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KIRISH

Klinik biokimyo -  kiinik tibbiyot, biologiya, kimyo, fizika va 
boshqa tanlararo biiimlar majmuasi hisoblanadi.

Klinik biokimyoning predmeti sifatida bir tomondan, organizm 
fi/iologik: va patologik xolatlari o‘zaro bog‘liqligi qonuniyatlarini 
o ‘rganish boisa, ikkmcht tomondan, uning huja.yral.ari va biologik 
suyuqliklarming komponentlari tarkibi o‘zgarishini o‘rganish hisob- 
lanadi.

Klinik laboratoriya diagnostikasi o‘z ichiga turli hil biokimyoviy, 
morfologik (sitologik), mikrobiologik va boshq.

Klin.ikb.ipki.myo xastalik diagn.ozi.ni aniqlash, bashoratni baholash, 
o^tkazilayotgan davolash samarasini o‘rganish maqsadida biologik 
suyuqliklar, ayrim hujayra va hujayra strukturaiarini o‘rganishni qa- 
mrab oladi.

Tibbiyotning laborator tadqiqotlarini muhim boiimlaridan biri 
bu odam organizmmmg biologik suyuqliklari kabi, murakkab bi- 
ologik tizimlar tarkibini ob’ek.tiv baholab, tavsifiashga yordam be- 
radigan biokimyoviy (analitik) uslublar hisoblanadi. Biokimyoviy 
analizlar tibbiyotda xastalik differensial diagnozi, prognozi, moni- 
tomingi va skriningi nchun keng qoilaniladi. Biokimyoviy tadq- 
iqotlar m aium  diagnozni tasdiqlash yoki rad etish imkonini yaratadi 
hamda klinikadan oldingi bosqichda xastaiikni aniqlashda yordam 
beradi., xastalikni oiishi va paydo boiish i mnmkin boigan yot xo- 
latlar, oikazilayotgan terapiyaning samarasini baholashda koinak 
boiadi. Klinik. biokimyoning asosiy masalasi boiib tirik tizimlarning 
funksiyasini hujayra va hujayra strakturalarida kechadigan. jarayon- 
lar nuqtai nazaridan o‘rganish hisoblanadi. Ammo olingan natijalami 
to‘qima, organ, butun organizmni tashqi muhit bilan bogiiq  holda 
ko‘rib chiqish kerak.
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KLINIK TIBBIYOTDA BIOKIMYOVIY TASHXIS

Biokimyoviy tajribalar klinik biokimyo laboratoriyasining asosiy 
maqsadi bemorni davolaslr uchun zarur m a’Lumot bilan shifokorni 
ta’minlash hisoblanadi, Bunday axborot qimrnatliligini, axborotni 
to‘g‘ri va klinik vaziyatga mos keladigan bo‘lsa, to‘g ‘ri qaror qabul 
qiiish jarayonida shifokorlar tomonidan ishlatiladigan muxim vosita 
hisoblanadi. Bu ma’ruzada biz biokimyoviy ma’lumotlami olishva 
ulardan qanday qilib foydalanish kerakligi haqida tanishamiz.

Biokimyoviy tashhisni qo‘llanishi. Kasatlikning aniq metabo- 
lik asosi ma’lum bo‘lsa (masalan, qandli diabet, hipotireoz) yoki 
biokimyoviy o‘zgarishlar kasallik natijasi bo‘lsa (masalan, buyrak 
xastaligi, malabsorbsiyon), biokimyoviy tahlildan bu holatlarda tib- 
biyotda foydalanish keng ishlatiladi. Biokimyoviy testlar diagnoz, 
prognoz, monitoring va skrining (nazorat) qilish uchun ishlatiladi.

Diagnoz. lashxis uchim asos bo‘lib (agar mayjud bo‘lsa) lcasal- 
likning klinik namoyon tekshirganingizda, kuzatiladigan tibbiy tarixi 
bo‘lishi mumkin maxsus tadqiqot va davolash uchun ba’zan, bir ret- 
rospektiv tahlil reaksiyasi natiialari. Ko‘pincha tashxis tibbiy tarixi 
va natijalarini o‘rganish asosida anialga oshirilishi munikin. Bu ham 
yordam bermasa, klinisist mumkin bo igan  turli diagnizlarni qisqa 
ro‘yxatini yai'atishi murnkin, va ular (differentsial tashxis) o‘rtasida 
tanlovni biokimyoviy yoki boshqa o‘rganishIarga asoslangan holda 
amalga oshirish mumkin. Biokimyoviy tadqiqotlar diagnozni tas- 
diqlash yoki tashxisni rad etishga yordam beradi, va u shifokor uc- 
hun usliu masalani xal etishda ne’cho‘liq mos keladigan ekanligi 
haqida muhim vazifani bajaradi. Tanlangan sinov xastalikni tushim- 
ish hisoblanadi. Aytaylilc, “ kelib chiqishi no‘m aium  gipoglikemiya 
“ kabi hatto yakunlanmagan tashxis davolashni boshlashga imkon 
beradi.

Prognoz. Prognoz asoasimi diagnostik test bashorat qilish uchun 
ishlatiladi, va bu maqsad bilan ba’zi holatlarida amalga oshirilishi 
mumkin. Misol uchun, progressiv buyrafe kasalligida gemodializ 
zarurati paydo boiishi mumlcinligini belgilashda izchil ravishda qon 
plazmasida kreatinin kontsentratsiyasi oichash bilan aniqlash. TahliJ 
natijalari patologik sharoitlarda har qanday rivojlanish xavfi haqida 
dalolat bcrishi mumkin. Misol uchun, plazmada xolesterin miqdorini
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oskishi biian koronar ytirak kasalligi xavfi ortishi haqida dalolat be- 
radi. Shu biian birga, epidemiologik ma’lumotlar asosida shuni ayt- 
ish kerakki, xavf darajasi muayyan sliaxs uchun aniq taxmin yo‘q, 
individuaal hisoblanadi.

Monitoring. Monitoring - kasallik va davolash natijalarini nazorat 
qilish hisoblanadi. Buning uchun muxim mos keluvchi ko‘rsatgichni 
belgilab olish zarur. Masalan, qondagi glyukoza koriseiitratsiyasi - 
bu, diabet kabi kasallikni belgilaydi. Biokimyoviy sinovlar davoiash 
olib kelishi mumkin yondsh manzarani yoritishga (masalan, diure- 
tikiarni qo‘llash tufayli hipokalemiya) yordam beradi va dori vosital- 
ami zaxarliLigini nazorat qilishda keng ishlatiladi.

Skrining. Biyokimyoviy tahliliar keng subkiinik kasallikni an- 
iqlash uchun ishlatiladi. Eng mashhur misol Britaniya va Qsbma 
Shtatlar shujumladan, ko‘p mamlakatlaxda o‘tkazilgan fenilketonuri- 
yaga (PKU) o‘tkazilgan barcha yangi tug‘ilgan chaqaloqlar, ommaviy 
skrining hisoblanadi.

Namunalar talilili materiallar olib va laboratoriya belgilangan ta- 
labiarga javob berishi kerak holda yetkaziladi. Shunda biokimyoviy 
tahlil ma’lumotlariga tahiil qilish uchun tahlil “So‘rov” beriladi. Bun- 
ing uchun namuna quyidagilar bilan birga jonatiladi:

° Ismi va sharifi, otasini ismi va bemor tug‘ilgan sanasi.
» palatasi shifoxona manzil.
» so‘rov qilayotgan shifokor ismi (favqulodda holatda - telefonni 

raqamini ko‘rsatgan holda)
• klinik tashxis (muammoning bayoni).
Zarar sinovlari.
* tahlil qilinadigan material turi.
• sana va namuna olish vaqti,
* davolash tayinlash (masalan, dori).
Amalda, bu muhim ma’lumotlaming bir qismi ko‘pincha ham 

tahlil va uning kirish natijalari yoki ulaming kechikishi sabab, talq- 
in uchun imkonsiz bo‘lib qoladi. Muvofiq klinik ma’lumotlar va 
davolash, avniqsa dori yo‘rdamidagi davolashda, biokimyoviy labo- 
ratoriya xodimlari haqida maMumot klmik kontektda o‘z tahlil nati- 
jalarini baholash uchun kerak boiadi. Dorilar kimyoviy jarayonlar 
borishini o‘zgarishga yoki bo‘rishiga ta’sir ko‘rsatishga olib keiishi 
mumkm. Misol uchun, estrogenlar tiroksin bgiovchi globulin miq-
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dorini ortishiga olib keladi va shu tariqa umumiy tiroksin konlsen- 
tratsiyasim oshiradi,

Pasiyent. Ko‘p ko‘rsatkichiar bemorlarning yoshi va jinsi kam 
miqdorda bog‘liqdir, lekin bu omillar tahlil qilish uchun namunalar 
shartlarini standartla^tirmak uchun rnuhim boiishi mumkin. Stan- 
dart sharoitlarda tahlil o‘tkazish uchun odatda natijalarni standart 
og‘ish (5B)ga asoslanib kiritish mumkin, tarqalishi, masalan, plazma 
fetrmentlari faolligi nisbatan tanadagi boshqa korsatgichlarga kora 
(plazma, qondagi glyukoza miqdori nahorga yoki plazmadagi kalsiy 
miqdori) ko‘proq qafiy  tartibga ozgaradi:

KB = 5B x 100 / o‘rtacha qiymatlari

Biologik o‘zgaruvchanlik takror aniqiashda variasiya koeffitsienti 
(KB) sifatida ifodalanishi mumkin.

Taxlil materiali. Tahlilni otkazishda moddiy test talablariga ja- 
vob beradigan Jaboratoriyaga materiallar taqdim etiladi. Ko‘p bio- 
kimyoviy tahlillar amalga oshirishda har ikki material plazma va 
zardobdan foydalanishi, lekin ba’zi hoilarda moddiy turi rauhim aha- 
miyatga ega boiishi mumkin. Proteinlar elektroforezi uchun -zardob 
zarur, renin faolligini aniqlash uchun - plazma. Oiingan qon namu- 
nalari gemoliziga y o i qo‘ymaslik lozim, bemor vena terapiyada 
boisa, dori vositasi kontaminasiyasidan yiroq boiish  uchun, qon 
namunasi dori yuboriladigan joydan uzoqroq olish kerak, infuzion 
(masalan, boshqa q o i) dan keyingi olinishi lozim.

Noto‘g‘ri konteynerga tplangan qon kutilmagan (lekin oldin- 
dan aytish) oqibatlarga olib kelishi mumkin: ba’zi sinashlarda an- 
tikoagulan sifatida ishlatiladi oksalatiar va EDTA, raqamlar plazma 
o‘z kontsentratsiyasini kamaytirish uchun keladi kaltsiy, yakahyorlar 
mumkin; shunga o‘xshash ta’sir kuzatishlarga ega (qon naniu- 
nalari uchun konteyner glyukoza kontsentratsiyasini oichash uchun 
boiadi, iehida antikoagulyant qo‘shmasi, glikoliz oldini oiish uchun 
natriya ftorid mavjud boiadi). Extimol, htparinni litiyli tuzi bilan 
ishlov berilgan probirkalarga litiy kontsentratsiyasini oichash uchun 
qon to‘plash mumkin emas. Laboratoriya ishlari uehun qoilanma na- 
muna turi va aniq yo i-yo‘riq tutishi kerak, testlar har qanday holat 
uchun uning qabul shartlarini tutishi kerak. Barcha namunalar etik-
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ietlangan va zardob yoki plazma, qon laboratoriyaga kechiktirmasdan 
yuborilishi kerak. Talilil ijrosi kechiktirilgan holda yoki uzoq labo- 
ratori}’aga jo ‘nati!adigan namunalar bo‘lsa, ulardagi labil moddalar 
parchalanishini plazma (zardobni) muzlatish yoki sovitish yordamida 
oldini olish niumkin. Siyclik. yoki orqa miya suyuqligi uchun, tahlil 
qilishda va transportirovka boshqa materiallarni to‘plash uchun talab 
qilinadigan sharoitni talab etadi. Barcha probalar infektsiya poten- 
tsial manbai sifatida ko‘rib chiqilishi kerak. Gepatit B yoki C yoki 
Odamning immunitet tanqisligi virusi (OIV) tashuvchilar bilan be- 
morlardan olingan, masalan, namunalar “vuqori xavf’ biktn ishlash, 
xususan ehtiyot talab etadi.

Tahlil. Tahililiy uslub sezgirligi yuqori (istalgan moddaning past 
konsentrasiyalari aniqlash uchun) va o ‘ziga xos (boshqa moddalar bi- 
lan ta’sir etmasligi); takror tajribalarida olingan natijalar bir xil boli- 
shi kerak. Bundan tashqari, tahlil va natijalari tahlil ideal analitik usul 
taqdimoti to‘g‘ri va aniq natijalarga berishi kerak. Bundan tashqari, u, 
arzon oddiy va amalga oshirilishi e’tiborga molik. Amalda, hech usul 
ideal bola olmaydi, lekin odam olayotgan natijalari klinikasi uchun 
foydali boiishi uchun etarli ishonchli ekaniga amin boiishi kerak. 
Xodimlar bu harakat va qattiq sifat va ishonchlilik duchor analitik 
usullarini ko‘p qilish laboratoriyada amalga osliiradilar.

Xatoliklar. Shu bilan birga, har bir natijasida bir keraksiz yoki 
analitik xato ehtimoli ko‘rsatadi. Uning qay darajada bir xil usul yor- 
damida takror tahlilda da’vo qilishi mumkinligini, natijalar asosida 
shunday standart og ish  hisobiash yoli bilan ainalga oshirish mumkin, 
bunda natijalar olingan o‘rtacha korsatgich atrofida toplanadi:

KB = ZB x 100 / o i  tacha

Laboratoriya sinovlari talqini uchun juda muhim axamiyatga bi- 
ologik va analitik variabellik fakti ega, uni asosida amalga oshirish 
kerak. Bu natijalar turli usullari to iiq  solishtirish qabul qilinishi 
mumkin emas poluchaemye aslida xabardor boiishi muhim ahami- 
yatga ega. Qayta taqqoslash uchun natijalari to‘g‘riliigini aniqlash 
maqsadida, ular bir xil analitik usulda olinishi kerak. Bir namuna 
bir necha tegishli sinovlari amalga oshirish uchun eng muvofiq. Mi- 
sol uchun, kaitsiy, fosfor va suyak kasalliklari diagnostikasi uchun
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plazmaning ishqoriy fosfetaza faolligini aniqlashda ularning konsen- 
trasiyalari foydaii. Bir necha test yordamida jigar funksiyasini baho- 
lash mumkin. Bunday guruhlar ba’zan “biohimicheskiy profii” dep 
nomlanadi. Mehnat tejaydigan avtomatik laboratoriyani kp kanalli 
analizatorlari va shu kabi quriimalar bir vaqtning o‘zida zarddbida 
bir namuna byicha 20 dan ortiq test bajarishi mumkin. U har bir 
namuna bo‘yicha natija barcha mumkin boigan sinovlar o,4tkazish 
uchun antiqa boigan boisa-da, shu bilan birga, bu yondashuv bir 
ortiqcha miqdorda olish mumkin-axborot keraksiz boiishi mumkH 
va eiiborsizlik yoki noto‘g‘ri talqinda tushunlshlar ko‘p boigan. Eng 
yomoni, qo‘shimcha ko‘rsatkichlar shifokorni chalgitishi mumkin.

Tahlil, ularning aniqligi bilan yakunlanadi va tasdiqiangan nati- 
jalar taqdimoti, natijalar vrachga berilishi mumkin. Ayni paytda tibbiy 
laboratoriya maiumotlarini ishlash kompyuterlar borgan sari ishiati- 
ladi. 0 ‘rganishlar laboratoriya natijalari tahlil uskunalari bilan bogiiq 
kompyuteriar yordamida yoki mustaqil ravishda faoliyat ko‘rsatish 
mumkin. Jamiama natijalarini tayorlashga seziiarli kompyuter im- 
koniyatlari maiumotiarni saqlash va qayta ishlash, test natijalarida 
o‘zgarishlar tendensiyasini yuqumii bir qarashdagi imkonini heradi. 
Bemoming barcha tahlil materiailari sinovlar amalga oshirish, testlar 
barchasi laboratoriya sharoitida amalga oshirilishi lozim emas. Bu 
uzoq to‘gsridan-to‘g ‘ri klinika yoki bevosita bemorning to‘shakda 
ilmiy indikatorlari allla qachon mavjud. Ular glyukoza, oqsil, biliru- 
bin, ketonovye tanasi, nitritlar (urogenital yoilarida infektsiya borligi 
koVrsatib), shujumladan, yordamchi substantsiyalar turli xil belgilash 
mumkin. Bunday glyukoza, vodorod ionlari va qon gazlar kabi qon 
parametrlarini laboratoriyadan tashqari tahlilqilish imkoni mavjud 
boidi. Takom.illashtirilgan qurilma yordamida diabetni uyda qondagi 
glyukoza miqdorini kuzatib borish imkonini beradi va bu patologi- 
yaning davolashni tubdan o‘zgartidi, Tobora kasalni to‘shagi oidida 
olib boiiladigan turli spektrdagi tahlil usullari keng tarqalmoqda. 
Bu, ayniqsa aloxida boigan uchastkalari (palatalarda) reanimatsiya 
bemorlari uchun muhimdir. Bunday uskunalar aniq natija berishi al- 
oxida ahamiyatga ega boiishi zarur va markaziy laboratoriyada kabi 
ishonchli natija berishi kerak. Portativ laboratoriya ekspluatatsiyasi 
odatda oson asboblar, lekin olchashni oikazayotgan har qanday 
xodim maxsus tayorgarlik kursini o ‘tagan boiishi kerak va belgilan-
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gaii ko‘rsatraalar u bilao ishlash uchun (protokol) araal qilish kerak.
Xatolar manbasi. Noto‘g‘ri natijalar - bu, eng yaxshi holatda, 

noxushlik va eng yomon holatda - inson hayoti uchun potensial tah- 
did. Xatolar soni tahiil protokoliga qat’iy rioyan qilgan holda kamay- 
tirish mumkin. Xaiolar tahlil amalga oshirishni turli bosqichiarida so- 
dir boladi:

* tahlildan avvalgi laboratoriyadan tashqarida sodir boladi - na- 
munani noto‘g‘ri olish, noto‘g‘ri yorliqlarni yopishtirish, noto‘g‘ri 
saqlash;

* analitik xatolar tufayli odam omili yoki qurilmani yaxshi ish- 
lamasligi;

- to‘g‘ri natijalar noto‘g‘ri ravishda pasiyentning tibbiy xaritasiga 
qayd qilinishi, postanalitik.

Yaxshi laboratoriyalarda ham xatolar ham yuzaga kelib turadi. 
lsh davomida xodimlarni yuqori ziyrakjikni saqlash, qo‘shimcha 
nazoratni amalga oshiravchi tomonidan bartaraf qilinishi murnkin. 
Bir qator kamchiliklar, osonlikcha aniqlanadi, lejdn alsuski. butunlay 
xatolar xavfli oqibatlarga oiib keladi.

Audit. Aud.it - laboratoriya ishlari yuqori sifatini taininlash 
uchun jarayonining bir qisraidir. U sifat nazorati bilan bogiiq bir 
ro‘yxat ichiga kirib, boshqa faoliyat nazoratiga qaratiigan, birinchi 
navbatta tahliliy aspektlar nazoratini amalga oshiradi. Avvalo -  nati- 
jaiar to‘g‘ri va aniqligini tekshirishga qaratilgan. Zamonaviy proto- 
kollarga talablar, tahlilni standartiariga va ko‘rsatmalariga (o‘ziga 
xos kasalliklar bilan bemorlarni oVrganish protokoilar) mavjudligini 
amalga oshiradi va davoiash yakuniga tekshiradi. Audit yakunida 
standartlar yoki ularni yangilash (yoki uning yetishmasligi) zararligi 
haqida xulosa qilish yoli bilan amalga oshiriladi. Biroz vaqtdan so‘ng 
audit qarorlari bajarilishi borasida natijalarini aniqlash uchun qayta 
nazorati amalga oshirish kerak.
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KLINIK LABORATORIYADA MAVJIJB 
TRANSPORANTLAR

Har qanday klinik laboratoriyada qyida lceltirilgan transporantlar 
bo‘lislii kerak;

1. QG‘L YUVISH QOIBASI
Har safar, beinorga yordam ko‘rsatishdan aw al koiingizni yuv-

ing.
*' Har safar, be’morga yordam ko‘rsatgandan so‘ng qoiingizni 

yuving.
• Ovqat eyishdan avval qoiingizni yuving.

Xojatxonadan chiqib qoiingizni yuving.
• Qoiingizni xoilang.
• 2-3 g sovun oling.

10-15 sek davomida kaftlaringizni bir-biriga ishqang.
• Sovunni yaxshilab yuvib yuboring

Qoilaringizni bir martalik sochiq bilan arting.
• Suv jo'mragii\i sochiq bilan ushlab o‘chiring. Zamburugiar 

va bakteriyalar suv jo ‘mragida qoiishini yodda tuting.
• Barmoqlaringizda yoriqlar paydo boiishining oldini oling 

(moylardan foydalaning).
• Be’mor bilan, qoni yoki suyuqliklari bilan ishlaganda har 

doim charm qoiqopdan foydalaning.
Sizga be’moming qon tomchilari, yoki boshqa organik suyuq- 

liklari sachrashi eHimoli hpiganda doimo xalat kiying.
Be’morning qon tomchilarij yoki boshlca organik suyuqliklari 

burningizga, ko‘zingizga yoki og‘zingizga tushish ehtimoli boiganda 
himoya maskasi va ko‘zoynakdan foydalaning.

2. ROMANOVSKIY-GIMZA BO ‘YICHA BUYASH USIJLI
1. Buyum oynasini maxsus ko‘prikchalarga joylashtiring
2. Surtma ustiga 2- 3 minutga 2- 3 tomchi 96% etil spirt tomiz-

ing-
3. Surtma ustiga lOga minutga Romanovskiy-Gimza 10% er- 

itmasini qo‘ying (lm l disstillangan suvga -  4-5 tomchi buyoq, 9ml 
disstillangan suvga -  Iml buyoq, 90ml disstillangan suvga -  lOml 
buyoq).
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4. Buyum oynani piiiset Vottlamida uslilab extiyotiik bilan 
buferli suv (disstillangan suv ) 2-3 marotaba yuvib tashlang.

5. Tayyor surtmani xona haroratida quriting.
3. SIL-NILSEN BO‘YICHA. BUYASH USULI
1. Buyum oynani pinset bilan ushiab yonib turgan spirtovka us- 

tida 3 sekund davomida ushlab turing,
2. Surtmalarni kontrol surtmalari bilan birga maxsus 

ko‘prikehala:rga tering (oralari 1 sm bolsin).
3. Bttyum oynasidagi surtma ustiga fil.tr qog‘ozini yoping.
4. Fiitr qog‘oz ustiga karbol-fuksitii eritmasidan quying.
5. Buyum oynasmi tagidan spirtovka yordamida bug‘ chiqqun- 

cha isiting. Qaynab ketishga yul qo‘ymang! Shu haroratda 5 minun 
davomida ushlab turing,

6. Filtr qog‘ozini pinset yordamidan oiib tashlang.
7. Buyurn oynalaming extiyotlik bilan suv oqimida buyoq bittiin” 

Iay ketgunieha yuvib tashlang.
8. Rangsiziashtirish uehun buyum oynasiga 3 minutga 3% xlorid 

kislotasining spirtii eritmasini quying.
9. Rangsizlashturivchi eritmani btitunlay ketgunicha su.v oqimi 

bilan yuvib tashlang,
.10. Surtma ustiga 0,3% xavorang metilen eritmasini .1 minutga 

quying.
11. Metilcn eritmasini suv oqimida rangi ketguncha yuvib tash- 

lang.
12. Surtmani xona haroratida quriting.



SCVj NATRIY VA KALIY. VGDOROD IONLARI 
GOMEOSTAZI

Suvni taqsimoti. Ayollarda ko£proq tanadagi yog‘ miqdorini 
yuqori ko‘rsatgichi erkaklarning tana og‘irligini taxminan 60% va 
55% suvga to‘g‘ri kelishiga mos keladi. Suv tananing taxminan 
66% hujayraichi suyuqlik va 33% hujayra tashqarisida taqsimian- 
gan boiadi. Qon plazmasi tarkibidagi suv faqat 8%. Tanadagi su- 
vning transporti faol jarayon emas. Odatda, suv molekulalari bemaiol 
tashqari o‘tib va hujayra ichidagi suyuqlik o‘rtasida almashadi va bu 
almashinuv faqatgina muhitnung osmotik xususiyatlariga bogiiq. Bu 
ikki muhitda. buyrakni hisobga olmasak, osmotik kontsentratsi yoki 
osmolallikdoimo bir xil. Har qanday erigan moddalamingkonsentra- 
siyalarini o‘zgarishi izotonik muhitni tiklanishiga olib keladi.

Hujayra suyuqligidagi asosiy hissa natriy kationlarining osmolal- 
ligiga bo‘gi.iq va anion, asosan bikarbonat va xlor ularga yoldoshdir; 
hujayra ichidagi suyuqlikda kaliy kationlari lto‘proq. Osmolallikka 
glyukoza va lcarbamid salmoqli hissa qo‘shadi. Oqsillarni bu korsat- 
gichni belgilashda katta axamiyatga ega ernas., ularning ulushi taxmi- 
nan 0,5%ni taslikil etadi. Tomir endoteliysi oqsillar uchun nisbatan 
yomon va biroq, plazma oqsillari kontsentratsiyasi interstitsial suyuq- 
likda ancha kam, shunga qaramay ulaming bu ikki boblar o‘rtasida 
suv taqsimoti uchun muhim omil hisoblanadi. Plazmam osmotic bo- 
simga oqsillarni qoshgan xissasi kolloid osmotik yoki onkotik bosim 
deyiladi.

Odatda, orgamzmga kirgan suv miqdori tanandanchiqib ketgan 
suv miqdori bilan tenglashadi. Suv oziq-ovqat bilan kiradi va oksid- 
lanishli metabolizm davomida shakllanadi hamda buyrak, teri, o‘pka 
va ichak orqaii bartaraf etiladi. Nomial tana, kuniga siydikni kamida 
500 ml shakllantirishi kerak, lekin ayrim hollardagi ilojsiz boshqa 
yollar bilan suvsizlanish hisobiga kundalik suv balansini saqlab 
qolish uchun tashqaridan kiradigan suv ritiqdori 1100 ml darajasida 
boiishi kerak. Bunday suvsizlanish terlash yoki diareya sifatidagi vo- 
qotishiar bilan. tavsiflanadi.

Natriyni taqsimlanishi. Katta yoshdagi erkak organizmi taxmi- 
tian 3000 rnmol natriy tutadi, uning erkin almashinadigan qismi 70% 
ni tashkil etadi va qolgan 30% suyak t ’oqimasiga kiradi. Natriyni
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almashinadigan qismi hujayradan tashqaridagi suyuqlikdadir, bu erda 
natriy konsentratsiyasi odatda 135-145 mmol/1 ga to‘g'ri Jkeladi va 
hiijayralar ichidagisi - faqat 4-10 mmol/1 tashkil etadi. K o‘plab hu- 
jayra membranalari nisbatan natriy uchun yomon o‘tkazuvcliandir, 
ammo m alum  mtqdordagi natriy hujayra ichiga o‘tadi, Hujayradagi 
Na+, K+ gradienti membrana ATPazalari orqali ta’minlanib keladi. Suv 
holatidagi kabi, natriyni iste’mol qilinishi va organizmdan chiqarib 
yuborilishi muvozanatlashgan holda amalga oshiriladi.

Shunga qaramay, natriyni ortiqcha isteinol qilish gipertoniya 
rivojlanishiga sabab boladi, ayrim hollarda, zararli boiishi mumkin. 
Bu natriy qizgin ichki aylanish borligini tushunish uchun muhim 
ahamiyatga ega. Natriy sekretsiyasi ichak bshligiga taxminan 
1000 mg/24 soatigani tashkil etadi va buyrak tomonidan filtrlash ta- 
zligi - 25 000 mg / 24 soatga teng, ortiqcha miqdori buyrak kanal- 
chalari orqali so‘ri!adi. Hatto qisman etishmovchiligi gipertenziyaga 
olib kelsada yetarli reabsorbsiya kuzatilmasa, natriy homeostazisini 
buzilishi yuzaga keladi.

Kaliy taqsimlanishi. Kaliyni tarqalishida asosiy qismi hujayra 
ichidagi kationi hisobiga kuzatiladi. Erkin shaklda 90% kaliy bolgani 
uchun, u erkin almashinadi, qolgan qismi eritrotsitlar, suyak komigi- 
da va bosh miyada bogiangan holda kuzatiladi. Shu bilan birga, kaliy 
umumiy miqdori (50, 60 mmol) faqat 2% u osonlik bilan aniqlash 
mumlcin hujayra kompartmentlarida.

Biroq oz miqdorda vasopressin ozod (antidiuretik gormon, ADH) 
qilgani sabab, hali sodir va hipotalamik tashnalik marlcazi (chanqoqni 
bosish istagi) va hipotalamik osmoreceptors rag‘batlantirishga olib 
keladi hujayralardagi tashqi osmolallik oshishi kuzatiladi. Vasopres- 
sin, suv o‘tkazmaydigan y o i buyrak yig‘ish u reabsorbtsiya va siy- 
dik kontsentratsiyasi ta’minlash qiladi. Odamlarda, erishish mumkin 
siydik maksinral kontsentratsiyasi - 1200 nrg / kgni taslikil etadi. 
1% tartibini - hatto kichik o‘zgarishlar reaksiyaga osmomolalilari 
o ‘zgarishiga juda sezgir osmoreceptor hisoblanadi. Vazopressin os- 
monrolyaligi 282 mnrol / kg ni plazma aniqlangan enras, balki plaznra 
osmomolaligi uning kontsentratsiyasini keskin ortadi deb darajasini 
oshib boshlaydi. Hujayraning oitacha osmomolaligi tashnalik hissi 
boim asa, vasopressin sekretsiya cheklangan boiadi. Siydik normal 
suv va tiklanislri osnromolaligi yo‘qoIadi, natijada suyultiriladi. Mod-
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dalar eriydi (masalan, karbamid kabi) konsentrsiyasini oshirish bilan 
hujayra ichiga oiishi kuchayadi. Osmomolalik ortishi gormoxmi tez 
hujayra membtanasi byiab yoyilganligi hisobiga oiadi. Hajm re- 
septorlari volyumoreseptor deyiiadi. Gipovolemiyani va gipotenziya 
egri koim ishm i o*zgartiradigan boisa, osmomolalik o‘rtib, javoban 
vasopressin sintezmi xarakterlaydi, va vasopressin sekretsiya ostona- 
sini tushiradi. IMa/ma hajmining engil pasayishi bilan, surgun vazo- 
pressin kuchsiz reaktsiyasi kuzatiladi, iekin ortiqcha 8-10% kamayi- 
shi plazma hajrni'keskin gormon sekretsiyasi bilan tavsiflanadi. Har 
doim ketma-ket osmomolyar- nazorati mexanizmlari doimiv hajmini 
saqiab turadi. Deyarli butunlay o4z ichiga hujayra oitacha va bar- 
cha natriyning doimiy kontsentratsiyasini saqlab qolish uchun, qabul 
qilish va suv ajratish oiimtiigan, chunki natriy va hujayra swyuq- 
lik hajmining hajmi, organizmda natriyni umumiy konsentrasiyasiga 
bevosita bogiiq* Natriy balansi buyraklar tomonidan regulyatsiyala- 
nadi. ichak bilan muhotaza qilinadi. Natriy ajratish kaiaya filtratsi- 
yasiga bogiiq, lekin muhim omil natriy ekskretsiyasmi chekiash, u 
(natriy saqlash surunkali buyrak yetishmovchiligining bir ifodasidir) 
juda past darajasini bo iib  faqat kalava filtriash tezligi (GFR). Odatda, 
natriy taxminan 70% proksimai ixcham kanaltchaiarda faol qaytar re- 
absorbsiyada, qolgan qismi esa Henle naychalarida uchraydi. Fiitrlan- 
gan natriy 5% distal egri bugri kanalchalariga yetib boradi, Aidoste- 
ron, renin-angiotenzin tizimining aktivlashtirish javoban buyrak usti 
korteks tomonidan distal kanalehalari natriy so‘rilishi rag‘batlantiradi 
va kanallarni y ig ish  xususiyatini va asosiy omil buyraklar tomoni- 
dan natriy chiqarilishmi tartibga solidi. Shu biian birga, natriy re- 
absorbsiyasi va mineralokortikoid kontsentratsiyasi plazmadagi kon- 
sentratsiyasi natriy bilan belgilangan emas, hatto doimiy dozadagi 
mineraiokortikoid, natriy baiansini muhofaza qiladi hamda terapiyada 
tiklovchi sifatida qabul qilinib buyrak usti-aniq boigan bemorlarga 
boshqa omillar nazorat qilinishi kerak. Bunday bemorlarga, surunk- 
ali mineralokortikoidiar yuklamasi natriy^baiansini tiklanishiga olib 
keladi, xatto hujayra tashqari suyuqiikni bir muncha ko‘p boisada. 
28, aminokislotalardan iborat peptid -  natriyuretik: gormon (NUG) 
tomonidan vositachilik qilinishi mumkin. Ulaming ytiqori qon bo- 
simi oqibatida cho‘zilgan, bu gormonga javoban hujayra suyuqlik 
hajmining o ‘sishi, xisoblanadi, NUG tkjri y o i  bilan amalga oshiriladi:
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distal egri bugri tmyehalar ichida natriy reabsorbtsiyasini sussaytiradi 
va (shuning uchun aidosteron va) renin sekretsiyasini kamaytiradi. 
U noradrenaiin va angiyotensin Illarni ressor samarasiga qarshilik 
ko‘rsatadi va tizimli vazodilatator ta’sirga ega, Aynan NUG natriy ho- 
meostazisi nozik sozlash imkonini beradi. Yurak yetishmovchiligida 
yuqori plazmada konsentrasiyalari yuqori boladi, NUG kontsentratsi- 
yasini oTchash tufayli miokard infarkti, chap qorincha funktsiyasi 
buzilishi bilan asemptomatik bemorlarda foydalanish mumkin.

Suvsizlantirish degidratatsiya yoki suv ortiqcha ayrilishi nati- 
jasidir. Suv halok hujayra muhitida hujayralari suv uning navbatdagi 
sabablari harakati bu o‘zgarish osmomolyaligini ozgarishi, uning 
hujayra tashqari muhitida sishiga sabab bo‘iadi. Lekin u hali ham 
odatdagidan yuqori bo‘ladi va u tashnaiik markazi va vasopressin 
sekretsiyasini rabatlantirishga olib keladi. Gipernatriemiya be- 
moriar va plazmada hamda gematokrit oqsillarni kontsentratsiyasini 
qisman ortishida kuzatiladi. Buyraklar orqaii suvsizlantirish nazorat- 
siz yo‘qotish sabablariga kiradi, siydik juda konsentrlangan boTadil 
va uning hajmi tez kamayadi. Bunday hoilarda suvsizlanish butun 
organizmga taTuqli bo‘lib qoladi. Bundan tashqari, hujayra onko- 
tik bosimini ortishi qon tomirlar ichida plazma suvini ham bo‘g ‘Iab 
turadi. Qon aylanishni buzilishi suvsizlanishning juda kech belgisi 
bo‘Iishi mumlcin; ularning vujudga kelishi natriyni kamayishi hiso- 
biga bo‘Iishi mumkin. Og‘ir degidratatsiya naVtijasida qon tomirlari 
yoriiishi miyaga qon quyilishiga olib kelishi mumkin. Suvsizlanishi 
davoiash suyuqlik yo‘qoti!ishi uchun uning sabablarini o‘z ichiga 
oladi. Suv har qanday oziq orqali berilgan, yoki zond orqali berilishi 
yaxshiroqdir. Bu imkonsiz bo‘lsa, vena ichiga 5% giyukoza eritmasi 
yuboriladi, suv etishmasligi natriy yetishmasligi bilan birlashgan 
bo‘Isa - natriy xlor gipotonik eritma yuboriladi. Organizmda natriy 
yetishmasiigi nedensel davolash bilan bartaraf etiiishi va zaruratda, 
vena ichiga izotonik suyuqlikiar (sho‘r, plazma yoki qon) bilan tomir 
hajmini tikiash ishlari qilinadi. Bu, odatda, tez amalga oshirilishi 
mumkin. lekin organizmda suv har qanday birgalikda etislmiasligi 
ko‘proq ehtiyot tuzatish tai.ab qiladi. Natriy istcYnol qiiish, uning 
ortiqcha zarar mos emas qachon rivojlanayotgan natriy qobiliyatlar 
kam iste’moI qilish. Taxikardiya, gipotenziya, oliguriya periferik qon 
avianish vetishmovchiti:gi: o ‘z-o‘zidan kamayadi, natriy iste’mol qil-
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ish tufayli plazma hajmining kamayishi tana belgilari og‘irligi ye- 
tishmasligi sabab boMadi. Tanadagi ortiqcha suv va natriy bartaraf 
etilishi yoki ortiqcha olingan boiishi mumkin. Ikkinchi sabab, tez-tez 
yatrogen faktoriar hisoblanadi.

Natriy konsentratsiyasini plazmadagi aniqlashlar eng tez-tez 
tahlil laboratoriyalarda klinikagi amallardan biri, lekin har doirn 
boimasada, bu tahlil uchun ko‘rsatgich va natijalar ko‘pincha 
noto‘g‘ri talqin etiladi.

Quyidagi hollarda qon plazmasida natriy konsentratsiyasini an- 
iqlash maqsadga muvofiqdir:

• 0 ‘fgariizmni suvsizlamshi yoki mos keladigan o ‘rin bo‘suvchi 
terapiyani tanlash uchun suyuqlikni haddan ziyod yoqotilishi;

• tashnalikni aytisli imkoni cheklangan kasaliarga suyuqlikni 
parenteral yuborishda. yoki komaga tushgan bemorlar, chaqaloqlar, 
keksalar uchun;

bilish, idrok qiiish xususiyati cheklangan yoki o ‘ia 
qo‘zgiuvchanligi ortgan bemorlarda. Masalan, muhim maiumotlar 
klinik mdekslami berishi mumkin, kasal yoki organizmdagi natriy 
suv konsentrasiyasi holatiga markaziy vena bosimi, suyuqtik muvo- 
zanatini va tana og‘irIigi hisoblanadi.

Plazma yoki gematokrit kontsentratsiyasini oshishi qonning 
quyuqlashishiga sabab bola oladi. Qimmatli maiumotlar siydik 
sinovlari beradi, lekin ba’zan natijalar yanglishishi rnumkin. Bugungi 
kunda natriy konsentratsiyasini oiciiash, ion-selektiv elektrodlar yor- 
damida belgilanadi.

Vodorod ionlari gomeostasEi. NormaJ metaboiik jarayoniar aso- 
san oksidlanish natijasida sutksiga 40-80 mmoi vodorod ionlarini 
shakllanishiga olib keladi. Bu ionlar buyraklar orqali bartaraf eti- 
ladi. Bundan tashqari, odam o‘rganizmida kechadigan kuchii ichki 
almashinuv natijasida o‘zlashtiriladi.

“Bikarbonat, karbonat kisiota” tizirni uchun vodorod ionlarin- 
ing qo‘shish bikarbonat ionlari bilan karbonat kislota kontsentratsi- 
yasiui ortishiga sabab boiadi, reaktsiyg muvozanati o‘ng tomonga 
o‘zgartiradi, vodorod ionlari kontsentratsiyasi kamayadi, agar H' 
NS03- N,S0v Aksincha, karbonat kislota vodorod ionlari dissot- 
siatsiyalanib, hos.il boisa, har qanday tampon samaradorligi uning 
kontsentratsiyasini va muvozanat bolatiga keltirmaydi. Bikarbonat
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shakllantirish kabi uzoq vodorod ionlari atrof-muhit chiqariladi deb 
davom ettirish mumkin. Bikarbonat reabsorbsiya qilmasa, siydik bi- 
lan chiqariiishi muhim ahamiyatga ega. Plazma bikarbonati deyarli 
barcha, erigan bikarbonat normai konsentrasiyalarda sog‘Iom orga- 
nizmda reabsorbiruegsyalanadi. Bikarbonat ionlari interstitsial suyuq- 
likning ichiga hujayralari bazal membrana orqali o ‘tadi. Karbonat 
angidrid, bir miqdor orqaga hujayraga buyrak kanalchalari o‘rqali 
tarqaladi.

Normal hujayra ichidagi vodorod ionlari ammiak ionlari shaklida 
ammiak kontsentratsiyalash natijasida kechadi. Karbonat dioksid me- 
tabolizmi davomida ishlab chiqarilgan karbonat angidrid transportla- 
nadi.

QON-ORGANIZMNING ICHKI MUHITI

Organizmning ichki muhiti suyuqliklarining asosiy qismi qonga 
to‘g‘ri keladi. Qonning asosiy firaksiyialari uni tashkil etuvbhi hujay- 
ralar va shaklli elementlardir. Ularga alohida thtaiib o ‘tamiz.

Eritrotsitlar. Ular qonning asosiy qismini tashkil qiladi. Yadrosiz 
bo‘lgani uchun yangi oqstl sintez qila olmaydi, muhitning o‘zgargan 
sharoitlariga adaptatsiya qilish xususiyatiga ega emas. Eritrotsitlar 
anaerob tipdpgi energiyani o ‘ziashtiradigan hujayraiar turiga kiradi, 
bu energiyani ular glikolizdan oladi. Ularda Krebs xalqasining ayrim 
degidrogenazaiari va nafas olish. zanjirining fermentlari uchraydi, bu 
o‘z navbatida etilmagan eritrotsitlarda mitoxondriyalar boigani haq- 
ida dalolat beradi. Glyukozani eritrotsitlar plazmadan oladi. Bir soat 
ichida qonning barcha eritrotsitlari 0,7 gr. Glyukozani qabul qiladi, 
Glikoiizdan xosil boigan energiya, eng avvalo, Na+ va K'ni trans- 
membrana gradientini saqlashga sarflanadi: eritrotsitlar ichida kaliyni 
miqdori yuqori va natriyniki past, plazmada esa aksincha. Bu jarayon 
Na+-K+ - ATFaza bajaradi, u eritrotsitlar membranasida yuqori faoJ- 
likni namoyon etadi. Glikolizning blokadasi - Na‘, K -ATFaza ener- 
giyasi manbai- transmembrana potensialini tenglashiirib, eritrotsitlar 
oiim iga otib keladi. Eritrotsitlarda pentozofosfat sikii juda faol. Bu 
sikl natijasi boigan NADF*H2 eritrotsitlar membranasi butunligini 
saqlab, membranadagi lipidlar peroksidatsiyasini engillashtiradi. Er-



ilrotsiilnrdagi glikolizning o‘ziga xosligi nnda 2,3-difosfoglitseratni 
xosil holi-slriga olib keladigan shimtni mavjudligidadir. Bu birikma 
gcmoglobin ishining boshqaruvchi moslama vazifasini bajarib, un- 
ing inaxsus funksiyasini ta’minlaydi. Bitta eritrotsit ichida milionga 
yaqin gcmoglobin bor, qondagi uning miqdori 140-160 g/1 yoki butun 
qon va/niga 750 ggato ‘g‘ri keladi. Gcmoglobirmi funksiyasi kisloro- 
dni bogiab, o‘plcadan to‘qimlarga, karbonafni esa teskari yo‘nalishda 
xarakatlantirishga qarati Igan. Gazlar transportini amalga oshirish uc- 
hun plazma va eritrotsitlaming yaqin munosabatlari taiab etiladi.

Neytrofillar. Ular himoya vazifasini bajaradi, hamda antimik- 
rob ta ’sirga ega, o igan  mikroorganizmlar, jaroxatlangan to‘qimala:mi 
yutib, hazm etish xususiyafiga ega.

Bu xujayralar ichida oqsil biosintezi extimoii mavjud, va ular 
o‘zgaruvchan muhit sharoitiga moslashish xususiyatiga ega. En- 
ergiya manbai b o iib  glikoliz xizmat qiladi, qisman oksidlanishli 
fosforlanish. Xujayra o‘zIashtirgan glyukoza pentozofosfat siklda 
o‘zgarishga iichrab, glikogen sintezida ishtirok stadi. Neytrofillar an- 
timikrob xususiyatlarini ularda ishlab chiqariladigan N ,0  xosii etu- 
vchi (mielopiroksidaza) va superoksid radikali (NADF*N-oksidaza) 
xosid etuvehi fermentlari mavjud. Kuchli oksidlovchi sifatida N20 2 
va superoksid radikali fagotsitozni amalga oshiradi. Yana bir o‘ziga 
xoshgi shundaki, ular tarkibida ko‘p sonli lizosomalar mavjud, tarki- 
bidagi gidrolitik fermentlar yutilgan materialni parchalashda ishtirok 
etadi. Buiidan tashqari neytrofillar tarkibida lizotsim boiib, mikrob- 
lar xujayrasini parchalaydi.

Bazofillar. Allergiyada faol xosii boiadigaii xujayralar, allergiya 
reaksiyalarida, qon ivisMda va tomirichi iipolizida faol ishtirok etadi. 
B ia r oqsil sintezlovchi apparatga ega, kuchii oksidlovchi almashinu- 
vga ega. Energiya xosil boiishi oksidlanishli fosforlanish xisobiga 
amalga oshadi. B iar o‘zida allergiya reaksiyasinlng mediatori xiso- 
blangan gistamm, serotonin, geparin kabilarni sintezlab, to‘playdi. 
Bu moddalami ajralishi maxalliy yalligianish reaksiyasini chaqiradi. 
Geparin lipoproteidlipaza faollanishida v^uchatsilglitserinlarni par- 
chalanishida ishtirok etadi. Qon ivishiga to‘sqiniik qiladi.

Eozinofillar. Allergik reaksiyada ishtirok etadi, o‘zini oqsilini 
sintez qila oladi. Energiya xosil boiishi glikolizda, oksidlauishli fos- 
forlanish sustroq amalga oshadi. Bu xujayralarda xam peroksidazalar
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va lizosomalar femientlari mavjud, lizotsim yo‘q. E lar gistammni 
to‘piab, inaktivatsiya qilish xususiyatiga ega. Ularda profibrinolizin 
bor, u fibrinolizda ishtirok etadi, hamda bradikininlami inaktivatsiya- 
lovchi-kinaza fermentlari bor.

Monotsitlar. M.lar fagotsitoJ xususiyatiga ega va neytrofiUarga 
o ‘xshab, antimikrob faoliikni namoyon etadi.

Limfotsitlar. Hujayra va gumorai immunitetni shakllantirishda 
ishtirok etadi. Bu esa immunoglobuiinlar sintezM talab etadi. De- 
mak, yuqori faoUinna ega oqsil sintezi apparati mavjud, energiya faol 
amalga oshadigan glikoliz xisobiga xosii bo‘ladi.

Trombotsitlar. Qon ivish jarayonining barcha bosqiehida ishtirok 
etadi. Oqsil sintezi apparatiga ega. Eneigiya glikoliz xisobiga sodir 
boiadi. Xlarda serotonin to‘planadi, amrno asosiy ahamiyatga undagi 
qon ivishida ishtirok etuvchi trombotsitar omillar ega.

QON HUJAYRALAEINTNG BIOKIMYOVIY 
HUSUSIYATLARI

Har qanday to‘qima va organga barcha tirik tizimlarga xos 
boigan. funksiyalardan tashqari ixtisosiashgan ftmksiyalar xam xos.

Qon-suyuq hiriktiruvchi to‘qima boiib, piazma va shaklli el- 
ementlardan iborit. Qon hujayralarini maxsus birikma ishtirokida 
eho‘ktirish natijasmda cho‘kma usti. suyuqligi boigan plazma xosil 
boiadi. Agarda qoniti biroz vaqt qoldirib, cho‘kmani ajratish natijasi- 
da qonning zardobi xosii. boiadi, u plazmadan tarkibida fibrinogen 
oqsili boimaganligi bilan farq qiladi

Qonda 83% suv va qolgani quruq moddasiga to‘g ‘ri keladi. Fizik- 
kimyoviy xususiyatiga ko‘ra qon zichligi l,050-i,060ga teng. Zichii- 
gi va quyuqligi uning tarkibidagi oqsiJ va qon hujayralari miqdoriga 
bogiiq. Qonning rN miqdori (7,36-7,40) bufer tizimlari yordamida 
doimiy saqlanadi.

Qon. quyidagl funksiyalarni bajaradi:
1. transport
2. osmotik bosimni boshqarish
3. bufer
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4. zararsiziaiitirish
5. himoya
6. gormonal yoki bosliqaruvchi
7. gemostatik
1. Transport. Qon fyordamida erigan organik birikmaiar (xazm 

maxsulotlari)ni ichakdan turli taria qismlariga uzatilishi bajariladi, 
birikmalar to‘planadi yoki assimilyaianadi. Misol uchun, jigarda 
to‘plangan glyukoza yoki mushaklarda energiya xosil boiishi.

Ayrish organlariga metabolizmda xosil bo igan  ekskretsiyan- 
ing oxirgi eruvchan maxsulotlarini tashish. Masalan, jigarda xosil 
bo‘lgan siydikchil buyrakka tashiladi, hamda siydik bilan ayrib tash- 
lanadi.

To‘qimadagi nafas oiishda xosil bo igan  karbonatlar barcha xu- 
jayralar tomonidan tashqariga chiqarib tashlanadi.

Qon yordamida endokrin bezlarda xosil bo igan  gormonlar 
mo‘njal-organlarga uzatiiadl. Masalan, oshqozonosti bezidan insu- 
lin jigarga uzatiladi. Bu organizmning kimyoviy yoki gumoral mex- 
anizmlaridan biri xisobianadi.

Orgamzmdagi issiqlikni taqsimianishi xam qon ishtirokida anial- 
ga oshiriladi, ichkarida joyiashgan organiarcktn yuqori io‘qimalarga 
uzatish bajariladi, tana xarorati doimiyligini saqlashga yordam beradi.

Eritrotsitlar ishtirokidagi kisiorod va karbonatning transporti. Er- 
itrsitlarda maxsus moslama boiib , 2,3-glitserofosfat sifatida gemo- 
globinni kisiorodga bolgan moillikni o‘zgartiradi, 0 ‘pka kapiilyar- 
larida uning kam miqdori gemoglobtnni kisiorodga bo igan  moilligini 
oshiradi va oksigemoglobin xosil boiishiga olib keladi. Aksincha,
2,3-difosfogIitseratning miqdori pasayishi oksigemogiobtnning dis- 
sotsiatsiyasining pasayishiga olib keladi. Bu to‘qima kapillyariarida 
amalga oshadi. Muskulli organlar kislorodni bogiovchi miogiobin 
oqsiii mavjud, bu oqsil qon oqimini to‘xtasa xam kislorod rezervini 
to‘xtovsiz taininlash uchun yordam beradi.

Qonning rNini kamayishi (masaian, qandli diabetda keton tanala- 
rini to‘pianishi) gemogiobimii kislorod biiaif to‘yinishi yomonlashadi. 
Ammo to‘qimalarga kisiorodni berilishi, dezoksigenatsiya yaxshilan- 
adi. pH ko‘rsatgichining oshishi teskaxl jaravonlarga olib keiadi.

Eritrotsitlar tarkibidagi karboangidraza fermenti ta’sirida kar- 
bominogemoglobin xosii boiib , parchalanishi reaksiyasini faolian-

20



tiradigan ferment ta’sirida gemogiobin ajralgan vodorod protonini 
bogHaycli, bunda oksigemogiobin dissotsiatsiyaga uchxaydi. Karbonat 
anioniari esa eritrotsit ichida miqciori ko‘p bo‘Igan kaiiy kationiari 
biian bogianadi, gidrokarbonat xosil qiiadi: eritrotsit ichida lcaiiy 
girokarbonat, piazmada esa natriy gidrokarbonat. Gemoglobinning 
buferlik ta5siriga k o ia , to‘qimaiarda karbonat kislotalar neytrallanadi 
va pH o‘zgarmas xolda saqianadi.

Qonning osmotik funksiyasi. Tomiriar ichidagi osmotik bosim 
plazmadagi albumin va kaiiy kationlari xisobiga amalga oshadi. Er- 
itrotsitiar ichida esa gemogiobin va natriy ioniari boshqaracli. Qon 
oqsiiiari miqdorini pasayishi yoki gipoproteinemiya, kapiilyariardagi 
onkotik bosimning pasayishiga oiib keiadi, u  esa o‘z navbatida shish- 
ga olib keladi. Piazmada oqsil va natriy miqdorini oshishi tomiriarda- 
gi suvni bogianishiga oiib keiadi va giperproteinemiya d-di.

Qonning bufer funksiyasi. Qonning kisiota-asos muvozanati 
plazma (gidrokarbonat. fosfat, oqsiiii, organik fosfatiar) va xujay- 
ralari (gemogiobinii, gidrokarbonat, fosfat) bufer tizimi ishtirokida 
amaiga oshadi.

Qonning boshqaruvchi funksiyasi plazma va qon xujayralari 
tomonidan ajratiladigan moddalarni (geparinj Igistamin, serotonin) 
maxaiiiy kapiilyar 6‘tkazuvchaniigini o‘zgartirishi, tomirlarning sii- 
iiq muskullarining qisqarishi, aiiergik reaksiyaiarini amalga oshishi 
kuzatiiadi. Lipoproteidlipaza aktivatori sifatida geparin xizmat qiladi.

Biologik faol polipeptidlar xosil qilish uchun substrat sifatida 
kininiar deb nomlanadigan birikmalar guruxi mavjud. Ularga bra- 
dikinin, kaiiidin va metionil-lizii-bradikinmiar kiradi. Bu moddaiar 
plazmadagi kininogeniardan xosil boiadi. Odam qoni piazmasida 
uch tur kininogenlar uehraydi: I va 2 kichikmoiekuiyar kininogenlar 
(moi.ogir. 50 000) va yuqorimoiekulyar kininogen (moLogir. 200 
000).

Kininogenazalar ta’sirida kininogenlardan kininiar xosii boiadi. 
Uiarga piazma va to‘qimaning kaiiikreiniari kiradi. Kaiiikreonogen- 
lar oshqozon osti bezida katepsiniar yoki trpisin ta’sirida, plazmada 
esa- piazma proteinazaiari (Xageman faktori, piazmin) ta’sirida faol- 
lanadi.

Shunday qiiib, kininlar xosil boiishij qon 'ivishij fiborino- 
iiz o ‘rtasida bogiiqiik mavjud, chunki ulaming faoliantiruvchisi
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umumiy. Qon plazmasi va to‘q»mada kailikreinlar faolligi oqsil va 
polipeptid ingibitorlarini boshqaradi, To‘qima kallikreinlari kinino- 
genlardan kallidinnl plazmaniki esa - bradikininni ajratadi. Plazma 
kininlarini parchalovchi proteolitik fermentiar kininaza deyiladi. 
Kailikrein-kinaza tizimi .kininlami xosil qiladi, kininaza tlzimi esa - 
ularni inaktivatsiyasini.

Kininlarning fiziologik. roli qori oqimining tezligi, qon bosimi va 
kapillyarlar o‘tkazuvchanlig:i:ni boshqarishga bogiiq. Kininlar perefer- 
ik. qon tomirlarni kengayishini ta*minlaydi, arterial bosimni pasayi- 
shi3 kapillyarlar o ‘tk.azuvchanligini ortishi, yorak qisqarishini oshi- 
radi. Bundan tashqari, kininlar tomirsiz organlar (broqxlar, bachadon, 
ichak.)ning silliq mushaklarining qisqar.ish.iga sabab bo‘ladi.

Qon ivishi jarayonida 13ta plazma va 11 trombotsitar omillar 
aniqlangan. Tabiiy prokoagulyantiar -  tezlashtiruvchilar- vitamin K 
va kalsiy ionlari, antikoagulyantlar-geparin. .

Qondan turil dori vositalari olinadl, ular to‘rt guruxga boiinadi: 
kompleks ta5sirl.i preparatlar (aibumin. protein, nativ plazma va bosh.), 
immunologik: faol preparatlar (gamma-globulm, antistofilokkok. grp- 
pgaqarshi, ko^kyoialga qarsfai, interferon va boslL). gemostatik pre- 
pa.ratl.ar (ant.ige.mo.fi 1 plazma, trombin, fibrinovaya gubka, fibrin ply- 
onka. flbrinogen va bosh.), anemiyaga qarshi va rag‘bat].an.tiru.vch.i 
preparatiar (poliobolin-plzma oqsillari komponentlarining quruq ku- 
kuni, erigem- eritrotsitlaming qurutilgan nemolizati va bosh.).

QONNING KIMYOVIY TARKIBI, ULA.RNI YOSHGA.
BOG‘LIQLIGI

Qonning umumiy miqdori tana massasining o‘rtacha 7-8%ini 
tashkil qiladi, hajmi 5-6 litrga tengdir, Fiziologik holatda iming bir 
qismi qori depolarida turadi, Qon 2 qismdan; suyuq qismi -  plazma 
(55%) va shaklli elementlar (eritrotsitlar, leykotsitlar va trombots.it- 
lar) tashkil topgan. Qonning ko‘p qismini yo‘qotish oiim ga olib 
kelishi mumkin, Qon o‘zida suspenziyalik, kolloidlik va elektrolitik 
xususiyatlami mujassamlagan. Suspenziyalik va elektrolitlik. xususi-
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, yati esa kationlar va anioniarga bog£liq. Qonm solisbtirma og‘irligi 
( 1,050-1,060 ga, qovushqoqligi suvga nisbatan 5 marta ortik, pH — 
7,36-7.4 ga tengdir.
/ Yxirak faoliyati, xisobiga qon yopiq qon-tomirlar tizimida ayl- 
'anib ynradi va turli xil kimyoviy moddalar tasbilishmi ta’inin1aydi. 
U o‘pkadan 0 2 to£qimalarga va CO, to‘qimalardan o‘pkaga (nafas 
mmksiyasi); ichaklarda so‘riIgan maxsulotlarni to‘qimalarga tashiydi 
(trofik funksiya); to‘qimalardan metabolizmning oxirgi maxsulotla- 
rini ekskretsiyasida qatnashadi (ajratuv funksiyasi); metabolizrnning 
oraliq va sintezlangan maxsulotlarini boshqa moddalarni to‘qimalar 
aro taqsimlanishini ta’minlaydi; qon orqali icliki sekretsiya bezlari 
maxsuiotlarni nishon xujayralarga tashiydi (modda almashinuvini gu- 
moral boshqarilishi); uning ximoya funksiyasi xujayraviy (leykotsit- 
lar) va gumoral (antitanachalar) immun ximoya, xamda qon ivishini 
o‘z. ichiga oladi (ximoya); qon kislota-asos muvozanati va suv ba- 
lansini saqiashda qatnashadida. Uning bu funksiyasi juda muxim- 
dir, chunki qonga ko‘p miqdorda kislotali xiisusiyatga ega boigan 
birikmalar (laktat, piruvat, HCO/, keton tanachalar), xamda asosli 
(ammiak) ajralib turiladi. Qon organizmda doimo aylanib yurib tana 
xaroratini doimiyligini saqlaydi.

Kislorod va uglerod dioksidining tashilishi

Kislorodni o ‘pkadan to‘qimalarga, CO, ni to‘qimalardan o‘pkaga 
qon oqimi orqali tashilishini xarakterlantiruvchi kuchlari ular kon- 
sentratsiyalari gradientining qon bilan alveolalar va to‘qima suyuqligi 
o‘rtasidagi farqidir. Aiveolalar havosida O, parsiai bosimi 100 mm ga 
teng (simob ustun hisobida). Xujayralar aro suyuqlikda bu ko‘rsatgich 
35 mm ga teng,

Organizmda CO,ni bir qismi qonda erigan holda, bir qismi gemo- 
globinga birikib, karbgemoglobin holda, asosiy qismi esa KHCO, ho- 
latida o‘pkaga tashib keltiriladi. Kislorodni qondan to‘qima suyuqli- 
giga o‘tilishida ularni konsentratsiyalar gradientidan tashqari xujay- 
ralardan qo‘shimcha miqdorda qonga o‘tgan CO, ham rol o ‘ynaydi. 
Karbonat angidrid gemoglobinning kislorodga yaqinligini kamayti- 
radi. Bu hodisada eritrotsitga kirgan CO, undagi B .O bilan karboan- 
gidraza fermenti ta’sirida H,CO., ga aylanishi bilan. bogiiq  boiib ,
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H,CO, kuchsiz turg‘un kislota bo‘Imagaaligi uohun' u H+ + HCO," , 
ionlariga parchalanadi. Hosil bo‘lgan 111 protoniar gemoglobinni 
oqsilli qismidagi ba’zi kislotali guruhlariga birikadi, bu. jaraybn ok| 
sigemoglobinni kislorodga yaqinligini pasaytiradi. Buning natijasida) 
oksigemoglabinni kislorodi undan ajralib, to‘qimaIarga o‘tadi. i

Organizmda kislorod va uglerod dioksidl konscntratsiyalariidrig
farqi gradient

Havo, organizm suyuqiigi
Parsial bosinii, simob ustuni, mm Hbni (). bilan 

to‘yinisii darajasi, 
%

COj

Atmosfm havosi 157 0,3 B
A1 veolalar havosi 100 40
Arteria! qon /'■■■; 93 40 97
X:yjayralar.:aro suyuqHk 50 -
Vciio/ qon 40 I 64

Ana shu 65 mm ni. tashkil eluvehi farq kislorodni alveolaiardan 
qonga va qondan to‘qimala.rga tishini ta’minlovch.i. om.il. hisob- 
lanadi. Mitoxondriyalarda kislorod sarflanib suvga aylanib turadi, 
shu bois mitoxondriyalar xujayrada go‘yo kislorod yakuumini hosil 
qiladi va eritrotsitlar vositasida havodan olingan ki.sI.orod go‘yo shu 
«vakuum»ga so‘ri!ib turadi.

Alveolalarda 97%ga kislorod bilan to‘yin.gan gemoglobin 
to‘qimalarda dissatsiatsiyalanib kislorodni to ‘qima suyuqliklari orqali 
xujayralarga beradi. Xujayralardan ajralib ehiqayotgan C 0 2 oksige- 
moglobin dissotsiatsiyasiga yordamchi omil boiadi. To‘qimaiarda 
CO, xujayralararo su.yuqlik.dan qonga tez diffiiziyalanib o*tadi. Er- 
itrotsitlarda CO, karboangidraza ta’sirida H2CO, ga aylanadi. Unrng 
dissotsiatsiyalanishi natijasida H' va HCO," ioni hosil boiadi. M j 
protoni gemoglobin bilan birikib 0 2 ajralib chiqishini osonlashtiradi. 
0 ‘pkada to‘qim.alarda b o iib  o‘tadigan jarayonlarga teskari jarayon 
kechadi: o‘pkada H C 03' hosi.1 qtladi, u o*z navbatida H20  va CO, 
ga parehalanadi, CO, o‘pka alveolalariga chiqadi; HHb esa HbO, ga 
aylanadi. Shunday qilib, to‘qimalarda CO, oksigemoglobindan O, ni 
siqib chiqaradi, aksineha o‘pkada O, C 0 2 ni qondan alveolalarga siqib 
chiqaradi. Bu hodisa Bor eftekti degan nom bilan ataladi. Bor effekti



to‘qima)ardan o‘pkaga 80% C 0 o ni tashib berilishini ta’minlaydi, 
CO, ning qolgan qismi plazmada erigan holda, hamda karbogemo- 
globin shaklida tashiiadi:

Hb - NM, + CO, Hb - NH - COOH: Hb - NH -
COO- + II

Bu reaksiya eritrotsitlarda, to‘qimalarda chapdan o‘nga, o‘pkada 
esa tcskari yo‘nalishda boradi.

Xulosa qilib aytganda to‘qimalarda CO, oksigemoglobindan 0 :ni, 
o ‘pkada esa O, qondan C 0 2 ni alveolalar havosiga siqib chiqaradi. 
Buni Bor effekti deyiladi. Bunda 2,3-bifosfoglitserat roli muximdir. 
Gemoglobinning 4 subbirligi orasida 2,3-BFG birikish markazi bor.
2,3-BFG gemoglobinni kislorodga bo*lgan moilligini pasaytiradi. 
Qonda r0 2 yuqori boiganda gemoglobindan 2,3-BFG ajraiib chiqadi, 
pasayganda -  birikadi.

HbO, + 2,3-BFG -  o‘pkada 
Hb 2,3-BFG + 0 2 -  periferik to‘qimada

Eritrositlarda gemoglobin va CO, transporti



[

Rasmiarda keltirilgan xollarda 2.3-bifosfoglitseratning bioki- 
myoviy roli muxim.

Gemoglobinniag 4 subbiriigi orasida 2,3-BFG birikish markazi 
bor 2,3-BFG gemoglobinni kislorodga boigan moilligmi pasaytiradi.

Qonda rO, ynqori boigan gemoglobindan 2,3-BFG ajralib chiqa-
di:

IlbO j + 2,3-BFG -  o ‘plcada 
Hb 2,3-BFG + O, -  periferik to‘qimada

Qon funksiyalarining buzilishi quyidagi xollarda 
vujudga keladi:

• Eritropoez buzilganda kamqonlik, anemiya yujudga keladi
• Jigar jaroxatlanganda, churtki qon plazmasi oqsillari jigarda 

sintezlanadi
• Tomirlar jaroxatlanganda. Tromblar xosii boiadi, ateroskleroz 

rivojlanadi.
• Qon piazmasi tarkibidagi 9-10% quruq moddaning 6,5-8,5% 

oqsillar tashkil etadi. Neytral tuzlar bilan tuzlash usuli yordamida 
qon plazmasidagi oqsillarni ucli guruhga ajratish mumkin: albumin- 
lar, globulinlar, fibrinogen.

• Qon plazmasida albuminning normai miqdori 40-50 g/1, 
globulinlar 20-30 g/1, fibrinogen 2-4 g/1.

QONNING BUFER SISTEMASI

Organizm ichki mnhiti pH ko‘rsatkichining doimiyligi maxsus 
bufer sistemaiar va bir qancha fizioiogik mexanizmiarning (o‘pka, 
buyrak faoliyati vaboshqalar) birgalilcdagi faoiiyati orqali ta’minlanadi, 
Bufer sistema deb biror muhitga kislota yoki ishqor kiritilganda rnux- 
it pH ko‘rsatkicliitiing ofgganshiga qarshilik ko‘rsatuvchi sisternani 
aytiladi. Qonning normal pH ko‘rsatkichi*b‘rtacha 7.36-7,4 ga teng. 
Qonning eng muhim bufer sistemaiari: bikarbonat, fosfat, oqsii va 
ayniqsa gemoglobln bufer sistemalaridir.

Bikorbanat bufer sistemasi qon bufer hajmining i 0%-ni tashkil 
etadi. Bu sistemaning kisiota-asosii jufli proton donori boim ish kar-
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bonat kislota (.1' .CO:> va proton akscptori boMmish bikarbonat ioni 
(H C03-) dan iborat,

H ,C 03 H+ + H C o l
Proton donori protom akseptoii

Qonda pH ko‘rsatkichi normal (7,4) bo‘lganda bikorbanat ion- 
lari (HCO,') konsentratsiyasi SO, konsentratsiyasidan 20 m artako‘p 
boMadi (HCOM  H2CO, = 20\1). Agar qonga kislota xususiyatli 
birikmalar ko‘p ajralsa, H+ ioniari bikorbanat ionlari (H C 03‘) bilan 
birikib H ,C 03 hosil qiladi. Unlng plazmada kamayishi C 0 2ni o/pka 
orqali ajralishi natijasida kuzatiladi. Agar qonda ishqoriy moddalar 
ko‘paysa, ular karbonat kislota bilan reaksiyaga kirishib, bikarbonat 
ioni (HCO,') va suv hosil qiiadi, Bu bufer ti/irni pH ko‘rsatkichi 
o ‘zgarganda juda tez ishga tushadt va o‘pka bilan birgalikda ish- 
laydi.

Kislota-asos xoiatini (KAX) belgilovchi parametrlarlni buzilishi 
natijasida kuzatiladigan ©‘zgarishlar

KAX 
buzilishining 

| tiplari

Kompensatsiya
darajasi

KA.X parajnetriari

pH pC (\ BE
respirator

bo‘!.magan
(metabolik)

atsidoz

Kompensirlangan zgannaydt ..........J......... , is-
DekompensirlaJigan I' o‘zgamiaydi. 

yoki |
l

Respirator atsidoz Kompensirlangan o‘7.ga:rmaydi T.._ T

Dekompensirlaiigan '1 T’ rr/garmaydi 
' yoki t

respirator
boiirtagan
(metabolik)

alkaloz

Ko.mpeiisirlan.gan zgartnaydi 
yoki f

|  . :T ' i

Dekompensirlangan t o‘zgan.naydi 
yoki t

m g m

Respirator alkaloz Komperisirlangan o‘7.garmaydi 1 l
Dekompen sirlangan ■  ■ I I o‘zgarmaydi 

yoki l
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Bimdan tashqari bnfer sistemasi komponentlari normal kislota- 
asos muvozaiiatini (KAM) saqlashda fiziologik mexanizmlar ham 
mnhim roi o‘ynaydi,

Fosfat bufer sistemasi H2R 0 42“ ioni (proton akseptori) dan tarkib 
topgan:

H ,RO ' ^  H+ + H R O  ,2~2  4  2  *

Proton danori proton akseptori

Bu sistemada NaH,R04 kislota, Na2H R 04 esa tuz vazifasini 
o‘taydi. Fosfat bufer sistemasi qon bufer hajminmg faqat 1% ni 
tashkil etadi. Bu bufer tizimi pH ko‘rsatkichi o‘zgarganda 8-10 soat 
davrda pHni mnvozanatlaydi va bnyraklar bilan birgaiikda ishlaydi.

Oqsil bufer sistemasi plazma. kislota-ishqoriy muhit muvozanatini 
saqlashda boshqa sistemalarga ko‘ra kamroq ahamiyatga ega. Mole- 
kulasi (H2N)m • R ■ (CQGH)r shaklida tuzilgan. Shu jmnladan, oqsil 
amfoter elektrolitdir. Oqsil molekulasidagi karboksil guruxi dissot- 
siatsiyasi natijasida H+ ioni ajralib, oqsil molekulasi kuchsiz organik 
kislota xususiyatiga ega bo‘lib qoladi. Oqsil molekulasidagi NH, 
uning ishqoriy xossasini ta’mmlaydi, chunki NH, o‘ziga H+ ionini 
biriktirib R - NH, ga aylanadi. Oqsil molekulasining bu shakli amfion 
deyiladi. Garchi ular elektroneytral zarrachalar bo‘lsada muhitning 
pH ko‘rsatkichi o‘zgarishiga ko‘ra yoki ishqoriy, yoki kislotalik xos- 
saga ega bo‘ladi.

Gemoglobiri bufer sistemasi - qonning eng kuchli bufer siste- 
masidir. U qonning umumiy bufer hajminiilg 70%ni tashkii etadi. 
Gemoglobin bufer sistemasi ionlashmagan gemoglobin HHb (proton 
donori) va gemoglobin kaliy tuzi -  KHb (proton akseptori) dan tarkib 
topgan. Kislotali xossaga ega bo‘lgan birikmalar gemoglobinning ka- 
liy tuzi bilan birikib kislotaning kaliy tuzini hosil qiladi va bunda 
erkin gemoglobin hosil bo‘ladi. Gemoglobimiing buferlik xususiyati 
avvalo ana shunga asoslangan

«
KHb 4 H2C 0 3 -» KHCOj + HHb

Turli xil fiziologik va patoiogik xolatlarda KAM buzilishi mum- 
kin. Uning asosiy laborator ko‘rsatkichlari boiib  qonning pH, pC02
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va biiferlik xajmi (VE) kisoblanadi va maxsiis apparat yordamida 
olchanadi. KAM o‘zgariishlari quidagicha boiishi mumkin:

QON OQSIIXARI VA ULARNING FUNKSIYASI, YOSHGA 
BOG‘LIQLIGI

Qon suyuq qismi plazma va unda suzib yuruvchi shaklli eie- 
mentlar - qon xujayralaridan taslikii topgan bo iib , plazma 55-60%, 
shaklli elementlar 40-45% tashkil qiladi. Qon plazma qismini ajrat- 
ib olish uchun, qon olinadigan idishga oldin qonmng ivishiga y o i  
qo‘ymaydigan geparin yoki limon kislota natriyli tuzi eritmasi solina- 
di va soiigra unga qon olinadi. Bunday qonni bir oz qo‘yib qo‘yilsa, 
u idishda ustki plazma va ostki shakliy elementlar qismlariga ajraladi. 
Agar idishga bu eritmalarni solmasdan qon qyyilsa, qon 3-5 daqiqa 
ichida ivib qoladi. Bu ivigan qon bir oz tursa yoki sentrifuga qilinsa 
hosil bo igan  quyqa siqiladi va undan sarg‘ishroq suyuqlik ajraladi. 
Bu suyuq qismni qonning zardobi deyiladi, plazmadan farqi uning 
tarkibida fibrinogen oqsilining boimasligidir. Tibbiyot amaliyotida 
davolash maqsadida qon, plazma va zardoblardan foydalaniladi, Qon 
plazmasi tarkibining 90% suv, 7-8% oqsil, 0,1% oqsil boimagan 
organik birikmalar, 0,9 % mineral tuzlarga to‘g‘ri keladi. Qon bar- 
cha to‘qimalar bilan booiangan. A’zo va to‘qmiaIarda patologik 
o ‘zgarishlar kuzatilsa qonning biokimyoviy ko‘rsatkichlari o‘zgaradi. 
Bu esa to‘g ‘ri dashxislash va davo samaradorligini baxolashda mux- 
im axamiyatga ega.

Jadvaldan koim ib  turibdiki, plazma tarkibida juda ko‘p organ- 
ik moddalar mayjud. Ulaming ko‘p qismini oqsillar tashlcil qiladi. 
Yuqorida aytilganidek, qon plaxmasining tarkibi metabolizmning 
o ‘ziga xos bir ko‘zgusi b o iib  hisoblanadi, chuiiki xyjayralardagi me- 
tabolitlar konsentratsiyasining o ‘zgarib qolislii, bu o‘zgarishlar garchi 
ayrim organlarda. yuz bersa ham, shu metabolitlaming qondagi kon- 
sentratsiyasiga ta’sir oikazadi.
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Qon plazmasi tarkibidagi asosiy organik moddalar:
Tarkibiy qism Miqdori Tarkibiy qism. Miqdori

Suv, %
Quruq qok1ic|, % 

Ijmurniy oqsil, g/i 
Pibrinogen, 'g/1 
Globulinkr, g/1 
Albuminlar, g/1 

Qoldiq azotlar, mmoi/l 
Siylikchil, mmol/3 

Siydik k-ta. mkmoi.1 
KrciKinin. mkmol/1 
Kreatin. mkmol/I ., 
Indikan, mkmol/I 

Aminokislotalar, mmol/I 
Ammiak, mkmol/l

90-9.1
9-10

65-85
2-4

20-30
40-50

14,3-21,4
2,5-8,32
2.79-476
44-150
13-71

2.3-4.0 
1.1-35

tihuko/a. mmol/1 
G lyukokcamiii, mmol/l 

Poutozakir, mmol/1 
Umumiy lipid, g/1 
Xolesterin, mmot'1 

Fosfolipidlar, mmol/1 
TGA, romffil 

Keton tanachalari, mmol/1 
Piruzuro k-ta, mmol/l 

: Laktat, mmol/1 
Umumiy bilirubm, mkmol/l

3,6 -6.1 
3,9-5,0 

0,13-0,26 
3.5-8,0 

5.18-6.19 
2,52-2.91 
0.50-1.81

0,2-0,6 
0,07-0,11 
0.5-2.2

3.4-22.2

QON PLAZMASI OQSILLARI

Qon plazmasi tarkibidagi 9-1.0% quruq. moddaning 65-85 g/1 
oqsillar tashkil etadi. Neytral tuzlar usuji yordamida qon plazmasida- 
gi. oqsillarni uch. gtiruhga ajratish mumkin: aibiiminiar, globulinlar, 
fibrinogeu. Qon plazmasida albumimiing normal miqdori 3.6-50 g/1, 
globulmlar 20-30 g/t, Sbrinogen 2-4 g/l.

Pi.az.ma oqsillari asosan jigar va retikuloeudotolial sistema xujay- 
ralarida sintezknadi Qon plazmasi Qqsiliari xilma-xil va o‘ziga xos 
bioiogik va/italarni bajaradi:

1. oqsillar qonda kollo.id-osm.otik (onkotik) bos.im.ni va shu bilaa 
qon hajmi doimiyiigini ta’.minlaydi;

2. plazma oqsillari qon ivishda faol ishtirok etadi;
3. plazma oqsillari qonning qovishqoqligim ta’minlaydi, bu esa 

gemodmamik ahamiyatga ega;
4. plazma oqsillari boshka bufer sistemaJari qatori qonda pN do- 

imiyligini saqlashda ishtirok etadi;
5. qonda xolesterin, bilirubm, yog‘ kislotalarini tashishda harnda 

organizmga tushgan moddalarni;
6. plazma oqsillari (immunoglobiilinlar) immunitet jarayoniari-
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da muhim rol o‘ ynaydi;
7. turli kaiionlar piazma oqsiliari bilan diaiizlanmaydigan kom- 

pJeksiar hosil qilishi tufayli qonda turli kationlar konsentratsiyasi 
ta’minlanadi;

8. plazma oqsillari aminokislotalar rezervi vazifasini ham 
o‘taydi.

Atsetilseliynloza yoki agarozada qon plazma oqsiliarini elektro- 
forez o‘tkazilganda ularni 5 gnruxga ajratish mumkin. Bti oqsillar 
geterogen oqsillar bo‘iib turli xil fuiiksiyalarni bajaradi. Agar elek- 
troforez kraxmal yoki poliakrilamid. gelda oHkazilsa oqsilning 16-17 
fraksiyasini ajratib olish mumkin, maxsus immunoelektrofarez usuli 
yordamida qon plazmasi tarkibidan 30dan ortiq xil oqsillar fraksiya- 
sini ajratib olish mumkin.

Qon plazmasi oqsiilarining biologik vazifalarl;
• oqsillar qonda kolloid-osmotik (onkotik) bosimni va shu bilan 

qon hajmi doimiyligini ta’minlaydi;
• plazma oqsillari qon ivishda faol ishtirok etadi;
• plazma oqsillari qonning qovishqoqligini ta ’mmlaydi, bu esa 

gemodinamik ahamiyatga ega;
• plazma oqsillari boshqa bufer sistemaiari qatori qonda ph do- 

imlyligini saqlashda ishtirok etadi;
® qonda xolesterin, biiirubm, yog‘ kislotalarini tashishda hamda 

organizmga tushgan moddalami;
• plazma oqsillari (immunoglobulinlar) immunitet jarayonlar- 

ida muhim roi o‘ynaydi; turli kationlar plazma oqsillari bilan diali- 
zlanmaydigan komplekslar hosii qilishi tufayli qonda turli kationlar 
konsentratsiyasi ta’minlanadi:

® plazma oqsillari aminokislotalar rezervi vazifasini ham 
o‘taydi.

® Albumin yirik oqsil boiib , 18ga yaqin dissotsiatsiyalangan 
karboksil guruxini saqlaydi, shuning uchun Na+ bogiab olishi va 
suv-tuz almashinuvida qatnashishi mumkm. Istisqoning rivojlanishi- 
da axamivatga ega.

Istisno sifatida rivojlanishi mumkin:
® qon sirkulyasiyasi buzilganda,
• albuminuriyada,
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• jigar kasalliklarida.
Bir sutkada 30-15% albumin jigarda sintezlanadi. Albumin mole- 

kulasida turli moddalami bog‘lovchi gidrofob markaz bor (yog‘lar, 
bilirubm, dori moddalar), shuning uchim u transport vazifasinl baja- 
radi. Eritrotsitlar tarkibida 95% gemoglobin boiadi.

Eritrotsitlarni xosil boMisbida quyidagi. bosqichlar kuzatiladi:

Eritroblast —» retikulotsit —+ erilrotsit.

Eritrotsitda yadro, raitoxondriyalar, ribosomalar boimaydL
• Gem 2 moddadan sintezlanadi:
• suksinil-KoA
• glitsin

Qon pSazma oqsillari va ularni vazifalari
guruxlar oqslllar miqdori, g/I vazifasi

albumiular Transtiretin 0.25 T3 va T4 tashish !
albumin. 40-50 Osmotik bosimni ta ’mi:nlash, 

yog‘ kislotalar, bilirubin, t 
kislotalar, steroict gormonlar, 

dori vositalar, anorganik ionlarni 
tashish. aminokislotalar rezarvi

aj-gl.obutin.lar a 1 -antitripsin 2.5 Proteazalar ingibitori
ZYULP 0.35 Xolestcrin transporti |

Protrombin 0.1 Qon iv isb Bzimi 2 omili
Transkortin 0.03 K-ortizol, kortikosteron va 

progesteron transpotti
Kisfotali otl- 
glikoprotein

1.0 Progesteron transporti

Tiroksi.ii boglovchi 
: gtobulin

0.02 Tiroksin va 3-yodtiroiiui 
transporti

«.,-globulinlar Seruksplaznrio 0.35 MiS tashuvchi, oksidoreduktaza
ArrtitrombjnS 0.3 Plaznja proteazalari ingibitori
Gaptoglobin 1.0 Gemoglobiimi bogiasb I

{*2-makroglobulin. 
retinol bolovchi

2.6 Plazraa prtrteazalari ingibitori, 
ruxni tashish

oqsil 0.04 Retinolni tashish
yilamin D 

bolovchi ocjsil
«

0.4
Kalsiforolni tashishi
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p~globulinlar ZPLP 3.5 Xolestcrin transporti
Trartsferrin 3 Temirni tashish
Fibrinogen 3 Qon tvish tiziminiiig .1 omili j

Transkobalamin 25x10-“ V., vltamini tashish
CHobulin bog‘lovchi 2()xl;0‘6 Testostcrftii; m  estrodiolni

oqsil tashish
SRB - ’ <0.01 Komplementni faollashtirish

y-globulinlar IgG
IgA

IgM " ’

12 
' 3.5

. S..3

Keciimkkan antitanachalar 
Shilliq qavatlami ximoyaiovchi 

antitanachaiar 
Erta antitanachalar

IgD
IrE

0.03
<0.01

V-lim fotsltlar retseptorl ari 
reagin

Qon plazmasida oqsillar konsentratsiyasining ko‘payib ketishi 
giperproteinemiya deb ataladi. Diareya, ko‘p qusi&h kabi hollarda or- 
ganizmdan ko‘p suv yo‘qotish bilan kechadigan kasaliiklarda plazma- 
da oqsil konsentratsiyasi ortadi (nisbiy giperproteinemiya), Bundan 
tashqari ayrim infeksion kasailikiarda y-globulin sintezi ko‘payishi 
eki mieloma kasalligida maxsus «mielom oqsil!ari» sintezi ko‘payishi 
natijasida qam giperproteinemiya kuzatiladi.

Aksincha, qon plazmasida oqsil konsentratsiyasining kamayishi - 
gipoproteinemiya deb ataladi. Ko‘pineha gipoproteinemiya qonda al- 
bumin konsentratsiyasining kamayishi hisobiga kuzatiladi. Masalan, 
nefroz kasalligida buyrak orqali ko‘p miqdorda albuminnmg ajralishi, 
jigqr kasalJikjarida albumin sintezining pasayishi va boshqalar qonda 
aibumin. konsentratsiyasining pasayishiga sabab bo‘ladi.

Ko‘pincha kasalliklarda qonda oqsil konsentratsiyasi o‘zgarmagan 
holda undagi ayrim oqsillar fraksiyalarining miqdoriy o‘zgarish.i dis- 
proteinemiya deb ataladi, Ammo ubming diagnostik. axamiyati nis- 
biydir. Masalan. nefrotik sindromda kuzatiladigan albuminlar, a,- va 
y-globulinlar kamayishi, xamda a„-3 p-globulinlar miqdorini ortishj 
boshqa oqsilJar yo‘qotilishi bilan keehadigan kasalliklarda xam kuza- 
tiladi. Gumoral immunitetnii susayishida y-giobidinlar miqdorini kal 
mayishi IgG sintezi pasayganidan dalolat beradi, ammo IgA va IgM. 
miqdori o !zgarish dinamikasini ko‘rsatmaydi.

Qonda bazi oqsillar miqdorini keskin ortishi o ‘tkir yaliigianish 
jarayonlarida va ba’zi patologifc holatlarda (kuyishi, travma, mio- 
kard infarktida) kuzatiJadi. Bunday oqsillami yalligManishning o‘tki.r

33



fazasi oqsillari deb yuritiladi, chunki ular organizmda yailig‘lanish 
jarayonlari rivojlanishida muxim rol ynaydi. Gepatotsitlarda 
yallig‘lanishning o£tkir fazasi oqsillari sintezini jadallashtiravchi 
bo‘lib mononulclear fagotsitlardan ajralib chiquvchi polipeptid inter- 
leykin 1 (IL-l) liisoblanadi. Yallig‘lanishning o‘tkir fazasi oqsillariga 
pnevmokokklarning S-polisaxaridi bilan bogianuvchi oqsil (SRB), 
ttj-antitripsin, gaptoglobulin, kislotali glikoprotein, fibrinogenlar lcira- 
di, SRB komplement tizimini faollashtiradi, shuning uchun uning miq- 
dori qonda revmatoid artritning o‘tkir fazasida meyoriy ko‘rsatkichga 
nisbatan 30 marotaba ortadi. a,-antitripsm yalligianishning o‘tkir fa- 
zasida ajraladigan ba’zi proteazalarni ingibirlaydi,

Qonning asosiy erigan moddasini oqsil tashkil etadi. Ularning 
konsentratsiyasi 60-80 g/lni tashkil etadi, hamda organizm oqsillar- 
ining 4% ni tashlcil etadi.

A. Plazma oqsillari. Plazmada 100 yaqin xar xil oqsillar bor, ele- 
ktroforez yordamidagi ajratish ularni 5ta fraksiyasini namoyon etadi: 
albumin, a2~, p- va /-giobuiinlar Ular bir biridan eravchanligi 
bilan farq qiladi: albuminlar toza suvda eriydi, globulinlar esa — 
faqat tuzlar ishtirokida eriydi.

Miqdoriy jihatdan plazma oqsillari ichida eng ko‘pi albumin- 
lar tashkil etadi (45 g/1 yaqin), qonning kolloid-osmotik bosimini 
ta5minlashda ishtirok etadi, hamda organizmda aminokislotalarn- 
ing muliim rezervi bo iib  hizmat qiladi. Albumin lipofil moddalami 
bogiash xususiyatiga ega, natijada ular uzunzanjirli yog‘ kislotaiar, 
bilirabin, dori vositalari, ayrim steroid gormonlar va vitaminlar tash- 
ish oqsili vazifasini bajaradi. Bundan tashqari, albumin Ca2+ va Mg2+ 
ionlarini bogiaslmi bajaradi.

Albuminlarga transtiretin (prealbumin) kirib, tiroksinbogiovchi 
giobulin [TSGl (TBG)] albumin bilan birgalikda tiroksin gormoni va 
uning metaboliti iodtironini transportini amalga oshiradi.

Globulinhjr - lipidlar, gormonlar, vitaminlar va metall ionlarini 
transportini amalga oshiradigan oqsildir, ular muxim boigan qon iv- 
ish tizimini tashki! etadi; y-globulinlar fr£#tsiyasi immun tizimining 
antitanalami tutadi.

Xosil boiishi va parchalauishi. Plazma oqsillari aksariyat xol- 
da jigarda sintezlanadi. Faqat immunoglobulinlar immun tizimining 
plazmatik membranalari bilan, hamda peptid gormonlar-endokrin be-
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zlar hujayralari tomonidan ajraladi.
Albumindan tashqari, barcha oqsillar gHkoprotemlardir. Ular 

tarkibida oligosaxaridlar boiib , aminokislotalar qoidiqlariga N- va 
O-glikozid bogiar bilan bogiangan boiadi. Ko‘pincha uglevod za~ 
njirning uchidagi qoldiq sifatida N-atsetilneyramin kislotasi (sialo- 
vaya kisiota) boiadi. Bu guruxqon tomiri devoridagi. neyraminidaz 
fermenti taxirida uzilsa, oqsil yuzasida galaktoza qoldiqlari xosil 
boiadi. Asmloglikoproteinlarning (desial irlangan oqsiilarjdagi gai- 
aktoza qoldiqiari gepatotsitlardagi galaktoza retseptorlari tomonidan 
bogianib, endotsitoz yo ii bilan bartaraf etiladi. Shunday qilib, oq- 
sil yuzasidagi oligosaxaridlar plazma oqsillarining yashash davrini, 
biokimyoviy yarimdavrini(chiqarish yarimdavrini) belgilaydi, u bir 
necha kundan bir necha xaltaga boiishi mumkin,

Sogiora organizmda plazma oqsillari konsentratsiyasi doimiy 
saqlanadi, amml bu oqsiilarni sintezi va parchalanishida ishtirok eta- 
digan organlardagi kasalliklarda ko‘rsatgichlar o‘zgaradi. Sitokinlar 
ta’sirida to‘qimaIarni buzilishi, o ik ir  faza oqsillari xosil boiishini 
kuchaytiradi, ularga S-reaktiv oqsil, gaptoglobin, fibrinogen, komple- 
mentning S-Z komponenti va hosbqalar.

LIPOFROTEINIjAR

Plazma lipoproteinlari ikki guruxga boiinadi: hpidlar biian kova- 
lent bogiangan oqsillar, hamda nokovalent bogiangan oqsillarga. 
Kovalent bogiangan oqsillar lipidlar membranaga birikkan oqsillar 
uchun iangar vazitasini bajaradi. Ikkinchi gurux oqsillari lipidlar bilan 
agregatlami hosil qiladi. Bu lipoprotein komplekslar o‘zgaruvchan 
oicham  va tarkibga ega. Qon plazmasida ular suvdaerimaydigan lip- 
idlar transportini bajaradi.

LIPOPROTEIN KOMPLEKSLARINLNG TARKIBI

Lipoprotein komplekslari sharsimon agregatlami tashkii qiladi, yad- 
rosi, qutubianmagan lipidlardan (triatsilglitserinlar va atsilxolesterinlar), 
va taxminan 2 nrn qalinUkdagi apoprotein va amfifil lipidlar (fosfolip-
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idlar va xolesterin) cpbaqdan. iborat. Qobiqning tashqi tomoni qutublan- 
gan, iiJarni piazmadagi eravchanllkni ta’minlaydi. Lipid yadrosi qanchal- 
ik katta bo‘Isa, ya’ni qutnbiangan lipidlar qanclia ko‘p boisa, lipoprotein 
kompleksining zichligi shuncha kam boiadi Lipoprotein komplekslari 
beshta guruxga boiinadi. Bu xilomikronlar va ular qoldiqlari, jvda kichik 
zichiikka ega lipoproteihlar [LONP (VLDL ot angl. vety low density 
lipoproteins)], oraliq zichiikdagi lipoprotemlar [LPP (IDL ot angl. in- 
termediate density lipoproteins)], past zichlikdagi lipoproteinlar [LNP 
(LOL ot angl. low density lipoproteins)], yuqori zichlikga ega lipopro- 
teinlar [LW (HDL ot arigl. high density lipoproteins)]. Lipoprotein kom- 
plekslari tashqi yuzasida o‘ziga xos apoproteinni tutadi, ti qobiqda su- 
zadi (zdes v kachestve primera LNP). Apoproteinlar lipoproteinlar uchun 
katta ahamiyatga ega: ular membrana retseptorlarini tanuvchi molekula 
vazifasini va lipidlar metabolizmida ishtirok etadigan fennent \'a oqsillar 
uchun keraMi vosita vazifasini bajaradi.

TRIATSILGLITSERINLAR VA XOLESTERIN I RANSPORTI

Xilomikronlar ichakdan to‘qimaga ozuqadagi lipidlar transpor- 
tini arnalga oshiradi. Ular ichak shilliq qavatida xosil boiadi va limfa 
tizimi bilan qonga uzatiladi. Mushak va yog‘ to‘qimasida lipoprotein- 
lar lipazasi bilan parchalanadi, bu ferment apoprotein S-II ishtirokida 
faollanadi. Xillomikron qoldiqlari jigar bilan bartaraf jtiladi.

LONP, LPP va LNP o‘zaro bogiiq. Ular triatsilglitserinlar, 
xolesterin va fosfolipidlarni jigardan to‘qimaga transportlanadi. 
LONP jigarda xosii boiadi va xilomikronlarga o ‘hshab, yog‘ kis- 
lotasini ajralishi bilan LPP i LNPlarga aylanadi. Xosil boigan LNP 
organizmni turli to‘qimalarini xolesterin bilan taininlaydi.

LVP to‘qimada xosil boigan ortiqcha xolesterinni jigarga qayta- 
radi. Uzatilishda xolesterin letsitindagi yog‘ kislotalari bilan atsilla- 
nadi. Bunda letsitinxolesterinatsiltransferaza (KF 2.3.1.43) fermenti 
ishtirok etadi. #

Retseptor yordamidagi endotsitoz. Hujayraga xolesterin 
membrann&ix retseptorlari yordamida kirganda, apo-V-100 va apo- 
Elar LNP bilan bogianadi. «LNP-retseptorlari» bu komplekslarni 
endotsitoz y o ii bilan klatrin oqsiliga birikib yutiladi.
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ALBIJMINNING TANADA SUVNI TAQSI3VILANISHIDAGI 
ROLI. SHISHLAR KELIB GHIQISH MEX,\NIZMI

Qonda albumimiing miqdori 40-50 g/1 tashkii qiladi. Bir sutkada 
jigarda taxminan 12 g albumin sintezlanadi, uning T l/2 davri tax- 
minan 20 kun. Albumin 585 aminokislota qoldigidan tashkil topgan 
bo‘lib, 17 disulfid bog‘lari mavjud, molekulyar massasi 69 kD. Al- 
bumin molekulasida dikarbon aminokislotalar ko‘p bo‘lgan sababli 
qonda Ca2+, Cu2+ va Zn2+ bogMash xususiyatiga ega. Organizmning 
barcha albuminlarining 40% qonda, 60% - xujayralararo bo‘sliliqda, 
annno uning qon plazmasidagi miqdori xujayralararo bo‘shliqqa 
nisbatan yuqori, chunki chunki xujayralararo bo‘shliq xajmi qon 
plazmasi xajmiga nisbatan 4 marotaba ko‘pdir,

Albumin boshqa plazma oqsillariga nisbatan molekulyar mas- 
sasi kichik va miqdori ko‘p bo‘lgani sababli plazma onkotik bosi- 
mini 80% ta’minlaydi. Gipoalbuminemiyada qon plazmasi onkotik 
bosimi pasayadi. Bu esa xujayradan tashqari suyuqligining xuja>Tal- 
araro bo‘shliq va tomir o‘zani orasidagi muvozanatni o ‘zgarishiga 
olib keladi, Klinik ko‘rinishi jixatidan bu shishlarni paydo bo‘lishidir. 
Qon plazma xajmini nisbiy kamayishi buyraklarda qon oqimini pas- 
ayishiga, bu o‘z navbatida qon xajmini tiklanishiga qaratilgan renin- 
angiottenzin-aldosteron tizimi faollashuviga olib keladi. Ammo Na", 
boshqa kationlar va suvni bog‘lab turuvchi albuminlarning miqdorini 
kamayishi, suvni xajayralararo bo‘shliqqa chiqishiga, shishlarni kat- 
talashishi va tarqalishiga olib keladi.

Gipoalbumineniya jigar kasalliklarida, jumladan jigar sir- 
rozida xam ulaming sintezini pasayishi hisobiga, kapillyarlar 
o‘tkazuvchangligi oshishi, teri. va shilliq qavatlaming kuyishi yoki 
kababolik j\Tvyonlar jadallashganda (og‘ir sepsis, xavfli o ‘smalar), 
albuminuriya bilan kechadigan nefrotik sindromda va ochlikda kuza- 
tilishi mumkin. Qon oqimini sekinlashishi natijasida qon aylanishini 
buzilishi albuminlarni xujayralararo bo‘shliqqa o‘tishi va shishilar 
kelib chiqishiga olib keladi. Kapillarlar o‘tkazuvchanligini tez oitib 
ketishi natijasida qon xajmini kamayishi kuzatiladi, bu esa AD pas- 
ayishiga va uning klinik ko‘rinishi bo‘lmish karaxtlikka olib lceladi.

Albumin asosiy transport oqsil xisoblanadi, U erkin yog‘ kislota- 
lar, kon’yugirlanmagan bilirubin, Ca2+, Cu2 triptofan, tiroksin, uchy-
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odtironinlami qonda tashilishini ta’minlaydi. Ko‘pchilik dori vosi- 
talar (aspirin, dikumarol. sulfanilamid preparatlari) qonda albumin 
bilan bogManishadi. Albuminning bunday xiisusiyatini gipoalbumin- 
emiya bilan kuzatiladigan turli kasalliklami davolashda e’tiborga ol- 
ish kerak, chunki gipoalbuminemiyada bu moddalarning erkin shak- 
lining miqdori qonda keskin ortadi. Shuni xam esda tutish kerakki, 
ba’zi dori vositalar albumin molekulasidagi bilirubin bilan bog‘lanish 
markazlariga birikishga raqobat qiladiJar.

ERITROTSITLAR, ULARDA KECHADIGAN METABOLIK 
JARAYONLAR

Eritrotsitlar yuqori xususiylashtirilgan xujayralar bo‘Iib, kisloro- 
dni o‘pkadan to‘qimalarga, CO, esa to‘qimalardan o‘pka alveolalar- 
iga tashilishini ta’minlaydi. Eritrotsitlarda bu jarayonni gemoglobin 
amalga oshiradi va ular bu xujayralaming quruq massasining 95% 
egallaydi. Katta yoshdagi odamlar organizmida taxminan 25x101- 
eri.trotsi.tlar bo‘lib, 1 sutkadan ularning taxminan. 1% parchalanadi, 
ya’ni xar soniyada qonga 2 million eritrotsit chiqariladi.

Eritrotsitlar boshqa qon xujayralari kabi suyak ko‘migida polipo- 
tent o ‘zaak xujayralaridan xosil bo‘ladi. Polipotent xujayralarni. unip- 
otent xujayralarga ayianishida o‘sish omili va xujayralar differensi- 
rovkasiga javobgar 1L-3 muxim rol o‘ynaydi. Unipotent xujayralarn- 
ing keyingi differensirovkasi buyraklarda sintezlanadigan eritropoetin 
gormoni ta’sirida kechadi. Uning sintezi esa buyraklarda kislorodning 
parsial bosimiga bog‘liq bo‘!ib, sumnkali buyrak etishmovchiligida bu 
gormonning sintezi kamayishi xisobiga kamqonlik kelib cbiqadi. Er- 
itroblast bosqichida gemoglobin sintezi jadal kechadi, xromatin kon- 
densatsiyalanadi, yadroning xajmi kamayadi va yo‘qotiladi. Rctiku- 
lotsitiarda globinni sintezlovchi mRNK saqlanib qoladi va gemoglobin 
sintezi davom etadi. Qonda aylanib yuruvchi retikulotsitlar ribosolarar, 
endoplazmatik retikulum va mitoxondriyalarni 2 kun ichida yo‘qotadi 
va eritrotsitlarga aylanadi. 0 ‘zak xujayra 2 xafta ichida eritrotsitga ayla- 
nadi, natijada ko‘payish va reparatsiya qilish xususiyatlari yo‘qotiladi. 
Eritrotsitlar taxminan .120 kun yashaydi, so‘ng jigar, taloq va ko‘mik 
xujayralari makrofaglari tomonidan yutilib parchalanadi.
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Eritrotsitlami ikkitomoniama yapaloq shakli. uiaming vuzasini 
kattaiashtiradi, kiehik kapillyarlardan o‘tayotganda ulaming yuqo- 
ri piastikligini ta’minlaydi. Eritrotsitiar shaklini o‘zgaruvchanligi 
plazmatik membranadagi lipid (glitserofbsfoiipidlar, sfingolipidlar, 
glikolipidlar va xolesterin) va oqsillarga bog‘Iiq. Ba’zi kasalliklarda 
ularning membranasida xolesterin miqdorinl ortishi membrananing 
suyuqlik xolasti va elastikligini, xamda qaytar defomiatsiyalanish 
xususiyatini pasayishiga olib keladi. Bu esa kapillyarlarda ularning 
xarakatini qiyinlashishiga sabab bo‘Iadi. Eritrotsitlar membranasida 
taxminan 15 xil oqsillar bo‘1ib, ularning 60% spektrin, glikoforin va
3 qismidagi (polosa) oqsillarga to‘g‘ri keladi. Integral glikoprotein 
glikoforin faqat eritrotsitlar membranasida uchraydi. Uning N-uchiga 
birikkan oligosaxarid zanjiri antigenlik xususiyatiga ega bo‘lib AVO 
qon guruxi tizimini xosil qiladi. Spektrin —  periferik membrana oqsi- 
li bo‘iib xujayra membranasida egiluvchang ingichka to‘r xosii qilib, 
xujayra shakli o‘zgaruvchangligini ta’minlaydi. 3-chi polosadagi in- 
tegral oqsil Cl' va HCCV ionlarni passiv antipor uchulida tashilishini 
ta’minlaydi. Membranadagi Na+,K+-ATF-aza plazmatik membranan- 
ing ikkala tomonida Na" va K gradientini saqlab turadi. Bu, suvni 
xujayraga o‘tishiga, natijada osmotik bosimni ortishiga va gemolizga 
olib keladi. Ca2+-ATF-aza esa eriti'otsitlardan Sa+ gomeostazini sa- 
qlashda qatnashadi.

Eritrotsitlarda mitoxondriyalar bo‘lmagani sababli energetik 
manba sifatida faqat glyiikozam ishlata olishadi. Glyukoza katabo- 
lizmi xisobiga eritrotsitlar gemoglobin faoliyati, membrana yaxlitligi 
va ion kanallar faoliyati ta’minlanadi. Glyukoza eritrotsitlarga engil- 
lashgan diffuziya usulida OLYUT-2 tashuvchi xisobiga kiradi. Uning 
90% anaerob glikolizda, 10% — pentozofosfat yoTida oksidlanadi. 
Anaerob giikolizning oxirga maxsuloti -  laktat plazmaga chiqib ge- 
patotsitlarga boradi. Xosii boTgan ATF Na+, K'-ATF-aza faoliyatini, 
geksokinaza va fosfofruktokinaza reaksiyalarida ishlatiiadi. Eritrotsit- 
larda bisfosfoglitseratmutaza femienti boTib, u 1,3-bisfosfoglitser- 
atdan 2,3-bisfosfoglitserat xosil boTishini katalizlaydi. Bu modda 
kislorodni gemoglobinga birikishini allosterik modulyatori xisobla- 
nadi. Glyukozani pentozofosfat yo‘lida oksidlanishi eritrotsitlarda 
glutatiomii qaytarilishida qatnashuvchi koferment NADPH bilan 
ta’miniaydi.
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ERITROTSITL ARD A KISLOROD MIQDORINI YUQORI 
BO‘LISHI UNING TOKSIK RADIKALLARI

Superoksid anion-radikali ((),“), vodorod peroksidi (H,0,) va gi~ 
droksil radikali (OH*) ko‘p miqdorda xosil blishiga olib keladi. 
Shu sababli eritrotsitlarda ularni zararsizlantirishda qatnashuvchi 
fermentativ tizimi bo‘lib eritrotsitlar membranasini parchalanishidan 
saqlaydi, Kislorodning erkin radikallarini xosil qiluvchi manbalardan 
biri boMib gemoglobinni nofermentativ metgemoglobinga aylanishi 
hisoblanadi:

Hb(Fez+) 
i  -* e'+ Oo -»0 2 

Hb(Fe3+)

Bir sutkada taxminan 3% gemoglobin metgemoglobingacha ok- 
sidlanadi. Ammo eritrotsitiardagi metgemoglobinreduktaza tizimi 
doimo uni gemoglobingacha qaytarilishini ta’minlaydi. Metge- 
moglobinreduktaza tizimi sitoxroma b5 va sitoxrom b5-reduktaza 
fiavoproteididan tashkil topgan, vodorod donori boMib giikolizning 
glitseraldegiddegidrogenaza reaksiyasida xosil boMadigan NADFH H 
xisoblanadi.

Hb-Fe)+ + sit b5„ , ->HbFe!i + sit b, _ ,
)  qaytar. 1 okssd.

Sit.b . ., + NADH sit. Bs „ + NAD5oksid. S qaviar.

Superoksid anion-radikali O.; superoksiddismutaza ta’sirida ikkita 
vodorod protonini biriktirib olib, vodorod peroksidga ayianadi:

0 ~  +  0 2 +2 H ' H20 2 +  0 2

Vodorod peroksidi eritrotsitlarda ko‘p# boMadigan katalaza va 
qaytarilgan glutationdan foydalanuvchi glutationperoksidaza ta’sirida 
parchalanib turadi:

2H2O j KATALAZA 2 F!,0 + O;



2H20  + GSN glutation peroksidaza 211^0 + 0 2+ GSSG.

Hosil boMgan glutationning oksidlangan shakli pentozofosfat 
yo iida hosil boMib turgan NADFH vodorodi hisobiga qaytarilib tu- 
radi, bu jarayonni glutaionreduktaza fe.rme.nti katalizlaydi:

GSSG + NADFH2 -> 2GSh + NADF.

ERITKQTSITLAR GEMOLIZIGA OLIB KELUVCIII 
ENZIMOPATIYALAR

Eritrotsitlarda kislorodmng faol shakllarini zararsiziantirish uc- 
hun yuqorida qayd etilgan barcha ferment tizimlar kerak. Amtno 
insonlarda 3000 yaqin G-6-FDG ning genetik nuksoni mavjud. Bu 
ferment pentozo-fosfat siklida NADFH xosil boMishini ia’minlaydi. 
Vodorod peroksidini parchalovchi GPO va GR fermentlari faolligi 
NA.DFH konsentratsiyasiga bogMiq. 100 mln. insonlarda bu ferrnent- 
Jar faolligi past, chunki ularda nuqsonli G-6-FDG geni mavjud. Ba’zi 
dori vositalar (bezgakga qarshi va suifani.la.rnid preparatlari) kuchli 
oksidlanuvchidir. Bunday dorilarni G-6-FDG geni nuqsonli bemor- 
larga berish antioksidant tizimi etishmovchiligiga olib keladi, bu esa 
eritrotsitlar membranasi fosfolipidlarining lo‘yinmagan yogs kislota- 
larini perekisli maxsulotlarini xosi! bo‘Ilishiga, ularni emirilishiga va 
gemolizga sabab boMadi. Glikoliz fermentlarining genetik nuqson- 
lari ATF va NADH.H miqdorini xujayrada kamayishiga olib keladi. 
ATF miqdorini xujayrada kamayishi 'sa .K -AT!'-aza faoliyatini su- 
sayishiga, osmotik bosimni ortishiga va osmotik shokga olib keladi. 
NADH.H miqdori.nl kamayishi esa metgemoglobinni to‘planish.iga, 
gemoglobin molekulasidagi Sh-guruxlarini oksidlovchi kislorodning 
faol radikallarini ko‘payishiga olib keladi. Metgemoglohin moleku- 
lalari protomerlar orasida disulfid bogMarni paydo boMishi. ularni 
agregatsiyaianishi va Xayns tanachalarini xosii boMishiga olib keladi.
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GEMOGLOBIN, UNING AHAMIYATI, GEM BIOSINTEZI 
VA UNI BOSHQARILISIII

Gemoglobin eritrotsitlar quruq massamining 95% egallaydi va or- 
ganizmda muxim vazifalarni bajaradi: gazlar almashinuvida qatnash- 
ish, kislota-asos muvozanatini saqlash va boshqalar. Qonda gemo- 
globin miqdon 120 g/1 tasbldl etadi. U 4 subbirlikdan tashkil topgan 
globin molckulasidan va gem qismidan iborat. Barcha xujayralarda 
gem tutuvchi oqsiilar mayjud, chunlci gem ko‘pchilik oqsillaming 
(gemoglobin, mioglobin, mitoxondriyalardagi nafas olish zanjiri si- 
toxromlari, mikrosomal oksidlanishda qatnashuvchi sitoxrom R450, 
katalaza, pcroksidaza, sitoxromoksidaza) prostctik guruxi yoki ko- 
fermenti xisoblanadi. Gem Fe2+ va porfirindan tashkil topgan. Porfirin 
tarkibiga pornn kiradi. Porfinda meten ko‘priklaxi bilan bog‘langan
4 pirrol xalqasi bor. Pirrol xalqasida o‘rindoshlarning stmlcturasiga 
ko‘ra bir-necha porfirinlar tafovutlanadi: protoporfirinlar, etioporfirin- 
lar, mezoporfirinlar va koproporfirinlar. Protoporfirin barcha porfirin- 
laming o‘toiishdoshi xisoblanadi. gemoglobindagi protoporfirin IX 4 
metal, 2 vinil radikallari va propion kislotasining 2 qoldig‘ini tutadi. 
Gemdagi temir qaytarilgan (Fe"2) xoiatda bo‘lib pirrol xalqasining 
azot atomi bilan ikkitadan kovalent va koordinatsion bog‘lar bilan 
bogMangan. Gemdagi temimi oksidlanishida (Fe^) gematin xosil 
bo‘ladi. Gemning asosiy qismi gemoglobin bilan to‘yingan Iritrotsit- 
larda, mioglobin tutuvchi mushak xujayralarida va sitoxrom R |S0 miq- 
dori yuqori bo‘lgan gepatotsitlarda bo‘ladi.

Gem sintezida glitsin va suksinil-KoA o ‘tmishdosh modda bo‘lib 
hisoblanadi. Bulardan dastlab s-aminoievulinat sintezianadi. Ikki 
molekula e—aminolevxili.uat molekulasi kondensatsiyalanib, porfo- 
bilinogen hosil bo‘ladi. To‘rtta porfobilinogen molekulasi konden- 
satlanishi yo'li bilan uropoifirinogen hosil bo‘iadi, bu so‘ngra IX 
protoporfirinogenga aylanadi IX protoporfirin ferroxelitaza ta’sirida 
temirni birilctirib gemga aylanadi.

Retikulotsitlarda gemoglobin peptid. ^linjirlari uyg‘unlashgan hol- 
da sintezlanadi. shuningdek gemoglobinning gem qismi ham retiku- 
lotsitlai'da sintezlanadi. Gem sintezini biriiichi va ikkinchi fennentlari 
idora etiladigan fermentlai* bo‘Iib ulaxni gem va gemoglobinlaming 
ortiqcha miqdorlari tormozlaydi. Ikkinchi tomondan gemoglobinning

42



peptid zanjirlari faqat gem ishtirokida sintezlanadi. Gemogiobinnmg 
« va p peptid zanjirlari, uning prostetik gruppasi. -  gem ham retiku- 
lotsitlarda o‘zaro mutanosib ravishda sintezlanadi. Demak, gemoglo- 
binning gem va polipeptid qismlari bir-biri sintezini nazorat qiladi. 
Shu tufayii sog‘ odamda gemogiobinni miqdori me’yorda saqlana- 
di. Gem sintezida ishtirok etuvchi fermentlarni irsiy etishmovchiiik 
kasallikiari ma’lum, bunda gem o‘tmishdoshlari ko‘pincha ortiqcha 
miqdorda hosil boiib, siydik bilan tashqariga chiqib turadi. Gem al- 
mashuvining kamqonlikka ollb keluvchi bunday kamchiliklari por- 
firiyalar deyiladi,

Gem sintezini nasliy va orttiriigan kasalliklari porfirinogenlar va 
ular.ni.ng oksidlangan maxsulotlarini to‘qimalar va qonda ortishi va 
siydikda ularni paydo boiishi porfiriyalar deyiiadi. Nasliy porfiriya- 
lar gcm sintezida qatnashuvchi fermentlar nuqsoni (aminoievulinat 
sintazadna tashqari) xisobiga kelib chiqadi. Bunda kamqonlik kuza- 
tiladi. Gem aminolevulinat sintezaning allosterik ingibitori xisobla- 
nadi. Natijada uning faolligi ortadi va gem sintezining oraliq max.su- 
lotlarini (ami.nolevulinat kislota va porfobilinogen) to;planishiga olib 
keladi Patologik jaoayonni joylashishiga qarab jigar va eritropoetik 
porfiriyalar tafovut etiladi. Eritropoetik porfiriyalarda porfirinlar nor- 
moblastlarda va eritrotsitlarda, jigar porfiriyalarida esa — gepatotsit- 
larda to'planadi. Porfiriyalaming og‘ir shakllarida nerv-psixik buzil- 
ishlar, RET va terini jaroxatlanishi kuzatiladi. Porfirinogeixlar qo‘yosh 
nuri ta’sirida flyuoressensiyalanuvchi porfirinlarga aylanadilar, terida 
singlet kislorodni xosil boiishi va yogiarni perekisli oksidlanishi 
jadallashadi, fotosensibilizatsiya, terini yalligianishi va yaralami 
paydo hoiishiga olib keladi. Aminolevulinat kislota va porfirinlarni 
to‘planishi nerv xujayralarni. shikastlanishi va psixikani buzilishiga 
olib keladi. Alinolevulinatsintazani. faollashtiruvchi ba’zi dori vosi- 
talar (sulfanilamid preparatlari. diklofenak, voltaren, barbituratlar, 
gestageniar, ba’zi steroi.dl.ar) va porfi.riyani.ng klinik ko‘rinishlarini 
keltirib chiqaradi. Qo‘rg‘oshin tuzlari bilan zaxarianishda xam por- 
firiyalar kuzatiladi, chunki qo‘rg‘oshin aminolevulinatgidrataza va 
ferroxelatazani ingibirlaydi. Ba’zi galogen tuturchi gerbitsidlar ami- 
nolevulinatsintazani faollashtirib yuboradi va poriiriyani klinik belgi- 
larini keltirib chiqaradi.
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GEMOGLOBINOPATIYALAR

0 ‘roqsimon anemiya -  gen mutatsiyali og‘ir nasliy kasallik. 
Gemoglobinning p-zanjiridagi 3 xolatdagi glutamin kislotasi valinga 
almashingan, yangi roarkazni paydo boiishi gemoglobin polimer- 
izatsiyalanishiga, cho‘kmaga tushishiga va eritrotsitlarni o‘roqsimon 
shakiga kelishiga oiib keladi. Kamqoniik, toliqish, rivojlanishdan 
ortda qolish va sariqlik kuzatiladi.

Tatassemiyalar —  gemoglobinning a- yoki |3-zanjirlari sintezini 
buzilishi xisobiga kelib chiqadi. p-taIassemiyada gemoglobinning 
P-zanjiri sintezlanmaydi, faqat a-zanjirdan iborat turg‘un bo‘lmagan 
gemoglobin sintezlanadi. Suyak ko‘migida a-zanjirlarni pretsipitatsi- 
yasi natijasida eritroblastlar parchalanadi, eritrotsitlar esa qonda jadal 
gemolizga uchraydi. Uring klinik koiinishlari asosan tugiiigandan 
soiig  yuzaga chiqa boshlaydi. a-tamassemiyada xomila gipoksiyasi 
va o iim i kuzatiladi, chunki bunda a-zanjir sintezlanmaydi va xomila 
gemoglobinida y-zanjirlar tetramer xosil qiladi (Bart gemoglobini). 
Bunda gemoglobinni kislorodga boigan  rnoilligi ortib ketadi, proto- 
merlar o ‘zaro kooperatsiyasi buziladi.

Nasliy sferotsitoz — spektrin yold anldrin oqsillari nuqsoni xisobiga 
kelib chiqadi. Eritrotsidar sharsimon shaklni egallaydi, gazlar almashmuvi 
buziladi, gemolizi kuchayadi. Klinik ko‘rinishl.ari: kamqonlik, sariqlik, 
splenomegaliya laizatiladi.

Megaloblast (makrotsitar) anemiya folat kislotasi yoki Vn etish- 
movchiligida kuzatiladi.

TEMIR ALMASHINUVI

* Odam organizmida hammasi boiib  5-6 g temir boiadi: shu- 
lardan 65-70% gemoglobin tarkibida, 20% yaqini mioglobin tarki- 
bida, 10-15% jigar, taloq, koim kda zahira holatda boiadi, u faqat 
1% ga yaqin qismi gem tutuvchi fermefitlar (katalaza, peroksidaza, 
sitoxromlar) va gemga aloqasiz ayrim oqsillar tarkibida boiadi.

» sitoxromlar) va gemga aloqasiz ayrim oqsiliar tarkibida 
boiadi.
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TSAN SFERRIN

® Transferrm -  glikoproteid. Uning vazifasi temir to‘planib bor- 
adigan va sarflanadigan to‘qimalarga qon orqali temir tashib berish. 
Jigarda sinlezlanadi. 2ta temirni bogMovchi markazi bor, Transferrin- 
ning qondagi konsentratsiyasi 0,4 g/dl ga teng. Ichakda temir trans- 
ferringa o‘xshash oqsii ishtirokida sosriladi, so‘ngra temir qondagi 
transferringa o‘tadi.

® Ferritin 24ta protomerdan tarkib topgan oligomer oqsil bo‘Iib, 
molekulyar og‘irligi 450 000, diametri 12 nm atrolida bo lgan ichi 
g‘ovak sferik shaklga ega; bo‘shliqning diametri 7,5 nm, bu bo‘shIiqqa 
protomerlar orasidan kiradigan 6 kanalehalar mavjud bo‘lib, shu 
kanalehalar orqali bo‘shliqqa temir ionlari {kamida 2500 ta temir 
ioni) kirib, temir yadrosini hosil qiladi.

» Ferritindagi zahira temirning tarkibi [(FeO-OH)g 
(FeO-OPO,H2)] ko‘rinishidagi gidi'oksidifosfat shaklida ’oo‘ladi.

• Apoferritin temir saklamaydi.
• Temir oqsillar bilan birilckanda uch valentlik holatda bo‘iadi, 

biroq bir oqsildan ikkinchi oqsilga o ‘tganda Fe+5 xolatdan Fe+2 xo- 
latga va yana Fe+3 ga aylanib turadi.

• Xar kuni organizrndan 1 mg atrofida temir o‘t yo‘llari, buyrak 
orqali yo‘qotilib turadi. Yo‘qotilgan temir ovqat tarkibida tushgan 
temir hisobiga toTdirib turiladi.

• Bir sutkada organizmga 10-20 mg temir qabul qilinadi. Le- 
kin ichakda temirning so‘rilishi cheklangan bo‘lib, ovqat tarkibida 
tushgan 15-20 mg temirning 1 mg (taxminan 5%) so‘riIadi xolos. 
Ichak devorida temirni tashuvchi maxsus oqsillar bor.

Temir etishmaganda temir tanqislik anemiyasi vujudga ke- 
ladi va u quyidagilarga bog‘Iiq:

® surunkali qon yo‘qotishlar bilan
• operatsiyalardan keyin ichak orqali temir so‘rilishi pasayishi 

bilan
• xomiladorlikda
» ovqat tarkibida temiming kam bo‘lishi bilan

Eritrotsit metabolizmining buzilishiari gemoglobinopatiyalar 
deb nomlanadi hamda quyida keltirilgaen turlan mavjud biadi: '

® o‘roqsimon anemiya, irsiy sferotsitoz, megaloblast (makrotsi-
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tar) anemiya.
® porfiriyalar:
• jigar
® eritropoetik
• Idiopatik gemoxromatoz -  tug ina boiib , temir so‘riiishining 

buzilishi bilan bogiiq. Meyorda organizmga tushgan temirning 5% 
so‘rilsa, bu kasallikda 30% so‘riladi. Bir neeha o ‘n gramm temir 
to‘qimalarda to‘planishi irwmkin.

TEMIR ALMASHINUVi UNI YOSHGA BOG‘LIQLIGI

Odam organizniida hammasi boiib 3-4 g temir boiadi, uning atigi 
3,5 mgmi qonda boiadi. Shulardan 65-70% gemoglobin tarkibida, 4% 
yaqini mioglobmni tarkibida, 25% ferritinda, tranfemnda 0.1% boiadi,
0.6% gem tutuychi fermentlar (katalaza, peroksidaza, sitoxromlar) va 
gemga aloqasiz ayrim oqsillar tarkibida boiadi. Temimmg asosiy 
manbalari boiib  ozuqa bilan tushgan va eritrotsitlar parehalamshida 
ajralgan temir xisoblanadi. Neytral. va ishqoriy muxitda temir oksid- 
langan xoiatda (Fe3+) boiib  OH' bilan agregatlar xosil qilishi mum- 
kin. Kislotali muxitda temir qaytariladi va dissotsiatsiyalanadi, temirn-
1.ng qaytarilishi ya oksidlanishi jarayonida makromoiekulalar orasida 
taqsimlanishi kuzatiladi. Temir turli xil moddalar bilan birikib xelat 
kompleksiorini xosil qilishi mumkin, shuning uchun uni tashilishs va 
to‘plamshi maxsus oqsillar: transferrin va ferritin oqsillarida kuzatiladi.

Ozuqa maxsulotlarda Fe3+ xolatda oqsillar yoki organik kislotalar 
bilan birikkan xolatda boiadi. Uning ajralishi oshqozondagi kislotali 
muxit ta’sirida kechadi. Temir asosan 12-barmoqli ichakda so‘riladi, 
Askorbin kislotasi temirni qaytaradi va so‘rilishini osonlashtiradi, 
chunki ichak shilliq qavat epiteliysiga faqat Fe2+ o‘tishi mumkin. 
Enterotsitlardan temimi qonga oiishi apoferritin sintezi tezligiga 
bogiiq. U termimi enterotsitlarda ushlab qoladi, ferritinga aylanti- 
radi va enterotsitlarda saqlanadi. Organizmda temir miqdori yuqori 
boiganda apoferritin sintezi jadallashadi, kamayganda to‘xtaydi. Or- 
ganizmga tushgan 15-20 mg temirining atigi 5-10% soiiladi. Uning 
soVrilishi transferrin oqsili ishtirokida kechadi. Bir sutkada organizm- 
dan .1 mg temir ekskretsiyalanadi.



Organizffida temir almashinuvida muhim ahamiyatga ega bo‘lgan 
transferrin va ferritin oqsiilari mavjud. Transferrm — glikoproteid. Un- 
ing vazifasi temir to‘planib boradigan va sarfianadigan to‘qimalarga 
qon orqaii tashib berish. Transfemnning qondagi konsentratsiyasi 0,4 
g\dl ga teng. Transferrinning temir bilan to‘yinishi 33% tashkil qila- 
di. Transferrin xujayra membranalarining spetsifik retseptorlari bilan 
bog‘lanib sitozokla Ca2 -kalmodulin-PKS kompleksini xosil qiladi. 
Bu esa transferrin retseptorini fosforillanishiga va endosomani xosil 
bo‘lishiga olib keladi. Endosoma membranasidagi ATF ga bog‘liq 
proton nasosini ochilishiga, endosomada kislotali muxitni xosil qila- 
di va transferrindan temirni ajralishiga olib keladi. So‘ng retseptor- 
apotransferrin kompieks sitoplazmatik membrana >uzasiga qavtadi. 
Xujayradan tashqaridagi neytral muxitda apotransferrin o‘zining 
konformatsiyasini o‘zgartiradi, retseptordan ajraladi, qon plazmasiga 
chiqadi va temir ionlari bilan bog‘ianish xususiyatiga ega bo‘lib yana 
xujayrani ichiga tashilish siklida qatnashadi. Xujayradagi temir esa 
temir tutuvchi oqsillar sintezida yoki ferritin oqsili tarkibida zaxi- 
ralanadi.

Ferritin — 24 protomerlardan tashkil topgan oligomer oqsil 
bo iib , uning molekulyar massasi 500 kDa teng. U og‘ir (21 kDa) 
va engil (19 kDa) polipeptid zanjirlardan iborat. Ferritingning turli 
xil protomerlardan tashkil topishi turli xil to‘qimalarda bir-necha 
izoshakllari bolishi bilan bog‘liq. Uning diametri 12 nm atrofida 
bo‘lgan ichi g‘ovak sfcrik shaklga ega; bo*shliqning diametri 7,5 
nm, bu bo‘shliqqa protomerlar orasidan kiradigan 6 kanalclialar ma- 
vjud bo‘iib, shu kanalehalar orqali bo‘shliqqa temir ionlari (kamida 
4500 Fe3+, ko‘pincha 3000 atrofida) kirib, temir yadrosini hosil qila- 
di. Ferritindagi zahira temirning tarkibi | (FeO ■ OH)8(FeO ■ OPO.H )] 
ko‘rinishidagi gidroksidfosfat shaklida bo‘ladi. Ferritinning og‘ir za- 
njirlari Fe2+ ni Fe34 ga aylantiradi. Ferritin ko‘pchilik xtijayralarda 
uchraydi, lekin uning asosiy qismi jigar, taloq va suyak ko‘migida 
boiadi. Uning oz miqdori to‘qimalardan qonga ekskretsiyalanadi va 
qondagi miqdori to‘qimalardagi miqdoriga mosdir.

Temirning xujayralardagi miqdori uning kirishi, ishlatilishi va 
zaxiralanishi bilan bogiiq. Bu jarayonlar 2 molekulyar mexanizmlar 
bilan nazorat qilinadi. Jumladan, temiming eritroid boim agan xujay- 
ralarga kirish teziigi membranadagi transferrin retseptorlar soni bilan
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bogiiq. Xujayralarda temirning ortiqcha miqdori ferritin sifatida za~ 
xiralanadi. Apoferritin va transferrin retseptorlarining sintezi trans- 
lyasiya darajasida boshqariladi. va xujayralardagi temir miqdoriga 
bog‘liq. Transferrin retseptori mRNK translyasiyalanmaydigan Z ’~ 
uchida va apoferritmning translyasiyalanmaydigan S’-uchida temirga 
sezuvchang IRE qismlari boiadi. Agar transferrin retseptoriarining 
mRNK 5 IRE boisa, apoferritin mRNK - 1 boiadi. Bu qismlar 
IRE bogiovchi regnlyator oqsil bilan birikishi mumkin. Agar xu- 
jayrada temir miqdori kam boiganda IRE bogiovchi oqsil apofer- 
ritin rnRNK IRH qisnii bilan bogianadi, apoferritin translyasiyani. 
to‘xtatadi va xujayrada apoferritin miqdori kamayadi. Sb.u bilan bir- 
ga, IRE bogiovchi oqsil transferrin mRNK sining temir sezuvcW 
elementi bilan bogianadi va uni RNK-a/a ta’sirida parchalanishiga 
yoo i qo‘ymaydi. Bu esa transferrin retseptorlari sonini xujayrada 
kpaytiradi va temir kirishini jadallashtiradi.

Temir miqdorini xujayralarda ortishi IRE-bogiovchi oqsilning 
faol markazidagi Sh-guruxlar oksidlanadi va mRNK temir se/uvchi 
elementlariga nisbatan moilligi kamayadi. Natijada quidagi jarayon- 
lar rivojlanadi:

♦ apoferritin translyasiyasi jadallashadi;
IRE-bogiovchi oqsil transferrin retseptori mRNK bilan 

bogianishi uziladi va u RNK-aza ta’sirida parchalanadi, natijada 
tranferrin retseptorlari sintezi kamayadi. Apoferritin sintezini jadal- 
lashishi va transferrin retseptorlari sintezini susayishi xujayrada teir 
miqdorini kamayishiga olib keladi.

TEMIR METABOLIZMI BUZILIMILARI

Temir tanqisligi kamqonligl Hayz orqali ayollar qon yo‘qotib 
turgani tufayli ulaming temirga ixtiyoji 1,5-2 marta ko‘proq boiadi, 
Uzoq vaqt va tez-tez qon yo‘qotish, tez-tez bomiladorlik va bola 
tugish, hazm yoilarida temir so‘riiishiryig buzilishi oqibatida temir 
etishmovc.hili.gi bilan bogiiq gipoxrom mikrotsitar anemiyalar ku- 
zatiladi. Eritrotsitlarda gemoglobin miqdori kamayadi, transferrinni 
temir bilan to‘yinish darajasi pasayadi, to‘qimalar va qon plazmasida 
ferritin miqdori kamayishi kuzatiladi. Bunday o‘zgarishlami sababi



-  temir etishmasligi natijasida gem va ferritin sintezining pasayishi. 
Bunday kasalliklami davolashda temir mcddasiga boy boigan parx- 
ez taomlaridan tashqari temir preparatlari: temir sulfat, temir laktat, 
temir askarbinatlar keng qoilanilanadi. Bnnday bemorlarga paren- 
teral y o i  bilan kimiga 20-25 ml quritilgan eritrotsitar massa eritmasi 
yuborilganda bemorlarning sog‘ayishi uchun 2-3 marta qisqa muddat 
kerak boiishi aniqlangan.

Gemoxromatoz. Bu kasallikda xujayralardagi temir miqdori fer- 
ritin depoianish xajmidan yuqori boiadi, natijada temir ferritin mole- 
kulasining oqsii qismida xam to‘planadi va amorf gemosidermga 
aylanadi. Gemosiderin suvda yomon eriydi va 37% temir tutadi. Ge- 
mosiderin granulalarini jigar, oshqozon osti bezi, taloqda to‘planishi 
bu to‘qimalarni shikastlanishiga - to‘qimalar gemoxrornatoziga olib 
keladi. Gemoxromatoz ichaklarda nasliy jadal so‘rilishning natijasida 
xam kelib chiqishi mumkin. Bunda organizmda uning miqdori 100 
g etishi mumkin. Gemosiderinni oshqozon osti bezida to‘planishi 
P-xujayralar emirilishiga va qandli diabetni kelib chiqishiga, gepa- 
totsitlarda -  sirrozga, miokardiotsitlarda -  yurak etishmovehiligiga
0.1 ib kclishi mumkin. Nasliy gemoxromatoz asosan qon olinishi bilan, 
ortirilgani esa -  temir bogiovchi preparatlar bilan davolanadi.

KOAGULYASIYA VA FIBRINOLIZ, ULARNING 
BOSHQARILISHI HAQI.DA TUSHUNCHA

Gemostaz -  fiziologik, biokimyoviy, biofizik jarayoniaming 
yigVindisi bo iib , organizmning qon yo‘qotishga to‘sqinlik qiladigan 
murakkab biologik ximoya reaksiyasidir.

Organizimda ikkita ximoya reaksiya mavjud va o‘zaro bogiiq:
- qonning ivishi
- qonmng ivishiga qarshi tizim,
- qon ivishida suyuq xolatdan -  quyuq jeiesimon laxtaga aylanadi. 
1872 yil Shmitd A.A. qon ivishini fermentativ nazariyasinj yarat-

di va 4 omilni boiishin? tushuntirdi: trobopiastin, fibrinogen, pro- 
trombin, kalsiy ioni.

Qonning ivishi molekular mexanizmiga bagishlangan birinchi 
nazariya 1872 yilda A.A. Shmidt tomonidan yaratilgan boiib , unga
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ko‘ra qon ivishi fermentativ jarayon, bu jarayonda uch ornil -  fibrin- 
ogen, fibrinopiastik omil, trombin ishtirok etadi. Trombin ta’sirida 
dastlabki ikkita omil biriJdshidan fibrin hosil boTadi. Tomirdagi qon 
tarldbida tromb boTmagani uchun ivimaydi. Keyinchalik Shmidt 
shogirdlari, jumiadan Moravits va iining o''quvchilari, tomonidan fi- 
brin oTmishdoshi fibrinogen, trombin tmishdoshi protrombin ekani 
va qon ivishida trombotsit trombokinazasi, Sa2+ ham ishtirok etishi 
aniqlandi.

Hozirgi zamon tasavvuriga ko‘ra qon ivishida plazma, trombotsit 
va to‘qima komponentlari ishtirok etadi. Ularni qon ivish omillari 
deb ataladi.

A.A.Shmidt nazariyasi bo‘yicha qon ivish sxemasi:

Ts'«iii.bosstlaE'nMij| buzilisfi!

rioiiilK ipiaslin-trom hokinaza Frotrombiii

'irum liin

I

Odamda qon ivish jarayonida quyidagilar ishtirok etadi :
- qon tomirlar atrofidagi to‘qimalar.
- qon tomir devori
- plazma omillari #
- qon shaklli elementlari.
Gemostazni ikkita mexanizmi mavjud:
Birlamclii yoki tomir-trombotsitar gemostaz.
Ikkilamchi yoki koagulyasion gemostaz.
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Qon torniri jarohatida trombotsitlar faollanishi, adgeziyasi va 
agregatsiyasining sxemalari. a - qon tomirini jaroxatlanishi, b
-  subendotelial to‘qima strukturalari va ViHibrand omili (VO) 

ta’sirida kollagen (K) ta'sirida trombositlarning fa o lia n ish i.

Biriamehi mikrotsirkuiyator gemostaz sogiom odamda kichkina 
qon tomirlar, arteriolalar, kapiliyarlar, venalar jaroxatlanganda qon 
oqishi 1-3 daqiqa davomidan keyin toixtaydi.

Qon tomirlar devori shikastlanganda:

Biologik aktiv moddaiar - serotonin, noradrenalin ajralib chiqadi, 
tomimi toraytiradi,

1-2 soniya ichida qon piastinkalari jaroxatfangan joyga yoyilib 
yopishadi - adgeziya jarayoni ketadi.

Qon plastinkalarini bir-biroviga yopishib to‘planishi -  agregatsi- 
ya jarayonini keltirib chiqaradi.

Tomir devorlarida 3 potensiallar farqi vujudga keladi, qon 
tomirlar devori musbat qutiblanadi, trombotsitlar jaroxatlangan tomir 
devoriga yopishadi, ADF tasirida trombotsitlar agregatsiyasi tezla- 
shadi va tomir devori bekiiadi. ADF tasiridagi agregatsiya -  qaytar 
agregatsiya xarakteriga ega.
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I KOMBOTSITLAR VA IILARNING QON IVISHIDA 
QATNASHISHI

Trombotsitlar tarkibida:
Qon ivishmi piazma faktor enzimlari,
Agregatsiya faoliyatini taminiovchi retseptorlar.
Trombotsitlar membranasi araxidon Jdslotaga boy.
Araxidon kislota xisobiga prostaglandinlar sintezlanadi.
Trombotsitlar membranasida joylashgan fosfolipaza A2 araxidon 

kislota ajralib chiqadi.
Trombotsitlami kuehli agregatsiyasini taminlaydigan agent trom- 

boksan A, xosil bo‘ladi.
Fosfolipaza A, faolligi kollagen va Villebrand omili bilan 

bog‘langanda amalga oshiriladi.

Araxidon kislotasisiing metabolizmi va trombositlar 
funksiyasigaayrim dori vositaiarining ta’siri. Qizil chiziqlar 

bilan A2 tromboksan hosil bolishida ishtirok etuvchi fermentlar 
faolligini pasayishi ko‘rsati!gan.

Hf3-Isslotasi

[
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Koagulyasion gemostaz.

Katta qon lomir 1 ar jaroxat!angancla vujudga keladi, bosim yuqori 
darajada boiadi, shuning uchun qon ivishi fermentativ reaksiyalarn- 
ing murakkab kaskadi xisoblanadi. Fennentativ reaksiyalar ta’sirida 
faol boim agan omiilar faollanadi.

Qouning ivishi 3 fazada ketadi:

I-faza aktiv protrombinaza xosii boiishi
II-faza protrombinni trombinga aylanishi.
III-faza fibrinogendan fibrin xosil boiishi.

Fibrinogenni fibringa aylanishi 3 ta bosqichda o‘tadi:

1. Fibririogen monomer fibringa oiadi.
2. Monomer fibrin Sa++ ishtirokida polimer fibrin «S»
3. Poiimer fibrin «S» oxirgi fibrin «y» ga aylanadi.
4. Oxirgi fibrin «y» esa retraksiyaga uchragan quyuq qonga 

aylanadi.

Qonda ba’zi hir omillarni etishmovchiligi natijasida kelib 
chiqadigan kasallildar:

1. Gemofiliya nasl kasalligi -VIII omil yuk, IX omil etishmaydi. 
Bu erkaklarda ko‘p uchraydi.

2. IX omil etishmasa ayollarda gemofiliya kasali kelib chiqadi.
3. «Petexiya» - qon talash, trombotsitlami membranasi 5 glilco- 

proteid subbirliklardan tashkil topgan. Shu subbirliklar miqdori ka- 
mayib ketishi xlsobiga kelib ehiqadi.

4. Fibrinogen omilini qondagi konsentratsiyasini o‘zgarishi quy- 
idagi xolatlarda kuzatilinadi.

Ortishi;
- operatsiyadan keyingi davrda
- yalligianish jarayonida
-yuqumli kasalliklarida
Kamayishi:
- jigar kasaliiklarida va xayz ko‘rish paytida.
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Qon plazmasi omillari

I otn.il (fibririogen) -  qon ivisbda ishtirok etuvchi asosiy omil. 
Glikoproieid. jigarda sintezlanadi, molekula massasi 330000, qon 
plazmasidagi konsentratsiyasi 2-4 g\I, molekulasi 3 juft o‘zaro 
o‘xshash boim agan peptid zanjiridan tarkib topgan bo‘lib ular o‘zaro 
disulfid bog‘iari orqaii bogMangan.

II om.il (protrornbin) -  qon ivishda ishtirok etuvehi asosiy omil- 
laridan biri, trombin (ferment) o‘tmishdoshi, kimyoviy jihatdan 
glikoproteid, a2-globulinlar fraksiyasi tarkibiga mansub, jigarda sin- 
tezlanadi; 10-12 atom Sa2i bilan birikishi natijasida qonformatsiyasi 
o‘zgarad.i.

III omjl (luima tromboplastini') -  lipoprotein, to‘qima jarohat- 
langanda hosil boiadi, molekula massasi 167 000 000.

IV omil (kalsiv ionlari) — qon ivishining ko‘p fazalarida ishtirok 
etadi; jumladan X omilhing aktivlashuvida, to ‘qima tromboplastin 
aktivlashuvida, prokonvertin aktivlashuvida, trombin hosil boiishida 
ishtirok etadi.

V omil (proakselerinl -  akseierin oimishdoshi globulinlar fraksi- 
yasiga mansub, jigarda sintezlanadi, tug‘ma etishmovchiligida para- 
gemofiliya kasalligi kuzatiladi.

VII omil (antifibrinolizin. nrokoin crlini -  konvertin oimishdoshi 
jigarda sintezlanadi.

VIII omi.1 (gemofilivaga qarshi A globulin)- uning tug ina etish- 
masligi gemofiliya A ning kelib chiqishiga sabab boiadi.

IX omil (gemofiliyaga aarshi V globulin. Kristmas omili) -  faol 
X omii hosil boiishida qatnashadi. Tug‘ma etishmovchiligida gemo- 
liliya V kasalligi kuzatiladi

X omil (Prauer -  Stvuart omili~) bemorlar familiyasi biian atalgan, 
a-globulinlar guruhiga mansub; X omil protrombindan trombin hosil 
boiishida ishtirok etadi, Jigarda sintezianadi. Etishmaganda qon ivish 
vaqti uzayadi. Xirurgik operatsiyalarda ko‘p qon ketishlar kuzatiladi.

XI omil (Rezental omili l -  S -  gemfefiliyasiga karshi omil -  
plazma tromboplastinning oimishdoshi deb ham yuritiladi.

XII omil (Xageman omili ) -  qon ivishini boshlab beruvchi omil- 
laridan biri. Bu omil et.ishm.asa qon ivish vaqti uzayadi, ammo ge- 
mofiliya kuzatilmaydi.



X ([I nmil ffibrinni turnnlashtimvchi omil) -  hosil boigan fibrin 
furgrisnligini ta’min!aydi. Uchta polipeptid. zanjiridan tai'kib topgan.

Trombotsitlar omiii -  ynqorida sanab o‘tganimiz qon ivishda 
ishtirok etuvchi plazma omillaridan tashqari bu jarayonda 10 dan or- 
tiq xilma xil trombotsit omillari ham ishtirok etadi.

Qon toniirlari shikastlangan joyda ochilib qolgan xnjayralar aro 
matriksga trombotsitlar birikib trombotsitlardan iborat tiqin hosil 
boiadi. Shu bilan bir vaqtda plazma eruvchan fibrinogen oqsilini 
erimaydigan fibringa aylantiradigan reaksiyalar ishga tushadi. Hosil. 
boigan fibrin trombotsitlardan iborat tiqinga oiirib, iining yuzida 
tromb hosil boiadi. Trombda eritrotsitlar ham boiadi. Demak, qon- 
ning ivib qolishida o‘n beshga yaqin plazma oqsiliari va ioakal bironta 
to‘qima oqsili, shuningdek, tromb hosii boiadigan sohadagi xujayra 
membranalari fosfolipidiari, Sa2+ ionlari va trombotsitlar ishtirok etadi, 
Qon plazniasidagi qon ivishida ishtirok etadigan oqsil tabiatli omillar 
jigarda sintezlanadi. Ularning ko‘pchiligi profermentlar bo iib , ivish 
davomida faol fermentlarga aylanadi. Faollashgan ivish omillari pro- 
fermentning rim raqami bilan belgilangan simvoli yoniga «a» qo‘shib 
yozish bilan belgilanadi (II -  II»a»,X -  X»a» va hakozo).

Trombning hosil boiishi fibrinogenni fibringa aylanishi bilan 
bogiiq. Fibrinogen disulfid bogiari yordamida o‘za:ro birikkan uch 
juft peptid zanjirlaridan tarkib topgan (a,, (3,, y2). Molekulyar og‘iiiigi 
340 000. Molekula uzunligi 45 nm, yo‘g‘onligi 9 nm, uning qondagi 
konsentratsiyasi 0,3 g|dl. Trombin (Ila omil) fibrinogen a va P zanjir- 
lari N uchi qismini (A va V fibrinopeptidlar) ajratib oladi:

QON IVISHI

Tromb hosil boiishi

‘1~, 6? Y? tii fo 72

2A  2(3

fibrinogen



Shu reaksiya natijasida fibrinogen moiekulasida bi rikish markazlarj 
ochilib qoladi va bu markazlarga fibrinning boshqa molekulaiari kciib 
birikib, o‘z-o‘zidan yig‘ilish. y o ii bilan qon plazmasida erimaydigan 
fibrin agregatlari hosil boiadi. Bu agregatlar ham o‘zaro birikib 
uch oichovli panjara hosil qiladi. Unga qonning shaklli elementlari 
kelib joylashadi. Fibrindan iborat tromb biriktiruvehi tosqima oqsili 
nbrinektin vositasida tomiming shikastlangan sohasida matriksga 
yopishib oladi. Fibrin hosit boigandan keyin uning mustahkamlanishi 
transglutaminaza ta’sirida boradi: geldagi fibrin molekulalari o‘zaro 
kovalent bogianadi, bu ferment ta’sirida fibrin bilan fibrinektin 
oitasida ham kovalcnt bog‘ hosil boiadi. Biroz vaqt o‘tgach tromb 
qisqaradi (retraksiya boiadi). Transglutaminaza irsiy nuqson bo isa  
qon sogiom odamlardagidek iviydi, ammo tromb mo‘rt bo‘lgani 
uchun yana qon ketib qolishi mumkin.

Qon ivishining ikki yo‘li tafovut qiiinadi: tashqi va ichki yoilari.
Qonning tashqi ivishida jarohatlangan to‘qimada mavjud boigan 

tromboplastin (III omil) va qon zardobidagi prokonvertin (IV omil), 
Sa2+ ionlari (IV omil) va tromb hosil boiadigan yuza membranalari 
fosfolipidlari ishtirok etadi. Jarohatlangan to‘qimalar va tomirlardan 
ajrafib chiqqan (tromboplastin) VII omilni. u o‘z navbatida X omilni, 
faollaydi. Xa omil ta’sirida protrombin trombinga aylanadi, va nihoyat 
trombin ta’sirida fibrinogen fibringa aylanadi. Trombin V, VII, XIII 
omillami ham faollashtiradi. Fibrinning barqarorlashuvi XIII omil 
ta’sirida boiadi. Qonning tashqi ivishiga juda qisqa vaqt -  taxminan 
10-12 sekimd etarli boiadi.

Qonning ichki ivishi ancha sekin boradi va 10-15 minut talab qili- 
nadi. Ichki mexanizmda tromboplastin ishtirok etmaydi. Bunda trom- 
botsit omillari muqim ahamiyatga ega, qon ivishining ichki mexanizmi 
ham fermentlarning faollashuvi bilan boradi. X omilning Xa omilga 
aylanish bosqichidan boshlab qon ivishimng ichki va tashqi y o ii bir 
xil bo iib  davom etadi.

II, VII, IX, X omillarning peptid zanjirlarida gamma karboksiglu- 
tamat kislota bo rbo iib  bu kislota aytib o ‘tilf*an oqsillarning postrans- 
lyasion modifikatsiyasi natijasida hosil boiadi. Ana shu reaksiyani 
katalizlovchi fermentning kofermenti vitamin K. II, VII, IX, X omillar 
ishtirok etadigan reaksiyalar Ca2+ va fosfolipidlar bilan aktivlashadi; 
karboksiglutamat radikallari shti oqsillarda Ca2+ ni biriktirib olish
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markazlarini hosil qiladi. Bu omillar Ca2+ ionlari ishtirokida o‘zaro va 
fosfolipid qo‘sh qavati bilan birikib hos.il qilgan kompleksda faolla- 
shadi.

Dikumarol molekuiasi qurilishi vitamin K o‘xshash boigani uc- 
hun oqsii molekulasidagi glutamil qoldiqlarini gamma-karboksiglu- 
tamilga ayiantiradigan fermentni ingibirlaydi (vitamin K antogonist) 
natijada qon ivishi qiyinlashadi. Dikumarol amaliyotda qon ivuchan- 
iigi oshganda trombozlarni oidini oiish maqsadida ishlatiladi.

Qonda ba’zi bir omillarni etishniovchilSgi natijasida kelib 
chiqadigan kasalliklar

Qondagi VIII omilning irsiy nuksoniari A gemofiliya deb ataladi. 
U kup qonash, qon ketib turishi bilars namoyon boiadi. VIII omil geni 
X-xromosomada boiadi. Ikkinchi X xromosomasi boigan ayoliarda 
bu kasallik kuzatilmaydi. Bitta X-xromosomasi boigan erkakiarda 
nuqsonli genning nasldan naslga beriiishi tufayli uiarda gemofiliya 
kuzatiladi. Gemofiliyada qon kctishni to‘xtati.sh maqsadida tarkibida
VIII omil saqlovchi yangi donor qoni yoki VIII omil preparatJaridan 
foydaianilanadi.

«Petexiya» - qon talash. trombotsitlami membranasi 5 glikopro- 
teid subbirliklardan tashkii topgan. Shu subbirliklar miqdori kamayib 
ketishi xisobiga kelib chiqadi.

FIBRINOLIZ

Qon tomirida hosil bo‘igan tromb, bir necha kun ichida par- 
chalanib ketadi, uning erib ketishida proteolitik ferment plazmin 
asosiy rolni o‘ynaydi. Qonda asosan bu fermentning oimishdoshi
-  piazminogen boiib , u ko‘pgina to‘qimalarda boiadigan urokinaza 
yoki kallikrcin ta’sirida faollashadi. Urokinaza tromboflebit, o ‘pka 
tomirlari tromboemboliyalari, miokard infarktida, katta xirurgik op- 
eratsiyalarda tromblarrii eritib yuborish yoki oldini olish maqsadida 
qoilaniladi. Urokinaza olinadigan manba -  odam siydigidir. Strep- 
tokokklardan olinadigan ferment -  streptokinaza ham shu maqsadda 
o‘qllanilanadi.

57



Fibrinogen omilini qondagi konsentratsiyasini o‘zgarishi quyida- 
gi xolatlarda kuzatilinadi.

Ortishi: operatsiyadan keyingi davrda; yalligianish jarayonida; 
jaiqumli kasallildarida kuzatiladi.

Kamayishi: jigar kasalliklarida va xayz ko'rish paytida.

QON IVISHIGA KARSHILIK QILADIGAN OMILLAR

Qon ivishiga qarshililc qiladigan sistema proteolitik fermentlarni 
ingibitsiyalab qo:yadigan bir to‘p plazma oqsillaridan iborat. Piazma 
oqsili — III-antitrombin qon ivishida ishtirok etadigan hamma pro- 
teinazalarni ingibirlab qo‘yadi. Geparin III antitrombirming ingibitsi- 
yalovchi ta’sirini kuchaytiradi. Geparin birikishi ingibitorning trom- 
bin va boshqa omillarga yaqinligini kuchaytiradigan konfomiatsion 
o‘zgarishiga sabab boiadi.

Antitrombin III qon ivishiga qarshi qondagi asosiy omillardan 
biri. Ammo qonda yana proteiriazaiar ingibitori boim ish omillar ma- 
vjud, Shulardan biri -  y-makrogiobulindir. U molekula massasi 720
000 boigan yirik oqsil bo iib  4 protomerdan tarkib topgan. Uning 
tarkibida ko‘pgina proteinazalar uchun substrat bo iib  xizmat qiladi-- 
gan peptid qismlari bor. Proteinazalar ana shu tuzoq xuraklariga keiib 
birikishi natijasida ushlanib qoladi. a2-makroglobulin bilan ferment 
kompleksi qondan tez (taxminan 10 minutda) chiqib ketadi.

BUYRAK BIOKIMYOSI

Katta odamlarda ikkala buyrakning ogirligi taxminan 300gr. 
Buyraklar muhim a’zolardan biri boiib , ulaming asosij? vazifasi 
organizm ichki muhiti muvozanadni doimiy saqlashdir. Buyralclar 
suv - elektrolit balansini boshqarish, kislota ishqor muvozanatini 
saqlash, azot qoldiqlarini chiqarish, org#nizm suyuqliklari osmotik 
bosimini saqlash, qon bosimni boshqarish, eritropoezni stimullash 
va boshqalarda qatnashadi.

Buyrak to‘qimasi 2 zonadan iborat:
- tashqi (po‘stIoq)
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- ichki (raiya)
Nefron buyrak parenximasining funksional birligi hisoblanadi 

(rasm). Nefronning Baumen kapsulasidan qondagi suv hamda 
plazmaning boshqa past molekulali moddalari filtrlanib o‘tadi; bu 
filtrlanishni harakatlanuvchi kuchi koptokcha kapillyarlari bilan Bau~ 
men kapsulasi bo‘shlig‘idagi gidrostatik bosim farqidir. Baumen kap- 
sulasi filtrati (biriamchi siydik) tarkibi va past molekulali mod- 
dalami koaaentrateiyaw jihatidan qon plaTmasiHan farq qiJjnaydi. 
Nefronda 3 ta asosiy jarayon sodir boiadi:

- koptokchalarda fjitratsiya:
- reabsorbsiya kanalchalarda
- sekresiya.
Filtratsiya davrida koptokchalardan har ikkala buyrak orqali 1 

daqiqada 1300 ml qon oiudi. Bttyrak koptokchalarini umumiy 
filtrlanadigan yuzasi taxminan 1,5 m2 ni tashkil etadi. Koptokcha- 
larda qon kapillyarlaridan buyrak koptokchasiga qon plazmasini 
ultrafiltratsiyasi sodir boiadi, natijada birlamchi oqsilsiz siydik hosil 
boiadi. Surunkali piyelonefritning yuqori faolligi buyrakning azot 
ajratish funksiyasi buzilishi kuzatiladL Keyinchalik u gipertenzion va 
tstisqo-gipertenzion sindromli hamda azot ajratish qobiliyati buzilgan 
surunkali piyelonefrit, faqat siydik sindromli azot ajratish funksiyasi 
bnzilmagan surunkali nefrit, o ik ir diffuz glomerulonefritning qoldiq 
ko‘rinishlari mavjud boiganda keltirilgan tartibda faolligi pasayadi. 
Koptokchalar orqali filtrlangan suyuqlikning 1% gina siydikka ayla- 
nadi. Kanalchalarda 99% suv, natriy, xlor, gidrokarbonat, aminokis- 
lotalar. 93% kaliy, 45% siydikchil reabsorbsillanadi. Nefironlarda 1 
sutkada 1801 suyuqlik filtrlanadi va qaytadan so‘riladi. Reabsorbsiya 
natijasida birlamchi siydikdan ikkilamchi siydik hosil boiib, u 
kosacha va qovuqda to‘planadi. Uning tarkibidagi asosiy modda- 
lar rasmda keltirilgan. Nefron proksimal qism hujayralari filtratga 
o igan glyukoza, aminokislota, vitamin, elektrolitlarni; birlamchi 
siydikdagi 6/7 suyuqlikni proksimal kanalchalarda reabsorbsiyalay- 
di, Distal kanalchalarda natriy qo‘shimcha reabsorbsiyalanadi, unda 
nefron bo‘shligiga kaliy ionlari, ammoniy, vodorod ajralishi 
mumkin. Hujayradagi ATF 80% energiyasi natriy reabsorbsiyasida 
faoliyat koisatuvchi «natriy nasosi»ga sarflanadi. Proksimai qismda 
suvning so‘rilishi im.riyn.ing faol so‘rilishi hi.sob.iga passiv amalga
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oshiriladi. Distal qismda, natriy ionlari snlishga bogiiq boimagan 
holda, antidiuretik gormon yordamida boshqariladi. Natriydan far- 
qii ravishda kaliy nafaqat reabsorbsiyalanadi, balki sekretsiya ham 
qilinadi, bu «natriy - kaliy nasosi»ning ishi hisobiga boradi. Turli 
moddalaming reabsorbsiya va sekretsiyasi MNS va gormonal 
omillar yordamida bdshqariladi. Buyraklarda natriy va suv reab- 
sorbsiyasi quyidagicha boshqariladi: Buyrak koptokchalariga qon 
oqimi pasayganda arteriolalar devori cho‘ziladi, natijada arterio- 
lafar devoridagi yukstagIomerulyar apparat hujayralari qo‘zg‘aIib, 
renin fermentini ishlab chiqara boshlaydi (rasm). Uning ta’sirida 
angiotenzinogen angiotenzin I ga aylanadi. 0 ’pkada dipeptidil- 
karbosipeptidaza I ta’sirida angiotenzin I dan oktapeptid angeotenzin
II hosil boiadi. Uning ta’sirida buyrak usti bezida aldosteron sekretsi- 
yasi kuchayadi, natijada kanalchalarda natriy reabsorbsiyasi ortadi. 
bir vaqtda suvning reabsorbsiyasi ham ortadi. Sirkulyatsiya qiluvchi 
qon hajmi ortadi. Arteriolada bosim oshadi va sistemada muvozanat 
tiklanadi. Yukstaglomulyar apparat hujayralarida reninnnig ishlab 
chiqarilishi buyrakning muhim inkretor (iehki sekrctor) a’zo 
ekaniigini ko‘rsatadi. Bu_yrakJarda ishlab chiqarilgan eritropoetin 
oqsil tabiatiga ega boiib , eritropoezni kuchaytiradi.

BUYRAKMNG KISLOTA-ISHQOR MUVOZANATNI 
SAQLASHDAGI VAZIFASI

Kislota - ishqor muvozanatiga buyraklar sezilarli ta’sir 
ko‘rsatadilar, lekin u qon bufer sistemasidagi o ‘pka ta’siriga 
nisbatan uzoqroq muddatdan keyin namoyon boiadi. 0 ‘pkalarga 
qondagi vodorod ionlari konsentratsiyasini me’yorlashtirish uchun 
taxminan I - 3 daqiqa talab etiladi, buyraklarga o ‘zgargan kislota- 
ishqor muvozanatini tiklash uchun 10-20 soat zarardir. Organizmda 
vodorod ionlari konsentratsiyasini saqlab turishnmg asosiy mex- 
anizmi boiib buyrak kanalchalari hujaj#alarida natriyni reabsorbsi- 
yasi va vodorod ionlarini sekretsiyasi hisoblanadi. Bu xnexamzm 
bir necha kimyoviy jarayonlar yordamida amalga oshadi. Ulardan 
birinchisi - digidrofosfatlaming monogidrofpsfatlarga aylanishidagi 
natriyni reabsorbsiyasi. Koptokchalarda hosil boiuvchi buyrak fil-
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trati yetarli miqdorda tuzlar, shuningdek fosfatlar saqlaydi. Lekin 
monogidrofosfatlarni miqdori biriamchi sivdikni buyrak kanal- 
chalari bo‘ylab harakatlanish davrida asta-sekin kamayadi. Qonda 
digidrofosfatlami monogidrofosfatlarga nisbati 1:4; koptokcha fil- 
iratida 9:1, ncfron distaL sigmentidan o‘tuvchi siydikda 50:1. 
Buni natriy ionlarini kanalcha hujayralari orqali tanlab so‘rilislii 
biian tushuntirish mumkin. Ular o in iga kanalga hujayralardan 
buyrak kanalchasi bo‘shlig‘iga vodorod ionlari ajratiladi. Shunday 
qilib, monogidrofosfat Na.,HP0t digidrofosfatga NaH,P04 aylanadi 
va shunday holda siydik bilan ajraladi. Kanalcha hujayralarida kar- 
bonat kislotadan bikarbonat hosil boiadi, natijada qonni ishqoriy za- 
xirasi ortadi. Natriy organizmda ushlab qolishini va ortiqcha vodorod 
ioniarini chiqarilishini ta’minlovchi ikkinchi kimyoviy jarayon - bu 
kanalcha bo‘shlig‘ida bikorbanatlami karbonal kislotaga aylantirish. 
Kanalcha hujayralarida karboangidraza ta’sirida suvni karbonat an- 
gidrid biian birikishi natijasida karbonat kislota hosil boiadi. Kar- 
bonat kislotaning vodorod ionlari kanalcha bo‘shIigiga chiqadi va u 
yerda bilcarbonat anionlari bilan bogianadi; bu anion chiqadi va u 
yerda bikarbonat anionlari bilan bogianadi; bu anionlarga teng miq- 
dordagi natriy buyrak kanalchalari hujayralariga tushadi. Kanalcha 
bo‘shlig‘ida hosil boigan H,C0. oson C 0 2, va H,0 ga parchalanadi 
va organizmdan chiqariladi.

Natriyni organizmda saqlanishini ta’minlovchi uchinchi jarayon
- buyraklarda ammiakni hosil boiishi. U boshqa kationlar o‘miga 
teng miqdordagi nordon moddalami neytrallash va chsqarib yuborish 
uchun sarilanadi. Buning asosiy manbai boiib glutaminni deza- 
minlash jarayorxi, shuningdek aminokislotalami, asosan glutamatni, 
oksidlanishi bilan boruvchi dezaminlanishi hisoblanadi. Glutaminni 
parchalanashi glutaminaza fermenti ishtirokida borib, bunda glu- 
tamat va erkin. ammiak hosil boiadi. Glutaminaza odaxnni turli 
a’zo va to‘qimalarida topilgan, lekin ixni eng yuqori faolligi buyrak 
to‘qimasida aniqlangan. Siydik va qondagi vodorod ionlari kon- 
sentratsiyasini nisbati 800:1 boiib, buyrakni organizmdan vodorod 
ionlarini chiqarish qobiliyatini juda yuqori ekanligini ko‘rsatadi. 
Organizmda vodorod ionlari to‘planishiga moyillik boigan holatlaxda 
bu jarayon kuchayadi.Quyidagi kimyoviy jarayonlar yordaniida 
amalga oshiriladi:
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1. Gidrofosfatni digidrofosfatga aylanishida natriyning reabsorb- 
siyasi.

2. Kanalclialarda bikarbonatlami karbonat kislotaga aylanishi.
3. Glutaminaza fermenti ta’siri osticia glutamindan erkin ammi- 

akning hosil boiishi va uning boshqa kationlar o‘miga neytral- 
lanish reaksiyalarida qatnashishi.

BUYRAK TO‘QIMASIDA ME’YORDA VA PATOLOGiK 
HOLATLARDA MODDA ALMASHINUVINING 0 ‘ZIGA XOS

TOMONLARI

Buyrak to‘qimasida kcchuvchi murakkab fiziologik jarayonlar 
metabolik jarayonlarda hosil boiuvchi energiyani doimo ko‘p sarflash 
bilan boradi. Tinch holatda organizmga qabul qilinayotgan kislo- 
rodning 8-10% buyrakdagi oksidlanish jarayonlariga sarflanadi. 
Boshqa a’zolarga qaraganda buyrak massasiga nisbatan sarflanadigan 
energiya ko‘pdir. Buyrak po‘stloq qismida aerob, mag‘iz qismida 
anaerob jarayonlar .kechadi. Buyrakda boshqa a ’zolarda uchraydigan 
fermentlar mavjuddir, lekin buyrak to‘qimasida uning uchun xos fer- 
mentlar ham bor. Bunday fennentlarga glitsin - amidinotransferaza 
(transamidinaza) kiradi. IJ quyidagi reaksiyani boshqaradi: L- ar- 
ginin + Glitsin -> L - omitin + glikotsiamin. Bu kreatin sintezidagi 
boshlang‘ich reaksiyadir. Bu ferment oshqozpn osti. bezida ham 
boiadi. Mazkur fetmen.tni.ng qonda paydo boiishi shu a’zolarda 
o‘zgarish borligidan dalolat beradi. Buyrak po‘stloq qismida LDG„ 
va LDG,, m agiz qismida taa LDGS va LDG4 uehraydi. Buyrakning 
o ik ir yetishmovchiligida qon zardobida LDG, va LDG, faolligi orta- 
di.

Alaninaminopeptidaza (AAP) izofermentlarini faolligini aniqlash 
hatn muhim ahamiyatga ega. Alaninaminopentidazaning 5 izofermen- 
ti mavjud boiib, AAP. buyraklarda uehraydi. Buyrak to‘qimasija~ 
rohatlanganda qonda va siydikda AAP^aniqlanadi. Buyrak kasal- 
liklarini tashxis qilishda siydikdagi fennentlar faolligini tekshirish 
ham muhimdir. Buyrakni o ik ir yalligianish. jarayonlarida koptokcha 
membranalarini oikazuvchanligi ortadi. Bu hoi oqsil, shuningdek, 
termentlarni siydik bilan chiqarilishiga olib keladi. Umuman buyrak
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to‘qimasida modda almashinuvini o‘zgarishi koptokchada qon 
aylanishini blokadasi, fiitratsiya va reabsorbsiyani buzilishi, siydik 
chiqarilishini blokadasi, yukstagiomeralyar apparatni jarohatlanishi, 
sekretsiyani buzilishi va boshqalar bilan chaqirilishi mnmkin.

Siydikning umumiy xususiyatlari va tarkibiy qismlari 
siydikning umuiniy xususiyatlari

Katta. yoshdagi odamlarda m e’yorda bir sutkada ajraiib chiqadi- 
gan siydikni miqdori 1000 ml dan 2000 mi gacha bo‘Iib, qabul 
qiiingan suvuqlik hajmining o ‘rlacha 50-80% tashkii etadi. 500 ml 
dan kam va 2000 mi dan ko‘p siydikni sutkalik miqdori katta yo- 
shdagilarda patologik holat deb hisoblanadi. Siydik hajmini ortishi 
(poliuriya) ko‘p miqdorda suyuqlik, diurezni ko‘paytiruvchi ovqat 
moddalari (tarvoiz, qovoq va boshqaiar) qabul qilinganda kuzatiladi. 
Patologik hoilarda diurez buyrak kasalliklari (surunkaii nefrit va pi- 
yelonefrit), qandli diabet va boshqaiarda uchraydi. Ko‘p miqdorda 
siydikni ajralishi - sutkada 151 gacha va undan ko‘p qandsiz dia- 
betda (diabetes insipidus) kuzatiiadi (113-rasm).

Sutkalik siydik miqdorini kamayshi (oliguriya) organizmga kam 
miqdorda suyuqlik qabul qilinganda, tana harorati ortganda (or- 
ganizmdan teri orqali ko‘p miqdorda suv chiqariladi), qusganda, ich 
ketganda, toksikoz, o‘tkir nefrit va boshqaiarda kuzatiladi. Buyrak 
parenximasining og‘ir jarohatlarida (o‘tktr diffoz nefrit), siydik tosh 
kasalligida (siydik nayi berkilganda), rux, simob, margimush bi- 
lan zaharlanganda, kuchli asabiylashishda siydik chiciariiishi to iiq  
to‘xtalishi (anuriya) mumkm. Uzoq davom etadigan anuriya uremi- 
yaga olib keladi. Me’yor bo‘yicha kechasiga nisbatan kunduzi siydik 
ko‘p ajraladi. Kunduzgi va tungi diurez o‘rtasidagi nisbat 4:1 dan 3:i 
gaclia boiadi. Ba’zi patologik hollarda (yurak dekompensatsiyasini 
boshlangich shakllari, sistopiyelit va boshqalar) .kunduziga nisbatan 
kechasi. siydik ko‘p miqdorda ajraladi. Bu holatga nikturiya deb ataladi.

Me’yorda siydikning rangi somon -sariqdan to‘q sariqqacha boia- 
di. Siydik rangi undagi pigmentiar - uroxrom, urobilin, uroeritrin, 
urozein va boshqalami saqlanishiga bog‘iiq.

To‘q sariq rangga ega boigan siydik odatda konsentrian- 
gan, jaiqori zichlikka ega va nisbatan kam miqdorda ajralib chiqadi.
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Och sariq (somon) rangidagi. siydik past zichlikga ega boiib , 
ko‘p miqdorda ajralib chiqadi. Patologik hoUarda siydikni. ran- 
gi qizil, yashil, jigar rang va boshqalar boiishi mumkin, Bu 
unda me’yorda uchramaydigan bo‘yovchi moddalami mavjudli- 
giga bogiiq. Masalan: qizij yoki pushti-qi/il rang gematuriya va 
gemaglobinuriyada, shuningdek, antipirin, amidopirin, santonin va 
boshqa dori moddalami qabol qiigandan keyin ku/atiladi. Jigar- 
rang yoki qizil-q ngir Tatig siydikda urobilin va bilirabin kon- 
sentratsiyasi \ uqori boiganda kuzatiladi. Sogiora odam siydigida 
juda kam miqdorda, gemorroidal vena sistemalaridan soiiluvchi, 
sterkobilinogen boiadi. Yorugiik va havo ta’sirida rangsiz sterko- 
biiinogen oksidlanib rangli pigmentga (sterkobilin) aylanadi. Kiinik 
amaliyotda siydikda siydik sterkobilini ba’zida urobilin deb ataladi. 
Jigar kasalliklarida, ichakdan soiilgan mezobiiinogen (urobilino- 
gen) va tripirrollar parchalanishi buzilganda, siydikda ko‘p miq- 
dorda urobilinogen paydo boiadi (yorugiik vahavo ta’s.irida urobil- 
inga aylanadj). Bunday holatlarda siydik. rangi to‘qlashadi. Yashil 
yoki havorang siydik organizmga metil kki qabul qilinganda, 
shuningdek ichakda oqsillarni ehirish jarayonlarini ka‘payishida 
kuzatiladi. Ichakda oqsillami chirish jarayoni kuchayshida kuzati- 
ladi. Ichakda oqsillarni chirish jarayoni kuchayganda siydikda ko‘p 
miqdorda indoksilsulfat kislota boiadi, ular indigo hosil qilib parcha- 
lanishi mumkin. Me’yorda sivdik tiniq boiadi. Tuzlar, hujayra el- 
ementlari, bakteriya, shilliq, yog‘ (lipuriya) siydibii loyqalanishini 
vujudga keltirishi mumkin. Siydik loyqalanishining sababini yoki 
mikrosko‘p ostida (siydik cho‘kmasini tekshirish), yoki kimyoviy 
analiz orqaii aniqlash mumkin. Katta odamlarda sutka davomida 
siydikni nisbiy zichligi o‘zgarib turadi (1,002 dan 1,035 gacha), bu 
ovqat, suv qabul qilishi tartibi va suyuqlikni organizmdan chiqaril- 
ishiga (ter ajratish va boshqalar) bogiiq, Ko‘pincha u 1,012-1,020 
ga teng. Siydikning zichligi unda erigan moddalar miqdori haqida 
tushuncha beradi, Sutka davomida siydik bilan 50-75 g quraq 
moddalar ajralib chiqadi. Siydik: tarkibidagi quruq moddalami 
taxminiy miqdorini (Ilga gramm hi.sob.ida) siydik zichligining oxirgi 
ikkita sonini 2,6 koeffitsiyentiga k.o‘payt.i.r.ish orqali topish mumkin. 
Buyraklaming og‘ir yetishmovchiligida doirao bir xil zichlikka ega 
boigan, birlamchi siydik yoki ultrafiltrat (~ 1,010) zichligiga teng
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boigan siydik ajraiadi, Bu bolat izosteanriya deb ataladi. Siydikning 
doirao past zichlikka ega boiishi surunkaii nefritda. birlamchi yoki 
ikkilamchi burishgan buyrakda buyraklar konsentratsioa fuaksiyas- 
ining buziiganligini ko‘rsatadi. Qandsiz diabetda ham past zichiikka 
ega boigan siydik ajraladi (1,001 - 1,004), bu kanalchalarda suv 
qayta soiilishining buzilishi bilan bogiiqdir. Oliguriyada (sutkalik 
siydik miqdorini kamayishi), masalan, o ik ir nefritda, siydik yuqori 
zichiikka ega. Yuqori ziehlik poliuriyada qandli diabet tichun xos, 
bunda u siydik tarkibida katta miqdorda glyukozani saqlanishi bilan. 
bogiiqdir. Siydik reaksiyasi (pH) rne’yorda aralash ovqat iste’mo!. 
qilganda nordon yoki kuchsiz nordon (pH 5.3 - 6,5) bo iib , uni odatda 
lakmus qog‘ozi yoki test - poloskalar yordamida aniqlanadi. Odatda 
sutka davomida siydik bilan 40 dan 75 mekv gaeha kislotalar 
ajralib chlqadi, pH kattaiigiga ovqat turi ta’sir etadi. Go‘shtIi ovqat 
iste’mol qilinganda siydik nordon xarakteiga, sabzavotli diyetada esa 
siydik reksiyasi ishqoriy xarakterga ega. Odam siydigimng nor- 
don reaksiyasi unda asosan, bitta almashingan fosfatlani (masalan, 
KHJP 04 yoki NaH,P04) mavjudligiga bogiiq. Ishqoriy siydikda ilclri 
almashingan fosfatlar yoki bikarbonat natriy (kaliy) ko‘proq saqiana- 
di. Siydikni kuchli kislotali reaksiyasi isitmalagan holatlarda, qandli 
diabetda (ayniqsa, siydikda keton tanaehalar boiganda), ochlikda 
va organizmdagi boshqa o ‘zgarishlarda kuzatiiadi. Siydikni ishqoriy 
reaksiyasi sistit va piyelitlarda (siydik qopi bo‘shlig‘ida mikro- 
organizmiar siydikchilni ammiakkacha parchalaydi), kuchli qusiqi 
dan keyin, ba’zi dorilar qabul qilganda (masalan, bikarbonat natriy), 
ishqoriy mineral suviar iste’mol qilganda va boshqalarda kuzatiladi.

Siydikning Mmyoviy tarkibi

Siydik tarkibidagi quruq moddalar {sutkalik miqdori taxminan 
60 g) organik va anorganik moddalardaa tarkib topgan. Hozirgi 
vaqtda siydikda jarni 150 dan ortiq kimyoviy moddalar aniqlangan.

Siydi.kd.agi organik moddaiar:

Siydikehil - siydik tarkibidagi organik moddalami katta qismini 
tashkil etadi. Katta odam siydigi bilan ajratilib, bjr sutkada 30g ga
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yaqin (12-36 g) siydikchil chiqariladi. Bir sutkada siydik bilan 
ajratiladigan azotni umumiy miqdori iO dan 18g gacha boiishi mum- 
kin, araJash ovqatlanganda siydikchilning azoti 80-90%ni taslikii 
etadi. Siydikda siydikchilga to‘g‘ri lceladigan azotning miqdori oqsii- 
larga boy boigan ovqat iste’mol qiiganda, to‘qima oqsiJiarini parcha- 
ianishi bilan boruvchi kasalliklar (islmalaganda, saraton, giper- 
tireoz, diabet va boshqalar), shuningdek, ba’zi dorilar iste’mol qil- 
ganda (masalan, qator gormonlar) ko‘payadi. Siydik bilan ajraladigan 
siydikchil miqdori jigar og‘ir jarohatlanganda, buyrak kasalliklarida 
(ayniqsa, buyrak filtratsiya qiiish qobiliyati buziiganda), shuningdek 
insulin va bosliqalar qabul qilinganda kamayadi. Kreatinin - ham azot 
ahnashinuvini oxirgi mahsuloti hisoblanadi. U mushak to‘qimasida 
fosfoki-eatindan hosil boiadi. Har bir odarn uchun kreatininm sutka- 
lik ajralish miqdori d o im iy  bpiib, asosan mushak massasining holati- 
ni aks ettiradi. Erkaklarda tanani har bir kg massasiga sutkada siydik 
bilan 18-32 mg kreatinin ajraiadi, ayollarda esa 10 dan 25 mg gacha. 
Bu sonlar oqsil bilan ovqatlanishga ham bog‘liq. Shtming iichun siy- 
dik bilau kreatinin sutkalik ekskretsiyasini aniqlash ko‘pchilik holat- 
larda sutkalik siydik yigishni nazorat qilishda foydalanish mumkin.

Kreatin - katta odamlar siydigidi amaliy jihatdan rne’yorida 
boimavdi. U siydikda kreatinni ko‘p miqdorda iste’mol qilganda, 
yoki patologik holatlarda aniqlanishi mumkin. Qon zardobida kreatin 
miqdori 0,12 mmol/1 ga yetganda u siydik bilan ajraladi. Bola bir 
yoshga kirguncha «fizioIogik kreatinuriya» boiishi rnumkin. Eh- 
timol, go‘daklar siydigida kreatinni paydo boiislu, muskul rivojlan- 
ishga nisbatan, kreatin sintezini kuchayishi bilan bogiiqdir. Ba’zi 
tekshimvchilar fiziologik liolatga qariyalardagi mushak atrofiyasi 
va jigarda hosii boigan kreatinning toiiq foydalanmasligi natijasida 
kelib chiquvchi kreatinuriyani ham kirgizadilar. Kreatinni siydikda 
eng ko‘p miqdorda saqlanishi mushak sistemasi patologik holat- 
larida, awalambor miopatiya yoki progresslanuvchi mushak dis- 
trofiyasida kuzatiladi. Miopatiyali bemorlar siydigida kreatinni 
paydo boiishi skelet mushagida uning fiksatsiyasi va fosforillan- 
ishining buzilishi natijasida vujudga kelishi mumkin. Fosfokreatin 
sintez jarayoni buzilgan boisa, kreatinin hosil boimaydi; lining miq- 
dori siydikda keskin kamayadi. Kreatinuriya natijasida va kreatinin 
sintezi buzilishi siydikda kreatin ko‘rsatkichini keskin oshiradi:
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(kreatin miqdori+kreatinin miqdori/ kreatinin miqdori). Me’yorda bu 
ko‘rsatkich 1,1 ga yaqin. Maiumki, kreatinuriya jigar jarohatlangan- 
ida, qandli diabetda, endokrin o‘zgarishlarda (gipertireoz, addison 
kasailigi, akromegaliya va boshqalar), yuqumli kasalliklarda kuza- 
tilishi mumkin. Aminokislotalar - sutkalik siydikda 1,1 g atrofida 
boiadi. Qon va siydikdagi ayrim aminokislotalar miqdorini nisbati 
bir xil emas. Siydik bilan ajralayotgan u yoki bu aminokislotalami 
miqdori uning qon plazmasidagi miqdori va kanalchalardagi reab- 
sorbsiya darajasiga bogiiq. Siydikda glitsin va gistidinni konsentratsi- 
yasi eng yuqori, keyin glutamin, alanin va serinning miqdori turadi. 
Giperaminoatsiduriya - jigar parenximasi kasalliklarida uchraydi. Bu 
jigarda dezaminlanish va transaminlanish jarayonlarini buzilishi bilan 
tushuntiriladi. Giperaminoatsiduriya, shuningdek, og‘ir yuqumli 
kasalliklar, saraton, katta jarohatlar, miopatiya, komatoz holatlar, 
gipertireoz, kortizon va AKTG bilan davolaganda va boshqa holat- 
larda kuzatiladi. Ayrim aminokislotalar almashinuvini buzilishlari 
ham maium. Ko‘pchilik bu bosqichlar tug‘ma yoki irsiydir. Fenilke- 
tonuriya misol boiishi mumkin Kasallikning sababi - jigarda 
fenilalanin - 4 monooksigenazani irsiy yetishm ovchiligi, buning 
natijasida fenilalaninning tirozinga aylanishi sodir boim aydi. Bu 
holda oiganianda fcnilalanin va ketohosilalari to‘planadi, siydik bilan 
ko‘p miqdorda ajraladi. Fcnfflcetonuriyani temir xloridi yordamida 
aniqlash juda oson: siydikka bir necha tomchi temir xlorid eritmasi 
qo‘shilganida 2-3 daqiqadan so‘ng zaytun-yashil rang hosil boiadi.

Alkaptonnriyada (gom ogentizinuriya) siydikda tirozin 
almasbinuvini metabolitlaridan biri boigan gomogentizin kislota 
miqdori keskin ortadi. Natijada havoda qoldirilgan siydik keskin 
qorayadi. Alkaptonnriyada metabolizm bnzilisbini sababi boiib, 
gomogentizin kislota oksidazasini yetishmasligi hisoblanadi. 
Shuningdek, yana tug‘m a kasaHiklar: giperprolinem iya 
(prolinoksidaza fermentini yetishmasligi natijasida vujudga keladi, 
oqibati-prolinuriya); gipervalinemlya (valin aimashinuvini irsiy 
buzilishi, siydikdavalin konsentratsiyasini keskin ortishi bilan boradi); 
sitralinem iya (siydikchii hosil boiish  siklining irsiy buziiishi, 
argmiiLsuksinat—smtetaza fermentini yetishmovchiligiga bog‘liq, 
siydik bilan ko‘p miqdorda sitrullin ajralib chiqadi) va boshqalar 
kuzatiladi.
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Siydilc Idslota porin almashinuvming oxirgi mahsuloti hisobla- 
nadi. Sutka davomida siydik bQan 0.7g yaqin siydik kislota chiqa- 
riladi. Nukleoproteiniar saqlovchi ovqatni ko ‘p iste’moi qilingan- 
da malum vaqtdan keyin siydik kislota chiqarilishi ko‘payadi. 
Va, aksineha, purinlani kam saqlovchi ovqat iste’moI qilinganda 
siydik kislotaning chiqarilishi sutkada 0,2g gacha pasayadi. Siy- 
dik kislotaning ko‘o ehiqarilishida ieykemiya. politsitemiya, 
gepatit va podagrada ham kuzatiladi. Atsetilsalitsil kislota va 
ba’zi steroid gonnonlar qabul qilinganda ham siydik kislotaning 
siydikdagi miqdori ortadi. Siydikda siydik kislota bilan bir qa- 
torda endo- va ekzogen tabiatga ega boigan oz miqdorda purinlar 
saqlanadi. Gippur kislotasi oz miqdorda odam siydigida aniqlanadi 
(sutkalik hajmda taxminan 0,7g). Bu modda glitsin va benzoy 
kislotani birikmasidir. Aromatik birikmalaiga boy boigan o‘simlik 
ovqatlarni iste’mol qilganda, ulardan benzoy kislota hosil boigan- 
ligi sababli gippur kislota siydik bilan ko‘p ajraladi. 1940-yiIda 
A. Kvik va A.Ya. Pitel klinik amaliyotga gippur probasini (Kvik- 
Pitel probasini) kiritdilar. M e’yorda jigar hujayralari organizmga 
qabul qilingan benzoat kislotani (yengil nonushtadan kevin bemor 
3-4 g benzoat natriy qabul qiladi) glifsin bilan biriktirish 
orqali zararsizlantiriladi. Hosil bo‘lgan gippur kislota siydik bilan 
chiqariladi. Kvik-Pitel probasi o ‘tkazilganda me’yorda siydik bi- 
lan qabul qilingan benzoat natriyni 65-85% chiqariladi. Jigar 
jarohatlanganda gippur kislota hosil bo‘Iishi buziladi, shuning 
uchun siydikda uning miqdori keskin pasayadi. Siydikni azot- 
siz organik tarkibiy qismlari - bu shavel, sut va limon (sitrat), 
shuningdek moy, valeriana, qahrabo (suksinat), P-oksimoy, 
atsetosirka va boshqa kislotalar. Sutkalik siydikda organik kislota- 
lami umumiy miqdori odatda lg  dan ortmaydLMe’yoriy sutkalik 
siydikda bu kislotalami miqdori milligraounlarga to ‘g ‘ri keladi, 
shuning uchun ularni m iqdorini aniqlash juda murakkabdir. 
U yoki bu holatlarda ular ko ‘pchiligmi chiqarilishi ko‘payadi 
va ulami aniqlash siydikda oson kcchadi*Masalan: kuchli mushak 
ishida sut kisiota miqdori, alkalozda - sitrat va suksinat miqdori 
ortadi. Siydikniug anorganik (m ineral) tarlcibiy qismlari - 
qon va organizmni boshqa to‘qimalari tarkibiga kiravchi bar- 
cha mineral moddalar siydik tarkibida bo‘ladi. Sutkalik siydik
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quritilganda hosil bo igan  50-65g quruq moddani 15-25g anor- 
ganik moddalarga to‘g‘ri keladi. Natriy va xlor ionlar - m e’yorda 
ovqat bilan qabul qilingan xloridlani 90% (bir sutkada 8— I5g 
MgCI,) siydik bilan chiqariladi. B a’zi patologik holatlarda (su- 
runkali nefirit, dtareya, o ik ir  bu g im  revmatizmi va boshqalar) 
siydik bilan xloridlami chkprilishi pasayadi, Na va Mg ionlarini 
maksimal konsentratsiyasi (siydikda 340mmol/l) organizmga ko‘p 
miqdorda gipertonik eritmalar yuborilgandan keyin kuzatilishi 
murnkin. Kaliy. kalsiy va magniy ionlari - ko‘pchilik tek- 
shiruvchilar koptokcha filtradda bo igan  kaliy ionlarini barchasi 
nefron proksimal qkmida birfemchi siydikdan qayta so iilad i deb 
hisoblaydilar. Distal segmentda kaliy ionlarini sekretsiyasi yuz 
beradi. U asosan kaliy va vodorod ionlarini almashinuvi bilan 
bogiiqdir. Demak, organizmda kaliyni kamayishi nordon siy- 
dikning ajralishi bilan boradi. Ca2i va Mg2 ion!ari buyrakdan kam 
miqdorda ajraladi. Organizmdan chiqarilishi kerak b o igan  CaM 
va Mg2+ ionlarini taxminan 30% siydik orqali ajratiladi. Ishqoriy 
yer metallarini asosiy qismi najas orqali chiqariladi. Bikar- 
bonatlar, fosfatlar va sulfatlar - siydikdagi bikarbonatlar dori 
siydik. pH koisatkichi bilan bog‘Iiqdir. pH 5,6 boiganda siydik 
bilan 0,5 mmol/1, pH 6,6-6 mmol/1, pH 7,8-9,3 mmol/1 bikar- 
bonatlar ajraladi. Bikarbonatlar miqdori alkalozda ko‘paysa, 
atsidozda - lcamayadi. Odatda organizmdan chiqariladigan fos- 
fatlami 50% dan kamroq miqdori chiqariladi. Atsidozda siydik 
bilan fosfatlarni chiqarilishi ortadi. Qalqonsimon old bezi giper- 
fiinksiyasida siydikdagi fosfatlar miqdori kpayadi. Organizmga 
vitamin D qabul qilinganda fosfatlami siydilc biian chiqarilishi pa- 
sayadi. Oltingugurt saqlovchi aminokislotalar - sistein, sistin va 
metionin siydik sulfatlarini manbai hisoblanadi. Bu aminokislota- 
lar to ‘qimaiarda sulfat kislota ionlarini hosil qilib oksidlanadilar. 
Sutkalik sivdik tarkibida sulfatlami umumiy miqdori 1,8 g dan 
(oltingugurtga hisoblaganda) ortmaydi.

Ammiak - buyrakda ko‘p miqdorda saqlanuvchi glutam- 
inaza fermenti ishtirokida glutamindan ammiakni hos.il boiishini 
maxsus mexanizmi mavjud. Ammiak siydik bilan ammoniy tu- 
zlari sifatida chiqariladi. Uni miqdori organizmdagi kislota - ishqor 
muvozanatini aks etdiradi. Atsidozda ulami siydikdagi miqdori
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ko‘payadi, alkalozda esa kamayadi. Buyraklarda glutamindan am- 
miak hosil bo‘lish jarayoni buzilganda siydikda ammoniy tuzlarini 
miqdori past boiadi. Siydikning patologik tarkibiy qismlari - keng 
foydalaniladigan «siydikni patologik tarkibiy qismlari» tushun- 
chasi shartli boiib, siydik patologilctarkiKy qismi sifatidakoMladl- 
gan kb’pchifik birikmalar, ko‘p bo‘lmagan miqdorda bo‘lsa ham, 
m e’yoriy siydikda doimo boiadilar. Boshqacha qilib aytganda, 
so‘z analitik aniqlanadigan miqdorda uchramaydigan moddalar 
haqida ketyapti. Bularga awalambor oqsil, glyukoza, atseton (keton) 
tanachalari, o ‘t va qon pigmentlari kiradi.

Oqsil - me’yoriy odam sjydigida juda kam miqdorda oqsil boi~ 
ib, uning borligini odatda, sifat reaksiyalari biian aniqlab boimaydi. 
Qator kasalliklarda, ayniqsa, buyrak kasalliklarida, siydikning oqsil 
miqdori keskin ortishi mumkin (proteinuriya). Qon zardobi oqsillari, 
shuningdek maium darajada buyrak to‘qimasi oqsillari siydik oqsilin- 
ing manbai boiishi mumkin. Proteinuriyalar 2 ta katta guruhga boii- 
nadi: buyrak va buvrakdan tashqari. Buyrak proteinuriyalari oqsiliar 
(asosan qon plazmasi oqsillari) siydikka nefronni organik jarohatlani- 
shi, buyrak filtri teshiklari oichamini ortishi, shuningdek koptok- 
chaiarda qon oqimi pasayishi.

Natijasida vujudga keiadi. Buyrakdan tashqari proteinuriya 
siydik yo ilari yoki prostata bezini jarohatlanishiga bogiiqdir. 
Klinik amaliyotda ko‘p qoilanilaniladigan «albuminuriya» iborasi 
(siydikda oqsil aniqlanganda) noto‘g ‘ridir, chunki siydik bilan na- 
faqat albumin, balki globuiinlar ham ajraladi. Masalan: nefrozlarda 
siydikdagi oqsilni umumiy miqdori 26 g/1 gacha boiish i mumkin, 
bunda albuminlar konsentratsiyasi 12 g/1, globulinlar esa - 14 g/1. 
Odani siydigidagi qator fermentlar faolligini aniqlash mumkin: li- 
paza, ribonukleaza, LDG, aminotransferaza, urokinaza, fosfataza, 
a - amilaza, leytsinaminopeptidaza va boshqalar. a-amilaza va ba’zi 
boshqa fermentlardan tashqari fermentlar faolligini aniqlashni 
asosiy qiyinchiliklari siydikning quyuqlanishi va bunda fennent 
faolligini ingibirlashdan muhofaza qiiishga bogiiqdir. Qon - siy- 
dikda qizil qon tanachalari (gematuriya) yoki erigan qon pigmentlari 
(gemoglobinuriya) sifatida aniqlanishi mumkin. Gematuriyalar 
buyrak va buyrakdan tashqari boiishi mumkin. Buyrak gematuriya- 
si - o ‘tkir nefritni asosiy simptomi. Buyrakdan tashqari gemabiriya

70



siydik yoilari yallig‘lanish jarayonlari yoki jarohat olganda kuzati- 
ladi. Gemogiobinuriya gemoliz va gemoglobinemiya bilan odatda 
bogiiqdir. Gemoglobinni plazmadagi miqdori 1 g/1 dan ortgandan 
keyin u siydikda paydo boiadi. Gematuriyani odatda sitologik 
tekshiruv (siydik cho‘kmasini mikrosko‘p ostida tekshirish), gemo- 
globinuriyani esa kimyoviy y o i  bilan aqjqlash mupikin. Glyukoza - 
me’yorda odam siydigida minimal miqdorda glyukoza boiadi. Ul- 
ami oddiy sifat jceaksiyalari bilan aniqiab boim aydi. Patologik 
holatlarda giyukozani siydikdagi miqdori ko‘payadi (glyukozuri- 
ya). Masalan, qandii diabetda siydik bilan ajralayotgan glyukoza 
miqdori sutka davomida bir necha o‘n grammga yetishi mumkin. 
Ba’zida siydikda boshqa uglevodlar, xususan fruktoza, galaktoza, 
pentoza aniqlanishi mumkin. Fruktozuriya fruktozani glyukozaga 
aylantiruvehi fermentlami irsiy yetishmovchiligida kuzatiladi; 
shuningdek, irsiy pentozuriya va irsiy galaktozuriya ham uchraydi. 
Keton (atseton) tanachalari - m e’yoriy siydikda bu birikmalar juda 
kam miqdorda (0,01 g sutkada) uchraydi. Ular oddiy sifat sinamalari 
bilan (Lega), Lange va boshqa nitroprussid sinamalari) aniqlanmay- 
di. Keton tanachalari ko‘p miqdorda chiqarilganda sifat sinamalari 
ijobiy boiadi. Bunday patologik holat ketonuriya deb ataladi. Ma- 
salan: qandli diabetda kuniga-150 g gacha keton tanachalari chiqa- 
rilishi mumkin. Siydikdahcch qachon atseton, atsetosirka kislotasi 
boim aydi, yoki aksincha, chiqarilmaydi. Odatdagi nitroprussid 
sinamalari nafaqat atsetolmi, halki atsetosirka kislotani borligini 
aniqlashga imkon beradi; P - oksimoy kislotasi siydilcda keton 
tanachalari (qandli diabet va boshqalar) juda ko‘payganda paydo 
bbiadi. Keton tanachalari siydik bilan nafaqat qandli diabetda, 
balki ochlikda, ovqat tarkibida uglevodlar boim aganida ajralishi 
bilan bog iiq  kasalliklarda kuzatiladi. Masalan: tireotoksikozda, 
qon quyilishida, kalla- miya jarohatlarida, Iik yoshlik davrida os- 
hqozon-ichak y o ii  uzoq davom etadigan kasalliklari (dizenteriya, 
toksikozlar) ochlik natijasida ketonemiya va ketonuriyani vujudga 
keltirishi mumkin. Ketonuriya yuqumli kasaliiklarda kuzatilishi 
mumkin: skarlatina, gripp, tuberkulyoz, meningit. Bu holatlarda 
ketonuriya diagnostik ahamiyatga ega boim ay ikkilamchidir. Bili- 
rubin - m e’yoriy siydikda juda kam miqdorda bilirubin boiib , uni 
oddiy sifat reaksiyalari bilan aniqiab boim aydi. Bilirubin ko‘p
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ajralganda, bilirubinga sifat reaksiyalari musbat boMganda, bilt- 
rubinuriya deb ataladi. U o‘t  yoilari berkiiganda va jigar pareqxi- 
masi kasalliklarida uchraydi. Bilirubinning siydik bilan chiqa/ili- 
shi obturaision sariqlikda kuchli rivojlangan. 0 4 dimlanganida 
o‘t kanalchalari jarohatlanadi va bilirubinni qon kaptilyariariga 
o‘tkazadi. Agar jigar parenximasi jarohatlangan bo isa, bilirubin 
parchalangan jigar hujayralari orqali qonga o‘tadi. Qonda bev- 
osita bilirubin miqdori 3,4 mkmol/1 dan ortgaoda bilirubinuriya 
kuzatiladi. Biivosita bilirubin buyrak filtri orqali o4ta olmaydi. U 
faqat buyraklar qattiq jarohatlanganida boxishi mumkin. Urobilin- 
aniqrog‘i sterkobilin, siydikda doimo juda kam miqdorda boiadi. 
Uni konsentratsiyasi gemolitik va parenximatoz sariqlikda keskia 
ortadi. Bu jigarni ichakdan so‘ri!gan mezobilinogenni. (urobi- 
linogen) ushlab qolishi va parchalash xususiyatini yo‘qoJishi bilan 
bogiiqdir. Aksincha, siydtkda o‘t pigmentlari (bilirubin) boigan- 
da urobilinogenni boim asligi o ‘t yoiini berkilishi natijasida o ‘tni 
ichakka tushishi to‘xtaganligini ko‘rsatadi. Porfirinlar - me’yorda 
siydik. juda kam miqdorda .! turdagi porfiriniami saqlaydi (sut- 
kalik miqdori 300 mkg gacha). Lekin porfirinlarni chiqariiishi 
jigar kasalliklarida va pemitsioz anemiyada keskin ortishi mumkin 
(1.0— 12 barobar). Irsiy porfiriyada 1 tur porfirialar hosil bo iad i 
(uroporfirin I va ko‘proporfirm 1). Bu holatlarda sutkaiik siydikda 
10 mg gacha porfirinlar amqlanilanadi, 0 ‘tkir porfiriyada uropor- 
firin 3, ko‘proporfirin 3, shuningdek, porfobilinogenni siydik bilan 
ekskretsiyasi kuzatiladi.

JIGAR BIOKIMYOSI

Jigar to‘qimasinin.g 80%ni. gepatotsitlar, 1.5%ni endotelial xu- 
jayralar (ularning 40% kupfer xujayralariga to‘gri keladi) tashkil 
etadi.

Jigar organizm gomeostazini bir meySrda ushlab turishda katta 
axamiyatga ega.
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Gepatosit chizmasi.

Jigar funksiyasi
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Jigar quyidagi asosiy Jarayonlarni amalga oshirishda 
qatnashadi:

• Karbonsuvlar almashinuvidai
• Oqsillar almashinuvida va ular almashinuvining oxirgi mah- 

suloti boigan siydikcMl sintezida;
• Yogiar almashinuvida va ularning hazm boiishida zarur 

omil bo‘lgan kislotalar sintezi va o‘t hosil qilisbda;
• Bosbqa a’zolar uchun zarar bo igan  moddalar sintezida, ya’ni 

glyukoza, keton tanachalar va qon plazmasi oqsillarining sintezlan- 
ishida;

® Organizmda modda almashinuvi jarayonlarida hosil boiadigan 
va tashqi muhitdan organizmga tushgan zaharli moddalarni zararsi- 
zlantirishda;

» Metabolizm natijasida hosil boigan ayrim moddalarni (xoles- 
terin, o i  kislotalari, o i  pigmentlari va bosliqa moddalar) ichakka 
ajratib turishda;

• Qon aylanishini boshqarishda, ya’ni qopqa vena sistemasini 
umumiy qon aylanish sistemasi bilan bogiashda:

• Qon yaratuvchi markaziy aszo sifatida (embrionlarda);
® Qonning ivish jarayonini fibrinogen., protrombin va geparin 

ishlab chiqarish y o ii  bilan boshqarishda;
• Provitaminlarni vitaminlarga aylantirishda;

Temirni tashuvchi transferrin va ferrintinlarni sintezi va 
boshqa vazifalarni bajarishda ishtirok etadi.

Zaxarli moddalami jigarda zararsizlantirilishi uziga xos ikki bos- 
kichda boradi:

• Endoplazmatik turda boradi, reaksiyalarni oksidazalar va gi- 
droksilazaiai' katalizlaydi, ulaming kofermenti sitoxrom Pv.-450, b5, 
gem va vitaminlar xisoblanadi.

• Zaxarli moddalarni zararsizlantirilishining ikkinchi boskichi 
kon’yugatsiyalanish, ya’ni glynkuron eki sulfat kislota tmumlari, glu- 
tation, atsetillanish, aminokislotalami bi^ktirish bilan borib, reaksi- 
yalami jigar endoplazmatik jtur fermentlari katalizlaydi.
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O rganizm da bilirubin metabolizminmg umumiy chizmasi.



JIGARNING PIGMENT ALMASHINTYIDAGI ISHTIROKI

Bir kecha-kimduzda retikuloendotelial to‘qima!arda (qora taloq, 
jigar va suyak koinikida) qizil qori tanachalari 1% gacha .nobud 
boiadi va ulardan 7,5 g. ga yaqin gemoglobin ajraladi. Undan 
tashqari 15-25% biiirubin gemni o‘zida saqlovchi moddalar (mioglo- 
bin, sitoxromlar, peroksidaza va boshqalar) dan hosil boiadi.

Eritrotsitlar umri 110-120 kun boiadi. Ig gemoglobin parchalan- 
ganda 34 mg bilirubin hosil boiadi. Gemoglobindan globin va gcm, 
gem dan bilirubin hosil boiadi. Gemdan bilirabingacha boigan ja- 
layon EPT membranalarida juda murakkab va uzviy bogiiq reaksiya 
sifatida oiadi.

Bilirubinning 2 turi tafovut etiladi:

1. Erkin yoki bilvosita bilirubin
2. Boglangan yoki tugri bllirubin

Konda meyorda bilirubin mikdori:

« 0, l- l mg/dl (1,7-17 mkmol/l)
• Ut pigmentlari bir sutkada najas bilan 200-300 mg, siydik 

bilan 1-2 mg chikariladi.
Sariqlilc (icteras) belgisi bu teri, ko‘zning oqi va shilliq pardalarn- 

.ing sariq rangga bo‘yalishidir. Buning sababi qondagi bilirabin mod- 
dasining ko‘payishi va inson a’zoiari, to‘qimalarida bilirubin mod- 
dasining singib qolishi hisoblanadi.
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Sariqlik udi turga boiinadi:

• jigar faoliyatiga bogiiq  boim agan yoki jigar usti sariqligi, 
gemolitik sarg‘ayish.

© «Jigar faoljyati bilan bogiiq» bolgan sariqlik. Bunda jigar 
to‘qimalari faoliyatinmg buzilishi, o ‘t y o ii mayda tomirlarimng ishi 
buzilganiigi natijasida sariqlik belgisi paydo boiadi.

•  «.ligar osti» sariqligi. Buoda kasallik jigardan tashqaridagi o‘t 
yoilari berkilib qolganda boiadi,

Gemojitik sariklik
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O rganizm da bilirubin metabolizmi buzilishining gemolitik 
sariqlikdagi umumiy chizmasi.

Parenxim atoz sariklik
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Organizmda bilirubin metaboliznii buzilishining parenximatoz 
sariqlikdagi umumiy chizmasi.

Obturatsion sarikiik
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Organizrnda bilirubm metaboiistmi buzilishining mexanik 
sariqlikdagi umumiy chi/masi.

Turli xildagi sariqliklarning laborator tashxisi

Laborator
ko‘rsatgichlar

Sariqlik turlari

Parenximatoz Mexanik Gemolitik

Qondagi bilirubin
to‘g‘ri va to‘g‘ri 

boMmaganlarming 
miqdori oshgan

to‘rining miqdori 
oshgan

to‘g‘ri 
boMmaganning 
miqdori oshgan

siydikdagi bilirubin mavjud mavjud mavjud. ernas

siydikdagi wobilin tnavjud
(mezobilinogeh) mavjud emas mayjud

(sterkobilinogen)

iiajasda sterkobilin
mavjud, ammo 
kam bolishi 

munikin
niavjud emas mavjud
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JIG A R  XASTALIKLARIDA ORGANIZMDA 
KUZATILADIGAN BIOK3MYOVIY O sZGARISHLAR

Gepatotsit qobigH butunliginmg buzilishiga. quyidagilar olib ke- 
ladi:

• jigarga xos boTgan fennentiarning qonda paydo boTishi va 
faolligining ortishi, Meyorda AIAT (alaninaminotransferaza), AsAT 
(aspartataminotransferaza) deyarli qon zardobida bo‘imaydi yoki 
ulaming miqdori juda oz. Shuiar bilan birga qon zardobida aldolazaj 
LDG4 va LDG5, glutamatdegidrogenaza, fruktoza-l-fosfataidolaza 
faoliklari ortishi ko‘rsatiladi.

• Bevosita bilirubin hisobiga giperbilimbinemiya yuzaga ke~ 
ladi.

• Qon zardobida temir, vitamin Vr  miqdorlarining ortishi,
 't to‘planishi yoki jigami ekskretor qobiliyati buzilishi bilan

boradigan holatlarda:
• Qonda gamma-glutamiltranspeptidaza faolligi ortadi;
» Qon zardobida ishqoriy fosfataza faolligi ortadi;
• Giperbilirubinemiya kuzatiladi;
• Giperxolesterinemiya. qonda ZPLP miqdori ortadi va ZYULP 

miqdori kamayadi.
Gepatotsitlar etishmovchilik I indromida quyula keltirilgan 

holatlar kuzatiladi:
• Qonda xolinesteraza faolligi pasayadi;
• Giporoteinemiya va qonda albuminlar miqdori kamayishiga 

bog‘Iiq disproteinemiya;
• Qonda protrombin va boshqa qon ivish omillari miqdorining 

kamayishi, qon ivish jarayonini buzilishi;
• Giperxolesterinemiya, xolesterinni efirlanish koef&tsienti ka- 

mayishi;
® Giperbilimbinemiya.

Jigar retikulo-endoteUyasining yallig‘kmish -  sindromida 
esa quyida keltirilgan holatlar kuzatiladic

• Qon zardobida globuiin miqdorining ortishi;
Oqsil cho‘ktiru.v testlar natijalarining o‘zgarishi (timol, Veltman, 

sulema, nxx, sulfai geparin va boshqa testlar).
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Jigarning karbonsuvlar (uglevodlar) almashinuvida tutgan 
o‘rnini belgilashda keltirilgan o‘zgarlshlar kuzatiladi:

* Kondagi glyukoza miqdorini bir meyorda saqlashda ishtirok 
ctadilar.

• Karbonsuvlar al.mashinuvi.ni bos.hqar.ish va qondagi glyukoza 
miqdormi bir meyorda saqlashda ishtirok etadilar.

* Jigar xujayialari faoliyatining buzilishi qonda sut kislotasin- 
ing 20-40 mg% gacha oshib ketishiga olib keladi (sogiom  odamlarda 
10-20 mg% ga teng). Sut kisiotasidan glyukoza hos.il. boiishi glyuko- 
neogenez deb nomlanadi.

•  Fruktoza, galaktoza almashtmivi jigarda sodir buladi.

Jigarning yogiar almasMnuvidagi ishtirokl belgilaslida 
keltlrilgan o‘zgarishlar kuzatiladi:

Odam.jigari.da bir keeha -  knnduzi 500-700 m! o‘t suyuqligi. ish- 
lab chiqariladi. Jigardagi o‘t suyuqligi tarkibida 2-1.4 g\l, o‘t pulagida 
esa 115 g\I hisobida o i  kisiotalari boiadi. Jigar oiining solishtirraa 
ogirligi 1,010 boiib , o i  pufagida esa 1,026-1,050 ga teng. O ining 
quruq qismini asosan o‘t kisloiaiari tashkil qiladi. O i  kislotalaming 
80-90% xolesterindan hosi! boiadi.

Barcha holatlar batavsil oiganib chiqiiadi.

Jigarrsing yogiar almashinuvidagi ishtiroki

Odam jigarida bir kecha -  kunduzi 500-700 ml o i  suyuqligi ish- 
lab chiqariladi. Jigardagi o i  suyuqligi tarkibida 2-14 g\l, o i  pufagida 
esa 115 g\l hisobida o i  kislotalari bo‘ladi. Jigar oiining solishtirma 
ogirligi 1,010 boiib , o‘t pufagida esa 1,026-1,050 ga lcng. O ining 
quraq qismini asosan o i  kislotalari tashk.il qiladi. O i  kislotalarning 
80-90% xolesterindan hosil boiadpi

Jigar yog‘ kislotalarning betta-oksi.dlanish.ida ham ishtimk etadi.
Katta yoshdagilar jigarida bir sutkada 80 mg xolesterin sintezla- 

nadi.
O i  - jigar mng suyuqlik boiib , jigar xujayralaridan ajraladi. 

Odamda I sutkada 500-700 ml o i  ajraladi (1 kg tana vazniga 10

83



rnl). G‘t ajralish beto‘xtov bo‘ladi, lekin bu jarayonni jadalligi sutka 
davomida keskin o‘zgarib turadi.

Jigarning oqsillar almashinuvidagi vazifasi

Qon plazmasidagi albumiiilarning 75-90% , betta -  globulinlarni 
50% jigarda sintezlanadi. Bulardan tashqari jigarda organizm uchun 
zarar bo‘lgan protrombin, fibrinogen, prokonvertin, proakselerin kabi 
oqsillar ham sintezlanadi.

Erkin aminokislotalarning almashinuvida jigarning vazifalari 
quyidagicha:

Aminokislotalarning almashinuvi natijasida ularni energiya man- 
ban sifatida sarflash;

Almashtifsa bo‘ladigan aminokislotalar, azot guruhini tutuvchi 
birikmalar va nuklein kislotalarni oddiy birikmalardan sintezlash;

Aminokislotalar va azot tutuvchi moddalarni ajratib oiib, azotli 
asoslar -  adenin va guanindan siydik kislotasini, gemdan o‘t pig- 
mentlarini hosil qilish va zararsizlantirish.

Oqsillar meyoridan ko‘proq iste3moI qilingan taqdirda ular- 
dan hosil bo‘lgan ortiqcha miqdordagi aminokislotalarni glyukoza- 
ga aylantirib (glyukoneogenez) glikogen zahirasini boyitadi, keton 
tanachalarini sintezlaydi.

Jigarda ishlab chiqarilgau oqsillar qon ?:ardoM tarkibida 
quyidagi vazifalarni bajarishda ishtirok etadilar:

Organizmning turli xujayralari uchun zarar moddalami tashishda;
Xujayraiarni hosil qilish uchun zarar plastik moddalar bilan 

ta^minlashda;
Fermentlar, gormonlar bilan ta’minlashda;
Properdin komplement kabi oqsillar sistemasi orqali organizmni 

qimoya qilishda;
Organizmdagi onkotik bosimni meyorida tutishda;
Organizm ichki muhitining doimiyligini, qondagi elektroiitlar 

miqdori va organizm suyuqliklarini birdek saqlab turishda.
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Jigarda norm al metabolitlar va ksenobiotiklarning 
zararsizIaBtirilishi, alarn i yoshga bogiiqligi

Jigar, o ‘zining bizga m aiiim  boigan ko‘pdan-ko‘p vazifaiaridan 
Uishqari. modda almashinuvida bosil boiuvchi oxirgi mahsulotlami 
yoki tashqaridan organizmga tushgan zaharli moddalarni, dori dar- 
monlarni zararsizlantirishda ham qatnashadi. Organizmda “quniish 
materiali” yoki energiya manbai boiib  foydalanilmaydigan yot mod- 
dalar ksenobiotiklar deyiladi. Bular organizmga oziq-ovqat. nafas 
yoilari, teri orqali tushadi. Ksenobiotiklar 2 gunixga boiinadi: inson 
faoliyati natijasida xosil boiuvchilar (sanoat, qishloq xo‘jaligi, trans- 
port maxsulotlari) va maishiy kimyo birikmalari (kir yuvish vosital- 
ari, xashoratlarga qarshi kimyoviy moddalar, parfyumeriya maxsulot- 
lari). Agar lcsenobiotiklar gidrofil birikmalar boisa, iilar organizmdan 
o‘zgarmagan xolda peshob orqali ajralib chiqadi. Agar ksenobiotiklar 
gidrofob boisa uiar oqsiilar yolci xujayra membranalaridagi lipidlar 
bilan birikib kompleks xosil qiladi, to‘qimalarda to‘planadi va or- 
ganizmga toksik ta’sir eta boshlaydi. Ularni zararsizlantirish uchen 
evolyusion zararsizlantirish tizimi islilab chiqilgan. Ksenobiotiklar- 
dan tashqari organizmning o‘zida hosii boiadigan ba’zi metabolitlar 
ham zaharli bo iib , zararsizlantirilishi lozim. Masalan: bilirubin, ste- 
roid gormonlar, katexolammlar, ichaklardan soiiladigan toksik mod- 
dalar va boshqa moddalar jigarda zararsizlantiriladi.

Turli zaharli moddalarning jigarda zararsizlantirilishi o‘ziga xos 
kimyoviy modifikatsiya yoilari bilan ikki bosqichda kechadi. Bunday 
reaksiyalar natijasida ksenobiotiklar gidrofil xossalarga ega boiib  pe- 
shob orqali chiqarilib yuboriladi. Gidrofob xossaga ega boigan eki 
molekulyar massasi 300 kD katta boigan birikmalar asosan safro bi- 
lan ichaklar orqali najas bilan chiqarilib yuboriladi. Zararsizlantirish 
tizimi juda ko‘p turii xil fermentlardan tashkil topgan ya ular ta’sirida 
barcba ksenobiotiklar modifikatsiyalanishi mumkin.

Birinchi bosqich endoplazmatik to id a  (EPT) boradi, reaksi- 
yalami oksidazalar va gidroksilazalar katalizlaydi, ularning kofer- 
menti sitoxrom R-450, b„ gem va vitaminlar hisoblanadi. Mikros- 
omai fermentlar S-gidroksillanish, O-, N-, S-dealkillanish, oksidlan- 
ishli dezaminlanish, sulfooksidlanish va epoksidlanish reaksiyalarini 
katalizlaydi.
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Ksenobiotiklarni zararsizlantirishning birinchi fazasida
kuzatiladigan modifikasiyalai;

Ksenobiotoklar zgarislii 
(birinehi faza)

Reaksiya chizmasi

Gidroksillanish RH —> ROH
Oltingugurt atomi bo‘yicha oksidlanish 

(sul.fooksidlani.sh)
R-S-R’ —* R-S-R’ 

10
Oksidlanishli dezami.nirla.nish RNH, R •O M  l

Oltingiigurt, kislorod, azot byicha 
dezalkilirlanish

RNHCh., RNH, + I I C 0  
ROCh, ROH'+ H,C=0 
RSCh, RSh + H ,(X )

Epoksidlanish R-Ch=Ch-R’ -+ R-Ch-Ch-R’
\ /

0

Ksenobiotiklar raetabolizmida buyraklar, o‘pka, teri va oshqozon- 
ichak a ’zolari qatnashadi, ammo ksenobiotiklaniing zararsizlantirili- 
shi asosan jigarda kechadi. Mikrosomal fermentlarga spetsifik oksid- 
azalar, lurli xil gidrolazalar va kon’yugatsiya jarayonlarida qatnashu- 
vchi fermentlar qatnashadi.

Ikkinchi bosqichda kon’yugatsiya reaksiyalari qechadi, buning 
natijasida modiiitsirlangan ksenobiotik sulfat va glyukuron kislotalar, 
xamda glutation va glitsin bilan birikib kon’yugantlar xosil qiladi va 
ekskretsiyaJanadi. Bunda modifitsirlangan ksenobiotiklarning funk- 
sional guruxlariga yuqorida qayd etilgan birikmalar birikadi, natijada 
ularning gidrofiiligi ortadi, zararli xossalari kamayadi.

Konyugasiyada ishtirok etadigan asosiy ferment va metabolitiar
Ferment Kotvyugasiya uchun 

qollanadigan metabolit
Metaboiitlarning faol 

shakli
Ci lu tationtransferaza Glutation (GSh) Glutation (GSh)

UDF-glyukuroniltransferaza Glyukuronat UDF- glyukuronat
Sulfotransferaza Sulfat FAFS
Atsetiltrasferaza Atsetat Atsetil KoA
Metiltrasferaza Metil sa m :
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Ksenobiotiklar zararsizlantirilishining 2-chi bosqichida qatnashn- 
vchi fermantlar tiansferazalar sinfiga kiradi va keng substrat spetsi- 
filiikga ega. ER joylashgan UDF-glyukuroniltransferazalar modifit- 
sirlangan ksenobiotikga glyukuron kisiota qoldig‘ini kiritadi

roh + yfl«»-c6H9o 6 = ro-c6h,o6 + yjio-

Sitoplazmatik sulfotransferazalar ta’sirida 3-fosfoadenozin- 
5-f<j)sfosulfatning sulfat kislota qoldig‘i fenoilar, spirtlar, 
aminokislotalarga kiritiladi.

ROJl + &A&-SO J1 -  RO-SOJi + ®A0.
Ksenobiotiklar, normal metabolitlar, dori vositalar zararsizlanti- 

rishda glutationtransferazalar (GT) muhim rol o‘ynaydi. Ular barcha 
to‘qimalarda uchraydi va meyoriy metabolitlar: ba’zi steroid gormon- 
lar, prostagiandinlar, bilirubin, o‘t kislotalari va yog‘larning perekisli 
oksidlanishida hosil boiuvchi maxsulotlarni zararsizlantirishda qat- 
nashadi. GT turli izoshakllari mavjud boiib, ular substrat spetsifik- 
likga ega. Ular asosan sitopiazlada joylashgan, ammo ba’zi shakllari 
yadro va mitoxondriyalarda xam boiishi mumkin. Bu fermentning 
lcofaktori glutationdir -  tripeptid: Glu-Sis-Gli. GT ko‘pchilik gidro- 
fob moddalar bilan birikib, ularni zararsizlantiradi. Ammo kimyoviy 
modifikatsiyaga faqat polyar guruh tutuvchi moddalar uchraydi. Bu 
3 xil yo ida kechishi mumkin:

1) Giutationni substrat bilan kon’yugatsiyalanishi hisobiga

R  +  G S H  - *  <JSRH,

2) iNiikleofil almashinish hisobiga

RX + GSH -* GSR + HX,

1) Organik peroksidlarni spirtiargacha qaytarilishi hisobiga

R - H C - O - O H  +  2 G S H  - »  R - H C - O H  +  G S S G  
+  H ,<).

Glutation va GT zararsizlantirish tizimi organizmni turli xil 
ta’sirotlarga turg‘uniigini juda muhim rol o‘ynaydi va hujayraning
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asosiy himoya tizimi hisoblanadi. GT ta’sirida ba’zi ksenobiotik- 
lar tioefirlar hosil qiladi, ular keyichaiik merkaptanlarga aylanadi, 
ularning baVilari toksik moddalar hisoblanadi. Ammo GSh Ibilan 
kon’yugatsiy ro-
filligi yuqori

GT 0‘zining gidrofob markazlari bilan ko‘pchilik gidrofil modda- 
lar bilan nokovalent bogManib ularni hujayra membranalari tarki.bi.ga 
kirishini va hujayraning funksiyalari buzilishini oldini oladi. Shun- 
ing uchun GT hujayra ichi albuminiari deyishadi. GT ksenobiotiklar 
bilan kovalent bogTanishi ularning o‘limiga olib keladi va hujayrani 
qo‘shimcha himoya mexanizmi xisoblanadi.

Kon’yugatsiya jarayonlari atsetiltransferaza ishtirokida kechishi 
mumkin. Bunda atsetil qoIdig‘ini azot guruxiga ko‘chirilishi kuzati- 
ladi, masalan sulfa.nilami.dlar tarkibiga. Merabranada va sitoplazmada 
joylashgan metiltransferazalar SAM ishtirokida ksenobiotiklarning 
-R=0, -NH0 va Sh-guruhlari bilan bogTanadilar.

Kon’yugatsiya reaksiyalarida epoksidgidrolazalar (epoksid- 
gidratazalar) benzol, benzpiren va boshqa politsiklik uglevodorodlar 
epoksidlariga suvni biriktirib diolkmi hosil qiladilar. Mikrosomal 
oksidlanishda hosil bolgan epoksidlar kanserogen moddalar hiso- 
blanadi. Ular yuqori kimyoviy faollikga ega blib DNK, RNK va 
oqsillarni nofermentativ alkillanishiga va normal hujayraiarni o‘sma 
hujayralarga o‘tishiga olib kelishi raumkin.

BpoksM beiisaati'asea 

#
lchak bakteriyalari fermentlari ta’sirida aromatik aminokislotalar- 

dan fenol va krezollar xosil boTishi mumkin.



Hr

o .r W  O «: j
V  ■ . t '  .. "t
OH, OM O  H

Tiroziu Krezoi Fenol

Uiar qonga o‘tib jigarga boradi va u erda FAFS (sulfotransfer- 
azalar) yoki UDF-glyukurooat (GT) ishtirokida kon’yugatsiyaIanadi. 
sulfotransferazalar qatnashsa krezolsulfat kislota yoki fenolsulfat kis- 
lotalar xosil boiadi.

CH j CH>

FAFS —--------•> FAF + | J
'Y i?

O M  O S  - O t l

Krszoi Krezotentftil kislota

FAFS------------ ' j j ^  * FAF
T5?

OH Q--S--OH
6Feiiol

UDF-glyukuron kislota bilan kon'yugansiyaIansa ularning hosi- 
lalari paydo boiadi. Hosil bo igan  kon’yugatlar suvda yaxshi eriydi 
va buyraklar orqali chiqariiib yuboriiadi. Siydikda bu moddalaming 
ko‘p chiqishi oqsillarni ichakda mikroflora tomonidan ko‘p chirishida 
kudatiladi.

X  *i } ♦ 0DF '•CtiHoOft —•
T*

feaf

OH

\A —'

6 '►.OBF-CcHjO* --«■ l ^ - j  ♦IfflF

Fefiôtfakor® IseiQta
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Ichak mikroflorasi triptofan aminokislotasini indol va skatolgacha 
parchalaydi. Jigarda indol mikrosomal oksidlanish natijasida indoksilga 
aylanadi, so‘ng FAFS bilan kon’yugatsiyalanib indoksilsirka kislotasini 
xosil qiladi, uning kaliyli tuzi esa g‘ayvon indikani deb nomlanadi.

M o ts fe fis fe t! Skatot

OH g
t MFS

<H3m

Gippur kislotasini benzoy kislotasi va glitsindan sintezi inson va 
g ‘ayvonlar jigarida kechadi.

COOH

V
Itaiey
kktoa

CO"“:NH’™0Hr'COOH

E &
* NHr -CH/ COOH • . * MjO

8S *m

gppao
tisloiasi

Uning hosil bo'lish tezligi jigarning ftmksional xolatini belgi- 
laydi. Tibbiyotda bu sinama keng qo‘llaniladi va Kvik sinamasi deb 
nomlanadi.

Qon plazmasiga tushgan ko‘pchilik lipofil moddalar albumin va
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boshqa oqsiilar bilan bogManib tashiladi. Jumladan, albtimin bilirn- 
bin, ksenobiotiklar va ko‘pchilik dori vositalani tashishida qatnasha- 
di. Ba’zi ksenobiotiklar lipoproteidlar hamda kislotali a l -glikoproten 
bilan kompleksda tashilishi mumkin. Bu glikoprotein organizmning 
stress-javob reaksiyasida qatnashadi va indutsibel oqsil hisoblanadi. 
Ksenobiotiklar u bilan kompieks xosil qiladi va jigarga tasliiladi.

Gidrofob moddalami ekskretsiyamida R-glikoproteid (transport 
ATF-aza) muhim rol o‘ynaydi. R-glikoproteid barcha to‘qimalarning 
membranalarida, jumladan buyrak va ichak to‘qimalarida ko‘p 
uchraydi. U ,1280 arainokislota qoldig‘idan tashkil topgan, 12 trans- 
merabrana domenlari va 2 ATF-bog‘lovChi markazlari mavjud. Uhing 
asosiy vazifesi xlor va gidrofob toksik moddalarni iutjayi adan chiqa- 
rish. Jumladan, smaga qarshi dori vositalar hujayraga kirgandan 
so‘ng R-glikoproteid va energiya xisobiga chiqariladi.

Hujayra membranasi orqali dori vositalarini 0‘tishining
chizmasi.

Hujayrada dori vositasining miqdorini kamayishi davo samara- 
dorligini pasaytiradi.

Dori vositalarning biotransformatsiyasi. Organizmga tush- 
gan dori vosxtalar quidagi o‘zgarishlarga uchraydi: so‘rilish; qonda 
oqsillar bilan bogManish va tashilish; retseptorlar bilan bogManish; 
to‘qimalarda tarqalishi; metabolizm va ekskretsiya. So‘rilish mod- 
daning fizik-kimyoviy xossasiga bogMiq boMib, gidrofob moddalar 
oddiy diffuziya yoMi bilan, gidrofil moddalar turli translokazalar yor- 
damida transmembranna tashilish orqali qonga o‘tadi, Yuqori niole- 
kulaJi erimaydigan moddalar pinotsitoz bo‘yicha Jimfatik tizimga 
o ‘tadi. Gidrofob moddalar albumin, kislotali ai-glikoproten yoki li- 
poproteidlar tarkibida tashiladi. Hujayralarga ular retseptbrlar bilan 
bogManib oMkaziladi. Dori vositalarning ta’siri qabul qilirtgandan
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ma’lum vaqtdan so‘ng yo‘qoladi, chunki modda o‘zgarmagan (gi- 
drofii moddalarga xos) yoki modifikatsiyalangan mahsulot sifatida 
chiqarilib yuboriladi.

GORMONLAR INAKTIVATSIYASI, UTARNI YOSHGA 
B O G T IQ L IG I

Jigarda turli xildagi biologik aktiv moddalar (adrenalin, noradren- 
alin. gistamin, serotonin, tironin) aminooksidazalar ta’sirid.a oksid- 
lanib zararsizlantiriladi, estrogen, androgen, kortikosteroid gormonlar 
esa oksidlanib ketosteroidlar hoiatida siydik bilan chiqarib yuboriladi.

Yangi tug‘ilgan bolalar va chaqaloqlarda jigarning ksenobiotiklar- 
ni zararsizlantirish qobiliyati etilmagan bo‘Iadi. Masalan; bir oylik 
bolalarda konyugatsiyalovchi glyukuroni 1 transferaza, atsetillovchi va 
deatsetillovchi fermentlarning faoliigi katta yoshdagilardagiga nis- 
batan to‘rt-besh marotaba past boiadi. Shuning uchun bolalar orga- 
nizmida hosil boigan zaharii moddaiaming va berilgan dorivor mod- 
dalarning metabolizmi sust boradi. Shuning uchun bolalarga tavsiya 
qilinadigan dorilarning miqdori ulaming eshiga qarab belgilanadi. 
Dorilarga ta’sirchanlik yoshga. bogiiqdir. Jumladan, chaqaloqlarda 
jigarda biotransformatsiya jarayonlarida qatnashuvchi fermentlar 
faolligi sust, buyrakning ekskretsiyalar faoliyati past, gematoensefal 
barer o‘tkazuvchanligi yuqori, MNS yaxshi rivojlamnaganligi sababli 
MNS ta’sir etuvchi dori vositalarga sezuvchanligi yuqori, levomit- 
setin o‘ta toksikdir. Qariyalarda doriiar mctabohzmi sust kechadi, 
buraklar ekskretsiyalash tezligi past boigani sababli ko‘pchilik dori- 
laming miqdori kamaytiriladi.

Insonlaming dorilarga sezuvchanligi turlicha boiishi biotransfor- 
matsiyada qatnashuvchi izofermentlarning genetik pohmorfizmi yoki 
ulaming nasliy etishmovchiligi bilan bogiiq. Masalan, qon zardobida 
xolinestera fermentini genetik etishmasligi ditilinning mielorelak- 
santlik ta’sirini uzayishiga olib keiadi;# izoniazidni metabolizmida 
qatnashuvchi atsetiltransferazanmg faoliyati sust boigan bemorlar- 
da dorining toksik xususiyati ortadi. Dori vositalar metabolizmiga 
tashqi muxit ham ta’sir etadi: radiatsiya, temperatura, ovqat tarkibi 
va boshqalar.
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GEM KATABOLIZMI, SARIQLIK, UNING TURLARI VA 
KLINIK TASHXISI. CHAQALAQLARDA KUZATILADIGAN 

FIZIOLOGIK VA PATOLOGIK SARIQLIK

0 ‘t bilan ajraluvchi pigmentlar unga to‘q-sariq rang berib tura- 
dilar. Insonlarda bilirubin asosan, gemoglobindan hosii bo‘ladi. Bir 
kecha-kunduzda retikuloendotelial to‘qimalarda (qora taloq, jigar va 
suyak kohnikida) qizil qon tanachaiari 1% gacha nobud biadi va 
ulardan 7,5 g yaqin gemoglobm ajraladi. Undan tashqari 15-25% 
bilirubin gemni o‘zida saqlovchi moddalar (mioglobin, sitoxromlar, 
peroksidaza va boshqalar) dan hosil bo‘Iadi.

Eritrotsitlar umri 110-120 kun bo‘Iadi. I g gemoglobin parchalan- 
ganda 34 mg bilirabin hosil bo‘ladi. Gemoglobindan globin va gem, 
gem dan bilirubin hosil bo‘ladi. Gemdan bilirubingacha bo‘lgan ja- 
rayon EPT membranalarida juda murakkab va uzviy bog‘liq reaksiya 
sifatida o ‘tadi.
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Gemoksidaza fermentining ta’siri natijasida gemning tetrapir- 
rol o ‘zagidagi alfametin ko‘prikchasida uzilish ro‘y beradi va nati- 
jada verdoglobin hosil bo‘ladi. Verdoglobindan temirning ajralishi 
natijasida to‘rtta bir-biri bilan to‘g‘ri bogiangan pirrol halqasidan 
iborat biliverdin hosil boiadi. Sitoplazmadagi NADga bogiiq  bili- 
verdinreduktaza fermenti ta’siri natijasida biliverdindan bilirubin ho- 
sil boiadi. Bir kecha kunduzda odam organizmida 100-300 mg har 
xil izomerdagi bilirubin hosil bo‘ladi.

Bunday biUrubin erkin bilirubin deyiladi. Makrofaglardan ajral- 
gan bunday bilirubin qon tomirlarda albumin bilan bogianadi. 
Odatda 1 g albumin 14,4 mol bilirubinni bog‘laydi. Albumin bilan 
bogiangan bilirubin kon’yugatsiya qilinmagan yoki bilvosita biliru- 
bin deyiladi. Bunday bilirubin odam organizmi uchun zararli cmas, u 
miya to‘qimalariga singmaydi, shuning uchun bilirubinga xos ensefa- 
lopatiya kelib chiqishiga sabab bo‘la olmaydi. Van-den-Berg reaksiya- 
si - diazosulfoxlorid (Erlixning diazoreaktivi) bilan to‘g ‘ridan-to‘g‘ri 
reaksiyaga kirishmagani uchun bilvosita bilirubin deb nom berilgan. 
Albumin bilan bogianmagan bilirubin gematoensefal to‘siqdan o ‘ta 
oladi, natijada u miya to‘qimalari pardasidagi fosfolipidlar bilan umu- 
miy birikma hosil qiladi. Markaziy nerv sistemasidagi markazlarga 
ta’sir qilib, ularni zaharlaydi. Aibuminning bilirubin bilan maksimal 
bogianish xususiyati yuqori bo‘lib, bu qondagi albumin miqdoriga 
va u bilan raqobatlashuvchi moddalarga bogiiq. Odatda erkin biliru- 
binning qondagi miqdori 1% dan oshmaydi va albumin miqdori 100 
ml pla/mada 3 g kam boisa erkin bilirubinning miqdori ko‘payib 
ketadi.

GEPATOTSITLAR TOMON3DAN 
KONYUGATSI.YALANMAGAN BiLlRUBINING QAMRAB 

OLINISHl VA ZARARSIZLANTIRISHI. SARIQLIK

Avvalo gepatotsitning sirtida (va^culyar qutbida) bilirubin 
to‘qima ichidagi oqsil ligandi bilan bogianadi. Bu oqsil bilirubinga 
nisbatan juda kuchli moyillikka ega va bu birikma EPT membra- 
nasidan oiishida qulaylikka ega. Bilirubinning konyugatsiyalangan 
shakli suvda erish xossasiga ega bo‘ladi. Bu esa keyinchalik biliru-
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binni jigar va buyrak orqali eksretsiya qilinishida qulaylik tug‘diradi. 
Bilirubinning glyukuron kislotasi biian birikishi jigar mikrosoma- 
larida UDF-glyukuroniltransferaza fermenti ta’sinda o tadi. Kofaktor 
sifatida bu reaksiyada UDF-glyukuron kislotasi qatnashadi. Avvalo, 
gepatotsitlarda bilirubinmonoglyukuronid hosiJ bladi, keyinclialik 
csa kanalchaiarida bilirubin-diglyukuronid paydo bo‘ladi.
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Biiirubinmonogiyukuronidning ikki moiekidasidan bir moiekuia- 
si konyugatsiyalanmagan bilirubin hosii qiladi. FAFS-fosfoadenozin, 
fosfosulfataza fermenti ta’sirida bilinibindan bilirabin-sulfat hosil 
qilib zararsizlantiradi va konyugatsiyalangan bilirubin hosil bo‘ladi. 
Bu bilirubin zaharlik xossasidan xoli bo‘lib, suvda eravchan va qon- 
da uning miqdori oshsa (buyrak «bo‘sag‘asi» 27,36-34,2 mkmol/1) 
buyrak orqali siydik bilan chiqadi. Konyugatsiyalangan bilirabin ji- 
gar xujayralarining biliar qutbidan ajralib o‘t kapiilyarlariga o‘tadi. 
Bu jarayon ma’Ium miqdorda energiya sarflash hisobiga bajariladi va 
bunda energiya manbai sifatida ATF qatnashadi. Bilirubinni ekskret- 
siya qilish faoliyati jigar xujayralarining tezda har xil holatlami 
ta’siriga beriluvchan funksiyalaridan biri boTib hisoblanadi. Bilirubin 
o‘tning tarkibida konyugatsiyalangan bo‘lib ichakka o‘tadi va u erda 
bakteriyalarning fermentlari - degidrogenazalar ta’sirida rangsiz uro- 
bilin tanaehalariga 1 -urobilinogen, 3-urobilinogen, sterkobilinogen- 
largacha tiklanadi. Bularning bir qismi darvoza venasi orqali katta 
qon aylanish yo‘liga o‘tadi va siydik orqali ajraladi.
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Sogiom  odaralarning siydigi bilan bir kecha-kunduzda 0,5-2 mg 
urobilinogen ajraladi. Siydik bir 02 idishda turib qolsa, urobilinogen 
oksidlanib urobilmga va soiigra uroxromga aylanadi. Urobilinogen- 
ning asosiy qisrai iehakning quyi qismlariga tushib, u erda oksid- 
lanib sterkobiliiiga aylanadi. Bir keeha-kunduzda najas orqali 150- 
300 mggacha sterkobilinogen va sterkobilin ajraladi. Chaqaloqlarda 
va hayotning dastlabki uch oyi davomida ona suti bilan ta’minlangan 
bolalar ichagida (ichak taeqchalari boimagani uchun) bilirubindan 
sterkobilin hosil bo‘lmaydi. Siydikda bilirubin moddasi boimaydi, 
urobilin juda oz miqdorda bo‘ladi. Sariqlik (icterus) belgisi bu teri, 
ko‘zning oqi va shilliq pardalarning sariq rangga bo‘yalishidir. 
Buning sababi qondagi bilirubin moddasining ko‘payishi va inson 
a’zolari, to‘qimalarida bilirubin moddasining singib qolishi hisobla- 
nadi. Sariqlik belgisi, asosan, jigar va o‘t y o ii kasalliklarda, qizil 
qon tanachalarini ishlab chiqish va ularning qonda yashash vaqtida 
boiadigan buzilish holatlarida paydo boiadi. Olimlarning taklifi bi- 
lan, kasallik jarayonining sababi va iaraqqiyotiga qarab sariqlik uch 
turga boiinadi.

1. «Jigar faoliyatiga bog iiq  bo‘!magarfJ> yoki jigar usti sariqligi, 
gemolitik sarg‘ayish. Bunda eritrotsitlarning rezistentligi kamayadi. 
Ya’ni bu sariqlik belgisi qizi! qon tanachalarining yuqori tezlikda par- 
chalanishiga sababli paydo boiadi.

2. «Jigar laoliyati bilan bogiiq» bo‘Igan sariqlik. Bunda jigar



to‘qimalari faolivatining buzilishi, o‘t yo ii mayda tomirlarining ishi 
buzilganligi natijasida sariqlik belgisi paydo boiadi.

3. «Jigar osti» sariqligi. Bunda kasallik jigardan tashqaridagi o‘t 
yoilari berkilib qolganda boiadi. Qondagi biiirubinmng ko‘payishiga 
sabab, jigardan tashqari o ‘t yoilarida o‘t harakatining qiyinlashuvi 
yoki uning butunlay to‘silib qolishidir.

Eng avvalo sariqlik belgisi aniq yoki noaniqroq ko‘rinishida 
boiishi mumkin. Masalan, ozg‘in, ya’ni teri osti yog‘ to‘qimasi kam 
odamlarda teridagi sariqlik belgisi kamroq ko‘zga tashlanadi, va ak- 
sincha teri ostidagi yog‘ qatlami ko‘p boigaii shaxslarda sariqlik 
belgisi yaqqolrok boiadi (yog‘ni bilirubin ko‘proq o‘ziga bogiash 
xususiyatiga ega). Ichakka o‘t bilan juda ko‘p konyugatsiyalangan 
bilirubin tushi&hi natijasida ko‘p miqdbrda urobilinogen tanachalari 
va sterkobilin hosil boiadi. Urobilinogen tanacbalaming ko‘pchilik 
qismi darvoza venasi orqali jigarga va jigar xujayralari qamrab ol- 
magan qismi qonga oiadi. Bu esa qonda urobilinogen miqdorining 
ko‘pay.ishiga olib keiadi. Urobilinogen buyraklar orkali siydikka 
utib, siydikka urobilin sifatida aniqlanadi. Shunday qilib, jigar usti 
sariqligida bilirubinning umumiy miqdori 65-68 mkmol/1 boiib, un- 
ing asosiy qismini (80-90%) konyugatsiyalanmagan bilirubin tashkil 
qiladi, gemoliz kuchayganda bunday bilirubin ko‘prok boiadi. Bu 
holatda sterkobilin najasda, siydikda urobilin ko‘payadi, lekin biliru- 
binuriya uchramaydi.

Jigar usti sariqligida terida sariqlik belgisi kam rivojlangan boiib, 
to‘q-sariq darajagacha bormaydi, shuningdek qichish belgisi, bradi- 
kardiya uchrainaydi. Bu turdagi sariqiikda jigar shishmaydi, taloq 
kattalashadi va o‘t pufagida toshlar paydo boiadi. Shu bilan birga 
bu sariqlikda eritrotsitlaming rezistentligi kamayadi. Kumbs sinamasi 
musbat bo‘ladi? regeneratsiyaga moyil anemiya ham uchraydi, lekin 
jigarning funksiyasi o‘zgarmaydi.

jjgar faoliyati bilan bogiiq sariqlik turli kasalliklarda faqat jigar 
to‘qimalari shikastlangandagina, ya'ni gepatotsitlaming sitolizi nati- 
jasida yoki jiga.rd.agi xolestaz natijasida paydo boiadi (VGA, VGV, 
VGE, VGS, VGD, boshqa viruslar va mikroblar ta’sirida boiadigan 
gepatitlar). Ayrim holiarda sariqtikning paydo boiisHiga jigar 
to‘qimasi sitolizi emas, balki bu to‘qimalardagi metabolizmning buz- 
ilishi yoki. bilirubin transportining buzilishi sabab boiishi mumkin.
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Bu holatlar tug‘ma (irsiy) kasallik boigan  pigmentli gepatozlarda 
(Jilber, Krigler-Nadjar 1 va 2 tipi, Dabin-Djoiison, Rotor sindrom- 
iari), shuningdek gipotireoz, galaktozemiya, Niman-Pik kasalligi va 
boshqalarda uchraydi, Gepatotsitiaming bilirubinni qamrab olishini 
sekinlashtiruvchi ba’zi .dorilar, gormonlar ham sariqlikka olib keladi.

Jigar sariqligining asosida bilirubinni qamrab olinishi, konyu- 
gatsiya va ekskretsiya qilinishining buzilishi yotadi. To‘qimada bili- 
rubin metabolizmi va transport qilinishining birlamchi buzilish da- 
rajasiga qarab gepatotsellyulyar, premikrosomal va postmikrosomal 
va postgcpatoiscllyulyar sariqliklarga boiinadi. Premikrosomal sariq- 
likning asosida bilirubinni qamrash jarayonini buzilishi yotadi.

Yuqoridagi jarayonni bilirubinni gepatotsitlar qamrab olishi- 
da raqobatlashadigan moddalarni yuborgandan so‘ng uchraydigan 
sariqlarda ko‘ramiz.

Mikrosomal sariqlikda silltq EPTda bilimbin bilan glyukuron 
kislotasi orasidagi konyugatsiyani buzilishi natijasida sariqlik paydo 
boiadi (fiziologik sariqlik, Jilber sindromi, Krigier-Nadjar sindromi 
va boshqalar). Bu sariqliklarda qonda bogianmagan yoki erkin bili- 
rubini miqdori ko‘payadi va o‘tda bogiangan bilirubinning miqdori 
kamayadi, natijada sterkobilmning miqdori kamayadi. Shunday hol- 
larda siydik tekshirilganda bilirubin uchramaydi, urobilinning izi si- 
fatida boiadi.

Postmikrosomal gepatotsellyulyar sariqlik virusli gepatitlarda 
uchraydi. Bogiangan bilirubinni o ‘t bilan ekskretsiyasi buzilishi 
birlamchi bo iib , buning natijasida bilirabin gepatotsitlardan qonga 
oiadi (paraxoliya) va qonda bogiangan (to‘g‘ri) bilirubinning miq- 
dori ko‘payib ketadi. Shu bilan birga bilirubinning ichakka o iish  
miqdori kamayadi, ba’.zan (kasallikni eng avjiga chiqqan davrida) 
mutlaqo bilirubin ichakka oimaydi, ichaklarda urobilin tanachalar- 
ining va sterkobilinning miqdori juda kamayib ketadi va najasning 
rangi o‘zgarib oq-kulrang yoki rangsiz tusni oladi. Siydikda urobilin 
va bilirubinni m aium  reaksiyalar orqali aniqlash mumkin. Urobilin- 
uriya, bilirubinuriya belgilari paydo b o if t , siydik to‘qsariq rangga 
bo‘yaladi. Urobilinogenni qondagi miqdori oshadi, chunki u gepa- 
totsitlarda o‘zlashtirilmaydi.

Postgepatotsell>a?lyar sariqlik jigarda xolestaz boiganda uchray- 
di. Bu sariqiikda bogiangan bilirabin jigar ichidagi o‘t yoilaridan
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qonga o‘tib ketadi va ushbu holatning rivojlamshi natijasida ikkilam- 
chi postmikrosomal gepatotsellyular sariqlikka aylanadi. Bunday 
siiriqlikda bioximik tekshirishda qonda bog‘Ianga.n bilirabitming miq- 
dorini u yoki bu darajada pshganligini, siydik bilan najasda urobilin 
latiachalarim kamayib ajralayotganini yoki umuman ajralmayotgan- 
ligining sh.oh.idi boiamiz.

Jigar osti sariqlikning asosida jigardan tashqari joyia&hgan o‘i  
yoMlari orqali o‘t ajralishini buzilishi yotadi. Uning natijasida bosim 
ortadi. Bu esa: gepatotsitlardan o ‘t  ajralishiga ziyon qiladi. Bunday 
holat paraxoliya deyiladi. Bolalarda bunday holatni o‘t yoMlaridagi 
tug‘ma anomaiiyalarda, atreziyaiarda, o‘tning quyuqlashish sindromi- 
da, oilaviy xolestazda, tashqaridan o‘t yoMlarini siqib qo‘yish, o‘t 
yoMlarning parc/larida va boshqa hollarda uchratamiz.

Kam qonlikda teridagi sariqlik sezilarli boMmaydi. Shuning- 
dck, yangi tug'ilgan chaqaloqlarda qonda biiirubin kpavganligiga 
qaramay teridagi sariqlik. kam boMadi, chunki chaqaloqlarning 
to‘qimalarida bilimbin bilan boqlanish xususiyati yaxshi rivojlan- 
magan bo‘ladi. Teridagi sariqlik belgisi faqat qondagi bilirubinning 
ko‘payish:i bilangina bogMiq boMmasdan, balki ba'zi bir moddalar 
odam organizmida ko‘paysa ham sarg‘ayish alomati sodir boMmaydi, 
Chunonchi karotin moddasi ko‘payganda, akrixin dori sifatida 
qoMlanilganda, triptoflavin. moddasining qonda ko‘payish.i natijasida 
va boshqa holatlarda sariqlik boMishi mumkin. Lekin bunday holat- 
larda ko‘zning oq pardasi kamdan-kam sarg‘ayadi va qondagi bili- 
rubin moddasini organi/mda paydo boMishi va uning o‘t yoMIatida 
0 ‘zgarishlari kuzatilrnaydi.

Jigar usti sariqligi yangi. tugMlgan ehaqaloqlarda gemolitik kasal- 
lik, har-xil nasldan-naslga oMuvchi gemolitik anemiyalar, gemoglo- 
binopatiya, katta qon quyilishiar (qontalash), politsitemiya, dorilar 
la’sirida boMadigan gemoliz natijasida boMishi mumkin. Bunda asosiy 
patogcnctik gemoliz oqibatida oM pigmentining ko‘p hosil boMishidir. 
Shuningdek gemolitik sariqlikni paydo boMishida to‘qimalarida 
oMning ekskretsiya qilinishi buziladi. Jigarning quvvati shunchal- 
ikki, u fiziologik. jarayonda, hosil boMadigan biiirubindan 3,-4 marta 
ko‘proq bilirabinni oM yoMiga oMkazishi mumkin. Jigaming isb- 
lash quvvatidan ko‘p bilirubiu hosil boMsa, jigardan yuqori boMgan 
sariqlik paydo boMadi, Jigarga ta’sir qiluvchi. faktorlarga kamqonlik
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natijasida hosil boiadigan gipoksiya, me’yoridan ko‘p boigan  ge- 
moglobimii parchaLanishidan hosil bo igan  bilirubinni toksik ta’siri, 
bakteremiya va lmmunologik jarayon buzilishi kiradi.

Qizil qon tanachalarining (eritrotsitlar) ko‘p parchalanishi er- 
kin bilirubinni ko‘proq hosil boiishiga sabab boiadi. Bu esa jigar 
to‘qimalarining butun imkoniyatini sarflab ishiashiga qaramay erkin, 
konyugatsiyalanmagan bilirubinni ortishiga olib keladi. Ba’zi holat- 
larda gepatotsitlarni o‘t yo iiga oikazish imkoniyati susaygani uchun 
qonda konyugatsiyalangan bilirubin oz miqdorda paydo boiadi. Bun- 
day sariqlildarda o‘tda ko‘p miqdorda bilirubin boiadi va u qisman 
erkin holda yoki bilirubin monogI>aikuronid shaklda uchraydi. Bu esa 
o‘t yo‘llarida toshlar paydo boiishiga olib keladi, chunki bilirubin 
monogiyukuronid suvda kamroq eriydi va shuning natijasida o‘tda 
toshlar paydo boiishiga moyillik vujudga keladi. Biokimeviy tek- 
shirislilarda qonda bogiangan bilirubinning ko‘paygani siydikning 
rangi qora choy rangiga bo‘yalgani aniqlanadi, siydikda bevosita bili- 
rnbinning miqdori juda oshib ketadi. Siydikda urobilin uchramaydi, 
najas oqaradi va unda sterkobilin moddasi yo‘qoladi. Qonda o‘t kis- 
lotalari. xolesterinning miqdori oshadi. Shu bilan bir qatorda qon- 
da ishqoriy fosfatazaning faolligi oshadi, lekin jigarning faoliyatini 
ko‘rsatuvchi funksional belgilar ko‘p o‘zgarmaydi.

JIGARNI UGLEVODLAR, LIPIDLAR VA OQSILLAR
ALMASHINUVIDAGI AHAMIYATI, ULARNI YOSHGA 

BOG‘LIQLIGI

Jigaming asosiy funksiyalari quidagilardan iborat:
1) Uglevodar almashinuvi (glyukoneogenez, gilikogen sintezi va 

parchalanishi);
2) Yogiar va uning xosilararini almashinuvi (uglevodlardan 

yog‘ kislotalar va uchatsilglitseridlar sintezi, xolesterin sindezi va 
metabolizmi, lipoproteidlarni shakllanishf, ketogenez, o‘t kislotalar 
sintezi, vitamin D3 25-gidroksillanishi);

3) Oqsillar almashinuvi (plazma va qon ivish oqsillari sintezi, 
siydikchil sindezi (ammiakni zararsizlantirilishi);

4) Gormonlar ahnashinuvi (steroid gormonlar metabolizmi va
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ekskretsiyasi, oqsil va peptid gormonlar metabolizmi);
5) Bilirabin metabolizmi va ekskretsiyasi;
6) Zahiralash (glikogen, vitamin A, vitamin V I2, temir).

JiGARNIiNcl KARBONSUVLAR (UGLEVODLAR) 
ALMASHINUVIDA TUTGAN 0 ‘RNI

Karbonsuvlar almashinuvining asosiy jarayonlari jigarning 
parenximatoz xujayralarida amalga oshadi. Ular karbonsuvlar al- 
mashinuvini boshqarish va qondagi glyukoza miqdormi bir meyor- 
da saqlashda ishtirok etadilar. Ovqat mahsulotlari bilan organizmga 
tushgan karbonsuvlarning ortiqcha miqdori jigarda glikogenga a)-la- 
nadi. Jigardagi glikogen sintezi ATF energiyasini sartlash bilan bora- 
di. Bolalar organizmiga sut tarkibida kirgan galaktoza faqat jigarda 
glyukozaga aylanadi. Glyukozaning glikogenga aylanislii jigardan 
tashqari mushaklarda ham amalga oshadi. Shuning uchun glyukoza 
yuborish bilan jigaming glikogen sintezlash qobiliyatini tekshirish 
aniq m aium ot bermasligi mumkin. Bu holatda galaktoza yuborish 
bilan jigarda glikogensintezini tekshirish gepatotsitlar faoliyati haqi- 
da ko‘proq axborot beradi, chunki galaktoza faqat sogiom  jigar xu- 
jayralaridagina glikogenga aylanishi murnkin. Jigarda glikogen faqat 
monosaxaridlardangina emas, balki karbonsuvlar almashinuvining 
oraliq mahsulotlari boigan sut kislotasidan ham hosil boiadi. Bu 
metabolitik y o i Kori yoki ghukoza -  laktat halqasi deb nomlanadi. 
Jigar xujayralari faoliyatining buzilishi qonda sut kislotasining 20- 
40 mg% oshib ketishiga olib keladi (sogiom  odamlarda 10-20 mg% 
tcng). Sut kislotasidan glyukoza hosil boiishi giyukoneogencz deb 
nomlanadi. Glyukoneogenez deb uglevod 'ooimagan moddalardan 
glyukoza sinteziga aytiladi.

Bu moddalarga sut kislotasidan tashqari aminokislotalar, yog‘ 
kislotalar va boshqa moddalar kiradi. Glyukoneogenez glikoliz qa- 
nday yo‘I bilan borsa, shu yo iga  teskari yo‘nalishda borib, ayrim 
qaytmas reaksiyalari bilan undan farqlanadi:

1. Piruvatning fosfoenolpiruvatga aylanishi, piruvatkarboksilaza 
va fosfoenolpiruvatdekarboksilaza femientlari ishtirokida;

2. Fruktoza-1,6-difosfatni fruktoza-6-fosfatga aylanishida;
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3, Glyukoza-6-fosfat gi.yukoza-6-:fosfataza ferra.en.ti ta’sirida 
N3R 04m ajratib glyukoza hosil bd‘lishi bilan boradi. Demak, glyu- 
koneogenez jarayoitida sut kislotasi molekulasiga ikkita ATF va bitta 
GTF molekulasi sarflanadi. Glyukoza molekulasini hosil qilish uchun 
ikkita laktat molekulasi zarur bolgani uchun jami 4ATF va 2GTF 
sarflanadi. Organizmga giyukoza etishmagan taqdirda glikogenni 
glyukozaga aylanishini ko‘rib chiqamiz.

Jigarda giikogenning parchalanishi - glikogenoliz ikki yo‘naIis.hda 
boradi:

1. Gidroiitik yo‘l, to‘qiraa amilazasi taS rida glikogenning glyu- 
kozagacha parchalamshi;

2. Fosforolitik yo‘l? fosforilaza fermenti ta’sirida glyukoza-l-fos- 
fatgacha parehalanishi.

Glyakoza fosfat eftri holatida ajraladi. Hosil bo‘lgan glyukoza- 
1-fosfat fosfoglyukomutaza fe.rme.nti ta’s.irida glyuk.oza-6-fosfatga 
aylanadi. So‘ng glyukoza-6-fosfetaza fermenti faqat jigarga xos 
boMgani uchun jigar qondagi glyukoza miqdorini meybrida saqlab 
turishda muhim ahamiyatiga ega. Hosil bo‘lgan glyukoza-6-fosfat 
erkin glyukoza hosii qilishi bilan birga Meyergof-.Pamas-K.rebs naz- 
ariyasiga binoan glikoliz jarayonida saiftanishi ham mumkin.

Organizmda saxarozanmg parchalanishidan hosil ho‘lgan truk- 
toza ham jigarda o‘zgarishlarga uchraydi. Fruktozaning barchasi ji- 
garda almashinuvga uchraydi.. birinchi navbatda ATF ishtirokida va 
fruktokinaza fermenti ta’sirida fosforlanib fruktoza-1 -fosfet hosil 
bo‘ladi. Fruktoza-1 -fosfat maxsus aldolaza ta’sirida ikkita triozaga -  
glitseraldegid. va fosfodioksiatsetonlarga parehalanadi. Ulardan key- 
ingi o‘zgarishlar natijasida oraliq moddalar: pirouzum kislotasi va 
glitserin ham oson hosll boMishi mumkin. Fruktoza-l-fosfataldolaza 
fermenti faqat jigar xujayral.aridajoylashgan.Iigi uehun parenximatoz 
gepatit kasalliklarda qonda bu. fermentning faolligi, o‘nlab marotaba 
oshib ketadi vajigar kasalhklarini aniqlashda katta diagnostik ahami- 
yatga ega. Jigar kasalliklarda fruktoza 1,6-difosfetaldolazaning ham. 
faolligi o‘zgatadi, lekin bu ferment mushaWarda harn boMganligi uc- 
hun u jigardagi fraktoza- l-fosfetaldolaza singari maxsus xususiyatga 
ega cmas.

Qondagi glyukozaning miqdorini meyorida saqlab turishda ji- 
gardagi glikogenning miqdori juda katta ahamiyatga ega. Qondagi
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ortiqcha glyukoza mushakda va jigarda glikogenga aylanib zahiraga 
oiadi. Organizm och qolganda jigardagi glikogen zahirasi sarflanadi 
va 24 soat ichida jigarda butunlay yo‘qoladi. Glikogenning albumin- 
lar bilan birikmalari 10-20 foyzni tashkil qilib, och qolganda ham 
uzoq vaqt jigarda saqlanadi.

Glikogenning jigardagi miqdori uning umumiy massasini 5-7 
foyzini tashkil qiladi. Bu zahira qondagi glyukozauing miqdori ka- 
mayganida organizm tomonidan o‘zlashtiriiadi. Glikogenning sintezi 
va parchalanishi neyrogumoral y o i bilan. boshqariladi. Adrenalin, 
glyukagon, tiroksin, somatrop gormonlar glikogemiing parchalan- 
ishiga va buning natijasida giperglikemiyaga sabab boiadi. AKTG 
(adrenokortikotrop), glyukokortikoid va insulin kabi gormonlar esa 
glikogenning parchalanishini tormozlaydi va qondagi glyukozaning 
miqdorini kamaytiradi. Yuqorida koisatilgan gormonlarning gliko- 
gen sinteziga va parchalanishiga ta’siri turlichadir. Masalan: insulin 
glyukoza-6-fosfataza fermentini faolligini pasaytirib, glyukokinaza 
va glikogensintetaza faolligini oshirish orqali glikogenni jigarda 
to‘planishini kuchaytiradi. Glyukolcortil<oidlar pimvatkarbolcsilaza 
fermentining faolligini oshirib, aminokislotalardan karbonsuvlar 
sintezini kuehaytiradi. AKTG glikogen sintezini buyrak usti bezida 
glyukokortikoidlaming ishlab chiqarilishining ko‘payishi hisobiga 
tezlashtiradi.

Adrenalin va glyukagon glikogenning parchalanishini xujayra 
ichida joylashgan fosforilaza faolligini oshirish hisobiga kuchaytiradi. 
Oshqozon osti bezidan glyukagon gormoni ajralishining ko‘payishi 
hisobiga somatotrop gormon glikogen miqdorini kamaytirali. Jigarda- 
gi glikogenning almashinuviga Krebs xalqasi substratlari ham ta’sir 
qiladi. Ular miqdorining oshishi glikogenolizni kuchayishiga oiib ke- 
ladi. Yog‘ kislotalari piruvatkinaza va fosfofruktoldnazaning faollig- 
ini pasaytirib, glikoiizni susaytiradi va gljmkoneogenezni jadallashti- 
radi. ATF miqdorining kamayishi, AMF, ADFlar miqdorining ortishi 
glikogenolizning kuchayishiga, aks holda esa glikogen sintezining 
kuchayishiga olib keladi. Jigar glikogenni faqatgina glyukozadan sin- 
tez qilib qolmay, boshqa monosaxaridlardan, shu jumladan fruktoza, 
sut va pirouzum kislotalaridan ham sintez qiiadi. Glyukozaga qara- 
gaoda fruktozadan glikogen osonroq hosil boiadi. Jigar to‘qitnasida 
glyukozaning oksidlanishidan hosil boiadigan glyukuron kislota -
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UTF bilan reaksiyaga kirishib UDFGK hosil qilib, organizrada hos.il 
boMadigan va unga tushgan zaharli moddalarni zararsizlantiradi, Jigar , 
xujayralarida glyukuiron kislotasi kara hosil boMishi yaUDFGK miq- 
dorining kamayishi uning antitoksik funksiyasining buzilishiga olib 
keladi, Jigar va mushaklar glikbgen saqlaydigan asosiy a’zo!ar boiib, 
ulaming hisobiga barcha to‘qima!ar glyukoza bilan taininlanadi va 
qondagi glyukoza miqdori bir meyorda tutib turiladi. .Kaliy ioni glyu- 
koneogenez, natriy esa glikogenoliz reaksiyalarining borishiga ta’sir 
qiladi. Jigar to‘qimasida kaliyning miqdori qon plazmasidagi. qara- 
ganda 1.0 marotaba ko‘p boisa, natriyning miqdori esa 2 marotaba 
kamdir,

Organizmda irsiy kasallik natijasida jigarda fermentativ jaray- 
onlaming buzilishi hisobiga jigarda ortiqcha miqdorda glikogen 
to‘planishi mumkin, Bu kasaOiklar glikogenozlar deb nomlanadi, 
Giikogen to‘pl.anishida jigarning hajmi ortadi, ya’ni gepatomegali- 
ya kelib chiqadi. Glikogenozlarning asosida bir qancha o‘zgarishlar 
yotadi.

Girke kasalligi -  bimda glyukpza-6-fosfataza etishmasligi ku- 
zatilib glyukoza-6-fosfatning parchalanib, erkin glyukozaning hosil 
boiishi susayadi. Nahorda qondagi qand miqdori aniqlanganda un- 
ing miqdorini kamayishi kuzatiladi. Bu hoiat tirishishga, organizm 
o‘sishining susayishiga, insulin ajralishini kamayishiga olib keladi.

Kori kasalligi -  bunda jigarda glikogenning miqdori oshib uning 
molekulasida qisqa zanjiri 1,4 glikozid bogiik  glikogen ko‘payadi, 
1,6 glikozid bogiarini sintezlovchi ferment esa etishmaydi. Jigaming 
va/ni ortadi, oiim ga olib keladi.

Anderson kasalligi - bunda glikogenni tarmoqlovchi ferment- 
ning etishmasligi hisobiga jigarda uzun zanjirli anomal glikogenning 
to‘planishi kuzatiladi, Bunday glikogen to‘planishiga organizra javob 
reaksiyasini bcradi: jigar xujayralarining rniga biriktiruvchi to‘qima 
o‘sib, jigar sirrozini kelib chiqaradi.

Xers kasalligi — bu xastalikda jigarda fosforilaza fermentining 
etishmasligi hisobiga jigardagi normal tuzilishga ega boigan gliko- 
gen sarflanmaydi, ya’ni galaktoza-1-fosfffc efirinlng hosil boiishi su- 
sayadi.

Galaktozemiya -  bu kasallik ham irsiy kasallik boiib, femient 
sintezi jarayoni buzilishi natijasida vujudga keladi. Jigarda fosfogal-
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aktokinaza fermentining etishmasligi hisobiga glyukoza-1 -fosfatning 
hosil bo‘lmasIigi va UDF-galaktoza-transferaza fermentining etish- 
masligi hisobiga galaktoza-1 -fosfatni UDF-galaktozaga aylanmasiigi 
lo‘qimada galaktoza yigMlib qolishiga olib keladi. Galaktoza-6-fosfat 
markaziy nerv sistemasini zaharlanishiga, ko‘z gavharining xiralash- 
ishiga (katarakta) olib keladi. Bu holatda jigarning kattalishishi, sutni 
hazm qila olmaslik, sut emgan bolaniiig qayt qilishi, ieh ketishi ku- 
zatiiadi. Shu bilan birga siydikda galaktoza paydo bo‘lish:i diagnos- 
tik ahamiyatga egadir. Bu holatni glyukozemiya va glyukozuriyadan 
ajrata biiishi kerak.

Karbonsuvlar almashinuvini kuzatishda yordam beradigan usul- 
lar: glyukozaning qon zardobidagi miqdorini aniqlash (sog‘lom 
odamda glyukozaning qondagi miqdori 3,3-5,5 mmol/lga teng). 
Glikemiya egri chizig‘ini aniqlash jigar faoliyatini o‘rganishda, sariq- 
likning qiesiy diagnostikasida nisbiy ahamiyatga ega. 0 ‘tkir virusli 
gepatitning og‘ir turlarida gipoglikemiya, jigar komasida giperglike- 
miya kuzatiladi.

JIGARNING YOG‘LAR ALMASHIN UVIDAGI ISHHROKl

Jigar yogMar almashinuvidagi barcha bosqichlarda ishtirok etadi. 
Yog‘larning hazmlanishi va so‘rilishi uchun o‘t suyuqligi zarur ornil 
boMib, u jigarda ishlab chiqariladi. Odam jigarida bir kecha -  kunduzi 
500-700 ml o‘t suyuqiigi ishlab chiqariladi. Jigardagi o ‘t suyuqligi 
tarkibida 2-14 g/1, o‘t pufagida esa 115 g/1 hisobida o ‘t kislotalari 
bo‘ladi. Jigar o‘tining solishtirma ogMrligi 1,010 bo‘lib, o ‘t pufagida 
esa 1,026-1,050 teng. OMning quruq qismini asosan o ‘t kislotalari 
tashkil qiladi. 0 ‘t kislotalarning 80-90% xolesterindan hosil bo‘ladi.

0 ‘t tarkibida xolat, dezoksixolat va ularning glikokol va taurin 
bilan hosil qilgan juft birikmalari biadi. Olt kislotalari va ularning 
tuzlari sirt tarangligini pasaytiruvchi bo iib  suv-yog‘ chegarasidagi 
tarangliklojchini pasaytiradilar. Shuning uchun o‘t ta’sirida.yog‘ may- 
da zarrachalarga parchalanib, ularda o‘t kislotalari gidrofil qobiqlarni 
hosil qilib, lipolitik fermentlaming ta'sir qilishiga imkoniyat tuhdira- 
dilar va lipazaning aktivligini oshiradi. Yuqorida krsatilganlaridan 
tashqari o‘t kislotalami yog iar hazmlanishi natijasida hosil boigan
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moy kislotalari bilan birikib xolein komplekslarini liosil qiladilar. 
Hosil boigan komplekslar suvda yaxshi erigani uchun ichak devor- 
lari orqali osonlikcha soiiladi. Xolein komplekslaming bir qismi 
ichak devorlarida, soiilgan qismi esa jigar xujayralarida yog‘ va o i  
kislotalarga parchalanadilar. Hosil bo igan  o ‘t kislotalari qaytadan 
o i  yoilarida yog iar almashinuvida ishlatiladi. Demak, jigarda o‘t 
chiqarihshining buzilishi egiarning hazmlanishi, soiilishini buzil- 
ishiga va axlat bilan yogiiing 50% gacha chiqarib yuborilishiga olib 
keladi. Bunday holat steatorreya deb nomlanadi. Sogiom  odam naja- 
sida faqat 10% yog‘ boiishi mumkin. Yogiar soiilishming buzilishi 
va etishmovchiligiga olib keladi.

Organizmdan buyrak orqali oimaydigan ba’zi moddalar o‘t 
tarkibida chiqariladi. Bu moddalarga bromsulfalein, bengalrot, azur, 
mikroelementlar va boshqalar misol boiib , ular jigaming ekskretor 
vazifasining jadalligini koisatadi. Koisatilgan moddalar qon ayl- 
anishni tajribada oiganishda qoilanilanadi. Ko‘proq bromsulfalein 
jigarning faoliyatini aniqlashda foydalinalanadi.

Yuqorida koisatilganlardan tashqari jigar yogiaming oraliq al- 
mashinuvida ham faol ishtirok etadi. Ichalcning shilliq qavatidagi 
oiim talar orqali soiilgan yogiar qopqa venasi orqali jigarga boradi. 
Sogiom odam jigaridaneytral yogiaming miqdori uning ogirligining 
1,5-2% tashkil qiladi. Ayrim kasalliklarda yogiar ulushining ortishi 
natijasida jigarda yog‘ to‘planadi. Bu holat jigarda fosfolipidlar sin- 
tezi va ulaming tashilishini buzilishi natijasida, metionin, vitamin B 
etishmasligi natijasida kelib chiqadi. Demak, metionin, xolin, vitamm 
Bp lipotrop moddalar hisoblanib, ular etislimasligi jigarda neytral 
yogiaming yigilishiga, glikogen miqdorini kamayshiga, jigarning 
yog ii distrofiyaga uehrashiga olib keladi. Jigar parenximasi shikast- 
langanda lipotrop moddalaming etishmasligi natijasida fosfolipidlam- 
ing sintezi buziladi. ATFning etishmasligi fosfor va xlororganik mod- 
dalar bilan zaharlanganda xolesterinni jigar xujayralarida to‘planishi 
va jigardagi yogiarning parchalanishini susayshiga olib keladi. 
Alkogolizm, qandli diabet kasalligida k^rbonsuvlardan yohlar hosil 
boiishining ortishi tufayli jigarning yog ii infiltratsiyasi kuzatiladi.

Jigar yog‘ kislotalaming betta-oksidlanishida ham ishtirok eta- 
di. Yog‘ kislotalarning betta-oksidlanishda atsetil-KoA hosil bo‘Iib, 
atsetil-KoAning m aium  qismi uchkarbon kislotalar halqasida oksi-
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dlanadi. Atsetil-KoA ning ko‘proq qismt qaytadan atsctil-KoA bilan 
kondensatsiya reaksiyasiga kirishi natijasida atsetoatsetil-KoA, so‘ng 
atseto-atsetatga aylanib, atsetil-KoA ajraiib chiqadi va shu y o i bilan 
jigarda Koenzira-A ni zahirasi saqlanib turiladi. Atsetosirka kisltasi 
jigarda oksidlanmaydi, u qon orqali muskul va boshka to‘qimalarga 
borib oksidlanadi. Bu metabolik yo‘l 14 yoshgacha boigan bolalar 
miokardiga xos.

Xolesterin organizmga ovqat bilan tushadi va endogen y o i  bilan 
organizmda atsetil-KoA sintezlanadi. Katta yoshdagilar jigarida bir 
sutkada 80 mg xolesterin sintezlanadi. Xolesterinnmg hosil boiish 
tezligi ovqat biian tushgan xolesterin miqdoriga bogiiq. Uning sin- 
tezida 3-gidroksi-3-metilglutaril-KoA-reduktaza fermenti boshqaruv 
ahamiyatiga ega boiib! uning faolligi ovqatdagi xolesterin miqdori- 
ga bevosita bogiiq. Ovqat tarkibida xolesterin ko‘p b o isa  va uning 
miqdori qonda ortsa, u boshqariluvchi fermentning faolligini susay- 
tiradi. Shu bilan birga ovqat tarkibidagi to‘yinmagan yog‘ kislotalar 
bu fermentning faolligini pasaytiradi va organizmda hosil boiaetgan 
xolesterin sintezi susayadi.

Xolesterin va neytral yolarning qon orqali tashilishi jigarda sin- 
tezlanuvchi lipoproteinlar orqali ro‘y beradi. Lipoproteinlar zichli- 
giga k o ia  quyidagi turlarga boiinadi:

1. zichligi juda past lipoproteinlar -  ZJPLP (0,95-1,00 g/sm3). 
Qayta sintezlangan neytral yogiarni (trigiitscridlar) yog‘ zahiralariga 
tashiladi.

2. zichiigi past lipoproteinlar -  ZPLP (1,06-1,21 g/sm3). Asosan 
xolesterinni to‘qimalarga tashiydi.

3. yuqori zichlikll iipoproteinlar -  ZYULP (1,06-1,21 g/sm7’). 
Efirlangan xolesterinni va fosfoiipidla'mi tashiydi.

4. zichligi juda yuqori lipoproteiniar -  ZJYULP (1,21 g/sm3 
yuqori). Tarkibida ko‘p miqdorda oqsil, fosfolipidlar boiib , xoles- 
terin miqdori past.

Xolesterin organizmda membranalar tarkibiga kiradi, o‘t kislotasi 
sintezida, buyrakusti bezi, jinsiy bezlar tomonidan kortikosteroid gor- 
monlar sintezlanishida va nihoyatda vitamin D sinteziga oimishdosh 
sifatida sartlanadi. Uning bir qismi erkin holda qonda aylanib yuradi 
va qondagi xolesterin miqdori va jigar faoliyati qay darajada ekan- 
ligidan axborot beradi.
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Xolesterin yangi tug‘ilgan bolalar organizmida kattalarga nis- 
batan 3-4 marta kam (1,31 mmol/1 atrofida) boMadi. Kindik qonida 
xolesterin miqdori 1,95 mmol/1 teng bo‘ladi. Yangi tug‘iigan bo- 
lalarning eritrotsitlarida xolesterin miqdori kattalarga nisbatan 40% 
ko‘p bo‘ladi, bu holat LXAT (Ietsitin-xolesterin-atsiltransferaza) faol- 
ligining pastligi va erkin xolesterin efirlanishi buzilishi bilan tushunt- 
iriladi. Xolesterinning efirlanish darajasi kattalarda 0,69 teng, yangi 
tug‘ilgan bolalarda esa -  0,38 teng. Boialar bir yoshga etganda, orga- 
nizmda xolesterinning miqdori xolesterin efirlari hisobiga 1,5-2 marta 
ortadi. 11-12 eshda esa xolesterinning miqdori 4,24 mmol/1 borib, 
efirlanish darajasi 0,67 etadi.

Yangi tug‘ilgan bolalarda xolesterinning miqdori 2,6 mmol/I 
bo‘Isa, giperxolestermemiya holati deyiladi. 90% yangi tug‘ilgan 
bolalarda uchravdigan giperxolesterinemiya irsiy kasallik bilan 
bog‘lanmagan bo‘lib, vaqt o ‘tishi bilan xolesterin miqdori meyoriga 
qaytadi. Irsiy giperlipoproteinemiya xolesterinni va past zichlikdagi 
lipoproteinlaraing (ZPLP) miqdori oshishi bilan boradi. Bu holat xu- 
jayralarda ZPLP retseptorlarining etishmasligi va ZPLP xolesterin 
bilan hosil qilgan kompleks birikmasining xujayra ichiga o‘ta olmas- 
ligi natijasida kelib chiqadi. Demak, jigar yog‘larning metabolizmida 
ishtirok etuvchi asosiy a’zolardan biri ekan.

YOG‘ KISLOTALARNING ALMASHINUVIM  
BOSHQARISHDA JIGARNING AlIAMIYATl

Jigarda yog‘ kislotalarning metabolizmida ishtirok etuvchi fer- 
mentlar tizimi faol va etarli miqdordadir. Yog‘ kislotalarning katabo- 
lizmi mitoxondriyalarda, anabolizmi esa gialoplazmada boradi. Yog‘ 
kislotalaming metabolizmi iste’mol qilingan ovqat tarkibiga, ayniqsa 
uglevodlar miqdoriga, bogiiq bo‘ladi.

Uglevodlar almashmuvi natijasida jigar xujayralarida ko‘p miq- 
dorda pirouzum kislotasi hosil boTadi ^a uning bir qismi karbok- 
sillanib oksaloatsetatga, bir qismi esa dekarboksillanib atsetil -KoA 
aylanadi. Atsetil-KoA mitoxondriyada oksaloatsetat kislotasi bilan 
birikib limon kislota shaklida mitoxondrining gialoplazmaga o‘tadi. 
Gialoplazmada limon kislotasining miqdori ortishi atsetil -  KoA kar-
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boksilaza yoki malonil-KoA-sintetazani faollashtiradi, limon kislo- 
tasidan hosil bigan atsetil-KoA karboksillanib malonil-KoA hosil 
qiladi. Malonil-KoA o'z navbatida moy kislotalarini mitoxondriyaga 
tashuvchi kamitinatsiltransferaza fermenti faolligini pasaytiradi, yog‘ 
kislotalarining mitoxondriyaga tashilishi va p-oksidlanishi susayadi 
va natijada yog‘ kislotalarining anabolizmi tezlashadi.

Malonil -  KoA miqdorining gialoplazmada kamayishi kislota- 
laming oksidlanishi kuehayishiga va keton tanachalari miqdorining 
ortishiga olib keladi. Demak, jigar yog' almashinuvini idora qilishda 
uglevodlardan foydalanadi, ular etarlieha bo‘lganida jigarda yog‘lar 
zahirasi kamayadi. Xolesterinning qondagi miqdorini aniqlash katta 
ahamiyatga ega bo‘lib. sog'iom bolalarda uning qon zardobidagi 
miqdori 2,2-5,2 mmol/g teng. Xolesterinning 90% yaqini jigarda ya 
ichaklarda sintezlanadi. Shuning yarmidan ko‘prog‘ini jigar boshqa 
moddalar sintez qilishga sarflaydi.

Sog‘lom odamda xolesterin va uning metabolitlari o‘rtasida jigar- 
ichak aylanishi kuzatiladi. Jigarning xolesterin sintezlash qobiliyatin- 
ing kamayishi gipoxolesterinemiyaga sabab boiadi. LXAT fermenti 
faoliigining susayishi tufayli xoiesterinning efirlanishi buziladi va 
qon zardobida erkin xolesterin ko‘payib, uning efirlari kamayadi. 
Qon xujayralari va lipoproteinlar o‘rtasida xolesterin almashinuvi 
muvozanatining siljishi eritrotsitlar membranasida va qonning boshqa 
shakliy elementlarida erkin xolesterin to‘plamshiga, xolesteringa boy 
eritrotsitlaming shaklini o‘zgaris)iga olib keiadi. Ulaming yuzasida 
slcanerlovchi elektron mikroskop yordamida yaxshi ko‘rinuvchi juda 
ko‘p tikansimon o‘simtalar paydo boiadi. Xolesterirming xujayral- 
arda to‘planishi tufayii qon xujayralari membranasida xolesterinni 
biriktirib oluvchi ZYULP miqdori ortadi, xujayrada xolesterin tashu- 
vchi ZPLP miqdori kamayadi. ZYULP/ZPLP nisbati kamayadi. Jigar 
sirrozlarida qonda har ikkala iipoprotein miqdori kamayadi. Jigar- 
ning portal va postnekrotik sirrozlarida qonda gipoxolesterinemiya 
va efirlanish koeffitsentlarming keskin kamayishi kuzatiladi. Anomal 
iipoproteiniar paydo boiadi. Bulardan farqli ravishda jigaming biliar 
sirrozida -  gipcrxolesterinemiya va xolestaz (o‘t dimlanishi bilan ke- 
chadigan) qonda o‘t kislotalari miqdorining ortishi, ishqoriy fosfataza 
faolligming ortishi kuzatiladi. Jigar va jigardan tashqaridagi sabablar 
ta’sirida kelib chiqadigan xoiestaz natijasida giperxolesterinemiya
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kuzatiladi. Surunkali faol gepatitda gipoxolesterinemiya kuzatiladi. 
Giperxolesterineroiya bilan bir qatorda triglitserid, fosfolipidlarning 
ko‘payisbi xoiestazga xos belgidir. Lipoprotein hisobiga boiadigan 
giperlipidemiya jigardagi yalligianish jarayooi oikirligidan dalolat 
beradi.

JIGARNING OQSILKAR ALMASHINUVIDAGI VAZIFASI

Organizmda oqsillar va aminokislotalaming almashinuvida ji- 
garning .asosiy o‘rin tutishini aytib o iish  lozim, Qon plazmasidagi 
albuminlarning 75-90%, p-globulinlarni 50% jigarda sintezlanadi. 
Bulardan tashqari jigarda organizm uchun zarur boigan protrombin, 
fibrinogen, prokonvertin. proakselerin kabi oqsillar ham sintezlana- 
di. Jigar ichakda qqsillar hazmlanish natijasida aminokislotalardan 
hosil boigan zaharli moddalami zararsizlantiradi. So‘ngra umumiy 
qon ayianish sistemasiga oikazib beradi. Jigar o i  ajratib ehiqarish 
yoilari bilan chambarchas bogianganiigi uchun moddaiar almasb- 
inuvida hosil boigan ayrim zararii moddalarni (o‘t pigmentlari) 
ichak yoilariga ajratib chiqarib turadi. Jigar aminokislotalar almash- 
inuvining turli holatiarida ishtirok eta oladi. Erkin aminokislotalarn- 
ing almashinuvida jigarning vazifalari quyidagicha:

1. Aminokislotalarning almashirmvi natijasida ulami energiya 
manban sifatida sarflash;

2. Almashtirsa boiadigan aminokislotalar, azot guruhini tutuv- 
chi birikmalar va nuklein kislotalami oddiy bmkmaiardan sintezlash;

3. Aminokislotalar va azot tutuvchi moddalarni ajratib olib, 
azotli asoslar -  adenin va guanindan. siydik kislotasini, gemdan o‘t 
pigmentlarini hosil qiiish va zararsizlantirish.

Oqsiilar meyoridan ko4proq iste’mol qiiingan taqdirda uiar- 
dan hosil boigan orliqcha miqdordagi aminokislotalami glyukoza- 
ga aylantirib (glyukoneogenez) glikogcn zahirasini boyitadi, keton 
tanachaiarini sintezlaydi.

Transaminlanish, dezaminlanish va«qayta aminlanish ferment- 
laridan tashqari ayrim ami.nokislotalar almashinuvida ishtirok etuv- 
chi maxsus fermentlar ham jigarda joylashgan. Shuning uchun jigar 
faoliyatining turii o ‘zgarishIari ayrim aminokislotalar almashinuvla- 
rining buziiishiga olib keladi. Masalan: metionin aminokislotasining
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almashinuvi uni aktivlanishi bilan borib, bu jarayon jigardagi max- 
sus ferment (metioninadenoziltransferaza) va ATF ishtirokida bora- 
di. Faollashgan metionindagi metil guruhining tashilishi metiltrans- 
feraza fermenti ta’sirida, koferment vitamin B,, ishtirokida boTib, 
metil guruhlari organizmda xolin sinteziga sarflanadi. Xolin esa 
fosfatidilxolinning sintezida zarur tarkibiy qism boTib uning hosil 
bo‘lishini buzilishi jigarni yog‘ bosishiga olib keladi. Metioninning 
transmetillanishi natijasida liosil boTgan gomotsistein - Sh guruhi 
hisobiga jigarda turli zaharii moddalarni zararsizlantiriladi. Gluta- 
matalaninaminotransferaza va glutamattirozinarninotransferaza aso- 
san jigarga xos fermentlar juffilasidan boTib, jigar xujayralarining 
jarohatlanishi natijasida qonga yuvilib chiqib faolligi 100 marotaba 
oshib ketishi kuzatiladi. Jigarda albumin, globulin, protrombin, 
prokonvertin kabi oqsillardan tashqari 90-95% giikoproteinlar, sial 
kislotalari, yukori va past zichlikka ega boTgan lipoproteinlar, ser- 
ruloplazmin, transferrin ham sintezlanadi. Jigarda ishlab chiqaril- 
gan oqsillar qon zardobi tarkibida quyidagi vazifalarni bajarishda 
ishtirok etadilar:

1. Organizmning turli xujayralari uchun zarur moddalarni tash- 
ishda;

2. Xujayralarni hosil qilish uchun zarur plastik moddalar bilan 
ta’minlashda;

3. Fermentiar, gormonlar bilan ta’minlashda;
4. Properdin komplement kabi oqsillar sistemasi orqali orga- 

nizmni qimoya qilishda;
5. Organizmdagi onkotik bosimni meyorida tutishda;
6. Organizm ichki muhitining doimiyligini, qondagi elektrolitlar 

miqdori va organizm suyuqliklarini birdek saqlab turishda.
Jigarda sintezlangan albuminlar turli moddalarni: yog‘ kislotalar, 

olt kislotalarni, bilirubin, gematin, protoporfirin, tiroksin, uchvod- 
tiroksin, testosteron, estradiol, gidrokortizon va ulai'ning unumlarini, 
vitaminlar, metall kationlarini, nitrat, nitrit, atsetat va bikarbonat an- 
ionlarini, dorivor moddalarni (penitsillin, streptomitsin, levomitsetin, 
biomitsin, sulfanilamidlar, akrixin, salitsilatlar, barbituratlar, fenolrot, 
kongorot) biriktirish xususiyatiga egadir. Yangi tug‘ilgan bolalarda ji- 
gar tarkibidagi oqsil almashiiiuvida ishtirok etuvchi ayrim fermentlar 
faolligining pastligi tufayli kasalliklar kelib chiqishi mumkin:
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1. Oiperfenilalanineraiya va gipertirozinemiya: bu hastalikda 
jigarda fenilalaningidroksilaza etishmasligi natijasida qonda fenilal- 
anin, fenilsirka, fenilsut, fenilpirouzum kislotalaming miqddrini oshib 
ketadi. Bola tug‘ilganidan 2-4 oydan sung aytib o‘tilgan fermentJar 
isblab chiqariladi va natijada tirozin va fenilalanin aminokislotaiar- 
ining miqdori me’yoriga keladi. Aks holda bu metabolitlar miyani 
zaharlanishiga olib kelishi mumkin.

2. Gipoproteinemiya -  qon zardobi oqsillari sintezining susayi- 
shi hisobiga kelib chiqadi. Bu holatda bolalar organizmtda, qondagi 
oqsilning miqdori 50 g/1, aibuminlar miqdori esa -  30 g/1 pasayadi. 
Bola 2-3 yoshga etganda normal holatga qaytishi mumkin.

3. Gipoprotrombinemiya yoki bolalaming gemorragik kasalligi 
ham deyiladi. Protrombin oqsilining etarli sintezlanmasligidan kelib 
chiqib uning miqdori bola 3-4 oylikka etganda normallashdi.

4. Gistidinemiya. Jigar gistidin aminokislotasi almashinuvi- 
dagi asosiy a’zo boMib, gistidin-ammiak-liaza fermentini tutadi. Bu 
fermentning etishmasligi gistidmni urokanin kislotasiga aylanishini 
to‘xtatib, qonda gistidin aminokislotasining miqdorini 10 mg% osh- 
ishiga olib keladi.

5. Giperammoniemiya -  jigarda siydikehil sintezida ishtirok 
etuvehi ornilinkarbamoiltransleraza va karbomailfosfatsintetaza fer- 
mentlarining etishmasligi natijasida kelib ehiqadi. Bu holatda qon 
zardobidagi ammiakning miqdori 500-1000 mg% oshadi.

Virusli gepatitning ogir turlarida, jigar sirrozining so‘nggi davrlarida 
albuminning kamayishi hoshqa moddalarning almashinuviga katta 
ta’sir qiladi, ulaming faoliyatining buzilishiga olib keladi. To‘rtta 
globulin fraksiyasidan gamma-globulinlar ko‘proq ahamiyatga ega. 
Globulinlar bu fraksiyasining qondagi miqdori gepatitning og‘ir va 
o‘ta og‘ir turlarida ortib ketadi. Aminotransferazalar faolligini ortishi 
giperbihrubinemiyadan oldinroq yuz beradi va jigar kasaliklarining 
eng xos belgisidir. Aminotransferazalardan tashqari qonda LDG4 va 
LDGj, glutamatdegidrogenaza, aldolaza faolligi ham ortadi.

Aytib o‘tilgan fermentlar siydikda ham topilishi mumkin. 
Fermentlar faolligining ortish darajasi kasailikning qay darajada 
og‘irligini aks ettiradi. Agarda gepatit jigar ichida o‘t dimlanishi 
bilan kechadigan bo‘lsa, qonda ishqoriy fosfataza faoHigining 
ortishi kasailikni surunkali turga o‘tishidan erta darak beruvchi



belgilar qatoriga kiradi, va bu koMsatkichlarga qaraganda A va M 
inimunoglobulinlarning diagnostik ahamiyati gepatitlarda karnroq.

0 ‘tkir gepatitiarda qon zardobidagi oqsillarning umumiy miqdori 
deyarli meyorida bo‘lishi mumkin, sumnkaii shakllarida esa anchagi- 
na kamayadi. Gepatitning bareha shakilarida albuminlami kamayishi 
va globulinlarni ortishi, albuinin-glohulin koeffitsienti bilan tavsifla- 
nadigan disproteinemiya keiib ehiqadi.

A) timoi testinmg odamdagi ko‘rsatkic:hi 0-4 birlikgacha bo‘Isa. 
qon zardobidagi oqsiliaming miqdori kamayib, bir-biriga boMgan mu~ 
nosabatlar buziimiy ko‘rsatkich.ning o‘zgar.ishiga olib keladi. Virasli 
gepatitda timol testining ko4.rsatkichi 10-15 birlik (ed) ortib ketadi. 
Virusli gepatit qanchalik ogMr bo‘1sa, shunchalik limol. ko‘rsatkichi 
ortadi. Lekin, gepatitning oMkir davrida timol ko‘rsatkichi pasayadi,

B) sulema testi sog‘Iom bolalarda 1.,8-2,2 ml bo‘lad.i. Virusli ge- 
patitda bu ko‘rsatkich kamayadi. Shuni ta’kidlash kerakki, gepatit 
qancha ogMr o ‘tsa, sulema koMsatkichi shunchallk past boMadi.

, Amaliyotda keng qoMlaniladigan testlardah biri bu protrombin in- 
deksini aniqlashdir. U protrombin kompleksining umumiy fadlligini 
ko‘rsatadi va unga protrombin, prokonvertin, akselerin, Styuart om.il- 
lari kiradi. SogMom boialarda bu koMsatkich 80-100% teng deb qabul 
qilingan.

Virusii gepatitlarning ogMr turida va jigar ichidagi xolestaz, bilan 
kechuvchi gepatitlarda protrombin indeksining ko‘rsatkichi kamayib 
ketadi. Bu koMsatkichning tez va ko‘p miqdorda kamayishi o‘tkir va 
sufunkaii gepatitda jigar komasi boshlanayotganligidan darak beruv- 
chi ishonclili koMsatkich boMib hisoblanadi. Qon ivishini ko‘.rsatuvch.i 
boshqa testlardan fibrinogen, prokonvertin, proaksellerin va boshqa- 
iarui aniqlash keng qoMlanilmaydL Ulammg uzgarishi sezilarli dara- 
jada emas, shuning uchurt klinikada axamiyatga ega emas.

Bemor bolalarda qon zardobidagi immunoglobulinlarning asosiy 
lurlari: alfa, betta-protenlar, to ‘qima va xujayralarga nisbatan antite- 
lolar, gaptoglobin, E-3 makroglobulin, gidroksiprolin, prokollagen- 
lar, aminokislotalarni klinik amaliyotda aniqlash jigar iaoliyatining 
maMum tomonini koMsatadi. Albuminlar miqdori anchagina kamay- 
gan elektroforegrammada a l-  va a2-globulin chiziqlari qo‘shiIib 
ketadi. Dekompensatsiyali sirrozda g 1 - va «2 va E-globulinlar frak- 
siyasi, qon ivish omillari keskin kamayadi.



JIGAR-XUJAYRA ETISHMOVCHILIGI, JIGAR KOMASI 
RIVOJLANISHINING BIOKIMYOVIY MEXANIZMLARI

Gepatotsit qobig‘i butunligining buzilishi, o ‘tkazuvchanligining 
ortishi quyidagi o ‘zgarishlarga olib keladi:

L Jigarga xos boTgan fermentlarning qonda paydo boiishi va 
faolliginiiig ortishi. Meyorda AIAT (alanmaminotransferaza), AsAT 
(aspartataminotransferaza) deyarli qon zardobida boim aydi yoki 
ulaming miqdori juda oz. Fermenilarm nisbati AsAT/ AIAT de Ritis 
koeffitsienti deb nomlanadi va sogiom  odamda l yuqori boiadi. Ji- 
gar xastligida keltirilgan koeffitsient 1 kamayadi. Shular bilan birga 
qon zardobida aldolaza, LDG4 va LDG„ glutamatdegidrogenaza, 
fmktoza-1 -fosfataldolaza faoliklari ortishi koisatiladi.

2, Bevosita bilirubin hisobiga giperbilirubinemiya yuzaga ke- 
ladi.

3. Qon zardobida temir, vitamin V 12 miqdorlarining ortishi.
O et to‘planishi yoki jigarni ekskretor qobiliyati buzilishi biJan

boradigan holatiarda:
1. Qonda gamma-glutamiltranspeptidaza faolligi ortadi;
2. Qon zardobida ishqoriy fosfataza faolligi ortadi;
3. Giperbiiirubinemiya kuzatiladi;
4. Giperxolesterinemiya, qonda ZPLP miqdori ortadi va. ZYULP 

miqdori kamayadi.
Gepatotsitlar etishmovchilik sindromida:
1. Qonda xolinesteraza faolligi pasayadi;
2. Giporoteinemiya va qonda albuminlar miqdori kamayishiga 

bogiiq disproteinemiya;
3. Qonda protrombin va boshqa qon ivish omillari miqdorining 

kamavishi. qon ivish jarayonini buzilishi;
4. Giperxolesterinemiya, xolesteriiini efirlanish koefiitsienti ka- 

mayishi;
5. Giperbilirubinemiya.
Jigar retikula-endoteliyasining yallig^lanish sindromida:
1. Qon zardobida globulin miqdorining ortishi;
2. Oqsil chovktiruv testlar natijalarining o ‘zgarishi (timol, Velt- 

man, sulema, rax, sulfat, geparin va boshqa testlar).
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KIMYOVIY KANSEROGENEZ

Neoplastik jarayonlarni kelib chiqisbida asosan tashqi ta’sirotlar 
11 n111i111 rol o‘ynaydi. Ular ta*sirida genomning o‘zgarishi kuzatilib, rak 
kclib chiqish imkoniyatini oshiradi. 0 ‘sma xujayralami shakilantiruv- 
chi ursirotlar kanserogenlar deb ataladl Ulami 3 katta guruhga bo‘lish 
imnnkin: nurlanish. kimyoviy birikmalar va viruslar, Jtimladan, UFO, 
x vu y-nurlar mutagen va kanserogen ta’sirga ega. Nurlanish ta’sirida 
polinukleotid sanjirlardan azot asoslari ajraladi va apurinlangan yoki 
api irimidinlangan qismlar, bir va ikki zanjirli uzilishlar, bogManishlar 
xosil bo‘ladi. Shu bilan birga nurlar genetik apparatni buzuvchi va 
sintez jarayonlarini to‘xtatuvsi erkin radikallami xosil qiladi.

Furli ,vll kimyoviy moddalar kanserogen xususiyatga ega:
Moddalar guruxi vakillari

1'olitsiklik nromatik uglevodorodlar Benzopiren, dimetilbenzantratsen
Aromatik aminlar 2-atsetilaminofluoren, 

N-meti kiminoazobenzol
Nlirozaminlar Dimetilnitrozaniin, dietiinitrozamin
Alkillovchi agentlar Sikiofosfamid, dietiistilbestrol
Tubiiy biriknialar D aktinomitsin, afloloksin V1
Anorganik moddalar Xrom, beriiliy, asbest, qo‘rg‘oshin, kadiniy

Jigarda bu moddalardan prokanserogennlar hosil boMadi va yana 
qayta modifikatsiyalanib kanserogenlarga aylanadi, ular esa nuk- 
lcin kislotalar va oqsillar bilan birikib hujayraning boshqaruv tizi- 
mini izdan chiqaradi va neoplastik jarayonlarni keltirib chiqaradi. 
Ilujayralarni kanserogeniar ta’sirida o‘sma hujayralarga aylanishi 
kanserogenez deb nomlanadi. Prokanserogenlarni. metabolizmida qa- 
tnashuvchi fermentlar polimorfizmga ega. Ularning ba’z:i shakllari 
sust faollikga ega, natijada prokanserogenlar metabolizmi sekin ke- 
chib, kanserogenlarga aylanmay organizmdan chiqib ketadi. Shuning 
uchun ham chekuvchilarda tamaki tutuniga sezuvchaniik xar xil va 
oMka raki kelib chiqishi turlicha. Hujayralarda tinch holatda DNK 
qo‘shspiral boMtb azot asoslar toksik ta’sirotlardan himoyalangan. 
Replikatsiya jarayonida polinukleotid zanjirlar kanserogenlarga oMa 
sc/uvchang va mutatsiyaiar kuzatilishi yuqori, bu esa rak kelib chiqi- 
shi imkoniyatini oshiradi.



G‘sma hujayralar o‘ziga xos xususiyatga egadir:
1} Ribonukleotidreduktaza faolligi yuqori, pirimidin va purin 

asosiarining katabolizmi susaygan, DNK va RNK sitezi jadal;
2) Glikoiiz tezligi ortadi, laktat miqdori ko‘payadi (Varburg ef- 

fekti);
3) Eetal oqsillar va fermentlar miqdori ortadi (ATF va sitrat bi- 

lan ingibirlanmaydigan va giyulcozaga sezuvchangligi yuqori bo‘lgan 
fosfofruktokinaza va LDG fermentlar faolligi ortadi),

Rak hujayralaxida bunday o ‘zga:rishIar glyukozaga nisbatan se- 
zuchanlikni oshiradi, qonda glyukoza miqdori kam boiganda ham 
o‘sma hujayralar tomonidan o‘zlartirishini kuchaytiradi. Bunday 
o'zgarishlar boshqa metabolik jarayonlarida ham kuzatiiib, ularni 
moslashuvini oshiradi.
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inikoai bor

4. 3 Kliaik-diagnostik
iaboratoriyaamg
asosiyjnasaialaii

bo‘libniaia
hisoblanadi:

Yaagi uslub, 
islmiag 

progressiv 
shakllaimitedbi 

qetisb

Laboratoriya 
profiliga mos 
solda kliaik 
Liboratoriya 

tadqiqotiaiiai 
taminlash

Laboraforija 
aatijalarini raxlii 

etishda 
\Tachlarga 
koasnltativ 

yordam qilish

laboratoriya
personniining

nialakaAini
oshiiisli

5.

.9"1

?
s
11 
'3> '‘3 
■§

4
5

2 Sogioai 
odaiaaing 

peiefeiik qoaida 
retikulositlamiag 

asosiy qismiai 
niaiatashkil etadi:

Yarim to‘rli g‘altaksimonl
ar

to iiq  to ili yadrolilar

6. 3 Gianalositiar 
qaerda liosii 

boiadi;

taloqda Suyak 
koimgi, limta 

mgualaii

Taloqda va 
limfa fngnaiga

Suyakkoiuigi 
va taloqda

7, 1 Troaibosiflaf 
qaercla Iiosii 

boiadi:

Suyak
koinigida

taloqda Limfa.
higunlaiida

jigarda.

N. 1 1 Grannlositiar 
ucliua xos 
belgjiar:

Neytrofil va 
bazofil spesifik 

doaadorlik

ne\1roiil
spesifik

doaadotiik

bazofd spesifik 
doaadorlik

eoziaofii sj>esifik 
donadorlik

9.

1 
"Q 1 ■r sc
f
(£

1 B12 -dsfisitli 
aaemiya «ch«a 

xos belgikr;

tioaibosiioz amzoxioauya ueytrofil
levkofcitoz

leykopeniya

10 1 Genxoglbbiaaing 
oqsil qisan 

aiiaadaa iborar;

albiuaia trasfenia seiuioplazmia globin

II 3 Talasseiaiv-a -  bu; smUstm^aviy
geiuoglobinopat

iya

aiionial
genioglobiiuu

mayjudligi

miqdoriy
gemogkibinopat

i>a

sifafiy
gemoglobiaopati

ya
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1.2 Beta- 
tahvssemiyada 

ni ma kiKatifadi:

Giobinning ai.ta- 
zanjirini 
sinfe/Jni 

kamayisbi

Oiobinning
bet«-/anjirini

siniezini
kamayishi

Giobinning
gamma-ztmjirini

sintezini
ko‘payishi

Globinning beta- 
zaryidni 
sinte/ini 

kolpayishi

13 2 Eritrosltlarda 
asosiy oaergetik 

substratni 
aniqiang;

giynkoza fniktoza iipidlar glyutation

14

S§
S;/)

i

1
1a
i

2 SuomkaH 
kasainklardagi 

imemiyaiar nima 
biian tavsiflanadi:

Difganszmda 
reniirnl qayia 
taqsimianishi

Eritropoetinm 
kainroq ishiab 
ehiqariiishida

mononuklear
fagositiar
tizimini

faoilanishi

Anemiyani
rivojianishi,
ko‘pincha

normoxmm
tipida

15 1. Gemostaz 
iizimida 

ttomboshlar 
bajaradig.it n 
fuuksiymH 
aniqiang:

adgeziyu angiotrofik koagulyasiva agregasion

16 Tm mbosite 
nititodan xosii 

boMadi:

meg&kariobiastl
ar

miciobiastiar piazmoblastiar •fibrobiastlar

i.7 2 I.,imfoid tiamniiig 
niarkaziy qiami:

Ayrisimon be?., 
suyak ko‘mig.i

Ayrisimon 
bez, sayak 

koVmigiUmfa 
tugtmiati

Ayrwimou bez, 
si^yaS ko‘m.igi, 

itigichka 
ichakuiiig 
peyerOv 

biyashkaiar

Ayrisimon bez, 
suyak kmigi. 
iimfis tuaunlari. 

taioq

18

aI
5

t

I
|

1I

1 Limfoid tiamning
peHietik 

organiarija 
nimaiar kimds:

vaiocj, peycrov 
biyoslikalar. 
bodomdtaiar

Ayrisimon 
bez, taioq, 

bodomchaiar

Limfa 
tugunehaiar, 

taloq, peyerav 
hivashkaiar

Limfa tugtmlari. 
taioq, 

badomchalai'

19 Odamning T- 
iimtbsitiari 

nimadfln xosii 
ix>‘iitdi.l

Suyak 
koTnigidagi T- 

iimfosiinitig 
tmipotcm 

oidmaxsuloiinin 
g ayrisimon 

bezdagi keyingi 
etihshida

Umtaning
limfoshidan

Taloq
hujajtalaridan.

agrtinulositiardo
u

20 *» T-iiniibsiUarning
asosiy

markyotluri:

CD2 va CD8 
(reseptor 

oqsHlariViNS-1 
va MNS-2 
geniarining 

mahsuiotiari)

Membmna 
biian btjg‘iiq 

CD3 
antigeniari

CD2.I imiTiimoglobiiUn
reseptoiiari

21 i
®
'R 
1 1  

i  i  
a, #■» 

1 ’

1 Nima yordamida 
nishotv 

hujawalami 
sitoioksikT- 
iimfositlar (T- 

kilier)taniboi«di:

TCR-CD3 va 
CDSning 
anrigen- 

famydigan 
kompfeksi

riLA-V
a]siilarning
yuzasfclan

TCR-CD3
antigen-

taniydigan.
kompieksi

lli,A-A
oqsiOarning

ynzasi

22 2 Odamtiing vB- 
limlbsifiari 

. nimatian xosii

Su>ak
ko‘migidagi B- 
iimfositiaming

Limfe
lugunda^?-
limfbsiiiamin

Aytisimon 
bezdn etiiadigan 

B-

Taioqda 
eiiiadigan 

muitipotent asos



b ladi: unipofent old 
snahsuloti

g  iuii]X)tent 
o ld  mahsuloti

iirofosiflam ing 
unipotent. oid 

m ahsuloti

hujayraiar

\ '23 3 ' Iirinixm javobi m akrofaglar, T- iuakjofagjfu' luakrofagiar, M akiofegiar va
vaqtida nimaJar va B-lim tbsitlar va  B- tim ositlar va B - T-lim fositlar

orasida limfositJar iimfositiai-
koopeiflsiyfl 

am alga osliadi:
24 1 Inteileykuiiai' - FaoJIangan Anticana Tiuiiu xo ldagi Tm li biologik

bu: iim tbsitlar bilau tuikum iga leykositlar faollikka ega
ajraiadigan kiiad igan tomonidan signal

p

1

kichikm olekuly 
a r  oqsillar

o q siik r ajraiad igan m olekulalat

25 s  'C
c i w 

| |

1 Y aliig iaiiishda. 
islKkok etadigan. 
asosiy sitokiiilax:

inteiIeykin-8 va 
boshqa 

xem okinlar

interleykin-1 interleykin-6 Nekroz faktori

26

1   ̂
‘s 1JSco


Qaysi mediatorlai' 
jig am in g  o'tldr 

foza oqsillaruing 
siuteziiii 

boshqaiadi:

icerleykin-l iusuliu gtyukbkortikoid
la r

Nekioz faklori

27 3 Fagositlarga uim a 
Idiadi:

iieyno fillar B-lim fositlar T ab iiykille rla i' T-limfositlar

2$

T.
■S
1
(6
£«
&

I
t
06

I

i HujayiadoiJ 
tashqarida 
parazitlik 
qiladigan 

iufeksiyala in i 
yo ‘qotisIida 

n in ialar ishtirok 
etadi:

moiiositiar/maki'
ofaglar

bazofiilar tiombositlar agianuioMtlar

29 %
8

1
X

-S
1

1

Biologik faollikka 
ega  b o ig an  

ataxidon 
kislofaaining 

xosilasi:

leykon ien lar gistam in seiotomn kininlai'

30
■o

*s
>

I*
o

3 Y allig ian ish n in g  
o*tkir fazasida 

qaysi moddaning 
iniqdori qon 

zardobida oitib

S-reaktiv  oqsi! Inimiiuoglobu
lin lai’

Seiom ukoid B-iiintbsit

bi

1

1
iS

ketadi:
31 H |  | Odainning 

antigeu-stpesifik 
bo im agan  

gimiosai immun 
him oyasiga ninw 

kim iavtii:

spesitik
immunoglobulin

Komplement
uzim ining
oqsillari

lizoMni hiteiferon

32 CJ)c
f5

i  's 2

1 H uiayianing 
antigesi-spesifik 

bo‘lm agan immun 
him oyasiga nima 

kiim ayd i:

plazm atik
hujayralar

Tabiiy
k iller la r

neytrofiliar M onositlar

33 1 ^  E |T3®
o

1 Opsoninlar - bu: Kompiement 
fizimi 

komponendari. 
a w a lo  C3b

ImmunoglobH
lin lar

A-reaktiv oqsil iuununoglobtdin 
iar. a w a lo  IgV

34 2 Itnmunoglobulinla lim fositlarda levkositlarda M akrofagjar gistiositlarda
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rqaerda xosi! 
bo'!adI:

35 2 Imimitioglobui5ti 
inoiekaiaiari 

niftjadau tashkii 
ropgan:

ikki juft sdetvik 
N -val>  
siattjirdan

Bitia engii 
poiipeptid L 

va ikkitaoii' 
poitpeptid N- 

zanjiridan

Jkkira og'ir 
poiipcpiid N- 

xanjiridan.

ikkita identik N- 
va L-i-anjiri

36 3 Trhuj^m 
imjmuiodifesit 
xosil boiislu 

bikn 
kuzaliSadJgan. 

itifeksiya:

VICH-infeksiya qiziioha gripp ko‘kyo‘tai

3?

•3P

J0 
S

1

%■

1
#■
s

|

1
3

1
1

1 VlCKning 
stnMura oqsiiiari:

Gp 120 gp 42 va gp 
110

R 1.7-1 S; r  24‘ r 
9 ; r ? ; r  51 

(teskari 
fran»'kripfaza)

gp41vagp.li.l

38 1 Bioiogtk 
inaterialda VXCH 
qaysi mctodiarda 

aiuqdlanadi:

Poiimeraza 
zanjir rsaksiyasi

Subkuitura sromatograliya spekrofotomeiriy

39 ' 2 Viruslf g-epatltga 
uiiita xoH:

HBs atitigeniga 
iuM Sinfj. 

antitaaaiari mos

HB arnigen Gtpatit B
viruSinmg oqsiii

Gepatit Ahing 
DNKsi

40 Kittilarga sm dart 
eritrositlarda qon 
guruxini anitjlab 

boilmavdt:

Yangi
titEolMti.ii.u-ga

Xotttiiadoi'
ayoiga

0'Strtifga Katta yoshii 
erkakka

41 KompkittTOl 
rizitnig!) m m  xos:

Koinpiemem 
ttxtmi iotadan 

ortiq 
immutaoioaik 
oqsiliardan 

iborat

Kompiement
kotnponffiitiari

taioqda
siutssslanadi

antigen-aniiteio 
koinpieksi 

kiassik ravishda 
taoiianmaydi

Faoliangan 
kompiement 

Aiit.ibtirug’iai'ni 
ikis qiia oiadi

42

l1
'o  g 

1 1

1

tl

.1t-j

■ m Qaysf kasaiiikda 
kompiemeuttiing 
S4 komponeuti 
miqdori o«ib 

ketad.5:

YailigManishnin 
g oMktr laMisida

imniun
kompieksiarin

iug
kasaiiikiari

Ti/iimii qiziicba Irsiv
etishmovohiiik

43 i Qayisi Jioiailarda 
kompteittentning 
C3 komponellti 
miqdori ortib 

fcetadi:

Jigaf
parsuxinmsininc

buziiisbi

YailigMMshn 
in.go'tkir 

fazasi |

neiVofik.
sindrom

kortikosteroid
ierapiyS

44 2 Koaguiogramttta 
-  bu:

Gemostaming 
turii bo‘g‘inlari 

tavsM tichun 
qoilanadigan 

iisMbiar

Qcvn tyish 
vaqtini 

o5idi.a«h miU

irombositiar 
agfegasiyasint 
atftqiash usiubi

Qon ivishi 
haqtda talimot

45 3 Eiektroforeis 
qanday substratda 

ollb boriiadi:

poiiakriiattiidgei glytiko/a iipid giikogen

46 s i 
1 1  
S  |
■3 £
S  1

3 I mm unokimyv.i\ iy 
usultar asosidii 

qandav 
muaosabat 

raavjud:

Antitanava
antigen

Presipitatni 
biian. rardob 

«

stibstrat va 
erituvchi

Tashttvdii va 
ertnjvchi

4“ 2 Pia&nadan farqii fibiivtogen aibutnirt kompictrtcnt kaiiikrein
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nmsbda xardobda 
mmbor:

48 1 Qaysi usul 
yoMMuda 

fenneitfaollfgi va 
substmt tdqdori 

tbtometilk: 
aiuqlanadi:

Kinetik tadqiqot Qxk& -psJtktti 
0‘icb«sh

Dastiabki. 
nuqtasmi 

aniqiasb hiian

Potensiomettik
tudqiqof

49 1 . Biokialyoviy 
aiializatortarda 

m m  amqlaoadu

Kinctik usuldagi 
iadijiqotiar

0'rgattiioayot 
gan 

matcriaining 
kat;a miqdori

Uiboratorit^nin
g asosiyxajmini
tashkli etadigan 

usui

eksprcss- atiaik

50

|

a

3

1

•iK
1
i•5
1&
1 '
0

I

1
j'-
13
%•S
«sn
0

1 1  i ? m  -iimiil 
asostda nbna 

mavjud:

DNK
motekuiasimng

spesiSk
joyiarim

nusxasini oiisli

Moiekuiaiar
poiimerimstya

St

Mobkuiaiarjting 
xar xil xarakat 

tsiZHgi

Aniigeti va 
antiiana 

oVntfsidagi 
munosabat.

51 1 MiuiwMtoiogtk 
vad.qicjotkrak>g 

asosty momenfi:

A.ntigc« va 
aftiitana 

mtmosabatga. 
kidshishi

Gidfolaza
iemieati
faoiiigi

Kompiemw.it 
tizimi 

oqsiilarntng 
xoioti"

Fosfotaxaiar
feoiiigi

52 ' '2 ■ Qo.n piazrnasi 
sitratva oksaifit 

htlan stabiiUmisfi! 
aMiMilg 
xlsc)biga:

ICaisiy
lonUtrlnlng
bogManiaiii

Antitrombinni 
faortaiilshi .

Xagsman 
faktorining 

faoilanishini 
oidioi oiish

Trombopiasdmu
ingibirianishi

5'» 3 Oqsi? 
srmkforastmng 

Hsosiai nkm  xosU 
qiladi:

foHpeptk)
xaujid Msiofajat 

. zanjirl

Aminokisiota va 
; ugkvodkr 
: birikmasi

iketoktsiotaiar

54

■s
'23na
8

*■&0

1

1o)>2

|

| .

&
1
O

I Qon plammsl 
oqsilkrtoirig

fizioiogik 
tunksiyasiga nima 

kltmaydi:

Muj&yra
immumfevim
ta'mmlash

fbratomativ- transpqn gi«.o.oraI
iirttnuuitetni.
ta'm.5niash

55 Dispfofeinemiya
iiima:

Piasatia
oqsiilarkiiiig

nisbatini
buziiishi

IJmuntiy oqsii 
mitjdofini 
kpavishi

; Unmmiy oqsii 
mi.qdo.rini 
fcamayishi

Fibrinogentii.
kamayishi

56 Gamma- 
globuHftiat* 

taikibida ko‘proq 
qaysisi mav;}ud:

IgG IgM % A ig i’

57 3 Qaysi hoiiarda. 
qoiida .ilbrinogeJi 

mkjdofi 
kamayadi:

Ji.gar.ni.fig
surunkaii

kasaiilidarida

Mi.ok.atd
mfarktida

Rcvmatizmda Uretniyada

58 2 Qaysf hoi!ai'da 
qooda isbnnogen 

miqdori 
k»*payadi;

0'£kir
stafiiokokkli

infeksiyaiarda

diabetda Surunkali
gepatitda

pankreatitda

59

|  b  |

1 Qon zardcbida 
oqsii kolpayisbiga 

m m  te sir 
qiimaydi:

gi pergt draiasiya mieioma
kasoiiigi

giperaibuminem
iya

paraproreinBmik
gemobiastoz



60 i M oclievina 
B iiqdoii qaciiou 

osh im yd i:

Y azva
k asallig ida

Kuchli
kuyish laida

G 'fkir buyiak 
etisluuovchiligj 

da

Surunkali
hefiitlarda

61 3 OqsiUarni 
elektrofoietik 

ajratishda oson 
kuzatilad igaii 

solac:

gipogammaglob
nlinem iyalar

gipergam m agl
obiiiinem iyala

paralip idenayal
ar

giperalbim iiuem i
yala r

62 2 Q aysi to 'qin iada 
k iea tin  eng k c p  

iiiiqd tada 
ud irayd i:

M uskul Jiga i' Qalqousimou
bez

M eda osli bezi

63 Qachoii qondagi 
kreatin in  m iqdoii 

oshadi:

Buyrafcning
surunkaii

etishm ovchiligi
da

geparitda gastritda kolitda

79 2 O qsiiniug oraliq 
a ljnashinuvi qaysi 

ja raeu lam i o ‘ z 
ichiga. olatli

Aerob g liko liz D eglikoziilan i
sh

Dekarboksillani
sh

Fostbrlanish

80

X01
'3
i

j
c

1E
18
|

•g
ŜS

JXi

1*o
a
§

1gj
s
f

Normadagi. qon 
zardobida qanday 
oqsiilar ho‘5adi

A lbum in va 
glohnlinlai'

krioglobnluila
T

lipoproteidlar glikoproteidlar

81 Qonuing onkorik 
bosim ini qanday 

m oddalar 
ta^mmlaydi

Oqsiliar lip id iar Uglevodlai’ v itam inlar

82 i Qonning asm otik 
bosim im  qanday 

moddalar 
ta'tm ftlaydi

E ietrohtlar polisaxarid iar gem oglobin gonnomaj’

8? 3 Qanday oqsihiiug 
m avjndlig i qon 

plazmastni 
zardobdan 
feixjla>xli

Fibrinogen A lbum in Globuliu gem oglobin

84 Qon zardohidagi 
um nm iy oqsilu i 

an iqlaslm iug 
qays i usult 

spesifik  
x isoblanadi

Azotometrik Patensiom etii
k

Toroztli Sentiifugalash

85 3 Katfalar qou 
zardobidagi 

m nm niy oqsii 
miqdori ncainada 

aim aga  ceug

44-60 g/1 65-85g-1 47-64g 'l 9 2 -i0 6 g 'i

86 1 Qoit zardobidagi 
m uum iyoqsil 

m iqdorini 
pasayish iga  qays i 

p a to lo g ip la r 
sahab bo^Iadi

Jiga i- sinozi Buyraterfng
snm ukali

etsshmovchili

8

T o 'q lik Jigarn iug o ‘ik ir  
gepatiri

87 1 Qon zardobidagi 
nm uaiiyo qsil 

m iqdorini

Sepsis Tireotoksikoz

#..............

Jaroxat Suvsiz lan ish
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ko^ppayisbip
qa>Tii 

patoiogiyaUu- 
sabab bf/ia<il

88 1
J 1 1

' §  JH 1 
H 1 !  

! •

3 tkir 
.shamollashda qon 
mdobidagi qaysi 
ocjsil ̂ ksiyaiaH 

oshib boradi

Aifa-globuliniar Aibuminiar Beta-giobuiiniar Ciamma-
giobuiiniar

89 2 Surunkali 
shanaoHasbdaqw 
zardohidag! qaysf
<X|si! .itaksiyaioji 

oshib bOffKli

Cxamma-
giobuiiniar

Aibutniniar Aife-giobuimiar Bcta-giobuiinkr

90 1 EHfrcsJtlar 
parchaianishida 
tjon pkzmassda 

nima xosii boUatU

Erkin
geiuogjvibin

Gioboiin Transferrin. Aibumin

91 1 Qoft piazmasining 
qaysi otjsiii 

organiznidagi 
ietnirtariivish 

sbaMiclir

'Ifansferrii! G!ob«iin Aibumiu Fibnnogen

92 Buyra
k

liioki
myosi

Qoidiqil azot 
qaysi birikmakti' 
f f i ld M  vorklb 

xopgim

Aminokisiotaiar Mochevinanin
.g

Krcatininning Siydikchii
kisiotasining

93 1 «Axotc«.ii.ya» 
aKinisi nimani 

beigitaydl

Styciikohii va 
bosbqa qoidiqSi 

azot
konlponentlarini

kpayishi

Siydikchii v<t 
bosbqa 

qoidiqii azot 
komponentiftrt 
nS kamayishi

Umumiy
oqsiining

kpayisiri

Aibuminnig
kWpavishi

94
rS s j  

8  !

1 Siyti.ikcb.ii kiaiota 
ipysi aimashkuv 

inaxsuloti

P«rin asosiari 
almasbJnuvi

Lipidiar
pitrcin-iianishi

Siydtkchil
sintezi

Giyukoza
ai.trtasiiif.vuYi

95 . 3 ZardobdagS 
aiydikchil miqdori 

q a c l»  osbadi

Podagra Bronx.it Gepatit (iastrit.

96 3 Amiaomto&fm^a 
qavsi reakstysoi 

katalizlaydi

Qaytaatnmianis
h

Oidroik Giikoiiz Upidlar s itm i

97 1 Ugicivodiar 
parcbdanishi 

qaerda amalga 
osbadi

Og'iz
bo^shiig^kia

Qshqo?onda Jigitrda Yo’g'on icitaiida

98
'

. Liglevodlar 
so‘.riiishi qaerda 
atnaiga osbadi

ingichka
idtakda

Jigarda Pochkada Yo"g‘on ichakda

99 2 Qoflda giyiikoza 
qaysi shakfcia 
saxakatianadi

Erkin Giikogen
shakiida

Saxaroza
shakiida

K.ra\miii
sbakiida

100 1 Qppnlmjda 
ugltfvodlar deposi 

deb wmaga 
aytiktdi

CrSikogei.) li'uk.toza Gaiaktoza kraxmai

101 ■* = I .& -  
!  1

mmm Qondagi glyuko^a 
miqdoiitii 

oshiradigaa

GI>xikagon intermedin Mciatonin TCvHiosteron
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gamiomii
beigilaug

102 3 Qcndagi gtynkoza 
miqdotmi 

pasayfii«digan 
goimosmi 
belgilaag ;

hisulin kortikofiopin Somatofiopm koitizol

103. 1 Kaclibn. kotidagi 
glynkoza darajasi 

oshadi

Ovqaflaiiishdan
sung

0\-qaflanishda
navvai

"iUquinli
kasaiikdau

sa‘ng

Rinitda

104 I Seiiiloplazmin 
uimaui 

bciglaydtgan oksil

Temir Xior Xior mis

105 3 Gaptoglobin 
niuiaui boglovdii 

oksil

Erkin
gemogtobiu

Teinir Temir albumiu

106 1 Koti plazmasida 
lipidlar uima 
Bilau boglik 

shaklda 
xarakatlanadi

Oksil uglevodtar uglevodkr Barcha javoblar 
tugii

107 2 Lipidlar xazimi 
kaeida arnalga 

oshadi

Utiiki baruKjkli 
iehakda

Yugon
.idtakda

Yugou tehakda Ogizbushtigida.

108 2 Lipitilar siailishi 
kaerda amafga 

oshadi

higidjka
iehakda

Yugou
ichakda

Yugca ichakda Ogiz bushiigida

109 3 Bitmibiii uimadau 
xosil bnladi;

Gemoglobindau glikoproteiuda
n

glikopro^dndan albitmindau

110 1 Qon plazmasida 
bilimbiti aksarivat 

kaysi shaklda 
niavfnd

Eiicii bogkugaii boglangan Baictia javobtat 
fugri
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GLOSSARIY

Abssiz kislota
Avidin
Avitaminoz
Avtotrof
Adenilatsiklaza
Adenin
Adenozin
Adrenalin
Adrenokortikotrop gormon
Adipotsitlar
AKTG
Azot asoslari
Altonitaza
Alanin
Alkaloidlar
Alkogoldegidrogenaza
Ailosterik
Almashmaydigan a
minokislotalar
Albuminlar
Aldogeksozalar
Aldolaza
Aldosteron
Amidazalar
Amilaza
Aerob oksidlanish
Amiloza
Amilopektin
Amilolitik fennentlar
Aminlanish
Aminokislotalar
Aminoatsiladenilat
Aminoatsil markaz
Aminotransferazalar
Anabolizm
Anaerob
Androgenlar
Andosteron

Anionlar
Anobolizm
Antibiotiklar
Antigen
Antitela
A ntikodon
Antiport
Apoferment
Araxidon kislota
Arginin
Askorbin kislota 
Asparagin
Assimefrik uglerod atomi 
ATF
Attenuator
Autotroflar
Atsetil koenzim A
Atsetilxoliiiesteraza
Atsetoatsetat
Atsetil-KoA
Atseton

B
Bazedov kasalligi
Beri-beri kasalligi
Biologik oksidlanish
Biopolimerlar
Biosfera
Biotexnologiya
Biotin
Bioenergetika 
Bipolyar ionlar 
Biqatlam (bisloy)
Buyrak usti bezlari 
Butiril-KoA 
Buqoq bezi gormoni
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Valin
Vazopressin 
Vakuolalar 
Vektorli molekulalar 
Vitamerlar 
Vitamui
-yog‘da eriydiganiari 
-suvda eriydigaolari 
-A (antiseroftalmik) 
-B^antinevritik) 
-Bj(riboflavin) 
-B6(piridoksin)

”B|2(antianemik) 
-C(askarbin kislota) 
-D(kalsiferoi) 
-E(tokoferol)
-H(biotin) 
-K(anti,gwiotTagik) 
-PP(antipellargik) 
Vodorod bogMari

G
Galaktoza
Galaktozamin
Galakturon kislota
Gaiofitlar
Gangliozidlar
Geksozalar
Geksokinaza
Gemoglobio
Gemoproteiniar
Gen
Oeneratsiya
Genetika
Genetik kod
Genetik transformatsiya
Genom
Genlarning ekspressiyasi

v Geparin
Geterotrof organizmlar 
Gialuron kisiota]
Gibrid
Gibridoma
Gibberelin
Gidrofob
Gidrofil,
Gidrokdrtizon
G idrolazalar
Gipervitaminoz
Gipoksantin
Gipotalamus
Gipofiz
Giraza
Gistamin
Gistidin
G istonlar
Glikozidlar
Glikogen
Glikogenez
Glikogenoliz
Glikogensintetaza
Gli kogen fosforilaza
Giikozid bogMari
G likoiiz
G likolipidlar
Glikoproteinlar
Glitserin
Glitserofosfat
Glitsin
Globin
G lobulinlar
Glutamin kislota
Glyutation
Gly^ilen
Glyukagon
Glyukoza
Glyukozamin
Glyukozidaza
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Giyukozo 1 -fosfat
Glyukozo-6-fosfat
Glyukokinaza
Glyukoneogeoez
Glyukuron kislota
Gomeostaz
Go rnopo I i saxaridlar
Gonodotrop gormonlar
Gormonlar
-adenogipofiz gonnonlari
-buyrak usti bezi gormoniari
-po‘st qavati
-old bo£lagi
-oraliq
-jinsiy
-osliqozon osti bezi 
-tireotrop 
-qolqonsimon bez 
-qoiqonsimon old bezi 
Gtianidin 
Giianozintrifosfat 
Guanil kislota

D
Daktiloskopiya
Degidrogenazalar
Dezaminlanish
Dezoksiriboza
Dezoksiribonukleaza
Dezoksiribonuklein kislota
Dezoksiribonukleoprotein
Dezoksixoi kislota
Dekarboksilaza
Dekarboksilianisli
Denaturatsiya
Detoksikatsiya
Diabet
Diyodtirozin
Dimerlar
Dipeptid

Dipeptidazalar 
Dipol pardasi 
Disaxaridlar 
Diskrimihatorlar 
Dissimilyasiya 
Dssulfit bog‘i 
Difosfo tidi Iglitserin 
Dixotomik parchalamsh 
DNK sintezi 
DNK -ga bog‘liq RJMK 

polimeraza
DNK-giraza
DNK-ligaza
DNK-poiimeraza
DNK-repIikatsiyasi
Domen

E
Enol
Enoiaza

Yo
Yog‘ kislotalar
- to ‘yinm agaii
- tabiiy yog‘lar va yosimon 

moddalar
- oksidlaniehi
- Knoop nazariyasi
- organizmda sintezlamshi 
Yog‘Iar
- almashinuS
- yog‘simon moddalar
- ichak devorida resintezi
- o‘i kisiotalar

Z
Zarnbiiragiar
Zimogen
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Izoelektrik nuqta
Immunoglobulin
Immunopretsipitatsiya
Izoalloksazin
Izozimlar
Izoleysin
Izoiimon kislota
fzomerazalar
Izopren
Izotsitrat
Izotsitratdegicirogenaza
Invertaza
Ingibiriash
Indol Inozit
Informoferlar
Insulin
Interferon
Introniar
Introduksiya
Inulin
InitsirloYchi kodon
Informoferlar
Initsiatsiya

Y
Yod tutuvchi aminokisloiaiar
Yodtirozinlar
Yodtironinlar

K
Kazein
Kalsitonin
Kallus
Kaisiferol
Kalsiyli nasos
Karbon kislota
Kamitin,
Karboksilaza
Karotinlar

I Katabol tzm
Karboksi peptidaza
Kardiolipin
Kataliz
Katalaza
Katalitik markaz
Kationlar
Ketogeksozalar
Ketozalar
Ketokislotalar
Keton tanachalar
Kefalinlar
Klonlash
Kobalamin
Kodonlar
Kodlanish tizimi
Kollogen
Konformatsiya
Komplementar
Kompartament
Kortikosteroidlar
Kofemient
Koenzim A
Kraxmal
Kreatinfosfat
Krebs sikli
Kriminalistik
Ksantin

L
Laktaza
Laktat
Laktatdegidrogenaza 
Laktoza 
Laktam-laktim 
Laktotrop gormon 
tangerxans oroichalari 
Levuloza (fruktoza) 
Leykotsitlar 
Leysin
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Letsitin
Ligazalar
Ligand
Li/in
Lizasomalar 
Lizofosfatidilxoiin 
Limon kislota (sitrat)
I .inkyorlar 
Liposomlar 
Lipidlar 
Lipoy kislota 
Lipofil
Lipolitik fermentlar 
Lyuliberin

M
Makrobiogen 1 i elementlar
Makromolekulalar
Malat
Malatdegidrogenaza
Malonil-KoA
Maltoza
Matritsa
Matriks
Mannoza
Mevalonat
Mediator
Membrana retseptorlari 
Melonin
Melanotsit stimullovchi gormon
Membranalar
Metabolizm
Metalloproteinlar
Metilsitozin
Metionin
Mieoiomalar
Mikrobiogenli elementlar
Miksedema
Minor asoslar
Mioglobin

Miozin
Mitoxondriya
Mixael is-Menten konstantasi 
Moy kislota 
Monoklonal antiteialar 
MononukleotSar 
Monosaxaridlar 
Mochevina,
Mukopolisaxarid lar 
Murtak
Murakkab oqsillar
Multimer
M um lar
Mutatsiyalar
N
NAD
NAD.F.
Natriy-kaliyli nasos 
Naftoxinoniar 
Neyromediatorlar 
Neyropeptidlar 
Neytral yogiar 
Nikotinamid-adenin-dinukleo- 

tid (NAD)
N ikotin  kislota
Noradrenalin
Nuklein kislotalar
-almashinuvi
Nukleozidlar
Nukleoprotein
Nukleotidazalar
Nukleotidlar

O
Ovaibumin 
Oddiy oqsillar 
Okazaki bo11 akcha 1 ari 
Oksidlanish
Oksidlanish I i fosforlanish 
Oksibutiril-KoA
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Oksigemoglobin
Oksidoreduktazalar
Oksimoy kislota
Oksiproliii
Oksitotsin
Oligopeptidlar
Oiigosaxaridiar
Oligobiogenli elementlar
Olma kisiota
Onkogea
Operon
Ornitin
Oshqozon osti bezi 
Orot kislota 
Operon gipotezasi 
Oqsillar
Oqsillar strukturasi 
-birlamchi strukturasi 
-ildtilamclii strukturasi 
-uchlamchi strukfurasi 
-titlainchi strukturasi

P
Palmitin kislota 
Paraaminobenzoy kislota 
Paradigma
Paraseksual gibridoma
Pektin moddaiar
Peilagra
Pentoza
Pepsm
Pepsinogen
Peptidazalar
Peptidil markaz
Peptidiltransferaza
Pereaminianish
Peroksidaza
Piranoza
Proteoliz
Protomer

Protoplast
Propion kisiota
Prostaglandmiar
Protaminlar
Proteidlar
Protdihkinaza
Proton o‘tkazuvchi kanal
Profermentlar
Psevdouridin
Purin asoslari
Pnromitsin
Piridoksal
Piridoksin
Pirimidin asosiari
Piridin
PiiToi halqasi
Pirofosfat
Pirofosfatazalar
Pimvatkarboksilaza
Piravatkiiiaza
Plazmalogenlar
Piazmatik membrana
Plazmidalar
Polimeraza
Polinevrit
Poiipeptidiar
Polipeptid zanjir sintezming 

initsiatsiyasi
Polisaxaridlar
Polisomalar
Poliizoprenoidlar
Porfirin
Progesteron
Proinsulin
Prolaktin
Prolagiinlar
Pronukleus
Promotor
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R
Rafmoza
Raxit
Reaksiyalar
-endergonik
-ekzergonik
Revertaza
Reaktor
Regulyasiya
-fermcntlar faolligi
Rekognitsiya
Reparatsiya
RepJikativ ayri
Repressor
Rcstriklazalar
Retinol
Ribitol
Riboza
Ribozo-5-fosfat
Riboziralar
Ribonukleazaiar
Ribonukleotidlar
Ribosomalar
Riboflavin
RNK
RNK poliineraza 
Radopsin 
Riplik 
Ritsin

S
Satelit
Saxaroza
Sedimentatsiya
Serin
Serotonin
Selektiv
Siai kislota
Simport
Sintetazalar

Sirka kislota 
SkatoJ 
Skvaten 
Skorbut
Sovunlanish soni
Somatik gibrid
Somatostatin
Sorbit
Sorbsiya
Speyser
Splaysing
Splaysosomalar
Spirtli achish
Stereoizomeriya
Steroidlar
SterinJar
Streptomitsin
Suksinatdegidrogenaza
Suksinil-KoA
Sfingozin
Siydik kislota
Sut kislota
Superspiral

T
Tandemlar
Taurin
Tautomer
Tebranish fenomeni 
Telomerazalar 
Teskari transkrrptaza 
Testesteron
Temiroltingugurtli oqsillar
Termodinamik qonunlar
Terminatsiya
Tetrozalar
Tiamin
Timidil kislota
Timin
T:i:mus



Tiroliberin
Tirozinaza
Tiroksin
Tiofen
To‘qimaiamiiig nafas oiishi 
Tokoferol
Topoizomerazalar '
T rausaminazalar
Transkiipsin
Transmembrana
Transiokatsiya
Translyasiya
Transpozon
Transgen o‘simlik va hayvonlar 
Transferazalar 
Treonin 
Trombotsitiar 
Triglitseridlar 
Triozalar 
Tripeptid 
Tripietlar 
Tripsin 
Triptofan 
Tristearin 
T uxumdon

U
Ubixinon 
Ugievodlar 
-almashinuvi 
-aerob oicsidlanishi 
-yogiarga aylanislii 
UDF-glyuJcoza
Ultramikrobiogenli elementiar 
Unig‘don
Ultrabinafsha nurlari
Uniport
Ureaza
Uron kislotaiar

F
Fagatsitoz
Fagiar
Faoiianish energiyasi
Feniiaianin
Fenol
Fermentiar
-enzimial
-aktivator va ingibitoriari 
-allosterik markaz 
-klassifikatsiyasi 
-noorganik katalizatorlardan 

farqi
-nomenklaturasi 
-spetsifikligi 
-substrat markaz 
-ta’sir etish mexanizmi 
-faol markaz 
Fibrobiastlar 
Fibroin 
Fitol
Fitogormonlar
Flavinadenindinukleotid (FAD)
Flavin ferment
Flavoproteinlar
Fol kisiota
Fosfataza
Fosfatidiixoim
Fosfatidil etanoiamin
F osfatidiiinozi tol
Fosfogiitserat aldegid
Fosfogiitseratkinaza
Fosfoglitserin
Fosfolipazaiar
Fosfoproteinlar
Fosforiboziipirofosfat
Fogforiiaza
Fosforoliz
Fosfofruktokinaza
Foimilmetionin
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Fotosintez
Frufctozo-1,6-difosfat 
Fimksional gurulilar 
Fiunar kislot 
Fumnozalar

X
Xelikazalar
Xemiosmotik gipoteza
Ximozin
Xiaiotripsin
Ximotripsinogen
Xitin
Xloroplastlar 
Xolat kislota 
Xolesterin 
Xolin
Xolinfosfatidlar
Xoloferment
Xromatin
Xromosomalar
Xromoproteiniar
Xromatoforli bakteriyalar

S
Svitterion
SeOyuloza
Serebrozidlar
Seril spirt
Setil spirt
Sianokobalamin
Siklopentanopergidro-fenantren
Singa
Sis-akomt kislota
Sistein
Sistin
Sitidil kislota (SMF)
SDF
STF
Sitokmin

Sitozin
Sitoxromlar
Sitrat
Sitrullin
Sionobakteriya lar 
Sitostatik moddalar

Ch
Chargaff qoidalari 

Sh
Shifr-kod

E
Endotsitoz 
Ekzonlar 
Ekzopeptidazalar 
Ekzotsitoz 
Elektrostatik bog‘ 
Elektrokimyoviy potensial 
Elongatsiya 
Endokrin bezlar 
Endomikleazalar 
Endopeptidazalar 
Endorfinlar 
Endoplazmatik to‘r 
Enzim-substrat komplelcsi 
Enkefalin 
Enxanseralar 
Erkin energiya 
Eritrozo-4-fosfat 
Esterazalar 
Estradio)
Estriol
Etanol
Etanolamin
Etilen
Eukariotlar
Enzimologiya
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Yu
YUqori energiyaJi birikm alar 
¥a
Yadro
Yadrocha
Yarimatsetal

<)'
O‘:roqsinio:o hujayra kamqonligi 
O ‘ s i mlik h uj ayra 1 ari

Q
Qand kislota
Qahrabo (suksinat) kislota 

H
Hujayra
-organoidlari
-yadrosi
Hayvon hujayrasi
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