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Annotatsiya: Ushbu magola o'quvchiga biokimyoning ba'zi ogimlardagi roli hagida
tushuncha beradi global sog'liq va kasallik muammolari. U kasallikning biokimyoviy
sabablarini o'rganadi farmakologiya, hujayra biologiyasi aspektlarini o'z ichiga olgan
holda qulay va gisgacha shakl.biokimyo bilan chambarchas bog'liq bo'lgan patologiya va
fiziologiya. ning muhokamasi tanlangan kasalliklar hayajonli yangi ishlanmalami
ta'kidlaydi va asosiy biokimyoviy yoritadi yo'llar va umumiyliklar. Maqolada diabet,
ateroskleroz, saraton, mikroorganizmlar va kasallik, ovgatlanish, jigar kasalligi va
Altsgeymer kasalligi, lekin kasallikni gamrab olishda har tomonlama bo'lishga harakat
gilmaydi, chunki bu uning doirasidan tashgarida jo'natish va gamrovi. Shunday qilib,
kasalliklarning ko'plab gizigarli biokimyoviy jihatlari mavjud.keng targalgan va kam
uchraydigan, bu erda ko'rib chigilmagan, keyinroq o'rganilishi mumkin o'qish keltirildi.
Kasallikni o'rganish uchun texnika va biokimyoviy protseduralar gamrab olinmaydi Bu
erda batafsil, ammo ularni biokimyoviy usullarning bir gator manbalarida osongina topish
mumkin.

Kalit so‘zlar: diabet, ateroskleroz, saraton, jigar kasalligi, Altsgeymer kasalligi,
farmakologiya.

Abstract: This article gives the reader an insight into the role of biochemistry in some of
the current global health and disease problems. It surveys the biochemical causes of disease
in an accessible and succinct form while also bringing in aspects of pharmacology, cell
biology, pathology and physiology which are closely aligned with biochemistry. The
discussion of the selected diseases highlights exciting new developments and illuminates key
biochemical pathways and commonalities. The article includes coverage of diabetes,
atherosclerosis, cancer, microorganisms and disease, nutrition, liver disease and
Alzheimer’s disease, but does not attempt to be comprehensive in its coverage of disease,

since this is beyond its remit and scope. Consequently there are many fasmx‘/
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biochemical aspects of diseases, both common and rare, that are not addressed here that
can be explored in the further reading cited. Techniques and biochemical procedures for
studying disease are not covered in detail here, but these can be found readily in a range of
biochemical methods sources.

Keywords: diabetes, atherosclerosis, cancer, liver disease, Alzheimer's disease,
pharmacology.

AHHOTaTanmusA OTa CTaThd JaeT YUTATENI0 NpPEACTaBICHHE O pOIU OHOXUMHUHU B
HEKOTOPBIX COBPEMEHHBIX TJ00aJbHBIX MpoOieMax co 310poBbeM U Oose3Hsmu. OHa
paccMmatpuBaeT OMOXMMHYECKHE MPUYMHBI OOJIe3HEH B MOCTYNMHOW W cxkaTod (opme, a
TaK)Ke BBOJUT aCIMEKThl ()apMaKOJOTHUH, KIE€TOYHOU OMOJIOTHH, TATOJIOTUA U (PU3HOJIOTUH,
KOTOPBIE TECHO CBsi3aHbI ¢ Onoxumueit. OOCykeHne BHIOpAHHBIX 0O0JIE€3HEH O JYEPKUBACT
3aXBaTHIBAIOLIME HOBBIE DPa3pabOTKHM M OCBEIIAET KIIOYEBble OMOXMMHYECKHE IYyTH |
obmue yeptel. CTaThs BKIIOYAaET OCBelIeHHE nauabera, aTepockieposa, paka,
MUKpPOOPraHU3MOB U O0Je3Hel, muTanus, 6oje3Hel neueHu u 6one3Hu Alnblreiimepa, HO
HE TMbITaeTcsi ObITh BCEOOBEMIIOIIMM B CBOEM OCBELICHHH OOJie3HEH, MOCKOJBKY 3TO
BBIXOJIMT 32 paMKu ee cdepsl U obnactu neiictBus. CiienoBaTeabHO, CYIIECTBYET MHOIO
yBJEKaTEIbHBIX OMOXMMHUYECKUX AacCIleKTOB OoJie3Hel, KaK paclpOCTPAHEHHBIX, TaK MU
peaKuX, KOTOpbIe 3/J€Ch HE PAacCMAaTPUBAIOTCS, HO MOTYT OBITh M3y4€HBl B JajbHEHIIEM
YTeHUU, LUUTHpYyeMOoM. MeToapl U OMOXMMHUYECKUE MPOLEAYphl s U3yueHus Oose3Hei
3/1eCh MOJAPOOHO HE PacCMaTpPUBAIOTCSA, HO MX MOJKHO JIETKO HAaWTU B psiie MCTOYHHUKOB
OMOXMMHYECKUX METOIOB.

KaroueBble cjoBa: amabeT, aTepocKiepo3, pak, 3a0ojeBaHUs Me4YeHH, OOJe3Hb
Anprreitmepa, papmaxoaorus.

Qandli diabet

Kirish

Qandli diabet - bu organizm qondagi glyukoza miqdorini etarli darajada nazorat gila
olmaydigan holat,qon glyukoza darajasining yuqori bo'lishiga olib keladi (giperglikemiya).
Semptomlar tufayli tez-tez siyish kiradi siydikdagi ortiqcha glyukozaning osmotik ta'siri,
suyuqlikni yo'gotish va vazn yo'qotish tufayli tashnalik. Mumkin uzog muddatli Agar qon
glyukoza darajasi yomon nazorat gilingan bo'lsa, diabetning asoratlari orasida yurak-gon
tomir kasalliklari (masalan,ateroskleroz va insult kabi) va nervlar, buyraklar va ko'zlarning
shikastlanishiga olib kelishi mumkin.ko'rlik. Qandli diabet asosiy sog'liq muammosi bo'lib,
dunyo bo'ylab taxminan 425 million kishi zarar ko'radi.va bu ragamlar ortishi kutilmoqgda.
Ragamlarning ko'payishi semirishning ko'payishi bilan bog'liq aholi va asoratlarni davolash
sog'ligni saglash uchun katta xarajatlardir. Buyuk Britaniyada, ba'zi taxminlar Narx NHS
byudjetining 17% ga yetishi mumkinligini taxmin gilmogda. Ko'pchilik gandli diabetni
ikkita asosiy shaklga, 1-toifa va turga tasniflash bilan tanish bo'ladi 2; biroq, aslida
diabetning bir necha xil turlari mavjudligi tobora anig bo'lib bormoqda, ulaming b&‘{/
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ma'lum darajada bir-biriga yopishadi. 15 000 ga yaqin diabetga chalinganlarni tahlil gilgan
yaginda o'tkazilgan tadqigotlar ularni klasterlash mumkinligini ko'rsatdi holatning o'ziga
xo0s biomarkerlarigal asoslangan beshta alohida guruhga bo'linadi, bu muhim, chunki bu
yaxshiroq tasniflash tizimi kelajakda davolash strategiyalarini yaxshilashga olib kelishi
mumkin. 1-toifa diabet tananing immun tizimining hujayralari insulin sekretsiyasini yo'q
gilishga olib keladigan otoimmiin kasallik oshqozon osti bezidagi b-hujayralar, bu insulin
ishlab chigarish etishmovchiligiga olib keladi. Odatda garshi antikorlar mavjud

insulinni saglash va sekretsiya qilishda ishtirok etadigan asosiy oshqozon osti bezi
ogsillari. Bu diabetga chalinganlarning 5-10 foiziga ta'sir giluvchi kasallikning nisbatan kam
uchraydigan shakli bo'lib, odatda bolalik davrida tashxis gilinadi va ortiqcha tana bilan
bog'liq emas.

vazn. 2-toifa gandli diabet kasallikning eng keng targalgan shakli bo'lib, diabetga
chalinganlarning 90-95 foiziga ta'sir giladi va insulinga javob berish gobiliyatini yo'qotishi
bilan tavsiflanadi (ya'ni insulin garshiligi mavjud, bu insulinga befarglik deb ham ataladi).
Tashxisda odamlar odatda 30 yoshdan oshgan, ortigcha vaznli, yugori gon bosimiga ega va
nosog'lom lipid profili (metabolik sindrom deb ataladi). Belgilangan kasallik bilan bog'liq.

Figure 1. Insulin signalling in an adipocyte

Abbreviation: P, phosphorylation on tyrosine.

insulinning yuqori sekretsiyasi bilan, ammo bu hali ham gondagi glyukoza miqgdorini
normal holatga gaytarish uchun etarli emas.insulin tanqisligi tomon rivojlanishi mumkin.
Qandli diabetning sabablari genetik va atrof-muhit omillarining kombinatsiyasi deb
hisoblanadi va ortigcha vazn 2-toifa diabet rivojlanishi uchun kuchli xavf omili ekanligi tan
olinadi.

Insulin harakati

Sog'lom odamlarda gondagi glyukoza darajasi ovgatdan oldin 3,5 dan 5,5 mmol / | gacha
bo'ladi. Bu diapazon saglanib golgan gormonlar ta'sirida (birinchi navbatda insulin va
glyukagon, shuningdek, adrenalin, kortizol va o'sish gormoni) glyukoza, glikogen
(glyukozaning saglanadigan shakli), yog' va oqsil miqgdorini ishlab chigarish va gabul
gilishni nazorat qgilish. Ovgatdan keyin, ro'za tutish va jismoniy mashqlar paytida zarur
bo'lganda metabolizm. Insulin ham, glyukagon ham polipeptidlardir oshqozon osti bezi
tomonidan ishlab chiqariladi (b-hujayralar - insulin; a-hujayralar - glyukagon).Insulin
gondagi glyukoza darajasining oshishiga javoban chigariladi va uning umumiy ta'siri
kimyoviy energiyani saqlashdir.glyukoza, aminokislotalar va yog'lami gabul qilish va
saqlashni kuchaytirish orqali; natijada qon glyukoza darajasini pasaytirish, orqali jigar,
mushak va yog 'to'gimalariga (xususan, adipotsitlar - yog ‘hujayralari) ta'siri. Boshga
tomondan, glyukagon boshga gormonlar va asab tizimi bilan murakkab o'zaro ta'sir orgali
gon glyukozasini parchalanishini rag'batlantirish orgali oshiradi.glikogen, yog 'va oqgsil.
Qonda glyukoza yugori bo'lsa, masalan, ovgatdan so'ng, insulin kamayishi uchun jigarga
ta'sir qgiladi glyukoza sintezi (glyukoneogenez), glyukozadan foydalanishni (gllkollz)_

oshiradi va glikogen sintezini (glikogenez) oshiradi. Glikogenni saglash qobtl&“/
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erishilganda, insulin yog 'kislotalari sintezini oshiradi (lipogenez),oraliq mahsulot sifatida
atsetil KoA orqali chiqgariladi, keyinchalik u adipotsitlarda triglitseridlar sintezi uchun
eksport gilinadi. Mushaklarda, insulin 4-toifa glyukoza gabul gilish tashuvchisini (GLUT-4)
jalb gilish orgali glyukoza so'rilishini rag'batlantiradi va glikogenni kuchaytiradi.sintez va
glikoliz. Yog 'to'gimasida glitserin va glyukozaga metabollanadigan glyukozaning oson
so'rilishi kuzatiladi.keyinchalik triglitseridlarni sintez qilish uchun yog 'kislotalari bilan
birgalikda ishlatiladi. Insulin shuningdek, lipolizda ishtirok etadigan yo'llarni inhibe giladi.
Bundan tashqgari, insulin mushaklarda aminokislotalarning so'rilishini va ogsil sintezini
oshiradi va anabolik hisoblanadi gormon (yani organlar va to'gqimalarni hosil
giluvchi).Biokimyoviy darajada insulin o'z ta'sirini insulin retseptorlari - hujayra yuzasi
glikoproteini bilan bog'lash orqgali hosil giladi.Membranani gamrab olgan ikkita hujayradan
tashqari a subbirlikdan va ikkita b subbirlikdan iborat (1-rasm). Retseptor bortirozin kinaz
faolligi (ya'ni fosfat guruhini ATP dan tirozinga o'tkazishni katalizlovchi ferment faolligi.
Protein tarkibidagi aminokislota, tirozin fosforillanishi deb ham ataladi). Dastlab
insulinning retseptorlari bilan bog'lanishi retseptorning o'zini tirozin fosforlanishiga olib
keladi, so'ngra hujayra ichidagi ogsillarni fosforlanishiga olib keladi. Insulin retseptorlari
substrati (IRS)-1 va IRS-2, keyin hujayra ichidagi signalizatsiya hodisalarining murakkab
seriyasi.Uglevodlar, yog'lar va ogsillar almashinuvidagi fiziologik o'zgarishlarga olib
keladigan ko'plab boshqa kinazlar muhokama qilindi. Yuqgorida gen ekspressiyasidagi
o'zgarishlar va metabolik fermentlarning faolligi orqali. Insulinning glyukoza so'rilishiga
ta'siri GLUT-4 glyukozA tashuvchisi orgali vositachilik giladi, u hujayra ichidagi
vesikulalarda nofaol holatda saglanadi va Insulin bu pufakchalarming plazma membranasiga
harakatini rag'batlantiradi, bu erda GLUT-4 qonga kiritiladi.glyukozani hujayra ichiga olish
imkonini beruvchi teshik hosil giluvchi membrana (1-rasm).

Kasallikning asoratlari va ketoatsidoz

Qandli diabetning uzoq muddatli asoratlarining aksariyati katta arteriyalarga
(makrovaskulyar) va Kkichik tomirlarga ta'sir qiladi.arteriyalar va kapillyarlar
(mikrovaskulyar). Yuqori qgon glyukozasi ogsillar va lipidlaming a-da o'zgarishiga olib
keladi shakar ta'sirida fermentativ bo'lmagan jarayon, bu bilan bog'liq bo'lgan ilg'or
glikatsiyaning yakuniy mahsulotlarini hosil gilish kasallik jarayonida. Oksidlanish stressi va
gon tomirlarining endoteliy qoplamasining shikastlanishi ham ishtirok etadi. Qandli diabet
uchun diagnostik testlardan biri qgizil gondagi glyukozalangan gemoglobin (HbAlc)
darajasini o'lchashni 0z ichiga oladi. hujayralar. Bu gimmatli sinov, chunki u oylar
davomida plazmadagi glyukozaning o'rtacha kontsentratsiyasini baholaydi,qgizil gon
tanachalarining 120 kunlik umr ko'rishi tufayli va bu davolash ganchalik samarali
bo'lganligidan dalolat beradi.Davolanmagan 1-toifa diabet bilan bog'liq hayot uchun xavfli
o'tkir jiddiy holat diabetik ketoatsidozdir. Bu insulin yo'gligida rivojlanadi, uning davomida
jigar tomonidan glyukoza ishlab chiqgarish ko'payadi, lekin tufayli mushak hujayralari kabi
periferiyadagi insulin hujayralarining yo'qligi glyukozani gabul gila olmaydi va undan
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foydalana olmaydi. The natijada yugori gon glyukoza darajalari buyraklarni filtrlash va
siydikda tanadan olib tashlashga olib keladi. Bu

osmotik diurez (suyuqlik va elektrolitlar yo'golishi) va suvsizlanish bilan bog'liq.
Mugqobil energiya manbai sifatida, yog 'to'gimasidan triglitseridlar (yog'lar) erkin yog'
kislotalariga parchalanadi va jigar tomonidan gabul gilinadi. Mana ular ketonlarning
(asetoatsetat, b-gidroksi-butirat va aseton) mitoxondriya ichida. Ular keton tanalari deb
ataladi va qonga chigariladi va aniglanishi mumkin nafasda aseton yoki nok tomchilariga
o'xshash o'ziga xos hid beradi. Ketonlarning qonga chigishi pH (atsidoz) ning pasayishiga
olib keladi va organizm giperventilatsiya bilan kompensatsiya gilishga harakat giladi. Agar
davolanmasa, bu hodisalar mumkin koma va o'limga olib keladi.

Davolash

1-toifa diabetni davolash uchun insulin zarur. Endi inson insulini hayvonlaming
oshgozon osti bezi ekstrakti orgali emas, balki rekombinant DNK texnologiyasi orqali
ishlab chigariladi. 2-turni davolash uchun parhez va jismoniy mashqlar kalitidirdiabet va bu
dori davolash bilan birlashtirilishi mumkin.

2-Yurak-gon tomir kasalliklari - ateroskleroz.

Kirish

Ateroskleroz, shuningdek, arteriyalarning qattiqlashishi sifatida ham tanilgan, surunkali
arterial kasallik bo'lib, ko'p o'n yillar davomida rivojlanadi.va butun dunyo bo'ylab
o'limning asosiy sababidir. Ko'tarilgan yamoq yoki blyashka, yog'ga boy arteriya devorida
rivojlanadi;xolesterin va kaltsiy va vaqt o'tishi bilan bu gon tomirlarini gattiglashtiradi va
toraytiradi, bu esa gon bilan ta'minlangan hududni yo'qotadi. kislorodli gon tomirlari
(ishemiya). Blyashka yorilishi natijasida trombotsitlar deb ataladigan gon hujayralari
bo'laklari yopishadi shikastlanish yuzasi trombozga olib keladi (qon pihtilarinin
shakllanishi), bu esa umumiy blokirovkaga olib kelishi mumkin.Ta'sirlangan arteriya. Agar
koronar arteriya ta'sirlangan bo'lsa, miyokard infarkti (yurak xuruji) yoki miya arteriyasi
miyani ta'minlash ishemik insultga olib kelishi mumkin. Rivojlanish uchun bir nechta xavf
omillari aniglangan aterosklerozdan. Ulardan ba'zilari o'zgartirilishi mumkin, masalan,
nosog'lom qon lipid profili, yugori qon bosimi, 2-toifadiabet, chekish, semirish, stress va
jismoniy harakatsizlik. Yosh, jins, irq va oilaviy tarix kabi boshga omillar

yurak kasalligini o'zgartirish mumkin emas. Lipidlar almashinuvining biokimyosi va
ateroskleroz jarayoni muhokama gilinadi quyida.

Xolesterin almashinuvi va lipoproteinlar

Xolesterin va yog 'kislotalari lipidlarning ikkita keng targalgan turi bo'lib, ular
hujayralardagi suvda erimaydigan molekulalar sifatida tavsiflanadi.organik erituvchilarda
eriydi (2-rasm). lkkala molekula ham muhim biologik funktsiyalarga ega. Xolesterin
hujayra membranalarining muhim tarkibiy gismi bo'lib, u suyuglikni tartibga soladi va D
vitamini va steroid gormonlarining kashshofidir. buyrak usti bezlari, moyaklar va
tuxumdonlar tomonidan ishlab chigariladi. Shuningdek, u safro Kislotalari sintezi uchun

boshlang'ich nugta sifatida ishlatiladiyog'larni eriydigan va yog'da eriydigan wtamm&“/
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so'rilishiga yordam beradigan ichakka ajraladigan jigar.(A, D, E va K). Yog 'kislotalari
membrana fosfolipidlari va glikolipidlarining kashshoflari bo'lib, yoqilg'i molekulalaridir.
triglitseridlar (glitserin va uchta yog 'kislotalarining esterlari) shaklida saglanadi (2-
rasm).Lipidlar suvda erimaydigan bo'lganligi sababli ular plazmada ogsil -lipid komplekslari
(lipoproteinlar) shaklida tashiladi. turli turlarga bo'linadi (xilomikronlar, juda past
zichlikdagi lipoproteinlar (VLDL), past zichlikdagi lipoproteinlar).

Shakl 2. Ba'zi umumiy lipidlar uchun tuzilish va metabolik yo'llar(A) Xolesterin va
xolesterin efirining tuzilishi. Xolesterin esterida R guruhi (D) da ko'rsatilganidek, yog
'kislotasidir. B) Lipaza ta’sirida triglitseridning glitserin va yog’ kislotalariga gidrolizlanishi.
Bir necha xil lipazalar mavjud (masalan, endotelial lipoprotein lipaza). hujayralar va
adipotsitlarda gormonga sezgir lipaz). (C) Xolesterinning ko'p bosqichli sintetik yo'lidagi
asosly bosgichlar. HMG CoA, 3-gidroksi-3-metilglutaril-KoA. HMG CoA reduktaza
tezlikni cheklovchi bosgichdir. (D) Yog 'kislotalari uglerod zanjirlari (ko'pinchal2-22
uglerod) bir uchida metil guruhi va ikkinchi uchida karboksil guruhi mavjud. To'yingan yog'
kislotalari "to'ldirilgan™ (to'yingan) vodorod bilan va qgo'sh boglarga ega emas. Bir
to'yinmagan yog'li kislotalar (MUFA) bitta uglerod-uglerod qo'sh bog'iga ega turli
pozitsiyalarda paydo bo'lishi mumkin. Ushbu MUFAIlar sis konfiguratsiyasida (ya'ni
vodorodlar) vodorodlar bilan qo'sh bog'lanishga ega bo'lishi mumkin. go'sh bog'ning har
ikki tomonida bir xil yo'nalishda yo'naltirilgan) yoki trans konfiguratsiyasi (ya'ni,
vodorodlar turli yo'nalishlar). Cis konfiguratsiyasi uglerod zanjirining molekulyar
shaklidagi burilishni keltirib chigaradi va jismoniy xususiyatlarni o'zgartiradi. Ko'p
to'yinmagan yog'li kislotalar (PUFA) bir nechta qo'sh bog'larga ega. n harfi yoki yunoncha 6
belgisini ko'rsatish uchun ishlatiladi bog'ning metil uchiga eng yaqin joylashishi. Masalan,
n—6 PUFA kamida ikkita dublning mavjudligi bilan tavsiflanadi

metil uchidan oltinchi vaettinchi uglerod orasidagi birinchi uglerod bilan bog'lanadi.
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