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GLYUKONEOGENEZ JARAYONINING BIOXIMIK BORISH MEXANIZMI 
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Annotatsiya: Glyukoneogenez ochlik paytida qonda glyukoza miqdorini 

normallashtirib turadigan mitoxondriya va sitozoldagi reaksiyalarga aytiladi. 

Glyukoneogenez jarayoni mahalliy yoki markaziy ( insulin, glyukagon va kortizol) 

tomonlama boshqarib turiladi. Rag’batlantiruvchi va ingibirlovchi gormonlar o’rtasidagi 

muvozanat glyukoneogenez tezligini tartibga solib turadi. Jigar va buyraklar turli 

to’qimalarni aylanma qon glyukoza bilan ta’minlaydigan organlardir. Turli to’qimalarda 

ochlik vaqtida glyukoza hosil qilish uchun ko’plab mexanizmlar mavjud bo’lib, ularning 

to’g’ri ishlashi uchun yetarli energiya darajasini saqlab turadi. 

Kalit so’zlar: Glikogen, glikogenoliz, tregilitserid, gepatotsit, alanin, mitoxondriya 

 

Jismoniy mashqlar paytida miya, eritrotsitlar, buyrak medullasi va shox parda, 

moyaklar va skelet mushaklari kabi bir nechta to'qimalar uzluksiz glyukoza ta'minotini talab 

qiladi. Miya glyukozadan faqat to'yingan va ochlik holatda foydalanadi, ketonlarni 

ishlatadigan uzoq muddatli ochlik bundan mustasno. Shunisi e'tiborga loyiqki, miya 

tomonidan ishlatiladigan kunlik glyukoza miqdori oddiy och odamda jigar tomonidan ishlab 

chiqarilgan umumiy glyukozaning 70% ni tashkil qiladi. 

Dastlab, ochlikning birinchi soatlarida jigar glikogenolizi glyukozaning asosiy manbai 

hisoblanadi. Glikogen sifatida saqlanadigan glyukoza energiyaga bo'lgan ehtiyojni taxminan 

bir kun qoplashi mumkin; glikogen zahiralari bilan ta'minlangan glyukoza miqdori 190 g, 

glyukoza uchun kunlik talab esa 160 g. Bir necha soatlik ochlikdan so'ng, glyukoneogenez 

va glikogenoliz qon glyukozasiga teng hissa qo'shadi. Glikogen bilan ta'minlangan glyukoza 

miqdori tez kamayadi, glyukoneogenez tomonidan qo'shilgan glyukoza fraktsiyasining 

ko'payishi ishlab chiqarilgan glyukoza umumiy miqdorini doimiy ravishda ushlab turishga 

olib keladi. Hisob-kitoblarga ko'ra, glyukozaning 54% 14 soatlik ochlikdan keyin 

glyukoneogenezdan kelib chiqadi va bu hissa 22 soatdan keyin 64% va 42 soatdan keyin 

84% gacha ko'tariladi. Biroq, glikogen zahiralari tugaganda, organizm glyukoza manbalari 

sifatida laktat, glitserin, glyukogenik aminokislotalar va toq zanjirli yog 'kislotalaridan 

foydalanadi. Uzoq muddatli ochlik buyraklarning glyukoneogenezdagi ishtiroki kuchayadi 

va umumiy glyukoneogenezning taxminan 40% ni tashkil qiladi. 

 

Skelet mushaklarida oqsil katabolizmi va keyingi transaminatsiya reaktsiyalari 

natijasida hosil bo'lgan alanin qonga chiqariladi va jigar tomonidan so'riladi. Gepatotsitlar 
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ichida alanin glyukoneogenez uchun ishlatiladigan piruvatga transaminatsiyaga uchraydi. 

Jigarda hosil bo'lgan glyukoza aylanma orqali chiqariladi va mushak hujayralari tomonidan 

ATF ishlab chiqarishda foydalanish uchun olinadi. Boshqa glyukoneogen aminokislotalar 

(masalan, metionin, gistidin, valin) va glyukoneogen va ketogenik (masalan, fenilalanin, 

izoleysin, treonin, triptofan) glyukoneogen yo'lning turli oraliq mahsulotlariga 

transaminatsiyalanadi. 

 

Qizil qon hujayralari va mitoxondriyalari bo'lmagan boshqa to'qimalarda va anaerob 

metabolizmni qo'llab-quvvatlovchi mushak to'qimalarida glyukoza piruvatga, keyin esa 

laktatga aylanadi. Laktat plazmaga chiqariladi va laktat dehidrogenaza tomonidan 

katalizlangan oksidlanish-qaytarilish reaktsiyasi orqali glyukozaga  aylanish uchun jigar 

tomonidan olinadi. 

 

Yog 'kislotalari triglitseridlar sifatida saqlanadi va gormonga sezgir lipaz (HSL) 

tomonidan mobilizatsiya qilinadi; triglitserid tuzilmasidan glitserin jigar tomonidan so'rilishi 

uchun qonga chiqariladi, glitserin kinaz bilan fosforlanadi va glitserin fosfat degidrogenaza 

tomonidan glyukoneogenez / glikoliz yo'lining oraliq qismi bo'lgan digidroksiaseton 

fosfatga oksidlanadi. Ketogenik juft zanjirli yog’ kislotalaridan farqli o'laroq, toq zanjirli yog' 

kislotalari beta-oksidlanish jarayonida propionil KoA ga aylanadi. Bir necha bosqichdan 

so'ng propionil KoA metilmalonil KoA 

ga aylanadi. Metilmalonil KoA 

mutazasi/B12 ikkinchisining suksinil-

KoA ga aylanishini katalizlaydi. 

Suksinil-KoA TCA siklining oraliq 

mahsuloti bo'lib, oxir-oqibat 

oksaloatsetik kislotaga aylanadi va 

glyukoneogenez yo'liga kiradi. Juft 

zanjirli yog’ kislotalari va atsetil-KoA 

ga aylangan sof ketogen 

aminokislotalar (leysin, lizin) 

glyukoneogenezga kira olmaydi, 

chunki bu bosqich piruvat dehidrogenaza (PDH) tomonidan katalizlanadi. 

Glikoneogenez sikliga kirgandan keyin rasmdagi reaksiyalar ketma-ketligi sodir 

bo’ladi. Oxirgi qaytarilmas reaksiya glyukoza-6 fosfatni glyukozaga gidrolizlanishini 

katalizlovchi glyukoza-6 fosfatazani o’z ichiga oladi. Bu ferment asosan jigar, buyraklar va 

ichak epiteliysida bo’ladi va reaksiya hujayralarning endoplazmatik to’rida sodir bo’ladi. 

Mushak hujayralari bu fermentni ajratib chiqarmaydi chunki glyukoza energiyasidan 

foydalanadi. 
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Ishemik insult va miya shishi rivojlanishi kabi muayyan sharoitlarda astrositlar 

glyukoneogen fermentlarning faolligini oshiradi va ular substrat sifatida laktat, alanin, 

aspartat va glutamatdan foydalanadilar. 
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