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1.8.Место нахождения кафедры ул. Толе би, 92; учебный корпус №3
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1.9.Политика дисциплины заключается в последовательном и целенаправленном осуществлении учебного процесса.  Требования преподавателей к студентам основаны на общих принципах обучения в медицинском ВУЗе

1. Обязательное, регулярное посещение лекций, практических занятий.
2. Обязательное выполнение 4 видов СРС в разной форме. 

3. Сдача заданий по СРС в установленное время по тематическому плану не позднее недели, соответствующей данному разделу.

4. Сдача рубежного контроля согласно тематическому плану. Рубежный контроль состоит из ответов на вопросы по теории и сдачи практических навыков (выполнение и оформление лабораторных работ).

5. Активное участие в учебном процессе (конспект лабораторных работ, подготовка теоретического материала, выполнение упражнений, решение ситуационных задач и тестов, самостоятельное выполнение  лабораторных  работ) – при недостаточной подготовке студенту не ставится балл за лабораторные работы.
6. Отработка пропущенных занятий возможна только с разрешения деканата с указанием точного количества  занятий. 
7. Посещение занятия без опоздания.
8. Наличие чистого, выглаженного, белого халата.
9. Уважительное отношение к ППС, УВП  (учебно-вспомогательного персонала) и студентам.
10. Открытое обсуждение конфликтных ситуаций в группах с участием завуча или зав. кафедрой.
11. Бережное отношение к имуществу кафедры: мебель, приборы, цветы, химическая посуда и т.д.
2.Программа
2.1 Введение

Современная биологическая химия - фундаментальная наука, изучающая на молекулярном уровне химические процессы, лежащие в основе  функционирования живых организмов, а также особенности метаболизма и его регуляцию в органах и тканях человека.

Знание основных метаболических процессов, лежащих в основе жизнедеятельности клеток, тканей и органов, необходимо будущему врачу для понимания причин их нарушения при патологических состояниях.

Полученные в ходе изучения биологической химии знания, помогут будущему врачу в выборе наиболее информативных биохимических методов, их грамотной интерпретации для диагностики заболеваний и контроля эффективности лечения.

Программа содержит фундаментальные разделы статической, динамической и функциональной биохимии, а также предусматривает вопросы специализации для студентов, обучающихся по специальности «Общая медицина».
Для изучения биологической химии необходимы знания по химии, молекулярной биологии и медицинской генетики, анатомии, гистологии, медицинской биофизики и физиологии.

2.2 Цель дисциплины.

Формирование у студентов целостного представления о молекулярных механизмах и регуляции основных метаболических процессов, особенностях их протекания в органах и тканях человека,  использования биохимических показателей для диагностики и контроля эффективности лечения. 

2.3 Задачи  обучения:

-сформировать представление о роли биологической химии в подготовке фармацевта;

-дать представления о химическом строении, свойствах и биологических функциях белков, углеводов, липидов и других биологически активных соединений в живых организмах;

-сформировать представление о  биохимических закономерностях трансформации энергии, обмена веществ и регуляции метаболических процессов;

-дать представление об особенностях молекулярной организации и -метаболизма важнейших органов и тканей организма;

-сформировать представление о современных биохимических подходах для диагностики заболеваний и коррекции нарушений метаболизма;

2.4 Конечные результаты обучения 

 Студент должен  знать: 

- строение, функции и свойства представителей основных классов биоорганических соединений: углеводов, липидов, простых и сложных белков, витаминов и т.д.;

-роль основных групп питательных веществ (белков, липидов и углеводов), витаминов, минеральных веществ и воды в метаболизме;
-молекулярные механизмы протекания основных реакций метаболических процессов и их регуляция;
-механизмы трансформации энергии, нарушения энергетического обмена;

-молекулярные механизмы особенностей функционирования важнейших органов и тканей;
-механизмы регуляции обменных процессов и физиологических функций и возможные последствия их нарушения;

-основные биохимические константы биологических жидкостей организма человека в норме и при патологии.
     Должен   уметь:

-интерпретировать результаты основных биохимических исследований;

-пользоваться картами метаболизма, специальным справочным материалом;

-прогнозировать особенности нарушений биохимических процессов и их регуляции при дефиците биологически активных веществ;

-прогнозировать нарушения метаболизма при нарушении структуры или количества ферментов;

Владеть навыками:

-экспресс методами определения интермедиатов углеводного, липидного и азотистого обменов в биологических жидкостях человека;
-проведения методов определения активности ферментов в биологических жидкостях человека;
Пререквизиты, смежные и постреквизиты дисциплины

Пререквизиты: 

бионеорганическая химия,

аналитическая химия,


органическая химия,
                             

молекулярная биология и медицинская генетика,     

                            
 
медицинская биофизика,

                                               нормальная физиология с основами анатомии, 

                                               микробиология.
Смежные дисциплины:
фармакология




патологическая физиология
Постреквизиты: 
            токсикологическая химия.

                                               фармацевтическая химия,

  
фармакогнозия.

2.6 Краткое содержание дисциплины. 

Функции, общие свойства, классификация белков. Представители простых и сложных белков. Ферменты, общие свойства, механизм действия, регуляция активности ферментов, классификация ферментов, основные классы ферментов. Витамины: водо- и жирорастворимые, биологическая роль, авитаминозы. Энергетический обмен. Обмены углеводов, липидов, белков. Гормоны. Биохимия крови, мочи. Биохимия тканей и органов (печени, почек, мышечной, нервной, соединительной, костной ). Обмен лекарственных веществ.
2.7. Рабочая программа
2.7.1 Тематический план лекций
	№ 

п\п
	Т   е   м   ы                         л   е   к   ц   и   й
	Форма проведения
	Часы

	Кредит № 1

	1
	Введение в биохимию. Строение и функции белков. 
	обзорная
	1час

	2 
	Ферменты. Общие свойства ферментов. Классификация ферментов.
	обзорная
	1 час

	3
	Ферменты: гидролазы, лиазы, трансферазы.
	обзорная
	1 час

	
	Всего: 3 часа
	
	

	Кредит № 2

	4
	Энергетический обмен. Специфические пути распада углеводов, липидов и белков. ЦТК.
	обзорная
	1 час

	5
	Биологическое окисление, цепь переноса электронов. Окислительное фосфорилирование.
	обзорная
	1 час

	6
	Введение в обмен веществ. Обмен углеводов, переваривание,    всасывание, промежуточный обмен.
	обзорная
	1 час

	7


	Обмен углеводов, промежуточный обмен.
	обзорная
	1 час

	
	Всего: 4 часа
	
	

	  Кредит № 3

	8
	Обмен липидов, промежуточный обмен, роль органов в обмене липидов. Окисление СЖК, пероксидное окисление ПНЖК. Антиоксиданты
	обзорная
	1 час

	9
	Обмен липидов, пути использования ацетилКоА, синтез кетоновых тел, СЖК и холестерина.
	обзорная
	1 час

	10
	Обмен белков и аминокислот. Промежуточный  обмен простых белков.
	обзорная
	1 час

	11
	Обмен сложных белков: нуклеопротеидов и хромопротеидов.
	обзорная
	1 час

	
	Всего: 4 часа
	
	

	Кредит № 4

	12
	Регуляция обмена веществ. Биохимия гормонов, свойства, механизм действия.
	обзорная
	1 час

	13
	Гормоны щитовидной железы: Т3, Т4, кальцитонин. Биохимические основы гипо- и гиперфункции щитовидной железы.
	обзорная
	1 час

	14
	Гормоны поджелудочной железы: Глюкагон и инсулин. Сахарный диабет.
	обзорная
	1 час

	15
	Обмен лекарственных веществ
	обзорная
	1 час

	
	Всего: 4 часа
	
	

	
	Всего часов: 
	
	15


2.7.2 Тематический план практических занятий
 1 семестр

	№ пп
	Темы практических занятий и перечень лабораторных работ, используемых на практических занятиях.
	Форма проведения
	Часы

	Кредит № 1

	1
	Белки. Функции белков. Общие свойства белков: близкий элементарный состав, высокая молекулярная масса, большие размеры и определенная форма. Общая природа продуктов распада. Типы связей аминокислот в молекулах белков, амфотерность. Цветные реакции на белки. Зависимость заряда белка от рН среды и аминокислотного состава. 
	Устный опрос, составление схемы, выполнение упражнений, решение ситуационных задач и тестов
	2 часа



	2
	Белки. Классификация белков. Простые (альбумины, глобулины, протамины, гистоны. Структурные белки – коллагены, эластины, кератины).
	Устный опрос, составление схемы, выполнение упражнений, решение ситуационных задач и тестов
	2 часа



	3
	Сложные белки:  Нуклеопротеиды. Нуклеиновые кислоты – ДНК, РНК  строение, структуры значение.

	Устный опрос, выполнение упражнений, решение ситуационных задач и тестов
	2 часа



	4
	Механизмы передачи генетической информации. Регуляция биосинтеза белка. Мутации и молекулярные патологии. Генная инженерия  и ее значение в медицине.
	Устный опрос, выполнение упражнений, решение ситуационных задач и тестов
	2 часа



	5
	Ферменты. Факторы, влияющие на активность ферментов. Виды ингибирования.  Классификация и номенклатура ферментов.
	Устный опрос, выполнение упражнений, решение ситуационных задач и тестов
	2 часа



	6
	Ферменты. Оксидоредуктазы: дегидрогеназы, цитохромы. Витамины в составе оксидоредуктаз.
	Устный опрос, выполнение упражнений, решение ситуационных задач и тестов
	2 часа



	7
	Рубежный контроль. Белки, значение. Общие свойства, классификация. Отдельные представители простых и сложных белков; строение, роль. Нуклеиновые кислоты. Структуры ДНК, РНК, значение. Механизмы передачи генетической информации. Ферменты, механизм действия, общие свойства, регуляция активности ферментов. Классификация ферментов. Отдельные представители ферментов, строение, каталитическое действие. 
Лабораторные работы по теме: Цветные реакции на белки  и реакции осаждения белков. Значение этих реакций в медицине. Определение  активности ферментов (АЛТ, каталазы, (-амилазы) в биологических жидкостях. Энзимодиагностика, энзимотерапия.
	Устный опрос, выполнение лабораторных работ
	2 часа



	
	Всего: 
	
	14 часов

	
	Кредит № 2
	
	

	8
	Витамины. Витамины растворимые в жирах. Строение, биологическое действие, авитаминоз, распространение в природе, суточная потребность витаминов А, Е, Д, К.

Контрольная работа. Водо- и - жирорастворимые витамины, витаминоподобные  вещества.
	Устный опрос, составление схемы, выполнение упражнений, решение ситуационных задач и тестов
	2 часа

	9
	Энергетический обмен. Тканевое дыхание, цепь переноса электронов. Окислительное фосфорилирование. Основные типы окисления.
	Устный опрос, составление схемы, выполнение упражнений, решение ситуационных задач и тестов
	2 часа

	10
	Обмен углеводов. Переваривание, всасывание. Глюкостатическая функция печени. Гликогенолиз, гликогеногенез. Превращения глюкозы в тканях. 
	Устный опрос, выполнение упражнений, решение ситуационных задач и тестов
	2 часа



	11
	Рубежный контроль. Энергетический обмен. Специфические пути распада веществ. Общие пути катаболизма: а) ЦТК, сущность, последовательность реакций, функции;              б) тканевое дыхание;

в) окислительное фосфорилирование. Основные типы окисления (оксидазное, пероксидазное, перекисное, оксигеназное). 
Обмен углеводов. Переваривание, всасывание. Промежуточный обмен: глюкостатическая функция печени. Гликогеногенез, гликогенолиз, глюконеогенез, понятие, значение этих процессов. Превращения глюкозы в тканях.  Пути окисления глюкозы: гликолитический  и пентозофосфатный. Выделение конечных продуктов. 
Лабораторные работы по теме: Методы определения содержания глюкозы в плазме крови: глюкозоксидазный метод и с помощью глюкометра.
 Изучение анаэробного гликолиза в скелетных мышцах. 
	Устный опрос, выполнение лабораторных работ
	2 часа



	
	Всего:
	
	8 часов

	
	
Кредит № 3
	
	

	12
	Обмен липидов.
 

Промежуточный обмен. Превращения глицерина и СЖК в организме: участие в анаболических (синтез ТАГ, ФЛ, участие глицерина в глюконеогенезе) и катаболических процессах (окисление СЖК и глицерина, перекисное окисление ПНЖК). 
	Устный опрос, выполнение упражнений, решение ситуационных задач и тестов
	2 часа



	13
	Рубежный контроль. Обмен липидов, его нарушения. Переваривание, всасывание липидов. Роль различных органов в обмене липидов. Образование и роль  хиломикронов и липопротеидов в организме.  Превращения глицерина и СЖК в организме (участие в анаболических и катаболических процессах). Пути использования ацетилКоА. Биосинтез СЖК, кетоновых тел, холестерина. Использование кетоновых тел. Обмен холестерина. Выделение конечных продуктов обмена липидов. Нарушения обмена липидов.

Лабораторные работы по теме: Исследование действия панкреатической липазы на переваривание  жиров. Определение содержания общих липидов,  холестерина и (-ЛП в сыворотке крови.      
	Устный опрос, выполнение лабораторных работ
	2 часа



	14
	Обмен белков.                                                                               

Промежуточный обмен простых белков. Использование аминокислот в клетке (в анаболических реакциях – биосинтезе белков, креатина, заменимых аминокислот). Катаболизм аминокислот: декарбоксилирование и дезаминирование аминокислот. Использование безазотистых остатков аминокислот и аммиака.  Пути обезвреживание аммиака. Конечные продукты обмена простых белков, их выделение.

	Устный опрос, выполнение упражнений, решение ситуационных задач и тестов
	2 часа



	15
	Рубежный контроль. Обмен  белков. Переваривание, всасывание. Гниение белков в кишечнике и способы их обезвреживания. Биохимия желудочного сока. Промежуточный обмен простых и сложных белков. 
Лабораторные работы по теме: Определение видов кислотности желудочного сока. Качественные реакции на патологические компоненты желудочного сока. Определение конечных продуктов обмена белков: мочевины, креатинина, билирубина в сыворотке крови. Значение этих анализов в медицине. 
	Устный опрос, заполнение таблицы, выполнение лабораторных работ
	2 часа



	
	Всего:

	
	8 часов

	
	Всего за I семестр:
  
	
	30 часов


П семестр

	№ п/п
	Темы практических занятий и перечень лабораторных работ, используемых на практических занятиях.
	Форма проведения
	часы

	
	
Кредит № 4
	
	

	1
	Гормоны.
 

Строение, классификация гормонов по строению. Общие свойства гормонов. Механизмы действия гормонов. 
	Устный опрос, заполнение таблицы,  решение ситуационных задач и тестов
	2 часа



	2
	Гормоны.
 

Гормоны эпифиза, гипоталамуса, гипофиза. Половые гормоны. 
	Устный опрос, заполнение таблицы,  решение ситуационных задач и тестов
	2 часа



	3
	Гормоны.  Гормоны околощитовидных и щитовидной  желез, биохимические основы гипо- и гиперфункции щитовидной железы.
	Устный опрос, заполнение таблицы,  решение ситуационных задач и тестов
	2 часа



	4
	Биохимия крови.  Органические вещества плазмы крови: белки  (альбумины, глобулины, фибриноген). Фракции белков. Белки свертывающей системы крови. Нормальные показатели причины отклонения.
	Устный опрос, заполнение таблицы,  решение ситуационных задач и тестов
	2 часа



	5
	Биохимия крови.  Неорганические  вещества плазмы крови, их роль. Буферные системы крови. Ацидозы, алкалозы, их виды. Макро- и микроэлементы, их роль
	Устный опрос, заполнение таблицы,  решение ситуационных задач и тестов
	2 часа



	6
	Биохимия почек. Физико-химические свойства нормальной и патологической мочи.

Функции и особенности обмена веществ в почках. Химический состав, физико-химические свойства нормальной и патологической мочи. Изменение свойств и состава мочи при патологии.
	Устный опрос, заполнение таблицы,  решение ситуационных задач и тестов
	2 часа



	7
	Обмен лекарственных веществ. Этапы обмена веществ. Пути поступления лекарственных веществ. Биотрансформация. Понятие о монооксигеназной цепи окисления лекарственных вешеств. Основные ферменты гидроксилирования. 
	Устный опрос, заполнение таблицы,  решение ситуационных задач и тестов
	2 часа



	
	Всего за II семестр
	
	14 часов


2.7. 3 Тематический план самостоятельной работы студентов под руководством преподавателя
 1 семестр

	№ пп
	Тематический план самостоятельной работы студентов под руководством преподавателя
	Форма проведения
	Часы

	Кредит № 1

	1
	Белки. Коллоидные свойства. Реакции осаждения. Структуры белковых молекул. Классификация белков (простые и сложные). Простые белки: альбумины, глобулины, коллагены, эластины, кератины.
	Устный опрос, составление схемы, выполнение упражнений, решение ситуационных задач и тестов
	2 часа



	2
	Сложные белки: 

 Глико-, хромопротеиды: представители,строение, свойства, значение.
	Устный опрос, выполнение упражнений, решение ситуационных задач и тестов
	2 часа



	3
	Механизмы передачи генетической информации. Репликация, транскрипция, трансляция. Этапы, основные ферменты, участвующие в этих процессах, значение.
	Устный опрос, выполнение упражнений, решение ситуационных задач и тестов
	2 часа



	4
	Ферменты. Общие свойства ферментов. Механизм действия ферментов.
	Устный опрос, выполнение упражнений, решение ситуационных задач и тестов
	2 часа



	5
	Ферменты. Гидролазы, лиазы, трансферазы. Представители, строение, роль. Витамины в составе трансфераз и лиаз.
	Устный опрос, выполнение упражнений, решение ситуационных задач и тестов
	2 часа



	6
	Ферменты. Оксидоредуктазы: каталаза, пероксидазы, оксигеназы
	Устный опрос,  заполнение таблицы, выполнение упражнений, решение ситуационных задач и тестов
	2 часа



	
	Всего:
	
	12 часов

	
	Кредит № 2
	
	

	7
	Витамины. Классификация. Строение, пищевые источники и биологические функции витаминов: В1, В2 ,В6 ,Вс ,В12, РР, С, Р, Н, пантотеновая кислота. Витаминоподобные вещества.  Антивитамины.
	Устный опрос, выполнение упражнений, решение ситуационных задач и тестов
	2 ч



	8
	Энергетический обмен. Специфические пути катаболизма, ЦТК, сущность, последовательность реакций, функции ЦТК. 
	Устный опрос, составление схемы, выполнение упражнений, решение ситуационных задач и тестов
	2 часа



	9
	Введение в обмен веществ. Строение и функции биологических мембран.
	Устный опрос, составление схемы, выполнение упражнений, решение ситуационных задач и тестов
	2 часа

	10
	Обмен углеводов. Пути окисления глюкозы: гликолитический  и пентозофосфатный. Анаэробный гликолиз. Цикл Кори. Глюконеогенез. Гликолитическое окисление глюкозы в аэробных условиях. Энергетический баланс. Схема пентозофосфатного пути окисления глюкозы. Выделение конечных продуктов.
	Устный опрос, выполнение упражнений, решение ситуационных задач и тестов
	2 часа



	
	Всего:
	
	8 часов

	
	
Кредит № 3
	
	

	11
	 Обмен липидов.
 

Переваривание, всасывание липидов. Роль различных органов в обмене липидов. Образование и роль  хиломикронов и липопротеидов в организме.
	Устный опрос, заполнение таблицы, выполнение упражнений, решение ситуационных задач и тестов
	2 часа



	12
	Обмен липидов

Пути использования ацетил-КоА. Биосинтез СЖК, кетоновых тел, холестерина. Использование кетоновых тел. Обмен холестерина. Выделение конечных продуктов обмена липидов. Нарушения обмена липидов.   
	Устный опрос, заполнение таблицы, выполнение упражнений, решение ситуационных задач и тестов
	2 часа



	13
	Обмен белков.                                                                               

Переваривание, всасывание белков. Биохимия желудочного сока: состав и физико-химические свойства в норме, отклонения при патологии. Гниение белков в кишечнике, обезвреживание токсичных продуктов гниения белков в организме.
	Устный опрос, выполнение упражнений, решение ситуационных задач и тестов
	2 часа



	14
	 Обмен сложных белков. 

Обмен сложных белков: хромо-, нуклеопротеидов. Синтез и распад гемоглобина. Образование пигментов желчи, кала, мочи. Нарушения пигментного обмена (желтухи). Образование мочевой кислоты. Конечные продукты обмена сложных белков, их выделение.

	Устный опрос, выполнение упражнений, решение ситуационных задач и тестов
	2 часа



	15
	Взаимосвязь обменов веществ. Биохимия печени. Пути взаимосвязиобмена веществ. Функции печени, участиек печени в обмене веществ.Функциональные пробы печени.
	Устный опрос, выполнение упражнений, решение ситуационных задач и тестов
	2 часа



	
	Всего за I семестр:
  
	
	30 часов


П семестр

	№ п/п
	Тематический план самостоятельной работы студентов под руководством преподавателя
	Форма проведения
	часы

	
	
Кредит № 4
	
	

	1
	Гормоны.
 

Гормоны, регулирующие обмен углеводов: инсулин, глюкокортикостероиды, глюкагон, адреналин, соматотропный гормон, соматомедины. 
	Устный опрос, заполнение таблицы,  решение ситуационных задач и тестов
	2 часа



	2
	Гормоны.
 

Гормоны, регулирующие, минеральный обмен: минералокортикостероиды, вазопрессин и окситоцин. 
	Устный опрос, заполнение таблицы,  решение ситуационных задач и тестов
	2 часа



	3
	Рубежный контроль. Регуляция обмена веществ. Гормоны, общие свойства, механизм действия. Гормоны эпифиза, гипоталамуса, гипофиза, щитовидной, паращитовидной, поджелудочной, надпочечных желез, половых желез.  
	Устный опрос, решение ситуационных задач и тестов
	2 часа



	4
	Биохимия крови. Органические вещества плазмы крови: вещества, входящие в состав остаточного азота; безазотистые вещества. Нормальные показатели, причины отклонения.
	Устный опрос, заполнение таблицы,  решение ситуационных задач и тестов
	2 часа



	5
	Биохимия клеток крови. Особенности метаболизма клеток красной крови. Роль гемоглобина в переносе кислорода и углекислого газа.  Производные гемоглобина.  Особенности  обмена веществ в клетках белой крови. «Дыхательный взрыв».
	Устный опрос, заполнение таблицы,  решение ситуационных задач и тестов
	2 часа



	6
	Рубежный контроль. Биохимия крови.

Органические  и неорганические вещества плазмы крови. Буферные системы крови Ацидозы и алкалозы, их виды. Биохимия клеток крови. Биохимия почек. Физико-химические свойства нормальной и патологической мочи.
	Устный опрос, заполнение таблицы,  решение ситуационных задач и тестов
	2 часа



	7 
	Обмен лекарственных веществ. Конъюгация ксенобиотиков, ее механизмы и значение. Выделение  метаболитов ксенобиотиков. Биотрансформационная совместимость. Факторы влияющие на обмен лекарственных веществ.
	Устный опрос, заполнение таблицы,  решение ситуационных задач и тестов
	2 часа

	8
	Рубежный контроль. Обмен лекарственных веществ. Этапы обмена веществ. Пути поступления лекарственных веществ. Биотрансформация. Понятие о монооксигеназной цепи окисления лекарственных вешеств. Основные ферменты гидроксилирования. Конъюгация ксенобиотиков, ее механизмы и значение. Выделение  метаболитов ксенобиотиков. Биотрансформационная совместимость. Факторы влияющие на обмен лекарственных веществ.
	Устный опрос, решение ситуационных задач и тестов
	2 часа


	

	9
	Водно-минеральный обмен, регуляция.
	Устный опрос, заполнение таблицы,  решение ситуационных задач и тестов
	2 часа

	10
	Биохимия мышечной ткани. Особенности  химического состава  и обмена веществ в мышечной ткани. Механизм мышечного сокращения и расслабления. Биохимические изменения при патологии мышечной ткани.
	Устный опрос, заполнение таблицы,  решение ситуационных задач и тестов
	2 часа

	11
	Биохимия  нервной ткани. Особенности  химического состава  и обмена веществ в нервной ткани. Биохимические основы памяти. Понятия о биохимических изменениях при патологии нервной ткани.
	Устный опрос, заполнение таблицы,  решение ситуационных задач и тестов
	2 часа

	12
	Биохимия  соединительной ткани. Особенности  химического состава  и обмена веществ в соединительной ткани. Изменения соединительной ткани при старении, коллагенозах, заживлении ран. Гормональная  регуляция обмена веществ в соединительной ткани.
	Устный опрос, заполнение таблицы,  решение ситуационных задач и тестов
	2 часа

	13
	Биохимия  костной  ткани. Особенности  химического состава  и обмена веществ в костной ткани. Механизм минерализации и деминерализации костной ткани. Гормональная  регуляция обмена веществ в костной ткани.
	Устный опрос, заполнение таблицы,  решение ситуационных задач и тестов
	2 часа

	14
	Методы исследования метаболизма ксенобиотиков по определению продуктов биотрансформации и активности ферментов, участвующих в превращении лекарств.
	Устный опрос, заполнение таблицы,  решение ситуационных задач и тестов
	2 часа

	15
	Рубежный контроль. Водно-минеральный обмен, регуляция. Биохимия мышечной, нервной, соединительной и костной тканей.
	Устный опрос, заполнение таблицы,  решение ситуационных задач и тестов
	2 часа

	
	Всего за II семестр
	
	30 часов


2.7.4 Тематический план самостоятельной работы студентов 
	№ п/п
	Наименование темы
	                    Содержание
	     Виды
	    Часы

	
Кредит № 1

	1.      
	Химия белков
	Классификация белков. Сложные белки ( липо- и -металлопротеиды)
	Составление кроссвордов
	3 ч



	2.
	Механизмы передачи генетической информации
	 Основы  биотехнологии. Лекарственные препараты, полученные методом рекомбинантных ДНК
	Реферат
	6 ч



	3.
	Ферменты в медицине
	Различия ферментативного состава органов и тканей. Изоферменты, органоспецифичные ферменты, Изменения активности ферментов при патологических состояниях. Наследственные энзимопатии. Применение ферметов в диагностике и лечении заболеваний. Единицы измерения активности и количества ферментов, Мультиферментные комплексы
	Реферат
	4 ч



	4.
	Биохимия питания
	Состав пищи человека. Органические и минеральные компоненты. Основные и минорные компоненты. Незаменимые компоненты основных пищевых веществ. Незаменимые аминокислоты, пищевая ценность разных белков. Полиненасыщенные жирные кислоты – незаменимые факторы питания. Минеральные вещества пищи. Регионарные патологии, связанные с недостатком микроэлементов в пище и воде
	Таблица
	5 ч



	Кредит № 2

	5. 
	Витамины
	Витаминоподобные вещества.  Антивитамины.
	Составление ситуацион-ных задач
	7 ч



	6. 
	Углеводы тканей человека
	Основные углеводы тканей человека, их строение и биологическая роль. Основные углеводы пищи. Углеводы структурно-функциональных компонентов клетки. Строение и функции углеводной части гликопротеидов и протеогликанов. Применение в медицине. Наследственные нарушения обмена моносахаридов и дисахаридов (галактоземия, непереносимость  фруктозы и дисахаридов)
	Конспектирование
	4 ч



	
          Кредит № 3

	7.
	Липиды тканей человека
	Важнейшие липиды тканей человека. Резервные и структурные липиды. Пищевые жиры. Строение и роль желчных кислот в обмене липидов. Нарушение переваривания и всасывания липидов.  Основные фосфолипиды и гликолипиды тканей человека: фосфоглицериды, сфинголипиды, гликолипиды, гликосфинголипиды. Функции фосфолипидов и гликолипидов. Сфинголипидозы
	Конспектирование
	4 ч



	8.
	Эйкозано-иды. 
	Эйкозаноиды и их роль в регуляции метаболизма и физиологических функции.
	Рефераты
	4 ч



	9.
	Биогенные амины
	Биогенные амины: серотонин, γ-аминомасляная кислота, ß-аланин, образование и биологические функции. Окисление биогенных аминов (моноаминооксидазы), ингибиторы МАО. Роль гистамина в развитии воспаления и аллергических реакций. 
	Составление ситуацион-ных задач
	4 ч



	10.
	Обмен аминокислот
	Специфические пути обмена аминокислот. Нарушение обмена отдельных аминокислот
	Рефераты
	4 ч



	11.
	Обмен нуклеопро-теидов
	Представление о биосинтезе пуриновых нуклеотидов, происхождение частей пуринового ядра, начальные стадии биосинтеза. Инозиновая кислота, как предшественник АМФ и ГМФ Представление о биосинтезе и распаде пиримидиновых нуклеотидов
	Составление схемы
	4 ч



	
      Кредит № 4

	12.
	Гормоны
	 Эндорфины. Гормоноиды: простагландины, тромбоксаны, лейкотриены и БАВ, местные гормоны апуд-системы.
	Рефераты
	4 ч



	13.
	Кровь
	Составные части плазмы крови- органические составные части плазмы крови: белки антисвертывающей системы, калликреин-кининовой системы, белки системы связывания комплемента.
	Составление схемы
	4 ч



	
	ВСЕГО:
	
	
	60 часа


2.8 Литература:
  Основная:
1. Шарманов Т.Ш.,  Плешкова С.М. «Метаболические основы питания с курсом общей биохимии», г. Алматы,  1998г.

2. Плешкова С.М.,  Абитаева  С.А.,  Булыгин К.А. «Биохимические механизмы действия витаминов и гормонов», Алматы, 2004 г.
3. Плешкова С.М.,  Абитаева  С.А.,  Булыгин К.А. «Основы частной биохимии», Алматы, 2004 г.
4. Николаев  А.Я. «Биологическая химия»,   2007 г.
5. Березов  Т.Т., Коровкин Б.Ф. «Биологическая   химия»,  1998 г.

7. Плешкова С.М., Абитаева С.А., Ерджанова С.С., Петрова Г.И. «Практикум по биологической химии», Алматы, 2003 г.
2.9Дополнительная:

1.Тапбергенов С.О, Тапбергенов Т.С. Медицинская и клиническая биохимия.-Павлодар, 2004г.

2.Марри Р., Греннер Д., Мейес П., Родуэлл В. Биохимия человека. 2003 г.
3.Кольман Я., Рем К-Г. Наглядная биохимия.- М.: Мир, 2004 г.

4.Биохимия. Тесты и задачи: Учебное пособие для студентов медвузов , под ред. Чл.-корр. РАН, проф. Е.С. Северина.- М., 2005 г.

5.Биохимия в вопросах и ответах. Под. Ред. чл.-корр. НАН РК, д.х.н.,
проф. С.М.Адекенова.-Астана, 2003 г.
6.Аблаев Н.Р. Биохимия в схемах,  Алматы, 2005 г

7. Сеитов З.С. «Биохимия», Алматы, 2000 г.
2. 10  Методы обучения и преподавания.

Эффективное преподавание дисциплины предполагает следующие методы: 

- Лекции: обзорные и тематические лекции с использованием технических средств обучения и использованием «обратной связи» лектора со студентами;

- Практические занятия: практические занятия в учебных группах включают в себя обсуждение вопросов  занятия с преподавателем, контроль усвоения материала темы            (ответы на вопросы, решение ситуационных задач, выполнение упражнений и тестовых заданий), работа с метаболическими картами, заполнение схем и таблиц, семинары, рубежные контроли по блокам, работа в малых группах  (выполнение лабораторных работ).
- Самостоятельная работа студентов: самостоятельная работа студентов включает работу с литературой, электронными базами данных и компьютерными обучающими программами, составление и решение ситуационных задач, выполнение тестовых заданий, подготовка и защита тематических рефератов.

2.11 Критерии  и правила оценки знаний и навыков обучающихся
Критерии оценки:

РД (рейтинг допуска) = ср.балл текущего контроля (лекции + пр.занятия) + ср.балл СРС ср.балл СРС П+ ср.балл рубежного контроля

Текущий контроль:

1. Лекции  -  максимально - 5 баллов


	Критерий 
	Балл

	присутствие и полный ответ на контрольные вопросы
	5-4 б.

	присутствие и неполный ответ на контрольные вопросы
	3-2б.

	присутствие, отсутствие ответа на контрольные вопросы
	1б.

	Отсутствие на лекции 
	0 б.

	Опоздание 
	Минус 1 б.


2. Практическое занятие – максимально 10 баллов

	Традиционная оценка
	Критерий
	Балл

	«5»
	Присутствие, полный ответ при устном опросе,  тестирование «86-100%»,    выполнение всех заданий
	9-10 б.

	«4»
	Присутствие, при опросе допущены незначительные ошибки, тестирование «75-85%», неточное выполнение заданий
	7,5-8,9 б.

	«3»
	Присутствие, при опросе допущены принципиальные ошибки, тестирование «60-74%», неполное выполнение заданий
	5-7,4 б.

	«2»
	Присутствие, незнание материала, тестирование (менее 60%), невыполнение заданий
	0,1 – 4,9 б.

	
	Отсутствие на занятии 
	0 б.

	
	Опоздание 
	Минус 1 б.


3. СРСП – максимально 10 баллов
	Традиционная оценка
	Критерий
	Балл

	«5»
	Присутствие, полный ответ при устном опросе,  тестирование «86-100%»,    выполнение всех заданий
	9-10 б.

	«4»
	Присутствие, при опросе допущены незначительные ошибки, тестирование «75-85%», неточное выполнение заданий
	7,5-8,9 б.

	«3»
	Присутствие, при опросе допущены принципиальные ошибки, тестирование «60-74%», неполное выполнение заданий
	5-7,4 б.

	«2»
	Присутствие, незнание материала, тестирование (менее 60%), невыполнение заданий
	0,1 – 4,9 б.

	
	Отсутствие на занятии 
	0 б.

	
	Опоздание 
	Минус 1 б.


4. СРС (максимально 10 баллов)

	Традиционная оценка
	Критерий 
	Балл

	«5»
	Полное выполнение всех требований соответствующей формы СРС
	9-10 б.

	«4»
	Допущены незначительные ошибки, неточное выполнение задания
	7,5-8,9 б.

	«3»
	Допущены значительные ошибки, неполное выполнение заданий
	5-7,4 б.

	«2»
	Допущены принципиальные ошибки, невыполнение заданий, несоответствие критериям СРС
	0,1 – 4,9 б.

	
	Отсутствие СРС 
	0 б.


Рубежный контроль:
Комплексное тестирование - максимально 25 баллов
Балл по рубежному контролю определяется по формуле:

- 86-100 % - 20,1 - 25 баллов

- 75-85% - 16,25 – 20,0 баллов

- 50-74% - 7,5 – 16,2 баллов

- меньше 50 % - 7,4 балла и менее

РИК (рейтинг итогового контроля) - макс. 40б.

= баллы за тестирование или  баллы за устный экзамен

ИР (итоговый рейтинг) = РД (рейтинг допуска) + РИК (рейтинг итогового контроля)

Макс.- 100 баллов

ИР = процентному содержанию оценки.

В экзаменационную ведомость выставляется итоговая оценка по дисциплине в цифровом и буквенном эквиваленте баллов согласно приведенной ниже таблице.

Буквенно-балльно-рейтинговая оценка по дисциплине

	Оценка по буквенной системе
	Цифровой эквивалент баллов
	Процентное содержание %
	Оценка по традиционной системе

	А
	4,0
	95-100
	ОТЛИЧНО

	А-
	3,67
	90-94
	

	В+
	3,33
	85-89
	ХОРОШО

	В
	3,0
	80-84
	

	В-
	2,67
	75-79
	

	С+
	2,33
	70-74
	УДОВЛЕТВОРИТЕЛЬНО

	С
	2,0
	65-69
	

	С-
	1,67
	60-64
	

	D+
	1,33
	55-59
	

	D
	1,0
	50-54
	

	F
	0
	0-49
	НЕУДОВЛЕТВОРИТЕЛЬНО
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Лекция №1.
ТЕМА: Введение в биохимию. Строение и функции белков. 
ЦЕЛЬ: Ознакомить студентов с наукой биохимией. Дать понятия о строении и функциях белков. Охарактеризовать отдельные классы белков.

ПЛАН ЛЕКЦИИ: 

1. Введение в биохимию

2. Строение и функции белков

3. Классификация белков

4. Сложные белки: фосфопротеиды, строение, роль, представители 

ТЕЗИСЫ ЛЕКЦИИ:

Введение в биохимию

Биохимия – это наука, изучающая химический состав живых организмов и химические процессы, которым подвергаются внутренние метаболиты. Открытия в области энзимологии, молекулярной генетики, биоэнергетики выдвинули биохимию в ряд фундаментальных дисциплин и сделали мощным оружием в решении многих проблем биологии, медицины, животноводства и растениеводства. Биохимия дает врачу сведения, благодаря которым можно разбираться в химизме процессов, протекающих в больном и здоровом организме, использовать показатели метаболитов и ферментов для диагностики и контроля. Она позволяет управлять этими процессами, рационально использовать терапию.

 Строение и функции белков

Белки – высокомолекулярные биополимеры, состоящие из остатков аминокислот. Название происходит от греческого слова protos – первый, важнейший. В природе имеется около 1010- 1012 различных белков, обеспечивающих существование 106 живых существ. В  организме человека содержится более 50000 белков. С белками связаны все признаки, отличающие живое от неживого: воспроизводимость себе подобных, сократимость, обмен веществ, высокий уровень структурной организации, способность преобразовывать и использовать энергию, ускорять химические реакции.

Функции белков. 
1) структурная (пластическая, опорная) – определяет структуру тела человека, растений, животных, вирусов, микроорганизмов, входят в состав различных биологических мембран. Для ряда белков, эта функция является основной – коллагены, эластины, кератины.

2) Каталитическая – белки обладают свойствами биокатализаторов (ферментов), ускоряя течение химических процессов в организме.

3) Энергетическая – 10-20% энергопотребления у человека, обеспечивается окисление аминокислот.

4) Транспортная – белки переносят с кровью и другими биологическими жидкостями нерастворимые в воде вещества (витамины, металлы, липиды, газы) и способствуют транспорту через мембраны.

5) Защитная – обеспечивают иммунологические реакции.  А) защита организма при ранении путем свертывания крови. Б) связывание токсических эндогенных и экзогенных веществ В) антитела. Г) интерфероны – блокируют синтез вирусных белков.

6) Сократительная – всё связывают белки.

7) Регуляторная –гормоны, ферменты, БАВ, пептиды -являются белками.

8) Трансформирующая –превращение электрической и осмотической энергии в химическую энергию АТФ.

9) Передача наследственных признаков. 
Классификация белков.

По химическому составу белки делятся на 2 класса – простые (при гидролизе распадаются только на аминокислоты), сложные (при гидролизе дают не только аминокислоты, но и другие структуры – простетические группы).простые белки по растворимости и физико-химическим свойствам подразделяются на ряд перечисленных- глобулярные и фибрилярные.  Глобулярные имеют шарообразную форму молекулы. Фибриллярные белки характеризуются волокнистой структурой, делятся на растворимые и нерастворимые. К первой подгруппе относятся миозин, актин, фибриноген, ко второй – склеропротеины (протеиноиды – кератины, эластины, коллагены). К сложным белкам относят – НП, МП, ГП, ФП, ХП, ЛП. 

Фосфопротеиды - строение, представители, значение.

ФП  полноценные сложные белки. Ее роль выполняют остатки фосфорной кислоты, связанные сложноэфирными  связями с гидроксильными группами оксиаминокислот: сер, тре, тир. К одному остатку аминокислоты может присоединиться несколько фрагментов фосфорной кислоты – формулу фрагмента ФП знать см. Материалы, С. 98, показать на табл. 
ФП – это полноценные белки с большой молекулярной массой при нагревании не свертываются (термостабильны), в воде не растворимы, но хорошо растворимы в разбавленных растворах солей и щелочей. Имеют кислый характер (ИЭТ ~ 4,7) из-за остатков фосфорной кислоты, поэтому осаждаются кислотами. Это полноценные белки. Значение ФП – они служат пластическим материалом (источники незаменимых аминокислот и фосфора) и играют важную роль в росте организма, поэтому особенно нужны детям. Представители – казеин молока (Р ~ 1%), вителлин и фосвитин – ФП яичного желтка (Р ~ 10%), ихтуллин – в икре рыб (фосфора более 10%). Казеин (от лат caseus – сыр) – основной белок молока, составляет около 80% от белков коровьего молока. Казеин получают из молока путем осаждения кислотой при рН 4,6 и температуре 20С. казеин – это семейство различных однотипных белков, состоящих из 4 фракций – альфа, хи, бета и гамма. В коровьем молоке идентифицировано до 17 подфракций казеина. Из фракций казеина особое значение имеет хи казеин, с которым связаны загадочные процессы сычужного свертывания молока при производстве сыров.

ИЛЛЮСТРАТИВНЫЙ МАТЕРИАЛ:

1. Презентация (слайды)

2. Пленки для графопроектора

-    связь биохимии с другими науками;

-    классификация белков;

-    классификация сложных белков;

-    фрагмент строения  фосфопротеида.

ЛИТЕРАТУРА: 

Основная:

1. Т.Ш.Шарманов, С.М.Плешкова  «Метаболические основы питания с курсом общей биохимии», Алматы, 1998 г.

2. С.Тапбергенов «Медицинская биохимия», Астана, 2001 г.

3. С.Сеитов «Биохимия», Алматы, 2001 г.

4. В.Дж.Маршал «Клиническая биохимия», 2000 г.

5. Б.Гринстейн,  А.Гринстейн «Наглядная биохимия», 2000 г.

6. Т.Т.Березов, Б.Ф.Коровкин «Биологическая химия», 2002 г.

7. С.М.Плешкова, С.А.Абитаева, Р.Д Асанбаева «Белки.Биосинтез белков. Основы молекулярной генетики»,Алма-Ата,1992

Дополнительная:

1. Д.Г.Кнорре, С.Д.Мызина «Биологическая химия», Москва, 1998 г.

2. Р.Марри, Д.Греннер «Биохимия человека», I-II том, 1993 г.

3. А.Ш.Зайчик, Л.Г.Чурилов «Основы  патохимии», Москва, 2001 г.

4. Полосухина Т.Я., Аблаев Н.Р. «Материалы к курсу биологической химии», 1977 – С.8-11, 13, 34.

5. Верболович П.А., Аблаев Н.Р. «Лекции по отдельным разделам биохимии», 1985 - С.27-36. 

6. Н.Р. Аблаев Биохимия в схемах и рисунках, Алматы 2005 г.

7. Биохимия. Краткий курс с упражнениями и задачами. Под ред. проф. Е.С. Северина, А.Я. Николаева, М., 2002 г.

КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ:

1. Дайте определение биохимии как науки.

2. Что такое белки.

3. Каковы функции белков.

4. Классификация простых белков по составу, форме, растворимости.

5. Классификация сложных белков.

6. Представители каждого класса, их строение, функции, место нахождения.

7. Строение простетической  группы  фосфопротеидов.

8. Фосфопротеиды, строение, роль, представители:  казеиноген, вителлин, фосвитин, ихтуллин.

Лекция № 2
ТЕМА: Ферменты. Общие свойства ферментов. Классификация                               ферментов. 

ЦЕЛЬ:  Дать представление о ферментах, как о биологических катализаторах белковой природы. Ознакомить с общими свойствами и классификацией ферментов.

ПЛАН ЛЕКЦИИ:
1. Ферменты,  понятие

2. Механизм действия ферментов

3. Номенклатура и классификация ферментов

ТЕЗИСЫ ЛЕКЦИИ:

Ферменты –  специализированные белки, образующиеся в клетках и способные ускорять химические процессы, т.е. биологические катализаторы. Термин «фермент» произошел от лат. «fermentum» - закваска. В англоязычной литературе употребляется термин «энзим» от греч. «en zyme» – в закваске. Сходства ферментов и неорганических катализаторов:

- катализируют только энергетически возможные реакции;

- не изменяют равновесия в обратимых реакциях;

- не изменяют направление реакции;

- не расходуются в результате реакции. 

Отличия между ферментами и неорганическими катализаторами (общие свойства ферментов):

-сложность строения, делятся на однокомпонентные(простые белки) и двукомпонентные (сложные белки);

- высокая мощность действия;

- специфичность;

- это вещества с регулируемой активностью;

- действуют в мягких условиях организма.

Механизм действия ферментов

Различают три стадии в механизме ферментативного катализа:

образование фермент-субстратного комплекса;

образование комплекса «фермент-продукт реакции»;

отщепление продуктов реакции от фермента.   

Первая стадия фермент отличается от белка наличием АЦ  - участка, с помощью которого фермент соединяется с субстратом и ускоряет реакцию. Долгое время считали, что между ферментом и субстратом имеется точное соответствие («ключ к замку»). Однако сейчас принято считать, что АЦ фермента приспосабливается к субстрату в ходе реакции (теория вынужденного соответствия). В АЦ имеются якорные участки, за счет которых субстрат закрепляется. Каталитический участок АЦ ответственен за тип ускоряемой реакции 

Вторая стадия – функционально-активные  группы АЦ фермента действуют на субстрат, дестабилизируя связи в нем, вызывая изменение конфигурации субстрата, поляризацию его молекулы, растяжение связей и т.д. Это приводит к химическому преобразованию субстрата (т.е. к протеканию реакции) и образованию продуктов реакции, которые некоторое время находятся в связи с ферментом 

Третья стадия – от нее зависит скорость реакции. Происходит отделение фермента от продуктов реакции. 

Любая химическая реакция происходит при столкновении молекул реагирующих веществ. Движение молекул реагирующих веществ в системе зависит от наличия свободной потенциальной энергии. Для протекания химической реакции необходимо, чтобы молекулы исходных веществ достигли переходного состояния, т.е. чтобы реагирующие молекулы имели достаточно энергии для преодоления энергетического барьера. Энергетический барьер – это минимальное количество энергии, необходимое для того, чтобы все молекулы стали реакционно-способными. Разность значений свободной энергии исходного продукта (субстрата) и энергии, которая потребуется для того, чтобы субстрат перешел в переходное состояние, соответствует свободной энергии активации. Скорость любой химической реакции пропорциональна концентрации молекул, находящихся в переходном состоянии.

Все катализаторы, в т.ч. ферменты понижают энергетический барьер реакции (снижают энергию активации), что делает возможным более быстрое протекание реакции.

Номенклатура и классификация ферментов. Каждый класс делится на подкласс, подкласс делится на подподкласс, в  каждом подподклассе обозначен  порядковый номер представителя. Поэтому для каждого фермента существует шифр, состоящий из 4 цифр – первая показывает номер класса, вторая – номер подкласса, третья – номер подподкласса, четвертая – место фермента в подподклассе. Например, шифр для липазы поджелудочной железы – 3.1.1.3., это означает, что липаза п/ж относится к гидролазам, (третий класс, т.е. ускоряет гидролиз), к первому подклассу – эстеразам (т.е. ускоряет гидролиз сложно-эфирных связей), к первому подподклассу (т.е. ускоряет гидролиз сложно-эфирных связей, образованных карбоновыми кислотами), место в подподклассе – третье.

Все известные ферменты делятся на 6 классов.

1. Оксидоредуктазы – ускоряют окислительно-восстановительные реакции.

2. Трансферазы – катализируют перенос атомов или группы атомов от одного вещества на другое.

3. Гидролазы – катализируют распад сложных веществ на более простые с участием воды.

4. Лиазы – катализируют распад или синтез веществ без участия воды.

5. Изомеразы – катализируют процесс изомеризации.

6. Лигазы  или синртетазы – ускоряют процесс синтеза с использованием энергии АТФ. 

ИЛЛЮСТРАТИВНЫЙ МАТЕРИАЛ:

3. Презентация (слайды)

4. Пленки для графопроектора:

    - классификация ферментов.

ЛИТЕРАТУРА: 

Основная:

1. Т.Ш.Шарманов, С.М.Плешкова  «Метаболические основы питания с курсом общей биохимии», Алматы, 1998 г.

2. С.Тапбергенов «Медицинская биохимия», Астана, 2001 г.

3. С.Сеитов «Биохимия», Алматы, 2001 г.

4. В.Дж.Маршал «Клиническая биохимия», 2000 г.

Дополнительная:

1. Б.Гринстейн,  А.Гринстейн «Наглядная биохимия», 2000 г.

2. Т.Т.Березов, Б.Ф.Коровкин «Биологическая химия», 2002 г.

3. Д.Г.Кнорре, С.Д.Мызина «Биологическая химия», Москва, 2002 г.

4. Р.Марри, Д.Греннер «Биохимия человека», I-II том, 1993 г.

5. А.Ш.Зайчик, Л.Г.Чурилов «Основы  патохимии», Москва, 2001 г.

6. Полосухина Т.Я., Аблаев Н.Р. «Материалы к курсу биологической химии», 1977 – С. 3, 30-33, 47-49, 59-62.

7. Бышевский А.Ш., Терсенов О.А. «Биохимия для врача», 1994 – С. 34-54, 75, 95, 108, 214-216, 224, 249. 

8. Н.Р. Аблаев Биохимия в схемах и рисунках, Алматы 2005 г.

9. Биохимия. Краткий курс с упражнениями и задачами. Под ред. проф. Е.С. Северина, А.Я. Николаева, М., 2002 г.

КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ:

1. Что называется ферментами.

2. Назовите общие свойства ферментов.

3. В чем разница между ферментами и неорганическими  катализаторами.

4. Механизм действия фермента.

5. Классификация ферментов и вид катализируемой реакции.

6. В чем заключается принцип номенклатуры  ферментов.
Лекция № 3
ТЕМА: Ферменты: гидролазы, лиазы, трансферазы.
ЦЕЛЬ:  Дать представление о следующих классах ферментов: о гидролазах, о лиазах и о трансферазах энергетическом обмене и  его этапах. Рассмотреть    основных представителей, катализируемые реакции.
ПЛАН ЛЕКЦИИ:
1. Ферменты гидролазы: основные подклассы и подподклассы. Представители.

2. Ферменты трансферазы, понятие о строении, основные подклассы, катализируемые реакции.

3. Ферменты лиазы, понятие о строении, основные подклассы, катализируемые реакции.

ТЕЗИСЫ ЛЕКЦИИ:
Гидролазы. Наиболее важными подклассами  гидролаз являются ферменты расщепляющие основные классы соединений: углеводов, белков, липидов. 1-ый  подкласс – эстеразы, гидролизующие  сложноэфирные связи. 2-ой подкласс – гликозидазы, гидролизующие гликозидные связи в углеводах. 3-ий подкласс – пептидгидролазы гидролизующие пептидные связи в белках и полипептидах. Гидролазы встречаются в основном в пищеварительных соках ЖКТ, участвуя в пищеварении. Также они содержатся в клетках тканей и органах. Большинство гидролаз являются простыми, однокомпонентными ферментами. Часть гидролаз вырабатываются в неактивном виде, активируясь при поступлении пищи в ЖКТ.

Трансферазы – класс ферментов, ускоряющий перенос атомов или группы атомов от одного субстрата на другой. Это клеточные ферменты, по химической природе почти двукомпонентны. В зависимости от названия переносимых атомов делятся на несколько подклассов.

    Метилтрансферазы ускоряют реакции метилирования, т.е. переносят метильную группу. Ферменты двукомпонентны, коферментом служит ТГФК – гидроксилированное производное витамина ВС (фолиевая кислота).  

     Ацетилтрансферазы ускоряют реакции ацилирования, перенося остатки карбоновых кислот. Если переносится остаток уксусной кислоты, то они называются ацетилтрансферазами. Остатки карбоновых кислот соединяются с ферментом макроэргтческой свяью. Ферменты двукомпонентны, коферментом служит НSКоА.

     Аминотрансферазы ускоряют реакции переаминирования (трансаминирования). Переносят аминогруппы. Ферменты двукомпонентные, коферментом является фосфопиридоксаль (витамин В6 + Н3РО4).

      Фосфотрансферазы (киназы) ускоряют реакции фосфорилирования, т.е. переноса остатков фосфорной кислоты. Ферменты простые, однокомпонентные, многие имеют четвертичную структуру и аллостерический центр.

Лиазы – класс ферментов,  ускоряющих реакции отщепления определенных групп от  субстрата  без участия воды, т.е. негидролитическим путкм. Либо присоединение  групп атомов по двойной связи. Ферменты клеточные, двукомпонентные. Представители лиаз: декарбоксилазы кетокислот – двукомпонентные ферменты, коферментом является тиаминдифосфат (витамин В1+2Н3РО4). Ферменты ускоряют отщепление углекислого газа от субстрата, т.е. реакция декарбоксилирования кетокислот. Большое значение имеет пируватдекарбоксилаза. Входящая в состав мультиферментного комплекса – ПДГ. Комплекс участвует  в реакции окислительного декарбоксилирования ПВК с образованием АУК. Декарбоксилазы аминокислот – ферменты двукомпонентные, коферментом служит фосфопиридоксаль, ускоряют реакции деакрбоксилирования аминокислот, участвуют в образовании биогенных аминов, в процессах гниения.

Карбоангидраза (угольная ангидраза) – двукомпонентный фермент. В составе кофермента присутствуют ионы цинка. Фермент ускоряет реакции синтеза и распада угольной кислоты, участвует в транспорте углекислого газа от  тканей к легким. Содержится главным образом в эритроцитах.
ИЛЛЮСТРАТИВНЫЙ МАТЕРИАЛ:

5. Презентация (слайды)

6. Пленки для графопроектора:

- специфические пути распада белков, углеводов и липидов;

- реакции ЦТК.
ЛИТЕРАТУРА: 

Основная:

5. Т.Ш.Шарманов, С.М.Плешкова  «Метаболические основы питания с курсом общей биохимии», Алматы, 1998 г.

6. С.Тапбергенов «Медицинская биохимия», Астана, 2001 г.

7. С.Сеитов «Биохимия», Алматы, 2001 г.

8. В.Дж.Маршал «Клиническая биохимия», 2000 г.

Дополнительная:

10. Б.Гринстейн,  А.Гринстейн «Наглядная биохимия», 2000 г.

11. Т.Т.Березов, Б.Ф.Коровкин «Биологическая химия», 2005 г.

12. Д.Г.Кнорре, С.Д.Мызина «Биологическая химия», Москва, 2002 г.

13. Р.Марри, Д.Греннер «Биохимия человека», I-II том, 1993 г.

14. А.Ш.Зайчик, Л.Г.Чурилов «Основы  патохимии», Москва, 2001 г.

15. Полосухина Т.Я., Аблаев Н.Р. «Материалы к курсу биологической химии», 1977 – С. 3, 30-33, 47-49, 59-62.

16. Бышевский А.Ш., Терсенов О.А. «Биохимия для врача», 1994 – С. 34-54, 75, 95, 108, 214-216, 224, 249. 

17. Н.Р. Аблаев Биохимия в схемах и рисунках, Алматы 2005 г.

18. Биохимия. Краткий курс с упражнениями и задачами. Под ред. проф. Е.С. Северина, А.Я. Николаева, М., 2002 г.

КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ:

1.Ферменты гидролазы

2. Характеристика трансфераз.

3. Характеристика лиаз.


Кредит 2

Лекция № 4

ТЕМА: Энергетический обмен. Специфические пути распада углеводов, липидов и белков. ЦТК.
ЦЕЛЬ:  Дать представление об энергетическом обмене и  его этапах. Рассмотреть  взаимосвязь специфических путей распада углеводов, липидов,      белков с ЦТК.

ПЛАН ЛЕКЦИИ:

1. Понятие об энергетическом обмене.

2. Этапы энергообмена.

3. Специфические пути распада белков, углеводов и липидов.

4. Цикл трикарбоновых кислот (цикл Кребса). 

ТЕЗИСЫ ЛЕКЦИИ:

Понятие об энергообмене

Энергия солнца излучается в пространство в виде электромагнитных волн разной длины. Лишь 0,02% солнечной энергии поглощается биосферой. Это поглощение осуществляется растениями, которые называются аутотрофы, животные не могут использовать солнечную энергию, называются гетеротрофами. Они поглощают энергию из органических веществ, которые синтезируются в растительном мире. Процесс, посредством которого зеленые растения усваивают энергию и запасают ее в виде УВ, называется фотосинтезом.

6Н2О + 6СО2 + 2847кДж ↔ С6Н12О6 + 6О2
Высшие животные используют энергию, заключенную в УВ и др. питательных веществах, сжигая их в присутствии О2, который поступает при дыхании. 
При этом большая  часть выделяемой энергии (52-60%) рассеивается в виде тепла, а часть запасается в виде АТФ и используется организмом. 

Т.о., энергия, необходимая для организма поступает с пищей и представляет собой энергию солнца. Основной биологический смысл энергообмена состоит в том, чтобы мобилизовать скрытую в органических веществах энергию и направить ее на осуществление синтеза цитоплазматических компонентов и на другие процессы.

Этапы энергообмена.

В энергообмене различают 4 этапа:  1 – специфические пути распада УВ, липидов и белков с образованием АУК; 2 – ЦТК; 3 – БО, или тканевое дыхание; 4 – ОФ

Этапы энергообмена

1 этап – специфические пути распада основных питательных веществ Этот этап начинается в ЖКТ без участия кислорода и освобождает около 1% всей энергии субстратов. Эта энергия полностью рассеивается.   Белки, УВ и липиды распадаются каждый своим путем, например, УВ в ЖКТ перевариваются до  моносахаридов, главной из которых в крови является глюкоза. Глюкоза окисляется до ПВК, которая подвергается окислительному декарбоксилированию и образуется АУК. Липиды (ТАГ) распадаются в ЖКТ до глицерина и СЖК, которые подвергаются окислению, глицерин до ПВК, СЖК путем бета-окисления до АУК.  Белки распадаются в ЖКТ до АК, которые в тканях подвергаются дезаминированию и дают ПВК или АУК.

2 этап. Цикл трикарбоновых кислот, или цикл лимонной кислоты, или цикл Кребса (получил в 1953 г Нобелевскую премию). АУК, образованная на 1 этапе, окисляется в ЦТК. ЦТК является общим «катаболическим котлом» для всех органических соединений, реакции ЦТК протекают в митохондриях. 

Суммарное уравнение ЦТК:       АУК---2СО2+3НАДН2+ФПН2+АТФ

 АУК вступает в реакцию конденсации с ЩУК, в присутствии воды образуется лимонная кислота, отщепляется ацилтрансфераза, реакцию ускоряет цитратсинтетаза. 
   Цитрат дегидратируется, в результате этого образуется цис-аконитовая кислота. 

Цис-аконитат присоединяет к себе воду и образует изолимонную кислоту. 
Изоцитрат дегидрируется НАД-зависимой ИДГ и образуется ЩЯК. ЩЯК декарбоксилируется и переходит в альфа-КГ.
   Альфа-КГ подвергается действию Альфа-кетоглутаратдегидрогеназного комплекса, образуя сукцинил-КоА. При этом энергия окисления альфа-КГ используется для образования макроэргической связи в АЯК. 

   Макроэргические связи АЯК используются для образования ГТФ из ГДФ и неорганического фосфата. ГТФ затем перефосфорилируется с АДФ, сам переходит в ГДФ и образуется АТФ. АЯК, потеряв макроэрг и НSКоА, становится обычной янтарной кислотой (сукцинат) .
   Сукцинат окисляется ФАД-зависимым ФП – СДГ. Т.о., СДГ – это первичная ДГ-аза. В результате реакции образуется фумарат.
   Фумарат гидратируется и образует яблочную кислоту (малат). 
Малат дегидрируется НАД-зависимой МДГ и образует ЩУК, который опять может быть использован в ЦТК.
Т.о., ЩУК – это катализатор ЦТК. 

Роль ЦТК – 1) это единственный процесс, где окисляется АУК, 

в ЦТК сходятся все метаболические процессы, 

ряд промежуточных продуктов ЦТК используется для синтеза различных веществ, т.е. пластическая роль ЦТК. Так, альфа-КГ является предшественником глу и глн, сукцинилКоА, или АЯК необходима для синтеза порфиринов, ЩУК ключевой продукт глюконеогенеза;

 4) источник восстановленных ДГ-аз для БО.

ИЛЛЮСТРАТИВНЫЙ МАТЕРИАЛ:

7. Презентация (слайды)

8. Пленки для графопроектора:

- специфические пути распада белков, углеводов и липидов;

- реакции ЦТК.
ЛИТЕРАТУРА: 

Основная:

9. Т.Ш.Шарманов, С.М.Плешкова  «Метаболические основы питания с курсом общей биохимии», Алматы, 1998 г.

10. С.Тапбергенов «Медицинская биохимия», Астана, 2001 г.

11. С.Сеитов «Биохимия», Алматы, 2001 г.

12. В.Дж.Маршал «Клиническая биохимия», 2000 г.

Дополнительная:

19. Б.Гринстейн,  А.Гринстейн «Наглядная биохимия», 2000 г.

20. Т.Т.Березов, Б.Ф.Коровкин «Биологическая химия», 2005 г.

21. Д.Г.Кнорре, С.Д.Мызина «Биологическая химия», Москва, 2002 г.

22. Р.Марри, Д.Греннер «Биохимия человека», I-II том, 1993 г.

23. А.Ш.Зайчик, Л.Г.Чурилов «Основы  патохимии», Москва, 2001 г.

24. Полосухина Т.Я., Аблаев Н.Р. «Материалы к курсу биологической химии», 1977 – С. 3, 30-33, 47-49, 59-62.

25. Бышевский А.Ш., Терсенов О.А. «Биохимия для врача», 1994 – С. 34-54, 75, 95, 108, 214-216, 224, 249. 

26. Н.Р. Аблаев Биохимия в схемах и рисунках, Алматы 2005 г.

27. Биохимия. Краткий курс с упражнениями и задачами. Под ред. проф. Е.С. Северина, А.Я. Николаева, М., 2002 г.

КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ:

1.Стадии энергообмена.

2. Характеристика специфических  путей распада углеводов, белков, липидов.

3. Характеристика цикла трикарбоновых кислот.

4. Реакции и основные ферменты, участвующие в ЦТК.

Лекция № 5

ТЕМА: Биологическое окисление, цепь переноса электронов. Окислительное фосфорилирование.

ЦЕЛЬ: Дать представление  о третьем  и четвертом этапах энергетического обмена –  биологическом окислении (тканевое дыхание) и окислительном фосфорилировании. Сформировать знания о цепи переноса элетронов в биологическом окислении энергообмена.

ПЛАН ЛЕКЦИИ: 

· Биологическое окисление, как цепь переноса электронов.

· Стадии БО.

· Окислительное фосфорилирование.

· Понятие о коэффициенте Р/О .

ТЕЗИСЫ ЛЕКЦИИ:

Биологическое окисление представляет собой совокупность реакций окисления, протекающих в митохондриях всех живых клеток. Основной функцией БО является выделение энергии и образование эндогенной воды. Особенность БО в том, что оно протекает постепенно, через многочисленные промежуточные стадии и сопровождается многократной передачей протонов и электронов от одной ферментативной системы к другой. При этом на каждом этапе выделяется порциями энергия. 

Важным моментом БО является то, что все ферменты сначала восстанавливаются, а затем должны окислиться, т.е.  оксидоредуктазы, участвующие в процессе тканевого дыхания, попеременно могут находиться то в окисленном, то в восстановленном состояниях и они обладают ОВП. Расположение ферментов в цепи БО обусловлено величиной ОВП. Они располагаются в порядке повышения ОВП. Наименьшим потенциалом обладают НАД-зависимые ПФ, самый большой ОВП у молекулярного кислорода. Выход энергии на каждом этапе БО зависит от разности ОВП двух соседних ферментативных систем. Чем больше эта разность, тем больше выход энергии (см. схему ОВП).   

БО состоит из следующих стадий:

На 1-ом этапе БО происходит окисление субстрата ПФ, при этом НАД восстанавливается. Количество энергии, выделяемой на этом этапе, невелико 
2 этап – происходит окисление НАДН2 ФП с коферментом ФМН, на этом этапе БО выделяется 46 кДж энергии и выделяется некоторое количество тепла, достаточное для образования АТФ 
3 этап БО – происходит окисление ФПН2 при действии убихинона (КоQ),  КоQ восстанавливается. На этом этапе действуют железосерные белки, которые передают электроны от ФПН2 к убихинону 
4 этап БО – по мере удаления от начала цепи БО связь между протоном и электроном в атоме водорода ослабляется, так как на каждом этапе ОВР электрон отдает часть энергии. На уровне КоQН2 связь между протоном и электроном в атоме водорода окончательно ослабляется и происходит разрыв связи между протоном и электроном: 2Н0 ( 2Н+ + 2ē. Протоны остаются в растворе, а электроны передаются на кислород через систему Цх (Цх – гемопротеиды, содержащие в гемме Fе с переменногй валентоностью), при этом ферриформа Цх принимает электроны и восстанавливается в ферроформу. Последовательность ОВР между цитохромами  следующая – 2Цхb(2Цхс1(2Цхс(2Цха(2Цха3(О2 

При окислении ферроЦхb выделяется 43 кДж энергии.

Цха и Цха3 очень тесно объединены между собой и образуют комплекс – цитохромоксидаза (ЦХО). В этом комплексе ферроцха3 взаимодействует с молекулярным кислородом и окисляется, кислород ионизируется. Т.о., для восстановления молекулы кислорода необходимо 4 электрона.
Окисление Цха и Цха3 сопровождается значительным выделением энергии (102 кДж) и большой теплопродукцией, синтезом АТФ.  

На последней стадии БО каждый активный ионизированный кислород реагирует с 2 Н+, образовавшимися при окислении восстановленного убихинона и образуется вода.

Т.о., на трех этапах БО выделяется энергия, достаточная для образования АТФ – при окислении НАДН2, ферроЦхb, ферроЦха и ферроЦха3. Эти стадии БО называются пунктами сопряжения БО и ОФ.

Окислительное фосфорилирование 

4 этап энергообмена – ОФ. Это процесс образования АТФ из АДФ и неорганического фосфата за счет энергии БО, ускоряется АТФ-синтетазой 

АДФ + Н3РО4 + WБО ( АТФ + Н2О

Понятие о коэффициенте Р/О, дыхательный контроль

Об эффективности ОФ судят по величине отношения эстерифицированного фосфата к поглощенному кислороду. Это отношение обозначается как коэффициент Р/О. Коэффициент Р/О – это число молей неорганического фосфата, пошедшего на образование АТФ в расчете на каждый атом поглощенного кислорода. В норме, когда цепь БО начинается с ПФ, тратится 3 молекулы неорганического фосфата на 1 атом поглощенного кислорода, в этом случае Р/О равен 3. Коэффициент Р/О может быть равен двум. Это наблюдается, когда цепь БО начинается с ФАД-зависимых ДГ

ОФ контролирует скорость БО, осуществляя так называемый дыхательный контроль. Дыхательный контроль – это свойство неповрежденных митохондрий. При наличии всех компонентов БО, но при отсутствии АДФ скорость БО замедляется. При большом количестве АДФ и малом содержании АТФ скорость БО увеличивается.

ИЛЛЮСТРАТИВНЫЙ МАТЕРИАЛ:

9. Презентация (слайды)

10. Пленки для графопроектора

-  цепь переноса элетронов;

-  ОВП;

-   БО и сопряженное с ним ОФ.  
ЛИТЕРАТУРА: 

Основная:

8. Т.Ш.Шарманов, С.М.Плешкова  «Метаболические основы питания с курсом общей биохимии», Алматы, 1998 г.

9. С.Тапбергенов «Медицинская биохимия», Астана, 2001 г.

10. С.Сеитов «Биохимия», Алматы, 2001 г.

11. В.Дж.Маршал «Клиническая биохимия», 2000 г.

12. Б.Гринстейн,  А.Гринстейн «Наглядная биохимия», 2000 г.

13. Т.Т.Березов, Б.Ф.Коровкин «Биологическая химия», 2005 г.

14. С.М.Плешкова, С.А.Абитаева, Р.Д Асанбаева «Белки.Биосинтез белков. Основы молекулярной генетики»,Алма-Ата,1992

Дополнительная:

8. Д.Г.Кнорре, С.Д.Мызина «Биологическая химия», Москва, 1998 г.

9. Р.Марри, Д.Греннер «Биохимия человека», I-II том, 1993 г.

10. А.Ш.Зайчик, Л.Г.Чурилов «Основы  патохимии», Москва, 2001 г.

11. Полосухина Т.Я., Аблаев Н.Р. «Материалы к курсу биологической химии», 1977 – С.8-11, 13, 34.

12. Верболович П.А., Аблаев Н.Р. «Лекции по отдельным разделам биохимии», 1985 - С.27-36. 

13. Н.Р. Аблаев Биохимия в схемах и рисунках, Алматы 2005 г.

14. Биохимия. Краткий курс с упражнениями и задачами. Под ред. проф. Е.С. Северина, А.Я. Николаева, М., 2002 г.

КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ:

1.  Значение БО. Этапы.

2. Что такое ОФ, пункты сопряжения БО и ОФ.

3. Чему равен коэффициент Р/О.

4. Сколько нужно элекьронов для восстановления молекулы кислорода.

Лекция № 6

ТЕМА:  Введение в обмен веществ. Обмен углеводов, переваривание, всасывание углеводов, промежуточный обмен

ЦЕЛЬ: Ознакомить студентов с основными понятиями  обмена веществ, в том числе и с обменом углеводов.   Рассмотреть  вопросы переваривания, всасывания, углеводы пищи, а так же основные превращения глюкозы в тканях. 
ПЛАН ЛЕКЦИИ: 

 1. Введение в обмен веществ 

 2. Переваривание и всасывание углеводов

 3. Превращения  глюкозы в тканях. Глюкостатическая функция печени

 4. Пути окисления глюкозы
 5. Выделение конечных продуктов обмена углеводов
ТЕЗИСЫ ЛЕКЦИИ:

Введение в обмен веществ
Обмен веществ – это совокупность тесно связанных между собой противоположных процессов – ассимиляции (анаболизм) и диссимиляции (катаболизм). Обмен веществ включает 4 этапа: 1 этап – переваривание -  механическое и ферментативное расщепление сложных веществ, которое происходит в ЖКТ под действием соответствующих гидролаз; 2 этап – всасывание –  транспорт продуктов распада из просвета кишечника во внутреннюю среду организма. 3 этап – промежуточный обмен –  превращение в клетках или тканях организма всосавшихся веществ; 4 этап – выделение конечных продуктов обмена.

Переваривание и всасывание углеводов
1 этап – переваривание. В ротовой полости начинается переваривание крахмала и гликогена пищи под действием альфа-амилазы слюны. В желудке нет гликозидаз, но пищевой комок продолжает перевариваться под действием альфа-амилазы слюны до тех пор, пока не пропитается кислым содержимым желудка. В кишечнике рН 8,0-9,0 и действие альфа-амилазы слюны возобновляется. Сюда же поступает альфа-амилаза поджелудочной железы и оба фермента расщепляют крахмал и гликоген до мальтозы. В кишечнике мальтоза расщепляется до 2-х глюкоз под действием мальтазы (образуется эндотелиальными клеткамикишечника). Здесь же под влиянием лактазы кишечного сока лактоза расщепляется до галактозы и глюкозы. Под действием сахаразы кишечного сока сахароза расщепляется до фруктозы и глюкозы. Целлюлоза в ЖКТ не распадается из-за отсутствия соответствующих ферментов, ее роль заключается в активации перистальтики кишечника и очищении ворсинок кишечника. Переваривание НК дает пентозы. 

  2 этап – всасывание продуктов переваривания. Моносахариды всасываются микроворсинками эпителия тонкого кишечника с различной скоростью. Первой всасывается галактоза, затем глюкоза, фруктоза и пентозы. Галактоза, глюкоза  всасываются путем вторично-активного транспорта в виде фосфорилированных производных.  
  3 этап - превращение глюкозы в тканях 
В тканях около 65% глюкозы окисляется, 30% идет на липонеогенез, 5% на гликогеногенез.

Глюкостатическая функция печени заключается в поддержании постоянства уровня глюкозы в крови обеспечивается тремя процессами: 

1) гликогеногенезом, 2) гликогенолизом, 3) глюконеогенезом (синтез глюкозы из промежуточных продуктов распада белков, липидов, углеводов).

При увеличении глюкозы в крови ее избыток используется на образование гликогена (гликогеногенез). При уменьшении содержания глюкозы в крови усиливается гликогенолиз (распад гликогена) и глюконеогенез. Т.о., печень выполняет глюкостатическую функцию, поддерживая постоянство содержания глюкозы в крови, которое равно 3,4-5,6 мМ/л.

Пути окисления глюкозы. Распад глюкозы (окисление): идет 2 путями – 2/3 глюкозы окисляется гликолитическим путем. 1/3 глюкозы окисляется пентозофосфатным путем 

Гликолитический путь окисления глюкозы в анаэробных условиях называется гликолизом. При гликолизе из 1 молекулы глюкозы образуется 2 молекулы лактата и 4 АТФ. При аэробном гликолизе 1 молекулы глюкозы выделяется энергия достаточная для образования 36 или 38 АТФ. Пентозофосфатный цикл осуществляется в анаэробных условиях, в результате этого процесса выделяется СО2 и НАДФН2, НАДФН2 являются источниками энергии для восстановительного синтеза холестерина и жирных кислот.

Энергетический баланс анаэробного гликолитического окисления глюкозы: если процесс гликолиза начинается с глюкозы, то на образование фруктозо-6-фосфата и фруктозо-1,6-дифосфата затрачивается 2 молекулы АТФ. Т.к., в результате гликолиза образуется 4 АТФ, следовательно в чистом виде запасается 2 АТФ. Если процесс гликолиза начинается с глюкозо-6-фосфата, образованного при распаде гликогена, затрачивается 1 АТФ для образования фруктозо-1,6-дифосфата, тогда выделяется 3 АТФ.


Окисление глюкозы в аэробных условиях состоит из: окисления глюкозы до ПВК ;    окислительного декарбоксилирование ПВК с образованием АУК;  использование АУК в ЦТК; БО, где образуется энергия и эндогенная вода;  ОФ, при котором образуется АТФ. 

Энергетический баланс аэробного окисления глюкозы,  протекающего в цитозоле с образованием 2 АТФ и 2 НАДН2. При аэробном окислении 1 молекулы глюкозы образуется 2 молекулы ПВК, которые диффундируют в митохондрии и подвергаются окислительному декарбоксилированию с образованием 2 молекул АУК. При этом образуется 2 молекулы НАДН2, которые окисляются в БО, давая 6 АТФ. 2 АУК окисляются в ЦТК, давая 6 НАДН2, 2ФПН2 и 2АТФ, что в сумме даст 24 АТФ. Т.о., в митохондриях получается 24+6=30АТФ. 30АТФ+2АТФ (полученные в цитозоле при гликолизе)=32АТФ. Еще 4 или 6 АТФ образуется при окислении цитозольных НАДН2, перенесенных  в митохондрии   в результате глицерофосфатного (4) или малатного (6) шунтов.  

Выделение конечных продуктов обмена углеводов
Конечными продуктами обмена углеводов являются Н2О и СО2. СО2 может быть использован в реакциях карбоксилирования, например, при биосинтезе СЖК. Основная масса СО2 выделяется через легкие. Н2О образуется при БО и используется для гидролиза, гидратации, а остальная часть воды выделяется через почки, потовые железы,  с выдыхаемым воздухом, незначительное количество выделяется через толстый кишечник. 

ИЛЛЮСТРАТИВНЫЙ МАТЕРИАЛ:

11. Презентация (слайды)

12. Пленки для графопроектора:

ЛИТЕРАТУРА: 

Основная:

15. Т.Ш.Шарманов, С.М.Плешкова  «Метаболические основы питания с курсом общей биохимии», Алматы, 1998 г.

16. С.Тапбергенов «Медицинская биохимия», Астана, 2001 г.

17. С.Сеитов «Биохимия», Алматы, 2001 г.

18. В.Дж.Маршал «Клиническая биохимия», 2000 г.

19. Б.Гринстейн,  А.Гринстейн «Наглядная биохимия», 2000 г.

20. Т.Т.Березов, Б.Ф.Коровкин «Биологическая химия», 2005 г.

21. С.М.Плешкова, С.А.Абитаева, Р.Д Асанбаева «Белки.Биосинтез белков. Основы молекулярной генетики»,Алма-Ата,1992

Дополнительная:

15. Д.Г.Кнорре, С.Д.Мызина «Биологическая химия», Москва, 1998 г.

16. Р.Марри, Д.Греннер «Биохимия человека», I-II том, 1993 г.

17. А.Ш.Зайчик, Л.Г.Чурилов «Основы  патохимии», Москва, 2001 г.

18. Полосухина Т.Я., Аблаев Н.Р. «Материалы к курсу биологической химии», 1977 – С.8-11, 13, 34.

19. Верболович П.А., Аблаев Н.Р. «Лекции по отдельным разделам биохимии», 1985 - С.27-36. 

20. Н.Р. Аблаев Биохимия в схемах и рисунках, Алматы 2005 г.

21. Биохимия. Краткий курс с упражнениями и задачами. Под ред. проф. Е.С. Северина, А.Я. Николаева, М., 2002 г.

КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ:

1. Этапы обмена веществ.

2. Углеводы пищи, значение.

3. Ферменты пищеварительных соков, участвующих в переваривании углеводов. 

4. Всасывание углеводов, его механизмы.

5. Судьба моносахаридов после всасывания.

6. Чем обеспечивается глюкостатическая функция печени.

7. Гликолиз, локализация, биологическая роль этого процесса, энергетическая ценность.

8.. Образование конечных продуктов обмена углеводов.

Лекция № 7

ТЕМА:  Обмен углеводов, промежуточный обмен

ЦЕЛЬ: Ознакомить студентов с основными понятиями  превращения глюкозы в тканях. Выделение конечных продуктов обмена углеводов. 
ПЛАН ЛЕКЦИИ: 

 1. Пути окисления глюкозы в тканях.
 2. Гликолиз: анаэробный, аэробный. Энергетический баланс. 

 3. Пентозофосфатный цикл  окисления глюкозы.

 3. Выделение конечных продуктов обмена углеводов
ТЕЗИСЫ ЛЕКЦИИ:

Пути окисления глюкозы. Распад глюкозы (окисление): идет 2 путями – 2/3 глюкозы окисляется гликолитическим путем. 1/3 глюкозы окисляется пентозофосфатным путем 

Гликолитический путь окисления глюкозы в анаэробных условиях называется гликолизом. При гликолизе из 1 молекулы глюкозы образуется 2 молекулы лактата и 4 АТФ. При аэробном гликолизе 1 молекулы глюкозы выделяется энергия достаточная для образования 36 или 38 АТФ. Пентозофосфатный цикл осуществляется в анаэробных условиях, в результате этого процесса выделяется СО2 и НАДФН2, НАДФН2 являются источниками энергии для восстановительного синтеза холестерина и жирных кислот.

Энергетический баланс анаэробного гликолитического окисления глюкозы: если процесс гликолиза начинается с глюкозы, то на образование фруктозо-6-фосфата и фруктозо-1,6-дифосфата затрачивается 2 молекулы АТФ. Т.к., в результате гликолиза образуется 4 АТФ, следовательно в чистом виде запасается 2 АТФ. Если процесс гликолиза начинается с глюкозо-6-фосфата, образованного при распаде гликогена, затрачивается 1 АТФ для образования фруктозо-1,6-дифосфата, тогда выделяется 3 АТФ.


Окисление глюкозы в аэробных условиях состоит из: окисления глюкозы до ПВК ;    окислительного декарбоксилирование ПВК с образованием АУК;  использование АУК в ЦТК; БО, где образуется энергия и эндогенная вода;  ОФ, при котором образуется АТФ. 

Энергетический баланс аэробного окисления глюкозы,  протекающего в цитозоле с образованием 2 АТФ и 2 НАДН2. При аэробном окислении 1 молекулы глюкозы образуется 2 молекулы ПВК, которые диффундируют в митохондрии и подвергаются окислительному декарбоксилированию с образованием 2 молекул АУК. При этом образуется 2 молекулы НАДН2, которые окисляются в БО, давая 6 АТФ. 2 АУК окисляются в ЦТК, давая 6 НАДН2, 2ФПН2 и 2АТФ, что в сумме даст 24 АТФ. Т.о., в митохондриях получается 24+6=30АТФ. 30АТФ+2АТФ (полученные в цитозоле при гликолизе)=32АТФ. Еще 4 или 6 АТФ образуется при окислении цитозольных НАДН2, перенесенных  в митохондрии   в результате глицерофосфатного (4) или малатного (6) шунтов.  
Пентозофосфатный цикл окисления глюкозы (ПФЦ). У млекопитающих активность ПФЦ  относительнот высока в печени, надпочечниках, жировой ткани. Эмбриональной ткани и  молочной железе в период лактации. Этот путь необратимого циклического окисления глюкозы протекает в анаэробных условиях в цитоплазме клеток. Суммарное уравнение окисления в ПФЦ: 

6-глюкозо-6фосфат+ 12НАДФ --------- 6пентозофосфатов + 6СО2 + 12НАДФН2
Выделение конечных продуктов обмена углеводов
Конечными продуктами обмена углеводов являются Н2О и СО2. СО2 может быть использован в реакциях карбоксилирования, например, при биосинтезе СЖК. Основная масса СО2 выделяется через легкие. Н2О образуется при БО и используется для гидролиза, гидратации, а остальная часть воды выделяется через почки, потовые железы,  с выдыхаемым воздухом, незначительное количество выделяется через толстый кишечник. 

ИЛЛЮСТРАТИВНЫЙ МАТЕРИАЛ:

13. Презентация (слайды)

14. Пленки для графопроектора:

ЛИТЕРАТУРА: 

Основная:

22. Т.Ш.Шарманов, С.М.Плешкова  «Метаболические основы питания с курсом общей биохимии», Алматы, 1998 г.

23. С.Тапбергенов «Медицинская биохимия», Астана, 2001 г.

24. С.Сеитов «Биохимия», Алматы, 2001 г.

25. В.Дж.Маршал «Клиническая биохимия», 2000 г.

26. Б.Гринстейн,  А.Гринстейн «Наглядная биохимия», 2000 г.

27. Т.Т.Березов, Б.Ф.Коровкин «Биологическая химия», 2005 г.

28. С.М.Плешкова, С.А.Абитаева, Р.Д Асанбаева «Белки.Биосинтез белков. Основы молекулярной генетики»,Алма-Ата,1992

Дополнительная:

22. Д.Г.Кнорре, С.Д.Мызина «Биологическая химия», Москва, 1998 г.

23. Р.Марри, Д.Греннер «Биохимия человека», I-II том, 1993 г.

24. А.Ш.Зайчик, Л.Г.Чурилов «Основы  патохимии», Москва, 2001 г.

25. Полосухина Т.Я., Аблаев Н.Р. «Материалы к курсу биологической химии», 1977 – С.8-11, 13, 34.

26. Верболович П.А., Аблаев Н.Р. «Лекции по отдельным разделам биохимии», 1985 - С.27-36. 

27. Н.Р. Аблаев Биохимия в схемах и рисунках, Алматы 2005 г.

28. Биохимия. Краткий курс с упражнениями и задачами. Под ред. проф. Е.С. Северина, А.Я. Николаева, М., 2002 г.

КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ:

1. Гликолиз, локализация, биологическая роль этого процесса.

2. Анаэробный гликолиз, биологическая роль, энергитическая ценность.
3 Аэробный гликолиз, биологическая роль, энергитическая ценность.
4. Образование конечных продуктов обмена углеводов.


Кредит 3

Лекция № 8
ТЕМА: Обмен липидов, промежуточный обмен, роль органов в обмене липидов. Окисление СЖК, пероксидное окисление ПНЖК. Антиоксиданты. 
ЦЕЛЬ: Ознакомится  с основными этапами обмена липидов. Рассмотреть роль различных органов в обмене липидов.  
ПЛАН ЛЕКЦИИ: 

  1. Липиды пищи 

  2. Переваривание липидов 

  3. Всасывание продуктов переваривания липидов. Мицелла. Хиломикроны

  4. Роль стенки кишечника, легких, печени, жировой ткани в обмене липидов

  5. Липопротеиды, состав, роль, превращения.

  6. Пути окисления СЖК, (-окисление СЖК.

ТЕЗИСЫ ЛЕКЦИИ:

Липиды пищи 

Основными липидами пищи являются: ТАГ – 99% пищевых липидов; ФЛ ; холестерин (ХС) и его эфиры (стериды); гликолипиды; ПНЖК.

Переваривание липидов. В ротовой полости происходит механическая обработка пищи, в слюне нет ферментов, переваривающих липиды. В желудке детей раннего возраста имеется липаза желудочного сока, которая гидролизует только эмульгированные липиды молока гидролизует ТАГ и со средними цепями углеродных атомов. Освободившиеся СЖК всасываются непосредственно в клетках желудка. 

Липаза поджелудочной железы, активируемая солями желчных кислот, переваривает ТАГи до МАГов. Липаза кишечного сока выделяется сразу в активном виде и участвует в переваривании МАГов. 
ФЛ подвергаются воздействию ФЛ-азы А1, А2,  и В которыми расщепляют ФЛ до 2СЖК, глицерина и Н3РО4, и азотсодержащих  веществ. 

Всасывание продуктов переваривания липидов. Мицелла. Хиломикроны.

Растворимые в воде глицерин, Н3РО4, СЖК с числом углеродных атомов меньше 10, азотсодержащие  вещества всасываются диффузно в воротную вену.  Ненасыщенные СЖК и СЖК с четным количеством атомов углерода всасываются быстрее других. Остальные продукты гидролиза образуют мицеллу, которая состоит из 2-х частей: внутренней - ядра, в которое входят ХС, СЖК с числом углеродных атомов больше 10 и МАГ и наружной – внешней оболочки, в которую входят растворимые в воде и жирах ФЛ и ЖчК. Мицелла диффузно  или путем пиноцитоза попадает в стенку кишечника.

Роль стенки кишечника, легких и печени в обмене липидов.

В стенке кишечника происходят следующие процессы обмена липидов: 1) распад мицеллы, 2) (-МАГи используются для липогенеза 3) (-МАГи подвергаются липолизу до СЖК и глицерина под действием липазы кишечных клеток, 4) образование ХМ, 5) липонеогенез, 6) образование ФЛ (небольшое количество), 7) незначительное образование ЭХ. 

Роль легких в обмене липидов.

1. ХМ  откладываются в запас (барьерная и депонирующая функция).

2. ТАГ, входящие в состав ХМ, в легких подвергаться гидролизу. ХМ, транспортная форма липидов в которых гидрофобное ядро спрятано в гидрофильную оболочку, поступают через лимфатические сосуды в легкие. ХМ преимущественно поступают в печень.  Эти ХМ поглощаются клетками печени, т.к. на их мембранах имеются рецепторы к ним.

Роль печени в обмене липидов.

В печень поступают продукты переваривания липидов пищи и 30% негидролизованных пищевых жиров по 2-м системам – 90% по артериальной (через печеночную артерию) и 10% по воротной вене (азотсодержащие вещества, Н3РО4, глицерин, СЖК с числом углеродных атомов меньше 10). В печени происходят следующие процессы:

I. анаболические процессы : синтез ТАГ, холестерина, фосфолипидов, кетоновых тел; 

II. катаболические процессы: (-окисление СЖК.  

Роль жировой ткани в обмене липидов. 

В жировой ткани интенсивно протекает липогенез (образование ТАГов), липонеогенез, образование ФЛ, липолиз. 

Образование, состав и роль ЛП

ЛП – это комплексы белков и различных видов липидов. ЛП нельзя отнести в полной мере к сложным белкам, т.к. связь между апобелком и липидами существует только для переноса липидов и очень непрочная.

ЛП бывают 3 видов: 1) ЛП очень низкой плотности, ЛПОНП, пре-( ЛП; 2) ЛП низкой плотности, ЛПНП, (-ЛП; 3) ЛП высокой плотности, ЛПВП, (-ЛП. Различают также ЛППП – ЛП промежуточной плотности, или предшественники ЛПНП.

(-окисление СЖК

Незначительная часть СЖК используется на липогенез, остальная часть СЖК подвергается (-окислению,  в основном, изменениям подвергается (-углерод, отсюда название – (-окисление СЖК. 

1-ая реакция – Бета-окисление начинается с активирования СЖК, реакция начинается на наружной поверхности мембраны митохондрии, для активирования требуется энергия АТФ и ацилтрансферазы              

Мембрана митохондрий непроницаема для СЖК, поэтому СЖК с помощью карнитина переносится внутрь митохондрии, где освобождается от карнитина.

2-ая реакция - происходит дегидрирование жирной кислоты (ацилКоА) флавопротеином с коферментом ФАД. Окисление идет по (- и ( углеродам:

3 реакция – реакция гидратации – Н2О присоединяется по месту разрыва двойной связи, атом водорода присоединяется к альфа-углероду, ОН группа к (-углероду, образуется (-гидроксиацилКоА.

4-ая реакция – вновь идет дегидрирование, но уже с участием НАД по (-углероду, образуется (-кетоацилКоА.

5-ая реакция под влиянием тиолазы расщепляется связь между (- и (-углеродами, в результате реакции образуется АУК и ацилКоА, укороченный на 2 углеродных атома.

АцилКоА вновь вступает в реакции (-окисления (во 2 реакцию) до тех пор, пока не образуется АЖК с 4 атомами углерода – бутирилКоА. Эта жирная кислота подвергается тем же реакциям и расщепится до 2 молекул АУК.

ПОЛ и его роль. ПНЖК преимущественно подвергаются ПОЛ. Инициаторами ПОЛ являются АФК. Под влиянием АФК образуется радикал жирной кислоты. Радикал легко присоединяет молекулу кислорода и образует пероксидный радикал жирной кислоты:

Пероксидный радикал легко соединяется с водородом и образует гидроперекись, разрушающаяся с  образованием насыщенных и ненасыщенных альдегидов, липидов. Ненасыщенные переокисляются до образования МДА – конечный продукт ПОЛ и различные предельные углеводороды.

Диеновые конъюгаты, гидроперекиси липидов, МДА и углеводороды естественные метаболиты клеток, т.к. ПОЛ всегда имеет место в нормальных условиях, но  идет с небольшой скоростью, которую регулирует АОС. 

ИЛЛЮСТРАТИВНЫЙ МАТЕРИАЛ:

15. Презентация (слайды)

16. Пленки для графопроектора:

   ЛИТЕРАТУРА: 

Основная:

29. Т.Ш.Шарманов, С.М.Плешкова  «Метаболические основы питания с курсом общей биохимии», Алматы, 1998 г.

30. С.Тапбергенов «Медицинская биохимия», Астана, 2001 г.

31. С.Сеитов «Биохимия», Алматы, 2001 г.

32. В.Дж.Маршал «Клиническая биохимия», 2000 г.

33. Б.Гринстейн,  А.Гринстейн «Наглядная биохимия», 2000 г.

34. Т.Т.Березов, Б.Ф.Коровкин «Биологическая химия», 2002 г.

35. С.М.Плешкова, С.А.Абитаева, Р.Д Асанбаева «Белки.Биосинтез белков. Основы молекулярной генетики»,Алма-Ата,1992

Дополнительная:

29. Д.Г.Кнорре, С.Д.Мызина «Биологическая химия», Москва, 1998 г.

30. Р.Марри, Д.Греннер «Биохимия человека», I-II том, 1993 г.

31. А.Ш.Зайчик, Л.Г.Чурилов «Основы  патохимии», Москва, 2001 г.

32. Полосухина Т.Я., Аблаев Н.Р. «Материалы к курсу биологической химии», 1977 – С.8-11, 13, 34.

33. Верболович П.А., Аблаев Н.Р. «Лекции по отдельным разделам биохимии», 1985 - С.27-36. 

34. Н.Р. Аблаев Биохимия в схемах и рисунках, Алматы 2005 г.

35. Биохимия. Краткий курс с упражнениями и задачами. Под ред. проф. Е.С. Северина, А.Я. Николаева, М., 2002 г.

КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ:

1.Липиды пищи, их классификация.

2.Ферменты, участвующие в переваривании липидов.

3.Мицелла, состав, образование, значение.
4.Роль стенки кишечника, легких, печени в обмене липидов.

5.β-окисление СЖК.

Лекция № 9
ТЕМА: Обмен липидов, пути использования ацетилКоА, синтез кетоновых тел, СЖК и холестерина.
ЦЕЛЬ:  Дать представление о биосинтезе кетоновых тел, СЖК и холестерина

ПЛАН ЛЕКЦИИ:

5. Пути использования  ацетил-КоА
6. Синтез СЖК

7. Синтез кетоновых тел

8. Синтез холестерина

9. Конечные продукты обмена липидов

ТЕЗИСЫ ЛЕКЦИИ:

1) 90%  АУК окисляется в ЦТК, где образуется 3 НАДН2, ФПН2, 2СО2, АТФ; 2) 10% АУК используется на синтез ХС, кетоновых тел, СЖК. В 1964 году Линен и Блох получили Нобелевскую премию за открытие синтеза СЖК и ХС.

Биосинтез СЖК. Синтез насыщенных жирных кислот до длины С16 (пальмитиновая кислота) осуществляется в цитозоле, дальнейшее удлинение происходит в митохондриях, а в ЭПР насыщенные кислоты дегидрируются в мононенасыщенные. Главными местами синтеза СЖК являются печень, жировая ткань и молочная железа. Исходным материалом для синтеза СЖК является АУК.Биосинтез СЖК протекает в 3 этапа:

     -взаимодействие АУК с ЩУК, образуется цитрат, который через митохондриальную мембрану выходит в цитоплазму и расщепляется там вновь до АУК и ЩУК. ЩУК вновь возвращается в митохондрии или используется для образования глюкозы (глюконеогенез); 
-образование субстрата для б/с СЖК – малонилКоА. Этот процесс происходит за счет карбоксилирования АУК; 

-конденсация АУК и малонилКоА и последующее удлинение цепи СЖК. В биосинтезе СЖК участвует мультиферментный комплекс. Центральное место в этом комплексе занимает ацилпереносящий белок  (АПБ),  имеющий  две тиогруппы, с которыми поочередно  связываются сначала  АУК, затем  малонилКоА. Сразу же начинается конденсация 2 этих соединений, при этом происходит декарбоксилирование остатка малонила и освобождается сульфгидрильная группа у АПБ, образуется ацетоацетилАПБ. Ацетоацетил-АПБ восстанавливается с помощью НАДФН2 (β-кетоацил-редуктаза) и образуется β-гидроксибутирил-АПБ.
 Бета-гидроксибутирилАПБ дегидратируется и дает кротонилАПБ. КротокнилАПБ восстанавливается с помощью НАДФН2 и образуется бутирилАПБ, т.е. масляная кислота, связанная с АПБ. С образованием бутирилАПБ заканчивается первый цикл. 

 К свободной сульфгидрильной группе АПБ присоединяется малонилКоА и реакции повторяются. При этом растущая цепь СЖК конденсируется каждый раз с малонилом. Т.о., наращивание цепи синтезируемой жирной кислоты идет до образования пальмитилАПБ. Затем под действием НSКоА пальмитат отщепляется от АПБ в виде активной жирной кислоты. Подобная реакция может происходить на любом уровне, если нужны СЖК с меньшим числом углеродных атомов  – пальмитилКоА . 

Биосинтез кетоновых тел

К кетоновым, или ацетоновым телам относятся 3 вещества – ацетон, ацетоуксусная кислота, (-гидроксимасляная кислота. Образование кетоновых тел  происходит только в митохондриях печени.

Начинается образование кетоновых тел с конденсации 2 молекул АУК, при этом образуется ацетоацетилКоА.

К ацетоацетилКоА присоединяется третья АУК и образуется (-гидрокси-(-метилглутарилКоА (ГМГ-КоА). ГМГ-КоА – это общий промежуточный продукт для синтеза кетоновых тел и ХС.  

При деацетилировании ГМГ образуется первое кетоновое тело – ацетоуксусная кислота – ацетоацетат.

Ацетоацетат может подвергаться восстановлению с помощью НАД-зависимой ДГ-азы и образовывать второе кетоновое тело – (-гидроксимасляную кислоту.

При декарбоксилировании ацетоацетата образуется ацетон (в небольшом количестве) – третье кетоновое тело. Ацетон наряду с СО2 и Н2О не используются организмом и являются конечными продуктами обмена липидов. Ацетон выделяется через легкие. 

Ацетоацетат и бета-гидроксимасляная кислота  являются источниками энергии, которая образуется при их окислении. Процесс окисления кетоновых тел происходит преимущественно в мышечной ткани, в печени кетоновые тела не утилизируются.

Бета-гидроксимасляная кислота в тканях окисляется и образует ацетоацетат  Ацетоацетат взаимодействует с НSКоА и образует ацетоацетилКоА, который расщепляется с участием НSКоА до 2 АУК. АУК окисляются в ЦТК, энергетический баланс окисления одной молекулы АУК – 12 АТФ, значит при окислении одной молекулы ацетоацетата образуется 24 АТФ. Если окислению подвергалась (-гидроксимасляная кислота, то образовывалась НАДН2, которая дает при окислении 3 АТФ, т.о., при окислении бета-гидроксимасляной кислоты выделяется 27 АТФ.

ГМГ-КоА -  общий промежуточный продукт для синтеза кетоновых тел и ХС. Если в организме требуется много энергии, то ГМГ идет на синтез кетоновых тел, если в энергии потребности нет,  то ГМГ идет на синтез ХС.

Биосинтез ХС 

До образования ГМГ реакции одинаковы как при синтезе кетоновых тел. В синтезе ХС различают 3 этапа – 1) образование мевалоновой кислоты; 2) образование активного изопрена и получение сквалена; 3) сквален циклизуется в ланостерин, который превращается в ХС.

1) образование мевалоната – ключевая, лимитирующая реакция синтеза ХС, т.е., если много мевалоната, то  образуется много и ХС и, наоборот. Мевалоновая кислота образуется при восстановлении ГМГ-КоА с участием НАДФН2  ;  

 2) образование активного изопрена – мевалонат фосфорилируется и декарбоксилируется, образуется изопентинилфосфат,  в дальнейшем образуются другие производные изопентинилфосфата, которые называются активным изопреном. 6 молекул активного изопрена образуют сквален – ациклическое непредельное соединение, состоящее из 30 атомов углерода;

3)образование ХС из сквалена через ланостерин.

Конечные продукты обмена липидов, их выделения
Конечными продуктами обмена липидов являются углекислый газ, вода и ацетон. Углекислый газ образуется при декарбоксилировании фосфатидилсерина при образовании ацетона, при декарбоксилировании ПВК, в ЦТК, в синтезе СЖК. Вода образуется в БО, ЦТК, в синтезе СЖК, при липогенезе. Ацетон образуется из ацетоуксусной кислоты.

ИЛЛЮСТРАТИВНЫЙ МАТЕРИАЛ:

1. Презентация (слайды)

2. Пленки для графопроектора:

ЛИТЕРАТУРА: 

Основная:

1. Т.Ш.Шарманов, С.М.Плешкова  «Метаболические основы питания с курсом общей биохимии», Алматы, 1998 г.

2. С.Тапбергенов «Медицинская биохимия», Астана, 2001 г.
3. С.Сеитов «Биохимия», Алматы, 2001 г.
4. В.Дж.Маршал «Клиническая биохимия», 2000 г.
5. Б.Гринстейн,  А.Гринстейн «Наглядная биохимия», 2000 г.
6. Т.Т.Березов, Б.Ф.Коровкин «Биологическая химия», 2002 г.

7. С.М.Плешкова, С.А.Абитаева, Р.Д Асанбаева «Белки.Биосинтез белков. Основы молекулярной генетики»,Алма-Ата,1992

Дополнительная:

1. Д.Г.Кнорре, С.Д.Мызина «Биологическая химия», Москва, 1998 г.

2. Р.Марри, Д.Греннер «Биохимия человека», I-II том, 1993 г.

3. А.Ш.Зайчик, Л.Г.Чурилов «Основы  патохимии», Москва, 2001 г.

4. Полосухина Т.Я., Аблаев Н.Р. «Материалы к курсу биологической химии», 1977 – С.8-11, 13, 34.

5. Верболович П.А., Аблаев Н.Р. «Лекции по отдельным разделам биохимии», 1985 - С.27-36. 

6. Н.Р. Аблаев Биохимия в схемах и рисунках, Алматы 2005 г.

7. Биохимия. Краткий курс с упражнениями и задачами. Под ред. проф. Е.С. Северина, А.Я. Николаева, М., 2002 г.

КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ:

1. Пути использования АУК.

a. Основные этапы биосинтеза СЖК. 

b. Основные этапы биосинтеза кетоновых тел.

c. Основные этапы биосинтеза холестерина.

d. Конечные продукты обмена липидов, пути их выделения.

Лекция № 10
ТЕМА: Обмен белков и аминокислот. Промежуточный  обмен простых белков

ЦЕЛЬ: Ознакомить студентов с  основными представлениями обмена белков и аминокислот. Охарактеризовать промежуточный обмен простых белков

ПЛАН ЛЕКЦИИ:

1. Белки пищи и их значение, понятие об азотистом балансе. 

2. Переваривание белков в ЖКТ и всасывание аминокислот.

3. Промежуточный обмен простых белков. Образование и использование креатина.

4. Декарбоксилирование аминокислот и роль биогенных аминов.

      5.  Пути образования аммиака.

      6.  Пути обезвреживания аммиака.

      7.  Конечные продукты обмена простых белков. Выделение.

ТЕЗИСЫ ЛЕКЦИИ:

Белки   пищи   и   их   значение,   понятие   об   азотистом   балансе.
Особенности обмена белков: 1) белки в животном организме выполняют многочисленные функции: а) структурную, или пластическую; б) каталитическую, или ферментативную; в) регуляторную - гормоны, БАВ; г) защитную - гамма-глобулины - антитела, альбумин выполняет роль антитоксическую, белки свертывающей системы играют роль в защите от кровопотери; д) сигнальную, или рецепторную; е) энергетическая - при сгорании 1 г белков выделяется 17,2 кДж энергии (4,1ккал). 
2)
белки в организме не откладываются про запас, исключением является
аварийный запас белков плазмы крови, находящийся в печени;
Для того, чтобы судить о достаточности поступления белков с пищей введено понятие азотистого баланса - это соотношение поступающего азота белков и выделяемого из организма. 
Когда азота белков пищи больше, чем азота мочи говорят о положительном азотистом балансе. Если азота пищи меньше азота мочи, говорят об отрицательном азотистом балансе. У здорового взрослого человека вне состояний, отмеченных выше, отмечается нулевой азотистый баланс. При недостаточном поступлении   белков   с   пищей   наблюдаются   квашиоркор   (у   детей)   и алиментарный маразм (у взрослых).
Переваривание белков и всасывание аминокислот. Переваривание вначале идет в желудке, затем в просвете тонкого кишечника (полостное пищеварение) и затем пристеночное пищеварение - в пристеночном слое кишечного эпителия.
В ротовой полости происходит механическое измельчение пищи. Пищевой комок в желудке подвергается действию соляной кислоты, при этом он набухает и увеличивается поверхность для действия пептидгидролаз желудка - пепсина и гастриксина. 
В основном белки перевариваются в кишечнике под действием пептидгидролаз поджелудочной железы (трипсин, химотрипсин, эластаза, карбоксипептидаза) и кишечника (аминопептидаза, дипептидаза, трипептидаза). Под действием эндопептидаз (пептидазы желудка, трипсин, химотрипсин, эластаза) белки распадаются до полипептидов, под действием экзопептидаз (карбоксипептидаза, аминопептидаза, ди- и трипептидазы) полипептиды распадаются до аминокислот.
В результате переваривания белков в просвете тонкого кишечника образуется смесь аминокислот, которые начинают всасываться.
Аминокислоты могут всасываться активно (натрий-зависимый транспорт) и пассивно (натрий-независимый транспорт). Активно всасываются нейтральные аминокислоты, фен, мет, про, опро. Пассивно всасываются лей, фен, полярные аминокислоты (лиз, арг, асп, глу). 
    Аминокислоты всасываются с различной скоростью. Известно 5 транспортных систем, которые переносят различные группы аминокислот. 
Промежуточный обмен простых белков
Использование аминокислот в тканях - 90% аминокислот используется на синтетические (анаболические) процессы: 80% идет на биосинтез белка, в том числе ферментов и гормонов; остальная часть (10%) используется для: 1) синтеза биологически-активных пептидов, например, нейропептидов; 2) для синтеза небелковых БАВ - креатина, коферментов, аминокислот, пуринов, пиримидинов, холина, парных ЖчК и др.; 3) для реакций обезвреживания -чаще используются гли, асп, глу. Гли участвует в обезвреживании бензоата, асп и глу в обезвреживании аммиака. II. 10% аминокислот подвергаются распаду - путем дезаминирования и декарбоксилирования.
Процесс образования креатина происходит в 2 органах - почках и печени. Вначале реакция идет между арг и гли в почках, в результате образуется гуанидин-уксусная кислота (гликоциамин) и орнитин.
Гликоциамин из почек приносится в печень и там подвергается метилированию, при этом образуется метил-гуанидин-уксусная кислота, или креатин.
Креатин из печени выходит в кровь и 98% креатина поступает в мышцы, где происходит его фосфорилирование и образование креатинфосфата. Реакция обратимая, т.к. фосфат присоединяется макроергической связью.
Реакция имеет большое значение в химизме мышечного сокращения. В  миокарде и скелетных мышцах образование креатинфосфата - это реакция депонирования остатка фосфорной кислоты с макроэргической связью. При необходимости, когда уменьшается количество АТФ происходит обратная реакция и образуется АТФ (ресинтез АТФ). В сердечной мышце энергия креатинфосфта служит непосредственно для сокращения. В мышцах возможна реакция образования креатинина - конечного продукта обмена простых белков.
Декарбоксилирование аминокислот и роль биогенных аминов.

При декарбоксилировании аминокислот образуются биогенные или протеиногенные амины (моноамины), а также полиамины. Всего в организме человека образуется более 40 биогенных аминов. Декарбоксилирование особенно интенсивно идет в печени, мозге и хромафинной ткани.

 При декарбоксилировании гистидина образуется гистамин. Гистамин в нормальных условиях образуется в небольших количествах преимущественно в стенке желудка и стимулирует секрецию желудочного сока. 

При декарбоксилировании 5-гидрокситриптофана образуется серотонин. Серотонина много в тромбоцитах и стенке кишечника. Этот биогенный амин способен сужать сосуды, усиливать перистальтику кишечника. Печень нейтрализует избыток серотонина. 

При декарбоксилировании глу образуется (-глу – ГАМК. Очень много  этого амина образуется в головном мозге. ГАМК является тормозным медиатором. Кроме этого под влиянием ГАМК улучшается кровоснабжение мозга. Циклическое производное ГАМК – пирацетам используется для улучшения метаболизма в нейронах и улучшения памяти. 

При декарбоксилировании асп образуется (-ала. (-ала является составной частью НSКоА., входит в состав специфических пептидов мышц: карнозина и ансерина.

При декарбоксилировании цистеиновой кислоты образуется таурин, который используется для образования парных ЖчК.

При декарбоксилировании лизина образуется кадаверин, орнитина – путресцин. 

Пути образования аммиака

Аммиак образуется во всех тканях, особенно в головном мозге, а обезвреживается преимущественно в печени и почках. Пути образования аммиака: 1) дезаминирование аминокислот; 2) дезаминирование пуриновых оснований; 3) распад пиримидиновых оснований; 4) дезамидирование амидов; 5) дезаминирование биогенных аминов; 6) распад гексозаминов. 

Дезаминирование – основной путь распада (катаболизма) аминокислот. В сутки подвергается дезаминированию около 70г аминокислот. Различают следующие виды дезаминирования: 

1) гидролитическое дезаминирование

2) восстановительное дезаминирование 

3) внутримолекулярное дезаминирование. Этому виду дезаминирования подвергаются асп, асн и гис 

4) окислительное непрямое дезаминирование. Этот вид дезаминирования является основным, ему подвергается только глу. Процесс происходит под действием фермента – глутаматДГ, которая находится в активном виде, а все остальные оксидазы аминокислот неактивны при физиологическом значении рН. Поэтому аминокислоты, оксидазы которых неактивны, должны вначале перебросить аминогруппу в глу путем  переаминирования с (-КГ. Отсюда второе название этого вида дезаминирования – непрямое. 

При дезаминировании аминокислот получаются безазотистые остатки аминокислот, преимущественно кетокислоты и выделяется аммиак.

Безазотистые остатки аминокислот преимущественно используются в ЦТК. Из безазотистых остатков могут образоваться глюкоза через ЩУК (глюконеогенез), липиды через АУК, которая может образоваться из ПВК, из ацетоацетилКоА (липонеогенез), при необходимости часть  безазотистых  остатков аминокислот можно использовать  для синтеза аминокислот.

Пути обезвреживания аммиака: 

1) амидирование; 2) аммонийгенез; 3) восстановительное аминирование; 4) синтез мочевины.

  Образование мочевины или орнитиновый цикл или цитруллиновая теория. Синтез мочевины протекает в митохондриях печени. Процесс начинается с образования карбомоилфосфата. Реакция конденсации идет между СО2, NН3, Н2О. Требуется энергия 2 молекул  АТФ.  2 реакция – образование цитруллина. Реакция идет между орнитином и карбомоилфосфатом. В результате получается цитруллин и выделяется молекула фосфорной кислоты .3 реакция – образование аргинин-янтарной кислоты. Реакция идет между асп и цитруллином, используется энергия АТФ. 4 реакция – расщепление аргинин-янтарной кислоты на арг и фумарат. 5 реакция – гидролиз арг под действием аргиназы до мочевины и орнитина – цикл замыкается.Т.о., азот мочевины взят на 50% от аммиака и 50% от асп. Т.о., для синтеза мочевины необходима молекула асп, убыль которой можно восстановить, используя цикл, который также был открыт Кребсом. Фумарат, гидратируясь, дает малат, который, окисляясь, дает ЩУК. При переаминировании ЩУК образуется асп. 

Конечные продукты обмена простых белков.

1. Мочевина 

2. Креатинин

3. Эфиросерные и эфироглюкуроновые кислоты

4. СО2 и Н2О

5. Аммонийные соли

6. Гиппуровая кислота

7. Альдегиды и кетоны при обезвреживании биогенных аминов.

ИЛЛЮСТРАТИВНЫЙ МАТЕРИАЛ:

8. Презентация (слайды)

9. Пленки для графопроектора:

ЛИТЕРАТУРА: 

Основная:

13. Т.Ш.Шарманов, С.М.Плешкова  «Метаболические основы питания с курсом общей биохимии», Алматы, 1998 г.

14. С.Тапбергенов «Медицинская биохимия», Астана, 2001 г.

15. С.Сеитов «Биохимия», Алматы, 2001 г.

16. В.Дж.Маршал «Клиническая биохимия», 2000 г.

Дополнительная:

28. Б.Гринстейн,  А.Гринстейн «Наглядная биохимия», 2000 г.

29. Т.Т.Березов, Б.Ф.Коровкин «Биологическая химия», 2005 г.

30. Д.Г.Кнорре, С.Д.Мызина «Биологическая химия», Москва, 2002 г.

31. Р.Марри, Д.Греннер «Биохимия человека», I-II том, 1993 г.

32. А.Ш.Зайчик, Л.Г.Чурилов «Основы  патохимии», Москва, 2001 г.

33. Полосухина Т.Я., Аблаев Н.Р. «Материалы к курсу биологической химии», 1977 – С. 3, 30-33, 47-49, 59-62.

34. Бышевский А.Ш., Терсенов О.А. «Биохимия для врача», 1994 – С. 34-54, 75, 95, 108, 214-216, 224, 249. 

35. Н.Р. Аблаев Биохимия в схемах и рисунках, Алматы 2005 г.

36. Биохимия. Краткий курс с упражнениями и задачами. Под ред. проф. Е.С. Северина, А.Я. Николаева, М., 2002 г.

КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ:

1.Особенности обмена белков, понятие об азотистом балансе.

2. Переваривание и всасывание белков.

3.Декарбоксилирование аминокислот, образование биогенных аминов, их значение.

4. Дезаминмрование аминокислот, виды дезаминирования.

5. Пути образования и утилизации аммиака.

6. Синтез мочевины.

7. Конечные продукты обмена белков.

Лекция № 11
ТЕМА: Обмен сложных белков: нуклеопротеидов и хромопротеидов.
ЦЕЛЬ:  Ознакомить студентов с  основными положениями обмена сложных белков:  нуклеопротеидов и хромопротеидов
ПЛАН ЛЕКЦИИ:

1. Обмен ХП - синтез гема.

2. Обмен ХП - распад гемоглобина, образование пигментов желчи, мочи и кала.

3. Обмен НП - образование мочевой кислоты, понятие о нарушениях обмена НП.
ТЕЗИСЫ ЛЕКЦИИ:

Обмен ХП - синтез гема

Синтез гемоглобина происходит в костном мозге. Все необходимое поступает с током крови – аминокислоты, железо,активная янтарная кислота. Отдельно синтезируется гем и глобин. При этом количество синтезируемого глобина зависит от количества гема. Синтез глобина см. биосинтез белка. Синтез гема протекает в несколько этапов. 1 стадия – конденсация АЯК с гли и образование дельта-аминолевулината, реакцию ускоряет аминолевулинатсинтетаза. 
2 стадия - образование порфобилиногена – две молекулы дельта-аминолевулината конденсируются.
3 стадия – образование протопорфирина IX – 4 молекулы ПБГ соединяясь, дают протопорфирин IX. На этой стадии происходят многочисленные изменения, касающиеся боковых радикалов и двойных связей.
4 стадия – включение в протопорфирин IX железа и образование гема. Реакция происходит под действием гемсинтетазы .
К каждому гему за счет азота гис присоединяется п/п цепь глобина и образуется молекула гемоглобина, которая состоит из 4 гемов и 4 п/п цепей – 2 ( 2 (. 
Обмен ХП - распад гемоглобина, образование пигментов желчи, мочи и кала.

Гемоглобин – основной белок эритроцитов. Средняя продолжительность жизни эритроцитов 110-120 дней. По истечении этого срока эритроциты гемолизируются. Гемоглобин, выпавший из них связывается с гаптоглобином, образуя комплекс гемоглобин-гаптоглобин, который транспортируется к месту распада гемоглобина. В комплексе с гаптоглобином железо гемоглобина окисляется (3+). Гаптоглобин предохраняет организм  от потери гемового железа. 

Распад гемоглобина осуществляется в клетках макрофагально-моноцитарной системы (ММС) – клетки кроветворной системы,  купферовские  клетки печени, макрофаги, клетки пееровых бляшек в кишечнике и т.д. Процесс начинается с окислительного расщепления метинового мостика между первым и вторым пиррольными кольцами под действием гемоксигеназы, при этом образуется вердоглобин. В клетках ММС от вердоглобина отщепляется глобин, железо и образуется биливердин.  Биливердин восстанавливается за счет НАДФН2 в свободный, неконъюгированный, токсичный, непрямой, нерастворимый билирубин. Билирубин называется непрямым, так как не дает прямой реакции с реактивом Эрлиха. При прямой реакции происходит немедленное появление розового цвета при добавлении реактива Эрлиха к сыворотке крови. Неконъюгированный, т.к. не связан с глюкуроновой кислотой. Непрямой билирубин из клеток ММС выходит в кровь и адсорбируется на альбуминах, что предотвращает его токсический эффект. Основная часть непрямого билирубина поступает в печень, где непрямой билирубин  под действием глюкуронилтрансферазы подвергается реакции конъюгации (связывания) с глюкуроновой кислотой. При этом непрямой билирубин обезвреживается и образуется моно- (30%) или ди- (70%) глюкуронид билирубина, который является прямым, связанным, нетоксичным, растворимым билирубином, являющимся пигментом желчи. Билирубин придает желчи красно-коричневый цвет. В желчь также поступает некоторая часть биливердина, который придает зеленый цвет. Оба вещества обуславливают оливковый цвет желчи. В составе желчи прямой билирубин и биливердин поступают в общий желчный проток. Прямой билирубин в нижней трети желчного протока вновь превращается в непрямой под действием бета-глюкуронидазы и в просвет 12-перстной кишки вместе с желчью изливаются непрямой билирубин и биливердин. В просвете тонкого кишечника непрямой билирубин восстанавливается до МБГ, или УБГ, часть которого всасывается в воротную вену и поступает в печень, где распадается до бесцветных моно- и дипирролов, которые выводятся через почки с мочой. Большая часть МБГ (УБГ)  поступает в толстый кишечник, где под влиянием ферментов микробов восстанавливается в СБГ. Часть СБГ через plexus hemorrhaidalis всасывается и попадает в почки, а затем в мочу. В моче под действием света и воздуха происходит окисление СБГ до стеркобилина, который придает желтый цвет нормальной моче. Остальная часть СБГ и биливердин попадают в кал. СБГ окисляется до стеркобилина и вместе с биливердином придает калу желтовато-зеленый цвет. Цвет сыворотки крови в какой-то мере также зависит от наличия в ней билирубина. В норме определяется общий билирубин, который представляет собой сумму прямого и непрямого билирубина. Количество общего билирубина в крови равно 8-20 мкМ/л. 

Обмен НП - образование мочевой кислоты, понятие о нарушениях обмена НП

        НП хорошо перевариваются в ЖКТ, вначале НП разрушаются на простой белок и НК. Это происходит в желудке под действием соляной кислоты и пепсина и в кишечнике под действием трипсина. Простые белки перевариваются с участием пептидгидролаз, а НК подвергаются действию ДНК-аз и РНК-аз панкреатического сока. Т.о., в кровь всасываются простые вещества – аминокислоты, пентозы, азотистые основания – пурины и пиримидины.

       Пурины и пиримидины подвергаются дезаминированию. При этом выделяется аммиак и образуются ряд других продуктов – мочевая кислота (при дезаминировании пуринов, бета-ала и СО2 при разрушении пиримидинов). Аденин  подвергается гидролитическому дезаминированию, образуя гипоксантин, который под влиянием ксантиноксидазы окисляется в ксантин. Гуанин, подвергаясь  гидролитическому дезаминированию,  дает сразу ксантин.

 Фермент ксантиноксидаза окисляет ксантин до мочевой кислоты. Это происходит в печени и стенке кишечника, т.к. ксантиноксидаза находится преимущественно в этих органах. В норме в сутки образуется 0,5-1,0 г мочевой кислоты. 
Соли мочевой кислоты – плохо растворимые  соединения. При избыточном образовании мочевой кислоты (в т.ч. уратов); нарушении их выделения; снижении уровня уратсвязывающего белка наблюдается гиперурикемия (выше 0,42мМ/л).  При усилении образования мочевой кислоты и снижении ее выведения развивается подагра  Подагра – это гетерогенная группа нарушений пуринового обмена, проявляющихся гиперурикемией, артритом, отложением мочекислого натрия в тканях и МКБ. Мочевая кислота повышает умственную активность и интеллектуальную работоспособность. 

        Билирубин и мочевая кислота являются конечными продуктами обмена сложных белков.

ИЛЛЮСТРАТИВНЫЙ МАТЕРИАЛ:

1. Презентация (слайды)
2. Пленки для графопроектора:

ЛИТЕРАТУРА: 

Основная:

17. Т.Ш.Шарманов, С.М.Плешкова  «Метаболические основы питания с курсом общей биохимии», Алматы, 1998 г.

18. С.Тапбергенов «Медицинская биохимия», Астана, 2001 г.

19. С.Сеитов «Биохимия», Алматы, 2001 г.

20. В.Дж.Маршал «Клиническая биохимия», 2000 г.

Дополнительная:

37. Б.Гринстейн,  А.Гринстейн «Наглядная биохимия», 2000 г.

38. Т.Т.Березов, Б.Ф.Коровкин «Биологическая химия», 2005 г.

39. Д.Г.Кнорре, С.Д.Мызина «Биологическая химия», Москва, 2002 г.

40. Р.Марри, Д.Греннер «Биохимия человека», I-II том, 1993 г.

41. А.Ш.Зайчик, Л.Г.Чурилов «Основы  патохимии», Москва, 2001 г.

42. Полосухина Т.Я., Аблаев Н.Р. «Материалы к курсу биологической химии», 1977 – С. 3, 30-33, 47-49, 59-62.

43. Бышевский А.Ш., Терсенов О.А. «Биохимия для врача», 1994 – С. 34-54, 75, 95, 108, 214-216, 224, 249. 

44. Н.Р. Аблаев Биохимия в схемах и рисунках, Алматы 2005 г.

45. Биохимия. Краткий курс с упражнениями и задачами. Под ред. проф. Е.С. Северина, А.Я. Николаева, М., 2002 г.

КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ:

1. Место и основные этапы синтеза гемоглобина.

2. Рапад гемоглобина в клетках, последовательность реакций.

3. Пигменты желчи, кала и мочи.

4. переваривание НП.

5. Образование мочевой кислоты.

6. Конечные продукты обмена сложных  белков.

Кредит 4

Лекция № 12
ТЕМА: Регуляция обмена веществ. Биохимия гормонов, свойства, механизм действия.
ЦЕЛЬ:  Ознакомить студентов с  основными положениями регуляции обмена веществ., с биохимией гормонов, свойствами, механизмом действия

ПЛАН ЛЕКЦИИ:

1. Гормоны и нейрогуморальная регуляция обмена веществ.

2.Общие свойства и классификация гормонов.

3. Механизмы действия гормонов. Первый механизм действия.

ТЕЗИСЫ ЛЕКЦИИ:

Человек, являясь неотъемлемой частью природы, тысячами нитей связан с окружающей средой. Поэтому любое изменение химического состава окружающей среды и ее физических параметров оказывает влияние на человека. Но человеческий организм даже в измененных условиях  среды сохраняет определенное постоянство состава.

Организм - изотермическая система, сохраняющая постоянство температуры тела и выделяющая во внешнюю среду столько энергии сколько энергии получает.

 Метаболические превращения белков, липидов и углево​дов постоянно изменяются в ответ на изменяющиеся условия внешней и внутренней среды. Именно благодаря этой особен​ности обмена высшие животные и человек обладают удиви​тельной способностью приспосабливаться, жить и работать в весьма различных условиях. Основным типом регуляции метаболизма явля​ется нервная регуляция, которая осуществляется глиальными клетками через рецепторы с очень большой скоростью. Таким образом, ведущим звеном в адаптации организма является ЦНС и гипоталамо-гипофизарная система. ЦНС в ответ на раздражение посылает в гипоталамус и во все тка​ни, в том числе на железы внутренней секреции, поток нерв​ных импульсов в виде изменения концентрации ионов и медиаторов. Гипоталамус оказывает влияние на ЦНС, а также на гипофиз, таким образом, гипоталамус передает импульсы  как по нейронам, так и выделяет особые вещества - нейросекретины, или рилизинг-факторы двух видов: либерины, спо-собствующие выделению тропных гормонов гипофиза, и статины, угнетающие их выделение, т.е. гипоталамус имеет смешанную функцию. 

Таким образом, в регуляции обмена веществ важной со​ставной частью являются гормоны - вещества, образующиеся в  железистых клетках, выде-ляющиеся в кровь или лимфу и регулирующие обмен веществ.

Общие свойства и классификация гормонов

Гормоны – это биологически активные вещества, секретируемые железами внутренней секреции, важнейшие регуляторы обмена веществ и функций организма. 

 По химической природе все гормоны делятся на 3 группы.

 I. Белково-пептидные гормоны                           
1) Гормоны -простые белки (инсулин, гормон роста, ЛТГ, паратгормон)

2) Гормоны - сложные белки (ТТГ, ФСГ, ЛГ)    

3)Гормоны- полипептиды (глюкагон, АКТГ, МСГ, кальцитонин,  вазо-прессин, окситоцин)

Некоторые из перечисленных гормонов образуются из неактивных пред-шественников - прогормонов (например, инсулин и глюкагон).

II.Стероидные гормоны - (кортикостероиды, половые гормоны: мужские, женские).
III. Гормоны - производные аминокислот (тироксин, трийодтиронин, адреналин, норадреналин).

Несмотря на различия в строении всем гормонам прису​щи общие признаки. В частности:

- строгая специфичность биологического действия;

- высокая биологическая активность;

- секретируемость; 

- дистантность действия; 

- гормоны могут находиться в крови, как в свободном, так и в соединенном с определёнными белками состоянии;

- кратковременность действия; 

- все гормоны проявляют свое действие через рецепто​ры. 

Механизмы действия гормонов

Все известные гормоны по механизму действия подразделяются на 3 группы:

I) гормоны, действующие путем изменения активности внут- риклеточных ферментов. Эти гормоны связываются с рецепторами и имеют ряд вторичных посредников (мессенд-жеров): 

а)вторичный посредник(ц.АМФ для КА (преимуществен-но адреналина), АКТГ, АДГ, кальцитонина, глюкагона, ЛГ, МСГ, паратгормона, соматостатина, ТТГ, ФСГ;

 б) вторичный посредник ц.ГМФ для предсердного натрий-уретического фактора. Другие гормоны могут опосредованно использовать ц.ГМФ в качестве вторичного посредника. Оксид азота и нитропрепараты, применяемые при ИБС, также действуют через ц.ГМФ;в) вторичный посредник кальций или фосфоинозитол (или оба) для КА (преимущественно норадреналина).

П. Гормоны, действующие путем изменения скорости синтеза белков и ферментов. Эти гормоны связываются с внутриклеточными рецепторами: цитозольными, ядерными или рецепторами органоидов. К данным гормонам относятся стероидные и тироидные гормоны.

III. Гормоны, действующие путем изменения проницаемости плазматической 
мембраны. Эти гормоны связываются с рецепторами плазматических мембран и свое действие опосредуют через  тирозинкиназно-фосфатазноую систему. При этом происходит изменение активности внутриклеточных ферментов, сопровождающееся активацией белков-транспортеров и ионных каналов. К таким гормонам относятся инсулин, СТГ, ЛТГ, АДГ.
Кроме этого механизмы действия ряда гормонов еще не выяснены, поэтому нельзя исключить существование и других способов их влияния на клетку. 

ИЛЛЮСТРАТИВНЫЙ МАТЕРИАЛ:

1. Презентация (слайды)

2. Пленки для графопроектора:

ЛИТЕРАТУРА: 

Основная:

1. Т.Ш.Шарманов, С.М.Плешкова  «Метаболические основы питания с курсом общей биохимии», Алматы, 1998 г.

2. С.Тапбергенов «Медицинская биохимия», Астана, 2001 г.

3. С.Сеитов «Биохимия», Алматы, 2001 г.

4. В.Дж.Маршал «Клиническая биохимия», 2000 г.

Дополнительная:

1. Б.Гринстейн,  А.Гринстейн «Наглядная биохимия», 2000 г.

2. Т.Т.Березов, Б.Ф.Коровкин «Биологическая химия», 2005 г.

3. Д.Г.Кнорре, С.Д.Мызина «Биологическая химия», Москва, 2002 г.

4. Р.Марри, Д.Греннер «Биохимия человека», I-II том, 1993 г.

5. А.Ш.Зайчик, Л.Г.Чурилов «Основы  патохимии», Москва, 2001 г.

6. Полосухина Т.Я., Аблаев Н.Р. «Материалы к курсу биологической химии», 1977 – С. 3, 30-33, 47-49, 59-62.

7. Бышевский А.Ш., Терсенов О.А. «Биохимия для врача», 1994 – С. 34-54, 75, 95, 108, 214-216, 224, 249. 
8. Н.Р. Аблаев Биохимия в схемах и рисунках, Алматы 2005 г.
9. Биохимия. Краткий курс с упражнениями и задачами. Под ред. проф. Е.С. Северина, А.Я. Николаева, М., 2002 г.

КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ:

a. Что такое гормоны, их общие свойства.

b. Классификация гормонов.

c. Механизмы действия гормонов.

d. Первый механизм: через ц-АМФ, через ц-ГМФ, через кальцевую систему.

e. Второй механизм – изменение скорости синтезабелков-ферментов.

f. Третий механизм – изменение проницаемости клеточной мембраны.

Лекция № 13
ТЕМА: Гормоны щитовидной железы: Т3, Т4, кальцитонин.  .Биохимические основы гипо- и гиперфункции щитовидной железы.
ЦЕЛЬ: Ознакомить студентов с гормонами щитовидной железы: Т3, Т4, кальцитонином, а также с биохимическими основами гипо- и гиперфункции щитовидной железы
ПЛАН ЛЕКЦИИ:

1.Гормоны щитовидной железы: Т3,Т4, их биосинтез, строение, влияние на обмен веществ.

2. Гипо-,  гипертиреоз биохимические проявления.

3.Кальцитонин, строение, влияние на кальцевый обмен.

ТЕЗИСЫ ЛЕКЦИИ:

Гормоны щитовидной железы. Тиреоидные гормоны: Т3,Т4, их биосинтез, строение, влияние на обмен веществ.


Щитовидная железа состоит из фолликулов, стенки кото​рого выстланы кубическим эпителием. В парафолликулярных клетках щитовид​ной железы образуется гормон тиреокальцитонин (сино​ним - кальцитонин), а в кол-лоиде фоллику​лов образуются два гормона - трийодтиронин (Тз) и тетрайодтиронин (Т4).

 Тиреоидные гормоны. Химическая природа: тироидные гормоны образуются из тирозина, который находится в свободном виде или в составе тиреоглобулина - белка, состоящего из 10 полипептидных цепей. Образование гормонов происходит в тиреоцитах или коллоиде фолликулов. Йод, поступивший в виде ионов, в щитовидной железе превращается в молекулярную форму.
Йодирование тирозина идет в 3 или 5 положении. Оба йодированных производных являются предшественниками тироидных гормонов. 

            Механизм действия: оба гормона действуют по второму и третьему  механизмах.

Клетки-мишени: большинство органов и тканей организма имеют рецепторы к этим гормонам, исключение составляют головной мозг, селезёнка и семенники. 

Физиологические эффекты. Под влиянием Т3 усиливается основной обмен, что означает рост потребления кислорода и увеличение теплопродукции (калоригенный эффект). 

Влияние на обмен углеводов: увеличивается всасывание глюкозы в ЖКТ, усиливается поглощение глюкозы клетками (мышечной и жировой). Повышается гликолиз, глюконеогенез, гликогенолиз. 

Влияние на обмен липидов: повышается липолиз, но концентрация СЖК в крови не увеличивается, так как усилено окисление СЖК в клетке. Тироидные гормоны повышают и синтез липидов, при повышении уровня этих гормонов преобладает мобилизация жира, уменьшаются их запасы, наблюдается похудение и уменьшение концентрации ТАГ, ФЛ, ФС в крови, а при снижении уровня гормонов – наоборот.

Влияние на обмен белков: влияние гормонов на обмен белков особенно важно для роста и развития организма за счёт увеличения выработки макроэргов и усиления поступления субстратов.

Гипо-,  гипертиреоз биохимические проявления.

Нарушение функции щитовидной железы зависит от тиреотропного гормона (ТТГ) гипофиза, регулирующего деятель​ность щитовидной железы. При поступлении избытка ТТГ наблюдается гиперфункция щитовидной железы. В основе клинических проявлений Базедовой болезни лежат биохимиче​ские сдвиги, вызываемые гиперсекрецией тироидных гормонов.

У больных развивается зоб - увеличение массы щитовид​ной железы за счет гипертрофии (повышение объема клеток) и гиперплазии (увеличение количества клеток). Йод поступает с током крови, масса железы повышается компенсаторно для того, чтобы как можно больше захватить йод, поступающий с током крови.Больные теряют в весе (вплоть до кахексии) из-за резкого усиления распада жиров и белков.

Происходит разобщение сопряжения БО и ОФ. В результате уменьша​ется синтез АТФ (падает коэффициент Р/О) и энергия окисления, не используемая на реакции ОФ, выделяется в виде теплоизлучения. Поэтому у  таких больных температура тела повышается на 0,5-1°С, появляется чувство жара и повышения потоотделения. 

Тахикардию и учащенное дыхание, которые часто наблю​даются при Базедовой болезни, объясняеться тем, что по​вышенная потребность периферических тканей в кислороде (усиление БО) вызывает компенсаторное  усиление работы сердца и легких.      Экзофтальмия  (пучеглазие) возникает вследствие отечности ретробульбарной клетчатки и нарушения функции глазодвигательных мышц. 

У больных наблюдается психическая лабильность, они возбуждены, раздражительны, плаксивы, мнительны, неуживчивы, у них наблюдается бессонница, тремор конечности. 

Гипотиреоз наблюдается при уменьшении поступления ТТГ, проявление заболевания зависит от возрас​та, хотя большинство проявлений и у детей и у взрослых - одинаковое. У взрослых характерные биохимические сдвиги и, связан​ные с ними клинические признаки, проявляются микседемой, что означает  слизистый отек.

Люди с таким заболеванием имеют большой вес, они ма​лоподвижны, ленивы, медлительны, у них развивается слабость и быстрая утомляемость, уменьшается работоспособность, появляется сонливость. 

Дети поздно начинают держать голову, сидеть, ходить, наблюдается позднее прорезывание зубов. У детей большой живот с пупочной грыжей, что связано с хроническими запормаи. Роднички не зарастают (даже до 8-10 летнего возраста).

Остальные проявления такие же как и при микседеме: увеличивается масса тела, уменьшается температура, наблюдается брадикардия, слабость, вялость, пастозность, лицо “без выражения” и т .д, резкое снижение интеллекта - кретинизм.
Кальцитонин, строение, влияние на кальцевый обмен.

Кальцитонин представляет собой полипетид, состоящий из 32 аминокислот.  Действует  по 1 механизму через ц-АМФ. Тканями-мишенями являются костная и почечная ткани, стенка кишечника. В животном организме регулирует обмен кальция и фосфора.

Влияние на костную ткань. Под влиянием кальцитонина происходит не только торможение деминерализации, что приводит к снижению уровня кальция в крови, но и усиливается фиксация его скелетом.

Влияние на почки. Кальцитонин способствует выделению кальция  из организма, уменьшая его реабсорбцию из первичной мочи. Под влиянием кальцитонина с мочой выделяются и фосфаты и натрий.

Влияние кальцитонина на стенку кишечника заключается в торможении всасывания кальция и фосфатов.

ИЛЛЮСТРАТИВНЫЙ МАТЕРИАЛ:

1. Презентация (слайды)

2. Пленки для графопроектора:

ЛИТЕРАТУРА: 

Основная:

1. Т.Ш.Шарманов, С.М.Плешкова  «Метаболические основы питания с курсом общей биохимии», Алматы, 1998 г.
2. С.Тапбергенов «Медицинская биохимия», Астана, 2001 г.
3. С.Сеитов «Биохимия», Алматы, 2001 г.
4. В.Дж.Маршал «Клиническая биохимия», 2000 г.

Дополнительная:

1. Б.Гринстейн,  А.Гринстейн «Наглядная биохимия», 2000 г.

2. Т.Т.Березов, Б.Ф.Коровкин «Биологическая химия», 2005 г.

3. Д.Г.Кнорре, С.Д.Мызина «Биологическая химия», Москва, 2002 г.

4. Р.Марри, Д.Греннер «Биохимия человека», I-II том, 1993 г.

5. А.Ш.Зайчик, Л.Г.Чурилов «Основы  патохимии», Москва, 2001 г.

6. Полосухина Т.Я., Аблаев Н.Р. «Материалы к курсу биологической химии», 1977 – С. 3, 30-33, 47-49, 59-62.

7. Бышевский А.Ш., Терсенов О.А. «Биохимия для врача», 1994 – С. 34-54, 75, 95, 108, 214-216, 224, 249. 

8. Н.Р. Аблаев Биохимия в схемах и рисунках, Алматы 2005 г.

9. Биохимия. Краткий курс с упражнениями и задачами. Под ред. проф. Е.С. Северина, А.Я. Николаева, М., 2002 г.

КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ:

1.Гормоны щитовидной железы Т3,Т4, их биосинтез, строение, влияние на обмен веществ.

2. Гипо-,  гипертиреоз биохимические проявления.

3.Кальцитонин, строение, влияние на кальцевый обмен.

Лекция № 14

ТЕМА: Гормоны поджелудочной железы: Глюкагон и инсулин. Сахарный диабет.
ЦЕЛЬ: Ознакомить студентов с гормонами поджелудочной железы (глюкогон и инсулин). Дать основные биохимические аспекты сахарного диабета

ПЛАН ЛЕКЦИИ:

1. Гормон поджелудочной железы инсулин, место образования, строение, механизм действия, клетки мишени, физиологический эффект.

2. Гормон поджелудочной железы глюкогон, место образования, строение, механизм действия, клетки мишени, физиологический эффект.

3. Основные биохимические аспекты сахарного диабета.

ТЕЗИСЫ ЛЕКЦИИ:

Поджелудочная железа является железой со смешанной секрецией, внешнесекреторная ее деятельность проявляется в продукции сока, богатого ферментами. Проявлением внутренней секреции является образование 4 гормонов: инсулина, глюкагона, соматостатина и панкреатического пептида. Эти гормоны образуются в островках Лангерганса. В этих островках имеются разные клетки,  в которых вырабатываются отдельные  биологически-активные   вещества: в ( (А) - клетках (на  их долю приходится -25%) - образуется глюкагон;  в  ( (В) - клетках (70%) – образуется инсулин; в ( (Д) - клетках (5%) – образуется соматостатин; F - клетках (следы) – образуется панкреатический  пептид. 

Инсулин образуется в (-клетках островков Лангерганса.

Инсулин - простой неполноценный белок, т.к. в молекуле инсулина отсутствуют метионин и триптофан. Гормон состоит из 2 полипептидных цепей: А-цепь  из 21 аминокислоты и В-цепь состоит из 30 аминокислоты. Эти цепи связаны между собой двумя дисульфидными мостиками, третья дисульфидная связь находится в А-цепи. 

Механизм действия:  инсулин проявляет свое действие одновременно по трем механизмам. Основным является действие по третьему механизму, обеспечивая повышение активности внутриклеточных ферментов за счет повышения проницаемости мембран, вследствие чего увеличивается концентрация субстрата.

Действуя по  1 механизму, тормозит образование ц-АМФ  и повышает активность гуанилатциклазы.

Клетки-мишени Инсулин имеет широкий спектр действия, почти все клетки нашего организма имеют рецепторы к нему, исключение составляет нервная ткань, хрусталик, семенные пузырьки, (-клетки островков, эритроциты. 

Физиологическое действие: Инсулин является анаболическим гормоном, т.е. стимулирует процессы синтеза веществ в организме. Влияет на все виды обмена веществ.

Влияние на обмен белков: распад белков резко снижается. Усиливается синтез нуклеиновых кислот. Уменьшается окислительное дезаминирование аминокислот.

Влияние на обмен углеводов: под влиянием инсулина повышается всасывание глюкозы в кишечнике, глюкоза поступает внутрь клеток, вследствие  того,  что проницаемость  мембран клеток  повышается.  Это приводит к  снижению уровня глюкозы в крови. Глюкоза в клетке частью используется на гликогеногенез (активная гликогенсинтетаза). Часть глюкозы окисляется в аэробных условиях до конечных продуктов с образованием больших количеств АТФ, идущих на синтетические  процессы. Инсулин активирует глюкокиназу печени, активность глюкозо-6-фосфатазы под действием инсулина уменьшается. Часть же переходит в липиды, т.е. усиливается процесс липонеогенеза. Поскольку в клетке отсутствует ц-АМФ, то гликогенолиз тормозится. Таким образом, под влиянием инсулина уменьшается уровень глюкозы в крови.

Влияние на обмен липидов: активируя пальмитатсинтетазу, инсулин способствует превращению АУК в СЖК, которые используются  по липогенез. Инсулин увеличивает поглощение и окисление глицерина в адипоцитах. Усиливается отложение липидов в жировой ткани, печени и других тканях. СЖК обычно препятствует поступлению глюкозы внутрь клеток, а поскольку инсулин понижает концентрацию СЖК в клетках (они используются на липогенез), то улучшается процесс проникновения глюкозы в клетки. Из-за понижения концентрации ц-АМФ в клетках тормозится липолиз,  (-окисление и образование кетоновых тел. В клетках печени затрудняется переход продуктов гидролиза липидов в углеводы,  т.е. глюконеогенез тормозится. Инсулин стимулирует синтез  ЛПЛ в  эндотелиальных клетках, увеличивается липолиз триглицеридов в  хиломикронах и ЛПОНП. 

Глюкагон представляет собой одноцепочечный полипептид, насчитывающий 29 аминокислотных остатков. 

Механизм действия: первый через ц.АМФ.

Физиологические эффекты: по биологическому действию глюкагон, как и адреналин, относится к гипергликемическим гормонам - вызывает увели​чение концентрации глюкозы в крови. Общим итогом действия глюкагона является ускорение распада гликогена и торможение  его синтеза в печени, результатом чего является увеличение концентрации глюкозы в крови. Гипергликемический эффект глюкагона обусловлен, однако не только распадом гликогена, т.к. действие глюкагона на гликогенолиз кратковременное.

БИОХИМИЧЕСКИЕ НАРУШЕНИЯ  ПРИ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ

Возникающие биохимические нарушения при сахарном диабете обусловлены не только  отсутствием инсулина,  но и тем, что в организме начинает превалировать действие контринсулярных гормонов-катехоламинов, ГКС, глюкагона, СТГ.

1.  При сахарном   диабете возникает  гипергликемия, а   затем  и   глюкозурия.  

2. Сахарный   диабет  характеризуется гиперкетонемией и  кетонурией.  .

3. Для сахарного диабета характерны  полиурия,   полидипсия: сухость во рту, дряблость кожи,  увеличение  вязкости крови.  

4. Характерны также азотемия  и выделение  в больших количествах  азотсодержащих веществ. Здесь проявляется действие ГКС:  они вызывают   распад белков до  аминокислот,  образовав-шийся при дезаминировании аммиак  используется на образование мочевины, последний выделяется с мочой).  

5. В некоторые ткани, так называемые инсулин-независимые– нервная  ткань, хрусталик,    эритроциты,  семенные пузырьки,  (-клетки,  поступает глюкоза (поступление глюкозы не зависит   от инсулина, а зависит от концентрации  глюкозы в крови), глюкозы поступает много, она  не успевает  фосфорилироваться и превращается в  сорбитол  и фруктозу, осмотически активные  вещества, наличие которых вызывает  повреждение указанных тканей.

  Если при истинном сахарном диабете во всех клетках-мишенях наблюдается повышенный липолиз, жировая ткань  «тает», больной худеет,  то  при тучном  диабете  в жировой  ткани сохраняется регуляторное    влияние  инсулина  (в   ней  есть    рецепторы   связанного инсулина),   поэтому  в этой  ткани  продолжают  идти  процессы липогенеза,   больной  толстеет.

ИЛЛЮСТРАТИВНЫЙ МАТЕРИАЛ:

1. Презентация (слайды)

2. Пленки для графопроектора:

ЛИТЕРАТУРА: 

Основная:

1. Т.Ш.Шарманов, С.М.Плешкова  «Метаболические основы питания с курсом общей биохимии», Алматы, 1998 г.

2. С.Тапбергенов «Медицинская биохимия», Астана, 2001 г.

3. С.Сеитов «Биохимия», Алматы, 2001 г.

4. В.Дж.Маршал «Клиническая биохимия», 2000 г.

5. Лейкок Д.Ф., Вайс П.Г. «Основы эндокринологии», 2000г.

Дополнительная:

1. Б.Гринстейн,  А.Гринстейн «Наглядная биохимия», 2000 г.

2. Т.Т.Березов, Б.Ф.Коровкин «Биологическая химия», 2005 г.

3. Д.Г.Кнорре, С.Д.Мызина «Биологическая химия», Москва, 2002 г.

4. Р.Марри, Д.Греннер «Биохимия человека», I-II том, 1993 г.

5. А.Ш.Зайчик, Л.Г.Чурилов «Основы  патохимии», Москва, 2001 г.

6. Полосухина Т.Я., Аблаев Н.Р. «Материалы к курсу биологической химии», 1977 – С. 3, 30-33, 47-49, 59-62.

7. Бышевский А.Ш., Терсенов О.А. «Биохимия для врача», 1994 – С. 34-54, 75, 95, 108, 214-216, 224, 249. 

8. Н.Р. Аблаев Биохимия в схемах и рисунках, Алматы 2005 г.

9. Биохимия. Краткий курс с упражнениями и задачами. Под ред. проф. Е.С. Северина, А.Я. Николаева, М., 2002 г.

КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ:

1.Инсулин, понятие об образовании и его химической природе.

2.Механизм действия инсулина.

3.Влияние инсулина на обмен веществ.

4.Глюкагон, понятие о химической природе, механизм действия.

5.Физиологические эффекты глюкагона.

6.Сахарный диабет, основные биохимические нарушения при сахарном диабете.
Лекция № 15

ТЕМА: Обмен лекарственных веществ
ЦЕЛЬ: Ознакомить студентов  с особенностями метаболизма  лекарственных веществ.
ПЛАН ЛЕКЦИИ:

1. Этапы метаболизма лекарственных веществ.
2. Биотрансформация  лекарственных соединений в тканях.

3. Коньюгация лекарственных соединений, ее механизм и значение.

4. Выделение конечных продуктов обмена лекарственных веществ.
ТЕЗИСЫ ЛЕКЦИИ:
Метаболизм лекарственных веществ слагается из нескольких этапов:

1. Всасывание, транспорт через биологические мембраны.

2. Перенос с кровью и распределение в тканях.
3. Метаболизм, собственно биотрансформация.

4. Выделение из организма.

Биотрансформация  лекарственных соединений в тканях. В зависимости от локализации, биотрансформация ксенобиотиков  может быть микросомальная и внемикросомальная (вне микросом). Микросомальные ферменты ускоряют следующие группы реакций: окисление, восстановление, гидролиз и перекисное окисление полиненасыщенных жирных кислот. Наиболее распространенной  реакцией является гидроксилирование циклицеский  и алифатических соединений. 

Сущность данного процесса заключается в том, что к лекарственному веществу присоединяется  гидроксильная группа (ОН). Этот процесс осуществляется при участии многих  компонентов, образующих довольно сложную многоступенчатую ферментативную систему. Для осуществления гидроксилирования необходм НАДФН2, кислород молекулярный. Флавопротеиды, коферментами которых служат ФАД и цитохром Р450 и другие ферменты. Схема реакции микросомального окисления:

ПФЦ-----НАДФН2

!

!

                     ПФ(ФАД)------ ПФН2
                                                    !

                                                    !    

                                               витС ----витСН2---2Н---2Н++ 2е


!

   
 !
                                                                                               ЦхР450(Fe 2+)-----ЦхР450(Fe3+)
                                                                                                                          !

                                                                                                                          !

                                                                                                                         О2------2О2+

!


!

                                                                                                                             в-во------в-воОН

Коньюгация лекарственных соединений  этот синтетический процесс, в результате которого  ЛВ соединяется с естественным веществом. Образуя парное комплексное соединение, фармакологически неактиное. Эндогенными веществами в реакции коньюгации выступают глукуроновая кислота, глицин. Глутатион, метил, глюкоза и др. Реакция коньюгации протекает с затратой энергии при участии различных ферментов. 
Выделение конечных продуктов обмена лекарственных веществ. ЛВ и их метаболиты  выводятся из организма гланым образом через почки вместе с мочой, но могут выделятся и с выдыхаемым воздухом, с секрктом бронхиальных желез, с молоком, с потом, со слюной и через ЖКТ.
ИЛЛЮСТРАТИВНЫЙ МАТЕРИАЛ:

1. Презентация (слайды)

2. Пленки для графопроектора:

ЛИТЕРАТУРА: 

Основная:

1. Т.Ш.Шарманов, С.М.Плешкова  «Метаболические основы питания с курсом общей биохимии», Алматы, 1998 г.

2. С.Тапбергенов «Медицинская биохимия», Астана, 2001 г.

3. С.Сеитов «Биохимия», Алматы, 2001 г.

4. В.Дж.Маршал «Клиническая биохимия», 2000 г.

5. Лейкок Д.Ф., Вайс П.Г. «Основы эндокринологии», 2000г.

Дополнительная:

1. Б.Гринстейн,  А.Гринстейн «Наглядная биохимия», 2000 г.

2. Т.Т.Березов, Б.Ф.Коровкин «Биологическая химия», 2005 г.

3. Д.Г.Кнорре, С.Д.Мызина «Биологическая химия», Москва, 2002 г.

4. Р.Марри, Д.Греннер «Биохимия человека», I-II том, 1993 г.

5. А.Ш.Зайчик, Л.Г.Чурилов «Основы  патохимии», Москва, 2001 г.

6. Полосухина Т.Я., Аблаев Н.Р. «Материалы к курсу биологической химии», 1977 – С. 3, 30-33, 47-49, 59-62.

7. Бышевский А.Ш., Терсенов О.А. «Биохимия для врача», 1994 – С. 34-54, 75, 95, 108, 214-216, 224, 249. 

8. Н.Р. Аблаев Биохимия в схемах и рисунках, Алматы 2005 г.

9. Биохимия. Краткий курс с упражнениями и задачами. Под ред. проф. Е.С. Северина, А.Я. Николаева, М., 2002 г.

КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ:

1.Этапы метаболизма  ЛВ.

2. Какие ферменты участвуют в реакциях биотрансформации.

3.Биологическое значение  реакции коньюгации.

4. Как выделяются метаболиты ЛВ.
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