Qaraciyarin funksional biokimyasi

Qaraciyar gida maddslarinin — karbohidratlarin, lipidlarin, ziilallarin, nuxlein
tursularinin, suyun, geyri-tizvi maddslarin miibadilssinin tonzimlayicisidir. Ziilal
strukturuna malik olmayan azotlu iizvi, pigment maddslarinin zararsizlasdirilmo-
sindo vo orqanizmdon xaric edilmasinds istirak edir. Bazi vitaminlor qaraciyordo
ehtiyat halinda saxlanilir. Biitiin bu funksiyalarina goro, qaraciyari homeostazin
moarkazi organi hesab etmok olar.

Qaraciyoarin kimyavi tarkibi

Qaraciyoarin kimyovi %-15 miqdar
tarkibini toskil edon
komponentlor
Su 70-75
Quru kiitlo 25-30
Ziilal 12-24
Lipid 2-6
Triqliseridlor 1.5-2.0
Fosfolipidlor 1.5-3.0
Xolesterin 0.3-.05
Qlikogen 2-8

Qaraciyarin karbohidrat miibadilasinda rolu. Qaraciyarin karbohidrat mii-
badilasinds an miihiim rolu ganda gliikozanin qatiliginin tonzim edilmasi ilo slaqo-
dardir. Bu organ hotta acliqg zaman da ganda gliikozanin gatiliginin normal saviyya-
do saxlanmasini tomin edir. Acliq zamani garaciyards glikogenoliz vo gliikoneoge-
nez hesabina yaranan qliikoza gana kegorok organizmin miixtalif toxumalarina
dasinir vo onlarm enerjiys olan talobatinin 6danilmasing sorf edilir. Qida hazmi za-
man1 organizms daxil olan gliikozanin artiq hissasi garaciyards glikogens gevrilib,
ehtiyat {iglin saxlanilir vo aclig zamani qlikogenoliz prosesi Sayasindo
sarbastlogorok qana kegir. Bu zaman qliikoza garaciyards gliikokinaza fermentinin
istiraki ilo gliikoza-6-fosfata ¢evrilir. Qaraciyards bu fermentin faalligi heksoxina-
zanin foalligindan 10 dafs artiq olur. Qliikoza-6-fosfatin qatilig artdiqda qlikoge-
nin parcalanmasi langiyir, glikogenogenez iso siiratlonir. Qaraciyardo qliikoza-6-
fosfat glikoliz, pentozafosfat yollari iizra katabolizma ugraya bilir, toksik tasirli bir-



losmoalorin  zorarsizlogdirilmasinds istirak edon qliikkuron tursusunun aktiv
formasimin (UDF-qliikkuron tursusu) sintezina sorf edilir.

Qliikoneogenez prosesi soraitdon asili olaraq qaraciyards bas verir: intensiv
ozolo isindon sonra silid tursusu vo alanin, uzunmiiddatli acliq zamani iso glikogen
amintursular va gliserin bu prosesa sarf olunur.

Fruktoza vo qalaktoza karbohidrat miibadilosinin bazi spesifik yollarina
(qlikoliz va gliikoneogenez) calb oluna bilir.

Qaraciyarin lipid miibadilasinds rolu. Qaraciyar lipid miibadilasinin biitiin
morhalalarinds faal istirak edon organdir. Bagirsaqlarda lipidlarin hazmi garaciys-
rin sintez vo sekresiya etdiyi 6d tursularindan asilidir. Lipidlorin miixtalif
siniflorinin — piy tursulari, asilqliserinlor, xolesterin, fosfo- vo glikolipidlorin
sintezi vo pargalanma reaksiyalarinin oksariyyati qaraciyards aktiv suratdo hoyata
kegir. Fiziki is, stress vo acliq zamani piy depolarinda piylarin sofarbarliyi hesabina
azad olan sorbast piy tursularinin 50%-o qadoari qaraciyars gatirilir vo -oksidlosmo
yolu ilo katabolizma ugrayir.

[-Oxksidlasma prosesinds amola galon asetilkoenzim A-nin az hissasi hepato-
Sitlordo trikarbon tursular1 dovrani iizro xatabolizmo ugraya bilir, oksariyyati iso
kondensasiya prosesine ugrayib, asetsirks tursusunun amals galmasi ila naticalanir.
Biokimyavi prosesi kataliz edon fermentlora yalniz qaraciyards rast galinir. Yalniz
garaciyardo amolo golon asetsirko, [B-hidroksiyag tursulari (keton cisimciklori) bu
organda katabolizmo ugramir vo qan vasitosilo digor organlara dasinib, enerji
substratt kimi istifado edilir.

Plazmanin pre-B- (¢cox asagi sixliglt lipoproteinlor) vo a-lipoproteinlori (yiik-
sok sixliglt lipoproteinlor) asason qaraciyards sintez edilir.

Qaraciyords fosfolipidlorin sintezinin vo pargalanmasinin siirati kifayot qodor
yiiksokdir. Metil gruplarinin donoru funksiyasini yerino yetiron {izvi maddslor
(masalon, metionin) qaraciyordo xolinin  sintezino sorf edilmokls, piy
infiltrasiyasinin qarsisint alir. Belo maddolora “lipotrop amillor” adi verilmisdir.
Qaraciyards 1 giin arzinda 1 g-a godar xolesterin sintez edilir.

Ziilal vo amintursu miibadilasinda garaciyarin rolu. Qaraciyar ziilal mii-
badilasinin an yiiksok siiratlo hayata ke¢diyi organdir. Orta badon xiitlosine malix
olan insanin toxumalarinda 1 giin arzinds sintez edilon 100 g-a qodor ziilalin toxmi-
nan 50 %-i garaciyardo omola golir. Qan plazmasinda olan albuminlarin hamisi, o-
qlobulinlarin 75-90 %-i, B-qlobulinlarin isa 50 %-i hepatositlords sintez edilir. Fib-
rinogen, protrombin, proakselerin, prokonvertin kimi miihiim ziilallar da yalniz qa-
raciyordo sintez edilir. Qaraciyor sirrozu zamani qanda albuminlorin qatiligt
20 %-9 qoder azalir, naticads assit vo ddemlor amals galir..

Amintursularin dezaminlogsmasi naticasinde amoalo golon ammonyakin zorar-



sizlosdirilmoasindo (ornitin dovrani) istirak edon ferment sisteminin biitiin
komponentlori kompleks soklinds yalniz hepatositlords olur.

Qaraciyards transaminazalarin foalliginin xifayat qodor yiliksok olmasi bu or-
ganin biitiin avazedilon amintursular: biokimyavi sintez yolu ilo alds etmasing im-
Kan verir.

Qaraciyarin antitoksik funksiyasi. Normal soraitdo bagirsaglardan gana
miixtalif zorarli maddaslor sorulur vo qap1 venasi vasitasilo bagirsaqglardan garaciyes-
ro gotirilir. Zararsizlogmasinin on mithiim mexanizmi konyuqasiya reaxsiyalaridir.
Bu mexanizms miixtalif maddoslorin gliikuron va sulfat tursulari, glisin, glutamin,
Sirka tursusu ilo birlogsmosi aiddir. Konyuqasiya naticosinds toksik maddolor yaxsi
hall olur vo orqanizmdon daha asanligla xaric edilir.

Boyraklorin funksional biokimyasi

Boyroklorin asas funksiyalarina sidik amalo gotirmok, azotlu maddslor mii-
badilosinin son mohsullarini organizmdon onar etmok, bioloji mayelords su-
elextrolit balansi vo tursu-golovi miivazinatinin tomini (requlgator-homeostatix
funksiya), arterial qan tozyiginin sabit saviyyada saxlanilmasi daxildir.

Boyroklordo sidiyin omalo golmasi nefronlarin funksiyast ilo olaqodardir.
Nefronlarn sidikyaradici funksiyasi ultrafiltrasiya-reabsorbsiya nozoriyyasi ilo izah
edilir. Bu nazariyyaya goro, nefronlarin funksiyasi 3 prosesdon — yumagciglarda
bas veran filtrasiyadan, boyrak borucuglarindaki reabsorbsiya va sekresiyadan iba-
rotdir.

Orta bodon «kiitlosino malik olan insanin bdyroklorinde normal halda
1 doqige arzinds 120-125 ml sidik omolo golir; giindslik omolo golon ilk sidiyin
hocmi iso 170-180 litra barabar olur.

Sidiyin iimumi xassalari. Orta yash saglam insan giindo orta hesabla
1500 ml (1000-2000 ml) sidix ifraz edir. Ifraz edilon sidiyin hocmi soraitdon asili-
dir. Insan i¢diyi suyun 50%-80%-2 godorini sidiklo ifraz eds bilor. Suyun galan his-
sasi iso tor vozilori, tonoffils Sistemi vo hozm trakti vasitosilo orqanizmdon xaric
edilir. Diurezin (sidik ifrazinin) artmasi (poliuriya) su vo sulu gida maddslarinin
gabulu ils slagadar ola bilor. Boyrak xastaliklori, sokarli vo sokarsiz diabet diurezin
artmasi ilo miisayiot edilir. Sokorli diabet xastoliyi zamani 1 giin arzinds ifraz edi-
lon sidiyin hacmi 5-6 litra, sokarsiz diabet zamani iso 15-20 litra cata bilir.

Qizdirma zamani badon temperaturunun artmaga basladigr dovrds diurez ar-
tir, sonra iso normal vo hatta normadan az olur.

Sidik ifrazinin azalmasi oliqouriya adlanir. Buna i¢ilon suyun hacminin azli-



&1, qusma, organizmin ishal va siddatli torlomo ilo olagadar ¢oxlu su itirmasi, kos-
kin nefrit xastaliyi va digar patoloji proseslor sabab olur. Kaskin diffuz qlomerulo-
nefrit, civa, arsen vo qurgusun duzlari ilo zohorlonmolar, sidik yollarinin dasla tu-
tulmas: (sidikdas1 xastaliyi) zamani sidik ifraz1 dayana bilor, bu, anuriya adlanir.
Normal halda giindiiz saatlarinda ifraz edilon sidiyin hacmi geco saatlarindakina
nisbaton 3-4 dofs artiq olur. Qan dovraninin xronik ¢atismazligi, sidik ifrazi siste-
Minin bazi xastaliklori geco ifraz edilon sidiyin hacminin artmasi ilo miisayist edi-
lir. Buna nikturiya deyilir. Sidik kisaSinin va sidik kanalinin iltihabi xastalixlari za-
mani tez-tez az miqdarda sidik ifraz edilir. Bu, pollakiuriya adlanir.

Sidiyin rangi samani-sar1 rongdon tiind sar1 rongo qador doayisir. Bu, sidiyin
torkibindoki uroxrom, uroeritrin, urozein, urobilin vo digar pigment maddalarinin
miqdarindan asilidir; samani-sari rongli sidiyin xiisusi ¢okisi az, tiind kohraba
rongli sidiyin xiisusi ¢okisi isa ¢ox olur. Hematuriya (sidiklo qan ifrazi) vo he-
mogqlobinuriya zamani sidik qirmizi rongli ola bilor. Tarkibinds urobilin va ya bili-
rubinin miqgdar1 ¢ox olan sidik isa yasil vo ya qonur-qirmizi ronga boyanir. Alkap-
tonuriya xostaliyi olan insanin sidiyi ifraz edildiyi anda normal rongds olsa da, son-
radan torkibindoxi homogentizin tursusunun alkaptona ¢evrilmasi noticasinds qa-
ralir.

Sidiyin bulamqhg. Tozs ifraz edilon sidik soffaf olur. Sidik-Cinsiyyot organ-
larinin iltihabi xastoliklori zaman sidiyin torkibine zodslonmis leykositlor (irin hi-
ceyralari), bakteriyalar vo epitel hiiceyralori qarisir. Belo hallarda sidix tutqunlasir.
Sidiklo ziilal ifraz edilmasi va sidiyin torkibinds urat, fosfat, oksalat, karbonat duz-
larimin haddindon artiq olmasi da onun soffafligini azalda bilir. Urat, fosfat vo oxsa-
lat duzlarinin hallolma gabiliyyati zaif oldugundan, asanligla ¢oxiintii omalo goatirir-
lor. Belo ¢oxiintiilor qizdirildigda va ya sidiys tursu olave edildikdo yenidon holl
olur.

Normal sidiyin xiisusi ¢akisi (nisbi sixlig1) 1,008-1,030 (orta hesabla 1,018)
arasinda toraddiid edir. Giindolik sidiyi buxarlandirdiqda 50-80 q quru galiq alinir.
Sidiyin xtisusi ¢okisi gan plazmas: ultrafiltratinin (ilk sidiyin) xiisusi ¢okiSino
(1,010-1,012) barabar olmasi izostenuriya adlanir. Bazi boyrok xastoliklori (xronik
pielonefrit, qlomerulonefritin baslangic marhoalasi, birincili vo ixincili boyrak bii-
zlismasi) vo sokarsiz diabet xastaliyi xiisusi ¢okisi 1,010-dan asagi olan sidix ifrazi
ilo miisayiot edilir. Buna hipostenuriya deyilir. Sidiyin xiisusi ¢okiSinin yiliksok
(1,025 vo daha artiq) olmasina isa hiperstenuriya adi verilmisdir. Koskin qlomeru-
lonefrit xastaliyi zamani1 hiperstenuriya oliqouriya ilo, soxarli diabet zamani iss po-
liuriya ilo miisayiat edilir.

Sidiyin reaksiyast qarisiq qidalanma soraitinds turs vo ya zoif turs olur vo
pH-1 5,3-6,5 arasinda toroddiid edir. insanin gida rasionunda otli arzaq mohsullar:



stiinliik toskil etdikda sidiyin tursulugu artir. Bitki monsali arzaq mohsullarinin go-
bulu iss sidiyin reaksiyasinin zaif qolovi xarakterli olmasi ilo naticalanir.

Sidiyin kimyoavi tarkibinde iizvi vo qeyri-lizvi maddslor vardir. Normal
sidiyin asas tizvi maddolarina xarbamid, amintursular, sidix tursusu, hippur tursusu,
kreatinin, qosa sulfat vo gliikuron tursular1 va s. aiddir. Patoloji proseslor zamani bu
maddalorin gatilig1 arta vo ya azala bilor.

Karbamid (sidik covhari). . Orta badon kiitlaSine malik olan insan adi qari-
siq qidalanma soraitinds sidiklo giinds 25-30 q xarbamid ifraz edir. Karbamid sidi-
yin on asas azotlu maddosidir. Sidikdaki azotun 80-90 %-o qodori karbamidin torki-
binds olur. Qaraciyar xastaliklori sidikdo xarbamidin azalmasi ilo miisayiat edilir.
Clinki, bu zaman orqanizmds karbamidin sintezi pozulur. Boyroklords filtrasiyanin
azalmasi (qlomerulonefrit xastaliyi) zamani sidiklo karbamid ifraz1 azalir. Bu za-
man ganda karbamidin vo digor xirdamolekullu azotlu {izvi birlosmalarin gatiligi
artir.

Amintursular. Orqanizmdon giindslik sidiyin torkibinds 1,1 g-a qodor amin-
tursu ifraz edilir. Adston, glikokol (glisin), histidin, glutamin, alanin va serin digor
amintursulara nisbaton ¢ox ifraz edilir. Lakin sidikdo hansit amintursunun daha gox
olmasi gan plazmasinin torkibindon do asilidir.

Sidikdo amintursularin migdarinin normal gostaricilora nisbaton ¢ox olmasina
hiperaminasiduriya (aminasiduriya) deyilir. Orqanizmds ziilallarin pargalanmasi
stiratlondikdo (mosalon, yaniglar zamani) hiperaminasiduriya miisahids edilir. Sidi-
yin torkibinds amintursular basqa tizvi maddslarlo birlosmalor amals gotirir. Maso-
lon, giindalik sidikdo 0,1-0,2 g-a godar hippur tursusu ola bilor. Hippur tursusu
qlisinin benzoy tursusu ilo birlosmo mohsuludur. Benzoy tursusu qaraciyoarda
qlisinla birlogorak zararsizlosdirilir (Kvik siagi) vo orqanizmdon boyroklor vasito-
silo xaric edilir. Bitki monsali orzaq maddslorinin torkibinds olan aromatik birlos-
molorin bir hissasi orqanizmds benzoy tursusuna cevrilir vo qaraciyordo zororsiz-
logdirilir. Buna goro, gida rasionunda bitkilorin migdar1 ¢ox olduqda, sidikda hip-
pur tursusunun miqdari artir.

Sidik tursusu. Sidiyin torkibinds rast golinan asas azotlu maddoslordan biri do
sidix tursusudur. Normada insan sidikls bir giin arzinds 0,6-0,7 g sidik tursusu ifraz
edir. Sidik tursusu nuklein tursular1 miibadilasinin son mohsullarindan biridir. Hi-
ceyralorin siiratlo pargalanmasi ilo olagadar olan xastaliklor (leykozlar) sidikds bu
tursunun duzlarmin (uratlar) artmasi ilo miisayiat olunur. Sidikds uratlarin artmasi
(uraturiya) podagra xostaliyinin asas alamatlorindon biridir. Uratlar suda g¢atin hall
olduguna goro, onlarin sidikdoki miqdarinin artmasi sidik daslarinin  omolo
golmasing sobab olur. Belo hallarda xastolora miivafiq farmaxoloji preparatlarla (al-
lopurinol) birlikdo, torkibinds purinlorin migdart az olan pohriz toyin edilir. Ciinki,



gidada purin téramalarinin migdar1 no godar az olarsa, sidikls ifraz edilon uratlarin
da migdar1 bir o qodor azalir.

Kreatinin. Kreatinin ozslalords fosfokreatindon omoalo golon miibadilo mah-
suludur. Organizmds amoals galon kreatininlo azalalorin kiitlosi arasinda miitonasib
asililiq vardir. Giin arzinds kisi organizmindon badon xiitlasinin har 1 xg-na 18-32
mq, gadin organizmindsn iso 10-25 mq/kq kreatinin ifraz edilir. Kreatin sidixdo ya
yalniz gidanin torkibinds haddindan artiq ¢ox qoabul edildikds, ya da patoloji pro-
seslor zamani askar edilir. Sidixlo kreatin ifraz edilmasi kreatinuriya adlanir. Kreati-
nuriya fizioloji hallarda yalniz erkon usaqliq yaslarinda ola bilor. Progressiv azalo
distrofiyasi, miopatiyalar patoloji kreatinuriya ilo miisayiot edilir. Bazon qocaliq
dovriinds siiratle inkisaf edon ozalo atrofiyasi da kreatinuriya ilo miisayiot edilir.
Qaraciyar hiiceyralarinin kiitlovi suratde zodslonmasi, bazi infeksion xastaliklar vo
endokrin sistem xastoliklori (sokarli diabet, hipertiroz, Addison xastaliyi, akrome-
galiya) zamani da kreatinuriya ola bilar.

Indikan. Bagirsaq baxteriyalarmin ferment sisteminin tosiri altinda ¢iiriima
prosesino moruz qalan triptofandan indoksil amals galir. Qaraciyards onun zorar-
sizlasdirilmasi naticasinds iso indikan (indoksilsulfat tursusunun natrium va ya ka-
lium duzu) amoalos golir. Sidikds indikanin artmasi bagirsaglarda ¢iirlimo prosesinin
stirotlondiyini gostorir. Buna qobizlik vo bagirsaq kegmozliyi kimi patoloji hallar
sabab ola bilar.

Adoton sidikdoa suda hall olan vitaminlar olur. Onlarin sidikdoki migdar1 qo-
bul edilon gidanin torkibinden, organizmin vitaminlora tolobatindan vo bagirsagin
selikli gisasinin sorma gabiliyyatindon asilidir.

Bazi hormonlar vo onlarin miibadilo moahsullart da orqanizmdon boyroklor
vasitasilo xaric edilir. Masalon, normada sidikds ciizi ds olsa adrenalin agkar etmok
miimkiindiir; xromaffinoma (boyrakiistii vazinin beyin maddasinin sisi) zamani si-
dikdo adrenalinin migdar: artir. Boyrokiistii vozi hormonlarinin katabolizm mohsul-
lar1 — 17-oxsikortikosteroidlor sidiklo hom sorbast halda, hom da gliikuronidlor gok-
linds ifraz edilir. Steroid hormonlarin (xiisuson geyri-spesifik cinsiyyst hormonla-
rinin) miibadilasinin son moahsulu olan 17-ketosteroidlorin giindalik Sidikdoki mig-
dar1 4-25 mq-dir.

Sidiyin geyri-iizvi torkib hissalori. insanin giin orzindo sidiyinin torxibinda
15-25 g-a godor geyri-iizvi madds olur. Bunlar gan plazmasinin torkibins daxil olan
biitiin mineral maddslorin miixtalif nisbatli garigigindan ibarstdir. Qeyri-tizvi mad-
dalorden natrium, xlor, xalium, kxalsium vo maqnezium birlosmalori xiisusi yer tu-
tur.

Insan qida maddalorinin torkibinds gobul etdiyi xérox duzunun (natrium-xlo-
rid) 90%-o godorini sidikls ifraz edir. Buna gore, giindalik sidiyin torkibinds 8-15 g



NaCl (va ya 3-6 g natrium) olur. Bundan slava, orta badon kiitlosine malik olan
insan sidiklo 1 giin arzinds 1,7-3,4 q xalium, 0,11-0,36 q kalsium, 0,03-0,18 g mag-
nezium ifraz edir. Gargin azalo faaliyyati vo ishal zaman sidiklos ifraz edilon nat-
rium-xloridin migdar1 azalir. Ciinki, bunlardan birincisinds natriumun torls, ixinci-
sinda isa nacisls ifraz edilmosi stiinliik toskil edir. Qizdirma ilo kegon xastaliklor,
nefrit vo revmatizm zamani natriumun orqanizmdon xaric edilma siirati azalir. Nef-
rit xastoliyi zamani exskresiyanin pozulmasi naticasinds toxumalarda toplanan nat-
rium osmos tozyigini artirdigina gora, toxumalarda haddindon artiq su saxlanmasi-
na sobab olur. Bu, boyrok xastaliklari ilo slagadar olan 6demin mexanizminds isti-
rak edon asas amillardan biridir. Hamilalik va raxit xastaliyi zamani sidikdo kalsiu-
mun migdar: azalir.

Orqganizmdon sidiklo xaric edilon demirin giindalik miqdar1 1 mqg-dan artiq
deyil. Hemolitik sariliq vo badxassali anemiya xastoliyi zamani sidikdo domirin
miqdart artir.

Giin orzinds ifraz edilon sidiyin torkibinds 0,7 g-a qoder ammonyak olur.
Ammonyak sidiklo ammonium duzlarimin torkibinds xaric edilir. Bu duzlarin boy-
oK vasitosilo ekskresiyasi organizmin tursu-galovi miivazinatinin tonzimi ilo slaqge-
dardir. Asidoz zamani sidikdo ammonium duzlarinin miqgdar: artir, azalmasi iso al-
kalozla miisayiot olunur.

Sidiyin patoleji komponentlari. Sidiyin patoloji komponentlorina ilk névbo-
do ziilal, sokar (qliikoza), keton cisimcixlori, 6d vo gan pigmentlori aiddir.

Ziilallar. Normada sidiyin torkibindo ziilallar agkar edilmir. Laxin boazi xosto-
liklor (xiisuson, boyrok xastoliklori) zamani sidikdo ziilallarin miqdart koskin surat-
do artir. Sidiklo ziilal ifraz edilmasine proteinuriya deyilir. Sidiyin torkibinds olan
zilallarin oksariyyati plazma mansali olur, lakin béyrak toxumasinin ziilallar: da si-
diklo ifraz edilo bilor. Boyrok vo boyrokdon konar mongali proteinuriyalar vardir.
Boyrok moangali (boyrok xastaliklari ilo alagadar olan) proteinuriyalar zamani sidi-
yin torkibino osason qan plazmasi ziilallar1 vo gisman borucuq epitelindon ayrilan
ziilallar daxil olur. Plazma ziilallarinin sidiys ke¢gmasina boyrok yumagcigr damar-
larmin xegiriciliyinin artmasi, nefronlarin struxtur zodslonmalari va yumagciqda
ganin harakat siiratinin azalmasi sabab ola bilir. Béyrokdon konar proteinuriyalar
sidik yollarinin zodolonmolori vo prostat voziSinin xastaliklori zamani miisahido
edilir.

Miixtolif boyrok xastoliklori zaman sidikdo adi ziilallardan basqa, onlarin
boyrok borucuglarinda denaturasiyaya ugramasi noticosinde omolo golon
“silindrlar” do askar edilir

Qliikoza. Bazi patoloji proseslor (xiisuson sokarli diabet xastaliyi) zamani Si-
dixdo sokarin gatiligi nozars garpacaq doracads artir vo hotta 5%-don do artiq ola



bilir. Bazan sidikdo monosaxaridlorin basqa névlorine do (fruktoza, galaktoza, pen-
tozalar) rast golinir. Bunlar, asason miivafig monosaxaridlorin miibadilasinds isti-
rak edon ferment sistemlarinin irsi qiisurlari ilo slagodardir.

Keton cisimciklori. Lipid miibadilosinin orqanizmdon sidiklo xaric edilon
mohsullarindan biridir. Keton cisimciklarindon asetsirko vo B-hidroksiyag tursular
orqanizmdan yalniz sidiyin tarkibinds, ugucu madds olan aseton iso hom sidiyin
torkibinda, hom doa tonoffiis sistemi vasitasilo xarici miihito verilir. Normada sidik-
da keton cisimciklarinin miqdart az olur (giindalik sidikds 10 mq-a godor). Lakin
gidada haddindon artiq yag olduqda sidikdo xeton cisimciklori arta bilor. Sokorli
diabet xastoliyinin agir formalar1 zamani sidikds keton cisimciklarinin miqdar xii-
susilo ¢ox olur (gilindalik sidikde 60 g-a godar). Bundan slava, uzunmiiddatli acliq
vo qizdirma ilo kegon xastalik hiperketonuriya ilo miisayiot edilir.

Qan piqmentlori. Normada sidikdo az miqdarda eritrosit vo leykosit olur.
Boyrayin va sidik yollarinin xastalik vo zadalonmolori zamani sidikda eritrositlarin
miqdar1 artir (eritrosituriya) vo hatta makroskopik miiayino zamani gan izlori agkar
edilir (hematuriya). Eritrosituriya vo hematuriya hom boyrok monsali, ham da boy-
rokdon konar sabablorden bag vera bilir. Boyrok monsali eritrosituriya qlomerulo-
nefrit xastaliyinin asas alamatlarindan biridir. Sidik yollarinin xastalik vo travmala-
r1 zamani bdyrokdonkanar hematuriya miisahido edilir. Sidiklo hemogqlobin ifrazi
hemoglobinuriya adlanir.

Sidiyin torkibindos leykositlorin orta dorocodo artmasina leykosituriya, torki-
binds haddindon artiq doyisikliys ugramis leykosit (irin cisimciklori) olan tutqun-
lagmis sidik ifrazina piuriya deyilir. Leykosituriya boyrayin iltihabi xastoliklorinin
(xtisuson pielonefrit) asas olamotlorindon biridir. Sidik yollarmin va cinsiyyat or-
ganlarmin iltihabi xostolixlori zamani boyrokdon konar monsoli leykosituriya vo
piuriya miisahido edilir.

Normada sidikds bilirubinin migdar: o godor asagi olur ki, onu adi vasfi ana-
liz Gsullar ilo askar etmok miimkiin olmur. Sidikda bilirubinin adi analitik testlor
vasitasilo askar edilo bilon haddon artiq olmasina billirubinuriya deyilir. Bilirubi-
nuriya — 6d yollarinin tutulmasmin vo qaraciyarin parenximatoz zodolonmalarinin
osas olamatlorindon biridir.

Orqanizmds amala goalon kreatinin filtrasiya yolu ils ilk sidiyin torkibino ke-
¢ir. Milayyan edilmisdir ki, filtrasiya prosesi kreatinino gors toyin edildikds (kreati-
nin boyrak borucuglarina sekresiya edilmadiyi halda) alinan naticoalor inulinin tod-
giginin miivafiq naticalarins yaxin olur.



Qanin biokimyasi

Qan — damarlarda fasilesiz dovr edorak, organizmin hiiceyralorina qida
maddolori vo oksigen dasiyan mayesakilli toxumadir. Qanin torkibina hiiceyra
elementlari — eritrositlor, leykositlor, trombositlor va solgun sar1 rongli maye olan
plazma daxildir. Qirmiz1 qan kiiraciklori, yani eritrositlor digar hiiceyra elementlori
miiqayisada dafalarls artiq olduguna gérs, gana xarakterik qirmizi rong verir.

Qanin naqledici funksiyasi sayasinds organizmin hiiceyralori oksigen, su va
gida maddolori (qlikoza, amintursular, polipeptidlor, lipidlor vo lipid
komponentlori, vitaminlor, geyri-lizvi maddoslor vo s.) ilo tomin edilir; maddslor
miibadilosinin goroksiz mahsullart (ammonyak, karbamid, sidik tursusu, karbon ga-
71 vd s.) isa ganin torkibinds toxumalardan ¢ixarilib, onlar1 zararsizlogdiran va ya
orqanizmdon xaric edon organlara ¢atdirilir.

Qanin miihafizoedici funksiyasi organizmoa daxil olmus xastaliktdradon
amillorin (xiisuson mikroorganizmlorin) zararsizlosdirilmosi ilo olagodardir. Bu
funksiyanin hom qganda olan fagositar xassali hiiceyralar (leykositlar), ham do spe-
sifik vo geyri-spesifik xassali humoral miihafizoedici amillor (immunoglobulinlor,
interferon, properdin, komplement sistemi, lizosim vs s.) istirak edir.

Qanin tonzimedici (requlyator) funksiyast miixtolif proseslori ohato edir.
Bunlar ganin naqledici funksiyasi ilo six suratdo slagodardir. Nogledici funksiya
gan vasitosilo organizmin bir nahiyasindon digorino hormonlarin, hormonabanzor
maddolorin daginmasini va bazi miibadilo moahsullarinin miixtalif fizioloji proseslor
vo metabolizm reaksiyalarinin konkret soraito uygunlasdirilmasini tomin edir. Bun-
dan olavo, gan organizmin daxili miihitinds osmos tazyiqinin, tursu-qalovi miivazi-
natinin vo badon temperaturunun tonziminda istirak edir.

Qanin tursu-galovi miivazinati bufer sistemlori vasitasilo tonzim edilir.

Qanin formali elementlorinin vo plazmasinin hocm faizilo ifadosi hematok-
rit odadi adlanir. Hematokrit ododi nisbi sabit kemiyyatdir. Ortayash kisilordo
ganin formali elementlorinin hocmi 44-46%-9, qadinlarda iso 41-43%-5 borabordir.
Hematokrit gostaricisinin 36%-don 48%-o qodor olmasi normal hal hesab edilir.
Damarlarda dovr edon ganin timumi kiitlasi orta hesabla badon kiitlasinin 1/13 his-
sasina (7-7,5%) borabardir. Yani bodon kiitlosi 65 kg olan insanin organizminds 5
litro godar gan olur.

Normal ganin nisbi kiitlasi (xtisusi ¢akisi) 1,050-1,064, plazmanin nisbi kiit-
lasi 1,024-1,030, formali elementlarin nisbi kiitlasi 1,080-1,097-dir. Qanin &zliiliyi
Suyun eyni gostaricisine nisbaton 4-5 dofs artiqdir. Bu, qanin torkibinds olan ziilal
va eritrositlorin xassalori ilo olagodardir.

Qan plazmasmin kimyavi torkibi. Qandan formali elementlori ayirdigdan



sonra yerds qalan ag¢iq (solgun) sar1 rongli maye plazma adlanir. Plazmanin torki-
bindos 91-92% su olur. Onun galan hissasini ztilallar, karbohidratlar, yaglar vo yaga-
banzor maddslor, geyri-tizvi maddslar, xirdamolekullu azotlu birlosmalar, hormon-
lar, vitaminlor vo b. maddolor toskil edir. Plazma ziilallar1 3 qrupa bolunur: albu-
minlar, globulinlaer vo fibrinogen. Fibrinogen laxtalanma prosesinds istirak edon
asas plazma amillarindon biridir. Fibrinogeni ¢ixarilmis plazmaya gan serumu deyi-
lir

Plazma ziilallar1. Plazmanin quru galiginin 85-90%-i ziilallardan — albu-
min, globulin vo fibrinogendon ibaratdir. Qan plazmasinda normada 6,5-8,5%-o
qadoar ziilal vardir. Normal plazmada albuminlarin gatiligi 40-50 g/l-o barabardir;
globulinlarin miivafiq gostaricisi — 20-30 g/l, fibrinogenin gatilig: iss 2-4 g/l-dir.

Albuminlor qaraciyardos sintez edilir. Onlar digor serum ziilallarindan yiik-
sok hidrofilliklari ils forglonir. Qanin kolloid-osmotik tozyiginin sabit saxlanmasin-
da albuminlarin hidrofillik xassasinin miihiim rolu vardir. Qanda albuminlarin gati-
lig1 30 g/1-o qodor azaldiqda qanin onkotik (kolloid-osmotik) tozyiqi kaskin suratdo
asag1 diisiir vo 6demlar amoalo goalir.

Bioloji aktiv maddolorin (xtisuson hormonlarin) qan vasitasilo noql edilmo-
sinda do albuminlarin bdyiik rolu vardir. Hormonlarin asas hissasi qanin torkibinda
albuminlorlo birlosmis voaziyystdo olur. Tibbda tomizlonmis serum albuminindan
miialico vasitosi kimi istifado edilir. Bu preparatin qan damarlarina yeridilmasi
ganin kolloid-osmotik tozyiginin artmasina sobab olmagla, 6demlarin inkisafinin
garsisint alir; bu zaman toxumalardan gan damarlarina ¢oxlu maye kegir, qanin
hocmi artir, eyni zamanda albuminlor toxumalarin gidalanmasini da yaxsilasdirir vo
intoksiyasiya voziyyatlorini yiingiillosdirir.

Qanda albuminlarin gatiliginin azalmasi qaraciyarin funksiyasinin pozulma-
st ilo olagadar olan xastaliklarin (xiisusan sirroz va hepatit) asas alamatlorindon bi-
ridir. Bundan olava, basga organlarin bazi xastaliklori do (nefroz, moada xastaliklori,
sokorli diabet, ganitirmo vo s.) albuminlorin gatiliginin azalmasi ilo miisayiot olu-
nur.

QlobulinZar molekul kiitlosi 160 mindon artiq olan 5 fraksiyaya ayrilir: ou-,
o2-, B1-, B2- va y- globulinlar. a-Qlobulinler arasinda karbohidrat-ziilal kompleks-
lorinin (qglikoproteinlor) novlori basqa ziilal fraksiyalarindakina nisbaton ¢oxdur.
Onlarin karbohidrat komponentlarina ¢ox vaxt qalaktoza, mannoza, fruktoza, ram-
noza, neyramin tursusu vo onun téramalari (masalon, sial tursusu) daxil olur. Bazi
xastaliklar (pnevmoniya, kaskin revmatizm, glomerulonefrit, podagra va s.) zamani
ganda glikoproteinlorin (xiisuson, torkibins sial tursusu daxil olan a-globulinlorin)
miqdari artir. Revmatizm xastaliyi zamani ganda glikoproteinlorin artmasi birlogdi-
rici toxumanin ara maddosi ziilallarindan ayrilan sial tursusunun qana kegmasi ilo



olagodar ola biloar. Goriiniir, belo hallarda sial tursusu ganin a-globulinlari ils birle-
sib, qlikoproteinlorin iimumi migdarinin artmasina sobab olur.

Qanda olan B- va y-globulinlorin bir hissasi ferment xassasino malikdir.
Qanin laxtalanmasinda va laxtalanmis qan kiitlasinin (trombun) aridilmasinds isti-
rak edan bir sira ferment xassali ziilallar bunlara misal ola bilor. Bundan alava, or-
ganizmi bakteriyalardan vo toksinlordon miihafizo edon amillorin asas hissasini tos-
kil edan anticisimciklor da globulinlarin (asason y-globulinlarin va gismon -globu-
linlorin) miixtalif maddslorlo kompleks birlagsmaloridir.

Qan serumunun fermentlori. Normal qgan serumunda askar edilon
fermentlori sekretor, indikator va ekskretor qruplara bolmak olar.

Sekretor fermentlor qaraciyords sintez edilorok, qana sekresiya edilir vo bu-
rada miioyyon bir fizioloji funksiyani1 hayata kegirirlor. Bu fermentlora ganin laxta-
lanma sisteminin fermentlorini vo serum Xolinesterazasini misal gostormok olar.
Indikator fermentlar ad: altinda osas biokimyovi funksiyasini hiiceyradaxili miihit-
do yerina yetiron fermentlor birlosdirilir. Onlar hiiceyralorin daxilinds, miixtalif
kompartmentlordo daha yiiksok konsentrasiyada olurlar. Masoalon, laktatdehidroge-
nazanin an yiiksok foallig sitoplazmada, glutamatdehidrogenazanin yiiksak faalligi
mitoxondrilordo, turs fosfatazaninki iso — lizosomlarda miisahido edilir. Normal
halda gan plazmasinda bu fermentlorin yalniz izlori olur. Lakin toxumalarin zodo-
lonmosi zamani bels fermentlor asanliqla gana kegir vo qanda onlarin foallig artir.

Ekskretor fermentlor osason qaraciyords sintez edilir (mosalon, leysina-
minpeptidaza, golovi fosfataza vo s.) vo fizioloji soraitdo ddun torkibindo hozm
traktina ifraz edilir. Od yollarinin zodslonmoalori zamani bu fermentlor asanligla
qana kecir. Buna goro, qanda ekskretor fermentlorin foalliginin artmasi qaraciyar
hiiceyralarinin va 6d yollarinin zodalondiyini gostoran slamatlordon biri hesab edi-
lir.

Normal vo patoloji soraitdo plazmada askar edilon ziilallarin bir qrupu nis-
baton atrafli todqiq edilmisdir. Transferrin, seruloplazmin, haptoglobulin, C-reaktiv
zilal, krioglobulin, properdin, interferon vo b. ziilallar1 bunlara misal gostormok
olar.

Kaskin faza ziilallari. Qan serumu ziilallarinin bir qrupu saglam insanin
qaninda ya askar edilmir, ya da ciizi miqdarda olur; bakteriya, virus vo parazit
mongali infeksion-iltihabi xastaliklorin  koskin fazasinda, fiziki vo kimyovi
travmalardan sonraki ilk giinlordo, toxuma nekrozu ilo noticolonon miixtolif
xoastoliklorin  koskin dovriinds, homginin zoharlonma, allergik reaksiyalar vo
badxassoli sis xostoliklori zamami bu ziilallarin sintezi koskin artir vo onlarin
qandaki konsentrasiyasi qisa miiddatds yiiksalir. Buna goro homin ziilallara kaskin
faza ziilallar1 ad1 verilmisdir.



Onlar hepatositlords, monositlords, limfositlorde vo neytrofillordo sintez
edilir. Saglam insanin qaninda C-reaktiv ziilalin (CRZ) gatiligi 1-2 mg/l-don artiq
olmur. Lakin kaskin patoloji proseslor zaman1 CRZ-nin konsentrasiyasi dofalorlo
arta bilor. Qanda C-reaktiv ziilalin toyin edilmasinin koskin revmatizm, pnevmo-
kokk va streptokokk infeksiyalari, miokard infarkti vo bir sira basqa xastaliklorin
diagnostikasinda miioyyan shomiyyati vardir.

Saglam goxslorin qan serumunda askar edilmoyon vo yalniz bazi patoloji
proseslor zamani miisahids edilon ziilallardan biri krioglobulindir. Qaninda krioglo-
bulin olan xastonin toxumalar1 koskin soyudulmaya (hipotermiya, donvurma)
moruz qalarsa, onlarin damarlarinda krioglobulinin jelatinlosmasi naticasinds trom-
boz amalo gala bilar. Krioglobulin mieloma, nefroz, revmatizm, garaciyar sirrozu,
limfosarkoma, leykoz, kala azar Kimi xastaliklora tutulmus soxslorin qaninda askar
edilir.

fltihabi vo destruktiv xastoliklorin koskin marhalosi olan soxslerin qaninda
bozi plazma ziilallarinin konsentrasiyasi azalir. Belo ziilallarin tipik niimayandasi
transferrindir. Buna goéro boazi miislliflor transferrini koskin fazanin neqativ ziilal
adlandirirlar.

Qan plazmasinda ziilallarin kemiyyat vo keyfiyyot doyisikliklori 4 grupa bo-
linir: 1) hiperproteinemiyalar; 2) hipoproteinemiyalar; 3) disproteinemiyalar; 4)
paraproteinemiyalar.

Plazmada zilallarn  normal gostoriciloro  nisboton artiq  olmast
hiperproteinemiyalar adlanir. Organizmin siddatli su itirmasina sabab olan patoloji
proseslor, o ciimlodon, uzun miiddst ¢oken ishal va qiisma, badon sathinin boyiik
sahasini ohato edon yaniqlar, sidikqovucu preparatlarla zoharlonmalar va digar pa-
toloji proseslor ganda ziilallarin qatiliginin nisbi artimi ilo naticolonir. Ziilallarin qa-
tihiginim miitloq artimi ilo olagadar olan hiperproteinemiyaya nisbaton az hallarda
tosadiif edilir. Miitloq hiperproteinemiya ¢ox vaxt qanin miioyyan bir ziilal fraksi-
yasinin patoloji artimu ilo olagadar olur.

Qan serumu ziilallarinin azalmasi hipoproteinemiyalar adlanir. Adoton
hiperproteinemiyalar serum ziilallar1 arasinda globulin fraksiyasinin artimu ilo ola-
gadar oldugu halda, hipoproteinemiyalar zamani, bir qayda olarag, albuminlarin ga-
tiliginin daha kaskin azalmasi miisahids edilir. Belo dayisikliya qaraciyar hiiceyra-
lorinin agir doracali zadalonmasi ilo alagadar olan xastaliklar (qaraciyarin kaskin at-
rofiyasi, toksik hepatit, sirroz va s.) vo boyrayin filtrasiyaedici funksiyasinin kaskin
suratdo artmasi (lipoidli nefroz) zamani tosadiif edilir. Bunlardan slava, ziilal ¢atis-
mazlig1 uzun miiddat siiron acliq, hozm sistemi funksiyasmin agir pozulmalar: vo
digar sabablorls slagadar ola bilor. Bazon kapillyar damarlarin keciriciliyinin kos-
kin artmasi1 zamani da hipoproteinemiya amala golir.



Bir sira xastoliklor zamani1 ganda ziilallarin imumi saviyyasi normal olsa
da, ayri-ayr1 ziilal fraksiyalarimin faizlo miqdart doyisikliyo ugrayir; buna
disproteinemiya deyilir. Qan plazmasinda normal organizmin qani iigiin xarakterik
olmayan ziilallarin agkara ¢ixmasi iso paraproteinemiya adlanir.

Qan serumunda olan xirdamolekullu azotlu birlasmalar. Qan serumunda
kimyavi strukturuna gors ziilallardan forqlonon, asason ziilal vo qismon nuklein tur-
susu miibadilasinin son moahsullar1 hesab edilon miixtalif xirdamolekullu azotlu bir-
losmoalar olur. Bu maddslar ganda va plazmada barabar saviyyado yayilir vo orta
hesabla 24-40 mq% toskil edir.

Qanin ziilal strukturlu olmayan azotlu iizvi birlosmalorinin torkibindoki
azotu “galiq azotu” adlandirirlar. Ciinki, bu maddslor plazma ziilallarimi ¢okdiir-
ditkdon sonra maye hissonin torkibindos qalir vo homin mayenin buxarlandiriimasi
naticosinds alinan galigin torkibindos toyin edilir: karbamid — gandaki ziilal struktu-
runa daxil olmayan azotun 50%-2 gadori, amintursular — 25%, erqoteonein — 8%,
sidik tursusu — 4%, polipeptidlor — 4%, kreatin — 5%, kreatinin — 2.5%, ammonyak
va indikan — 0,5%, basqa azotlu birlosmalor — 1,0%.

Qanda zilal strukturuna daxil olmayan azotlu birlosmalarin iimumi miqdari-
nin artmasina azotemiya deyilir. Miixtalif patoloji proseslor zaman1 yaranan azote-
miyalar inkisaf mexanizmlorina gors bir-birindon forqlonir. Bu baximdan azotemi-
yalarin miixtalif névlarini 2 grupa bélmok olar: 1) retension azotemiyalar; 2) pro-
duksion azotemiyalar.

Retension azotemiyanin meXanizminin asasini azot miibadilasi mohsullari-
nin orqanizmdon normal haldakina nisbaton zoif siirotlo xaric edilmasi togkil edir.
Azotemiyanin bu ndviiniin boyrok monsali vo boyrokdonkonar amillorlo slagodar
olan formalar1 ayird edilir. Boyrok monsali retension azotemiya zamani ganda galiq
azotu boyrayin ekskretor funksiyasinin agir doracali zeiflomasi noticasinds artir. Bu
zaman qaliq azotunun osas kiitlosini gandak: karbamidin strukturuna daxil olan
azot toskil edir. Azotemiyanin bu formasi boyrak foaliyyatinin ¢atismazligina sobob
olan xastaliklor (kaskin vo xronik glomerulonefrit, pielonefrit, boyrayin ilkin vo
ikincili blizligmosi, vorami va s.) zamani omala galir.

Boyrokdonkonar mongoali retension azotemiya prerenal vo postrenal amillor-
lo olagodar ola bilor. Retension azotemiyaya sabab olan prerenal amillora boyrayin
gan dovranmi zoiflotmak yolu ilo sidiyin amalo galmasini koskin surotdo azaldan
xastalik va patoloji proseslor aiddir. Masalon, gan dovraninin agir pozulmasi vo ar-
terial tozyiqin koskin surotdo azalmasi boyroys golon qanin azalmasina sabab ol-
magla, onun sidikyaradict funksiyasini zoifladir. Azotemiyanin bu formasi agir
ganitirmo, travmatik sok, anadangalmo iirok qiisurlart vo b. xastaliklor zamani yara-
na bilar.



Retension azotemiya téradon postrenal amillars boyrokdo omals golon sidi-
yin axib getmasini ¢atinlosdiran proseslor (sidik axarlarinin dasla tutulmasi, prostat
vazisi adenomasmin sidik axarlarini sixmasi, sidik Kisasinin sislori va s.) aiddir. Bu
zaman boyrok bosluglarinda hidrostatik tozyiq artdigina goérs, yumagciglarda
filtrasiya prosesi ¢atinlasir. Noticods boyroklarin funksiyasi, ikincili olarag, pozu-
lur.

Toxuma ziilallarinin siiratlo parcalanmasi naticasinds gana adi hallarda ol-
duguna nisbaton ¢ox azot birlogmasi daxil oldugda da azotemiya omalos golo bilor.
Buna produksion azotemiya deyilir. Azotemiyanin bu formasi boyrak foaaliyyatinin
pozulmasindan asili deyil. Produksion azotemiya kaxeksiya, leykoz, boyiik toxuma
sahoalorini shato edon yaralanma vo yaniglar, infeksion-iltihabi proseslor, bagirsaq
kegmomazliyi va b. xastaliklor zamani yaranir.

Qan plazmasinin azotsuz iizvi birlasmalari. Qanin vo plazmanin torkibin-
do olan miihiim azotsuz {izvi birlogsmolorsa karbohidratlar (xiisuson qliilkoza), yaglar
vo yagabonzor maddoslar, lizvi tursular vo b. maddolor aiddir. Bu maddoslor gana
hom hazm sistemindon, hom do hiiceyralordon kego bilir. Onlar orqanizmda bioloji
sintez yolu ilo amala goalir va hiiceyralorde metabolizm substrati kimi istifads edilir-
lor. Qanda bu maddaslarin migdarinin tayin edilmasinin klinik-diagnostik shamiyyo-
ti vardir. Asagida gan plazmasinin tarkibinds olan azotsuz {izvi maddslorin on mii-
hiim novlari hagqinda qisa molumat verilir.

Qliikoza. Qanda gliikozanin gatilig1 karbohidrat miibadilasinin vaziyyatini
oks etdiron miithiim laborator gostaricilordon biridir. Qanin formali elementlorinda
qlitkozanin miqdar1 plazmadakindan ciizi doracods az olur. Arterial ganda iso qlii-
kozanin qatiliq soviyyosi periferik venoz gandakindan bir qodor yiiksokdir. Bu, to-
xumalarda gliikozadan fasilasiz suratds istifado edilmosi ilo olagodardir.

Normal ganda qliikozanin qatiligi 4,44-6,66 mmol/l (80-120 mg%) olur.
Qanda qliikozanin qatiliq saviyyaSinin artmasi — hiperqlikemiya — bir sira xastalik-
lorin asas olamati Kimi tozahiir edir. Bunlara ilk névbada endokrin sistem xastoalik-
lori aiddir. Masalon, madoalt1 vazinin Langerhans adaciglarinda olan B-hiiceyralo-
rin sekretor foaliyyatinin pozulmas: (yoni insulin ¢atismazligi) ilo xarakterizo edi-
lon sokorli diabet xastaliyi zaman1 qanda sokarin gatiligi kaskin suratds artir. Bun-
dan slave, hipofizin bir sira xastaliklori, boyrakiistii vazinin gabiq maddssinin bazi
sislori (qlikosteromalar), galxanabonzar vazinin hiperfunksiyasi hiperqlikemiya ilo
miisayiot edilir. Bazon beyin qan dévraninin pozulmalari, qaraciyarin iltihabi vo de-
generativ xarakterli xostoliklori zaman1 da hiperqlikemiya toranir. Qanda sokarin
gatiligini artiran hormonlarin (gliikagon, qliikokortikoidlar, somatotrop hormon,
galxanabanzor vozi hormonlari) hiposekresiyasi ilo alagadar olan xastoliklor iso
orqanizmda oks-istiqamatli dayisiklik toradir, yani ganda sokorin azalmasina — hi-



poglikemiyaya sabob olur. Belo xastaliklora hipofizar kaxeksiya, Addison xastaliyi,
hipotireoz aiddir. Langerhans adaciglarinin adenomalari zamani1 B-hiiceyralordon
insulin sekresiyasinin artmasi qanda sokarin koskin surotdo azalmasina sobab ola
bilar.

Fiziki sakitlik dovriinds olan saglam insanin ganinda siid tursusunun gatili-
81 0,2-2,2 mmol/l-o barabardir. Gargin fiziki is zaman1 qanda siid tursusunun gatili-
81 5-10 dofs arta bilor. Hipoksiya (oksigen acligi), badxassali téromolar, kaskin he-
patit, toksikozlar, garaciyar sirrozu, anemiyalar va bir sira digor xastoliklor ganda
stid tursusunun artmasi ilo miisayiot edilir.

Piroiiziim tursusu. Qanda pirolizim tursusunun qatiligi 45,6-114,0
mkmol/l (0,4-1,0 mq %) saviyyasinds olur. Gargin azals faaliyyati vo B1 vitamini
catismazligi piroliziim tursuSunun artmasi ilo misayist edilir. Uzunmiiddotli gargin
fiziki is zaman1 qanda piroiiziim tursusu 5 mq %-o gata bilor. Bundan slava, qan
dovrani gatismazliglart (xtisusan dekompensasiya fazasinda), garaciyarin agir xos-
tolik vo zadalonmoalori, homginin toksikozlar pirotiziim tursuSunun artmasina sobob
ola bilir. Adaton ganda piroiiziim tursusunun miqgdari siid tursusu ilo paralel suratdo
artir.

Lipidlar. Toxumalarda olan biitiin lipid fraksiyalarina qanin torkibinds do
tosadiif edilir.

Qanda lipidlarin migdarinin artmasi — hiperlipemiya adlanir. Hiperlipemiya
fizioloji vo patoloji proseslorlo slagodar ola bilor. Qidanin torkibinds ¢ox migdarda
lipidlar (yaglar vo yagabanzor maddslar) gobul edildikds alimentar (rezorbsion) hi-
perlipemiya yaranir. Hiperlipemiyanin bu novii normal halda 6-8 saatdan artiq da-
vam etmir. Lipidlorin kapillyarlarda coroyan edon gandan hiiceyralora kegmasini
zoiflodon amillar alimentar hiperlipemiyanin miiddatini uzadir. Lipidlorin (xiiSusen
neytral yaglarin) qandan hiiceyraloro kegmosi pozuldugda da hiperlipemiya omolo
golo bilor. Buna retension hiperlipemiya deyilir. Essensial (irsi) hiperlipemiya xos-
toliyi va hipotireoz (miksédem) retension hiperlipemiya ilo miisayist edilir. Reten-
sion hiperlipemiyanin asas sobabi — plazmada lipoproteinlipaza fermentinin foalli-
ginin  azalmasidir.  Lipoproteinlipaza fermenti triasilgliserinlorin  ziilallarla
kompleks birlogsmalorini pargalayir va belalikla, onlarin gandan hiiceyralora kegmo-
Sino sorait yaradir. Bu proses plazmanin soffaflagsmasi ilo miisayiot olunduguna
goro, lipoproteinlipazaya “soffaflasdirici ferment” adi verilmigdir. Onun tosiri sayo-
sinda sarbastlogon iizvi tursular hiiceyro membranindan albuminlarlo kompleks sok-
lindo kecir. Buna gors, ganda albuminlorin migdarinin azalmasi hiperlipemiya ilo
miisayiat edilir (mosalon, nefroz xastaliyi zamani).

Lipidlarin piy depolarindan siiratlo soforborliyo alinmasi noaticasindo, toro-
nan hiperlipemiyaya naqledilmo hiperlipemiyasi deyilir. Sokorli diabet, pankreatit



va nefroz Kimi xastaliklor nagledilma hiperlipemiyasi ilo miisayiat edilir. Nefroz
xastaliyi zamani gan plazmasmin onkotik tozyiginin azalmasi lipidlorin soforbarli-
yinin siiratlonmosi ilo naticalonir. Digar xastaliklords isa bu prosesin mexanizmi
nefroz xastaliyindokindon farqlonir.

Lipidler piy toxumalarindan gana adrenalin, AKTH, qlikkaqon vo b. hor-
monlarin tasiri naticasinda ke¢ir. Bu hormonlar adipositlords (piy hiiceyraloari) tsik-
lik AMF-in sintezini siiratlondirir; tsiklik AMF hiiceyradaxili miihitds spesifik pro-
teinkinazani aktivlosdirir. Bu ferment iss triasilqliserinlipaza fermentinin faalligini
artirtr. Onun triasilgliserinlora tosiri naticasinds sarbast {izvi tursu va diasilgliserin
omolo golir. Diasilgliserinlor iso diasilgliserinlipaza vo monoasilgliserinlipaza
fermentlorinin tosirino ugrayib, sarbast qliserina vo uzvi tursulara qadar pargalanir-
lar.

Fosfolipidlor. Qan plazmasinin fosfolipidlori do lipoprotein  kom-
plekslorinin amalo golmasinds va lipidlarin toxumalara daginmasinda istirak edir.

Onlarin plazmadaki qatiligi 220-400 mq%-dir (3.87-6.48 mmol/l). Normada
plazmada fosfolipid/xolesterin nisbati 1,5:1-5 barabar olur. Qanda fosfolipidlarin
gatiligr cox vaxt neytral yaglarin qatiliq soviyyasi ilo paralel suratdo doyisikliyo ug-
rayir. Sokarli diabet, hipotireoz, qlomerulonefrit, nefroz, qaraciyar xastaliklori hi-
perfosfolipidemiya ilo miisayiot oluna bilor. Hipertireoz zamani isa plazmada fosfo-
lipidlorin gatiligi cox vaxt norma gostaricilorden az olur.

Xolesterin. Qan plazmasinda xolesterin hom sorbast halda, hom do irimole-
kullu tizvi tursularla efir birlosmalori soklinds olur. Plazmadaki xolesterinin va xo-
lesterin efirlorinin imumi gatiligi 150-250 mq%-dir. Bunun 60-70%-ni xolesterin
efirlori, 30-40%-ni iso sorbast xolesterin togkil edir. Xolesterin plazmada lipopro-
tein komplektlorinin torkibinds olur. Onun 75%-o qodori B-lipoproteinlarin, 25%-
qadari a-lipoproteinlorin  torkibina daxildir. Saglam insanin ganinda xolesterinin
gatilig1 genis hiidudda doayissa do, xolesterin efirlori ilo sarbast xolesterinin nisbati
sabit vaziyyatds olur.

Qan plazmasinda xolesterinin migdarinin artmasi (hiperxolesterinemiya) so-
korli diabet, ateroskleroz, ksantomatoz, garaciyorin bozi xastaliklori, miksédem,
meningit kimi xastaliklar vo hamilalik zamani1 miisahids edilir. Hipoxolesterinemi-
ya (ganda xolesterinin gatiliginin az olmasi) iso hipertireoz, badxassali anemiya,
hemolitik sariliq, kaskin garaciyor xostaliklori vo infeksion xostoliklor, agciyar vo-
romi, kaxeksiya kimi xastalik va patoloji proseslor zamani askar edilir.

Kaskin hepatit zamani adoton xastaliyin baslangic moarholasinds gan plaz-
masinda Xolesterinin timumi qatiligi artir, sonra iso xastalik inkisaf etdikca, azalir
va hatta normadan asag diisiir. Lakin bir gayda olarag, xolesterin efirlorinin qatilig:
normadan az olur. Bu xastalik zamani ganda xolesterin efirlorinin ¢ox siiratlo azal-



mas1 prosesin agir gedisli oldugunu vo koskin garaciyar atrofiyasinin inkisaf eds bi-
lacayini gostarir. Bu, Xolesterin efirlorinin garaciyards sintez edilmasi ilo slagadar-
dir. Qaraciyarin parenximatoz elementlori na qodar agir zodslonarss, burada xoles-
terin efirlorinin amolo galmasi bir qodar azalir, naticads bu efirlorin plazmadaki so-
Viyyasi do asagi diisiir.

Qanin torkibinda olan geyri-iizvi birlasmalor. Qanin torkibinds geyri-iiz-
vi maddolor miixtalif duzlar soklinds olur. Onlarmn bir hissasi fermentativ reaksiya-
larin gedisindo aktivator vo ya inhibitor kimi istirak edir. Buna goérs, qanda oasas
elektrolitlorin qatiliginin normal saviyyada olmasi organizmin hoyat faaliyyati {igiin
vacibdir. Toxumalarda (o ciimlodon ganda) mineral maddslorin oksariyyatinin gati-
l1ig1 olduqca asag1 saviyyado olur.

Qan plazmasinda natrium vo xlorun miqdar1 basqa qeyri-iizvi maddolors
nisbaton ¢oxdur. Qanin osmos tozyiginin sabit saxlanmasinda bu ionlarin xisusils
boyiik ohamiyyati vardir. Natrium plazmada eritrositlordokina nisbaton ¢ox olur.
Qandak1 natriumun asas hissasi xlorid (NaCl), nisbaton az hissasi iso bikarbonat
(NaHCO3) birlagmasi soklinda olur. Bu duzlarin 85%-o qodoari dissosiasiyaya ugra-
yir.

Kalium eritrositlorin torkibinds plazmadakina nisbaton artiq olduguna gora,
onu hiiceyradaxili kation adlandirirlar. Qan plazmasinda kalium natriuma nisbaton
toxminon 20 dofo az, kalsium iso kaliuma nisboton 2 dofo az olur. Mihiim
elektrolitlarin bela nisbatda olmasi sinir hiiceyralarinin oyanigiliginin normal saviy-
yado saxlanmasina sorait yaradir. Kalsiumla fosforun nisbotinin 3:1 saviyyasindo
olmasi isa stimiik toxumasina kalsium-fosfor birlasmalarinin normal saviyyads top-
lanmasina sorait yaradir. Bikarbonatlar ganin pH-nin sabit saxlanmasinda istirak
edirlor.

Qanda natrium, kalium, xlor, kalsium vo fosfor ionlarinin toyin edilmasinin
boylik diagnostik shamiyyati vardir. Bazi xastaliklor (masalon, Addison xastaliyi)
zamani natriumun sidiklo ifraz edilmasi siiratlonir vo hiponatriemiya omalo golir.
Bu zaman hiiceyrodaxili miihitdon gana (xiisuson gan plazmasina) kalium ionlari
kegir vo hiperkaliemiya toronir; hiiceyrodaxili kation olan kalium sok, agir travma-
lar, iri toxuma sahalarinin kosilmasi ilo alagoadar olan omoliyyat zamani plazmadan
hiiceyralora kegon natriumla yerini doyisir. Bir sira patoloji proseslor (iirok-damar
catismazligi, boyrok xostoliklori vo s.) zamani natriumun hiiceyroadaxili miihitdo
toplanmasi1 6demlorin inkisafina sabab olur.

Qanin tursu-qgalavi miivazinati va onun saxlanmasinda bufer
sistemlarin rolu



Uzvi maddolorin katabolzmi toxumalarda fasilosiz olarag, turs xassoli
miibadilo mohsullarinin (piroiiziim tursusu, siid tursusu vo S.) amalo galmasing
sobab olur. Bu maddslor organizmin bir nahiyassindon digarina (masalon,
azalalordon qaraciyaro) ganin torkibinds dasinir vo qanin pH-nin tursuluq
istigamatinda doyismasina sabob ola bilir. Lakin tabii soraitdo gqanin pH-1 olduqca
kigik hiidudda doyisikliys ugrayir. Miioyyan edilmisdir ki, qan plazmasmin pH-1
orta hesabla 7,4-0 borabor olur vo yalmz 7,37 ilo 7,44 arasinda toraddiid edir.
Eritrositlorin ~ sitoplazmasinda iso hidrogen ionlarinin qatihigi plazmadakina
nisbatan bir godoar artiqdir (pH=7,19+0,02).

Orqganizmin maye miihitlorinin (0 ciimlodon ganin) tursu-golovi miivazinati
Vo pH-nin sabitliyi bufer sistemlorinin xassolori sayasindo tomin edilir.
Hiiceyrodaxili miihitdo fosfat vo ziilal bufer sistemlori daha genis yayilmisdir;
nukleozidfosfatlar da bufer sistemi funksiyasi dastya bilirlor. Hiiceyrodonkonar mii-
hitin (gan, limfa, hiiceyroarasi maye vo S.) osas buferi iso bikarbonat sistemidir.
Lakin burada digor bufer sistemlori do foaliyyst gostorir. Plazmada bufer
funksiyasini hidrokarbonat, fosfat, fosforlu tizvi birlosmalor vo ziilallarin daxil
oldugu bufer sistemloari, eritrositlordo isa hemogqlobin, hidrokarbonat vo fosfatlar
yerino yetirir.

Plazmanin bufer funksiyasmin tasirini bikarbonat sisteminin misalinda
gostarok. Bu sistem karbonat tursusundan (H2CO3) vo bikarbonat anionundan

( HCO, ) ibaratdir. Bikarbonat bufer sisteminda protonlar ti¢iin donor funksiyasini

karbonat tursusu, akseptor funksiyasini iso bikarbonat anionu yerina yetirir.

H,CO,+= H'+HCO,
Proton Proton
donoru akseptoru

Bikarbonat anionu turs xassoli maddalori neytrallagdirir vo asidoz zamani
ganin pH-n1 barpa edir. Masalon, gorgin ozalo foaliyyati zamani miofibrillordan
qana kecan siid tursusu natrium-bikarbonatin tasiri naticasinds neytrallasir:

CH, -CHOH -COOH + NaHCO, — CH, —CHOH - COONa + H,CO,

Bu reaksiya naticasindo amolo galon karbonat tursusu agciyarlords suya va
karbon gazina pargalanir, karbon qazi iso diffuziya {isulu ilo alveolllara kegib, nafas
yollar1 vasitasilo organizmdon xaric edilir. Beloaliklo, ganda tursularla onlarin
duzlarinin normal nisbati barpa edilir vo gqanin pH-1 doyismir; ganda golovi xassali
maddolorin miqdar1 artdigda onlar karbonat tursusu ilo reaksiyaya girib, miivafiq



bikarbonatlara gevrilir vo alava olarag, su amals galir. Bu da pH-1n miiayyan hiidud
daxilinds sabit saxlanmasina sorait yaradir. Bu zaman agciyar ventilyasiyasinin
nisbaton zoiflomasi sayssinds karbon gazinin orqanizmdon xaric olmasi langidilir
Vo toxumalarda amolo golon CO2-nin organizmdo saxlanmasi sayasinds ganda
karbonat tursusunun normal soviyyasi barpa edilir.

Hiiceyradaxili miihitdo foaliyyat gostoron vo tursu-golovi miivazinatinin
tonziminds on mithiim rolu olan bufer sistemlarindan biri — hemogqlobin buferidir.
Hemogqlobin bufer sistemi ganin iimumi bufer tutumunun 75%-o goadarini toskil
edir vo bikarbonat buferindon 9 dofo giicliidiir. Bu sistemo dezoksihemogqlobin va
hemoglobinin kalium duzu (K-Hb, proton akseptoru) daxildir. Hemogqlobinin tursu-
golovi miivazinatine tonzimedici tosiri oksigenin vo karbon qazinin nagl edilmasi
ilo olagodardir.

Hemogqlobinlo bikarbonat bufer sisteminin qarsiliqli slagesinin bdyiik
fizioloji ohomiyyati vardir. Toxuma kapillyarlarinda hemoqlobinin kalium duzu
karbonat tursusu ilo reaksiyaya girib, karbon qazinin eritrositlordo bikarbonatlar
soklinds saxlanmasina sorait yaradir. Bu, qanin goalovi ehtiyatinin artmasina sobab
olur:

KHb + H,CO, —/—= KHCO, + H — Hb

Agciyor kapillyarlarinda iso karbon qazinin bir hissesi xarici miihito veril-
diyino gora, qanda karbonat tursusunun qatiligi (COz-nin parsial tozyiqi) azalir. Bu
zaman hemogqlobin bikarbonatlarin torkibindon karbonat tursusunu sixigdirib
¢ixardigna gora, eritrositlorin sitoplazmasinda ehtiyat golovilik azalir. Umumi vo
sarbast CO2-nin forqi ehtiyat goloviliyi gostorir. Normal halda bu forq gandaki
CO2-nin iimumi migdarinin 50-65%-i godor olur. Qanin pH-nin normal oldugu
soraitdo ehtiyat goloviliyin 45%-don asagi enmosi kompensasiya halinda olan
asidoz, 75%-dan artiq olmasi iso kompensasiya halinda olan alkaloz hesab edilir.
Beloliklo, tursu-golovi miivazinatinin pozulmasinin 2 formasi — asidoz vs alkaloz —
ayird edilir. Asidoz vo alkalozun har birinin 2 novii ayird edilir: miibadilo asidozu
Vo tonaffiis (qaz) asidozu; miibadils alkalozu va tonoffiis (qaz) alkalozu.

Miibadils asidozu organizmdas turs xassali metabolitlorin migdarinin artmasi
(onlarin artig migdarda amalo golmasi va ya organizmdon xaric edilo bilmamasi)
naticasindo inkisaf edir. Tonoffiis vo ya gaz asidozu iso ganda karbon gazinin
parsial tozyiginin (gatiliginin) artmasi ilo slagodar olan haldir. Masalon, sokarli
diabet xostoliyi zamani organizmds keton cisimciklorinin (B-hidroksiyag vo
asetsirko tursulari) toplanmasi noticosindo ganin tursulugunun artmas: mibadilo
asidozunun bir novidir.  Tonoffiis vo ya irok-damar sisteminin foaliyyati
pozuldugda organizmds amala goalon CO2-nin xarici miihits ifraz edilmasi langiyir.
Belo hallarda tonoffiis asidozu inkisaf edir. Alkalozun novlori do inkisaf



mexanizmina gors asidozun novlarina oxsardir. Qanin ehtiyat goalaviliyinin iizvi va
ya geyri-tizvi tursularin azalmasi vo ya Qolovilorin artmasi noticasinds asagi
diismasi ilo slagadar olan patoloji proses miibadils alkalozu adlanir. Tonoffiis (gaz)
alkalozu iso agciyarlordon normal soraitdokino nisbaton ¢ox karbon gazi xaric
edilmasi naticasinda (masalan, agciyarlorin hiperventilyasiyasi zamani) inkisaf edo
bilor.



