1l FOSIL

QANIN VO LiIMFANIN BiOKiMYASI

Qan — damarlarda fasilosiz dévr edorak, organizmin hiiceyralorine qida
maddolori vo oksigen dasiyan mayesokilli toxumadir. Qanin torkibins hii-
ceyravi elementlor — eritrositlor, leykositlor, trombositlor vo solgun sari
rongli maye olan plazma daxildir. Qirmizi gan kiiraciklori, yoni eritrositlor
digor hiiceyrovi elementlordon dofslorls artiq olduguna goro, qana xarakte-
rik qirmizi rang verir.

Qanin nagledici funksiyasi sayssindos organizmin hiiceyralori oksigen,
su vo gida maddalori (glikkoza, amintursular, polipeptidlor, lipidlor v lipid
komponentlori, vitaminlor, geyri-iizvi maddalor va s.) ilo tomin edilir; mad-
dolor miibadilasinin garoksiz mohsullar1 (ammonyak, karbamid, sidik tur-
susu, karbon gazi va s.) is9 qanin torkibinds toxumalardan ¢ixarilib, onlari
zorarsizlosdiran vo ya orqanizmdon xaric edon orqanlara ¢atdirilir. Belalik-
la, gan miixtalif organlarin hiiceyralorinds gedon biokimyavi proseslor ara-
sinda olaqo yaradir.

Yuxarida sorh edilon nogledici funksiyadan slave, qanin miihafizoedici,
zararsizlosdirici, tonzimedici (requlyator), bufer vo hemostatik funksiyalari
vardir. Qanin miihafizaedici funksiyasi orqganizms daxil olmus xostaliktora-
dici amillorin (xiisuson mikroorganizmlorin) zorarsizlosdirilmasi ilo slaqge-
dardir. Bu funksiyanin hoyata kegirilmasindo hom ganda olan faqositar
xassali hiiceyralor (leykositlor), hom do spesifik vo geyri-spesifik xassali hu-
moral mihafizoedici amillor (immunoqlobulinlor, interferon, properdin,
komplement sistemi, lizosim va s.) istirak edir. Qanin zararsizlagdirici funk-
siyast da miithafizoedici funksiya ilo slagodardir. Bu funksiya qana daxil ol-
mus toksik xassoli maddalorin zararsizlogdirilmasindon ibaratdir. Zararsiz-
losdirilmo passiv vo aktiv mexanizmlorlo olagodardir. Passiv mexanizmlor
izro zorarsizlogdirilmo toksik maddoslorin qanla garigmasi naticosindo duru-
lagsmasi vo gan ziilallar1 ilo (xtisuson albuminlorla) birlogsmasi sayssinds ho-
yata kegirilir. Bu, homin maddslorin toxumalara daxil olmasmin qarsisini
alir vo orqanizmdon xaric edilmoasing sorait yaradir. Aktiv zororsizlogdiril-
mo toksik xassoli maddslorin plazmada vo qan hiiceyrolorindo olan fer-
mentlor vasitosilo doyisikliklora ugradilmasi sayasindo bas verir. Masalon,
biogen aminlor gan hiiceyralorinds olan aminoksidazalarin, spirt iso alko-
holdehidrogenazanin tasiri sayasinda zararsizlosgdirilir.

Qanin tonzimedici (requlyator) funksiyast miixtolif proseslori ohato
edir. Bunlar ganin nagledici funksiyasi ila six suratda slagadardir. Nogledi-
ci funksiya sayasindo orqanizmin bir nahiyasindon digarlarina dasinan hor-
monlar, hormonabanzaor maddalor va bazi miibadilo mahsullar: mixtalif fi-
zioloji proseslorin vo metabolizm reaksiyalarinin konkret soraito uygunlas-
dirilmasinda istirak edir. Bundan slavs, gan orqanizmin daxili miihitinda
osmos tazyiqinin, tursu-galovi miivazinatinin vo badon temperaturunun
tonzimindo istirak edir. Qanin osmos tozyigi ssason mixtalif kationlar vo
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albuminlor vasitasilo tonzim edilir. Plazmada osmos tozyiqinin formalas-
masinda Na* ionlar1 vo albuminlor, eritrositlorin daxilinds iso baslica ola-
raq, K* ionlar istirak edir. Plazmada natriumun va ziilallarin qatilig: art-
digda suyun gan damarlarinda longimasi sayasindo osmos tozyiqinin nor-
mal soviyyasi tonzim edilir; bu, hom do ziilal vo elektrolitlorin gatiliginin
normal soviyyasinin barpa edilmasina sorait yaradir. Qan plazmasinda zii-
lallarin gatiliginin azalmasi (hipoproteinemiya) iso onkotik tozyiqin asagi
diismosing sobab olur, bu zaman kapillyarlardan hiiceyroaarasi sahaya kegon
suyun miqdar1 artir, agir hallarda iso 6dem amalo golir.

Qanin tursu-golovi miivazinati bufer sistemlori vasitosilo tonzim edilir.

Qan badon temperaturunun tonziminds do miixtalif mexanizmlor tizro
istirak edir: 1) maddslor miibadilesinin intensivliyi forgli olan organ va to-
xumalarda dovr etmoklo, miixtalif nahiyslorin temperaturunu bir-birils ta-
razlasdirir; 2) dorinin vo darialti toxumalarin damarlarinda dévr edon gqan
metabolizm proseslori zamani toxumalarda yaranan istiliyin artiq hissasi-
nin xarici miihito otiiriilmosindo istirak edir; 3) bodon temperaturunun
miixtalifistigamotli doyisikliklori sayasinda qizmis va ya soyumus gan hipo-
talamusda, orta beyindo vo onurga beynindo yerlogon istilik tonzimi mor-
kozlorinin termoreseptorlarini bilavasits qiciglandirmagqla, badon tempera-
turunun sabitliyinin mithafizosing yonolmis reaksiyalar kompleksino tokan
verir (istilik tonzimi morkoazlori hom do periferik orqanlarda yerloson ter-
moreseptorlardan impulslar alir).

Qanin miihafizoedici funksiyasinin mithiim tozahiir formalarindan biri
laxtalanma, oks-laxtalanma (antikoaqulyant) va fibrinoliz sisteminin foa-
liyyati ilo olagodardir. Bu sistemin foaliyyati sayossindo ganin damar daxi-
lindo maye halinda saxlanmasi tomin edilir, damarlar zodslondikds iso ga-
nitirmanin garsist alinir.

Qanin formali (hiiceyravi) elementlorinin vo plazmasinin hocm faizilo
ifadasi hematokrit adadi adlanir. Hematokrit adodi nisbi sabit komiyyatdir.
Ortayash kisilordo qanin formali elementlorinin hocmi 44-46%-o, gadinlar-
da iso 41-43%-0 borabordir. Umumiyyatlo, hematokrit gdstoricisinin 36%-
don 48%-a qadar olmasi normal hal hesab edilir.

Damarlarda dévr edon qanin mumi kiitlasi orta hesabla badon kiitlosi-
nin 1/13 hissasina (7-7,5%) barabardir. Yoni badan kiitlasi 65 kq olan insa-
nin orqanizminds 5 litra gadar gan olur. Qanin hacmini miioyyonlosdirmak
iciin durulasdirma tsulundan istifads edilir. Bundan 6trii, vena daxilino
miioyyan miqdar kolloid boyagi (géoy Evans boyagi, konqorot va s.) va ya
radioaktiv izotoplarla «nisanlanmis» madde mohlulu yeridilir. Inyeksiya-
dan bir qadar sonra venadan qan alib, damara yeridilmis maddonin plaz-
madaki qatiligini toyin edirlor. Dévran edon qanin hacmi (DQH) qanin he-
matokrit gostaricisind vo damara yeridilmis boyaq maddasinin plazmadaki
gatiligina asason hesablanir.

Asagidaki codvaldo badon kiitlasi 56 kq olan gadin va kisi orqaniz-
mindo DQH-nin saviyyasi, plazmanin hacmi, hematokrit gostaricisi, homgi-
nin gan va plazmanin badon kiitlosine gors faizlo miqdart verilmisdir
(cadval 2.1).

436



Cadval 2.1
Ddévran edon ganin hacmi

Bodon B Dovr edan Plazmanin
Cinsiyyat a0on oy qanin hacmi hacmi Hematokrit
kiitlosi (sm-19) 5 5
ml-lo o-1o ml-Io o-1o
Kisi 56 164 4200 7,5 2350 4,2 44
Qadin 56 164 3900 7,0 2275 4,1 42

Normal ganin nisbi kiitlasi (xiisusi ¢okisi) 1,050-1,064, plazmanin nisbi
kiitlasi 1,024-1,030, formali elementlorin nisbi kiitlasi 1,080-1,097-dir. Qa-
nin ozIliliyi suyun eyni gostoricisine nisbaton 4-5 dofs artiqdir. Bu, qanin
torkibinds olan ziilal v eritrositlorin xassalori ilo slagodardir.

2.1. QANIN KiMYOVIi TORKIBI

Qana organ vo toxumalardan fasilesiz surotdo miixtolif metabolizm
mohsullari, fermentlor vo hormonlar, mads-bagirsaq yollarindan iso hozm
mohsullari, su vo gida shomiyyatino malik olmayan bazi birlosmoalor kegir.
Biitiin bunlara baxmayaraq, saglam orqanizmin damarlarinda doévr edon
ganin torkibi daimi surotdo nisbi-sabit voziyystdo galir. Bu, orqanizmin
quivvatli tonzimedici sistemlors malik olmasi ilo olagodardir. Tonzimedici
sistemlor miixtolif orqan vo toxumalar (qaraciyor, agciyarlor, boyraklor,
hazm sistemi organlari, irok-damar sistemi, doride olan tor vazilori va s.)
arasinda olago yaradir. Bunun sayasinda qanin biitiin tosadiifi doyisikliklori
tezliklo aradan qaldirilir. Lakin patoloji proseslor zamani qanin kimyovi
torkibi bu vo ya digor dorocods doyisikliklora ugrayir. Belo doyisikliklorin
agkar edilmosi hokimlora xostoaliklorin diagnostikasi zamani boyiik komok
gostarir.

2-ci cadvalda ganin kimyavi torkibi hagqinda malumat verilmisdir. Cad-
valdon goriindiiyli kimi, qanin torkibinds olan maddslorin normal qatilig
miioyyan hiidud daxilinds forgli ola bilir. Bu forglor miixtalif organizmlorin
fordi xiisusiyyatlorindon asilidir. Lakin biokimyavi gostoricilor ayrica gotiiriil-
miis bir organizmdo do ilin miixtalif fasillorindo vo hotta giinliin miixtolif
vaxtlarinda bir-birindon forqli ola bilor. Biindan slave, ganin normal gosto-
ricilori orqanizmin funksional halindan da asilidir; xarici miihit amillori do
ganin kimyavi torkibino ohomiyyatli doracods tosir gostorir (mosolon, dag-
lig zonalarm ohalisinin qaninda hemoglobinin migdari aran soraitindo ya-
sayan soxslordoking nisbaton yiiksaok olur). Adsaton qida gobulundan sonra-
k1 dovrds ganin kimyovi torkibinin bu va ya digor gostoricisi, gobul edilon
orzagin torkibindon asili olaraq, miioyyon doyisikliklors ugrayir. Lakin bu
gostaricilor saglam orqganizmds fizioloji cohatdon normal hesab edilon hii-
dudu kegmir.

Qanin torkibinds suyun miqdari giin orzinds basqa maddolors nisboton
cox doyisikliklora ugrayir. Suyun nisbi miqdari yay aylarinda xisusilo tez-
tez dayisir. Bu, ganin vo plazmanin torkibinds olan basqa maddalorin do
gatiliq saviyyasina tasir gostordiyina gors, ¢ox vaxt qanin torkibi haqqinda
daha miifossol malumat almaq ti¢iin hematokrit adoadini vo bazon ganin qu-
ru qaliginin migdarin1 misyyanlosdirmok lazim golir.
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Qanin va plazmamn kimyavi torkibi

Coadval 2.2

Onanavi vahidlar iizra Beynolxalq | Beynolxalq vahidlar iizra
Analitik vahidlor
gostorici Qan Plazma sistemind Qan plazma
kecid amsali
1 2 3 4 5 6
Hacmi 100 % 56 — 60 %
Su 80 — 88 % 91-92%
Quru galig 20-22% 8-10%
Mineral
maddalor 0,7-1,0%
Hemogqlobin 13-16% - 10 130 - 160 q// -
Plazma timumi
ziilalin imumi
qatihig 6,5-8,5% 10 65-85q/l
Fibrinogen 0,2-0,4% 10 2-4ql/l
Albuminlor 40-52% 10 40 - 52 q/!
Qlobulinlar 2,6-32% 10 26 —32 q/!
Qaliq azotu 24 - 40 mq%| 25-35mq%
Ammonyak 11-35
mkmol//
Karbamid 15-50mq%| 15-50 mq% 0,166 2,5-8,33 2,5-8,33
mmol// mmol//
Sidik tursusu 3-8 mq% 4 —5mq% 0,0595 0,18-0,48 | 0,24-0,30
mmol// mmol//
Amintursu 6 — 8 mq% 5—-6mq%
azotu
Qlutation 35-45mq% izlari
Kreatin 3-4mq% | 1-1,5mq%
kisilarda 13-53
mkmol//
gadinlarda 27-171
mkmol//
Kreatinin
kisilorda 0,5- 1,7 mq% 88,3 44 - 150
mkmol//
gadinlarda 0,5-1,11 mq% 88,3 44 - 97
mkmol//
Qliikoza 80-110 mq%]| 80— 120 mq% 0,0555 4,44- 6,105 | 4,44 - 666
mmol// mmol//
Piy tursular 3,8 q/l-9 2,0-4,0q/l
godor
Lipidlor 400-720 380-675 mq% 0,010 4,0-72q/l |13,8-6,75q/!
(imumi) mq%
Neytral yaglar | 85-235mq | 100-250 mq% 100 0,85-2,35 | 1,0-2,5q/l
% q/l
Xolesterin 150-200 140-260 mq% 0,0259 3,87-5,18 | 3,64-6,76
(imumi) mq% mmol// mmol//
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1 2 3 4 5 6
Xolesterin ~55mq% | ~100mq% | 0,0259 | ~1,42 mmol// |~ 2,59 mmol//
(sorbast)

Xolesterin efirlori|~ 130 mq %| ~100mq % | 0,0259 | ~3,37 mmol// |= 2,59 mmol/!

Fosfolipidlor 200 mq % - | 100-200 mq % 100 2 q/l-a qador 1-2q/l

9. qad.

Xolin 18 —30 mq %

Indikan 0,03-0,1 mq %

Bradikinin ~2mq %

Histamin 2-8mq%

Lesitinlor 200 mq%-a | 100-200 mq %

gad.

Keton 0,8 — 3,0 mq %

cisimciklari

Aseton 0,3-2mq % 100 3 —-20 mq//

Limon tursusu 0,3-3,0mq %

Pirolizim 0,8 -1,2mq %

tursusu

a-Ketoglutar 0,8 mq %-o gad.

tursusu

Kohroba tursusu 0,5 mq %

Asetsirks tursusu 0,5-2,0 mq %

Siid tursusu 10 - 20 mq % 0,5-2,2mmol//{ 0,3-1,3
mmol//

Bilirubin 0,2-1,3 mq % 17,1 3,4-22,2

(imumi) mkmol//

Bilirubin 0-0,3mq % 17,1 0-5,1

(birlogmis) mkmol//

Erqoteonein 8 — 10 mq%

2.1.1. Qan plazmasmin kimyavi torkibi

Orqgan vo toxumalarda bas veron biitiin kimyovi ¢evrilmalor plazmanin
kimyavi torkibina bu va ya digor doracods tosir gostora bilor. Buna goro,
diagnostik magsadle ¢ox vaxt plazmanin kimyavi gostaricilorini dyranirlor.
Bozi hallarda iso daha yaxsi natico almaq iiglin gan serumu todqiq edilir.

Qandan formali elementlori ayirdigdan sonra yerds qalan agiq (sol-
gun) sar1 rangli maye plazma adlanir. Plazmanin torkibinda 91-92% su
olur. Onun galan hissasini ziilallar, karbohidratlar, yaglar vo yagabanzor
maddolor, geyri-iizvi maddslor, xirdamolekullu azotlu birlogsmalor, hor-
monlar, vitaminlor vo b. maddalor toskil edir. Plazma ziilallar1 3 qrupa bo-
lunur: albuminlor, globulinlor va fibrinogen. Bu ziilallarin bir hissasi fermen-
tativ aktivliyo malikdir (plazma ziilallariin bioloji shomiyyati haqqinda
asagida molumat verilir). Fibrinogen laxtalanma prosesindo istirak edon
osas plazma amillorindon biridir. Torkibindon fibrinogeni ¢ixarilmis plaz-
maya gan serumu deyilir. Biokimyovi analizlor zamani1 hom plazmadan,
hom ds gan serumundan istifads edilir.
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Qan plazmasinin alinmasi. Adi soraitdo damardan xaric olan qan asanliqla laxtalanir
vo onun plazmasini tomiz halda slds etmok miimkiin olmur. Buna gors, plazmani hazirla-
magq ii¢lin gana antikoaqulyant qatilmalidir. Bu magsadls natrium-salisilat, natrium-sitrat
va heparin kimi antikoaqulyantlardan istifads edilir. Bazon bu moagsadls etilendiamintet-
raasetat (EDTA) vo sitrat-qlikkoza qarisigi (limon tursusu — 4,7 g, limon tursusunun ii¢o-
vazli natrium duzu - 16 q, gliikkoza — 25 q, distills edilmis su — 1000 ml) igladilir. Qani sa-
bitlosdirmak ti¢lin hansi stabilizatora (antikoaqulyanta) tstiinliik verilmasi aparilacaq bio-
kimyoavi analizin néviindan asilidir. Masalan, laxtalanma prosesinin tadqiqi zamani nat-
rium-sitrat vo ya natrium-oksalat mohlullarindan istifads edilir; eritrositlorin torkibinds
olan bazi fermentlorin va plazmada turs fosfatazanin faalligini tayin etmok moqsadila gotii-
riillon gan sitrat-qliikoza qarisigi ilo sabitlosdirilir. Sabitlogdirilmis qani sentrifuqada firlat-
magla, formali elementlorini ¢okdiiriirlor. Sonra iist tabaqads olan plazmani steril pipet
vasitosilo gotiiriib, tomiz sinaq siisesine kogiirirlar.

Qan serumunun alinmasi. Serumu hazirlamaq t¢iin tozo gotirilmiis qani sentrifuqa
sinaq siisosino yigib, laxtalanana godor saxlayirlar. Bozon laxtalanmani siiratlondirmok
iiciin qan temperaturu 37°C olan termostatda saxlanilir; 1 saatdan sonra nazik siiso gubuq
vasitasilo qan laxtasinin iist hissasini sinaq siisesinin divarindan ayirirlar vo qani sentri-
fugada 1500-3000 dovr/daq siiratle 10-15 daq arzinds firladirlar. Alinan serumu sentrifu-
ganin st hissasindon Paster pipeti vasitasilo gotiiriirlor. Qan gétiiriilorken sshva yol veril-
dikda eritrositlorin bir hissosi lizisa ugrayir; bels hallarda serum (vo ya plazma) ¢ohrayi vo
ya qirmizi rongd boyanir (hemolizin doracasindon asili olaraq). Bu ciir doyisikliys ugramis
serum biokimyavi analiz {i¢iin yararsizdir. Clinki, bu zaman liziso ugramis eritrositlarin si-
toplazmasindan xaric olan miixtolif maddolor seruma qarisir vo biokimyavi analizin nati-
caloring tesir gostarir.

100 ml plazman1 kondensasiya etdikds 9-10 q quru qaliq qalir. Bu qo-
dor plazmanin quru hissasini yandirdigda 1 qrama godor kiil omalo galir.

Plazma ziilallar1. Plazmanin quru qaliginin 85-90%-i1 ziilallardan — al-
bumin, globulin vo fibrinogendon ibarstdir. Normal plazmada iso {imumi
kiitlonin 6,5-8,5%-i qodor ziilal olur. Torkibindoki ziilallarin qatiligina goro,
plazma digor bioloji mayelordon iistiindiir. Masolon, limfanin torkibinds zii-
lallarin gqatiligr yalniz 3-5% olur.

Plazma ziilallarinin bdyiik fizioloji shomiyysti vardir. Onlar ganin on-
kotik tozyiginin sabit saxlanmasinda, suda holl olmayan maddslorin (mass-
lon, lipidlar), hormonlarin vo fermentlorin hiiceyralors dasinmasinda, qanin
laxtalanmasinda, orqganizmin immun reaksiyalarinda istirak edirlor. Bu zii-
lallarin bir hissasinin hiiceyralor ii¢iin qida shomiyyati do vardir; faqositar
xassali hiiceyralor plazma ziilallarini bilavasito tutmaq veo aritmok (hozm et-
mok) xassasino malikdir; digor hiiceyralor iso yalniz qabaqcadan geyri-spe-
sifik proteazalarin tosirino ugramis ziilallarin hidroliz mohsullarini (sarbast
amintursulari) uda bilir.

Serum ziilallar1 mixtolif fiziki, kimyovi vo fiziki-kimyovi tsullarin
(ultrasentrifugalasdirma, kimyoavi birlosmolor vasitasilo ¢okdiirmo, elektro-
forez) komoyi ilo 2 asas fraksiyaya — albumin va globulinlora ayrilir.

Normal plazmada albuminlorin qatilig1 40-50 g/l-o barabordir; globu-
linlorin miivafiq gostaricisi — 20-30 g//, fibrinogenin gatilig1 iss 2-4 q/[-dir.

Kagiz lizorinds aparilan elektroforez tisulu ilo serum ziilallarini 5 frak-
siyaya ayirmaq mimkiindiir; bunlara albuminlor, ai-, o2-, B- vo y-qlobulin-
lor aiddir. Onlarin migdar1 haqqinda 3-cii cadvaldo malumat verilir.

Nisasta vo akrilamid gellorinds aparilan elektroforez vo immunoelekt-
roforez tsullarindan istifads edilmakls, serum ziilallarini 25-75 (bazi miial-
liflorin fikrino gora —100-don artiq) fraksiyaya ayirmaq miimkiindiir. Lakin
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Cadval 2.3
Qan serumu ziilallarinin kagiz iizorinds elektroforezi

Ziilal fraksiyalar (ziilalin Ziilal fraksiyalarimin nisbi migdar
iimumi qatihg 7,5% olduqda) Y-la qramla

Albumin 60£5 4,5

Qlobulin 40+ 5 3,0

a1 - globulin 5 0,375
o2 — globulin 9 0,675
B - globulin 11 0,825
y - gqlobulin 15 1,125

bu fraksiyalara holslik ayriligda ad verilmayib. Ciinki, elektroforez miixto-
lif goraitdo aparildigda ziilal fraksiyalarinin miqrasiya siirati vo ayrilan
fraksiyalarin say1 bir-birindon forqli olur.

Albuminloarin molekul kiitlolori digor serum ziilallarina nisbaton
asagidir (60-70 min). Onlar biitiin serum ziilallarinin 55-60%-ni toskil edir
va yenilogsma siiratinin yiiksok olmasina goro, digor ziilallardan forqlonirlor.
Bu ziilallarin elektroforetik miitoharrikliyinin ¢ox olmasi vo elektroforez
zamani ilk névbado ayrilmasi molekul kiitlalorinin kigikliyi ilo alagadardir.
Elektroforez iisulu ilo serum albuminlorini 3 fraksiyaya ayirmaq olar. Bu
fraksiyalara asanhqla kristallasan albumin, prealbumin; va prealbumin; aid-
dir. Serum albuminlori garaciyards sintez edilir. Onlar digor serum ziilalla-
rindan yiiksok hidrofilliklori ilo forqlonir. Hidratlagsma naticosindo albumin
hissaciklorinin odlgiilori iki dofoys qador arta bilir. Qanin kolloid-osmotik
tozyiqinin sabit saxlanmasinda albuminlorin hidrofillik xassasinin mithiim
rolu vardir. Qanda albuminlorin gatiligi 30 q/I-o qadar azaldigda ganin on-
kotik (kolloid-osmotik) tozyiqi koskin suroatdo asagi diisiir vo 6demlor omalo
golir.

Bioloji aktiv maddalorin (xiisuson hormonlarin) qan vasitssilo naql
edilmosinds do albuminlorin boyiik rolu vardir. Hormonlarin asas hissasi
ganin torkibinds albuminlarls birlosmis vaziyyatds olur. Bundan slava, al-
buminlor xolesterinlo, 6d tursulari ilo vo mineral maddalarlo birloso bilir.
Qanda kalsiumun ¢ox hissosi albuminlorls birlogmis voziyystdo olur. Bazi
dorman maddalori do (penisillin, salisilatlar vo s.) ganin torkibindo albu-
minlorls birlogir.

Tibb praktikasinda tomizlonmis serum albuminindon mialico vasitasi
kimi istifads edilir. Bu preparatin qan damarlarina yeridilmoasi ganin kol-
loid-osmotik tozyiginin artmasina sobab olmaqgla, 6demlorin inkisafinin
qarsisini alir; bu zaman toxumalardan gan damarlarina ¢oxlu maye kegir,
dévran edon qanin hocmi artir, eyni zamanda albuminlor toxumalarin qi-
dalanmasini da yaxsilagdirir vo intoksiyasiya vaziyyatlorini yiingiillogdirir.

Qanda albuminlorin qatiliginin azalmasi qaraciyarin funksiyasinin po-
zulmast ilo slagodar olan xostaliklorin (xiisuson sirroz vo hepatit) asas ola-
motlorindon biridir. Bundan olava, basqa orqanlarin bozi xostoliklori do
(nefroz, mada xastaliklori, sokarli diabet, ganitirma va s.) albuminloarin gati-
liginin azalmasi ilo miisayist olunur.
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Serum qlobulinlari. Qan serumunda olan globulinlor duzlas-
dirilma tisulu ilo 2 fraksiyaya ayrilir: 1) euglobulinlor; 2) psevdoglobulinlor.

Euglobulinlor ammonium-sulfatin 33%-1i mohlulunda ¢6kiintiiys kegir;
psevdoqlobulinlori ¢okdiirmak tiglin iso mohlulda ammonium-sulfatin qati-
ligim1 50%-0 catdirmaq lazim golir. Qlobulinlorin duzlasdirma yolu ilo
bir-birindan ayrilan hor iki fraksiyasi ¢oxsayl ziilal novlerinin qarisigindan
ibaratdir. Tizeliusun klassik fraksiyalasdirma tisulundan istifads edildikdo
qlobulinlor molekul kiitlasi 160 mindon artiq olan 5 fraksiyaya ayrilir: ou-,
o2-, B1-, P2- va y- qlobulinlor. Lakin daha daqiq tadqigat iisullarinin totbiqi
sayasinda globulinlorin molekul kiitlosina vo fizioloji funksiyalarina goras
bir-birindon asasl suratds forglonan ¢oxlu ziilallarin qarisigindan ibarat ol-
dugu aydin olmusdur. 4-cii codvaldo miixtolif qlobulin fraksiyalar1 haqqin-
da molumat verilmisdir. Verilon molumatdan aydin olur ki, globulinlorin
boyiik bioloji shamiyyati olan ¢oxlu fraksiyalar: vardir. Masalon, lipidlorlo

Cadval 2.4
Serum ziilallarimin asas fraksiyalari
Tizelius iisu- lobuli
luilo alnan | oi- globulinlor | o2- globulinlor | Bi-qlobulinlor |B2-qlobulinlor Y- qlobulin-
fraksiyalar lor
Daqiq tisul- a.i-qlobulinlor, Haptoqlobulinlor Bi-A-globu- Fibrinogen |lgX-qlobu-
lardan isti- |g;-seromukoid- |[Seruloplazminlar |linlor, B2-B-globu- |linlor
fado edildik-|15; o, _glikopro-|0-M-qlobulin-  |B,-B-qlobu- |linler I9G-qlobu-
ds ay.rllan teinlor lar, az-lipopro-  |linler Bi-C-globu- |linlor
fraksiyalar |¢anskorrin (B1» [teinlor transferrin i- |linlor
vitaminini bir- |az-qlobulinlor  |lipoproteinlor |{antihemofil—
lasdiran glikop- |(laxtalanmanin A-qlobulini
rotein) LILILV VI VILV (VI amil)
111 amillori) C-reaktiv zii-
lal
Ba2-1lgM-qlo-
bulinlor
Zilallarim  [Protrombin Kristmas amili  |Plazminogen |Bs’zi infek- |Ribonuk-
bioloji Antiplazmin (IX) Prokonvertin [sion xastalik-|leaza
funksiya-  |Antitripsin Proakselerin (V) |(VII) lor oleyhino |Amilaza
larini oks et- |Antiximotripsin |Prouer-Stiiart Lipaza tasir gostoran|Lizosim
diren adlar amili (X) anticisiciklor [Properdin
Xolinesteraza Rezental
Qolovi fosfataza amili(XI)
Hageman
amili(XII)
Izoaqliiti-
ninlor
Infeksion
xastoliklora
(usaq infek-
sion xosto-
liklari, virus
hepatiti vo
s.) qarst
oks-cisim-
ciklor
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vo karbohidratlarla kompleks birlosma soklinds olan a-qlobulinlor arasin-
da biokimyavi proseslorin miixtalif ferment va inhibitorlarina tesadif edilir;
onlarm bir qrupu qanin laxtalanmasi prosesinds istirak edon prokoaqul-
yantlardir. a-Qlobulinlor arasinda karbohidrat-ziilal komplekslorinin (qli-
koproteinlor) novlori basqa ziilal fraksiyalarindakina nisboton ¢oxdur. On-
larin karbohidrat komponentlorine ¢ox vaxt qalaktoza, mannoza, frukto-
za, ramnoza, neyramin tursusu vo onun téromolori (mosalon, sial tursusu)
daxil olur. Bazi xostoliklor (pnevmoniya, koskin revmatizm, qlomerulonef-
rit, podaqgra va s.) zamani1 ganda qlikoproteinlorin (xiisuson torkibins sial
tursusu daxil olan a-qlobulinlorin) miqdar1 artir. Revmatizm xostaliyi za-
man1 ganda glikoproteinlorin artmasi birlagdirici toxumanin ara maddasi
zilallarindan ayrilan sial tursusunun gana ke¢mosi ilo slagodar ola bilor.
Goriiniir, belo hallarda sial tursusu qanin a-qlobulinloari ilo birlssib, qliko-
proteinlorin iimumi miqdarinin artmasina sabab olur.

Qanda olan - vo y-globulinlorin bir hissasi ferment xassasino malikdir.
Qanin laxtalanmasinda vo laxtalanmmis gan kiitlosinin (trombun) oridil-
moasinds istirak edon bir sira ferment xassali ziilallar bunlara misal ola bi-
lor. Bundan olave, organizmi bakteriyalardan vo toksinlordon miihafizo
edon amillorin osas hissosini toskil edon anticisimciklor do globulinlorin
(ssason y-qlobulinlorin vo qgismon B-qlobulinlorin) miixtolif maddslorlo
kompleks birlosmaloridir. Qan lipoproteinlorinin noévlori haqqinda dorsli-
yin miivafiq bolmosinds molumat verilmisdir (bax: I cild, soh. 181-183).

Qan serumunun fermentlori. Qan serumu monsayina va katalitik tosirino
gora bir-birindon forqlonon fermentlorlo zongindir. Normal qan serumunda
agkar edilon fermentlori sorti surotdo 3 qrupa bolmok olar: 1) sekretor;
2) indikator va 3) ekskretor fermentlor.

Sekretor fermentlor qaraciyards sintez edilorok, qana sekresi-
ya edilir vo burada miioyyan bir fizioloji funksiyani hoyata kegirirlor. Bu
fermentloro qanin laxtalanma sisteminin fermentlorini vo serum xolineste-
razasmi misal gostormak olar. «Indikator fermentlor» ad1 altinda asas bio-
kimyovi funksiyasini hiiceyradaxili miihitds yerino yetiron fermentlor birlos-
dirilir. Onlar hiiceyralorin daxilindo, miixtalif kompartmentlords daha yiik-
sok konsentrasiyada olurlar. Masalon, laktatdehidrogenazanin on yiiksok
foalligr sitoplazmada, gliitamatdehidrogenazanin yiiksok faalligi mitoxond-
rilordo, turs fosfatazaninki iso — lizosomlarda miisahids edilir. Normal hal-
da gan plazmasinda bu fermentlorin yalniz izlori olur. Lakin toxumalarin
zadolonmasi zamani bels fermentlor asanligla gana kegir va qanda onlarin
foalligi artir. Ekskretor fermentlor osason qaraciyards sintez edilir
(mosolon, leysinaminpeptidaza, golovi fosfataza vo s.) vo fizioloji soraitdo
odun torkibinda hozm traktina ifraz edilir. Od yollarinin zadolonmolori za-
mant bu fermentlor asanliqla qana kegir. Buna goro, qanda ekskretor
fermentlorin foalliginin artmasi garaciyar hiiceyralorinin vo 6d yollarinin
zadolondiyini gostoran alamatlordan biri hesab edilir.

Bilavasito ganin funksiyalar1 ilo olagadar olan fermentlor (sekretor
fermentlor) ganin daimi komponentlori olduguna gors, onlar1 spesifik gan
Sfermentlari do adlandirirlar: bunlara protrombin, proakselerin, prokonver-

443



tin, seruloplazmin, xolinesteraza vo b. fermentlor aiddir. Qan ferment-
lorinin digar qrupu iso onun torkibino ya miixtalif ekzokrin vozilorin sirslo-
rindon keg¢ir, ya da tamlig1 pozulan hiiceyra qaliglar ilo birlikds gana qari-
SIT.

Spesifik gan fermentlorinin sintezinin pozulmasi ilo miisayist olunan ir-
si xostoliklor bu fermentlorin foalliginin azalmasi (hipofermentemiya) vo ya
tamamilo itmosi (afermentemiya) soklindo tozahiir edo biler. irsi hipoprot-
rombinemiyam buna misal gostormok olar. Nadir tosadiif edilon irsi hipop-
rotrombinemiya xastoliyinin osas klinik alamati qanin laxtalanma gabiliy-
yatinin pozulmasindan ibaratdir.

Normal halda miixtalif ekzokrin vozilorindon gana kegon fermentlorin
foalligr cox yiliksok olmur. Lakin onlar1 sekresiya edon vazilorin xastalik vo
zodolonmolori ganda miivafiq hiperfermentemiya olamati ilo tozahiir edir.
Masalon, pankreatit (moadoalt1 vozinin iltihabi) xostoliyinin ilkin dévriindo
ganin amilaza faallig1 artir. Belo fermentlorin foalliginin toyin edilmosi mii-
vafiq vazilorin xastoliklorine diagnoz qoymaga imkan verir.

Ekzokrin vazilorin fermentlori kimi, hiiceyra fermentlori do normal hal-
da gan serumunda ciizi miqdarda olur. Lakin hiiceyrs strukturunun pozul-
masit vo membran kegiriciliyinin artmast patoloji hiperfermentemiya ilo
miisayiot edilir. Ciinki, belo hallarda hiiceyra fermentlorinin gana kegmasi
asanlasir. Mosolon, miokard infarkti xastoliyinin ilk gilinlorinds ganda as-
partatamintransferaza, laktatdehidrogenaza vo aldolaza fermentlorinin
foallig1 koskin suroatds artir.

Normal vo patoloji soraitdo plazmada askar edilon ziilallarin bir qrupu
nisbaton otrafli todqiq edilmisdir. Transferrin, seruloplazmin, haptoqlobu-
lin, C-reaktiv ziilal, krioglobulin, properdin, interferon va b. ziilallar1 bun-
lara misal gostormok olar.

Transferrin — gan serumu zilallariin B-qlobulin fraksiyasina
daxil olan metalli fermentdir (mol.kiitlosi 9000). Bu ziilalin sorbast formasi
(apotransferrin) rongsiz, domirlo birlogsmis formasi iso narinci roangds olur.
Transferrinin torkibinds kompleks soklindo tigvalentli domir ionlari olur.
Normal halda transferrin ziillalinin torkibindo ona birloso bilocok domirin
yalniz 1/3 hissasi olur. Buna goros, serum transferrini domirlo birlosmok
liglin ehtiyat imkanlarini saxlayir. Domir birlosmalori gqanin torkibinds
transferrin kompleksi soklindo dovr edorak, organizmin bir nahiyossindon
digorinag (xiisusan qaraciyar va dalagdan stimiik iliyina) daginir.

Seruloplazmin — qan serumu ziilallarinin az-qlobulinlor fraksi-
yasina daxil olan vo mislo kompleks birlosmo omoalo gotiron ziilaldir (mol.
kiitlesi 151 000). Bu ziilal torkibinds olan mis ionlarmin valentliyinin doyis-
mosi sayasindo oksidlosmoa-reduksiya reaksiyalarinda istirak edir. Orqa-
nizmds askorbin tursusunun, adrenalinin va dioksifelilalaninin oksidlogsma-

si vo domir ionlarinin valentliyinin doyismasi (Fe2* — é2Fe3*) seruloplazmi-
nin fermentativ aktivliyi ilo alagodardir. Sonuncu prosesin bioloji shamiy-
yati bundan ibaratdir ki, domir bagirsaqlardan yalniz ikivalentli ion soklin-
do sorula bilir, toxumalarda iss ligvalentli halda saxlanilir (ferritinin torki-
binds) vo gan damarlar1 vasitasilo qanyaradici orqanlara (siimiik iliyino)
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yalniz transferrinin torkibinds — tigvalentli vaziyystda dasinir; burada iss
hemogqlobinin amoalo golmasi prosesinds tigvalentli domir yenidon reduksi-
yaya ugrayib, ikivalentli voziyyoto diismoalidir. Bu proses seruloplazminin
faallig1 ilo olagodardir. Domir transferrinin torkibindon ferritinin torkibino
(vo oksino) kegoarkon valentliyini 2 dofs doyisir (Fe3*—Fe2t—Fe3*). Bu pro-
ses do seruloplazminin istiraki soratindo hoyata kegir.

Haptoqlobulin- serum zilallarinin o2-qlobulin fraksiyasina da-
xildir. Bu ziilal hemogqlobinls birlosmak gabiliyystino malikdir. Lakin onun
hemogqlobinlo kompleks birlogsmalari elektroforez zamani az-qlobulinlorlo
deyil, B-qlobulin fraksiyasi ilo horokot edir. Haptoglobulin-hemogqlobin
komplekslorinin omals goalmasi hoyat miiddstini basa vurub, liziso ugrayan
eritrositlordon azad olmus domirin orqanizmds saxlanmasina vo yenidon is-
tifado edilmosino sorait yaradir. Buna haptoglobulin-hemogqlobin kom-
pleksinin retikuloendotelial sistem hiiceyralori torofindon udulmasi sobab
olur. Bunun sayasindo normal soraitdo hemoqlobin béyrok borucuglarin-
dan filtrasiya etmir; yalniz ¢ox siiratli hemoliz zamani hemogqlobin sidiyin
torkibino ke¢a bilir vo hemoglobinuriya toranir.

Properdin zilali gan serumunun y-qlobulin fraksiyasina daxildir;
molekul kiitlosi 1,2 mln.-a borabardir. Qan serumunda iimumi ziilalin miq-
darinin 0,3 %-1 qodar properdin olur. Bu ziilal ganin komplement sistemi
ilo (xiisuson komplementin 3-cii komponenti ilo birlikdo bakterisid tosir
xassasing malikdir. Onun tosiri sayasindo bazi mikroorganizmlor (xiisuson
gram-monfi bakteriyalar), viruslar vo ibtidailor liziso ugrayir. Properdin or-
ganizmin 6ziinomaxsus olan hiiceyrolori do zadsloys bilor. Masalon, parok-
sizmal geco hemoqlobinuriyas: (Markiafava-Mikeli xostoliyil) zamani erit-
rositlor yalniz properdinin istiraki ilo hemolizo ugrayir.

Interferon —organizmin hiiceyrolorinds viruslarin tosiri naticosin-
do sintez edilon ziilaldir (mol. kiitlosi 24-36 min). Bu ziilal hiiceyralordon
gana va aksino — gandan hiiceyralors asanliqla kego bilir. Interferonun mo-
lekul strukturunda disulfid rabitalori vardir. Miixtalif viruslarin tasiri altin-
da sintez edilon interferon molekullar1 bir-birindan forglonir. Onlar virusla-
rin ¢goxalmasini dayandirmaq xassosino malikdir. Hor hansi bir virus novii-
niin tosiri naticasinda sintez edilon interferon diger névdan olan viruslara
da tosir gostoro bilir. Buna goro, interferonu orqanizmin geyri-spesifik
rezistentlik amili hesab edirlor.

Interferon proteolitik fermentlorin (tripsin, pepsin va s.) tosirine oldug-
ca hossasdir; neyraminidaza, lipaza vo nukleaza kimi fermentlor iso interfe-
ronun faalligint azaltmair.

Kaskin faza zilallari. Qan serumu zilallarinin bir qrupu saglam insanin
(ve ya mamali heyvanlarin) ganinda ya askar edilmir, ya da ctizi migdarda
olur; bakteriya, virus ve parazit mangali infeksion-iltthabi xastaliklarin
kaskin fazasinda, fiziki ve kimyavi travmalardan sonraki ilk giinlards, to-
xuma nekrozu ils naticalanan muxtalif xastaliklarin kaskin dévrinda,
hamginin zsharlenms, allergik reaksiyalar ve badxassali sis xastaliklari
zamani bu zilallarin sintezi kaskin artir ve onlarin qandaki konsentrasiyasi
qisa muddatds ylksalir. Buna gérs hamin zilallara kaskin faza zilallar
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adi verilmisdir.

Kaskin faza zilallarmm xastalik ve zadslanmalar zamani stratls sintez
edilmasi orqanizmin mihafizasina yonalmis reaksiyalarindan biridir. Onlar
organizmda sarbastradikalli oksidlasma proseslarina garsi rezistentlik ya-
radir, toxumalarin zedslsnma sahalarinin mahdudlasmasima kémak edir,
bakteriyalarin goxalma stratini zaifladir.

Kaskin faza zilallarinin asas névlarinin aksariyyati qlabulin struktur-
larina malikdir. Onlar hepatositlarda, monositlards, limfositlards va ney-
trofillards sintez edilir. Onlarin gandaki konsentrasiyasi xastaliyin inkisaf
marhalasindan va ya zadslanmis toxuma sahasinin dlgularindan asilidir.

Kaskin faza zilallarinm névlarindsn olan seruloplazmin ve hapto-
globin haqqinda yuxarida malumat verilmisdir. Bu qrupa aid olan digor
zllallarin bir hissasi “pentraksinlar” adi altinda birlasdirilir. Pentraksin-
larin asas xususiyyati molekullarinin bir-birils kovalent rabitaya girmis va
diskabanzar struktur alds etmis 5 protomerdan ibarat olmasidir. Bu zilal-
larin pentraksinlar adlandirilmasi da hamin xususiyyatls alagadardir.

Pentraksinlar molekul zancirlarinin boyukliyina géra 2 qrupa bolu-
nirlar: qisa ve uzun pentraksinlar. Qisazancirli pentraksinlardan farqli ola-
raq, uzunzancirli pentraksinlarin molekul strukturuna slave N-terminal
domenlar daxildir.

Qisa pentraksinlar qrupuna C reaktiv zilal ve serumun P-amiloid
komponenti, uzunzancirli qrupa iss neyronal pentraksin I, neyronal pen-
traksin II, pentraksin 3 va pentraksin 4 aiddir. Onlardan C-reaktiv zilal va
pentraksin 3 daha atrafli 6yranilmigdir.

C-reaktiv zulal (CRZ) va serumun P amiloidi hepatositlarda sintez edi-
lir va iI-6 onlarm sintezinin induktorudur. Pentraksin 3 (PTX-3) iso
mieloid hiiceyralarinds (makrofaqglar, dentrit hiceyralari, fibroblastlar)
sintez edilir. ilI-1B, a-sis nekrozu amili ve immun sistemin bir sira aktivator-
lari PTX-3-0n sintezinin induktorlaridir.

C-reaktiv zulalin molekuluna 224 amintursu qaligi daxildir ve mono-
merinin Gmumi kiitlasi 21 106 - ya barabardir.

Saglam insanmm ganinda C-reaktiv zulalim gatiligi 1-2 mgq/l-den artiq
olmur. Lakin kaskin patoloji prosesler zamani CRZ-nin konsentrasiyasi
dafalarls arta bilar. O cimladan kaskin virus infeksiyalari zamani ganda
bu zulalin gatiligr 10-30 mgq/l-s, xronik iltihabi xastaliklarin kaskinlagsma
marhalasi ve miokard infarkti zamani 40-100 mq/l-s, kaskin infeksion xas-
taliklar, sepsis va yaniq xastaliyi zamani 300 g/l-s gata bilar. Kaskin mio-
nard infarkti ile xastslenmenin baglangicindan 18-36 saat sonra ganda
CRB-nin gatiligi an yiksak hadds catir, xastaliyin 18-20-ci ginlarindan
baslayaraq azalmaga baslayir. 30-40-ci giinlardas isa normal saviyyaya enir.
CRB-dan farqli olaraq, pentraksin 3-Un saviyyasi kaskin miokard infark-
timin 7-8-ci saatlarinda yiksak saviyyaya qalxir. Buna gérs miokard infark-
timin atipik kegan formalarinin diagnostikasinda pentraksin 3-iin saviyyas-
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sinin tayininin informativliyindan istifads etmak mimkindir. Saglam in-
sanin qaninda PTX-3-Un qatilig 25ng/ml-s gadar oldugu halda, kaskin
patoloji proseslar zamani 200-800 nq/ml-a qadar arta bilar.

Kaskin faza zilallarinm asas névlserina yuxarida géstarilonlardan sla-
va, ai-qlikoprotein (orazomukoid), ai-antitripsin, o2-makroqlobulin,
komplement sisteminin bazi komponentlari (C1-Cs, Co)va b. aiddir.

Qanda C-reaktiv ziilalin toyin edilmosinin kaskin revmatizm, pnevmo-
kokk va streptokokk infeksiyalari, miokard infarkti vo bir sira basqa xoste-
liklorin diagnostikasinda miioyyon ochomiyyati vardir.

Kimyavi strukturuna goéra qlikopriteinlar qrupuna aid edilen pentrak-
sin 3 (PTX-3) digar PTX-lar kimi diskoid strukturna malikdir ve onun
Umumi molekul strukturna 381 amintursu qalg daxildir. PTX-3-tn C-
terminal domeni 203 amintursu galigindan ibarat olub, nonomerlarinin
(amintursularin) ardicilligina géra CRZ-nin protomerlarinin analoqudur va
onun tarkibinda C-reaktiv zulalin analoqu olan 5-tzvlu disksakilli domen-
dan basqa, N-terminal hissada yerlagmis alave domen vardir.

Pentraksinlar oldugca mixtalif molekullarla birleasmak gabiliyyatina
malikdir. Onlarin asas novlarindan biri olan C-reaktiv zilal ilk dafs qan
serumunda prevmoniya streptokoklarmin C-peptidi ila birlagma qabiliyyas-
tina gora askar edilmisdir. Pentraksinlarls birlass bilan maddalars komp-
lement sisteminin zllallarini, bakteriya polisaxaridlarini, fosforilxolini,
histonlari, DNT-ni, sitokinlarin mixtalif névlarini, hiiceyraarasi matriks
zulallarimi, serum lipoproteinlarini, Ca2* ionlarini va b. goéstearmak olar.
Onlar komplementin birlagma reaksiyalari va opsonizasiya reaksiyasi vasi-
tasile anadangslma immun cavab reaksiyalarinin ilkin marhalalarinds isti-
rak edirlar. Neytrofillarin, monositlarin va polinuklear faqositlar sistemi-
nin hiceyralari C-reaktiv zulalla birlagir va onun tassirindan aktivlasirlar.
Bu da C-reaktiv ztlalm immun reaksiyalarin mexanizminds istiraki ila
alagadardir.

Saglam goxslorin gan serumunda askar edilmoyan va yalniz bazi pato-
loji proseslor zamani miisahids edilon ziilallardan biride krioglobulin-
d i r. Bu zillalin adi fiziki-kimyovi xassalori ilo slagodardir (yunanca: kr-
yossoyuq+qlobulin): Krioglobulin ziilalinin moahlulu 37°C-don asagi tem-
peraturda jelatinobonzor kiitloys ¢evrilir; ganda krioglobulinin askar edil-
mosi tisulu da ziilalin bu xassasino osaslanir. Bundan 6trii, venadan gotiirii-
lon gan1 mioyyan middat 37°C temperaturda saxladiqgdan sonra sentrifu-
qada firladirlar. Bu zaman krioglobulinin ¢6kmasinin qarsisint almaq maq-
sadils, sinaq siisosi sentrifugaya 39°C temperaturlu su ilo doldurulmus xii-
susi qablarda goyulmalidir. Sentrifuqada firladilma noticesindo ayrilan
plazmanin bir hissasini 4°C-ya qadar soyudulur. Bu soraitdo bir nego saat
saxlanilan plazmada krioglobulin ziilali ¢6kiintii verir. Lakin plazma yeni-
don 37°C-ya qodor qizdirilarsa, ziilal yenidon hall ola bilor. Krioglobulin
elektroforez zamani ¢ox vaxt y-qlobulin fraksiyasinda harakat edir.

Qaninda krioglobulin olan xastonin toxumalar1 kaskin soyudulmaya
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(hipotermiya, donvurma) maruz galarsa, onlarin damarlarinda krioglobu-
linin jelatinlosmasi naticasinda tromboz amals golo bilor. Krioglobulin mie-
loma, nefroz, revmatizm, qaraciyar sirrozu, limfosarkoma, leykoz, kalaa-
zar kimi xostoliklora tutulmus soxslorin qaninda askar edilir.

iitihabi ve destruktiv xastsliklarin kaskin marhalssi olan sexslarin
ganinda bazi plazma zilallarmin konsentrasiyasi yuxarida hagqmmda bshs
edilan kaskin faza zilallarindan farqli olaraq, azalir. Bela zilallarin tipik
nimayandasi transferrindir. Buna gérs bazi misalliflar transferrini
kaskin fazanin neqativ zilali adlandirirlar.

Qan plazmasinda ziilallarin komiyyat vo keyfiyyot doyisikliklori 4 qru-
pa bolintir: 1) hiperproteinemiyalar, 2) hipoproteinemiyalar, 3) disproteine-
miyalar,; 4) paraproteinemiyalar.

Plazmada zilallarin normal gostoricilora nisboton artiq olmasi
hiperproteinemiya adlanr.

Orqganizmin siddatli su itirmasino sobab olan patoloji proseslor, o ciim-
lodon, uzun miiddat ¢okon ishal vo qiisma, badon sothinin boyiik sahasini
ohato edon yaniglar, sidikqovucu preparatlarla zohorlonmalor va digor pa-
toloji proseslor qanda ziilallarin gatiliginin nisbi artimi ilo noaticolonir. Zii-
lallarin gqatihigimnin miitloq artimi ils slagodar olan hiperproteinemiyaya nis-
boton az hallarda tesadiif edilir. Miitloq hiperproteinemiya ¢ox vaxt qanin
miioyyon bir ziilal fraksiyasinin patoloji artimi ilo slagodar olur. Adoton
miitloq hiperproteinemiyalarin asasini orqanizmda qlobulinlorin sintezinin
artmasi togkil edir. Masolon, retikuloendotelial sistem hiiceyralorinin foaliy-
yatinin kaskin siiratlonmasine sobab olan bir sira infeksion-toksik proseslor
zamani qanda y-qlobulinlorin qatiliglr koskin suratdo artir. Bozi hallarda
hiperproteinemiya normal soraitdo orqanizmdo olmayan ziilal fraksiyalari-
nin sintez edilmasi ilo slagadar ola bilor. Mieloma xastoliyi zamani1 miisahi-
do edilon hiperproteinemiyani buna misal géstormoak olar. Bu xastalik za-
mani xastonin qan serumunda spesifik «mieloma ziilal» askar edilir.

Qan serumu ziilallarinin azalmasi hipoproteinemiya adlanir.
Hipoproteinemiya qanin ziilal spektrinin xarakterino goro do hiperpro-
teinemiyadan forqlonir. Adaton hiperproteinemiyalar serum ziilallar1 ara-
sinda globulin fraksiyasinin artimi ilo slagodar oldugu halda, hipoprotei-
nemiyalar zamani, bir qayda olaraq, albuminlorin qatiliginin daha kaskin
azalmasi miisahido edilir. Belo doyisikliys qaraciyar hiiceyrolorinin agir do-
racali zadolonmasi ils slagadar olan xastaliklor (garaciyarin kaskin atrofiya-
s1, toksik hepatit, sirroz va s.) vo boyrayin filtrasiyaedici funksiyasinin kos-
kin suratds artmasi (lipoidli nefroz) zamani tosadiif edilir. Bunlardan slava,
ziilal ¢atismazligl uzun miiddat siiron acliq, hazm sistemi funksiyasinin agir
pozulmalari vo digor sabablorlo slagadar ola bilor. Bozon kapillyar damar-
larin kegiriciliyinin koskin artmasi zamani da hipoproteinemiya amsolo
golir.

Bir sira xostaliklor zamani qanda ziilallarin imumi saviyyasi normal ol-
sa da, ayri-ayr ziilal fraksiyalarinin faizls miqdar: dayisikliys ugrayir; buna
disproteinemiya deyilir. Qan plazmasinda normal orqanizmin qani
ticiin xarakterik olmayan ziilallarin askara ¢ixmasiiso paraproteine-
miya adlanir. Bu doyisikliklor ganda ziilallarin imumi gatiliginin da ds-
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yismasi ilo miisayiot oluna bilor. Masolon, mieloma xastoliyi zamani hi-
perproteinemiya paraproteinemiyanin naticasi kimi tozahiir edir. Bu xosto-
lik zamani gan serumunda ziilallarin tmumi qatiligi 100-160 g/l-o ¢ata bi-
lir. Xostolik zaman1 ganda olan spesifik «mieloma ziilal» elektroforezdo a-,
- va ya y-qlobulin fraksiyasi ilo horokot edir. Bu baximdan a-, - vo y-qlo-
bulin mielomalar1 ayird edilir. Mieloma xastaliyi olan soxslords patoloji zii-
lal ¢cox vaxt boyrak baryerini kegib, sidiyin torkibins daxil olur. Bunun no-
ticosindo sidikdo miisahido edilon ziilala «Bens-Consun ziilal cisimciyi» deyi-
lir. Osas alamoti paraproteinemiyadan ibarst olan xastoliklordon biri do
Valderstrem makroglobulinemiyasidir. Bu xostolik zamani1 qanda yiiksok
gatiligda boyiik molekul kiitlesino (1-1,6 min.) malik patoloji ziilal askar
edilir. Belo xastolorin qan plazmasinda makroqglobulinlorin qatiligi imumi
ziilalin 80%-na ¢ata bilor; imumi ziilalin qatiligr is9 bu xastalik zamani 15-
16% toskil edir.

Qan serumunda olan xirdamolekullu azotlu birlosmalor. Qan serumunda
kimyavi strukturuna gore ziilallardan forqlonan, asason ziilal miibadilesinin
vo qisman nuklein tursusu miibadilosinin son mohsullar1 hesab edilon miix-
tolif xirdamolekullu azotlu birlosmoalor olur. Bu maddolor qanda va plaz-
mada barabor soviyyado yayilir vo orta hesabla 24-40 mq% toskil edir.

Qanin ziilal strukturlu olmayan azotlu {izvi birlogsmalorinin torkibin-
doki azotu «galiq azotu» adlandirirlar. Ciinki, bu maddoslor plazma ziilalla-
rin1 ¢okdiirdiikdon sonra maye hissonin torkibinda galir vo homin mayenin
buxarlandirildilmasi naticasinds alinan galigin torkibindo toyin edilir. Qan-
daki ziilal strukturuna daxil olmayan azotun timumi migdarimi 100% gabul
etmoklo, miixtolif xirdamolekullu birlosmolori torkiblorindo olan azotun
nisbi miqdarma gors bels siraya diizmok olar: karbamid — qandaki ziilal st-
rukturuna daxil olmayan azotun 50%-a qgadari, amintursular — 25%, erqo-
teonein — 8%, sidik tursusu — 4% polipeptidlor — 4% kreatin — 5% kreatinin —
2,5% ammonyak va indikan — 0,5% basqa azotlu birlosmalor — 1,0%%.

Yuxarida adlar1 ¢okilon azotlu
tizvi maddolor ziilal miibadilosinin N — —CH,— CH— COOH
osas son mohsullaridir. Onlar hiicey- " "

rolordon gana kegib, boyraklar vasito- s\ / N= (CHs)s
silo organizmdon xaric edilir. Bu S oH
maddalarin oksariyysti haqqinda «In- Erqoteonein

san biokimyasinin osaslar» dorsli-
yinin miivafiq bohslorindo molumat verilmisdir. Digar azotlu birlogsmolordon
forqli olaraq, erqoteonein eritrositlords gedon ziilal miibadilssi tiglin xiisusila
xarakterik metabolitdir. Erqoteoneinin gandaki normal qatihigr 15 mq%, er-
goteonein azotunun timumi qaliq azotundaki payi isa 8%-0 qodardir.

Qanda ziilal miibadilosi mohsullarinin qatiligi gobul edilon qida mad-
dolorinin torkibindon asili olaraq, normal hiidudlar daxilinds doyisikliyo
ugraya bilir. Bazi patoloji proseslor iso hom qaliq azotunun iimumi miqda-
rinin, hom do miixtalif azotlu birlogsmalarin nisbi saviyyasinin doyismaloari ilo
misayiat edilo bilor. Masalon, badxassali sislor, kaskin va xronik leykozlar
zamani ganda sidik tursusu vo karbamid artir. Molumdur ki, sidik tursusu
organizmds purin asaslarinin katabolizmi naticasinds omalo golir. Buna go-
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ra, nukleoproteinlorin vao nuklein tursularinin katabolizmi siiratlondikda
ganda sidik tursusunun qatiligi artir. Bu, podaqra xostoliyinin asas patoge-
netik amillorindon biridir. 9zalalorin zadslonmo vo nekrozu (masslon, mio-
kard infarkt1) zamani1 qanda kreatin vo kreatinin normal saviyyadon artiq
olur. Xostaliklora diizgiin diaqnoz qoymagq figiin bazi hallarda hom qaliq
azotunun soviyyasini, hom do mixtalif azotlu maddalorin gandaki migdari-
ni toyin etmok lazim golir. Qeyd etmok lazimdir ki, qaliq azotunun
komponentlori arasinda metabolizm mohsullarinin torkibinds olan azotdan
basga, amintursu vo polipeptidlorin azotu da olur. Qan plazmasinda sor-
bost amintursularin imumi qatiligi 0,35-0,5 q//, amintursu azotunun qatili-
g1 189 0,05-0,065 g/l arasinda toroddiid edir. 5-ci codvaldo amintursularin
miixtalif novlorinin plazmadaki migdar1 haqqinda molumat verilir. Cadval-
don gorindiyl kimi, plazmada alaninin, gliitaminin (gliitamin tursusunun
amidi) vo lizinin qatilig1 digor amintursularin soviyyasindon artiqdir.

Cadval 2.5

Insan qganmimin plazmasinda sorbast amintursularin qatihg
(T.T.Beryozov va b., 1998)

Amintursunun adi Plazmadak: | Amintursunun Plazmadaki
qatihg adi qatihgi
(mkmol/l-15) (mkmol/l-15)

Alanin 360 — 630 Lizin 144 — 363
Arginin 92-172 Metionin 20— 34
Asparagin 50-150 Ornitin 30-100
Asparagin tursusu 2-30 Prolin 50 — 200
Valin 188 — 274 Serin 70 — 150
Qlutamin 514 — 568 Treonin 160 - 176
Qlutamin tursusu 54 -175 Triptofan 30-90
Qlikokol 100 — 400 Tirozin 78 — 83
Histidin 110 -135 Fenilalanin 85115
Izoleysin 122 - 153 Sitrullin 10-50
Leysin 130 — 152 Sistin 84125

Normal halda eritrositlordo amintursularin qatiligi plazmadakina nis-
boton artiq olur. Eritrositlorin sitoplazmasindaki amintursu azotunun qan
plazmasindaki amintursu azotuna nisboati normal halda 1,52 ilo 1,8 q ara-
sinda toraddiid edir. Bu nisbat saglam organizm figiin sabit komiyystdir vo
yalniz bozi xastaliklor zamani doyisikliys ugrayir. Plazmada amintursu azo-
tunun qatilig1 ziilallarla zongin olan orzaq maddalari ilo gidalanmadan son-
raki dovrdo bir qodor artir. Eritrositlords bu gostoricinin plazmadakina nis-
boton artiq olmast amintursularin gan vasitasilo naql edilmasinds eritrosit-
lorin istirak etdiyini gostorir.

Qanda tobii peptidlorin qatihig az (0,1-3 mq%-o gadar) olsa
da, onlarin orqanizmin miixtalif funksiyalarinin tonziminds mithiim rolu
vardir. Bu birlosmolordon on genis yayilanlar1 kinin sisteminin kom-
ponentlori (bradikinin, kallidin, arginillizilbradikikin) vo angiotenzinogen-
dir. Bunlar haqqinda doarsliyin miivafig bélmasinde molumat verilmisdir
(bax: I cild, soh. 168-171).
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Qanda ziilal strukturuna daxil olmayan azotlu birlogsmalorin imumi
migdarinin artmasina azotemiya deyilir. Mixtolif patoloji proseslor
zamani yaranan azotemiyalar inkisaf mexanizmlorino gora bir-birindon
forqlonir. Bu baximdan azotemiyalarin miixtalif novlorini 2 qrupa bolmok
olar: 1) retension azotemiyalar; 2) produksion azotemiyalar.

Retension azotemiyanin mexanizminin asasini azot miiba-
dilosi mohsullarinin orqanizmdon normal haldakina nisboton zaif siirotlo
xaric edilmosi (va ya iimumiyyatlo xaric edilmomaosi) toskil edir. Azotemiya-
nin bu ndviiniin boyrok mansali vo boyrokdonkonar amillorlo alagodar olan
formalar1 ayird edilir. Boyrok monsali retension azotemiya zamani ganda
galiq azotu boyrayin ekskretor funksiyasinin agir doracali zoiflomasi natico-
sindo artir. Bu zaman qaliq azotunun osas kiitlosini gandaki karbamidin
strukturuna daxil olan azot toskil edir. Yoni orqanizmdon xaric edilmoli
olan azotlu metabolitlor arasinda karbamidin nisbi miqdar: digor birlogsmo-
lora nisbaton artiq olur. Belo hallarda qanin ziilal strukturuna daxil olma-
yan azotunun 90%-9 gqodorini karbamid azotu toskil edir (normal halda 48-
50%-9 qadar). Azotemiyanin bu formasi boyrok faaliyystinin ¢atismazligina
sobab olan xastaliklor (koskin vo xronik gloterulonefrit, pielonefrit, boyra-
yin ilkin vo ikincili biiziismasi, vorami vo s.) zamani amalo golir.

Boyrokdonkonar monsali retension azotemiya prerenal vo postrenal
amillorlo alagadar ola bilor. Retension azotemiyaya sobab olan prerenal
amillora boyrayin qan dovranini zoaiflotmoak yolu ilo sidiyin amols golmasini
kaskin suratds zoiflodon xastalik vo patoloji proseslor aiddir. Masalon, gan
dovraninin agir pozulmasi vo arterial tozyiqin koskin suratds azalmasi boy-
roys golon ganin azalmasina sobob olmagqla, onun sidikyaradici funksiya-
sin1 zoiflodir. Azotemiyanin bu formasi agir qanitirmo, travmatik sok, ana-
dangoalmo tirak qiisurlari va b. xastaliklor zamani yarana bilor.

Retension azotemiya térodon postrenal amillora boyrokds omolo golon
sidiyin axib getmoasini ¢atinlogdiron proseslor (sidik axarlarinin dasla tutul-
masi, prostat vozisi adenomasimnin sidik axarlarini sixmasi, sidik kisasinin
sislori vo s.) aiddir. Bu zaman bdyrok bosluglarinda hidrostatik tozyiq
artdigina gora, yumagqciqglarda filtrasiya prosesi ¢otinlogir. Noticodo boyrak-
larin funksiyasi, ikincili olaraq, pozulur.

Toxuma zilallarinin siirstls parcalanmasi naticasinds qana adi hal-
larda olduguna nisboton ¢ox azot birlogsmoasi daxil oldugda da azotemiya
omolo golo bilor. Bunaproduksion azotemiya deyilir. Azotemiya-
nin bu formasi boyrak foaliyystinin pozulmasindan asili deyil. Produksion
azotemiya kaxeksiya, leykoz, boyiik toxuma sahalorini shats edon yaralan-
ma vo yaniqlar, infeksion-iltihabi proseslor, bagirsaq tutulmasi vo b. xasto-
liklor zamani1 yaranir. Bozon azotemiyanin inkisafinda miixtalif amillor qa-
risiq sokilds istirak edir. Bu zaman retension vo produksion azotemiyalari
forglondirmok ¢atin olur.

Qan plazmasmin azotsuz iizvi birlosmoalori. Qanin vo plazmanin torki-
binds olan miithiim azotsuz tizvi birlogsmoalors karbohidratlar (xiisuson qlii-
koza), yaglar va yagabonzor maddalor, lizvi tursular vo b. maddslor aiddir.
Bu maddolar gana hom hazm sistemindon, ham ds hiiceyralordon kega bilir.
Onlar organizmda bioloji sintez yolu ilo amala golir va hiiceyralordo meta-
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bolizm substrat1 kimi istifads edilirlor. Qanda bu maddslorin migdarinin
toyin edilmosinin klinik-diagnostik shomiyyati vardir. Asagida qan plaz-
masinin torkibinds olan azotsuz {izvi maddaslorin on miihiim névlori hag-
qinda qisa molumat verilir.

Qliikoza. Qanda qlikozanin qatihigr karbohidrat miibadilosinin
vaziyyatini oks etdiron mithiim laborator gostoricilordon biridir. Qanin for-
mal1 elementlorindo glilkozanin miqgdar1 plazmadakindan ciizi doeracoeds az
olur. Arterial ganda isa gliikkozanin qatiliq soviyyasi periferik venoz gqanda-
kindan bir godar yiiksokdir. Bu, toxumalarda qliikkozadan fasilesiz suratds
istifads edilmaosi ilo slaqadardir.

Normal qanda glikozanin qatiligr 4,44-6,66 mmol// (80-120 mq%)
olur. Qanda qliikkozanin gatiliq soviyyasinin artmasi — hiperqlikemiya — bir
sira xostoliklorin osas slamoti kimi tozahiir edir. Bunlara ilk novbads en-
dokrin sistem xostoliklori aiddir. Masolon, madoalti vozinin Langerhans
adaciqglarinda olan B-hiiceyralorin sekretor foaliyyatinin pozulmasi (yoni in-
sulin catismazlig) ilo xarakterizo edilon sokorli diabet xastoliyi zamani qan-
da sokorin qatiligi koskin suratds artir. Bundan olavo, hipofizin bir sira xos-
toliklori, boyrokiistii vozinin qabiq maddssinin bazi sislori (qlitkosteroma-
lar), qalxanabonzor vozinin hiperfunksiyast hiperqlikemiya ilo miisayiot
edilir. Bazon beyin gan dovraninin pozulmalari, qaraciyarin iltihabi vo de-
generativ xarakterli xostoliklori zamani da hiperqlikemiya toronir. Qanda
sokorin qatiligini artiran hormonlarin (qlilkkaqon, qlikokortikoidlor, soma-
totrop hormon, galxanabonzor vazi hormonlar1) hiposekresiyasi ilo alaqges-
dar olan xastoliklor iso orqanizmdo oks-istiqgamotli doyisiklik téradir, yoni
ganda sokorin azalmasma — hipoglikemiyaya sobab olur. Belo xostaliklors
hipofizar kaxeksiya, Addison xostoaliyi, hipotireoz aiddir. Langerhans ada-
ciglarinin adenomalar1 zamani B-hiiceyralordon insulin sekresiyasinin art-
mas1 qanda sokorin koskin surotdo azalmasina sobob ola bilor. Hiper-
glikemiya vo hipoglikemiyanin miixtolif névlori vo onlarin inkisaf mexa-
nizmlori hagqqinda «Insan biokimyasinin osaslary darsliyinin miivafiq bél-
molorindo moalumat verilmisdir (bax: II cild, soh. 80-84, III cild, soh. 472-
480; 503-504).

Sid tursusu.Fiziki sakitlik dovriinds olan saglam insanin ganin-
da siud tursusunun gatiligi 0,2-2,2 mmol/l-a barabardir. Gargin fiziki is za-
mani1 gqanda siid tursusunun gatihigr 5-10 dofo arta bilor. Hipoksiya (oksi-
gen acligl), badxassoli toromolor, koskin hepatit, toksikozlar, qaraciyar sir-
rozu, anemiyalar vo bir sira digor xastoliklor qanda siid tursusunun artmasi
ilo miisayiot edilir.

Molumdur ki, siid tursusu orqanizmda (xiisuson azalolords) glikoliz pro-
sesinin son mahsulu kimi amals golir vo qana kegib, qaraciyars ¢atdirildigdan
sonra qlilkkozanin resintezino sorf edilir. Buna goro, qanda siid tursusunun
artmasi ¢ox vaxt ya bu birlogmonin azololords siirotlo omolo golmoasi ilo, ya da
qaraciyards glitkozanin resintezinin zoiflomasi ilo olagadar olur. Qanda siid
tursusu artdiqda ehtiyat galovilik azalir, miibadilo asidozu amals galir va si-
dikls adi hallardakina nisbaton ¢ox ammonium birlogsmalari xaric edilir.

Pirolizim tursusu.Qanda piroiizim tursusunun qatiligi 45,6-
114,0 mkmol/l (0,4-1,0 mq %) soviyyasinda olur. Gargin azalo foaliyyati vo
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Bi1 vitamini ¢atismazligi piroliziim tursusunun artmasi ilo miisayiat edilir.
Uzunmiiddastli gorgin fiziki i zaman1 gqanda piroiizim tursusu 5 mq %-o
cata bilor. Bundan slave, gan dévrani ¢atismazliglar: (xiisuson dekompen-
sasiya fazasinda), qaraciyarin agir xastolik vo zodslonmalori, homginin tok-
sikozlar piroiliziim tursusunun artmasina sabab ola bilir. Adston qanda pi-
roiiziim tursusunun miqdari siid tursusu ilo paralel suratds artir.

Lipidlor. Toxumalarda olan biitiin lipid fraksiyalarina ganin tor-
kibindo da tesadiif edilir. Bu fraksiyalarin iimumi qanda, plazmada va erit-
rositlords olan migdarlar1 bir-birindan forqlonir (codval 2.6.).

Cadval 2.6
Qanda, qan plazmasinda va eritrositlordo
miixtalif lipid fraksiyalariin qatihig (mq %-15)
(I.L.Ivanov va b., 1969)
Lipidlor Qan Qan plazmasi Eritrositlor
Umumi lipidlor 400 — 720 385 - 675 410 - 780
Neytral yaglar 85-235 100 — 250 110 - 150
Piy (yag) tursulari 290 - 410 295 -340 280 — 450
Fosfolipidlor 10-18 7-14 15-23
Umumi xolesterin 150 — 200 150 — 250 175
Sorbast xolesterin 55 40 — 80 128
Xolesterin efirlori 130 100 16

Qan plazmasinda lipidlerin gatiliq soviyyasi qidanin xarakterindon va
analiz Giglin qanin na vaxt gotiiriilmasindon asili olaraq, genis hiidudda do-
yisikliyo ugrayir. Lipidlorin oksoriyyati plazmada xiisuson a- va - qlobu-
linlorlo birlogsmis voziyyatds, yoni lipoprotein komplekslori soklindo olur
(bax: I cild, soh. 181-184).

Qanda lipidlorin migdarinin artmasi — hiperlipemiya adlanir. Hiperli-
pemiya fizioloji va patoloji proseslarlo slagadar ola bilor. Qidanin torkibin-
do boyiik migdarda lipidlor (yaglar vo yagabonzor maddslor) gobul edildik-
doalimentar (rezorbsion) hiperlipemiya yaranir. Hiperlipemiyanin bu
novii normal halda 6-8 saatdan artiq davam etmir. Lipidlorin kapillyar-
larda corayan edon gandan hiiceyrolora kegmasini zoiflodon amillor alimen-
tar hiperlipemiyanin miiddotini uzadir. Lipidlorin (xiisuson neytral yagla-
rin) gandan hiiceyralora kegmosi pozuldugda da hiperlipemiya omoals goalo
bilor. Buna «retension hiperlipemiya» deyilir. Essensial (irsi) hi-
perlipemiya xastoliyi vo hipotireoz (miksédem) retension hiperlipemiya ilo
miisayiot edilir. Retension hiperlipemiyanin asas sabobi — plazmada lipop-
roteinlipaza fermentinin faalliginin azalmasidir. Lipoproteinlipaza fermenti
triasilgliserinlorin ziilallarla kompleks birlosmolorini pargalayir va belaliklo,
onlarin gandan hiiceyralors kegmoyino sorait yaradir. Bu proses plazmanin
soffaflagsmasi ilo miisayiat olunduguna goéras, lipoproteinlipazaya «soffaflas-
diric1 ferment» adi verilmisdir. Onun tosiri sayasindo sarbastloson iizvi tur-
sular hiiceyro membranindan albuminlorlo kompleks soklinds kegir. Buna
gora, ganda albuminlorin migdarinin azalmasi hiperlipemiya ilo miisayiat
edilir (masalon, nefroz xastaliyli zamani).
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Lipidlorin piy depolarindan siiratlo soforbarliya alinmasi naticasinda,
toronon hiperlipemiyaya «noaqledilmoa hiperlipemiyas» adi verilmisdir. So-
korli diabet, pankreatit vo nefroz kimi xastoliklor nagledilms hiperlipemiya-
s1 ilo miisayiot edilir. Nefroz xastaliyi zaman1 gan plazmasinin onkotik toz-
yiqginin azalmasi lipidlorin saforbarliyinin siiratlonmasi ilo naticalonir. Digor
xastaliklords iso bu prosesin mexanizmi nefroz xastoliyindokindon forqlonir.

Lipidlor piy toxumalarindan gana adrenalin, AKTH, gliikkagon va b.
hormonlarin tasiri naticasinds kegir. Bu hormonlar adipositlords (piy hii-
ceyralori) tsiklik AMF-in sintezini siirotlondirir; tsiklik AMF hiiceyrodaxili
mihitds spesifik proteinkinazani aktivlosdirir. Bu ferment iso triasilglise-
rinlipaza fermentinin foalligini artirir. Onun triasilqliserinlora tasiri natice-
sindo sarbast {lizvi tursu vo diasilgliserin amolo golir. Diasilgliserinlor iso
diasilgliserinlipaza vo monoasilgliserinlipaza fermentlorinin tosirino ugra-
y1b, sarbast gliserino vo uzvi tursulara qador pargalanirlar.

Fosfolipidlor. Qan plazmasinin fosfolipidloari do lipoprotein
komplekslorinin amolo golmasinds vo lipidlorin toxumalara daginmasinda
istirak edir. Onlarin plazmadaki qatilign 220-400 mq %-dir (3,87-
6,48 mmol//). Normal halda plazmada fosfolipid/xolesterin nisboti 1,5:1-9
borabaor olur. Qanda fosfolipidlorin gatiligi ¢ox vaxt neytral yaglarin qati-
liq soviyyaesi ilo paralel suratds doyisikliys ugrayir. Sokorli diabet, hipoti-
reoz, qlomerulonefrit, nefroz, qaraciyar xostaliklori hiperfosfolipidemiya ilo
miisayiot oluna bilor. Hipertireoz zamani iss plazmada fosfolipidlorin qati-
l1g1 cox vaxt normal gostaricilordon az olur.

Xolesterin. Qan plazmasinda xolesterin hom sorbast halda, hom da iri-
molekullu tizvi tursularla efir birlogsmolori soklinds olur. Plazmadaki xoles-
terinin va xolesterin efirlorinin imumi qatiligr 150-250 mq%-dir. Bundan
60-70%-ni xolesterin efirlori, 30-40%-ni iso sarbast xolesterin toskil edir.
Xolesterin plazmada lipoprotein komplektlorinin torkibinds olur. Onun
75%-a qadoari B-lipoproteinlorin, 25%-0 qadori a-lipoproteinlorin torkibino
daxildir. Saglam insanin qaninda xolesterinin qatilig1 genis hiidudda doyis-
so do, xolesterin efirlori ilo sarbast xolesterinin nisbati sabit voziyyotds olur.

Qan plazmasinda xolesterinin miqdarinin artmasi (hiperxolesterinemi-
ya) sokorli diabet, ateroskleroz, ksantomatoz, qaraciyarin bazi xastoliklori,
miksédem, meningit kimi xastoliklor vo hamilolik zaman1 miisahido edilir.
Hipoxolesterinemiya (qanda xolesterinin qatiliginin az olmasi) iso hiperti-
reoz, badxassali anemiya, hemolitik sariliq, kaskin qaraciyar xastaliklori vo
infeksion xostoliklor, agciyor voromi, kaxeksiya kimi xastolik vo patoloji
proseslor zamani agkar edilir.

Kaskin hepatit xastoliyi zamani adston xastoliyin baslangic marhalasin-
ds qan plazmasinda xolesterinin imumi qatilig1 artir, sonra iso xastalik in-
kisaf etdikco, azalir vo hatta normal soviyyadon asagi diisiir. Lakin bir qay-
da olaraq, xolesterin efirlorinin qatiligi normal saviyyadon az olur. Bu xas-
tolik zamani qanda xolesterin efirlorinin ¢ox siiratlo azalmasi prosesin agir
gedisli oldugunu vo koskin qaraciyar atrofiyasiin inkisaf eds bilacoyini
gostarir. Bu, xolesterin efirlorinin qaraciyords sintez edilmasi ilo slagadar-
dir. Qaraciyarin parenximatoz elementlori no qadar agir zodslonoarss, bura-
da xolesterin efirlorinin amalo galmasi bir qadar azalir, naticads bu efirlorin
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plazmadaki saviyyasi do asagi diisiir.

Qanin tarkibinda olan geyri-iizvi birlosmalor. Qanin torkibinds geyri-iiz-
vi maddoslor miixtalif duzlar vo koordinasion komplekslor soklinds olur.
Onlarin bir hissasi fermentativ reaksiyalarin gedisinds aktivator vo ya inhi-
bitor kimi istirak edir. Buna goro, ganda asas elektrolitlorin qatiliginin nor-
mal soviyyads olmasi orqanizmin hoyat foaliyyati ti¢iin vacibdir. Toxuma-
larda (o ciimlodon ganda) mineral maddalorin oksoriyyatinin qatiligi oldug-
ca asag1 soviyyado olur.

Qan plazmasinda natrium vo xlorun miqdari basqa qeyri-iizvi maddo-
lora nisbaton ¢oxdur. Qanin osmos tozyiginin sabit saxlanmasinda bu ion-
larin xdisusilo boyiik shomiyyoti vardir (cadval 2.7.). Natrium plazmada
eritrositlordoking nisbaton ¢ox olur. Qandaki natriumun asas hissasi xlorid
(NaCl), nisbaton az hissasi iso bikarbonat (NaHCO3) birlosmasi soklindo
olur. Bu duzlarin 85%-o qodori dissosiasiyaya ugrayir.

Kalium eritrositlorin torkibinds plazmadakina nisbaton artiq olduguna
goroa, onu hiiceyradaxili kation adlandirirlar. Qan plazmasinda kalium nat-
riuma nisbaton toxminon 20 dofs az, kalsium iso kaliuma nisboaton 2 dofs az
olur. Miihiim elektrolitlorin belo nisbatdo olmasi sinir hiiceyralorinin oya-
nigiliginin normal soviyyado saxlanmasina sorait yaradir. Kalsiumla fosfo-
run nisbatinin 3:1 soviyyassindo olmasi iso siimiik toxumasina kalsium-fos-
for birlogsmolorinin normal soviyyads toplanmasina sorait yaradir. Bikarbo-
natlar ganin pH-nin sabit saxlanmasinda istirak edirlor.

Qanda natrium, kalium, xlor, kalsium va fosfor ionlarnin toyin edil-
mosinin boyiik diagnostik shomiyyati vardir. Bozi xostoliklor (mosslon, Ad-
dison xostoliyl) zamani natriumun sidikls ifraz edilmaosi siiratlonir vo hipo-
natriemiya amolo golir. Bu zaman hiiceyradaxili miihitdon qana (x{isuson
gan plazmasina) kalium ionlar1 kegir vo hiperkaliemiya toronir; hiiceyroda-
xili kation olan kalium sok, agir travmalar, iri toxuma sahalorinin kosilma-
si ilo olagodar olan operasiyalar zamani plazmadan hiiceyraloro ke¢on nat-
riumla yerini doyisir. Bir sira patoloji proseslor (irok-damar ¢atismazligi,
boyrak xastaliklori vo s.) zamani natriumun hiiceyrodaxili mithitdo toplan-
mas1 ddemlorin inkisafina sabab olur.

Coadval 2.7
Insan qganimin plazmasinda vs eritrositlorinda
mineral maddslorin qatihgi (q//-19)
Elektrolitin adx Qan plazmasinda Eritrositlorda

Natrium 3,00 - 3,40 0,50 - 1,10
Kalium 0,15-0,20 4,50 — 4,80
Kalsium 0,09 0,1 izlori
Magnezium 0,017 -0,02 0,15-0,60
Xlor 3,60 — 3,80 1,80 — 2,00
Fosfor (geyri-iizvi) 0,025 -0,05 izlori
Fosfor (iizvi) 0,08 - 0,10 0,50 — 0,60
Kiikiird 0,02 - 0,05 Izlori
Bikarbonatlar 1,60 2,10
Yod 0,008 - 0,015 _
Domir izlori 1,05
Mis Izlori 0,015
HCOs 1,6 2.1
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Qan plazmasinda kalsiumun bir hissasi ionlagmuis, bir hissasi iso ionlas-
mamis sokilds olur. fonlasmamis kalsiumun cox hissasi ziilallarla birlosmo
soklinds olduguna gors, dializ zamani ayrilmir. Qanda kalsiumun gatiligi
stimiik toxumasinda gedon maddslor miibadilesinin intensivliyini, qanin
laxtalanma qabiliyyatini vo qalxanabonzoratrafi vozilorin funksiyasini qiy-
moatlondirmak mogsadils toyin edilir; simiik toxumasinin sislori ganda kal-
siumun artmasi ilo naticolonir; galxanabonzoratrafi vazilorin hiperfunk-
siyasi hiperkalsiemiya ilo, hipofunksiyasi (tetaniya xastaliyi) iso hipokalsie-
miya ilo miisayiat olunur.

Qanda kaliumun gatiliginin doyismasi orqanizm ii¢lin agir naticalor ve-
ro bilor. Boyrokiistli vazinin qabiq maddosindon aldosteron hormonunun
sekresiyast artdigda qanda kaliumun qatiligi azalir (hipokaliemiya). Ka-
lium sinir hiiceyralorinin oyanigiligina tosir géstora bilir vo oyanmanin naql
edilmoasindo istirak edir. Qanda kalium ¢atismazligi zamani glikogen sinte-
zi pozulur, toxuma ziilallarinin parg¢alanmasi siirotlonir. Hiperkaliemiya
iirok azolasinin yigilma qabiliyyatinin pozulmasina sabab olur.

Qanda xloridlorin qatiligi ishal, qusma vo digor dispeptik hallar zama-
n1 azala bilor. Xloridlorin azalmasi qanin vo hiiceyroarast mayenin osmos
tozyiqinin azalmasina (hipoocmiya) sabob olur. Bu zaman suyun hiiceyralo-
ro daxil olmasi siiratlonir, agir hallarda iso eritrositlorin lizisi, beyin 6demi
va digor patoloji hallar téronir.

Qanda fosforun azalmasi maddaslor miibadilosinin pozulmasi ilo natico-
lonir. Bu zaman xiisuson makroergik rabitali birlosmoalorin sintezi pozulur,
karbohidratlarin katabolizmi va siimiiklorin minerallasmasinin siirati aza-
lir. Hipofosfatemiya qalxanabonzoratrafi vozilorin hiperfunksiyasinin asas
olamaotlorindon biridir. Parathormonun hipersekresiyast zamani fosforun
boyrak borucuglarindan reabsorbsiyasi zaifloyir, sidiklo normal haldakina
nisbaton ¢ox fosfor ifraz edilir (fosfaturiya).

Magnezium, domir, fosfor va kiikiird birlosmalorinin eritrositlords va
plazmada yayilmasinda qanunauygun asililiq vardir. Masalon, kiikiird vo
tizvi fosfor birlogmolori eritrositlords, xlor vo geyri-lizvi fosfor birlogsmalori
1so plazmada daha ¢ox olur. Goriiniir, mineral maddaslarin hiiceyradaxili va
hiiceyradonkonar miihitlorde yayilmasi arasinda olan asilihigin elektrolit
miivazinatinin saxlanmasi liglin miioyyon oshomiyyati vardir.

Qanda olan domirin asas hissasi eritrositlordo — hemogqlobinin tarkibin-
dodir. Plazmada iso ciizi miqdarda domir olur. Plazmada domir transferrin
adlanan noqledici ziilalla birlosmis vaziyyatds olur. Qanin mikroelement-
lorindon yod, mis, sink, kobalt vo s. nisboton otrafli 6yronilmisdir. Yod
plazmada hom {izvi (ziilallar, qalxanabanzor vozi hormonlari), hom dos gey-
ri-lizvi birlosmalarin torkibinds olur. Plazmadaki yodun timumi miqdari 5-
15 mkq %-dir; sink 0,3-0,4 mq %, kobalt isa 30-70 mkq % olur.

2.1.2. Qamn formah elementlori

Eritrositlor. Qan hiiceyralorinin asas hissesini eritrositlor toskil edir. In-
sanin yetismis eritrositlori niivasiz hiiceyralordir. Buna gora, onlarda mad-
dolor miibadilssinin siirati digar hiiceyralora nisbaton xeyli zaifdir vo onlar
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yeni ziilal sintez etmok, hamginin xarici miihit dayisikliklorins uygunlasmaq
imkanindan mohrumdurlar. Bu hiiceyralorin osas funksiyasi toxumalara
oksigen dasimaqdan vo miibadils prosesi zamani amoalo golon karbon qazini
oks-istigamatdo (yoni toxumalardan agciyarlora) naql etmokdon ibaratdir.
Eritrositlorin oksigendasiyici funksiyasi xromoproteinlor qrupuna aid olan
hemogqlobin ziilalinin xassalori ilo slagodardir. Hor bir eritrositin daxilindo
I mln.-a godor hemoglobin molekulu olur. Normal ganda hemoqlobinin
gatiligr 140-160 g/l-dir. Belalikls, orta badon kiitlosino malik olan insanin
orqanizminds 750 g-a gadar hemogqlobin olur. Hor bir eritrosit mévcud ol-
dugu miiddot (orta hesabla 120 giin) orzinds agciyorlordon toxumalara
I milyarda qadar oksigen molekulu dasiya bilor. Plazmanin torkibinds olan
maddalorin oksoriyyati eritrositlorin sitoplazmasinda da olur. Lakin eritro-
sitlorin sitoplazmasinin kimyavi torkibi plazmanin torkibindon forqglonir.
Masalon, plazmada qlutation olmur, eritrositlords iso kifayst qodor boyiik
miqgdarda olur; eritrositlords gliikkozanin qatiligi plazmadakindan xeyli asa-
gidir. Eritrositlordo boyiik miqdarda fosfolipid (xiisuson fosfatidilxolin)
olur; fosfolipidlor eritrositin membranlarinin asas torkib hissasidir. Qan
plazmasinda kaliumun qatilig1 0,20 q// oldugu halda, eritrositlords 4,50 g/l
konsentrasiyada kalium vardir. Yoni eritrositlordo plazmaya nisboton 22
dofs ¢ox kalium vardir. Eritrositlords olan kalium karbon qazinin orqa-
nizmdon xaric edilmasina sorait yaradir. Plazmadan forqli olaraq, eritrosit-
lords natriumun miqdar1 az, domirin miqdari iso xeyli artiqdir. Domir bu-
rada hemogqlobinin torkibins daxildir.

Eritrositlorlor anaerob miibadiloysa uygunlasmis hiiceyralordir. Yoni
onlar enerjini osason anaerob miibadilodon alirlar. Lakin eritrositlordo
Krebs dovraninin dehidrogenazalar1 vo tonoffiis zonciri fermentlori olur.
Bu, eritrositlorin solofi olan hiiceyroalorin mimoxondriloro malik olmas ilo
olagodardir.

Insan organizmindo olan biitiin eritrositlor 1 saat orzinds 0,7 q-a qodar
glikozan1 katabolizms ugradir. Eritrositlordo glikkoza hom glikoliz, hom
do pentozafosfat yolu ilo katabolizmoa ugrayir. Qlikoliz prosesinds omolo
golon enerji osason Nat vo K+ ionlarinin membranostrafi qradiyentinin sax-
lanilmasima sorf edilir. Bu proses membranla rabitali olan Na*, K+ -ATF-
aza fermentinin istirak: ilo hoyata kegirilir. Qlikoliz prosesini longidon zo-
horli maddalor Na*, K*-ATF-aza fermentinin («natrium-kalium nasosu»)
foaliyyatini dayandirir; bu, eritrositlorin mohv olmasi ilo naticalonir. Eritro-
sitlords gliikkozanin peptozafosfat yolu ilo katabolizmi sayassinds amolo go-
lon NADF-H:2 molekullarinda olan hidrogen atomlar1 (protonlar) mem-
branlarda omolo golon lipid peroksidlorinin reduksiyasina sorf edilir. Bu,
eritrosit membraninin oksidlosmok yolu ilo zodslonmasinin qarsisini alir.

Eritrositlorda glikoliz prosesinin asas xiisusiyyatlorindon biri ds bu pro-
ses zamani 2,3-bifosfoqliserin tursusunun omoalo golmosi ilo slagodardir.
Hemogqlobinin oksigendasiyici funksiyasinin reallasmasinda miihiim rolu
olan 2,3-bifosfoqliserin tursusu spesifik fermentativ yol vasitasilo qlikoliz
prosesinin araliq mohsullarindan sintez edilir.

Hoyat miiddatini basa vuran eritrositlor qaraciyar va dalaqda pargala-
nir. Bu zaman eritrositlordon xaric olan hemogqlobin 6dun va sidiyin asas
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pigment maddalarinin sintezinds ilkin materialdir.

Leykositlor. Ag qan kiiraciklori — leykositlor 2 qrupa boliiniir: 1) qranu-
lositlor vo ya donali hiiceyralor; 2) aqranulositlor vo ya donosiz hiiceyralor.
Qranulositlora neytrofillor, eozinofillor vo bazofillor, aqranulositlora iso
limfositlor vo monositlor aiddir.

Neytrofillor miithafizoedici funksiyali gan hiiceyraloridir. Onlar bakteri-
yalart mohv etmok, mohv olmus bakteriyalart udmaq va aritmok (faqositoz)
xassosing malikdir. Bu hiiceyroalor bakteriyalardan alave, zodolonmis toxuma
hissociklorini do faqositoza ugrada bilirlor. Neytrofillor enerjini osason gliko-
liz prosesindon va nisboton az miqdarda oksidlogsmokls fosforlasma prosesin-
don alirlar. Bundan olava, leykositlords gliikozanin pentozafosfat yolu ilo
oksidlosmosi do miimkiindiir. Onlarda glikogen vo ziilal sintez edilir.
Neytrofillorin antimikrob funksiyasinin hoyata kegirilmosinds onlarda olan
hidrogen-peroksid va superoksid radikali amalo gotiron ferment sistemlorinin
mithiim rolu vardir. Faqositar xassali hiiceyralordo (o ciimlodon, neytro-
fillords) superoksid radikallarinin amalo golmasini (yoni oksigen molekullari-
nin tokelektronlu reduksiyasini) kataliz edon NADF-Hz-oksidaza fermenti
vardir. Bu fermentin tasirindon Oz + e — O, reaksiyasi tizra amoals golon su-

peroksid radikalinin detoksikasiyasinin araliq mohsullarindan biri — hidro-
gen-peroksiddir. Bu hiiceyralords hidrogen-peroksidlo xlor ionu arasinda
asagidaki reaksiyani kataliz edon mieloperoksidaza fermenti vardir:

H 202 + Cl - mieloperoksidaza )CIO— +H 20

Beloliklo, mieloperoksidaza fermentinin kataliz etdiyi reaksiya natico-
sindo hipoxlorit anionu amals golir. Hidrogen-peroksid, superoksid radika-
11 vo hipoxlorit anionu giiclii oksidlosdiricilik gabiliyystino malik olduqlari-
na goro, faqositoz prosesi zamani mikroorqanizmlori mahv edir. Biindan
olava, neytrofillor boyiik miqdarda lizosomlara malikdir. Hidrolitik tosirli
lizosom fermentlori neytrofillorin faqositoza ugratdigi mikroorqanizmlorin
oridilmasine sorait yaradir. Mikroorqanizmlorin qilaflarinin pargalanma-
sinda neytrofillords olan lizosimin da rolu vardir.

Bazofillor — ziilal sintez etmok gabiliyyatino malik olan hiiceyralordir.
Bu hiiceyralorin foaliyyati iiglin lazim golon enerji oksidlosmoklo fosforlas-
ma prosesindon olds edilir. Bazofillor allergik proseslor zamani siimiik ili-
yindo daha boyiik siiratlo amolo golir vo bu proseslorin inkisaf mexanizmin-
do faal istirak edirlor. Onlarda histamin, serotonin, heparin, long reaksiya
veran allergik substansiya kimi allergiya mediatorlari sintez edilir. Allergik
proseslor zamani bu maddalor bazofillorin denaciklorindon azad olur va yer-
li iltihabi reaksiyalar toradir. Qanin damar daxilinds maye soklindo qalma-
sinda bazofillords sintez edilon heparinin boyiik rolu vardir. Heparin laxta-
lanma prosesinin garsisini alir vo lipoproteinlipaza fermentini foallagdir-
magqla, triasilgliserinlorin gan plazmasindan hiiceyraloro ke¢gmoyino sorait
yaradir.

Eozinofillor — allergik reaksiyalarda istirak edon gan hiiceyroloridir.
Buna gora, sensibilizasiyaya ugramis orqanizmda eozinofillorin amals gal-
masi stiratlonir. Bu hiiceyralords ziilal biosintezinin va oksidlagsmakls fosfor-
lagsma prosesinin siirati zaifdir. Eozinofillor asason qlikoliz prosesi sayasin-
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doa enerji ilo tomin edilir. Neytrofillorde oldugu kimi, eozinofillords ds pe-
roksidazanin va lizosom fermentlorinin aktivliyi yiiksokdir, lakin bu hiicey-
ralords lizosom olmur. Eozinofillor histamini toplamaq vo inaktivlesdirmok
xassasind malikdir. Bu hiiceyralordo bradikinini inaktivlesdiron, fermentlor
(kininazalar) va trombun oaridilmasinds istirak edon fibrinolizin fermentinin
geyri-aktiv formasi (profibrinolizin vo ya plazminogen) olur.

Monositlor do neytrofillor kimi, antimikrob aktivliyino vo faqositar
xassoya malik olan gan hiiceyraloridir. Onlar maddoslor miibadilesinin xiisu-
siyyatlorino goro do neytrofillora oxsardir. Bu hiiceyroalor gan damarlarin-
dan hiiceyroarasi sahoya kec¢dikdon sonra inkisaflarini davam etdirorok,
mononuklear faqositlor sisteminin hiiceyralorine ¢evrilirlor.

Limfositlor. Limfositlor organizmin humoral vo hiiceyravi im-
munitetindo mithiim rolu olan gan hiiceyraloridir. Periferik gqanda leyko-
sitlorin 25-30%-ni limfositlor toskil edir. Limfositlor giiclii ziilal sintezi
mexanizmlorino malikdir; onlarda ziilal sintezinin siiroti hom biitiin qan
hiiceyroalorindokindon, hom do orqganizmin digor hiiceyralorinin oksoriy-
yatindokindon yiiksokdir. Bu hiiceyroalor ziilal sintezi ii¢lin lazzim golon
enerjinin osas hissosini qlikoliz prosesindon alir; ¢ilinki, bu hiiceyralordo
aerob miibadilonin siirati ¢ox boyiik deyil. Humoral immunitetin asas kom-
ponenti olan immunogqlobulinlar limfositlords sintez edilir.

Trombositlor. Trombositlor ganin laxtalanmasi prosesindo is-
tirak edon hiiceyralordir. Onlarda ziilal tobistli laxtalanma amillorinin sin-
tezi liclin lazzim golon miqdarda nuklein tursular1 vo digor komponentlor
vardir. Trombositlorin daxilinde ¢oxlu miqdarda serotonin toplanir. Ka-
pillyarlar zodoslondikds trombositlordon azad olan serotonin xirda qan da-
marlarinin monfozini daraltmaqla, qanitirmonin azaldilmasina miioyyon
komok gostorir. Lakin trombositlorin osas bioloji ohomiyyati onlarda
trombositar laxtalanma amillorinin sintez edilmasi ilo slagadardir. Qan
hiiceyralorinin oksariyyati kimi, trombositlor do enerjini asason qlikoliz
prosesindon alirlar.

2.2. QANIN TURSU-QOLOVI MUVAZINOTI VO ONUN
SAXLANMASINDA BUFER SISTEMLORIN ROLU

Uzvi maddolorin katabolzmi toxumalarda fasilosiz olaraq, turs xassali
miibadilo mohsullarinin (piroilizim tursusu, siid tursusu vo s.) omolo gol-
mosind sobab olur. Bu maddslor orqanizmin bir nahiyssindon digorino
(masalon, azalslordon qaraciyara) qanin torkibinds dasinir. Bu maddolarin
gana ke¢gmoasi qanin pH-nin tursuluq istiqgamotinds doyismasina sabab ola
bilor. Lakin tobii soraitdo qanin pH-1 olduqca ki¢ik hiidudda dayisikliya
ugrayir. Miioyyon edilmisdir ki, normal halda gqan plazmasinin pH-1 orta
hesabla 7,4-0 borabor olur vo yalniz 7,37 ilo 7,44 arasinda toraddid edir.
Eritrositlorin sitoplazmasinda iss hidrogen ionlarinin qatiligi plazmada-
kina nisbaton bir gqodar artigdir (pH=7,19+0,02).

Orqganizmin maye miihitlorinin (o ciimlodon ganin) tursu-galovi mii-
vazinati vo pH-nin sabitliyi bufer sistemlorinin xassalori sayssinds tomin
edilir. Bufer sistemlor, soraitdon asili olaraq, ham hidrogen ionlarinin do-

459



noru kimi, hom do homin ionlarin akseptoru kimi reaksiya verarak, az
miqgdarda tursu vo ya golovinin tesirino moruz qalan mihitdo pH-in
sabitliyinin miioyyon hiidud daxilinds miihafizo edilmosino imkan yaradir.
Adoton zaif tursu va ya golovilorls onlarin duzlarinin garisiglar: bufer xas-
sosino malik olur. Canli orqanizmlords bufer sistemlorinin bir ne¢d ndvii
vardir. Hiiceyradaxili miihitdo fosfat vo ziilal bufer sistemlori daha genis
yayilmisdir. Bunlardan oalava, hiiceyralordo itizvi maddslorin boazi fosforlu
toromolori ds (triozafosfatlar, hekzozafosfatlar, nukleozidfosfatlar) bufer
sistem funksiyas1 dasiya bilirlor. Hiiceyrodonkonar miihitin (qan, limfa, hii-
ceyroarast maye vo s.) asas buferi iso bikarbonat sistemidir. Lakin burada
digor bufer sistemlori do foaliyyot gostarir.

Qan hiiceyrovi elementlordon vo maye hissadon (plazma) ibarat oldugu-
na gors, onun tursu-golovi miivazinatinin saxlanmasinda da hom hiicey-
rodaxili bufer sistemlori (xiisuson eritrositlordo), hom do plazmanin bufer
sistemlori istirak edir. Plazmada bufer funksiyasin1 hidrokarbonat, fosfat,
fosforlu iizvi birlosmalor vo ziilallarin daxil oldugu bufer sistemlori, eritro-
sitlords iso hemoglobin, hidrokarbonat veo fosfatlar yerins yetirir.

Plazmanin bufer sistemlori.Plazmanin bufer funksiyasinin
osas komponenti bikarbonat sistemidir. Bu sistem karbonat tursusundan

(H2CO3) va bikarbonat anionundan ( HCO, ) ibarstdir. Bikarbonat bufer

sistemindo protonlar {igiin donor funksiyasini karbonat tursusu, akseptor
funksiyasini iso bikarbonat anionu yerina yetirir.

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

Qanda karbonat tursusu ilo bikarbonat anionunun molyar nisbati
(H,CO,/ HCO; ) fizioloji halda 1/20-ys borabordir. Bikarbonat anionu

turs xassali maddolori neytrallasdirmaq gabiliyystino malik olduguna goro,
ganin pH-nm1 tursuluq istigamotindo doyisdire bilon metabolizm mohsul-
larinin vo hazm sistemindan gana kegon turs xassali birlosmolorin neytral-
lasmasinda daha aktiv istirak edir. Lakin bu bufer sisteminin golovi xassali
birlosmolori neytrallasdirmaq xassosi o qodor do bdyiikk deyil. Masalon,
gorgin ozolo foaliyyoti zamani miofibrillordon qana kegon siid tursusu
natrium-bikarbonatin tasiri naticasinds neytrallasir:
CH, —CHOH - COOH + NaHCO, — CH, —CHOH —COONa + H,CO,

Bu reaksiya noticasindo omoalo golon karbonat tursusu agciyarlords
suya vo karbon gazina pargalanir, karbon gazi iso diffuziya isulu ilo
alveolllara kegib, nofas yollar1 vasitasilo orqganizmdon xaric edilir. Belaliklo,
ganda tursularla onlarin duzlarmin normal nisbati barpa edilir vo qanin
pH-1 doyismir; ganda qolovi xassali maddslorin miqdar1 artdigda onlar
karbonat tursusu ilo reaksiyaya girib, miivafiq bikarbonatlara g¢evrilir vo
olava olaraq, su amoalo golir. Bu da pH-in miisyyan hiidud daxilinds sabit
saxlanmasina sorait yaradir. Bu zaman agciyar ventilyasiyasinin nisbaton
zdiflomoasi sayasinds karbon qazinin orqanizmdan xaric olmast longidilir vo
toxumalarda amals golon CO2-nin orqanizmds saxlanmasi sayasinds ganda
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karbonat tursusunun normal saviyyasi barpa edilir.
Fosfat bufer sisteminin tursu-golovi komponentlori dihidrofosfat

(H,PO, ) vo hidrofosfat (HPO42_) ionlaridir. Bunlardan birincisi gan
plazmasinda proton donoru, ikincisi isa proton akseptoru funksiyasini
yering yetirir.

H,PO,” == H" +HPO,”

hidrogen hidrogen

donoru akseptoru

Bu bufer sisteminds fosfat tursusunun biravazli duzu (NaH2PO4) tursu
kimi, ikiavazli duzu (Na2HPOa) isa — galovi kimi reaksiya verir. Qan plaz-
masinda vo digoar bioloji mayelordo fosfat tursusunun ikiovozli téromaolo-
rinin qatilig birovazli toromolordon 4 dofs artiqgdir. Yoni, onlarin molyar
nisboti 4:1-0 borabordir.

[HPO,* ]:[H,PO, 1=4:1

Fosfat tursusunun ikiovozli toromosinin ganda olan tursxassoli

birlosmoalors tasirini agagidaki imumi tonliklo ifads etmak olar:
R-COOH + NazHPO4 — R-COONa + NaH2PO4

Qolovi xassali birlosmalorin hidroksil ionlar1 iso orqanizmdo fosfat

tursusunun biravazli duzlar vasitasilo neytrallasdirila bilor:
OH™ + H,PO,” == HPO,” +H,0

Fosfat tursusu duzlarinin artiq hissosi organizmdon bdyroklor vasi-
tosilo xaric edilir. Molekul strukturuna fosfat qaligir daxil olan iizvi birlog-
molor do bufer xassosino malikdir. Lakin onlarin bufer tutumu qgeyri-iizvi
fosfatlardan zoifdir.

Qan plazmasindaki ziilal bufer sisteminin foaliyyati ziilal molekul-
larinda olan turs vo golovi xassali funksional qruplarla slagadardir. Plazma
ziilallarinin oksariyyoti amfoter xassoli olduguna goro, ganda turs xassali
maddolor artdiqda golovi kimi, goalovi xassali birlosmolor artdiqda iss tursu
kimi reaksiya verirlor. Ziilal bufer sisteminin qiivvesi karbonat vo fosfat
bufer sistemlorino nisboton artigdir. Lakin karbonat vo fosfatlar kimyavi
reaksiyalara daha siiratlo gira bildiklorine gora, tursu-galovi miivazinatinin
tonzimindo ziilal buferins nisbaton faal istirak edirlor.

Hiiceyrodaxili (eritrositdaxili) miihitd o faaliyyst gostoran vo
tursu-qgoalovi miivazinatinin tonziminds an miithiim rolu olan bufer sistem-
lorindon biri — hemoglobin buferidir. Hemogqlobin bufer sistemi qanin {imu-
mi bufer tutumunun 75%-0 godoarini toskil edir vo bikarbonat buferindon 9
dofs giiclidiir. Bu sistemo iizvi tursu xassoali ionlasmamis hemoqlobin (H-
Hb, proton donoru) vo hemogqlobinin kalium duzu (K-Hb, proton aksep-
toru) daxildir. Hemogqlobinin tursu-golovi miivazinatino tonzimedici tosiri
oksigenin vo karbon qazinin noql edilmasi ilo slagadardir.

Hemogqlobinin oksigenlo birlogsmis formasi (H-HbO:2) reduksiyaya
ugramis hemogqlobino (H-Hb) nisboton qiivvatli tursudur. Lakin onlarin
hor ikisi tursu-gslovi miivazinatinin tonziminds hidrogen donoru kimi
istirak edir. Hemogqlobinls bikarbonat bufer sisteminin qarsiliqh slagasinin
boyiik fizioloji shamiyysti vardir. Toxuma kapillyarlarinda hemogqlobinin
kalium duzu karbonat tursusu ilo reaksiyaya girib, karbon qazinin eritro-
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sitlordo bikarbonatlar soklindo saxlanmasina sorait yaradir. Bu, ganin
golovi ehtiyatinin artmasina sobab olur:
KHb + H,CO, ——= KHCO, +H — Hb

Agciyar kapillyarlarinda iso karbon qazinin bir hissasi xarici miihito
verildiyino gore, ganda karbonat tursusunun gatiligi (CO2-nin parsial toz-
yiqi) azalir. Bu zaman hemogqlobin bikarbonatlarin torkibindon karbonat
tursusunu sixisdirib ¢ixardigina goro, eritrositlorin sitoplazmasinda ehtiyat
golovilik azalir.

Qanin ehtiyat galaviliyi qandaki bikarbonatlarin torkibinds — birlogmis
vaziyyatdo olan karbonat tursusunun miqdari ilo 6lgiiliir. Bu komiyyati
toyin etmok iiclin ganda COz-nin iimumi qatiligi vo fiziki mohlul halinda
(sarbast sokilds olan) karbon gazinin migdar1 miioyyanlosdirilir. Umumi vo
sorbast CO2-nin forqi ehtiyat goloviliyi gostorir. Normal halda bu forq
gandaki CO2-nin imumi migdarinin 50-65%-1 qodar olur. Qanin pH-nin
normal oldugu soraitdo ehtiyat goaloviliyin 45%-don asagi enmasi kompen-
sasiya halinda olan asidoz, 75%-don artiq olmasi iso kompensasiya halinda
olan alkaloz hesab edilir. Belaliklo, tursu-goelovi miivazinatinin pozulma-
sinin 2 formasi — asidoz vo alkaloz — ayird edilir. Asidoz va alkalozlar
kompensasiyali vo dekompensasiyaya ugramis voziyyatds ola bilor. Qanda
turs xassali maddolorin migdarinin artmasi vo ya qolovi xassoli birlos-
molorin qatiliginin normal soviyyadon az olmast pH-in doyismasi ilo mii-
sayliot edilmirse, buna kompensasiya vaziyyatinda olan asidoz deyilir. Qanda
turs xassali birlosmolorin azalmasi va goalovi xassali maddslorin artmasi ilo
olagoadar olan patoloji hal birincidon farqli olaraq alkaloz adlanir. Asidozun
va ya alkalozun pH-in doyismasi ilo miisayiot olunan formalarina dekom-
pensasiyal asidoz va ya alkaloz deyilir.

Asidoz va alkalozun har birinin 2 névii ayird edilir: miibadilo asidozu
va tonoffiis (qaz) asidozu; miibadils alkalozu vo tonoffiis (qaz) alkalozu.

Miibadilo asidozu orqanizmdos turs xassoli metabolitlorin miqdarinin
artmasi (onlarin artiq migdarda omolo golmasi vo ya orqanizmdon xaric
edilo bilmomasi) naticosinda inkisaf edir. Tonoffiis vo ya qaz asidozu iso
ganda karbon qazinin parsial tozyiqinin (qatiliginin) artmasi ilo slaqodar
olan haldir. Masalon, sokorli diabet xoastoliyi zamani organizmds keton
cisimciklorinin (B-hidroksiyag va asetsirka tursulari) toplanmasi naticasin-
do qanin tursulugunun artmasi miibadilo asidozunun bir noviidiir. Qanda
keton cisimciklorinin qatiligt normal gostoricilordon bir qodor artiq ol-
dugda ganin ehtiyat qgoloviliyi azalir, agir hallarda iso qanin pH-1 7,20-7,25-
9 godor enir, yoni dekompensasiyali asidoz hali inkisaf edir. Tonoffiis vo ya
irok-damar sisteminin faaliyyati pozuldugda orqanizmds amala golon CO»-
nin xarici miihits ifraz edilmasi longiyir. Belo hallarda tonoffiis asidozu
inkisaf edir. Alkalozun névlori do inkisaf mexanizmino goro asidozun
noévlarine oxsardir. Qanin ehtiyat goaloviliyinin {izvi va ya qeyri-iizvi tursu-
larin azalmast vo ya qalovilorin artmasi naticosindo asagi diismosi ilo ola-
godar olan patoloji proses miibadilo alkalozu adlanir. Tonoffiis (qaz) alka-
lozu isa agciyarlordon normal soraitdokine nisbaton ¢ox karbon gazi xaric
edilmosi naticasindo (masalon, agciyorlorin hiperventilyasiyas:t zamani)
inkisaf eds bilar.
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2.3. QANIN TONOFFUS FOALIYYOTI

Qan vasitosilo agciyarlordon toxumalara oksigen dasinir, maddslor mii-
badilasinin son mohsullarindan biri olan karbon qazi iso toxumalardan
agciyorlora gotirilib, tonoffiis yollar1 vasitasilo xarici miihito verilir. Sakitlik
vaziyyatinds olan insan orqanizminin toxumalarinda 1 doq arzinds 200 ml-
o godor oksigen sorf edilir. Homin miiddoat orzindo toxumalarda 170 ml-o
godor karbon gazi amalos golir. Fiziki gorginlik zamani oksigen sorfi 10-15
dofa artir vo dogiqada 2-3 litro gatir.

Adi soraitdo 1 litr ganda yalniz 3 ml-o qodor oksigen hall ola bilor.
Urokdon iso bu miiddot orzinds periferiyaya 4 litro godor qan qovulur.
Belaliklo, ganda fiziki mohlul soklinds olan oksigenin migdar1 organizmin
tolobatini 6days bilocok seviyyaden xeyli azdir. Insan toxumalarmm oksi-
geno tolobatini yalniz qanda hall olmus (fiziki mohlul soklinds) oksigenlo
o0domok ti¢iin tirokdon periferiyaya 1 dog-do 70 litro godor qan qovulma-
lidir. Buradan aydin olur ki, oksigenin toxumalara, karbon gazinin iso
toxumalardan agciyorloro dasinmasi spesifik tonoffiis amillorinin foaliyyati
ilo alagadardir. Eritrositlords olan spesifik ziilal — hemogqlobin — bu amillor
arasinda morkozi movqge tutur.

Oksigenin toxumalara naql edilmasindo hemoglobinin rolu. Agciyar ka-
pillyarlarinda oksigenin parsial tozyiqi periferik toxumalarin kapillyarla-
rindakina nisboton yiiksok olur. Buna goro, ki¢ik qan ddvrani vasitasilo
agciyorlora gotirilon qanin torkibindoki sorbost (reduksiya olunmus) he-
mogqlobin (Hb) asanliqla oksigenlo birlasir; amalo golon oksihemogqlobin
(HbO2) zaif birlosmos oldugundan, periferik toxumalarda oksigens vo hemo-
globins dissosiasiya edir. Periferik toxuma kapillyarlarinda oksigenin par-
sial tozyiqinin asagr olmasi oksihemogqlobinin dissosiasiyasi ii¢iin alverisli
sorait yaradir:

Hb + O2——= HbO:

Beloliklo, bu reaksiyanin tarazligi agciyor kapillyarlarinda soldan saga,
periferik kapillyarlarda iso sagdan sola yonolmis olur. Oksigen hemoqlo-
binin prostetik qrupunda (hem) olan domir atomu ilo koordinasion rabito
vasitasilo birlosir:

N N
++ e
Qlobin *"}Fe + O2 — Qlobin ———}Fe‘: ffff 0
AT TR
Hemogqlobin Oksihemoqlobin

Oksihemogqlobinin amals galmasi va 6z torkib hissalorine — oksigena va
hemogqlobina — pargalanmasi domir atomunun valentliyinin doyismasi ilo
miisayiot olunmadigina gors, bu reaksiya «oksidlosmo-reduksiya» reaksi-
yast hesab edilmir.
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Qanin oksigen tutumu eritrositlorin sayindan vo hemoglobinin miqda-
rindan asilidir. Malumdur ki, har bir hemoglobin molekulunda 4 globin
zonciri vo onlarla birlosmis 4 hem vardir. Hem iso protoporfirinlo domir
atomunun birlosmasidir (bax: I cild, sah. 185-190). Beloalikla, hor bir hemo-
globin molekulunda 4 domir atomu olur. Domir atomlarinin hor biri
1 oksigen molekulu ilo, hor bir hemoglobin molekulu iso miivafiq olaraq
4 oksigen molekulu ilo birloso bilir.

Hemoglobin molekulunun torkibindo olan hemlorin oksigenlo birlos-
mok qabiliyyati bir-birindon asilidir. Yoni molekulda olan hemlordon biri-
nin oksigenls birlosmasi digarinin oksigen gobul etmak gabiliyyatini artirir.
Bu prosesskooperativlik deyilir (bax: I cild, soh. 189-190). Hemoq]lo-
binin oksigenls birlosma gabiliyyati oksigenin parsial tozyiqindon asilidir.

Hemoqlobinin torkibinds 0,335% domir oldugunu vo normal soraitde
(atmosfer tozyiqi 760 mm c.st., miihit temperaturu 0°C) qazlarin hor
1 g-molunun 22,4 / hocmo malik oldugunu nozors alaraq, qanin oksigen
tutumunu hesablamaq olar. Nozori miilahizalora gora, 1 g-mol oksigen
(22,4 1) 1 g-atom (55,84 q) domirlo birlaso bilor; 100 @ hemoglobinin ta-
mamilo oksihemogqlobina g¢evrilmasindon 6trii onun torkibindoki 0,335 q
domir 134 ml oksigenlo birlogsmalidir:

[(0,335-22,4) : 55,84 ~ 0,134 [ voya 134 ml]

Aydindir ki, 1 g hemogqlobin miivafiq olaraq, 1,34 ml oksigenlo birlogo
bilor. Insan gqaninin her 1 litrinde 120-160 q hemoglobin olur. Bu qodor
hemoqlobin iso 150 ml-don 215 ml-o qgodor oksigenlo birlogo bilir
(120x1,34=150; 160x1,34=215).

Venoz qanda oksigenin parsial tozyiqi 40 mm c.st. godordir. Bu so-
raitdo hemogqlobinin 70%-0 qadoari oksigenlo birlosir, arterial ganin hemo-
globini iso biitiinliikklo oksidlosmis voziyyatdo (oksihemogqlobin soklindo)
olur. Belaliklo, sakitlik halinda olan orqanizmdo periferiyaya qovulan
arterial ganin torkibindoki oksigenin 30%-o qodori toxumalarda sorf edilir.
Yoni oksigenin sorfedilma amsali 30%-3 baorabordir. Bunu nozors alaraq,
torkibinds 120-160 g/l hemoglobin olan qanin hor 1 litrinin toxumalara no
godar oksigen veracayini hesablamaq olar:

(150 x 30) : 100 = 45 ml; (215x30): 100 = 65 ml

Demoali, torkibinds 120 g// hemoqlobin olan qanin 1 litri fiziki sakitlik
vaziyyatinds toxumalara 45 ml-o goadar, 160 g/l hemogqlobini olan qanin
1 litri isa — 65 ml-o gador oksigen vera bilir (orta hesabla 50 ml).

Eritrositlorin torkibindo olan hemoqlo- O OH
binin oksigenlo birlosma gabiliyyati suda hall \ /7
edilmis hemogqlobino nisbaton asagidir. Bu, (I:
eritrositlorin daxilindo oksihemoqlobinin amo- H-C-0O-P Z 8H
lo golmosinin xiisusi mexanizmlor vasitasilo ~NOH
tonzim edilmosi ilo slagodardir. Bu prosesin | _ OH

todgigindon aydin olmusdur ki, eritrositlordo H-C-0 —PfO
sarbast hemoqlobin 2,3-bifosfoqliserin tursusu Pll OH
(2,3-BFQT) ilo birlosmis vaziyyotdo olur . o
(Reynxold Benet, Rut Benet, 1967). 2.3-bifosfogliserin tursusu
Eritrositlordos hemogqlobin molekullarinin sayr 2,3-BFQT molekul-
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larinin sayma barabar oldugda oksigenlo hemogqlobinin birlosma qabiliy-
yati 26 dofs azalir. Bunun organizm tigiin boyiik fizioloji shomiyyati vardir.
Ciinki, 2,3-BFQT hemogqlobinin oksigenlo birlosmok qabiliyyotini azalt-
magqla barabor, oksihemoqlobinin dissosiasiyasini (sarbast oksigena vo he-
mogqlobino pargalanmasini) asanlagdirir. Oksihemoqlobinin dissosiasiyasi
naticasinda sorbastloson hemoglobin 2,3-BFQT ilo birlosir. Hemogqlobinin
oksigenlo birlogsmasi iso yalniz hemoglobin-2,3-BFQT kompleksinin dis-
sosiasiyasindan sonra miimkiin olur. Bu prosesi asagidaki tonliklo ifads
etmok olar:
Hb-2,3-BFQT + 402 &= Hb(0O2)4 + 2,3-BFQT

Bu donor reaksiyanin tarazligi agciyorlordo soldan-saga, periferik
toxumalarda iso oks-istiqgamato yonalmis olur.

2,3-BFQT-nin biokimyavi xassolorinin dyronilmasi hemotransfuziolo-
giyanin mithiim problemlorindon birino aydinliq gotirmisdir. Qankd¢lirmo
moqsadilo gotiiriiliib, sitratdekstroza vasitasilo konservlosdirilon gani1 uzun
miiddot saxladigda onda oksihemogqlobinin dissosiasiyasi1 zaifloyir. Bu,
konservlogdirilmis ganin eritrositlorinde 2,3-BFQT-nin todricon azalmasi
ilo olagadardir. Konservlosdirilmis sokildo 10 giin saxlanilan ganin erit-
rositlori 2,3-BFQT ehtiyatinin 85-90%-ni itirir. Bu soraitds oksihemogqlobin
dissosiasiyaya ugramaq vo torkibindoki oksigeni toxumalara vermok im-
kanini itirir. Dogrudur, torkibindoki 2,3-BFQT-ni itirmis qan damarlara
yeridildikds todricon 6z avvalki vaziyyatini borpa eds bilir. Uzun miiddot
saxlanildiqdan sonra damarlara yeridilon qanin eritrositlorinds 2,3-BFQT-
nin migdari 24 saat arzinds konservlasdirilondon avvalki saviyyanin 60%-na
godor borpa edila bilir. Lakin agir xostolor iiglin bu miiddot hoalledici
ohomiyyat kasb eds bilor.

Qana 2,3-BFQT olave etmoklo, eritrositlordo bu tursunun miqdarini
artirmaq mimkiin deyil. Ciinki, bu tursu yiiksok ion yiikiino malik
olduguna gora, eritrositlorin membranlarindan kego bilmir. Lakin konserv-
losdirilmis gana inozin alave edildikdos, eritrositlords 2,3-BFQT-nin azal-
mas1 longiyir. Inozin eritrositlorin membranlarindan asanhqla kegir vo
onlarm daxilindo 2,3-BFQT sintezini stimulyasiya edir. Inozinin bu xas-
sosinin askar edilmosi sayasindo ondan ganin konservlogdirilmasi zamani
istifada etmok ideyasi irali stiriilmiisdiir.

Yuxarida gostorildiyi kimi, fiziyi sakitlik voziyystinds iirokdon 1 doq
orzinds periferiyaya qovulan 4 litr qan toxumalara 200 ml-o godor oksigen
vera bilir. Gorgin fiziki i zaman1 bu gadar oksigen orqanizmin tolabatini
o0domir. Bu zaman iiroyin adaptasiya mexanizmlori sayasindo periferik
toxumalara qovulan gqanin hocmi 5-6 dofs artir. Bundan slava, gorgin ozolo
foaliyyati zamani miofibrillords oksidlosma proseslori siiratlondiyino goro,
kapillyarlardan kegon ganin torkibindoki oksigenin nisbaton ¢ox hissasi
monimsanilir. Bu zaman toxumalarda oksigenin parsial tozyiqi 20 mm c.st.
soviyyasing enir vo venoz qanda hemoqlobinin yalniz 30-32,5 %-i oksigenlo
birlosmis vaziyyatdo qalir. Belaliklo, gorgin ozals faaliyysti zamani kapil-
lyarlarda oksihemoqlobinin dissosiasiyasi (vo oksigenin toxumalarda sorf-
edilmo gostoricisi) toxminon 2 dofs artir. Eyni vaxtda hom tirok faaliy-
yatinin, hom do oksihemogqlobinin dissosiasiyasinin artmasi sayasinds or-
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ganizmin toxumalar1 daqiqada 2-3 litro godor oksigen ala bilir. Bu, gorgin
ozolo foaliyyoti zamani organizmin oksigen c¢atismazliglr voziyyotino diis-
mayinin qarsisini alir.

Karbon qazimin toxumalardan agciyarlora dasinmasi. Maddolor miibadi-
losinin son mohsulu olan karbon qazi toxumalardan qana kegib, agciyor-
lara dasinir vo bu orqgan vasitasilo xarici miihito verilir. Karbon gazinin gan
plazmasinda hollolma qgabiliyyati oksigeno nisbaton 40 dofo artiq olsa da,
onun toxumalardan xaric olan migdarinin biitiinliikls fiziki mohlul soklindo
nagl edilmosi fizioloji soraitdo miimkiin deyil. Ciinki, arteriyalarda va
venalarda karbon qazinin parsial tozyiqlori arasindaki forq kigikdir.
Normal halda arterial ganda karbon qazinin parsial tozyiqi 40 mm c.st.,
venoz qanda iso — 45-46 mm c.st. soviyyasinds olur. Belo soraitdo agciyor
alveollarinda gan plazmasindan 1 doq orzinds 12-15 ml-o godor sorbost
karbon qazi ayrila bilor. Bu iso agciyarlor vasitosilo xaric edilon karbon
gazinin imumi migdarmin yalniz 6-7%-ni togkil edir. Qan plazmasinda vo
eritrositlordo karbon qazinin osas hissasi holl olmus bikarbonatlarin
torkibinds olur. Bundan slavo, karbon qazinin agciyarloro daginmasinda
hemogqlobinin do bdyiik shomiyyati vardir. Hemoglobin karbon gazinin
toxumalardan agciyarlora, oksigenin iso agciyorlordon toxumalara nagl
edilmosi arasinda miioyyan slaqo yaradir.

Mbolumdur ki, oksigenlo birlosmis hemoglobin (oksihemoglobin) kar-
bonat tursusuna nisbaton qiivvatli tursudur. Oksihemogqlobin eritrositlorin
sitoplazmasinda osason kalium duzu soklindoa olur vo mohlulda asanligla
ionlara dissosiasiya edir:

K-HbO, /= K" +HDbO,

Oksihemogqlobinin torkibindon oksigen ayrildigda onun tursuluq
xassasi do zoifloyir, yoni bu zaman zoif tursu xassesino malik olan hemo-
globin omolo golir. Buna gors, hemogqlobinin kalium duzu asanliqla hid-
roliz reaksiyasina ugrayir, noticodo sorbast hemoqlobin vo kalium-hid-
roksid (KOH) omalo golir. Bunun sayssindo, kapillyarlardan kegon eritro-
sitlords karbonat tursusu ilo reaksiyaya girmok xassasino malik olan galovi
qruplariin miqdari artir.

K-Hb+H,0 == K"+OH+H-Hb

K*+OH +H,CO, /— K"+HCO, +H,0

Bir-birinin davami olan iki reaksiya tonliyini topladiqda aydin olur ki,
zaif turs xassoli hemoglobin karbonat tursusunun tosiri noticasindo 6z
birlogsmalorindon ayrilir.

K-Hb+H,CO, /—= KHCO,+H -Hb

Beloliklo, toxumalardan qana kegon karbonat tursusunun bir hissasi
eritrositlordo hemogqlobinin kalium duzu ilo reaksiyaya girib, kalium-
hidrokarbonata (bikarbonat anionuna) gevrilir.

Agciyaor kapillyarlarinda hemoqlobinin nisbaton qiivvatli tursu olan
oksihemoqlobina ¢evrilmasi naticasinds toxumalardaki reaksiyanin oksino

olan proses bas verir, yoni oksihemogqlobin karbonat tursusunu sixisdirib,
birloasmalarinin torkibindon ¢ixarir; karbonat tursusu iso asanligla suya va
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karbon gazina parg¢alanir (karboanhidraza fermentinin istiraki ilo):

(1) H-Hb+0O, > H-HDO,

(2) H-HbO, + K" +HCO, — K-HbO, +H,CO,

(3) H,CO, »> H,0+CO,

Karbon qazi diffuziya yolu ilo agciyar alveolllarinin membranlarindan
cixir vo alveolyar havaya qarigib, orqanizmdon xaric edilir. Orqanizmdon
xaric edilon karbon qazinin 80%-o godari periferik toxumalardan agciyor-
lora bikarbonat anionlar1 soklindo dasinir. Sakitlik halinda olan orqanizm-
don bu yolla 1 doq arzinds toxminon 140 ml-o qodor karbon gazi xaric olur.
Fiziki mohlul vo bikarbonat ionlar1 soklindo agciyarlora gotirilib, xarici
miihito ifraz edilon karbon qazinin hacmi orqanizmdo amalo galon karbon
gazinin imumi hocminin 86-87%-ni togkil edir. Bu qazin qalan hissasi (13-
14%) 159 agciyorlora karbhemoqlobin soklindo gotirilir.

Karbhemoqlobin (vo ya karbamin-hemoglobin) hemoglobin
molekulundaki sarbast amin qruplarinin karbon qazi ilo birlosmasi natico-
sindo amala golon geyri-sabit maddadir.

O
Vi
Hb — NH, + CO, *— Hb— NH — C
\OH

Agciyar kapillyarlarinda karbon qazinin parsial tozyiqi azaldigina
gora, karbhemogqlobin asanligla sarbast hemogqlobina vo karbon gazina
dissosiasiya edir.

Karbon gazinin toxumalardan kapillyarlarda dévr edon ganin torki-
bino vo agciyar kapillyarlarindan alveolllara keg¢ib, organizmdon xaric
edilmosindo karboanhidraza fermentinin mihiim rolu vardir. Bu
ferment karbon qazinin parsial tozyiqi yiiksok olan saholordo (toxuma
kapillyarlarinda) CO2+H,0—H>COs reaksiyasi iizro karbonat tursusunun
omolo golmoasing sobab olur, agciyar kapillyarlarinda iso karbon qazinin
parsial tozyiqi azaldiqca karbonat tursusunu COz-yo vo H20-ya qodor
parcalayir.

Karboanhidraza fermenti eritrositlordo olduguna gors, onun kataliz
etdiyi reaksiya da plazmada deyil, eritrositlorin daxilinds bas verir. Karbon
gazinin toxumalardan gana kegib, su ilo birlikdo (karbonat tursusu sok-
linds) hemogqlobinin kalium duzuna tosir etmosi noticosinds burada ka-

lium-bikarbonatin qatiligr artir. Bu zaman HCO; anionlarmin bir hissasi

eritrosit membranindan plazmaya kegir vo onun yerini plazmadan erit-
rosito daxil olan Cl~ anionlar1 tutur. Beloliklo, eritrositlorin sitoplazmasin-
da KCI artir, bikarbonat anionlar1 iso gqan plazmasinda NaHCO3 soklinda
toplanir.

Agciyar kapillyarlarinda qanin oksigenlo zonginlogsmasi sayasinds he-
mogqlobinin oksigenli formasinin (oksihemogqlobin) omolo golmasi bu
ziilalin tursuluq xassasinin qiivvatlonmasi ilo miisayiot olunur. Bu soraitdo
oksihemoqlobin K* ionlarini 6ziina birlesdirir, eritrositlords olan HCO3~
anionlar1 iso hidrogen kationu gobul edib, karbonat tursusuna gevrilir:
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H -HbO, + K* + HCO, — K —-HbO, + H,CO,

Reaksiyada omolo golon karbonat tursusu karboanhidrazanin tosiri
noticasindo pargalanir, ondan ayrilan karbon qazi diffuziya isulu ilo
(qatiliq qradiyenti iizra) eritrositlordon xaric olub, alveolyar membranlari
kecir vo xarici miihitos ifraz edilir.

Oksihemoglobinlo bikarbonatlar arasindaki reaksiya zamani omolo
golon karbonat tursusu zoif birlosmo oldugundan, asanligla parcalanir vo
ayrilan karbon qazi agciyorlordon xaric edilir. Bu, eritrositlorin daxilindo
bikarbonat anionlarmin qatiliginin azalmasma sabab olur. Naticado qan
plazmasindan eritrositlora alavo bikarbonat ionlar1 daxil olur; eyni za-
manda CI~ ionlar eritrositlordon plazmaya kegib, burada bikarbonat ion-
larini ovaz edir. Beloliklo, plazmada bikarbonat ionlar1 azalir, xlor ionlar1
1s9 artir; eritrositlordo sorboast hemoqlobin oksihemogqlobinin kalium duzu
ilo ovoz olunur. Plazmadan eritrositloro ke¢on bikarbonat ionlarinin
ekvivalent migdarda xlor ionlari ilo avaz olunmasi burada osmos tozyiqinin
sabit soviyyado saxlanilmasina sorait yaradir.

2.3.1. Xarici va daxili miihit amillorinin qanin tonoffiis foaliyyatino tasiri

Qanin tonoffiis foaliyyoti xarici miihitin miixtalif fiziki vo kimyovi
amillorinin tasiri naticesindo pozula bilor. Atmosfer tozyiginin azalmasi qa-
nin tonaffiis foaliyyotino ciddi tesir gostoron xarici miihit amillorindon biri-
dir. Qanin oksigendasiyict funksiyasinin pozulmasina sobob olan xarici
mihit amillori arasinda tonoffiis havasinda oksigenin parsial tozyiqinin
azalmasi xiisusi yer tutur. Adi soraitdo atmosfer havasinda oksigenin parsial
tozyiqi orta hesabla 158-159 mm c.st., agciyor alveolllarinda iso 100 mm c.st.
soviyyasinda olur. Alveolyar havada oksigenin parsial tozyiqi 100 mm c.st.
soviyyasinda oldugda hemoglobinin 95-97%-1, 80 mm c.st. oldugda isa 90%-
o godori oksigenlo birlosir. Alveollarda pO2 50 mm c.st. soviyyasino qador
endikdo agciyor venalar1 vasitosilo liroyo golon arterial ganda hemoqlobinin
yalniz 50%-o qodari oksigenls birlogmis voziyyatds olur.

Atmosfer tozyiqinin hom ¢ox asagi enmosi, hom do hoddindon artiq
yiiksok olmasi tonaffiisiin pozulmasi ilo naticolons bilor. Daniz soviyyasin-
don 4000 m yiiksokdo olan dag soraitindo agciyar alveollarinda oksigenin
parsial tozyiqi 60 mm c.st. soviyyssino enir. Bu soraitdo kigik gqan dov-
ranindan kegon ganda hemogqlobinin 75%-o qodoari oksihemogqlobina gev-
rilir. Bu zaman adaptasiya mexanizmlorinin foaliyyoti (lirok foaliyystinin
artmasi, depolarda olan qanin iimumi dévrana kegmasi, oksigens talabati
cox olan organlara gedon qanin artmasi, agciyar ventilyasiyasinin artmasi
Vo s.) sayasindo orqanizmin oksigenoa tolobati 6donilir. Lakin alveolyar
havada oksigenin parsial tozyiqi 50 mm c.st. soviyyasindo olduqgda arterial
ganin dasidigr oksigen orqanizmin tolobatini tomin etmir vo hipoksiya
(oksigen acligi) ilo alagadar olan patoloji proses inkisaf edir.

Arterial ganda oksigenin azalmast hipoksemiya adlanir. Hipok-
semiya soraitinds toxumalarin oksigenls tachizati pozulur.

Toxumalarin oksigenls tochizatinin pozulmasi isos hipoksiya adla-
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nir. Hipoksiya ¢ox vaxt hipoksemiyanin naticasi kimi tozahiir edir. Lakin
toxumalarin oksigenlo tochizati basqa soboblordon do (gan coroyani siirati-
nin azalmasi, ganda hemogqlobinin miqdarinin va eritrositlorin saymin
azalmasi, hemogqlobinin oksigendasiyici foaliyyotinin pozulmasina sobab
olan xastolik vo zohorlonmolor va s.) pozula bilor. Agir hipoksemiya so-
raitindo toxumalara oksigen dasinmasi tamamilo dayana bilor. Buna
anoksiya deyilir.

Hipoksiyalar sobablorine vo inkisaf mexanizmlorine goro, 2 qrupa bolii-
niir: 1) nofos aliman havada oksigenin parsial tozyiqinin azalmasi ilo ola-
godar olan hipoksiya (ekzogen hipoksiya); 2) patoloji proseslor noticosindo
inkisaf edon hipoksiya (endogen hipoksiya).

Hipoksiyanin birinci qrupu haqqinda yuxarida molumat verilmisdir.
Patoloji proseslor naoticosinds téronon (ikinci qrup) hipoksiyalar zamani
orqanizmin oksigenlo tochizati atmosfer havasindaki oksigenin miqda-
rindan asili olmadan pozulur. Yoni bu zaman orqanizmds téronan patoloji
proseslor noticosindoa oksigenin toxumalar torafindon monimsonilmasi po-
zulur. Hipoksiyanin ikinci (endogen) qrupunun 5 yarimqrupu ayird edilir:
a) tonoffiis (agciyar) hipoksiyasi; b) iirok-damar tipli (sirkulyator) hipok-
siya; ¢) gan hipoksiyasit (hemik hipoksiya); ¢) toxuma hipoksiyasi (his-
totoksik hipoksiya); d) garisiq hipoksiya.

Hipoksiyanin tonoffiis (agciyor) tipi havada oksige-
nin parsial tozyiqinin normal oldugu soraitdo alveollarda qaz miibadile-
sinin pozulmasi naticosindo inkisaf edir. Buna alveolyar ventilyasiyanin
zdiflomosi (hipoventilyasiya), alveol membranlarinin strukturunun pozul-
mas1 vo agciyarin tonoffiis sothinin azalmasi ilo olagodar olan xostoliklor
(pnevmokonioz, emfizema vo s.), agciyorin interstisial 6demi vo iltihabi
xastaliklori sabab ola bilor. Belo hallarda ki¢ik gqan dévranindan kegon
ganin oksigenlo doyma doaracasi azalir vo ¢ox vaxt qanda karbon gazinin
miqdart artir (hiperkapniya).

Hipoksiyanin ilrok-damar (sirkulyator) tipi qan
dovrani ¢atismazligl vo toxumalara golon ganin migdarinin azalmasi no-
ticosindo inkisaf edir. Hipoksiyanin bu tipi iigiin arterial qanda oksigenin
migdarinin normal saviyyado oldugu soraitds venoz ganda oksigenin
azalmasi (yoni arteriovenoz oksigen forqinin artmasi) xarakterikdir.

Hipoksiyanin gan (hemik) tipi qanin oksigendasiyici funksi-
yasinin pozulmasi ilo slagadardir. Bunun asas sobablorindon biri — anemiya
(qanazligl) naticasindo qanin oksigen tutumunun azalmasidir. Bundan
slava, hemogqlobinin oksigenlo birlosma gabiliyyatini miixtalif istigamatda
doyison xarici mithit amillori vo bozi irsi qan xastaliklori (hemoqlobino-
patiyalar) hemik hipoksiya vaziyyatinin amolo golmasina sobab ola bilar.

Qanin tonoffiis foaliyyatini pozan kimyovi amilloro boazi zoharli mad-
dalor — dom qazi (CO), anilin, nitrobenzol, Bertole duzu (KClO3) vo s. Aid-
dir. Bu maddalor hemogqlobinin prostetik qrupunu dayisikliys ugradib,
onun oksigenls birlogmasinin qarsisini alir. Dom gazi ilo zoharlonmas natico-
sindo inkisaf edon hipoksiya hallarina xiisusilo ¢ox rast golinir. Dom qazi
hemoglobinin prostetik qrupunda (hem) olan domir atomu ilo birlssib,
burada oksigenin yerini tutur. Hemogqlobinin dom qazi ilo birlosmasi
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(HbCO) karboksihemogqlobin adlanir. Bu birlosmonin 6z torkib hissslorine
(hemogqlobina vo dom gazina) dissosiasiya etmok gabiliyyati oksihemoqlo-
binin eyni xassasindon zoifdir. Tonoffiis havasinda 1 hocm faizi qodor dom
gazt oldugda hemogqlobinin 95%-0 godori karboksihemogqlobina g¢evrilo
bilor. Hemogqlobinin 70%-0 gadarinin dom gazi ils birlosmosi toxumalarin
(xtisuson beyin gabiginin) oksigenlo tochizatinin koskin surotdo pozul-
masina sabab olur. Havada 0,1-0,2 hocm faizi godor dom gazi oldugda agir
zohorlonmo hali toronir. Belo hallarda xastonin hoyatini xilas etmok ti¢iin
tonoffiis havasinda oksigenin parsial tozyiqini artirmaq (zohorlonmis soxsi
tomiz havaya ¢ixarmagq, siini tonaffiis vermok, agir hallarda tomiz oksigenlo
nafas vermok) lazimdir.

Anilin, nitrobenzol vo Bertole duzu kimi sonaye /
zohoarlori hemoqlobini oksidlasdirib, onun prostetik Q Q
qrupunda olan ikivalentli domiri tigvalentli voziyyato =N N
kegirir. Bu birlosmo methemoqlobin adlanir. Nt

Methemoglobin oksigenlo birlogo bilmodiying ~ Qlobin---- Fe—OH
gora, ganin tonaffiis foaliyystinds istirak istirak etmir. N/ "N
Qanin torkibinde normal halda az migdarda methe- /j K\
mogqlobin olur. Qivvatli oksidlegdiricilorlo zoharlon-
mo naticasindo gqanda methemoglobinin miqdarinin
kaskin suratds artmasi toxumalarin oksigenls tochiza-
tinin agir doracali pozulmasina va hatta 6liimlo naticolonan intoksikasiyaya so-
bab ola bilor. Anilin vo nitrobenzol buxarlari ilo zoharlonmis soxslora tocili
suratdo tomiz oksigenlo nofas vermok maslohat goriiliir. Cilinki, bu zaman qan-
da olan methemoglobin todricon hemogqlobina ¢evrilo bilor. Eritrositlorda
methemogqlobini hemogqlobins ¢eviran spesifik methemogqlobin-reduktaza fer-
menti vardir. Bu fermentin genetik ¢atigmazlig1 irsi methemoqlobinemiya ad-
lanan xostoliyin osasini togkil edir; xastolik zamani qanda methemogqlobinin
miqdart hemogqlobinin iimumi miqdarimin 50%-9 qodarini toskil eds bilor. Belo
xastolords sianoz (dorinin va selikli gisalarin géyarmasi) vo xronik hipoksiya ilo
olagadar olan slamatlor miisahido edilir.

Qan tipli hipoksiyalarin bir qrupu hemogqlobinin oksigenlo birlosmok
gabiliyyatinin artmasi vo ya azalmasi noticosindo toronir. Masalon, badan
temperaturu azaldigda va alkaloz hallarinda oksihemogqlobinin dissosiasi-
yast zoifloyir. Yoni onun torkibindoki oksigen c¢atinliklo ayrilir; naticads
toxumalar ganda olan oksigendon 6z talobatlarina miivafiq sokilds istifado
eds bilmir. Talassemiya xastoliyi olan soxslords toronon oksigen acligr da
oksihemoqlobinin oksigens vo hemogqlobina dissosiasiyasinin zaiflomasi ilo
olagadardir. Bu xastolorin qaninda olan anormal hemoqlobin oksigenlo
normal hemoqlobins nisbaton méhkom birlosmo amals gatirir.

Qanda asidoz olduqda (tursuluq artdigda) vo temperatur yiiksoldikdo
oksihemoqlobin nisboton asanligla dissosiasiyaya ugrayir. Bu zaman
hemogqlobin oksigenls ¢atinlikls birlesdiyins gors, agciyar kapillyarlarindan
kecon gan kifayat qodor oksigen gobul eds bilmir; naticods arterial ganda
oksigenin miqdari azalir.

Hipoksiyanin toxuma (histotoksik) tipi toxumalarin
ganla gotirilon oksigeni sorf etmok gabiliyyatinin pozulmasi naticasinda

470

Methemoglobin



toranir. Mosalon, hiiceyrolordo fermentlorin sintezi vo membranlarin
strukturu pozuldugda maddolor miibadilosinin siir’ati vo oksigen sorfi
azalir. Bundan slavo, bioloji oksidlosmo prosesinin miixtalif inhibitorlar1 da
toxumalarda oksigenin sorf edilmasini pozur. Sianidlorlo zohorlonmo za-
mani organizmds téranan doyisikliklor toxuma hipoksiyasi ilo olagadardir.
Sianid ionu (CN) sitoxromoksidazanin torkibinds olan iigvalentli domir
ionu ilo da birlasir. Bunun naticasinds fermentin (sitoxromoksidazanin) ak-
tiv morkozi blokadaya alinir vo bioloji oksidlosmo prosesi pozulur. Sianid
ionu methemoqlobinin torkibinds olan tigvalentli domir ionu ilo ds birloso
bilir. Methemoglobinin sianid téromaesi — sianmethemogqlobin — toksik to-
siri nisbaton zoif olan birlosmadir. Buna goro sianidlorlo zohorlonmis goxs-
lorin mialicasi zamani orqanizmdo methemogqlobinin omolo golmosini
siirotlondiron maddslordon (moesalon, metilen abisi) istifado edilir. Mem-
hemogqlobin sianid ionu ilo birlosmakls, onun sitoxromoksidazaya tosir
etmosinin garsisini alir.

Bozi avitaminozlar (tiamin, riboflavin, pantoten tursusu, nikotin tur-
susu c¢atismazliglarl) zamani orqanizmdo toxuma tonoffiisii fermentlorinin
sintezi pozulur. Bu, toxuma hipoksiyasinin inkisafi ilo naticalonir. Qalxa-
nabonzor vazinin, hipofizin va cinsiyyat vozilorinin hipofunksiyalar1 da
toxumalarda oksigen sorfino monfi tosir gostorir.

Qari1s1q hipoksiya tonoffiis prosesindo istirak edon miixtolif
sistemlorin funksiyasinin eyni zamanda pozulmasi ils xarakterizo edilir.

Hipoksiyadan forqli olaraq, hiperoksiya hallarinda oksigenin
toxumalara noaql edilmosi deyil, karbon gazinin toxumalardan agciyarlors
dasinmasi pozulur. Hiperoksiya hali yiiksok tozyiq altinda tomiz oksigenlo
nofas alan soxslords (mosolon, dalgiclar) yarana bilor. Yiiksok atmosfer
tozyiqi qazlarin (o cimlodon oksigenin) qan plazmasinda hollolma qabiliy-
yatini artirir. Belo hallarda toxumalar plazmada fiziki mohlul saklinds olan
oksigeni monimsayir, qanda olan oksihemogqlobinin iso ¢ox hissasi kapil-
lyarlardan dissosiasiyaya ugramadan keg¢ib, venoz sistem va iiroyin sag ka-
meralar1 vasitosilo agciyorloro gotirilir. Bu soraitdo toxumalardan gana
kecon karbon qgazi hemogqlobinin kalium duzu ilo reaksiyaya girmok vo
karbonat anionuna ¢evrilmok imkanina malik olmur. Noaticodo hom ganda,
hom do hiiceyro vo toxumalarda karbon gazinin parsial tozyiqi artir vo
ganin tursu-qgolovi miivazinati tursulugun artmasi hesabia pozulur (yoni
asidoz inkisaf edir). Belo hallarda toxumalardan agciyorloro karbhe-
mogqlobin soklindo dasinan karbon qazinin miqdar: artir (40 %-o qodor).
Fiziki is toxumalarda artiq miqdarda karbon gazi omals golmasing sobab
olduguna gors, yiikksok atmosfer tozyiqi soraitinde organizmin tmumi
vaziyyatini agirlagdirir.

2.4. QANIN LAXTALANMASI

Qanin damarlarda maye halinda qalmasi vo organizm ii¢iin lazim
goldikda (damarlar zadolondikds) laxtalanmasi garsiligli suratds bir-birino
tosir edoa bilon va bir-birindon asili olan 3 funksional sistemin — laxtalanma
(koaqulyasiya), oks-laxtalanma (antikoaqulyasiya) vo fibrinoliz sistemlo-
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rinin foaliyyati sayasindo tomin edilir. Laxtalanma sistemi damarlar zs-
dolondikds qanitirmonin qarsisinin alinmasina, oks-laxtalanma sistemi
tamlig1 pozulmamis damarlarda ganin maye halinda qalmasina, fibrinoliz
sistemi iso damarlarda oamolo golon tromblarin oridilmasine sorait yaradir.
Bu sistemlorin bir-birils slaqgali faaliyyoti sayasindo qan damar daxilindo
maye halinda olub, harokot edo bilir, damarlar zodolondikdo laxtalanma
sayosinda ganitirmonin garsisi alinir vo omolo golmis tromblar miioyyon
miiddatdon sonra aridilir. Laxtalanma, oks-laxtalanma vo fibrinoliz sistem-
lori arasinda qarsiligh alage oldugunu vo bu proseslords istirak edon amil-
lorin bir-birilo funksional vohdat toskil etdiyini nozors alan todqiqatgilar
adi1 ¢okilon proseslors sorait yaradan amillori vahid bir sistem (laxtalanma,
oks-laxtalanma, fibrinoliz sistemi) hesab edirlor. Bu sistemin reaktiv voziy-
yati qanin aqreqat halinin soraito miivafigq golon voziyystds saxlanmasina
xidmot edir.

Laxtalanma, oks-laxtalanma va fibrinoliz sisteminin foaliyyati damar
divarinin vo ganin formali elementlorinin (xtisuson trombositlorin) funk-
sional vaziyyatindon, homginin gan plazmasinda olan prokoaqulyant,
antikoaqulyant vo fibrinolitik xassali ziilallarin aktivliyindon asilidir.

Qan laxtalanmasinin asasini plazmada mohlul soklinds olan fibrinogen
zilalinin holl olmayan fibrino ¢evrilmosi toskil edir. Bu prosesin mexa-
nizmini izah edon fermentativ nozoriyyonin ilk ibtidai formasimi 1872-ci
ildo A.A.Smidt irali siirmiisdiir. 1904-cii ildo P.Moravits Smidtin nazoriy-
yasina osaslanaraq, laxtalanmani 2 morhoalodon ibarat olan biokimyavi
proses kimi izah edir vo bu morhololori asagidaki sxemlos ifads edirdi:

. Tromboplastin, Ca* .
I morhal>:  Protrombin ——22" "% Trombin;

II morhalo:  Fibrinogen —Trombin | Fibrin.

Beloliklo, Smidt-Moravits nozoriyyasina gora, qanin laxtalanmasi pro-
sesi 2 fermentativ moarhalodon ibaratdir. Birinci morholods tromboplastin
(vo ya trombokinaza) geyri-aktiv sokilds olan protrombini aktiv trombino
cevirir; bu prosesdo Ca2* ionlari istirak edir. Tkinci marhslods iso trombin
fibrinogen ziilalin1 fibrina gevirir.

Smidt-Moravits nazariyyasi laxtalanmanin mexanizmini miisyyan dora-
cado aydinlagdirsa da, bu prosesi tam izah eds bilmomisdir. Sonraki dovr-
lordo todqiqgat tsullariin tokmillosdirilmasi vo bioloji elmlorin siiratli in-
kisafi sayoasindo laxtalanmanin mexanizmi haqqinda tosavviirlor genislon-
misdir. Mioyyon edilmisdir ki, qanin laxtalanmasi on azi 3 morholodon
ibaratdir. Bu prosesds plazma, trombosit vo toxuma monsali miixtolif mad-
dolor (laxtalanma amillori) istirak edir. Plazmanin laxtalanma amillorini
Roma rogomloari ilo (I, I1, Il va's.), trombositlorin laxtalanma amillorini iso
orob rogomloari ilo (1, 2, 3 va s.) isaro edirlor. Bu rogomlor laxtalanma amil-
lorinin kosfedilms ardicillig ilo slaqadardir.

2.4.1. Laxtalanma amillori

Qanin laxtalanmasinda istirak edon plazma amillorinin 13 névii nis-
boton otrafli todqiq edilmisdir (cadval 2.8). Asagida bu amillor haqqinda
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gisa malumat verilir.

Cadval 2.8
Plazmanin tarkibinds olan laxtalanma amillori
. o ye s Qan
Laxtalanma Amili Sintez edildiyi plazmasinda Laxtalanma
- milin ad1 organ vd ya . .
amili gatihg prosesinda rolu
toxuma
(mkq/ml-13)
1 2 3 4 5

I amil Fibrinogen Qaraciyar 2000 — 4000 | Trombinin tasiri ilo
hall olmayan fibrina
gevrilir.

IT amil Protrombin « » 70 — 170 | Kalsium ionlarinin

(trombin) istiraki goraitindo
tromboplastinin tasiri
ilo trombina ¢evrilir.

IIT amil Tromboplastin Qan plazmasi va Zadoslonmis trombo-

(aktiv ya toxumalar sitlordon va ya toxu-

trombokinaza) malardan ayrilan
amillarin tasiri ila
omoalo golir. Qanin
laxtalanmasinin asa-
gidaki ziilal amillori-
nin hamisi trombo-
plastinin torkibina
daxildir. Bu amil
protrombini trom-
bina ¢evirir.

IV amil Kalsium Laxtalanmanin osa-
sin1 togkil edon miix-
talif biokimyavi reak-
siyalarda istirak edir.

V amil Proakselerin Qaraciyor 9 Laxtalanma pro-
sesinda VI amils
gevrilir,

VI amil Akselerin Qaraciyor Protrombinin trom-
bino ¢evrilmasini
kaskin sokilda
stiratlondirir.

VII amil Prokonvertin va 0,5-0,7 |Toxuma tromboplas-
konvertin tinin amoals golmosing
sorait yaradir (toxu-
ma tromboplastini
toxumalar zadslen-
dikdo amaola galir).
VIII amil Antihemofil Retikuloendotelial| 30-50 |Qan tromboplastini-
A-qglobulini sistem nin amosls golmasinds
istirak edir.
IX amil Antihemofil Qaraciyor 5 Tromboplastinin
B-qlobulini omoals golmasindo
(Kristmas amili) istirak edir.
X amil Trombotropin « » 7-10 Qan vo toxuma
(Prouer-Stiiart tromboplastinlarini
amili) aktivlosdirir.
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1 2 3 4 5

XTI amil Rozental amili « » 2-9 XII amilin tosiri ila
IX amilin aktivato-
runa gevrilir.

XII amil Hageman amili « » 15-40 |Yad cismin va ya ya-
ranin sathina toxu-
naraq, aktivlasir,
sonra isa IX amilla

birlikds IX amili
aktivlosdirir.
XIII amil |Fibrinsabitlogdirici| « » 19 Kalsium ionlarinin
amil va trombinin ta’siri

ila aktivlogir;fibrin-
polimerin torkibin-
doki molekullararasi
rabitalori méhkom-
londirir.

| amil — fibrinogen qaraciyordo sintez edilon, molekul kiitlosi
330-340 mino borabor olan glikoproteindir; ganda 8,02-12,9 mkmol//
(0,3 g/l) migdarda olur. Fibrinogen molekulu bir-birins disulfid korpiiciik-
lori vasitasilo birloson 3 ciit (6) polipeptid zoncirindon ibaratdir. Har bir
polipeptid zonciri oliqosaxarid qrupuna malikdir; oliqosaxarid N-asetil-
glikozamin qrupu vasitasilo polipeptid zoncirlorindoki asparagin qaligina
birlosir.

Il amil — protombin laxtalanmada istirak edon osas fermentlordon
birinin — trombinin geyri-aktiv formasidir (laxtalanmanin bu vo digor fer-
ment xassoli amillori normal qanda qeyri-aktiv sokildo olur; onlara
prokoaqulyantlar deyilir). Qanda protrombinin qatiligi 1,4-2,1 mkmol//-
dir. Protrombin qan plazmasiin oz-qlobulin fraksiyasina daxildir; mol.
Kiitlasi 62 700-0 barabor olan protrombin ziilali qaraciyords K vitamininin
istiraki ilo sintez edilir. Onun molekulunda heksozalardan, hekso-
zaminlordon va neyramin tursusundan ibarat olan glikoprotein kompo-
nenti do olur. Har bir protrombin molekulu 10-12 adad Ca2* ionu ilo bir-
loso bilir; bu zaman ziilal molekulu konformasiya doyisikliyino ugrayir.
Aktivlosmo (trombing g¢evrilmo) prosesindo protrombin molekulunun bir
hissasi ondan ayrilir. Aktiv trombinin molekul kiitlosi 35 mins yaxindir.

11 amil — tromboplastin protrombinin trombins ¢evrilmasindo istirak
edir. Tromboplastinin 2 névii ayird edilir: 1) plazma tromboplastini (va ya
daxili tromboplastin); 2) toxuma tromboplastini (vo ya xarici trombo-
plastin).

Plazma tromboplastini plazma monsoli miixtolif prokoaqulyantlarin va
zodolonmis trombositlordon ayrilan laxtalanma amillorinin miirokkob bio-
kimyavi ¢evrilmalari naticasinds amoals golir. Toxuma tromboplastini lipo-
protein strukturlu kompleks birlogma olub, molekul kiitlosinin yiiksok ol-
masina (167 min) gors digor laxtalanma amillorindon forqglonir.

IV amil — Ca2* ionu - laxtalanma prosesinin zancirsakilli reaksiya-
larinda istirak edir. Laxtalanmaya plazmada olan kalsiumun ionlasmis his-
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sosi tosir gostora bilir. Buna gora, kalsiumu ionlagsmayan duzlara ¢evira
bilon tursular (mosolon, oksalat tursusu, limon tursusu) vo ya onlarin
duzlar1 oalavs edildikda gan laxtalanma qabiliyyatini itirir.

Kalsium ionlar1 laxtalanmanin X amilinin aktivlosmasinds, aktiv to-
xuma tromboplastininin amala galmasinda, prokonvertinin konvertina
¢evrilmasinda istirak edir, trombini aktivlesdirir, trombositlorin hemostaz
prosesindos istirakina tokan verir. Beloliklo, ganin laxtalanmasinin, demok
olar ki, biitiin fazalar1 kalsium ionlarindan asilidir.

V amil — proakselerin — gan plazmasinda globulin fraksiyasina daxil-
dir. Proakselerin laxtalanma prosesindo aktivlosorok, akselerino gevrilir
(ovvallor akselerini VI amil adlandirirdilar). Proakselerin mol. kiitlasi 330
mins yaxin olan 1 adad polipeptid zoncirindon ibaratdir. Aktivlosma pro-
sesinda 2 polipeptid zoncirindan ibarat olan ziilala ¢evrilir; aktiv formasinin
molekul zoncirino 2 polipeptid daxildir. Proakselerin garaciyards sintez
edilir. Buna goro, qaraciyorin agir zodslonmolori zamani qanda proakse-
lerin ¢atismazligr olur. Genetik monsoli proakselerin ¢atismazligi ilo ola-
godar olan laxtalanma pozulmasi parahemofiliya adlanir.

V11 amil — prokonvertin — aktiv laxtalanma amili olan konvertinin oma-
lo golmasi iigiin ilkin materialdir; mol. kiitlosi 50 mins yaxindir. Prokon-
vertinin konvertina ¢evrilmasinin mexanizmi atrafli dyronilmayib. Bu amil
osason tromboplastinin xarici mexanizm (toxuma mexanizmi) izra amoalo
golmosindo istirak edir; qaraciyordo K vitamini istiraki ilo sintez edilir.
Buna goro, qaraciyar xostoliklori prokonvertin ¢atismazligr ilo misayiot
edilir.

VIII amil — antihemofil A globulini — 2 ziilalin kompleks birlogmasidir.
Bu amilin xirdamolekullu komponentinin (mol kiitlosi 250 min) sintezi X
xromosomu ilo alagadardir; irimolekullu (mol. kiitlasi 800 mindon 1,2 min-
a godor) komponentinin sintezi iso autosom xromosomlardan biri vasitasilo
idaro edilir. VIII amilin osas funksiyast X amilin aktivlesdirilmasi ilo slaqe-
dardir. Bu amilin xirdamolekullu komponentinin irsi ¢atismazligi hemo-
filiya A-nin, irimolekullu komponentinin ¢atismazligi ilo Villebrand xasto-
liyinin (trombositlorin funksiyasinin zosiflomasi ilo olagodar olan hemostaz
pozulmasi) asasini togkil edir.

IX amil — Kristmas amili (vo ya antihemofil B globulini) — X amili foal-
lagdirmagla, laxtalanmanin daxili mexanizmini stimulyasiya edir. Kristmas
amili molekul strukturuna gors, 1 adod polipeptid zoncirindon ibarot olan
ziilaldir. Insanda Kristmas amilinin mol. kiitlosi 57 mino boraberdir. Bu
amil XI vo VII amillorin foal formalarinin tosirindon aktiv hala kegir.
Kristmas amilinin irsi ¢atismazlig1 ilo olagadar olan laxtalanma pozul-
masina B hemofiliyasi deyilir.

X amil — Prouer-Stiiart amili — plazma ziilallarinin a-qlobulin fraksi-
yasina daxildir. Insan qaninda olan X amilin mol. kiitlosi 74 mino bora-
bardir; VII vo IX amillorin aktiv formalarinin tasirindon faal hala kegir vo
protrombinin trombina ¢evrilmasi prosesindo istirak edir. X amilin irsi
catismazlhig ilo slagodar olan xostoliyin adi1 — Prouer-Stiiart xastaliyi —
hamin irsi sindromun ilk dofo miisahido edildiyi xastolorin adlarindan
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gotiirilmiisdiir. Hemofiliyanin A vo B formalarindan forqli olaraq, Prouer-
Stilart xostoliyi X xromosomu ilo slagadar deyil (autosom xromosom
patologiyasidir). Buna gora, adi ¢okilon xastaliyi hemofiliyalardan forglon-
dirmak tigiin hemofiliyayabonzar sindromlar qrupuna aid edirlor. Xastolik
zamani protrombinin sorf edilmasi pozulur, laxtalanma miiddsti uzanir.
Xostoaliyin osas klinik alamoati — xilisuson travma vo operativ miidaxilo za-
mani qgeyri-adekvat sokildo téronon qanaxmadan ibaratdir. X amil gara-
ciyar hiiceyralorindo sintez edilir (K vitamininin istiraki ilo).

XI amil — Rozental amili — molekul kiitlosi toxminon 124 mino barabar
olan antihemofil xassali ziilaldir; 2 polipeptid zoncirinin kompleks birlos-
mosindon ibarotdir; XII amilin foal formasinin (XIIa) tosiri naticesindo
aktivlosir vo laxtalanmanin kontakt fizasinda — daxili tromboplastinin omalo
golmoasindas istirak edir. Buna gora, XI amilo plazma tromboplastininin salafi
do deyilir. Bu amili 1953-cii ildo Rozental kosf etmisdir. XI amilin ¢atis-
mazligr ils slagadar olan xastaliyi ovvallor C tipli hemofiliya adlandirirdilar.
Indi iso «Rozental xostoliyi» hemofiliyayabonzor sindromlar qrupuna aid
edilir (¢linki, XI amilin sintezi X xromosomu ilo alagadar deyil).

XII amil — Hageman amili — laxtalanmanin baslanmasina tokan veron
amildir. Bu amil zodolonmis damar sothi ilo tomasda olduqda aktiv hala
kecir. Buna goro, XII amilo kontakt amili do deyilir. Hageman amili ganin
laxtalanmasinin kontakt fazasindan olavo, fibrinolizinin fsallasmasini
(plazminogenin fibrinolizina ¢evrilmasini), kallikrein-kinin sisteminin vo
organizmin bozi miihafizoedici amillorinin (mosolon, komplement siste-
minin foaliyyotini stimulyasiya edir. Hageman amili yad cisimlorin (dori,
metal, sliso vo s.) sothi ilo tomas naticasinda aktivlosir. Bu amilin anadan-
golmo catismazhigr ilo oslagodar olan laxtalanma pozulmasina «Hageman
xastaliyi» adi verilmisdir (askar edilon ilk xastonin familiyasi ilo). Xostolik
zamani qanin laxtalanma miiddati uzansa da, hemorragiya (qanaxma)
olamatlori olmur.

Hageman amilinin molekul kiitlosi 80 mino yaxindir; molekul struk-
turu 1 adad polipeptid zoncirindan ibaratdir; aktivlosmo prosesindo hissovi
proteoliz reaksiyasina ugrayib, mol. kiitlosi 28 min vo 30 min olan iki aktiv
fraksiya omolo gotirir.

XIII amil — fibrinsabitlasdirici amil — laxtalanma prosesinds omalo golon
fibrin polimerinds molekuldaxili rabitolorin amoalo golmasini stimulyasiya
etmokls, qan laxtasinin mohkomliyini artiran plazma ziilalidir; molekul
kiitlasi toxminon 330 mina barabardir, strukturuna har birinin mol. kiitlasi
110 min olan 3 polipeptid zonciri daxildir. XIII amil trombinin vo X amilin
foal formasinin tosiri naticasindo aktivlosir.

Qanin laxtalanmasina tosir gostoron trombosit amillorinin asagidaki
novlari vardir:

1. Protrombinin trombina ¢evrilmasini siiratlondiron trombosit atili;

2. Fibrin-plastik amil,

3. Trombositlorin tromboplastik amili;

4. Heparin inhibitoru;

5. Fibrinabonzar trombosit ziilali;

6. Retraktozim;
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7. Antifibrinolitik amil;

8. Trombostenin;

9. Fibrinsabitlosdirici trambosit amili;

10. Antitromboplastik amil;

11. Trombun arimasi sleyhina tosir gostoron amil

12. Trombositlorin fibrinolitik amili

Trombositar laxtalanma amillorinin bir ne¢o névii (xiisuson 1, 3, 6 vo 8-
ci amillor) nisbaton otrafli dyronilmisdir. Trombositlorin 1-ci amili 3slinda
plazmanin V amilinin (proakselerin) trombositar membranlar vasitasilo ad-
sorbsiya edilmis hissosidir; qanda olan proakselerinin 5%-o qodori trom-
bositlorin sothi ilo slaqoli sokilds yerlosir. Trombositlorin 3-cii amili kimyavi
strukturuna goro, lipoproteindir. Bu amilo «trombositlorin tromboplastik
amili» do deyilir. Ciinki, 3-cii amil miixtalif plazma amillorinin (V, VIII, IX,
X amillor) foal formalar1 vo Ca2* ionlari ilo birlikdo gqan tromboplastininin
omolo golmosinds istirak edir vo bu yolla protrombinin trombina gevril-
mosini stimulyasiya edir. Trombositlorin 4-cii amili heparinin tromboplastin
vo trombin aleyhina tosirinin inhibitorudur. Bundan olavo, 4-cii amil
trombositlorin aqreqasiyasini siiratlondirmoaklo, hemostazin damar-trom-
bosit mexanizmino stimulyasiyaedici tosir gostorir. Trombositlorin 6-c1 amili
kimyavi xassalorine gors, ozalolorin aktomiozin ziilalini xatirladir. Bu amil
ganin laxtalanmasinin 3-ci morholosindo omolo golon fibrin kiitlosini
sixlagdirdigina gora, retraktozim ziilali adlanir. Retraktozim zoif ATF-aza
aktivliyino malikdir. Bu amil trombositlorin tamliginin pozulmasi natics-
sindo ondan azad olur vo fibrinin retraksiyasi zaman1 ATF-lo garsiligh
reaksiyaya girir. Trombositlorin 8-ci amili (trombostenin) doa, 6-c1 amil ki-
mi, ATF-aza aktivliyino malikdir; bu amil trombositlorin zadslonmasi
zamani onlardan azad olur vo fibrinin retraksiyasinda istirak edir. Trom-
bositlordo sintez edilon serotonin hemostaz (zodolonmis damarlardan
ganaxmanin dayandirilmasi) prosesinds istirak edir. Serotonin zodolonmis
saholordo damarlarin tonusunu artirmaqla, kigikdiametrli damarlardan
ganin axmasini longidir, hiiceyrovi elementlorin zodolonmis damar divarina
yapismasina (adheziya) sobob olmagla, ganaxmanin zaiflomasino vo trom-
bun amals golmasinin siiratlonmasina sorait yaradir.

2.4.2. Laxtalanmanin mexanizmi

Qanin laxtalanmasi bir-birilo olagodar olan biokimyovi reaksiyalar
kompleksi naticasindo bas verir. Bu reaksiyalar1 sxematik olaraq 3 mor-
holoays bolmak olaraq: 1) aktiv tromboplastinin amols golmasi; 2) protrom-
binin aktivlogsmosi (trombins ¢evrilmasi); 3) fibrinogenin fibrino ¢evrilmasi
(yoni gan laxtasinin omolo golmosi).

Norveg alimi P.Ovrenin nazoriyyasino gors, aktiv tromboplastin 2 yol-
la amoala galo bilar (sakil 2.1). Bu yollara laxtalanmanin «xarici» va «daxili»
yollar1 deyilir. Toxuma zadolonmasina qarst mithafizoedici cavab reaksiyasi
kimi bas veron laxtalanma zamani aktiv tromboplastinin omolo golmasi
«xarici» (yani damardankonar) mexanizmlor iizro baslanir. Damar diva-
rimin doyisikliys ugramis hissolorindo qanin horokot siirotinin azaldigi
soraitdo toxumalarda zodslonmo olmadan, trombozlarin omals golmasi iso
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laxtalanmanin «daxili» (damardaxili laxtalanma amillari ilo slagadar olan)
mexanizmlorinin foaliyyoti ilo olagodardir. Laxtalanmanin hor iki yolu
coxmorhololi biokimyovi reaksiyalar zoncirindon ibarotdir. Bu prosesdo
ilkin olaraq aktiv hala diison laxtalanma amili prosesin névbati morho-
losindo aktivlosmoli olan prokoaqulyanta tosir gostorir. Laxtalanmanin X
plazma amilinin aktivlosmosindon sonra «daxili» vo «xaricl» mexanizm
yollar1 birlosir.

Laxtalanma amillorinin aktivlosmosinin baslangic morhalolorinds kal-
likrein-kinin sistemi do istirak edir. Bu sistemin foaliyyatini iso laxtalan-
manin XII amilinin aktiv formasi (XIIa) stimulyasiya edir. Kallikrein XIIa
amilinin XI amilo tasirindo vo VII amilin aktivlosmasinds istirak edir,
laxtalanmanin daxili vo xarici mexanizmlori arasinda alaqo yaradir.

Miiasir tesovviirlora gora, laxtalanmanin daxili mexanizmi XII amilin
(kontakt amili) aktivlosmosi ilo baglayir. Bu amil yad cisimls (iyno, siiso vo
s.) Vo ya yara sathi ilo siirtiinmo naticasindo aktivlosir; XII amilin aktivlog-
moasind onun kollagenls va ya digor birlosdirici toxuma ziilallari ilo tomasda
olmasi (damar divarinin zodslonmasi zamani), gan damarlarina haddindon
artiq miqdarda katexolamin (masalon, adrenalin) vo ya proteazalar daxil
olmasi sorait yarada bilor. Bu zaman XII amilin aktiv formasi (XIIa) amolo
golir. XIIa amili isa trombositlorin 3-cii amili ilo birlikde XI amils fermen-
tativ tosir gostorib, onu aktivlosdirir (yoni Xla amili omoalo golir). Laxta-
lanmanin bu reaksiyalarinda Ca?* ionlari istirak etmir. Bundan sonra Xla
amili IX amili aktivlosdirir. XIa amilinin kataliz etdiyi reaksiya Ca2+
ionlarinin istiraki soraitindo hoyata kegir. IXa amili do 6z névbasinda VIII
amilo fermentativ tosir gostorib, onun aktivlosmasi prosesini kataliz edir.
Novboati biokimyavi proses X amilin aktivlosmasi ilo naticalonir. Bu pro-
sesdo plazmanin [Xa vo VIIIa amillori, trombositlorin 3-cti amili vo Ca2*
ionlari istirak edir.

Qanin laxtalanmasinin «xarici» mexanizmi zodslonon toxuma vo ya
organdan toxuma tromboplastininin gana kegmosi naticosindo baslayir.
Toxuma tromboplastini plazmanin VII amilini aktivlesdirir vo bu amilin
aktiv formasi ilo kompleks soklindo, kalsium ionlart ilo birlikde X amilin
aktivatoruna gevrilir.

Laxtalanma prosesinin daxili vo xarici mexanizmlori {i¢iin imumi bio-
kimyovi proseslor nisboton sabit proteolitik ferment olan X amilin aktiv-
logsmosi ilo baglanir. X amil V amilin aktiv formasi (Va) ilo qarsiligh tosirds
oldugda, onun aktivlogsma siirati dofalorlo artir. Bundan sonra aktivlosmis
Xa, Va amillori, Ca2* ionlar1 vo trombositlorin 3-cii amili birlikdo aktiv
tromboplastin kompleksino ¢evrilir. Beloliklo, laxtalanmanin I fazasi — ak-
tiv tromboplastinin amalo galmasi prosesi basa ¢atir. Bu komplekss trom-
bokinaza va ya «protrombinaza» da deyilir.

Laxtalanmanin IT morhslosindo protrombinaza vo ya tromboplastin
kompleksi protrombina (I amil) tasir edib, onu aktiv proteolitik ferment
olan trombina gevirir. Trombin autokatalitik xassays malikdir. Ya’ni bu
ferment 6zii do protrombins aktivlegdirici tasir gostora bilir. Protrombinin
trombina ¢evrilmoasi, onun molekul kiitlosinin doyigsmasi ilo miisayist olunur
(protrombinin mol. kiitlasi toxminan 62700, trombininki isa — 35000-dir).

479



Laxtalanmanin ti¢iincii morholasindafibrinogen trombinin va
Ca2* jonlarmin tosiri altinda biokimyovi doyisikliklora ugrayib, fibrino
cevrilir. Bu moarholonin baslangicinda trombinin to’siri naticosindo, laxta-
lanma prosesinin araliq mohsulu olan profibrin amolo golir vo fibrino-
gendon polipeptid zoncirinin bir hissasi xirda peptidlor (A vo B peptidlori)
soklinds ayrilir. Profibrin molekulunun dlgiilorine vo suda hollolma qabiliy-
yatino gora fibrinogena bonzoyon ziilali maddadir. Bu ziilala fibrin-mono-
mer do deyilir. Fibrin-monomeri fibrinogenin «aktivlosmis» formasi hesab
etmok olar. Onun ndvbati gevrilmalari ligiin hor hansi bir fermentin istiraki
lazim galmir. Fibrin-monomerlor yalniz Ca2* ionlarinin istirak etdiyi
soraitdo polimerlasib, fibrina (fibrin-polimers) gevrilir.

o trombi o . .
Fibrinogen O Fibrin-monomer +A vo B peptidlori

o Ca2* o .
Fibrin-monomer - » Fibrin-polimer
polimerlagma

Fibrin-polimer holmosiyobonzor mohlul soklinds olur. Plazmanin XIII
amili, trombositlorin 2-ci amili vo toxuma sirasinds olan fibrinsabitlogdirici
amillor fibrin-polimeri fermentativ doyisiklikloro ugradib, suda hall
olmayan, fibrillyar strukturlu fibrin laxtasina g¢evirir. Fibrin laxtasinin
daxilinds toplanan eritrositlor, leykositlor vo trombositlor onunla birlikdo
trombun formalasmasinda istirak edirlor.

2.5. QANIN ANTIKOAQULYANT (OKS-LAXTALANMA)
SISTEMI

Qanin damar daxilinde maye soklinds saxlanmasinda tobii antikoaqul-
yant sisteminin boyiik rolu vardir. Bu sistemo plazma, trombosit vo to-
xuma mongali mixtolif amillor daxildir. Antikoaqulyant sisteminin miixtalif
amillori (antikoaqulyantlar) tosir mexanizmloring goro bir-birindon forq-
lonir. Bu baximdan onlar1 antitromboplastinlors vo antitrombinlors bol-
mok olar. Umumiyyatlo, orqanizmda biitiin laxtalanma amillorinin tobii
inhibitorlar1 vardir. Onlarin foalliginin azalmasi qanin laxtalanma qabiliy-
yatinin artmasi ilo naticolonir. Tabii antikoaqulyantlarin foalliginin artmasi
iso ganin laxtalanma qabiliyyotinin zosiflomosino vo xirda zodoslonmolor
zamani haddindon artiq gan itkisina sabab ola bilar.

Antikoaqulyant sisteminin komponentlorindon — antitrombinlor daha
otrafli dyronilmisdir. Normal qan plazmasinda antitrombinlorin on az1 6
novii olur. Onlardan heparinin bioloji rolu va tosir mexanizmi xiisusilo
otrafli tadqiq edilmisdir.

Heparin hom damar daxilinds, hom do orqanizmdon xaricds qanin
laxtalanmasinin qarsisini ala bilir. Kimyovi strukturuna goérs, heteropoli-
saxaridlor vo ya glikozaminglikanlar qrupuna aid olan heparin (bax: I cild,
soh. 57-62) yalniz III antitrombinin istiraki ilo 6z antikoaqulyant xassasini
biiruzs vers bilir. Plazmada III antitrombin olmadigda isa heparin gqanin
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laxtalanmasinin qarsisini ala bilmir. III antitrombin an qiivvatli tabii
antikoaqulyantdir. Bu antikoaqulyant iso heparinin tosiri altinda aktiv-
lasir. Heparin III antitrombinin spesifik sahasi ilo birlosib, onu konforma-
siya doyisikliyinae ugradir. Bu doyisiklik naticasindo III antitrombin biitiin
serin proteazalari ilo birlosmok imkani aldo edir (laxtalanma amillorinin
oksoriyyati serin proteazasidir). III antitrombin trombindon slave, IX, X,
XI va XII plazma amillorinin do aktiv formalarina inaktivlesdirici tosir
gostorir. Tibbi adobiyyatda bu antikoaqulyantin sintezinin genetik pozul-
masi1 ilo olagadar olan anadangolmo xostolik hali tosvir edilmisdir. Bu
xastolik trombozlara meylliklo xarakterizs edilir.

Heparinin tosir mexanizminin asasini trombinin fermentativ foalliginin
azaldilmas1 togkil edir. Bundan olavo, heparin fibrinogen, protrombin,
trombin, laxtalanmanin X vo XIII amillori, plazminogen, plazmin, an-
tiplazmin, III antitrombin kimi ziilali maddslarlo, hamginin adrenalin, nor-
adrenalin va serotoninlo kompleks birlogsmoalor omoalo gotirir. Onun kom-
pleks birlosmalori sabitlogsmis fibrin liflorini oritmok vo fibrin-monomer
molekullarinin polimerlogsmosinin garsisini almaq xassosino malikdir. He-
parinin kompleks birlosmolori trombositlorin aqreqasiyasini da longidir.

Qanin antikoaqulyant sisteminin foaliyyati neyrohumoral yolla tonzim
edilir. Qanda aktiv trombinin miqgdar artdigda damar divarlarinin xemo-
reseptorlar1 qiciglanir. Bu zaman sinir liflori vasitasilo uzunsov beynin reti-
kulyar formasiyasina impulslar verilir; oradan efferent yollarla effektor or-
ganlara verilon impulslar sayasindo qan depolarina heparin va digor tobii
antikoaqulyantlar, homg¢inin plazminogenin aktivatorlar1 kegir. Hazirda
heparindon qanin laxtalanmasi oleyhino tosir gostoron dorman preparati
kimi genis istifado edilir.

Qanin laxtalanma qabiliyyatini zsiflotmok va trombozlarin omals
golmasinin garsisini almaq mogsadilos istifads edilon preparatlar arasinda K
vitamininin antaqonistlorinin (dikumarol, neodikumarin, sinkumar, pe-
lentan vo s.) do xiisusi yeri vardir. Molumdur ki, K vitamini qaraciyardo
miixtolif laxtalanma amillorinin sintezini stimulyasiya edir. Onun antivita-
minlori iso adlar1 ¢okilon laxtalanma amillorinin sintezini longidir. Adaton
ganin laxtalanma qabiliyyati bu preparatlarin gqobulundan bir nego giin
sonra zdiflomays baslayir. Buna gors, K vitamininin antaqonistloring «gec
tosir gostoran» va ya «vasitali» antikoaqulyantlar adi verilmisdir. Onlardan
forqli olaraq, heparin «bilavasito» vo ya dorhal tosir gostoron anti-
koaqulyant hesab edilir. Tibbi mogsadlorlo istifads edilon zalilorin agiz
suyunda tosirina goéra heparino banzoyon antikoaqulyant xassoli maddo
vardir. Bu antikoaqulyanta hirudin deyilir. Zslidon miialico moagsadils isti-
fads edildikdo onun agiz suyunun torkibinds orqanizmo daxil olan hirudin
xastada qanin laxtalanmasini zaifladir.

2.6. FIBRINOLIZ

Organizmds trombu aritmok xassasino malik olan xiisusi ferment sis-
temi vardir. Osas tosiri fibrini aritmakdon ibarst olan ferments fibrinolizin
va ya plazmin adi verilmisdir. Normal halda fibrinolizin ganin torkibinda
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geyri-aktiv sokildo olur. Bu fermentin geyri-aktiv formasi fibrinolizinogen
(profibrinolizin, plazminogen) adlanir.

Insan ganindan plazminogenin bir-birinden molekul kiitlolorino gore
forglonon 2 novii alinmigdir. Onlardan birinin (liz-plazminogen) mol. kiit-
lasi 93 mino, digorinin mol. kiitlasi iso 85 mino borabardir. Aktivlosma pro-
sesindo plazminogen molekulundan amintursu qaliglarinin 25%-ns gqodori
ayrilir. Bu reaksiya spesifik aktivatorlar vasitssilo kataliz edilir.

Plazminogenin aktivatorlari monsoalorine goro, xarici (toxuma) vo daxili
(plazma) olmaqgla, 2 qrupa boliniir. Xarici aktivatorlar toxumalarda va
damar divarinda toplanir, fiziki gorginlik, stress reaksiyalar1 vo travmalar
zamani damarlara daxil olurlar. Qafloton vofat edon insanin qaninda fibri-
nolizinin toxuma vo damar moansgali aktivatorlar1 daha ¢ox olur.

Plazminogenin daxili aktivatorlar1 plazmada olan proaktivatorlarin
aktivlosmosi naticasindo amalo golir. Onlar ganin laxtalayici sistemi ilo pa-
ralel surotdo aktivlosirlor. Proaktivatorlarin aktivlosmosindo kallikreinin
xtsusi rolu vardir. Bundan alava, laxtalanmanin XII vo XI amillorinin ak-
tiv formalar1 da fibrinolizinin proaktivatorlarini aktivlosdirmok xassosino
malikdir. Fibrinoliz prosesinin tonzim edilmosinin bir sira xostoliklorin
mialicasi iiciin boyiik ohomiyyati vardir. Xostonin qaninda plazminogeni
aktivloesdirmok ii¢lin klinik soraitdo ekzogen aktivatorlardan genis istifads
edilir. Bunlardan streptokinaza vo urokinazani gostormok olar. Strento-
kinaza — B-hemolitik streptokoklarin hoyat foaaliyyati mohsuludur. Tibb
praktikasinda bu fermentin hom sorbaost (streptokinaza, streptaza, avelizin
vo s.) hom do immobilizasiya edilmis (streptodekaza) preparatlarindan
istifado edilir.

Urokinaza — insan sidiyinin torkibino daxil olan ferment xassoli mad-
dodir. Tomizlonmis urokinazadan xostonin qaninda fibrinolitik aktivliyi
artirmaq moqsadilo istifado etmok olar. Lakin bu preparat, tomiz halda
alinmasi ¢otin vo iqtisadi cohotdon olverigsiz olduguna goro, hololik genis
istifado edilmir.

Insan ganinda fibrinolizin inhibitorlar1 da olur. Onlara «antiplazmin-
lor» adi1 verilmisdir. Antiplazminlor qanin fibrinolitik aktivliyinin hoddin-
don artiq yiiksalmasinin garsisini alir.

2.7. LIMFA

Limfa bioloji mayelorin mithiim névlorindon biridir. Torkibindo miioy-
yon migdarda hiiceyralor olduguna gors, limfani da qan kimi, mayesokilli
toxuma hesab etmok olar. Lakin limfa qandan hiiceyravi elementlorinin
(limfositlar, eritrositlor) xeyli az olmasina gors forqlonir.

Limfa hiiceyroarasi mayenin limfa damarlarina sorulmasi noticosindo
omolo golir. Limfanin osas fizioloji funksiyalar1 bunlardan ibaratdir:
1) interstisial sahads toplanan suyun vo mohlul halinda olan miixtalif mad-
dolorin limfa damarlarina sorulmasi hiiceyroarast mayenin torkibinin vo
hocminin sabit soviyyado saxlanilmasina yardim gostorir; 2) bagirsaglardan
sorulan hozm mohsullarmin bir hissasi (xiisusan yaglar va yagabanzor mad-
dolor) limfa vasitasilo venoz sistema dasinir; 3) limfa hiiceyroarasi maye ilo
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gan, orqan va toxumalar, hamginin immun sistem arasinda humoral slaqes-
lori tomin edir; 4) limfa immun sistemin organlarindan plazmatik hiiceyro-
lorin, immun limfositlorin, makrofaglarin vo anticisimciklorin digor organ-
lara dagimmasinda istirak etmokls, orqanizmin immun reaksiyalarmin inki-
safin1 tomin edir; 5) hiiceyralords sintez edilon ziilallar, hormonlarin okso-
riyyati vo fermentlor ilk novbads limfa damarlarina sorulur vo ganin torki-
bino ¢ox vaxt yalniz limfa damarlar1 vasitasilo (venoz sistemo dasinmaqla)
kecir; 6) hiiceyralordon limfaya kegon ziilal strukturlu maddoslorin autoanti-
genlik vo toksiklik xassalori birbasa qan damarlarina daxil olmadan limfa
diiytinlorinds «yoxlanilir». Burada orqanizm iig¢iin zororli olan irimolekullu
birlosmolor zorasizlasdirilir.

Eksperimental todgigatlarin naticosine goro, insan orqanizminda olan
limfanin {mumi hocmi bodon kiitlosinin hor 1 kg-na 50 ml-dir
(W.IL.Ioranog, 1977). Limfanin damarlarda harakat siiroti qanin horokat sii-
rotindon dofalorlo azdir: badon kiitlesi 60 kq olan insanin dos limfa axaca-
gindan fiziki sakitlik soraitinds 1 giin orzindo 1,0-1,5 / limfa kegir.

Limfa golovi reaksiyali (pH=7,35-9,0) soffaf mayedir; xiisusi ¢okisi
hansi orqanin limfa damarlarindan gétiiriilmasindon vo orqanizmin funk-
sional halindan asili olaraq dayise bilir vo 1,017-don 1,026-ya godar olur.
Limfanin torkibinds ziilallarin qatiligi qandakina nisbaton azdir; qan plaz-
masinda 6,5-8,5% ziilal oldugu halda, limfa ti¢iin bu gostorici 4-5%-9 catir;
dorinin va basqga periferik organlarin limfa damarlarindan gétiiriilon limfa-
da iso daha az (1,0-1,5 %) ziilal ola bilor. Ziilallarin qatiligi az olduguna
gora, limfanin kolloid-osmotik tozyiqi do gan plazmasinin eyni gostaricisin-
don asagi olur.

Limfanin kimyovi torkibi interstisial maye ilo qan plazmasi arasinda
dinamik miivazinot voziyyatinds olur. Bu bioloji mayenin torkibindos albu-
minlor globulinlora nisbaton ¢ox olur va ziilalin gatiligi limfanin hansi or-
ganin miivafiqg damarindan gotiiriilmoyindon asilidir. Qaraciyarin limfa da-
marlarindan axan limfada ziilallarin qatilig1 on yiiksok soviyyado olur.

Limfada hiiceyralorin migdar1 da geyri-barabar soviyyado olur. Heg bir
limfa diiytiniindon kegmoayan periferik limfa, bir neg¢o limfa diiyiiniinii 6tiib
keemis aralig limfa vo dos limfa axacagi vasitosilo venoz sistemo gotirilon
moarkazi limfa hiiceyralorin migdarinin forqli olmasi ilo segilir. Hiiceyrovi
elementlor periferik limfaya interstisial sahodan kegir; onlarin 90%-o qods-
rini limfositlor toskil edir, normal limfanin hor 1 mkl-do eritrositlorin say1
1000-don artiq olmur. Qan kapillyarlarinin divarlari zodslondikds periferik
limfada hiiceyrovi elementlorin say1 koskin surotdo artir. Araliq limfada
leykositlerin say1 bir nego dofd artiq olur. Insanin morkezi limfasmmn hor 1
mkl-do 2 mindon 20 mina qador limfosit ola bilor. Bundan basqa, periferik
limfada leykositlorin digor névlarino ds rast golmok miimkiindiir.

Irimolekullu birlosmalor olan ziilallarin gan plazmasinda va limfadaki
miqgdari bir-birindan asasli suratds farqlonss da, sokarin va qaliq azotunun
gatiligr hor iki maye miihitdo, demok olar ki, barabar soviyyads olur. Bun-
dan olavo, limfanin torkibinde amintursularin va qeyri-iizvi maddslorin qa-
tilig1 da plazmadakina uygun galir (cadval 2.9).
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Cadval 2.9

Miixtalif nahiyalordon goétiiriilmiis limfanin kimyavi torkibi
(N.A.Rzayevd goro, 1974)

Maddonin ad: Dos lz.lxacaglnln Boyun lil.nfa yollarinin Qan serumu
imfasi limfasi

Su 95,0 % 96,2 % 91,0 %
Ziilal 4,9 % 3,32% 7,20 %
Albuminlor 2,3 % 1,56 % 4,0 %
Qlobulinlar 2,6% 1,76 % 3.2%
Natrium 295 mq % 342 mq % 355 mq %
Kalium 19 mq % 19 mq % 21 mq %
Magqgnezium 3,5 mq % 3,6 mq % 4,8 mq %
Xlor 410 mq % 420 mq % 370 mq %
Fosfatlar 4,0 mq % 3,0 mq % 3,7 mq %
Qalig azotu 36 mq % 34 mq % 35mq %
Sokor 110 mq % 115 mq % 110 mq %
Amintursular 4,7 mq % 4,85 mq % 4,9 mq %

Qan plazmasinda vo limfada xirdamolekullu maddolorin qatiliginin
bir-birins uygun golmoasi limfanin 6z monsoyini qan plazmasindan almasi
ilo olagodardir. Miioyyon edilmisdir ki, plazmada olan ziilallar da kapil-
lyarlardan hiiceyroarasi sahays kecib, limfanin torkibinds, morkozi venoz
sistem vasitasilo, yenidon gqan dovranina gayida bilir. Limfada gan plazma-
sinin biitiin laxtalanma amillori olur. Buna goro, sinaq siisasino gotiiriilon
limfa asanligla laxtalanir. Lakin limfanin laxtalanma miiddsti ganin eyni
gostaricising nisbaton ¢oxdur (10-15 daq.). Bu, limfada laxtalanma amillori-
nin ¢atismazligi ilo deyil, trombositlorin saymin az olmasi ilo slagadardir.
Molumdur ki, tromboplastinin (protrombinazanin) omolo golmosindo
trombositlorin laxtalanma amillorinin do rolu vardir.
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