трон микроскопда кузатилиб урганилади.  Уни рентгеноструктура 
анализи билан цам аницлаш мумкин, лекин юцорида курсатилга- 
нидек, жуда  цийин булади. Ультрацентрифуга ва гельфильтрация 
ёрдамида оцсиллар туртламчи структурасини фацат сифат жицат- 
дан аницлаш мумкин. Хозирги вацтда ана шу методлар билан 
500 дан ортиц оцсилнинг туртламчи структураси аницланган.

Купинча молекуляр массаси 50—60 мингдан катта булган оц­
силлар туртламчи структурага,  молекуляр массаси ундан кичик 
булганлари асосан учламчи структурага эга булади. Туртламчи 
структураси энг яхши урганнлган оксиллардан гемоглобин, имму­
ноглобулин, лактатдегидрогеназа ,  глутаматдегидрогеназа ,  катала-  
за, тамаки мозаикаси вирусининг оцсили ва бошцаларнп курсатиш 
мумкин. Гемоглобин ва тамаки вируси оцсилининг туртламчи 
структураси 11-ва 12-р а см л ар д а  курсатилган.

Гемоглобин молекуласи (М-65000) 4 та кичик бирликдан таш ­
кил топган. Улар хар биринннг молекуляр массаси 17000. Туртта 
полипептид занжирнинг .^ар иккитаси бир хил бирламчи цурилиш- 
га эга, шунинг учун а -ж уф т  занжир, (3-жуфт занжир деб юрити­
лади. а -ж уф т  кичик бирликда 141 та, р-жуфт зан жи рларда 146 та 
аминокислоталар цолдиги жойлашган.  Бу кичик бирликларнинг 
учламчи структуралари худди миоглобиннинг тузилишига ухшай- 
ди. Гемоглобин молекуласидаги кичик бирликлар шундай жой- 
ланганки,  гуё улар мунтазам тарзда тетраэдр бурчакларида тур-
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11-раем. Гемоглобиннинг туртламчи структураси (олдинда 2 та гем 
группа кислород билан бириккан .ум да курсатилган).

гандек куринади. Унинг параметрлари 5,0 x 5 , 5 x 6 , 4 нм. Демак,  
тапщаридан Караганда,  молекула худди шарга  ухшайди.

Тамаки мозаикаси внруси отепли (М-40000000) нуклеопротеин 
булиб, унда рибопуклеин кислота 6 % га тугри келади. О^сил к;ис- 
ми 2130 та кичик бирликдан ташкил топган (.^ар бирининг моле­
куляр массаси 8000 га тенг).  Вирус молекуласининг марказида 
спираль ^олатдаги нуклеин кислота жойлашган булиб, унинг ат- 
рофини оцсил кичик бирликлари ураб туради. Спиралнинг з^ар 
бир айланишига 16 тадан кичик бирлик тугри келади.

Оцсилларнинг туртламчи структураси ташкил топишида, асо­
сан, ион, водород ва гидрофоб боглар иштирок этади. Лекин бу- 
ларда ковалент боглар (дисульфид бог) жуда кам таркалган.  
Ион богланпшда купроц металл ионлари (айни^са микроэлемент- 
лар)  роль уйнайди.

Эпимолекуланинг айни конформациясини сацлаб турпшда 
гидрофоб радикаллар уртаендаги богланиш асосий вазифани ба­
жаради.  Шунинг учун ^ам муайян оцсилнинг туртламчи структу­
рага  эга булишини ундаги гидрофоб ва гидрофиль радикаллар  
нисбатига ь^араб ^ам билиш мумкин. Купинча гидрофоб радикал-  
ларнинг гидрофиль радикалларга  нисбати 1 дан ортиц булса,
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12-расм. Тамаки мозаикаси вирусининг нуклеопротении туртламчи структурл-  
синннг ташкил югшши.

бундай оксиллар туртламчи структурага эга булади: масалан,  бу 
нисбат гемоглобинда 1,21 га, лактатдегидрогеназада (тетрамер) 
1,26 га тенг, шу сабабли улар муайян структурага эга. Протомер 
оцсилларда эса бу нисбат цакикатан хам 1 дан кам, рибонуклса- 
зада  0,62 га; миоглобинда 0,81 га тенг.

Оцсилларнинг туртламчи структурасида энг характерли парса, 
уларнинг динамик холатда булпшидир. Биологик функция бажа-  
ришда окснлнннг туртламчи структураси сезиларли д ар аж а д а  уз- 
гаришга учрайди. Масалан,  гемоглобин молекуласи кислороднн 
бириктириб олишда маълум д ар аж ад а  сицилпб, уни беришда кен- 
гаяди. В. А. Энгельгардтнннг таъбири билан, образли килиб айт- 
гапда,  гемоглобин уз функциясини бажараёгган да худди кукрак 
кафаси торайиб-кенгайишидек нафас оладн. Хатто бундай оксил­
лар молекуласи биологик процессларда гох кичик булакларга  
ажралиб,  гох цайтадан ташкил топиб туради. Бу процесслар ор­
ганизмда уз-узидан соднр булади. Афтидаи,  протомерлардан 
мультимерлар ташкил топишида аминокислоталар колдигидап 
хосил буладиган махсус контакт майдопчалар алохида роль уй- 
найди. Айрим холларда мультимер молекулалар узаро бирикиб, 
йирик молекуляр ассоциация хосил килади. Шунингдек, протомер 
оксиллар хам (димер, тетрамер,  гексамер ва хоказо холатда чек- 
сиз сондагн полипептид заижирлар)  узаро бирикиб, йириклашиши 
мумкин. Айникса мембрана оксилларн худди ана шундай нирик- 
лашиш хусусиятига эга. Буларнинг хаммаси оцсилларнинг биоло­
гик процессларда иштирок этишида мухим ахамиятга эга.
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О К С И Л Л А Р Н И Н Г  Ф И З И К - Х И М И Я В И И  Х О С С А Л А Р И

Оксилларнинг му^им физик хоссаларидан бири оптик жихат- 
дан актив булишидир, улар цутбланган нур сат.^ини маълум бур- 
чак остида огдира олади. Шунингдек,  улар ёруглик нурини син- 
дирнш, тарцатиш,  ультрабинафша нурларни ютиш хусусиятнга 
эга. Одатда,  оксилларнинг бу хоссаларидан уларнинг ми^дорини, 
молекуляр массасини ва бопщаларни аншуташда фойдаланилади.

Оксилларнинг молекуляр массаси юкори булганлнги учун улар 
коллоид хоссага эга. Улар сувда эриганда молекуласи маълум за- 
рядга эга булганлнги учун сувнинг ^утбли молекулалари 1̂ арама- 
царшн зарядларн оркали узаро муносабатда булади. Бунда о^сил 
молекуласи сув пардаси билан уралади.  Сувда эриган оксил зар- 
рачасининг днаметри 0,001 мкм дан юкори булганлнги учун кол­
лоид эритма хосил булади. Барча коллоидлар учун хос булган 
хусусиятлар — ёруглик нурини сочиш (Тиндаль эффекти) ,  >^айвон- 
лар ва усимликлар мембранасининг майда тешиклари оркали ута 
олмаслик хоссаларн о^сил эритмаси билан боглиц. Коллоид зарра-  
чаларнинг ярим утказгич мембраналардан утаолмаслик хусусияти 
оксил эритмаларини паст молекуляр моддалардан тозалашда  1\ул- 
ланилиб,  бу усул диализ  деб аталади.  Гидрофиль коллоидларнинг 
энг мухим хусусиятларидан бири гель хосил ^илишидпр, бунда 
коллоид заррачалари бпр-бири билан ёппшиб, турсимон говак 
структура хосил цилади. Улар шу бушли^лар (катаклар)  ^нсобига 
сув бириктириб олиб (80—90% гача),  турли д а р а ж а д а  букиши 
мумкин. О^силлар тегишлп бнологпк функцияларни бажариш пда  
бундай ^олат му^им ахамиятга эга.

Оксилларнинг му^им химиявнй ва бпологнк хоссалари улар­
нинг аминокислота таркибига ва уларнинг богланиш тартибига 
богли^. Оксиллар молекуласида куп мшуюрда эркин карбоксил 
группа ва кнслотали реакция берувчи функционал группалар ^ам- 
да эркин аминогруппа ва асосли хусусият намоён к;илувчи ради­
каллар  булганлнги учун улар амфотер хоссага эга булади:

/(СООН),, / (С О О -) „
R \

(NHo)m (NH3+)m

Агар n > m  булса, ок,сил заррачасинннг йигинди заряди манфий, п<Ст 
Холатда мусбат, п =  т  холатда о^сил молекуласи эритмада электро- 
пейтрал булади. Бир ва^тда хам манфий, хам мусбат заряд тутган бун­
дай ион амфиион, яъни цвиттерион деб аталади. Эркпн карбоксил 
группанинг диссоцияланиш даражаси аминогруппага нисбатан бир оз 
ю^ори булганлнги учун бу (функционал группаларнинг микдори тенг бул­
ган такдирда ,\,ам оксил молекуласининг заряди манфий булиши мум­
кин. Эритмадаги водород ионлари концентрациясини, яъни мухитнинг 
pH курсаткичини узгартириш оркали оцсил молекуласидаги амин ва кар­
боксил группалар диссоциланишиникучайтиришёки пасайтириш мумкин:
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\ n h ;

+  н 2о

2Н .О
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Эритма pH курсаткичининг маълум д ар аж эсида оксил моле­
куласининг заряди нолга тенг булиб, электр майдонида на анодга 
ва на катодга томон харакатланади.  Бу холат изоэлектрик холат 
дейилади.  Оцсил изоэлектрик холатда булган эритманинг pH 
курсаткичи шу оцсилнинг изоэлектрик нущтаси (ИЭН) деб ата­
лади.

Оксиллар изоэлектрик нуцтада энг бецарор холатда булади. 
Турли таъсир натижасида эритмада жуда  осон чукади. Шунга 
асосланиб, турли биологик арала шма лардан  тоза оцсил ажратиб  
олишда оцсилларни изоэлектрик нуцтада чуктириш энг кулай 
усул хисобланади. Баъзи оцсилларнинг изоэлектрик нуцтаси 8- 
ж адвалд а  келтирилган.

8- жадвал
Айрим оксилларнинг изоэлектрик нуктаси

Оцсиллар ПЭН га т у г ри келадиган pH кш’ млта

Пепсин 1 .0
Т у х у м  альбумина 4 , 6
Уреаза 5 , 0
Гемоглобин 6 , 8
Миогло бин 7 , 0
Химотрипсиноген 9 , 5
Цитохром 1 0 ,65
Лизоцим 11 ,0

Эритмадаги оцсил молекуласининг заряди унинг мухим инди­
видуал хусусиятларидан бири булиб хисобланади. Оцсиллар за- 
рядининг тури ва катта-кичиклигига боглиц холДа узгармас
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электр майдонидаги харакати электрофорез деб аталади.  Элек­
трофорез усули о^сил аралашмаларини ажратишда,  гомогенлик 
даражасини аницлашда кенг цулланилади.

Оксил эритмаларининг тургунлик даражасини  белгиловчи фак- 
торлар оцсил заррачасининг заряди ва химоя сув цобигининг бу­
лишидир. Эритмадаги оксил молекуласи нейтрал тузларнинг гово­
ри концентрацияли эритмалари таъеирида узининг сув ^обигини 
йуцотиб чукади. Лекин хосил булган чукма тоза эритувчига ту- 
ширилса,  кайтадан эрийди. Оксилларнинг бундай нейтрал тузлар 
(NaCl,  К Cl, M g S 0 4, (NH4)2S 0 4 ва боищалар)  таъснрида чукиши 
тузланиш  ^одисаси деб аталади.  Бу вацтда о^сил узининг физик- 
химиявий ва биологик хусусиятларини са^лаб цолади. Шунинг 
учун тузланиш оркали чуктириш усули турли моддалар аралаш- 
маларидан оксилларни ажратиб  олишда кенг ^улланилади. )^ар 
хил оксиллар узаро нейтрал тузларнинг турли концентрацияли 
эритмаларида чукиши билан фарц ^илади. Шунга асосланиб, оц- 
силларни фракциялаш хам мумкин. Масалан,  альбуминлар аммо­
ний сульфатнинг тула туйинган эритмасида чукса, глобулинлар 
ярим туйинган эритмасида чукади.

Оцсиллар денатурацияси

Оксиллар турли физик-химиявий агентлар таъеирида уз фазо- 
вий конформациясига боглиц булган табиий хусусиятларини йу- 
котади. Бу х°Диса оксиллар  денатурацияси деб аталади.  Бу .^о- 
диса фацат ю^ори молекуляр оксиллар ва нуклеин кислоталар 
учун хос булиб, паст молекуляр бирикмалар — аминокислоталар,  
пептидларда кузатилмайди.  Оксиллар юцори температура (50—- 
60° дан юцори),  босим, ионлаштирувчи нурланиш,  ультратовуш 
сингари физик таъсирлар,  шунингдек, кучли ишкорий ёки кучли 
кислотали му^итда,  о ш р  металларнинг тузлари,  органик эритув- 
чилар ва бошкалар таъеирида денатурацияга  учрайди. Оксил де­
натурацияга учраганда уларнинг иккиламчи,  учламчи ва туртлам­
чи структураси бузилади. Н атиж ада  маълум фазовнй конфигура- 
цияга эга булган оксил молекуласи бошца исталган тартибсиз 
шаклга келиб цолади, бу эса оцсилнинг биологик хоссалари, ай- 
никса ферментатив активлиги йу^олишига сабаб булади.

Денатурация таъсир кучига цараб цайтар ва кайтмас булиши 
мумкин. Масалан,  денатурацияга учраган оксил фермент булса, у 
маълум вацтдан сунг яна биологик активликка эга булиб" ^оли- 
ши мумкин. О^силнинг кайтадан натив ^олатга келиши ренатура- 
ция  деб аталади.  Бу процесс 13-расмда схема равишда курсатил­
ган.

О^сил молекуласининг кайтадан  дастлабки холатга цайтиши- 
да тапщаридан хеч ^андай энергия тал аб  цилинмайди. Агар за- 
рурий pH ва оптимал температура мавжуд булса, фазовий струк­
тураси бузилган полипептид занжир уз-узидан натив холатга у та ­
ди. Албатта,  бу процесснинг тезлиги денатурация даражасига
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13-расм. Оксил денатурацияси.
/  натив оксил, ц  —  денатурлангаи о^сил.

боглик. Афтидан, оксилларнинг натив холати уларнинг шундай 
баркарор шаклики,  бунда энг кам эркин энергия запасига эга бу­
лади.

О К С И Л Л А Р Н И Н Г  НО М Л Л НИ Ш И  ВА К Л А С С И Ф И К А Ц И Я М

Хозирги вацтда жуда кам оксилларнинг химиявий таркиби ва 
структураси урганилган. Шунинг учун уларнинг номи илмий асос- 
лаимаган.  Д астл аб  тасодифий белгиларига цараб,  купинча улар 
ажратиб  олинган манбага цараб номланган. Масалан,  авидин оц- 
сили кушларнинг латинча номи (авис)ни, сутдан ажратиб  олин­
ган казеин оксили латинча «caseus»— пишлоц деган маъноии анг- 
латади.  Шунингдек, улар эрувчанлпги ва бошца хоссаларига ца- 
раб хам номланади.

р ^ с н л л а р  классификациясц хам худди номланиши сингари ил­
мий асосланмаган.  Одатда,  улар хоссалари,  таркиби, биологик 
функцияси ва бошцалар асосида классификацияланади.  Булар 
ичида энг кенг тарцалган оцсилларни таркиби буйича классифи- 
кациялаш кабул^кнлинган. О к с и л л а р  таркибига цараб иккита кат­
та синфга: оддий оцсиллар ва мураккаб оксилларга булинади.

Таркиби фацат аминокислоталар колдигидап иборат булган 
оксиллар оддий оксиллар  деб аталади,  яъни улар гидролизга уч- 
рагаида факат  эркин холдаги аминокислоталар хосил булади. Т ар­
киби оксил ва кушимча группадан ташкил топган оцсиллар эса



мураккаб  оксиллар  деб аталади.  Демак,  булар гидролизга учра- 
ганда аминокислота табиатига эга булмаган моддалар хам хосил 
булади. Оддий ва мураккаб оксиллар хам уз навбатида бир неча 
группага булинади, цуйида уларнинг айримлари билан таниша- 
мнз.

О Д Д И Й  О К С И Л Л А Р

Оддий оксиллар эрувчанлиги ва баъзи хусусиятларига ь^араб 
куйидагн группаларга булинади.

Альбуминлар ва глобулинлар. Альбуминлар усимликлар ва 
хайвонлар организмида энг куп таркалган  окснллардан хисобла- 
надн. Улар сувда ва тузларнинг кучсиз эритмасида яхшн эрийди. 
Агар эритма аммоний сульфат билан тула туйиитирилса,  альбу­
минлар осон чукмага тушади.

Улардан тухум альбумини тухум оксилининг асосий кисмини 
(64% ни) ташкил этади. Унинг молекуляр массаси 45000. N-учки 
аминокислота аланиндан,  С-учкнсп пролиндан иборат. Бу оксил 
жуда хам нозик булиб, таш^и таъсирга чидамсиз.  Кон зардобинииг 
альбумини сувда яхши эрийди, осой кристалланади. Унинг моле­
куляр массаси 65000. N-учки аминокислота аспартат,  С-учкиси 
аланнн ёки унда цайси турга мансублигига боглиц >^олда лейцин 
жойлашган булади. Улар ташки таъсирга апча чидамли оксиллар- 
дан хисобланади. Альбуминларнннг бош^а турлари усимликлар- 
нинг яшил кпсмларида,  уругларида,  айрим биологик суюкликлар- 
да учрайди.

Глобулинлар. Булар дистилланган сувда эримайди,  лекин туз ­
ларнинг суюлтирилган эритмаларида эрийди. Эритмадаги туз 
ми^дорини орттириб, уларни осон чуктириш мумкин. Аммоний 
сульфатнинг ярим туйинган эритмасида чукади. Глобулинлар 
усимликлар ва хайвонлар организмида кенг таркалган.  Айшщса,  
конда, усимликлар уругида уларнинг микдори куп булади. Улар­
дан кон зардоби глобулинлари (а, (3, у-глобулинлар) , лактоглобу­
лин, усимликлардаги легумпп, эдестии ва бошкалар кенг т ар к ал ­
ган.

Протаминлар ва гистонлар. Протампнлар бпринчи навбатда 
ишкорий хоссага эга булиши билан бопща окснллардан фарц i\ii- 
лади. Улар этил спиртнинг 60—80% ли эритмасида яхши эрийди. 
Таркпбидаги диамино-монокарбон кислоталардан аргинин ва ли­
зин микдори 80% гача етади. Айрим холларда эса бундан хам ор- 
тадн. Протаминлар айникса,  балшучар тухумида (скумбрии, сал- 
мин, клупеин ва хоказолар) куп. Уларнинг молекуляр массаси 
нисбатан анча кичик булиб, 5000 атрофида.  Айрим холлардагина 
10000 га яцинлашпши мумкин. Протаминларнинг япа бир энг му­
хим белгиси, таркибида олтингугурт са^ловчи аминокислоталар­
дан цистеин, метионин, шунингдек, тирозин ва триптофан булмас- 
лнгпдир.

Клупеин сельдларнинг спермасидан ажратиб олинган. Молеку- 
ласн битта полипептид зан жи рдан  иборат. Унинг таркибида 30 та
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аминокислота цолдири булиб, шулардан 22 таси аргинин, 3 таси 
серии, 2 таси аланин, 2 таси валин, 1 таси пролин цолдиридир. 
Молекуляр массаси 5000 га тенг.

Гистонлар. Булар хам ишцорий хоссага эга, лекин уларда л и ­
зин билан аргининнинг мицдори протаминларга нисбатан анча 
кам, яъни 10—30% атрофида.  Улар гистидинга бой булади. Гис­
тонлар хужайралар ядросида,  эритроцитларда куп мицдорда 
учрайди. Уларнинг молекуляр массаси 5000—37000 атрофида.  Гис­
тонлар таркибида триптофан деярли учрамайди.  Уларнинг вакил- 
ларидан глобин, буцоц бези гистони ва бошкаларни айтиб утиш 
мумкин.

Проламинлар ва глютелинлар. Булар асосан усимлик оцсилла- 
ри хисобланади. Уларнинг таркиби пролинга (14%),  айникса,  глу­
там ат кислотага (43%) бой. Улар сувда, абсолют этил спиртда 
эримайди. Лекин спиртнинг 70—80% ли сувли эритмасида яхши 
эрийди. Улардан глиадип (бурдойда),  гордеин (арпада) ,  зеин 
(маккажухорида) ,  оризеин (гуручда) ва бошцалар кенг тарцал- 
ган.

Протеиноидлар. Булар таянч туцималар (суяк, тогай, пай, соч, 
жун, ипак ва бошкалар)  да кенг тарцалган.  Шунинг учун хам 
улар таянч тукима оцсиллари, баъзан эса оцсилсимон моддалар 
(протеиноидлар) деб аталади.  Уларнинг бошца оцсиллардан 
фарцловчи характерли белгиси шундаки,  улар сувда, туз, спирт 
эритмаларида,  суюлтирилган кислота ва ишцорларда эримайди. 
Шунингдек,  улар ошцозон-ичак системасининг ферментлари таъ ­
сирида хам парчаланмайди.  Уларнинг молекуляр массаси юцори 
булиб, ханузгача аницланмаган.  Улардан бириктирувчи туцима 
оцсили коллаген, пай ва торайлар оксили кератин, ипак оксили 
фиброин кенг тарцалган.

М У Р А К К А Б  ОКСИЛЛАР

Мураккаб  оцсиллар таркибидаги оцсилсиз цисм — простетик 
группасининг табиатига цараб цуйидагича классификацияланади:

а) хромопротеинлар — таркибида простетик группа сифатида 
турли рангли органик бирикмалар тутувчи оцсиллар;

б) фосфопротеинлар — гидролиз цилинганда аминокислоталар 
билан фосфат кислоталаргача парчаланадиган оцсиллар;

в) гликопротеинлар — таркибида простетик группа сифатида 
углерод компонентларини тутувчи оксиллар;

г) липопротеинлар — оддий оцсилларнинг липидлар билан 
комплекси натижасида цосил буладиган оцсиллар;

д) металлопротеинлар — таркибида оддий оцсиллар билан бир­
га бир ёки бир неча хил металл ионлари тутувчи оцсиллар;

е) нуклеопротепнлар — оддий оцеиллар нуклеин кислоталар 
билан бирикиши натижасида хосил буладиган мураккаб оцсил- 
лар.
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Хромопротеинлар

Хромопротеинлар оддий оцсил ва раигли компонеитдаи ташкил 
топган мураккаб оцсиллардир (Chromos — грекча «буёц» деган 
маънони билдиради).  Хромопротеинлар организмда цатор мухим 
биологик функцияларни бажаради.  Улар фотосинтез процессида, 
хужайра ва организмлар нафас олишида,  оксидланиш-цайтарилиш 
процессларида ёруглик ва рангни сезишда ва шу сингари хаётий 
процессларда актив иштирок этади.

Простетик группасининг характерига  караб,  хромопротеинлар- 
ии гемопротеииларга,  флавопротеинларга ,  магний-порфиринли оц- 
силларга ва бошка кичик оксиллар группасига булиш мумкин.

Гемопротеииларга гемоглобин, миоглобин, цитохромлар,  ката- 
лаза,  пероксидаза ва бошцалар киради. Улар ичида энг яхши 
урганилган ва мухим ахамиятга эга булганива  табиатда кенг тар- 
калгани кизил кон таначалари (эритроцитлар) таркибида учрай- 
диган оцсил — гемоглобиндир. Гемоглобин богпца гемпротеинлар 
сингари простетик группа сифатида протопорфиринпинг хосила- 
си — гем тутади.

14-расм. 1 емоглобин молекуласнда гем ва глобиннинг 
богланиши.
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Гемоглобин 4 та гем ядроси ва 2 ж уф т полипептид занжирдан 
иборат глобин оцсилидан ташкил топган. Гемоглобиннинг молеку­
ляр массаси 65000 га тенг, тузилиши тулик урганилган.  Гемогло- 
бинда гем темирнинг 5- координацион боги оркали глобиндаги 
гистидиннинг имидазол халкаси билан богланади (14 -раем) .

С Н з-С Н о -С О О Н
С Н а-С Н згС О .О Н

Проюпорфирин

НзС-

сн'

-сн-сн2
N-

N
СН-

н о о C-СН 2~С Н г-
N-

/

:С Н ^  

А '  СНз IH

-N

N H

С Н о -С НI
С О

N H
.1- -  
с н -
I
со

.L С Н 2-СНа
НС N сн

HOOC-CH2-CH2- сн.

Гем

Гемоглобин умурт^али ^айвонлар,  одам тук;ималари ва ^ужай-  
раларига  кислород етказиб бериш хамда нафас олишнинг охирги
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махсулоти булган карбонат ангидридни узлаштиришдек мухим 
вазифани бажаради.  Гемопротеинлар группасига кирадиган иккин­
чи оцсил мускул пигмента миоглобпни булиб, унинг молекуляр 
массаси 16890. Молекуласи битта полипептид занжир билан ягона 
гем ядросидан ташкил топган. Миоглобиннинг оцсил цисми билан 
простетик группасининг богланиш ТНПи гемоглобинни эслатади.

Гем юцоридаги хромопротеинлардан ташцари а, Ь, с, С\ цито- 
хромлари, катал аза  ва пероксидаза ферменти оцсилларпнинг тар ­
кибига цам киради. Лекин бу оцсилларда простетик группанинг 
полипептид занжир билан богланиш типи бошцача,  яъни цито­
хром с молекуласида гем ядроси винил радикали орцали оцсил 
билан тиоэфир бог хосил цилпб богланади. Цитохром Ь, а , Ь3 лар- 
да гем ковалент бог ёрдамида богланмаган. Цитохром а хамда 
аз таркибида формил-порфирии деб аталадигап а гем учрайди:

С И ,

сн=с-сн2-сн2-

СНз

-сн=с-сн3

А-гем (формил-порфирин)

Флавопротеинлар простетик группа сифатида оцсил цисми би­
лан мустахкам богланган изоалоксазин хрсилалари флавинмоно- 
нуклеотид (ФМН) хамда флавинадениндинуклеотидлар (ФАД) 
тутади (167-бет). Флавопротеинлар сариц рангли мураккаб оксил­
лар булиб, вазифаси жихатидан оксидланиш-цайтарилиш реак- 
цияларини катализловчи ферментлардир. Бу оцсилларнинг баъзи- 
лари металл атомларини тутиши хам мумкин. Хромопротеиплар-

(г н '
Н О - С Н - С Н 2- С И 2- С Н = С - С Н - , - С Н о -

соон соон

сн=сн2
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нинг энг мухим вакилларидан бири яшил усимликлаРДа цуёш 
энергияси тупланишида иштирок этадиган хлорофилл-о^сил ком- I 
плексидир (267-бетга ^аранг) .  Бу оксилларга таркибида кароти- 
ноидлар тутувчи, куз цорачиридаги куриш пур-пури — родопсин 
оксилини хам киритиш мумкин. Родопсин таркибида простетик 
группа сифатида А витаминнинг альдегид формаси — ретиналь 
тутади (117-бетга ^аранг) .

Фосфопротеинлар. Булар таркибида фосфат кислота ц о л д и р и  

учрайди, у купинча простетик группа сифатида серии, нисбатан 
камрок треонин ц о л д и р и  билан эфир 6 o f  оркали бириккан булади.
Бу богланишни схема равишда куйпдагича ифодалаш мумкин:

N H —СН -  СО
I
СН2
I

0
1

НО— Р = 0
Iон

NH — СН — СО 

R
— NH —СН

Iп С Н —СН3
Iо
I

НО— Р = 0
Iон

Бундай оксиллар гидролиз цилииганда айни кислота к;о л д и р и  

серии ёки треонин билан бириккан холда ажралади.  Фосфопро- 
теинларнинг организмдаги характерли хусусиятларидан бири тар- 
кибидаги фосфат кислота ^олдигини анорганик фосфат билан ал- 
маштира олишидпр. Булар айницса ёш организм оз1щланадиган  
ма нбал арда куп учрайди. Масалан, сутда, тухумда куп булади. 
Афтидан,  у усаётган организм учун аминокислоталардан таища- 
ри, фосфат кислота манбаи сифатида хам хизмат ^илади.  Улар­
нинг энг яхши урганилган вакиллари казеин, овальбумин, вите- 
лин, вителлинин ва фосвитиндир. Казеин сутда куп булиб, унинг 
уч хил шакли (а,  (5 ва у-казеин) аникланган.  Уларда фосфорнинг 
микдори турлича булиб, сигир сути казеиии учун 0,96, 0,52, 0,1%. 
Уларнинг аминокислота таркиби хам бир-бириникидан маълум 
д а р а ж а д а  фарк; цилади. Фосвитин (тухум сариги фосфопротеини) 
таркибида фосфор микдори 10% га етади.

Гликопротеинлар. Гликопротеинлар простетик группа сифати­
да углевод компонента тутувчи мураккаб о^силлардир.  Бу группа 
оксиллар таркибига кирадиган углеводлар куп ^олда ю^ори мо­
лекуляр гетерополисахаридлар булиб, гидролизга учратилса,  ман- 
ноза, галактоза,  глюкозамин,  N-ацетилглюкозамин,  N-ацетилга- 
лактозамин,  глюкоуронат кислота, сирка ва сульфат кислоталар 
Хосил булади:
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О О О О

С\  С \  С \  С\|Ч Н | н  р н  l \ h

Н О - С - Н  Н - С - О Н  Н —C - N H 2 Н - С — n h ,
I I I I

НО— С— Н НО— С— н  НО— С— Н НО— С— н

1 ^  1 1 1Н - С - О Н  НО— С— Н Н - С - О Н  НО— С— н
I I I I

Н - С — ОН Н — С— ОН Н — С— о н  н — с — о н
I I I I

СН2ОН СН.ОН СНоОН СН2ОН
D- манноза D- галактоза D- глюкозамин D  - галактозамин

(хондрозамин)

с< ° с<°
I н I н

Н — С — NH — СО — СН3 Н — С — NHCOCH,
I I

НО — С — Н н о  — с ^ -  н
I I

н  — с  — о н  н о  — с  — н
I I

Н — С — ОН Н - с  — о н
i I
СН2ОН СНоОН

N- ацетилглюкозамин N- ацетилгалактозамин

с ( °
I н  

Н — с  — о н
!

НО — С — н
I

Н —  С — ОН 
I

н  — С — о н  
I 

с о о н
D- глюкоуронат кислота

Гликопротеинлар таркибига простетик группа сифатида куп 
^олларда гиалуроиат ва хондроитинсульфат кислоталар,  гепарин, 
хитин, бактерияларнинг капсуляр полисахаридлари киради. Бу по­
лисахаридлар м укополисахаридлар  (31—32-бет),  таркибида бу
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полисахаридлар булган гликопротеинлар мукопротеинлар  деб 
юритилади. Гликопротеинлар бириктирувчи тукима таркибига ки­
ради, шунинг учун бу тукима мустахкам булади. Улар хужайра-  
лар аро  бушлицларни тулдирадп ва кон томирлари девори тарк и­
бига киради. Гликопротеинлар овцат ^азм килиш йулларининг 
устки девориии цоплаб олиб, уларни хазм ширалари ферментла­
ри таъсиридан саклайди.

Гликопротеинлар хаш аротлар ва кпскичбакасимонларнииг ку- 
тикуласи цобипши ташкил килади.

Металлопротеинлар. Буларнинг простетик группаси металлар-  
иинг ионлари хисобланади.  Купинча улар таркибида темир, мис, 
магний ва бошкалар учрайди. Маълумки, айрим хромопротеинлар 
хам металлар сацлайди,  лекин уларда богланиш тамоман бошка­
ча. Металлопротеинларнинг металл иони полипептид занжир 
билан )\еч цандай оралиц бирикмасиз,  бевосита богланади. У ла р­
нинг энг характерли вакилларидан бири талоц оксили — ферри- 
тиндир. Унинг кристалл шакли таркибида 20% темир (1“с 3) с а к ­
лайди. Темирнииг Ге+2 га айланиши у метаболизмда иштирок 
этиш учун тайёр холатга келганиии курсатади. Демак,  ферритин 
таркибида запас  холда темир сацлайдиган оксилдир.

Липопротеинлар. Булар  оцсилларнинг липидлар билан хосил 
цилган комплексларидир.  Улар хужайралар  мембраиасп асосиии 
ташкил этади. Мембраналар  таркибига кирган липопротеиилар- 
нинг энг муцим хусусияти танлаб утказувчанлигндир,  яъни цужай- 
ра ёки хужайра органелласи ичкарисига фацат зарурий моддал ар ­
ни утказади,  шунингдек, улар ташкарига кераксиз моддаларни ёки 
моддалар алмашинуви мацеулотларини чицаради. Липопротеин­
лар цонда, сутда, тухум с а р и ш д а  ва бошца биологик мапбаларда 
кенг тарцалган.  Улардан яхши урганилганлари коп плазмасининг 
а  ва (3-липопротеинлари хисобланади. а-липопротсин цон плазма- 
си оцсилларининг 3% ни ташкил этади. Унинг молекуляр массаси 
200000 атрофида булиб, 65% оцсилдан, 35% липидлардан иборат. 
р-липопротеинларнинг цон плазмасидаги мицдори 5% ни ташкил 
этади. Молекуласи юмалоц,  молекуляр массаси нисбатан анча 
юцори булиб, 25% оцсил, 75% лиииддан ташкил топган.

Нуклеопротеинлар. Улар мураккаб оцсилларнинг биологик 
жихатдан  энг муцими хисобланади. Нуклеопротеинлар хаётнинг 
узлуксизлигини таъминлайди.  Улар барча хужайрала рда ядро ва 
цитоплазманинг аж рал мас  цисмини ташкил этади. Баъзи нуклсо- 
протеиилар табиатда махсус заррача ла р  (вируслар) цолида уч- 
раб,  организмларда турли касалликлар келтириб чицариш хусу- 
сиятига эга. Простетик группасинииг характерига  цараб нуклео­
протеинлар иккига: дезоксирибонуклеопротеинлар (Д Н П )  ва ри- 
бонуклеопротеинлар (Р Н П )  га булинади.

Нуклеопротеинлар таркибида оцсил ва нуклеин кислота миц- 
дори 30—60% атрофида алмашиниб туриши мумкин. Фацат ви- 
русларда нуклеин кислоталар мицдори нисбатан кам булиб, 1,5% 
ни ташкил этади. Бундай нуклеопротеинларда нуклеин кислота 
фацат битта молекуладан иборат булади. Оксиллар эса юзлаб,
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минглаб кичик булакчалардан ташкил топади. Масалан,  тамаки 
мозаикаси вируси ю^орида курсатилганидек,  1 молекула Р Н К  
(М-2 млн) ва 2130 та (М-18000) о^сил кичик булакчасидан ибо­
рат.

Нуклеопротеипларда о^сил билан нуклеин кислота уртасидаги 
богланиш асосан ион тиида, яъни полипептид занжирдаги амино­
кислоталар ^олдирининг купчилиги мусбат, полинуклеотид зан­
жирдаги фосфат кислоталар колдиги манфий зарядланган булади. 
Нуклеопротеинлар таркибий ^исмларга  осон парчаланади. М а с а ­
лан, уларнинг эритмаси хлороформ кушиб чайкатилса,  эркин холда 
о^сил ва нуклеин кислота хосил булади. Агар эритма ^издирилса 
ёки унга туз хушилса,  о^сил осонгина чукмага тушади.

IV Б О Б .  Н У К Л ЕИ Н  К И С Л О ТА Л А Р

Нуклеин кислоталар барча тирик организмларда,  хатто вирус- 
ларда кенг таркалган  ю^ори молекулали полимер моддалардир. 
Уларнинг асосий вазифаси ирсий белгиларни са ^л аш  ва наслдан- 
наслга бериш хисобланади,  бу эса ха ётнинг узлуксизлигини 
таъминлайди.  Х|озирча ер юзида нуклеин кислоталарнинг иштиро- 
кисиз бу функцияни амалга  оширадиган бирорта х ам жонли мав- 
жудот аникланган эмас,  фацат нуклеин кислоталар айнан узига 
ухшаш нусха синтезини таъминлайди.  Шунингдек, улар организмда 
борадиган жуда куп мухим метаболитик процессларда иштирок 
этади ва улар нормал кечишннн бошцаради.  Лекин уларнинг х аё- 
тий процесслардаги нштирокига ба.\о берганда жуда  э^тиёт бу- 
лиш керак,  чунки нуклеин кислоталарнинг биронта функцияси 
оксил хамкорлигисиз амалга  ошмайди.  Шунинг учун хам хзётнинг 
дастлабки куртаклари вужудга келишида уларнинг цайси бири 
х.ал хилувчи роль уйнаганлигини ани^лаш шу кунгача мунозарали 
булиб холмо^да.

Нуклеин кислоталарнинг молекуляр массаси жуда говори. Ай- 
римлариники бир неча миллиардни ташкил этади. Шунга муво- 
фиц, уларнинг физик-химиявий хоссалари,  айни^са,  структураси 
жуда мураккаб.  Лекин нуклеин кислоталарнинг элементар т ар к и ­
би анча содда. Улар асосан углерод, водород, кислород, азот ва 
фосфордан ташкил топган. Бироц кейинги йиллардаги текшириш- 
лар  нуклеин кислоталар таркибида кремний, олтингугурт хам бу­
лишини курсатмок;да. Улар хужайранинг асосий компонентларида 
(ядро, рибосома, митохондрий ва бош^аларда)  нуклеопротеинлар 
Холида, яъни оксиллар билан турли хил комплекслар хосил ^илиб 
учрайди. Нуклеин кислоталар химиявий таркиби ва функциясига 
караб  иккига: дезоксирибонуклеин кислота (Д Н К) ва рибонук- 
леин кислота (Р Н К) га булинади.

Н У К Л Е И Н  К И С Л О Т А Л А Р Н И Н Г  Х И М И Я В И Й  Т А Р К И Б И

Нуклеин кислоталарнинг химиявий таркиби асосан гидролиз 
асосида урганилган.  Улар бос^ич билан гидролизга учраганда 
дастлаб нуклеотидлар,  сунгра нуклеозидлар ва фосфат кислота,
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ни^оят, азот асослари .%амда углевод ^осил булади. Улар таркиби­
да азот асослари сифатида пиримидин ва пурин хосилалари уч­
райди. Нуклеин кислоталар таркибида пиримидин ^осилаларидан 
тимин, урацил ва цитозин, пурин хосилаларидан аденин ва гуанин 
учрайди. Улар куйпдагича тузилган:

N,-

ks. 41
N

NH ,

Пиримидин 2,6-диокси-5-метилпири-  
мидии  

Тимин (Т )

N

Н О '  \ '

2- окси-б-амш о- 
пиримидин 

Цитозин (Ц)

ОН

Н О '

2,6-диоксипиримиди И 
Урацил (У)

’N;1 з

V /1N

гХ

9

I
Н

Пурин 6-аминопуркн  
Аденин (А)

X

ОН

А
N

Г
\ "
I

Н
2-амино 6-оксипурин  

Гуанин (Г)

Лекин нуклеин кислоталар таркибида А, Г, Ц, У, Т дан таш- 
^ари,  бош^а азот асослари ^ам учрайди. Уларнинг микдори юцо- 
рида курсатилган асосларга нисбатан анча кам. Шунинг учун ^ам 
улар камдан-кам учрайдиган асослар ёки минор асослар  деб ата ­
лади. Шунингдек,  улар экзотик асослар  деб ^ам аталади.  У ла р­
дан бирмунча кенг тар^алганлари ^уйидагилар:

Н;,С

СИ/ N11

— N

2- метнладенин  
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HO HO O H ^N I 1 0 ' 'N\  y < \ \  

N H

5 -метилцитозин 5-оксиметил- 5-оксиметил- дигидроурацил
цитозин урацил

Пурин ва пиримидин асослари хоссалари жихатдан бир-бири­
га жуда ухшаш.  Улар сувда яхши эрийди, эритмалари 260 нм 
атрофида максимал ютилиш спектрига эга. Уларни хроматогра- 
ij)HK метод ёрдамида бир-биридан осон аж ратиш мумкин. Окси 
группали вакиллари осон таутомерланади,  яъии гидроксил груп- 
надаги водород атоми уз урнини осон алмаштира олади. М а с а ­
лан, гуанин ва урацил лактим,  лактам шаклда м авж уд  булиши 
мумкин:

лактим

У рацил

о

о  ,\j
н

лактам

-но
г

V N н \
I

о
II

ч. - ' 'V  /  ч
Н > \  \  \

н
тактам

i к с и г р у п п а л и  н о т  а с о с л а р и  а и н п к с а  л и р и м и л и и  а с о с л а р и )  
■опии б и р и к м а л а р д а  (рака i i а к т а м  ш а к л  л а уч ра й ди .

{уклеин к и с л о т а л а р  т а р к и б и г а  уг л ев о д  к о м и о и е и т и  с и ф а т и д а  
■ н т з а л а о — D- п ибо за  за [ ) - д е з о к с и и и б о ч а л а р  к и р ад и



Н О Г н „  о  о н Н О С Н 2/ О ч  ОН

\ н  н  /  
н \ Ц / н

о н  о н о н  н

D -рибоза D -дезоксирибоза

D -рибоза ёки D -дезоксирибозанинг азот асослари билан ^осил 
цилган бирикмаси нуклеозидлар  деб аталади.  Уларни мисол та- 
рицасида цуйидагича курсатиш мумкин:

Нуклеозидлар углевод комионентининг табиатига к;араб икки 
группага: рибонуклеозидлар ва дезоксирибонуклеозидларга були­
нади. Уларнинг номидан ^ам куриниб турибдики, мувофиц равиш­
да таркибида рибоза ва дезоксирибоза са^лайди.  Нуклеозидлар- 
нинг ^аммасида химиявий богланиш бир хилда, яъни (3-глюкозид 
типда. Ш акар моддасининг 1 -углерод атоми пиримидин асосла­
ри — N3, пурин асослари — N9 орцали бириккан. Нуклеин кисло­
талар гидролиз ма^сулотида нуклеозидлар:  аденозин, гуанозии, 
цитидин ва уридин; дезоксиаденозин,  дезоксигуанозин, дезоксици- 
тидин ва дезокситимидинлар учрайди. Улар азот асосларига нис­
батан .^ам сувда яхши эрийди. Нуклеозидлар барча глюкозидлар 
сингари иищорларга  нисбатан чидамли булади, лекин кислоталар 
таъеирида секин гидролизланади.  Нуклеозидларнинг фосфорли 
эфирлари нуклеотидлар  деб аталади.  Улар куйпдагича ифодала-  
нади:

N H 2

ОН ОН Н о н

Н у клеозид-аде нозин Д  езокси нуклеозид-  
дезокситимидин
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Нуклеотид-аденозин-5- монофосфат

Дезоксинуклеотид-дезокситими дин-5'-мо нофоса т

Нуклеотидлар фосфат кислотанинг жойланишига ^араб икки 
хил изомер ^олатда булиши мумкин:

Н 2- 0 - Р = 0

он ОН
Гуанозин - 5 -сросф ат

2- O H

__ Р / о н  
о н  0 - Р = 0

П/анозин -3 -фоссрат Х ) Н
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Нуклеин кислоталарнинг гидролиз ма^сулотида ^ар иккала 
шаклдаги нуклеотидлар булиши аницланган. Нуклеотидлар хам 
нуклеозидлар сингари иккига — рибонуклеотид ва дезоксирибо- 
нуклеотидларга булинади. Уларнинг энг му^имлари:  аденозинмо- 
нофосфат (АМФ),  гуанозинмонофосфат (ГМФ),  цитидинмонофос- 
фат (ЦМФ) ва уридинмонофосфат (УМФ); дезоксиаденозинмоно- 
фосфат (дАМФ),  дезоксигуанозинмонофосфат (дГМФ) ва де- 
зокситимидинмонофосфат (д Т М Ф ) , дезоксицидинмонофосфат 
(дЦМФ).

Нуклеин кислоталар худди ана шу нуклеотидларнинг унлаб, 
юзлаб ва ^оказо бирикишидан хосил булади. Демак,  нуклеин кис­
лоталар полинуклеотидлардир.  Улар нуклеотидларнинг табиати­
га цараб иккита катта синфга булинади: рибонуклеин кислоталар 
(Р НК) ва дезоксирибонуклеин кислоталар (Д Н К ) ,  улар устида 
кейинроц тухталамиз.

Нуклеотидлар барча хуж айрала рд а эркин холда хам учраши 
мумкин. Нуклеотидлар таркибида фосфат кислота цолдиги були- 
шн муиосабати билан, уларнинг эритмаси анча кучли кислотали 
хоссага эга. Шунинг учун хам улар,  баъзан кислоталар сифатида 
номланади.  Масалан,  аденозинмонофосфат-аденилат кислота,  гуа- 
нозинмонофосфат-гуанилат кислота ва хоказо. Х,акикатан хам

нуклеотидлар рН =  7да R—О —Р =  0  ^олида мавж уд  булади
\ ) “

(бу ерда R -нуклеозид).
Шунингдек,  хужайрада  циклик — 3', Б'-аденилат ва циклик — 

3', Б'-гуанилат кислоталар цам учрайди:

ОН О — Р = о  
I

ОН

Ц иклик-3 ' ,  5 ' - аденозинмонофосфат Циклик-3 , 5'-гуанозинмонофосфат
(ц-3 , 5 ' - АМФ) (ц-3' ,  5 -ГМФ)

Булар биологик актив моддалар булиб, метаболик процесс­
ларда му^им роль уйнайди.

Нуклеозидмонофосфатлар хужайрада нуклеозиддифосфат,  
нуклеозид-трифосфат шаклида хам учрайди. Уларда фосфат кис­
лота цолдицлари 5' С га бириккан. Уларни схема равишда куйи- 
дагича курсатиш мумкин:
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Аденози ндифосфат
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Аденозинтрифосфат

I [уклеозидди- ва нуклеозидтрифосфатлар хужайрада икки ва- 
лситли металл ионлари билан комплекс .^олда учрайди. Улардаги 
2- ва 3 - фосфат группалари макроэргик богга эга булиб, уларнинг 
ферментатив гидролизи энергия аж ралиш и билан (7— 8 ккаль/  
моль) боради. Энг му^им нуклеозидфосфатлар таркпбидаги азот 
асосининг табиатига ^араб куйпдагича белгиланади:

Рибонуклеозидмоно, ди- ва Дезоксирибонуклеозидмоно, ди-ва
трифосфатлар трифосфатлар

Аденин АМФ АДФ АТФ дАМФ дАДФ дАТФ
Гуанин ГМФ ГДФ ГТФ дГМФ ДГДФ Д ГТФ
Цитозин ЦМФ ЦД Ф ЦТФ дЦМФ дЦДФ дЦТФ
Урацил УМФ УДФ УТФ ■— • --- —
Тимин — — — дТМФ дТДФ дТТФ

ДНК

Д Н К  — дезоксирибонуклеин кислота барча тирик организмлар 
хужайрасида,  ^атто айрим вирусларда генетик модда сифатида 
кенг таркалган.  Унинг х.ужайрадаги асосий ^исми ядро хромосо- 
маларида,  ^исман цитоплазмада (0,1— 0,2%) булади. Цитоп ла з­
матик Д Н К  ёки сателит (сайёр) Д Н К  йирик органоидлар ■— мито­
хондрий, хлоропласт,  кинетопласт (бир ^ужайрали организмлар­
да) ва бопщаларда учрайди. Лекин у плазматик мембраналарда



Хам жуда оз мицдорда булиши кейинги текширишларда аницлан- 
ган. ДНК ни нг хужайралардаги  умумий мицдори организмнинг 
эволюцион погонада ривожланганлик даражасига  боглиц, яъни 
организм цанча содда тузилган булса, уларда Д Н К  мицдори оз, 
цанча мураккаб тузилган булса, аксинча, куп булади. Унинг ай­
рим организмлар хужайрасидаги (хромосомаларпинг гаплоид туп- 
лами буйича) мицдори 9- жадвал да келтирилган. Лекин шуни 
эслатиб утиш керакки,  айрим содда тузилган цадимги организм­
ларда (масалан,  иккиёцлама нафас олувчи балицларда,  амфибия- 
ларда)  Д Н К  мицдори сут эмизувчилардагнга нисбатан бир неча 
марта куп булиши аницланган.

9- ж а два . %
Айрим организмлар хужайрасидаги ДНК мнк,дори (гаплоид туплами буйича)

Организмлгр ДНК микдори (10 ^  г) |

Ичак таёк^аси (бактерия) 0 ,01
Булутлар 0 . 0 6
Кавакичлилар 0 , 3
Баликлар 50
Амфибиялар 84
Тошба^а 2 , 5
Кушлар 1 , 0 — 2 , 0
Игната нлилар 0 , 9
С ут  эмизувчилар 2 , 9 — 3 , 2

Д Н К  пинг уртача мицдори айни организмнинг турли туцима- 
лари хужайрасида деярли бир хил. Фацат жинсий хужайрала рда 
соматик хужайралардагига  нисбатан икки марта кам булади ( 10- 
ж а д в ал ) .  Масалан, товуц жигари хужайрасидаги Д Н К  мицдори 
2,6-10-12 г, унинг спермасида 1,3-10' 12 г. Унинг хУж а нралардаги 
мицдори ташци шароитга,  организмнинг озицланиш даражаси га  
боглиц эмас.

10- жадвал
Д Н К  нинг ^уж айралар  ядросидаги уртача  микдори (п-10 — 12 г)

Каламуш 'Г о il у к, Карп

Жигар 9 , 4 2 , 6 3 , 3
Буйрак 6 ,7 2 ,3 —

Талоц 6 , 5 2 , 6 —

Упка 6 , 7 — ____

Юрак 6 , 5 2 , 5
Ошкозон ости бези 7 , 3 2 , 7 —

Сперма --- 1 ,3 1 ,6

Д Н К  нинг вирус заррачасидаги мицдори жуда кам булади. 
Масалан,  бактериофаг Т2 даги Д Н К  мицдори Ы О-16 га тенг.
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Д Н К  нинг молекуляр массаси жуда ю^ори. Уни одатдаги ме- 
тодлар билан аницлаш мумкин эмас. Хрзирги вацтда бу мацсад 
учун ультрацентрифугалаш ва электрономикроскопия ва боища 
методлар ишлаб чи^илган. Ультрацентрифугада Д Н К  молекула- 
сининг седиментация константасини жуда  аницлик билан тоииш 
мумкин, у айни молекуланинг массасига тугри проиорционал бу­
лади. Унинг молекуляр массасини электрономикроскопия усулида 
аннклаш учун, дастлаб молекуланинг узунлиги бевосита кузатиш 
пули билан ани^ланади.  Сунг узунлик ^иймати тегишли сонга 
купайтирилади. Масалан,  ^уш спираль ^олдаги Д Н К  молекуласи-

с
нинг 1 А узунлиги 197 Дальтонга  тугри келади (1 Д а л ь т о н = 1  у. 
б.). Унинг 1 мкм узунликдагиси эса 2-106 га тенг. Шунга мувофиц, 
апни Д Н К  нинг молекуляр массаси аницланади (1 1- жад -  
нал).  J

1 1- жадвал

Айрим ДНК ларнинг молекуляр м ассаси

Молекуланинг
шакли

Узунлиги
(мкм)

М олекуляр  
массаси (млн)

Ьлкггрпоф.и ф 17-1 .^алцалп цVIII з а н ж и р 1 ,64 3 , 4
ф Л 1/1 .ук'Иуч/ш икка за н ж и р 1 ,7 7 1 ,7

.\ал 1\а.'Ш | \ \ ш  з а н ж и р 13 33
т., узу н  цуш  з а н ж и р Г)Г) 130
т7 » 12 ,5 25

11олиома вируси ^ал ц ал и  1\ у ш  з а н ж и р М 3
Ичак таёкчаси » 1000 2200

Айни бир объектдан олинган Д Н К  молекуласининг огирлиги 
.^ар икки метод билан ани^ланганда бир-бирига жуда я^ин 
маълумотлар олинган. Масалан,  бактериофаг =  Т Д Н К  сининг 
молекуляр массаси электрономикроскопия методи билан аник;- 
ланганда 2 ,2— 2,7 - 107, уни ультрацентрифугалаш методи билан 
ани^ланганда эса — 2,3—2,7>107 келиб чиедан.

Лекин хающий ядрога эга булган ^у жайраларда табиий Д Н К  
нинг молекуляр массасини ани^лаш жуда  ^ийин. Чунки ^ар бир 
хромосомада ДНК ни нг битта молекуласи булса керак деб тах­
мин цилинади.

Д Н К  нинг таркиби ва структураси

Д Н К  асосан А, Г, Ц  ва Т сак;ловчи дезоксирибонуклеотидлар- 
дан ташкил топган (1 2-ж а дв ал ) .  Айрим вирусларда тимин урни- 
да урацил учраши мумкин. Шунингдек,  баъзан Д Н К  таркибида оз 
мицдорда глюкоза ва аминокислоталар ь^олдиги булиши ани^лан- 
ган.
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12- жадвал
Айрим организмлар Д Н К  сини нг нуклеотид таркиби

Организмлар
сосларнинг м о л я р  нисбатлари Г +  Ц 

(процентлапда)

Г А Ц т А +  1

Одам 19,9 30,9 19,8 29,4 0,66
X, а й во  н л а р : к о р  а м о л 21.2 29,0 21,2 28 7 0,75

ос.миног 17,0 33,2 17,6 31 ,6 0,54
Юкори усимликлар:

б у гд о й 23,8 23, 6 24,6 26,0 0,94
ловия 20,6 29,6 20, 1 29,6 0,68

Сувутлар:
яшил сув ути 32,9 18,7 30,9 17,5 1,76

Замбуру: лар:
актшюмицет 16,1 13,4 37,1 13,4 2,73

Бактериялар:
сил таёкчаси 34,2 16,5 33,0 16,0 2,08

Эслатма: Мс тнлпитозии хам биргаликда олинган.

Турли табиий манбалардан ажратиб  олинган Д Н К  ларнинг 
нуклеотид таркибини урганиш натижасида Ча ргафф  цатор мицдо- 
рий цонунпятларни аницлади. Хозпрги вактда бу цонуниятлар 
Чаргафф цоидаси  деб юритилади.

1. Д Н К  молекуласидаги пурин асослари, яъни аденин ва гуа- 
ниннинг моляр концентрациясининг йигинднси пиримидин асосла­
ри — цитозин ва тиминнинг моляр концентрацияси йигиндисига 
тенг:

А +  Г .
н у р  =  пир еки  = = -------- =  I

Щ  Т
2. Адениннинг моляр концентрацияси тиминникига, гуанинники 

цптозинникига тенг:

А =  Т; Г =  Ц ёки —  =  1; -  =  1 
т ц

3. Д Н К  занжиридэги 6- аминогруппали асослар микдори 6-кегс- 
группали асослар микдорига тенг, яъни аденин ва цитозин моляр кон­
це нтрацияларининг йигиндиси гуанин ва 'шмпн моляр конпентрацияла- 
ри йигиндпсига тенг:

\  -4- Li. =: Г -  Т ёки  Д U =  1 
г -  т

1. Гуанин билан цитозин моляр концентрациялари йигиндисининг
1 ленин билан тиминнинг (ДНК молекуласида ёки урацил РНК моле-
• удасила) моляр концентрациялари йигипдисига нисбатн турли манба 
шлаг и  нуклеин кислоталарда турлича булади. Б\ спецификлик ко-
нЬфиииечти леб аталади ва —-----—— шаклда ифодаланади

\  -  ГУ)  ■



, \ар хил организмлардан олинган Д Н К  нинг нуклеотид тарки- 
ои 12 -ж ад ва лда берилган. Шунингдек,  унда Г +  Ц/А +  Т кнпмат- 
лари хам берилган. Уларнинг нисбати юкори усимликларда ва 
хайвонларда кам узгариб, доим бирдан паст цийматга эга. Тубан 
усимликларда,  бактерияларда бу ннсбат кенг микёсда узгариб 
гуради. Шунинг учун хам Г +  Ц/А +  Т книг нисбати Д Н К  нинг спе- 
цификлик коэффициента деб аталади,  ундан турларни,  апникса,  
мнкроорганизмларни ани^лашда таксономик белги сифатида фой- 
даланиш мумкин. Айрим орга- 
иизмлар Д Н К  сннинг нуклеотид 
таркиби ва улардаги Г +  Ц/А +  Т 
нисбати хам ж а дв а л д а  берилган.
Агар Г +  Ц/А +  Т нинг циймати 
бирдан кам булса,  бундай 
Д Н К  АТ типга, агар унинг ций- 
мати бирдан катта булса ГЦ тип­
га киритилади.

Юксак усимликлар ва хай­
вонлар ДНК. си АТ типга мансуб, 
яъни уларда АТ жуфтлариинг 
микдори ГЦ жуфтларнинг ми^до- 
рига нисбатан куп. Уларда ГЦ 
микдори 28— 50% атрофида уз­
гариб туради. Агар эволюцион 
погона буйлаб пастга тушеа, 
унинг микдори кенг микёсда уз­
гариб боради. Масалан,  замбу- 
ругларда,  сувутларда ва бакте­
рияларда ГЦ микдори 28— 70% 
атрофида узгариб туради. Улар­
нинг Д Н К  си купинча ГЦ типга 
мансуб. Сил таё^часида (цуш- 
ларда учрайдиган турида) АТ 
жуфтнинг умумий микдори 30%,
ГЦ жуфтники 70% булади. Улар­
да нуклеотидлар боглаппши 
3'-»-5' ёки 5'->3'  тартибда, яъни 
фосфат кислота ^олдиги бир 
вактнинг узида иккита дезокси- 
рибоза билан фосфодиэфир 6 o f  
оркали бирикади. Уни схема р а ­
вишда ^уйидагича курсатиш 
мумкин:

Н

Д Н К  молекуласида мононуклеотндларнииг боманиш  схемаси.
А—азот асоси
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^озирги вацтда бактериофаг фх174 Д Н К  сининг бирламчи 
структураси тулиц ашщланган.  Ундаги 5694 та нуклеотид маълум 
тартибда жойлашган.  Полинуклеотид занжирнинг бошланиши 
фЦАТ ЦГА ТЦГ Ц Г Ц  ГАТ А Г Ц  ва ^оказо,  охири ЦТГ АГА. 
Агар унинг таркпбидаги нуклеотидлар тартибини тулиц ёзмо^чи 
булсак, яна худди ана шундай 145 цаторни эгаллаган булар эди. 
Борди-ю, ичак таё^часи бактерияси хромоеомаеидаги нуклеотид­
лар тартиби мингларча са^ифада ёзиладиган булса, одам хромо- 
сомасига миллионлаб са^ифа талаб цилинар эди.

Рентгенструктура анализи натижалари  асосида Уилкинс Д Н К  
молекуласидаги нуклеотидлар спиралсимон куринишда жойлаши- 
шини ани^лаган.  Бу маълумотлар,  Чарг аф ф цонуниятлари ^амда 
Д Н К  нинг нуклеотид таркиби тугрисидаги аналитик маълумотлар 
асосида Уотсон билан Крик 1953 йилда ДНК.  молекуласининг ^уш 
спиралли тузилиши тугрисидаги гипотезани таклиф этди. Бу ги­
потеза кейинчалик экспериментал тасди^ланди.  К>'ш сииралнинг 
очилиши биология фани тарихида энг мухим кашфиётдир.  Бу тад- 
1у щот авторлари Нобель мукофотига сазовор булганлар.  15-расм- 
да  Д Н К  нинг 1̂ уш спирали курсатилган.  Д Н К  ядроли ^у жайралар  
хромосомасида ихчам тахланиб жойлашган булади. Уларнинг 
бундай жойлашишида оцсил молекулалари мухим роль уйнайди.

Д Н К  нинг иккиламчи структураси

П )А (II) В
3 5 5 3

5 3‘
90°

5 3
1 ,8  н м 1,7нм

15-рас,и . |  Д Н К  нинг 1^уш спираль структураси  
I — Л__формаси, II — В формаси.
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ДНКнинг хоссалари. Д Н К  ипсимон, оц модда,  сувда яхши эри- 
майди. Лекин тузлариииг сувдаги эритмасида яхши эрийди. Унинг 
эритмаси юцори цовушоцликка эга. Эритманинг цовушоцлиги 
ДНКнинг  молекуляр массасига боглиц ^олда узгариши мумкин. 
Шунингдек, унинг эритмаси таркибида фосфор куп булганлиги 
учун у юк,ори зичликка эга.

ДНК нинг эритмаси оптик жи^атдан актив булади. Унинг т а р ­
кибидаги пурин ва пиримидин асослари ва уларнинг нуклеотидла­
ри эркин ^олда 260 нм атрофида характерли максимум ютилиш 
спектрига эга. Нуклеотидларнинг иолинуклеотидлар таркибига 
кириш билан хам ютилишида спектриинг ^олати узгармайди,  ле­
кин унинг циймати (оптик зичлиги) маълум д а р а ж а д а  камаяди.  
Куиинча ь$ш спиралли ДНК ни нг ютиш епектри буйича .\исоблан- 
ган оптик зичлиги эркин ^олдаги нуклеотидлар оптик зичлигидан 
40% кам булади. Бу ходиса гипохромизм  деб аталади ва унинг 
киймати цуш спиралдаги комплементар асосларнинг катъий тар- 
тибда царама-царши жойланишидаи келиб чикади.

ДНК ни нг куш спирали маълум шароитда тарцалиб,  тартибсиз 
тахланган якка занжирли тугунга айланади.  Бундай холат pH 
кескин узгаришида,  циздирганда,  сувли мухитга спирт, кетонлар 
сингари моддалар цушиш орцали диэлектрик допмийлиги пасай- 
ганда, мочевина ва шу сингари кислота амидлари билан ишлаган- 
да юз бериши мумкин. Бундай Д Н К  цуш спиралининг таркалиб 
якка спиралли тугунга утиши денатурация деб аталади.  Бу вацт- 
да ковалент боглар узплмайди.  Агар Д Н К  эритмаси маълум тем- 
гтературагача циздирилса,  260 нм даги нур ютиши кескин ортади. 
Бу ходиса гиперхром эффекта деб аталади.  ДНК. секин-аста циз- 
дирилганда,  унинг цуш спиралли структураси бузилиб, яъни зан- 
жирлар бир-биридан ажралиб,  тартибсиз уралган ^олатга утади. 
Бу нисбатан паст температурада (80—90° атрофида) худди цат- 
тик модданинг суюь,ланиш температурасидагига ухшаш ^одиса 
руй бергани учун Д Н К  нинг сую^ланиш температураси деб ат а л а ­
ди. Д Н К  нинг бу хусусияти нуклеотид таркибига,  биринчи нав- 
батда ГЦ жуфти мнцдорига тугри ч из и и; л и борланишда булади. 
Д Н К  таркибида ГЦ жуфти цанча кун булса, унинг суюцланиш 
температураси шунча говори булади. Чуики ГЦ жуфти АТ жуфти- 
га нисбатан муста^кам борланган, яъни унда 3 та водород 6 o f  
(АТ жуфтда 2 та) бор. Бу цонуниятдан, одатда,  Д Н К нинг  нуклео­
тид таркибинп аницлашда фойдаланилади.

Куш спираль хосил булишида азот асослари, амино ва кето- 
группаларнинг булиши алохида роль уйнайди, яъни улар яцин- 
лашганда  водород боглар хосил булиш имкониятини яратади. 
Бунда бир занжирдаги аденин туррисига иккинчи занжирдаги ти- 
мин, гуанин туррисига худди шунингдек, цитозин яцинлашади.  Улар 
орасида мувофи^ равишда 2 та ва 3 тадан водород боглар ^осил 
булади. Аденин ва тимин, гуанин ва цитозин борланиши, уларнинг 
параметрлари 16-расмда курсатилган.  Бу комплементарлик прин- 
ципи булиб, жуда катта умумбиологик а^амиятга эга. Буига нук­
леин кислоталар алмашинуви темасида батафеил тухталамиз.
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16-расм. Д Н К  нинг комплементар асослари (А — Т, Г— Ц комплементар асос- 
лар уртасидаги подород богларни англатади).

1\у ш  спиралли структуранинг узаги фосфат ва дезоксирибоза 
группасидан ташкил топган. У фазовий увда нисбатан унгга 
буралиш хусусиятига эга. Айни спиралнинг ички кисмига азот асос­
лари жойлашган.  Куш спиралдаги хар бир занжир узаро антипа­
раллель,  яъни унинг химиявий тузилиши бир-бирига карама-цар-  
ши. Биридаги 6 o f  ф-5' -шакар-3' -ф шаклда булса, иккинчисида, 
аксинча ф-3' -шакар-5' -фосфат шаклда ( 1 7 - раем).  Булар  факат  
А— Т, Г— Ц  жуфтлар  хосил булишини таъминлайди.  Улар спираль 
буйлаб исталган тартибда алмашиниб келиши мумкин. Бунда ^уш 
спиралнинг параметрлари хеч цачон узгармайди.  Занжирнинг би­
ридаги азот асосларинпнг тартиби иккинчи занжирдаги азот асос­
лари тартибини белгплайди.

ДНК.  куш спиралининг структураси шароитга ^араб бир неча 
шакл да  булиши мумкин. Масалан, 92 нисбий намликда физиоло­
гик намликка яцин В-шаклда,  75 нисбий намликда А-шаклда бу­
лиши мумкин. Улар конформацион шаклларининг параметрлари
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17-раем. К,уш спиралли Д Н К  шакллари:
I — чизикли с т р у к т у р а ;  2 — ^алкали структура; 3— *алцали суперспираль;

4 — н х ч а м  $ р ал  гаи  с т р у к т у р а .

билан ф ар^  к,илади. В-шаклда спиралнинг хар бир ^адамига  10 та 
асос тугри келса (узунлиги 0,34 нм),  А-шаклда 11 та асос (узун- 
лиги 0,28 нм) мувофик; келади. Уларнинг диаметрларидаги фар^ 
0,1 нм. Унинг С-шакли ^ам аникланган.

Куш спиралли Д Н К  молекуласининг фазовий жойланиши 
унинг учламчи структурасини ташкил ^илади. Табиий холдаги йи- 
рик Д Н К  молекуласини ажратиб олиш цийин булганлиги учун 
учламчи структурасини аницлаш ^ам мураккаб.  Лекин айрим ви- 
руслар,  митохондрий, хлоропластлар ва бошца объектлардан 
ажратиб олинган табиий холдаги Д Н К  ни урганиш шуни курсата- 
дики, к;уш спиралли занжир алохида ^исмлари буйича суперспи- 
рал ^олда жойланиши мумкин (17- раем).

Д Н К  асосли хоссага эга булган оцсиллар — гистонлар билан 
ион боглари ва цушимча таъсирлар ёрдамида богланиб, хрома- 
тинларни хосил цилади.

Д Н К  цуш епиралининг структураси факат  температура кута- 
рилганда эмас,  балки мухит кучли кислотали ёки ипщорий то- 
монга узгарганда ^ам бузилади, яъни у денатурацияга учрайди. 
Умуман олганда,  Д Н К  нинг денатурадияси ^айтар процесс. Уни 
махеус шароитда илгарш н ^олатига келтириш мумкин, у ренатур- 
ланган  Д Н К  деб аталади.  Масалан,  температура кутарилиши 
билан денатурацияга учраган Д Н К  молекуласи еекин-аета еовитил- 
са, ренатурацияга учрайди ёки узоц вацт суюцланиш температу- 
раеидан 20° паст ^олатда са^ланеа осой ренатурланади. Бу ва^т-
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да хар бир занжирдаги комплементар асослар бир-бирини топиб, 
водород боглар ^осил цилади ва нихоят, биспиралли структура 
тикланади.

Д Н К  химиявий жи^атд ан  хам анча актив хисобланади. Унда- 
ги фосфат группанинг кучли д ар аж а д а  ионланган булиши металл 
(купинча M g 2+, Са2+) ионларини бириктириб олиш имкониятини 

беради.  Шунингдек, у полиаминлар билан хам осон бирикади. М а ­
салан,  айрим вируслар ва бактериялар Д Н К  си ана шундай амин- 
лардан  спермин ва спермидин билан бириккан булади:

+  +  +  +
H 3N — (СН2)3—N H 2 — (СН2)4 —N H 2— (СН2)3—N H S

Спермин

+  +  
H 3N - ( C H 2)3- N H 2- ( C H 2)4- N H 3

Спермидин

Д Н К  купинча хромосомалар таркибида лизин ва аргининга 
бой булган оксиллар билан мустахкам комплекс ^осйл цилади. 
Унинг таркибидаги амин группалар осон метнлланиши ёки амин- 
сизланиши мумкин. Тимин ёки метилцитозипдаги метил группалар 
осон оксидланиши мумкин. Буларнинг хаммаси Д Н К  молекуласи 
муста^камлигини таъминлашда,  унинг фаолняти бош^арилишида 
алохида а^амиятга  эга.

РНК

Р Н К  — полирибонуклеотид худди Д Н К  га ухшаб, барча тирик 
организмларда учрайди. У факат  Д Н К  ли вирус зарр ача ла рида 
булмайди. Тирик хуж айра ларда  асосан уч хил: рибосомал Р Н К  
(р - РН К ) ,  информацион Р Н К  (н-РНК) ва транспорт Р Н К  (т- 

Р Н К )  учрайди.
Рибосомал Р Н К  хужайрада умумий Р Н К  микдорининг 65 — 80 % 

ни ташкил этади. Турли организмлардан ажратиб олинган рибосома­
лар таркибида седиментация констангасига кура бир-биридан фарк 
циладиган /?-РНК турлари — 5S, 5,8S, 16S, 18S, 23S, 28S р-РНК 
лар топилган. Уларнинг молекуляр массаси 0 , 3 5 ’ 10е — 1,8- 106 атро­
фида булади. Улар 120 дан 6000 тагача мононуклеотиддан ташкил топ­
ган.

Т -Р Н К  хужайрадаги мицдори жихатидан р-Р Н К  дан кейинда тура­
ди. У умумий РНК нинг 10 — 15 % ни ташкил этади. Унинг 60 дан 
ортик тури маълум. Уларнинг таркибида 75 — 85 та нуклеотид булиб, 
молекуляр массаси 2303J — 2 Ш Э  агро|)и да. Т -Р Н К  цитоплазмада эри- 
ган холда учрайди.

и-Р Н К  умумий РНК. нинг 5 % ни ташхил этади. У хам цитоплаз­
мада, хам ядрода учрайди. Молекуляр массаси 0,5 • 10е ва ундан ортиц. 
и-РНК баъзан месенжер (воситачи) РНК (ж-РНК) деб -\ам аталади. 
Унинг тури жуда куп. J^ap бир и-РНК турига махсус оцсил (поли­
пептид занжир) турри келади. Шунингдек, ядрэда хар хил говори мо­
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к'кулали РНК ( я -Р Н К )  учрайди. Уларнинг айримларидан ю^орида 
курсатилган РНК турлари (« -РН К ,  р - Р Н К ,  Т  - РНК) хосил б'/лади.

Вируслар Р Н К  си алохида группаии ташкил этади. У биринчи нав- 
батда функцияси жихагидан хужайралар РНК сидан фарк цилади. Баъ- 
|,тп у генетик Р Н К  деб аталади. Унинг молекуляр массаси катта 
булиб, кичик молекулали Д Н К  га яцинлашади, яъни 106 — Ю7, айрим 
холларда ундан ортиц булади.

РНКни аж ратиб  олиш методлари унинг ^айси тури к,айси объ- 
ектдан ажратиб олинишига борлиц. ^ай вонла р  тукимаси, масалан,  
жигар тукимаси билан ишлаганда,  уни го­
моген .%олатга келтириб, ядро ва цитоплаз­
мага ажратиш мацсадга мувофик;. Зарур 
булса, цитоплазмадан рибосомалар х>ам 
алохида ажратилади.  Сунг улардан тегиш- 
ли Р Н К  ажратиб олинади. У натрий хло- 
риднинг 0,14 М эритмаси билан экстрак­
ция к;илинади. Бунда Р Н К  нуклеопро- 
теин холатида эритмага утади. Унга хлоро­
форм 1̂ ушиб (озгина этил спирт иштиро­
кида) о^сил чуктирилади.  Эритмада Р Н К  
^олади.

Р Н К  ни биологик объектлардан а ж р а ­
тиб олишда фенолнинг сувдаги эритмаси- 
дан фойдаланиш хам яхши натижа беради.
Бу методнинг энг кулай томони шундаки, 
бунда Р Н К  нинг натив холати яхши сац- 
ланади,  ундан Д Н К  ва 01\сил осон ажра-  
лади.
Айрим холларда Р Н К  нинг натив .\олатини 
са^лаб  колиш учун эритмага оз мицдорда 
рибонуклеаза ингибиторидан бпрортаси 
(масалан,  гепарин ёки бентонит, гил) цу- 
шилади.

Р Н К  ни бир-биридан ажратишда ^ам 
ультрацентрифугалаш,  электрофорез,  хро­
матография ва бошца методлардан фой- 
даланилади.  Кейинги вацтда,  бу мацсад 
учун колонкали хроматография усулидан 
фойдаланиш кенг авж олмо^да.

РН К  нинг таркиби ва структураси

Р Н К  асосан УМФ, ЦМФ, АМФ ва ГМФ 
лардан  ташкил топган. Унда хам нуклео- 
тидларнинг богланиши худди Д Н К  дагига 
ухшаш,  яъни нуклеотидлар узаро фосфодиэ- 
фир борлар оркали бириккан. Уни схема 
равишда курсатиш. мумкин.

о он
- A W - O - P ^ o

он
РНК молекула си даги 

моионуклеотидларнинг бор- 
ланиш схемаси.
[х| — нуклеотид таркибига 
кирган азот асоси.
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Р Н К  да хам нуклеотидлар концентрацияси маълум цонуниятга 
буйсунади. Лекин у хамма вацт Д Н К  даги нуклеотидлар концент- 
рацияеи цонуниятларига мувофиц келавермайди.  Чунки г -Р Н К  
матрицада синтезлангандан кейин одатдаги асослар бошца ^оси- 
лаларга  айланиб кетади. Айрим организмлардан олинган р -Р Н К  
нинг нуклеотид таркиби 1 3 -ж ад валд а  берилган. Бу ж а дв а л д а  
Г +  Ц/А +  У нисбатлари ^ам берилган. Агар ж адвал га  эътибор бе- 
рилса,  бу нисбат деярли хамма холларда бирдан ортиц. Демак,  
Р Н К  да ГЦ жуфтининг микдори АУ жуфтининг мицдоридан куп 
булади.

13- жадзал

Айрим рибосомал РНК  ларнинг нуклеотид таркиби

Организмлар
Нуклеотидларнмнг моляр  

нисбати (процентларда) г +  ц
А +  У

Г А Ц У

Хайвонлар:
каламуш 3 2 , 8 18 ,7 2 9 ,6 1 8 ,9 1,66
ипак ^урти 2 6 ,1 16,1 2 3 , 9 2 3 , 8 0 , 9 9

Юкори усимликлар:
бурдой 3 0 ,8 25 ,2 2 5 ,4 1 8 ,6 1 ,2 2 8
ловия 3 1 ,4 2 4 , 9 20 ,1 2 9 , 6 0,68

Сувутлар:
яшил сувутлар 3 0 ,1 2 3 , 2 2 5 ,1 21,6 1 ,2 3

Замбурурлар:
актиномицетлар: 3 1 ,1 2 3 , 8 2 5 ,2 1 9 ,9 1 ,2 9

Бактериялар:
сил таё^часи 3 3 , 0 22,6 2 6 , 1 18 ,3 1,45

РНК нинг нуклеотид таркиби унинг ка йен тинга мансублигига 
богл!Щ. Масалан,  ичак таёцчасидан ажратиб олинган Р Н К  типла- 
ри нуклеотид таркиби буйича куйидагича фарц ^илади (моляр 
процент мицдори):

А Г ц У

т - Р Н К 20,3 32,1 28,9 15,0
р-РНК 25,2 31,5 21,6 21,7
н-РНК 25,1 27,1 24,1 23,7

Р Н К  таркиби учун энг характерли нарса,  минор асосларииинг 
булишидир. Айни^са,  т -Р Н К  ана шундай минор асосларга бой. 
Унинг таркибида хатто азот асосларииинг олтингугуртли ^осила- 
лари  ^ам учрайди. Улардан айримлари куйида нуклеозидлар шак- 
лида берилган:
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Y  \

Инозин (И)

OH OH

6-тиоуридин  (S° У)

он он
П сев до  уридин(П)

н н он он
N 9 -ацетилцитидин (ас N e Ц) 2- тиоцитидин (S2Ii,)

Баъ зи  организмлар Р Н К  сида адеииниинг моляр микдори ура- 
цилиикига,  цитозинники — гуанинникига тугри келади, бу эса айни 
молекула айрим 1̂ исмлари куш спиралли структурага айланиши- 
да му^им роль уйнайди.

РНКнинг бирламчи структураси Д Н К г а  нисбатан анча яхши 
урганилган. Хозирги вактда 64 та т -Р Н К  нинг бирламчи структу­
раси тули^ урганилган.  Урганилган г -Р Н К  турларининг тузилиши 
бир-бирига жуда ухшаш.  ^ ам м ас и д а  хам занжирнинг бир учида 
ГМФ нуклеотид ^олдиги, иккинчи учида Ц Ц А  тринуклеотид ^олди- 
ги учрайди. Аденилат кислотанинг 2- ва 3-гидроксил группаси эр ­
кин холда булади. Шунинг учун з^ам уларнинг таркибини ^уйида- 
гича курсатиш мумкин:



ГМФ — ЦМ Ф  — ЦМФ — АМФ — OHi

Уларнинг 3-гидроксил группаси аминокислоталар билан фер­
ментатив эфирланиши мумкин. 7-РНК нуклеотид таркиби асосида 
унинг иккиламчи структурасининг «беда барги»ни эслатувчи моде­

ли яратилган (18-расм) . Кейин­
ги вацтдаги текширишлар унинг 
модели асосан тугри эканлигини 
курсатди. Ундаги горизонтал чи- 
зицлар комплементар асослар 
уртасидаги водород богларни 
курсатади.

Р Н К  якка занжирли булиб, 
фа^ат  айрим участкалар буйича 
цуш спиралли структура хосил 
цилади. Шунинг учун Р Н К  да 
хам гипо- ва гиперхром эффект 
кузатилади (34 % гача).  Унинг 
«сую^ланиш» температураси 60° 
атрофида булади. Температура- 
нинг бундай кутарилиши унинг 
занжири цуш спиралли цисмла- 
рининг тулиц ёзилишига ва т а р ­
тибсиз уралишига сабаб булади. 
г -РНК нинг ва айрим вируслар 
Р Н К  сининг учламчи структура- 
си бнрмунча яхши урганилган. 
Р Н К  нинг (айни^са,  юцори моле­
кулали Р Н К  нинг) купгина фи- 

зик-химиявий хоссалари Д Н К  никига ухшаш.  Булар  хам тузлар- 
нинг эритмасида яхши эрийди, асосан оксиллар билан комплекс 
^осил цилади.

V  Б О Б .  В И Т А М И Н Л А Р ,  А Н Т И Б И О Т И К Л А Р  В А  Б О Ш К А  
Б И О Л О Г И К  А К Т И В  М О Д Д А Л А Р

Витаминлар барча тирик организмларнинг х;аёт фаолняти бир 
меъёрда кечиши учун зарур булган биологик актив моддалардир.  
Уларнинг номи ^ам ана шундан келиб чикцан (vitos — латимча 
хаёт демакдир) .  Улар хужайрала рда жу да куп микдорда булади. 
Лекин купчилиги коферментлар сифатида мухим биохимиявий 
реакцияларда бевосита иштирок этади. Айримлари нерв импульс- 
лари утишида, куриш акти содир булишида ва бошца физиологик 
процессларда му^им роль уйнайди.

Витаминлар тузилиши ва таркиби жихатидан бир-биридан 
маълум д ар а ж ад а  фарц циладиган,  нисбатан кичик молекуляр 
массага эга булган органик моддалардир. Улар асосан усимлик­
ларда ва микроорганизмларда синтезланади.  дозиргача 30 га яцин 
витаминлар, витамин активлигига эга булган моддалар урганил-

5'
0 " ?

1 он
4и
R

Y 'R -A  о
Y' Ч. 1г о - » -» - .
: I  • • • г о - . - . - .

•Ух

Акцептор
шохобчаси

• , У - о - А
-Ц I

• • • • • IV DV — 7- *
>- К т Ц 
» ° # ° '
> Кущимча
> шохобча

U

бир хи л маьноли 
булм аган асослар

Антикодон

18-расм . т-РНКнинг схематик структу­
рам .
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ган. Улар дастлаб латин алифбесининг бош ^арф ла ри  билан ифо- 
даланган.  Кейинчалик улар химиявий табиатига ва физиологик 
гаъсирига ь^араб хам номлана бошланган.  Лекин адабиётларда 
уларни бош харф билан ифодалаш хам са^ланиб долган. М ас а­
лан, D витамин — кальцифероль аитирахитик витамин, А вита­
мин — ретинол куриш витамини ва ^оказо номланади.

Одам организми зарур микдордаги витаминни ов^ат  билан ола- 
ди. Унга булган тал аб  одамнинг ёшига,  вазнига,  жисмоний ме^нат 
дар аж асига  ва бопща физиологик ^олатларига  ^араб  узгариб ту- 
ради. Шунингдек,  организм касаллик даврида анчагина куп ми^- 
дорда витамин талаб  ^илади.  Агар одам организмида бирор вита­
мин етишмаса, у ёки бу хилдаги касаллик келиб чи^ади. Бундай 
касалликлар гиповитаминоз,  авитаминоз деб номланади.  Лекин 
турмушда авитаминоз жуда  кам учрайди. Айрим холларда бир 
неча витамин етишмаслигидан полиавитаминоз ёки уларнинг куп 
мшуцорда истеъмол килинишидан гипервитаминоз касаллиги хам 
келиб чи^ади.

Витамин табиатига эга булган айрим моддалар таркиби ва ту­
зилиши жихатидан бир-биридан маълум д ар аж ад а  ф ар^  ^илади,  
лекин уларнинг биологик таъсири бир хил, албатта,  активлиги 
хар хил булади. Бундай ходиса витамерия деб, ухшаш таъсирга 
эга булган моддалар витамерлар деб номланади.  Масалан,  D ви- 
таминнинг 5 та витамерп — D2, D 4, D3, D5 ва D6; А витаминнинг
2 та витамери — Ai ва А2 бор ва хоказо. Лекин В группа витамин- 
лар бунга кирмайди.

Витаминлар,  одатда,  эрувчанлигига ^араб  икки группага були- 
нади. Булар  ёгда эрийдиган ва сувда эрийдиган витаминлардир.

Ё Г Д А  Э Р И Й Д И Г А Н  В И Т А М И Н Л А Р

Ёгда эрийдиган витаминларга A, D, К, Е ва F витаминлар 
группаси киради. Улар ёгда ва органик эритувчиларда яхши эрий- 
ди. Бу группа витаминларнинг энг мухим биологик хусусиятлари- 
дан бири 'организмда запас холда тупланишидир.  Шунинг учун 
организм маълум ва^т зарур микдордаги витаминни истеъмол цигл- 
маса ,\ам авитаминоз сезилмайди. Лекин улардан айримларининг 
организмга куп мшуцэрда кириб ^олиши тездан .\ар бир витамин- 
га хос гипервитаминозни келтирпб чш^аради.

Егда эрийдиган витаминлар физиологик процессларда жу да му­
хим роль уйнайди. Лекин купчилигинипг моддалар алмашинуви 
процессларида иштирок этиш механизми яхши урганилмаган.  Бу 
витаминларнинг ^аммаси таркибида i^yin6oF тутади. Шунга муво- 
фиц, оксидланиш-цайтарилиш реакцияларида иштирок этиши мум­
кин.

А витамин химиявий жихатдан туйинмаган циклик бир атомли 
бирламчи спиртдир. Унинг изомерларидан тацщари,  2 та физиоло­
гик актив в и т а м е р — Ai ва А2 маълум.  А витаминнинг таркиби
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Р ионон ^ал^а ,  иккита изопрен ^олди^ ва бирламчи спирт груп- 
падан ташкил топган:

НзС С Н , СНз

СН= сн -с= сн -сн = сн -с= сн -сн 2он

СНз
Ах витамин ёки ретинол

СН;,г н  Г н  C H i  с н( . П,  М з | /  \

, С Н = С Н - С = С Н  С Н - С - С Н - С Н 2ОН

СНз
А2 витамин

 ̂ А] ва А2 витаминлар оч сари^ рангли кристалл моддалар бу­
либ,^ сувда эримайди.  Лекин ёгда ва органик зритувчиларда яхши 
эрийди. Улар таркибида ^ушбог булганлиги учун одатдаги ш аро­
итда анча бецарор, осон оксидланади.

А витамин ф а^ ат  хайвонлар туцимасида учрайди. Лекин у 
усимликлардаги провитамин — каротинлардан синтезланади.  Ка- 
ротинларнинг а,  р ва у-шакллари маълум булиб, улардан р-каро- 
тин биологик жихатдан  ахамиятли.  Унинг бир молекуласи гидро- 
лизга учраганда,  2 молекула А, витамин, яъни ретинол хосил бу­
лади:

СНз CHi1 з ^- 11з <т^3
сн=сн-с=сн-сн=сн-с=сн-сн==сн-сн-с-сн=

каротим

+  2 H .Q H

сл
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СНз  
т

С Н

.С Н = С Н - С = С Н '-С Н = С Н -С = С Н —сн?он

Ретинол

А витамин етишмаганда организмлар,  кунинча эндигина ри- 
вожланаётган ёш организм усишдан тухтайди, уларнинг вазни ка- 
маяди.  Тери ва шилимши^ пардалар ^уриб, эпителийнинг юза 
^атла мл ари  кучиб тушади,  натижада унинг утказувчанлиги куча- 
йиб, организмни ю^умли касалликларга  берилувчанлиги ортади. 
Шунингдек,  А витамин куриш актининг амалга  ошишида .\ам му­
хим роль уйнайди.

Маълумки,  кузнинг ёругликда сезувчанлиги унинг тур пардаси 
таё^чалари да жойлашган куриш иурпури — родопсиннинг концен- 
трациясига боглик. Родопсин мураккаб о^сил булиб, ёругликда 
бир неча боскичда парчаланиб, содда о^сил — опсин ва А витамин­
нинг альдегид шакли булган ретиналь хосил ^илади.  Сунгра ре- 
тиналь махсус фермент ёрдамида тикланиб,  ретинолга,  яъни А ви- 
таминга айланади.  1\орош-ида ретинол оксидланиб,  ретиналга 
айланади ва родопсин синтезини таъминлайди.  Родопсин п арчала­
нишидан ^осил булган ретинолнинг бир ^исми таш^арига чи^ари- 
лади. Шунинг учун >̂ ам овкатда бу витамин етишмаса,  родопсин­
нинг бир меъёрдаги синтези издан чи^Эди, натижад а кузнинг гира- 
шира ёругликка мосланиши ^ийинлашади, яъни шапкурлик келиб 
чицади. Агар бу касаллик уз ва^тида даволанмаса,  кузнинг шох 
пардаси аввал куру^шаб, сунг юмшаб некротик емирилишга уч­
райди. Кейинчалик куз бутунлай курмай ^олиши мумкин.

Организм А витаминни куп ми^дорда истеъмол ^илса,  гипер- 
витаминоз А юзага келиб, турли хил касалликларга  олиб келади. 
Одамнинг боши огриб кайт цилади, боши айланади,  териси пуст 
ташла'б, сочи тукилади. Лекин шуни таъ кидлаш лозимки, одат- 
даги шароитда гипервитаминоз А нихоят д а р а ж а д а  кам 
учрайди. Катта ёшдаги одамнинг А витаминга булган суткалик 
талаби  1— 1,5 мг ёки каротинлар шаклида 2—5 мг ни ташкил 1̂ и- 
лади.

А витамин ^айвонлар жигарида,  айник4са бали^лар жигаридан 
олинган ёг таркибида жуда куп булади. Масалан, денгиз олабу- 
гаси жигарининг ёгида А витаминнинг микдори 37% гача етиши 
мумкин. Каротинлар сабзавотларда,  айни^са сабзида куп бу­
лади.

D витамин — эргокальцифероль, холекальцифероль. Бу анти­
рахитик витамин. Унинг бир неча витамери маълум булиб, улар- 
дан D 2 ва D 3 юьрри биологик активликка эга. Улар химиявий тар ­
киби жихатдан  стеринларнинг хрсилаларидир:
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сн сн, сн,
! I i

сн, сн,
I I

D 3 витамин (холекальцифероль).

D2 ва D 3 витаминлар тоза холда кристалл модда булиб, 115— 
116° да суюцланади,  сувда эримайди,  лекин ацетон, спирт, бен­

зол, хлороформ каби органик эритувчиларда яхши эрийди. Улар 
одатдаги шароитда анча бецарор булиб, оксидловчилар ва минерал 
кислоталар таъсирида тезда иарчаланиб кетади.

Организмда D витамин етишмаса, биринчи навбатда кальций 
ва фосфор алмашинуви бузилади. Н атиж ада  суяк туцимасида 
кальций фосфат хосил булиш процесси бузилиб, рахит касаллиги 
келиб чикади. Бунда суяклар нихоятда юмшок булиб, ,\атто гавда 
огирлигини .\ам кутара олмайди. Рахит билан касалланган бола- 
ларда дастлабки тишлар чициши, айникса дентиннинг ривожлани- 
ши кечикади. Шунингдек,  у  ички секреция безларининг идора 
этилишида,  холестерин алмашинувида мухим роль уйнайди.

D витамин маълум мнкдорда оргаиизмга овкат  билан тушади. 
У айникса балик махсулотларида,  сариёгда,  тухум саригида куп 
булади. Бироц организмда унинг асосий цисми ^уёшнинг ультра- 
бинафша нурлари таъсирида стеролларнинг хосилаларидан ву- 
жудга  келади.

П 2 витамин куёшнинг ультрабинафша нури таъсирида эргосте- 
риндан, D3 7-дегидрохолестериндан хосил булади. Одам ба.уэрда 
ва кузда серкуёш хавода узоц вакт булганда унга эхтиёж сезил- 
маслигининг боиси хам худди мана шунда. Унинг му.\им хусусият-
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ларидан яна бири жигар ва ёг ту^имасида запас холда туплани- 
шидир. Ундан организм зарур ва^тда истаганича фойдалана ола- 
ди. Кейинги вактда бу витамин ирепаратлари рахитга ^арши э \-  
тиёт чора сифатида,  айрим холларда меъда ва ун икки бармоц 
ичак яраларида,  жигар касалликларида кенг кулланилмо^да.

Е витамин — токоферол купайиш витамини, у химиявий табиа- 
тига кура,  узун ён занжир тутувчи циклик спирт булиб, одатдаги 
шароитда рангсиз, мойсимон сую^лик. Органик эритувчиларда 
яхши эрийди, химиявий таъсирларга  нисбатан бар^арор булса 
хам, ультрабинафша нурлар таъсирида тез парчаланиб кетади. 
Табиий манбалардан  Е витамин активлигига эга булган бир неча 
хил моддалар олинган. Шулардан уч хили юкори биологик актив­
ликка эга, улар а,  р, ^-токофероллар деб аталади.  Куйида сс-токо- 
феролнинг формуласи келтирилган:

СН3 СН3
I I

СН—(СН,),—СН—с н 3

а - токоферол

p-токоферолда 7-х.олатда, у-токоферолда 5-холатда метил груп­
па булмайди.  Уларда биологик активликни таъминлашда,  айник;- 
са, метил группалар катта роль уйнайди. Шунинг учун булса ке­
рак, учта метил группа сацловчи вакили а-токоферол айницеа; 
юцори активликка эга.

Е витамин биринчи навбатда организмлар купайишида му^им 
а^амиятга  эга. Бу витамин етишмаса, ^айвонлар наел цолдира ол­
майди. Д астл аб  сперматозоидларнинг шакли узгариб,  хивчини 
йуколиб, ^аракатсиз  булиб колади. Кейинчалик витамин етишмас- 
лик давом этаверса,  улар умуман хосил булмайди. Ургочи хай- 
вонларда тухум урчиса хам, эмбриогенез издан чикади, хомила 
ривожланнши охиригача етмайди. Хатто у сурилиб кетиши .^ам 
мумкин. Уни купайиш витамини деб аташ хам ана шундан келиб 
чиедан.  Усимликларда Е витамин гул чангдонининг ривожлани- 
шини таъминлайди.

Е витамин мускул тукимаси ривожланиши ва фаолият курса- 
тишида ^ам алохида ахамиятга эга. Гиповитаминоз даврида унда- 
ги кисцариш ощсили — миозиннинг мицдори камайиб боради, кре­
атин синтези бузилади. Шунингдек, Е витамин организмда кеча-, 
диган оксидланиш процессларида,  минерал моддалар алмашину­
вида (айникса Са ва Р ) ,  А витамин синтезида ва бошцаларда 
хам иштирок этади. У табиий моддалар ичида кучли антиоксидант 
х и с о б л а н а д и ,  а й н н  к у ш б о г г а  э г а  б у л г а н  моддаларни оксидланиш-

С Н :. 
НО I сн.

н с U

с н ,

) / ( С Н , ) 3- С Н - ( С Н 2),
о'

СНя
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дан саклайди.  Лекин унинг биологик процессларда иштирок этиш 
механизми яхши урганилган эмас.

Е витамин табиий ма нбал ар да кенг таркалган.  Умуман олган- 
да, Е авитамннози нисбатан кам учрайди. Токофероллар айшщса 
усимликлар таркибида,  сут, тухумда,  яшил сабзавотларда куп уч­
райди. Жигар,  йулдош, гипофиз бези ва мускулларда запас  холда 
тупланади.

К витамин — филлохинон, антигеморрагик витамин. Упинг 
иккита витамери Ki ва К 2 яхши урганилган. Улар табиатига кура 
ён занжир билан фарк киладиган 2-метил-1,4-пафтохиноннинг 
хосиласидпр:

СН, СН, СН, СН,

СНг—СН=С—(сН2).г С н - ( с H2j - с н - ( с н г)—с н - с н ,

К] витамин

• с н .

с н ,
I

■сн—с н .

Улар (20° дан паст температурада)  кристалл тузилишга эга 
ацетон, бензол, спирт ва эфирда яхши эрийди. Ki витамин ф илло­
хинон  деб хам аталади.  Унинг сунъий витамерлари ^ам синтез- 
лаиган. Улар анча содда тузилган булиб, табиий шаклларидан 
хам юкори биологик активликка эга. Сувда яхши эрийди, бу 
уларни витамин препаратлари сифатида кенг цуллаш имконини 
беради. Улардан энг а^амиятлиси викасол ва менадион (Кз)дир.

6

Викасол Менадион

( \ а

: н .
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К витаминнинг асосий физиологик активлиги цон ивишини
бошкаришдан иборат. Унинг микдори кам булганда,  цонда поо- 
тромбни ва т у н г а  ухшаш оксилларнипг микдори камайиб кетади 
яъни уларнинг жигардаги биосинтези бузилади. Шунинг учун хам 
гиповитаминоз даврида ^оннинг ивиши секинлашади,  айрим хол­
ларда тери остида, мускулларда цон куйплиши (геморрагия) ку- 
латилади. У фосфотрансферазалар активлигини кучантиришда 
айрим анаболитик процессларда,  биологик оксидлаиншда хам 
мухим роль уйнайди. К витамин водород ва электрон ташишда Е 
витамин билан урин алмаштиришн мумкин. Кейинги вактдаги 
текширишлар бу витамин мембраналар фаолиятида хам иштирок 
этишини курсатмоцда.

Одамнинг К витаминга булган эхтиёжи цисман ичак флораси 
ёрдамида таъминланади.  Бу витаминнинг ичакдап сурилиши бу- 
зилгандагина К авитаминоз кузатилади.

Усимликларпинг яшил кисмларида,  помидорда, жигарда К ви­
тамин кун булади.

С У В Д А  Э Р И Й Д И Г А Н  В И Т А М И Н Л А Р

Сувда эрийдиган витаминларга В группа витаминлар ( В ь В2 
В3 ва хоказолар) ,  биотип, холин, Р, С витамин ва боцц ал ар  ки- 
ради. Уларнинг таркиби, тузилиши ва таъсир этиши ёгда эрийди­
ган витаминларникига нисбатан анча яхши урганилган. Улар асо­
сан коферментлар сифатида метаболитик процессларда иштирок 
этади. Уларнинг айримларига мос келадигап коферментлар цуйи- 
даги жадвал да берилган (14-жадвал).

14- жадвал
Сувда эрийдиган айрим витаминлар ва утарга мэг келадиган коферментлар

Вит.-.миглмр I К о ф е р м е н т л а р

| Тчамшширс<!н сфат  
Ф лавинли коферментлар ] Ф Д '(У  
Н икотинам идли  кофеоменттаи  
Н А Д Ф )  ‘
Коф ерм ент  A |
П ир и д о к са л ьф о сф а т  
Бноцитнн I

I Т ет р а ги др о ф о л а т  (И 4Ф)
К о бам и дл и  коферментлар

лар юганизмла м чшм аса , жки комионентли ферментлар 
:* т и в. т и г 1 х тамомап чсаиии пптимлари мутлако сезилмаслиги 

мкан Шунинг ч-!г \ а 'и )' витаминларга хос авитаминозлар 
•алал аи  ал машин', зила г: кур >згаришлар келтириб чнкарадп 

■лао /з зактнла лаво м ivai а *\тон окиоатларга олиб кела-

I Тиамип ■ витамин В,
Рибофлавин к а п а н и и  В,)

■ Н икотин  кие.ц.та 'витамин РР)

I П а н т о т е . iaT кислота 'витамин В3) 
П и ридсксин  витамин В.;- 

! Dni it Hi 'витамин Hi 
j Фолат число га витамин З п >

'• оба тачмн :;нтамш! B,.,i



ди. Мева-сабзавотлар ва бонща усимликлар витаминларнинг асо­
сий манбаи хисобланади.

В, витамин — тиамин о^ кристалл модда,  химиявий табиатига 
кура пиримидиннинг тиазолли хосиласидир:

У циздиришга (120° гача) чидамли, кислотали мухитда бар^а- 
рор. Лекин нейтрал ва и теорий  мухитда,  шунингдек, оксидловчи- 
лар таъсирида осон парчаланиб кетади.

Тиамин биологик функцияси энг яхши урганилган витамин- 
лардан биридир. Одам организмида бу витамин етншмаганда ке- 
либ чи^адиган асосий касаллик бери-бери (полиневрит) деб а т а ­
лади.

Тиаминнинг фосфорли .^осиласи булган тиаминпирофосфат 
(ТПФ) кофермент сифатида декарбоксилланиш реакцияларида иш­
тирок этади. Бундай реакциялар механизми тулиц уРганилгаи 
(251- бетга царанг) .

Гиповитаминоз даврида биринчи навбатда пироузум кислота­
нинг (пируват) оксидланишли декарбоксилланиши издан чикади, 
бу уз  навбатида углеводлар,  аминокислоталар ва липидлар мета- 
болизмининг бузилишига олиб келади.  Шунинг учун хам организм 
тиамин билан ^анчалик таъминланганлигини цондаги пируват 
мицдоридан билиш мумкин.

Айни витамин етишмаса ^онда пируват микдори ортиб кетади. 
Бу эса ту^ималарга ,  марказий ва периферик нерв системасига за- 
^ар.дек таъсир этади ва ни^оят бери-бери касаллигини келтириб 
чи^аради. Касаллик эндигина ривожлана бошлаганда,  одамнинг 
ишта^аси йуколиб, озиб кетади. Сунг нерв касаллиги аломатлари 
бошланади. Терининг сезувчанлиги камайиб,  юрак фаолияти бу­
зилади. Агар бу уз  ва^тида даволанмаса ,  нерв палажининг ofhp 
куринишлари бошланади.

Тиамин усимликларда ва микроорганизмларда синтезланади. 
Одамнинг В, витаминга булган суткалик  талаби 2—3 мг. Бу вита­
мин бугдой унида,  тозаланмаган гуручда,  ерёнгоцда, картошкада,  
айникса ачит^иларда куп булади.

В2 витамин — рибофлавин ту^ сариц рангли кристалл модда. 
Иищорий мухитда бецарор, тезда парчаланиб кетади. У химиявий 
табиатига кура изоаллоксазиннинг рибитолли ,\осиласидир:

NH2

.СНз

сн2—сн2-он

Тиамин

122



снг-снон-снон-снон-снго!I

B2 витаминнинг фосфорли бирикмалари оксидланиш-^айтари- 
лиш реакцйяларини катализловчи флавинли ферментларда ко- 
ферментлик вазифасини бажаради.  Флавинмононуклеотид (ФА1Н) 
ва флавинадениндинуклеотид (ФАД) хасидаги маълумот кейин- 
poi\ берилган. У шундай цилиб углевод,  липид ва ёглар метабо- 
лизмида кенг иштирок этади. У гемоглобин биосинтезида, куз  гав- 
харининг равшан булишида ^атнашади.

Рибофлавин барча хайвон ма^сулотларида (айникса жигарда ,  
буйракда ва юрак м ускул ларид а ) , мева ва сабзавотларда кенг 
тарцалгап.  Шунингдек, одам ва хайвонлар ичагининг микрофлора- 
сида ^ам синтезланиб туради. Шунипг учун В2 авитаминоз кам 
учрайди. Лекин организмга узок вацт витаминга бой ма.\сулотлар 
кирмаса ёки унинг ичакда сурилиши бузилса, авитаминоз келиб 
чикади. Одамнинг В2 витаминга булган суткалик талаби 3—4 мг. 
Организмда бу витамин етишмаса,  шилиц цаватлар,  биринчи нав- 
батда,  огиз бушлиш яллигланади,  лаб бичилади. Куз тез чарчай- 
диган булиб ^олади. Кейинчалик мугуз  пардаси яллигланади,  к а ­
таракта  (куз  гав^арининг хиралашиши) ривожланади.  Бу уз  ва^- 
тида даволанмаса ,  огир оцибатларга олиб келади.

В3 витамин — пантотенат кислота.  Бу ёпишцоц, оч с а р и ц ранг- 
ли ёгсимон суюцлик:

СН,

НО — СН2 — С — СНОН — СО — NH -  СН., — СН., — соон
I

____________СНз____________ _______________________________
а ,  7 -диокси, 1̂ , [3-диметилмой р-аланин
кислота колдики цолдиьи

П антотенат  кислота

Бу кислота циздиришга, ишцорлар ва кислоталар таъсирига 
чидамсиз, оптик активликка эга.

В3 витаминнинг асосий биологик функцияси кофермент-А нинг 
таркибига кириб оцсил, углевод ва ёглар метаболизмида,  стероид 
гормонлар биосинтезида иштирок этишдир.

В3 гиповитаминоз даврида одамнинг ишта^аси йуцолади, озиб 
кетади, тери касаллигига йули^ади. ёш организм усишдан тух-

123



тайди. У барча усимлик ва микроорганизмларда (жумладан ,  ичак 
флорасида) синтезланади. Одамнинг унга  булган суткалик тала-  
би 10—25 мг. Усимликларнинг яшил цисмларида,  жигарда ,  тухум 
саригида,  шунингдек, сутда пантотенат кислота куп булади.

РР витамин — никотинат кислота  химиявий табиатига кура 
никотпнат кислота ва унинг амиди хисобланади:

Булар кристалл тузилишга эга,  сувда кийин эрийди. Таш^и 
таъсирларга  анча чидамли. Бу  витамин етишмаса,  тери касалли-  
г и — пеллагра ( p e l l a g r a — итальянча гадир-будур тери дегани) 
келиб чикади. Preventive pe l l ag ra  — пеллагранинг олдини олувчи 
деган сузларнинг бош харфлари олиниб, РР  витамин деб аталади.  
РР  витаминнинг асосий биологик функцияси дегидрогеназаларда 
коферментлик вазифасини бажаришидир,  яъни унинг ^осилала- 
ри — НАД ва НАДФ оксидланиш-цайтарилиш реакцияларида во­
дород ва электрон ташиш функциясини бажаради.  Демак ,  бу ви­
тамин етишмаса,  биринчи навбатда углеводлар,  аминокислоталар 
ва липидлар оксидланиши бузилади,  ^айтарилишга алоцадор бул­
ган бносинтетик реакциялар издан чикади. РР  авитаминоз — пел­
лагра «уч Д »  касаллиги,  яъни дерматит (тери яллигланиши),  
деаррея (ич кетиш) ва деменция (ацл пасайиши) билан характер-  
ланади.  Шунингдек, бунда ошз бушлигининг яллигланиши,  юрак- 
Хон томир системасининг фаолняти бузилиши ва ^оказолар куза-  
тилади. Бу касаллик  маккажухори унини куп истеъмол циладиган 
халкларда куп учрайди. Чунки унинг таркибида организмда нико­
тинат кислота ва унинг амиди синтезланиши учун хомашё ^исоб- 
ланган триптофан кам булади.  Бундан таищари,  маккажухори  до- 
нида никотинат кислотанинг антагонисти — пиридин-3-сульфокис- 
лота булади.

Одамнинг бу витаминга булган талаби 15—25 мг. У жигарда ,  
буйракда ва бугдойда энг куп булиши аншуланган,

В6 витамин — пиридоксин. Пиридоксин хидсиз, нордон мазали,  
кристалл модда.  Химиявий табиатига кура пиридиннинг хосиласи-

Никотинат кислота Никотинамид

( : ! i ,oi i
НО

Пиридоксин
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4-С даги оксиметил группа оксидланиб альдегидга ,  сунг гид­
роксил группа NH2 га алмашиниши мумкин, натижада  ^осил бул ­
ган ма^сулотлар пиридоксаль  ва  пиридоксамин деб аталади.  Бу- 
лар уз  навбатида 5-С даги оксиметил группа буйича фосфорланиб, 
5-фосфопиридоксаль ва 5-фосфопиридоксамин хосил цилади. В6 
витаминнинг фосфорли бирикмалари аминокислоталар алмашину­
вида иштирок этади. Пиридоксалли ферментлар аминсизланиш, 
кайта аминланиш реакцияларида ,  биологик аминлар >̂ осил були- 
шида иштирок этади. Шундай цилиб, бу витамин о^силлар а л м а ­
шинувида алохида урин эгаллайди.

В6 авитаминознинг белгиси дерматит (терининг яллигланиб,  
гадир-будур булиб колиШи), себоррея хисобланади. Бунда одам­
нинг ишта^аси йу^олиб кунгил айнийди. Болаларда оё^, ^ул фа- 
л ажи  хам кузатилади.  Одамнинг бу внтаминга булган суткалик  
талаби 1,5—2 мг. У бурдой муртагида,  нухат ва ловияда,  гушт 
ма^сулотларида энг куп булиши аникланган.

В 12 витамин — кобаламин.  Bi2 витамин группасига таркиби ва 
тузилиши жи^атдан ^исман фар^ ^иладиган, лекин биологик ак- 
тивлиги ухшаш булган бир неча хил моддалар киради. Уларнинг 
молекуласи асосини 4 та пиррол хал^а ва 5,6-диметилбензимида- 
зол ташкил этади. Молекуласи марказида Со3+ жойлашган 
(19-расм) .
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Бу витамин таркибида цианид иони булганлиги учун цианко- 
баламин  деб аталади.  У цизил рангли кристалл модда,  ^идсиз, ма- 
засиз, сувда ва спиртда яхши эрийди. Унинг бошца ^осилалари- 
дан,  масалан,  оксикобаламин таркибида цианид группа урнида 
гидроксил группа сацланди. Шу уринда 5-дезоксиаденозил группа 
сацловчи вакили дезоксиаденозилкобаламин (ДА-кобаламин) м у ­
хим ферментатив реакцияларда коферментлик функциясини ба­
жаради.

В 12 витамин фацат микроорганизмлар (жумладан,  ичак мик- 
рофлораси) томонидан синтезланади. Унинг етишмаслиги ичакда 
сурилиш процесси бузилгандагина келиб чикади, бу холат одамда 
ошцозон шираси таркибида махсус мукопротеид— Кастлнинг ич­
ки фактори етишмаганда содир булади. Витаминнинг узи эса 
Кастлнинг тайней фактори хисобланади. В ,2 авитаминознинг асосий 
белгиси хавфли анемия (хавфли кам^онлик касаллиги) хисобла­
нади. Кобаламиннинг асосий физиологик функцияларидан бири 
эритроцитлар шаклланишнда иштирок этишидир. Шунинг учун хам 
авитаминоз даврида хавфли камцонлик касаллиги келиб чикади. 
Бу касаллик нерв системаси бузилиши ва опщозон шираси тарки­
бидаги кислота мицдори кескин пасайишн билан кечади. Агар у 
уз вацтида даволанмаса ,  ёмон оцибатларга олиб келиши мумкин.

Одамнинг В ,2 витаминга булган суткалик талаби ж у д а  оз бу ­
либ, 2,5—5 мкг ни ташкил этади. Бу витамин ^орамол жигари ва 
буйрагида,  шунингдек, балиц ма^сулотларида куп булади.

В is витамин — п а н га м а т  кислота.  Пангамат  кислота узига хос 
хидли, бир оз аччиц мазали,  оц кукун ^олдаги модда,  унинг тар­
киби ^уйидагича:

СООН
|

Н — С — о н
;

но - С - н  
н —с —он

I
Н — С — о н

I
СНо — о  

Пангамат кислота

Пангамат кислотанинг таркиби метил группага бой булганли­
ги учун у  метил группалар ташилишида му.\им роль уйнаса керак ,  
деб тахмин цилинади. В 15 витамин усимлик махсулотларида,  ай- 
ницса, уларнинг у р у ш д а  куп булади. Шунинг учун одамда унга 
хос авитаминоз кузатилган эмас. Лекин унинг препаратлари юрак- 
томир, тери касалликларини даволашда,  шунингдек, хроник гепа- 
титда куп ишлатилади.

О
II

- С  — СН, — N<
,СН3

чсн.
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Вс витамин — фолат кислота.  Фолат кислота сари^ рангли 
кристалл модда,  сувда ёмон эрийди. Унинг таркиби птеридин, 
аминобензоат ва глутам ат  кислота ^олдицларидан иборат, шунинг 
учун у  птероилглутамат кислота деб .^ам аталади:

N H ^ V ' 4  

N\ A /  сн*
I

о н

Птеридин 1\0лдиги Пара-аминобензоат Г л утам ат  кислота
кислота ^олдиги 1\6лдиги

П тероилглутамат  кислота

Бу кислота нейтрал шароитда ^издиришга чидамли,  нур таъси- 
рида таркибий ^исмларга парчаланиб кетади. Унинг бир неча хил 
вакиллари аникланган булиб, улар таркпбидаги гл утам ат  кисло­
та  ^ о л д и р и н и н г  сони билан фар^ланади.  Унинг кайтарилган кури- 
ниши тетрагидрофолат кислота (Н4Ф)нинг асосий биологик функ- 
цияси бир углеродли группаларнинг кучиши билан борадиган 
реакцияларда кофермент сифатида иштирок этншидир. У усимлик­
ларда ,  микроорганизмларда,  ж умладан ,  ичак микрофлораси томо­
нидан синтезланади. Бу витамин етишмаганда ,  одамда кам^онлик 
келиб чи^ади. Унга булган суткалик  талаб 2—3 мг атрофида. У 
жигарда ,  буйракда ,  усимликларнинг яшил ^исмларида куп були­
ши аникланган.

Вт витамин — карнитин мой кислотанинг метил группага бой
^осиласидир:

-Ь
HOOC — СН2 — СН — CH., — N(CH3)3 

Iон
Карнитин

Карнитиннинг витаминлик функцияси я^инда аникланган.  У 
ё р  кислоталар к о л д и р и н и  митохондриал мембрана оркали ташиш 
функциясини бажаради.  Афтидан, у  хайвонларда синтезланса ке ­
рак,  шунинг учун >̂ ам унинг микдори мускулларда  куп булади. 
Усимликларда ва микроорганизмларда кам булади. Карнитин 
етишмаслиги натижаснда баъзи ^ашаротлар усишдан тухтайди, 
туллаш ва^тида нобуд булади.
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Карннтиннинг физиологик функцияси тулик ани^ланган эмас. 
Унинг зарурлиги айрим хашаротлар учун тасдицланган.  Одамда 
Вт авитаминоз учрамайди.

Н витамин — биотин. Биотин рангсиз, сувда ва спиртда эрий­
диган кристалл модда. Молекуласи оптик активликка эга.  Моле­
куляр кислород ва сульфат кислота таъснрига чидамли, лекин 
кучли оксидловчилар — нитрат кислота, водород пероксид мухи- 
тида парчаланиб кетади. Таркибида олтипгугурт сацлаши ва ж у ­
да мухим бнохимиявип реакцияларда иштирок этиши билан боища 
витаминлардан фарк килади. Биотин (bios — хаёт) номи хам ана 
шундан келиб чицкан. Унинг тузилиши ва ферментатив реакция­
ларда иштирок этиши механизми ж у д а  яхши урганнлган (178-бет- 
га каранг) .

i Н
НС--------СН

НзС ^.СН-СНг-СНа-СНа-СНо-СООН 
S

Биотин

Н авитаминознинг белгиси дерматит,  экзема ва себоррея хи­
собланади. У усимликлар баргида,  айшщса алоэда,  карам да ,  пи- 
ёзда,  шунингдек, буйракда,  гуштда,  сутда ва тухум саригида куп 
булади.  Одамнинг унга булган талабн 9 мкг атрофида. Умуман,  
Н авитаминоз одамда кам учрайди, лекин уни осой келтириб чи- 
кариш мумкин. Агар хом тухум куп истеъмол цилипса, тезда био­
тин етишмаслиги ссзилади, яъни бунда тухум таркибида учрай- 
лнган оксил— гликопротсин биотин билап сувда эрпмайдиган 
комплекс хосил килади. бу комплекс ичак 'ркали еупилмайди.

С витамин — аскорбат кислота. С литамин— нордон мазали,  
рангсиз кристалл модда, У сувда эрийдиган витаминлар ичида 
киздиришга энг чидамсизн хисобланади. Овкат гайёрлаш процес- 
ида унинг куп киеми кислород аштпрокида парчаланиб кетади, 

:Пунингдек, у  огнр металлар темир, vine, кумуш за бошцалар 
•уэ-и иштирокида чам осон жеидланиб парчаланиши тезла-  
пади.

Хекорбат кислота <имиявий г аб на гиг а  кура ,  дикегогулон кие■
■) I а нинг лактонц хисобланади б >ргани:шда оксидланган  ва кай- 
л ш л ган  х о л атд а  учрайди,  -унли -.(ухи г да хиздирилса,  ди кетог : -  
ч :1 кислотага  айланади.  Бу чайтмас г н ж е с с  булиб хосил булга?!  
>ахсулот витамин.тик активлигига  >ГА-
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Шунинг учун аскорбат кислота организмда оксидланиш-^айта- 
рилиш процессларида иштирок этади. Айрим оксидазаларнинг,  
масалан,  n -оксифенилпируват ва тирозиннинг оксидланишини таъ- 
минловчи ферментлар факат С витамин иштирокида ю^ори дара-  
ж а д а  актив булади.  Шунингдек, стероид гормонлар биосинтезида 
иштирок этади,  адреналинни оксидланишдан саклайди.  1\он иви- 
ши процессида ва  туцималар регеиерациясида мухим роль уй­
найди.

Кейинги йиллардати текширишлар аскорбат кислота — SH 
группа са^ловчи о^силларни ^ам оксидланишдан са^лашда  ишти­
рок этишини курсатмоцда.

С витамин гиповитаминозида i-̂ он томирлари, айни^са капил- 
лярлар утказувчаилиги бузилиб, тери остига î oh ^уйилиши, милк- 
дан цон кетиши кузатиладн,  бу касаллик цинга ёки скорбут ка- 
еаллиги деб аталади. Одам цинга билан касалланганда гиалуро- 
нат кислота ва махсус о^сил — коллаген биосинтези ^ам бузила- 
ди. Бу, уз  навбатида,  суяк  ту^имасининг шикастланишига,  тишлар 
мурт булиб, тездан тушиб кетишига сабаб булади.

С витамин одам организмида синтезланмайди, шунингдек, бош- 
^а витаминларга ухшаш запас ^олда сацланмайди.  Шунинг учун 
хам унга булган суткалик э^тиёж катта  — 50— 100 мг. У наъма-  
такда ,  цалампир, кук  пиёз, укропда,  токнинг ёш баргларида ,  рай- 
хон ва боищаларда энг куп булади.

Р витамин — рутин. Р витамин группасига бир ^атор биологик 
актив моддалар — биофлавоноидлар киради. Уларнинг тузилиши 
бир-бнрига якин булиб, молекулалари асосини флавон хал^аси 
ташкил этади. Улардан энг ю^ори активликка эга булгани рутин 
хисобланади. Унинг таркиби ва тузилиши ^уйидагича:
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Р витамин организмда оксидланиш-цайтарнлиш процесслари­
да,  жумладан ,  аскорбат кислота, адреналинлар оксидланиши ва 
цайтарилишида иштирок этади.  Шунингдек, у гиалуронидаза фер­
менти ннгибитори хисобланади. Агар бу витамин етарлн булса,  î oii 
томирларшшнг утказувчанлиги бир меъёрда булади,  яъни улар 
деворларидаги гиалуронат кислота парчаланмасдан са^ланади.  
Агар витамин микдори кам булса,  гиалуронидаза актив булиб, уни 
парчалаб ташлайди,  натижада  цоп томнрларининг утказувчанлиги 
узгариб i\Oii ^уйилиши кузатилади.  Одамнинг Р витаминга булган 
суткалик эхтиёжи аник белгиланган эмас.  У усимлик махсулот-  
ларида доим С витамин билан бирга учрайди.

А Н Т И В И Т А М И Н Л А Р , А Н Т И Б И О Т И К Л А Р  В \  ВО Ш К А  Б И О Л О Г И К  
А К Т И В М О Д Д А Л А Р

Антивитаминлар

Антивитаминлар химиявий тузилишига кура витаминларга 
яцин турадиган,  лекин бпологнк процессларда ингибиторликни 
намоёи циладиган моддалардир.  }^ар бир витаминга узига хос ан­
тивитамин тугрл келади.  Масалан,  тиаминга пиритиамин, фолат 
кислотага аминоптерин, иикотииат кислотага пиридин-3-сульфо- 
кислота, пиридоксинга дезоксипиридоксин, холинга триэтилхолин 
ва  ^оказо тугри келади.  Улардан айримларининг тузилиши куйи- 
дагича:
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Агар бу моддаларнинг тузилишн тегишли витаминлар билан 
(■(I.шштирилса, улардаги ухшашлик ва фарцни осон тушуниш мум- 
I пп. Уларнинг асосий биологик таъсири ферментатив реакциялар-  
да сезилади, яъни улар икки комнонентли ферментларда витамин- 
. |■ Iр уриинн эгаллайди,  лекин ферментларнинг субстрат билан 
комплекс х°сил цилишини таъминламайди.  Натижада  витаминга 
боглнц булган ферментатив процесслар тухтайди.  Айрим антиви- 
тампнлар касаллик таркатувчи микроорганизмларнинг ривожла-  
иншини тухтатувчи дорилар (сульфаниламид препаратлари ва 
бошцалар) сифатида медицинада цулланиши апа шунга асослан- 
га н.

Витаминлар концентрациясини ошириб, антивитаминлар таъ- 
сприни сусайтириш мумкин. Айрим антивитаминлар тузилиши ва 
таркибига кура витаминлардап бутуплай фарх килиши хам м ум ­
кин. Улар купинча о^сил табиатига эга булиб, айни витамин би­
ла п мустахкам комплекс хоснл килади,  натижада улар биохимия- 
iirni рсакцияларда иштирок этмайди.  Худди ана шундай антивита- 
миплардан бири тухум о^сили— авидин булиб, у  биотин билан 
бирикиб, унинг активлигини йу^отади. Хрзирги ва^тда  япги-янги 
аптивитаминларни топиш ва уларнинг биологик таъсирини ани^- 
лаш устида изланишлар олиб борилмо^да.

Антибиотиклар
Улар барча тирик организмларда ^осил буладиган биологик 

актив моддалардир.  Уларнинг функцияси оргапизмни атроф-му- 
хитдаги зарарли вирус, замбуруг  ва бактериялардан мухофаза ^и- 
лишдан иборат. Шунингдек, антибиотикларга одам ва хайвонлар 
организмида хасфли шишлар усишини тухтатадиган метаболитлар 

хам киради. Хозиргн ва^тда биологик объектлардан юзлаб анти­
биотиклар ажратиб олинган. Лекин улардан айримларигина ама-  
лий а^амиятга  эга,  яъни медицинада х а Р хил юцумли касаллик- 
ларни даволашда ишлатилади.

Антибиотиклар химиявий таркиби жи^атдан хилма-хил булиб,. 
пептид, полипептид, мураккаб карбон кислоталар,  спирт ва хока- 
золар типида булади. Масалан,  замбуруглар томонидан синтезла- 
надиган ва амалий ахамиятга  эга булган антибиотиклардан пени­
циллин, левомнцетип ва тетрациклиннинг тузилиши куйпдагнча:

СН,ОН
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А н т и б и о т и к л а р  т а ъ е и р и д а  бу м о д д а л а р г а  с е зги р  х у ж а н р а л а р -  
да борадиган моддалар алмашинуви процеесларининг мухим фер­
ментатив реакциялари издан чикади, натижада  микроорганизм 
купайишдан тухтайди.  Уларнинг айримларини саноат ми^ёсида 
синтетик ва биосинтетик ишлаб чицариш йулга куйилган.

Улар биринчи марта совет олими Б. П. Токин томонидан очил- 
ган булиб, купчилик юксак усимликлар таркибида учрайдиган,  
бактериялар ва боуж.а микроорганизмлариинг усиши ва ривожла- 
нишини тухтатувчи,  хатто уларни нобуд цилувчи антибиотик ха- 
рактеридаги моддалардир.

Уларнинг активлиги микдори, турига , айни усимликнинг ри- 
вожланиш шароитига боглик,. Тузима шикастланганда уларнинг 
синтезланиши, айни^са кучаяди.  Фитонцидлар химиявий табиатига 
кура хилма-хил моддалар булиб аминокислоталардан з^осил бу­
лади. Улардан бири аллицин саримсоц пиёздан (чеснокдан) а ж ­
ратиб олинган. У тоза ^олда ёгсимон суюцлик, сувда ёмон эрийди, 
лекин спиртда ва эфирда яхши эрийди. Унинг тузилиши цуйида- 
гича:

Фитонцидлар

О
II

СН2 =  СН — СН2 — S — S — СН2 — сн = сн2
Аллицин
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Купчилик усимликлар фитонцид активлигига эга булган газси- 
m i i i i  моддалар ишлаб чицаради. Масалан,  акация, зирк, смородина 
па б шкалар туйинмаган альдегид — гексеналь аж ратади :

13у модданинг ж у д а  кичик концентрацияси >̂ ам бактериялар-  
пп нобуд цилади. Шунингдек, айрим фитонцидлар усимликларни 
члмбуруг касалликларидаи,  хашаротлар ^ужумидан сацлайди.

Гербицидлар усимликларнинг усиши ва ривожланишини тух- 
атадигап химиявий моддалардир.  Уларнинг айримлари ёппасига, 

маъзнлари танлаб,  маълум усимликлар турига таъсир курсатади.  
Химиявий табиатига  кура улар органик ва  анорганик гербицид- 
ларга  булинади. Улар кишло^ хужалигида бегона утларга  ^арши 
курашда кенг ^улланпладн.  Масалан,  икки паллали бегона у тл ар ­
га царшн курашда хлорфеиоксиацетат хосилалари, бир паллали 
бегона утларга  царши курашда трихлорацетат кислота тузлари ва 
З-хлорфенилкарбаминат кислотанинг изопропил эфири, м аккаж у -  
хори экиладигап майдонларда ёппасига бегона утларга  царши к у ­
рашда симазин ва бошцалар кенг ^уллапилади.  Улардан айрим- 
ларпнинг таркиби ва тузилиши цуйидагича:

Гербицидлар

CL С Н :,

2 ,4 -  д тх л о р ф гн о к е и а ц е та  г 
к и сл о та

2- мстил -  4- хло рф ено к-  
с и а ц е та т  ки сл о та

С1

н н

Симазин
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Гербицидларнинг танлаб таъсир этиши усимликлар таркибида­
ги ферментлар системаси уртасидаги фаркда асосланган. М а с а ­
лан, симазин маккажухорига  таъсир этмаслигининг боиси шунда- 
ки, унинг таркибида учрайдиган махсус модда у билан бирикиб, 
унинг ингибиторлик таъсирини йуцотади.

Гербицидлардан таш^ари,  дефолиантлар хам булиб, улар 
усимликлар баргики сунъий туктириш учун ишлатилади. Булар 
айникса пахта ^осилили машиналарда йигиб-териб олишда кенг 
мпкёсда ишлатилади. Баъзан айрим усимликларда бу ма^сад  учун 
десикаптлар ишлатилади,  улар усимликлар баргини ёки боища 
цисмини бутунлай цуритиб юборади. Уларга  металларнинг хлорат, 
хромат,  бихромат ва бошка тузлари,  бутифос (трибутилтритиофос- 
фат),  тиокарбамид хосилаларн ва бошкалар киради. Табиий ша­
роитда усимликлар баргининг тукилиши улардаги этилен микдо- 
рига боглиц. Унинг мицдори фаслга,  усимликларнинг ёшига ца- 
раб узгариб туради.  Ауксипларни камайтириб,  этиленни орттира- 
диган процесслар баргларпппг тукнлишига сабаб булади. Шуиипг- 
дск,  усимликларда тиним даври бошлапганда баргларнинг туки- 
лишида бошца моддалар,  масалан,  абсцизинлар хам роль уйнайди.

Телергонлар

Телергонлар (феромонлар деб хам аталади)  хайвонларнинг 
ташци безларида синтезланиб, атроф-мухитга таркаладиган  био­
логик актив моддалардир.  Улар айникса тур уртасида тегишли 
ахборотни тар^атишда хизмат килади. Уларнинг айримлари изни 
белгиловчи ёки валима факторипи (масалан,  чумолиларда ) , ози^ 
топгаилнгини (ишчи асалариларда)  билдирувчи, ^арама-^арши 
жипсларни ж алб  цилувчи (к апалакларда )  ва хоказо моддалар 
сифатида таъсир курсатиши мумкин.

Баъзилари айни тур вакиллари ичида чу^ур физиологик узга-  
ришлар келтириб чи^аради. Ана шундай моддалар чигирткаларда 
усиш ва ривожланишни бошцарса, тсрмитлар колониясида жинс- 
лар ва ички индивидлар сонини белгилайди. Улар сут эмизувчи 
^айвонларда з^ам синтезланиши ани^лангаи.

Телергонлар табиатига кура купинча 10 тадан ортиц углерод 
атоми тутувчи спирт ёки кислота табиатига  эга булган моддалар­
дир. Масалан,  ипак цуртипииг ургочи капалагидан ажратиб олин­
ган ана шундай модда 2 та цушбог тутувчи туйинмаган спирт 
эканлиги аншулангаи. Унинг ж у д а  оз мицдори хам к;арама- 1̂ арши 
жинсдаги к апалакда  кучли ^узгатиш уйготади.  Телергоиларнинг 
активлиги спирт молекуласидаги цушбогларнинг цис-транс холат- 
ларига хам богли^ булади.  Табиий холатда 10-С даги (.\олат) ^уш- 
6 o f  транс, 12-С даги цис шаклда  булади. Уларнинг уфни алмашиб 
^олиши активликни 100 марта  камайтиради. Бу модда жинсий ат- 
трактантлар (жалб цилувчи моддалар)  цаторига киритилиб, бом- 
бикол деб номланади:
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НО — (С Но) 9 — С =  С — СН =  СН — (СН,).2— СН,
i
н

Бомбнкол (10 транс- 12 -нис-гексадскаидиен-1 -ол)

Бундай моддалар кишлок; хужалигида  зараркунандаларга  к4ар- 
!п ку ра ш да  яиги имкопиятлар яратади.  Маълумки,  инсектицид- 

. |1 ]>11и ка тта  майдонларга сепиш мацсадга  мувофи^ эмас,  улар 
фонда ли з^ашаротларни ^ам нобуд булишига олиб келади. Жинсий
1 1 трактантларни 1<уллаб, айрим тургагина хос булган хашарот-  
1 а [1 !4i куплаб  кприб т аш л аш  мумкин ёки у л а р д а и  к а р а м а -к а р ш п  
к п ч п а р и и  бир-биридан чалгитишда фойдаланиш мумкин.

VI Б О Б. ФЕРМЕНТЛАР

Ферментлар химиявий реакцияларни тезлаштирувчи биологик 
ьптализаторлар булиб, табиа ти га  к у р а  эиг  гакори д а р а ж а д а  пх- 
пк-ослашган оксил моддалардир.  Улар  хужайра,  тукима ва орга- 
:намлар хаётий процессларипинг асоси булган мииглаб химиявий 

реакцияларни тезлаштиради.
Ферментларнннг очилиши ва уларни урганиш биохимия фани 

ривожланиши тарихннииг асосий цисмиии ташкил этади. Хазм 
ншраларн таъеирида  овцат маххулотларининг ферментатив парча- 
ланишининг,  бижгиш процесслари ферментлар иштирокида бори- 
ннпншг очилиши биохимия фаии т ара к ки ё т и д а  мухим урин эгал- 
Iа Iгди. Бу группа моддаларга ,  яъни биологик катализаторларга  

i/'грмснт номн берилиши ёки уларни иккинчи пом билан энзим деб 
аталишп бижгиш процессинииг очилиши билан богли^.

КсПипрок М. М. Мапасеппа, А. М. Лебедев ва  а к а - у к а  Бухнер- 
;ар томонидан шакарни бпжгита оладиган ачитки ширасинииг 

ажратиб олипишп турли биологик объектлардап актив фермент­
лар ажратиб олиш сохасида катта амалий ахамиятга  эга булди. 
Бнринчи мар та  192G йилда Ж- Самнер томонидан тоза кристалл 
фермент — уреаза  ажратиб олинган ва ферментлар оксил табиати­
га эга,  деган хулосага  келипган. 1930—30 йплларда Нартрои крис- 
галл холда пепсин, трипсин ва химотрипсин ажратиб олиб, С ам ­
нер хулосасини таедшулади.

Хозирги вакдда 1000 дан ортиц ферментлар борлиги ашщлан- 
гаи. Ферментлар з^ацидаги таълимот алохида ф а н —- энзимология 
фанига айланган.

Ферментлар тирик организмларнинг барча з^аётий процессла­
рида ва физиологик функцияларининг хамма  томонларида ишти­
рок этади. Ов^ат хазм ^илиш, механик иш бажариш, ташк,и ва ич­
ки таъсирга жавоб бериш, хужайра ва тукршалардаги хаётий 
процесслариинг физиологик ва автоном бопщарилиши, моддалар 
ва энергия алмашинуви,  ирсий информацияларнинг ташилиши, 
хужай ра компонентларининг янгиланиши, турли организмлар
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учун бегона ва заз^арли булган моддаларнинг за^арсизлантирили- 
ши сингари хаётни таъминловчи биологик процессларнинг барчаси 
ферментлар фаолняти билан богли^.

Ферментлар химиявий реакциялар тезлигини оширади, шу­
нинг учун анорганик катализаторларни эслатади.  Ферментатив ре­
акциялар каталитик реакцияларнинг умумий ^онуниятларига буй- 
сунади. Шу билан бир ^аторда биологик катализаторлар билан 
ферментатив реакцияларнинг анорганик каталнздан фар^ ^илади- 
ган томонлари хам бор. Биринчидан, анорганик катализаторларга  
нисбатан ферментлар «юмшоц» шароитда (паст температура,  нор­
мал босим, маълум pH ^ийматига эга булгап мухит шароитида) 
энг говори активликка эга булади. Масалан ,  темир ионлари водо­
род пероксидни сув ва кпслородгача парчалайди. Таркибида те­
мир тутувчи каталаза  ферменти эса бу субстратни 10 миллиард 
марта катта  тезликда парчалай олади. Дар бир фермент фа^ат 
ани^ бир реакциянинг ёки модданинг хосил булиши ё парчалани- 
шнни катализлайди.

Бундай ташкари, анорганик катализаторлардан биокатализа-  
торларнинг фарци уларнинг о^сил табиати билан белгиланади. 
Ферментлар аниц тартибда,  бош^арув механизмлари билан боглик; 
з^олда ишлайди. Бу эса з^аётий процессларнинг автоном ва м ар к а ­
зий бошцарилишига имконият яратади.

Биологик манбалардан тоза з^олда ажратиб олинган фермент­
лар алохида шароитда са^ланганда ,  узок ва^тгача уз  активлигини 
йу^отмайди. Уларнинг бу хусусияти ферментлардан медицина, 
ветеринарияда,  саноат ва  халк; хужалигининг турли со^аларида 
кенг фойдаланишга имкон беради.

Ф Е Р М Е Н Т Л А Р И  И А Ж Р А Т И Б  О Л И Ш

Купчилик ферментлар цитоплазмада эриган з^олда, ядрода ва 
махсус органеллаларда тупланган з^олда учрайди. Масалан ,  мито- 
хондрийларда оксидланиш, яъни нафас олиш ферментлари, рибо- 
сомаларда оксил синтези учун жавобгар ферментлар, ядрода нук­
леин кислоталар синтезини амал га  оширувчи ферментлар учрайди.

Ферментларни ажратиб олишда хам худди оксилларни а ж р а ­
тиб олишдагига ухшаш усуллар цуллапиладн (бу методлар о^- 
силлар темасида баён этилган) .  Лекин ферментларни ажратиб 
олишда ма^садга  мувофик; иш тутиш мухим аз^амиятга эга.  Бунинг 
учун аввал айни ферментга бой булган объект танланади.  Агар 
гидролитик ферментлар зарур булса,  уларни з^айвонларнинг хазм 
шираларидан нисбатан тоза хрлда осонгина ажратиб олиш м ум ­
кин. }^азм ширалари ферментларнинг тайёр табиий эритмалари- 
дир. Органоидлардаги махсус ферментларни ажратиб олиш зарур 
булса,  дастлаб орган ёки тузима махсус усул билан майдаланиб,  
дифференциал центрифугалаш йули билан органоидлар ажратиб 
олинади, сунгра тегишли ферментлар олинади.

Ферментларни ажратиб олишда ва  уларни бош^а ферментлар­
дан тозалашда ж у д а  эз^тиёт булиш керак .  Купинча тоза з^олда
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фермент олиш мумкин,  лекин у  ^исман ёки бутунлай активлигини 
нукотган булади. Шунинг учун барча ^илинадиган ишлар паст 
гсмисратурада ва оптимал pH да  олиб борилиши керак .  Бундан 
гашкари, бажариладиган ишнинг хар бир боскичида фермент ак- 
гиилпппш текшириб туриш мацсадга мувофицдир. Уларнинг актив- 
лмгпии спектрофотометрик, колориметрик ва бошца методлар би- 
лап осон аницлаш мумкин.

Ферментлардап фойдаланишда уларни махсус адсорбентларга 
ио!,таш катта  ахамиятга  эга,  бу эса фермент узоь; в акт  активли- 
niini йукртмаслигига,  реакция махсулотини осон ажратиб олишга 
I!мI■;отI беради. Бундай борланган фермент иммобилизация цилин- 
глн фермент деб юритилади.  Бу фермент сапоатш ш г  айрим тар- 
'мокларини ривожлантиришда алохида ахамиятга  эга булиб, 
улардан ^айта-цайта фойдалапиш имкоиини беради. Купинча фер- 
ментларии иммобилизация цилишда целлюлоза ва декстран хреи- 
лалари,  агароза,  полиакриламид геллар,  оддий кварц ва бошца- 
. Iар ишлатилади. Масалан,  энг мухим аминокислоталардан бири 
булган аспартат кислота саиоат мицёсида худди ана шундай ме­
тод билан олинади. Бунинг учун аспартаза  колонкада полиакрила­
мид гелига борланади. Сунг унга тегишли эритма куйилади.  Эрит- 
ма колонкадаи утиши давомида фермент таъсирида айни хомашё 
махсулотга айланади.  Агар оптимал шароит яратилса,  фермент 
колонкада узоц ва^т активлигини са^лаб ьрлиши мумкин.

Ф Е Р М Е Н Т Л А Р Н И Н Г  Х И М И Я В И Й  ТАБИ АТИ

Ферментлар хам, бошца оксиллар сингари, таркиби буйича 
икки группага:  бнр компонентли ва икки компонентли фермент- 
л ар га ,  яъни оддий ва мураккаб  оцсиллардан хосил булган фер- 
ментларга булинади.

Икки компонентли ферментларда ^ушимча простетик группа 
ролини микроэлементлар иони, витаминлар,  нуклеотидлар ва бош- 
калар бажариши мумкин, уларни умумлаштириб коферментлар 
деб номланади. Оцсил цисм —апофермент — ферон, иккаласи бир- 
галикда хо.юфермент ёки симплекс деб аталади.

Коферментлар оцсил циемга >̂ ар хил д а р а ж а д а  бириккан бу­
лиши мумкин. Агар улар ж у д а  мустахкам бириккан булса,  прос- 
тстик группа деб номланади.  Масалан,  цитохром С да гем группа 
унинг пептид занжири билан ковалент борланган булиб, уни одат- 
даги диализ ва шунга ухшаш методлар билап оцсил циемдаи а ж ­
ратиб булмайди. Кофермент купчилик лолларда оцсил ^иемга мус ­
тах кам  бирикмайди. Уларии оцсил циемдан осоилик билан а ж р а ­
тиб олиш мумкин. Шунингдек, улар ферментатив реакцияларда 
худди субстратга ухшаб кетади.

Икки компонентли ферментларнинг энг характерли хусусият- 
ларпдан бири, уларнинг таркибий цисмлари ало^ида-ало^ида ак- 
тивлик курсатмаслигидир.  Простетик группа ёки кофермент цис- 
ман активликка эга булиши мумкин, лекин у  организм талабига 
мувофи^ равишда реакция тезлигини таъминлай олмайди. Улар-
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нинг комплексида оксил фа^ат 
цушимча группанинг активлигини 
орттириб цолмай, айни фермент­
нинг спецификлигини таъминлай­
ди хам.  Ферментлар молекуласи 
битта, иккита ёки ундан ортик по­
липептид заижирдаи ташкил 
топган булиши мумкин. Улардаги 
хар бир полипептид занжир узига 
хос бирламчи, иккиламчи ва уч- 
ламчи структурага  эга булади. 
Масалан,  рибонуклеаза,  лизоцим 
ва бошцаларнинг молекуласи фа­
кат  битта полипептид запжпрдан 
иборат. Лактатдегндрогенлза 4 
та,  к аталаза  8 та ва хоказо по­
липептид занжир — протомерлар- 
дан ташкил топган. Бундай фер­
ментлар мультимер ферментлар 
деб аталадн.  Уларнинг хар бири 
узига хос структурага  эга.  Ку- 
пиича мультимер ферментларда 
иротомерлар табиати жихагдан 
.\ар хил булади,  улар аминокис­

лота таркиби, молекуляр массаси билан фарц килади. Улар.тнш 
узаро нисбати айни фермент таркибида турлича булиши мумкин. 
Шунинг натижаснда бир хил активликка эга булган турли физик- 
химиявий хоссага эга булган ферментлар хосил булади. Бундай 
ферментлар изомер ферментлар  ёки изозимлар деб аталадн.  Улар­
ни электрофоретик усул билан бир-биридан осон ажратиш мумкин. 
Масалан,  лактатдегидрогеназа (ЛДГ)нинг молекуласи икки хил 
полипептид запжпрдан ташкил топган булиб, 5 хил изомер хосил 
^илади. Унинг юрак мускулидан олингантури 4 та бир хил поли­
пептид заижирдаи иборат булиб, шартли равишда Н,; ' Н r t  — 
юрак) белгиланган ЛДГнинг скелет мускулларидан олинган тури 
Хам юцоридагндан фар^ланувчи 4 та бир хил полипептид запжир- 
дан ташкил топган. Л Д Г  нинг бу шакли М 4 (Muscle — мускул)  деб, 
колган изозимларнинг таркиби купидагпча белгиланган:  ! I М, 
HvM2, НМ3. Уларнинг электрофореграммасп 20-расмда курсатил- 
ган.

Мультимер ферментлариинг энг характерли хусусия !ларндан 
бири шуки, уларнинг таркибип кисми шароитга хараб ажралиб 
кетиши, яъни протомерларга диссоцнлаппши мумкин. Улар зарур 
булса,  каптадан яна ташкил топиши мумкин. Бу процесс уз-узи- 
дан бошкарилади. Уларнинг энг юкорп актпвлиги худди ана шун­
дай мультимер холатида кузатилади.  Таркибпй цпемлар дпссоци- 
лангапда активлик ж у д а  сусаниб, айрим .холларда бутунлай йуко- 
лади. Шунингдек, мультимер ферментлар мультиэнзим комплекс - 
лар хосил килиши хам мумкин. Бу вацтда бнр цпклдаги реакция-

ЛйГ-1 ш "л

ЛДГ-2 ш н5 М

лдг-з ш Н2 М,

пдг-и
Q 0

HMj

Mil Г-5 ЩМ4

20-расм. Л актатдегидро геназа  полиак­
риламид гелнда электрофорез килинган- 
да изоферменгларга ажралиш и: Л Д Г  
— 1,— 2, — 3 ,  — 4 , — 5 — лактатдегидро- 
гепаза  иэоферментларишшг электрофо- 
реграммасп.
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. I.iрпи катализловчи ферментлар молекуласи бирикиб, узаро ке- 
лпшгап .холда ишлайди, яъни айни реакция натижасида ^осил 
булган орали^ модда гуё цулдан-кулга  утиб, тайёр махсулотга ай­
ланади. Масалан,  пируват кислотанинг оксидланишли декарбок- 

пллапишини таъминловчи нируватдегидрогеназа комплекси, 3 хил 
фермснг молскулаларидан иборат (комплекспинг моль массаси 
1,Г)- 106). Шулардап бири пируват кислотанинг декарбокенллапн- 
П1ППН амал га  оширувчн фермент булиб, унинг молекулалари комп- 
лекенпнг ташкарпсида ,  иккинчи ва учинчи фермент молекулалари 
комплекспинг ичкарисида жойлашган.  Ёг кислоталар синтетазала-  
рн, ни грат пони (КО.;- ) нинг аммиак  (NH3) гача тикланншнни 
гаъминловчи ферментлар хам юкоридагидек комплекс хосил ци- 
ладп.

Ферментларнинг бундай комплекси оралиц реакциялар пати- 
жасида хосил буладиган моддаларнинг тупланнб колишига им- 
кон берм а ндп. Бу, биринчндан, реакция унумли булишини таъмин- 
Iаса, пккппчндап хужапрапп захардек таъсир этувчи баъзи ора­

лик моддалар таъенридап саклайди.

Ф Е Р М Е Н Т Л А Р Н И Н Г  А К Т И З  М А Р К А З И

Каталитнк рсакцияларда ферментлар чип прокипи тскширшн 
актив марказлар ха^пдагн тушупчаларпи келтпрнб чикарди. М а ъ ­
лум кн, фермент молекуласи субстрат молекуласидаи ж у д а  катта 
булади. Д ем ак ,  шундай экан, улар узаро бирикканда фермент мо- 
текуласинппг хамма  кис ми богланишда иштирок этмайди. Хаки- 
цатдаи хам,  фермент-субстрат комплекслар структурасини урга- 
}iиIи упда ферментшшг факат махсус участкасигииа иштирок 
','тпшппп курсатади.  Фермент .молекуласининг худди ана шундай 
богланншларда иштирок этадпган ва айни реакцияни амалга  оши- 
радпган кигми унинг актив маркази  деб аталади.  Актив марказ  та-  
биатн жп' .агдап хар хил булади. Бир компонентли ферментларда 
актив марказ  ролнпи бажарпшда айрим аминокислоталар цолди- 
гп иштирок эгеа,  иккн компонентли ферментларда эса бу вазифа- 
ни бажаришда асосан простетик группа ёки кофермент катпаша- 
ди. Буларда  ферментатив реакция амалга  ошишида албатта  оцсил 
кием нинг маълум участкалари хам катта  роль уйнайди. Баъзан 
а к п п  марказда  субстрат маркази ва каталитнк марказ  алохида 
курсатилади.  Лекин уларни бир-бирндап цатъий чегара билан аж-  
ратиш мумкнп эмас. Бундай ташцари, мулыимер ферментларда 
алохида марказ  — аллостерик марказлар хам мавжуд .  Улар спе­
цифик эффекторларпи бириктнрнб олиб, фермент активлигини бош- 
каришда алохида роль уйнайди.

Ферментларнинг актив марказлари полипептид запжирнннг 
маълум тартибда уралиши натижасида ^осил булади,  яъни бунда 
бир-биридан узокда жойлашган айрим аминокислоталарнинг функ­
ционал группалари бир-бнрига якинлашиб цолади. Купинча актив 
марказлар серии, треонин, метионин, гистидин, триптофан, арги­
нин, лизин, тирозин, цистеип, аспартат ва гл утамат кислоталар­
нинг радикаллари хисобига шаклланади.
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Айрим ферментларда бир-биридан муста^ил фаолият курсатув- 
чи бир неча актив марказ  булиши мумкин. Масалан,  жигар алко- 
гольдегидрогеназасида (М-84000) 2 та,  ачиткилар алкогольдегид- 
рогеназасида (М -150000) 4 та актив марказ  булади. Купчилик 
ферментларнинг актив марказлари  яхши урганилган эмас.

Ферментларшшг актив марказлари уларнинг бирламчи струк- 
турасига боглиц равишда иккиламчи, учламчи ва туртламчи 
структуралар даражасида  юзага келади. Купчилик актив марказ- 
лар унга субстрат яцинлашгандагина ташкил тонади. Ферментлар 
структурасининг хар цандай узгариши уларнинг актив марказига  
таъсир этади, яъни бунда ферментнинг активлиги ортади ёки су- 
саяди.  Фермент молекуласидаги чуцур узгаришлар актив марказ-  
нипг бутунлай йу^олишига олиб келади.  Денатурация ва ренату- 
рация процессларида ферментлар активлигининг узгариши хам 
худди ана шуларга асосланган.

Ф Е Р М Е Н Т А Т И В  Р Е А К Ц И Я Л А Р  К И Н Е Т И К А С И

Организмда борадиган реакциялар .^ам одатдаги химиявий 
реакциялардан деярли фар^ цилмайди. Маълумки,  химиявий реак­
ция амал га  ошиши учун реакцияда иштирок этувчи моддаларнинг 
молекуласи  маълум энергия з ап аен га  э г а  булиши зарур Gy 
энергия айни молекулаларни актив холатга келтирнш, улардаги 
м а в ж у д  бегла р пн узнб,  япги бегл  ар хосил килиш учун старлн 
булиши керак.  Энергиянинг бу тури модданинг активланиш энер­
гияси деб аталиб,  унинг микдори грамм-моль модда учун Жоул 
(Ж) ёки киложоул  (кЖ) л а р д а  ифодалапади.

Реакцияда иштирок этаётган модда молекулаларининг купчи- 
лиги активланиш энергиясига эга булмаса ,  реакция ж у д а  секип 
боради. Бундай реакцияларни тезлатиш учуй систем ага ташцари- 
дан энергия бериш ёки катализаторлардап фойдаланиш керак.  
Катализаторларнннг функцияси айни молекула учуй зарур булган 
активланиш энергияси микдорини камайтиришдан иборат. Ката- 
лизланган ва катализланмаган реакциялар энергетикаси 21- раемда 
курсатилган.  Лекин катализаторларнннг айни системага таъсири 
бир хил эмас. Айримлари активланиш энергияснни куирок, бош- 
Калари озрок камайтиради. Бошцача килиб антгапда,  юь;орн тем- 
пературада борадиган реакцияпи эффектпв катализатор таплаб 
нисбатап паст температурада , стар л н те зл икда  амалга  опшриши 
мумкин. Ферментлар билан анорганик ! ;аталнзатор уртасидагн фарк 
худди мапа шу ерда,  яъни бнокаталнзаторлар моддаларнинг 
активланиш эпсргиясини уларга  нисбатап хам купроц д а р а ж а д а  
насайтиради. Фикримнзпипг далили сифатида куйидаги мисоллар- 
ии келтирнш мумкин. Сахарозапипг катализатор иштирокисиз гидро- 
лизланиш реакциясининг активланиш энергияси 137,6 кЖ/моль га 
тенг. Агар шу реакция водород ионлари (Н+) иштирокида ката-  
лизлападиган булса,  унинг активланиш энергияси 107,5 кЖ/моль 
гача,  сахараза  (p-фруктозидаза) ферменти иштирокида эса 40,4 
кЖ/моль гача пасаяди.  Худди шунингдек, к аталаза  ^ам водород 
пероксиднинг парчаланиш реакциясида активланиш энергиясини
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.'5,25 мартага ,  яъни 77,5 кЖ/моль дан 23,6 кЖ/моль гача,  анор- 
г,| пик катализатор платина эса 50,3 кЖ/моль гача пасай- 
■| нради.

Биокатализаторлар молекулаларнинг активланиш знергиясини 
канчалик пасайтирмасин, организмда борадиган биохимиявий ре- 
лкцияларда ферментлар билан 
бир каторда бош^а факторлар 
хам мухим роль уйнайди.

Ферментатив реакцияларнинг 
тезлиги реакцияда иштирок эта- 
ётган моддалар (фермент ва суб­
страт) пинг табиатига,  уларнинг 
коицентрациясига,  коферментлар, 
активатор ва ингибиторларнииг 
мавжудлнгига ,  шунингдек, тем­
пература,  pH ва бошцаларга бог- 
лиц.

Ферментатив реакцияларнинг 
тезлиги фермент ва субстрат та­
биатига ва уларнинг концентра- 
циясига боглик булишини цуйн- 
дагича анализ килиш мумкин.

Куп ^олларда ферментатив 
реакциялар кайтар характерга 
эга булиб, биокаталитик процесс 
бориши учун биринчи павбатда 
фермент-субстрат комплекси хо­
сил булиши шарт. Бундай реак­
циями схема равишда цуйидагича 
ёзиш мумкин:

Е +  S —  -> ES — е  +  м  и ;
*~к- '

Бунда: К+-, — тугрп реакцияларнинг; K_ t — тескари реакиия-
нинг тезлпк константалари; £ —фермент; S  — субстрат; ES  фер­
мент-субстрат комплекси; М — реакция махсулоти.

Демак, (ферментатив реакцияларда дасглчб (фермент-субстрат комп­
лекси, сунгра унинг парчаланиш ма.\сулоти .\осил булади. шунингдек, 
бунда фермент тиклг-нади.

Одатда, ферментатив реакцияларда Е ъиМ д?н E S  жуда кам мик- 
дерда хосил булади, шунинг учун уларнинг кенцентрапиялари хисобга 
олинмайди. Агар ES  нинг хосил булиш тезлиги унинг парчаланиш 
тезлигига тенг булса, реакция стационар холатда булиб, ES  пинг ции- 
мати узгармас булиб колади.

У Холда: (К+1 [£] — [ES] [S] = К _ х [ES] +  К+2 [ES] (2)
Бу ифодани ихчамлаштириб куйидагича ёзиш мумкин:

Щ  -  IES] [-Я =  +  К +? =  к  (3 )
[ES] К+1

2 ! -раем. Ката/шзлапган па катализлан- 
магпп реакциялар  э н е р гет и к а м :
1 — к а т а л и з л а н м з г а н  р с а к ц ч я п н н г  а к т и в л а ­
н и ш  э н е р г и я с и ;2 -  к а т а л и з л л и г а н  р е а к ц и я - 
иинг а к т и в л а н и ш  э н е р г н я с н ; Л —  р е а кц и я  
п р о ц е сс и д а  эр к и н  эн е р ги ян и н г у з г а р и ш и .

К.
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Крнстанталарнинг умумлашган формгси Кт  — Михаэлис константа- 
си деб аталадн ва у  ферментнинг муайян субстратга мойиллигини ифо- 
далайди. К т  нинг кийматини тажриба асосида осон келтирнб чикариш 
мумкин, бу хакда кейинрок, тухталамиз.

Энди (3) теигламани [£S]  га нисбатан ечиб, реакцнянинг дастлаб- 
ки тезлнги V ни топамиз:

[ S ] . ( [ E ) - [ E S ] )  - \ E S } . K ,n 
[ S ] - [ £ J - [ £ S ] . [ 5 ]  =  [£ S ] -  Km 
\ES]-K,n +  |5]-[/:S] : [S ] . [£ ]

[ES] = (4) Am -|- [ i ]
фермантатив реакцнянинг дастлабки тезлиги фа^ат ES  га боглик; 

булгаилиги учун унинг кийматини цуйидагича ифодалаш мумкин:
V = K + i [ES] (5)

Агар субстратнинг концентрация­
си жуда юкорилиги хисобга оли- 
надиган булса, барча ферментни 
ES  учун сар1[)лангаи деб хисоблаш 
мумкин. У холда реакция тезлиги 
максимпл кийматга — V га эга бу­
либ, фа^ат Е га богли^ булади 
(22- раем):

(G)

22-расм. Берилган субстрат копнеитр.а- 
цияспда реакция тезлнгининг фермент 
концентрацияси билан богликлигп.

Ленин бу тенгламалар фермен- 
татив реакциялар тезлиги субстрат- 
пинг коицентрациясига кай даража- 
да богликлигини тушунтириб бер- 
майди. Бу богланишни Михаэлис- 
Ментен тенгламаси тушунтириб бе- 
ради. У куйпдагича келтириб чгща- 
риладн:

а) (5) даги ES  урнига (4) даги циамати цуйилади.
V =  К+, (7)

1 '  Л'„, [S ]  v
б) ^осил булган тенгламани (6) га булиб, (К) га нисбатан ечилади:

[£] [-S]
v _  ЛУ А« +  ЬЯ к  l/;l- is'i __ [S1

А’_| L>- [5 ]V„

V

|Я1-(Л'т  -f[Sl) 
I7,пах -I-SJ

к т  +  IS]

(8)

(8) тенглама Михаэлис-Меитен тенгламаси деб аталадн. У К т  ва 
Ушах нинг аник кийматларида реакция тезлиги субстрат концентрация- 
сига канчалпк борлиц булишини курсатади.

Юцоридаги тенглама V =  Утах учун 

да булади.
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Кп [5]
курнниш-



ни хосил кила-

(9) нинг хар икки томонини V„ 
га булиб:

_1_ = ___ [S]_
2 Km + [5] 

мпз. (10)
Тегишли алмаштирпшдан сунг 

(10) ни:
К т — [ S ] =  2 [5]  куринишда сза-

МИЗ. ' (1 1 ) .
Ундан К т  =  [S] келиб чикади.

' (12).
Шундай килиб, ферментатив 

реакция тезлиги максимал киймати- 
нинг ярмига тенг булганда, К т  
субстрат концентрациясига тенг 
булади. Шунинг учун хам К т  нинг 
киймати моль/л да ифодаланади.

Кт  нинг кнйматини фермент 
концентрациясига борлиц булмаган 
холда реакция тезлиги ва субстрат 
концентрациясидан фойдаланиб гра­
фик тарзда осон келтиргб М5каргш мумкгн (23-раем). Хар бир фер­
ментатив реакция учун Кт  алохида кпйматга эга. 15-жадвалда айрим 
ферментларнинг Кт  киймати берилган.

15- жадаал
Айрим ф ерментатиз р еа к ц и я л ар д а  К п нинг к ,иамати , мм (А. Ленинж ер  

____________  буиича, 1974) __________

[S ], м /л

23-расм. Субстрат  концентрацияси би- 
лан ферментатив реакция тезлигининг- 
богланиши.

Фермент ва субстрат Кщ (м.М)

Катллаза, Н 20 2 25
Карбоангидраза, НСО— 9 , 0

Гексокиназа: глюкоза, 0 , 1 5
фруктоза 1 ,5
1 лутаматдегндрогеназа :

глутам ат 0. 12
Н А Д. Н 0,1)18
Н Д Д + 0 ,0 2 5

Жадвалдан куриниб турганидек, муайян фермент бир неча субст- 
тратга эга булганда хам К т  нинг киймати турлича булади. Унинг ций- 
мати канча кичик булса, ферм.ентшшг субстратга шунча якинлигини 
ифодалайди.

Кт  cJjai âT субстрат структурасига ва реакция шароигига (pH, тем­
пература ва бошкаларга) к>араб узгариши мумкин. Айрим холларда К т  
ни ашщлаб булмайди. Масалан, реакция махсулоти муайян фермент 
учун ингибиторлик килганда, худди ана шундай булиши мумкин. Бун- 
дап таш^ари, Vтах ^ам субстрат структурасига, реакция шароитига 
боглиц булади. Шунингдек, бир цатор ферментатив реакцияларда /С+1
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ва K _ i  нинг кийматлари К+2 дан анча катта булиши мумкин, яъни

бундай реакцияларда ES М  боекич жуда секин булиб, унда К+2 
ни ^исобга олмаса хам булади.

Бундай лолларда (5) тенгламани солдалаштирпб, куйпдагича ёзиш 
мумкин:

К т = 4 = * -  (13)
А  +  1

Кт  муайян тенгламада фермент-субс:рат комплексининг диссоцияси 
константасини билдирганлиги учун у J\s билан алмаштирилади ва у 
с у б с тр а т  константаси  деб аталадн:

(14)
[£-ь]

Кх — фгрменгатиз реакцияирда (ферментнинг субстратга мойилли- 
гини ифодалайдп. Лекин 1\т  на А',, бир хи i булар экан, деган хуло­
сага келиш ярлмлнди. факат Кт  нинг К кинмаш жуда кичик бул- 
гандагина, у К, га тенг булади деб караш мумкин.

Шундай килиб, биз ю^орида ферментатив реакциялар кинети- 
касини фа^ат реакцияда битта фермент ва битта субстрат .^амда 
улардан битта комплекс хосил буладиган ^олати учун куриб чи^- 
дик. Буидап таищари, ферментатив реакцияларда иккита ва ундан 
ортик субстрат иштирок этиши ^ам мумкин.  Агар ха^и^атдан ,%ам 
иккита субстрат иштирок этса, унда биринчи навбатда учта фер­
мент-субстрат комплекси (ES, ES2, E S ^ )  ва шунга мувофиь; ра- 
вишда бошца комплекслар хосил булади.  Уларнинг .\ар бири узи­
га хос константалар билан характерланади.  Уларни одатдаги >̂и- 
соблар билан келтириб чикариш мумкин эмас.

Ферментатив реакциялар тезлигига pH, температура ва бош- 
1<;алар таъсири ферментларпинг хоссалари билан биргаликда к у ­
риб чицилади. Ферментатив реакциялар тезлиги >̂ ам барча реак ­
циялар тезлиги сингари вакт  бирлиги ичида узгарган субстрат- 
нинг моль (М) ёки микромоль (мкМ) сони билан улчанади.  
Лекин бунда шароит оптимал булиб, фермент максимал активлик­
ка эга булиши керак.  Реакцияда иштирок этгап ферментнинг 
концентрацияси >̂ ам юцоридаги бирлнкларда ифодалапади. Агар 
ферментнинг молекуляр массаси номаълум булса,  унинг абсолют 
ошрлиги олипади. Бунда фермент бирлиги ь^илиб, оптимал шаро­
итда 1 мкМ субстратна 1 минут давомида катализлайдиган ми^- 
дори о.тиниб, Е билан ифодалапади, яъни мкМ/мин айни 
ферментнинг активлик бирлиги деб агалади .  Ферментнинг кон- 
центрацняси (агар у эритмада булса)  1 мл эритмадаги микдори 
билан белгиланади. Борди-ю, фермент кристалл >^олда ажратиб 
олинган булса,  у 1 мг га айлантириб олипади.

Баъзан ферментлар активлигини ифодалашда унинг битта 
молекуласинииг 1 минут давомида узгартирган субстрат молеку- 
лалари сони эътиборга олинади. Бу ферментнинг молекуляр ак-
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тинлиги ёки айланши сони деб аталади. Агар фермент молекула-  
снда актив марказлар  сони маълум булса,  хисоблаш ^ар бир 
марказга  нисбатан олинади. Масалан,  каталазанинг молекуляр 
активлиги 5 млн. Уни актив марказлари буйича ифодалайдиган 
оу.тсак (актив марказлар сони 4 т а ) ,  1,250 млн га тенг бу- 
.тади.

Ф Е Р М Е Н Т Л А Р Н И Н Г  Х О С С А Л А Р И

Ферментлар оцсил табиатли моддалар булганлиги учун улар-  
нппг барча физик ва химиявий хоссалари оксилларга ухшаш бу­
лади. Улар хасида юцорида тули^ маълумот берилган. 1\уйида 
ферментларнинг энг мухим хоссаларидап булган спецификлиги ва 
активлиги ^а^ида фикр юритилади.

Ферментларнинг спецификлиги

Ферментлар шундай ю^ори спецификликка эгаки,  улар маъ- 
. i v m  бир субстратии ёки химиявий богланншнинг хосил булиши ё 
парчаланиши реакциясини катализлайди,  организмда борадиган 
барча реакциялар т^атъий тартибда узаро богланган ^олда кечи- 
шнни таъминлайди.  Шунингдек, уларнинг спецификлиги айни 
моддаларнинг парчаланиши ёки сиптезланишини амалга  ошириш 
билан бирга, бу процесслар бир меъёрда утишини хам боища- 
ради.

Асосан ферментлар фаолиятида нисбий, мутлац (абсолют) ва 
стереохимиявий спецификлик фарк кнлинади. Нисбий специфик- 
лнкка эга булган ферментлар маълум химиявий 6 o f  хосил булиши 
ёки парчаланиш реакциясини катализлайди.  Масалан ,  липаза фер­
менти глицерин турли хилдаги ёг кислоталар билан ^осил т^илган 
мураккаб эфир богларини сув ёрдамида узади,  яъни бу фермент 
мураккаб эфир бошга нисбатан спецификликка эга. Бу группага 
кирадиган ферментларнинг баъзилари маълум функционал груп­
пага нисбатан снецнфикликнн намоён килади,  бундай ферментлар 
группага хос спецификликка эга булган ферментлар деб аталади.  
Масалан,  трипсин ферменти ишцорий аминокислоталар — аргинин 
ва лизинларнинг карбоксил группалари ^исобига з^осил булган 
пептид богларини сув ёрдамида узса,  хнмотрипспн ароматик 
аминокислоталар — фенилаланин, тирозин ва триптофаннинг кар- 
боксил группаси ^осил цилган пептид богларини гидролиз- 
лайди.

Мутлац спецификликка эга булган ферментлар фа^ат маълум 
бир субстратга таъсир курсатпб, маълум узгаришларни келтириб 
чи^аради. Масалан,  уреаза ферменти карбонат кислотанинг 
амиди — сийдикчилни (мочевина) гидролизлаб, аммиак ва к ар ­
бонат ангидрид ,%осил цилади. Лекин бошт^а кислота амидларига 
таъенр цилмайди.

Стереохимиявий спецификлик. Бунда ферментлар фа^ат битта 
стереохимиявий формадаги субстратга,  яъни субстратнинг битта
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оптик антиподига таъсир этади. Масалан,  лактатдегидрогеназа 
фа цат L -лактат  кислотани оксидлайди. Унинг D-изомерига муайян 
фермент таъсир этмайди.  Худди шунингдек, баъзи ферментлар 
субстратнинг транс ва г<«с-изомерларига цараб таъсир этади. Айни 
ферментлар катъий спецификликка эга булмайди. Улар айни бир 
вацтда бир неча хил моддаларга ,  ,\атто субстрати тамоман фарц 
циладигап моддаларга  ,\ам таъсир этиши мумкин. Умуман олган- 
да,  ферментлар спецификлигнпи аницлаш ж у д а  кийин. Шунинг 
учун бундай ишларпи нихоятда тозаланган фермент препаратла- 
рнда амал га  ошириш зарур.

Ферментлар активлигига физик-химиявий факторларнинг
таъсири

Ферментлар актислигига температураникг таъсири. Темпера­
тура кутарилиши билан ферментларнинг активлиги маълум дара-  
ж а д а  ортади. Лекин температура 40° дан ошганда фермент актив­
лиги пасая бошлайди (24-расм).  Купчилик ферментлар 60°—80° 
да  бутунлай активлигини йуцотади, бунда уларнинг структураси 
бутунлан узгариб,  кайгмас денатурацияга  учрайди. Ферментлар­
нинг бу хусусияти уларнинг оксил табиатн билан боглпк. Лекин 
айрим ферментлар 80° дан юкори температурада хам активлигини 
сацлаб цолиши 'мумкин. Масалан,  табинй пссик сув манбаларида 
усадигап усимликларнинг ферменти 90° да хам юцори активлиги­
ни сацлаб цоладн. Баъзи ферментларнинг (бупга совуц сувда  ва 
совуц ицлим шароитнда яшайдиган сувутлар ва бошца тирик ор- 
гапнзмларда учрайднган ферментлар киради) активлиги паст 
температурада хам юкори булиши мумкин. Масалан,  каталаза  
учун 0— 10° оптимал температура хисобланади.

Водород ионлари концентрациясннинг таъсири. Организмдагн 
купчилик ферментлар рЫ-7 атрофида юцори активликка эга б ула ­
ди. Мухитнннг кпелогали ёки пшцорип томонга узгариши улар 
активлигппппг пасайишига сабаб булади (25-расм).  Айрим фер­
ментлар маълум pH мухитдапша юцори активликка эга  булади. 
Масалан,  пспсппнинг субстрати тухум альбумнни булгапда опти­
мум рН-1,5; гемоглобин булгапда 2,2; фумаразада субстрат фу­
марат кислота булгапда 6,5; малат кислота булгапда 8,0 га тенг 
булган му^ит керак булади. Аргипазанинг энг юцори активлиги 
рН-9,5—9,9 да  кузатнлган.  Шунингдек, айрим ферментларнинг 
активлиги pH кенг мнцёсда узгаргаида хам бир хнлда сацла-  
пишп мумкин. Аспартат-глутамат-траисаминаза учун оптимум 
рН-5—9.

Ферментлар активлиги мухигдаги водород ионлари концентра- 
цияснга богликлиги муайян мухитда фермент молекулаенпинг 
учла мчи, туртламчп структурасп дараж асидаги  фазовнй конфор- 
мациясн pH га боглнц холда узгариб,  актив марказий ташкил 
этувчи аминокислоталар цолдпгп бир-биридап узоклашадп.  Нати­
ж а д а  фермент-субстрат комплекси хосил булиши кийинлашиб, 
реакция секнп боради. Бундай та in i â ри, мухит субстратнинг ион-
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24-расм. Тсмпсрптуранипг фермент актив- 25-расм. М ухигш ш г фермент акт ив- 
лигига  таъенри. лнгига  чаьсири:

/  —  попе пн; 3 —  г л у т я м а т д е к а р б о к с и л а з а ;
3 —  с у л а к  а - а м и л а з а си ; -/— а р г и н а з а .

лашиш ч а р а ж а с и га  хам таъсир этиши мумкин,  бу хам  у з  навба-  
л ид а энзим рсакциясининг  а м а л г а  ошишида мухим роль уйнайди.

Активаторлар ва ингибиторлариинг таъекри.  Ферментлар опти­
мал активликка эга булиши учун температура,  pH, субстрат кои- 
центрацияларн билан бир каторда баъзи бир кичик молекуляр 
бирикмалар,  металл ионлари хам талаб цилииади. Бундай кофак- 
торлар активатор.шр деб аталадн.  Реакция мухитида бопща хил- 
даги моддалар па идо булиши фермент активлигини пасайтириши, 
хатго иу^отиши мумкин,  бундай моддалар ингибиторлар деб ата- 
лади.

Организмда борадиган купчилик ферментатив реакцияларда метач- 
ларнииг ионлари (К+, Na+, Mg+2, Mn+2, Zn+2, Cu+2) ва бош^алар 
активатор вазифасини бажаради. Улар,  одагда,  фермент-субстрат ёки 
кофермент-апоферменг комплекс iapn хосил бу лишини овоилаштиради, 
натижада реакция тез содяр булади. Анионлзрдан хлор аниони хам 
баъзан ферментлар, масалан, амилаза актп.злигининг ортишида мухим 
роль уйнайди.

Ингибиторлар таъсири жихатидап икки группага:  ра^обатли ва 
ракобатсиз (конкурент ва ноконкуреит) ингибиторларга булина- 
ди. Агар ингибитор структураснга кура муайян фермент субстра- 
тига ухшаса ,  конкурент (ра^обатли) тормозланиш юз беради, 
бундай ингибитор конкурент ингибитор деб аталади.

Конкурент тормозланишга сукцинатдегидрогеназанинг малонат, 
кислота билан тормозланишнни мисол цилиб келтирнш мумкин. 
Малонат кислота структураси жнхатдан муайян ферментнинг суб­
страта сукцинат кислотага ухшаш булганлиги учун ферментнинг 
актив марказнни банд цилиб олади, шу туфайли ^ацицнн, фер­
мент-субстрат комплекси хосил булишига тусциплик цилади, нати­
ж а д а  ферментнинг сукцинатни оксидлаш цобилияти йуцолади, 
яъни фермент тормозланади. Буни куйпдагича изохлаш мум­
кин:
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со о н СООН со о н

Е +  С H., Е-СНо ------ ‘ E-Ho-fCH

СН, СН СН

со о н

со о н

— Е-СН

СООН !-  СООН
АНтонат к и с л о т

Боинга кичик молекулали дикарбои кислоталар ^ам сукцинат- 
дегидрогсназага конкурент ингибитор сифатида таъсир этиши 
мумкин. Бундай шундай хулоса келиб чи^адики, муайян фермент- 
нинг актив марказида  иккита мусбат ( + )  зарядланган кием мав- 
ж у д  булиб, у  субстратнинг (“ ООС—СОО~) группаеини узига би- 
риктприб олади. Агар бошка моддалар ^ам етруктураси ва  з а р я ­
ди жи^атдан шуига ухшаш булса,  уларни ^ам бириктирнб олиши 
мумкин. Конкуреитли тормозланишиинг характерли хусусияти 
шундаки,  субстрат концентрациясини орттириб, унинг таъсирини 
камайтириш мумкин.

Ноконкурент ингибиторлар ферментнинг актив марказида и бош^а 
жойга богланиб, ферментатив реакцияьи тормозлайди. Бу типдаги ин­
гибиторлар билан субстрат орасида структура жихатдан хеч цандай 
ухшашлик булмайди. Ноконкурент тормозланишиинг кучи га даражаси 
субстратнинг концентрациясига боглпк эмас. Огир металларнинг ион­
лари (Hg+2, Pb+2, Ag+,  Cu+2) та бошкалар купчилик ферментлар учун 
ноконкурент ингибитор хисобланади. Лекин улар хам паст концент- 
рацияларда айрим ферментлар учун активатор сифатида таъсир этиши 
мумкин. Уларнинг ингибитор сифатидаги таъсири фермент молекуласи 
таркибидаги сульфгидрил ( SH) группалар билан бирикишига боглик бу­
либ, 1уштар характерга эга. Масалан, В — SIJ +  A g + ^ E — 5  — 
—Ag  -|- Н+. Натижада ферментнинг актив маркази бузилади ёки кон- 
формацпяси узгаради. У план ташкарп, ошр металл иони фермент 
оксилига адсорбиланиб, унн денатурацияга учрзтади.

Иигибиторлардан энг кучлнен цианид иони (CN~)хисобланади. 
Айницса, унинг таъсирида нафас олиш ферментларининг активлиги 
йуколади. Бунда фермент таркибидаги металл иони (нафас олиш 
ферменти таркибидаги темир иони) цианид иони билан комплекс 
хосил ^илади, натижада  муайян ферментнинг актив маркази бу­
зилади.

Ферментлар активлигипппг тормозланиши цайтар ва цайтмас 
булиши мумкин. Одатда,  метаболитлар таъсирида >;осил булади-
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ran тормозланиш цайтар булади. Бундай метаболитлар аллостерик 
эффекторлар деб аталиб,  ферментлар активлигини бош^аришда 
мухим роль уйнайди. Уларнинг бош^а ингнбиторлардан фарци яна 
шундаки, ферментнинг актив марказлари билан боглаимай,  ундан 
маълум узоцликда жойлашган актив марказлар билан богланган 
булади. Бундай эффекторлар устида кейинрок тухталамиз.

Ю^орида курсатилган огнр металларнинг ионлари ва бошца 
химиявий моддаларнинг таъеирида хосил буладиган тормозланиш 
кайтмас булади. Уларнинг таъсири бевосита актив марказлар ор­
кали амалга  ошади. Масалан,  кайтмас тормозловчи реактивлар- 
дап бири йодацетамиддир. У хам onip металлар иони сингари 
ферментнинг актив S — Н группалари билан мустахкам бирикади:

Е — SH +  ICI I, -  CONH, -»-Е — S — Cl L — CONH, -|- HI
Диизопропнлфторфосфат (ДФФ) х а м  актив м а р к а з н д а  серии 

амннокислотасини тутувчи ферментларнинг, масалан,  холинэстера- 
за ферментинннг ингибитори хисобланади. Бу модда гацоридаги 
ферментнинг актив маркази билан богланиб, ацетилхолин гидро- 
лизини тормозлаиди. Шунинг учун у иервпи за^арловчи модда ^и- 
собланади.

/О—сн<Х Н

Е _  С Н „ОН Г -  Р О 4 С 
\гл „ . . / С Н
ч° — СН 3

чсн3
/СН3 

" 0 - С Н \ СН!

/СН,
Е _ С Н 2— О — Р = о  : ! - f H F

'О— С Н ч"  :i 
ХСН,

Ф Е Р М Е Н Т А Т И В  Р Е А К Ц И Я Л А Р  М Е Х А Н И ЗМ И

Организмда борадиган ферментатив реакциялар механизми 
ж у д а  мураккаб булиб, улар ж у д а  тез, секунднинг улушларида со- 
дир булади. Шунинг учун хам шу кунгача купчилик ферментатив 
реакцнянинг тулик; механизми ишлаб чи^илган эмас. Лекин бу со- 
хада ж у д а  куп иш килинган булиб, унинг айрим томонлари маъ­
лум д а р а ж а д а  хал цилинган. Купинча ферментатив реакциялар 
механизми оралн^ моддалар назарияси асосида тушунтирилади. 
Бу назарияга мувофи^, субстрат дастлаб ферментнинг актив мар- 
казига бирикиб, фермент-субстрат комплекси хосил килади. Сунг 
бу комплекс маълум д а р а ж а д а  узгариб фермент ва махсулотга 
парчаланиб кетади (26-расм).  Ха1\И1̂ атДа х.ам комплекслар хосил 
булиши махсус тажрибалэр  асосида исботланган.

Дозирги ва^тда хатто уларни ани^лайдиган махсус анализа-
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____ ^£5______ +м  торлар ишлаб чш^илган. Айрим
“ ! ‘ фермент-субстрат комплекслари

кристалл холда ажратиб олин­
ган, уларнинг структураси,  яъни 
фермент билан субстратнинг у з а ­
ро муносабати ани^ланган. Фер- 
мснтнинг актив маркази шакл- 
лангап жойда махсус ботнклик, 

26-расм. Ферментларнинг таъсир м е х а - яъни «чунтак»  булиб, уларга  
эми. муайян ферментнинг субстрати

якннлашганда,  у билан тегишли 
аминокислота ^олдиклари уртасида богланиш в уж уд га  келади. 
«Чунтак»  субстрат билан богланиши натижасида цулф-калит син­
гари комплементар комплекс ^осил булади,  «чунтак»  конформа- 
цияси субстратнинг фазовий цурилишига турри келади.  Шу сабаб­
ли кулф-калит табиати жихатидан бу богланишлар ионли, кова- 
лент ,  до нор -акцеп тор  в а бо ш ка  т ипд а  були ши mvmkiih.

Агар субстрат фермент юзасидаги айни ботшушкка мос кел- 
мас.а, бунда богланишлар в уж уд га  келмайдн.  Лекин ферментатив 
процеесда глуапнн фермент молекулаеидаги ботнклик харакатсиз , 
доим субстратнинг шаклига мос долда шаклланиб туради деб 
булмайди.  Унинг шакли з^амма вакт  муайян субстратга мос були- 
иш шарт эмас.  Айрим холларда ферментнинг актив м ар каз и  субс­
трат якпнлашгандагина маълум шаклга  келади. Бунда фермент 
молекуласининг деярли хамма кисми даракат га  келиб, тегишли 
копформацияни .хосил цилади ва ферментатив реакция анча тез ва 
осон боришини таъминлайди.  Агар кжоридаги фикрни давом эт- 
тирсак,  фермент молекуласи юзасидаги «чунтак»ка  ухшаш бушлиц 
субстрат келгаидаи кейин бошца шаклга  айланади.  Хатто, айтнш 
мумкиики «чунтаюишнг ^опь;оги снилади. Шундай цилнб фермент 
муайян субстрат учун микромухнт яратади.  Бу ерда шунн унут- 
маслик керакки,  субстрат ферментга мос келмаса,  унинг молеку- 
ласида тегишли конформацион узгариш булмайди.  Д. Кошланд 
тушунтиришича, цулцоп панжаларга  караб шаклини кандай узгар-  
тирса, муайян фермент хам шаклини уз субстратига шундай мос- 
лаштириб узгартиради.  Уни схема рави ш да  27- расм да  курсатил-  
гапдек тушуптнриш мумкин.

Кейинги йиллардаги текширишлар бу гипотеза хацицатга анча 
яьрш эканлигинн курсатмокда ,  хозирпi шпугда карбоксипептидаза,  
рибонуклеаза,  а-хнмотрииспи, лнзоцим каби гидролитик фермент­
ларнинг таъсир этнш мехапизми рептгспоструктура анализи ёрда­
мида яхши урганилган.  Лизоцим молекуласи 129 та аминокислота 
цолдиридан иборат. У N-ацетилглюкозамин ва N-ацетилмурамат 
кислота цолдиридап ташкил топган кщори молекулали полисахарид 
гидролизини таъминлайди.  Унинг таъсир этиш механизмини цуйи- 
дагича тушунтириш мумкин. Полисахарид занжири лнзоцим юза­
сидаги ботнкликка яцинлашганда,  актив марказни ташкил этувчи 
аминокислоталар радикалипинг холатн узгарадн.  Бунда фермент 
молекуласи тегишли конформацняга утиб, 35-уринда жойлашган
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27-расм. Мономер фермент — оксил  м олекуласининг субстрат  таъснрида 
коиформацион узгариши:

а — дастлаб ки  конформация; б — с у б с т р а т  таъеирида ^осил буладиган конформа- 
ция;  в— активатор J  таъсиридаги конформация; г — ингибитор J таъсиридаги конф >р- 
мация; д — субстрат ,  активатор ва ферментнинг актив конформацияси.

глутамат  кислотанинг радикали гликозид кислородига я^инлаша* 
ди. Унинг карбоксил группаси кислородни тортади. Натижада гли­
козид бог кучеизланиб, оралиц ион — карбоксоний хосил булади. 
Иккинчи томонда 52-уринда турган аспартат кислотанинг манфий 
зарядлапган иони >N H группа билан боглапиб, хосил булган 
оралиц нонин муайян ^олатда сацлаб туради.  Реакция сув молеку­
ласи иштирокида якунлапади, у водород ионини глутамат  радика- 
лнга,  гидроксилни карбоксилга беради. Полисахарид занжири 
узилганидан кейин фермент унннг ботикликдаги циемпни тезда 
чи^ариб дастлабки ^олатига цайтади.

Ф Е Р М Е Н Т Л А Р  А К Т И З Л И Г И Н И Н Г  Б О Ш К А Р И Л И Ш И

Умуман олганда,  хужайралардаги  барча ферментлар активлн- 
ги доим уз-узидан автоматик тарзда бошкарилнб туради. Лекин 
айрим ферментлар борки, улар муайян метаболигик цикл учун ту-



лиц жавобгар  булади.  Бундай ферментлар регулятор ферментлар 
деб аталиб,  улар активлигининг бошцарилиши алохида ахамиятга  
эга. Куиинча улар ^ужай раларда борадиган кайтмас реакцияларни 
катализлайди.

Регулятор ферментларнинг активлиги тескари богланиш прип- 
ципида бошкарилади,  яъни бунда реакциялар циклининг охирги 
махсулоти улар учун ингибитор хисобланади. Масалан,  треониндан 
изолейцин хосил булиш процесси 5 та ферментатив реакциядан 
иборат. Шу системадаги биринчи фермент (Е ))— треониндезами- 
наза регулятор фермент хисобланади. Унинг активлиги L -изолей- 
ципга боглик;. Му.\нтда унинг концентрацияси ортиб кетса,  муайян 
ферментнинг активлиги тормозлапади. Уни схема равишда цуйи- 
дагича курсатиш мумкин:

С И  , —  С Н О Н  —  C H X T L  —  С О О Н  L- треонин

С Н ,  —  С Н ,  —  С О  —  С О О Н  кстомэй К1
+  О  j

CH:j— C'f Iе *
H i
С О О Н

I
CHy —  С О  — С  —  С Н ,  —  С Н :| а -  ацею- а-охсимэй

I " ' кислота

ОН
HAD - Н  “ | Е 3

СН, —  СН, —  С —  СНОН —  СООН а> Р- диокси- р- метил —
I валериан кислота

ОН

- 1 1 ,0  ! Е]

СИ,
I

СН. — СНо — СН — СО СООН а -кето-Р-метил-
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I I'-'s i^a ii ra  ам и н л ан и ш
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СН, —  СНо — СН —  CHNH2 — СООН L- изолепшш



Регулятор ферментлар активлигининг тормозланиши цайтар 
булиб, улар муайян шароитга цараб цайтадан осон активланиши 
мумкин. Уларга  таъсир этувчи ингибитор (метаболит) >̂ еч цачон 
актив марказ  билан богланмайди,  чунки улар структураси жи^ат-  
дан муайян фермент субстратидан фарц килади.  Улар фермент­
нинг аллостерик марказига  бирикиб, унинг конформадиясиии уз- 
гартиради. Шунинг учун >;ам улар аллостерик эффектор (ёки мо­
дулятор) деб аталади.  Агар улар ферментнинг активлигини худди 
юцоридагидек тормозлаб цуйса, манфий эффектор деб, фермент 
активлигини орттирса, мусбат эффектор деб аталади.  Купинча 
муайян регулятор ферментнинг субстрата  мусбат эффектор сифа­
тида хизмат цилади. Айрим регулятор ферментлар бир вактнинг 
узида бир неча хил эффектор таъсирига учраши мумкин. Масалан,  
глутаминсинтетаза (Е. coli) нинг 8 хил ингибитори булиши аник- 
ланган.  Лекин улардан биронтаси хам фермент активлигини тулиц 
тормозламайди.  Улардан бири фермент активлигини 10 % га,  иккин- 
чиси 15%га, учинчиси 30% га ва хоказо тормозлаши мумкин. Баъ- 
зан бундай ферментлар поливалентли ферментлар деб аталади.  
Агар улар фацат битта эффектор таъсирига учраса,  шунга муво- 
фиц равишда моновалентли  деб аталади. Юцорида курсатилган 
треониндезаминаза бунга як;цол мисол булади.

Регулятор ферментлар, одатда ,  олигомер тузилишга эга булиб, 
каталитик ва аллостерик марказлар алохида кичик бирликда 
(булакчада)  жойлашган булади. Масалан,  аспартаттрапскарбами- 
лаза  2 та катта  ва 4 та  кичик булакчадан иборат. Унинг каталитик 
марказлари катта  булакчаларга ,  аллостерик марказлари кичик 
булакчаларга  жойлашган.  Агар улар бир-биридан ажратилса хам 
каталитик хусусиятлари узгармайди:  яъни катта булакчалар к а ­
талитик функцияни бажаради ,  лекин активлиги бонщарилмайди, 
кичик булакчалар эффекторларни бириктириб олиши мумкин,  ле­
кин каталитик активлик курсатмайди.  Бундай ферментлар юмшоц 
денатурацияга  учратилса,  яъни бир оз циздирилса ёки мочевина 
таъсир эттирилса ^ам, эффекторнинг сезувчанлиги камайиши ёки 
йуцолиши мумкин,  бу процесс десенсибилизация деб аталади.

Актив марказлари бир иечта булган ферментларнинг эпг мухим 
хусусиятларидан бири шуки, уларнинг бироргасида кичик булакча- 
даги актив марказга  субстратнинг бирикиши бошца кичик булак- 
чаларнинг активлигини ошириб юборади, яъни уларга  субстрат­
нинг бирикиши янада осонлашади. Були гемоглобин асосида осон 
тушунтириш мумкин. Гемоглобин молекуласи 2 та кичик булакча ­
дан иборат. Ха Р бир кичик булакчада 2 тадан протомер (а ,  р) 
булади. Хар бир протомер биттадан актив марказ га  эга.  Шулар- 
дан бирига, айтайлик а-полипептид занжирнинг гем группасига 
кислород молекуласи бирикса, унинг конформацияси узгаради.  Бу 
узгариш тездан иккинчи протомерга утиб, унинг конформацион 
шаклини шундай узгартираднки,  унга кислород бирикиши бирин- 
чи протомерга бирикишига нисбатан ^ам осон булади.  Улардаги 
узгариш 3- ва 4-протомерга утиб, уз  навбатида,  кислороднинг ян а ­
да  осон бирикишини таъминлайди.
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Организмда цаитар процессларни катализловчи ферментлар- 
нинг активлиги субстрат,  кофактор ва реакция махсулотлари кон­
центрацияси билан бевосита бошцарилиб туради.  Агар фермент 
субстратга туйинмаган булса,  унинг активлиги субстрат концент­
рацияси бнлаи боищарилади. Бу ерда шуни таъкидлаш керакки,  
регулятор ферментнинг активлиги субстрат концентрациясига бог- 
лиц булмайди.  Кофактор концентрациясининг камайиши хам те- 
гишли ферментлар активлигининг камайишига сабаб булади.  Ка- 
с аллпк  даврида (витаминлар  сти ш м агаи да )  вита ми нларга  боглнк 
булган кофакторлар хам тегишли ферментлар активлигини бош- 
каришда му^им роль уйнайди.

Айрим ферментлар активлигининг боищарилиши бевосита фер- 
ментатив процессдан иборат. Масалан,  гликоген гидролизини таъ- 
мннловчи фермент фосфорилазанинг активлиги икки хил фермент: 
фосфорилаза ниназаси ва фосфатазаси ёрдамида боищарилиб т у ­
ради. Буни схема равишда куйндагнча курсатиш мумкин:

Фосфорилаза ниназаси ^ам икни хил шаклда булади.  Унинг 
кам актив шакли ц-АМФ ёрдамида антивланади.

Шунингдек, химотрипсин хам ошкозон ости безида ноакатив 
шаклда синтезланади, у  химотрипсипоген деб аталади.  У ингич­
ка ичакка тушиши билап трипсин ёрдамида актив шаклга  ай лана­
ди. Лекин ферментлар активлигининг  бундай бошкарп/мшш тсс- 
кари богланиш принципи оркали бошкарилишга нисбатан анча 
кам тарцалган. Шунингдек, айрим ферментлар активлиги генлар 
ёрдамида хам бошцарилади. Масалан,  лактатдегидрогеназанинг 
хар хил изомерлари маълум,  улар икки хил ген назоратида син­
тезланади.  Шунга мувофиц, уларнинг активлиги турлича бу­
лади.

Ф Е Р М Е Н Т Л А Р  Н О М Е Н К Л А Т У Р А М  ВА К Л А С С И Ф И К А Ц И Я М

Ферментлар дастлаб тасодифий белгилар асосида номланган. 
Масалан,  пепсин грекча пепсис сузидан олинган булиб, овцат ^азм 
цилишни англатади ёки иаиаин цовун дарахти (С. papa la )  шира- 
сидан олингани учун ана шундай аталган.

Купчилик ферментлар субстрат номига аза  цушиб номланган 
(рационал номланиш). Масалан,  крахмалнинг гидролизланишини 
тезлаштирувчи фермент — амилаза  (грекча — амилиум — крах ­
мал ) ,  ёглар гидролизида иштирок этувчи фермент — липаза (грек-

2 фосфорилаза Ь -)- 4 АТФ кипа?"
(кам актив)

Фосфорилаза а (Ф)„4- 4Н20
(актив)

■-> 2- фосфорилаза 
(кам актив)
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ча липос — ёг) ,  худди шунингдек, мочевина гидролизини таъмин- 
лайдиган фермент — уреаза  (латинча уреа — мочевина) деб а т а ­
лади.

Кейинчалик, ферментатив процесслар механизми мумкин цадар 
тулароц урганилиши муносабати билан уларнинг химиявий табиа­
тига цараб, шунингдек, реакция характера асосида номлана бош- 
ланган.  Простетик группаси пиридоксаль булган ферментлар 
пиридоксальфермент деб ёки айни ферментатив реакция водо­
род атомларининг олиниши асосида борса, дегидрогеназа деб 
аталган.

Лекин баъзилар муайян ферментни субстрат асосида номласа,  
бошцалар реакция характерига цараб иомлаган, бу холат уз  нав- 
батида ж у д а  куп чалкашликларни келтириб чицарган.

Фермснтларнинг илмий номланиши 1961 йили Москвада булиб 
утган V Халцаро биохимиклар конгрессида кабул  килипган Янги 
иоменклатурага  мувофиц, ферментларнинг номи субстратнинг хи­
миявий номидаи фермент катализлайдиган реакция х ам да  фер­
ментатив реакция махсулоти асосида тузилади.  Агар ферментатив 
реакция группаларнинг кучиши билан борса, уларнинг номига ак- 
цепторнинг химиявий номи ха м цушилади. Масалан ,  цуйидаги 
цайта аминланиш реакциясини катализловчи пиридоксальфермент 
илмий номенклатура буйича а-аланин-2-оксоглутарат-аминотранс- 
фераза деб номланади:

СООН СООН
I

СН3 (СН,)., сн , (СН,),
I I "  i !

Н — С — NH, 4- СО ^  СО + Н — С — NH,
i ' l l  I
СООН соон  соон  соон

га-аланин 2 - о ксо гл у -  П и р у в а т  а - г л у т а м а т  
(субстр гг) тарат к и с л о т а

(акцептор)

Дем ак ,  бундай номланиш субстрат а-аланин ва акцептор 2-ок- 
соглутарат кислота эканлигини курсатиши билан бирга, реакция 
натижаснда субстратдан амин группа кучиб утганлигини х а м ифо- 
далайди.  Лекин ферментлар билан ишлаганда,  уларнинг илмий 
номидан фойдаланиш анча ноцулайлиги юцоридагилардан куриниб 
турибди. Шунинг учун х ам Конгрессда тривиал (ишчи) номлар- 
дан х ам фойдаланиш тавсия этилган. Айрим холларда фермент­
лар номи асосида тузилган цисцартма номлардан х а м фойдала- 
ниш мумкин. Масалан ,  лактатдегидрогеназа Л Д Г  тарзида белги- 
ланади ва х>оказо.

Жа^он биохимикларининг V конгрессида Ферментлар буйича 
Халкаро комиссия таклиф цилган классификация цабул цилинди. 
Бунга кура ,  ферментлар 6 т а  катта  синфга булинади.

1. Оксидоредуктазалар
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2. Трансферазалар
3. Гидролазалар
4. Лиазалар
5. Изомеразалар
6. Лигаза  ёки синтетазалар
Ферментларнинг бу синфлари уз навбатида кичик синфлар, 

кенжа сиифларга булинади. Х,озиргача маълум булган барча 
ферментлар руйхатга олиниб, ^ар бири учун 4 сонли индивидуал 
номер — шифр белгиланган. Биринчи сон синф иомери, иккинчисн 
кичик сииф, учиичисн кенжа синф ва охиргнеи конкрет фермент­
нинг номерпни ифодалайди.

1\уйида цабул цилинган классификация асосида, ферментлар­
нинг алохида синфларига характеристика ва конкрет ферментнинг 
рацнональ тривиал номланиши, класспфикацион номерлари ку- 
рннишида мисоллар келтирилган.

1-синф. Оксидоредуктазалар. Бу синфга кирадиган ферментлар 
оксидланиш-цайтарилиш реакциялариии катализлаб,  маълум суб- 
стратдаи (донордаи) водород ёки электроннииг бошка субстратга 
(акценторга) кучиш реакциялариии катализлайди.  Оксидланувчи 
субстрат углеводлар, спнртлар, ёг кислоталар,  аминокислоталар, 
турли хилдаги альдегид,  кетон, органик кислоталар ва бошка 
метаболитлар водород ва электрон допори вазифасшш бажарса ,  
акцептор вазифасшш турли хилдаги кантарплуичи моддалар, ора­
лик ташувчилар ёки молекуляр кислород утайди.

Тирик организмларда оксидоредуктазалар иштирокида бора­
диган оксидланиш-цайтарилиш реакциялари купинча органик 
моддадан водород ажралиши ва акцептор томонидан бириктириб 
олпнишидап пборат булганлиги учун, бу реакцияларнн катализ- 
ловчи ферментлар дегидрогеназалар деб х,ам юритилади.

Шунинг учун хам алохида ферментларни номлаганда оксид­
ланувчи модда номига дегидрогеназа сузи цушиб укнлади.  М а с а ­
лан, алкогольдегидрогеназа,  лактатдегидрогеназа ва хоказо.

Оксидоредуктазалар снп(|)нга кирувчи ферментлар тирик ху ­
жай раларда жойлашган урни, бажарадиган  функциясига боглик 
равишда бир нечтаси маълум тартибда комплекс хосил цилиш 
хусуспятига эга.  Бу эса бир томондан, ферментлар катализлай- 
дигаи реакция тезлигининг ортишига, иккинчидан, процесснинг 
энергетик эффективлиги кескин кутарилишига олиб келади.  Пи- 
руватдегидрогеназа комплекси (251-бетга  царанг) ,  нафас олиш 
занжири (215—2 1 6 - бет) ни бунга мисол цилиб курсатиш 
мумкин.

о ксидоредуктаза
(дегидрогеназа)

SH., +  А -
Оксидланувчи Водород 

субстрат  акцептори
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Оксидоредуктазалар ж у д а  катта  синф булиб, таъсир цилувчи 
субстратнинг характерига кура цуйидаги кичик синфларга були-
нади:

1.1. СН — ОН группали до норларга  таъсир к;илувчи фер­
ментлар.  Бу кичик синфга алкогольдегидрогеназа киради.

Мисол: (1.1.1.1— алкоголь: НАД-оксидоредуктаза) .
1.2. Альдегид ёки кетон группали до норлар га  таъсир цилувчи 

ферментлар .  Бу кичик синфга кирувчи ферментлар альдегид ёки 
кетон бирикмаларнинг оксидланишини катализлайди.

Мисол: альдсгнддегидрогеназа (1.2.1.3— альдегид :  НАД-окси- 
д оредуктаза ) .

1.3. СН — СН группали донорлар га  таъсир килувчи фермент­
лар .  Бу кичик синфга кирувчи ферментлар турли бирикмалардаги 
СИ — СП звеноларнинг дегидрирлаишп рсакцилларини катал из­
лайди.

Мисол: дигидроурацилдегидрогеназа (1.3.1.1; 4,5— дигидро- 
урацил : НАД-оксидоредуктаза)  дигидроурацилпннг урацилга ай- 
ланишинп катализлайди.

1.4. С Н — МН2 группали донорлар га  т аь си р  килувчи фермент­
лар.  Бу кичик синфга кирувчи ферментлар аминокислоталарнинг 
оксидланиш йули билан дезаминланишипи катализлайди.

Мисол: аланиндегидрогеиеза (1.4.1.1 - а-аланин : ПАД-дезамин- 
ловчи оксидоредуктаза) .

1.5. С — NH группали доно рлар га  т аь си р  цилувчи фермент­
лар .  Улар иминокислоталар NH групиасининг оксидланиш-цайта- 
рилиш реакцияларини катализлайди.

Мисол: иирролин-2-карбоксилатредуктаза (1.5.1.1 — L-пролин: 
НАДФ-2-оксидоредуктаза) .

1.6. НАДН ёки Н А Д Ф - Н  куринишидаги донорлар га  таъсир 
килувчи ферментлар .  Бу ферментлар кайтарилган НАД ёки НАДФ 
нинг оксидланиш реакцияларини катализлайди.

Мисол: НАД • Н-цитохром-с-редуктаза (1.6.2.1— НАДН-цито- 
хром-с-оксндоредуктаза) .

1.7. Бошка азотли бирикмалар  куринишидаги донорлар га  т а ъ ­
сир килувчи ферментлар .  Бу кичик синфга азот тутувчи турли би­
рикмаларнинг оксидланишини катализловчи ферментлар ки­
ради.

Мисол: уратоксидаза  (1.7.3.3— у р а т - 0 2-оксидоредуктаза) .
1.8. Донор сифатида олтингугурт  тутувчи б и р и к м а л а р г а  т а ъ ­

сир цилувчи ферментлар .  Улар олтингугурт алмашинувида цат- 
нашиб, H2S ва шу сингари бирикмаларни оксидланиш-цайтари- 
лиш реакцияларини катализлайди.

Мисол: сульфитредуктаза (1.8.1.2—H2S : НАДФ-оксидоредук- 
т а з а ) .

1.9. Гем куринишидаги д онорлар га  таъсир  цилувчи фермент­
лар. Бу кичик синфга кирувчи ферментлар гем тутувчи фермент­
лар регенерациясини амал га  оширади.

Мисол:  цитохромоксидаза  (1.9.3.1.— цитохром-С:о-оксидоредук-  
т а з а ) ;  цитохром С нинг регенерациясини а м а л г а  оширади.
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1.10. Ди ф ен оллар га  в а  шунга  ухш аш  бирикмалар  куриниши- 
да ги  донорлар га  таъсир  цилувчи ферментлар.  Бу кичик синфга 
кирувчи ферментлар дифенол, полифенол, катехоламинлар син­
гари бирикмаларнинг оксидланишини таъминлайди.

Мисол : катехолоксидаза (1.10.3.1-о-дифенол : 0 2-оксидоредук- 
т аза ) .

1.11. Акцептор сифатида хизмат килувчи водород пероксидга 
таъсир цилувчи ферментлар .  Бу кичик синфга кирувчи фермент­
лар водород пероксид ёрдамида бонща бирикмаларнинг оксидла­
ниши, водород пероксид ёки бонща пероксидларнинг парчаланиш 
реакциялариии катализлайди.

Мисол: триптофан пероксида за (1.11.1.4— триптофан : Н20-окси- 
д о р ед ук таза ) .

1.13. Турли хил донорларга кислород бирикиши оркали бора­
диган реакцияларни катализловчи ферментлар. Буларга  оксиге- 
назаларнп мисол цилиб келтириш мумкин.

2-синф. Трансферазалар.  Бу синфга атом ва  атомлар группа- 
сининг молекулалар ичида ва молекулалараро кучишини катализ ­
ловчи ферментлар киради:

R — (Х )+  R, ----------  R +  К — ®

Трансферазалар ферментларнинг энг катта  синфи булиб, 500 
дан ортиц индивидуал ферментларни уз  ичига олади. Бу фермент­
лар энг му^им метаболитик процесслар — турли шакарлар,  нук ­
леотидлар, макромолекулаларни фосфорлаш реакциялариии 
катализлаши туфайли уларни активлайди,  моносахаридлар цол- 
дигининг ташилиш реакциялари оркали ди- олиго- ва полисаха­
ридлар синтезшш амалга  оширади ва хоказо.

Бу синф, уз  навбатида ташувчи группалари характерига кура,  
8 та кичик синфга булинади.

2.1. Бир углеродли крлди^ларни ташувчи ферментлар.  Бу ки­
чик синфга кирувчи ферментлар метил, формил сингари бир у г ­
леродли радикалларнннг кучиш реакциялариии катализлайди.  
Бунга никотинамидметилтрансфераза (2.1.11— аденозилметионин- 
никотинамидметилтрансфераза) ни мисол цилиб келтириш мум­
кин.

2.2. Альдегид ёки кетон группанинг  ташилишиии ка т али зло в ­
чи ферментлар.  Бу кичик синфга транскетолаза,  гликоальдегид- 
трансфераза (2.2.1.1—Д-седогеитулоза-7-фосфат-О-глицеральде- 
гид-3-фосфат гликольальдегид трансфераза)ии мисол цилиб кур- 
сатнш мумкин.

2.3. А ц илтр аи сф ер аз алар  кислота цолдиги бир субстратдан 
иккинчи субстратга кучишини катализлайди.  Масалан,  холинаце- 
тилтрансфераза (2.3.1.1-ацетил-КоА:холин-0-ацилтрансфераза) .

2 .4 .Гликозилтрансфера залар  глюкоза цолдигини ташувчи фер­
ментлар булиб, ди- ва полисахаридлар синтезида цатнашади.
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Мисол: глюконфосфорилаза (2.4.1.1 — 1, 4— глюкан:ортофосфат 
гликозилтраысфераза) .

2.5. Алькил ёки шунга  ух ш аш  ра д и к а л ла р н и  та шувчи фермент­
лар.

Мисол: тиаминаза 1 (2.5.1.2 тиамин: (асос) -2-амино-метилпири- 
мидин метилтрансфераза.

2.6. Азотли группа лар ни  ташувчи ферментлар .  Б у  кичик синф­
га азот алмашинувида му^им роль уйнайдиган ферментлар ки- 
ради.

Мисол: аспартатаминотрансфераза (2.6.1.1—аспартат : 2-оксо- 
глутаратаминотрансфераза) .

2.7. Фосфор тутувчи груп пал ар ни  ташувчи ферментлар —фос- 
фотрансферазалар.

Мисол: гексокиназа (2.7.1.1—АТФ:гексоза--6-фосфотрансфс- 
раза.

2.8. Олтингугурт тугуЕчи группаларни та ш у в ч и  ферментлар.
Оксалат-КоА-траисфераза (2.8.3.2 — ацетил-КоА, оксалат-КоА- 
траксфераза ) .

3-синф. Гидр олаз ал ар .  Бу синфга катта  группа ферментлар 
кириб, улар турли хилдаги органик моддалар молекулалари ичи- 
даги богларни сув ёрдамида узади:

Р, — R., -1-1IOI-I-*К, — II -!- R2 — ОН
Гидролазалар спн(|)пга 500 га яцпн индивидуал ферментлар 

кириб, улар сук ердамида оддий ва мураккаб эфир, пептид, глю- 
кознд, амид, ангидрид богларни узади.  1>у фсрмептларшшг фао- 
лияти организм учун мухим ахамиятга  эга булган турли-тумап 
процесслар билан боглик. Улар макромолскулаларнинг парчала- 
ншпида, нуклеотид-полифосфатлардаги ангидрид богларнинг сув 
ердамида узилиши оркали организмдаги энергия трансформация- 
сида ва бошка процессларда нштирок этади.

Бу синфга кирадиган ферментлар хам улар узадиган боглар 
характерига кура цуйидаги кичик синфларга булинади.

3.1. Л^ураккаб эфир богларини сув  ё р д а м и д а  узув чи фермент­
лар. Бу кичик синфга органик ва минерал кислоталарнинг мурак ­
каб эфнрларини гндролизловчи ферментлар кнради.

Мисол: липаза (3.1.1.2— глицерин эфирлари гидролазаси) .
3.2. Глнкозил гидролазалар .  Бу кичик синфга кирувчи фер- 

мептлар турли хилдаги гликозид богларини сув ёрдамида 
узади.

Мисол: амилаза  (3.2.1.1 — 1.4— глюкангидролаза) нуклеозида- 
за (3.2.2.1— рибозилпурин рибогидролаза) .

3.3. Тиоэфир б о глар г а  таъсир  цилувчи ферментлар .  Бу кичик 
сннф ферментлари тиоэфир богларни гидролизлайди.

Мисол: аденозилгомоцистеиназа (3.3.1.2— аденозилгомоцисте- 
пнгидролаза) . >

3.4. Пептид богига таъсир цилувчилар (п еп ти дги др о ла залар ) .  
Бу кичик синфга кирувчи ферментлар пептидлар, оцсиллар гидро- 
лпзпни таъминлайди.  >
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Мисол: лейцинами'нопептидаза (3.4.1.1).
3.5 Пептид богдан фар^ килувчи С — N борига таъсир килув ­

чи гидролазалар.  Улар кислота амидларини сув ёрдамида пар- 
чал а иди.

Мисол: урсаза  (3.5.1.5— карбамидогидролаза) .
3.6. Кислота ангидрид богларига таъсир килувчи ферментлар.

Улар турли хилдаги ангидрид богларни сув ёрдамида узади.  
Одатда,  бу реакциялар энергия ажралиши билан боради.

Мисол: АТФ-аза (3.6.1.3.— АТФ-фосфогидролаза).
3.8. Галлоид борларга таъсир ^илувчи гидролазалар.  Бу ки­

чик синф ферментлари кислоталарнинг галлоген ангидридларини 
сув ёрдамида иарчалайди.

Мисол: диизопроинлфторфосфатгидролаза (3.8.2.1).
3.9. Р — N богларга таъсир килувчи гидролазалар.  Улар фос- 

фоамид богларини сув ёрдамида узади.
Мисол: фосфоамидаза (3.9.1.1— фосфоамидгидролаза) .
4-синф. Лиазалар .  Реакция махсулоти сифатида маълум орга­

ник моддалар билап бир цаторда карбонат ангидрид, аммиак,  сув 
ва  бошца бирикмалар хам хосил булади. Масалан:

СН„ ОРО.,Но

С:

НО — С-

- q  Альдолаза  С) Т т
(фрукт о з о - 1.6-дифосфат— ^ л 2и п  

триозофосфатлиаза)
-н -___  _ - ■ 'I-..... г  с = о

о
г 1 1С\
! Н

н - С  — он
н —С — он 

I 
н —с —он

СНоОРОзН,
Диоксиацетон-

фосфат

СН20 Р 0 3Н2

3- фосфоглицерин 
ал ьдеги д

d{
П иругат -

декарбоксилаза

, 0  

\н
I

сн.
:о„

СН2ОРО,Н,
Ф р у к т о зо -1,6-дифосфат

СООН

с = о
I

СИ,
П ир уват  кислота  А цстальдсгид Карбонат ангидрид

Лиазалар  синфига кирадиган ферментлар икки компонентли 
булиб, катализловчн реакциялар куп ^олларда цайтар характерга  
эга,  яъни фацат парчаланиш реакциялариии эмас,  балки синтетик 
реакцияларни .\ам катализлайди.  Шунинг учун катализлайдиган 
барча реакцияларнинг табиати ^амма вацт >̂ ам бу синф номига 
турри келавермайди.

Бу синфга кирадиган ферментлар молекулалар ичидаги турли 
хилдаги углерод-углерод,  углерод-азот,  углерод-кислород син­
гари химиявий борларнинг сув ёрдамисиз узилишини таъмин­
лайди.
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СН'гОН СН,ОН

Л а к то за

XII Б О Б .  Л И П И Д Л А Р  А Л М А Ш И Н У В И

Липидлар энг асосий энергия манбаи булиб хисобланади. Ор­
ганизмнинг энергетик э^тиёжининг 1 /з циемн ёг ва ёгсимон модда­
лар хисобига цопланади. Оч долган ва уйцуга кирган хайвонлар, 
узоц масофаларга унаётган цушлар учун танасидагн ёг бирдан- 
бир энергия манбаи хисобланади. Нерв туцимаси эса ёглардан 
энергетик мацеадларда умуман фойдалаимайди.

Сут эмизувчи хайвонлар ва одам организмининг оптимал уеи- 
ши ва нормал функционал холати учун оз мицдорда ёгда  эрувчи 
витаминлар ва туйинмаган ёг кислоталар талаб килинади. Орга­
низмнинг бу э.угиёжлари липидлар ахамиятннп янада ошпради, 
уларни озиц моддаларнинг алмаштириб булмайдиган компонент- 
ларнга айлантиради.

Еглар таркибида водород атомлари куп булганлиги учун улар 
оксидланганда углеводлар ва оцсилларга нисбатан 2 баравар куп 
сув хосил булади:  1 г ёт ёнганда 1,07 г, 1 л углевод ёнганда 0,55 
г, 1 г оцсил ёнганда 0,41 г сув ажралади.Шу сабабли баъзи хай­
вонлар энергетик мацеадлар учун ёгдан фойдаланишининг иккин­
чи фойдалн томони куп мицдорда хосил буладиган эндоген сув ор­
ганизмда борадиган моддалар алмашинуви реакцияларида фойда­
ланилади.

Ё Р Л А Р Н И Н Г  П А Р Ч А Л А Н И Ш И

Липидларнинг асосий кисми уч атомли спирт — глицериннинг 
ю^ори молекуляр ёг кислоталар билан >;осил килган мураккаб  
эфирлари хисобланади. Улар организмда узгаришеиз холатда ов­
кат хазм цилнш йулларида сурила олмайди, тукималарда  модда­
лар алмашинуви реакцияларида цатнаша олмайди. Бунинг учун 
ёглар липаза ферменти таъсирида глицерин ва ёг кислоталаргача 
гидролизланиши керак:
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H C - 0 - C <  +  3H20  
XR

Л ипаза
-  НСОН +  3 RCOOH

Н2С—ОН

Н 2С—О— C \ R
Н2СОН

Озиц таркпбидаги ёг сут эмизувчи хайвонларнинг овцат ^азм 
цилиш трактида,  асосан, пнгичка ичак булимида парчаланиб х а з м 
булади. Ошцозонда липаза активлиги учун оптимал шароит йуц. 
Ошкозон ширасининг липазаси сут билан овкатланадиган ёш бо- 
л аларда  сезиларли роль уйнаши мумкин, чунки бир томондан, сут 
таркпбидаги ёг эмульгирланган холатда булса,  иккинчи томондан, 
бу даврда  ошкозон ширасининг pH нейтралга яцин булади.

12 бармоц ичакка ут  хамда  ошкозон ости бези йули очилади. 
Ут таркибидаги ут  кислота тузлари ёгларни эмульгирлаб эрувчан- 
лигини оширади. Липидлар сувда эримаганлиги сабабли,  эмуль­
гирланган вацтда фермент таъсир циладпган юза ортади. Ут тар­
кибидаги кислоталар — холат, дезоксихолат, хснодезоксихолат, ли- 
тохолат кислоталар глицин ва  таурин билан реакцияга киришиб, 
жуфт ут  кислоталари ^осил ^илади. Улар ичида активлиги юцо- 
рироклари гликохолат ва  таурохолат кислоталардир:

СНз
I

СООН

СНз
.1

холат кислота
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СНэ

С Н(

СНз
I
с н -с н 2- с н 2

соон
СН;

литохолат кислота
СНз
J
С Н - С Н 2 - С Н 2

СО О Н

хенодеэоксихолат кислота 

С Н 3
I

? Н  CH.— СНа— СН2— COtOH

+
N H 2

СН21— СО О Н

холат кислота
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гликохолат кислота
СН;;

ОН С Н -С Н 2 -

холат кислота

С Н ггС О О Н  

N,H2
1сн 2—СН 2— SO 2OH

СНз
I 

ОН! С Н — СНг— С Н гГ-С О — NH
снз1!

С Н 5
+ н20

СН2 
I 
SOj2OH

ОН
таурахолат кислота

Бу юза актив моддалар иштирокида, ичак псристальтикаси хи­
собига овцат массасидаги липидлар ж у д а  майда шарчаларга бу- 
линиб, липаза ферменти хам бир хилда тарцалиб липолизни 
тезлаштиришга пмкои беради. Бу эмульгирлаииш процессида 
оксиллар хам иштирок этади.

Ошкозон ости бези ширасида ноактив липаза булиб, колипаза 
(молекуляр массаси 10000) билан 2 : 1 моляр нисбатда комплекс 
хосил килганда актнвлашади.  Липаза  активлиги ёгларнинг кисло­
та таркибига боглиц эмас. Мухитда С а2+ булса,  гидролиз тезлаша-  
ди, чунки ажралган  ёг кислоталар кальцийли сувда эримайдигаи 
совуп хосил цилиб, системадан чикиб кетади. Липаза таъеирида ёг 
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.шин. I in-, сунгра моноглицеридга айланади,  охирида глицерин ва 
' -I кислотагача парчаланади.

( )|111̂ озоп ости безининг шираси таркибида эстеразалар >̂ ам бу- 
лпб, \.чар киска занжирли ёг кислоталарнинг эфир богларини, 
холестерин эфирларини гидролизлайди. Маълум вацтдан кейин 
п т и ч к а  ичакда ут  кислота тузлари ва совунлар билан тулалигича 
>м у. и.гирлапган ёг кислоталар, моно-, ди-, триглицеридлар була- 
1п Уларнинг асосий цисми ичак деворлари оркали сурилади.  Гли­

церин сувда яхши эрийди, цуйи молекуляр ёг кислоталар билан 
< > 111>|.I к<>п оркали жигарга  боради. Узун занжирли ёг кислоталар 
м л триглицеридлар шаклига утиб, лимфа системасига цушилади.

К )I\<>р11 молекуляр ёг кислоталарнинг ичак деворларида сури- 
. п и ш и  л биринчи навбатда юза актив моддалар —  ут  суюцлиги кис- 
. 'килллрп ёрдлм берлди. Жнглр функциоилл холлтипинг бузилиши, 
\ I il v . 1111111111' беркилиб i\( >.11111111 хисобига ичакка ут  суюцлиги туш- 
млй цолсл, .'шппд.'I. I р 111111 г сурилиши кескин издан чикади. ё г  кис- 
.н>I.I.|.|р ил уллриппг тузлари ахлат билан бирга чициб кетади.
I > \ 11 1. 111 I л 1111Ч л р и, ёгллрда эрувчан биологик актив моддаларнинг 
( у pii.i и п т  хам бузнллди, натижада авитаминоз ривожланади.  Бун- 
|л;I холллрда К витамин етишмаслиги анчагина сезиларли дара-  
жлгл етлди.

Vi суюцлиги кислоталари ёг кислоталар билан сувда эрувчи 
холепи кислоталар комилексини хосил килиб, ичак деворида сури- 
ллди. Шу вактнинг узидаёц, улар ичак эпителийсининг хужайра-  
ллрпдл диссоциланиб, цопца вена оркали жигарга  боради ва ут 
гмоклпги билан бирга яна цайтадан 12 бармоц ичакка тушади. 
(и кислоталар, моноглицеридлар триглицеридларга айланиб лимфа 
системасига утади.

Ичаклардан липидларнинг сурилишига таъсир цилувчи ке- 
ппнги фактор ичак шиллиц пардасининг метаболитик актнвлиги- 
тпр. Шиллнц парда .^ужайраларида сурилаётган хомашё (ма^су- 

лотллр) дан триглицеридлар синтези цанча тез борса, ичак буш- 
лпгидлп ёг гидролизи махсулотларининг сурилиши шунча тез ке- 
тлдн.

Пчлк чпителнй хужайраларида  синтезланган триглицеридлар 
("л деполарига утади. Хатто, узоц нлцт давомида оч юрган хайвон- 
ллрдл хам парчаланган ва сурилглн ёг лввал ёг деполарига бо- 
риб, уидан сунг организм э.^тиёжлари учун сарфланади.

Ё Р Л А Р Н И Н Г  Т У К И М А Л А Р Д А Г И  К А Т А Б О Л И З М И

Энергетик мацеадларда фойдаланиладиган липидларнинг асо- 
снй манбаи триглицеридлар шаклидаги резерв ёглар ва  янгилана- 
ётган биологик мембраналар фосфатидлари хисобланади.

Ёглардан энергетик материал сифатида фойдаланишнинг би­
ринчи боскичи уларнинг ту зима  липазалари таъсирида глицерин 
ва ёг кислоталарга гидролизланишидир. Липаза  усимликлар уру- 
гнда, вегетатив органларида,  барча хайвонлар туцимасида куп 
таркллган.  Эркин триглицеридларни гидролизловчи оддий липа-
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залардан ташцари, липопротеидлипазалар хам булиб, улар липо- 
протеидлар таркпбидаги липидларни парчалайди. Бу  вацтда хо­
сил булган глицерин ва эркин ёг кислоталар тузима  ферментлари 
ёрдамида оксидланади,  аж рал адиган  энергия кисман АТФ ш ак­
лида тупланса,  цисман исси^лик шаклида ажралиб чицади.

Глицериннинг оксидланиши

Глицерин х ам, цандай мацсадларда  фойдаланилишидан цатъи 
назар,  худди глюкоза сингари АТФ таъснрида глицераткиназа 
иштирокида фосфорланиб сс-глицерофосфатга айланади:

СН2ОН СНоОН, * глицерат-  ,
I киназа  1 

СНОН +  АТф----------  - С Н О Н  +  АДф
I I

СН2ОН СН20 Р 0 3Н2

^осил булган а-глицерофосфат фосфатидлар ва триглицерид­
лар синтези учун фойдаланилиши мумкин.  Агар энергетик э^тиёж 
учун сарфланса,  глицерофосфат дегидрогеназа ферменти таъсири- 
да  оксидланиб диоксиацетонфосфатга айланади:

СН2ОН СН2ОН
I глицерофосфат- |

СНОН +  НАД+ дегидР°ге1Ша ^  С = 0  + Н А Д Н + Н +
I I

СН20 Р 0 3Н2 СН20 Р 0 3Н2
а-глицерофосфат Фосфодиоксиаце то н

Диоксиацетонфосфат цитоплазмадаги гликолиз ферментлари 
таъеирида пируват кислотагача,  сунгра митохондрияда СОг ва 
сувгача оксидланади. Бу йулни 46-расмдаги каби схемада ифода- 
лаш мумкин.

Ушбу схемадан куриниб турибдики, 1 моль глицерин гликолиз 
ва Кребс цикли ферментлари иштирокида оксидланганда 23 моль 
АТФ хосил булиши мумкин. Шундан 1 моль АТФ глицеринни 
фосфорлаш учун сарфланса, бу катаболитнк процесснннг энерге­
тик хиймати 22 моль АТФ га  тенг булади.

Юцори ёг  кислоталарнинг  оксидланиши

Узоц вацт давомида табиий ёгларнинг кислота таркибини ку- 
затиш ва цатор классик экспериментлар асосида 1904 йилда 
Кнооп ёг кислоталарнинг тузима ва  хужай ралардаги  деградация-  
си ва  синтезланиши икки углеродли фрагментнинг узилиши ёки 
бирикиши хисобига бориши мумкин,  деган гипотезани яратган. У 
Хуёнларга озиц билан энг охирги углероди фенил группаси билан 
нишонланган турли хил ёг кислоталар бериб, сийдигини текшир- 
ган. Агар х а йвон жуфт сонли С тутган ёг кислота истеъмол цил-
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ГЛИЦЕРИН АТФ
*

АДФ 
— ^

ОС -  ГЛИЦЕРОФОСФАТ

.НАД'

ФОСФОДИОКСИАЦЕТОН 

ФОСФОГЛИЦЕРИН АЛЬДЕГИД 

:

.Н А Д Н . -ЗАТФ

H A flf  Н5РО4

1 ,3  _  ДИФОСФОГЛ1ШЕРА1 КИСЛОТА 

----------------- --------------------------- АДФ
■ А ТФ - -1  АТФ

3  -Ф О С Ф О ГЛ И Ц Е РА Т  КИСЛОТА 

2  -  ФОСФОГЛИЦЕРАТ КИСЛОТА

ФОСФОЕНОЛЬПИРУВАТ 

_______________АДФ
АТФ 1 АТФ

П И РУВАТ

-НАД ' HSKOA 

---- «-НАДН- - ЗАТФ
'СО,

АЦ ЕТИ Л-К оА

-1 2 А Т Ф
1 К Р Е Б С \

' ЦИКЛИ/ ---------------: ---------------v  У
46-расм. Глицеришшиг оксидланиш йули.

ran булса,  сийдигида фенацетат кислота, ток сонли С тутган et 
кислота олган булса,  бензоат кислота ажралганлигини кузатган:

СН2-СН 2—СН2-СН2-СН2—соон сн2—СООН

е-фенил капроиат кислота Фенаиетат  кислота
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с н 2—с н 2—с н 2—с н 2—соон соон

-фен илвалерианат  кислота Бензоат кислота

Кнооп уз  кузатишлари ва экспериментал тадцицотлари асоси­
да  ёр кислоталарнинг (3-оксидланиши назариясини яратган.  Усим­
ликларда ёр кислоталарнинг (З-оксидланишини Кнооп принциплари 
ва усуллари асосида Грей очган. М ураккаб  ва машах^атли цзла- 
нишлар хисобига Лелуар,  Ленинджер,  Кеннеди, Линен ва унинг 
ходимлари,  Грин, Очоа ва бошцалар ёр кислоталар оксидланиши­
да  иштирок этадиган ферментларни, оксидланиш механизмларини 
урганиб чщиб, ёр кислоталар оксидланишининг хозиРги замон 
назариясини яратганлар.

Ёр кислоталарнинг оксидланиши уларнинг активланишидан 
бошланиб, митохондрияларда боради. Ёр кислоталар АТФ энер­
гияси хисобига коэнзим А ёрдамида цитоплазмада активланади.  
Лекин митохондриал мембрана эркин ёр кислотами хам, ацил-КоА 
ни хам утказмайди.  Шу сабабли ёр кислота цолдири ацил-КоА 
дан карнитинга утказилади,  хосил булган ацил-карнитин митохон- 
дрияга осон ута  олади. Матриксда бу махсулот диссоциланиб цай- 
тадан карнитин ва ацил-КоА га айланади.  Карнитин митохондрия- 
дан цитоплазмага чициб, янги ёр кислота цолдирини боглайди. 
Ацил-КоА эса катаболитнк деградацияга  учрайди. Бу процессда 
Х а м м а  ферментлар митохондриал матриксда жойлашган булади. 
Ёр кислоталарнинг оксидланиши бир неча босцичли процессдир.

1 - б о с ц и ч .  ёр  к и с л о т а л а р н и н г  а к т и в л а н и ш и .  Ёр кислоталар­
нинг коэнзимли эфири углеводород занжирининг узунлигига х а - 
раб 3 хил фермент иштирокида хосил булади.  Бу ферментларни 
активловчи фермент ёки ёг кислоталар тиокиназаси ацил-КоА- 
синтетаза деб юритилади:

NH2

R Р

сн 2 Мд2+К+

~ С Н 2 о н
+  АТФ

со о н
Ef кислота онон

Ациладенилат
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R R

CH2 - fH S -K o A  Ацетилтиокиназа 
-------------------------------------———e +  АМФ

CH2 О CH2

С  ~  О — P — О —  аденозин C ~  S-KoA
II

о OH о
Ацил-КоА

Ацилтиокиназа эндоплазматик турда ,  митохондрияларнинг 
ташци мембранасида учрайди. Митохондрия матриксида хам бунга 
ухшаш тиокиназа булиб АТФ урнига ГТФ дан фойдаланади. Бу 
фермент митохондрия ичида хосил булган ёг кислоталарни актив- 
лайди.

2-6 о с х и ч. Ёр кислота  цолдирининг карнитинга  утказилиши.
Ички митохоидриал мембрананинг ёг кислоталарга  нисбатан ут- 
казувчанлиги ж у д а  паст, мухитга карнитин цушилиши бу процес- 
ни кескин тезлатади.  Ацил-КоА карнитин-О-ацилтрансфераза 
ферменти таъсирида ёг кислота цолдиги карнитин билан эфир бо­
ги хосил цилади:

Бу реакция цайтар табиатли булиб, комплекс митохондрияга 
у п андан сунг реакция тескари йуналишда боради. Ажралган  
карнитин таищарига чикади, ацил-КоА эса оксидланиш реакция­
лари циклига уланади.

З - б о с ц и ч .  Актив ёг  кислотанинг  дегидрогенланиши.  Ацил-КоА 
матриксда а  ва |3-углерод атомлари хисобига дегидрогенланади. 
Реакция ацил-КоА дегидрогеназа таъсирида боради, натижада 
туйинмаган ёг кислотанинг коэнзимли эфири хосил булади.  Ко­
фермент сифатида маркам богланган ФАД тутадиган 4 хил ацил- 
KoA-дегидрогеназа м авж уд  булиб, улар ёг кислота углеводород 
занжирининг узунлигига цараб таъсир курсатади:

С Н 3

Карнитин СН3

Г  Н3С—N—СН2—СН—СН2—COOH+HS-KoA

CH., О—СО—R
Карпитишшнг ёг кислотали эфири
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R R
I I

CHa H —с
i + E  — Ф А Д  у + E  —  фАДНг

CH2 * C—H
I I

С — S -КоА С — S-KoA
II II

О о
Ацил-КоА Трансеноил-КоА

^осил булган туйинмаган cf кислота колдиги транс-изомер хо- 
латда булади. К,айтарилган ацил-КоА-дегидрогеназа-ФАД-Н2 
}$аво кислороди ёки нафас занжири ферментлари ёрдамида бево- 
сита оксидлана олмайди. Бу фермент махсус электрон ташувчи 
флавопротеин оркали оксидланади.  Бу флавопротеин электронни 
ацил-КоА-дегидрогеназадан цитохром системага утказиб беради.

4-6 о с ^ и ч. Еноил-КоА i^yui6oF ^исобига сувни бириктириб 
олиб,  р-оксиацил-КоА га айланади.  Рсакцияни еноилгидратаза 
(3-оксиацил-КоА-гидролиаза) ферменти катализлайди:

R R
I i 

Н —С Н О - С —н

II х н п  1С—н + н-° сн ,

С— S-KoA “ Н2°  C~S-KoA
II IIо о

(5- оксшшил- КоА

5-6 о с к и ч. )^осил булган L-p-оксиацил-КоА L-p-оксиацил-КоА- 
дегидрогеназа ферменти таъеирида бир жуфт электрон йукотиб, 
р-кето-ацил-КоА га  айланади:

R R
I !

Н О -С -Н  с - 0
с н ,  -Г НАД+------- СН., !- НАДИ И
Г  I

С ~  S-KoA С ~ S-KoA
II IIо о

Бу реакцияни катализловчи фермент углерод занжирининг 
узун-цис^алигига писбатан эмас,  балки L -стериоизомерга нисбатан 
абсолют спецификликка эга.  Хосил булган НАДН нафас занжири 
ферментлари ёрдамида оксидланади.
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6- б о е к  и ч. Охирги боскич булиб, р-кетоацил-КоА эркин HS- 
бплан реакцияга киришиб, ацетил-КоА ва углеводород занжири 
'1 га углеродга ^исцарган ацил-КоА га айланади.  Бу  реакция 
Ц-кетотиолаза ферменти иштирокида боради:

R R
I I
СО С—S-KoA
-IiT В-кетотиолаза [L

+  HS-KoA . °

С ~  S-KoA с н з
il I

О О - S-KoA
II
О

Бу реакция тиолитик парчаланиш реакцияси деб аталади. 
Ацил-КоА дан ажрал ган  ацетил-КоА оскалоацетат кислота билан 
конденсирланиб, Кребс цикли ферментлари ёрдамида С 0 2 ва  сув- 
гача оксидланади.  Долган углеводород занжири 2 углеродга  1̂ ис- 
карган ацил-КоА эса яна (3-оксидланиш цикли ферментлари иш­
тирокида погонали деградацияни давом эттиради (47-расм).  Бир 
цикл актив пальмитоил кислота мисолида ^уйидагича ёзилади:

С15Н31СО — s -КоА +  HS-KoA +  Ф А Д  +  НАД+ +  Н20 - ^
Пальмитоил-КоА

+  С15Н17С 0 ~  s -КоА +  СН.СО ~  s -КоА +  ФАДН2 +  НАДН • Н+

Миристоил- КоА Ацетил- КоА

Бу йул бил? и цикл 7 марта такрорланиши натижасида бир моле­
кула нальмитпл-КоА 8 моль ацетил-КоАга парчаланади:

( . 11 о  -  S-KoA -|- 71 IS-КоА +  7ФАД +  7НАД+ +  7Н20->- 
8CI13СО -  S-KoA +  7фАД11, +  711АДН +  7Н+

лпдн бир молекула пальмитоил-КоА оксидланишининг энергетик 
is 11 нм. 111 п in хисоблаб чицеак, 1 мольфАД-Н2 пинг нафас олиш зан- 
жирп ферментлари ёрдамида оксидланишида 2 моль АТф, 1 моль НАД • Н+ 
пн оксидланишида 3 моль АТф хосил булса, 1 моль ацетил-КоА нинг 
Кребс цикли ферментлари ёрдамида тула оксидланишида 12 моль АТф 
хоспл булади. Демак, 7 та ф А Д Н „  оксидланишида 14 моль, 7 та 
МАЛ- II дан 21 моль, 8 та CH3COS-KoA оксидланишидан 8 х  12 =

!М> моль АТф синтезланиши, жами 131 моль АТф синтезланиши мум­
кин. Шу асосда, пальмитоил-КоА тула оксидланишининг энергетик тенг- 
ламасшш куйидагича ифодалаш мумкин:
С |;,11Я|СО — S =  К о А +  2 3 0 , +  131 Н3Р 0 4+131 АДФ-+-HS-KoA +
| 1()(Х>2 +  146Н20  +  131 моль АТф
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сн2I
сн2I

с  15 н27

47-расм. Ёр кислоталарнинг |5-оксидланиши схемаси (пальмитин кислота
мисолида).



Эркин пальмитат кислотанинг активланиши учун 1 моль АТФ 
сарфланади. Шундай ^илиб, организмда бир моль пальмитин кис­
лота оксидланишида 130 моль АТФ >̂ осил булади,  натижада  4485 
к Ж энергия жамгарилади.  Пальмитин кислота тула оксидланиши­
да эса умуман 9797 кЖ энергия ажралади.  Дем ак ,  ажралган  у м у ­
мий энергиянинг 45% тупланар экан.

Туйинмаган ёг кислоталарнинг оксидланиши хам асосан Р- оксидла­
ниш цикли буйича боради. Агар, масалан, олеин кислота олинса, у 9 —
— 10-^олатларда ^ушбог тутиб, фазовий курилиши жихатидан цис- 
конформацияда учраса, Р- оксидланишда >рсил буладиган туйинмаган 
cf кислота транс куринишда булади. Турли биологик объектлардан i ŷ- 
шимча фермент Д3'4 - цис—Д2'3-транс-аноил-КоА-изомераза ферменти то­
пилган. Масалан, олеин кислотанинг оксидланишида р-оксидланиш цик­
ли 3 марта кайтарилса, к>ушбог 3,4-холатга келиб крлади. Ю^орида- 
ги фермент ^ушбог хрлатини =  3,4 дан 2,3 га цис-куринишни транс- 
конфигурацияга утказади. Натижада, пайдо булган туйинмаган кисло­
та р- оксидланиш циклининг нормал орали^ махсулотига айланади, яна 
Р- оксидланиш цикли то бутун молекула тулалигича ацетил- КоА га ай- 
лангунча давом этади. Бу процессии схема равишда куйидагича ифода- 
лаш мумкин:

СН,Ч СН2Х С Н 2Ч .СН,Ч сн = снч ,сн 
сн2 W  сн  ̂ снг сн2

х  ^ С Н ^  / C H j ^  ^.СО—S-KoA
сн,

сн3ч сн2.

'СН сн,

'чСН3С О ~  S-KoA 

ччСН3С О ~  s -КоА 

4СН3С 0  — S-KoA

I
сн. сн,

чсн /  'чсн2/  ~хсн/
S-KoA

сн = сн
\СН2—СО'

Д 3 ,4 -ц и с -ен о л -К о А  .{• ДЗ ,4-цис-Д 2 ,3 -транс-еноил-К оА  изомераза 

СН3ч СН. СН2 СН2 СН2 СН
чсн /  чсн /  чсн /  чсн /  чс н 11 х со
S- КоА

Д2,3 — транс-еноил-КоА
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Ток сонли углерод атомлари тутган ёг кислоталарнинг оксидланиши

То^ сонли углерод атоми тутган eF кислоталар табиатда жуда кам 
таркалган, лекин улар моддалар алмашинуви процессида баъзи амино­
кислоталар (ьалин, лейцин) дан ^осил булади. Бундай ёгкислоталар Р- 
оксидланиш реакциялари ёрдамида пропионил-КоА хосил булгунча пар­
чаланади. Пропионил- КоА эса карбоксидланиб, метилмалонил-КоА га 
айланади, бу реакциянн кофермент сифатида биотин тутган пропио- 
нил-карбоксилаза (ферменти катализлайди. Реакция натижасида пайдо 
булган метилмалонил-КоА метилмалонилмутаза ферменти (коферменти
5-дезоксиаденозил кобаламин — В13 витаминнинг хосиласи хисобланади) 
таъсирида изомерланиб, сукцинил-КоА га айланади:

СН3 с о о н
j Пропионил карбоксилаза  i Метил мало нилмутаза

с н 2 ------------+. СОг_____ - ^ Н , С -  СН " —
I !

с о  -  S =  КоА с о  ~  S-KoA
Проп ио нил - Ко А Метилмалонил-КоА

СООН
I
сн2
I

сн,

СО ~  S-KoA
Сукцинил-КоА

Сукцинил-КоА трикарбон кислоталар циклига цушилиб оксидлани­
ши мумкин.

Кетон т а н а ча лар и  в а  улар нинг  хосил булиши

Купчилик умуртцали хайвонлар жигарида ёг кислоталарнинг 
р-оксидланиши ва  пируват кислотанинг декарбоксилланишида хо­
сил буладиган ацетил-КоА пинг бир кисми эркин ацетоацетат 
кислотага ва р-оксимой кислоталарга айланиши мумкин. Бу кис­
лоталар дон оркали периферик туцималарга  утказилиб, Кребс 
цикли ферментлари иштирокида оксидланиши мумкин.  Бу мод­
далар кетон таначалар деб юритилади. Ацетоацетат кислота оз 
ми^дорда ёг кислоталарнинг р-оксидланишининг охирги ма^сулот- 
ларидан бири ацетоацетил-КоА нинг гидролитик деацилланишида 
хосил булади.  Ундан таищари,  икки молекула ацетил-S-KoA кон- 
денсациялапишидан хам ацетоацетил-КоА хосил булиши мумкин:
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СН3СО ~  s -КоА +  СН 3 СО — S-KoA-> СН3СО — СН 2  — СО — S-KoA+
- u H S - K o A  Ацетоацетил КоА

СН3СОСН2СО-S-KoA + H20 - > C H 3C0CH2C 0 0 H  +  HS-KoA
Ацетоацетат кислота

Кетон таначалар хосил булишининг асосий йули бир оз бошкача. 
Досил булган ацетоацетил-КоАнинг учинчи молекуласи ацетил-КоА 

билан бирикуви оркали р-окси-р-метилглутарил-КоА ^осил булиб, 
сунг бу махсулот ацетоацетат кислота билан ацетил-КоА га диссоци- 
ланади:
с н 3 СООН

СО +  СН3СО S-KoA-------- I
I HS-KoA I “

CH., H3C—С—о н
Г  ' I

СО ~  s -КоА СН,

СО—S-KoA
Р -окси, р-метилглутарил-КоА

СООН

СНо ^СН3 — СО — с н х о о н
I “ --------------- ацетоацетат кислота

Н,С —С — ОН < H 3COS-KoA
I

с н 2
I

СО—S-KoA
р-окси, р-мстнлглутарил-КоА

Хосил булган гщетоанетат кислота р- оксибутиратдегидрогеназа таъ- 
сирида кайтарнлиб, р- оксимой кислотага айланади.

р- оксибутиратдсгидро- 
С Н 3— С О — С Н 3С О О Н  геназа  + Н А Д М  +  Н+ С Н 3— С Н О Н —  С Н 2— С О О Н

Ацетоацетат кислота — Н АД +  р-оксимой кислота

Ацетоацетат кислота ва Р- оксимой кислоталар жигарда оз микдор- 
да хосил булади. Шу сабабли крнда бу махсулотлар оз булади. Канд- 
ли диабет касаллигида, очикданда крндаги кетон таначалар бирдани- 
га ортиб кетиб, маълум кисми сийдик билан ташкарига чикариб юбо- 
рилади.

Кетон таначалар биосинтезида хосил буладиган Р- окси, р- метилглу- 
тарил- КоА катта ахамиятга эга булган оралиц махсулот булиб, стерин­
лар биосинтезида хам бошлангич хомашё вазифасини утайди.



Ёг кислоталарининг а-оксидланиши

Унаётган урурларда ёр кислоталарнинг а-оксидланиши топилган. Бу 
йул Р-оксидланишдан кескин фарк килиб, биринчидан, фацат 13— 18- 
та углерод атомлари тутган ёг кислоталар оксидланиши мумкин, иккин- 
чидан, ёг кислоталарнинг активланиши талаб цилинмайди. Бу процесс- 
да ёг кислоталар таркибидаги ос- углерод пероксидаза ферменти ишти­
рокида оксидланади, карбоксил группа эса С 0 2 шаклда чициб кетади.

R R
I I
СН2 4 - Н ,0 ,  Пероксидаза СН2 +  СО., +  2Н,0
I I О
СН2 С//и

\ Н

соон
Бу реакция учун керак буладиган водород пероксид усимлик­

ларда гликолатоксидаза ферменти иштирокида етарли мивдорда 
з^осил булади.  Реакциянинг иккинчи бось;ичида ^осил булган аль ­
дегид альдегиддегидрогеназа ферменти иштирокида кислотагача 
оксидланади.

R R
СН2 +  Н А Д +  СН2 

О + Н 20  * I о  + Н А Д Н  +  Н+ 
С// С//

\ н  \ он

а-оксидланиш процесси унаётган урурлар билан бир ^аторда 
усимликлар баргларида ^ам бориши аницланган.

ё р  кислоталар а-оксидланишининг а^амияти яхши урганилма-  
ган. Лекин шу нарса аницки, оксидланиш бу йулининг р-оксидла- 
нишга нисбатан энергетик ^иймати паст, р-оксидланишда ёр кис­
лотанинг 2 та  углероди тула оксидланганда,  17 моль АТФ синтез- 
ланса,  а -оксидланишда шунча углерод оксидланганда фа^ат 6 
моль АТФ ^осил булади.

Глиоксилат цикли

ё р  кислоталарнинг Р- оксидланишида >̂ осил буладиган ацетил- 
КоА фацат энергия манбаи булиб ^олмасдан,  балки турли з^ужай- 
ралар компонентини ^осил ^илиш учун углерод скелетини тузиш- 
да  ^ам иштирок этиши мумкин. Бу ма^садни амалга  оширишда 
баъзи микроорганизмлар,  сувутлари ва  юксак усимликларда три- 
карбон кислоталар цикли глиоксилат цикли билан алмашиниши 
мумкин.
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Глиоксилат циклининг дастлабки бос^ичлари цитрат кислота 
циклига ухшаш булиб, оксалоацетат кислота билан ацетил-КоА 
конденсирланиб, цитрат кислота хосил булиши билан бошланиб, 
изоцитрат кислотагача бир хилда боради. Кейинги бос^ичда изо­
цитрат кислота оксидланмасдан сукцинат ва глиоксилат кислота­
га парчаланади:

СООН
I

сн.
+ н20

H S =  КоА

CO — S =  КоА

СООН
I

сн 2
I

НО-С-СООН
I
сн2
I

СООН
Ц итрат  кислота

СООН
I

сн 2 

^СН—соон
I

СНОН
I

соон
Изоцитрат кислота

г(/°
/ С \ н

соон
Глиоксилат
кислота

V соон

сн
I

сн 2

соон
С укцинат  кислота

Глиоксилат кислота эса 2 молекула ацетил-КоА билан бирикибок- 
салоацетатга айланади. Ацетил-КоА утилизациясининг бу йулини 1957 
йилда Корнберг ва Кребслар кашф этган. Бу цикл ферментлари ёрда­
мида 2 моль ацетил-КоА дан 1 моль сукцинат синтез килиш мумкин:

соон
I

2СН3С0 — S - K o A ------------------vCh 2
I

сн2
I

соон
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48-расм. Глиоксилат  цикли ва унинг глюконеогенез билан богланпши.

Глиоксилат цикли ферментлари глиоксисома деб аталувчи 
хужай ра  органеллаларида жойлашган булиб, унаётган урурларда 
ёрлардан углевод синтезлашга йуналтирилган (48-расм).  Маиса 
хосил булиб нормал фотосинтез бошланиши билан бу цикл фер- 
ментларининг активлиги пасайиб бутунлай йуцолади. Бу давр 
урурларда ёглар тамом булишига турри келади.

Ёр к и с л о т а л а р  биосинтези

Митохондрияларда ёр кислоталарининг оксидланиш механиз- 
ми очилганидан кейин, уларнинг синтези (З-оксидланишдаги фер­
ментатив реакцияларнинг кайтиши хисобига бориши мумкин де- 
ган фикрлар пайдо булган. Кейинчалик текширишлар шуни кур- 
сатдики, бу иккала процесс бир-бирига боглик; булмасдан,  р-ок- 
сидланиш митохондрияларда борса, o f  кислоталарнинг биосинте­
зи эса цитоплазманинг сувда эрувчи цисмида борадиган процесс- 
дир. Бу процесс нормал бориши учун асосий хомашё ацетил-КоА
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билан бир ^аторда цитоплазмада цитрат ёки изоцитрат кислота 
ва СОо ёки бикарбонат иони булиши талаб  ^илинади.

Уэйкил, Лейн, Вагелос ва Линенларнинг ишлари оркали eF 
кислоталар биосинтезининг хозирги замон тушунчаси яратилган.  
E f  кислоталар биосинтезини мураккаб  мультиэнзим системаси 
пальмитатсинтетаза комплекси катализлайди.  Бу комплекс тоза 
холда ажратиб олинган. Бу фермент комплекси ноактив протомер 
(молекуляр массаси 400000) шаклда булиб, цитрат ёки изоцитрат 
кислота цушилганда агрегацияланиб,  молекуляр массаси 4000000 
га тенг булган актив полимерга айланади,

Цитоплазмада ёг кислота биосинтези учун асосий хомашё аце- 
тил-КоА булиб, бу махсулот асосан митохондрияда пируват кисло­
танинг оксидланиш йули билан декарбоксилланишида ва ёр кис- 
лоталарнинг р-оксидланишида хосил булади. E f  кислоталар син­
тези учун керак булган ацетил-КоА асосан углевод скелетидан хо­
сил булади. Митохондриал мембрананинг утказувчанлиги ацетил- 
КоАникига иисбатан ж у д а  паст. Шу сабабли митохондрияда окса­
лоацетат билан ацетил-КоА нинг конденсациясидан хосил булган 
цитрат кислота митохондриал мембранадан осон ута  олади ва  ци­
топлазмада АТФ иштирокида парчаланиб, ацетил-КоА ва оксало- 
ацетатга айланади:

СООН
I
СН.,
I

НО —С — COOH+ АТФ +  HS-KoA 
I

с н 2 
I 

соон
Цитрат кислота

соон 
I

+  с н 2 АДФ -j- Н3Р 0 4
1

со
I

соон
Оксалат  кислота

Шундай килиб, цитрат ацетил группани митохондриядан цито­
плазмага  ташувчи вазифасини бажаради.  Ацетил группа карни­
тин ёрдамида хам ташилиши мумкин,  лекин бу йул иккинчи дара-  
жали  хисобланади.

E f кислота биосинтезининг биринчи боскнчнда ацетил-КоА 
ацетнл-КоА-карбоксилаза ферменти таъеирида бикарбонат ва 
АТФ иштирокида карбоксилланади:
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СН3СО ~ s -КоА + НСО3-  + АТФ
Mg+2 /СООН +------ —>сн,\ „  „ т, Т

2\ С О ~  S-KoA
Малонил- КоА

+ АДФ + Н3Р04

Ацетил-КоА-карбоксилаза ферменти оксил билан лизин аминокис- 
лотаси оркали ковалент борланган биотин тутади. Биотин бикарбонат 
ионидан карбоксил груипани бириктириб олиб актив карбоксил группа 
^осил ^илади:

Ацетил-КоА-карбоксилаза ферменти eF кислота биосинтези 
циклини бажарувчи аллостерик регулятор фермент хисобланади. 
Бу фермент учун цитрат ёки изоцитрат кислота аллостерик стиму­
лятор хисобланади.

Кейинги бос^ичда ацетил-КоА ва малонил-КоА ацил ташувчи 
о^сил (АТО)га ацетилтрансацилаза ва малонилтрансацетилаза 
ферменти ёрдамида утказилади.  Ацил ташувчи о^сил (молекуляр 
массаси 8847) термостабил табиатли булиб, 36-^олатдаги серин- 
нинг гидроксил группаси оркали унинг простетик группаси 4-фос- 
фопантотеин богланади.  Бу группа HS-KoA даги фосфопантотеин 
группасига ухшаш:

+  Н С  0 3 +  а т ф
>

О

С00“ I
N NH
| 1 +  А Д Ф  +Н3РО4
С----- сн 
I-------I / ч Н 2с  сн—(сн2) —со—N H - E
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о
NH

/г Л ц Х 4V ,
занжир

^ГН'^С / С Н \ С Н /  Полипептид
Л ^ п  \  /  . XL. . занжир

\\!Н
СНо Q

36-серин 1̂ олди-
ги О сн ,сн

I I I
о = Р — ОСНо — С— ОН — СО-NH — СН2 — СНо — со — 

| “ I — NH — СН2 — СН2 — SH
он с н а

4- фосфопантотеин

Ацетил ва малонил радикалининг ацил ташувчи о^силга утказили- 
ши куйидагича боради:

Ацетилтрансацетилаза
СН3 — СО — S-KoA +  HS-ATO ------- >СН, -

Ацетил-КоА

— СО — S-ATO +  HS-KoA
Ацетил-АТО

Малонил трансацетилаза
НООС — СНо — СО — S-KoA +  HS-ATO -»

М алонил-КоА

=^НООС — СНо. — СО-АТО +  Н-КоА 
Малонил-АТО

Кейинги боскичда ацетил-S-ATO билан малонил-S-ATO узаро реак­
цияга киришганда малонил радикалидаги СООН урнига ацетил бирикади, 
натижада ацетоацетил- S - АТО ^осил булади ва С 0 2, H S-A TO  ажра- 
либ чикади:

СН3 СООН

АТО-S —С +С Н ,  — С — S-А Т О ----------------- * СН3 — С — СН2 — С ~
I! I I  I I  I I

О О 0  0
~  S-ATO +  С 0 2 +  HS-ATO

Хосил булган ацетоацетил-S — АТО (5-кетоацил-АТО-редуктаза 
ферменти таъсирида НАДФ-Н ёрдамида кайтарилиб, 0-|3-оксибути- 
рил- S  — АТО хосил булади:

СН3 СН3
I I

СО +  НАДФ • н +  н+ н - с - о н

сн, CHi + HA®>'

СО S-ATO СО — S-АТО

Ацетоацетил- S- АТО D- р- оксибутирил- S -  АТО
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D - p - оксибутирил - S- АТО бир молекула сув йукотиб, транс-крото- 
нил - S - АТОга айланади. Реакция енонил - АТО - гидратаза таъснрида 
катализланади:

ОН - Н 20  СН,
! --------- * |

СН. — СН, —СН__ СО — S — АТО сн =  СН
Iсо—S-ATO

Транс-кротонил-S- АТО

Транскротонил - S - АТО кротонил - S - АТО редуктаза таъеирида 
НАДФ-Н ёрдамида кайтарилиб, бутирил - S - АТО хосил булади:
СН,

| +  Н А Д  • Н-г
г н  -  г н  ------------------------ ->СН.,СН,СН,СО — S -АТО-  L .H  —Н А Д Ф  +

СО — S — АТО

Бутирил-S-ATO хосил булиши билан бир неча, яъни пальмитин 
кислота синтезида етти циклли процесснинг биринчи цикли якун- 
ланади.  Кейинги цикл яна малонил-S-ATO ^осил булиши билан 
бошланиб, малопил-радикалидаги карбоксил группа урнига ,\осил 
булган бутирил радикали келиб утнриши хисобига углерод зан жи­
ри яна иккитага ортиб олтитага етади. Бу циклнинг кайтарилнши 
пальмнтил-S—АТО ^осил булгунча давом этади, охирги бос^ичда 
пальмитин кислотанинг деацилазаси ацил ташувчи оксилдан 
пальмитин кислотани гидролитик йул билан узади.  Линен фикри- 
ча, АТО пинг 4-фосфопаитотеин кисми комплекснинг узун «цули» 
булиб, бир ферментдан иккинчи ферментга айлантириб утказиб 
беради. Ег кислоталар синтезининг йипшди тенгламасини ^уйи- 
дагича ёзиш мумкин:
8СН3 — СО — S-KoA +  14НАДФ . Н +  7АТФ +  Н20  С15Н31СООН -  
+  8HS-K0A +  14НАДФ+ +  7АДФ +  7Н3Р 0 4

^айтариш реакциялари учун керак  буладиган 14 моль 
НАДФ-Н асосан, глюкозо-6-фосфатнинг фосфоглюконат (пентоза 
цикли) йули билан оксидланишида хосил булади. Усимликларда 
эса НАДФ.Н сувнинг фотолизи хисобига НАДФ нинг кайтарили- 
шида пайдо булади.

Бу йул билан факат пальмитин кислота синтез 6yvTH6 , углерод 
сони 18—20 ва ундан ортиц булган ю^ори ёг кислоталар митохон­
дрияларда хосил булган актив пальмитин кислотага — пальми- 
тил-КоА га ацетил-S-KoA пинг бевосита копденсацияси оркали 
боради. Бу процесс учуй карбоксилланиш бос^ичи талаб  ^илин- 
майди. ^айтариш реакциялари ю^оридаги иринциида бориб, ке- 
ракли НАДФ.Н изоцитратдегидрогеназа ёрдамида изоцитратнинг 
кетоглутаратгача оксидланиши (углерод алмашинувига каранг)  
хисобига таъминлапади.
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Н Е Й Т Р А Л  Ё Р Л А Р  ( Т Р И Г Л И Ц Е Р И Д Л А Р )  Б И О С И Н Т Е З И

Триглицеридлар запас ёг ролини бажаради.  Улар сут эмизув- 
чи хайвонларнинг жигарида ва ёг туцималарида,  усимликларнинг 
турли вегетатив органлари ва  урурларида ж а д а л  синтезланади. 
Бу процесс учун глицерин ва ёр кислоталарнинг актив шакли, 
«-глицерофосфат ва  ацил-КоА хомашё булиб хизмат ^илади. а-гли- 
церофосфатни гликолизнинг оралиц махсулоти булган фосфоди- 
оксиацетоннп цитоплазматик глицерофосфатдегидрогеназа таъси­
рида 1\айтариш йули билан олиш мумкин.  Бу  ма^сулот яна 
глицериннинг глицераткиназа таъсирида АТФ ёрдамида фосфор- 
ланишидан хосил булиши мумкин:

сн,он сы,он
I “ +  Н А Д Н • Н+ | -

С  =  О ~ Н А Д +  _>Н О — С — Н

! I
С Н 2О Р О уН 2 с н 2о р о 3н

Диоксиацетонфосфат а -  глицерол- 3- фосфат

СНоОН СНоОН
j '  --)• АТФ глицераткиназа

Н О — С — Н  - А Д ф  Н О — С — Н
I I

С Н оО Н  С П 20 Р 0 3Н 2

Нейтрал ёр синтези учун актив ёр кислоталар (активланиш механиз- 
ми—ёр кислоталар активланишига каранг) ацил- КоА а-глицерофосфат 
билан реакцияга киришиб, сЬосфодиглицерид- фосфатидат кислота хосил 
цилади.

Г Н  П Н  глицерофосфат С Н 2 C O R
v ^ n ,A J r l  ацилтрансф ераза
| + 2 R —СО—S —КоА ----------------С Н - О — COR+2HS-KoA

С Н О Н  I

I СНоОРОдНо 
СНоОР 0,,Н 2 фосфатидат

а-глицерофосфат кислота

Хосил булган фосфатидат кислота фосфатидатфосфатаза ферменти 
таъсирида гидролитик йул билан фосфат кислота ажратиб чикаради 
ва диглицерид хосил булади:

CHoOCOR . , CH,OCOR• ‘  фосфатидат- ,
фосфатаза '

CHOCOR + Н , 0 ----------------CHOCOR +  Н3Р 0 4
I

СН 20 Р 0 3 Н2 СНоОН
Фосфатидат Диглг.церид

311



Диглицерид учинчи молекула ацил- КоА билан реакцияга киришиб, 
триглицеридга айланади:

CH,OCOR CH,OCOR 
| + R  — С О - S-КоА-----> i +  HS-KoA

CHOCOR CHOCOR
I I

CH2OH CHoOCOR
Диглицерид Триглицерид

Триглицеридлар ичак эпителийсида сурилган моноглицеридни 
ацил-КоА таъеирида ацилланиши ёрдамида хам хосил булиши 
мумкин. Бу йул оркали триглицеридлар камроь; мицдорда синтез 
булса-да,  энергетик жихатдан  энг макбули хисобланади, яъни гли­
церин ва бир моль ёг кислотани активлаш учун сарфланадиган 2 
моль АТФ тежалади.

СНоОН c h 2o co r
I I

CHOCOR +  2R — СО — S-KoA -> CHOCOR +  2Н S-КоА
I I

CH2OH CH2OCOR

Триглицеридлар биосинтезида иштирок этувчи ферментлар жи- 
гарда ,  ичакларнинг шилли^ пардасида,  ёг ту^ималарида топилган. 
Синтезланган липидлар турли йуллар билан ту^ималарга  утади 
ва ёг деполарида тупланади.

Еглар биосинтези асосан ёг кислоталар биосинтези оркали 
бошцарилади. Ю^орида айтиб утилганидек,  цитрат ва  изоцитрат 
кислоталар ёг кислоталар биосинтезини тезлаштирувчи мусбат мо­
дулятор хисобланади. Бу моддалар митохондрияда хосил булиб, 
уларнинг Кребс цикли ферментлари оркали оксидланиши изоцит­
ратдегидрогеназа ферментининг активлигига боглиц. Изоцитратде­
гидрогеназа хам аллостерик фермент булиб, унинг активлиги ху- 
жайрадаги  АТФ ва АМФ концентрациясига богли^. Д уж ай рада  
АТФ концентрацияси ю^ори булса,  изоцитратдегидрогеназа ноак­
тив холатга утади.  Нати жада глюкоза аэроб деградацияси хисо­
бига хосил булган цитрат митохондриядан цитоплазмага чи^иб, бир 
томондан, диссоциланиб, асосий хомашё — ацетил-КоА-карбок- 
силаза ферментини активлаб,  ёг кислота ва у  оркали триглицерид 
биосинтезини тезлаштиради.  Агар АТФ концентрацияси пасайиб 
АМФ ошеа, изоцитратдегидрогеназа ферменти активлашиб,  у гл е ­
водлар АТФ генерацияси учун фойдаланилади.

Л И П О И Д Л А Р  А Л М А Ш И Н У В И

Фосфатидлар организмда ^атор мухим вазифаларни бажаради.  
Улар уз  гидрофоб ва гидрофил групппалари оркали амфифиль ху- 
сусиятига эга.  Фосфолипидлар нейтрал ёглар — холестерин ва
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унинг эфирлари билан оцсиллар уртасида богловчи звено булиб, 
липопротеин комплекси ^осил цилади ва гидрофоб липид группа- 
ларини сувда эрувчи ^олатга утказиб,  уларнинг организмдаги 
траиспортини таъминлайди.  Фосфолипидлар .\ужайра мембранаси- 
нинг асосий компонента хисобланади.

Фосфолипидлар липидлар ичида турлича тарцалган. Фосфо- 
липидларга бой манбалар турли безлардан,  жигардан,  нерв туци- 
масидан,  î oii плазмасидан,  тухум саригидан,  д уккакли  усимлик­
лар уругидан ажратиб олинган липидлардир, уларнинг ярмидан 
купи фосфолипидларга тутри келади.

Р 32 ёрдамида утказилган текширишлар шуни курсатдики,  фос­
фолипидлар алмашинуви турли туцималарда турлича тезликда бо­
ради. Бир сутка  ичида жигар фосфолипидларининг ярми янгила- 
нишига улгурса ,  мия фосфолипидлари янгиланиши учун олти ой 
керак.

Фосфолипидларнинг  парчаланиши

^айвон ва одам организмига ози^-ов^ат махсулотлари билан 
кирган ^ар хил фосфатидлар гидролитик йул билан парчаланади.  
Хужайра  ва туцималар таркибидаги фосфатидлар ^ам доимо пар- 
чаланиб, уз структура компонентлари — глицерин, ю^ори молеку­
ляр ёг кислоталар,  фосфат кислота ва азот асосларига парчалана­
ди. Бу процесс ов^ат ^азм ^илиш ширалари ва тудималари тар­
кибида учрайдиган, фосфолипазалар деб аталувчи ферментлар 
таъеирида амалга  ошади. Фосфолипазалар таъсир циладиган му- 
раккаб  эфир богининг характерига ^араб 4 га:  фосфолипаза А, В, 
С, Д,  га булинади.

Фосфолипаза  А фосфолипид молекуласидаги туйинмаган ёг 
кислота ^осил цилган мураккаб  эфир богини узади, ^осил булган 
махсулот лизофосфатид деб аталади.  Бундай номланишига сабаб,  
бу модда ж у д а  говори юза активлигига эга булиб, эритроцитлар 
цобигини эритиб гемолизга сабаб булади. Алохида фосфолипаза 
А турли илон ва асаларилар захарнпинг таркибий кисми хисобла­
нади:

СН .,OCOR1
I

CHOCOR.,
О

//
CH.,OP — О

I
О —

Лецитин

■ CH., — CH., — N(CHS), Фосфолипл3а д
+ -ь н ,о
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.СНОН +  Ro — СООН
о . _Туиинмаган ер

И  кислота
СНоОР— О — СН.,СН, -  N(CH3)3

I +
О —

Лизолецитин

C H , O C O R !

Лекин туцималарда ва овцат хазм ь;илиш ширалари таркибида 
фосфолипазаларнинг хам ма  тури булганлиги сабабли хосил булган 
лизолецитин ^еч ^ачон тупланмайди,  уни боища фосфолипазалар 
парчалаб юборади.

Фосфолипаза В фосфолипид молекуласидан туйинган ю^ори 
молекуляр ёг кислотани узади,  фосфолипаза С эса глицерин би­
лан фосфат кислота, фосфолипаза Д  фосфат кислота билан азот 
асоси уртасидаги мураккаб  эфир богини узади:

«'О
; н

сн,—о—<;—r ,
о

л — ■
СНоОН

C I 1 - 0 - C - R ,  Д Д С Д Ф осфолипазалар  СЛОН +  R j -C O O H  +

О
Д — - "

С Н - О - Р - О -  \
! \

о ~ ч

СII, он 

+  R — СООН -Г 11 j  Р О 4 + А

Хосил булган глицерин ва юкори молекуляр ёг кислоталар1 энер­
гетик мацеадларда фойдаланилади. Фос(1)ат кислота ва  азот 
асослари хам моддалар алмашинувининг турли сохаларига йунал- 
тирилади. Холип уз  молекуласида харакатчан метил группа тут- 
ганлиги сабабли, мстилланши |)еакцияларида сарфланади.

Хайвонлар организмида холин гомоцистеиндан метионин син- 
тезланишида сарфланади. Бунинг учун холин бетаипгача оксид- 
ланиб, хосил булган бетаин уз молекуласидаги 1 моль метил 
группани гомоцнетеипга бериб, уни метионинга анлантиради:

Э с л а т м а :  Rt — туйинган  ёг кислота радикали ; R.z ■ 
радикали; А — фосфатид таркибига кнрадиган азот  асоси.

• т уиинмаган  е? кислота
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Холиндегидрогеназа 
+  + Ф А Д

(СН3)3 N—СНо — СН,ОН ------------- — -------
4 3 / 3  “ 2 — ф а д н 2

Холин
О

+
(СН3), N— СН, —С \

Бетаин Н
ал ьде ги д

О

(CH3)3N - C H 2 - C <  - 7 —  г> (СН3)3 N — СНо — СОО 
н  Н А Д Н -pH  ̂  Бетанн

метилтранс—
(СН3)3 N — СНоСООН +  СН2 — SH -------- ---------►

| фераза

СНо
I

с н  — n h 2
I

СООН
Гомоиистеин

-^ (C H 3)2N — СНо — СООН +  СН2 — S — снз
Д иметилглицин I

СНоI
СН — NHo

I
СООН

Метионин

Хосил булган метионин хам актив метилловчи агент булиб, тур ­
ли хил метилланиш реакцияларида , жумладан ,  одам организмида 
холин биосинтезида иштирок этади. Хосил булган диметил-глицин 
хам оксидланиш йули билан тетрагидрофолат кислотага метил 
группасини бериб, глицинга айланади.

Холин нерв ту^имасида энг му^им бирикма — синаптик медиа­
тор булган ацетилхолин синтезида хомашё булиб хизмат ^илади:

|

(СН,)3 N -  СН2 -  СН2 — ОН +  СН3 — СО — S-KoA -> 

Холин- а ц етил^ N —  СН2— СН, —  О —  СО —  СН3 +  HS-KoA
трансфера га

Ацетилхолин

Бу реакция учун керак  булган ацетил-КоА нерв туцимасида
глюкозанинг гликолитик парчаланишида хосил булган пируват 
кислотанинг оксидланиш йули билан декарбоксилланишида хосил 
булади.

-Н 20 + Н А Д +
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Ф о с ф а т и д л а р  биосинтези

Фосфатидлар биосинтези хам дастлабки босцичларда фосфати- 
дил кислота ^осил булгунча триглицеридлар биосинтези билан бир 
хил йулда боради. Кейинги бос^ичда диглицеридга фосфат ва  азот 
асосини бириктириш механизми икки йул билан боради:

1. Цитидиндифосфохолин орцали фосфолипид синтези.  Ов^ат 
билан организмга кирган тайёр холин фосфатидлар биосинтезида 
фойдаланилса, у активланади.  Бунинг учун аввал холин холинки- 
наза ферменти таъсирида АТФ ёрдамида фосфорланади:

Ф осф охолин

Фосфохолин цитидинтрифосфат билан холинфосфотрансфераза 
ёрдамида реакцияга  киришиб, актив транспортабель холин-цити- 
диндифосфохолинга айланади:

+
(СН3)з N — СН2 СН2ОН +  АТФ

хо л и п кш ш за СН3)3 N —

— СН2 — СН2 — О — РЭ3Н2 +  АДФ

( с н 3) з = ы - с н 2- с н 2- о ~ Р о , н 2 +

О

n h 2

Ц т ф
сн он

n h 2

он он

Цитидиндифосфохолин ( Ц Д Ф х )

3 16



Кейинги бос^ичда фосфатидат кислота диглицеридга айланади,  
диглицерид эса ЦДФ-холин билан реакцияга киришиб, холинфос- 
фатид-лецитин >;осил 1̂ илади:

CHOOCOR! CHjOOORj

СН OCOR 2 +  Ц Д Ф Х

— ЦМФ

СНоОН СНо—О—Р—О—СНо—СН,—N (СН3)

Д иглицерид
О—

Холнифосфатид (лецитин)

2. Цитидиндифосфодиглицерид оркали фосфолипидлар биосин­
тези. Бу йул билан фосфатидларнинг турли группалари — серин- 
фосфатидлар, этаноламинфосфатидлар, холинфосфатидлар синтез- 
ланиши мумкин.  Бу йул, айницса, тайёр ^олда холин булмаган 
за^тда хам холинфосфатидлар синтезланишига имкон беради. Бун­
да биринчи боскичда фосфатидат кислота ЦТФ билан реакцияга 
киришиб, цитидиндифосфодиглицерид ^осил цилади. Бу ма^сулотга 
серии таъсир этишидан фосфатидилсерин (серин-фосфатид) хосил 
булади:

СН2—О—С—R 
I О

О
с н 2— 0 - C - RI ^

// /

СНг—О —Р—ОН

с н —о —c - r 2

I /
С Н 2 - 0 - Р - П Н n h 2

Фосфатидат
кислота

ОН ОН
Цитидиндифосфо-
диглицерид
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CH2—OCOR, 
I

СН -O C O R 2 н о сн 2—СН— соон ■

СН2—О+ Ц Д Ф
Цитидиндифосфодиглицерид

СН2—OCORx

NH,

СН —OCOR, +  ЦМФ
О

СНоОР — О ■
■ I 
он

СНо -  сн  — соон

NHa
Фосфатидилсерии

Фосфатидилсерин эса декарбоксилаза ферменти таъсирида С 0 2 аж ­
ратиб, фосфатидилэтаноламинга (кефалинга) айланади. Бу декарбокси­
лаза ферменти кофермент сифатида пиридоксальфосфат тутади.

Фосфатидилсерин Д^арбоксилаза _ СЛ.ЛСОН/ +  С 0 2

сн  o c o r 2
о

СН2ОР\
| О — СН2 — СН2 — NH,

он
Фосфатидилэтаноламин (кефалин).

Фосфатидилэтаноламин фосфатидилхолинга ухшаш бирикма 
булиб, метилланиш реакциялари натижасида холинфосфатидга 
айланади.  Бу реакция учун метил группа допори вазифасини ме- 
тиониннппг актив шакли аденозинилмстионин бажаради.  Бу мах- 
сулот эса метионинга АТФ таъсирида булади:
СООН

h - n h 2
I

С Н 2

i
С Н 2
I
S
I
СНз

+  H 3P 0 4 + H 4P20

3 1 8

ОН ОН
S -аденозини л метионин



CHaOCOR,

CH OCOR,
О '

//
CH2OP— О — СН, CH,NH,

I
ОН

CHoOCORi

4-3-S- -аденозинилметионин ■

- СН OCOR,
! О
I //

СН,ОР — о
I

о н

3-S -
/ С Н 3

• СН, — сн,— N— СНо
\
сн.

■ аденозинилгомо—• 
цистеин

Цитидиндифосфоглицсрид фосфатидларнинг бошка группалари 
(инозптолфосфатидлар, карднолипиплар ва хоказолар) биосин­

тези учун хам бошлангич махсулот ролини утайди.
Инозптолфосфатидлар цитидиндифосфодиглицерид марганец 

иони иштирокида инозит билан реакцияга  киришганда сиктезла- 
нади:

С Н о - 0
I
сн— о-
I

С Н г—0 ~  

СН ,I
СН -
I

С Н 2

-СО-

с о -

-R.

- R ,
/О

-Р —  О-
он

о - со

-Р —о -  
"он

Ri

•R.

СНг
он

он он

о— со-
^ О  '

О- P — -он
О

он он

4- цм.Ф

н
н н
о н н ,

но
н

н 
он

Инозитолфосфатид
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1

С Т Е Р И Н Л А Р  ВА С Т Е Р И Д Л А Р  А Л М А Ш И Н У В И

Стеринлар ва стеридлар хамма  ^айвонлар туцимасида холесте­
рин ва  унинг эфирлари шаклида учрайди. Улар ^ужайра мембра- 
наларининг асосий структура компонентлари хисобланади. Сте- 
ринлардан жигарда ут кислоталар,  стероид гормонлари ва баъзи 
бир витаминлар синтезланади.

Холестерин ва унинг эфирлари одам ва хай вон организмига 
ов^ат билан киради. Холестерин эфирлари холестериннинг кщори 
молекуляр c f  кислоталар билан хосил цилган мураккаб  эфири бу­
либ, ичакларда холестераза (холестероэстераза) ферменти таъси- 
рида гидролизга учрайди:

О
' Х - о

СНз СНз
I

С Н - С Ш - С Н ? - С Н . , - С Н -  СН;.

+ Н , 0
ч о л о с т е р а з а

R
СН:

НО

СНз
I I

С Н - С Н 2- С Н г  - С Н 7  -сн - С Н з

R -С О О Н

Организмга ози^ билан кирган эркин ва гидролиз натижасида 
^осил булган холестерин сувда эримаганлиги сабабли,  фа^ат ут  
кислоталар ёрдамида сурила олади. Сурилган эркин холестерин 
ичак деворларида яна цайтадан эфир ^олига утиб, лимфага к<у- 
шилади.

Холестерин биосинтези. Холестерин хайвон ва одам организ­
мида доимо синтезланади. Кейинги вацтларда масс-сиектроско- 
пия ёрдамида холестерин усимликлар гулининг чангдонида, ловия- 
нинг уругпалла  баргларида ва картошкада топилган.

Холестерин ацетатдан синтезланиши мумкинлиги маълум бул- 
са-да,  унинг механизми Блох, Линен, Поняк ва Корнфортларнинг 
ишлари оркали ани^ланган.
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Улар умумий кортикостероидларнинг 80% ни ташкил этади. 
Шунингдек, буйрак усти безларннинг пуст каватида жинсий гор­
мон характеридаги стероидлар хам ишланиб чицади, лекин улар 
организмнинг нормал холатида юкоридаги гормонларга айла ­
нади.

Кортикостерон соф х0ЛДа 182е да  суюцланадиган кристалл 
модда,  эритмаси оптик активликка эга.  Нормал холатда одам 
буйрак усти безларида бир суткада  0,84—4,0 мг хосил булади. 
Унинг асосий метаболитик функцияси углевод,  о^сил ва липидлар 
алмашинувида иштирок этишдир. Унинг мицдори нормадан кам 
булганда конда глюкоза, жигар ва мускулларда  гликоген М1Щ- 
дори камайиб,  оцсилларнинг аминокислоталарга парчаланиши ва 
липолитик процесслар кучаяди.  Шунингдек, буйракда ионларнинг 
кайта сурилиши бузилади. Булариинг хаммаси тан ада шиш пайдо 
булишига, мускулларнинг заифланишига, цон босимининг паса- 
йишига ва терпдаги пигментлар бузилишига ва бошкаларга сабаб 
булади. Кортикостерон нормадан ортик ишлаб чицарилса, ана­
болитик пропессларни кучайтириб, уз навбатида бошка касаллик- 
ларга сабаб булади.

Ги дро кортизон  ёки кортизол 220° С да суюкланадиган кри­
сталл модда,  эритмаси оптик активликка эга.  Унинг буйрак усти 
безидан суткалик ажралиши бошка кортикостеропдлардан анча 
куп, яъни 4,9—27.9 мг дан иборат. Агар унинг мицдори норма­
дан кам булса,  моддалар алмашинувида (минерал моддалардан 
ташцари) худди юцоридагидек узгаришлар содир булади. Лекин 
бунда, айницеа гормоннинг ми^дори меъёридан куп булса,  угле­
водлар алмашинуви кучли д а р а ж а д а  бузилади:  аминокислота­
ларнинг углеводларга  айланиши кучайиб, конда глюкоза микдори 
ортади. («Стероид диабети».) Шунинг учун хам бу гормон типик 
диабетоген гормон деб аталади.  У к,онда глюкоза микдори ортиб, 
гликоген ва ёглар синтези кучайишига ва мускуллар атрофияла- 
нишига сабаб булади. Унинг ривожланиши натижасида , гавда цу- 
поллашиб, бесунакай булиб кетади. Одамнииг юзи юмалок кип- 
цизил булиб колади.

Дезоксикортикостерон Альдоетерон
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Альдостерон ^ам кристалл модда булиб, 219° да  суюцланади. 
Эритмаси оптик активликка эга.  Унинг 1̂ онга суткалик ажралиши 
ж у д а  кам  булиб, 0,15—0,4 мг ни ташкил этади. У асосан минерал 
моддалар — К +, Na+ алмашинувида му^им а.^амиятга эга.  Шу­
нинг учун хам у минералокортикостероид гормон деб аталади.  
Унинг мицдори меъёридан кам булганда организмда К + тупла- 
ниши, Na+ куп ми^дорда чи^арилиши кучаяди.  Альдостерон у г ­
леводлар алмашинувига таъсир этмайди. Бу гормон куп ишланиб 
чикса, ^он плазмасида калийнинг микдори камайиб,  натрийнинг 
концентрацияси ортиб кетади,  бунинг натижасида ^он босими 
кутарилади,  мускулларнинг бушашиши ва холсизланиши куза-  
тилади.

Дезоксикортикостерон хам худди альдостерон сингари мине­
рал тузлар (асосан натрий, калий, хлор ионлари) ва сув ал м а ­
шинувини бош^аришда иштирок этади.

Жинсий гормонлар

Эркаклар ва аёллар жинсий безларидан стероид табиатли
10 дан орт1щ гормонлар ишланиб чи^ади, улар жинсий гормон­
лар  деб юритилади. Уларнинг баъзилари буйрак усти бези 
экстрактидан ^ам топилган. Бу гормонлар эркаклик жинсий гор- 
монлари — андрогенлар (андростерон, дегидроандростерон, тес- 
тестерон) аёллик жинсий гормонлари — эстрогенлар (эстрадиол, 
фолликулин, эстриол) ва  сарик тана гормонлари (прегнандиол, 
прогестерон) группаларига булинади. Бу жинсий гормонларнинг 
энг а.^амиятлиси эркаклик  жинсий гормонларидан тестестерон ва 
аёллик жинсий гормонларидан эстрадиол, сар1щ тана гормони — 
прогестерон (протеостерон)дир:

Т естест ерон— 150° да сую^ланадиган кристалл модда.  Эрит­
маси оптик активликка эга.  Унинг одам танасидаги уртача ми^- 
дори 21,6 мг% «и  ташкил ^илади. У умумий метаболитик про- 
цессга, айни^са нуклеин кислота ва оцсиллар биосинтезига кучли 
таъсир этади. Организмда унинг микдори камайса ,  о^сил микдори 
^ам камайиб,  танани ёг босиши ва бош^а узгаришлар кузатилади.

194



Шунингдек, у  ёш бугинларда жинсий белгилар шаклланишини
таъминлайди.

Эстрадиол икки хил модификацияда кристалланадиган модда.  
Тухумдонлардан 1 суткада 1 мг ажралади.  Бу организмнинг у м у ­
мий ривожланишига худди тестестерон каби таъсир курсатади,  
яъни аёллик жинсий органлари ривожланишини, иккиламчи жин- 
сий белгилар иайдо булишини таъминлайди.  Унинг микдори кам 
булганда,  менструация цикли бузилади, хомила тушиб кетиши, 
семириб кетиш кузатилади.  Эстрадиол углеводлар,  оксиллар 
ва нуклеин кислоталар алмашинувига таъсир курсатади,  трикар- 
бон кислоталар цикли ферментларининг активлигини оши- 
ради.

Прогестерон (лютеостерон) менструация циклининг иккинчи 
ярмида,  куп мшуюрда хомиладорлик даврида .\осил булади. Бу 
гормон бачадон шиллик пардасииинг ривожланишига,  уругланган 
тухумнинг бачадон деворига жойлашиб, ^омиладорликнннг би- 
ринчи ярмида эмбрион нормал ривожланишига таъсир этади. Про­
гестерон, шунингдек, сут безлари ривожланишини таъминлайди,  
навбатдаги жинсий цикл бошланишини тормозлайди.

Г О Р М О Н О И Д Л А Р

Гормоноидлар одатдаги хужай раларда ,  айрим ту^ималарда 
ишланиб чикиб,организмда кечадиган биохимиявий ва физиологнк 
ироцессларда тегишли активлик намоён ^илади. Уларнинг айрим- 
лари, масалан,  простагландинлар умумий метаболизмга таъсир 
этиши мумкин. Лекин купчилигининг, масалан,  гистамин, ангио- 
тензин, серотонин ва бошкаларнинг таъсир доираси анча чегара- 
ланган.

Простагландинлар

Булар хужай раларда ишланиб чикадиган гормоноидлар ичида 
энг ю^ори биологик активликка эга булган моддалардир.  Улар 
куп кушбог тутувчи туйинмаган ёг кислоталарнинг узгаришидан 
хосил булади. Простагландинлар молекуласи асосини ён занжир- 
ларга  эга  булган циклопентан хал^аси ташкил ^илади. Ундаги 
углерод атомларининг сони 20 та.

Простагландинлар (ПГ) беш аъзоли халкасининг структура- 
сига цараб 4 группага:  Л, Б, Е ва Ф (ПГА, ПГБ,  ПГЕ, ПГФ) га 
булинади. Улар метилли ва карбоксилли ён занжирдаги кушбог- 
лар сонпга ^араб хар бир группанинг махсус вакилларига були­
нади. Масалан,  ПГАЬ ПГА2 ва хоказо, улардаги сонлар айни ПГ 
даги ^ушбоглар сонини курсатади.  Куйида простагландинлар- 
пинг хар бир группасига алохида мисол келтирилган:

1. Е группа простагландинлар (ПГЕ) :
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2. А группа простагландинлар (ПГА):

ПГА,

3. Ф группа простагландинлар (П ГФ ):

СООН

ОН

ПГФ,  а

4. Б группа простагландинлар (ПГБ) :

лм/соон

W W
СНя

ПГБ,

Простагландинлар (ПГ) нинг орган ва тукималардаги  биосин­
тези микросомаларда махсус ферментлар системаси — простаглан- 
динсинтетазалар иштирокида амалга  оширилади. Бу ферментлар-
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нинг кенг тар^алган дасталабки субстрати арахинат кислотадир, 
у мембраналардаги фосфолипидлар таркибида доим учрайди.

ПГ айни^са сут эмизувчиларнинг (жумладан ,  одамнинг) урур 
сую^лигида ж у д а  куп булади.  Масалан ,  одамнинг урур сую^ли- 
гида уртача 213—240 мкг/мл булиб, унинг микдори ёшига, сало- 
матлик д араж ас и га  ^араб узгариб туради.  К,уйнинг уруг  сую^- 
лигида 50 мкг/мл; от, ит ва цуёнда —0,5 мкг/мл дан кам  
булади.

ПГ курукда яшовчи хайвонлар ва одам миясининг тукимасида, ош- 
козон ва ичагининг шиллиц каватида, та ло р и , жигари, буйраги, ошко- 
зон ости безида, мускулларида ва бошца орган хамда тукималарида 
жуда  оз мивдорда учраши аникланган. Лекин уларнинг умумий мик- 
дори организмда жуда оз булади. Изланишлар натижасида 60 - йил- 
ларга келиб, денгизхайвонлари орасида концентратор  организмлар бор- 
лиги аникланди. Масалан, денгизда яшовчи Plexaure homomella да ПГ 
микдори курук массасининг 2,6 % га турри келади. }^озирги вактда 
ПГ ёки улар сингари активликка эга булган моддаларайрим усимлик­
ларда з а̂м булиши аникланган (масалан, пиёзда). Сут эмизувчи ^айвон- 
ларнинг барча орган ва тукималарида ПГ булиши улар моддалар ал- 
машинуви продессларида актив иштирок этишини курсатмокда.

ПГ углеводлар, липидлар алмашинувида бевосита иштирок 
этади. Масалан ,  ПГЕ[ глюкоза оксидланиш учун активланиши- 
да,  унинг крндаги микдори узгаришида ахамиятга  эга эканлиги 
тажриба йули билан тасди^ланган.  Оз мицдордаги ПГЕ[ цондаги 
ёр кислоталар ва глицерин концентрациясини оширади, лекин куп 
микдори, аксинча таъсир этади.  Шунингдек, улар таъеирида г^он- 
даги минерал моддалар мицдори узгариши, глютатион ва аскор- 
бат кислота му^им органлар буйича ^айта такримланишида ишти­
рок этиши тасди^ланди.

ПГ нерв системаси фаолият курсатишида,  масалан,  тана тем- 
иературасини бопщаришда, орри^ни сезишда, ишта.^ани бош^а- 
ришда иштирок этиши аникланган (масалан,  кучли орриц вацтида 
ьрнда, OFpHK пайдо булган орган ёки ту^ималарда ПГ микдори 
ортиб кетиши аникланган) .  Уларнинг энг мухим функцияларидан 
бири — цАМФ билан узвий борланишда булиб, улар билан бир- 
галикда ж у д а  куп гормонлар ва ферментларнинг активлиги бош- 
карилишида алохида ахамиятга  эга.

Простагландинлар моддалар алмашинувида мухим ахамиятга  
эга эканлиги ани^лангандан кейин, улардан з^ар хил дори-дармон 
тайёрлашда фойдаланилмо^да.

Туц им а гормонлари

Ангиотензинлар.  Булар табиатига кура  полипептид булиб, цон 
плазмаси (3-глобулинидан буйракда ишланиб чицадиган махсус 
фермент — ренин таъеирида зреил булади. Дастлаб  биологик а к ­
тивликка эга булмаган 10 та  аминокислота ^олдиридан иборат 
ангиотензин I, сунгра ундан дипептид ажралиб, ангиотензин II 
хреил булади:
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р-глобулин -+■ лей-гис-фзн-про-гис-илей-тир-вал-арг-асп 
ангиотензин I

■фен-про-гис-илей-тир-вал-арг-асп 
ангиотензин II

Ангиотензин II нинг гормонал активлиги шундан иборатки, у 
буйрак артернолаларига таъсир этиб, буйрак гипертониясинн 
келтириб чшуаради. Шунингдек, мускуллар ^нскаришига хам т аъ ­
сир курсатиши мумкин.

Гистамин.  У хуж ай рада  эркин холда булмасдан, гетерополиса­
х а р и д — гепарин ва бошка моддалар билан боглапгаи холда уч­
райди. Гистамин ту^имадаги заруриятга  ^араб, ундап ажралиб 
туради. Унинг ту^ималардаги микдори адреналин ва норадрена- 
лин томонидан бошкарилиб туради. У табиатига кура аминокис- 
лотадаи,  яъни гистидиндан хосил буладиган табиий аминдир:

Гистамин капиллярларни кенгайтириб, утказувчанлигини оши- 
ради. Шунингдек, у нерв кузгалишларининг утказилишига,  ошко- 
зон шираси таркибидаги кислота мицдорининг купайишига т аъ ­
сир курсатади.

Серотонин. Бу гормоноид нерв ва бош^а туцималарда хосил 
булади.  Лекин унинг нисбатан куп микдори мияда ,  тромбоцит- 
ларда ,  ош^озон-ичак системасида учрайди. У хам табиий амин-5- 
окситриптаминдир.

Серотонин, гистамин каби биоген аминларнинг хосил булиши 
аминокислоталар алмашинуви темасида баён этилган.

Серотониннинг биологик активлиги артерия томирларини кис- 
картириб, артериал босимни оширишида намоён булади. Шунинг- 
дек,  у бош мияда нерв импульсларининг бир пейрондан иккинчи 
нейронга утишида, гипофизда вазопрессин ажралишида хам т аъ ­
сир курсатади.

Усимликларда .\ам, худди хайвонлардаги сингари, айрим ту^и- 
маларида гормонал активликка эга булган моддалар ишланиб 
чи^ади, улар фитогормонлар деб аталади. Лекин хайвонлар билан

\

NH

Г истамин

Фитогормонлар
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усимликлар гормонлари орасига кескин чегара ^уйиш мумкин 
эмас. Айрим гормонал активликдаги моддалар ,\ам усимликларда , 
хам хайвоиларда учраши мумкин. Масалан,  аёллар жинсий гор­
монлари усимликлар экстрактида ,  простагландинлар вакили пиёз- 
да учраши аникланган.  Шунингдек, одам сийдигида >̂ ам фитогор- 
монлар характеридаги моддалардан бири — индолил-3-ацетат кис­
лота булиши аникланган.

Фитогормонлар уч группага:  ауксинлар,  гиббереллинлар ва 
цитокининларга булинади.

Ауксинлар усимликлар пояси ва илдизининг усиш нукталарида  
хосил булиб, кейинчалик бош^а жойларга  тарцалади.  Улар усим­
ликларда нуклеин кислоталар,  о^силлар ва бошцалар биосинте­
зида иштирок этиб, умумий ривожланишни таъминлайди.  Шунинг­
дек, пластик моддаларнинг усимлик буйлаб ^аракатланишида,  ён 
куртаклар усишини тухтатишда,  меваларни тукилишдан са^лашда 
ва шу сингари бопща продессларда хам таъсир курсатади.  Усим­
ликларда ауксинлар эркин ва богланган ^олда булади.  Эркин 
холда учрайдиганларидан энг кенг таркалгани индолил-3-ацетат 
кислота булиб, у  купинча гетероауксин деб аталади. Унинг тар- 
киби ва тузилиши ^уйидагича:

Унинг формуласига эътибор берилса, у боища гормоноидлар 
сингари триптофандан ^осил булишига осон ишонч хосил цилиш 
мумкин. Богланган ауксинлар усимликларда запас моддалар си­
фатида сацланади.  Улар таркибига кура гетероауксиннинг угле­
водлар, аминокислота ^олдиги са^ловчи ^осилаларидир.

Гиббереллинлар.  Бу моддалар усимликлар поясининг буйига 
усиши, гуллаш ва мева тугиш процесслари бош^арилишида катта 
ахамиятга  эга.  Шунингдек, улар фотосинтезни жадаллаштиришда 
ва бош^аларда таъсир курсатади.  Хозирги вактда усимликлардан 
40 га я^ин геббереллин ажратиб олинган. Уларнинг структураси 
бир-бирига я^ин булиб, тузилиши жи^атдан дитерпеноид табиатли 
тетрациклин карбон кислоталардир.  Уларнинг юцори биологик 
активликка эга  булганларидан бири гиббереллин-А3 ёки гиббе- 
реллат кислотанинг тузилиши к;уйидагича:

NH

с н 2— СООН

НС
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Гиббереллинлар хам усимликларда эркин ва турли хил модда­
лар билан борланган холда учрайди.

Цитокининлар. Булар усимликлар хужайраси булннишини тез- 
лаштиришда мухим роль уйнайди. Шунингдек, улар урурнинг ти- 
ним даври нормал кечишига ва бошцаларга хам таъсир курсатади.  
Лекин булар таъсир курсатишида,  албатта ,  бопща фитогормонлар 
хам иштирок этиши керак.  Цитокининлар табиатига кура аденин 
^осилаларидир. Улардан говори биологик активликка эга булган 
зеатиннинг тузилиши куйидагича:

/С Н з  
С 

^СН зО Н

Зеатин

Цитокининлар илдизда хосил булиб, усимликлар шираси би­
лан юцорига кутариладн.  Улар ривожланаётган меваларда  куп 
булиши зншутанган.
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Д И Н А М И К  Б И О Х И М И Я

IX Б О Б .  МОДДАЛАР ВА ЭНЕРГИЯ АЛМАШИНУВИ

М О Д Д А Л А Р  А Л М А Ш И Н У В И  Х А Л И Д А  У М У М И Й  Т У Ш УН Ч А

Моддалар ва энергия алмашинуви барча тирик организмлар 
хаёт фаолиятининг асосини ташкил этади. Организм таш^и му- 
хитдан кабул кнлган моддаларни узлаштириб,  уз танасининг 
конституцион элементларини хсснл кнлишда ва энергия манбаи 
сифатида фойдаланиб, кераксиз моддаларни ташкарига чикариб 
гуради. Бу процесснинг биологик шаклининг энг мухим ва ха- 
р актер л »  томони уз-узини бошцариш булиб, бу процесс орга­
низмда кечадиган химиявий реакциялар катализаторларининг ху- 
сусияти билан белгиланадн. Аэроб организмларда моддалар 
алмашинуви узлуксиз давом этпб турадиган нафас олиш процес- 
сн билан бир вацтда давом этади. Бу купчилик тирик мавжудот-  
ларга хос хусусиятдир.

Тирик организмлар томонидан озик модда сифатида кабул 
килинадиган бирикмалар моддалар алмашинуви ироцессида пар­
чаланиши натижасида улардаги химиявий потенциал энергия аж-  
ралади ва у организм томонидан турли хаётий процессларда: 
моддалар синтези учун, темнературани меъёрнда сацлаш, нерв 
импульсларини утказиш, механик нш бажарнш, иснларни актив 
ташиш ва бошца купчилик максадларда  сарфланади.

Барча организмлар озикланиш тнпига цараб икки группага 
булинади: биринчи группа автотроф организмлар булиб, улар фа- 
цат тапщи му^итдаги анорганик моддаларга  мухтож, холос. Бу 
группага кирадиган яшил усимликлар хаводаги С 0 2 ни туплаб, 
сув, туз ва молекуляр азот манбаларидан, хлорофилл иштирокида 
цуёш энергиясидан фойдаланиб, эпергияга бой булган органик 
моддаларни синтез цилади. Уснмликлардан ташцари, бу группага 
фотосинтетик бактериялар ва хемосинтетик микроорганизмлар ^ам 
кирадн.

Иккинчи группага кирадиган организмлар карбонат ангидрид- 
ни узлаштириш цобилиятига эга  эмас,  улар углерод манбаи си­
фатида тайёр органик моддалардан (масалан, глюкоза,  амино­
кислоталар ва хоказолардан)  фойдаланади. Бундай организмлар 
гетеротроф организмлар дейилади. Бундан ташкари,  му^ит ша- 
роитига 6орлиц равишда айрим организмлар ^ам автотроф, >̂ ам 
гетеротроф типда озикланади. Бундай организмлар миксотроф 
типга кнради.

Моддалар алмашинуви организмда унинг тузима ва  .^ужайра- 
ларида бирин-кетин борадиган, бир-бирига борлик булган,  куп 
боскичли ж у д а  мураккаб ферментатив реакциялардан иборат. 
Организмда борадиган барча процесслар бир-бири билан узвий 
равишда борли^ булади.
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Хозирги замон экспериментал биохимия маълумотларига к у ­
ра, моддалар алмашинуви бир-бирига богли^ иккита процессдан: 
ассимиляция ва диссимиляциядан иборат. Ассимиляция процесси 
туфайли тирик организмлар атроф-му^итдан керакли моддалар-  
ни олиб узлаштиради,  уз танасининг структура элементларини 
^уради.  Ассимиляция усиш, ривожланиш, организм компонентла- 
рининг янгиланиши, энергетик материалларнинг жамгарилиши 
каби му.уш хаётий процессларни таъминлайди.

Диссимиляция ассимиляциянинг тескариси булиб, о^сил, н ук ­
леин кислоталар,  углеводлар,  липидлар каби юцори молекуляр 
бирикмаларнинг парчаланиши ва моддалар алмашинувининг 
охирги ма^сулотлари — сув, карбонат ангидрид, мочевина, аммиак  
ва хоказолар хосил булишига олиб келади.

Моддалар  алмашинуви икки мухим процесс — катаболизм ва 
анаболизмдан иборат. Ю^ори молекуляр бирикмалар:  углевод­
лар, оь;силлар ва ёгларнинг ферментатив узгариши, купинча ок­
сидланиш реакциялари оркали кичик молекулаларга  парчалани­
ши катаболизм  дейилади. Ташци мухитдан олинган ёки хуж айрада  
илгари тупланган моддалар озик; модда булиб хизмат ^илади. 
Юцори молекуляр бирикмаларнинг парчаланишидан оддип моле- 
кулалар:  лак тат  кислота, ацетат кислота, аммиак ёки мочевина 
ва бош^алар хосил булади. Катаболизм процесси давомида му- 
раккаб органик молекулалардаги эркин энергия ажралиши куза-  
тилади ва бу энергия АТФ молекуласида фосфат боглари энер­
гияси шаклида тупланади.

Анаболизм  процессида кичик молекулали оддий моддалардан 
ферментатив реакциялар ёрдамида организм эхтиёжи учун зарур 
буладиган говори молекулали ^ужайра компонентлари: полиса- 
харидлар, о^силлар, нуклеин кислоталар,  ёглар синтез килинади. 
Лекин анаболизм ва  катаболизм процесслари хужайрада  бир 
ва^тда боради ва бир-бири билан узвий равишда боглик булади. 
Бу икки процесс давомида молекулаларнинг ферментатив. парча­
ланиши ёки синтезланиши кузатилади,  хосил буладиган орали^ 
моддалар метаболитлар  дейилади.

Озиц моддалар: углеводлар,  о^енллар, ёглар ва бошкаларнинг 
хужайрада  парчаланиши бирин-кетин келадиган катор фермента­
тив реакциялардан иборат. Моддалар алмашинуви процессида 
турли моддалар ва уларнинг оралик махсулотларининг парчала- 
нишида иштирок этадиган ферментлар :\озирги вактда ж уд а  яхши 
урганилган.

Асосий ози^ моддаларнинг катаболизми уч босцичдан иборат. 
Биринчи боскичда говори молекулали моддалар уз  асосий струк­
тура блокларигача парчаланади.  Масалан,  полисахаридлар гек- 
созалар ва пентозаларгача,  ёглар ёг кислоталар ва глицерингача, 
о^силлар амипокислоталаргача парчаланади.  Иккинчи боскичда 
>̂ осил булган бирикмалар оддийро^ молекулаларгача парчалана­
ди. Масалан,  гексозалар,  пентозалар ва бошцалар парчалапиб, уч 
углерод атомли фосфорланган шакарга  — глицеральдсгид-3-фос- 
фатга,  сунг пируват кислота оркали ацетилкоэнзим-А га парчала-
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пади. Булар катаболизмнинг умумий оралиц ма^сулотлари деб 
аталади.  О^сил молекуласига кирувчи 20 хил аминокислота к а ­
таболизм процессида ацетил-КоА ,\амда бош^а умумий метабо- 
лнтларни хосил килади. Иккинчи боскичда хосил булган молеку- 
лалар учинчи боскичда катаболизмнинг умумий йули буйича 
охирги махсулотларга  — С 0 2 ва сувгача парчаланади.

Анаболизм процссси ^ам уч босцичдан иборат булиб, учинчи 
боскичда хосил булган бирикмалар бу процессда хосил буладиган 
молекулаларнинг структура блоки сифатида хизмат килади. Шун­
дай килиб, катаболизм процессининг учинчи босцичида хосил бул­
ган бирикмалар анаболизм реакциялари учун бошлангич махсу ­
лот, яъни бошланшч стадия сифатида хизмат ь^илади.

Озик моддаларнинг организмда ассимиляция ва диссимиля- 
цияланиш процессларида утадиган айрим химиявий реакциялар 
энергия алмашинуви билан хам боглшу Тирик организмларда 
моддаларнинг ассимиляцион узгариши ва биосинтези ташци энер- 
гияга мухтож булади. Катаболизмнинг охирги махсулоти — С 0 2, 
Н20  анаболитик реакциялар туфайли яшил усимликларда фото­
синтез процессида усимликлар баргида ^уёш энергияси ^исобига 
органик моддаларга  айлантирилади.

Микроорганизмларда С 0 2 нинг ассимиляцияси ва органик 
моддаларнинг синтезланиши улар томонидан турли анорганик 
моддаларнинг (водород, водород сульфид, аммиак  ва боищалар- 
нинг) оксидланишида ажралган  энергия хисобига боради. Бу про­
цессда органик моддалар синтези оксидланиш хисобига бажарил-  
ганлиги учун хемосинтез деб номланган.

Тайёр 031Щ моддага  мухтож булган баъзи бир микроорганизм­
ларда,  хайвонлар ва одам организмида ассимиляция процесси­
нинг асосини ташкил этувчи синтетик реакциялар нафас олиш 
ва бижгиш процессларида ажралиб чицадиган энергия хи­
собига юзага чик;ади. Лекин хлорофилл тутувчи баъзи бир 
усимликлар хам синтетик реакциялар учун керак буладиган энер- 
гияни нафас олиш процесси хисобига цоплайди. Чунки яшил 
усимликларнинг хамма органлари куёш энергиясини бир йула 
аккумуляция  кила олмайди. Иккинчидан, хаёт процесслари учун 
зарур энергия вактга  боглшу булмаган ^олда сарфланади. Шун­
дай килиб, барча тирик организмларда борадиган анаболитик 
процесслариинг энергетик эхтиёжи бир вацтда утадиган катабо- 
литик реакциялар натижасида жамгарилган  энергия ^исобига 
копланади. Организмда моддалар алмашинувини ташкил этувчи 
айрим биохимиявий реакцияларнинг ута  д а р а ж а д а  мураккаблиги 
ва бир-бирига боглшушгини нима билан тушунтириш мумкин? Бу 
биология фанидаги хал килиниши зарур булган асосий масала-  
лардан биридир. Идеалист-виталистлар организмнинг хаётини ва 
унда борадиган алмашинув процессларини илохий кучга боглаб 
тушунтирадилар.  Моддий асосга эга булмаган бу «илохий куч» 
виталистлар томонидан «хаётий куч» деб номланган. Уларнинг 
таъкидлашича,  хаётий процесслариинг асосини урганиб ^ам,бош- 
цариб >;ам булмас экан. Шунга ухшаш боища куп тушунчалар

203



эксперимента^! биологиянинг бутун ривожланишида турли шаклда 
узгариб келди.

Биология фанининг ривожланиши туфайли, виталистик тушун- 
чалар нотугри эканлиги ва улар ^зётий процессларни тушунти- 
ришга ожиз эканлиги исботланди.

Моддалар алмашинуви,  албатта ,  тирик организмларда энергия 
алмашинувини х ам таъминлайди,  яъни бу иккала  процесс бир- 
бири билан узвий богли^ булиб, организмнинг х а ёт фаолиятини 
белгилайди. Энергия алмашинуви да ran борар экан, ал ­
батта,  фойдали ишга айланиши мумкин булган энергия устида 
тухталиб утиш керак.

Органик моддалар тула оксидланса ёки калориметрик бомба- 
да тула  ёндирилса, жам гарилган  умумий эркин энергия тулали- 
гича ажралади .  Лекин умумий энергиянинг хаммасн фойдали 
ишга айланмайди ва организм томонидан тула фойдаланил- 
майди.

Тирик материя таркибига кирадиган хар бир органик модда 
маълум потенциал запас энергияга эга  булади ва х а ётий процесс- 
лар шу энергия .^исобига боради. Фойдали ишга айланиши м ум ­
кин булган энергия эркин энергия деб аталади.  Америкалик олим 
Гесс шарафига у G белгиси билан ифодаланган. Фойдали ишга 
айланиши мумкин булмаган энергияга борланган ёки уз циймати- 
ни йщ отган  энергия дейилади..  Бу иккала  энергия уртасидаги 
фарц температурага  богли^ булиб, системанпнг энтропия функ- 
цияси булиб хисобланади. Энтропия S ^арфи билан ифодаланади. 
У молекуланинг ички табиати ёки унга хос булган тебраниш, ай- 
ланиш ва ички деформация характери билан боглик. Система 
цанчалик тартибсиз булса,  S шунча катта  булади. Хар цандай 
чегараланган система эволюция давомида купайиш тенденцияси- 
га эга.

Системанпнг умумий энергиясини цуйидаги тенглама билан 
ифодалаш мумкин:

G =  H — TS

G— эркин энергия; Н — умумий энергия; Т — температура^ — энтро­
пия.
Реакция давомида эркин энергиянинг узгариши эса AG =  дН — T&S 
билан белгиланади.

Моддалар синтезланишида ва гидролизланишида эркин энер­
гиянинг узгариши грамм (моль) Жоуль билан ифодаланади. Эркин 
энергия ми^дорига к;араб, моддалар кам ва куп энергияли були­
ши мумкин. Маълумки,  органик моддаларда эркин энергия атом- 
лар орасидаги химиявий богларда сакланади.  Агар бирикмалар 
эркин энергиясининг узгариши химиявий боглар хосил булишида 
ва узилишида 12 кЖ/моль булса,  бундай бог энергия ми^дори 
буйича нормал хисобланади. Бирок ка тор органик моддалар мо- 
лекуласида химиявий богларнинг янгидан хосил булиши ёки пар- 
чаланишида эркин энергиянинг узгариши анча кучли 32— 
50 кЖ/моль ва ундан купроц булиши мумкин. Бундай моддалар
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макроэргик моддалар ва химиявий боглар макроэргик бор дейила­
ди. Макроэргик моддалар ичида фосфор тутувчи бирикмалар асо­
сий урин эгаллайди.

Хар хил субстратлар оксидланишида ^осил буладиган энергия 
аккумуляциясида ёки сарфланишида бирламчи оралик; модда си- 
фаида фосфорли бирикмаларнинг роли уларнинг термодинамик 
хусусиятлари билан белгиланади. Ортофосфат кислотанинг хоси- 
лалари термодинамик туррун эмаслиги ва кинетик туррунлиги 
билан характерланади.

Оддий фосфорли эфирлар, масалан,  3-фосфоглицерин кислота 
глюкозо-6-фосфат кам  эркин энергияли бирикмалар ^аторига ки- 
ради. Уларнинг гидролизланишида 10— 13 кЖ/моль энергия ^осил 
булади.

Пирофосфат борли бирикмалар аденозинтрифосфат — АТФ, 
аденозиндифосфат — АДФ, фосфоамид бирикмалари — креатин- 
фосфат, аргининфосфат, карбоксифосфатлар, 1, 3-дифосфоглицерат 
кислота, ацетнлфосфат ва фосфоеноль пируват кислоталар макро­
эргик бирикмаларга киради. Улар гидролизининг эркин энергияси 
32—58 кЖ гача етиши мумкин. Макроэргик фосфорли бирикмалар 
ва^тинча АТФ ва креатинфосфат шаклида тупланиши ьа сакла-  
ниши мумкин ёки тезда турли биологик синтезга сарфланади. 
Биологик реакцияларнинг характерли хусусияти шундаки,  улар 
давомида эркин энергия ж у д а  оз узгаради.

А Д Е Н О З И Н Ф О С Ф А Т Л А Р  У Н И В Е Р С А Л  Э Н Е Р Г И Я  М А Н Б А И Д И Р

Аденозинтрифосфат кислота (АТФ) мураккаб  органик бирикма 
булиб, аденин, рибоза ва учта фосфат кислота ^олдиридан таш­
кил топган. Биринчи фосфат кислота рибозанинг 5-углерод атоми 
билан оддий эфир бори оркали бириккан, долган иккита фосфат 
кислота юкори энергияли пирофосфат 6 o f h  оркали бириккан. 
Макроэргик богларшшг оддий боглардан фар^и шундаки,  улар 
тул^инли чизик, билан ифодаланади:

АТф ва АДф 25° да, Еодород ионларининг концентрацияси 10~7 
га (pH =  7) тенг булган шароитда парчаланганда эркин энергияси 32,5 
кЖ/моль га камаяди:

О О О

он он он
Р - О ^ Р - О ^ Р - О Н

II
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АТФ +  Н20 ------------- >АДФ +  Н,РО,
АДФ +  Н20 ------------- >АМФ + Н 3Р 0 4

Шундай цилиб, тирик организмларда энергиянинг тупланиши 
ва жамгарилиши АТФ шаклда амалга  оширилар экан.

Бироц хужайрада  АТФ ми^дори кам булиб, унинг э.^тиёжини 
таъминлай олмайди. Бу ж у д а  кучли энергия истеъмол цилувчи 
мускул туцималарининг хужайрасига  тааллуклидир. Шунинг учун 
мускулларда  АТФ дан таищари,  креатиннинг фосфорланишидан 
хосил булган креатинфосфат ,\ам учрайди:

ОН
/

N H ~ P = o
HN = С Ч ° Н

\ 0
N—СН2—С\

I " ОН
сн3

Креатинфосфат

Креатинфосфат хосил булишида АТф иштирок этади:
АТф +  креатин АДФ +  креатинфо сфат

Шундай цилиб, креатинфосфат энергия ташиш занжирида ёр- 
дамчи бирикмадир. Бу реакция кайтар характерга  эга булганлиги 
туфайли, хуж ай рада  АТФ концентрациясининг бошцарилишида 
катта  роль уйнайди.

Аденозиндифосфат кислота таркибида иккита фосфат кислота 
тутиши билан АТФ дан фар^ килади:

M L

лСх О------

\ \ — \

1 !i СН/
ОН он О О

il
НС С — V ------ с  С —с — С —С Н ' . О - Р - О ^ Р — ОН

V  I ! I ■
II Ц н и о н  он

Аденозиндифосфат кислота (А Д Ф )

Организмда аденозинтрифосфатаза ферменти таъсирида АТф дан фос­
фат группа ажралиши натижасида АДф хосил булади:

АТФ -аза
АТф +  Н20  "АДф +  НаР Э 4 +  32,5 кЖ/моль

Ундан ташцари, АДф нафас олиш ва оксидланиш- фосфорланиш про­
цессларида ^осил буладиган макроэргик фосфатнинг бирламчи акцепто-
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ри сифатида хам моддалар алмашинуви процессининг тартибга солини- 
шида му^им ахамиятга эга. АДф миокиназа ферменти таъеирида бе- 
восита АТф га айланади:

миокиназа
2 А Д Ф ------------- » АТф +  АМФ

Аденозинмонофосфат (АМФ) кислотага фосфат группаси м а к ­
роэргик бог ёрдамида эмас,  балки оддий эфир боги оркали би- 
рикканлиги учун, у макроэргик бирикмалар цаторига кирмайди. 
Макроэргик бирикмалар орасида АТФ моддалар алмашинуви 
процессида алохида ахамиятга  эга,

Тегишли ферментлар таъеирида АТФ нинг охирги фосфат 
группаси уз энергиясини фосфорланиш ёки бош^а йуллар билан 
бош^а бирикмаларга утказади.  Бу процесс энергия сарфланиши 
билан борадиган турли синтетик процесслар учун ж у д а  катта  
ахамиятга  эга.  АТФ зарур энергияни энергияга бой боглардан 
олганлиги учун организмда купчилик синтетик процессларда иш­
тирок этади.

АТФ нинг энергияси икки йул билан фойдаланилиши мумкин:  
бир томондан, бир группа ферментлар — фосфоферазалар ёрдами­
да фосфат группа АТФ дан бош^а моддаларга  олиб утилади, 
иккинчи бир группа ферментлар (глюкокиназа,  фруктокиназа,  
фосфофруктокиназа ва бош^алар) АТФ дан фосфат группани цай- 
тар булмаган реакция оркали моносахаридларга олиб утади.  Бу 
реакцияларда макроэргик богларни оддий богларга айлантиради 
ва энергиянинг маълум ^исми сочилиши мумкин.

Иккинчи томондан, АТФ-аза  ферменти таъеирида АТФ гидро- 
лизга учрайди. Бу холатда албатта ,  энергия ажралиб,  шароитга 
хараб у  механик, электр, иссиклик ва  бошк;а турдаги энергиялар- 
га айланади. Умуман олганда,  нуклеозидди- ва трифосфатлар 
моддалар алмашинувида мухим роль уйнайди. УТФ ва УДФ уг ­
леводлар алмашинувида,  ЦДФ,  ЦТФ ёглар алмашинувида иш­
тирок этади.

X Б О Б .  БИ О Л О Г И К  О К С И Д Л А Н И Ш

Барча тирик организмларда утадиган процесслар орасида хи- 
миявий энергия ажралиши ва унинг физиологик функцияларда 
зарур шаклга  айланишида оксидланиш процесси асосий урин 
эгаллайди.  Бундай энергия организмдаги мураккаб  моддаларнинг 
боглари узилиши натижасида хосил булади.

XVIII аерда М. В. Ломоносов металларнинг оксидланиши х а* 
во билан бирикишдан иборат эканлигини курсатган (лекин у 
ва^тда хали кислород очилган эм ас  эди) .  Бир канча вактдан 
сунг А. Л авуазье  органик моддаларнинг ёниши хам оксидланиш- 
дан иборат эканлигини ва уларнинг охирги махсулоти С 0 2, Н20  
дан иборатлигини аницлаган.

Бнологик оксидланиш хаво кислороди барча хужай ра ва ту- 
цималарга  бориб, у ердаги органик моддаларга  бирикиб, улар
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С 0 2  ва ILO гача парчаланишини уз ичига олади. Л авуазье  кейин­
чалик хайвонлар организми томонидан кислород ютилиши ва С 0 2 
ажралишинн улчаб, бу иккала газнинг нисбатини нафас олиш 
коэффициента деб белгилаган (НК) :

хосил б глган  СО» хаж миНК =  --------- ------------— -------
ютилган О., хаж ми

Ломоносов ва Лавуазье  ишлари нафас олиш процессини ту- 
шунишга имкон берди. Коннинг газ таркиби урганилганда ту^и- 
малар ва органлар кислород истеъмол килиб, С 0 2 ва Н20  а ж р а ­
лиши аникланган.  Шундай килиб, тукнмаларнинг хуж айралар  
тириклиги учун зарур булган нафас олиш процесси тугрисидаги 
тушунча пайдо булди.

Органик моддаларнинг (масалан, шакарнинг) ёниш ва орга- 
низмдаги оксидланиш рсакцияларипинг химиявий тенглиги бир 
хилдир:

СвН 1 2Ов +  60о-------  -6С0о +  6Н ,0  —- 2950 кЖ/гр/моль
Лекин организмда органик моддаларнинг оксидланиши анор- 

ганик табиатдаги ёниш процессидан фарк килади. Тирик ту^има- 
ларда органик моддалар оксидланиши танада сув иштирокида 
утса,  ёниш юкори температурада утади.  Бошкача цилиб айтганда,  
организмда органик моддаларнинг оксидланиш химизми ёнишдан 
бошкача механизмдадир.  Биологик оксидланишда электронлар 
субстратдан кислородга бирин-кетин утадиган ферментатив реак- 
циялар оркали кучирилади.

Тукималардаги нафас олиш ёки оксидланиш процессининг ме- 
ханизмини тушунтиришда бир канча назариялар м авж уд .  XIX 
асрнинг охирида Шенбайннинг кислороднинг активланиш назарня- 
сн пайдо булади. Бу назарияга кура биологик оксидланиш ху- 
жайралардаги  оксидаза номп билан юритилувчи биологик ката-  
лизаторлар иштирокида руёбга чикади. Лекин куп вацтгача бу 
процесснинг механизми ноаник эди. Молекуляр кислород барча 
метаболитларни парчалай олмайди, хужай раларда ги  ферментлар 
кислороднп активлаш оркали оксидланиш процессини амал га  
оширади.

Кислороднинг активланиши гоясининг ривожланишида улур 
рус олими А. Н. Бахнинг пероксид назариясп катта  роль уйнайди. 
Бу назарияга  асосланиб, хар кандай оксидланишда атомар-актив 
кислород иштирок этиши шартлиги тугрисидаги гоя илгари су- 
рилган. Оксигеназа деб номланган модда молекуляр кислородни 
бириктириб олиб, пероксид хосил килади,  пероксид таркибидаги 
кислород пероксидаза ферменти иштирокида субстратни оксид- 
лайд и: Q

А +  О., =  А<( !
О

/О
А \  | +  субстрат-оксид та нган субстрат +  А

О
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Лекин бу механизм бир ^атор моддаларнинг усимликларда 
пксидланишини етарли д а р а ж а д а  тушунтирса хам, умуман ху- 
жайранинг нафас олиши йулидаги асосий метаболитларнинг ок- 
сндланишига алоцаси йуц эканлиги аникланган.

Асримизнинг бошларида академик В. И. Палладии биологик 
оксидланишнинг хозирги замон тушунчасига асос солган эди. 
Унинг куфсатишича, организмда ^ар хил моддалар оксидланганда,  
улар кислород билан бирикмай, балки улардан водород ажрала-  
ди. Кислород факат водород акцептори вазифасини бажаради.  
Масалан:

/Н  /;о
СНо—С—ОН +  1 /20,-> СН5—С \  4- н,0 

\н н -
Биологик оксидланиш 1910 йилдан бошлаб кенг к уламда  ур- 

ганила бошланди. Бу масала тубдан фарк ^илувчи икки йуналиш- 
да  хар томонлама текширилди. Бир томондан, Виланд биологик 
келиб чикишга эга булган бирикмалардан этанол, лак тат  кислота 
палладийнннг суспензияси билан аралаштирилганда,  ацетальде- 
гид ва пируват кислотагача оксидланишини кузатди.  Бу система­
да  палладий уз  юзасида газ  холдаги водородни туплаб,  сунг мо­
лекуляр кислородга беради. Шундай килиб, водороднинг физио­
логик акцептори кислород эканлиги тасдикландн.  1\улай булиши 
учун тажрибада водородни бириктириб, рангсиз лейкоасосга ай- 
ланувчи метил кукидан фойдаланиш мумкин.

мк + н, МК • Но
Метил к у к и  Лейкоасос

Уз навбатида,  лейкоасос хаво кислороди билан бирикнб ран- 
гини кайта тиклаши мумкин. Тумберг бундай тажрибани хаво 
тортиб олиниши ва унда субстрат билан водород акцептори — ме­
тил кукуни ва биологик препаратни аралаштириш мумкин булган 
иробиркада олиб боришии таклиф этгаи. Тумберг пробиркаси био­
логик препаратларда дегидрирловчи ферментлар борлигини аниц- 
лаш имконини беради. Препаратдаги махсус фермент субстратдан 
водородни метилен кукига  утказиб,  уни рангсиз лейко шаклга 
утказади.  Бунинг натижасида хужай радаги  оксидланиш субстрат- 
нинг дегидрирланишидан иборат эканлиги тугрисидаги хулосага  
келннган.

Варбург маълумотларига кура,  турли органик бирикмаларнинг 
хаво кислороди билап оксидланиши хужайралардаги  минерал ва 
органик бирикмалар таркибига кирувчи огир металлар (темир, 
мне) оркали амалга  оширилар экан. Нафас олиш за^арларидан 
цианид, водород сульфидлар бундай металлар билан комплекс 
хосил килиб, уларнн каталитик жихатдан  ноактив шаклга  у т к а ­
зади. Варбург нафас олишда кислородни активлаш цобилиятига 
эга булган универсал металл сацловчи фермент булиши шарт, 
деган хулосага  келган ва  бу ферментга нафас ферменти, деб ном
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берган. Шундай цилиб, Варбург фикрича, .^ужайранинг оксидла­
ниш процесси заминида кислороднинг активланиши ётади. Уз иш- 
лари натижасида Варбург шундай асбоб кашф цилдики, бу асбоб 
Варбург аппарати деб номланди. Бу аппарат турли субстратлар 
иштирокида хужайранинг нафас олиш даражасини улчаш имко- 
ниятини беради. Ундан ташцари, Варбург аппарати ёрдамида 
субстратларнинг оксидланиш процессини ва биологик препарат- 
ларнинг нафас олиш цобилиятини урганиш мумкин булди.

Кейинчалик Кейлин ю^оридаги .^ар иккала фикрни умумлаш- 
тиришга муваффац булди. У турли субстратлар — глюкоза, лак тат  
кислота ва аминокислоталар оксидланиши процессида хам дегид- 
рирланиши, хам кислород билан оксидланишини курсатди.  Шунга 
асосланиб, субстратларнинг дегидрирланишидан бошланиб, кис- 
лородга электронлар утказилиши билан тамомланадигаи нафас 
олиш занжири мавжудлиги тугрисидаги хулосага  келган.

Нафас олиш занжири ишида кофакторга эга булган бир неча 
хил ферментлар иштирок этади. Бу ферментлар водород электрон- 
ларининг кучишини таъминлайди.

Б И О Л О Г И К  О К С И Д Л А Н И Ш  Т У Г Р И С И Д А Г И  Х О З И РГ И  Т У Ш У Н Ч А Л А Р

Нафас олиш процессида турли ферментлар системаси иштирок 
этиб, улар электрон ва протонни кетма-кет  молекуляр кислородга 
утказиб,  сув молекуласини ^осил цилади. Нафас олиш занжири- 
нинг нормал ишлаши иштирок этувчи ферментларнинг функцио­
нал холатига боглиц булиб, бир бутун системани ташкил этади. 
Дегидрогеназалар субстратларнинг дешдрирланиш реакцияларида 
иштирок этади.

Дегидрогеназа водород ва электронларни оксидланувчи суб- 
стратдан бевосита ски оралиц ферментлар ёрдамида кислород 
атомига утказиши мумкин. Водород атомини субстратдан бево­
сита кислород атомига утказувчи ферментлар аэроо дегидрогена­
залар  ёки оксидазалар  дейилади. Водород ва электронларни кис­
лородга бермай, оксидланиш занжирида бир компонентдан иккин­
чи компонентга утказувчи ферментлар анаэроб дегидрогеназалар  
дейилади. Агар фермент водородни бевосита оксидланувчи модда- 
дан ёки бирламчи субстратдан тортиб олиш реакциясини катализ- 
ласа ,  ундай фермент бирламчи дегидрогеназа дейилади. Агар 
фермент бирламчи дегидрогеназадан водород олса, иккиламчи де­
гидрогеназа дейилади. Табиий объектлардан 200 га яь;ин оксидо- 
редуктазалар  топилган. Булар ичида бирламчи ёки анаэроб де- 
гидрогеназалар кофермент сифатида НАД ёки НАДФ тутади.  Бу 
коферментларнинг структураси,  оксидланган ва к;айтарилган 
шакллари коферментлар бобида баён этилган (164— 165-бетларга 
^ ар а н г ) .

НАД/НАД • Н системанпнг оксидланиш-кайтарилиш потен- 
циали 0,32 в га тепг. НАД тутувчи дегидрогеназаларнинг ультра- 
бинафша нурларни ютиш спектри 260 нм атрофида булади. 1\ай- 
тарилган никотинамидадениндинуклеотид (НАД-Н) нинг ютиш
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максимум» 340 им атрофида булса,  оксидланган формаси (НАД) 
шу тул^ин узунлигида ютиш максимумига эга эмас.  Пиридинфер- 
ментлар кофактор сифатида НАДдан ташцари, никотинамидаде- 
ииндинуклеотидфосфат (НАДФ) тутади.  НАДФ НАДнинг унуми 
булиб, унда рибозанинг 2-углерод атомидаги гидроксил водороди 
фосфат кислота колдигига алмашинган.  НАДФ специфик о^силлар 
билан бирикиб, никотинамидли протеинларнинг катта  группасини 
.хосил ^илади.

Кофермент сифатида НАДФ иштирок этган оксидланиш меха­
низми худди НАД иштирокидаги оксидланишга ухшашдир.  Оксид­
ланиш занжирида ^айтарилган никотинамидли протеинларнинг 
шеригп урнида простетпк группа сифатида фосфорланган В 2 ви­
тамин тутган флавопротеинлар— оксидоредуктазалар хизмат ^и- 
лади. Флавопротеинлар дастлаб сари^ фермент деб юритилган. 
Улар Варбург томонидан урганилган оксидоредуктазаларнинг энг 
биринчиларидан булиб хисобланади. Флавопротеидларнингоксид­
ланган шакли сари^ рангга эга.  Ферментнинг хар бир молекуласи 
битта рибофлавинфосфат — флавпнмононуклеотид (ФМН) са^- 
лайди. Флавопротеидларнинг иккинчи коферменти флавинаденин- 
динуклеотид (ФАД) булиб хисобланади. Флавинли кофермент- 
ларнинг ^урилиши, донор-акцептор функцияси VIII бобда тулик 
баён этилган (167— 168-бетларга ^аранг) .

Флавии коферментлари узига мос булган о^силлар билан мус- 
та.^кам богланган. Уларнинг оксидланиш-цайтарилиш потенциали 
апофермент табиатига боглик булиб,—0,06 в га тенг. Флавии ко­
ферментлари водородни НАДга боглик булган дегидрогеназалар-  
дан олиши мумкин. Флавин ферментларининг сони куп булиб, 
улардан энг мухимлари НАД-Н дан ФМН га водород кучиши- 
ни таъминловчи дегидрогеназалардир.

Демак ,  флавин ферментларининг баъзилари фа^ат кайтарилган 
Н А Д Ф - Н  ва Н А Д - Н  дан водород ^абул ^илар экан. Бопщалари 
эса оксидланишнинг асосий субстрати билан бевосита реакцияга 
киришади ёки дегидрогеназа ва оксидаза сифатида иштирок э т а ­
ди. Бундай дегидрогеназалар водородини бевосита газ шаклидаги 
кислородга утказади ва улар аутооксидабиллар  деб юритилади. 
Купчилик флавин дегидрогеназалари молекуласида металл атом- 
лари Fe, Си, Mo, Zn тутпшп аникланган.  Булар металлоф лаво- 
протеинлар дейилади. Уларнинг таъсир механизми ж у д а  мураккаб 
булиб, электронлар кучишида иштирок этади. Ундан ташк;ари, ме- 
таллофлавопротеиилардаги металл атомлари электронни бирик- 
тиришп ёки йукотиши ту'файли валентликларини узгартиради,  на­
тижада  узидан кейинги ферментларга электронларни узатиб 
туради.

Баъзи усимликларда шундай ферментлар учрайдики, улар 
АТФ иштирокида флавинмононуклеотиддан флавинадениндинук- 
леотидларни синтез к;илиш реакцияларини катализлайди.  Сукци- 
патдегидрогеназа,  бутирил-КоА-дегидрогеназалар ва бошцалар 
флавинли дегидрогеназаларга киради. Баъзи бир дегидрогеназа­
лар бир ва^тда оксидазалар булиб, водородни бевосита молекуляр
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кислородга бериш хусусиятига эга.  Флавинли оксидазалар вакил- 
ларига ^уйидагилар:  а -аминокислоталар оксидазалари,  глюкозо- 
оксидаза,  альдегидоксидаза,  ксантиноксидаза,  ёг кислоталарни 
оксидловчи ферментлар ва боищалар киради. Ю^оридаги фер­
ментларнинг кофактори сифатида ФАД хизмат цилади ва  улар 
водородни кайтарилган иикотинамидадениндинуклеотиддан бево­
сита кислородга кучиради.

Энди оксидаза ферментларидан баъзиларининг субстратга т аъ ­
сир механизми билан танишамиз. Ксантиноксидаза пурин асос- 
ларидан ксантин ва гипоксантинларни урат кислотагача оксидлов­
чи реакцияларда иштирок этади. Ксантиноксидаза таъсири намоён 
булиши учун албатта молибден иштирок этиши шарт:
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о

с .

о

N

HN
I il

НС\  / С х /  N NH

СН
н , 0  HN чс/ V —

I V СН
Н(Г\  / С \  /  

NH
н

i ииоксантингидрат

Ксантин­
оксидаза
------ - H N

N
V

о "N 
1  
Н

Ксантин

СН/
NH

"ЬНоОт,

СНОН
ксантин­

оксидаза

+ 0*

С  =  0 4" НгО о
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Оксидазалар оксидланувчи субстратдан водородни ажратиб 
олиб, кислородга беради ва сув ёки водород пероксид хосил ци- 
лади. Оксидазалар таъсирини схема равишда к,уйидагича ку'рса- 
тиш мумкин:
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Оксидазаларнинг яна бир вакили полифенолоксидаза монофе­
нол ва полифенолларнинг оксидланиш реакцияларини катализ- 
лайди:

он
Фонол

(монофенол)

Пол и фенол ■

оксидаза
н2о

чо
о

Хинон

ОН
ОН

+  1°2
Полифенол-

о

оксидаза

Пирокатехин
(дифенол)

+ н2о

Тирозиназа ферментини полифенолоксидаза деб ^араш мум­
кин, у  тирозинни i^opa раигли бирикма •— меланингача оксидлай- 
ди. Бирок; тирозиннинг оксидланиши ж у д а  мураккаб булиб, унинг 
механизми хозиргача тула аницлангани йу^.

Полифенолоксидаза усимликлар нафас олиши процессида м у ­
хим ахамиятга  эга.  В. И. Палладии томонидан ишлаб чицилган 
назария буйича орали^ махсулот сифатида ^осил буладиган по- 
лифенолч=ьхинон система усимликлар нафас олиши процессидаги 
органик моддаларнинг оксидланишида ж у д а  му^им ахамиятга  
эга.  Бу процессда полифенолоксидазанинг иштирокини ^уйидаги 
схема буйича ифодалаш мумкин:
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Д егидрогеназа  Полифенолоксидаза

Бу схемага кура ,  ^андайдир оксидланувчи АН2 бирикмадан 
дегидрогеназа ферменти томонидан ажратиб олинган водород по­
лифенолоксидаза ферменти таъсирида полифенолдан хосил бул­
ган хинонга берилади. Водород цабул цилган хинон ^айтарилиб, 
полифенол х°сил цилади. Хрсил булган ма.^сулот полифенолок­
сидаза ферменти иштирокида оксидланади. Шундай цилиб, поли­
фенол ва хинон тухтовсиз оксидланиб-^айтарилиб, оксидланувчи 
субстрат билан кислород уртасида богловчи звено хизматини ба ­
жаради .  Палладии усимликлар нафас олиши процессида иштирок 
этувчи полифенолларга нафас хромогенлари  деб, уларнинг оксид- 
ланишидан хосил буладиган хинонларга нафас пигментлари деб 
ном берган.

Усимликларда алохида оксидаза булиб, у  аскорбат кислотани 
дегидроаскорбат кислотага айлантиради. Бу фермент уз тарки­
бида 0,24% мис са^лайди ва  аскорбинатоксидаза деб аталади:

СНоОН

снон

сн,он

НСОН
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с с = о
|\ /Н с— с

он он
А скорбин кислота

.О-

Л Оо
Л скор би н ат

с х

н \ -

с= = 0

-С

о о
Д е ги д р о а с к о р б и н  кислота

Крво^да, к арам да ва ошцовоцда актив аскорбинатоксидаза 
куп булади.

Оксидазалар группасига уратоксидаза  ёки уриказа  ^ам кира- 
ди. Бу фермент ксантиназа таъсирида пурин асосларидан хосил 
буладиган сийдик кислотани аллантоингача оксидлайди:
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Уриказа усимликлар ва ^айвонлар организмида учрайди ва 
полифенолоксидаза каби, молекуласида мис са^лайди.  Хужайра-  
нинг оксидланиши процессида оралиц звено вазифасини бажарув-  
чи битта хинон ажратилган булиб, у  убихинон ёки кофермент 
Q дир. Убихинон молекуласида хинон ^алцасига узун изопрен 
занжири бириккан:

Флавин ферментлари билан цитохром системаси орасида ок- 
сидланиш-^айтарилиш реакциялари боради ва унда убихинон иш­
тирок этади. Бонщача цилиб айтганда,  убихинон флавин фермент­
лари билан цитохром системаси орасида электрон кучишида 
борловчи звено вазифасини бажарар  экан. Д ем ак ,  нафас олиш 
занжирининг водород ажратиб,  орали^ ташувчиларга  узатишини 
^уйидагича тасвирлаш мумкин:

Нафас олиш занжирида электронни кислородга утказувчи ке- 
йинги ^исм цитохром системадир.

Цитохромлар 1886 йили М а к  Мунн томонидан очилган. 1925 
йили Кейлин ^ужайраларнинг нафас олиш процессида цитохром- 
ларнинг фундаменталь ролини кузатган. Ундан ташцари, Кейлин 
олган натижалар  цитохром а га ухшаш нафас ферментлари СО

снз-о—<zf чс-снз 
СНл О С

с
СН2 Н

10
СНз
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таъсирида уз активлигини пасайтириши тугрисидаги Варбург на- 
тижаларига тугри келади.  Хозирги вацтда цатор цитохромлар бу­
либ, улар а, b ва с харфлари билан белгилангаи. Хамма цито­
хромлар гемоглобинга якин хромопротеиилардир. Улар модеку- 
ласида 0,47% темир саклайди, шунинг учун темирнииг валентли- 
гини узгартириш оркали электронни цабул цплади ёки беради.

Fe-r++ +  е -  -> Fe++ ва Fe++ — е~ ->- Fe+++
Бунинг натижасида цптохром оксидлангаи ва ^айтарилган 

шаклга  утиб туради. Шундай цилиб, цптохром системаси цайта- 
рнлгаи коэнзим Q билан кислород уртасида электрон утказувчи 
оралиц ooF.ioBHii звено вазифасини баж арар  экан.

Хужайрадаги оксидланиш занжирида нечта интохром иштирок 
этиши хали тула ани^ланганича fiyiy Улардан цитохром Ь, с, а, 
ва а 3 яхши урганилган.  Охирги а, а 3 цитохромлар — цитохромок- 
сидаза уз молекуласида 6 молекула гемин А ва 6 атом мис тута- 
дп ва СО, цианидлар, H2S таъсирпга ж у д а  сезгнр булади. Цито- 
хром с — редуктаза цайтарилган коэнзим Q билан цитохром 
системасннн богловчи звенодир. Цитохром b юцоридаги энзимнинг 
таркибий кисми булиши мумкин.

Учала цитохром, яъни Ь, с, а, ва а 3 лар ёрдамида цайтарилган 
коэнзим Q даги водород атомларининг электронлари кислородга 
кучади, протон эса цптохром системасини чегаралаб утиб, бсво- 
сита кислородга берилади, натижада  сув молекуласи хосил 
булади.

Оксндланиш-кайтарилиш потенциали турли цитохромлар учун 
турлича цимматга эга,  цитохром b у ч у н —0,36 В, цитохром с 
учун +0,26 В, цитохром а учун +0,29 В, 0/1+0 системаси 
у ч у н +0,81 В (стандарт шароитда) .  Шундай килиб, цитохромлар 
звеносн оксидланиш занжирида убихпнон билан кислород урта ­
сида жойлашган экан.  Кайтарилган KoQH2 дан электрон цито­
хром I) га,  ундан цитохром с га. сунгра цптохром а га утади.  
Электрон кислородга кучишинипг охирги боскичи Варбург нафас 
ферментига ухшаш булган цитохром а 3— цнтохромоксидаза фер- 
ментн оркали амалга  ошади. Бу фермент СО, цианид ва H2S 
таъсирида ингибирланади, яъни уз активлигини йуцотади. Нафас 
олиш занжирида цитохромлар иштирокшш ^уйидагича тасвирлаш 
мумкин:

Агар нафас олиш занжирида иштирок этувчи цитохромокси- 
д аза  ферменти цианид кислота билан шикастлантирилса,  у ва^т-
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да ту^иманинг нафас олиши 90% га камайиши мумкин.  Кислород
етишмаса ёки мутлацо булмаса,  электрон ва протонларнинг ора- 
лик узатувчи система оркали кучиши узгаради:

Ф А Д

Кайтарилган НАД • Н дан электрон ва протонларни кислород- 
га узатиш имконияти булмаса ,  НАД ■ Н нинг оксидланиши а-ке- 
токислота билан бирикиш оркали утади.  Бунда а-кетокислота 
а-оксикислотагача ^айтарилади,  реакция натижасида оксидланган 
НАД+ ^осил булиб, унда яна оксидланувчи субстратдан электрон 
ва протон кабул  цилиш кобилпяти пайдо булади.

Электрон ва протонларнинг охирги акцептори — кислород бул­
маса,  цитохром системаси электрон ва протонларни хеч каерга  
уза та  олмайди, натижада  уларнинг кучиши тухтайди. Иккинчи 
томондан, кайтарилган НАД га богли^ дегидрогеназалар купайиб, 
хаммасп электрон ва протон билан тулиб, нафас олиш процесси 
мутлацо тухташи мумкин эди. Бирок; х.ужайраларда бундай хо- 
диса кузатилмайди.  Уларда кайтарилган дегидрогеназа кетокис- 
лоталар билан реакцияга киришиб, уларни кайтаради,  узи эса 
оксидланган шаклга утади,  натижада  субстратнинг оксидланиши

^  2Н +

Г
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нормал давом этаверади.  Кислород етишмаганда,  яъни баланд тор 
шароитида х амДа мускулларнинг интенсив ишлаши натижасида 
цайтарилган НАД тутувчи дегидрогеназалар углеводлар оксид- 
ланишидан хосил буладиган пируват кислота билан реакцияга  
киришиб, уни кайтариб л актат  кислота ва оксидланган дегидро­
геназа ферменти хосил цилади:

СН3 СОСООН +  НАД • Н +  Н + ^ С Н 3СНОНСОЭН +  НАД+

Кислород билан таъминланиш изга ту ш гандан  кейин илгари 
Хосил булган л а к т а т  кислота  С 0 2 ва  Н20  г ач а  оксидланади.

Умуман,  биологик оксидланиш процессининг нозик механизми­
ни урганишга ва боища моддалар алмашинуви процесслари 
билан борликлигини ани^лашга Палладии,  Варбург,  Виланд,  Кей- 
лин, Энгельгардт,  Белицер, Кребс, Грин, Ленинжер,  Чанс, Рэкер, 
Северин, Митчелл, Скулачев ва боищалар катта  х исса ^ушган- 
лар.

Биологик оксидланиш хужзйраларнинг митохондрия деб ата- 
лувчи органоидида содир булади ва уларнинг энергия станцияси 
вазифасини бажаради.  Митохондрияда турли субстратлар оксид­
ланиши натижасида энергия ажралиб,  у  организм фойдалана ола­
диган макроэргик — энергияга бой богларда тупланади.  Турли 
субстратларнинг оксидланишида макроэргик богга эга  булган 
ю^ори энергияли бирикмалар митохондрияда оксидланишли фос- 
форланиш давомида хосил булади.

М И Т О Х О Н Д Р И Я  ВА О К С И Д Л А Н И Ш Л И  Ф О С Ф О Р Л А Н И Ш

^озирги в а к т д а  х у ж ай р ан и н г  бош^а орган ел лал ар ига  нисбатан 
митохондрияларнинг  структур аси  ва  молекуляр  тузилиши,  м о д д а ­
лар  ал маш инув и даги  функционал роли яхши урганилган .  Бундан  
20 йил а в в а л  митохондрия ху ж ай р ан и н г  энергия  станцияси э к а н ­
лиги исботланган булса ,  кейинги в а ^ т л а р д а г и  те кширишларда  
уларнинг  с тр уктур а  ва  функциясида  ферментлар системаси,  ион­
лар транспортидаги роли я н а д а  м у к а м м а л  урганилди.  Митохон- 
др иял ар  х а м м а  аэроб хуж а й р а л а р н и н г  цитоплазм асида  ж о й л а ш ­
ган булиб,  сони анча туррун,  бироц хУж а йраларнинг  ривожланиш 
босцичига ва функционал холат ига  ь^араб сони узгариши мумкин.  
М а са л а н ,  к а л а м у ш  жигарининг  битта х у ж а й р а с и д а  1000 дан  ор- 
тиц митохондрия булади.  Митохондриялар хУж а й ралардан  кейин 
булинади.

Митохондриялар ачиткилар хужайрасида  сферик шаклда ,  
сич^он жигари хужай раларида шарсимон, буйрак хужайраларида 
цилиндрсимон булади.  Юлдузсимон, ипсимон, пластинкасимон ми­
тохондриялар х.ам бор.

Х ужа й р а ла р н и н г  метаболитик холатига  цараб, митохондрия­
ларнинг  шакли  ва  х.ажми тез ва  кучли уз гариш и мумкин.

Митохондриялар иккита ( 2 9 - раем) :  силлих таищи ва  бурмали 
ички мембранага  эга  булиб, улар кристлар дейилади. Ички мем- 
брананинг кристларида нафас олиш ферментлари жойлашган.
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29-расм. Митохондриянинг тузилиш и:
I _  ички мембрана; 2 — ички мембрана орасидаги бушлик; 5 — кристлар; 4 — ташци мем* 

б рана; 5 — митохоидриал матрикс.

Улар оксидланиш ва фосфорлаииш реакциялариии катализлашда  
иштирок этади.

Митохондриянинг ички бушлиги (матрикс) ярим сую^лик би­
лан тулган булади. Бу суюцликнинг 50% ни нозик тузилишга эга 
булган оцсил ташкил этади. Митохондриянинг таш^и, ички мем- 
браналари,  матрикс ва мембраналараро бушлиц хар хил фер­
ментлар тупламини саклайди:

Ташки мембранада

Моноаминооксидаза 
£ f  кислоталарнинг тиокиназалари 
Цитохром редуктаза
Ички мембранада
Нафас олиш занжири ферментлари 
АТф синтези ферментлари 
а- аминокислота дегидрогеназа лари 
Д, р-оксибутиратдегидрогеназа 
А цетилтрансфераза

Мембраналараро бушли.^да

Аденилаткиназа 
Н у к леози ддифосфок иназа

Матрикс да

Цитрат-сиитетаса
фумараза

м д г
Аконитаза

г д г
Ёг кислоталарнинг окенд- 
ланишида иштирок этади- 
ган ферментлар

Маълумки,  Кребс циклида хосил буладиган оралиц ма.^сулот- 
лар оксидланганда,  ажралган  электронлар цатор ферментлар 
системаси орцали электронларнинг охирги акцептори— молекуляр
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кислородни кайтаради.  Бу процесс давомида электронларнинг эр­
кин энергияси АТФ молекуласидаги макроэргик богларда тупла- 
нади. Бундай процессга оксидлаиишли фосфорланиш дейилади. 
Бу процесс митохондрияда утади.

АДФнинг фосфорланиши билан аэроб нафас олиш бир ва^тда 
утади,  деган тушунча 1930 йили академик Энгельгардт томонидан 
тажриба йули билан исботлаб берилган. 1937 йили Кребс цикли 
очилгапдан кейин бу тажрибаларнинг тугрилигини тасдшуювчи 
фактлар в уж уд га  келди.

Данияда  Калкар,  Совет Иттифоцида Белицер томонидан тур­
ли органлардан тайёрланган суспензиялар таъеирида трикарбон 
циклида хосил буладиган орали^ махсулотларнинг оксидланишида 
мухитда анорганик фосфатнинг камайиши ва унинг АДФ, АТФ, 
глюкозо-6-фосфат ва фруктозо-1,6-дифосфатларга утишини куза- 
тишган. Анаэроб шароитда нафас олишни цианид билан шикаст- 
лаганда бундай фосфорланиш кузатилмаган.  Шунга асосан, АДФ 
нинг фосфорланиши нафас олиш билан бир вацтда утади,  деган 
хулосага  келинган ва бу процессга оксидлаиишли фосфорланиш 
деб ном берилган. Унинг эффективлиги богланган фосфор колди- 
гининг ютилган кислород атомлари сонига нисбати (P/О) билан 
белгиланади. Кейинги ашщ тад^и^отлар P /О учга тенг эканлигини 
курсатди1. Белицер субстратдан бир жуфт электрон кислородга 
кучишида АДФ ва анорганик фосфатдан бир эмас,  балки бир 
неча АТФ ^осил булишини курсатган.

Оксидлаиишли фосфорланиш процессининг икки му^им томо- 
ни 1948— 1950 йилларда ани^ланган.  Лумис ва  Липманлар оксид- 
ланпшли фосфорланиш билан нафас олиш >̂ ар хил ажратувчи 
агентлар таъеирида бир-биридан ажралишини исботлаганлар.  
Масалан,  2,6-динитрофенол ва фенолларнинг нптробприкмалари, 
арсенат,  дикумарин,  Са++, тироксин гормони таъеирида улар 
бир-биридан ажралади.  Ажратувчи агентлар таъеирида нафас 
олиш нормал давом этиши, .\атто тезлашиши мумкин, лекин АДФ 
АТФ га айланмайди.  Хозирги вактда  ажратувчи агентлар ж уд а  
куп булиб, улар ёгда  эрийдиган моддалардир.  Бу моддалар аро- 
матик ха л ка тутади ва кислотали группаларни ионлаштириш ху- 
сусиятига эга булади.  Ундан таш^ари,  бундай моддаларнинг 
характерли хусусияти шундаки,  улар гликолитик фосфорланишга 
ва организмда борадиган бош^а процессларга таъсир этмайди,  
факат оксидлаиишли фосфорланишга таъсир этади холос. 
Шунинг учун юкорида айтилган моддалар хужайраларда  
борадиган энергетик процессларни текширишда ало.^ида ахамиятга  
эга.

Куйида оксидлаиишли фосфорланиш билан нафас олишни 
бир-биридан ажратувчи айрим моддаларни мисол г^илиб келти- 
рамиз:

Субстратга  писбатан P /О узгаради .
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1NU2
2,4-динитрофенол Днкума.рин

Оксидланишли фосфорланишнинг иккинчи му^им томони ж у ­
да узгарувчан булиб, фа^ат фракцияланган тузима суспензияла- 
рида боради, экстрактларда мутлако бормайди. Шунга асосланиб, 
оксидланишли фосфорланиш мембрана билан уралган митохон­
дрияларда амалга  ошар экан деган хулосага  келинган. Белицер 
томонидан оксидланишли фосфорланиш ва нафас олиш занжирида 
электронларнинг кучиши бир вактда утади дейилган хулосанинг 
турри эканлиги 1949— 1950 йилларда Ленинжер ва унинг ходим­
лари томонидан исботланган. Фа^ат  Кребс циклининг субстрат- 
лари бор мухитда сув билан ювилган митохондрия молекуляр 
кислород хисобига электрон ташувчи факторлар иштирокида 
НАД • Н тезликда НАД+ гача оксидланган. Н атиж ада  юкоридаги 
субстрат (НАД • Н) нинг оксидланишидан АДФ ва анорганик 
фосфатлар ^исобига учта АТФ хосил булиши кузатилган. Бу таж-  
рибалар электрон НАД • Н дан молекуляр кислородга утишида 
учта ну^та булиб, оксидланиш ва кайтарилиш процессида а ж р а л ­
ган энергия АТФ молекуласидаги органик фосфат богларида туп- 
ланишини тасдицлайди.

Нафас олиш занжиридаги фосфорланиш процессининг умумий 
тенгламасини ^уйидагича ёзиш мумкин:
НАДН +  Н+ +  ЗАДф +  ЗН.,РЭ4 +  V20 2 ->'НАД^ +  ЗАТф +  Н20

Умумий тенгламани анализ цилиш учун экзероген ва эндероген ком- 
понентларга булшн мумкин:

Эндероге н

ЗАДф +  3 H ,P 0 4 -V ЗАТФ +  3H20  AG =  97,5 кЖ/моль
Экзероген

НАДН +  Н+ +  V20 2 НАД+ +  Н20  AG =  212,3 кЖ/моль

Шундай цилиб, НАД • Н дан кислородга электрон утганда 
97,5 кЖ/моль энергия тупланади.  Бу эса ажрал ган  энергиянинг 
40% ни ташкил этади ва у  запас ^олда АТФ молекуласида тупла­
нади.

НАД га  борлиц булган субстратлар (изоцитрат, глутамат ,  м а ­
лат)  оксидланганда 3 молекула АТФ ^осил булади. Бу процесс- 
пинг ферментатив механизми бир неча йиллар давомида интенсив 
тадкикрт п р е д м е т  булишига карамай,  хозирга цадар охиригача 
ан ш утн ган  эмас.  Лекин айрим кузатишлар бу процесснинг табиа-

221



тини урганишга имкон беради. Бундай кузатишлар ^аторига ок- 
ендланишли фосфорланишга фа^ат ажратувчи агентлар таъсир 
этибгина колмай, балки турли специфик ингнбиторлар хам т а ъ ­
сир этишнни курсатувчи фактлар кириши мумкин.

Маълумки,  ажратувчи агентлар нафас олишга таъсир этмай, 
фосфорланпшнп бузиши мумкин. Баъзи бир моддалар, масалан,  
аптибиотиклардан грамицидин ва валиномициилар нафас олишга 
таъсир этмай, фосфорланпшнп бузадн. Лекин бу бирикмаларнинг 
динитрофеиолдан фарци шундаки, уларнинг оксидлаиишли фос­
форланиш билан нафас олишни ажратиши у учун бир валентли 
(К + ) катионлар булишини талаб этади. Яна бир турдаги инги- 
биторларга аптибиотиклардан олигомнцин ва рутамицин киради, 
улар фосфорланиш процессини шундай бузадики, натижада  нафас 
занжиридаги электронларнинг ташилиши хам бузилади. Олиго- 
мицин томонидан бузилган фосфорланиш 2,6-динитрофенол ёрда­
мида бартараф этилишн мумкин, лекин электрон ташиш тиклан- 
майди. Шунга асосланиб, олигомициннинг бирламчи таъсир 
механизми энергия хосил цилипши бузишга каратилган булиб, 
электрон ташувчи агентларга  йуналтирилган эмас,  деган хулосага  
келинган.

О К С И Д Л А И И Ш Л И  Ф О С Ф О Р Л А Н И Ш  М Е Х А Н И З М И  Т У Р Р И С И Д А  ^ О З И Р Г И
ЗАМ О Н  Т У Ш У Н Ч А Л А Р И

Хозирги вактда  митохондрияларда борадиган оксидлаиишли 
фосфорланиш процесси механизмининг барча деталлари тула 
аншутанган эмас. Биро^ бу процессии тушунтириш тугрисида уч 
хил фикр м авж уд  булиб, улар химиявий, механохимиявий ва ос- 
мотик гипотезалардан иборат. Химиявий гипотеза дастлаб Лип- 
маи, Слейтер ва боппуплар томонидан таклиф этилган булиб, 
уларга  асосан, нафас занжирида электронларнинг ташилишида 
ажраладиган энергия, аввало,  гипотетик бирикмалар энергияга 
бой боглар хосил цилишига сарфланади,  ундан сунг энергияни 
АДФ ва фосфатдан АТФ хосил цилишга беради, деб тахмин ци- 
линган. Бу реакция бос^ичларини куйидагича ифодалаш м ум ­
кин:

А — Н, +  X +  В А -  X +  В — Н,
А ~  X +  Фн + * А + Х ~  Фн

X ~  Фн АДф ^  X  +  АТ^

Бу ерда:  А ва В — электрон ташувчилар;  X — энергия узатиш- 
даги оралиц воситачи; Фн — анорганик фосфат.

Бу гипотеза оксидланиш билан фосфорланиш узаро богли^- 
лигини тушунтира олади, ^озирга 1\адар гипотетик орали^ воси- 
тачини ажратишга муваффа^ булинган эмас.

Бойернинг оксидлаиишли фосфорланпшнп тушунтириш учун 
таклиф этган механохимиявий ёки конформацион гииотезасига 
кура,  оксидланиш билан фосфорланишнинг бир-бирига богли^лиги
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бу процессда иштирок этувчи 
ферментларнинг конформаци- 
он узгаришига асосланган,  деб 
тахмин цилинади. Шундай 
фикрлар >;ам борки, унда мод­
далар оксидланишидан ажра-  
ладиган энергия фермент мо- 
лекуласида конформадион уз- 
гариш ^осил ^илиб, унинг 
молекуласини таранг ^олатга 
утказиб,  цис^аришга мажбур  
этади. Фермент молекуласи 
бушашиб, дастлабки ^олатига 
келиши процессида тупланган 
энергия ю^ори энергияли би­
рикмалар синтезланишига 
сарфланади. Ундан сунг эса 
энергия АДФ га утказилади 
(30-расм).  Бу со.%ада куп тек- 
шириш олиб борилишига i^a- 
рамай,  уни бевосита тасдиц- 
ловчи маълумотлар йуц. Оксидланишли фосфорланишни тушун- 
тиришда, юцоридаги икки гипотезадан таищари, Митчеллнинг хи- 
мноосмотик гипотезасини цувватловчилар сони кейинги йилларда 
тобора ортиб бормо^да. Бу гипотезани тажриба йули билан ис- 
ботлашда ва янада ривожлантиришда В. П. Скулачёв ва бошка- 
ларнинг хизматлари катта  булди.

Хуш, Митчелл гипотезасига мувофи^ оскидлапишли фосфорла­
ниш ^андай тушунтирилади? Митчелл гипотезасида нафас олиш 
билан фосфорланишнинг бир-бирига богликлиги митохондрия­
лар мембранасидаги водород ионларининг электрохимиявий по- 
тснциали оркали амалга  оширилади, деган фикр бор. Бизга 
маълумки,  митохондриялар мембранаси Н+ ва ОН-  ни утказ-  
майди. Нафас занжирида электронлар ташиш давомида мембра- 
нанипг ташки юзасида водород ионларининг градиенти хосил 
булади.

Шундай тахминлар хам борки, уларга  асосан нафас занжири­
да НАД • Н дан хар бир жуфт электрон кислородга кучганда ,  н а ­
фас олиш занжири компонентлари ёрдамида уч жуфт Н + ионлари 
митохондриянинг ички матриксидан мембраналараро буш лш да  
чикарилади. Бунда мембрананинг ташки юзаси мусбат зарядга  
эга булиб г^олса, ОН+ ионлари куплиги туфайли ички мембрана 
манфий зарядга  эга  булади.

Мембрананинг ^арама-^арши томонида Н+ ва ОН-  ионлари- 
нинг тупланиши натижасида унинг ички ^исмида жойлашган фер­
мент АТФ-азанинг тескари реакциясини катализлаши мумкин 
(АДФ + Фн ->АТФ + Н20 ) . Агар >̂ осил булган сув вацтида чи^а- 
риб турилса, бу реакция ж у д а  катта  тезликда утади.  Химиоосмо-

Мсиприкс 
Ччки „ 

мембрана

Мембрана,iap 
орасидаги бут/тик, 
Электрон ташувчи- 
"/гарнинг молеку- 

2Н+ лалари

Оииицча С
[ОН'] АТФ-аза

АДФ
Т г ЪН20« о

АТФ
Н ОН'

Оишкча
[Н+]

>НоО

30-расм. Химиоосмотик гипотезага асосан 
А ТФ  х;осил булиш механизми.
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тик гипотеза тарафдорлари фикрича, ^осил булган сув Н+ ва ОН-  
шаклида чикарилади.

Митохондриялар ички мембранасида Н+ ионларининг кон­
центрация градиенти булганлиги туфайли у уз навбатида сув хо­
сил килиш йули билан ОН-  ионларининг таш^и мухитга тортиб 
олинишини таъминлайди.  Ички мембранада ОН-  ионларининг 
кучли концентрацияси митохондриялар ички бушлигида тескари 
реакция натижаснда хосил булган Н + ни тортиб олиб, яна сув 
молекуласи ^осил булишини таъминлайди.  Шундай килиб, тахмин 
килиш мумкинки, ту^иманинг нафас олиши митохондриялар мем- 
бранасини зарядлаб,  фосфорланиш унинг энергиясини АТФ син- 
тезига сарфлаб зарядсизланар экан.

Юцоригилардан куриниб турибдики, биологик оксидланишнинг 
хозиргп замон тушунчасининг .^амма деталлари тула ирботланга- 
ни йук, бу к е л а ж а к д а  хал этилиши керак.

Фосфорланиш билан богли^ булган нафас олиш "процессидан 
таш^ари,  митохондрияларда,  энергия тупланиши билан боглик 
булмаган нафас олиш процесси хам бор. Бу эркин оксидланиш 
ёки фосфорланиш билан боглиц булмаган оксидланиш дейилади. 
Митохондрияда эркин оксидланиш натижаснда хосил булган 
энергия тупланмайди,  балки у иссицлик сифатида тарцалади.  
Баъзи бир физик ва химиявий факторлар (радиация,  ю^ори тем­
пература,  динитрофенол, дикумарин,  тироксин ва бошкалар)  таъ- 
сирида нафас олиш (оксидланиш) билан фосфорланиш бир-бири­
дан ажралади ,  натижада  АТФ .^осил булмайди.  Шунинг учун 
организмда бу процесслариинг нормал утиши учун митохондрия- 
нинг функционал холати ж у д а  катта  ахамиятга  эга.

М И К Р О С О М А Л  О К С И Д Л А Н И Ш

Микросомал оксидланиш организмда жигар ва буйрак усти 
безининг микросома фракциясида жойлашган ферментлар систе­
маси иштирокида утади.  Маълумки,  митохондрияларда борадиган 
оксидланиш процессида дегидрирланиш реакцияси асосий роль 
уйнайди. Кислород эса электроннинг охирги акцептори булиб хиз­
мат цилади ва сув ^осил цилишда ишлатилади. Микросомадаги 
оксидланиш процессида активланган кислород бевосита оксидла- 
нувчи моддага  бирикади. Микросомал оксидланиш процессида 
иштирок этувчи ферментлар пкки группага булинади: б и р и н ч и  
г р у п п а  ферментлари оксигеназалар булиб, улар субстратга 
иккала кислород атомини бириктиради (А + 0 2-э-А02) ; и к к и н ­
ч и  г р у п п а  ферментлари гидроксилазалар булиб, улар субстрат­
га фа^ат битта кислород атомини бириктиради (А + 0 2->А 0  + 0 ) .  
Иккинчи кислород атоми эса НАДФ • Н оксидланишида иштирок 
этади.

Гомогентизинатоксигеназа бевосита молекуляр кислородни го- 
могентизинат кислотанинг бензол хал^асига  бириктириб, уни пар- 
чал айди:
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о м о г е п  I h j i u k i  I ( iK C n rc n a : i; i
CH HC

Oil  COOH
c=o

С H 2

c=o
C.H,

COOH

Гомогентизинат
кислота

Малеилацетоаце- 
т ат  кислота

Микросома фракциясидан олинган арилгидроксилаза ацегани- 
лиднинг u -оксацетанилидгача оксидланиши реакциясини катализ ­
лайди:

Микросомада гидроксиллапиш реакциясида иштирок этувчи фер­
ментлар системаси цитохром Р-450, цайтарилгая  СО-комплекси, 
гемин холида булмаган темнр тутган флавопротеин ва Fe-оксил- 
дан ташкил топган специфик флавопротеиндан иборат. Флавопро­
теин ва  цитохромларнинг микросомадаги оксидланиш занжирида 
ишлаши митохондриялардаги нафас занжирида иштирок этув ­
чи ферментлардан тубдан фарц цилади (31-расм).  Расмда  
Н А ДФ -Н  + Н+ иштирок этадиган иккита ну^та булиб, биринчидан 
у  электрон ва протон бериб сув хосил ^илишга олиб келади,  иккин- 
чидан эса цитохром Р-450 ни кайтариш учун электрон беради. 
Электрон цитохромга кучишида флавопротеин ва  гемин холида 
булмаган темир тутган оксил иштирок этади. Бу процессда цито­
хром икки хил функция бажаради :  биринчисида гидроксиллана- 
диган субстратни боглайди, иккинчисида унинг молекуласида мо­
лекуляр кислород активланади.

N11 СО- -С И

АЦЕТАНИЛИД

ОН
а-О КСИ АЦ ЕТАНИ ЛИ Д
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[ Ре-оцСиЛ:ФП; 
У2 НАДФН + Н+]

31-расм. Мнкросомада борадиган гндроксиллапиш реакцияси механизмининг схем аск :  
Ре++цитохром Р — 150шшг кайтарилган ш акли ; RH — субстрат ;  ФП — флавопротеид;

Ге — оксил.

Мнкросомада оксидланадиган эндогсн субстратларга стероид 
гормонлари, холестерин, туйинмаган ёг кислоталар киради. Ке- 
йинги ва^тда микросомал оксидланиш простагландинлар биосин­
тезида маълум ахамиятга  эга эканлиги аникланди. Айникса, бу 
процесс дори моддалар ва захарлар метаболизмида ж у д а  катта 
ахам иятга  эга.

Б И О Л О Г И К  О К С И Д Л А Н И Ш Н И Н Г  Э Н Е Р Г Е Т И К  Э Ф Ф Е К Т И

Биологик оксидланиш экзергонпк процесс булиб, энергия аж-  
ралишп билан боради. Ажраладпгаи  энергия микдори оксидла- 
нмшга тааллу^ли субстратнинг охирги махсулотларгача парчала- 
нпшп дараж асига  боглик. Масалан ,  глюкоза С 0 2 Н20  гача 
парчаланишида 2950 кЖ/моль энергия аж рал са ,  сут кислотагача 
оксидланганда 245 кЖ/моль энергия ажралади .  Шунинг учун глю- 
козанинг аэроб шароитда оксидланишининг энергетик эффекти 
анаэроб оксидланишидагига кура ж у д а  катта  булади. Оксидланиш 
процессида аж рал адпгаи  энергияиинг оз кисми иссицликка айлана­
ди, асосий кисми эса энергияга бой макроэргик бирикмаларда 
запас холда тупланади.

Глюкоза анаэроб оксидланишида хосил буладиган энергиянинг 
36—54% макроэргик бирикма сифатида тупланади,  аэроб оксид­
ланишида ажрал ган  энергиянинг 60% макроэргик бирикма сифа­
тида тупланади.  Макроэргик энергия ёг кислоталарнинг оксидла­
нишида анча куп булиб, 71% гача етиши мумкин.

Кейинчалик макроэргик бирикмалардаги энергия организм то­
монидан турли эх/гиёжлар учун ишлатилади ёки турли органик
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моддалар синтезланишига, мускуллар кис^аришига,  температура 
са^ланишига,  механик иш бажаришга,  нерв импульсларини утка-  
зпшга, моддалар ва ионларнинг актив кучишига ва бошцаларга 
сарф булади.

XI Б О Б .  У Г Л Е В О Д Л А Р  А Л М А Ш И Н У В И

Куёш энергияси усимликлар хужайраларида хлорофилл воси- 
тасида углеводлар синтезланишида тупланади ва хам ма  биологик 
процесслар учун бирламчи энергия манбаи булиб хисобланади. 
Углеводлар одам ва хайвонлар озиги таркибида мицдор жихатдан 
биринчи уринни эгаллайди.  Катта  ёшли одам бир суткада  450— 
600 г углевод истеъмол килади.

Усймликлар организминииг 85—90% углеводларга  тугри кел- 
са-да,  уларнинг ж у д а  оз кнсми одам овкатланишп учун ярокли 
булади. Масалан ,  целлюлоза, ксплап ва  пектинлар оищозои-ичак 
йулларида хам,  тукима хужайраларида хам парчаланмайди.  Фой- 
даланнш мумкин булган углеводлариинг асосий кием и одам орга- 
низмига крахмал,  гликоген, дисахаридлардан сахароза ,  мальтоза 
ва лактоза  шаклида киради. Овкат рацнонида моносахаридлар- 
нинг улуши эса ж у д а  оз булади.

Утхур ^айвонлар озпгида углеводлар янада мухим урин тута-  
ди. Улар одамларнпнг ошкозон-ичак йулларида ^ззм булмайдиган 
целлюлозани хам куп камерали ошкозонида симбиотик хаёт ке- 
чираётган мнкроорганизмлар ёрдамида парчалаб,  овкат  тарицаси- 
да  хазм килади.

У Г Л Е В О Д Л А Р И И Н Г  П А Р Ч А Л А Н И Ш И  ВА Х А З М  Б У Л И Ш И

Углеводлар— поли ва олигосахаридлар табиатда асосан озик; 
м а х су л о т л а р и 11 и 11 г куп кисмини ташкил ^илади. Бу моддалар сув­
да  цай д а р а ж а д а  эрувчанлнгидан катъи пазар, узгаришеиз, яъни 
мономерларгача гидролитик нарчаланмасдан сурилмайди. Улар­
нинг овцат хазм килиш органларида ва тукималарда  парчалапи- 
ши икки йул билан боради. Ичакларда крахмал ферментатив гид- 
ролизланиши ва глнкогеннинг жигар ва мускуллардаги фосфори- 
литик парчаланиши бунга яцкол мисолдир. Крахмални гидролиз- 
ловчи ферментлар ам илазалар  деб аталади,  улар гидролазалар 
синфининг гликозидазалар группасига киради/

Ферментнинг табиатпга цараб крахмал (амилоза ёки амило- 
пектин) молекуласининг хар хил зоналаридаги а —D—глюкопира- 
позалар орасидаги гликозид богларини сув элементлари ёрдамида 
узиши натижасида турли махсулотлар (глюкоза,  мальтоза,  амино- 
сахаридлар ёки хар хил декстриилар) хосил булади. Бу гидроли­
тик парчалапишпи in vitro кузатиш 1̂ ийин эмас. Табиатда крахмал 
аввал турли катталикдаги декстриилар,  сунг олиго-дисахаридлар 
на охири моносахаридларга айланади.  Бу деградациои процесснинг 
дииамикасини уларнинг оддий под билан реакциясидан бнлиш
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мумкин, яъни крахмал кук  рангга,  декстринлар бинафша, олиго­
сахаридлар кизил рангга киради, моно ва дисахаридларнинг ран­
ги эса узгармайди.

Табиатда бир нсча хил амилазалар  топилган. Улар шартли ра- 
вишда а, р ва у-амилазалар деб аталади ва крахмал молекуласи- 
га таъсир циладиган жойга,  гидролиз махсулотига караб  бир-би- 
ридан фар^ цилади. Сулак  таркибида ажраладиган  амилаза  
альфа амилаза  булиб (а-~1,4-глюкан-4-глюканогидролаза),  элек- 
трофоретик усулда бир-биридан ажратиш мумкин булган изофер- 
ментлар аралашмасидан иборат. Уларнинг хар бири молекуласи- 
нинг массаси 56000 га тенг ягона полипептиддан иборат булиб, 
таркибида олигосахарид тутади.  Лекин олигосахаридпинг струк- 
тураси, полипептид билан богланиш усули ва 01\сил молекуласига 
нисбатан моляр микдори ани^ эмас.

Ошцозон ости безинипг амилазаси хам таъсири жихатидап 
а- ам нлаза  хисобланади. Папкреатик а-амилаза  (сх-1,4-глюкан- 
4-глюканогпдролаза) баъзп хусусиятлари жихатидап сулак  а-ами- 
лазасиии эслатади.  )\ар иккала фермент С1~~ ёрдамида актив- 
ланади,  структура компоненти сифатида Са ; - тутади,  pH оптимуми 
7,1 атрофида булади. Лекин папкреатик амилаза  иккита дисуль­
фид 6 o f  ёрдамида узаро богланган бир хил мономерлардан таш­
кил топган булади. а-амилаза  крахмал  ва гликоген молекуласи- 
даги 1,4-глюкозид богларини тартибсиз холда узади,  натижада 
аввал турли катталикдаги олигосахаридлар,  сунг охирги махсулот 
сифатида асосан « -мальтоза ,  оз микдорда глюкоза хосил булиши 
мумкин.

Одам ва сут эмизувчи ^айвонларда полисахаридлар парчала­
ниши кисман огизда,  сулак  амилазаси таъеирида боради. Опн^о- 
зонга тушган сулак  амилазаси хам кучли кислотали шароитда 
ноактив ^олатда булади.  Шу сабабли крахмал ва гликогеннинг 
асосий парчаланиши пнгпчка ичакда ианкреатпк альфа-амилаза 
таъеирида боради. Крахмал  гидролпзини тезлаштирувчи кейинги 
фермент р-амилаза (а-1,4-глюканмальтогидролаза) крахмал  
молекуласининг цайтармайдиган чеккасидан аста-секин дисаха ­
рид а-мальтоза цолдигини узади:

Крахмал
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u -мальтоза  (i-мальтоза

Крахмалшшг |3-амилаза таъсирида гидролизланишида .^осил 
буладиган а-мальтоза (3-мальтоза шаклга  утади.  Шу сабабли бу 
фермент (3-амилаза деб юритилади. (3-амилаза асосан юкори усим­
ликлар учун характсрли ферментдир. Крахмалшшг гидролитик 
парчаланишида иштирок этувчи ферментларнинг учинчиси гамма-  
амилаза булиб, у глюкоамилаза (а-1,4-глюкан-глюкогидролаза) 
деб юритилади. Бу фермент крахмал ёки олигосахаридлар моле­
куласининг эркин альдегид ёки гликозид гидроксил группаси тут- 
маган чеккасндаги 1,4 богни гидролизлаб, кетма-кет  глюкоза 
крлдшуларини ажратиб чицаради.

Глюкоамилаза  (7- амилаза)  табиатда кенг тар^алган.  Бу фер- 
ментни ю^ори усимликларда топиш ва ажратиб олиш кийин. Уни 
биринчи марта Иоргенсопс 1964 йилда арпа уругида топган. Бу 
фермент хайвонларпинг тукимасида ва m o f o p  замбуругларида куп 
учрайди.

Амилолитик ферментларнинг кейингиси амило-1,6-глюкозидаза 
(амило-6-глюканогидролаза) хис°бланади,  у крахмал  ёки глико­
ген молекуласидаги полиглюкозид занжирнинг шохланган цисми- 
даги 1,6-глюкозид богни гидролитик йул билан парчалаб,  турли 
узунликдаги олигосахаридлар хосил ^илади ( 3 2 - раем) .  1,6-глюко- 
зидаза ^айвонлар тукимасига хос фермент булиб, усимликлар ола- 
мида хам топилган. У R-энзим деб, микроорганизмлардагиси изо­
амилаза деб юритилади.

Крахмал ва гликогенга ухшаб, бопща табиий полисахаридлар:  
целлюлоза-целлюлаза ферменти ((3-1,4-глюкан-глюкапогидролаза),  
инулин — инулаза (инулин-1 -фруктапгидролаза) , хитин — хитиназа 
(хитин-глюкаигидролаза) , гепарин — гепарипаза (гепарин-гликан- 
гидролаза) ,  ксилан — ксиланаза,  гиалуронат кислота—гиалурони- 
даза  ферментлари иштирокида гидролитик йул билан парчалана-
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дн. Юкоридаги полисахаридлар барча холларда узига  тугри кел-
I ап моносахарндларгача парчаланади.  Бу гидролазаларнинг баъзи- 
. Iари табиатда кенг таркалган  булса,  бошкалари (целлюлаза,  
ппулаза) баъзи бир усимлик, ^айвон ёки микроорганизмлар учун 
хчсдир. Куп холларда бу ферментлар узига тугри келган полиса- 
харидларни овкат  хазм цилиш йулларида парчалаб,  уларнинг су- 
рнлишига ёрдам берса, баъзи холларда бутунлай бопща максад  
учун йуналтирилгаи булади. Масалан,  гиалуронидаза ферменти 
хайвон захарлари таркибида кенг таркалган  булиб, хужайра  ко- 
Гшгини эритиб, хайвон ва бактериялар токсинининг хужайра  ва 
| \ кималарга  осон утишига ёрдам беради.

Одам ва сут эмизувчи хайвонларнинг оип^озон-ичак йулларида 
факат а-1,4-богга эга булган полисахаридларни парчаловчи фер- 
;ентлар мавжуд .  Целлюлозадагп целлобиоза богига сут эмизув­

чи.'тар организмидаги маълум бирорта фермент таъсир курсатмай-  
ди. Фацат куричакда учрайдиган бактериялар хужайрасида  учрай- 
шган целлюлаза ферменти целлюлозами парчалаш хусусиятига 
<га. Овкат хазм килиш йулларида бактериялар ёрдамида целлю- 
.тозанинг хазм булиши ов^атланишда катта  ахамиятга  эга.  Лекин 
пвкат таркпбидаги целлюлозаиипг ахамияти ж у д а  кам. Куп хол- 
. :арда у парчаланмасдан чикарилиб юборилади.

Овь^ат таркпбидаги хам да  а-амилаза  таъеирида хосил булган 
дисахаридлар парчаланиши пнгичка ичакда тугайди.  Дисахарид-  
. iap гидролизп пнгичка ичак бушлигида бормасдан балки унинг 
шиллнк пардасида амалга  ошади. Шиллик парда э к с т р а к т  гель- 
фильтрация йули билан фракцпяланганда ,  бир нечта глюкозидаза:  
".-специфик олигосахаридазалар ва р-спецпфик олигосахаридаза-  
лар топилган. Ичак шиллгщ пардасининг экстрактида мальтаза ,  
п.чомальтаза (бу фермент палатиноза-глюкозо-а1,6-фруктозани 
хам гидролизлайди) ва сахаразалар хам асосий компонент сифа- 
гида учрайди. Мальта за  хам, изомальтаза  хам ^исман сахараза  
билан мустахкам  комплекс холатда ажратиб олинган (молекуляр 
массаси 220000 ва 280000),  балки in situ шундай куринишда учра- 
са керак.  Табиий дисахарндларнинг гидролпзи билан бир ^аторда 
бу комплекс крахмал ва гликогеилар парчаланишини >̂ ам охирига 
i тказадн.

Ичак шиллик пардасидаги ферментларнинг субстратни гидро- 
лпзлаш активлиги куйидагича:  мальтоза учун 100, сахароза учун 
!i', изомальтоза учун 30, палатиноза учун 9, целлобиоза учун 2,5.

Ичак эпптелийсида р-галактозидаза актпвлигига эга  булган 
яна учта фермент: pH оптимуми 4,5 га тенг булган р-галактозида-  
.ча, гетерогалактозидаза  ва ^а^и^ий л актаза  топилган. Бу фер- 
меитлар сут ш а к а р и — лактоза ва бошка fi- галактозид 6 o f  тутган 
олпгосахаридларни парчалайди. Полисахаридлар ва олигосахарид­
лар парчалапишинпнг 2-йули фосфоролиз хисобланиб, бу йул би­
лап полисахаридлар — гликоген фосфорилаза ферменти ёрдамида 
асосан туцималарда парчаланади.  Бу реакция устида кейинро^ 
гухталпб утампз.
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УГЛЕВО Д Л АРИ И Н Г ИЧАКЛАРДА СУРИЛИШИ

Овцат хазм цилиш йулларида поли ва олигосахаридлар моно- 
сахаридларгача парчаланади.  Олигосахаридар ва дисахаридлар 
сувда цанча яхши эримасин, бевосита сурилмайди, одам цоиида 
дисахаридлар ам алда  учрамайди.  Моносахаридлар — глюкоза, г а ­
лактоза  ва фруктоза ичакларда турли тезликда сурилади.

Глюкоза, галактоза  хам да  уларнинг хосилалари ичаклар дево- 
рида актив транспорт механизми булганлиги сабабли ун баравар 
юцори концентрация градиептига царши сурилиши мумкин. Бу 
система ёрдамида ташиладиган цандлар куйидаги умумий кури- 
нишга эга булиши керак :

ОН

Бундай транспорт системаси Михаэлис-Ментен кинетикасига 
буйсунади, бунинг учун ичакларда бир ва^тнинг узида Na були­
ши керак .  Цитозолда Na+ концентрацияси паст булганлигига 
асослапиб, Na+ «пастга»  цараб харакат  цилиши керак.  Шунда 
«ю^орига»  харакат  цилишига энергия стказнб беради, деган фикр- 
га келиш мумкин. Лекин бу процееслар уртасидаги физик 6 o f - 
лицлик исботлангап эмас. Ичак эпителий хУж а йраларининг таш- 
Харисида Na+ концентрациясииинг ортиши глюкоза хУж а йра ичи­
га киришини тезлаштиради,  яъни цитозолдан Na+ ташхарига чих- 
са, ханд цитозолга утади.  Бу боглихлик хам глюкоза билан, хам 
Na+ билан боглападиган марказ га  эга булган ташувчи охсил бу­
лиши керак ,  деган тахминга олиб келади.  Бу иш амал га  оширил- 
гандан сунг натрий асоси Na+ ни цитозолга хайтаради.  Бу про­
цесс АТФ энергияспга мухтож.

М У Р А К К А Б  У Г Л Е В О Д Л А Р И И Н Г  Ф О С Ф О Р И Л И Т И К  П А Р Ч А Л А Н И Ш И

Полисахаридлар ва  олигосахаридлар парчаланишининг иккин­
чи йули фосфоролиз булиб, бунда улар молекуласидаги моносаха­
ридлар колдиш орасидаги гликозид богларпипг узилиши сув 
урннга фосфат кислотани бприктириб олиш билан боради. Реакция 
махсулоти сифатида глюкоза-1-фосфат ва 1 та  моиосахаридга 
Хискаргаи полисахарид хосил булади:
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Полисахариднинг бу йул билан парчаланиш реакциясининг бир 
неча марта (яъни полисахарид молекуласидаги глюкоза ^олдиги- 
нинг сони нечта булса,  шунча микдорда) такрорланиши натижа­
сида бутун молекула тулиц глюкоза-1-монофосфатга айланиши 
мумкин. Бу реакцияда энергетик жи^атдаи фосфоролизга нисба­
тан хар бир моль глюкоза хисобига 21,5 к ж  энергия сацланиб 
цолиши хисобига бирмуича афзаллпкка эга,  шу билан бир ^атор- 
да  яна хосил булган глюкоза-1-фосфат кейинчалик моддалар 
алмашинувида бевосита фойдаланилиши мумкин.

Углеводлар фосфоролизи реакцпяси буидан 40 йиллар аввал 
бир вактнннг у зиДа Львов университстннинг профессори 
Я. О. Парнас ва эр-хотин К. Кори, Д.М.  Корилар томонидан очил- 
ган булиб, фосфорилазалар деб аталган гликозилтрансферазалар 
группасига кирувчи ферментлар томонидан катализланади.  Бу 
фермент а-1,4-глюканфосфорилаза деб номланади ва хайвон, 
усимликлар ва микроблар хужайраларида кенг тар^алган булади.

Фосфорилаза ферменти гликоген ёки крахмал  молекуласини 
кайтармайдиган чеккасидаги а-1,4-глюкозид богини фосфат кис­
лота ёрдамида узиб глюкоза-1-фосфат ^осил цилади. Бу процесс 
боскичма-боскич бориб, то а - 1,6 богга етгуича давом этади 
(3 2 -раем) ,  шу билап фосфорилазаиинг таъсири тугайди.  Шундай 
килиб, гликогеннинг ён занжири парчалангандан колган ^исми 
декстрин деб номланади.
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Фосфорилаза мультимер фермент булиб, молекуляр массаси 
100000 га тенг булган полипептид занжирлардан ташкил топган 
булиб, димерфосфорилаза «б»  ва тетрамер фосфорилаза « а »  шак- 
лида учрайди. Энзиматик актив шакли фосфорилаза « а »  булиб, 
унинг молекуляр массаси 380000 га тенг.

Фосфорилазанинг .^ар иккала шаклида бир н,еча эффектор 
марказлари м а в ж у д  булиб, фермент активлигпшшг бошкарилиши 
шу аллостерик марказлар га  боглик;. Хар бир кичик бирликка 
структура ахамиятига  эга булган биттадан полипептид занжирда- 
ги лизиннинг 2-аминогруппаси билан Шифф асоси шаклида бог- 
лангаи фосфопиридоксаль тутади.  Фосфорилаза «б»нинг поли­
пептид занжирида алохида а.^амиятга эга серии аминокислотаси 
булиб, у  АТФ таъснрида киназа иштирокида фосфорланиб, фос- 
фосерин шаклга  утади.  Бу процесс димер шаклдаи тетрамер 
шаклга  утишда ахамиятга  эга.

Жигарда ва мускулларда  фосфорилаза димер шаклда ,  яъни 
«б »  фосфорилаза шаклда  учрайди. Ноактив «б»  фосфорилазанинг 
актив « а »  фосфорилазага утиши киназа ферменти иштирокида 
амал га  ошади. Скелет мускуллари киназаси молекуляр массаси 
1,33-106 га тенг булиб, уч хил кичик бирликдан (А, В, С) ташкил 
топган. Тахминий кичик бирлик структурасини А4В4С8 шаклда 
ифодалаш мумкин.

«б»  фосфорилаза кииазасининг активлиги икки асосий меха­
низм буйича бонщарилади. Мускул  тинч холатида киназа ноактив 
булиб, нерв кузгалинш натижасида саркоплазма туридан Са2+ 
саркоплазмага  чикади, бу эса киназани активланишга ва уз нав- 
батида «б»  фосфорилазанинг « а »  фосфорилазага айланишига са- 
баб булади:

Бошцарувнинг иккиичи механизми «б»  фосфорилаза киназаси 
циклик АМФ га богли^ булган протеинкиназа таъснрида активла-

АТФ А Д Ф

/ О

. . .лиз-гли-сер -вал-арг . . .

О д ам  « б »  ф осфорилазаси кичик фраг- 
менти ам инокислотасинипг к е тм а -к е т -  
лиги

О д ам  « а »  фосфорилазаси кичик ф раг­
м е н т  аминокислотасинипг к е тм а -к е т -  
лиги

нерв кузеалиши:Сг+2 чициил

Ноактив ниназа? ниназа Актив киназа

I+2 чициил „б"фосфорилаза

гликоген

па“ фосфорилаза  

+  Н3РО4 —+■ (СбНюОз] п +  глюкоза-\-фосфат
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шувнга асосланган.  Ц-АМФ эса аденилатциклаза  ферменти таъси­
рида АТФ дан синтезланади. Адреналин ва глюкагон (мускул 
фосфорилазаси факат адреналин, жигар фосфорилазаси эса ^ар 
иккала гормон таъсирида активлашади)  аденилатциклазани ак- 
тивлаштиради. Бу процессии схема равишда куйидагича ифодалаш 
мумкин:

адреналин

глюиагон

аденилатцинлаза

А Т Ф --------- —  Ц -А М Ф

Р - Р  ноактив i  актив 

протеинниназа прот еинниназа^

Протеинкнназа Ц-АД1Ф ёрдамида активлапиши учун АТФ ва 
M g + 2 булиши шарт. Фосфорилазаиинг кипазасн хам протеинкина- 
за таъсирида АТФ иштирокида фосфорланиш йули билан актив- 
ланади:

„б" фосфорилазанинг 

ноактив ниназаси

Ц- АМФ га  боглик булган  протеинниназа

« а »  фосфорилаза ва «б»  фосфорилазанинг киназаси фосфатаза 
таъсирида дсфосфорланиб (фосфат группасини йу^отиб),  ноактив

А Д Ф

АТФ актив

ниназаси
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шаклга утади.  Фосфатаза эса инсулин таъснрида актпвлашади.  Бу 
реакция ^ам фосфоролизни бош^аришда му^им ахамиятга  эга.

Полисахаридлар ёки олигосахаридлар фосфоролизи ва^тида 
^осил булган глюкозо-1-фосфат организм эхтиёжига 1̂ араб бево- 
сита моддалар алмашинувига ж алб  килиниши ёки ундан эркин 
глюкоза ^осил булиши мумкин. Бу ^олда глюкозо-1-фосфат фос­
фоглюкомутаза таъснрида глюкозо-6-фосфатга, бу махсулот глю- 
козо-6-фосфатаза таъснрида эркин глюкоза ва анорганик фосфат- 
га парчаланади:

СНоОН СНоОН — РОзК.
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Глюкозо-6-фосфаг a - D -глюкоз

М О Н О С А Х А Р И Д Л А Р  А Л М А Ш И Н У В И

Моносахаридларнинг  узгариши.  Юцорида куриб утилганидек,  
олигосахаридлар ва  полисахаридларнииг парчаланишида эркин 
моносахаридлар ва уларнинг фосфорли эфирлари ^осил булиши 
мумкин. Умуман, тирик организмларда,  хусусан,  одам ва  хайвон- 
лар организмида эркин моносахаридлар асосан глюкоза шаклда  
учрайди. Углеводларнинг турли хилдаги узгаришлари глюкозадан 
бошланади. Шу сабабли углеводлар овцат хазм килиш йулида 
парчаланиши натижасида ^осил буладиган х;ар хил монозалар 
(фруктоза,  галактоза)  изомерланиш реакцияси ёрдамида глюко- 
з а га  айланади.

Моносахаридларнинг алмашинуви реакциялари,  уларнинг ак- 
тивлашуви,  яъни фосфорлашуви билан боради. Улар фосфорли 
эфирларининг эркин монозаларга нисбатан реакцион активлиги
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анчагина юкори булиб, турли катаболитик,  анаболитик ва изомер- 
ланиш реакцияларига осой киришуви билан ажралиб  туради.

Моносахаридларнинг фосфорланиши киназалар деб аталади-  
ган специфик фосфотрансферазалар иштирокида АТФ таъсирида 
боради:
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Табиатда 20 та га  Я1\ин алохида фосфотрансферазалар маълум 
булиб, улар АТФ дан ёки бошка нуклеозидтрифосфатдаи фосфат 
кислота ь^олдигини у ёки бу хил моносахаридга ташиб утказади. 
Хозирги ва^тда бу ферментларнинг купчилиги тоза .\олатда а ж ­
ратиб олинган булиб, уларнинг асосий ь^исми аллостерик, регуля­
тор ферментлар хисобланади. Масалан,  гексокиназа,  фосфофрук- 
токипаза глюкоза сарфлаиишнни ва глнколизни бошк,арувчи фер­
ментлар ^исобланади.

Моносахаридлар фосфорли эфирларининг изомерланиши улар ­
нинг му^им хусусиятидир. Мускул ту^имасида глюкоза-6 -фосфат- 
нинг катта  тезликда фруктоза-6-фосфатга айланиши буига я ^ о л  
мисолдир, бу реакция мувозанати 2 : 1 нисбатда карор топади:

Г люкозо ■ 6-ф осфат Ф р укто з  о - 6 - сроарат

Моносахаридлар бир-бнрига айланишида уридинтрифосфат му- 
^им роль уйнайди. Агар уларнинг фосфорли эфирлари бевосита 
изомерланншга учрай олмаган холатларда УТФ билан богланиб, 
уридиндифосфат-шакар хосил цилиши моносахарид цайта хосил 
булишини осонлаштиради. Масалан,  галактозанинг глюкозага ай- 
ланишини цуйидагича ёзиш мумкин:
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)\осил булган УДФ-глюкоза глюкозанинг харакатчан шакли бу­
либ, гликоген ёки турли хил олигосахаридлар синтсзида фойда- 
ланилиши мумкин.

М О Н О С А Х А Р И Д Л А Р Н И Н Г  Т У К И М А Л А Р Д А Г И  К А Т А Б О Л И Т Н К  У З Г А Р И Ш И

Углеводлар молекуласида химиявий бог шаклида жамгарил-  
ган энергия организм ту^ималарининг эхтиёжи учун сарфланади- 
ган шаклга  айланиши катаболитнк процесслар жараёиида амалга  
оширилади. Моносахаридларнинг энергетик ма^саддаги бундай 
деградацпяси турли организмларда турлича амал га  ошади. Энг 
содда анаэроб организмлар — ачитувчи бактериялар ва ачиткилар- 
да  гексоза (глюкоза) оддип пул билан кислородснз шароитда икки 
молекула триозага (лактат  кислота) парчалапиб, оз мицдордаги 
энергия аж ралса ,  ю^орирок; д а р а ж а д а  ривожланган организм­
ларда эса катаболитнк процесс аэроб шароитда давом этиб, охир- 
ги махсулот С 0 2 ва Н20  гача оксидланиб, жам гарилган  энергия 
бутунлай цайтадан ажраладн .  Углеводларнинг ^ужайралардаги  
катаболитнк парчаланиши асосан энергетик э^тиёжлар учун 
йуналтирилган булса-да,  турли йуллар билан амал га  оширилади. 
Бу парчаланиш куп боскичли процесс булиб, оралик, ма^сулотлар 
^ужайраларнннг пластик эхтиёжи учун фойдаланилади.

Глюкоза моддалар алмашинуви процессларининг биринчи бос- 
кичида ю^орида тухтаб утилганидек,  фосфорланиш йули билан 
активланиб,  глюкозо-6-фосфатга айланади.  Бу реакция АТФ таъ-
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сирида M g ++ иштирокида боради. Глюкозанинг фосфорланиш 
реакциясипи икки хил фермент ■— гексокиназа ва  глюкокиназа фер­
ментлари тезлаштиради.  Гексокиназа (молекуляр массаси 104000) 
бир-бирига ухшаш иккита кичик бирликдан ташкил топган. Куп­
чилик манбалардаги гексокиназалар маълум д а р а ж а д а  носпеци- 
фик булиб, манноза,  фруктоза ва галактозаларни ^ам фосфорлай- 
веради:

Глюкоза+АТф гексокиназа глюкозо-6-фосфат +  АДФ

Гексокиназанинг мухим хусусияти реакция махсулоти глюко- 
зо-6-фосфат билан тормозланишидир. Ю^оридаги реакцияни ката-  
лизловчи иккинчи фермент глюкокиназа булиб (молекуляр мас ­
саси 15-105—20-105) ,  гсксокиназадан фар^ли у л а Р01Ъ глюкозо-6- 
фосфат таъсирида активлигини йукотмайди.

Глюкозо-6-фосфат глюкоза утилизациясида универсал бошлан­
гич ма^сулот ^исобланади. Глюкозадан бошца моносахаридлар, 
гликоген, гетерополисахаридлар,  олигосахаридлар синтези, угле- 
водларнинг гликолитик, гексозомоиофосфат йуллари билан оксид- 
ланиши глюкозо-6-фосфатдан бошланади ( 3 3 - раем) .

Г ликолиз 

Пгнтоз цикли 

!Аароб оксидланиш

33-расм. Глюкозо-6-фосфат алмашинуви схемаси .

Глюкозо-6-фосфат гликолитик оксидланишининг оралиц ма^- 
сулотлари фосфоглицерин альдегид, ацетил коэнзим А, глицерин 
ва eF кислоталар синтези учун асосий хомашё булиб хизмат 1̂ ила- 
ди. Дихотомик парчаланишнипг оралик махсулоти булган пиру­
ват  кислота аминокислоталар синтезида асосий структура эле­
мента сифатида ишлатилади.

Шундай 1\илиб, глюкозо-6-фосфат организм хаёт  фаолияти учун 
зарур булган энергия ва органик моддалар синтези учун ^урилиш 
материали булиб хизмат цилади. У асосан 2 хил: гликолитик 
(бунда глюкозанинг 6 та углероди маълум боскичда 2 та фосфо- 
триозага парчаланганлиги учун дихотомик йул деб аталади)  ва 
апотомик парчаланади.
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Г л ик о л из

Хужайра «ёнилги»си молекулаларининг парчаланиши нати жа­
сида ажралган  энергиянинг организм фойдалана оладиган макро- 
эргфосфат 6 o f h ,  хусусан, АТФ куринишига айланишини бижгиш 
процееслари механизмини му^окама ^илишдан бошлаш маг^садга 
мувофик. Бунинг сабаби — биринчи марта тирик организмлар ср ат- 
мосферасида кислород булмаган шароитда келиб чиедан, бундай 
шароитда озик; моддаларнинг анаэроб бижгиши энергия олишнинг 
энг оддий биологик механизми ^исобланарди. Хрзирги аэроб орга- 
низмларнинг купчилиги хам глюкозадан шу примитив йул билан 
энергия олиб жамгариш кобилиятини са^лаб долган, бу эса бнж- 
гиш процессида хосил буладиган махсулотлар кислородли шароит­
да  оксидланиши учун тайёргарлик боскичи булиб хизмат цилади. 
Глюкоза анаэроб парчаланишининг ферментатив бос^ичлари ва 
бунда ажрал ган  энергиянинг АТФ шаклга  утиши ^озирги даврда  
яхши урганилган.

Анаэроб шароитда энергия манбаи булиб хизмат ^иладиган 
хужайранииг асосий «ённлги»си глюкоза хисобланади, бу ёнилги- 
нинг бир молекуласи бижгиш процессида охирги ма^сулот сифати­
да 2 молекула лактат  кислотага парчаланади.  Глюкозанинг бун­
дай парчаланиши микроорганизмлардан тортиб то сут эмизувчи 
хайвонларгача кепг таркалган.  Бу процесс гликолиз (грекча «гли- 
кос»— ширин ва «лизис» — парчаланиш) деб юритилади.

Л а кт ат  кислотали бижгиш билан бир ^аторда,  бу процесс би­
лан чамбарчас боглик; >рлда глюкозанинг спиртли бижгишида сут 
кислота урнига охирги махсулот сифатида икки молекула этил 
спирт (С 2 Н5 ОН) ва икки молекула карбонат ангидрид ^осил бу­
лади. Углеводларнинг гликолитик парчаланиши билан спиртли 
бижгиш бир хил ферментатив процесс булиб, фацат охирги бос- 
т^ичда хосил буладиган пируват кислота бевосита ^айтарилмасдан,  
аввал декарбоксилланиб,  сунг кайтарилиб, этил спирт хосил ки­
лади. Гликолиз ва спиртли бижгишнинг механизмини урганиш 
биохимия тарихида энг мухим урин тутади.

Бижгиш ироцессини биринчи булиб 1871 йилда рус врачи 
М. М. Манасеина очган. 1897 йилда немнс олимлари ака- ук а
Э. Бухнер ва Г. Бухнерлар ачитци хужайрасипинг шираси глюко- 
зани сииртгача бижгита олишини анпцлаганлар.  Рус олими 
А. Н. Лебедев >̂ ам ачитцини дистилланган сувда ивитиб, глюкоза- 
ни ачита оладиган мацерацион шира ажратиб олган. Кейинчалик 
ачитки шираси ферментлар ва коферментларнинг мураккаб  ком- 
плекси эканлиги аникланган.

Ана шундан бир неча йил кейин Мейергоф скелет мускуллари-  
нинг экстракти ^ам глюкозани лактат  кислотагача айланишини 
катализлай олишини аншулаган. Кейинчалик, 1905 йилда 
А. А. Иванов, Гарден ва Йонг ачитки экстракти бижгиш процес- 
сини катализлаши учун фосфат кераклигини аницлаганлар.  Бу 
олимлар фруктозо-1,6-дифосфат эфирини топишган.
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1930 йилларга келиб, бижгишни урганиш сохасидаги ишлар 
а в ж  олиб кетди. Шу кейинги ишлар асосида гликолиз тутрисида 
хозирги замой тушунчаси яратилди. Гликолиз механизмини урга-  
нишда Густав Эмбден, Отто Мейергоф, Отто Варбург,  эр-хотин 
Корилар, И. И. Иванов. Я- О. Парнасларнинг нши ж у д а  катта  
ахамиятга  эга булди. Усимликларда углеводларнинг анаэроб пар- 
чаланишини академик  С.П. Костичев хар томонлама урганган.

Углеводларнинг гликолитик парчаланиши куп бос^ичли про­
цесс булиб, унинг ферментлари цитозолда жойлашган.  Анаэроб 
парчаланиш глюкозадан бошланса — гликолиз, гликогепдан бош- 
ланса — гликогенолиз деб аталадп.

Углеводларнинг бижгиши асосап глюкозаиииг фосфорланиб, 
глюкозо-6-фосфат .хосил булишидан бошланади (бу реакция ме- 
ханизми юкорида баён этилган) .  Аввал тухтаб утилганидек,  би- 
ринчидан, глюкозо-6-монофосфат углеводлар метаболизмининг 
бошка йуллари учун хам бошлангич махсулот хисобланади, ик- 
кинчидаи, глюкозанинг бу эфири бопл^а йуллар билан ,^ам хосил 
булиши мумкин.

1. Глюкозо-6-фосфат фосфоглюкоизомераза ферменти таъси- 
рида фруктозо-6-фосфатга айланади. Бу фермент тоза холда 
ажратиб олинган (молекуляр массаси 134000) булиб, бир-бирига 
ухшаш иккита кичик бирликдан ташкил топган димер шаклда 
учрайди:

Бу реакция кайтар хусусиятга эга булиб, фосфоглюкоизомера­
за уз  субстратларига нисбатан специфик фермент хисобла­
нади.

2. Гликолитик парчалапишнинг бошлангич асосий боскичи 
фруктозо-6-фосфатнинг фосфофруктокиназа (АТФ : D-фруктозо-б- 
фосфат-1-фосфотрапсфераза) таъснрида АТФ иштирокида фос- 
форланнб, фруктозо-1,6-дифосфат хосил булишидир. Махсулот би- 
ринчи марта гликолизнинг оралик махсулоти сифатида бундай 
ярим аср илгари А. А. Иванов, Гарден ва йонглар томонидан 
очилган.
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Фруктозо-6-фосфатнинг фосфорланиш босцичи гликолизни бош- 
^ариб туради. Фосфофруктозакиназа аллостерик регулятор фер­
мент булиб, АТФ ва цитрат кислотанинг юкори концентрацияси 
фермент активлигини пасайтирса, АДФ ва АМФ оширади. Бу фер­
мент турли хайвонлар, ачитци ва бактериялардан ажратиб олин­
ган (молекуляр массаси 3-105 дан 6-105 гача ) .

Буреакция энергия ютилиши билан борганлиги учун (A G  = 19,3 
кЖ/моль) процесс кайтар характерга  эга эмас. Цитозолда фрук­
тозо-1, 6-дифосфатаза ферменти м авж уд  булиб, у  хосил булган 
диэфирни парчалаши мумкин:

Фруктозо-1,6-дифосфат + Н 20->-фруктозо-6-фосфат + Н 3Р 0 4 
Бу фермент фосфофруктокиназа активлигини, шу оркали гли­

колизни билвосита боищарувчи факторлардан бири хисобланади.
3. Хосил буладиган фруктозо-1,6-дифосфат альдолаза  (D-фрук- 

тозо-1,6-дифосфат-0-глнцеральдсгид-3-фосфатлиаза) таъснрида 
иккита фосфотриозага парчаланади:
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Бу реакция цайтар характерга  эга булиб, мувозанат кайтар 
реакция томонга силжиган булади (A G  = +24,6  кЖ/моль). Аль­
долаза  турли манбалардан тоза х1олда ажратиб олинган булиб 
(молекуляр массаси 160000), тетрамер шаклда .  Мускул альдола- 
заси активлигига боглиц булган эркин — SH га эга.  ^

4. Гликолизнинг кейинги реакцияларида хосил буладиган три- 
озофосфатларнннг фа^ат биттаси — 3-фосфоглицерин альдегид уз-
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гаришга учрайди. Фосфодиоксиацетон эса фосфотриозоизомераза 
таъсирида 3-фосфоглицерин альдегидга айланади:

Бу реакция цайтар характерга  эга булиб, мувозанат i^apop 
топганда, аралашмаиинг 90% фосфодиоксиацетонга турри келади. 
Фермент тоза ^олда ажратиб олинган булиб (молекуляр массаси 
56000), бир-бирига ухш амаган  иккита кичик бирликдан ташкил 
тоиган димер хисобланади.

Юцоридаги реакция гликолизнинг биринчи боскичини якунлаб 
бир молекула глюкозадан икки молекула 3-фосфоглицерин аль ­
дегид хосил булади, хар иккала альдегид молекуласи кейинги ре- 
акцияларда бир хил узгаришга учрайди.

Гликолизнинг кейинги боскичида оксидланиш-^айтарилиш, 
фосфорланиш реакциялари ва АТФ генерацияси боради.

5. 3-фосфоглицерин альдегиднинг оксидлаииши гликолизнинг 
асосий реакцияларидан биридир. Бу реакцияда З-фосфоглицерип 
альдегид дегидрогеназа ферменти таъсирида, анорганик фосфат 
иштирокида окендланиб, 1,3-дифосфоглицерат кислотага айлана­
ди. 3-фосфоглицеральдегиддегидрогеназа ачиткидан, цуён муску- 
лидан тоза холда ажратиб олинган булиб (молекуляр массаси 
146000), бир-бирига ухшаш 4 та кичик бирликдан ташкил топади. 
Уларнинг х;ар бири 330 та аминокислота колдигинп тутувчи битта- 
дан полипептид заижирдан иборат булиб, мустахкам  борланган 
кофермент-иикотипамидадепиндинуклеотид (НАД) тутади.

Фермент активлигини ам алга  оширишда, яъни фермент-суб­
страт комплекси хосил булишида полипептид занжирнинг 149- 
аминокислотаси цистеинининг SH группаси му^им роль уйнайди 
ва актив марказнинг ташкил топишида гистидин-38, лизин-183 
иштирок этади:
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Реакциянинг биринчи боскичида фосфоглицерин альдегид фер- 
ментнинг цистеин-149 даги — SH групиаси ^исобига тиополуаце- 
таль шаклдаги фермент-субстрат комплексини ^осил цилади, сунг 
дегидрирланиш процссси хисобига бу махсулот макроэрг богли 
тиоэфир ш аклга утади, аж ралган  водород фермент билан муста ,у  
кам  богланган НАД+га утади. Бу цайтарилган НАДН бевосита 
бонща акцепторлар томонидан оксидлана олмайди. Шунинг учун 
цитозолда эркин ^олда учрайдиган НАД+га уз водородини бернб 
оксидланади, бир ва^тнинг узида тиоэфир боги ^исобига ^осил 
булган фосфоглицерат кислота эркин фосфат кислота билан ан­
гидрид богини хосил килиб, 1,3-дифосфоглицерат кислотага айла­
нади. Бу процесс гликолитик оксидоредукция деб аталади.

6. Кейинги босцичда 1,3-дифосфоглицерат кислотанинг 1-^ола- 
тидаги микроэргик 6 o f  билан богланган фосфат кислота фосфо- 
глицераткиназа ферменти ёрдамида АДФ нинг фосфорлаш реак- 
цияси учун фойдаланилади. 1-^олатдаги фосфат кислота ^олдиги- 
даги ангидрид богнинг оддий гидролизида 60 кЖ/моль энергия 
аж ралади , бу эса 1 моль АТФ синтези учун сарфланади:

Фосфоглицераткиназа (молекуляр массаси 50000) тоза холда 
ажратиб олинган булиб, мускуллардан  ва  эритроцитлардан а ж р а ­
тиб олингани бир-биридан фар^ цилади.

7. 3-фосфоглицерат кислота фосфоглицеромутаза ферменти 
(молекуляр массаси 65000 га тенг булган димер) таъсирида 2- 
фосфоглицерат кислотага айланади:

О
//

С ~ 0 Р 0 3Н2

О
//

фосфоглицерат С — ОН 
Mg++Knna3a I -f-АТФ

НСОН + АДФ -  Н С — ОН
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о
//

с —  О Н  С О О Н
I I

н с о н  фосфоглицеромутаза Н С - 0 - Р 0 3Н ,

С Н 20 Р 0 3Н 3 С Н 2О Н

3-фосфоглнцерат 2-фосфоглицерат
кислота кислота

Сут эмизувчи ^айвонларда бу ферментнинг иккнта изофермен- 
ти мавж уд . Тоза холда ажратиб олинган фермент 1 моль ок­
сил 2 моль 2,3-дифосфоглицерат кислота тутади.

8. 2-фосфоглицерат кислота енолаза ферменти иштирокида 
бир молекула сув йу^отиб, енолпируват кислотанинг фосфат эфи- 
рига айланади:

С.ООН Енолаза  ̂ С О О Н
| Mĝ ~2 ёки Мп2+ |

Н С — О — Р 0 3Н , \  * С  —  О —  Р О  ,н2
I X  I!
сн2он н2о сн2

2-фосфоглицерат фосфоеноль-
кислота пируват кислота

Енолаза (молекуляр массаси 88000) турли манбалардан тоза 
кристалл ^олагда ажратиб олинган булиб, бир-бирига ухшаш ик- 
кита кичик бирликдан ташкил топган димердир.

М еталл ионлари ферментнинг субстрат билан богланишида 
иштирок этадн. Системага фторид цушилса, енолаза реакцияси 
тухтайди. Бу фермент катализловчи реакция шаклан 2-фосфогли­
церат кислотанинг 2 ва 3-углеродларидан оддий сув тортиб олиш 
реакциясидек куринса-да, буни молекула ичидаги оксидланиш- 
^айтарилиш процесси деб караш  керак, чунки 2-углероднинг 
оксидланиш дараж аси  ортиб, 3-углеродники камаяди . Х,осил бул­
ган фосфоенолпируват гидролизида эркин энергиянинг узгариши 
AG  = 63,6 кЖ/моль. Бу энергия фосфат груипани АДФ га утказиб, 
АТФ >;осил цилиш учун етарли.

9. Фосфоенолпируват кислота фосфат группани пируваткиназа 
(АТФ : пируват-фосфотрансфераза, молекуляр массаси 240000) 
таъснрида АДФ га утказиб, АТФ хосил килади:

СООН пируваткиназа СООН СООН
J К*Мд+2 _____v JL
СО ~ РОзНа — ^ СОН с = 0

С На АДФ АТФ С Н 2 СНз
Пируват кислота 

еноль ш акли кетон шакли
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Бу фермент 4 та кичик бирликдан ташкил топган булиб, ко­
фактор сифатида Mg+2 ёки Мп+2 ионларини талаб  ^илади. С а2+ 
конкурент ингибитор ролини уйнайди.

Ипщорий металл катионлари К +, Rb+ ёки Cs+ активатор ро­
лини уйнаши мумкин. Системага К + ^ушилса, ферментнинг суб- 
стратга мойиллиги 10 баравар ортади.

Жигар пируваткиназасининг активлиги субстрат ва кофактор- 
лар концентрацияси оптимал булишига ^арамасдан  узун занжир- 
ли ёг кислоталар ацетил-КоА ва сукцинил-КоА таъсирида йут^о- 
лади. Агар хуж ай рага  бу моддалардан етарли мшугорда кириб 
турса, улар пируваткиназани тормозлаш оркали пируват кислота 
келишини тартибга солиб туради.

10. Гликолизнинг охирги бос^ичида пируват кислота 3-фосфо­
глицерин альдегиднинг оксидланишида аж ралган  НАДН шаклда- 
гн жуфт электрон ва протон хисобига кайтарилиб, л актат  кисло­
тага  айланади. Бу реакция лактатдегидрогеназа ферменти ишти­
рокида боради:

СООН

С = 0  +  НАДН +  н + Лактатдегкдрогеназа

со о н

НСОН +  НАД

СН,
П ируват
кислота

с н .
Л актат
кислота

Гликолиз процссси босцичларининг бундай боглшушгини цу- 
йидагича ифодалаш мумкин:

Нз Р О 1 +  3-фосфоглицерин^ ^  н а д  

альдегид  УА  и,I 3-дифосфоглицерин ПАДИ -II

лактат

пируват

Лактатдегидрогеназа 4 та кичик бирликдан (хар бирининг мо­
лекуляр массаси 35000) ташкил топган тетрамердир. Хайвонлар- 
дан ажратиб олинган лактатдегидрогеназа (Л Д Г ) электрофоре- 
тик ^аракатчанлигига караб, бир-биридан икки типдаги кичик 
бирликлари билан фарк киладиган изоферментлар тафовут кили- 
нади. Скелет мускулларидан ажратиб олинган фермент шартли 
равишда М тип ва юракдан ажратиб олинган фермент H тип деб 
г^абул кнлинган. М ускул Л Д Г  си М 4 булса, юрак Л Д Г  си асосан 
Н4 шаклида. МзНь М 2Н2, М|Н3 каби гибрид изоферментлар турли 
тукималарда  топилган. М 4 типдаги Л Д Г  пируват кислота билан 
тормозланмайди, шу сабабли мускулларда гликолиз катта  тезлик- 
д а  бориши мумкин, Н4 тип фермент учун пируват кучли ингибитор
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34-расм. Углеводларнинг анаэроб парчаланиши (гликолиз).

ролини уйнайди. Бу эса юрак мускулларида пируват кислота кат- 
та тсзликда аэроб шароитда митохондрияларда оксидланишини 
бошкарншда юрак Л Д Г  сининг роли катта. Шундай цилиб, глико­
лиз процессида бир молекула глюкоза ь;атор ферментлар таъеири- 
да  анорганик фосфат иштирокида бижгиб, икки молекула л актат  
кислотага анланиб, аж ралган  энергия 2 моль АТФ шаклида туп- 
ланади (34 -расм ) .
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С п и ртли  биж гиш

Анаэроб шароитда глюкозанинг гликолитик парчаланиш реак- 
циялари купчилик микроорганизмларда, айницса, ачит^илар таъ ­
сирида пироузум кислота ^осил булиш бос^ичигача худди ^ай- 
вонлар туцимасидаги сингари боради. Фар^и шундаки, ачит^и 
Хужайраларида бижгиш жараёнида хосил буладиган пируват 
кислота бевосита л актат  кислотагача цайтарилмасдан, балки ав- 
вал пируватдекарбоксилаза ферменти таъсирида декарбоксилла- 
ниб, сирка альдегид з^осил цилади:

СООН
1 р . Пируватдекарбоксилаза г / / ^
I --------^ | \ н  + с о 2

СН3 а с н 3
П ируват кислота Сирка альдегид

Бу фермент (молекуляр массаси 175000) таркибида кофермент 
сифатида 4 молекула тиаминпирофосфат тутади. Бу реакцияда 
хосил буладиган сирка альдегид 3-фосфоглицерин альдегиднинг 
дегидридланишида аж ралган  водород хисобига алькогольдегидро- 
геназа ферменти таъсирида ^айтарилиб, этил спиртга айланади:

Алькогольдегидрогеназа
С\Н + Н А Д Н  + - СН3СН2ОН + НАД+
СН3
Энергетик жи^атдан гликолиз билан спиртли бижгиш тенг 

цимматли процесслардир:
С0Н32О6 +  2Н3Р0 4 +  2АДФ______* 2С2Н5ОН +  2С03 + 2АТф + 2Н20

ПИРУВАТ КИСЛОТА АЛМАШ ИНУВИ

Углеводларнинг гликолитик парчалапишида хосил буладиган 
пируват кислота моддалар алмашинувининг турли йуиалишлари- 
ни белгиловчи ва богловчи оралиц модда хисобланади. Юкорида 
анаэроб шароитда пируватнинг л актат  ва этил спиртга айланнш 
йуллари куриб чицилди.

Кислород етарли булган шароитда глюкозадан хосил булувчи 
пируватнинг хаммаси, гликогенолитпк келиб чи^ишга эга булга- 
нининг 20—25% туцималарда бутунлай оксидланиб кетади.

Организмда пируват кислотанинг энергетик ахамиятидан таш- 
цари, пластик роли хам эътиборга лойи^. У аминокислоталар син­
тезида анаплеротик реакцияларда асосий субстрат сифатида 
фойдаланилади. Пируват актив карбонат ангидрид таъсирида 
карбоксилланиб, оксалоацетат кислотага айланади. Шу оркали три- 
карбон кислоталар (булар устида кейинрох тухталинади) цикли 
тухтовсиз давом этишини таъминлайди (3 5 -раем ) :
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35-расм. Пироузум кислота алмашинуви.

соон ,, соонI Л1«++ |

со + н с о 3-  +  а т ф  — п .1|руваЧ  С О  + А Д Ф - ' г Н 3Р 0 4
карбоксилаза i

сн3 сн2
П ируват
кислота С О О Н

УГЛ Е ВО Д Л А РН И Н Г АЭРОБ ОКСИДЛАНИШ И

Пироузум кислотанинг оксидланиш йули билан 
декарбоксилланиши

Глюкозанииг гликолитик парчалаиишида ^осил буладиган пи­
руват кислота аэроб шароитда митохондрияларда тулик оксидла- 
ниб кстади. Углеводларнинг гликолитик парчаланиш механизмы 
ва трикарбон кислоталар цикли аниклангандан сунг, пируват 
кислотанинг тацдири Кребс циклига уланиши анча вацтгача ечил-
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май цолди. Бу проблема 1948—50 йилларга келиб, Кеннеди, Ле- 
нинджер, Рид, Липман ва бонщаларнинг ишлари орцали хал  
этилди.

Пируват кислотанинг океидланиш йули билан декарбоксилла- 
ниб, ацетил-КоА га айланиши ж уд а  м ураккаб  процесс булиб, бу 
реакция пируват-дегидрогеназа системаси деб аталадиган  м уль­
тиэнзим комплекси ёрдамида ам алга  ошади. Бу процесс нормал 
бориши учун нафас олиш занжиринннг бутунлиги талаб  к^или- 
нади.

Бу процесснинг умумий тенгламаеи цуйидагича:

Пируватдегидрогеназа комплекси (молекуляр массаси 4,0-106) 
учта ферментдан ташкил топган булиб, х_ар битта комплекси 24 
молекула пнруватдегидрогеназадан (молекуляр массаси 90000, 
хар бир молекуласида 1 тадан  тиаминнирофосфат тутади ) ,  1 мо­
лекула  дигидролипоилтрансацетилазадан (хар бирининг молеку­
ляр массаси 36000 га тенг булган 24 та полипептид занжирдан 
ташкил топган) ва 12 молекула дигидролипоилдегидрогеназадан 
(молекуляр массаси 55000, хар бир молекуласи биттадан ФАД 
колдиги тутади) курилган. Бу комплекс пируват кислотанинг ок- 
еидланишини бир неча боскичли реакцнялар оркали ам алга  оши- 
ради.

1. Пируват кислотанинг декарбоксилланиши, бу реакциями пи­
руват дегидрогеназа ферменти катализлайди, коферменти В[ ви- 
таминнинг пирофосфат эфири — тиаминпирофосфатдир (тиамин- 
пирофосфат— ТПФ нинг структураси ва ишлаш принципи VIII 
бобда берилган).

ТПФ декарбоксилланнш реакциясида куйидагича нштирок 
этади:

СООН

СО +  НАД+ +  HS — КоА
П ируватдегидрогеназа С._S__Ко А

комплекси I

СН3

СНз +  НАД • Н +
+ Н + + С О ,

R
\  +

СНз' N— С —  СНз ОН
I\

\ // \\
С -С Н 2 - '■ С Н -»-0 -Р = 0  5 

О СНз 
]

С = 0  +  НС
\

СООН S

пируват кислота ТПФ
Н О - Р - О Н

II
О (СООН о н

ОН
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2. Кейинги босцичда оксиэтил группа ацетилгача оксидланиб, 
кофермент А га утказиб берилади. Бу реакцияларни дигидролипо- 
илтрансацетилаза ферменти катализлайди. Унинг коферменти ли- 
поат кислота хисобланади (168-бетга каранг) .

Оксиэтил группадаги водород оксидланган липоат кислотадаги 
олтингугуртларнинг бирига утади, иккинчиси эса макроэргик тио­
эфир бог хосил цилади:

0Н  S /SH
ТПФ +  ЛК

I /
ТПФ — СН — СН3 +  ЛКХ

S
Оксиэтил ТПФ Липоат киелота Ацетиллипоат

\ s  — СО — сн„

Шу йулда хосил булган ацетил радикали фермент комплекси- 
нинг боища коферменти — коэнзим А га утказилади. Бу м ураккаб  
кофермент пантотен кислота, тиоэтаноламин ва АДФ дан ташкил 
гопган (173-бетга каранг.)

Ацетил коэнзим А ^осил булишини трансацетилаза ферменти 
катализлайди:

.SH SH
Л К ( + H S  — КоА->ЛК( + C H ,C O  — S — КоА

S ~  СО — СН3 коэнзим A SH
Ацетиллипоат Дигидро- Ацетил- КоА

липоат
кислота

Кейинги босцичда дигидролипоат кислотанинг дегидрирланиш 
реакциясини дигидролипоилдегидрогеназа ферменти катализлай­
ди, унинг коферменти ФАД водород акцептори ролини баж аради :

s h  S
Л К ^  + Е — Ф А Д _____ >Л КЛ  + Е  — ФАД-Но

XSH ^

ФАД ферментга маркам  богланганлигн учун хаво кислороди 
билан хам, цитохром система билан хам окендлана олмайди. Шу- 
нинг учун бу м ураккаб  процесснинг охирги босцичида дигидроли- 
поилдегидрогеназанинг регенграцияси НАД+ оркали ам алга  
ошади:

Е -  ФАДН2 +  Н А Д + _____ >Е -  ФАД +  НАД • Н +  Н+

Пируват кислотанинг оксидланиш йули билан декарбоксилла­
ниш реакцияси кучли экзэргопик реакция хисобланади (A G  = 34,4 
кЖ/моль), хуж айра шароитида ам алда  ^айтмас реакциядир. Пи- 
руватдегидрогеназа комплекси мишьякнинг 3 валентли бирикма-
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лари ёки арсенит таъснрида тормозланади. Ундан ташцари, ЛТФ 
аллостерик ингибитор хисобланади. Инсулин эса бу системани ак- 
тивлайди.

Трикарбон кислоталар цикли

1948 йилда Кеннеди ва Ленинджер митохондриялар аэроб ша­
роитда пируват кислотани С 0 2 ва сувгача оксидлаши мумкинли- 
гини аниклаганлар. Бу процесс карбон кислоталар цикли фер­
ментлари ёрдамида ам алга  оширилади. Трикарбон кислоталар ёки 
цитрат кислота цикли эса 1937 йилда Кребс ва Джонсонлар томо- 
нидан экспернментал ва назарий жихатдан  очилган.

Пируват кислотанинг оксндланишли декарбоксиллапишида хо­
сил буладиган ацетил-КоА (бу махсулот eF кислоталар, аминокис­
лоталардан хам хосил булади) оксалоацетат билан конденсирла- 
ниб, цитрат кислота хосил килади. Бу реакция тоза кристалл 
холила ажратиб олинган цитратсинтетаза ферменти ёрдамида ка- 
тализланади:

О

С ~  S — КоА-»-

М увозанат цитрат кислота хосил булиши томонига силжийди, 
чунки реакция исси^лик ажралиши билан боради (A G  = 33 
кЖ/моль). Цитрат синтетаза регулятор ферментлар цаторига ки- 
ради: АТФ ва НАДН ингибитор хисобланади. Иккинчи реакцияда 
цитрат кислотанинг изоцитрат кислотага изомерланишини акони- 
таза  ферменти икки боскичда ам ал га  оширади.

СООН
I
С =  О
I

СНо

О СООН
ii I

f  Н..С -  С ~  S  — КоА-»- НО — С — СН , —
I

СНо
соон

О ксал о ац етат
кислота

- 1 Н 20  

I i — SKoA*

СООН

СООН
I

СНо
I

но —с  — соон 
I 
с н 2
I
соон

Ц и тр ат  к и сл о та
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со о н СООН СООН

СН2
I

НО — С — СООН

сн 2
I
соон

Цитрат
кислота

сн. сн,
-н „о

+ н 20

12 ^ “ 2 
i + н 2о  !

С — СООН :-------- - НС — соон

сн

соон
Цис- аконитат 

кислота

снон

соон
Изоцитрат

кислота

Аконитаза ферменти учун цистеин ва икки валентли темир 
атоми фермент-субстрат комплекси хосил булишида богловчи 
звено вазифасини бажаради .

Изоцитрат кислотанинг оксидланиши Кребс циклини бопща- 
рувчи бос^ич булиб, бу реакцияии изоцитратдегидрогеназа фер­
менти катализлайди. Купчилик микроорганизмлар, усимлик ва 
хайвонлар тукимасида икки хил изоцитратдегидрогеназа фермен­
ти топилган — бирипииг коферменти НАД, иккинчисиники НАДФ. 
Хар и ккала фермент бир хил реакцияни катализлайди. Бу ва^тда 
аввал , оксалосукцинат кислота хосил булиб, бу махсулот тезда 
декарбоксилланиб, и- кетоглутарат кислотага айланади:

СООН СООН

СН,

СН — СООН =
4-НАД+ (НАДФ+)

-НАД-Н (Н АДФ -Н )

СНОН

СН,
I
СН2+ С 0 2 

С = 0

СООН 
Изо цитрат 

кислота

соон
а -  кетоглутарат 

кислота

Хайвонлар ту^имасидан ажратиб олинган митохондрияда 
НАД+га ва НАДФ+ га богли^ булган изоцитратдегидрогеназа 
топилган. Бунда шу нарса аникланганки, биринчиси фа^ат мито­
хондрияда, иккинчиси митохондрияда хам, цитоплазмада хам  уч­
райди. Кейинги текширишлар шуни курсатдики, НАД га боглиц 
булган изоцитратдегидрогеназа ха^и^ий Кребс цикли ферменти 
булиб, унинг активлиги — аллостерик активатори АДФ концен- 
трациясига богли^ экан. НАДФ-изоцитратдегидрогеназа эса ёр- 
дамчи биосинтетик реакцияларни катализлайди.

НАД-изоцитратдегидрогеназа цорамол юрагининг мускулидан 
тоза холда ажратиб олинган. У мономер (молекуляр массаси 
330000) ва димер ш аклда учрайди. АДФ димер ш аклга утишга
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ёрдам беради. НАДН эса димерни мономерга утказади . АТФ хам 
аллостерик ингибитор ролини утайди. Шундай ^илиб, бир томон- 
дан хуж айралардаги  АДФ, иккиичи томондан АТФ ва НАДН 
НАД-изоцитратдегидрогеназаси актнвлигига таъсир курсатиб, 
карбон кислоталар циклини бошкариб туради.

а-кетоглутарат кислота оксидланиш йули билан декарбоксилланиб, 
сукцинил- КоА га айланади. Бу реакция механизми пируватнинг оксид­
ланиши билан амалда бир хил. а-кетоглутаратдегидрогеназа комплек­
си хайвонлар ту^имасидан ва ичак таё^часидан (Е. coli) тоза холда 
ажратиб олинган. Е. coli дан олинган ферментнинг молекуляр масса­
си 2,1 • 106, структураси ва таркиби пируватдегидрогеназа комплексига 
айнан ухшаш булади. Бу реакция экзэргоник процесс булиб ( G =  
=  34,4 к/ж моль) кайтмас процессдир:

СООН
I
с н 2 соон
I + Н А Д +  +  HS-KoA, ТПФ, Л К , ФАД I
СН, ----------- '-------------------------------- . с н ,
I ■ - Н А Д Н - Н +  - С 0 2 [

СО сн ,
I I

СООН СО ~  S — КоА
а -кето гл утар ат  Сукцшшл-К0А

Хосил булган сукцинил-КоА макроэргик характерли тиоэфир 
булиб, ундаги макроэргик бог энергияси гуанозиндифосфатнинг 
анорганик фосфат ёрдамида фосфорланиши учун сарфланади. Бу 
реакцияни сукцинилтиокиназа (молекуляр массаси 140000) фер­
менти катализлаб , ГДФ га нисбатан субстрат спецификлигига эга 
булади. Митохондриянинг ички мембранасида жойлашган нуклео- 
зиддифосфаткииаза ГТФ дан фосфат группани АДФ га утказади :

СООН СООН
I I
СН2 СН ,
| +  Н3Р 0 4 +  ГДФ -V I + ГТФ -1- HS-KoA
сн2 сн2
1 !
СО ~  s -К оА  СООН

Сукцинат

ГТФ + АДФ ^  ГДф + АТФ

Сукцинат сукцинатдегидрогеназа таъснрида дегидрирланиб, 
фумарат кислотага айланади.
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соон
I
сн 2
| +  Е — Ф А Д -
сн 2
I
соон

Сукцинат
кислота

соон
!
сн
I! -4- Е — фАД • Н 2 
СН 
I 

СООН
Ф умарат
кислота

Сукцинатдегидрогеназа табиатан флавопротеид булиб, оксил 
билан гистидиннинг имидазол ^ал^аси оркали ковалент бот хосил 
1̂ илиб борланган кофермент ФАД тутади. Бу фермент митохондрия 
мембранаси билан муста^кам богланган. Кейинги вакдда уни 
юрак мускулларидан тоза холда ажратиб олишга муваффац бу- 
линди. Фермент (молекуляр массаси 97000) геминснз, узгарувчан 
валентли туртта темир атоми тутиб, иккита кичик бирликдан (мо­
лекуляр массаси 70000 ва 27000) ташкил топган.

Сукцинатдегидрогеназа аллостерик хусусиятга эга фермент 
булиб, фосфат, сукцинат, фумарат активаторлари хисобланади ва 
оксалоацетат таъсирида активлигини пукотади. Шу сабабли ок- 
салоацетатнинг тупланиши сукцинатнинг оксидланишини чегара- 
лайди.

Ф умарат фумараза ферменти таъсирида сув бириктириб олиб, 
малат кислотага айланади, реакция 1̂ айтар характерга  эга:

СООН СООН
' Ф умараза Iсн +н!о сн,
il — : f :—  I

СН НО — С — н

СООН СООН
L- малат кислота

Ф ум араза  корамол юрагининг мускулларидан тоза холда а ж ­
ратиб олинган (молекуляр массаси 200000), молекуласи туртта 
бир хил пептид занжирдан ташкил топган булади. Ф ум араза  сте- 
реохимиявий спецификликка эга булиб, фа^ат трансфумаратга 
таъсир ^илиб, L-малат  хосил цилади. Кребс циклининг охирида 
L-малат малатдегидрогеназа таъсирида оксидланиб, оксалоаце- 
тат га  айланади:
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ГЛИЦЕРИН
•¥

■ ПИРОУЗУМ — - 
КИСЛОТА

УГЛЕВОДЛАР

АМИНОКИСЛОТА

НАДН СО,

АСПАРТАТ
КИСЛОТА

АЦЕТИЛ-КоА 

CH-С О - S-KoA

HS-KoA

С-СООНII
СН
СООН ЦИС-АКОНИ- 

ТАТ
н2о  

СООН 
СНг 

СН-СООН 
СНОН 
СООН

ИЗОЦИТРАТ 
НАД+(НАДФ+)

СООН
сн 2, 

^ V c h - c o o h
/  г.

. СО V
НАД СООН

НАДН ф а д н 2 НАДН

НАДН

КЕТОГЛЮТАРАТ
кислота

ЦИТОХРОМЛАР | 1 0 2 + 2 Н '

| а т ф 1 |атф|

36-расм. Трикарбон кислоталар цикли ва нафас олиш занжири.
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Малатдегидрогеназа 1 ,
VHz +НАД+ C h -

СООН СООН

НО —  СН -Н А Д Н  • Н+ СО
I I
СООН СООН

Малат кислот Оксалоацетат
кислота

Ю ксак организмлар ^уж айраларида икки хил L-малатдегидро- 
геназа топилган, бири митохондрияда, иккинчиси цитоплазмада 
жойлашган булади. )^ар и ккала фермент бир хил молекуляр мас- 
сага эга, лекин аминокислота таркиби, электрофоретик ^аракат- 
чанлиги ва каталитик активлиги билан бир-биридан фар^ ^илади. 
Шундай цилиб, озгина оксалоацетат м ав ж уд  булганда, митохон­
дрия бир молекула актив ацетатпи икки молекула СОг га  ва  4 
молекула Н2 гача парчалайди: бунда уч молекула НАД+ ва бир 
молекула ФАД цайтарилади. )\осил булган 3 НАД-Н ва ФАД-Н2 
нафас олиш занжири ферментлари ёрдамида сувгача оксидлана­
ди (36-расм).

Кребс цикли компонентлари оксалоацетат ва а -кетоглутарат 
аминокислоталар алмашинувида >̂ ам асосий субстрат сифатида 
фойдаланилади. Бундай холат Кребс циклининг тухташига олиб 
келиши мумкин. Лекин В уд  ва  Веркманлар томонидан очилган 
анаплеротик реакция ёрдамида бу цикл узини-узи тиклаш хусу- 
сиятига эга. Бу процесс пируват кислотанинг актив СОг билан 
карбоксилланишида ам ал га  ошадн:

СООН 
I

НСОГ+ АТФ----- -> СН2 +  АДф +  Н3Р 0 4
I

СО 
I

СООН
Оксалоацетат

СН,
Iсо + 
!

СООН
Пируват

Цитоплазматик НАД Н водородининг митохондрияга 
ташнб утилиши

Глюкозанинг гликолитик оксидланишида 3-фосфоглицерин 
альдегиддан аж ралган  НАД-Н  шаклдаги водород аэроб шароит­
да пируват кислотага бирикмайди, чунки пируват митохондрияда 
Кребс цикли ферментлари ёрдамида оксидланиб кетади. НАД-Н 
эса цитоплазмада оксидлана олмайди. Митохоидриал мембрана 
эса НАД-Н (НАДФ-Н) ва  НАД+(НАДФ)+ларни ^ар икки томон­
га утказмайди, Бундан таш^ари, цитоплазмадаги Н А Д + га 6of-
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ГЛЮКОЗА

/
3-ФОСФОГЛИЦЕРИН з  -  ФОСФОГЛИЦЕРИН
АЛЬДЕГИДИ к и с л о т а

ГЛИЦЕРОФОСФАТ ДЕГИДРОГЕНАЗА

, ГЛИЦЕРОФОСФАТ ДИОКСИАЦЕТОНФОСФАТ

Цитоплазма

'//////////А
М итохондриал м атри кс

ГЛИЦЕРОФОСФАТ ДИОКСИАЦЕТОНФОСФАТ

МИТОХОНДРИАЛ ГЛИЦЕРОФОСФАТДЕГИДРОГЕНАЗА

н а д — ф а д — KoQ— o — с  —-с  -~a-~cLf-~yz о2

Цитохром си стем а

37-расм. Глицерофосфат «моки» механизми схемаси.

лиц булган  д еги др о ген азал ар  (л актатд е ги д р о ге н аза ,  м а л а т д е ги д -  
рогеназа ,  гли ц еральдеги ддеги дрогеназа )  ци топлазм ати к  Н А Д +ни' 
цайтариб, НАД-Н га  айлантиради .

Текширишлар шуни курсатади ки , НАД-Н митохондриянинг 
ичига м ем бран а  оркали  кира о л м а са -д а ,  «м о ки »  м еханизми (чел­
ночный м ехани зм ) булиб, ц и топлазм ати к  НАД-Н а в в а л  гликолиз- 
нинг оралиц ма^сулоти булган  фоефодиоксиацетон билан р еак ц и я ­
га  киришиб, 3-фоефоглицерин х ° сил цилади. Б у  реакцияни ци­
то п л азм ати к  Н А Д + га  боглиц булган  глицерофосфатдегидрогена- 
з а  ферменти катали злайди .
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СН2ОН глицерофосфат- СН2ОН
| дегидрогеназа |

С = 0  +  НАДН +  Н+ СНОН +  НАД+
I I

СН20 Р 0 8Н2 СН20 Р 0 3Н2
Диоксиацетонфосфат 3- фосфоглицерин

(я -  глицерофосфат)

НАДН н а д

цитохром си стем а

ФП—- K o Q - * - B p - C  ——а  ----- а5-~1/г °2
АТФ АТФ АТФ

38-расм. Малат «моки» механизмининг схемаси: А ва В карама-^арши
тешиклар.

Х,осил булган глицерофосфат митохондрия мембранасидан 
осонгина утиши мумкин. Митохондрия ичида эса бонща глицеро- 
фосфатдегидрогеназа (коферменти ФАД) глицерофосфатни диок- 
сиацетонфосфатгача оксидлайди:
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Глицерофосфат + ФАД->-диоксиацетонфосфат + ФАД-Нг
1\айтарилган флавопротеид нафас олиш занжирига (KoQ бос- 

кичида) электронларни бериб, узи оксидланади (37-расм). Диок- 
сиацетонфосфат эса митохондриядан цитоплазмага чициб, яна 
НАД-Н водородный бириктиради. Бу йул билан нафас олиш 
занжирига киритилган жуфт электроннинг кислородга кучишида, 
оксидлаиишли фосфорланиш хисобига фацат икки молекула АТФ 
хосил булади.

Глицерофосфатли «моки» механизми бир томонламадир, яъни 
электронни (водородни) фацат митохондриянинг ичкарисига та- 
шийди. Бундан ташцари, яна малатли «моки» механизми хам мав- 
ж уд . Цитоплазматик малатдегидрогеназа ферменти митохондрия­
нинг ташцарисидаги НАД-Н ни оксалоацетат ёрдамида оксидлаб, 
малат хосил цилади, у  эса митохондрия ичкарисига малат-сукци- 
натли ташувчи ёрдамида киргач, митохондриал малатдегидроге­
наза таъснрида яна оксалоацетатга айланади. Оксалоацетат транс- 
аминланиш реакцняси ёрдамида аспартат кислотага айланиб, 
цитоплазмага чицади. Аспартат кислота цитоплазматик трансами- 
наза таъснрида яна оксалоацетат кислотага айланиб, циклни 
такрорлайди (3 8 -раем).

Углеводлар аэроб оксидланишининг энергетик циймати

Глюкоза гликолитик йул билан пируват кислотагача парчалан- 
гандан сунг, бу махсулот трикарбон кислоталар цикли ферментла­
ри ёрдамида С 0 2 ва сувгача оксидланади. Бунда куп босцичли 
оксидлаиишли деградацияда фотосинтез процессида глюкоза 
молекуласида ж амгарилган  цуёш энергияси секин-аста алохида 
порциялар шаклида аж ралади . Бу эса аж ралаётган  энергиянинг 
тирик организм фойдалана оладиган шаклга, яъни АТФ шаклига 
утишига имконият яратади.

Глюкоза парчаланишининг гликолитик босцичида 2 молекула 
пируват кислота, 2 моль НАД-Н ва умумий мицдорда 2 моль 
АТФ хосил булади. 2 моль цитоплазматик НАД-Н глицерофосфат­
ли «моки» ёрдамида митохондрияга утказилиб оксидланса, 4 моль 
АТФ синтезланади (37-расм .)  2 моль пируват кислота оксидла- 
ниш йули билан декарбоксилланишида 2 моль НАД-Н ва 2 моль 
ацетил-КоА хосил булади. Бу актив ацетатнинг Кребс цикли фер­
ментлари ёрдамида оксидланишида 3 моль НАД-Н ва 1 моль 
Ф А Д -Н 2 х ам Да субстрат дараж аеидаги  фосфорланиш хисобига
1 моль АТФ х°снл булади. Глюкоза оксидланишида умуман 3 
моль АТФ субстрат дараж аеидаги  фосфорланиш оркали синтез­
ланади: биринчиси 1,3- дифосфоглицерат кислота, иккинчиси фос­
фоенолпируват, учинчиси сукцинил коэнзим А ёрдамида АДФ 
нинг фосфорланишидир.

Шундай цилиб, глюкоза карбонат ангидрид ва  сувгача оксид­
ланишида аж ралган  энергияни цуйидаги ж ад вал  шаклида якун- 
лаш  мумкин.
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Глю коза оксидланиш ининг э н е р ге т и к  циймати
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1.1 ,3-дифосфоглицерат кислота ->

3- фосфоглицерат кислота
— АТФ

2

-+- А Д Ф
2. 2-фосфоенольпируват д-рф-* ПИРУ'

ват
3 .2  моль цитоплазматик Н А Д -Н ->  2 ми- 2 Ф АД-Н з 2 4 2
тохондриал Ф А Д -Н 2
4. 2-пиру ват -+■ 2-ацетил-КоА 2 Н АД-Н 3 6
5. 2-изоцитрат -> 2-оксалосукцинат 2 НАД-Н 3 6
6 . а-кетоглутарат  -> 2-сукцинил- КоА 2 Н АД-Н 3 6
7. 2-сукцинил КоА -> 2-сукцинат 2
8. 2-сукцинат -> 2-фумарат 2Ф А Д -Н 2 2 4

9. 2-малат —> 2-оксалоацетат 2 Н А Д -Н 3 6

Ж а м и 32 6

Умумий хосил булган АТФ микдори 
-----------------------------------------—--------------------- --

38

Э с л а т м а :  Ш ундан 2 моль АТФ глюкозани ва фруктоза 6- фосфатни фос* 
форлаш учун сарф булади. Ш у микдор айириб ташланса, глюкозанинг аэроб 
оксидланишининг энергетик киймати 36 моль АТФ ^осил булиши билан белги- 
ланади. Агар цитоплазматик Н АД-Н  митохондрияга малатли «моки» ёрдамида 
киритилса, жами 38 та АТФ ^осил булади.

Глюкоза молекуласининг тула оксидланишида 2950 кЖ энер­
гия ажралади , бунинг хисобига 36—38 моль АТФ синтезланса, 
1235 кЖ энергия фойдали ш аклга утади. Бу ва^тда организмда 
глюкозанинг оксидланиш эффекта 41,5% га  турри келар экан.

У Г Л Е В О Д Л А Р  О К С И Д Л А Н И Ш И Н И Н Г  Ф О С Ф О ГЛ Ю К О Н А Т  
(А П О Т О М И К ) Й УЛ И

Купчилик хайвонлар ту^имасида, усимликларда ва бактерия- 
ларда глюкозанинг гликолитик парчаланишидан бошланиб, три- 
карбон кислоталар билан тугайднган оксидланиш йули билан 
бир ^аторда глюкоза бевосита оксидланадиган альтернатив (пен- 
тозофосфат цикли) йули хам м авж уд . Глюкоза оксидланиши­
нинг бу йули Варбург, Липман, Диккенс, Рэкер ва В. А. Энгель- 
гардт тад^ицотлари натижасида кашф этилган. Бу йулнинг 
асосий хусусияти цитоплазмада биосинтетик процесслар учун 
сарфланадиган НАД+Ф нинг цайтарилган шакли ва пентозалар
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хосил булишидир. Углеводлар оксидланишининг гексозомонофос- 
фат нули eF кислоталар ва стероидлар куп синтезланадиган туци- 
малар; жигар, сут безлари, ёр туцималари в а б у й р а к у с т и  безининг 
пустлоц цисмида катта  тезликда боради.

Фосфоглюконат йулнинг турли хил реакциялари х а йв0НлаР 
хужайрасининг цитоплазмасида боради, бу реакцияларни катализ- 
ловчи барча ферментлар тоза холда ажратиб олинган.

Углеводлар алмашинувида глюкоза парчаланишининг боцща 
йуллари сиигари, пентозофосфат цикли хам глюкозанинг актив 
шакли глюкозо-6-фосфатдан бошланади. Бу йулнинг биринчи реак- 
цияси глюкозо-6-фосфат-дегидрогеназа таъеирида глюкозо-6-фос- 
фатнинг бевосита оксидланишидан иборат. Бу фермент тоза холда 
ажратиб олинган. М олекуляр массаси 67500 га тенг булиб, иккита 
кичик бирликдан ташкил топади, коферменти — НАДФ. Бу реак ­
ция икки босцичда боради. Аввал, глюкозо-6-фосфат юцоридаги 
фермент таъеирида дегидрирланиб, 6-фосфоглюконолактонга ай­
ланади. Бу бирикма бецарор булиб, лактоназа ферменти таъсири- 
да сув бириктириб олиб, 6-фосфоглюконат кислотага айланади. 
Реакция ма^сулоти сифатида НАДФ-Н хосил булади.

Кейинги босцичда 6-фосфоглюконат 6-фосфоглюконатдегид- 
рогеназа таъеирида оксидланиш йули билан декарбоксилланиб, 
кетопентоза-0-рибулозо-5-фосфатга айланади. Бу реакция хам 
яна бир моль НАДФ-Н хосил булиши билан боради. Бу реакция 
хам икки босцичда боради. Аввал 6-фосфоглюконат дегидрирланиб, 
гипотетик З-кето-6-фосфоглюкопат кислотага айланади (чунки бу 
махсулот ажратиб олинмаган), сунгра декарбоксилланиш реак- 
цияси натижасида, рибулозо-5- фосфат хосил булади. Каламуш- 
нинг жигаридан ажратиб олинган 6-фосфоглюконат дегидрогеназа 
хар бирининг молекуляр массаси 51000 дан булган иккита кичик 
бирликдан ташкил топган димер х и с о б л а н а д и ,  коферменти НАДФ 
дан иборат.

Рибулозо-5-фосфат фосфопентозоизомераза ферменти таъсири- 
да  рибозо-5-фосфатга айланади. Досил булган рибозо-5-фосфат- 
нинг бир цисми нуклеотидлар ва РНК синтези учун сарфла- 
иади, фосфопентозоэпимераза эса рибулозо-5-фосфатии ксилу- 
лозо-5-фосфатга утказади . Баъзи холларда углеводларнинг 
фосфоглюконат усулда  парчаланиши шу билан тугалланиши 
мумкин.

Купчилик хайвонлар туцимасида пентозофосфатлар транскето- 
лаза  ва трансальдолаза ферментлари таъеирида турли изомер уз- 
гаришларга учрайди. Транскетолаза ферменти иккита кичик бир­
ликдан (хар бирининг молекуляр массаси 70000) иборат димер 
булиб, кофермент сифатида тиаминпирофосфат тутиб, ксилуло- 
зо-5-фосфатдан икки углеродли фрагментни рибозо-5-фосфатга ут- 
казиб, седогептулозо-7-фосфат ва 3-фосфглицеринальдегид хосил 
килади. Охирги махсулот гликолиз процессида хам  хосил булади, 
углеводларнинг 3- фосфоглицерин альдегид оркали оксидланиши­
нинг гликолитик ва фосфоглюконат йуллари бир-бири билан бог- 
ланиши мумкин.
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Трансальдолаза ферменти эса седогептулозо-7-фосфатдан ди-
оксиацетоп-фосфат группасини (1, 2, 3 углерод атомлари) 
3- фосфоглицерин альдегидга кучириб утказади . Н ати ж ада , фрук- 
тозо-6-фосфат ва  эритрозо-4-фосфат хосил булади. ^осил булган 
эритрозо-4-фосфат транскетолаза ферменти таъеирида ксилуло- 
зо-5-фосфат билан реакцияга киришиб, яна фруктозо-6-фосфат ва 
3- фоефоглицеринальдегидга айланади. Бу махсулотлар хам гли­
колиз процессида оралиц махсулот хисобланади (39- раемда пен- 
тозофосфат циклининг схемаси келтирилган).

Глюкоза океидланишининг фосфоглюконат ва  гликолитик йул­
лари ферментлари биргаликда организмни 3,4,5,6,7 углеродли ша- 
карлар билан, цайтарувчи эквивалент НАДФ-Н ва энергия билан 
таъминлаши мумкин.

Шундай цилиб, иентозофосфат цикли бир марта цайтарилган- 
да , глюкоза молекуласи битта углеродга кам аяди , яъни бир моле­
кула гексозанинг тула оксидланиши учун бу цикл б марта цайта- 
рилиши керак. Фосфоглюконат циклининг йигинди реакциясини 
куйидагича ёзиш мумкин:

С-глюкозо-6-фосфат+12 НАДФ->-5 глюкозо-6-фосфат + 6 С 0 2 + 
+ 12 Н А ДФ -Н  + Н3Р 0 4 

Энергетик жихатдан  фосфоглюконат йули глюкозанинг аэроб 
оксидланиши билан тенг цимматлидир, яъни 12 Н А Д Ф -Н х З —36 
моль АТФ га эквивалент.

У ГЛ Е ВО Д Л А Р БИОСИНТЕЗИ 

Фотосинтез

Биосферада цуёш энергияси хисобига яшил усимликларда энг 
оддий анорганик бирикмалардан глюкоза ва бошца углеводлар 
синтезланиши — Ерда хзётнинг давом этишини таъминлайдиган 
энг му>;им биосинтетик процесс боради, у  фотосинтез деб аталади. 
Фотосинтез процессида гетеротроф организмлар учун асосий энер­
гия манбаи булган, углеводлар синтези билан бир цаторда одам 
ва юксак д ар а ж а д а  ривожланган бошца организмлар х а ёти учун 
биринчи дараж али  ахамиятга  эга булган кислород ажралади :

6С 02 +  6 Н ,0  • ,Ъч'гл”к -С.Н.А-, +  6 0 2
хлорофилл

Фотосинтез процессини урганишга совет ва чет эл олимлари 
К. Е. Тимирязев, Н. Н. Теренин, Т. Н. Годнев, А. А. Красновский, 
А. А. Ничипорович, В. Е. Евстигнеев, А. Байер, Р. Вильштеттер, 
Ван-Нил, Хилл, Д. Арнон, М. Кальвин ва боцщалар катта  хисса 
цушганлар.

Юксак усимликларда фотосинтетик процесслар м ураккаб  ту- 
зилган, узунлиги 3— 10 мкм, диаметри 0,5—2,0 мкм булган хужай- 
ра органоиди хлоропластларида боради. Уларнинг тирик хУж а й- 
радаги  сони 50—200 тагача етиши мумкин. ^ уж ай рал ардаги  
хлорофилл шу хлоропластларда тупланган.
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40-расм. Тамани хлоропластининг тузили- 
ши.
А — электрон микооскопда олинган раем. / — 
строма: 2 — тилакоид, 3 — грана. 4 — крг.хмал, 
5 — ёр томчиси. Б — хлорспластнинг схематик 
тузилишн. 1 — хлоропластнииг ичкн мембрана- 
си; 2—грана; 3 — строма; 4 — ташки мембрана; 
5 — мембрана орэлнгидаги бушлиц; в — тила­
коид орасидаги тусик,; 7 — тилакоид 6?шлири.

Хлоропластлар м ураккаб  
тузилган булиб, 10 дан 100та- 
гача цилиндрсимои шаклдаги 
курил мал ар—граналардаи ибо­
рат. Уларнинг хар бири бир- 
бирнга зич жойлашган бир 
неча дисклар - -  тилакоидлар- 
дан ташкил топган, улар ора- 
сидагн сукнушк билан тула 
бушлиц строма деб аталади.
Хлоропластнииг кобиги икки 
каватли мембраиадан иборат.
Тацщи мембрана тузилиши 
жихатдан  эндоплазматик тур ­
ни эслатиб, кучеиз туенц хусу- 
сиятига эга. Бу мембрана мо­
лекуляр массаси 10000 гача 
булган молекула ва иопларни 
утказиши мумкин. Ички то- 
монда хлоропластнииг хаци- 

ций мембранаси жойлашган 
булиб, у  хатто, водород, гид- А
роксил ёки бошца ионларпн ва кичик нейтрал молекулаларни хам 
утказмайди (40 -расм ) .

Хлоропласт мембранаси оркали моддалар ва иоплар ташили- 
ши уч хил транслоказалар таъеирида ам алга  ошади. Фосфаттранс- 
локаза , дикарбоксилаттранслоказа ва аденилнуклеотидтранслока- 
залар  анорганик фосфат, оксалоацетат, малат , сукцинат, фумарат, 
глутамат , АТФ ларнинг хлоропластларга киришини енгиллашти- 
ради.

Хлоропластлар таркибидаги хлорофилл ва каротиноидлар фо­
тосинтетик процессда иштирок этуичи асосий пигментлар хисоб­
ланади. Хлорофилл порфириининг магнийли комплекси булиб, уни 
барглардан спирт ёки ацетон ёрдамида экстракция цнлиб олиш 
мумкин. Юцори усимликлар икки хил шаклдаги хлорофилл — хло 
рофилл а ва хлорофилл b тутади.

Хлорофиллнинг хусусиятларпни К. А. Тимирязев, М. С. Цвет, 
Р. Вильштеттер, Г. Фишер, Ю. Рабиновичлар м укам м ал  урганиш- 
ган. Немис олимлари Вильштеттер ва Фишерлар хлорофилл а 
нинг структурасини аиицлашган. I960 йили Вудворд тула синтез
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Б
орцали хлорофилл структурасинп тасдицлагаи. Хлорофилл а уз- 
аро метин груипалар билан богланган пиррол х а л к а л а р — мак- 
роциклик структура ^осил цплиб, уларнинг азот атомлари коорди- 
национ 6 o f  ёрдамида магний иони билан богланган. Хлорофилл 
узуи гидрофоб ёп занжирга эга  булиб, у туиинмаган спирт — фи- 
тол цолдигидаи иборат (268-бстдаги формулага царанг).

Хлорофилл Ь пинг фарки шундаки, 11-пиррол халцаиинг 3- хо- 
латида хлорофилл а даги метин группа урнига альдегид группа 
жойлашади.

Хлорофиллпипг асосий цнсмн пкки хил специфик оцсил билан 
богланган холатда учрайди. Бирипчи комплексда 14 та хлорофилл 
а молекуласи молекуляр массаси 110000 булган оксил компонен­
та билан богланади. Иккинчи комплексда молекуляр огирлиги 
30000 га тенг булган оксил 2—3 тадан  хлорофилл а ва шунча 
хлорофилл b тутади. Х^жапрадаги умумий хлорофиллиинг 15— 
20% биринчи комплексга, 60% иккинчи комплексга тугри келади. 
Хлоропластларда оз мицдорда нур ютиш максимуми 700 мм да 
булган ало^ида пигмент Р 700 булиб, у  хлорофиллиинг ихтисослаш- 
ган шаклидир. У хуж ай рада  цузгатувчи нур квантини тутиб ко- 
лувчи компонентдир.

Фотосинтезнинг энг асосий босцичи ёруглик эиергиясинииг хло­
рофилл томонидан абсорбцняланиши (ютилиши)дир. Нур ютил- 
гандан кейин хлорофилл молекуласи цузгалган синглет ^олатга 
утади, сунг цабул цилган энергиясини нурланиш ёки иссицлик
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ажратиш йули билап йу^отиб, асосий ^олатига цайтади. Бу м у ­
раккаб  фотохимиявий процессда содир буладиган биохимиявий уз- 
гаришларни урганишда совет олимлари К. А. Тимирязев, Н. Ы. Те- 
ренин, Т. Н. Годнев ва А. А. Красновскийлар, чет эл олимлари 
Хилл ва Арнонларнинг хизмати катта  булди.

Фотосинтез процессининг умумий реакцияларини иккига: ёрур- 
да  борадиган реакцияларга ва ёрурликка борлиц булмаган  реак- 
цияларга булиш мумкин. Х,ар иккала реакциялар ^ам хлоропласт- 
ларга  6 орли^.

Ёругда борадиган реакциялар. Фотосинтез процессида ёруглик 
ва ^оронрилик боск,ичлари булиши мумкинлигини 1918 йилда 
Вильштеттер айтган эди. Бу фикрни 1937 йилга келиб Хилл тас- 
ди^лади. Хилл барглардан ажратиб олинган хлоропластларни 
сунъий электрон акцепторлари, масалан , феррицианид ёки бирор- 
та ^айтарилувчи буёь^ иштирокида нурлантирганида кислород аж - 
ралишини кузатган . Бу реакция Хилл реакцияси деб аталади :

2Н20  +  2А -̂ у- - - к--> 2А - Н2 +  0 2

1950 йилда Очоа ва Вишняк организмда НАДФ сунъий элек­
трон акцептори ролини бажариши мумкинлигини, шу сабабли 
хлоропластлар ёрурлик нури таъсирида цайтарувчи эквивалент 
Н А ДФ -Н  ва молекуляр кислород ажратишини курсатдилар:
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2Н20  +  2НАДФ +  _Ё£Е£!К_* 2НАДФ-Н +  2Н+ +  0 3

1954 йилда Арнон ва унинг шогирдлари исмалоцдан ажратиб 
олинган хлоропластлар АДФ ва Н3Р 0 4 иштирокида сруглик таъ- 
сирида АТФ синтез цилиш мумкинлигини ани^лаб, фотофосфор- 
ланиш ходисасини очдилар. Кейинроц фотосинтезнинг биринчи 
фазасида ёруглик энергияси хисобига НАДФ-Н ва АТФ хосил б у ­
лиши, бу ма^сулотлар эса цоронгулик реакцияларида С 0 2 ни 
Хайтариш учун фойдаланилиши аницланди.

Усимликлар хлоропластида ёругликда АДФ ва анорганик фос- 
фатдан АТФ синтезланиши фотосинтетик фосфорланиш деб ата- 
лади. Фотосинтетик фосфорланиш: циклик ва циклик булмаган 
фосфорланишга булинади. Фосфорланишнинг бу йуллари фото­
синтетик системаларда электропларнинг ташилиш хусусиятига 
боглиц.

Циклик в а  ноциклик фотофосфорланиш. Куёш ёрутлик нури 
энергияси хлоропластлар хлорофиллига ютилганда, у хузгалган  хо- 
латга  утади, натижада хлорофиллдан электрон учиб чициб, маъ- 
лум занжир оркали юцори энергетик д а р а ж а га  утади. Хлорофилл- 
да  эса шу электроннинг урни буш цолади. К,узгалган электрон 
бошца бирорта акцепторга бирикмасдан, баъзи бир электрон та- 
шувчилар (цитохром Ь, ферродоксин) оркали кайтиб, стабил хло- 
рофиллдаги катакчага  келиб жойлашади. М ана шу цайтиш йули- 
д а  ортицча энергия хисобига АДФ ни фосфорлайди. Бу процесс 
фотохимиявий электронларнинг циклик о^ими булиб циклик фос­
форланиш. деб юритилади. Циклик фосфорланиш АДФ нинг АТФ 
га айланишига к;араб ани^ланади.

Хлоропластларда фотохимиявий процессларни ам алга  оши- 
рувчи 2 та фотосистема ёки комплекс I ва II булиб, I комплексда 
Р700 пигмента жойлашган. Бу комплексдаги барча хлорофилл нур 
ютса-да, фацат Р 700 пигменти нур кванта (экситон) ни тутиб цо- 
либ, электрон ажратиш цобилиятига эга. К,уйида электронларнинг 
циклик оцими ва шу оркали циклик фотофосфорланиш схемаси 
келтирилган (41-расм).

Циклик фотофосфорланишда электронлар оцимининг нули уз- 
гартирилса, яъни бирорта электроннинг актив акцептори — фер- 
рицианид цушилса, фосфорланиш тухташи мумкин, аксинча фер- 
рицианид фосфорланишга таъсир курсатмайди. Оксидланган 
НАДФ+ хам фосфорланишни секинлаштиради.

Фотофосфорланишнинг иккинчи тури, яъни циклик булмаган 
фосфорланиш фотосинтезнинг мухим томони булиб, бу процесс 
давомида АТФ синтези билан бир цаторда НАДФ-Н ва молекуляр 
кислород ажралиб чик,ади:

2Н20  +  2НАДФ+ +  2АДФ +  2Н3Р 0 4 1 рУг.ли-к >̂ 2АТФ +  

+  2НАДФ-Н +  0 2+ Н 20
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+ 0 ,6-

Циклик булмаган фотофосфорланишда электронлар кучиши ва ха- 
ракати мураккаброк. Ёруглик кванти таъсирида цузгалган хлорофилл- 
дан ажралган электрон яна хлорофиллга 1\айтмайди, балки НАДф- 
ни ^айтариш учун сарфланади. Электрон йу^отган хлорофилл эса сув­
нинг парчаланиши натижасида ^осил булган гидроксил группадан 
электрон олади.

Ноциклик фотофосфорланиш реакцияларида иккита пигмент систе­
ма (I ва II фотосистемалар) иштирок этади. I пигмент системада 200 
молекула хлорофилл а, 50 молекула каротнноид булиб, з^амма пигмент- 
лар к,атнашади, фа^ат бир молекула пигмент Р700 экситон 1̂ абул ь̂ и- 
либ, электрон йукотади, бу системада кислород ажралиши билан 6 o f - 

ли^ булган процесс бормайди. II пигмент система 200 молекула хло­
рофилл а, 200 молекула хлорофилл Ь, с с' ёки d тутади. Бу система 
5̂ ам пигмент Р 700 га ухшаш, лекин тулцин узунлиги 680 нм булган 
нурни (Р080) тутиб 1флиб, электрон чи^арувчи марказга эга. ^озирги 
вактда ^ар икки фотосистема узаро богли^ .^олда ишлаши хасида 
маълумотлар бор (42- раем).

Циклик булмаган фотофосфорланиш билан богли^ булган 
электронларнинг ноциклик ок;имида ,\ар и ккала  фотосистема ^ат- 
нашади. Еруглик кванти таъсирида II пигмент системасида ^уз- 
галган  ю^ори энергияли электрон акцепторга бирикади, сунг мито- 
хондриядаги нафас занжирини эслатувчи марказий электрон та ­
шувчи занжир оркали потенциал камаювчи йуналиш буйича бо- 
риб, I фотосистеманинг пигмента Р 700 нинг буш электрон катак -  
часини тулдиради. Бу в актда  марказий занжирда 2 е -  электрон 
потенциалининг камайиши ^исобига нафас занжиридагидек, 2 та
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42-расм. I ва II фотосистемаларнииг кетма-кет жойланиши.

АДФ фосфорланади. Электроннинг орца оралиц ташувчи ро- 
лнни пластохинон, цитохром b, f  ва бир атом мис тутувчи пласто- 
цианин (молекуляр огирлиги 10400) бажаради . I фотосистемадан 
электрон НАДФ+га утишида цатор оралиц электрон ташувчилар 
роль уйнайди. Биринчи навбатда, цузгалган электрон L-акцептор 
деб аталган  FeS4 тутувчи темир сульфидли протеид булиб ферро- 
доксинга, ферродоксин эса НАДФ+ га ферродоксин-НАДФ-окси- 
доредуктаза  деб аталган  флавопротеид оркали утади.

Фотофосфорланиш реакцияси ва  унинг механизми. Бир моле-
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кула гексоза синтези учун камида 18—20 молекула АТФ керак 
булади. АТФ фотосинтетик электрон ташувчи занжирда электрон- 
лар оцими хисобига синтезланади.

Фотофосфорланиш механизми жихатидан митохондриялардаги 
электрон транспорта механизмини эслатади. Оксидланишли ва 
фотосинтетик фосфорланишнинг ухшашлик томонлари: а) олиго- 
мицнн ва флоридин электрон транспортининг хам, фосфорланиш­
нинг хам  ингибиторы хисобланади; б) антимицин А цитохром b ни 
оксидланншига тусцинлик цилади; в) электронлар транспорти­
нинг иигибиторлари фосфорланишига ^ала^ит беради; г) х а Р ик­
кал а  фосфорланишнинг алфатувчплари бир хил липофил фенол- 
лар (динитрофенол) хисобланади; д) и ккала процесс учун хам 
органеллаларнинг бутунлнги талаб  ^илинади. Хозирги в актда  ти­
рик ^уж айрада  НАДФ-Н хосил булиши билан боглих булган фото­
синтетик АТФ генерациясининг тезлиги аник, эмас.

Фотоеинтезнинг ёруглик талаб килмайдиган реакциялари. Фо- 
тосинтсзда хоронгида борадиган реакциялар мавжудлигини 1905 
йилда Блэкман аниклаган. Кейинроц Арнон ва бош^алар хлоро- 
пластлар устидаги ишлари оркали фотосинтезиииг ёруглик талаб  
Хилмайдиган реакциялари мавжудлигини тасди^лаганлар. ^озир- 
ги в актда  С 140 2 дан фойдаланиб, энг сезгир биохимиявий усуллар 
хроматография ва радиоавтография усуллари ёрдамида фотосин­
тез процессида хосил буладиган асосий орали^ моддаларни а ж р а ­
тиб олишга эрншилган.

Шуни айтиш керакки, фотосинтез процессида С 0 2нинг ^айта- 
рилиши натижасида глюкоза хосил булса-да, асосий охирги мах- 
сулот целлюлоза, крахмал, олигосахаридлар хисобланади. Чуики 
эркин глюкоза купчилик усимликларда сезиларли мшуюрда туп- 
ланмайди.

Коронгида С 0 2 ни узлаштириш билан борадиган реакциялар- 
нинг биринчи махсулоти 3-фосфоглицерат кислота хисобланади. 
Бу модда хосил булншини рибулозо-1,5-дифосфат карбоксилаза 
ферменти катализлайди. Бу фермент турли манбалардан тоза хол- 
да  ажратиб олинган. Исмало^дан аж ратиб олинган ферментнинг 
молекуляр массаси 550000 га тенг булиб, 8 та сс-кичик бирлик 
(хар бирининг молекуляр массаси 55000) ва 8 та р-кичик бирлик­
дан (молекуляр массаси 12— 13 минг) ташкил топади.

Фотосинтез процессида углероднинг йули

Углеводлар синтези. Ю^орида келтирилганидек, С 0 2 нинг нур 
энергияси ёрдамида фотосинтетик ма^садлар учун богланишида хосил 
буладиган биринчи ма^сулот 3- фосфоглицерат кислота булиб, бу би- 
рикма рибулозо-1,5-дифосфатни рибулозо-1,5-дифосфаткарбоксилаза ишти­
рокида, С 0 2 ёрдамида карбокгилланишида х°сил булади. Бу процессга 
боглик; реакцияларни Кальвин С140 2 ёрдамида урганиб, С 02 дан глюкоза 
Х о с и л  килувчи процесслар циклик табиатга эга эканлигини аник;ла- 
ган. Кальвин назариясига мувофик,, биринчи бос^ичда рибулозо-5-фос-
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фат фосфорибулокиназа таъеирида АТф ёрдамида рибулозо- 1,5-ди- 
фосфатга айланади:

СНоОН СН20 Р 0 3Н2
I Iсо со

Фосфорибулокиназа I _
Н —С—ОН + АТф---- ----- <• НС—ОН

i Mg+2 I
Н —С—ОН Н С -О Н

! I
СН20 Р 0 3Н2 СН20 Р 0 3Н2

Рибулозо-5-фосфат Рибулозо-1,5-дифосфат

Хосил булган рибулозо-1,5-дифосфат реакцион активлигн гоцо- 
ри булган бирикма булиб, С 0 2 ни осоигина бириктириб олади ва
2 молекула фосфоглицсрин кислотага айланади. Бу реакция бир 
неча хил оралиц ма.^сулотлар ^осил булиши билан боради. Аввал 
рибулозо-1,5-дифосфат еноль куринишга утади , сунг С 0 2 ни бог- 
лайди. Хосил булган оралиц модда гидролитик парчаланиб, 2 мо­
лекула 3-фосфоглицерат кислота ^осил цилади:

СНоОР03Н2

С = 0
I

Н - С - О Н
Iн—С—он
СН20 Р 0 3Н2

Рибулозо-1,5- 
дифосфат

СН.,0Р03Н2
I

С—он
II

С—он
I

Н - С —он 
!

СН2ОРОчН2

+со2
0 %

/но

CH0OPO3H0
IС—С—он
Iсо 
I Н—с—он
!

СН20 Р 0 3Н2 -
Орали^ модда

С Н ,0 Р 0 3Н2
Iнеон
I** соон 
соон

I
Н—сон 

I
СН20 Р 0 3Н2

3-фосфоглицерат кислота

Кейинги босцичда 3-фосфоглицерат кислота АТФ ёрдамида 
фосфорланиб, 1,3-дифосфоглицерат кислотага айланади. Бу ма^-
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сулот эса НАДФ-Н ёрдамида 3-фосфоглицеринальдегидга айлана­
ди, бу реакция усимликларда топилган глицеральдегид-3-фосфат- 
дегидрогеназа ёрдамида боради. Бу процесслар гликолиз ва фос- 
фоглюконат йули ферментлари иштирокида ам алга  ошади.

СООН О о
I +АТФ // +НАДФН-5-Н+ Сч7

НСОН —— г> С - 0 ~ Р 0 аН2 2 -------------:------ ,  у \ н  ,
| - АД ф | НАДФ—Н3РО,, I «  +
СН2ОРО,Н2 НС—ОН

СН20 Р 0 3Н, С Н ,0Р03Н2

3-фосфоглицерат 1,3-дисфосфоглицерат 3-фосфоглицерин
кислота кислота альдегид

Хосил булган 3- фосфоглицерин альдегид изомераза ферменти 
таъсирида фосфодиоксиацетонга айланади. И ккала фосфотриоза 
альдолаза таъсирида фруктозо-1,6-дифосфатга айланади:

/ О  СН2ОН
Фосфотриозомераза '

НСОН
со
I
СН20 Р 0 3Н2

СН20 Р 0 3Н2
3-фосфоглицерин Фосфодиоксиацетон

альдегид

,//0 СН2ОН СН2ОРО,Н2
J\ u  I альдолазаЧН ~г

СН20 Р 0 3Н2 Н О -С Н

+  С = 0  . С = 0
Н—СОН I I

СН20 Р 0 3Н2
НСОН

I
НСОН

I
СН2ОРО.,Н2 

фрукч озо-1,6-диф х ф ат

Х,осил булган фруктозо-1,6-дифосфат фруктозо-1,6-дифосфатаза 
таъсирида бир молекула анорганик фосфат йуцотиб, фруктозо-6- 
фосфатга айланади.



СН2ОРО,Н2 СН2ОН

со
I

НО—СН

Н—СОН
I

Н—СОН

СН20 Р 0 3Н2 
Ф руктозо-1,6- дифосфат

Фру ктозо-1,6-дифосфатаза

с=о
I

Н 0 С Н + Н аР 0 4
I

неон
!

Н -С О Н
I

СН20 Р 0 3Н2
Фруктозо-6-фосфат

Х^осил булган фруктозо-6-фосфатнинг бир цисми глюкозо-6- 
фосфатга айланса, долган цисми углеводлар оксидланишининг 
фосфоглюконат йули ферментлари иштирокида рибулозо-5-фос- 
фатга айланиб .^алца улашади. Бу м ураккаб  циклнннг умумий 
тенгламасини цуйидагича ёзиш мумкин:

6 рибулозо-1,5-дифосфат+ 6 С 0 2 + 18 АТФ +12 НАДФ-Н-»-6-ри- 
булозо-1,5-дифосфат + глю коза+18Н 3Р 0 4+ 18 АДФ + 12 НАДФ.

Яъни хал^а G марта такрорланганда, 1 моль СбН120 6 синтезла- 
нади. К,уйида рнбулозо-5-фосфат ^осил булиш реакциялари усти- 
да  тухталинади. Фруктозо-6-фосфат билан 3-фосфоглицерин альде­
гид транскетолаза таъснрида ксилулозо-5-фосфат ва эрнтрозо-4- 
фосфат ^осил цилади:

СН2ОН /70  цО  СН2ОН
1 C\j_T С\ Н I
СО I 11 I н  С = 0
I НС—ОН Н - С —ОН |

Н О — С Н  I I н о — с - н
| +  С Н 20 Р 0 3Н 2 - *  Н - С - О Н  +  I

Н  С  О Н  3-фосфороглицерии I Н  С — О Н
| альдеги д  CHoOPOgH, |

н -с -о н  Эри,розо-4- " снаОРО,на
СН.ОРО Н фосфат Ксилулозо-5-фосфат 

Ф руктозо-6-фосфат

Эритрозо-4-фосфат билан фосфодиоксиацетоннинг конденсир- 
ланишини гликолитик фермент — альдолаза катализлайди. Хосил 
булган седогептулозо-1,7-дифосфат фосфатаза таъеирида бир мо­
лекула  фосфат кислота цолдигини йуцотади:
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пО СН2ОН СН20 Р 0 3Н2
I альдолаза
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Н—С—ОН 

I
СН2ОРО.Д2

Седогептулозо-1,7-дифосфат
СН20 Р 0 3Н2 С И ,о н
! I

с о  с о
I I

НО—С - Н  НО—С - Н

+  Н3Р 0 4
Н - С - О Н  Ф+Сн^о3а н — С— он

Н - с - о н  Н - с - о н
I !

н — С— ОН Н — С— он
I I
СН20Р03Н2 СН20Р03Н2

С едогептулозо-1, 7-дифосфат Седогептулозо-7-фосфат

Кейинги бос^ичда еедогептулозо-7-фосфат яна транскетолаза 
ферменти таъсирида фосфоглицерин альдегид билан реакцияга 
киришиб, икки молекула пентозофосфат >̂ осил цилади:

СН2ОН
I „ о
с=о с< _
, I \ н  Транс
I I л  кетолаза

н о —С—Н + Н—С—ОН ---------
I I

Н _ с — Н СН20Р03Н 2

Н - С - О Н
I

Н - С - О Н
I

Н - С - О Н
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^осил булган пентозофосфатлар эгшмерланиш ва изомерланиш реак­
циялари ёрдамида рибулозо-5-фосфатга айланади.

Юцоридаги процесслар яшил усимликларда тухтовсиз давом 
этиб туришининг сабаби шундаки, бу система уз компонентлари- 
ни, ^уж айрада  борадиган 3 хил процесс — фотосинтетик, глико­
литик ва фосфоглюконат йуллар узаро боглицликда бориши ор- 
цали тиклаш хусусиятига эга. Кальвин бу м ураккаб  процессии 
цуйидаги циклик куринишда ифодалашни таклиф этган (43-расм).

Шундай цилиб, юцорида келтирилган фотосинтезнинг умумий 
тенгламасидан рибулозо-1,5-дифосфат цисцартирилса, у  цуйидаги 
ш аклга ;утади:

6С 02 +  18АТФ +  12НАДФ-Н ^ С 6Н120 6 +  18ФН +  18АДФ +

СН2СН СН2ОН
I

СО
I

С = 0
Эпимераза

н о -с —н -  н—С—он
н—С—он Н—С—он

СН20 Р 0 3Н2
Рибулозо-5-фосфат

СН2ОН

С - 0

Н - С —он
Фосфопентозоизомераза q j j

н —С—ОН
н —С - О Н

+  1 2 Н А Д Ф +



43-расм. Кальвин циклила глюкоза ^осил булиши йули (А. Ленинжердан 
олинган). К ,ис!;аргишмр: ЗФ Г — 3-фосфорглицерин кислота; Г З Ф — глицер- 
альдегид-3-фэсфлт; ДО ДФ  — диоксиацетонфосфат, ФДФ — фруктоза-1,6-ди­
фосфат; ФЗФ — ф .)уктоза-6-фосфат, Г6Ф — глюкоза-6-фосфат, Э 4Ф — эрит- 
роза-4-фогфдг; К j t> — ксилулоза-5-флсфат; СДФ — седогентулоза-1,7-дифосф­
ат ; С 7 Ф — седэгелгулзза-7-ф осф ат; Р5Ф — рибозо-5-фосфаг; Ру5Ф  — рибуло- 

за-5-фэсфат, РуД Ф  — рибулоза-1,5-дифосфат.

Х,озирги замон тушунчаси буйича фотосинтезнинг асосий йули 
Кальвин циклидир.

Хемосинтез процессида углеводлар биосинтези

Автотроф организмлар ичида фотосинтез процессини ам алга  
оширувчи, лекин пигментга эга булмаганлари ^ам учрайди. Бу 
организмлар >̂ ам С 0 2 ни цайтариб углеводлар синтез цилади, ке- 
ракли энергияни эса анорганик моддаларни оксидлаш ^исобига 
олади.

Усимликлар организмида хемосинтез процессини биринчи бу­
либ 1887 йилда рус олими С. Н. Виноградский очган. Х,ар хил бак- 
териялар (олтингугурт бактериялари, нитратловчи бактериялар ва 
боищалар) NH3 сингари моддаларни оксидлаб, аж ралган  энергия-
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44-расм. Хемосинтетик фосфорланиш- 
нинг гипотетик схемаеи:

Е — анорганик моддалар оксидланиши­
да аж раладиган  энергия.

А — таици энергияни кабул ^илиб, 
цузгалган у л а т г а  утувчи акцептор; 
х — акцепторнинг потенциал энергияси 
.\нсобига макроэргик 6o f  ^осил килувчи 
гипотетик сралиц ташувчи. А ^ Х  акцеп­
тор билан энергия ташувчи комплекс; 
Рн- Х  гипотетик макроэргик бирикма.

ни макроэргик бирикмалар ш ак­
лида туплайди. Бу вацтда макро­
эргик бирикмалар хосил булнш 
механизми фотосинтетик ва ок- 
сидланишли фосфорланиш сиига- 
ри, аввал  макроэргик богли ора- 
лиц моддалар з^осил булади. Бу 
бог махсус ферментлар ёрдами­
да макроэргик фосфат богига ай­
ланади ва киназа ферментлари 
иштирокида АДФ фосфорланиб 
АТФ га айланади (44 -расм ) .

АТФ синтези билан бир вацт- 
нинг узида юцоридаги энергия
хисобига водород донорини парчалаб, цайтарувчи эквивалент ^о- 
сил цилинади. Сув ёки чириш процессида хосил буладиган органик 
бирикмалар (метан) водород допори (Д-Н2) ролиии уйнаши мумкин.

Н А Д ф +  +  Д - Н 2- > Н А Д ф .Н +  + Д
1 6 -ж ад вал д а  энг му.\им хемосинтетик оксидланиш реакция- 

ларининг энергетик эффективлиги келтирилган:
16-жадвал

Хемосинтетик оксидланиш реакцияларининг эффективлиги

Реакция тенгламаси
Моддалар оксид- 
ланишида ажрал- 
ган энергия мик- 

дорн (кЖ-МОЛЬ)
Бактериялар

S + 11 /20 2 +  Н20  H2S 0 4 507 ,4 О лтингугурт бактериялари
СО +  1/гОч С 0 2 318 ,2 Байиллум олигокарбофилус
NH3 +  1 1 / А  ->■ HNOa +  Н20 283 ,8 Нитрификацияловчи бакте-

Н2 + 1/А  -  н2о 240 ,8
риялзр
Водород бактериялар

H2S + i / 20 2 - * H 20  +  S 176,3 О лтингугурт бактериялари
h n o 2 +  1/А  -  H N 03 83,1 Нитрификацияловчи бакте­

риялар

Карбонат ангидриднинг цайтарилиши ва углеводлар синтези- 
нинг кейинги босцичлари фотосинтезнинг ёруглик талаб  цилмай- 
диган босцичларига ухшаш.
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Глюконеогенез

Глюкоза тирик организмларда ю^орида келтирилган йуллар- 
дан тапщари, пируват кислота ва  трикарбон кислоталар цикли- 
иинг оралиц ма^сулотларидаи хам сиитезланиши глюконеогенез 
деб аталади. Пируват кислота ва Кребс циклининг оралик; ма.^су- 
лотлари ёг кислоталар ва аминокислоталар парчаланиши ма^су- 
лотларидан хосил булади. Умуртцали ^айвонлар мускулида огир 
физик иш вацтида маълум мицдорда л актат  кислота тупланиши 
мумкин. Бу ма^сулотлар гликолизнинг ^айтар реакциялари орка­
ли глюкозага айланиши мумкин.

Пируват гликолитик ферментлар таъсирида бевосита глюкоза­
га айланиши термодинамик томондан номацбул булганлиги учун 
организм альтернатив йулдан фойдаланади. Шу сабабли пируват 
бевосита фосфоеноль-пируватга айланмасдан, анаплеротик реак- 
цияда пируват кислота пируваткарбоксилаза ферменти ёрдамида 
оксалоацетатга айланади. Бу реакция бориши учуй АТФ, кофак­
тор сифатида M g+2 ва ацетил-КоА булиши шарт;

с н э СООН

СО+НСОГ + АТф - цетил'КоА _ сн2+ а д ф + н ,ро4
| M g++ I

соон со
Iсоон

Оксалоацетат

Бу фермент ^айвонлар туцимасидан тоза ^олда ажратиб олин­
ган (молекуляр массаси 600000) булиб, фа^ат митохондрияларда 
учрайди. Фермент туртта кичик бирликдан ташкил топган булиб, 
^ар бир полипептид занжирга лизиннинг 2-аминогруппаси оркали 
богланган биотин молекуласи бириккан булади. Бу фермент учун 
ацетил-КоА активатор, аспартат ингибитор ролини уйнайди. Хо­
сил булган оксалоацетат малатдегидрогеназа таъсирида м алатга  
айланиб, сунг митохондриядан цитоплазмага утади:

СООН соон
I I

С Н , М алатдегидрогеназа С Н 2
| " +  Н А Д Н  = Г  I +  Н А Д +
СО НС—о н
I Iсоон соон

Оксалоацетат Малат

М алат  эса цитоплазматик малатдегидрогеназа таъсирида 1̂ ай- 
тадан  оксалоацетатга айланади:
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соон соон
I Iсн2 сн 2 
| +НАД+^ I +НАДН+Н+ 

снон со
I Iсоон соон

Хосил булган оксалоацетат фосфоенольпируваткарбоксикина- 
за таъсирида, ГТФ иштирокида фосфоенольпируватга айланади. 
Бу фермент (молекуляр массаси 75000) асосан цитоплазмада жой­
лашган булиб, оз ми^дорда митохондрияда ^ам топилган.

СООН СН2

с н ,  Ф“ а̂ ” Д Г Т' С - 0 ~ Р 0 аН! + Г Д Ф + С 0 ,
I + Г Т Ф +  ----- -------- з ------- -- I

СО Mg+ соон
! Фосфоенольпируват

соон
Оксалоацетат

Бу реакция учун керак булган ГТФ ^исман Кребс циклида сук- 
цинил-КоА дан ^осил булса, цолгани нуклеотиддифосфаткиназа 
таъсирида ГДФ нинг АТФ ёрдамида фосфорланишида синтезла­
нади:

Нуклеозиддифосфат-
киназа

АТФ +  Г Д Ф -------------------------«  ГТФ +  АДФ

Фосфоенольпируват енолаза таъсирида 2-фосфоглицерат кис­
лотага айланади, шу билан то альдолаза таъсирида фруктоза-1,6- 
дифосфат ^осил булгунча гликолизнинг тескари реакциялари бу- 
йича боради:

енолаза
фосфоенольпируват +  Н2А ---------- * 2-фосфоглицерат кислота

фосфо-глицеро-
2-фосфоглицерат кислота------------------- -*■ 3-фосфоглицерат кислота

мутаза

3- фосфоглицерат +  АТф.^ос^ л_це~-> 1,3-дифосфоглицерат кислота
кислота раткиназа +  АДф

1,3-дифосфоглицерат +  Н А Д Н ------ «■ 3- фосфоглицерин альдегид +
кислота +  НАД+ +  Н3РО*

3-фосфоглицерин альдегид .... Л  фосфодиоксиацетон

3-фосфоглицерин +  фосфодиоксиацетон -> фруктозо-1,6-дифосфат 
альдегид
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ГЛЮКОЗА

ОЛИГОСАХА­
РИДЛАР *

: ГЛЮКОЗО-С-ФОСФАТ

ФРУКТОЗО-О-ФС )СФА Г

и3 ро *

Ф РУКТО ЗО -1,0-Д1 1ФОСФАТ

N — ф о с ф о д  п о к а  ia u e t o i i
I

3-ФОСФОГЛИЦЕРИН АЛЬДЕГИДИ 

^-ГЛ И Ц Е РИ Н

+АТФ+НАДН 

3-ФОСФОГЛИЦЕРАТ КИСЛОТА t
2-ФОСФОГЛИЦЕРАТ КИСЛОТА 

♦
ФОСФОЕ] ЮЛЬПИРУВАТ

^ с о 2 
+ГТФ

ОКСАЛОАЦЕТАТ

ОКСАЛОАЦЕТАТ

45-рлсм. Энг оддин бирикмалардан глюкоза синтезланиши—глюконеоге нез.

Егларнинг парчаланишида хосил буладиган эркин глицерин 
)^ам, 3-фосфоглицерат кислота ^ам глюкоза синтезида шу реакция- 
лар оркали фойдаланилиши мумкин.

Гликолитик реакциялар ичида фруктоза-1,6-дифосфат ^осил 
булиши цайтар характерга  эга  эмас. Шунинг учун бу махсулот 
фруктозодифосфатаза ферменти таъеирида Г ^олатдаги фосфат 
кислота цолдигини гидролитик йул билан йуцотади:
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Фруктозо-дифосфатаза
Фруктозо-1,6-дифосфат +  Н20 ----------------------------- *

-> фр уктозо-6 -фосфат +  Н3РО4
Бу м ураккаб  регулятор фермент булиб, АМФ нинг концентра­

цияси ^анча паст булса, фермент активлиги шунча говори булади. 
Х уж айрада  АТФ ми^дори куп булса, реакция глюкоза ^осил були­
ши томонга йуналади.

Кейинги бос^ичда фруктоза-6 -фосфат изомераза таъсирида глю- 
козо-6 -фосфатга, у  эса фосфатаза таъсирида эркин глюкозага ва 
анорганик фосфатга айланади.

изомераза
фруктозо-6 -фосфат-------------- глюкозо-6-фосфат

фосфатаза
Глюкозо-6-фосфат------------ •» глюкоза +  Н„Р(Л

Глюкозо-6-фосфата за фа^ат жигар да булганлиги учун бошца ту- 
цималарда (мускул, мияда) эркин глюкоза ^осил булиб цонга утмай- 
ди. Шундай цилиб, пироузум кислотадан глюкоза ^осил булишининг 
йигинди реакция тенгламаси куйидагича:

2СН3СОСООН +  4АТф +  2 ГТф +  2 НАДН +  6Н20  ->

---------- ►С6Н12Ов +  2 НАД+ +  4 АДф +  2 ГДф +  6 Н3РО*
глюкоза

Глюконеогенез процесси схема равишда 45-расмда келтирилган.

Полисахаридлар биосинтези

Полисахаридлар — гликоген, крахмал, целлюлоза биосинтези 
глюкозо-6 -фосфатдан бошланади. Биринчи бос^ичда, глюкозо-6- 
фосфат фосфоглюкомутаза таъсирида глюкозо-фосфатга айла­
нади:

Глюкозо-6 -фосфат фосфоглюкомутаза глюкозо-1 -фосфат

Хосил булган глюкозо-1-фосфат гликоген ва  крахмалнинг фос- 
форилитик парчаланиш махсулоти булиб, организмда фосфоролиз 
реакцияси ^айтар хусусиятга эга эмас.

1950 йилда Лелуар ва унинг шогирдлари томонидан нуклеозид- 
дифосфат-шакарларнинг очилиши поли ва  олигосахаридлар био­
синтези механизмини з^ал 1̂ илишда катта  а^амиятга  эга  б^лди. 
Нуклеозиддифосфат-шакарлар моносахаридларнинг актив э^ара- 
катчан куриниши булиб, трансглюкозидланиш реакцияларини 
ам ал га  оширади. Хосил булган глюкозо-1-фосфат уридинтрифос-
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фат билан, пирофосфорилаза глюкозо-1-фосфат — уридинтранс- 
фераза таъеирида реакцияга киришиб, уридиндифосфоглюкоза 
(УДФ Г) ^осил цилади.

О Н  О Н

Уриди нтрифосфа т

С Н 2О Н

: +  У ТФ

О Н  |Н
Q  ! Глюкозо-1 -монофосфпг С Н о О Н

О Н  О Н
Уридиндифосфоглюкоза (УДФ Г)

Н ;Р ,О г  

Пмрофосфат кислота

Умуртцали ^айвонларда глюкозани ташувчи сифатида асосан 
УДФ хизмат цилса, микроорганизмлар ва усимликларда бу ва- 
зифани АДФ, ГДФ, Ц ДФ бажаради .

Кейинги босцичда ^осил булган УДФ-глюкоза глюкозид груп- 
пани гликоген ёки крахмал молекуласининг (усимликларда крах ­
мал синтезида глюкозанинг ^аракатчан  шакли АДФ-глюкоза ^и- 
собланади) цайтармайдиган чеккаеидаги глюкоза цолдигининг 4-
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гидроксил группасига улаб  (а-1,4)-глюкозид богини >̂ осил цила- 
ди. Бу реакция гликогенсингетаза ёки амилосинтетаза ферментла­
ри ёрдамида боради:

С Н 2ОН

он он

с н 2- о- р=о он 
он

УДФ-глю коза

н он

сн 2он

он
- 0 - J

н он н он

Гликоген

н он

+ У Д Ф

Бундай трансглюкозидланиш реакцияси давом этавериши мум ­
кин, фа^ат бошланиши учун кичик полисахарид молекуласи бу­
лиши керак. Бу йул билан 1,4-глюкозид боглари ^осил булади ва 
полисахариднинг тармок;ланмаган занжири синтезланади. Поли- 
глюкозид занжири шохланиши учун 1,6-глюкозид 6 o f i i  ^осил 
булиши керак, бу бог гликоген синтетаза ёки амилосинтетаза 
таъсирида хосил булмайди. Бунинг учун А. Н. Петрова томонидан 
тоза >^олда ажратиб олинган алохида фермент амилаза (1,4— 1,6)- 
трансгликозидаза (а-1,4-глюкоза : а-1,4-глюкан-6-гликозилтрансфе- 
раза) м авж уд  булиб, синтезланаётган гликогеннинг полигликозид 
занжирининг ^айтармайдиган чеккаеи томонидан ^ар 6—7-глюко- 
зид цолдигининг (крахмал  амилопектинида эса хар 12-глюкозид 
^олдигининг) 6-гидроксил группасига глюкоза молекуласини бог- 
лайди. Бу жойдан янги шох яна а-1,4-глюкозид боги ^осил ^илнб 
занжир уза я  боради:
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Гликоген молекуласида 1 ,6 -глюкозид боги нинг ^осил булиши.

п.

Олигосахаридлар биосинтези

Олигосахаридлардан табиатда кенг тарцалгани дисахаридлар 
булиб, уларнинг синтезида нуклеозиддифосфат-шакарларнинг 
а^амияти катта . Сахароза усимликларда куп мицдорда ^осил бу­
ладиган дисахарид булиб, унинг биосинтези з^ам дастлабки бос- 
цичда полисахаридлар синтезини эслатади. Бу дисахаридларнинг 
глюкоза ва  фруктозадан ^осил булиши цуйидаги реакциялар ор- 
цали боради:

Глюкоза + АТФ->-глюкозо-6-фосфат + АДФ 
Г люкозо -6-фосфат-»-глюкозо-1 -фосфат
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УТФ + глюкозо-1 -фосфат-^УДФ-глюкоза + Н4Р 2О7 

Фруктоза+АТФ->-фруктозо-6 -фосфат + АДФ

Н
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1— 0 
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С Н 2 0 Р 0 3 Н2
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СН 2 0 Р 0 3 Н 2
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Сахароза-6 -фэсфлт-^-сахароза +  Н3Р4

Баъзи бир усимликларда сахароза синтези учун эркин фрук- 
тозадап фойдаланилади. Бу вактда  сахароза синтезининг альтер­
натив йули ^уйидагича:

УДФ-глюкоза + фруктоза-^-УДФ + сахароза

Баъзи бир бактерияларда сахароза олиго- ва полисахаридлар- 
нинг фосфоролязига ^айтар реакция ёрдамида синтезланиши мум ­
кин. Бактериялардан ажратиб олинган сахарозофосфорилаза таъ- 
сири ^айтар характерга  эга.

Шу сабабли глюкозо-1-фосфат шу фермент ёрдамида бевоси­
та фруктоза билан конденсирланиши мумкин. Реакция ^айтар 
булганлиги учун системадан аж ралган  анорганик фосфат йуцо- 
тиб турилса, мувозанат сахароза синтези томонга силжиши м ум ­
кин:
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Сахароза

+  H 3PO4
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Г люкозо-1 -фосфат

Сут шакари — лактоза сут безларида асосан глюкозадан син- 
тезланади. Бу процессда, юцоридагидек, дисахарид синтезида ^ам 
УД Ф -ш акарлар му^им роль уйнайди. Л актоза  учун керакли бул­
ган галактоза  глюкозанинг актив ^аракатчан шаклидан эпимер- 
ланиш реакцияси оркали ^осил булади:

Г люкозо-6-фосфат-------- ->■ глюкозо- 1-фосфат

Глюкозо-1-фосфат +  У Т Ф ------- «  УДф-глюкоза +  Н4Р 20 7

У Дф-глюкоза-

УДФ-глюкозо- 
эпимераза

УДф-галактоза
Бу реакция лактозо-синтетаза системаси ёрдамида катализла- 

нади, у  2 та  (А ва  Б) оцсилдан ташкил топган. Биринчи оцсил 
(Л) ферментатив активликка э га  булиб, иккинчиси (В) сут аль- 
буминидан иборат. У ферментатив активликка эга эмас, лекин би- 
ринчисининг спецификлигини белгилайди:

С Н зО Н

О Н  ОН
УД Ф  -гал акто за

н  о н
Глюкоза
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Липидлар энг асосий энергия манбаи булиб хисобланади. Ор- 
гаиизмнинг энергетик эхтиёжининг '/з цисми ёг ва  ёгсимон модда­
лар хисобига цоилапади. Оч долган ва уйкуга  киргаи хайвоилар, 
узоц масофаларга учаётган кушлар учун таиасидаги ёг бирдан- 
бир энергия маибап хисобланади. Нерв тукимаси эса ёглардан 
энергетик м аксадларда  умумаи фойдалапмайди.

Сут эмизувчи хаивонлар ва одам оргаиизмининг оптимал уси­
ши ва нормал функционал холати учун оз мицдорда ёгда эрувчи 
витаминлар ва туиинмаган eF кислоталар талаб  килинади. Орга- 
низмнинг бу эхтиёжлари липидлар ахамиятини янада  оширади, 
уларни озиц моддаларнинг алмаштнриб булмайдиган компонент- 
ларига айлантиради.

Ёглар таркибида водород атомлари куп булганлиги учун улар 
оксидланганда углеводлар ва о^силларга нисбатан 2 баравар куп 
сув хосил булади: 1 г ёг ёнганда 1,07 г, 1 л углевод ёнганда 0,55 
г, 1 г о^снл ёнганда 0,41 г сув  аж ралади .Ш у сабабли баъзи хай- 
вонлар энергетик ма^садлар учуй ёгдан фойдаланишннинг иккин­
чи фойдали -гомони куп мицдорда ^осил буладиган эндогеи сув ор­
ганизмда борадиган моддалар алмашинуви реакцияларида фойда- 
ланилади.

Липидларнинг асосий кисми уч атомли спирт — глицериннинг 
ю^ори молекуляр ёг кислоталар билан ^осил ^илган м ураккаб  
эфирлари хисобланади. Улар организмда узгаришсиз ^олатда ов- 
ь^ат хазм  ^илиш йулларида сурила олмайди, ту^ималарда модда­
лар алмашинуви реакцияларида цатнаша олмайди. Бунинг учун 
ёглар липаза ферменти таъеирида глицерин ва ёг кислоталаргача 
гидролизланиши керак:

ЕРЛАРНИ Н Г ПАРЧАЛАНИШ И
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НС—О—С\ +  зн 2о\ R 2
Липаза

н. НСОН +  3 RCOOH

Н2С—ОН

Н 2С—0 - C \ R
Н2СОН

Ози 1̂  таркибидаги ёр сут эмизувчи хайвонларнинг ов^ат .^азм 
цилиш трактида, асосан, ингичка ичак булимида иарчаланиб ^азм 
булади. Оищозонда липаза активлиги учун оптимал шароит йуц. 
Ош^озон ширасининг липазаси сут билан ов^атланадиган ёш бо- 
лалар да  сезнларли роль уйнаши мумкин, чунки бир томондан, сут 
таркибидаги ёр эмульгирланган холатда булса, иккинчи томондан, 
бу д аврда  онщозон ширасининг pH нейтралга я^ин булади.

12 бармок; ичакка ут  хам да  ошцозон ости бези йули очилади. 
Ут таркибидаги ут  кислота тузлари ёгларни эмульгирлаб эрувчан- 
лигини оширади. Липидлар сувда эримагаплиги сабабли, эмуль­
гирланган ва^тда фермент таъсир циладиган юза ортади. Ут тар­
кибидаги кислоталар — холат, дезоксихолат, хенодезоксихолат, ли- 
тохолат кислоталар глицин ва  таурин билан реакцияга киришиб, 
жуфт ут  кислоталари ^осил ^илади. Улар ичида активлиги ю^о- 
риро^лари гликохолат ва таурохолат кислоталардир:

СООН

ОН . СН — С Н г— С Н 2

СООН

холат кислота
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двзоксихолат кислота

лит о холат кислота
С Н з
J
сн —сн 2- с н ,

С О О Н

хенодезоксихолат кислота

холат кислота

С Н 2— С Н 2— COiOH

n :h 2 
+  I

СН2'—соон

19* 291



С Н з
I

с н 2— С Н 2 

с о

N H  +  Н 20
I '

С Н 2I
С О О Н  

гликохолат кислота 
С Н з
I

\ с н —с н 2— с н 2—саон

n h 2 
~ь I

с н 2— C H 2— S O 2OH

С Н 2— C O — N H

I
SO ,2O H

таурохолат кислота

Бу юза актив моддалар иштирокида, ичак перистальтикаси хи­
собига овь^ат массасидаги липидлар ж уд а  майда ш арчаларга бу- 
линиб, липаза ферменти хам бир хилда тар^алиб липолизни 
тезлаиггиришга имкон беради. Бу эмульгирланиш процессида 
оцсиллар хам иштирок этади.

Ошкозои ости бези ширасида ноактив липаза булиб, колипаза 
(молекуляр массаси 10000) билан 2 : 1 моляр нисбатда комплекс 
хосил килганда активлашади. Липаза активлиги ёрларнинг кисло­
та таркибига борлик, эмас. Му^итда С а2+ булса, гидролиз тезлаша- 
ди, чуики аж ралган  ёр кислоталар кальцийли сувда эримайдиган 
совуп >̂ осил ^илиб, системадан чикиб кетади. Липаза таъеирида ёр
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пивал ди-, сунгра моноглицеридга айланади, охирида глицерин ва 
(■г кислотагача парчаланади.

Онщозон ости безининг шираси таркибида эстеразалар хам бу- 
лнб, улар ^исца занжирли ёг кислоталарнинг эфир богларини, 
холестерин эфирларини гидролизлайди. М аълум  ва^тдан кейин 
ингичка ичакда ут  кислота тузлари ва совунлар билан тулалигича 
эмульгирланган eF кислоталар, моно-, ди-, триглицеридлар була­
ди. Уларнинг асосий 1̂ исми ичак деворлари оркали сурилади. Гли­
церин сувда яхши эрийди, цуйи молекуляр ёг кислоталар билан 
бирга кон оркали ж игарга  боради. Узун занжирли ёг кислоталар 
эса триглицеридлар шаклига утиб, лимфа системасига цушилади.

Юкорн молекуляр ёг кислоталарнинг ичак деворларида сури- 
лишига биринчи иавбатда юза актив моддалар — ут  сую^лиги кис- 
лоталари ёрдам беради. Жигар функционал холатишшг бузилиши, 
ут йулининг беркилиб колиши хисобига ичакка ут  суюцлиги туш- 
май крлса, липидларнинг сурилиши кескин издан чицади. ё г  кис­
лоталар ва уларнинг тузлари ахлат  билан бирга чик;иб кетади. 
Бупдан таищари, ёгларда эрувчан биологик актив моддаларнинг 
сурилиши хам бузилади, натижада авитаминоз ривожланади. Бун­
дай холларда К витамин етишмаслиги анчагина сезиларли дара- 
ж а га  етади.

Ут суюцлиги кислоталари ёг кислоталар билан сувда эрувчи 
холеин кислоталар комилексиии хосил килиб, ичак деворида сури­
лади. Шу вацтпинг узидаёк, улар ичак эпителийсининг хуж айра- 
ларида диссоциланиб, ^огща вена оркали ж игарга  боради ва ут 
суюклиги билан бирга япа цайтадан 12 бармо^ ичакка тушади. 
Ег кислоталар, моноглицеридлар триглицеридларга айланиб лимфа 
системасига утади.

Ичаклардан липидларнинг сурилишига таъсир цилувчи ке­
йинги фактор ичак шиллиц пардасининг метаболитик активлиги- 
дир. Шиллик; парда хуж анраларида сурилаётган хомашё (махсу- 
лотлар) дан триглицеридлар синтези цанча тез борса, ичак буш- 
лигидан ёг гидролизи махсулотларининг сурилиши шунча тез ке­
тади.

Ичак эпителий .^ужайраларида синтезланган триглицеридлар 
сг деполарига утади. Хатто, узоц вацт давомида оч юргаи хайвон- 
ларда хам парчаланган ва сурилган ёг аввал  сг деполарига бо- 
риб, ундан сунг организм э^тиёжлари учун сарфланади.

EFJIAPH H HT ТУ К И М АЛ АРД АГИ  КАТАБОЛИЗМИ

Энергетик м а^садларда фойдаланиладиган липидларнинг асо­
сий манбаи триглицеридлар шаклидаги резерв ёглар ва янгилана- 
ётган биологик мембраналар фосфатидлари хисобланади.

Ёглардан энергетик материал сифатида фойдаланишнинг би­
ринчи бос^ичи уларнинг тузи м а  липазалари таъсирида глицерин 
ва ёг кислоталарга гидролизланишидир. Липаза усимликлар уру- 
гида, вегетатив органларида, барча хайвонлар ту^имасида куп 
таркалган . Эркин триглицеридларни гидролизловчи оддий липа-
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залардан  тапщари, липопротеидлипазалар хам булиб, улар  липо- 
протеидлар таркибидаги липидларни парчалайди. Бу ва^тда хо­
сил булган глицерин ва эркин ёг кислоталар тузим а ферментлари 
ёрдамида оксидланади, аж раладиган  энергия цисман АТФ ш ак­
лида тупланса, цисман иссиклик шаклида ажралиб чицади.

Глицерин ^ам, ^андай м ацсадларда фойдаланилишидан катъи 
назар, худди глюкоза сингари АТФ таъеирида глицераткиназа 
иштирокида фосфорланиб а-глицерофосфатга айланади:

^осил булган сс-глицерофосфат фосфатидлар ва триглицерид­
лар синтези учун фойдаланилиши мумкин. Агар энергетик эхтиёж 
учун сарфланса, глицерофосфат дегидрогеназа ферменти таъсири- 
да  оксидланиб диоксиацетонфосфатга айланади:

Диоксиацетонфосфат цитоплазмадаги гликолиз ферментлари 
таъеирида пируват кислотагача, сунгра митохондрияда СОг ва 
сувгача оксидланади. Бу йулни 46-расмдаги каби схемада ифода- 
лаш мумкин.

Ушбу схемадан куриниб турибдики, 1 моль глицерин гликолиз 
ва Кребс цикли ферментлари иштирокида оксидланганда 23 моль 
АТФ хосил булиши мумкин. Шундан 1 моль АТФ глицеринни 
фосфорлаш учун сарфланса, бу катаболитнк процссснинг энерге­
тик циймати 22 моль АТФ га тенг булади.

Узо^ ва^т давомида табиий ёгларнинг кислота таркибини ку- 
затиш ва ^атор классик экспериментлар асосида 1904 йилда 
Кнооп ёг кислоталарнинг туцима ва хуж айралардаги  деградация- 
си ва синтезланиши икки углеродли фрагментнинг узилиши ёки 
бирикиши ^исобига бориши мумкин, деган гипотезани яратган. У 
^уёнларга озик; билан энг охирги углероди фенил группаси билан 
нишонланган турли хил ёг кислоталар бериб, сийдигини текшир- 
ган. Агар ^айвон жуф т сонли С тутган  ёг кислота истеъмол 1̂ ил-

Глицериннинг оксидланиши

СН2ОН глицерат­
киназа

СН2ОН

СНОН +  АТф СНОН +  АДФ

СН2ОН СН20 Р 0 3Н2

СН2ОН

СНОН
глицерофосфат- i

+  НАД+ дегидрогеназа , С = 0  + Н А Д Н + Н +

а-глицерофосфат

СН20 Р 0 3Н:

Ю^ори eF кислоталарнинг оксидланиши
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46-расм. Глицеришшмг оксидланиш нули.

ган булса, сийдигида фснацстат кислота, ток сопл и С тутган ёг 
кислота олган булса, бензоат кислота ажралганлигини кузатган:

С Н 2- С Н 2— С Н 2- С Н 2—С Н 2— С О О Н  С Н 2— С О О Н

е-фенил капронат кислота Фепанетат кислота
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СН2-С Н 2—с н 2—с н 2—соон СООЬ

> >

Б-фенилвалериапат кислота Бензоат кислота

Кнооп уз кузатишлари ва экспериментал тадь^икотлари асоси- 
д а  ёр кислоталарнинг (3-оксидлаииши назариясшш яратган. Усим­
ликларда ёр кислоталарнинг р-оксидланишини Кнооп принциплари 
ва усуллари асосида Грей очган. М ураккаб  ва маш авдатли изла- 
нишлар з^исобига Лелуар , Ленинджер, Кеннеди, Линен ва унинг 
ходимлари, Грин, Очоа ва бошцалар ёр кислоталар оксидланиши­
да иштирок этадиган ферментларни, оксидланиш механизмларини 
урганиб чикиб, cf кислоталар оксидланишининг хозирги замой 
назариясини яратганлар.

Ёр кислоталарнинг оксидланиши уларнинг активланишидан 
бошланиб, митохондрияларда боради. Ёр кислоталар АТФ эпер- 
гияси з^исобига коэнзим А ёрдамида цитоплазмада активланади. 
Лекин митохондриал мембрана эркин ёр кислотапи хам, ацил-КоА 
ни хам утказмаиди. Шу сабабли ёр кислота ^олдири ацил-КоА 
дан карнитиига утказилади, хосил булган ацил-карннтин мптомоп- 
дрияга осой ута  олади. М атриксда бу махсулот диссоциланиб цай- 
тадан  карнитин ва ацил-КоА га айланади. Карнитин митохондрия- 
дан цитоплазмага чициб, янги ёр кислота колдирини боглайди. 
Ацил-КоА эса катаболитнк деградацияга  учрайди. Бу процессда 
з^амма ферментлар митохондриал матриксда жойлашган булади. 
Ё р  кислоталарнинг оксидланиши бир неча боскичли процессднр.

1 - б о с ц и ч .  Ef кислоталарнинг активланиши. Ef кислоталар­
нинг коэнзимли эфири углеводород занжирининг узунлигига ка- 
раб 3 хил фермент иштирокида хосил булади. Бу ферментларни 
активловчи фермент ёки ёр кислоталар тнокиназаси ацил-КоА- 
синтетаза деб юритилади:

NH2
R

С Н 2 М я 2+К + V 
4 -  АТФ — ----------—► Iсн , он

R

N N:О-

СООН
Ёр кислота

онон
Ациладенилат

296



R R
CH2 +HS-KoA Ацетидтиокиназа^ ^  + Д М ф

I I
с н 2 о CH.
I II I

С  ~  О — P — О —  аденозин С  ~  S-КоА
II | II

О ОН О
Ацил-КоА

Ацилтиокиназа эндоплазматик турда, митохондрияларнинг 
ташки мембранасида учрайди. Митохондрия матриксида хам  бунга 
ухшаш тиокиназа булиб АТФ урнига ГТФ дан фойдаланади. Бу 
фермент митохондрия ичида ^осил булган ёр кислоталарни актив- 
лайди.

2-6 о с к и ч. Ё р  кислота к о л д и р и н и н г  карнитинга утказилиши.
Ички митохоидриал мембрананинг eF кислоталарга нисбатан ут- 
казувчанлиги ж у д а  паст, му^итга карнитин ^ушилиши бу процес- 
ни кескин тезлатади. Ацил-КоА карнитин-О-ацилтрансфераза
ферменти таъсирида ёр кислота колдигн карнитин билан эфир бо­
ги хосил килади:

С Н 3

Н..С— N — С Н 2— С Н — С Н 2— C O O H + R — CO — S - K o A ^ Z Z I
I ' I

С Н 3 О Н

Карнитин С Н 3
I '

Н 3С — N — СН.,— С Н — СНо— C O O H + H S - K o A
I “ I

С Н , О — С О — R

Кариитиннинг cf кислотали эфири

Бу реакция цайтар табиатли булиб, комплекс митохондрияга 
утгандан сунг реакция тескари йуналишда боради. Ажралган  
карнитин таш^арига чи^ади, ацил-КоА эса оксидланиш реакция­
лари циклига уланади.

З-б о с к il ч. Акгип ёг кислотанинг дегидрогенланиши. Ацил-КоА 
матриксда а  ва (-5-углерод атомлари хисобига дегидрогенлапади. 
Реакция ацил-КоА дегидрогеназа таъсирида боради, натижада 
туйинмаган ёр кислотанинг коэнзимли эфири ^осил булади. Ко­
фермент сифатида махкам  борланган ФАД тутадиган 4 хил ацил- 
КоА-дегидрогеназа м авж уд  булиб, улар ёр кислота углеводород 
занжирининг узунлигига i-^араб таъсир курсатади:
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R R
I I

CH2 H - C
I - i - E - Ф А Д  || +  E — фАДН,

CH2 ■* C ~ H
I I

C ~ S -K o A  С ~  S-KoA
II I!

О О
Ацил-КоА Трансеноил-КоА

Хосил булган туйинмаган ё р  кислота ц о л д и р и  транс-изомер хо- 
л атда  булади. К,айтарилган ацил-КоА-дсгидрогеназа-ФАД ■ Н2 
^аво кислороди ёки нафас занжири ферментлари ёрдамида бево­
сита оксидлана олмайди. Бу фермент махсус электрон ташувчи 
флавопротеин ор^али оксидланади. Бу флавопротеин электронни 
ацил-КоА-дегидрогеназадан цитохром системага утказиб беради.

4-6 о с и ч. Еноил-КоА i^yiii6oF хисобига сувни бириктириб 
олиб, р-оксиацил-КоА га айланади. Реакциями еноилгидратаза 
(3-оксиацил-КоА-гидролиаза) ферменти катализлайди:

R R
I I 

Н - С  Н О - С - Н
II 1
С_н + н °̂ сн.
С— S-KoA ~ Н2°  С - S-KoA
п

О о
Р- оксипцил- КоА

5-6 о с к и ч. Х°сил булган L-p-оксиацил-КоА L-p-оксиацил-КоА- 
дегидрогеназа ферменти таъсирида бир жуфт электрон йуцотиб, 
р-кето-ацил-КоА га айланади:

R R
I I

Н О -С—н с - о
СИ, +НАД+------------------- (;Н., -- НАДН—Н +

! j
С~ s -КоА С ~ s -КоА
:! !!

О О

Бу реакцияни катализловчи фермент углерод занжирининг 
узун-кискалигига нисбатан эмас, балки L -стериоизомерга нисбатан 
абсолют спецификликка эга. Хосил булган НАДН нафас занжири 
ферментлари ёрдамида оксидланади.
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6- б о с ц и ч. Охирги боскич булиб, р-кетоадил-КоА эркин HS- 
билан реакцияга киришиб, ацетил-КоА ва углеводород занжири
2 та углеродга кискарган ацил-КоА га айланади. Бу реакция 
р-кетотиолаза ферменти иштирокида боради:

R R
I I
СО С— S-KoA
■Itj 6-кетотиолаза [L 

+  HS-KoA ----------------- -  0

С —  S-KoA с н з
II I

О С—S-KoA
II
О

Бу реакция тиолитик парчаланиш реакцияси деб аталади. 
Ацил-КоА дан аж ралган  ацетил-КоА оскалоацетат кислота билан 
конденсирланиб, Кребс цикли ферментлари ёрдамида С 0 2 ва сув- 
гача оксидланади. Долган углеводород занжири 2 углеродга кис- 
каргап ацил-КоА эса яна р-оксидланиш цикли ферментлари иш­
тирокида погонали деградацияни давом эттиради (47-расм). Бир 
цикл актив пальмитоил кислота мисолида цуйидагича ёзилади:

С15Н.л СО — S-KoA +  HS-KoA +  ФАД +  НАД+ +  Н20 -+
Пальмитоил-КоА

->С15Н,7С О ~  S-KoA +  CH.CO ~ S-KoA +  ФАДН2 +  НАДН ■ Н+

Миристоил- Ко А Ацетил- КоА

Бу йул билгн цикл 7 марта такрорланиши натижасида бир моле­
кула г.альмитоил-КоА 8 моль ацетил-КоАга парчаланади:

С15Н31СО — s -КоА +  7Н S-I\oA + 7Ф А Д  +  7НАД+ +  7Н20 - ^  
8СН3СО ~  S-KoA +  7фАДН2 +  7НАДН +  7Н+

Энди бир молекула пальмитоил-КоА оксидлашшшнииг энергетик 
кийматини хисоблаб чиксак, 1 мольф АД-Н 2 пинг иафас олнш зан­
жири ферментлари ёрдамида оксидланишида 2 моль АТф, 1 моль НАД • Н~ 
ни оксидланишида 3 моль АТф хосил булса, 1 моль ацетил-КоА нинг 
Кребс цикли ферментлари ёрдамида туда оксидланишида 12 моль АТф 
хосил булади. Демак, 7 та Ф А Д ■ Н2 оксидланишида 14 моль, 7 та 
Н А Д -Н ':~ дан 21 моль, 8 та CH3COS-KoA оксидлаиишидан 8 х 12 = 
=  96 моль АТф синтезлапиши, жами 131 моль АТф синтезланиши мум- 
кин. Шу асосда, пальмитоил-КоА тула оксидланишинипгэнергетиктенг- 
ламасини куйпдагича ифодалаш мумкин:
C15H31C O ~ S  =  КоА +  2 3 0 а +  131 Н3Р 0 4+131 АДФ-+-HS-KoA+  
+  16С02 +  146Н20 +  131 моль АТф
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сн2I
сн2I
соон

47-расм. Ее кислоталарнинг р-оксидланиши схемаси (пальмитин кислота
мисолида).



Эркин пальмитат кислотанинг активланиши учун 1 моль АТФ 
сарфланади. Шундай цилиб, организмда бир моль пальмитин кис­
лота оксидланишида 130 моль АТФ ^осил булади, натиж ада  4485
кЖ энергия жамгарилади . Пальмитин кислота тула оксидланиши­
да эса умуман 9797 кЖ энергия аж ралади . Д ем ак , аж ралган  уму- 
мий энергиянинг 45% тупланар экан.

Туйинмаган ёг кислоталарнинг оксидланиши хам асосан р- оксидла­
ниш цикли буйича боради. Агар, масалан, олеин кислота олинса, у 9 —
— 10-^олатларда ^ушбог тутиб, фазовий курилиши жихатидан цис- 
конформацияда учраса, р- оксидланишда хосил буладиган туйинмаган 
ёг кислота транс куринишда булади. Турлн биологик объектлардан ку- 
шимча фермент Д3’4- цис—Д-'3-транс-аноил-КоА-изомераза ферменти то­
пилган. Масалан, олеин кислотанинг оксидланишида Р-оксидланиш цик­
ли 3 марта кайтарилса, кушбог 3,4- холатга келиб ^олади. Юкорида- 
ги фермент i\yui6oF холатини =  3,4 дан 2,3 га цис-куринишни транс- 
кон(|)игураиняга утказади. Натижада, пайдо булган туйинмаган кисло­
та р- оксидланиш циклининг нормал оралик махсулотига айланади, яна 
р -оксидланиш цикли то бутун молекула тулалигича ацетил-КоА га ай- 
лангунча давом этади. Бу процессии схема равишда куйидагича ифода- 
лаш мумкин:

СН, / с н 2\ /С Н 2 Х Н 2Ч СН =  СН /С Н 2Ч
хсн2 сн2 сн2 сн2 сн2

V /СН 2Ч .СН, СО—S-KoA
сн2 сн, сн.

сн. сн2

чСН3С О ~  S-KoA 

-CH3C O ~  S-KoA 

4CH3C O ~  S-KoA

СН,. сн.
^ с н /  V h /  х с н /

S-KoA

СН =  СН
\ СН2—с о -

Д 3,4-цис-енол-К оА  ф Д З,4-цис-Д2,3-транс-еисил-КоА изсысраза

СН, сн. сн2 сн, сн, сн v 
чсн/ ^сн/ хсн2/ чсн/ чсн11 хсо
S- КоА

Д 2,3 — транс-еноил-КоА
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Ток сонли углерод атомлари тутган ёг кислоталарнинг оксидланиши

Тоц сонли углерод атоми тутган gf кислоталар табиатда ж удакам  
таркалган, лекин улар моддалар алмашинувн процессида баъзи амино- 
кислоталар (валин, лейцин) дан хосил булади. Буидай cf кислоталар р- 
оксидланиш реакциялари ёрдамида пропионил-КоА хосил булгунча пар- 
чаланади. Пропионил- КоА эса карбоксидланиб, метилмалонил-КоА га 
айланади, бу реакцияни кофермент сифатида биотин тутган пропио- 
нил-карбоксилаза ферменти катализлайди. Реакция натижасида пайдо 
оулган метилмалонил-КоА метилмалонилмутаза ферменти (коферменти
5-дезоксиаденозил кобаламии — В12 витаминнинг хосиласи хисобланади) 
таъсирида изомерланиб, сукцинил-КоА га айланади:

СН3 соон
I Пропионил карбоксилаза i Метилмалонилмутаза
1 +  СО., I

с н 2 __________ :____ _*н,с— сн  Г

СО — S == КоА со — s-КоА
Пропионил-КоА Метилмалонил-КоА

соон
I

СН2
!

СН2

СО ~  S-KoA
Сукциннл-КоА

Сукцинил-КоА трикарбон кислоталар циклига ^ушилиб оксидлани­
ши мумкин.

Кетон таначалари ва  уларнинг хосил булиши

Купчилик умуртцали хайвонлар жигарида ёг кислоталарнинг 
р-оксидланиши ва пируват кислотанинг декарбоксилланишида х.о- 
сил буладиган ацетил-КоА нинг бир кисми эркин ацетоацетат 
кислотага ва  р-оксимой кислоталарга айланиши мумкин. Бу кис­
лоталар кон орцали периферик туки м алар га  утказилиб, Кребс 
цикли ферментлари иштирокида оксидланиши мумкин. Бу мод­
далар  кетон таначалар  деб юритилади. Ацвтоацетат кислота оз 
ми^дорда ёг кислоталарнинг р-оксидланишининг охирги ма^сулот- 
ларидан бири ацетоацетил-КоА нинг гидролитик деацилланишида 
хосил булади. Ундан таш^ари, икки молекула ацетил-S-KoA кон- 
денсацияланишидан хам ацетоацетил-КоА хосил булиши мумкин:
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СН3СО ~  s-КоА +  СН3СО — S-KoA-> СН3СО — СН2 —  СО — S-KoA-f 
_L HS-KoA Ацетоацетил КоА

CH3COCH2CO-S-KoA - f  1Ш -> CH,COCH2COOH +  HS-KoA
Ацетоацетат кислота

Кетон таначалар хосил булишининг асосий йули бир оз бошкача.
Досил булган аиетоацетил-КоАнинг учивчи молекуласи ацетил-КоА 

билан бирикуви оркали р-окси-р-метилглутарил-КоА 3{осил булиб, 
сунг бу махсулст ацетоацетат кислота билан ацетил- КоА га диссоци- 
ланади:
СН3 СООН

+  СН.СО—S-KoA-СО ' з  '  СН„
; HS-K.oA | "

СН, н 3с - с —он
I ■ I

СО ~  s -КоА СН,

СО—S-KoA
Р -окси, р-метилглутарил-КоА

СООН

сн , ^СН3 — СО — снхоон
I ‘ ---------------  ^ацетоацетат кислота

Н8С —С — ОН *CH3COS-KoA

СН,

СО—S-KoA
р-окси, р-мстилглутарил-КоА 

Хосил булган ацетоацетат кислота р- оксибутиратдегидрогеназа таъ­
сирида кайтарилиб, р- оксимой кислотага айланади.

р- оксибутиратдсгндро-
СН3—СО-СН,СООН геназа +  НАДН +  Н+ СН3- С Н О Н - С Н 2-СООН

Ацетоацетат кислота — Н АД+  р-оксимой кислота

Ацетоацетат кислота ва Р- оксимой кислоталар жигарда оз микдор- 
да ^осил булади. Шу сабабли конда бу махсулотлар оз булади. Канд- 
ли диабет касаллигида, очикканда цондаги кетон таначалар бирдани- 
га ортиб кетиб, маълум кисми синдик билан ташкарига чикариб юбо- 
рилади.

Кетон таначалар биосинтезида хосил буладиган р- окси, р- метилглу- 
тарил-КоА катта ахамиятга эга булган оралик махсулот булиб, стерин- 
лар биосинтезида хам бошлангич хомашё вазифасини утайди.



Ёг кислоталарининг а - оксидланиши

Унаётган урурларда ёр кислоталарнинг а-оксидланиши тоиилган. Бу 
йул Р- оксидланишдан кескин фарк килиб, биринчндан, факат 13'— 18- 
та углерод атомлари тутган ёр кислоталар оксидланиши мумкин, иккин- 
чидан, ёг кислоталарнинг активланиши талаб килинмзйди. Бу процесс- 
да ёг кислоталар таркибидаги а- углерод пероксидаза ферменти ишти- 
рокида оксидланади, карбоксил группа эса С 0 2 шаклда чикиб кетади.

R R
I I
С Н , J - H O  Пероксидаза C H ., +  CO., +  2 Н „ 0

I " I О
C H ., С//

\ Н

соон
Бу реакция учуп керак буладиган водород пероксид успмлик- 

ларда  гликолатоксидаза ферменти иштирокида етарли мицдорда 
хосил булади. Реакциянинг иккннчи боскичида хосил булган аль ­
дегид альдегиддегидрогеназа ферменти иштирокида кнелотагача 
оксидланади.

R R
I !

СН3 + НАД+ CH.,
I о  +  н20 --------- > I 0 +  НАДН 4- н+

С// С//
^ н юн

а-оксидлапиш процесси унаётган урурлар билан бир ^аторда 
усимликлар баргларида хам  бориши аникланган.

ё р  кислоталар а-оксидланишининг ахамияти яхши урганилма- 
ган. Лекин шу нарса аницки, оксидланиш бу йулининг (3-оксидла- 
нишга нисбатан энергетик ^иймати паст, р-оксидлапишда ёр кис- 
лотанинг 2 та углероди тула  оксидланганда, 17 моль АТФ синтез- 
ланса, а-оксидланишда шунча углерод оксидланганда факат 6 
моль АТФ хосил булади.

Глиоксилат цикли

E f кислоталарнинг р -  оксидланишида хосил буладиган ацетил- 
КоА фа^ат энергия манбаи булиб колмасдан, балки турли >^ужай- 
ралар компонентини хосил цилиш учун углерод скелетини тузиш- 
да з^ам иштирок этиши мумкин. Бу мацсадни ам ал га  оширишда 
баъзи микроорганизмлар, сувутлари ва юксак усимликларда три- 
карбон кислоталар цикли глиоксилат цикли билан алмашиниши 
мумкин.
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Глиоксилат циклининг дастлабки бос^ичлари цитрат кислота 
циклига ухшаш булиб, оксалоацетат кислота билан ацетил-КоА 
конденсирланиб, цитрат кислота хосил булиши билан бошлаииб, 
изоцитрат кислотагача бир хилда боради. Кейинги бос^ичда изо­
цитрат кислота оксидланмасдан сукцинат ва глиоксилат кислота­
га парчаланади:

СООН

I
СН ,

+  Н20

H S  =  КоА

СООН

СН ,

I
НО-С-СООН

I
СН.,

I
СООН

Цитрат кислота

СООН

I
СН,

-----> I
С Н — с о о н  

! 
сн он
I

соон

Изоцитрат кислота

СООН
лиоксилат

кислота

СООН

СН,

I ■
соон

Сукцинат кислота

Глиоксилат кислота эса 2 молекула ацетил-КоА билан бирикиб ок- 
салоацетатга айланади. Ацетил-КоА' утилизациясининг бу йулини 1957 
нилда Корпберг ва Кребслар кашф этгап. Бу цикл ферментлари ёрда­
мида 2 моль ацетил-КоА дан 1 моль сукцинат синтез килиш мумкин:

со он
I

2СН..СО — S-KoA--------- >-CH,

СООН
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48-расм. Глиоксилат цикли ва ушшг глюконсогенез билап богланиши.

Глиоксилат цикли ферментлари глиоксисома деб аталувчи 
^ужайра органеллаларида жойлашган булиб, унаётган уругларда 
ёглардан углевод сннтезлашга йуналтирилган (48-расм). Майса 
хосил булиб нормал фотосинтез бошланиши билан бу цикл фер- 
ментларининг активлиги пасайиб бутунлай йуцолади. Бу давр 
уругларда ёглар тамом булишига тугри келади.

Ef кислоталар биосинтези

Митохондрияларда ёг кислоталарининг оксидланиш механиз- 
ми очилганидан кейин, уларнинг синтези р-оксидланишдаги фер- 
ментатив реакцияларнинг кайтиши ^исобига бориши мумкин де- 
ган фикрлар пайдо булган. Кейинчалик текширишлар шуни кур- 
сатдики, бу иккала процесс бнр-бирига богли^ булмасдан, р-ок- 
сидланиш митохондрияларда борса, ёг кислоталарнинг биосинте­
зи эса цитоплазманинг сувда эрувчи цисмида борадиган процесс- 
дир. Бу процесс пормал бориши учуй асосий хомашё ацетил-КоЛ
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билан бир ^аторда цитоплазмада цитрат ёки изоцитрат кислота 
ва СОг ёки бикарбонат иони булиши талаб ^илииади.

Уэйкил, Лейн, Вагелос ва Линенларнинг ишлари ор^али ёг 
кислоталар биосинтезининг хозирги замон тушунчаси яратилган. 
Ег кислоталар биосинтезини мураккаб мультиэнзим системаси 
пальмитатсинтетаза комилекси катализлайди. Бу комплекс тоза 
холда ажратиб олинган. Бу фермент комплекса ноактив протомер 
(молекуляр массаси 400000) шаклда булиб, цитрат ёки изоцитрат 
кислота цушилганда агрегацияланиб, молекуляр массаси 4000000 
га тенг булган актив полимерга айланади.

Цитоплазмада ёг кислота биосинтези учун асосий хомашё аце- 
тил-КоА булиб, бу махсулот асосан митохондрияда пируват кисло­
танинг оксидланиш йули билан декарбоксилланишида ва ёг кис­
лоталарнинг р-оксидланишида хосил булади. Ёг кислоталар син­
тези учуй керак булган ацетил-КоА асосан углевод скелетидан хо- 
сил булади. Митохоидриал мембрананинг утказувчанлиги ацетил- 
КоАникига нисбатан жуда паст. Шу сабабли митохондрияда окса­
лоацетат билан ацетил-КоА нинг конденсациясидан ^осил булган 
цитрат кислота митохоидриал мембранадан осой ута олади ва ци­
топлазмада АТФ иштирокида парчаланиб, ацетил-КоА ва оксало- 
ацетатга айланади:

СООН

I
сн 2

но —С — СООН+ АТФ + HS-KoA 

I
СНо 

I
СООН

Цитрат кислота

СООН 

I
+ СН2 -1- АДФ + 113Р04

I
СО
I

соон
Оксалат кислота

Шундай цилиб, цитрат ацетил груипани митохондрпядан цито- 
илазмага ташувчи вазифасини бажаради. Ацетил группа карни- 
тин ёрдамида хам ташилиши мумкин, лекин бу йул иккинчи дара- 
жали хисобланади.

Ёг кислота биосинтезининг биринчи боскичида ацетил-КоА 
ацетил-КоА-карбоксилаза ферменти таъсирида бикарбонат ва 

АТФ иштирокида карбоксилланади:

СН3

I

.->СО ~  s-КоА +
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Mg+2 /СООН + 
CH3CO ~ s-КоА + НСО3- АТФ----- ->СН2<^С0__S KoA

Мало нил- КоА

+ АДФ + Н3Р04

Ацетил-КоА-карбоксилаза ферменти о^сил билан лизин аминокис- 
лотаси оркали ковалеит богланган биотип тутади. Биотин бикарбонат 
ионидан карбоксил группани бириктириб олиб актив карбоксил группа 
з̂ оснл килади:

О

Н С ------ СН  - f  Н С О , +  АТФ

Н 2с ^  / С Н - ^ Н г ) — C O - N H - E  ~ ^

Биотин фермент q

СОО~ q

" 'N H
___________ 1 ! +  А Д Ф  + Н 3РО .,

С---- СН
I I

Н ,С... С Н — ( с  Н о ) С О -  N Н-- Е 

'S
Кзрооксибиотн фермент

Ацетил-КоА-карбоксилаза ферменти ёг кислота биосинтези 
циклини бажарувчи аллостерик регулятор фермент хисобланади. 
Бу фермент учун цитрат ёки изоцитрат кислота аллостерик стиму­
лятор хисобланади.

Кейинги бос^ичда ацетил-КоА ва малонил-КоА ацил ташувчи 
о^сил (АТО)га ацетилтрансацилаза ва малонилтрансацетилаза 
ферменти ёрдамида утказилади. Ацил ташувчи о^сил (молекуляр 
массаси 8847) термостабил табиатли булиб, 36-холатдаги серин- 
нинг гидроксил груипаси оркали унинг простетик группаси 4-фос- 
фоиантотеин борлапади. Бу группа HS-KoA даги фосфопаптотеин 
группасига ухшаш:
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о
II NH

\г н  xc  /С Н ч г /  \ С Н / Полипепт»Д/^п  \ /  \L, занжир
Х  NH ! н I

СН, о  
36-серин колци- |

™ ' О СН3СН

I I ' I
о  =  Р — О СН, -  С —ОН — CO- NH — СН , — сн , — с о  —

| " I — NH — СН , — СН, — SH

он  с н 3

4- фосфопамготеин

Ацетил ва малонил раднкалшшнг ацнл ташувчи оксилга утказили- 

ши куйидагича боради:

Ацетилтрансацетилаза

СН3 — СО — S-КоА -f HS-ATO -----СН, -
Ацетил-КоА

— СО — S-ATO + HS-KoA
Ацетил-АТО

Малонил трансацетилаза

НООС — СН, — СО — s-КоА + HS- АТ О ;

Малонил-Ко А

=F±HOOC — СН, — СО-АТО -г Н-КоА
Малоиил-АТО

Кейинги боскичда ацетил-S-ATO билан малонил-S-АТО узаро реак- 
цияга киришганда малонил радикалидаги СООН урнига ацетил бирикади, 
натижада ацетоацетил-S - АТО ^осил булади ва СО,, HS-ATO ажра- 
либ чикади:

СН3 СООН

АТО-S — С +  СН, — С — S-А Т О --------- * CHS — С — СН, — С ~

II II II II
О О О о

— S-ATO + СО, + HS-ATO

Хосил булган ацетоацетил-S — АТО Р-кетоацил-АТО-редуктаза 
ферменти таъсирида НАДФ-Н ёрдамида кантаршшб, D-p-оксибути- 
рил-S — АТО хосил булади:

с н 3 сн 3

СО +  НАДФ • Н +  Н+ Н —С—ОН

сн. НАДФ г
! 2 СН,

СО — S-АТО ш  _  S AT0

Ацетоацетил- S- АТО D- fl- оксибутирил- S- АТО
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D -13 - оксибутирил - S- АТО бир молекула сув йукотиб, транс-крото- 
нил - S - АТОга айланади. Реакция енонил - АТО - гидратаза таъснрида 
каталнзланади:

ОН - Н 20 СН3

1 --- —  |

СН. — СН., — СН.,—СО — S — АТО с н  =  СН

I
СО—S-ATO

Транс-кротонил-S- АТО

Транскротонил - S - АТО кротонил - S - АТО редуктаза таъснрида 
НАДФ-Н ёрдамида кайтарилиб, бутирил - S - АТО хосил булади:

с н ,
I + НАД • Н+

г н  -  Г Н ------------- -СН,СН ,СН ,СО — S-ATO
СН -  LH —НАДФ +

I
с о  — S — АТО

Бутирил-S-ATO хосил булиши билан бир неча, яъни пальмитин 
кислота сиитезида етти циклли нроцессиинг биринчи цикли якун- 
ланади. Кейииги цикл яна малонил-S-ATO .\осил булиши билан 
бошланиб, малонил-радикалидаги карбоксил группа урнига ^осил 
булган бутирил радикали келиб утириши хисобига углерод занжи­
ри япа иккитага ортиб олтитага етади. Бу циклнинг ^айтарилиши 
пальмитил-S— АТО хосил булгунча давом этади, охирги бос^ичда 
пальмитин кислотанинг деацилазаси ацил ташувчи оцсилдан 
пальмитин кислотани гидролитик йул билан узади. Линен фикри- 
ча, АТО иинг 4-фосфопаптотеии к,исми комплекснинг узун «кули» 
булиб, бир ферментдан иккинчи ферментга айлантириб утказиб 
беради. Ег кислоталар сиитезининг йигинди тенгламасини цуйи- 
дагича ёзиш мумкин:

8СН3 — СО — S-KoA + 14НАДФ . Н + 7АТФ + Н ,0  -> С13Н31СООН + 
+  8HS-K0A + 14НАДФ+ + 7АДФ + 7Н3РО4

К^айтариш реакциялари учун керак буладиган 14 моль 
НАДФ-Н асосан, глюкозо-6-фосфатнинг фосфоглюконат (пентоза 
цикли) йули билан оксидланишида хосил булади. Усимликларда 
эса НАДФ.Н  сувиинг фотолизи хисобига НАДФ нинг цайтарили- 
шида пайдо булади.

Бу йул билап факат пальмитин кислота синтез булиб, углерод 
сони 18— 20 ва уидан ортиц булган юкори ёг кислоталар митохон­
дрияларда хосил булган актив пальмитин кислотага — пальми- 
тнл-КоА га ацетил-S-KoA пипг бевосита конденсацияси оркали 
боради. Бу процесс учун карбоксилланиш босцичи талаб ^илин- 
майди. Кайтариш реакциялари ю^оридаги припципда бориб, ке- 
раклн НАДФ.Н  изоцитратдегидрогеназа ёрдамида изоцитратнинг 
кетоглутаратгача оксидланиши (углерод алмашинувига царапг) 
хисобига таъминланади.
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НЕЙТРАЛ EFJ1AP (ТРИГЛИЦЕРИДЛАР)  БИОСИНТЕЗИ

Триглицеридлар запас ёг ролини бажаради. Улар сут эмизув- 
чи хайвонларнинг жигарида ва ёр туцималарида, усимликларнинг 
турли вегетатив органлари ва урурларида жадал синтезланади. 
Бу процесс учун глицерин ва ёр кислоталарнинг актив шакли, 
се-глицерофосфат ва ацил-КоА хомашё булиб хизмат ^илади. а-гли- 
церофосфатни гликолизнинг орали^ махсулоти булган фосфоди- 
оксиацетонни цитоплазматик глицерофосфатдегидрогеназа таъси­
рида ^айтариш нули билан олиш мумкин. Бу ма.\сулот яна 
глицериннинг глицераткиназа таъсирида АТФ ёрдамида фосфор- 
ланишидан ^осил булиши мумкин:

СНоОН

с = о
-f- НАДН • Н+ 

“ • НАД

сн.,он

Н О —С — н

СНоОРО.Нз

Диоксиацетонфосфат

СНоОЫ

но—с—н
I

СНоОН

АТФ глицераткиназа 

— АДФ

СН,ОРО,Н

а- глицерол- 3- фосфат 

СНоОН
[

' но—с—н

СН„ОРО,Но

Нейтрал ёр синтези учун актив ёг кислоталар (активланиш механиз- 
ми— ёр кислоталар активланишига каранг) ацил- КоА а-глицерофосфат 
билан реакцияга киришиб, сЬосфодиглицерид- фосфатидат кислота хосил 
цилади.

глицерофосфат С Н 2— О — C O R  

ацилтрансфераза I

---------- С Н — О — C O R  + 2HS-KoA

СНоОН

+ 2R— СО— S— КоА

СНОН

I
СН2ОР о„н„-’я1 *2 

а-глицерофосфат

С 1-1 ,ОРО.,Н.,
фосфатидат 
кислота

Досил булган фосфатидат кислота фосфатидатфосфатаза ферменти 
таъсирида гидролитик йул билан фосфат кислота ажратиб чнкарадп 
ва диглицерид хосил булади:

CHoOCOR , . CH,OCOR

CHOCOR +II..O

фосфатидат - 
(|)осфатаза

■ CHOCOR + Н3 РО4

CH.,0P03 H2

Фосфатидат

сн,он
Диглнцерид
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Диглицерид учинчи молекула ацил- КоА билан реакцияга кнришиб, 
триглицеридга айланади:

CHoOCOR CH.,OCOR
| + R  — С О - S-КоА---> i + HS-KoA

CHOCOR CHOCOR
I I

CHoOH CHoOCOR
Диглицерид Триглицерид

Триглицеридлар ичак эпителийсида сурилган моноглицеридни 
ацил-КоА таъснрида ацнлланишн ёрдамида хам хосил булиши 
мумкин. Бу йул оркали триглицеридлар камро^ ми^дорда синтез 
булса-да, энергетик жихатдан энг макбули хисобланади, яъни гли­
церин ва бир моль cf кислотани активлаш учун сарфланадиган 2 
моль АТФ тежалади.

CH,OII CHoOCOR

I I
CHOCOR + 2R — СО — S-КоА -> СН OCOR + 2HS-KoA

I !
СН2ОН CHoOCOR

Триглицеридлар биосинтезида иштирок этувчи ферментлар жи- 
гарда, ичакларнинг шиллиц пардасида, eF тукималарида топилган. 
Синтезланган липидлар турли йуллар билан ту^ималарга утади 
ва ёг деполарида тупланади.

Ёрлар биосинтези асосан ёр кислоталар биосинтези оркали 
бошкарилади. Юцорида айтиб утилганидек, цитрат ва изоцитрат 
кислоталар ёр кислоталар биосинтезини тезлаштирувчи мусбат мо­
дулятор хисобланади. Бу моддалар митохондрияда ^осил булиб, 
уларнинг Кребс цикли ферментлари оркали оксидланиши изоцит- 
ратдегидрогеназа ферментининг активлигига богли^. Изоцитратде- 
гидрогеназа хам аллостерик фермент булиб, унинг активлиги з̂ у- 
жайрадаги АТФ ва АМФ концентрациясига богли^. >^ужайрада 
АТФ концентрацияси ю^ори булса, изоцитратдегидрогеназа ноак- 
тив холатга утади. Натижада глюкоза аэроб деградацияси хисо­
бига хосил булган цитрат митохондриядап цитоилазмага чи^иб, бир 
томондан, диссоциланиб, асосий хомашё — ацетил-КоА-карбок- 
силаза фсрментини активлаб, ёг кислота ва у оркали триглицерид 
биосинтезини тезлаштиради. Агар АТФ концентрацияси пасайнб 
АМФ ошса, изоцитратдегидрогеназа ферменти активлашиб, угле- 
водлар АТФ генерацияси учун фойдаланилади.

Л И П О И Д Л А Р  А Л М А Ш И Н У В И

Фосфатидлар организмда 1̂ атор мухим вазифаларни бажаради. 
Улар уз гидрофоб ва гидрофил группиалари оркали амфифиль ху- 
сусиятига эга. Фосфолипидлар нейтрал ёглар — холестерин ва
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унинг эфирлари билан оксиллар уртасида богловчи звено булиб, 
липопротеин комплекси .\осил циладп ва гидрофоб липид группа- 
ларини сувда эрувчи холатга утказиб, уларнинг организмдаги 
транспортини таъминлайди. Фосфолипидлар хужайра мембранаси- 
нинг асосий компоненти .\исобланади.

Фосфолипидлар липидлар ичида турлича таркалган. Фосфо- 
липидларга бой манбалар турли безлардан, жигардан, нерв ту^и- 
масидан, цоп плазмасидап, тухум саригидан, дуккакли усимлик- 
лар уругидан ажратиб олинган лииидлардир, уларнинг ярмидан 
купи фосфолипидларга тугри келади.

Р32 ердамида утказилган текширишлар шупи курсатдики, фос­
фолипидлар алмашинуви турли тукималарда турлича тезликда бо­
ради. Бир сутка ичида жигар фосфолипидларининг ярми янгила- 
нишига улгурса, мия фосфолипидлар» янгиланиши учун олти ой 
керак.

Фссфолипидларнинг парчаланиши

}^айвон ва одам оргаиизмига озиц-овкат махсулотлари билан 
кирган :\ар хил фосфатпдлар гидролитик йул билан парчаланади. 
Хужайра ва тук,ималар таркибидаги фосфатидлар хам доимо пар- 
чаланиб, уз структура компонентлари — глицерин, юцори молеку­
ляр ёг кислоталар, фосфат кислота ва азот асосларига парчалана­
ди. Бу процесс овцат ^азм килиш шираларн ва ту^ималари тар- 
кибпда учрайдиган, фосфолипазалар деб аталувчн ферментлар 
таъсирида амалга ошади. Фосфолипазалар таъсир циладиган му- 
раккаб эфир богининг характерига караб 4 га: фосфолипаза А, В, 
С, Д, га булинади.

Фосфолипаза А фосфолипид молекуласидаги туйинмаган ёг 
кислота хосил килган мураккаб эфир богини узади, хосил булган 
махсулот лпзофосфатид деб аталади. Бундай номлапишига сабаб, 
бу модда жуда юцори юза активлигига эга булиб, эритроцитлар 
^обигини эритиб гемолизга сабаб булади. Алохида фосфолипаза 
А турли илоп ва асаларнлар захарипинг таркибий кпсми хисобла- 

нади:

C H ,O G O R t

C H O C O R .,

О

сн.,op — о — сн, — сн2— N(chs), ф0СФ°л"паза— 
' ! " + +н20 
о —
Лецитин
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CHgOCORi

^СНОН + Ro — с о о н  
о  „

Туиинмаган ei- 

Н  кислота

СНоОР— О — СНоСН., -  N(CH3)3

' I  +
О —

Лизолецитин

Лекин ту^ималарда ва овкат хазм ^илиш ширалари таркибида 
фосфолипазаларнинг ^амма тури булганлиги сабабли хосил булган 
лизолецитин >̂ еч качон тупланмайди, уни боннца фосфолипазалар 
парчалаб юборади.

Фосфолипаза В фосфолипид молекуласидан туйинган ю^ори 
молекуляр eF кислотани узади, фосфолипаза С эса глицерин би­
лан фосфат кислота, фосфолипаза Д  фосфат кислота билан азот 
асоси уртасидаги мураккаб эфир богини узади:

/О

СНл—O -C -R ,

; СНоОН
жтт ''ч, . I

CH -O -C-R ,, Л Д С Д  Фосфолипазалар а ю ц  +  R r CO O H  +

С Н ,О Н! О
! д —

С Н — О - Р - О -  \ 

I \
о  ч

+ R .- C O O H  +  Н.,РО., + А

Хрсил булган глицерин ва ю^ори молекуляр ёг кислоталар1 энер­
гетик мацсадларда фойдаланилади. Фосфат кислота ва азот 
асослари хам моддалар алмашинувииинг турли сохаларига йунал- 
тирилади. Холин уз молскуласида харакатчан метил группа тут- 
ганлиги сабабли, метиллаииш реакцияларида сарфланади.

^айвонлар организмида холин гомоцистеиндан метионин син- 
тезланишида сарфланади. Бунинг учун холин бетаингача оксид- 
ланиб, хосил булган бетаин уз молекуласидаги 1 моль метил 
груипаии гомоцистеинга бериб, уни метионинга айлантиради:

Э с л а т м а :  / ? ,— туйинган кислота радикали; R2 ■ 
радикали; А — фосфатид таркибига кирадиган азот асоси.

• туиинмаган eF кислота
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Холиндегидрогеназа 
+  + ФАД  

(СНо)з N — С Н , —  С Н 2О Н  ----------------->
4 - 2 — ФАДНо

Холин

О

+ //
(С Н 3), N —  С Н о — С\

Бетаин Н  
альдегид

+  Р  + Н 20+ Н А Д +  +

(C H 3)3N —  С Н 2 —  С\ ---------- Г  (C H 3)3N  — С Н , — С О О
\н - Н А Д Н + Н +  Бета“ н

метилтранс— 

фераза

+
(С Н 3)3 N  —  С Н оС О О Н  +  С Н 2 —  S H

I
С Н ,

!
С Н  — N H o

I
соон
Гомоцистеин

- > (C H 3)oN  —  С Н о  —  С О О Н  +сн2 — S —  снз
Диметилглицин I

С Н  2
I

С Н  — n h 2

I
соон

Метионин

Хосил булган метионин хам актив метилловчи агент булиб, тур­
ли хил метилланиш реакцияларнда, жумладан, одам организмида 
холин биосинтезида иштирок этади. Х>осил булган диметил-глицин 
з^ам оксидланиш йули билан тетрагидрофолат кислотага метил 
группасини бериб, глицинга айланади.

Холин нерв ту^имасида энг му^им бирикма — синаптик медиа­
тор булган ацетилхолин синтезида хомашё булиб хизмат цилади: 

+
(С Н 3)3 N  -  С Н 2 —  С Н 2 —  О Н  +  С Н 3 —  С О  —  S-KoA -> 

Холин-ацетил^ N  —  С Н 2— С Н ,  —  О  —  С О  —  С Н 3 +  HS-KoA
трансфера га

Ацетилхолин

Бу реакция учун керак булган ацетил-КоА нерв ту^имасида
глюкозанинг гликолитик нарчаланишида хосил булган пируват 
кислотанинг оксидланиш йули билан декарбоксилланишида хосил 
булади.
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Фосфатидлар биосинтези

Фосфатидлар биосинтези >̂ ам дастлабки бос^ичларда фосфати- 
дил кислота ^осил булгунча триглицеридлар биосинтези билан бир 
хил йулда боради. Кейинги босцичда диглицеридга фосфат ва азот 
асосини бириктирнш механизми икки йул билан боради:

1. Цитидиндифосфохолин орцали фосфолипид синтези. Овкат 

бнлан организмга кирган тайёр холин фосфатидлар биосинтезида 

фойдаланилса, у активланади. Бунинг учун аввал холин холинки- 
наза ферменти таъснрида АТФ ёрдамида фосфорланади:

Фосфохолин

Фосфохолин цитидинтрифосфат билан холинфосфотрансфераза 
ёрдамида реакцияга киришиб, актив транспортабель холин-цити- 
диндифосфохолинга айланади:

+
(С Н а)3 N  —  С Н 2 С Н 2О Н  +  А Т Ф

холинкиназа
С Н 3)3 N  —

—  С Н 2 —  С Н 2 —  О  —  Р 0 3Н 2 +  А Д Ф

Н О —  Р — О Н

I

М Н2

ц т ф
сн он

N H 2

о . о о
11 !1 + 

c h 2- o - p- o - p - o - c h 2- c h 2- n= (c h 3)+

онон
Цитидиндифосфохолин ( ц д ф х ]
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Кейинги бос^ичда фосфатидат кислота диглицеридга айланади, 
диглицерид эса ЦДФ-холин билан реакцияга киришиб, холинфос- 
фатид-лецитин ^осил ^илади:

CHjOCORi CHoOCORi

СН OCOR,
4- Ц Д ФХ сн  oco r2

! 0 
! //

—  ЦМФ

сн ,он СН2—О—Р—О—СН2—СН,— N (СНз)з 
I ■ +

о —
Диглицерид Холиифосфатид (лецитин)

2. Цитидиндифосфодиглицерид оркали фосфолипидлар биосин­

тези. Бу йул билан фосфатидларнинг турли группалари — серин- 
фосфатидлар, этаноламинфосфатидлар, холинфосфатидлар синтез- 
ланиши мумкин. Бу йул, айни^са, тайёр >^олда холин булмаган 
вактда хам холинфосфатидлар синтезланишига имкон беради. Бун­
да биринчи бос^ичда фосфатидат кислота ЦТФ билан реакцияга 
киришиб, цитидиндифосфодиглицерид ^осил цилади. Бу ма^сулотга 
серии таъсир этишидан фосфатидилсерин (серин-фосфатид) ^осил 
булади:

СН2— О—С—R,

О
/

I И
СН  —— О —С ---R > + ЦТФ

I Р
С Н 2— О —Р —ОН

СНг— О —С —R,

i о
/

с н — o - c - r 2

i О
I /

Фосфатидат

кислота

С Н г - О - Р - О Н

О

О Н  ОН

Цитидиндифосфо­
диглицерид
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СН,—OCORi 
1

СН - ocor2 Н О С Н ,— С Н —  с о о н  ■

СН,—О+ Ц ДФ
Цитпдиндифосфодиглицерпд

СН,—OCOR,

СН —OCOR2
о

NH,

ЦМФ

С Н ,О Р  — о  — сн,
' I 
он

сн — соон

nh2
Фосфатидилсерин

Фосфатидилеерин эса декарбоксилаза ферменти таъснрида С02 аж- 
ратиб, фосфатидилэтаноламинга (кефалинга) айланади. Бу декарбокси­
лаза ферменти кофермент сифатида пиридоксальфосфат тутади.

Фосфатидилсерин декарбоксилаза > CH2OCOr/ + С02
сн ocor2

о
СН,ОР\

| О — СН2 — СН2 — NH,
он

Фосфатидилэтаноламин (кефалин).

Фосфатидилэтаноламин фосфатидилхолинга ухшаш бирикма 
булиб, метилланиш реакциялари натижасида холинфосфатидга 
айланади. Бу реакция учун метил группа донори вазифасини ме- 
тиониннинг актив шакли аденозинилметиоиин бажаради. Бу мах- 
сулот эса метионинга АТФ таъснрида булади:

со о н  
iH - N H 2

С Н 2
I

сн 2
I
S
СНз

+  АТФ
+  Н з Р 0 4+ Н , Р 20
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CHgOCOR1
I

сн  o co r2 

I °
I //

CH2OP— о

I
OH

CHOCOR*
I

-CH OCOR, 
O '

//
h „o p  — o-

+3-S- -аденозинилметионин •

CH, c h 2n h 2

с

+ 3-S-

Iон

/ С Н 3

СН, — С Н 2—N— СН3
\сн.

■аденозинилгомо- 

цистеин

Цитидипдифосфоглицерид фосфатидларнинг бошка группалари 
(инознтолфосфатидлар, кардиолипинлар ва хоказолар) биосин­

тези учун >̂ ам бошланрич махсулот ролини утайди.
Инознтолфосфатидлар цитпдиндифосфодиглицерпд марганец 

иони иштирокида инозит билан реакцияга киришганда сиктезла- 
надн:

С Н г - О — С О — R t

I
С Н —  О — С О — R-o 
; о ' ,:д>
С Н г - О — P--- О — P— О - С Н г

ОН ОН

Сн.»
I

СН
I
СН,

-о -со  
о —со  

-о

R. 

R >
^ о  

P— он
о

ОН он
н

но

' н нх
о н н ,

н
н он

Инозитолфосфатид

он он

- f  ЦМ.Ф
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СТЕРИНЛАР ВА СТЕРИДЛАР АЛМАШИНУВИ

Стериилар ва стеридлар хамма хайвонлар ту^имасида холесте­
рин ва унинг эфирлари шаклида учрайди. Улар хужайра мембра- 
наларининг асосий структура компонентлари ,\исобланади. Сте- 
ринлардан жигарда ут кислоталар, стероид гормонлари ва баъзи 

бир витаминлар синтезланади.
Холестерин ва унинг эфирлари одам ва хайвон организмига 

овкат билан киради. Холестерин эфирлари холестериннинг юкори 
молекуляр ёг кислоталар билан хосил килган мураккаб эфири бу­
либ, ичакларда холестераза (холестероэстераза) ферменти таъси- 
рида гидролизга учрайди:

Организмга озир; билан кирган эркин ва гидролиз натижасида 
^осил булган холестерин сувда эримаганлиги сабабли, фа^ат ут 
кислоталар ёрдамида сурила олади. Сурилган эркин холестерин 
ичак деворларида яна цайтадан эфир ^олига утиб, лимфага î y- 
шилади.

Холестерин биосинтези. Холестерин хайвон иа одам органнз- 
мида доимо синтезланади. Кейинги ва^тларда масс-спектроско- 
пия ёрдамида холестерин усимликлар гулининг чангдонида, ловия- 
нинг уругпалла баргларида ва картошкада топилган.

Холестерин ацетатдан синтезланиши мумкиилиги маълум бул- 
са-да, унинг механизми Блох, Линен, Поняк ва Корнфортларнинг 
ишлари ор^али ани^лангаи.

С Н , СН

СН.,

о

С Н ,

СН СН - - СП С !1 -СН сн

Н и
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Умуман, стеринлар биосинтезининг биринчи бос^ичи кетон тана- 
чалар >^осил булиш механизмини эслатиб, 3 моль ацетил-КоА дан 
1 моль р-окси-р-метилглутарил-КоА ^осил булиши билан бошла- 
нади:

СООН

сн,
I

ЗСН3СО ~ S-КоА -v НО — С — СН3 + 2HS-K0A

I
СН,

I
СО —  S-KoA

Р-окси, (3-метил — 
глутарил-КоА

^осил булган р-окси-р-метилглутарил-КоА р-оксн-р-метилглута- 
рил-КоА-редуктаза ферменти таъснрида цайтарилиб. стеринлар био­
синтезининг хаки^ий бошланшч ма^сулотига — мевалонат кислотага 
айланади. р-окси-р-метилглутарил-КоА-редуктаза сульфгидрилли фер­
мент булиб, кофермент сифатида НАДФ-Н тутадн. Мевалонат кис­
лота мевалонаткиназа таъснрида 2 моль АТФ ёрдамида мевалонил пиро- 
фосфатга айланади:

СООН онсиметилглу- СООН
q]_12 шарил КоА-редук- с н ,

I та за  I 
НО-С-СН, — 7=-— --- HO-C.-CH,

мевалонат-

ниназа

^Н, НАДФ-Н

(XV 'S-K  i.A

j i-онси - ji-метил- 

глутарил- КоА

! 1АДФ '
HS-KoA

С11, 2АТФ

I
СН,ОН

мевалонат

кислота

2ЛЛФ

СООН

с н ,
I

НО-С-СНд
I

с н , о н  
I I 
сн ,- о- р = о  о н

с')— 1=0
(*)Н

мевалонил-

пирофосфат

)^осил булган мевалонилпирофосфат АТФ таъснрида гидроксил 

группа ^исобига фосфорланиб бе^арор бирикмага айланади ва бу 

ма^сулот бирданига декарбоксилланиб, дефосфорланиб изопенте- 
нилпирофосфатга айланади:
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СООН АТФ

с н ,
I

НО с  -СИ

с н .  о-
I

?н
-р=о

I
о нс н 2о- р= о  

I
о н

Мевалонилпирофосфат

СН

с 0 - С = С Н 2
и  I 

- < — - с н 2

с о о н
I

о н  с н 2
I I

о  р - с- с- сн ,
I I

о н  с н 2 о —  

с н 2-о-р=о

о н
I

-Р=0
I
о н

о н

H 3PO 4 с н 2 о н

0 - 0=0
\

о -

о н
I
Р = 0  
I
он

Изопемтснилпирофосфат

СН;,
I
с
II

с н
I

с н 2
I

о —

о н

-Р=0
I

о ---

о н
I

-Р=0 
I

о н

Диметялаллилпирофосфат

Изопентенилпирофосфат эса изомерланиб диметилаллилпиро- 
фосфатга айланади. Изопентенилпирофосфат билан диметилаллил- 
пирофосфат конденсирланиб, трансгеранилпирофосфатга айланади. 
Трансгеранил пирофосфат эса яна бир молекула изопентепилпиро- 
фосфат бириктириб олиб, фарнезилпирофосфатга айланади:
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Геранилпирофосфат-|-изопентенилпирофосфат-^-9£!3\ с =  С Н __ С Н  ■LH3/  2
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Фарнезилпирофосфат

^осил булган фарнезилпирофосфатнинг 2 молекуласи микросо­
ма ферментлари таъсирида конденсирланиб, стеринларнинг асосий 
углерод скелети булган скваленга айланади. Бу реакция ^айтари- 
лиш йули билан НАДФ-Н иштирокида боради. Холестерин синте- 
зининг кейинги бос^ичларини цуйидагича схема билан ифодалаш 
мумкин:

2 фарнезилпирофосфат  
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ЗИ М О СТ ЕРИ Н

I
Д  И СМ ОСТЕ PI 1Н

СН ,
с н ,  

сн, сн'"

^айвонлар организмида холестерин купроц ю^ори ёг кислота­
лар билан бирга эфир шаклда учрайди. Холестерин эфири ^осил 
булиши бевосита ацил-КоА билан конденсация йули билан ^ам 
бориши мумкин. Кон плазмасида фосфатидилхолин-холестерин- 
ацилтрансфераза ферменти топилган. Бу фермент фосфатидилхо- 
линнинг 2-^олатидаги ё р  кислота ^ о л д и р и н и н г  холестеринга утиш 
реакциясини катализлайди:

Фосфатидилхолин-f холестерин—ктизофосфатидилхол ин +
-Ь холестерин эфири

Стеринлар алмашинуви. Стеринлар ва уларнинг хосилаларн 
сут эмизувчи хайвонлар организмининг зарур (алмаштириб бул- 
майдиган) компонентлари цаторига киради. Холестерин ва унинг 
эфирлари, бошка лнпидлар билан бир каторда, хужайра мембра- 
наларининг асосий таркибий цисми хисобланади. Умумий холес- 
териннинг 80% жигарда ут кислоталар биосинтези учун сарфла­
нади. Холестерин сувда эримайди, лекин оз микдордаги ут таъси- 
рида эрувчанлик хусусиятига эга булади. Шу сабабли ут таркибида 
доим холестерин булади, у ут билан бирга ичакка утади. Холесте­
рин цатор стероид гормоилар — буйрак усти бези пуст моддаси, 
жинсий безлар гормонлари синтези учун асосий хомашё бу­
либ хизмат цилади (49-расм).

Ю^орида айтилганидек, холестерин ут билан бирга ичакка ^ам 
^уйилади. Истеъмол ^илинадиган ов^ат таркибида >̂ ам маълум 
мицдорда холестерин ва унинг эфирлари булади. Ичакларда холе- 
стериннинг суриладиган ми^дори ни^оятда чекланган (0,5 г атро- 
фида) булади. Шунинг учун сурилмай долган орти^ча стеринлар 
ичак микроблари таъснрида ^айтарилиб, организмдан чицариб 
юборилади:
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копрастенон копростерик

X III Б О Б .  О К С И Л Л А Р  А Л М А Ш И Н У В И

Оксиллар алмашинуви бутун организм, туи;ималар, айрим ^у- 
жайралар ^аёти учун му^им а^амиятга эга. ХУж айрадаги бопща 
барча алмашинув процессларининг ^аммаси о^сил синтез цилиш 
учун маълум даражада хизмат ^илади. Чунки оцсил синтеза учун 
керакли аминокислоталар углеводлар алмашинувидаги орали^ 
ма^сулотлардан ^осал булади. Ёглар алмашанувада ажраладиган 
энеграя АТФ нанг макроэргик богларида тупланиб, кейинчалак 
янга о^сил молекулаларининг синтезланишада ашлаталада. Нук- 
леан квслоталар алмашинуви эса кайтадан ^осил буладиган о^сил 
молекуласида аманокислоталарнинг жойланаш тартабина белги- 
ловча информацияни беришда ва саклашда иштирок этади. Бизга 
маълумки, ^амма ^ужайраларда синтетик ва парчаланиш реакция- 
лари биологак каталвзаторлар —  ферментлар иштирокада боради. 
Улардан купчилигининг активлиги мвнераллар иштарокага богли^ 
булиб, оксиллар алмашанувада турли биохимиявий процесслар­

нинг боришида а^амиятга эга.
Оксиллар автотроф организмларда анорганик моддалардан ^о- 

сил булса, гетеротроф организмлар уларни тайёр ^олда, яъни 
овцат билан бирга 1̂абул ^илади. Усимликлар ва ^айвонлар орга­
низмида, з̂ аёт процессида оцсиллар тухтовсиз парчаланиб ва янги- 

ланиб туради.
^айвонлар устида олаб боралган тажрибалар шуни курсатадв- 

кв, тез моддалар алмашинуви хусусиятига эга булган органлар 
(жигар, плазма, ичак, оищозон ости безн ва бошцалар) о^сил-
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ларни 10 кун давомида тула янгилар экан. Гемоглобин, терн ва 
мускул о^силларининг янгиланиши учун (цайта синтезланиши 
учун) 100 кун керак булади. Бироц хаР хил тузима ва органлар 
оцсилларининг янгнланиш даври бир хил эмас. Масалан, плазма 
оксили — фибриноген ва цон нвишида нштирок этувчи оцсиллар
0,5—4 кун давомида, баъзи бир глобулинлар 20 кун давомида ва 
каллоген оксили 300 куп давомида янгиланади. Ыормал физиоло- 
гик ^олатда бир суткада организмда 400 граммдан орти^рок oiy 
сил сннтезланади ва шунча о^сил парчаланади. О^силларнинг 
янгиланнш тезлиги купгина ички ва талщи факторларга борлшу 
Масалан, ози^ моддасидаги о^сил миадори унинг янгиланнш тез- 
лигига таъсир этадн. Оцсилларни парчаловчи реакцияларнинг био­
логик ахамиятн бир томондан, овкат моддасидаги ёт оксилларшшг 
ошкозон-ичак йулида парчаланишидан иборат булса, иккинчн то­
мондан, хужайра учун хос булган оцсиллар синтезидан иборат.

Шундай ^илиб, табиатда оксилларнинг узига хос равишда ян- 
гиланиб туриши усимлик ва ^айвонот дунёсига хос булган барча 
моддалар алмашинуви процессларининг фундаментал асосинн 
ташкил килар экан.

Оксиллар алмашинувини нозик молекуляр деталларига кириб 
бориш, айницса, оксилларнинг янгиланиб турнш механнзмннн хар 
томонлама тула урганиш купчилик мухим проблемаларни хал 
этишда жуда катта ахамиятга эга булиб, модда алмашинувини 
бопщариш йулларини очишда, организмларнинг усиш процессла- 
рнни ва уларнинг ирсиятини ва бошца процессларни регуляция 
килиш масалалариии хал этишда кенг йул очиб беради.

О К СИ Л  ВА А М И Н О К И С Л О Т А Л А РН И Н Г  П А РЧ А Л А Н И Ш И  

Оксилларнинг парчаланиши

Узо^ ва^тларгача организмда оксилларнинг парчаланиши фа­
кат гидролиз реакцияси оркали амалга ошади деб келинган. Би- 
poi^ бир неча йил аввал оцсил таначаларииинг парчаланишининг 
принципиал янги йулн очилган, хусусан, аденозинтрифосфат иш­
тирокида улардан нуклеотидпептидлар хосил булиши аницланган.

Оксилларнинг гидролитик парчаланиши усимлик ва хайвонлар 
организмида кенг тар^алган булиб, бу процессда 1\атор гидроли­
тик ферментлар нштирок этади. Усимликлар организмида о^сил- 
ларнинг парчаланиши протеолитик ферментлар таъснрида амино- 
кислоталар хосил булишидан бошланади. Бундай процесс усим­
ликлар уруги унаётганда жуда интенсив булиб, эндосперма ва 
барг, урурпалла о^силлари парчаланиб аминокислоталар хосил ци- 
лади. Кейпнчалик хосил булган эркин аминокислоталар усаётган 
муртакнинг озицланиши учун ва ёш ни^ол органларининг тузили- 
шига сарфланади. Урур унаётган даврда протеиназа ферментлари- 
нинг активлиги 8 кунда 40 мартагача ортади.

Жуда хам актив протеолитик ферментлар ачит^иларда ва 
морорларда булади. Шундай ^илиб, юцори усимликларда ва мик-
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роорганизмларда протеолитик ферментлар таъсирида оцсиллар 

узининг цурилиш материали — аминокислоталаргача парчаланар 
экан.

Усимликлар томонидан анорганик моддалардан синтез ци- 
линган ва оддий оксиллар парчаланишидан хосил булган эркин 
аминокислоталар 1̂ атор ферментатив узгарншларга учрайди. Амино- 
кислоталарнинг ферментатив узгариш реакциялари устида кейин- 
poi^ батафсил тухталамиз.

Дайвонлар организмида оддий оксиллар цисман ёки тула гид- 
ролизланганда, ундан мос равишда иеитидлар ёки аминокислота­
лар ^осил булади. О^сил протеолитик ферментлар таъсирида чала 
гидролизланганда, молекуласидаги айрим пептид боглари узили- 
ши натижасида пептидлар хосил булиб, улар уз навбатида хатор 
пептидгидролаза ферментлари таъсирида аминокислоталарга пар­
чаланади. Хайвон организми о^силга булган эхтиёжини кундалик 
ози^ моддалар хисобига таъминлаб туради.

Ю ^орида айтганимиздек, организмда доим о^силларнинг пар- 

чаланиш ва янгидан хосил булиш процесси тухтовсиз боради. Ох* 
сил азот тутувчи бирдан-бир модда булганлиги учун, бошца азот 
тутмайдиган моддалар унинг урнини боса олмайди. Оксиллар 

парчаланганда х°сил буладиган азот ташцарига чи^арилиб тура­

ди. Шуни таъкидлаш керакки, организм цанча оксил ^абул ^илса, 
шунча парчаланиб туради.

Азот балансига ^араб  оксиллар алмашинуви тугрисида хулоса- 
га келиш мумкин. Хайвонлар организмидаги озиц модда сифатида 
Хабул ^илинадиган о^силларнинг бир ^атор протеолитик фермент­

лар таъсирида гидролитик парчаланиши ош^озон-ичак йулида бо­
ради. Ошцозон-ичак йулида ю^ори молекулали оксиллар фермент­

лар таъсирида бирин-кетин кичик молекулали бирикмаларга ва 

охири аминокислоталаргача парчаланади. Аминокислоталар хонга 

сурилиб, организмда янги оксиллар хосил булишида ва о^сил та­
биатли актив моддалар (гормонлар, ферментлар) биосинтезида 

сарфланади. Организмда оксиллар гидролизининг умумий схема- 

сини хуйидагича ифодалаш мумкин:

H 2N — СН — СО — NH — СН — СО -  [NH — СН — СО]я —

I I !
R R R

— NH — СН — СООН + (п — 1) Н 20  -* [H2N — СН — СООН]„

I I
R R

О^силларнинг парчаланиши ош^озонда ошцозон сую^лиги 
ферментлари таъсирида бошланади. Оищозон суюцлигини 

опщозон деворининг шиллих цаватидаги безлар ажратади. Унинг 

таркиби 99% сув, эркин хлорид кислота ва пепсин ферментидан 
иборат булади. ёш  хайвонлар ош^озонининг сую^лигида яна бош- 

1$а протеолитик фермент —  химозин булади. Пепсин актив булма- 

ган профермент пепсиноген шаклида ажралиб, хлорид кислота таъ-
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сирида ундан полипептид ажралади ва натижада о^силларни 
гидролитик парчалаш ^обилиятига эга булган актив пепсин хосил 
булади. Пепсин факат эркин хлорид кислота томонидан ^осил ^и- 
линадиган кучли кислотали мухитда (pH =  1,5— 2) оптимал актив 
^олатда булади. Пепсин ферменти таъсирида оксиллар ^исман 
гидролизланади ва натижада пептонлар ва протеозлар ^осил бу­
лади.

Пептонлар оцсилларга ухшаш специфик реакцияларга кири- 
шади ва кислота, тузлар таъсирида чукади. Пептон ва протеозлар 
аралашмаси кейинчалик уникки бармоц ичак ор^али ингичка ичак- 
ка келади ва ферментатив парчаланишда давом этади.

Панкреатик шира проферментлардан трипсиноген ва химотрип- 
синогенларни тутади. Трипсиноген энтерокиназа таъсирида актив 
трипсинга айланади, трипсин эса уз навбатида актив булмаган 
химотрипсиногенни актив химотрипсинга айлантиради. Трипсин ва 
химотрипсинлар таъсирида пептонлар кичик молекулали полипеп- 
тидларгача парчаланади. Полипептидлар ичак ширасидаги амино- 
пептидаза, карбоксипептидаза ва дипептидаза ферментлари таъ­
сирида иарчаланади. Карбоксипептидаза полипептид занжирининг 
эркин карбоксил группаси томонидан, аминопептндаза эркин ами- 
ногруппаси томонидан парчаланади. Гидролиз натижасида >;осил 
булган дипептидлар дипептидаза ферментлари таъсирида амино­
кислоталар хосил цилади.

Шундай )\илиб, овкат моддаси сифатида ь^абул цилинган оксил­
лар ошкозоп-ичак йулида ферментатив гидролизга учраб, амино­
кислоталаргача парчаланар экан. Аминокислоталар ингичка ичак 
орцали сурилиб, моддалар алмашинувида актив иштирок этади.

В. Конинсбергер ва бонщалар оксилларнинг гидролитик парча- 
ланишидаи танщари, иккинчи хил — бошкача иарчаланиш йули 
борлигини ани^лаганлар. Унда специфик ферментлар ва АТФ иш­
тирокида оксиллар, аввало, нуклеотидпептидларга парчаланади ва 
улар яма оксилларнинг к;айта синтезида тайёр пептид блоклари 
сифатида ишлатилади. Лекин оксилларнинг бу йул билан парча- 
ланиш механизминииг барча деталлари тули^ ани^ланмаган.

Юцорида таъкидлаб утилганидек, оцсиллар ошк;озон-ичак йу­
лида парчаланишидан ,\осил буладиган аминокислоталарнинг асо­
сий ^исми цонга сурилса, маълум ^исми турли узгариш реакция- 
ларига учрайди ва узлаштирилмай долган ^исми ичакдаги микро­
флора томонидан фойдаланилади.

Аминокислоталар алмашинуви

Купчилик аминокислоталар о^сил синтезида иштирок этишидан 
таш^ари моддалар алмашинуви реакцияларида турли узгаришлар- 
га учрайди. Баъзи бир аминокислоталар ферментатив реакциялар 
давомида физиологик активликка эга булган моддаларга айла- 
ниши мумкин. Масалан, тирозин буйрак ости безида адреналин 
гормонига, ^алцонсимон безида эса тироксин гормонига айланиши 
мумкин, триптофан эса марказий нерв системасининг ^атор функ-
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циясини регуляция цилувчи серотонин хосил булишида асосий 
хомашё хисобланади.

Усимликлар организмида барча аминокислоталар синтезланса, 
Хайвонлар организмида айримлари синтезланмайди. Шунинг учун 
улар икки группага: алмашинадиган ва алмашинмайдиган амино- 
кислоталарга булинади. Алмашинадиган, яъни организмда синтез- 
ланадиган аминокислоталарга: глицин, аланин, серин, аспарагин 
кислота, аспарагин, глютамин кислота, цистеин, цистин, пролин, 
тирозин ва алмашинмайдиган аминокислоталарга: треонин, метио­
нин, валип, изолейцин, фенилаланин, гистидин, триптофан, лизин, 
лейцин, аргинин киради. Ок;сил молекуласида битта алмашинмай­
диган аминокислота етишмаса хам, у тула цимматга эга булмайди.

Аминокислоталар ту^ималарда дезаминланиш, к^ата аминла- 
ниш ва ^исман декарбоксилланишга учрайди.

Аминокислоталарнинг дезаминланиши. Организмда аминокис­
лоталар дезаминлапиши натижасида узидагп аминогруппани iiуко- 
тади. Бу реакция дегидрогеназа ёки аминокислоталарнинг оксидаза 
ферментлари иштирокида боради. Дезаминланишнинг бир цанча 
йуллари бор:

1. О к с и д л а н и ш билан  б о р а д и  га н де з ами  н л а ниш.

R R R

СН2 —2Н СН2 + н2о СН, + NH-i

СН —NH., С =  NH СО
! " I I

СООН соон соон
Аминокислота Имишжислота а-кетокислота

Глютамин кислотани дезаминлаш ор^алн а-кетоглютаратга 
айлантирувчи дегидрогеназа тукималарда айни^са активдир. 
Боища аминокислоталар глютамин кислотага нисбатан бир цанча
секинро^ дезаминлапади.

Дезаминланиш реакциясини катализловчи дегидрогеназалар- 
нинг актив кисмини НАД+ ташкнл цилади:

соон
I '
сн2 
]
сн2 
1 '
c h - n h 2

соон

соон
Iсн2

глутаматдегидрогеназа Iсн2 
!
C=NH

НАД НАДН

соон
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Бу реакцияда оралщ  ма^сулот сифатида хосил буладиган ими-
нокислота бе^арор булганлиги туфайли сув бириктириб, а-ксто- 
кислота ва аммиакка парчаланади:

СООН

СН.,

СН2

I
С -  NH

I
СООН 

1 [мшюкислота

Н 20-

со он
I

сн.,
!
СН , -f NH.,

С = 0  

I
со он

а-кетокислота

Бу реакцияни хужайралар митохондриясидаги глютаматдегид- 
рогеназа катализлайди. Оксидланишли дезаминланиш биринчи 
навбатда жигарда боради, бироц аммиакнинг ажралиш ироцесси 
боища органларда учрайди. Шунинг учун организмдан аммиакни 
чи^ариб ташлаш мухим ахамиятга эга.

Аммиакнинг куп цисми организмда специфик реакциялар да­
вомида индеферент бирикмага айланиб, танщарига чи^арилади. 
Шундай реакциялардан бири аминокислоталар амидларининг хо­
сил булишидир:

СООН

I

СН ,

I
сн .,

CONH,

СН,

+ АТф + NH, —
СН,

+ АДФ + Н3Р 0 4

СН — N Н 2

I
СООН

Глутамин кислота

СН — HN,

I
СООН

Глутамин

Шу йул билан организмлардан аммиакнинг маълум ми^дори 
таш^арига чи^арилади ва унинг бир хисми моддалар алмашину- 
вининг кислотали хусусиятига эга булган махсулотлари билан 
аммонийли туз хосил ь^илади, улар эса сийдик билан ташцарига 
чи^арилади.

Аминокислоталарнинг усимликлар организмида дезаминлани- 
ши хайвонлар организмидаги, бактериялар ва замбуруглардаги 
дезаминланишга Караганда бопщачаро^ боради. Усимликларда 
В. И. Палладии курсатган «нафас хромогенлари» ва уларни оксид- 
ловчи полифенолоксидаза катта роль уйнайди. Юксак усимликлар
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организмида аминокислоталарнинг дезаминланиш схемасини шун­
дай курсатиш мумкин (Кретович буйича).

R—СН—СООН 
N H , 

аминонислота

R - C - C O O H  
II
NH

иминокислота 
\________ „ ________

хинон Н 20

полифенол' у, (у,

[нафас хромогени)
. ___________

полифенолоксидаза

дегидрогеназа

II. R — С — СООН + Н ,0  -> R — С — СООН + ХН ,

NH
II
О

Аминокислоталар дезаминланишидан ^осил буладиган аммиак 
юксак усимликлар организмида тезда азотли бирикмаларга айлан- 
тириш йули билан зарарсизлантирилади. Агар туцималарда угле­
водлар куп булса, улардан ^осил буладиган кетокислоталар бири­
киб, аминокислоталар ^осил ^илади. Баъзи бир усимликларда куп 
мик;дорда малат, оксалат ва цитрат кислоталар булиб, улар 
аммиак билан бирикиб, аммонийли тузлар ^осил цилади. Купчи­
лик усимликларда аминокислоталарннг дезаминланишидан хосил 
буладиган аммиакнинг зарарсизлантирилиши аспарагин ва глю- 
таминлар ^осил ^илиш йули билан амалга оширилади. Аспарагин 
ва глютаминлар аммиакни зарарсизлантиришдан тапщари, улар­
нинг ферментатив ^айта аминланиши учун зарур булган карбон 
кислоталарни резерв ^олда сак;лашда ва уларни оксидланишдан 
сацлашда му^им а^амиятга эга.

Ту^ималарда аминокислоталарнинг дезаминланишидан ^осил 
буладиган кетокислота ва аммиакдан цайтадан аминокислоталар 
синтезланиши кузатилади:

СООН СООН

СН2

I

СН,
4 -NH3 + 2Н

СН ,

I
сн2

+н,о

| — NH 3 -  2Н  I 
С =  0 С Н — n h 2

соон
а-кетоглутарат кислота

СООН

Глютамин кислота
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2. К^йтарилиш йули билан борадиган дезаминланиш:

R — сн  -  с о он  + h 2->r — c h 2cooh + n h 3

n h .2
Ё р  кислотаАминокислота

3. Гидролитик дезаминланиш:

R — СН — СООН + Н20  -> R — СН — СООН + NH3

Аминокислота

n h 2 он
Оксикислота

4. Молекула ичида дезаминланиш:

R — СН 2 — СН -  СООН -> R — СН =  СН — СООН + NH3

NH3
Амипо кислота Туиинмаган кислота

1^айта аминланиш реакцияси. Ози^ билан организмга кирган ва 
о^силлар биосинтезида сарфланмаган аминокислоталар ^айта 

аминланишга учрайди. Бу реакция 1937 йили совет биохимиклари 
А. Е. Броунштейн ва М. Г. Крицманлар томонидан очилган. К,ай- 

та аминланиш реакцияларида аминокислоталар билан кетокисло- 

талар орасида оралиц аммиак ажралмасдан аминогруппалар ку- 

чирилади. Бундай типдаги реакция хаР хил хУж а йра ва ту^има- 
ларда кенг тар^алган. Купчилик ^олларда 1̂ айта аминланиш реак- 
циясида нштирок этадиган а-кетокислота ва ос-аминокислоталар- 

дан бири дикарбон кислота шаклида булиши керак. Бунга цуйи- 

даги реакцияни мисол ^илиб келтириш мумкин:

Купчилик аминокислоталар ^айта аминланиш реакциясида 

нштирок этса хам> лекин аспарагин, айни^са, глутамин кислота 
асосий роль уйнайди. Кбайта аминланиш реакцияларида иштирок 
этувчи ферментлар трансаминазалар ёки аминотрансферазалар 

дейилади.

СООН СООН

СН2

СН2 +  СО =*= СН2 + СНЯ

СН — NH3 СООН С =  0  СН — NHa

СООН СООН

Пируват а-кетоглу- Аланин 
кислота тарат кис­

лота
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Асосий траисаминазалар сифатида глутамат-пируваттрансами- 
наза, глутамат-оксалоацетаттрансаминазалар хизмат цилади. 
Хайвонларнинг турли тук;ималарида боища куп траисаминазалар 
учрайди. Траисаминазалар икки компонентли ферментлар булиб, 
уларнинг кофактори сифатида пиридоксальфосфат хизмат ^илади. 
Пиридоксалли коферментларнинг тузилиши ва таъсир механизмы 
V III бобда келтирилган.

Аминокислоталарнинг декарбоксилланиши. Декарбоксилланиш 
ироцессида аминокислоталар карбоксил группаларини йуцотиб, 
тегишли аминлар >^осил цилиши уларнинг купчилиги учун хос ху- 
сусиятдир. Аминокислоталарнинг декарбоксилланиш реакциялари 
декарбоксилаза ферментлари иштирокида амалга оширилади.

Дайвонлар организмида баъзи бир аминокислоталарнинг де­
карбоксилланиши натижасида биологик актив бирикмалар хосил 
булади:

Н О О С  —  СН, —  С Н 2 —  С Н  —  С О О Н  — С 02 Н О О С  —  С Н 2 —  С Н 2 —

| ---- - — С Н 2 —  N H ,

N H 2

Глутамат у-амикомой кислота

-СН2- С Н 2—N H ,N---- -п— С Н 2— С Н — С О О Н  N

1 со2

N H » ----- * ^

I I
н Н

Гистидин Гистамин

Хосил булган моноаминлар оксидланишли дезаминланиш реак- 
цияси ор^али альдегид ва аммиак .уэсил цилади:

R — СН, — NH2 + 0 ,+  Н ,0  —■ R — С //°  +  NH3 + Н 20 2

Х Н

Альдегид оксидланиб, тегишли ёг кислота ^осил цилади, у эса 
трикарбон кислоталар циклида сув ва карбонат ангидридга пар­
чаланади.

Аммиакнинг зарарсизлантирилиши ва мочевина синтези

Организмда аминокислоталар, пурин асослари, амидлар ва 
бошца азот тутувчи моддалар дезаминланишидан аммиак ^осил 
булади. У за^арли булганлиги учун организм томонидан мочевина 
з^осил цилиш системаси ор^али бартараф ^илинади.

Сут эмизувчи ^айвонларда аммиакнинг бартараф этилиши 
мураккаб процесс булиб, у мочевина сифатида чи^ариб ташлана- 
ди. Бирок; у NH3 сифатида ^онда учрамасдан, балки сийдикда уч­
райди. Кон аммиакни глутамат ва ундан ^осил булган глутамин
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сифатида ташийди. АТФ иштирокида глутаматсинтетаза ферменти 
таъснрида бу реакция тез боради:

СООН _ ОН
-//°

СН,
с "  ~ О Р =  о  

\)Н

СН2 + А Т Ф - / ; Н '2 + АДФ

СН — N Н,
I

СООН

сн,
I

сн - nh2

соон
Глутамин кислота Глутамилфосфат

0Н //° 

с  - о  — р =  о

сн2

NH, 

ОН СН,

СН, N11,- ► СН2 +Н,Р04
!
I

СН — NH,
СН — NH,
I

СООН
соон
Глутамилфосфат Глутамин

Глутамин аммиакни ташиш функциясини бажаради. Глутамин 
глютамат кислотага нисбатан хужайралар мембранасидан осон 
утади, шу сабабли у, э^тимол, глутамат кислотанинг хужайралар 
мембранаси оркали утишида му^им роль уйнаши мумкин.

Ту^ималарда, айницса, буйракда аммиакнинг ажралишини таъ- 
минловчи глутаминаза ферменти учрайди:

CONH, СООН

СН2 СН 2

СН2 -|- Н,0 Глутаминаза С.Н2 ~Ь N H 3

I " — ---- - I
СН — NH, C H - N H ,

СООН СООН
Глутамин Глутамат кисло та
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Шундай 1̂илиб, турли реакциялар натижасида з^осил буладиган 
аммиак куйидаги процесслар орцали бартараф этилиши ёки орга- 
низмдан тацщарига чицарилиши мумкин.

1. Сийдик билан чи^арилади, бу процесснинг узига хос хусу- 
сияти шундай иборатки, аммиак NH4+ шаклида чи^арилади:

Курсатилган процесс ёрдамида турли моддалар алмашинуви реак- 
цияларида >̂ осил буладиган Н+ иоии ?̂ ам организмдаи ташкарига чи- 
карилади.

2. Глутаматдегидрогеназа (ферменти иштирок этадиган глутамат 
кислота ва бошка аминокислоталар синтези учун ишлатилади.

З.а-кетоглутарат нислота f  11 О  t  глутамат

4. Глутамин-мочевина ва пиримидин нуклеотидлар биосинтезида 
асосий бошлангич хомашё сифатида ишлатилади.

Мочевина хосил булиши (уреогенез). Турли организмлар амин- 
ли азотни бир-биридан фар^ циладиган >̂ ар хил процессларда 
ташкарига чи^аради. Одам ва сут эмизувчи з^айвонлар аммиакни 
мочевина сифатида чицарса, бали^лар диффузия процесси ор^али 
бевосита ташци му^итга чи^аради.

1932 йили Кребс билан Генеселей Варбург аппаратида турли 
аминокислоталар ёрдамида жигар кесмаларини инкубация ^ил- 
ганларида жуда оз ми^дорда аммиак з^осил булишини кузатган- 
лар. Биро^ инкубация му^итига орнитин, цитруллин ёки аргинин 
цушилганда, аммиакнинг з^осил булиши ошганлиги ани^ курсатил­
ган. Шунга асосланиб, улар ю^оридаги учта аминокислоталар 
уреогенезда бевосита иштирок этади, деган хулосага келганлар.

Кейинчалик радноактив С140 2 ёрдамида бу процесснинг ^уйидаги 
мураккаб боскичлари ани^ланган:

Дастлаб аммиак, С02 дан АТФ иштирокида карбамоилфосфат ^ о- 
сил булади. Бу реакция зндергоник булиб, энергия талаб ^илиш би­
лан боради:

Бу реакция карбамоилфосфатсинтетаза ферменти иштирокида ва 
албатта N-ацетилглютамат эффектори иштирокида боради. Биро^ эф- 
фекторнинг таыир механизми хозиргача ани^ эмас. Карбамоилфос­
фат орнитин-транскарбамоилтрансфераза ферменти иштирокида орни­
тин билан реакцияга киришиб, цитруллин ва анорганик фосфат з̂ осил 
к,илади:

NH3 + H+->NH4+

нислота

,N H 2
М0-++ /

NH, +  С 0 2 + АТФ — - С -  О +АДФ

Карбамоилфосфат О -  Р03Н 2
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/ N H 2

с =  о
NH,

> С  =<

' О - Р О , Н 2
КаРбамонлфосфат

N Н

\  I

С Н 2 — NH, 
|

--- -*СН ,
'

СН.,
1

1

сн,
I

сн,
1

1

сн,
1

С Н  —  NH,
|

1

С Н  —  NH, 
1

С О О Н

Орнитнн

1

С О О Н
Цитруллин

Цитруллин аспартат кислота ва АТФ билан реакцияга киришиб 
аргишшсукцинат кислота хосил ^илади. Бу реакциядэ аргининсукци- 
натсинтетаза ферменти иштирок этади:

NH, СООН

>С = О I
мн H2N — сн

сн,
I

сн,
I

сн.,
I

СН —NHj
I

СООН
Цитруллин

сн2
I

СООН + АТф

NH,
\

СООН

С = N — СН
NH
I

СН.,
■ I 
с н 2
I

сн.,
!

СН — NH,

со он
Аргининосукцинат

CH.,

I
со он

+ АМФ + HJ-',07

Аргининсукцинатаза ферменти таъснрида аргининсукципат кислота 
аргинин ва фумарат кислотага парчаланади:
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n h 2
СООН
1 NH,

СООН
1

/ С  =- N 

n h "

— сн 
!

1

С • NH
СН

II

сн .
сн ,
1

--- -NH + СН
1

сн ,

сн ,

СН — NH,

соон

СООН сн 2 СООН

сн,

сн ,
!
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Бундам ташкпри, куриниб турибдики, аспартат кислота дезаминла- 
ппшга учраб фумарат кислотага айланади. Аргинин аргиназа фермен­
ти таъсирида орнитин ва буйрак оркали чикарилиб юбориладиган мо- 

чевинага парчаланади:
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Мочевина хосил цилувчи система орнитин цикли дейилади.
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цитруллин - -аспарат
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сунцинат

арги^шза
аргинин фумарат

Фумарат кислота осонлик билан оксалоацетат кислотага 
(256-бетга харанг) айланади. Бу махсулот эса ^айта аминланиш 
реакцияси (333-бетга каранг) ёрдамида воситали дезаминланиш 
реакциялари орцали бошка аминокислоталар аминогруппаси хисо­
бига аспарагииат кислотага айланади ва мочевина синтезига ула- 
нади. Шу реакциялар натижасида ту^ималарда захарли махсулот 
эркин аммиакнинг концентрацияси минимал даражада caiyia6 ту- 
рилади.

Мочевина синтезида нштирок этадиган асосий ферментларнинг 
Хаммаси (масалан, глутаматтрансаминаза, глутамат-аспартаттран- 
саминаза, ка])бамоилфосфатсинтетаза ва боищалар) жигар хужай- 
ралари мнтохондриясида жойлашган. Бу эса мочевина синтезини 
Хужайралардаги бонща метаболитик цикллар (хужайра энергети- 
каси, аминокислоталарнинг дезаминланиши) билан узвий ало^а- 
сини таъминлайди.

АТФ NH) со 
\  1,Д )-РО зН  2

АТФ АМФ

АДФ

У
■ С = О  

I
N H ,

N H ,

СО
!

N H 2

орнитин

н 4р 2о ,

. цитруллин

аргинин

аспарат

Ф умарат

Аминокислоталарнинг ичак флораси таъснрида парчаланиши

Опщозон-ичак йулида асосан патоген булмаган бактериялар 
таъснрида аминокислоталар кисман парчаланади. Шуни таъкид- 
лаш керакки, бундай микроорганизмлар ингичка ичакнинг настки
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цисмида ва йугон ичакда куп мицдорда булиб, турли овкат модда­
ларнинг бузилишида му^им роль уйнайди. Утхур хайвонлар орга­
низмида озгщнинг куп кисми шу йул билан ^азм булади.

О^сил моддаларининг з^азм ^илинишида ичакдаги микроорга- 
низмларнинг роли унча катта эмас, чунки ошцозон-ичак йулида 
уларни парчаловчи барча протеолитик ферментлар булади. Биро^ 
оддий о^силларнинг парчаланишидан з^осил буладиган аминокис­
лоталарнинг асосий ^исми ичак деворлари орцали сурилишга улгу- 
ради, оз цисми эса ичак микрофлораси таъсирига дучор булиб 
парчаланади. О^силларнинг чириш йули билан парчаланишидан 
оддий ма^сулотлар — водород сульфид, аммиак, водород ичак 
газлари сифатида ажралади.

Оксиллар, аввало, тегишли ферментлар таъсирида аминокис- 
лоталарга парчаланади, сунгра улар орали^ моддалар алмаши- 
нувида дезаминланиш ва декарбоксилланиш реакциялари туфай- 
ли узгаришларга учрайди. Декарбоксилланиш натижасида баъзи 
бир аминокислоталарнинг парчаланишидан оз ми^дордаги 

аминлар з^осил булади.
Циклик аминокислоталардан тирозин ва триитофаннинг пар­

чаланишидан хосил буладиган ма^сулотлар о^сил чиришидаги ти­
пик хусусиятдир:
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н
Скатол Индол

Тирозин ва триптофаннинг парчаланишидан хосил буладиган 
крезол, фенол, индол, скатол ва бош^алар захарли моддалар ^и- 
собланади. Улар ичак оркали цоига сурилиб, жигарга келади, у 
ерда сульфат ва глюкуронат кислоталар ёрдамида за^арсизланти- 
рилади ва к;уш (коньюгирлаиган) кислоталар сифатида сийдик 
билан ташцарига чицарилади:
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Аминокислоталар биосинтези ва эркин азотнинг узлаштирилиши

Турли организмлар у ёки бу аминокислоталарни синтез ^или- 
шига ва бунинг учун азот формаларини ишлатишига ^араб бир- 
биридан тубдан фар^ ^илади. Умурт^али ^айвонлар ^амма амино­
кислоталарни синтез цилиш ^обилиятига эга эмас. Масалан, оц
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сич^он о^сил биосинтези учун зарур буладиган 20 та аминокисло- 
тадан фа^ат тук;^изтасини синтез ^ила олади, шунинг учун алма­
шинмайдиган бош^а аминокислоталарни у ози^ манбаларидан 
олишга мажбур. Умурт^али ^айвонлар алмашинадиган аминокис­
лоталар биосинтези учун нитритлар, нитратлар ва молекуляр 
шаклдаги азотдан эмас, балки аммоний бирикмаларидан фойда- 
ланади.

Бу со^ада усимликлар о1\сил синтези учун керакли барча 
аминокислоталарни синтез ^илиш ^обилияти буйича бош^а орга- 
низмлардан фар^ ^илади. Улар узи учун керакли о^силларни 
синтезлаши учун азот манбаи сифатида аммонийдан ^ам, нитрат- 
лардан хам фойдаланиши мумкин. Айни^са, дуккакдош усимлик­
лар илдизидаги тугунакларда жойлашган симбиоз .^олда яшайди- 
ган бактериялар атмосферадаги молекуляр азотни туплаб, 
аммиакка айлантиради, бу эса уз навбатида аминокислоталар 
синтезида сарфланади.

Микроорганизмлар аминокислоталарни синтез ^илиш ^обилия- 
гига кура бир-биридан тубдан фар^ ^илади. Масалан, Leuconostoc 
mesenteroides усиши учун зарур булган 16 та аминокислотани 
синтез килиш ^обилиятнга эга эмас. Шунинг учун яшаётган му- 
>;итга тайёр аминокислоталар ^ушилмаса, у усмайди. Бу организм 
органик моддалар парчаланишидан ^осил буладиган тайёр амино­
кислоталар мавжуд булган му^итда яхши усиши мумкин. Бошца 
бактериялардан Е. coli узига керакли ^амма аминокислоталарни 
аммиакдан ,\осил цилиши мумкин.

Бироц купчилик микроорганизмлар азотнинг ^айтарилган 
(аммиак) формасига му^тож булади, купчилик бактериялар ва 
замбуруглар юксак усимликлар сингари нитрит ва нитратлардан 
фойдаланиши мумкин.

О^сил таркибида учрайдиган аминокислоталардан х;ар бири- 
нинг биосинтези куп бос^ичли мураккаб ферментатив процесслар- 
дап иборат. Шундай цилиб, ю^орида айтилганлардан куриниб 
турибдики, молекуляр азотни упча куп булмаган оргапизмлар 
узлаштирар экан. Шунинг учун купчилик организмларпинг мета­
болизм процессида азотнинг цайтарилган шаклини цатъий тежаб 
ишлатишга интилиши характсрли хусусият деб царалади. 1\\йида 
фа^ат айрим аминокислоталарнинг янгидан хосил булиш меха- 
пизми устида тухталиб утамиз.

Табиатда аминокислоталар биосинтези уч хил йул билан амал- 
га ошади:

а) кетокислоталарнинг ^айтарилиш йули билан аминланиши;
б) туйинмаган кислоталарнинг бевосита аминланиши;
в) кетокислоталарнинг цайта аминланиши.
Глутамат кислота, глутамин. Бир-бирига я^ин булган бу икка- 

ла аминокислотанинг биосинтези барча хаёт формалари учун 
бир хил булиб, улар парчаланишидан а-кетоглутарат ^осил була­
ди. Глутамат кислота L-глутаматдегидрогеназа ферменти иштиро­
кида аммиак ва а-кетоглутарат кислотадан >^осил булади:
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Бу реакция барча аминокислоталар биосинтези учун фунда- 
ментал а^амиятга эга. Глутамат кислотадан глютамин ^осил б^- 
лишида глутаминсинтетаза ферменти иштирок этади:
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I I
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Бу реакция мураккаб булиб* икки ва ундан орти^ босцичда боради: ‘
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Аланин ва аспартаг кислота. Купчилик оргаяизмларда аланин ва 
аспартат аминокислоталари мос равишда пируват ва оксалоацегат кис­
лоталарнинг трансаминланиши оркали хс>сил булади:
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Фумар кислотанинг бевосита аминл^ниши натижасида х;ам аспартат 
кислота хосил булиши мумкин:
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К,айтариш оркали дезаминланиш реакциясини цуйидагича ёзиш мум­
кин:
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i I
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! I
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кислота

Юкоридаги реакциялардан ташкарн, аминокислоталар я^инда очил- 
ган кайтарилишли оксимлаииш реакцияси оркали хосил булиши хам 
мумкин:
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Шу нарсани таъкидлаш керакки, табиатда факат аланин, глу­
тамат, аспартат аминокислоталар кетокислоталарнинг бевосита 
аминланиш реакциялари оркали ^осил булади. Крлган аминокис­
лоталар кетокислоталар иштирокида к>айта аминланиш реакция- 
си ва бир аминокислотанинг иккинчисига айланиши йули билан 
хосил булади.

О К С И Л Л А Р  Б И О С И Н Т Е ЗИ

Оцсил химияси ва биосинтезини урганиш биология фанидаги 
энг му^им масалаларни — ирсият ва узгарувчанлик цонуниятла- 
рини ани^лаш, организмларнинг усиш ва ривожланишини бопща- 
риш, купгина касалликларнинг келиб чи^иши сабабларини щди- 
риш ва уларни даволаш усулларини ишлаб чи^иш каби ва бопща 
бир ^атор масалаларни ечишга имкон берди. Шунинг учун х;ам 
тирик организмларда о^сил ^осил булишини урганиш ва ани^лаш 
му^им а^амиятга эга.

О^сил молекуласида пептид боглар ^осил булишининг фермен- 
татив механизми илгаридан куп биохимиклар эътиборини узига 
жалб цилган булса-да, то 1950 йилгача у тугрида куп нарса но- 
маълум эди.

Даставввал пептидазалар ва протеолитик ферментлар гидро- 
литик активлигининг ^айтарилиши оркали о^сил синтезини таъмин- 
лайди, деган тахмин бор эди. Кейинчалик, АТФ синтетик процесс- 
ларда асосий функция бажариши замонавий биохимиявий метод- 
лар ёрдамида исботлангандан сунг, бу тахмин з^а^и^атдан узо^ли- 
ги маълум булди.

О^сил синтези проблемасини ^ал этишда улар молекуласида 
аминокислоталар ^ай тарзда богланишини ани^лаш ало^ида а^а- 
миятга эга эди. Бу со^ада улур рус олими А. Я. Данилевскийнинг 
ишларини ало^ида таъкидлаб утиш керак. У биринчи булиб ка- 
тепсинлар таъснрида о^силга ухшаш модда — пластин синтезлаб 
олишга муваффа^ булган ва оцсил молекуласида аминокислота­
лар пептид 6of оркали борланганлиги туррисидаги фикрни илгари 
сурган. ^озирги текширишлар Данилевский фикрининг туррили- 
гини тула исботлади.

Баъзи бир тахминларга кура, аввал 1̂ ис^а пептидлар ^осил 
булиб, улар кейин бир-бири билан бирикиб, узун полипептид зан- 
жир ^осил цилади, дейилган эди. Оцсил синтезини урганиш учун 
нишонланган атомлар методи ^улланиши туфайли анчагина ютуц- 
ца эришилди. Бу методни цуллаш оркали олиб борилган тадци^от- 
лар о^сил синтези учун к;ис^а пептидлар манба сифатида иштирок 
этмай, балки аминокислоталар иштирок этишини ва бу процесс 
учун метаболитик энергия зарурлигини курсатди. Шу билан бир 
каторда ^ужайра ва туцима оцсиллари узлуксиз янгиланиб туриши 
исботланган (Борсук, Шенхеймер ва Риттенберг маълумоти). Жи- 
гар оцсилининг ярим яшаш даври 9 кунга тенг булса, умумий оц- 
силларники 120 кунга тенг экан.

Оцсилннг янгиланиши — эски оцсилнинг янгиланишидир. Бу 
процессда о^силнинг умумий мивдори ортмайди, чунки бир вацт-
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нинг узида у парчаланиши з^ам мумкин. Янги парчаланган оцсил, 
кисман ёки тули^ тикланиши мумкин. Бу процессда оксил молеку- 
ласидаги баъзи аминокислоталарнинг алмашинуви, бир неча 
аминокислоталардан иборат пептид ^исмлар алмашинуви, бутун 
молекуланинг янгидан з^осил булиши амалга оширилади. Бу про­
цесс цуйидаги йуллар билан бориши мумкин:

1. Оксил молекуласидаги аминокислоталар ^олдигининг секин- 
аста алмашиниши.

2. Пептид занжири шаклидаги бир неча аминокислотанинг ал­
машиниши.

3. Тулиц парчаланган о^сил молекуласининг янгидан з^осил бу­
лиши.

Изотоп индикаторлар усули о^силнинг парчаланиши ва синте- 
зини дифференциал текширишга имкон берди. Х аР хил биологик 
системаларда о^сил синтезининг куп ^иррали куринишини, яъни 
оксил алохида структура бирликларининг унинг таркибига утиши- 
дан бошлаб, молекуласининг ичида аминокислота ^олди^ларининг 

трансформациясигача ёритиб бериш имконияти яратилган. Натижа­
да фа^ат о^сил синтези эмас, балки унинг молекуласининг пар- 
чаланиш механизми тугрисидаги билимлар з^ам бойиб борди. 0^- 
силнинг аминокислоталаргача тули^ парчаланиши организмдаги 
оксиллар парчаланишининг хусусий йули эканлиги маълум бул- 
ди, Натижада о^сил молекулаларининг ^исман деградацияси, жум- 
ладан, бошлангич структурани асосан са^лаган з^олда, баъзи 
аминокислоталарнинг алмашиниши ва полипептид занжирдаги уз- 
гаришлар ва янги структура бирлиги билан алмаштириш йуллари 
аникланди. Текширишлар шуни курсатадики, о^сил гидролизини 
катализловчи купчилик протеолитик ферментлар о^сил молекула­
сидаги алохида ^исмларни алмаштириш трансреакцияларини ка- 
тализлаши мумкин экан.

Оксиллар биосинтсзининг хозирги замон тушунчаси 1950 йил- 
ларда Замечник ва унинг касбдошлари томонидан олиб борилган 
тадци^от ишларидан бошланган. Уларнинг ишлари натижасида 
оксил синтезининг марказн рибосомалар эканлиги, т-РНК нинг 
очилиши ва оксиллар синтезининг асосий бос^ичлари аник- 
ланган.

Замечник ва унинг касбдошлари сичцонлар танасига радиоак­
тив аминокислоталар юбориб, турли вак;т оралигида уларнинг жи- 
гаринп олиб гомогенлаб, дифференциал центрифугалаш ёрдамида 
турли фракцияларга ажратишган. Шу йул билан ажратилган з̂ у- 
жайра органеллаларида нишонланган аминокислоталар туплани- 
ши текширилган. Организмга нишонланган аминокислоталар 
киритилгандаи бир неча соат ёки бир неча кундан кейин улар тек- 
ширилса, радиоактив аминокислоталар жигар з^ужайраси органел- 
лаларининг з^амма оксилларига бирикканлиги кузатилган. Ни­
шонланган аминокислоталар инъекция цилингандан сунг ^исца 
вакт ичида жигар текширилганда, фа^ат микросома фракциясида 
радиоактив оцсил учраган.

Шунга асосланиб, о^сил даставвал микросомаларда синтезла-
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ниб, сунгра бу структуралардан боища з^ужайра структураларига 
кучирилади, деган хулосага келинган.

Жигардан янги тайёрланган гомогенатлар АТФ, нишонланган 
аминокислоталар ва нафас субстратлари иштирокида инкубация 
цилинганда радиоактив аминокислоталар микросома о^силига би- 
рикиши ани^ланган.

Маълумки, пептид борлар зрсил булиши эндэргоник характер- 
га эга булганлиги учун АТФ нинг АДФ га парчаланишида з^осил 
буладиган энергия бу процессии таъминлайди. Бундай Караганда, 
оцсил синтези учун зарур минимал система рибосома, АТФ ва ни­
шонланган аминокислоталардан иборат булиши керак эди, лекин 
бундай системада нишонланган з̂ еч 1̂андай аминокислота оксил- 
га бирикиши кузатилмаган. Бундай системада радиоактив амино­
кислота оксилга бирикиши учун оз мицдорда цитозол булиши 
талаб этилган. Цитозолпи мухит рН =  5,15 булганда чукмага ту- 
шадиган фракция билан алмаштириш мумкин.

Хрзирги ва^тда аминокислоталардан о^сил синтезланишинн 
таъминлайдиган з^ужайрасиз система ^уйидаги компонентлардан: 
рибосома сусиензияси, M g2+ ионлари (концентрацияси 5мм), 
К+ ионлари, сахароза, рибосомалар билан бирикиб полисомалар 
з^осил ^илган гг-РНК, pH =  5,1 фракция, АТФ ва уни регенерация- 
ловчи ферментлар системаси, ГТФ, аминокислоталардан иборат. 
Шуни таъкидлаб утиш керакки, кейинчалик центрифугалаш opi^a- 
ли нишонланган микросома фракцияларини ало^ида ажратиш им- 
конияти тугплди.

Радиоактивлик асосан майда рибонуклеопротеин заррачалари- 
да топилган. Бундай рибонуклеопротеин заррачаларига кейинрок; 
Робертс рибосомалар деб ном берган. Энди о^сил биосинтезининг 
алоз^ида бос^ичларини куриб чицамиз.

Оке ил биосинтези мураккаб процесс булиб, унда уч хил рибо- 
нуклеин кислоталар: транспорт РНК, информацион РНК ва рибо- 
сомал РНК, энергия донори (АТФ ва ГТФ), аминокислоталар ва 
ферментлар системаси иштирок этади. О^сил молекуласида 
аминокислоталар кайси тартибда жойланиши учун керак булган 
информация (ахборот) ДНК занжирида жойлашган булиб, у ин­
формацион РНК оркали оцсилга утказилади. Информацион РНК 
з^ужайра ядросида ДНК нинг битта занжирига комплементар ра- 
вишда хосил булиб, сунг цитоплазмага утади ва оксил синтезининг 
марказига — рибосомага боради.

О^сил биосинтезида нуклеин кислоталарнинг иштирок этиш 
механизмини очишда Крик, Очоа, Ниренберг, Вейс, А. Н. Белозёр- 
ский ва А. С. Спиринларнинг хизмати катта булган.

Бутун о^сил синтези процессини 3 асосий бос^ичга булиш 
мумкин:

Б и р и н ч и  б о с ^ и ч д а  транскрипция, матрикс ДНК да ин­
формацион РНК  синтезланиши ва унинг рибосомага утиши амал- 
га ошади. Бу йул билан синтезланадиган о^силнинг тузилиши тут- 
рисидаги информация ядродан рибосомаларга, яъни о^сил з^осил 
буладиган жойга узатилади.
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И к к и н ч и  б о с ^ и ч д а  о^сил сиитезланиши учун зарур бул­
ган аминокислоталарнинг махсус транспорт РНК  билан бирикиши 
ва уларнинг шундай куринишда рибосомага утиши содир булади.

У ч и н ч и  б о с ^ и ч  трансляция («таржима»)— информацион 
РНК нуклеотидлари изчиллигининг о^сил синтези процессида по­
липептид занжирдаги аминокислоталар изчиллигига утказилиши- 
дан иборат. Оцсил биосинтезининг асосий бос^ичларини схема ра- 
вишда куриб чициш мумкин (50-расм).

Аминокислоталарнинг активлашуви

Маълумки, эркин аминокислоталардан пептид богларн синтез- 
ланиши учун — 12— 13 кЖ/моль атрофида энергия ютилади. 1937 
йилда А. В. Благовешченский ва М. П. Юргенсонлар о^сил био­
синтези оксидланиш реакциялари билан богли^ холда ёки макро- 
эргик богларнинг узилиши билан параллел (Ф. Липман, 1941) 
'бориши мумкин, деган гояни олга сурганлар. 1955 йилда М. Хог- 
ленд биринчи булиб, аминокислоталар АТФ ёрдамида активлаши- 
шини очган.

Аминокислоталарнинг активланиш реакцияси асосида амино­
кислота билан АТФ нинг узаро таъсирида аминоациладенилат ^о- 
сил булади ва пирофосфат ажралади. Умуман, цитоплазмада оц- 
сил биосинтезини амалга оширувчи (трансляцион) системада икки 
юз хил макромолекула — оцсил ва нуклеин кислоталар иштирок 
этиб, актив оцсил биосинтези фазаси ва^тида хужайра цуру^ мод- 
дасининг 50% га тугри келади. Бу полимер компонентларни тах- 
минан уч группага булиш мумкин:

1. Аминокислоталарнинг активлаииши ва рибосомага ташили- 
шида иштирок этувчи макромолекулалар булиб, уларнинг тури 
юзтага етади. Бу группага аминоцил-т-РНК синтетаза ва тран­
спорт РНК лар киради.

2. Рибосома таркибига кирадиган ва уни тургун структурали 
цилувчи макромолекулалар 60 та атрофида булади. Юцорида кел- 
тирилган комнопептлар билан бир ь^аторда трансляция процессида 
полипептид занжирнинг инициация (бошловчи), элонгация (узай- 
тирувчи) ва терминация (тугалловчи) факторлари деб аталган 
макромолекулалар учинчи группани ташкил цилиб, уларнинг тури 
10 тага етади.

Аминокислоталарни активлаштирувчи ферментлар дастлаб 
1956 йилда Липман лабораториясида ажратиб олинган. Паст тем- 
пературада тукима гомогенатидан хужайра структура элементла- 
ри чуктирилгандан сунг долган хужайра шираси сирка кислота 
ёрдамида pH == 5,1— 5,3 гача, нордонлаштирилганда амииокислота- 
ларни активловчи ферментлар аралашмаси чукмага тушади. Шу- 
нинг учун бу ферментлар рН-5 фермент деб аталади. Кейинги 
текширишлар шуни курсатадики, бундай шароитда барча фермент­
лар чукавермас экан.

Аминоацил-г-РНК-синтетазаларни о^силларни фракциялаш ва 
классик тозалаш усуллари ёрдамида ажратиб олиш мумкин.

351



Бу ма^сад учун аффин хромотография усули анча самарали бу­
либ, ю^ори даражадаги тоза фермент ажратиб олишга имкон бе- 
ради.

Аминокислоталарни активловчи фермент жуда ^ам лабил бу­
либ, тезда денатурадияга учраб активлигини йу^отади. Х^атто, 
фермент препаратларини ажратиб олиш учун ^ужайра ультрато- 
вуш ёрдамида майдаланганда ёки узо^ ва^т са^ланганда ^ам 
активлигини йу^отиши мумкин. Шунинг учун ферментни ажратиб 
олиш ишлари ута паст темиературада олиб борилиши керак. Бу 
фермент турли хил ^айвон, усимлик ва микроорганизмлардан аж ­
ратиб олинган.

Аминоацил-г-РНК-синтетазаларнинг бирламчи тузилиши, актив 
марказининг структураси урганилмо^да. Хрзирги ва^тда бу группа 
ферментларининг бир-биридан фар^ини курсатувчи куп маълумот- 
лар мавжуд.

Купчилик синтетазаларнинг молекуляр массаси 100000 атро- 
фида. Масалан, Е. coli дан ажратиб олинган лейцин-триптофан ва 
валии-аминоацил-г-РЫК-синтетазаларнинг молекуляр массаси 
105000, 74000 ва 110000 га тенг. Баъзи синтетазаларнинг молеку­
ляр массаси 180000— 200000 (фенилаланин-синтетазаники) булиши 
мумкин.

Аминоацил-г-РНК-синтетазалар ю^ори даражадаги специфик- 
ликка эга. Фацат табиий L-^атор аминокислоталарни активлайди. 
D -изомерларга таъсир курсатмайди. Бу фермент L-аминокислота- 
ларнинг гомологларини активлаши мумкин. Масалан, Е coli дан 
ажратиб олинган изолейцин-аминоацил-г-РНК-синтетаза валинни 
}^ам активлаштира олар экан. Лекин реакцион му^итда изолейцин 
булса, активлаш реакциясининг тезлиги бирданига ортади, бу эса 
физиологик шароитда валин билан изолейцин уртасида сезиларли 
конкуренция йу^лигидан далолат беради.

Аминокислоталарни активловчи ферментнинг нормал фаолия- 
ти учун реакцион му^итда Mg+2 ионлари булиши шарт. Баъзи лол­
ларда магний ионларини марганец (Мп+2) ёки кобальт (Со++) 
ионларига алмаштириш мумкин. Бу катионларнинг роли ^озирча 
ноаниц, балки бу ионлар фермент-субстрат комплекси ^осил бу- 
лишида иштирок этса керак.

рН-5-ферментлар учун г-РНК аллостерик регулятор вазифасини 
утайди. Специфик т-РНКнинг аминоацил-т-РНК-синтетазага би­
рикиши ферментнинг учламчи тузилишини узгартиради, фа^ат 
шундан кейин маълум аминокислотанинг активлаш реакциясини 
амалга оширади.

^озирги ва^тда ^амма организмлардаги 20 хил о^сил тарки- 
бига кирадиган аминокислоталар учун специфик булган синтета- 
залар топилган. Е. coli нинг битта ^ужайрасидан ^ар бир амино­
кислота тури учун 2000— 3000 тадан ало^ида аминоацил-г-РНК- 
синтетаза топилган. Бу синтетазалар мураккаб аллостерик 
фермент булиб, уз юзасида АТФ, аминокислота ва т-РНК билан 
бирика оладиган актив марказга эга. Аминокислоталар активла- 
шишининг биринчи бос^ичида фермент АТФ билан махсус тарзда
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богланади, натижада АТФ молекуласида узгариш содир булиб, 
пирофосфат группаси билан молекуланинг долган ^исми уртаси- 
даги бог сустлашади. Иккинчи бос^ичда фермент юзасидаги актив-
лашадиган аминокислота билан лабиллашган АТФ узаро таъ- 
сирлашади, натижада аминокислота цолдири пирофосфат урни- 
ни эгаллайди. Бу реакция M g++ ионлари иштирокида боради 
(51-расм).

Аминоациладенилат активловчи ферментдан ажралмасдан 
фермент-субстрат комплекси ^олида ^олади. Бу ма^сулотда адено- 
зин-5-монофосфат аминокислота билан ангидрид 6ofh оркали бор- 
ланган булиб, аминокислота карбоксил группасининг гидроксили 
ангидрид бог учун кислород донори вазифасини бажаради.

Аминоациладенилатнинг специфик оцсил боги шунчалик мустаз^- 

камки, бу комплекс фацат оцсил денатурацияга учраганда ажра- 
лиши мумкин. Шуниси характерлики, эркин аминоациладенилат- 
лар аминокислота 10~3 моль булганда ^ам осонгина реакцияга ки- 

риша олади. Реакция бориши учун фермент иштирок этиши талаб 

^илинмайди. Синтетик аминоациладенилатлар митохондрия ва 

микросомаларда нуклеин кислоталар ва о^силлар билан нофер- 
ментатив реакцияга киришиши мумкин.

О^силлар билан борадиган реакцияларда унинг молекуласида- 
ги эркин ва очи^ аминогруппалар ацилланади. Буига ^арама-^ар- 
ши уларо^, фермент билан борланган аминоациладенилат жуда 
^ам инерт булиб, уларни комплекс таркибида бевосита оцсил 
синтези учун ишлатиб булмайди.

Активланган аминокислотанинг транспорт РН К  га утказилиши

О^сил биосинтезидаги кейинги энг му.^им босцич — активлан­
ган аминокислотани шундай химиявий бирикмага утказиш керак- 
ки, бу модда аминокислота билан хосил ^илган борнинг макроэр- 
гик характерини йуцотмасдан, о^сил биосинтези жойига полипеп­
тид занжирнинг шаклланиши учун керак буладиган пептид боги 
^осил булиши учун етказиб бериши зарур.

^ужайралардаги кичик молекуляр эрувчан транспорт рибонук- 
леин кислоталар (г-РНК) ю^оридаги талабга ортири билан жавоб 
бера олар экан. Активланган аминокислотани фермент юзасидан 
ажратиши ва транспорт ролидан таш^ари, г-РНК оцсил биосинте- 
зининг энг мух;им ^исми — шаклланадиган о^сил молекуласида 
аминокислоталарнинг маълум цатъий изчилликда жойлашувини 
таъминлашдек му^им вазифани ^ам бажаради. Худди мана шу 
процессда информацион РНКда генетик материал — ДНК дан 
ташиб утилган информация комплементарлик принципи асосида 
г-РНК ёрдамида синтезланадиган оцсил молекуласига утказиш 
йули билан реализация ^илинади.

г-РНК ^ужайранинг структура элементларини ультрацентри- 
фугалаб чуктирилганда, у чукма юзасидаги сую^ цисмда ^олади. 
г-РНК аралашмасини фенол, ^ар хил тузлар ва бошца реагентлар 
ёрдамида экстракциялаб ажратиб олиш мумкин. г-РНКнинг ми^-
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52-расм. Аминоациладенилатдаги аминокислота цолдирининг т-РНК га уткази
лиши.



дори хужайра цуру^ моддасининг 1 % ни, умумий рибонуклеин 
кислоталарнинг 10— 20% ни ташкил цилади. Х,03ИРГИ ва^тда оц- 
сил таркибига кирувчи барча 20 хил аминокислотанинг з^ар бири 
учун узига хос г-РНК ажратиб олинган. Информацион ва рибосо- 
мал РНК дан фарцли уларо^, транспорт РНК уч улчамли спираль 
структурага эга. Турли хил аминокислоталарнинг т-РНК си узаро 
нуклеотидлар изчиллиги буйича фарц цилса-да, з^амма г-РНК 
умумий конформацияга — беда баргига ухшаш куринишга эга 
булади (53-расм).

т-РНК структурасида муз^им аз^амиятга эга булган бир нечта 
биологик ^исмлар бор. Барча т-РНК полинуклеотид занжирнинг 
бир учи ЦЦА кетма-кетликдаги нуклеотидлар билан тамом була­
ди. Активланган аминокислотанинг рибосомага к^чирилиши про­
цессида охирида жойлашган аденилат кислота узининг эркин 
21 ёки З1 з^олатдаги гидроксил группаси оркали аминоациладени- 
латдаги аминоацил группа билан эфир бог хосил ^илади:

R

! Лминоанил-т-РНК 

H2N — СН — СО ~  АМФ + т - РНК ----------- ТЦГ-
Аминоациладенилат синтетаза, Mg

R
|

->H 2N — СН — СО ~  т -РНК + АМФ
Аминоанил-т-РНК

т-РНК нинг иккинчи учида уларнинг з^аммаси учун хар хил 
триплет — учта нуклеотид антикодонлар булиб, улар информацион 
РНК нинг кодонларига комплементлар булган триплетлардир. 
w-PHK даги кодон билан т-РНК дагн антикодон орасида водород 
боглари з^осил булади, шунинг учун рибосомага келаётган амино­
кислота узайиб бораётган полипептид занжирда уз урнини ола- 
ди (53-расм).

Ф. Шапвилль ва ходимлари, Эренштейин махсус тажрибалар 
ёрдамида шуни тасди^ладиларки, фа^ат аминоацил-т-РНК син- 
тезланадиган оцсилнинг полипептид занжирида аминокислота 
цолдиклари маълум ^атъий жойни эгаллашини таъминлайди. Бу 
тажрибаларнинг моз^ияти цуйидагича: агар цистеинил-т-РНК даги 
цистеин ^олдиги ^айтариш йули билан аланинга айлантирилса, 
синтезланадиган пептндда цистеиннинг жойини аланин эгаллайди:

H2N — СН — СО ~  О-т-РНК + 2 Н -----

I
CH2SH

Цистенил-т-РНК

H2N — СН — СО ~  О — т-РНК -Н H»s
I

сн ,
Алания-г-РНК
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53 раем. Аланил-г-РНКнинг нуклеотидлар кетма-нетлиги ва иккиламчи
структурам.

Рибосомалар па о^сил синтези

Рибосомаларда аминоацил-г-PIIK олиб келган амипоксилота- 
ларнинг матрикс РНК аницлаб берадиган тартнбдаги полимери- 
зацияси боради. Рибосома трансляция (узатиш) системасинипг энг

О

мураккаб компонент хисобланади. Диаметри 150— 250 А бул­
ган ^ужайра органоидлари трансляция процессида иштирок этув- 
чи ,^ар хил молекулаларнинг узаро ту^нашув жойи хисобланади.

Рибосомалар рибонуклеопротеин табиатли заррачалар булиб, 
усимликлар, .\айвонлар ва бактериялар ^ужайраларининг ядро, 
митохондрий, хлоропласт ва цитоплазматик мембраналари тарки- 
бига кириши билан бир ^аторда, эркин ^олатда ^ам учраши мум­
кин. Улар ^ужайраларда борадиган энг му.^им биохимиявий про- 
цессни — о^сил бисинтсзини таъминлайди. Х,ужайралардаги рибо­
сомалар ми^дори бир неча ун минг атрофида булиши мумкин.
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54-расм. Рибосома кичик заррачаларининг электрон микрофотографияси. Пастки 
расмларда алохнда кичик заррачалар: а —  30 S рибосома, б,в,г— 50 S рибосома- 
нинг 3 томонлама куриниши; д— ,\ар икки кичик заррача ассоциланиб 70 S рибо­

сома ^ОСИЛ 1\ИЛИШИ.

Рибосомаларни ^ужайралар гомогенизация ^илинганда олина- 
диган массани дифференциал центрифугалаш йули билан ажратиш 
мумкин. Рибосомалар асосан эндоплазматик турларда жойлаш­
ган. Шунинг учун хужайра шираси фракцияланганда лииопротеид 
мембрана парчалари билан бирга чукади. Бу заррачалар микросо- 
малар деб аталади, улар детергентлар (дсзоксихолат) билан иш- 
ланса, рибосомалар ажралади. Ядро, пластидалар, митохондрия- 
лар каби хужайра органоидлари парчаланганда ^ам рибосомалар 
ажралиши мумкин.

Жуда аниц курсатадиган электрон микроскопда ^аралганда 
70S ва 80 S рибосомаларда ёри^ куринади. Бу ёриь; рибосома ик­
кита кичик заррачадан ташкил топганлигини ифодалайди. Про- 
кариотлардан ажратилган 70 S рибосома магний ионининг жуда 
паст — 0,2— 1 мМ концентрациясида диссоциланиб, стехиометрик 
ми^дордаги 50 S ва 30 S рибосомага ажралиши мумкин. Эукариот 
организмлар рибосомасини кичик заррачаларга диссоцилаш цийин. 
Бунинг учун магний иони концентрациясини пасайтириш етарли 
эмас, комплекс ионлар (ЭДТА) ^ушиш керак ёки бир валентли 
ионлар концентрациясини ошириш керак. Бу ва^тда 80 S рибосо­
ма 40 S ва 60S кичик заррачага парчаланади. Кичик заррачалар- 
нинг парчаланиши цайтар булиб, суспензияга M g+2 концентрация­
си 5— 10 мМ булгунча ь;ушилса, цайта ассоциация содир булади 
(54-расм).
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7 0 ^ ^ 3 ^ 5 0 5  +  30S

80 -60S + 4OS

Рибосома химиявий таркиби жихатидан типик рибонуклеопро- 
теин ^исобланади. Таркибида нуклеин кислота 50— 65% ни таш­
кил цилса, 40— 50% оцсилга турри келади. 70 S ва 80 S рибосома 
кичик бирликлари (30 S — 50 S) ёки 40 S — 60 S га диссоцилан- 
ганда хам улардаги нуклеин кислоталар билан ок;сил нисбати 
^згармайди. Рибосомадаги нуклеин кислоталар билан о^сил куч- 
снз борлар оркали борланган: 0,5— 1 м туз эритмаларида паст тем- 
пературада инкубация ^илинганда оксил ва нуклеин кислота бир- 
биридан ажралади. Бу ^одисани 66% ли ацетат кислота, мочеви- 
нанинг литий хлорид билан аралашмаси, мочевина иштирокида 
рибонуклеаза билан ишланганда ^ам кузатиш мумкин. Рибосома 
pH-12 да электрофорез цилинганда ^ам РНК ва оксилга парчала­
нади. Улар уртасидаги 6of асосан водород боги ва электростатик 
тортишиш кучи ^исобланади.

Рибосома таркибида оцспл ва нуклеин кислотадан таииупри, жуда 
ол микдорда бошка моддалар: катионлар (Mg+2, Са+2, Fe+3, А1+3, 
В а1-, '̂ г * Ni+-, C r N i l , 1'), ди- «а нолиаминлар, рибонуклеаза но- 

актпп холда учрайди. Рибосома тирик хужайраларда юкори даражада 
гидратлаигаи холатда булади. Ретикулоцитлардан ажратиб олинган 
рибосомаларда 1 г курук, моддага 2.7 г гидратацион сув турри кела- 
ди. Бу натин рибосомалар анчагина гокж тузилишга эга эканлигидан 
дарак беради.

Рибосомаларнинг оцсил цисми гетероген табиатга эга булиб, 
рибосома о^сили полиакриламид гелида электрофорез к;илинганда 
30 S-кичнк заррача 20 ёки 21,50 S-кичик заррача 35 хил оцсил
1 утмinп аннклаиган. Бу о^силларнинг молекуляр массаси 10000— 
15000 атрофида булиб, таркибида 30% га яцин диаминомонокар- 
бом кислоталар (лиши, аргинин, гистидин) тутади. Шунинг учун 
бу оцсиллар гисгонлар груинасига киригилади.

1У68— 70 Гшлларда япоп биохимиги Номура ва совет олими 
А. С. Спирин 30 S на 50 S рибосомаларни реконструкция цилишга 
эришдилар. Бунинг учун 30 S рибосомаии цезий хлорид (CsCl) 
эритмасида центрифугалаб, кейин мочевина иштирокида литий 
хлорид билан ишланганда 16S-PHK ажратиб олинган. Бу аж ра­
тиб олинган 16 S-РНК га 30 S рибосоманинг умумий о^сили мах- 
сус шароитда (ионлар концентрацияси ва 40° температурада) ара- 
лаштирилса, функционал актив 30 S рибосома хосил булади.

Хозир прокариотлар рибосомасининг функционал модели яра- 
тилган.

Рибосома таркибидаги р-РНК матрица вазифасини утайдн, ун- 
га 1̂атъий тартибда о^сил молекулалари бирикиб, хужайра орга- 
ноидини хосил килади. Академик А. С. Спирин маълумотларига 
кура 16— 18 S р-РНК 30— 40 S, 23—28S р-РНК 50—60S рибосо- 
маларнинг фазовий курилишининг асоси хисобланади. Бундан
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ташцари, рибосомал РНК рибосома функциясини бажаришда бе- 
восита роль уйнайди. Рибосома оксиллари р-РНК нинг бутун юза- 
сини тулиц ёпмайди, очиь  ̂ зоналари ^олади. Маиа шу очи^ зона- 
ларнинг трансляция системасига ало^аси булса керак.

Хозиргача рибосома о^силларининг функционал ролини урга- 
нишда фацат генетик методлар ^улланилиб келинмоцда. Номура 
мутантларни текшириш йули билан рибосоманинг Р10 о^сили мат­
рикс РНК нинг хатосиз уцилишида мухим роль уйнаши мумкин- 
лигини курсатди. Трансляцнянинг аниклиги кодоннинг антикодон 
билан узаро таъсирига богланиб келинар эди. Кодоннинг антико- 
дони билан жуфтлашиши о^силлар хосил цилган маълум участка- 
лар ёки «чунтаклар» да боради. Агар шу оцсилларнинг бири би­
лан реакцияга киришувчи бирорта антибиотик таъснрида ёки 
мутация таъснрида «чунтак»нинг структураси узгарса, албатта, 
информацион триилетларнинг жуфтлашув тартиби бузилади.

70— 80 S рибосома оксил биосинтезида функционал бутун зар- 
рача хисобланади, улар кичик бирликларининг активлиги жуда 
паст. Рибосомаларнинг би|) нсчтаси и-РНК оркали туташса, 
полирибосома ёки полисома хосил булиб, бу структура, хозирги 
маълумотларга Караганда, оксил биосинтезланадиган марказ хи­
собланади. Рибосомаларнинг полнсомага айланиши оксил синтез- 
ланишидан дарак беради. Бу процесс бошланишида 70S рибосома 
кичик бирликлари 30 S ва 50 S рибосомага диссоциланади, сунгра 
сиитезланувчи оксилнинг цурилишини ифодалайдиган информа- 
циои РНК бир чеккасидан рибосоманинг 30 S заррачасига бири- 
кади ва хар иккала цисмлар, яъни 30 S ва 50 S рибосома ассо- 
цияланади.

Информацион РНК

Информацион РНКдаги нуклеотидларнинг кетма-кетлиги син- 
тезланадиган занжирдаги аминокислоталар тартибини ифодалай- 
ди. Шунинг учун ундаги мононуклеотидлар тартиби оксилнинг ко- 
ди булиб, ундаги информацион оцсил тузилишига утказилишида 
трансляция системаси асосий роль уйнайди.

Информацион РНК хужайрадаги умумий РНКнинг 5% га якин 
цисмини ташкил этади. Уни 1958 йилда А. Н. Белозёрский ва 
А. С. Спиринлар олдиндаи айтиб беришган эди. 1961 йилда Ни- 
реиберг ва Маттси иолиуридилат кислота ёрдамида полифенил­
аланин синтез цилиб, матрицали РНК мавжудлиги тугрисидаги 
фикрни эксперимснтал исботлаганлар.

Модомики, и-РНК полипептид занжир синтезини бонщарар 
экан, ю^оридаги хар иккала биополимер цутбли структурага эга 
булганлиги учун, уз-узидан иккита: полипептид занжир биосинте­
зи кайси учидан бошланади — N-учиданми ёки С-учиданми, инфор­
мацион РНК нинг укилиши кай йуналишда амалга оширилади: 
51 дан З1 га ^арабми ёки аксинчами? деган савол тугилади.

1961 йилда Н. Данцис ретикулоцитларда глобин синтезида 
аминокислоталар полимеризациясини куриб чициб, полипептид
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занжирнинг синтези эркин — NH2 группа томонидан бошланиб 
СООН  чеккаеи томонга усиб боришини тажрибада исботлаган. 

Г. Стрейзинжер ва ходимлари (1966), С. Очоа (1968) бактерио- 
(|)аглардаги лизоцим синтези ва синтетик полинуклеотид синтези- 
пи урганиб, и-РНК нинг уцилиши 51 дан З1 томонга ^араб йуна- 
лишини исботлаб бердилар.

Генетик код

Синтезланадиган 01\сил молекулаеидаги аминокислоталарнинг 
жойланиш тартиби тугрисидаги информация ДНК молекуласида 
4 хил мононуклеотидлар ёрдамида ифодаланиши генетик код деб 
аталади. Нуклеин кислота молекуласи 4 хил мононуклеотиддан 
ташкил тоиган булса, о^сил 20 хил аминокислотадан хосил була­
ди. Шу сабабли алохида мононуклеотидлар информация саклаш 
ва ташишни амалга ошира олмайди. Иккита нуклеотид эса 42=16 
хил код ,\осил цилиши мумкин, шу сабабли «икки ^арфли» код 
булиши мумкин эмас. Агар кодлашда уч хил нуклеотид катнаш- 
са, 43 =  64 хил комбинациядаги код шунча микдордаги аминокис- 
лотани ифодалар экан. Бундай гояни 1953 йилда америкалик олим 
Гамов илгари сургап. Кейинро^ пнглнз олими Ф. Крик (1961) код 
хосил булишнда учта нуклеотид цатнаншши мумкинлигини наза- 
рпй хиеоблаб чиккап на триплет код булиши мумкинлигини 
эксперпментал тасдицлагап. У информацион РНКдаги хар бир 
ампнокнелотапи ифодаловчи триплет кодни кодон деб аташни 
таклиф этган. 1961 мили М. Ниренберг ва Маттеи синтетик по­
линуклеотид матрица — полиуридилат кислотадап фойдалаипб 
триплет кодни таедшупашгап. Бундай матрица Е. coli хужайра 
шираси ёрдамида фаь;ат полифенилаланин еинтезлаш кузатилган. 
Полпцитидилат эса полипролин, полиаденилат эса полилизин син- 
тс.члар экан. Шу сабабли УУУ триплети фенилаланинни, ЦЦЦ 
иролннни, АДА лнзинни кодлашини аницланган.

А\. 11мрспб('рг, С. Очоа, II. Корана ва ходимлари нисбатан 
оддни жепериментлар ёрдамида .\ам 20 хил аминокислоталар учун 
специфик трнплетларни аншушганлар. Маълум структурали по­
линуклеотид синтез цнлпб, шу асосда рибосома системаси поли­
пептид синтез ^илиб аншулангап триплет кодни таедшутаганлар. 
Шу ишларни якунлаб Ф. Крик генетик код лугатиии тузган (17- 
жадвал). Жадвалда келтирилган 64 та триплетдан 61 таси 20 хил 
аминокислотапи кодлайди, цолган 3 таси (УАА, УАГ, УГА) маъ- 
носиз («нонсенс») триплет булиб, бирорта хам аминокислотани 
ифодалай олмайди. Кейинги текширишлар шуни курсатадики, бу 
триплет алохида вазифани, яъни трансляцияни чегаралаш функ- 
циясини бажарар экан.

70-йилларга келиб, инглиз биохимиги Сангер R =  17 бактерио­
фаги РНКсининг узун фрагментидаги нуклеотидлар кетма-кетли- 
гини аницлаган1. Бу фрагмент бактериофаг капсид оксилини код-

1 Бу со^адаги ншлари учун Сенгер 1980 йилда иккинчи марта Нобель муко-
фотига сазовор булган.
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ловчи цистроннинг бир кием и булиб, бу оцсилнинг бирламчи тузи- 
лиши аницланган эди. РНК триплетлари билан о^силнинг амино­
кислота тартиби солиштирилганда генетик коднинг гениал тугри- 
лиги яна бир бор исботланади.

УГГ ЦГУ УЦЦ УАЦ ЦУА АДУ АУГ ГАА УУА АЦУ
АУУ ЦЦА

три-арг-сер-тир-лей-асн-мет-глу-лей-тре-илей-про-

17- ж ад вал

Генетик код лугати

■

Трип - 
летнинг 
1-Лар- 
фи

Три плетнинг 2-.\арфи Трнп-
летнинг
3-^ар-

фиУ Ц А г

У
У У У ) фенилала- 
УУЦ1 ним 
УУ А  1 „
У У Р  'леицип

У Ц У
УЦЦ
УЦА

УЦГ

серии

у  А У 1
у д ц  [тирозин

УДА) «маыюсиз» 

УАГ/ кодонлар

УГУ )
У Г Ц / цистеип 

УГА «маъносиз» 

УГГ кодон
триптофан

У

Ц
А
Г

Ц У У  

„  ЦУЦ
ц  ЦУА 

ЦУГ

лейцин

ЦЦУ

ЦЦЦ
ЦЦА

Ц ЦГ

пролин

ц ^ц |  гистидин 

ц д р  | глютамин

ЦГУ]
ЦГЦ
ЦГА аргинин 

ЦГГ j

У

Ц
А
Г

А

А УУ

АУЦ
АУЛ
ЛУГ

изолей - 
цин

метионин

АЦУ]
АЦЦ
АЦА

АЦГ

треонин

АЛ У 1
^ j аспарагин 

\ \Г Jлизии

АГУ)
АГЦ/ сер1,н 
АГА |
д р р  j аргинин

У

Ц
А
Г

Г

ГУ У) 

ГУН 
ГУЛ 
ГУГ

валин

ГЦУ ч

гцц
ГЦА
ГЦГ

аланин

ГА У |
РКЦ/

ГАГ) глу' к' 1а

ГГУ)

ГГЦ |

Г ГА/ глицин
ггг)

у

Ц
А

Г

Генетик код лугатидан куриниб турибдики, битта аминокисло­
та 6 тагача триплет кодлаши мумкин экан. Куп холларда бу трнп- 
летларнинг биринчи икки харфи бир хил булиб, учинчисн 4 та мо- 
нонуклеотиднинг бирига тугрн келадн. Бу хол генетик коднинг ас- 
лидан чекиниш ходпсаси (вырождснность) деб аталади. Тирик 
организмларда бу «аслидаи чекиниш»нинг биологнк ахампяти 
мутациянинг зарар етказувчи таъсирига тургунлнкни оширишида- 

дир.
Генетик код универсал характерга эга. Юцорида келтирилган 

триплет барча тирик организмларда бир хил аминокислотани код- 
лайди. Бу гипотезани 1961 йилда Эрнштейн ва Липман гемогло- 
бинни in vitro синтез цилиш йули билап тасдиклаганлар. К,уёп ре- 
тпкулоцитларидап и-РНК ва рибосома олнб, Е. соПдан ажратил- 
ган т-РНК ва аминоацил-г-РНК-синтетаза ёрдамида гемоглобин
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олинган. Бирламчи тузилиши жихатдан олинган гемоглобин цуён- 
пинг мормал гемоглобина билан бир хил экан.

Шундай цилиб, барча кодонлар триплет характерга эга, бир- 
бирини копламайди. Информация бошланнш ва охирги нуцтала- 
рига эга. Барча мавжудот учун аминокислота коди умумийдир.

Инициация, элонгация, терминация

Оксил биосинтези бошланиши учун полипептид занжирнинг 
чеккасидаги аминокислота цолдигининг кодони алохида хусусиятга 
эга булиши хамда бу кодон рибосомага полипептид занжирнинг 
бошланувчи ну^таенни билиб олишга имконият яратиб бериши 
керак эди.

Е. coli ва бошка бактериялар билан олиб борилган ишлар шу­
ми курсатдики, бу организмлар купчилик оксилларинипг синтезн 
мстиониндан бошланар экан. Бошловчи метионин бевосита метио- 
иил-т-РНК курннишида ишлатилмасдан, ундан зркин аминогруп­
па формнл группаси билан химояланиб формилметионин курини- 
шида ишлатилар экан. Бу процессда формил тетрагидрофолат 
кислота метионил-т-РНК билан рсакцияга кирншиб, формил-ме- 
тнонил-т-РПК хосил булади.

Фор м и л тетр а гидрофолат + мет-т-РНК—»-тетрагидрофолат

СП3 — S — СП, — СН2 — СН — СО — т- РНК

I
NH
\
С = 0
\

Н

N- формилметионил-г-РНК

Бундай бошлоичн аминокислота, яъни метионинни махсус 
т-РНК ташпиди. Оддий т-РНК га богланган метионин эса формил 
группами бириктира олмайди. Бундам куриниб турибдики, оцсил 
биосиптезини бошловчи амимокислотапи ташувчи т-РНК алохида 
хусусиятга эга булиб, у эрким амнногруппапи химоя цилиш учум 
^ам имконият яратади. Кемфер ходимлари билан биргаликда Е. 
coli >;ужайрасида ажойиб тал<риба утказиб, рибосомада о^сил 
биосинтези бошланиши механизмини аницлаб беришди. Биосинтез- 
иинг биринчи боскичида 70 S рибосома 30 S ва 50 S рибосомага 
булинар экан. Сунгра 30 S рибосома и-РНК ва формилметионил-т- 
РНК билан богланиб, бошловчи комплекс >;осил 1̂илгач, 50 S ри­
босома келиб бирикади. Бу процесс 30 S рибосома таркибида 
учрайдиган махсус бошловчи инициация факторлари Fb F2, F3 иш- 
тмрокида боради. 70 S рибосоманинг диссоциланиши, бошловчи 
комплекс ^осил цилиши учун ю^оридаги факторлар билан бир 
цаторда, энергия манбаи сифатида ГТФ ^ам зарур. Бу мураккаб 
инициация процессини рибосомалар занжирнинг уртасидан бош- 
лаб юбормаслиги учун керак булиши мумкин. Синтез бошланган-
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дан кейин инициация факторлари бошловчи комплексдан ажра- 
либ, яна янги занжир синтези иницнацпяси учун фойдаланилади 
(55-расм).

Полипептид занжирнинг узайиши (элонгацияси). Полипептид 
занжирнинг узайиши (элонгация) N-чеккасида биринчи пептид 
бош ^осил булишидан бошланиб, охирги С-учидаги аминокисло- 
тагача давом этади. Элонгация иронессида ^ар бир янги амино- 
кислотанинг кушилнши ^атор мураккаб реакциялардан иборат 
булиб, синтезланадиган полипептид занжирда нечта аминокислота 
булса, шунча марта такрорланади. Бу процессда синтезланадиган 
полипептид занжирдаги амннокислоталарнинг жойини полинук­
леотид занжирнинг инициацнон сигналдан бошлаб 3—ОН чекка- 
сигача караб йуналган п-РНК молекуласидаги кетма-кет жойлаш- 
ган кодонлар пфодалайди.

Элонгация процесспнинг механизмини ургаиишда Липман ва 
унинг мактабининг роли жуда катта булди. Бу процесс уч бос^ич- 
дан иборат. Биринчи бос^ичда янги аминоацил-т-РНКнинг бош- 
лангнчдан кейинги кодони тугрисига жойлашган 70 S рибосома 
комплекснинг аминоацил участкаси бплан богланади. Бу богла- 
нпшда энергетик манба сифатида ГТФ ва Т-фактор деб аталувчи 
махсус цитоплазматпк окспл керак. Т-фактор кристалл холида 
ажратпб олинган.

Пккипчп босцпчда пептиднл-т-РНКнинг С-учидаги аминокис­
лота цолднгннинг эфирлапган карбоксил группаси билан келнб 
рибосома комплекспга бирпккап ампноацил-т-РНК нпнг амнно- 
группасп реакцпяга кирипшб, янги пептид богини хосил киладн. 
Бу реакция пептидил трансфераза деб номланган фермент таъси- 
рпда рибосоманинг 50 S кпчик булакчасининг каталитик марка- 
зида боради. Янги пептид бог хосил булиши учун на АТФ, на 
ГТФ керак булади, зарур булган энергия аминоацил-т-РНК мо­
лекуласидаги мураккаб эфир богининг узунлигидан хосил булади.

Кейинги боскичда, пептид бог хосил булгандан кейин, хосил 
булган пептидил-т-РНК рибосомадаги аминоацил марказдан пеп- 
тпдпл марка.на силжийди, шу нактнинг узнда ц-РНК буйлаб 
рибосома комплекс» битта иодонга силжийди (транслокация). Бу- 
шаган т-РНК эса рибосома комплексидаи чициб кетадп. Рибосо­
мадаги аминоацил марказга янги аминоацил-т-РНК келнб жой- 
лашади. Бу мураккаб процесс рибосомадаги чу^ур конформацион 
узгариш G-фактор деб номланган окспл ва энергетик материал 
ГТФ иштирокида боради (56-раем).

Полипептид занжирнинг терминацияси. Полипептид занжир­
нинг синтези (узайиши) тамом булиши, яъни терминацияси и-РНК 
даги ало^ида, терминаторлар деб аталган триплетларга — УАА, 
УАГ ва УГА га боглик. Бу учала триплет аввал «маъносиз трип­
лет» деб юритилгаи эди, чуики улар >;еч кайси аминокислотани 
кодламас эди. и-РНК пинг 1\айси ^исмида шу учала терминатор- 
триплетлардан бири учраса, занжирнинг узайиши тухтайди, пеп­
тид билан т-РНК орасидаги богнинг гидролитик узилиши натижа- 
сида полипептид занжир рибосома комплексидан ажралади. Ри­
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о = с
дг« 55-расм. Полипептид зпнжнршшг узайиш схемаси; пептидил-

I трапсфераза реакцияси

R- СН

0=С

Узайган лептидил т-РНК Эркин т-РНК Аминояцил \ис; :и Нептидил цисми

босома 30 S ва 50 S кичик булакларга ажралпдп, и-РНК ва т-РНК 
^ам рибосома комплсксидан ажралади. Бу терминатор триплет- 
ларни билиб олишда хужайранинг эрувчи фракциясидан ажратиб 
олинган оксил табиатлп «бушатувчи фактор» (RF — rclaesing 
factor) мухим роль уйнаиди. Хар бир пептид бопшннг синтези 
учун 3 моль А'ГФ сарф булади. Яъни 1 моли АТФ аминокислота 
активациясига, 2 моли АТФ элонгация продессиии амалга оши- 
ришга сарфланади. Полипептид занжирнинг инициациясига 4 
моль АТФ сарф булади.

Хамма вакт «-РНК куп сонли рпбосомалар томонидан транс­
ляция цилинади, ,у>сил булган структура полисома деб аталади 
(57- раем).

57-расм. Полирибосомапинг функционал уплати: 1— 70 s-рибосома; 2— рибосоманинг ки- 
чик булаклари; j — рибосоманинг х,аракат й^налнши; 4-и- РНК*. 5—тайёр о^сил тутган рибо­
сома; в—т-РНК; 7—аминокислота; 8—синтезланаётган полипептид занжир; g—тайёр полипеп-

тнд занжир.
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О^сил биосинтезининг бошцарилиши масаласи ^озирги замон 
биохимияси ва молекуляр биологиясининг мухим муаммоларидан 
биридир.

Тирик организмларнинг ^аёт фаолияти нозик ва ^айратда цо- 
ларли даражада бир-бирига боглик, бир-бирига мос келган бош- 
^ариш системаларига эга. Хаётнинг турли куринишлари фа^ат 
синтез ^илинадиган оцсилларнинг мшуюрига ва сифатига боглиц 
булмай, балки синтезланиш вактига хам бевосита ало^адордир.

Тирик организмлар хужайрасида хар хил оксиллар синтезла- 
нади. Уларнинг синтезланиши ичкива танщи мухит таъсирида бош- 
^арилади. Бошкача кил и б айтганда, ички ва ташки факторлар 
^ужайрада физиологик функция бажариши учун керак булган ок,- 
силларнинг синтезини бошкариб туради. Оксил синтезининг бош- 
карилишн жуда мураккаб ва нозик, максадга мувофик йуналти- 
рилган механизмдан иборат. Оксил биосинтези бошкарилишининг 
умумий назарияси Ж акоб ва Моно томонидан ишлаб чицилган.

Бу назария оксиллар биосинтезининг генетик бошкарилишига 
асосланади. Генетик боии^арнлиш назарияси микроорганизмларда 
аникланганига карамай, уни юцори организмлар хужайрасига хам 
татбш^ килпш мумкнн. Бактериялар усаётган мухитга субстрат 
цушилса, шу субстратга таъсир этувчи ферментларнинг иидук- 
тив хосил булиши исботлапган. Маълум фермеитатнв реакциянинг 
охирги махсулотлари мухитга цушилса, фермент микдори камая- 
ди. Реакция махсулотлари таъсирида ферментлар мнкдорининг 
камайиши репрессия дейилади. Индукция ва репрессия процессла- 
ри бир-бири билан богликднр.

О^силларнинг синтезини бошцарпшда уч хил генлар: структура 
генларн, регулятор генлар ва оператор генлар иштирок этади. 
Структура генлари хосил буладиган оксилларнинг бирламчи 
структурасипи белгилайди. ДНК молекуласнга комплементар ра- 
вишда хосил булган и-РНК рибосомага етиб оксил синтези учуй 
матрица вазифасиии бажаради. Индукция пули билан оксил снн- 
тезипинг бошкарилишипи цуйидагича схема билан курсатиш мум- 
кин (58-раем).

Регулятор ген (РГ ) мухим оксил-репрсссорнинг синтезини 
таъминлайди. Оператор ген (ОГ) опероииииг структура генлари 
ишини бошкаради. Агар бу ген эркин булса, структура генлари 
ишлайди ёки репрессор билан богланган булса, структура генла- 
рининг ишлаши тухтайди.

Оцсил биосинтезини боищаришда му^им роль уйнайдиган ке­
йинги ген промотор гени булиб, у мураккаб тузилган икки ^исм- 
дан иборат. Бир кисми узининг Б кичик бирликлари ёрдамида бу 
генни билиб олувчи РНК-полимеразанинг бирикиши учун хизмат
1̂илади. Б генда урнашиб колган РНК- полимераза оперон струк­
тура генларининг транскрипциясини бошлаши мумкин. Промотор- 
нинг иккинчи г^исми махсус о^сил-рецепиентга цАМФнинг бирики- 
шидан ^осил буладиган комплекенннг бирикиш жойи булиб хиз-

Оцсил биосинтезининг бош ^арилиш и
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с т р у к т у р а  г е н л а р  и

Репрессор
(пассив)

Репрессор / Л _ Г \ У Л У ^ У \ / Л ^ Л У Л У ^ 8 / ^ ,  
индуктор

(актив)

&
Z

и -PH К

Поли- 

сомалар

Трансляция

1 2  3 Оцсиллар

58-расм. Индукция нули билан оксил синтезиш нг бошчарилиш схемлси.

мат цилади. Кейинги ваь^тда махсус оксил ёрдамида оперон транс- 
крнпцияси учун керак буладиган цАМФ нинг ДНК молскуласига 
бирикиши ани^ланди. Схемага кура, ДНКнинг структура генла- 
рида хосил буладиган н-РНК оператор дсб юритилувчи ДНКнинг 
маълум участкаси томонидан бевоента назорат цилинадн. Опера­
тор структура генларининг эпг четпда жойлашган булиб, уларни 
тартибга солади.

и-РНКнинг сиптези оцсил синтези учун инициация нуцтаси 
булган ДНК промоторидан ажралиб оператор ва структура ген- 
лари буйича бирин-кетин таркалади. Битта оператор ёрдамида 
бошцарилувчи битта ёки группа структура генлари оперон хосил 
килади. Опероининг ишлаши уз навбатида ДНКнннг бошка участ- 
касида жойлашган регулятор ген оркали назорат килинади.

Структура генлари ва регулятор генлар ДНК молекуласининг 
турли участкасида жойлашгаилигига царамай улар оралиц модда- 
репрессор ёрдамида бпр-бири билан богланган. Репрессор регуля­
тор генда н-РНК матрицасида ядрода хосил булади. Регрессор 
операторга яцин булиб, у билан бирикиб, кайталама комплекс 
хосил килади. Бундай комплекс «-РНК сиитезини бузади, натижа- 
да оцсил синтези хам бузилади.

Репрессорнинг яна бир хусусияти шундан иборатки, у кичик 
молекулали бирикмалар — индуктор ва эффскторлар билап хам 
бирикадн. Индуктор билан бириккаида, регулятор гени билан би- 
рикиш хусусиятини пукотади, натижада у регулятор ген назорати-
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дан чи^ади ва «-РНК синтези бошланади. Индуктор оцсил-реп- 
рессор билан бирикиши о^ибатида, репрессор молекуласининг уч- 

ламчи структурасини шундай узгартирадики, у регулятор ген би­

лан бирикиш хусусиятини йу^отади.
О^сил синтезининг юцорида баён этилган механизми ва реп­

рессор билан структура генларининг узаро муносабати Е. coli да 
лактозани глюкоза ва галактозага парчаловчи галактозидаза син­
тези мисолида курсатнлган. Е. coli нинг глюкозали мухитда уса- 
диган ёввойи штамми лактоза цушилган мухитда то адаптив 
турри ксладиган фермент синтезланмагунча усмайди. Лактоза 
индуктор сифатида хужайрага кирганда, у о^еил-репрессор билан 
бирикади ва оператор билан бирикишига имкон бермайди. Бунда 
оператор ва структура генлар назоратдан чи^ади, о^ибатда ке- 
ракли н-РНК синтези ва рибосомада галактозидаза синтези бош­
ланади. Бу ва^тда репрессор хосил булиш давом этади, лекин у 
янги галактоза молекулалари билан чегараланиб турганлиги учун 
фермент синтези хам давом этаверади.

Галактоза тула парчалангандан кейин репрессор ажралиб, 
ДНК молекуласига келиб оиераторни борлайди ва н-РНК синте- 
зини тухтатадн. Бунинг о^ибатида рибосомада галактозидаза хо­
сил булиши тухтайди. Шундай килиб, рибосомада о^сил синте- 
зини бошцарувчп н-РНК синтези репрессор .^олатига боглиц 
экан.

Агар репрессор индуктор билан богланган актив >;олда булса, 
у оператор геини чегаралайди ва патижада н-РНК синтезланмай- 
ди. Хужайрага метаболитлар кириб, уларнинг молекуласн репрес- 
сорга бирикиб, у ни пассив шаклга утказади. Бунинг натижаснда 
структура генлари назоратдан чикади ва керакли «-РНК синтези 
бошланади.

Маълумки, ферментатив реакциялар охирги махсулотларинннг 
концептрацияси ортиши билан шу реакнпяда иштнрок этувчи фер- 
ментлар концептрацияси хам узгаради. Бундай эффект фермент- 
лар репрессииси деб номланган булиб, синтетик реакцияларда 
кенг тарцалган.

Бу ,\олатда регулятор ген бупрутга асосан ядро рибосомаси- 
да хосил буладиган репрессор молекулалари актив булмай, узича 
оператор ген ва бутун оперонип шикастлантира олмайди, лекин 
шикастлаииш хусусияти синтетик реакцияпинг охирида ёки охирги 
реакция ма^сулотларидан бири билан комплекс ^осил килганда 
пайдо булади. Шундай охирги махсулотлар корепрессор сифатида 
иштирок этар экан. Масалан, аминокислоталар снитезида ишти- 
рок этувчи ферментларнинг корепрессори сифатида биосинтетик 
реакциянинг охирги махсулотп булган эркнп аминокислота иштн­
рок этмай, балки унинг т-РНК билан хосил килган комплекси — 
аминоацил-г-РНК иштирок этар экан. Репрессия катор фермент- 
ларга таъсир этса, факат битта фермент актпвлигини пукотади, 
холос. Фермент активлигиии йукотишда пнактивацияга учраса 
хам, лекин синтези давом этаверади. Репрессняда ферментларнинг 
синтези тухтайди.
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59-расм. Репрессия нули билан оь;сил синтезининг бэнг^арилиш схемаси.

Репрессияда илгари хосил булган ферментларнинг активлиги 
репрессор цушилгандан кейин хам йуколмайди. Репрессорнинг 
таъсири бир неча минут утгач намоён булса, ингибитор тез таъсир 
этади (59-расм).

Хулоса килиб айтганда, оксил синтезини бошкаришда иштирок 
этувчи оперон генетик бирлик булиб, куйидаги генларни: струк­
тура гени, регулятор гени, оператор гени, промотор гени ва тер­
минатор генини уз ичига олади.

Эукариотларда оцсил синтезининг бошцарилиши. Эукариотлар 
хужайрасп бир ^атор хусусиятлари билан прокариотлар ^ужайра- 
сидан фарк килади:

1. Генетик аппарати ядрода жойлашган ва маълум даражада 
ташки мухитдан ажратилган булади.

2. Хужайралари ихтисослашган булиб, улардан хар бири ор­
ганизм томонидан синтезланадиган оксилларнинг бир цисмини 
синтезлайди.

3. Д Н К  эркин булмай, оксил тутувчи мураккаб бирикмалар 
таркибида булади.

Эукариотлар хужайрасида Д Н К  ташки мухитдан алохида бул- 
маганлигн туфайли, оксил биосинтезининг бошцарилиш механиз- 
ми прокариотлардагига нисбатан бошь^ачаро^ булади. Хознрги 
ваь^тда хайвонлар хужайрасида регулятор генлар ва оперонлар 
борлиги тугрисида аник маълумот йук. Умуман, хайвонлар х;у- 
жайрасида оксиллар биосинтези мухим кисмининг бошкарилиши 
транскрипциядан кейин амалга ошади.
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Транскрипциянинг бошщарилиши. ДНК молекуласи икки хил 
оксиллар: гистонлар ва гистонга ухшамаган оксиллар билан урал- 
ган. Гистонлар ДНК пинг маълум цисми билан богланган булиб, 
улар ДНК нинг РНК-иолимераза билан транскрипция ^илиниши- 
га йул цуймайди ва РНК спнтезига тус^инлик цилади.

Гистонлар протеинкиназа ферментлари таъсирида АТФ хисо- 
бига фосфорланиб, узининг ннгибпторлик хусусиятини йуцотади. 
Шундай килиб, улар хроматинда турли оксилларнинг жойланиши 
ва уларга протеинкиназаларнинг ало^аси транскрипция процесси- 
ни бошкарар экан.

Стероид гормонлар геном текислигида таъсир этади. Гидро­
кортизон тегншли н-РНК биосинтезини тезлаштириш оркали 
триптофаниирролаза синтезини сезиларли даражада кучаптиради. 
Эстрадиол бачадонда РНК нинг, у оркали эса купчилнк о^силлар- 
нинг синтезини тезлаштиради. У кушларда тухумдагн оксиллар 
синтезини тезлаштирган. Булардан ташкари, оксил синтезига 
таъсир этадигап бошца гормонлар хам бор.

Транскрипциядан кейинги бошкарилиш. РНКпинг транскрип- 
цияси билан трансляцняси оралнгпда янги хосил булган гигант 
РНК молекуласи уз таркибпда //-РНК, тутиб, кейинчалнк узгариш- 
га учранди. Пирпк молскулали РНКиипг узгариши шуидан бош- 
ланадпки, бунда махсус рнбоиуклеаза фермептн таъсирида РНК 
молекуласидан то ииформацпоп РНКга мослангунга кадар фраг- 
ментларга ажралади. Уз навбатпда //-РНК фрагменти поли А ни 
бирнктнрпб, супг оксил билан бирикади, натижада нуклеопротеид 
комплексн хосил булиб, ядро мембрапасидан утади. Буидан сунг, 
«-РНК рибосомага бирикади. «-РНКпинг етилиши жуда мурак­
каб процесс булиб, бошкариш учун жуда катта имконият яратади. 
Шунннгдек, трансляция процесс» хам жуда мураккаб булиб, бун­
да инициация, элонгация ва термннациялар учун жавобгар булган 
куп сонли оксил факторларн иштирок этади. Боищарпш хохлата» 
фактор даражаснда амалга оигирилишн мумкин.

X IV  Б О Б . Н У К Л Е И Н  К И С Л О Т А Л А Р  А Л М А Ш И Н У В И  

Н У К Л ЕИ Н  К И С Л О Т А Л Л РН И И Г  О Р Г А Н И З М Д А  П Л Р Ч А Л А Н И Ш И

Озик-овкат махсулотлари таркибняа нуклеопротеинлар маълум 
микдорда булиб, овцат хазм кнлиш ироцессида ошкозон ва ичак 
ширалари таркибидаги НС1 ва протеолнтпк фсрментлар таъсири­
да оддий окспл ва нуклеин кислоталарга парчалзнади. Бу нуклеин 
кислоталар нуклеазалар деб аталадиган ферментлар таъсирида 
мононуклеотидларга парчалаиади. Ту^ималарда хам нуклеин кис­
лоталар юкоридагн фермент группаларн таъсирида мононуклео­
тидларга айланади. Нуклеазалар гидролизлайдиган нуклеин кис­
лоталар турига караб дезоксирибонуклеаза (ДНК-аза) ва рибо- 
нуклеазалар (РНК-аза) га булинади.

Ошкозон ост» без» шираси таркибида ДНК-аза ва РНК-аза
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ферментлари булиб, улар таъсир спецификасига ^араб, эндонук- 
лезалар хисобланади. Панкреатик ДНК-аза ферменти ДНК-аза-1 
деб номланиб, дезоксирибозанинг З'-гидроксили билан цушни 
нуклеотиднинг фосфат кислотаси ц о л д и р и  орасидаги борни узади, 
натижада >;ар хил катталикдаги олигонуклеотидлар х;осил була­
ди. Ош^озои ости бези шираси билан ажраладиган РНК-аза фер­
менти пиримидин нуклеотидидаги 3 / - 6 o f  билан борланган фосфат 
кислота ь^олдири цушни нуклеотид рибозасинннг 5-гидроксили би­
лан >;осил ^илган эфир борни узади. Натижада пиримидинли нук- 
леозид 3-монофосфат ёки чеккасида пиримидин З'-фосфат тутувчи 
олигонуклеотид хосил булади.

Тало^ ва буцо^ безидан ажратиб олинадиган ДНК-аза ДНК 
аза-II деб юритилиб, полинуклотид занжирдаги дезоксирибоза­
нинг 5'-ОН группаси ^осил цилган баъзи бир фосфатли эфир 
борларни узади. Турли ^ужайраларнинг лизосомалари, микросома 
ва рибосомаларида РНК-аза ферменти топилган булиб, таъсири
2 боскичда боради. Биринчи бос^ичи трансфераза реакциясини, 
иккинчиси гидролитик реакцияни эслатади. Бу РНК-аза аввал 
полинуклеотид занжирдаги 5- фосфоэфир 6 o f h h  узиб, рибозанинг 
2/-гидроксил группасига утказади. Натижада 21, З'-нуклеозид фос­
фат эфири хосил булади. Таъсиринпнг кейинги босцичида 2-фос­
фоэфир борни гидролитик йул билан узади ва турли катталикдаги 
олигонуклеотид хосил килади:

Занжир

/
О

Занжир Занжир
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о   *- - п ан креат и н  РНК-аза

б  — л— х-о- -РНК-аза Т,

8 --------- и/т он зав ари  ср о сф о  ди э г т е р  аз а с  и

2 —  —  • - та.пон, срасф од и эстеразаси

с? -- о — о-»- -Д Н К -а з а -1

е — -л— д-»- -ДНК-аза-II

60-расм. Нуклеин кислотага иуклеазалар таъсиришшг схемаси 

(ферментла? таъсир циладиган бор расмда стрелка билан курсатнлгап).

Мазкур олигонуклеотидлар оищозон ости бези шираси, ичак 
шилли^ пардаси ширасида, турли ту^ималар хужайралари мик­
росома ва цитомембраиаларида жойлашган фосфодиэстераза фер­
менти таъсирида мононуклсотидларгача парчаланадн. ^озирги 
ва^тда турли биологик манбалардан нуклеин кислоталарни гидро- 
лизловчи специфик ферментлар ажратиб олинган1.

Илон завари фосфодиэстеразаси хам ДНК, хам РНК нинг эр- 
кин 3'— ОН группали чеккасидан рибоза ёкн дезоксирибозанннг 
З'-гидроксил группаси ^осил ^илган эфир богини узади (60-расм), 
натижада нуклеозид— б'-монофосфат хосил булади. Панкреа- 
тик фосфодиэстераза эса 5'— ОН чеккасидаги ДНК, РНК ёки 
олигонуклеотид пснтозасининг б'-углероди хосил цилган фосфо- 
эфир богини узади. Бундан ташь;ари, фосфодиэстераза ферменти 
циклик-З'-б'-АМФ ни гидролизлаб, аденилат кислотага айланти- 
ради.

1 Баъзи илонлар за^аридан фосфоэстераза ферменти ажратиб олинган булиб, 
бу фермент таъсири жи>;атидан экзонуклеаза группасига киради.



M ofop замбурурадан рибонуклеаза Ti деб номланган фермент 
ажратиб олинган булиб, бу фермент РНК полинуклеотид занжи- 
ридаги рибоза 5' углерода хосил цилган эфир богини узади, цачон- 
ки бу борни хосил цилишда иштирск этган фосфат кислота фа^ат 
гуанилат кислота рибозасн билан З'-ОН оркали борланган булса, 
натижада гуанозин-3-фосфат ёка шу нуклеотид билан тугайдиган 
олигонуклеотид хосил булади. Бу ферментларнинг купчилиги нук­
леин каслоталарда нуклеотидлар изчиллигини аниклашда кенг 
кулланалмовда.

Купчилак бактериялардан рестрикцион эндонуклеазалар деб 
аталган бир неча унлаб ферментлар топнлган булиб, улар ДНК 
молекуласинииг симметрик цисмларини гидролитик узиш хусусия- 
тига эга. Хозирга вактда 50 дан орпщ рестрикцион эндонуклеаза­
лар учун ДНК молекуласи парчаланадиган ва модификация кили- 
надиган кисмларининг нуклеотидлар изчиллига аншутанган. Бу 
ферментлар ёрдамида нуклеин кислоталар молекулаендага нук­
леотидлар изчиллигини аниклаш, ген инженерияса сохасида бак­
терия ва эукариот ДНК ларини модификациялаш, генлар билан 
бойитиш мумкин. Нуклеин каслоталарни парчаловча ферментлар­
нинг спецнфиклиги ^уйадага жадвалда келтирилган ва 63- раемда 
курсатилган.

18-жадвал
Баъзи нуклеазаларнииг спецнфиклиги

Ферментлар Субстрат Фермет таьсир ^нладн- 
ган бор

Реакция ма^сул^ТИ

Экзонуклеазалар:
! илон завари фосфодиэс- ДНК З'-чегкасидаги Нуклеозид-5 '-фоч фа т
! теразаси РНК З'-эфир боги

•Тало к дан ажратиб олин­ ДНК 5' -чеккасидаги Пуклеозид-З '-фосфат

ган фосфодиэстераза РНК 5-эфир боги
E.coli экзонуклсазаси ДНК 3-чеккасидаги 

3-эфир боги

Нуклеозид-5 '-фосфат- 

лар ва ДНКиингб'- 
чеккасидаги динуклео­

Эндонуклеазалар:
тид

панкреатик ДНК аза-1 ДНК З'-эфир боглари 5'-фосфорланган оли- 
гонуклеотидлар

ДНК- аза. II (талок ва ДНК Баъзи бир 5'- эфир 3-фосфорланган
бу^оь; безидан ажратиб боглари олигонуклео тидлар
олинган)
Панкреатик РНК- аза р н к Нуклеозид пиримидин- 

З'-фосфат нуклеотидда- 
ги фосфатиинг 5 '-боги

Пиримидинли нуклео- 

зид-З'-фосфатлар ва 
чеккасида пиримидин­
ли нуклеотид тутган

РНК - аза
олигонуклеотидлар 
Г уанозии-З'-фосфат 
чеккасида гуанозин З'- 

фосфат тутган олиго­
нуклеотид

г-РНК Гуаноэин- З'-фосфат 
иуклеотиддаги фосфат- 
нинг 5-эфир боги

Рестрикцион эндонуклеа­ Д Н К Молекуланинг ало^и- ДНК бглаги
за да симметрик кисм- 

лари
!

1
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М ОНОНУКЛЕОТИДЛАР АЛМАШ ИНУВИ

Ичакларда >;осил булган мононуклеотидлар кнсман ичак фос- 
фатазалари таъсирида нуклеозид ва анорганик фосфатгача парча- 
ланади. Нуклеозидлар ва ^нсман мононуклеотидлар шундай ^о- 
лича сурилади. Бу махсулотларнинг асосий алмашинуви ту^има- 
ларда боради.

Туцималарда нуклеин кислоталарнинг деградиацияси натижа- 
сида ^осил булган нуклеотидлар 5'-нуклеотидаза, З'-нуклеотидаза 
ва носпецифик фосфатаза таъсирида нуклеозид ва фосфат кисло­
тага парчаланади.

N H ,

N
N,

О

Н О - Р - О Н

О

' фосфатаза 
О — . ■.. - >

+ Н 20

ОН он
Аденозин-5 -фосфат

С Н 2

+  н 3р о 4 

о сн2он

он он
Аденозим

}\осил булган нуклеозидлар (аденозин) нуклеозидаза таъсири­
да гидролитик, фосфорилаза таъсирида фосфорилитик йул билан 
азот асоси ва углевод компонентига парчаланади.

ОН.О.

+ чбн о
н

hV ch2oh 
н

н н
рибоза
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n h 5 n h 5 P03H2

н\_Ун 
н н

н

Н\ / Н  аденин рибозЪ-1 -фосфат

н н
Аденозин

Хосил булган фосфат кислота, рибоза ёки рибозо-1-фосфат 
моддалар алмашинуви процессида кейинги метаболитик реакция- 
лар учун хомашё сифатида фойдаланилади. Пурин асослари эса 
сут эмизувчи хайвонлар организмида цисман иуклеотидлар, ко- 
ферментлар ва нуклеин кислоталар биосинтези учун сарфланса, 
купро^ 1\исми парчаланиб, азот тутувчи турли моддалар шаклида 
сийдик билан чи^ариб юборилади.

Мононуклеотидларнинг туцималардаги деградацияси натижа- 
сида хосил булган пурин асослари биринчи навбатда дезамннла- 
нади. Бу реакция хайвонлар организмида топилган аденаза ва 
гуаназа фермеитлари таъсирида амалга ошади:

Пурин асосларининг парчаланиши

NH О Н

+н2о;
- N H 3

Аденаза

Аденин Гипоксантин

он он

+ Н 20)
- n h T

Г уа наза

n h 2 но
Гуанин
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Фа^ат эркин азот асослари дезаминланиб к о л м а с Да и > балки 
нуклеозид ва нуклеотидлар ^ам бевосита аминогруппасини йуцо- 
тиши мумкин. Ю^ори ^айвонлар органнзмида пурин ва пиримидин 
дезаминазалардан кура, нуклеотиддезаминазаларнинг активлиги 
анчагина ю^орилиги кузатилган. Демак, эркин асосларга нисбатан 
нуклеозид ва нуклеотидлар катта тезликда дезаминланар экан:

Дезампнлапган нуклеозид ва нуклеотидлар (инозин, инозинат 
кислота ва хоклзолар) кейинги боскичда углевод компонентн хам- 
да фосфат кислотани йуцотиб гипоксантинга, ундан супг ксантин- 
га аиланади. Гипоксантин флавинли фермент ксаитпноксидаза 
таъсирида оксидланиб, ксантннга аиланади. Худди шу фермент 
ксантиннннг окендланишини хам катализлайди. Натижада одам ва 
баъзи бир хайвонларда пурин алмашинувининг охирги махсулоти 
булган урат кислота ^осил булади:

О Н

Аденозин Инозин

м и О Н

т
Р03н 2
0+N H3
/

он он
Аденилат кислота

П Н О Н

+  Н 2О 2
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о н Кса нтиноксидаза

“f~.O2.~t- НгО

О Н

N1

ОН ' 4 N

N

Н 2О 2+ У
'N H

О Н

Урат кислота 
(еноль 
шакли)

HN о:

H N .

Кетон
шакли

Урат кислота одам, приматлар, цушлар, судралиб юрувчилар 
ва хашаротлар (ипак курти) да моддалар алмашинувининг охир- 
ги ма^сулоти булиб, бош^а сут эмизувчилар, умурт^али ва умурт- 
^асиз ^айвонларнинг бошка синфларида, усимликларда оксидла- 
ниш ва гидролитик парчаланишга учрайди, натижада аллантоин- 
дан тортиб то эркин аммиак ва карбонат ангидридгача парчала- 
нади:

H N

I
О С .

N H  N H

Урат кислота

Д Н  о .  .N H

\ r n  +  H 20 2 +  H 20  NHo С

/ ,т г п  ' /
с . х н  /

о 'N H  NH

Аллантоин

, N H  Алл 1нт,):п, 1.за

^  \ о  + Нг0, 7 Нг 900Н VHs
хн /

О 'N H  XNH
* Х .  / С Н  / С О  

О  NH > JH

Аллантсиь Аллонтоинат кислота
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n h 2 c o o h n h ,
I I I

/ С Н  / C O  + H 2O 

О  NH  X NH

Аллантоинат кислота

N H о

с — -О — °  2 NH + СОз

Мочевина Аммиак

Пурин алмашинувининг охирги маз^сулотлари

Экскреция цнлшмдиглн M;i\cy- 
лотлар Хайвонлар группалари

Урат кислота

Аллантоин

Аллаитоинат кислота 
Мочевина

Аммоний

Озамсимон маймунлар (приматлар), кушлар, баъзи 
судралиб юрувчилар (илоилар ва калтакесаклар), 
хашаротлар (ипак куртн),
Сут эмизувчи хайвонлар (приматлардан ташкари),
тошбакалар, цориноёкли моллюскалар
Балицларнииг баъзи группалари
Купчилик баликлар, амфнбиялар, чучук сувда яшов-
чи пластинка жабрали моллюскалар
Баъзи денгиз умурткасиз ^айвонлари, кискичбака-
симонлар, чувалчаиглар, усимликлар

Пиримидин асосларииинг парчаланиши

Цитозин ва метилцитозинни дезаминловчи цитидиндезамина- 
за ферменти купчилик > а̂йвон туцималари ва бактерияларда то- 
пилган. Бу реакция натижасида цитозин ва метилцитозин урацил 
ва тиминга аиланади.

Пурин асосларииинг парчаланишидан фарцли уларок, пирими­
дин асосларииинг парчаланишида урацил ва тимин метаболизми 
^айтарилиш реакцияси билан бошланиб, дигидроурацил ва дигид- 
ротиминнинг ^осил булишига олиб келади. Кейинги бос^ичда бу 
ма^сулотлар гидропиримидингидраза ферменти таъсирида гидро- 
лизга учраб, N-карбамоилпропионат ва N -карбамоилизомой кис­
лотага айланади. Кейинчалик бу иккала метаболит сув таъсирида 
парчаланиб, p-аминокислоталарга айланади:

с=о + с=о
! Х и

n h 2 н

Мочевина Глиоксилат 
кислота

n h 2 СО о н

379



Цитозин

NH

Урацил Дигидроурацил

NH

С О О Н
I

С Н 2
I

+  Н 2О  С Н 2 +  н 20

NH
I

С О
I

n h 2

N- карбамоил
пропиопат

кислота

N H 3
+
n h 2

с н 2
I

С Н 2

С О Ю Н

С 0 2

аланин

10

N11,

N I '-Нз 
I ||+Н20_
.. . ; :-М1'0

О

NH

5- метилцитозин

С Н ; NH

|: -гМалфч 
/ — НАДО,
1 о

Тимин

NH

Дигидротимин

N H , N H :i
| ‘ +

С О с о 2
+

N H  + Н 20 n h 2

1 —>
С Н , С Но

С Н — СН з

1

С Н — СН з

с о  он с о о н

N- карбамоил Р- аминоизо-
изомой кис­ мой кисло­

лота та

Хосил булган р-аланин организмда карнозин, ансерин синтези- 
да фойдаланилади, у пантотен кислотанинг фрагмент» сифатнда 
коэнзим А таркибига кнради. Дезаминланиши натижасида кагор 
изомерланиш реакциялари оркали иропионил-КоАга айланади. р- 
амино-изомой кислота дезаминланиши натижасида метилмалонат 
кислотага айланади. р-аминоизомой кислота 200— 300 мг гача сий- 
дик билан ажралиши мумкин.

Н У К Л ЕИ Н  К И СЛОТ А ЛА Р Б И О С И Н Т Е ЗИ

Организм тукималарида нуклеин кислоталар тухтовсиз парча- 
ланиши билан бир ь^аторда доимо янгилапиб туради .%ам, яъни 
янгидан синтезланиб боради. Нуклеин кислоталар — ДНК, РНК 
лар хамда кофементлар биосинтези учун асосий хомашё дезокси- 
нуклеозид-5-трифосфат ва нуклеозид-5-трифосфатлар хисоблана- 
ди. Бу мононуклеотид биосинтезининг марказий звеносн пурин ва 
пиримидин асосларииинг синтезидир. КаРН1”’б барча тирик орга­
низмлар нуклеин кислоталар таркибига кирувчи азот асосларини 
энг оддий бирикмалардан синтез цила олади.

Пиримидин ва пурин нуклеотидлар биосинтезининг йули хар 
хил булиб, у сезгир аллостерик бопл^арув системалари томонидан 
назорат килиб турилади. Бу регулятор механизм синтезланадиган 
РНК ва ДНК молекуласи учун керакли булган мононуклеотидлар-
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нинг ани^ сифат ва мицдор нисбатларда синтезланишини таъмин- 
лаб туради. Мононуклеотидлар биосннтези учун рибозо-5-фосфат, 
С 0 2, формальдегид, глицин ва аспартат кислоталар асосий хом- 
ашё булиб хизмат килади. Бу иккала аминокислота э̂ ам организм- 
да доимо оддий йул билан синтезланиб туради.

Пиримидин нуклеотидлар биосинтези процессида энг му^им 
оралик ма^сулот биринчи марта сигнр сутида топилган оротат 
кислота эканлиги, бу бирикма Neurospora crassa нинг пиримидин- 
лар синтезлай олмайдиган мутантлари усишини тулалигича таъ- 
минлаши орцали аниклаиган. Кейинги вактларда нишонланган ку- 
йи молекуляр бирикмалардан фойдаланиб, оротат кислота ва пи­
римидин нуклеотидлар биосинтезининг механизми урганилган.

Пиримидин нуклеотидлари биосинтезининг биринчи боскичи 
карбамоилфосфатсинтетаза ферменти таъсирида NH3, С 0 2 дан 
АТФ иштирокида карбамоилфосфат синтезидир:

Бу махсулот мочевина синтези да >;ам бошланяич метаболит си^ати- 
да хосил булади. Карбамоилфосфатсинтетаза субсграгга муносабатига 
нисбатан икки хил булиб, биринчиси карбамоилфосфат синтези учун 
NH3 дан фойдаланади (у асосан жигардан топилган), аммиак донори 
сифатида глутаминдан фойдаланадиган иккинчи хили хайвонлар нинг хам- 
ма тукимасидан топилган. Глутамин аналоглари азасерин (N=N  =С Н  — 
— С — СМ о — СН — COOII) карбамоилфосфатсинтетаза учун конкурент

Пиримидин нуклеотидлар биосинтези

карблмоил фосфат 
си нтстаза

-*-H,N—С—О —Р = 0  + АДФ
Карбамоилфосфат \ ОН

О
II / О Н

NH3+ C02-1-АТФ

о NH
ингибитор хисобланади:

I n h 2 
с н 2

СН2 + НС03- + АТФ + Н20  -

СН — мн2
I
соон

Глутамин
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соон
I

СН,
/ и ,

•С =  О -j- АДф -)- СН2
\ I

О — Р 0 3Н 2 он —  NH,

Карбаыоил-фосфат
СООН

Глутамат

Кейинги бос^ичда карбамоилфосфат аспартаттранскарбамилаза фер­
мента таъсирида аспаргат кислота билан конденсирланиб, карбамоилас- 
парагинат кислогага айланади. Бу реакция пиримидин нуклеотидлар 
биосинтезида узига хос биринчи бос^ич хисобланади.

NHa СООН д спартаттранс—

| -)- I карбамилаза

С сн2 ------
//\ I

О О ~ P03H2 h 2n  — с н

соон
Карбамоилфосфат Аспарагинат

кислота кислота

О 

II 

Н О — С 

Х С Н 2

-*■ n h 2 | + Н 3РО«

с сн — соон 
//\ /  
о N H /

Карбамоиласпарагинат кислота

Аспартаттранскарбамилаза аллостерик фермент булиб, ЦТф, УТф 
нинг хужайралардаги концентрациясининг ортиши бу ферментни инги- 
бирлайди. АТф эса ЦТФ таъсирини йукотади, яъни АТф аллостерик 
марказни банд цилиб олиб, аллостерик ингибитор (ЦТф) билан богла- 
нишга тускинлик цилади. )\осил булган карбамиласпартат кислота ди- 
гидрооротаза фермента таъсирида сув чи^ариб юбориш ^исобига дигид- 
рооротат кислота .\осил ^илади:
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141 н2 V “ Н2° Г I
/С.Н—СООН Д  .СН—с о о н  

о  NH о  Nh

Карбамиласпарагинат
кислота

Дигидрооротат
кислота

Дигидрооротат кислота таркибида Fe2+ ва Zn2+ тутувчи метал- 
лофлавопротеид — дигидрсоротатдегидрогеназа таъсирида водо­
род чикаришидан оротат кислота хосил булади. Ажралган водо- 
роднинг охирги акцептори НАД+ хисобланади:

Хайвонлар туцимасида учала фермент — карбамоилфосфатсин­
тетаза, аспартаттранскарбамилаза, дигидрооротаза биргаликда 
мультиэнзим комплексн шаклида учрайди.

Оротат кислота декарбоксилланса, ураднлга айланиши мум- 
кин, лекин бу процесс оротат кислота рнбоза билан боглангандан 
сунг амалга ошади. Шунинг учун кейинги босцичда оротат кисло­
та оротидин-б'-фосфат-пирофосфорилаза ферменти таъсирида 5'- 
фосфорибозил-1-пирофосфат билан бирикишидан оротидин-Б'-мо- 
нофосфат ёки оротидилат кислота хосил булади. Оротидилат кис­
лота эса декарбоксилланиб уридилат кислотага айланади:

NH СН2

ФАД*дигидрооротатде*
гидрогеназа

NH СН+ НАД^

СО ^сн —соон  ~НАДН 
NH

СО /С—соон  
NH

Оротат кислота

он
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о н  он
Хосил булган уридилат кислота (УМФ) ^амма пиримидин нук­

леотидлар хосил булиши учун асосий хомашё ролини утайди. Ури- 
дин-5-фосфат уридилаткиназа ва нуклеозиддифосфаткиназа фер­
мент» таъсирида АТФ иштирокида фосфорланиб, аввал УДФ га, 
кейин УТФ га айланади.

Урндин-5'-фосфат 4- АТФ уридилаткиназа УДФ -f ЛДФ

нуклеознддифос-
Уридин-5'-дифосфат + АТФ УТФ + АДФ

фаткииаза

Уридинтрифосфатнинг глутамин таъсирида аминланиши на­
тижасида цитидинтрифосфат хосил булади:

С О  \ Н ■;
о
II

NIH СН

О '"NT'

ОН

О Р - о н

о
0=р—OH |ZH'2

I! 9  ^ Н '’
СН О ;> он сн 4 ,1

С О О ! .

\Н, 

if С СН

/ ° х

Н !!и v / н

О"
О
!

- с н ,

Н)0-+ АТФ

он он

Уридинтрифосфат

, * \ЛФ 4- Ц ,РО . , H Н /
г1 ----- v

СООН

ОН

0 = Р - 0 Н!

0

0 = Р -О Н
1I
о

г н  1 СН о = Р -О Н

о ч i

сн »

сн,
С Н v

си -  -К}\,

о н  о н

Цитидинтрифосфат

соон
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Пурин нуклеотидлари биосинтези

Пурин нуклеотидлари биосинтези турли нишонланган бирик- 
малар ёрдамида каптарларда урганилган, чунки цушларда пурин 
азоти урат кислота шаклида чи^арилади. Тажриба асосида шу 
нарса ани^ландики, пурин ядросидаги 3,9-^олатдаги азот глутамин 
амидидан, 1-азот аспартат кислотадан, 7-азот эса глициндан 
олинар экан. 2,8-холатдаги углерод формальдегид, 4,5-углерод- 
лар глицин аминокислота, 6-углерод эса СОг ^исобига келиб чи­

тали:

! С 0 2дан !

\ \ С Н /  IN глициндан”

N ^ - У с /  \Г—

,-------------- л
\ аспартат азотндан 4

1 II I <  С Н  формальдегиддан ]----- Y - у  , II J д ' у _______________________________ J

формальдегиддан Н С $ 4 /  'J-C- i,/ /<

---------------- V N ' X / N H \

L
глутаминдан

Пурин нуклеотидлари биосинтези пиримидин нуклеотидлари- 
даги сингари алохида синтезланган асос ва углевод компонент!! 
конденсацняламасдан, балки .\ар бир компонент!! рибоза молеку- 
ласи устига секин-аста жойланади. Биринчи босцичда рибоза-5- 
фосфат рибоза-5-фосфат-пирофосфокиназа фермеити таъсирида 5- 
фосфорибозил-1-пирофосфатга айланади:

О Н  О Н

Рибозо-5-фосфат 5- фосфорибозил-I-пирофос­
фат

Досил булган 5-фосфорибозил-1-пирофосфат глутамин-фос- 
форибозилпирофосфат-амидотрансфераза ферменти иштирокида 
5-фосфорибозил-1-аминга айланади.
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он он
I

н о —р = о  

о

он
I

н о -р ~ о
I

с н 2
н /  VI I

он он со о н
5- фосфорибозил- 1-пирофосфат 5-фосфорибози л-1 -амин

Бу реакциями катализловчи фермент тоза холда ажратиб олин­
ган (молекуляр массаси 20000) булиб, у иккита бир хил кичик 
бирликдан ташкил топган булади, молекуласида 10— 12 атом 
темир тутади. Бу фермент аллостерик фермент булиб, унинг ак- 
тивлиги ^ужайрадаги пурин нуклеотидлари концентрациясига 
боглиц булади.

Фосфорибозил-глицинамидсинтетаза фермента АТФ иштироки- 
да фосфорибозил билан глициннинг конденсацияланиш реакция- 
сини катализлайди:

Х,осил булган глицинамид рибонуклеотид фолат кислотанинг 
формиатли хосиласи хисобига глицинамид-рибонуклеотид-транс- 
формилаза ферменти таъсирида формальдегидни бириктириб 
олади.

РОзНз Р О :1На

/ ’Ч v i
АТФ АЛФ +  Н .чРО

Глицинамид-рибэнуклеотид
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Глицинамид-рибонуклеотид

ч~
N°. 1\||е-метинилтетрагидрофолат

н. н
а.— N -формилглнцинамид-рибонуклеотид

Кейинги боскичда амидолигаза фермента иштирокида глута- 
миннинг амид группаси а — N-формилглицинамид-рибонуклеотидга 
утказилади. Бу реакция учун зарур энергия АТФ гидролизи хи­
собига таъминланади.

•N -формилглицинамнд-риОонуклеотид + глутамин

,сн,
О Р О ,Н , HN- с  NH

I О  1 1
с Н о /  \ nh 

" Х о н о Н / "  о  ' н

АТФ АДФ - f Н;)Р04

4- глутамат кислота

H V — ^ Н  

Н н
а N-формилглицинамидин -рибонуклеотид

а — N-формилглицинамидин-рибонуклеотид амино-имидазол- 
синтетаза ферменти таъсирида циклизацияга учраб, имидазолли 
^осилага айланади:

Н С — N 

п , , , Н И Л  ' 'СН

а- N - ф о р  мил гли ци на миди н - 

рибонуклеотид

1д2,+Г сн

\
АТФ АДФ ~f- Н3РО4

О ,N

Ю Н О Н

hV - V h

н н
5-амино-имидазол-

рибонуклеотид
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Кейинги бос^ичда 5-аминоимидазол-рибонуклеотид карбокси- 
лаза ферменти ёрдамида карбоксилланади. Бу реакция учун С 0 2 

биотинга богланиши шарт эмас.

5-аминоимидазол-рибонуклеотид + СО 2 ►

СН
/

N

ОН ОН

, Рибонуклеотид-5-аминонмидазол-4-карбон кислота

>^осил булган рибонуклеотид-5-аминоимидазол-4-карбон кисло­
тага специфик синтетаза ёрдамида синтезланадиган пурин асоси- 
нинг 1-азоти келиб ^ушилади. Бу реакцияда аспартат кислота азот 
ташувчи донор вазифасини утайди, аввал орали^ комплекс хосил 
булиб, сунг бу комплексдан аденилсукциназа таъсирида фумарат 
кислота ажралиб чи^ади:

С О О Н

Рибонукл еотид-5-ам иноим ндазол -4-карГ )он  к и сл ота  Ц -  С Н 2

H .N - C H

Н С  О С

I
со он

2 с  о

C H - - N H  С

но ос
Н . N С

0
в

h 2n - c

1
С— N 

/  \  
СН HiN—С. СН

/

/  O PO ,H v °\ ?
АТФ ДЛФ+ | /  V

+ Н 1 Р 0 , с н г/ н  /.
н у — V h

о р о .чН 2А

СН2̂  н н 
н

N Соон
I

+  СН

/ \Он он он он соон
: РнСонуклеотид-5-ам и но им и да- Рнбонуклеотид-5амино- Фумарат 
зол-4-)М-сУксин карбоксамид чмидазол-4-карбоксамид кислота

н
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Рибонуклеотид-5-а миноимидазол-4-карбоксамидтр а нсфор мил аза 
иштирокида Ы10-формилтетрагидрофолат кислота ёрдамида фор­
мальдегид цолдигини бириктириб олади, сунгра инозииаза таъси̂ - 
рида ииозии-5-фосфатга, яъни пурин нуклеотидлари учун асосий 

хомашёга айланади.

Рибонуклеотид-5аминоимидазол- Ы,0-формилтетрагидрофолат

4-карбоксамид кислота.

К

тетрагидрофолат

. кислота.

о.
h 2n о
О 11
> с  с

Н ^  /  \  /  
Н NH N

N:
II
Ci

инозиназа
HNf

- Н 20'

N-фopмил•5-aминoимидaзoл-|
4-карбоксамид-

ОН

СН2- 0 -Р“ 0 ,
он

Инозии-Г/-фосфат ГТФ иштирокида аспарагинат кислота ^исо- 
бига аминланиб, аденилат кислотага айланади. Бу процессда, ав- 
вал, аденилосукцинат ^осил булиб, сунг ундан фумарат кислота 
ажралиши дисобига у аденилат кислотага айланади.

ОРО;Н 2

ОН ОН
Инозинэт кислот*»

с о о н
1
с н 2
I
сн —nh2
I

с о о н
ГДФ + 

H:SP O ,
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н о о с —с н — с н 2—с о о н
I

N H

0 Р 0 3 Н 2

денилосукцинат

О Н  О Н

Инозинат кислотадан гуанозин-5-монофосфат ^осил булиши 
учун, у аввал инозинат-дегидрогеназа ферменти таъсирида оксид- 
ланиб, ксантозин-5-монофосфатга айланади. Кейинги бос^ичда 
гуанилатсинтетаза иштирокида, глутамин ва АТФ таъсирида 
аминланиб гуанозин-5-фосфатга айланади:

О

H N

О

ОРО3Н2

О Н  О Н

\ нС Н  О Р О 3Н 2

N H ^ N  , о ч С Н 2

^ Н  Н/

Инозинат кислота

о н  он

Ксантозин- 5- фосфат
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Ксантозин 

5 -фосфат

АТФ

рРО 'зНо

С Н 2

ОН он
Г уанозин-5-фосфа г

Нуклеин кислоталар биосинтези учун зарур булган АТФ ва 
ГТФ ' синтезланган аденозин-5-фосфат ва гуанозин-5-фосфатнинг 
махсус нуклеозидмонофосфокиназа ва пуклеозиддифосфокиназа 
таъсирида фосфорлаииши натижасида хосил булади:

АМФ + АТФ_ -АДФ + АДФ

АДФ
-1-

АТФ^ . ‘АТФ + АДФ

ГМФ + АТФ.. - -г д ф + АДФ

г д ф  + АТФ,____ ___^ГТФ + АДФ

Пурин нуклеотидлари юцорида келтирилган йуллардан ташца- 
ри, тук;ималарда эркин пурин асослари ва фосфорнбозил пирофос- 
фатдан ,\ам ^осил булиши мумкин. Бу йулни пурин нуклеотидлар 
^осил буладиган цушимча йул деб ^араш мумкин.

Эркин пурин асослари аденин-фосфорибозил-трансфераза ва 
гипоксантин-гуанинтрансфераза ферментлари таъсирида фосфори- 
бозил-пирофосфат билан реакцияга киришиб, нуклеозид-5-моно- 
фосфатлар з^осил цилади:
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5-фосфорибозил-1-пирофосфат

АМФ

H 2N 'N

Г уани н

О Н

н о —р = о  о н
0  н о - р = о

1 I 
н о - р = о  о

о н  он
5-фосфорибозил-1 -пирофосфат

н д г н а у э ;  

УН

Дезоксирибонуклеотидларнинг ^осил булиши

Дезоксирибонуклеотидлар биосинтези рибоиуклеотидлар синга- 
ри дезоксирибозадан бошланмасдан, балки тайёр рибонуклеозид- 
дифосфатлар — АДФ, ГДФ, УДФ ва ЦДФларнинг махсус фер­
мент система ёрдамида к;айтарилиб, уларнинг дезоксианалогла- 
ри — дАДФ, дГДФ, дУДФ ва дЦДФ ларга айлантирилади.

Рибозани ^айтариш учун таркибида 2 та — SH группа тутган 
термостабиль о^сил тиоредоксин бирламчи водород донори вази- 
фасини бажаради. Тиоредоксин водород бериши натижасида ок- 
сидланиб — S — S, цайтарилиб — SH шаклга утиши мумкин. Ок- 
сидланган тиоредоксин НАД ФН ёрдамида тиоредоксинредуктаза 
фермента таъсирида цайтарилиб, тиоредоксин (SH) шаклга ута- 
ди. Тиоредоксинредуктаза молекуляр массаси 68000 га тенг бул-



ran флавопротеид булиб, таркибида муста^кам богланган 2 моле­
кула ФАД тутадн. Бу процессии ^уйидагича схемада ифодалаш 
мумкин (нуклеозиддифосфатлар умумий тарзда — ХДФ ёки дХДФ 
шаклда ёзилган): X—А, Г, У ёки Ц.

ХДФ -тиоредонсин

рибонунлеозид- 
дифосфатредуктаза

дХг1Ф тиоредонсин
(S-S )

НАДФ

тиореоонсин- 
р едун таза

^  — НАДФ-Н

ДНК молекуласида урацил урнига тимин булганлнги учун де- 
зоксипиридин-монофосфатдан дезокситиминмонофосфат синтезла- 
ниши керак. Бу реакция УМФ тимидилатсинтетаза ферменти ёр­
дамида метилланиши ор^али амалга оширилади. Бу ферментнинг 
коферменти метилтетрагидрофолат булиб, у хам метил группаси- 
нинг, .^ам водород донори вазифасини утайди.

Хосил булган дезоксирибонуклеозиддифосфатлар нуклеозидди- 
фосфаткиназалар таъсирида фосфорланиб, дезоксирибонуклеозид- 
трифосфатларга айланади.

дАДФ + А Т Ф ------- * д АДФ + АДФ

дГДФ + А Т Ф ------ _  д ГТФ + АДФ

дТДФ 4- А Т Ф ------- > д ТТФ -г АДФ

дЦДФ + А Т Ф ------- д ЦТФ + АДФ
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ДН!< биосинтези

ДНК биосинтези учун туртала дэзоксинуклеозид-трифосфатлар 
(дАТФ, дТТФ, дГТФ, дЦТФ) ДНК- полимерам, икки полииуклео- 
тидли спиралнинг бир-биридан ажралишини таъминлозчи, синтезни бош­
ловчи ва боплу) ферментлар, матрица сифатидэ маълум микдорда ДНК 
булиши шарт. ДНК биосинтезини умумий тарзда куйидаги тенглама 
куринишида ёзиш мумкин:

п
п
т
т

• Д АТФ ДНК-Матрица

ДТТФ днк- 
1Д ГТФ ----
- д ЦТФ Ms21

полимераза

д АМФ 
д Т Мф 
дГМФ 
д ДМФ

+ (2« +  2 /и ).Н ,РА  

(2/г 2/?/)

(матрица) ДНКдан комплементарДНК биосинтези шаблон 
нусха (копия) олиш, яъни репликация оркали амалга оширилади. 
Биринчи навбатда ДНК махсус дестабилловчи оксил таъсирида 
туррун спирал цурилиши цузгалган холатга утадп. Куш спнрални 
бир-биридан ажратувчи1 оксил таъсирида нуклеотид занжирлари 
бир-биридан ажралади. Бу процесс навбатма-навбат боради, яъни 
улкан молекула бирданига бир занжнрли полипуклеот”лга анлан- 
масдан, балки маълум кисмларигина айри ^осил килади:

О О ОН
Н ! /и  Л\« II II 1

/Н  Н \|^ С н 21_ о - р - 0- Р - 0- Р =0
ОН о н  о н

Н О  ' о  .
Р Н С " N

н|/Й Щ он о он
у '1  I II I

о  с н ю -р -о -р -о -р =о
I! I I
о  о н  о н

1 «Расплетаза» Деб лталган бу о^сил фгрмзнгагив активллкка эга.



о н n h 2 -о.
HO-Pt=0 N-----HN'"

СЮ HN-C 
н

V 0

1
% Ог=Р-ОН +

СН2. N
/01

/  \
н
Nh  н /
iN— {  н
о н

+ н 4р ,о 7

фосфодиэфир богининг ^осил булиши репликацион айрининг 3 чек-

ларда ДНК-полимераза I, II ва III ажратиб олинган булиб, улар уз- 
аро физик- х и м и я р и й  хоссалари, хужайрадаги микдори ва ферментатнв 
активлиги Снлгч! фарк ^илади. Зукариотлар хужайраси хам ичак таёц- 
часи CaK'iepi жп сингари бир нечта ДНК-полимераза тутади. У мумий 
(ермсит актиглт ишшг К) — 50% а-ДНК-иолимеразага тугри 
келади (молекулнр массаси 200000—250000), иккинчиси р-ДНК- 
полимсраза деб аталади (молекуляр массаси 45000), ^ар иккала- 
си ядрода жойлашган булади. Учпичиси (молекуляр массаси 
106000) митохондриал ДНК реиликациясини амалга оширади. РНК 
тутувчи онкоген вирусларда РНК га боглик ДНК-полимераза 
ферменти топилган булиб, купинча у тескари (обратная) транс- 
криптаза деб юритилади. Вирус хужайин организмига кириб ол- 
гандан сунг бу фермент вирус РНКси асосида ДНКнинг копиясини 
синтезлайди.

Нуклеотпдларнинг Д11К-полимеразалар таъсирида конденса- 
цияси айрининг иккала томонида баравар бошланиб, эркин 3-ОН 
чеккасидан бошланган репликацион полимеризация ироцесси уз- 
луксиз боради. 5-чеккали нуклеотид занжирида эса айрига ажра- 
ладиган жойдан полинуклеотид занжири синтезлана бошлайди 
(61-раем). Айрн хосил булган фрагмент репликацияси тугагач, 
ДНК-матрицада яна айрн хосил булади. ДНК-матрицанинг 3'-

касидан бошлшиб, факат 5 '----->'У йуналишда боради. Прокариот-



J 1

5'-

J '

• J '

■5'

J '

J'-

5'-

J'-

+

5'

J"'

61-расм. Прокаристларда ДНК репликацнясининг схемаси:

а — бошловчи занжир; g -кеч цолувчи занжир; е— «оказали» фрагментларн.

занжиридан полимерланаётган янги ДНК занжири узлуксиз бул- 
ганлиги сабабли бошловчи занжир деб аталса, карама-^аршиси- 
дан эса кеч цолувчи занжир деб аталади. Кайта-^аита реплика- 
цион айрилар очилиши ^исобига «кеч колувчи» занжирда кичик, 
«оказаки» фрагментларн деб юритиладиган прокарнотларда 
1000—2000, эукариотларда бир неча юз нуклеотид тутувчи поли-

3S6



нуклеотид звенолар хосил булади. Бу «оказаки» фрагментларини 
ДНК-лигаза деб аталувчн фермент бир-бирига улайди.

ДНК молекуласи синтезида кераксиз нуклеотид, масалан, ти- 
мин урнига урацил уланса ёки цитозиннинг дезаминланиши нати- 
жасида урацил хосил булса (хатоликка пул цуйилса) махсус ура- 
цил-ДНК-гликозидаза урацилни, эндонуклеаза эса нуклеотид 
^ о л д и р и н и  узади. ДНК биосинтези прокариотларда ДНК-матри- 
цанинг бир учида репликацион айри хосил булиши билан бошла-

Эски
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63-расм. Эпг узун эукариот ^ужайраси Д Н К  молекуласининг репликация cxevae.i

ниб, биспираль тулалигича синтезланиши мумкин. Эукариотларда 
эса ДНК молекуласи жуда узун булганлнги учун бутун молеку- 
ланинг репликациясига узоц вакт кетади. Шу сабабли молскула- 
Г: ни г бир неча жойида инициация нуи;таси ташкил булиб, хар бир 
нуктада иккита репликацион айри хосил булади, хар икки томон- 
га ь^араб узайиши натижасида улар туташиб, битта биспиралдан 
иккита ДНК молекуласи синтезланади (62-раем).

ДНК биосинтезининг матрикс механизми Ж. Уотсон ва 
Ф. Крик таклиф этган ^уш спиралли улкаи структур ^урилманинг 
нихоятда тугрилигипи, .\ар иккала занжир бир-бирига нисбатан 
антипараллеллигини тасдицлади. Хужайралар булинишн процес- 
сида биспиралнинг иккала занжири бир-бнридан аста-секин узок;- 
лашиб, уларнинг хар бири юзасида комплементарлик принципига 
асосан иккинчи полинуклеотид занжир синтезланади. Натижада 
она хужайранинг куш занжирли ДНК спиралидан таркиби, тузи- 
лиши ва хоссалари жи^атидан бир хил булган 2 та ДНК молеку­
ласи синтезланади (63-расм).

Рибонуклеин кислоталар биосинтези

1959 йилда С. Вейс, Гурвиц ва Стивент бир-биридан бехабар 
холда ДНК га боглик; булган РНК-полимераза ферментини очди- 
лар. Бу фермент таъсири жи^атидан ДНК-полимеразага ухшаш 
6vлиб, Mg иони ва ДНК иштирокида туртала рибокнуклео^.ид-Б- 
трифосфатдан рибонуклеин кислота синтезлайди.



п АТФ

/лУТФ ДНК- матрица
РНК

АМФ

УМФ + (n+ m + l+ k) Н4Р20 7

ГМФ

ЦМФ

Рибонуклеозид-5-трифосфатлар полимеризацияси факат 5 '----*3'
йуналишда боради. Буко^ бези, жигар, ачит^и ва бошка объектлар 
ядросидан уч хил РНК-полимераза ажратиб олинган. РНК- полиме­
раза — А б та кичик заррачадан ташкил топган (молекуляр массаси — 
500000) булиб, ядрочада жойлашган ва рибосомал РНК биосинтезини 
катализлайди. РНК-полимераза-В-5 та кичик заррачадан >;осил булиб 
(молекуляр массаси 425000), нуклеоплазмада жойлашган, асосан ин- 
формацион РНК синтезига жавобгор. РНК-полимераза-С уз молеку- 
ласида унта полипептид тутади (молекуляр массаси 660000), бу фер­
мент хам нуклеоплазмада жойлашган булиб, 5S-PHK ва транспорт 
РНК ларни синтезлайди.

РНК-полимераза ёрдамида ДНК га боглик булган РНК синте­
зи транскрипция циклнни ташкил килиб, матрицага богланиш 
занжирнинг бошланиши, узайиши ва занжир синтезининг тугал- 
ланнши ва ферментнинг ажралиши бос^ичлари оркали боради.

РНК-полимеразанинг кичик бирлнкларидан бири ДНК-матри- 
цанинг промотор кисмига богланади, натижада ДНК спиралидаги 
j^ap нкки полинуклеотид занжир бир-биридан 1̂очади. Бу эса 
транскрипциянинг бошланишига имконият яратади. РНК занжири 
синтезлапиши учуй АТФ ва ГТФ бошловчи нуклеотидлар ^исобла- 
надн, аввал дипуклеозпдтетрафосфат хосил булади ва бу динук- 

» леотид З'-гпдрокеил чеккасида и нуклеотид запжирини узантиради 
(400-бетга царанг)

РНК-полимераза ёрдамида РНК синтезининг тугалланиши 
ДНК молекуласидаги маъносиз кодон («-РНК учун) ва р-фактор 
ва х-фактор деб номланган махсус оксиллар оркали бошкарнла- 
ди, натижада фермент ДНКдан ажралади.

Кейинги боскнчда синтезланган РНК копиялари етилади, яъни 
РНК молекуласида гидролитик парчаланиш, нуклеотидлар цуши- 
лиши, асослар модификацияси процесслари боради. РНК-полиме- 
раза-А ёрдамида аввал 30 S РНК синтезланиб, РНК-аза-Ш деб 
аталган эндонуклеаза таъсирида рибосома таркибига кирувчи 
16 S, 23 S ва 5 S РПКларга парчаланади.

т-РНК хам узун полинуклеотид куринишида ешпезлапиб, спе- 
' цифик нуклеазалар таъсирида занжирнинг бир цисми узилади ва 

функционал актив т-РНК га айланади.
«-РНК прокариотларда куп холларда трансляция учун тайёр 

^олда синтезланади. Лекин баъзи ^олларда бир неча «-РНК узун
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битта полинуклеотид занжир куринишида синтезланади. Бу вактда 
РНК-аза-Ill ферменти уларни алохида и-РНК гача парчалаи- 
ди. Эукариотларда u-РНК нинг 5- чеккаеи модификация ^илиниб, 
7-метил гуанилат уланади. Бу метилланган чеккаеи бир томондан 
и-РНКни нуклеазалар таъсиридан са^лаеа, иккинчи томондан 
трансляция процессида рибосома билан богланиш учун зарур бу­
лади.

1955 йилда Гринберг-Манаго ва Очоа бактериялардан нуклео- 
зиддифосфатлардан рибонуклеин кислота синтезлайдиган поли-



нуклеотидфосфорилаза ферментини ажратиб олганлар. Бу фер­
мент таъсири учун рибонуклеозид-5-дифосфатлар, M g2+, оз миц- 
дорда РНК талаб цилинади, полинуклеотидфосфорилаза ёрдами­
да РНК га ухшаш полинуклеотид занжир синтезланиб, матрица 
(^олип) га мухтож эмас. Шу еабабли, хосил булган полимер спе­
цифик нуклеотид кетма-кетлигига эга эмас, таркиби эса синтез 
учун олинган рибонуклеозид-5-дифосфатлар аралашмасининг нис- 
батига боглик. Реакция ^айтар характерга эга, мухитда фосфат 
кислота концептрацияси ортса, синтезланган полинуклеотид парча- 
ланиб кетиши мумкин.

Полинуклеотидфосфорилазанинг нормал функцияси натижасида 
^ужайрада РНК синтезлапиши эхтимолдап узок, ^ужайрадаги 
анорганик фосфатнинг юкори концентрациясида бу фермент гг- 
РНК ни энергетик ахамиятн катта булган фосфорилитик йул би­
лан парчалапиб, пуклеозиддифосфат хосил ^илиши мумкин.

Биохимия курси давомида тирик организмлар таркибига кира- 
диган органик моддаларнинг турли синфлари — углеводлар, ёглар, 
оксиллар ва нуклеин кислоталарнинг физик-химиявий хусусиятла- 
ри, хужайра ва туцималардаги мицдори, холати ва алмашинув 
йуллари куриб чицилди. Бир ^ужайралилардап тортиб, то энг 
юцори даражада тараккип этгап организмлар — сут эмизувчи 
хайвонлар ва юксак усимликларнинг барча ^ужайралари тарки- 
бида юкоридаги моддаларнинг хаммаси учраб, улар доим дина­
мик х;олатда булади. Бу моддалар алмашинувини хужайра, тузи­
ма ва организм мицёсида бнр-бирига богли^ булмаган >^олда ало- 
хида куриб чикиш хато булур эди.

Тирик организмлар хаёт процесслари давомида ташци му^ит 
билан богланиши жараёнида энг ^ис^а, и^тисодий йулни танлай- 
ди. Шу билан бир каторда, организмга ози^ сифатида кирган мод­
даларнинг мицдорий нисбати билан организм таркиби орасидаги 
фаркнн моддалар алмашинувининг узаро богли^лиги, уларнинг 
бир-бирига айланиши мумкинлиги туфайли йу^ота олади.

Яшил усимликлар куёш энергиясини органик модда шаклида 
туплайди. Автотроф организмлар С 0 2 ни боглаш реакциялари-

п АДф “ РНК~

т  ГДФ полинуклеотид
фосфорилаза

/ЦДФ

6УДФ ц м ф

УМф

XV Б О Б .  О К С И Л , Н У К Л Е И Н  К И СЛО ТА ЛА Р , 

У Г Л Е В О Д Л А Р  ВА Л И П И Д Л А Р  А Л М А Ш И Н У В И Н И Н Г  

У ЗА Р О  Б О Г Л И К Л И Г И
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нинг биринчи ма^сулоти 3-фосфоглицерат кислота ^исобланади. 
Бу метаболит асосан углеводлар (крахмал) синтезига сарфлана- 
ди, бевосита ёки турли кетокислоталар оркали аминокислоталар, 
воситали йуллар билан ёр кислоталар, изопреноидлар ва бош^а 
органик моддалар синтезига сарфланиши мумкин. Бундан ташца- 
ри, .^ам автотроф, хам гетеротроф организмларда 3- фосфоглице- 
рат кислота нафас олиш процессида углеводларнинг гликолитик 
парчаланиш процессида хам ^осил булади. Бу интермедиатнинг 
фотосинтетик реакциялардаги синтези анаболитик процесс булса, 
нафас олиш процессида пайдо булиши катаболитик парчаланишга 
мисол булади. Кейинги босцичларда бу 3-углеродли бирикма пи- 
руват кислота амфибиолитик йуллар билан организмнинг э.угиё- 
жига боглик; холда энергия генерацияси учун ёки пластик мацсад- 
лар учун фойдаланилади.

Гетеротроф организмларда катаболитик процесслар 3 босцич- 
да боради, биринчи бос^ичда макромолекулалар ферментлар таъ­
сирида гидролитик парчаланишга учрайди. Кейинги босцичда хо- 
сил булган мономер компонентлар турли ферментатив реакциялар 
ёрдамида 3 ва 2 углеродли универсал оралиц метаболитлар — 
триозофосфат, ацетил-КоА, кетокислоталар (пируват, оксалоаце- 
тат ва кетоглутарат кислоталар)га айланади. Шу метаболитлар- 
нинг углеводлар, ёглар ва 0{\снллардан хосил булиши алохида 
узига хос йуллар билан боради. Бунда хосил буладиган махсулот- 
лар эса интермедиатлар дейилади. Охирги боскичда бу интермс- 
диатлар катаболизмнинг умумий йули билан С 0 2 ва сувгача ок- 
сидланади. Бу процесс Кребс цикли ферментлари ёрдамида амал- 
га оширилиб, метаболитик цозон, деб юритилади.

Хужайра мстаболизмининг трикарбоп кислоталар цикли бос- 
цичи амфибиолитик йул деб аталиб, бу йул хам энергетик, хам 
пластик функцияларни бажаради. Яъни турли моддалар алмаши- 
нувининг бир-бирига алоцаси асосан шу цикл ферментлари ёрда­
мида амалга оширилади.

Амфибиолитик цикл катаболитик реакцияларнинг охирги бос- 
кичи булса, анаболитик синтезлар учун бошланрич босцич хам- 
дир. Анаболизм реакциялари бу циклдан кейинги боскичларда 
синтезланадиган моддалар характерига боглик ^олатда специфик 
йул билан бориб, иккинчи боскичда мономерлар — моносахарид- 
лар. глицерин ва ёр кислоталар, аминокислоталар, пурин ва пи­
римидин нуклеотидлари синтезланади. Охирги боскичда эса 
организм учун хос булган биополимерлар синтезланади. Анаболи­
тик синтез реакциялари организмга ташь;и мухитдан кираётган 
моддаларнинг сифатий нисбатларидан истисно тарикада, шу ти­
рик хужайра эхтиёжлари асосида бошкарилиб бориладн. Масалан, 
одам организми олинса, нерв ту^имаси энергетик ёнил™ сифатида 
фацат глюкозадан фойдаланади. Озиц таркибида умуман углевод­
лар булмаса хам нерв тукимасига кетаётган кондаги глюкозанинг 
концентрацияси иасаймайдн, чунки аминокислоталар, ёг кислота­
лар ва глицериндан глюконеогенез реакциялари оркали глюкоза 
синтезланади.
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Катаболитик ва анаболитик процессларнинг бориши, маълум 
даражада бир-бирига борли^ булса-да, бир-бирини бошкара ол- 
майди. Хужайрада борадиган процессларнинг хаммаси АТФ кон- 
центрациясига боглиц булади. АТФ микдори камайса, катаболи­
тик реакциялар кучайиб, анаболитик процесслар тухтайди.

Н УК ЛЕИН  К И СЛОТ АЛАР  А Л М А Ш И Н У В И Н И Н Г  О ^ С И Л ,  УГЛЕВОД  

ВЛ Л И П И Д Л А Р  А Л М А Ш И Н У В И  БИЛАН У ЗА РО  Б О ГЛ И К Л И ГИ

Энг оддий моддалардан нуклеин кислоталарнинг биосинтези 
куп боскичли, юцори даражадаги эндэргоник процесс булиб, бу 
моддалар алмашинувида оксил, углевод ва лнпидлар метаболиз- 
мининг роли катга. Академик А. И. Опарин назариясига кура, 
ерда энг аввал аминокислота табиатли моддалар, улардан оцсил- 
ларга ухшаш бирикмалар синтезланган. Аминокислота ва оксил 
табиатли моддалар абиотик шароитда хосил булиши мумкинлиги 
С. Миллер, П. Эйбелсон, А. Г. Пасынский, С. Фокс ва унинг хо- 
димлари томонидан экспериментал пул билан тасдшутанган. Х о­
сил булган оксилга ухшаш бирикмалар полисахаридлар ва РНК 
билан коацерват томчилар хосил килиши мумкин. Шу томчилар 
баъзи бир элемеитар алмашинув реакцияларини катализлаши 
мумкин. Коацерват томчилар каби, Фокспинг микросфера деб 
аталган структура курилмаларн хам тирик хужайралариинг про- 
тотипи деб царалмоцда. Демак, нуклеин кислоталар оксиллар би­
лан биргаликда хаётнинг кслиб чикиши ва тара^киётипи таъмин- 
лаган биополимерлардир.

Нуклеин кислоталарнинг асосий структура компонентлари —• 
пурин ва пиримидин нуклеотидлар биосинтези учун аминокислота- 
лар — глицин, аспартат кислота, глутамин бошлангич хомашё 
уисобланади. Бу процессипкг барча боскичлари фермептлар ишти- 
рокнда боради. Нуклеин i ислоталар биосинтези— репликация, 
репарация, транскрипция нроцессларн бир неча боскнчларда бориб, 
улар фермептлар на оксил регулятор.чар таъсирида бошкарпладп. 
Синтезланган ДИК ва PI IK ларнинг етилиши — метилланиш реак- 
цнялари хам оксиллар ва аминокислоталар ёрдамида боради.

ДНК ва РНК хужайра шароитида ишкорий табиатли оксил­
лар — гистонлар ва протамиилар билан богланиб, структура бнр- 
ликлари — хромосома, рибосома, нуклеосомалар хосил килади. Бу 
хужайра органеллалари функционал активлигининг таъминлани- 
шн ва бошкари.тиши оксил компонентига борли^.

Нуклеин кислоталар, уз иавбатида, синтезланадигаи оцсилиинг 
аминокислота тартибини ифодалайди,биосинтез процесси — амино- 
кислоталарнинг активланишидан то полипептид хосил булишигача 
булган реакциялар нуклеотидлар ва нуклеин кислоталарнинг бе- 
восита иштирокида боради. Пиримидин нуклеотидларнинг туцима- 
ларда парчаланншида хосил буладиган р-аланин пантотен кислота 
ва коэизим-А синтезида мухим роль уйнайди. Баъзи тирик орга­
низмларда пурин асосларииинг охиригача парчаланишида ажра-
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ладиган глиоксилат кислота ^айта аминланиш реакцияси оркали 
глицинга айланади.

Нуклеин кислоталар билан углеводлар алмашинуви чамбарчас 
боглик. Углеводлар парчаланишида гексозамонофосфат йулининг 
оралнк махсулоти рибоза-5-фосфат пурин ва пиримидин нуклео­
тидлар биосинтези учун энг зарур хомашёга— 5-фосфорибозил-1- 
пирофосфатга айланади. Шундай ^илиб, p-D-рибоза, p-D-2-дезок- 
сирибоза нуклеотид ва нуклеин кислоталарнинг асосий структура 
компоненти ^исобланади.

Мононуклеотидлар биосинтезининг турли бос^ичларида хосил 
булган нуклеозид-монофосфатнинг ДНК ва РНК синтези учун 
хомашё булган нуклеозиддифосфатларга айланиши ва ни^оят реп­
ликация ва транскрипция процесслари АТФ энергиясига мухтож. 
Фотосиитезловчи туцималар ва хемосинтезловчи ^ужайралардан 
бопща хамма организмларда АТФ асосан углеводлар оксидлани- 
ши ^нсобига хосил булади. Нерв туцимасида эса энергетик максад- 
лар учун фак;ат глюкозадан фойдаланилади. Уз навбатида углевод­
лар метаболизмида нуклеин кислоталар ва нуклеотидлар билвосита 
ва бевосита иштирок этади. Бир томондан, нуклеин кислоталар 
ферментлар биосинтезини бошкариш оркали углеводлар алмаши- 
нувида мухим роль уйнаса, иккинчи томондан нуклеотидлар — 
уридинтрифосфат, АТФ оркали моносахаридларнинг изомер узга- 
ришларида, дисахаридлар ва полисахаридлар, крахмал, гликоген 
биосиптезида катнашадп. Гуанозиндифосфоглюкоза эса целлюло­
за биосинтезида глюкозаиинг актив транспортабел куринишидир. 
Упдап ташкари, АТФ ва цпклик 3', 5' АМФ полнсахаридларшшг 
фосфорилитнк парчаланишини бошкаришда иштирок этади.

Юкоридагилардан куриниб турибдики, нуклеотидлар ва нук­
леин кислоталар алмашинуви углеводлар биосинтези ва парчала- 
пишига узаро боглиц булган холда боради (64-раем).

Нуклеин кислоталар ва липидлар алмашинуви бевосита узаро 
борлшутигп кузатилмайди, яъни хар икки группа моддалари бир- 
бирининг синтези да субстрат ролнни уйнамайди. Лекин липидлар- 
нинг углеводород скелети глюконеогенез процесси оркали нук­
леотидлар таркибига ута олади. Усимликларда ёг кислоталар 
парчаланиши махсулоти ацетпл-КоА глиоксилат цикли оркали 
оксалоацетатга, сунг аспартатга айланнб, пиримидин ядросини хо­
сил килишда фойдаланилади. Ундан ташкари, липидлар нуклео­
тидлар ва нуклеин кислоталар биосинтезида энергетик эквивалент 
ролини уйнайди.

Липидлар метаболизмида АТФ, коэнзим-А, цитидинтрифосфат- 
ларнинг кофермент-актнваторлик роли катта. Ё р  кислоталарнинг 
окепдланнши ва биосинтези, фосфатидлар биосинтези реакцняла- 
ри структура компонентлари ацил—аденилат, ацил-КоА, цитидин- 
дифос(|)охолннлар хосил булмасдан амалга ошмайдп. Юкоридаги 
нуклеотид хосилалар нуклеин кислоталар алмашинувининг интер- 
медиатлари ^исобланади.

405



О К С И Л Л А Р , У Г Л Е В О Д Л А Р  ВА Л И П И Д Л А Р  А Л М А Ш И Н У В И Н И Н Г  

У ЗА РО  Б О Г Л И К Л И Г И

Тирик организмларда бу уч гурух моддалар алмашинуви уз- 
вий боглиц булиб, ма^садга мувофиь; холда, хужайра, тузима ва 
бутун организм функцияларини бажаради. Углеводлар яшил усим- 
ликларда цуёш энергияси аккумуляцияси натижасида ^осил бул­
ган бирламчи органик модда булса, уларнинг углерод скелети 
аминокислоталар ва липидлар синтези учун тулалигича сарфла- 
ниши мумкин. Бу моддалар парчаланиши ва биосинтези реакция- 
ларида, 1̂арийб бир хил орали^ махсулотлар — пируват кислота, 
ацетил коэнзим А ва Кребс цикли метаболитлари хосил булиб, 
трикарбон кислоталар, глиоксилат цикли ва глюколиз ферментла- 
ри ёрдамида хужайра метаболизмининг глюконеогенез, липогенез 
ёки аминокислоталар биосинтези йуналишлари учун сарфланади- 
ган бошлангич ма^сулотларга айланиши мумкин. Бу реакциялар- 
нинг ^айтарувчи эквивалентлари энергия билан таъминланиши- 
нинг охирги боскичи хам бир хил — цитрат кислота циклига келиб 
богланади.

Бу учала алмашинувнинг acociiii бошкарилиши ,\аётни давом 
эттиришга буйсундирилган, бу процессларнинг хамма боскичлари 
ферментлар катализаторлигида боради. Демак, фермент о^силла- 
ри синтези бутун метаболитнк процессларни ифодалайдиган ва 
бошкарадиган критерийдир.

Углеводлар гликолитик парчаланншининг оралиц махсулоти 
3-фосфоглицерин кислота серии, цистеин, глицин аминокислотала- 
ри биосинтези учун углерод скелети вазифасини бажаради. Пиру­
ват бевосита аланин, анаилеротик реакция оркали оксалоацетатга 
айланиб, асиарагинат кислота, треонин, метионин, лизин, валин, 
глутаминат кислота, пролин синтезида фойдаланилади. Фосфое- 
ноль пируват билан эритрозо-4-фосфатнинг узаро конденсацияси 
натижасида фенилаланин, тирозин ва триптофан аминокислота- 
ларнинг асосий скелетиии ташкил килади (65-расмга каранг).

Уз навбатида, углеводлар биосинтези утилнзацияси ёки жамга- 
рилишида аминокислота ва оксиллар бевосита ёки билвосита иш­
тирок этади. Хайвонлар организмида лейциндан ташь^ари, барча 
аминокислоталарнинг углерод скелетидан глюкоза синтезланиши 
мумкин. Бу гликоген аминокислоталарни, лейцин эса кетоген груп- 
пани ташкил килади. Иккинчи группага изолейцнн, лизин, фенил­
аланин ва тирозинлар хам кирадн. Бу аминокислоталар тукнма- 
ларда парчаланганда, ацетил-КоА ва ацето-ацетил-КоА хосил 
булади. Усимликларда бундай чегараланиш кузатилмайди, чунки 
ацетил-КоА глиоксилат цикли ферментлари ёрдамида оксалоаце- 
тат кислотага, укдаи фосфоеноль пируват орцали глюконеогенез 
реакцияларига хомашё сифатида фойдаланилади.

Организмда глюкоза биосинтези ва сарфлапиши ферментлар ва 
о^сил табиатли регуляторларга боглик. Эритроцитлар ва ёг ту- 
кимасида куп учрайдигаи глюкозо-6-фосфатдегидрогеназа фермен- 
ти синтезланмаса, глюкозанинг гексозомонофосфат нули билан 
парчаланиши тухтайди. Оксил табиатли гормон, яыш инсулин
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биосинтези бузилса, сут эмизувчи хайвонлар ва одамда глюкоза- 
нинг туцималардаги утилизацияси тухтаб, глюконеогенез кучаяди. 
Натижада аминокислоталар, ёр кислоталар ва глицериндан глю­
коза синтезланади1.

Липидлар катаболизмининг охирги амфибиолитик босцичида 
глицерин ва c f  кислоталардан хосил булган пируват ва ацетил- 
КоА С 0 2 ва сувгача оксидланиши билан бирга, аминокислоталар 
ва улар оркали окрил биосинтезида углерод скелета сифатида 
фойдаланилади. Ёрлар оксидланишининг энергетик ^иймати угле­
водлар ва аминокислоталарга нисбатан царийб 2,5 баравар юко- 
ри. Шу сабабли куп ми^дорда энергия сарфланадиган интенсив 
биосинтетик процесслар борадиган (аминокислота, о^сил биосин­
тези) ва орир физик иш бажарадиган ту^ималарда (юрак муску- 
ли, купчилик ипак йигирувчи ^ашаротларнинг ипак ажратадиган 
бези) энергетик материал сифатида асосан ёр кислоталардан фой­
даланилади.

Оксиллар >̂ ам липидлар метаболизмида структура компонен­
та, биокатализатор ва транспорт воситаси сифатида ^атнашиши 
мумкин. Организмга ов^ат билан кирган аминокислоталарнинг 
бир кисми липидлар биосинтезига сарфланиши мумкин. Бу про­
цесс бир томондан, организмнинг энергетик талабига, иккинчи 
томондан, оцсил синтези интенсивлигига боглик;. Ёглар запас ози^ 
материали булганлиги сабабли кундалик эхтиёждан орти^ча миц- 
дорда ь^абул ^илингаи оцсил ва углеводлар липогенезга йуналти- 
рилади (65-раем).

Липидларнипг катта группаси фосфолипидларнинг структура 
компонентлари — серпн, этаноламин ва холинларнинг аминокис­
лота ма^сулидир. Липидлар сувда яхши эримаганлиги сабабли, 
оксиллар ёрдамида харакатчан шаклга утиб, тукимада утилизация 
^илинади. Липидлар оксиллар билан биргаликда липопротеидлар 
^осил цилади, бу мураккаб оксил биологик мембраналарнинг асо- 
сини ташкил этади.

Углеводлар ва липидлар организмда осонгина бир-бирига ай- 
ланиши мумкин. Бу моддалар алмашинувини богловчи звено хар 
икки алмашинув учун умумий метаболитлар — пируват кислота 
ва ацетил-КоА хисобланади. Бу махсулотларнинг биринчиси уг- 
леводларнинг гликолитик парчаланиши ва глицериннинг оксидла­
ниши натижасида хосил булиб, кейинги боскичда ацетил-КоА га 
айланади. Моддалар алмашинувининг бу универсал интермедиата 
бевосита ёр кислоталар, стеринлар ва каротинондлар синтезида 
фойдаланилади. Глиоксалат цикли ферментлари ёрдамида окса- 
лоацетат кислота оркали фосфоенолпируватга аиланиб, углевод­
лар биосинтезига сарфланиши мумкин. ё р  кислоталарнинг угле- 
водларга айланиши асосан унаётган урурларда, узок вакт оч кол- 
ган хайвонларда, инсулин гормоии етишмаслигп оцибатида угле­
водлар алмашинуви бузилганда ёки куп холларда углеводларнинг 
ёрларга айланиши хам кузатилади. Бу иккала группа моддалар

1 Б у патсюгик ^одиса булиб, яормал организмда бундай ^олат кузатилмайди.
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65-расм. Углезэдллр ва липидлар алмашинувининг узаро боглицлиги.

организмда асосан энергетик материал вазифасини бажарганлиги 
учун ёнилги запаслашда организм узи учун кулай булган йул— 
ёглар синтезидан купроц фойдаланади. Чунки углеводлар гидро- 
филь моддалар булганлигн сабабли куп хажм эга л л аиди, ёглар 
эса гидрофоблиги туфайли организмда оз жой банд килади.

Углеводлар ёг кислоталар ва триглицеридлар биосинтезнда 
структура бнрлик (ацетил-КоА) билан таъминлаши билан бир 
^аторда бу процесс учун энг му^им булган ь^айтарувчи эквивалент 
НАДФ-Н билан хам таъминлайди. НАДФ-Н глюкозаиинг апото- 
мик йул билан оксидланиши хисобига з^осил булади (66-раем).

XVI Б О Б .  СУВ ВА М И Н Е Р А Л  М О Д Д А Л А Р  А Л М А Ш И Н У В И

СУВ АЛМАШИНУВИ

Бундан 23 аср аввал юной файласуфи Фалес шундай фикрни 
айтган: «Бизни ураб олгаи дунё турли .уэлатлардаги сувдан таш­
кил топган. Парланиб ^авоии, цуюь^лашиб, ^отиб цаттиь, жисмлар-
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ни ^осил цилади». }^озирги ва^тда сув туррисида ^еч ким бундай 
деб уйламаса-да, ^адимги юнон файласуфининг фикри эътиборга 
лойик. ^ ак ^ ат ан  ^ам, тирик организмлар ,\аёти учун сув мухим 
ахамиятга эга.

Биологик эволюциядаги х;аёт процессларининг бориши сувли 
му хит билан чамбарчас борли^. Тирик организмдан сув чи^ариб 
юборилиши моддалар алмашинуви тухташига ёки улимга олиб 
келади. Усимликларнинг цуритилган урурлари бир неча ун ёки 
юз йиллар сацланиши мумкин, намга тегишн билан униш ва усиш- 
га киришади.

Тирик организмлар таркибини ташкил ^илувчи моддаларнинг 
асосий кнсми сувга турри келади. Турли тирик организмлардаги 
сув мшуюри уларнинг тури, ёшига хамда ту^ималарининг табиа- 
ти ва бажарадиган функциясига борли^ (19-жадвал).

19- жадеал

Турли биологик объектлардаги сувнинг микдори

Б иол^гик объектнинг номи ТаркиСидаги с у в  мивдори (»;,)

Ёг тукимаси 25— 30
Суяк 16— 46
Жигар 70— 75
Ми я 70— 84
Мускул 76
Кон 83

Эритроцитлар 65
Сут 89
Сулак 99,4
Медуза 96— 99

Сувутлар 96— 99
Помидор 94— 95

Бодри яг 94— 95
Тарвуз 92— 93
Сабзи 87— 91

Картошка 83— 86

Олма 74—80
Дарахт танаси 40— 55
Бу,-дой дони 12— 14

Биологи к суюкликлар (кон, лимфа, сулак, овкат хазм килиш 
ширалари, дарахт шираси, сут), шунингдек, сувутлар, сабзавот- 
лар, турли усимликларнинг барги ва ёш новдалари 75—98% гача 
сув тутади. Суяк, ёг ту^имаси, усимликларнинг ёрочланган 1̂исм- 
ларининг 20— 40% гача кисми сувга турри келади.

Организм ёки орган 1\анча ёш булса, таркибида шунча куп 
микдорда сув тутади. Ёши ошган сари одам, хайвон ва усимлик- 
лар танасида сув микдори камайиб боради. Масалан, усимлик­
ларнинг ёш новдалари сувни куп тутганлиги сабабли таранглиги 
ортик, ута мурт булади, ^ариро^ всгетатив органлар эса згилув- 
чан, пластик булади. Одам ва .^айвоннинг ёши секин-аста ортиши
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билан сувсизланиш ^исобига терида ажин пайдо була бош- 
лайди.

Организмдаги умумий сувнинг 2/3 ^исми ^ужайраларда булиб, 
организм вазнининг ярмига турри келади. 1/3 ^исми эса >;ужайра- 
дан таш^арида булади, бунга ^ужайралараро бушли^лардаги 
(экстрацеллюлар сувнинг 3/4 цисмини ташкил ^илади), турли 
биологик сую^ликлардаги сув киради.

Сувнинг тирик мавжудотда бундай кенг тарцалиши унинг ба- 
жарадиган функцияси, физик-химиявий тузилишининг характери 
билан белгиланади. Сув боища турли-туман химиявий бирикма- 
ларга Караганда нисбатан юк;ори суюцланиш ва ^айнаш темпера- 
турасига эга. Сув молекуласининг умумий заряди нольга тенг 
булса-да, ассиметрик цурилишга эга булганлиги сабабли, ^утбли 
молекула ^исобланади. Биринчидан, молекуладаги водород атом- 
ларининг валент электронлари хам кислород, хам водород учун 
умумий орбита ^осил ^илади. Шунинг хисобига кислород атоми 
атрофида электрон зичлиги ортиб кетади. Иккинчидан, водород 
атомлари кислородга нисбатан 104,3° бурчак хосил килиб жойла- 
шади. Натижада сув молекуласининг кислород томонида манфий, 
водород томонида мусбат электростатик заряд намоён булиб, 
молекула икки цутбли цурилишга эга булиб ьрлади. Сув молеку- 
ласидаги водород атомлари ортицча мусбат заряди оркали кушни 
молекулалардаги электроманфий атомлар билан электростатик 6 o f  

хосил цилиши мумкин. Бу 6 o f  водород 6 of  деб аталади.
Сув молекуласи цутблилиги ва водород 6 o f  х о с и л  1̂илиш хусу- 

сияти асосида кушни сув молекулалари билан борланиб, маълум 
тартибли ёки тартибсиз цурилмалар ^осил килади. Шу сингари 
кутбли ёки нейтрал органик моддалар билан анорганик катион 
ва анпонлар билан таъсирланиб турли гидратлар хосил килиши 
ва уларни узида эритиши мумкин. Бундан ташкари, сув молеку­
лалари макромолекулаларнинг гидрофоб радикаллари атрофида 
музсимон курилмалар >;осил килиб, учламчи фазовий структурани 
саклаб туришда катнашади.

Юкори молекуляр биологик полимерлар (оксиллар ва нуклеин 
кислоталар) сувда эриган холатдагина биологик актив холатга 
утиши мумкин, яъни сувли мухитда ионоген групиалари диссоци- 
ланиши натижасида макромолекулаларнинг маълум тартибда фа­
зовий тахланиши хисобига актив марказ пайдо булади.

Организмдаги сувнинг бир цисми ^ужайраларнинг структура 
элементлари — эндоплазматик тур, рибосома, митохондриал ва 
микросомал мембраналар билан богланган холатда булиб, иммо- 
биль сув деб аталади. Бундай сув богланган сувлар группасига 
кириб, хосил 1\илган комплексининг хусусиятларига таъсир кили­
ши билан бир каторда, уз физик-химиявий хусуснятлари хам эр- 
кин сувникидан фарк цилади. Яъни богланган сув 0° да музламай- 
ди, эритувчилик хусусиятиии намоён цилмайди.

Эркин сувга асосан биологик сую^ликлардаги — кон плазма- 
сидаги, овкат хазм килиш ширалари, сийдик, сут ва бош^аларда- 
ги, усимликларнинг капилляр найчаларидаги сув киради. Бу сув
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борланган сувга нисбатан ^аракатчан, тез алмаша оладиган бу­
лади. Лекин борланган ва эркин сувнинг алмашиниш тезлиги ор- 
ганизмнинг физиологик .\олатига борлиц.

*А ЁТ  П Р О Ц Е С С Л А Р И Д А  С У В Н И Н Г  А ^А М И Я Т И

Организм 5̂ аёт фаолиятида сув энг му^им роль уйнайди. Тана- 
дан 10% сув чи^иб кетиши касалликка, 20% эса улимга сабаб 
булади, лекин организм ту^ималаридаги ёгларнинг ^аммаси, oiy 
силларнинг ярми сарфланиб кетганда хам ^аёт фаолияти caiyia- 
ниб колиши мумкин. Одам сувсиз бир ^афта ^ам яшай олмайди, 
лекин овцатсиз ойлаб яшаши мумкин. Бунинг сабаби шундаки, 
сув ^аёт продессида хилма-хил функцияларни бажаради. У ^ужай- 
ра ва тузима структура элементларининг шаклланишида иштирок 
этади. Организм ^ужайраларининг таркибий ^исми сифатида сув 
уларнинг функционал узлатини бош^аради. Айницса, усимлик- 
лар >;ужайрасида тургор уэлатни сацлаб туриш бир томондан, 
нормал физиологик процессларнинг боришига шароит яратса, ик­
кинчи томондан, усимликларнинг тузима ва органларига муста.у 
камлик беради.

Митохондрияларнинг букиш даражаси, рибосомаларнинг сув­
га туйиниши хужайра органоидларидаги энергетик ва биосинтетик 
процессларнинг нормал боришини таъминлайди.

Сув энг яхши эритувчи булганлиги учун анорганик ва органик 
моддаларни эритиб организмнинг турли органларига озиц модда­
лар етказиб берилишини таъминлайди. Шу билан бир каторда, 
сув одам ва сут эмизувчи хайвонлар организмида моддалар алма­
шинуви ироцессида хосил булган турли хил кераксиз махсулотлар 
орган ва туцималардан чицариб юборилишини таъминлайди.

Тирик табиатда сув хаёт процессларининг асосини ташкил 
этадиган куп сопли химиявий процесслар борадиган мухит хисоб- 
ланади. Куп холларда — гидролиз, сув бириктириб олиш, сув 
чикариш, оксидланиш, изомерланишда ва турли хил синтетик про- 
цессларда сув бевосита иштирок этади. Тирик табиатда хаёт тух- 
товсиз давом этиши учун зарур булган фотосинтез ироцессида сув 
кайтарувчи эквивалент — водород маибаи булиб хпзмат килади.

Сув юцори даражадаги иссиклик сиримига ва иссиклик утка- 
зувчанликка эга булганлиги учун усимлик ва хайвонлар тана тем- 
пературасининг бош^арилишида асосий роль уйнайди.

Одамнинг сувга булган суткалик талаби бир килограмм вазни- 
га 40 г атрофида, яъни 2,5— 2,6 л ни ташкил этади. Иссиц иклим 
шароитида ёз ойларида бу мицдор 3,0 л га етиши ва ундан хам 
ортиши мумкин. Шундан 1 л ози^ таркибидаги сувга, 1,2 л хар хил 
ичимликларга турри келади. Бу ми^дор (2,2 л) экзоген сув деб 
аталади. Сувга булган эугиёжнинг бир кисми (350— 400 мл) орга­
низмда борадиган оксидланиш процессларида хосил буладиган 
эндоген сув хисобига цопланади. Узоц уйцуга кетадиган (ок 
айи^), узоц вакт сув истеъмол цилмасдан яшайдиган хайвонлар 
(туя) учун эндоген сувнинг а^амияти айницса катта. Бундай хай-
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вонлар организмида экстремал шароитда энергетик э^тиёжлари 
учун оксидланганда купро^ сув ^осил ^иладиган запас ози^ мод- 
даларни сарфлайди. Турли хил моддаларни оксидланнши натижа­
сида 100 г ёгдан 107 г сув, 100 г углеводдан 55 г сув, 100 г ок;сил- 
дан 41 г сув хосил булади. Истеъмол цилинган сувнинг маълум 
микдори вактинча жигарда, тери остида сакланиб туриши мумкин, 
асосий кисми эса чи^ариб турилади. Х>ар суткада сийдик билан 
1,4— 1,5 л, ахлат таркибида эса 200 мл, тери ва нафас йуллари 
оркали 0,9— 1,0 л сув ажралади. Албатта, >̂ ар суткада ю^оридаги 
йуллар билан чи^арилаётган сув организм 1̂ абул ^илаётган сув­
нинг айнан узи булмасдан, балки хужайралар, хужайралараро 
моддалар ва биологик сую^ликлардаги (интерстициал сую^лик, 
лимфа, синовиаль суюцлик, сулак, opi^a мия сую^лиги, ошкозон 
ости бези ва ичак ширалари, ут) суви доим динамик холатда бог­
ланган булиб, алмашиниб туради.

Усимликларда сув алмашинуви бундан хам жадал боради. 
Вегетация даврида бир туп маккажухори ёки кунгабо^ар 200 кг 
гача сув истеъмол цилиши мумкин. Куннинг энг иссик; ва^тида 
барг уз вазнидан 2 баравар куп сув сарфлаши мумкин.

Сувнинг биологик мембраналар оркали утиши жуда катта тез- 
ликда амалга оширилади. 70 кг вазндаги одам капиллярлари де- 
вори оркали хар минутда 1500 мл сув оддий диффузия нули билан 
утиб туради. Барча .^ужайраларнинг мембраналари хам оддий 
диффузия йули билан сувни утказавермайди. Бу йул хужайра ва 
ту^ималарнинг бажарадиган функциясига, организмда жойлаши- 
шига ва физиологик холатига боглиц. Сувнинг хужайрага кириши 
ва аксинча сув йу^отилишида цитоплазма ва интерцеллюлар, ка­
пилляр сукиушкларпип^ осмотик босими хам му^им роль уйнайди. 
Умуман олганда, 1̂ атор тузима хужайраларидан сув .^ар 1— 3 ми­
нутда тула алмашиниб туриши ани^ланган.

Тузима ва хужайраларда сув тупланиб колиши ва камайиши 
баъзи бир катионларга хам богли^. Na+ организмда сув туилани- 
шига олнб келади. Бу ходисани шур ов^ат истеъмол цилинганда 
куп микдорда сую^лик талаб цилиш билан боглаш мумкин. К+ ва 
С а+~ эса ту^ималарда сув камайишига сабаб булади.

Одам ва хайвонлар организмида сув алмашинуви нерв систе- 
маси оркали ва гуморал йул билан бошкарилади. Организмда сув 
камайиши чан^аш сезгисини келтириб чи^аради. Купро^ сув ис­
теъмол ^илинса, бу сув тезда ^онга сурилиб, сийдик оркали чи^а- 
рилиб туради. Сув алмашинувини бошкаришда гииофизнинг орка 
булагидап ажраладиган антидиуретик гормон,— вазопрессининг 
роли катта. Бу гормон буйраклар оркали сийдик ажралишини 
бопщаради. Агар гипофизнинг орка булаги олиб ташланса, сийдик 
микдори хаддан ташкари купайиб кетади (5— !0 л га етади). Уму­
ман, сув алмашинувида буйрак ва сув ажралишини таъминлов- 
чи боища манбалар (тери безлари, упка, ахлат ажралиши) фао- 
лияти марказин нерв системаси орцали бошкарилиб тури­
лади.
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МИНЕРАЛ МОДДАЛАР АЛМАШ ИНУВИ

Тирик мавжудотлар з^аёт фаолиятини нормал давом эттириши 
учун организмнинг асосий таркибий ^исмлари булган углеводлар, 
оксиллар, нуклеин кислоталар, витаминлар ва сув билан бир ца- 
торда, маълум ми^дорда минерал моддалар з^ам талаб цилинади. 
Улар организм суюк; му^итининг (хужайра шираси, з^ужайралар- 
аро сую^лик, цон, лимфа, ор^а мия суюклиги ва з^оказолар) нинг 
асосий таркибий цисми з^исобланади.

Тирик организмларда 60 га я^ин турли элементлар топилган, 
бу элементлардан, ми^дор жи^атдан C,H,N,0 тананинг асосий 
цисмини (96%) ташкил этса, кальций ва фосфор 3% га тугри ке- 
лади. Колган 1 % з^исобига барча элементлар кириб, улар ичида 
кальций, магний, натрий, калий, фосфор, олтингугурт, хлор нисба- 
тан купро^ ми^дорда учраганлиги учун бу элементларни макро- 
элементлар деб аталади. Булардан ташцари одам, з̂ айвон ва 
усимликлар организмида кам мицдорда учрайдиган ва кам талаб 
^илинадиган, лекин организм .^аётида муз^им роль уйнайдиган эле­
ментлар хам учрайди, улар микроэлементлар деб аталади. Булар­
дан тапщари, хаётий зарурлиги эхтимол цилинаётган, организм 
томонидан жуда кам ми^дорда талаб цилинадиган элементлар 
хам булиб улар ультрамикроэлементлар деб аталади. К,уйида ана 
шу элементлар келтирилган:

Макроэлементлар N, С, Н, О, Р, S, С!, Ха, К, Mg, Са
Микроэлементлар F, Si, V, Cr, Mn Fe, Со, Ni, Си, Zn, As,

Se, Cd, Sn, Mo, J 
Ультрамикроэлементлар Li, Be, В, Al, Ti, Ge, Br, Rb, Cs, Sr, Ag,

Sb, Ba, W, Au, Hg, Pb

Турли хил минерал элементлар сув сингари, энергия манбаи 
булиб хисобланмаса-да, улар организмнинг нормал ,\аёти учун 
мухим а.^амиятга эга. Улар хужайра, ту^ималар ва биологик су- 
юклнклар таркибида эриган эркин анион ва катион з^олатида хам 
паст ва ю^ори молекуляр бирикмалар — кофермент ва фермент 
комплекслари билан богланган холатда хам учрайди. Таянч тузи­
ма таркибига кирган элементлар кальций фосфат, кальций карбо­
нат шаклида хайвон ва одамларда суяк ва тишлар, моллюскалар- 
да чиганоцлар ташкил топишида иштирок этади.

Организмнинг сую^ муз^ити таркибидаги минерал элементлар 
турли ми^дор ва нисбатларда учрайди, бу нисбат бузилса, орга­
низмнинг физиологи к функцнялари издан чициши мумкин. Маса- 
лан, хужайранинг ички кнсмида К~ нинг концентрацияси юцори, 
Na+ ники паст, кон зардобида эса аксинча булади. Ёки кальций 
билан фосфорпинг !\он зардобидаги узаро концентрацион нисбати 
бузилса, мускул фаолняти издан чикадн. К'" нинг хужайраларнинг 
ички кисмидагп концентрацияси 115 мэкв/л булса, плазмада 3,8— 
5,4 мэкв/л булади. Хатто, плазмадаги К+ концентрацияси 1 мэкв/л 
га купантнрилса, юракнинг фаолняти издан чикади, 10 мэкв/л га 
купайтирилганда эса юрак уришдан тухтайди.
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Минерал элементлар тирик организмларда турли-туман вази- 
фаларни бажаради. Улар биологик сую^ликларнинг осмотик боси- 
ми бир хилда сацланиб туришида, буфер системаларнинг ташкил 
этилишида, коферментларнинг таркибий ^исми сифатида, фермент- 
ларнинг организмдаги макромолекулаларнинг биологик актив уч- 
ламчи ва туртламчи дурили шин и ташкил цилишда, хужайра ва 
туцималарда борадиган моддалар алмашинувининг ферментатив 
реакцияларида кофактор сифатида иштирок этади.

Тирик организмларнинг минерал моддаларга э^тиёжи

Усимликлар ва хайвонлар нормал ^аёт фаолиятини давом эт- 
тириши учун танщи мухитдан доим минерал моддалар олиб тури­
ши керак. Бу моддалар етишмаса, организм усишдан тухтайди, 
Хайвон ва одамда кам^онлик, дармонсизлик, мускуллар атонияси, 
усимликларда хам усишнинг секинлашуви, баргларида хлорофилл 
камайиши, турли хил органик моддалар хосил булишининг издан 
чи^иши кузатилади.

Минерал моддалар усимлик ва хайвонлар организмидаги мик;- 
дорига ва уларга булган э^тиёжга цараб макроэлементлар (К, Na, 
Са, Mg, Cl, Р, Fe) ва микроэлементлар (Zn, Mn, Co, J, Cu, Ni, В) 
га булинади. Макроэлементлар организмда асосан таянч тукимаси 
ва ички сук>х мухитнинг электролит таркибини ташкил этганлиги 
учун уларнинг тузима ва органлардаги микдори (20- жадвал) ва 
уларга булган талаб хам юцори. Микроэлементларнинг усимлик ва 
хайвонлар танасидаги микдори 10_3 — 10-5% атрофида булиб, 
уларга булган талаб хам микрограммларда улчанади. Лекин шун- 
дай булишига карамасдан, микроэлементлар турли хил металло- 
протеидлар, ферментлар ва нуклеопротеидлар таркибига кириб, 
моддалар алмашинуви процессида мухим роль уйнайди.

20- жадвал

Турли биологик объектлардаги минерал элементларнинг микдори (% )

Орган на тузима л ар К Na J о , I м с; F !■>

Одам тамаси 0 ,2 6 5 0 ,11 2 ,11 0 ,0 3 6 0 ,1 6 0 ,001 1 , !6
С уяк  тукимаси 0 ,0 6 0 , 18 11 ,0 0 ,1 0 5 0 ,1 0 5 ,0 5
Мускул тукимаси 0 ,3 0 0 ,0 7 2 0 ,0 0 7 0 ,0 2 3 0 ,066 0 ,2 2
Ю рак 0 ,2 5 0 ,1 8 5 0 ,01 0 ,0 1 7 0 ,1 3 5 0 ,0 0 0 1 6 0 ,2 7

Улка 0 ,1 5 0 ,2 5 0 ,0 1 7 0 ,0 0 7 0 , 2 6 0 0,00008 0 ,1 2
Мия 0,33 0,17 0 ,0 1 2 0,016 0,15 0,00006 0,38
Жиггф 0,215 0,196 0 , 0 1 2 0 ,0 2 2 0,16 0,00025 0 ,21
Буй рак 0,175 0 ,1 7 5 0 ,0 2 0 0 ,021 0 ,2 2 0,00048 0,14
Эритроцитлар 0,46 0,08 0,005 0 ,1 0 — 0 , 0 6
К,он зардоби 0 ,0 2 0,335 0 ,01 0 ,0 0 2 0,37 — 0,015
Усимлик тукимаси 0 , 8 0 ,0 2 0,3 0,07 0 ,0 2 0 ,00001 0,07

Минерал элементларни одам ва хайвонлар асосан о.ящ-онцат 
махсулотлари билан истеъмол цилади, суткалик ахти ёж: ('а 0,7

11



— 0,8 г, Р— 1,5— 2,0 г, К— 2— 3 г, Na— 4—6 г, С1— 6—9, Fe—0,015— 
— 0,020 г атрофида булиб, бу микдор шу элементларнинг орга- 
низмдаги ^аракатчанлигига боглик, яъни кальцийнинг одам орга- 
низмидаги мицдори натрийга нисбатан карийб 20 баравар куп 
булса-да, унга булган талаб 6 баравар кам. Купчилик минерал эле­
ментлар алмашинуви анчагина интенсив боради. Озик-ов^ат билан 
кирган ва >;азм цилиш йулларида сурилган натрий ва калийнинг 
90—95% сийдик билан, долган кисми купро^ тер, озрок микдори 
чикинди билан чик;ариб турилади.

Организмнинг минерал элементларга булган талаби ва бу 
элементларнинг алмашинуви, шу организмнинг рнвожланиш бос- 
^ичларига ва физиологик холатига борлшу Усаётган организмлар­
да истеъмол килинаётган минерал элементлар микдори чикари- 
лаётганидан куп булади. Сут эмизувчи хайвонларда лактация 
даврида кальций ва фосфор элемента сут билан бирга куп ми^дор- 
да чицариб турилади.
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