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წინა სი ტდყჭვაობა 

საქართველოში არსებული მძიმე სოციალურ-ეკო- 

ნომიკური კრიზისი მტკივნეულად აისახება საზოგადო- 
ებრივი ცხოვრების ყველა სფეროზე. გამონაკლისი 

არც მოსახლეობის ჯანმრთელობის დაცვა და უმაღ- 

ლესი სამედიცინო განათლების სისტემაა. უმაღლეს 

სამედიცინო განათლებაში არსებული კრიზისის დაძლე- 
ვა შესაძლებელია მხოლოდ რეორგანიზაციის ურთუ- 

ლესი პროცესის განხორციელების გზით, რომლის 

მიზანია საქართველოს უმაღლესი სამედიცინო განათლე- 
ბის სისტემის საერთაშორისო სტანღარტებთან შესა- 

ბამისობაში მოყვანა. ამისთვის აუცილებელია როგორც 

სტრუქტურული ცვლილებების ჩატარება, ისე ფუნ- 
ღამენტური და კლინიკური მედიცინის დისციპლინებ- 

ში თანამედროვე, საერთაშორისო სტანდარტების 

მოთხოვნათა შესაბამისად შედგენილი სახელმძღვანე- 

ლოების გამოცემა. თანამედროვე სტუდენტ-მედიკოსს 

უნდა მიეცეს საშუალება მშობლიურ ენაზე შეისწავ- 

ლოს ფუნდამენტური და კლინიკური მედიცინის საგნები 
იმ პროგრამების მიხედვით, რომლებითაც დასავლეთის 

განვითარებულ ქვეყნებში ასწავლიან. 

წინამდებარე წიგნი შედგენილია ს5MLL (LიIML6ძ 
513165 M60)C2გ1) LIC6ი5იყ CXმთIი2V00ი) პროგრამის 

მიხედვით და მასში გაშუქებულია ბიოქიმიის ყგელა 

ის საკითხი, რომელიც შეტანილია სალიცენზიო გამოც- 

დის პირველი საფეხურის, ანუ მედიცინის საბაზისო 

დარგების (L5MILსC 5160 1) პროგრამაში. ეს პროგრამა 

ისეა შედგენილი, რომ ბიოქიმიის თითქმის ყველა სა- 

კითხი უშუალოდაა დაკავშირებული კლინიკურ მედი- 
ცინასთან. ამით ხაზი ესმება იმ მჭიდრო ურთიერთ- 

კავშირს, რომელიც არსებობს ბიოქიმიასა და კლინიკური 

მედიცინის სხვადასხვა დარგებს შორის. ამიტომ ეს 

წიგნი წარმოადგენ, სამედიცინო ბიოქიმიის 

სახელმძღვანელოს, რომელშიც ავტორი შეეცადა ზო- 

გაღბიოქიმიური საკითხებიც კი პრაქტიკული მედიცინის 
რაკურსში ყოფილიყო გაშუქებული. 

ამჟამად სამედიცინო ბიოქიმია დამოუკიდებელ 
საგნად ისწავლება როგორც ამერიკის შეერთებული 
შტატების მთელი რიგი უნივერსიტეტების სამედიცინო 
სკოლებში, ისე გერმანიისა და საფრანგეთის უნივერ- 

სიტეტების სამედიცინო ფაკულტეტებზე. 
წიგნი შედგება ოთხი ნაწილისგან: 1 სტატიკური 

ბიოქიმია; IL. დინამიკური ბიოქიმია; III. საინფორმაციო 

მაკრომოლეკულების ბიოქიმია და IV. ფუნქციური 
ბიოქიმია. 

სტატიკური ბიოქიმიის პირველ და შეორე თავებში 
მოკლედაა განხილული ბიოორგანული და ბიოფიზი- 

კური ქიმიის მსოლოდ ის საკითხები, რომლებიც 

შეტანილია სI5ML6C 51601 პროგრამაში... 
კლინიკური ბიოქიშია, როგორც სამედიცინო ბიო- 

ქიმიის შემადგენელი ნაწილი, ცალკე გამოყოფილი არ 
არის, მაგრამ წიგნის სხვადასხვა ნაწილში განხილუ- 

ლი მრავალი საკითხი კლინიკურ ასპექტშია მოცემუ- 

ლი. ეს საშუალებას აძლევს სტუდღენტს გაიაზროს 

ფუნდამენტური მედიცინის ერთ-ერთი დარგის – ბიოქი- 
მიის მნიშვნელობა კლინიკური მედიცინისთვის. 

წიგნში დიდი ადგილი აქვს დათმობილი იმ მემ- 

კვიდრეობით დაავადებებს, რომელთა მიზეზია ნივთი- 

ერებათა ცვლაში მონაწილე ამა თუ იმ ფერმენტის 

გენეტიკური დეფიციტი. ეს დაავაღებები ძირითადად 
პედიატრიულ კლინიკაში გვხვდება. ამიტომ მათი 

მიზეზებისა და განვითარების მოლეკულური მექანიზმე- 

ბის ცოდნა, უპირველეს ყოვლისა, მომავალი ჰედი- 

ატრებისთვისაა აუცილებელი. 

წიგნში გამოყენებულია 

ფერმენტების ლათინური ასოებით აღნიშვნა, რაც 

რეკომენდირებულია ბიოქიმიკო სთა საერთაშორისო კავ- 
შირის (ILI8) მიერ. ამ შემოკლებების სია მოცემულია 

წიგნის ბოლოში. ტექსტში ინგლისურ ენაზე მოცემულ 
ყველა ბიოქიმიურ ტერმინს თან ახლავს ქართული 
თარგმანი, საილუსტრაციო მასალის – სურათებისა 

და სქემების უმრავლესობა აღებულია სხვადასხვა 
სახელმძღვანელოდან და მონოგრაფიიდან, რომელთა 

სია ასევე წიგნის ბოლოშია მოცემული. გარდა ამისა 

წიგნმი შეტანილია ავტორის მიერ შედგენილი 

ორიგინალური სქემებიც. | 
წინამდებარე წიგნი განკუთვნილია უმაღლესი 

სამედიცინო სასწავლებლების სტუდენტებისთვის. 

„ვიმედოვნებ, რომ იგი დიღ დახმარებას გაუწევს. ექი- 
მებსაც, რომლებსაც აქვთ სურვილი გაიხსენონ მთელი 

რიგი საკითხები ბიოქიმიის კურსიღან, გაეცნონ სამედი- 

ცინო ბიოქიმიის უახლეს მიღწევებს და იმავდრო- 
ულად I5MLLC 5(ო01 პროგრამის მიხედვით გაიღრ- 

მაონ თავისი ცოდნა ბიოქიმიაში, 

ამ წიგნის დაწერა ალბათ შეუძლებელი იქნებოდა 

იმ პედაგოგიური გამოცღილების გარეშე, რომელიც 
უკანასკნელი წლების მანძილზე შევიძინე ექიმთა 

უცხოეთში სპეციაღიზაცაის ქართულ ფონდთან არსე- 

ბულ უმაღლეს ზსამუღიცინო სკოლა „აიეტში“ მუშა- 

ნივთიერებებისა და



ობის დროს, სადაც სამედიცინო ბიოქიმია ს5MILს 

59 I პროგრამით ისწავლება. მე მომეცა საშუალება 

სულ სხვა დონეზე წარმემართა ჩემი პედაგოგიური 

მოღვაწეობა და დავრწმუნებულიყავი, რომ ჩვენ ნიჭი- 
ერ სტუდენტ-ახალგაზრდობას შესწეეს უნარი წარმა: 

ტებით დასძლიოს სამედიცინო ბიოქიმიის ის პროგრამა, 

რომელიც საერთაშორისო სტანდარტებს შეესაბამება. 

დიდ მადლობას ვუხდი ბიოლოგიურ მეცნიერებათა 
კანდიდატს, დოც. ბ. არზიანს ხელნაწერის კორექტირე- 

ბისა და სასარგებლო შენიშენებისთვის, აგრეთვე იმ 

შრომისთვის, რომელიც მან გასწია ხელნაწერის 

დასასტამბად მომზადებისა და საგნობრივი საძიებლის 

შედგენისთვის. 

მინდა დიდი მადლობა გადავუხადო ბიოლოგიურ 
მეცნიერებათა კანდიდატს გ. მარგველანს ხელნაწერის 

ტექსტი · რედაქტირებისა ღა სტილისტური შესწო- 

XII 

რებებისთვის. 

წიგნის დაწერა და გამოქვეყნება საკმაოდ სწრა- 

ფად მოხდა. ეს გამოწვეული იყო იმ დიღი მოთხოვნი- 
ლებით, რომელიც ბოლო თვეების განმავლობაში ასეთი 

ტიპის სახელმძლვანელოზე აღმოცენდა. ამიტომ არ 

არის გამორიცხული როგორც სტილისტური, ისე 

ტექნიკური და სხვა ხასიათის ხარვეზების არსებობა, 

რაზეც წინასწარ ბოდიშს ვიხდი. 

ყველა შენიშვნა და წინაღადება, რომელიც წიგნის 
სტრუქტურასა ღა შინაარსს ეხება ავტორის მიერ 

მაღლიერების გრძნობით იქნება მიღებული და გათვა- 
ლისწინებული წიგნზე შემდგომი მუშაობის პროცეს- 

ში. 

1996 წლის აპრილი, მ. პოპიჩაშვილი



შესავალი 

ბიოქიმია, ანუ სიცოცხლის ქიმია შეისწავლის 

ცოცხალი ორგანიზმების ქიმიურ შემადგენლობას 

ღა მათში მიმდინარე ქიმიურ რეაქციებს, რომ- 

ლებიც საფუძვლად უღევს ცოცხალი ორგანიზმის 
დცზოველქმედებას. : 

ბიოქიმიის უმთავრესი ამოცანაა ცოცხალ უჯ- 

რედებში მიმდინარე ქიმიური პროცესების მოლე: 

კულურ დონეზე შესწავლა. ამისათვის აუცილებელია 
უჯრეღებში არსებული მოლეკულების გამოყოფა, 
მათი სტრუქტურის დადგენა ღა იმ გარდაქმნათა 

შესწავლა, რომლებსაც ისინი უჯრედებში განიც- 

დიან. ამიტომ ზოგადი ბიოქიმია პირობითად ორ 

ჩაწილაღ შეიძლება დავყოთ. პირველი ნაწილი – 

სტატიკური ბიოქიმია სწავლობს ქსოვილების, უჯ- 
რელებისა და ბიოლოგიური სითხეების ქიმიურ შედგე- 
ნილობას და ადგენს იმ ნაერთთა სტრუქტურასა 

და თვისებებს რომლებიც უჯრედებში გვხვღება, 

ხოლო მეორე ნაწილი – დინამიკური ბიოქიმია 

შეისწავლის ორგანიზმში მიმდინარე ·ქიმიურ რეაქ- 

ცისია თანამიმდევრობას, რომელთა საშუალებითაც 

ხორციელდება ცოცხალი ორგანიზმების შემადგენელი 
რთული ნიეთიერებებს როგორც სინთეზის, ისე 

დაძლის პროცესები. ამ უკანასკნელის შემთხვევაში 

გამოიყოფა ორგანულ ნაერთებში არსებული პოტენ- 

ციური ენერგია, რომელსაც ორგანიზმი საჭიროების 

მიხედეით მოიხმარს. 

უმაღლეს სამედიცინო სასწავლებელში ბიოქიმიის 

სწავლებას გარკვეული სპეციფიკა აქვს და, ამ 
სპეტციჟიკიღან გამომდინარე, თავისი მიზნებითა და 

ამოცანებით მნიშვნელოვნად განსხეაგვდება ზოგადი 

ბაოქიმიის კურსისაგან. ამიტომ მიზანშეწონილი და 

სწორი იქნება ბიოქიმიასს რომელიც “უმაღლეს 

სამედიცინო სასწავლებელში ისწავლება ეწოდოს 

სამედიცინო ბიოქიმია. იგი შეისწავლის მრავალ 

ისეთ სპეციფიკურ საკითხს რომელიც ზოგად 

ბიოქიმიში არ განიხილება, 

სამეღიცინო ბიოქიმია განიხილავს ზოგადბიოქი- 

მიურ კანონზომიერებებს, რომლებიც დამახასიათებელია 

ადამიანის ორგანიზმში მიმდინარე ქიმიური პროცე- 

სებისთვის. მისი ძირითადი ამოცანებია შეისწავლოს 

ჯანმრთელ და დაავადებულ ორგანიზმში მიმდინარე 

პათოლოგიური პროცესების 

არსი მოლეკულურ დონეზე, გამოიკვლიოს ნივთიე- 

რებათა ცვლის მიმდინარეობა სხეადასხვა დაავადე- 

ბის დროს, რათა გამოავლინოს ტიპიური ცელილე- 

ბებს ღა შესაძლებელი გახადოს დამახასიათებელი 

ბიოქიმიური ძვრების ზუსტი აღწერა. ყოველივე 

ეს რაციონალური მკურნალობის ჩატარების. და 

დარღვეული ნივთიერებათა ცვლის კორექციის სა- 

შუალებას იძლევა. 

სამედიცინო ბიოქიმია 

ფიზიოლოგიური ღა 

ოთხი ნაწილისაგან 

შედგება: სტატიკური, ღინაშიკური, ფუნქციური და 
კლინიკური ბიოქიმიის თითოეულ ნაწილს თავისი 

ამოცანები აქვს. 

სამედიციო ბიოქიმის სტატიკური ნაწილი 

შეისწავლის იმ ნივთიერებების სტრუქტურასა და 

თვისებებს, რომლებიცგ ადამიანს ორგანიზმში 

გვხვდება. ნივთიერებათა სტრუქტურის. და თვისე- 

ბების ცოდნის გარეშე შეუძლებელია  ფუნქცი- 
ების დადგენა, რომლებსაც ეს ნიგთიერებები ასრუ- 

ლებენ მეტაბოლიზმში და უჯრედებისა და სუბუჯ- 

რედული ორგანელების სტრუქტურის წარმოქმნაში. 

ბიოქიმიის დინამიკური საწილი 

შეისწავლის ადამიანის ორგანიზმში მიმთინარე ნიე- 

თიერებათა ცვლის პროცესებს და მალეკულურ 

დონეზე მათი რეგულაციის მექანიზმებს, სიეთიერებათა 
ცვლის ზოგადბიოქიმიური კანონზომიერებან“: დამა- 

ხასიათებელია ყველა ცოცხალი ორგანი%აისთვის, 

დაწყებული მიკროორგანიზმშებით და დამთავრებული 

ადამიანით. ამასთანავე, მიკროორგანიზმში მრავალი 

ქიმიური რეაქცია მიმდღინარეობს, რომლებიც მხო. 

ლოდ მიკრობებისთვისაა დამახასიათებელი და არ 

სამედიცინო 

გვხვდება ადამიანის ორგანიზმში. მაგალითად, შე- 

უცვლელი ამინომჟავებისა და მ ჯგუჟყის ზოგი-· 

ერთი ვიტამინის ბიოსინთეზის რეაქციები. მათი 

ცოდნა ნაკლებ საინტერესოა მომავალი ექიმისთვის. 

ასევე, მცენარეებში მიმდინარეობს რეაქ/იები (მაგა- 

ლაითად, ფოტოსინთეზის დროს), რომლებსაც არავი- 

თარი კავშირი არა აქვთ ადღამიასის «რგანიზმში 

მიმდინარე პროცესებთან. ამიტომ ზოგადი ბიოქიმი- 

ის იმ საკითხების შესწავლას, რომლებსაც მხო- 

ლოდ ზოგადბიოლოგიური მნიშვნელობა აქეს, სამე- 

დიცინო ბიოქიმიაში ნაკლები ყურაღღებ. ეთმობა 

ან საერთოდ არ შეისწავლება. 

მომავალი ექიმისთვის მეტად მნიშვნელოვანია 

ადამიანის ორგანიზმში ორგანოებისა და ქსოეილების 

ნორმალური ფუნქციონირების ·ქიმიური საფუძელების, 

ანუ სამედიცინო ბიოქიმიის ფუნქციური ნაწილის 

შესწავლაც. ორგანოები და ქსოვილები ერთმანეთისაგან 

თავისი ფუნქციებით განსხვავდება. ა, განსხვავებას 

საფუძვლად უდევს ქიმიური შედგენილობის გან- 
სხვავებ და თითოეულ ქსოვილში ნივთიერებათა 

ცვლის თავისებურება. ქსოვილებისა და ორგანოების 

სპეციალიზაცის სწორედ მნივთიერებათ. (ავლის 

თავისებურება განაპირობებს ამ თაეისებურებათა 

ცოდნა საშუალებას გვაძლევს გავერკვეთ. იმ. ცელი- 
ლებებში, რომლებიც სხვადასხვა დაავადების დროს 

ამა თუ იმ ორგანოს ნივთიერებათა ცელაში ალი- 

ნიშნება. 

სამედიცინო ბიოქიმიისს კლინიკური ნაწილის 

– კლინიკური ბიოქიმიის “შესწავლა არანთკლებ 
მნიშვნელოვანია მომავალი ექიმისთეის, კლინიკური



ბიოქიმიის ძირითადი ამოცანაა ფართოდ დანერგოს 

ბიოქიმიური გამოკვლევის მეთოდები კლინიკაში და 

საშუალება მისცეს ექიმს ნივთიერებათ. ცვლის 

მაჩვენებლების დინამიკური. გამოკვლევების, საფუძველზე 
შეაფასოს ამა თუ იმ ორგანოს, ორგანოთა სისტე- 

მის, მოლიანად ორგანიზმის ფუნქციური მდგომარეობა 
და კომპენსატორული მექანიზმების შესაძლებლობა. 

სამედიცინო ბიოქიმია ზოგადბიოქიმიურ კანონზო- 

მიერებებზე ღაყრდნობითა ღა კვლევის ბიოქიმიური 

მეთოდების გამოყენებიძთ უშუალოდ მონაწილეობს 

როგორც ფუნდამენტური, ისე კლინიკური მედიცი- 
ნის აქტუალური პრობლემების გადაწყვეტაში. დღეი- 
სათვის შეუძლებელია წარმოვიდგინოთ თანამედროვე 

მედიცინის განვითარება ბიოქიმიასთან ურთიერთკავ- 

შირის გარეშე. ორგანოთა ფუნქციური მდგომარეობის, 

სიცოცხლის გამოვლინების სპეციფიკურობის, უმაღ- 

ლესი ნერვული სისტემისა და გრძნობათა ორგანო- 

ების ფუნქციების, დაავაღებათა პათოგენეზის, ავ- 

თვისებიანი სიმსივნეების განვითარების, იმუნიტეტის, 

მემკვიდრეობითობის, ღა მრავალი სხვა საკითხის 

შესწავლა ბიოქიმიურ მონაცემებზე დაყრდნობის 

გარეშე შეუძლებელია, რადგანაც მათ ბიოქიმიური 

პროცესეი უდევს საფუძვლად, 
ბიოქიმიური გენეტიკის (გენური ინჟინერიის) 

მეთოდები” განვითარებამ ”შესაძლებლობ. მისცა 

მკვლევარებს ნაწლავს ჩხირის ქრომოსომაში 

ადამიანის ინსულინის მაკოდირებელი გენი შეეყვა- 

ნათ. ამჟამად დასავლეთის განვითარებულ კაპიტა- 

ლისტურ ქვეყნებში ნაწლავის ჩხირის მიერ სინთე- 

ზირებული ადამიანის ინსულინი ფართოდ გამო- 

იყენებ შაქრიანი დიაბეტის სამკურნალოდ. მას 

გარკვეული უპირატესობა აქვს აქამდე ხმარებულ 
მსხვილფეხა რქოსანი საქონლის პანკრეასიდან გა- 

მოყოფილ ინსულინთან შედარებით. ამ უკანასკნელის 

ამინომჟავური შედგენილობა ნაწილობრივ. განსხვავდება 
ადამიანის ინსულინის ამინომჟავური შედგენილობი- 

საგან, რის გამოც ზოგიერთი ავადმყოფის სამკურ- 

ნალოდ მისი გამოყენება ნაკლებად ეფექტური ან 
არაეფექტური იყო. 

სამედიცინო ბიოქიმიას მჭიდრო კავშირი აქვს 

არა მარტო ბიოორგანულ ქიმიასთან, რომლისგანაც 

იგი აღმოცენდა ღა რომელიც მის საფუძველს 
წარმოადგენს არამედ ფუნდამენტური მედიცინის 

სხვ დარგებთანაც კერპოდ, ფიზიოლოგიასთან, 

იმუნოლოგიასთან, მიკრობიოლოგიასთან, 

პათოლოგიასთან და სხვა. 

სამედიცინო ბიოქიმიასს უმჭიდროესი კავშირი 

აქვს ადამიანის ნორმალურ ფიზიოლოგიასთან, მაგ- 

რამ ამავე ღროს არსებითაღაც განსხვავდება მის- 

გან ფიზიოლოგია ორგანოთა და მთლიანე ორგაჯ- 

ნიზმის ფუნქციათა გამოვლინებასა. და კანონზმიერებას 

შეისწაელის ფიზიკური მეთოდების სასუაბლებ“ა. 

ბიოქიმი, კი იმ ქიმიურ კანოვფომაერესებს  შეეს. 

ფარმაკო- 

ლოგიასთან, 

   

  

წავლის, რომლებიც საფუძვლაღ უღევს ქსოვილებისა 
და ორგანოებს ფუნქციურ აქტივობას და აძ 

მიზნით უმთავრესად ქიმიურ "და ფიზიკურ-ქიმიურ 

მეთოდებს იყენებს. ““ 

შმჭიირო კავშირი არსებოს სამედიცინო 

ბიოქიმიასა და იმუნოლოგიას შორის. ანტისხეულების 

სტრუქტურის ლღადგენა ღა იმუნოგლობულინების 
სინთეზის მექანიზმის ალმოჩენა ბიოქიმიური დ. 

მოლეკულური ბიოლოგიის მეთოდების გამოყენებით 
გახდა შესაძლებელი. ამჟამად იმუნოლოგიაში ბიო- 

ქიმიური გამოკვლევის მრავალი მეთოდი გამოიყენება, 

ხოლო, თავის მხრივ იმუნოლოგიური კელევის 

მეთოდებმა ფართო გავრცელება ჰპოვეს ორგანიზმში 

მიმდინარე ბიოქიმიური პროცესების კანონზოშიე- 

რებათV„ ლდღადგენის საქმეში. 

სამკურნალო პრეპარატების მოქმეღების შექანიზ- 

მის ახსნისა დღა მათი მიზანმიმართული გამოყენე: 

ბისთვის აუცილებელია იმის ცოდნა, თუ რა გავ- 

ლენას ახდენენ ისინი უჯრედში მიმდინარე ნივთიე- 

რებათა ცელის პროცესებზე. ამიტომ, სამედიცინო 

ბიოქიმიასსს და ფარმაკოლოგიას შორის მჭიდრო 

ურთიერთკავშირი არსებობს. მრავალი ბიოქიმიური 

პროცესის ნატიფი მექანიზმის გამორკვევ· შესაძ- 

ლებელი გახდა ამა თუ იმ ქიმიური რეაქციის 

ინჰიბიტორადღდ სხვადასხვა ფარმაკოლოგიური პრე- 

პარატის (მათ შორის ანტიბიოტიკების) გამოყენე- 

ბის საფუძველზე. 
არანაკლებ მჭიდრო კავშირია ბიოქიმიასა და 

მიკრობიოლოგიას შორის. გენეტიკური ინფორმაციის 

გადაცემის ცილების ბიოსინთეზისა ღა მრავალი 

სხვა ბიოქიმიური პროცესის შესწაულა მიკრო- 

ორგანიზმების გამოყენებით გახზღა შესაძლებელი. 

ნაწლავის ჩხირი მრავალი ბიოქიმიური აღმოჩენის 

ობიექტი იყო და, ალბათ, მომავალშიც დარჩება. 

თავისს მხრივ) მიკროორგანიზმებს ბიოქიმიური 

თავისებურებების შესწავლა და შიღებული მონა- 

ცემების პრაქტიკაში დანერგვა მრავალი ინფექციური 
დაავადების მიკრობიოლოგიური დიაგნოსტიკის სა- 

შუალებას იძლევა. 
მიუხედავად იმისა, რომ სამეღიცინო ბიოქიმია 

თეორიული მედიცინის ერთ-ერთი საფუძველთაგანია, 
დიდია მისი როლი პრაქტიკული მედიცინისთვისაც. 

ნებისმიერ თანამედროვე კლინიკაში არის ბიოქი- 

მიური ლაბორატორია, სადაც ავადმყოფებს დიაგ- 

ნოზის დასაღგენად ან დასაზუსტებლად, ჩატარებული 

მკურნალობის ეფექტურობის შესაფასებლად, აგრე- 
თვე, დაავაღების პროგნოზისთვის შესაბამისი ბიო- 

ქიმიური გამოკვლევები უტარღებათ. ყოველ 
ცალკეულ შემთხვევაში ექიმმა უნდა შეძლოს სა· 

კუსარი აწალისის საფუძველზე და დასახული 

ამოცანის შესაბამისად განსაზღვროს ავადმყოფის 

ბიოქამიური გამოკვლევის მიმართულება, დაუნიშნოს 

:გადმყოფს ის ანალიზები, რომელთა შედეგად ძი-



ღებული მონაცემები გაუადვილებს მას დიაგნოზის 
დასმასა და ჩატარებული მკურნალობის ეფექტურობის. 
შეფასებას. 

ავადმყოფის ბიოქიმიური გამოკვლევის მეთოდების 
დასვგეწამ, მათი არსენალის გაზრდამ და კლინიკაში 

ფართოდ დანერგვამ მკვლევარებს ე,წ. მოლეკულური 
დასვაღებების დადგენის საშუალება მისცა. ღღე- 
ისათვის რამდენიმე ასეული მოლეკულური დაავა- 

დებაა ცნობილი და ჯერ-ჯერობით მხოლოდ 150-მდე 

ასეთი დაავადების პირველადი ბიოქიმიური დეფექ- 
ტია აღმოჩენილი. „მოლეკულური“ ამ დაავადებებს 

იმიტომ ეწოდა, რომ მათი წარმოშობის მიზეზია 

რომელიმე გენის მუტაცია, რის გამოც უჯრედებში 

ანომალიური “ცილის (ფერმენტის) სინთეზი ხდება. 

ეს ცილა (ფერმენტი) ვეღარ ასრულებს მასზე დაკის- 

რებულ ფუნქციას, რასაც საბოლოო ჯამში ნივთიერე- 
ბათა ცვლის მოშლა და მოცემული დაავაღებისთვის 

დამახასიათებელი სიმპტომების ჩამოყალიბება 

მოსდევს. 

ამჟამდ კლინიკში ფართოდ გამოიყენება 

სისხლის შრატში ფერმენტების აქტივობის გან- 

საზღვრა და მათი იზოფერმენტული სპექტრის 

შესწავლა დაავადების დიაგნოზის, 
აგრეთვე, პათოლოგიური პროცესის განვითარების 

ხარისხის ზოგჯერ კი, დააგაღების პროგნოზის 

ღასადგენად მაგალითად, ფერმენტის 

აქტივობის განსაზლვრა გამოიყენება გულის კუნ- 

თის, ღვიძლის, თირკმლების, კუჭქვეშა ჯირკვალისა 

და სხვა ორგანოების დაავადებათა დიაგნოსტიკისთვის 

და ჩატარებული მკურნალობის ეფექტურობის შე- 

ფასებისთვის. 

აღსანიშნავია, რომ ფერმენტები, ისევე როგორც 

სოგიერთი სხვა ბიოლოგიურად აქტიური ნივთი- 

ერება, კერძოდ, ჰორმონები, ვიტამინების აქტიური 
ფორმები და სხვა, მედიცინაში სხვაღასხვა დაავა- 

დების სამკურნალოდ გამოიყენება. ასე მაგალითად, 

ქირურგიაში ფართოდ გამოიყენება ისეთი პროტე- 

ოლიზური ფერმენტები როგორებიცაა ტრიპსინი 

და ქიმოტრიპსინი, აგრეთვე რიბონუკლეაზა და 

სხვა. ჰორმონულ პრეპარატებს ხმარობენ ენდოკრი- 

ნულ და სხვა დაავადების სამკურნალოდ. ფარმაკო- 

ლოგიური პრეპარატების საზით ფართოდ გამო- 

იყენებ, ვიტამინებიც. 

სხვადასხვა 

სხვადასხვა 

ამჟამად ბიოქიმურ გამოკვლევებს  დიღი 
მნიშვნელობა აქვს სხვადასხვა სამკურნალო საშუ- 

ალების მოქმედების მექანიზმის დასადგენად. ახალი 

სამკურნალო საშუალების (ფარმაკოლოგიური პრე- 

პარატი იქნება ეს თუ საკურორტო-ბალნეოლოგიური 

ან ფიზიოთერაპიული ფაქტორი) პრაქტიკაში გამო- 

ყენება აუცილებლად მოითხოვს ორგანიზმზე მისი 

მოქმედების შედეგად გამოწვეული ბიოქიმიური 
ძვრების“ წინასწარ შესწავლასა და შეფასებას. 

თუ აქამდე პათოლოგიური პროცესის დასახა- 

სიათებლად ძირითად საყრდენს გარეგანი ნიშნების 

აღწერა წარმოადგენდა, ამჟამად ბიოქიმიის მილ- 

წევები შესაძლებელს ხდის იგივე საკითხებს მო- 

ლეკულური პათოლოგიის თვალსაზრისით მივუდგეთ, 

რაც, ერთი მსრივ, აღრმავებს ჩვენს ცოდნას ამა 

თუ იმ დაავადების პათოგენეზის მექანიზმების შე- 

სახებ და, მეორე მხრივ, საშუალებას იძლევა 

მკურნალობა ისე ჩავატაროთ, რომ შევძლოთ დარ- 

ღვეული ნივთიერებათა. ცვლის აღდგენა. 

უღიღესი მნიშვნელობა ენიჭება ბიოქიმიურ 

გამოკვლევებს ექსპერიმენტული მუშაობის. დროსაც. 

ამასთან, ბიოქიმიური ექსპერიმენტის პირობები ისე 

უნდა იყოს მოღელირებული, რომ შესაძლებელი 
გახდეს მიღებული შედეგების შედარება ავაღმყოფზე 
ჩატარებულ გამოკვლევებთან მიუხედავად იმისა, 

რომ ცხოველებზე ჩატარებულ ექსპერიმენტთა შე- 
დეგების აღამიანის ორგანიზმზე პირდაპირი ექსტრა- 

პოლირება დაუშვებელია და იგი მხოლოდ პირობით 

ხასიათს ატარებს, ამ მონაცემების ცოდნას უდი- 

დესი მნიშვნელობა ენიჭება, რადგანაც ასეთი მოდე- 

ლირება საშუალებას იძლევა გავერკვეთ იმ ბიოქი- 
მიურ ძვრებში რომელიც ორგანიზმში ამა თუ 

იმ პათოლოგიის დროს აღინიშნება. 

ყველა ზემოაღნიშნული ამოცანის დამოუკიღებლად 
და ნაყოფიერად გადასაწყვეტად როგორც მეცნიერ- 
მკვლევარს, ისე პრაქტიკოს ექიმს კარგად უნდა 

პქონდეს წარმოდგენილი ნივთიერებათა ცვლის 
რთული პროცესების მსვლელობა და თანამიმდევრობა 

როგორც ნორმალურ, ისე პათოლოგიურ პირობებში. 

სწორედ ამ მიზანს ემსახურება სამედიცინო ბიო- 

ქიმიის სწავლება უმაღლეს სამედიცინო სასწავლე- 

ბელში.
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მცირე ბიომოლეპკულები 1 
  

1.1. მცირე ბიომოლეკულები და 

ბიოპოლიმერები 

ცოცხალ ორგანიზმებში არსებულ მოლეკულებს 

პიომოლუკულეპს უწოდებენ. თუმცა ამჟამად. ასზე 
მეტი ქიმიური ელემენტია ცნობილი, ადამიანის ორგა- 

ნიზმში მხოლოდ ორ ათეულამდე ქიმიური ელემენტი 

გეხვდება, რომელთაც ბიოგენურ ელემენტებს უწოდებენ. 
არალითონებიდან ბიოგენურ ელემენტებს მიეკუთვნება 

LI, 0. C, MI, §, ს, CI და I, ხოლო ლითონებიდან 

– M2, M#, C2, L6, Mი, Mი, Cს, 7ი, C0, M0 

ღა ზოგიერთი სხვა. ორგანიზმში ლითონები (ზოგიერთი 

არალითონის, მაგალითად, ქლორისა (CI) და იოდის 

(LI) მსგავსად) იონების სახით გვზვდება და მონა- 

წილეობს ისეთი უმნიშვნელოვანესი ბიოქიმიური პრო- 

ცესების განხორციელებაში, როგორიცაა კუნთების 

შეკუმშვა, წერვული იმპულსების გადაცემა, ნივთიერებათა 
აქტიური ტრანსპორტი, ფერმენტების ნორმალური 

  

ცსრილი 1-1. ადამიანის ორგანიზმში ქიმი- 

ური ელემენტების პროცენტული შემცველობა (სხე- 
ულის მშრალ მასაზე გაღაანგარიშებით) 
  

  

            

პროცენტული პროცენტულ 
ელემენტი | შემცველობა | ელემენტი | შემცველობა 

(%) (%) 

ნახშირბადი 50 გოგირდი 0,8 

უანგბადი 20 ნატრიუმი 0,4 

წყალბადი 10 ქლორი 0,4 
აზოტი 8.5 მაგნიუმი 0,1 

კალციუმი 4 რკინა 0,0) 

ფოსფორი 2,5 მანგანუმი 0,001 

კალიუმი 1 იოდი 0,00005 
  

“ ანგლისურენოეან ბიოქიმიურ ლიტერატურაში მიღებულია ნივთიერების 

ფუნქციონირება და სხვა. აღამიანის ორგანიზმში 

ზოგიერთი ქიმიური ელემენტის პროცენტული შემცვე- 
ლობა 1-1 ცხრილშია მოცემული. 

ზემოთ ჩამოთვლილი ბიოელემენტებიდან ოთხი 

ელემენტი – ნახშირბადი, ჟანგბადი წყალბადი და 
აზოტი თითქმის ყველა ბიომოლეკულის შემადგენლო- 

ბაში გვხვდება. შედარებით ნაკლებადაა გავრცელებუ- 

ლი ფოსფორი და გოგირღი. ბიომოლეკულები ფოს- 
ფორს ძირითადად ფოსფორმეავას ნაშთის სახით შე- 

იცავს (მაგალითად, ფოსფოპროტეინები, ნუკლეინმჟავე- 
ბი, მონოსაქარიდების ფოსფორმჟავა ეთერები და 

სხვა), თუმცა ფოსფორმუეავა ღა მისი დისოციაციის 

შედეგად წარმოქმნილი ანიონები – დიპიდროფოსფატი 

და ჰიდროფოსფატი უჯრედებში თავისუფალი საზითაც 
გვხვდება. გოგირდი ძირითადად იმ ბიომოლეკულე- 
ბის შემადგენლობაში შედის, რომლებიც თიოლის 

(I5-) ან თიო (-5-) ჯგუფებს შეიცავენ. გარდა ამისა, 

გოგირდი უჯრედებში სულუატების სახითაც გვხვდება. 
მოლეკულური მასის მიხედვით ბიომოლეკულები 

შეგვიძლია პირობითად დავყოთ ორ ჯგუფად: 1). შცი- 

რე ბიომოლეკულებად, რომელთა მოლეკულური მასა 
1000 დალტონს? არ აღემატება და 2). პთომსკრომოლე- 

კულებად ანუ პიოპოლიმერებად რომელთა მოლეკულური 
მასა 1000 დალტონზე მეტია. 

მცირე ბიომოლეკულებს მიეკუთვნება: წყალი, 
მონოსაქარიდები ღა დისაქარიდები, ამინომჟავები, 

ნუკლეოტიდები ლიპიღეი ღა მრავალი სხვა 
ნივთიერება თითოეულ მათგანს თავისი ფუნქცია 

აკისრია, რომლის განხორციელებაც უჯრედის ნორმა- 

ლური ფუნქციონირების საწინდარია. მცირე ბიო- 

მოლეკულების ნაწილი უჯრედებში მხოლოდ თავისუფალი 
სახით გეხვდება და არ მონაწილეობს უფრო რთული 

ბიომოლეკულების სტრუქტურის წარმოქმნაში (მაგალი- 

თაღ, ზოგიერთი ამინომეავა, ციკლური ნუკლეოტიღე- 
ბი და მრავალი სხვა), ხოლო ნაწილი კი უჯრედებში 

ფარღობითი„ მოლეკულური მახის 
გამოსახვ დალტონებში. დალტონი იგივეა, რაც მასის ატომური ერთეული და ნახშირბადის ატომის მასის 

1/12-ის (1,66X102!. „რამის ტოლია. მაგალითად, თუ ცილის მოლეკულური მასა 24000 დალტონია, ეს 

ნაშიავს რომ ცილის მოლეკულის მასა 24000-ჯერ მეტია ნახშირბადის ატომის მასის 1/I2-ზე, ანუ 
24000X1,65X10:24,= 3,98X10-2?–2 გრამის ტოლია) მოცემულ სახელმძღვანელოში ნიეთიერებების მოლეკულური 

მას გამოსახული იქნება ღალტონებში ან კილოდალტონებში (1 კილოდალტონი = I0000 დალტონს).



არსებობს, ერთი მხრივ, თავისუფალი სახით და, მეო- 

რე მხრივ, წარმოადგენს მონომერებს, რომლებისგანაც 
ბიოპოლიშერების სინთეზი ხორციელდება (მაგალითად, 
ამინომჟავებიდან – ცილების, მონოსაქარიდებიდან, კერ- 
ძოდ, გლუკოზიდან – გლიკოგენის, ნუკლეოტიდებიღან 
– ნუკლეინმეავების). 

ბიოპოლიმერები მცირე ბიომოლეკულების ერთმა- 

ნეთთან დაკავშირების'(პოლიკონდენსაციის რეაქციის) 
შედეგად წარმოიქმნება. ადამიანის ორგანიზმის დამა- 

ხასიათებელი მიოპოლიმერებია: ცილები, ფერმენტე- 
პი, პოლისაქსრიდები ღა ნუკლეინშჟავები. 

აღსანიშნავია, რომ უჯრედებში ბიოპოლიმერების 

რაოდენობა მცირე ბიომოლეკულების რაოდენობაზე 

მრავალჯერ მეტია. დადგენილია, რომ ნაწლავის 

ჩხირის (L. C011) უჯრედი, რომელიც პროკარიოტული 

უჯრეღების ტიპიური წარმომადგენელია, 7000-მდე 
სხვადა სხვა ბიომოლეკულას შეიცავს, მათგან 6000-ზე 

მეტი ბიოპოლიმერია (3000 სხვადასხვ. ცილა და 

3000-ზე მეტი სხვადასხვა რნშ-ს მოლეკულა). _ეუკა- 

რიოტულ უჯრედებში ბიომოლეკულების რაოდენობა 
10-20-ჯერ "მეტია, ვიდრე პროკარიოტულ უჯრე· 

დებში. : 
ბიომოლეკულების მცირე ბიომოლეკულებად ღა 

ბიოპოლიმერებაღ დაყოფა პირობითია. ერთი მხრიე, 

პეპტიდები ბიოპოლიმერებს უნდა მიეკუთვნებოდეს, 
რადგან. სხვა ბიოპოლიმერების მსგავსად ისინი მონო- 

მერების (ამინომჟავების) ერთმანეთთან დაკავში- 

რების შედეგად მიიღებიან უჯრედებში არსებული 

ბიოლოგიურად აქტიური თავისუფალი პეპტიდები, 

როგორც წესი, ოლთგოჰეჰტიდებია და 8-15 ამინომჟა- 

ვას ნაშთზე მეტს არ შეიცავს. მათი მოლეკულური 

მასა 1000 დალტონს არ აღემატება. სწორედ ამიტომ 

მიეკუთვნება, პეპტიდები მცირე ბიომოლეკულებს. 
მეორე მხრივ, ზოგიერთი უჯრეღი გამოიმუშავებს 

პეპტიდებს, რომლებიც 20-ზე მეტ ამინომჟავას ნაშთს 

შეიცავს და მოლეკულური მასა 1000 დალტონზე 

მეტი აქვს. მათ პოლიპჰეპტიდღებს უწოდებენ. პოლი- 
პეპტიდები, რა თქმა უნდა, ბიოპოლიმერებია. 

მოცემულ თავში მოკლედ დავახასიათებთ მცირე 
ბიომოლეკულების უმნიშენელოვანეს წარმომადგენელთა 
სტრუქტურას, თვისებებს და ფუნქციებს. დეტალურად 
ეს საკითხები ბიოორგანული ქიმიისა და ბიოფიზიკუ- 

რი და ბიოარაორგანული ქიმიის კურსებში განიხილება. 

ჩვენ, გახსენების მიზნით, შევჩერდებით მხოლოდ 
ძირითად მომენტებზე, რაც გაგვიადვილებს ახალი 

მასალის ათვისებას, რომელიც სახელმძღვანელოს ამ 

ნაწილშია მოცემული. მომდევნო თავები ბიოპოლიმე- 

რების განხილვას ეთმობა. გამონაკლისი ნუკლეინმჟა- 

ვებია, რომელთა სტრუქტურის, თვისებებისა და ფუნ- 
ქციების შესწავლა მიზანშეწონილია იქ, სადაც გენე- 

ტიკური ინფორმაციის შენახვის, გადაცემისა და ექს- 
პრესიის საკითხებს შევეხებით, ანუ“ სახელმძღვანე- 
ლოს III ნაწილში. 

1.2. წყალი 

L.2.1. წყლის სტრუქტურა და თვსე- 
ბები წყალბადური ბმები 

წყლის მოლეკულაში ჟანგბადის მეტი ელეკტრო. 
უარყოფითობის გამო I-0 ბმის ელექტრონული 

წყეილი ჟანგბადისკენაა გადაწეული და ბმა პოლარულია. 
წყალბადის ატომთან დადებითი მუხტის (§+), ხოლო 

ჟანგბადის ატომთან უარყოფითი მუხტის (ბ-) 

სიჭარბეს. უარყოფითი მუხტის სიჭარბე ჟანგბადის 

ატომთან ორჯერ მეტია, ვიდრე დადებითი მუხტის 

სიჭარბე წყალბადის თითოეულ ატომთან. წყლის 
მოლეკულაში ჟანგბადის ატომი ვებ ჰიბრიდულ 

მდგომარეობაშია და ორი გაუზიარებელი ელექტრონუ- 

ლი წყვილი გააჩნია. როგორც ქიმიურ ბმაში მონა- 

წილე, ისე გაუზიარებელი ელექტრონული წყვილების 
შემცველი ჰიბრიდული ორბიტალების ურთიერთგან- 

ზიდვის შედეგად წყლის მოლეკულა მოხრილ ფორმას 

იღებს და სავალენტო კუთხე 104,59 შეადგენს (სურ. 
1-1), რაც ახლოსაა ტეტრაედრულთან (109,59). 

წყლის მოლეკულა დიპოლია ღადღებითი პოლუსით 
იქ, სადაც წყალბადის ატომებია და უარყოფითი 
  

  

სურ. 1-1. წყლი მოლეკულის სქემა, 
  

პოლუსით იქ, საღაც უჟანგბადის ატომია წყლის 

უნიკალური თვისებები მისი სტრუქტურიდან 

გამომდინარეობს. წყლის დიპოლური მომენტი 1,85-ის, 

ხოლო დიელექტრიკული შეღწევადობა 80,4-ის 
ტოლია, რაც მრავალი ორგანული და არაორგანული 

ნივთიერების დიპოლურ მომენტზე და დიელექტრიკულ 
შეღწევადობაზე მეტია. ამის გამო წყალი პოლარული 

მოლეკულების კარგი გამხსნელია და მასში ელექტრო- 
ლიტები აღვილად დისოცირდება დაღებითაღდ და 
უარყოფითად დამუსტული იონების წარმოქმნით. 
წყლის ლღობისა და დუღილის ტემპერატურა სხვა 
სითხეებთან შედარებით მნიშვნელოვნად მაღალია. 

წყალი ლღვება 09C-ზე და დუღს 1009C-ზე (1 ატმ 

წნევის პირობებში), წყალს მაქსიმალური სიმკვრივე 

4ძ%C-ზე აქვს. აღნიშნული თვისებები განპირობებულია 

როგორც მყარ, ისე თხევად მდგომარეობაში წყლის 

მოლეკულებს შორის წყალბადური ბმების არსებობით, 
წყალბადური ბმა წარმოიქმნება წყლის ერთი მოლე- 
კულის ნაწილობრივ უარყოფითად დამუხტულ ჟანგბა-



ღის ატომსა “და მეორე მოლეკულის ნაწილობრივ დადე- 
ბითად დამუხტულ წყალპადის ატომს შორის ელექტრო- 
სტატიკური მიზიდულობის შედეგად (სურ. 1-2). წყალ- 
ბადური ბმა სუსტი ბმაა. წყალბადური ბმის ენერგია 

4,5 კკალ/მოლს შეადგენს, რაც გაცილებით ნაკლებია 
კოვალენტური ბმის ენერგიაზე (მაგალითად, წყლის 
მოლეკულაში LI–0. კოვალენტური ბმის ენერგია 110 

კკალ/მოლის ტოლია). მიუხედავად ამისა, თხევად 

მღგომარეობაში წყლის მოლეკულების ასოციაცია 

წყალბადური ბმების საშუალებით ხორციელდება, 
  

  

#"M კრ ს 

#“ M, 

„ს 
I I LI I 

გ) 
სურ. 1-2. წყლის მოლეკულებს შორის წყალბა- 

დური ბმები, 
ა) წყლის პოლარული მოლეკულა; ბ) წყლის 

ორ მოლეკულას შორის წყალბადური ბმის წარ- 

მოქმნა; გ) წყლის მოლეკულის მიერ წყალბადური 
ბმების წარმოქმნა წყლის სხვა ოთხ მოლეკულასთან. 
  

წყლის თითოეულ მოლეკულას ოთხი წყალბადური 
ბმის წარმოქმნა შეუძლია. აქედან ორი ბმის 

წარმოქმნაში მონაწილეობს ჟანგბადის ატომის ორი 

გაუზიარებბელი ელექტრონული წყეილი, ხოლო 
დარჩენილი ორი წყალბაღური ბმის წარმოქმნაში კი 

– წყალბადის ატომები. წყლის თითოეული მოლეკულა 
წყლის ოთხ შეზობელ მოლეკულასთა§ წყალებაღურ 

ბმას მხოლოდ მყარ მდგომარეობაშა, ანუ ყინულის 

კრისტალურ ცხაურში წარმოქვმიის (სურ 1-2, გ). 

თხევდ მდგომარეობაში (მაგალითად, ოთახის 

ტემპერატურაზე, წყლის თითოეული მოლეკულა 
წყალბადური ბმებით საშუალოდ წყლის სხეა 3,4 

მოლეკულასთანაა დაკავშირებული. ეს განპირობებულია 
იმით, რომ თხევად მდგომარეობაში წყლის მოლეკულე- 
ბი განუწყვეტელ მოძრაობაში იმყოფება, რის გამოც 

განუწყვეტლიე ხდება წყალბადური ბმების გაწყვეტა 
და კვლავ წარმოქმნა. დადგენილია, რომ ერთ ლიტრ 

წყალში მოცულობის მხოლოდ მესამედია წყლის 

მოლეკულებით დაკავებული, დარჩენილ ნაწილში კი 
შეიძლება მიმდინარეობდეს გახსნის პროცესები, ნივ- 
თიერებათა დიფუზია და სხვ. 

წყალბადური ბმა შეიძლება იყოს როგორც მოლე- 

კულათშორისი, ისე შიგამოლეკულური და წარმოიქმნას 

არა მხოლოდ წყლის მოლეკულებს შორის, არამედ 

წყლისა და სპირტის მოლეკულებს, სპირტის ორ 

მოლეკულას, წყლისა და XC =0, I1I0– და 2>MIL- 

ჯგუფების შემცველ ნაერთთა მოლეკულებს შორის 

(სურ. 1-3). 
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სურ. 1-3. წყალბადური ბმების წარმოქმნა 
წყალსა და სპირტს შორის, 2 მოლეკულა სპირტს 

შორის ღა კარბონილის ჯგუფის უანგბადისა და 

პეპტიდური ბმის აზოტის ატომთან დაკავშირებულ 

წყალბადის ატომებს შორის. 

ნუკლეინმჟავებისა, ღა ცილების მოლეკულებში 
წყალბადური ბმების დიდი რაოდენობით არსებობა 

მათი სტრუქტურის სტაბილიზაციის აუცილებელ 
ფაქტორს წარმოადგენს. 

  

1.2.2. წყლის ბიოლოგიური ფუნქციები 

მიუხედავად იმისა, რომ წყალბადური ბმა სუსტი 

ბმას წყალში მისოიო რაოდენობა ძალიან დიდია. 

სწორედ წყალბადური ბმები განაპირობებს წყლის 

ისეთ თვისებებს, როგორებიცაა მაღალი ლღობისა და



დუღილის „ტემპერატურა, სიმკვრივე, ღიღი სითბო. 
ტევადობა ღა აორთქლების სითბო. თავის მხრივ, 

წყლის ამ თვისებებს ემყარება მისი 

ფუნქყიები რომლებსაც იგი ბუნებაში ასრულებს. 
წყლის ცირკულაცია ბუნებაში განპირობებუ. 

ლია იმით, რომ წყალს უდიდესი სიმკვრივე +4%.ზე 

აქვს. ამის გამო ყინული წყალში არ იძირება და არ 
ხღება ჩრდილოეთის უღიდესი წყალსაცავების მთელ 
სიღრმეზე გაყინვა. . · 

წყლის დიდი სითბოტევადობა (1 გ წყლის ტემპე- 

რატურის 1M/C-ით აწევისათვის საჭიროა 1 კალორია 

სითბო) ადამიანის ორგანიზმს საშუალებას აძლევს 

სხეულის ტემპერატურის მნიშენელოვნად მომატების 

გარეშე ღიდი რაოდენობით სითბო შთანთქას. 

წყლისთვის დამახასიათებელია აორთქლების სით- 

ბოს შაღალი მნიშვნელობაც (540 კალ/გ), რაც ადამი- 

ანის ორგანიზმს წყლის მცირე რაოდენობით აორთქლე- 

ბის შემთხვევაშიც კი დიდი რაოდენობის სითბური 

ენერგიის გაფანტეის (გამოყოფის, საშუალებას 

აძლევს. 

წყლის ორივე ეს თვისებ უღიდეს როლს 
ასრულებს სხეულის ტემპერატურის მუდმიეობის 

შენარჩუნებაში. წყალი თავისი დიღი სითბოტევადო- 

ბის გამო არეგულირებს ტემპერატურის ცვალებადო- 

ბას არა მხოლოდ ადამიანის ორგანიზმში, არამედ 

ბუნებაშიც, კერძოდ, დღე-ღამესა და წლის დროებს 

შორის. 

წყალი ადამიანის ორგანიზმში, ისეევ როგორც 

საერთოდ ბუნებაში განსაკუთრებულ ფუნქციებს 
ასრულებს იგი ჩვენს ორგანიზმში არსებული 

ნივთიერებების გამსსხნელს წარმოადგენს დღა დიდი 

დიელექტრიკული შეღწევადობის გამო ხელს უწვობს 
უჯრედებში ღა ბიოლოგიურ სითხეებში ელექტროლი- 
ტების დისოციაციას წყალი წარმოადგენს არეს, 

რომელშიც მიმდინარეობს ნივთიერებასთV ცვლის 

ყველა რეაქცია. იგი თავადაა ნივთიერებათა ცვლის 

პროცესების, მაგალითად, ჰიდროლიზის, პიდრატაციისა 
და ჟანგვა-აღდგენითი რეაქციების, აქტიური მონაწილე. 

წყალი მონაწილეობს ბიომაკრომოლეკულების (ცილე- 

ბის, ნუკლეინმჟავების, პოლისაქარიდების) სტრუქტუ- 

რის წარმოქმნაში რომელიც მათი ფუნქციური 

აქტივობის გამოვლენისთვისაა აუცილებელი. წყალი 

აქტიურ როლს ასრულებს ჰორმონებისა და მრავალი 

სხვას ბიოლოგიურად მნიშვნელოვანი ნაერთების 
ტრანსპორტირებაში (სისხლისა და ლიმფის საშუალე- 

ბით), აგრეთვე, ნივთიერებათა სტრუქტურებში არსებუ- 
ლი თავისუფალი სივრცეების შევსებაში. _ წყლის 

საშუალებით სორციელდება ორგანიზმში ხსნადი 

ნაერთების კანონზომიერი განაწილება, ქსოვილებსა 

და ორგანოებში საკვებ ნივთიერებათა მიტანა, ნივთი- 

ერებათა ცვლის საბოლოო პროდუქტებისა და ორგა- 

ნიხიმში შემთხვევით მოხვედრილ ნაერთთა ექსკრე- 

ცია. 

1.2.3. წყლის დისოციაცია და ხის 

„ცნობილია, რომ წყალი სუსტი ელექტროლიტია. 
მისი დისოციაციის შედეგად LI. და 0LI იონები 

ძალიან მცირე რაოდენობით წარმოიქმნება. მოუხედავად 

ამისა, უჯრედებში მიმდინარე ნივთიერებათა ცვლის 

პროცესებში ისინი მნიშვნელოვან როლს ასრულებენ. 

წყლის დისოციაცია შექცევადი პროცესია 

80 =IM-+ 0ხ- 
წყალში LI' იონები ჰიდრატირებულია და ჰიდრო- 

ქსონიუმის იონის, ანუ წL0“-ს სახითაა, მაგრამ 

სიმარტივისათვის ჩვენ გამოვიყენებთ აღნიშვნას II", 

წყლის დისოციაცია, ისევე როგორც ყველა სხვა 

შექცევადი რეაქცია, შეგვიძლია რაოღენობრივად 
დავახასიათოთ წონასწორობის კონსტანტით (I), 

რომელსაც წვლის ღიბოციაციის კონსტანტას უწო- 
ღებენ. იგი გამოითვლება განტოლებით: 

_ III CL I 

III,0) 

25%C-ზე 1 ლ წყალში 555,6 მილიონი მოლე- 

კულიდან მხოლოდ ერთი მოლეკულა დისოცირდება 

LI და 0LL- იონების წარმოქმნით. ამიტომ #.-ს 

მნიშვნელობა ძალიან მცირეა და 259C-ზე შეადგენს 

1,8 X 10-15. იგი მუდმივი სიდიდეა და მისი მნიშვნე- 

ლობა მხოლოდ ტემპერატურაზეა დამოკიდებული. 

1 ლ წყალში წყლის 55,46 მოლია (1000 გ : 18 

გ/მოლი = 55,56 მოლს) შესაბამისად, წყლის 

მოლური კონცენტრაცია 55,56 მოლი/ლ-ს (55,56 M) 

შეადგენს, ანუ (60) =55,56 M. იგი პრაქტიკულად 

მუღმიგი სიდიდეა, რადგანაც წყლის არადღისოცირე-· 

ბული მოლეკულების რაოდენობა 555,6 მილიონჯერ 

მეტია დისოცირებული მოლეკულების რაოდენობაზე, 
ე.ი. 55,56 მოლიდან მხოლოდ 1IXIი“ მოლია 

დისოცირებული, ეს კი, არადისოცირებული მოლების 

რაოდენობასთან შედარებით, ძალიან უმნიშენელო 

სიდიდეა (259C-ზე | ლ წყალში არადისოცირე- 

ბული მოლების რაოდენობა პრაქტიკულად შეადგენს 

55,56 – 1X10-” = 55,5599999, ანუ 55,56 მოლს). 

თუ (1.)) განტოლებაში მუდმივ სიდიდეებს 

მარცხენა მხარეს დავწერთ, მაშინ 

M (VI,0| = III" (0M-) (12) 
მიღებული (1.2) განტოლების მარცზენა მხარეს 

ორი მუღმივი სიდიდის ნამრავლი გვაქვს, რომელიც 

ასევე მუდმივი სიდიდე იქნება, მას წვლის თონურ 
ნამრავლს უწოდებენ და აღნიშავენ M .-თი, ეი. 

MICL0)=M . თუ (1.2) განტოლებაში შევიტანთ 

M -ს, მივიღებთ 

#. =(I3-) (0II-) (1.3) 
ვიცით რა 259%C-ზე #-სა და I#L.0)-ს რიცხვითი 

მნიშვნელობები, %# -ს რიცხვითი მნიშვნელობა ადვილად 

(1.1)



შეგვიძლია. დავადგინოთ. 

MX. =M#IIL0) = 1,8 X 10-14 X 55,56 = 1 X 10-14 

M.-ს' რიცხვითი მნიშვნელობა ტემპერატურაზეა 

დამოკიდებული. 379C-ზე (ადამიანის სხეულის ტემ- 

პერატურაზე) #.= 2,42 X 10“14, 

წყლის დისოციაციის შედეგად LI და C0III 
იონები ტოლი რაოდენობით წარმოიქმნება, ე.ი. სუფთა 

წყალში III”1I=(0II“). ამიტომ, თუ (1.3) განტოლებაში 
(0LL I-ის ნაცვლად III“) შევიტანთ, მივიღებთ 

M. = III") LL) = ყ8“)2 
აქედან 

LI'1=C VM. = V 1X10-14 = 1X10-”M 

ეი. 1 ლ სუფთა წყალში წწ) = 1X10-7M და 0IL” 

იონების წონასწორული კონცენტრაციაც ამდენივეა. 

სსნარს, რომელშიც, III") = (0LI-)=1X10-“7M, ნეიტ- 
რალურ ხსნარს უწოდებენ. 

წყლის იონური ჩამრაგლის მუდმივობიდან გამომ- 

დინარეობს, რომ ხსნარში (III) მომატებისას (0LL ) 
უნღა შემცირდეს ისე, რომ II. და 0LL იონების 

წონასწორული კონცენტრაციების ნამრავლი არ შე- 

იცვალოს და 1X10”14-ის ტოლი დარჩეს. შაგალითად, 

თუ ხსნარში (LI”) მოიმატა I1X10“-2M-მდე, მაშინ ამ 

ხსნარში (0II”I შემცირდება და ტოლი გახდება 

__ 1IXI0-+ _ 1IXI0- _ ს.) I(001=-ი5– = “ტენ3 = IX10-'M 

, ხსნარს, რომელშიც III") > 1X10“7M. მეავე რეაქ- 
ცია აქვს, ხოლო ხსნარს, რომელშიც (II ”1<1X10“?M, 
ტუტე რეაქცია ახასიათებს. 

ხარისხის უარყოფითი მაჩვენებლის გამოყენებასთან 
დაკავშირებული უხერხულობის თავიდან აცილების 
მიზნით, მიღებულია LI იონების კონცენტრაციის 

გამოსახვა ე.წ. წყალბადის მაჩვენებლით – 0II"-ით. 

MI ეწოდება LI“ იონების კონცენტრაციის უარ- 
ყოფით ათობით ლოგარიომს: 

ხI1 = 108 “1 5-8 = –108 IL") 

თუ ხსნარში III) 1X10-1ჰM ტტლია, მაშინ 

ასეთი ხსნარის LI = –00(1 X 102) = –ძიდი! + 

+ 10610“2?) = – (0– 31=3, ეი. 0LL=3. 

ანალოგიურად შეგვიძლია გამოვიანგარიშოთ 9CI, 
თუ ვიცით ხსნარში 0ILI- იონების წონასწორული 

კონცენტრაცია: 00XLI = –I106(0LL"I. 

თუ (1.3) განტოლებას გავალოგარითმებთ, მივიღებთ 

I0VM , =100 (LI' | + 1098 (0IL I 

თუ ამ განტოლების ორივე მხარეს –1-ზე გავამრავლებთ, 
ე.ი. აგიღებთ უარყოფითი მნიშვნელობით, მაშინ 

  

(1.4) 

(– 109 #..) = (– 108 08L')) + (– 108 (0LLII) 

რადგანაც –108#,= 0M „, შეგვიძლია დავწეროთ: 

ნM. =M9II+ 9011 (1.5) 

ვიცით რა, რომ #.= 1 X 10“!4, 0. = – 108 (1X 
X 10-14) = 14. რადგანაც 1 ლ სუფთა წყალში II“)= 

= (0II-) = 1 X 10 ”M, მაშინ II = –I00 (1 X 10”) = 

=7 ღა §0II ასევე 7-ის ტოლია. თუ ამ მნიშვნე- 

ლობას ჩავსვამთ (1.5) განტოლებაში მივიღებთ: 

I4=9LLI+00L=7+7 
ამრიგად ნეიტრალური ხსნარის ML 7-ის 

ტოლია, მჟავე ხსნარის 0იILI ნაკლებია 7-ზე, ხოლო 

ტუტე ხსნარისა კი 7-ზე მეტია. 

თუ ვიცით ხსნარის II, ადვილად შეგვიძლია 

გამოვიანგარიშოთ ამ ხსნარში LI. იონების კონცენ- 

ტრაცია. (1.4) განტოლებიდან გამომდინარეობს, რომ 

IL) = 10-27, მაგალითად, თუ ხსნარის ხLI = 3,8, 

მაშინ ამ ხსნარში (LI“I = 10-3.ზ8 = 1,6 X 10““M. 

უნდა გვახსოვდეს, რომ MI1-ის სკალა ლოგარით- 

მულია, ე.ი. 9II-ის ერთი ერთეულით ცვლილება L1" 
იონებს“ კონცენტრაციას 10-ჯერ გაზრდის ან 

შეამცირებს. მაგალითად, თუ ხსნარის 9III-მა მოიმატა 
3-დან 6-მდე, ანუ სამი ერთეულით, მაშინ ამ სსნარში 

III) 1000–ჯერ შემცირდება (0იLL3-ის დროს |II?)= 

=1X10-–-M, ხოლო LI 6-ის დროს III'1)=1X 10--M). 

აქედან ცხადია, რომ რაც მეტია ხსნარის 90II, მით 

ნაკლებია II. იონების კონცენტრაცია ხსნარში და 

პირიქით. 

ადამიანის ორგანიზმის შინაგანი გარემოს მუდმი- 

ეობის შენარჩუნება უპირველეს ყოვლისა უჯრედ- 
ებსა და ბიოლოგიურ სითხეებში LI” იონების კონ- 

ცენტრაციის, ანუ მIL-ის მუდმივობის შენარჩუნებას 

გულისხმობს, რადგანაც ბიომოლეკულების სტრუქტუ- 
რის სტაბილურობა და ბიოლოგიური აქტივობა 

მნიშვნელოვნადაა დამოკიდებული გარემოს ნხILზე. 

მაგალითად, ფერმენტებისთვის დამახასიათებელია 

ოპტიმალური MI, რომლის დროსაც ისინი მაქსიმალურ 

აქტივობას ამჟღავნებენ. ორგანიზმში III-ის რამდენიმე 

მეათედით შემცირებამ ან მომატებამ ხშირაღ სიცოც- 

ხლესთან შეუთავსებელი დარღვევები შეიძლება 
გამოიწვიოს. ამიტომ კლინიკურ პრაქტიკაში დიდი 

მნიშვნელობა ენიჭება სხვაღასხვლ ბიოლოგიურ 

სითხეში (სისხლი, შარდი და სხვა) IL იონების კონ- 

ცენტრაციის განსაზღვრას. განსაკუთრებით მნიშვნელო- 

ვანია სისხლის VII-ის განსაზღვრა, რადგანაც რიგი 

დაავადებების დროს (მაგალითად, შაქრიანი დიაბეტი) 
მისი ცვლილება დაავადების გართულების მაჩვენებელია. 
ნორმაში სისხლის III 7,36-ია. მის შემცირებას 

აციღოზს სოლო მომატებას ალკალოზს უწოდებენ. 
(იხ. თავი 30) 

%. ასო „ლშ“ მათემატიკური ხარისხის მაჩვენებელია (გერმანულად – M016ი7) ნებისმიერი სიდიდის (მაგალითად, 

X-ის) მაჩვენებელი არის ამ სიდიღის უარყოფითი ათობითი ლოგარითმი, ანუ 0X = 10წ »=- 106 X 
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სუსტი ქმქავების დისოციაცია .ღა 

ხM#.. მჟავებისა და ფუძეების თვისებები მჭიდრო 
ურთიერთკავშირშია წყლის თვისებებთან ძლიერი 

მჟავები (ICI, LIMC0, და. სხვ.) და ძლიერი ფუძეები 

(Mგ0წL #01 და სხვ.) განზავებულ წყალხსნარებში 

მთლიანად დისოცირდება კატიონებისა. და ანიონების 

წარმოქმნით. მათგან განსხვავებით, სუსტი მჟავები და 

სუსტი ფუძეები განზავებულ წყალხსნარებში მხოლოდ 
ნაწილობრიგ დისოცირდება, რის გამოც ხსნარში 

ერთდროულად არსებობს ' როგორც დისოციაციის 

პროდუქტები (კატიონები და ანიონები), ისე მჟავას 

ან ფუძის არადღისოცირებული მოლეკულები. “ 

ძლიერი მჟავებისაგან განსხვავებით სუსტი 

მჟავები დიდ როლს ასრულებს ადამიანის ორგანიზმში 

მიმღინარე ნივთიერებათა ცვლის პროცესში. გარდა 

ამისა, ორგანიზმში მრავალი ნივთიერება, მათ შორის 

ამინომჟავები, კარბონმჟავები, კოფერმენტები, ცილები, 
ნუკლეოტიდები და სხვა, შეიცავს ფუნქციურ. ჯგუ- 
ფებს ( -M.L, -C00L, -5L, ფოსფორმჟავას 
ნაშთი და სხვა), რომლებიც სუსტი მშეავას ან სუსტი 

ფუძის თვისებებს ამჟღავნებენ. ამიტომ სუსტი მჟავე- 

ბის თვისებების ცოდნა ბიოლოგიური თვალსაზრი- 

სით მეტად მნიშვნელოვანია. 

1923 წელს ბრენსტეღისა და ლოურის მიერ 

შემოთავაზებული მჟავა-ფუძეთა თეორიის თანახმად 

მჟავა არის ნივთიერება, რომელსაც პროტონის (I 

იონის) გაცემა შეუძლია, ანუ მჟავა პროტონის 

დონორია, ხოლო ფუძე) ნივთიერება, რომელსაც 

პროტონის მიერთება შეუძლია, ანუ ფუძე პროტონის 

აქცეპტორია. 

სუსტი მჟავების დისოციაცია შექცევადი პროცესია. 

განვიხილოთ იგი ძმარმეავას მაგალითზე. 

CLI,C00LI = II + CLLC00“ 

ძმარმეავს დისოციაცის შედეგაღ მიიღება 
პროტონი ღა აცეტატ-იონი (CLLC00“). აცეტატ-იონი 

ძმარმჟავასთან შეუღლებული ფუძეა, რადგან პრო- 
ტონის მიერთების შედეგად იგი ძმარმჟავას წარმოქ- 

მნის. ძმარმჟავა, თავის მხრივ, აცეტატ-იონთან (ანუ 

ფუძესთან) შეუღლებული მჟავაა, რადგან იგი აცე- 
ტატ-იონთან პროტონის მიერთების შედეგად წარმო- 

იქმნება. ამრიგად, ძმარმჟავა და აცეტეტ-იონი შეუღ- 

ლებული მჟავა-ფუძე წყვილია: 

CILC00LI = LL + CLLC00- 

მჟავა ფუძე 

შეუღლებული 

თუ სუსტი მჟავას დისოციაციას ზოგადი სახით 

დავწერთ 
8ბ 5IC+ტ-,  “ 

მაშინ ზემოთ ნათქვამი შეგვიძლია შემდეგნაირად 

განგა ბოგაღოთ: სუსტი მჟავას ღისოციაციის შედეგად 

მიღებული ანიონი (#4) ამ მჟავასთან შეუღლებული 

ფუძეა, ხოლო ანიონის პროტონთან დაკავშირების 

შედეგად წარმოქმნილი მჟავა (LLტ) ანიონთან (ანუ 

ფუძესთან) შეუღლებული მჟავაა. ზოგიერთი სუსტი 

მჟავას და მასთან შეუღლებული ფუძის მაგალითები 

მოყვანილია 1-2 ცხრილში. 

  

ცხრილი 1-2. ზოგიერთი სუსტი მეავას და 

მასთან შეუღლებული ფუძის მაგალითები 
  

  

მჟავა შეუღლებული ფუძე 
(პროტონი”“ დონორი) | (პროტონის აქცეპტორი) 

CILC00LL C8L6000- 
ს MI. ს-M 
C.9.-08 C.9,-0- 
L-5II L-5- 

#ყ- MV9, 
800, C0,- 
#20, LM0,- 
8ახი,- #0, 
Lთ0,– დხე0კ-         
  

სუსტი ფუძის, მაგალითად, MM-ის წყალში 

გახსნისას ადგილი აქვს შექცევად პროცესს 

MI +160 => MX - +0L- 
პირდაპირ "რეაქციაში ამიაკი ფუძეა, რადგანაც 

იგი წყლიდან პროტონს იერთებს და ამონიუმის იონს 

(IM) წარმოქმნის. MII,“> იონი MIIL-თან შეუღლე- 
ბული მჟავაა, რადგანაც შებრუნებულ რეაქციაში იგი 

პროტონს გასცემს და ამიაკის შოლეკულას წარმოქმნის. 

ანალოგიურად, პირდაპირ რეაქციაში წყლის მოლეკულა 
მჟავაა, ხოლო 0IIL” იონი კი მასთან შეუღლებული 

ფუძე რაღგანც წყლის მოლეკულა გასცემს 
პროტონს და 0LL იონს წარმოქმნის. შებრუნებულ 

რეაქციაში 0ILL იონი (ფუძე) მიიერთებს პროტონს 

და მასთან შეუღლებულ მჟავას – წყლის მოლეკულას 
წარმოქმნის. ამრიგად, ML“ იონი და ML, ისევე 

როგორც Lს0 ღა 0II იონი შეუღლებული 
მჟავაფუძე წყვილებია. აღნიშნულ რეაქციაში ML 

და 0LI იონი ფუძეებია, ხოლო LIL0 ღა. MII. 

მჟავებია, ანუ 
შ ლი 

Mს+I0 = MI, + 0II- 
ფუძე მჟავა მჟავა ფუძე 

შეუღლებული 
როგორც უკუე აღვნიშნეთ, სუსტი მჟავების 

ისოციაცი”· შექცევადი პროცესია, რის გამოც დ 
ხსნარში ყოველიეის მკარდება ქიმიური წონასწორობა. 

46 = II + #-



სუსტი მჟავას ფარდობითი სიძლიერის რაოდენობ- 

რივი დახასიათება შეიძლება მოცემული შექცევადი 

რეაქციის წონასწორობის კონსტანტის საშუალებით, 

რომელსაც ზუხტი შჟავას დისოციაციის კონსტანტას 
უწოდებენ და # .-თი აღნიშნავენ („გ“ პირველი ასოა 

ინგლისური სიტყვისა 2CIძ, რაც მჟავას ნიშნავს). 

« - ფმუტ) 
" IMI#) 

სუსტი მჟავას დისოციაციის კონსტანტა წარმოად- 
გენს მჟავას დისოციაციის შედეგად მიღებულ იონთა 
წონასწორული კონცენტრაციების ნამრავლის ფარდობას 
არადისოცირებულ მოლეკულათა წონასწორულ კონ- 

ცენტრაციასთან. სუსტი მჟავას დისოციაციის კონსტანტა 
(+) დამოკიდებულია ტემპერატურაზე და მოცემულ 
ტემპერატურაზე იგი მუდმივი სიდიდეა. 

რაც უფრო სუსტია მჟავა, მით მეტია ხსნარში 

არადისოცირებული მოლეკულების (ნაწილაკების) 

კონცენტრაცია და შით ნაკლებია მისი M. ზოგიერთი 

სუსტი მჟავას M#M, მოცემულია 1-3 ცხრილში. 

როგორც 1-3 ცხრილიდან ჩანს,. ჭიანჭველმჟავა 

(%# =1,78X10“1) ' უფრო ძლიერი მუჟავაა, ვიდრე 

რძემჟავა (MX =1,38X10““) ან ძმარმჟავა (IL, =1,8 X 

X10“ 9), რადგანაც სუსტი მჟავების M#. მეტად მცირე 

სიდიდეს ღა ხარისხის უარყოფით მაჩვენებელს 

შეიცავს, მიზანშეწონილია, რომ (9I1-ის მსგავსად) M., 

გამოვსახოთ სუსტი მჟავას დისოციაციის კონსტანტის 

მაჩვენებლით, ანუ იIC,-თი 

ხM, =- 1იწ MX, 

მაგალითად, ჭიანჭველმეავას ხM., = – 108 (1,78X 

ჯ |0-?) = – (10 1,78 + 10 10-“) = –(0,25 + 4) = 
= 1,75, რძემჟავას ჩM, = 3,86, ხოლო ძმარმჟავას 

ხM, =4,74. 1-3 ცხრილიდან ჩანს, რომ რაც უფრო 

სუსტია მჟავა, მით ნაკლებია მისი M., ხოლო მეტია 

ნM, და პირიქით. : 

(1.6) 

თუ ეიცით სუსტი მჟავას 0VM., შეგვიძლია 
ადვილად გამოვიანგარიშოთ ამ მჟავას დისოციაციის 

კონსტანტა ფორმულით X, = 10-02, მაგალითად, 
ამონიუმის იონის MM,= 9,25, ე.ი. შისი IM. =10“-9.25 = 

= 5,62 X 10-19, 

სუსტი მჟავას ?იM.-ს და ხსნარის MIII-ს შორის 

გარკვეული ურთიერთდამოკიდებულება არსებობს. თუ 
სსნარში სუსტი მჟავას არაღისოცირებული მოლეკუ- 

ლების (LL#) და მასთან შეუღლებული ფუძის ანიონების 

(7:%) კონცენტრაციები ერთმანეთის ტოლია, ე.ი. 

L8L4)= I#“), მაშინ (1.6) განტოლებაში (#4 I/ILL#)= 

=1 და, შესაბამისად, M, = IL". თუ ამ განტოლების 

ორივე მხარეს გავალოგარითმებთ და –1“ზე გავამრავლებთ, 
მივიღებთ –108 M#, = 108611"), ჩვენ უკვე ვიცით, რომ 
-109M, = 9M, ხოლო -I00(1I“) = იI), ამიტომ 
შეგვიძლია დავწეროთ, რომ MM, =%II. ამრიგად, თუ 

ხსნარში სუსტი მჟავას არადისოცირებული მოლეკუ- 

ლებისა და მასთან შეუღლებული ფუძის ანიონების 

კონცენტრაციები ერთმანეთის ტოლია, მაშინ ამ 

ხსნარის იII სუსტი მჟავას MM.,-ს უდრის. ეს დამო- 

კიდებულება საშუალებას გვაძლევს ხსნარის XII-ის 

მიხედვით ადვილად დავადგინოთ სუსტი მჟავას 0M,, 

რისთვისაც სუსტი მჟავების გატიტვრის მეთოდია 

გამოყენებული. სუსტი მჟავების გატიტვრის მრუდებს 

ერთნაირი ფორმა აქვს, ამიტომ ძმარმჟავას გატიტვრის 

მრუდი (სურ. 1-4) ნებისმიერ სხვა სუსტი მეავას 

გატიტვრის მრუდს შეგვიძლია მივუსადაგოთ. 

გასატიტრად ავიღოთ ძმარმჟავას 1 M ხსნარი. 

ამ ხსნარში არსებობსს ქიმიური წონასწორობა 

ძმარმჟავს არადისოცირებულ მოლეკულებს. და 

მათი იონიზაციის შედეგად მიღებულ LI და 

CIს6CC00“ იონებს შორის 

C89,0008 =>IV-+C9 000 07% 
ძმარმჟავას დისოციაციის კონსტანტა LM. = 1,8 Xჯ 

X 10-39, რაც ნიშნავს რომ ხსნარში ძმარმუეავას 

  

  

  

ცსრილი 1-3. ზოგიერთი სუსტი მჟავას დისოციაციის კონსტანტის, (M) და ჩ.-ს 

რიცხვითი მნიშვნელობები 25% -ზე 

მჟავა X, ს, 

ჭიანჭველმჟავა (IC001ი 1,78 X10C-4 3,75 

რძემჟავა (C-ნCIIი9C00Lი 1,38 X 10-43 3,86 

ძმარმჟავა (CII,C0011) 1,80 X 10-5 4,74 

პროპიონმჟავა (CIL,CLLC00Lი 1,35 X 10-59 4,7 

ფოსფორმჟავ. (წI,70, =ILIL0,- +II1“) 7,25 X 10.1 2,14 

დიპიდროფოსფატ-იონი (1610, =LI?0,- +I) 6,31 X 10-ჩ 7.20 . 

ჰიდროფოსფატ-იონ (70, =ი7012 +II) 3,98 X 10-11 12,40 . 

ნახშირმჟავა (LC0, <= IIC0,“ +I1“') 4,30 X 10”? 6,37 

ჰიდროკარბონატ-იონი (LIC0,“ == C0.?“ +ILI") 5,60 X 10“ !! 10,26 

ამონიუმის იონი (MI, => MIL +II”) 5,62 X 10-19 9,25      



ხILI 

ძმარმჟავას ნი, 

0 0,5 
დამატებული M20VL-ის ექვივალენტების რაოდენობა 

  

–- MI 54 

ბუფერის მოქმედების 
ზონა 

-L. ყI 3,4 

1,0 

სურ. 1-4. ძმარმჟავს გატიტვრის მრუდი 
(ახსნა იხ. ტექსტში). 
  

მოლეკულების ძალიან უმნიშვნელო ნაწილია იონიზე- 

ბული. ამიტომ დისოცირებული მოლეკულების რაოდე- 
ნობა შეგვიძლია უგულვებელვყოთ და ჩავთვალოთ, 
რომ აშ ხსნარის 1 ლიტრი ძმარმჟავას არადისოცირებული 
მოლეკულების რაოდენობა პრაქტიკულად 1 მოლის 

ტოლია, ანუ (CI,C001L9 = 1 M. ამ დაშვებიდან 

გამომდინარე ღა იმის გათვალისწინებით რომ 

ხსნარში ძმარმჟავს მოლეკულების უმნიშგნელო 

ნაწილი მაინც დისოცირდება II” და CI. C00“ 

იონების წარმოქმნით, შეგვიძლია გამოგიანგარიშოთ 

ძმარმჟავას 1 M ხსნარში I)” იონების კონცენტრაცია 

და, შესაბამისად, ხსნარის ხIL 

ძმარმეავას X. გამოითვლება ფორმულით: 

_ (8"I(CI000-) 
· “ (CI 6001) 

ზემოთ აღვნიშნეთ, რომ ძმარმჟავას 1 M ხსნარში 
(C8,C00L) = IM, მაშინ X,CILLC00L) = 
=8:IICLI,600-I, ანუ X, X 1 = (6L"I(CII,C00-I. 
ძმარმჟავას დისოციაციის დროს LI“ და CLLCC00- 

იონები ტოლი რაოდენობით წარმოიქმნება, ე.ი. 

სსწარში (8'1= ICILC00-I, ამიტომ #,X1 = (L1“12. 
აქედან, III“) = V L, =V 1,8X10:5=4,24X 10-4, 
მაშინ ხსნარის 

MხLI = – 10C(4,24 X 10-31?) = –(1004,24 + 10010“3) = 

= –(0,63 – 3) = 2,37. 

ამრიგად, ძმარმეავას 1 M ხსნარში, რომელშიც 

ძმარმჟავას მოლეკულები პრაქტიკულაღ არადისოცი- 
რებულ მდგომარეობაშია, II” იონების კონცენტრაცია 

4,24 X 10-35 M ტოლია ღა ხსნარის LII = 2,37. 
ძმარმეავას 1 M ხსნარის გატიტვრას M20LI-ის 

სტანდარტულ 1 M სსნარით აწარმოებენ. M80II-ის 
სსნარს ულუფებით -ჯმატებენ. ნატრიუმის ტუტის 
თითოეული ულუფის დამატებისას . 0ILI იონები 

(1.8) 

უკავშირდება ძმარმეავს დისოციაციის შედეგად 

ხსნარში არსებულ II” იონებს წყლის წარმოქმნით. 

ხსნარში LI "იონების კონცენტრაციის შემცირება 

გამოიწვევს ძმარმჟავას იონიზაციის რეაქციაში (1.7) 

წონასწორობის მარჯენიე გადახრას და ძმარმეავას 

მოლეკულების ნაწილის დისოციაციასს II" და 

CწLC00“ იონების წარმოქმნით. მიღებული იონებიდან 
M20L-ის შემდგომი დამატებისას მხოლოდ II" 

იონები უკავშირდება 0II” იონებს წყლის მოლეკულე- 
ბის წარმოქმნით. ამრიგად, გატიტვრის პროცესში 

ძმარმჟავას ხსნარში LL იონების კონცენტრაცია 

განუწყვეტლიე მცირდება (ე.ი. ხსნარის MII იზრდება), 

აცეტატ-იონების კონცენტრაცია მატულობს, ხოლო 

ძმარმჟავას არადისოცირებული მოლეკულების კონცენ- 
ტრაცია კი მცირდება. 

ეს ორი შეუღლებული პროცესი შეჯამებული 

სახით ასე შეგვიძლია წარმოვადგინოთ: 

ლ8.000ც => I“ + C8,600- 
0IL + IL => LL0 

C9000L+C0I>- = CV.000- +I60 
(შეჯამებული რეაქცია) 

შეჯამებული რეაქციიდან ადვილი მისახვედრია, 
თუ რატომ მცირდება გატიტვრის დროს ძმარმჟავას 

არაღისოცირებული მოლეკულების რაოდენობა და 

მატულობს აცეტატ-იონების კონცენტრაცია. მაგრამ 

იბადება კითხვა – თუ შეჯამებულ რეაქციაში 11” 
იონები საერთოდ არ მონაწილეობს, გატიტერის 

პროცესში რატომ მცირდება ძმარჩეავას ზსწარში IM 

იონების კონცენტრაცია? ამ 

გასაცემად საჭიროა (1.8) განტოლება შემღეკნაირად 

გარდავქმნათ 

089 =M, 

  

კითხვაზე პასუხის 

(ოიიიC| 
'CII.C00“! 

(1.9)



როგორც (1.9) განტოლებიდან ჩანს, ხსნარში LI" 
იონების წონასწორული · კონცენტრაცია ძმარმჟავას 

მოლეკულებისა ღა აცეტატ-იონების წონასწორულ 
კონცენტრაციათა” ფარდობაზეა დამოკიდებული (ძმარ- 

მჟავას M, მუღმიეი სიდიდეა). გატიტვრის პროცესში 

ძმარმჟავას მოლეკულების კონცენტრაცია (ანუ წი- 

ლადის მრიცხველი) მცირდება, ხოლო აცეტატ-იონების 
კონცენტრაცია (ანუ წილადის მნიშვნელი) იზრდება, 

რის გამოც 11“. იონების კონცენტრაცია – III") მცირდება. 
ძმარმჟავას 1 M ხსნარის გატიტერის პროცესში 

დადგება მომენტი, როდესაც მას დაემატება M8011-ის. 

ზუსტად 0,5 ექვივალენტი (0,5 მოლი). ამ შემთხვე“ 

ვაში სსნარში ძმარმჟავას მოლეკულების საწყისი 

რაოდენობის ნახევარი (ანუ 0,5 მოლი) არადისოცირე- 

ბული მოლეკულების სახით დარჩება, ხოლო ნახე- 

ვარი იონიზებულ მდგომარეობაში გადავა (სურ. 1-4). 

ხსნარში ძმარმჟავას მოლეკულები და აცეტატ-იონები 

ტოლი რაოდენობით იქნება, ანუ ICIს6C00MI) = 

=ICIსC0C”I, (1.9) განტოლებაში მათი ფარდობა 

1-ს გაუტოლდება და, შესაბამისად, II:)C=IL. ამრი- 

გად,თუ ნატრიუმის ჰიდროქსიდის 0,5 ექვივალენტის 

დამატების შემდეგ (ანუ გატიტერის მრუღის შუა 

წერტილში) ძმარმჟავას ხსნარის XII-ს განვსაზღვრავთ, 

მისი რიცხვითი მნიშვნელობა ზუსტად დაემთხვევა 

ძმარმჟავას MM.-ს, ანუ ხII=0M. ეს კანონზომიერება 

ნებისმიერი სუსტი მჟავას გატიტვრის პროცესზე 

გრცელდება. 
თუ ძმარმჟავას ხსნარის გატიტვრას გავაგრძელებთ, 

ნატრიუმის ტუტის თითოეული ულუფის დამატების 

შემდეგ ძმარმეავას დარჩენილი არადისოცირებული 

მოლეკულები თანდათან გარდაიქმნება აცეტატ-იონე- 

ბად და გატიტერის დამთავრების მომენტისთვის, ანუ 

ნატრიუმის ჰიდროქსიდის 1 ექვივალენტის (1 მოლის) 

დამატების შემდეგ ზსნარში მხოლოდ აცეტატ-იონები 

იქნება (სურ. 1-4). სურ. 1-4-ზე მუქადა» მოცემული 

ს.-ის ზონა, რომლის ფარგლებშიც CILC00II/ 

/CL,C00- სისტემას ბუფერული მოქმედება გააჩნია. 

მას ბუფერის მოქმედების ზონას უწოდებენ. სუსტი 

მჟავებისთვის ბუფერული მოქმედების ზონა, როგორც 

წესი, 0LI = ხიM, X 1,0 ფარგლებშია მოთავსებული. 

ძმარმეავას შემთხვევაში იგი VII 3,74-დღან ხII 

5,74-მდეა. 

ბუფერული სისდემები. სსნარებს, რომ- 

ლებიც სუსტ მჟავას ან სუსტ ფუძეს შეიცავენ და 
აქვს თვისება, ძლიერი მჟავასა ან ძლიერი ფუძის 

მცირე რაოდენობით დამატებისას ან გატიტვრისას 

შეინარჩუნოს თავისი 0LLს პუფერულ სიხტემებს ან, 

უბრალოდ, პუფერებს უწოდებენ. 
შედგენილობის მიხედვით ორი ტიპის ბუფერული 

სისტემა არსებობს: 

1). ბუფერული. სისტემა, «რომელიც შეიცავს. სუსტ 
მჟავასა და მასთან შეუღლებულ ფუმეს. ასეთი 

ბუფერული სისტემის II < 7,0-ზზე ღა მის 

მოსამზადებლად ერთმანეთს “უნდა ”შევურიოთ 

სუსტი მუავა და მარილი, რომელსაც ეს მჟავა 

ძლიერ ფუძესთან ურთიერთქმედებისას იძლევა. ამ 

ტიპის ბუფერული სისტემის მაგალითია აცეტა- 

ტური ბუფერი, რომელიც შეიცავს ძმარმჟავასა 
(CIსLC00L და ნატრიუმის აცეტატს (CII,C0CM), 

2), ბუფერული სისტემა, რომელიც შეიცავს სუსტ 
ფუძესა და მასთან შეუღლებულ მეავას. ასეთი 
ბუფერული სისტემის 9II > 7,0 ზე ლღა მის 

მოსამზადებლად 

სუსტი ფუძე და მარილი, რომელსაც ეს ფუძე 

ძლიერ მჟავასთან ურთიერთქმედებისას იძლევა. ამ 

ტიპის ბუფერული სისტემის მაგალითია ამიაკური 

ბუფერი, რომელიც შეიცავს ამიაკს (MM) და 

ამონიუმის ქლორიდს (MMC. 

თითოეულ ბუფერულ სისტემას გარკვეული ?11 
აქვ, რომლის “შენარჩუნებასაკც იგი ცდილობს 

ძლიერი მჟავას ან ტუტის დამატებისას. 

ბუფერების მოქმედების მექანიზმი აცეტატური 

ბუფერის მაგალითზე განვიხილოთ. 

ნატრიუმის აცეტატი ძლიერი ელექტროლიტია 

და წყალში გახსნისას მთლიანად დისოცირდება: 

CLC00Mგ –2 CILC00“ + Mგ“ 

ამიტომ ნატრიუმის აცეტატის რაჰდენ მოლსაც 

გავხსნით წყალში, იმდენი მოლი აცეტატ-იონები 

გვექნება ხსნარში (Mმ2. იონების კონცენტრაცია 

გავლენას არ ახდენს ხსნარის ი0II-ზე ღა ამიტომ 

შეგვიძლია მხეღველობაში არ მივიღოთ). 

ძმარმჟავა სუსტი მჟავაა ღა წყალში გასსნისას 

უმნიშენელოდ დისოცირდება: 

CIC00LL =- II + CII1C00 

მიღებული ხსნარი ძირითადად ძმარმჟავას მოლე- 

კულებს შეიცავს და მასში CILC00“ და LI“ იონები 

ძალიან მცირე რაოდენობითაა. II“ იონების წონასწო- 

რული კონცენტრაცია (1.9) ფორმულით შეგვიძლია 

გამოვიანგარიშოთ. 

თუ ძმარმჟავას ხსნარს ნატრიუმის აცეტატს 

დავუმატებთ, მიღებულ აცეტატურ ბუფერში აცეტატ- 
იონების კონცენტრაცია მკვეთრად მოიმატებს და 

რეაქციაში C8სC001L =– II + CILC00”, ლე- 

შატელიეს პრინციპსს თანახმად, წონასწორობა 

მარცხნივ გადაიხრება. შესაბამისად, სუსტი მუავას 

(ძმარმჟავას, იონიზაციის ხარისხი კიდევ უფრო 

შემცირდება და პრაქტიკულად ძმარმჟავას არადისო- 

ცირებული მოლეკულების კონცენტრაცია შეგვიძლია 
მჟავას საერთო კონცენტრაციის ტოლად ჩავთვალოთ. 

რადგან ნატრიუმის აცეტატი მთლიანად დისოცირდება, 
ხსნარში აცეტატ-იონების საერთო კონცენტრაცია 

(თუ არ გავეითვლისწინებთ აცეტატ-იონების იმ 
ძალიან უმნიშვნელო რაოდენობას, რომელიც ხსნარში 

ძმარმჟავას დისოციაციას შედეგად შეიძლება იყოს) 

მარილის საერთო კონცენტრაციის ტოლი იქნება. 

აქედან გამომღინარე (I.9) განტოლება ასე შეგვიძლია 

ჩავწეროთ: 

ერთმანეთს უნდა შევურიოთ



(ყო) =, __Iბი-ვა) _ 
რაც იგივეა 

___ (C8.000M 
II)“ XL. C8C003- 
თუ (1.10) განტოლებას გავალოგარითმებძთ და 

-1-ზე გავამრავლებთ, მივიღებთ: 

(1.10) 

იII = 9X, – 106 –_ 3ქბმა) _ (1.11) 

(მარილი) 
რაც იგივეა 

იLI = იL. + |ილ არილი). 0.12) 
· (მჟავა) 

ამ განტოლებას ჰენდერსონ-ჰასელბახის განტო- 

ლეპას უწოდებეზ. ზოგადი სახით იგი ასე შეიძლება 

ჩავწეროთ: 

MM) 
  

ჩLI = ი#, + 108 (1.13) 

      
ჰენდერსონ-ჰასელბასის განტოლება საშუალებას 

იძლევა გამოვიანგარიშოთ ბუფერული ხსნარის I, 
თუ ვიცით სუსტი მჟავას იM, და ხსნარში სუსტი 

მჟავას და შასთან შეუღლებული ფუძის (ანიონის) 

კონცენტრაციები. : 

თუ აცეტატურ ბუფერულ სისტემას დავუმატებთ 
ძლიერ მჟავას, მაშინ მჟავას ღისოციაციის შედეგად 

წარმოქმნილი II" იონები ხსნარში არსებულ აცეტატ- 

იონებს (რომლებიც ძირითადად მარილის დისოციაციის 

შედეგადაა წარმოქმნილი) დაუკავშირდება და მცირედ 
დისოცირებადი ძმარმჟავას მოლეკულები მიიღება 
(სურ. 1-5). ამრიგად, ძლიერი მჟავა სუსტი მჟავას 

ექვივალენტური რაოდენობით შეიცვლება, რის გამოც 

ხსნარში LI” იონების კონცენტრაცია და, შესაბამისად, 

ნII პრაქტიკულად უცვლელი დარჩება. 
თუ აცეტატურ ბუფერულ სისტემას დავუმატებთ 

ძლიერ ფუძეს (მაგალითად, M820MLL-ს), მაშინ მისი 

ღისოციაციის შედეგად წარმოქმნილი 0LIL” იონები 

ურთიერთქმედებს ძმარმჟავას მოლეკულებთან 

(ფაქტიურად ძმარმჟავს დისოციაციის შედეგად 

სსნარში არსებულ II იონებთან: მარილისა 
(ცეტატ-იონისა)ა და წყლის წარმოქმნით (სურ. 

1-5) 

C9,0008+0M- =>C9,C00- +I,0 
ამრიგად, ტუტე შეიცვლება მარილის (აცეტატ- 
  

CთI- 10 

CI000VI Cს00C 

„ხ. 

სურ. 1-5. აცეტატური ბუფერული 
სისტემის მოქმედების სქემა. 
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იონის) ექვიქვალენტური რაოდენობით, რის გამოც 
ხსნარის 9II პრაქტიკულად უცვლელი დარჩება. 

ანალოგიურად მოქმედებს ამიაკური ბუფერული 
სისტემა, რომელშიც MI სუსტი ფუძეა, ხოლო 
MI? მასთან შეუღლებული მჟავა (კატიონი) (იხ. 

სურ. 1-6). · 
  

ს 

MI) MI 

„ი CV% 
სურ. 1-ნ6. ამიაკური ბუფერული სისტემის 

მოქმედების სქემა. 

ბუფერული სისტემების მოქმედების მექანიზმი 

განეიხილოთ კონკრეტულ მაგალითზე. დავუშვათ, 

რომ გვაქვს აცეტატური ბუფერული სისტემა, 
რომელშიც თითოეულის – ძმარმჟავასა და ნატრიუმის 

აცეტატის კონცენტრაცია 1 M ტოლია, ე.ი. 

ICI,C00Mი = ICLLC00-) = I M. ვიცით, რომ 
ძმარმჟავას ი, = 474 ჰენდერსონ-ჰასელბახის 

განტოლების საშუალებით შეგვიძლია ბუფერული 

სისტემის ხII გამოვიანგარიშოთ: 

IC9,C00“1 _ 

ICწ,,C00-0 
= იX, + 0 = 4,74. 

ვნახოთ, როგორ შეიცვლება 1 ლიტრი ბუფერული 

ხსნარის 9II თუ მას 0,2 მოლ IICI-ს დავუმატებთ. 
IICI პლიერი მეავაა დღა შისი 0,2 მოლის დისო- 

ციაციისას ხსნარში II” იონების 0,2 მოლი წარმოიქ- 

მნება. LI? იონების ეს რაოდენობა ბუფერულ სისტე- 

მაში არსებულ აცეტატ-იონებთან დაკავშირების 

შედეგად ძმარმჟავას მოლეკულებს წარმოქმნის: 

ყ.+CV000- პპ C9,000- 
რის გამოც ხსნარში აცეტატ-იონების კონცენტრაცია 

0,2 მოლით შემცირდება (1 –0,2=0,8 M, ხოლო 

ძმარმჟავას კონცენტრაცია: 0,2 მოლით მოიმატებს 

(1+0,2=),2M. მარილმჟავას დამატების შემდეგ 

  

ხLI = იL, + 108 4 +108 + 

ბუფერული ხსნარის ყMLI = ?M, +10წ 4- ნM, – 

–0,17=4,74 –0,17=4,57, ეი. წLL 0,17 ერთეულით 
შემცირდება, 

ახლა დაგუშვათ, რომ 0,2 მოლი LICI დავუმატეთ 

I ლიტრ მარილმჟავას ხსნარს, რომლის #LL= 4,74 

(ამ ხსნარში (III = 10-4.74 = 1,8 X 10“5 M). რად- 
გან მარილმჟავა ძლიერი მჟავაა, მიღებულ ხსნარში 

LL იონების კონცენტრაცია ტოლი იქნება: III')= 

=1,8X10-5 + 0,2 = 0,2 M და, შესაბამისად, ხII = 

= -I0§ III II = –(106 2 X 10“') =0,7, ე.ი. ხLL 4,04 

ერთეულით შემცირდა, ანუ LL" იონების კონცენტრაცია 
10000-ჯერ გაიზარდა.



ანალოგიური გამოანგარიშებებით. შეგვიძლია 

დავრწმუნდეთ, რომ თუ აღნიშნული აცეტატური 
ბუფერული ხსნარის 1 ლიტრს 0,2 მოლ ნატრიუმის 

პჰიდროქსიდს დავუმატებთ, მისი 0LI მხოლოდ 0,18 

ერთეულით გაიზრდება. , 
ბუფერული სისტემებს »უნარი შეინარჩუნოს 

II-ის მუღმივი მნიშვნელობა ხასიათდება ე.წ. პუფე- 

რული ტევაღობით ბუფერული ტევადობა განისაზ- 
ღვრება ძლიერი შეავასა ან ძლიერი ფუძის მოლების 

რიცხეით რომელიც უნღა დაემატოს ) ლიტრ 

ბუფერულ ხსნარს, რათა მისი ხI ერთი ერთეულით 

შეიცვალოს. ბუფერული ტევადობა დამოკიდებულია 
სისტემის კომპონენტების კონცენტრაციაზე და მათ 

თანაფარდობაზე რაც უფრო მეტია ბუფერული 

სისტემის კომპონენტთა საწყისი კონცენტრაციები, 

მით მეტია მისი ბუფერული ტევადობა. ბუფერული 

ტევადობა მაქსიმალურია, როდესაც კომპონენტთა 

თანაფარდობა ერთის ტოლია, ანუ სუსტი მჟავას 

შემცველი ბუფერების შემთხვევაში (/# 1 = (IL). ეს 
დებულებები აცეტატური ბუფერული სისტემის 
მაგალითზე განვიხილოთ. 

თუ აცეტატური ბუფერული სისტემის მომზადებისას 
ავიღებთ 0,) მოლ ძმარმჟავს ღა 0, მოლ 
ნატრიუმის აცეტატს, ეი. (CLI,C00II)=|CLI,C00“), 
მაშინ აცეტატური ბუფერული ხსნარის MII ტოლი 

იქნება: 

IC8,C00-I) 
ICI 600L) 

= ი, + 0 =4,74. 

(ძმარმჟავას MM, = 4,74). ამ ბუფერულ სისტემას 

იII-ის უმნიშვნელო ცვლილებით შეუძლია 0,1 მოლი 
ძლიერი მჟავა ან 0,1) მოლი ძლიერი ფუძე გაანე- 

იტრალოს. 

· თუ ავიღებთ 0,01 მოლ ძმარმჟავას და 0,1 მოლ 

ნატრიუმის აცეტატს, ამ შემთხვევაში ბუფერული 

ხსნარის 0MLI ტოლი იქნება 

0,1 = 0M, +106 10 = 

ხLI = ი, + 108 = MM. + Iი6ნ"! = 

0,01 
= 9M. + 1 = 5,74. 

და მას ჩ9I1-ის უმნიშვნელო ცვლილებით შეუძლია 
მხოლოდ 0,0) მოლი (ანუ წინა შემთხვევასთან 

შედარებით 10-ჯერ ნაკლები რაოდენობის) ძლიერი 
ფუძე გაანეიტრალოს. შესაბამისად, მისი ბუფერული 

ტევადობა პირველ ხსნართან შედარებით ნაკლები 

იქნება. 

ამრიგაღუ, ბუფერული სისტემის ტევაღობა 
მაქსიმალურია, როდესაც მასში სუსტი მუავასა ღა 

მასთან შეუღლებული ფუმის კონცენტრაციები ერთმანე- 
თის ტოლია და ბუფერული ხსნარის ი;I ბუფერის 

შემადგენელი სუსტი მუეავას 0M.-ს უდრის. 

თუ აცეტატური ბუფერული სისტემის მომზაღებისას 
ავიღებთ 1 მოლ ძმარმჟავას და 1 შოლ ნატრიუმის 

XLI = ი, +108 

აცეტატს, მაშინ ბუფერული ' ხსნარის III = 4,74 

(ისევე, როგორც 0.1 მოლი ძმარმჟავას და 0.1 მოლი 

ნატრიუმის აცეტატის შემთხვევაში) და ბუფერული 

ტევადობა მაქსიმალური იქნება. მაგრამ ამ ხსნარს, 

პირველი ხსნარისგან განსხვავებით, 9I1I-ის უმნიშვნე- 

ლო ცელილებით შეუძლია 10-ჯერ მეტი რაოდენობის, 
ანუ 1 მოლი ძლიერი მჟავას ან 1 მოლი ძლიერი 

ფუძის განეიტრალება. 

აშრიგაღ, მაქსიმალური ბუფერული ტევადობის 

პირობებში მეტი იმ ბუფერული ხსნარის ტევადობა 

- იქნება, რომელშიც კომპონენტთა საწყისი კონცენტრა- 

ციები მეტია. 

როგორც ზემოთ აღვნიშნეთ, ბუფერული სისტემა 

ეფექტურად მოქმეღებს MII-ის გარკვეულ ფარგლებში, 
რომელსაც ბუფერის მოქმედების ზონას უწოდებენ. 

იგი განისაზღვრება როგორც სუსტი მეავას (ან 

ფუძის) 0M.-თი, ისე ბუფერის შემადგენელი კომპონენ- 

ტების თანაფარდობით. ბუფერული სისტემა ეფექტუ- 
რად მხოლოდ იმ შემთხვევაში მოქმედებს, თუ შემად- 

გენელი კომპონენტების კონცენტრაციათა ფარდობა 

1:10 არ აღემატება, ე.ი. როღესაც ბუფერული 

სისტემის MII= ი + 1,0. 

აღამიანს ორგანიზმში (როგორც უჯრედების 

შიგნით, ისე უჯრედგარე სითხეებში) XI1-ის მუდმივობის 

შენარჩუნებას ბუფერული "სისტემები აზორციელებს. 

ამ მიზნისთვის ორგანიზმი მხოლოდ იმ ბუფერულ 

სისტემებს გამოიყენებს, რომელთა მოქმედების ზონა 

0LI 6-დან 9II 8-მდეა (ბიოლოგიური სითხეების II 

დაახლოებით 7,4-ია). სურ. 1-4-დან ჩანს, რომ აცე- 

ტატური ბუფერული სისტემა ადამიანის ორგანიზმის. 

თვის გამოუსადეგარია, რადგანაც მისი ბუფერული 

მოქმედების ზონა, 9LL 3,74-დან II 5,74-მდეა. 

ადამიანის ორგანიზმში რამდენიმე ბუფერული 

სისტემა არსებობს: ფოსფატური, ჰიდროკარბონატული, 
ცილოვანი, ჰემოგლობინისა და ოქსიჰემოგლობინის. 

მათი მოქმედების მექანიზმი დეტალურად განხილული 

იქნება სახელმძღვანელოს IV ნაწილში. აქ მოკლედ 

დავახასიათებთ აღნიშნული ბუფერული სისტემების 

შემადგენლობასა და მოქმედების არსს. 

ფოსფატური ბუფერული სისტემა. იგი 

მნიშვნელოვან როლს ასრულებს უჯრედშიგა სითხის, 

აგრეთვე, სისხლის და შარდის III-ის მუდმივობის 

შენარჩუნებაში. ფოსფატური ბუფერული სისტემის 

შემადგენელი კომპონენტებია: დიპიდროფოსფატ-იონი 
(L70,” და ჰიდროფოსფატ-იონი (LIდ0,2-). ფოსფა- 

ტურ ბუფერულ სისტემაში დიპიდროფოსფატ-იონი 
სუსტი მჟავას, ანუ პროტონების დონორის როლს 

ასრულებს (მისი ხM.,=7,20) ხოლო პიდროფოსფატ-იონი 

მასთან შეუღლებული ფუძეა (პროტონების აქცეპტორია). 

L90, = I. +IთC0,- 

სუსტი შეუღლებული 
მჟავა · ფუძე 

ფოსჟარურე ბუფერული სისტემა შემდეგნაირად



მოქმედებს: უჯრედში 0ILI” იონების კონცენტრაციის 

მომატებისას ჭარბი CI“ იონები რეაქციაში სუსტ 

მჟავასთან – დიჰიდროფოსფატ-იონებთან შედის, რის 

შედღეგაღაც ჰიდროფოსფატ-იონები და წყალი წარმო- 
ოქმნება: · 

0ILI + L.0,” = #XC0,2- + 169 

თუ უჯრედებში II, იონების კონცენტრაცია 

მოიმატებს, ჭარბი LI, იონები რეაქციაში ჰიდრო- 

ფოსფატ-იონებთან შედის, რის შედეგადაც სუსტი 

მჟავა – დიპიდროფოსფატ-იონი მიიღება 

LL +IIC0,-=> LLX0,” 

ჰიდროკარბონატული ბუფერული სისტე- 

მა. იგი ძალზე მნიშვნელოვან როლს ასრულებს 

სისხლის ჩII-ის მუდმივობის შენარჩუნებაში (იხ. 

თავი 30). ჰიდროკარბონატული ბუფერული სისტემის 

შემადგენელი კომპონენტებია: ნახშირმჟავა (§L,C0.) 
და ჰიდროკარბონატ-იონი (CIC00“) I1,C0,1 არამდგრადი 
და სუსტი მჟავაა როგორც სუსტი მჟავა იგი ღი- 

სოცირდება II” იონისა და MIC0,” ანიონის (შეულ- 

ლებული ფუძის) წარმოქმნით: 

LC0, =9':+800,- 
როგორც არამდგრადი მჟავა, ნაზშირმჟავა ადვი- 

ლად იშლება C0.-ის დღა წყლის წარმოქმნით: 

#00, =>I0+00, 
ეს რეაქცია შექცევადია. ნახშირბად (IV) ოქსიდის 

კონცენტრაციის მომატებისას წონასწორობა მარცხნივ 

გადაიხრება. ამიტომ ჰიდროკარბონატულ ბუფერულ 

სისტემაში LLC0.-ის კონცენტრაცია დამოკიდებულია 

მასში გახსნილი C0,-ის კონცენტრაციაზე. ეს 
უკანასკნელი კი – აირად ფაზაში C0;-ის პარციალურ 

წნევაზე. 
ჰიდროკარბონატული ბუფერული სისტემის მოქმედე- 

ბის სქემა შემდეგნაირად შეგვიძლია წარმოვიდგინოთ; 

CI 90 

C0.:+ L,0 = „ხ C0ჯ L C0ჯ. 

”' 

ცილოვანი ბუფერული სისტემა. ცილები 

ამფოტერული ელექტროლიტებია და შეიცავს როგორც 
თავისუფალ კარბოქსილის ჯგუფებს, ისე თავი- 
სუფალ ამინოჯგუფებს. კარბოქსილის ჯგუფს (ML – 
C00Lს სუსტი მეავას თვისებები აქვს (ძმარმეავას 

ანალოგიურად). მისი დისოციაციის შედეგად წარმოიქ- 

მნება მასთან შეუღლებული ფუძე -; კარბოქსილატ-იონი 

(ნ; – C00“) ღა პროტონი: – 

ს – C00LI 2 XI – C00- + LL 
პროტონის პროტონის 

დონორი აქცეპტორი 

ხსნარში II" იონების კონცენტრაციის მომატებისას 
ჭარბი LI” იონები უკავშირდება კარბოქსილატ-იონებს 
სუსტი მჟავას – LL – C00LL-ის წარმოქმნით, ხოლო 

0LL- იონების კონცენტრაციის მომატებისას ჭარბი 

0” იონები ურთიერთქმედებს კარბოქსილის ჯგუ- 
ფთან კარბოქსილატ-იონისა და წყლის წარმოქმნით: 

CI (109) 

X-C00IL IL-C00“ 

I. 
ცილის მოლეკულაში არსებულ თავისუფალ 

ამინოჯგუფს სუსტი ფუძის თეისებები აქვს. მას 

შეუძლია მიიერთოს პროტონი და შეუღლებული 

მჟავა – –-MLL“+ იოწი წარმოქმნას. ხსნარში 0L1- 
იონებს“ კონცენტრაციის მომატებისას L-M%L- 

იონებს შეუძლია ' CI)” იონების განეიტრალება 

წყლის წარმოქმნით: 
IV 

+ ჩ-Mყ,ე L-MM 

0 CL 

ჰემოგლობინისა და ოქსიჰემოგლობინის 

ბუფერული სისტემები. მიუხედავად იმისა, რომ 

ისინი ერითროციტებში ფუნქციონირებენ, მთლიანი 

· 

' სისხლის ბუფერული ტევადობის უდიდესი ნაწილი 

(75%) ჰემოგლობინისა და ოქსიჰემოგლობინის ბუფე- 

რულ სისტემებზე მოდის, 

ჰემოგლობინს ბუფერული სისტემა შეიცავს 

სუსტ მჟავას – ჰემოგლობინს (-ყჩხ) და მის კალი- 

უმის მარილს (MI). ჰემოგლობინი, როგორც მჟავა, 

ნახშირმჟავაზე სუსტია. იგი დისოცირდება LI” იონის 

წარმოქმნით: IIIIხ => LI” +LIხ“, ბუფერული მექანიზ- 
მის განხორციელებაში მონაწილეობს LსIხ/-ხ“ 

წყვილი. 
ოქსიჰემოგლობინის ბუფერული სისტემა შედგება 

სუსტი მუავას – ოქსიჰემოგლობინისა (90160) და 

მისი კალიუმის მარილისგან (MIIხ0.). ოქსიჰპემოგლო- 

ბინი, როგორც მქავა, ჰემოგლობინზე და ნახშირმტჟავაზე 
უფრო ძლიერია, თუმცა ღისოციაციის კონსტანტის 

მიხედვით სუსტ მჟავებს მიეკუთვნება. იგი დისოცირდება 
ML იონისა და ოქსიჰემოგლობინის ანიონის წარმოქმნით: 

#ILLხ0, =>II + 1Iხ0,“. ბუფერული მექანიზმის 

განხორციელებაში მონაწილეობს IIVMIხ0, /)ხ0,:” 

წყვილი, 
ჰემოგლობინისა და ოქსიჰემოგლობინის ბუფე- 

რულ სისტემებს უღიდესი როლი აკისრია ერითროცი: 

ტების ფუნქციონირებასა და სისხლის იII-ის მუდ- 
მივობის შენარჩუნებაში (იხ. თავი „ძჭ(-–·



1.2. 4. წყლის სახეები ორგანიზმში, 

მისი განაწილება ღა ბალანსი 

ადამიანის ორგანიზმში წყლის რაოდენობა ყველა 

სხვა ნივთიერების რაოდენობას სჭარბობს, წყალი 

სრულასაკოვანი ადამიანის სხეულის მასის 60-65% 

შეადგენს, ე.ი. 70 კგ წონის ადამიანის სხეულში 42- 

455 კგ წყალია. ონტოგენეზის პროცესში წყლის 

შემცველობა ორგანიზმში მნიშვნელოვნად იცელება. 

ნაყოფის განვითარების პროცესში მისი ქსოგილები, 

ამნიოტური სითხე და პლაზმა დაახლოებით 3,5 

ცელულური წყალი კი – 20%-ს (ანუ წყლის საერთო 
რაოდენობის 30-35%-ს). 

ექსტრაცელულური წყალი, თავის მხრიე, იყოფა 

უჯრედთაშორის, ანუ ინტერსტიციურ წყლად და 

ძარღვებშიგა წყლად. 
ინტერსტიციური წყალი სხეულის მასის დაახლოებით 

15%-ს (ექსტრაცელულური წყლის –75%-ს) შეადგენს. 
იგი შეიცავს ე.წ. არაორგანიზებულ წყალს, რომელიც 

თავისუფლად მოძრაობს. უჯრედთაშორის სივრცეში. 

ამ უკანასკნელს მიეკუთვნება ლიმფაში არსებული 

· წყალიც. არაორგანიზებული წყალი სხეულის მასის 
ლიტრამდე წყალს შეიცავს. რაც უფრო ახალგაზრდაა ' 

ორგანიზმი, მით მეტია მასში წყალი (ცხრილი 1-4). 
როგორც 1-4 ცხრილიდან ჩანს, ახალშობილებში 

წყლის შემცველობა სხეულის მასის 80% შეადგენს. 

დღენაკლულ ბავშვებში წყლის შემცველობა მეტია. 
მაგალითად, ახალშობილებში, რომელთა წონაც 1,5_ 

კგიას, წყლის შემცველობა 85% აღწეეს. ბავშვის · 

ზრდასთან ერთად ორგანიზმში წ წყლის რაოდენობა 

კლებულობს და 5-10 წლის ასაკში სრულასაკოვანი 

ადამიანის შემცველობას უტოლდება, " 

  

ცსრილი 1-4. ორგანიზმში წყლის შემცველობის 

  

  

ასაკობრივი ცვლილება 

ასაკი სხეულის მასის % 

2 თვის ემბრიონი 97 

3 თვის ემბრიონი 96 
5. თეის ემბრიონი 88 

9 თვის ემბრიონი 84 

ახალშობილი 80 

6-8. თვე 72-76 

ს წელი 70 
ა წელი 65-70 

5-I0 წელი 60-65         
  

აღსანიშნავია, რომ რაც უფრო მეტია ორგანიზმში 

ცხიმი (ცხიმოვანი ქსოვილი მცირე რაოდენობით 
შეიცავს წყალს) მით ნაკლებია წყალი. ამიტომ 

მსუქან ადამიანს წყალი გაცილებით. ნაკლები აქვს, 

ვიდრე გამხდარს. 

წყლის მთლიანი განახლება ორგანიზმში ოთხი 
კვირის განმავლობაში ხდება, 

ადამიანის ორგანიზმში წყალი სხვადასხვა სახითაა. 

ერთმანეთისაგან არჩევენ უჯრედში შემავალ წყალს, 

რომელსაც ინტრაცელულური წყალი ეწოდება და 
უჯრედგარეშე, ანუ  ექსტრაცელულურ წყალს. 
ინტრაცელულური წყალი შეადგენს სხეულის მასის 
40-45%-ს, რაც ჩვენს ორგანიზმში არსებული წყლის 

საერთო რაოდენობის 65-70%-ია, ხოლო ექსტრა- 
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-7,5% შეაღგენს. ინტერსტიციური წყალი შეიცავს 
აგრეთვე ეწ. ორგანიზებულ წყალს, რომელიც 
დაკავშირებულია უჯრედთაშორის სივრცის სტრუქ- 
ტურებთან – კოლაგენის ბოჭკოებთან, ფაშარი შემაერთებე- 
ლი ქსოვილის პროტეოგლიკანებთან და სხვ. ორგა- 

ნიზებული წყალიც სხეულის მასის –7,5% შეადგენს. 

ძარღვებშიგა წყალი სისხლის პლაზმაში არსებული 
წყალია. იგი სხეულის მასის –5%-ს შეადგენს (ე.ი. 

სისხლძარღვებში სულ 3,5-4 ლ წყალია). 

ბავშვის ორგანიზმში ზრდასთან ერთად იცვლება 

ინტრაცელულური და ექსტრაცელულური წყლის 
შემცველობა. ინტრაცელულური წყლის რაოდენობა 
მატულობს, ხოლო ექსტრაცელულურის – იკლებს 
(ცხრილი 1-5). 
  

ცხრილი 1-5. ბაეშვის ორგანიზმში ინტრა- 

ცელულური და ექსტრაცელულური წყლის ასაკობ- 

  

  

რივყ ცვლილება (სხეულის მასის %-ში) 

ასაკი | ინტრაცელულური | ექსსტრაცელულური 
წყალი წყალი 

ნ თვემდე 30 40-45 

) წელი 35 35 

1-5 წელი 35-40 30           

  

ადამიანის ორგანიზმის სსვადასხვა ბიოლოგიურ 

სითხესა და ქსოვილში წყლის შემცველობა სხვადასხვაა, 

დიდი რაოდენობითაა წყალი ბიოლოგიურ სითხეებში, 

მაგალითად, ნერწყვში – 99,5%, კუჭის წვენში – 

99,3%, თავ-ზურგის ტვინის სითხეში 98,9%, 
სისხლის პლაზმაში 90-91%. დიდი რაოდენობით 

წყალს შეიცავს სხვადასხვა ორგანო და ქსოვილი 

(ცხრილი 1-6). 1-6 ცხრილის მონაცემების შედარებიდან 
ჩანს რომ რაც უფრო მაღალდიფერენცირებულია 

ქსოვილი და რაც უფრო რთულ ფუნქციებს ასრუ- 
ლებს იგი, მით უფრო მეტი რაოდენობითაა მასში 

წყალი. ეს განსაკუთრებით ნათელი გახდება, თუ 

განვიხილავთ წყლის განაწილებას ნერვულ სისტემაში; 
მაქსიმალური რაოდენობით წყალი თავის ტვინის 

ქერქის რუს ნივთიერებაშია, მინიმალური 

პერიფერიულ. ნერეში. 
_ დღე-ღამეში სრულასაკოვან ადამიანს ესაჭიროება 

დაახლოებით 35-40 მლ წყალი კგ წონაზე, ეი. 70 

კი –



  

  

ცხრილი 1-6. წყლის შემცველობა 

სზვადასხვლ ორგანოსა და ქსოვილში 

ორგანო ან ქსოვილი წყალი- 
(%-ში) 

თავის ტვინის 

თეთრი ნივთიერება 68 

ზურგის ტვინის 

რუხი ნივთიერება I 
თეთრი ნივთიერება 60 

პერიფერიული ნერვი 59 

გულის კუნთი 7 
ჩონჩხის კუნთები 76 

ფილტვები 7 

ღვიძლი 70-72 
კანი 72 
ძვლები 16-46 

ცხიმოვანი ქსოვილი 25-30       
  

  

კგ წონის ადამიანს – 2500-3000 მლ (საშუალოდ – 

2800 შლ). წყალზე მოთხოვნილება დამოკიდებულია 

ასაკზე. რაც უფრო ახალგაზრდაა ორგანიზმი, მით 

მეტია მისი მოთხოვნილება წვალზე და, პირიქით 
(ცხრილი 1-7). 

  

ცხრილი 1-7. ბავშვის ორგანიზმის მოთხოვ- 

ნილება წყალზე 
  

  

ასაკი მლ წყალი 
კგ წონაზე 

6 თვემდე 120-150 
2 წლამდე 100-120 

2-4 წელი 85-100 
4-9 წელი 80-85         

  

ადამიანი წყალს ღებულობს მხოლოდ სCIL 08. თუ 

მივიჩნევთ, რომ დღე-ღამეში სრულასაკოვანი ადამიანის 
წყალზე მოთხოვნილება 2500 მლ-ია, მაშინ 1200 მლ 

წყალს იგი ღებულობს სითხის სახით (წყალი, რძე, 
· სხვადასხვა სასმელი), 1000 მლ-ს საკვები შეიცავს, 

ხოლო 300 მლ (ანუ წყალზე მოთხოვნილების 12%) 

ეწ. მეტაბოლური, ანუ ოქსიღაციური წყალია, 
რომელიც ადამიანის ორგანიზმში ნივთიერებათა 

ცგლის შედეგად წარმოიქმნება. დადგენილია, რომ 

100 გ ცხიმისგან წარმოიქმნება 107 მლ ოქსიდაციური 

წყალი, 1იი გ ნახმირწყლებისგან – 55_ მლ, ხოლო 

100 გ. ცილებისგან – 41 მლ. 

დღე-ღამეში ორგანიზმიდან გამოყოფილი წყლის 
რაოდენობა რამდენაღმე აღემატება მიღებულს, ვინაიდან 
მას ემატება ცილების, ცხიმებისა და ნახშირწყლების 

დაჟანგვის“ შეღეგაღდღ წარმოქმნილი მეტაბოლური 
წყალი. 

წყალი ორგანიზმიდან უმთავრესად შარდთან 

ერთად გამოიყოფა. ნორმალური კვების დროს, როცა 

ადამიანი დიდი რაოდენობით სითხეს არ ღებულობს, 

დღე-ღამეში წყალი გამოიყოფა: 

თირკმლების საშუალებით 
(შარდთან ერთად) 1200-1500 მლ 

კანის საშუალებით – 500-700 მლ 

„ფილტვების . საშუალებით 
(ალვეოლებში ზეღაპირული 
აორთქლების შედეგად) – 300-400 მლ 

ნაწლავების საშუალებით – 100-200 მლ. 

გარემო პირობები გავლენას ახღენს წყლის 
გამოყოფაზე. მაგალითად, ცხელ დღეებში და მძიმე 
ფიზიკური დატვირთვის დროს დიდი რაოდენობით 

ოფლის გამოყოფის გამო შარდის რაოდენობა კლებუ- 
ლობს, 

ორგანიზმიდან წყლის გამოყოფა ასაკობრივი 

“_ თავისებურებით ხასიათდება. ბავშვები (განსაკუთრებით 

ადრეულ ასაკში) კგ წონაზე კანისა და ფილტვების 

საშუალებიძთ გაცილებით მეტ წყალს ჰკარგავენ, 
ვიდრე სრულასაკოვნები. ზოგჯერ კანითა და ფილ- 
ტვებით გამოყოფილი წყლის რაოდენობა ორგანიზმის 

მიერ მიღებული წყლის ნახევარზე მეტიც კი არის. 

ბავშვებში წყლის დანაკარგი სუნთქვისა და კანის ზე- 

დაპირიდან აორთქლების გამო კგ წონაზე შეადგენს 

1 მლ-ს ერთი საათის განმავლობაში (სრულასაკოვნებში 

ეს მაჩვენებელო 0,5 მლ-ია). გარემოს ტემპერატურის 

მომატებისას ბავშვებში მკვეთრად იზრდება წყლის 

გამოყოფა ფილტეებით მაგალითად, გარემოს 

ტემპერატურის 20%-ღან 359C-მდე მომატებისას 

ფილტვებით (გახშირებული სუნთქვის გამო) გამოყო- 

ფილი წყლის რაოდენობა თითქმის 2-ჯერ იზრდება. 
თუ ჰაერის ფარდობითი ტენიანობა 100% შეადგენს, 

მაშინ ბავშეებში ფილტვების საშუალებით წყლის 
დაკარგვა თითქმის მთლიანად ბლოკირდება, ზოლო 
კანის საშუალებით კი – 2-ჯერ მცირდება. 

ორგანიზმში წყალი შეიწოვება ნაწილობრიე 

კუჭიდან, ძირითადად კი ნაწლავებიდან. სისხლის 
ოსმოსური წნევა მეტია, ვიდრე ნაწლავების შიგთავსისა, 
რაც ხელს უწყობს“ წყლის შეწოვას დიღი 
რაოდენობით სითხის მიღების შემდეგ ორგანიზმში 

ჰიდრემია ან სულ არ ვლინდება ან ვითარდება ძალიან 
მოკლე ხნით, ვინაიდან სისხლში მუღმივი ოსმოსური 

წნევის შესანარჩუნებლად წყლის განაწილება ორგანიზმი 
ზუსტად რეგულირდება, ერთბაშად დიღი რაოღენსობით 

შეწოვილი წყალი უმალგე გაღადას უჯრეღთაზორის 
სივრცეებსა და ქსოვილებში, «სეთ. შემთხვევაში დოდი 

მნიშვნელობა აქვს კანსა და ლდე>ზებ, რრმელთაც



შეუძლია დღიღი რაოღენობით შეწოვილი წყლის 
დაკავება. 

წყლის ცვლის რეგულაციაში მონაწილეობს: 

ცენტრალური ნერვული სისტემა, შინაგანი სეკრეციის 

ჯირკვლები, მათ შორის ჰიპოფიზი თირკმელზედა 

ჯირკვლის ქერქი, ფარისებრი ჯირკვალი (ის. თავი 

37), თირკმელები და სხვ. წყურვილის რეფლექსიც 
წყლის ცვლის რეგულატორია. სისხლის პლაზმის 

ოსმოსური წნევის მომატება წყურვილის გრძნობის 

აღძვრას იწვევს. 

1.2.5. წყლის ცვლის მოშლა 

წყლის ცელის მოშლის შიზეზი შეიძლება იყოს 

რეგულაციური მექანიზმებისა და წყლის ცვლაში 
მონაწილე შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლების ფუნქციის 

მოშლა, ცენტრალური ნერვული სისტემის ლდაზიანება 

და სხვ. იმის მიხედვით, თუ რა ხასიათისაა · წყლის 

ცვლის მოშლა, ორგანიზმში ან დიდი რაოდენობით 

წყალი გროვდება, რასაც ჰიჰერჰიდრატაცია ეწოდება, 
ან, პირიქით, ორგანიზმში წყალი კლებულობს, რაც 

დეჰიდრატაციის სახელწოდებითაა ცნობილი. 
დეჰიდრატაცია, ანუ ორგანიზმის ' გაუწყლოება 

ვითარდება ორგანიზმში წყლის არასაკშარისი რაოდენო- 

ბით მოხვედრის ან ორგანიზმის მიერ დიდი რაოდე- 

ნობით სითხის (წყლის) დაკარგვის გამო. დეპიდრატაციის 
სამი საზე არსებობს: უჯრედგარეთა (ექსტრაცელულუ- 

რი) უჯრედშიგა (ინტრაცელულური) ღა ზოგადი 

ღეჰიდრატაცია. ' 

ექსტრაცელულური, აწუ ჰიპოოსმოლური ღდე- 
ჰიდრატაცია ვითარდება ორგანიზმის მიერ მარილების 

ან მარილების შემცველი სითხის დიღი რაოდენობით 

დაკარგვის გამო. მაგალითად, ხანგრძლივი ღებინების, 

ძლიერი ოფლიანობის, ძლიერი ფაღარათიანობის, 

კუჭის ხანგრძლივი გამორეცხვის ფისტულების, 

პოლიურიის და სხვ. დროს. ორგანიზმის მიერ მარი- 

ლების დაკარგვის შედეგად უჯრედღგარეთა სითხეში 
მცირდება ელექტროლიტების შემცველობა და, შესაბა- 
მისად, ოსმოსური წნევა. უჯრედის შიგნით, უჯრედ- 

გარეთა სითხესთან შედარებით, ოსმოსური წნევა 

მეტი გახდება. ამის გამო წყალი უჯრედგარეთა სივ- 
რციდან გადადის უჯრედის შიგნით და ალინიშნება 

უჯრეღშიგა ჰიპერჰიდრატაცია. ამრიგად, უჯრედ- 

გარეთა დეჰიღრატაციისას მცირდება უჯრედგარეთა 
სითხის მოცულობა და ევითარღება უჯრედების 

ჰიპერპიდრატაცია. 

ექსტრაცელულური დეჰიდრატაცია კლინიკურად 
ვლინდება კანისა და ლორწოვანი გარსების სიმშრალით. 

ასეთ ავადმყოფებს წყურვილის გრძნობა საერთოდ 

არა აქვთ და უარს ამბობენ წყლის მიღებაზე. მათ 

მკურნალობენ ნატრიუმის ქლორიდის იზოტონური 

(0,9%-იანი) ხსნარის „ინტრავენური შეყვანით. 

ინტრაცელულური, ანუ ჰიპეროსმოლური დე- 
ჰიდრატაცია ვითარდება მაშინ, როდესაც ორგანიზმი 

წყალს მეტი რაოღენობით ჰკარგავს, ვიდრე მარილებს, 

რის გამოც უჯრედღგარეთს სითხეში მარილების 

შემცველობა ფარდობითად მატულობს და, შესაბამისად, 
მატულობს უჯრედგარეთა სითხის ოსმოსური წნევა. 

ეს იწვევს წყლის გამოსვლას უჯრედის შიგნიდან 

უჯრედგარეთა სითხეში, რის შედეგადაც ვითარდება 

უჯრედშიგა დეჰიდრატაცია. 
ჰიპეროსმოლური დეჰიდრატაცია ვითარდება საყლა- 

ჰავი მილის სტენოზის, ნეფრიტების (თირკმლებით 

ნატრიუმს იონებს არასაკმარრსი რაოდენობით 

გამოყოფისას), ჰიპერალდოსტერონიზმის, ჰიპოსტე- 

ნურიული პოლიურიის, შაქრიანი დღა უშაქრო დია- 

ბეტის დროს, როცა ორგანიზმი დიდი რაოდენობით 

წყალს ჰკარგავს. 

პიპეროსმოლური ღეპიდრატაცია კლინიკურად 
ვლინდება კანის, ენისა ღა ლორწოვანი გარსების 

სიმშრალით, მაგრამ ჰიპოოსმოლური დეჰიდრატა- 

ციისაგან განსხვავებით ავადმყოფებს აქვთ ძლიერი 

წყურვილი. წყლის ღიდი რაოდენობით დაკარგვის 
გამო ისინი წონაში მნიშვნელოვნად იკლებენ. 

_. ინტრაცელულური დეჰიდრატაცია ხშირია ძუძუ- 

მწოვარა ბავშვებში, ამ ასაკში წყალი, რომელიც ელე- 

ქტროლიტებსს არ შეიცავს დიღი რაოდენობით 

შეიძლება დაიკარგოს ფილტვებით ჰიპერვენტილაციის 
შედეგად, მაგალითად, სიცხიანობის ან აციდოზის 

დროს. ძუძუმწოვარა ბავშვებში, თირკმლების ფუნქცი- 

ური მოუმწიფებლობის გამო, ხშირია თირკმლების 

მაკონცენტრირებელი უნარის დაქვეითება რაც 

იწვევს წყლის დიდი რაოდენობით დაკარგვას. 

უჯრედშიგა დეჰიდრატაციას მკურნალობენ ორგა- 
ნიზმში ჰიპოტონური ხსნარების შეყვანით. 

ზოგადი, ანუ იზოოსმოლური დეჰიდრაჭტაცია 

ეითარდებაა ორგანიზმის მიერ წყლის მიღების 

შეწყვეტისა ან დიდი რაოდენობით წყლისა და, ერთ- 
დროულად, მარილების დაკარგვის შედეგად. ზოგა- 

დი დეჰიდრატაცია აღინიშნება საჭმლის მომნელებელ 

ტრაქტზე რთული ოპერაციების ჩატარების შემდეგ, 

ძლიერი ფაღარათიანობის ღა ოფლიანობის დროს, 

ძლიერი სისხლდენის, პერიტონიტის, ღამწვრობის, 

ექსუდატებისა და ტრანსუდატების წარმოქმნის დროს 

და სხვ. ამ შემთხვევაში ღეჰიდრატაციას შერეული 

ზასიათი აქვს. ორგანიზმის მიერ დაკარგული წყლის 

1/3 უჯრედგარეთა წყალზე მოდის, ხოლო 2/3– 

უჯრედშიგაზე. ჯერ იკარგება უჯრედგარეთა წყალი, 
რომელიც ნაწილობრივ კომპენსირდება უჯრედის 

შიგნიდან გადმოსული წყლით. 
ზოგადი ღეპიდრატაცია კლინიკურად ვლინდება 

კანის და ლორწოვანი გარსებს სიმშრალით, 

ძლიერი წყურვილით. ავაღმყოფები ფერმკრთალწი 
არიან, ჩაცვენილი თვალები და მიწისფერი აქვთ. 

ზოგაღი დეპიდრატაციის დაწყებიდან 3-4 დლის 
შემდეგ. ვითარდება ოლიგურია. 

სოგად დეპიდრატაციას მკურნალობენ ორგანიზმში 
გლუკოზისა და ნატრიუმის ქლორიდის ხსნარების 

შეყვანით. 

ახალშობილები სიცოცხლის პირველ დღეებში 
ჰკარგავენ სხეულის მასის დაახლოებით 10%-ს. ეს



გამოწვეულია, ერთი მხრივ, სიცოცხლის ამ პერიოდში 
კატაბოლური პროცესების გაძლიერებით და, მეორე 

მხრივ, წყლის უარყოფითი ბალანსით. ნაყოფადღყოფნის 

პერიოდში კანსა და კუნთოვან ქსოვილში ჭარბი 

რაოღენობით დეპონირებული წყალი სიცოცხლის 
პირველ დღეებში იწყებს ორგანიზმიდან გამოყოფას. 

უჯრედთაშორისი და უჯრედშიგა წყალი სისხლის 

პლაზმაში გადადის ( სისხლის პლაზმის მოცულობა 

მატულობს) და თირკმლებიდან შარდით გამოიყოფა. 

ეს იწვევს ახალშობილებში ე.წ. ახალშობილების 

ფიზიოლოგიურ დეჰიღრატაციას, რომელიც პათო- 

ლოგიური არ არის და ერთი კვირის შემდეგ უკვა- 

ლოდ ქრება. ' 
ჰიპერპიდრატაცი, ვითარდება ორგანიზმში 

სითხის (წყლის) დიღი რაოდენობით მოხვედრის ან 

სითხის არასაკმარისი რაოდენობით გამოყოფის შედე- 

გაღ. იპერპიდრატაციის სამი სახე არსებობს: უჯ- 

რედგარეთა, უჯრედშიგა და ზოგადი ჰიპერპიდრატაცია. 
უჯრედგარეთა ჰიპერპიდრატაცია (პიპერ- 

ჰიღრია) ანუ შეშუპების სინდრომი ხასიათდება 

სითხის მოცულობის მომატებით უჯრედთაშორის 

სივრცეში. იგი შეიძლება გამოწვეული იყოს სისხლის 

ონკოზური (კოლოიდურ-ოსმოსური) წნევის შემცირე- 

ბით. მაგალითად, სისხლში ცილების რაოდენობის 

შემცირების – ჰიპოპროტეინემიის შედეგაღ მცირდება 

სისხლის ონკოზური წნევა. ჰიპოპროტეინემია შეიძ- 

ლება განეითარდეს ნეფრიტების დროს, როდესაც 
ორგანიზმი შარდით დიღი რაოღენობთ ცილას 

კარგავს ან ღვიძლის მძიმე დაზიანების დროს, 

რომლის გამოც მის უჯრედებში მცირდება სისხლის 

პლაზმის ცილების (ძირითადად ალბუმინების) სინთეზი 

და მათი სისხლში გადასვლა. სისხლის ონკოზური 

წნევა (ისევე, როგორც ოსმოსური წნევა) განაპირობებს 

წყლის გადასვლას უჯრედთაშორისი სითხიდან სის- 

ხლის პლაზმაში. ამიტომ სისხლის ონკოზური წნევის 

შემცირებისას ფერხდება წყლის გაღასვლა უჯრედ- 
თაშორისი სითხიდან სისხლის პლაზმაში და უჯრედ- 

თაშორის სიერცეში სითხის მოცულობა მატულობს 

– ვითარდება შეშუპება, ჰიპერჰიდრია შეიძლება 
გამოწვეული იყოს სისხლის ოსმოსური წნევის 

შემცირებითაც, მაგალითად, პიპონატრიემიის დროს, 

აგრეთვე გულის უკმარისობის დროს და სხე. 

უჯრედშიგა პიპერჰიდრატაცია ვითარდება 
ორგანიზმში ჰიპოტონური ან მარილარშემცველი 

ხსნარების შეყვანისას, ჭარბი რაოდენობით წყლის 

მიღებისას ან ორგანიზმიდან წყლის არასაკმარისი 

რაოდენობით გამოყოფისას, მაგალითად, ნეფროპათიების, 
თირკმელზედა ჯირკვლის უკმარისობის დროს ან 

ენდოგენური წყლის ჰიპერპროდუქციის შემთხვევაში. 

უჯრეღშიგა ჰიბერჰიდრატაციის დროს ვითარდება 

ეწ. „წყლით ინტოქსიკაციის“ სიმპტომები: თავის 

ტკივილი, დეპრესია «სიქიკური მოშლილობანი, 

კრუნჩხვები, კომა, თაგვის ტვინის შეშუპება და სხვ. 

ასეთ „გახევა იებს წყურვილის გრძნობა საერთოდ 

არ. წყლი" იწვეგს გულისრევის აქეთ, მშაღება 
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შეგრძნებას და ღებინებას, 

ზოვადი პიპერპიდრატაცია ეითარდება ორგანიზ- 

მში წყლის ღიღი რაოდენობით მოხვედრისა და 

არასაკმარისი რაოდენობით გამოყოფის დროს. ამ 

შემთხვევაში წყალი გროვდება როგორც უჯრედებში, 
ისე უჯრედთაშორის სივრცეში. ზოგაღი ჰიპერჰიდრა- 

ტაცია აღინიშნება სისხლის მიმოქცევის უკმარისობის, 

ღვიძლის დეკომპენსირებული ციროზის დროს. იგი 

ვითარდება უმარილო დიეტის შემთხვევაში, რომელსაც 

უნიშნავენ გლომერულონეფრიტით. და გულის 
უკმარისობით · დაავადებულებს. ზოგადი ჰიპერჰიდრა- 

ტაციის დროს ასევე აღინიშნება „წყლით ინტოქსიკა- 

ციის“ სიმპტომები, რომელსაც ემატება არტერიული 
ჰიპერტონია (ჰიპერვოლემიის გამო), ექსუდატის ან 

ტრანსუდატის დაგროვება და სხვ. „წყლით ინტოქსიკა- 

ციამ“ შეიძლება სიკვდილიც კი გამოიწვიოს. 

13. მონოსაქარიღები და 

დისაქარიდები 

ნახშირწყლები ფართოდაა გავრცელებული მცენა- 
რეულ ღა ცხოველურ სამყაროში. ადამიანის ორგა- 

ნიზმში ისინი ძირითადად ენერგეტიკულ და სტრუქ- 

ტურულ როლს ასრულებენ. 
ნახშირწყლები შეიძლება ოთხ ჯგუფად დავყოთ: 

მონოსაჟსრიდები, ღისსქარიდები, ოლიგოსაქარიდები 

და პოლისაქარიდები. მოცემულ ქვეთავში და. შემდეგ 
თავში განხილული იქნება ნახძირწყლების მხოლოდ 

იმ წარმომაღგენელთა სტრუქტურა ღა ფუნქციები, 
რომლებიც მნიშვნელოვანია ადამიანის ორგანიზმისთვის. 

1.3... მონოსაქარიდები 

მოწოსაქარიღები, ანუ მონოზები უმარტივესი 

ნახშირწყლებია, რომლებიც უფრო მარტივ ნაერთებად 

არ ჰიდროლიზდებია. ქიმიური თვალსაზრისით 

მონოსაქარიღები პოლიპიდროქსიალდეჰპიდღები და 
პოლიპიდროქსიკეტონებია, ე.ი, სპირტული ჯგუფის 

გარდა, ისინი ალდეჰიდის ჯგუფს ან კეტოჯგუფს 
შეიცავენ ამიტომ მათ ზშირად ალდოზებს ან 

კეტოზებს უწოდებენ. 
ნახშირბადის ატომების რაოდენობის მიხედვით 

მონოსაქარიდები შეიძლება დავყოთ: ტრიოზებად, 

რომლებიც შეიცავენდ ნახშირბაღის სამ ატომს; 

ტეტროზებალ, – ოთხ ატომს; პენტოზებად, – ხუთ 

ატომს; ჰექსოზებად, – ექვს ატომს; ჰეჰტოზებად, – 

შვიდ ატომს და ა.შ. 

რრიოზჯები. მ.-თ მიეკუთვნება ალღოტრიო- 

ზა – გლიცერალდეჰიდი (გლიცეროზა) ღა მისი 
იზომერი კეტოტრიოზა – ღიჰიდროქსიაცეტონი. 

CM0 თად" 

ხი 6=0 
სა,თ ო 

გლიცერალჯეჰიდი.  იპიდროქსიაცეტონი



ადამიანის ორგანიზმში ტრიოზები ჰექსოზებისა 

და გლიცეროლის მეტაბოლიზმის შედეგად წარმოიქ- 

მნება, 
დიპიდროქსიაცეტონისგან განსხვავებით, გლიცე- 

რალდეჰიდის მოლეკულა ნახშირბადის ერთ ასიმეტრი- 

ულ ატომს (C-2 მდგომარეობაში) შეიცავს. ამიტომ 

გლიცერალდეჰიდის ორი სტერეოიზოშერი არსებობს: 

00-გლიცერალდეჰიდი და L-გლიცერალდეჰიდი, რომლე- 
ბიც ერთმანეთისგან განსხვავდებიან ნახშირბადის 

ასიმეტრიულ ატომთან დაკავშირებული წყალბადის 

ატომისა და ჰიდროქსილის (–0L9 ჯგუფის სივრცეში 
განლაგებით. 

--6=0 M-–-C6=0 

MI-C-04( ხილ. 

MC» ო 

0-გლიცერალღეჰიი  L-გლიცერალდვჰიდი 

ორგანიზმისათვის მნიშვნელოვანია ს-გლიცერალ- 

დეჰიდი, რადგან უჯრედებში მხოლოდ მის გარდაქმნაში 

მონაწილე ფერმენტები არსებობს, 
რტერროშყზები. მათგან აღსანიშნავია ალდო- 

ტეტროზა – ერითროზა, რომელსაც ნახშირბადის 

ორი ასიმეტრიული ატომი (C-2 და C-3 მდგომარეო- 

ბებში) აქვს. ერითროზა, გლიცერალდეჰიდის მსგავსად, 

შეიძლება იყოს I#--ერითროზა და L-ერითროზა, 

' ' 
CII0 0 
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ტი,ის ოცი 

10-ერითროზა L-ერითროზა 

ნებისმიერი მონოსაქარიდი (მათ შორის ერითრო- 

ზაც), რომელიც ნახშირბადის ორ ან მეტ ასიმეტრიულ 

ატომს შეიცავს, 0 ან L რიგს მიეკუთენება. ეს დამო- 

კიდებულია იმაზე, თუ როგორი განლაგება აქვს სივ- 

რცეში წყალბადის ატომსა და ჰიდროქსილის ჯგუფს, 
რომლებიც კარბონილის ჯგუფიდან ყველაზე უფრო 
დაშორებულ ნახშირბადის ასიმეტრიულ ატომთან 

(ერითროზას შემთხვევაში C-3-თან) არიან დაკავშირე- 

ბულნი, თუ წყალბაღის ატომისა და პიდროქსილის 
ჯგუფის სივრცეში განლაგება ისეთივეა, როგორიც 

0-გლიცერალდღეპიდს აქვს, მაშინ მონოსაქარიდი IL 

რიგს მიეკუთვნება, ხოლო თუ მათი სივრცეში გან- 

ლაგება ისეთივეა, როგორიც L-გლიცერალდეჰიდს 
აქვს, მაშინ – L რიგს. · 

ორგანიზმესოვის მნიშვნელოვანია I-ერითროზა. 

ნახშირწყლების ცვლაში მონაწილეობს და 

პენტოზაფოსფატურ ციკლში გლუკოზის გარდაქმნის 
ფუალეცურა ნაერთია (იხ. გვ. 290). 

ჰეზთოო ხები. მბათგან უმნიშვნელოვანესია 

იგი 
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ალდოპენტოზა – რიპოზა 'და მისი ნაწარმი 

2-დეზოქსირიბოზა, რომლებიც ნუკლეოტიდებისა და 
ნუკლეინმჟავების შემადგენლობაში შედიან. 

C9I0 CILI0 

ყ- რ იც ს- L კ 

I1I-C-–-C0L M L იყ 

1-–-C--CI1 LI-C0L 

CLსლLI 1I:0LI 

0-რიბოზა 10-დეზოქსირიბოზა 

რიბოზა ნახშირბადის სამ ასიმეტრიულ ატომს 
(C-2, C-3 და C-4 მდგომარეობებში) შეიცავს. 

დეზოქსირიბოზას ნახშირბადის ' ორი ასიმეტრიული 

ატომი აქვს, ბუნებაში არსებობს IX-რიბოზა და 

L-რიბოზა ორგანიზმისთვის მსოლოდ IL)-რიბოზაა 

მნიშვნელოვანი. 

.''ჰენტოზებისთვი” დამაზასიათებელია ციკლურ- 

-ჭაჭვური, ანუ ციკლო-ოქსო ტაუტომერია. ხსნარში 

ისინი შეიძლება არსებობდნენ როგორც ჯაჭვურ 

(ოქსო, აციკლურ), ისე ციკლურ ფორმაში. კრისტალურ 
მდგომარეობაში პენტოზები, როგორც წესი, ციკლურ 

ფორმაშია, 

მონოსაქარიდის ციკლური ფორმის წარმოქმნისას 

ადგილი აქვს სივრცეში კარბონილის ჯგუფის 

დაახლოებას ნახშირბადის მეოთხე ან მეხუთე ატო- 

მის ჰიდროქსილის ჯგუფთან. ამ ჯგუფების შიგამოლე- 

კულური ურთიერთქმედების შედეგად ციკლური ჰემი- 
აცეტალი (კეტოზების შემთხვეგაში ციკლური ჰემიკე- 

ტალი) მიიღება. მონოსაქარიდის ციკლი შეიძლება 
სხუთ ან ექვს ატომს შეიცავდეს. ამიტომ არჩევენ 

მონოსაქარიდები ფურანოზულ (ხუთწევრიან) და 
პირანოზულ (ექვსწევრიან) ციკლურ ფორმებს. 

პენტოზებისთვის ფურანოზული ციკლური ფორმაა 
დამაზასიათებელი ILXრიბოზას შემთხვევაში იგი 

მიიღება რიბოზას კარბონილის ჯგუფის (C-I ატომი) 

C-4 ატომის ჰიდროქსილის ჯგუფთან შიგამოლეკუ- 
ლური ურთიერთქმედების შედეგად (სურ. 1-7). მონო- 
საქარიდებს ციკლურ ფორმას ეწ ჰეუორსის 

პროექციული ფორმულის საშუალებით გამოსახავენ 
(0-რიბოსა ჰეუორსის პროექციული ფორმულის 

საშუალებით გამოსახულია სურ. 1-7-ზე), 

მონოსაქარიდებში კარბონილის ჯგუფის ნახშირბად- 

ატომს ანომერულს უწოდებენ. ციკლურ ფორმაში 

ანომერული ნახშირბადატომი ასიმეტრიული ხდება, 

რის გამოც მონოსაქარიდი დამატებით ორ სტერეოიზო- 

მერს – თ-ანომერ და I1-ანომერს წარმოქმნის. 

ციკლურ ფორმაში ანომერულ ნახშირბადატომთან 

დაკავშირებულ ჰიდროქსილის ჯგუფს ჰემიაცეტა- 
ლურ (კეტოზებს შემთსვევაში „ჰემიკეტალურ) 

ჰიდროქსილის ჯგუფს უწოდებენ. 
ჯავკურ ფორმაში ალღეჰიღის ჯგუფი C-1-C-2



  

  

M0CI, 9 ცყ „ითა მ 

MM ი/ MM L1I 

I0 ლL 0 CI 

ჩ-ხ-რიბოფუროზა თ-0-რიბოფურნოზა 

სურ.1-7 10X-რიბოზას ციკლური ფორმის წარმოქმნა. 

C,0I 
ორს0M ბ =0 

CM0V ლია C=0 -ბ-/ 
_ _ 1 C=0 ლლ MხM0-C-ი M-C -0M 

M0-C-IM M-წ-0M => –-0.M M-6 -0L 
M-C -0M #M-C <C" წლ -იM M-C –-0M 

CV0M CM0M CM0I· ბილ 
0-ქსილულოზა )0-რიბულოზა L-ფრუქტოზა 0-სედოპეპტულოზა 

სურ. 1-8. ადამიანის ორგანიზმისთვის მნიშვნელოვანი კეტოზებს ფორმულები. 

  

ბმის გარშემო თავისუფლად ბრუნავს და 

მდებარეობა ციკლის შეკვრაში მონაწილე ჰიდროქსილის 
ჯგუფის მიმართ აღვილად იცვლება. ციკლის შეკვრის 

შემდეგ ანომერული ნახშირბადატოშის ბრუნვა იზღუ- 

დება, რის გამოც მასთან დაკავშირებული ჰემიაცეტა- 

ლური ჰიდროქსილის ჯგუფის სივრცეში განლაგება 

ფიქსირებული ხდება, აქედან ცხაღია, რომ ანომერები 
ერთმანეთისგან ჰემიაცეტალური ჰიდროქსილის ჯგუ- 

ფის სივრცეში განლაგებით განსხვავდება, თ-ანომერში 

ჰემიაცეტალური ჰიდროქსილის ჯგუფი ჰეუორსის 

პროექციულ ფორმულაში მოთავსებული): ციკლის 

სიბრტყის ქვემოთ, ხოლო (3-ანომერში კი – ზემოთ, 

ფურანოზულ ფორმაში 0-რიბოზას თ- და (3-ანო- 

მერების, ანუ თ-L)-რიბოფურანოზასა და 8-L-რიბო- 

ფურანოზას ფორმულები მოცემულია სურ. I-7-ზე. 

ადამიანის ორგანიზმში მნიშვნელოვან როლს 

8-0-რიბოზა (8-0-რიბოფურანოზა) ასრულებს. იგი 

ორგანიზმის ცხოველქმედებისთვის აუცილებელი ნაერ- 
თების, კერძოდ, ნუკლეოტიდების (ტIX, VII, CIL 

და სხვ.), ნუკლეინმჟავების (რნმ), კოფერმენტების 

(M#0“, MMაან?, L#0V, # კოენზიმი) შემადგენელი 

კომპონენტია. LX» რიბოზა მონაწილეობს ნახშირწყლების 

ცვლაში და ჰენტოზაფოსფატურ ციკლში გლუკოზის 
გარდაქმნის შუალედური ნაერთია. 

ალღოპენტოზებიდან აღსანიშ- 
ხ–დ=0 ნავია 0-ქსილოზა, რომელიც 
M--C-0M Vს0)IX-ქსილოზას სახით პროტეო- 

90-6-VM გლიკანების ბიოსინთეზში მონა- 

! ილეობს, 

--თ შია 3 სებიდან ორანა- 
C,ს0CM მისთვის მნიშვნელოვანია ს-რიპუ- 

ლოზა ღა 0-ქსილულოზა (სურ. 
0-ქსილოზა 1-8). მათი ფოსფორმჟავა ეთერები 

მისი _ 
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"პენტოზაფოსფატური ციკლის შუალედური ნაერთებია. 
ჰექსოჯები. მათგან უმნიშვნელოვანესია 

M-6=0 ალდოჰექსოზა – გლუკოზა. მას 
9-C-0 ნახშირბადის 4 ასიმეტრიული 

| ატომი აქვს. ბუნებაში არსებობს 
9M0-6-"V 
9–C ხ-გლუკოზა და L-გლუკოზა. 
M-C-0C”I ადამიანის ორგანიზმისთვის მხო- 

M-C-0M8 ლოდ 0-გლუკოზაა მნიშვნელოვანი. 
სანი ჰექსოზებისთვის (ჰენტოზების 

0-გლუკოა მსგავსად) ციკლოოქსო ტაუტომე- 
რიაა დამახასიათებელი. გლუკო- 

ზას ციკლური ფორმის წარმოქმნისას ადგილი აქვს 

მისი კარბონილის ჯგუფის C-5 ატომის ჰიდროქსილის 

ჯგუფთან ურთიერთქმედებას, რის შედეგადაც ექვსწევრი- 
ანი პირანოზული ციკლი მიიღება. ციკლურ ფორმაში 

გლუკოზას ორი ანომერი არსებობს ,თ-I#-გლუკოპირა- 

ნოზა და ჩ8-0-გლუკოპირანოზა (სურ. 1-9). 

ჰეუორსის პროექციული ფორმულა არ ასახავს 

0-გლუკოპირანოზას ჭეშმარიტ კონფორმაციას, რომე- 

ლიც ციკლოჰექსანის კონფორმაციების მსგავსია. პი- 

რანოზული ციკლისთვის ცნობილია ორი კონფორმაცი- 

ული ფორმა – აბაზანა და სავარძელი, L)-გლუკოპირანოზა 
აბაზანის კონფორმაციაში პრაქტიკულად არ გეხვდება. 

მისთვის დამახასიათებელია სავარძლის კონფორმაცია, 

რომელშიც ჩამნაცვლებლები (–0II, –-CIL08I და 
სხვ) ეკვატორულ მდგომარეობაშია (სურ. 1-10). 

კრისტალურ მდგომარეობაში I-გლუკოზა ციკლურ 
ფორმაშია, ხოლო ხსნარში იგი არსებობს როგორც 

ციკლურ, ისე ჯაჭეურ ფორმაში დღა ამ ფორმებს 

შორის დინამიკური წონასწორობა მყარდება. ხსნარში 

0-გლუკოზას ძალიან უმნიშვნელო რაოდენობა ხუთ- 

წევრიანი ფურანოზული ციკლის – X»-გლუკოფურანოზას 
საზითაა ალდოჰექსოზების ფურანოზული ფორმა
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% 

ი თიალუკოპირანოიბა გნ გლუკობირანოზა 

სურ. 1-9. 0-გლუკოზას ციკლური ფორმის წარ- 
მოქმნა.   

  

თ-L-გლუკოპირანოზა 

სურ. 1-10. 0-გლუკოპირანოზას კონფორმაცი- 

ული ფორმულები, 
  

თერმოდინამიკურად ნაკლებ მდგრადია, ვიდრე პირანო- 

ზული ფორმა. 

0)-გლუკოპირანოზას ანომერები პოლარიზებული 

სხივის სიბრტყეს სხვადასხვა კუთხით აბრუნებს. 

თ-L)-გლუკოპირანოზას ხვედრითი ბრუნვის კუთხე 

+1129%-ია, ხოლო 8-0-გლუკოპირანოზასი – +19%, 

თუ თ-I0-გლუკოპირანოზას ახლადმომზადებულ 

ზსნარს გარკვეული დროით დავაყოვნებთ, ამ ხსნარის 

ხვედრითი ბრუნვის კუთხე +1129%-დან +52,5%-მდე 

შემცირდება, ხოლო -0-გლუკოპირანოზას შემთხვევა- 
ში – ხსნარის ხვედრითი ბრუნვის კუთხე +199-დან 

+52,5%-მდე გაიზრდება. ამ მოვლენას მუტაროტაცია 

ეწოდება. მუტაროტაცია განპირობებულია მონოსაქარი- 
დის ხსნარში არსებულ ციკლურ და ოქსო ფორმებს 

შორის დინამიკური წონასწორობის დამყარებით. 0-გლუ- 

კოპირანოზას ხსნარში წონასწორობა Cთ-ს-გლუკო- 

პირანოზას, 8-0-გლუკოპირანოზასა და აციკლურ 

0-გლუკოზას შორის მყარდება. წონასწორულ ნარევში 

ზ-ანომერი 64%-ს, თ-ანომერი 36%-ს, ხოლო აციკ- 
ლური 0-გლუკოზა 0,02%-ს შეადგენს (სურ. 1-11). 

ორგანიზმში ძირითაღად C-L-გლუკოპირანოზა 

გეხვდება. L-გლუკოზა ღვიძლში, კუნთებსა და სხვა 
ქსოვილებში გროვდება სამარაგო ნახსშირწყლის – 

გლიკოგენის სახით. L#--გლუკოზა სისხლის ძირითადი 

ნახშირწყალია. გლუკოზა უდიღეს როლს ასრულებს 

უჯრედების ენერგიით მომარაგებაში. ერითროციტებ- 

ში და ტვინის უჯრედებში იგი ერთადერთი „საწვავი“ 
ნივთიერებაა. უჯრედებში სპეციფიკური ფერმენტების 
მოქმედებით გლუკოზისგან რიბოზა, დეზოქსირიბო- 

ზა, გალაქტოზა, ფრუქტოზა და სხვა ნახშირწყლები 

„ მიიღება, 
აპლდოჰექსოზებიდან საჭიროა აღინიშნოს აგრეთვე 

გალაქტოგზა და მანოზა, სოლო კეტოჰექსოზებიდან 

– ფრუქტოზა. 
გალაქტოზა. იგი გლუკოზას იზომერია. ადამიანის 

ორგანიზმში ძირითადად ჩ8-I-გალაქტოზა (ჩ8-0-გა- 

=აბიირლის გეხვდება (სურ. 1-12). 
  

CI რ 

«0 დრ. ხია ხი 

 თნვლეკოპირანიზა ი ხელუოზ ი იგლეკოირანი 

ს ერ. 1-11. 0-გლუკოპირანოზას ხსნარში წონასწორობის («„ამყარება, 
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+ ი 
! 

LI-7C-0L 

  

  

%LI,CILI %-CILს)0II 
L) “I L) 0 8 0 

ძი–C 0 /,ცყ L #0 „ს # 

ყი-%-I ალი: წი! 08 8, 
I-%---0იL I 0L LI M/3 LL 

3 2 2 

5-CI+1:0LL (8) 5 | 1 CI 

0-გალაქტოზა თ-L)#-გალაქტოზა 8-0-გალაქტოზა 

სურ. 1-12. IX-გალაქტოზას ოქსო- ღა ციკლური ფორმები. 

L 

'L-0 - 
4 

10-C+–-LIL 

MI0-2-L 

L-+C-0L 

8-+%-–-0VL 

%II0LL 

0-მანოზა თ-0-მანოზა 8-0-მანოზა 

სურ. 1-13. 0-მანოზას ოქსო- ღა ციკლური ფორმები. 
  

გალაქტოზა გლუკოზისგან განსხვავდება C-4 

ატომთან I1I– და –0LI ჯგუფების განლაგებით. მონო- 

საქარიდებს, რომლებიც ერთმანეთისგან განსხვავდებიან 
ნახშირბადის მხოლოდ ერთი ატომის კონფიგურაციით 

ეპიმერებს უწოდებენ. გალაქტოზა გლუკოზას C-4 
ეპიშერია. 

გალაქტოზა რძის შაქრის – ლაქტოზას, აგრეთვე, 

გლიკოპროტეინებისა და გლიკოლიპიდების შემადგენელი 
კომპონენტია. ადამიანის ორგანიზმში სპეციფიკური 

ფერმენტების მოქმედებით იგი აღვილად გარდაიქმნება 
გლუკოზად, 

მანოზა. იგი გლუკოზას იზომერია. ადამიანის 

ორგანიზმში ძირითადად Cთ-IX-მანოზა (თ-I)-მანოპირა- 

ნოზა) გეხედება (სურ. 1-13), 

მანოზისა და გლუკოზის ფორმულების შედარებით 

ჩანს, რომ მანოზა გლუკოზას C-2 ეპიმერია. 

მანოზა თავისუფალი სახით ორგანიზმში არ 

გვხვდება იგი გლიკოპროტეინების შემადგენელი 
კომპონენტია. გლიკოპროტეინების ნახშირწყლოვანი 

ნაწილი მანოზას მრავალ ნაშთს შეიცავს. 

ფრუქტოზა. იგი კეტოჰექსოზაა (სურ. 1-8). 

ფრუქტოზა ნახშირბადის სამ ასიმეტრიულ ატომს 

(C-3, C-4 და C-5 მდგომარეობებში) შეიცავს. 
ადამიანის ორგანიზმში L-ფრუქტოზა გვხვდება, 

ციკლურ ფორმაში იგი ფრუქტოფურანოზას სახითაა. 

ფურანოზული ციკლის შეკვრაში ს-ფრუქტოზას 

C-2 კარბონილისა და C-5 ჰიდროქსილის ჯგუფები 

მონაწილეობს (სურ. 1-14). 

1.01 0 

ბ.ი. ლ ლ0#M 
5 1 

ი + #0 „I 
L 15) 8ყ "ს. 0+ 

4 3 4“ 

LI # ყი §ყ§ 9 

სურ. 1-14, თ-0-ფრუქტოფურანოზასა და ჩ-0- 

“ურუქტოფურანოზას ფორმულები. 

მონოსაქარიდებიდან ფრუქტოზა ყველაზე უკეთ 

იხსნება წყალში. იგი ორჯერ უფრო ტკბილია, ვიდრე 
გლუკოზა I-ფრუქტოსა დისაქარიდ საქაროზას 
შემადგენლობაში შედის, ლვიძლში სპეციფიკური 

ფერმენტებს მოქმედებით ფრუქტოზა აღვილადღ 
გარდაიქმნება გლუკოზად, 

ჰექსოზეს აღმდგენლის თვისება აქეს. ამ 

თვისებას ეშყარება შარდსა და სისხლში მათი 

განსაზღვრის მეთოდები. ალდოჰექსოზებს გაცხელები- 
სას ვერცხლის ჰიღროქსიდის ამიაკური ხსნარიდან 

(ტოლენსის რეაქტივი) ვერცხლის აღდგენა შეუძლია 
(ვერცხლის სარკის რეაქცია) ამ დროს გლუკოზა 
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იჟანგება გლუკონმეავას წარმო4მნით (სურ. 1-15). 

  

ყითL-(Cნ0M),-C90 + 2#§“ +20I1- > 

–2>90CL-C90Lი, -C001II +248 +1IIL0 

სურ. 1-15. ვერცხლის სარკის რეაქცია. 

  

ჰექსოზებს გაცხელებისას შეუძლია აღადგინოს, 

აგრეთვე, CV2“ იონები სპილენძ (I) ოქსიდამდე (Cს,0), 
რომელიც ხსნარიდან აგურისფერი ნალექის სახით 

გამოიყოფა. კლინიკურ ლაბორატორიებში შარდში 

გლუკოზის აღმოსაჩენად ფართოდ გამოიყენება 

ფელინგისა და პენედიქტის რეაქტივები. ფელინგის 
რეაქტივი ტუტე სსნარში Cს2“ იონების ტარტრატთან 

(ღვინომჟავს ანიონთან) კომპლექსნაერთია, ხოლო 

ბენედღიქტის რეაქტივი კი– Cს?” იონების ციტრატთან 

(ლიმონმჟავას ანიონთან) კომპლექსნაერთი. თუ გლუ- 

კოზას შემცველ ხსნარს ფელინგის ან ბენედიქტის 

რეაქტივს დავუმატებთ და გავაცხელებთ, ხსნარიდან 

Cს.0-ს აგურისფერი ნალექი გამოიყოფა, გლუკოზა 

კი გლუკონმჟავამდე დაიჟანგება (სურ. 1-16). 

გალაქტოზას ალღეჰიდის ჯგუფის დაჟანგვისას 

გალაქტონმქეავა, ხოლო მანოზას შემთხვევაში მანონმჟა- 

ვა წარმოიქმნება. კეტოზებისთვის (მაგალითად, ფრუქ- 

ტოზასთვის) კარბონილის ჯგუფის დაჟანგვის რეაქციები 
არაა დამასასიათებელი, მაგრამ ტუტე არეში ისინი 

ადვილად იზომერიზდებიან ალდოზების წარმოქმნით. 

ამიტომ აღნიშნულ რეაქციებს როგორც ალდოჩზები, 

ისე კეტოზები იძლევა და რეაქციის შედეგად ე.წ. 
„ონმჟავები“ მიილება. 

#90 ICI0 

I C-CL მ-C-0- 

კიც დაჟანგვა I0C–-C-–-II 

ი-C- 0V ი #0 

M-C-0L 953C-09 

.CV,0- „ხი0V 
0-გლუკოზა 0-გლუკურონმჟავა 

გარკვეულ პირობებში შესაძლებელია ალღოჰექსო- 
ზების ნახშირბადის როგორც C-1, ისე C-6 ატომების 

ერთდროული დაჟანგვა ე.წ. „არმჟავების" („-შაქარმჟა- 

ვების“) წარმოქმნით (გლუკარმჟავა, გალაქტარმჟავა, 
მანარმჟავა), 

,CM0 1C00M 

#-C-0# LI-C--CII 
#9#0-–C-.ს დაჟანგვა LI0-)C-I+ 

ეედღეაღად-–-.· 

I--C-–-0M 1I-კC--0LLI 

I-–C-0L LI-+C--CLL 
ხი0M 001! 

0-გლუკოზა 1)-გლუკარმეავა 

ჰექსოზების წყალბადით აღდგენის შეღეგად 
მრავალატომიანი სპირტები მიიღება (გლუკოზიდან 
მიიღება სორბიტოლი (გლუციტოლი), გალაქტოზიდან 

– დულციტოლი (გალაქტიტოლი), მანოზიდან – მანი- 

ტოლი, ფრუქტოზიდან – ორი მრავალატომიანი სპირ- 

ტის – სორბიტოლისა და მანიტოლის ნარევი). 

თა CLIს,0LL 

I-C--CII I-C-C0C1I 

I0-C–-+LL ..:.. 4“, 
9ს-C-0L კატალი- LII-C-0LL 

  

  

ჰექსოზებს პირველადი სპირტული ჯგუფის ზატორი 
(C-6 ატომთან) დაჟანგვისას ე.რწ. „-ურონმჟავები“ MI-C-CXL #M-ძ თ 

(გლუკურონმჟავა, გალაქტურონმჟავა, მანუროწმეავა) თე0L CწედსL ტ 

მიიღება, 0-გლუკოზა სორბიტოლი 
(გლუციტოლი) 

I 
+ (-0C#I 

I--C-0X0II II-C--0LI 
L 2 

ყი–. “ი I0--C-IL 

2+ - დყხ I-C-0I +2Cს" + 401 ---: LL ი + Cს)0| +210 

LI-C-CLL I-ი 

XI,0LL C9I0CL 

0-გლუკოზა I0I-გლუკონმჟავა 

სურ. 1-16, გლუკოზას მიერ ტუტე არეში Cს?. იონების აღდგენის რეაქცია. 

25



ჰემიაცეტალური ჰიდროქსილის ჯგუფი, რომელიც 
მონოსაქარიდებსს ციკლურ ფორმაში აქვს, თავისი 

თვისებებბთ მონოსაქარიღის სხვა ჰიდროქსილის 

ჯგუფებისგან განსხვავდება, მას ადვილად შეუძლია 
რეაქციაში შევიდეს სპირტებთან, ფენოლებთან და 

სხვა ჰიდროქსინაერთებთან ციკლური აცეტალების – 

გლიკოზიდების (გლუკოზას შემთხვევაში გლუკოზი- 
დების), წარმოქმნით ეს (0-გლიკოზიდი იქნება. 

CI,CL 

0-გლუკოზიდი 
(0-გლიკოზიდი) 

ჰემიაცეტალის ჰიდროქსილის ჯგუფის ამინო (ან 

იმინო) ჯგუფთან ურთიერთქმედების შედეგად M-გლი- 
კოზიდი მიილება. M-გლიკოზიდებს მიეკუთვნება: ნუკ- 

ლეოზიდები, ზოგიერთი კოფერმენტი, ანტიბიოტიკი 

და სხვ. 

მონოსაქარილების ნაწარმები. მათგან 

აღსანიშნავია შონოსაქასრიდების ფოსფორმჟავა ეთე- 

რები. ადამიანის ორგანიზმში გვხეღდება როგორც 

მონო-, ისე დიფოსფორმეავა (ბისფოსფორმჟავა) ეთე- 

რები: გლიცერალდეჰიდ-3-ფოსფატი, გლუკოზა-1 -ფოს- 
ფატი, ფრუქტოზა-1,6-ბისფოსფატი, რიბოზა-1,5-ბის- 

ფოსფატი და სხვ. ზოგიერთი მათგანის ფორმულა 

1-17 სურათზეა მოცემული. ხშირად ფოსფორმჟავას 

ნაშთს ფორმულაში შემოკლებით ასე აღნიშნავენ: რდ, 

ხოლო ნივთიერების სახელწოდებაში კი – ლათინური 
?-თი. მაგალითად, გლუკოზა-1 ფოსფატი შემოკლებულად 
ასეც შეიძლება დაიწეროს: გლუკოზა 1-X ან ბიოქი- 
მიაში ხმარებულ შემოკლებათა საერთაშორისო სის- 

ტემის მიხედვით – CIC 1-ს. 

თ-0-გლუკოზა 

  

L.0L C9090დ 

9 8 0 კ 9M 7 " % 
L L 0 #8 

1) დ ყი ა LL 

L LM L LI 

გლუკოზა-1-ფოსფატი გლუკოზა-6-ფოსფატი 

თდი0-CI) ი II 

I ჩხ 
MX დ 

“ი იყ 
რიბოზა-1 .5-ბისფოსფატი 

სურ 1-17, ზოგიერთი მონოსაქარიდის 

ფოსფორვმეაგა ეთერი. 

  

მონოსაქარიდების ნაწარმებს მიეკუთვნება, აგრეთვე, 
დეზოქსიშაქრები და ამინოშსქრები. დეზოქსიშაქრები- 
დან აღსანიშნავია 2-დეზოქსირიბოზა რომელიც 

ნუკლეინმეავების (დნმ-ს) შემადგენლობაში შედის და 

8-0-ფუკოზა (6-დეზოქსი-8-L-გალაქტობა), ანუ 

მეთილპენტოზა. L ფუკოზა გლიკოპროტეინების შემად- 
გენლობაში გვხვდება. 

  

II0CII. ,0 0 M 

M/6ხ L 
+ I 

9 «4 წის! LI0/CXI 

CL MI 

დეზოქსირიბოზა ი” M#M 

(2-დეზოქსი-8-0-რი- 8-L-ფუკოზა 

ბოფურანოზა) (მეთილპენტოზა) 

ამინოშაქრებიდან ადსანიშნავია ალდოჰექსოზების 

ამინონაწარმები: გლუკოზამინი, გალაქტოზაშინი და 

მანოზამინი. ამინოჯგუფი, როგორც წესი, ნახშირბადის 

C-2 ატომს ჰიდროქსილის ჯგუფის ნაცელად უკავ- 

შირღება, ამიტომ მათ 2-აშინონაწარმებს უწოდებენ. 

ეCIMI CIსCII 

0 
LI LM 11 10 I " 

CI IL 0 LI I 
0 C!I LL CL 

L ML L M16 

0-გლუკოზამინი 0-გალაქტოზამინი 

CII-CILI 

ხს % “4 
"I ყა 
0LL 

+0 (915 | 

9 LI 

0-მანოზამინი 

მონოსაქარიდების ამინონაწარმები შეიძლება 

აცილირებული იყოს ძმარმჟავას ან, შედარებით იშვი- 

ათად, გოგირდმჟავას ნაშთით. თუ აცილირება ამინო- 

ჯგუფთან ხორციელდება, მაშინ M-აცილნაწარმი ში- 

იღება, მაგალითად, გლუკოზამინის IC» 
” ა ძმარმჟავას ნაშთით აცილირებისას 

"/! ის M-აცეტილგლუკოზამინი წარმო- 
თ. იქმნება. ჰექსოზაშინის ჰემიაცე- 

M0 " ტალური ჰიდროქსილის ჯგუფის 
აცეტილირებისას C)-აცეტილჰექ- 

ი" სოზამინი მიიღება. ჰექსოზამინე- 
C=0 ბის სულფატირებისას გოგირლ- 

+ ' მჟავას ნაშთი შეიძლება დაუკავ- 

Mა ცეტილ-0- შირდღეს როგორც ამინოჯგუფს, 

ისე ნახმირბადის C-4 ან C-6 
გლუკოზამინი მ დ 

ატომის ჰიდროქსილის ჯგუფს.



მონოსაქარიდების ნაწარმებიდან მნიშვნელოვანია 

ნეირამინმჟავა ღა მისი M- და 0-აცილირებული 

ნაწარმები – სიალმჟავები. ნეირამინმეავა ნახშირბადის 

ცხრა ატომს შეიცავს. იგი შეგვიძლია განვიხილოთ, 

როგორც მანოზამინისა ღა პირუვატის (პიროყურძენმეა- 

ვას) კონდენსაციის პროდუქტი. თავისუფალ მდგომარე- 
M 

  

ნეირამინმჟავა · 

ობაში იგი თავ-ზურგის ტვინის სითხეში გვხვდება. 

ნეირამინმჟავას აცილირებული ნაწარმებიდან – სიალ- 

მჟაგებიდან უმნიშვნელოვანესია M-აცეტილნეირამინ- 

მჟავა, რომელიც ორგანიზმში წარმოიქმნება M-აცე- 

ტილ-10-მანოზამინი პიროყურძენმჟავასთან ალდო- 

ლური კონდენსაციის შედეგად. M-აცეტილნეირამინ- 

მჟავა გლიკოპროტეინებისს და განგლიოზიდების/ 

სტრუქტურის შემადღგენელი კომპონენტია. 

90M კაროყურძენ- 
=0“ მჟავა ვიი 

>0 

. ი 

“ლი ალღოლური M-დ-0+ 
C'MევCC#I კონდენსაცა CMC0LM-+-% 

XL M LI 

LL ” M LI) 

M ი“ 

ს0II '0M 

M-აცეტილ-0-მანოზამინი M-აცეტილნეირა- 

მინმჟავა 

  

CI M 

M-აცეტილნეირამინმჟავა 
(ციკლური ფორმა) 

1.3.2. დისაქარიდები 

დისაქარიდები ორი მონოსაქარიდის ნაშთისგან 

შემდგარი ნივთიერებებია და, შესაბამისაღ, მათი ჰიდ- 
როლიზის შედეგად მონოსაქარიდის ორი მოლეკულა 

წარმოიქმნება. 
დისაქარიდები, მონოსაქარიდების მსგავსად, თეთრი 

ფერის კრისტალური ნივთიერებებია. მათ ტკბილი 
„გემო აქვს და ოპტიკურად აქტიურებია. 

ადამიანის ორგანიზმისათვის მნიშვნელოვანია 

სამი დისაქარიდო მალტოზა, საქაროზა და ლაქტოზა. 

თითოეული მათგანს მოლეკულური ფორმულაა 

C,.IL.0,,, ანუ ისინი ერთმანეთის იზომერებია. 

საქაროზა წყალში კარგად იხსნება, მალტოზა და 

ლაქტოზა შედარებით მცირედ ხსნადებია. 

დისაქარიდებში მონოსაქარიდების ნაშთები ერთმა- 

ნეთს უკავშირდება 0-გლიკოზიდური ბმით, რომლის 

წარმოქმნაში ერთი მონოსაქარიდის ჰემიაცეტალური 

ჰიდროქსილის ჯგუფი და მეორე მონოსაქარიდის 

ნებისმიერი ჰიდროქსილის (მათ შორის ჰემიაცეტალური 

ჰიდროქსილის) ჯგუფი მონაწილეობს. 

მალტოზა. იგი 0-გლუკოპირანოზას ორი 

ნაშთისაგან შედგება. ერთი მათგანი, რომლის C-I 

ატომი ჰემიაცეტალური ჰიდროქსილის ჯგუფი 
მონაწილეობსს გლიკოზიდური ბმის წარმოქმნაში, 

თ-0-გლუკოზას ნაშთია, ხოლო მეორე შეიძლება იყოს 

ან თ-0-გლუკოზას (თ-მალტოზაში) ან (-0-გლუ- 

კოზას (8-მალტოზაში) ნაშთი (სურ. 1-18). 

ჩ-მალტოზაში თ-1,4-გლიკოზიდური ბმის (გლიკო- 

ზიდურ ბმაში აღნიშვნა თ ან ჩ მიუთითებს ბმის 

წარმოქმნაში მონაწილე პირველი მონოსაქარიდის 

მოლეკულაში ნახშირბადის“ ანომერული ატომის 

კონფიგურაციაზე) წარმოქმნაში მონაწილეობს თ--გლუ- 
კოზას C-1 ატომის ჰემიაცეტალური ჰიდროქსილის 

ჯგუფი და ჩ-0-გლუკოზას C-4 ატომის ჰიდროქსილის 
ჯგუფი. თ-მალტოზაში კი თ-L#-გლუკოზა თ-1,4-გლიკო- 

ზიდური ბმით თ-L-გლუკოზასთანაა დაკავშირებული. 
თ-მალტოზას, ისევე როგორც |3-მალტოზას, 

მოლეკულაში მეორე მონოსაქარიღული ნაშთი 

ჰემიაცეტალური ჰიდროქსილის ჯგუფს შეიცავს. 

ამიტომ მალტოზასთვს აღმდგენლის თგისებაა 

დამახასიათებელი. 

მალტოზ. საჭმლის მომნელებელ ტრაქტში 

პოლისაქარიდების (სახამებელი, გლიკოგენი) ფერმენ- 

ტული დაშლის შედეგად წარმოიქმნება. ნაწლავის 
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წვენის ფერმენტის – მალტაზას მოქმედებით იგი 
ადვილად ჰიდროლიზდება გლუკოზას ორი მოლეკულის 
წარმოქმნით. 

საქაროზა. მისი მოლეკულა თ-L)-გლუკოპირანო- 
სასა დღა ჩ-0-ფრუქტოფურანოზას ნაშთებისგან შედ- 
გება. გლიკოზიდური ბმის წარმოქმნაში მონაწილეობს 

თ-0-გლუკოსას C-1 ატომის ჰემიაცეტალური ჰიდ- 
როქსილის ჯგუფი ღა 8-0-ფრუქტობზას C-2 ატომის 

ჰემიკეტალური ჰიდროქსილის ჯგუფი. ამიტომ ეს ბმა 

თ-1,2-გლიკოზიდური ბმაა. 

  

CL II 

საქაროზა 
  

  

რადგან საქაროზას მოლეკულის წარმოქმნაში 

მონაწილეოს როგორც თ-0-გლუკოზას, ასევე 

8-0-ფრუქტოზას ნახშირბადის ანომერული ატომების 

ჰიღროქსილის ჯგუფები, ამიტომ საქაროზას აღმდგენ- 
ლის თვისება არა აქვს და Cთ- ან წ-ფორმა არ გააჩნია. 

საჭმლის მომნელებელ ტრაქტში ნაწლავის 
წვენის სპეციფიკური ფერმენტის - საქარაზას მოქმედე- 
ბით საქაროზა ჰიდროლიზდება გლუკოზას. და 

ფრუქტოზას მოლეკულების წარმოქმნით. 
ლაქტოზა, ანუ რძის შაქარი |3-0-გალაქტო- 

პირანოზასა და თ-0-გლუკოპირანოზას (ან (-0- 
გლუკოპირანოზას) ნაშთებისგან შედგება. იმის ში- 

ხედვით, თუ რომელი ს-გლუკოპირანოზა (თ- ან ჩ-) 
შედის ლაქტოზას შემადგენლობაში, არჩევენ თ-ლაქ- 

ტოზასა და მ-ლაქტოზას. თ-ლაქტოზაში (-1,4-გლიკო- 

ზიდური ბმის წარმოქმნაში მონაწილეობს (3-0-გალაქ- 
ტოზას C-1 ატომის ჰემიაცეტალური ჰიდროქსილის 

ჯგუფი ღა თ-0-გლუკოზას C-4 ატომის ჰიდროქსი- 

ლის ჯგუფი (სურ. 1-19). (-ლაქტოზაში კი ჩ-0- 
გალაქტოზა ჩ-1,4-გლიკოზიდური ბმით 8წ-ს0-გლუკოზას- 
თანასს დაკავშირებული. ლაქტოზას მოლეკულაში 
მეორე მონოსაქარიდული ნაშთი ჰემიაცეტალურ ჰიდ- 
როქსილის ჯგუფს შეიცავს. ამიტომ მისთვის ალ- 
მდგენლის თვისებაა დამახასიათებელი. 

ლაქტოზა ნაწლავის წვენის სპეციფიკური ფერმენ- 
ტის – ლაქტაზას მოქმედებით აღვილად ჰიდროლის- 
დება გალაქტოზასა ღა გლუკოზას მოლეკულების 
წარმოქმნით. 

14. ლიპილები 

ლიპიდები მიეკუთენება წყალში უხსნაღი ორგა- 
ნული ნაერთების კლასს, რომლებიც კარგად იხსნე- 

ბიან ორგანულ გამხსნელებში (ეთერი, ქლოროფორმი, 

სპირტი, აცეტონი და სხვ.). 

ფიზიოლოგიური დანიშნულების მიხედვით ლი- 
პიდები ორ სახეობად იყოფა: 

1. პროტოპლაზმური ლიპიდები, რომლებიც უჯ 

- რედის პროტოპლაზმის სტრუქტურული კომპონენტე- 
ბია, ამა თუ იმ ორგანოსა და ქსოვილში ყოველთვის 

უცვლელი რაოდენობითაა და სრული შიმშილის 

დროსაც კი მათი რაოდენობა უჯრედში პრაქტიკულად 

არ მცირდება; 

2. სათადარიგო, ანუ სარეზერეო ლიპიდები, 

რომლებიც ცხიმოვან ქსოვილებში (კანქვეშ, ბადექონ- 

ში), შინაგანი ორგანოების ირგვლივ გროვდება და მათ 

ორგანიზმი საჭიროების შემთხვევაში გამოიყენებს. 

ამიტომ სათაღარიგო ლიპიდების რაოდენობა ცვალე- 

ბადია, შეიძლება გაიზარდოს ან შემცირდეს. 

ადამიანის ორგანიზმში ლიპიდები შეიძლება არ- 

სებობდღეს როგორც თავისუფალი, ასევე სხვა ნივთი- 

ერებებთან კომპლექსის სახით. მაგალითად, ცილებთან 

დაკავშირებული ლიპიღები წარმოქმნის ე.წ. ლიპო- 
პროტეინებს, კომპლექსებს, რომლებსაც უჯრედების 
მემბრანების აგებულებაში უდიღესი როლი ენიჭებათ. 

1.4.1. ლიპიდების კლასიფიკაცია 

ლიპიდების საყოველთაოდ მიღებული კლასიფი- 
კაცია არ არსებობს ამიტომ ისინი პირობითად 

შეგვიძლია დავყოთ მარტივ ლიპიდებად, რთულ ლიპი- 
დებად, სტეროიდებად ღა ლიპიდების ნაწარმებად. 
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ა) პარტივი ლიპიდები ცხიმოვანმჟავებისა 

(უმაღლესი კარბონმჟავებისა) და გლიცეროლის ან 

უმაღლესი ერთატომიანი სპირტების რთული ეთერე- 
ბია. მათ მიეკუთვნება: 

1). ნეიტრალური ცხიმები ან, უბრალოდ, ცხი- 

შეპი – გლიცეროლისა და უმაღლესი ცხიმოვან- 

მჟავების რთული ეთერები. ცხიმებს აცილგლიყე- 
როლებსაც უწოდებენ. 

2). ცერიდები, ანუ ცვილები -- უმაღლესი ცხი- 
მოვანმჟავებსა ღა უმაღლესი ერთატომიანი 

სპირტების რთული ეთერები. 

ბ) რთული ლიპიდები მრავალკომპონენტიანი 

მოლეკულებია, რომლებიც ცხიმოვანმჟავებისა და 
მრაგალატომიანი სპირტის გარდა შეიცავენ სხვა 

კომპონენტებსაც. რთულ ლიპიდებში არჩევენ: 

1). ფოსფოლიპიდებს, რომლებიც ცხიმოვანმჟა- 

ვებისა და მრავალატომიანი სპირტის გარღა შე- 

იცავენ ფოსფორმეავას ნაშთს და რომელიმე აზო- 

ტოვან ფუძეს (სოგჯერ უაზოტო ნაერთს). მათში 

შემავალი სპირტის მიხედვით ფოსფოლიპიდები 

იყოფა გლიცეროფოსფოლიჰიდებად (შეიცავენ 
სამატომიან სპირტ გლიცეროლს) და სფინგო- 

ფოსფოლიჰპიდეპად (შეიცავენ უმაღლეს ორატო- 

მიან ამინოსპირტს სფინგოზინს); 

ტბ) კგლიკოლიჰიდეპს, რომლებიც შეიცავენ 
ცხიმოვანმეავას, სპირტ სფინგოზინს და ნახშირ- 

წყლის ერთ ან რამდენიმე ნაშთს. მათ გლიკოსფინ- 

გოლიპიდებსაც უწოდებენ. 
ბ). სტეროიღები. ტეტრაციკლური აგებულების 

ნაერთები. ყველა სტეროიდი ციკლოპენტან- 

პერჰიდროფენანტრენის ბირთეს შეიცავს. სტეროიდებს 

შიეკუთენეა ციკლური სპირტები – სტეროლები 
(სტერინები,) და ცხიმოვანმჟავებთან მათი რთული 

ეთერები – სტერიღები. სტეროიდული ბუნება აქვს 
მრავალ ჰორმონს (თირკმელზედა «ჯირკვლის ჰორმონ- 

ებს – კორტიკოსტეროიდებს, სასქესო 

0 ჯგუფის ვიტამინებს და ნაღვლის მჟავებს. 

ლ), ყლიჰიდების ნაწარმები. მათ მიეკუთვნება: 

პოლიუჯერი ცხიმოვანმჟავების ნაწარმები – ეიკოზანო- 

იდები, პოლიიზოპრენოიდები, კეტოსხეულები და სხე. 

1.4.2. ცხიმები, ანუ აცილგლიცეროლები 
ადამიანის ორგანიზმში ცხიმებს რაოდენობა 

სხეულის მასის 10-20%-ს არ აღემატება, მხოლოდ 

ძლიერი სიმსუქნს დროს შეიძლება აღწევდეს 
50%-ს, სხვადასხვა ქსოვილში ცხიმების შემცველობა 

სხვადასხვაა. მაგალითად, კუნთებში მათი რაოდენობა 
0,1-0,5%-ს შეადგენს, ცხიმოვან ქსოვილში (მაგა- 

ლითად, ბადექონში) კი 90%-ს აღწევს. 

ორგანიზმში ცხიმები ძირითადად შემდეგ ფუნ- 

ქციებს ასრულებს: 

1). ენერგეტიკულს – I გ ცსიმი ორგანიზმში 
დაჟანგვისას იძლევა 9,3 კკალ-ს (38,9 კჯ-ს), მაშინ 

ჰორმონებს), · 

როდესაც ასეთივე რაოდენობის ცილები და ნახშირ- 

წყლები – თითოეული 4,1 კკალ-ს (17,2 კჯ-ს); 

2). თერმორეგულაციურს – კანქვეშა ცხიმოვანი 

ქსოვილი ხელს უწყობს ორგანიზმს სითბოს შენარჩუნე- 

ბაში ღა ამით სითბოს ცვლას არეგულირებს; 

3). მექსნიკურს – ცხიმები სხვადასხვა ორგანოს 

(თირკმლების, გულის, ნაწლავებისა და სხვ.) გარშემო 

წარმოქმნის საკმაოდ სქელ ცხიმოვან შრეს და იცა;გს 

ამ ორგანოებს მექანიკური დაზიანებისგან; 

4). საპჰოს ფუნქციას - კანის ჯირკვლები ყოველ- 

თვის გამოყოფს ცხიშს, რომელიც, ერთი მხრივ, იცავს 

კანს გამოშრობისგან, მეორე მსრივ კი, ანიჭებს მას 

ელასტიკურობას; 

5). ცხიმები მონაწილეობს ცხიმში ხსნადი ვგიტა- 

მინების (4, ს, 8 და VI) ცვლის რეგულაციაში. 

როგორც უკვე აღვნიშნეთ, ცხიმები, ანუ აცილგლი- 
ცეროლები სამატომიან სპირტ გლიცეროლისა ღა 

ცბიმოვანმჟავების რთული ეთერებია. 
ცხიმოვანმჟავები ნახშირბადის ოთხი ღა მეტი 

ატომის შემცველი მონოკარბონმჟავებია. ისინი პირობი- 

თად ორ ჯგუფად იყოფა: 1). მოკლე ნახშირწყალბად- 

ოვანი ჯაჭვის (C,-C, და 2). გრძელი ნახშირწყალბად- 
ოვანი ჯაჭვის (C,-C,) შემცველ ცხიმოვანმჟავებად. 

მეორე ჯგუფის წარმომადგენლებს უმაღლეს ც ხიმოვან- 
მჟავებს უწოდებენ უჯრედებსა ღა ქსოვილებში 
უმაღლესი ცხიმოვანმჟავები თავისუფალ მდგომარე- 

ობაში ძალიან უმნიშვნელო რაოდენობითაა. ისინი 

ძირითაღად ლიპიდების შემადგენლობაში გვხვდე- 
ბიან. ადამიანის ორგანიზმში ლიპიდები უპირატესად 

C.-C,, ცხიმოვანმჟავებს შეიცავს. 

როგორც აცილგლიცეროლების, ისე სხვა ლიპიდ- 

ების შემადგენელი ცხიმოვანმჟავები შეიძლება იყოს 
ნაჯერი ან უჯერი. ისინი, როგორც წესი, ნახშირბადის 

ატომები“ ლუწ რიცხვს შეიცავენ. ცხიმოვანმჟა- 

ვებში ნახშირბადის ატომების დანომერა კარბოქსილის 

ჯგუფის ნახშირბადატომიდან (C-1-დან· იწყება. 
ზოგჯერ C-2, C-3 და C-4 ნახშირბადატომებს, 

შესაბამისაღ, თ, 8, /, ხოლო ნახშირწყლბადოვანი 
ჯაჭვის ბოლო, ანუ მეთილის ჯგუფის ნახშირბადატომს 

დ ასოთი აღნიშნავენ. ნაჯერი ცხიმშოვანმჟავების სა- 

სელწოდებები და ფორმულები 1-8 ცხრილშია 

ზოგიერთი მცენარისა დღა ცხოველის ლიპიდების 

შემადგენლობაში აღმოჩენილია ცხიმოვანმჟავები, 

რომლებიც ნახშირბადის ატომების კენტ რიცხვს 

შეიცავენ. ეს ცხიმოვანმჟავები უმნიშვნელო რაო: 

დენობით ადამიანის ორგანიზმშიც გვხვდება. 

უჯერი ცხიმოვანმჟავები ერთ, ორ ან მეტ ორმაგ 

ბმას შეიცავს. ერთი ორმაგი ბმის შემცველ უჯერ 

0 ზიმოვანმჟავას მოზოუჯერს (მონოენურს, ხოლო 

ორი ან მეტი ორმაგი ბმის შემცველს – ჰოლიუჯერს 

(პოლიენურს) უწოდებენ. 
ადამიანის ორგანიზმის დამახასიათებელ უჯერ 

0ხიმოვაჩმჟაჟებში ორმაგი ბმები მხოლოდ ცის-კონ-



  

  

ცხრილი 1-8. ნაჯერი ცხიმოვანმჟავები 

რი; რი 

სახელწოდება ფორმულა 
ერბომჟავა (C) C.,8,C00 CM. -(CI),-000L 
კაპრონმჟავა (C,) C#9,C009: CI -(C8),-C008 
კაპრილმჟავა (C,) C,I,.C00M: CI -(C8),-C00L 
კაპრინმჟავა (C,,) C,9,C00M9: C9-(CLL),-C0011 
ლაურინმჟავა (C,,) C,L.000M: CI, -(CL),,-C00L 
მირისტინმეავა (C,,) C.8,,000IL CM -(CL),,-C000 - 
პალმიტინმჟავა (C,,) C.9MC000 CIL-CIL),-C00L 
სტეარინმჟავა (C,,) C,+M,C00M: CLL-(CL),,-C00L 
არაქინმჟავა (C..) C,,IL,C00I1: CIL -(CLს8),,-C00LL 

ბეჰენმჟავა (C,,) C,9M.C00I: CL, -(C8), -C00L 
ლიგნოცერინმჟავა (C,), C,,9,C00IM: CI -(CLL), -C00LL         

  

ცხრილი 1-9, აღამიანის ორგანიზმის დამახასიათებელი უჯერი ცხიმოვანმჟავები 

  

  

    

ციფრობრივი სტრუქტურა ტრივიალური სისტემატიკური 

სიმბოლო სახელწოდება საზელწოდება 

16:1(9 CL -(CLL),-CII = CII-(CIL),-C00ML პალმიტო- ცის-9-ჰექსადე- 

ოლეინმჟავა ცენმჟავა 

18:14) CII,-(CIL),–CII =- CII-(CIL),-C00L1 ოლეინმჟავა ცის-9-ოქტადე- 

ცენმეავა 

24:1 (15) CL -C8),-C8 = CM-(CI),, -C00ც ნერვონმჟავა | ცის-15-ტეტრა- 
კოზენმუჟავა 

18:206)21 | CI-(CIL)-(C8-CV = CL),-(C8),-C008| ლინოლმყჟავა | ცის, ცის-9,12-ოქ- 
ტადეკადიენმჟავა 

18:39,12,15) | CL-C9-CI = Cი.-(C0),-0008 ლინოლენ- Iყველა ცის-9,12,15- 
მჟავა -ოქტადეკატრიენ- 

'ქავა 
20 :4(5,ზ8,11,14) CILL-(CIL),-(CLL-CI = CIL),-(CLL),-C001! არაქიდონ- | ყველა ცის-5,8,11, 

მჟავა 14-ეიკოზატეტრა- 

ენმჟავა         

  

ფიგურაციაშია, მათი სახელწოდებები და ფორმულები 
1-– ცხრილშია მოცემული. უჯერი ცხიმოვანმჟა- 

ვების აღნიშვნის ციფრობრივ სიმბოლოებში პირველი 

რიცხვი გვიჩვენებს ნახშირბადატომების რაოდენობას, 

ხოლო მეორე – მოლეკულაში ორმაგი ბმის რიცხვს. 

ფრჩხილებში ჩასმული ციფრები მიუთითებს ნახშირბადის 
ატომის ნომერს, რომელთანაც ორმაგი ბმაა. მაგალითად, 

ლინოლმჟავას „ციფრობრივი სიმბოლოა 18:2 (9,12). 

ეს ნიშნავს, რომ იგი ნახშირბადის 18 ატომსა და 2 

ორმაგ ბმას შეიცავს; პირველი ორმაგი ბმა C.-C, 

ხოლო მეორე ორმაგი ბმა C,„–C,კ ატომებს შორისაა. 
ხშირად ორმაგი ბმების მდებარეობის აღსანიშნავად 

გამოიყენება სიმბოლო ტ", რომელშიც რტ ორმაგ ბმას 
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ნიშნავს, ხოლო #9 კი მიუთითებს ნახშირბადის იმ 

ატომზე რომელთანაც ორმაგი ბმაა (სურ. 1-20). 

ორმაგი ბმის ცის-კონფიგურაცია განაპირობებს 

ორმაგი ბმის ადგილზე ცხიმოვანმჟავას სწორხაზოვანი“ 
მოლეკულის გარკვეული კუთხით მოხრას. ასე 

მაგალითად, ოლეინმჟავას (#?-ცის, 18:1) სივრცეში 

L-ფორმა აქვს, ხოლო მისი გეომეტრიული ტრანს 
იზომერი – ელაიდინმჟავა (#?-ტრანს, 18:1) „სწორ- 
საზოვანია“ (სურ. 1-21). 

ცხიმოვანმჟავას მოლეკულაში ცის-კონფიგურაციის 
მქონე ორმაგი ბმებს რაოდენობის მომატება 

მოლეკულას სხვადასხვა შესაძლო სივრცით კონფი- 

გურაციას ანიჭებს. მაგალითად, არაქიდონმჟავა ოთხი



სა აბებელასიეისინ90M ოლეინმჟავა – /#?-ცის, 18:1 

გ ”აალელპეიებებელ00M. ლიწოლმყავა –. #-)2-ცის, ცის, 18:2 

აალას,ლალ სსს ი,ნ005 ლინოლენმჟავა ·– ტ#ტ7.1215-ყველა ცის, 18:3 

> ”ასალალალლეისნ90C"! არაქიდონმჟავა – /#5.9.11.14-ყველა ცის, 20:4 

სურ. 1-20. უჯერი ცხიმოვანმჟავების “შემოკლებული სტრუქტურული ფორმულები 
და ციფრობრივი სიმბოლოებით აღნიშვნები, 
  

ორმაგი ბმით (ტ38)1.14-ყველა ცის, 20:4) სივრცეში 

ისეა მოხრილი, რომ მოლეკულა „თმის სარჭის“ ანუ 

„ს"-ს ფორმას ლებულობს (სურ. 1-22). 

სივრცეში უჯერი ცხიმოვანმჟავების მოლეკულის 

გარკვეული კუთხით მოხრას დიდი მნიშვნელობა აქვს 

ბიოლოგიური მემბრანების სტრუქტურის წარმოქმნასა 

(იხ. თავი 9) და იმ მოლეკულების (მაგალითად, ფოს- 

ფოლიპიდების) სივრცითი კონფიგურაციისთვის, რომ- 

ლის შემადგენლობაშიც ისინი შედიან. 

გლიცეროლი ნახშირბადის ასიმეტრიულ ატომს 

არ შეიცავს. მიუხედავად ამისა, მისი C–-1 და C–-3 

ატომების პირველადი სპირტული ჯგუფები სტერეო- 
ქიმიური თვალსაზრისით იღენტური არაა. იმისათ- 

ვის რომ ისინი ერთმანეთისაგან განასხვაონ, 

შემოღებულია. გლიცეროლის ნახშირბადატომების 

  

  

CMვ C' 

ტრანს ფორმა 

(ელაიდინმჟავა) 

10 ” 
ლ“ C ცის ფორმა I I 

(ოლეინმჟავა) C 2-2C 

–_–' 

() 
C00>- 

C00M"! 

სურ. 1-21. ოლეინმჟავასა და ელაიდინმჟავას 

გეომეტრიული იზომერიზმი. 

8 ხ ლლ == 00" 
CI+Lვ 

” 2 

სურ. 1-22. არაქიდონმჟავას მოლეკულის ხ 

ფორმა, 

სტერეოსპეციფიკური დანოშვრის (ინგლ. 516(60506- 

თ ჩიისთხტიოიდ) §0-სისტემა. ამ სისტემის მიხეღვით 
გლიცეროლის ნახშირბადატომების დასანომრად საჭი- 

როა მისი ფიშერის პროექციული ფორმულა ისე 

დაიწეროს, რომ C–-2 ატომთან ჰიდროქსილის ჯგუფი 

ქაღალდზე მოთავსდეს მარცხნივ, ხოლო წყალბადის 

ატომი კი – მარჯვნივ, ამის შემდეგ ნახშირბადატომებს 

ნომრავენ ზემოდან ქვემოთ (სურ. 1-23). თუ ნაერთში 

ნახშირბადატომების დასანომრად 5M-სისტემა გამოიყე- 

ნება, მაშინ ნაერთის სახელწოღების წინ §ი7 იწერება. 

  

ნახშირბადატომის 

ნომერი 

C09 1 

(819) - C--X-M 2 

CLI.CLI 3 

სურ. 1-23, გლიცეროლის სტერეოსპეციფიკური 

დანოშვრა. 

  

გლიცეროლის პირველადი სპირტული ჯგუფების 
არაიდენტურობას ადვილად არჩევს სპეციფიკური 

ფერმენტი გლიცეროლკინაზა, რომელიც აკატალიზებს 

ფოსფორმჟავას ნაშთის დაკაგშირებას §0-გლიცეროლის 

C-3 ატომთან (§ი-3 მდგომარეობაში) რის შედე- 

გადაც 5ი-გლიცეროლ-3-ფოსფატი (და არა §0-გლიცე- 
როლ-1-ფოსფატი) წარმოიქმნება. გლიცეროლის ფოს- 

ფორილირების შედეგად C-2 ატომი ასიმეტრიული 
გახდება” და L-გლიცეროლ-3-ფოსფატი მიიღება. ამრი- 

გად, 50-გლიცეროლ-3-ფოსფატი ღა L-გლიცეროლ- 
-3-ფოსფატი ერთი და იგივეა (სურ. 1-24). 

  

1CIIC»I 

სალი - ლი 

0L 

ას)-0-ს- თ 

ბ 
სურ. 1-24. L-გლიცეროლ-3-ფოსფატის. (§0-გლი- 

ცეროლ-3-ფოსფატის) სტერეოქიმიური კონფიგურაცია. 
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ბუნებრივი ცხიმები ტრიაცილგლიცეროლებია, 
ეი. მათში გლიცეროლის სამივე ჰიდროქსილის ჯგუ- 
ფი ცხიმოვანმჟავათია ეთერიფიცირებული (სურ. 1-25). 

0 
; I 

MC-0-C-ჩ 

| _. 

| X« 1 I 
LC“ 0 -C-ჩ) 

სურ. 1-25. ტრიაცილგლიცეროლი (ტრიაცილ- 

-§0-გლიცეროლი). 

ტრიაცილგლიცეროლებში არჩევენ მარტივ და 
შერეულ ტრიაცილგლიცეროლებს. მარტივ ტრია- 
ცილგლიცეროლებში გლიცეროლის სამივე სპირტული 
ჯგუფი დაკავშირებულია ერთსა და იმავე ცხიმოვან- 
მჟავასთან, მაგალითად, ტრისტეარინი (1,2,3-ტრისტე- 
აროილგლიცეროლი), ტრიპალმიტინი (1,2,3-ტრიპალ- 

მიტოილგლიცეროლი) და სხე. შერეული ტრიაცილ- 
გლიცეროლების შედგენილობაში კი გლიცეროლი და- 
კავშირებულია სხვადასხვა ცხიმოვანმჟავასთან (სურ. 

1-26), მაგალითად, 1,3-დისტეარინპალმიტინი (1,3- 

დისტეაროილპალმიტოილ-5ი-გლიცეროლი), 1,2-დი- 

სტეარინპალმიტინი ( 1,2-დისტეაროილპალმიტოილ- 

§ი-გლიცეროლი). 

  

I 
ჩე– C- 0C>: 

  

' 
9 'CM. –-0-C-C#”MV) 

C,სს,–C –0 CI 9 

%M -0 -C – CI 

1 ,3-დისტეარინპალმიტინი 

0 
" 

90 'CM:-0 –C – CI; 
/ 

CაMსკ -C-0-7CM ი 

%C9,-0-C – C+ს, 
1,2-დისტეარინპალმიტინი:· 

სურ. 1-16. შერეული ტრიაცილგლიცეროლები. 

ბუნებრივი ცხიმები თითქმის ყოველთვის შერეული 
ტრიაცილგლიცეროლების ნარევია. 

ცხიმები შეიძლება იყოს დიაცილგლიცეროლების 
ან მონოაცილგლიცეროლების სახითაც (სურ.1-27). 

უჯრედებში ისინი უმნიშენელო რაოდენობითაა და 

წარმოიქმნებიან გლიცეროლის შემცველი ლიპიდების 
ბიოსინთეზის ან დაშლის დროს, როგორც ამ პროცე- 

სების შუალედური პროდუქტები. 
ტრიაცილბლიცეროლები პიდროფობური ნაერთებია, 

რაც მათ შემადგენლობაში შემავალი ცხიმოვანმჟავების 

გრძელი ნახშირწყალბადოვანი ჯაჭვის ჰიდროფობუ- 

  

ი სკი ა 0-7 CM 

CI -C –-0 “CI 

%CM.0L 

1,2-დიპალმიტინი 

0 

'CI,-0-2 - CM 

ხ0- 69 

CM, 

1-მონოოლეინი 

სურ. 1-27. მონოაცილგლიცეროლი და დიაცილ- 

გლიცეროლი. , 

რი თვისებითაა განპირობებული. ტრიაცილგლიცერო- 
ლების მოლეკულაში ცხიმოვანმჟავების ნახშირწყალ- 

ბადოვანი ჯაჭვები ერთმანეთის გვერდით კომპაქტუ- 

რაღაა განლაგებული ღა ვან-დერ-ვაალსის ძალებით 
მათი ურთიერთმიზიღვის ენერგია იმდენად დიდია, 

რომ პრაქტიკულად კოვალენტური ბმის ენერგიას 

უტოლდება. ტრიაცილგლიცეროლების ჰიდროფო- 
ბური თვისებები რთული ბიოლოგიური კომპლექსების 

(მათ შორის ბიოშემბრანების) სტრუქტურის წარმოქ- 
მნის მნიშვნელოვანი ფაქტორია. 

ცხიმების ფიზიკურ-ქიმიური თვისებები მათში 

შემავალი ცხიმოვანმჟავების ბუნებითა) განპირობე- 

ბული. ცხოველური წარმოშობის ცხიმები (ძროხის ან 

ცხვრის ქონი და სხე.) დიღი რაოდენობით (60-70%) 

ნაჯერ ცხიმოვანმჟავებს (პალმიტინმჟავას, სტეარინმჟა- 
ვას ღა სხვ) შეიცავს. ასეთი ცხიმების ლლობის 

ტემპერატურა მაღალია და მათ ოთახის ტემპერატურის 
პირობებში მყარი კონსისტენცია აქვს. მცენარული 

წარმოშობის ცსხიმებში კი დიდი რაოდენობითაა 

უჯერი ცხიმოვანმჟავები (ოლეინმჟავა, ლინოლმვჟავა 

ღა სხვ), ამიტომ მათი ლღობის ტემპერატურა 

დაბალია და ისინი, ჩვეულებრივ, თხევადებია. თხევად 

ცხიმებს ზეთეპს უწოდებენ. 
ადამიანის ცხიმი, რომლის ლღობის ტემპერატურაა 

+15მძC, 70%-მდე ოლეინმჟავას შეიცავს. 

ცხიმები წყალში უხსნადი ნივთიერებებია, მაგრამ 

წყალთან ენერგიული შენჯღრევის შედეგად მათ 
შეუძლია ემულსიის წარმოქმნა. ცხიმოვანი ემულსიის 

მდგრადობა გაიზრდება, თუ მას მასტაბილიზებელი 

ნივთიერება, ანუ ემულგატორი დაემატება. ემულ- 
გატორი ორი ფაზის (წყალი/ზეთი) გაყოფის ზედა- 

პირზე აღვილაღ აღსორბირდება, რის შედეგადაც 
წარმოიქმნება ძალიან თხელი შრე, რომელიც ხელს 

უშლის ემულსიის პატარ ნაწილაკებს დიდ 

წვეთებად შეერთებას, ფაქტიურად ემულგატორი 
ამცირებს ორი ფაზის საზღვარზე ზედაპირულ 

დაჭიმულობას. ადამიანის ორგანიზმში ასეთი ზედაპი- 

რულად აქტიური ემულგატორის როლი შეიძლება 
შეასრულოს ნაღვლის მჟავებმა, ცილებმა და სხე. 

 



1.43. ცერიდები ანუ ცვილები 

ცერიღები, ანუ ცვილები უმაღლესი ცხიმოვანმეჟა- 
ვებისა და უმაღლესი ერთატომიანი სპირტების რთუ- 
ლი ეთერებია. ბუნებრივი ცვილები, გარდა ამ რთული 
ეთერებისა, შეიცავს უმაღლეს სპირტებს, თავისუფალ 
კარბონმჟავებსა და, უმთავრესად, ნახშირბადის ატო- 

მების კენტი რიცხვის (27-ღან 33-მდე) შემცველ 

ნახშირწყალბადებს, 

კარგად არის შესწავლილი ცერიდი სპერმაცეტი, 
რომელსაც შეიცავს ვეშაპის კაშალოტისა და 

დელფინის თავის ქალა. იგი ცეტილის სპირტის 

(C,#Lს,0Lს) დღა პალმიტინმჟავას რთული ეთერია. 

C,L,-0-C0-C, L6, 
სპერმაცეტი 

CM, -0-C0-C,L, 

ფუტკრის ცვილი 

შესწავლილია აგრეთვე ფუტკრის ცვილი, 
რომელიც ძირითადად ცერიდებისგან შედგება. მის 

აგებულებაში მონაწილეობს მირიცილის სპირტი 

(C,I1,,CI1) და პალმიტინმჟავა. მედიცინაში ცერიდები 
მალამოების დასამზადებლად არის გამოყენებული. 

1.4.4. ფოსფოლიპიდები 

ფოსფოლიპიდები მრავალატომიანი სპირტების 

და ცხიმოვანმჟავების რთული ეთერებია, რომლებიც 
შეიცავენ აგრეთვე ფოსფორმქჟავასა და აზოტშემცველ 

ნაერთებს. 

აცილგლიცეროლებისგან განსხვავებით, რომლებიც 
არაპოლარულ ლიპიდებს წარმოადგენენ, ფოსფოლიპი- 

დები პოლარულ, იონურ ლიპიდებს მიეკუთვნება. 
ფოსფოლიპიდის მოლეკულა როგორც ჰიღროფობურ, 
ისე ჰიდროფილურ ნაწილს შეიცავს ღა ამფიპათი- 
კურია (იხ. ქვემოთ). 

მიუხედავად იმისა, რომ ფოსფოლიპიდები ორგანიზ- 
მის ბიოლოგიურ სითხეებში – სისხლში, ნაღველში და 

სხვ. გვხდება, ისინი, უპირველეს ყოვლისა, უჯრე- 
დებისა ღა სუბუჯრედული ორგანელების მემბრანების 
შემადგენლობაში შედიან და მემბრანის სტრუქტურის 

პირითად კომპონენტს წარმოადგენენ მაგალითად, 

ერითროციტის მემბრანის მშრალი. ნაშთის თითქმის 

ნახევარს ფოსფოლიპიდები შეადგენს. ბიომემბრანების 
თვისებები ღა ფუნქციები მათ შემაღგენლობაში 
შემავალი ფოსფოლიპიდების მოლეკულებითაა განპი- 
რობებული (იხ. თავი 9). 

ფოსფოლიპიდები აუცილებელია ზოგიერთი ფერ- 
მენტის გააქტივებისთვის. მაგალითად 3-ჰიდროქსი- 

ბუტირატდეჰიდროგენაზა, რომელიც მიტოქონდრიის 
შიგნითა მემბრანაშია ლიკალიზებული და 3-ჰიდროქსი- 
ერბომჟავას დაჟანგვის რეაქციას აკატალიზებს, თა- 
ვის აქტივობისთვის ფოსფატიდილქოლინს საჭიროებს 
(იხ. გვ. 325). 

ფოსფოლიპიდები ზედაპირულად აქტიური ნივ- 
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თიერებებია, რადგანაც შეიცავს როგორც პოლარულ, 
ისე არაპოლარულ ნაწილს. ფილტვების ნორმალური 

ფუნქციონირება მნიშვნელოვნადაა დამოკიდებული 
ალვეოლების ე.წ. IL ტიპის ეპითელური უჯრედების 
ზედაპირზე სპეციფიკური ფოსფოლიპიდის – დიპალ- 

მიტოილლეციტინის არსებობაზე, რომელიც ამოსუნ- 

თქვის ფაზაში ალვეოლებს ათელექტაზისგან იცავს 

(იხ. გე. 333). 

ფოსფოლიპიდები, განსაკუთრებით ფოსფატიდილ- 
ქოლინები, დიდ როლს ასრულებს ნაღველში, სადაც 
ისინი როგორც "ზედაპირულად აქტიური ნივ- 

თიერებები, ხელს უწყობენ ქოლესტეროლისა და 
ნაღვლის პიგმენტების გახსნილ მდგომარეობაში ყოფ- 

ნას, ფოსფოლიპიდების წარმოქმნისა ან ნაღველში 

მათი ექსკრეციის დარღვევისას ქოლესტეროლისა და 
ნაღვლის პიგმენტების მდგრადობა ნაღველში მკვეთ- 

რად მცირდება ღა აღინიშნება მათი გამოლექვა – 

წარმოიქმნება ნაღვლის კენჭები, 

ფოსფოლიპიდები (განსაკუთრებით ფოსფატიდილ- 
ინოზიტოლები ღა ფოსფატიდილქოლინები) ორგანიზმ- 
ში პროსტაგლანდინების, თრომბოქსანების და ლეიკო- 

ტრიენების ბიოსინთეზისთვის აუცილებელი არაქიდონ- 
მჟავას დონორის ფუნქციასაც ასრულებს. (იხ. გვ. 
347) 

მათში შემავალი სპირტის მიხედვით ფოსფოლიპი- 

დები იყოფა გლიცეროფოსფოლიპიდებად ღა სფინგო- 
ფოსფოლიპიდებად. 

გლიცეროფოსფოლიპიდები, ისინი 

ფოსფატიღმჟავას ნაწარმებია. გლიცეროფოსფოლიპი- 
დები შეიცავს გლიცეროლს, ცხიმოვანმჟავებს, ფოს- 
ფორმჟავას და რომელიმე აზოტშემცველ (ზოგჯერ 
უაზოტო) ნაერთს. 

გლიცეროფოსფოლიპიდების სტრუქტურის საფუძ. 
ველი ფოსფატიდმჟავაა (სურ. 1-28). იგი შედგება 

გლიცეროლისგან, რომელიც 5ი-1 და 50-2 მდგომარე- 

ობაში ეთერიფიცირებულია უმაღლესი ცხიმოვანმჟავე- 
ბით, ხოლო 5ი-3 მდგომარეობაში კი – ფოსფორმჟა- 

ვათი. იLI 7,0-ის პირობებში ფოსფორმჟავას ნაშთი 
მთლიანადაა დისოცირებული (ანიონის სახითაა), 
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სურ. 1-28. ფოსფატიღმჟავას სტრუქტურა. 

აღსანიშნავია, რომ უჯრედებში ფოსფატიდმჟავა 

თავისუფალი სახითაც არის. თავისუფალი ფოსფატიდ- 

მჟავა ძირითაღაღდ გლიცეროფოსფოლიპიდების და 
ტრიაცილგლიცეროლების ცვლის შუალედური პრო- 
დუქტია, თუმცა იგი გლიცეროფოსფოლიპიდების 

 



მსგავსად, ბიოლოგიური მემბრანების სტრუქტურის 
წარმოქმნაშიც მონაწილეობს. 

ფოსფატიდმეავასს შემადგენლობაში შემავალი 

ფოსფორმჟავას ნაშთის აზოტშემცველ (აზოტოვან 

ფუძესთან) ან უაზოტო ნივთიერებასთან დაკაგშირების 

შედეგად მიიღება გლიცეროფოსფოლიპიდი, რომელშიც 
9ი-გლიცეროლის ნაშთის C-2 ატომი მოლეკულის 

ასიმეტრიის ცენტრია (სურ. 1-29). 

გლიცეროფოსფოლიპიდებში ჰიდროფობურ ნა- 
წილს, რომელსაც მოლეკულის არაპოლარულ „კუდს" 
უწოდებენ, ცხიმოვანმჟავების გრძელი ნახშირწყალ- 

ბადოვანი ჯაჭვი წარმოქმნის, ხოლო ჰიდღროფილურ 
ნაწილს კი, რომელსაც მოლეკულის პოლარულ 
„თავს“ უწოდებენ, – ფოსფორმჟავას ნაშთი და მასთან 

დაკავშირებული აზოტშემცველი (ან უაზოტო) ნივთიე- 

რება (სურ. 1-29 ა-ზე აღნიშნულია X-ით). 

ნაშთს შეიძლება დაუკავშირდეს ამინოსპირტები – 

ქოლინი ან ეთანოლამინი ამინომეავა სერინი 

(ჰიდროქსილის ჯგუფით), გლიცეროლი ან ექვსატომი- 

ანი ციკლური სპირტი ინოზიტოლი (მათი ფორმულები 

იხ. სურ. 1-29 ბ-ზე). ამის მიხედვით გლიცეროფოსფო- 

ლიპიდები შემდეგ ჯგუფებად იყოფა: ფოსფატი- 
ღდილქოლინები (ლეციტინები), ფოსფატიღილეთანოლ- 
ამინები (კეფალინები), ფოსფატიდილსერინები, ფოს- 
ფატიდილინოზიტოლები, ფოსფატიდილგლიცეროლები 
და პლაზმალოგენები. განვიხილოთ ცალკეული ჯგუ- 
ფების წარმომადგენლები. 

1). ფოსფატიდილქოლინები ანუ ლეციტი- 
ნები. აღამიანის ორგანიზმში ერთ-ერთი ყველაზე 

გავრცელებული ფოსფოლიპიდებია. ფოსფატიდილქო- 
ლინი ნაერთია, რომელშიც ფოსფატიდმეავა ფოსფორ- 

მჟავას ნაშთის საშუალებით დაკავშირებულია ამინო- 

  

  

გლიცეროფოსფოლიპიღებშიი ფოსფატიდმჟავას სერ, რი თან ანუ ტრიმეთილამინოეთანოლთან 

MX 

ბ | პოლარული იი-თს-თL- CC 

0-წ-ი- თვი 9 

ი 2 ქოლინი 

დედი გათლა 0 0 - “რო შებ 

ს 04-ი აგათ ეთანოლაშინი 
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V LL სერინი 
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ხა. ხ " 
სა 9-ს -4%-თხ-თ 
ხა ბ V 

თ ბი გლიცეროლი 
C CM, 

V ბ, ხ” M 

დ ' ს 
C M0 M 

ხხ | 
I I M (« „| 
Cხ C, 

ბ ბი, 1 ინოზიტოლი 

ა ბ 

სურ. 1-29. გლიცეროფოსფოლიპიდის სტრუქტურა. 
ა). გლიცეროფოსფოლიპიდის ზოგადი სტრუქტურა; X შეიძლება იყოს რომელიმე იშ ნაერთთაგანი, 

რომელიც სურათის · მარჯვენა (ბა ნაწილშია, 
ბ). გლიცეროფოსფოლიპიდების შემადგენლობაში ზემავალლი სპირტები (აზოტშემცველი ან უაზოტო 

' ნაერთები). 
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ტ სMე6-0-C-ჩ, 

I 
ჩე-–-0-0--CI + 

#ესხ-0-ჩ-0-0M-6M- (C-ვ 

სურ. 1-30. ფოსფატიდღილქოლინის (ლეციტი- 
ნის სტრუქტურა. 

ორგანიზმში ქოლინი გვხვდება როგორც ფოსფო- 

ლიპიდების შემადგენლობაში, ისე თავისუფალი 

სახით. 

ფიზიოლოგიური #I1-ის პირობებში ფოსფატიღილ- 
ქოლინს პოლარულ ნაწილში ფოსფორმჟავას ნაშთთან 

უარყოფითი მუხტი აქვს, ხოლო ქოლინის ტრიმეთილამი- 
ნის ჯგუფთან კი – დადებითი მუხტი. ამიტომ მოლე- 

კულის პოლარული თავი ბიპოლარული ცვიტერიონის 

სახითაა და მასში მუსტების ჯამი ნულის ტოლია. 

ლეციტინები ერთმანეთისგან მათ მოლეკულაში 

შემავ-ლლი ცხიმოვანმჟავებბძთ განსხვავდება. ბუნე- 

ბაში გავრცელებულია ისეთი ლეციტინები, რომლებიც 
ერთ ნაჯერ და ერთ უჯერ ცხიმოვანმჟავას შეიცავენ, 

ამასთან გლიცეროლთან §ი–-1 მდგომარეობაში და- 
კავშირებულია ნაჯერი ცხიმოვანმჟავას – პალმიტინ- 

მჟავას (16:0) ან სტეარინმჟავას (18:0) ნაშთი, ხოლო 
§ი-2 მდგომარეობაში კი – უჯერი ცხიმოვანმჟავას – 

ოლეინმჟავას (18:1), ლინოლმჟავას (18:2) ან ლინო- 

ლენმშეავას (18:3) ნაშთი. ადამიანის ორგანიზმში 

მცირე რაოდენობით გვხვდება ისეთი ლეციტინებიც, 
რომლებიც ნაჯერი ან უჯერი ცხიმოვანმჟავას ორ 

ნაშთს შეიცავენ. 

ლეციტინებს შეიცას ნერვული ქსოვილი, 
ერითროციტები, ღვიძლი, თირკმელზედა ჯირკვლები, 
გულის კუნთი, ჩონჩხის კუნთები, თირკმელები და 

სხვა ქსოვილები. 
აღსანიშნავია, რომ სპეციფიკური ფერმენტი #4. 

ფოსფოლიპაზა აკატალიზებს ლეციტინის ჰიდროლიზს, 

რომლის შედეგადაც 5-2 მდგომარეობაში უჯერი 

ცხიმოვანმჟავათი წარმოქმნილი რთულეთერული ბმის 
გაწყვეტა ხდება და ლიზოლეციტინი (ლიზოფოს- 
ფატიდილქოლინი) მიიღება (სურ. 1-31). ლიზოლე- 

ციტინებს ჰემოლიზური მოქმედება ახასიათებს. ზო- 

გიერთი გველის (მაგალითად, კობრის) შხამი /, 

ფოსფოლიპაზას შეიცაეს. შზამის ორგანიზმში მოხ- 
  

I 
Cს-0-6-ჩ 

I0-6-. 20 
M-0-.-- C9M,6MM(CM). 

სურ. 1-31. ლიზოფოსფატიდილქოლინის (ლი- 

ზოლეციტინის) სტრუქტურა. 

გედრისას დიღი რაოდენობით წარმოიქმნება ლიზოლე- 
ციტინები რომლებიც ერითროციტების დაშლას 
იწვევს და ორგანიზმი გენერალიზებული ჰემოლიზის 

გამო იღუპება, 

2). ფოსფატიდილეთანოლამინები, ანუ 
კეფალინები. ქიმიური აგებულებით ისინი ძალიან 

გვანან ლეციტინებს, მხოლოდ ქოლინის ნაცვლად 

შეიცავენ სხვა აზოტოვან ფუძეს – ამინოსპირტ 

ეთანოლამინს (სურ. 1-32). 
ფოსფატიდილეთანოლამინები პირველად აღმო- 
  

0 
I 

: ხე0-0-%--ი, 

მ ი- ბი 0 
+ 

' მეხლ–0-ინ-0-6.Mვ-6CMე-MMვ 

სურ. 1-32. ფოსფატიდილეთანოლამინის (კეფა- 

ლინის) სტრუქტურა. 

აჩინეს თავის ტვინში აქედან წარმოდგება მათი 

მეორე სახელწოდება – კეფალინები (ბერძ, Cნიხმ1!ს§ 

– თავი), 

ლეციტინების მსგავსად, კეფალინის მოლეკულაში 

პოლარული ნაწილი ბიპოლარული ცვიტერიონის 
სახითაა და მასში მუხტების ჯამი ნულის ტოლია. 

ადამიანის ორგანიზმში ფოსფატიდილეთანოლამი- 

ნები ფოსფატიღილქოლინებთან ერთად ყველაზე გავ- 
რცელებული ფოსფოლიპიდებია. ისინი იმაგე ქსოვილებ- 
შია, რომლებშიც ლეციტინები. გარდა ამისა, კეფალინები 
შედის თრომბოკინაზას შემადგენლობაში და მონაწილე- 

ობს სისხლის შედედების პროცესში. ლეციტინების 
მსგავსად, ფოსფატიდილეთანოლამინების მოლეკულაში 
§0-1 მდგომარეობაში ნაჯერი ცხიმოვანმჟავა (პალმი- 
ტინმჟავა ან სტეარიწმეავა), ხოლო ყ-2 მდგომარე- 

ობაში უჯერი ცზიმოვანმჟავა გვხვდება. უჯერი ცხი- 
მოვანმჟავებიდან კეფალინებისთვის დამახასიათებელია 
ლინოლმჟავასა (18:2) და არაქიდონმჟავას (20:4) 

შემცველობა. 
3). ფოსფატიდილსერინები. ქიმიური აგე- 

ბულებით კეფალინებს მოგვაგონებს, განსხვავდება 
იმით, რომ ეთანოლამინის ნაცვლად ამინომჟავა სე- 

რინს შეიცავს. ფოსფატიდილსერინებში სერინის ფოს- 
ფატიდმჟავასთან დაკავშირება სერინის ჰიდროქსილის, 
ჯგუფის საშუალებით ხორციელდება (სურ. 1-3), 
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ლეციტინებთან და კეფალინებთან შედარებით, 
ფოსფატიდილსერინები ნაკლებადაა გავრცელებული. 
ისინი პირველად ალღმოაჩინეს თავის ტვინში. მათ 

შეიცავს აგრეთვე გულის კუნთი, ღვიძლი და სხვა 
ქსოვილები. ' 

ფოსფატიდღილსერინი მოლეკულას პოლარულ 
ნაწილში ორი უარყოფითი მუსტი (ერთი ფოსფორმჟა- 
ვას ნაშთთან, მეორე კი კარბოქსილის ჯგუფთან) და 

ერთი დადებითი მუხტი (სერინწის თ-ამინოჯგუფთან) 
აქვს. ამიტომ პოლარული თავის ჯამური მუხტი -1-ის 

ტოლია, რის გამოც ფოსფატიღილსერინს მჟავურ 
ფოსფოლიპიღებს მიაკუთვნებენ. 

4): პლპასმალოგენები. ზემოთ განხილული 

გლიცეროფოსფოლიპიდებისგან განსხვავებით, პლაზმა- 
ლოგენი ერთი უმაღლესი ცხიმოვანმჟავას ნაშთის 

ნაცვლად §ი–1I მდგომარეობაში უმაღლესი ცხიმოვან- 

შჟავას ალღეჰიდის (ენოლურ ფორმაში) ნაშთს შე- 

იცავს. ამიტომ ბმა 50-გლიცეროლის C-1 ატომის 

LL II IL 

I IL | 
L CIL-6-0 = 8-0=C-0L 

ალდეჰიდი ალდეჰიდი 
(ენოლური ფორმა) 

ჰიდროქსილის ჯგუფსა დღა ალღეჰიღის (ენოლურ 
ფორმაში) ჰიდროქსილის ჯგუფს შორის მარტივეთე- 

რულია (სურ. 1-34), ბუნებრივი პლაზმალოგენები 

როგორც ნაჯერი, ისე უჯერი ცხიმოვანმჟავების 

ალდესჰიდებს შეიცავს, 

Mე6-0-CIM=0.M-ი, 

I 

ს-0- მ 0- 6M,-CI--9(CM)ვ 

  

0 

ჩვ– 

სურ. 1-34. პლაზმალოგენის (ფოსფატიღალქო- 

ლინის) სტრუქტურა. 

პლაზმალოგენებში აზოტშემცველი ნაერთი შეიძ- 
ლება იყოს ქოლინი (ფოსფატიდალქოლინებში), ეთა- 

ნოლამინი (ფოსფატიდალეთანოლამინებში) ან სერინი 

(ფოსფატიღალსერინებში). ძირითადად ქოლინისა ღა 
ეთანოლამინის შემცველი პლაზმალოგენებია გავ- 

რცელებული. 
პლაზმალოგენებს შეიცავს სხვადასხვა ქსოვილი. 

ისინი შედარებით ბევრია თავის ტვინის თეთრ ნივ- 

თიერებაში, ხოლო მცირე რაოდენობით – ღვიძლში. 

  

გCIVგიც (გოის), რომელიც ქოლინის შემცველი 

პლაზმალოგენია. იგი §0–2 მდგომარეობაში უმაღლესი 

ცხიმოვანმჟავას ნაცვლად ძმარმჟავას ნაშთს შეიცავს 

(სურ. 1-35) I/#L-ის გამომუშავება და გამოყოფა 

ლეიკოციტების სტიმულირების პასუხად ხდება. იგი 
ჰიპერმგრძნობელობის, მწვავე ანთებითი რეაქციისა 
და ანაფილაქსიური შოკის ღროს მედღიატორის როლს 

  

ასრულებს. 

ი CIა--0-CLI=CM-(C,ს)-C; 

–. 
0 
I + 

'ა-0-9-0-C%-CC-MCთხს 

0 

მიელინი–“ გარსი დიდი რაოღენობითთ შეიცავს, 
ფოსფატიდალეთანოლამინებს და მცირე რაოდენობით 
– ფოსფატიღალქოლინებს, ხოლო გულის კუნთი კი, 
პირიგით. მიაჩნიათ, რომ ნერვულ და ·კუნთოვან 
ქსოვილებში ისინი სპეციალიზებულ ფუნქციებს 

ასრულებენ, 
ორგანიზმში არსებობს ე.წ. თრომბოციტების 

გამააქტივებელი ფაქტორი – ს#L (ინგლ. ხI216IC 
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სურ. 1-35. თრომბოციტების გამააქტივებელი 

ფაქტორის დ#ო სტრუქტურა. 
  

5). ფოსფატიდილინოზიტოლები. მათში 

ფოსფატიდმჟავას ნაშთი დაკავშირებულია ექვსატომი- 
ან ციკლურ სპირტ ინოზიტოლთან (სურ. 1-36). ფოს- 

ფატიდილინოზიტოლის მოლეკულის პოლარული თა- 

ვი უარყოფითადაა დამუხტული (მუხტი –1-ის ტო- 
ლია), ამიტომ იგი მჟავურ ფოსფოლიპიდებს მიეკუთენება. 
  

I 0LMI 
MეC-0-C-, 1 წ. 

იწე-6-0 -C”I 

=Mე6-0-ჩ--0 I 
ტ- CM 

სურ. 1-36. ფოსფატილლინოზიტოლის სტრუქტურა. 

ფოსფატიდილინოზიტოლები საკმაოდ გავრცელე- 
ბული ფოსფოლიპიდებია. მათ შეიცავს ტვინი, ლვიძ- 
ლი, ფილტვები და სხვა ქსოვილები, 

უჯრედების მემბრანებში გვხვდება ფოსფატი- 
დილინოზიტოლი, რომლის მოლეკულაში ინოზიტოლის 
C-4 ღა C-5 ატომების ჰიდროქსილის ჯგუფებთან 
ფოსფორმჟავას ნაშთია დაკავშირებული. მას ფოსფატი- 

ზიტოლ-4,5-ბისფოსფატს (0192 -ს) უწოდებენ 

(სურ. 1-37). IC, უჯრეღის პლაზმური მემბრანის 

ერთ-ერთი მნიშვნელოვანი ფოსფოლიპიდია. იგი უჯ- 

  

  

  

სურ. 1-37, ფოსფატიღილინოზიტოლ-4,5-ბის- 

ფოსფატის (CIV,-ის) სტრუქტურა.



რედის დონეზე ჰორმონების მოქმედების მექანიზმის 
განხორციელებაში მონაწილეობს, მაგალითად, ღვიძლის 
პლაზმური მემბრანის ე.წ. C-ადრენერგულ რეცეპტორ- 
თან აღრენალინის დაკავშირება და შესაბამისი ჰორ- 
მონ-რეცეპტორული კომპლექსის წარმოქმნა იწვევს 

მემბრანაში არსებული ფოსფატიღილინოზიტოლ-4,5- 
“ბისფოსფატის ჰიდროლიზურ დაშლას, რის შედეგადაც 
მიიღება 1,2-ღიაცილგლიცეროლი ღა ინოზიტოლ-1,4,5- 
“ტრიფოსფატი. როგორც ერთი, ისე მეორე ნივთიერება 
უჯრეღის შიგნით ე.წ. „მეორე შუამავლის“ როლს 

ასრულებს და ფერმენტების აქტივობის რეგულირებაში 
მონაწილეობს (იხ. 32-ე და. 37-ე თავები) 

6). ფოსფატიდილგლიცეროლები. ისინი შედ- 
გებიან ფოსფატიღმჟავას ნაშთისგან, რომელთანაც 
დაკავშირებულია გლიცეროლის მოლეკულა (სურ. 
1-38), ფოსფატიდილინოზიტოლის მსგავსად, ფოსფატი- 
ღილგლიცეროლის მოლეკულის პოლარული თავი 
უარყოფითადაა დამუხტული (მუხტი –1I-ის ტოლია), 

ამიტომ იგი მეავურ ფოსფოლიპილებს მიეკუთვნება._ 
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სურ. 1-38. ფოსფატიდილგლიცეროლის სტრუქტურა. 
  

ფოსფატიდილგლიცეროლებიღან აღსანიშნავია 

კარდიოლიპჰინი, რომელიც მსოლოდ მიტოქონდრიის 
შიგნითთV მემბრანის შემაღგენლობაში გვზვდება. 

კარდიოლიპინი დღიფოსფატიღილგლიცეროლია. იგი 
გლიცეროლის სამ ნაშთს შეიცავს, რომლებიც ერთ- 

მანეთთან ფოსფორმჟავას' ორი“ ნაშთითაა დაკავში- 

რებული (სურ. 1-39), როგორც სურ. 1-39-დან ჩანს, 

კარდიოლიპინის მოლეკულის პოლარულ თავს ორი 
უარყოფითი მუხტი (–2) აქვს. 

09 იმ» 

რო6-0-C-4 

M6-0-” 

  

  

სურ. 1-39, კარდიოლიპინის სტრუქტურა. 

  

სფინგოფოსფოლიპიდები, ანუ სფინ- 

გოვგიელინები. სფინგოფოსფოლიპიდები, გლი- 

ცეროფოსფოლიპიდებისგან განსხვავებით, შეიცავს 
ორატომიან ამინოსპირტ სფინჟოზინს (სურ. 1-40), 

სფვინგოლიპიდებიდან ყველაზე მეტაღ სფინგომიელი- 

ნებია. გავრცელებული. : 
სფი§გომიელინების სტრუქტურის წარმოქმნაში 

მონაწილეობს ორატომიანი უჯერი ამინოსპირტი – 
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სფინგოზინი 

ლCMვ-(C9Mე4-C90 –-CI-C04 

“ 0 MM 

„ დიპიდროსფინგოზინი 
სურ. 1-40, სფინგოზინისა და დღიპიდროსფინგო- 

ბინის ფორმულები. 
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სფინგოშიელინი 

სურ. 1-41. სფინგომიელინის და ცერამიდის 

ფორმულები. 

სფინგოზინი რომელიც ფოსფორმჟავას ნაშთთანაა 

დაკავშირებული, ხოლო ეს უკანასკნელი ქოლინს (ან 
სხვა რომელიმე აზოტოვან ფუძეს) უკავშირდება. 
მთელი ეს კომპლექსი სფინგოზინის ამინოჯგუფის 
შეშვეობით უმაღლესი ცხიმოვანმეავს ნაშთთან 

წარმოქმნის ე.წ. კვსზიპეჰტიდურ ბმას (სურ. 1-41). 

 



სფინგომიელინებით მდიდარია ნერვული ქსოვილი. 
ისინი გვხედებიან თირკმლების, ღვიძლის ღა სხვა 

ორგანოების უჯრედების მემბრანების შემადგენლობაში. 

თავის ტვინიდან და ელენთიდან გამოყოფილი ზოგი- 

ერთი სფინგომიელინი სფინგოზინის ნაცვლად შეიცავს 
აღდგენილ სფინგოზინს, ანუ დიჰიდროსფინგოზინს 

(სურ. 1-40). 

ფიზიოლოგიური MხII-ის პირობებში სფინგომიელი- 

ნის მოლეკულას პოლარულ ნაწილში ფოსფორმჟავას 

ნაშთთან უარყოფითი მუსტი აქვს, ხოლო ქოლინის 

ტრიმეთილამინის ჯგუფთან კი – დადებითი მუხტი. 

ამიტომ მოლეკულის პოლარული თავი ცვიტერიონის 

სახითაა და მასში მუხტების ჯამი ნულის ტოლია. 

სფინგომიელინები ერთმანეთისგან მათში შემავალი 

ცხიმოვანმჟავბით განსხვავდებ. თავის ტვინის 

სფინგომიელინები შეიცავს ლიგნოცერინმჟავას, ოლეინ- 
მჟავას (18:1), ნერვონმჟავას (24:1), სტეარინმჟა- 

ვასა და სხე, ხოლო ელენთისა და ფილტვების სფინ- 

გომიელინები – პალმიტინმჟავასა და ლიგნოცერინმჟავას. 

1.4.5. გლიკოლიპიდები 

გლიკოლიპიდები, ანუ გლიკოსფინგოლიპიდები 
მიეკუთვნება რთულ ლიჭიდებს, რომლებიც ამინოსპირტ 
სფინგოზინისა და ცზხიმოვანმჟავას გარდა შეიცავენ 

ნახშირწყლების ან მათი ნაწარმების ერთ ან რამ- 

დენიმე ნაშთს, 

გლიკოლიპიდები ძალზე გავრცელებული ლიპიდე- 
ბია. ისინი თითქმის ყველა უჯრედის პლაზმური მემ- 

ბრანის შემადგენლობაში გვხვდებიან, განსაკუთრებით 

დიდი რაოღენობით კი – ნერვულ ქსოვილში. გლიკო- 
ლიპიდების შემადგენლობაში შემავალი ნახშირწყლე- 
ბი უჯრედის ზედაპირის ნახშირწყლოვანი კომპონენ- 

ტის წარმოქმნაში მონაწილეობს. 

გლიკოლიპიდები იყოფა ტცერებროზიდებად და 

განგლიოზიდეძად. მათი სტრუქტურის საფუძველი 
ცერამიდია (სურ. 1-41), რომელშიც სფინგოზინი 

კვაზიპეპტიდური ბმით ცხიმოვანმუჟავასთანაა დაკავ- 

შირებული. 

ცერებროზიდლები. როგორც ეს სახელწოდე- 

ბიდან ჩანს (ლათ. ი%6-ცხასი – თავის ტვინი), მათ 

დიდი რაოდენობით შეიცავს თავის ტვინი. ცერებროზი- 

დები წარმოიქმნება ცერამიდის გალაქტოზასთან ან 

გლუკოზასთან დაკავშირების შედეგად ამიტომ 

არჩევენ გალაქტოზილცერამიდს (გალაქტოცერებრო- 
ზიდღს) ღა გლუკოზილცერამიდს (გლუკოცერებრო- 
სიდს) გალაქტოზილცერამიდღი ძირითაღად ნერვულ 

ქსოვილში. გვხედება. სხვა ქსოვილები მას უმნიშვნელო 

რაოდენობით შეიცავს. გლუკოზილცერამიდი კი, პი- 

რიქით, ნერვულ ქსოვილში მცირე რაოდენობითაა, 

სხვა ქსოვილებში კი მისი შემცველობა გალაქტოზილ- 

ცერამიდზე მეტია. გლუკოზილცერამიდებით მდიდა- 
რია ადამიანის ელენთა. 

იმისდა მიხედვით, თუ რომელი ცხიმოვანმჟავაა 

ცერებროზიღის (გალაქტოზილცერამიდის) შემადგენ- 

ლობაში, არჩევენ კერაზინს რომელიც შეიცავს 

ლიგნოცერინმჟავას (24:0), წერვონს – ნერვონმჟავას 

(24:1).ღა ცერებრონს (ფრენოზინს) – ცერებრონმჟავას 
(ცერებრონმჟავა ნახშირბადის 24 ატომის შემცველი 

ნაჯერი ჰიდროქსიმეავაა: CIL-(CIL),,-CILI0LI- 

=0010)5)M ცერებროზიდების პოლარულ თავს მუხ- 

ტი არა აქვს (სურ. 1-42). 

გალაქტოცერებროზიდებში გალაქტოზა შეიძლება 
დაკავშირებული იყოს სულფოჯგუფთან. ამ შემთხვევაში 
ცერებროზიღს სულფოცერებროზიდს (სულფოგალაქტო- 
ზილცერამიღს) უწოდებენ (სურ. 1-42). 

სულფოცერებროზიდებით მდიდარია თავის ტვინი. 

მიაჩნიათ, რომ ისინი ნერეულ სისტემაში გარკვეულ 

როლს ასრულებენ და ძირითადად მიელინის გარსებთან 
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C#CII 
წ 

0 
9M0/ILI 

გალაქტოზა 0-C 

I"ზხზიზჩ? #M/. 

ჰ ( 

ს CLI 

_” "“–---.5272 

ცხიმოვანმჟავა 

(მაგალითად, ცერებრონმჟავა) 

სურ. 1-42. ცერებროზიდის (გალაქტოზილცერამიდის) ღა სულფოცერებროზიდის (სულფოგალაქტო- 
ზილცერამიდის) 
VM=50,-), 
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სტრუქტურა. (გალაქტოზილცერამიდლში M#=I, სულფოგალაქტოზილცერამიღში კი



არიან დაკავშირებულნი, სულფოცერებროზიდებს სხვა 

ქსოვილებიც შეიცავს (ღვიძლი, თირკმელი, კუნთები 
და სხე.). 

განგლიოჭფილები. ისინი გლუკოზილცერამიდის 

ნაწარმებია. ცერებროზიდებისგან განსხვავებით, რომ- 

ლებიც ჰექსოზას მხოლოდ ერთ ნაშთს შეიცავენ, 

განგლიოზიდებში ცერამიდთან ოლიგოსაქარიდული 

ნაშთია დაკავშირებული, ოლიგოსაქარიდული კომპონენ- 
ტის შემადგენლობაში გვხვდება გალაქტოზა (Cმ), 
გლუკოზა (CC), M-აცეტილგალაქტოზამინი (C2IM#თ, 

ნეირამინმჟავა (M6ს), სიალმჟავა, ანუ M-აცეტილ- 
ნეირაშინმჟავა (M,MM#% ან MრI#C)- და. სხვ. 

განგლიოზიდღებს დიდი რაოღენობით შეიცავს 

ნერვული სისტემის განგლიური უჯრედები, განსაკუთ- 
რებით ნერვულ დაბოლოებებში, 

ერითროციტებს სტრომიღან გამოყოფილია 

უმარტივესი განგლიოზიდი – ჰემატოზიდი, ჰემატოზი- 

დის მოლეკულაში ცერამიდი (CC) დაკავშირებულია 

ოლიგოსაქარირდულ ნაშთთან რომელიც შეიცავს 

გლუკოზას, გალაქტოზასა და M-აცეტილნეირამინ- 

მჟავას ნაშთებს, რაც შემოკლებით ასე იწერება 

ჩ-1,4 
ცა -- +CI6 ––--+CიL 

| თ-1,3 

MMM4 

აღნიშვნები 8-1,4 და თ-1,3 მიუთითებს გლიკოზიდუ- 
რი ბშის ტიპზე. ამ უმარტივეს განგლიოზიდს შემოკ- 

ლებით აღნიშნავენ C,,, (C – ნიშნავს განგლიოზიდს, 
M –მონოს, ანუ სიალმჟავას ერთი ნაშთის შემცველს, 

3 არის პირობითი რიცხვი და ქრომატოგრაფიის ჩა- 

ტარების ღროს მიგრაციის სიჩქარეზე მიუთითებს. 
რაც უფრო მცირეა ოლიგოსაქარიდული კომპლექსი, 
მით მეტია ამ რიცხვის მნიშენელობა., სიალმჟავას 
ორი ნაშთის შემცველ განგლიოზიდს M ასოთი, ხო- 

ლო სამი ნაშთის შემცველს კი LL ასოთი აღნიშნავენ). 

დადგენილია, რომ C,,, განგლიოზიდი ადამიანის 

ნაწლავების ეპითელური უჯრედების სპეციფიკური 
განგლიოზიდის. იგი ქოლერის ტოქსინის რეცეპტორია. 

ქოლერის ვიბრიონის ტოქსინი ნაწლავებში C,,, 

განგლიოზიდს უკავშირდება, რაც იწვევს ეპითელური 
უჯრედებიდან ნაწლავის ღრუში CI- იონების სეკრე- 

ციის სტიმულირებას და ფალარათის განვითარებას. 

განგლიოზიდები სხვა ტოქსინების (ტეტანუსისა 

და ზოგიერთი ვირუსის ტოქსინების) რეცეპტორების 

როლსაც ასრულებს. თვლიან, რომ განგლიოზიდები 

აქტიურად მონაწილეობს იმუნოქიმიურ, მედიატო- 
რულ ღა მთელ რიგ სხვა პროცესებში. 

1.4.6. 

სტეროიღები ფართოდაა გავრცელებული ბუნე- 
ბაში ისინი ციკლოპენტანპერჰიდროფენანტრენის 

(სტერანის) ნაწარმებია. 

ციკლოპენტანპერპჰიდროფენანტრენი შეგვიძლია 

განვიხილოთ, როგორც ჰიდრირებული ფენანტრენის 

(პერპიდროფენანტრენის) და ციკლოპენტანის კონდენსა- 
ციის პროღუქტი (სურ. 1-43). 

ციკლოპენტანპერჰიდროფენანტრენში თითოეული 
ექვსნახშირბადატომიანდ ბირთვი (#4, 8 და C), 

ციკლოჰექსანის მსგავსად, შეიძლება არსებობდეს 
სავარძლის ან აბაზანის კონფორმაციაში. ბუნებრივ 

სტეროიდებში სამივე ბირთვი სავარძლის კონფორმაცი- 
აშია (სურ. 1-44), რომელიც აბაზანის კონფორმაციას- 

თან შედარებით უფრო სტაბილურია. ბირთვები ერთ- 

მანეთის მიმართ ცის- ან ტრანს-მდგომარეობაში შეიძ- 
ლება იყოს. ბუნებრივ სტეროიდებშიი # და 8 
ბირთვები ერთმანეთის მიმართ როგორც ცის-, ისე 

ტრანს-მდგომარეობაში გვხვდება, 8 და C ბირთვები 

<– ყოველთვის ტრანს-მდგომარეობაშია, ხოლო C და 

მ) ბირთვები, ზოგიერთი გამონაკლისის გარდა 

(მაგალითად, საგულე გლიკოზიდებში) – ასევე ტრანს- 
მდგომარეობაშია თუ სტეროიდების ფორმულების 
წერისას ციკლოპენტანპერპიდროფენანტრენი ბრტყე- 

ლი სახითაა გამოსახული, მაშინ ჩამნაცვლებლები და 

სტეროიდები 

  

C,ც განგლიოზიდის ნაწარმის – C,,-ის სტრუქ- ს ულ ჩამნაცვლებდ 

ტურა შემოკლებით ასე იწერება: მალას რი ე შლის 3 : რტყი ს ერია 

-L3 ჩ-1,4 ხოლო სიბრტყის მოთავს - იწ ფიIMტი '/ცი|- +60--ღ სილი სიბრტყის ქვემოთ მოთავსებული კი (Cყონდი 

| თ-I,3 ლურ სტრუქტურას უკავშირებენ უწყვეტი (ს ქე- 

M#M4, ლი) ხაზით, ხოლო თC-ჩამნაცვლებლებს – წყვეტილი 

170, 
ლ. 

8 

თ% 66 
ნანტრეი  “  პ ნან: 

ახო ტრენი ციკლობენტანპერპიდრო- 

სურ. 1-43. ციკლოპენტ:ნპერჰიღროფენანტრენის სტრუქტურა.. 
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სურ. 1-44. სტეროიდების ციკლური ჩონჩხის კონფორმაცია. 

ა) პერჰიდროფენანტრენის ბირთეები სავარძლის კონფორმაციაშია და ერთმანეთის მიმართ ტრანს-მდგომარეობაშია, 

ბ). # და ცხ ბირთვები სავარძლის კონფორმაციაშია და ერთმანეთის მიმართ ცის-მდგომარეობაშია. 
  

(წვრილი) ხაზით (სურ. 1-44). სტეროიდებში C-10 

და C-13 ატომთან დაკავშირებული მეთილის ჯგუფე- 

ბი (იხ. ქოლესტეროლის ფორმულა) ყოველთვის ჩ- 

კონფიგურაციაშია. # და 18 ბირთვების ურთიერთმდებარე- 
ობის მითითება ხდება C-5 ატომთან დაკავშირებული 

წყალბადის ატომის ორიენტაციის მიხედვით. 5თ-სტე- 

როიდებში # ბირთეი 8 ბირთვის მიმართ ტრანს- 

მდგომარეობაშია (ტრანს #/8), ხოლო 58-სტეროიდ- 
ებში – ცის-მდგომარეობაში: (ცის #/8) (სურ. 1-44). 

სტეროიდებს მიეკუთვნება ისეთი მნიშვნელოვანი 
ნაერთები, როგორებიცაა: თირკმელზედა ჯირკელის 

ქერქის ჰორმონები, სასქესო ჰორმონები, ნაღელის 
მჟავები, 0 ჯგუფის ვიტამინები და ქოლესტეროლი 
(ქოლესტერინი), სტეროიდს, რომელსაც აქვს ერთი 
ან რამდენიმე ჰიდროქსილის ჯგუფი, მაგრამ არა აქვს 

კარბონილის ან კარბოქსილის ჯგუფი ბტეროლი 
ეწოდება. სტეროლებიდან უმწიშვნელოვანესია ქოლე- 
სტეროლი. ზემოთ ჩამოთვლილი სტეროიდები ორ- 

განიზმში ქოლესტეროლიდან წარმოიქმნება, 

ქოლესტეროლი (ძოლესტერინი.. სტე- 
როლები შეიძლება იყოს: 1). ცხოველური წარმოშობის, 

ანუ ზოოსტეროლები (ქოლესტეროლი და მისი 
ნაწარმები; 2) მცენარეული წარმოშობის, ანუ 

ფიტოსტეროლები (სიტოსტეროლი, სტიგმასტეროლი, 
ფუკოსტეროლი;; 3). სტეროლები, რომლებსაც შეიცავენ 
სოკოები და მათ მიკოსტეროლებს უწოდებენ. 

ქოლესტეროლი ნახშირბადის 27 ატომის შემცვე- 

ლი, მეორეული, ერთატომიანი, უჯერი, ციკლური 
სპირტია, ქოლესტეროლის მოლეკულაში C>3 ატომთან 

დაკავშირებულია ჰიდროქსილის ჯგუფი, C-5 და 
C-6 ატომებს შორის ორმაგი ბმაა, # და 8 ბირთვები 
ერთმანეთის მიმართ ტრანს-მდგომარეობაშია, ხოლო 

C-)7 ატომთან დაკავშირებულია რვა ნახშირბად- 

ატომიანი ალიფატური ჯაჭვი (სურ. 1-45). 

ქოლესტეროლი, სხვა ლიპიდებისგან განსხვავებით, 
კრისტალური ნივთიერებაა. იგი წყალში არ იხსნება, 

მაგრამ შეუძლია წარმოქმნას მდგრადი ემულსია. 

ქოლესტეროლი უხსნადღია ტუტეებსა და მჟავებშიც. 
ქოლესტეროლი ყველა უჯრედში გეხვდება. იგი 

დიღი რაოღენობთაა ნერვულ ქსოვილში (თავის 
ტვინში 10-12%-მდეა), შედარებით მცირე რაოდენობით 

– ერითროციტებში, თირკმლებში, ღვიძლში, ნაღველში 
და სხვ. 

ქოლესტეროლი პლაზმის ლიპოპროტეინების შე- 
მადგენელი კომპონენტია. ქოლესტეროლით მდიდარია 
ადამიანის უჯრედების პლაზმური მემბრანა. შედარე- 

ბით მცირე რაოდენობითაა იგი მიტოქონდრიებსა და 

ენდოპლაზმური ბადის მემბრანაში. ღვიძლსა და სხვა 

ქსოვილებში ქოლესტეროლი სტეროიდული ბუნების 
ნივთიერებათა სინთეზის შუალედური პროდუქტია. 

ორგანიზმში ქოლესტეროლი არის როგორც თა- 

“ ვისუფალი, ისე ეთერების სახით (სურ. 1-46). მის 
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რთულ ეთერებს ქოლესტერიდებს უწოდებენ. ქოლე- 
სტერიდები შეიძლება შეიცავდეს პალმიტინმქჟავას, 
სტეარინმჟავას, ოლეინმჟავას ღა სხვა ცხიმოვანმჟა- 

  

  

  
სურ. 1-45. კოლესტეროლის სტრუქტურა.



L-C-0 
_ 

ცხიმოვანმჟავას 

ნაშთი 

სურ. 1-46. კოლესტეროლის ეთერის სტრუქტურა. 
  

ვებს. ორგანიზმში ქოლესტეროლის მხოლოდ 10%-ია 

დაკავშირებული ცხიმოვანმჟავებთან, დანარჩენი 90% 

თავისუფალი სახითაა. 

აცილგლიცეროლების, ქოლესტეროლისა და ქოლე- 
სტეროლის ეთერების მოლეკულებს მუხტი არა აქვს. 

ამიტომ ისინი ნეიტრალურ ლიპიდებს მიეკუთენებიან. 
ქოლესტეროლის ნაწარმებიდან აღსანიშნავია 

7-დეპიდროქოლესტეროლი, რომელიც ადამიანის ორგა- 
ნიზმში ნ, ვიტამინის პროვიტამინია. ქოლესტეროლი 

ნაღველთან ერთად მოხვდება ნაწლავებში, სადაც 
აღდგება (ორმაგ ბმასთან მიიერთებს წყ. ლბადის 
ატომებს) და წარმოქმნის კოპროსტეროლს (სურ. 
1-47). კოპროსტეროლში #. და 8 ბირთვები ერთმა- 

ნეთის მიმართ ცის-მდგომარეობაშია. იგი ნაწლავიდან 

განავალთან ერთად გამოიყოფა. ' 

  

I0 

7-დეჰიდროქოლესტეროლი 

II0 # 

კოპროსტეროლი 

სურ. 1-47. 7-დეპიდროქოლესტეროლისა და 

კოპროსტეროლის ფორმულები. 

  

არსებობს“ ქოლესტეროლის სხვა ნაწარმებიც: 

დიპიდროქოლესტეროლი, ჰიდროქსიქოლესტეროლი 
და სხე. =– 

1.47. ლიპიდების ნაწარმები 

მიკოზანოიღდები. ისინი ნახშირბადის 20 ატო- 

მის შემცველი პოლიუჯერი ცხიმოვანმჟავების ნაწარ- 

· გამოიმუშავებდა. 

მებია ორგანიზმში ეიკოზანოიდები წარმოიქმნება 

არაქიდონმჟავასა (/459!!.14ყველა ცის, 20:4) და მისი 
ნაწარმებისგან – დიჰომო-/-ლინოლენმჟავას (#94 
-ყველა ცის, 20:3) და ეიკოზაპენტაენმჟავასგან (ტ5#.)).14)7– 
–-ყველა ცის, 20:5). არაქიდონმჟავას აღნიშნული ნაწარ- 
მების სინთეზი ორგანიზმში ლინოლენმჟავასს| და 

ლინოლმჟავასგან ხორციელდება (იზ. თავი 16). 

ეიკოზანოიდები ორ ჯგუფად იყოფა – ჰროს- 
ტანოძდღებად ღა ლეიკოტრიენებად. 

პროსტანოიდები სტრუქტურის მიხედვით შეგვიძლია 
განვიხილოთ როგორც ნახშირბაღის 20 ატომის 
შემცველი ციკლური ცხიმოვანმჟავას – პროსტანმჟავას 

(სურ. 1-48) ნაწარმები. პროსტანოიდები თავის მზრივ 

იყოფა: პროსტაგლანდინებაღ, პროსტაციკლინებაღ 
და თრომბოქხსანებად. 
  

  

სურ. 1-48. პროსტანმეავას სტრუქტურა. 
  

პროსტაგლანდინები (XC. ჩვენი საუკუნის 
30-ინ წლებში უ. ეილერმა მამაკაცის სათესლე 

სითხეში აღმოაჩინოთ ნივთიერებები რომელთაც 

პროსტაგლანდინები უწოდა. იგი თვლიდა, რომ ამ 

ნივთიერებებს წინამდებარე ჯირკვალი (0105L218) 

შემდგომში აღმოჩნდა, რომ 

პროსტაგლანდინებს თითქმის ყველა ორგანოსა ღა 

ქსოვილის უჯრედები გამოიმუშავებს (გამონაკლისი 
მსოლოდ ერითროციტებია) ისინი არაქიდონმჟავასა 
და მისი ნაწარმებისგან სპეციფიკური ფერმენტების 

მოქმდებით სინთეზირდებიან ღა ზემოქმედებენ იმ 
ქსოვილზე, რომელშიც წარმოიქმნებიან. ამიტომ მათ 

ადგილობრივი მოქმედების ჰორმონებს ან ქსოვილურ 
ჰორმონებსაც უწოდებენ. 

პროსტაგლანდინები პროსტანმჟავას ნაწარმებია, 
რომლებშიც ნახშირბადის ატომები C,-დღან C.,.-ის 
ჩათელით ციკლოპენტანს ბირთვს წარმოქმნის, 

ჩანაცვლებული რადიკალები აქვს და ნახშირწყალ- 
ბადოვან გვერდით ჯაჭვში ერთ ან რამდენიმე ორმაგ 
ბმას შეიცავს (სურ. 1-49), 

პროსტაგლანდინები, ისევე როგორც ყველა სხვა 

ეიკოზანოიდი, ჩანაცვლებული რადიკალების მიხედვით 
იყოფა ტიპებად – #, 8 და ა.შ, ხოლო თითოეულ 

ტიჰში ნასშირწყალბადოვან გვერდით ჯაჭვში ორმაგი 
' ბმების რაოდენობას აღნიშნავენ ციფრებით, რომელ- 

საც ინდექსად უწერენ. მაგალითად, პროსტაგლანდინი 
L, (9CLC,) შეიცავს ოქსოჯგუფს C, ატომთან, ჰიდ- 

როქსილის ჯგუფს C,, და C,, ატომებთან -და გვერ- 
დით ჯაჭვში ორ ორმაგ ბმას – ერთს C, და C, ატო- 

შეს შორის (ცის-მდგომარეობაში) და მეორეს 

C, ღა C,, ატომებს შორის (ტრანს-მდგომარეობაში), 
41
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სურ. 1-49. ზოგიერთი პროსტაგლანდინის ფორ- 

მულა. 

  

  

ბ. CV 

პროსტაციკლინი (დC1) 

CCCV 
0 

0 #2 < 
CV 

თრომბოქსანი #, (IX#) 

CV 

C00M 

ყე” აც“ აი 

' 08 რ. 
თრომბოქსან 8. (IX8უ) 

პროსტაციკლინებ (CI). ორგანიზმში 
ისინი პროსტაგლანდინებიდან სინთეზირდებიან და, 
მათგან განსხვავებით, მოლეკულაში ერთ დამატებით 

ციკლს შეიცავენ (სურ. 1-0), აღსანიშნავია პროსტა- 

ციკლინი XCII, რომელიც გამომუშავდება სისხლძარ- 
ღვების კედლების მიერ და აინჰიბირებს თრომბოცი- 
ტების აგრეგაციის პროცესს. , პროსტაციკლინები 

დიღი რაოღენობით წარმოიქმნება გულის კუნთშიც. 
თრომბოქსანები (IX). პირველად თრომ- 

ბოციტებში აღმოაჩინეს, აქედან წარმოსდგება მისი 
სახელწოდება. თრომბოქსანები, პროსტაგლანდინების- 
გან განსხვავებით, შეიცავს ციკლოპენტანის ბირთვს, 

რომელშიც ჟანგბადის ატომია ჩართული (ოქსანის 
ბირთვი) (სურ. 1-50), 

IX4. პროსტაგლანდინის ენდოპეროქსიდია. იგი 

ხელს უწყობს თრომბოციტების აგრეგაციას და სის- 

ხლის შედედებას. წყლის მოლეკულის მიერთებისას 

იგი აღვილად გარდაიქმნება ბიოლოგიურად არა- 

აქტიურ IX8.-ად. 
ლეიკოტრიენები (LI). პირველად აღმოაჩინეს 

ლეიკოციტებში. ლეიკოტრიენების მოლეკულა ოთხ 
ორმაგ ბმას შეიცავს, აქედან სამი – შეუღლებულია. 

ამიტომ უწოდებენ მათ ლეიკოტრიენებს. 
ლეიკოტრიენები, პროსტაგლანდინებისგან განსხვა- 

ვებით, ციკლოპენტანის ბირთვს არ შეიცავს (სურ. 

1-50),) ზოგიერთ ლეიკოტრიენში (LIC, LIნა 

ჰპიდროქსიეიკოზატეტრაენმჟავას ნაშთი ჰეპტიდთან 
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სულ. 1-59. პროსტაციკლინის, თრომბოქსანებისა და ლეიკოტრიენების ფორმულები.



არის დაკავშირებული. მაგალითად, LIC, შეიცავს 

ტრიპეპტიდ გლუტათიონის ნაშთს, რომელიც თიო- 

ეთერული ბმითაა დაკავშირებული ჰიდროქსიეიკოზა- 
ტეტრაენმჟავას ნაშთთან. 

ლეიკოტრიენები მონაწილეობს ნეიტროფილებისა 

და ეოზინოფილების ფუნქციის რეგულაციაში, იწვევს 
გლუვი კუნთების შეკუმშვას, ბრონქებისა და ტრაქეას 
შევიწროვებას ისინი ანთების დღა ალერგიის 

(ჰიპერმგრძნობელობის) პროცესებში მედიატორის 

როლს ასრულებენ. 

პოლიიზჭზოპრენოიდები. მათ მიეკუთვნება 

ნივთიერებები, რომლებიც იზოპრენის (სურ. 1-51) ორ 
ან მეტ ნაშთს შეიცავენ. პოლიიზოპრენოიდებიდან 

აღსანიშნავია: უბიქინონი, ანუ 0 კოენზიმი (იხ. გვ. 

239), რომელიც მიტოქონდრიებში ლოკალიზებული 

სუნთქვითი ჯაჭვის კომპონენტი.; დოლიქოლი – 

იზოპრენის მრავალი ნაშთის შემცველი ერთატომიანი 

პირველადი სპირტი, რომელიც გლიკოპროტეინების 

სინთეზში მონაწილეობს და ახორციელებს პოლიპეპტი- 

დური ჯაჭვის -ასპარაგინის ნაშთზე ოლიგოსაქარი- 

დული ნაშთის გადატანას (იხ. გვ. 300). 

პოლიიზოპრენოიდესს მიეკუთვნება, +გრეთვე, 

ცხიმში სსნადი ვიტამინები (იხ. თავი 23) და M 

ვიტამინის პროვიტამინი – 8-კაროტენი (იხ. გვ. 437). 
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სურ. 1-51. იზოპრენისა და 

ნაშთის ფორმულები. 

1.5. ამინომქავები. და 

პეპტილები 
ამინომჟავები ეწოდება ისეთ კარბონმეავებს, 

რომელთა მოლეკულაში ერთი ან მეტი წყალბადის 

ატომი ჩანაცვლებულია ამინო (L-) ჯგუფით. ისინი 

უფერო, წყალში ხსნადი კრისტალური ნიგთიერე- 
ბებია. 

მიუხედავად იმისას რომ ცოცხალ ბუნებაში 

300-მდე ამინომჟავა არსებობს, ადამიანის ორგანიზმში 

მხოლოდ რამდენიმე ათეული ამინომჟავა გვხვდება. 
მათგან 20 ამინომჟავას პროტეინგენურზ, ანუ სტან- 

ღარტულს (ზოგჯერ „მაგიურს“) უწოდებენ, რადგან 
ცოცხალი ორგანიზმების გენეტიკურ კოდში, ანუ 

დნმ-ს მოლეკულაში მხოლოდ ამ 20 ამინომჟავას 

სპეციფიკური კოდონები არსებობს ღა ცილების 
სტრუქტურის წარმოქმნაში ძირითადად ეს ამინო- 

მჟავები მონაწილეობს. 

პოლიიზოპრენის 
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1.5.1. ამინომჟავების სტერეოისომერია 

პროტეინგენური ამინომჟავები ოპტიკურად აქტი- 

ური ნივთიერებებია. ამინომჟავების ოპტიკური აქტივობა 
განპირობებულია მათ მოლეკულაში თCთ-ნახშირბადის 

ასიმეტრიული ატომის არსებობით (სურ. 1-52). ამ 

უკანასკელს შეუძლია პოლარიზებული სხივის 

სიბრტყე მარჯვნივ (+) ან მარცხნივ (–) მოაბრუნოს. 

ამინომჟავების ოპტიკურ იზომერებში არჩევენ მარცხენა 
(L) და მარჯვენა (0) რიგებს. ამინომჟავა L- ან 

10-რიგს მიეკუთვნება არა იმის მიხედვით, მარცხნივ 

  

C00L1L 

MC მ 

ს 
სურ. 1-52. ამინომჟავების ზოგადი სტრუქტუ- 

რული ფორმულა. 

აბრუნებს იგი პოლარიზებული სხივის სიბრტყეს თუ 

მარჯენივ, არამედ იმის მიხედვით თუ როგორი 

თანამიმდევრობით არის განლაგებული სივრცეში 

ნახშირბადის ასიმეტრიულ ატომთან დაკავშირებული 

ჯგუფები. 
თუ ამინომჟავას აბსოლუტური კონფიგურაცია 

ისეთივეა, როგორიც L-გლიცერალდეჰიდს აქვს, მაშინ 

იგი L-ამინომჟავაა, ხოლო თუ ამინომჟავას ნახშირბადის 

ასიმეტრიულ ატომთან დაკავშირებული წყალბადის 
ატომისს და ამინოჯგუფის განლაგება სივრცეში 

ისეთივეა, როგორიც წყალბადის ატომისა და ჰიღრო- 

ქსილის ჯგუფის განლაგება 1L-გლიცერალდეჰიდში, 
მაშინ იგი I)-ამინომჟავაა (სურ. 1-53). 

ისს 7,0-ის პირობებში ზოგიერთი L-ამინომჟავა 

პოლარიზებული სხივის სიბრტყეს გადახრის მარ- 

ჯვნივ, ე.ი. არის LIL+), ხოლო ზოგიერთი კი – 

მარცხნიე, ე.ი. არის L(-–), თუ L-ამინომჟავა მარჯვნივ 

  

  

CII0 CII0 

ყც0=C-–>V 8=-C-50M 

CIს0IL C9,0ML 
L-გლიცერალდეჰიდი 0-გლიცერალდეჰიდი 

C00L C00ILLI 

IIIM=- C –<II ყ- L--ო 

L L 
L-ამინომეავა 10-ამინომჟავა 

სურ. 1-53. L- ღა 0)-ამინომჟავების აბსოლუ: 

ტური კონფიგურაციის შესაბამისობა გლიცერალ- 
ღეჰიღდის ენანტიომერების აბსოლუტურ კონფიგუ- 
რაციასთან.



მბრუნავია, მაშინ მისი ენანტიომერი, ანუ L-ამინომჟავა 

მარცხნივ მბრუნავი, ანუ IX–-) იქნება. 

ზოგიერთი ამინომჟავა, მაგალითად, თრეონინი, 

ნახშირბადის ორ ასიმეტრიულ ატომს შეიცავს და, 

შესაბამისად, ოთხი სტერეოიზომერის სახით არსებობს. 

L- ან ს#-რიგს თრეონინი მიეკუთენება თ-ნახშირბადის 

ატომთან დაკავშირებული ჯგუფების აბსოლუტური 
კონფიგურაციის მიხედვით, ხოლო თრეონინის L- და 

0-სტერეოიზომერებში წ8-ნახშირბადღის ასიმეტრიულ 

ატომთან დაკავშირებული წყალბადის ატომისა და 
ჰიდროქსილის ჯგუფის სივრცეში განლაგების მიხედვით 
არჩევენ L-ალო-თრეონინსა და IXალო-თრეონინს 
(„ალო“ ბერძნულად „სხვას“ ნიშნავს) (სურ. 1-54). 

  

C00LL C00IL 

LM-–-C-8 IაM-–- C--I 

L-–-C-–-0L 80-C–-X# 

ბ. (თ:C 

L-თრეონინი L-ალო-თრეონინი 

C00L ლ00II 

LL-C–--MIM LI-–-C-MI 

I0-C-–-ინ LI-C-0I 

ბ 3 ბ 3 

10-თრეონინი 0-ალო-თრეონინი 

სურ. 1-54. თრეონინის სტერეოიზომერები. 
  

ყველა ბუნებრივი ამინომჟავა Cთ-ამინომჟავაა და 
L-რიგს მიეკუთვნება. 

1.5.2. ამინომჟავებს კლასიფიკაცია 

პროტეინგენური ამინომჟავები ორ ძირითად ჯგუ“ 
ფად შეგვიძლია დავყოთ – აციკლურ და ციკლურ 
ამინომჟავებად. თავის მხრივ, აციკლური ამინომჟავები, 

იმისდა მიხედვით თუ რამდენ ამინოჯგუფს ან 

კარბოქსილის ჯგუფს შეიცავს, იყოფა: 1. პონო- 

ამინომონოკარბონშჟავებად, რომელთაც ერთი ამინო- 

ჯგუფი ღა ერთი“ კარბოქსილის ჯგუფი. აქვთ და სსნარ- 
ში ნეიტრალური რეაქცია ასასიათებთ; 2. მოწო- 

პმინოდიკარბონმშჟავებად, რომელთაც ერთი ამინო- 

ჯგუფი და ორი კარბოქსილის ჯგუფი აქვთ და ხსნარ- 

ში სუსტ მჟავე რეაქციას იძლევიან (იLL < 7,0), 
3. დიამინომონოკარბონმჟავებად, რომელთაც ორი 

ამინოჯგუფი და ერთი კარბოქსილის ჯგუფი აქვთ ღა 
ხსნარში სუსტი ტუტე რეაქცია ახასიათებთ 

(§LLI > 7,0). ციკლური ამინომჟავები იყოფა: ჰომოციკ- 

ლურ, ჰეტეროციკლურ ამინომეავებად ღა იმინო- 
მჟავებად. 

ამჟამად მიღებულია ამინომჟავების კლასიფიკაცია, 
რომელსაც საფუძვლად უდევს ამინომჟავაში ნახშირ- 

ბადის ასიმეტრიულ ატომთან დაკავშირებული რაღიკა- 
ლის პოლარობა. ამ კლასიფიკაციის მიხედვით ამინო- 

მჟავები ოთს კლასად იყოფა: 1). არაპოლარული 

(პიდროფობური), 2). პოლარული (პიდროფილური,/ 
3) უარყოფითად დამუბტული და 4). ღადღებითაღ 
ღამუზტული რადიკალების შემცველი ამინომჟავები, 

საერთაშორისო ნომენკლატურის მიხედვით ამინო- 

მჟავებს შემოკლებით აღნიშნავენ მათი ინგლისური 
საზელწოდების პირველი სამი ასოთი“. 

ს არაპოლარული ჰიდროფობური 

რაღიკალების შემცველ ამინომეავებს 

მიეკუთვნება (სურ. 1-55» 

1), ალანინი, #!8 (თ-ამინოპროპიონმჟავა). 

თითქმის ყველა ცილის შემადგენლობაში გვხვდება, 
რადიკალის სახით იგი შედის ციკლური ამინომჟავების 

(ტრიპტოფანის, ჰისტიდინის, ფენილალანინის, ტირო- 

სინის) შემადგენელობაში. ისეთი პოლარული დაუ- 

მუსტავი ამინომჟავები როგორებიცაა სერინი და 
ცისტეინი, შეგვიძლია განვიხილოთ, როგორც ალანინის 
ნაწარმები. 

2) მეთიონონი, MC (თ-აშინო-/-მეთილთიო- 

ერბომჟავა). მეთიონინის შოლეკულაში მეთილის ჯგუ- 
ფი გოგირდის საშუალებითაა დაკავშირებული 1-ნახ- 
შირბადატომთან. ეს ბმა სუსტია და ამიტომ მეთიო- 

ნინს შეუძლია მეთილის (–-CI1) ჯგუფი აღვილად 

გასცეს (დაკარგოს) ამიტომ იგი ორგანიზმში მიმ- 

დინარე მეთილირების პროცესებში მონაწილეობს. 

3). ვჭალინი, V9I (თ-ამინოიზოვალერიანმჟავა). 
მას შეიცავს სხვადასხვა ცილა (ალბუმინი, გლობინი 

და სხვ.). 

4. ლეიცინი, Lთს (თ-ამინოიზოკაპრონმყჟავა). 

იგი შეგვიძლია განვიხილოთ, როგორც ვალერიანმეავას 
ნაწარმიც (თ-ამინო-7-მეთილვალერიანმჟავა). 

5), იყოლეიცინი, II (თ-ამინო-8-მეთილ- 

ვალერიანმჟავა). იგი ნახშირბადის ორ ასიმეტრიულ 

ატომს (თ და 8) შეიცავს. იზოლეიცინის, ისევე 
როგორც ვალინისა ღა ლეიცინის, ბიოსინთეზი ადამი- 

„ანის ორგანიზმში არ მიმდინარეობს. ამიტომ აუცილებე- 
ლია ამ ამინომჟავების საკვებთან ერთად მიღება. 

ისინი შეუცვლელ ამინომჟავებს მიეკუთვნებიან. 
ზუთივე ამინომჟავა მონოამინომონოკარბონმჟავაა. 

6). ვიენილალანინი, სხა (თ-ამინო--8-ფენილ- 

პროპიონმჟავა) ჰომოვიკლური ამინომჟავაა, 

"არსებობს ამინომჟავების შემოკლებული აღნიშენის ერთაზლიანი სისტემა/, მააქეამ ბიოქიმიუ“, ლიტერატურაში 

იგი პრაქტიკულად არ გამოიცენება. 
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C00LI . C00LL C00IL C001 

  

  

  

LL... | | : 
IM- C-ყ მად I MI-C-IL მაა–დ-#M 

CI CI, IC-CV CI 

ალა რი 9 დ 
(8) · : 74% 

§--CI. CI CIIვ 
(VI) ლეიცინი 

მეთიონინი (Lთს) 

(M9ძ) 
C00IL C00L 

C008 C008 | 
| ხას C- IL „ლ 

IაI–-Cთდ–ი 00-C-9 თ MC VI 

1C- ღის 0, C=X1L IC C9, 

ს ე თი თ (C+0) 
C9ც 

- ფენილალანინი 

იზოლეიცინი (დიხი) 
((((3) ტრიპტოფანი 

(წი): 
სურ. 1-55. არაპოლარული (პიდროფობური) რადიკალების შემცველი ამინომჟავების ფორმულები. 

C00L Cლ000I1L C00L (90 

| | 
ია-C-M LეაM-C--I LM-- C--I 0ოC + 

L C8,08 M-– C- თს 

გლიცინი სერინი C8I 5L 
(CI) (ლ3) თრეონინი ცისტეინი 

ოი (CX5) 

(90 ”9XL C00I1L 

ყა–-დრ-8 ყალდ- ყა–C-/ 

Cწ6L CI «ს 

0=C/-MILL (29 

ასპარაგინი 0=C/“MIMVI, 
ლ0LL (#50) გლუტამინი 

ტიროზინი (CI1ი) 

თით 

სურ. 1-56, პოლარული (ჰიდროფილური) ღაუმუხტავსყ რაღიკალების შემცველი ამინომჟავების 

ფორმულები. 

7). ტრიპტოჟანი, 1 (თ-ამინო-8-ინდოლილ- I პოლარული (პიღროფილური) 

პროპიონშეავა), ფენილალანინისგან განსხვავებით, ტრი- ი§აუმუსტავი რალიძალების შემცველ 
ტოფანი ჰეტეროციკლურ ამინომჟავებს მიეკუთ3ვნებ. ამისომძავებს მიეკუთვნება (სურ. 1-56): 

1 ლ . ს არონირ მი ხრლლებბარები სეა არმ ნ ნბრრეყაბ ათ. 
ვა) იგი იმინომჟავაა. პროლინი ამინოჯგუფის ნაც...” კელ · შ ჟავებისგან განსხვავებით, 

ვლად იმინო (-MII-) ჯგუფს შეიცავს. ოპტიკური აქტივობა არ ახასიათებს, რადგანაც



ნახშირბადის ასიმეტრიული ატომი არ გააჩნია, მას 
თითქმის ყველა ცილა შეიცავს, ალბუმინი და კაზეინი 

– მცირე რაოდენობით. 

2). სერინი, 56 (თ-ამინო-89-პიდროქსიპროპიონ- 
მჟავა. ჰიდროქსილის (–-0L) ჯგუფის შემცველი 
ამინომჟავაა. გვხვდება ფოსფოპროტეინების (კაზეინი, 

ვიტელინი) შემადგენლობაში (ფოსფოსერინის სახით), 
აგრეთვე ლიპიდებში. 

3), თრეონინი, ILX (C-ამინო-8-ჰიდროქსიერბო- 

მჟავა). ისევე როგორც სერინი, პიდროქსილის ჯგუფს 
შეიცავს. გარდა ამისა, თრეონინს ნახშირბადის ორი 

ასიმეტრიული ატომი (Cთ და 1) გააჩნია და მისი ოთხი 
სტერეოიზომერია ცნობილი. 

4) ცისდრეინი, CX§ (თ-ამინო-8-თიოპროპიონ- 

მჟავა) იგი შეიცავს თიოლის, ანუ სულფჰიდრულ 
(#5–) ჯგუფს. 

ცისტეინს ადვილად შეუძლია თიოლის ჯგუფის 
წყალბადის ატომი გასცეს დღა ორი მოლეკულა 

ცისტეინი გოგირდის ხიდაკით (–5–-5-), ანუ დისულ- 
ფიღური ბმით ერთმანეთს დაუკავშირდება; მიიღება 

ცისტინი. 

ღ0ს- 5 98- CV, 

CL -Mს. + თ -M9, => 

ლ0008 C00IL 
ცისტეინი ცისტეინი 

თI- 5-5 –CI, 
== C8-IIს  C8-IMVV 

C00M C00L 
ცისტინი 

წყალბადის ატომების მიერთების და გაცემის 
თვისება განაპირობებს ცისტეინის უნარს მონაწილეობა 

მიიღოს ორგანიზმში მიმღინარე ჟანგვა-აღდგენით 

პროცესებში. ცისტინი ერთადერთი დიამინოდიკარ- 

ბონმჟავაა და ცისტეინის ნაწარმია, ცისტეინი და 
ცისტინი დიღი რაოდენობით არის თმის ცილის – 

კერატინის შემადგენლობაში. ისინი მონაწილეობენ 

ცილის მოლეკულის მესამეული სტრუქტურის წარმო- 
ქმნაში (იხ. გვ. 95). 

ოთხივე ჩამოთვლილი ამინომჟავა (გლიცინი, 

სერინი თრეონინი და ცისტეინი) მონოამინომონო- 

კარბონმჟავებს „მიეკუთვნება. 
5). ტრტიროწზინი, 1XX (თ-ამინო-8-პარაპიდროქსი- 

ფენილპროპიონმჟავა) პომოციკლური, ჰიღროქსილის 
ჯგუფის შემცველი · ამინომჟავაა. 

6). ასპარაგინი, #§%ი (ასპარაგინმჟავას ამიდი)“ 
ასპარაგინმჟავას ნაწარმია, რომელშიც კარბოქსილის 

ჯგუფი ამიდღირებულია. 
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7) გლურამინი, CIი (გკლუტამინმჟავას ამიდი) 
მიილება გლუტამინის 7-კარბოქსილის ჯგუფის ამიდირ- 

ების შედეგად. 

III. უარყოფითად დამუსტული 
რადიკალების შემცველ ამინომუშავებს 

მიეკუთვნება (სურ. 1-57» 
1). ასპარაგინმშავა, #§0 (თ-ამინოქარვამჟავა). 

იგი მონოამინოდიკარბონმჟავაა. 

2). გლუდამინმეავა, Iს (თ-ამინოგლუტარ- 

მჟავა). ასპარაგინმჟავას მსგავსად, იგი მონოამინოდი- 

კარბონმჟავაა. 

ასპარაგინმჟავა ღა გლუტამინმჟავა დიდ როლს 

ასრულებს ასოტოვან ცვლაში, ასპარაგინთან და 

გლუტმინთან ერთად მონაწილეობს ორგანიზმში წარ- 

მოქმნილი ამიაკის განეიტრალებაში (იხ. გვ. 362). 

  

(909 C00L 

VIM _ «I LIM-– C –სი 

CV, Cთ9, 

0008 CM, 
ასპარაგინმჟავა ოლ 

(#5) გლუტამინმჟავა 
(CIს) 

სურ. 1-57. ასპარაგინმჟავასა და გლუტამინმჟავას 

ფორმულები. 

IV. დაღებითაღ დამუსტული რალღი- 

კალების შემცველ ამინომქავებს მიეკუთ- 

ვნება (სურ. 1-58) 

1). ლი%ჯინი, L„ა (თ,6-დიამინოკაპრონმჟავა). 

დიდი რაოდენობითაა მარტივი ცილების – პროტამინე- 
ბისა ღა ჰისტონების შემადგენლობაში. 

2). არგინინი, ტ”დ (თ-ამინო-6-გუანიდინვალე- 

რიანმჟავა), იგი შეიცავს –ყ-C-MIL, ჯგუფს, 
MI 

რომელსაც გუანიდინის ჯგუფს უწოდებენ. არგიწინს 
შეიცავს სხვადასხვა ცილა. იგი ორგანიზმში ისეთი 

მნიშვნელოვანი ნაერთების სინთეზში მონაწილეობს, 

როგორებიცაა შარდოვანა და კრეატინი. 

არგინინი, ისევე როგორც ლიზინი, დიამინომონო- 

კარბონმჟავაა. 

3). პისტიდინი, LII§ (თ-ამინო-ჩ-იმიდაზოლილ- 

პროპიონმჟავა) ჰეტეროციკლური ამინომჟავაა. ჰის- 

ტიღინი გვხვდება თითქმის ყველა ცილის შემადგენ- 
ლობაში, განსაკუთრებით დიდი რაოდენობით შეიცავს 

მას ცილა ჰემოგლობინი. 

გარდა ჩამოთვლილი 20 ამინომჟავისა, ცილების 
შემადგენლობაში გვხვდება. ამინომჟავები, რომლებიც 

 



- §90M C<00# 

LI.M-– «IM ს.ჩალ “IM 

CL თს 

IM IM 
Cლ% დი 

შეი ს 
C-IIM ML 

სინი 

MI (აა 
არგინინი 

(4) 
C00LI 

IMIIM-– C-#9 

CL6 

C-M 
| > 

# 
IC --M 

ჰისტიდინი 
(II9) 

სურ. 1-5მ. ღაღებითად დამუსტული რაღი- 

კალების შემცველი. ამინომჟავებს“ ფორმულები. 

  

პროტეინგენური ამინომჟავებს  ნაწარმებია (სურ. 
1-59). მაგალითად, 5-ჰიდროქსილიზინსა და 4-ჰიდრო- 
ქსიპროლინს შეიცავს შემაერთებელი ქსოვილის 

ცილა კოლაგენი, ფოსფოსერინსა დღა ფოსფოთრეონინს 

ხა–-თსთ-თ-თს-თ-იიძი 

იI ML 

5-ჰიდროქსილიზინი 

“ MI-CL-CI--CII- CI (ი C00IM 

ML“ 
6-M-მეთილლიზინი 

| 
M0-– C “ო ლ00M 

ღი #თ- ლ000 ყა დ 
ს ; 

| CI 
I 

4 - CLC-C00L 

– C00L 

V-კარბოქსიგლუტა- 
მინმჟავა 

სურ. 

– რთული ცილები ფოსფოპროტეინები, დესმოზინს – 
ელასტიკური ბრჭკოების ცილა ელასტინი, 6-M-მეთილ- 
ლიზინს – კუნთის ცილა მიოზინი„ 1-კარბოქსი- 

გლუტამინმჟავას – სისხლის შედედებაში მონაწილე 

ცილა პროთრომბინი. ამინომჟავა ცისტინი, როგორც 

უკვე აღვნიშნეთ, ცისტეინის ნაწარმია. 

პროტეინგენური ამინომჟავების ნაწარმები წარმო- 

იქმნება პოლიპეპტიდურ ჯაჭვში ჩართული ამინომჟა- 
ვების პოსტსინთეზური მოდიფიკაციის შედეგად, რო 
მელსაც სპეციფიკური ფერმენტები აკატალიზებს. 
მაგალითად, პჰიდროქსილიზინი ღა პიდროქსიპროლინი 
წარმოიქმნება ლიზინისა და პროლინის პიდროქსილი- 
რების, ფოსფოსერინი და ფოსფოთრეონინი – სერინის 
და თრეონინის ფოსფორილირების, 6-M-მეთილლიზინი 

– ლიზინის მეთილირების შედეგად ღა ა.შ. 

ნივთიერებათა ცვლის შესწავლისას ჩვენ შევხვდე- 

ბით სხეა ამინომჟავებსაც, რომლებიც არ შედიან 

ცილების შემადგენლობაში და უჯრედებში მხოლოდ 
თავისუფალი სახით არსებობენ. მაგალითად, ჰომოცის- 

ტეინი (იხ. გვ. 372), ორნითინი, ციტრულინი და 

არგინინქარვამჟავა (იხ. გვ. 363), 3-მონოიოდტიროზინი, 

3,5-დიიოდტიროზინი და თირეოიდული ჰორმონები 

(ის. თავი 37) და სხე. 

1.5.3. ამინომჟავების მჟავა-ფუძე თვისებები 

ამინომჟავებს ამფოტერული თვისებები აქვს, რაც 
მათ მოლეკულაში კარბოქსილის ჯგუფისა (მჟავა) და 
ამინოჯგუფის (ფუძე) არსებობითაა განპირობებული. 

ნეიტრალურ ხსნარში კარბოქსილის ჯგუფი (პროტო- 

ნის დონორი) დისოცირდება შეუღლებული ფუძის – 
კარბოქსილატ-იონისა და პროტონის წარმოქმნით. ეს 

უკანასკნელი აღვილად უერთღება ამინოჯგუფს 

IM C00ყ8 
ს 

=> 
I00C (CII>» MI, 

CI-CCMI), (თI)-CI 
სს “0008 

! 
(ლიი 

ღლ 

ყვ” აციის 
დესმოზინი 

000 ლიი 

8M--C- წ I M-- ღ-+ 

#–-დ–0– 704 რ-0-90, 

CI 

ფოსფოთრეონინი ფოსფოსერინი 

1-59, პროტეინგენური ამინომჟავების ნაწარში ამინომჟავები. « MM“



(პროტონის აქცეპტორი) ღა MLL“-კატიონი მიიღება 

#-ღოIL-–0008= ჩ-- CM –000 +9V => 

MV, MM, 

=იი-CI-–-C00 

M9ი 
ამრიგად ნეიტრალურ ხსნარში ამინომჟავა 

ბიპოლარული იონის, ანუ ტცვიტერიონის · სახითაა. 
მიუხედაეად იმისა, რომ ამინომჟავას მოლეკულას 

ერთ ნაწილში დადებითი მუხტი აქვს, ხოლო მეორე 

ნაწიელში კი – უარყოფითი მუსტი„ მთლიანად 
ბიპოლარული მოლეკულა ნეიტრალურია, რადგანაც 
მასში ღაღებითი ღა უარყოფითი მუხტების ჯამი 
ნულის ტოლია. 

ნეიტრალური ხსნარებიდან ამინომჟავები ბიპოლა- 

რული იონების სასით კრისტალიზდება, კრისტალურ 
ცხაურში საპირისპირო ნიშნით დამუხტულ იონებს 

შორის ელექტროსტატიკური მიზიდულობა გაცილებით 
ძლიერია, ვიდრე არაბი პოლარულ ნეიტრალურ მოლეკუ- 
ლებს შორის ურთიერთმიზიდულობა. ამის გამო, 

მრავლ ორგანულ ნივთიერებასთან “შედარებით, 

ამინომჟავების ლღობის ტემპერატურა მნიშვნელოვნად 
მაღალია. 

ნეიტრალური ხსნარისგან განსხვავებით, ტუტე 

არეში ამინომჟავები უარყოფითადაა ღამუხტული 

L-CI-–-C00:+0II = აზის, –000 

M9V93 MM, 

ხოლო მჟავე არეში კი – დადებითად 

#–-08-000 + 8'= 8-8 -–000ყ 

პლიერ მჟავე არეში, როდესაც ხსნარის MI - 

– 1,0-იის ტოლია ამინომჟავები მთლიანადაა პრო- 
ტონირებული, ე.ი. L-CII-C00IL ამ შემთხვევაში 

| 

ამინომჟავას მოლეკულა სულ ცოტა ორ სუსტ მეა- 

ვურ ჯგუფს შეიცავს: –C00LI ჯგუფსა და ლა .M 

ჯგუფს. თითოეულ მათგანს შეუძლია პროტონის 

გაცემა შეუღლებული ფუძის წარმოქმნით: 

L-C00LI ->L-C00- + LL; 
ს M9. > ?-MIVI+ II, 

ამ ორი სუსტი მჟავური ჯგუფიდან კარბოქსილის 
ჯგუფი უფრო ძლიერი მჟავაა, ვიდრე MLL“-კატიონი 
(თ-C00LL ჯგუფის 9M.,>– 2,1-ია, ხოლო თ-MLL“-ის 

ხM., – 9,8). ამიტომ ხსნარში II” იონების კონცენტრა- 
ციის შემცირებისას (0II-ის მომატებისას) კარბოქსი- 

ლის ჯგუფი უფრო აღვილად დისოცირდება, ვიდრე 
ML“ -კატიონი. 

აღსანიშნავია რომ სუსტ მეავურ თვისებებს 

ამჟღავნებს არა მხოლოდ ამინომჟავას თ-ნახშირბადის 
ატომთან დაკავშირებული კარბოქსილისს ჯგუფი 

(თ-C00L) და MI “-კატიონი (თ-MILLო"), არამედ 

ზოგიერთი ამინომჟავას რადიკალიც. მაგალითად, 
ჰისტიდინის იმიღაზოლის ბირთვი, გლუტამინმჟავას 

/-C00II ჯგუფი, ლიზინის 6-MILL,> ჯგუფი, ტირო- 
ზინი ფენოლის ბირთვი ღა სხე. ამინომჟავების 

რადიკალები შეიძლება არსებობღეს როგორც არა- 
იონიზებულ (არადისოცირებულ), ისე იონიზებულ 
მდგომარეობაში იმისდა მიხედვით, თუ როგორია 

ხსნარის ხხ (ცხრილი 1-10). 

ამინომჟავებს დამახასიათებელი გატიტერის მრუდი 
აქვს. განვიხილოთ იგი არაპოლარული რადიკალის 

შემცველი ამინომჟავას – ალანინის მაგალითზე. 

ალანინს მოლეკულაში თ-C00LIL ჯგუფის 

დისოციაციის კონსტანტის მაჩვენებელი – 0VM.,= 
=2,34-ს, ხოლო თ-MLL. ჯგუფის – 0X#.,კ = 9,69-ს. 

ამ ორი მჟავური ჯგუფის გასანეიტრალებლად 
საჭიროა .· ალანინის შემცველ ხსნარს ნატრიუმის 

პიდროქსიდის 2 ექვივალენტი დაემატოს. 
MII – 1,0-ის პირობებში ალანინი მთლიანად პრო- 

ტონირებულია და მისი მოლეკულის მუხტი +1-ის 
ტოლია (სურ. 1-60-ზე I ფორმა). 

თუ ამ ხსნარს M2გ011-ის 0,5 ექვივალენტს 

დავუმატებთ, ჰიდროქსიდ-იონები თ-C00II ჯგუფე- 
ბის მთლიანი რაოდენობის ნახევარს გაანეიტრალებს 

(თ-C0011 + 0LL” => თ-C00“ +IL60) ხსნარში 
Iთ-C00L9) ღა Iთ-C00”“) ერთმანეთის ტოლი 

გახდება, შ-ი. (თ-C00 I/Iთ-C001LI)=1 და ხსნარის 

LI ალანინის თ-C0C0II ჯგუფის MM,,-ს, ანუ 2,34-ს 

გაუტოლდება (სურ. 1-61). ამ ხსნარში ალანინის 

მოლეკულის ჯამური მუხტი +1+(-0,5)=+0,5-ის 

ტოლი იქნება. 

ალანინის შემცველი ხსნარის გატიტვრის პროცესში 
დადგება მომენტი, როდესაც ამ ხსნარს M20L1-ის 1 

ექვივალენტი დაემატება, ამ დროს თ-C00LL ჯგუ- 
ფები მთლიანად განეიტრალდება, ანუ იონიზებულ 
მდგომარეობაში გადავა (სურ. 1-60-ზე II ფორმა), 

უარყოფითად დამუხტული თ-C00“ და დადებითად 
დამუხტული თ-M-წ8L> ჯგუფის რაოდენობა ერთმანეთს 

გაუტოლდება ღა მოლეკულაში უარყოფითი და 
დაღებითი მუხტების ჯამი ნულის ტოლი გახღება 
(+1+(-1)=0). ხსნარის II-ის მნიშვნელობას, რომლის 

დროსაც მოლეკულაში დადებითი და უარყოფითი 
მუხტების ჯამი ნულის ტოლია იზოელექტრულ 
MII-ს ან იზოელექტრულ წერტილს – ნI-ს უწოდებენ 
(სურ, 1-61-ზე სILI 6,02-ის დროს). 

იზოელექტრულ წერტილში მთავრდება ალანინის 
მოლეკულიღდან პირველი პროტონის მოწყვეტა (აღგილი 
აქვს თ-C00II ჯგუფის სრულ დისოციაციას) ღა 
ბიპოლარული იონი (ცვიტერიონი) წარმოიქმნება. 

თუ მიღებული ხსნარის გატიტვრას გავაგრძელებთ 
დღა მას M820I1-ის 0,5 ექვივალენტს დავუმატებთ 

(გატიტერის დაწყებიდან დამატებული იქნება M820LI-ის 
1,5 ექვივალენტი), პიღროქსიდ-იონები თC-MLL' ჯგუ-



ცხრილი 1-10. ამინომეავების შემადგენლობაში შემავალი სუსტი მჟავური ჯგუფები 

  

    

    

ამინომჟავას შეუღლებული შეუღლებული ი#,-ს 
ჯგუფი მჟავა ფუძე მიახლოებითი 

მნიშვნელობა 

ამინომჟავას თ-კარბო | L–-C00IL = სჩ-C000 +V 2,1+0,5 
ქსილის ჯგუფი (კარბოქსილი) (კარბოქსილატი) 

ამინომჟავას C-ამინო | #L-–-MIV_3 დ ს-MI0+I9V 9,8+1,0 
ჯგუფი (ამონიუმი) (ამინი) 

ლიზინის §-ამინო- L-Mმვ => #L--MI00,+ გ 10,5 
ჯგუფი (ამონიუმი) (ამინი) 

ასპარაგინმჟავასა და I:1ლთ0/010):( == LსXL–C00 + ს 4,0+0,3 

გლუტამინმჟავას არბოქსილი (კარბოქსილატი) 
არა-თ-კარბოქსილის ს ) კ ბ 

ჯგუფი 

+ + 
არგინინის გუანიდინის L- MI - C--M9,ე = დი MI 0=MIV9V+ IM 12,5 
ჯგუფი I | 

ML, MI, 
(გუანიდინიუმი) (გუანიდინი) 

ცისტეინის თიოლი” | L--§IL = ს-§5+9 8,3 
ჯგუფი ” (თიოლი) (თიოლატი) 

ჰისტიდინის L- C==CIL =- თ CI 6,0 
ზოლის ბირთ 

იმიდაზოლის ბირთვი შეგ“ ყა. M+V. 
–ა 2 

C 
IL LL 

(იმიდაზოლიუმი) (იმიდაზოლი) 

ტიროზინის ფენოლის - C»-იძ = :--CX»-ი +I 10,1 
ბირთვი 

(ფენოლი) (ფენოლატი)       

  

ფების მთლიანი რაოღენობის ნახევარს გაანეიტრა- 

ლებს (თ-MII' +0LL” => თ-M9I+Iს0), სსნარში 

Iთ-MILI და (თ-MIL“) ერთმანეთის ტოლი გახღება, 
ე.ი. (თ-MI1)/(თ-MMI,?1=1 და სსნარის 0ILI ალანინის 

თ-Mნს1 ჯგუფის ისM „ს, ანუ 9,69-ს გაუტოლდება 

(სურ. 16)) ამ ხსნარში ალანინის მოლეკულის 

ჯამური მუხტი + 0,5 + (–1) = -0,5-ის ტოლი იქნება. 

ალანინის შემცველი სსნარის გატიტერის დამთავ- 

რების მომენტისათვის როდესაც საწყის ხსნარს 

M2011-ის 2 ექვივალენტი დაემატება (სურ. 1-61), 

პიდროქსიდიონები მთლიანად გაანეიტრალებს C- 
ML“ ჯგუფებს, ანუ თ-MIL“ ჯგუფები არაიონიზე- 

ბულ მდგომარეობაში გადავა. ამ ხსნარში ალანინის 

მოლეკულის ჯამური მუხტი 0 +(-1)= -1-ის ტოლი 
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გაზდღება, ე.ი. ალანინის მოლეკულა უარყოფითად 
იქნება დამუხტული (სურ. 1-60-ზე III ფორმა). 

ალანინის გატიტვრის მრუდიდან ჩანს, რომ მას 

ბუფერული თვისებები გააჩნია. ალანინს ბუფერული 
მოქმედების ორი ზონა აქვს. პირველი ბუფერული 

ზონის ცენტრია პირველი „პლატო, რომელიც 

გატიტერის მრუდზე ხM,,=2,34-ის ორივე მხარესაა 

მოთავსებული, ხოლო შეორე ბუფერული ზონის 
ცენტრი კი მეორე „პლატოა“, რომელიც სM 1 9,69-ის 

ორივე მხარესაა მოთავსებული. ამრიგად, ალანინის 

პირველი ბუფერული ზონა წ§LI 1,34-ღან II 3,34. 
მდეა, ხოლო მეორე – 9II 8,7-დან 9LI 10,7-მდეა. 

ცხადია, რომ ფიზიოლოგიურ პირობებში (0II–7,4) 

ალანინს ბუფერული მოქმედება არ ექნება.



  

  

  

C00ILI C00 C06” 
8 IX ! +0!I_ + | “იყ” | 

# C-M II: წამოC-# I. ხა–ლC- 8 

CI CL CI, 

I I II 

მუხტი +! 0 I 

ხLL < 2,34 2,34<იLI<96– იII>9,69 

სურ. 1-60. ალანინის მოლეკულის იონიზებული 
ფორმები. 

  

ალანინისს გატიტერის მრუდიდღან ჩანს, რომ 
ხსნარის იII-სა და ამინომჟავას მოლეკულის ჯამურ 

მუხტს შორის გარკვეული დამოკიდებულება არსებობს. 

MLI 6,02-ის დროს, ანუ იზოელექტრულ წერტილში 

ალანინი მთლიანად იონიზებულია, მაგრამ მოლეკულას 

ჯამური მუხტი ნულის ტოლი აქვს. ასეთი მოლეკულა 

ელექტრონეიტრალურია და ელექტრულ ველში არ 
გადაადგილდება. 

თუ ვიცით ამინომჟავას 0M.,-ისა და 0M.,კ-ის 

მნიშვნელობები აღვილად შეგვიძლია გამოვიანგარი- 

შოთ ამინომჟავას I, ანუ 9II-ის ის მნიშვნელობა, 

როდესაც მოლეკულა ბიპოლარული იონის (ცვიტერი- 

ონის) სახითაა ღა ელექტრულ ველში არ გადაადგილ- 
დება. 0I სუსტი მჟავური ჯგუფების MM. -ების სა- 

  

· ხიM,+0M, 
შუალო არითმეტიკული სიდიღეა, ანუ 9I= 2 

2,34+9,69 
ალანინის შემთხვევაში 01= –------–– =6,02-ს. 

თუ ხსნარის XII-ის მნიშვნელობა ამინომჟავას 

იI-ს მნიშვნელობაზე ნაკლებია, მაშინ ამინომჟავას 

მოლეკულას დადებითი ჯამური მუხტი ექნება ღა 
ასეთ ხსნარში ელექტრული დენის გატარებისას 

ამინომჟავას მოლეკულა კათოდისკენ გადაადგილდება. 

თუ ხსნარის M0II-ის მნიშვნელობა ამინომჟავას წI-ს 

მნიშვნელობაზე მეტია, მაშინ ამინომჟავას მოლეკულას 

უარყოფითი ჯამური მუხტი ექნება და ელექტრული 
დენის მოქმედებით მოლეკულა ანოდისკენ გადაად- 

გილდება. 
ალანინის მსგავსი გატიტვრის მრუღი დღამახა- 

სიათებელია იმ ამინომჟავებისთვის, რომლებიც არა- 

პოლარულ რადიკალებს შეიცავენ. იონიზებაღი რადი- 

კალების შემცველ ამინომჟავებს (პოლარული რადიკალის 
შემცველ ზოგიერთ ამინომჟავასა ღა დამუხტული 

რადიკალის შემცველ ყველა ამინომჟავას, უფრო 

რთული გატიტვრის მრუდები აქვს. მათი გატიტვრის 

მრუდი სამი უბნისგან შედგება და ხM,-ს სამი 

მნიშვნელობა (0M.,,, 0M# კ და 9M,,) აქვს (ცხრილი 

1-11). ასე მაგალითად, გლუტამინმჟავას თ-C00LL 

ჯგუფის 0M#.,=2,19-ს, 7-C00LLI ჯგუფის ხსM .=4,25-ს, 

  

C9იC008 

იI =6,02 

სნთოიდთი00# 
Mნ,თი0C00” 

ხსM,= 2.34 

0,5 

  

MILI)CICXCC00. 

0X5,= 9,69 

(CIVC00“ 
M9,C0C:000” 

Mს.C9CC00 

1.0 1.5 2.0 

დამატებული M2(X1-ის ექვივალენტების რაოდენობა 

სურ. 1-§1, ალანინის გატიტვრის მრუღი. 
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ცხრილი 1-11,. ზოგიერთი ამინომჟავას იონიზებადი ჯგუფების 0M.-ს დღა ამ ამინომჟავათა VI-ს 
მნიშვნელობები 259C-ზე 

  

  

            
  

  

  

  

  

  

  

                  

ამინომჟავა ჩM., ნM, MI, |)! 

თ-C00LLI თ-ML'+ IL ჯგუფისთვის 

გლიცინი 2,34 9,6 – 5,977 

ალანინი 2,34 9,69 – 6,02 

ლეიცინი 2,136 9,6 – 5,98 

სერინი 2,21 9,15 – 5,68 

თრეონინი 2,63 10,43 – 6,53 

გლუტამინი 2,17 9,13 – 5,65 

ასპარაგინმჟავა 2,09 9,82 3,86 2,98 

გლუტამინმეავა 2,19 9,67 4,25 3,22 

პისტიღინი 1,82 9,17 6,0 7,58 

ცისტეინი 1,71 10.78 8,33 5,02 

ტიროზინი 2,20 9,11 10,07 5,65 

ლიზინი 2,18 8,95 10,53 9,74 

არგინინი 2,17 9,04 12,48 10,76 

12 სოლო თ-MI” ჯგუფის 9 „კ,C9,67-ს. 

MM. გლუტამინმეავას გატიტვრის მრუდი მოცემულია 
10 1-62 სურათზე. როგორც სურათიდან ჩანს, გლუტამინ- 

· მჟავას სრული გატიტვრისთვის Mგ0ML1-ის სამი ექვი- 

8 ვალენტია საჭირო. ხII – 1,0 პირობებში გლუტამინ- 

მჟავა მთლიანად პროტონირებულია და მისი მუხტი 

I 6 CX, +1-ის ტოლია (სურ. 1-63-ზე I ფორმა), გატიტვრის 

,19- ა ,25- · 

იის არომ ა 2 19+4,25 
2 ამიტომ გლუტამინმჟავას ე=-–-–- 3,22, 

ეი. LI 3,22-ის დროს გლუტამიწმჟავას მოლეკულა 

ი ი” I0 I5 20 25 3»ი ელექტრონეიტრალურია. 
ხსნარში, რომლის 9II 3,22-ზე მეტია გლუტ- 

დამატებული M#M20M-ის ექვივალენტების ამინმჟავა უარყოფითად იქნება დამუხტული, ხოლო 
რაოდენობა 9,67-ზე მეტი II-ის პირობებში მისი მოლეკულის 

სურ. 1-62. გლუტამინმჟავას გატიტვრის მრუდი. 
მუხტი -2-ის ტოლი იქნება (სურ. 1-63-ზეIII და IV 

ფორმები). 
  

        

  

  

0008 სსა ს ა 000: 

ცI- C- –ც-9%. ცას 6- ხ –- I-C სმ-ს C- I 

(თი, - (თხა. (თი, ს (C9ა; 

Cლ008 C008 C00“ ლ00“ 
–_ II წ IV 

მუხტი +! 0 –I –2 

ML <2,19 2,)9<ის<42) 4,25<M0I1<9,67 §ILL> 9,67 
სურ. 1-63. გლუტამინმჟავას მოლეკულის იონიზებული ფორმები. 
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1 II I 
C00”I C C# C C M 

4-ი + %/ % ა-ი“ ჯ ა“ + _– <- – MM I #7 # + +C6C0. +ჩ ს 99 

ი წ C#»I C 0 

0 0 0 

თ-ამინომჟავა ნინჰიდრინი 

სურ, 

M 

ლურჯი ფერის პროდუქტი 

1-64. ნინპიდრინის რეაქცია. 
  

· გლუტამინმჟავასს გატიტვრის მრუდღიდღან ჩანს, 

რომ მას ბუფერული მოქმედების სამი ზონა აქვს. 

პირველი ბუფერული ზონა VII 1,19-დღან LI 

3,19-მდეა, მეორე – MსII 3,25-დან II 5,25, ხოლო 

მესამე – LI 8,67-დან XLI 10,67-მდეა. არც ერთი 

მათგანი არ შეესაბამება უჯრედთაშორისი სითხის 

დII – 7,1) და სისხლის (დLI – 7,4) ხILLს. ამიტომ 

გლუტამინმჟავა ორგანიზმისთვის ცუდი ბუფერია. 

პროტეინგენური ამინომჟავებიდან ჰისტიღდინი 

ერთაღერთი ამინომჟავაა, რომელსაც შეუძლია ფიზი- 

ოლოგიურ პირობებში იმოქმედოს როგორც ბუფერმა. 

ჰისტიდინის იმიდაზოლის ბირთვის ნM,=6,0-ს (ცხრილი 

1-11). ჰისტიდინს ბუფერული მოქმედების სამი ზონა 

აქვს. აქედან შეორე ზონა III 5,0-დან §LI 7,0-მდეა 
მოთავსებული. სწორედ ეს განაპირობებს ფიზიოლო- 

გიურ პირობებში ჰისტიდინის ბუფერული მოქმე- 
დებს შესაძლებლობას ერითროციტებში არსე- 

ბული ცილა ჰემოგლობინი ღიდღი რაოდენობობით 

შეიცავს ჰისტიდინის ნაშთებს, რაც 9I).– 7,0 პირო- 

ბებში ჰემოგლობინს მნიშვნელოვან ბუფერულ ტევა- 

ღობას ანიჭებს. ეს უკანასკნელი კი აუცილებელია 
ჰემოგლობინის ნორმალური ფუნქციონირებისთვის. 

1.5.4. ამინომჟავების დამახასიათებელი 

რეაქციები 

არსებობს რეაქციები, რომლებიც ამინომჟავების 

აღმოჩენისა და რაოდენობრივი განსაზღვრის საშუალებას 
იძლევა. ერთ-ერთი მათგანია ამინომჟავების ნინჰიდ- 

რინთან ურთიერთქმედების რეაქცია (ნინპიდრინის 

რეაქცია). იგი ამინომჟავების Cთ-ამინოჯგუფის დამა- 

ხასიათებელი რეაქციაა (სურ. 1-64), ნინჰიდრინის 

რეაქციას ყველა Cთ-ამინომჟავა იძლევა. ამინომჟავას 

შემცველი ზსნარის ნინჰიდრინის ჭარბ რაოდენობასთან · 
გაცხელებისას წარმოიქმნება ლურჯი ფერის პროდუქტი 
(კომპლექნაერთი)”, რომელიც მაქსიმალურად შთან- 

თქავს 570 ნმ ტალღის სიგრძის მქონე სხივს. ეს კი, 

სპექტროფოტომეტრიის ან ფოტოელექტროკოლო- 
რიმეტრიის გამოყენებით, ამინომჟავების რაოდენობ- 

რივი განსაზღვრის საშუალებას იძლევა. 

ამინომჟავების რაოდენობრივი განსაზღვრისთვის 

C გამოწაკლისია პროლინი, რომელიც ნინჰიღდრინთან. ურიიე 
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0 

0 +MM–-ჩ 

0 

ამინომჟავა 

0 

ფლუორესკამინი 

ჩ–-M 
+720 

ლLI 9 

C0C# 

პროდუქტი 
სურ. 1-65. თ-ამინომჟავას ფლუორესკამინთან 

ურთიერთქმედების რეაქცია. 

  

გამოიყენება აგრეთვე ამინომჟავების ფლუორესკამინთან 
რეაქცია, რომელიც 10-100-ჯერ უფრო მგძნობიარეა, 

ვიღრე ნინჰიდრინის რეაქცია. ოთახის ტემპერატურაზე 

ამინომჟავას ფლუორესკამინთან ურთიერთქმედების 

შედეგად მიიღება ნაერთი, რომელსაც ფლუორესცენცია 
ახასიათებს (სურ. 1-65). ფლუორესცენციის განსაზღვრა 

სპექტროფლუორომეტრის გამოყენებით შეიძლება, ეს 
კი ამინომჟავას რაოდენობის განსაზღვრის საშუალებას 

იძლევა. 
არსებობს სპეციფიკური ქიმიური რეაქციები, 

რომლებიც C-ამინომჟავების რადიკალების დამახასიათე- 
ბელი რეაქციებია. ისინი როგორც თავისუფალ მდღგო- 

მარეობაში მყოფი, ისე ღენატურირებული ცილის 

შემადგენლობაში შემავალი ამა თუ იმ ამინომჟავას 

რაოდენობრივი განსაზღვრის საშუალებას იძლევიან. 

მაგალითად, საკაგუჩის რეაქცია სპეციფიკურია 
არგინინის გუანიდინის ჯგუფისთვის. ერლიზის რე- 

აქტივი – ტრიპტოფანის ინდოლის ჯგუფის, მილონის 

რეაქტივი – ტიროზინის ფენოლის ბირთვის, პაულის 

რეაქტივი – პისტიდინის იმიღაზოლისა და ტიროზინის 

კრთქმედებისას ყვითელი ფერის პროდუქტს წარმოქმნის.



ფენოლის ბირთვის, ელშანის რეაქტივი კი ცისტეინის 
თიოლის ჯგუფის კოლორიმეტრული განსაზღვრისთვის 
გამოიყენება და, შესაბამისად, სსნარში აღნიშნული 

ამინომჟავების რაოღენობის დადგენის საშუალებას 
იძლევა. 

1.5.5, ამინომჟავათა ნარევების დაყოფის 
მეთოდები 

როგორც სამეცნიერო-საკვლეე, ისე კლინიკურ 
ლაბორატორიებში ხშირად საჭიროა ამინომჟავების 

ნარევიდან ცალკეული ამინომჟავას გამოყოფა და მისი 

რაოდენობრივი განსაზღვრა. ასე მაგალითად, ცილების 

პირველაღი სტრუქტურის დასადგენად ჯერ ცილების 
ჰიდროლიზს ატარებენ, შემდეგ კი მიღებულ ამინომჟა- 

ვების ნარევს სხვადასხვა მეთოდის გამოყენებით 

ცალკეულ ამინომეავებად დაყოფენ და ამ უკანასკნელ- 
თა რაოდენობას საზღვრავენ. 

ამინომჟავების დაყოფის მეთოდები კლინიკურ 
ლაბორატორიებშიც გამოიყენება. ზოგიერთი დაავადების 
დიაგანოზის დასადგენად აუცილებელია შარდში, 
სისხლში ან სხვა ბიოლოგიურ სითხეში ამა თუ იმ 

ამინომჟავას რაოდენობის განსაზღვრა, რისთვისაც 

ამინომჟავების ნარევიდან ჯერ ცალკეული ამინომჟავა 

გამოიყოფა, ხოლო შემდეგ მისი რაოდენობა განისაზ- 

ღვრება. 
ამინომჟავების ნარევის დაყოფის მრავალი მეთოდი 

არსებობს ჩვენ მოკლედ შევეხებით ძირითად 

მეთოდებს და განვიხილავთ მათ პრინციპებს. 

1). განაწზწილებითი ქრომატოგრაფიის 
მეთოდი. იგი ორ ურთიერთშეურევად სითხეში 
დასაყოფი ნივთიერებების (ამინომჟავების) სხვადასხვა 

ხსნადობაზეა დამყარებული, განაწილებითი ქრომატო- 

გრაფიის ჩატარება შეიძლება სპეციალურ ქრომატო- 

გრაფიულ (ფილტრის) ქაღალდზე. კსღალდზე განაწილე- 
პითი ქრომატოგრაფიის მეთოდი ფართოდ არის 

გამოყენებული კლინიკურ ლაბორატორიებში ამინომჟა- 
ვების, ცილების დღა სხვა ნივთიერებათა ნარევების 

დასაყოფად. 
ამინომჟავების ნარევის შემცველ ხსნარს ფილტრის 

ქაღალდზე დააწვეთებენ. ფილტრის ქაღალდს ათავსებენ 
საქრომატოგრაფიო კამერაში, რომელიც გამხსნელს 
შეიცავს (სურ. 1-66). ფილტრის ქაღალდზე გამხსნელი 

შეიძლება მოძრაობდეს ზემოდან ქვემოთ (დაღმავალი 
ქრომატოგრაფია) ან ქვემოდან ზემოთ (აღმავალი 

ქრომატოგრაფია). ორი ურთიერთშეურევადი გამსხსნე- 

ლიდან ერთი პოლარული (უძრავი, ანუ სტაციონარული 
ფაზა), ხოლო მეორე არაპოლარული (მოძრავი ფაზა) 

უნდა იყოს. პოლარულ გამხსნელად, როგორც წესი, 

წყალია გამოყენებული, ზოლო არაპოლარულ გამხსნელაღ 
– ბუტილის სპირტი, ფენოლი და სხე. დასაყოფი 

ნარევის შედარებით ჰიდროფობური (არაპოლარული) 

კომპონენტი, რომელიც არაპოლარულ გამხსნელში 

(მოძრავ ფაზაში) უკეთ იხსნება, ქაღალდზე უფრო 

სწრაფად გადაადგილდება, ვიდრე ნარევის ჰიდროფი- 
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ჭურჭელი, 

რომელშიც 

გამხსნელი» 

გამხსნელის 
მოპრაობის | 

სურ. 1-66. ქაღალდზე განაწილებითი დაღმა- 

ვალი (ა) და აღმავალი (ბ) ქრომატოგრაფია. 
  

ლური კომპონენტი, რაც მათი დაყოფის საშუალებას 

იძლევა. მაგალითად, დიდი ჰიდროფობური გვერდითი 
ჯაჭვის შემცველი ამინომჟავები (L6ს, IIC, MMC, II0, 
V2I, Mი) ქრომატოგრაფიულ ქაღალდზე უფრო 

სწრაფად გადაადგილდება, ვიდრე მცირე არაპოლა- 

რული რაღიკალის (IX90, #1მ, CIV) ან პოლარული 

რაღიკალის შემცველი ამინომჟავები (III, CIს, 8CI, 

5, და სხვ.). 

როდესაც გამზსნელის ფრონტი ქრომატოგრაფი- 

ული ქაღალდის კიდეს მიაღწევს, ქაღალდს საქრო- 
მატოგრაფიო კაშერიდან ამოიღებენ, გააშრობენ და 

დაამუშავებენ ნინჰიდრინის ხსნარით. ქრომატოგრაფი- 

ული ქაღალდის 90-1 10%C-მდე გაცხელებისას ნინჰიდ- 

რინი რეაქციაში შედის ამინომჟავებთან და ქაღალდზე 

ცალკეული ამინომჟავას ლურჯი ფერის ლაქა გამ- 
ჟღავგნდება (სურ. 1-67, ა). ამინომჟავების რაოდენობ- 
რივი განსაზღვრისთვის ქრომატოგრაფიული ქა- 

ღალდიდან ლაქებს ამოჭრიან და დაამუშავებენ შე- 

საბამისი გამხსნელით, რომელიც ლაქების ელუციას 

(ხსნარში გადაყვანას) ახორციელებს. ხსნარის შეფერი- 

ლობის ინტენსივობას და, შესაბამისად, ამინომჟავას 

კონცენტრაციას ფოტოელექტროკოლორიმშეტრის ან 

სპექტროფოტომეტრის საშუალებით საზღვრავენ. 
ამინომჟავების ნარევის დასაყოფად საკმაოდ 

გავრცელებულია ქაღალდზე ორგანზომილებიანი 
განაწილებითი ქრომატოგრაფიის შეთოდი. იგი ზე- 

მოთ აღწერილი მეთოდის გაუმჯობესებული ვარიანტია 
და ამინომჟავების ნარევის უკეთესად დაყოფის საშუა- 
ლებას იძლევა. მის ჩასატარებლად იღებენ ოთხკუთხე- 
დის ფორმის ქრომატოგრაფიულ ქაღალდს და ზელა 

მარცხენა კუთხეში დააწვეთებენ ამინომჟავების ნა- 

რევის შემცველ ხსნარს. ქრომატოგრაფიულ ქაღალდს 

ათავსებენ საქრომატოგრაფიო კამერაში, რომელიც 

პირველ გამხსნელს (მაგალითად, ბუტანოლ-ძმარმჟავა- 

წყლის ნარევს, თანაფარდობა 4:1:5) შეიცავს. ქრომა- 

ტოგრაფიას ზემოთ აღწერილი მეთოდით ატარებენ. 
ქრომატოგრაფიის დამთავრების შემდეგ ქრომატოგრა- 
ფიულ ქაღალდს გააშრობენ, შემოაბრუნებენ 90?-ით 
და კვლავ ათავსებენ საქრომატოგრაფიო კამერაში, რო- 
მელიც უკვე მეორე გამხსნელს (მაგალითად, ბორატულ 
ბუფერში (0LL 9,3) მეტა-კრეზოლისა და ფენოლის
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სურ, 1-67. ქრომატოგრაფიული ქაღალდი ნინ: 

ჰიდრინით დამუშავების შემდეგ. 

ა). დაღმავალი ქრომატოგრაფიის შემდეგ. 

ბ) ორგანზოშილებიანი ქრომატოგრაფიის შემდეგ. 
  

ნარევს, კომპონენტთა თანაფარდობით 1:1) შეიცავს. 
ქრომატოგრაფიის დამთავრების "შემდეგ ფილტრის 

ქაღალდს გააშრობენ და დაამუშავებენ ნინჰიდრინის 

ხსნარით (სურ. 1-67, ბ). მიღებული ლაქების 

ელუციის შემდეგ ხსნარში ამინომჟავების კონცენტრაციას 
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ზემოთ აღნიშნული მეთოდების გამოყენებით საზღვრავენ. 
ამინომჟავების ნარევს დასაყოფად ხშირად 

გამოიყენება თხელფენოვანი განაწილებითი ქრომა- 

ტოგრაფიის მეთოდი, რომელიც ასევე ერთ ან 

ორგანზომილებიანი შეიძლება იყოს. მას ქაღალდზე 

განაწილებითი ქრომატოგრაფიის მეთოდის ანალოგი- 

ურად ატარებენ, მხოლოდ იმ განსხვავებით, რომ 

ფილტრის ქაღალდის ნაცვლად მყარ „სარჩულად“ 

ცელულოზას ფხვნილს, ალუმინის ოქსიდს, სეფადექსს 

ან სილუფოლს იყენებენ. კვადრატის ფორმის მინის 

ფირფიტა მყარი სარჩულის თხელი ფენით დაიფარება 

და გამოშრობის შემდეგ მინის ფირფიტა მზადაა 

ქრომატოგრაფიის ჩასატარებლად თხელფენოვანი 

ქრომატოგრაფიის მეთოდს, ქალალდზე განაწილებითი 

ქრომატოგრაფიის მეთოდთან შედარებით, ის უპირატე- 

სობა აქვს, რომ იგი უფრო სწრაფად ხორციელდება 

და ამინომჟავების ნარევის დაყოფა ამ მეთოღის გა- 

მოყენებით უკეთესად ხდება. 
2). იონმიმოცველითი ქრომატოგრაფიის 

მეთოდი. ქრომატოგრაფიულ სვეტს, რომელიც 

მინის მილს წარმოადგენს, შეავსებენ იონმიმოც- 

ვლითი ფისით – კატიონიტით ან ანიონიტით. ამინომჟავე- 

ბის ნარევის დასაყოფად კატიონიტები გამოიყენება. 

კატიონიტებიღან ყეელაზე გავრცელებულია Mმ2“ 
იონთან დაკავშირებული სულფონირებული პოლისტი- 

როლის ფისი. ამ კატიონიტში Mბ2. იონების ჩა- 

ნაცვლება შეიძლება სხვა კატიონებით, მაგალითად, 

ამინომჟავებით. 

კატიონიტით შევსებულ  ქრომატოგრაფიულ 
სვეტში შეაქვთ ამინომჟავების ნარევის შემცველი 

ხსნარი, რომლის ხLI – 3,0-ია. LI – 3,0-ის დროს 

ხსნარში ამინომჟავები დადებითადაა დამუხტული და 

კატიონებს წარმოადგენს. ქრომატოგრაფიულ სვეტში 

გავლისას ამინომჟავები კატიონიტიდან გამოაძევებს 

I-V იონებს, ის ამინომჟავები, რომლებსაც ყველაზე 

შეტი დაღებითი მუხტი აქვთ (LV5, #MIXC, LII5), უფრო 

აქტიურად გამოაძევებენნ M2გ? იონებს ღა უფრო 
მჭიდროდ დაუკავშირდებიან იონმიმოცვლით ფისს, 

ვიდრე ის ამინომჟავები რომლებსაც ყველაზე 

ნაკლები დადებითი მუხტი აქვთ (CIIს, #90). ამრიგად, 

დადებითი მუხტის სიდიღის მიხედვით, ქრომატოგრა- 

ფიულ სვეტში სხვადასხვა ამინომჟავა სხვადასხვა 

სიჩქარით გადაადგილდება: ყველაზე ნაკლები დადებითი 
მუხტის მქონე ამინომჟავა – ყველაზე სწრაფად, 

ხოლო ყველაზე მეტი დადებითი მუხტის მქონე 

ამინომჟავა – ყველაზე ნელა. ამინომჟავების ქრო- 

მატოგრაფიული სვეტიდან ელუირებისას (გამოყოფი- 

სას) სვეტის ქვედა ნაწილიდან გამოსულ სითხეს 

(ელუატს) ულუფების (ფრაქციების) სახით აგროვებენ 
და ცალკეულ ფრაქციაში ამინომჟავების შემცველობას 

საზღვრავენ. 

ამჟამად მთელი ეს პროცესი ავტომატიზებულია. 

ამინომჟავების წარევის სრულ დაყოფას და სპეციალური 
ხელსაწყოს – ამინომჟავების ანალიზატორის საშუალე- 

ბით ცალკეულ ფრაქციაში ამინომჟავათა რაოდენობის
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პჰ. ელექტროფორეზის მეთოდი. იგი 

ამინომჟავების მჟავა-ფუძე თვისებებზეა დამყარებული. 

გარკვეული II-ის სსნარში ამინომჟავები შეიძლება 

დადებითად ან უარყოფითად იყოს დამუხტული და 
ამ ხსნარში ელექტრული ლღენის გატარებისას 

კათოდისკენ §ნ ანოდისკენ გადააღგილდეს. ამ მოვ- 
ლენას ელექტროფორეზს უწოდებენ ელექტრო- 
ფორეზის ჩატარება შეიძლება ფილტრის ქაღალდზე 

ან მყარ ფაზაზე (მაგალითად, ცელულოზას ფხენი- 

ლის თხელ ფენაზე) მუდმივი ღენის მოქმედებით 

ამინომჟავების“ გადააღგილების სიჩქარე მოლეკუ- 

ლის მუზტის სიდღიდეზეა დამოკიდებული. რაც უფრო 

დიდია ამინომჟავას მოლეკულის მუხტის სიდიღე, მით 

უფრო სწრაფად გადაადგილდება იგი და პირიქით. თუ 
ორ ამინომჟავას ერთნაირი სიდიდის მუხტი აქვს, 

მაშინ უფრო სწრაფად გაღაადგილდება ის ამინო- 

მჟავა, რომლის მოლეკულური მასაც ნაკლებია. ეს 

კანონზომიერებანი ამინომჟავების ნარევის ელექტრო- 

ფორეზის მეთოდით დაყოფის საშუალებას იძლევა, 

ქაღალდზე ელექტროფორეზის ჩატარებისას ამინო- 
მჟავათა ნარევის ხსნარს ფილტრის ქაღალდზე და- 

აწვეთებენ. გაშრობის შემდეგ ფილტრის ქაღალდს 
გარკვეული MII-ის ბუფერული ხსნარით გაჟღენთა- 

ვენ და ელექტროფორეზის აპარატში ათავსებენ (სურ. 

1-6ზ) მუღმივი ელექტრული დენის მოქმედებით 
ამინომჟავები, იმ მუხტის შესაბამისად, რომელსაც 
  

ფილტრის 
ქაღალდი 

ამინომჟავათა 

ნარევის ხსნარი     
კათოდი 

სურ. 1-68. ამინომჟავების ნარევის დაყოფა 

ქაღალდზე ელექტროფორეზის მეთოდით. 
1, “ელექტროფორეზის დაწყებიღან გარკვეული 

დროის შემდეგ. 

1; - ელექტროფორეზის დამთავრებისას. 

ისინი მოცემული III-ის მქონე ბუფერულ ხსნარში 

იძენენ, იწყებს ფილტრის ქაღალდზე გადაადგილებას. 
დაღებითად დამუხტული ამინომჟავები – კათოდისკენ, 
ხოლო უარყოფითად დამუხტული ამინომჟავები კი 
ანოდისკენ გადაადგილდება, თანაც, მათი გადაადგი- 

ლების სიჩქარე დამოკიდებული იქნებ როგორც 

მუხტის სიდიდეზე, ისე მოლეკულურ მასაზე. ის 

ამინომჟავები, რომლებიც მოცემული MII-ის ხსნარში 

ცვიტერიონის სასითაა არ გადაადგილდებიან და 

სტარტის ადგილზე რჩებიან. 

ელექტოლდფორკსის ჟამთავრების შემდეგ ფილ- 
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ტრის ქაღალდს აშრობენ და ნინჰიდრინის ხსნარით 

ამუშავებენ ფილტრის ქაღალდზე ლურჯი ფერის 
ლაქები გამჟღავნდება. ასეთ ფილტრის ქაღალდს 
ელექტროფორეგრამას უწოდებენ, ელექტროფორე- 
გრამაზე ცალკეული ამინომჟავას იდენტიფიკაციისთვის 
იმავე პირობებში ე.წ. „მოწმე“ ამინომჟავების ელექ- 
ტროფორეზს ატარებენ. „მოწმე“ ამინომჟავას გადაად- 

გილების სიჩქარს განსაზღვრით შესაძლებელია 

ელექტროფორეგრამაზე თითოეული ამინომჟავას ად- 

გილმდებარეობის დადგენა. 

1.5.6. პეპტიდური ბმა და პეპტიდები 

ჯერ კიდეე 1888 წელს ა. დანილევსკიმ გამოთქვა 

აზრი, რომ ცილის მოლეკულაში ამინომჟავები 

ერთმანეთს მჟავა-ამიდური ბმებით უკავშირდება. იგი 

ეყრდნობოდა ე-ოთწ პიურეტის რეაქციას, რომლის 

არსი მდგომარეობს შემდეგში: თუ რომელიმე ცილის 

ტუტე ხსნარს დავუმატებთ რამდენიმე წვეთ Cს50,-ს 

განზავებულ ხსნარს, წარმოიქმნება დამახასიათებელი 

იისფერი ან მოწითალო-იისფერი შეფერვა, რომელიც 

განპირობებულია სპილენძის კომპლექსური ნაერთის 

წარმოქმნით. გარდა ცილებისა, ბიურეტის რეაქციას 

იძლევა სხვა ნივთიერებები, რომლებსაც არავითარი 

კავშირი არა აქვთ ცილებთან, მაგალითად, ბიურეტი 

0LM-C0-MM-C0-Mმ), _ მალონამიდი (0,M-C0- 
-CLL-C0-M8L) და სხვ. მაგრამ ყველა ისინი შეი- 

ცავენ ორ ან მეტ მჟავა-ამიდურ (-C0-MII-) ჯგუფს, 

რომელიც განაპირობებს ბიურეტის რეაქციას. თავი- 

სუფალი ამინომჟავები ამ რეაქციას არ იძლევა. 

XX საუკუნის დასაწყისში ე. ფიშერმა ექსჰერი- 

მენტულად დაამტკიცა ა. დანილევსკის ჰიპოთეზა, 

რომ ამინომჟავები ერთმანეთს უკავშირდება სწორედ 

მჟავა-ამიდური ბმებით და ამ ბმებს ჰეჰტიდური 

უწოდა. ეს პეპტიდური (-C0-MII-) ბმები წარმოიქმნება 
ერთი ამინომჟავას კარბოქსილის ჯგუფის მეორე 

ამინომჟავას ამინოჯგუფთან ურთიერთქმედების შედე- 

გაღ, რასაც მოსდევს ამინომჟავების ერთმანეთთან 

დაკავშირება (სურ. 1-69). 
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სურ. 1-69. ჰეპტიდური ამის წარმოქმნა,



ორი ამინომჟავას დაკავშირებისას წარმოიქმნება 

დიპეჰტიდი, რომელსაც თავის მხრივ აქვს როგორც 

თავისუფალი ML ჯგუფი (ნეიტრალურ ხსნარში იგი 

ML კატიონის სახითაა), ისე კარბოქსილის ჯგუფი 

(ნეიტრალურ სსნარში იგი კარბოქსილატ-იონის, ანუ 

X-C00- სახითაა) ღა შეუძლია მიიერთოს თითო 
ამინომჟავ როგორც ერთი, ისე მეორე მხრიდან. 

პეპტიდური ბმებით დაკავშირებული სამი ამინომჟავა 

ქმნის ტრიჰეჰტიდს, ოთხი – ტეტრაპეჰტიდს, მრა- 

ვალი – ჰოლიჰეპტიდს. 
XX საუკუნის 40-იან წლებში ლ. პოლინგისა და 

რ. კორის მიერ ამინომჟავების, და პეპტიდების 

რენტგენოსტრუქტურული გამოკვლევების შედეგად 
დაღგინდა პეპტიდური ბმის სუსტი სტრუქტურა. 

აღმოჩნდა, რომ პეპტიდური ბმის წარმომქმნელი 

ატომები (C, 0, M და LM” ერთ სიბრტყეზეა 

განლაგებული (სურ. 1-70) და C'-M ბმის სიგრძე 
  

  
სურ. 1-70. პეპტიდური ბმის ბრტყელი სტრუქ- 

ტურა. 

C“-ით აღნიშნულია კარბონილის ჯგუფის ნახშირ- 

ბადის ატომი, რომელიც მონაწილეობს პეპტიდური 

ბმის წარმოქმნაში. 

  

0,132 წმ-ია, რაც ჩვეულებრივი ერთმაგი C-M ბმის 

სიგრძეზე ნაკლებია (მაგალითად, ამინებში ერთმაგი 

C-M ბმის სიგრძე 0,147 წმ-ია) და ორმაგი C=M 
ბმის სიგრძეზე (0,127 ნმ-ზე) მეტია. ამრიგად, 

ჰეპტიდებში C'-M ბმა არც ერთმაგია ღა არც ორ- 

მაგი. მას მხოლოდ ნაწილობრივ აქვს ორმაგი ბმის 

ხასიათი (სურ. 1-71) ეს შეიძლება აიხსნას იმ 

გარემოებით, რომ C'-M ბმაში კარბონილის ჯგუფის 

ნახშირბადატომი §02-ჰიბრიდიზებულ მდგომარეო- 

ბაშია და მის #-ელექტრონულ სისტემასთან ადვილად 

შედის შეუღლებაში აზოტის ატომის გაუზიარებელი 

ელექტრონული წყვილი. წარმოქმნილი 9,#-შეუღლე- 
ბული სისტემის ელექტრონული სიმკვრივე გადაწეულია 
უფრო ელექტროუარყოფითი ელემენტის ატომისკენ 
– ჟანგბადის ატომისკენ. შეუღლების შედეგად C=0 

ბმა ნაწილობრივ გრძელდება 0,123 ნმ-მდე (ჩვეულებრივ 
იგი 0,121 ნმ-ია), ხოლო C”-M ბშა კი მოკლდება 

0,132 ნმ-მდე (ჩვეულებრივ C'-M ბმის სიგრძე 0,147 

ნმ-ია) (სურ. 1-71 და 1-72, II). 

პეპტიდური ჯგუფის 
  

  

ამ ბმის გარშემო თავისუფალი 

ბრუნვა შეუძლებელია 
სურ. 1-71. ნახშირბადის, ჟანგბადისა და აზო- 

ტის ატომებს შორის მანძილები პჰეპტიდებში. 
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სურ. 1-72. ნაწილობრივ ორმაგი C”-M ბმა 

ჰეპტიდებში. 

L ერთმაგი C'-M ბშა. II. ნაწილობრივ ორმაგი 

C'-M ბმა. IIL ორმაგი C=M ბმა. 
  

ნაწილობრივ ორმაგი ბმის ხასიათის გამო C'-M 

ბმის გარშემო თავისუფალი ბრუნვა შეუძლებელი 

ხდება და პეპტიდური ბმა ხისტ სტრუქტურას იძენს. 

ჰეპტიდური ბმის სიბრტყეზე კარბონილის ჯგუფის 
» პეპტიდებში ერთმანეთისგან რომ განვასხვავოთ Cთ-ნახშირბაღატომი და კარბონილის ჯგუფის ნახშირბადატომი, 

პირველი აღენიშნოთ C.-თი, სოლო მეორე C“-ით.



ჟანგბადის ატომი MII-ჯგუფის წყალბადის ატომის 

მიმართ ყოველთვის ტრანს-მდგომარეობაში იმყოფება 

(სურ. 1-70 და 1-71). გარდა ამისა, პეპტიდური ბმის 

წარმომქმნელი ორივე ამინომჟავას თ-ნახშირბადატომები 

პეპტიდური ბმის სიბრტყის მიმართ ტრანს-მდგომარე- 

ობაშია, რის გამოც სივრცეში ამ ამინომჟავების 

რადიკალები ერთმანეთს მაქსიმალურად შორდება. 

აქედან ცხადია, რომ პჰეპტიდურ ბმას ტრანს-კონფი- 

გურაცია აქვს (სურ. 1-71 და 1-73). 

ამრიგაღ, პეპტიდებში პეპტიდური ბმა ბრტყელ, 
ხისტ სტრუქტურას წარმოქმნის და მასში C'-M ბმის 

გარშემო ბრუნვა შეუძლებელია. სამაგიეროდ, პეპტიღებში 
თ-ნახშირბადატომსა (C) და კარბონილის ჯგუფის 

ნახშირბადღატომს შორის ბმა, ანუ C -C' ბმა ერთმაგი 

ბმაა, ისევე როგორც ერთმაგია Cთ-ნახშირბადატომსა 

და აზოტის ატომს შორის ბმა, ანუ C -M ბმა. ამ 
ერთმაგი ბმების გარშემო შესაძლებელია თავისუფალი 

ბრუნვა. C.-C' ერთმაგი ბმის გარშემო თავისუფალი 

ბრუნვის კუთხეს აღნიშნავენ V/ (პსი) ასოთი, ხოლო 

C -M ერთმაგი ბმის გარშემო თავისუფალი ბრუნვის 

კუთხეს კი – ტრ (ფი) ასოთი (სურ. 1-70 და 1-73, 
ბ). პეპტიღური ჯაჭვის კონფორმაციის აღწერისთვის 

აუცილებელია თითოეული ამინომჟავას ნაშთის V/ და 

% კუთხეების სიდიდის ცოდნა. 
პეპტიდის სახელწოდება შედგება მასში შემავალი 

ამინომჟავების სახელწოდებებისგან. პირველად აღნიშ- 
ნავენ იმ ამინომჟავას, რომელსაც თავისუფალი ამინო- 

ჯგუფი აქვს და პეპტიდურ ბმაში მონაწილეობს მისი 

კარბოქსილის უჯგუფი. იგი განიხილება, როგორც 
აცილური რადიკალი ღა სახელწოდება მთავრღება 
„ილ“-ით. პეპტიდური ჯაჭვის ტერმინალური ამინომჟავა, 
რომელსაც თავისუფალი კარბოქსილის ჯგუფი აქვს, 

სახელს არ იცვლის. მაგალითად, ზუთი ამინომჟავასგან 

"შედგენილი პენტაპეპტიდის მთლიანი სახელწოდება 
იქნება: სერილ-გლიცილ-ტიროზილ-ალანილ-ლეიცინი. 

პეპტიდების სახელწოდების შემოკლებისთვის გამო- 
ყენებულია მათში შემავალი ამინომჟავების პირველი 

სამი ასოს აღნიშვნა. მაგალითად, იგივე ჰენტაპეპტიდი 

შემოკლებით ასე აღინიშნება: 56L-CIIV-IMVI-#Iგ-L6ს 
(სურ. 1-74). 

როგორც 1-74 სურათიდან ჩანს, პეპტიდს აქვს 

ორი ბოლო. ერთი, ეწ. M-ბოლო, რომელსაც წარ- 

მოქმნის ჰეპტიდური ჯაჭვის პირველი ამინომჟავას 

(მს M-ბოლოს ან M-ტერმინაელურ ამინომჟავას 

უწოდებენ) თავისუფალი ამინოჯგუფი (სურ. 1-74-ზე 

მარცხნივაა მოთავსებული) და რომლის კარბოქსილის 
ჯგუფი მონაწილეობს პეპტიდური ბმის წარმოქმნაში, 

  

  

282. ად თს 

სურ. 1-73. პეპტიდური ბმის წარმოქმნაში მონა- 
წილე ატომების სავალენტო კუთხეები (ა) და პეპ- 

  

CC L" 

საბ 

M-ბოლოს 
ამინომჟავური ნაშთი 

სურ. 1-74. პენტაპეპტიღის სერილ-გლიცილ-ტიროზილ-ალანილ-ლეიცინის 

სტრუქტურა (პეპტიდური ბშები ჩარჩოშია მოცემული) 

ტიღებში ერთმაგი ბმის გარშემო თავისუფალი 

ბრუნვის V და რ კუთხეები (ბ). 

CV 

%ნ 
CM ბ“ 

სჭ C–ი000. 

ს ' 
C-ბოლოს 
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ამინომჟავური ნაშთი 

(56--CIV-IVI-#12-Lტს)



შეორე ეწ. C-ბოლო, რომელსაც წარმოქმნის 

პეპტიდური ჯაჭვის ტერმინალური ამინომჟავას (მას 

C-ბოლოს ამინომჟავურ ნაშთს ან C-ტერმინალურ 

ამინომჟავას უწოდებენ) თავისუფალი კარბოქსილის 

ჯგუფი (სურ. 1-74-ზე მარჯვნივაა მოთავსებული) და 

რომლის ამინოჯგუფი მონაწილეობს პეპტიდური ბმის 

წარმოქმნაში, 

ნებისმიერ პეპტიდს აქვს ერთი თავისუფალი 

ამინოჯგუფი (M-ბოლოში) და ერთი თავისუფალი 

კარბოქსილის ჯგუფი (C-ბოლოში) რომლებიც, 

ამინომჟავების მსგავსაღ, ფიზიოლოგიურ პირობებში 

იონიზებულია (MI? -კატიონისა და #-C00“ ანიონის 

სახით), გარდა ამისა, პეპტიდური ჯაჭვის წარმოქ- 

მნაში მონაწილე ამინომჟავების რადიკალები (მაგა- 

ლითად, ჰისტიდინის იმიდაზოლის ბირთვი, ლიზინის 

6-ამინოჯგუფი, ასპარაგინმჟავას 8-C00IL ჯგუფი ან 

გლუტამინმჟავას »-C00LLI ჯგუფი და სხვ.) შეიძლება 

ასევე იონიზებულ მდგომარეობაში იმყოფებოდეს. 

ამიტომ, პეპტიდის ჯამური მუხტი შეიძლება იყოს 

დადებითი ან უარყოფითი. ნებისმიერი პეპტიდი მეავე 

არეში, როდესაც ხსნარის იL 3,0-ზე ნაკლებია, 

დადებითად არის დამუხტული, ხოლო ტუტე არეში, 
როდესაც ხსნარის III 10,0-ზე მეტია, უარყოფითად 

არის ღამუსტული. 
პეპტიდებს დამახასიათებელი გატიტვრის მრუდი 

აქვს. გარკვეული VII-ის პირობებში პეპტიდის ჯა- 

მური მუხტი შეიძლება ნულის ტოლი იყოს და 

ელექტრულ ველში არ გადაადგილდეს არც ანოდისკენ 
და არც კათოდისკენ. ამრიგად, ჰეპტიდებს, ისევე 

როგორც ამინომჟავებს, გააჩნიათ იზოელექტრული 

წერტილი და ხსნარში შეიძლება ცვიტერიონის 

სახით არსებობდეს. 

ჰეპტიღებს ნარევების დაყოფის მეთოდებს 

საფუძველად უღეეს პეპტიდების მჟავა-ფუძე თვისე- 
ბები, მათ შემადგენლობაში შემავალ. ამინომჟავათა 
რადიკალების პოლარობა და პეპტიდების განსხვავე- 

ბული მოლეკულური მასები. ამინომჟავების მსგავსად, 
პეპტიდების ნარევის დაყოფა შეიძლება თხელფენო- 
ვანი განაწილებითი ქრომატოგრაფიის (მცირე მოლეკუ- 
ლური მასის მქონე პეპტიდღების შემთხვევაში), 

იოწმიმოცვლითი ქრომატოგრაფიისა ღა ელექტრო- 
ფორეზის მეთოდების გამოყენებით. 

1.5.7. პეპტიდების პირველადი სტრუქ- 

ტური დადგენის მეთოდები 
ჰეპტიდებში ამინომჟავების თანაზიმდევრობის, 

ანუ პეპტიღების ჰირველადი სტრუქტურის დადგე- 
ნის მრავალი მეთოდი არსებობს. პირველი ცილა, 

რომლის პირველადი სტრუქტურა 1953 წელს 

ინგლისელმა მეცნიერმა დ. სენჯერმა (L. 56ი86-) 

დაადგინა, იყო ინსულინი.“ უკანასკნელი 30 წლის 
განმავლობაში _ მრავალი ახალი და მოდიფიცირე- 

ბული მეთოდია შემუშავებული, რომელიც პეპტიდების 
პირველადი სტრუქტურის განსაზღვრის საშუალებას 

იძლევა. 
· ჰეპტიდის პირველადი სტრუქტურის ღადგენა 

მისი ამინომჟაგური შემადგენლობის განსაზღერით 

იწვება. ამისთვის ატარებენ პეპტიდის სრულ მეავურ 

ჰიდროლიზს (6M IICI-ის ხსნარში 110% ტემპერა- 

ტურაზე 18-36 საათის განმავლობაში), ჰიდროლიზის 

შედეგად მიღებული ამინომჟავების ნარევს დაყოფენ 
და თითოეულ ამინომჟავას რაოდენობრივად გან- 

საზღვრავენ ზემოთ აღწერილი მეთოდების გამოვე- 

ნებით (იხ. გვ. 53). ამის შემდეგ აუცილებელია გა- 

ნისაზღვროს პეპტიდის M-ტერმინალური ამინომჟავა 

და C-ტერმინალური ამინომჟავა. 

პეპტიდის M-ტერმინალური ამინომჟავას გან- 

საზღვრისთვის გამოიყენება სენჯერის ან დანსილ- 

ქლორიღის მეთოღი. 

პეპტიდი 

(7 

M0, 
1-ფტორ-2,4-დინიტრო- 

ბენზოლი 
LL 

ხვ პეპტიდის 0C09( (0M?-პეპტიდი) 

M0, 

  

  

M-ტერმინალური 

ალანინი 

M0, 

მჟავური 

ჰიდროლიზი 

ხყედ-ი090# თ 

: ლ + 
ოა8M0 

2 
M0, თავისუფალი 

სIM?-ალანინი ამინომჟავები 

სურ. 1-75. ჰეპტიდის M-ტერმინალური ამინო- 
მჟავის განსაზღვრა სენჯერის რეაქტივით (1-ფტორ- 
2,4 ·„დინიტრო-ბენზოლი). 

"· ინსულინის პირველადი სტრუქტურის დადგენისათვის ფ. სენ,ერს 1958 წელს ნობელის პრემია მიენიჭა.



” ჩ, 0 ი. 0 M 

ხრ, + '-დ-6-0-6-6---0-000“ 

M L ხხ #9M MI M 
/ 

MC 
ღანსილქლორიდი პეპტიდი 

| 
იჩ. 0 ჩ. ჩ. 

_M-6- –ა-ს-8--ა-%-ი00- 
M4 ! | I 

„+ -M M" LI MI I 
M 

/ 
LC პეპტიდის დანსილ-ნაწარმი (დანსილ-პეპტიდი) 

მჟავური ჰიდროლიზი I აი 

ჩ რ V 
6 –8-C-000-+ 'ას-C-000- + 'I-C-000- 

I + M თ " წ 
M 

/ 
'ხC M-ტერმინალური 

დანსილ-ამინომჟავა 

სურ. 1-76. პეპტიღის M-ტერმინალური ამინომჟავას განსაზღვრა დანსილქლორიდის გამოყენებით. 

  

1). სენჯერის მეთოდი. იგი ემყარება 1-ფტორ- 

2,4-დინიტრობენზოლის, თვისებას დაუკავშირდეს 

პეპტიღდის M-ტერმინალური ამინომჟავას ამინოჯგუფს 

ყეითელი ფერის დინიტროფენილნაწარმის (დCMს- 

პეპჰტიდის) წარმოქმნით. პეპტიდის სML-ნაწარმის 

მჟავური ჰიდროლიზის შედეგად ყველა ჰეპტიდური 
ბმა გაწყდება, მაგრამ არ გაწყდება საკმაოდ სტა- 

ბილური კოვალენტური ბმა M-ტერმინალური ამინომჟა- 

ვას ამინოჯგუფსა და ღინიტროფენილის ჯგუფს 
შორის. ჰიდროლიზის შედეგად მიღებული თავისუფალი 
ამინომჟავების ნარევში მხოლოდ ერთი ამინომჟავა, 

ანუ პეპტიდის M-ტერმინალური ამინომჟავა იქნება 

დინიტროფენილ»ამინომჟავას სახით (სურ. 1-75). ამ 

უკანასკნელის იდენტიფიკაცია აღვილაღ შეიძლება 
ქრომოტოგრაფიული მეთოდის გამოყენებით. 

2). დანსილქლორიდის შეთოღი. პეპტიდის 

M-ტერმინალური ამინომჟავასს დანსილქლორიდთან 

ურთიერთქმედებისას წარმოიქმნება პეპტიდის სულფა- 
მიდღური ნაწარმი – დანსილ-პეპტიდი რომელსაც 

ინტენსიურ ფლუორესცენცია აქვს პეპტიდის 
დანსილ-ნაწარმის მჟავური ჰიდროლიზის შედეგად 
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ყველა პეპტიდური ბმა გაწყდება და მიღებულ ხსნარ- 
ში თავისუფალი ამინომჟავებიღან მხოლოდ პჰეპ- 

ტიღის M-ტერმინალური ამინომჟავა იქნება დანსილ- 

ნაწარმის (დანსილ-ამინომეავას) სახით (სურ. 1-76). 

ამ უკანასკნელის იდენტიფიკაცია ადგილად შეიძლება 

თხელფენოვანი ქრომატოგრაფიის გამოყენებით. 
ჰეპტიდის C-ტერმინალური ამინომჟავას განსაზ- 

ღვრის რამდენიმე მეთოდი არსებობს მათგან 

აღსანიშნავია კარბოქსიპეპტიდაზური (ფერმენტული) 
და აკაბორის მეთოდები. 

1, კარბოქსიპეპტიდაზური მეთოღი. პეპტიდის 
შემცველ ხსნარს უმატებენ კარბოქსიპეპტიდაზას. იგი 
აკატალიზებს პეპტიდური ბმის ჰიდროლიზურ გაწყვე- 
ტას პეპტიდის იმ ბოლოდან, რომელიც თავისუფალ 
კარბოქსილის ჯგუფს შეიცავს (ე.ი. C-ბოლოდან). 

ამის გამო პეპტიდურ ჯაჭვს C-ტერმინალური 

ამინომჟავა მოწყდება და პეპტიდური ჯაჭვი ერთი 
ამინომჟავას ნაშთით დამოკლდება. იმ ამინომჟავას 

იდენტიფიკაციას რომელიც პირველად მოწყდება 
პეპტიდურ ჯაჭვს, ქრომატოგრაფიის მეთოდის გამო- 
ყენებით ახორციელებენ. .



2). აკაბორის მეთოდი. იგი შემოგვთავაზა იაპო- 

ნელმა მეცნიერმა ს. აკაბორიმ. პიდრაზინი (LL M-MIL) 
მხოლოდ პეპტიდური ბმების წარმოქმნაში მონაწილე 

კარბონილის ჯგუფებთან ურთიერთქმედებს, იწვევს 
პეპტიდური ბმების გაწყვეტას (პიდრაზინოლიზს) და 

თავისუფალი ამინომჟავების ჰიდრაზინების (ამინო- 

აცილჰიდრაზინების) წარმოქმნას. ჰეპტიდის C-ტერმი- 

ნალური ამინომჟავას კარბოქსილის ჯგუფი პეპტიდური 
ბმის წარმოქმნაში: არ მონაწილეობს. ამიტომ ჰიდრა- 

რსინოლიზის შედეგად მიღებულ ნარევში C-ტერმინა- 

ლური ამინომჟავა ჰიდრაზინთან დაკავშირებული არ 

იქნება (სურ. 1-77). ამინოაცილჰიდრაზინებისა და 

C-ტერმინალური ამინომჟავს ნარეგს 1-ფტორ- 

2,4-დინიტრობენზოლით დაამუშავებენ. წარმოქმნილი 

L)M#ნ-ნაწარმებიდან (ამინოაცილპიდრაზინების ILIMIX.- 
  

ს, CI -00(-MM- თ -C00),-MIM- C9-C0C 
I ' 
ს, ს. CI 

თ+I) IMM- MI, 
ჰიდრაზინი 

თ+1) MM-CთM-00 MM -CI-C00” 
I 
X, M9/-MM, C6 

ამინოაცილჰიდრაზინები ალანინი 

სურ. 1-77. პეპტიდის C-ტერმინალური ამინო- 

მჟავას განსაზღვრა აკაბორის (ჰიდრაზინოლიზის) 

შეთოდით. 

ჩ 

/ ჯ% M=C=5 + 'ა-ი- 

IM 
ფენილიზოთიოციანატი 

§ ჩ M0 LM 
I "I 8 | ! 

M-C-M-6C-6-M-6C-6-M-6C-C6.-M-C-0600- 
I LI I. 1 I LI 

ხ #Mჩ იჩ 

ნაწარმები“ ეთილაცეტატით ექსტრაგირების შემ- 
დეგ) C-ტერმინალური ამინომჟავას LIMI-ნაწარმის 

იდენტიფიკაციას ქრომატოგრაფიული მეთოდის საშუ- 
ალებით აზორციელებენ. 

სენჯერის დანსილქლორიდისა და აკაბორის 

მეთოდების ნაკლი იმაში მდგომარეობს, რომ M- და 

C-ტერმინალური ამინომჟავას იდენტიფიკაციის შემ- 

დეგ, იმავე ჰეპტიღის განმეორებითი გამოყენება 
შეუძლებელია, რადგანაც მჟავური ჰიდროლიზის (ან 

ჰიდრაზინოლიზის) შედეგად იგი თავისუფალი ამინო- 

მჟავების წარმოქმნით ჰიდროლიზდება. 

ამ ნაკლის გამოსწორება შესძლო პ. ეღმანმა, 

რომელმაც შემოგვთავაზა ჰეპტიდების პირველაღი 

სტრუქტურის დადგენის ე.წ. ფენილიზოთიოციანატური 
მეთოდი (ედღმანის შეთოდი). 

ედმანის მეთოდი საშუალებას იძლევა პეპტიდურ 
ჯაქვს თითო-თითო ამინომჟავა ჩამოვაშოროთ., ფენილ- 

იზოთიოციანატი (ედმანის რეაქტივი) ურთიერთქმე- 

დებს პეპტიღის M-ტერმინალური ამინომჟავას ამი- 

ნოჯგუფთან და პეპტიღდის ფენილთიოკარბამოილ- 

ნაწარმი (LI C-პეპტიდი) წარმოიქმნება. სუსტ მჟავე 

არეში ILCIC-პეპტიღი განიცდის შიგამოლეკულურ 

ციკლიზაციას, რის შედეგადაც პეპტიდურ ჯაჭევს 

მოწყდება M-ტერმინალური ამინომჟავა; მიიღება 

M-ტერმინალური ამინომჟავას ფენილთიოჰიდრანტოინ- 

ნაწარმი (IIII-ამინომჟავა) ღა ჰეპტიღური ჯაჭვი 

ერთი ამინომჟავას ნაშთით (M-ბოლოდან) დამოკლდე- 
ბა (სურ. 1-78), XIXIII-ამინომჟავას იდენტიფიკაცია 

+
 

+ აი #9, 
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V C ' ს0 #90 ჩ – M 

LI , "I LI I 
„+ /' + სანი “წ “ე” 99%. 

წ MI I) ჩა 4 IM 

ზს _ პეპტიდი (M-ბოლოდან ერთი ამინომჟავას 
ფენილთიოპიდრანტოინ- ნაშთით დამოკლებული) 
-ამინომებვა. (L III-ამინომჟავა) 

სფრ. 1-79. პეატიდის M-ტერმინალური ამინომჟავის განსაზღვრა ედმ:ნის მეთოდით. 
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ქრომატოგრაფიის მეთოდის საშუალებით შეიძლება. 
ერთი ამინომჟავას ნაშთით დამოკლებული პეპტიდი 

შეიძლება კვლავ იქნას გამოყენებული M-ტერმინა- 
ლური ამინომჟავას (ეი. საწყისი პეპტიდური ჯაქვის 
M-ბოლოდან მეორე ამინომეავას ნაშთის) იდენტი- 
ფიკაციისთვის, რისთვისაც პეპტიდს ედმანის რეაქ- 

ტივს დაუმატებენ და ზემოთ აღწერილი მეთოდით 
დაამუშავებენ. 

ამრიგად, ეღმანის მეთოდი პეპტიდის M-ბოლოდან 

ამინომჟავას თითო-თითო ნაშთის ჩამოშორებითა და 

ამ ნაშთის იდენტიფიკაციით პეპტიდის პირველადი 

სტრუქტურის დადგენის საშუალებას იძლევა. ამჟამად 
ეღმანის მეთოდი თითქმის მთლიანად ავტომატიზებუ- 

ლია და მისი გამოყენებით 30-40 ამინომჟავას ნაშთის 

შემცველი პეპტიდის (პოლიპეპტიდის) პირგელადი 

სტრუქტურა შეიძლება საკმაოდ სწრაფად დადგინდეს. 

1.5.8. 

პეპტიდები 

გარდა იმისა, რომ პეპტიდები (პოლიპეპტიდები) 

ცილების შემადგენლობაში შედის, ადამიანის ორგა- 

ნიზმში თავისუფალი სახით არსებობს მცირე მოლე- 

კულური მასის მქონე პეპტიდები, რომლებიც 3-დან 

20-მდე ამინომჟავას ნაშთს შეიცავენ, ფიზიოლოგიუ- 

რად აქტიურებია და ნივთიერებათა ცვლის პროცესში 

მნიშვნელოვან როლს ასრულებენ. 

უჯრედებში თავისუფალი სახითაა ტრიპეპტიდი 

გლუტათიონი, რომლის მოლეკულაში პეპტიდური 
ბმებით ერთმანეთთან დაკავშირებულია სამი ამინო- 

მჟავა: გლუტამინმჟავა, ცისტეინი და გლიცინი (CIს- 

CV5-CI). ჰეპტიდური ბმის წარმოქმნაში მონაწილე- 

ობს გლუტამინმჟავას I-CC0II ჯგუფი. ამიტომ, 
გლუტათიონი 7-გლუტამილ-ცისტეინილ-გლიცინია: 

გლუტამინმჟავას ნაშთი ცისტეინის ნაშთი 

LსM-C9V-CV-CIს-C0-MI- CI-CII- 5IL 

0008 60 
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გლიცინის ნაშთი 

გლუტათიონი 

შემოკლებით გლუტათიონს აღნიშნავენ LI5-C-თი; 
მისი სულფჰიდრული (LL5-) ჯგუფი ფუნქციურად 
აქტიურია. ორი მოლეკულა გლუტათიონი შეიძლება 
ერთმანეთს დაუკავშირდეს გოგირდის (დისულფიდური) 
ხიდაკით, რის შედეგადაც წყალბადის ორი ატომი 
განთავისუფლღება ღა გლუტათიონი დაჟანგულ 
ფორმაში გადავა, პირიქით, წვალბადღის ორი ატომის 

მიერთებისას იგი კვლავ აღდგება 

C-აL + II5-0 ფე. C-5-5-C 
აღლღგეწილი დაჟანგული 
ტლუტათიონი გლუტათიონი 

ფიხიოლოგიურად აქტიური 

6! 

სწორედ მისი ასეთი თვისება – გასცეს ან 

შეიძინოს წყალბაღის ორი ატომი (დაიჟანგოს ან 

აღდგეს) – განაპირობებს გლუტათიონის როლს ორგა- 

ნიზმში მიმდინარე ჟანგვა-აღდგენით · პროცესებში. 
განსაკუთრებით დიდი რაოდენობითაა გლუტათიონი 

ერითროციტებში. იგი ერითროციტების მემბრანას 

ზეჟანგური დაჟანგვისგან იცავს. 

ტრიპეპტიდია ჰორმონი თირეოლიბერინი, ანუ 

III იმჯისიიი-=625იი ჩიით0ინ), რომელიც 
ჰიპოთალამუსში სინთეზირდება და ასტიმულირებს 

ჰიპოფიზის წინა წილის მიერ თირეოტროპული 

ჰორმონის, ანუ 15II1-ის (I ჩXVI0I0-50თს1გ(ი8 ხ0L- 
I0იC) გამომუშავებას (იხ. თავი 37). თირეოლიბერინი 

შეიცავს პიროგლუტამინმჟავას, ჰისტიღდინისა და ამი- 

ღირებული პროლინის ნაშთებს. მისი M-ტერმინალური 

ამინომჟავა – გლუტამინმეავა ციკლურ ფორმაშია 
(ციკლის წარმოქმნაში გლუტამინმჟავას ფთ-ამინო- 

ჯგუფი დღა V-კარბოქსილის ჯგუფი მონაწილეობს). 
მას პიროგლუტამინმჟავას უწოდებენ (სურ. 1-79). 
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სურ. 1-79. თირეოლიბერინის, სტრუქტურა. 

  

თირეოლიბერინის მოლეკულას თავისუფალი ამინო- 

ჯგუფი არა აქვს, რადგან M-ტერმინალური გლუტამინ- 
მჟავას თ-ამინოჯგუფი ციკლის წარმოქშნაში მონაწი- 

ლეობს. მას არც თავისუფალი კარბოქსილის ჯგუფი 

აქვს, რადგან C-ტერმინალური ამინომჟავას – პრო- 
ლინის კარბოქსილის ჯგუფი ამიდირებულია. 

ფიზიოლოგიურად აქტიური წეიროპეპტიდებიდან 
აღსანიშნავია პენტაპეპტიღები ენკეფალინები – 
მეთიონინ-ენკეფალინი (IVI-CIV-CIV-0ხ6-M6) და 

ლეიცინ-ენკეფალინი (IVI-CIV-CIV-ნხ6-L ის). ისინი 

თავის ტვინში წარმოიქმნებიან და. უკავშირდებიან 
იმავე რეცეპტორებს, რომლებსაც – ოპიატები, კერძოდ, 
მორფინი ღა ჰეროინი. ამიტომ ენკეფალინებს ძლიერი 
ტკივილგამაყუჩებელი მოქმედება ახასიათებს. ტკივილ- 
გამაყუჩებელი მოქმედება დამახასიათებელია სხვა 
ნეიროპეპტიდების ეწ. ენდორფინებისთვიბაც – 
თ-ენდორფინის (შეიცავს 14 ამინომჟავას ნაშთს) 
#-ენდორფინისა (შეიცავს 195 ამინომჟავას ნაშთს) და 
8-ენდორფინისთვის (შეიცავს 17 ამინომჟავას ნაშთს) 
(იხ. თავი 33). 

ფიზიოლოგიურად აქტიურ პეპტიდებს მიეკუთვნე- 
ბიან ე.წ. ვაზოაქტიური პეპტიდები (სურ. 1-80), 

რომლებიც სისხლძარღვების ტონუსს არეგულირებენ. 
ოქტაჰეპტიდი აჩგიოტენზინი II, რომელიც არააქტიური 
წინამორბედღისგან – ანგიოტენზინ 1L-სგან წარმოიქ- 

მნება, სისხლძარღვების შევიწროებას იწვევს, ხოლო



ნონაპეპტიღი ბრაღიკინინი ღა ღეკაპეპტიღი კალი- 
დინი სისხლძარღვებს (განსაკუთრებით გულის კუნ- 

თის მკვებე სისხლძარღვებს, აფართოებს და 
აღგილობრივ სისხლის მიმოქცევას არეგულირებს. 

გარდა ამისა, ბრადიკინინსა და კალიდინს ანთებითი 

პროცესის დამთრგუნველი მოქმედება აქვს. 

„#ტი0-#ტიოს-VმგI-IVI-IIC-Lსვ-I-ჩხი-Iს5-Iთს 

ანგიოტენზინი I (არააქტიური) 

#50-#MI6-VმI-IV-IC--05-I0-?იხ 

ანგიოტენზინი II (აქტიური) 

ტა-Mი-მჯი-CIV/-ჩხი-56-იჯ-ჩხი-ტწ 

ბრადიკინინი 

LV5-ტიი-Iი-I0-CIV-ნხტ-56L-სჯი-ნხტ-ტ.ი» 

კალიდინი 

  

სურ. 1-80. ამინომჟავების თანამიმდევრობა 
ვაზოაქტიურ პეპტიდებში. 
  

სხვა თავისუფალი პეპტიდებიდან აღსანიშნავია 

ჰიპოთალამუსის ჰორმონები, ჰიპოფიზის უკანა წილის 

ჰორმონები – ვაზოპრესინი და ოქსიტოცინი, რომ- 

ლებიც ნონაპეპტიდებია ღა ციკლური აგებულება 
აქვთ (იხ, 37-ე თავი). მათ ციკლოპეპტიდებსაც უწო- 
დებენ. პეპტიდია კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის ჰორმონი 
გასტრინი, რომელიც 17 ამინომჟავას ნაშთს შეიცავს, 

კუჭის ე.წ. C-უჯრედში გამომუშავდება ღა კუჭის 
წვენში მარილმჟავასა ღა პეპსინოგენის სეკრეციას 
ასტიმულირებს (ის. თავი” 37). 

პეპტიდებს მიეკუთვნება ზოგიერთი სოკოს შხამი, 

მაგალითად, ამანიტინი (ის. 26-ე თავი), ანტიბიოტიკი 

(5. გრამიციდინი, ვალინომიცინი) და სხვა. 
დაბოლოს, საჭიროა აღინიშნოს, რომ მრავალი 

ჰორმონ ჰპოლიჰეჰტიღის (შეიცავს 20-ზე მეტ 
ამინომჟავას ნაშთს). მაგალითად, პანკრეასის ჰორმო- 

ნები – ინსულინი და გლუკაგონი, ჰიპოფიზის ჰორმო- 

ნები, კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის ჰორმონები – სეკრეტინი 

ღა ქოლეცისტოკინინი და სხვა (იხ. თავი 37). 

1... პორფირინები და ნაღვლის 

პიგმენტები 

1.6.1. პორფირინები 

პიროლის ოთხი ბირთვისგან შემდგარ მაკროციკლურ 
ნაერთს პორფინს უწოდებენ (სურ. 1-81). პორფინის 

მოლეკულაში პიროლის ბირთვები ერთმანეთს მეთინის 

(მეთენილის) ზიდაკებით (=CI1-) უკავშირდება. პირო- 
ლის ბირთვები და შეთინის ჯგუფები „ერთ სიბრტვე- 
ზეა განლაგებული. ამიტომ პორფინის მოლეკულას 

ბრტყელი ფორმა აქვს. 

§ CI 0 

სურ. 1-81, პორფინის სტრუქტურა. 
პიროლის ბირთვები ღანომრილია L,II,III და 

IV-ით  პორფინს მოლეკულაში წყალბადის 
ატომებს ჩანაცვლები”ს ადგილები აღნიშნულია 
ციფრებით: 1,2,3,4,5,6,7,8; მეთინის (მეთენილის) 
ჯგუფები აღნიშნულია ასოებით: თ, 8, და 8-თი. 
  

თვისებები აქვს, შეიცავს ორმაგი ბმების შეუღლე- 

ბულ სისტემას, რაც მოლეკულას დიდ მდგრადობას 
ანიჭებს, 

პორფინის მოლეკულის პიროლის ბირთვებში 

წყალბაღის ატომების ნაწილობრივი ან სრული 
ჩანაცვლებისას მიიღება პორფირინები. 

ბიოლოგიური თვალსაზრისით პორფირინები მეტად 
მნიშვნელოვანი ნაერთებია. ჰემოგლობინის, მიოგლო- 

ბინის, ქსოვილოვან სუნთქვაში მონაწილე ფერმენ- 
ტების – ციტოქრომების, ზოგიერთი სხვა ფერმენტის 
(კატალაზა, პეროქსიდაზა) პროსთეტული ჯგუფები 
პორფირინის ნაწარმებია. 

პორფირინებში პიროლის თითოეული ბირთვი ორ 

გვერდით ჯაჭვს (რადიკალს) შეიცავს. პორფირინების 
დამახასიათებელია ის, რომ პიროლის თითოეულ 

ბირთვში ორი სხვადასხვა რადიკალია ჩანაცვლებული. 

რადიკალების მიხედვით არსებობს ექვსი ტიპის 

ჩანაცვლებული პიროლის ბირთვი. სურ. 1-82-ზე 

მოცემულია ჩანაცვლებული პიროლის ბირთვების 

ტიპები, რომლებიც პორფირინებში გვხვდება, 
პორფირინებში ოთხი ჩანაცვლებული პიროლის 

ბირთვიდან ოთხივე ერთი ტიპის შეიძლება იყოს ან 

ორი ბირთვი ერთი ტიპის იყოს და ორი კი – მეორე 

  

სურ. 1-82. ჩანაცვლებული პიროლის ბირთვების 

პორფინის ბრტყელ მაკროციკლს არომატული ტიპები. 
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ცხრილი 1-12. პორფირინების შემადგენლობა 
  

ჩანაცვლებული პიროლის 

ჰორფირინები ბირთვის _ ტიპები 
  

  

  
  

  

  

  

  

                  

  

  

8C)I0- LII 

უროპორფირინები 4 

კოპროპორფირინები 

პროტოპორფირინები 2|)2 

ეთიოპორფირინები 4 

ჰემატოპორფირინები |. 2 2 

მეზოპორფირინები 2 2 

დეიტეროპორფირინები 2 2 

LაC=-CL. 

#MვC 

MვC (XI ''? "I CMვ 

Lე შიათ 

(რი 

სურ. 1-83. პროტოპორფირინ IX-ს სტრუჯ 

ტურა, 
(პროტოპორფირინი IX, ანუ 1,3,5,8-ტეტრა- 

მეთილ-2,4-დიგინილ-6,7-დიპროპიონმჟავა პორფინი) 

ტიპის ამის მიხედვით პორფირინები იყოფა: 

უროპორფირინებად კოპროპორფირინებად, 

პროტოპორფირინებს|სდ და სხვ. (ცხრილი I-12). 

მაგალითად, უროპორფირინებში ოთხივე ჩანაცვლე- 

ბული პიროლის ბირთვი # ტიპისაა, ხოლო პროტო- 

პორფირინებში კი ოთხი ჩანაცვლებული პიროლის 

ბირთვიღან ორი ბირთვი 8 ტიპისაა და ორი – C 

ტიპის (სურ. 1-81). 

პორფირინების შემადგენლობაში არსებულ ჩამ- 

ნაცვლებლებს შემოკლებთ ლათინური ასო- 

ებით აღნიშნავენ: ტ-თი – აცეტატის (-CIL-C00”), 
ს.თი – პროპიონატის (-CLL-CIL-C00-), M-ით 

– მეთილის (–CIL), V-თი – ვინილის (–-CII=CIL), 

-თი – ეთილის (-CIL-CLL) და 0ILით – ჰიდ- 

როქსიეთილის (-CII0ILI-CIL) რადიკალებს. 

თითოეული სახის პორფირინი ჩამნაცვლებლების 

რაოდენობისა და პორფინის მოლეკულაში ჩანაცვლე- 

ბის ადგილის მიხედვით იყოფა ტიჰებსდ, რომლებ- 

საც რომაული ციფრებით აღნიშნავენ. ასე მაგალითად, 

უროპორფირინებში ორი სხვადასხვა ჩამნაცვლებელია 

– აცეტატის ,ნაშთი (-CIL-C00“, ანუ # და პრო- 

პიონატის ნაშთი (-CIL-CIL-C00”), ანუ ს. ორი 

სხვადასხვა ჩამნაცვლებელი უროპორფირინების ოთხ 

იზომერულ ტიპს (I-IV) წარმოქმნის. 
უროპორფირინ IL-ში ჩამნაცვლებლები სიმეტრიუ- 

ლადაა განლაგებული. პორფინის მოლეკულის წყალ- 
ბაღის ატომები 1-დან 8-მდგომარეობის ჩათვლით 

ჩანაცვლებულია თანამიმდევრობით – #, წ, #, L, #, 

?, ტ,ნ. უროპორფირინ III-ში კი ჩამნაცვლებლების 

განლაგება ასიმეტრიულია (პიროლის IV ბირთვში 

ჩამნაცვლებლებს აქვს თანამიმდევრობა IL, #ს და არა 

ტ#, ნი) – #, ი, # ნს, #, ი, ს, # (სურ. 1-84), 
ჩამნაცვლებლების ასიმეტრიული განლაგება 

დამახასიათებელია, აგრეთვე, უროპორფირინ I-სა 

ღა უროპორფირინ IV-სთვის “–უროპორფირინების 

  

    

1 554 

პროტოპორფირიი IM. ჰემი (ჰემოგლობინის 

  

პროსთეტული 

ჯგუფი) 
M ნCM 

MM M# 

ჩნ 0 

ი M 

  

კოპროპორფირინი 1 კოპროპორფირინი MI  მეზოპორფირინა III პემატობორფირინი III ლიტერობორფირრი II 

სურ. 1-84, პორფირინებას სტენოგრაფიული ფორმულები. 
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(ისევე, როგორც ორი სხვადასხვა ჩამნაცვლებელის 

შემცველი სხვა პორფირინების) ტიპიდან 

ბუნებაში მხოლოდ IL და III ტიპი გვხვდება. 

თუ პორფირინი სამ სხვადასხვა ჩამნაცვლებელს 

შეიცავს, მაშინ იგი 15 სხვადასხვა იზომერული 

ტიპის (IL-XV) სახით შეიძლება არსებობდეს. ასე, 

მაგალითად, პროტოპორფინებიძ სამ ჩამნაცვლებელს – 

მეთილის (–CLL), ვინილისა (–CII=CIL) და პროპი- 

ონატის (<CLL-CIL-C00.) რადიკალებს შეიცავს 

(ცხრილი 1-12). ამიტომ შესაძლებელია პროტოპორ- 

ფირინის 15 იზომერული ტიპის არსებობა. 

პორფირინების ფორმულების გამარტივებული 

დაწერისთვის 3 ფიშერმა შემოგვთავაზა პორფირინების 

ეწ. სტენოგრაფიული ფორმულები რომლებშიც 
მეთინს ჯგუფების აღნიშვია გამოტოვებულია, 
ჯვრის ფორმის ფორმულაში პიროლის ბირთვები კი- 

დეებშია მოთავსებული და დანომრილია (სურ. 1-84). 

სამი სხვადასხვა ჩამნაცვლებლის შემცველი პორ- 

ფირინებიდინ უმნიშენელოვანესა პროტოპორფი- 

რინი IX (სურ. 1-83). რკინის იონთან დაკავშირების 

შედეგაღ პროტოპორფირინი IX წარმოქმნის ჰემს, 

რომელიც ჰემოპროტეინების (ჰემოგლობინის, მიოგლო- 

ბინის, ციტოქრომების) პროსთეტული ჯგუფია (იხ. 

გე. 113). 

მსხვილ ნაწლავში ბაქტერიების მოქმედების 

შედეგად კოპროპორფირინ III-ღან წარმოიქმნება 
მეზოპორფირინი III, ჰემატოპორფირინი III და დეი- 

ტეროპორფირინი III (სურ. 1-84). ისინი ორგანიზ- 
მიდღან განავალთან ერთად გამოიყოფიან. მეზოპორ- 

ფირინი III მიიღება კოპროპორფირინ III-ის 2 და 

4 მდგომარეობაში პროპიონმჟავას ნაშთის დეკარ- 
ბოქსილირებით, ხოლო ჰემატოპორფირინი III კი – 

პროტოპორფირინ III-ის 2 და 4 მდგომარეობაში 

პროპიონმჟავას ნაშთის ჰიდროქსიეთილის რადიკალად 

გარდაქმნის შედეგად. აღსანიშნავია, რომ ნაწლავებში 

ბაქტერიების მოქმედებით ღეიტეროპორფირინი III და 
მეზოპორფირინი III პროტოპორფირინ IX-გაწაც 

შეიძლება წარმოიქმნას, 

პორფირინებში ორმაგი ბმების შეუღლებული 
სისტემის არსებობა მათ დამახასიათებელ თვისებებს 

განაპირობებს, უპირველეს ყოვლისა აღსანიშნავია, 

რომ პორფირინები შეფერილი ნივთიერებებია. მათი 
ხსნარები მაქსიმალურად შთანთქავს 400 ნმ ტალ- 

ღის სიგრძის მქონე სხივს, რაც პორფირინების 

იდენტიფიკაციის საშუალებას იძლევა. ორგანულ 
გამხსნელებში ან ძლიერ მინერალურ მჟავებში პორ- 

ფირინების ხსნარებს ფლუორესცენციის უნარი აქვს, 

ულტრაიისფერი . სხივების გატარებისას პორფირი- 

ნების შემცველი ზსნარი წითლად ფლუორესცირებს. 
მეთენილის (=CII–) ჯგუფების მეთილენის (–CIL–) 
ჯგუფებამდე წყალბადით აღდგენის შედეგად პორფი- 
რინები შეფერილობას კარგავს. მიღებულ უფერო 
ნივთიერებებს პორფირინოგენებს უწოდებენ. პორფი- 

რინები თერმოსტაბილური ნაერთებია. ისინი, პიროლის 

ოთხი 

ბირთვების აზოტის ატომების საშუალებით ლითონთა 

იონებთან (6ც2+ L6პ+., Cხს?'. 7უ289, M22? ღა სხვ.) 

ადვილად წარმოქმნიან კომპლექსნაერთებს. 

1.6.2, ნაღვლის პიგმენტები 

რეტიკულურ-ეწდოთელური სისტემის უჯრედებში 
(ძვლის ტვინი, ელენთა, ღვიძლის კუპფერის უჯრე- 
დები) ჰემოგლობინის, დღა ჰემის შემცველი სხვა 

ნაერთების ღაშლის (დაჟანგვის) შედეგად პორფინის 

მაკროციკლში თ-მეთინის ხიდაკი წყდება და მიიღება 
ნივთიერება რომელშიც ჩანაცვლებული პიროლის 

ოთხი ბირთვი ხაზოვან სტრუქტურას წარმოქმნის. 

მას პილივერდინს უწოდებენ. ბილივერდინის აღდგე- 
ნის შედეგად, მიიღება მეტად მნიშვნელოვანი ნაერთი 

პილირუპინი (იხ. გვ. 383). ბილივერდინსა და ბილი- 

რუბინს ნაღვლის პიგმენტებს უწოდებენ, რადგანაც 
ისინი დიდი რაოდენობით არიან ნაღველში (სურ. 

1-85). 

მეიცა 
ბილივერდინი 

M V M ი? MV M V 

ბილირუბინი 
სურ. 1-85, ნაღვლის პიგმენტების ფორმულები. 

  

  

ნაღვლის პიჭშენტები, პორფირინების მსგავსად, 
ორმაგი ბმების შეუღლებულ სისტემას შეიცავს და 

წყალში ცულაღ იხსწება. აღსანიშნავია, რომ ნაღვლის 

პიგმენტები შეფერილი ნივთიერებებია, ბილივერდი- 
ნი მწვანე ფერის პიგმენტია, ბილირუბინი კი წნარინ- 

ჯისფერია, ნაღვლის ფერი მასში წაღვლის პიგმენტების 
არსებობით არის განპირობებული. 

' 1.7. ნუკლეოტიდები 

ადამიანის ორგანიზმში მიმდინარე ნივთიერებათა 

ცვლაში ნუკლეოტიდები უდიდეს როლს ასრულებს. 
ისინი უმნიშვნელოვანესი ბიოპოლიმერების –,ნუკლე- 
ინმჟავების (დნმ-ს დღა რნმ-ს სტრუქტურული 

ერთეულების წარმომქმნელი მონომერები არიან, 

თავისუფალი ნუკლეოტიდები, როგორც მაკროერგული 
(ენერგიით მდიდარი) ნაერთები, უშუალოდ მონაწილე- 
ობს ენერგეტიკულ ცვლაში. ისინი ჰორმონების მოქ- 
მედების მექანიზმის უჯრედის დონეზე განხორციელების 
პროცესში ფიზიოლოგიური მედიატორების როლს 
ასრულებენ. ნუკლეოტიდები კოფერმენტების (M# 0“, 
Lს#ახ0, # კოენზიმი) შემადგენლობაში შეღის ღა 
მრავალი ფერმენტული რეაქციის უშუალო მონაწილე



ხდება. გარდა ამისა, ნუკლეოტიდები ალოსტერული 
ფერმენტები“ აქტივობას არეგულირებს, ამიტომ 
მეტაბოლური პროცესების მარეგულირებელი ფერმენ- 
ტების აქტივობა, უპირველეს ყოვლისა, ნუკლეოტიდების 
უჯრედშიგა კონცენტრაციაზეა დამოკიდებული. დაბო- 
ლოს, ნუკლეოტიდები, გააქტივებული შუალედური 
ნაერთების სახით, გლიკოგენის, ფოსფოლიპიდებისა 
და სხვა ნივთიერებების ბიოსინთეზში მონაწილეობს. 

ნუკლეოტიდი შედგება სამი კომპონენტისგან: აზო- · 
ტოვანი ფუძის, პენტოზისა ღა ფოსფორმჟავახგან. 

პსოტოვანი ფუძეებიდან ნუკლეოტიდები შეი- 
ცავს პჰურინისა და პირიმიდინის ნაწარმებს, რომლებ- 

საც საერთაშორისო ნომენკლატურის მიხედვით შე- 

მოკლებით აღნიშნავენ მათი ინგლისური სახელ- 

წოდების პირველი სამი ასოთი (სურ. 1-86). 

'V )-"%. ა 

ა, | გ < I, 
პურინი 

  

პირიმიდინი 
MI, 0 

დედ IM ჯ L 3 ო 
= ს აპ ყ 

ადენინი (#ძი). 

0 0 M-ს 

CI9 2 
9MM IM M პარო ი 

# « LL 
ურაცილი თიმინი ციტოზინი 

(VLგ) იIM» ((CV24) 

სურ. 1-86. პურინისა და პირიმიდინის ნაწარ- 

მების” ფორმულები. 

გუანინი (CV2) 

  

ნუკლეოტიდებს შემაღგენლობაში პურინის 
ნაწარმებიდან გვხვდება ადენინი (#06) და გუანინი 
(Cსმ), ხოლო პირიმიდინის ნაწარმებიდან – ციტოზინი 
(CVს, ურაცილი (სI2) და თიმინი (IX), ანუ 
5-მეთილურაცილი. 

პურინისა და პირიმიდინის ოქსონაწარმებს აქვს 
ის თავისებურება, რომ ისინი ხსნარში შეიძლება 

იყვნენ ლაქტამური (ოქსო) ან ლაქტიმური (ჰიდროქსი) 
ფორმით, მაგრამ ნუკლეოტიდების შემადგენლობაში 
მხოლოღ ლაქტამური ფორმით არიან (სურ. 1-87). 

ორგანიზმში პურინნუკლეოტიდების ცვლის პრო- 
ცესში შუალედური ნაერთების სახით წარმოიქმნება 
ნუკლეოტიდები, რომლებიც პურინის სხვა ნაწარ მულები, 

L0 

M M 
8M _. M2 

ა)Xა= Xა ყა” ი I საი V-მ 
გუანინი გუანინი 

(ლაქტამი) (ლაქტიმი) 

0 10 

8M M2“ 

1) – 1) 
0 90 M 

L 

ურაცილი ურაცილი 
(ლაქტამი) (ლაქტიმი) 

MILLს MILLს 

MC MC 

1 1 = ჯე) 
0 M 90 M 

L 

ციტოზინი ციტოზინი 

(ლაქტამი) (ლაქტიმი) 

სურ. 1-87. პურინისა და პირიმიდინის ოქსო- 
ნაწარმებს ლაქტამ-ლაქტიმური ტაუტომერია. 

მებს – ჰიპოქსანთინს ან ქსანთინს შეიცავენ (სურ. 
1-88). 

ნუკლეინმჟავებს შემადგენლობაში შეიძლება 
შეგეხვდეს ჰურინისა და პირიმიდინის სხვა ნაწარმებიც, 

მაგალითად, M“-მეთილადენინი, M9,M9%-დიმეთილადენინი, 
M7-მეთილგუანინი, 5-მეთილციტოზინი, 5-პჰიდროქსი- 

მეთილციტოზინი და სსვა (სურ. 1-89). მათ შინორულ 

ფუშეეპს უწოდებენ. ნუკლეინმჟავებიდან მინორულ 
ფუძეებს დიდი რაოდენობით სატრანსპორტო რნმ 

შეიცავს. 
ნუკლეოტიდების მეორე კომპონენტი – პენტოზა 

შეიძლება იყოს რიპოზა ან 2-ღეზოქსირიბოზა. 

ნუკლეოტიდებში რიბოზა ან დეზოქსირიბოზა 
დაკავშირებულია თავისი პირველი ნახშირბადის 

ატომთან არსებული ჰემიაცეტალური ჰიდროქსილის 

ჯგუფის საშუალებით პურინის მე-9 (M-9) ან 

0 
M M 

LIM ჯ ა სა 

ათ ერს ” 
ს I „ 

ჰიპოქსანთინი 

  

  

სურ. 1-88, ჰიპოგსანთინისა და ქსანთინის ფორ-.
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თია. რთი 
VI I ყი ი IM 

M4,M6-დიმეთილაღენნი  M7-მეთილგუანინი 

ML ML 

CL CI00L M2 3 M2 3 , 

ილს ილს 
L L 

5-მეთილციტოზინი “ 5-ჰიდროქსიმეთილ- 
ციტოზინი 

სურ. 1-89. ზოგიერთი მინორული ფუძის ფორ- 

მულა. 
  

პირიშიდინის მე-3 (M-3) მდგომარეობაში არსებული 

აზოტის ატომთან. წარმოიქმნება 8-M-გლიკოზიდური 

ბმა (სურ. 1-90). 

პენტოზასთან დაკავშირებული აზოტოვანი ფუძე 

წარმოქმნის ნუკლეოზიდL 

ნუკლეოზიდღები მათში არსებული პენტოზის 

მიხედვით იყოფა რთპონუკლეოზიღდებად და დე ზოქსი- 
რიბონუკლეოზიდებად. ოთხი ძირითადი რიბონუკ- 

ლერზიდისა· და ოთხი ძირითადი დეზოქსირიბო- 

ნუკლეოზიდის სახელწოდებები ღა შემოკლებული 
აღნიშვნები მოცემულია 1-13 ცხრილში. 

ნუკლეოზიდებში, ისევე როგორც ნუკლეოტიდებში, 
აზოტოვანი ფუძეები M-გლიკოზიდური ბმის გარშემო 

ადვილად ბრუნავს. ამიტომ ნუკლეოზიდებს (ნუკლეო- 
ტიღების მსგავსად) შეიძლება ჰქონდეს ორი კონფორ- 

მაცია – §VI ან მ9ILI (სურ. 1-91). მიუხედავად იმისა, 

რომ მიღებულია ნუკლეოზიდებისა და ნუკლეოტი- 
  

CLს 

  

0 C0II CI LI 

ადენოზინი დეზოქსითიმიდინი 
(M) «თი 

სურ. 1-90, ზოგიერთი ნუკლეოზიდის სტრუქ- 

ტურა. “ 

  

ცხრილი 1-13 რიბონუკლეოზიდების.· და 

დეზოქსირიბონუკლეოზიდღების სახელწოდებები და 

  

  

შემოკლებული აღნიშენები 

აზოტოვანი რიბონუკლეოზიდი 

ფუძე 

ადენინი X4ძთ) ადენოზინი (#4 ან #ძი).· 

გუანინი (Cსმ) | გუანოზინი (C ან Cს0) 

ციტოზინი (CV) ციტიღდინი (C ან CV0ძ) 

ურაცილი (LI8) | ურიდინი (LI ან LIIძ) 

  

  

აზოტოვანი დეზოქსირიბონუკლეოზიდი 
ფუძე | 

ადენინი (#ძი) დეზოქსიადენოზინი (ძ# ან 4/სძ0) 

გუანინი (C02მ) | დეზოქსიგუანოზინი (ძC ან ძCსი0) 

ციტოზინი (CVI) | დეზოქსიციტიდღინი (ძC ან 0CV9ძ) 

თიმინი (IV), | დეზოქსითიმიდინი (ძI ან 01Iხძ) 

ან, უბრალოდ, თიმიდინი"       
  

·» თიმინის შემცველ ნუკლეოზიღში თიმინი მხოლოღ 

დეზოქსირიბოზასთან შეიძლება იყოს დაკავშირებული. 

ამიტომ თიმინნუკლეოზიდის სახელწოდებაში პრეფიქსი 
„დეზოქსი“ ხშირად გამოიტოვება ხოლმე. 

  

დები“ ფორმულების დაწერა §VI-კონფორმაციაში, 

უნდა გვახსოვდეს, რომ მათ. როგორც თავისუფალ 

მდგომარეობაში, ისე ნუკლეინმჟავების შემადგენლო-“ 
ბაში 2ი9-კონფორმაცია აქვს, მ29V-კონფორმაცია 

აადვილებს =ნმ-ს და ზოგიერთ რნმ-ს მოლეკულაში 

კომპლემენტურ აზოტოვან ფუძეებს შორის წყალბა- 

დური ბმების წარმოქმნას, რაც აუცილებელია ნუკ- 

ლეინმჟავების სტრუქტურის სტაბილიზაციისთვის, 

ფოსფორმჟავა ნუკლეოტიდების მესამე კომპო- 
ნენტიჯ. ნუკლეოტიდებში იგი რთულეთერული ბმითაა 
დაკავშირებული პენტოზას ნახშირბაღის 5“ ან, 

უფრო იშვიათად, 3 -ატომთან“. 

სქემატურაღ ნუკლეოტიღების შემადგენლი 
კომპონენტები განლაგებულია შემდეგნაირად: 

აზოტოვანი ფუძე – პენტოზა – ფოსფორმჟავა. 

აშრიგაღ, ნუკლეოტიდები ნუკლეოზიდების ფოს- 
ფორმჟავა ეთერები, ანუ ნუკლეოზიდფოსფატებია. 

ნუკლეინმჟავების სტრუქტურის წარმოქმნაში 
მონაწილე ნუკლეოტიდები ნუკლეოზიდ-5 "მონოფოს- 
ფატებია (MM?) ე.ი. მათ მოლეკულაში ნუკლეოზიდი 

ფოსფორმჟავასს ერთ ნაშთთანაა დაკავშირებული. 

ნუკლეოტიდები მათში არსებული პენტოზას მიხედვით 

იყოფა რიბონუკლუოზიდმონოფოსფატებად და 

· ნუკლელზაღები!ს და სუკლეოტილების შემადგენლობაში შემავალი რიბოზას «ნ ღეზოკსარიბოზაLს ნახშირბაღის 

ატომებს ალაისაკენ შტრიხით L('', 

ატოპებიგან. 

რათა განასხვაონ ისინ აზოტოეანი ფუაის სემაღგენლობაში შემავალი
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ციტიდინი ციტიდინი 

(§VI-კონფორმაცია) (გიII-კონფორმაცია) 

სურ. 1-91. ნუკლეოზიდების 5Vი- და მ2»MLI- 

კონფორმაციები. 

დეზოქსირიბონუკლეოზიდმონოფოსფატებად (ძMM) 
(სურ. 1-92), ოთხი ძირითადი რიბონუკლეოზიდმონო- 

ფოსფატისა და ოთხი ძირითადი დეზოქსირიბონუკლე- 

ოზიდმონოფოსფატის სახელწოდებები და შემოკლებული 
აღნიშენები მოცემულია 1-14 ცხრილში. 

ნუკლეოზიდ-5'-მონოფოსფატების გარდა, უჯრე- 

დებში თავისუფალი სახითაა აგრეთვე ნუკლეოზიღ- 

3“მონოფოსფატები (3”-MM), მაგალითად,, ადენო- 
ზინ-3 -მონოფოსფატი (3 -#ტMI») (სურ. 1-93), ციტი- 

დინ-3“მონოფოსფატი (3-CM) ღა სხვ, რომელთა 
მოლეკულაში ფოსფორმჟავას ნაშთი პენტოზას ნახ- 

შირბადის 3“-ატომთან რთულეთერული ბმითაა და- 

კავშირებული, ისინი უჯრედებში ნუკლეინმჟავების 
დაშლის შედეგად წარმოიქმნებიან. 

ნუკლეოზიდ-5“მონოფოსფატებისა და ნუკლეო- 
ზიდ-3 “მონოფოსფატების სამასოიანი აღნიშენის (მაგა- 

ლითად, #MVი, 3 -CMIX, ძთM? ღა სხვ) გარდა, 

ხშირად ერთასოიან აღნიშვნასაც იყენებენ: ნუკლე- 

ოზიდ-5 -მონოფოსფატებისთვის (0M) – 0#, იC, იC, 
ის, იძ#. იძC, იძC, და იძI, ხოლო ნუკლეოზიდ- 
3მონოფოსფატებისთვის (M0) – ტი, 00%, Cი, Vი, 
ძ#4დი, ძი, ძCი და ძო. 

დაბოლოს, უჯრედებში არსებული თავისუფალი 

ნუკლეოტიდებიდღან აღსანიშნავი ეწ ციკლური 

ნუკლეოტიდები, რომელთა მოლეკულაში ფოსფორ- 
მჟავას ნაშთი ორი რთულეთერული ბმითაა დაკავ- 

შირებული პენტოზას ორ სხვა ნახშირბადის ატომ- 

თან. ციკლური ნუკლეოტიღებია: ციკლური 3'5”- 
-სMნ C#Mთ), ციკლური 3.5-CMV (-CM%), 
ციკლური 2,3 -#ტMIს ღა სხვ. (სურ. 1-93). 

  

ცხრილი 1-14, რიბონუკლეოზიღმონოფოსფატებისა და დღეზოქსირიბონუკლეოზიდმონოფოსფატების 

სახელწოდებები და შემოკლებული აღნიშენები 

  

ასოტოვანი ფუძე რიბონუკლეოტიღები (5“მონოფოსფატები) 
  

ადენინი (/#ძ6) 

გუანინი (ფს2გ) 

ციტოზინი (CVს 

ურაცილი ·(CIგ) 

ადენოზინ-5-მონოფოსფატი (#MVI), ადენილმჟავა? 
გუანოზინ-5 „მონოფოსფატი (CM), გუანილმეავა 

ციტიდინ-5 -მონოფოსფატი (CMIL), ციტიდილმეავა 

ურიდინ-5 -მონოფოსფატი (LVIMIL), ურიდილმჟავა 

  

აზოტოვანი ფუძე დეზოქსირიბონუკლეოტიღები (5”მონოფოსფატები) 
  

ადენინი (#00) 

გუანინი (Cსმგ) 

ციტოზინი (CV 

თიმინი (LMV)   
დეზოქსიადენოზინ-5 -მონოფოსფატი (0#MX), დეზოქსიადენილმყავა 
დეზოქსიგუანოზინ-5 -მონოფოსფატი (CM), დეზოქსიგუანილმჟავა 

დეზოქსიციტიდინ-5 -მონოფოსფატი (CM), დეზოქსიციტიდილმეავა 
დეზოქსითიმიდინ-5 -მონოფოსფატი (0IIIM1I), დეზოქსითიშიდილმჟავა 
ან, უბრალოდ, თიმიდინ-5“მონოფოსფატი, თიმიდილმჟავა.   
  

  
" თუ ნუკლეოტიღში ფოსფორმჟავას ნაშთი დაკავშირებულია პენტოზას არა C-5' ატომთან, არამედ სხვა 

რომელიმე ატომთან, მაშინ ნუკლეოტიდის სახელწოღების წინ უნდა მიეთითოს პენტოზას ნახშირბადის ატომი, 

რომელთანაც არის დაკავშირებული ფოსფორმჟავას ნაშთი. მაგალითად, ადენოზინ-3 “”მონოფოსფატის შემთხვევაში 

– 3-#Mდ, ანუ 3“აღენილმჟავა. 
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დეზოქსიციტიდინ-5-მონოფოსფატი 
(ძCMLს), ანუ დეზოქსი- 

ციტიდილმეავა 

სურ. 1-92. ზოგიერთი ნუკლეოტიღის სტრუქტურა. 
  

  

ადენოზინ-3 ”მონოფოსფატი 

(3 - MM?) 

ციკლური-3 "5 -#Mს 

(=#MIX) 

  

ციკლური-2 „3 -#MVნ 

სურ, 1-93. 3-#Mს?-სა და ციკლური ნუკლეოტიდების ფორმულები. 
  

ციკლური 3.5 -#ტM»ი უდიდეს როლს ასრულებს 

უჯრედებში მიმდინარე ნივთიერებათა ცგლის რეგულა- 
ციაში რადგანაც იგი ფერმენტ პროტეინკინაზას 

ალოსტერული აქტივატორია, ეს უკანასკნელი კი ქი- 
მიური მოდიფიკაციის გზით ფერმენტების უჯრედ- 
შიგა აქტივობას არეგულირებს (იხ. გვ. 204). ციკ- 

ლური 3.5 -CM? ასევე მონაწილეობს ნივთიერებათა 

ცელის რეგულაციაში, ხოლო რაც შეეხება ციკლურ 
2.3 “-#M-ს, იგი ორგანიზმში რიბონუკლეინმჟაგე- 
ბის დაშლის დროს წარმოიქმნება და ამ პროცესის 

შუალედური პროდუქტია. 
ორგანიზმში თავისუფალი სახით არის აგრეთვე 

მონონუკლეოტიდები, რომელთა მოლეკულაში ნუკლეო- 
ზიღი დაკავშირებულია ფოსფორმჟავას ორ ან სამ 

ნაშთთან. მათ ნუკლეოზიდღიფოსფატეპს (M0L) და 

ნუკლეოზიღტრიფოსფატეპს (MIL) უწოდებენ. 
ნუკლეოზიდდიფოსფატებს ეკუთვნის, მა- 

გალითად, ადენოზი5-58 -დიფოსფატი (#0) (სურ. 

1-94), ურიდინ-5 -დიფოსფატი (LIVIL) და სხვ. მათ 

“დიდი მნიშენელობა ენიჭება ნივთიერებათა ცვლის 
პროცესში. ზოგიერთი მათგანი (ტეს, ხნ, C0L) 

  

  

ადენოზინ-5 ”დღიფოსფატი 

(#ტI)L) 

სურ. 1-94. #ტIMX-ს სტრუქტურა.



  

ხხ ლ 

სურ. 1-95. V0)?-გლუკოზას სტრუქტურა. 

  

სხვაღასხვა ფერმენტულ 
როლს ასრულებს. 

M0Lს ორგანიზმში შეიძლება დაუკავშირდეს მო- 

ნოსაქარიდებსს ნუკლეოზიდდიფოსფატ შაქრების 

(M0%-შაქრები) წარმოქმნით MIL-შაქრებიდან 
განსაკუთრებით აღსანიშნავია Cს0-გლუკოზა და 

ს0-გალაქტოზა (სურ. 1-95), 

M0/7-შაქრები მონაწილეობს დისაქარიდებისა ღა 

პოლისაქარიდების (მაგალითად, ლაქტაციის დროს 

სარძევე ჯირკელებში რძის შაქრის – ლაქტოზას, 

ღვიძლსა და კუნთებში გლიკოგენის) სინთეზისა და 
მონოსაქარიდების ურთიერთგარდაქმნის პროცესებში 

(იხ. თავი 15). 

M00/9-შაქრების დაჟანგვისას წარმოიქმნება MLX- 

ურონმჟავები. ერთ-ერთი მათგანი – LI0I-გლუკურონ- 

მჟავა მონაწილეობს ღვიძლში ბილირუბინის (იხ. გვ. 
384) და ზოგიერთი სხვა ფიზიოლოგიურად აქტიური 

და ტოქსიკური ნივთიერების (სტეროიდული ჰორმო- 

ნების ცილების ლპობის პროდუქტების, შხამების) 

გაუვნებლებაში. 
ნუკლეოზიდტრიფოსფატებს (MI) ეკუთ- 

ვნის: ადენოზინ-5 ტრიფოსფატი (IL), გუანოზინ- 

5 ტრიფოსფატი (CV), ციტიღინ.5 ტრიფოსფატი 
(CIდ) და სხვ. მათგან უმნიშვნელოვანესი #IX 
(სურ. 1-96) რომელიც მონაწილეობს ორგანიზმში 

მიმდინარე ჟანგვითი პროცესების დროს წარმოქმნილი 

ენერგიის აკუმულაციაში (იხ. თავი 13) და ბიოსინთე- 

ზური პროცესებისთვის საჭირო ენერგიის უნივერსა- 

ლური დონორის როლს ასრულებს. 

რეაქციაში კოფერმენტის 
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ადღენოზინ:5 -ტრიფოსფატი (ხმ) 

სურ. 1-96. #IIX-ს სტრუქტურა. 

  

#Iჩ-ში ფოსფატის ნაშთები ერთმანეთთან და- 

კავშირებულია მაკროერგული (ენერგიით · მდიდარი) 

ბმებით ორი უკანასკელი ფოსფატის ნაშთიდან 

თითოეულის ჰიდროლიზის დროს სტანღარტულ 

პირობებში 7,3 კკალ (30,5 კჯ) ენერგია გამოიყოფა. 

სხვა MIIC მაკროერგული ნაერთებია (C6II, CIIX, 

CVIIV, მაგრამ მათ მაკროერგულ ბმებში არსებული 

ენერგიის გამოყენება შეღარებით შეზღუდულია და 
ხორციელდება ისევ #ტ.IL-ს მეშვეობით ან როშელიმე 

MIნ-რს #0IX-სთან ტრანსფოსფორილირების გზით 
MM0V-სა და ტ#ტI!Lს-ს წარმოქმნით ან, პირიქით, MCX%-ს 

#.I ?-სთან ტრანსფოსფორილირებით, რის შედეგადაც 

MIL და #ს მიიღება.



2 პოლისაქარილები 
  

პოლისაქარიდები (პოლიოზები-„ გლიკანები) 

ბიოპოლიმერებია, რომლებიც მონოსაქარიდების ან 

მათი ნაწარმების მრავალ ნაშთს შეიცავენ. პოლისაქარი- 

დებში მონოსაქარიდული ნაშთების რაოდენობა 10-ზე 

მეტია, ოლიგოსაქარიდებში კი – 10-ს არ აღემატება. 

ჰ3-10 მონოსაქარიდული ნაშთის შემცველი ოლიგო- 

საქარიდები ადამიანის ორგანიზმში თავისუფალი სა- 

ხით პრაქტიკულად არ გვხვდება. ისინი ცილებთან 

არიან დაკავშირებული და გლიკოპროტეინებს წარ- 

მოქმნიან. ამიტომ, ოლიგოსაქარიდების შემადგენლობა 

და სტრუქტურა რთული ცილების – გლიკოპროტეინების 
შესწავლის დროს იქნება განხილული (იხ. გე. 105). 

პოლისაქარიდს, რომელიც ერთსა და იმავე მონო· 

საქარიდულ ნაშთს შეიცავს ჰპომოპოლისაქსრიდს 

(პომოგლიკანს) უწოდებენ, ხოლო სხვაღასხეა მონო- 

საქარრდული ნაშთის შემცველ პოლისაქარიდს – 

ჰეტეროპოლისაქარიდს (ჰეტეროგლიკანს). 

ჰომოპოლისაქარიდებს მიეკუთვნება: სახამებელი, 

გლიკოგენი, ცელულოზა, დექსტრანი და სხვ. 
ჰეტეროპოლისაქარიდებს მიეკუთვნება შემაერთებე- 

ლი ქსოვილის ჰეტეროპოლისაქარიდები – გლიკო- 
ზაპმინოგლიკანები. 

21. სახამებელი 

სახამებლის ემპირიული ფორმულაა (C,I1,.0,).. 
იგი ადამიანის საკვების უმნიშვნელოვანესი ნახშირ- 

წყალია. მცენარეებში სახამებელი ფოტოსინთეზის 

შედეგად წარმოიქმნება და სამარაგო ნახშირწყლის 

ფუნქციას ასრულებს. : 

მიუზედავად იმისა, რომ სახამებელი მხოლოდ 

თ-0-გლუკოპირანოზას ნაშთებს შეიცავს, იგი ერთგვა- 

როვანი ნივთიერება არ არის, სახამებელი ორი 

ფრაქციისგან – ამილოზასა და ამილოპექტინისგან 

შედგება. 
ამილოზა სახამებლის მოლეკულის 10-20% 

შეადგენს, მასში თ-0-გლუკოპირანოზას 200-დან 

1000-მდე, ზოგჯერ კი 1000-ზე მეტი ნაშთი ერთ- 

მანეთს თ-1 ,4-გლიკოზიდური ბმებით უკავშირდება და 

ძალიან გრძელ ჰოლიგლიკოზიდურ ჯაჭუს წარმოქმნის 
(სურ. 2-1), ამილოზას მოლეკულური მასა 100-დან 

  

  

სურ. 2-1. ამილოზას სტრუქტურა, 
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400-მდე კილოდალტონია. მის მოლეკულაში გლუკოზას 
მხოლოდ ერთ ნაშთს (პოლიგლიკოზიღური ჯაჭვის 

ბოლოში) აქვს თავისუფალი ჰემიაცეტალური პიდროქსი- 
ლის ჯგუფი. ამიტომ ამილოზას აღმდგენლის თვისება 

არ გააჩნია. 

რენტგენოსტრუქტურული გამოკვლევის შედეგად 
დადგინდა, რომ ამილოზას გრძელი პოლიგლიკოზიდური 
ჯაჭვი სპირალიზებულია (სურ, 2-2). სპირალის 

დიამეტრი 1 ნმ-ია და მის თითოეულ ხვეულზე C-I- 

გლუკოპირანოზას 6 ნაშთი მოდის. 
  

სურ. 2-2. ამილოზას სპირალიზებული პოლი- 

გლიკოზიდური ჯაჭვი. 
  

თუ ამილოზას იოდის შემცველ ხსნარს დავუმა- 

ტებთ, იოდის მოლეკულა ამილოზას სპირალის შიგა 

არხში მოთავსდება ღა წარმოქმნის კომპლექსს, 

რომელსაც ლურჯი ფერი აქვს. ამილოზას ამ თვისე- 

ბაზეა ·დამყარებული როგორც სახამებლის (სახამე- 

ბელი იოდღთან ლურჯ შეფერვას იძლევა), ისე იოდის 
აღმოსაჩენი თვისებითი რეაქცია. 

პმილოპექტინი სახამებლის მოლეკულის 80-90% 

შეადგენს. ამილოზასგან განსხვავებით, ამილოპექ- 
ტინს განშტოებული აღნაგობა აქვს. იგი რამდენიშე 

ასეულიდან რამდენიმე ათასამდე თ-0-გლუკოპირანოზას 

ნაშთს შეიცავს და შისი მოლეკულური მასა 400-დან 

20000-მდე კილოდალტონია. 

ამილოპექტინი მოლეკულა შეიცავს მოკლე 
პოლიგლიკოზიდურ ჯაჭვებს, რომლებშიც Cთ-0-გლუ- 
კოპირანოზას 20-25 ნაშთი ერთმანეთთან თ-1,4- 

გლიკოზიდური ბმითაა დაკავშირებული. ეს ჯაჭეები, 
თავის მხრივ, ერთმანეთს C-1,6-გლიკოზიდური ბმე- 

ბით უკავშირდება (სურ. 2-3), რის გამოც ამილო- 

პექტინის მოლეკულა განშმტოებულ სტრუქტურას 
იძენს (სურ. 2-4), ამრიგად, ამილოპექტინი შეიცავს 

როგორც თ-I,4-, ისე თ-I,6-გლიკოზიდურ ბმებს, 

უკანასკნელნი ამილოპექტინის მოლეკულაში განშტო- 

ების აღგილებში გვხვდება, 
აღსანიშნავია, რომ ამილოპექტინის მოლეკულა 

ნაწილობრივ სპირალიზებულ მონაკვეთებს შეიცავს 
და იოდღთან მოწითალო-იისფერ შეფერვას იძლევა.



  

CIM0#M 

სურ. 2-3. ამილოპექტინის სტრუქტურა. 
  

ამილოპექტინს აღმდგენლის თვისება არა აქვს. 

სახამებელი თეთრი ამორფული ნივთიერებაა. იგი 
ცივ წყალში არ ისსნება, ხოლო ცხელ წყალში ჯირ- 
ჯვდება და თანდათანობით იხსნება. გახსნის შემდეგ 

სახამებელი კოლოიდურ ხსნარს წარმოქმნის. 

სახამებლის ნაწილობრივი ჰიდროლიზის შედეგად 

მიიღება შედარებით დაბალმოლეკულური პოლისა- 
ქარიდები – ღექსტრინებთ, რომლებიც იოდთან ლურჯ 
შეფერვას არ იძლევიან. სახამებლის ჰიდროლიზის 

საბოლოო პროდუქტი IX--გლუკოზაა. 

სახამებლის ჰიღროლიზური დაშლა სქემატურად 
ასე შეგვიძლია წარმოვიდგინოთ: 

სახამებელი 

IMI0(C,წ.0),LI) 

|+40 
ამილოდექსტრინები (იოდღთან ლურჯ-იისფერ შეფერვას 
M0(CII,0ა8ი იძლევა) 

++-60 

ერითროდექსტრინები (იოდთან წითელ შეფერვას 

II0(C,9,.02,7V იძლევა) 

++L0 

აქროდექსტრინები (იოდთან შეფერვას არ იძლევა) 
II0(C,8.0აკი 

|+89 
მალტოზას (C,.L.0,) მოლეკულები (იოდთან 

| +80 შეფერვას არ იძლევა) 

0-გლუკოზას მოლეკულები 

სქემაზე სახამებლისა და დევსტრინების ემპირიულ 
ფორმულებში ი>X>V> > 

საჭმლის მომნელებელ ტრაქტში ნერწყვისა და 

პანკრეასის წვენის C-ამილაზას მოქმედებით სახამებელი 

განიცდის ფერმენტულ ჰიდროლიზს მალტოზას 
მოლეკულების წარმოქმნით. ეს უკანასკნელი ნაწლავის 
წვენის ფერმენტის – მალტაზას მოქმედებით იშლება 

სა გლუკოზას ორი მოლეკულა მიიღება. 

  

სურ, 2-4. ამილოპექტინის განშტოებული მო- 

ლეკულის სქემა. 
(თითოეული რგოლი თ-ს-გლუკოზას ნაშთია. გან- 

შტოების წერტილებში თ-1,6-გლიკოზიდური ბმებია), 

  

22. გლიკოგენი 

გლიკოგენის ემპირიული ფორმულა სახამებლის 
ანალოგიურია –(CII,.0,),, თუმცა ი-ის მნიშვნელობა 

გლიკოგენში 5-ჯერ მეტია, ვიდრე სახამებელში. 
გლიკოგენი ადამიანისა და ცხოველების ორგანიზ- 

მის ერთადერთი სამარაგო ნახშირწყალია. ზოგჯერ 

მას ცხოველურ სახამებელს უწოდებენ. გლიკოგენით 
მდიდარია ღვიძლი და ჩონჩზის კუნთები. მცირე რაო- 

ღენობითაა გლიკოგენი გულის კუნთში, გლუვ კუნ- 
თებში, თავის ტვინში და თირკმლებში. 

გლიკოგენ თეთრი ამორფული ნივთიერებაა, 
„ წყალში კარგად იხსნება და კოლოიდურ ხსნარს წარ- 

7) 

მოქმნის. იგი თ-0-გლუკოზას ნაშთების შემცველი 
პოლიმერია. გლიკოგენის მოლეკულური მასა ზოგ- 
ჯერ 100000 კილოღალტონს აღწევს. გლიკოგენი 
იოღთან მოწითალო-იისფერ შეფერვას იძლევა, რაც 
იმაზე მიუთითებს, რომ მისი სტრუქტურა ამილოპექტი- 
ნის სტრუქტურის მსგავსია. გლიკოგენის მოლეკულა 
უფრო განშტოებულია, ვიდრე ამილოპექტინის მოლე- 
კულა. 

გლიკოგენის მოლეკულაში მოკლე პოლიგლიკოზი- 
დური ჯაჭვები თ-0-გლუკოპირანოზას 10-18 ნაშთს 

შეიცავს. ეს ნაშთები ერთმანეთთან C-1,4-გლიკოზი- 
დური ბმებითაა დაკავშირებული. თავის მხრივ, მოკ- 
ლე ჯაქვების ურთიერთდაკავშირება თ-1,6-გლიკო- 

ზიდური ბმებით ხორციელდება. რადგან გლიკოგენის



მოკლე ჯაჭვებში თ-0-გლუკოზას ნაშთების რაოდე- 
ნობა 1,5-2-ჯერ ნაკლებია, ვიდრე ამილოპექტინში, 
ამიტომ გლიკოგენის მოლეკულა, ამილოპექტინთან 
შედარებით, უფრო კომპაქტურია (სურ. 2-5). სურ. 

2-4-ის და 2-5-ის შედარებიდან ჩანს, რომ გლიკოგე- 

ნის მოლეკულაში განშტოებების რაოდენობა თით- 

ქმის ორჯერ მეტია, ვიდრე ამილოპექტინის მოლეკუ- 
ლაში. 

  

  

სურ. 2-5. გლიკოგენის განშტოებული მოლე- 

კულის სქემა. 

(თითოეული რგოლი თ-0-გლუკოზას ნაშთია; გან- 

შტოების წერტილებში თ-1,6-გლიკოზიდური ბმებია). 

  

სახამებლის მსგავსად, გლიკოგენის ჰიდროლიზის 

დროს ჯერ დექსტრინები, შემღეგ მალტოზა და 
ბოლოს M0-გლუკოზა. მიიღება. 

23. ცელულოზა 

ცელულოზას ემპირიული ფორმულაა (CILა.0.), ), 

რომელშიც #-ის მნიშვნელობა 2500-დან L2000-მდეა. 

მისი მოლეკულური მას 400-დან 2000-მდე კილოდალ- 

ტონია. 

ცელულოზა, ანუ უჯრედისი მხოლოდ მცენარე- 
ებში გეხვდება და მცენარეული უჯრედების ძირითადი 
სტრუქტურული პოლისაქარიდია. იგი, სახამებლისგან 
განსხვავებით, (8-0-გლუკოპირანოზას ნაშთებს შეიცავს. 

ცელულოზაში 8-0-გლუკოპირანოზას რამდენიმე 

ათასი ნაშთი ერთმანეთს ჩ-1,4-გლიკოზიდური ბმებით 

უკავშირდება ღა ძალიან გრძელ პოლიგლიკოზიდურ 
ჯაჭვს წარმოქმნის (სურ. 2-6). 

დადგენილია, რომ ცელულოზას პოლიგლიკოზი- 

დურ ჯაჭვში 8-0-გლუკოპირანოზას ნაშთები სავარ- 

ძლის კონფორმაციაში იმყოფება და მეზობელ გლი- 
კოზიდურ ნაშთებს შორის წყალბაღური ბმები 

წარმოიქმნება (სურ. 2-7). ამის გამო ცელულოზას 

  

  

სურ. 2-6. ცელულოზას სტრუქტურა. 
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სურ. 2-7. ცელულოზას მოლეკულაში ჩ-0- 

გლუკოპირანოზას ნაშთებს შორის წყალბადური 

ბმებსს წარმოქმნა. 
  

მაკრომოლეკულას ხაზოვანი სტრუქტურა აქეს და, 

ამილოზასგან განსხვავებით პოლიგლიკოზიდური 

ჯაჭვი სპირალიზებული არ არის. 

აღსანიშნავია, რომ ცელულოზაში წყალბადური 

ბმები წარმოიქმნება როგორე პოლიგლიკოზიდური 

ჯაჭვის შიგნით, ისე მეზობელ ჯაჭვებს შორის, რაც 

უზრუნველყოფს ცელულოზას მაღალ მექანიკურ 
სიმტკიცეს და წყალში უხსნადობას. 

ადამიანის კუჭ-ნაწლავის ტრაქტში ცელულოზა 
პრაქტიკულად არ მოინელება, რადგან საჭმლის 

მომნელებელ წვენებში მისი დამშლელი ფერმენტი 

(ჩ-გლუკოზიდაზა) არ არის. შიუხედავად ამისა, ადა- 

მიანის საკვები აუცილებლად უნდა შეიცავდეს ცელუ- 
ლოზას. იგი აძლიერებს ნაწლავების პერისტალტიკას 

და ამით ხელს უწყობს საკვების მონელებას. 

აღსანიშნავია, რომ ამჟამად იონმიმოცვლით ქრო- 

მატოგრაფიაში ფართოდ გამოიყენება ცელულოზას 

ნაწარმები – კარბოქსიმეთილცელულოზა (CM-ცელუ- 

ლოზა) და დიეთილამინოეთილცელულოზა (0C#LC- 

ცელულოზა). 
CM-ცელულობზა-ICIC,#,0/0C9,C00L01 9, 

რომელც ცელულოზას მონოქლორძმარმეავათი 

დამუშავების შედეგად მიიღება, დიღი რაოდენობით 

შეიცავს კარბოქსილის ჯგუფებს (–-C00L1V, ეს კი 

CM. “ცელულოზას კატიონიტის თვისებებს ანიჭებს. 

სXXC#LC- -ცელულოგზა – 110(C,M.0,- -0- -CIL-CIL- 

-+MICILCI).),8 ტუტე არეში ცელულოზას 

ჩ-ქლორეთილდიეთილამონიუმის ქლორიდთან ურთი- 
ერთქმედების შედეგად მიიღება. იგი შეიცავს დი- 
ეთილამინოეთილის ჯგუფს რომელიც 0C#C- 

ცელულოზას ანიონიტის თვისებებს ანიჭებს. 

24 ღექსტრრანი 

დექსტრანი ბაქტერიული წარმოშობის პოლისაქა- 

რიდია. მას მხოლოდ ზოგიერთი მიკროორგანიზმი 

გამოიმუშავებს დექსტრანი თ-L-გლუკოპირანოზას 

ნაშთების შემცველი განშტოებული სტრუქტურის 

მქონე პოლისაქარიდია მისი მოლეკულური მასა 

12 000-ღან 1 000 000-მდე კილოდალტონია. 

დექსტრანს მოლეკულა შეიცავს მოკლე 
პოლიგლიკოზიდღურ ჯაჭვებს რომლებშიც თ-ხ- 

გლუკოპირანოზას 10-12 ნაშთი ერთმანეთს თ-1,6- 

გლიკოზიდური ბმებით უკავშირდება. 
ეს ჯაჭვები, თავის მხრივ, ერთმანეთს თ-1,4- ან 

თ-1,3-გლიკოზიდური ბმებით უკავშირდება (სურ.



  

სურ. 2-8, დექსტრანის სტრუქტურა. 

  

2-8). ამრიგად, დექსტრანი პოლიგლიკოზიდურ ჯა- 

ჭვებში თ-1,6-გლიკოზიდურ ბმებს, ხოლო განშტოების 

ადგილებში კი Cთ-1,4- ან თ-1,3-გლიკოზიდურ ბმებს 

შეიცავს. 

კლინიკურ პრაქტიკაში დექსტრანების ხსნარი 

სისხლის პლაზმის შემცვლელად გამოიყენება. პრეპარა- 

ტი „პოლიგლუკინი" დაბალმოლეკულური დექსტრანე- 
ბის შემცველი ხსნარია. 

დექსტრანის ეპიქლორჰიდრინით დამუშავებისას 

მიილება სეფადექსის ჰიდროფილური მარცვლები, 

რომლებიც გელ-ფილტრაციის მეთოდით ცილების 
გამოყოფისა და გაწმენდისთვის გამოიყენება (იხ. გვ. 

» 

2.5. გლიკოჭზჭამინოგლიკანები 

გლიკოზამინოგლიკანები (C/#C), ანუ მუკო- 

პოლისაქარიდები" შემაერთებელი ქსოვილის ჰეტერო- 
პოლისაქარიდებია. ისინი სწორსაზოვანი, არაგანშტო- 

ებული ბიოპოლიმერებია, რომლებიც დისაქარიდული 
ერთეულებისგან შედგებიან. C#C-ში დისაქარიდული 

ერთეულის“ ერთი კომპონენტი ჰექსოზამინის (0- 

გლუკოზამინი ან LX-გალაქტოზამინი), სოლო მეორე 

კომპონენტი კი – ურონმჟავა (გამონაკლისი კერატან- 

სულფატია, რომელიც ურონმჟავას არ შეიცავს). 

ყველა C#C, გოგირდმჟავას ერთ ან რამდენიმე ნაშთს 

შეიცავს. გამონაკლისია ჰიალურონმჟავა, რომელიც 

არ არის სულფატირებული. 

შემაერთებელ ქსოვილში C#C თავისუფალი 

სახით პრაქტიკულად არ გვხვდება. ისინი ცილებთან 

არიან დაკავშირებული და წარმოქმნიან (ილა- 

-ნახშირწყლოვან კომპლექსებს, რომლებსაც პროტეო- 

გლიკანებს უწოდებენ (იხ. თავი 36). 

გლიკოპროტეინებისგან განსხვავებით, პროტეო- 
გლიკანებში მოლეკულური მასის ღაახლოებით 95% 

პოლისაქარიდულ კომპონენტზე მოდის, ხოლო დარჩე- 

ნილი 5% კი – ცილაზე. C#4C, ისევე როგორც 

პროტეოგლკანები, შემაერთებელი ქსოვილის ექსტრა: 
ცელულური ნივთიერებებია. 

C#C-ის მოლეკულებში არსებული კარბოქსილისა 

დღა სულფოჯგუფები ფიზიოლოგიურ პირობებში 

მთლიანადაა დისოცირებული. ამიტომ C#C უარ- 

ყოფითად დამუხტული ბიოპოლიმერები, ანუ პოლი- 
ანიონებია.ა უარყოფითი მუხტების და მრავალი 

ჰიდროქსილის ჯგუფის არსებობა განაპირობებს 

C#MC-ის უნარს დაიკავშიროს დიდი რაოდენობით 

წყალი. ამის გამო შემაერთებელ ქსოვილში უჯრედ- 
თაშორისი სითხის სიბლანტე მატულობს, რაც ხელს 

უწყობს ფიბრილებისა და უჯრედული ელემენტების 
სტაბილიზებას. 

C#C ორგანიზმში მნიშვნელოვან როლს ასრუ- 

ლებს. ისინი შემაერთებელი ქსოვილის საყრდენ 

ფუნქციას, მასში წყლის შემცველობასა ღა შეღწევა- 
დობის პროცესებს განაპირობებენ. C#C ორგანოებს 

დაზიანებისგან იცავს მონაწილეობს ორგანიზმის 

იმუნურ რეაქციებში, სისხლის შედედებაში და სხვ. 

ადამიანის ორგანიზმის შემაერთებელ ქსოვილში 

შვიღი სხვადასხვა გლიკოზამინოგლიკანი გვხვდება. 

1) ჰიალურონმეშავა (04). იგი შეიცავს 

I)-გლუკურონმჟავასს (C6სტ) და M-აცეტილ- 
გლუკოზამინის (CICM#C) ნაშთებს. დისაქარიდულ 

ერთეულში 0-გლუკურონმჟავა M-აცეტილგლუკო- 
ზამინთან 8-1,3-გლიკოზიდური ბმით არის დაკავში- 

რებული, ხოლო დისაქარიდული ერთეულები ერთმანეთს 
ჩ-1,4-გლიკოზიდური ბმებით უკავშირდება: 

  

CICM#ი 

ს ჰიალურონმჟავა 

" გლიკოზამინოგლიკანებს აღრე მუკოპოლისაქარიღებს უწოდებღნენ, რაღგანაც ისინი პირველად ლორწოების 
სოთსთაა" ლათინურად ლორწოს ნიშნაეს) შემაღგენლობაში აღმოაჩინეს. ამჟამაღ ტერმინი „მუკოპოლისაქარიდი“ 
იშვიათად იხმარება. 
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ჰიალურონმჟავას მოლეკულური მასა 10-10? 
დალტონია. CC -დან მას ყველაზე მეტი მოლეკულური 
მასა აქვს. ჰიალურონმჟავას ყველა სახის შემაერთებელი 
ქსოვილი შეიცავს, განსაკუთრებით ღიღი რაოდენო- 
ბითაა იგი მინისებრ სხეულში, სინოვიალურ სითხეში, 
ჭიპლარში და სხვ. 

შემაერთებელ ქსოვილში პიალურონმჟავა უჯ- 
რედთაშორისი ნივთიერების ძირითადი კომპონენტია. 
მას ღიდი რაოდენობით წყლის შეკავშირება შეუძლია, 
რის შედეგადაც უჯრედთაშორისი ნივთიერების სიბ- 
ლანზე მატულობს და ქელესმაგვარი მატრიქსის 
სახეს ღებულობს. ეს აფერხებს მაღალმოლეკულური 
და სხვადასხვა უცხო ნივთიერების თავისუფალ მოძ- 
რაობას და უჯრედებში შეღწევას. ამრიგად, ჰიალურონ- 

მჟავა შემაერთებელ ქსოვილში როგორც „მაცემენტი- 
რებელ“, ისე განვლადობის მარეგულირებელ და 
დამცველობით ფუნქციებს ასრულებს. 

პიალურონმეავა ერთადერთი C/#ფC-ია, რომლის 
სინთეზი ზოგიერთ ბაქტერიასაც შეუძლია. იგი სპეცი- 
ფიკური ფერმენტის ჰპიალურონიდაზას მოქმედებით 
ადვილად იშლება. პჰიალურონიდაზას შეიცავს ზოგი- 
ერთი მიკროორგანიზმი, ავთვისებიანი სიმსივნის 

უჯრედები, გველისა და ფუტკრის შხამი, სპერმატოზო- 
იდები და სხვ, განაყოფიერების პროცესში სპერმატოზო- 
იდის ჰიალურონიდაზა მოქმედებს ჰიალურონმჟავაზე, 

რომელიც კვერცხუჯრედის კედლის მაცემენტირებელი 
ნივთიერებაა, შლის მას და კვერცხუჯრედში ადვი- 

ლაღ შეაღწევს. 
ბე. ქონღდროიტინსულფატები (ქონ- 

ღროიტინ-4-სულფატი და ქონდროი- 
ტინ-6-სულფარი). ისინი შეიცავენ 0-გლუკურონ- 
მჟავასა და M-აცეტილგალაქტოზამინის (C2IM#თ 
ნაშთებს. ქონდროიტინსულფატებში M-აცეტილ- 
გალაქტოზამინის ნაშთი სულფატირებულია, იმისდა 
მიხედვით, თუ C2IM/#6C-ის რომელი ნახშირბადატომის 

ჰიღროქსილის ჯგუფია გოგირდმჟავათი ეთერიფიცი- 
რებული, არჩევენ კორდროიტინ-4-სულფატსა და 
ქონდროიტინ-6-სულფატს. ქონდროიტინ-4-სულფატში გოგირღმჟავას ნაშთი C2IM#%C-ის C-4 ატომთან, 
ხოლო ქონდროიტინ-6-სულფატში კი C-6 ატომთან 
არის დაკავშირებული. ქონდროიტინსულფატების 
(C5) დისაქარრდულ ერთეულში 10-გლუკურონმეავა 
სულფატირებულ M-აცეტილგალაქტოზამინთან ზ-1,3- 
გლიკოზიდური ბმით არის დაკავშირებული, ხოლო 

დღისაქარრვდვული ერთეულები ერთმანეთს ·8-1,4- 
გლიკოზიღური ბმებით უკავშირდება: 1 

     

00- 

V 

სყ 0 MI _ 
" 0 ხხ MMC0CLM,1ი 

CICს#4# C2გIM/#C 
ქონდროიტინ-4-სულფატი 

     ბ) MMC0C,)ი 

CICს/ C2ვIM#C 
ქონდროიტინ-6-სულფატი 

ქონდროიტინსულფატები ყველაზე გავრცელებული 
გლიკოზამინოგლიკანებია, მათი პოლიგლიკოზიდური 
ჯაჭვი 30-50 დისაქარირდულ ერთეულს შეიცავს. 
ქონდროიტინსულფატების მოლეკულური მასა 15-25 
კილოდალტონია. აღსანიშნავია რომ ქონდროი- 

ტინსულფატების შემცველ პროტეოგლიკანებში ცილის 
ერთ მოლეკულას ქონდროიტინსულფატის – !00 

მოლეკულა უკავშირდება ღა მიღებული კომპლექსის 
(პროტეოგლიკანის) მოლეკულური მასა 2-2,5 მილიონ 

დალტონს აღწევს. 
ქონდროიტინ-4-სულფატი ღიღი რაოდენობით 

გვხვდება ზხრტილებში, ძვლებში, აორტაში და სკლე- 
რაში, ხოლო ქონდროიტინ-6-სულფატით მდიდარია 
მყესები, იოგები მალებშორისი დისკები გულის 

სარქვლები, კანი და სხვ. 

3). დერმატანსულფატი (05). იგი შეიცავს 
8-L-იდურონმჟავასა (1004) და სულფატირებული 
M-აცეტილგალაქტოზამინის ნაშთებს. L-იდურონ- 
მჟავა 0-გლუკურონმჟავას C-5 ეჰიმერია. 10LI#. წარ- 
მოიქმნება დერმატანსულფატის პოლიგლიკოზიდურ 
ჯაჭვში არსებული CICCV# ეპიმერიზაციის შედეგად, 
რომელსაც სპეციფიკური ფერმენტი 5-ეპიმერაზა 
აკატალიზებს, ეპიმერაზა პოლიგლიკოზიდურ ჯაჭვში 
ჩართული 0-გლუკურონმჟავას ღაახლოებით 90%-ს 
გარდაქმნის L-იდურონმჟავად. ამიტომ დერმატან. 
სულფატი CICს#-.ს გარკვეულ რაოდენობასაც 
შეიცავს. 

დერმატანსულფატის დისაქარიდულ ერთეულში 
I0V# სულფატირებულ C2IM/4C-თან ჩ-1,3-გლიკო- 

ზიდური ბმით არის დაკავშირებული, ხოლო დისაქარი- 
დული ერთეულები ერთმანეთს ჩ-1,4-გლიკოზიდური 
ბმებით უკავშირდება: 

  

I0ს# C2IM/% 

დერმატანსულფატი საკმაოდ გავრცელებული 
გლიკოზამინოგლიკანია. იგი გეხეღება სრტილებში, 
მყესებში, თვალის რქოვანაში, სკლერაში, ჭიპლარში 
და სხვ. 

4) ჰეპარინი (1). იგი შეიცავს სულიატირე- 
ბული თ-0-გლუკურონშეავასა ღა სულფატირებული



თ-L-გლუკოზამინის (CICM) ნაშთებს. დისაქარიღულ 

ერთეულში თ-I-გლუკურონმჟავა C-I0-გლუკოზამინ- 
თან თ-1,4-გლიკოზიდური ბმით არის დაკავშირებული, 

ხოლო დისაქარიდული ერთეულები ერთმანეთს ასევე 
თ-1,4-გლიკოზიდური ბმებით უკავშირდება: 

  

" 050)“ ს MM9MM50,“ ი 

CICს/ CICM 
აღსანიშნავია რომ სპეციფიკური ფერმენტის 

5-ეპიმერაზას მოქმედებით ჰეპარინის პოლიგლიკო- 

ზიდურ ჯაჭეში თ-0-გლუკურონმჟავას საკმაოდ ღიღი 
ნაწილი Cთ-L-იდურონმჟავად გარდაიქმნება, ამიტომ 
ჰეპარინის მოლეკულა შეიცავს როგორც CI-V, ისე 

100 #-ს. გარდა ამისა, გლუკოზამინის ნაშთების 

უმრავლესობაში სულფატირებულია როგორც C-6 

ატომის ჰიდროქსილის ჯგუფი (C-სულფატები), ისე 

C-2 ატომის ამინოჯგუფი (M-სულფატები). ჰეპარინის 

მოლეკულაში მცირე რაოდენობით გვხვღება გლუკო- 
ზამინის ნაშთები, რომლებშიც C-6 ატომის ჰიდროქსი- 
ლის ჯგუფი სულფატირებულია, ხოლო C-2 ატომის 

ამინოჯგუფი კი აცეტილირებული (M-აცეტილგლუკო- 
ზამინი) ამრიგად, ჰეპარინი სულფატირებული M-აცე- 

ტილგლუკოზამინის ნაშთებსაც შეიცავს. 

ჰეპარინის მოლეკულური მასა 5-15 კილოდალტონია, 

იგი დიდი რაოდენობითაა შემაერთებელი ქსოვილის 

პოხიერი უჯრედების გრანულებში, გვხგდება ღვიძლში, 
ფილტეებში და კანში. 

როგორც ზემოთ აღენიშნეთ, C#ფ შემაერთებელი 

ქსოვილის უჯრედთაშორისი, ანუ ექსტრაცელულური 
ნივთიერებებია. ერთადერთი გამონაკლისი ჰეპარინია, 

რომელიც ინტრაცელულური გლიკოზამინოგლიკანია. 
იგი პოხიერი უჯრედების უჯრედშიგა კომპონენტია. 

ჰეპარინი ბუნებრივი ანტიკოაგულანტია. პლაზმის 

ანტითრომბინ III-თან ჰეპარინის დაკავშირებისას 

წარმოქმნილი კომპლექსი თრომბინის ინაქტივაციას 

იწვევს და სისხლის შედედებას ამუხრუჭებს (იხ. 

თავი 30). მედიცინაში ჰეჰარინი გამოიყენება როგორც 

სტაბილიზატორი სისხლის შენახვის დროს. კლინიკაში 

მას იყენებენ როგორც სამკურნალო პრეპარატს 

სისხლძარღვებში თრომბების წარმოქმნის თავიდან 

ასაცილებლად. 

5). ჰეპარანსულფატი (#5). მისი დისაქარი- 

დული ერთეული ჰეპარინის მსგავსია მაგრამ 

ჰეპარინისგან განსზვავებით, ჰეპარანსულფატში მეტი 

რაოდენობითაა M-აცეტილური ჯგუფები და ნაკლები 

75 

რაოდენობით – M-სულფატური და 0-სულფატური 

ჯგუფები. ამრიგად, ჰეპარანსულფატში სულფატირების 
ხარისხი ნაკლებია და მასში მეტი რაოდენობითაა 

M-აცეტილგლუკოზამინის ნაშთები, ვიდრე ჰეპარინში. 

გარღა ამისა, “ურონმჟავებიდან ჰეპარანსულფატი 

ძირითადად თ-ს-გლუკურონმეავას ნაშთებს შეიცავს. 

1ძ0/#. მასში უმნიშვნელო რაოდენობითაა. 

ჰეპარანსულფატი, ჰეპარინისგან განსხვავებით, 

შემაერთებელი ქსოვილის ექსტრაცელულური კომპო- 
ნენტია. ჰეპარანსულფატი გვხვდება სისხლძარღვების 

კედელში, თირკმლებში, ტვინში და სხე. ცილებთან 

კომპლექსის სახით იგი მრავალი უჯრედის ზედაპირის 

შემადგენელი კომპონენტია. 

6) კერატანსულფატი (M5). იგი ერთად- 

ერთი C#C-ია, რომელიც ურონმჟავას ნაშთებს არ 

შეიცავს. კერატანსულფატის დისაქარიდულ ერთეულში 
ჩ-0-გალაქტოსა სულფატირებულ M-აცეტილგლუ- 
კოზამინთან ჩ-1,4-გლიკოზიდური ბმითაა დაკავშირე- 

ბული, ხოლო დისაქარიდული ერთეულები ერთმანეთს 

8-1,3-გლიკოზიდური ბმებით უკავშირდება: 
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კერატანსულფატისთვის დამახასიათებელია ჰეტე- 
როგენურობა. გოგირდმჟავას ნაშთი კერატანსულფატში 
CICM#Cის C-6 ატომის ჰიდროქსილის ჯგუფს 

უკავშირდება, თუმცა ზოგჯერ გალაქტოზას ნაშთიც 

შეიძლება იყოს სულფატირებული (C-6 მდგომარე- 

ობაში). კერატანსულფატის მოლეკულური მასა 9-18 

კილოდალტონია. 
კერატანსულფატის ორი ტიპი არსებობს. M5 LI 

გამოყოფილია თვალის რქოვანადან0, ხოლო #51I 

ხსრტილიდა. კერატანსულფატები ერთმანეთისგან 

განსხვავდება გლიკოზიდური ბმის ტიპით, რომლი- 

თაც ისინი პროტეოგლიკანებში ცილის მოლეკულას 

უკავშირდებიან (იხ. თავი 36) კერატანსულფატის 

ორივე ტიპი შეიცავს დამატებით მონოსაქარიდულ 

ნაშთებს (მანოზას, ფუკოზას, სიალმჟავას, M-აცეტილ- 

გლუკოზამინს) რომლებიც კერატანსულფატისა და 
ცილის მოლეკულებს შორის დამაკავშირებელი 

რგოლის როლს ასრულებენ. დადგენილია, რომ ფაშარ 

შემაერთებელ ქსოვილში კერატანსულფატი IL, ისევე 
როგორც ქონდროიტინსულფატები, ჰიალურონმეავას- 
თან არის დაკავშირებული.



  

ცილები: სრტრუქრურა და თვისებები 
  

3.1. ცილების ელემენტური 

მემაღგენლობა ღა ბიოლოგიური 

ფუნქციები 

ცილები, ანუ პროტეინები მაღალმოლეკულური 
აზოტშემცველი ორგანული ნივთიერებებია. ისინი 

ყოველი ცოცხალი უჯრედის ძირითადი შემაღგენელი 
კომპონენტებია. 

ბიოლოგიის, ფიზიოლოგიის და ბიოქიმიის განვი- 

თარებამ, თანამედროვე ექსპერიმენტული საშუალებე- 

ბით ცილების აგებულებისა და ორგანიზმში მათი 

ცვლის შესწავლამ ცხადყო, რომ იქ, სადაც არსებობს 

სიცოცხლე, ცოცხალი ორგანიზმი, ყველგან ვხვდებით 

ცილებს. 

მართალია, გარდა ცილებისა, ორგანიზმის არსე- 

ბობისთვის საჭიროა სხვა ნივთიერებები, როგორე- 

ბიცაა: ნუკლეინმჟავები ნახშირწყლები, ცხიმები, 

ვიტამინები და სხე., მაგრამ გადამწყვეტი მნიშვნე- 

ლობა მაინც ცილებს ენიჭება რადგან სწორედ 

ცილოეან ნივთიერებებთან არის დაკავშირებული 

სიცოცხლის გამოვლინებანი: გაღიზიანება, შეკუმშვა, 

ზრდა ღა გამრავლება, მოძრაობა, საჭმლის მონელება 

და სხვ. 

ცილების ქიმიური ანალიზის შედეგად დადგინდა, 
რომ მათ შემადგენლობაში გვხვდება ისეთი ელემენ- 

ტები, როგორებიცაა: ნახშირბადი, ჟანგბადი, წყალბაღი 
და აზოტი, აგრეთვე გარკვეული რაოდენობით გოგირ- 

დი და ფოსფორი. ყველა ეს ელემენტი ცილების მო- 
ლეკულების შემადგენლობაში შედის განსაზღვრული 
პროპორციით სხვადასხვა ცილა მშრალ ნაშთზე 

გადაანგარიშებით საშუალოდ შეიცავს 50,6%-54,5% 

ნახშირბადს, 21,5%-23,5% ჟანგბადს, 6,5%-7,3% 

წყალბადს, 15%-17,6% აზოტს, 0,3%-2,5% გოგირდს, 

აგრეთვე უმნიშვნელო რაოდენობით რკინას, მაგ- 

ნიუმს, სპილენძს, მანგანუმს და. სხვ. 
ქსოვილებში ცილების რაოდენობრივი განსაზღლვრის- 

თვის საკმარისია ამ ქსოვილებში არსებული აზოტის 

რაოდენობის დადგენა და მიღებული რიცხვის გამრავ- 
ლება 6,25-ზე (100 :16=6,25), „რადგან ცნობილია, 

რომ ცილები საშუალოდ 16% აზოტს შეიცავს. 
ცოცხალ ორგანიზმში ცილების როლი მეტად 

მრავალფეროვანია. ისინი შემდეგ უმნიშვნელოვანეს 

ფუნქციებს ასრულებენ: 
1). კატალიზური ფუნქცია. ორგანიზმში მიმდი- 

ნარე ქიმიური რეაქციების დაჩქარება ხორციელდება 

ბიოლოგიური კატალიზატორების – ფერმენტების 

საშუალებით, რომლებიც ქიმიური ბუნებით ცი- 

ლებისა. 
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სტრუქტურული ცილები, მაგალითად, შემაერთებელი 
ქსოვილის ცილები – კოლაგენი ღა ელასტინი, რომ- 
ლებიც ორგანოებისა და ქსოვილების სტრუქტურის 

წარმოქმნაში მონაწილეობენ. ცილები ლიპიდებთან 

(განსაკუთრებით ფოსფოლიპიდებთან) კომპლექსში 

ბიოლოგიური მემბრანების სტრუქტურის ძირითადი 

შემადგენელი ნაწილია. 
3). სატრანსპორტო ფუნქცია. სისხლის სუნ- 

თქვითი ფუნქცია, კერძოდ, ჟანგბადის ფილტვებიდან 
ქსოვილებში ტრანსპორტირება ცილა ჰემოგლობინის 

საშუალებით ხორციელდება. სისხლის პლაზმის ცი- 

ლებით ხდება ლიპიდების, აგრეთვე სპილენძის, რკი- 

ნისა და სხვა ბიოლოგიურად მნიშვნელოვანი ნივთი- 

ერებების ტრანსპორტირება. 

4). დაცვითი ფუნქცია. ანტისხეულები, რომლებ- 
საც იმუნური სისტემა ორგანიზმში ბაქტერიების, 

ტოქსინებისა და ვირუსების მოხვედრისას გამოიმუ- 
შავებს, სპეციფიკური ცილებია. ისინი უკავშირდებიან 

ანტიგენეს ღა მათი ბიოლოგიური მოქმედების 

განეიტრალებას იწვევენ, შესაბამისად, ორგანიზმს 

ანტიგენების დამზიანებელი მოქმედებისგან იცავენ. 

5) შეკუმშვითი ფუნქცია. კუნთების შეკუმშვა 
განპირობებულია სპეციფიკური ცილების – აქტინისა 
და მიოზინის ურთიერთქმედებით და წარმოქმნილი 

კომპლექსის – აქტომიოზინის ფიზიკურ-ქიმიური მდგო- 
მარეობის შეცვლით, რასაც მიოფიბრილების შეკუმ- 

შვა მოსდევს. 

6). რეგულაციური ფუნქცი“ ნივთიერებათა ცვლის 
რეგულაციაში მონაწილეობს ჰორმონები. ზოგიერთი 

მათგანნი თავისით ქიმიური ბუნებძთთ ცილა ან 

პოლიჰეპტიდია. მაგალითად, კუჭქვემა ჯირკვლის 
ჰორმონები – ინსულინი და გლუკაგონი, ჰიპოფიზის 

ჰორმონები და სხვ. 

7). სარეზერვო ფუნქცია. მას ასრულებს ე.წ. 

სარეზერვო ცილები, რომლებიც ემბრიონის განვი- 

თარებისთვის საჭირო საკვებ წყაროს წარმოადგე- 

ნენ. ამიტომ მათ საკვებ ცილასაც უწოდებენ, ხოლო 

სარეზერვო ფუნქციას – მკვებავ ფუნქციას. საკვებ 
ცილებს მიეკუთვნება აგრეთვე კვერცხის ცილა – 
ოვოალბუმინი, რძის ცილა – კაზეინი და ზოგიერთი 

სხვა ცილა. 

3.2. ცილების ფიჭიკურ-ქიმიური 

თვისებები 

ჰ.2.1. ცილების მოლეკულური მასა 

როგორც აღვნიშნეთ, ცილები მალალმოლეკუ- 

სერუჯურულას ფუნქვია. არსებობს ეწ. ლური ნივთიერებებია. ისინი პოლიპეპტიდებია. სხვა-



დასხვა ცილის პოლიპეპტიდურ ჯაჭვში ამინომჟავების 
ნაშთების რაოდენობა მერყეობს 30-დან 1800-მდე და, 

ზოგჯერ, შეიძლება მეტიც კი იყოს. ზოგიერთი 

ცილის მოლეკულა მხოლოდ ერთი პოლიპეპტიდური 
ჯაჭვისგან შედგება, ზოგიერთი კი რამდენიმე პოლი- 

ჰეპტიღურ ჯაჭვს შეიცავს. მაგალითად, ფერმენტი 
რიბონუკლეაზა ერთი პოლიპეპტიდური ჯაჭვისგან 
შედგება, ჰორმონი ინსულინი შეიცავს ორ, ხოლო 

ცილა ჰემოგლობინი – ოთხ პოლიპეპტიდურ ჯაჭვს. 

ცილების მოლეკულური მასა მერყეობს 6-დან 

40 000 კილოდალტონამდე. 1000 კილოდალტონზე 

მეტი შოლეკულური მასის მქონე ცილები ძირითადად 

ვირუსებშია. იმისთვის, რომ მარტივი ცილის (იხ. გვ. 

103) მოლეკულაში ამინომჟავების ნაშთების რაოდე- 

ნობა გამოვიანგარიშოთ, საჭიროა ცილის მოლეკუ- 

ლური მასა გავყოთ 1 10-ზე?. მაგალითად, მიოგლობი- 

ნის მოლეკულური მასა 16890 დალტონია. მასში 

ამინომჟავებსს„ ნაშთების 

16890 :110 =153-ს. 

მეთოდები, რომელთა საშუალებითაც ჩვეულებ- 
რივი, დაბალმოლეკულური ნივთიერებების მოლეკუ- 
ლურ შასას საზღვრავენ ცილების მოლეკულური 

მასის განსაზღვრისთვის არ გამოდგება. მაგალითად, 

გამოუსადეგარია ისეთი შეთოდები, როგორებიცაა: 

ორთქლის სიმკვრივის გაზომვით ან დუღილის ტემ- 

პერატურის აწევით მოლეკულური მასის განსაზღვრა, 

რადგან ცილები გაცხელებისას დუღილის ტემპერატუ- 
რის მიღწევამდე შედედდება და დაილექება. ამიტომ 

ცილების მოლეკულური მასის განსაზღვრისთვის 

გამოყენებულია სპეციალური მეთოდები. 
1). კრიოსკოპიის მეთოდი, რომელიც დამყარე- 

ბულია ცილის ხსნარის გაყინეის წერტილის დაწევის 

განსაზღერაზე (ხსნარის გაყინვის ტემპერატურის 

ღაწევას დეპრესიას უწოდებენ, თუმც,ი  უნღა 
აღვნიშნოთ, რომ კრიოსკოჰპია არ იძლევა ზუსტ 

შედეგებს, რადგან დეპრესიაზე გავლენას ახდენს 

სხვადასხვა მარილის მინარევები, რომლებიც ხსნარში 

ცილებთანაა დაკავშირებული და მათი მოშორება 

ძნელია. 

2). ოსმოსური მეთოდი, რომელიც ცილის ხსნა- 

რის ოსმოსური წნევის განსაზღვრაზეა დამყარებული. 

3), დიფუზიური მეთოდი, რომლის საშუალები- 

თაც ცილების მოლეკულური მასა განისაზღვრება 
ცილების დიფუზიის სიჩქარის გაზოშვით. 

4). სედიმენტაციური მეთოდი, რომელიც ამჟამად 

ყველაზე მეტად არის გავრცელებული. ეს მეთოდი 
შემოიღო სვედღბერგმა და დამყარებულია სედიმენტა- 
ციის (ცენტრიდანული ძალის მოქმედებით დალექ- 

ვის) სიჩქარის განსაზღვრაზე. სედიმენტაციის სიჩქარის 

რაოდენობა შეადგენს 

  
.· თეღიან, რომ პროტეინგენური ამინომჟავების საშუალო მო, 
დარღეულა პეპტიდური ბმის წარმოქმნისას გამოიყოფა 

ამიტიმ. პოლიპეპტიჯურ ჯაჭვში ამინომჟავური ნაშთის 
დალტონი. 

განსაზღვრისთვის სარგებლობენ ულტრაცენტრი- 
ფუგით, რომლის სიჩქარე 80 000 ბრუნვაზე მეტია 

წუთში. ულტრაცენტრიფუგაში შეიძლება ცენტრი- 
დანული ძალის ველის მიღება, სადღაც აჩქარება 
გრავიტაციის ძალას თითქმის მილიონჯერ აღემატება. 

სედიშენტაციის სიჩქარეს გამოსახავენ სედიმენტა- 

ციის კონსტანტით – 5-ით, რომელიც დამოკიდე- 

ბულია როგორც ნაწილაკის სიდიდეზე, ანუ მოლეკუ- 
ლურ მასაზე, ისე მის ფორმაზე. რაც უფრო მეტია 

ნაწილაკის სიდიღე (ე.ი. მოლეკულური მასა), მით 

უფრო სწრაფად გადაადგილდება იგი ქვევით ცენტრი- 
ფუგაში წარმოქმნილი ცენტრიდანული ძალის მოქმე- 

დებით სედიმენტაციის კონსტანტის (5) სიდიდე 

უდრის 1X10-13 სმ/წმ X დინს და პირობითად მილებუ- 

ლია ერთეულად, რომელსაც სვედბერგის ერთეულს 
– 5-ს უწოდებენ. ცილების უმრავლესობისთვის სედი- 

მენტაციის კონსტანტის მნიშვნელობ. 1-50 5-ის 

ფარგლებშია, თუმცა 100 5-აც აღწევს. 
უკანასკნელ წლებში ცილის მოლეკულური მასის 

განსაზღვრისთვის ფართოდ გავრცელდა ისეთი თანა- 

მედროვე მეთოდები, როგორებიცაა გელ-ფილტრაცია 
(იხ. გვ. 82) და დისკ-ელექტროფორეზი (ელექტრო- 

ფორეზი პოლიაკრილამიდის გელებში (იხ. გმ. 83). 

ამ შედარებით მარტივი მეთოდების გამოყენებით 

ცილებს მოლეკულური მასი“ დადგენა დიდი 
სიზუსტით შეიძლება ამუამად მრავალი (ცილის 

მოლეკულური მასაა განსაზღერული. ასე მაგალითად, 

ინსულინის მოლეკულური მასა 6000, რიბონუკლეა- 

სას – 13700, პეპსინის – 35000, ადამიანის ჰემო- 

გლობინის 64500, ხოლო თამბაქოს მოზაიკის ვი- 

რუსის – 40X10– დალტონია. 

3.2.2. ცილების კოლოიდური თვისებები 

ცილები წყალში გახსნისას, მოლეკულურ-დისპერ- 
სიულ მდგომარეობაშიც კი, კოლოიდურ ხსნარებს 

იძლევა. ეს განპირობებულია ცილის მოლეკულის 
დიდი ზომით, რომელიც !| ნმ-დან 100 ნშ-მდეა და 

სწორედ ასეთი ზომის ნაწილაკები წარმოქმნის კო- 

ლოიდურ ხსნარებს, ცილებს ახასიათებს ე.წ. ჰიდრო- 
ფილური თვისებები, ე-ი. სწრაფვა წყლისკენ. ისინი 

წყალში აღვილად იხსნებიან ცილის კოლოიდური 

ბუნებიდან გამომდინარეობს მისი სხვადასხვა თვისება. 
ცილების ხსნარებს დაბალი ოსმოსური წნევა და 

დაბალი დიფუზიის უნარი აქვს. რაც უფრო დიდია 

ცილის მოლეკულის ზომა, შით უფრო ნაკლებია მისი 

ოსმოსური წნევა და დიფუზიის უნარი. გარდა ამისა, 
ცილებს ოპალესცენციის (სხივის გაფანტეის) უნარი 

აქეს. ცილის კოლოიდურ სსწარში სხივის გავლისას 

იგი გაიფანტება ცილის დიღი ზომის მოლეკულების 

ლეკულური მასა ღაახლოებით 128 დღალტონია. 

წყალი, რომლას მოლე კულური მასა 18 დალტონია. 
საშუალო მოლეკულური მასა შეადგენს 128-18= 110



მიერ დღა ხილული ხდება (ჭეშმარიტ ხსნარში გამა- 

ვალი სხივი უხილავი რჩება) ამ მოვლენას /„4ინ- 

დალის მოვლენა ეწოდება. 
ცილებს, ნაწილაკების დიდი ზომის გამო, ნახეე- 

რადგანვლად აჰკში (ცხოველური აპკი, პერგამენტი, 

ცელოფანი) შეღწევის უნარი არა აქვს. თუ ნახევრად 

განელად აპკში მოვათავსებთ შერეულ ხსნარს, 

რომელიც შეიცავს მაღალ- და დაბალმოლეკულურ 
ნაერთებს, შემღეგ კი ამ აპკს სუფთა გამხსნელში 

(წყალში) ჩავუშეებთ, დაბალმოლეკულური ნაერთები 

გაივლის აპკს და წყალში მოხვდება, მაღალმოლეკუ- 

ლური ნაერთები კი აპკის შიგნით დარჩება. წყლის 

ხშირი გამოცვლით შეგგვიძლი,. შერეული ხსნარი 

სრულიად. გავათავისუფლოთ დაბალმოლეკულური 
ნაერთებისგაი ამ მეთოდს დიალიზი ეწოდება. 

ადამიანის თირკმლებში ნახევრადგანვლადი აპკის 

როლს ასრულებს ბოუმენის კაფსულები. ნეფრიტის 

დროს კაფსულების განველადობა იზრდება, რის 

შედეგადაც ცილა შარდში გადადის. 

ცილების დამახასიათებელია აგრეთვე გელის, 

ანუ ლაბის წარმოქმნის უნარი. 

3.2.3. ცილების ხსნადობა და ღალექ- 
ვა 

სსნარში ცილის კოლოიდური ნაწილაკები (მიცე- 

ლები) გარკვეულ კავშირშია სადისპერსიო არესთან 

– წყალთან. ეს კავშირი ძირითადად განპირობებულია 

ცილების მოლეკულების შემადგენელი ჰიდროფილუ- 
რი ჯგუფებით (-0LIL –C00LI, –-MM,, -5IM, რომელ- 

თა საშუალებითაც ცილის მოლეკულის გარშემო 

წარმოიქმნება ე.წ. წყლის, ანუ ჰიდრატული (სოლვა- 

ტური) გარსი. ეს უკანასკნელი ცილის მოლეკულას 

საშუალებას აძლევს ხსნარში გახსნილ მდგომარეო- 

ბაში იყოს და მას დალექვისგან იცავს. აქედან ცხა- 

დია, რომ პჭიღრატული გარსი ხსნარში ცილის სტა- 

ბილიზაციის ერთ-ერთი ფაქტორია. აშ გარსში შემა- 

გალი წყალი თავისი ფიზიკურ-ქიმიური თვისებებით 

მკვეთრად განსხვავდება ჩვეულებრივი წყლისგან. 
მაგალითად, მისი გაყინვის ტემპერატურა -40%-ს 

აღწევს. ისევე როგორც ყველა კოლოიდური სისტემა, 
ცილის ხსწარიც გამოირჩევა არამდგრადობით. ყვე- 

ლა ის ნიეთიერება, რომელსაც შეუძლია ცილის 

ნაწილაკს ჩამოაცილოს ჰიღრატული გარსი, ე.ი. 

მოახდინოს მისი დეჰიდრატაცია, გამოიწვევს ხსნარში 

ცილების დალექვას. ასეთი წყალწამრთმევი, დეპიდრატა- 
ციის უნარის მქონე ნივთიერებებია: სპირტი, აცეტონი, 

ტუტე ღა ტუტემიწათს ლითონთ. ნეიტრალური 
მარილების კონცენტრირებული ხსნარები (M350„ 

(M8M),50,, M2CI, C8CL) და სხვ. ამ ნივთიერებებს 
თვითონაც აქვს ძლიერი ჰიდროფილური თვისებები, 

რის გამოც ისინი ცილის ნაწილაკებს წყალს ართმე- 

ვენ და ამის შედეგად ცილა ილექება. სხვადასხვა 

მარილის დამატებით ხსნარიდან ცილის გამოყოფას 

ნალექის სახით გამომსარილება ეწოდება. 
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გამომარილების საშუალებით ამა თუ იმ ბიოლოგი- 

ური ობიექტიდან შესაძლებელია ცილების პრეპარატე- 
ბის მიღება. საქმე ის არის, რომ სხვადასხვა ცილა 

გამომარილდება მარილების სხვადასხვა კონცენტრა- 

ციის დროს. ამ თვისებაზეა დამყარებული ცილების 

ფრაქციონირება, რასაც მედიცინაში პრაქტიკულად 

იყენებენ მაგალითად, სისხლის შრატის ცილების 

ფრაქციონირების (გამოყოფის) დროს ე.წ. გლოპულინე- 
პის ფრაქციის მისაღებად საკმარისია შრატს დავუმა- 

ტოთ (MIMე).50, ნახევრად გაჯერებამდე, რის შედე- 

გაღაც გლობულინები დაილექება და მათი ფრაქცია 
შეგვიძლია გაფილტვრით გამოვყოთ, ხოლო თუ ამის 

შემდეგ შრატს დავუმატებთ ამონიუმის სულფატს 

სრულ გაჯერებამდე, მივიღებთ უკვე სხვა ცილების 
– ალბუმინების ფრაქციას. გამომარილებული (დალე- 

ქილი) ცილები წყალში კვლავ გახსნის უნარს არ 

კარგავს, თუ მათ მარილებს ჩამოვაცილებთ (მაგალი- 

თად, დიალიზის მეთოდით). 

ცილებს ახასიათებს აგრეთვე ადსორბციის უნა- 

რი. ამ თვისებაზეა დამყარებული მათი ფრაქცი- 

ონირების ქრომატოგრაფიული მეთოდი (იხ. გვ. 81). 

3.2.4. ცილების ჰიდროლიზი 

ცილის მოლეკულა რთული აგებულებისაა, მისი 
სტრუქტურის წარმოქმნაში სხვადასხვა ამინომჟავას 

ნაშთი მონაწილეობს. ამიტომ ცილის შემადგენელი 

სტრუქტურული ერთეულების მიღების ერთ-ერთი 
ყველასე მარტივი ზხერსია მისი ჰიდროლიზი. 

არსებობს ცილების ჰიდროლიზის სამი ტიპი. 

1» მჟავური ჰიდროლიზი, რომლის დროსაც ცი- 

ლის აგებულებაში მონაწილე სტრუქტურული ერთე- 
ულების მიღება ხერხდება ცილის დუღილით საკმაოდ 
კონცენტრირებულ მინერალურ მეავებთან 18-36 

საათის განმავლობაში. 

2). ტუტე პიდროლიზი, როდესაც ცილის დაშ- 

ლისთვის გამოყენებულია მისი კონცენტრირებულ 

ტუტეებთან დუღილის ხერხი. 

3). ფერმენტული ჰიდროლიზი, რომლის გან- 

ზორციელება შესაძლებელია ცილებზე სპეციფიკური 
ფერმენტების (მაგალითად, ტრიპსინი, ქიმოტრიპსინი 

და სხვ) ზემოქმედების შეღეგად. ამ ფერმენტებს 
პროტეოლიზურ ფერმენტებს უწოდებენ. 

ცილების ჰიდროლიზის საბოლოო პროდუქტები 

თავისუფალი ამინომქჟავებია. 

ცილის ჰიდროლიზის პროცესში სხვადასხვა 

შუალედური პროდუქტი წარმოიქმნება, რომლებიც 

შედგებიან ერთეული, ათეული და ასეული ამინომჟავას 
ნაშთისგან. სქემატურად მარტივი ცილის ჰიდროლიზის 

პროცესი შეგვიძლია წარმოვიდგინოთ ამგვარად: 

ცილა –3 პჰეპტონები –3 პჰპოლიჰეპტიდები –პ ოლიგო- 

პჰეჰტიდები <3 დღიპეჰტიდები –პ თავისუფალი აში- 

ნომჟავები.



3.2.5. ცილების ამფოტერული თვისე- 

ბები 

როგორც ზემოთ აღვნიშნეთ, კოლოიდურ ხსნარში 
ცილის სტაბილიზაციის პირველი ფაქტორი ჰიდრატული 
გარსის არსებობაა. მეორე ფაქტორად ცილის მოლე- 

კულის ელექტრული მუსტია მიჩნეული. ელექტრული 
მუხტი ცილას შისი შემაღგენელი ერთეულების 
(ამინომჟავების) ამფოტერული თვისებების გამო აქვს. 

ამიტომ ცილა შეგვიძლია განვიხილოთ, როგორც 

ამფოტერული ელექტროლიტი, რომელსაც სულ მცი- 
რე ერთი თავისუფალი ამინოჯგუფი (M-ტერმინალური 
ამინომჟავას ნაშთის ამინოჯგუფი) და ერთი თავისუ- 

ფალი კარბოქსილის ჯგუფი (C-ტერმინალური ამინო- 

მჟავას ნაშთის კარბოქსილის ჯგუფი) აქვს, ფიზიოლო- 

გიურ პირობებში ეს ჯგუფები იონიზებულია, რად- 

განაც თავისუფალი კარბოქსილის ჯგუფი დისოცირ- 

დება კარბოქსილატ-იონისა და II“ იონის წარმოქმნით. 

ეს უკანასკნელი კი მაშინვე უერთდება ამინოჯგუფს 

დღა MILს“-კატიონი მიიღება: 

იჯ IM ი MM C 
C00L C00 C00- 

ფიზიოლოგიურ პირობებში იონიზებულია აგრეთ- 

ვე პოლიპეპტიდური ჯაჭვის იმ ამინომჟავათა რადი- 

კალებიც რომლებიც შეიცვენ თავისუფალ ამინო, 

კარბოქსილის ან სხვა ჯგუფებს (მაგალითად, ლიზი- 

ნის 6-ამინოჯგუფი, მონოამინოდიკარბონმჟავების კარ- 

ბოქსილის ჯგუფი, ჰისტიდინის იმიდაზოლის ბირთვი 

და სხვ). ამიტომ ცილის მოლეკულის ჯამური მუხტი 
შეიძლება იყოს დადებითი ან უარყოფითი. იგი და: 

დებითია, იმ შემთხვევაში, თუ ცილის მოლეკულა დი- 
დი რაოდენობით შეიცავს თავისუფალ ამინოჯგუფებს, 

_ +) == ს CM 

ხოლო უარყოფითია, თუ მასში დღიღი რაოდენობითაა . 

თავისუფალი კარბოქსილის ჯგუფები. 

იმისათვის რომ ცილის მოლეკულის ჯამური 

მუხტი ნულის ტოლი იყოს, ანუ ცილა ასმფიონის 

(ცვიტერიონის) მდგომარეობაში იმყოფებოდეს, 

აუცილებელია მასში თავისუფალი კარბოქსილისა და 
ამინოჯგუფების ერთნაიროი რაოდენობით არსებობა, 

რაც ბუნებაში ძალიან იშვიათია. ექსპერიმენტის 

პირობებში ამის მიღწევა შეგვიძლია ცილის ხსნარის 

XII-ის შეცვლით, ე.ი. LI იონების ისეთი კონცენტრა- 

ციის შექმნით, როდესაც ცილის ნაწილაკს დადებითი 
დღა უარყოფითი მუსტები ერთნაირი რაოდენობით 
ექნება. 9LI-ის იმ მნიშვნელობას, რომლის დროსაც 

ცილის მოლეკულის ჯამური მუსტი ნულის ტოლია 
ღა იგი ელექტრული დენის მოქმედებით არ გადა- 
ადგილდება არც ანოდისკენ და არც კათოდისკენ, 

ცილის იზოვლექტრული წერტილი ეწოდება. 
იზოელექტრულ წერტილში ცილის კოლოიდურ 

ხსნარს უმცირესი მდგრადობა ახასიათებს, რადგან 

ცილის მოლეკულის ელექტრული მუხტი (სტაბილიზა- 
ციის ფაქტორი) ნულის ტოლია. ამიტომ ცილა იზო- 
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ელექტულ წერტილში ადვილად ილექება. როდესაც 
სურთ ცილის გამოყოფა ხსნარიდან, ჯერ ხსნარის 

ML დაჰყავთ იზოელექტრულ წურტილამდე და შემ- 
დეგ მიმართავენ დეჰიდრატაციას (სპირტით, აცეტონით 

და სხვ). წყალში ხსნადი ცილების უმრავლესობას 

იზოელექტრული წერტილი სუსტ მჟავე არეში აქვს. 
ამრიგად, ცილის მოლეკულის მუხტი შეიძლება 

იყოს დადებითი (თუ იგი დიღი რაოღენობით შეიცავს 

თავისუფალ ML6L-ჯგუფებს), უარყოფითი (თუ კარბოქ- 

სილის ჯგუფებია დიდი რაოდენობით) ან ნულის ტო- 

ლი. თუ ცილის ხსნარში გავზრდით LI“ იონების კონ- 

ცენტრაციას, მაშინ კარბოქსილის ჯგუფების დისოცია- 

ციის ხარისხი მკვეთრად მცირდება და ცილის მოლე- 

კულა კატიონის ფორმაში გადავა, ე.ი. მჟავე არეში 

ცილის მოლეკულა დადებითად იქნება დამუხტული 
და, პირიქით, ტუტე არეში ცილის მოლეკულას 

უარყოფითი მუხტი ექნება. 

მჟავე ან ტუტე არეში ცილის დადებითი ან 

უარყოფითი , მუსტი მის მოლეკულას ისეთ დიდ 

მდგრადობას ანიჭებს, რომ მისი დალექვა ადუღებითაც 

კი შეუძლებელია. 
ცილების ამფოტერულ თვისებაზეა დამყარებული 

მათი ფრაქციონირების ელექტროფორეზული მეთოდი 
(იხ. გვ. 82). 

3.2.6. ცილების კრისტალისაცია 

დიდი ხნის განმავლობაში ფიქრობდნენ, რომ 
ცილები მხოლოდ ამორფულ მდგომარეობაში არსე-' 

ბობს ღა მხოლოდ კოლოიდურ ხსნარებს იძლევა. 

მაგრამ 1926 წელს ჯ. სამნერმა შესძლო კრისტა- 

ლური სახით ცილა-ფერმენტი ურეაზა მიელო. 

უკანასკნელი წლების განმავლობაში მეცნიერებმა 

2500-მდე სხვადასხვა ცილა მიიღეს და დაამტკიცეს, 
რომ ყველა ცილა შეიძლება კრისტალური სახით არ- 

სებობდეს, ცილების კრისტალიზაციისთვის საჭიროა 

იმ კრიტიკულ წერტილთან ნელა მიახლოება, რო- 

დესაც ცილა გახსნილი მდგომარეობიდან ნალექში 

გაღაღის, ამ შემთხვევაში ცილის მოლეკულები 
გარკვეული კანონზომიერებით ასწრებს ზემოლეკუ- 
ლურ აგრეგატებად შეერთებას ღა კრისტალური 
სტრუქტურის შექმნას პრაქტიკულად ცილების 
ასეთი ნელი დალექვა მიმდინარეობს ნახევრად- 

განვლადი აპკის საშუალებით ცილის ხსნარიდან 

მარილების ნელი გამოსვლით ან ცილის ხსნარიღან 

წყლის ნელი აორთქლებით გამომარილების წერტი- 
ლის მიღწევამდე. 

3.3. ცილების გამოყოფის, 
გასუფთამებისა დღა განსაჭ%- 

ლღვოის გეთოლები 

ამა თუ იმ ცილის ფიზიკურ-ქიმიური და ბიო- 

ლოგიური თვისებების შესასწავლად, ამინომჟავური



შემადგენლობისა ღა პირველადი სტრუქტურის დასა- 
დგენაღდ აუცილებელია ბიოლოგიური ობიექტებიდან 
(ორგანოები, ქსოვილები, უჯრედები) ცილის სუფთა 
სახით გამოყოფა, ამისთვის, უპირველეს ყოვლისა, 

საჭიროა ბიოლოგიური მასალის დაქუცმაცება, 

დეზინტეგრირებ ლდა ჰომოგენურ (ერთგვაროვან) 

მდგომარეობაში გადაყვანა. 

ბიოლოგიური მასალის დაქუცმაცებასა და ჰომო- 

გენიზაციას სპეციალური ხელსაწყოების ჰომოგენი- 
სატორების საშუალებით ახორციელებენ. ჰომოგენი- 

ზაციის შედეგად უჯრედების მემბრანები იშლება და 
უჯრედის შიგთავსი ჰომოგენურ მდგომარეობაში 

მიიღება უჯრედებს მემბრანების დასაშლელად 

ხშირად ქსოვილების მრავალჯერაღ გაყინეა-გალღო- 

ბის მეთოდსაც იყენებენ. ამ შემთხვევაში მემბრანე- 

ბის დაშლას ყინულის · კრისტალები აზორციელებს. 

ქსოვილების დეზინტეგრაცია ულტრაბგერის საშუალე- 
ბითაც შეიძლება. 

ქსოვილებისა და უჯრედების ჰომოგენატებიდან 
ცილების ექსტრაქციისთვის გამოიყენება საქაროზასა 

და გლიცეროლის წყალხსნარები, აგრეთვე, სხვადასხვა 
9II9M-ის მქონე ბუფერული ხსნარები (ფოსფატური, 

ციტრატული, ტრის-IICI-ის” ბუფერული ხსნარი). 

ბიოლოგიური მასალიდან ცილების გამოყოფის 

დროს, როგორც წესი, ქსოვილებისა და უჯრედების 

პომოგენიზაცია და ცილების ექსტრაქცია ერთღროულად 
ზორციელდება, რადგანაც ბიოლოგიური მასალის 

ჰომოგენიზაციას სხვადასხვა 0II-ის მქონე ბუფერულ 

ხსნარში ან საქაროზას წყალხსნარში ატარებენ. 

ცილების ექსტრაქციისთვის გამოიყენება აგრეთვე 
ზედაპირულად აქტიური ნივთიერებები – არაიონური 

დეტერგენტები, რომლებიც იწვევენ როგორც ცილების 
მოლეკულებს შორის, ასევე ცილების ლიპიდებთან 

კომპლექსებში არსებული ჰიდროფობური ბმების გა- 

წყვეტას ღა ამით აიოლებენ ცილების ექსტრაქციას. 

მაგალითად, ბიომემბრანებთან მჭიდროდ დაკავშირებული 
ცილების გამოთავისუფლებისთვის გამოიყენება არა- 
“იონური დეტერგენტები ტრიტონ X-100, ნატრიუმის 

დოდეცილსულფატი (CM,-(CL),,-CI,-0–§0,M, 
5005), ნატრიუმის დღეზოქსიქოლატი და სხვ. 

„ ცილების ექსტრაქციის შემდეგ საჭიროა მათი 
ნარევიდან ინდივიდუალური ცილების გამოყოფა, ანუ 
ცილების ფრაქციონირეპა. 

ცილების ფრაქციონირების ერთ-ერთი ხერხია 

მათი გამომარილება (ის. გვ. 78). ცილების გამო- 

მარილებისთვის გამოიყენება მარილთა წყალხსნარები, 

რომლებსაც სხვადასხვა იონური ძალა”? აქვთ. სისხ- 

ლის პლაზმის ცილების ფრაქციონირება ორგანული 

  

გამსსწელებითაც კერძოდ, ეთილის სპირტითაც 
შეიძლება (კონის მეთოდი) დაბალი ტემპერატურის 

პირობებში (-3%-დან -59C-მდე) სხვადასხვა კონცენ- 

ტრაციის ეთილის სპირტის დამატებისას სისხლის 

პლაზმიდან ალბუმინების (სპირტის 40%-იანი ხსნა- 

რით), 8- და /-გლობულინების (სპირტის 25% ხსნა- 

რით) და Cთ-გლობულინების (სპირტის 18%-იანი 

ხსნარით) ფრაქციები გამოიყოფა. 

ცილების გამოყოფის პროცესში აუცილებელია 
მათი გასუფთავებ მარილებისა და სხვადასხვა 

დაბალმოლეკულური ნივთიერებების შინარევებისგან, 

რისთვისაც დიალიზის მეთოდი (იხ. გე. 78) გამოიყე- 

ნება. 
ცილის ხსნარს ათავსებნ დიალიზატორში, 

რომლის ნახევრადგანვლად შემბრანას მცირე ზომის 

ფორები აქვს ამ ფორებში გავლა ღა სუფთა 

გამხსნელში (გამოხდილ წყალში) გადასვლა მხოლოდ 

მარილებსა და დაბალმოლეკულური ნიეთიერებების 

მოლეკულებს შეუძლია (ცილის მაკრომოლეკულებს 
მცირ ზომის ფორებში გავლა არ შეუძლია). 

გამოხდილი წყლის ხშირი გამოცვლით მარილები და 

დაბალმოლეკულური ნივთიერებები თანდათან გადა- 

დის სუფაა გამხსნელში და საბოლოოდ ცილის 

ხსნარი მთლიანად თავისუფლდება მინარევებისგან 

(სურ. 3-1). 

  

  

      

ცილის გამოხღილი 
ხსნარი წყალი 

I  L 
L) · ი 
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ითი, ი 
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= იC)ეპ ა +ზ “ 
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7 
ცილის ნახევრადგანვლადი 

მოლეკულა მემბრანა 

მცირე მოლეკულა 
(დაბალმოლეკულური 

ნივთიერება) 

სურ. 3-1, ცილის ხსნარის გაწმენდა ღიალი- 

ზის მეთოდით, 

“ ტრის-ICI-ის ბუფერული ხსნარი შეიცაეს ტრის-+ჰიღროქსიმეთილ)-ამინომეთანს – (LC0CII),CMII, და მარილ- 

მჟავას. 

«" მარილთა წყალხსნარების იონური ძალა გამოითელება ფორმულით #6= 126X7, ხადაც C თითოეული სახის 

საა კოჩაქტითია, ხოლო 72 ამ იონის მუხტია. მაგალითად, M2CIL-ის 0,15 მოლური ხსნარის იონური ძალა 

– I 
1 (ნიამ , რიყე ფე 12403)“ 53 
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(0,15 X 11 + 0,15 X 11) =0,15.



ცილების ხსნარების დაბალმოლეკულური მინა- 

რევებისგან განთავისუფლება შეიძლება ულტრაფილ- 

ტრაციის მეთოდით, რომლის დროსაც ცელულოზას 

აცეტატის, ნიტროცელულოზას ან ბოჭკოვანი მინისგან 

დამზადებულ სპეციალურ ფილტრებს იყენებენ. ამ 

ფილტრების ფორები მხოლოდ დაბალმოლეკულური 
მინარევების მოლეკულებს ატარებს. ამიტომ ცილის 

ხსნარის ულტრაფილტრაციის მეთოდით გასუფთავე- 

ბისას დაბალმოლეკულური მინარევები ფილტრატში 

გადადის, ხოლო ცილის მოლეკულები კი ფილტრზე 
რჩება. 

დაბოლოს, ცილების ხსნარების დაბალმოლეკულ- 

ური მიწარევებისგან განთავისუფლება შეიძლება გელ- 
ფილტრაციის მეთოღის გამოიყენებითაც (იხ. გვ: 82). 

ცილების ადსორბციის უნარზეა დამყარებული 

მათი ფრაქციონირების ქრომატოგრაფიული მეთოდი. 

ადსორბყიული ქრომატოგრაფიის მეთოდი პირვე- 

ლად მ. ცვეტმა შეიმუშავა 1903 წელს. მას საფუძ- 

ვლად უდევს ადსორბენტის ზედაპირზე ნარევის შემა- 

დგენელი კომპონენტების ადსორბციის სხვადასხვა- 

ნაირი უნარი. იგი მსგავსი თვისებების მქონე ნიეთი- 

ერებათა ნარევიღან ამ ნივთიერებების ცალ-ცალკე 
გამოყოფის საშუალებას იძლევა. 

აღსორბციული ქრომატოგრაფიის მეთოდის არსი 

შემდეგში მდგომარეობს: ქრომატოგრაფიულ სეეტში 

ათავსებენ სპეციალურ ადსორბენტს და გაატარებენ 

იმ ცილების ხსნარს, რომელთა ფრაქციონირებაცაა 

საჭირო. ადსორბენტად ხმარობენ გააქტივებულ ხის 

ნახშირს, პლუმინის ან სილიციუმის ოქსიდს. სვეტში 

გავლისას ცილები აღსორბციას განიცდის. ადღსორ- 
ბირებული ცილების ელუციას ახორციელებენ ბუფე- 
რული ხსნარებით, რომელთაც სხვადასხვა კონცენ- 

ტრაცია და ი აქვთ. თუ ბუფერული ხსნარის კონ- 

ცენტრაციის შეცვლა ცილების გამოყოფის პროცესში 

ერთსა და იმავე სვეტში მიმდინარეობს, ასეთ 

ელუციას კრადიენტულს უწოდებენ. 
ცილების გამოყოფისთვის, გარდა ადსორბციული 

ქრომატოგრაფიისა, გამოყენებულია ქრომატოგრაფიის 
სხეა სახეები, კერძოდ, განაწილებითი, იონმიმოც- 

ვლითი, აფინური ქრომატოგრაფია და გელ-ქრომატო- 

გრაფია, ანუ გელ-ფილტრაცია. 

განაწილებითი ქრომატოგრაფიის მეთოდის პრინ- 
ციპი ჩვენს მიერ განხილული იყო ამინომეავათა 

ნარევების დაყოფის მეთოდების შესწავლისას (იხ. გვ. 

51) აქ მხოლოდ ალვენიშნავთ, რომ ქაღალდზე 

განაწილებითი ქრომატოგრაფიის მეთოდი ცილების 

ფრაქციონირებისთვის პრაქტიკულად არ გამოიყენება. 

განაწილებითი ქრომატოგრაფიის მეთოდით ცილების 

ფრაქციონირებას ქრომატოგრაფიულ სვეტში ატარებენ 

და სტაციონარულ ფაზად ნოტიო სახამებელს ან 

სილიკაგელს იყენებენ, აღსანიშნავია, რომ თხელფენო- 

ვანი განაწილებითი ქრომატოგრაფის მეთოდი ცილების 

ნარევების დასაყოფად პრაქტიკაში იშვიათად იხმარება. 

სამაგიეროდ, იონშიმოცვლითი ქრომატოგრაფიის 
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მეთოდი ცილების ფრაქციონირების ერთ-ერთი ყვე- 
ლაზე გავრცელებული მეთოდია. 

იონმიმოცვლითი ქრომატოგრაფიის დროს იონ- 

მიმოცვლითი ფისები – კატიონიტები ან ანიონიტებია 

გამოყენებული. თუ დასაყოფი ცილების ნარევის 

ხსნარს შევამჟავებთ, მაშინ ასეთ ხსნარში ცილების 

მოლეკულები დაღებითაღ დაიმუსტება, თანაც სხვა- 
დასხვა ცილას სხვადასხვა სიდიდის დადებითი მუს- 

ტი ექნება. კატიონიტით შევსებულ ქრომატოგრა- 

ფიულ სვეტში ცილების ნარევის შემჟავებული ხსნა- 

რის გატარებისას, ის ცილა, რომელსაც ყველაზე მე- 

ტი დადებითი მუხტი აქვს, უფრო მჭიდროდ დაუკავ- 
შირდება იონმიმოცვლით ფისს და ქრომატოგრაფიულ 

სეეტში უფრო ნელა გადაადგილდება, ვიდრე ის 
ცილა, რომელსაც ნაკლები დადებითი მუხტი აქვს. 

იონმიმოცვლით ფისთან დაკავშირებული ცილების 

ელუციას მარილთა (მაგალითად, MგCI) კონცენ- 

ტრირებული ხსნარების გამოყენებით ახორციელებენ. 

ელუციის დროს ქრომატოგრაფიული სვეტიდან პირ- 

გელად გამოიყოფა იმ ცილის ფრაქცია, რომელსაც 

ყველაზე ნაკლები დადებითი მუხტი აქვს და ქრო- 
მატოგრაფიულ სეეტში ყველაზე სწრაფად გადაად- 

გილდა, ხოლო ბოლოს კი ყველაზე მეტი დადებითი 

მუხტის მქონე ცილის ფრაქცია გამოიყოფა. 

ამჟამად ცილების ნარევის დასაყოფად ფართოდ 

გამოიყენება იონმიმოცვლითი ქრომატოგრაფიის გაუმ- 

ჯობესებული მეთოდი, ე.წ. მაღალეფექტური თხევადი 
ქრომატოგრაფიის მეთოდი. ცილების ნარევის ამ 

მეთოდით დაყოფისას გამოიყენება იონმიზოცვლითი 

ფისის მარცვლები, რომლებსაც ძალიან შცირე დია- 

მეტრი აქვთ. ქრომატოგრაფიულ სვეტში მარცვლები 

ისე კომპაქტურად არის ჩაწყობილი, რომ ცილების 

ნარევის ხსნარის გატარება მხოლოდ შაღალი წნევის 

გამოიყენებით შეიძლება. ამიტომ ქრომატოგრაფიულ 

სვეტს ლითონისგან ამზადებენ და ნარევის დაყოფას 

მაღალი წნევის პირობებში ატარებენ. 

მაღალეფექტური თხევადი ქრომატოგრაფიის მე- 

თოდის საშუალებით ცილების ნარევის დაყოფა უფრო 

სწრაფად ღა უკეთესად ხდება, ვიღრე ჩვეულებრივი 
იონმიმოცვლითი ქრომატოგრაფიის დროს. აღსანიშნა- 

ვია, რომ ამ მეთოდის გამოყენებით შესაძლებელია 

როგორც ცილების, ისე ამინომჟავებისა და ჰეპტიდების 

ნარევების დაყოფა და ცილების ხსნარების დაბალ- 

მოლეკულური ნივთიერებების მინარევებისგან 

განთავისუფლება. . 

ცილების ნარევიდან ინდივიდუალური ცილის 

გამოყოფის სპეციფიკურ მეთოდს აფინური ქრომა- 

ტოგრაფიის მეთოდი მიეკუთვნება. აფინური · ქრომა- 

ტოგრაფიის ჩატარებისას ქრომატოგრაფიულ სქეტში 

აღსორბენტაღ შეაქვთ სპეციფიკური ნივთიერებები – 
ლიგანდები, რომლებიც ამა თუ იმ ცილასთან 'ამორ- 

ჩევით ურთიერთქმედებენ და იკავშირებენ მას. ფერ- 

მენტების“ გამოყოფის შემთხვევაში · ლიგანდებად 

ფერმენტის სუბსტრატი ან კოფერმენტია გამოყენებული.



სუბსტრატთან მხოლოდ შესაბამისი ფერმენტის 

დაკავშირება ხდება ლიგანდთან ღაკაგშირებული 
ცილის ქრომატოგრაფიული სვეტიღან ელუირება 
სხვადასხვა კონცენტრაციის, 9II-ისა ღა იონური 

ძალის მქონე ბუფერული ხსნარების გამოყენებით 

ზორციელდება, ამრიგად, ცილების გამოყოფის მეთოდე- 
ბიდან აფინური ქრომატოგრაფია ყველაზე სპეციფი- 

კური მეთოდია და საშუალებას გვაძლევს ცილების 
(ან სხვა ნივთიერებების) ნარევიდან საჭირო ცილა 

საკმაოდ სუფთა სახით გამოვყოთ. 

ცილების ნარევის დაყოფის გავრცელებული 
მეთოდია ე.წ. გელ-ქრომატოგრაფითს, ანუ გელ-ფილ- 
ტრაციის მეთოღი. პოლისაქარიდ დექსტრანის ეპი- 

ქლორპჰიდრინით დამუშავებისას წარმოიქმნება სეფადექ- 

სის ჰიდროფილური მარცვლები, რომლებიც წყალში 

არ იხსნებიან, მაგრამ ადვილად ჯირჯედებიან გელის 

წარმოქმნით. გელით შევსებულ ქრომატოგრაფიულ 

სვეტში შეაქვთ ცილების ნარევი. დიფუზიის გზით ცი- 

ლის მოლეკულებს შეუძლია შეაღწიოს ამ მარცვლე- 
ბის შიგნით. თვით მარცელების ზომა შეიძლება სხვა- 

დასხვა იყოს. ცილების ნარევის გელფილტრაციით 

დაყოფისას მარცვლებში მხოლოდ ცილების იმ მოლე- 

კულებს შეუძლია შეაღწიოს, რომელთა ზომა (და 

შესაბამისად მოლეკულური მასა) მარცვლების ზო- 

მას (მოლეკულურ მასას, შეესაბამება. ქრომატო- . 

გრაფიული სვეტიდან ელუციას განიცღის ჯერ ის 
ცილები, რომელთა მოლეკულებს დიდი ზომა აქვთ 

  

       
I III 

სურ. 3-2. ცილების ნარევის დაყოფა გელ- 

ფილტრაციის მეთოდით. 

L ქრომატოგრაფიულ სვეტში შეაქვთ ცილების 
ნარევი; IL. ქრომატოგრაფიულ სვეტში გადაადგილები- 
სას ცილის მცირე ზომის მოლეკულებს შეუძლია 
შეაღწიოს სეფადექსის მარცვლებში, ამიტომ ისინი 
ნელა გადაადგილდებიან; III. ცილის დიღი ზომის 
მოლეკულებს სეფადექსი“ მარცვლებში შეღწევა 
არ შეუძლია, ამიტომ ქრომატოგრაფიელ სვეტი- 

დან ისინს პირველი გამოიყოფიან. 

  

და რომლებმაც ვერ შეძლეს მარცვლებში შეღწევა, 
ხოლო შემღეგ – მარცვლებში შეღწეული ცილები 
(სურ. 3-2). 

ამრიგად, გელ-ფილტრაციის მეთოდი საშუალებას 
გვაძლევს დავყოთ ცილების ნარევი მათი მოლეკუ- 
ლური მასების მიხეღვით. აღნიშნული მეთოდი გამო- 

იყენება აგრეთვე ცილების გასასუფთავებლად, კერძოდ, 
მისი საშუალებით შეიძლება გავათავისუფლოთ ცილე- 
ბი დაბალმოლეკულურ ნივთიერებათა მინარევებისგან. 

სეფადექსთ შევსებული ქრომატოგრაფიული 
სვეტი „მოლეკულურ საცერს“ წარმოადგენს და მისი 

საშუალებით ცილების მოლეკულური მასის დადგენაც 
შეიძლება. ამისთვის საჭიროა სხვაღასხვა ზომის 

სეფადექსის მარცელების მომზადება და გელ-ფილტრა- 
ციის მეთოდით იმის განსაზღვრა, თუ გამოსაკვლევი 

ცილის მოლეკულის ზომა (მოლეკულური მასა) 

მომზადებული მარცვლებიდან რომლის ზომას შეესაბა- 

მება, ანუ რა ზომის მარცვლებში ხდება გამოსაკვლევი 

ცილის მოლეკულების შეღწევა. ამრიგად, გელფილტრა- 
ციის მეთოდი ამა თუ იმ ცილის მოლეკულური მასის 

დადგენის საშუალებას იძლევა. 

როგორც უკვე აღვნიშნეთ, ცილების ამფოტერულ 
თვისებაზეა დამყარებული მათი ფრაქციონირების 

ელექტროფორეზული მეთოღი, რომელიც შეიძლება 
განხორციელდეს ხსნარში, ფილტრის ქაღალდზე ან 

მყარ ფაზაზე. ამ მეთოდის არსი მდგომარეობს იმაში, 

რომ მჟავე ან ტუტე არეში სხვადასხვა სიღიდისა 

ღა ნიშნის მუხტის მქონე ცილები მუდმივი დენის 

მოქმედების შედეგად სხეადღასხვა სიჩქარით გადა- 

ადგილდება ანოდისკენ ან კათოდისკენ. რაც უფრო 

მეტია ცილის მოლეკულის მუსტი, მით უფრო 
სწრაფად გაღაადგილღება იგი და პირიქით. ეს მე- 
თოღი საშუალებას გვაძლევს გარკვეული II1-ის 
ბუფერული ხსნარიღან სხვადასხვა ცილა გამოვყოთ, 

ე.ი. მათი ფრაქციონირება მოვახდინოთ. 

ქაღალდზე ელექტროფორეზის მეთოდი ფართოდ 
არის გამოყენებული კლინიკურ-დიაგნოსტიკურ ლაბო- 

რატორიებში სისხლის პლაზმის ცილების ფრაქცი- 

ონირებისთვის. ამ მეთოდით სისხლის პლაზმის ცი- 

ლების ფრაქციონირების დროს გამოიყენება ბუფე- 

რული ხსნარი, რომლის VILL 8,6-ია. ასეთ ხსნარში 

სისხლის პლაზმის ცილები უარყოფითად არის დამუ- 

სტული ღა მუღმივი ელექტრული დენის მოქმე- 
დებით ანოდისკენ გადაადგილდება. ქაღალდზე ელე- 
ქტროფორეზის მეთოდით სისხლის პლაზმის ცი- 

ლები იყოფა 5 ძირითად , ფრაქციად – ალბუმინებად, 
თ,+ თ, 8- და X-გლობულინებად, ალბუმინები ყველა- 
ზე უფრო სწრაფად გაღაადგილდება ანოდისკენ, ხო- 
ლო V-გლობულინები კი – ყველაზე ნელა (სურ. 3-3). 

ამჟამდ ფართოდ გავრცელდა ცილების 

ელექტროფორეზული მეთოდით დაყოფა მყარ ფა- 

ზაზე, რისთვისაც საზაშებლის, ცელულოზას ღა 

პოლიაკრილამიდის გელებს იყენებენ. სისხლის პლაზ- 
მის ცილების ელექტროფორეზის დროს პოლიაკრილ-



ალბუმინები    

  

გლობულინები    

სურ. 3-1, სისხლის პლაზმის ცილების და- 

ყოფა ქაღალდზე ელექტროფორეზის მეთოდით. 
  

ამიდის გელის გამოყენებისას 5-ის ნაცვლად 30-მდე 
სზვადასხვა ცილის ფრაქციის მიღება შეიძლება. 

პოლიაკრილამიდის გელის მომზადებისას, პოლი- 
მერის სტრუქტურულ ერთეულებს შორის განივი 
ბმების წარმოქმნის გამო, გელი ბადისებრ სტრუქტუ- 
რას იძენს ღა ფოროვანი ხდება. ფორების ზომა გე- 
ლის კონცენტრაციაბზეა დამოკიდებული. რაც უფრო 
კონცენტრირებულია გელი, მით ნაკლებია ფორების 
ზომა და პირიქით. გარკვეული ზომის ფორების მქონე 
პოლიაკრილამიდის გელში ცილის მოლეკულის გადა- 
ადგილების სიჩქარე დამოკიდებულია როგორც მუხ- 
ტის სიდიდეზე, ისე მოლეკულის ზომაზე, უფრო 
მეტად – ამ უკანასკნელზე. დაახლოებით ერთნაირი 
მუხტის მქონე ცილებიდან მუდმივი დენის მოქმე- 
დებით პოლიაკრილამიდის გელში ის ცილა უფრო 
სწრაფად გადაადგილდება, რომელსაც ნაკლები 
მოლეკულური მასა აქვს. რაც უფრო მცირეა ცილის 
მოლეკულის ზომა და დიდია მუხტი მით უფრო 
სწრაფად გადაადგილდება იგი. აღნიშნული გარემოება 
განაპირობებს პოლიაკრილამიდის გელებში ცილების 

ნარევების უკეთესად დაყოფას. 

პოლიაკრილამიდის გელის ფორიანობა შეიძლება 
გამოყენებულ იქნას როგორც მოლეკულური საცერი 
არა მარტო ცილების ნარევის დაყოფის დროს, არამედ 

ეწ. დისკ-ელექტროფორეზის მეთოდით ცილის 
მოლეკულური მასის განსაზღვრისთვისაც. 

ცილის მოლეკულური მასის დასადგენად მას 

არაიონური დეტერგენტით ნატრიუმის დოდეცილსულ- 
ფატით (5005) დაამუშავებენ რომელიც ცილის 
დენატურაციას იწვეეს. 505 , დენატურირებული 

ცილის მოლეკულას გარს შემოერტჯმება და უარყოფი- 
თაღ ღამუხტულ მიცელას წარმოქმნის. ასეთ 
მიცელაში დაახლოებით ორ ჰეპტიდურ ბმაზე 505-ის 
ერთი მოლეკულა მოდის. გარკვეული ფორიანობის 
პოლიაკრილამიდის· გელში ელექტროფორეზის დროს 
უარყოფითად დამუხტული მიცელის გადაადგილების 
სიჩქარე მხოლოდ ცილის მოლეკულის სომაზე 

'შოლეკულურ მასაზე) იქნება დამოკიდებული. მიცელის 
გადაადგილების სიჩქარეს „ღადარებენ სტანდარტის 
(ცჩობილი მოლეკულური მასის 

გაღაადგილების სიჩქარეს და ამით ცილის მოლეკულურ 
მასას ადგენენ. · 

მქონე ცილის) ' 

ფართოდ არის გამოყენებული აგრეთვე ცილების 
ელექტროფორეზული დაყოფის ისეთი ნატიფი მეთო- 
დები, როგორებიცაა: იზოელექტრული ფოკუსირება, 
იზოტაქოფორეზი, იმუნოელექტროფორეზი და სხვ, 

იზოელექტრული ფოკუსირების დროს სხვადასხვა. 
0II-ის მქონე ბუფერული ხსნარის გამოყენებით 
ამზადებენ III-ის გრადიენტს “დII 3,0-დან. ხIL 

10,0-მდე) იზოელექტრულ ფოკუსირებას მყარ ფა. · 
ზაზე (პოლიაკრილამიდის გელი, ცელულოზა „და სხვ.) 

ატარებენ ელექტრული დენის მოქმედებით წII-ის 
გრადიენტში ცილების ნარევის გადაადგილების დროს 
ის ცილა, რომლის იზოელექტრული წერტილი (9) 
შეესაბამება გრადიენტის II-ის მნიშვნელობას, 
შეწყვეტს მოძრაობას და გაჩერდება, ხოლო _ დანარ- 
ჩენი ცილები გააგრძელებს მოძრაობას მანამ, სანაქ 
არ მოხედება წ9II-ის გრადიენტის იმ. მნიშვნელო- 
ბაში, რომელიც მათ ჩI-ს შეესაბამება. ეს „მუთორი 

საშუალებას იძლევა განვაცალკევოთ ცილები, რომელ. 
თა I-ს მნიშვნელობა ერთმანეთისგან 0,00325-ით 

განსხვავდება. – 
ცილის გამოყოფისა და გასუფთავების' შემდეგ 

აუცილებელია მისი ჰომოგენურობის დადგენა. ამისთვის 
სხვადასხვა მეთოდი გამოიყენება.. მათ “შორის, აღსა-, 
ნიშნავია ღისკ-ელექტროფორეზი 'პოლიაკრილამიდის: 

გელში, იხოელქტრული ფოკუსირება, ულტრაცენტრი-. 
ფუგირება, იმუნოქიმიური და ბიოლოგიური შეთოდები 
და სხვ. ხშირად საჭიროა რამდენიმე: მეთოდის” ერთ... 

დროული გამოყენება. – 1 " სავა დო 

ფერმენტის პომოგენურობის დასადგენად: სავმარი- სია მისი გამოყოფისა ღა გასუფთავების სტადიებზე 
ამ ფერმენტის კატალიზური აქტივობების'განსაზღვრა 
და ერთმანეთთან შედარება, თუ ცილა პოლიაკრილამიდის 
გელში ელექტროფორეზის დროს მსოლოდ · "ერთ. 
ზოლს იძლევა, ეს. მის 'ჰომოგენურობაზე "მიუთითებს. 

ცილის ჰომოგენურობის დადგენა: იმუნოქტმიური 
მეთოდის გამოყენებითაც“ შეიძლება: ამისთუის, შესას- 

წავლი ცილით წინასწარ. იმუნიზებულ ცხოველებიდან 
გამოყოფენ სპეციფიკურ, პნტისხეულებს; რომლებიც 
მხოლოდ ამ ცილასთან,- იძლევიან” ჭრეციპიტაციის 
რეაქციას დღა შმის·'პრმრგენურობას. ადასტურებენ. 
ცილის ჰომოგენუროზაზე “შეგვიძლია „ჯიმსჯელოთ იმ 
ფიზიოლოგიური ეფექტის:რაოდენობრიგი შეფასებით, 
რომელსაც „მოცემული. ცილა ცხოველის: ორგანიზმში 
შეყვანის შედეგად. იძლევა...“ 

ცილების რაოდენობრივი განსაზღვრის „სხვადა- 
სხეა მეთოდი არსებობს. მათგან, ვეელაზე მარტივია 

ცილების რაოდენობრივი" განსაზღვრა ულტრაიისფერი 
სზივების შთანთქმის გამოყენებით. დადგენილია, რომ 
ცილის. ხსნარს აქვს თვისება შთანთქას გარკვეული 
ტალღის სიგრძის (240 ნმ-ზე” მეტი) მქონე „ულტრა: 
იისფერი“ სხივები,“ რაც , განპირობუბულია ' ცილის 
„მოლეკულაში ტრიპტოფანისა და ტიროზინის ნაშთების 

+ არსებობით, "აღნიშნული · ამინომჟავუბი ,· მაქსიმალუ- 
დღეისათვი“ სამეცნიერო-სა კვლევ მუშაობაში“ 

ს.) 

რად შთანთქავს, “280. .ნმ· ტალღის: სიგრძის მქონე
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ტალლის სიგრძე ნმ-ში 

2ყ0 

სურ. 3-,. ტრიპტოფანს, ტიროზინისა და 
ფენილალანინს მიერ ულტრაიისფერი სხივების 

შთანთქმის სპექტრი. 

  

ულტრაიისფერ სხივს (სურ. 3-4). ამიტომ 280 ნმ 

ტალღის სიგრძის სხივის შთანთქმის მაქსიმუმის 

მიხედვით შეიძლება გამოსაკვლევ ხსნარში ცილის 

რაოდენობის დადგენა. 
აღსანიშნავია, რომ არსებობს ცილების რაოდენობ- 

რივი განსაზღვრის კოლორიმეტრიული მეთოდებიც, 

მაგალითად, ლოურის, ბიურეტის და სხვ. ისინი 

უფრო ზუსტ შედეგებს იძლევიან, ვიდრე ულტრაიის- 
ფერი სხივებს“ შთანთქმის მაქსიმუმით ცილების 

რაოდენობრივი განსაზღვრის მეთოდი. 

პ.4. ცილების სტრუქტურული 

ორგანიჭაცია 

იმისთვის, რომ სრული წარმოდგენა გექონდეს 
ცილის მოლეკულის აგებულებაზე და მის კონფორმაცი- 
აზე, საჭიროა განვიხილოთ ის სტრუქტურული დონე- 

ები, რომლებიც ცილებში გვხვდება. ცილის მოლეკულაში 
არჩევენ ოთხ სტრუქტურულ დონეს, რომელთაც, 
შესაბამისაღ, ცილის პირველად, მეორეულ, შესა- 
შეულ და მეოთხეულ სტრუქტურას უწოდებენ. 

3.4.1. ცილის პირველაღი სტრუქტურა 
პოლიპეპტიდურ ჯაჭეში შემავალი ამინომეავების 

თანამიმდევრობით განლაგებას ცილის პირველადი 

სტრუქტურა ეწოდება. აქედან ცხადია, რომ ცილის 
პირველაღი სტრუქტურის წარმოქმნაში პეპტიღური 
ბმები მონაწილეობს, გარდა პეპტიდური ბმებისა, 

ცილის მოლეკულა შეიძლება შეიცავდეს დისულფი- 

დურ (-5-5-) ხიდაკებს (ბმებს), რომლებიც ასევე მონა- 
წილეობენ პირველაღი სტრუქტურის წარმოქმნაში. 
დისულფიდურ ზიდაკებს ცილის მოლეკულაში არსე- 
ბული ცისტეინის ნაშთების სულფჰიდრული ჯგუფები 
წარმოქმნის. დისულფიდური ხიღაკების საშუალებით 
ერთმანეთს შეიძლება დაუკავშირდეს ორი პოლიპეპ- 
ტიდღური ჯაჭვი ან ერთი და იმავე პოლიპეპტიდური 
ჯაჭვის ორი მონაკვეთი. სხვაღასხვა ცილა ერთმანეთის- 
გან სწორედ თავისი პირველადი სტრუქტურით გან- 
სზვავდება, ე.ი. პოლიპეპტიდურ ჯაჭვში შემავალი 
ამინომჟავების რიცხვი და თანამიმდევრობა სხვადა- 

სხვა ცილაში სხვადასხვაა. 

ცილის პირველადი სტრუქტურის დასადგენად, 
უპირველეს ყოვლისა, საჭიროა მისი ამინომეავური 

შემადგენლობის განსაზღვრა, ამისთვის კი აუცილებელია 
ზემოთ აღწერილი მეთოდების გამოყენებით (იხ. გვ. 
52, 53 და 78) ცილის მოლეკულის სრული ჰიდრო- 

ლიზი, მიღებულ ამინომჟავათა ნარევის დაყოფა ღა 

თითოეული ამინომჟავას რაოდენობრივი განსაზღვრა. 

ცილის მოლეკულის ამინომჟავური შემადგენლო: 
ბის განსაზღვრის შემდეგ, უნდა დადგინდეს პოლი- 
პეპტიღური ჯაჭვის M-ტერმინალური ამინომჟავა და 

C-ტერმინალური ამინომჟავა, რისთვისაც სენჯერის, 

დანსილქლორიდის, აკაბორისა დღა სხვა მეთოდები 

გამოიყენება (იხ. გვ. 58). 

თუ ცილის მოლეკულა შედგება ორი ან მეტი 
პოლიპეპტიდური ჯაჭვისგან, რომლებიც ერთმანეთთან 

არაკოვალენტური ბმებითაა დაკავშირებული, მაშინ 

აუცილებელია ცილის მოლეკულის წინასწარი ღე- 
ნატურაცია შარდოვანას 8 M ან გუანიდინჰიდრო- 

ქლორიდის 6 M ხსნარების გამოყენებით. ეს ნივთი- 

ერებები იწვევს პოლიპეპტიდურ ჯაჭვებს შორის 

არსებული არაკოვალენტური ბმების გაწყვეტას", ე-ი. 

პოლიპეპტიდური ჯაჭვების დისოციაციას. დისოცი- 

რებულ პოლიპეპტიდურ ჯაჭვებს ცალ-ცალკე გამო- 
ყოფენ, რის შემდეგაც შესაძლებელია თითოეული 
მათგანის პირველადი სტრუქტურის დადგენა. 

თუ ცილის მოლეკულაში პოლიპეპტიდური ჯა- 
ჭვები ერთმანეთთან კოვალენტური ღისულფიდური 
ბმებით არის დაკავშირებული, მაშინ, ცილის მოლე- 
კულის დენატურაციის შემდეგ, აუცილებელია ამ 
ბმების გაწყვეტა, რისთვისაც ზეჭიანჭველმჟავა 
გამოიყენება. ზეჭიანჭველმჟავას მოქმედებით ღისულ- 
ფიდური ბმები იჟანგება ღა ცისტეინმჟავას ნაშთები 
წარმოიქმნება. დაჟანგვის შედეგად დღისულფიდური 
ბმები გაწყდება და პოლიპეპტიდური ჯაჭვები ერთ- 
მანეთს ჩამოცილდება (სურ. 3-5). 

თუ ცილის მოლეკულა დისულფიღური ბმების 
შემცველი ერთი პოლიპეპტიდური ჯაჭვისგან შედგე- 
ბა, მაშინ, შარდოვანას ან გუანიდინპიდროქლორიდის 

სეარიო დენატურაციის შემდეგ, ღისულფიდურ 

" შარღოვანა ღა გუანიღინპჰიდღროქლორიღი ცალკეული პოლიპეპტოდურა ჯაჭვის მეორეული ღა მესამეული სტრუჯ- 
ტურის წარმოქმნაში მონაწილე არაკოვალენტური ბუებას გაწყვეტაბც და. შესაბამისად, პოლიპეპტიღური ჯაჭვის დე- 
ნატურაციასაც. იწეევს.
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ცისტეინმჟავა ცისტეინმჟავა 

სურ. 3-5. ზეჭიანჭველმჟავას მოქმედებით დი- 

სულფიდური ბმების დაჟანგვა (გაწყვეტა). 

ბმებს 8-მერკაპტოეთანოლის (I10-CILL-CILL-5L0) 

ჭარბი რაოდენობის დამატებით აღადგენენ. |3-მერ- 

კაპტოეთანოლის მოქმედებით ჯერ შერეული დისულ- 
ფიდი წარმოიქმნება, ხოლო შემდეგ პოლიპეპტიდურ 

ჯაჭვში არსებული ყველა დისულფიდური ბმა აღ- 
დგება და სულფჰიდრული ჯგუფები წარმოიქმნება 
(სურ. 3-6), 

ამრიგად, ცილის მოლეკულის დენატურაციის, 

მასში არსებული დისულფიდური ბმების აღდგენის 

(თუ ცილა ერთი პოლიპეპტიდური ჯაჭვისგან შედ- 

გება) ან დაჟანგვის (თუ ცილა რამდენიმე ჰოლიპეპტი- 

დური ჯაჭვისგან შედგება), პოლიპეპტიდური ჯაჭვის 
(ჯაჭვების) M-ტერმინალური და C-ტერმინალური 

ამინომჟავების განსაზღვრის შემდეგ იწყებენ მისი 

პირველადი სტრუქტურის დადგენას. ამისთვის აუცი- 

ლებელია გრძელი პოლიპეპტიდური ჯაჭვის ჯერ 
ნაწილობრივი ჰიდროლიზური დაშლა და მოკლე 

  

ფრაგმენტების – 10-15 ამინომჟავას ნაშთის შემცველი 

ჰეპტიდების ნარევის მიღება, ხოლო შემდეგ კი – ამ 

ნარევიდან თითოეული პეპტიდის გამოყოფა და მასში 

ამინომჟავების თანამიმდევრობის დადგენა. 

პოლიჰეპტიდური ჯაჭვის ფრაგმენტებად დაშლას 
ამორჩევითი ჰიდროლიზის საშუალებით ახორციელე- 

ბენ. ამორჩევითი ჰიდროლიზისთვის როგორც ფერმენ- 

ტული (პროტეოლიზური ფერმენტები), ისე ქიმიური 
მეთოდები გამოიყენება. 

ფერმენტული მეთოდებიდან ყველაზე მეტად გავ- 
რცელებულია პოლიჰეპტიღური ჯაჭვის ნაწილობრივი 
ფერმენტული ჰიდროლიზი პანკრეასი” წვენის 

პროტეოლიზური ფერმენტის ტრიჰსიჩის გამოყენებით, 
ტრიპსინი სპეციფიკური ფერმენტია. იგი ამორჩევით 

აკატალიზებს მხოლოდ იმ პეპტიდური ბმების ჰიდ- 

როლიზს, რომელთა წარმოქმნაში ლიზინი“ ან 

არგინინის კარბოქსილის ჯგუფი მონაწილეობს”. ასე 

მაგალითად, ლიზინის 6 და არგინინის 4 ნაშთის შემ- 

ცველი პოლიპეპტიღის ტრიპსინთ ჰიდროლიზის 

შედეგად მიილება 11 პეპტიდური ფრაგმენტი, რო- 

მელთაგანაც ექეს ფრაგმენტში C-ტერმინალური 

ამინომჟავა იქნება ლიზინი, ოთხში – არგანინი, ხოლო 

ერთში კი – პოლიპეპტიდური ჯაჭვის C-ტერმინალური 
ამინომჟავა. 

პოლიპეპტიდური ჯაჭვის ამორჩევითი ჰიდროლიზის 
განხორციელება შეიძლება სხვა პროტეოლიზური 

ფერმენტების საშუალებითაც, მაგალითად, პანკრეასის 

წვენის ქიმოტრიპსინით, 5180%MXVI0CC0CCს§ მსI605-ის 

პროტეაზა V8-თი, ჰეჰსინით, ელასტაზათი, კლოსტრი- 

პაინით, პაჰაინით (მცენარეული წარმოშობის პროტე- 

აზა) და სხვ. 

პოლიპეპტიდური ჯაჭვის ამორჩევითი ჰიდროლი- 

ზის დროს ქიმოტრიპსინი აკატალიზებს მხოლოდ იმ 

პეპტიდური ბმების ჰიდროლიზს, რომელთა წარმოქმნა- 

ში ტრიპტოფანის, ტიროზინის ან ფენილალანინის 

კარბოქსილის ჯგუფი მონაწილეობს, ხოლო 5L:2- 

ხხXI0თლ0Cლს5 2სI605-ის პროტეაზა V8 აკატალიზებს 

  

9M0-C9,- თ) -58 

ლ. 8-§5-CIM,-C9.-08 
8I 

90-C9,- CI, -§8 

51 

5IL 

აღდგენილი ცილა 
(შეიცავს სულფ- 

1 I ჰიდრულ- ჯგუ- 
M0-CI,-თI.-5 ფებს) 

დაჟანგული ცილა შერეული დისულფიდი 
(შეიცავს დისულ- 
ფიდურ ბმებს) 80-C8,-C98 

სურ. 3-6. ცილის მოლეკულაში დისულფედური ბმების აღდგენა 8-მერკაპტოეთანოლის ჭარბი რაოდენობით. 

# აღსანიშნაეია, რომ თუ პოლიპეპტიღჯურ. ჯაჭვში არგინინის ან ლიზინას. კარბოქსილის ჯგუფი პეპტიღურ ბმას პროლას- 

თან წარმოქმნის (#MI8-IIC ან LV5-9X0), მაშიზ ტრაასინს ამ ჰეპტიდური ბმის გაწყვეტა არ შეუძლია. 
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გლუტამინმჟავას (ზოგჯერ ასპარაგიწჩმჟავას?) კარ- 

ბოქსილის ჯგუფის შონაწილეობით წარმოქმნილი 

პეპტიდური ბმების პიდროლიზს. 

ქიმიური შეთოღებიდან პოლიპეპტიდური ჯაჭვის 
ამორჩევითი ჰიდროლიზისთვის გამოიყენება პოლი- 

პეპტიდური ჯაჭვის შემცველი ხსნარის ბრომციანით 

(CM8X), ჰ-დოქსილამინით (MII.0LLI), 2-ნიტრო-5-თიო- 
ციანობენზოატით ან ორთო-იოდოზობენზოლმჟავათი 

დამუშავების მეთოდი. ბრომციანი იწვევს მეთიონინის 

კარბოქსილის ჯგუფის მონაწილეობით წარმოქმნილი 

პეპტიდური ბმების, ხოლო ჰიდროქსილამინი – ასპა- 

რაგინსა და გლიცინს შორის არსებული პეპტიდური 

ბმის გაწყვეტას. 2-ნიტრო-5-თიოციანობენზოატი იწ- 

ვეეს ცისტეინის ხოლო ორთო- 

იოდღოზობენზოლმეავა კი – ტრიპტოფანის კარბოქსი- 

ლის ჯგუფის მონაწილეობით წარმოქმნილი პეპტი- 

დური ბმების გაწვეტას. 

ფერმენტული ან ქიმიური მეთოდით ჰოლიპეპტი:· 

დური ჯაჭვის სპეციფიკური ჰიდროლიზის შედეგაღ 

მიღებული პეპტიდური ფრაგმენტების დაყოფას 

ახორციელებენ ან იონმიმოცვლითი ქრომატოგრაფიის 

მეთოდის საშუალებით +ნ ქაღალდზე ელექტროფორე- 

ზისა ღა განაწილებითი ქრომატოგრაფიის მეთოდების 

თანამიმდევრული გამოყენებით ამ უკანასკნელის 

შემთხვევაში კვადრატის ფორმის ქრომატოგრაფიულ 

ქაღალდსე პეპტიდური ფრაგმენტების შემცველ 
ნარევს დააწვეთებენ. ჯერ ამ ნარევის ელექტროფორეზს 
ჩაატარებენ, სოლო ელექტროფორეზის დამთავრების 

შემდეგ ქრომატოგრაფიულ ქაღალდს გააშრობენ, 
შემოაბრუნებენ 909-ით და ნარევის დაყოფას განა- 

წილებითი ქრომატოგრაფიის მეთოდით აგრძელებენ. 

მიღებულ ქრომატოგრამას ჰეპტიდურ რუქას ან 

ცილის (პოლიპეპტიდური ჯაჭვის) „თითების ანა- 

ბექდს' უწოღებენ (სურ. 1-7). 

პეპტიდური ფრაგმენტების დაყოფის შემდეგ, თი- 

თოეულ ფრაგმენტში ამინომეავების თანამიმდევრო- 

ბის დადგენა ხემოთ აღწერილი ედმანის მეთოდის 

საშუალებით (იხ. გე. 60) ხორციელდება. 

ამის შემდეგ აუცილებელია განისაზღვროს პო- 

ლიპეპტიდურ ჯაჭვში თითოეული პეპტიდური ფრაგ- 
მენტის თანამიმდევრობა. ამ ამოცანის გადაწყეეტა 

შეიძლება ე.წ. ჰეჰტიდების გადაფარვის მეთოდის გა- 

მოყენებით. 

დავუშვათ, რომ პოლიპეპტიდის ტრიპსინით ჰი- 

დროლიზის შედეგად სამი პეპტიდური ფრაგმენტი 

(პირობითად აღენიშნოთ – I1, 12 და 11) წარმოიქმნა. 

ამ ფრაგმენტებში ამინომჟავების თანამიმდევრობაა: 

1I – ჩხი-/I2-LV5: 

12 – 50-CIს-ტეი: 
L13 – #I0-1ის- I VC-Mი0I-CIIV-/"I(დ. 

ამინოჯგუფის, 

  

  

  

  

    
  

სურ. 3-7. ადამიანის ნორმალური ჰემოგლობინის 
(სხ #) ტრიპსინით ნაწილობრივი ჰიდროლიზის შე- 

დეგად მიღებული პეპტიდური რუქა. 
ა). თითოჟული ლაქა ერთ პეპტიღურ ფრაგმენტს 

შეიცავს. 

ბ). ელექტროფორეზის (8) დღა ქრომატოგრაფიის 
(C) ჩატარების მიმართულება. 
  

იმისათვის, რომ პოლიპეპტიდურ ჯაჭვში ამ პეპჰ- 

ტიდური ფრაგმენტების თანამიმდევრობა გავარკეიოთ, 
აუცილებელია იმავე პოლიპეპტიდის ნაწილობრივი 

ჰიდროლიზი ჩავატაროთ სხვა პროტეოლიზური ფერ- 

შენტით ან ქიმიური რეაგენტით, რომელიც პოლიპეპტი- 
დურ ჯაჭვს სხვა ადგილებში გაწყ>ვეტს. მაგალითად, 
ქიმოტრიპსინით ამორჩევითი ჰიდროლიზის შემდეგ 

პოლიპეპტიდი ასევე სამ პეპტიდურ ფრაგმენტს (CI, 

C2 და (%II იძლევა. ამ ფრაგმენტებში ამინომჟავების 

? იმ შემთხეევაში. თუ პოლიპეპტიდურ ჯაჭეში ასპარაგინმჟავას ნაშთთან პიდროფობური ამინომჟავას (განსაკუთრებით, 

ლეიცინის) ნაშთია დაკაეშირებული. 

M6



თანამიმდევრობა»: 

CI – MCI-CIV-/სი-ჩხლ; 
C2 – /MIგ-Lის- IVI. 
C13 – #)0-L,V5-56I-CIს-#5ი. 

LI და IL2 ფრაგმენტების C3 ფრაგმენტთან შე- 
დარება გვიჩგეჩებს, რომ C12 პეპტიდური ფრაგმენტი 

11 ღა 12 პეპტიდურ ფრაგმენტებს გადაფარავს: 

11 I12 

ჩსბ-#Iმ-LV5-50+-CIს-ტეი 
/#Iგ-LV5-50I-CIს-#5ი 
მალ სა 

C1 

11 ფრაგმენტის CI და C2 ფრაგშენტებთან შე- 

დარება გვიჩვენებს, რომ 13 პეპტიდური ფრაგმენტი 

CI და C2 პეპტიდურ ფრაგმენტებს გადაფარავს: 

(CI 

#)გ-LCს-I VI-M0CL-CIს-#ტ 0 
#)გ-Lის-IVI M0L-CIV-#IC-იხი 

C2 CI 

აღნიშნული გადაფარვების შედარებით შეგვიძლია 

დაყასკვნათ, რომ ტრიჰპსინით ჰიდროლიხსის შედეგად 

მიღებული პეპტიდური ფრაგმენტები პოლიპეპტიდურ 

ჯაჭვში განლაგებული უნდა იყოს IL23-I1-I2, ხოლო 

ქიმოტრიპსინით ჰიდროლიზის შედეგად მიღებული 

პებტიდური ფრაგმენტები – C2-CI-C3 თანამიმდევ- 

რობით (სურ. 3-8). 

იმავე პოლიპეპტიდური ჯაჭვის ბრომციანით 

ღამუშაგების შეღეგაღდ მხოლოდ ორი პეპტიდური 

ფრაგმენტი (8! და 82) მიიღება. ამ ფრაგმენტებში 

ამინომჟავების თანამიმდევრობაა: 

8I-/!გ-Lის-IVI-MCIL: 
82-CIV-#”ლ-ჩC-/ტIგ-LV5-56(-CIს-# 5). 

აი ფრაგმენტების LI, 12, I143, CI, C2 და C13 

პეპტიდურ ფრაგმენტებთან შედარება გვიჩვენებს, რომ 

8 პეპტიღური ფრაგმენტი C2 და CI ჰეპტიდურ 

ფრაგმენტებს, ხოლო 8ც2 ბეპტიდური ფრაგმენტი კი 

CI და C1, აგრეთვე, LI, I2 ღა 3 პეპტიდურ 

ფრაგმენტებს გაღაფარავს (სურ. 3-8). ამ მონაცემების 

საფუძველზე პოლიპეპტიდურ ჯაჭვში ამინომჟავების 

    

თანამიმდევრობის დადგენა სიძნელეს არ წარმოადგენს. 

ამჟამად შრავალი ცილის (2500-მდე) პირველადი 

სტრუქტურაა დადგენილი. აღმოჩნდა, რომ ჰომოლოგი- 
ური ცილები, ანუ ცილები, რომლებიც სხეადასხვა 

საზეობის ორგანიზმებში ერთსა და იმავე ფუნქციას 

ასრულებენ, შეიცავს როგორც ე.წ. ინვარიანტულ, 

ისე ვარიაბელურ ამინომჟავურ ნაშთებს. ინვარიან- 

ტული ამინომჟავების ნაშთები იმ ამინომჟავათა ნაშ- 

თებია, რომლებიც სხვადასხვა სახეობის ორგანიზმის 

ჰომოლოგიურ ცილებში ერთნაირია. თვლიან, რომ 

სწორედ ისინი განაპირობებენ ცილის მოლეკულის 

მეორეული და შესამეული სტრუქტურის წარმოქმნა- 

ხა და, შესაბამისად, ცილის ბიოლოგიურ ფუნქციას. 

ვარიაბელური ამინომჟავების ნაშთები კი სხვადასხვა 

საზეობის ორგანიზმის ჰომოლოგიურ ცილებში სხვა- 

დასხვაა. ასე მაგალითად, C ციტოქრომი, რომელიც 

მიტოქონდრიებშია ლოკალიზებული და სუნთქვითი 

ჯაჭვის კომპონენტია (იხ. გე. 238), 104 ამინომჟავას 

ნაშთს შეიცავს. აქედან 28 ამინომჟავური ნაშთი 

ინვარიანტულია და სტვადასხვა სახეობის ორგანიზმის 

C ციტოქრომში ერთნაირია, ხოლო დანარჩენი ამინო- 

მჟავების ნაშთები კი ვარიაბელურია. ფილოგენეზუ- 

რად რაც უფრო ახლოს დგას ერთმანეთთან ორი 

სახეობის ორგანიზმი, მით უფრო ნაკლებია მათ 

ჰომოლოგიურ ცილებში ვარიაბელურ ამინომჟავების 

ნაშთებს შორის განსხვავება ღა პირიქით. 

ჰომოლოგიური ცილების მოლეკულაში ერთი 

ამინომჟავას ნაშთის შეცვლა სხვა ამინომჟავას ნაშ- 

თით შეიძლება იყოს კონსერვატული ან არაკონ- 

სერვსატული ტიპის. კონსერვატული ტიპის შეც- 

ვლის დროს ერთი ამინომჟავას ნაშთი მსგავსი პო- 

ლარობის მქონე სხვა ამინომჟავას ნაშთით იცვლე- 

ბა (მაგალითად, VმI იცვლება L6ს-თი) და, როგორც 

წესი, ასეთი ცვლილება ცილის ბიოლოგიურ ფუნქცი- 
აზე რაიმე გავლენას არ ასდენს. არაკონსერვა- 

ტული ტიპის შეცვლის დროს ერთი ამინომჟავას ნა- 

შთი განსხვავებული პოლარობის მქონე სხვა ამინო- 

მჟავას ნაშთით იცვლება (მაგალითად, V2! იცვლება 

CIV-ით). ასეთი ცვლილების შემდეგ ცილამ თავის 

ბიოლოგიური ფუნქცია შეიძლება ვეღარ შეასრულოს 
და ორგანიზმში პათოლოგიური ცვლილებები განვი- 
თარდეს (იხ, თავი 30). 
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სურ. 3-8. პოლიპეპტიდუ#ზ. ჯაჭვში პეპტიდური ფრაგმენტების თანამიმდევრობის ღადგენა პეპტიდების 

გაღაფარვის მეთოდით.



პ.4.2. ცილის მეორეული სტრუქტურა 
ცილებში იშვიათია სწორხაზოვანი პოლიპეპტიდური 

ჯაჭვი. იგი ცილის მოლეკულაში გარკვეული სახით 
იხვევა. პოლინგის, კორის, პერუტცისა და სხვათა 

გამოკვლევებმა ცხადყო, რომ პოლიპეპტიდურ ჯაჭვში 
გვზვდება ორი სახის პერიოდული კონფორმაცია – 
ფთ-სპირალი და -სტრუქტურ.. 

თ-სპირალის კონფორმაციაში პოლიპეპტიდურ 

ჯაჭვს სპირალის ფორმა აქვს. სპირალის ცალკეული 

ხვეული ერთმანეთს წყალბადური ბმებით უკავშირ- 
დება. თითოეული ამინომჟავას ნაშთის კარბონილის 

ჯგუფის ჟანგბაღის ატომი წყალბადღურ ბმას წარმოქ- 
მნის იმ ამინომჟავას ნაშთის MI-ჯგუფთან, რომელიც 

პოლიპეპტიდურ ჯაჭვში მისგან სამი ამინომჟავას 

ნაშთით არის დაშორებული, ე.ი. მეოთხე ამინომეავას 

ნაშთის MIL-ჯგუფთან (სურ. 3-9), წყალბადური ბმის 

წარმოქმნაში მონაწილეობს პოლიპეპტიდური ჯაჭვის 

ყველა C0- და MII-ჯგუფი, ანუ თითოეული პეპ- 

ტიდური ბმა, რაც თ-სპირალს მაქსიმალურ სტაბილუ- 

რობას ანიჭებს. 

წყალბადური ბმის არსებობის გამო ამინომჟავების 

ნაშთებში ერთმაგი ბმების გარშემო თავისუფალი 

ბრუნვა შეუძლებელი ხდება. ამიტომ Cთ-სპირალში 

ყველა ამინომჟავას ნაშთის ერთმაგი ბმების გარშემო 

თავისუფალი ბრუნვის V კუთხეები ერთმანეთის 
ტოლია ღა უდრის -47"-ს, ისევე როგორც – ჭ 

კუთხეებია ერთმანეთის ტოლი და უდრის „579-ს. 

თ-სპირალის თითოეულ ზვეულზე 3,6 ამინომჟავას 

ნაშთი მოდის (ი=3,6) და მისი სიმაღლე სპირალის 

ღერძის გასწვრივ 0,54 ნმ-ის ტოლია (0=0,54 ნმ). 
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სურ. 39. თ-სპირალში I ამინომჟავას ნაშთის 
ამინომჟავას ნაშთის MI1-ჯგუფს. 

C0-ჯგუფი წყალბადური ბშით უკავშირღება #ი+4 
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ნაჩვენები, ბ) 0თ-სპირალის სტრუქტურის სქემა, 

გ). თ-სპირალის მოდელი. წყვეტილი ხაზებით წყალბადური ბმებია ნაჩვენები.



თითოეული ამინომჟავას ნაშთის სიმაღლზ თ-სპირა- 

ლის გრძელი ღერძის პროექციაში 0,15 ნშ-ს (0,54:3,6= 

=0,15) უდრის (ძ=0,15 ნმ, ხოლო თC-სპირალის 

დიამეტრი 0,5 ნმ-ს შეადგენს (სურ. 3-10). თ-სპი- 

რალში, ისევე როგორც ს8-სტრუქტურაში 0 = ძXVი. 

პოლიპეპტიდური ჯაჭვის სპირალიზაციის შედე- 

გად ამინომჟავების რადიკალები (M-ჯგუფები) თ-სპირა- 

ლის ღერძის პერპენდიკულარულად, სპირალიზე- 
კული სტრუქტურის გარეთა მხარეზე თავსდება (სურ. 

–11). 

  

  

0,5 ნმ 

სურ. 3-11. თ-სპირალის განივი კვეთი. 

შავი რგოლები ამინომჟავებს რადიკალებია. 

ატომებს რადიუსები სინამდვილეში გაცილებით 

მეტია, ვიდრე სურათზეა ნაჩვენები, ამიტომ სპირალის 

შიგნით ცარიელი სივრცე ფაქტიურად არ არის. 

  

რადგან თ-სპირალში 9=3,6-ს, ამიტომ, ამინომჟა- 

ვების რადიკალები, რომლებიც არასპირალიზებულ 

პოლიპეპტიდურ ჯაჭვში ერთმანეთისგან 3 ან 4 

ამინომჟავას ნაშთითაა დაშორებული, სპირალიზა- 

ციის შედეგად Cთ-სპირალის გარეთა მხარეზე ერთ- 

მანეთის გვერდით თავსდება. სიახლოვის გამო, ამ 

რადიკალეს შორის შესაძლებელია “ურთიერთ- 

ქმედება, რამაც, თავის მხრივ, თ-სპირალის სტაბილუ- 

რობაზე გარკვეული ზეგავლენა შეიძლება მოახდინოს. 

პირიქით პოლიპეპტიღურ ჯაჭვში ერთმანეთისგან 

ორი ამინომჟავური ნაშთით დაშორებული ამინომჟა-: 

ქების რადიკალები სპირალიზაციის შედეგად თ-სპი- 

რალის პერიფერიაზე ურთიერთსაწინააღმდეგო მხა- 

რეს თავსდება და იმდენადაა ღაშორებული ერთმანე- 

თისგან0, რომ მათ შორის რაიმე ურთიერთქმედება 

შეუძლებელია. 
სპირალიზებულ პოლიპეპტიდურ ჯაჭვში ყველა 

ამინომჟავური ნაშთის CC0-- და MIIჯგუფები 

მიგამოლეკულური წყალბადური ბმების წარმოქმნაში 
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მონაწილეობს. ეს მკვეთრად ამცირებს პოლიპეპტი- 

დური ჯაჭვის თ-სპირალიზებული მონაკვეთის ჰიდრო- 

ფილურობას და ზრდის ჰიდროფობურ თვისებებს. 

აღსანიშნავია, რომ Cთ-სპირალის კონფორმაციას 

პოლიპეპტიდური ჯაჭვი სპონტანურად წარმოქმნის, 

რაც იმაზე მიუთითებს, რომ თ-სპირალის კონფორმა- 

ცის პოლიპეპტიდური ჯაჭვისთვის თერმოდინამი- 

კურად ყველაზე სტაბილური კონფორმაციაა ღა ამ 

მდგომარეობაში პოლიპეპტიდურ ჯაჭვს ყველაზე 

ნაკლები ენერგია აქვს. 

თ-სპირალი შეიძლება იყოს მარჯვნივდაზვეული 

(ჰქონდეს საათის ისრის მიმართულება) ან მარცხნივ- 

დახვეული (ჰქონღეს საათის ისრის საწინააღმდეგო 

მიმართულება). თ-სპირალის მარჯვნივდახვეული ფორ- 

მა უფრო სტაბილურია და ბუნებრივ ცილებში უფრო 

ხშირად გვხვდება, ვიდრე მარცხნივდახვეული ფორმა, 

ცილებში მთლიანად სპირალიზებული ჰოლიჰებტი-. 
დური ჯაჭვი იშვიათად გვხვდება. თუ პოლიპეპტიდურ 
ჯაჭვში ამინომჟავების თანამიმდევრობა ისეთია, რომ 

თ-სპირალის წარმოქმნის დროს, სპირალიზებული · 

სტრუქტურის გარეთა მხარეს ერთმანეთის გვერდით 

აღმოჩნდება იმ ამინომჟავების. რადიკალები, რომ. 

ლებსაც ფიზიოლოგიურ პირობებში ერთნაირი ნიშნის 

მუსტი აქვთ (მაგალითად, გლუტამინმჟავასა და ასპჰა-' 

რაგინმჟავას უარყოფითად დამუსტული რპდიკალები 

ან არგინინისა და ლიზინის დაღებითად დამუხტული- 

რადიკალები), მაშინ ერთნაირი ნიშნის მუხტით. 

დამუხტული რადიკალების ურთიერთგანზიდვა ხელს 

შეუშლის თ-სპირალის წარმოქმნას. ამ რადიკალების 

ურთიერთგანზიდვის ძალა, როგორც წესი, აღემატება" 

იმ ძალას, რომლითაც წყალბადური ბმები თ-სპირალის 

სტაბილიზებას ახდენს, : 

თ-სპირალის დესტაბილიზება შეიძლება გამოიწ- 

ვიოს ერთმანეთის გვერდით მოთავსებული: საპირის- 
პირო მუხტის მქონე რადიკალების 'ურთიერთმიზიდ- 

ვამაც (მაგალითად, არგინინისა. და ”გლუტამინმჟავას 

რადიკალებს შორის) ან პოლიპეპტიდური ჯაჭვის 
სპირალიზების დროს დიდი ზომის “ რადიკალების 

(მაგალითად, თრეონინის, იზოლეიცინის სერინის 

რადიკალები) ერთმანეთთან ახლოს” ყოფნამ. 

ამრიგად, გარკვეულ პირობებში პოლიპეპტიდური 

ჯაჭვის თ-სპირალური კონფორმაციის დესტაბილიზება 
შეიძლება გამოიწვიოს CIIს, #50, #I9V, LV5, IL, II 
ღა 56” რადიკალებმა. ა 

აღსანიშნავი” ის გარემოება, რომ პროლინის 

ნაშთი ჰპოლიჰეპტიდური , ჯაჭვის სპირალიზაციის 

შეწყვეტას იწვევს რამდენ პროლინის ნაშთსაც 

შეიცავს პოლიპეპტიდური · ჯაჭვი, იმდენ ადგილზე 
შეწყდება მისი სპირალიზაცია. საქმე ის არის, რომ 

პროლინის ნაშთში M-C ბმის გარშემო თავიხუფალი 
ბრუნვა შეუძლებელია, ვინაიდან ორივე ატომი 

ჰიროლიდინის საკმაოდ ხისტი ბირთვის შემადგენლო- 

ბაში შედის. გარდა: “ამისა, პოლიპეჰტიდურ ჯაჭვში 

პროლინის ნაშთს შიგამოლეკულური წყალბადური



  

პროლინის ILL-ჯგუფი პეპტიდური 

  

ბმა 

ე) “ L _0= 4“ 

პეპტიდური ბმა 

სურ. 3-12. პროლინის ნაშთი პოლიპეპტიდურ 

ჯაჭვში. 

განლაგებული (სურ. 3-13). 8-სტრუქტურაში 9=2, 

9=0,70 ნმ, ხოლო ძ=0,35 ნმ. 

ცილის მოლეკულაში ზიგზაგისებრი ფორმის 

პოლიპეპტიდური ჯაჭვები ან ერთი და იმავე 

პოლიპეპტიდური ჯაქვის ზიგზაგისებრი სეგმენტები 

(მონაკვეთები) ერთმანეთის გვერდით არის მოთავ- 

სებული. პარალელურად განლაგებული პოლიპეპ- 
ტიდური ჯაჭვების ან სეგმენტების ასეთი სტრუქ- 
ტურა ნაკეცებს წარმოქმნის ამიტომ უწოდებენ 

ჩ-სტრუქტურას დაკეცილი ფურცლის ან ნაკეცფენ- 
ოვან სტრუქტურას (სურ. 3-14). 

8მ-სტრუქტურაში ერთმანეთის გვერდით მოთავ- 

სებულ ზიგზაგისებრ პოლიპეპტიდურ ჯაჭვებს ან 

  

რი თს 06 

სურ. 3-13. ორი პოლიპეპტიდური ჯაჭვი 8-სტრუქტურის კონფორმაციაში. 

  

ბმის წარმოქმნა არ შეუძლია, რადგან პროლინის 

მოლეკულაში აზოტის ატომთან დაკავშირებულია 

წყალბადის“ მხოლოღ , ერთი ატომი რომელიც 

პეპტიდური ბმის წარმოქმნაში მონაწილეობს (სურ. 

3-I2), ამიტომ ყველგან, სადაც პროლინის ნაშთია, 

პოლიპეპტიდური ჯაჭვის თ-სპირალური სტრუქტურა 

ირღვევა, წარმოიქმნება მარყუჟი ან ჯაჭვი მოიხრება. 

პოლიპეპტიდური ჯაჭვის სპირალიზაციის ხარის- 

ხი სხვადასხვა ცილაში სხვადასხვაა. მას საზღვრავენ 

ცილის ხსნარის მიერ პოლარიზებული სხივის 

სიბრტყის ხვედრითი ბრუნვის კუთხის გაზომვით. 

მის სიდიდის ცელილება ცილის მოლეკულის 
სპირალიზაციის ხარისხზეა დამოკიდებული. 

პოლიპეპტიდური ჯაჭვის მეორე სახის პერიოდუ- 

ლი კონფორმაცია არის 8-სტრუქტურა, ანუ 8-დაკე- 

ცილი ფურცლის სტრუქტურა! (დაკეცილფურც- 
ლოვანი სტრუქტურა). თ.სპირალისგან განსხვავებით, 

ჩ-სტრუქტურაში პოლიპეპტიდური ჯაჭვი გაშლილ 
მღგომარეობაშია და ზიგზაგისებრი ფორმა აქვს. მისი 

ყველა ჰებტადერი ახა ერთ სიბრტვესეა, ხოლო 
რადიკალები, ამ 1. რტყას. ქვებრთ და 'ხემოთ არის 

  
2. 

M ინულისუ.ნათ _– ქ უნით. ქიოიეას (ილლ ეო)ებ: (8; რთულად ზოგჯერ ხმარობენ ტერმიხა ., 

ხი 

პოლიპეპტიდური ჯაჭვის სეგმენტებს შეიძლება 

ჰქონდეს პარალელური ან ანტიპარალელური მი- 

მართულება. პარალელური ორიენტაციის შემთხეევაში 

ორი მეზობელი პოლიპეპტიდური ჯაჭვიდან თითოეულს 

აქეს მიმართულება M-ტერმინალური ამინომჟავას 

ნაშთიდან C-ტერმინალური ამინომჟავას ნაშთისკენ, 

ანუ M45C მიმართულება, ხოლო ანტიპარალელური 

ორიენტაციის შემთხვევაში ერთ პოლიპეპტიღურ 

ჯაჭვს აქვს M2<–C, მეორეს კი- CM მიმართულება 

(სურ. 3-15). 

ანტიპარალელური (3-სტრუქტურა გვხვდება ფერ- 
მენტ სუპეროქსიდდისმუტაზაში, 8-კერატინში, აბრე- 

შუმის ძაფის ფიბროინში და სხვ. ანტიპარალელურ 

ჩ-სტრუქტურაში ყველა ამინომჟავას ნაშთის ერთმაგი 

ბმის გარშემო ბრუნვის V კუთხეები ერთმანეთის 

ტოლია ღა უდრის +)359%.ს, ისევე როგორც – ჭ 

კუთხეებია ერთმანეთის ტოლი და უდრის –I399.ს. 

პარალელურ 8-სტრუქტურაში VI კუთხეების სიდიდე 
+I13ჰძ-ის, ხოლო ჭ კუთხეების სიდიდე –1I19'-ის 

ტოლია. 

8-სტრუქტურის წარმოქმნაში, როგორც წესი, 

ლექი ეხოკანი, სტრუქტურა“.
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სურ. 3-15. 8-სტრუქტურის სქემატური გამოსახვა. 

ა). ანტიპარალელური ჩ8-სტრუქტურა. ბ). პარალელური 8-სტრუქტურა. პოლიპეპტიდურ ჯაჭვებს შორის 

წყალბაღური ბმები წერტილებითაა ნაჩვენები. 

  

2-ღან 5-მდე 'სიგზაგისებრი, პარალელურად ან ანტი- 

პარალელურად ორიენტირებული პოლიპეპტიდური 

ჯაჭვი მონაწილეობს. ანტიპარალელური ან პარალე- 

ლური ჩ-სტრუქტურა შეიძლება წარმოვმნას ერთმა 
პოლიჰეპტიდურმა ჯაჭვმაც, იმ შემთხვევაში, თუ იგი 

180'ით მოიხრება (იხ. ქვემოთ), ან პოლიპეპტიდურ 

ჯაჭვში სხვადასხვა ადგილზე მოთავსებულმა სეგმენ- 

ტებმა, თუ ისინი სივრცეში ერთმანეთის გვერდით გან- 

ლაგდებიან და მათ შორის წყალბადური ბმები წარ- 

მოიქმნება. მაგალითად, ფერმენტ სუპეროქსიდდის- 

მუტაზაში (სურ. 3-16). 

9 

აღსანიშნავია, როშ, თ-სპირალისგან განსხვავე- 

ბით, 8-სტრუქტურაში ზიგზაგისებრი პოლიპეპტი- 

დური ჯაჭვის შიგნით წყალბადური ბმები არ არის. 

ზ-სტრუქტურის სტაბილიზებში მონაწილეობს 

წყალბადური ბმები, რომლებიც წარმოიქმნებიან ერთ- 
მანეთის გვერდით მოთავსებული პოლიპეპტიდური 

ჯაჭვების ან სეგმენტების MILI- და C0-ჯგუფებს 
შორის (სურ, 3-15), პოლიპეპტიდურ ჯაჭვებს შორის 

წყალბადური ბმების წარმოქმნაში ყველა პეპტიდური 
ბმა მონაწილეობს. 

ჩ-სტრუქტურის კონფორმაცია პოლიპეპტიდური



  

სურ. 3-16. სუპეროქსიდდისმუტაზას მოლეკულაში ანტიპარალელური ჩ8-სტრუქტურის მოდელი. 

ანტიპარალელური 8ზ-სტრუქტურის წარმოქმნაში მონაწილეობს ფერმენტის პოლიპეპტიდური ჯაჭვის 

91-98, 28-33 და 16-2! მდგომარეობაში მყოფი ამინომჟავების ნაშთების მიერ წარმოქმნილი სეგმენტები, 

ისრებით ნაჩვენებია პოლიპეპტიდური ჯაჭვის მიმართულება, წყვეტილი ხაზებით კი – წყალბაღური ბმები. 
  

ჯაჭვისთვის თერმოდინამიკურად საკმაოდ სტაბი- 

ლური კონფორმაციაა. მისი წარმოქმნა შესაძლებელია 

მხოლოდ იმ შემთხვევაში, თუ ამ პროცესისთვის 

აუცილებელი ამინომჟავები ჰოლიპეპტიდურ ჯაჭვში 

გარკვეული თანამიმდევრობით არის განლაგებული. 

8-სტრუქტურის წარმოქმნას ხელს უწყობს მცირე 

ზომის რადიკა: ს შემ ი ამინომ ბის ნაშთე- 

ბი. სატრ ს ღვილად წარმოიქმნება, თუ პო. 

ლიპეპტიდური ჯაჭვები ღდიღი რაოდენობით შეიცავს 

გლიცინისა და ალანინის ნაშთებს (ამ ამინომჟავების 

რადიკალებს მცირე ზომა აქვს). ცილის მოლეკულაში 

ზოგიერთი ამინომჟავას (M0L Vგ!, II6, LCს) გარკვეული 

ადგილმდებერეობა ასევე ხელს უწყობს ჩ-სტრუქტუ- 
რის წარმოქმნას. არსებობს ამინომჟავები (CIს, #5ი, 

XX0, 50LI, LV5), რომლებსაც შეუძლიათ 8ზ-სტრუქტუ- 

რის დღესტაბილიზება გამოიწვიონ. 

აღსანიშნავი, რომ გარკვეულ პირობებში 

პოლიპეპტიდური ჯაჭვი თ-სპირალის კონფორმაცი- 

იღან შეიძლება გადავიდეს მ-სტრუქტურის კონფორ- 

მაციაში და პირიქით. 

მრავალი ცილის მოლეკულაში პოლიპეპტიდური 

ჯაჭეის მნიშენელოვანი ნაწილი მოუწესრიგებელი 

სტრუქტურის კონფორმაციაშია, რომელსაც მოუწეს- 
რიგებელი გორგლის ან მოუწესრიგებელი ხვიების 
კონფორმაციას უწოდებენ. 

ცილებში მოუწესრიგებელი სტრუქტურის კონ- 

ფორმაციას წარმოქმნის პოლიპეპტიდური ჯაჭვის ის 

მონაკვეთები, რომლებიც არ. არიან არც C-სპირალისა 

ყV 

და არც 8-სტრუქტურის კონფორმაციაში. ამ კონ- 

ფორმაციას მოუწესრიგებელი მხოლოდ პირობითად 

შეიძლება ეწოდოს, რადგან იგი მოუწესრიგებელია 

პოლიპეპტიდურ ჯაჭვში მხოლოდ მეტად მოწესრიგე- 

ბულ, რეგულარულად გამეორებად, ანუ პერიოდულ 
კონფორმაციებთან (თ-სპირალი და 8-სტრუქტურა) 

შედარებით. სინამდვილეში მოუწესრიგებელი სტრუქ- 
ტურის კონფორმაცია საკმაოდ მოწესრიგებული კონ- 

ფორმაციაა, რაც განპირობებულია მისი წარმომქმნე- 

ლი პოლიპეპტიდური ჯაჭვის მონაკვეთში ამინომჟავე- 

ბის ნაშთების რადიკალებს შორის სტერიული ურთი- 

ერთქმედებით და V/ და # კუთხეების ყველა შესაძლო 
მნიშვნელობიდან სხვადასხვა ამინომჟავას ნაშთში 

მზოლოდ ერთი, მაგრამ ერთმანეთისგან განსხვავებული 

მნიშვნელობის რეალიზებით. ცილის ბიოლოგიური 

ფუნქციისთვის მოუწესრიგებელი სტრუქტურის კონ- 
ფორმაციას ისეთივე მნიშვნელობა აქვს, როგორიც 

პერიოდულ კონფორმაციებს. 

პოლიპეპტიდური ჯაჭვის პირველად სტრუქტურა- 
ში ერთმანეთთან ახლოს განლაგებული ამინომჟავური 

ნაშთების სტერიული ურთიერთქმედების შედეგად 

წარმოქმნილ სტრუქტურას ცილის მეორეული 
სტრუქტურა ეწოდება. იგი შეიძლება იყოს რეგულა- 
რული ლა განაპირობებღეს სტრუქტურის პერიოდუ- 
ლობას (თ-სპირალი, ჩ-სტრუქტურა) ან იყოს ნაკ- 

ლებად რეგულარული (მოუწესრიგებელი სტრუქტუ- 
რის კონულრმაცია). ცილის ქეორეული სტრუქტურის 

წარმოქმნაში გალამწყვეტი , მნიშვნელობა წყალბა-



დურ ბმებს ენიჭება. 

ცილის მოლეკულაში პოლიპეპტიდური ჯაჭვი შე- 
იძლება მთლიანად (100%-ით) იყოს სპირალიზებული, 

ანუ მთლიანად თ-სპირალის კონფორმაციაში იმყოფე- 

ბოდეს (მაგალითად, C-კერატინში). ასეთი ცილა ფიპ- 

რილური (მაფისებრი) ცილაა (იხ. გე. 103). ფიბრი- 

ლურია ცილა იმ შემთხვევაშიც, თუ პოლიპეპტი- 

დური ჯაჭვი მთლიანად -სტრუქტურის კონფორ- 
მაციაშია (მაგალითად, |პ-კერატინში). 

ცილების უმრავლესობაში პოლიპეპტიდური ჯა- 

ჭეი მრავალჯერ იგრიხება, რის გამოც ცილის მო- 

ლეკულამ კომპაქტური, სფეროსებური ფორმა შეიძლება 
მიიღოს. ასეთი ცილა გლობულური ცილაა (იხ. გე. 

103). გლობულური ცილის წარმოსაქმნელად აუცილე- 

ბელია, როე) ცილის მოლეკულაში პოლიპეპტიდური 

ჯაჭეის მიმართულება მრავალჯერ შეიცვალოს. 

პოლიპეპტიდური ჯაჭეის 180%ით მოხრას, ანუ მისი 

მიმართულების 1809-ით შეცვლას ერთი და იგივე 

სტრუქტურული ელემენტი ეწ -მოხრილოპა 
ახორციელებს. 8-მოხრილობას „თმის სარჭის“ ფორმა 

აქვს. იგი წარმოიქმნება პოლიპეპტიდურ ჯაჭვში ი 

ამინომჟავური ნაშთის C0-ჯგუფის და 9M+3 ამინომჟა- 

ვური ნაშთის MII-ჯგუფის წყალბადური ბმით ურთი- 

ერთდაკავშირების შედეგად. პოლიპეპტიდური ჯაჭვის 

8-მოსრილობის ადგილებში ყველაზე ხშირად პრო- 

ლინისა და გლიცინის ნაშთები გვხვდება. 

გლობულურ ცილებში მეორეული სტრუქტურის 
წარმოქმნისს პოლიპეპტიდური ჯაჭვის ნაწილი 

შეიძლებ სპირალიზებულ მდგომარეობაში იყოს, 

ნაწილი – 8-სტრუქტურის კონფორმაციაში, ხოლო 

ნაწილი კი მოუწესრიგებელი სტრუქტურის 

კონფორმაციაში. შესაძლებელია სხვა ვარიანტებიც, 

კერძოდ, პოლიპეპტიდური ჯაჭვის ნაწილს თ-სპირალის, 

ხოლო ნაწილს კი მოუწესრიგებელი სტრუქტურის 

კონფორმაცია ჰქონდეს, ან ნაწილი ჩ-სტრუქტურის 

კონფორმაციაში იმყოფებოდეს, ხოლო ნაწილი კი – 

მოუწესრიგებელი სტრუქტურის კონფორმაციაში. 

გლობულურ ცილებში იშვიათია, რომ პოლიპეპტიდური 
ჯაჭვი მთლიანად მოუწესრიგებელი სტრუქტურის 
კონფორმაციაში იყოს. 

გლობულურ ცილებში პოლიპეპტიდური ჯაჭვის 
სპირალიზაციის ზარისხი შეიძლება სხვადასხვა იყოს, 

მაგალითად, მიოგლობინში და ჰემოგლობინში სპი- 

რალიზებულია პოლიპეპტიდური ჯაჭვის 75%, სის- 

ხლის შრატის ალბუმინში – 50%, რიბონუკლეაზაში 

– 17%, ქიმოტრიპსინში – 8%. 

გლობულურ ცილებში პოლიპეპტიდური ჯაჭვის 
ეროდროულად სხვადასხვა სახის კონფორმაციაში 

არსებობა განაპირობებს ცილის ე.ფწრ ზეშერრეული 

სტრუქტურის წარმოქმნას, ზემეორეულ სტრუქტურას 
"უალედური ადგილი უკავია ცილის მეორეულ და 
მესამელ სტრუქტურებს შორის. 

ცვლას მოლეკულაში ზემეორეული სტრუქტურის 
ყარმოქშნ, ეს. სტრუქტურული დომენების და 

შპ 

რეგულარული პოლიპეპტიდური ჯაქცების შემცველი 
კომპლექსების არსებობითაა განპირობებული. ცილის 

გრძელი პოლიპეპტიდური ჯაჭვის ზოგიერთი მონაკვეთი 
შეიძლება ისე კომპაქტურად დაიხვეს, რომ წარმოქმნას 
სფერული ფორმის ნახევრად დამოუკიდებელი ნაწილი, 
რომელსაც დომენს უწოდებენ (სურ. 3-17) თითოეული 
დომენი შეიცავს ჰიდროფობურ ბირთ>ვს C,გულს'), 

რომელიც პიდროფილური რადიკალებითაა გარემო- 
ცული. ცილებში დომენების რაოდენობა სხვადასხვა 

შეიძლება იყოს. თუ ცილა რამდენიმე დომენს შეი- 

ცავს, ისინი, როგორც წესი, ერთმანეთს უკავშირდებიან 

პოლიპეპტიდური სეგმენტით, რომელსაც რეგულარული 
მეორეული სტრუქტურა არა აქვს. ამიტომ დომენებს 

შედარებით დიდი მობილურობა ახასიათებს, შეუძლია 

ადვილად იმოძრაოს და ერთმანეთის მიმართ გადაად- 

გილდეს. 
  

  

სურ. 3-17. სტრუქტურული დომენები ცილის 

მოლეკულაში. 

(ფოსფოგლიცერატკინაზა შეიცავს ორ დომენს, 

რომლებიც ერთმანეთთან ვიწრო „ყელით“ არის 

დაკავშირებული). 

  

ზოგიერთი ცილა ორ ან მეტ ერთნაირ დომენს 

შეიცავს, ზოგიერთში კი სტრუქტურული დომენები 

ერთმანეთისგან განსხეავდება და სხვადასხვა ფუნ- 

ქციის შესრულება შეუძლია. 
ცილის მოლეკულაში ზემეორეული სტრუქტურის 

წარმოქმნას რეგულარული პოლიპეპტიდური ჯაქ- 
ვების შემცველი კომპლექსების არსებობაც განაპი- 

რობებს. ამ კომპლექსებში თითოეულ ჯაჭვს მეორეული 
სტრუქტურის დამახასიათებელი კონფორმაცია აქვს. 

კომპლექსში შემავალ პჰოლიპეპტიდურ ჯაჭვებს შეიძ- 
ლება ჰქონდეს: ყველას თCთ-სპირალის ან ყველას 

ჩ-სტრუქტურის კონფორმაცია ან ამ კონფორმაცი- 

ების კომბინაციები (08, ჩზთჩ, ზთჩთ8მ ლდა სხვ.) 

რეგულარული პოლიპეპტიდური ჯაჭვების შემცველ 

კომპლექსებს დომენებიც შეიცავს. 
მხოლოდ თ-სპარალისგან შემდგარი პოლიპეპტი- 

ღური ჯაჭვების კომპლექსი გვხვდება ფერმენტ ლი” 
ბოციმის შეორე დომენში (სურ. 3-18), პოლიპეპტიდური



  

ლიზოციმის მეორე დომენი 

სურ. 3-18. პოლიპეპტიდური ჯაჭვების კომ“ 
პლექსი, რომელიც მხოლოდ თ-სპირალებს შეიცავს· "ელიც მზოლოდ თ-სპირალებს მეძც 

    

ფოსფოგლიცერატკინაზას 

მეორე დომენი 

სურ. 3-20. თმ ტიპის კომპლექსი კლასიკურაღ 
დაგრეხილი ჩ-სტრუქტურის შემცველი პოლიპეპტი- 

დური ჯაჭვებით. 

ჯაჭვების კომპლექსში თმ კონფორმაციების კომბი- 
ნაცი დამახასიასთებელია ფერმენტ ტრიოზაფოს- 

ფატიზომერაზასთვის (სურ. 3-19). სურ. 3-19-ზე 

ჩ-სტრუქტურს შემცველი ჯაჭვები ისრებითაა 

ნაჩვენები. ისიჩი მოლეკულის შიგნით წარმოქმნიან 

ზემეორეულ სტრუქტურას რომელსაც ზ-კასრს 

უწოდებენ. 8-კასრის შიგნით მოთავსებული 8-სტრუქ- 

ტურის მქონე თითოეული ჯაჭვი დაკავშირებულია 
მოლეკულის გარეთა მხარეზე განლაგებულ C-სპირალის 
კონფორმაციის მქონე ჯაჭვთან, თჩ ტიპის განსხვა- 

ვებული კომპლექსი წარმოიქმნება ფოსფოგლიცერ- 

ატკინაზას მეორე დომენში, რომელშიც ჩ-სტრუქტუ- 

რის მქონე პოლიპეპტიდური ჯაჭვები მოლეკულის 

შიგნით გარკვეული ფორმით იგრიხება (სურ. 3-20), 

  
  

სურ. 3-19. თ8 კომბინაციის შემცველი პოლი- 

პეპტიდური ჯაჭვების კომპლექსი. 

  

  

სურ. 321. პოლიპეპტიდური ჯაჭვების კომჰ- 

ლექსი, რომელიც მხოლოდ ჩმ-სტრუქტურის მქონე 
ჯაჭვებს შეიცავს. 

ჯაჭვების კომპლექსი გვხვდება ფერმენტ სუპერ- 
ოქსიღდისმუტაზას (სურ. 3-21), ცილა # კონკანავალი- 

ნის და სხვ. შემადგენლობაში. 

3.4.3. ცილის მესამეული სტრუქტურა 

ცილის მეორეული სტრუქტურის ცოდნა არ არის 

საკმარისი იმისთვის რომ სრული წარმოდგენა 

გჭქონდეს ნატიურ მდგომარეობაში ცილის მოლეკულის 
სივრცით კონფორმაციაზე და პოლიპეპტიდური ჯა- 
ჭეის სხვადასხვა სეგმენტების სივრცეში ურთიერთ- 

განლაგებაზე. მეორეული სტრუქტურის მქონე პოლი- 

პეპტიდური ჯაჭვი სივრცეში გარკვეულ კონფორმა- 

ციას იძენს ღა ცილის სტრუქტურული ორგანიზა- 

მხოლოდ 8-სტრუქტურის მქონე პოლიპეპტიდური ციის უფრო მაღალ დონეს წარმოქმნის. 
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სურ. 3-22. C ციტოქრომის მესამეული (სამგანზომილებიანი) სტრუქტურა. 

პოლიჰპეპტიდურ ჯაჭვში თითოეული ამინომჟავას ნაშთის მხოლოდ C-ნახმირბადატომია ნაჩვენები, 

გამონაკლისია ჰისტიდინი და მეთიონინი, რომლებიც მოლეკულის ცენტრში C ციტოქრომის პროსთეტულ 

ჯგუფთან (ჰემთან) არიან დაკავშირებულები, ამინომჟავები დანომრილია MLს-ტერმინალური ამინომჟავას 

ნაშთიდან C00LI-ტერმინალური ამინომჟავას ნაშთისკენ. 
  

ერთი ან ერთმანეთთან კოვალენტურად დაკავში- 

რებული რამდენიმე პოლიპეპტიდური ჯაჭვის სიერცე- 

ში გარკვეული სახით განლაგების შედეგად წარმოქ- 

მნალ სტრუქტურას ცილის შესამეული სტრუქტურა 
ეწოდება. ცილის მესამეული სტრუქტურა შისი 
მოლეკულის სამგანზომილებიანი სივრცითი სტრუქ- 

ტურას (სურ. 3-22), 

ცილის შესამეული სტრუქტურის წარმოქმნაში 

მონაწიჯჯეობს როგორც” კოეალენტური (დისულფი- 

ე 26 აკოგადენტური (წყალბადური, იონური,    

ცილის შესამეუული სტრუქტურის შექმნაში 

განსაკუთრებული მნიშვნელობა ენიჭება დისულფი- 

დურ (-5-5-) ბმებს, ცილებში ღისულფიდური კო- 

ვალენტური ბმები ახორციელებს პოლიპეპტიდური 

ჯაჭვის (ან ჯაჭვების "სხეადასხვა სეგმენტების 

ერთმანეთის მიმართ სივრცეში ფიქსირებას. 

ცილის მესამეული სტრუქტურის სტაბილიზება- 

ში არანაკლებ მნიშვნელოვანია წყალბადური ბმებიც. 

ცილის მოლეკულაში წყალბადური ბმები წარმოიქ. 

მნება არა მარტო პოლიპეპტიდური ჯაჭვის შიგნით 

(თ-სპირალი) ან პ:ლიპეპტიდურ ჯაჭვებს შორის 

(8-სტრუექტურა), არაშედღ პოლიპეპტიდური ჯაჭვის



შემადგენლობაში შემავალი ამინომჟავების რადიკა- 

ლებს შორისაც, კერძოდ, ჰიდროქსილის ჯგუფების 
შემცველ რადიკალებს შორის (სურ. 1-3), კარბონი- 

ლისა ღა ჰიდროქსილის ჯგუფებს შორის 
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ფებს შორის 
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და სხვ. 

არაკოვალენტური ბმებიდან აღსანიშნავია იონუ- 

რი ბმა. იგი წარმოიქმნება ცილის მოლეკულაში არსე- 

ბული ამინომჟავების დადებითად და უარყოფითად 
დამუხტული რადიკალებს ელექტროსტატიკური 
მიზიდულობის შედეგად. ცილის მოლეკულაში თავისუ- 

ფალი კარბოქსილისა და ამინოჯგუფები ფიზიოლოგიურ 
პირობებში მთლიანად იონიზებულია. კარბოქსილატ- 

იონს (–-CC00-) უარყოფითი მუხტი აქვს, MLL“-კატი- 
ონს კი – დადებითი. საპირისპირო ნიშნის მქონე 

იონები ელექტროსტატიკური ძალებით ადვილად მი- 
იზიდება. მათი ურთიერთმიზიღვა გარკვეულ როლს 

ასრულებს ცილის მესამეული სტრუქტურის წარმოქ- 
მნაში. 

ცილის მესამეული სტრუქტურის წარმოქმნასა 

და სტაბილიზებაში დიღი მნიშვნელობა ეწიჭება 
ჰიდროფობურ ბმებს. ჰიდროფობური ბმა ამინომჟავე- 

ბის არაპოლარული (ჰიდროფობური) რადიკალების 
(-CIL, –-C,.LL, -C.I, და სხვ. ურთიერთდაახლო- 

ების შედეგად წარმოიქმნება და იგი ვან-დერ-ვაალ- 

სის მოლეკულათშორისი მიზიდულობის ძალებითაა 

განპირობებული. ამ ძალებს გარკვეული მნიშვნელობა 

მაშინ აქვთ, როდესაც ამინომჟავების ჰიდროფობური 

რადიკალები ერთმანეთთან საკმაოდ ახლოს არის 

განლაგებული. მაგალითად, ფენილალანინის რადი- 

კალების ურთიერთდაახლოებისას არომატულ ბირთვებს 

შორის #-ელექტრონ-#-ელექტრონული ურთიერთქმე- 
დების შედეგად ბირთვების სიბრტყეები ერთმანეთს 

გადაფარავს და ჰიდროფობური ბმა წარმოიქმნება 

(სურ. 3-23). 

არაკოვალენტური ბმები (წყალბადური, ჰიდროფო- 
ბური) კოვალენტურ ბმებთან შედარებით, სუსტი 

ბმებია. მიუხედავად ამისა, ისინი დიღ როლს ასრუ- 

ლებენ ცილის მოლეკულის მესამეული სტრუქტურის 
წარმოქმნას) და სტაბილიზებაში, რადგან ცილის 

ვ ვყულა მათ დიდი რაოდენობით შეიცავს (სურ. 

«24). 

ცილის მოლეკულის სტაბილიზებაში გარკვეული 
წვლილი შეაქვს ამინომჟავებს, რომელთა პოლარული 

რადიკალები ადვილად ჰიდრატირდებიან (სურ. 3-24, 

V). ამ რადიკალებს და წყლის მოლეკულებს შორის 

დიპოლ-დიპოლურ ურთიერთქმედებას აქვს ადგილი, 
რაც ცილის მოლეკულის გარშემო ჰიდრატული 

გარსის წარმოქმნას განაპირობებს. 

დაბოლოს, რთულ ცილებში (იხ. თავი 4) მესა- 

მეული სტრუქტურის სტაბილიზებაში პროსთეტუ- 
ლი ჯგუფიც მონაწილეობს. მაგალითად, პროსთეტული 
ჯგუფის შემადგენლობაში შემავალ ლითონის იონსა 

და ამინომჟავების რადიკალებს შორის კოორდინაცი- 

ული ბმის წარმოქმნა ცილის მოლეკულის მესამეული 
სტრუქტურის მასტაბილიზებელი ფაქტორია. 

ცილის მესამეული სტრუქტურა, ანუ მისი მოლე- 

კულის სივრცითი კონფორმაცია პირველად სტრუქტუ- 
რაზეა დამოკიდებული. ცილის ბიოსინთეზის დამთავრე- 

ბის შემდეგ რიბოსომებიდან გამოთავისუფლებული 

პოლიპეპტიდური ჯაჭვი სპონტანურად იღებს გარკვე- 

ულ სივრცით კონფორმაციას, რაც იმაზე მიუთი- 

თებს, რომ მეორეული და მესამეული სტრუქტურე- 
ბის წარმოქმნა პოლიპეპტიდური ჯაჭვებისთვის თერ- 

მოდინამიკურაღდ ხელსაყრელი პროცესია. ამრიგად, 

ცილის მესამეული სტრუქტურა პირველაღი სტრუქ- 
ტურითაა დეტერმინირებული. 

ცილის პირველად სტრუქტურაში გარკვეული 
თანამიმდევრობით განლაგებული ამინომჟავური ნაშ- 

თების რადიკალების ერთმანეთთან და წყლის მოლე- 

კულებთან ურთიერთქმედება განაპირობებს ცილის 

უნიკალური მესამეული სტრუქტურის წარმოქმნას. 

ცილის მესამეული სტრუქტურის წარმოქმნის 

დროს პოლიპეპტიდური ჯაჭვის სხვადასხვა აღგილზე 
განლაგებული პიღდროფობური რაღიკალების შემ- 
ცველი ამინომჟავების (კერძოდ, Xჯიზ, L6ს, II6, Vმ!, 

M06C, #12, 100) ნაშთები სივრცეში ერთმანეთს 

უახლოვდება დღა მათი რადიკალები ცილის მოლე- 
კულის შიგნითა ნაწილში თავსდება. ჰიდროფობუ- 

რი (არაპოლარული) ჯგუფების ურთიერთდაახლოე- 

ბას ხელს უწყობს ამ ჯგუფების წყლის პოლარულ 
  

  

სურ. 3-23. ჰიღროფობური (არაპოლარული) ბმის წარმოქმნა. 

ა). არაპოლარულ რადიკალებს შორის. ბ), ბენზოლის ბირთვებს შორის. 

96



  

სურ. 3-24. არაკოვალენტური ბმები, რომლებიც ასტაბილიზებენ ცილის მესამეულ სტრუქტურას. 

L ელექტროსტატიკური ურთიერთქმედება (იონური ბმა); IL წყალბადური ბმა; III. დისულფიდური 
(კოვალენტური) ბმა; IV. არაპოლარული ჯგუფების ჰიდროფობური ურთიერთქმედება (ჰიდროფობური ბმა); 
V. ჯგუფები, რომლებიც ადვილად ჰიდრატირდებიან (მათთვის დამახასიათებელია დიპოლ-დიპოლური 

ურთიერთქმედება). 

  

მოლეკულებთან ურთიერთქმედება. წყლის მოლეკუ- 
ლები განიზიდავს ჰიდროფობურ რადიკალებს და მათ 
ურთიერთდაახლოებას განაპირობებს, ჰიდროფობური 

რადიკალების ცილის მოლეკულის შიგნითა ნაწილში 

განლაგების შედეგად იქ ე.წ. „მშრალი ზონები“, ანუ 

ცილის მოლეკულის „ჰიდროფობური გული" წარმო- 
იქმნება ჰიდროფობური რადიკალების უდიდესი 
ნაწილი ჰიდროფობური გულის წარმოქმნაში მონა- 

წილეობს და დაშორებულია ცილის მოლეკულის 
ზედაპირიდან რომელიც წყლის მოლეკულებთან 
იმყოფება შეხებაში. 

ცილის მესამეული სტრუქტურის წარმოქმნის 

დროს დამუხტული რაღიკალების შემცველი ამინომჟა- 
ვების (CIს, #50, LII5, LV5, #IV6) ნაშთები თითქმის 
მთლიანად ცილის მოლეკულის ზედაპირზე თავსდება. 

მათი რადიკალების მუხტები წყლის მოლეკულების 
საშუალებით სტაბილიზდება. ისინი ცილის მოლეკუ- 

ლის გარშემო ჰიდრატული გარსის წარმოქმნაში 

მონაწილეობენ. ცილის მოლეკულის ზედაპირზე თავ- 

სდება, აგრეთვე, ზოგიერთი ჰიდროფილური (პოლა- 

რული) ამინომჟავას, კერძოდ, ასპარაგინისა და გლუ- 

ტამინის ნაშთების რადიკალებიც, რომლებიც ასევე 

ჰიდრატული გარსის წარმოქმნაში მონაწილეობენ. 

მათგან განსხგავებით, სხვა ჰიდროფილური რადიკა- 

ლების შემცველი ამინომჟავების (IV, 56, III. და 

CIV)? რადიკალები, აგრეთვე, პროლინის რადიკალი 

შეიძლება მოთავსებული იყოს როგორც ცილის მო- 

ლეკულის შიგნითა ნაწილში, ისე მის ზედაპირზე. 

ძალიან იშვიათად, დამუხტული რადიკალები 

(CIს, #50, III5 ღა სხვ. ამინომჟავების რადიკალები) 

გლობულური ცილის მოლეკულის შიგნითაც შეიძლება 
მოთავსდეს. ამ შემთხვევაში ისინი „ჩაძირული“ არიან 

ცილის შიგნითა ჰიდროფობურ ნაწილში. ცილის 
სტრუქტურის ასეთი თავისებურება, როგორც წესი, 

უშუალო კავშირშია მის ფუნქციასთან. 

აღსანიშნავია, რომ ჰიდროფობური რადიკალების 

მცირე ნაწილი შეიძლება ცილის მოლეკულის 
ზედაპირზეც იმყოფებოდეს. ამ შემთხვევაში ისინი 

ერთმანეთისგან პოლარული და იონიზებული რადღი- 

კალებით არიან იზოლირებული და ცილის მოლე- 

კულის მთელ ზედაპირზე არიან გაფანტული. 

ზოგიერთი ცილის მესამეული სტრუქტურის 

წარმოქმნის დროს ცილის მოლეკულის ზედაპირზე 

ორი ან მეტი ჰიღდღროფობური რადიკალი შეიძლება 
ერთმანეთის გვერდით აღმოჩნდეს და ე.წ. ჰიდროფო- 
ბური კლასტერი წარმოქმნას. ასეთი კლასტერების 
წარმოქმნას გარკვეული კავშირი აქვს ცილის. ფუნ“ 
ქციასთან. ისინი განაპირობებენ იმ ჰიდროფობური 

ცენტრის წარმოქმნას, რომელსაც სუბსტრატი (ფერ- 
მენტის შემთხვევაში) ან სხვადასხვა ლიგანდი უკავ: 

შირდება. სთ. · 

4“ აშ ამინომჟავებს შუალედური პოლარობის მქონე ამინომჟავებს უწოდებენ, რაღგანაც მათი რაღიკალების პოლარობას 

შუალედური ადგილი უკავია ძლიერ პოლარული (#5ი, CIი) და არაპოლარული რადიკალების შემცველ “ამინომჟავებს 

შორის.



ამჟამად არ არის ცნობილი ის კანონზომიერებანი, 

რომლებიც განაპირობებენ რამდენიმე წამის ან წუთის 

განმავლობაში გრძელი პოლიპეპტიდური ჯაჭვისგან 

კომპაქტური, სამგანზომილებიანი სტრუქტურის მქონე 

ცილის ნატიური მოლეკულის წარმოქმნას. გამოთქმუ- 

ლია მოსაზრება, რომ ცილის მესამეული სტრუქტურის 

წარმოქმნაში გარკვეულ როლს ასრულებს ღაახლო- 

ებით 15 ამინომჟავას ნაშთისგან შემდგარი პოლიჰეპტი- 

დური ჯაჭვის მონაკვეთები, რომლებიც მცირე დროით 

გაღადიან თ-სპირალისა ან 3-სტრუქტურის კონფორმა- 

ციაში. ღიფუზიის შედეგად ამ კონფორმაციებში მყო- 

ფი პოლიპეპტიდური ჯაჭვის მონაკვეთები ერთმანეთს 

უახლოვდება და წარმოქმნის თთ, თ8 ან ჩჩ 

ზემეორეული სტრუქტურის შემცველ კომპლექსებს, 
რითაც ამ მონაკვეთების ურთიერთსტაბილიზება ხდე- 

ბა, ამ კომპლექსებს პოლიპეპტიდური ჯაჭვის დახვე- 

ვის ერთეულებს უწოდებენ. თთ.-, თჩ- ან ჩჩ8-დახვე- 

ვის ერთეულები ასრულებს იმ ცენტრების როლს, 

რომლებისგანაც იწყება ცილის მოლეკულის როგორც 

შეორეული, ისე უნიკალური მესამეული სტრუქტურის 
წარმოქმნა. 

აუცილებელია აღვნიშნოთ, რომ ცილის მეორეულ 

და მესამეულ სტრუქტურებს შორის მკვეთრი 

ზღვარის გავლება არ შეიძლება. ეს ზღეარი ხშირად 

მხოლოდ პირობითია ამის დამადასტურებელია 

ცილებში ე.წ. ზემეორეული სტრუქტურის არსებობა. 

ცილების ბიოლოგიური აქტივობა დამოკიღებულია 
ნატიურ მდგომარეობაში ცილის მესამეული სტრუქ- 

ტურის შენარჩუნებაზე. დენატურაციის დროს ცილები 

კარგავს ბიოლოგიურ აქტივობას იმის გამო, რომ 

ირღვევა მათი მესამეული სტრუქტურა. 

3.4.4. ცილის მეოთხეული სტრუქტურა 

ცილის რთულ სივრცით კონფორმაციას, რომელიც 

წარმოგვიდგება, როგორც მისი მოლეკულის შემადგენე- 
ლი ორი ან მეტი პჰოლიპეპტიდური ჯაჭვის ასოცი- 

აცია, იმ პირობით, რომ თითოეულ პოლიპეპტიდურ 

ჯაჭვს მესამეული სტრუქტურა აქვს ცილის 
შეოთხეული სტრუქტურა ეწოდება. 

ცილას აქეს მეოთხეული სტრუქტურა თუ იგი 

შეიცავს ორ ან მეტ პოლიპეპტიღურ ჯაჭვს, 

რომლებიც ერთმანეთთან არაკოვალენტურად არიან 

დაკაგშირებულები. მეოთხეული სტრუქტურის მქონე 
ცილებში პოლიპეპტიდურ ჯაჭვებს ერთმანეთთან და- 

კავშირება შეუძლია წყალბადური ბმებითა და. (ან) 
ელექტროსტატიკური მიზიდულობის ძალებით, რომ- 

ლებიც წარმოიქმნებიან პოლიპეპტიდურ ჯაჭევებში 

არსებული ამინომჟავების რადიკალებს შორის. 

მეოთხეული სტრუქტურა არ გააჩნია ცილებს, 

რომლებიც ერთმანეთთან კოვალენტური ბმით დაკავ: 

შირებული რამდენიმე პოლიპეპტიდური უაჭვისგან 

შედგება. მაგალითად, ფერმენტი ქიმოტრიპსენი 

შეიცავს სამ პოლიპეპტიდურ ჯაჭვს. ისანის ერთ- 

მანეთთან ღისულფიდურე კოვალენტური ბმებით 

არიან დაკავშირებულები და ერთ მთლიან კოვალენტურ 
სტრუქტურას წარმოქმნიან. ამიტომ ქიმოტრიპსინს 

მხოლოდ მესამეული სტრუქტურა აქეს. 

მეოთხეული სტრუქტურის მქონე ცილას ოლიგო- 

შერულ ცილას (მულტიმერ!) უწოდებენ, ხოლო მის 

შემადგენლობაში შემავალ ცალკეულ პოლიპეპტიდურ 
ჯაჭვს პროტომერს, მონოშერს ან სუბერთეულს 

უწოდებენ. 
მრავალი ოლიგომერული ცილა 2 ან 4 პრო- 

ტომერს შეიცავს. ორი პროტომერის შემცველ ოლი- 

გომერულ ცილას დიმერს, ხოლო ოთხი პროტომერის 

შემცველს კი ტეტრაშერს უწოდებენ ცნობილია 
ოლიგომერული ცილები, რომლებიც 4-ზე მეტ პრო- 
ტომერს შეიცავს, მაგალითად, ფერმენტ ასპარტატ- 

კარბამოილტრანსფერაზას მოლეკულა 12 პროტო- 

მერისგან შედგება (სურ. 3-25). პროტომერის მოლე- 

კულური მასა 17-60 კილოდალტონის ფარგლებშია, 

ამიტომ ყველა ცილა, რომლის მოლეკულური მასა 

50-60 კილოდალტონს აღემატება, როგორც წესი, 

მულტიმერია, 
  

  

    

  

  

სურ. 3-25. ფერმენტ ასპარტატკარბამოილ- 

ტრანსფერაზას მეოთხეული სტრუქტურის მოდელი. 

12 სუბერთეულიღან 6 სუბერთეული წარმოქმნის 

ორ ტრიმერს ტრიმერები მოლეკულის შიგნით 

თავსდება, დანარჩენი 6 სუბერთეული მოლეკულის 
პერიფერიაზეა განლაგებული და უკავშირდება როგორც 
ტრიმერებს, ისე ერთმანეთს. 

  

მეოთხეული სტრუქტურა მრავალ ცილას აქვს. 

მათ შორის აღსანიშნავია ჰემოგლობინი. იგი ოთხი 

პოლიპეპტიდური ჯაჭვისგან შედგება, რომლებიც 
ერთმანეთთან არაკოვალენტური ბმებით არიან დაკაგ- 

შირებულები (იხ. გვ. 120), 

აღსანიშნავია, რომ უჯრედებში გვხვდება ცილების 
ეწ. მაკრომოლეკულური კომპლექსები, რომელთა 
შემადგენლობაში შემავალ თითოეულ ცილას მეოთხე- 
ული სტრუქტურა აქვს. მაგალითად, ცხიმოვანმჟავგე- 
ბის ბიოსინთეზში (იხ. გჭ. 319) ან პიროყურძენმეა- 

ვას ჟანგვით დეკარბოქსილირებაში (იხ. გვ. 283) მო- 

ნაწილე ფერმენტები ცილების მაკრომოლეკულურ 
კომპლექსებს წარმოქმნის.



3.4.5. ცილების სტრუქტურული ორ- 

განიზაციის შესწავლის მეთოდები 

ჩვენ უკვე განეიზილეთ ცილის პირველადი 

სტრუქტურის დაღგენის მეთოდები (იხ. გვ. 894). 

ცილის სტრუქტურული ორგანიზაციის უფრო მაღა- 

ლი დონეების შესასწავლად გამოიყენება სხვა მეთო- 

დები, კერძოდ, რენტგენოსტრუქტურული ანალიზი, 
სპექტროსკოპული მეთოდი და სხვ. ამ მეთოდების 

საშუალებთ შესაძლებელია დადგინდეს ცილის 

მოლეკულის მეორეული სტრუქტურა, ზუსტად 
განისაზღვროს ერთი ან ერთმანეთთან დაკავშირებული 

რამდენმე პოლიპეპტიდური ჯ-აქჭვის 

კონფორმაცია (ცილის მესამეული სტრუქტურა) და 

ოლიგომერულ ცილებში პროტომერების სივრცითი 

ურთიერთგანლაგების თავისებურებანი. ეს, 

ეხრიე, ცილის სტრუქტურულ ორგანიზაციასა და მის 

ფუნქციურ აქტივობას შორის ურთიერთკაეშირის ახ- 

სნის საშუალებას იძლევა. 

ჩვენ მოკლედ შევეჩებით ცილის სტრუქტურული 
ორგანიზაციის მაღალი დონეების განსაზღვრის ძირი- 

თაღ მეთოდებს და განვეიხილაეთ მათ პრინციპებს. 

1), რენტგენოსტრუქტურული ანალიზის 
მეთოდი. მისი საშუალებით შეიძლება შევისწავლოთ 

ცილის მეორეული, მესამეული ღა მეოთხეული 
სტრუქტურები ამ მეთოღის გამოყენების დროს 

აუცილებელია ცილა გამოყოფილი იყოს კრისტალურ 
მდგომარეობაში თუმცა რენტგენოსტრუქტურული 

ანალიზისთვის შეიძლება გამოყენებული იქნას ცილები 

არაკრისტალურ მდგომარეობაშიც, მაგალითად, კოლა- 

გენის სტრუქტურის შესწავლის შემთხვევაში. 

გლობულური ცილების კრისტალიზაცია შეიძლება 

სივრცითი 

თავის 

განხორციელდეს კონცენტრირებული მარილების 

წყალხსნარების ან ზოგიერთი ორგანული გამხზსნელის 

გამოყენებით. ცილის მიღებული კრისტალები არა- 

კოვალენტურად ასოცირებული წყლის მოლეკულე- 
ბის მნიშვნელოვან რაოდენობას შეიცავს. 

ცილის კრისტალში რენტგენის სხივების გავლის 

დროს, მათი ნაწილი ატომთა ბირთვების გარშემო 

მოძრავ ელექტრონებთან შეჯახების შედეგად სწორ- 

ხაზოვანი მოძრაობის მიმართულებას იცვლის და 

გაიბნევა, ანუ ადგილი ექნება რენტგენის სხივების 

დიფრაქციის მოვლენას დიფრაქციის ინტენსივობა 

დამოკიდებულია ატომის ბირთვის გარშემო მოძრავი 

ელექტრონეის რიცხვზე.ე მაგალითად, აზოტის 

ატომი, რომელიც შვიდ ელექტრონს შეიცავს, შვიდ- 

ჯერ უფრო ინტენსიურად გაფანტავს რენტგენის სხი- 

ვებს, ვიდრე წყალბადის ატომი. რენტგენის სხივების 

დიფრაქციის ინტენსივობა ფოტოგრაფიულ ქაღალ- 

ღზე აღირიცხება რენტგენოგრამაზე გაფანტული 
სხივები მუღავნდება წერტილების სახით, რომელსაც 

რეფლექსებს უწოდებენ. იმისათვის, რომ კრისტალში 

ატომების ადგილმდებარეობა დადგინდეს, ხშირად 

საჭიროა რამდენიმე ასეულიდან რამდენიმე ათეულ 

ათასამდე რეფლექსის შესწავლა. 

მონაცემებს, როგორც წესი ელექტრონული 
გამოთვლითი ტექნიკის გამოყენებით ამუშავებენ და 

იღებენ კრისტალში ელექტრონული სიმკვრივის 
განაწილების რუქას (სურ. 3-26), რომლის საშუალე- 

ბითაც სივრცეში თითოეული ატომის ადგილმდება- 

რეობის დადგენა შეიძლება. 

ორგანული ნივთიერებების მოლეკულებში ატომებს 
შორის მანძილები 0,I-0,2 ნმ-ია. რენტგენოსტრუქ- 

ტურული ანალიზისთვის განკუთვნილი თანამედროვე 

  

  სურ. 3-26. ცილა ტრიპსინოგენის აქტიურ ცენტრში ელექტრონული სიმკვრივის განაწილების რუქა. 
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აპარატურის. გამოყენეა საშუალებას გვაძლევს 

„დავინახოთ“ ატომები რომლებიც ერთმანეთისგან 

0.14 ნმ-ით არის დაშორებული ღა შეექმნათ ცილის 

მოლეკულის ზუსტი მოდელი. 

რა თქმა უნღა, შეგვიძლია ვიფიქროთ, რომ 

კრისტალში ცილის სტრუქტურული ორგანიზაცია არ 

შეესაბამება ხსნარში მის ნატიურ კონფორმაციას. 

მრავალი ექსპერიმენტის საფუძველზე დაყრღნობით 

ასეთი მოსაზრება უგულებელყოფილი იქნა. საქმე ის 

არის, რომ ცილის კრისტალები მეტად თავისებური 

კრისტალებია, რადგანაც ისინი დიდი რაოდენობით 

შეიცავენ წყალს. ზოგიერთი ცილის კრისტალში 

წყალზე კრისტალების საერთო მასის 60%-მდე მო- 

დის, ხოლო ზოგიერთ კრისტალში წყალი ისეთი დი- 

დი რაოდენობითაა, რომ ცილის მოლეკულები წყალ- 

ში „დაცურავს“. კრისტალში ცილის მოლეკულას 

თერმოდინამიკურადღ ხელსაყრელი კონფორმაცია გა- 

აჩნია და კრისტალის ცხაურში მოლეკულათშორისი 

ურთიერთქმედება პრაქტიკულად არავითარ გაგლენას 

არ ახდენს ცილის სტრუქტურულ ორგანიზაციაზე. 

გარდა ამისა, მრავალი ცილა კრისტალურ მდგომარე- 

ობაში ინარჩუნებს და ავლენს თავის ბიოლოგიურ 

აქტივობას მაგალითად, ფერმენტის მონოკრის- 

ტალში სუბსტრატის მოლეკულის ჩართვა იწვევს ამ 

უკანასკნელის საკმაოდ დიდი სიჩქარით დაშლას, რაც 

მიუთითებს, რომ კრისტალურ მდგომარეობაში ფერ: 

მენტის მოლეკულა ნატიურ კონფორმაციას არ 

კარგავს ღა კატალიზურ აქტივობას ინარჩუნებს. 

2). ულტრაიისფერი სპექტროსკოპიის მე- 

თოდი. ცილის ხსნარს სხვადასხვა ტალლის სიგ- 

რძის მქონე ულტრაიისფერი სხივების მაქსიმალური 

შთანთქმა (აბსორბცია) შეუძლია, რაც განპირობე- 

ბულია ცილის მოლეკულაში IV, LIV, ჩხბ და 

ცისტინის (-5-5-) რადიკალების, აგრეთვე, პეპტიდური 
ბმების არსებობით. IV და თი რადიკალები მაქსი- 

მალურადღ შთანთქავს 280 ნმ, IIიM6 – 260 ნმ, ცის- 

ტინის რადიკალი (-5-5-) – 250 64, ხოლო პეპტიდური 

ბმები – 190-210 ნმ ტალღის სიგრძის მქონე 

ულტრაიისფერ სხივებს (სურ. 3-27). 

სსნარის 9II-ის მომატება იწვევს ტიროზინის 

რადიკალის დისოციაციას (იონიზებას), მაგრამ არა- 

  

  

    
      

  

პეპტიდური ბმის 
– ბ 3 აბსორბცია IV, წი 

წ რადიკალების 
5 
დ –§–5– აბსორბცია აბსორბცია 

დ 
# 
რ ს ს, |) | I 1) I) (I 

200 250 – 300 
ტალღის სიგ (ნმ) 

სურ. 3-27. გლობულური ცილის თ-ქიმოტრი!. 
სინის მიერ ულტრაიისფერი სხივების შთანთქმის 

სპექტრი. 
(LI) 

ვითარ გავლენას არ ახდენს ტრიპტოფანის რადიკა- 

ლის იონიზებაზე. ტუტე გარემოში იონიზების შედე- 

გაღ (ტიროზინის IL-ჯგუფის 0ს#,=10,1) ტიროზინის 

მაქსიმალური შთანთქმის სპექტრი იცვლება და იგი 

290 ნქ-ზე მეტი ხდება. ხშირ შემთხვევაში ტირო- 

ზინისს რადღიკალის მთლიანი იონიზება მხოლოდ 

ცილის დენატურაციის შედეგად აღინიშნება, ეს კი, 

საშუალებას გვაძლევს ტიროზინის მაქსიმალური 

შთანთქმის სპექტრის ცვლილების მიხეღვით ცილის 

ნატიური კონფორმაციის შენარჩუნებაზე ვიმსჯელოთ. 

ანალოგიურად, ცილის მოლეკულაში დღისულფიდური 
ბმების გაწყვეტა ცისტინის რადიკალის მაქსიმალური 

შთანთქმის სპექტრის ცვლილებას იწვევს. 

თ-სპირალის კონფორმაციაში ჰეპტიდური ბმა 

ურთიერთემედებს მის ზემოთ და ქვემოთ მოთავსებულ 

პეპტიდურ ბმებთან და წარმოქმნის ე.წ. აგზნებულ 

სისტემას რომელშიც ელექტრონები ნაწილობრივ 

დელოკალიზებულია. ამის შემდეგ პეპტიდური ბმის 

მიერ ულტრაიისფერი სხივების მაქსიმალური შთან- 

თქმის სპექტრი იცვლება ამრიგად, სპირალიზა- 

ციაში მონაწილე პეპტიდური ბმისა და იზოლირებული 

პეპტიდური ბმის მაქსიმალური შთანთქმის სპექტრე- 

ბი ერთმანეთისგან განსხვავდება. ეს განაპირობებს 

ცილის მოლეკულაში C-სპირალის, ჩ-სტრუქტურისა 

და მოუწესრიგებელი გორგლის სტრუქტურისთვის 
ულტრაიისფერი სსივების მაქსიმალური შთანთქმის 

დამახასიათებელი სპექტრების არსებობას (სურ. 

3-28). 

ულტრაიისფერი სჰექტროსკოპიის მეთოდი შეიძ- 

ლება გამოყენებული იქნას ცილის მეორეულ და 
მესამეულ სტრუქტურებში ცვლილებების შესასწავ- 
ლად, ცილის მოლეკულის კონფორმაციის ცვლილებას 
ყოველთვის თან ახლავს ულტრაიისფერი სხივების 

მაქსიმალური შთანთქმს სპექტრის ცვლილება. 

ცილის დენატურაციის დროს, როდესაც ირღვევა 

თ-სპირალი ლდა, შესაბამისად, ჰეპტიდური ბმების 

აგზნებული სისტემა, მოცემული კონფორმაციისთვის 
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ტალღის სიგრძე (ნმ) 

სურ. 3-28. პოლიპეპტიდურ ჯაჭვში პეპტიდური 
ბშის მიერ ულტრაიისფერი სხივების მაქსიმალური 

შთანთქმის სპექტრები თ-სჰირალის, ანტიპარალელური 

(3-სტრუქტურისა და · მოუწესრიგებელი გორგლის 

კონუორმაციაში.



დამასასიათებელი ულტრაიისფერი სხივების შთან- 

თქმის სპექტრი იზოლირებული პეპტიდური ბმის 

შთანთქმის სპექტრის მხარეს გადაინაცვლებს. რაც 

უფურო მეტია ეს გადანაცვლება, მით მეტია ნატიური 
კონფორმაციის დარღვევის სარისხი. 

3). ფლუორესცენტული სპექტროსკოპიის 

მეთოდი. ზოგიერთ ნივთიერებას ფლუორესცირების 

უნარი აქვს. მათ ფლუოროფორებს უწოდებენ. სინათ- 

ლის სხივის შთანთქმის შედეგად ნივთიერების 

ატომებში ელექტრონები აგზნებულ მდგომარეობაში 

გადადის. აგზნებული მდგომარეობიდან საწყის მდგო- 

მარეობაში დაბრუნებისას ელექტრონები შთანთქმულ 

სზივურ ენერგიას ჩვეულებრივ სითბური ენერგიის, 

ზოლო ფლუოროფორებში კი – ფლუორესცენტული 
ემისიის (გამოსხივების) სახით გამოყოფს. ფლუორეს- 

ცენტული ემისიის ტალლის სიგრძე ყოველთვის 

მეტია შთანთქმული სხივების ტალლის სიგრძეზე. 

თუ ნივთიერების მოლეკულას (აქცეპტორს) შე- 

უძლია შთანთქას სხვა ნივთიერების (დონორის) 

ფლუორესცენტული ემისიის დროს გამოყოფილი 
გარკვეული ტალღის სიგრძის მქონე სხივები, მაშინ 

ფლუორესცენციას ადგილი არ ექნება, რაღგან ფლუ- 
ორესცენციის ენერგია აქცეპტორზე გადაიტანება. 

თავის მხრივ, ფლუორესცენციის ენერგიის აქცეპტორმა 

მოლეკულამ შთანთქმული ენერგია შეიძლება გამო- 
ყოს მისთვის დამახასიათებელი ტალლღის სიგრძის 

ფლუორესცენტული ემისიის სახით ან სხვა ენერგიის, 

კერძოდ, სითბური ენერგიის სახით. ამ უკანასკნელის 

შემთხვევაში, ფლუორესცენტული ემისიის აქცეპტორი 
მოლეკულა „აქრობს" დონორი მოლეკულის ფლუ- 
ორესცენციას. 

ფლუორესცენციის ენერგიის გადატანის ეფექტუ- 
რობა დამოკიდებული. დონორისა და აქცეპტორის 

მოლეკულებს შორის მანძილზე, მათ სივრცით ორიენ- 

ტაციაზე და, რაც მთავარია, დონორის მოლეკულის 

მიერ გამოსხივებული და აქცეპტორი მოლეკულის 

მიერ შთანთქმული სხივების ტალღის სიგრძეთა 

გადაფარვის ხარისხზე. 

ფენილალანინის, ტიროზინისა და ტრიპტოფანის 

რადიკალების ფლუორესცენტული ემისიის სპექტრების 
შედარებიდან (სურ. 3-29) ჩანს, რომ ჩM6-ისს ფლუ- 

ორესცენტული ემისიის ტალღის სიგრძე გადაიფა- 
რება VI-ის მიერ შთანთქმული სხივების ტალღის 

სიგრძით, ხოლო IVIის ფლუორესცენტული ემი- 
სიის ტალღის სიგრძე კი – ი-ის მიერ შთანთქმული 

სსივების ტალღის სიგრძით. ასეთი გადაფარვის გამო, 

აღნიშნული ამინომჟავების ნაშთების შემცველ ცილებ- 

ში მხოლოდ ტრიპტოფანის რადიკალის ფლუორესცი- 

რებას ექნება ადგილი. 
ფლუორესცენციის ეწერგიის გადატანა შესაძლე- 

ბელია იმ შემთხვევაში-თუ დონორისა და აქცეპტორის 

მოლეკულებს შორის მანძილი დაახლოებით 8 ნქ-ია, 

ნატიურ კონფორმაციაში გლობულური ცილებისთვის 

სწორედ ასეთი მაწძილია დამახასიათებელი. როღესა() 
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ტალღის სიგრძე (ნმ) 

სურ. 3-29, ცილის მოლეკულაში არომატული 

რადიკალების დამახასიათებელი ფლუორესცენცია. 

  

ცილა ღდენატურირღება ფლუორესცენციის ენერ- 
გიის დონორ და აქცეპტორ მოლეკულებს შორის 

მანძილი იზრდება, რის გამოც ენერგიის გადატანის 

ეფექტურობა მკვეთრად მცირდება და, შესაბამისად, 

ცილის ფლუორესცენტული ემისიის სპექტრში 

ტრიპტოფანის ფლუორესცენციას ფენილალანინისა 

და ტიროზინის ფლუორესცენცია დაემატება. 

ეს მეთოდი საკმაოდ მგძნობიარეა და ცილის 

კონფორმაციაში უმნიშვნელო ცვლილებების დადგენის 

საშუალებას იძლევა. 

4) ცილის ხსნარის ხვედრითი ბრუნვის 
განსაპხლვრის მეთოდი. ცილის მოლეკულაში ოპტი- 

კურად აქტიურ ამინომეავათა ნაშთების არსებობა 

მისი ხსნარის ოპტიკურ თვისებებს განაპირობებს. 

ცილის ხსნარს პოლარიზებული სხივის სიბრტყის 

გადახრა შეუძლია. 

ნებისმიერი ცილის ხსნარის ხვედრითი ბრუნვის 

კუთხეს ყოველთვის უარყოფითი მნიშვნელობა აქვს. 

გლობულური ცილებისთვის იგი -309-დან -60"-მდეა. 

მოლეკულის იონიზაცია ცილის ხსნარის ხვედრითი 

ბრუნვის კუთხის სიდიდეზე პრაქტიკულად არავითარ 

გავლენას არ ახდენს. 

ცილების ხსნარების ხვედრითი ბრუნვის კუთხის 

სიდიდე დამოკიდებულია არა მარტო იმ რადიკალების 
ბრუნვაზე რომლებიც ნახშირბადის ასიმეტრიულ 

ატომებთან არიან დაკავშირებულები, არამედ თვით 

ნახშირბადის ასიმეტრიული ატომების სივრცეში 

ურთიერთგანლაგებაზეც. ამიტომ ცილების დენატურა- 
ციის დროს, როღესაც ირღვევა ცილის მეორეული 
და მესამეული სტრუქტურა და იცვლება ნახშირბადის 

ასიმეტრიული ატომებისა და მათთან დაკავშირებული 

რადიკალების ურთიერთგანლაგება სივრცეში, აღგილი 
აქვს ცილის ხსნარის ხვედრითი ბრუნვის კუთხის 

უარყოფითი მნიშვნელობის ცვლილებას. რაც უფრო 
მეტია ამ ცვლილების სიდიღე, მით მეტია ცილის 
ნატიური კონფორმაციის დარღვევის ხარისხი. 

ცილების სტრუქტურული ორგანიზაციის შესწავ- 
ლის სხვა მეთოდებიდან აღსანიშნავია ოჰტიკური 

პრუწვის დახპერსიის შეთოლღი, რომელიც ემვარება 

მონოქრომატუული სხივის ტალღის სიგრძის შეცვლისას 

ცილის ხსნარის ოპტიკური ბრუნვის ცვლილების



განსაზღვრას და წრიული ღიქროიზმის მეთოდი, 

რომლის საშუალებითაც იზომება ცილის ხსნარის 

მიერ მარცხნივ და მარჯვნივ წრიულად-პოლარიზე- 

ბული სინათლის სხივების შთანთქმის სხვაობა. ეს 

მეთოდები საშუალებას იძლევა საკმაოდ ზუსტად 
განისაზღვროს ცილის მეორეულ სტრუქტურაში 

პერიოდული კონფორმაციის სახეები (თ-სპირალი, 
ჩ-სტრუქტურა) ღა პოლიპეპტიდურ ჯაჭვში მათი 
რაოდენობა. 

3.5. ცილების ღენატურაცია 

ცილების დენატურაციას უწოდებენ სხვადასხვა 
ფიზიკური თუ ქიმიური აგენტის მოქმედების შედეგად 
ცილის შეუქცევად შედედებას და ნალექის წარმოქ- 
მნას. დენატურირებული ცილა კარგავს თავის პირვან- 

დელ თვისებებს და აღარ შეუძლია ნალექიდან კვლავ 
ხსნარში გადასვლა. 

დენატურაციის დროს ირღვევა ცილის ნატიური 
კონფორმაცია, მისი მეორეული, მესამეული და 

შეოთხეული სტრუქტურები, მაგრამ უცვლელი რჩება 
პირველადი სტრუქტურა. 

დენატურაციის შედეგაღდ ცილას სპეციფიკური 
ბიოლოგიური აქტივობა ეკარგება, სსნადობის უნარი 

უმცირდება ან მთლიანად უქრება, ცილის მოლეკულის 
ზომა და ფორმა იცვლება, ცილაში ზოგიერთი 

ქიმიური ჯგუფის რეაქტიულობა იზრდება და ა.შ. 
აღრე მიაჩნღათ, რომ (ცილის დენატურაცია 

სრულიად შეუქცევადია, მაგრამ თანამედროვე გამო- 

კვლევებმა ცხადყო რომ ცილის დენატურაციის 
პირველი ეტაპი შექცევაღია ღა “შესაძლებელია 
რენატურაცია, თუ დენატურაციის პროცესმა ცილის 

მოლეკულის სტრუქტურაში მეტაღ ღრმა ცელილებე- 
ბი არ გამოიწვია. . 

ნატიური კონფორმაციის უმნიშვნელო ცვლილე- 

ბამ ზოგიერთი ცილის ბიოლოგიურ აქტივობაზე შე- 
იძლება არავითარი გავლენა არ მოახდინოს, ხოლო 

სხვს შემთხვევაში. კი შეიძლება ცილის სრული 

ინაქტივაცია გამოიწვიოს. 
ფიზიკური ფაქტორებიდან დენატურაციის გამო- 

წვევა შეუძლია: ულტრაბგერას, რაღიოგამოსსივებას, 
სხივურ ენერგიას ულტრაიისფერ და რენტგენის 
სხივებს, აგრეთვე მაღალ ტემპერატურას (გაცხელე- 
ბას), ამ უკანასკნელის მოქმედების შედეგად ცილის 

სითბური დენატურაცია ხდება. ცილების უმრაგლესო- 
ბა 70%C-მდე გაცხელების ღროს დენატურირდება, 

ქიმიური ფაქტორებიდან დენატურაცია შეიძლება 
არაორგანულმა და. ორგანულმა ნივთიერებებშა გამო- 

იწვიოს. არაორგანული ნივთიერებებიდან ცილების 

დენატურირება შეუძლია ძლიერი მჟავებისა (მაგალი- 

თაღ, LIM0.) და ტუტეების კონცენტრირებულ. ხსნა- 
რებს, მძიმე ლითონთა მარილებს და სხვ. განსაკუთ- 

რებით აღსანიშნავია მძიმე ლითონთა (99, ტი, Cს და 

სხვ) მარილების მოქმედების ”შეღეგაღ ცილების 
დენატურაცია. მძიმე ლითონთა მარილები «ცილის 
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დალექვას იწვევს, მაგრამ, გამომარილებისგან გან- 

სხვავებით, მეტად მცირე კონცენტრაციითაც კი შე- 

უძლია ცილის შეუქცევაღი შედედება. დენატური- 
რებული ცილა მძიმე ლითონის იონებს უკავშირდება 

და მათთან ერთად ილექება. ცილების ეს თვისება 

გამოყენებულია მედიცინაში. მაგალითად, სულემით 

(#I6CI.) მოწამლულ ავადმყოფს აძლევენ დიდი რა- 

ოდენობით კვერცხის ცილას, რომელიც კუჭში IIი2 

იონებს უკავშირდება და წყალში უხსნად ნალექს 

წარმოქმნის რაც ხელს უშლის მძიმე ლითონის 

იონების შეწოვას. 

კლინიკურ ლაბორატორიებში კონცენტრირებული 

აზოტმჟავათი ცილების დენატურაციისა და დალექვის 

რეაქცია (ჰელერის სინჯი) შარდში ცილის აღმოჩენისა 
და რაოდენობრივი განსაზღვრისთვის გამოიყენება. 

ორგანული ნივთიერებებიდან ცილების დენატურა- 
ცია შეიძლება გამოიწვიოს სპირტმა, აცეტონმა, სამ- 

ქლორიანა ძმარმჟავა, სულფოსალიცილმყჟავამ, 

არაიონურმა დეტერგენტმა 505-მა (იხ. გე. 80), 

ალკალოიდებმა და სხვ. განსაკუთრებით აღსანიშნავია 

ცილების დენატურაცია შარდოვანათი და გუანიდინის 
ჰიდროქლორიდით. ცილების უმრავლესობა შარდო- 
ვანას ზ M და გუანიდინის ჰიდროქლორიდის 6 M 
წყალხსნარებში მთლიანად დენატურირდება (იხ. გვ. 

84), ეს ნივთიერებები იწვევს ცილის მოლეკულაში 

არსებული თითქმის ყველა არაკოვალენტური ბმის 

გაწყვეტას რის შედეგადაც (ხლის ნატიური 

კონფორმაცია მთლიანად ირლვევა და იგი მოუწესრიგე- 
ბელი გორგლის კონფორმაციას ღებულობს. ” 

ცილის დენატურაციის არსი მდგომარეობს იმაში, 

რომ სხვადასხვა ფაქტორის მოქმეღების შედეგად 

ირღვევ ცილის უნიკალური აგებულება, მისი 
მეორეული, მესამეული და მეოთხეული სტრუქტურა, 
რომელთა შენარჩუნებაში მონაწილეობს არაკოვალენ- 

ტური სუსტი ბმები (წყალბადური, ჰიდროფობური, 
იონური). გარდა ამის, შეიძლება წარმოიქმნას ახალი 

ბმები, რაც იწვევს ცილის სტრუქტურაში შეუქცევად 
ცელილებებს, ცილა კარგავს თავის ჰიდროფილურ 

თვისებებს და მის ზედაპირზე გამოღის პჰიდროფო- 

ბური, წყალში უხსნადი ჯგუფები. ამის შედეგად 

ცილის გარშემო აღარ წარმოიქმნება ჰიდრატული 

გარსი დღა იგი ადვილად შეიძლება დაილექოს. 
ღენატურაციის დროს აღინიშნება პოლიპეპტი- 

დური ჯაჭვების გაშლა. ის დაჯგუფებები, რომლებიც 
დენატურაციამღე ცილის მოლეკულის შიგნით იყენენ 

განლაგებულნი და გარეშე ზემოქმედებას არ განი- 

ცდიდნენ, დენატურაციის შედეგად შიშვლდებიან. ამის 
გამო, ნატიურ ცილასთან შედარებით, ღენატურირე- 
ბულ ცილას მეტი რეაქციის უნარი აქვს. ამის 

მაგალითია ცილის დენატურაციის შედეგად სულფ- 

ჰიდრული (95-) ჯგუფების რაოდენობის გაზრდა 

ნატიურ ცილასთან შედარებით. რაც უფრო რთული 

აგებულებისაა ცილა, მით უფრო ღრმა ცვლილებებს 
იწვევს მასში დენატურაცია.



3.6. ცილების პლასიფიკაცია 

მიუხედავად იმისა, რომ მრავალი ცილის პირ- 

ველაღი სტრუქტურა დადგენილია ღა შესწავლილია 
მათი სტრუქტურული ორგანიზაციის უფრო მაღალი 

დონეები, დღეისათვის ცილების საყოველთაოდ მიღე- 

ბული კლასიფიკაცია არ არსებობს. ცილების კლასი- 

ფიკაციას საფუძვლად შეიძლება ღაედოს მათი მო- 

ლეკულის ფორმა, შემადგენლობის სირთულე, ფუნ- 

ქციები რომლებსაც ისინი ასრულებენ, წყალში 

ხსნადობა, ფიზიკურ-ქიმიური თვისებების მსგავსება 

და სხვ. ყველა ამ თავისებურებათა გათვალისწინებით 

ერთი და იგივე ცილა შეიძლება სხვადასხვა კლასში 

აღმოჩნდეს გაურკვევლობის თავიდან აცილების 

მიზხნით, მიზანშეწონილია შემოვილოთ ორი ან სამი 

კრიტერიუმი და ცილების კლასიფიკაცია ამ კრიტერიუ- 

შების მიხედვით მოვახდინოთ. ცილების კლასიფიცირე- 

ბის კრიტერიუმად შეიძლება გამოვიყენოთ ცილის 
მოლეკულის ფორმა ან შემადგენლობის სირთულე. 

მოლეკულის ფორმის მიხედვით ცილები შეიძლება 
ღავყოთ ორ ძირითად ჯგუფად: გლობულურ (სფე- 

რულ) ღა ფიპრილურ (ძაფისებრ) ცილებად. 

უმეტეს შემთხეევაში ცილის მოლეკულას წაგ- 
რძელებული ფორმა აქვს და გარკვეული ასიმეტრია 

ახასიათებს, ასიმეტრიის ხარისხი გამოისახება მო- 

ლეკულის გრძელი ღერძის (ხ) მის მოკლე ღერძთან 

(2) შეფარდებით, ე.ი. ხ/მ. ცილებს, რომელთა ასიმე- 

ტრიის ხარისხი ერთის ტოლია (ხ/გ=I), სფერული 

ფორმა აქვს. ასეთი ცილების მაგალითია სისხლის 

შრატის პრე-მ-ლიპოპროტეინი (8,-ლიპოპროტეინი), 

რომლის ხ-ღერძის, ისევე როგორც მ-ღერძის, სიგრძე 

18,5 ნმ-ის ტოლია. 

ბუნებაში სფერული ფორმის ცილები იშვიათად 

გეხვდება. უფრო ხშირად ცილების ასიმეტრიის ხა- 

რისხი 3-7-ს შორისაა, მათი მოლეკულები კი ელიფ- 

სოიდური ან თითისტარის ფორმისაა (სურ. 3-30). 

ცილების უმრავლესობას სფერული, ელიფსოიდური 
ან თითისტარის ფორმა აქვს, მათ კლობულურ 

ცილებს უწოდებენ. გლობულური ცილების მოკლე (მ) 
ღერძის სიგრძე უდრის 3-6 ნმ-ს, ხოლო გრძელი (ხ) 

ღერძის სიგრძე 4-დან 30 ნმ-მდეა. 

გლობულურ ცილებს მიეკუთვნება წყალში და 
მარილები“ სუსტ ხსნარებში Vხსნაღი ცილები, 

როგორებიცაა: სისხლის შრატის ალბუმინები და 

გლობულინები, რძისა და კვერცხის ცილის ალბუმი- 

ნები, ჰემოგლობინი, ფერმენტი ჰეპსინი და მრავალი 

სხვ. 

მეორე ჯგუფის ცილების მოლეკულები ძაფისებრი 
ფორმისაა. მათ ფიბრილურ ცილებს უწოდებენ. 

ფიბრილურ ცილებში მოლეკულის ასიმეტრიის 

ხარისხი 80-200-ის ფარგლებშია, ხიირად 200-%ზე 

მეტიც, ე.ი. მათი მოლეკულის გრმელი ჯ·ერძის სიგრძე 

რამდენიმე ათეულ ან ასეულჯერ აღემატება მოკლე 
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დღ ლ CC 
პეპსიი ჰემოგლობინი |პ-ლაჭტოგლობულინი 

06,7X7.4 შ ) (4,0X5,7 წმ) (6,0X 11,9 ნმ) 

C==5 
სისხლს ს შრატის სისხლის წლს შრატის სისხლის შრატის 

ბუმინი ჩ,-გ ლობულინი ობულინი 

6.8 X 15,0 ნმ) XI 7. X 19,0 ნმ) (3,7 X 19,0 ნმ) 

“” CC ოო 
რაალიბულიი სისხლის შრატის 

თ,-გლობული სისხლის შრატის 4/-გლობულინი 

(5,0 X 30,0 ნმ) (4,4 X 28,5 წმ) 
(18,5 X 18,5 ნმ) 

  

ფიბრინოგენი (4,0 X 70,0 ნმ) 
  

C 

კოლაგენი (1,4 X300,0 ნმ) 

სურ. 3-30. ზოგიერთი ცილის მოლეკულის 

ფორმა. ცილის მოლეკულის მოკლე და გრძელი 

ღერძების სიგრძე ნანომეტრებშია მოცემული. 

  

ღერძის სიგრძეს (სურ. 3-30). 

ფიბრილურ ცილებს მიეკუთვნება: კუნთის ცილა 

– მიოზინი, თმის ცილა – კერატინი, შემაერთებელი 

ქსოვილის ცილები – კოლაგენი, ელასტინი და სხვ. 
მათი უმრავლესობა წყალში არ იხსნება, მაგრამ მასში 

ჯირჯვლება. 

შემაღგენლობის სირთულის მიხედვით ცილები 

იყოფა ორ ღიღ ჯგუფად: მარტივ ცილებძად და 
რთულ ცილებად. 

მარტივი ცილების, ანუ პროტეინების ჰიდროლი- 

ზის შედეგად მხოლოდ თავისუფალი ამინომჟავები 

მიიღება ხოლო რთული ცილების ჰიდროლიზის 

შედეგად, გარდა თავისუფალი ამინომჟავებისა, მიიღე- 

ბა აგრეთვე არაცილოვანი კომპონენტი, რომელსაც 

პროსთეტულ ჯგუფს უწოდებენ. პროსთეტული 
ჯგუფი შეიძლება წარმოდგენილი იყოს ნახშირწყლე- 
ბით, ლიპიდებით, ფოსფორმჟავათი, ნუკლეინმჟავე- 
ბით და სხე, ამის მიხედვით რთულ ცილებში არჩევენ 

გლიკოპროტეინებს, ლიპოპროტეინებს და ა.შ. 

ამრიგად, მარტიეი ცილები მხოლოდ ამინომჟავე- 
ბის ნაშთებს შეიცავს და ერთკომპონენტიანი ცილე- 

ბია, ხოლო რთული ცილები ორკომპონენტიანი ცილე- 

ბია, რადგანაც მათში ცილოვანი კომპონენტი, რომელ- 

საც აპოპროტეინს უწოდებენ, არაცილოვან კომპონენტ- 
თან – პროსთეტულ ჯგუფთანაა დაკავშირებული. 

მოცემულ თავს ჩვენ მარტივი ცილების გან- 

ხილვით დაეამთავრებთ, ხოლო შემდეგი თავი რთული 

ცილების სტრუქტურისა და ფუნქციების შესწავლას 
დაეთმობა,



3.7. მარტივი ცილები 

1). პროდამინები ღა ჰისრონები. ისინი 

ტუტე ცილებს მიეკუთენებიან. პროტამინებისა და 
ჰისტონების ფუძე ზხასიათი განპირობებულია იმით, 

რომ მათ მოლეკულებში ღიღი რაოდენობითაა დი- 

ამინოკარბონმჟავები (არგინინი, ლიზინი), რომელთაც 

ფუძე ხასიათი აქვთ. პროტამინებში დიამინოკარბონ- 

მჟავების შემცეელობა 80%-ია, ხოლო პისტონებში 
30%-ს აღწეეს პროტამინებს შეიცავს თევზის 

სპერმა და იმისდა მიხეღვით, თუ რომელი ჯიშის 

თევზიდან გამოყოფენ პროტამინს, არჩევენ: სელშინს, 

კლუპეინს ღა სხვ. მაგალითად, კლუპეინის მოლეკუ- 
ლური მასა 5000 დალტონია, იგი შეიცავს 30 

აშინომეავას, აქედან 21 არგინინია. პროტამინებთან 

შედარებით, ჰისტონების მოლეკულური მასა მეტია, 

ისინი მეტ ამინომჟავურ ნაშთს შეიცავენ. ჰისტო- 

ნები ღიღი რაოღენობითაა თიმუსში„ ღვიძლში, 

ლეიკოციტებში და სხე. პროტამინები და ჰისტონები 

შეადგენს ნუკლეოპროტეინების ცილოვან ნაწილს 
(ჰისტონების უფრო დაწვრილებითი დახასიათება იხ. 

გე. 115. და თავი 25). 

ჩ7ჰ. გშლუტელინები და პროლამინები. 

ისინი მცენარეულ ცილებს მიეკუთვნებიან. გლუტე- 
ლინები ცუდად იხსნებ წყალსა ღა სპირტში. 

გეხვდება ხორბლეულში, მათ შეიცავს ხორბლის, 

ქერის, სიმინდის მარცვლები და მათში არსებული 

გლუტელინ გლუცინი წარმოქმნის წებოგვარას 
ძირითაღ მასას. პროლაშმინები არ იხსნება წყალში, 

მაგრამ კარგად იხსნება 609-709-იან სპირტში. პრო- 

ლამინები დიდი რაოდენობით შეიცავს გლუტამინ- 

მეავასა. და პროლინს, სრულიად არ შეიცავს ლი- 

ზინს. პროლამინებს ეკუთვნის: კლიადინი, რომელიც 

მიიღება ხორბლიდან, ჰორდეინი – ქერიდან, ზეინი – 

სიმინდიდან. 

3) ალბუმინები ღა გლობულინები. მათ 

შეიცავს თითქმის ყველა ცხოველური და მცენარე- 

ული ქსოვილი. ისინი გეხვდებიან სისხლის შრატში 

(სისხლის შრატის ალბუმინები, თ.-, 8-, 7-გლობული- 

ნები) თავ-ზურგის ტვინის სითხეში, კვერცხის 

ცილაში (ოვოალბუშინი და ოვოგლობულინი) რძეში 

(ლაქტოალბუმინი და ლაქტოგლობულინი), კუნთოვან 
და ნერვულ ქსოვილში და სხე. 

ალბუშინების მოლეკულური შასა 70 კილოდალ- 

ტონს აღწევს, ხოლო გლობულინებისა – 150 კილო- 

ღალტონს. ისინი ერთმანეთისგან ძირითადად გან- 

სხვავდებიან იმით, რომ: 

1). ალბუმინები თითქმის არ შეიცავს გლიცინს, 

ხოლო გლობულინებში გლიცინის შემცველობა 3%-ს 

აღემატება; 

  

' ფიბროინი აბრეშუმის ჭიის ჯირკელებში წარმოიქმნება და 

შემადგენლობაში დიდი რაოდენობითაა ალანინი და 

2). ალბუმინების შემადგენლობაში გვხვღება 14 

სხვადასხვა ამინომჟავას ნაშთი, სოლო გლობული- 

ნებში – 19 და მეტი; 

3). ალბუმინები იხსნებ გამოხდილ წყალში, 

გლობულინები კი არა, რადგანაც მათი გახსნისთვის 

აუცილებელია მარილების არსებობა; 
4) ალბუმინების გამომარილება (MI),50,-ის 

ნაჯერი ხსნარის მეშვეობით ხდება, ხოლო გლობუ- 

ლინები გამომარილღება (MIL),50,-ის ნახევრად გა- 

ჯერებული ხსნარით. ამ თვისებაზეა დამოკიდებული 

მათი ფრაქციონირება, 

სისხლის შრატში ალბუმინების გლობულინებთან 

შეფარდებას ცილის კოეფიციენტს უწოდებენ. ნორ- 
მაში იგი 1,5-2,3-ის ტოლია. ცილის კოეფიციენტი 

მკვეთრად მცირდება ინფექციური დაავაღებების 
დროს, რაც განპირობებულია ჩვენს ორგანიზმში 

ანტისხეულების წარმოქმნით, რომელთაც V-გლობუ- 
ლინური ბუნება აქვთ. 

სისხლის შრატის ცილები, მათი ფრაქციული 

შემადგენლობა და სხვადასხვა დღაავაღების ღროს 

სისხლის შრატის ცილების ფრაქციული შემადგენ- 

ლობის ცვლილება დეტალურად არის განხილული 
30-ე თავში. 

ძშ სპლეროპროტეინები. მათ საყრდენი 

ქსოვილები შეიცავს, სკლეროპროტეინების წარმო- 

მადგენლებია: კოლაგენი ელასტინი, კერატინი 
ფიბროინი" და სხვ. ისინი ცუდად იხსნებიან წყალ- 

ში, განზავებულ მჟავებსა და ტუტეებში. პროტეო- 

ლიზური ფერმენტების მოქმედებით ზოგი ძნელად 
მოინელება (კოლაგენი, ელასტინი), ზოგი კი სულ 
არა (კერატინი), 

კოლაგენი შემაერთებელი ქსოვილის ძირითადი 

ცილაა. ელასტინი გგხვდება შემაერთებელ ქსოვილში, 
აგრეთვე ნაწლავებში, სისხლძარღვებსა და ცხოვე- 

ლურ აჰკებში. იგი გარკვეულ ელასტიკურობას ანი- 

ჭებს ქსოვილებს. კერატინი რქოვანი ნივთიერების, 

ეპიდერმისის, ფრჩხილის, თმის, მატყლის ძირითაღი 

შემადგენელი ნაწილია. 

სკლეროპროტეინები ფიბრილური ცილებია. 
ამიტომ მათი ამინომჟავური შემადგენლობა, სტრუქ- 

ტურა და ფუნქციები განხილული იქნება ფიბრილუ- 
რი ცილების შესწავლის დროს (იხ. თავი 7)- 

უკანასკნელ წლებში ჩატარებული გამოკვლევე- 

ბის შედეგად დადგენილია, რომ კოლაგენის მოლე- 
კულა პროტეინგენური ამინომჟავებისა და მათი 

ნაწარმების გარდა, მცირე რაოდენობით შეიცავს ნახ- 

შირწყლებსაც, კერძოდ, გალაქტოზასა და გლუკო- 
ზას ნაშთებს. ამიტომ სკლეროპროტეინებიდან კოლა- 

გენი ერთადერთია, რომელიც არ არის მარტივი ცილა. 

აბრეშუმის ძაფის მთაეარი ცილაა. მის 

გლიცინი. 
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ზემოთ აღვნიშნეთ, რომ რთული ცილები შედგება 

მარტივი ცილისა (აპოპროტეინისა) და მასთან დაკავ- 

შირებული არაცილოვანი კომპონენტისგან (პროსთე- 

ტული ჯგუფისგან. ეს უკანასკნელი შეიძლება 
წარმოდგენილი იყოს ნახშირწყლებით, ლიპიდებით, 
ფოსფორმეავათი, შეფერილი ნივთიერებებით – პიგმენ- 

ტებით, ნუკლეინმჟავებით. და ლითონთა იონებით. 

პროსთეტული ჯგუფის მიხედვით რთული ცილები 
შესაბამისად იყოფა: გლიკოპროტეინებად, ლიჰო- 

პროტეინებად, ფოსფოპროტეინებად, ქრომოპრო- 
ტეიწეძად, ნუკლეოპროტეინებად და მეტალპრო- 
ტეინებად. 

4.1. გლიკოპროტეინები 

გლიკოპროტეინებს უწოდებენ რთულ ცილებს, 
რომლებშიც ცილოვან კომპონენტთან (აპოპროტეინთან) 

კოვალენტურად არის დაკავშირებული მონოსაქარიდე- 

ბისა და მათი ნაწარმების შემცეელი ოლიგოსაქარი- 

დული კომპონენტი. 

ორგანიზმში გვზვდება ისეთი ცილა-ნახშირწყლო- 

ვანი კომპლექსებიც, რომლებშიც ცილოვან ნაწილთან 
პოლისაქარიდული გლიკოზამინოგლიკანების შემცველი 
კომპონენტია დაკავშირებული. მათ პროტეოგლიკანებს 
უწოდებენ. პროტეოგლიკანების სტრუქტურა, ფუნქცი- 
ები ღა მეტაბოლიზმი განხილული იქნება შემაერთე- 

ბელი ქსოვილის შესწავლის დროს (იხ. თავი 36). 

გლიკოპროტეინები ყველა ცოცხალ ორგანიზმში 

გვხვდება დაწყებული მიკროორგანიზმებიდან და 
დამთავრებული ადამიანით. გლიკოპროტეინებს მრავალი 
ეირუსიც შეიცავს. 

მეტად მრავალფეროვანია ფუნქციები, რომლებსაც 

ადამიანის ორგანიზმში გლიკოპროტეინები ასრულებენ. 

ისინი უჯრედის მემბრანების შემადგენლობაში შე- 

დიანი გლიკოპროტეინებს შეიცავს შემაერთებელი 

ქსოვილი, განსაკუთრებით დიღი რაოდენობით ხრტი- 

ლოვანი და ძვლის ქსოვილი. შემაერთებელი ქსოვილის 
ძირითადი ცილა კოლაგენი გლიკოპროტეინია. გლი- 

კოპროტეინია ნერწყვის მუცინი, რომელსაც დიდი 

სიბლანტე ახასიათებს იგი ხელს უწყობს კუჭში 

საჭმლის გადასვლას და პირის ღრუსა და კუჭ-ნაწლავის 

ტრაქტს მექანიკური და ქიმიური დაზიანებისგან 

იცავს. იმავე ფუნქციას ასრულებს კუჭ-ნაწლავის 

ტრაქტის ეპითელური უჯრედების მიერ გამოყოფილ 

ლორწოში არსებული გლიკოპროტეინები. 

გლიკოპროტეინები მონაწილეობს იმუნურ რეაქცი- 
ებშიც. იმუნოგლობულინები, კომპლემენტის სისტემის 

ცილები, ინტერფერონები და იმუნურ პროცესებში 

". ლექტინებს ფიტოჰემაგლუტინინებსაც უწოდებენ, რადგან 
მემბრანს და მათ აგლუტინაციას (შეწებებას) იწეევენ, 

105 

მონაწილე მრავალი სხვა ცილა გლიკოპროტეინებია. 

გლიკოპროტეინებს მიეკუთვნება მრავალი ფერ- 
მენტი, კერძოდ, ნუკლეაზები, პროტეაზები, გლიკოზი- 
დაზები და ზოგიერთი სხვა ჰიდროლაზა, სისხლის 

შედედებაში მონაწილე ცილები, სისხლის ჯგუფის 
განმსაზღვრელი ცილები, ზოგიერთი ჰორმონი (ქორი- 

ონული გონადოტროპინი, ფოლიკულების მასტიმული· 

რებელი მალუტეინიზირებელი თირეოტროპული), 

უჯრედების ზედაპირზე არსებული ჰორმონების რე- 

ცეპტორები. გლიკოპროტეინები უშუალოდ მონაწი 
ლეობს უჯრედთაშორის ადჰეზიის პროცესებში და 

სხვ. 

ს ლიკოპროტეინები სისხლის პლაზმის („ცილების 

თითქმის ყველა ფრაქციაში. ელექტროფორეზის 

დროს ისინი ძირითადად Cთ,- და თ)-გლობულინებთან 

ერთად მოძრაობენ გლიკოპროტეინები, რომლებიც 
დაკავშირებული არიან C-გლობულინებთან ცოტა 
ფუკოზას შეიცავენ, 8- და, განსაკუთრებით, V-გლო- 
ბულინებთან დაკავშირებული გლიკოპროტეინების 
შემადგენლობაში კი ფუკოზა დიდი რაოდენობითაა. 

გლიკოპროტეინების გამოყოფისა და ანალიზისთვის 
ფართოდ გამოიყენებ მცენარეული წარმოშობის 

(ძირითადად პარკოსნებიდან გამოყოფილი) ცილები 

ლექტინები", რომლებიც ამორჩევით უკავშირღებიან 
გლიკოპროტეინების ოლიგოსაქარიდღული ჯაჭვის ამა 

თუ იმ მონოსაქარიდულ ნაშთს. მაგალითად, ლექტინი 

ს კოწკანავალინი (C0ი /#) კოვალენტურად უკავშირდება 
M2ი და CIC ნაშთებს, ხოლო სოიოს თესლიდან გა- 

მოყოფილი ლექტინი კი – C2! და C2გIM/#C ნაშთებს. 

ლექტინების ეს თვისება გამოყენებულია აფინური 

ქრომატოგრაფიის მეთოდით გლიკოპროტეინების 

გამოყოფისათვის. თუ ქრომატოგრაფიულ სვეტს შე- 

გავსებთ სეფაროზასთან დაკავშირებული C00 #-თი 

და ამ სვეტში ცილების შემცველ ნარევს გავატარებთ, 

Cიი #-ს დაუკავშირდება მხოლოდ M8გი და CIC 

ნაშთების შემცველი გლიკოპროტეინები, რომელთა 

ელუციას ქრომატოგრაფიული სვეტიღან შესაბამისი 

სსნარების გამოყენებით ახორციელებენ. 

ამრიგად, C0ი #-ს გამოყენება აფინური ქრომა- 
ტოგრაფიის შეთოდით სპეციფიკური გლიკოპრო- 

ტეინების გამოყოფის საშუალებას იძლევა. 

გლიკოპროტეინებში ნახშირწყლოვანი კომპონენტის 

პროცენტული შემცველობა ღიღ ფარგლებში მერ- 
ჭეობს – 1%-დან 82%-მდე. მაგალითად, C იმუნო- 

გლობულინში (I-ფთ) ნახშირწყლოვან კომჰონენტზე 

მოლეკულური მასის – 4% მოდის, ერითროციტების 
მემბრანის გლიკოპროტეინში – გლიკოფორინში – 60%, 

ისინი აღვილად უკავშირდებიან ერითროციტების



ხოლო ადამიანის კუჭის პარიეტული უჯრეღების 

მიერ გამომუშავებულ გლიკოპროტეინში – 82%. 

გლიკოპროტეინების ფუნქციონირებაში ოლიგო- 

საქარრდული კომპონენტი მეტად მნიშვნელოვან 

როლს ასრულებს. იგი გავლენას ახდენს გლიკოპროტე- 
ინების ფიზიკურ-ქიმიურ თვისებებზე – ხსნადობაზე, 

სიბლანტეზე, მოლეკულის მუხტის სიდიდეზე და სხვ. 
ოლიგოსაქარიდული კომპონენტი იცაეს გლიკოპროტე- 
ინის მოლეკულას როგორც უჯრედის შიგნით, ისე 

უჯრეღის გარეთ პროტეოლიზური ფერმენტების ზე- 
მოქმედებისგან, ე.ი. დაშლისგან. ოლიგოსაქარიდული 

კომპონენტი გავლენას ახდენს გლიკოპროტეინების 

პოსტსინთეზურ მოდიფიკაციაზე, მემბრანის შემად- 

გენლობაში ჩართვაზე, შიგაუჯრედულ მიგრაციაზე, 

უჯრედებიდან გამოსვლასა და ექსკრეციაზე, ავთვისე: 
ბიანი უჯრედების მიერ მეტასტაზირების აღგილების 

შერჩევაზე, ემბრიონის განვითარებასა და დიფერენცი- 

რებაზე. 

ამჟამაღ ღადგენილია, რომ გლიკოპროტეინების 
ოლიგოსაქარიდული ჯაჭვი გარკვეულ ბიოლოგიურ 
ინფორმაციას შეიცავს და გლიკოპროტეინები თავის 

ფუნქციას ამ ინფორმაციის შესაბამისად ასრულებს. 

ეს ინფორმაცია მოთავსებულია ოლიგოსაქარიდული 

ჯაჭვის შემადგენლობაში შემავალი მონოსაქარიდუ- 

ლი ნაშთების რაოდენობაში, მათი განლაგების თანა- 

მიმდევრობასა და მონოსაქარიდული ნაშთების კონ- 

ფორმაციაში. ზოგიერთი წამალი ან ტოქსინი (მაგა- 

ლითად, ქოლერის ვიბრიონის ტოქსინი) ამორჩევით 

ზემოქმედებს მხოლოდ იმ უჯრედებზე, რომელთა ზე- 
დაპირზე მოთავსებული გლიკოპროტეინების ოლიგო- 
საქარიდული ჯაჭვი ამ ზემოქმედებისთვის საჭირო 
ინფორმაციას შეიცავს. 

გლიკოპროტეინების ოლიგოსაქარიდული ჯაჭვის 

შემადგენლობაში ძირითადად გვხვდება სამი ჰექსოზა 

– გალაქტოზა, გლუკოზა, მანოზა და მონოსაქარიდების 

ოთხი ნაწარმი – L-ფუკოზ. (წსC, M-აცეტილ- 

გაპალაქტოზაშმინი (C2IM/ი), M-აცეტილგლუკოზამინი 

(CICM#ოთ და M-აცეტილნეირამინმჟავა, ანუ სიალ- 

მჟავა (MტM#, M6ს#4C). M-აცეტილნეირამინმჟავა 

ოლიგოსაქარიდული ჯაჭვის ბოლოშია მოთავსებული, 

ხოლო ბოლოს წინა ნაშთი, რომელსაც იგი უკავ- 

შირდება, ჩვეულებრივ C2გ! ან CI2IM/%C-ია. 

გლიკოპროტეინებში ოლიგოსაქარიდული ჯაჭვი 
აპოპროტეინს კოვალენტური ბშით უკავშირდება, რო- 

მელსაც გლიკოპეჰტიდურ ბმას უწოდებენ. კოვალენ- 
ტური ბმის წარმოქმნაში მონაწილეობს ოლიგოსაქა- 

რიდღული ჯაჭვის ტერმინალური მონოსაქარიდული 

ნაშთის ჰემიაცეტალური ჰიდროქსილის ჯგუფი და 

აპოპროტეინის პოლიპეპტიდურ ჯაჭვში მოთავსებული 

ასპარაგინის ამიდური ჯგუფი ან ჰიდროქსიამინო- 

მჟავების ჰიდროქსილის ჯგუფი. ამიტომ გლიკოპრო- 

ტეინებში არჩევენ ოლიგოსაქარიდული ჯაჭვის აპო- 

პროტეინთან დაკავშირების რამდენიმე ტიპს. გლიკო- 

პეპტიდური ბმის I ტიპში ოლიგოსაქარიდული ჯა- 

ჭეის ტერმინალური მონოსაქარიდული ნაშთი დაკაგ- 

შირებულიას პოლიპეპტიდური ჯაჭვის ასპარაგინის 

ამიდურ ჯგუფთან, II ტიპში – სერინის ან თრეონინის 

პიდროქსილის ჯგუფთან, III ტიპში – ჰიღროქსილი- 

ზინის (ILIVI) ჰიდროქსილის ჯგუფთან, IV ტიპში – 

ჰიდროქსიპროლინის (LIVი9) პიდროქსილის ჯგუფთან, 

V ტიპში – ცისტეინს სულფჰიდრულ ჯგუფთან, 
ხოლო VI ტიპში კი – M-ტერმინალური ამინომჟავას 

ნაშთის ამინოჯგუფთან (სურ. 4-)). 
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I და VI ტიპის გლიკოპეპტიდური ბმა M-გლი- 

კოზიდური პმას, ხოლო დანარჩენ ტიპებში ბმა 

0-კლიკოზიდურია. M-გლიკოზიდური ბმის შემცველ 

გლიკოპროტეინებს M-დაკავშირებულ გლიკოპრო- 
ტეინებს უწოდებენ, ხოლო 0-გლიკოზიღური ბმის 
შემცველს კი – 0-დაკავშირებულ გლიკოჰროტევინებს. 

გლიკოპროტეინებში ყველაზე ხშირია ნახშირწყლო- 
ვანი კომპონენტის აპოპროტეინთან დაკავშირების L, 

MI და III ტიპები. IV ტიპი მხოლოდ მცენარეების 

გლიკოპროტეინებში გვხედება. V ტიპი აღმოჩენილია 

ერითროციტების მემბრანიდან გამოყოფილ ზოგიერთ 

გლიკოპროტეინში, ხოლო VI ტიპი დამახასიათებელია 
სრულასაკოვასი ადამიანის გლიკოზილირებული 

ჰემოგლობინისთვის – 1Iხ/#ტ, C-თვის. 

ერითროციტებში გლიკოზილირებული ჰემოგლო- 
ბინი სპონტანურად წარმოიქმნება. იგი ჰემოგლობინის 

ჩ ჯაჭვის M-ტერმინალური ამინოჯგუფის გლუკოზას- 
თან ურთიერთქმედების შედეგად მიიღება. სხ/,-ს 

კონცენტრაცია დამოკიდებულია სისხლში გლუკოზას 

კონცენტრაციასა დღა ჰიპერგლიკემიის ხანგრძლივო- 

ბაზე. შაქრიანი დიაბეტით დაავადებულებში გლიკოზი- 

ლირებულ ჰემოგლობინზე ჰემოგლობინის საერთო 
რაოდენობის 12% და, ზოგჯერ, მეტიც კი მოდის. 

შაქრიანი დიაბეტის დროს ერითროციტებში მისი 

კონცენტრაციის შემცირება ეფექტური მკურნალობის 

მაჩვენებელია. 

იმის მიხედვით, თუ რომელი ამინომჟავა და 

რომელი მონოსაქარიდღული ნაშთი მონაწილეობს 

გლიკოპროტეინში ოლიგოსაქარიდული ჯაჭვის პოლი- 

ჰეპტიდურ ჯაჭვთან კოვალენტურად დაკავშირებაში, 
გლიკოპროტეინები იყოფა ოთხ ძირითად კლასად, 

I კლასს მიეკუთვნება M-დაკავშირებული გლი- 
კოპროტეინები, რომლებშიც ოლიგოსაქარიდული ჯა- 

ჭეის ტერმინალური CICMტC უკავშირდება პოლი- 

პეპტიდური ჯაჭვის #50-ის ამიდურ ჯგუფს (#ვი- 

CICM#C დაკავშირება). 

II კლასს მიეკუთვნება C)-დაკავშირებული გლი- 
კოპროტეინები, რომლებშიც ოლიგოსაქარიდული ჯა- 

ჭვის ტერმინალური C2გIM4#C უკავშირდება პოლი- 

ჰეპტიდური ჯაჭვის 56L (ან 1ხი) ჰიდროქსილის 
ჯგუფს (56L (ან 1ხო-C2IM4#C დაკავშირება). 

III კლასს მიეკუთვნება 0-დაკავშირებული გლი- 
კოპროტეინები, რომლებშიც ოლიგოსაქარიდული ჯა- 

ჭვის ტერმინალური Cმ! უკავშირდება პოლიპეპტი- 

დური ჯაჭვის IIVI ჰიდროქსილის ჯგუფს (LII- C8გ! 

დაკავშირება) (სურ. 4-1,III ტიპი). ამ კლასის გლიკო- 

პროტეინებს მიეკუთვნება შემაერთებელი ქსოვილის 
ცილა კოლაგენი (იხ. გვ. 134) და სისხლის შრატის 

კომპლემენტის სისტემის ცილა C10 (იხ. თავი 30). 

IV კლასს მიეკუთვნება 0-დაკავშირებული გლი- 
კოპროტეინები, რომლებშიც ოლიგოსაქარიდული (პო- 

ლისაქარიდული) ჯაჭვის ტერმინალური ქსილოზა 
(XVI) უკავშირდება პოლიპეპტიდური ჯაჭვის 56L-ის 
ჰიდროქსილის ჯგუფს (56+-XVI დაკავშირება). ასეთი 
დაკავშირება მხოლოდ პროტეოგლიკანებში გვხვდება 

(იხ. 36-ე თავი). ამიტომ ამ კლასის გლიკოპროტეინები 

ცილა-ნახშირწყლოვანი კომპლექსების სხვა ჯგუფს 

– პროტეოგლიკანებს მიეკუთვნება. 
დღეისათვის“ აღმოჩენილი გლიკოპროტეინების 

უმრავლესობა 1 ან II კლასს მიეკუთვნება. ამიტომ 

ჩვენ სწორედ ამ კლასების წარმომადგენლების 

სტრუქტურაზე შევჩერდებით. 

აღსანიშნავი, რომ გლიკოპროტეინებში ერთ 

პოლიპეპტიდურ ჯაჭვთან შეიძლება დაკავშირებული 
იყოს 1-დან 30-მდე ოლიგოსაქარიდულინ ჯაჭვი, 

ხოლო თვით ოლიგოსაქარიდულ ჯაჭვში მონოსაქა- 

რიდული ნაშთების რაოდენობა 2-დან 10-მდე იყოს. 

ზოგიერთ გლიკოპროტეინში პოლიპეპტიდურ ჯაჭვ- 
თან ოლიგოსაქარიდული ჯაჭვები შეიძლება დაკავ- 
შირებული იყოს როგორც M-გლიკოზიდური, ისე 

0-გლიკოზიდური ბმებით, 

M-დაკავშირებული გლიკოპროტეინე. 

ბი. მათ მიეკუთვნება როგორც მემბრანებთან დაკავ- 

შირებული, ისე ცირკულაციაში მყოფი გლიკოპრო- 
ტეინები, მათ შორის სისხლის პლაზმის ცილების 

უმრავლესობა. M-დაკავშირებულ გლიკოპროტეინებში 
(სურ, 4-1,1 ტიჰი) M-აცეტილ-L-გლუკოზამინის და- 

კავშირება ხდება პოლიპეპტიდური ჯაჭვის მხო- 
ლოდ იმ ასპარაგინის ამიდურ ჯგუფთან, რომელიც 
#უი-X-IიI (X რომელიმე სხვა ამინომჟავას ნაშთია) 
ტრიჰეპტიდის შემადგენლობაში შედის. მაგალითად, 

პლაზმის ცილა ოროზომუკოიდი“ ასპარაგინის ცხრა 

ნაშთს შეიცავს, მათგან მხოლოდ ხუთი ხაშთია 

ჩართული #5ი-X-IVIL ტრიპეპტიდურ თანამიმდევრო- 
ბაში და ამიტომ CICM/LC-ის დაკავშირება ასპარაგინის 

მხოლოდ სუთ ნაშთთან ხდება. 

M-დაკავშირებული გლიკოპროტეინები შეგვიძლია 
დავყოთ სამ ჯგუფად: რთულ, ჰიბრიდულ და მანოზას 

დიდი რაოდენობით შემცველ გლიკოპროტეინებად. 
თითოეული მათგანი შეიცას პენტასაქარიდულ 

IMგი),(CICM#CI, კომპონენტს (სურ. 4-2), მაგრამ 
ერთმანეთისგან განსხვავდება განშტოებული გარეთა 

ჯაჭვებით. M-დაკავშირებული გლიკოპროტეინების 

სამივე ჯგუფში ერთი და იგივე პენტასაქარიდული 

კომპონენტის არსებობა მიუთითებს იმაზე, რომ ამ 

ჯგუფების წარმომადგენელთა ბიოსინთეზის საწყისი 

ეტაპები ერთნაირია. 

M-დაკავშირებული გლიკოპროტეინების რთული 

ჯგუფის წარმომადგენელთა ოლიგოსაქარიდული 

ჯაჭვი მთაგრდება M4M7/#ს-ს ნაშთით (სურ. 4-3), 

  

C-1,6 

_ - I 
Mვი ჩ-1.4 6ICM#C ჩ-14 61CMტ0 ---- ჩვი 

Mიი თ-1,1 

სურ. 4-2, M-დაკავშირებულ გლიკოპროტეინ- 

ებში პენტასაქარიდული კომპონენტის სქემა. 
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I ჯჩ4 ჯჩ81.4 ს81.4 

I CICM#4« C6ICM/MM# CICM/#> I 
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3+ჩსC C6ICM# 6ICM# 6ICMM | 

საარ -- აა -95--) 
#ტეყიო #ეი #უო 

რთული ჰიბრიდული მანოზით მდიდარი 

სურ. 4-3. M-დაკავშირებული გლიკოპროტეინების ცალკეულ ჯგუფთა წარმომაღგენლების ოლიგოსაქა- 
რიდღული ჯაჭვების სტრუქტურის სქემა. 

(პენტასაქარიდული კომპონენტი ჩასმულია ჩარჩოში). 
  

რომელიც ბოლოს წინა მონოსაქარიდულ ნაშთთან – 

გალაქტოზასთან თ-2,3 ან თ-2,66 გლიკოზიდური 

ბმითაა დაკავშირებული. ხშირად ამ განშტოებებს 

„ანტენებს“ უწოდებენ. აღნიშნული ჯგუფის წარ- 
მომადგენლები შეიძლება 3,4 ან 5 ანტენიან ოლიგო- 

საქარიღულ ჯაჭვს შეიცაგდეს, ზოგიერთ მათგანში 
ოლიგოსაქარიდული ჯაჭვი გალაქტოზას ან ფუკოზას 
ნაშთით მთავრდება (სურ. 4-3), 

#M-დაკავშირებული გლიკოპროტეინების შანოზით 

მდიდარი ჯგუფის წარმომადგენლებში პენტასაქარი: 

დული კომპონენტი დამატებით მანოზას 2-6 ნაშთთან 
არის დაკავშირებული, ხოლო ჰიბრიდული ჯგუფის 

წარმომადგენელთა სტრუქტურა ზემოთ აღწერილი 
ორი ჯგუფის წარმომადგენელთა ოლიგოსაქარიდული 
ჯაჭვების სტრუქტურის ჰიბრიდის ნიშან-თვისებას 

ავლენს. 

0-დაკავშირებულ გლიკოპროტეინები. 

მათ მიეკუთენება როგორც მემბრანებთან დაკავშირე- 

ბული, ისე ცირკულაციაში მყოფი ზოგიერთი გლიკო- 
პროტეინი. ამ კლასის გლიკოპროტეინებით ძალიან 

მდიდარია ლორწოვანი სეკრეტები, მათ შორის ნერ- 

წყვი, კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის, ბრონქების, ტრაქეის, 
ქალის სასქესო ორგანოების ეპითელური უჯრედების 
მიერ გამოყოფილი ლორწო და სხვ. 

0-დაკავშირბულ გლიკოპროტეინებში (სურ. 
4-I,II ტიპი) პოლიპეპტიდური ჯაჭვის სერინის ან 

თრეონინის ჰიდროქსილის ჯგუფი დაკავშირებულია 

ოლიგოსაქარიდული ჯაჭვის ტერმინალურ M-აცეტილ- 
0-გალაქტოზამინის ნაშთთან, რომელთანაც, თავის 

მხრივ, შეიძლება დაკაყპირებუყლი იყოს გალაქტოზას 
(8.1,3-გლიკოზიდური ბმიო) ან M#M#4-ს (თ-2,6- 

Mტ)ჯეტ, ---2:6, ცეIMტ06 –-–-–- 85 0 ია 
ა 

C51 -ჩ-113, ფ8MM#06 ––– 56: (1. 

თ-2,3 + 

Mტ#ტM4 M4M4 

ბ 

სურ. 4-4. 0-დაკავშირებული გლიკოპროტეინ- 

ის ოლიგოსაქარიდული ჯაჭვის სტრუქტურის სქემა. 

ა), ნერწყვის მუცინში. ბ), ადამიანის ერითროცი- 

ტების მემბრანის სიალოგლიკოპროტეინში. 

  

გლიკოზიდური ბმით) ნაშთი (სურ. 4-4). 
0-დაკავშირებულ გლიკოპროტეინებში CმIM/%C 

0-გლიკოზიდური ბმით უკავშირდება პოლიპეპტი- 
დური ჯაჭვის მხოლოდ იმ სერინის (ან თრეონინის) 

ჰიდროქსილის ჯგუფს, რომელიც #5ი-V-56I(I%ი) 
ტრიპეპტიდის შემადგენლობაში შედის (V ასპარაგინ- 
მჟავას გარდა, ნებისმიერი სხვა ამინომჟავას ნაშთია). 

ასეთი თანამიმდევრობის მქონე ტრიპეპტიდური მო- 

ნაკვეთები ცილებში საკმაოდ ბევრია, მაგრამ ყველა 

მათგანის გლიკოზილირება არ ხდება. გლიკოზილი- 
რებისთვის აუცილებელია, რომ სინთეზირებული ცი- 
ლის მოლეკულას ენდოპლაზმური რეტიკულუმიდან 
გამოსვლის დროს ჰქონდეს ისეთი სივრცითი კონ- 

ფორმაცია, რომელიც ხელს შეუწყოას გარკვეულ 
ადგილებში აღნიშნული ტრიპეპტიდური ფრაგმენტის 

გლიკოზილირების პროცესს. 
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4.2. ლიპოპროტეინები 

ლიპოპროტეინები რთული ცილებია, რომელთა 
პროსთეტული ჯგუფი ლიპიდებითაა წარმოდგენილი. 
პროსთეტულ ჯგუფში გვხედება ფოსფოლიპიდები, 
ქოლესტეროლი, ქოლესტეროლის ეთერები, ტრიაცილ- 
გლიცეროლები, თავისუფალი ცზიმოვანმჟავები. ლიპი- 

დებისგან განსხვავებით ლიპოპროტეინები იხსნება 

წყალში, მაგრამ არ იხსნება ეთერში, ბენზოლსა და 

სხვა ორგანულ გამსსნელებში, 

ლიპოპროტეინებში ცილასა და ლიპიდურ კომპო- 

ნენტს შორის ბმა არაკოვალენტურია. იგი შეიძლება 

იყოს იონური ან ჰიდროფობური (აღსორბციული). 

მიაჩნიათ, რომ ლიპოპროტეინებში ფოსფოლიპიდები 

იონური ბმებით უკაშირდება ცილას (სურ. 4-5) და, 

თავის მხრივ, მათზე სხვა ლიპიდები არაპოლარული 

პიდროფობური ურთიერთქმედების შედეგაღ აღსორ- 
ბირდება. ამრიგად, ფოსფოლიპიდები ერთმანეთს უკავ- 

შირებს ლიპოპროტეინების ცილოვან და ლიპიდურ 
კომპონენტებს. 

MMვ 

წ 
000 M(CIვ)ყ-(CIი 

MLვ 

წ 
C00 MC ვ-(CM 0 M ვ)ვ-–(CL1ე)ე 

ცილა 

ქილომიკრონები რომლებიც ელექტროფორეზის 
დროს არ გადაადგილდებიან და სტარტის ადგილზე 

რჩებიან (სურ. 4-6) ქალომიკრონები წვრილდისჰერ- 

სიული ნაწილაკებია. ისინი არ იხსნებიან სისხლის 

პლაზმაში და მასში ემულსირებულ მდგომარეობაში 

იმყოფებიან. 

სისხლის პლაზმის ლიპოპროტეინების ფრაქციები 

ერთმანეთისგან განსხვავდება სიმკვრივით, მოლეკუ- 

ლური მასით, მოლეკულის ზომით და ქიმიური შე- 

მადგენლობით (ცილების ფოსფოლიპიდების” და 
ქოლესტეროლის შემცველობით). 

რაც მეტია პროცენტულად ცილა ლიპოპროტეი- 

ნებში, მით შეტია მათი სიმკვრივე და პირიქით. ლიპო. 

პროტეინების ეს თავისებურება ულტრაცენტრიფუ- 

გირების საშუალებით მათი ფრაქციონირებისთვის 

არის გამოყენებული. 
თუ ლიპოპროტეინების ულტრაცენტრიფუგირებას 

ვაწარმოებთ 1,040-ზე მეტი სიმკვრივის ხსნარში 

(მაგალითად MმCI-ის ხსნარში, რომლის სიმკვრივეა 

CC5--0-C02VVVMVVVV ლ 
= ჭ 
0-.-0-00-69M-0-00“VVVVVVVV 

C9M--0-607/VVVVVVV/ 0 
I 9–წ-0–C%-60M--0-00-VVMVVMVMVMV 

ფოსფოლიპიდები 

სურ. 4-5. ცილასა და ფოსფოლიპიდებს შორის იონური ბმის წარმოქმნა. 

  

ლიპოპროტეინების ფუნქციები მეტად მრავალ- 
ფეროვანია, კერძოდ, ლიპოპროტეინებს შეიცავს 

უჯრედისა და სუბუჯრედული ორგანელების მემბრა- 

ნები ისინი მონაწილეობენ ნერვულ სისტემაში 

მიელინური გარსების სტრუქტურის წარმოქმნაში და 

სხვა პროცესებში ლიპოპროტეინებს მიეკუთვნება 

ფილტვის ქსოვილის თრომბოპლასტიკური ცილა, 

ქათმის კვერცხის ყვითრის ლიპოვიტელინი, რძის 

ზოგიერთი ფოსფოპროტეინი და სსე. 

ლიპოპროტეინები თავისუფალი სახით გვხვდება 

სისხლის პლაზმაში, სადაც მათი ძირითადი ფუნქცია 
ლიპიდების ტრანსპორტირებაა. 

ქაღალდზე ელექტროფორეზის დროს სისხლის 

პლაზმის ლეპოპროტვევინები თ- ღა Iყ-გლობულინებთან 

ერთად გაღაადგილდება და მათი დაყოფის შეღეგაღ 

სამი ფრაქცია მეილება: C-, 8- და პრე-ც-ლიპოპროტე- 

ინებისს (მ უკანასსკეელს |3,-ლიპოპროტეინებსაც 

უწოდებენ) ფრაქციები. გარდა ამისა, გამოიყოფა ე.წ. 

        

      

სიმკვრივე 
სტარტი 

<0.% ლ 1 - ქილომიკრონები 

1,006-1,063 | .. . |) _ 

CL) სან:9%:(/: ვ: - (-ლიპოპროტეინები 

<1,006 548:2ც::11::18: -პრე-მ-ლიპოპროტ 

(VLCL) 
მძი 

1,063-1,21 

ი«დL) - თ-ლიპოპროტეინები   
სურ. 4-6. სისხლის პლაზმის ლიპოპროტეინე- 

ბის დაყოფა ქაღალდზე ელექტროფორეზის მეთოდით. 
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1,063), ლიპოპროტეინები იწყებს ზედაპირზე 

ამოტივტივებას (უკუსედიმენტაცია). ამოტივტივე- 

ბის სიჩქარეს ახასიათებენ ფლოტაციის კონსტან- 

ტით (50, რომელიც სვედბერგის ერთეულებში 

გამოისახება. ფლოტაციის სვეღბერგის ერთი 

ერთეული (150 26%C-ზე 10-? სმ/წმ X დინის 

ტოლია. ულტრაცენტრიფუგირების შედეგად მიღე- 
ბულ ლიპოპროტეინებს ფრაქციებს ყოფენ: 
ქილომიკრონებად (ძ < 0,95)| ძალიან დაბალი 

სიმკვრივის ლიჰოპროტეინებად (ძ=0,95-1,006), 

ანუ VLLL (ინგლ. V6CIV 10VV ძCI)5I1V 1100010- 

ჯხსი§, შუალედური სიმკვრივის ლიპოჰროტეინებად 
(ძ=1,006-1,019), ანუ I0L (ინგლ. Iი16ოი6ძ12(C 
ძტი§ILV II000I016105), ლღდაპალი სიმკვრივის 

ლიპოპროტვინებად (ძ=1,019-1,063), ანუ LL 

(ინგლ. LC0VV ძიიI5ILV II000I0161ი5) და მაღალი 
სიმკვრივის ლიპოპროტეინებად (ძ=1,063- 

1,210), ანუ LII0L (ინგლ. IIIიი ძტი51ს/ II000I0- 
16115). აღსანიშნავია, რომ ულტრაცენტრიფუგი- 

რების დროს IIIXL, ფრაქცია იყოფა ორ სუბ- 

ფრაქციად – LI0L, და ILIL0L.-ად. 

სისხლის პლაზმის ლიპოპროტეინების ქაღა- 

ლღზე ელექტროფორეზის მეთოდით დაყოფისას 
მიღებული ფრაქციები სხვადასხვ. სიმკვრივის 

ლიპოპროტეინებს შეიცავს. თ-ლიპოპროტეინების 

ფრაქცია LI0L-გან შედგება, ჩ-ლიპოპროტეი- 

ნების ფრაქცია შეიცავს როგორც LL-ს, ისე 

ILL-ს, ხოლო პრე-8-ლიპოპროტეინების ფრაქცია 

კი – VL00L-ს (სურ. 4-6), 

ადამიანის სისხლის პლაზმის ლიპოპროტეინე- 

ბის სიმკვრივე, ფლოტაციის კონსტანტა, მოლეკუ- 

ლური მასა, ნაწილაკის დიამეტრი და ქიმიური 

შემადგენლობა მოცემულია 4-1 ცხრილში. როგორც 
ამ ცხრილიდან ჩანს, ლიპიდების დიდი რაოდენო- 

ბით შემცველ ლიპოპროტეინებს დაბალი სიმკვრივე 
აქვს და პირიქით. თ-ლიპოპროტეინები (I0L), 

სხვა ფრაქციებისგან განსხვავებით, მეტი რაოდენო- 
ბით შეიცავს ცილებსა და ფოსფოლიპიდებს, 
ხოლო ქოლესტეროლი მათში ნაკლები რაოდენო- 

ბითაა. პრე-8-ლიპოპროტეინებში (VLL) ცილე- 

ბისა და ქოლესტეროლის შემცველობა ნაკლებია, 

ხოლო ტრიაცილგლიცეროლების – მეტია, ვიდრე 
ჩ8ზ-ლიპოპროტეინებში (10L-სა და L0L-ში). აღნიშ- 
ნული ფრაქციებიდან ქილომიკრონები ყველაზე 

მეტი რაოღენობით შეიცავს ტრიაცილგლიცე- 

როლებს, რაც მათ ფუნქციასთან არის დაკავშირე- 

ბული (იხ. გვ- 308). 

სხვადასხვა დაავადების დროს სისხლის პლა- 

სმაში შეიძლება შეიცვალოს როგორც ლიპო- 

პროტეინების საერთო რაოდენობა, ისე ცალკეულ 

ფრაქციათა რაოდენობა, რასაც გარკვეული დია- 

გნოსტიკური მნიშვნელობა აქვს (იხ. გე. 352). 

სისხლის პლაზმის ლიპოპროტეინებს დამა-



ხასიათებელი სტრუქტურა აქვს. შიგნითა ნაწილი 

(ბირთვი) შედგება არაპოლარული ლიპიდებისგან – 

ტრიაცილგლიცეროლების. და ეთერიფიცირებული 
ქოლესტეროლისგა“ი ბირთვი გარშემორტყმულია 

ერთშრიანი გარსით, რომელიც შედგება ფოსფოლიპი- 

დებისა და ქოლესტეროლის მოლეკულებისგან. ფოს- 
ფოლიპიდების,” და ქოლესტეროლის პოლარული 
თავები გარსის გარეთა ზედაპირზეა მოთავსებული და 

უშუალო კონტაქტში იმყოფება ცილებთან ან ლიპო- 
პროტეინების გარემომცველ წყლის შოლეკულებ- 
თან, ხოლო ჰიდროფობური კუდები კი არაპოლარული 

ბირთვის მხარესაა ორიენტირებული (ბირთვშია ჩა- 

ძირული) ლიპოპროტეინის ცილოვანი კომპონენტი 

შეიძლება ინტეგრირებული იყოს ფოსფოლიპიდურ 
გარსში ან ამ გარსის გარეთა ზედაპირზე იყოს 

მოთავსებული (სურ. 4-7). 

პერიფერიული აპოპროტეინი 
(მაგალითად, #090C) 

  

თაეისუფალი 

ქოლესტერღლი ფისყოლიბიდი 
საით ქოლესტერო- 

ლის ეთერი 

M- 
ტრიაცილ- 

' გლიცეროლი 

' ' 
რაას ოსე / 

    

ს 2-ს რრპილარული 

-27 / ლიპიდების 
ანტეგრალუX- 7” _ ბირთვი 
რი აპოპრო- შა, 

მაგალითად,“ ა... 1-> 
შინ) – ე პფიპათიკური ლიპი– 

დების ერთშრიანი 
გარსი 

სურ. 4-7. სისხლის პლაზმის ლიპოპროტეინების 

ზოგადი სტრუქტურა. 

ლიპოპროტეინის ცილოვან კომპონენტს სჰოლი- 

პოპროტეინს (#00) უწოდებენ. დღეისათვის ცნობილია 
აპოლიპოპროტეინების შვიდი ტიპით რომელთაც 

აღნიშნავენ ლათინური ასოებით: ჟ„, 8, C, 0 და ა.შ. 

აპოლიპოპროტეინები ერთმანეთისგან განსხვავდება 

როგორც ამინომჟავური შემადგენლობითა და მოლეკუ- 

ლური მასით, ისე იმუნური თვისებებითა და ფუნ- 
ქციებით, რომლებსაც ისინი ასრულებენ. 

ლიპოპროტეინის მოლეკულა შეიძლება შეიცავდეს 
ერთ ან მეტ აპოლიპოპროტეინს (ცილას ან პოლი- 

ჰეპტიდს). თავის მხრივ, ერთი და იგივე #ი0 შეიძ- 

ლება სხვადასხვა ლიპოპროტეინის შემადგენლობაში 

შედიოდეს, ზოგიერთი ტიპის #00 იყოფა სახეებად 

(ცხრილი 4-2). მათ რომაული ციფრებით აღნიშნავენ 
(მაგალითად, #00/-I, #წ0/-II). აპოლიპოპროტეინე- 

ბის სახეები ერთმანეთისგან განსხვავდება მოლეკუ- 

ლური მასით, მეორეული სტრუქტურის პერიოდული 
კონფორმაციების პროცენტული შემცველობით და 

  

"1 

ფუნქციებით, რომლებსაც ისინი ასრულებენ. 

თ-ლიპოპროტეინების (IL) პირითად აპოლი- 

პოპროტეინს აღნიშნავენ #6. ასოთი (#900/"). არსებობს 

#ტილ/ს#-I და #00#-II როგორც ერთი, ისე მეორე 

LI0L-სა ღა ქილომიკრონების შემადგენლობაში 

გვხვდება #00#- ფერმენტ ლეციტინქოლესტე- 
როლაცილტრანფერაზას (LC# 7) (იხ. გე. 310) 

აქტივატორია, ხოლო #900#-II კი – ინჰიბიტორი. 

#ი00-!1LI0L-ს რეცეპტორების ლიგანდია. 

ჩ-ლიპოპროტეინების (L0სL, II) ძირითად 

აპოლიპოპროტეინს აღნიშნავენ 8 ასოთი (#008). 

#ილ8 გეხვდება VLI0L-სა და ქილომიკრონებშიც. 

LოL-სა და VI 0)L-ს შემადგენლობაში შემავალი 

#იი8 ძალიან გრძელ პოლიპეპტიდურ ჯაჭვს შეი- 

ცავს (ცხრილი 4-2) და მას ალნიშნავენ როგორც 

#ეი08-100, ხოლო #008, რომელიც ქილომიკრო- 

ნებში გვხვდება, შედარებით მოკლე პოლიპეპტიდური 

ჯაჭვისგან შედგება ღა მას აღნიშნავენ როგორც 

#ი08-48. ეს უკანასკნელი ნაწლავებში სინთეზირდება, 

#ი08-100 კი – ღვიძლში. #0908-100 LI1L-ს 

რეცეპტორების ლიგანდია. #იიც მცირე რაოდენო- 

ბით (–5%) შეიცავს ნახშირწყლებს (Mგი, C81, LV, 

CIC, CICM და M6ს/#C). ამრიგად, ზოგიერთი ლიპო- 

პროტეინი შეიძლება გლიკოპროტეინიც იყოს, ლიპო- 

პროტეინების მოლეკულაში #ი08, როგორც წესი, 

ფოსფოლიპიდურ გარსშია ინტეგრირებული (სურ. 

4-7). 

#00C ძირითადად VIL,0L-სა და ქილომიკრონე- 

ბის აპოლიპოპროტეინია, თუმცა სხვა ფრაქციებშიც 

გეხვდება. არსებობს #00C-I, #00C-II და #ი00C- 
II (ცხრილი 4-2). ამ უკანასკნელს დიდი რაოდენო- 

ბით შეიცავს I0ხL, VLსL და ქილომიკრონები. C 

აპოლიპოპროტეინები მცირე მოლეკულური მასის 

პოლიჰეპტიდებია და ლიპოპროტეინების მოლეკულებ- 
ში, როგორც წესი, ფოსფოლიპიდური გარსის გარეთა 

ზედაპირზეა მოთავსებული (სურ. 4-7). ამიტომ მათი 

გადატანა ლიპოპროტეინების ერთი მოლეკულიდან 

მეორეზე ძალიან ადვილად ხდება. #00C-I LC#1I-ის 

შესაძლო აქტივატორია. #იიC-I ექსტრაჰეპატიკურ 

ქსოვილებში ფერმენტ ლიპოპროტეინლიბაზას ააქტი- 
ურებს. 

#იინ, #ტე0L ღა #00C ILI0L-ის სუბფრაქციე- 
ბის მინორული აპოლიპოპროტეინებია. 

#იიL, რომელიც ძირითადად VL0L-სა ღა 

I0XL-ში გვხვდება და შედარებით მცირე რაოდენო- 

ბითა. LI0L-სა და ქილომიკრონებში, არგინინით 

მდიდარი აპოლიპოპროტეინი)· (#00C-ში , ყოველი 
მეათე ამინომჟავა არგინინია), #00 LLL-ს რეცეპ- 
ტორების ლიგანდია. ჯანმრთელი ადამიანის სისხლის 

პლაზმის VLL-ში #00C-ზე აპოლიპოპროტეინე- 

ბის საერთო რაოდენობის 5-10% მოღის. VLI0IL-ში 

#იის-ს შემცველობა მნიშვნელოვნად მატულობს 

ავადმყოფებში, რომლებსაც III ტიპის პიპერლი- 

პოპროტეინემია აქვთ (იხ.. გვ. 342).



  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

ცხრილი 4-2, ადამიანის სისხლის პლაზმის აპოლიპოპროტეინები 

სპოლიპოპრო- ლიპოპროტეინი, მოლეკულური | ამინომჟავების | მეორეული სტრუქტურის 

ტეინი რომელშიც იგი გეხვდება | მასა (კილო- ს რაოღენობა კონფორმაცია 
| |დალტონებში) 

#ი0#-I L0ნL, ქილომიკრონები 28,3 243 თ-სპირალი 55%. (ლიპოპრო- 

ტეინში თ-სპირალი – 70%) 

ჩ-სტრუქტურა – 10% 

#ი00#-! +0ნL, ქილომიკრონები 17,3 დიმერია. თ-სპირალი 49% 

შეიცავს ორ პო- 

ლიპეპტიდურ 
ჯაჭვს და თითო- 

ეულში 77 ამი- 

ნომჟავას ნაშთია 

#008-100 | LL, VLხL, I0CL 550 4536 ლიპოპროტეინში: თ-სპირა- 

ლი – 25%, ჩ-სტრუქტურა 
37% 

#ხი8- 8 | ქილომიკრონები 260 2153 – 

#.00C-I VL,0L, L6CL 6,6 57 თ-სპირალი 55% 

#იიC- | VLL,+00L, ქილომიკრონები 8,8 78 თ-სპირლლი 23% 

ჩიიC-II | VLხL, I0L, CL, ქილო-| 8,75 79 თ-სპირალი 22% 
მიკრონები 

#ი0L LI00L სუბფრაქციები 20 - – 

რინ  VLხL, IL, 80L, კილო) 33 - – 
მიკრონები 

#იიL L0L სუბფრაქციები 30 – – 

#იიC LI0ნVXL სუბფრაქციები 72 – –             
  

  

ამრიგად, აპოლიპოპროტეინები სხვადასხვა ფუნ- 

ქციას ასრულებს. ისინი ააქტიურებენ ფერმენტებს 

(მაგალითად, #ტ00#-I ააქტიურებს LC#I-ს, #00C- 

1I – ლიპოპროტეინლიპაზას), მოქმედებენ როგორც 
ლიპიდების გადამტანი ცილები (მაგალითად, #00 

LI9L-ში) და ქსოვილების რეცეპტორებთან ლიპო- 

პროტეინების ურთიერთქმედების დროს ლიგანდების 

როლს ასრულებენ (მაგალითად, #00/#, #008 და 

#ი0L). 
აპოლიპოპროტეინების მოლეკულებში პოლიპეჰ- 

ტიღური ჯაჭვის მნიშვნელოვანი ნაწილი თ-სპირალის 

კონფორმაციაშია (ცხრილი 4-2). სპირალიზებული 

სეგმენტების უმრავლესობაში ამინომჟავების თანა- 

მიმდევრობა ისეთია, რომ ყოველი შესამე ან მეოთხე 

ამინომჟავას რადიკალი ერთ შემთხვევაში პოლარულია 

(დამუხტულია), ხოლო მეორე შემთხვევაში კი – 

არაპოლარული. ამიტომ სპირალიზებული სეგმენტის 

ზედაპირი შეიძლება იყოს ან პოლარული (დამუხტული) 
ან არაპოლარული (სურ. 4-8). პირველ შემთხვევაში 

აპოლიპოპროტეიის სპირალიზებული სეგმენტის 

პოლარული ზედაპირი აღვილაღ ურთიერთქმედებს 
ფოსფოლიპიდური გარსის გარეთა ზედაპირზე შოთავ- 

სებულ პოლარულ თავებთან, რაც ლიპოპროტეინში 

ცილოვანი კომპონენტის ლიპიდურ კომპონენტთან 

არაკოვალენტურად დაკავშირების საშუალებას იძლე- 

ვა. მეორე შემთხვევაში აპოლიპოპროტეინის სპირალი- 

ზებული სეგმენტის არაპოლარული ზედაპირი ურთი- 

ერთქმედებს ჰიდროფობურ ბირთვში მყოფ ცხიმოვან- 
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არაპოლარული 

სედაპირი 

პოლარული 

ზედაპირი 

სურ. 4-8. აპოლიპოპროტეინების მოლეკულებში 

პოლიპეპტიდური ჯაჭვის სპირალიზებული სეგმენტების 
შოდელები. 

მჟავების არაპოლარულ კუდებთან, რის შედეგადაც 

ცილის ეს ნაწილი ბირთვში ჩაიძირება და ლიპოპროტე- 

ინის ცილოვანი კომპონენტი ფოსფოლიპიდურ გარსში 

ინტეგრირებული აღმოჩნდება (სურ. 4-7). ცილოვან 

და ლიპიდურ კომპონენტებს შორის ასეთი ჰიდროფო- 

ბური ურთიერთქმედება განაპირობებს ლიპოპროტე- 

ინის მოლეკულის წარმოქმნას. 

  

4.3. ფოსფოპრორტეინები 

ფოსფოპროტეინები რთული ცილებია, რომელთა 
პროსთეტული ჯგუფი ფოსფორმჟავაა, ისინი ცუდად 
იხსნებიან წყალსა ღა სუსტ მჟავე არეში, სამაგიეროდ, 

ტუტეებში კარგი ხსნადობა ახასიათებთ. ფოსფოპრო- 

ტეინებში ფოსფორმჟავა ცილასთან დაკავშირებულია 

რთულეთერული ბმით, რომელიც ფოსფორმჟავასა და 

პიდროქსიამინომჟავებს, კერძოდ, სერინსა ღა თრე- 

ონინს შორის წარმოიქმნება. შესაბამისად სერინის- 

გან მიიღება ფოსფოსერინი, ხოლო თრეონინისგან – 

ფოსფოთრეონინი (მათი ფორმულები იხ. გე. 47-ზე). 

ფოსფოპროტეინები ემბრიონისა და ახალშობილი 

ორგანიზმის ზრღა-განვითარებისთვისაა საჭირო. ამი- 

ტომ ისინი დიდი რაოდენობითაა კვერცხში (ვიტელინი, 

ვიტელინინი, ფოსვიტინი, ოვოალბუმინი), რძეში (კა- 

ზეინოგენი) და სხვ. დადგენილია, რომ ფოსფოპროტე- 

ინები აუცილებელია ემბრიოგენეზისა და ორგანიზმის 

პოსტნატალური განვითარებისას როგორც ძელოევანი, 

ისე ნერვული ქსოვილის ჩამოყალიბებისთვის. სწორედ 

ფოსფოპროტეინებში არსებული ფოსფორმჟავა მონა- 

წილეობს მზარდი ორგანიზმის ჩონჩხისა და ნერვუ- 

ლი სისტემის ფორმირებაში. 

უჯრედებში ფოსფოპროტეინები წარმოიქმნება 

ცილების პოსტსინთეზური მოდიფიკაციის (ფოსფო- 
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რილირების) შედეგაღ, რომელსაც სპეციფიკური ფერ- 
მენტები – პროტეინკინაზები აკატალიზებს, ფოსფო- 

პროტეინების დეფოსფორილირებას სხვა ფერმენტე- 
ბი – ფოსფოპროტეინფოსფატაზები აკატალიზებს. 
ნივთიერებათა ცვლის მარეგულირებელი ზოგიერთი 
ფერმენტი ფოსფორილირებულ მდგომარეობაში აქტი- 

ურია, ხოლო დეფოსფორილირებულ მდგომარეობა- 
ში – არააქტიური. ზოგიერთი ფერმენტი კი პირიქით. 

ამიტომ უჯრედებში ცილების (ფერმენტების) ფოს- 

ფორილირება-დეფოსფორილირების პროცესებს უდი- 

დესი მნიშვნელობა ენიჭება მეტაბოლიზმის რეგულაცი- 
აში. დეტალურად ეს საკითხი განხილული იქნება 

ნივთიერებათ, ცელის რეგულაციის შესწავლისას. 

4.4. ქრომოპროტეინები 

ქრომოპროტეინები რთული ცილებია, რომლე- 

ბიც შედგებიან მარტივი ცილისგან და მასთან დაკავ- 

შირებული არაცილოვანი ბუნების შეფერილი ნივთი- 
ერების – პიგმენტისგან. ქრომოპროტეინების პროს- 

თეტულ ჯგუფში შემაგალი ნივთიერებები ორგანულ 
ნაერთთა სხვადასხვა კლასს მიეკუთვნება და ძირი- 

თადად პორფირინისა და იზოალოქსაზინის ნაწარ- 

მებია. ამიტომ ქრომოპროტეინები შეიძლება დავყოთ 

ჰემოპროტეინებად და ფლავოპროტეინებად. 

ჰემოპრორტეინები. მათ მიეკუთვნება ქრომო- 

პროტეინები, რომელთა პროსთეტული ჯგუფი პორ- 
ფირინის ნაწარმებია. ჰემოპროტეინების წარშომად- 

გენლებია ისეთი მნიშენელოვანი ნივთიერებები, რო- 

გორებიცაა: ჰემოგლობინი, მიოგლობინი, ქლოროფი- 

ლი დღა ჟანგვა-აღდგენით პროცესებში მონაწილე 

ზოგიერთი ფერმენტი (კატალაზა, პეროქსიდაზა, 

ციტოქრომები; იხ, თავი 13), 

რადგან ჰემოგლობინსა და მიოგლობინს ცხოვე- 

ლურ ორგანიზმში უმნიშვნელოვანესი როლი ენიჭება, 

ამიტომ მათი სტრუქტურისა და ფუნქციების შეს- 

წავლას დაეთმობა შემდეგი თაეი. აქ მხოლოდ მოკ- 

ლედ დავახასიათებთ ჰემოგლობინისა და მიოგლო- 

ბინის პროსთეტულ ჯგუფს. 

ჰემოგლობინს (LIხ) შეიცავს ადამიანისა და ცხო- 

ველების სისხლი. იგი ძირითადად ერითროციტების 

შემადგენლობაში შეღის პლაზმაში თავისუფალი 

ჰემოგლობინი გეხვდება მხოლოდ ერითროციტების 

დაშლის (ჰემოლიზის) შედეგად. სწორედ ჰემოგლობი- 

ნის საშუალებით ასრულებს სისხლი თავის სუნ- 

თქვით ფუნქციას, ე-ი. აწვდის ქსოვილებს ჟანგბადს 
და ათავისუფლებს მათ ნახშირბადის დიოქსიდისგან. 

ჰემოგლობინის მოლეკულური მასა 64500 ღდალ- 

ტონია. იგი შეიცავს ცილა გლობინს და მასთან და- 

კავშირებულ პროსთეტულ ჯგუუს – ჰემს. ჰემოგლო- 
ბინის მოლეკულური მასის 96% გლობინზე მოდის, 

ხოლო 4% ჰემზე. 

ჰემი ნაერთია, რომელშიც პროტოპორფირინი 

IX. რკინის L6>” იონთან არის დაკავშირებული. (სურ.
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სურ. 4-9. ჰემის სტრუქტურა. 

   
  

4-9) რკინის იონს ექვსი კოორდინაციული ბმის 

წარმოქმნა შეუძლია. ჰემოგლობინში Lი იონი 

ოთხი კოორდინაციული ბმით უკავშირდება პორფირი- 
ნის ჰიროლის ბირთვების აზოტის ატომებს, მეხუთე 

კოორდინაციული ბმით – გლობინი” მოლეკულის 
ჰისტიდინის იმიდაზოლის ბირთვს, ხოლო მეექვსე 

კოორდინაციული ბმით IM62+ შეიძლება დაუკავშირდეს 

0.-ს ან სხვა ლიგანდებს (C0, CM“ და სხვა.) 

' ჰემოგლობინის ერთ მოლეკულაში ოთხი ჰემია, 

მაშასადამე, ჰემოგლობინის ერთი მოლეკულა რკინის 

ოთხ იონს შეიცავს ღა შეუძლია ჟანგბადის ოთხი 

მოლეკულა დაიკავშიროს. 

ჰემს შეუძლია დაიკავშიროს აირადი ნივთიერე- 

ბები ან სხვა ფუნქციური ჯგუფები, რის შედეგადაც 
იცვლება ან არ იცვლება მასში შემავალი რკინის და- 

ჟანგვის ხარისხი. ჰემს, რომელშიც რკინის დაჟანგვის 

ზარისხი +3-ია და ერთი კოორდინაციული ბმით 

დაკავშირებულია ქლორთან, უწოდებენ ჰეშინბ, ხო- 
ლო თუ იგი ქლორის ნაცვლად დაკავშირებულია 

ჰიდროქსილის ჯგუფთან (-0Lი – ჰეპატინს. 

დენატურირებულ გლობინთან დაკავშირებულ ჰემა- 

ტინს პარაჰემატინი ეწოდება. ამ უკანასკნელის აღ- 

დგენის შედეგად მიიღება ჰემოქრომოგენი (კატჰემო- 
გლობინი), რომელშიც ჰემი დაკავშირებულია დენატუ- 

რირებულ გლობინთანი სასამართლო მედიცინაში 

სისხლის ლაქას იდენტიფიკაციისთვის ჰემოგლობინი 

გადაყავთ კატჰემოგლობინში, ამ უკანასკვნელს კი 

აღვილად აღმოაჩენენ ხოლმე სპექტროსკოპიულად. 
ჰემოგლობინის ჟანგბაღთან (0;-თან) დაკავში- 

რების შედეგად მიილება ოქსიჰემოგლობინი (0ხ0.), 

რომელშიც რკინის დაეანგვის ხარისხი +2-ია (L62?) 
და ჟანგბადთან იგი მეექვსე კოორდინაციული ბმითაა 

დაკავშირებული. ოქსიჰემოგლობინი ადვილად დისო- 
ცირდება ჰემოგლობინად (Lხ) და ჟანგბადად (0.). ეს 

პროცესი არ არის აღდგენითი, რადგან -როგორც ჰემო- 

გლობინში, ისე ოქსიჰემოგლობინში რკინის დაქან- 

გვის ხარისხი +2-ია. 

ჰემოგლობინს შეიპლება დაუკავშირდეს” C0 

(ნახშირბად (I) ოქსიჯი) ამე შემთხვევაში შიიღება 

კარპოქსიჰეპოგლოპინი (13ხC0). LILხC0-ში რკინის 
შაჟანგვის ხარისხი +2-ია. ჰემოგლობინი 200-ჯე! 

შკეთ უერთდება C0-ს, ვიდრე 0,-ს. ამიტომ «2. ჰაერში C0 დიდი რაოდენობითაა, მაშინ ორგანი - 

ში აღვილად წარმოიქმნება LIხC0, რის შედეგადაც 
ირღვევა ქსოვილოვანი სუნთქვა და შეიძლება ორ- 
განიზმი ჰიპოქსიის გამო დაიღუპოს. 

ჰემის (ჰემოგლობინის) დაჟანგვისას, მაგალი: 

თად, M LLCCCM,-ით, ბერთოლეს მარილით 0(CI0»), 

აზოტის ოქსიდებით, მეთილენის ლურჯით და სხვა, 

მიიღება შეტჰემოგლობინი იX0II, ანუ M0I-IIC), 

რომელშიც რკინის დაჟანგვის ხარისხი +3-ია. მეტ- 

ჰემოგლობინი ძნელად დისოცირდება და შას ჟანგბა- 

დის გადამტანის როლი არ შეუძლია შეასრულოს. 

“ამიტომ სისხლში მეტჰემოგლობინის დიღი რაოდენო- 

ბით წარმოქმნა ჰიპოქსიის განვითარებას იწვევს 
და ამის გამო “შეიძლება ორგანიზმი ღაიღუპოს. 

მიოგლობინის (Mხ) ფიზიოლოგიური როლი 

მდგომარეობს კუნთებში რეზერვის სახით ჟანგბადის 

დაგროვებაში, რომელსაც კუნთოვანი ქსოვილი (გან- 

საკუთრებით გულის კუნთი) საჭიროების შემთხვე- 

ვაში მოიხმარს. მიოგლობინს განსაკუთრებით დიდი 

მნიშვნელობა აქვს წყლის ცხოველებისთვის, რომელ- 

თაც ოქსიმიოგლობინში არსებული 0,-ის ხარჯზე 

შეუძლიათ საკმაოდ დიდი ხნის განმავლობაში იყვნენ 

წყლის ქვეშ და ჰიპოქსიას არ განიცდიდნენ. 

მიოგლობინის მოლეკულური მასა 17000 დალტო- 

ნია. იგი სტრუქტურით ჰგავს ჰემოგლობინს. მიოგლო- 

ბინზე მოდის ორგანიზმში არსებული ჰემის 12%. 

მისი ცილოვანი კომპონენტი (გლობინი) შედგება 

ერთი პოლიპეპტიდური ჯაჭვისგან რომელთანაც 

ერთი ჰემია დაკავშირებული. შესაბამისად მიოგლო- 

ბინი LC2“.ის ერთ იონს შეიცავს და შეუძლია დაი- 

კავშიროს ჟანგბადის მხოლოდ ერთი მოლეკულა. 

მიოგლობინი, ისევე როგორც) ჰემოგლობინი, შეიძლება 

არსებობდეს ოქსიმიოგლობინის (Mხ0,, კარბოქსი- 

მიოგლობინისა (MხC0) და მეტმიოგლობინის (Mხ0L, 

M6I-Mხ) სახით. 

ფლავოპროტეინები. მათ მიეკუთვნება ქრო- 

მოპროტეინები რომელთა პროსთეტული ჯგუფია 

იზოალოქსაზინის ნაწარმები – MM. ან #L. (იხ. 

გვ. 152). ფლავოპროტეინებია ჟანგვა-აღდგენით პრო- 

ცესებში მონაწილე ფერმენტები, რომლებიც ყვითე- 
ლი (ჩწ8Vს§ ლათინურად ყვითელს ნიშნავს) შეფერი- 

ლობისაა, 

ზოგიერთი მათგანი ლითონის იონებს შეიცავს ღა 

მათ მეტალფლავოპროტეინებს უწოდებენ (იხ. გვ. 
37. ფლავოპროტეინებსს უფრო დაწვრილებით 

დავახასიათებთ ბიოლოგიური ეანგეის პროცესების 

განხილვისას. 

გარდა ზემოთ ჩამოთვლილისა, არსებობს ქრო- 

მოპროტეინები, რომელთა პროსთეტული ჯ:გეფი შე- 
იცავს კაროტენის ნაწარმებს. ისაჩი ლი როლს 
ასრულებენ თვალის მხედველობით ფეხქტოში. ე.წ. 
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მხედველობის პურპური, ანუ ცილა როდოპჰსინი ამ 

ჯგუფის ქრომოპროტეინებს მიეკუთვნება (იხ. გვ. 

437). 

4.5. ნუკლეოპროტეინები 

ნუკლეოპროტეინების პროსთეტული ჯგუფი ნუ- 
კლეინმჟავებითაა წარმოდგენილი. ნუკლეინმჟავების 
სტრუქტურა და ფუნქციები 24-ე თავშია განხილული. 

აქ კი აღვნიშნავთ, რრმ იმისდა მიხედვით, თუ რო- 

მელ ნუკლეინმჟავას შეიცავს, არჩევენ ორი ტიპის 

ნუკლეოპროტეინებს – დეზოქსირიბონუკლეოპროტეი- 
ნებს (0MIC) და რიბონუკლეოპროტეინებს (LMX), 
პირველი ძირითადად უჯრედის ბირთეშია ლოკალი- 

ზებული, მეორე კი – ციტოპლაზმაში. 

ნუკლეოპროტეინების შემადგენელი ცილები ძირი- 
თადად ჰისტონებითა და იშვიათად პროტამინებით, ე.ი. 

ფუძე ხასიათის მარტივი ცილებითაა წარმოდგენილი. 

ნუკლეოპროტეინების შემადგენლობაში მცირე რაოდე- 
ნობით ე.წ. არაპისტონური ცილებიც გვხვდება (იხ. 

თავი 25) ჰისტონები უჯრედის ბირთვის მშრალი 

ნაშთის 20-25% შეადგენს, უკანასკნელ ხანებში 

დადგენილია ჰისტონების ხუთი კლასი: LI1, LI2#, 

II28, L3 და II4. LI1 დოღი რაოდენობით შეიცავს 

ლიზინს, L3 და I4 მდიდარია არგინინით. ჰისტო- 

ნების ცალკეულ კლასთა ამინომჟავური შემადგენ- 
ლობა, სტრუქტურა, ნუკლეინმჟავასთან დაკავშირე- 

ბის თავისებურებანი ღა ფუნქციები დეტალურად 
25-ე თავშია განხილული. ნუკლეოპროტეინებში ჰის- 

ტონები როგორც წესი, მჭიდროდაა დაკაგშირე- 
ბული ნუკლეინმჟავებთან და ამ უკანასკნელთა რაო- 
დენობრივ მომატებასთან ერთად იზრდება მათი რი- 
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ცხვიც. ზოგიერთი ვირუსის ნუკლეოპროტეინების 
შემადგენლობაში ჰისტონების ნაცვლად ალბუმინები 

და გლობულინები გვხვდება. 
ნუკლეოპროტეინებს უდიდესი მნიშვნელობა ენი- 

ჭება ცოცხალი ორგანიზმის დამახასიათებელი ისეთი 

სპეციფიკური თვისებების გამოვლინებაში, როგო- 

რებიცაა. უჯრეღის გაყოფა, გენეტიკური ინფორ- 
მაციის გადაცემა, ცილების ბიოსინთეზი და სხვ. 

ნუკლეოპროტეინებისგან შედგება უჯრეღის ბირ- 
თვის ძირითადი მასა ღა ამიტომ მათი გამოყოფა 

აღვილია იმ ქსოვილებიდან, რომლებიც დიღი რაო- 
დენობით ბირთვულ ნიგთიერებას შეიცავს (თიმუსის 

და ელენთის უჯრედები, სპერმატოზოიდები და სხვე). 

4.6. მეტალპროტეინები 

მეტალპროტეინებში ამა თუ იმ ლითონის (L6, 

27ი, Mი, M9, C0, Cს და სხვ) იონი ცილის მო- 

ლეკულასთან კოორდინაციული ბმითაა დაკავშირე- 
ბული. მეტალპროტეინები პირობითად ორ ჯგუფად 
შეგვიძლია დავყოთ. პირველ ჯგუფს მიეკუთვნება 
ცილები, რომლებიც კატალიზურ ფუნქციებს არ 
ასრულებენ, მაგალითად, არაჰემინური რკინის შემ- 

ცველი მეტალპროტეინები – ფერიტინი ღა ტრანს- 
ფერინი (იხ. თავი 30). მეორე ჯგუფში გაერთიანებუ- 

ლია მეტალპროტეინები – ფერმენტები. მაგალითად, 
თუთიის იონების შემცველი ფერმენტები – კარბოან- 

ჰიდრაზა (იხ. თავი 30თ) და ალკოჰოლდეჰიდროგენაზა 

(ის. გვ. 279) რკინის შემცველი – კატალაზა და 
ციტოქრომები (იხ. გვ. 250 და 238), სპილენძის შემ- 

ცველი – ტიროზინაზა (პოლიფენოლოქსიდაზა) და 
ციტოქრომოქსიდაზა (იხ. გვ. 239) და მრავალი სხვა. 

ზ



  

5 
გლობულური ცილები: მიოგ-ელობინი 

ღა ჰემოგლობინი 
  

გლობულური ცილების ტიპიური წარმომადგენ- 
ლები – მიოგლობინი და ჰემოგლობინი ჰემის შემცვე- 

ლი რთული ცილებია. მათი პროსთეტული ჯგუფის 
სტრუქტურა წინა თავში (იხ. 4.4) განვიხილეთ. ამ 

თავში კი დავახასიათებთ მიოგლობინისა და ჰემოგლო- 

ბინის ცილოვან კომპონენტს, ანუ გლოპინს, მთლიანო- 

ბაში შევისწავლით მათი მოლეკულების სტრუქტურას 

დღა თვალნათლივ დავინახაკთ თუ რა ურთიერთკავ- 

შირი არსებობს მოლეკულის კონფორმაციასა და იმ 

ფუნქციასს შორის, ორგანიზმში 

ასრულებს. 

მიოგლობინს უფრო მარტივი აგებულობა აქვს, 

ვიდრე ჰემოგლობინს. ამიტომ მიზანშეწონილია: ამ 

მასალის შესწავლა სწორედ მიოგლობინის სტრუქტუ- 

რის თავისებურებათა განხილვით დავიწყოთ. 

რომელსაც იგი 

5.1. მიოგლობინი 

მიოგლობინის მასა 17 კილოდალტონია. მისი მო- 

ლეკულა შედგება ერთი პოლიპეპტიდური ჯაჭვისგან, 
რომელიც 153 ამინომჟავას ნაშთს შეიცავს. 

დღეისათვის დადგენილია მიოგლობინის როგორც 

პირველადი, ისე მეორეული და მესამეული სტრუქტუ- 
რები, მიოგლობინის სტრუქტურული ორგანიზაციის 

შესწავლაში უდიდესი ღვაწლი მიუძღვით ინგლი- 
სელ მეცნიერ ჯ. კენდრიუსა და მის თანამშრომლებს, 

რომლებმაც რენტგენოსტრუქტურული ანალიზის, 
სპექტროსკოპიული და სხვა მეთოდების გამოყენებით 

შეძლეს მიოგლობინის მოლეკულის სივრცითი კონ- 

ფორმაციის დადგენა. 
მიოგლობინის მოლეკულა მეტად კომპაქტური, 

თითქმის სფერული ფორმის მოლეკულაა, რომლის 

ზომებია 4,5 X 3,5 X 2,5 ნმ. მოლეკულის შიგნით 

პრაქტიკულად არ არის თავისუფალი სივრცე. პოლი- 

პეპტიდური ჯაჭვის 75% მარჯვნივდახვეული თ-სპი- 

რალის კონფორმაციაშია. მიოგლობინის მოლეკულა 

შეიცავს 8 სპირალიზებულ სეგმენტს, რომლებსაც 

ლათინური ასოებით #, 8, C, .. II აღნიშნავენ. 

სპირალიზებული სეგმენტები შეიცავს 7-დან 20-მდე 
ამინომჟავს ნაშთს #M "სპირალურ "სეგმენტში 

პირველი ამინომჟავას ნაშთი აღინიშნება #1-ით, მე- 

ორე #2-ით და ა.შ. (სურ. 5-1). აღნიშვნა LI)§ #8 
მიუთითებს, რომ L სპირალური სეგმენტის შერვე 

ამინომჟავას ნაშთი პისტიდინის ნაშთია. სპირალი- 

ზებულ სეგმენტებს შორის მოთავსებული» არასპირა- 

ლიზებული მონაკვეთები. მათ ორი ასოთი აღნიშნავენ. 

? მიოგლობინში ეს ამინომჟავებია VII დღა L6ს. 

  

სურ. 5-1. მიოგლობინის მოლეკულის მოდე- 

ლი. (ნაჩვენებია მხოლოდ თC-ნახშირბადღატომები). 
  

მაგალითად, აღნიშენა ცნ მიუთითებს არასპირალიზე- 

ბულ შონაკვეთზე, რომელიც L და L სპირალიზებულ 

სეგმენტებს შორის არის მოთავსებული, ხოლო აღ- 

ნიშვნა CI)2 – მეორე ამინომჟავას ნაშთზე იმ არასპი- 

რალიზებულ მონაკვეთში, რომელიც C და L სპირა- 

ლიზებულ სეგმენტებს შორისაა მოთავსებული. 

პოლიპეპტიდური ჯაჭვის M-ბოლოში მოთავსე- 

ბული ორი ამონომჟავას ნაშთი” (მათ აღნიშნავენ 

M#41 და M/M2), ისევე როგორც C-ბოლოში მოთავ- 

სებული ხუთი ამინომჟავას წაშთი?? (ICI, LIC2, ... 

IIC5) არასპირალიზებულ მონაკვეთებს წარმოქმნის, 

მიოგლობინხის მოლეკულაში სპირალიზაციის 

შეწყვეტას განაპირობებს როგორც პოლიპეპტიდურ 

ჯაჭვში პროლინის ნაშთების არსებობა (მიოგლობინი 

პროლინის ოთხ ნაშთს შეიცაეს) ისე სერინის ან 

თრეონინის ჰიდროქსილის ჯგუფის პოლიპეპტიდური 

ჯაჭვის კარბონილის ჯგუფთან ურთიერთქმედება. 

მიოგლობინში, ისევე როგორც სხეა გლობულურ 
ცილებში, არაპოლარული ურთიერთქმედება უდიდეს 
როლს ასრულებს მოლეკულის სივრცითი კონფორ- 

მაციის სტაბილიზებაში. მიოგლობინის მოლეკულის 

შიგნითა ნაწილი არაპოლარულია, ხოლო ზედაპირი 

კი პოლარული. მოლეკულის შიგნითა ნაწილი თით- 
ქმის მთლიანად შედგება LCს, VმI, MC6L და LIMI6-ის 
არაპოლარული რადიკალებისგან, ხოლო ზეღაპირზე 

+“ მიოგლობინში ეს ამინომჟავების: 1CII, 6117, 1XI, CIIII და. CIV. 
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მოთავსებულია როგორც არაპოლარული რადიკალები, 
ისე CIს, #50, III5, Iს, CI, #ტთ-ს დამუხტული 

და პოლარული რადიკალები, იმ ამინომჟავების რა- 

დიკალები, რომლებიც პოლარულ და არაპოლარულ 
ნაწილებს შეიცავენ (IV, 1LVVI, ინ) თავისი არა- 

პოლარული ნაწილებით მოლეკულის შიგნით არიან 

ორიენტირებულნი. გამონაკლისია მხოლოდ დამუს- 

ტული რადღიკალის შემცველი ჰისტიდინის ორი ნა- 

შთი. ორივე ნაშთი მოლეკულის შიგნითა ნაწილში 

არის მოთავსებული და შნიშენელოვან როლს ასრუ- 

ლებს მიოგლობინის ფუნქციურ აქტივობაში. 

მიოგლობინის დეტალურაღ შესწავლის შედეგად 
დადგინდა, რომ როგორც სსნარში, ისე კრისტალურ 

მდგომარეობაში მისი მეორეული დღა მესამეული 

სტრუქტურები პრაქტიკულად ერთნაირია. გარდა 

ამისა, აღმოჩნდა, რომ ჰემს ღიდი მნიშვნელობა ენი- 

ჭება მიოგლობინის მოლეკულის ნატიური კონფორ- 

მაციის შენარჩუნებაში. თუ მიოგლობინს გარკვეულ 

პირობებში (ხსნარის VII 3,5-მდე და ჰემის ორგანული 

გამხსნელებით ექსტრაგირება) ჰემს ჩამოვაცილებთ, 

მიიღება აპომიოგლობინი, რომელშიც თ-სპირალიზა- 

ციის ხარისსი 60%-ს შეადგენს, რაც ნაკლებია ნატი- 

ური მიოგლობინის სპირალიზაციის ხარისხზე (75%). 

თუ აპომიოგლობინის ნეიტრალურ ხსნარს ჰემს 

დავუმატებთ თ-სპირალიზაციის სარისხი კვლავ 75% 

გახდება, მთლიანად აღდგება მიოგლობინის ნატიური 

კონფორმაცია და ბიოლოგიური აქტივობა. აქედან შე- 

გვიძლია დავასკვნათ, რომ ჰემის არსებობა მნიშვნე- 

ლოვან გავლენას ახდენს მიოგლობინის მოლეკულის 

ნატიური კონფორმაციის შენარჩუნებაზე. 

შიოგლობინის მოლეკულაში ჰემი მოთავსებულია 

ს და L სპირალიზებულ სეგმენტებს შორის არსებულ 

უბეში. ჰემის შემადგენლობაში შემავალი პროპიონმჟა- 

ვას ნაშთები ფიზიოლოგიურ პირობებში იონიზებუ- 

ლია, მათი დამუხტული ნაწილები მოლეკულის ზედა: 
პირისკენ არის ორიენტირებული, ხოლო ჰემის დანარ- 

ჩენი ნაწილი მიოგლობინის მოლეკულის შიგნითაა 

მოთავსებული და LII5 L8 და III§5 C7-ის გარდა, არა- 

პოლარული რადიკალების შემცველი ამინომჟავების 
ნაშთებითაა გარშემორტმული. ჰემის Lგ2“ იონი კო- 

ორდინაციული ბმით უკავშირდება Lს5 L8%, რომელ- 

საც პროქსიმული ჰისტიდინის ნაშთს უწოდებენ. 
ჰემის ბრტყელი მოლეკულის საპირისპირო მხარეს 

მოთავსებულია ILI5ა 87 ნაშთი, რომელსაც ლი- 
სტალური ჰისტიდინის ნაშთს უწოდებენ. იგი ჰემის 

M6?· იონთან დაკავშირებული არ არის. (სურ. 5-2). 

არაოქსიგენირებული მიოგლობინის მოლეკულა- 
ში ჰემის #627იონი LII5 L8-ის მხარეზე პორფირი- 
ნის სიბრტვიდან 0,03 ნმ-ით არის ამოწეული. ასეთი 

ამოწევის მიზეზია სტერიული ურთიერთგანზიდვა, 
რომელსაც ადგილი აქვს პორუირინის ბირთვის აზო- 

ტის ატომსა ღა LVI§ L8-ის იმიდაზოლის ბირთვის 
ნახშირბადის ატომს შმორის (სურ. 5-3). 

ოქსიმიოგლობინის (Mხ0ი. წარმოქმნის დროს 

    დისტალური 

სა C7 

სურ. 5-2. ჰემის ბრტყელი მოლეკულის მიმართ 

L05 L8 ღა L)5 C7-ის განლაგება. 
  

  

MM დისტალური 

თ ჰისტიღინი 
C (L5 C7) 

სპირალი 

სურ, 5-3. პორფირინის სიბრტყიდან ამოწეული 

ჰემის #62“ იონი. 
  

ჟანგბადის მოლეკულა (0) მიოგლობინის ჰემს 
უკავშირდება. ჰემის LLC?“ იონი შეექვსე კოორდინა- 

ციული ბმით იკავშირებს ჟანგბაღის მხოლოდ ერთ 
ატომს, ჟანგბაღის მეორე ატომი კი LC–0 ბმის მი- 

მართ თავსდება გარკვეული კუთხით, რომლის სი- 

დიდე 1219-ის ტოლია. ჰემის სC?”იონის ჟანგბადთან 
დაკავშირება იწვევს პორფირინის სიბრტყის მიმარ- 

თულებით LC2 იონის 0,02 ნმ-ით გადაადგილებას 
(სურ. 5-4). ამის გამო ოქსიმიოგლობინში ჰემის LC?“ 

იონი პორფირინის სიბრტყიდან მხოლოდ 0,01 ნმ-ით 

არის ამოწეული. L6C> იონის ასეთ გაღაადგილებას 

თან ახლავს მასთან მეხუთე კოორდინაციული ბმით 

დაკავშირებული LIVI§ #8 ნაშთისა და ამ ·უკამასკნელ- 

117



== “ლუ. პორფირიის 
სიბრტყე 

+0, I 

L სპირალი _ 

C-M 
/” 13 

96 ნ 

ლ 

9 

სურ. 5-4. ჟანგბაღის დაკავშირების შედეგად ჰე- 
მის L6?“იონის გადაადგილება პორფირინის სიბრტყის 

მიმართ. 

  

თან დაკავშირებული ამინომჟავების სხვა ნაშთების 

პორფირინის სიბრტყისკენ გადაადგილება და მიო- 
გლობინს მოლეკულის სივრცითი კონფორმაციის 

ცვლილება. 
აღსანიშნავია, რომ ჟანგბადის მოლეკულა Lგ2! 

იონს გარკვეული კუთხით უკავშირდება როგორც თა- 
ეისუფალ ჰემში, ისე მიოგლობინისა და ჰემოგლო- 

ბინის შემადგენლობაში შემავალ ჰემში, ჟანგბადისგან 
განსხვავებით, C0-ს მოლეკულა L6C2“ იონს გარკვეული 

კუთხით უკავშირდება მხოლოდ მიოგლობინის ან 
ჰემოგლობინის ჰემში. თავისუფალ ჰემთან C0-ს და- 

კავშირების შემთხვევაში კი I6, C და 0 ატომები 

ერთ წრფეზე თავსდება. 
წყალხსნარებში თავისუფალ ჰემს ნახშირბადის 

მონოოქსიდი 25000-ჯერ უკეთ უერთღება, ვიდრე 
ჟანგბადი, ხოლო მიოგლობინის ან ჰემოგლობინის მო- 

ლეკულაში, როგორც უკვე აღვნიშნეთ (იხ. გვ. 114), 

ჰემის C0-სადმი სწრაფვა (),-საღდმი სწრაფვას 
მხოლოდ 200-ჯერ აღემატება. ამრიგად, მიოგლო- 

ბინის (ჰემოგლობინის) მოლეკულაში ჩართული ჰემის 

C0-საღმი სწრაფვა გაცილებით ნაკლებია, ვიდრე 
თავისუფალი ჰემისა. ეს აიხსნება იმ გარემოებით, 

რომ მიოგლობინის (ჰემოგლობინის) ჰემთან C0-ს 

დაკავშირებისას დისტალური LI5§ L7 ნაშთი ხელს 
უშლის LC, C ღა 0. ატომების ერთ წრფეზე განლა- 

გებას. ამის გამო ნახშირბადის მონოოქსიდის C-0 
ღერძი LC–C ბმის მიმართ გარკვეული კუთხით მოი- 

ხრება, რაც ამცირებს ჰემის C0-სადმი სწრაფვას 
(სურ. 5-5). ო 

ამრიგად, ცილის (გლობინის) მოლეკულის გავლე- 
ნით ჰემის L62”იონთან C0 გარკვეული კუთხით კო- 

  

სურ. 5-5. ჰემის“ წ6> იონის დაკავშირება 
0,-თან და C0-თან. 

ა) თავისუფალ ჰემში; ბ) მიოგლობინის ან ჰემოგ- 

ლობინის ჰემში. 
  

ორდინირდება, ეს ასუსტებს ჰემის CC0-თან ურთი- 

ერთქმედებას და შესაბამისად მის CC-სადმი სწრაფ- 
ვას. 

მიოგლობინის (ჰემოგლობინის) ჰემის C0-საღმი 

სწრაფვის შემცირებას გარკვეული ბიოლოგიური 
მნიშვნელობა აქვს. საქმე ის არის, რომ ორგანიზმში 

ჰემის დაშლის შედეგად ყოველთვის წარმოიქმნება 

ენდოგენური C0 (ის. გვ. 383) მისი რაოდენობა 

იმდენად მცირეა, რომ მას ორგანიზმში არსებული 

მიოგლობინისა დღა ჰემოგლობინის ჟანგბადთან დასა- 

კავშირებელი ცენტრების მხოლოდ 1%-ის ბლოკირება 

შეუძლია. ჰემის C0-საღმი სწრაფვა მიოგლობინში 

(ჰემოგლობინში) იმდენივე რომ იყოს, რამდენიც თავი- 

სუფალ ჰემს აქვს, მაშინ ორგანიზმში მიოგლო- 

ბინისა და ჰემოგლობინის უდიდესი ნაწილი MხC0-სა 

და LხC0-ს სახით იქნებოდა და ორგანიზმი ჰიპო- 

ქსიისგან დაიღუჰებოდა. 

ამრიგად, რთული ცილის მოლეკულაში პროსთე- 
ტული ჯგუფის თვისებები გარკვეულწილად დამო- 
კიდებულია მისი გარემომცველი ამინომჟავური ნაშ- 
თების ბუნებაზე. მაგალითად, ჰემი C ციტოქრომში 

სულ სხვა ფუნქციას ასრულებს. იგი მიტოქონდრი- 

ებში ლოკალიზებულ სუნთქვით ჯაჭვში ელექტრო- 
ნების გადატანის პროცესს აკატალიზებს (იხ. გვ. 

238). ჰემს შეიცავს ფერმენტი კატალაზაც, რომელიც 

წყალბადის ზეჟანგის დაშლის რეაქციას აჩქარებს 

(იხ. გე. 250). 
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5.2. ჰემოგლობინი 

ჰემოგლობინის აპოპროტეინი, ანუ ცილა გლობი- 

ნი ოთხი პოლიპეპტიდური ჯაქჭვისგან, ორი C და ორი 

ჩ,ჯაჭვისგან შედგება, თითოეულ ჯაჭვთან ერთი ჰე- 
მია დაკავშირებული. მაშასადამე, ჰემოგლობინის ერ- 

თი მოლეკულა 4 ჰემს შეიცავს და ჟანგბადის ოთხი 

მოლეკულის ტრანსპორტირება შეუძლია, 
თ ჯაჭვი 14) ამინომჟავას ნაშთს შეიცავს. იგი 

იწყება LL,M-V21-L6ს-56L.. ღა მთავრდება . LV5- 

IVI-#.ი-C0011 ნაშთებით. 8 ჯაჭვი 146 ამინომჟა- 

ვას ნაშთს შეიცავს, იწყება ILM-V21-წ1I5-L რს... 

და მთავრდება ..LV5-IVI-LII5-C00LI ნაშთებით. 

ამრიგად, გლობინში 574 ამინომჟავას ნაშთია, რომ- 

ლებიც განლაგებულია ორ C და ორ 8 ჯაჭვში. ერთი 

თ და ერთი 8 ჯაჭვი ქმნის გლობინის მოლეკულის 

სიმეტრიულ ნახევარს. 

5.2.1. ჰემოგლობინის ტიპები 

გლობინს სახეობრივი და ტიპობრივი სპეციფი- 

კურობა ახასიათებს, სახეობრივი სპეციფიკურობა 

იმაში მდგომარეობს, რომ სხვადასხვა ცხოველისა და 

ადამიანის გლობინი ერთმანეთისგან ამინომჟავური 

შემადგენლობით განსხვავდება. მაგალითად, ადამიანის 

გლობინი არ შეიცავს იზოლეიცინს, ხოლო ძაღლის 

გლობინში მისი რაოდენობა 1,36%-ს აღწევს. ტი- 

პობრივი სპეციფიკურობა მდგომარეობს შემდეგშო 
ერთსა და იმავე ადამიანს განეითარების სხვადასხვა 

პერიოდში ჰემოგლობიწის სხვადასხვა (ნორმალური) 

  

      წნI1 V3! 

სურ 5-6. ჰემოგლობინის 8 ჯაჭვის მოდელი. 

(ნაჩვენებია მსილოდ ფ-ნასშირბაღატომები). 

' გლობინის „მსგავსად, 

ტიპი აქვს, რომელიც ჩვეულებრივი გლობინისგან 
განსხვავდება ერთი ან რამდენიმე ამინომჟავას ნაშთით. 

ზრდასრული ადღამიაის ნორმალურ ჰემო- 

გლობინს აღნიშნავენ IIხ#-თი. იგი ორ თ და ორ ჩ 

ჯაჭვს შეიცავს, ანუ LIხ# (თ.,8.). სისხლში მცირე 
რაოდენობითაა (საერთო ჰემოგლობინის – 2%) ნორ- 

მალური LL6#-ს სახესხვაობა, ე.წ. LI6/., რომელიც 

ორი თ და ორი გ ჯაჭვისგან შედგება, ანუ Lხ# 

(თ.8.). 
ჰემოგლობინის ნორმალურ ტიპებს მიეკუთვნება 

აგრეთვე ILIხს და LIხL. ყველა დანარჩენი ჰემოგლო- 

ბინი განიხილება, როგორც პათოლოგიური (იხ. თავი 

30). სხ? (პრიმიტიული) გეხედება ადამიანის 7-I2 

კვირის ემბრიონის სისხლში. LIხ შეიცავს ორ Cთ 

და ორ 6 ჯაჭვებს, ანუ Lხს (თ.6.). ემბრიონის გან- 

ვითარების მესამე თვეზე წარმოიქმნება LხL (ფე- 

ტური ჰემოგლობინი), რომელიც LIნ6#-გან განსხვა- 

ვებით, ორი ზ ჯაჭვის ნაცვლად ორ 7 ჯაჭვს შეიცავს, 

ანუ L1ხL (თ.Vუ). ბავშვის დაბადების შემდეგ LIხL 

თანდათანობით იცვლება სხ#-თი ღა 4-5 თვის 

ბავშვის სისხლში პირველის რაოდენობა 1-2%-მდე 

მცირდება. 

5.2.2. ჰემოგლობინის: სტრუქტურული 

ორგანიზაცია _ აი 

დღეისათვის ცნობილია ადამიანის ჰემოგლობინის 

თღა8ზ ჯაჭვების პირველადი, სტრუქტურა. მ. პერუ- 

ტცისა და მისი თანამშრომლების მიერ ჩატარებუ- 

ლი გამოკვლევების- (რენტგენოსტრუქტურული, სპექ- 
ტროსკოპიული ღა სხვა) შედეგად შესაძლებელი 
გახდა ჰემოგლობინის მოლეკულის მეორეული, მქსა- 
მეული ღა მეოთხეული. სტრუქტურების დადგენა. 
აღმოჩნდა, რომ ·' ჰემოგლობინის „პოლიპეპტიდური 

ჯაჭვების კონფორმაცია ძალიან ჰგავს“ მიოგლობი- 
ნის მოლეკულის კონფორმაციას.. განსაკუთრებით ღი- 
დი მსგავსებაა მიოგლობინის მოლეკულისა: და ჰემო- 

გლობინის 8 ჯაჭვის სივრცით კონფორმაციებს 'შო- 
რის (სურ. 5-6), რაშიც ადვილად დავრწმუნდებით თუ 

ერთმანეთს შევადარებთ სურ. 5-1) და 5-6-ს..' 
ჰემოგლობინის პოლიპეპტიდურ ჯაჭვში Cთ-სპირა-. 

ლის კონფორმაციის წარმოქმნაში ამინომეავების 
ნაშთების დაახლოებით 70% მონაწილეობს. თ ჯაჭვი 

შვიდ სპირალიზებულ. სეგმენტს შეიცავს,” 8. ჯაჭვი 
"კი – რვას. სპირალიზსებულ სეგმენტებს შორის 'არა- 

სპირალიზებული მონაკვეთებია მოთავსებული. მიო- 

როგორც სპირალიზებულ 

სეგმენტებს, ისე: არასპირალიზებულ მონაკვეთებს 

ლათინური ასოებით აღნიშნავენ. 

თ ჯაჭვი 8 ჯაჭვისგან განსხვავდება იმით, რომ 

მას აკლია ერთი ამინომჟავას ნაშოი M,% მონაკვეთში, 

ერთი ამინომჟავას ნაშთი CL მონაკვეთი და სუთი 

ამინომჟავას ნაშთი L» სპირალიზებულ გ5ეგმენტში. 
სამაგიეროდ, თ ჯაჭვი „VIMX შონა,გათში შეიცავს ·ორ 

119



დამატებით ამინომჟავურ ნაშთს, რომლებიც ზ. ჯა- 

ჭვში არ გეხვღება. აშ ორი ჯაჭვის პირველაღი 

სტრუქტურა ერთმანეთისაგან 80 ამინომჟავას ნაშ- 

თით განსხვავდება. 

ამჟამად დადგენილია სხვადასხვა სახეობის ცხო- 

ველებიდკნ გამოყოფილი ჰეშოგლობინების პირველადი 

სტრუქტურა. აღმოჩნდა, რომ ისინი დიდი რაოდენო- 

ბით შეიცავენ ვარიაბელურ ამინომეავურ ნაშთებს. 

მხოლოდ ცხრა მდგომარეობაში გვხვდება ინვარიან- 

ტული ამინომჟავური ნაშთები რომლებიც ყველა 

სახეობის ორგანიზმის ჰემოგლობინში ერთი და იგი- 

ვეა. ამ ინვარიანტულ ამინომჟავურ ნაშთებს განსაკუთ- 

რებული როლი აკისრია ჰემოგლობინის ნორმალურ 

ფუნქციონირებაში ზოგიერთი მათგანი უშუალოდ 

უკავშირდება ჰემს (პროქსიმული LI§ L8ზ) ან მას- 

თან ახლოს იმყოფება (დისტალური LII5 C7, ფენილა- 

ლანინი CIL)1, ლეიცინი L4) ტიროზინი IIC2 II 

დღა L სპირალიზებულ სეგმენტებს შორის წყალბა- 

დურ ბმას წარმოქმნის და ამით მოლეკულას ასტა- 

ბილიზებს, გლიცინი 86 საშუალებას აძლევს 8 და 

 სპირალიზებულ სეგმენტებს დაუახლოვდნენ ერთ- 

მანეთს, პროლინი C2 C სეგმენტის სპირალიზაციას 

წყვეტს და ა.შ. 

ჰემოგლობინის პოლიპეპტიდური ჯაჭვის მესამე- 

ული სტრუქტურის წარმოქმნისას არაპოლარული 

რადიკალები მოლეკულის შიგნით თავსდება. მოლეკუ- 
ლის პჰიდროფობურ ნაწილში მოთავსებული ამინო- 

მჟავური ნაშთები ასევე ღიდ ვარიაბელობას ავლენს. 

მაგრამ თუ ხდება ერთი ამინომჟავას ნაშთის მე- 

ორეთი შეცვლა, მაშინ არაპოლარული რადიკალის 

შემცველი ამინომჟავა ყოველთვის იცელება არაპო- 

ლარული რადიკალის შემცველი ამინომჟავათი. მიო- 

გლობინის მსგავსად, ჰემოგლობინის პოლიპეპტიდური 

ჯაჭვის ჰიდროფობურ ნაწილში დამუხტული რადიკა- 

ლების შემცველი ამინომჟავებიდან მხოლოდ ჰისტი- 

დინის ორი ნაშთი გვხვდება – LII5 L8 და L#II5 C7. 

ერთმანეთთან არაკოვალენტურად დაკავშირე- 

ბული ოთხი პოლიპეპტიდური ჯაჭვი წარმოქმნის 

ჰემოგლობინის მეოთხეულ სტრუქტურას და განაპირო- 

ბეს მოლეკულის თითქმის სფერულ ფორმას, 

რომლის დიამეტრი 5,5 ნმ-ია (სურ. 5-7). თითოეული 

პოლიპეპტიდური ჯაჭვი წარმოქმნის უბეს, რომელიც 

ჰემოგლობინის მოლეკულის ზედაპირზე გამოდის. 

ჰემოგლობინის მოლეკულა ოთხ ასეთ უბეს შეიცავს 

ღა თითოეულ მათგანში ჰემია მოთავსებული. უბეები 

ერთმანეთისგან საკმაოდ დაშორებულია. მანძილი ორ 

უახლოეს LC იონს შორის 2,5 ნმ-ია. 

ჰემოგლობინის მოლეკულაში თითოეული C ჯა- 

ჭვი კონტაქტშია ორივე ჩ ჯაჭვთან, ხოლო ორ C 

ჯაჭვს ან ორ 8 ჯაჭეს შორის ურთიერთქმედება მე- 

ტაღ სუსტია (სურ. 4-7). ჰემოგლობინის მოლეკულა- 

ში თ და ზ ჯაჭვებს შორის კონტაქტების ორი ტიპი 

არსებობს – თ, ჩ,- და თ,(1,-კონტაქტები. თ, ჩ, -კონტაქ- 
ტის წარმოქმნაში მონაწილეობს თ, და ზ, ჯაჭვებ- 

ში არსებული ამინომჟავების ჰიდროფობური რადი- 

კალები. ამ კონტაქტის საშუალებით თ, ღა ჩ, სუბ- 

ერთეულები ერთმანეთს საკმაოდ ხისტად უკავშირ- 

დება და წარმოქმნის დიმერს, რომელიც ჰემოგლო- 
  

  სურ. 5-7. ჰემოგლობინის მეოთხეული სტრუქტურის მოდელი. 
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ბინის მოლეკულის სიმეტრიულ ნაზევარს წარმოადგენს. 

რადგან პოლიპეპტიდურ ჯაჭვებს არასწორი ფორმა 

აქვს, სუბერთეულების ორი წყვილი, ანუ თ,8, და 
თ.,8, ერთმანეთს მჭიდროდ არ ეკვრის. ამიტომ მათ 

შორის წარმოიქმნება ღრუ (არხი) რომელიც ჰემო- 

გლობინის მოლეკულის ცენტრშია მოთავსებული და 

მას მთელ სიგრძეზე გასდევს (სურ. 5-16), 

თ,8,-კონტაქტი უფრო სუსტია, თუმცა ფუნქციუ- 

რი თვალსაზრისით უფრო მნიშვნელოვანია, გიდრე 

,თ,8,-კონტაქტი (იხ. ქვემოთ). პოლიპეპტიღურ ჯა- 

ჭვებს შორის წარმოქმნილი C „8.- კონტაქტი მოთავ- 

სებულია ჰემებთან ახლოს. ამიტომ ამ კონტაქტის მი- 

დამოში კონფორმაციული ცვლილებები გავლენას 
ახდენს ჰემზე. 

ჰემოგლობინს მოლეკულაში პოლიპეპტიდური 

ჯაჭვების (სუბერთეულების) ტერმინალური კარბოქსი- 

ლისა და ამინოჯგუფები თავისუფალ მდგომარეობა- 

ში პრაქტიკულად არ იმყოფება. თ, ჯაჭვის C-ტერმი- 

ნალური #IC თავისი კარბოქსილის ჯგუფით ურთი- 

ერთქმედებსს თ. ჯაჭვის M-ტერმინალურ V21-ის 

ამინოჯგუფთან ზოლო დაღებითად ღამუსტული 
რადიკალით კი – თ, ჯაჭვის #50-ის კარბოქსილის 

ჯგუფთან, ჩ,-ჯაჭვის C-ტერმინალური LII5 თავისი 

კარბოქსილის ჯგუფით ურთიერთქმედებს თ,7 ჯაჭ- 
ვის LV5-ის 6- -ამინოჯგუფთან, ხოლო დადებითად და- 

მუსტული იმიდაზოლის ბირთვით კი – ჩ, ჯაჭვის 

#50-ის კარბოქსილის ჯგუფთან (სურ. 5-8). ამ არა- 

კოვალენტურ, საპირისპირო ნიშნით დამუხტულ ჯგუ- 

ფებს შორის ელექტროსტატიკური მიზიდულობით 
განპირობებულ ბმებს (იონურ ბმებს) მარილის ხი- 

დაკებს უწოდებენ. ჰემოგლობინის მოლეკულაში რვა 
ასეთი მარილის ზხზიდაკი წარმოიქმნება. ამის გამო 

ჰემოგლობინს (დე ზოქსიჰემოგლობინს, ანუ პემოგლო- 
ბინს, რომელიც ჟანგბადთან არ არის დაკავშირებული) 

ხისტი, „დაძაბული" სტრუქტურა აქვს. მას აღნიშნავენ 

როგორც ჰემოგლობინის ღაძაბულ 1 -ფორმსს (ინგლ. 
16056 ნიშნავს დაძაბულს). 

5.2.3. ჰემოგლობინთან ჟანგბადის და- 

კავშირების კოოპერატიულობა 

მიუხედავად იმისა, რომ ჰემოგლობინის თითოე- 

ული პოლიპეპტიდური ჯაჭვის კონფორმაციასა და 
მიოგლობინის მოლეკულის კონფორმაციას შორის 

დიდი მსგავსება არსებობს, ოთხი პოლიპეპტიდური 

ჯაჭვის შემცველი ჰემოგლობინის ფუნქცია განსხვავ- 
დება მიოგლობინის ფუნქციისაგან ჰემოგლობინი 
აზორციელებს ფილტვებსა დღა ქსოვილებს შორის 
ჟანგბადის, C0,-ისა და _L იონების გადამტანის 

ფუნქციას, მიოგლობინს კი მხოლოდ კუნთებში ჟან- 

გბაღის რეზერვის შექმნა შეუძლია. 
ნათელია, რომ ამ ორი ცილის ფუნქციებს შორის 

განსხვავებ მათ სტრუქტურულ თავისებურებაში 
უნდა ვეძიოთ. ჰემოგლობინის მოლეკულას, რომელიც 
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სურ. 5-8. ჰემოგლობინის 'L-ფორმაში (დეზოქსი- 

ჰემოგლობინში) მარილის ხიღაკები სუბერთეულებს 

შორის და სუბერთეულების შიგნით. 

ერთმანეთთან დაკავშირებული ოთხი პოლიპეპტიდუ- 

რი ჯაჭვისგან შედგება, უფრო მაღალი სტრუქტუ- 
რული ორგანიზაცია აქვს და, შესაბამისად, უფრო 

რთული ფუნქციის შესრულება შეუძლია, ვიდრე 
მიოგლობინს. 

ჰემოგლობინს ჟანგბადისადმი ნაკლები სწრაფვა 

აქვს, ვიდრე მიოგლობინს. გარდა ამისა, ჰემოგლობინის 

ჟანგბადისადმი სწრაფვა დამოკიდებულია გარემოს 
9II-ხე სსნარში C0;-ის კონცენტრაციასა და 

ზოგიერთი ფოსფორშემცველი ორგანული ნაერთის 

(მაგალითად, 2,3-ბისფოსფოგლიცერატის) არსებობა- 
ზე, რაც მიოგლობინის შემთხვევაში არ აღინიშნება. 

დაბოლოს, ჰემოგლობინთან 0,-ის ერთი მოლეკუ- 

ლის დაკავშირება აადვილებს ჟანგბადის დანარჩენი 
მოლეკულების მიერთებას, ანუ ჰემოგლობინთან ჟან- 

გბადის დაკავშირებას კოოპერატიული ხასიათი აქვს. 

მიოგლობინთან ჟანგბადის დაკაგშირება არაკოოპერატი- 

ულია. 

ჰემოგლობინთან ჟანგბადის დაკავშირების კოოპერა- 
ტიულობის არსში გასარკვევად საჭიროა მიოგლო- 

ბინის და ჰემოგლობინის უჟანგბადით გაჯერების 

თავისებურება გავარჩიოთ. 

მიოგლობინის (Mხ) ჟანგბადთან დაკავშირების 

რეაქცია შექცევადი რეაქციაა. მიღებული ოქსიმიო- 
გლობინი (Mხ0უ) დისოცირდება მიოგლობინისა და 

ჟანგბადის წარმოქმნით: 

Mხ0, ==Mხ + 0, 
ამ შექცევადი რეაქციის წონასწორობის: ,კონ-, 

სტანტა (M) ტოლია 

IMხ) X (0;) ; -ბ ი 
IMხ0.) :5 

სადაც, IMხ|) – მიოგლობინის, IMხ0,) – ოჟსი- 

მიოგლობინის, ხოლო L0.) – ჟანგბადის „წონასწო- 

რული კონცენტრაციებია მოლი/ლ-ში..: 
სსნარში არსებული მიოგლობინის: · ჟანგბადთან 

დაკავშირებული ცენტრების რიცხვის ფარღობას 
ჟანგბადთან დასაკავშირებელი ცენტრების საერთო 

 



რიცხვთან მიოგლობინის გაჯერების ბარიჩხს უწო- 

დებენ და აღნიშნავენ V ასოთი. 

_ ჟანგბაღთან დაკავშირებული ცენტრების რიცხვი 
ლ ზსნარში ჟანგბაღთან დასაკავშირებელი 

ცენტრების საერთო რიცხვი 

მიოგლობინის შემთხვევაში 

(Mხ0,| 

X  Mხ1 + IMხ0,) () 
V-ის მნიშვნელობა შეიძლება იცვლებოდეს 0-დან 

(ყველა ცენტრი თავისუფალია) 1-მდე (ყველა ცენტრი 
ჟანგბადთანაა დაკავშირებული). 

რადგან ჟანგბადი აირადი ნივთიერებაა, მიზანშე-' 

ფონილია მისი კონცენტრაციის გამოსახვა. 00,-ით, ანუ 
ხსნარის ზედაპირზე ჟანგბადის პარციალური წნევით 

ვერცხლისწყლის სვეტის მილიმეტრებში (მმ II), 
თუ (1) განტოლებაში (0.|)-ს შევცვლით 00,-ით 

მი; ბთ 
შლ IMხ) X M0, 

(Mხ0,) თ 
მიოგლობინის (ჰემოგლობინის) უჟანგბადისადმი 

სწრაფვას აღნიშნავენ I,კ-ით. იგი რიცხობრივად 

ტოლია ჟანგბადის პარციალური წნევისა, რომლის 

დროსაც დასაკავშირებელი ცენტრების 50% ჟან- 

გბადითაა დაკავებული (გაჯერებული), ე.ი. V = 0,5. 
ჩა მუდმივი სიდიდეა და მიოოგლობინისთვის 1 მმ 

LIი6-ს უდრის. წონასწორულ მდგომარეობაში ს.ა = M. 

ამიტომ (3) განტოლებაში # შეგვიძლია შევცვალოთ 
ს -ით: 
წ „ _ IMMI>XM, 

ი”. (Mხ0,) ი) 
ანა 

სიღ“ IMხ) X LX0, 
IMხ0) =––,–– რ 

LI 

თუ IMხ0,)-ის მნიშვნელობას (5) განტოლები- 

დან ჩავსვამთ (2) განტოლებაში მივიღებთ: 

(Mხ) X IM, 

V= ''"''"””“ (6) 
( IMხ) X 2 

IMხ) + ნ, 

(6) განტოლების გამარტივების შემდეგ მიიღება: 

L9, 

ი ჩე2 ში,“ ” 
(7) განტოლება გრაფიკულად გამოისახება ჰიპერ- 

ბოლით (სურ. 5-9). 

როგორც სურ. 5-9-ღან ჩანს, მიოგლობინის 
ჟანგბადით გაჯერების ხარისხი L0,-ზეა დამოკადე- 

1.0 
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სურ. 5-9. მიოგლობინისა და ჰემოგლობინის 

ჟანგბადით გაჯერების მრუდები. 
  

ბული. მიოგლობინის ჟანგბაღისადღმი სწრაფვა იმდე- 

ნად დიდია, რომ ჟანგბადის საკმაოდ დაბალი ჰარცია- 

ლური წნევის (1-2 მმ IIC) პირობებშიც კი იგი 

50%-ითაა გაჯერებული ჟანგბადით აღნიშნული 

გარემოების გამო, მიოგლობინს. ფილტვებიდან ქსო- 
ვილებში ჟანგბაღის ეფექტური გადამტანის როლის 

შესრულება არ შეუძლია. ეს შემდეგნაირად შეგვი- 
ძლია ავხსნათ. 

დავუშვათ, რომ მიოგლობინი ფილტვებიდან ქსო- 

ვილებში ჟანგბადის გადატანის პროცესში მონაწილე- 

ობს. ფილტვების ალვეოლებში, სადაც 0I0,= 100 მმ 

LI9, მიოგლობინი თითქმის მთლიანად გაჯერდებო- 

და უჟანგბადით. ვენურ სისხლში 10, 40 მმ II-ს 

შეადგენს ხოლო აქტიურად მომუშავე კუნთების 

კაპილარებში M0, = 20 მმ LIC-ს. რადგან 20 მმ II9 

წნევის პირობებშიც კი მიოგლობინის უჟანგბადით 

გაჯერების ხარისხი თითქმის იმდენივეა, რამდენიც 
ფილტვების კაპილარებში (სურ. 5-9), ცხადია, ქსოვი- 

ლებში მოხვედრილი მიოგლობინი ვერ გამოათავისუფ- 
ლებს ჟანგბადის იმ რაოდენობას, რომელიც აუცი- 

ლებელია უჯრეღების ცხოველქმედებისთვის. ამი- 
ტომ ორგანიზმში მიოგლობინი ფილტვებიდან ქსოვი- 

ლებში ჟანგბადის გადამტანის როლის შემსრულებლად 
არ გამოდგება. სამაგიეროდ, მიოგლობინს შეუძლია 

ეფექტურად შეასრულოს კუნთებში ჟანგბადის რეზერ- 
ვის ფუნქცია. მძიმე ფიზიკური დატვირთვის დროს 

კუნთები“ კაპილარებში ჟანგბადის პარციალური 

წნევა 5 მმ IMI6-მდე ეცემა. ამ პირობებში მიოგლო- 

ბინის ჟანგბადით გაჯერების ხარისხი მნიშენელოვნად 

მცირდება, ე.ი. მიოგლობინი გამოათავისუფლებს ჟან- 
გბაღს, რომელსაც მომუშავე კუნთები ჟანგვითი 
პროცესებისა და, შესაბამისად, ენერგიის წარმოქმნის- 

თვის გამოიყენებს. 

მიოგლობინისგან განსხვავებით, "ჰემოგლობინს 

0ხ) ჟანგბადის ოთხი მოლეკულის დაკავშირება შე- 

უძლია. ოქსიჰემოგლობინის (1100) დისოციაციის 
პროცესი ასეგე შექცევადია: 

Lხ(0.,), =>1ხ +40, 
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აშ შექცევადი რეაქციის წონასწორობის კონსტან- 

ტა ტოლია: 

„  MM)XI0, 
_. ჩწMხ(მა) 

ჰემოგლობინის ჟანგბადით გაჯერების ხარისხი 

(V) შეგვიძლია მიოგლობინის ანალოგიურად გამო- 

ვიანგარიშოთ. იგი ტოლია: 

(დი,“ 

V= დ,ებ+(ნიე“ (9) 

სადაც, ს, მუდმივი სიდიდეა ღა ჰემოგლობინის- 
თვის 26 მმ II6-ს უდრის. 

(9) განტოლება გრაფიკულად გამოისახება სიგმო- 

იღური ფორმის მრუდით (სურ. 5-9). მრუდის სიგ- 

მოიდური ფორმა ჰემოგლობინთან ჟანგბაღის დაკაე- 

შირების კოოპერატიულობაზე მიუთითებს. 

ოქსიჰემოგლობინის წარმოქმნისას აუცილებელი 
არ არის, რომ ჰემოგლობინის ერთ მოლეკულას ჟან- 

გბადის ოთხი მოლეკულა დაუკავშირდეს. ჰემოგლო- 
ბინთან შეიძლება ჟანგბადის ერთი, ორი ან საზი მო- 

ლეკულა იყოს დაკავშირებული. ამიტომ ოქსიჰემო- 
გლობინის დისოციაციის პროცესი ასე შეიძლება 

დაიწეროს: 

Lხ(0,, =>- + 90, (10) 
ამ შემთსვევაში ჰემოგლობინის ჟანგბადით გა- 

ჯერების ხარისხი ტოლი იქნება: 

_ (00, 

(,ებ+ (რიკ 
მთელი რიგი გარდაქმნების შედეგად (11) გან- 

ტოლებიდან მივიღებთ: 

V X0, + 5 

1-V ( ჩა ) 

თუ (12) განტოლებას გავალოგარითმებთ, შეგვი- 

ძლია დავწეროთ: 
V 

10 (–,) =ი108 ნ0, – იIიი”ა (13) 

აშ განტოლებაში 108 I, მუდმივი სიდიდეა. ამიტომ 
10C(V/ 1-V) მხოლოდ 108 70,-ზეა დამოკიდებული. ეს 

დამოკიდებულება გამოისახება წრფით, რომლის დახ. 
რილობის კუთხე I-ია. ამ გრაფიკს ჰილის გრაფიკს 

უწოდებენ (სურ. 5-10). ჰემოგლობინის ჟანგბადით 
ნახევრადგაჯერების პირობებში (V =0,5) ი-ის სიდი- 

დეს ჰილის კოეფიციენტს უწოდებენ. 
მიოგლობინი იძლევა წრფეს რომლისთვისაც 

2 =1, ხოლო ჰემოგლობინის შემთხვევაში ი = 2,8 

(სურ. 95-10), 

როდესაც ჰილის კოეფიციენტი უღრის 1.ს 
თ =)), ეს ნიშნავს, რომ მიოგლობინს ჟანგბადის 

მოლეკულები ერთმანეთისგან დამოუკიღებლად უკავ. 

  

(8) 

(11) 

  (12) 

8 
ა
 

  

109 0: 

სურ. 5-10. ჰილის გრაფიკი მიოგლობინისა 
ღა ჰემოგლობინისთვის. 
  

შირდება, ანუ მიოგლობინის ერთ მოლეკულასთან 

ჟანგბადის დაკავშირება არავითარ გავლენას არ ახ- 

დენს მიოგლობინის სხვა მოლეკულებთან ჟანგბადის 

დაკავშირებაზე. მაგრამ, თუ ჰილის კოეფიციენტი 

უდღრის 2,8-ს (M = 2,8), რაც დამახასიათებელია 
ჰემოგლობინისთვის, ეს მიუთითებს ჰემოგლობინთან 

ჟანგბადის დაკავშირების კოოჰერატიულობაზე, ანუ 

ჰემოგლობინის მოლეკულის ერთ ჰემთან ჟანგბადის 
მიერთება აადვილებს იმავე მოლეკულის სხვა ჰემებ- 

თან ჟანგბადის დაკავშირებას და, პირიქით, ერთი 

ჰემიდან (ოქსიჰემიდან) ჟანგბადის მოწყვეტა აადვილ- 
ებს სხვა ჰემების მიერ ჟანგბადის გაცემის (მოწყვე- 
ტის) პროცესს. 

ჰემოგლობინის (მიოგლობინთან შედარებით) ჟან- 

გბადისაღმი ნაკლები სწრაფეა ღა ჰემოგლობინთან 
ჟანგბადის დაკავშირების კოოპერატიულობა განაპირო- 
ბებს ჰემოგლობინის უნარს იყოს ფილტვებიდან ქსო- 

ვილებში ჟანგბადის ეფექტური გადამტანი. ჰემოგ- 
ლობინის ჟანგბადით გაჯერების მრუდიდან (სურ. 5- 

9) ჩანს, რომ ფილტვების ალვეოლებში, სადაც L0, 

= 100 მმ IIC, ჰემოგლობინი თითქმის მთლიანადაა 

გაჯერებული ჟანგბადით (V =0,97). აქტიურად მომუ- 
შავე კუნთების კაპილარებში, სადაც ”0,= 20 მმ IIV, 

ჰემოგლობინი“ უჟანგბდღით გაჯერების ხარისხი 

25%-ს შეადგენს (V = 0,25), ჟანგბადის რაოდენობა, 

რომელსაც ქსოვილებში ჰემოგლობინი (ოქსიჰემო- 

გლობინი) გამოათავისუფლებს ტოლია ფილტვებსა და 
ქსოვილებში ჰემოგლობინის ჟანგბადით გაჯერებათა 
სხვაობისა, ანუ #ტV = 0,97 – 0,25 = 0,72, ამრიგად, 

ქსოვილებში ჰემოგლობინთან დაკავშირებული ეან- 
გბადის 2/3-ზე მეტის (72%) გამოთავისუფლება 
ხდება სწორედ ამიტომ შეუძლია შეასრულოს 

ჰემოგლობინმა ჟანგბადის ეფექტური გადამტანის 
ფუნქცია. 

ჰემოგლობინთან დაკავშირების კოოპერატიულობა 

საშუალებას აძლევს ჰემოგლობინს ფილტვებში 0),-ის 
მაქსიმალური რაოდენობა დაიკავშიროს და ქსოვი- 

ლებში, ჟანგბადის პარციალური წნევის შესაბამისად, 

0.-ის მაქსიმალური რაოდენობა გამოათავისუფლოს. 

ახლა შევეხოთ მექანიზმს, რომელიც განაპირობებს 
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ჰემოგლობინთან ჟანგბადის დაკავშირების კოოპე- 

რატიულობას. 

დეზოქსიჰემოგლობინში #62“ იონი პორფირინის 

სიბრტყიდან Lს§5 წ8-ის მხარეზე 0,06 ნმ-ით არის 

ამოწეული (ასეთი ამოწევის მიზეზი ჩვენ უკვე განვი- 

ხილეთ. იხ. გვ. 117). ჰემის 62? იონის მეექვსე კო- 

ორდღინაციული ბმით 0,-თან დაკავშირება იწვევს 

პორფირინის სიბრტყის მიმართულებით L6C2: იონის 
გადაადგილებას, რომლის შედეგადაც 0,-თან დაკაე- 

შირებული L6>“ იონი პორფირინის სიბრტყეზე თავს- 

დება (სურ. 5-4). მეექვსე კოორდინაცილი ბმის წარ- 

მოქმნის დროს გამოყოფილი ენერგია მრავალჯერ 

აღემატება იმ ენერგიას, რომელიც საჭიროა LI)5 L8-სა 

ღა პორფირინის ციკლს შორის განზიდვის ძალების 

გადასალახავად და ჰემის 62?“ იონისა ღა მასთან 

დაკავშირებული 105 L8 ნაშთის გადასაადგილებლად. 

XII5 L8-ის პიროლის სიბრტყისკენ გადაადგილე- 

ბას თან ახლავს სივრცეში L სპირალიზებული სეგ- 

მენტის გადაადგილება (სურ. 5-11), თავის მხრივ, L 

სპირალიზებული სეგმენტის გადაადგილება იწვევს 

იმავე სუბერთეულში არსებული LC და LL არა- 

სპირალიზებული მონაკვეთების კუთხეების შეცვლას. 

ამის გამო ადგილი აქვს არასპირალიზებული LC 
მონაკვეთისა და მეზობელი სუბერთეულის C სპი- 

რალიზებულ სეგმენტს შორის არაკოვალენტური 

ურთიერთქმედების (თ,8,-კონტაქტის) დესტაბილი- 

ზებას, რაც განაპირობებს ორი სუბერთეულის ერთ- 

მანეთის მიმართ სრიალს (გადაადგილებას) (სურ. 

5-12), ჟანგბადის მიერთების შედეგად სუბერთეუ:- 

ლების ასეთი სრიალი იწვევს სუბერთეულების ერთი 
თ8 წყვილის მეორე თ8 წყვილის მიმართ 159-ით 
შემობრუნებას (სურ. 5-13), 

ამრიგად, თ,ჩ,-კონტაქტი ასრულებსს ერთი 

სტრუქტურიდან შეორეზე გადამრთველის როლს. 
შემობრუნებისათვის საჭიროა სუბერთეულებს 
  

  
“ 

სურ. 5-11. კონფორმაციული ცვლილებები, რომ- 
ელსაც იწვევს ჰემოგლობინის ოქსიგენირების დროს 

ჰემის I62” იოწის მოძრაობა, 

  

  

1-ფორმა 

ოქსიგენირება 

  
61 
#90 

» 64 
(C) #ტუაი 

I- ფორმა 

სურ, 5-12. ორ სუბერთეულს შორის თ,ჩ.- კონ- 

ტაქტის უბანი. 

შორის არსებული მარილის ხიდაკების გაწყვეტა. ამ 

ზიდაკების ერთი ნაწილის გაწყვეტაში მონაწილე- 

ობს იმ სუბერთეულის ტიროზინი ILIC2, რომლის 

ჰემსაც ჟანგბადი დაუკავშირდება. ტიროზინი LIC2 
მოთავსებულია სუბერთეულის L და II სპირალი- 
ზებულ სეგმენტებს შორის არსებულ უბეში (სურ. 

5-6. ჰემის L62'. იონთან ჟანგბაღის დაკავშირების 
შედეგად სივრცეში L სეგმენტის მდებარეობა იც- 

ვლება. ეს იწვევს L და II სეგმენტებს შორის მო- 

თავსებული ტიროზინ LIC2-ის სუბერთეულის ზედა- 

პირზე გამოსვლას, რასაც თან ახლავს პოლიპეპტიდუ- 

რი ჯაჭვების C-ტერმინალური კარბოქსილის ჯგუ- 

ფების მონაწილეობით წარმოქმნილი, სუბერთეულებს 
შორის არსებული მარილის ხიდაკების გაწყვეტა. ეს 

კი სუბერთეულების Cთ წყვილების ერთმანეთის 
მიმართ სრიალს აადვილებს და ჰემოგლობინის სივ- 

რცითი კონფორმაციის ცვლილებას იწვევს. 
მარილის ხიდაკების გაწყვეტა ენერგიას საჭი- 

როებს. ამიტომ ჰემოგლობინის მოლეკულასთან ჟან- 

გბადის პირველი მოლეკულის მიერთება შედარებით 
გაძნელებულია. 

მას შემდეგ, რაც მარილის ზხიდაკების ერთი ნა- 

წილი გაწყდება, დარჩენილი ხიდაკების გაწყვეტას 
ნაკლები ენერგია დასჭირდება, ამიტომ ჰემოგლობინ- 
თან 0.-ის ყოველი შემდეგი მოლეკულის მიერთება 

უფრო აღვილაღ ხდება, ვიდრე წინასი. 
არსებობს კიდევ ერთი მნიშვნელოვანი ფაქტორი, 

რომელიც ერთ სუბერთეულთან ჟანგბადის დაკავშირე- 
ბის შემლეგ ააღვილებს შეორე სუბერთეულთან მის 

  

124



  

სურ. 5-13. სუბერთეულების ერთი თჩ წყვი- 

ლის მეორე თზ წყვილის მიმართ შემობრუნება. 
  

დაკავშირებას 8 სუბერთეულის დეზოქსიკონფორ- 

მაციაში V2გ! სII სივრცეში ძალიან ახლოსაა გან- 

ლაგებული იმ ადგილთან, სადაც ჰემის ჟანგბადთან 
დაკავშირება ხდება და სტერიულად ხელს უშლის 

ამ პროცესს (სურ. 5-6) თ სუბერთეულთან ჟან- 

გბაღის დაკავშირების შედეგად, C,ჩ.-კონტაქტის 
საშუალებით, კონფორმაციული ცვლილებები Cთ სუბ- 

ერთეულიდან 8 სუბერთეულზე გადაირთვება და 
ჟანგბადის ჰემთან დასაკაგშირებელ ადგილს Vმ2) 11 

0,15 ნმ-ით დაშორდება. ამის გამო Vმ1 L11 აღარ 

შეუშლის ხელს ჟანგბადის ჰემთან დაკავშირებას და 

ეს პროცესი აღვილადღ წარიმართება. ამრიგად, C 

სუბერთეულის კონფორმაციული ცვლილება იწვევს 
არა მარტო მარილის ხიდაკების გაწყვეტას და 

სუბერთეულების თ8 წყვილების ერთმანეთის მიმართ 

სრიალს, არამედ ისე ცვლის ჩ სუბერთეულის კონ- 

ფორმაციას, რომ აადვილებს უჟანგბადის ჰემთან 

დაკავშირებას. მეორე სუბერთეულის ჰემთან ეანგბა- 

დის დაკავშირების შედეგად წარმოქმნილი კონფორ- 
მაციული ცვლილებები აღწერილი მექანიზმით გადა- 
ეცემა მესამე სუბერთეულს, შესამედან მეოთხეს და 

აადვილებს ამ სუბერთეულებთან ჟანგბადის დაკავ- 

შირებას. სწორედ ამაში მდგომარეობს ჰემოგლობინ- 

თან ჟანგბადის დაკავშირების კოოპერატიულობის 

არსი. 

ჰემოგლობინის ოთხივე სუბერთეულთან ჟანგბა- 
ღის დაკავშირების შეღეგად მიიღება ოქსიჰემოგლო- 
ბინი, რომელშიც, დეზოქსიჰემოგლობინისგან განსხვა- 

ვებით, რვავე მარილის ზხიდაკი გაწყვეტილია, ანუ 

ოქსიჰემოგლობინში მეოთხეული სტრუქტურა დაძა- 

ბული არ არის. ამიტომ ოქსიჰემოგლობინს ჰემოგლო- 
ბინის რელაქსირებულ (მოშგებულ) M-ფორმას უწო- 

დებენ. 
ჰემოგლობინის 1-ფორმის (დეზოქსიჰემოგლო- 

ბინის) რელაქსირებულ 1XL-ფორმაში (ოქსიჰემოგლო- 
ბინში) გადასვლა თანდათანობით ხდება. ამიტომ L- 
და IL ფორმებს“ შორის არსებობს გარდამავალი 
ფორმები – ნაწილობრივ L- და ნაწილობრივ 1-ფორ- 
მები (სურ. 5-14). 

ჟანგბადის თითოეული მოლეკულის მიერთების. 

შემდეგ ჰემოგლობინის ჟანგბადისადმი სწრაფვა იზრ- 
დება. ჟანგბადისადში სწრაფეა ჰემოგლობინს L-ფორ- 
მაში 300-ჯერ ნაკლები აქვს, ვიღრე IL-ფორმაში, 

ჟანგბადთან დაკავშირების შედეგად ჰემოგლობი- 
ნის მეოთხეული სტრუქტურა მნიშვნელოვან ცვლილე- 
ბებს განიცდის. ამიტომ ჰემოგლობინის მეოთხეული 

სტრუქტურა I- და LL-ფორმაში ერთმანეთისგან გან- 
სხვავდება. კერძოდ, I-ფორმაში ჰემოგლობინის მო- 

ლეკულა მარილის ხიდაკებს არ შეიცავს, სუბერ- 

თეულთაა თჩ წყვილების ურთიერთგადაადგილების 
გამო იგი უფრო კომპაქტური ხდება, ვიდრე L-ფორ- 
მაში იყო დღა ჰემოგლობინის მოლეკულის ცენტრში 

სუბერთეულების წყვილებს შორის არსებული არხის 

(ღრუს) დიამეტრი მცირდება. ისეთი შთაბეჭდილება 
იქმნება, თითქოს ჰემოგლობინის მოლეკულა „სუნ- 

თქავს“. ჟანგბაღთან დაკავშირების შედეგად იგი შეი- 
კუმშება („ჩაისუნთქავს" ჟანგბადს) ხოლო ჟანგბა- 
დღის გამოთავისუფლების შედეგად კი – გაფართოვ: 

დება („ამოისუნთქავს“ ჟანგბადს). 

ცილის მოლეკულასთან ლიგანდის დაკავშირების 
შედეგად სივრცეში ერთმანეთისგან დაშორებულ მო- 
ნაკვეთებს შორის ურთიერთქმედებას უწოდებენ ალო- 
სტერიულ (ბერძ. 21105 – სხვა, 51660 – სივრცე) 

ურთიერთქმედებას ხოლო ცილებს, რომლების- 
თვისაც ალოსტერიული ურთიერთქმედებაა დამახასი- 

ათებელი – პლოსტერიულ ცილებს. ჰემოგლობინი 
ალოსტერიული ცილების ტიპიური წარმომადგენელია, 
ალოსტერიულ ურთიერთქმედებას ადგილი აქვს ფერ- 
მენტებშიც (იხ. გვ. 174.) ალოსტერიული ფერმენ- 

ტების აღწერისას ასევე გამოიყენება 1- და I#-ფორ- 
მების ცნებები I-ფორმაში ფერმენტის სუბსტრა- 

  

  

LI LC. 

I I | 

სასა-ხე-ს.-ს. 1 ფორმა 

სურ. 5-14. ჰემოგლობინის L-ფორმის ოქსიგენირებულ I-ფორმაში. გადასვლა. 
(წერილი ზაზებით ნაჩვენებია მარილის ხიდაკები). 
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ტისადმი სწრაფვა გაცილებით ნაკლებია, ვიდრე 
IL-ფორმაში. 

აღსანიშნავია რომ სრულასაკოვანი ადამიანის 

ჰემოგლობინისგან (Lხ/#) განსხვავებით, ნაყოფის ჰე- 

მოგლობინს (LIხL) ჟანგბადღისაღმი მეტი სწრაფვა 
აქვს. შისი #,ე=20 მმ II6 (Iხნ#-ს ს,.= 26 მმ L1#). 
MხX-ის ჟანგბადისადმი შეტი სწრაფვა განაპირობებს 

მის ოქსიგენირებას იმ ჟანგბაღის ხარჯზე, რომელიც 
დედის სისხლის LIხ#-თანაა დაკავშირებული და 
პლაცენტის სისხლძარღვებში მიიტანება. 

ჰემოგლობინის ჟანგბადისადმი სწრაფვა. მცირ- 

დება თუ მას დაუკავშირდება 2,3-ბისფოსფოგლი- 
ცერატი (2,3-80C), C0, ან LI. იონები (ხსნარის 
შემჟავებისას). 

2,3-8იც (სურ. 5-15) წარმოიქმნება 1,3-ბის- 
ფოსფოგლიცერატიდან (1,3-80C) ერითროციტებში 
მიმდინარე გლიკოლიზური პროცესის დროს (ის. თავი 

30) 
  

C 

0-6=0 
I0 0 

- II LI “ 
0-0-0-C-C-C. 

L_ .. 9%. 
0 I I 

სურ, 5-15. 2,3-ბისფოსფოგლიცერატის 

ფორ- მულა. 

  

აღმოჩნდა, რომ ჰემოგლობინთან 2,3-80IC-ს და- 

კავშირება 26-ჯერ ამცირებს ჰემოგლობინის ჟანგბადი- 
სადმი სწრაფვას”. ჰემოგლობინის ერთ მოლეკულას 

2,3-ციC-ს მხოლოდ ერთი მოლეკულა შეიძლება 

დაუკავშირდეს. 2,3.-81C მხოლოდ დეზოქსიჰემო- 

გლობინს უკავშირდება, 
ერითროციტებში ჰემოგლობინის დიღი ნაწილი 

2,3-80C-თან დაკავშირებული (წხხ-8M0C) სახითაა. 
ჰემოგლობინის მოლეკულასთან არ შეიძლება ერთ- 

დროულად იყოს დაკავშირებული 2,3-80C და ჟან- 

გბადი. ამიტომ 2,3-ცC-ს არსებობის პირობებში ჰე- 

მოგლობინის ოქსიგენირების რეაქცია შემდეგნაირად 

შეიძლება. დაიწეროს: 
ხხ-8იც + 40, => 8ხ(0ე,+ 2,3-8–6 

2,3-8C ჰემოგლობინის მოლეკულას უკავშირ- 

დება ცენტრალურ არხში (სურ. 5-16), რომელიც სუბ- 

ერთეულთა თჩ წყვილებს შორის არსებობს. I-ფორმა- 

ში ჰემოგლობინის ცენტრალურ არხს ისეთი დიამეტ- 

რი აქვს, რომ მასში (8 ჯაჭვების LL სპირალიზებულ 

სეგმენტებს შორის არსებულ სივრცეში) 2,3-8M/C-ს 

მოლეკულა აღვილად თავსღება. არხში მოხვედრი-   

ცენტრალური 

არხი 

სურ. 5-16. დეზოქსიჰემოგლობინის მოლეკულას. 
თან 2,3-80C-ს დაკავშირების ადგილი. 
  

V8I M#1 

VII MM! ი-M! 

სო Cწ8 

%. 
სურ. 5-17. დეზოქსიჰემოგლობინის 8. ჯაჭვებ- 

თან 2,3-80C-ს მარილის ხიდაკებით დაკავშირება. 
  

სას 2,3-80C-ს მოლეკულის უარყოფითად დამუსხ- 

ტული ჟანგბაღის ატომები ელექტროსტატიკური მი- 
ზიდულობის ძალებით უკავშირდება 8 ჯაჭვის ამინო- 
მჟავათა ნაშთების დადებითად დამუხტულ რადიკალებს 
(V2I M#1-ის M-ტერმინალური ამინოჯგუფი, LV5 
Cწნ6-ის 6-ამინოჯგუფი და LIს5 II21-ის იმიდაზოლის 

ბირთვი), რომლებიც არხის სანათურში არიან ამო- 

შვერილები. 2,3-8C-ს ჟანგბადის ატომებსა და ჩ8 

ჯაქვის ამინომჟავათა რადიკალებს შორის მარილის 

ხიდაკები წარმოიქმნება (სურ. 95-17) 

ამრიგად, 2,3-8C. ჩ ჯაჭვებს შორის დამატე- 
ბითი მარილის ზიდაკების წარმოქმნის გზით ასტაბილი- 

ზებს დეზოქსიჰემოგლობინის მეოთხეულ სტრუქტუ- 
რას და ამით ამცირებს ჰემოგლობინის ჟანგბადისად- 

მი სწრაფვას. ჰემოგლობინის L-ფორმიდან IL-ფორ- 

მაში გადასასვლელად აუცილებელი ხდება დეზოქსი- 
ჰემოგლობინის მოლეკულაში არსებული მარილის 

რვა ხიდაკის გარდა, 2,3-8XC-ს მიერ წარმოქ- 

+ 2,3-80ი6-ს გარუშე ჰემოგლობინის L,, = 1 მშ I/V, ანუ. იმდენივეა, რამდენიც მიოგლობინს აქეს, ხოლო 2,1-806-თან 
დაკავშირებული ჰემოგლობინის Lე = 26 მმ II. 
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მნილი მარილის ხიდაკების გაწყვეტაც, რაც დამატე- 
ბით ენერგიას საჭიროებს. ამიტომ I-ფორმის #-ფორ- 

მაში გადასელა გაძნელებული იქნება. 

ჰემოგლობინის ოქსიგენირების შედეგად ჰემო- 

გლობინის მოლეკულა კომპაქტური ხდება, ცენტრალუ- 
რი არხი ვიწროვდება, მანძილი 8 ჯაჭვების II სპი- 

რალიზებულ სეგმენტებს შორის მცირდება, რის 
გამოც 2,3-8XC-ს მოლეკულა არსის სანათურში 

ვეღარ ეტევა და მისგან გამოიდევნება. ე.ი. LIხ-8LC- 

სთან ჟანგბადის დაკავშირება იწვევს ჰემოგლობინის 
მოლეკულებთან დაკავშირებული 2,3-80C-ს გამო- 

თავისუფლებას. 

2,3-ციC ნაყოფის ჰემოგლობინს (LIხL) უფრო 

სუსტად უკავშირდება, ვიდრე LIხ/-ს. საქმე ის არის, 

რომ IIხL-ის 7 ჯაჭვში (2,3-8XC-სთან დაკავშირე- 

ბაში LIხI-ის V ჯაჭვები მონაწილეობს) I121 ამინო- 
მჟავას ნაშთი სერინია, რომელიც 2,3-ც8ნხC-სთან 

მარილის ზიღაკის წარმოქმნაში არ მონაწილეობს. 

ამის გამო LIხL-ის 1-ფორმა ნაკლებად სტაბილიზ- 

დება და უფრო აღვილად იკავშირებს ჟანგბადს, ვიდ- 
რე Lსხ#-ს 1I-ფორმა. სწორედ ეს განაპირობებს, 

I1Iნს6/##-სთან შედარებით, LსI)ხL-ის ჟანგბადისადმი მეტ 

სწრაფვას. 

ერითროციტებში 2,3-ციC-ს კონცენტრაციის 

მომატება ჰემოგლობინის ჟანგბაღისაღმი სწრაფვას 

ამცირებს და პირიქით. მთაში ასვლის დროს (ზღვის 

დონიდან დაახლოებით 4000 მეტრზე) ადამიანის ერი- 

თროციტებში 2,3-806C-ს კონცენტრაცია 1,5-ჯერ მა- 
ტულობს ღა, შესაბამისად, ჰემოგლობინის ჟანგბადისად- 
მი სწრაფვა მცირდება. აშ შემთხვევაში 2,3-ც80C-ს 

კონცენტრაციის მომატებას ადაპტაციური მნიშვნე- 

ლობა აქვს. მთაში, ჟანგბადის ნაკლები ჰარციალური 

წნევის გამო, ადამიანის არტერიული სისხლი ჟან- 

გბადით ნაკლებადაა გაჯერებული, ვიდრე ბარში, მაგ- 
რამ ქსოვილების უანგბაღით მომარაგება უმჯო- 
ბესდება. ეს აიხსნება იმით, რომ 2,3-8ი0C-ს კონ- 

ცენტრაციის მომატება ამცირებს ჰემოგლობინის ჟან- 

გბადისაღმი სწრაფვას ღა ქსოვილების კაპილარებში 
მოხვედრილი სისხლის ოქსიგენირებული ჰემოგლობინი 
((ხ0,) მეტ უჟაგბაღს გამოათავისუფლებს, ვიღრე 
2,3-8C-ს დაბლი კონცენტრაციის პირობებში. 

ერითროციტებში 2,3-8–C.ს კონცენტრაციის 

ცვლილებას ადგილი აქვს სისხლის კონსერვაციის 
დროს (იხ. თავი 30). ქსოვილების ჟანგბადით არასა- 
კმარისი მომარაგების (ჰიპოქსიის) პირობებში, მაგალი- 
თად, ფილტვების ემფიზემისა და ზოგიერთი სხვა 

დაავადების დროს, ერითროციტებში 2,3-8?7C-ს კონ- 
ცენტრაციის მომატება მნიშვნელოვან როლს ასრუ- 

ლებს ორგანიზმის ჰიპოქსიისაღმი ადაპტაციის პრო- 

ცესში. 2,3-87C-ს კონცენტრაციის ცვლილება აღი- 

ნიშნება ერითროციტებში ნივთიერებათა ცვლის მოფ- 

ლის შედეგად გამოწვეული ზოგიერთი დაავადების 
დროსაც. 

5.2.4. ბორის ეფექტი 

ჰემოგლობინი აზორციელებს არა მარტო ეანგ- 

ბადის გადატანას ფილტვებიდან ქსოვილებში, არა- 

მედ C0,-ისა და II” იონების ტრანსპორტირებასაც 
ქსოვილებიდან ფილტვებში. როგორც C0;-ის, ისე LI” 

იონების კონცენტრაციის მომატება ამცირებს ჰემოგ- 
ლობინის ჟანგბადისადმი სწრაფვას, მაგრამ გავლენას 

არ ახდენს მიოგლობინის ჟანგბადისადმი სწრაფვაზე. 

ქსოვილებში, რომლებიც აქტიური მეტაბოლიზმის 
მდგომარეობაში იმყოფებიან დიღი რაოდენობით 

წარმოიქმნება C0, და IL იონები. როგორც პირველი, 

ისე მეორე, ამცირებს რა ჰემოგლობინის ჟანგბადისადმი 

სწრაფვას, ზელს უწყობს ქსოვილებში ოქსიჰემო- 

გლობინის დისოციაციას და მისგან ჟანგბადის გამო- 

თავისუფლებას, 

C0, უკავშირდება ოქსიჰემოგლობინის პოლი- 

პეპიდური ჯაჭვების M-ტერმინალური ამინომჟავების 

ნაშთებიდან მხოლოდ იმ ამინომჟავების თავისუფალ 

Cთ-ამინოჯგუფს, რომელიც არაიონიზებულია: 

L-MIM+C0, => L – MI - C00- + II 

რეაქციის შედეგად მიიღება უარყოფითად დამუ- 
ხტული კარბამინის ჯგუფი, რომელიც მონაწილეობს 

ოქსიჰემოგლობინის პოლიპეპტიდური ჯაჭვების ბოლო- 
ებს შორის მარილის ხიდაკების წარმოქმნაში, ეს კი 

ხელს უწყობს ჰემოგლობინის IL-ფორმის “L-ფორმაში 

გადასვლას, I-ფორმის სტაბილიზაციას ღა ოქსი- 

ჰემოგლობინიდან ჟანგბადის გამოთავისუფლებას. 

ჰემოგლობინს უშუალოდ უკავშირედება ქსოვილებ- 
ში წარმოქმნილი C0;-ის დაახლოებით 15%, რო- 

მელიც კარბამინოჰემოგლობინის სახით გადაიტანება 

ფილტვებში. დანარჩენი 85% ერითროციტებში ფერ- 
მენტ კარბოანჰიდრაზას . მოქმედებით რეაქციაში შე- 

დის წყალთან და ნახშირმჟავა წარმოიქმნება, რომე- 

ლიც ადვილად დისოცირდება LIC0,” და 1I” იონებად, 

C0,+L0 =LLI00, =>800,- +I. 

მილებული II იონები - ასევე _ უკავშირდება 
ჰემოგლობინს, ამცირებს მის უჟანგბადისადღმი სწრაფ- 

ვას, ხელს უწყობს ოქსიჰემოგლობინის დისოციაციას 
ღა ჰემოგლობინიდან ჟანგბადის გამოთავისუფლებას. 

ამრიგად, ოქსიჰემოგლობინის დღეზოქსიჰემოგლო- 
ბინად გარდაქმნისას ჰემოგლობინის მოლეკულა LI. 

იონებს იკავშირებს. დადგენილია, რომ ჟანგბადის 4 

მოლეკულის გამოთავისუფლებისასს ჰემოგლობინს 

2II" უკავშირდება. ჰემოგლობინის ბუფერული თვისე- 
ბები (იხ, თავი 30) განპირობებულია მისი უნარით 

დაიკავშიროს პროტონები, ე.ი. ხელი შეუწყოს ქსოვი- 

ლებსა და სისხლში II. იონების გარკვეული კონ- 

ცენტრაციის (0LI-ის მუდმივობის) შენარჩუნებას. 

ჰემოგლობინში II” იონები უკავშირდება ჰისტი- 
ღინის ნაშთებს, რომლებიც მოთავსებულია წ. ჯაჭვე- 
ბის C-ბოლოებში (ჰისტიდინი-146) ლა (ან) თ ჯაჭუვე- 
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Iხ0:+II +C0: 

ფილტეების” ქსოვილებში | | , 
ალვეოლებში 

LI -წILდ-C0,+ 0, 

სურ. 5-18. ბორის ეფექტის სქემა. 

  

ბის M-ტერმინალური ამინომჟავების , თ-ამინოჯგუ- 

ფებს (VმI M/#1-ის ამინოჯგუფი). 

ოქსიჰემოგლობინში 8 ჯაჭვის ჰისტიღინ146-ის 
(LII5 IIC-3) იმიდაზოლის ბირთვი არაიონიზებულ 
(იმიდაზოლის) ფორმაშია. მასთან LI” იონის დაკავში-, 

რების შეღეგაღ იგი იონიზებულ, ღადღებითად და- 
მუხტულ (იმიდაზოლიუმის) ფორმაში გადადის. და 

მონაწილეობს ჰემოგლობინის 1-ფორმის სტაბილი- 

ზაციისთვის აუცილებელი მარილის ხიდაკის წარმო- 

ქმნაში (სურ. 5-8). ანალოგიურად, ოქსიჰემოგლობინ- 

ში თ ჯაჭვის M-ტერმინალური ამინომჟავას C-ამი- 

ნოჯგუფი არაიონიზებულია, მაგრამ პროტონთან 

დაკავშირები–“ შემდეგ დაღებითად იმუსტება და 

მონაწილეობს მეორე თ ჯაჭვის C-ტერმინალური 

ამინომჟავას კარბოქსილის ჯგუფთან მარილის ხიდა- 

კის წარმოქმნაში (სურ. 5-8), რითაც ასტაბილიზებს 

ჰემოგლობინის 1-ფორმას და ამცირებს მის ჟანგ- 

ბადისაღმი სწრაფვას. 

ფილტვების კაპილარებში ადგილი აქვს საწინა- 

აღმდეგო პროცესს. ჟანგბადის მაღალი პარციალური 

“წნევის პირობებში 0, იწვევს დეზოქსიჰემოგლობი- 

ნის ოქსიგენირებას. ჰემოგლობინის 1 -ფორმის IL-ფორ- 

მაში გადასვლას თან ახლავს მარილის ხიდაკების 

გაწყვეტა და ჰემოგლობინის მოლეკულიდან II” იონე- 
ბისა და C0,-ის გამოთავისუფლება (სურ. 5-18). ეს 

უკანასკნელი ორგანიზმიდან ამოსუნთქულ ჰაერთან 

ერთად გამოიყოფა. 

ფილტვების ალვეოლებში ეანგბადის მიერ ჰემო- 
გლობინის მოლეკულიდან II" იონებისა და C0,-ის 

გამოძევებას, ხოლო ქსოვილებში II. იონებისა და 

C0,-ის მიერ ოქსიჰემოგლობინის მოლეკულიდან ჟან- 

გბადის გამოთავისუფლებას პორის ეფექტს უწოდე- 
ბენ, დანიელი მეცნიერის ქრისტიან ბორის (Cს. ნიხი 

პატივსაცემად, რომელმაც ეს ეფექტი 1904 წელს 
აღმოაჩინა. 
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იმუნოგლობულინები 

სისხლის პლაზმის იმუნოვლობულინები ორგა- 

ნიზმში ძირითადად 8 ლიმფოციტებისგან წარმოქმნი- 

ლი პლაზმური უჯრედების მიერ სინთეზირდება და 
სისხლის პლაზმაში სეკრეტირდება. 8 ლიმფოციტების 

წარმოქმნა ძირითადად ძვლის ტვინში ხდება. აღამია- 

ნის ორგანიზმში 8 ლიმფოციტები ჰუმორულ იმუნი- 

ტეტს განაგებს. მათგან განსხვავებით, იმუნური სის- 

ტემის მეორე ძირითადი კომპონენტი – + ლიშფო- 

ციტები თიმუსში წარმოიქმნება და უჯრედული ემუ- 
ნიტეტის პროცესში მონაწილეობს. 

იმუნოგლობულინები ძირითადაღ სისხლის პლაზ- 

პის I. გლობულინების ფრაქციის შემადგენლობაში 
შედის. ისინი გლიკოპროტეინები არიან. იმუნო- 

გლობულინები ანტისხეულების, რომლებიც ორგა- 
ნიზმში ანტიგენების მოხვედრის საპასუხოდ სინთე- 

ზირდებიან. მათ ანტიგენის მიმართ მაღალი სპეციფი- 

კურობა ახასიათებს. 

ანტიგენს“ უწოდებენ ორგანიზმისთვის უცხო 

მაკრომოლეკულას, რომელიც ორგანიზმში მოხვედრისას 
სპეციფიკური ანტისხეულის წარმოქმნას იწვევს. 

ეფექტური ანტიგენებია: ცილები, პოლისაქარიდები 
და ნუკლეინმჟავები. 

ანტისხეულის მოლეკულა არაკოვალენტური ბმით 
უკავშირდება ანტიგენს და ამ დაკავშირების შედეგად 
ინიცირდება პროცესები, რომელთა საშუალებითაც 
შესაძლებელი ხდება ანტიგენის მოქმედების განეიტ- 
რალება. 

ნწახ 

6 
ანტისხეული სპეციფიკურობას ანტიგენის მთლი- 

ანი მოლეკულის მხოლოდ მცირე ნაწილის (მონაკვეთის) 

მიმართ ამჟღავნებს. ანტხგენის ამ მონაკვეთს ანტი- 

გენურ დეტერმინანტას უწოდებენ. ცილოვანი ბუნე- 
ბის ანტიგენებში ანტიგენური დეტერმინანტა 6-7 

ამინომჟავას ნაშთისგან შემდგარი მონაკვეთია. ერთი 

ანტიგენი შეიძლება მრავალ ანტიგენურ ღეტერმინან- 

ტას შეიცავდეს. 

მცირე მოლეკულას ანტისხეულების წარმოქმნის 

უნარი არ გააჩნია, მაგრამ თუ იგი მაკრომოლეკულას 

კოვალენტურად დაუკავშირდება, მაშინ შეუძლია 
ანტიგენური დეტერმინანტას როლი შეასრულოს და 

ორგანიზმში სპეციფიკური ანტისხეულების სინთეზი 

გამოიწვიოს. ამ „შემთხვევაში მაკრომოლეკულა მცირე 

მოლეკულის „მატარებლის“ როლს ასრულებს. თვით 

მცირე მოლეკულას ჰაპტენს უწოდებენ. მაკრო- 
მოლეკულასთან დაკავშირებული ჰაპტენი ჰაჰტე- 
ნურ დეტერმინანტას წარმოქმნის ჰაპტენურმა 

დეტერმინანტამ ანტისხეულებთან დაკავშირების უნარი 
ზოგჯერ იმ შემთხვევაშიც კი შეიძლება შეინარჩუნოს, 

როცა იგი მაკრომოლეკულას ჩამოშორდება. გარდა 

ამისა, ჰაპტენს მაკრომოლეკულასთან (ცილა, პოლი- 

საქარიდი) დაკავშირების გარეშეც შეუძლია ანტისხე- 

ულების სინთეზი გამოიწვიოს იმ შემთხვევაში, თუ 

ჰაპტენის მოლეკულური მასა 1000 დალტონზე მე- 

ტია (მაგალითად, ოლიგოპეპტიდები, რომლებიც 8-ზე 

მეტ ამინომჟავას ნაშთს შეიცავენ). 

ჩდ 
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დღეისთვის ცნობილია იმუნოგლობულინების 5 
კლასი: 18C, IC/ს, 1CM,ICL და I9C. LX და C, კლასის 

იმუნოგლობულინები სისხლის პლაზმაში ძალიან 

მცირე რაოდენობითაა (ცხრილი 6-1) ამიტომ მათ 

იმუნოგლობულინების მიწორულ კლასებს მიაკუთვნე- 

ბენ დანარჩენი კლასების იმუნოგლობულინებიდან 

16C-ზე მოდის პლაზმის იმუნოგლობულინების საერთო 

რაოდენობის 70-80%, 10#-ზე – 10-20%, ხოლო 

I1CM-%ზე – 5-10%. 

იმუნოგლობულინების მოლეკულური მასა მერყე- 
ობს 150-დან 900 კილოდალტონამდე. 16C-ს მოლე- 

კულური მასა 150 კილოდალტონია, 10#-ს – 170- 

400 კილოდალტონი, ხოლო 1I8M-ის – 900 კილო- 

დალტონი. 

იმუნოგლობულინებში ნახშირწყლოვანი კომპონენ- 

ტი აპოპროტეინთან კოვალენტურადაა დაკავშირე- 

ბული. ნახშირწყლოვანი კომპონენტი წარმოდგენილია 

ოლიგოსაქარიდული ჯაჭვებით, რომლებიც შეიცა- 
გენ ძირითადად ჰექსოზებისა და ჰექსოზამინების ნაშ- 

თებს და მცირე რაოდენობით – სიალმჟავასა და ფუ- 

კოზას, სხვადასხვა კლასის იმუნოგლობულინებში 

ოლიგოსაქარიდული ჯაჭვების რაოდენობა სხვადა- 

სხვაა. 16C-ში ნახშირწყლოვან კომპონენტზე მოლე- 

კულური მასის 2-3% მოდის, 10/%-ში – 10%, ხოლო 

IIM-ში – 15% 
სხვადასხვა კლასის იმუნოგლობულინების მოლე- 

კულებს მსგავსი აგებულება აქვს. ამიტომ ყველაზე 
გავრცელებული იმუნოგლობულინის – 12C-ს მაგალით- 

ზე განვიხილოთ იმუნოგლობულინების სტრუქტურა. 

16C-ს მოლეკულა შედგება ოთხი პოლიპეპტიდუ- 
რი ჯაჭვისგან”ი რომელთაგანაკც ორი ერთმანეთის 

იდენტური მსუბუქი L ჯაჭგია (ინგლ. – LIიხი და ორი 

ასევე ერთმანეთის იდენტური მძიმე LI ჯაჭვია (ინგლ. 
– LI6გVV). L ჯაჭვის მოლეკულური მასა 25 000 

დალტონია, ხოლო LI ჯაჭვის – 50 000 დალტონი. 

ამიტომ 186-ს ტეტრამერული სტრუქტურა შეიძლება 
ასე დაიწეროს L.IL. L და 1 ჯაჭვები, ისევე რო- 

გორც II და IL ჯაჭვები ერთმანეთს დისულფიდუ- 
რი (-5-5-) ხზიდაკებით უკავშირდება და ერთ მთლიან 

მოლეკულას წარმოქმნის (სურ. 6-1). L ჯაჭვი 214 

ამინომჟავას ნაშთს შეიცავს, ხოლო II ჯაჭვში ამინო- 

მჟავათა ნაშთების რაოდენობა 446-ს აღწეეს. სხვა- 

დასხვა კლასის იმუნოგლობულინები ერთმანეთის- 

გან და 10C-გან განსხვავდება, უპირველეს ყოვ- 
ლისა, L ჯაჭვებში ამინომჟავური ნაშთების რაო- 

დენობით და, შესაბამისად, L1 ჯაჭვების მოლეკულური 

მასით. 

თითოეული L და II ჯაჭვი შეიცავს ე.წ. კარი- 
აბელურ (V) ღა კონსტანტურ (C) მონაკვეთებს. ვა- 

რიაბელური მონაკვეთები L ღა LI ჯაჭვების M-ბო- 

ლოშია მოთავსებული. რ”ჯ.რც L, ისე LL ჯაჭვის 

1-108 ამინომეაგური ნაშთები ერთი და იმავე კლასის 

იმუნოგლობულინებში ვარიაბელურია,. სწორედ ისინი 

წარმოქმნიან ვსრისბალურ მრნაკვეთებს ღა მათ 

აღჩიუნჯვენ V, და V თაო, 1. ჯაჭვში, ვარიაბელურ 
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მონაკვეთზე (V, -ზე) პოლიპეპტიდური ჯაჭვის ნახევარი 
მოდის, ხოლო LI ჯაჭვში (V,,-ზე) კი – მეოთხედი. 

იმუნოგლობულინებში კონსტანტური მონაკვეთე- 

ბი L და LI ჯაჭვების C-ბოლოშია მოთავსებული. 

10C-ში L ჯაჭვის 109-214 და LI ჯაჭვის 109-446 

ამინომჟავური ნაშთები წარმოქმნის კონსტანტურ 

მონაკვეთებს, რომლებსაც, შესაბამისად, აღნიშნავენ 

C, და C.. 1-C კლასის ყველა იმუნოგლობულინის 

კონსტანტურ მონაკვეთებში ამინომჟავების თანამიმ- 

დევრობა ერთნაირია და არ იცვლება. L ჯაჭვის კონ- 

სტანტური მონაკვეთი სამჯერ უფრო გრძელია, ვიდ- 

რე L-ჯაჭვისა. ამიტომ II ჯაჭვში არჩევენ სამ კონ- 

სტანტურ მონაკვეთს, რომელთაც აღნიშნავენ CI, 

C.,2 და C,3-ით. 1§) ჯაჭვის თითოეული კონსტან- 

ტური მონაკვეთი (ისევე როგორც V,, V, და C. 

მონაკვეთებიდან თითოეული) ერთ დისულფიდურ 
ხიდაკს შეიცავს (სურ. 6-1). 

ICC-ს მოლეკულაში თითოეულ ვარიაბელურ ღა 

კონსტანტურ მონაკვეთს ზემეორეული სტრუქტურა 

გააჩნია და დომენს წარმოქმნის. L ჯაჭვში ორი 

დომენია: ერთი V, და ერთი C. LL ჯაჭეში ოთხი 

დომენია: ერთი V,, ღა სამი C,, (C,,1, C,,2 და C,,3). 

ამრიგად, I0C-ს მოლეკულა, რომელიც ორი L და 

ორი II ჯაჭეისგან შედგება, 12 დომენს შეიცავს 

(სურ. 6-2). 

  

  

სურ, 6-2. დომენები 10C-ს მოლეკულაში. 

#- ანტიგენთან დასაკავშირებელი ცენტრი; 

ჩგი – ჰაპაინის მოქმეღების „აჯგილი; 

ჩაი – პეპსიხიის მოქმედების ალგილეი,



იმუნოგლობულინებში L ჯაჭვების ორი ტიპი 
არსებობს – M (კაპა) და X# (ლამბდა). ისინი ერთ- 

მანეთისგან განსხვავდებიან C, მონაკვეთის პირვე- 

ლადი სტრუქტურით. L ჯაჭვის # ტიჰი ოთს ქვე- 
ტიპად – , #, # და , იყოფა. მოცემული იმუნო- 
გლობულინის მოლეკულაში ორივე L ჯაჭვი ან MX 

ტიპის ან M# ტიპის არის. არ შეიძლება ერთი L 

ჯაჭვი MX ტიპის იყოს, ხოლო მეორე L ჯაჭვი – >» 

ტიპის. ადამიანის იმუნოგლობულინებში L ჯაჭვების 
% ტიპი უფრო ხშირად გვხვდება, ვიდრე » ტიპი. 

ადამიანის იმუნოგლობულინებში გვხვდება II 
ჯაჭვების ხუთი ტიპი – თ, 1, 8, 6 და IL ისინი 

ერთმანეთისგან განსხვავდებიან C, მონაკვეთების 

პირეელადი სტრუქტურით და მოლეკულური მასე- 
ბით (50 000-ღან 70 000 ღალტონამდე). LI ჯაჭვის 

# ღა 6 ტიპები შეიცავს ოთხ C,, დომენს (სამის 

ნაცვლად). სწორედ II ჯაჭვის ტიპი განსაზღვრავს 

იმუნოგლობულინების კლასს. V ტიპის LL ჯაჭვებს 
შეიცავს ICC, თ ტიპის LL ჯაჭვებს – 1თM, M ტიპის 

LL ჯაჭვებს – IM და ა.შ. თავის მხრივ, LI ჯაჭვების 

ზოგიერთი ტიპი ქვეტიპებად იყოფა (ცხრილი 6-1). 

ცნობილია V ტიპის II ჯაჭვის ოთხი ქვეტიპი – 71, 
+2, 73 და V4. ამიტომ IწC. იყოფა: 10C., I8C,, I6C, 

და II აC არსებობს 10, და 164, I8M, და ICM.. 

16C-ს მოლეკულა პროტეოლიზური ფერმენტით 
ჰაპაინით დამუშავების შედეგად სამ ფრაგმენტაღ 

იშლება: ორ იდენტურ ახ (მი0ი06ი ხIიძIი8თ) და ერთ 

ე.წ. #ი> (CILV5I811172ხ16) ფრაგმენტად. პაპაინი აკატა- 
ლიზებს C,1 და C,2 დომენებს შორის პეპტიდური 

ბმების გაწყვეტას. წას ფრაგმენტი შეიცავს მთლიან 

L ჯაჭვს და I ჯაჭვის ნახევარს, ხოლო L- ფრაგ- 

მენტი ორი LI ჯაჭვის ნახევრებისგან შედგება (სურ. 

6-3), 
სახ ფრაგმენტის მოლეკულური მასა 50000 

  

ცხრილი 6-1. ადამიანის იმუნოგლობულინების თვისებები 
  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

                  

ICC ICტ I-M I-ნ ICC 

LI ჯაჭვის ტიპი 7 ს გ ნ 

“LI ჯაჭვის მოლეკულური 50 000 55 000 70 000 62 000 70 000 

მასა (დალტონებში) 

ხ ჯაჭვის ქვეტიპები 71, 72, 73, 74 თ1, თ2 MI, 02 – – 

L ჯაჭვის ტიპი MX და 2» X და #7. X# და 7» X და » MX და X» 

მოლეკულური მასა 150 000 170 000" 900 000 180 000 190 000 

(დალტონებში) 400 000?" 

სედიმენტაციის კოეფიციენ- 6-7 19 7-8 8 
ტი (5) 

ნახშირწყლების შემცვე- 2-3 10 15 18 18 

ლობა (%-ში) 

ოლიგოსაქარიდული ჯაჭვე- 1 2 ან3 5 7 5 

ბის რაოდენობა 

კონცენტრაცია შრატში 600-1800 90-420 50-190 0,3-40 0,01-0,! 

(მგ/100 შლ-ში) 

პლაცენტური გადატანა + 0 0 0 

ანტიბაქტერიული ლიზისი + +++ 7? ? 

ანტივირუსული აქტივობა „+ + +++ + 9 9 

" შრატის მონომერული IC/4-სთვის 

სს სეკრეტორული IთC#-სთვის.



  

  

  

“თ0იC C00- 

სურ. 6-3. ICC მოლეკულის ფრაგმენტებად 

დაშლა ჰაპაინით დამუშავების შემდეგ. 

  

დალტონია, ორ წას ფრაგმენტზე 18C-ის მოლეკულური 
მასის 2/3 (10 0000 დალტონი) მოდის, ხოლო LC 

ფრაგმენტზე კი – 1/3 (50 000 დალტონი), ახ ფრაგ- 

მენტს ანტიგენთან დაკავშირება შეუძლია, I-C 

ფრაგმენტს კი არა. წიხ ფრაგმენტები დიდი ძვრა- 

დობით ხასიათდება. მათ შეუძლიათ შეიცვალონ კუ- 

თხე ერთმანეთის და LC ფრაგმენტის მიმართ (სურ. 

6-4), ამას გარკვეული მნიშვნელობა აქვს ანტისხეუ- 

ლის ანტიგენთან დაკავშირებისთვის. 

ანტისხეულის ერთ მოლეკულას ორი ანტიგენის 

დეტერმინანტას დაკავშირება შეუძლია. ამიტომ ანტი- 
სხეული ბივალენტურია, ხოლო თითოეული ს.ხ 

ფრაგმენტი მონოეალენტურია და ანტიგენთან დაკავ- 

შირებისას ნალექს არ წარმოქმნის. 

ანტიგენთან დაკავშირებაში მონაწილეობს ახ 

ფრაგმენტის შემადგენლობაში შემავალი L და L 

ჯაჭვების ვარიაბელური მონაკვეთები (V, და V, 

დომენები) აღმოჩსდა, რომ V, და V, დომენები 

შეიცავს მონაკვეთებს, რომლებიც ძალიან დიდი ვარი- 

აბელობიო გამოირჩეეიან მათ ჰიპერვარიაბელურ 

შონაკველეპს უწოღებენ (სურ. 6-5). V, დომენში 

სამი. ჰაპერკარსასელური მონაკვეთია ხოლო V, 

  

  

  

სურ. 6-4. I9C-ს მოლეკულაში დომენების 

ერთმანეთის მიმართ ბრუნვა. 

მსუბუქი ჯაჭვის 
  

   

  

ჰიპერვარიაბელური 

მონაკვეთები 

-მძიმე ჯაჭვის 

ჰიპერვარიაბე- 

ლური მონაკ- 

ეეთები 

ღისულფიდღ 
ბმები ჯაჭეების 

შიგნით 

სურ. 6-5, I-C ბოლეკულის V, და V, დომე- 

ნებში ჰიპერვარიაბელური მონაკვეთები. 
  

დომენში კი – ოთხი, ჰიპერვარიაბელური მონაკვეთები 

4-8 ამინომჟავას ნაშთისგან შედგება. იმუნოგლობუ- 

ლინის ანტიგენთან დაკავშირებაში უპირველეს ყოვ- 

ლისა ჰიპერგვარიაბელური მონაკვეთები მონაწილეობს. 

იმუნოგლობულინების ანტიგენისადმი სპეციფიკურობას 
სწორედ ჰიპერვარიაბელურ მონაკვეთებში ამინომჟავე- 

ბის ნაშთების თანამიმდევრობა განაპირობებს. ჰიპერ- 

ვარიაბელური შონაკვეთები წარმოქმნის მარყუჟებს, 

რომლებიც V. და V, დომენების სამგანზომილებიან 

სტრუქტურასთან არაკოვალენტური ბმებით ასოცირ- 

დებიან და უშუალოდ მონაწილეობენ ანტიგენთან 
დასაკავშირებელი ცენტრის წარმოქმნაში. ანტიგენ- 

-ანტისხეულის ურთიერთდაკავშირებ ფერმენტის 

აქტიურ ცენტრთან სუბსტრატის დაკავშირების 

ანალოგიურად მიმდინარეობს, ამ პროცესის გან- 

ზხორციელებაში მონაწილეობს წყალბადური ბმები, 

ჰიღროფობური ურთიერთქმედება, ელექტროსტატი- 
„·კური მიზიდულობა და სხე. 
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10C-ს პაჰაინით დამუშავების შედეგად მიღებული 

Lა ფრაგმენტი, Iჯიხ ფრაგმენტისგან განსხვავებით, 

აღვილად კრისტალიზდება. მას კომპლემენტთან (ის. 

თავი 30) ღაკავშირების უნარი გააჩნია. ჩი ფრაგმენტი



  

L 

მონომერი ღიმერი ი 

შრატის 

184. “> 

«V“ 2 1 დიმერი ა ს 
L L 

L 
(1) 

სეკრეტორული 
184 

(დიმერი) 

1. ჯაჭვი 4 

სეკრეტორული ხ 
კომპონენტი 

" L 1 ჯაჭვი, 

16M წენტამეტრი) 

სურ. 6-6, აღამიანის პოლიმერული იმუნოგლობულინების სტრუქტურის სქემ.. პოლიპეპტიდური 

ჯაჭვები სქელი ზხაზებითაა ნაჩვენები, ღისულფიდური ბმები კი – წვრილი ხაზებით. 

  

ოლიგოსაქარიდულ ჯაჭვებს შეიცავს. ამრიგად, 19C-ს 

მოლეკულაში ნახშირწყლოვანი კომპონენტი LL ჯა- 

ჭვების კონსტანტურ მონაკვეთებთანაა დაკავშირებული 
(სურ. 6-3). სხვა იმუნოგლობულინებისგან განსხვავებით, 

მხოლოდ I0CC-ს IC ფრაგმენტს შეუძლია პლაცენტური 

ბარიერის გადალახვა და დედის ორგანიზმიდან 

ნაყოფში გადასვლა. 

იმუნოგლობულინის IL ჯაჭვის ტიპს, და, შესა- 

ბამისად, კლასს, რომელსაც იმუნოგლობულინი მიე- 

კუთვნება, სახ ფრაგმენტის კონსტანტური მონაკვე- 

თების (C,2 და C,,3) პირველადი სტრუქტურა გა- 

ნაპირობებს. 

ზოგიერთ შემთხვევაში შესაძლებელია ერთი და 

იმავე კლასის იმუნოგლობულინების მოლეკულების 
(მონომერების) პოლიმერიზაცია. მაგალითად, შრატის 

I1C#-ს ორი მოლეკულის ერთმანეთთან დაკავშირებისას 

წარმოიქმნება დიმერი (L.LL). დიმერში მოლეკუ- 
ლების ერთმანეთთან დაკავშირებაში მონაწილეობს 

თითოეული მოლეკულის ერთი LI ჯაჭვი და დამა- 

ტებითი ე.წ. 1 ჯაჭვი (პოლიპეპტიდი). II ჯაჭვების 
1 ჯაჭვთან კოვალენტურად დაკავშირება დისულფიდუ- 
რი ბმების საშუალებით ხორციელდება (სურ. 6-6). 

დიმერის სახით არსებობს აგრეთვე ე.წ. სეკრეტო- 

რული Iდ#ტ, რომელშიც ორი მონომერის (მოლეკუ- 

ლის) ერთმანეთთან დაკავშირებაში მონაწილეობს I 

ჯაჭვი და ე.წ. სეკრეტორული კომპონენტი. IM 
პოლიმერიზაციის შედეგად წარმოქმნის პენტამერს 

(LL), (სურ. 6-6). 

იმუნოგლობულინების ცალკეულ კლასთა წარმო- 
მადგენლების ფუნქციას ჩვენ 30-ე თავში განვიხილავთ. 

მიუხედავად იმისა, რომ სისხლის პლაზმაში სხვა 

იმუნოგლობულინებთან შედარებით 19C-ს კონცენტრა- 

ცია მაღალია, ორგანიზმში უცხო ანტიგენის მოხვედ- 

რისას IC კლასის სპეციფიკური ანტისხეულების იმ 

კონცენტრაციით ბიოსინთეზს, რომელიც აუცილე- 

ბელია უცხო ანტიგენთან ურთიერთქმელებისთვის, 

თითქმის 10 დღე სჭირდება. 1იC კლასის სპეციფიკური 

ანტისხეულების დაბალი კონცენტრაციის პირობებში 

IM კლასის ანტისხეულები, რომლებიც გაცილებით 

სწრაფად სინთეზირდებიან, თავის თავზე იღებს უცხო 

ანტიგენისგან ორგანიზმის დაცვის ფუნქციას და 

ანეიტრალებს მათ მოქმედებას მანამ, სანამ სისხლში 
ICC კლასის სპეციფიკური ანტისხეულების კონცენ- 

ტრაცია მოიმატებს. 

იმუნოგლობულინების ბიოსინთეზის მეტად თავი- 
სებური და საინტერესო მექანიზში 28-ე თავში იქნება 

განხილული.



  

7 ფიბრილური ცილები 

  

აღამიანის ორგანიზმში ფიბრილური ცილები ძი- 

რითადად სტრუქტურულ ფუნქციას ასრულებს. ფიბ- 

რილური ცილები ყველა ორგანოსა და ქსოვილის 

შემადგენლობაში გვხვდება. მათგან უმნიშვნელოვანესია 

შემაერთებელი ქსოვილის ცილები – კოლაგენი და 

ელასტინი, კანის, თმისა და ფრჩხილების შემადგენლო- 

ბაში შემავალი ცილა კერატინი და კუნთის შეკუმ- 

შვაში მონაწილე ცილა ძშიოზინი. ამ უკანასკნელს 

კუნთოვანი ქსოვილის შესწავლის დროს დავახასი- 

ათებთ (იხ. თავი 34). ეს თავი კი კოლაგენის, ელას- 

ტინისა და კერატინის სტრუქტურული თავისებურე- 

ბების განხილვას დაეთმობა. 

7.1. კოლაგენი 

კოლაგენი შემაერთებელი ქსოვილის ძირითადი 

ცილაა. იგი ყველა ორგანოსა და ქსოვილში გვხვდება. 

აღსანიშნავია, რომ ორგანიზმში არსებული ცილების 

25% კოლაგენზე მოდის. კოლაგენი უზრუნველყოფს 

ორგანოებისა და ქსოვილების ექსტრაცელულური 

კარკასის (ჩონჩხის) შექმნას, რადგანაც იგი წარმოქ- 

შნის ბოჭკოებს (ფიბრილებს), რომლებსაც დიდი სიმ- 

ტკიცე ახასიათებთ. 

საყრღენ ფუნქციას ასრულებს. 

ორგანოებსა და ქსოვილებში კოლაგენის შემცვე- 

ლობა დიდ ფარგლებში მერყეობს. ღვიძლში კოლაგენზე 
მოდის ამ ორგანოს მშრალი მასის 4%, ფილტვებში 

– 10%, აორტაში 12-24%, ზხრტილებში 50%, კანში 

– 72%. 

ამიტომ კოლაგენი ძირითაღად 

  

    სურ.77-1. კოლაგენის ბოჭკოები ელექტრონუ- 

ლი მიკროსკოპის ქვეშ, 

    

ნ7 7 ნმ 

ყოუ თო 10727 
ფიბრილა 5 II 

მოლეკულა 2 
7 + 

“ი ჟ“ 

სამმაგი C ლ - 1.4 ნძ 
სპირალი რიე. · 

C ჯაჭვი 2ციიფირეცთრცირცირლ- 

ამინომშუა- 
ვების თანა- -6MV X-V-6IV-X .V-6IV X-V. 

მიმდევრობა 

სურ. 7-2. კოლაგენის ბოჭკოსა და ტროპოკოლა- 

გენის მოლეკულის ფრაგმენტების სქემა. 
  

ელექტრონული მიკროსკოპის ქვეშ ჩანს, როძ 

კოლაგენის ბოჭკოს დამახასიათებელი განივი დახაზუ- 

ლობა აქვს (სურ. 7-1). იგი შედგება პერიოდულად 

გამეორებადი განივი ზოლებისგან. ზოლებს შორის 

მანძილი 67 ნმშ-ია (სურ. 7-2). 

კოლაგენის ბოჭკოს სტრუქტურული ერთეული 
ტროპოკოლაგენის მოლეკულაა. კოლაგენის ბოჭკოში 

ტროპოკოლაგენის მოლეკულებისგან შემდგარი რიგე- 

ბი ერთმანეთის მიმართ პარალელურად არის განლა- 

გებული. ტროჰოკოლაგენის მოლეკულის სიგრძე 300 

ნმ-ია. კოლაგენის ბოჭკოში სტრუქტურული ერთეუ- 

ლის (ტროპოკოლაგენის მოლეკულის) სიგრძე რამდენ- 

ჯერმე აღემატება სტრუქტურის პერიოდის სიგრძეს, 

ანუ განივ ზოლებს შორის მანძილს (სურ. 7-2). ეს 

მიუთითებს იმაზე, რომ ტროპოკოლაგენის მოლეკუ- 

ლების რიგები ერთმანეთის მიმართ გარკვეული მან- 

გადაწეული. ერთ რიგში 

ტროპოკოლაგენის მოლეკულები მეორე რიგის მო- 

ლეკულების მიმართ ტროპოკოლაგენის” მოლეკუ:· 

ლის სიგრძის 1/4-ით არის გადაწეული (სურ. 7-3 

და 7-4). ერთ რიგში მოთავსებული მოლეკულები 

ძილითაა მოთავსებული 

ერთმანეთთან არ არის დაკავშირებული. ერთი მშოლე- 

კულის ბოლოსა და მეორე მოლეკულის თავს შო. 

რის არის შუალედი, რომლის სიგრძე 40 ნმ-ია (სურ. 

7-4). ამ შუალედს გარკვეული ფუნქცია აკისრია, მა- 

გალითაღ, ძვლის ჩამოყალიბებაში. 

ძელის ორგანული ნივთიერებები თითქმის მშთლი- 

ანად კოლაგენითაა წარმოდგენილი, ხოლო ძირითადი 

არაორგანული ნივთიერება კალციუმის ფოსფატია, 
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ტროპოკოლაგენის 
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სურ. 7-3. კოლაგენის ფიბრილებში ტროპოკოლა- 

გენის მოლეკულების განლაგება. 
ტროპოკოლა- 

გენის მოლე- ტროპოკოლაგენის მოლეკულებს შორის 

კულა შუალედ 
===ა0==–0C== 
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C XI) C > IC » 
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სურ. 7-4. ტროპოკოლაგენის მოლეკულების პა- 

რალელურ რიგებში მოლეკულების გადაწევა. 

რომელიც ჰიდროქსილაპატიტის – C2,(ჩ0ე,(0LLს,, 

ანუ 3Cგ(ჩ0),X Cმ(0L#, სახით არის ჩალაგებული 

ძვლებში. ჰიდროქსილაპატიტის ჩალაგება ტროპო- 

კოლაგენის მოლეკულებს შორის არსებულ შუალედებ- 
ში ხდება. ამრიგად, ეს შუალედები ძვლის ოსტეოფი- 

კაციის ცენტრებს წარმოადგენს. 

  

7.1.1. კოლაგენის ტიპები 

კოლაგენის (ტროპოკოლაგენის)" მოლეკულა 

ერთნაირი სიგრძის სამი პოლიპეპტიდური ჯაჭვისგან 

შედგება. მათ C ჯაჭვებს უწოდებენ. თითოეული C 
ჯაჭვი 1000-მდე ამინომეავას ნაშთს შეიცავს. 

კოლაგენის მოლეკულაში ამინომჟავური ნაშთე- 

ბის თანამიმდევრობა სამივე თ ჯაჭვში შეიძლება 

იდენტური იყოს ან პოლიპეპტიდური ჯაჭვები ერთ- 
შანეთისგან ამინომჟავური შემადგენლობითა და 

ამინომჟავური ნაშთების თანამიმდევრობთთ გან- 

სხვავდებოდეს. ამიტომ არჩევენ კოლაგენის 10 ტიპს. 

სხვადასხვა ქსოვილში კოლაგენის სხვადასხვა ტიპი 

გეხვდება.. ყველაზე გავრცელებულია კოლაგენის I 
ტიპი. შედარებით ნაკლებადაა გაგრცელებული კოლა- 
გენოს II, III, IV და V ტიპები. კოლაგენის დანარჩენი 

ტიპები ორგანიზმში ძალიან მცირე, რაოდენობით 

გვხვდება. 
I ტიპის კოლაგენის მოლეკულაში სამი პოლი- 

პეპტიდური ჯაჭვიდან ორ ჯაჭვს იღენტური ამინო- 
მჟავური თანამიმდევრობა აქვს. მესამე პოლიჰეპტი- 

დურ ჯაჭვში კი ამინომჟავური თანამიმდევრობა ნაწი- 

ლობრივ განსხვავდება პირველი ორი ჯაჭვის თანა- 

მიმდევრობისგან ამრიგად, 1.--ტიპის კოლაგენის 

  
ისტორიული 

ღა „ტროპი კპოლაგებიისს მოლეკულა“ 

მოლეკულა ორი სახის პოლიპეპტიდურ ჯაჭვს შე- 

იცავს – თI(ს) ლდა თ2(). სამი პოლიპეპტიდური 

ჯაჭვიდან ორი პირველი სახისაა და ერთი მეორე 

სახის, რაც ასე შეიძლება ჩაიწეროს (თ1(1)),თ2(L). 

II ტიპის კოლაგენის მოლეკულა ამინომეავების 

იდენტური თანამიმდევრობის მქონე სამი პოლიპეპტი- 

დური ჯაჭვისგან შედგება, ანუ Iთ1(11))კ. V ტიპის 

კოლაგენი შეიძლება შეიცავდეს სამ იდენტურ პოლი- 
პეპტიდურ ჯაჭვს (IXI(V)).) ან ამინომჟავური თანა- 

მიმდეგრობით ერთმანეთისგან განსხვავებულ ჯაჭ- 

ვებს ((თI(V)I,თC2(V). ან. თ1(V)თ2(V)თ3(V)). 
კოლაგენის ტიპები, მათი გავრცელება ღა მოკლე 

დახასიათება მოცემულია 7-)! ცხრილში. 

”7.1.2. კოლაგენის ამინომჟავური შე- 

მადგენლობა 

კოლაგენის მოლეკულას გასაოცარი ამინომეა- 

ვური შემადგენლობა აქვს. თითოეულ პოლიპეპტიდურ 
ჯაჭვში ყოველი მესამე ამინომჟავა გლიცინია. ამ- 

რიგად, კოლაგენში გლიცინის შემცველობა ამინომჟა- 

ვების ნაშთების 33%-ს აღწევს. გლიცინის ასეთი მა- 

ღალი შემცველობა არცერთ გლობულურ ცილაში არ 

გვხვდება კოლაგენი მდიდარია აგრეთვე ჰროლი- 

ნით, რომელზეც ამინომჟავური ნაშთების –13% 

მოდის. იგი შეიცავს პროტეინგენური ამინომჟავების 

ნაწარმებსაც – 4-ჰიდროქსიპროლინს, (სი) და 

5-ჰიდროქსილიზინს (IIVI), რომლებიც სხვა ცილებში 

ძალიან იშვიათად გვხვდება კოლაგენში წ1IV0-ზე 

ამინომჟავების ნაშთების –10% მოღის, ხოლო LIVI-ის 

შემცველობა I%-ს არ აღემატება (მათი ფორმულები 
47-ე გვერდზეა მოცემული). ზოგიერთი ტიპის კოლა- 

გენში გვხვდება აგრეთვე 3-ჰიდროქსიპროლინი. 

LM წარმოიქმნებ კოლაგენის ბიოსინთეზის 

დროს პოლიპეპტიდურ ჯაჭვში ჩართული პროლინის 

ნაშთების ჰიდროქსილირების შედეგად (კოლაგენის 

პოსტტრანსლაციური მოდიფიკაცია, ჰპიდროქსილი- 
რებას განიცდის არასპირალიზებულ პოლიპეპტიდურ 

ჯაჭეში არსებული პროლინის ნაშთების საკმაოდ 

დიღი რაოდენობა. პიღროქსილირების პროცესში მო- 
ნაწილეობს ფერმენტი პროლილჰიდროქსზილაზა და 
მოლეკულური ჟანგბადი (0.). ამ რეაქციის კოფაქტო- 
რებია ასკორბინმუჟავა (C ვგიტამინი) და თ-კეტოგლუ: 

ტარატი (იხ. თავი 36). 

III წარმოიქმნება კოლაგენის პოლიპეპტიდურ 
ჯაჭვში ჩართული ლიზინის ნაშთების პოსტტრანს- 

ლაციური პიდროქსილირების შედეგად. ამ პროცესს 

ლიზილჰიდროქსილაზა აკატალიზებს. LV5-ის ჰიდრო- 
ქსილირებისთვის აუცილებელია მოლეკულური ჟანგ- 
ბადი, ასკორბინმჟავა და თC-კეტოგლუტარატი. კოლაგე- 

„იკალსაზრისით კოლაგენის“ მოლეკულის და ტროპოკოლაგენის მოლეკულის ცნებებბ შორის 

გრკექ/კლე. განჩზვავება არსეფიბდა ამჟამაღ ბიოქიმიურ ლიტერატურაშე ტერმინები „კო; 

, იხმარება როგორც 

ლაგენის მოლეკულა“



ცხრილი 7-1. კოლაგენის ტიპები 

  

  

  

  

  

          
  

  

ტიპები მოლეკულური ქსოვილებში გავრცელება დახასიათება 

ფორმულა 

I (თ1(1I)1),თ2() ძვალი, კანი, მყესები, დენტი- | მცირე რაოდენობით შეიცავს ნახშირწყლებს. 

ნი, ნაწიბური, გულის სარქვ- | თ ჯაჭეში ჰიდროქსილიზინის ნაშთების შემ- 

ლები, ნაწლავისა და საშვი- | ცველობა <10-ზე. 

ლოსწოს კედლები. 

II IთI(II)Iკ ხრტილი, მალებსშორისი დის- | შეიცაეს 10% ნახშირწყლებს და ერთ ჯა- 

კები, მინისებური სხეული. ჭვში 20-ზე მეტ ჰიდროქსილიზინის ნაშთს. 

II IთI(III)), სისხლძარლეები ახალშობი- | მცირე რაოდენობით შეიცავს ნახშირწყლებს 

ლების კანი, ნაწიბური, ნაწ- და ჰიდროქსილიზინის ნაშთებს. მდიდარია 

ლავია ღა საშვილოსნოს | ჰიდროქსიპროლინისა და გლიცინის ნაშთებით. 

კედლები. შეიცავს CX5. 

IV (თI(IM)), ბაზალური მემბრანა, თირკმ- | დიდი რაოდენობით შეიცავს: ნახშირწყლებს 

Iთ1(IV)I,თ2(IV) ლების გლომერულები, თვა- (15%), ჰიდროქსილიზინსა (ერთ ჯაჭვში 40 

ლის ბროლის კაპსულა. ნაშთზე მეტი) და 3-ჰიდროქსიპროლინს. მცი- 

რე რაოდენობით შეიცავს #Iმ და #Lწ. შეი- 

ცავს CV5. 

V (თI(V)),თ2(V) სისხლძარღვების და გლუვი | დიდი რაოდენობით შეიცავს: ნახშირწყლებს, 

(C1I(V)I, კუნთის უჯრედების ბაზალუ- | ჰიდროქსილიზინს, გლიცინს. მცირე რაოდენო- 
თ1(V)თ2(V)თ3(M) | რ“ მემბრანა, უჯრედების ზედა- | ბით შეიცავს #.Iგ. 

პირი შრავლ ქსოვილში 

გვხვდება მცირე რაოდენობით. 

CL,0V I" შირწყლებსაც, კერძოდ, გალაქტოზასა ღა გლუკო- 
-I 
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სურ. 7-5. კოლაგენის ნახშირწყლოვანი კომპო- 

წენტები. 

  

ნის ბიოსინთეზის დროს არასპირალიზებულ პოლი- 

პეპტიდურ ჯაჭეში არსებული ლიზინის მხოლოდ 

მცირე ნაწილი ჰიდროქსილირდება (იხ. თავი 36). 

თავის მხრივ, ჰიდროქსილიზინს შეიძლება დაუკავშირ- 
დეს გალაქტოსა ან გალაქტოზილგლუკოზა. 

როგორც უკვე აღვნიშნეთ (იხ. გვ. 104), კოლა- 

გენის მოლეკულა მცირე რაოდენობით შეიცავს ნახ- 

ზას ნაშთებს. გალაქტოზა 0-გლიკოზიდური ბმით 

უკავშირდება IIVI-ის ჰიდროქსილის ჯგუფს, ხოლო 
გლუკოზა კი – გალაქტოზას ნაშთს (სურ. 7-5). 

კოლაგენის მოლეკულაში IIVI-ის გლიკოზილირება 

არასპირალიზებული პოლიპეპტიდური ჯაჭვის პოსტ- 

ტრანსლაციური მოდიფიკაციის შედეგად ხდება. ამ 

პროცესში სპეციფიკური ფერმენტები – გალაქტო- 
ზილტრანსფერაზა და გლუკოზილტრანსფერაზა – 

მონაწილეობს. ნახშირწყლების ნაშთების რაოდენო- 

ბა სხვადასხვა ქსოვილის კოლაგენში სხვადასხვაა 

(ცხრილი 7-1). მაგალითად, მყესების კოლაგენი (I 

ტიპი) 6 მონოსაქარიდულ ნაშთს შეიცავს, ხოლო 

თვალის ბროლის კაპსულის კოლაგენი (IV ტიპი) 

– 110-ს. 

7.1.3. კოლაგენის სტრუქტურული 

ორგანიზაცია 

გლობულური ცილებისგან განსხვავებით, კოლა- 
გენის მოლეკულის პირველად სტრუქტურას ამინომჟა- 
ვური ნაშთების რეგულარულად გაშეორებადი თა- 

ნამიმდევრობა ახასიათებს. მაგალითად, I ტიპის 
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კოლაგენის მოლეკულის პირველად სტრუქტურაში 
ყოველი მესამე ამინომჟავა გლიცინია. გამონაკლისია 

მხოლოდ თითოეული პოლიპეპტიდური ჯაჭვის M- და 

C-ბოლოში მოთავსებული 1I2-დან 25-მდე ამინომუჟა- 

ვური ნაშთის შემცველი სეგმენტები, რომლებსაც 

ტელოჰეჰტიდებს უწოდებენ. ტელოპეპტიდები პრაქ- 
ტიკულაღ არ შეიცავს IIV0C-სა და II0-ს და მათში 

CIV ყოველი მესამე ამინომჟავური ნაშთი არ არის. 

ნებისმიერი ტიპის კოლაგენის მოლეკულის თი- 

თოეულ ჰპოლიპეპტიდურ ჯაჭვში რეგულარულად 
გამეორებადი თანამიმდევრობა CIIV-XI0-V და CIV- 

X-IIVი (რომელშიც V და X ნებისმიერი სხვა ამინო- 

მჟავას ნაშთია) 100-ჯერ და ზოგჯერ მეტჯერაც კი 

მეორდება (სურ. 7-6). ამიტომ თითოეულ პოლიპეპტი- 

დურ ჯაჭვში, რომელიც 1000-მდე ამინომჟავას ნაშთს 

შეიცავს, ამინომჟავათა რეგულარულად გამეორება- 

დი თანამიმდევრობებიდან ამ ორ ტრიპლეტზე 600 

ამინომჟავური ნაშთი მოდის (200 CთIV, 100 XX0, 100 

LM და 200 სხვა ამინომჟავური ნაშთი). 

  

13 16 19 21 

...CIV-II0-MC-CIV-0I0-56L-CIV-XI0-#IC-CIV- 
24 27... 30 

1 6ს-IIVი-CIV-I0-IIVი-CIV-#Iგ-LIVი-CIV-IXი- 
33 

- ლIი-CIV-ჩიბ-დ1ი... 

სურ. 7-6. ამინომჟავური თანამიმდევრობა კო- 

ლაგენის I ტიპის თI(I) ჯაჭვის ნაწილში. 
  

კოლაგენის მოლეკულაში თითოეული პოლიპეპ- 
ტიღური ჯაჭეი სპირალიზებულ მდგომარეობაში 
იმყოფება ღა მარცხნივდახვეულ სპირალს წარმოქ- 

მნის. სამი სპირალიზებული პოლიპეპტიდური ჯაჭვის 

საერთო ღერძის გარშემო ურთიერთდახვევის შედეგად 
წარმოიქმნება მარჯვნივდახვეული სუპერსპირალი, 

ანუ სამმაგი სპირალი, რომლის სიგრძე 300 ნმ-ია, 

ხოლო დიამეტრი კი 1,4 ნმ (სურ. 7-2). ამრიგად, 

კოლაგენის მოლეკულა სამმაგი სუპერსპირალია. 

მისი მოლეკულური მასა 285 კილოდალტონია. 

კოლაგენის მოლეკულაში თითოეული პოლიპეპ- 

ტიღური ჯაჭვის სპირალიზაციას მისი პირველადი 

სტრუქტურის თავისებურება განაპირობებს. თ-სპირა- 

ლისგან განსხვავებით, კოლაგენის სპირალიზებულ 

ჯაჭვებს შიგნით წყალბადური ბმები არ წარმოიქმნება. 

ამიტომ კოლაგენის სპირალიზებული პოლიპეპტიდუ- 

რი ჯაჭვის დამახასიათებელია მეორეული სტრუქ- 

ტურის პერიოდული კონფორმაცია, რომელიც არ 

არის არც Cთ-სპირალი და არც ჩ-სტრუქტურა. მესა- 

მე სახის ამ პერიოდულ კონფორმაციას კოლაგენურ 

სპირალს უწოდებენ. 
კოლაგენური სპირალის თითოეულ ხვეულზე 3 

ამინოშეავას ნაშთი მოდის (0=3) და მისი სიმაღლე 

სპირალის ღერძის გასწვრივ 0,0ზ7 ნმ-ის ტოლია 

(0=0,ზ%7 ნმ) თითოეული ამინოშეავას ნაშთის სი- 

მაღლე კოლაგენური სპირალის გრძელი ღერძის პრო- 

ექციაში 0,29 ნმ-ს უდრის (ძ=0,29 ნმ). ამრიგად, კო- 

ლაგენური სპირალი უფრო გაშლილია, ვიდრე თ-სპი- 

რალი. 

კოლაგენური სპირალის სტაბილიზებას პროლი- 

ნის ნაშთების ჰიროლიდინის ბირთვებს შორის სტერი- 

ული ურთიერთგანზიდვა განაპირობებს. პოლიპეპტი- 

დური ჯაჭვის სპირალიზაციის დროს პიროლიდინის 

ბირთვები ცდილობს მაქსიმალურად დაშორდეს ერთ- 

მანეთს, რითაც ხელს უწყობს სპირალის სტაბი- 

ლიზაციას (სურ. 7-7). რაც მეტია სპირალში იმინო- 

მჟავების (0, IIVი) რაოდენობა, მით უფრო სტა- 

ბილურია კოლაგენური სპირალი. 

კოლაგენის მოლეკულის სამმაგ სუპერსპირალში 

სპირალიზებული პოლიპეპტიდური ჯაჭვები. ერთმა- 
წეთთან დაკავშირებულია წყალბადური ბმებით. პოლი- 
პეპტიდურ ჯაჭვებს შორის წყალბადური ბმების წარ- 
მოქმნაში მონაწილეობს ერთი ჯაჭვის გლიცინის ნაშ- 

თის MIMI-ჯგუფი და მეზობელი ჯაჭვის ამინომჟავური 

ნაშთის C0-ჯგუფი. გარდა ამისა, წყალბადური ბმე- 

ბის წარმოქმნასა და სამმაგი სპირალის სტაბილიზა- 

  

  
სურ. 7-7. სამმაგ სუპერსპირალში ერთი პოლიპეპტიდური ჯაჭვის მონაკვეთის კონფორმაცია, რომელსაც 

აქვს თანამიმდევრობა -CIV/-II0-0I0-CI/-M0-IIX9. 
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ციაში მონაწილეობს IIV0-ის ნაშთების ჰიდროქსილის 

ჯგუფი და წყლის მოლეკულები. პროლინის ნაშთე- 
ბის ჰიდროქსილირება მნიშვნელოვნად ზრდის სამ- 

მაგი სპირალის სტაბილურობას. სამმაგი სპირალის 

სტაბილიზაციაში გარკვეულ როლს ასრულებს ვან- 

დერ-ვაალსის ძალებიც, რომლებიც სხვადასხვა ჯა- 

ჭვში მოთავსებული ამინომჟავური ნაშთების რადიკა- 

ლების ურთიერთმიზიდვას განაპირობებს. 

კოლაგენის სამმაგი სუპჰერსპირალის წარმოქმნაში 

გლიცინი განსაკუთრებულ როლს ასრულებს. ჩვენ 
უკვე აღვნიშნეთ, რომ კოლაგენური სპირალის ერთ 

ხვეულზე 3 ამინომჟავას ნაშთი მოდის. რადგან პოლი- 

პეპტიდურ ჯაჭვში ყოველი მესამე ამინომეავა გლი- 
ცინის, ამიტომ პოლიპეპტიდური ჯაჭვის სპირალი- 

ზაციის შედეგად გლიცინის რადიკალები, რომლებიც 

მხოლოდ წყალბადის ატომს შეიცავენ, სპირალის 

გასწვრივ ერთსა და იმავე მხარეზე თავსდება (სურ. 

7-2) და სპირალის არაპოლარულ კიდეს წარმოქმნის. 

არაპოლარული კიდე სპირალიზებულ პოლიპეპტი- 

დურ ჯაჭვს მთელ სიგრძეზე გასდევს. 

სამმაგი სუპერსპირალის წარმოქმნის დროს 
სპირალიზებული პოლიპეპტიდური ჯაჭვები ერთმანეთს 
არაპოლარული კიდეებით უახლოვდება და მათ 

შორის ჰპიდროფობური ურთიერთქმედება სამმაგი 

სპირალის სტაბილიზაციას იწვევს. სამმაგი სუპერსჰი- 

რალის შიგნით არსებული სივრცე იმდენად მცირეა, 

რომ მასში მხოლოდ გლიცინის მცირე ზომის რა- 

დიკალებს შეუძლია მოთავსება. უფრო დიღი ზომის 
რადიკალები ამ სივრცეში ვერ ჩაეტეოდა და მათი 

სტერიული ურთიერთგანზიდვა ხელს შეუშლიდა სპი- 
რალიზებული პოლიპეპტიდური ჯაჭვების ურთიერთ- 

მიზიდვას და სამმაგი სპირალბს წარმოქმნას. 

ზოგიერთი ტიპის კოლაგენში მოლეკულა შეიძ- 

ლება მთელ სიგრძეზე არ იყოს სპირალიზებული. სპი- 

რალიზაციის შეწყვეტას მაშინ აქვს ადგლი, როდე- 

საც პოლიპეპტიდური ჯაჭვი CIIV-X-V თანამიმდევ- 

რობას არ შეიცავს. ამ შემთხვევაში არასპირალიზე- 

ბული მონაკვეთი გლობულურ ღომენს წარმოქმნის. 
კოლაგენის მოლეკულაში შეიძლება რამდენიმე გლო- 
ბულური დომენი იყოს. ასეთი სტრუქტურა დამახა- 

ჭსიათებელია IV ტიპის კოლაგენისთვის, რომელიც 

ბაზალური მემბრანის მნიშვნელოვანი კომჰონენტია. 

კოლაგენის ბოჭკოს სტაბილიზებაში მონაწილე- 

ობს განივი კოვალენტური ბმები, რომლებიც წარმო- 
იქმნებიან როგორც ტროპოკოლაგენის მოლეკულის 

შიგნით პოლიპეპტიდურ ჯაჭვებს შორის, ისე ტრო- 

პოკოლაგენის მოლეკულებს შორის (სურ. 7-8). შიგა- 

მოლეკულური და მოლეკულათაშორისი კოვალენ- 

ტური ბმების არსებობა კოლაგენის ბოჭკოს დიდ 

სიმტკიცეს ანიჭებს. 1 მმ დიამეტრის კოლაგენის ბოჭ- 

კოს შეუძლია გაუძლოს 10 კგ მასის ტვირთს ისე, 

რომ არ გაწყდეს. 

შიგამოლეკულური და მოლეკულათაშორისი გა- 
ნიყვი კოყალყნტური ბმების წარმოქმნაში მონაწი-   

სურ. 7-8. შიგამოლეკულური და მოლეკულათ- 

შორისი განივი ბმები კოლაგენში. 
  

ლეობს პოლიპეპტიდურ ჯაჭეში არსებული LV5 და 

LMVI რადიკალების 6-ამინოჯგუფები. სპეციფიკური 

ფერმენტის ლიზილოქსიდაზას მოქმედებით (რომლის 

აქტივობისთვის CVს2“ იონებია აუცილებელი) ლიზინისა 

ღა პიღროქსილიზინის რადღიკალების 6-ამინოჯგუ- 

ფები განიცდის ჟანგვით დეზამინირებას, რის შელე- 

გადაც 8-ალდეჰიდის ჯგუფები წარმოიქმნება. მი- 

ღებულ პროდუქტს, რომელიც 06-ალდეჰიდის ჯგუფს 
შეიცავს ალლიზინს (მIIV5) უწოდებენ. 

ალლიზინის 8-ალდეპიდის ჯგუფი სხეა LV§5 ან 

LIVI-ის (რომელიც იმავე ან სხვა პოლიპეპტიდურ 

ჯაჭვშია მოთავსებული) C-ამინოჯგუფთან ურთიერთ- 

ქმედების შედეგად წარმოქმნის შიფის ფუძეს, რომ- 
ლისგანც შემდეგ ლიზინნორლეიცინი მიიღება, 

ხოლო სხვა მ211IV5-ის ნაშთის 0-ალდეჰიდის ჯგუფთან 

ურთიერთქმედების შედეგად ალდოლური კონდენ- 
საციის პროდუქტი მიიღება (სურ. 7-9). როგორც 

პირველ, ისე მეორე შემთხვევაში განივი კოვა- 

ლენტური ბმები წარმოიქმნება. საინტერესოა, რომ 

ალდოლური კონდენსაციის შედეგად წარმოქმნილი 

განივი ბმები ლოკალიზებულია კოლაგენის მოლეკულის 
ტელოპეპტიდებში, ანუ პოლიპეპტიდური ჯაჭვების 
თავსა და ბოლოში, რომლებიც არ შეიცავენ ამინო- 

მჟავათა გამეორებად თანამიმდევრობებს და არ არ- 

იან სპირალიზებულები. 

აღსანიშნავია, რომ ჰისტიდინის ნაშთის იმიდა- 

ზოლის ბირთვის ურთიერთქმედებისას ალდღოლური 
კონდენსაციის შედეგად მიღებულ განივ ბმებთან ჰის- 
ტიდინაალდოლური განივი ბმა წარმოიქმნება (სურ. 

7-10). ამ უკანასკნელის ალდეჰიდის ჯგუფს შეუძლია 

რეაქციაში შევიდეს სხვა ჯაჭვის IIVI-ის 6-ამინო- 

ჯგუფთან და შიფის ფუძე წარმოქმნას. ასეთი გზით 

შესაძლებელი ხდება ოთხი პოლიპეპტიდური ჯაჭვის 
ურთიერთდაკაგშირება,„ თანაც ამ პოლიპეპტიდური 

ჯაჭვებაღან ზოგიერთი შეიძლება ტროპოკოლაგე- 
წის სხვა (მეზობელ) მოლეკულას ეკუთვნოდეს. 

ორგანიზმის დაბერებისას კოლაგენის ბოჭკოებში 
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სურ. 7-10. ჰისტიდღინ-ალდოლური განივი ბმის 

წარმოქმნა კოლაგენში, ' 

  

შიგამოლეკულური და მოლეკულათაშორისი განივი 

ბმების რაოდენობა მატულობს, კოლაგენის ფიბრილები 

უფრო ხისტი ღა მყიფე ხდება. ამის გამო მისი 

შემცველი ქსოვილების მექანიკური თვისებები იცვლება. 

7.2. ელასრინი 

შემაერთებელი ქსოვილის მეორე მნიშვნელოვანი 

ცილა არის ელასტინი (ტროპოელასტინი), რომელიც 

ელასტიკური ბოჭკოების სტრუქტურული ერთეულია. 
იგი კაუჩუკისმაგვარი ცილაა დღა ღიდი ჭიმვადობით 

გამოირჩევა. გარე ზემოქმეღების შეღეგად ელასტი- 
ნი ადვილად იწელება და ზემოქმედების მოხსნის შემ- 

დეგ საწყის ფორმასა და ზომას აღიდგენს. იგი კოლა- 

გენთან ერთად გვხვდება ფაშარ ბოჭკოვან უფორმო 

შემაერთებელ ქსოვილში, ორგანიზმში ელასტინი ისე 

ფართოდ არ არის გავრცელებული, როგორც კოლა- 

გენი ელასტინით მდიდარია იოგები, არტერიების 

კედელი, აორტას რკალი, ფილტვის ქსოვილი, კანი. 

მათ გარკვეულ ელასტიკურობას სწორედ ელასტინის 

შემცველობა განაპირობებს. ელასტინს დამახასიათე- 

ბელი ამინომჟავური შემადგენლობა აქვს. იგი შე- 

იცავს: –-31% გლიცინს, 10-14% პროლინს, 22% 

ალანინს, 12% ვალინს, 6% ლეიცინს და 1%-მდე 

იზოლეიცინს. როგორც ვხედავთ, ელასტინში ჰიდრო- 
ფობური რადიკალების შემცველი ამინომჟავების 

(#1გ, Vგ1, LCს) რაოდენობა გაცილებით მეტია, ვიდრე 

კოლაგენში. ლიზინის შემცველობა ელასტინს. და 

კოლაგენში თითქმის ერთნაირია (–1%), მაგრამ კო- 
ლაგენისგან განსხვავებით, ელასტინი უმნიშვნელო 

რაოდენობით შეიცავს პიდროქსიპროლინს და საერ- 

თოდ არ შეიცავს ჰიდროქსილიზინსა დღა ნახშირ- 

წყლოვან კომპონენტს. 
ელასტინის მოლეკულური მასა 72000 დალტონია. 

მისი მოლეკულა შედგება ერთი პოლიპეპტიდური 

ჯაჭვისგან, რომელიც 800-მდე "ამინომჟავას ნაშთს 

შეიცავს. · კოლაგენისგან განსხვავებით, ელასტინის 

პოლიპეპტიდურ ჯაჭვს ძირითადად მოუწესრიგებელი 

გორგლის კონფორმაცია აქვს, თუმცა სპირალიზებულ 
მონაკვეთებსაც შეიცავს. სპირალიზებული მონაკვეთები 
მდიდარია გლიცინის, პროლინისა და ვალინის ნაშ- 

თებით. არასპირალიზებული მონაკვეთები დიდი რაო- 

დენობით შეიცავს ლიზინისა და ალანინის ნაშთებს. 

ამ მონაკვეთებში ხშირია ამინომჟავური თანამიმდეევ- 

რობანი: -LV5-M12-#I2გ-LV5- და -LV5-/MI2-#I2-/#MI2- 
LV5-. სწორედ ისინი მონაწილეობენ როგორც მოლე- 

კულის შიგნით, ისე მეზობელ მოლეკულათა პოლი- 

პეპტიდურ ჯაჭვებს შორის განივი ბმების წარმოქ.- 

მნაში. 

ელასტინის მოლეკულებში, კოლაგენის მსგავსად, 

ექსტრაცელულური ფერმენტის ლიზილოქსიდაზას 
მოქმედებით ლიზინის ნაშთები ალლიზინის ნაშთებად 

გარდაიქმნება. სამი ალლიზინისა და ერთი ლიზინის 

ნაშთების რადიკალების ურთიერთქმედების შედეგად 
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სურ. 7-11. დესმოზინის მიერ წარმოქმნილი 

განივი კოვალენტური ბმები. 
    

წარმოიქმნება დესმოზინი – განსაკუთრებული ამინო- 

მჟავა, რომელიც მხოლოდ ელასტინში გვხვდება და 

განივი კოვალენტური ბმებით ერთმანეთს უკავშირებს 
ელასტინის მოლეკულების ჰოლიპეპტიდურ ჯაჭვებს 

(სურ. 7-11). დღესმოზინის საშუალებით განივი კოვა- 

ლენტური ბმებით შეიძლება ერთმანეთს დაუკავშირ- 

დღეს ორი, სამი ან ოთხი პოლიპეპტიდური ჯაჭვი 

(სურ. 7-12). განივი კოვალენტური ბმები უზრუნველ- 

ყოფს ელასტინის ბოჭკოს უნარს გაწელვის შემდეგ 
ადვილად აღიდგინოს საწყისი ფორმა და ზომა და, 

შესაბამისაღ, ელასტინის ელასტიკურობას განაპირო- 

ბებს. 

7.3. კერატინი 

კერატინი გვხვდება კანის ეპითელურ შრეში, 

თმაში, ფრჩხსილში. ბუნებაში არსებობს კერატინის 

ორი ტიპი – თ-კერატინი და ჩზ-კერატინი. თმის, 

ფრჩხილისა და კანის ეპითელური შრის კერატინი 

არის C-კერატინი, ხოლო აბრეშუმის ძაფის ცილა 

ფიბრიონი ჩზ-კერატინია. 

თ-კერატინის მოლეკულა სამი პოლიპეპტიდური 
ჯაჭვისგან შედგება. თითოეული ჯაჭვი მთლიანად 
თ-სპირალის კონფორმაციაშია. ამიტომ უწოდებენ მას 

თ-კერატინს. 

თ-კერატინის ამინომჟავური შემადგენლობის შესწავ- 
ლის შედეგად დადგინდა, რომ იგი პრაქტიკულად არ 

შეიცავს პროლინს (პროლინი ხელს უშლის Cთ-სპირალის 

წარმოქმნას), ჰიდროფობური რადიკალების შემცვე- 

ლი ამინომჟავებიდან მის შემადგენლობაში გვხვდება: 

XIX, IIC, V2გ1, M6L და #Lმ. გლიცინი არ წარმოადგენს 

ყოველ მესამე ამინომჟავურ ნაშთს, როგორც ეს კო- 

ლაგენურ სპირალშია. Cთ-კერატინი დიღი რაოდე- 
ნობით შეიცავს ცისტეინს (14%-მდე). 

თ-კერატინის თითოეული პოლიპეპტიდური ჯა- 

ჭვი შეღგება შვიდი „ამინომჟავური ნაშთის შემცველი 

გამეორებაღი სეგმშენტებისგან. ამ შვიდი ამინომჟავური   

ორი ჯაჭვის დაკავშირება 

  

სამი ჯაჭეის დაკავშირება 

4 

ოთხი ჯაჭეის დაკავშირება 

სურ. 7-12. ელასტინის პოლიპეპტიდური 

ჯაჭვების ურთიერთდაკავშირება დესმოზინის საშუ- 

ალებით. 

ნაშთიდან ჰირველი და მეოთხე ნაშთი ჰიდროფობური 

რადიკალების შემცველი ამინომჟავების, ხოლო 

მეხუთე და მეშვიდე – პოლარული ან დამუხტული 
(ხშირად საპირისპირო ნიშნით ღამუსტული) ამინო- 
მჟავების ნაშთებია. 

თითოეული პოლიპეპტიდური ჯაჭვის მთლიანი 

სპირალიზაციის შედეგად მიიღება თ-სპირალი, რომ- 

ლის სტაბილიზაციაში პეპტიდურ ბმებს შორის წარ- 

მოქმნილი შიგამოლეკულური წყალბადური ბმები 

მონაწილეობს Cთ-კერატინშიი თ-სპირალის ი=3,6. 

ერთ გამეორებად სეგმენტში მოთავსებული შვიღი 

ამინომჟავას ნაშთი სპირალიზაციის შედეგად ორ ხვე- 

ულს წარმოქმნის. ხვეულებში ჰიდროფობური ამინო- 

მჟავების (პირველი და მეოთხე ამინომჟავური ნაშ- 

თების) რადიკალები Cთ-სპირალიზებული პოლიპეჰ- 

ტიდური ჯაჭვის ერთ მხარეზე თავსდება და წარ- 
მოქმნის არაპოლარულ ჰიდროფობურ კიდეს (კოლა- 

გენურ სპირალში გლიცინის ნაშთების მიერ წარმოქ- 

მნილი არაპოლარული კიდის ანალოგიურად), რომელიც 
სპირალიზებულ ჯაჭვს მთელ სიგრძეზე გასდევს. 
შვიდწევრიანი გამეორებაღი სეგმენტის პოლარული 

ან დამუხტული ამინომჟავების (მეხუთე და მეშვიღე 

ამინომჟავური ნაშთების რადიკალები კი თავის 

მხრივ, Cთ-სპირალიზებულ პოლიპეპტიდურ ჯაქჭვში 

წარმოქმნის პოლარულ. კიდეს. 
თ-კერატინის მოლეკულაშს Lალი თ-სპირალიზე- 

ბული პოლიპეპტიდური ჯაჭვი ღერძის 
გარშემო ურთიერთდახვევის შედეგაღ, კოლაგენის 
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სურ. 7-13. პროტოფიბრილები და მათი განლა- 

გება მიკროფიბრილებში. 

მსგავსად, წარმოქმნის სამმაგ თ-სუპერსპირალს (სურ. 

7-13). სამმაგ თ-სუპჰერსპირალში ერთი ჯაჭვი თავისი 

არაპოლარული კიდით ურთიერთქმედებს სხვა ჯაჭვის 

(ლნ ჯაჭვების, არაპოლარულ კიდესთან ღა ხელს 

უწყობს სამმაგი თ-სუპერსპირალის წარმოქმნას. სამ- 

მაგი სუპერსპირალის სტაბილიზაციაში მონაწილე: 

ობს სპირალიზებული პოლიპეპტიდური ჯაჭვების 

პოლარული კიდეები და განივი კოვალენტური ბმები, 
რომლებიც წარმოიქმნებიან ერთი ჯაჭვის. გლუტამინ- 
მჟავას რადიკალების კარბოქსილის ჯგუფისა და 

მეზობელი ჯაჭვის ლიზინის ნაშთის §-ამინოჯგუ- 

ფის ურთიერთქმედების შედეგად (მიიღება განივი პეჰ- 

ტიდური ბმა; იხ. სურ. 7-14). 

  

14) 

–M 
I 
M 

სურ. 7-14. ძ-კერატინში CIს და LV5 რადი- 

კალებს შორის წარმოქმნილი განივი პეპტიდური ბშა. 
  

სამმაგი 0Cთ-სუპერსპირალისს სტაბილიზაციაში 

ღიდ როლს ასრულებს განივი დისულფიდური ბძები, 
რომლებიც მეზობელ ჯაჭვებში მოთავსებულ ცისტე- 

ინის სულფჰიდრული ჯგუფების ურთიერთქმედების 
შედეგად წარმოიქმნებიან. Cთ-კერატინის მოლეკულა 

განივ დისულფიდურ ბმებს დიდი რაოდენობით შეი- 
ცავს. დისულფიდური ბმები მონაწილეობს როგორც 

თ-კერატინის მოლეკულის შიგნით, ისე მოლეკუ- 
ლებს შორის განივი ბმების წარმოქმნაში. ცისტე- 

ინის ნაშთებით მდიდარია თმისა და ფრჩხილის თ-კე- 

რატინი, კანის ეპიდერმისის თ-კერატინი ცისტეინის 

ნაშთებს ნაკლები რაოდენობით შეიცავს. 

თმის სტრუქტურაში თ-კერატინის სამმაგი სუ- 

პერსპირალი წარმოქმნის პროტოფიბრილას, ხოლო 

მიკროფიბრილა 11 პროტოფიბრილისგან შედგება 

(სურ. 7-13). მაღალ ტემპერატურაზე, მაგალითად, 

თმების ორთქლით დამუშავების პირობებში Cთ-კერა- 

ტინი დესტაბილიზდება და უფრო გაშლილ, ზიგზაგის- 

ებრ ფორმაში გადადის. მიიღება 8ზ-კერატინი, რომ- 

ელშიც თითოეულ პოლიპეპტიდურ ჯაჭვს 3-სტრუქ- 
ტურის კონფორმაციას აქვს. 8-კერატინში გაშლილი, 

ზიგზაგისებრი პოლიპეპტიდური ჯაჭვი ერთმანეთის 

მიმართ პარალელურად არის განლაგებული ღა ჯა- 

ჭვების სტაბილიზაცია ხდება მათ შორის წარმოქ- 

მნილი წყალბადური ბმებით, რომელთა წარმოქმნაში 

ყველა პეპტიდური ბმა მონაწილეობს, (-კერატინში 

მეზობელ პოლიპეპტიდურ ჯაჭვებს შორის დისულფი- 

დური ბმები არ გვხვდება. თმების ორთქლით დამუ- 

შავების შეწყვეტის შემდეგ ჩ-კერატინი ისევ თ-კერა- 
ტინში გადადის.



  

რ ფერმენდრები 

  

ფერმენტები, ანუ ენზიმეპი ცილოვანი ბუნების 

ნივთიერებებია, რომლებიც ყველა ორგანოსა და ქსო- 

ვილში გვხვდება და მონაწილეობენ უჯრედებში მიმ- 

დინარე თითქმის ყველა ქიმიურ რეაქციაში, როგორც 

პიოლოგიური კატალიზატორები. 
ფერმენტების სტრუქტურისა და მოქმედების მე- 

ქანიზმის შესწავლა ბიოქიმიის ერთ-ერთი ძირითადი 

ამოცანაა ფერმენტების გარეშე წარმოუდგენელია 

ორგანიზმში იმ რთული ქიმიური პროცესების მიმდი- 

ნარეობა, რომლებიც სიცოცხლეს განაპირობებენ. 

XX საუკუნის მეორე ნახევარში ფერმენტების 

შესწავლაში დიდი წარმატებებია მიღწეული. რამდე- 
ნიმე ასეული ფერმენტი სუფთა კრისტალური სახით 

არის მიღებული. საღღეისოდ ფერმენტულ პრეპარა- 

ტებს ფართოდ იყენებენ მედიცინაში, ვეტერინარიასა 

და ტექნოლოგიაში. ყველაფერმა ამან განაპირობა ის, 

რომ ბიოქიმიას ცალკე დისციპლინის სახით გამოეყო 

მეცნერება ენზიმშოლოგია (ფერმენტოლოგია/ 

ფერმენტებსა და არაორგანულ კატალიზატორებს 

შორის არსებობს როგორც) მსგაგსება, ისე განსხვავება. 

ფერმენტი ისევე როგორც 
კატალიზატორი: 

1). აკატალიზებს მხოლოდ თერმოღინამიკურად 

შესაძლო რეაქციას; 

2). არ ცვლის ქიმიური რეაქციის მიმართულებას; 

3). შექცევადი რეაქციის შემთხვევაში არ გადა- 

ხრის ქიმიურ წონასწორობას და გავლენას არ ახდენს 

ქიმიური რეაქციისს წონასწორობის კონსტანტის 

სიდიდეზე. იგი მხოლოდ წონასწორობის დამყარებას 

აჩქარებს; 

4). მონაწილეობს ქიმიურ რეაქციაში, ზრდის 

რეაქციის სიჩქარეს მაგრამ რეაქციისს შემდეგ 

უცელელი სახით გამოიყოფა; 
5). ამცირებს ქიმიური რეაქციის აქტივაციის ენე- 

რგიას და, შესაბამისაღ, რეაქციის ენერგეტიკული 

ბარიერის სიდიდეს. 

ფერმენტები განსხვავდება არაორგანული კატა- 

ლიზატორებისგან შემდეგით: 

1). ფერმენტი ქიმიური რეაქციის სიჩქარეს მი- 

ლიონჯერ და, ზოგჯერ, მილიარდჯერაც კი ზრდის, 

რაც არაორგანულ კატალიზატორისთვის დამახა- 

სიათებელი არ არის (იგი ქიმიური რეაქციის სიჩქა- 

რეს – 1000-ჯერ ზრდის) ამრიგად, ფერმენტები 

მეტაღ ეფექტური კატალიზატორებია. 
2) ფერმენტი მოქმეღებს შედარებით „რბილ" 

პირობებში, ანუ 317-40% ტემპერატურაზე, 1 ატმ 
წნევისა და ხII-ის ვიწრო ფარგლებში დII 6-დან 

ი 8-მდე). არაორგანული კატალიზატორი კი აჩ- 

ქარებს რეაქციას, როგორც წესი, მაღალი ტემპერა- 

ტურის (მაგალითად, 50;-ის 50,-ად დაჟანგვა 450%C 

არაორგანული 

ტემპერატურაზე მიმდინარეობს), წნევისა (მაგალი- 

თაღ, ამიაკის სინთეზისათვის საჭიროა 300 ატმ-მდე 

წნევა) და VII-ის გაცილებით დიდ ფარგლებში ცვა- 
ლებადობის პირობებში. 

3). ფერმენტების მაღალი 

სპეციფიკურომა. ფერმენტი აკატალიზებს მხოლოდ 

ერთი რომელიმე ნივთიერების გარდაქმნას. უფრო მე- 

ტიც, ფერმენტს შეუძლია ნივთიერების მხოლოდ ერთ 

სტერეოიზომერზე იმოქმედოს, ხოლო არაორგანული 

კატალიზატორებისთვის ასეთი მაღალი სპეციფიკურობა 

დამახასიათებელი არაა. მაგალითად, პლატინა აკატალი- 

ზებს სრულიად განსხვავებულ რეაქციებს -– წყალბადის 
ზეჟანგის დაშლისა და ამიაკის სინთეზის რეაქციებს. 

4). ფერმენტული რეაქციის სიჩქარე პირდაპირ- 

პროპორციულ დამოკიდებულებაშია ფერმენტის რაო- 

დენობასთან (კონცენტრაციასთან). რაც შეტია ფერმენ- 

ტის რაოდენობა (სუბსტრატით გაჯერების პირობებ- 

ში), მით მეტია ფერმენტული რეაქციის სიჩქარე. არა- 

ორგანული კატალიზატორებისთვის ასეთი კანონზომი- 

ერება დამახასიათებელი არ არის. 

5). ფერმენტების აქტივობა რეგულირდება სხვა- 
დასხვა ნივთიერების დამატებით, ზოგიერთი მათგანი 

ზრდის ფერმენტული რეაქციის სიჩქარეს, ზოგიერთი 

კი ამცირებს. ასეთი რეგულირება არაორგანული კა- 

ტალიზატორებისთვის დამახასიათებელი არ არის. 

ამჟამად ცნობილია ნივთიერებები – პრომოტორები, 

რომლებიც არ არიან კატალიზატორები, მაგრამ 

არაორგანულ კატალიზატორებზე დამატებისას ზრდიან 

კატალიზური რეაქციის სიჩქარეს. ამ შემთხვევაში 

კატალიზური რეაქციის სიჩქარის რეგულირება არ 

არის ისეთი ნატიფი, როგორიც ფერმენტული რეაქ- 

ციისთვის არის დამახასიათებელი. 

დამახასიათებელია 

8.1. ფერმენტების ქიმიური 

ბუნება 

ფერმენტების ფიზიკურ-ქიმიური თვისებების შეს- 

წავლამ შესაძლებლობა მისცა შეცნიერებს ეფიქრათ, 

რომ ისინი სპეციფიკური ცილებია. მართლაც, ცილის 

მსგავსად, ფერმენტი კოლოიდურ ხსნარს იძლევა, 

რომელსაც სინათლის სხივის გაფანტვის უნარი აქვს 

(ტინდალის მოვლენა) და მდგრადობის ორი ფაქტორი 

ახასიათებს: ელექტრული მუხტი ღა ჰიდრატული 
გარსი. სხვადასხვა ხ-ის მქონე ზსნარში ფერმენტი 

შეიძლება იყოს კატიონის ან ანიონის სახით ან იზო- 

ელექტრულ მდგომარეობაში, რასაც მისი ამფოტერუ- 

“ლი თვისება განაპირობებს. ფერმენტებს დიალიზის 

უნარი არა აქვს. ამიტომ ნახევრადშეღწევადი აჰკე- 

ბის გამოყენებით შესაძლებელია დაბალმოლეკულური 

მინარევებისგან მათი განთავისუფლება. დეჰიდრატა- 
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ციის უნარის მქონე ნივთიერებების დამატება იწვევს 

ფერმენტების გამომარილებასა და დალექვას. ფერმენ- 

ტები, ისევე როგორც ცილები, მაღალი ტემპერატურის, 
ულტრაბგერის, ულტრაიისფერი და რენტგენის სხი- 

ვების მოქმედებით ადვილად დენატურირდება. ფერ- 
მენტს შეუძლია იმოქმედოს როგორც ანტიგენმა და 

ორგანიზმში ანტისხეულები წარმოქმნას. ყველა ამ 

მსგავსების საფუძველზე შივიღნენ იმ დასკვნამდე, 

რომ ფერმენტები სპეციფიკური ცილებია?, რაც კიდევ 
ერთხელ მტკიცდება ფერმენტების მაღალი მოლეკუ- 
ლური მასით, რომელიც რამდენიმე ათასიღან რამ- 

დენიმე მილიონ დალტონს აღწევს. 
1926-1931) წლებში სამნერმა და წორტროპმა 

შეძლეს კრისტალური სახით ცილების მილება. 

მოგვიანებით კი იმავე მეთოდების გამოყენებით შე- 

საძლებელი გახდა კრისტალური სახით ფერმენტების 

მიღებაც. დღეისათვის გამოყოფილი ყველა ფერმენ- 

ტი ცილაა. მცირე მოლეკულური მასის ფერმენტი 

ერთი პოლიპეპტიდური ჯაჭვისგან შედგება. ფერმენ- 

ტებს უმრავლესობა რამდენიმე პოლიპეპტიდური 

ჯაჭვისგან არის შეღგენილი და მათი მოლეკულური 

მასა 100 კილოდალტონზე მეტია. ასეთ ფერმენტებს 

მეოთხეული სტრუქტურა აქვს. ისინი სუბერთეულებს 

შეიცავენ და მაქსიმალურ კატალიზურ აქტივობას 

ამჟღავნებენ. მულტიმერების პროტომერებად დისოცი- 

აცია კი კატალიზურ აქტივობას ამცირებს. 

8.2. ფერმენტების კლასიფიკაცია 

ლა ნომენპლარურა: 

ფერმენტების კლასიფიკაცია და ნომენკლატურა 
დიდი ხნის განმავლობაში დაუზუსტებელი იყო. 

ფერმენტების სახელწოდებების შერჩევა უსისტემოდ 
ხდებოდა. ამიტომ ერთსა და იმავე ფერმენტს სხვა- 

დასხვა სახელწოდება ჰქონდა ან, პირიქით, სხვადასხვა 

ფერმენტს – ერთი სახელწოდება. ახალი ფერმენტე- 

ბის აღმოჩენამ და მათზე დიდი რაოდენობით ინფორ· 

მაციის დაგროვებამ საჭირო გახადა ფერმენტების 

კლასიფიკაციისა ღა ნომენკლატურის უნიფიცირება. 
1961 წელს ბიოქიმიკოსთა V საერთაშორისო 

კონგრესზე ბიოქიმიკოსთა საერთაშორისო კავშირმა 

მოიწონა და ხმარებაში შემოიღო სპეციალური კომი- 

სიის მიერ შემუშავებული ფერმენტების თანამედროვე 

კლასიფიკაცია და ნომენკლატურა. 
ამ კლასიფიკაციისა და ნომენკლატურის თანახმად, 

ამა თუ იმ ფერმენტის რაციონალური სახელწოდე-· 

ბის შესადგენად სუბსტრატის ლათინურ ფუძეს ღა 

იმ კატალიზური პროცესის სახელწოდებას, რომელსაც 

ფერმენტი აჩქარებს, ემატება სუფიქსი „აზა“. ბიო- 

ქიმიკოსთა საერთაშორისო კავშირის მიერ რეკომეჩ- 

ღირებულია ფერმენტების-” ორი ნომენკლატურა: 

· 

რამ-საც აქვს (იზ. თავი 26). , 
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სისტემატიკური და სამუშაო, ანუ ტრივიალური, 

სისტემატიკური ნომენკლატურა ასახავს იმ კატალი- 

ზურ რეაქციას, რომელსაც ეს ფერმენტი აჩქარებს, 

მაგრმ ის მოუხერხებელია ხმარებისათვის და 

პრაქტიკაში სშირად ფერმენტების სამუშაო სახელწო- 

დებას იყენებენ. ზოგიერთი ფერმენტის ტრივიალური 

სახელწოდება წარმოდგება იმ სუბსტრატის სახელ- 

წოდებიდან, რომლის გარდაქმნასაც იგი აკატალიზებს, 

მაგალითად, მალტაზა, საქარაზა, ლაქტაზა. ზოგიერთ 

ფერმენტს შემორჩენილი აქვს ძველი ტრივიალური 

"სახელწოდება, მაგალითად, ტრიპსინი, ჰეჰსინი, ქიმო- 

ტრიპსინი და სხვა. 

ფერმენტების თანამედროვე კლასიფიკაციას სა- 

ფუძვლად დაედო იმ კატალიზური რეაქციების ტიპი, 

რომელსაც ისინი აჩქარებენ. 

დღეისათვის „ცნობილია 2000-მდე ფერმენტი, 

რომლებიც იყოფა ექვს კლასად: 

1. ოქსიღორედუქდრტაჭები 

2. ტრანსფშერაზები 

3. პიღროლაყები 

4. ლიასები 

5, იზომერაჭები 

6. ლიგაზები, ანუ სინთეტაჭები. 

თითოეული კლასი თავის მხრივ ქვეკლასებად 

იყოფა, ხოლო ქვეკლასები – კვექცეკლახებად. 
ფერმენტს დახასიათებისთევის აქვს საკუთარი 

შიფრი, რომელიც ოთხი ციფრისგან შედგება. ამ შიფ- 

რის პირველი ციფრი მიგვითითებს კლასზე, რომელ- 

საც მოცემული ფერმენტი მიეკუთვნება, მეორე ციფრი 

აღნიშნავს ქვეკლასს, მესამე ციფრი – ქვექვეკლასს, 

ხოლო მეოთხე ციფრი კი – ამ ქვექვეკლასის 

ფარგლებში ფერმენტის რიგით ნომერს, რომლითაც 

ის შეტანილია სიაში. ამრიგად, შიფრის საშუალებით 

ადვილად შეგვიძლია დავადგინოთ, თუ რომელ კლასს, 

ქვეკლასს და ქვექვეკლასს შიეკუთვნება ესა თუ ის 
ფერმენტი. 

8.2.1. ოქსიდორედუქტასები 

ოქსიდორედუქტაზებს მიეკუთენება ფერმენტები, 
რომლებიც ორგანიზმში მიმდინარე ჟანგვა-აღდგენით 

რეაქციებს აკატალიზებენ. . 

სუბსტრატი, რომელიც იჟანგება, ' წყალბადის 
ატომების დონორია. რეაქციის დროს დონორი გას- 

ცემს წყალბადის ატომებს, ხოლო აქცეპტორი მათ 

მიიერთებს, ოქსიდორედუქტაზების სისტემატიკური 
სახელწოდება შედგება – დონორი: აქცეპტორი ოქსი- 
დორედუქტაზა. სამუშაო სახელწოდებაში (სადაც ეს 

შესაძლებელია) გამოყენებულია ტერმინი დეჰიდრო- 
გენაზს. მაგალითად, ლაქტატდეჰიდროგენაზა (სის- 

ტემატიკური სახელწოდება L-ლაქტატ: M#I0“ ოქსი- 

უკანასკნელ ხანებში დადგინდა, რომ არსებობს გამონაკლისიც დღა ორგანიზმში კატალიზური აქტივობა ზოგიერთ 

ი
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დორედუქტაზა). ტერმინი ოქსიდაზა გამოიყენება 

მხოლოდ იმ შემთხვევაში, როდესაც წყალბადატომების 
აქცეპტორი უჟანგბაღის მოლეკულაა. მაგალითად, 
ქსანთინოქსიდაზა (სისტემატიკური სახელწოდებაა 

ქსანთინ: ჟანგბადი ოქსიდორედუქტაზა). 

ოქსიდორედუქტაზები დაყოფილია ჩვიდმეტ ქვე- 
კლასად. ქვეკლასებად დაყოფა ხდება იმის მიხედვით, 
თუ წყალბაღატომების დონორის რომელ ჯგუფზე 

მოქმედებს ოქსიდორედუქტაზები: 

1.1 მოქმედებს დონორის -C8-08 ჯგუფზე 

1.2 მოქმედებს დონორის ალდეპჰიდის ან კეტო- 

ჯგუფზე 
1.3 მოქმედებს დონორის -CII-CII- ჯგუფზე 

I I 

1.4 მოქმედებს დონორის ,CII-M9, ჯგუფზე 

1.5 მოქმედებს დონორის ,„CII-MII- ჯგუფზე 

1.6 მოქმედებს დონორის M#LLLI ან M/40II-ზე 

და ა.შ. 

იმისდა მიხედვით, თუ რომელი ნივთიერება 
ასრულებს წყალბადატომების აქცეპტორის როლს 

ქვეკლასი ქვექვეკლასებად იყოფა. აქცეპტორი შე- 
იძლება იყოს M#%ს. ან Mტიე»? (ქვექვეკლასი I), 

ციტოქრომი (ქვექვეკლასი 2, მოლეკულური ჟან- 
გბადი (ქვექვეკლასი 3) და ა.შ. 

თითოეულ ფერმენტს ქვექვეკლასში თავისი რი- 

გობრივი ნომერი აქვს. მაგალითად, ლაქტატდეჰიდრო- 

გენაზას (იხ. გვ. 272) შიფრია LC?? 1.1.1.27. ეს 

ნიშნავს, რომ იგი ჟანგვა-აღდგენით რეაქციას აკა- 

ტალიზებს, ანუ ოქსიდორედუქტაზაა, წყალბადატო- 

მებს მოწყვეტს დონორის ,CII-0LI ჯგუფს (ქვეკლასი 
1) და გადაიტანს მათ M40”-ზე, როგორც აქცეპ- 

ტორზე (ქვექვეკლასი 1) მოცემულ ქვექვეკლასში 
მისი რიგობროვი ნომერია 27. 

ქვეკლასში მე-3 ქვექვეკლასის წარმომადგენ- 

ლებს (ისინი აქცეპტორად იყენებენ მოლეკულურ ჟან- 
გბადს) ოქსიღაზებს უწოდებენ. მაგალითად, ალკო- 
ჰოლოქსიდაზა (CC 1.1.3.13), ქსანთინოქსიდაზა (სC 

1,2.3.2), L-ამინომჟავების ოქსიდაზა, ანუ L-ამინო- 

აციღოქსიდაზა (6C 1.4.3.2) და მრავალი სხვა. 

1.11 ქვეკლასს მიეკუთვნება ფერმენტები, რომ- 

ლებიც წყალბადატომების აქცეპტორად იყენებენ 
წყალბადის ზეჟანგს (§L0.). ამ შემთხვევაში L60, 

დამჟანგავია. 

1.11 ქვეკლასი შედგება მხოლოდ ერთი ქვექვე- 
კლასისგან – 1.11.1, რომლის წარმომადგენლებს 

პეროქსიდა ზებს უწოდებენ. ზოგადი სახით ისინი 

აკატალიზებენ რეაქციას: 

" ისევე როგორც სხვა კლასების შემთხეევაში, ტექსტში ოქსიდორედუქტაზების მხოლოდ მნიშვნელოვანი 
და ქეეუქვეკლჰსებია მოცემული. 

#-IL + ILL0, –კ L+ 2I1L0 

პეროქსიდაზებს მიეკუთვნება ფერმენტი პეროქსი- 
ღაზა (CC 1.11.1.7), რომელიც ჰემოპროტეინია, 

გლუტათიონპეროქსიდაზა (LC 1.11.1.9), კატალაზა 

(C 1.11.1.6) და სხვა აღნიშნული ქვექვეკლასის 

ფერმენტებიდან მხოლოდ კატალაზა აკატალიზებს 
რეაქციას, რომელშიც LIL,0კ-ის ერთი მოლეკულა 
აღმდგენელია, ხოლო მეორე – დამჟანგავი: LLC, + 
+ILL0, – 0,+ 2IL0. 

1.13 და 1.14 ქვეკლასის ოქსიდორედუქტაზებს 

ოქსიგენაზეპს უწოდებენ. 
1.13 ქვეკლასის “ს ფერმენტები აკატალიზებს 

სუბსტრატის მოლეკულაში შოლეკულური ჟანგბადის 
(0) ხარჯზე ჟანგბადის ორივე ან ერთი ატომის 

ჩართვის რეაქციას და, შესაბამისად, იყოფ· 1.13.11 

და 1.13.12 ქვექვეკლასებად. 1.13.11 ქვექვეკლასის 

წარმომადგენლებს დიოქსიგენაზეპს, ხოლო 1.13.12 

ქვექვეკლასისს წარმომადგენლებს მონოოქსიგენა- 

ზეპს უწოდებენ. 
1.14 ქვეკლასის ფერმენტები ასევე აკატალიზებს 

სუბსტრატის მოლეკულაში (IL) 0.-ის ზარჯზე 

ჟანგბადის ორივე ან ერთი ატომის ჩართვის რე- 

აქციას, მაგრამ 1.13 ქვეკლასის ფერმენტებისგან 

განსხვავებით, საჭიროებს წყალბადატომების დამა- 

ტებით დონორს (#IL), რომელშიც ასევე შეუძლია 

ჩართოს ჟანგბადის ერთი ატომი. ამ ქვეკლასის ფერ- 

მენტების უმრავლესობას პიდროქსილა ზეპს უწოდებენ, 

რადგან მათი მოქმედების შედეგად სუბსტრატის 
პიდროქსილირება ხდება. 

1.14.11 ქვექვეკლასის ფერშენტები აკატალიზებს 
რეაქციას: ეაქც. „00 09 

IXIL+ #II + 0, “?წა, ჩაკ 

ე.ი. ჟანგბადის მოლეკულის ერთი ატომი ჩაერ- 

თვება სუბსტრატის მოლეკულაში, ხოლო მეორე 
ატოში – დამატებითი ღონორის მოლეკულაში. ამი. 
ტომ ამ ქვექვეკლასის ჰიდროქსილაზები დიოჟსიგე- 
ნაზები+ მაგალითად, პროლილპიდროვსილაზა (LC 
I.14.11.2, ლიზილჰიდროქსილაზა (6C 1. 4,114 
იხ. თავი 36). 

1.14.13-17 ქვექვეკლასების ჰიდროქსილაზების 

მოქმედებით ჟანგბაღის მოლეკულის ერთი ატომი ჩა. 
ერთვება სუბსტრატის მოლეკულაში, ხოლო მეორე 

ატომს გადაეცემა დამატებითი დონორის წყალბად. 
ატომები; მიიღება აღდგენილი ღონორი და 

”-0L 
XII+ #IL+ 0, “ჩას +4+ILL0 

ამიტომ ამ ჰიდროქსილაზებს მონოოქ) 
სიგენა- 

ზეპს უწოდებენ, რომლებიც, თავის მხრიე, წყალბად. 

წყალი: 

ქვეკლასები 

"+ ინგლისურად C ნიშნავს სი7VიC CIმ551ჩCმ00ი, ანუ ფერმენტების კლასიფიკაცია. 
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ატომების დამატებითი დონორის ბუნების მიხეღვით 

შემდეგ ქვექეეკლასებად იყოფა: 
1.14.13 დამატებით დონორად იყენებს M/M%0II-ს 

ან M#ტ0IMII-ს - 

1.14.16 დამატებით დონორად იყენებს აღდგე- 

ხილ პტერიდღინს (ტეტრაბიოპტერინს) მაგალითად, 

ფენილალანინ-4-ჰიდროვსილაზა (ფენილალანინ-4-მონო- 

ოქსოგენაზა, CC 1.14.16,1, იხ. გვ. 374), ტიროზინ-3-ჰიდ- 
როქსილაზა (ტიროზინ-3-მონოოქსიგენაზა 6C 1.14.16.2, 
იხ. გვ. 379) და სხე. 

1.14.17 დამატებით დონორად იყენებს ასკორბინ- 

მჟავას. მაგალითად, დოფამინ-8-ჰიდროქსილაზა (დოფ- 

ამინ-8-მონოოქსიგენაზა CC 1.14.17.1). 

8.2.2. ტრანსფერახები 

ტრრანსფერაზეპს მიეკუთგნება ფერმენტები, რომ- 

ლებიც აკატალიზებენ ამა თუ იშ ჯგუფის (რადიკალის) 
გადატანას ერთი ნაერთიდან (დონორი) მეორე ნა- 

ერთზე (აქცეპტორი), ანუ I-ტ + L'-8=>IL-8 + 

+ L-ტ. ტრანსფერაზების სისტემატიკური სახელ- 

წოდება შედგება – დონორი: აქცეპტორი (ჯგუფი) 
ტრანსფერაზა. მაგალითად, L-ალანინი: 2-ოქსოგლუ- 

რტარატი ამინოტრანსფერაზა. ფერმენტის სახელწო- 

დება გვიჩვენებს, რომ იგი აკატალიზებს ამინოჯგუ- 

ფის გადატანას L-ალანინიდან 2-ოქსოგლუტარატზე 
(თ-კეტოგლუტარატზე) (იხ. გვ. 355). ტრანსფერაზების 

სამუშაო (ტრივიალური) სახელწოდება შედგება – ან 
დონორი: ჯგუფი ტრანსფერაზა ან აქცეპტორი: ჯგუ:· 

ფი ტრანსფერაზა., მაგალითად, ზემოთ აღნიშნული 

ფერმენტის სამუშაო სახელწოდებაა ალანინამინოტრანს- 
ფერაზა. 

ტრანსფერაზები დაყოფილია რვა ქვეკლასად, 
ქვეკლასებად დაყოფა ხდება იმის მიხედვით, თუ რო- 

მელი ჯგუფების გადატანას აკატალიზებს ტრანსფერა- 
ზები. მაგალითად, 2.1 ქვეკლასის ფერმენტები აკა- 

ტალიზებს ერთნახშირბადიანი ნაშთების გაღატანას, 

2.2 – ალდეჰიდის ან კეტოჯგუფების გადატანას, 

2.3 – აცილური ნაშთების გადატანას და ა.შ. ქვე- 

ქვეკლასის ციფრი აზუსტებს გადასატანი ჯგუფების 

ბუნებას. მაგალითად, 2.) ქვეკლასი იყოფა მეთილ- 

ტრანსფერაზებად (2.1.1), ჰიდროქსიმეთილ- და ფორ- 

მილტრანსფერაზებად (2.1.2) და ა.შ. მხოლოდ 2.7 

ქვეკლასის წარმომადგენლებში მესამე ციფრი მი- 

უთითებს აქცეპტორის ჯგუფის ბუნებაზე. ამრიგად, 

ტრანსფერაზების კლასიფიკაცია შემდეგნაირად შეგვი- 
ძლია წარმოვადგინოთ. 

ტრანსფერაზები, რომლებიც აკატალიზებენ გადა- 

ტანას: 

2.1 ერთნახშირბადიანი ნაშთების 

2.1.I მეთილტრანსფერა ზები 

C-C8,+IL-I =- L-I+ I-C 

2.1.3 კარბოქსილ- და კარბამოილტრანსფე- 

რაზები 
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21.4 ამიდინოტრანსფერაზები 
2.2 ალღდეპილისა ღა კეტონის ნაშთების 

შეიცავს ერთ ქვექვეკლასს – 2.2.1, რომელშიც შე- 

დის ორი ფერმენტი – ტრანსკეტოლაზა (CC 2.2.1.1) 

ღა ტრანსალდოლაზა (6C 2.2.1.2, ის. გვ. 292). 

2.3 აფილის ნაშთების 

2.3.1 აცილტრანსფერაზები 

XL-C-IX + IL" -ILI == IL-C-L" + L"-–-ჩM 
I I 
0 0 

მათ მიეკუთვნება ისეთი მნიშვნელოვანი ფერმენ- 

ტები როგორებიცაა: აცეტილ-C0#-აცეტილტრანს- 

ფერაზა (LC 2.3.1.9, იხ. გვე. 313), ლიპოატაცეტილ- 

ტრანსფერაზა (CC 2.3.1.12, იხ. გვ. 283), ქოლინ- 

აცეტილტრანსფერაზა (6ნC 2.3.1.6, იხ. თავი 33) და 

სხვ. 

2.3.2 ამინოაცილტრანსფერა ზები 

2.4 გლიკოზჭზილის ნაშთების 

მათ გლიკოზილტრანსფერაზებს უწოდებენ. ისი- 
ნი აკატალიზებენ რეაქციას 

IL-გლიკოზილი +C-0L=-=IL-0LI + XL"-გლიკოზილი. 

2.41 ჰექსოზილტრანსფერა ზები 

2.4.2 პენტოზილტრანსფერაზები 

2.6 აყოტშემცველი ჯგუფების 

2.6.1 ამინოტრანსფერა ზები 

ისინი აკატალიზებენ ამინომჟავებიდან 

ჯგუფის კეტომჟეავებზე გადატანას: 

X#-CILI-C00LI + %-C-00011 = 
| 

ამინო- 

ML 0 

= ჩ- C-000L+ ს-CI-000% 
I 
0 ML 

მათ მიეკუთვნება ამინომჟავების გადაამინირება- 

ში მონაწილე ფერმენტები: ასპარტატამინოტრანს- 

ფერაზა (CC 2.6.1.1) ალანინამინოტრანსფერაზა (8C 
2.6.1.2) ღა სხვ. (იხ. გვ. 355). 

2.7 ფოსფორის შემცველი ჯგუფების 
2.7.1 'ფოსფოტრანსფერაზები, 

აქცეჰტორაღ იყენებენ სპირტულ ჯგუფს 

ყველაზე მრავალრიცხოვანი ქვექვეკლასია. ისინი 
აკატალიზებენ ფოსფორმჟავას ნაშთის გადატანას 

#IX-დან სხვა ნივთიერების პიღროქსილის ჯგუფზე: 
0 

რომლებიც 

I 
ს ი 08+IM0-ნ' = 

I 
08 ს 

ს-8+9V0-ნ-0-ს' 
I 
08 

– ==



მათ კინაზებსაც უწოდებენ. მაგალითად ჰექსოკი- 
ნაზა, (CC 2.7.1.1 იხ. გვე. 260) 6-ფოსფოფრუქტო- 

კინაზა (CC2.7.1.11,იხ. გე. 270), გლიცეროლკინაზა 

(CC 2.7.1.30, იხ. გვ: 329) და სხვ. 

2.7.2 ფოსფოტრანსფერაზები, რომლებიც აქ- 

ცეპტორად იყენებენ კარბოქსილის ჯგუფს 

ამ ქვექვეკლასს მიეკუთვნება, მაგალითად, ფოსფო- 

გლიცერატკინაზა (LC 2.7.2.3, იხ. გვ- 272). 

2744 ფოსფოტრანსფერა ზები, 

აქცეპტორად იყენებენ ფოსფატის ჯგუფს 

2.77 ნუკლეოტიდილტრანსფერაზები 

2.8 გოგირლის შემცეელი ჯგუფების 

2.8.2 სულფოტრანსფერა ზები 
2.8.3 Cი/4-ტრანსფერაზეპბი 

რომლებიც 

8.2.3. 

ჰიდროლაზების კლასს მიეკუთვნება ფერმენტები, 

რომლებიც წყლის მოლეკულის მიერთების გზით აკა- 

ტალიზებენ ნივთიერებაში შიგამოლეკულური ბძშების 

ჰიდროლიზურ გაწყვეტას. ჰიდროლიზის დროს სუბ- 

სტრატის ერთი ნაწილი გადადის წყლის ჰიდროქსილ- 

ზე, ხოლო მეორე – წყალბადზე, ანუ 

ი-L + LLს0 => I-II + IL-0IL 

ჰიდროლაზების სისტემატიკური სახელწოდება 

ყოველთვის შედგება სუბსტრატის სახელწოდებისა 

და ტერმინ პიდროლაზასგან. ამაგე დროს მითითე- 

ბული უნდა იყოს ჯგუფი, რომელიც სუბსტრატს 

ჰიდროლიზის შედეგად მოწყდება. მაგალითად, ტრი- 

აცილგლიცეროლაცილჰიდროლაზა, გლუკოზა-6-ფოს- 
ფატფოსფოჰიდროლაზა და ა.შ. ჰიდროლაზების სამუ- 

შაო სახელწოდება შედგება – სუბსტრატის სახელწო- 

დებას დამატებული სუფიქსი „აზა“. მაგალითად, 

ჩ-გალაქტოზიდაზა, ფოსფოლიპაზა, არგინაზა და ა,შ. 

ჰიდროლაზები იმის მიხედვით, თუ რომელ ბმებზე 

მოქმედებენ ისინი, 11 ქვეკლასად იყოფა. ქვექვეკლასის 

ციფრი აზუსტებს სუბსტრატის ბუნებას, რომლის მო- 

ლეკულაში არსებული ბმის ჰიდროლიზურ გაწყვეტას 

მოცემული ქვეკლასის ფერმენტი აკატალიზებს. 

ჰპიდროლაზებიდან აღსანიშნავია ქვეკლასი 3.4-ჰეჰ- 

ტიდღჰიდროლაზეპი, რომლებიც აკატალიზებენ ცილე- 
ბისა ღა პეპტიდების ჰიდროლიზს და დაყოფილი არი- 

ან 10 ქვექვეკლასად. მათი მოქმედების მექანიზმი 

მდგომარეობს იმაში, რომ რეაქციის შედეგად სუბ- 

სტრატის პეპტიდური ბმის კარბონილის ჯგუფის შე- 

მცველი ნაწილი ფერმენტზე შუალედური ნაერთის – 

აცილფერმენტის სახით რჩება, შეორე ნაწილი კი 

წყლის წყალბადზე ან სხეა პეპტიდზე გადაიტანება. 

ამ ქვეკლასის ფერმენტების ნობენკლატურა გაძნელებუ- 
ლია, რადგან მათი ყველა შეჯამებული რეაქცია ერთ- 

ნაირია და სუბსტრატული სპეციფიკურობა დაბალია. 

ამ ფერმენტებს კოფერმენტი არა აქვს. ამიტომ ისი- 

ჰიდროლახები 

ნი მარტივი ფერმენტები არიან. 

უკანასკნელ ხანებში 3.4 ქვეკლასის ფერმენტების 

კლასიფიკაციის ღაზუსტების გამო ხმარებიდან ამო- 

ღებულია ქვექვეკლასების ძველი ნუმერაცია და შემო- 

ღებულია ახალი, რომელიც იწყება 3.4.11-დან. ამ- 

ჟამად 3.4 ქვეკლასის ფერმენტები იყოფა ორი რიგის 

ქვექვეკლასად: ჰეპტიდაზებად (ეგზოპეპტიდაზებად 
3,4.11-15) და პჰროტეინაზებად (3.4.21-24). პეპტიდ- 

ჰიდროლაზა, რომელიც ცნობილია, მაგრამ მისი 

კატალიზური მოქმედების მექანიზმი მთლიანად არ 

არის გაშიფრული, დროებით შეტანილია 3.4 ქვე- 

კლასის 99-ე ქვექვეკლასში (3.4.99). მისი კატალი- 

ზური მოქმედების მექანიზმის დადგენის შემდეგ იგი 

შესაბამის ქვექვეკლასში მოხვდება. 

ჰიდროლაზები შემდეგნაირად კლასიფიცირდება. 

3.1 მოქმედებენ რთულეთერუდლ ბმებ- 

ზე (ესტერაზები) 

3.1.1 კარბონმჟავების ეთერების პიდროლაზე- 

პი (კარბოქსიესტერა ზები) 

აკატალიზებენ რეაქციას: 

სი L +IL0 =5ჩ-C-0 +I-0L 

0 0 

კარბოქსიესტერაზებს მიეკუთვნება: ლიპაზა (ტრი- 

აცილგლიცეროლლიპაზა), ანუ ტრიაცილგლიცეროლ- 
აცილჰიდროლაზა (CC 3.1.1.3, იხ. გე. 328); #), ფოს- 

ფოლიპაზა (# ლეციტინაზა), ანუ ფოსფატიდ-2-აცილ- 

ჰიდროლაზა (LC 3.1.1.4, იხ. გვ. 335); აცეტილ- 

ქოლინესტერაზა (CC 3.1.1.7, იხ. გე. 160) ქოლე- 

სტეროლესტერაზა (სC13.1.1.13, იხ. გვ- 211) და სხვ. 

3.1.2 თიოეთერების პიღროლაზები (თიოეხტე- 

რაზები) 

აკატალიზებენ რეაქციას: 

ჩ5-ლ + L.0 = -5LI + ძილ 

I 
0 0 

თიოესტერაზებს მიეკუთვნება: აცეტილ-C0/- 
ჰიდროლაზა (აცეტილ-C0#-დეაცილაზა, CC 3.1.2.1); 

აცეტოაცეტილ-C0#-ჰიდროლაზა (CC 3.1.2.11, იხ. 
გვ. 325) და სხვა. 

3.13 ფოსფომონოეთერებს „ჰიდროლაზები 

(ფოსფოესტერა ზები, ანუ ფოსფატახზები) 

აკატალიზებენ რეაქციას: 

M-0-#-0 +II0 =>9-0LL+I00, 

0LL 

მათ მიეკუთვნება: ტუტე ფოსფატაზა (6C 3. 1.3.1), 
რომელიც აკატალიზებს ფოსფორმჟავას მონოეთერე- 
ბის ტუტე არეში ჰიდროლიზს, მჟავე ფოსფატაზა 

(CC 3.1.3.2), რომელიც აკატალიზებს იმავე რეაქციას 

მჟავე არეში; გლუკოზა-6-ფოსფატაზა, აჩუ გლუკოზა-6- 
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ფოსფატფოსფოჰიდროლაზა (CC3.I.3.9, იხ. გვ. 263); 

ფრუქტოზა-1,6-ბისფოსფატაზა (§C 3.1.3.11, იხ. გქ. 

288); ნუკლეოტიდაზა (ნუკლეოტიდფოსფოჰიდროლაზა 
(ნC 1.1.3.31) და სხვ. 

3.I.# უოსფოდიეთერების ჰიდროლაზები 

აკატალიზებენ რეაქციას: 

0 0 

I I 
#0-X-ი-წ +LLს0 == 9-0-1-01| +1II0-L' 

01 (0) | 

მთ მიეკუთვნება: ფოსფოდიესტერაზა (CC 

3.1.4.1, იხ. გვ: 204), C ფოსფოლიპაზა და |8) ფოს- 

ფოლიპაზა (C6C3.1.4.3 და 3.1.4.4, იხ. გვ. 335), დე- 

ზოქსირიბონუკლეაზა და რიბონუკლეაზა (8C 3.1.4.5 

და 3.1.4.22, იხ. თავი 25 და 26) და სხვ. 

3.I.6 გოგირდმჟავას ეთერების პიღროლაზები 

(სულფოესტერაზები, ანუ სულფატაზები) 
აკატალიზებენ რეაქციას: 

ი-0-509+L.0 => L-08+X350, 
მათ მიეკუთვნება არილსულფატაზა (ფენოლსულ- 

ფატაზა LC 3.1.6.1), ქონდროიტინსულფატაზა (6C 

3.I.6.4) და სხვ. 

3.2 მოყმედებენ გლიკოზილურ ნაერ- 

თებზე (გლიკოზიდაზჯები) 

3.21 0-გლიკოზილური ნაერთების პიდროლაზები 

(0-კლიკოზიდაზები) 
აკატალიზებენ რეაქციას: 

“0. „9 

+I0 => , C. 

ი -64 '0M 
ერ L-0ILL +L- 

! -ლ აც 

მათ მიეკუთვნება თ-ამილაზა (1,4-თ-0-გლუკან- 

გლუკანოჰიდროლაზა C 3.2.1.1, იხ. გე. 207), 

მალტაზა (თ-გლუკოზიღდაზა, ანუ თ-0-გლუკოზიდ- 

გლუკოჰიდროლაზა სC 13.2.1.20, იხ. გვ- 2121), ლაქ- 

ტაზა (8-გალაქტოზიდაზა, ანუ ჩ-0-გალაქტოზიდ- 

გალაქტოჰიდროლაზა LC 3.2.1.23, იხ. გე. 212), 

საქარაზა (8-ფრუქტოფურანოზიდაზა LC 3.2.1.26, 

იხ. გვ, 212), ამილო-თ-1,6-გლუკოზიდაზა (LC 3.2. 1.33) 

და სხვ. 

3.22 M-გლიკოზილური ნაერთების ჰიდროლაზები 
(V-გლიკოზიდაზეპი) 

აკატალიზებენ რეაქციას: 

“0. „19 0. „”9M 

C +0= . C 
I 

ლ“ ბა 

/ 
+ IM 

I/" 

! ' “ ' 
– –-C 0L 

მათ მიეკუთვნება, მაგალითად, ნუკლეოზიდაზა 
(პურინნუკლეოზიდაზა, CC 3.2.2.1, იხ. გვ. 212). 

3.3 მოქმედებენ მარტივ ეთერებზე 

3.4 მოჟმედებენ პეპტიდურ ბმებჯზე 

(პეპტიღპიდროლაები) 
ზოგადი სახით აკატალიზებენ რეაქციას: 

L-C0-M9I-L + ILI0== #-C001I + LM. M- 

აღნიშნულ ქვეკლასში არჩევენ ორი რიგის ქვე- 

ქვეკლასს: პეპტიდაზებს (ეგზოპეპტიღაზებს 3.4.11- 

15) და პროტეინაზებს (3.4.21-24). 

პეპტიდაზები დაყოფილია იმის მიხედვით, თუ 

პეპტიდის რომელი ბოლოდან –M-ბოლოდან თუ C- 

ბოლოდან აკატალიზებენ ისინი ამინომჟავას ჰიდროლი- 

სურ მოწყვეტას. 

3.4.11 ამინოაცილპეჰტიდპიდროლა ზები 

ისინი აკატალიზებენ ამინომჟავური ნაშთის მო- 

წყვეტას ჰეპტიღის M-ბოლოდან (M-ტერმინალური 

ამინომჟავა, ფერმენტის სახელწოდებაში ხშირად 

მითითებულია, რომელი ამინომჟავას მოწყვეტა ხდება. 
მაგალითად, ციტოზოლის ამინოპეპტიდაზა (ლეიცინამ- 

ინოპეპტიდაზა, LC 3.4.11.1), ასპარტატამინოპეპტი- 

დაზა (CC 3.4.11.7) და სხვა. 

3.4.12 აცილამინომჟავების (ჰეპტიდილაშინო- 

მჟავების) „ჰიდროლა ზები 

ისინი აკატალიზებენ ამინომჟავური ნაშთის მოწ- 

ყვეტას ჰეპტიდის C-ბოლოდღან (C-ტერმინალური 

ამინომჟავა, ფერმენტის სახელწოდებაში ხშირად 

მითითებულია, რომელი ამინომჟავას მოწყვეტა ხდება. 

მაგალითად, #/ კარბოქსიპეპტიდაზა (CC 3.4.12.2) 

აკატალიზებს ნებისმიერი C-ტერმინალური ამინომეა- 

ვას მოწყვეტას, ხოლო გლიცინკარბოქსიპეპტიდაზა 
(CC 3.4.12.8) –C-ტერმინალური გლიცინის მოწყვეტას. 

3.413 ღიპეპტიდჰიდროლაზები ' 

პროტეინაზები დაყოფილია მათი კატალიზური 

შოქმედების მექანიზმის მიხედვით. მხედველობაშია 

მიღებული მათ აქტიურ ცენტრში ამინომჟავას ნაშთი 

და მოქმედების ოპტიმალური II. 

3.4.2!1 სერინპროტეინაზები 

ისინი აქტიურ ცენტრში შეიცავენ სერინის და 

ჰისტიდინის ნაშთს, რომელთა არსებობაც აუცილე- 

ბელია ფერმენტის კატალიზური აქტივობისთვის. 
სერინპროტეინაზეს მიეკუთვნება: ქიმოტრიპსინი 

(8C3.4.2L.I), ტრიპსინი (6C 3.4.21.4, იხ. გვ. 211) 
თრომბინი (LC 3.4.21.5, იხ, თავი 30 და სხვ. 

3.4.22 თიოპროტეინაზები 

ისინი აქტიურ ცენტრში შეიცავენ ცისტეინის 

ნაშთს, რომელიც ფერმენტის კატალიზურ აქტივობას 

განაპირობებს. თიოპროტეინაზებს მიეკუთვნება: ქსოვი- 

ლური პროტეინაზა 8 კატეპსინი (CC 3.4.22.1), მცე- 

ნარეული წარმოშობის პროტეინაზა ჰაჰაინი (6C 

3,4.22.2, იხ. გე 131) და სხვ. 

3.4.23 მჟავე პროტეინა ზები 

ისინი აქტიურ ცენტრში შეიცავენ მონოამინო- 

დიკარბონმჟავების (#50, CIს) ნაშთებს ღა აქვთ 
მოქმედების ოპტიმალური 0L1< 5-ზე. მათ მიეკუთვნება: 
პეჰსინი (CC 3.4.23.1, იხ. გვ. 208), ქიმოზინი (8C 
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3.4.23.4, იხ. გვ. 208) L კატეპსინი (CC 3.4.23.5) 

და სხვ. 

3.4.24 მეტალპროტეინა ზები 

მათ მიეკუთვნება ფერმენტები, რომლებიც კოფაქ- 
ტორის სახით ლითონთა იონებს შეიცავენ. ლითონთა 

იონების არსებობა აუცილებელია კატალიზური პრო- 

ცესის განხორციელებისთვის. 

3.4.99 პროტეინაზები კატალიზური მოქმედების 

უცნობი შექანიზმით 

3.5 მოქმედებენ C-M ბმებზჭზე, რომლე. 

ბიც განსხვავდებიან პეპტილური ბმების- 

გან 

ზოგადი სახით აკატალიზებენ რეაქციას: 

“ ' “ ! M-C- +V9M,0= X-VI+9V0-C- 

3.95.1 მოქმედებენ ხაზოვან ამიდებზე რმიდაზები) 

მათ მიეკუთვნება: ასპარაგინაზა (CC 3.5.1.1) და 

გლუტამინაზა (CC 3.5.1.2, იხ. გვ. 362) და სხე. 

3.5.3 მოქშედებენ ხაზოვან ამიდინებზე რმიდინა- 

ზები) 

მათ მიეკუთვნება ფერმენტი არგინაზა (ნC 

3.5.1,1), რომელიც მონაწილეობს შარდოვანას ბიო- 

სინთეზში (იხ. გვ. 363), 

3.5.4 მოქმედებენ ციკლურ ამიდინებზე 

მათგან უმნიშვნელოვანესია გუანინდეზამინაზა 

(CC 3.5.4.3) და ადღენოზინდეზამინაზა (CC 3.5.4.4), 

რომლებიც მონაწილეობენ ნუკლეოტიდების ცვლაში 
(იხ. გე. 395) და სხვ. 

3.6 მოქმედებენ მეავების ანპჰილრი- 

დებზე 

3.6.! მოქმედებენ ფოსფორილშემცველ ანჰიდ- 

რიდებზე (პოლიფოსფატაზები) 

აკატალიზებენ რეაქციას: 

0 0 

"I 
9-0-7-0-7-0-L+I,0 => 

0MI 08 
0 0 
I L) 

=- ?0-0-0ILI + ჰ0-7-0-1 

01 0L 

მათგან უმნიშვნელოვანესია. ადენოზინტრიფოს- 
ფატაზა (#II-აზა CC 3.6. 1.3), რომელიც მონაწილე- 
ობს #I-ს ჰიდროლიზურ დაშლასა და ენერგიის 
გამოთავისუფლებაში; ნუკლეოზიდდიფოსფატაზა (6C 
3.6.1.6) და სხე. 

8.7.4. ლიახები 

ლიაზები აკატალიზებს სუბსტრატის მოლეკულა- 
ი C-C, C-0, C-M და სხვა ბმების არაჰიდროლიზურ 

გაწყვეტას და ორმაგი ბმების წარმოქმნით სუბსტრა- 

ტის მოლეკულიდან სხვადასხვა ჯგუფის ელიშინი- 

რების (ჩამოცილების) რეაქციებს. ზოგიერთი ლიაზა 

შებრუნებულ რეაქციას, ე.ი. ორმაგი ბმის ხარჯზე 

რომელიმე ჯგუფის მიერთების რეაქციას აკატალიზებს. 

ლიაზების სისტემატიკური სახელწოდება შედგე- 
ბა: სუბსტრატის სახელწოდების, ელიშინირებული 

ჯგუფის სახელწოდებისა ღა ტერშინ ლიაზასვგან, ანუ 

სუბსტრატი I(ჯგუფი)-ლიაზა. მაგალითად, აცეტო- 

აცეტატკარბოქსილიაზა, ასპარტატამიაკლიასა და 

ა.შ. ტრივიალურ სახელწოდებებში რეკომენდირებუ- 

ლია ტერმინების: დეკარბოქსილაზა, ალდოლაზა, დე- 

ჰიდრატაზა (ჰიდრატაზა) გამოიყენება. მაგალითად, 

პირუვატდეკარბოქსილაზა, ფრუქტოზა- 1 ,6-ბისფოს- 

ფატალდოლაზა, ფუმარატჰიდრატაზა. იმ შემთხვევაში, 

როდესაც ლიაზასთვის შებრუნებული რეაქცია უფრო 

დამახასიათებელია, ვიდრე პირდაპირი, ფერმენტის 

სახელწოდებაში გამოიყენება ტერმინი სინთაბა (და 

არა სინთეტაზა). მაგალითად, 3-ჰიდროქსი-3-მეთილ- 

გლუტარილ-C0#-სინთაზა. 

ლიაზები, იმის მიხედვით, თუ რომელი ბმების 

გაწყვეტას იწვევენ ისინი, 7 ქვეკლასად იყოფა. ქვე- 
კლასის ციფრი აზუსტებს ჯგუფს, რომელიც მოწ. 

ყდება სუბსტრატს. 

ლიაზები შემდეგნაირად კლასიფიცირდება: 
4.1 ნასშირბად–ნასშირბალ (C-C) ლი. 

აზჯზები 

4.1.) კარბოქსილია ზები (დეკარბოქსილა ხები) 
ისინი აკატალიზებენ C-C ბმების გაწყვეტისა და 

C0.-ის გამოყოფის რეაქციებს, მათ მიეკუთვნება: 

პირუვატდეკარბოქსილაზა, (წ C 4.1.1.1), რომელიც 

აკატალიზებს რეაქციას 

C8.-C0-C009 ->+CM-C80 + 00, 
ჰისტიდინდეკარბოქსილაზა (LC 4.1.1.22, იხ. გქ. 

359) და სხვა დეკარბოქსილაზები. 

4.1.2 ალდეჰიდლია ზები (ალდოლა ზები) 

ისინი აკატალიზებენ ალდოლური კონდენსაციის 
შექცევად რეაქციებს. მათ მიეკუთვნება, მაგალითად, 
ფრუქტოზა-1,6-ბისფოსფატალდოლაზა (CC 4.1.2.11, 

იხ. გე. 270). 

4.1.3 ოქსომჟავების (კეტომჟავების) ლიაზები 

4.2 ნასშირბადღ–ექანგბალ (C-0) ლია- 

ყები 

აკატალიზებენ სუბსტრატში C-0 ბმების გაწყვე- 

ტას, რის შედეგაღაც უჯერი პროდუქტები მიიღება. 
42! ჰიდროლიაზები (დეპიდრატაზები და 

ჰპიდრატაზები) 

აკატალიზებენ C-0 ბმის გაწყვეტას და სუბსტრა- 

ტიღან წყლის მოლეკულის ელიმინირებას ან შებრუნე- 
ბულ რეაქციას. პირველ შემთხვევაში უჯერი პრო- 

დუქტი მიიღება, მეორე შემთხვევაში კი ორმაგი ბმის 

შემცველ წივთიერებას წყლის მოლეკულა უკავშირდება, 
ჰიდროლაიაზებსს მიეკუთენება: ფუმარატჰიდრატაზა 

(სC 4.2.1.2, იხ. გვ: 256), ენოილ-C0#-ჰიდრატაზა 
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(6C 4.2.I.I17) და სხვ. 
42.2 მოქმედებენ პოლისაქარიდებზე 

4.3 ნასშირაად–აზორდრ (C-M) ლიაზები 

ეს ფერმენტები აკატალიზებენ სუბსტრატის მო- 

ლეკულიდან ამიაკის ელიმინირებას და ორმაგი ბმის 

შემცველი პროდუქტების წარმოქმნას. 
4.6 ფოსფორ–ეანგბაღ (L-0) ლიაჭები 

ამ ქვეკლასში გაერთიანებული, ფერმენტები, 

რომლებიც აკატალიზებენ ნუკლეოზიღტრიფოსფატები- 
დან პიროფოსფატის ელიმინირებას და ე.წ. ციკლური 

ნუკლეოტიდების წარმოქმნას. მათ მიეკუთვნება: ადე- 

ნილატციკლაზა (CC 4.6.1.1, იხ. გვ. 204) და გუა- 

ნილატციკლაზა (CC 4.6.1.2, იხ. გვ: 205). 

8.2.5. იზომერახები 

იზრმერაზები აკატალიზებს სუბსტრატის მოლე- 

კულაში არსებული სხვადასხვა ჯგუფების შიგამო- 

ლეკულური გადატანისა და, შესაბამისად, სუბსტრა- 

ტის გეომეტრიული ან სტრუქტურული ცვლილებე- 
ბის, ანუ იზოშერიზაციის რეაქციებს, 

იზომერაზების როგორც სისტემატიკურ, ასევე 

ტრივიალურ სახელწოდებებში მითითებულია სუბსტ- 

რატის მოლეკულის იზომერიზაციის ტიპი. 

იზომერაზები იყოფა 6 ქვეკლასად. ქვეკლასებში 

გაერთიანებულია ფერმენტები, რომლებიც ერთსა და 

იმავე ტიპის იზომერიზაციის რეაქციებს აკატალიზე- 

ბენ. ქვეკლასის ციფრი აზუსტებს სუბსტრატს, რომე- 

ლიც იზომერიზაციას განიცდის. 

იზომერაზები შემდეგნაირად კლასიფიცირდება. 

5.1 რაცემაჭები ლდა ეპიმერაჯზები 

§.))) პოქმეღებენ ამინომჟავებზე და მათ 

ნაწარმებზე 

5.).3 მოქმედებენ ნახშირწყლებზე და მათ 

ნაწარმებზე 

5.2 ცის-ტრანს იჭზომერაზჭზები 

53 შიგამოლეკულური ოქსიდო- 

რედუქდრაჭები 

ეს ფერმენტები აკატალიზებენ სუბსტრატის მო- 

ლეკულის ერთი ნაწილის დაჟანგვისა და მეორე ნაწი- 
ლის აღდგენის რეაქციებს. 

5.3.1 აკატალიზებენ ალდოზებისა და კეტოზების 
ურთიერთგარდაქმნას (შაქარიზომერაზები) 

§.3.2 საკატალიზებენ კეტონური და ენოლური 

ჯგუფების ურთიერთგარდაქმნას (ტაუტომერაზები) 
5.4 ფშიგამოლეკულური ტრანსფერა- 

ზები 

ეს ფერმენტები აკატალიზებენ სუბსტრატის მო- 
ლეკულაში აცილის, ფოსფო-, ამინო-, და სხვა ჯგუ- 
ფების ერთი მდგომარეობიდან მეორე მდგომარეობა- 

ში გადატანის რეაქციებს. 

8.2.6. ლიგახები. (სინთეტახები) 

ლიგაზებს მიეკუთვნება ფერმენტები, რომლე- 
ბიც #IX-ს ან სხვა MIL-ს პიროფოსფატური ბმის 

ჰიდროლიზის შედეგად გამოყოფილი ენერგიის ხარ- 

ჯზე აკატალიზებენ ორი მოლეკულის ურთიერთ- 
დაკავშირებას, ანუ ბიოსინთეზურ რეაქციებს (ამიტომ 

უწოდებენ მათ სინთეტაზეპს). 

ლიგაზების სისტემატიური სახელწოდება შედგე: 
ბა – X:-·V ლიგაზა. ფრჩხილებში უნდა მიეთითოს, 

რეაქციის შედეგად რომელი ნუკლეოზიდფოსფატი 
წარმოიქმნება. მაგალითად, სუქცინატ:C0#-ლიგაზა 

(CLX-ს არმომქმნელი)! ასპარტატ:ამიაკლიგაზა წელი, კლიგ. 

(#MV?-ს წარმომქმნელი). ტრივიალურ სახელწოდებაში 

რეკომენდირებულია ტერმინ სინთეტაზას ხმარება. 

მაგალითად, აცილ-C0#-სინთეტაზა, გლუტაშინსინ- 

თეტაზა ღა სხვ. 

ლიგაზები იმის მიხედვით, თუ რომელი ბმების 

წარმოქმნის რეაქციებს აკატალიზებენ ისინი, 5 ქვე- 

კლასაღ იყოფა. ქვექვეკლასები მხოლოდ მესამე ქვე- 
კლასშია. 

ლიგაზები შემდეგნაირად კლასიფიცირდება. 

6.1 ფარმოქმნიან C-0 ბმებს. 

ნ.1.1 ლიგაზები რომლებიც წარმოქმნიან 

ამინოაცილ-სატრანპორტო რნმ-ს (ის. თავი 27) 

6.2 წარმოქმნიან C-5 ბმებს 

ამ ქვეკლასში გაერთიანებულია ფერმენტები, 

რომლებიც C0#-ს აცილნაწარმებს ასინთეზებენ. 

6.21 შჟავა-თიოლ ლიგაზები 

მათ მიეკუთვნება: აცილ-C0#-სინთეტაზა (სC 

6.2.1.3, იხ. გე. 330) სუქცინილ-C0#-სინთეტაზა 

(CC 6.2.1.4) და სხვ. 

6.3 წარმოქმნიან C-M ბმებს 

6.3.1 მჟავა-ამიაკ (ან აშინ) ლიგაზები (ამიდ- 
სინთეტაზები) 

მათ მიეკუთვნება: ასპარაგინსინთეტაზა.ა (CC 
6.3.1.)) დღა გლუტამინსინთეტაზა (8C 6.1.1.2, 
იხ, გვ. 362). 

6.3.2 მჟავა-ამინომჟავა ლიგაზა (პეპჰტიდსინთ- 

ეტაზა) 

6.4 წარმოქმნიან C-C ბმებს 

ამ კლასს მიეკუთვნება მაკარბოქსილირებელი 
ფერმენტები, ძირითადად ბიოტინილპროტეინები. მაგა- 
ლითად, პირუვატკარბოქილაზა (CC 6.4.1.1, იხ. გვ. 

286), აცეტილ-C0#-კარბოქსილაზა (8C 6.4.1.2, იხ. 

გვ. 319) და სხვ, 

8.3. ფერმენტული აქტივობის 

ერთეულები 

ფერმენტის აქტივობა განისაზღვრება ფერმენტუ- 
ლი რეაქციის სიჩქარით – სუბსტრატის კონცენტრა- 

ციის შემცირებით ან რეაქციის პროდუქტის კონცენტრა- 
ციის მომატებით დროის ერთეულში, 
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გამოსაკვლევ ობიექტში ფერმენტის რაოდენობაზე 
შეგვიძლია ვიმსჯელოთ იმ კატალიზური რეაქციის 

მიხედვით, რომელშიც მოცემული ფერმენტი მონაწილე- 
ობს. ოპტიმალური ტემპერატურის, VLLI-ისა ღა სუბ- 
სტრატით ფერმენტის სრული გაჯერების პირობებ- 

ში ფერმენტული რეაქციის სიჩქარე ფერმენტის კონ- 
ცენტრაციის პროპორციულია. 

ფერმენტის აქტივობის სტანდარტულ ერთეუ- 
ლაღ (ს)" მიღებულია მისი ის რაოდენობა, რომელიც 
ოპტიმალურ პირობებში (ტემპერატურა, 91, სუბსტრა- 
ტით ფერმენტის გაჯერება) აკატალიზებს 1 მიკრომოლი 
სუბსტრატის გარდაქმნას ) წუთში (მკმოლი/წთ). 

ფერმენტის აქტივობის სტანდარტული ერთეული გა- 
დაიანგარიშება 1 მგ ცილაზე. 

ამჟამად ერთეულების საერთაშორისო სისტემაში 

(5I სისტემაში) შემოღებულია ფერმენტის აქტივობის 

ახალი ერთეული კატალი (M81. კატალი არის ფერ- 

მენტის ის რაოდენობა, რომელიც 1 მოლ სუბსტრატს 

1 წამში გარდაქმნის (მოლი/წმ). კატალი პრაქტიკულად 
ძალიან დიდი სიდიდეა. ამიტომ უმეტეს შემთხვევა- 

ში აქტივობა შეიძლება მიკროკატალით, ნანოკატალით 
(იM2გ1) ან პიკოკატალით (9M21) გამოისახოს, რასაც 

შეესაბამება მიკრომოლი, ნანომოლი ან პიკომოლი 

წამში. 

ფერმენტის აქტივობის სტანდარტულ ერთეულსა 
(ს) და კატალს (M8ს) შორის შემდეგი შესაბამისობა 
არსებობს: LI=1 მკმოლი/წთ =1/60 მკმოლი/წმ; ერთი 

მკმოლი = 1000 ნანომოლი, ამიტომ LI = 1/60 მკმოლი/ 

/ წმ = 1000/60 ნანომოლი/წმ = 16,67 ნაწომოლი/წმ. 

რადგან 1 ნანომოლი/წმ = ერთ MM 81, ამიტომ 16,67 

ნანომოლი/წმ = 16,67 IMX2L( და, შესაბამისად, ერთი 

ს= 16,067 იM21L 

ბიოქიმიკოსთა საერთაშორისო კავშირის მიერ 

რეკომენდირებულია ფერმენტების მოლური და ხვე- 
ღრითი აქტივობის განსაზღვრა. მოლური აქტივობის 

განსაზღვრა გამოიყენება მაშინ, როდესაც ინღივიდუა- 
ლური ფერმენტი სუფთა სახითაა გამოყოფილი. ფერ- 

მენტის მოლური აქტივობა არის სუბსტრატის მოლე- 

კულების რიცხვი, რომელიც გარდაიქმნება | მოლე- 
კულა ფერმენტის მიერ I! წუთის განმავლობაში. 

მოლური აქტივობის დასადგენად საჭიროა ფერმენ- 
ტის მოლეკულური მასის ცოდნა. 

ფერმენტის ხვედრითი აქტივობა არის სუბსტრატის 
მიკრომოლების რაოდენობა, რომელიც გარდაიქმნება 

1 მგ ფერმენტის მიერ 1 წუთის განმავლობაში (ან 

კატალების რიცხვი 1 კგ აქტიურ ცილაზე გადაანგა- 
რიშებით). ფერმენტის ხვედრითი აქტივობის განსაზ- 

ღვრა ხშირად ფერმენტის გასუფთავების პროცესში 

გამოიყენება. იგი საშუალებას იძლევა შევაფასოთ 
ფერმენტის გამოყოფისა და გასუფთავების სხვადასხვა 
სტადიის ეფექტურობა. _ 

· ინგლ. სი! ნიშნავს ერთეულს. 

8.4. ფერმენტების აგებულება 

ფერმენტები, ისევე როგორც ცილები, შეიძლება 
დავყოთ მარტივ დღა რთულ ფერმენტებად. 

მარტივი ფერმენტი მარტივი ცილაა და ჰიდ- 
როლიზის შედეგად მხოლოდ ამინომჟავებს იძლევა. 

რთული ფერმენტი შეიცავს როგორც ცილოვან 

კომპონენტს, ისე არაცილოვან თერმოსტაბილურ კომ- 

ჰონენტს. ამრიგად, მარტივი ფერმენტი ერთკომპონენ- 

ტიანი ცილაა, რთული ფერმენტი კი – ორკომპონენტიანი. 
რთულ ფერმენტებში არაცილოვანი კომპონენტის 

არსებობა აუცილებელია ფერმენტული აქტივობის- 
თვის. ამის დამადასტურებელია ის ფაქტი, რომ საფ- 

უარის ექსტრაქტი დიალიზის შედეგად ფერმენტულ 
აქტივობას კარგავს, ხოლო დიალიზის შემდეგ მიღე- 

ბული არაცილოეანი კომპონენტის ცოლოვან კომპონენ- 
ტზე ღამატება ფერმენტულ აქტივობას აღადგენს. 

რთული ფერმენტის ცილოვან კომპონენტს აჰო- 

ფერმენტი (აჰოენზიმი) ეწოდება, ხოლო არაცილოვან 

კომპონენტს, რომელიც აუცილებელია ფერმენტული 
აქტივობისთვის, კოფაქტორი ეწოდება. კოფაქტორის 
როლის შესრულება შეუძლია ლითონთა იონებს ან 

დაბალმოლეკულურ თერმოსტაბილურ ორგანულ 

ნივთიერებებს"? ამ დაბალმოლეკულურ ორგანულ 

ნივთიერებებს კოფერმენტები (კოენზიმები) ეწოდება. 
კოფერმენტი აპოფერმენტთან შეიძლება დაკავშირებუ- 
ლი იყოს არაკოვალენტური ბმებით (მაგალითად, 

იონური, წყალბადური და სხვა ბმებით) და ადვილად 
ჩამოცილდეს ცილოვან კომპონენტს დიალიზით. თუ 

კოფერმენტი კოვალენტური ბმით არის დაკავშირებუ- 
ლი აპოფერმენტთან ღა დიალიზით ვერ ჩამოცილ- 

დება მას, მაშინ კოფერმენტს ჰროსთეტული ჯგუფი 
ეწოდება. პროსთეტულ ჯგუფსა ღა კოფერმენტს 
შორის მკვეთრი ზღვრის გაელება არ შეიძლება. ერთი 

და იგივე ნივთიერება ზოგ ფერმენტში კოფერ- 
მენტის როლს ასრულებს, ხოლო ზოგ ფერმენტში 

კი პროსთეტული ჯგუფია. მაგალითად, L#L არის 

სუნთქვით ჯაჭეში მონაწილე ფლავინური ფერმენტე- 
ბის (იხ. გვ. 237) პროსთეტული ჯგუფი, მაგრამ 

0-ამინომჟავების ოქსიდაზაში – კოფერმენტის როლს 

ასრულებს. 

ფერმენტს, რომელიც შეიცავს კოფერმენტს, ქო- 
ლოფერმენტი ეწოდება, ანუ აპოფერმენტი + კო- 
ფერმენტი = ქოლოფერმენტი. 

8.5. კოფერმენტები 

კოფერმენტები ნივთიერებებია, რომლებიც უშუა- 
ლოღ მონაწილეობენ რთული ფერმენტის მოქმედე- 
ბით მიმდინარე კატალიზურ პროცესში, როგორც 

ფერმენტული რეაქციების აუცილებელი ფაქტორები. 
მრავალ რეაქციაში კოფერმენტი ის ნივთიერებაა, 

“ ის როლი შ ზოგი ს არაორ, ს ანიონმაც შეასრულოს. კოფერმენტ. ლი შეიძლ გ გ 
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რომელიც ემსახურება რთულ ფერმენტულ რეაქციაში 
მონაწილე ორ (ან მეტ) ფერმენტს ღა რომლის 

საშუალებითაც შესაძლებელი ხდება მათ შორის 

სხვადასხვა ჯგუფის გადატანა. აქედან ცხადია, როშ 

კოფერმენტი რეაქციაში მონაწილე ორი ფერმენტის 

აუცილებელ დამაკავშირებელ რგოლად გვევლინება. 
ამ შემთხვევაში თითოეული ფერმენტი ახორციელებს 

რეაქციას არა ორ სუბსტრატს შორის, არამედ რომე- 

ლიმე სუბსტრატსა და კოფერმენტს შორის, კოფერმენ- 
ტის მონაწილეობით მიმდინარე რეაქციაში სუბსტრა- 

ტის ფერმენტთან ურთიერთქმედებას წინ უსწრებს 

ფერმენტის კოფერმენტთან დაკავშირება. კოფერმენტი, 
ისევე როგორც სუბსტრატი, ფერმენტს აქტიურ 

ცენტრში უკავშირდება ღა, სუბსტრატის მსგავსად, 

რეაქციის მსელელობის დროს განიცდის სტრუქტურულ 
ცვლილებას. მაგრამ, სუბსტრატისგან განსხვავებით, 

კოფერმენტი რეაქციის ბოლოს თავის პირვანდელ 

სტრუქტურულ ფორმას უბრუნდება, მაშინ როდესაც 

სუბსტრატი უკვე გარდაქმნილი სახით გვევლინება. 

ორკომპონენტიან ფერმენტში აპოფერმენტი და კო- 

ფერმენტი დამოუკიდებლად კატალიზურ აქტივობას 
არ იჩენს, გარკვეული ფერმენტული რეაქცია მხო- 

ლოდ მათი დაკავშირების შედეგად წარიმართება. 

აღსანიშნავია, რომ ფერმენტი შეიძლება რამდენიმე 

კოფერმენტს შეიცავდეს და, პირიქით, ერთი და იგივე 
კოფერმენტი სხვაღასხვა ფერმენტის შემადგენლო- 

ბაში შეგვხვდეს. 

მრავალი კოფერმენტის შემადგენლობაში სხვადა- 

სხეა ვიტამინი და მათი ნაწარმი გვხვღება. სწორედ 

ეს განაპირობებს ძირითადად იმ დიდ როლს, რომელ- 

საც ვიტამინები ასრულებს ნივთიერებათა ცვლის 

პროცესში. გარდა ვიტამინებისა, კოფერმენტის ფუნ- 

ქცია შეუძლია შეასრულოს სხვა ბიოლოგიურად 

  

ეი 

  სურ. 8-1. M#0'-სა და M# 0?“ -ის სტრუქტურა. 
M#ე'-ში =9M. ხოლო M#ტს0L“.ში #=070.LL.. 

აქტიურმა მნივთიერებებმძაც (#4IX, სეს, CსL, 

ლიპომჟავა, ადენოზილმეთიონინი და სხვ.) 

კოფერმენტები იმ ფუნქციების მიხედვით, რომელ- 
საც ისინი ფერმენტული კატალიზის პროცესში ას- 

რულებენ, შეგვიძლია სამ ჯგუფად დავყოთ: 
I კოფერმენტებ,ი რომლებიც მონაწილეობენ 

წყალბადის ატომებისა ღა ელექტრონების გადატანაში 

და დაკავშირებული არიან ჟანგვა-აღდგენით ფერმენ- 
ტებთან. მათ ოქსიდორედუქტაზების კოფერმენტები 
ეწოდებათ; 

I. კოფერმენტები რომლებიც მონაწილეობენ 

სხვადასხვა ჯგუფების ერთი ნაერთიდან შეორეზე გა- 

დატანაში და დაკავშირებული არიან ტრანსფერაზებ- 

თან. მათ ტრანსფერაზების კოფერმენტები ეწოდებათ.; 

III. კოფერმენტები, რომლებიც დაკავშირებული 

არიან ბმების გაწყვეტის, სინთეზისა და იზომერიზა- 

ციის პროცესებში მონაწილე ფერმენტებთან. მათ 

ლიაზების, ლიგაზებისა და იზომერაზების კოფერმენ- 

ტები ეწოდებათ. 

8.5.1. ოქსიდორედუქტაზების კოფერ- 

მენტები 

ოქსიდორედუქტაზების კოფერმენტებს მიეკუთ- 
ვნება: M#ს“, MMტ0X“, (MM, I#Lსნ და სხვ. 

1). MMC” (ნიკოტინაშიდადენინდინუკლეოტიდი). 
იგი შეიცავს IX ვიტამინს (იხ. გვ. 428). M/4L” შე- 

დგება ერთმანეთთან დაკავშირებული ორი ნუკლეო- 

ტიდის – ნიკოტინამიდმონონუკლეოტიდისა და ადე- 

ნილმჟავას ნაშთებისგან რომელთა პირიდინის. ღა 

პურინის ბირთეები სივრცეში ურთიერდაახლოებული 

არიან (სურ. 8-1). ნიკოტინამიდის ჰირიდინის ბირ- 

თვში აზოტის ატომი დადებითად არის დამუხტული. 

ამიტომ M#40-ის მთლიან მოლეკულას დადებითი 

მუხტი აქვს (M#0“). 

2). M#სL“ (ნიკოტინამიდადენინღდინუკლეოტიდ- 
ფოსფატი) M40”-გან განსხვავდება მხოლოდ იმით, 

რომ იგი დამატებით შეიცავს ფოსფორმჟავას ერთ 

ნაშთს (-60,LL), რომელიც ადენილმჟავას რიბოზას 

C-2' ატომთან არის დაკავშირებული (სურ. ზ-1). 

M40“-ისა და M#4I0”-ის ფუნქციურად აქტიური 
ჯგუფია ნიკოტინამიდის დ ვიტამინი) პირიდინის 

ბირთვი, რომელსაც შეუძლია წყალბადის ატომი და 

ელექტრონი მიიერთოს ღა აღდგეს, ხოლო ამ უკანა- 
სკნელთა დაკარგვისას საწყის დაჟანგულ ფორმაში 

გადავიდეს (იხ. გვ. 236) ფერმენტებს, რომელთა 

კოფერმენტი M# 0“ ან Mტენ“-ია M#0C)“ -დამო- 
კიღებულ ღეპიდროგენაზეპს უწოდებენ. მაგალი- 
თად, ლაქტატდეჰიდროგენაზა, იზოციტრატდეჰიდრო- 
გენაზა და მრავალი სხვ. M#0“-დამოკიდებული ღდე- 

ჰიდროგენაზები ძირითადად დაჟანგვის პროცესში მო- 

ნაწილეობს და მიტოქონდრიებშია ლოკალიზებული, 

ხოლო M4ტ0”.ის შემცველი ფერმენტები კი ძირი- 

თაღად აღდგესით რეაქციებს აკატალიზებს და ციტო- 
· პლაზმაში გვხვდება. 
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სურ. 8-2. წMM-ს და ნს #0-ის სტრუქტურა. 
  

) LMM (ფლავინმონონუკლეოტიდი). იგი 

შედგება 6,7-დიმეთილ-9-რიბიტოლიზოალოქსაზინისგან, 

ანუ რიბოფლავინისგან (8, ვიტამინი, იხ. გვ. 426), 

რომელთანაც ფოსფორმჟავას ერთი ნაშთია დაკავში- 

რებული (სურ. 8-2). 

4). | 7.9) (ფლავინადენინღინუკლეოტიდი). იგი 

შედგება ერთმანეთთან დაკავშირებული ორი ნუკლე- 
ოტიდის – ფლავინმონონუკლეოტიდისა და ადენილმეა- 
ვას ნაშთებისგან (სურ. 8-2) როგორც ვხედავთ, 

ორივე კოფერმენტი რიბოფლავინს შეიცავს. IVMM-სა 

და წ/#0-ის ფუნქციურად აქტიური ჯგუფია იზოა- 

ლოქსაზინის ბირთვი, რომელსაც შეუძლია მიიერთოს 

წყალბადის ორი ატომი და აღდგეს, ხოლო მიერ- 

თებული წყალბაღის ატომის გაცემის შედეგად 
საწყის დაჟანგულ ფორმაში გადავიდეს (იხ. გვ. 237). 

შემოკლებით MM-სა და L#00-ის დაჟანგვა-აღდგენას · 

ასე გამოსახავენ: 

MM + 28 => MMI, 
§#ტ0+28 =>ნ#ტ0IVI 

IMM-სა და ს#I0-ის შემცველ ფერმენტებს 

ფლავინურ ფერმენტებს, ანუ ფლავოპროტეინებს 
(ჩი, იხ. გვ. 237) უწოდებენ, ფლავოპროტეინებს მიე- 

კუთვნება: M/40I1-დეჰიდროგენაზა სუქცინატდე- 
ჰიდროგენაზა, გლიცეროლ-:3-ფოსფატდეჰიდროგენაზა, 

ქსანთინოქსიდაზა და მრავალი სხვ. 

5). ლიპომძავა (6,8-დითიოოქტანმჟავა). ორგა- 

ნიზმში ამიდის (ლიპოამიდის) სახით გვხვდება (სურ. 

8-3) ლიპომჟავა, ისევე როგორც მისი ამიდი, შე- 
§ 

“ 
მოკლებით აღინიშნება LL | · ლიპომჟავას ფუნქცი- 
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# უბიქინონი ლათინურად ნიშნავს „ყველგანმყოფ ქინონს“. 

ურად აქტიურ ნაწილს დითიოჯგუფი წარმოადგენს, 

რომელსაც წყალბადის ატომების მიერთების უნარი 

აქვს ლიპომჟავას აღდგენისას დიჰიდროლიპომჟავა 

მიიღება. ამ უკანასკნელს შეუძლია გასცეს წყალბა- 

დის ატომები და კვლავ ლიპომჟავად დაიჟანგოს (სურ. 

8-4). ფერმენტს, რომელიც ამ ჟანგვა-აღდგენით რე- 

აქციას აკატალიზებს ღიპიდროლიპოილდეჰიდროგე- 

ნაზას უწოდებენ (იხ. გვ. 283). 

6). უბიქინონი", ანუ 0 კოენზიში (C00), ძა- 

ლიან გავრცელებული კოფერმენტია. გვხვდება რო- 
გორც მცენარეების, ისე ცხოველების უჯრედებში. 

ქიმიურად იგი 2,3-დიმეთოქსი-5-მეთილ-1,4-ბენზო- 

ქინონია, რომელთანაც შე-6 მდგომარეობაში 6-დან 

10-მდე იზოპრენის ნაშთია დაკავშირებული (სურ. 

8-5). ადამიანის უჯრედების მიტოქონდრიების C00 

იზოპრენის 10 ნაშთს შეიცავს, ე.ი. არის C00,,. 

უბიქინონინდ მიტოქონდრიებში ლოკალიზებული 

სუნთქვითი ჯაჭვის კომპონენტია. წყალბაღის ორი 

ატომის მიერთების შედეგად იგი აღდგება და უბი- 

ჰიდროქინონი წარმოიქმნება (იხ. გვ. 239): 

C00+29 => C008, 
7). გლუტათიონი (I5-თ. ჟანგვა-აღდგენითი 

ფერმენტების კოფერმენტის ფუნქცია შეუძლია შე- 
ასრულოს გლუტათიონმაც. გლუტათიონი ტრიპეპტი- 

დია (იხ. გვ. 61). მას აქვს სულფჰიდრული ჯგუფი. 

ორი მოლეკულა გლუტათიონის დისულფიდური ხი- 

დაკით დაკაგშირებისას წყალბადის ორი ატომი თავი- 

სუფლდება და გლუტათიონი დაჟანგულ ფორმაში გა- 
დადის, ხოლო წყალბადის ატომის მიერთებისას იგი 

კვლავ. აღდგება. 

C-59+98-6-= 6-§-§-0 
42) დაჟანგული 

გლუტათიონი 
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ლიპომჟავა L | 

“ა 5 
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CM 

9მ–(6Mი4-000- 

99 

(XC+) ავ 
სურ. 8-4. ლიპომჟავას აღდგენის რეაქცია. 

იეC 

5L 5LI 

დიჰიდროლიპომჟავა 

  

  

სურ. 8-5. უბიქინონის (C0C0) სტრუქტურა. 
უბიქინონის ფორმულაში ი=6–10. თუ 0M=6, მა- 

შინ უბიქინონს აღნიშნავენ – C00,, თუ ი=7 – C00, 
და ა,შ. 

ოქსიღორედუქტაზების კოფერმენტებს მიეკუთ- 
ვნება აგრეთვე: ასკორბინმუჟავა (C ვიტამინი, იხ. 

გე. 435), ჰემის შემცველი კოფერმენტები, რომლებიც 
ციტოქრომების, კატალაზას, პეროქსიდაზასა და სხვა 

ოქსიდორედუქტაზების შემადგენლობაში შედიან (იხ. 
თავი 13), თელიან, რომ ორგანიზმში მიმდინარე 

ჟანგვა-აღდგენის რეაქციებში კოფერმენტის ფუნქცია 
შეუძლია შეასრულოს M და C ვიტამინებმაც (იხ. 

გვ. 442 და 443). 

  

8.5.2. ტრანსფერახები”ს კოფერმენ- 

ტები 

ტრანსფერაზების კოფერმენტებს მიეკუთვნება: #4 

კოენზიმი (C0#), პირიდოქსალფოსფატი და პირიდო- 

ქსამინფოსფატი, ტეტრაჰიდროფოლიუმმჟავა (1LIნ ტ) 
ა სხვ. 

· 1). # პოენჭივმი, ანუ # კოფერმენტი 

(C0#"). იგი უდიღეს როლს ასრულებს ორგანიზმში 

მიმდინარე აცილირების პროცესებში. მის შემადგენლო- 

ბაში შედის პანტოთენმჟავას (8, ვიტამინი, იხ. გვ. 

426) ნაშთი, რომელიც, ერთი მხრივ, დაკავშირებულია 

თიოეთილამინთან ღა, მეორე მხრივ, 3'ფოსფოადენოზინ- 
5'-დღიფოსფატის ნაშთთან (სურ. 8-6). 

#. კოენზიმის ფუნქციურად აქტიურ ჯგუფს თიო- 
ეთილამინის LI5-ჯგუფი წარმოადგენს. ამიტომ ტ 

კოენზიმს შემოკლებით ასე აღნიშნავენ: II5-C0#. 

LI5-C0# შედის იმ ფერმენტების შემადგენლობაში, 
” 

რომლებიც აკატალიზებენ აცეტილური (CLL-C– ) 

და აცილური დ-C ) რადიკალების გააქტივებისა 

და ერთი ნაერთიდან მეორე ნაერთზე გადატანის 

რეაქციებს. მაგალითად, აცილ-C0#-სინთეტაზა, აცე- 

ტილ-C0#-აცეტილტრანსფერაზა და სხვ. 
2). პირიღდოქსალუოსფადი ლა პირილო- 

ქსამინფოსფარი. ისინი მ, ვიტამინის (ის. გვ. 

430) ნაწარმები არიან (სურ. 8-7) და უდიდეს როლს 

ასრულებენ აზოტოვან ცვლაში, რადგან შედიან ამი- 

ნომჟავების გადაამინირებასა (იხ. გვ. 3955) და დე- 

კარბოქსილირებაში (იხ. გვ. 358) მონაწილე ფერმენტე- 

ბის შემადგენლობაში. · 

ისინი კოფერმენტებია იმ ფერმენტებისა, რომლე- 
ბიც მონაწილეობენ ზოგიერთი ამინომჟავას არაჟან- 

გვით დეზამინირებაში, 8-ამინოლევულინმჟავას ბიო- 

სინთეზში (იხ. გვ- 389) და სხე. სადღეისოდ ცნობი- · 

ლია პირიდოქსალფოსფატისა და პირიდოქსამინფოს- 
ფატის შემცველი 20-ზე მეტი ფერმენტი. 

  

  

9 იი LM 

M5--C„,--CILI (ICI (0 -+0-C- “CM 

MI LM M” Cხ 

თიოეთილამინი პანტოთენმჟავა 

    
3'ფოსფოადენოზინ-5'-ღიფოსფატი 

სურ.8-6. # კოენზიმის (C0#) სტრუქტურა. 
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”ა ვ). III ს (ტეტრაჰიღროფოლიუმმყჟავა). იგი 
„უთ ფოლიუმმჟავას, ანუ 8, ვიტამინის (იხ. გვ. 431) ჰიდ- 

· CLMე-0-ჩნ0ვ3M2 რირებული ნაწარმია (სურ. ზ-8). IIIL/ს კოფერმენტია 
ფერმენტებისა, რომლებიც მონაწილეობენ ერთნაზ: 

L) 
ტ შირბადიანი რადიკალების ფორმილის (–-C “ ) 

პირიღოქსალფოსფატი ფორმიბინო (=C13=Mე-9, პიდროქსიმეთილის (=CIL,7019), 
CI-MMე მეთილენის (–CLL--), მეთენილის (–CII =) და მეთი- 

ს (–CIL) გადატანაში ერთი ნაერთიდან მეორეზე. 8 CMე-0-00 ლი 
20-00 ?იი”#-ს ფუნქციურად აქტიურ ჯგუფს ეთილ- 

Mვ ენდიამინის დაჯგუფება (სურ. 8-9) წარმოადგენს. 

ერთნახშირბადიანი რადიკალები ეთილენდიაზინის და- 

ჯგუფებას M-5 ან M-10 მდგომარეობაში უკავშირდე· 

პირიდოქსამინფოსფატი ბა ღა IILIL#-ს M-5 ან M-10 ნაწარმებს წარმოქ- 

სურ. 8-7. პირიდოქსალფოსფატისა და პირი- 

დოქსამინფოსფატის ფორმულები. 

მნის (სურ. 8-9), რომლებიც თავის მხრივ აღვილად 

გადასცემენ ამა თუ იმ ნაერთს თავის ერთნახშირბა- 

  

  

L 
Mხყ 9 ი 

| ს დ-ი MM 0ი-სი-ი“ –CLი-CL--600M"! 
7 

კას“ პ/“ აყ C00L 

სურ. 8-8. 5,6,7,ზ-ტეტრაჰიდროფოლიუმმჟავას (IIIL#) სტრუქტურა. 

MI ღიან ფრაგმენტებს. III კოფერმენტია ფერმენტე- 
აფ ფე -I- ბისა, რომლებიც მონაწილეობენ პურინნუკლეოტი- 

" 10 დების, ქოლინის, სერინისა და მეთიონინის ბიოსინთეზ- 
ეთილენდიამინის დაჯგუფება III #-ს ში, ურაცილის მეთილირებაში და სხვ. 

მოლეკულაში. ! 4). X/),ნ65 (3-ფოსფოადენოზინ-5'-ფოსფოსულ- 

ფატძ. იგი წარმოადგენს „სულფატის აქტიურ ფორ. 
0 მას“ და ორგანიზმში გოგირდმეავას ნაშთის –სულ- 

რ წა ფატის გაღამტანის როლს ასრულებს (სურ. 8-10) 
ლCმI-CთIს-I- #75 მონაწილეობს ღეიძლის უჯრედებში ცილების 

ნაწლავებში ლპობის შედეგად წარმოქმნილი ტოქსიკუ- 
M%ფორმილ-IIთ4ტ რი ნივთიერებების გაუვნებლებაში (მათ სულფატი- 
CI=MI რებაში) და ამ პროცესში მონაწილე ფერმენტის – 

! არილსულფოტრანსფერაზას კოფერმენტია. 
5 +. 5), § ადენო%ზილვეთიონინი. მის პოლეკულა- 

CI -CI6 –-M8L- ში ადენოზილის ნაშთი მეთიონინის გოგირდის ატომ- 

M)-ფორმიმინო-1IIV# 

MI 

„ეა“ C1 Mს>” ! LL 

53% L 
ლ -CI – M – 

M9,MI9%-მეთილენ-1LILV#. 

-M98 C8,08 
ა I 

ლC8-თმ; –- 

M1ბ? პიდროქსიმეთილ- 115. 0,IM. 

სურ. 8-9. 1IIL#-ს ზოგიერთი VI”. ღა Mრგა. 

წარში. 

  
  

  
სურ. 8-10. #05-ის სტრუქტურა. 
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ხი 0L 
სურ. 8-11, 5-ადენოზილმეთიონინის სტრუქტურა. 

  

თან არის დაკავშირებული (სურ. 8-11). 

გოგირდის ატომის დაღებითი მუხტი ააქტივებს 

მეთილის ჯგუფს, რის გამოც მეთილის ჯგუფი უურო 

რეაქციისუნარიანი ხდება, ვიდრე მეთიონინში იყო და 

ადვილდება მისი გადატანა ამა თუ იმ აქცეპტორზე. 

5-ადენოზილმეთიონინი ორგანიზმში მიმდინარე მეთი- 

ლირების პროცესების აქტიური მონაწილეა. იგი 

მონაწილეობს ფოსფატიდილეთანოლამინიდან ფოსფა- 

ტიდილქოლინის, ადრენალინის, თიმინის, კრეატინისა 

და სხვა ნაერთების ბიოსინთეზში, 

ტრანსფერაზების კოფერმენტებს მიეკუთვნება 
აგრეთვე: #IX – ფოსფატის ნაშთისა და ადღენილმჟავას 
ნაშთის გადამტანი, LC – ურონმჟავებისა და გლი- 

კოზილური ნაშთების გადამტანი (იხ. გვ. 261), C0LX– 

ფოსფორილქოლინისა და სხვა ჯგუფების გადამტანი 

(იხ. გვ. 332). 

8.5,3. ლიახების ლიგახებისა და 

იზომერახების კოფერმენტები 

1). 1 (თიამინპიროფოსფატი, თიამინდიფოს- 

ფატი) იგი ლია ზების კოფერმენტია. 1 LL თიამინის, 

ანუ 8, ვიტამინის (იხ. გვ. 425) პიროფოსფორილირე- 

ბული ნაწარმია (სურ. 8-12). მისი ფუნქციურად აქ- 
ტიური ჯგუფი თიაზოლის ბირთვია. 

IX? მონაწილეობს C–C ბმების გაწყვეტის რე- 

აქციაში. კერძოდ მას დიდი მნიშვნელობა ენიჭება 

2-ოქსომჟავების (თ-კეტომჟავების) – პიროყურძენმეა- 

გასა და თ-კეტოგლუტარმჟავას ჟანგვითი დეკარბოქსი- 
ლირების პროცესში (ის. გვ. 283), აგრეთვე პენტო- 

ზაფოსფატური ციკლის ტრანსკეტოლაზურ რეაქცი- 
აში (იხ. გვ. 291). 

2). პარბოქსიბიოდინი. იგი ლივაზების (ბინ- 

თეტაზეპის) კოფერმენტია. კარბოქსიბიოტინი (სურ. 

  

MI 

როი .= 6 ს _ I 
M.6 ის. ს ბ-CM-0M-0-0-0-1-0 

ბ 0LM ა 
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(1) 

სურ. 8-13. კარბოქსიბიოტინის სტრუქტურა. 
  

8-13) ბიოტინის, ანუ L ვიტამინის (იხ. გვ. 434) 

კარბოქსილირების შედეგად წარმოიქმნება. კარბოქსილი- 
რებას განიცდის ბიოტინის ბირთვის M-1 ატომი. 

კარბოქსიბიოტინი ფერმენტს უკავშირღება გვერღი- 
თი ჯაჭვის (ვალერიანმჟავას ნაშთის) კარბოქსილის 

ჯგუფის საშუალებით. კარბოქსიბიოტინი არის C0,-ის 

გააქტივებული ფორმა. მას შეუძლია C0, გადაიტანოს 

შესაბამის სუბსტრატზე C-C ბმების წარმოქმნით. 
ამიტომ იგი კარბოქსილირების რეაქციაში მონაწილე 

ფერმენტების  მაგალითადდ, პირუვატკარბოქსილა- 
ზას (იხ. გვ. 286) და აცეტილ-C0#-კარბოქსილაზას 

(იხ, გვ. 319 კოფერმენტია. 

კარბოქსიბიოტინი მონაწილეობს აგრეთვე ტრანს- 

კარბოქსილირების რეაქციაშიც რომლის დროსაც 

კარბოქსილის ჯგუფი ერთი ნივთიერებიღან მეორე 
ნივთიერებაზე გადაიტანება. მაგალითად, ფერმენტი 
მეთილმალონილ-C0/# -ოქსალოაცეტატტრანსკარბოქსი- 
ლაზა აკატალიზებს შექცევად რეაქციას: 

ლ00# წას CI: ლ00L 
C9§- CI, + C=0 =09, + 06 

C0-5-Cის C00LL C0-5-Cი# C =0 

მეთილმალო. ჰირუ: პროპიო- C00I1 

ნილ-C0# ვატი ნილ-C0/ ოქსალო- 

აცეტატი 

კარბოქსიბიოტინი ამ რეაქციის მაკატალიზებელი 
ფერმენტის კოფერმენტია. 

3). კობამიღური კოფერმენტები (8,,-კო- 

ფერმენტეპი). ისინი 8. ვიტამინის, ანუ კობალამინის 

(იხ. გვ. 433) ნაწარმები არიან. კობამიდურ კოფერმენ- 

ტებს მიეკუთვნება მეთილკობალამინი და 5'-დეზოქსი- 
ადენო ზილკოპბალამინი. 

5'-დეზოქსიადენოზილკობალამინი, როგორც წყალ- 
ბადატომის გადამტანი, მონაწილეობს იზომერიზაციის 

რეაქციებში მაგალითად, მეთილმალონილ-C0/#-ს 
სუქცინილ-C0#-ად იზომერიზების რეაქციაში (იხ. გვ. 

316), რომელსაც მშეთილმალონილ-C0#-იზომერაზა 

აკატალიზებს. რაც შეეხება მეთილკობალამინს (CLL- 

8,), იგი მონაწილეობს მეთილის ჯგუფის გაღატანა- 

ში M3-მეთილ-IILII #-დან ჰომოცისტეინზე, რის შე- 

დეგადაც ჰომოცისტეინიდან მეთიონინი მიიღება, 

აგრეთვე ურაცილის მეთილირებაში და სხვ. ამიტომ 

შეთილკობალამინი ტრანსფერაზების კოფერმენ- 
ტისა და არა იზომერაზებისა.



8.6. ფერმენტების აქტიური 
ცენრრი 

ფერმენტული კატალიზის პროცესში მონაწილეობს 
ფერმენტის არა მთლიანი მოლეკულა, არამედ შისი 

გარკვეული ნაწილი. მას ფერმენტის აქტიური ცენ- 

ტრი ეწოდება. 
ფერმენტის აქტიური ცენტრი მისი ცილოვანი მო- 

ლეკულის ნაწილია, რომელიც სუბსტრატის ფერმენტ- 
თან დაკავშირების, ურთიერთქმედებისა და გარდაქმ- 

ნისთვისაა განკუთვნილი. სწორედ იგი განაპირობებს 

ფერმენტის კატალიზურ თვისებებს. 

ფერმენტის აქტიურ ცენტრში განასხვავებენ ორ 

ნაწილს – სუბსტრატულ „ცენტრს, რომელთანაც 

ხდება სუბსტრატის დაკავშირება და კატალიზურ 

ცენტრს, რომელიც უშუალოდ ახორციელებს სუბსტრა- 
ტის კატალიზურ გარდაქმნას. 

ფერმენტის აქტიური ცენტრის წარმოქმნაში 6– 

12 ამინომჟავას ნაშთი მონაწილეობს, ისინი, როგორც 

წესი, სწორხაზოვან პოლპეპტიდურ ჯაჭეში სხგვადა- 

სხვა აღგილზე იმყოფებიან, მაგრამ ფერმენტის მესა- 

მეული სტრუქტურის წარმოქმნის დროს სივრცეში 

ერთმანეთს უახლოვდებიან და აქტიურ ცენტრს წარ- 

მოქმნიან (სურ. 8-14). აქტიურ ცენტრს სამგანზომი- 

ლებიანი სტრუქტურა აქვს. 

ამრიგად, სუბსტრატთან კონტაქტში ფერმენტის 

მოლეკულის მხოლოდ მცირე ნაწილი იმყოფება. ამი- 

ნოშჟავების დანარჩენი ნაწილი სუბსტრატთან კონტაქ- 

ტში არ შედის. ფერმენტის მოლეკულაში ამინომჟავე- 

ბის უმრავლესობას სტრუქტურული როლი აკისრია. 

ისინი ფერმენტის მაკრომოლეკულის წარმოქმნას, 

სტაბილური სტრუქტურის შენარჩუნებასა და სივრ- 

ცეში აქტიური ცენტრის გარკვეულ ორიენტაციას 

განაპირობებენ. 

  

  
სურ. 8-14. ფერმენტის აქტიური ცენტრი. 

(I1–ამინომჟავების ნაშთებია. ციფრებით-მითითებუ- 

ლია მათი განლაგების თანამიმდევრობა ლაწყებული 

M-ბოლოდან). 

ფერმენტის მოლეკულაში აქტიური ცენტრი წარ- 

მოქმნის უპეს. სუბსტრატი ფერმენტს სწორედ ამ 

უბეში უკავშირდება (სურ. 8-14). უბე ფერმენტის მო- 

ლეკულის არაპოლარული, ჰიდროფობური ნაწილია. 

მასში წყლის მოლეკულებს არ შეუძლია შეღწევა 
(გამონაკლისია ის შემთხვევა როდესაც წყალი 

უშუალოდ მონაწილეობს კატალიზურ რეაქციაში). 

უბეში პოლარული ან დამუხტული რადიკალების შე- 

მცველი ამინომჟავების მხოლოდ რამდენიმე ნაშთი 

შეიძლება იყოს. ისინი აუცილებელია ფერმენტის სუბ- 

სტრატთან დაკავშირებისა და მიღებული ფერმენტ- 

სუბსტრატული კომპლექსის შემდგომი გარდაქმნისთვის. 
აქტიური ცენტრის შემადგენლობაში გვხვდება 

სხვადასხვა ფუნქციური ჯგუფი: პისტიღდინის იმიდაზო- 
ლის ბირთვი, სერინისა და ტიროზინის ჰიდროქსი- 

ლის, ლიზინის 6-ამინო, ცისტეინის სულფჰიდრული, 

სასპარაგინმჟავასა და გლუტამინმჟავას კარბოქსილის 

ჯგუფები და სხვ. ამ ფუნქციური ჯგუფების ნაწილი 
მონაწილეობს ფერმენტ-სუბსტრატული კომპლექსის 

წარმოქმნაში (ფერმენტის სუბსტრატთან დამაკავშირე- 

ბელი ჯგუფები, რომლებიც სუბსტრატული ცენტრის 

შემადგენლობაში შედიან), ნაწილი კი – უშუალოდ 

კატალიზურ პროცესში. ამ უკანასკნელს კატალიზურ 

ჯგუფებს უწოდებენ. აქტიური ცენტრი შეიძლება 
შეიცავდეს რამდენიმე ფუნქციურ ჯგუფს ერთად, 
რომლებიც სუბსტრატთან ურთიერთქმედებენ. რთული 

ფერმენტების აქტიური ცენტრის შემაღგენლობაში 
ფუნქციური ჯგუფების გარღა შეღის კოფერმენტე- 
ბიც, რომლებიც ფუნქციურ ჯგუფებთან ერთად ფერ- 
მენტისა და სუბსტრატის სპეციფიკურ ურთიერთქმე- 

დების პროცესში მონაწილეობენ. 

ფერმენტის აქტივობა დამოკიდებულია არა მარ- 

ტო აქტიურ ცენტრში შემავალ ფუნქციურ ჯგუფ- 
ებზე, არამედ ფერმენტის მთლიანი მოლეკულის კონ- 

ფორმაციის ნატიურ მდგომარეობაზე, მის მესამეულ 

სტრუქტურაზე. ფერმენტის დენატურაციის დროს, 

როდესაც იცვლება მისი მეორეული და მესამეული 

სტრუქტურა, აქტიურ ცენტრში შემავალი ფუნქცი- 

ური ჯგუფები ერთმანეთს შორდება ღა ფერმენტი 

თავის აქტივობას კარგავს. 

ფერმენტის მოლეკულა შეიძლება შეიცავდეს ერთ 
ან რამდენიმე აქტიურ ცენტრს, რომლებიც ერთმანეთი- 

საგან დამოუკიდებლად მოქმედებენ. საშუალოდ, მო- 
ლეკულური მასის 30-80 კილოდალტონზე ერთი 

აქტიური ცენტრი მოდის. მაგალითად, ღვიძლის ალ- 

კოპოლდეჰიდროგენაზას (მოლეკულური მასა = 84 000 

ღალტონს) ორი, ხოლო კატალაზას (მოლეკულური 
მასა = 250 000 დალტონს) ოთხი აქტიური ცენტრი 

აქვს. 

ფერმენტის აქტიური ცენტრის კონფორმაციასა 

დღა სუბსტრატის სტრუქტურას შორის გარკვეული 

შესაბამისობა არსებობს, ჯერ კიდევ 1894 წელს 

ე- ფიშერმა გამოთქვა აზრი, რომ ფერმენტის აქტიურ 

ცენტრსა და სუბსტრატს შორის სტერიული შესა- 

136



ფერმენტი 

  

სურ. 8-15. სუბსტრატის ფერმენტთან ურთიერთ- 
ქმედებს ფიშერის მოღელის თანახმად. 

ბაა 
  

სუბსტრატი 

15 სყა 
2 

C 

ხ 65-კომპლექსი 
ფერმენტი 

სურ. 8-16. სუბსტრატის ფერმენტთან ურთიერთ- 

ქმედება ინდუცირებული შესაბამისობის მოდელის 

თანახმად. 
  

ბამისობა არსებობს. სუბსტრატი ფერმენტს ისე უნდა 

მოერგოს, როგორც გასაღები კლიტეს (სურ. 8-15). 

მაგრამ დღეისათვის ე. ფიშერის ასეთი წარმოდგენა 

შეიძლება ჩაითვალოს მართებულად მხოლოდ ძალიან 

განზოგადოებული სახით. 

რთული ფერმენტების შემთხვევაში ფერმენტის 

აქტიურ ცენტრს სუბსტრატთან ერთად კოფერმენტიც 

უკავშირდება. კოფერმენტი უშუალოდ მონაწილეობს 
სუბსტრატის კატალიზური გარდაქმნის რეაქციაში. 

რეაქციის დამთავრების შემდეგ კოფერმენტის სტრუქ- 
ტურა საწყის მდგომარეობას უბრუნდება, ხოლო გარ- 

დაქმნილი სუბსტრატი რეაქციის პროდუქტის სახით 

ფერმენტს ჩამოცილდება. 

მოგვიანებით ე. კოშლენდმა შემოგვთავაზა ფერმენ- 

ტის სუბსტრატთან შესაბამისობის თეორია, რომელმაც 

ინდუცირებული შესაბამისობის სახელწოდება მი- 

იღო. ამ თეორიის თანახმად, ფერმენტსა და სუბ- 

სტრატს შორის ინდუცირებული შესაბამისობა არსებობს, 

ფერმენტის სუბსტრატთან დაკავშირებამდე მათი 

კომპლემენტურობა შედარებით მცირეა, მაგრამ მათი 

მიახლოების დროს იცვლება როგორც ფერმენტის, 
ისე სუბსტრატის მოლეკულის კონფორმაცია (სურ. 

8ზ8-)ნ,ე ფერმენტის აქტიურ ცენტრში შემაეალი 

“
 –
 

ფუნქციური ჯგუფები კატალიზური აქტივობისთვის 

საჭირო ორიენტაციას იღებს მხოლოდ მაშინ, როდე- 
საც მათ სუბსტრატის მოლეკულა უერთღება, ე.ი. 

სუბსტრატის ფერმენტთან დაკავშირება იწვევს (აინ- 

დუცირებს) კატალიზური ცენტრის ისეთ ცელილებას, 

რომ შესაძლებელი ხდება სუბსტრატის მოლეკულის 
გარდაქმნა. რენტგენოსტრუქტურული ანალიზით 

შესაძლებელი გახღა სუბსტრატთან დაკავშირების 
დროს აქტიური ცენტრის ცვლილების შესწავლა. 

დადგინდა, რომ # კარბოქსიპეპტიდაზასთან სუბსტრა- 

ტის ანალოგის მიახლოებისას აქტიურ ცენტრში არ- 

სებული ტიროზინის ნაშთი 1,5 წმ-ით გადაადგილდება, 
რაც აქტიურ ცენტრს კატალიზურ მდგომარეობაში 

გადაიყვანს. გარდა ამისა, ფერმენტთან დაკავშირები: 

სას სუბსტრატში არსებული ბმები დესტაბილიზა- 

ციას განიცდის და სუბსტრატი ისეთ მოლეკულურ 

კონფორმაციას ღებულობს, რომელიც თერმოდინამიკუ- 

რად ნაკლებ სტაბილურია. 

8.7. ფერმენტების მოქმედების 

მექანიჯმი 

კატალიზატორის მოქმედება ვრცელდება უმთავრე- 
სად იმ ქიმიურ რეაქციებზე, რომელთა განხორციელე- 

ბისთვის საჭიროა დიდი დრო. იონური რეაქციები თა- 

ვისთავად დიდი სიჩქარით მიმდინარეობს, ამიტომ 

მათი აჩქარება კატალიზატორით არ ხდება. 

ქიმიური რეაქციების სიჩქარე დამოკიდებულია 
არა მარტო ტემპერატურასა და მორეაგირე ნივთიერე- 

ბათა კონცენტრაციაზე, არამედ იმ მოლეკულათა 

რაოდენობაზეც, რომელთაც რეაგირების უნარი აქვთ. 

ქიმიურ რეაქციაში ყველა მოლეკულა არ ღებულობს 

მონაწილეობას, აქტიურია ის მოლეკულა, რომელსაც 

გარკვეული ენერგია აქვს და შეუძლია გაწყვიტოს 
ან წარმოქმნას ქიმიური ბმა, რის შედეგადაც რე- 

აქციის საბოლოო პროდუქტი წარმოიქმნება. ენერგი- 

ის იმ მინიმალურ რაოდენობას, რომელიც მოლეკუ· 

ლას უნდა ჰქონდეს, რათა ქიმიური რეაქციის ენერგე- 

ტიკული ბარიერი გადალახოს, აქტივაციის ენერგია 

ეწოდება. აქტივაციის ენერგია ის დამატებითი ენერ- 
გიაა, რომელიც მოლეკულებს უნდა მიენიჭოს (მათ 

გასააქტივებლად), რათა მათ შესძლონ რეაქციაში 

მონაწილეობა. აქტივაციის ენერგიის სიდიდეს გამოსა- 

ხავენ კალ/მოლებით ან ჯოული/მოლებით, რაც უფრო 

ნაკლებია რეაქციის აქტივაციის ენერგია, მით მეტი 

მოლეკულა მიიღებს მონაწილეობას რეაქციაში, მით 

მეტი იქნება სიჩქარე და პირიქით. მაგალითად, წყალ- 

ბაღის ზეჟანგის ლღაშლის რეაქციის: 2-L0,-“ 

– 2+L0+ 0. აქტივაციის ენერგიაა 75,2 კჯ/მოლი. 

პლატინის თანაობისას იგივე რეაქციის აქტივაციის 

ენერგია 48,9 კჯ/მოლის ტოლია. ფერმენტ კატალაზას 
მოქმედებით იმავე რეაქციის აქტივაციის ენერგია 

5,4 -7,1 კჯ/მოლს უდრის. აქედან გამომდინარე ბიო- 

ლოგიური კატალიზატორი აქტივაციის ენერგიას უფ- 

რო მეტად ამცირებს, ვიდრე არაორგანული კატალი'ზა- 
ტორი.
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  საბოლოო მდგომარეობა 

რეაქციის გზა ––> 

სურ. 8-17. ფერმენტული და არაფერმენტული 

რეაქციების აქტივაციის ენერგია. 

5– სუბსტრატი, ჩ–პროდუქტი; #C, –არაფერმენტუ- 
ლი რეაქციის აქტივაციის ენერგია; #)65– ფერმენტული 

რეაქციის აქტივაციის ენერგია; #C-–თავისუფალი 

ენერგიის ცვლილება რეაქციის შედეგად. 
  

ფერმენტული რეაქცის ლღროს აქტივაციის 
ენერგიი“ შემცირება გრაფიკულად გამოსახულია 

სურ. 8-17-ზე. აბსცისთა ღერძი შეესაბამება რე- 

აქციის გზას, ორდინატთა ღერძი – ენერგიის დონეს. 

როგორც 8-17 სურათიდან ჩანს, ფერმენტულ რეაქ- 

ციას უფრო დაბალი აქტივაციის ენერგია აქვს, ეიდრე 
არაფერმენტულ რეაქციას. რაც შეეხება თავისუფალი 

ენერგიის ცვლილებას, იგი ფერმენტული და არა- 
ფერმენტული რეაქციებისთვის ერთი და იგივე სიდი- 
დე”. 

ამრიგად, ფერმენტები, ისევე როგორც ზოგადაღ 

კატალიზატორები, ამცირებს რეაქციის აქტივაციის 

ენერგიას და, შესაბამისად, რეაქციის ენერგეტიკუ- 
ლი ბარიერის სიდიდეს. 

ფერმენტული კატალიზის მექანიზმში გადამწყვე- 
ტი როლი ფერმენტ-სუბსტრატული კომპლექსის 

წარმოქმნას აკისრია, ფერმენტული რეაქცია საფე- 

ზურებრივად მიმდინარეობს, პირველ საფეხურზე 
ფერმენტის (ნ) სუბსტრატთან (5) დაკავშირება ხდება 

დღა ფერმენტ-სუბსტრატული კომპლექსი (C5) 
წარმოიქმნება მეორე საფეხურზე CსC5 კომპლექსი 

გარდაიქმნება გააქტივებულ გარდამავალ C5% კომპლექ- 
სად. მესამე საფეხურზე უშუალოდ ზორციელდება 
ქიმიური რეაქცია და სუბსტრატი გარდაიქმნება პრო- 

დუქტად, რომელიც ფერმენტთან არის დაკავშირე- 

ბული (CM), ხოლო მეოთხე საფეხურზე რეაქციის 

პროდუქტი ფერმენტიდან გამოთავისუფლდება (+). 

სქემატურად ეს პროცესი შემდეგნაირაღ შეგვიძლია 
წარმოვიდგინოთ: 

I I ყრ I _ 
C+5= ნ5=> C5?წ=> ხხნ=>ნ+ი 

განეიხილოთ ფერმენტული რეაქციის თითოე- 
ული საფეხური ცალ-ცალკე. 

I საფეხური. ფერმენტ –სუპსტრატული კომპლეჯ 
ხის წარმოქმნა. სუბსტრატი დიფუზიის გზით უახ- 

ლოვდება ფერმენტის აქტიურ ცენტრს და სტერიულად 
უკავშირდება მას. ფერმენტული კატალიზის პირველი 

საფეზური ჩვეულებრივ ხანმოკლეა. მისი ხანგრძლივო- 
ბა დამოკიდებულია როგორც სუბსტრატის კონცენტრა- 
ციაზე, ისე აქტიური ცენტრისკენ სუბსტრატის დი- 
ფუზიის სიჩქარეზე. CL5 კომპლექსის წარმოქმნა თით- 

ქმის მყისიერად ხდება. ამ დროს აქტივაციის ენერ- 

გიის ცელილება უმნიშენელოა. აქტიურ ცენტრთან 

სუბსტრატის მიახლოებისას სუბსტრატული ცენტრი 

„იცნობს მოლეკულის იმ ნაწილს, რომელიც შას 

უნდა დაუკავშირდეს. ამ დროს ადგილი აქვს ე.წ. 

ორიენტაციის ეფექტს. სუბსტრატულ ცენტრთან 

დაკავშირების შედეგად სუბსტრატის მოლეკულა 
დაახლოებული) აქტიური ცენტრის კატალიზურ 

ჯგუფებთან და ისეა ორიენტირებული მათ მიმართ, 

რომ კატალიზურ ჯგუფებს აღვილაღ შეუძლია 

განახორციელოს რეაქცია. კატალიზური ჯგუფების 

მიმართ სუბსტრატის მოლეკულების ასეთი მოწეს- 

რიგებული, ორიენტირებული განლაგება (რასაც 
შეუძლებელია წყალხსნარში ჰქონდეს ადგილი მოლე- 
კულათა მოუწესრიგებული, არაორიენტირებული და- 

ჯახებების გამო) ამცირებს ენტროპიას და, შესაბამი- 

სად, ხელს უწყობს რეაქციის აქტივაციის ენერგიის 
შემცირებას (სურ. 8-1 8). 

სუბსტრატის ფერმენტთან დაკავშირებაში ძირითა- 

დად სუსტი, არაკოვალენტური ბმები მონაწილეობს, 

თუმცა ზოგიერთ შემთხვევაში შეიძლება კოვალენ- 

ა ი 
  

8ზ-–< LI 

#ჩ-< 
ილი ტი– 

+) ხა-C » 

ბ _ 1 
7) 

ფერმენტი 

ბ-C- 

  

სურ. 8-18. 5 კომპლექსის წარმოქმნის დროს 
ორიენტაციის ეფექტისა და სუბსტრატის მოლეკულე- 

ბის ენტროპიის შემცირების ეფექტის სქემა. 
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ტურ დაკავშირებასაც ჰქონდეს ადგილი. სუბსტრა- 

ტის ფერმენტთან დაკავშირებაში შეიძლება მონაწილე- 
ობდეს: წყალბადური ბმები, ჰიდროფობური ურთი- 

ერთქმედებას, ელექტროსტატიკური ურთიერთმიზი- 

დულობისა და ვან-დერ-ვაალსის ძალები. 

ფერმენტის აქტიურ ცენტრთან დამუხტული 
ჯგუფის შემცველი სუბსტრატის დაკავშირებას განა- 

პირობებს სუბსტრატულ ცენტრში საპირისპირო მუ- 

ხტის მქოჩე რადიკალების არსებობა. 

თუ სუბსტრატი ღადღებითად ღამუხტულ ჯგუფს 
შეიცავს, იგი სუბსტრატულ ცენტრში #90 ან თ Iს 

უარყოფითად დამუსტულ კარბოქსილის ჯგუფს ელე- 
ქტროსტატიკური მიზიდულობის ძალებით ღაუკავ- 

შირდება. თუ სუბსტრატი უარყოფითად დამუხტული 
ჯგუფის შემცველია, იგი სუბსტრატულ ცენტრში 
LV§5 + #წი დადებითად დამუხტულ რადიკალებს 

დაუკავშირდება. იგივე ფუნქცია შეუძლია შეასრუ- 
ლოს III5-ის დადებითად დამუხტულმა იმიდაზო- 

ლის ბირთემაც. 

სუბსტრატის ფერმენტთან ღაკავშირებაში არანაკ- 

ლები მნიშვნელობა ენიჭება წყალბადღურ ბმებს. 
იმისდა მიხეღვით, თუ რომელ ჯგუფებს შორის ხდება 

წყალბადური ბმების წარმოქმნა, შანძილი წყალბადის 

დონორ ატომსა და წყალბაღის აქცეპტორ ატომს 

შორის შეიძლება სხვადასხვა იყოს: 

წყალბადის წყალბადის წყალბადის წყალბადის 
დონორი აქცეპტორი დონორი აქცეპტორი 

1 1 1 1 
-0-IV-M- -M-8-0- 
“0,288 ნმ 9,304 ნმ 

წყალბადური ბმების მნიშვნელოვანი თვისებაა ის, 

რომ მათი ენერგია დამოკიდებულია ბმის გეომეტრია- 

ზე. წყალბადური ბმა ყველაზე ძლიერია (მტკიცეა) 

მაშინ როდესაც დონორი, წყალბადის ატომი ღა 

აქცეპტორი ერთ წრფეზე თავსდება. რაც უფრო დი- 
დის კუთხე მათ შორის, მით უფრო სუსტია 

წყალბაღური ბმა: ” 

9 

-0-98 
სუსტი 

წყალბადური ბმა 

-0-8-0- 
ძლიერი 

წყალბადური ბმა 

ფერმენტ-სუბსტრატული კომპლექსის წარმოქ- 
მნის დროს წყალბადური ბმა, რომელიც წარმოიქ- 

მნება სუბსტრატის მოლეკულასა და ფერმენტის სუბ- 

სტრატული ცენტრის ფუნქციურ ჯგუფს შორის, 
მკაცრად ორიენტირებული ხდება. წყალბადის დონორი, 
წყალბადის ატომი ღა აქცეპტორი ერთ წრფეზე 
თაესდება, წარმოიქმნება ძლიერი ბმა, რაც აქტიურ 

ცენტრთან დაკავშირებულ. სუბსტრატის მოლეკულას 

სასტაბილიზებს“. 

უერმენტის აქტიურ ცენტრში წყალბაღური ბმე- 
ბის წარმოქმნისას წMი ღა #4M8 რალაკალებს მხო- 

ლოღ წყალბაღის ღონორას ფუნქციის შესრულება 

შეუძლია. #50, CI, 56 ღა II რადიკალები 

წყალბადის როგორც დონორი, ისე აქცეპტორი შეიძ- 

ლება იყოს. წყალბადის დონორის ან აქცეპტორის 

ფუნქცია შეუძლია შეასრულოს #5, თIს, 05, LV5 

და ზოგიერთი სხვა აშინომჟავას რადიკალებმა იმისდა 

მიხედვით, თუ როგორია ხსნარის II. აღსანიშნავია, 

რომ წყლის მოლეკულების არსებობა ასუსტებს 

პოლარულ ჯგუფებს შორის ურთიერთქმედების ძა- 

ლას. 

ფერმენტ-სუბსტრატული კომპლექსის წარმოქმნა- 

ში ვან-დერ-ვაალსის ურთიერთმიზიდულობის ძალებიც 

მონაწილეობს. ორ ატომს შორის ვან-დერ-ვაალსის 

ურთიერთმიზიდულობის ძალა აღიძვრება მხოლოდ 

მაშინ, როცა მათ შორის მანძილი ძალიან მცირეა და 

0,3-0,4 ნმ-ს არ აღემატება. ვან-დერ-ვაალსის ურთი- 

ერთქმედების ენერგია 1 კკალ/მოლს შეადგენს, რაც 

ელექტროსტატიკური ურთიერთმიზიდულობის ძალე- 
ბის ენერგიაზე (3-7 კკალ/მოლზე) გაცილებით ნაკ- 

ლებია. ვან-დერ-ვაალსის ურთიერთმიზიდულობას დი- 

დი მნიშვნელობა აქეს მაშინ, როდესაც ამ ურთიერთ- 

ქმედებაში მრავალი ატომი მონაწილეობს. სუბსტრატის 

ფერმენტთან დაკავშირებისას სუბსტრატის მრავალი 

ატომი უახლოვდება ფერმენტის სუბსტრატულ ცენ- 

ტრში ლოკალიზებულ მრავალ ატომს. სუბსტრატისა 

და ფერმენტის ატომების ასეთი დაახლოება შესაძლებე- 

ლია მხოლოდ იმ შემთხვევაში, თუ მათ შორის სტე- 

რიული კომპლემენტურობა არსებობს. 

თუ სუბსტრატი არაპოლარული მოლეკულაა, 

მაშინ ფერმენტის აქტიურ ცენტრთან სუბსტრატის 

დაკავშირებაში ჰიდროფობური ბმები მონაწილეობს. 

ფერმენტის მოლეკულაში ამინომჟავების არაპოლა- 

რული ჰიღროფობური რადიკალები ჰიღროფობურ 
კლასტერებში ასოცირდება (იხ. გვ. 97). 

ჰიდროფობური კლასტერების არსებობა განაპირო- 

ბებს სუბსტრატის არაპოლარული მოლეკულების 

ფერმენტთან მიახლოებასა და მასთან დაკავშირებას. 

II საფეხური. გააქტივებული გარდამავალი 

L5" კომპლექსის წარმოქმნა. ფერმენტული კატალი- 

ზის ყველაზე ნელი საფეხურია. მისი ხანგრძლივობა 

რეაქციის აქტივაციის ენერგიის სიდიდეზეა დამოკიდე- 
ბული. სწორედ ეს საფეხური ალიმიტირებს კატალი- 

სური რეაქციის სიჩქარეს. 

სუბსტრატის ფერმენტთან დაახლოება ინდუცირე· 
ბული შესაბამისობის გამო იწვევს ფერმენტის მოლე- 

კულაში კონფორმაციულ ცვლილებებს. ეს ცვლილებები 
გავლენას ახდენს სუბსტრატის მოლეკულაზე, რომე- 

ლიც განიცდის დეფორმაციას და აქტიურ ცენტრში 

ფიქსირდება „დაძაბულ“ მდგომარეობაში. სუბსტრა- 

ტის მოლეკულაში აღინიშნება ელექტრონულ-კონფი- 
გურაციული გადასვლები, ატომებს შორის არსებული 

ელექტრონული წყვილების გადაწევა (ბმების პოლარი- 
ზება), ატომებს შორის მანძილის გაზრდ., რის გამოც 

ქიმიური ბშების მდგრადობა მცირდება. რაც უფრო 

მეტია ატომებს შორის ბმის სიგრძე, მით ჩაკლები 
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ენერგიაა საჭირო ამ ბმის გაწყვეტისთვის. ყველაფერი 

ეს იწვევს 65 კომპლექსის გააქტივებულ მდგომარეობა- 
ში გაღასგლას, ამცირებს რეაქციის აქტივაციის ენერ- 

გიის სიღიღეს და აადვილებს კატალიზის პროცესს. 

II საფეხური. სუპსტრატის პროდუქტად 

გარდაქშნა. ეს საფეხური ძალიან სწრაფად მიმდინა- 

რეობს. ფერმენტის აქტიური ცენტრის კატალიზური 

ჯგუფები გააქტივებულ 65 კომპლექსთან ადვილად 
შეღის რეაქციაში ღა იწვევს სუბსტრატის გარდაქმნას 

– სუბსტრატის მოლეკულაში არსებული ქიმიური 

ბმების გაწყვეტას და ახალი ბმების წარმოქმნას. 

ფერმენტების აქტიური ცენტრის თავისებურება 

იმაშიც მღგომარეობს, რომ იგი შეიცავს კატალიზურ 

ჯგუუებს (ამინომჟავების რადიკალებს), რომლებსაც 

როგორც მჟავას, ისე ფუძის თვისება აქეთ, ე.ი. შე- 

უძლიათ გასცენ ან მიიერთონ პროტონი და კატა- 

ლიხურ პროცესში პროტონის დონორის ან აქცეპტორის 

როლი შეასრულონ. ეს აიოლებს სუბსტრატის მო- 

ლეკულაში ქიმიური ბმების გაწყვეტას. ასეთ მჟავა- 
-ფუძე კატალიზს ადგილი აქვს წყალხსნარებში მიმ- 

დინარე მრჰვალი ორგანული რეაქციის დროს. მჟავა- 

ფუძე კატალიზის უნარი მკაფიოდ აქვს გამოხატული 

ფერმენტებს, რომლებიც კატალიზურ ცენტრში ჰის- 

ტიღინის ნაშთს შეიცაეენ. ჰისტიდინის იმიღაზოლის 

ბირთეს აღვილად შეუძლია გასცეს ან მიიერთოს 

პროტონი და უშუალო მონაწილეობა შიიღოს ფერ- 

მესტის კატალიზურ ცენტრში სუბსტრატის გარდაქ- 

მნი. 

სუბსტრატი ზოგჯერ ფერმენტის აქტიური ცენ- 

ტრის კატალიზურ ჯგუფებთან ურთიერთქმედებისას 

წარმოქმნის კოვალენტურად დაკავშირებულ ფერმენტ- 
სუბსტრატულ კომპლექსს, რომელიც ძალიან არამდგრა- 
დია ღა შემდგომში უფრო ადვილად იშლება რეაქციის 

პროდუქტების წარმოქმნით, ვიდრე არაკატალიზური 

რეაქციის შემთხვევაში. ასეთი კოვალენტური კატალი- 
ზის მექანიზმი დამახასიათებელია ქიმოტრიპსინის, 

  

  
სურ. 8-19. სუბსტრატის მოლეკულაში კოვა- 

ლესტური ამის დაძაბვისა და გაწყვეტის სქემა. 

ფოსფოგლუკომუტაზასა და სხვა ფერმენტებისთვის. 

IV საფესური. ფერმენტის მოლეკულიდან 

რეაქციის პროდუქტის გამოთავისუფლება. ეს 

საფეხური ისევე სწრაფად მიმდინარეობს, როგორც 

პირველი საფეხური დღა მისი სიჩქარე პროდუქტის 

დიფუზიის სიჩქარეზეა დამოკიდებული. 

ფერმენტული კატალიზის ოთსივე საფეხური 

ძალიან სქემატური სახით მოცემულია 8-I9 სუ- 

რათზე. 

ფერმენტების მოქმედების მექანიზმი განვიხილოთ 

აცეტილქოლინესტერაზას (6ცC 3.1.1.7) მაგალითზე. 

იგი აკატალიზებს აცეტილქოლინის ჰიდროლიზური 

დაშლის რეაქციას: 

(Cმ),=M-C9,-CI,-0-00 – CV, 
აცეტილქოლინი 

ას.9 

(8 ),=M-CI-C90I08 +CM-C0009 
ქოლინი ძმარმჟავა 

აცეტილქოლინესტერაზას აქტიური ცენტრი ორი 

(ანიონური და ესტერაზული) ნაწილისაგან შედგება. 

ფერმენტ-სუბსტრატული კომპლექსის წარმოქმნის 

ღროს აცეტილქოლინის დაღებითაღ ღამუხტული 
აზოტის ატომი ელექტროსტატიკური მიზიდულობის 

ძალებით უკავშირდება ანიონურ ნაწილში (სუბსტრა- 

ტულ ცენტრში) მოთავსებულ გლუტამინმჟავას ნაშ- 

თის იონიზებულ კარბოქსილის ჯგუფს. ეს საშუალებას 

იძლევა წარმოიქმნას სუსტი ბმა აცეტილქოლინის 

აცეტილის რადიკალის კარბონილის ჯგუფსა და კა- 

ტალიზურ ცენტრში (ესტერაზულ ნაწილში) მყოფ 

სერინის ჰიდროქსილის ჯგუფს შორის, შემდეგ კი 

წარმოიქმნება წყალბადური ბმა ტიროზინის ნაშთის 

(რომელიც აქტიური ცენტრის მახლობლად იმყოფება) 
ჰიდროქსილის ჯგუფსა ღა რთულეთერული ბმის 

ჟანგბადის ატომს შორის (სურ. 8-20, I). ამ ბმების 

წარმოქმნა აცეტილქოლინის მოლეკულის შიგნით 

ასუსტებს რთულეთერულ ბმას C0-ჯგუფსა და ჟან- 

გბადის ატომს შორის, რის გამოც მისი გაწყვეტისთვის 

ნაკლები ენერგია იქნება საჭირო, ე.ი მცირდება 

რეაქციის აქტივაციის ენერგია. ამიტომ კატალიზურ 

ცენტრში მყოფი ჰისტიღინის რადიკალის ზეგავლე- 

ნით, რომელიც თავისკენ იზიდავს სერინის ჰიდროქსი- 

ლის ჯგუფის წყალბადის ატომს, რთულეთერული ბმა 
ქოლინისა და აცეტატის ნაშთებს შორის გაწყდება 

და წარმოიქმნება ახალი რთულეთერული ბმა 

სერინის ნაშთსა და აცეტატის კარბონილის ჯგუფს 

შორის. ამ პროცესში მონაწილეობს პროტონის დო- 

ნორი და აქცეპტორი. პროტონის დონორად ტიროზი- 

წის ნაშთის ჰიდროქსილის ჯგუფი გვევლინება, ხოლო 
აქცეპტორად–ჰისტიდინის იმიდაზოლის ბირთვი (სურ. 

8-20,11), წარმოქმნილი ქოლინი ფერმენტის აქტიური 
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სურ. 8-20, აცეტილქოლინესტერაზას მოქმედების მექანიზმის სქემა, 

  

ცენტრიდან გამოთავისუფლდება და მის ადგილს 
წყლის მოლეკულა დაიკავებს (სურ. 8-20,1II), წყლის 

მოლეკულის აცილირებულ ფერმენტთან ურთიერთქმე- 
დების შედეგად ეს უკანასკნელი ჰიდროლიზს განიც- 

დის. აცილირებული ფერმენტის ჰიდროლიზის პროცესი 
პროტონების უკუგადაცემის გზით მიმდინარეობს, რის 

შედეგადაც წარმოიქმნება ძმარმჟავასს მოლეკულა 

(სურ. 8-20, IV), რომელიც აღვილად გამოთავისუფლდე- 
ბა ფერშენტის აქტიური ცენტრიდან და ფერმენტი 
თავის პირვანდელ ფორმას იღებს. როგორც ვხეღავთ 

აცეტილქოლინესტერაზას მოქმედების შექანიზმს მჟავა- 

“ფუძე კატალიზი უღევს საფუძვლად. 

8.8. ფერმენტული რეაქციების 

კინეტიკა 

ფერმენტული რეაქციების კინეტიკა ქიმიური რე- 
აქციების კინეტიკის ყველა · კანონზომიერებას ექვე- 
მდებარება, მაგრამ გასათვალისწინებელია ერთი მნიშ- 

ვნელოვანი თავისებურება, რომელიც მდგომარეობს



იმაში, რომ ფერმენტული რეაქციის დროს შეიძლება 

ადგილი ჰქონდეს ფერმენტის სუბსტრატით გაჯერე- 
ბას, რაც ჩვეულებრივი ქიმიური რეაქციებისთვის არ 
არის დამახასიათებელი. 

ფერმენტული რეაქციის კინეტიკის შესწავლაში 
დიდი დამსახურება მიუძღვით ლ. მიქსელისსა და 

მ შენტენს, რომლებმაც 1913 წელს ფერმენტ-სუბსტრა- 
ტული კომპლექსის არსებობა დაადგინეს და დაამტკი- 
ცე", რომ მისი წარმოქმნა ფერმენტული კატალიზის 

საფუძველია. მათ შეისწავლეს ფერმენტული რეაქცი- 
ის სიჩქარის დამოკიდებულება სუბსტრატის კონცენ- 

ტრაციაზე და ფერმენტ-სუბსტრატული კომპლექსის 

წარმოქმნას მოქმედ მასათა კანონი მიუსადაგეს. 

(|ნობილია, რომ ფერმენტული რეაქციის სიჩქარე 

დMოსკიდებულია როგორც ფერმენტის, ასევე სუბსტრა- 

ტის კონცენტრაციაზე. დავუშვათ, რომ ფერმენტის 

კოჩცენტრაცია იზრდება, სუბსტრატის კონცენტრაცია 

უცელელია (ფერმენტი გაჯერებულია სუბსტრატით) 
და ფერმენტული რეაქცია მიმდინარეობს ოპტიმალურ 

პირობებში, შაშინ ფერმენტული რეაქციის სიჩქარე 

ფერმენტის კონცენტრაციის პირდაპირპროპორციული 

იქნება: V=X ICI, სადაც V – ფერმენტული რეაქციის 

სიIIქარეა, ICI – ფერმენტის კონცენტრაციაა, ზოლო 

M · მოცემული რეაქციის სიჩქარის კონსტანტა. შე- 

საბამისი გრაფიკი წრფით გამოისახება (სურ. 8-21). 

თუ დავუშვებთ, . რომ ფერმენტული რეაქციის 

ღროს ფერმენტის კონცენტრაცია უცვლელია, ხოლო 
სუბსტრატის კონცენტრაცია იცვლება, მაშინ ფერმენ- 

ტული რე"ქციის სიჩქარის გრაფიკს ჰიპერბოლის 

ფორმა ექნება (სურ. ზ-22). 

სუბსტრატის დაბალი კონცენტრაციის პირობებში 

ფერმენტული რეაქცია პირველი რიგისაა, ე.ი. რე- 

აქციის სიჩქარე სუბსტრატის კონცენტრაციის პირ- 

დაჰპირპროპორციულია. რამდენჯერაც გაიზრდება სუბ- 

სტრატის კონცენტრაცია, იმდენჯერ გაიზრდება ფერ- 

მენტული რეაქციის სიჩქარე. სუბსტრატის კონცენტრა- 
ციის მომატებისას პირდაპირპროპორციული დამო- 

კიდებულება ირღვევა და რეაქცია შერეული რიგის 
ხღებ". დადგება ისეთი მომენტი როცა რეაქციის 
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M/, სუბსტრატის კონცენტრაცია (5) 

სურ. 8-22. ფერმენტული რეაქციის სიჩქარის 

დამოკიდებულება სუბსტრატის კონცენტრაციაზე. 

2– პირველი რიგის რეაქციაა (როდესაც (5| <<M_ 

რეაქციის სიჩქარე სუბსტრატის კონცენტრაციის 

პირდაპირპროპორციულია); ხ – შერეული რიგის 

რეაქციაა; C – ნულოვანი რიგის რეაქციაა, როდესაც 

რეაქციის სიჩქარე V-ის ტოლია. ამ შემთხვევაში 

იგი დამოკიდებული არ არის სუბსტრატის კონცენ- 

ტრაციის მომატებაზე. 
  

კონცენტრაციის მომატებაზე, ე.ი. სუბსტრატის კონ- 

ცენტრაციის გაზრდა ფერმენტული რეაქციის სიჩ- 

ქარეს არ შეცვლის. ამ შემთხვევაში ფერმენტი გა- 

ჯერებული იქნება სუბსტრატით, ე.ი. ფერმენტის აქ- 

ტიური ცენტრი მთლიანად იქნება დაკავებული სუბ- 

სტრატით, რის გამოც ფერმენტული რეაქციის საწ- 

ყისი სიჩქარე მაქსიმუმამდე გაიზრდება (V _) და 

სუბსტრატის კონცენტრაციის მომატება მასზე გაა: 

ლენას არ მოახდენს. შრუდის ეს უბანი (სურ. 8-22, 

C) შეესაბამება ნულოვანი რიგის რეაქციას. 

მიქაელის-მენტენის თანახმად, ფერმენტული რეაქ- 

ციის დროს ფერმენტ-სუბსტრატული კომპლექსი 

წარმოიქმნება: + § – 65, რომლის წარმოქმნის 
სიჩქარის კინეტიკური განტოლებაა: V, =VI, ICI(5I. 

ფერმენტული რეაქციის დასაწყისში კომპლექსის 
წარმოქმნა დიდი "სიჩქარით მიმღინარეობს. L5 

კომპლექსის დაგროვებასთან ერთად მისი წარმოქმნის 

სიჩქარე მცირდება, სამაგიეროდ იზრდება L5 კომ- 

V 
პლექსის დისოციაციის ე.ი. C5 –ან+5 რეაქციის 

სიჩქარე, როშლის კინეტიკური განტოლებაა: V. = 

=%X (865). გარკვეული დროის შემღეგ პირდაპირი და 

შებრუნებული რეაქციის სიჩქარეები ერთმანეთს გა- 

უტოლდება (V, = V.) დ დამყარდება დინამიკური 

წონასწორობა. Cს+5 = L% შე ექცევ-დი, რებეცია 

  

"რია ავარასა- წონასწორულ მდგომარეობაში %ევვ. 
ათოთ წონასწორობის კონსტანტი“, როლის შებოენე-



ბულ სიდიდეს ფერმენტ-სუპსტრატული კომპლექსის 
დისოციაციის კონსტანტსს – M#კს უწოდებენ. 
რარგან წონასწორულ მდგომარეობაში V, =V,, 

შეგეიძლია ღავწეროთ: 

L,|ICII5|) = +.(C5), აქედან 

L.  |85) 

MX.  16IM5) 
M#M არის მოცემული შექცევადი რეაქციის წო- 

ნასწორობის კონსტანტა. მის შებრუნებულ სიდი- 

დეს, ანუ #ჯ ს M#-ით აღნიშნავენ, ე.ი. 

MX _L. _I8II5) 
ხ-L (ა) ან M. –“უნ§). (2) 

რაც მეტია M-ის მნიშვნელობა (ე.ი. XL >), მით 

ნაკლებია ფერმენტ-სუბსტრატული კომპლექსის მდგრა- 
დობა და მით უფრო ადვილად იშლება იგი თავი- 

სუფალი ფერმენტისა და სუბსტრატის წარმოქმნით. 

პირიქით Mკ-ის მცირე მნიშვნელობა (ე.ი. L.<XM) 

მიუთითებს, რომ ფერმენტს სუბსტრატისაღმი დიდი 

სწრაფეა აქეს და მიღებული ფერმენტ-სუბსტრა- 

ტული კომპლექსი მდგრადია. 
ფერმენტული რეაქციის სიჩქარე მაქსიმალური 

იქნებ” მაშინ, როცა L5 კომპლექსში შემავალი ფერ- 

მენტის კონცენტრაცია აღებული ფერმენტის კონცენ- 
ტრაციის ტოლი გახღება: (C5) = (C.), სადაც (L,| 
= ფერმენტის მთლიანი კონცენტრაციაა. თუ ფერმენ- 
ტი სუბსტრატით მთლიანადაა გაჯერებული, მაშინ 

რეაქციის სიჩქარე მაქსიმალურია, ანუ 

V . =MI65I =MIC.). (3) 

რეაქციის სიჩქარესა და სუბსტრატის კონცენტრა- 
ციას შორის დამოკიდებულება, როცა ფერმენტი სუბ- 

სტრატითაა გაჯერებული და ფერმენტის კონცენტრა- 
ცია უცვლელია, გამოისახება მიქსელის-მენტენის 
განტოლებით: 

V,.I5) 
“ MI+(5) “ი 

ამ განტოლებაში V – რეაქციის სიჩქარეა სუბ- 

სტრატის მოცემული კონცენტრაციის (5) პირობებ- 

ში; M, – ფერმენტ-სუბსტრატული კომპლექსის ღი- 
სოციაციის კონსტანტაა; V- – რეაქციის მაქსიმშა- 

ლური სიჩქარეა, როცა ფერმენტი მთლიანადაა გა- 

ჯერებული სუბსტრატით. 

მიქაელის-მენტენის თეორიის თანახმად, C5 კომ- 

პლექსი, რომელიც რეაქციის დროს წარმოიქმნება, 
ორი მიშართულებით განიცდის გარდაქმნას – 1). დი- 

სოცირდება ს დღა 58 წარმოქმნით და 2). შეუქცევა- 

დაღ გარდაიქმნება რეაქციის” პროდუქტისა (ი) და 
თავისუფალი ფერმენტის წარმოქმნით: 

  

ნ+5=->=ნ§ 3ი 
% 

CცC5 კომპლექსის დისოციაციის სიჩქარის კონს- 

ტანტა M-ის ტოლია (V, = #,(C65)), ხოლო რეაქციის 

პროდუქტად მისი გარდაქმნის სიჩქარის კონსტანტა 

M-ის ტოლია (V,= X,I6C5)). 

ამრიგად, C5% კომპლექსი დაშლის სიჩქარე 

(Vდაშლის) არის ამ კომპლექსის ორივე მიმართულებით 

გარდაქმნის სიჩქარეთა (V, და VI) ჯამი, ე.ი. 

Vღამლს =,(65) + L (65) = 0C+ L,)I85). 
სტაციონარულ პირობებში შუალედური ჰპრო- 

დუქტების კონცენტრაციები მუდმივი რჩება, ხოლო 
საწყისი ნიეთიერებებისა და რეაქციის პროდუქტების 

კონცენტრაციები იცვლება, კერძოდ, პირველის კონ- 
ცენტრაცია კლებულობს, ხოლო მეორესი მატულობს. 
ეს შესაძლებელია იმ შემთხვევაში, როღესაც C5 

კომპლექსის წარმოქმნისა და დაშლის სიჩქარეები 

ერთმანეთის ტოლია. L5 კომპლექსის წარმოქმნის 

სიჩქარეა V, =M,(C)(5), ხოლო დაშლის სიჩქარე – 

Vდაშლის =(L.+ ეცა). ამიტომ სტაციონარულ პი- 

რობებში შეგვიძლია დავწეროთ: 

X,IC)(5) = (C + M,)|C5| (5). 

თუ ტოლობის ორივე ნაწილს გავყოფთ M,-ზე 

მიგიღებთ: 

(85) >2(5“%) (59). (6 
(6) განტოლებაში რეაქციების სიჩქარეთა კონ- 

სტანტების ფარდობა XL +M,7XM, ასევე მუღმივი სი- 

დიდეა. მას მიქსელისის კონსტანტას უწოდებენ და 
აღნიშნავენ %. ე-ი. MX, = 9 + M, L,. 

თუ (6) განტოლებაში შევიტანთ M,,-ს მიგიღებთ: 

(CI(5) = LC ,IC5) (7) 
ხსნარში არსებული თავისუფალი ფერმენტის 

კონცენტრაცია (C) შეგვიძლია გამოგსახოთ როგორც 

აღებული ფერმენტის მთლიან კონცენტრაციასა |C,) 
და C5 კომპლექსში შემავალი ფერმენტის კონცენტრა- 
ციას (5) შორის სხვაობა: 

I6) = (6.) - (65) 
თუ ICI-ს ამ შნიშვნელობას შევიტანთ (7) განტოლე- 

ბაში, მივიღებთ: 

((6,)-(851)(5)=M (85) (8) 

თუ (8) განტოლების ორივე ნაწილს გაეყოფთ 

L51)-ზე,. მივიღებთ: 
L5 ნე-69= 542L რ) 

ზოლო (9) განტოლების ორივე ნაწილს |C5I-ზე 

გაყოფით მივიღებთ: 

(6), _ IM 
(85) 5)” 
ანუ 
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|§,I = M. +1= ჰ%. + (5) 

“1651 (51 (5) 
რადგან ფერმენტული კატალიზის დროს |L51-ის 

გასსაზღვრა პრაქტიკულად შეუძლებელია, აუცილე- 
ბელი ხდება (10) განტოლებაში მისი შეცვლა. რო- 

გორც უკვე ალვნიშნეთ, ფერმენტის სუბსტრატით 
სრული გაჯერების პირობებში ფერმენტული რეაქციის 
სიჩქარე მაქსიმალურია. ამ შემთხვევაში ს5 კომპლექ- 

სის რეაქცის პროდუქტად გარდაქმნის სიჩქარე 

(რომლის კონსტანტა M,-ია) ასევე მაქსიმალური იქ- 

ნება: ამიტომ შეგვიძლია დავწეროთ: 

V ,,=M,6C51. მაგრამ, თუ ფერმენტი სუბსტრა- 
ტით მთლიანადაა გაჯერებული, მაშინ (C5)=|L.) (იხ. 

ზემოთ). შესაბამისად, V, , =MX,68.). აქედან 

IC,) = V,.7V, (11) 
თუ რეაქციის სიჩქარე არ არის მაქსიმალური, 

მაშინ IC. არ უდრის |C5). ამ შემთხვევაში Lა 

კომპლექსი“ რეაქციის პროდუქტად გარდაქმნის 

სიჩქარე ტოლი იქნება V =M.I65). აქედან 

|651 = V /X, (12) 

თუ IC.) მნიშვნელობას (11) განტოლებიდან და 

(C5) მნიშვნელობას (12) განტოლებიდან შევიტანთ 

(10) განტოლებაში, მივიღებთ: 
_V ../M  V,. 

|ნ5ის VI7X 
მიღებული განტოლებიდან |LC.| / (85) მნიშვნე- 

ლობის (10) განტოლებაში შეტანით მიგიღებთ: 

ი 

  

(13) 

  

V _ M., + (5) 

V (5) 
ანუ 

ხა წი ი 
MI, + (5)       

ამ განტოლებას პრივ ს-ჰოლდეინის განტოლება 

ეწოდება. სუბსტრატის მაღალი კონცენტრაციისა და 
M-ის მცირე სიდიდის პირობებში (§)>>M კ, M-ის 

სიდიდე შეგვიძლია უგულებელვყოთ და რეაქციის 
სინქარე მაქსიმალური იქნება, ანუ V=V _. ამ 
შემოხვევაში რეაქცია ნულოვანი რიგისაა დღა მისი 

სიჩქარე სუბსტრატის კონცენტრაციაზე არ არის და- 

მოკიდებული. სუბსტრატის დაბალი კონცენტრა- 
ციის პირობებში, როდესაც (ხ5)<<% (14) განტოლე- 

ბის მნიშვნელში (5)-ის სიდიდე შეგვიძლია უგულე- 
ბელვყოთ. მაშინ ბრიგს-ჰოლდეინის განტოლება მი- 

იღებს სახეს: 

V,. I) 
%, 

ამ შემთხევევაში რეაქციის სიჩქარე სუბსტრა- 

ტის კონცენტრაციის პირღაპირპროპორციულია და 

V= 

რეაქცია პირველი რიგის იქნება. 

ფერმენტის კატალიზური აქტივობა შეგვიძლია 

დავახასიათოთ მიქაელისის კონსტანტით, რომლის 

განზომილებაა მოლი/ლ. M-ის რიცხვითი მნიშვნელო- 

ბის განსაზღვრისთვის როგორც წესი, ადგენენ 

სუბსტრატის იმ კონცენტრაციას, რომლის დროსაც 

ფერმენტული რეაქციის სიჩქარე (V) მაქსიმალური 

სიჩქარის (V .) ნახევარია, ანუ V = 1/2V , (15). 

თუ (15) განტოლებიდან V-ს მნიშვნელობას შე- 

გიტანთ ბრიგს-ჰოლდეინის განტოლებაში, მივიღებთ: 

V.. _ V,.. (5) 

2 #5, + (5) 
თუ ამ ტოლობის ორივე ნაწილს V,,,-ზე 

გავყოფთ, მივიღებთ: 

! 5) (5) = 215) “ლ შაია ან + =2|5|), 

2 ხ,+8) ი 
აქედან X,,= (5) 

ამრიგად, მიქაელისის კონსტანტა რიცხობრი- 

ვად ტოლია სუბსტრატის კონცენტრაციისა (მოლ/ლ), 

როცა ფერმენტული რეაქციის სიჩქარე მაქსიმალუ: 

რი სიჩქარის ნახევარია (სურ. 8-23) M#.,-ის გან- 
საზღვრა ხდება სტანდარტულ პირობებში (LI, ხსნა- 

რის იონური ძალა, ტემპერატურა). 
  

V < 
ას“

 

  

რ
ე
ა
ქ
ც
ი
ი
ს
 

ს
ი
ჩ
ქ
ა
რ
ე
 

M.=L5),, 5) 

სურ. 8-23. დამოკიდებულება რეაქციის მაქსი- 

მალურ სიჩქარესა და M,-ს შორის. 

  

ესა და Mკ-ს შორის გარკვეული დამოკიღებუ- 
ლება არსებობს. M.-ის შნიშენელობა ასეც შეიძლება 

- 5, %ი დაიწეროს X#,=-2 + + აწერს ხებ + უვ 
ვიცით, რომ > =M.. ამიტომ, M#,, = M, + 

) 

აქედან გამომდინარეობს, რომ M.,, მეტია Mკ-ზე L./%, 
სიდიდით. მაგრამ თუ M,>>X, მაშინ C5 კომპლექსის 
L და 5-ად დისოციაციის სიჩქარე გაცილებით მეტია, 

ვიღრე ნ5 კომპლექსის C და ჩ-ღ გარდაქმნის 
სიჩქარე. ამ შემთხეევაში M.,=V./ M, +M,/M, გან- 

ტოლებაში ხ-ის სიდიდე შეგვიძლი· უგულებელ- 
ვყოთ და მძოვილებთ. რ.) = L, /M, ანუ M. = M. 
ამრიგად, როცა %. გაცილებით ნაკლებია _-ზე, 

L, 
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მიქაელისის კონსტანტა C5 კომპლექსის დი- 

სოციაციის კონსტანტის ტოლია. რაც უფრო ნა, სკ- 

ლებია M#კ-ის სიდღილე, მით მეტი შესაბამისობა» 
ფერმენტსა და სუბსტრატს შორის და ფერმენტუ- 

ლი რეაქცია უფრო ჩქარა წარიმართეპა. I-ის 

სიღიღე დამოკიდებულია სუბსტრატის ბუნებასა და 
გარემო პირობებზე. ფერმენტების უმრავლესობის- 

თეის M-ის სიდიდე 10“! – 10% მოლი/ლ შუალედშია. 

ბრიგს-ჰოლდეინის განტოლება შეიძლება ალგებ- 
რული წესით ისე შევცვალოთ, რომ უფრო ხელ- 

საყრელი იყოს შისი გამოყენება ექსპერიმენტში. 

ექსპერიმენტული მონაცემების გრაფიკულად გამო- 
სახვისთვის მიზანშეწონილია ბრიგს-ჰოლდეინის 

განტოლების გარდაქმნა ე.წ. ორმაგ უკუსიდიდღეთა 
მეთოდის გამოყენებით. თუ ორ სიდიდეს შორის არსე- 

ბობს ტოლობა, მაშინ მათი შებრუნებული „სიდიდე- 

ებიც ერთმანეთის ტოლი იქნება. კერძოდ, თუ 

  

V= V,.. (5) 
= MX, +I5). , მაშინ 

_ _ M, +(5) 
V “ V (5). I5) ან 

1, 1 იიი ე 1 წ (16 
  

ას განტოლებას ლაინუივერ-ბერკის განტოლება 

ეწოდება. ეს არის წრფის განტოლება: V=მ8X+ ხ. 

თუ ამ განტოლების შესაბამისად V CV) და (5) (X) 

ღერძების კოორდინატებში ავაგებთ გრაფიკს, მივი- 

ღებთ წრფეს, რომლის დახრილობის კუთხის ტან- 

M 
გესსი 

რომელსაც ორდინატთა ღერძზე ჩამოჭრის ეს წრფე, 

არის მაქსიმალური სიჩქარის შებრუნებული სიდიდე 

( ეასას_.' 

V 

აბსცისთა ღერძზე ჩამოჭრის მონაკვეთს, რომელიც 

მიქაელისის კონსტანტის შებრუნებული სიდიდის, ანუ 
I : 

> 

ფერმენტული რეაქციები ორგანისმში უფრო 

რთულად მიმდინარეობს, ვიდრე ეს წარმოდგენილია 

იძლება გამოვიყენოთ მაშინ, როცა "ფერმენტი მოქ- 

მედებს ერთ სუბსტრატთან ხანმოკლე დროის 

დუქტები ფერმენტულ რეაქციაზე ზემოქმედებას არ 
ახდენს. 

სიდიდის ტოლი იქნება. მონაკვეთი, 

I 

_ ს, ხოლო თუ ამ წრფეს გავაგრძელებთ, იგი 

- -ის ტოლი იქნება (სურ, 8-24). 

მიქაელისისა და მენტენის თეორიით. ეს თეორია შე- 

გაჩმაგლობაში და რეაქციის შედეგად მიღებული პრო- 

მრავალსუბსტრატიანი ფერმენტული რეაქციის 

  

  

სურ. 8-24. 1 /-სა დღა V,,,-ის განსაზღვრა 

ლაინუივერ-ბერკის გრაფიკით. 

  

კინეტიკა გაცილებით რთულია, ვიდრე ერთსუბსტრა- 

ტიანი რეაქციისა. ამ შემთხვევაში გასათვალისწინე- 

ბელია ის გარემოება, რომ ფერმენტულ რეაქციაში 
რამდენიმე სუბსტრატი და, ხშირად, კოფერმენტი 

მონაწილეობს და რეაქციის შედეგად ერთი ან მეტი 

პროდუქტი მიიღება. ამიტომ საჭირო ზდება განისაზ- 

ღვროს როგორც თითოეული სუბსტრატის, ისე კო- 

ფერმენტის IV. 

მრავალსუბსტრატიანი ფერმენტული რეაქციები 
შეგვიძლია ორ ტიპად დაგყოთ: 1). ჰინგ-ჰონგის და 

2). თანამიმდევრული მექანიზმით მიმდინარე რეაქ- 

ციები, 

პინგ-პონგის ტიპის ფერმენტულ რეაქციაში ორი 

სუბსტრატი მონაწილეობს. ფერმენტს ჯერ პირველი 

სუბსტრატი (M) უკავშირდება. რეაქციის შეღეგადღ 

წარმოიქმნება პროდუქტი (წ) და მოდიფიცირებული 
ფერმენტი (C", რომელსაც მეორე სუბსტრატი (8) 

უკავშირდება. ამ უკანასკნელისგან რეაქციის მეორე 

პროდუქტი (დე) წარმოიქმნება: 

8ც 
ს+ტ–-სტ - 8 > 88 -=-8 

ს, L, 

ჰინგ-ჰონგის მექანიზმით მიმდინარე რეაქციის 

მაგალითია რეაქციები, რომლებსაც ამინოტრანსფე- 

რაზები აკატალიზებენ (იხ. გვ. 355). 

თანამიმდევრული მექანიზმით მიმდინარე რეაქ- 

ციის შემთხვევაში # და 8 სუბსტრატი ფერმენტს 

შეიძლება დაუკავშირდეს გარკვეული თანამიმდევ- 
რობით (ჯერ ტ, ხოლო შემდეგ 8. ან პირიქიი) ან 

ფერმენტული რეაქციის განხორციელებისთვის ერთ- 
დროული დაკავშირება იყოს საჭირო. ასეთი მექ«სიზმი 

ღამახასიათებულია იმ რეაქციებისათეის, რომლებსაც 

დეჰიდროგენაზები აკატალიზებენ. ამ შემთხეევაში 

მეორე სუბსტრატის როლს კოფერმენტები (M#I, 

ნ,V0) ასრულებს (იხ. მე-13. თავი). 
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8.9. ფერმენრების ჯოგადი 
თვისებები 

ფერმენტის აქტივობა უპირველეს ყოვლისა დამო- 

კიდებულია მისი მოლეკულის სტაბილურობაზე, რაც 

გათვალისწინებული უნდა იყოს ფერმენტებთან მუ- 

შაობის დროს, კონცენტრირებულ ხსნარებში ფერმენ- 

ტი უფრო სტაბილურია, ვიდრე განზავებულში. ფერ- 

მენტების სტაბილურობაზე გავლენას ახდენს ტემ- 

პერატურა. ოთახის ტემპერატურაზე ფერმენტი სტა- 

ბილურობას ჰკარგავს, ამიტომ მისი გამოყოფისა და 

გასუფთავების პროცესში აუცილებელია ტემპერატუ- 

რის გათვალისწინება ფერმენტების უმრავლესობა 

სტაბილურია 09C-დან + 4%C-მდე, თუმცა არსებობს 

ზოგიერთი გამონაკლისი, მაგალითად, მიტოქონდრიული 
ფერმენტი # I ჩ-აზა (იხ. გქ- 245) 09C.ზე მთლიანად 

კარგავს თავის აქტივობას, ხოლო ოთახის ტემპერა- 

ტურაზე იგი საკმაოდ სტაბილურია. ფერმენტების 

უმრავლესობა სტაბილურობას II 6,0-ზ,0 დროს 

ინარჩუნებს, თუმცა აქაც არის გამონაკლისები. ფერ- 

მენტების გამოყოფის დროს, სპირტით ან აცეტონით 

მათ დალექვას დაბალი ტემპერატურის (დაახლოე- 

ბით 09C) პირობებში ატარებენ რადგან ოთახის 

ტემპერატურახსე ამ ნიგეთიერებების ზემოქმედებით 

ფერმენტები აქტივობას კარგავს. 

ხსნარში ფერმენტების სტაბილიზაციისთვის 

ზშირაღ გამოიყენება ეთილენდიამინტეტრააცეტატი 

(სს I #.: 

ყი0ლ- თხა თI-C000L 
„მ-თხ-თს-M#§. 

ყი0C - CI CII,-C00L 

ნ0I#-ს შეუძლია დაიკავშიროს ის არასასურ- 

ველი მინარევები (მაგალითად, მძიმე ლითონთა იონე- 

ბი, რომლებსაც მინარევის სახით შეიძლება შეიცავ- 

დნენ ექსპერიმენტში გამოსაყენებელი რეაქტივები), 

რომლებიც ფერმენტის აქტივობას თრგუნავენ. 

ფერმენტებს ინახავენ გაყინულ ან გამომშრალ 

(ლიოფილიზებულ) მდგომარეობაში დაბალი ტემპერა- 

ტურის პირობებში. 

8.9.1. 

ბიოლოგიური 

ფერმენტების სპეციფიკურობა 

კატალიზატორები – ფერმენტები 

განსზვავდება არაორგანული კატალიზატორებისგან 

მაღალი სპეციფიკურობით. თითოეული ფერმენტი 

მოქმედებს განსაზღვრულ სუბსტრატზე (ან რამოდენიმე 
სუბსტრატზე) ან სუბსტრატის მოლეკულაში არსებული 
ქიმიური ბმების გარკვეულ ტიპზე. ფერმენტის სპე- 

ფიფიკურობას ფერმენტული ცილის სტრუქტურული 
ორგანიზაცია, ფერმენტისა ღა სუბსტრატის ელექტრო- 

სტატიკური კომპლემენტურობა და ფერმენტის აქტი- 

ური ცენტრის უნიკალური აგებულება განაპირობებს. 

ფერმენტებს სხვადასხვა სპეციფიკურობა ახასია- 

"შარდმჟავდ გარდაქმნის რეაქციას ღა 

თებს: აბსოლუტური, სტერეოქიმიური,„ ფარდობითი, 

ჯგუფური და ფართო. 
LM. აბსოლუტური სპეციფიკურობას, როცა ფერ- 

მენტი მხოლოდ ერთ სუბსტრატზე მოქმედებს და 

აზორციელებს მხოლოდ ერთ კატალიზურ რეაქციას. 

მაგალითად, ფერმენტი ურეაზა მხოლოდ შარდოვანას 

ჰიღროლიზის პროცესს აჩქარებს, არგინაზა კი მხო- 

ლოდ არგინინის ჰიდროლიზს იწვევს. 

2). სტერეოქიმიური სპეციფიკურობა. ამ შემთხეე- 
ვაში ფერმენტი მოქმედებს სუბსტრატის მხოლოდ 

გარკვეულ სტერეოიზომერზე. მაგალითად, პიროყურძენ- 
შჟავას L-რძემჟავად აღდგენა მიმდინარეობს ფერმენტ 

L-ლაქტატდეჰიდროგენაზას, ხოლო 1)-რძემჟავად – 

უკვე სხვა ფერმენტ L-ლაქტატდეჰიდროგენაზას მოქ- 
მედებით. ფერმენტის მოქმედებისთვის მნიშვნელობა 

აქვს ცის- და ტრანს-იზომერიას. მაგალითად, ფუმა- 

რაზა ფუმარმეავას ტრანს-იზომერის გარდაქმნას აკა- 

ტალიზებს, მაგრამ ცის-იზომერზე არ მოქმედებს. 

3). ფარდობითი სპეციფიკურობა. ამ შემთხვევა- 

ში ფერმენტი მოქმედებს მსგავსი სტრუქტურის მქო- 

ნე სუბსტრატებსე ფარდობითი სპეციფიკურობა 

ახასიათებს“ უჯრედშიგა ფერმენტებს, მაგალითად, 

ჰექსოკინაზა აკატალიზებს ყველა ჰექსოზას ფოსფორ- 

ილირების რეაქციას, მაგრამ ამასთან ერთად უჯრედ- 

ში არის ცალკეული ჰექსოზების მაფოსფორილირებელი 
სპეციფიკური ფერმენტებიც. 

4). ჯგუფური სპეციფიკურობა. ამ შემთხვევაში 

ფერმენტი მოქმედებს იმ სუბსტრატების ჯგუფზე, 

რომლებიც ერთსა და იმავე ტიპის ქიმიურ ბმას შეი- 

ცავენ. ჯგუფური სპეციფიკურობა ძირითადად დამა- 

ხასიათებელია პროტეოლიზური ფერმენტებისთვის, 

რომლებიც სხვადასხვა ამინომჟავასგან წარმოქმნილ 

პეპტიღდურ ბმებზე მოქმედებენ. მაგალითად, პეპსინის, 

ტრიპსინისა ღა ქიმოტრიპსინის მოქმედებით ცილა 

ყველა შემთხვევაში იშლება, მაგრამ ჰიდროლიზის 

შედეგად სხვადასხვა პროდუქტი მიიღება, ვინაიდან 

ისინი სხვადასხვა ამინომჟავას ნაშთებს შორის 

არსებულ პეპტიდურ ბმებზე მოქმედებენ. 
5» ფართო სჰეციფიკუროპა, როცა ფერმენტი 

მოქმედებს სუბსტრატებზე, რომლებიც განსხვავდე- 
ბიან ერთმანეთისგან თავისი ქიმიური სტრუქტურით. 

მაგალითად, ქსანთინოქსიდაზა აკატალიზებს ქსანთინის 

იწვევს 

ალღეჰიდების დაჟანგვას. 

8.9.2. ფერმენტების თერმოლაბილობა 

ფერმენტების დამახასიათებული თვისებაა თერშო- 

ლაბილობა – მგრძნობელობა ტემპერატურის მიმართ. 

ტემპერატურის მომატებისას ფერმენტული რეაქციის 

სიჩქარის გაზრდა ექვემდებარება კვანტ-ჰოფის წესს, 

რომლის მიხედვითაც ტემპერატურის 109C-ით მო- 

მატებისას რეაქციის სიჩქარე საშუალოდ 2-4-ჯერ 

იზრდება. ფერმენტების შემთხვევაში ტემპერატურის 
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0%-დან 409C-მდე მომატებისას ფერმენტული რე- 
აქციის სიჩქარე ყოველ 109C-ზე დაახლოებით ორ- 

ჯერ იზრდება. ფერმენტი, როგორც ცილა, სხვადასხვა 
მგრძნობელობას იჩენს ტემპერატურის მიმართ, ვინა- 

იდან სსვადასხვანაირადღაა გამოხატული ცილის 
დენატურაციის უნარი. 509C-ზე მეტ ტემპარატურაზე 

ფერმენტების დენატურაცია იწყება დღა ფერმენტუ- 
ლი რეაქციის სიჩქარე მცირდება, ხოლო 1009C-ზე 
სიობური დენატურაციის გამო თითქმის ყველა 
ფერმენტი ინაქტივდება. გამონაკლისია კუნთის ფერ- 
მეჩტი მიოკინაზა, რომელიც 1009C-მდე გაცხელებას 

უძლებს, 

ყველა ფერმენტისთვის დამახასიათებელია ოპტი- 

მალური ტემპერატურა, რომლის დროსაც მისი აქტი- 
ვობა მაქსიმალურია. ფერმენტების უმრავლესობის 

ოპტიმალური ტემპერატურაა 37-40%, თუმცა ზოგი- 
ერთი ფერმენტის, მაგალითად, კატალაზას ტემჰერა- 

ტურული ოპტიმუმი შედარებით დაბალი ტემპერატურის 
(§5%C-1 8სC), პირობებშია, 09C-ზე ან უფრო ღაბალ 
ტემპერატურაზე ფერმენტის დენატურაცია არ ხდება, 

მაგრამ აქტივობა თითქმის ნულამდე მცირდება. 

ყველა ფერმენტის აქტივობა თუ დანარჩენი 
პირობები მუდმივია, შეიძლება დავახასიათოთ ორი 

ტემპერატურული წერტილით: პირველი – ფერმენტის- 

თვის დამახასიათებელი ოპტიმალური ტემპერატურა, 

რომლის დროს ფერმენტული ცილის აქტიური კონ- 

ფორმაცის ყველაზე სტაბილურია და ფერმენტის 

აქტიგობა მაქსიმალურია, მეორე – როცა ფერმენტი 

დესატურაციის შედეგად აქტივობას კარგავს (სურ. 8- 

24). 
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ტემპერატურა 9%C 

სურ. 8-25. ტემპერატურის გავლენა ფერმენ- 

ტული რეაქციის სიჩქარეზე. 

  

8.93. ფერმენტების 

ხსLI-ოპტიმუმი 

ხსნარში ფერმენტის აქტივობა LI' იონების კონ- 

ცენტრაციაზეა დამოკიდებული. ყველა ფერმენტს და- 
მახასიათებელი სს აქვს, რომლის დროსაც ის ყვე- 

ლაზე აქტიურია. 9II-ის იმ მნიშვნელობას, რომლის 

დროსაც ფერმენტს მაქსიმალური აქტივობა აქვს 
ფერმენტის მოქმედების #I1-ოჰტიმუმი ეწოდება. 

თუ რომელიშე ფერმენტის ფერმენტული რეაქციის 
სიჩერეს. სხვაღასხვა 0II-ის დროს განვსაზღვრავთ, 

მოქმედების 

167 
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90% 

სურ. 8-26. VII-ის გავლენა ფერმენტული რე- 

აქციის სიჩქარეზე. 

  

ეს. უკანასკნელი გრაფიკულად შეიძლება გამოვსა- 
ხოთ შემდეგნაირად (სურ. 8-26) #9II1-ოპტიმუმიდან 

გადახრის შემთხვევაში ფერმენტის აქტივობა მკვეთრად 

მცირდება. 

ფერმენტების უმრავლესობის ოპტიმალური იI(L 

6,0-დან 8,0-მდეა.ა თუმცა არსებობს ფერმენტები, 

როშლებსაც მოქმედების ოპტიმალური ჯ#L1I მჟავე ან 

ტუტე არეში აქვთ (ცხრილი 8-I). 

  

ცხრილი 8-1. ზოგიერთი ფერმენტის ოპტიმა- 

ლური ხIL 
  

  
ფერმენტი სI1-ოპტიმუმი 

პეპსინი 1,.5-2,5 

ტრიპსინი 8,0-9,0 

კატეპსინი 3,0-5,0 

ამილასა (ნერწყვის) 6,9-7,0 

ლიპაზა (პანკრეასის) 7,0-8,5 
კატალაზა 7,0 

არგინაზა 9.8         
  

ფერმენტის აქტივობის იIILზე დამოკიდებუ- 
ლება მარტივია იმ შემთხვევაში, როცა ფერმენტი 

ელექტრონეიტრალური სუბსტრატის გარდაქმნას 

აკატალიზებს ან ისეთ სუბსტრატზე მოქმედებს, რომ- 

ლის დამუსტული ჯგუფები კატალიზურ პროცესში 

არ მონაწილეობს. ხშირაღ, სხვადასხვა ხII-ის პირო- 

ბებში ცილა-ფერმენტის ფუნქციური ჯგუფები, რომლე- 
ბიც კატალიზურ პროცესში მონაწილეობენ, შეიძლება 

სხვადასხვანაირად იყოს იონიზებული. ამ შემთხვევაში 

მნიშვნელობა აქვს ფუნქციური ჯგუფების დისოცია- 
ციის კონსტანტის მაჩვენებელს. 

გარკვეული ხII-ის დროს ფერმენტის აქტიური 

ცენტრი შეიძლება ნაწილობრივ იყოს თინიზებული ან 

სრულებით არ იყოს იონიზებული, რასაც გადამწყვეტი 

მნიშვნელობა აქეს ფერმენტის მესამეული სტრუქტუ: 

რისა და ფერმენტ-სუბსტრატული კონპლექსის წარ- 

მოქჭნისოვის.



8.90. ფერმენტების 

მოქმედი ფაქტორები 

ფერმენტების აქტივობაზე მრავალი ფაქტორი 
მოქმედებს. როგორც უკვე აღენიშნეთ, ფერმენტული 
რეაქციის სიჩქარე სუბსტრატის კონცენტრაცია ხეა 

დMIოკიდებული. სუბსტრატის კონცენტრაციის მომატე- 

ბა ფერმენტული რეაქციის სიჩქარეს ზრდის მანაშ, 

სას» «ვერმენტი მთლიანად გაჯერდება სუბსტრატით. 

მ შემთხგევაში ფერმენტს მაქსიმალური აქტივობა 

ექნება, ფერმენტის სუბსტრატით გაჯერების პირობებში 

ფერმენტული რეაქციის სიჩქარე მხოლოდ ფერმენტის 
კონცენტრაციაზე იქნება დამოკიდებული და ამ უკა- 
ნასკნელის მომატებასთან ერთად ფერმენტული რე- 

აქციის სიჩქარე გაიზრდება, 

ფერმენტული რეაქციის სიჩქარე, აღნიშნული 
ფაქტორების გარდა, დამოკიდებულია დროზე. ცნობი- 
ლია, როს ქიმიური რეაქციის სიჩქარე დროსთან და- 

კავშირებით მცირდება. ეს გამოწვეულია იმით, რომ 
გარკვეული დროის შემდეგ ფერმენტის სუბსტრა- 
ტით გაჯერება ნაკლებია, სუბსტრატის რაოდენობა 
მცირდება, რადგან წარმოიქმნება რეაქციის პროდუქ- 

ტები, რომლებსაც შექცევაღაღ შეუძლიათ ფერმენ- 
ტულ რეაქციაზე იმოქმედონ. დროსთან დაკავშირებით 

შეიძლება ფერმენტული რეაქციის შექცევადობაც 
გაიხარღოს, ყველაფერი ეს ფერმენტული რეაქციის 
სიჩქარეზე მოქმედებს. ცხადია, რაც უფრო ნაკლები 

დრო გაივლის რეაქციის დაწყებიდან, მით უფრო ნაკ- 
ლები იქნება ამ ფაქტორების გავლენა რეაქციის სი- 
ჩქარეზე. ფერმენტული რეაქციის შესწავლა უფრო 
ზუსტად ზერხდება გრაფიკის იმ შონაკვეთზე, 

რომელიც თავის ფორშით უახლოვდება წრფეს (სურ. 

8-27), რაც ვლინდება რეაქციის დასაწყისში, ამი- 

ტომაც. ფერმენტული რეაქციის სიჩქარე პრაქტიკუ- 
ლად რეაქციის დასაწყისში განისაზლვრება, 

ფერმენტის აქტივობისთვის მნიშენელოვანია, რომ 

მისი მოლეკულა სტაბილურ მდგომარეობაში იყოს. 

ყველა ფაქტორი რომელიც ფერმენტის სტაბი- 
ლურობას ამცირებს მის აქტიეობასაც შეამცირებს. 

ფერმენტის აქტივობა დამოკიდებულია ტემჰე- 
რატურაზეც. ფერმენტული რეაქციის სიჩქარე მაქ- 

აქტივობახე 
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სურ. 8-27. ფერმენტული რეაქციის სიჩქარის 

დამოკიდებულება დროზე. 

სიმალურია მხოლოდ ოპტიმალური ტემპერატურის 

პირობებში, რომელიც ფერმენტების უმრავლესობის- 

თვის 37-409%C-ია. 

ფერმენტის აქტივობაზე გავლენას ახდენს ხსნარის 

I. თითოეულ ფერმენტს თავისი მოქმედების ოპტი- 

მალური MI გააჩნია, რომლის პირობებშიც ფერმენტი 

მაქსიმალურ აქტივობას ავლენს. 

არსებობს ნივთიერებები რომელთა დამატების 

შემთხვევაში ფერმენტის აქტივობა მკვეთრად იცვლება. 
ამ შემთხევევაში ნივთიერება არ არის ფერმენტის 

სუბსტრატი, მაგრამ მას შეუძლია გამოიწვიოს ფერ- 

მენტის ან გააქტივებს ან ინჰიბირებას (ფერმენტის 

აქტივობის დათრგუნვა). ნივთიერებას, რომლის დამა- 

ტების შემთხვევაში ფერმენტის აქტივობა მკვეთრად 
იზრდება, ეწოდება აქტივატორი, ხოლო ნივთიერებას, 
რომლის დამატება ფერმენტის აქტივობას თრგუნავს 

– ინჰიბიტორი. 

8.10. ფერმენტების გააქტივება 

ფერმენტების გააქტივების პროცესში განსაკუთრე- 
ბული ადგილი უკავია არაორგანულ აქტივატორებს. 

მათ მიეკუთვნება M82', Mი?“, Cს?', C0?', 7ი”“, 

MI, Cგ?“,Mგ',M' კატიონები, CI" ანიონი და სხვა 
იონები. 

ზოგეჯერ ერთი ფერმენტის გააქტივებაში შეიძლება 
მონაწილეობდეს რამდენიმე (მაგალითად, Mწ?' და 
Mი?“) ან ორი სხვადასხვა მუხტის მქონე (მაგლითად, 

Mდ2“ და M') კატიონი მაგალითად, კუნთების 

#წI-აზა აქტივდება Cმ?“'-ით, მაგრამ უჯრედების 
მემბრანებში გვხვდება #I L-აზა, რომლის გააქტივე- 

ბაში მონაწილეობს M2' და M#?. ნერწყვისა და ჰან- 

კრეასის ამილაზას ააქტივებს CI ანიონი, ხოლო 

ფერმენტ არგინაზას – Mი2“,C02! ან MI>' კატიონები 

და ა.შ. 

ფერმენტების აქტივაციის პროცესში გვხვდება 

აგრეთვე სზვადასხვა კატიონის ანტაგონიზმი. მაგალი- 

თად, Mგ? შეიძლება იყოს ინჰიბიტორი იმ ფერმენ- 

ტებისა, რომელთა გააქტივებისთვის აუცილებელია 

M#“, Cგ?' იწვევს კუნთის #1 C-აზას აქტივობის მომა- 
ტებას, M6C2“ პირიქით, მის აქტივობას თრგუნავს. 

ფერმენტულ რეაქციაში ლითონთა იონები კოფაქ- 
ტორის როლს ასრულებს. ლითონის იონი, როგორც 

კოფაქტორი, შეიძლება ისე მჭიდროღ დაუკავშირ- 
დეს აპოფერმენტს, რომ დიალიზით მისი ჩამოცილე- 

ბა შეუძლებელი გახდეს. ამ შემთხვევაში ლითონის 

იონი რთული ფერმენტის ჰროსთეტულ ჯგუფს 
წარმოადგენს. ასეთ ფერმენტებს მეტალფერმენტებს 
უწოდებენ. ფერმენტების 25%-ზე მეტი ლითონთა 

იონებს ან პროსთეტული ჯგუფის საზით შეიცავს ან 

საჭიროებს მათ თავისი აქტივობისთვის. ამ უკანასკნელ 

შემთხვევაში ფერმენტებს ლითონით აქტივირებად 

ფერმენტებს უწოდებენ. 
ფერმენტული რეაქციების დროს მეტალფერმენ- 
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ტები, ისევე როგორც ლითონით აქტივირებადი ფერ- 
მენტები, წარმოქმნის საშმაგ კომპლექსს, რომელიც) 

შეიცა>ვს ფერმენტს (692), ლითონის იონსა (M) და 

სუბსტრატს (5). მეტალფერმენტებში მათი ურთი- 

ერთდღაკავშირების ორი შესაძლო ვარიანტი არსებობს: 

1), ლითონის ხზიდაკით დაკავშირებული კომპლექსი, 

რომელიც შეიძლება იყოს მარტივი Cი2-M-§ ან ციკ- 

M 
ლური ნი? « | სახით; 2). ფერმენტის ხიდაკით 

§ 
დაკავშირებული კომპლექსი M-ნი72-5. 

ლითონით აქტივირებად ფერმენტებში, გარდა ამ 

ვარიანტისა, შეიძლება არსებობდეს მესამე 

ვარიანტიც ე.წ. სუბსტრატის ხიდაკით დაკავშირებული 

კოპლექსი ნი7-5-M. 

მეტალფერმენტებში ბინარული სი7-M კომპლექ- 

სი ფერმენტული რეაქციის დროს სუბსტრატს ლითო- 

ნის იონის საშუალებით უკავშირდება, რის შედეგა- 

დაც ლითონის სიდაკით დაკავშირებული Lი2-M-5 

სამმაგი კომპლექსი მიიღება: 

ორია 

M 
ნი:-M+5 => ნი7-M-5 ან ნი” (<. ) 

' § 
ასეთი ტიპის დაკავშირება დამახასიათებელია 

პირუყატკინაზასა (იხ. გვ. 272) და ფოსფოენოლ- 

პირუჟყატკარბოქსიკინაზასთვის (იხ. გე. 286). მაგალი- 

თად პირუვატკინაზას პროსთეტული ჯგუფი წარმოდ- 

გესილია M0ლ?'-ით, რომლის არსებობაც აუცილებელია 

ფერმენტის აქტიურ ცენტრთან სუბსტრატის (#ტ0X-ს) 
და,კავშირებისთვის. 

ლითონებით აქტივირებად ფერმენტებში ნი2-M- 
-5 კომპლექსის წარმოქმნისას, ჯერ ფერმენტის აქ- 

ტიურ ცენტრთან ლითონის იონის დაკავშირება ხდე- 

ბა. I დროს ადგილი აქვს ლითონის იონის კოორდი- 

ნაციული სფეროდან წყლის მოლეკულის გამოძევებას: 

ნი»+ M(M.0), => 6ი2–-M01.0),,, + I#,0 
ამის შედეგად ფერმენტი აქტიურ მდგომარე- 

ობაში გადადის და შეუძლია სუბსტრატი დაიკავშიროს 

IIი>-M(I.0),,+ 5 == ნი”-M–-5 + 6-იIL.0 
რ. 

ასეთი შექანიზმი დამახასიათებელია პეპტიდა- 

ზებისთვის, მაგალითად, # კარბოქსიპეპტიდაზას- 

თვის, რომელიც 209=' იონით აქტივირებადი ფერმენტია. 
ფერმენტის ხიღაკით დაკავშირებულ M-სნი2-5 

კომპლექსში ლითონის იონი ძირითადად სტრუქ- 

ტურულ როლს ასრულებს და ხელს უწყობს ფერ- 
მესტის სუბსტრატთან დაკავშირებასა დღა ფერმენ- 

ტის მოლეკულის კატალიზური პროცესისთვის სა- 

ჭირო აქტიური კონფორმაციის შენარჩუნებას. 

სუბსტრატის ხიდაკით დაკავშირებული ნი»-5- 

-M კომპლექსის წარმოქმნა დამახასიათებელია კინა- 

ზების (# I ჩ-ფოსფოტრანსფერაზების) 

ლესობისთვის 

უმრავ- 

(გამონაკლისის პირუვატკინა'სა და 

ფოსფოენოლპირუვატკარბოქსიკინაზა) ა» შემთხვე- 

ვაში ჭეშმარიტი სუბსტრატი არის არა #ტ)IL, არამედ 

Mი2?' იონთან დაკავშირებული #IL (იხ. გვ. 245). 

ფერმენტის სუბსტრატთან დაკავშირებას წინ უსწრებს 

M06?' იონის /#სI C-თან ურთიერთქმედება. I ურთიერთ- 
ქმედების შედეგად #Mოსთი ლითონის კოორდინაციული 

სფეროდან წყლის მოლეკულებს გამოაძევებს: 

ტუ“ + M§9(L,0):' =>#I-M§(M,0) 2- + 2M,0 
რეაქციის შედეგად #IVL-ს უარყოფითი მუხტი 

-4-დან -2-მდე მცირდება, რაც აიოლებს მიღებული 

კომპლექსის ფერმენტის აქტიურ ცენტრთან დაკავში- 

რებას და 8ი7-5-M სამმაგი კომპლექსის წარმო ქმნას: 

Cი72+ ტი? -MV9%(LL.0),? => 

= სი7-#I-Mი(LI.0),“- 

კინაზების აქტიურ ცენტრთან ტ# I -Mი(LI.0).“ 

დაკავშირება მოცემულია» სურ. 8-2%8-%ე. 

ფერმენტულ კატალიზში ლითონთა იონების რო- 

ლი მეტად მრავალფეროვანია. მათ ფერმენტების გააქ: 

ტივება სხვადასხვა გზით შეუძლია. ლითონთა» იონები 

მონაწილეობს როგორც მჟავსა-ტუტე კატალიზში, 

ისე კოვალენტურ კატალიზში, აგრეთვე, ფერმენტის 
აქტიურ ცენტრთან სუბსტრატის დაახლოებასა და 

სუბსტრატის ან ფერმენტის მოლეკულის დაძაბული 

კონფორმაციის წარმოქმნაში. 

LC? Cს?' 7ი?2“ Mი“' და სხვა ლითონთა იონე- 

ბი, რომლებიც ძ-ელემენტებს მიეკუთვნებიან, ლუისის 

მჟავებია, ისინი თავისუფალ ძ-ორბიტალებს შეიცავენ 

და კოორდინაციული ბმის წარმოქმნის ღროს ელექ- 

ტრონული წყვილების აქცეპტორის (ელექტროფილი) 
როლი შეუძლიათ შეასრულონ. მაგალითაღ, კარბოან- 

ჰიდრაზულ რეაქციაში: 1,0 + C0. => II.C0, (იხ. 
თავი 30) 7ი' იონი, როგორც ლუისის მჟავა, 0LLI 

იონის აქცეპტორის როლს ასრულებს (სურ. M-29), 

ლითონთა იონებს ელექტრონების გაცემა, (ნუკლეო- 
ფილი) შეუძლია. ლითონთა იონების ელექტროფილური 
ღა ნუკლეოფილური თვისებები განაპირობებს შათ 

უშუალო მონაწილეობას მჟავა-ტუტე ღა კოვალენტურ 
  

  
სურ. 8-28. სუბსტრატის ხიდაკით დაკავშირე- 

ბული კომპლექსი კინასების აქტიურ ცენტრში. 

(იხ



M (8) 

ნი: –7ი?'+0 == ნი; – 7ი?“---0 + VII == 

· ს „>“ 
ი-%-%” 

' 
== წი: –7ი"'-.0-6-0-- == წი, –7ი“' + M60C 

სურ. 8-29. 7ი? იონის მონაწილეობა კარ- 

ბოანპიდრაზულ რეაქციაში. 

  

კატალიზში, აგრეთვე ორგანიზმში მიმდინარე ჟანგვა- 

აღდგენით რეაქციებში მაგალითად, ქსოვილოვან 

სუნთქეაში მონაწილე ფერმენტების – ციტოქრომების 

(იხ. გვ. 238) პროსთეტულ ჯგუფში LC?” იონისა და 

პორფირინის ბირთვის აზოტის ატომებს შორის 

წარმოიქმნება ქელასატური კომპლექსი, რომელშიც 

წC იონს შეუძლია ელექტრონის გაცემა, რის 
შედეგადაც L6) იონი მიიღება, ეს უკანასკნელი ელ- 

ექტრონის მიერთებისას კვლავ L6>' იონს წარმო- 

ქმნის. ამრიგად, ციტოქრომებში ქელატური კომპლექ- 
სის წარმომქმნელ რკინის იონს შეუძლია ჟანგვა- 

აღდგენით რეაქციაში მონაწილეობა. 

ლითონთა იონების მიერ ქელატური კომპლექსის 

წარმოქმნას მნიშვნელოვანი როლი აკისრია ფერმენ- 

ტების გააქტივებაში, მაგალითად, " კარბოქსიპეჰ- 

ტიდაზაში 29 >“ იონისა და ფერმენტის აქტიურ ცენ- 

ტრთან დაკავშირებული პეპტიდის კარბონილის ჯგუ- 

ფის ჟანგბადის ატომს შორის ქელატური კომპლექ- 

სის წარმოქმნა აადვილებს პეპტიდური ბმის გაწყვე- 

ტის რეაქციას. 

ლითონთა იონებს თავისი კოორდინაციული სფე: 

როთი შეუძლია ხელი შეუწყოს ფერმენტის აქტიურ 

ცენტრთან სუბსტრატის დაკავშირებას ზოგჯერ 

(მაგალითად, კინაზების შემთხვევაში) ჭეშმარიტი 

სუბსტრატი რომელზეღაც ფერმენტი მოქმედებს, 

ლითონის იონის სუბსტრატთან დაკავშირების შედეგად 

წარმოიქმნება. 

დაბოლოს, ლითონების იონებს შეუძლია უშუ- 

ალო მონაწილეობა მიიღოს ფერმენტის აქტიური 

ცენტრისა და მთლიანად მოლეკულის მესამეული 

სტრუქტურის (ფერმენტის აქტიური კონფორმაციის) 

ჩამოყალიბებაში და სტაბილიზაციაში. მაგალითად, 

M' და Mგ2გ' იონები მონაწილეობს პირუვატკინაზას 

აქტიური ცენტრის ფორმირებაში, Cმ-!. იონები – 

ნერწყვის ამილაზას მოლეკულის სტაბილიზაციაში და 

სხე. 

ფერმენტების გააქტივებაში ორგანული აქტივატო- 
რებიც მონაწილეობს ორგახულ აქტივატორებს 

მიეკუთგვნებ ორგანული ნიეთიერებები რომელთა 

არსებობისას იერმენცტებას აქტივობა» · შესამჩნევად 

იზრდები. ახ აეს. სორების მოქმედების მექანიზმი 

მეტად. მრ. კალუცროვანია და ჯერ კიდევ ბოლომდე 

  

შესწავლილი არ არის. მაგალითად, ორგანულ აქტი- 

ვატორს წარმოადგენს ნაღელის მჟავები, რომლებიც 

პანკრეასის წვენში არსებულ არასპეციფიკურ ლიპი- 

დესტერაზას ააქტივებს (იხ. გვ. 211). ფერმენტ 

ტრიპსინის გააქტივებისთვის საჭიროა სხვა ფერმენ- 

ტის- ენტეროკინაზას არსებობა, რომელიც ტრიპსინო- 

გენიღან ტრიპსინს წარმოქმნის და სხვ. 

8.11. ფერმენდების ინჰიბირება 

ფერმენტების აქტივობის დათრგუნვა, ანუ ინჰი- 

პირებს მეტაბოლური პროცესების რეგულაციის 

ერთ-ერთი მნიშვნელოვანი რგოლია. ფერმენტების 

ინჰიბირება სხვადასხვა ნივთიერებების საშუალებით 

ხორციელდება, ინჰიბიტორების გამოყენებას დიდი 

მნიშვნელობა ენიჭება ორგანიზმში მიმდინარე რთული 

ბიოქიმიური გარდაქმნების თანამიმდეგრობათა დად- 

გენაში, ფერმენტების სუბსტრატული სპეციფიკურო- 
ბის, ფერმენტული რეაქციების კინეტიკისა და მოლე- 

კულური მექანიზმის შესწავლაში, ფერმენტის აქტიურ 

ცენტრში შემავალი ფუნქციური ჯგუფების იდენტიფი- 
კაციისთვის ღა სხე. 

ინჰიბიტორებს დიდი გამოყენება აქვს მედიცინაშიც, 
როგორც ქიმიოთერაპიის ერთ-ერთ საშუალებას. ზო- 

გიერთი წამლის, ანტიბიოტიკის და ანტისიმსივნური 

პრეპარატის მოქმედება ორგანიზმში ფერმენტული 

რეაქციების ინჰიბირებასთანაა დაკავშირებული. მაგა- 

ლითად, სულფანილამიდური პრეპარატების, ანტიმეტა- 

ბოლიტების, ესერინის, ტრაზილოლის და სხვა მედი- 

კამენტების მოქმედების მექანიზმი გამომდინარეობს 

მათი, როგორც ამა თუ იშ ფერმენტული რეაქციის 

ინჰიბიტორის თვისებიდან. 

ფერმენტების აქტივობის ინჰიბირება შეიძლება 

იყოს არასპეციფიკური და სპეციფიკური. ფერმენტე- 
ბის არასპეციფიკური ინჰიბირება შეუძლია გამოიწ- 

ვიოს ყველა იმ ნივთიერებამ, რომელიც ფერმენტზე, 
როგორც ცილაზე, მოქმედებს და მის დენატურაციას 

იწვევს. ასეთი ინჰიბიტორები არასპეციფიკურებია. 

მათი მოქმედება ფერმენტის მოქმედების მექანიზმთან 

არ არის დაკავშირებული. სპეციფიკური ინჰიბირება 

კი ამა თუ იმ ფერმენტზე სპეციფიკური ინჰიბიტორის 

მოქმედების შედეგად ზორციელდება. 
სპეციფიკური ინჰიბირება შეიძლება იყოს შექყე- 

ვაღი ღა შეუქცევადი. 
შექცევადი ინჰიბირების დროს ინჰიბიტორი 

ურთიერთქმედებს ფერმენტთან და სწრაფად მყარდება 

წონასწორობა წარმოქმნილ ფერმენტ-ინჰიბიტორის 

კომპლექსს, თავისუფალ ფერმენტსა და ინჰიბიტორს 

შორის. ამ შემთხვევაში ინჰიბირება დამოკიდებუ- 

ლია ინჰიბიტორის კონცენტრაციაზე. დიალიზით ინჰი- 

ბიტორის მოცილების შემღეგ ფერმენტს თავისი 

აქტივობის აღდგენა შეუძლია. შექცევადი ინჰიბი- 

რების კინეტიკის აღწერა მიქაელის-მენტენის თეორი- 

ის გამოყენებით შეიძლება. 

შეუქცევადი ინჰიბირებას შემოხვევაში ფერმენტის 
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აქტიურ ცენტრში ფუნქციური ჯგუფების ცვლილე- 
ბა კრვალენტური მოდიფიკაცია ხდება და დიალიზით 

ინ აბიატორის ჩამოცილება არ ხერსდება. დროთა 

განმაელობაში ინჰიბირების ინტენსივობა იზრდება, 

ინჰიბიტორის კონცენტრაცია ფერმენტის კონცენტრა- 

ციაზე მეტი ხდება ღა საბოლოოდ ფერმენტი ინ- 

აქტივდება. 

შექცევადი ინჰიბირება შეიძლება იყოს კონკურენ- 

ტული, არაკონკურენტული და უკონკურენტო. 

8.11.1. კონკურენტული ინჰიბირება 

ფერმენტის კონკურენტული ინჰიბირება შეიძლება 
გამოიწვიოს ნივთიერებამ, რომელიც თავისი სტრუქტუ- 
რით ძალიან ჰგავს სუბსტრატს, ამ შემთხვევაში ნივ- 

თიერებას კონკურენტულ ინჰიბიტორს უწოდებენ. 

კონკურენტული ინჰიბიტორი ფერმენტის აქტიურ 
ცენტრს უკავშირდება და ამით სუბსტრატს ფერმენ- 
ტიან დაკავშირებაში კონკურენციას (შეტოქეობას) 

უწევს. 
კონკურენტული ინჰიბიტორის ფერმენტის აქტიურ 

ცენტრთან დაკავშირებისას წარმოიქმნება ფერმენტ- 

XV 
-ინსიბიტორის კომპლექსი: სნ+1-X6I, რომელიც 

ხს კომპლექსისგან განსხვავებბთთ არ იშლება 
რეაქციის პროდუქტების წარმოქმნით. LI კომპლექსი 

ნაკლებაღ სტაბილურია და აღვილადღ დისოცირდება: 

L 
ხს –36+I ნI კომპლექსის წარმოქმნასა და 
ღისოციაციას შორის მყარდება წონასწორობა: 

L 
ნ +I L ცსI, იგი შეგვიძლია დავახასიათოთ MI 

კომპლექსის დისოციაციის კონსტანტით (MX), 

რომელსაც ინჰიბირების კონხტანტასაე. უწოდებენ. 
IM, განისაზღვრება, როგორც LI კომპლექსის დი- 

სო/ციაციისა და წარმოქმნის სიჩქარეთა კონსტანტე- 

ბის ფარღობა, ანუ 

_ M _ (წ) 
. , II) 

კონკურენტული ინჰიბირების თავისებურება იმა- 
ში მდგომარეობს, რომ სუბსტრატის კონცენტრა- 

ციის გაზრდით იგი შეიძლება მოისსნას ან შემცირ- 

დე". სუბსტრატის კონცენტრაციის მომატებისას სუბ- 

სტრატი 6ნI კომპლექსიდან ინჰიბიტორს გამოაძევებს, 

ინჰიბირება შეწყდება და 65 კომპლექსი წარმოიქმნება. 
კონკურენტული ინჰიბირების დროს ფერმენტუ- 

ლი რეაქციის სიჩქარე დამოკიღებულია CL ღა 65 
კომპლექსების დისოციაციის უნარზე და სუბსტრატისა 

და ინჰიბიტორის კონცენტრაციებზე. ინჰიბირების ხა- 

რისხი განისაზღვრება სუბსტრატისა და ინჰიბიტორის 

კონცენტრაციათს თანაფარდობით და არა მათი 

აბსოლუტური კონცენტრაციებით. 

კონკრეტული ინჰიბირების მაგალითია ფერმენტ 

სუქცინატდეპიდროგენაზას ინჰიბირება · მალონმჟავა- 

17! 

თი (#I00C-CIL-C00L) სუქცინატდეჰიდროგე- 

ნაზა აკატალიზებს კრებსის ლიმონმჟავას ციკლში 

ქარეამჟავას დეჰიდრირების რეაქციას (იხ. გე. 256), 

ქარვამჟავასა (I00C-CLI-CII.-C00LL) და მალონ- 

მჟავას შორის არსებობს სტრუქტურული მსგავსება. 

მალონმჟავას დამატების შემთხვევაში იგი სუქ- 

ცინატდეჰიდროგენაზას აქტიურ ცენტრში ქარვამშუჟა- 

ვას ადგილს დაიკავებს. მაგრამ სუქცინატდეჰიდრო- 

გენაზას ქარვამჟავასადმი აბსოლუტური სპეციფიკუ- 

რობა გააჩნია. მას არ შეუძლია მალონმჟავას დაჟან- 

გვის რეაქციის კატალიზება (სურ. ზ-30) ცხადია, 

ფერმენტის ნაწილი (მალონმჟავასთან ღაკავშირების 

გამო) დაიხარჯება LL კომპლექსის წარმოსაქმნელად 

და, შესაბამისად, L5 კომპლექსის რაოდენობ» შე- 

სამჩნევად დაიკლებს, რაც გამოიწვევს ფერმენტული 

რეაქციის სიჩქარის შემცირებას. ინჰიბირების მოხსნა 

შესაძლებელია ქარვამჟავას კონცენტრაციის გაზრ- 

დით, ხოლო მისი დიდი რაოდენობით არსებობის 

პირობებში ფერმენტის აქტივობა მთლიანად აღდგება. 

სუქცინატდეჰიდროგენაზას კონკურენტული ინჰი: 

ბირება შეიძლება გამოიწვიოს მუეაუნძმარმჟავამაც 

(ოქსალოაცეტატი), რომელიც თავისი სტრუქტურით 

0თI00C-C0-CIL-C00L0 ქარვამეავას. ჰგავს. 
ფერმენტული რეაქციების ინჰიბირების შესწავ- 

ლისას ექსპერიმენტული მონაცემების საფუძველზე 
ლაინუივერ-ბერკის გრაფიკი“ აგება საშუალებას 

იძლევა ერთმანეთისგან განვასხვავოთ კონკურენტული 

და არაკონკურენტული ინჰიბირება. 

კონკურენტული ინჰიბირების შემთხვევაში წრფე, 

რომელიც რეაქციის სიჩქარის სუბსტრატის კონ- 

ცენტრაციაზე დამოკიდებულებას ასახავს, ორდინატ- 
თა ლერძზე იმავე სიგრძის მონაკვეთს ჩამოჭრის, 

რომელსაც არაინჰიბირებული ფერმენტული რეაქცი- 
ის სიჩქარის წრფე, ე.ი. კონკურენტული ინჰიბირების 

დროს ფერმენტული რეაქციის V ,, არ იცვლება. ეს 
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სურ. 8-30. სუქცინატღეპიდროგენაზას კონკუ- 

რენტული ინჰიბირება მალონმეავათი.
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1 I 
Mჩა IM (51 

სურ. 8-31, ლაინუივერ-ბერკის გრაფიკი ფერ- 

მენტული რეაქციის კონკურენტული ინჰიბირების 

შემთხვევაში. 

  

იმას ნიშნავს, რომ ყოველთვის შეიძლება შეირჩეს 

სუბსტრატის საკმაოდ მაღალი კონცენტრაცია, რო- 

მელიც CI კომპლექსიდან მთლიანად გამოაძევებს 
ინჰიბიტორს, რაც მოხსნის ინჰიბირებას ღა რეაქცია 

მაქსიმალური სიჩქარით წარიმართება (სურ. 8-3)). 

იშავე გრაფიკიდან ჩანს, რომ კონკურენტული ინჰი- 

ბირების შემთხვევაში აბსცისთა ღერძზე ჩამოჭრი- 

ლი მონაკვეთის სიგრძე ნაკლებია, ვიდრე არაინჰიბირე- 
ბული რეაქციის შემთხვევაში. აქედან („ხადია, რომ 

კონკურენტული ინჰიბირების დროს ფერმენტული 
რეაქციის ML, (აღინიშნება M.,) მატულობს (რადგან 

1 
2 >- სფ -ზე). ეს იმას ნიშნავს, რომ ინჰიბირების 

"“ " 
პირობებში (არაინჰიბირებულ რეაქციასთან შედარებით) 

სუბსტრატის კონცენტრაცია გაცილებით მაღალი 

უნდა იყოს, რათა რეაქციის სიჩქარემ მაქსიმალურის 

ნახევარს მიაღწიოს. 

კონკურენტული ინჰიბიტორის დამატებისას ფერ- 
პენტული რეაქციის მიქაელისის კონსტანტა M#, 
გამოითვლება ფორმულით: 

III უღ 
საღაც M„, არაინჰიბირებული რეაქციის მიქაე- 

ლისის კონსტანტაა, |I) ინჰიბიტორის კონცენტრა- 

ცოა, ხოლო M, ფერმენტ-ინჰიბიტორის კომპლექსის 

დისოციაციის კონსტანტაა. 

ურთიერთდამოკიდებულება MI, და M.-ს შორის 
ლაინუივერ-ბერკის გრაფიკზე აისახება წრფის დას- 
რილობით, რომელიც ინპიბიტორის გარეშე მიმდინარე 

II 
რეაქციასთან შედარებით CI + 

დება. 
ამრიგად, კონკურენტული ინჰიბირების დროს 

ფერმენტული რეაქციის M,, (ML) მატულობს, ხო- 
ლო V,. უცვლელი რჩება. 

ფერმენტების აქტივობის კონკურენტული ინჰიბი- 
რება საფუძვლად უღევს მრავალი ანტიბაქტერიული 

იზრ- 

172 

ML, 

MM «+ # სი, MM + #-თ" 

სულფანილამიდი ყ0-ამინობენზომჟავა 

სურ. მ-32. სულფანილამიდისა და პარაამინო- 

ბენზომჟავას ფორმულები. 

  

და ანტისიმსივნური პრეპარატის მოქმეღების მექა- 

ნიზმს. სულფანილამიდური პრეპარატები, მეთოტრექ- 

სატი, ფტორურაცილი ღა სხვა ანტიმეტაბოლიტები 
(ის, გვ. 410 მოქმედებსს როგორც ფერმენტული 

რეაქციების კონკურენტული ინჰიბიტორები. მაგალი- 
თად, სულფანილამიდი თავისი სტრუქტურით ძალიან 

ჰგავს 0-ამინობენზომჟავას (სურ. 8-32). ბაქტერიე- 

ბის გამრავლებისთვის აუცილებელია ფოლიუმმჟავა, 
რომელსაც ისინი 1მ-ამინობენზომჟავას გამოყენებით 

ასინთეზებენ. სულფანილამიდის მაღალი კონცენტრა- 

ციის პირობებში იგი ფოლიუმმჟავას სინთეზის პრო- 

ცესში 0-ამინობენზომჟავას ნაცვლად ჩაერთვება, რის 

შეღეგადაც მიიღება მეტაბოლურად არააქტიური 
ნაერთი, რადგანაც მისი შემდგომი ფერმენტული გარ- 

დაქმნა შეუძლებელი ხდება. ეს იწვევს მიკროორგანიზ- 

შებში ფოლიუმმჟავას სინთეზის ბლოკირებას და ბაქ- 
ტერიული უჯრედების გამრავლების შეწყვეტას. 

ეთილენგლიკოლითა (ანტიფრიზი) და მეთანოლით 
მოწამლული ავაღმყოფების მკურნალობას საფუძვ- 
ლად უდევს კონკურენტული ინჰიბიტორის გამოყენება. 
ორგანიზმში მოხვედრილი ეთილენგლიკოლი ალკო- 
ჰოლდეპიდროგენაზას მოქმეღებით იჟანგება ტოქ- 
სიკური პროდუქტის – მჟაუნმჟავას (LL(0C0C-C00LLს) 

წარმოქმნით, რომელიც მძიმე პათოლოგიური ცვლი- 
ლებების განვითარებას იწვევს. მოწამლულ ავაღმყოფს 
ღიღი დოზით აძლევენ ეთილის სპირტს, რომელიც 
კონკურენციას უწევს ეთილენგლიკოლს ალკოჰოლ- 
ღეპიღროგენაზას აქტიურ ცენტრთან დაკავშირებაში. 
მაღალი კონცენტრაციის პირობებში, ეთანოლი ფერ- 

მენტის აქტიური ცენტრიდან გამოაძევებს ეთილენგლი- 
კოლს (რომელიც ორგანიზმიდან თირკმელებით გამო- 
იყოფა), ხოლო თვითონ დაიჟანგება არატოქსიკური 

პროდუქტების – LIL,0-სა ღა C0,ე-ის წარმოქმნით. 

8.11.2. არაკონკურენტული ინჰიბირება 
არაკონკურენტული ინჰიბირების დროს ინჰიბი- 

ტორი არ არის სუბსტრატის ანალოგი. იგი ფერმენტს 

უკავშირდება აქტიურ ცენტრთან ახლომდებარე 
უბანში, ამიტომ არ იწვევს აქტიური ცენტრის ბლო- 
კირებას ღა ფერმენტ-სუბსტრატული კომპლექსის 
წარმოქმნაზე გავლენას არ ახდენს. 

არაკონკურენტული ინჰიბიტორი შეიძლება დაუ- 
კავშირდეს როგორც თავისუფალ ფერმენტს ფერმენტ- 

ინჰიბიტორის კომპლექსის წარმოქმნით: C +I == CI, 

ისე ფერმენტ-სუბსტრატულ. კომპლექსს ფერმენტ- 
სუბსტრატ-ინჰიბიტორის კომპლექსის (C5 +15=> C51) 
წარმოქმნით. აღსანიშნავია, რომ 6L კომპლექსი არ



კარგაეს სუბსტრატთან დაკავშირებისა და ფერმენტ- 

ინპბბიტორ-სუბსტრატის კომპლექსის (CI + 5 == CI5) 
წარმოქმნის უნარს. არაკონკურენტული ინჰიბიტორის 

ფერმენტთან დაკავშირება იწვევს ფერმენტის მოლეკუ- 
ლის კონფორმაციის ისეთ ცვლილებას, რომ კატალი- 

ზური ცენტრი ინაქტივდება, რის გამოც ფერმენტის 

აქტივობა ინჰიბირდება და რეაქციის პროდუქტები არ 

წარმოიქმნება. სუბსტრატის კონცენტრაციის მომა- 

ტებით არაკონკურენტული ინჰიბირების მოხსნა არ 

ზხერჩდება. 

არაკონკურენტული ინჰიბირება შექცევადია, რად- 
გან დიალიზის მეთოღით ფერმენტს ინჰიბიტორი 
აღვილად ჩამოცილდება, ინჰიბირება მოიხსნება და 

ფერმენტის აქტივობა აღდგება. 

არაკონკურენტული ინჰიბირების შემთხვევაში, 

ლაინუივერ-ბერკის გრაფიკზე წრფე, რომელიც რე- 
აქციის სიჩქარის სუბსტრატის კონცენტრაციაზე და- 

მოკიდებულებას ასახავს, ორდინატთა ღერძზე ჩამო- 

ჭრის მონაკვეთს, რომლის სიგრძე მეტია, ვიდრე არა- 
ინჰიბირებული რეაქციის შემთხვევაში (სურ. 8-33). 

გრაფიკზე ჩანს, რომ არაკონკურენტული ინჰიბირების 

დროს რეაქციის მაქსიმალური სიჩქარე (აღინიშნება 

V'.) მცირდება. მისი გამოანგარიშება შეიძლება 

ფორმულით: VI. 1 +VIM, , 

სადაც V,,, არის არაინჰიბირრებული რეაქციის 
მაქსიმალური სიჩქარე, რაღგან არაკონკურენტული 

ინჰიბიტორი გავლენას არ ახდენს სუბსტრატის ფერ- 

მენტთან დაკავშირებასა და L5 კომპლექსის წარ- 

მოქმნაზე, ამიტომ არაკონკურენტული ინჰიბირების 

დროს M-ის სიდიდე ისეთივეა, როგორიც არაინჰიბირე- 

ბული რეაქციის შემთხვევაში. 

ამრიგად, არაკონკურენტული ინჰიბიტორი ფერ- 
შენტული რეაქციის V-ს ამცირებს, ხოლო M-,-ს 
არ ცელის. 

ორგანიზმში არაკონკურენტული ინჰიბიტორების 

როლი შეიძლება შეასრულოს ნივთიერებათა ცვლის 

შუალედურმა პროდუქტებმა, რომლებიც ზოგიერთი 
ფერმენტის სპეციფიკურ უბანს შექცევადად უკავშირ- 
დებიან და იწვევენ მისი კატალიზური ცენტრის აქტი- 

ეობის შეცელას., ასეთი გზით არაკონკურენტულ 

ინჰიბიტორს ფერმენტის აქტივობის რეგულირება 

შეუძლია. 

8.11. 3. უკონკურენტო ინჰიბირება 

უკონკურენტო ინჰიბირება ძირითადად ერთსუბ- 

სტრატული ფერმენტული რეაქციისთვისაა დამახა- 

სიათებელი. უკონკურენტო ინჰიბიტორი მხოლოდ L5 

კომპლექსს უკავშირდება და წარმოქმნის არააქ- 

ტიურ ფერმენტ-სუბსტრატ-ინჰიბიტორის კომპლექსს: 

C5 +I => C5I, რის გამოც ფერმენტული რეაქცია 

ინჰიბირდება, 

უკონკურენტო ინჰიბირების დროს სუბსტრატის 

კონცენტრაციის გაზრდა ფერმენტული რეაქციის 
ინჰიბირებას აძლიერებს, რადგან ამ შემთხვევაში 

მეტი რაოდენობით წარმოიქმნება C5 კომპლექსი, 

რომელსაც ინჰიბიტორი უკავშირდება, რის შედეგადაც 

შეტი რაოდენობით წარმოიქმნება არააქტიური L51 

კომპლექსი და ფერმენტის აქტივობის ინჰიბირება 

გაძლიერდება. 
უკონკურენტო ინჰიბირების შემთხვევაში ლაინუ- 

ივერ-ბერკის გრაფიკი მოცემულია სურ. 8-34-ზე. რო- 
გორც გრაფიკიდან ჩანს, უკონკურენტო ინჰიბიტორი, 
არაინჰიბირებულ რეაქციასთან შედარებით, ამცირებს 

ფერმენტული რეაქციის როგორც V,,, ისე. M.-ს. 

8.11.4. ფერმენტების შეუქცევადი 
ინჰიბირება 

ფერმენტების შეუქცევადი ინჰიბირების დროს ინ- 

ჰიბიტორი კოვალენტურად უკავშირდება ფერმენტის 
აქტიურ ცენტრს და წარმოქმნის სტაბილურ ნI 
კომპლექსს, რომელიც პრაქტიკულად არ დისოცირდე- 
ბა. ამ შემთხვევაში დიალიზით ინჰიბიტორის ჩამოცი- 

ლება არ ხერხდება. ფერმენტის აქტიური ცენტრის 
  

არაკონკურენტული 
ინჰიბიტორი 

    
I 

V 

". ინჰიბიტორის 

გარეშე 

უკონკურენტო 
ინჰიბიტორი 1 

V · 

  

=. 
(5) 

სურ. 8-33. ლაინუივერ-ბერკის გრაფიკი ფერ- 
მენტული რეაქციის არაკონკურენტული ინჰიბირების 

შემთხვევაში.   
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(3. 
სურ. 8-34. ლაინუივერ-ბერკის გრაფიკი ფერ- 

მენტული რეაქცის უკონკურენტო ინჰიბირების 

შემთხვევაში, ·



I 
'6-C-CთVს 

| 
ლ 

” 'ნ-C-თს 
სერინის ნაშთის 9 

ჰიდროქსილის ჯგუფი 

|ი)უ 

სურ. 8-35 აცეტილქოლინესტერაზას შეუქცევადი 

I 
'ან- C-C 

(8) 
ინჰიბირებული ფერმენტი 

(0LIL-ფერმენტული კომპლექსი) 

ინჰიბირება დიიზოპროპილფტორფოსფატით (ინს). 

  

ინჰიბიტორით ბლოკირების გამო ფერმენტის აქტივობა 

მცირდება ან მთლიანად ითრგუნება (თუ ინჰიბიტორის 

კონცენტრაცია ფერმენტის კონცენტრაციას აღემატება). 
სუბსტრატის კონცენტრაციის მომატებას ინჰიბირების 

მოხსნა არ შეუძლია. ამიტომ შეუქცევადი ინჰიბირების 

შემთხვევაში ლაინუივერ-ბერკის გრაფიკი ისეთივეა, 

როგორც არაკონკურენტული ინჰიბირებს დროს 

(სურ. 8-33). 

შეუქცევადი ინჰიბირების კლასიკურ მაგალითს 
წარმოადგენს ფერმენტ აცეტილქოლინესტერაზას ინ- 

პიბირება დიიზოპროპილფტორფოსფატით (იენს). ამ 

ნივთიერებას ძლიერი ნერვულ-პარალიზური მოქმედება 
ახასიათებს. იგი აინჰიბირებს აცეტილქოლინესტერაზას 

აქტივობას და ამით აბლოკირებს ნერგული იმპულსების 
გადაცემას (იხ. თავი 33). 0ILX კოვალენტურად უკავ- 

შირდება აცეტილქოლინესტერაზას აქტიურ ცენტრში 
არსებულ სერინის ჰიდროქსილის ჯგუფს და არა- 

აქტიურ 0ჩV-ფერმენტულ კომპლექსს წარმოქმნის 
(სურ. 8-35). 

LV? შეუქცევადად აინჰიბირებს არა მარტო აცე- 

ტილქოლინესტერაზას, არამედ ყველა იმ ფერმენტს, 
რომელიც აქტიურ ცენტრში კატალიზისთვის აუცილე- 
ბელ სერინის ჰიდროქსილის ჯგუფს შეიცავს, მაგა- 

ლითად, ტრიპსინს, ქიმოტრიპსინს და სხვ. 

აქტიურ ცენტრში ცისტეინის ნაშთის შემცველი 

ფერმენტების, მაგალითად, გლიცერალდეჰიდ-3-ფოს- 

ფატდეჰიდროგენაზას (იხ. გვ. 274) შეუქცევადი ინჰი- 

ბირება შეუძლია გამოიწვიოს ნივთიერებებმა, რომლე- 

ბიც კოვალენტურად უკავშირდებიან ცისტეინის ნაშ- 
თის სულფჰიდრულ ჯგუფს. მაგალითად, პარა-ქლორო- 
მერკურიბენზომჟავ (სურ ზ-36, ICIL-C00- 

(მონოიოდაცეტატი) ან ICIს6-C0ML (მონოიოდ- 

აცეტამიდი). 

8.12. ალოსტერიული ფერმენტები 

აპლოსტერიული ფერმენტი ეწოდება ფერმენტს, 
რომელსაც აქტიური ცენტრის გარდა აქვს ე-წ. სლო- 

სტერიული ცენტრი. 
ალოსტერიული ცენტრი არის ფერმენტის მოლეკუ- 

ლის მეტად ლაბილური, აქტიური ცენტრიდან სა- 
კმაოდ დაშორებული სპეციფიკური მონაკვეთი, რომელ- 
საც შეუძლია ლიგანდის დაკავშირება, ალოსტერიულ 
ცენტრთან ლიგანდის დაკავშირება არაკოვალენტური 
ბმების საშუალებით ხდება, რის გამოც ეს პროცესი 

ადვილად შექცევადია. 
ალოსტერიული ფერმენტების შემთხვევაში ლიგან- 

დი, როგორც წესი, დაბალმოლეკულური ორგანული 
ნივთიერებაა, თუმცა მისი როლი ზოგჯერ მცირე მო- 

ლეკულური მასის მქონე ცილამაც შეიძლება შეას- 
რულოს. ალოსტერიულ ცენტრთან ლიგანდის დაკავში- 
რება იწვევს ფერმენტის მოლეკულის ისეთ კონფორ- 
მაციოულ ცვლილებას, რომ შესაძლებელი ხდება 

  

–5+ C-) 

ცისტეინის ნაშთის C0ი” 
სულფჰიდრული 0-ქლორომერკუ- 

ჯგუფი '–რიბენზოატი 

“ (CM8) 

(აე 
C00“ 

ინჰიბირებული ფერმენტი 

(CM8-ფერმენტული. კომპლექსი) 

სურ. 8-36. გლიცერალდეპიდ-3-ფოსფატდეჰიდროგენაზას შეუქცევაღი ინჰიბირება 
0-ქლორომერკურიბენზოატით (CM8). · 
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ფერმენტის აქტიურ ცენტრში არსებული ჯგუფების 

სივრცეში ურთიერთგანლაგების შეცვლა, რის გამოც 

იზრდება ან მცირდება ფერმენტის კატალიზური 

აქტივობა. ამიტომ ალოსტერიულ ცენტრს ფერმენტის 

აქტივობის მარეგულირებელ ცენტრსაც უწოდებენ. 
ლიგანდებს, რომლებიც ფერმენტის ალოსტერიულ 

ცენტრთან დაკავშირების შედეგად ცვლიან ფერმენ- 

ტის კატალიზურ აქტივობას ალოსტერიულ მოდულ.- 

ტორეპს ან ეფექტორებს (მოდიფიკატორებს) უწო- 

დებენ. 
ალოსტერიული მოდულატორი უშუალოდ არ მო- 

ქმედებს ფერმენტის აქტიურ ცენტრზე და არ იწვევს 
მის ბლოკირებას ან დებლოკირებას. იგი ალოსტერიულ 
ცენტრთან დაკავშირების გზით ახდენს გავლენას 

ფერმენტის აქტიური ცენტრის კონფორმაციაზე და 

საბოლოო ჯამში ფერმენტის აქტივობაზე. 

ალოსტერიული მოდულატორი შეიძლება იყოს 
დადებითი ან უარყოფითი. დადებითი მოდულატო- 
რის ალოსტერიულ ცენტრთან დაკავშირებისას ფერ- 

მენტის აქტიური ცენტრის კონფორმაცია ისეთ 

ცვლილებას განიცდის, რომ შესაძლებელი ხდება მას- 

თან სუბსტრატის მოლეკულის დაკავშირება და 

მიღებული C5 კომპლექსის კატალიზური გარდაქ- 

მნის დაჩქარება ამიტომ დადებით მოდულატორს 

ალოსტერიულ აქტივატორს უწოდებენ. პირიქით, 
უარყოფითი მოდულატორის ალოსტერიულ ცენტრთან 
დაკავშირებისას ფერმენტის აქტიური ცენტრი ისეთ 

დეფორმაციას განიცდის, რომ მასთან სუბსტრატის 

მოლეკულის დაკავშირება შეუძლებელი ხდება, რის 
გამოც ფერმენტის კატალიზური აქტივობა ითრგუნება, 
  

    წ) სუბსტრატი 

სურ. 8-37. ალოსტერიული ფერმენტის აქტივო- 

ბის რეგულირება პლოსტერიული მოდულატორებით. 
1 -- ფერმენტის ალოსტერიული ცენტრი; M#-ფერ- 

მეზტის კატალიზური ცენტრი; 5 – ფერმენტის სუბ- 

სარატული, ცენტრი. 

ანუ ფერმენტი ინპიბირდება. ამიტომ უარყოფით 

მოდულატორს ალოსტერიულ ინჰიბიტორს უწოდებენ 

ფურ. 8-37). 
ალოსტერიული მოდულატორებით ფერმენტის 

აქტივობის რეგულაციის ასეთი მარტივი მექანიზმი 

მზოლოდ შონომერული ალოსტერიული ფერმენტების- 
თვისაა დამახასიათებელი. დღეისათვის სულ ორი მო- 

ნომერული ალოსტერიული ფერმენტია ცნობილი (რი- 

ბონუკლეოზიდდიფოსფატრედუქტაზა და პირუვატ- 
Lნ6I-M-აცეტილგლუკოზამინტრანსფერაზა), ალოსტე- 

რიული ფერმენტების უმრავლესობა ოლიგომერული 
ფერმენტებია. ამიტომ მათ მეოთხეული სტრუქტურა 

აქვს ღა ისინი რამდენიმე სუბერთეულისგან (პროტო- 

მერისგან) შედგებიან თითოეულ პროტომერს აქეს 

როგორც აქტიური, ისე ალოსტერიული ცენტრი. 
ოლიგომერული ალოსტერიული ფერმენტების მოქმედე- 
ბისთვის დამახასიათებელია კოოპერატიულობა. 

მოელენას, რომლის დროსაც ჟლიგანდის (მოდუ- 

ლატორის) დაკავშირება ერთი პროტომერის ალოსტე- 

რიულ ცენტრთან გავლენას ახდენს იმავე ლიგანდის 

დაკავშირებაზე ოლიგომერული ალოსტერიული ფერმენ- 
ტის მეორე პროტომერთან, პომოტროპული ურთიერთ- 
ქმედება ან ჰომოტროპული ეფექტი ეწოდება. ჰომო- 
ტროპული ეფექტი თითქმის ყოველთვის ღაღებითია. 
ეს ნიშნავს, რომ ოლიგომერული ფერმენტის ერთ 

პროტომერთან ალოსტერიული აქტივატორის ან ინ- 

ჰიბიტორის დაკავშირება აიოლებს მეორე პროტომერ- 

თან იმავე აქტივატორის ან ინჰიბიტორის დაკავშირე- 

ბას და ა.შ. 

ჰომოტროპული ურთიერთქმედების დროს ლიგან· 

დის ფუნქცია თვით სუბსტრატმა შეიძლება შეასრუ- 

ლოს ამ შემთხვევაში ერთი პროტომერის ალოსტერიულ 
ცენტრთან სუბსტრატის მოლეკულის დაკავშირება 

აიოლებს იმავე პროტომერის აქტიურ ცენტრთან იმა- 

ვე სუბსტრატის სხვა მოლეკულის დაკავშირებას, ე.ი. 

სუბსტრატი თავისივე გარდაქმნის გამააქტივებლის 

როლში გამოდის. ამრიგად, უჯრედებში სუბსტრატის 

კონცენტრაციის მომატება ალოსტერიული რეგულაცი- 
ის გზით გამოიწვევს მის გარდაქმნაში მონაწილე 

ფერმენტის გააქტივებას. ასეთ ოლიგომერულ ალო- 
სტერიულ ფერმენტებში ალოსტერიულ და აქტიურ 
ცენტრებს მსგავსი სივრცითი კონფორმაცია აქვს და 

სუბსტრატთან დამაკავშირებელი ცენტრი ერთსა და 

იმავე ფუნქციურ ჯგუფებს შეიცავს. მაგრამ, აქტიური 

ცენტრისგან განსხვავებით, ალოსტერიულ ცენტრს 

არ გააჩნია ის კატალიზური ჯგუფები, რომლებიც 

სუბსტრატის პროდუქტად გარდაქმნას აზორციელებენ. 
თუ ერთ პროტომერთან ლიგანდის დაკავშირება 

გავლენას ახდენს მეორე პროტომერთან სხვა ლიგან- 

დის დაკავშირებაზე, მაშინ ასეთ ურთიერთქმედებას 

ჰეტეროტროპული ურთიერთქმედება ან ჰეტერო- 
ტროპული ეფექტი ეწოდება. ჰეტეროტროპული ურთი- 
ერთქმედების ტი'იური მაგალითია ალოსტერიული 

ინჰიბიტორის (ლიგანდი) გავლენა აქტიურ ცენტრთან 

IV L)



სუბსტრატის (სხვა ლიგანდის) დაკავშირებაზე, ან 

ალოსტერიული აქტივატორის გავლენა აქტიურ 

(ცენტრთან სუბსტრატის დაკავშირებაზე. ჰეტეროტრო- 

პული ურთიერთმოქმედება შეიძლება იყოს დაღებითი 

ან უარყოფითი იგი დამახასიათებელია როგორც 

ოლიგომერული, ისე მონომერული ალოსტერიული 

ფერმენტებისთეის. 

სოგიერთი ფერმენტი შეიძლება რამდენიმე ალო- 

სტერიულ ცენტრს შეიცავდეს, თანაც ერთი მათგანი 

შეიძლება სპეციფიკური იყოს ალოსტერიული ინპჰიბი- 

ტორის, ხოლო მეორე – ალოსტერიული აქტივატორის 

მი სართ. 

ოლიგომერულ ალოსტერიულ ფერმენტებში რო- 
გორც პომოტროპული, ისე ჰეტეროტროპული ეფექტის 
განხორციელება, შესაძლებელია მხოლოდ იმიტომ, 

რომ პროტომერებს შორის ურთიერთქმედებას კოოპე- 

რატიული ხასიათი აქვს. ამიტომ ალოსტერიული 

ფერმენტები სხვა ფერმენტებისგან განსხვავდება ფერ- 

მენტ-სუბსტრატული კომპლექსის წარმოქმნის კი- 

ნეტიკით ღა მიქაელისის თეორიას არ ექვემდებარება. 

ალოსტერიული ფერმენტების შემთხვევაში ერთი 

პროტომერის აქტიურ ცენტრთან სუბსტრატის და- 

კაეშირება ზეგავლენას ახდენს მეორე პროტომერის 

აქტიურ ცენტრზე, რის გამოც პროტომერების მიერ 

სუბსტრატის დაკავშირება კოოპერატიული ხასიათისაა 

და მრუდი, რომელიც სუბსტრატის კონცენტრაციაზე 

რეპქცის სიჩქარს დამოკიდებულებას ასახავს 

სიგმოიღდურ ფორმას ღებულობს (სურ. 8-38). 

ალოსტერიული ფერმენტების შემთხვევაში (რად- 

გან მრუდს არა აქვს სიპერბოლის ფორმა) სუბსტრა- 

ტის კონცენტრაციას, რომლის დროსაც ფერმენტუ- 

ლი რეაქციის სიჩქარე მაქსიმალურის ნახევარია, 

ზოგჯერ აღნიშნავენ M.. და არა M#.-ით, როგორც 

ეს. ჩვეულებრივ ფერმენტებისთვისაა მიღებული. 
ალოსტერიული ფერმენტების დამახასიათებელი 

სიგმოიდური მრუდი შეიძლება შევადაროთ ჰემოგლო- 
ბინის მოლეკულის მიერ ჟანგბადის მოლეკულების 

ღაკავშირებისას მიღებულ სიგმოიდურ მრუდს (იხ. გე. 

| 22), ალოსტერიული ფერმენტის პირველ სუბერთე- 
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სურ. 8-38. სუბსტრატის კონცენტრაციის გავ- 

ლენა რეაქციის სიჩქარეზე ალოსტერიულ ფერმენ- 

ტებში.   

15) 

სურ. 8-39. M#M კლასის ალოსტერიული ფერ- 

მენტები” კინეტიკური პროფილი. 

  

ულთან სუბსტრატის დაკავშირება შეორე სუბერთეუ- 

ლის კონფორმაციულ ცვლილებას იწვევს, რაც აადვი- 
ლებს ამ უკანასკნელთან სუბსტრატის დაკავშირებას. 

მაშასადამე, ისევე როგორც ჰემოგლობინის შემთხვე- 

ვაში, ალოსტერიულ ფერმენტთან სუბსტრატის და- 

კავშირება თანდათანობით ხდება. როცა ყველა სუბერ- 

თეული სუბსტრატით საბოლოოდ გაჯერდება, რეაქ- 
ციის სიჩქარე მაქსიმალურს მიაღწევს, ისევე რო- 

გორც ჩვეულებრივი ფერმენტების შემთხვევაში. 

იმისდა მიხედეით, თუ როგორ გავლენას ახდენს 

ალოსტერიული მოდულატორი ფერმენტული რეაქ- 
ციის #კკ-სა და V , -ზე, ალოსტერიული ფერმენ- 

ტები იყოფა # კლასისა და V კლასის ფერმენტებად. 
# კლასის ფერმენტებში ალოსტერიული მოდულა- 
ტორი ცვლის რეაქციის M.-ს, მაგრამ გავლენას არ 

ახდენს V,.. “ზე. პირიქით, V კლასის ფერმენტებში 

ალოსტერიული მოდულატორი ცვლის რეაქციის 
V -ს, მაგრამ გავლენას არ ახდენს M.,-ზე. 

M# კლასის ალოსტერიულ ფერმენტებში (სურ. 

8-39) უარყოფითი მოდულატორის, ანუ ინჰიბიტო- 

რის დამატებისას 1/2V .,-ის მისაღწევად სუბსტრა- 

ტის უფრო მაღალი კონცენტრაციაა საჭირო (C მრუ- 

დღი, ვიდრე მოდულატორის გარეშე (რ მრუღი). 
დადებითი მოდულატორის (აქტივატორის) დამატები- 

სას კი 1/2V,,, სუბსტრატის უფრო დაბალი კონ- 

ცენტრაციის პირობებში მიიღწევა (8 მრუდი), ვიდ. 

რე მოდულატორის გარეშე დადებითი მოდულა- 

ტორის დამატება იწვევს სიგმოიდური მრუდის ჰიპერ- 

ბოლის ფორმის მრუდში გადასვლას. 

V კლასის ალოსტერიულ ფერმენტებში უარყოფი- 
თი მოდულატორის დამატება ამცირებს თფერმენ- 

ტული რეაქციის V, .-ს, ხოლო დადებითი მოდულა- 

ტორის დამატება ზრღის V, , -ს, მაგრამ ორივე 

შემთხვევაში ფერმენტული რეაქციის M,, პრაქტიკუ: 
ლაღ უცვლელი რჩება (სურ. 8-40). 

ნივთიერებათა ცელის პროცესში ალოსტერიულ 
ფერმენტებს წამყვანი როლი აკისრია. უარყოფით და 

დადებით მოდულატორებს აქვს უნარი ჩართოს" ან 

„გამორთოს“ ფერმენტული რეაქციები და ამით 
უჯრეღში მიმდინარე მეტაბოლური პროცესების რე- 
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სურ. 8-40, V კლასის ალოსტერიული ფერ- 

ი" 

მენტების კინეტიკური პროფილი. 

# - მოღულატორის გარეშე 

8 – ალოსტერული აქტივატორის დამატება 

C- პლოსტერული ინჰიბიტორის დამატება. 

  

გულაცია მოახდინოს ალოსტერიულ მოდულატორებად 
ნივთიერებათა ცვლის პროცესში წარმოქმნილი სხვა- 

დასხეა მეტაბოლიტი გვევლინება ალოსტერიული 

მოღულატორების როლი შეიძლებ შეასრულოს 

„ორმონებმა, კოფერმენტებმა და სხვ. 

ალოსტერიული ფერმენტების საშუალებით შესა- 

ძლებელია ნივთიერებათა ცვლის მეტად ნატიფი რე- 
გულაცის. უჯრედში სუბსტრატის კონცენტრაციის 

უმნიშვნელო მომატებამ შეიძლება გამოიწვიოს მის 

გარდაქმნაში მონაწილე ფერმენტის აქტივობის მკვე- 

თრი გაზრღა. სმას ადგილი ექნება იმ შემთხვევაში, 

როდესაც უჯრედში სუბსტრატის საწყისი კონცენ- 

ტრაცია ფერმენტული რეაქციის სიგმოიდური შრუ- 

დის მკვეთრად აღმავალი სეგმენტის დასაწყისს შე- 

ესაბამება. ზშირაღ Iი VIV0C სუბსტრატის საწყისი 
კონცენტრაცია სწორედ ამ დონეზეა. უარყოფით 

ალოსტერიულ მოდიფიკატორს (რომლის როლსაც 

ხმირაღ ფერმენტული რეაქციის საბოლოო პროდუქ- 

ტი ასრულებს) შეუძლია გაზარდოს რეაქციის #,., 
და გახაღოს იგი მეტი, ვიდრე Iი. VIV0 სუბსტრატის 

კონცენტრაციაა. ამის გამო სუბსტრატის პროდუქ- 

ტაღ გარღაქმნის სიჩქარე შემცირდება. 

ასეთი ნატიფი რეგულირება შესაძლებელია ოლი- 

გომერულ ალოსტერიულ ფერმენტებში სუბერთე- 
ულებს შორის ურთიერთქმედებს კოოპერატიუ- 

ლობის გამო. 

ამეამდ მოწოდებულია ალოსტერიულ ფერ- 

მენტებში სუბერთეულებს შორის კოოპერატიული 

ურთიერთქმედების ორი მოდელი: შეთანხმებული და 

თანამიმდევრული ურთიერთქმედების მოდელი. 
შეთანხმებული ურთიერთქმედების შოღელი 

შემოგვთავაზეს ჟ. მონომ, ჯ. უიმენმა და ჟ-პ. შანჟემ 

I9ი5 წელს. ამ მოდელის თანახმად ალოსტერიული 

ფერმენტი შედგება ორი იდენტური სუბერთეულისგან 
და თითოეულ სუბერთეულს აქვს აქტიური ცენტრი. 

ფერმენტი შეიძლება არსებობდეს მხოლოღ ორ კონ- 
ფორმაციულ მდგომარეობაში: ან ე.წ. დაძაბულ 

აკონფორმაციაში ან მოშვებულ, ანუ რელაქსირებულ 
#-კონფორმაციაში. პირველ შემთხვევაში ორივე 

სუბერთეული L-კონფორმაციაშია (1 1 -ფორმა), ხოლო 

შეორე შემთხვევაში – IL-კონფორმაციაში (სL-ფორ- 
მა). 1-კონფორმაციაში ფერმენტის სუბსტრატისაღმი 

სწრაფვა ძალიან მცირეა, ხოლო L-კონფორმაციაში 

კი პირიქით – მაღალი. ფერმენტის I |-ფორმა შეიძ- 

ლება გადავიდეს IL ფორმაში და პირიქით. 1- და 

L-კონფორმაციულ ფორმებს შორის მყარდება წონას- 

წორობა (სურ. 8-41). ფერმენტი არ შეიძლება არსე- 
ბობდეს გარდამავალ LI -ფორმაში, ე.ი. ერთი სუბ- 

ერთეული იყოს IL-ფორმაში, ხოლო მეორე – L-ფორ- 

მაში. 

ალოსტერიული ფერმენტის ერთ სუბერთეულ- 
თან სუბსტრატის დაკავშირება I =L კონფორმაცი- 

ულ წონასწორობას L-ფორმის მხარეს გადახრის და 

ორივე სუბერთეული LL-ფორმაში გადავა (L-ფორმა). 

ამიტომ სუბსტრატის მეორე მოლეკულა მეორე სუბ- 
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სურ, 8-42. ალოსტერიული ფერმენტის მიერ 

სუბსტრატის კოოპერატიული დაკავშირების შეთანხმე- 

ბული მექანიზმის მოდელი. 

Iშშ



ალოსტერიული ალოსტერიული 

ინიბიტორი აქტივატორი 

ა ( 

სურ. 8-43. ალოსტერიული ინჰიბიტორი ასტა- 

ბალიზებს ფერმენტის I -ფორმას, ხოლო ალოსტერი- 

ული აქტიეატორი კი – ფორმას, 

  

ეროეულს ადვილად დაუკავშირდება, რადგან M-ფორმას 

სუბსტრატისადმი მაღალი სწრაფეა აქვს. ამრიგად, 

სუბეროეულები შეთანხმებულად მოქმედებს. ამ შემშ- 

თხვევაში აღგილი აქვს ჰომოტროპულ ეფექტს. 

ალოსტერიული ინჰიბიტორი, როგორც წესი, 

ფერმენტს მ-ფორმაში უკავშირდება, LL ==>IL კონ- 

ფორმაციულ წონასწორობას 1 -ფორმისკენ გადახრის 

ღა ასტაბილიზებს მას, რის გამოც მკვეთრად მცირ- 

დება ფერმენტის სუბსტრატისაღმი სწრაფვა, ხოლო 

ალოსტერიული აქტივატორი, პირიქით, ფერმენტს 

ფორმაში უკავშირდება, ML => კონფორმაციულ 

წონასწორობას M-ფორმისკენ გადახრის და ასტაბილი- 

ებს მას, რის გამოც შკვეთრად ზრდის ფერმენტის 

სუბსტრატისაღმი სწრაფეას (სურ. ზ-43). ამ შემ- 

თხვევაში, ადგილი აქვს პეტეროტროპულ ეფექტს, 
რომელიც შეიძლება იყოს დადებითი ან უარყოფითი. 
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სურ. 8-44. ალოსტერიული ფერმენტის მიერ 

სუბსტრატის კოოპერატიული დაკავშირების თასა- 

მიმჩდღეგვრული მექანიზმის მოდელი. 

ალოსტერიულ ფერმენტებში სუბერთეულებს შო- 
რის თანსმიმდევრული ურთიერთქმედების მოდელი 

შემოგვთავაზა დ. კოშლენდმა. ამ მოდელის თანახმად, 

თითოეული სუბერთეული შეიძლება არსებობდეს ან 

1L- ან -კონფორმაციულ მდგომარეობაში. ფერმენტის 

ერთ სუბერთეულთან ლიგანდის (სუბსტრატის) და- 

კავშირება იწეევს ამ სუბერთეულის კონფორმაციულ 
ცვლილებას, რომელიც სუბერთეულებს შორის ურთი- 
ერთქმედების არსებობის გამო გადაეცემა მეზობელ 

სუბერთეულებს და აადვილებს ან აძნელებს მათთან 

ლიგანდის დაკავშირებას, ამრიგად, ოლიგომერულ 

ფერმენტებში, რომლებიც ორზე მეტ სუბერთეულს 
შეიცავს, ერთ სუბერთეულთან ლიგანდის დაკავშირების 
ეფექტი კოოპერატიულად და თანამიმდევრობით სხვა 

სუბერთეულებს გადაეცემა, რის შედეგადაც თანა- 

მიმდევრობით იზრდება ან მცირდება სხვა სუბერთეუ- 

ლების მიერ ლიგანდისადმი სწრაფვა (სურ. 88-44). თუ 

შეთანხმებული ურთიერთქმედების მოდელში ჰომო- 

ტროპული ეფექტი მხოლოდ დადებითია ხოლმე, ამ 

შემთხვევაში ჰომოტროჰული ეფექტი შეიძლება 

იყოს როგორც დადებითი, ისე უარყოფითი. 

თანამიმდევრული ურთიერთქმედების დროს ფერ- 
მენტის 1- და #-კონფორმაციებს შორის წონასწორობა 

არ მყარდება. პირიქით, ერთ სუბერთეულთან სუბ- 
სტრატის დაკავშირება იწვევს ამ სუბერთეულის 

'-ფორმიდან ფორმაში გადასვლას და აინდუქცი- 

რებს მეზობელი სუბერთეულის კონფორმაციულ 

ცვლილებას. ამიტომ თანამიმდევრული ურთიერთქმე- 

დების დროს შესაძლებელია ჰიბრიდული LL -ფორმე- 

ბის წარმოქმნა. 

ალოსტერიული ფერმენტების კოოპერატიული 
მოქმედების მექანიზმის აღწერისთვის ორივე ეს 

მოდელი მისაღებია. ზოგიერთი ფერმენტისთვის დამა- 

ხასიათებელია ალოსტერიული ურთიერთქმედების 

შეთანხმებული მექანიზმი, ხოლო ზოგიერთისთეის კი 

– თანამიმდევრული მექანიზმი. 

საჭიროა აღინიშნოს, რომ მეტაბოლიხმის რეგუ: 

ლაციაში უდიდეს როლს ასრულებს ისეთი ალოსტერი- 

ული ფერმენტები, რომლებიც არ შედგებიან იღენტური 
სუბერთეულებისგან. ასეთი ფერმენტები შეიცავს ორი 
ტიპის სუბერთეულს – რეგულატორულს და კატალი- 
ზურს. რეგულატორულ სუბერთეულს კატალიზური 
აქტივობა არ გააჩნია რადგან იგი კატალიზურ 

ცენტრს არ შეიცავს. მას მხოლოდ ლიგანდის დამა- 

კავშირებელი ცენტრი აქვს, რეგულატორული და 
კატალიზური სუბერთეულებს ურთიერთქმედება 
ფერმენტის მოლეკულის აქტიურ ან არააქტიურ 

მდგომარეობაში გადასვლას განაპირობებს (იხ. გე. 

264), ალოსტერიულ ფერმენტებს, რომლებიც შეიცა- 
ვენ როგორც რეგულატორულ, ისე კატალიზურ სუბ- 

ერთეულებს, მიეკუთვნება: ადენილატციკლაზა, პრო. 
ღეინკინაზა, ასპარტატკარბამოილტრანსფერაზა და 

სხე. ძმათ ჩვენ მეტაბოლიზმის შესწავლის ღოროს 

გახვიხილაგთ.



8.13. ,.იზოფერმენტრები 

XX საუკუნის 50-იან წლებში ჩატარებული გა- 

მოკვლევების შედეგად დადგინდა, რომ სხვადასხვა 

ქსოვილიდან გამოყოფილი ერთი და იგივე ფერმენტი 

შეიძლება განსხვავდებოდეს თავისი ფიზიკურ-ქიმი- 

ური თვისებებით, ელექტროფორეზული ძვრადობით 
და სხვ., ანუ ორგანიზმში ზოგიერთი ფერმენტი რამ- 

დენიმე მოლეკულური ფორმით შეიძლება არსებობდეს, 
ფერმენტის შრავლობითი ფორმები დამახასიათებე- 

ლია ოლიგომერული ფერმენტებისთვის, რომლებიც 
შეიცავენ იდენტურ ან ერთმანეთისგან პირველადი 

სტრუქტურით განსხვავებულ სუბერთეულებს. მათ 

მიეკუთვნება იზოფერმენტებიც. 
იზოფერმენტები ფერმენტებია, რომლებიც აკა- 

ტალიზებენ ერთსა და იმავე ქიმიურ რეაქციას, ანუ 

ერთნაირი სუბსტრატული სპეციფიკურობა აქეთ, მაგ- 

რამ ერთმანეთისგან განსხვავდებიან პირველადი 

სტრუქტურით და ამის გამო თავისი ფიზიკურ-ქიმი- 

ური თვისებებით იზოფერმენტებს პირველაღი 

სტრუქტურის განსხვავება გენეტიკურად არის დე- 

ტერმინირებული. იზოფერმენტების ფორმით არსებო- 

ბა დამახასიათებელია ფერმენტებისთვის, რომლებიც 

როგორც წესი, შედგებიან მინიმუმ ორი ტიპის სუბ- 

ერთეულისგან, რომელთა ბიოსინთეზსაც ორი სხვა- 

დასხვა გენი აკონტროლებს. 

ადამიანის ორგანიზმში მრავალი ფერმენტი იზო- 

ფერმენტების სახით არსებობს. მაგალითად, ლაქტატ- 

დეჰიდროგენაზა, კრეატინკინაზა, გლუკოზა-6-ფოს- 

ფატდეჰიდროგენაზა ღა სხვ იზოფერმენტებიდან 

ყველაზე კარგად შესწავლილია ლაქტატდეპიდროგე- 
ნაზას (LLIL9 იზოფერმენტები. 

LLXI ტეტრამერია. მისი მოლეკულური მასა 135 

კილოდალტონია. LLXILI შედგება ორი ტიპის – LL და 

M სუბერთეულებისგან. მათ სინთეზს ორი სხვადასხვა 

გენი აკონტროლებს. LL (ინგლ. LI62IL – გული) სუბ- 

ერთეულს დI1I 7,0-9,0 პირობებში დიღი უარყო- 

ფითი მუხტი აქვს. ამიტომ ელექტრულ ველში იგი 

ანოდისკენ სწრაფად გადაადგილდება. (ინგლ. 
Mს5CI6 – კუნთი) სუბერთეულს იმავე 0ILI-ის პირო- 

ბებში ნაკლები ელექტრული მუხტი აქვს ღა ელე- 
ქტროფორეზის დროს მისი მიგრაციის სიჩქარე ნაკ- 

ლებია. LI და M სუბერთეულების სხვადასხვა კომბი- 

ნაციით მიიღება სხვადასხვა ტეტრამერი, ანუ LნII-ს 

ხუთი იზოფერმენტი: M9”9IIIIVI), LIVIIM 09,M), 

LILIMM 0%,M.), LIMMM 0IMM,) და MMMM(M,, 
რომლებსაც, შესაბამისად, აღნიშნავენ LI. LLCIL, 

LხMVLI, LLII, და LVII.. LLXII-ს პირველი იზოფერ- 

მენტი – LCII, რომელიც ოთხი სუბერთეულისგან 

შედგება, ელექტრულ ველში ანოდისკენ ყველაზე 

სწრაფად, ხოლო L0II, რომელიც ოთხ M: სუბ 
ერთეულს შეიცაეს – ყველაზე ნელა გადაადგილ” 

დება. სხვა იზოფერმენტების (L0IL, L0Iს და 
LხMLა ელექტრულ ველში გადაადგილების სიჩქარე 
მათ მოლეკულაში LL სუბერთეულების რაოდენობაზეა 

დამოკიდებული. 
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მიუხედავად იმისა, რომ L0III-ს ყველა იზოფერმენ- 

ტი ერთსა და იმავე რეაქციას – რძემეავას პიროყურძენ- 
მჟავამდე დაჟანგვის შექცევად რეაქციას (იხ. გვ. 272) 

აკატალიზებს, ისინი განსხვავდებიან ერთმანეთისგან 
როგორც ამინომჟავური შემადგენლობითა და ამინომჟა- 

ვების თანამიმდევრობით, ისე ელექტროფორეზული 

შვრაღობით, ფიზიკურ-ქიმიური თვისებებით, კინეტიკუ- 
რი პარამეტრებით (V _-ითა და M.,-ით) და ქსო- 

ვილებში გავრცელებით. 
ყველა ქსოვილი თავის დამახასიათებელ LLX9I-ს 

შეიცავს. LLXI, და LI ძირითადად გულის კუნ- 

თში და ერითროციტებში გვხვდება, LLII, და 1LLII, 

– ღვიძლსა და ჩონჩხის კუნთებში, LILILI, – თავის 

ტვინსა და თირკმლებში და ა.შ. ჯანმრთელი ორგა- 

ნიზმის ამა თუ იმ ქსოვილში იზოფერმენტების შემ- 

ცველობა გასაოცარი მუდმივობით გამოირჩევა, რასაც 

გარკვეული მნიშვნელობ. აქვს. 

მაგალითაღ, გულის კუნთი აერობულ პირობებში ფუნ- 

ქციონირებს და შეიცა>ვს LLXILI,-ს, რომელიც უპი- 

რატესად რძემეავას პიროყურძენმჟავად დაჟანგვის 

რეაქცის აკატალიზებს რისთვისაც აერობული 

პირობებია საჭირო. ჩონჩხის კუნთები, რომლებსაც 

ანაერობულ პირობებშიც შეუძლიათ ფუნქციონირება, 

შეიცავს LLXII.. ეს იზოფერმენტი კი უპირატესად 

პიროყურძენმჟავას რძემეავად აღღგენის რეაქციას 

აკატალიზებს და პიროყურძენმჟავას მაღალი კონცენ- 

ტრაციის პირობებშია აქტიური (იხ. გვ. 273). 

ჯანმრთელი ადამიანის სისხლის შრატი LLII-ს 

იზოფერმენტებს გარკვეული თანაფარდობით შეიცავს. 

სხვადასხვა დაავადების” დროს სისხლის შრატში 

L6II-ს აქტივობა შეიძლება გაიზარდოს მისი რომე- 

ლიმე იზოფერმენტის აქტიგობის (რაოდენობის) გაზ- 

რდის ხარჯზე, რაც ზოგიერთი ავტორის აზრით, 

დაზიანებული ქსოვილებიდან ამ იზოფერმენტის სის- 

ხლში გადასვლის შედეგია. ამიტომ კლინიკაში სხვა- 

დასხვა პათოლოგიური პროცესის დროს დიაგნოსტიკუ- 

რი თვალსაზრისით დიდი მნიშენელობა ენიჭება 

სისხლის შრატში LMII-ს იზოფერმენტული სპექ. 
ტრის განსაზღვრას. მაგალითად, მიოკარდიუმის ინ- 

ფარქტის დროს, როდესაც ზიანდება გულის კუნთი, 
სისხლის შრატში იზრდება LI, აქტივობა, მაშინ 

როდესაც ფილტვის ემბოლიის შემთხვევაში ამ იზო- 

ფერმენტის აქტივობა არ მატულობს. აღნიშნული 

გარემოება ამ ორი დაავაღების დიფერენციული 
დიაგნოსტიკის საშუალებას იძლევა. ინფექციური 
ჰეპატიტების დროს სისხლის შრატში LLII, და 

LI,-ის აქტივობა მატულობს, რაც ამ დაავადების 

დიაგნოსტიკისთვის გამოიყენება. 

ფიზიოლოგიური 

8.14 მულტიფერმენტული 

სისტემები 

ინტაქტურ უჯრეღში ხშირად ფერმენტების მთე- 

ლი ანსამბლი ერთდროულად ბუშაობს. რამდენიმე



ფერმენტისგან შემდგარი სისტემა თანამიმდევრული 

ჯაჭვური რეაქციების საშუალებით სუბსტრატის სა- 
ბოლოო პროდუქტად გარდაქმნის პროცესს ახორციე- 

ლებს. აზეთ სისტემას მულტიფერმენტულ სისტემას 
უწოდებენ. 

მულტიფერმენტული სისტემის პირველი ფერმენ- 
ტის მოქმედების შედეგად მიღებული პროდუქტი მე- 
ორე ფერმენტის სუბსტრატი სდება და ა.შ. მულტი- 

ფერმენტულ სისტემას აქვს უნარი სუბსტრატის 

საბოლოო პროდუქტად გარდაქმნის შეჯამებულ რე- 
აქციას საჭირო სიჩქარე ავტომატურად შეუნარჩუნოს. 

ასეთ სისტემაში ხშირად საბოლოო პროდუქტი 

უკუკავშირის პრინციპით (იხ. გვ. 183) პირველი ფერ- 

მენტის ინჰიბირებას ახდენს, ამიტომ პროცესის 

სიჩქარე საბოლოო პროდუქტის სტაციონარული კონ- 

ცენტრაციით განისაზღვრება. 

ზოგიერთი მულტიფერმენტული სისტემა უჯრედ- 
ში კომპლექსის სახით გვხვდება და ამ კომპლექსის 

დისოციაციის შედეგად აქტივობას კარგავს. მულტი- 

ფერმენტული სისტემების მოლეკულური მასაა 2,3 X 

X 10? – 10 X 10“ დალტონი. 

მულტიფერმენტულ სისტემას მიეკუთვნება: პირუ- 
ვატღეჰიდროგენაზური და თ-კეტოგლუტარატდეჰიდ- 
როგენაზური სისტემა, ცხიმოვანმჟავების ბიოსინთეზის 

ფერმენტები და სსვ. ჩვენ მათ ნივთიერებათა ცვლის 

შესწავლის დროს განვიხილავთ. 

მულტიფერმენტული სისტემების შიგაუჯრედუ- 
ლი ლოკალიზაცია სხვადასხვაა. ციტოპლაზმაში ლო- 

კალიზებული მულტიფერმენტული სისტემის ფერმენ- 
ტები შეიძლება ერთმანეთზე ფიზიკურაღ არ იყოს 
დამოკიდებული. ამ შემთხვევაში სუბსტრატის მოლეკუ- 
ლები დიფუზიის გზით აღვილად გაღადის ერთი ფერ- 
შენტიდან მეორეზე. მულტიფერმენტული სისტემები 
შეიძლება დაკავშირებული იყოს მემბრანებთან. მაგალი- 

თად, მიტოქონდრიის შიგნითა მემბრანასთან დაკავ- 

შირებულია სუნთქვითი ჯაჭვის ფერმენტები, რომლე- 
ბიც სუბსტრატიდან მოწყვეტილი ელექტრონებისა და 

პროტონების მოლეკულურ ჟანგბადსე გადატანის 
პროცესს ახორციელებენ. 

მულტიფერმენტულ სისტემაში ერთი ფერმენტი 
წამყვან როლს ასრულებს. ამ ფერმენტს შეუძლია 

გარკვეული სიგნალების მიხედვით მეტაბოლური 

პროცესი ააჩქაროს ან შეანელოს, რის გამოც ყოველი 

მომდევნო რეაქციის სიჩქარე სწრაფად იცვლება. ეს 
კი საშუალებას იძლევა ნივთიერებათა ცვლის ინ- 

ტენსივობა უჯრედის მოთხოვნილებას მიესადაგოს, 

რათა ნორმალურად წარიმართოს უჯრედის განახლე- 

ბისა და ენერგიის მიწოდების პროცესი. 

ზ.ა. ფერმენტების შფშიგა- 

უჯრეIული ლოპალიჭაცია 

ინტაქტურ უჯრეღში ბიოქიმიური პროცესები 

ჰრმჰპარტმენტალიხებულია. ციტოპლაზმასა და სუჯ-   

  

  

  

        

ბირთვები; სუპერნატანტი 

დაუშლელი 
უჯრედები 

10000Xჯ0; 
20 წთ 

ბრინი) აე წამი 
106000:ყ; 
80 წთ 

ს ჩიკრისომებძ | _ ცილები 
ფრაქცია 

სურ. 8-45. ღვიძლის ქსოვილის ჰომოგენატის 

დიფერენციული ცენტრიფუგირების სქემა. 

  

      

  

უჯრედულ ორგანელებში მიმდინარე ქიმიური რეაქცი- 
ები და, შესაბამისად, ამ რეაქციაში მონაწილე ფერ- 

მენტები ერთმანეთისგან ბიომემბრანებითაა გამოყო- 

ფილი. 
ფერმენტების მიგაუჯრედული ლოკალიბაციის 

დადგენა შეიძლება როგორც ჰისტოქიმიური, ისე ბიო· 

ქიმიური მეთოღების საშუალებით. ამ უკანასკნელის 

შემთხვევაში დიფერენციული ცენტრიფუგირების გზით 
ქსოვილების ჰომოგენატებიდან გამოყოფენ სხვადასხვა 
ფრაქციას, რომელშიც გამოსაკვლევი ფერმენტის ან 

ფერმენტების აქტივობას საზღვრავენ. თანამედროვე 

ულტრაცენტრიფუგები“ გამოყენებით შესაძლებე- 
ლია ქსოვილების ჰომოგენატებიდან გამოვყოთ პირთვუ- 
ლი, მიტოქონდრიული და მიკროსომული ფრაქცი- 
ები (სურ. 8-45). 

6009-ს პირობებში ცენტრიფუგირების შედეგად 

ჰომოგენატიდან გამოილექება ფრაქცია, რომელიც 

შეიცავს დაუშლელ უჯრედებსა და ბირთვებს (პირთ- 

კული ფრაქცია) მიღებული ფრაქციის ნალექზედა 
სითხის (სუპერნატანტის) 10000წ-ს პირობებში ცენ- 

ტრიფუგირების შედეგად გამოილექება მიტოქონდრი- 
ების შემცველი ფრაქცია (მიტოქონდრიული ფრაქცია). 
ეს ფრაქცია ერთგვაროვანი არ არის. მისგან დამა- 

ტებითი პროცედურების საშუალებით შესაძლებელია 
გამოიყოს ფრაქცია, რომელიც ლიზოსომებს შეიცავს. 
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ცხრილი 8-2. ფერმენტების შიგაუჯრედული ლოკალიზაცია. 
  

ციტოპლაზმა გლიკოლიზის, პენტოზური ციკლის, გლიკოგენეზისა და გლიკოგენოლისის, 
ცხიმოვანმჟავების ბიოსინთეზის ჰპურინ ლდა პირიმიდღინნუკლეოტიდების 

კატაბოლიზმის ფერმენტები; ამინოტრანსფერაზები; ამინოაცილსინთეტაზები. 

  

მიტოქონდრია კრებსის ლიმონმჟავას ციკლის, ცხიმოვანმჟავების გ-დაჟანგვის, ამინომჟაგების 

დაჟანგვის, შარდოვანას ბიოსინთეზის, სუნთქვითი ჯაჭვისა ღა უეანგვითი 

ფოსფორილირების ფერმენტები, 
  

ლიზოსომები შჟავე ფოსფატაზა; ჰიდროლაზები: პროტეინაზები, ნუკლეაზები, გლიკოზიდაზ- 

ები, არილსულფატაზები, ლიპაზები, ფოსფოლიპაზები და სხვე. 

  

ენდოპლაზმური ბადე M#40L- და M/40III-ციტოქრომ-C-რედუქტაზა; ჩ-450 ციტოქრომი, გლუ- 

კოზა-6-ფოსფატაზა, ნუკლეოზიდდიფოსფატაზა, ესტერაზა, (-გლუკურო- 
ნიღდაზა გლუკურონილტრანსფერაზა ღა სხვ ცილების ბიოსინთეზის, 

ტრიაცილგლიცეროლებისა დღა გლიცეროფოსფოლიპიდების, სტეროიდების 
სინთეზსა და აღდგენაში მონაწილე ფერმენტები. 

  

ბირთვი     ღნმ-სა დღა რნმ-ს ბიოსინთეზში მონაწილე ფერმენტები.     

  

მიტოქონდრიული ფრაქციის გამოყოფის შედე- 
გად დარჩენილი სუპერნატანტის 105000#-ს პირობებ- 

ში ულტრაცენტრიუუგირების შედეგად ნალექში 
გამოიყოფა მიკროსომების ფრაქცია, ხოლო ნალექზედა 

სითხე წარმოადგენს ციტოპლაზმის ხსნად ფრაქციას, 

რომელიც ციტოპლაზმურ ცილებს (ფერმენტებს) 
შეიცავს, მიკროსომული ფრაქცია ჰეგტეროგენურია. 

იგი რიბოსომების გარდა, შეიცავს საღა და მარცვ- 

ლოვანი ენდოპლაზმური ბადისა ღა პლაზმური მემ- 

ბრანების ფრაგმენტებს. 

დიფერენციული ცენტრიფუგირების საშუალებით 
დადგენილია, რომ უჯრედის ბირთვში ლოკალიზებუ- 

ლია ფერმენტები, რომლებიც ნუკლეინმჟავების ცვლა- 
ში მონაწილეობს. ცილების ბიოსინთეზში მონაწილე 

ფერმენტები მიკროსომულ ფრაქციაში გვხვღება. ფერ- 
მენტები, რომლებიც ჟანგვით პროცესებს აკატალიზე- 

ბენ ძირითადად მიტოქონდრიებშია. ლოკალიზებული 

(სუნთქვითი ჯაჭვის, კრებსის ლიმონმჟავას ციკლის, 

ცხიმოვანმჟავების 8-დაჟანგვის ფერმენტები), ხოლო 

ცხიმოვანმჟავების ბიოსინთეზისა და გლიკოლიზის 

ფერმენტები ციტოპლაზმაში იმყოფება. ლიზოსომებში 

ლოკალიზებულია ფერმენტები, რომლებიც ბიომაკრო- 
მოლეკულების შიგაუჯრედულ ღდეგრაღაციაში მონა- 
წილეობენ (ცხრილი 8-2). 

უჯრედის შიგნით ფერმენტების ასეთი კომპარტ- 

მენტალიზაცია აადვილებს ნივთიერებათა. ცვლის 

საკმოდ რთული, მრავალსტადიური რეაქციების 
რეგულირებას. ლ 
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8.16. ფერმენტების აქტივობის 

რეგულაცია 

ორგანიზმის შინაგანი გარემოს მუდმივობის შე- 

ნარჩუნება მძლავრი რეგულაციური მექანიზმების სა- 

შუალებით ხორციელდება. ამ პროცესში ფერმენტე- 
ბის აქტივობის ცვლილებას უდიდესი როლი ენიჭება. 

უჯრედებში ადგილი აქვს ათასობით ნივთიერების და- 

შლის, სინთეზისა და გარდაქმნის რეაქციებს, რომელ- 

თა სიჩქარის ნატიფი რეგულირება ფერმენტების აქ- 

ტივობის მომატებით ან შემცირებითაა შესაძლებელი. 

ნივთიერებათა ცვლაში მონაწილე უმნიშვნელოვა- 

ნესი ფერმენტების აქტივობის რეგულაციის მექანიზ- 

მებს ჩვენ მეტაბოლიზმის შესწავლის დროს განვიხი- 

ლავთ. აქ კი მოკლედ დავახასიათებთ იმ გზებს, რო- 

მელთა საშუალებითაც უჯრედებში ფერმენტების 
აქტივობის რეგულირებაა შესაძლებელი. 

1), უჯრედში სუბსტრატის კონცენ- 

ტრაციის ლოკალური ცვლილება. 

ფერმენტულ რეაქციაში მონაწილე ნივთიერებათა 

კონცენტრაციის ლოკალური ცვლილება რეაქციის 
სიჩქარისა და მიმართულების მარეგულირებელი ფაქ- 

ტორი შეიძლება გახდეს. მოქმედ მასათა კანონის 

თანახმად, ფერმენტულ რეაქციაში სუბსტრატის კონ-, 

ცენტრაციის მომატება (ფერმენტის სუბსტრატით 

გაჯერებამდე) მისი გარდაქმნის რეაქციის სიჩქარეს 

გაზრდის და პირიქით. ფერმენტის აქტივობის ასეთი 

რეგულირება მეტად შეზღუდულ ხასიათს ატარებს. 

მიუხედავდ იმისა რომ “უჯრედებში მიმდინარე 

თითქმის ყველა რეაქცია შექცევადია, ჩვეულებრიე, 
ერთი ფერმენტული რეაქციის პროღუქტი მეორე



ფერმენტული რეაქციის სუბსტრატს წარმოადგენს. 

ამიტომ წონასწორობის ნაცვლად უჯრედში სტა- 

ციონარული მდგომარეობა შყარდება და სუბსტრატის 
საბოლოო პროდუქტად გარდაქმნა ერთი (პირდაპირი) 

მიმართულებით ხდება. შექცევადი ფერმენტული რე- 
აქციის ერთი მიმართულებით წარმართვას ზოგჯერ 

ხელს უწყობს ის გარემოებაც, რომ მეტაბოლური 

პროცესების დროს სუბსტრატის გარდაქმნის შუალედუ- 

რი და საბოლოო პროდუქტები მცირე რაოღენობით 

წარმოიქმნება და უჯრედიდან სწრაფად გამოიყოფა. 

უჯრედში ფერმენტული რეაქციის შუალედური და 
საბოლოო პროდუქტების დიდი რაოდენობით ღაგრო- 

ვება მარეგულირებელი მექანიზმის მოშლას იწვევს, 

უჯრედებში კოფერმენტებისა და ლითონთა იონე- 

ბის კონცენტრაციის ლოკალურმა ცვლილებამ, სუბ- 

სტრატის კონცენტრაციის ცვლილების მსგავსად, შე- 

იძლება გავლენა მოახდინოს ფერმენტული რეაქციის 

სიჩქარეზე და, შესაბამისად, ფერმენტების აქტივობის 

რეგულირებაში მიიღოს მონაწილეობა, 

21. უჯრეღვი ფერმენტების რაოდენობ- 

რივი ცვლილება. 

ჩვენ უკვე ვიცით, რომ ფერმენტული რეაქციის 
სიჩქარე დამოკიდებულია როგორც სუბსტატის, ისე 

ფერმენტის კონცენტრაციაზე. ამიტომ უჯრედში ამ 

უკანასკნელის ცვლილება გარკვეულ როლს ასრულებს 
ფერმენტის აქტივობის რეგულაციაში. თავის მხრივ, 

ფერმენტის შიგაუჯრედულ კონცენტრაციას მისი სინ- 

თეზისა და დაშლის სიჩქარეთა თანაფარდობა განსაზ- 

ღვრავს. ფერმენტების, ისევე როგორც სხვა ცილე- 
ბის, ბიოსინთეზს გენები აკონტროლებს (ის. 27-ე 

თავი). ამა თუ იმ ფერმენტის მასინთეზებელი გენის 

რეჰრესია უჯრედში მისი კონცენტრაციის შემცირებას 

ან ბიოსინთეზის სრულ ბლოკირებას გამოიწვევს, 

ზოლო – დერეპრესია კი, პირიქით, ფერმენტის კონ- 
ცენტრაციას გაზრდის. 

ნივთიერებებს, რომლებიც ფერმენტების სინთეზის 

გაძლიერების გზით მათი შიგაუჯრედელი კონცენტრა- 
ციის მომატებას იწვევენ, ინდუქტორები ეწოდება. 
ფერმენტების ინღუცირებული სინთეზი ღამახასიათე- 
ბელია ღა შედარებით კარგად არის შესწავლილი 

მიკროორგანიზმებში. ეს პროცესი მიკროორგანიზმებ- 

ში მიმდინარეობს სწრაფად, რამდენიმე წუთის განმავ- 

ლობაში. 

თუ ნიადაგში, რომელზეც მიკროორგანიზმი (მაგა- 

ლითად, 6.C0II) იზრდება, ნახშირბადის ატომებისა და 

ენერგიის პირითად წყაროს გლუკოზა წარმოადგენს, 

ხოლო ჩვენ გლუკოზის ნაცვლად სხვა შაქარს – 

ლაქტოზას შევიტანთ, მაშინ ლაქტოზა მიკროორგანიზ- 

მებში გამოიწვეკს ფერმენტ ჩ-გალაქტოზიდაზას 

ინდუცირებულ სინთეზს. ამ ფერმენტს შეუძლია ლაქ- 
ტოზა გალაქტოზად და გლუკოზად დაშალოს. მიღე- 

ბული გლუკოზა, როგორც ენერგიის წყარო, მიკრო- 

ორგანიზმის მიერ ზრდისთვის გამოიყენება. ამ შემ- 

თხვევაში სუბსტრატი (ლაქტოზა) მისი გარდამქმნელი 

ფერმენტის (8-გალაქტოზიდაზა) სინთეზის ინდუქ- 

ტორად გვევლინება. 

ძუძუმწოვართა ორგანიზმში ფერმენტების ინდუ- 

ცირებული სინთეზი შედარებით შეზღუდულია და 
მისი მოლეკულური მექანიზმი დღეისათვის გარკვე- 

ული არ არის, თუმცა აქაც შესაძლებელია უჯრედში 

სუბსტრატის არსებობამ ან მისი კონცენტრაციის 

მომატებამ ამ სუბსტრატის გარდამქმნელი ფერმენ- 

ტის ინდუცირებული სინთეზი გამოიწვიოს. ასეთ 

ფერმენტებს ინდუცირებად ფერმენტებს უწოდებენ. 
ეუკარიოტების ინდუცირებად ფერმენტებს მიეკუთვ- 
ნება: ტრიპტოფანპიროლაზა, ტიროზინ-თ-კეტოგლუ- 

ტარატტრანსამინაზა, შარდოვანას ბიოსინთეზში მონა- 

წილე ფერმენტები და სხვა. 
აღსანიშნავია, რომ ადამიანის ორგანიზმში ფერ- 

მენტების სინთეზის ინდუქციის ან რეპრესიის გამო- 

წვევა ჰორმონებსაც შეუძლია. მაგალითად, ინსულინი 

გლიკოგენსინთაზასა და გლიკოლიზის ზოგიერთი 

ფერმენტის (გლუკოკინაზა, ფოსფოფრუქტოკინაზა, 
პირუვატკინაზა) სინთეზის ინდუქტორია, მაგრამ 

გლუკონეოგენეზის ზოგიერთი ფერმენტის რეპრესიას 

იწვევს (იხ. გვ. 290). 

3). პროფერმენტების გააქტივება. 

ზოგიერთი ფერმენტი უჯრედში არააქტიური 

ფორმით – პროფერმენტის (ზიმოგენის) სახით სინთე- 

ზირდება. ამ შემთხვევაში ფერმენტის აქტიგობის რე- 

გულაცია გულისხმობს პროფერმენტის გააქტიურებას, 
ანუ არააქტიური ფერმენტიდან აქტიური ფერმენტის 

წარმოქმნას, ხშირად, პროფერმენტის გააქტიურება 

ხდება მისგან ჰეპტიდის (ან პეპტიდების) ჩამოცილებით, 

რომელიც ფერმენტის ინჰიბიტორის როლს ასრულებს 

ღა ხელს უშლის სუბსტრატის დაკავშირებას ფერ- 

მენტის აქტიურ ცენტრთან. ასეთი გააქტიურების მა- 

გალითია საჭმლის მომნელებელი ტრაქტის პროტეო- 
ლიზური ფერმენტების გააქტივება. კუჭქვეშა ჯირ- 
კვლის მიერ გამოყოფილი ტრიპსინოგენიდან, რომელ- 

საე ჩამოცილდებ. ჰექსაპეპტიდი, აქტიური ფერ- 

მენტი – ტრიპსინი წარმოიქმნება (იხ. გვ. 211). კუჭის 

წვენში პეპსინი ასევე გამოიყოფა ჰპეპსინოგენის სა- 

ხით, რომელიც მარილმჟავას მოქმედებით კარგავს 44 

ამინომჟავას შემცველ პეპტიღდს და აქტიურ ჰეპსინად 

გარდაიქმნება (იხ. გვ. 208). შეზღუდული პროტეოლი- 

ზის პროცესზე დამყარებული პროფერმენტების გააქ- 

'ტივების ბევრი სხვა მაგალითიც შეიძლება დავასახე- 

ლოთ, პროფერმენტის ფერმენტად გარდაქმნას გარკვე- 

ული ბიოლოგიური მნიშვნელობა აქვს, რადგან არა- 

აქტიური სახით სინთეზირებული ფერმენტი პრო- 

ტეოლიზური ფერმენტების მოქმეღებით არ იშლება 

იმ უჯრედში, რომელშიც იგი წარმოიქმნება. მისი 

გააქტიურება მხოლოდ უჯრედღიღან გამოყოფის 
შემდეგ ხდება. 

ძ. ფერმენტების კოვალენტური მო- 
ღიფიკაცია. 

უჯრედში ფერმენტი შეიძლება იყოს არააქტიური 
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ან ნაკლებ აქტიური ფორმით. მის აქტიურ ფორმაში 

გადასვლას აკონტროლებს ფოსფორილირების ან დე- 
ფოსფორილირების პროცესი. ფერმენტის ფოსფორილ- 

ირება #II-ს ხარჯზე ზდება. ფერმენტის ფოსფო- 

რილირებისას ფოსფორმეავას ნაშთი უკავშირდება 

სერინის, თრეონინის ან, იშვიათად, ტიროზინის ჰიდ- 

როქსილის ჯგუფს, ანუ აღგილი აქვს ფერმენტის კო- 
კალენტურ (ქიმიურ) მოდიფიკაციას, რის შედეგა- 

დაც იცელება (იზრდება ან მცირდება) მისი აქტი- 

ეობა. უჯრედში ფერმენტის აქტივობის დონე განი- 

საზღვრება ნივთიერებათა ცვლის ინტენსივობითა ღა 
ფერმენტების ფოსფორილირებულ და დეფოსფორი- 
ლირებულ ფორმათა თანაფარდობით. ამის მაგალითია 

ფერმენტები გლიკოგენფოსფორილაზა და გლიკოგენ- 
სინთაზა (იხ. გვ. 265 და 266), რომლებიც ფოსფორ- 

მჟავას ნაშთის მიერთების ან დაკარგვის შედეგად 

სზვადასხვა აქტივობას ამჟღავნებენ. 

კოვალენტური მოდიფიკაციის გზით ფერმენტის 
აქტივობის რეგულაცია შეიძლება განხორციელდეს 
მისი აცეტილირება-დეაცეტილირების, ადენილირება- 
დეადენილირების, ურიდილირება-დეურიდილირების და 
მეთილირება-დემეთილირების საშუალებით. 

5). ფერმენტების აქტივობის მოდუ. 

ლაცია. 

ფერმენტების აქტივობის რეგულაციაში წამყვანი 

როლი აკისრია რეგულაციას, რომელიც მოდულატო- 

რების საშუალებით ხორციელდება. უჯრედში ასეთი 

რეგულაციის რამდენიმე ტიპი არსებობს. 

ა). რეტროინპჰიბირეპბა. ამ ტიპის რეგულაციას 

ეკუთვნის რეაქციის საბოლოო პროდუქტით, უკუკავში- 
რის პრინციპზე დამყარებული ინჰიბირება, უჯრედში 

მიმდინარე რეაქციები მრავალსაფეხურებრივი რეაქცი- 

ებია, რომელთა განხორციელება მულტიფერმენტული 
სისტემების საშუალებით ხდება. რეაქციის თითოეულ 
საფეხურს გარკვეული ფერმენტი აკატალიზებს: 

L, L, L, L, 
#ტ–3 8-3 C-535 9 -კი” 

ძე ოთოა-L»ასა|"ო8(56ო(6წფწსხნის”! 
ამ გარდაქმნათ. სიჩქარე I-ს (საბოლოო პროდუქ- 

ტი) სტაციონარული კონცენტრაციით განისაზღვრება. 

ამ უკანასკნელის ღიღდი რაოდენობით დაგროვება 

პირველი ფერმენტის ინჰიბირებას გამოიწვევს. საბო- 

ლოო პროდუქტი მოქმედებს როგორც პირველი 
ფერმენტის ინჰიბიტორი და გარდაქმნათა სიჩქარე 
მცირდება მანამ, სანამ უჯრედში ამ საბოლოო პრო- 

დუქტის კონცენტრაცია არ შემცირდება და არ გახ- 

დება სტაციონარული. საწყისი ნივთიერების თანამიმ- 

დევრული გარდაქმნის პირველი ფერმენტი, როგორც 
წესი, ალოსტერიული ფერმენტია, ხოლო საბოლოო 

პროდუქტი კი – მისი უარყოფითი მოდულატორი 

(ინჰიბიტორი), 

ფერმენტული აქტიეობის კონტროლის ასეთი 

მექანიზმი პირველად აღმოჩენილი იყო ნაწლეაკის 

ჩხირში. მაგალითისთვის შეიძლება დავასახელოთ 
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  #ტ: 8-–C 

რ,“ 
X #V->7       

დ 

სურ. 8-46. ჯვარედინი რეგულაცია. 

27: აინჰიბირებს C-ს წარმოქმნას (4) ––»8. რეაქ- 
ციის ინჰიბირების გზით) და X-ის V-ად გარდაქმნის 

რეაქციას, ხოლო C ააქტივებს X-დან 27-ის წარმოქ. 

მნის რეაქციას. 

  

მულტიფერმენტული სისტემა, რომელიც აკატალი- 
ზებს L-თრეონინის იზოლეიცინად გარდაქმნას. ამ რე- 

აქციის საბოლოო პროდუქტის – იზოლეიცინის კონ- 

ცენტრაციის მომატება L-თრეონინის გარდაქმნაში 

მონაწილე პირველი ფერმენტის – თრეონინდეჰიდრა- 

ტაზას აქტივობას აბლოკირებს და ამით საკუთარ 

სინთეზს არეგულირებს. 

ბ). წინამორბედით გააქტივება. ამ შემთხვევაში 

მრავგალსაფეხურებრივი რეაქციების პირველი მეტაბო- 

ლიტი ააქტივებს ფერმენტს, რომელიც ბოლო საფე- 
ხურის რეაქციას აკატალიზებს. მაგალითად, გლუკო- 

ზაღან გლიკოგენის სინთეზის დროს გლუკოზას ფოს- 

ფორილირების პროღუქტი – გლუკოზა-6-ფოსფატი 
ააქტივებს ბოლო სტადიაში მონაწილე ფერმენტს – 
გლიკოგენსინთაზას (იხ. გვ. 266), რომელიც ალოს- 

ტერიული ფერმენტია. 
ბ). ჯვარედინი რეგულაცია. ასეთი ტიპის რეგუ- 

ლაციის დროს (სურ. 8-46) სუბსტრატის ერთი მეტა- 

ბოლური გზით გარდაქმნის პროდუქტი შეიძლება 
სხვა მეტაბოლური გზის ერთ-ერთი ფერმენტის აქტი- 

ვატორი ან ინჰიბიტორი იყოს. 

6). კომპარტმენტალიზჭაცია. ეუკარიოოტულ 

უჯრედში ნივთიერებათა დაშლისა და სინთეზის პრო- 

ცესების კომპარტმენტალიზაცია აიოლებს ამ პროცე- 

სებში მონაწილე ფერმენტების რეგულაციას. მაგალი- 
თად, ცხიმოვანმჟავების ბიოსინთეზი ციტოპლაზმაში 

მიმღინარეობს, ხოლო დაჟანგვა კი – მიტოქონდრიებში. 
ისინი რომ ერთ კომპარტმენტში ყოფილიყო ლოკა- 

ლიზებული, შეუძლებელი იქნებოდა ანაბოლური და 
კატაბოლური პროცესების ისეთი ნატიფი მექანიზმებით 
რეგულირება, რომელიც საშუალებას აძლევს უჯ- 
რედს იმუშაოს მაქსიმალური ეკონომიურობით და 

შეეგუოს გარემო პირობების ცვლილებას. 
ფერმენტული რეაქციების კომპარტმენტალიზა- 

ცია ბიოსინთეზური და ბიოდეგრადაციული პროცესე- 

ბის აგტონომიური რეგულირების საშუალებას იძლევა, 
რომელშიც წამყვანი როლი ალოსტერიულ ფერმენ- 

ტებს აკისრია. ამ ორ, ურთიერთსაწინააღმდეგო 

პროცესს შორის კავშირის დამყარება ხდება მეტა- 

ბოლიტების ერთი კომპარტმენტიდან მეორე კომპარტ-



იმენტში გადატანით (გადასვლით), რომელიც სპეციალ- 
ური მექანიზმების, ე. წ. მაქოსებრი შექაჩიზმეპის (იხ. 

გვ- 281) საშუალებით სორციელდება. ასე მაგალითად, 

ცხიმოვანმჟავეის ბიოსინთეზისთვისს აუცილებელი 

რადიკალების მიტოქონდრიიდან ციტოპლაზმაში გაღა- 
ტანა ციტრატის სახით ხდება, ხოლო ცხიმოვანმჟა- 

ვების ციტოპლაზმიდან მიტოქონდრიაში (სადაც ისი- 

ნი იჟანგებიან) გადატანა კი კარნიტინის საშუალებით 

ზორციელდება (გვ. 312 და. 317). 

8.17. სამედიცინო ენჭიმოლოგია 

ენზიმოლოგიის განვითარებამ, ფერმენტების სტრუქ- 
ტურის, თვისებებისა და ფერმენტული კატალიზის 

არსის გარკვევამ, ფერმენტების აქტივობის რეგულაცი- 
ის მექანიზმების დადგენამ, ჯანმრთელ და დაავადე- 

ბულ ორგანიზმში ფერმენტების აქტივობის ცვლილე- 
ბის შესწავლამ გზა გაუკაფა სამედიცინო ენზიმოლო- 

გიის განვითარებას. 

სამედიცინო ენზიმოლოგიის განვითარებას სამი 

მიმართულება აქვს: ენზიმოპათოლოგია, ენზიმოდიაგ- 

ნოსტიკა და ენზიმოთერაპია. 

ენზიმოჰათოლოგიის მიზანია შეისწავლოს ადამია- 

ნის ორგანიზმში ფერმენტების აქტიგობა ნორმაში და 

პათოლოგიის დროს. მრავალი მემკვიდრეობითი დაავა- 

დების მიზეზია ორგანიზმში ამა თუ იმ ფერმენტის 

დეფიციტი რის გამოც ვითარდება ენზიმოპათია. 

ენზიმოპათიების უმრავლესობა მძიმე მემკვიდრეობი- 

თი დაავადებებია, რომელთა მკურნალობა მედიცინის 

განვითარების თანამედროვე ეტაპზე შეუძლებელია. 

ორგანიზმში ამა თუ იმ ფერმენტის დეფიციტი 

ხშირად სიცოცხლესთან შეუთავსებელ პათოლოგიურ 
ცვლილებებს იწვევს. მაგალითად, გლიკოგენოზების 
ზოგიერთი ტიპი (იხ. გვ. 268). ამჟამად დასავლეთის 

განვითარებული ქვეყნებს სამეცნიერო-საკვლევ 
ლაბორატორიებში მიმდინარეობს ინტენსიური კვლევა, 

რათა შემუშავდეს მეთოდები, რომელთა საშუალებითაც 
შესაძლებელი გახდება ენზიმოპათიით დაავადებულ 
ორგანიზმში დეფიციტური ფერმენტის შეყვანა და 

„ამუშავება“. 

ზოგიერთი მემკვიდრეობითი ენზიმოპათია გამო- 

წვეულია იმ ფერმენტის დეფიციტით, რომელიც აკა- 
ტალიზებს საკვები პროდუქტების შემადგენლობაში 
შემავალი ამა თუ იმ ნივთიერების ორგანიზმში გარ- 

დაქმნს პროცესს მაგალითად, გალაქტოზემიის 

დროს ორგანიზმში აღინიშნება რძეში ღა რძის პრო- 

დუქტებში არსებული გალაქტოზას გარდამქმნელი 

ფერმენტის დეფიციტი (იხ. გვ. 296), ასეთი ენზი- 

მოპათიის მკურნალობა შესაძლებელია. ამისათვის 

აუცილებელია დაავადების გამომწვევი პროდუქტის 
საკვებიდან გამორი(/ხვა.ა ამ შემთხვევაში ექიმის 

ტაქტიკა მემკვიდრეობითი დაავადების ადრეული და 

სწორი დიაგნოსტიკისკენ უნდა იყოს მიმართული. 

რაც უფრო ადრე დადგინდება ღიაგნოზი, მით ნა- 

კლებია დაავადებულ ორგანიზმში მძიმე პათოლოგი- 

ური ცვლილებების განვითარების ალბათობა და 

პირიქით. 
ენზიმოპათია შეიძლება შეძენილიც იყოს. შეძე- 

ნილი ენზიმოპათიის მიზეზია სხვადასხვა დაავადე- 

ბის დროს ნივთიერებათა ცვლის მოშლა და უჯრედე- 

ბის მემბრანების განვლადობის დარღვევა. ამის გამო 

როგორც უჯრედებში, ისე სისხლსა და სხვა ბიო- 

ლოგიურ სითხეებში ამა თუ იმ ფერშენტის რაო- 

დენობა და, შესაბამისად, აქტივობა იცვლება. 

ენზიმოდიაგნოსტიკა სამედიცინო ენზიმოლო- 

გიის მიმართულებაა, რომელიც სისხლის შრატსა და 

სხვა ბიოლოგიურ სითხეებში, აგრეთვე ორგანოთა 

ბიოპტატებში ფერმენტების აქტივობის განსაზღვრის 

გზით ამა თუ იმ დაავადების დიაგნოსტიკის საშუ- 

ალებას იძლევა. ენზიმოდიაგნოსტიკა მჭიდრო ურთი- 

ერთკავშირშია კლინიკურ მედიცინასთან და მისი 

საკითხების შესწავლა კლინიკური ენზიმოლოგიის 

საგანს შეადგენს. 

ამჟამად ენზიმოდიაგნოსტიკაში ფართოდ გამოიყე- 

ნება ორ ათეულზე მეტი ფერმენტული ტესტი, რო- 
მელიც საშუალებას იძლევა სისხლის შრატსა და 

სხვა ბიოლოგიურ სითხეში სხვადასხვა დაავადების 

დროს განისაზღვროს ორგანოსპეციფიკური ფერმენ- 

ტების აქტივობა (იხ. თავი 30). 

ენზიმოდიაგნოსტიკა გულისხმობს აგრეთვე სისხ- 

ლის შრატში, შარდში, კუჭის წვენსა და სხვა სით- 

ხეებში ამა თუ იმ ნივთიერების აღმოჩენისა და 

რაოდენობრივი განსაზღვრისთვის ფერმენტული პრე- 

პარატების გამოყენებას. 

ენზიმოთერაჰია გულისსმობს ფერმენტებისა და 

მათი აქტივობის მოდულატორების სამკურნალო პრე- 

პარატებად გამოყენებას. მაგალითად, კუჭ-ნაწლავის 

ტრაქტის დაავადებების სამკურნალოდ გამოიყენება 
ფერმენტები ჰეპსინი გტრიპსინი ქიმოტრიპსინი. 

სისხლძარღვების დაავადებების დროს განვითარებუ- 

ლი თრომბების გასახსნელად (გასაწოვად) გამოიყე- 

ნება ფერმენტი სტრეპტოკინაზა, ჭრილობების დასა- 

მუშავებლად ღა დამწვრობის სამკურნალოდ – რიბო- 

ნუკლეაზა და დეზოქსირიბონუკლეაზა, ავთვისებიანი 

სიმსივნეების, კერძოდ, ლიმფოლეიკოზის სამკურნა- 

ლოდ – ასპარაგინაზა და გლუტამინაზა. 

ენზიმოთერაპიაში ფართოდ გამოიყენება ფერმენ- 

ტების ინჰიბიტორები და იმობილიზებული ფერმენტები. 
პროტეინაზების ინჰიბიტორები, როგორც სამკურნა- 

ლო პრეპარატები, იხმარება მწვავე პანკრეატიტების, 

ართრიტების, ალერგიული დაავადებების დროს. სპე- 
ციალურ „მატარებელზე“ დამაგრებული (იმობილიზე- 
ბული) ფერმენტები გამოიყენება სისხლის ექსტრა- 
კორპორალური პერფუზიის დროს ღა სხე. 
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ბიომემბრანები: 
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უჯრედის ნორმალურ ფუნქციონირებაში ბიომემ- 

ბრანები უდიდეს როლს ასრულებს. უჯრედი გარე- 

მომცველი გარემოდან და სხვა უჯრედებიდან სწორეღ 

ბიოშემბრანებით არის გამოყოფილი. უჯრედის შიგ- 

ნით მიმდინარე პროცესების კომპარტმენტალიზაცია 

ასევე შემბრანების საშუალებით ხორციელდება. 

მრავალფეროვანია ფუნქციეჰი, რომლებსაც ბიო- 

შემბრანები ასრულებენ. ისინი უშუალოდ მონაწილეო- 

ბენ უჯრედსა და გარემოს შორის სხვადასხვა ნივთი- 

ერებისა და იონების, აგრეთვე ელექტრული მუხტების 

გაღანაწილებაში (ოსმოსური და ელექტრული 

ფუნქცია) გარდა ამისა, უჯრეღსა და გარემოს, 

აგრეთვე, უჯრედის შიგნით სხვადასხვა კომპარტ- 
მენტს შორის ნივთიერებათა გადატანის პროცესში 

(სატრანსპორტო ფუნქცია). ბიომემბრანების საშუა- 

ლებით ზორციელდება ელექტრული ღა ოსმოსური 
ეჩერგიის გარდაქმნა ქიმიურ ენერგიად, რომელიც 

# I-ს მაკროერგულ ბმებში გროვდება (ენერგიის 

მატრანსფორმირებელი ფუნქცია) ბიომემბრანების 

დამახასიათებელია რეცესტორული ფუნქცი.» მემბრა- 

ნების ზედაპირზე მოთავსებული სპეციფიკური რეცეპ- 

ტორული ცილების საშუალებით ბიომემბრანები 
აღიქვამს გარემოდან სხვადასხვა სიგნალს და მათ 

უჯრედის შიგნით გადასცემს. ამ სიგნალების საჰა- 

სუხოდ უჯრედის შიგნით წარმოიქმნება ნივთიერებები 

(მაგალითად, C#სMVს, იხ. ბვ. 204), რომლებიც უშუა- 

ლოღ მონაწილეობენ მეტბოლიზმის რეგულაციაში 

  

მემბრანა ი კომპონენტის % თ 

მიელინი 4/7/5029% 160425077 
10204 20> 212620. 1 

ამიანის საშუ 
ურითროციტი 622202222 

პლაზმური (20-29 

გოლჯის 
აპარატი 

ენდოპლაზმური 
ბაღე 

ბირთვი მაველებე 2 

მიტოქონდრიების ხუოვულუ მაროპონდრიების _ ცვვფლუთუთ 
მიტოქონდრიების 

შიგნითა 

  
მმ ლიი (=>. | ცილა 

სურ. 9-1. უჯრედულ მემბრანებში ცილისა და 

ლიპიდღის პროცენტული შემცველობა. 
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(რეგულაციური ფუნქცია). ბიომემბრანები მეტაბო- 

ლურ ფუნქციასაც ასრულებს, რადგან ნივთიერებათა 
ცვლის მრავალი რეაქცია მემბრანებთან მჭიდროდ 

დაკავშირებული ფერმენტების მონაწილეობით კატა- 
ლიზდება. უჯრედების მემბრანების ზედაპირზე მო- 

თავსებულ გლიკოპროტეინებს ანტიგენური თვისებე- 
ბი აქვს ღა სპეციფიკური ანტისხეულების წარმოქ- 

მნას განაპირობებს (ანტიგენური ფუნქცია) დაბო- 

ლოს, უჯრედების აღჰეზიური თვისებები (უჯრედებს 

შორის კონტაქტების წარმოქმნა) პლაზმური შემბრა- 
ნის ზედაპირზე მოთავსებული ნახშირწყლოვანი კომ- 

პონენტებთ არის განპირობებული (ადჰეზიური 

ფუნქცი.). 
ბიომემბრანების ჩამოთვლილ ფუნქციებს ნივთიერე- 

ბათა ცელის შესწავლის დროს განვიხილავთ. ალსა- 

ნიშნავია,ა რომ ამ ფუნქციების განხორციელებას 

ბიომემბრანების სტრუქტურული ორგანიზაცია უდევს 

საფუძვლად. 

9.1. ბიომემბრანების ქიმიური 

ფშემალგენლობა 

ლიპიდები და ცილები ბიომემბრანების ძირითადი 

შემადგენელი კომპონენტებია. ბიომემბრანები შცირე 

რაოდენობით (–2%) შეიცავს ნახშირწყლებსაც, რომ- 

ლებიც კოვალენტურადაა დაკაგშირებული ცილებთან 
ან ლიპიდებთან, ამიტომ ბიომემბრანებში ნახშირწყლო- 

ვანი კომპონენტი გლიკოპროტეინების ან გლიკოლიპი- 
დების სახითაა. მემბრანების შემადგენლობაში თავი- 

სუფალი ნახშირწყლები არ გვხვდება. 
ლიპიდისა და ცილის პროცენტული შემცველობა 

უჯრედის პლაზმურ და სუბუჯრედული ორგანელების 
მემბრანებში სხვადასხა ლდა დიდ ფარგლებში 

მერყეობს (სურ. 9-1), მაგალითად, პლაზმური მემბრანა 

50% ლიპიდსა და 50% ცილას შეიცავს, მიტოქონ- 

დრიის შიგნითა მემბრანა კი – 20%-მდე ლიპიდსა ღა 

–80% ცილას, ხოლო შიელინური მემბრანა – 

80%-მდე ლიპიდსა და -20% ცილას. 

თუმცა ლიპიდის ცილასთან თანაფარდობა სხვადა- 

სხვა შემბრანაში სხვადასხვაა, მოცემული შემბრანის- 

თვის ეს თანაფარდობა ყოველთვის მუდმივია. 

9.1.1. ბიომემბრანების ლიპიდები 

ბიომემბრანების ლიპიდები ძირითადად ამფიპათი- 

კური (პოლარული) ლიპიდებით – ფოსფოლიჰიდებით 
არის წარმოდგენილი. ბიომემბრანები გლიცეროფოს- 

ფოლიპიდებს გაცილებით მეტი რაოდენობით შეიცავს, 
ვიდრე სფინგოფოსფოლიპიღებს (სფინგომიელინებს).



  

არაპოლარული 

ჰიდროფობური 

კუდი 

ნ უხნწ6 

სურ. 9-2. ფოსფოლიპიდიის მოლეკულების 

სტრუქტურის სქემა. 

ნ – ნაჯერი ცხიმოვანმჟავას ნაშთი 

შუ - უჯერი ცხიმოვანმჟავას ნაშთი 

  

ფოსფოლიპიდის მოლეკულის ერთი ბოლო, იქ სადაც 

ფოსფორმჟავას ნაშთი და აზოტოვანი ფუძეა, პოლა- 

რულია; ცხიმოვანმჟავების ნაშთები კი მოლეკულის 

არაპოლარულ ჰიდროფობურ კუდს წარმოქმნის 

(სურ. 9-2). ფოსფოლიპიდის მოლეკულის ჯამური 

მუხტი შეიძლება იყოს უარყოფითი ან ნულის ტოლი 

(ცხრილი 9-1). 

ბიოშემბრანების ლიპიდების მეორე მნიშენელოვა- 

ნი კომპონენტი არის ქოლესტეროლი. მემბრანების 

შემადგენლობაში გვზვდება როგორც თავისუფალი, 

ისე ეთერიუიცირებული ქოლესტეროლი. თავისუფალ 
ქოლესტეროლს აქვს პოლარული თავი, იქ სადაც იგი 

ჰიდროქსილის ჯგუფს შეიცავს (ანუ მე-3 მდგომარე- 

ობაში); მოლეკულის დანარჩენი ნაწილი კი არაპოლარუ- 

ლი, პიდროფობურია. რაც შეეხება ეთერიფიცირე- 

ბულ ქოლესტეროლს, იგი არაპოლარული მოლეკუ- 
ლაა, რადგან მას პოლარული ნაწილი არ გააჩნია (იხ. 

გვ. 41). 

შემბრანების შემადგენლობაში გლიკოლიჰიდე- 
პიც (გლიკოსფინგოლიპიდები) გვხვდება. გლიკოლიპი- 
დების შემცველობა პლაზმური შემბრანისთვისაა დამა- 

ზასიათებელი, სადაც მათზე ლიპიდების საერთო რა- 

  

ცხრილი 9-1, ფოსფოლიპიღის მოლეკულის 
ჯამური მუხტი ხII 7,0-ის დროს 

  

  

  

        

ოსფორ-! აზოტო- (ჯამური 

ფოსფოლიპიდი მჟავას ვანი (მუხტი 

ნაშთი | ფუძე 

ფოსფატიდილქოლინი -I + 9 
ფოსფატიღილეთანოლამინი თ +I 
ფოსფატიდილსერინი -I +,-II - 
პლაზმალოგენი -I +! 0 

ფოსფატიდილინოზიტოლი -! 0 8) 

ფოსფატიდილგლიცეროლი - 9 4 
დიფოსფატიდილგლიცეროლი| 2. | <წ. 1.2 
(კარდიოლიპინი) I 

სფინგომიელინი I". + L 0 
–დ<რიიი     

ოდენობის დაახლოებით 6% მოდის. პოლარულ თავს 

გლიკოლიპიდებიც შეიცავს. გლიკოლიპიდის მოლეკუ- 
ლის პოლარულ თავს ცერებროზიდებში გალაქტოზას 
ან გლუკოზას ნაშთი წარმოქმნის, ხოლო განგლიო- 

ზიდებში კი – M-აცეტილნეირამინმჟავას (M#M/) 

ნაშთი, 

აღსანიშნავია, რომ ბიომემბრანების შემადგენლო- 

ბაში ტრიაცილგლიცეროლები თითქმის არ გვხვდება. 

სხვადასხვა სახეობის ორგანიზმებში ერთი ღა 

იმავე ქსოვილის ინტრაცელულური შემბრანების ლი- 

პიდური შემადგენლობა თითქმის ერთნაირია. მაგა- 

ლითად, ადამიანისა და ვირთაგვას ღვიძლის უჯრედე- 

ბის ბირთვის მემბრანაში გლიცეროფოსფოლიპიდე· 

ბის, სფინგომიელინებისა და ქოლესტეროლის ჰრო- 

ცენტული შემცველობა პრაქტიკულად ერთნაირია, 

ისევე როგორც ერთნაირია მათი მიტოქონდრიის მემ- 

ბრანების ლიპიდური შემადგენლობა (სურ. 9-3). 

უჯრედის პლაზმური მემბრანის ლიპიდური შემა- 

დგენლობა მნიშვნელოვნად განსხვავდება იმავე უჯრე- 

დის ინტრაცელულური მემბრანების შემადგენლობისაგან 

(სურ. 9-3) პლაზმურ მემბრანაში გლიცეროფოსფო- 

ლიპიდების შემცველობა 1,5-ჯერ ნაკლებია, ვიდრე 

ენდოპლაზმური ბადის, ბირთვის ან მიტოქონდრიების 

მემბრანებში. სამაგიეროდ, მასში ქოლესტეროლი და 

მისი ეთერები გაცილებით მეტი რაოდენობითაა, ვიდ- 

რე ინტრაცელულურ მემბრანებში (მიტოქონდრიის 

შიგნით მემბრანა ქოლესტეროლს საერთოდ არ 

შეიცავს) პლაზმურ მემბრანაში თავისუფალ ქოლე- 

სტეროლზე ლიპიდების საერთო რაოდენობის –15% 

მოღის, ხოლო ქოლესტეროლის ეთერებზე კი –-20%. 

სხვა მემბრანებისგან განსხვავებით, პლაზმურ მემბრა- 

ნაში მათი შემცველობა მნიშვნელოვანწილადაა დამო- 

კიდებული კვების რეჟიმზე. 

  

პლაზმური მემბრანას “შედარებით მდიდარია 

მემბრანა კომპონენტის % = 

პლაზმური მსCIIMX2I 8.) 

გოლჯის 
აპარატი 

წრალცაბანაესის ე //XXCXC2>2CVIM 

ბირთვი 

მიტოქონდრიების 

გარეთა 
მიტოქონღრიების 
შიგნითა 

222702 0-706122(19 

  

ნი9ბი 
სფინგომიელინი 

სურ. 9-3 ვირთაგვას ღვიძლის 

მემბრანების ლიპიდური შემადგენლობა. 

  

= სხვა ლიპიდები 

უჯრედული 
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მემბრანა კომპონენტის % ი 

პლაზმური 222222751 LLI 

არტი შ92IMMXCC51--- IL) 

ენდოპლაზმური 8222221278)- 21 L | 
ბირთვი 

მიტოქონდრიების ოუ შე2> 

გიტღქონდრიების _ 17 2X22 

ფოსფატიდილქოლინი L | ფოსფატიდილსერინი 
=2ა”.) სფინგომელინი ფოსფატიდილინოზი- L სეა 

ანოლ- 
წ შინფატიდილეთანოლ- –– არდიოლიპინი 

სურ. 9-4. ვირთაგვას ლვიძლის უჯრედული 

მემბრანების“ ფოსფოლიპიდური შემადგენლობა. 

   

  

სფინგომიელინებით. სფინგომიელინებს განსაკუთრებით 

ღიდი რაოღენობით შეიცავს ნერვული ქსოვილის 

აქსონების მიელინური მემბრანა. 

სუბუჯრედული ორგანელების მემბრანები გლი- 

კოლიპიდებსს არ შეიცავს მათგან განსხვავებით 

სხვადასხვა ქსოვილის პლაზმურ მემბრანაში ლიპიდე- 

ბის საერთო რაოდენობის 2-6% გლიკოლიპიდებზე 

მოდის. გლიკოლიპიდებით განსაკუთრებით მდიდარია 

ნერვული უჯრედების პლაზმური მემბრანა. 

აღსანიშნავია, რომ სხვადასხვა ქსოვილის პლაზ- 

მურ მემბრანაში ერთი და იგივე ლიპიდური კომპონენ- 

ტის პროცენტული შემცველობა სხვადა სხვაა. პლაზმუ- 

რი და ინტრაცელულური მემბრანები ერთმანეთისგან 

განსხვავდება ფოსფოლიპიდების სხვადასხეა ჯგუფის 

წარმომადგენელთა პროცენტული შემცველობითაც 

(სურ, 9-4). მაგალითად, მიტოქონღრიის შიგნითა და 

გარეთა მემბრანები შეიცავს დიფოსფატიღილგლი- 
ცეროლს (კარდიოლიპინს), რომელიც სხვა მემბრანებში 

არ გვხვდება. ფოსფატიდილქოლინი ყველაზე მეტი 
რაოდენობითაა ენდოპლაზმური ბაღის მემბრანაში, 

ხოლო ყველაზე ნაკლები რაოდენობით – მიტოქონ- 

დრიის შიგნითა მემბრანაში. 

9.1.2, ბიომემბრანების ცილები 

ბიოშემბრანებს ცილები ორ ჯგუფად იყოფა: 

1). პერიფერიულ ცილებად და 2). ინტეგრალურ 

ცილებად. 
პერიფერიული ცილები მემბრანის ზედაპირზე 

მოთავსებული ცილებია. _ისინი მემბრანის ლიპიდურ 

შრესთან სუსტად არიან დაკავშირებულნი. ამიტომ 

პერიფერიული ცილების მემბრანებიდან ექსტრაგირება 

აღვილად შეიძლება, რისთვისაც სხვადასხვა იონური 

ძალის მქონე მარილთა წყალხსნარები გამოიყენება. 

მათი გამოყოფისას, როგორც) წესი, მემბრანის მთლი- 

ანობა არ ირღვევა ან მეტად უმნიშვნელოდ იცვლება. 

პერიფერიული ცილები წყალში კარგად იხსნება, ბევრ 

მათგანს სპეციფიკური აქტივობა გააჩნია. 

ინტეგრალური ცილები მემბრანაში „ჩაძირული“ 

ცილებია. ისინი მემბრანის ლიპიდურ შრესთან მე- 

ტად მჭიდროდ არიან დაკავშირებულნი. ამიტომ ინტეგ- 
რალური ცილების მემბრანებიდან ექსტრაგირება სა- 

ჭიროებს დღეტერგენტების ან ორგანული გამხსნელე- 

ბის გამოყენებას. მათი გამოყოფისას შემბრანის მთლი- 

ანობა ირღვევა, ხოლო გამოყოფილი ინტეგრალური 

ცილა მასთან საკმაოდ მჭიდროდ დაკავშირებულ 

ლიპიდურ კომპონენტს შეიცავს, რომლის ჩამოცილება 

ცილის დღენატურაციასა ღა ბიოლოგიური აქტიგობის 

დაკარგვას იწვევს. 

ბიომემბრანებიდან ინტეგრალური ცილების გამო- 

ყოფისთვის, როგორც წესი, ნატრიუმის დოდეცილსულ- 
ფატი (505) გამოიყენება. ეს დეტერგენტი ცილა-ლი- 

პიდური კომპლექსის დისოციაციასა და ცილის სო- 

ლუბილიზაციას იწვევს, რაც ინტეგრალური ცილის 

გამოყოფას აადეილებს და მისი ანალიზის საშუ- 

ალებას იძლევა. 
ინტეგრალური ცილების ნაწილი ბიომემბრანას 

განივად განჭოლავს, ანუ შემბრანის ერთი მხრიდან 

მეორე მხარეზე გადის. ასეთ ინტეგრალურ ცილებს 

ტრანსმშემბრანულ ცილებს უწოდებენ. 

შემბრანების შემადგენლობაში გვხვდება ინტეგრა- 

ლური ცილები, რომლებიც ე.წ. პროტეოლიჰიდებს 

მიეკუთვნება პროტეოლიპიდები პიდროფობური ლი- 

პოპროტეინებია ისინი იხსნებიან ქლოროფორმში, 

შეთანოლში და სხგა ორგანულ გამხსნელებში, მაგრამ 

არ იხსნებიან წყალში. პროტეოლიპიდებით მდიდა- 

რია მიელინის შემბრანა, 

ინტეგრალურ ცილებს მიეკუთვნება აგრეთვე 
გლიკოპროტეინები, რომლებიც ძირითადად პლაზმური 

მემბრანის შემადგენლობაში გვხვდება. 

ბიომემბრანებთან დაკავშირებული ფერმენტები, 

როგორც წესი, ინტეგრალური ცილებია. ზოგიერთი 

ინტეგრალური ცილა სატრანსპორტო ფუნქციას ას- 

რულებს და ნივთიერებების ტრანსმემბრანული გადატა- 

ნის პროცესში მონაწილეობს. ისინი, როგორც წესი, 

ტრანსმემბრანული ცილებია. 

9.1.3. ბიომემბრანების ნახშირწყლები 

ბიომემბრანებს ნასშირწყლოვანი კომპონენტი 

ოლიგოსაქარიდებითაა წარმოდგენილი. ოლიგოსაქა- 

რიდები ცილასთან კოვალენტურად დაკავშირებისას 

გლიკოპროტეინებს წარმოქმნის, ხოლო ლიპიდებთან 

დაკაგშირებისას კი – გლიკოლიპიდებს. გლიკოპრო- 

ტეინებისა და გლიკოლიპიდების მონოსაქარიდული 

ნაშთებს წარმოდგენილი CIმI1, CIC, Mგი, LსC, 
CმIM#, CICM#0C და M4#M%-თი, პლაზმურ მემ- 

ბრანაში გლიკოპროტეინებისა და გლიკოლიპიდების 
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ოლგოსაქარიდული კომპონენტი მემბრანის გარეთა 
ზედაპირზეა მოთავსებული. 

პლაზმური მემბრანის ზედაპირზე ოლგოსაქარი- 

დული კომპონენტის არსებობა უჯრედის მემბრანის 

მიერ რეცეპტორული, ანტიგენური ღა ადჰეზიური 
ფუნქციების განხორციელებას განაპირობებს. 

9.2. ბიომემბრანების სტრრუქდტუ- 

რული ორგანიჭაცია 

ამფიპათიკურ ლიპიდებს, კერძოდ, ფოსფოლიპი- 

დებს, როგორც წყალში ცუღად ხსნად ნივთიერებებს, 

წყლიან გარემოში სფერული ფორმის ნაწილაკების 

– მიცელების წარმოქმნის უნარი აქვს. წყლის მოლე- 

კულებთან კონტაქტის შელღეგად ფოსფოლიპიდების 

მოლეკულები ერთმანეთის გვერდით ისე თავსდება, 
რომ მათი პოლარული თავები წყლისკენ (პოლარული 

ფაზა) არის მიმართული, ხოლო არაპოლარული კუ- 

დები კი მიცელის შიგნით წარმოქმნის ჰიდროფობურ 

ნაწილს, რომელიც წყლის მოლეკულებთან კონტავ- 

ტში არ იმყოფება (სურ. 9-5). 
  

  

სურ. 9-5. ფოსფოლიპიდური მიცელის განივი 

კეეთის სქემა. 

  

მიცელების წარმოქმნა ხდება. ფოსფოლიპიდის 
მხოლოდ გარკვეული კონცენტრაციის პირობებში, 

რომელსაც მიცელის წარმოქმნის კრიტიკულ კონ- 
ცენტრაციას უწოდებენ თერმოდინამიკური თვალ- 

საზრისით მიცელის სტრუქტურა საკმაოდ სტაბილუ- 

რი სტრუქტურაა. მიცელის სტრუქტურის სტაბილუ- 
რობა განპირობებულია, ერთი მხრივ, ფოსფოლიპიდის 

მოლეკულების პოლარულ თავებსა ღა წყლის მო- 
ლეკულებს შორის ურთიერთმიზიდვის ძალებით და, 

მეორე მხრივ, ცხიმოვანმჟავების გრძელი ნასშირწყალ- 

ბადოვანი ჯაჭვების ჰიდროფობური ურთიერთქმედებით. 
ლიპიდების მონელებისა ღა შეწოვის პროცესში 

მიცელების წარმოქმნა მნიშვნელოვან როლს ასრულ- 

ებს ( იხ. გვ. 214). 

გარკვეულ პირობებში ფოსფოლიპიდის მოლეკუ- 

ლებმა წყლიან გარემოში შეიძლება წარმოქმნას ორ- 

შრიანი სტრუქტურა, რომელშიც თითოეული შრის 

ფოსფოლიპიდის მოლეკულების არაპოლარული კუდები 
ერთმანეთისკენაა მიმართული და ორშრიანი სტრუქ- 

ტურის შიგნითაა მოთავსებული, ხოლო პოლარული 

თავები წყლის მოლეკულებისკენ, ანუ პოლარული 

IIIIIIIIIIIIIIIII 
LV 
სურ 9-6. ლიპიდური ბიშრის განივი კვეთის 

სქემა. 
  

ფაზისკენ არის მიმართული (სურ. 9-6). ამის გამო 

თითოეული შრის პოლარულ თავებს შორის წარმოიქმ- 

ნება ჰიდროფობური გარემო (,გული', რომელიც 
წყლის მოლეკულებთან კონტაქტში არ იმყოფება. 
ასეთ ორშრიან სტრუქტურას ლიჰიდების ორმაგ 

შრეს ან ლიპიდების პიშრეს უწოდებენ. 

ბიომემბრანებისთვის დამახასიათებელი»: ლიპი- 

დური ბიშრის სტრუქტურა, რომელიც, მიცელის 

სტრუქტურის მსგავსად, თერმოდინამიკურად მეტაღ 

მდგრადი სტრუქტურაა. 

1972 წელს ჯ. სინჯერისა და გ. ნიკოლსონის 

მიერ შემოთავაზებული იყო ბიოლოგიური მემბრანის 

აგებულების მოდელი, რომელმაც თხევად-მოზაიკური 
მოდელის საზელწოლღება მიიღო. 

ამ მოდელის თანახმად, ბიომემბრანის მატრიქსს, 

ანუ შემბრანის უწყვეტ ნაწილს ლიპიდური ბიშრე 

შეადგენს. სხეულის ტემპერატურის პირობებში მატ- 

რიქსი თხევად მდგომარეობაშია, რასაც ლიპიდების 

პიდროფობურ კუდებში უჯერი და ნაჯერი ცხიმოვან- 
მჟავების გარკვეული თანაფარდობა განაპირობებს. 

ბიომემბრანის მონოშრეში არსებული ლიპიდების 

ნაწილი, სპეციფიკურ ცილებთან კონტაქტის ან მათ- 

თან დაკავშირების შედეგად, მონაწილეობს მემბრანებ- 

ის დამახასიათებელი ცილა-ლიპიდური ,,კუნძულების“ 

წარმოქმნაში ამ კუნძულების შემადგენლობაში 

შემავალი ინდივიდუალური ლიპიდები არ არის იმო- 

ბილიზებული და ადღვილაღ შეიძლება შეიცვალოს 
მონოშრეში არსებული სხეა ლიპიდების მოლეკუ- 

ლებით. 
ბიომემბრანებში ცილების მოლეკულები ან ლიპი- 

დური ბიშრის ზედაპირთანაა დაკავშირებული (პერი- 

ფერიული ცილები) ან ლიპიდურ ბიშრეშია ჩაძირული 

(ინტეგრალური ცილები) (სურ. 9-7). როგორც ერთი, 

ისე მეორე ჯგუფის ცილები გლობულური ცილებია. 
პერიფერიული ცილების ზედაპირზე მოთავსებუ- 

ლია იმ ამინომჟავათა ნაშთები, რომლებიც ჰიდრო- 

ფილურ (პოლარულ და დამუსტულ) რადიკალებს 
შეიცავენ. მათი საშუალებით პერიფერიული ცილის 

მოლეკულა მიიზიდება მემბრანის მონოშრეში არსე- 

ბული ლიპიდების ჰიდროფილური პოლარული თავე- 

ბის მიერ. ცილისა და ლიჰიდის მოლეკულების ასეთი 

ურთიერთმიზიდვა ელექტროსტატიკური ძალებითაა 

განაპირობებული. მიტომ პერიფერიული ცილა ლი- 

სატერ ძემბრანასთას სუსტადაა დაკავშირებული და 

მემბრანიდან მისა ექსტრაქცია ღიდ სიძნელეს არ 
დარგო, კს. როგორც წესი, პერიფერიული ცილე-      
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ინტეგრალური 
ცილა 

ოლიგოსაქარიდული 

სურ. 9-7. ბიომემბრანის სტრუქტურის თხევად-მოზაიკური მოდელი. 

  

ბი მემბრანის შიგნითა ზედაპირის ლიპიდურ მონო- 

შრესთან არის დაკავშირებული (სურ. 9-7). 

რაც შეეხება ინტეგრალურ ცილებს, მათი მო- 

ლეკულის ერთი ნაწილი ჰიდროფობურ ღომენს შე- 
იცავს, ხოლო შეორე ნაწილის ზედაპირი ჰიდროფი- 

ლურია. პიდროფობური დომენის ზედაპირზე მოთავსე- 

ბულია იმ ამინომჟავების ნაშთები, რომლებიც არა- 

პოლარულ ჰიდროფობურ რადიკალებს შეიცავენ. ამ- 

რიგად, ინტეგრალური ცილა ამფიპათიკური ცილაა. 

მისი ჰიდროფობური ნაწილი, როგორც წესი, თ-სპი- 

რალის კონფორმაციაშია. ჩვენ უკვე აღვნიშნეთ (იხ. 

გვ. 89) რომ Cთ-სპირალის წარმოქმნა ამცირებს 
ჰეპტიდური ბმების ჰიდროფილურობას და ზრდის მათ 

ჰიდროფობურობას. ინტეგრალური ცილის ჰიდრო- 

ფობური ნაწილი აღვილად იძირება მემბრანის ლიპი- 

დური ბიშრის ჰიდროფობურ გარემოში (სურ. 9-7). 

ამინომჟავების არაპოლარულ რადიკალებსა და ბიშ- 

რის პიდროფობურ გულს შორის ჰიდროფობური 

ურთიერთქმედება განაპირობებს საკმაოდ მჭიდრო 

კავშირს მემბრანაში ჩაძირული ცილის მოლეკულასა 

და ლიპიდურ შრეს შორის. ამიტომ, მემბრანაში 

ინტეგრირებული ცილის ექსტრაგირება დეტერგენ- 
ტის გამოყენების გარეშე შეუძლებელი ხღება. 

ინტეგრალურ ტრანსმემბრანულ ცილაში ჰიდრო- 

ფობური ნაწილი მოლეკულის ორ ჰიდროფილურ ბო- 
ლოს შორის არის მოთავსებული ჰიდროფობურ 

ნაწილში პოლიპეპტიდური ჯაჭვი თ-სპირალის კონ- 

იმყოფება გრანსმემბრანული ცილა 

შთლიანად ჰკვეთს შემბრანას და მისი ჰიდროფობუ- 

რი ნაწილი შემბრანის ლიპიდური ბიშრის პჰიდროფო.· 

ბურ გულში თაგსდება, ხოლო მოლეკულის ჰიდროფი- 

ლური ბოლოები მემბრანის შიგნითა და გარეთა 

ზსეღაპირზე გამოდის (სურ. 9-7). 

ამრიგად, როგორ0 პერიფერიული, ისე ინტეგრა- 

ლური ცილების ბიომემბრანის ლიპიდებთაჩ დაკავში- 

რებაში კოვალენტური ბმები არ მონაწილეოსს. 

ფორმაციაში 

(959 

ბიომემბრანებში ცილების რაოდენობა დიდ ფარგ- 

ლებში მერყეობს, სარკოპლაზმური რეტიკულუმის 

მემბრანა 6-8 სხვადასხვა ცილას შეიცავს, ერითროცი- 
ტის მემბრანა – 20-მდე ცილას, ხოლო პლაზმურ მემ- 

ბრანაში ცილების რაოდენობა 100-ზე მეტია. ბიომემ- 

ბრანებში ინტეგრალური ცილების ნაწილი ფერმენ- 

ტებია, ნაწილი კი – სხვადასხვა მოლეკულების მატ- 

რანსპორტირებელი ცილები. ასეთი ფერმენტები და 

მატრანსპორტირებელი ცილები აქტიგობას ამეღავნებს 

მხოლოდ მაშინ, როდესაც ისინი მემბრანის ლიპიდურ 

ბიშრეში არიან მოთავსებულები, სადაც მათ გააჩნიათ 

აქტივობისათვის საჭირო სიერცითი კონფორმაცია. 

გარდა ამისა, ზოგიერთი ინტეგრალური ცილა სტრუ- 

ქტურული ცილაა, ზოგიერთი – სხვადასხვა მოლეკუ- 

ლის რეცეპტორის ფუნქციას ასრულებს, ხოლო 

ზოგიერთს კი ანტიგენური თვისებები აქვს. 

ბიოშემბრანები და მათი კომპონენტები დინაშიკუ- 

რი სტრუქტურები». მემბრანის ლიპიდები და ცილები 
ისევე განიცდის ცვლასა და დინამიკურ განახლებას, 

როგორც უჯრედის სხეა ლიპიდები და ცილები, 

რომლებიც მემბრანებთან არ არიან დაკავშირებულები. 

სხვადასხვა მემბრანული ლიპიდის, ისევე როგორც 

ინდივიდუალური მემბრანული ცილების, მეტაბოლიზ- 

მის სიჩქარე სხვადასხვაა და დიდ ფარგლებში მერ- 

ყეობს. 

დღეისათვის შედარებით კარგადაა შესწავლილი 

ერითროციტების პლაზმური მემბრანის სტრუქტუ- 

რული ორგანიზაცია. იგი 20-მდე სხვადასხვა ცილას 

შეიცაეს. მათგან ოთხი ცილა ძირითადია, დანარჩენი 

– ეწ. მინორული ცილებია. ერითროციტების მემ- 

ბრანა შეიცავს როგორც პერიფერიულ, ისე ინტეგრა- 

ლურ ცილებს, რომელთა ნაწილი ტრანსმემბრანული 

ცილებია. ტრანსმემბრანული ცილები, როგორც წესი, 

გლიკოპროტეინებია, 

ერითროციტების მემბრანის შემაღგენლობაში



შემავლი ცილებიდან ერთ-ერთი მნიშვნელოვანი 

ცილაა გლიკოფორინი. მისი მოლეკულური მასა 30 

კილოდალტონია. გლიკოფორინი შედგება ერთი პო- 
ლიპეპტიდური ჯაჭვისგან, რომელიც 131 ამინომჟავას 

ნაშთს შეიცავს. პოლიპეპტიდური ჯაჭვის ერთ ბო- 

ლოსთან (M-ბოლო) დაკავშირებულია ნახშირწყლო- 

ვანი კომპონენტი, რომელიც 16 ოლიგოსაქარიდული 

ჯაჭვისგან შედგება თითოეულ ოლიგოსაქარიდულ 
ჯაჭვში 10-მდე მონოსაქარიდული ნაშთია. ნახშირ- 

წყლოვან კომპონენტზე გლიკოფორინის მოლეკულური 
მასის 00% მოდის. პოლიპეპტიდური ჯაჭვის მეორე 

ბოლოში (C-ბოლო) დიდი რაოდენობითაა უარყოფი- 

თად დამუხტული რადიკალების შემცველი ამინომჟავე- 

ბის (CIV, #50) ნაშთები. ამიტომ პოლიპეპტიდური 

ჯაჭვის ამ ბოლოს უარყოფითი მუხტი აქვს. გლიკო- 

ფორინი პოლიპეპტიდური ჯაჭვის ცენტრალური 

მონაკვეთი, რომელიც ჰიდროფილურ ბოლოებს შორი- 

საა მოთავსებული, ჰიდროფობური ამინომჟავების 

(LCს. IIC, #I2, M0L და სხვ.) 20-მდე ნაშთს შეიცავს 

და წარმოქმნის ჰიდროფობურ დომენს, რომელიც 

ერითროციტის მემბრანის ლიპიდურ ბიშრეშია ჩაძი- 

რული (სურ. 9-8). გლიკოფორინის ნახშირწყლოვანი 

კომპონენტი ერითროციტის მემბრანის გარეთა ზედა- 

პირზეა მოთავსებული ღა მისი ოლგოსაქარიდული 

ჯაჭვები წარმოქმნის ,ანტენებს“, რომლებიც ანტიგე- 

ნური დეტერმინანტას როლს ასრულებენ და სის- 

ხლის ჯგუფს (#, 8, 0) განაპირობებენ. 

გლიკოფორინის მოლეკულის C-ბოლო, რომელიც 

უარყოფითად დამუხტული ამინომჟავების ნაშთებს 

შეიცავს, მემბრანის ციტოპლაზმურ მხარეზეა მოთავ- 

სებული და დაკავშირებულია მემბრანის შიგნითა 

ზეღაპირის პერიფერიულ ცილასთან – სპექტრინთან 

(სურ. 9-8). 

სპექტრინის მოლეკულური მასა 1000 კილო- 

დღალტონია. იგი ოთხი პოლპეპტიდური ჯაჭვისგან შე- 

დგება. ერითროციტების მემბრანის შიგნითა ზედაპირ- 

ზე არსებულ ცილებთან და ლიპიდებთან დაკავშირე- 

ბის შედეგად სპექტრინის მოლეკულები წარმოქმნის 

გლიკოფორინი 
  

„«- ნახშირწყალი 

83 ცილა 

  
III 

IIIIIII       II 

სპექტრინი ანკირინი 

სურ. 9-8. ერითროციტის მემბრანის ფრაგმენ- 

ტის სქემა. 

დრეკად მესერს, რომელიც მემბრანის ჩონჩხის როლს 

ასრულებს. 

ერითროციტების მემბრანის შიგნითა ზედაპირის 

მეორე პერიფერიული ცილა – ანკირინი, ერთი მხრივ, 

დაკავშირებულია სპექტრინთან, ხოლო, მეორე მხრივ 

– ტრანსმეშბრანულ ცილასთან, რომელსაც „მესაშე 

ზოლის' (ინგლ. 8მ8იძ 3) ცილას, ანუ 133 ცილას 

უწოდებენ (ერითროციტების მემბრანის ცილების 

პოლიაკრილამიდის გელში ელექტროფორეზის შეღე- 

გად მიღებულ ელექტროფორეგრამაზე მას მესამე 
ზოლი შეესაბამება), 83 ცილა 900-მღე ამინომჟავას 

ნაშთს შეიცავს და ხელს უწყობს (აიოლებს) CI” ღა 

IIC0, ანიონეის ტრანსმემბრანრულ დიფუზიას. 

ამიტომ მას ანიონური არხის ცილასაც უწოდებენ. 

ბიომემბრანების სტრუქტურული ორგანიზაციის 

გარკვეეამ საშუალება მისცა მეცნიერებს შეექმნათ 

ხელოვნური მემბრანები და ექსპერიშენტულად შეეს- 

წავლათ მათი თვისებები. შესაძლებელი გახდა ლი- 

პიდური ბიშრისგან შემდგარი ბუშტუკების – სფერუ- 

ლი ფორმის ნაწილაკების – ლიპოსომების მიღება 

(სურ. 9-9). 

ლიპოსომაში ორივე შრე შეიძლება ფოსფოლი- 

პიდებისგან შედგებოდეს ან გარეთა ლიპიდური შრე 

ფოსფოლიპიდების, ხოლო შიგნითა – ქოლესტეროლის 

მოლეკულებს შეიცავდეს. 
ლიპოსომას შიგნითა ნაწილის გარემო წყალს შე- 

იცავს, ხოლო ლიპიდურ ბიშრეში კი გარემო ჰიდრო- 

ფობურია. ლიპოსომას ლიპიდური ბიშრე პოლარული 

მოლეკულების, ღა იონებისთვის (Mმ', #“, CI”) 

განვლადი არ არის, თუმცა იგი წყლის მცირე მოლე- 

კულების მოძრაობისთვის ბარიერს არ წარმოად. 

გენს ლიპიდებში ხსნად არაპოლარულ ნაერთებს 

(ტრიაცილგლიცეროლებს, მცირედ დისოცირებად ორგა- 
ნულ შუავებსა და სხვ) ადვილად შეუძლია ლი- 

პოსომის ლიპიდურ ბიშრეში დიფუნდირება და მას- 

ში დარჩენა. ცილების მოლეკულებს, ბუნებრივი მემ- 

ბრანების მსგავსად, შეუძლია ლიპოსომის შიგნითა 

ნაწილში შეღწევა ან ლიპოსომის მემბრანაში ჩართვა 

(ინტეგრირება). 

ამჟამად ინტენსიურად შიმდინარეობს კვლევა- 

ძიება, რომელიც კლინიკურ მედიცინაში ლიპოსომების 

პრაქტიკული გამოყენების საშუალებას მოგვცემს. 
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თანამედროვე მეთოდების გამოყენებით შესაძლებე- 

ლია ისეთი ლიპოსომების მომზადება, რომლებსაც 

სხეადასხვა ქსოვილის მიმართ მაღალი სპეციფიკურო- 

ბა აქვთ. ასეთ ლიპოსომაში ფარმაკოლოგიური პრე- 

პარატის ინკაპსულირება საშუალებას იძლევა ეს 

პრეპარატი მიზანმიმართულად მოხვდეს ამა თუ იმ 

ქსოვილის სამიზნე უჯრედებში ლდა, შესაბამისად, 

ორგანიზმის სხვა ქსოვილებზე მისი ტოქსიკური 

ზემოქმედება შემცირდეს. აღსანიშნავია, რომ ორგანიზ- 

მში ზოგიერთი წამლის მეტაბოლიზმი ძალიან სწრა- 

ფად მიმდინარეობს, რაც მათი მოქმედების ეფექტუ- 

რობას ამცირებს. ლიპოსომებში ინკაპსულირებული 

მრავალი ფარმაკოლოგიური პრეპარატის მეტაბოლიზ- 

მის სიჩქარე შესამჩნევად ნაკლებია და, შესაბამისად, 

მათი მოქმედების ხანგრძლივობა მეტია, ვიდრე ჩვე- 

ულებრივი პრეპარატისა ლიპოსომები,„ რომლებიც 

ფოსფოლიპიდისა და ქოლესტეროლის მოლეკულების- 
გან შედგებიან, ორგანიზმში აღვილად მეტაბოლიზირ- 

დებიან და ტოქსიკურობა არ გააჩნიათ. გარდა ამისა, 

ლიპოსომებში შესაძლებელია ფერმენტების ინკაპსუ- 

ლირებაც. ამ თვალსაზრისით ფართო პერსპექტივები 

ისახება, რადგან შესაძლებელი ხდება ლიპოსომებში 

ჩართული ფერმენტების საშუალებით მემკვიდრე- 

ობითი ენზიმოპათიების მკურნალობა. 

9.3. ბიომემბრანების თვისებები 

ბიომემბრანების დამახასიათებელი თვისებები- 

დან აღსანიშნავია: თხევადობა, კომპონენტების დენა- 

დობა, ანუ მობილურობა, მათი ასიმეტრია და ამორ- 

ჩევითი განვლადობა. 

1). ბიომემბრანების თხევადობა. 

როგორც უკვე აღვნიშნეთ, ბიომემბრანების მატრიქ- 
სი, ანუ ლიპიდური ბიშრე თხევად მდგომარეობაში 

იმყოფება. ბიომემბრანის თხევადობის ხარისხი დამო- 

კიღებულია ტემპერატურაზე და შემბრანის ქიმიურ 

შემადგენლობაზე, 

დაბალი ტემპერატურის პირობებში ლიპიდები 

გელ-კრისტალურ მდგომარეობაში გადადის. ლიპიდური 
ბიშრის შემადგენლობაში შემავალი ცხიმოვანმჟავე- 

ბის ნახშირწყალბადოვანხი ჯაჭვეი ერთმანეთის 

გვერდით მეტაღ მოწესრიგებულად, კომპაქტურად 
ლაგდება, რის გამოც მკვეთრად მცირდება ლიპიდების 
მოლეკულების მობილურობა და მემბრანის თხევადო- 

ბა, პირიქით, ტემპერატურის მომატებისას ლიპიდები 

თხევად-კრისტალურ მდგომარეობაში გადადის. ლი- 

პიდურ ბიშრეში მოლეკულების მობილურობა იზრდება, 

ამის გამო ცხიმოვანმჟავების ნახშირწყალბადოვანი 

ჯაქვები ერთმანეთს მჭიდროდ აღარ ეკვრის ღა მემ- 

ბრანის თხევადობა მატულობს. 

ინდივიდუალური ბირმემბრანების თხევადობას მა- 

ურა შემადგენლობა განაპირობებს. ბიო- 
შყ 

შემბრანის როო 

ლე ნასშირწყალიადოვანი ჯ»აქვის მქონე ცხიმოვან- 

ჟ"ყ 
მ, სფუოლიბიდელის შემადგენლობაში მოკ- 

თი სპეციკი, 

   

IV 

მჟავების არსებობა, ისევე როგორც უჯერი ცხიმოვან- 

შჟავების რაოდენობის მომატება, მემბრანის თხევადობას 

ზსრღის უჯერ (ცხიმოვანმჟავებბშში ორმაგი ბმის 

ცის-კონფიგურაცია განაპირობებსს მათი ნახშირ- 

წყალბადოვანი ჯაჭვის გარკვეული კუთხით მოხრას 
(სურ. 1-21), რის გამოც ლიპიდურ ბიშრეში შეუძლე- 

ბელი ხდება ამ ჯაჭვების კომპაქტური განლაგება, 

ამიტომ შემბრანის თხევადობა მატულობს. 

ბიოშემბრანის თხევადობა მნიშვნელოვანწილადაა 

დამოკიდებული ქოლესტეროლის შემცველობაზე. 
პლაზმური მემბრანა საკმაოდ მდიღარია ქოლესტო- 

როლით. ლიპიდურ ბიშრეში ქოლესტეროლის მოლე- 

კულა ისეა ორიენტირებული, რომ მისი ჰიდროქსილის 

ჯგუფი ფოსფოლიპიდების პოლარულ თავებს შორის 

თავსდება, ხოლო ბრტყელი სტეროიდული ბუნების 

მქონე კუდი ლიპიდური ბიშრის ჰიდროფობურ გულ- 

შია ჩაძირული, საღაც უჯერი ცხიმოვანმეავების 

ნახშირწყალბადოვან ჯაჭვებთან ურთიერთქმედების 

შედეგად ამ ჯაჭვების მოხრის კუთხეს ამცირებს და 

მათ ნაწილობრივ იმობილიზებას იწვევს. ამის გამო 

მემბრანის თხევადობა მცირდება, ხოლო შექანიკური 

მდგრადობა იზრდება, ამრიგად, რაც მეტია ქოლესტე- 

როლის შემცველობა, მით ნაკლებია ბიომემბრანის 

თხევადობა ღა პირიქით. 

ბიომემბრანების თხევაღობის ცვლილებას შეიძ- 

ლება სხვადასხვა პათოლოგიის დროს ჰქონდეს ად- 

გილი მაგალითაღ, ლღვიძლის მძიმე დაზიანების, 

კერძოდ, ალკოჰოლური ციროზის დროს ერითროცი- 

ტების ჰემბრანში ქოლესტეროლის შემცველობა 

ლიპიდების საერთო რაოდენობის 25-65%-მდე იზრდე- 

ბა, ერითროციტების მემბრანის თხევადობა მკვეთრად 

მცირდება, ერითროციტი წაგრძელებულ ფორმას 
ღებულობს და ჟანგბადის გადამტანის ფუნქციას ნორ- 

მალურად ვეღარ ასრულებს, რის გამოც ანემია 

გითარდება. 
პლაზმურ მემბრანაში ქოლესტეროლის რაოდე- 

ნობის მომატებას ყოველთვის თან ახლავს ინტრაცე- 

ლულურ მემბრანებში ქოლესტეროლის რაოდენობის 

მომატება. ამიტომ უჯრედული მემბრანების თხევაღობა 

მცირდება, ეს კი მათ ფუნქციურ აქტივობაზე გარ- 
კვეულ გავლენას ახღენს, რადგან ცნობილია, რომ 
მემბრანის თხევადობის ცვლილება იწვევს მემბრანებ- 

თან დაკავშირებული ფერმენტების აქტიეობის ცვლი- 
ლებას. 

C გ“? იონები ასევე ამცირებს ბიომემბრანების 

თხევადობას, რადგან ისინი ურთიერთქმედებენ ფოს- 

ფოლიპიდების უარყოფითად ღამუხტულ თავებთან, 
ამით ამცირებენ მათ ურთიერთგანზიღვას ღა ხელს 

უწყობენ ერთმანეთის გვერდით მათ მჭიდრო განლა- 
გებას. გარდა ამისა, Cგ““ იონები იწვევს მემბრანის 

ლიპიდების კლასტერებში გაერთიანებას და ამით 

ამცირებს ბიომემბრანის თხევაღობას. 

ბიომემბრანების თსხევაღდობა, შათ შემადგენლო- 

ბაში უჯერი ცხიმოვანმჟავებისა და ქალესტეროლის



Cჯ სწრაფი როტაციული 

დიფუზია 
სწრაფი ლატერალური 

დიფუზია 

ნაჰხშირწყალბადოვანი ჯა- 

ჭვების მოხრა 

ძალიან ნე ი განივი 

დიფუზია (1II0-II0%) 

სურ. 9-10, ბიომემბრანებში ლიპიდების მშოლე- 

კულების მობილურობის სქემა. 
  

შემცველობა დამოკიდებულია მრავალ ფაქტორზე, 

მათ შორის კვების რეჟიმზე (დიეტაზე), ორგანიზმის 

ფიზიოლოგიურ მდგომარეობაზე და სხვ. გარდა ამისა, 

ბიოშემბრბის თხევადობა'ზე უშუალო გავლენას 

ახდენს სხვადასხვა ფარმაკოლოგიური პრეპარატი. 

ძილის მომგვრელ და კუნთების მარელაქსირებელ 
პრეპარატეს ”შეუძლია ზემოქმედება მოახდინოს 

უჯრედების ბიომემბრანების თხევადობაზე. კერძოდ, 

ისინი უჯრედებს ბიომემბრანეის თხევადობას 

ზრდიან. 

2). ბიომემბრანების კომპონენტთა დე- 

ნადობა. 

ბიოშემბრანების თხევადობა მათ შემადგენლობაში 

შემავალი კომპონენტების – ლიპიდებისა და ცილების 

მოლეკულების მობილურობას (დენადობას) განაპირო- 

ბებს. თხევად მატრიქსში ლიპიდების. და ცილების 

მოლეკულები განუწყვეტელ მოძრაობაში იმყოფება. 
ერთმანეთის გვერდით მოთავსებულ ფოსფოლიპი- 

დების მოლეკულებს აღვილად შეუძლია ერთმანეთს 
ადგილი გაუცვალოს, ანუ მემბრანის სიბრტყეში აღ- 

გილი აქვს მოლეკულების სწრაფ ლატერალურ ღი- 
ფუზიას (სურ. 9-10), გარდა ამისა, ცხიმოვანმჟავების 

ნახშირწყალბადოვან ჯაჭვს შეუძლია C-C ბმის გარ- 

შემო ბრუნვა (როტაცია). ასეთი როტაციული მოძრა- 

ობა განსაკუთრებით დამახასიათებელია ნახშირწყალ- 

ბადოვანი ჯაჭვის ბოლოში მოთავსებული შეთილის 

ჯგუფისთვის. აშის გამო ლიპიდური ბიშრის ცენტრ- 

ში როტაციული დიფუზის საკმოდ სწრაფად 

მიმდინარეობს. 

ბიომემბრანაში შეიძლება ადგილი ჰქონდეს ფოს- 

ფოლიპიღის მოლეკულების განივ დიფუზიას, ანუ 
ფოსფოლიპიდის მოლეკულის გადასვლას შემბრანის 

(ასეთ გადახტომას 

ინგლისურად წII0-წI06-ს უწოდებენ) ფოსფოლიპი- 

დის მოლეკულის III0ს-II00 ძალიან ნელა მიმღინა- 

რეობს (სურ. 9-10). რამდენიმე საათის ან დღის გან- 
მავლობაში ფოსფოლიპიდის მოლეკულაშმ ერთხელ 

შეიძლება შეასრულოს #I0-M00ს. ამრიგაღ, განივი 

დიფუზია, ლატერალური დიფუზიისგან განსხვავე- 

ბით, ნელა მიმდინარე პროცესია, რაც მის თერმოდინა- 

მიკურ არახელსაყრელობაზე მიუთითებს. 

ცილების მოლეკულებს, ლიპიდების მსგავსად, 
მემბრანის ზედაპირის გასწვრივ სწრაფი ლატერა- 

ლური დიფუზიის უნარი აქვს. განსაკუთრებით დამა- 

ხასიათებელი,ა იგი პერიფერიული ცილებისთვის. 

ისინი თითქოს „ცურავენ“ ლიპიდური ბიშრის ზედა- 

პირზე. მემბრანების ინტეგრალური ცილები ,აისბერ- 

გებს" მოგვაგონებენ რომლებიც ჩაძირული არიან 

ლიპიდური მონოშრის ჰიდროფობურ ნაწილში და 

ლატერალურ დიფუზიას ლიპიდური მონოშრის კომ- 

პონენტებთან ერთად განიცდიან. 

ინტეგრალური ტრანსმემბრანული ცილების ლატე- 

რალური დიფუზია შედარებით შეზღუდულია, გან- 
საკუთრებით იმ შემთხვევაში, როდესაც ტრანსმემბრა- 

ერთი მონოშრიდან მეორეში 

  

  

სურ. 9-11. მემბრანული ცილების მობილურობის სქემა, 

ინტეგრალური ცილა Cი?, ადვილად განიცდის ლატერალურ დიფუზიას, სოლო CL, ცილის მობილუ- 

რობა უჯრედის სტრუქტურული ელემენტების (მიკროფილამენტების) მიერ არის შეზღუდული. მემბრანის 
ფრაგმენტის სქემა მოცემულია» სხვადასხვა (L, და 1.) დროს. 

192



ნული ცილა უჯრეღის სტრუქტურულ ელემენტებთან, 
მაგალითად, მიკროფილამენტებთანაა დაკავშირებუ- 

ლი (სურ. 9-11). 

მემბრანული ცილების ლატერალური ღიუუზიის 
შეზღუდვა შესაძლებელია ერთმანეთთან ფუნქციურად 
დაკავშირებული ცილების (როგორც პერიფერიული, 
ისე ინტეგრალური ცილების) ურთიერთმიზიდღვისა და 
ეწ ცილებს კლასტერების წარმოქმნის გამო. 

ბიომემბრანების მოზაიკურ სტრუქტურას ცილების 

კლასტერების არსებობა განაპირობებს. შემბრანის 
ზეღაპირზე წარმოქმნილმა ცილების კლასტერებმა 

ასევე შეიძლება განიცადოს ლატერალური დიფუზია. 
აღსანიშნავი, რომ შემბრანული ცილები განივ 

დიფუზიას, ანუ IMI0-8000-ს არ განიცდის. 

3). ბიომემბრანის ასიმეტრია. 

ბიომემბრანის ლიპიდური ბიშრის გარეთა და შიგ- 

ნითა მონოშრე ერთმანეთისგან განსხვავდება ინღი- 

ვიდუალური ფოსფოლიპიდებისა და ქოლესტერო- 
ლის შემცველობით, რაც ბიომემბრანის სჩხიმეტრიას 

განაპირობებს. ასე მაგალითად, ერითროციტების მემ- 

ბრანაში შიგნითა მონოშრე ფოსფატიდილსერინს, 

ფოსფატიდილინოზიტოლსა და ფოსფატიღილეთანოლ- 
ამინს გაცილებით მეტი რაოდენობით შეიცავს, ვი- 

დრე გარეთა მონოშრე, ხოლო სფინგომიელინები ღი- 
დი რაოდენობითაა გარეთა მონოშრეში და პრაქტი- 

კულად არ გვხვდება შიგნითა მონოშრეში (სურ. 9- 

12). ფოსფოლიპიდების ასეთი განაწილების გამო 

ერითროციტებს მემბრანისს შიგნით მონოშრე 

უარყოფითადაა დამუსტული (ფოსფატიდილსერინისა 
და ფოსფატიდილინოზიტოლის მოლეკულებს უარყო- 

“ი გარეთა მონოშრე ი. 
  

  

შიგნითა მონოშრე   %L- 

სურ. 9-12. ფოსფოლიპიდების განაწილება ერი- 
თროციტების მემბრანაში შიგნითა და გარეთა მონო- 

შრეებს შორის. 
სC – ფოსფატიდილქოლინი; 

ჩნ – ფოსფატიღილეთანოლამინი; 
I – ფოსფატიდილინოზიტოლი; 
5 – ფოსფატიდილსერინი; 
§ – სფინგომიელინი. 
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ფითი ჯამური მუხტი აქვს; იხ. ცხრილი 9-1), 

ქოლესტეროლი თითქმის თანაბრად არის განაწი- 

ლებული გარეთა და შიგნითა მონოშრეებს შორის, 

თუმცა ზოგიერთი უჯრედული მემბრანის გარეთა მო- 

ნოშრეში ქოლესტეროლი მეტი რაოდენობითაა, ვიდ- 

რე შიგნითა მონოშრეში. 

ბიომემბრანების ასეთი ასიმეტრია უპირველეს 

ყოვლისა განპირობებულია იმ გარემოებით, რომ ფოს- 
ფოლიპიდების შოლეკულების IIIი-წI00 ლიპიდური ბი- 
შრის ერთი მონოშრიდან მეორე მონოშრეში ძალიან 

ნელა მიშღინარეობს. ამიტომ ასიმეტრიულად სინ- 

თეზირებული მემბრანა ასიმეტრიულივე რჩება. ფოს- 

ფოლიპიდების ასიმეტრიული განაწილება უზრუნველ- 
ყოფს ბიომემბრანაში მემბრანული ცილების სწორ 

ორიენტაციას, რაც მათი ფუნქციონირების აუცილებე- 
ლი პირობაა. ბიომემბრანებში ცილების განაწილება 

ასევე ასიმეტრიულია. პლაზმური მემბრანის გარეთა 

მონოშრეში დიღი რაოღენობით გვხვდება ოლიგო- 
საქარიღდული დაჯგუფებები, რომლებიც გლიკოლიპი- 
ღების ღა გლიკოპროტეინების ოლიგოსაქარიდულ 
კომპონენტებს წარმოადგენენ, ხოლო შიგნითა მონო- 
შრე ოლგოსაქარიდულ დაჯგუფებებს საერთოდ არ 
შეიცავს. უჯრედის ზედაპირზე ოლიგოსაქარიდული 

დაჯგუფების შესასწავლაღ ფართოდ გამოიყენება 
სხვადასხვა ლექტინი (ის. გვ. 105). ლექტინებს შე- 

უძლია გამოიცნოს ღა დაუკავშირღეს სპეციფიკურ 
შაქრებს, რაც უჯრეღის ზედაპირზე მოთავსებული 

შაქრების ნაშთების დადგენის საშუალებას იძლევა. 

მრავალი გამოკვლევა იქნა ჩატარებული რათა გარ- 

კვეულიყო, თუ რა განსხვავებაა ნორმალური და ავ- 
თვისებიანი უჯრედების ზეღაპირზე არსებულ ნას- 

შირწყლოვან ნაშთებს შორის. დადგენილ იქნა, რომ 

ავთვისებიანი უჯრედის ზეღაპირს გაცილებით ნაკ- 

ლები ლექტინები უკავშირდება, ვიდრე ნორმალური 
უჯრედის ზედაპირს გარდა ამისა, ავთვისებიანი 

უჯრედების პლაზმური მემბრანების გლიკოპროტეი- 

ნების სტრუქტურა და ორგანიზაცია მნიშვნელოვნად 

განსხვავდება ნორმალური უჯრედების პლაზმურ 
მემბრანებში გლიკოპროტეინების ორგანიზაციისგან. 

4). ამორჩევითი განვლადობა. 

ბიომემბრანების ჰიდროფობური ლიპიდური ბი- 
შრე პოლარული მოლეკულებისთვის განვლაღი არ 
არის. გამონაკლისია ზოგიერთი მცირე პოლარული 

მოლეკულა, მაგალითად, წყალი, ეთილის · სპირტი, 
გლიცეროლი, შარდოვანა და სხვ, რომლებსაც შე- 

უძლიათ ლიპიდური ბიშრის გავლა და მემბრანის 

ერთი მზარიდან მეორეზე გადასვლა. ბიომემბრანა ად- 

ვილაღ განვლადია ლიპიდებისა და არაპოლარული 
მოლეკულებისთვის, მათ შორის ზოგიერთი აირის- 

თვის, მაგალითად, M,, 0,, C0,-ისა და სხვ, მაგრამ 

მისი განვლადობა შეზღუდულია გლუკოზას, საქარო- 
ზასა ღა სხვადასხვა იონებისთვის. მათი ტრანსმემ- 

ბრანული გადატანა სპეციფიკური ცილების – ტრანს- 
შემბრანული ცილების საშუალებით ხორციელდება.



9.4. მემბრანული ტრანსპორტი 

უჯრედების ნორმალური ფუნქციონირება მემბრა- 

ნული ტრანსპორტის გარეშე წარმოუდგენელია. ეს 

მეტად მნიშვნელოვანი პროცესო უზრუნველყოფს 

უჯრედების მომარაგებას არა მარტო იმ ნივთიერებე- 

ბით, რომლებსაც შეუძლიათ დიფუზიის გზით აღვი- 
ლად შეაღწიონ გარემოდან უჯრედებში, არამედ იმ 

ნივთიერებებითაც, რომლებისთვისაც მემბრანების გან- 

ვლადობა შეზღუდულია. მემბრანული ტრანსპორტის 
საშუალებით უჯრედებიდან გარემოში გამოდის ნივთიე- 
რებათა ცვლის საბოლოო პროდუქტები, უჯრედებში 
სინთეზირებული ნაერთები და სხე. 

ამა თუ იმ ნივთიერების მიმართ უჯრედის მემ- 

ბრანის შეზღუდული განვლადობა არ გამორიცხავს 

ამ ნივთიერების უჯრედში შეღწევის ან უჯრედიდან 

გამოსვლის შესაძლებლობას, რადგან უჯრედებში 

არსებობს შემბრანული ტრანსპორტის მექანიზმი, რო- 

მელსაც ამ პროცესების განხორციელება შეუძლია. 

უჯრედისა და სუბუჯრეღული ორგანელების მემბრა- 
ნები შეიცავს სპეციფიკურ გადამტან ცილებს, რომ- 

ლებსაც ასეთი ნივთიერებებს ტტრანსმემბრანული 

გადატანის უნარი აქვთ. 

გარდა ამისა, შემბრანული ტრანსპორტი განაპი- 

რობებს უჯრედის სხვადასხვა კომპარტმენტში მიმდი- 

ნარე პროცესების ინტეგრირებას, რადგან მისი სა- 

შუალებით ხორციელდება ამა თუ იმ ნივთიერების 
ერთი კომპარტმენტიდღან მეორეში გადატანა, რაც 

სუბუჯრედული ორგანელების ნორმალურ ფუნქცი- 

ონირებას უზრუნველყოფს. 

ნივთიერებათა მემბრანული ტრანსპორტი შეიძლე- 

ბა განხორციელდეს ჰასიური ან აქტიური ტრანსპორ- 

ტის გზით. პასიური ტრანსპორტი ენერგიის მოხმა- 

რებს გარეშე მიმდინარეობს ხოლო აქტიური 

ტრანსპორტისთვის აუცილებელია ენერგია, რომე- 

ლსაც #IVL-ს ჰიდროლიზი იძლევა. თავის მხრივ, 

პასიური ტრანსპორტი შეიძლება განხორციელდეს ან 

პასიური (მარტივი) დიფუზიის ან გაიოლებული 

დიფუზიის გზით (სურ. 9-13). 

9.4.1. პასიური დიფუზია 

მცირე დაუმუხტავი მოლეკულები თავისუფლად 
გაღის შემბრანის ლიპიდურ ბიშრეში და ყოველთვის 

მოძრაობს მემბრანის იმ მხრიდან, სადაც მათი კონ- 

ცენტრაცია მეტია, იმ მხარისკენ, სადაც მათი კონ- 

ცენტრაცია ნაკლებია. პასიური ღიფუზია სპონტა- 

ნური პროცესია და იგი ნივთიერების კონცენტრაცი- 

ის გრადიენტის შემცირების მიმართულებით მიმ- 

დინარეობს. 
ნივთიერების ღიფუზიის სიჩქარე განისაზღრება 

ფიკის კანონით. : 

(I 
I1I=-) CI, სადაც 

1 არის წივთიერების რაოდენობა, რომელიც დროის 

გადასატანი მოლეკულა 

00 ცილის”) გადამტანი 
ა! ი ცილა 

იე4 ჩ, I MM) MM MV ') 
LL (IIVს1#II 

გაიოლებული 0 ენერგია 

პასიუნხი ს“ შუზია 

დიფუზია 
სხ""!"!სხსხსხსხს|Vს!ხს '' აქტიური 

პასიური ტრანსპორტი ტრანსპორტი 

სურ. 9-13. მემბრანული ტრანსპორტის შესაძ- 

ლო მექანიზმების სქემა. 

ერთეულში გადადის მემბრანის ერთი მხრიდან 

მეორეზე; ხა – დიფუზიის კოეფიციენტი, რომელიც 

ღამოკიდებულია დიფუნდირებადი ნაწილაკის რაღი- 
უსზე (ზომაზე) აბსოლუტურ ტემპერატურაზე და 

გარემოს სიბლანტეზე; #ტC არის ნიეთიერების კონ- 

ცენტრაციებს შორის სხვაობა მემბრანის ორ სხვა- 

დასხვა მხარეს; #X – ნივთიერების გადაადგილების 

მანძილი, ხოლო #ტC / ·X – მოცემული ნივთიერე- 

ბის კონცენტრაციის გრადიენტი. მემბრანის ერთ 

მხარესე ნივთიერებს კონცენტრაციის გაზრდა 

იწვევს ნივთიერების დიფუზიის საწყისი სიჩქარის 

გაზრდას. აშრიგად, პასიური დიფუზიის სიჩქარე პირ- 

დაპირპროპორციულ დამოკიდებულებაშია გახსნილი 

ნივთიერების საწყის კონცენტარციაზე (სურ. 9-16), 

დიფუზია შეწყდება მხოლოდ მაშინ, როდესაც მემ- 

ბრანის ორივე მხარეს ნივთიერების კონცენტრაციები 

ერთმანეთს გაუტოლდება (კონცენტრაციის გრადიენტი 
ნულის ტოლი გახდება), ანუ დამყარდება წონასწო- 

რობა. წონასწორულ მდგომარეობაში მოლეკულების 

გადასვლა მემბრანის ერთი მხრიდან შეორეზე არ 

წყდება, მაგრამ რამდენი მოლეკულაც გადავა მემ- 

ბრანის ერთი მხრიდან მეორეზე, ზუსტად იმდენიეე 

გადმოვა საწინააღმდეგო მიმართულებით. ამიტომ 

ნივთიერების დაგროვება მემბრანის არც ერთ-მხარეზე 

არ ხდება და ნივთიერების კონცენტრაციის გრადიენ- 

ტი არ წარმოიქმ§ება. ბიომემბრანებში ნივთიერების 

დიფუზიის სიჩქარე ღამოკიდებულია ამ ნივთიერების 

ლიპიდურ ბიშრეშა ხსნადობაზე და ღიფუზიის კოე- 

ფიციენტზე. დღაუმუზტავი ლიპიდური ბუნების ნივთი- 

ერებების, მაგალითად, „ცსიმოვაჩმყავების, სტერო- 

იდებისა და სხვ. ღიფუზიის სიჩქარე ბიო მემბრანაში 

საკმ”იიდ დიდია, რაღგან ისინე ადვილად იახსნებაან 

ლიპიდური ბიზრის ჰიდრიფობურ გულში. წვალში 

ხსნადი ნიეთიე“ებებიზ, მაგალითად, ჰაერების, არაორ- 
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განული იონებისა და სხე. პასიური დიფუზია ძალიან 

ნელა მიმდინარეობს, რადგან მათი შეღწევა ლიპიდურ 

ბიშრეში გაძნელებულია, ხოლო ზოგიერთი მათგანის 

ღიფუზია საერთოდ არ ხდება. 

წყლის მოლეკულები ბიომემბრანებში ადვილად 
დიფუნდირებს. ლიპიდურ ბიშრეში ცხიმოვანმჟავების 
ნახშირწყალბადოვანისდ ჯაჭვები მოუწესრიგებლად 
მოძრაობს. ამის გამო ლიპიდური ბიშრის ცენტრა- 

ლურ ნაწილში ყოველთვის წარმოიქმნება ისეთი ზო- 

მის თავისუფალი სივრცეები, რომლებშიც ადვილად 

შეიძლება მოთავსდეს წყლის მოლეკულები ან რომე- 
ლიმე სხვა მცირე პოლარული მოლეკულა, რაც ამ 

მოლეკულებს საშუალებას აძლევს მემბრანის ერთი 

მხრიდან მეორეზე დიფუზიის გზით გადავიდეს. 

მიუხედავად იმისა, რომ იონების უმრავლესობის- 

თვის ბიომემბრანები განგვლადი არ არის, ზოგიერთ 

იონს კონცენტრაციის გრადიენტის შემცირების მი- 

მართულებით ადვილად შეუძლია შემბრანის გავლა. 

პასიური დიფუზიის გზით ზოგიერთი იონის ტრანს.· 

შემბრანული გადასვლა შესაძლებელია იმიტომ, რომ 

ბიომემბრანებშში მათთვის არსებობს სპეციალური 

არხები. ასეთ ტრანსმემბრანულ არხებს მემბრანული 

ცილები წარმოქმნის (სურ. 9-13), მათ აქვს უნარი 

ამორჩევით გაატარონ ესა თუ ის იონი. კატიონების 

პასიური დიფუზიით გამტარებელი არხების დიამეტ- 

რი 5-8 ნმ-ს შეადგენს. ტრანსმემბრანული ცილისგან 

წარმოქმნილი არხის შიგნითა ზედაპირი უარყოფი- 

თადაა დამუსტული. არხის განელადღობა დამოკიდე- 

ბულია კატიონის ზომაზე, ჰიდრატაციის ხარისხზე 

და იონის მუსტის სიდიდეზე. ამჟამად აღმოჩენილია, 

რომ ტრანსმემბრანული არხები არსებობს Mგ7', #? 

და Cვ”' იონებისთვის. მათი საშუალებით შესაძლე- 

ბელია ამ იონების პასიური ტრანსმემბრანული დი- 

ფუზია. 

ტრანსმემბრანული კატიონური არხების არსებობა 

დამახასიათებელია ნერვული უჯრედების პლაზმური 

შემბრანისთვის. ტრანსმემბრანული არხების საშუალე- 

ბით კატიონების სწრაფი გადასვლა ნერვული უჯრე- 
ღის პლაზმური მემბრანის ერთი მხრიდან შეორე 

მხარეზე განაჰირობებს მემბრანის გასწვრივ მოქმედე- 

ბის პოტენციალის წარმოქმნას. 

ტრანსმემბრანული არხების აქტივობას ნეირომე- 

დიატორები აკონტროლებს. გარდა ამისა, ერთი იო- 

ნის კონცენტრაციის ცვლილებამ შეიძლება შეცვალოს 

ტრანსმემბრანული არხის განვლადობა სხვა იონის 

მიმართ. მაგალითად, ექსტრაცელულურ სითხეში 

(% იონების კონცენტრაციის შემცირება ზრდის 

M2 იონების მიმართ მემბრანის განელადობას. 

ტრანსმემბრანულ არხში დიფუზიის გზით M2' იო- 

ნები სწრაფად გაღაღის ექსტრაცელულური სით- 
ზიდან ნერვულ უჯრედში, “რაც იწვევს მემბრანის 

დღეპოლარიზებას, მის განმუხტვას და, შესაბამისად, 

ელექტროქიმიური გრადიენტის გაქრობას. 

ტრანსმემბრანული არხი შეიძლება იყოს გახსნილ 

ან დახურულ მდგომარეობაში, მემბრანის რეცეპტო- 

რებთან სპეცივიკური მოლეკულების დაკავშირებას 
და ლიგანდ-რეცეპტორული კომპლექსის წარმოქმნას 

შეუძლია გახსნას ან დახუროს ტრანსმემბრანული 

არხი და ამით იონებს თაგისუფლად მოძრაობის სა- 

შუალება მისცეს ან შეზღუდოს მათი გადასვლა გა- 

რემოდან უჯრედის შიგნით ან პირიქით. 

9.4.2. პასიური გაიოლებული დიფუ- 

ზია 

მრავალ ნივთიერებას, მათ შორის იონებსაც, არ 

შეუძლია პასიური დიფუზიით გარემოდან უჯრედში 

მოხვედრა და პირიქით, რადგან მათ მიმართ უჯრეღის 

მემბრანის განვლადობა შეზღუდულია. ამ ნივთიერებე- 

ბის მემბრანული ტრანსპორტი შეიძლება განსორციელ- 

დეს პასიური გაიოლებული დიფუზიის გზით. ამ პრო- 

ცესში სპეციფიკური მემბრანული ცილები მონაწილე- 

ობს, რომლებსაც გადამტან ცილებს, ანუ ტრანსჰორ- 

რერებს უწოდებენ (სურ. 9-13). 

პასიური დიფუზიის მსგავსად, პასიური გაიოლე- 

ბული ტრანსპორტი სპონტანური პროცესია, არ 

საჭიროებს ენერგიას და ყოველთვის ნივთიერების 

კონცენტრაციის გრადიენტის შემცირების მიმართულე- 

ბით მიმდინარეობს, ანუ ნივთიერების გადატანა ხდება 

მეტი კონცენტრაციის მხრიდან ნაკლები კონცენტრა- 

ციის მხარეს. 

გაიოლებულ ტრანსპორტში მონაწილე ცილები 

ტრანსმემბრანული ცილებია, თუმცა ისინი ფერმენტები 
არ არიან, მაგრამ მათი მოქმედების მექანიზმი ფერ- 

შენტების მოქმედების მექანიზმს მოგვაგონებს. ამიტომ 

ამ ცილებს ზშირად კიდევ ტრანსლოკაზებს, ანუ 

პჰერშეაზებს უწოდებენ. 

ტრანსლოკაზას საშუალებით ნივთიერების ტრანს- 

შემბრანული გაღატანის პროცესი ოთხს სტადიად 

შეგვიძლია დავყოთ. 

1). ტრანხსლოკაზას მიერ გადასატანი ნივთიერე- 

პის კამოცნობს და მასთან დაკავშირება. ტრანს- 

ლოკაბზას, ფერმენტების მსგავსად, გააჩნია ცენტრი, 

რომელთანაც გადასატანი ნივთიერების დაკავშირება 

ხდება. მას რეცეპტორულ ცენტრს უწოდებენ. 

ტრანსლოკაზას რეცეპტორული ცენტრი წყლიან გა- 

რემოში არსებული მრავალი ნივთიერებიდან აღვილად 

გამოიცნობს და დაიკავშირებს მხოლოდ იმ ნივთიერე- 

ბას, რომლის ტრანსპორტირების უნარიც მას აქვს. 

ეს პროცესი მეტად სპეციფიკურია. ტრანსლოკაზას 

შეუძლია ერთმანეთისგან განასხვაოს ერთი და იმავე 

ნივთიერების ორი სტერეოიზომერი (სტერეოსპეცი- 

ფიკურობა). 

2. ნივთიერების ტრანსმემბრანული გადატანა. 

მისი მექანიზმი საბოლოოდ დადგენილი არ არის, 

თუმცა არსებობს ექსპერიმენტულ მონაცემებზე და- 

ფუძნებული რამდენიმე მოდელი, რომელიც საშუალე- 
ბას იძლევა აიზსნას ამ პროცესის არსი, 
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გადასატანი 

ნივთიერება 

  

სურ. 9-14. გაიოლებული ტრანსპორტის სქემა. 
  

ერთ-ერთი მოდელის თანახმად, ტრანსლოკაზა 

წარმოქმნის ტრანსმემბრანულ არხს, რომლის ორივე 

ბოლო დახურულია. გადასატანი ნივთიერების ტრანს- 

ლოკაზასთან მოახლოება იწვევს არხის ერთი ბოლოს 

გახსნას და ტრანსლოკაზას რეცეპტორულ ცენტრთან 

ნივთიერების” დაკავშირებას, რასაც 

მოსღევს ტრანსლოკაზას მოლეკულის კონფორმაცი- 

ული ცელილება. ეს ცვლილება იწვევს მემბრანის 
შიგნით გადასატანი ნივთიერების მოლეკულის მცირე 

მანძილზე (0,2-0,3 ნმ) გადაადგილებას, ტრანსმემბრა- 

ნული არხის გახსნილი ბოლოს დახურვას და მემ- 

ბრანის საწინააღმდეგო მზარეზე მოთავსებული ბო- 

ლოს გახსნას (სურ. 9-14). 

მეორე მოღელის თანახმად, რომელმაც „პინგ-პონ- 

გის" მექანიზმის სახელწოდება მიიღო და რომელიც 

პრინციპულად არ განსხვავდებ ზემოაღწერილი 

მოდელისგან, ტრანსლოკაზა შეიძლება არსებობდეს 

ორ კონფორმაციულ მდგომარეობაში. ,პონგის“ კონ- 

ფორმაციულ მდგომარეობაში გადამტანი ცილა ორი- 

ენტირებულია მემბრანის იმ მხარეს, სადაც გადასატანი 

ნივთიერების კონცენტრაცია მაღალია. ტრანსლოკაზას 

სპეციფიკურ ცენტრთან გადასატანი ნივთიერების 

დაკავშირების შემდეგ ცილა გადადის „პინგის" კონ- 
ფორმაციულ მდგომარეობაში და იგი ორიენტირებუ- 

ლია მემბრანის იმ მხარეს, სადაც გადასატანი ნივ- 

თიერების კონცენტრაცია დაბალია (სურ. 9-15). 

გადასატანი 

3). გაღატანილი წივთიერების გამოთავიხუფ- 
ება. ეს პროცესი ადვილად მიმდინარეობს, რადგან 

ტრანსმემბრანული გაღატანის შემდეგ მემბრანის 
მეორე მხარეზე გადატანილი ნივთიერების კონცენ- 
ტრაცია გაცილებით ნაკლებია, ვიღრე იმ მხარეს იყო, 
საიდანაც ნივთიერების გაღმოტანა მოხდა. გარდა 
ამისა, გადასატანი ნივთიერების მოლეკულა ტრანსლო- 
კაზა რეცეპტორულ ცენტრთან არაკოვალენტურადაა 
დაკავშირებული, რაც ტრანსმემბრანული გადატანის 
შემდეგ მის გამოთავისუფლებას აადვილებს. 

4#. ტრანსლოკაზას საწყის მდგომარეობაში გა- 

დახვლას (ღაბრუნება, გადატანილი ნივთიერების 

რეცეპტორული ცენტრიღან ჩამოცილების შემდეგ 
ტრანსლოკაზას მოლეკულა საწყის კონფორმაციულ 

მდგომარეობაში გადადის ღა მის -· რეცეპტორულ 

ცენტრს კვლავ შეუძლია გადასატანი ნივთიერების 

მოლეკულის დაკავშირება. 
პასიური გაიოლებული ტრანსპორტის თითოეული 

სტადია შექცევადია. ამიტომ თითოეულ სტადიაზე 
მყარდება წონასწორობა, რომელიც სქემატურაღ ასე 

შეგვიძლია წარმოვიდგინოთ: 

1). გამოცნობა: §, +1, =5-I, 

2). გადატანა: 5- I, =25-1L, 

3). გამოთავისუფლება: 5-L, =I.+5, 

4) ტრანსლოკაზას საწყის 

მდგომარეობაში დაბრუნება: 1) = L, 

სადაც, 5, და 5, არის ნივთიერება მემბრანის ერთ 

(I) და მეორე (2) მხარეს, ხოლო 1, და IL კი – 

ტრანსლოკაზას რეცეპტორული ცენტრი მემბრანის 

ერთ (1) და მეორე (2) მხარეს. 

ოთხივე ამ სტადიის შექცევადობა განაპირობებს 

პასიური გაიოლებული დიფუზიის ორ ურთიერთ- 

საწინააღმდეგო მიმართულებით განხორციელების 

შესაძლებლობას. დიფუზიის მიმართულება ნივთიერე- 

ბის კონცენტრაციის გრადიენტზეა დამოკიდებული. 

დიფუზია ყოველთვის მიმდინარეობს კონცენტრაციის 

გრადიენტის შემცირების მიმართულებით. 

პას ური გაიოლებული დიფუზიის სიჩქარე 

დამოკიდ; : 1). გადასატანი ნივთიერების კონცენ- 
ტრაციის გრადიენტის სიდიდეზე; 2). მემბრანაში 

  

„ჰონგი“ შ85 „პინგი“ 

(Iს «მ, 
სურ. 9-15, გაიოლებული ტრანსპორტის „პინგ-პონგის“ შექანიზში. 
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ტრანსლოკაზას მოლეკულების რაოდენობაზე, რომლებ- 

საც შეუძლიათ გადასატანი ნივთიერების დაკავშირება, 
3), გადასატანი ნივთიერების ტრანსლოკაზასთან ურ- 

თიერთქმედების სიჩქარეზე; 4). ტრანსლოკაზას მო- 

ლეკულის კონფორმაციული ცვლილების სიჩქარეზე. 
ფერმენტული რეაქციების მსგავსად, პასიური 

გაიოლებული ტრანსპორტის დამახასიათებელია გა- 

ჯერების კინეტიკა. გადასატანი ნივთიერების კონ- 

ცენტრაციის მომატება ზრდის მისი დიფუზიის (გა- 

დატანის) საწყის სიჩქარეს რომელიც მაქსიმუმს 

აღწევს (V ,), როდესაც ტრანსპორტერი მთლიანად 

გაჯერდება ნივთიერებით. ნივთიერების კონცენტრა- 

ციის შემდგომი მომატება რეაქციის სიჩქარეს არ 

ზრდის. გადასატანი ნივთიერების დიფუზიის სიჩქა- 

რის მის კონცენტრაციაზე დამოკიდებულების მრუდს 

ჰიპერბოლის კორმა აქვს. პასიურ (მარტივ) დიფუზი- 

ას გაჯერების კინეტიკა არ ახასიათებს (სურ. 9-1 6). 

ნივთიერების კონცენტრაციას როდესაც პასიური 

გაიოლებული დიფუზიის სიჩქარე მაქსიმალურის ნა- 

ხევარი”“ (1 /2V .), გადასსტანი ნივთიერების 

ტრანსპორტერთან დაკავშირების კონსტანტას (M) 

უწოდებენ. 
ნაერთს, რომელიც თავისი სტრუქტურით ძა- 

ლიან ჰგავს გადასატან ნივთიერებას შეუძლია პა- 

სიური გაიოლებული ტრანსპორტის ინჰიბირება. ამ 

შემთხეევაში ინჰიბირება ფერმენტების კონკურენტუ- 

ლი ინჰიბირების მსგავსად მიმდინარეობს (იხ. გვ. I71) 

ჩვენს მიერ აღწერილი პასიური მემბრანული 

ტრანსპორტის მექანიზმის საშუალებით მემბრანის 

ერთი მხრიდან მეორე მხარეს მხოლოდ ერთი ნივ- 

თიერების გაღატანა ხდება. ერთი ნივთიერების ერთი 

მიმართულებით ტრანსმემბრანული გადატანის პრო- 

ცესს უნიჰორტს (ინგლ. ხიI00Lს) უწოდებენ. ბიო- 

მემბრანებში არსებობს ისეთი მატრანსპორტირებელი 

სისტემებიც, რომელთა საშუალებითაც ზორციელდება 

ორი ნივთიერების ერთდროული გადატანა ერთი მი- 

მართულებით. ტრანსმემბრანული გადატანის ასეთ 
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Mო ნივთიერების კონცენტრაცია 

სურ. 9-16. ჰასიური (მარტივი) ღა პასიური 

გაიოლებული ლღიფუხიის კინეტიკური მრუდების 
შეტღარება.   

უნიპორტი სიმორტი ანტიპორტი 

  

კოტრანსპორტი 

სურ. 9-17. ბიომემბრანების მატრანსპორტი- 

რებელ სისტემათა მექანიზმების” სქემა. 
  

მექანიზმს სიმპორტს (ინგლ. 5ჯიეიი) უწოდებენ. 

გარდა ამისა, შესაძლებელია ორი ნივთიერების ერთ- 

დროული გადატანა ურთიერთსაწინააღმდეგო მიმარ- 

თულებით. ასეთ მექანიზმს ანტიპორტს (ინგლ. 

ტისი01) უწოდებენ. სიმპორტი და ანტიპორტი მიე- 

კუთვნება მემბრანული ტრანსპორტის მექანიზმს, 

რომელსაც კოტრანსპორტს (ინგლ. Cისგი§00L) 

უწოდებენ (სურ. 9–-17). მაგალითად, სიმპორტის მე- 

ქანისმი დამახასიათებელია ნაწლავის ეპითელური 

უჯრედების პლაზმურ მემბრანაში არსებული მატრანს- 

პორტირებელი სისტემისთვის, რომელიც აზორციელებს 

ნაწლავის სანათურიდან ენტეროციტში გლუკოზის 

მოლეკულისა და M2“ იონის ერთდროულ გადატანას 

(იხ, გვ 200) 

ანტიპორტის მექნიზმით ფუნქციონირებს ერით- 

როციტების მემბრანაში შოთავსებული ცილა – 83 

ცილა (ანიონური არხის ცილა), რომელიც ახორციე- 

ლებს ურთიერთსაწინააღმდღეგო მიმართულებით CI 

და MIC0. ანიონების ერთდროულ გადატანას 

(სურ. 9-18). CI” ღა IIC0,” ანიონების მოძრაობის 
მიმართულება დამოკიდებულია მათი კონცენტრაციე- 

ბის გრადიენტზე, ანუ შემბრანის სხვადასხვა მხარეს 

მათ კონცენტრაციაზე. 

ტრანსმემბრაბნული გადატანის ანტიპორტულ 

სისტემებს შეიცავს მიტოქონდრიების შიგნითა მემ- 

ბრან. მათი საშუალებით შესაძლებელი ხდება 

მიტოქონდრიასა ღა ციტოპლაზმას შორის ნივთი- 

ერებების გაიოლებული დიფუზია (იხ. გვ. 235). 
  

  
სურ. 9-18. CI” და LLC0.” ანიონების ტრანს- 

მემბრანული გადატანა ახტიპორტის მექანიზმით. 
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ზოგიერთი მიკროორგანიზში ასინთეზირებს მცი- 

რე მოლეკულური მასის (რამდენიმე კილოდალტო- 
ნი, ორგანულ ნივთიერებებს რომლებიც ერთ და 

ორმუსტიანი არაორგანული იონების ტრანსმემბრა- 

ნულ გადატანას აიოლებენ. მათ ირნოფორებს უწო- 

დებენ. ისინი იონების ტრანსმშემბრანულ გადატანას 

პასიური გაიოლებული დიფუზიის გზით ახორციე- 

ლებენ. 
იონოფორები ორ ჯგუფად იყოფა: 1). იონოფო- 

რები, რომლებიც იონების მობილური გადამტანებია. 

ისინი ბიომემბრანისს ლიპიდური ბიშრის შიგნით 

წინ და უკან მოძრაობენ და გადააქვთ იონები მემ- 

ბრანის ერთი მხრიდან შეორე მხარეზე; 2). იონო- 

ფორები, რომლებიც ბიომემბრანაში ტრანსმემბრა- 

ნულ არხებს წარმოქმნიან და ამ არხებში იონების 

დიფუზიას აიოლებენ. იონოფორების მეორე ჯგუფის 

წარმომადგენლებიდან აღსანიშნავი. ანტიბიოტიკი 

გრამიციდინი, რომელიც პოლიპეპტიდია. იგი ბიო- 

მემბრანაში წარმოქმნის ტრანსმემბრანულ კატიო- 

ნურ არხს ღა აადვილებს Mმ', M', II. და ILხ“ 

იონების ტრანსმემბრანულ დიფუზიას. 

უფრო გავრცელებულია პირველი ჯგუფის 
იონოფორები. მათი მოლეკულები შედგება პიდროფი-· 

ლური ცენტრისგან, რომელსაც უშუალოდ უკავშირ- 
ღება სპეციფიკური იონი, და პერიფერული ნაწილის- 
გან, რომელიც დიდი რაოდენობით შეიცაეს ჰიდროფო- 

ბურ ჯგუფებს. ამიტომ იონოფორები ადვილად იხ- 

სნება ლიპიდურ ბიშრეში და მასში წინ და უკან თავი- 

სუფლად მოძრაობს. იონოფორებს გადასატანი იონის 

მიმართ მაღალი სპეციფიკურობა ახასიათებს. მაგალი- 

„თად, ანტიბიოტიკი ვალინომიცინი (სურ. 9-19) M#' 

იონს 1000-ჯერ უკეთ იკავშირებს, ვიდრე M2გ! იონს, 

ვალინომიცინი მოქმედებს უნიპორტის მექანიზმით. 

იგი მემბრანის ერთ მხარეზე იკავშირებს #” იონს, 

მასთან ერთად დიფუნდირებს ლიპიდურ ბიშრეში და 

გადადის მემბრანის შეორე მხარეზე, სადაც დაკავში- 

· 12, 
=. ადი 
=> 

0-V2I 

  

L-MI 

სურ. 9-19. M' იონთან დაკავშირებული ვა- 

ლინომიცინის სტრუქტურა. 

შემოკლებები: Mს-Vმ1= I-ვალინი; L-V8I =1-ვა- 

ლინი; L= L-ლაქტატი; LI=0-ჰიდროქსიიზოვალერიან- 
მეავა. 
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რებულ M#“· იონს გამოათავისუფლებს. ამის შემდეგ 

თავისუფალი ვალინომიცინი უკან დიფუნდირებს და 

შეუძლია კვლავ გადაიტანოს M#. იონი შემბრანის 

ერთი მხრიდან მეორეზე. 

ვალინომიცინის მიერ M#“' იონების ერთი მიმარ- 

თულებით გადატანა განაპირობებს მემბრანის ერთ 

მხარეზე დადებითი მუხტის სიდიდის შემცირებას, 
ხოლო მეორე მხარეზე მის გაზრდას. ამიტომ ასეთ 

გადატანას ელექტროგენურს უწოდებენ. ელექტრო- 
გენურ გადატანას ყოველთვის თან ახლავს ტრანს- 

მემბრანული პოტენციალის ცვლილება. 
პირველი ჯგუფის იონოფორებს იონების ტრანს- 

მემბრანული გადატანა შეუძლია განახორციელოს 

როგორც უნიპორტის, ისე ანტიპორტის მექანიზმით. 

ამ უკანასკნელის შემთხვევაში გადატანა ელექტრო- 

გენური არ არის, იგი ელექტრონეიტრალურია. 

9.4.3. აქტიური ტრანსპორტი 

უჯრედებში არსებობს მემბრანული ტრანსპორ- 

ტის ისეთი სისტემაც რომელიც ახორციელებს 

ნივთიერების ტრანსმემბრანულ გადატანას კონცენ- 

ტრაციის გრადიენტის საწინააღმდეგო მიმართუ- 

ლებით, ანუ ნაკლები კონცენტრაციის მხრიდან მეტი 

კონცენტრაციის მხარეს. მემბრანული ტრანსპორტის 

ასეთ სახეს აქტიურ ტრანსპორტს უწოდებენ. 

ნივთიერებების პასიურ გაიოლებულ ტრანს- 

პორტსა და აქტიურ ტრანსპორტს შორის არსებობს 

როგორც მსგავსება, ისე განსხვავება. ორივე პროცესი 

სპეციალური გადამტანი ცილების საშუალებით ხორ- 

ციელდება, ინპიბირდება ნაერთით, რომელსაც გადა- 

სატანი ნივთიერების მსგავსი სტრუქტურა აქეს. 

ორივე პროცესს ახასიათებს გადასატანი ნივთიერების 

მიმართ მაღალი სპეციფიკურობა და გაჯერების 

კინეტიკა. 

აქტიური ტრანსპორტი განსხვავდება პასიური 

გაიოლებული ტრანსპორტისგან იმით, რომ იგი 

მხოლოდ ერთი მიმართულებით მიმდინარეობს, ნივ- 

თიერების ტრანსმემბრანული ტრანსპორტი კონცენ- 

ტრაციის გრადიენტის საწინააღმდეგო მიმართულე- 

ბეთ ზორციელდება და ენერგიას საჭიროებს. უჯრედ- 

ში ამ ენერგიის წყარო ძირითაღად #IIL-ა. #ტIIL-ს 

სინთეზის იწჰიბირება იწვევს აქტიური ტრანსპორტის 

პროცესის დათრგუნვას. ზოგიერთი აქტიურად მატრანს- 

პორტირებელი სისტემა ენერგიის წყაროდ იყენებს 

Mგ. იონების ტრანსმემბრანულ ელექტროქიმიურ 

გრადიენტს ან ელექტრონების მოძრაობის ენერგიას 

ან სხივურ ენერგიას. ხშირად აქტიური ტრანსპორტის 

სისტემას ტუმბოსაყ უწოდებენ. 

ჩვეულებრიგ უჯრედის შიგნით Mმ2: იონების 

კონცენტრაცია გაცილებით ნაკლებია (10 მმოლი/ლ), 

ვიდრე ექსტრაცელულურ სითხეში (140 მმოლი/ლ), 

ხოლო M' იონების კონცენტრაცია, პირიქით, უჯრე- 

დის შიგნით ყოველთვის მეტია (140 მმოლი/ლ), ვიდ- 

რე უჯრედგარეთა სითხეში (4 მმოლი/ლ). IM V და



#' იონების ექსტრაცელულურ და ინტრაცელულურ 
სითხეებს შორის ასეთ გადანაწილებას, ამ იონების 

კონცენტრაციის გრადიენტის შექმნასა და შენარჩუნე- 

ბას ახორციელებს პლაზმურ შემბრანაში მოთავსებუ- 

ლი ტრანსმემბრანული ცილა, რომელსაც Mგ“, M-”- 

/#41X#”-ა ზას უწოდებენ. Mმ2“, LL --#II-აზა ფერმენტია, 

რომელიც აკატალიზებს #1X-ს ჰიდროლიზს ღა გა- 

მოყოფილი ეწერგიის ხარჯზე ანტიპორტული მექანიზ- 

მის საშუალებით ერთდროულად ახორციელებს Mგ? 

იონებს უჯრედიდან გამოტანისა და MI იონების 

უჯრედში შეტანის პროცესს. 

M2გ',M --#ტ წ ს-აზას აქტივობისთვის აუცილე- 

ბელია როგორც M2“., ისე M# >. იონები. გარდა ამისა 

ფერმენტი თავისი აქტივობისთვის საჭიროებს M2“ 

იონებსა და ფოსფოლიპიდებს. 

Mგ', M1%--ტ ი I-აზა ოლიგომერული ფერმენტია, 

რომლის მოლეკულური მასა 270 კილოდალტონია. 

იგი შეიცავს ორ დ სუბერთეულს (თითოეულის მო- 

ლეკულური მასა 95 კილოდალტონია) და ორ 8 სუბ- 

ერთეულს (თითოეულის მოლეკულური მასა 40 

კილოდალტონია), 8. სუბერთეული გლიკოპროტე- 
ინია (სურ. 9-20). ფერმენტის კატალიზური ცენტრი, 

რომელიც იწვევს #IX-ს ჰიდროლიზსა და იკავშირ- 

ებს Mმ“ იონებს, პლაზმური მემბრანის ციტოპლაზ- 

მურ მხარეზეა მოთავსებული, ხოლო M>” იონებთან 

დასაკავშირებელი ცენტრი კი მემბრანის გარეთა 

მხარეზეა. #1L-ს ჰიდროლიზის დროს ფერმენტის თ 

სუბერთეული ფოსფორილირდება (სურ. 9-21), ფოს- 

ფორმუჟაეასს ნაშთი თ სუბერთეულის პოლიპეპტი- 

დურ ჯაჭვში არსებულ ასპარაგინმჟავას ნაშთს უკავ- 

შირდება და 8-ასპარტილფოსფატი მიიღება. ფერმენ- 

ტის ფოსფორილირებისთვის აუცილებელია Mმ2“ და 

Mი?? იონები, ხოლო დეფოსფორილირებისთვის კი 

#-' იოწები. M2“, M "-4 I ჩ-არას ფოსფორილირება და 

დეფოსფორილირება მემბრანის ციტოპლაზმურ მხა- 

რეზე ხდება. მემბრანის გარეთა მხარეზე #" იონების 

ფერმენტთან დაკავშირება იწვევს შემბრანის შიგნითა 

მხარეზე მის დეფოსფორილირებას. 

  

  
სფრ, 9-20. Iწე',IM"-#II-აზას სტრუქტურის 

სქემა. 

გარეთა შიგნითა 

მხარე მხარე 

· =-- 3M' "" 

ტწჩ 

ტხ?წ 

“2 

  

(წ) 

“ 

  

სურ, 921 M8გ',M“-#ტ1 ჩ-აზას მოქმედების 

ჰიპოთეტიკური მოდელი. 
  

#1%-ს ჰიდროლიზი მხოლოდ იმ შემთხვევაში 

ხდება, როდესაც Mმ2“ და M+ იონების ტრანსმემბრა- 

ნულ გადატანას აქვს ადგილი. ტ#I!L-ს ჰიდროლიზის 

შედეგად უჯრედიდან 3Mგ“ გამოდის, ხოლო უჯრე- 

ღში 2L”> შედის, რის გამოც პლაზმური მემბრანის 

შიგნითა მხარე უარყოფითად იმუხტება, გარეთა მხა- 

რე კი – დადებითად. M2? და #7? იონების ტრანს- 

მემბრანული ელექტროგენური გადატანა არის ნაწილი 

იმ მექანიზმისა, რომელიც ხელს უწყობს სხვადასხვა 

ქსოვილის უჯრედების ტრანსმემბრანული პოტენცია- 

ლის შენარჩუნებას. 

· Mგ2“ და M-“ იონების ტრანსმემბრანული გადატა- 

ნის პროცესში Mგ7, #“-ტ (ჩ-აზა მთელ რიგ კონ- 

ფორმაციულ ცვლილებებს განიცდის, რომელთა დრო- 

საც შემბრანის შიგნით Mგ“ და M" იონები მცირე 

მანძილზე გადაადგილდება (სურ. 9-21). Mგ?1 იონებთან 

დაკავშირებული ფერმენტი ფოსფორილირდება #1%-ს 
ხარჯზე, რაც ხელს უწყობს M2გ“ იონების უჯრე- 

დიღან გამოსვლას, ხოლო M#M“ იონების დაკავშირება 

იწვევს ფერმენტის დეფოსფორილირებას ღა X> 

იონების უჯრედის შიგნით შესვლას (სურ. 9-21). 

Mგ',M ”-ტ ი ნ-აზას ინჰიბირება შეუძლია კარ- 

ღიოტონურ გლიკოზიდურ სტეროიდს – »„უაპბაინს, 

აგრეთვე საგულე გლიკოზიდებს, მათ შორის სათითუ- 

რას პრეპარატებს, რომლებიც გულის დეკომპენსა- 

ციის სამკურნალოდ გამოიყენებიან.. ისინი იწვევე5 

Mგ“,L”-#ტ1 ნ-აზას ინჰიბირებას და ზრდიან გულის 
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კუნთის შეკუმშვის ძალას IM27,, M--#II-აზას 8 

სუბერთეულს უაბაინი მემბრანის გარეთა მხარეზე 

უკავშირდება, რის გამოც ფერმენტს M#' იონის და- 

კავშირება აღარ შეუძლია და იგი ინჰიბირდება. 

უჯრედებისთის IM2“',M#”-#II-აზას, ანუ ე.წ. 

ნატრიუმის ტუმპოს მნიშვნელობაზე მიუთითებს ის 

ფაქტი რომ აგზნებაღი ქსოვილების (ნერვული, 
კუნთოვანი) უჯრედებში სინთეზირებული #IIL-ს 60- 

70%, ზოლო სხვა ქსოვილების უჯრედებში კი –-35% 

სწორედ ნატრიუმის ტუმბოს მუშაობისთვის გამო- 

იყენება. 

კუნთების სარკოპლაზმური რეტიკულუმის მემ- 

ბრანა შეიცავს #1II-დამოკიდებულ Cგ2“ იონების 

მატრანსპორტირებელ სისტემას, რომელიც M2“, #-"- 
#17-აზას მსგავსად მოქმედებს ღა კუნთის შე- 

კუმშვა-მოდუნების პროცესში მონაწილეობს მას 

კალციუმის ტუმბოს უწოდებენ. იგი ახორციელებს 
Cგ?' იონების ციტოპლაზმიდან სარკოპლაზმურ რე- 

ტიკულუმში უნიპორტის მექანიზმით გადატანას და 

ციტოპლაზმაში C2?“ იონების კონცენტრაციის შემ- 

ცირებას. კალციუმის ტუმბოს მუშაობის დროს ერთი 

მოლეკულა #I1X-ს ჰიდროლიზისას ციტოპლაზმიდან 

სარკოპლაზმურ რეტიკულუმში კონცენტრაციის გრა- 

დიენტის საწინააღმდეგო მიმართულებით 2 Cგ?“ 

გადაიტანება. 

ზოგიერთი ნივთიერების, მაგალითად, შაქრების ან 

ამინომჟავების მემბრანული ტრანსპორტი შეიძლება 

განხორციელდეს M2? იონების ტრანსშემბრანული 

ელექტროქიმიური გრაღიენტის ხარჯზე. შაქრებისა 
და ამინომჟავების ტრანსმემბრანული გადატანის ასე- 

თი მექანიზმი გვხვდება ნაწლავის ეპითელურ უჯ- 

რედებსა და თირკმლების მილაკებში. მაგალითად, 
ნაწლავის სანათურიდან ეპითელურ უჯრედებში გლუ- 
კოზას გადასვლა ზორციელდება სიმპორტული მექა- 

ნიზმით. Mგ“ იონი ღა გლუკოზას მოლეკულა ერთ- 

დროულად გადადის სანათურიდან ნაწლავის ეპითე- 
ლურ უჯრედში. ამ ტრანსმემბრანული გადატანის 
მამოძრავებელი ძალა არის M2“ იონების ტრანსმემ- 

ბრანული ელექტროქიმიური გრადიენტი. Mგ? იონები 

მოძრაობს კონცენტრაციის გრადიენტის შემცირე- 

ბის მიმართულებით, ანუ ადგილი აქვს მათ პასიურ 

გაიოლებულ ტრანსპორტს. ნაწლავის სანათურიდან 

ეპითელურ უჯრეღში ტრანსლოკაზას ერთდროულად 
გადააქვს Mმ“ იონი და გლუკოზას მოლეკულა (სურ. 

9-22), ამ დროს M2 იონების ელექტროქიმიური 

გრადიენტი მცირღება, რაც ხელს უწყობს გლუკოზას 
გადატანას იმ შემთხვევაშიც კი, თუ ეს გაღატანა 

გლუკოზას კონცენტრაციის გრადიენტის საწინაალღ- 

მდეგო მიმართულებით მიმდინარეობს მაგრამ თუ 

შიგნითა 

მხარე 
გარეთა 
მხარე 

გლუკოზა გლუკოზა 

Mკ' Mკ? 

  3Mა' 

2M. 

  

სურ. 9-22. გლუკოზას მოლეკულის M82“ -დამო- 

კიდებული სიმპორტული ტრანსპორტის სქემა. 

Mმ“ იონების ელექტროქიმიური გრადიენტი არ აღ- 
დგება, მაშინ გლუკოზას ტრანსმემბრანული გაღატანის 
პროცესი შეწყდება. Mმ“ იონების ელექტროქიმიური 

გრადიენტის აღდგენაში მონაწილეობს პლაზმური 

მემბრანის M2“, #'-#ტ I ჩ-აზა, რომელსაც ენტეროცი- 

ტიდან გამოაქვს Mგ“? იონები. ამ პროცესს #ტIნ-ს 

ენერგია სჭირდება. 
ამრიგად გლუკოზას შეწოვის” (ტრანსმემბრა- 

ნული გადატანის) პროცესის სიმპორტული მექანიზმი 

/#1V%-ს ენერგიას არ საჭიროებს, მაგრამ Mმ“ იონების 

ელექტროქიმიური გრადიენტის აღდგენისთვის კი 
აუცილებელია ენერგია, რომელიც უჯრედის შიგნით 
#II-ს ჰიდროლიზის შედეგად გამოიყოფა. 

ნივთიერებების ჯტრანსმემბრანული გადატანის 
ასეთ სიმპორტულ მექანიზმს, რომელიც M2გ“? იონების 

ელექტროქიმიურ გრადიენტზეა დამოკიდებული შეო- 
რეული აქტიური ტრანსპორტი ეწოდება. 

მემბრანული ტრანსპორტის მოშლა მრავალი 

დაავადების მიზეზი შეიძლება იყოს. მაგალითად, 
ჰარტნუპის დაავადების დროს (იხ. გვ. 382). ნაწ- 

ლავის ეპითელურ უჯრედებსა ღა თირკმლების მილა- 
კებში მოშლილია ნეიტრალური ამინომჟავების, კერ- 
ძოღყ ტრიპტოფანის მემბრანული ტრანსპორტის 

მექანიზმი. ზოგიერთ მათგანზე ჩვენ მეტბოლიზმის 

შესწავლის დროს შეეჩერდებით. აქ კი აღვნიშნავთ, 
რომ ღვიძლის, კუნთების, ნერვული ქსოვილის და 
სხვა უჯრედებში სხვადასხვა პათოლოგიის დროს 

მემბრანული ტრანსპორტის მოშლის შესახებ ჩვენი 

ცოდნა დღეისათვის საკმაოდ მწირია. 
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LI ნინ. აჩნიძწძშრ!. 2000; 

მძ090 5 990 59 Iს, რძბძრიწ წა 
  

  

ნივთიერებათა ცვლის %ოგადი დახასიათება 1 () 
  

ნივთიერებათა ცვლა ცოცხალი ორგანიზმის დამა- 

ზასიათებელი ნიშან-თვისებაა. ცოცხალ ორგანიზმსა 

და გარემოს შორის ურთიერთკავშირი ნიეთიერებათა 

ცვლის საშუალებით მყარდება. აღამიანის გარემომცვე- 

ლი სამყარო განუწყვეტლივ იცვლება, რაც ორგანიზმ- 

ში მიმდინარე ნივთიერებათა ცვლის პროცესებზე 

აისახება. ორგანიზმი ცდილობს შეინარჩუნოს თავისი 

შინაგანი გარემოს მუდმივობა, ანუ ჰოშეოსტაზი, 

რასაც მძლავრი მარეგულირებელი მექანიზმების სა- 

შუალებით აზორციელებს. ამ მექანიზმების მოშლა 

ნივთიერებათა ცვლაში მნიშვნელოვან ძვრებს იწვევს, 

რის შედეგაც ესა თუ ის დაავადება ვითარდება. 

ნივთიერებათა ცვლა ცოცხალი მატერიის არსე- 
ბობის აუცილებელი პირობაა. არაცოცხალი მატერიის 

შემთხვევაშში კი, პირიქით, ნივთიერებათა. ცვლა 

მატერიის დაშლას იწვევს. 

ნივთიერებათა ცვლაში შეგვიძლია გამოგყოთ სამი 

საფეხური. 

1), საჭმლის მონელება და შეწოვა, ანუ საჭმლის 

მომწელებელ ტრაქტში საკვების შემადგენელი კომ- 
პონენტების მექანიკური დამუშავება და ქიმიური გარ- 

დაქმნა და ამ გარდაქმნათა შეღეგაღ წარმოქმნილი 

პროდუქტების შეწოვა; 
ბ). შუალედური ცელა, ანუ ნივთიერებათა ცვლა 

უჯრედებისა და ქსოვილების დონეზე, რომლის დრო- 
საც განუწყვეტლივ მიმდინარეობს ნივთიერებების 

დაშლისა ღა სინთეზის პროცესები და დიღი რაო- 

დენობით წარმოიქმნება ნივთიერებათა ცვლის შუალე- 
დური ღა საბოლოო პროდუქტები. უჯრეღებსა და 

ქსოვილებში მიმდინარე ნივთიერებათა ცვლას შუალე- 

დურ ცვლას იმიტომ უწოდებენ, რომ ორგანიზმში მას 

შუალედური ადგილი უკავია საკვების შონელების 
შედეგად წარმოქმნილ ნივთიერებათა ნაწლავებში 

შეწოვასა და უჯრედებში ამ ნივთიერებათა გარდაქ- 

მნის შედეგაღ მიღებული საბოლოო პროდუქტების 
ორგანიზმიდან გამოყოფას შორის. 

3), ნივთიერებათა ცვლის საბოლოო პროდუქტების 
ორგანიზმიდან გამოვოფა. მათი გამოყოფა ხდება 

შარდით, განავლით, ამოსუნთქული ჰაერით და სხვ. 

10.1. მერაბოლიზმის ფაზები 

ცოცხალ ორგანიზმში გარემოდან მიღებული საკ- 

ვები ნივთიერებების დაშლის შედეგად წარმოიქმნება 
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არა მარტო დაშლის შუალედური და საბოლოო პრო- 

დუქტები, არამედ გამოიყოფა ენერგია რომელსაც 

უჯრედი გამოიყენებს დაბალმოლეკულური ნაერთები- 
დან მაკრომოლეკულების სინთეზისთვის როგორც 

დაშლის, ისე სინთეზის პროცესები შესაბამისი ფერ- 

მენტების საშუალებით ხორციელდება საბოლოოდ 

უჯრედებში სტაციონარული მდგომარეობა მყარდება 

და განუწყვეტლივ მიმდინარეობს დაშლისა ღა სინ- 

თეზის რეაქციები. სწორედ ამას ემყარება უჯრედების 

თვითგანახლების პროცესი. 

ცოცხალი ორგანიზმების უჯრედებში ათასობით 

ქიმიური რეაქცია მიმდინარეობს, რომლებსაც ფერ- 

შენტებიი აკატალიზებს. ამ ქიმიური რეაქციების 

ერთობლიობას შეტაპოლიზში ეწოდება. მეტაბოლიზმის 

პროცესში წარმოიქმნებ “შუალედური ნაერთები, 

რომლებსაც შეტაპოლიტებს უწოდებენ. ამა თუ იმ 
მეტაბოლიტის ორგანიზმში დიღი რაოდენობით დაგ- 

როვება პათოლოგიის განვითარებას იწვევს. 

უჯრეღებში სუბსტრატების გარდაქმნის თანამიმ- 

დევრული ფერმენტული რეაქციები წარმოქმნის 
შეტაპბოლურ გზებს ან ციკლებს. თითოეული მათ- 

განი განსაზღვრულ ფუნქციას ასრულებს. არჩევენ 

ცენტრალურ ღა სპეციალურ (მეორეულ) მეტაბ- 
ლურ გზებს. 

უჯრედის ძირითადი მაკრომოლეკულების დაშლა 

და სინთეზი ცენტრალური მეტაბოლური გზების სა- 

შუალებით ხორციელდება. გარდა ამისა, უჯრედებში 

არსებობს სპეციალური მეტაბოლური გზები, რომელთა 
საშუალებითაც მხოლოდ ამა თუ იმ ნივთიერების ღა- 

შლა და (ან) სინთეზი ხდება. მათ ჩვენ მეტაბოლიზმის 

შესწავლის დროს განვიხილავთ. 

მეტაბოლიზმი არის ერთმანეთის საპირისპირო 
ორი პროცესის, ანუ ფაზის – კატაბოლიზმისა და 

ანაბოლიზმის ერთობლიობა. 

კატაპოლიზმი მეტაბოლიზმის ფაზაა, რომლის 

დროსაც რთული ორგანული ნაერთები იშლება შედა- 

რებით მარტიე დაბალმოლეკულურ საბოლოო პრო- 
დუქტებად. ამრიგად, კატაბოლიზმი ღაშლის პროცე- 

სია. კატაბოლიზმის შედეგად თავისუფლდება ენერგია, 
რომელსაც უჯრედი სხვადასხეა ფიზიოლოგიური 

ფუნქციის განხორციელებისთვის მოიხმარს. განთაგი- 

სუფლებული ენერგიის ნაწილი #IIL-ს მაკროერგულ



(ენერგიით მდიდარ) ბმებში აკუმულირდება (იხ. თავი 
13) და შემდგომში ბიოსინთეზური რეაქციებისთვის 

გამოიყენება, ხოლო ნაწილი – სითბოს სახით გამო- 

იყოფა, რომელსაც მნიშვნელობა არა აქვს არც ზრდის 

პროცესისა და არც ფიზიოლოგიური ფუნქციების შე- 

სრულებისთვის, თუ არ ჩავთვლით თბილსისხლიანე- 

ბის თერმორეგულაციაში მის მონაწილეობას. 

საკვებ პროდუქტებში არსებული ნახშირწყლე: 

ბის, ლიპიდების და ცილების კატაბოლიზმის შედეგად 

უჯრედში წარმოიქმნება მათი დაშლის საბოლოო 

პროდუქტები: C0,, IL0, MM, და ზოგიერთი სხვა 

დაბალმოლეკულური ნივთიერება, ხოლო ამ დროს გა- 

მოყოფილი ენერგიის თითქმის ნახევარი აკუმულირდე- 

ბა #IV-ს მაკროერგულ ბმებში. ალსანიშნავია, რომ 

კატაბოლიზმის ღროს წარმოიქმნება Mტ0ე?-ს 

აღდგენილი ფორმა M40LLI, რომლის წყალბადატო- 

მები, როგორც აღდგენითი ექვივალენტები, ბიოსინ- 

თეზურ პროცესებში აღდგენითი რეაქციებისთვის გა- 

მოიყენება (სურ. 10-1). 

აკნაპოლიზმი მეტაბოლიზმის ფაზაა, რომლის 

დროსაც დაბალმოლეკულური ნივთიერებებიდან – 
მონომერებიდან ან ბიოპოლიმერების წინამორბედები- 

დან მაკრომოლეკულების ბიოსინთეზი ზორციელდება. 

ამრიგად, ანაპოლიზში სინთეზის პროცესია, რომელიც 

მიმდინარეობს ნაერთის სტრუქტურის გართულებით. 

ამისათვის აუცილებელია ენერგია, რომელსაც კატა- 

ბოლიზმის დროს წარმოქმნილი გენ იძლევა. აღსა- 

ნიშნავია რომ ანაბოლიზმის პროცესის ალდგენით 

რეაქციებში M40ეLII მონაწილეობს, რომელიც ასევე 

კატაბოლიზმის დროს მიილება. 

უჯრედებში კატაბოლიზმი და ანაბოლიზმი ურთი- 

ერთდაკავშირებული და ერთდროულად მიმდინარე 
პროცესებია. მათი სიჩქარეები ერთმანეთისგან დამო- 

უკიდებლად რეგულირდება. 
ახლა უფრო დეტალურად გავეცნოთ მეტაბოლიზ- 

მის თითოეულ ფაზას. 

აერობულ პირობებში მიმდინარე კატაბოლურ 

ფაზაში არჩევენ საშ სტადიას. 

1 სტალია. ამ სტადიაზე უჯრედის მაკრომო- 

ლეკულები იშლება მონომერებად ან შემადგენელ 
კომპონენტებად. ცილებიდან მიიღება ამინომჟავები, 

პოლისაქარიდებიდან – გლუკოზა,დ გტრიაცილგლი- 

ცეროლებიდან – გლიცეროლი და ცხიმოვანმჟავები 
(რთული ლიჰიდების დაშლისას წარმოიქმნება სხვა 

კომპონენტებიც – აზოტოვანი ფუძეები, ამინოსპირტები 

და სხე.). 

კატაბოლიზმის I სტადიაზე სითბოს სახით გამო- 

იყოფა ნაერთში არსებული პოტენციური ქიმიური 
ენერგიის ძალიან მცირე ნაწილი (–1%). 

II სრალია. ნივთიერებები, რომლებიც პირველ 

სტადიაზე წარმოიქმნენ, ამ სტადიაზე - გარდაიქმნება 

(იშლება) უფრო მარტივ, ნახშირბადის სამი ან ორი 

ატომის შემცველ ნაერთებად, გლუკოზა (აგრეთვე 

სხვა ჰექსოზები და პენტოზები) და გლიცეროლი I! 

  
  

საკვები 
ნივთიერებები 
  

  

  
  

ნახშირწყლები 

ლიპიდები 
ცილები           

  

  
კატა- -          
    

  

  

  

  

      

ტყ 
ი |. M#0M1 

საბოლოო დაბალმოლეკუ- 
პროდუქტები ლური წინა- 

მორბედები 

18 ამინომჟავები 

IL) მონოზები 

3 ცხიმოვანმჟავები 

აზოტოვანი ფუძეები       
სურ. 10-1. კატაბოლური და ანაბოლური პრო- 

ცესების ენერგეტიკული ურთიერთღამოკიდებულება. 
  

სტაღიაზე გარდაქმნის შედეგად იძლევა ნახშირბა- 

ღის სამი ატომის შემცველ შუალედურ ნაერთს – 

პირუვატს (პიროყურძენმეავას). ამ უკანასკნელის და- 

ჟანგვის შედეგად მიიღება ნახშირბადის ორი ატომის 

შემცველი დაშლის საერთო შუალედური პროდუქტი 

– აცეტილ-C0/4. ცხიმოვანმჟავების ზ8-დაჟანგვის (იხ. 

გე- 31.) შედეგად ასეგე აცეტილ-C0# წარმოიქმნება. 

ამინომჟავების უმრაგლესობის ნახშირბადოვანი ჩონ- 

ჩხის დაშლის აწ გარდაქმნის შედეგად ჯერ ჰპირუ- 

ვატი, ხოლო შემდეგ აცეტილ-C0# მიიღება ან ჰირ- 

დაპირ აცეტილ-C0# წარმოიქმნება. 

ამრიგად, აცეტილ-C0# კატაბოლიზმის II სტადი- 
ის სსერთო საბოლოო პროდუქტი... (სურ. 10-2). 

კატაბოლიზმის II- სტადიაზე გამოიყოფა ნაერთში 

არსებული პოტენციური ქიმიური ენერგიის დაახ- 

ლოებით 1/3 (30-35%), რომლის თითქმის ნახევა- 

რი #1IX-ს მაკროერგულ ბმებში აკუმულირდება. 

III სტადია. კატაბოლიზმის მეორე სტადიაზე 

წარმოქმნელი დაშლის საერთო შუალედური პრო- 

დუქტი – აცეტილ-C0# III სტადიაზე . ჩაერთვება 

კრებსის ლიმონმჟავას ციკლში (იხ. გე. 253), სადაც 

იჟანგება C0;-ისა და Lს0-ს წარმოქმნით. ამიტომ 

' კრებსის ციკლს უწოდებენ „მეტაბოლურ ქვაბს", 
რომელშიც საბოლოო ჯამში უჯრედის ყველა სახის 

„საწვავი“ იწვის (სურ. 10-2). 

კატაბოლიზმის III სტადიაზე, ანუ აცეტილ-C0#-ს 

კრებსის ციკლში დაჟანგვისას, გამოიყოფა ნაერთში 

არსებული პოტენციური ქიმიური ენერგიის დაახ- 
ლოებით 2/3 (60-70%), რომლის თითქმის ნახევარი 

ტIIნ-ს მაკროერგულ ბმებში აკუმულირდება. 
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ცილები პოლისაქარიდები ლიპიღები | <-–-- მაკრომოლეკულები 

I პენტოზები | ჰექსოზები 
სტაღია „M 

მონომერები ან 
ლიცეროლი ამინომჟავები გლუკოზა თ . <- შემადგენელი 

3 52 ძა კომპონენტები 

I 
სტადია პირუვატი 

დაშლის საერთო 

აცეტილ-C0# <<” შუალედური 

პროდუქტი 

/ იააას V 
III ლიმონმჟავას ) 

სტადია ციკლი - 
სა. / 

კატაბოლიზმის 
60 C0, <- საბოლოო 

პროდუქტები 
სურ. 10-2. კატაბოლიზმის სამი სტადიის სქემა. 

  

მეტაბოლიზმის ანაბოლურ ფაზაში ასევე არჩევენ 

სამ სტაღიას. 

LI სტაღიაზე მიმდინარეობს მაკრომოლეკუ- 

ლების მონომერების ან შემადგენელი კომპონენტების 

წინამორბედთა წარმოქმნა მაგალითად, ცილების 

სინთეზის შემთხვევაში – თ-კეტომჟავების ან სხვა 

წინამორბედების წარმოქმნა, ლიპიდების შემთხვევაში 

კი – აცეტილის ჯგუფის ცხიმოვანმჟავების ბიოსინთე- 

ზის პროცესში ჩართვა. 

II სტაღიაჯე მიმდინარეობს მაკრომოლეკუ- 

ლების მონომერების ან შემადგენელი კომპონენტების 
სინთეზი, მაგალითად, ცილების სინთეზის შემთხვევაში 

< თ-კეტომეავებიდან ამინომჟავების წარმოქმნა, ლიპიდე- 
ბის შემთხვევაში კი – ცხიმოვანმჟავების ბიოსინთეზი. 

II სტადიაზე მიმდინარეობს მონომერებიდან 

ან შემადგენელი კომპონენტებიდან მაკრომოლეკუ- 

ლების ბიოსინთეზი. მაგალითად, ამინომჟავებიდან – 

ცილების, გლუკოზიდან – გლიკოგენის, ნუკლეოტიდები- 
დან – ნუკლეინმჟავების, გლიცეროლიდან და ცხიმო- 
ვანმჟავებიდან – ტრიაცილგლიცეროლების ბიოსინთეზი, 

ანაბოლური პროცესებისთვის აუცილებელია ენერ- 
გია, რომლის დონორი უჯრედებში # I ს-ა. 

სწორი არ იქნებოდა გვეფიქრა, რომ ანაბოლიზმი 

უბრალოდ კატაბოლიზმის შებრუნებული პროცესია. 

მიუხედავად იმისა, რომ ნივთიერებათა გარდაქმნის 

კატაბოლური და ანაბოლური გზებისთვის საერთო 

შუალედური პროდუქტებია დამახასიათებელი, ეს 
გზები ერთმანეთისგან მნიშვნელოვნად განსხვავდება. 

ასე მაგალითად, ღვიძლში გლუკოზას პირუვატად 
გარდაქმნის პროცესი შედგება 10 თანამიმდევრული 

რეაქციისაგან0, რომლებსაც სპეციფიკური ფერმენტე- 
ბი აკატალიზებენ (ის. გე. 269). აღნიშნული 10 რეაქ- 

ციიდან მხოლოდ 7 რეაქციაა შექცევადი და გამოიყე- 
ნება უჯრეღების მიერ პირუვატიღდან გლუკოზის წარ- 

მოსაქმნელად, ხოლო დარჩენილი სამი რეაქცია შეუქ- 

ცევადია – მათი უკუმიმართულებით წარმართვა 

ხორციელდება სულ სხვა ფერმენტების საშუალებით, 
რომლებიც მხოლოდ ანაბოლური (ბიოსინთეზური) 

გზისთვისაა დამასასიათებელი. 

ამა თუ იმ ბიომოლეკულის დაშლის გზა არ 
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შეიძლება გამოსადეგი იყოს მისი ბიოსინთეზისთვის, 

უპირველეს ყოვლისა, ენერგეტიკული თვალსაზრისით. 
კატაბოლიზმის დროს ენერგიის ნაწილი სითბოს სა- 

ხით გამოიყოფა და იგი ანაბოლური პროცესებისთვის 

არ გამოიყენება. ამ დაკარგული სითბური ენერგიის 
კომპენსირება მხოლოდ დამატებითი ქიმიური ენერგიის 
ზარჯზეა შესაძლებელი, რომლის დონორიც #4#71IXL-ა. 

გარდა ამისა, კატაბოლური და ანაბოლური პრო- 

ცეხები ერთმანეთისგან განსხვავდება იმითაც, რომ 

ისინი ცალ-ცალკე რეგულირდებიან წინააღმდეგ 
შემთხვევაში კატაბოლურ პროცესში მონაწილე ერთ- 

ერთი ფერმენტის აქტივობის ინჰიბირება აუცილებ- 

ლად გამოიწვევდა ანაბოლური პროცესის ინჰიბირე- 

ბასაც. მიუხედავად იმისა, რომ ამ ორ საპირისპირო 

პროცესს საერთო რეაქციები აქვს, რეგულირებას 

განიცდის მხოლოდ ის რეაქციები, რომლებიც მათ- 

თვის საერთო არ არის. სწორედ 'ეს რეგულირება- 

დი რეაქციები განაპირობებს კატაბოლური და ანა- 

ბოლური პროცესების მიმდინარეობის სიჩქარეს. 

დაბოლოს, ეს ორი საპირისპირო პროცესი, რო- 

გორც წესი, ერთმანეთისგან განსხვავდება შიგაუჯრე- 

დული ლოკალიზაციითაც, ანუ უჯრედში კატაბოლური 
და ანაბოლური პროცესები კომპარტმენტალიზებულია. 

ასე მაგალითად, ცხიმოვანმჟავების დაშლის (ჩ-დაუჟანგ- 

ვა) პროცესი ლოკალიზებულია მიტოქონდრიებში, ხო- 

ლო მათი ბიოსინთეზის პროცესი კი – ციტოპლაზმაში. 

ნივთიერებათ. გარდაქმნისს კატაბოლური და 

ანაბოლური გზების განსხვავების მიუხედავად, ისინი 

ერთმანეთთან მჭიდრო ურთიერთკავშირში არიან. მა- 

თი ურთიერთდაკავშირება კრებსის ლიმონმჟავას ციკ- 

ლის საშუალებით ხორციელდება, რომელიც ერთღროუ- 
ლად არის კატაბოლიზმის III სტადია და ანაბოლიზმის 

I სტადია. კატაბოლიზმისა და ანაბოლიზმის ამ საერ- 

თო სტადიას მეტაბოლიზმის სამფიბოლურ სტაღიას 

უწოდებენ (ბერძ. „მიჩ“ – ორივე), რადგან იგი ორივე 

პროცესს ემსახურება და ორმაგ ფუნქციას ასრულებს. 

კატაბოლოზმის შემთხვევაში ამ სტადიაზე მთავრდება 

ნივთიერებათა დაშლის (დაჟანგვის) საბოლოო პრო- 

დუქტების წარმოქმნა, ხოლო ანაბოლიზმის შემთხვე- 
ვაში კი მეტაბოლიზმის ამფიბოლური სტაღია უზრუნ- 

ველყოფს უჯრედების მომარაგებას იმ დაბალმოლე- 

კულური ნივთიერებებით, რომლებიც ამინომჟავების, 
ცხიმოგანმჟავებისა და მონოსაქარიდების სინთეზის- 

თვისაა აუცილებელი. 

10.2. ნივთიერებათა ცვლის 

რეგულაციის ჭოგალი კპანონ- 
ჯომიერებანი 

ორგანიზმში მიმდინარე ბიოქიმიურ გარდაქმნა- 
თა რეგულაცია სხვადასხვა ღონეზე _ხორციელდება. 

არჩევენ ნივთიერებათა ცვლის რეგულაციის მეტაბო- 

ლურ, გენურ, უჯრედულ დღა ორგანიზმულ დონეს. 
ეეტაბოლურ დონეფყე ნიეთიერებათა ცვლის 

რეგულაციის ყველაზე მარტივი სახეა რეგულაცია, 
რომელიც მეტაბოლიტების უჯრედშიგა კონცენტრა- 
ციის ცვლილებით ხორციელდება. როგორც ცნობილია, 
ფერმენტული რეაქციის სიჩქარე სუბსტრატის კონ- 
ცენტრაციაზეა დამოკიდებული, სუბსტრატი კი, უმე- 
ტეს შემთხვევაში, ამა თუ იმ რეაქციის მეტაბოლი- 

ტია. ამიტომ მეტაბოლიტის კონცენტრაციის გაზრდა 

ან შემცირება ფერმენტული რეაქციის სიჩქარის შესა- 

ბამის ცელილებას გამოიწვევს. ნივთიერებათა ცვლის 

რეგულაციაში ამავე დონეზე დიდი მნიშველობა ენი- 

ჭება დაბალმოლეკულურ ბიოლოგიურად აქტიურ ნივ- 
თიერებებს – ვიტამინებს კოფერმენტებს და სხევ., 

რომელთა უჯრედშიგა კონცენტრაცია ფერმენტული 

რეაქციის სიჩქარის განმსაზღვრელი ფაქტორია. 

ფერმენტებთან ურთიერთქმედებისას მეტაბოლიტებს 
შეუძლია როგორც მათი გააქტივეპა, ძსე ინჰიბირებას. 

თავის მხრივ, ინჰიბირება კონკურენტული ან არა- 

კონკურენტული შეიძლება იყოს ან ე.წ. რეტროინჰიბი- 

რება, ანუ უკუკავშირის პრინციპზე დამყარებული 

ინჰიბირება აღინიშნოს, როცა მულტიფერმენტული 

სისტემის მონაწილეობით სუბსტრატის გარდაქმნის 

შედეგად მიღებული საბოლოო პროდუქტი (მეტაბოლი- 

ტი) ამ სისტემის პირველი რეაქციის მაკატალიზებელი 

ფერმენტის ინჰიბიტორია. გარდა ამისა, მეტაბოლიტები 

შეიძლება ალოსტერიული ფერმენტების აქტივატორები 
ან ინჰიბიტორები იყოს. ამ შემთხვევაში მათ, შესა- 

ბამისად, პლოსტერიულ აქტივატორებს ან ალოსტე- 

რიულ ინჰიბიტორებს უწოდებენ. 

მეტაბოლურ დონეზე ნივთიერებათა ცვლის რეგუ- 

ლაციაში უდიდესი მნიშვნელობა ენიჭება ციკლურ 

ნუკლეოტიდებს – C#ML-სა და CCMV-ს (ის. გვ. 67). 

CMსMი? წარმოიქმნება #IVX-დან ფერმენტ ადენილ- 

ატციკლაზას მოქმედებით, ხოლო იშლება ფოსფო- 

დიესტერაზას საშუალებით: 

#IL 

XL, 4 ადენილატციკლაზა 

ი#Mს 
L.0 

ფოსფოდიესტერაზა 

#ტMსნ 

ეს ორი რეაქცია განაჰირობებს CსMI-ს უჯრედ- 

შიგა სტაციონარულ კონცენტრაციას. CM#ML ფერმენ- 
ტების – სპეციფიკური პროტეინკინაზების აქტივატო- 

რია. პროტეინკინაზები აკატალიზებს #II-დან ფოს- 

ფორმჟავას ნაშთის გადატანას სხვადასხვა აქცეპტორულ 

ცილაზე. ფოსფორმჟავას ნაშთი როგორც ფერმენტების 

(გლიკოგენსინთაზა, ფოსფორილაზას კინაზა და სხვ.), 

ისე რიბოსომული ცილების, ჰისტონებისა და სუბ- 

უჯრედული ორგანელების (მაგალითაღ, მატოქონ- 

ღრიების) მემბრანული ცილების შემაღგენლობ.შა შე- 

მავალ სერინისა ღა თრეონიჩის ჰილრ ,ესილი" გუს   
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უკავშირდება, რაც ამ ფერმენტების (ცილების) აქტი- 
ვობის შეცვლას (გააქტივებას ან ინჰიბირებას) იწვევს. 

აღსანიშნავია, რომ პროტეინკინაზების არაფერმენ- 

ტულმა სუბსტრატებმა, მაგალითად, რიბოსომულმა 

ცილებმა და ჰისტონებმა, სხვა მექანიზმის საშუალებით 

შეიძლება მოახდინოს ზეგავლენა სპეციფიკური ცი- 

ლების ბიოსინთეზის სიჩქარეზე. 

ადენილატციკლაზური სისტემის აღმოჩენამ შე- 

საძლებელი გახაღა პეპტიდური ღა ამინომეაგური 

ბუნების ჰორმონების მეტაბოლურ დონეზე მოქმედების 

მექანიზმის ახსნა (იხ. თაგვი 37). პეპტიდური ბუნების 

ჰორმონების უმრავლესობას არ შეუძლია პლაზმური 

მემბრანის გავლით უჯრედში მოხვედრა. ისინი ურთი- 

ერთქმედებენ პლაზმური მემბრანის ზედაპირზე მო- 

თავსებულ სპეციფიკურ რეცეპტორებთან. ჰორმონ- 

რეცეპტორული კომპლექსის წარმოქმნა იწვევს უჯ–- 

რედის პლაზმურ შემბრანაში ლოკალიზებულ ადენილ- 

ატციკლაზას გააქტივებას. ამ უკანასკნელის მოქმე- 

დებით უჯრედის შიგნით #ILL-დღან წარმოიქმნება 

C#M?, რომელიც ააქტივებს პროტეინკინაზას და ამ 

გზით მეტაბოლურ დონეზე ნივთიერებათა ცვლის 

რეგულაციას ახორციელებს. 

მეტაბოლურ დონეზე ნივთიერებათა. ცვლის რე- 

გულაციაში მონაწილეობს CCMM-ც. ერთი და იგივე 

სტიმულის საპასუხოდ C#ტMი-სა და CCM?-ს უჯ” 

რედშიგა კონცენტრაციები საპირისპირო (ვლილე- 

ბებს განიცდის. ციკლური ნუკლეოტიდების ფიზიო- 

ლოგიური ფუნქციებისთვის უფრო მნიშვნელოვანია 

მათთ კონცენტრაციებს თანაფარდობა (-CსMLს/ 

CCMნ), ვინაიდან თითოეული მათგანი სხვადასხვა 

ტიპის პროტეინკინაზას აქტივატორიას. ცნობილია, 

რომ C#ტMს Cგ?? იონების მიმართ მემბრანების 
განვლადობას ზრდის, რის გამოც Cგ2. იონების 

უჯრედშიგა კონცენტრაცია მ-ტულობს, რაც ფოს- 

ფორილირების რეაქციების გააქტიურებას უწყობს 

ხელს. მაგრამ უჯრედში Cგ2+ იონების კონცენტრა- 

ციის მკვეთრი მომატება უკუკავშირის პრინციპის 

მექანიზმით ადენილატციკლაზას აქტივობის ინჰიბი- 

რებას იწვევს. ადენილატციკლაზასგან განსხვავებით, 

გუანილატციკლაზა აქტიურდება Cმ?“ იონებით და 
შესაბამისად უჯრედებში CCML-ს კონცენტრაცია 

მატულობს, ამრიგად, უჯრედებში, რომლებიც ორი- 

ვე ციკლურ ნუკლეოტიდს შეიცავს, Cმ?” იონები მე- 
ტაბოლური პროცესების მარეგულირებელი ფაქტო- 
რია. აღნიშნული ციკლური ნუკლეოტიდები ანტაგონის- 
ტებია და მათი მოქმედება C2?” იონების კონცენტრაცი- 
აზეა დამოკიდებული. 

გენურ ლდლონე“რსე ნივთიერებათა ცვლის რეგუ- 

ლაცია გენების რეპრესიითა დღა დერეპრესიით (ექს- 

პრესიით) ხორციელლება და ტრანსკრიპციის დროს 

ცილების (ფერმენტების) –ბიოსინთეზისთვის საჭირო 

მატრიცული რნმ-ს (მ-·რნმ-ს) მოლეკულების რაო- 

დენობრივი (ვლილება აღინიშნება. გენების რეპ- 

რესიის ფროს აბა თუ იმ ცილის (ფერმენტის) ბიო- 

სინთეზი შეწყდება ხოლო ლდერეპრესიის დროს, 
პირიქით, უჯრედში სინთეზირდება ცილა, რომლის 
წარმოქმნაც რეპრესირებული იყო, ე.ი. აღინიშნება 

ცილების ბიოსინთეზის ინდუქციას. შესაბამისი მ-რნმ-ს 

მოლეკულების სინთეზის გზით გენურ დონეზე რეგუ- 
ლირდება არა მარტო ფერმენტების, არამედ ჰისტონე- 

ბის, არაჰისტონური, რიბოსომული და სხვა ცილების 

ბიოსინთეზი, რომლებსაც კატალიზური აქტივობა არ 

ახასიათებთ, მაგრამ გენოშის მეტაბოლური აქტივობის 

რეგულატორები არიან. 

უნდა გვახსოვდეს, როშ ცილების ბიოსინთეზის 

რეგულაციაში (იხ. თავი 28) ცილა-რეპრესორის ალო- 

სტერიული ინჰიბიტორი (ფერმენტების ინდუცირე- 

ბული სინთეზის დროს) ან ალოსტერიული აქტივა- 

ტორი (უკუკავშირის პრინციპზე დამყარებული რეგუ- 

ლაციის დროს) ძირითადად უჯრედში წარმოქმნილი 

მეტაბოლიტებია. ამრიგად, მჭიდრო ურთიერთკავში- 

რი არსებობს რეგულაციის ამ ორ – მეტაბოლურ და 

გენურ – დონეებს შორის. ერთი მხრივ, მეტაბოლიტების 

საშუალებით შესაძლებელია გენის დონეზე ამა თუ 

იმ ფერმენტის ბიოსინთეზის ინდუქცია ან რეპრესია, 

ხოლო მეორე მხრივ, წარმოქმნილი ფერმენტის 

სუბსტრატზე მოქმედებით მიღებული ნივთიერება 

შეიძლება სხვა ფერმენტის ალოსტერიული აქტივა- 
ტორი ან ინჰიბიტორი იყოს და მეტაბოლურ დო- 

ნეზე ნივთიერებათა ცვლაში უშუალო მონაწილეობა 

მიიღოს. 

უჯრედულ დონეზე ნივთიერებათა ცელის 

რეგულაციაში დიდი მნიშვნელობა ენიჭება მაკრომო- 

ლეკულების პოსტტრანსკრიპციულ (ტრანსკრია- 

ციის შემდგომ) და ჰოსტტრანსლაციურ (ტრანსლა- 

ციის შემდგომ) მოდიფიკაციას. პირველის მაგალითია 

რნმ-ს მოლეკულის პოსტტრანსკრიპციული მოდი- 

ფიკაცია (მისი მეთილირება, ოლიგონუკლეოტიდური 
ფრაგმენტების მიერთება ან მოწყვეტა და სხვ.), ანუ 

პროცესინგი (იხ. თავი 26), რის შედეგადაც იგი ფუნ- 

ქციურად აქტიურ რნმ-დ გადაიქცევა. პოსტტრანს- 
ლაციური მოდიფიკაციის მაგალითია რიბოსომებზე 

სინთეზირებული ცილების შემდგომი მეთილირება, 
ცალკეული პეპტიდური ფრაგმენტების მოწყვეტა, 
ნახშირწყლოეანი კომპონენტების მიერთება (გლიკო- 

პროტეინების სინთეზის დროს; ის. გვ. 300, რის 

შედეგადაც ფუნქციურად აქტიური ფერმენტები, ცი- 
ლები, ჰორმონები დღა ფიზიოლოგიურად აქტიური პეპ- 

ტიღები წარმოიქმნება. 

უჯრედულ დონეზე ნივთიერებათა ცვლის რეგუ- 
ლაციაში არანაკლები მნიშვნელობა აქვს უჯრედში 

მეტაბოლიტების შესვლის სიჩქარის რეგულაციას, 

რაშიც წამყვანი როლი აკისრია ციტოპლაზმისა და 

სუბუჯრედული ორგანელების – ბირთვის, მიტოქონ- 

დრიების, ლიზოსოშების და სხვ. – გარემომცველ ბიო- 

მემბრანებს. ნივთიერებათ, მხოლოდ მცირე ჯგუფს 

(წყლის მსგაგსაღ) აქვს უნარი დიფუზიის გზით გა- 

ღალაზოს მემბრანული ბარიერი. წრავალი დაბალ- 
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მოლეკულური ნივთიერების უჯრედშიგა კონცენტრა- 
ცია გაცილებით მაღალია, ვიდრე უჯრედგარეთა 
სითხეში (სისხლში, ლიმფაში) და უჯრედებში მათ 

შესაღწევად საჭიროა კონცენტრაციის გრადიენტის 

საწინააღმდეგოდ მათი გადატანა, რაც აქტიური ტრან- 

სპორტის საშუალებით ხორციელდება. ზოგ შემთხვე- 

ვაში მეტაბოლიტის უჯრედში შეღწევა პასიური გა- 

იოლებული დიფუზიის გზითაც ხდება. 

ბიომემბრანებში მოთავსებული ცილოვანი ბუნების 

რეცეპტორებს წამყვანი როლი აკისრია უჯრედულ 

დონეზე ნივთაერებათა ცვლის რეგულაციაში. რეცეპ- 

ტორები, როგორც სხვა მემბრანული ცილები, ენდო- 

პლაზმურ ბადესთან დაკავშირებულ რიბოსომებზე 

სინთეზირდება, შემდეგ გოლჯის აპარატში მათ ნახ- 

შირწყლოვანი კომპონენტი უკავშირდება და გლიკო- 
პროტეინი წარმოიქმნება. რეცეპტორების სპეციფიკუ- 

რობას გლიკოპროტეინების ნახშირწყლოვანი კომპო- 

ნენტი განაპირობებს. გარდა ამისა, მათ სპეციფიკურო- 

ბაში გარკვეული წვლილი შეაქვს ციტოპლაზმური 

მემბრანის ლიპიდურ შრეში არსებულ განგლიოზიდე- 

ბის ნახშირწყლოვან ფრაგმენტებსაც. ბიომემბრანა- 

ში თავიდან უწესრიგოდ ჩართული რეცეპტორები 

შემღეგ რეცეპტორების ჯგუფში, ანუ კლასტერში 
ერთიანდება. ყოველ ჰორმონს თავისი სპეციფიკური 

რეცეპტორის მიმართ მაღალი შესაბამისობა აქვს. ამ 

უკანასკნელთან ჰორმონის დაკავშირება ხელს უწყობს 

ციტოპლაზმური მემბრანის გავლით ერთი ან რამ- 

დენიმე იონის (Cგ?', #7? ან M2') ტრანსპორტს ან 
მემბრანასთან დაკავშირებული აღენილატციკლაზას 

გააქტივებას, რის შედეგადაც C#MV-ს უჯრედშიგა 

კონცენტრაცია მატულობს. 

ორგანიზმის დონეზე ნივთიერებათა ცვლის 

რეგულაცია ზორციელდება ჰორმონების საშუალებით, 
რომელთა გამომუშავება, თავის მხრივ, ცენტრა- 

ლური ნერვული სისტემის უშუალო კონტროლს ექ- 
ჭემდებარება. ენდოკრინული ჯირკვლების უჯრედებში 
გამომუშავებული ჰორმონი ე.წ. პირველი ინფორმა- 

ტორის როლს ასრულებს. სისხლის საშუალებით იგი 

იმ ორგანოების უჯრედებთან მიიტანება, რომლებ- 

ზეც უშუალოდ მოქმედებს. ამ უჯრედებს „სამიზნე“ 

უჯრედებს“ უწოდებენ. ჰპორმონებისს უმრავლესობა 

(ადრენალინი, გლუკაგონი და სხვ.) სამიზნე უჯრე- 

დების პჰლაზმურ მემბრანაში მოთავსებულ სპეციფიკურ 

რეცეპტორს უკავშირდება, იწვევს მისი კონფორმაციის 

ცვლილებას, რაც, თავის მხრივ, უჯრედის პლაზმურ 

მემბრანაში მოთავსებულ ადენილატციკლაზას ააქტივებს. 

უკანასკნელი უჯრედის შიგნით #I9-დან წარმოქ- 

მნის C#MMV-ს, რომელიც ამ შემთხვევაში ე-წ. შეო- 

რე ინფორმატორის როლში გვევლინება. C#MM#ს-ს 

უჯრედშიგა კონცენტრაციის მომატება ამა თუ იმ 

ფერმენტის აქტივობის ცვლილებას იწვევს და მეტა- 
ბოლურ დონეზე ნივთიერებათა ცვლის რეგულაციას 

აზორციელებს. 

ზოგიერთი ჰორმონის (ინსულინი, თირეოიდული 

ჰორმონი) სპეციფიკური რეცეპტორები პლაზმური 

მემბრანის გარდა უჯრედის ბირთეშიც არის აღმოჩე- 

ნილი. შეიძლება ვივარაუდოთ, რომ პეპტიდური ბუ- 

ნებისა და ამინომჟავების ნაწარმ ზოგიერთ ჰორმონს 

უჯრედზე ზემოქმედების ორი გზა აქვს. პირველი – 

პლაზმური მემბრანის დონეზე მეორე ინფორმატორის 

(C#ML-ს) გენერაცია და მეორე – სამიზნე უჯრედში 

შეღწევა ღა ბირთვის რეცეპტორებთან დაკავშირება. 

ზოგ სხვა ჰორმონს (სტეროიდულ ჰორმონებს) პლაზ- 

მური მემბრანის გავლით სამიზნე უჯრედებში შელ- 

წევა და იქ სპეციფიკურ ციტოპლაზმურ ცილა-რეცეპ- 
ტორებთან დაკავშირებისას ჰორმონ-რეცეპტორული 

კომპლექსის წარმოქმნა შეუძლია ეს კომპლექსი 

გააქტივების შემდეგ გაღადის უჯრეღის ბირთვში, 

სადაც ქრომატინის გარკვეულ მონაკვეთს (ან ამ 

მონაკვეთთან დაკავშირებულ არაჰისტონურ ცილებს) 

უკავშირდება და ქრომატინის ამ ზონაში თნმ-ს აქტი- 

ურ ტრანსკრიპციულ მდგომარეობაში გადაიყვანს, ე.ი. 

მ-რნმ-სა და, შესაბამისად, ამა თუ იმ ცილის ბიო- 

სინთეზის ინდუქციას იწვევს. 

ამრიგად, ნივთიერებათა ცვლის რეგულაციის 

ოთხივე დონე ერთმანეთთან მჭიდრო ურთიერთავშირ- 

შია. 
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ორგანიზმის მიერ საკვებით მიღებული ნივთიერე- 

ბების ათვისება საჭმლის მომნელებელ ორგანოებში 

გარდაქმნის გარეშე შეუძლებელია. საკვების შემად- 
გენელი კომპონენტების ქიმიური გარდაქმნა საჭმლის 

მომნელებელ ტრაქტში ფერმენტების საშუალებით 

ზორციელდება. ისინი ჰიდროლიზურად შლიან ცილებს 

ამინომჟაგებამდე, პოლი- და დისაქარიდებს – მონოსა- 

ქარიდებამდე, ცხიმებს – გლიცეროლად და ცხიმოვან- 
მჟავებად და ა.შ. 

11.1. საჭმლის მონელება პირის 

ლრუში 

საჭმლის შონელება პირის ღრუში იწყება. დღე- 

ღამის განმავლობაში 1400-1500 მლ ნერწყვი გამო- 

იყოფა. ნერწყვის სიმკვრივეა 1,002-1,008, ხოლო 

ხLI=6,7. იგი 99,5% წყალსა და 0,5% მშრალ ნაშთს 

შეიცავს. მშრალი ნაშთი ორგანული და არაორგანული 

ნივთიერებებისგან შედგება. ორგანული ნივთიერებები- 

დან ნერწყვში გვხვდება ალბუმინები, გლობულინები 
(მათ შორის იმუნოგლობულინები, კერძოდ, 16), 

ფერმენტები, შარდოვანა, შარდმჟავა, ცხიმების ჰიდრო- 
ლიზის პროდუქტები, ვიტამინები და სხე., ხოლო არა- 

ორგანული ნივთიერებებიდან – M”, Cგ““', IIC0,, 

CI”, LL0,”, 5CM- და სხვა იონები. ნერწყვის 

საშუალებით ორგანიზმიდან გამოიყოფა ზოგიერთი 

წამალი (მაგალითად, მორფინი), ეთანოლი და სხვ. 

საჭმლის მომნელებელი ფერმენტებიდან ნერწყ- 

ვი შეიცავს თ-ამილა ზას (პტიალინს), მალტაზასა და 

ლიპაზას (ტრიაცილგლიცეროლლიპაზას). ეს უკანას- 
კნელი ენის დორსალურ ზედაპირზე მოთავსებული 

ებნერის ჯირკვლების მიერ სეკრეტირღება და აქ- 
ტიურაღდ აჰიდროლიზებს ტრიაცილგლიცეროლებს, 
რომლებიც მოკლე ნაზშირწყალბადოვანი ჯაჭვის შემ- 
ცველი ცხიმოვანმუავებისს ნაშთებისგან შედგებიან. 

ასეთი ტრიაცილგლიცეროლები რძის ცხიმის შემად- 

გენლობაში გვხვდება. ამ ლიპაზას ენის ლიჰაზას 

უწოდებენ. იგი სპეციფიკურად მოქმედებს ტრიაცილ- 
გლიცეროლის მოლეკულაში გლიცეროლის §0-3 
მდგომარეობაში არსებულ რთულეთერულ ბმაზე. 

თ-ამილაზა სახამებლისა და გლიკოგენის, ხოლო 

მალტახა – დისაქარიდ მალტოზას ჰიდროლიზურ და- 

შლას აკატალიზებს. თ-აშმილაზა ენდოამილაზაა. იგი 

პოლისაქარიდებში (სახამებელი, გლიკოგენი) შიგა- 

მოლეკულური თ-1,4-გლიკოზიდური ბმების ჰიდროლი- 
ზურ გაწყვეტას იწვევს და-მჯს CI” იონები ააქტივებს. . 

ნერწყვის როლი საჭმლის მონელებაში მნიშვნე- 

ლოვანი არ არის, ვინაიდან პირის ღრუში საკვები 

მცირე ხანს რჩება. ამიტომ ნერწყვის C-ამილაზას 

მოქმედებით საკვებში არსებული სახამებელი (ან 

გლიკოგენი) ნაწილობრივ იშლება ღა ძირითადად 
სხვადასხვა სირთულის დექსტრინები (ამილოდექსტრინე- 
ბი, ერითროდექსტრინები, აქროდექსტრინები) და უმ- 
ნიშვნელო რაოდენობით მალტოზა წარმოიქმნება. პი- 

რის ღრუში ენის ლიპაზას მოქმედებით საკვების 

ტრიაცილგლიცეროლების მხოლოდ უმნიშვნელო ნა- 

წილი იშლება. 

11.2. საჭმლის მონელება კუჭში 

საჭმლის მონელება გრძელდება კუჭში. კუჭის 
წვენი უფერო გამჭვირვალე სითხეა. დღე-ღამეში 
გამოიყოფა 1400-1500 მლ. კუჭის წვენის სიმკვრივეა 

1,008-1,010, 0II=1,5-2,5. კუჭის წვენის მჟავე რე- 

აქცია განპირობებულია მასში მარილმჟავას არსე- 

ბობით, რომლის შემცველობა 0,5% შეადგენს. კუჭის 

წვენი შეიცავს 99,3-99,6% წყალს და 0,4-0,7% 

მშრალ ნაშთს. მშრალი ნაშთიდან უფრო მეტი წილი 

(0,3-0,5%) მოდის ორგანულ ნივთიერებებზე, დანარ- 

ჩენ (0,1-0,2%) ნაწილს შეადგენს არაორგანული 

ნივთიერებები ორგანული ნივთიერებებიდან აღსა- 

ნიშნავია ცილები – მუცინი და ფერმენტები, არაორგანუ- 
ლი ნიგთიერებებიდან – მარილმჟავა (თავისუფალი და 

შეკავშირებული), Mგ?, M#+, Cგ?“, MI“ კატიონები 

და CL, 50,“ ანიონები. 

კუჭის წვენში მარილმჟავა კუჭის პარიეტული 
უჯრედებიდან სეკრეტირდება. ეს პროცესი აქტიური 
ტრანსპორტის საშუალებით ხორციელდება. პარიეტული 
უჯრედებიდან II?” იონების კუჭის სანათურში გადას- 

ვლას აკატალიზებს პლაზმურ შემბრანაში ლოკალიზე- 

ბული LI, ML" -#II-აზა, რომელსაც II” იონები კონ- 

ცენტრაციის გრადიენტის გაზრდის მიმართულებით 

გადააქვს. ეს პროცესი აქტიური ტრანსპორტის პრო- 

ცესია ღა საჭიროებს ენერგიას, რომელიც #IV-ს 

ჰიდროლიზის შედეგად გამოიყოფა. LI, LL” -#I ჩ-აზა 

ერთდროულად აზორციელებს პარიეტული უჯრედი 
დან II“ იონების გამოტანასა და M' იონების შე- 

ტანას (ანტიპორტის მექანიზმი) პარიეტულ უჯ- 

რეღში II+ იონები ნახშირმუავასს დისოციაციის 

(LC0, = LIC0,” +”წყMო შედეგად წარმოიქმნება, 

ნასშირმეავა კი C0,-სა და L60-ს ურთიერთქმედების 

შედეგად მიილება: C0, + IL9 = LLC0,. ამ რეაქ- 

ციას აკატალიზებს ფერმენტი კარბოანჰიდრაზას. ნახ- 

შირმჟავას დისოციაციისას მიღებული IMC0,“ იონი 

პარიეტული უჯრედიღან გადადის სისხლის პლაზმაში, 

საიდანაც პარიეტულ უჯრედში ექვივალენტური რაო- 
დენობით გადმოდის CI იონი, რომელიც შემდეგ კუ- 

ჭის სანათურში სეკრეტირდება (სურ. 1 1-1). ამრიგად, 

მარილმჟავას სეკრეცია შეუღლებულია კუჭის პარი- 
ეტული უჯრედებიდან სისხლის პლაზმაში LC0,- 
იონების გადასელის პროცესთან, 
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C05: 

-XICC+ 

C'” > CI“   

სურ. 11-1. კუჭის წვენში IICI-ის სეკრეციის 

სქემა. 

საჭმლის მომნელებელი ფერმენტებიდან კუჭის 

წვენი შეიცავს ჰეჰსინს, რენინს (ქიმოზინს) და 

ლიპაზას (კუჭის ლიპაზა). კუჭის წვენი ნახშირწყლე- 

ბის მომნელებელ ფერმენტებს არ შეიცავს, ხოლო 

კუჭის შიგთავსის მჟავე რეაქცია (0LI=1,5-2,5) ნერ- 

წყვის ფერმენტების ინაქტივაციას იწვევს. ამიტომ 

კუჭში ნახშირწყლების მონელება არ ხდება. აღსანიშ- 

ნავია, რომ ნერწყვის თ-ამილაზა საკვების პოლისაქა- 

რიდების დაშლას მხოლოდ საკეები გუნღის ღრმა 

ფენაში განაგრძობს, სადაც კუჭის წვენი მოგვიანებით 

აღწევს. 
კუჰის ლიპაზა მხოლოდ ემულსირებულ ცხიმებზე 

მოქმედებს, თანაც მისი მოქმედების ოპტიმალური 

MII=5,5-7,5. ამიტომ ზრდასრული ადამიანის კუჭის 
წვენში, რომელსაც დაბალი 9IIL აქვს, ლიჰაზა პრაქ- 

ტიკულად არააქტიურია. კუჭის ლიპაზას დიდი მნიშ- 

ვნელობა აქვს ბავშვებისთვის, განსაკუთრებით ჩვილ 

ასაკში, რადგან კუჭის წვენის XII ამ ასაკში შედა- 

რებით მაღალია (დაახლოებით 4,0), გარდა ამისა, 

რძის ცხიმები მაღალემულსირებულ მდგომარეობა- 

შია, რაც ხელს უწყობს კუჭის ლიპაზას მოქმედებას. 

აღსანიშნავია, რომ კუჭში ტრიაცილგლიცერო- 

ლების რაღაც რაოდენობა მაინც იშლება, ეს პროცესი 

კუჭში მოხვედრილი ენის ლიპაზას საშუალებით 

ზორციელდება, რომლის MII-ის ოპტიმუმი 2,0-დან 

7,0-ის ფარგლებშია. მისი მოქმედების შედეგად მცი- 

რე რაოდენობით თავისუფლდება მოკლე ნახშირწყალ- 

ბადოვანი ჯაჭვის შემცველი ცხიმოვანმჟავები, რომ- 

ლებიც შეიწოვება კუჭის ლორწოვანი გარსის მიერ 

და შემდეგ V. 00I1I2-ში გადადის. 
ცილების მონელება კუჭში იწყება. კუჭის წვენის 

მარილმეავა იწვევს ცილების დენატურაციას, რაც 

აადვილებს მათ მონელებას, ხელს უწყობს საკვების 

გაჯირჯეებას და ბაქტერიოციდული მოქმედების გა- 
მო ხელს უშლის კუჭის ლორწოვან გარსზე მიკრო- 

ფლორის განვითარებას. გარდა ამისა, შარილმეავა 

ააქტივებს კუჭის წვენში არსებულ ფერმენტ ჰეკ- 

  

სინს, რომელიც ცილების მონელებაში მონაწილეობს. 

ჰეჰსინს კუჭის ლორწოვანი გარსის მთავარი 

უჯრედები არააქტიური ჰეპსინოგენის სახით გამოი- 
შუშავებს, პეპსინოგენიღან აქტიური პჰეპსინის წარმო- 

საქმნელად აუცილებელია მარილმჟავა (11. იონები). 
ჰეპსინოგენის მოლეკულური მასა 40000 დალტონია. 

LI. იონების მოქმედებით მას MLL-ბოლოდან ჩამო- 

ცილდება 44 ამინომეავას ნაშთისგან შემდგარი პო- 

ლიპეპტიდი და მიიღება აქტიური პეპსინი (მოლეკუ- 
ლური მასა 32 700 დალტონი). წარმოქმნილ ჰეჰსინს 

შეუძლია ჰეჰსინოგენის სხვა მოლეკულების გააქტი- 
უება. ამ პროცესს აუტოკატალიზი ეწოდება. პეპსინი 
აქტიურია ძლიერ შუავე არეში. ამრიგად, მარილმჟავა 

აუცილებელია როგორც ჰეპსინოგენის გასააქტივებ- 

ლად, ისე იმ გარემოს შესაქმნელად, რომელშიც 

პეპსინი აქტიური იქნება. 

პეპჰსინს აქტიური ცენტრი კარბოქსილის ორ 

ჯგუფს შეიცავს. ეს განაპირობებს მჟავე არეში მის 

სტაბილურობას და კატალიზურ აქტივობას. პეპსინი 

ენდოპეპტიდაზაა. იგი მოქმედებს ცილის მოლეკუ- 
ლის შიგნით არსებულ პეპტიდურ ბმებზე და იწვევს 

იმ პეპტიდური ბმების ჰიდროლიზურ გაწყვეტას, 
რომელთა წარმოქმნაში მონაწილეობენ არომატული 

ამინომჟავები (IV, ჩინ, II), აგრეთვე, L6ს, (610) 

და CI, პეპჰსინის მოქმედებით ცილებისგან წარმოიქ- 

მნება სხვადასხვა მოლეკულური მასის პეპტიდების 

ნარევი, რომელიც შეიცავს მცირე რაოდენობით თაგი- 

სუფალ ამინომჟავებსაც. 

ჩვილ ბავშვთა კუჭის წვენში გვხვდება შეორე 
პროტეოლიზური ფერმენტი რეწინი (მას ადრე ქიმო- 

სინს უწოდებდნენ). ამ ფერმენტის აქტივობის ოპტი- 

მალური 9II=4,0. რენინი კალციუმის იონებით აქ- 

ტიედება და იწვევს რძის ცილის კაზეინის გარდაქ- 

მნას პარაკაზეინად (რძის ახაჭოებას), რომელზედაც 

შემდეგ პეპსინი მოქმედებს, თვლიან, რომ ზრდა- 

სრული ადამიანის კუჭის წვენი რენინს არ შეიცავს. 

კლინიკურ პრაქტიკაში დიდი მნიშვნელობა აქვს 

კუჭის წვენში მარილმჟავას არარსებობისას (აქლორ- 

ჰიდრიისა!) ჰეპსინის განსაზღვრას, რათა კუჭის ნაშ- 

დვილი აჟილია (როცა კუჭის წვენი არ გამოიმუშა- 
ვებს არც პეპსინს და არც LICI-ს) განასხვაონ »ან- 

აცყიღური მდგომარეობისგან (როცა პეპსინი გამოი- 

ყოფა, ხოლო მარილმეავა – არა). 

კუვის წვენის სეკრეცია ნეირო-ჰუმორულ რეგუ- 
ლაციას ექვემდებარება. კუჭში საკვების, განსაკუთრე- 
ბით კი ცილებით მდიდარი საკვების, მოხვედრა იწ- 

ვევს კუჭის ლორწოვან გარსში მოთავსებული ენდო- 

კრინული უჯრედების, ე.წ CV-უჯრეღების მიერ 
პეპტიდური ბუნების ჰორმონის – კასტრინის გამომუშა- 

ვებას, რომელიც გაღადის სისხლში და ასტიმული- 

რებს კუჭის პარიეტული და მთავარი უჯრედების 

მიერ კუჭის წვენში IICI-ისა და პეპსინოგენის სეკ- 

რეციას. 

ნივთიერებებს, რომლებიც იწვეს საჭმლის 
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მომწელებელი წვენების სეკრეციის გაძლიერებას 
სეკრეტაგოგებს უწოდებენ. გასტრინი, ისევე როგორც 
კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის სხვა ჰორმონები (იხ. ქვე- 

მოთ და 37-ე თავი), სეკრეტაგოგია. სეკრეტაგოგი 

უკავშირღება კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის ლორწოვანი 

გარსის ეგზოკრინული (ეპითელური) უჯრედების 

პლაზმური მემბრანის კონტრლუმენურ (სანათურის 

საპირისპირო) მხარეზე მოთავსებულ სპეციფიკურ 

რეცეპტორს. რეცეპტორთან კომპლექსის წარმოქმ- 

ნის სიგნალი ეგზოკრინული უჯრედის შიგნით სხვა- 

დასხვა მედიატორის საშუალებით გადაეცემა. ეს იწ- 

ვევს ეგზოკრინული უჯრედიდან სანათურაში საჭმლის 

მომწელებელი ფერმენტებისა და ელექტროლიტების 
გამოყოფას. 

სეკრეტაგოგს მიეკუთვება ნეირომედიატორი აცე- 

ტილქოლინი (იხ. 33-ე თავი) რომელიც ასტიმული- 

რებს ნერწყვში Mმ2C1-ისს და ამილაზას, კუჭის 

წვენში – IICI-ისა და პეპსინოგენის, პანკრეასის 

წვენში – M2C1-ისა და ფერმენტების გამოყოფას. 

სეკრეტაგოგია ზოგიერთი ბიოგენური ამინი. მაგალი- 

თაღ, ჰისტამინი და სეროტინინი (ი. გე. 349). 

ჰისტამინი ასტიმულირებს კუჭის წვენში IICI-ის სეკ- 

რეციას, იგი ურთიერთქმედებს პარიეტული უჯრე- 
დების პლაზმური მემბრანის კონტრლუმენურ მხარეზე 
მოთავსებულ სპეციფიკურ რეცეპტორთან (§L-რეცეჰ- 

ტორთან) და ამით ასტიმულირებს IICI-ის გამოყო- 

ფას, სეროტონინი მსგავსი მექანიზმის საშუალებით 

აძლიერებს წვრილი ნაწლავის ეპითელური უჯრე- 

დების მიერ MმCI-ის სეკრეციას. 

11.3. საჭმლის მონელება თორ- 

მეტგოჯა ნაწლავში 

საჭმლის მონელების დროს კუჭის შიგთავსი, ანუ 

ქიმუსი გაღადის თორმეტგოჯა ნაწლავში, საღაც 

C+I 

თა ი თ-CI.-600- M0 „8 

ქი ს.) (> 0 

ქოლანმჟავა 

CMვ 

მასზე მოქმედებს ნაღველი და პანკრეასის წვენი. 

ნაღველს, ისევე როგორც პანკრეასის წვენს, ტუტე 

რეაქცია აქვს. თორმეტგოჯა ნაწლავში ნეიტრალდება 

ქიმუსის მჟავე რეაქცია და იქმნება ტუტე არე, რაც 
ხელს უწყობს პანკრეასის ფერმენტების აქტივობის 

გამოვლენას და აინპიბირებს კუჭიდან მოხვედრილი 

პეპსინის აქტივობას. 

ნაღვლის გამომუშავება ღვიძლში განუწყვეტლიე 
წარმოებს (იხ. 32-ე თავი). ღვიძლში გამომუშავებული 

ნაღველი გროვდება ნაღვლის ბუშტში და თორმეტ- 
გოჯა ნაწლავში ჩამოდის მხოლოდ საჭმლის მონე- 

ლების დროს. 

ნაღვლის სპეციფიკური შემადგენელი კომპონენტე- 
ბია: ჩაღვლის მჟავები, ნაღვლის პიგმენტები (მათი 

მეტაბოლიზმი მე-18 თავშია განხილული) და ქოლე- 

სტეროლი. 

ნაღვლის მჟავები ქოლესტეროლის ცელის საბო- 
ლოო პროდუქტებია (იხ. 32-ე თავი). ქიმიური ბუნებით 

ნაღვლის მჟავები ქოლანმჟავას ნაწარმებია. ადამი- 

ანის ნაღველი ძირითადად შეიცავს ქოლმჟავას 

(3,7,12-ტრიჰიდროქსიქოლანმჟავა), დე ზოქსიქოლშმჟა- 

ვასა (3,12-დიჰიდროქსიქოლანმჟავა, ღა ქენოდე- 
ზოქსიქოლმყჟავას (3,7-დიპიდროქსიქოლანმჟავა) 

(სურ. 11-2). 

ნაღვლის შემადგენლობაში შემავალი ნაღვლის 
მჟავები კონიუგირებულია (დაკაგშირებულია) გლიცინ- 
თან ან ტაურინთან და წარმოქმნის ე.წ წყვილად 

ნაღვლის მჟავებს გლიკოქოლმჟავას, გლიკოდეზოქსი- 
ქოლმეავას, გლიკოქენოდეზოქსიქოლმჟავას, ტაურ- 
ქოლმჟავას ტაურდეზოქსიქოლმჟაგას და ტაურ- 
ქენოდეზოქსიქოლმჟავას (სურ. 11–3). 

ნაღველში არსებული ნაღვლის მჟავების 65-80% 

კონიუგირებულია გლიცინთან, ხოლო 20-35%– ტაუ- 

რინთან. კონიუგირებული ნაღვლის მჟავები ნაღველში 

ნატრიუმის ან კალიუმის მარილების სახით გვხვდება. 

Cვ 

MI-CII;-CII--C00"! 

ქოლმჟავა 

· CIMვ I 
+0 9 L-CLე-C+I--C00V( 06 MI-CMე-CII.--C00" 

C CI 

-XM0 . +X0 

დეზოქსიქოლმჟავა 

0VM 

ქენოდეზოქსიქოლმჟავა. 

სურ. 11-2. ნაღვლის მჟავების ფორმულები, 
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CMვ 
#0 ს-CM-CMე-60 

MI 
69 CM 

600” 

-M0 (ი)”! 

გლიკოქოლმეავა 

თა 
#0 ს, 0M-6M-0CM-60 

MM 
CI CM 

CM 
#0 303 

ტაურდეზოქსიქოლმჟავა: , 

სურ. 11-3. ზოგიერთი კონიუგირებული ნალვ- 

ლის მეავას ფორმულა. 
  

ამიტომ მათ ხშირად ნაღვლის მჟავების მარილებს 

უწოდებენ. 
ნაღვლის მჟავების მარილები ზედაპირულად 

აქტიური ნივთიერებებია. ისინი მნიშენელოვნად ამცი- 

რებენ ცხიმი/წყალი გამყოფ ზეღაპირზე ზედაპირულ 

დაჭიმულობას, რის გამოც თორმეტგოჯა ნაწლავში 

მოხვედრილი ცხიმის წვეთები უწვრილეს ემულსიად 
გადაიქცევა. რაც მეტია ემულსირების ხარისხი ღა 

ნაკლებია ცალკეული ლიპიდური წვეთის ზომა, მით 
მეტია შეხების საერთო ზედაპირი და მით უფრო ად- 

ვილად ზემოქმედებს მასზე ჰიდროლიზური ფერმენ- 

ტები. ნაღვლის მჟავების მარილები არა მარტო აიო- 

ლებს ლიპიღების ემულსირებას, არამეღ ხელს უწ- 
ყობს უკვე წარმოქმნილი ემულსიის სტაბილიზაციას. 

ამრიგად, ნაღველი, როგორც ტუტე რეაქციის 
სითხე, მონაწილეობს თორმეტგოჯა ნაწლავში კუჭი- 

ღან გადმოსული ქიმუსის მჟავე რეაქციის განეიტრა- 

ლებაში. გარდა ამისა, ნაღვლის მჟავების შარილები 

აუცილებელია ლიპიდების ემულსირების, მონელებისა 
და შეწოვისთვის, აგრეთვე ცხიმში ზსნადღი ვიტა- 

მინების (#, ხ, 8, M#) შეწოვისთვის. ნაღველი აძლი- 

ერებს ნაწლავების პერისტალტიკას და ხელს უწყობს 

მათი შიგთავსის გადაადგილებას. ნაღვლის საშუალე- 

ბით ორგანიზმიდან გამოიყოფა ტოქსინები, წამლები, 

ნაღვლის პიგმენტები, ქოლესტეროლი და მისი ცვლის 

პროდუქტები არაორგანული ნივთიერებები – სპი- 

ლენძი, ვერცხლისწყალი, თუთია და სხვა. 

თორმეტგოჯა ნაწლავში საჭმლის მონელება 

პანკრეასის წვენის ფერმენტების საშუალებით ხორ- 

ციელდება. 
პანკრეასის წვენი უფერო, გამჭვირვალე, ტუტე 

რეაქციის სითხეა. დღე-ღაშეში 500-800 მლ გამოიყო- 

ფა. მისი სიმკვრივეა 1,006-1,008, ხოლო ხII=8,0- 

-8,6. პანკრეასის წვენი 98,7% წყალსა და 1,3% 

მშრალ ნაშთს შეიცავს. მასში ცილების შემცველობა 

0,13-0,17%-ს, სოლო პიდროკარბონატების – 0,5%-ს 
შეადგენს. ჰიდროკარბონატები (LIC0,) ანეიტრალებს 

მარილმჟავას, რომელიც ქიმუსთან ერთად კუჭიდან 
თორმეტგოჯა ნაწლავში გადადის. პიდროკარბონატე- 

ბის მარილმჟავასთა–ნ ურთიერთქმედების შედეგად 

ბუშტუკების სახით გამოყოფილი C0, ხელს “უწყობს 

პანკრეასის წვენთან ქიმუსის უკეთეს შერევას. არა- 

ორგანული იონებიდან პანკრეასის წვენი, გარდა 

LIC0; -ისა, შეიცავს Mმ“, #”, და CI- იონებს, აგ- 

რეთვე, მცირე რაოდენობით Cგ?', 72“, LIX0.,> და 

50,” იონებს. 

პანკრეასის წვენი შეიცავს ნახშირწყლების, ლი- 

ჰიდების ღა ცილების მომნელებელ ფერმენტებს. 
ნახშირწყლების მომნელებელი ფერმენტიდან პან- 

კრეასის წვენი შეიცავს თ-აძილაზაბ, რომლის მოქ- 

მედებითაც თორმეტგოჯა ნაწლავში ნახშირწყლე- 

ბის მონელების პროცესი გრძელდება. ჰანკრეასის 

წვენის თ-ამილაზა აქტიურია ტუტე არეში. მისი 

მოქმედებით პოლისაქარიდები და პირის ღრუში მათი 

დაშლის შედეგად მიღებული დექსტრინები მალტო- 
ზამდე და იზომალტოზამდე იშლება. იზომალტოზა 

დისაქარიდია, რომელშიც გლუკოზას ორი ნაშთი 

ერთმანეთთან თ-1,6-გლიკოზიდური ბმითაა დაკავში- 

რებული. თ-ამილაზა მხოლოდ თ-1,4-გლიკოზიდურ 

ბმაზე მოქმედებს. ამიტომ პოლისაქარიდების მოლეკუ- 

ლაში Cთ-1,6-გლიკოზიდური ბმები დაუშლელი რჩება 
და იზომალტოზა წარმოიქმნება. 

აღსანიშნავია რომ ადამიანის ორგანოებსა და 

ქსოვილებში გვხვდება 7-აშთლაზა, რომელიც გლიკოგე- 
ნის პოლიგლიკოზიდური ჯაჭვის ერთი ბოლოდან 

გლუკოზის თითო-თითო ნაშთის თანამიმდევრული მო- 

წყვეტის რეაქციას აკატალიზებს. ხIIL-ის ოპტიმუმის 

მიხედვით არჩევენ მჟავე და ნეიტრალურ 7-ამილაზას. 

პირველი ლოკალიზებულია ლიზოსომებში, ხოლო მე- 

ორე – პიალოპლაზმასა და მიკროსომებში. 

ლიპიდების მომნელებელი ფერმენტებიდან პანკრე- 

ასის წვენი შეიცავს ლიჰაზას, #, ფოსფოლიჰა ზასა 

და ქოლესტეროლესტერაზას. 

პანკრეასის ლიჰაზა (ტრიაცილგლიცეროლლი- 

პაზა) მხოლოდ ემულსირებულ მდგომარეობაში მყოფ 

ტრიაცილგლიცეროლებზე მოქმედებს. შისი მოქმე- 

დებისთვის აუცილებელია სპეციფიკური ცილის – 

კრლიპა ზას არსებობა. კოლიპაზა ლიპაზას აფიქსირებს 

წაღელის მჟავას შარილი-ტრიაცილგლიცეროლი/წყა- 
ლი გაყოფის ზედაპირზე და ააქტივებს მას. კო- 

ლიპაზას მოლეკულური მასა 12000 დალტონია. იგი 

პანკრეასის მიერ არააქტიური პროკოლიჰაზას სა- 

ხით გამოიყოფა. პროკოლიპაზას ააქტივებს ტრიპსინი, 

რომელიც მას M-ბოლოდან ჰიდროლიზურად ჩამოაცი- 

” ლებს დეკაპეპტიდს და აქტიურ კოლიპაზად გარდაქმნის, 
ლიპაზა აკატალიზებს ტრიაცილგლიცეროლების 

მოლეკულაში რთულეთერული ბმების ჰიდროლიზს 
L და 3 მდგომარეობაში. ამიტომ მისი მოქმედების 
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შედეგად გტრიაცილგლიცეროლიდღან თავისუფალი 
ცხიმოვანმჟავები და 2-მონოაცილგლიცეროლი წარ- 

მოიქმნება ლიპაზას მოქმედებით 2-მონოაცილგლი- 

ცეროლების მხოლოდ მცირე ნაწილი ჰიდროლიზდება 
გლიცეროლამდე და ცხიმოვანმჟავამდე. 

თორმეტგოჯა ნაწლავში ფოსფოლიპიდების დაშ- 

ლას აკატალიზებს პანკრეასის წვენის 'V ფოსფოლიჰა- 

ზა. მისი მოქმეღებთ გლიცეროფოსფოლიპიდის 

მოლეკულაში რთულეთერული ბმა §0-2 მდგომარე- 
ობაში ჰიდროლიზდება და თავისუფალი ცხიმოვანმეავა 

და ლიზოფოსფოლიპიდი მიიღება. #, ფოსფოლიპაზას 

აქტივობისთეის აუცილებელია ნაღვლის მჟავების 

მარილები. 

პანკრეასის წვენის ქოლესტეროლესტერაზას 

მოქმედებით ქოლესტეროლის ეთერები ჰიდროლიზუ- 
რად იშლება ქოლესტეროლისა და თავისუფალი ცხი- 

მოვგანმჟავას წარმოქმნით. ნაწლავებში მხოლოდ არა- 

ეთერიფიცირებული ქოლესტეროლის შეწოვა ხდება, 
ქოლესტეროლესტერაზას ნაღვლის მჟავების მარილე- 
ბი ააქტივებს. 

აღსანიშნავია, რომ ამ ფერმენტების გარდა, ჰან- 

კრეასის წვენი შეიცავს არასპეციფიკურ ლიჰიდესტე- 

რაზაბ, რომელიც მოქმედებს ქოლესტეროლის ეთე- 

რებზე, მონოაცილგლიცეროლებზე ღა "ზოგიერთი 
სხვა ლიპიდის ეთერზე, კერძოდ, # ვიტამინის კარ- 

ბონმჟავასთან წარმოქმნილ ეთერზე. პანკრეასის ლი- 

პაზასგან განსხვავებით, არასპეციფიკურ ლიპიდესტე- 

რაზას ნაღვლის მჟავების მარილები ააქტივებს. 

ცილების მომნელებელი ფერმენტებიდან პანკრეა- 

სის წვენი შეიცავს ტრიჰსინს, ქიმოტრიპსინს, 

ელასტაზასას და კარბოქსიჰეპტიდა ზას. 

ტრიჰსინი გამოიყოფა არააქტიური ტრიპსინო- 

გენის სახით, რომლის მოლეკულური მასა 24 000 

დალტონია. ტრიპსინოგენის გააქტივება სხვა პროტეო- 

ლიზური ფერმენტის – ენტეროკინაზას (ენტეროპეპტი- 
დაზას) საშუალებით ხდება. ენტეროკინაზას თორმეტ- 

გოჯა ნაწლავის ეპითელური უჯრედები გამოიმუშა- 

ვებს და ნაწლავში გამოყოფს. ენტეროკინაზას'მოქმე- 

დებთ ტრიპსინოგენ M-ბოლოღან ჩამოცილდება 

პექსაპეპტიდი და აქტიური ტრიპსინი წარმოიქმნება. 

ამ დროს მოლეკულური მასა უმნიშვნელოდ იცელება. 
ტრიპსინი სერინპროტეინაზებს მიეკუთვნება, ე.ი. მი- 

სი აქტიური ცენტრი შეიცავს სერინის ნაშთს, 

რომელიც უშუალოდ მონაწილეობს კატალიზურ 
რეაქციაში, · 

პანკრეასის წვენში ტრიპსინისს არააქტიური 

სახით გამოყოფას დიღი ბიოლოგიური მნიშვნელობა 

აქვს, პანკრეასის წვენი შეიცავს ამილაზას, ლიპაზას 

და სხვ ლ საჭმლის მომნელებელ ფერმენტებს. 
პანკრეასი ტრიპსინს აქტიური სახით რომ გამო- 

ყოფდეს, მაშინ იგი პანკრეასის წვენის სხვა ფერ- 

მენტებს დაშლიღა და, საჭმლის მონელება შეუძ- 
ლებელი იქნებოდა. 

თორმეტგოჯა ნაწლავში ენტეროკინაზას მოქმედე- 

ბით ტრიპსინოგენიდან წარმოქმნილ აქტიურ ტრიპჰ- 

სინს აუტოკატალიზის გზით შეუძლია ტრიპსინოგენის 

სხვა მოლეკულების გააქტივება. 
ტრიპსინი ენდოჰეპტიდაზაა. იგი აკატალიზებს 

ცილებისა და კუჭში პეპსინის მოქმედების შედეგად 

წარმოქმნილი მაღალმოლეკულური ჰეპტიდების მოლე- 
კულის შიგნით იმ პეპტიდური ბმების პიდროლი- 

ზურ გაწყვეტას, რომელთა წარმოქმნაში მონაწილე- 

ობს დაღებითად დამუსტული რადღიკალის შემცველი 
ამინომჟავები – #V8 და LV5. ტრიპსინის მოქმედების 

შედეგად ცილებიდან და მაღალმოლეკულური პეპტი- 
დებიდან შედარებით დაბალმოლეკულური ჰეპტიდე- 
ბი მიიღება, ამავე დროს მცირე რაოდენობით თავი- 

სუფალი ამინომჟავებიც წარმოიქმნება. 

ქიმოტრიპსინი ასევე არააქტიური ქიმოტრიჰსინო- 
გენის სახით გამოიყოფა. არსებობს # ქიმოტრიპსინო- 

გენი და 8 ქიმოტრიპსინოგენი. მათი აქტივატორია 

ტრიპსინ-ი ტრიპსინით გააქტივების ღროს ქიმო- 

ტრიპსინოგენის მოლეკულაში პეპტიდური ბმა ორ 

ადგილზე წყდება. წარმოქმნილ აქტიურ ქიმოტრიპ- 

სინში სამი პეპტიდური ფრაგმენტი ერთმანეთთან 

ღისულფიდური ბმებით არის დაკავშირებული. 

ქიმოტრიპსინი ენდოპეპტიდაზაა. მისი მოქმედებით 

ჰიდროლიზდება ის ცილები და პოლიპეპტიდები, რომ- 
ლებზეც ტრიპსინი არ მოქმედებს. დადგენილია, რომ 

ქიმოტრიპსინი სერინპროტეინაზაა დღა აკატალიზებს 

იმ პეპტიდური ბმების ჰიდროლიზურ გაწყვეტას, რო- 

მელთა წარმოქმნაში მონაწილეობს არომატული ამი- 

ნომჟავები – IV, 1IIV, სხიდ, აგრეთვე, M61! და L#6ს. 

საბოლოო ჯამში ტრიპსინისა და ქიმოტრიპსინის 

მოქმედებით თორმეტგოჯა ნაწლავში ცილებიდან და 

მაღალმოლეკულური პეპტიდებიდან წარმოიქმნება 

მცირე რაოდენობით თავისუფალი ამინომჟავები და 

დაბალმოლეკულური პეპტიდები, რომლებზედაც შემ- 
დეგ პანკრეასისა და ნაწლავის წვენის ეგზოჰეპტიდა- 

ზები მოქმედებენ. 

კარბოქსიპეპტიდაზა. პანკრეასის წვენის ეგზო- 

პეპტიდაზაა. იგი აკატალიზებს პეპტიდური ჯაჭვის 

C-ბოლოდან თითო-თითო ამინომჟავას ნაშთის თანა- 

მიმდევრული მოწყვეტის რეაქციას. გამოიყოფა არა- 

აქტიური პროკარბოქსიპეპტიდა ზას სახით. არსებობს 

#. და 8 პროკარბოქსიპეპტიდაზა, ორივეს აქტივატორი 

ტრიპსინია, წ. კარბოქსიპეპტიდაზა აკატალიზებს 

ჰეპტიდური ჯაჭვის C-ბოლოდან V2I, L6ს, IIC და 

#8 ნაშთების, ხოლო 8 კარბოქსიპეპტიდაზა – #8 

და LV5 ნაშთების მოწყვეტას. 

კარბოქსიპეპტიდაზა მეტალპროტეინია. მისი აქ- 

ტივობისთვის აუცილებელია 290?“ იონები, 

პანკრეასის წვენის ელასტაზა, რომელიც ასევე 

არააქტური პროელასტაზას სახით გამოიყოფა ღა 

რომელსაც ტრიპსინი ააქტივებს, აკატალიზებს იმ 

პეპტიდური ბმების ჰიდროლიზურ გაწყვეტას, რომელ- 

თა წარმოქმნაში მონაწილეობს #Iგ, CIV და 56L. 

ასეთ პეპტიდურ ბმებს დიდი რაოდენობით შეიცავს 
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ელასტინი ღა კოლაგენი. 
ნუკლეინმჟავების მომნელებელი ფერმენტებიდან 

პანკრეასის წვენი შეიცავს რიბონუკლეასზას და 

დეზოქსირიბონუკლეაზას. მათი მოქმედების შედე- 

გაღ ხდებ. რნმ-სა დღა ლ=ნმ-ს დეპოლიმერიზაცია 

(ჰიდროლიზური დაშლა) და რიბონუკლეოტიდებისა 

და დეზოქსირიბონუკლეოტიდების წარმოქმნა. 
პანკრეასის წვენის სეკრეცია ნეირო-ჰუმორულ 

რეგულაციას ექვემდებარება. კუჭში ცილებისა და 
ტრიაცილგლიცეროლების ნაწილობრივი მონელების 

შედეგად წარმოქმნილი მაღალმოლეკულური პეპტიდე- 
ბის, მცირე რაოდენობით თავისუფალი ამინომჟავებისა 

და ცხიმოვანმჟავების, აგრეთვე მჟავე რეაქციის მქო- 

ნე ქიმუსის თორმეტგოჯა ნაწლავში მოხვედრა ასტი- 

მულირებს თორმეტგოჯა და, ნაწილობრივ, მლივი ნა- 

წლავის ლორწოვან გარსში მოთავსებული ენდოკრინუ- 
ლი უჯრედების მიერ პეპტიდური ბუნების ჰორმონის 

– ქოლეცისტოკინინის (პანკრეოზიმინის) გამომუშავე- 

ბას და სისხლში გადასელას (იხ. 37-ე თავი). ქოლე- 

ცისტოკინინი, როგორც სეკრეტაგოგი, უკავშირდება 
პანკრეასის ეგზოკრინული უჯრედების პლაზმური 

მემბრანის კონტრლუმენურ მხარეზე მოთავსებულ 

სპეციფიკურ რეცეპტორს ღა იწვევს ამ უჯრედების 
მიერ ფერმენტების სეკრეციის გაძლიერებას. გარდა 

ამისა, ქოლეცისტოკინინი ასტიმულირებს ნაღვლის 

ბუშტის შეკუმშვას და ამით ხელს უწყობს თორმეტ- 

გოჯა ნაწლავში ნაღვლის გადმოსვლას. 

წვრილ ნაწლავში მოხვედრილი ქიმუსი ასტიმუ- 

ლირებს თორმეტგოჯა და მლივი ნაწლავის სხვა 

ენდოკრინული უჯრედების მიერ მეორე, ასევე პჰეპ- 
ტიდური ბუნების ჰორმონის – სეკრეტინის გამომუშა- 

ვებას და სისხლში გადასვლას (იხ. 37-ე თავი). სეკ- 

რეტინი, როგორც სეკრეტაგოგი, აშლიერებს პანკრე- 

ასის წვენში წყლის, M2CI-ისა და ჰიდროკარბონა- 
ტების (M21IC0,) სეკრეციას. M211C0, ანეიტრალებს 

ქიმუსის მჟავე რეაქციას და ზელს უწყობს თორმეტ- 

გოჯა ნაწლავში ტუტე გარემოს შექმნას. სეკრეტინი 

ქოლეცისტოკინინის სინერგისტია და ასტიმულირებს 

პანკრეასის წვენში ფერმენტების გამოყოფასაც. 

11.4. საჭმლის მონელება წვრილ 

ნაწლავში 

საჭმლის მონელება მთავრდება წვრილ ნაწლავში. 

ნაწლავი” წვენი” უფერო, გამჭვირვალე სითხეა. _ 

დღე-ღამეში 1000 მლ-მდე გამოიყოფა. ნაწლავის წვე- 

ნის სიშკვრივეა 1,007-1,010 ჯII=6,3-8,3. იგი 

98,5% წყალსა და 1,9% მშრალ ნაშთს შეიცავს და 

შედარებით მდიდარია ცილით. მასში ცილის რაოდე- 

ნობა 0,8%-ს აღწევს. 

ნაწლავის წვენი შეიცავს შემდეგ ფერმენტებს: 
საქარაზას, მალტაზას, იზომალტახას, ლაქა ზას, 

ფოსფოლიპჰაზას, ამინოჰეპტიდაზას,“ დიპეპტიდა- 
ზეპს, პოლინუკლეოტიდაზებს, ნუკლეოზიდაზებს 
დღა ფოსფატაზას. 
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პანკრეასის წვენის C-ამილაზას მოქმედების 

შედეგად წარმოქმნილი მალტოზა, ისეგე როგორც 

საკვებთან ერთად წერილ ნაწლავში მოხვედრილი 

სხვა დისაქარიდები (საქაროზა, ლაქტოზა) შემადგე- 

ნელ მონოსაქარიდებად იშლება ნაწლავის წვენში 

არსებული დისაქარიდაზების მოქმედებით. მალტაზა 

(თ-გლუკოზიდაზა) მალტოზაზე მოქმედებს და მას 

გლუკოზას ორ მოლეკულად შლის. საქსრაზა საქა- 

როზას ფრუქტოზასა ღა გლუკოზას მოლეკულებად 

დაშლას იწვევს, ხოლო ლაქტაზას (ზ-გალაქტოზიდა- 

ზას) მოქმედებით ლაქტოზა (რძის შაქარი) გლუკო- 

ზასა და გალაქტოზას მოლეკულებად იშლება. რაც 

შეეხება იზომალტაზას (თ-დექსტრინაზას) იგი 

იზომალტოზას გლუკოზას ორ მოლეკულად შლის. 

გარდა ამისა, იზომალტაზა მოქმედებს ოლიგოსაქარი- 

დებზე, რომლებიც თ-1,6-გლუკოზიდურ ბმას შეიცავს 

და ამ ბმის ჰიდღროლიზურ დაშლას იწვევს. ამიტომ 

იზომალტაზას ოლიგო-თ-1,6-გლუკოზიდაზასაც უწო- 

დებენ. 
თვლიან, რომ ნაწლავის წვენში არსებული ფოს- 

ფოლიპაზა მოქმეღებს. გლიცეროფოსფოლიპიდებზე 
და იწვევს მათ ჰიდროლიზურ დაშლას, რის შედეგა- 

დაც გლიცეროლი, თავისუფალი ცხიმოვანმჟავები, 

ფოსფორმჟავა და აზოტოვანი ფუძეები (ქოლინი, 

ეთანოლამინი და სხვ. მიიღება. 

ნაწლავის წვენის ამინოჰეპჰტიდაზა ეგზოპეპტიდა- 

ზაა. იგი აკატალიზებს ღაბალმოლეკულური პეპტიდე- 

ბისა ღა ოლიგოპეპტიდების M-ბოლოდან თითო-თითო 

ამინომჟავას ნაშთის ჰიდროლიზურ მოწყვეტას. დი- 

ჰეჰტიდაზები მოქმედებს დიპეპტიდებზე და ჰიღრო- 
ლიზურად შლის მათ ორი მოლეკულა თავისუფალი 

ამინომჟავას წარმოქმნით. 

პოლინუკლეოტიდა ზები მოქმედებს ნუკლეინ- 

მჟავებზე და პოლინუკლეოტიდებზე და მათ მონონუკ- 
ლეოტიდებამდე შლის. ნუკლეოზიდაზეპის (ნუკლეო- 
ზიდფოსფორილაზების) ერთი ჯგუფი მოქმედებს ჰუ- 

რინნუკლეოზიდებზე, ხოლო მეორე ჯგუფი – პირი- 

მიდინნუკლეოზიდებზე. ისინი აკატალიზებენ ნუკლეო- 

ზიდების ფოსფოროლიზს და რეაქციის შედეგად 

თავისუფალი აზოტოვანი ფუძე და რიბოზა- 1-ფოსფატი 

(დეზოქსირიბოზა-1 -ფოსფატი) მიიღება. 

ნაწლავის წვენის ფოსფატაზა აკატალიზებს 

სხვადასხვა ნაერთის ფოსფორმჟავა ეთერების (პექსოზა- 
ფოსფატების, გლიცეროფოსფატის, ნუკლეინმჟავების 
დაშლის შეღეგად მიღებული ნუკლეოტიღების და 
სხვ) ჰიდროლიზს. 

ამრიგად, საჭმლის მომნელებელი წვენების მოქ- 

შედების შედეგაღ წვრილ ნაწლავში წარმოიქმნება 
მონელების საბოლოო პროდუქტები: ნახშირწყლები- 

დან – მონოსაქარიდები (ძირითადად გლუკოზა), ცილე- 

ბიდან – თავისუფალი ამინომჟავები, ტრიაცილგლიცერო- 
ლებიდან – გლიცეროლი, ცხიმოვანმჟავები და 2-მონო- 

ბცილგლიცეროლები, ნუკლეინმჟავებიდან – აზოტოვანი 
ფუძეები, ნუკლეოზიდები და პენტოზები.



11.5. საჭმლის მონელების პრო. 
დუქტების შეწოვა 

საჭმლის მონელების პროდუქტების შეწოვა ძი- 
რითადად წვრილ ნაწლავში ხღება. კუჭში უმნიშვნელო 
რაოდენობით შეიწოვება წყალი და შესაძლებელია 

ეთანოლის შეწოვა. საკვები ნივთიერებების დაშლის 

პროდუქტების დაახლოებით 90% წვრილ ნაწლავში 
შეიწოვება წვრილ ნაწლავში წყლის გარკვეული 
რაოდენობისა ღა აგრეთვე ზოგიერთი ელექტროლი- 

ტის (ჩ6?', Cგ?“, –0,” ღა სხვ.) შეწოვაც ხდება. 
ორგანიზმში მოხვედრილი წყლის უდიდესი ნაწილი 

მსხვილ ნაწლავში შეიწოვება, რის გამოც ფეკალური 
მასა მკვრივ კონსისტენციას იძენს. 

შეწოვილი ნივთიერებების ვენურ სისხლში მოხ- 

ვეღრის ორი გზა არსებობს, წყალში ხსნადი ნივ- 

თიერებების უდიღესი ნაწილი შეწოვის შემდეგ წვრი- 
ლი ნაწლავის ხაოების კაპილარებიდან სისხლძარ- 

ღვებში გადადის და კარის ვენით ლვიძლში აღწევს. 

წყალში ცუდად ხსნადი ნივთიერებები შეწოვის შემ- 

დეგ ნაწლავის ლიმფურ სისტემაში ხვღება, ლიმფური 
ძარღვებით გულმკერდის ლიმფურ სადინარს აღწევს 
და ლიმფასთან ერთად ვენურ სისხლში გადადის. 

11.5.1. მონოსაქარიდების შეწოვა 

საჭმლის მომნელებელ ტრაქტში ნახშირწყლე- 
ბის დაშლის საბოლოო პროდუქტების – მონოსაქარი- 

დების შეწოვა მლივ ნაწლავში ხდება. არსებობს ორი 

მექანიზმი, რომლის საშუალებითაც მონოსაქარიდების 

შეწოვა ხორციელდება: 1). პასიური ტრანსპორტი და 
2). აქტიური ტრანსპორტი. 

მლივი ნაწლავის ხაოების მიერ ფრუქტოზას შე- 

წოვა პასიური დიფუზიით ხდება. ფრუქტოზას გადას- 

ვლა ნაწლავის სანათურიდან ეპითელურ უჯრედში 

კონცენტრაციის გრადიენტის შემცირების მიმართუ- 

ლებით ხორციელდება. ამიტომ ფრუქტოზას შეწოვის 

სიჩქარე გლუკოზასა და გალაქტოზას შეწოვის სიჩ- 

ქარეზე 2-2,5-ჯერ ნაკლებია. პასიური დიფუზიით 

ხორციელდება მანოზასა და ჰენტოზების, კერძოდ, 

რიბოზას შეწოვაც. 

გლუკოზასა და გალაქტოზას შეწოვა შესაძლებე- 
ლია როგორც პასიური დიფუზიის, ისე აქტიური 

ტრანსპორტის გზით. ენტეროციტების პლაზმური 

მემბრანის ლუმენურ მხარეზე აღმოჩენილია სპეციფი- 

კური ტრანსპორტერი, რომელსაც ნაწლავის სანათუ- 

რიდან ენტეროციტში გლუკოზას გაღატანა შეუძლია. 

ეს ტრანსპორტერი უნიპორტის მექანიზმით მუშაობს, 

არ საჭიროებს M2“. იონებს და პასიური გაიოლებუ- 

ლი დიფუზიის გზით გლუკოზას შეწოვას უზრუნველ- 
ყოფს. აღსანიშნავია, როშ, როგორც მარტივი დიფუ- 

ზიით, ისე პასიური გაიოლებული ტრანსპორტის 

გზით გლუკოზას შეწოვა ხორციელდება მხოლოდ იმ 
შემთხვევაში, როდესაც მისი კონცენტრაცია ნაწლავის 
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ნაწლავის 

ეპითელიუმი 

გლუ, 

  
კაპილარისკენ 

სურ. 11-4, ნაწლავის ეპითელურ უჯრედში 

გლუკოზას ტრანსპორტის სქემა. 

1 – აქტიური მეორეული ტრანსპორტი; 2 – პა- 
სიური გაიოლებული დიფუზია; 3 – მარტივი ღიფუ- 
ზია, 
  

სანათურში მეტია, ვიდრე ენტეროციტში. ეს შესაძ- 

ლებელია ნახშირწყლებით მდიდარი საკვების მიღების 
შემდეგ, როცა მცირე დროის განმავლობაში გლუკოზას 

კონცენტრაცია ნაწლავის სანათურში აღემატება 

ენტეროციტში მის კონცენტრაციას ჩვეულებრივ 

ენტეროციტში გლუკოზას კონცენტრაცი. მეტია, 

ვიდრე ნაწლავის სანათურში. ამიტომ გლუკოზას 

შეწოვა ძირითადად აქტიური ტრანსპორტის საშუალე- 

ბით სორციელდება და იგი გლუკოჩას კონცენტრა- 

ციის გრადიენტის გაზრღის მიმართულებით მიმდი- 

ნარეობს. ამ პროცესისთვისს აუცილებელ ენერგიას 

ტი იძლევა (სურ. 11-4). 

გლუკოზას აქტიური ტრანსპორტის დამახასიათე- 

ბელია სიმპორტული მექანიზმი (იხ. გვ- 200). გლუკო- 

სას ტრანსპორტერს, რომელიც ენტეროციტის პლაზ- 

მური შემბრანის ლუმენურ მხარეზეა ლოკალიზებული, 

ნაწლავის სანათურიდან ენტეროციტში ერთღროუ- 

ლად გადააქვს გლუკოზას მოლეკულა და Mგ“ იონი. 

ამ უკანასკნელის გადატანა კონცენტრაციის გრადიენ- 

ტის შემცირების მიმართულებით ხდება. გლუკოზას 

ტრანსპორტისთვის საჭირო ენერგია #1IL-ს პიდრო- 

ლიზის შედეგად გამოიყოფა. ამ რეაქციას აკატალი- 

ზებს Mგ“,C?-#ტI0V0-აზა (იხ. გვ. 199), რომელიც ენტე- 

როციტის პლაზმური მემბრანის კონტრლუმენურ მხა- 

რეზეა ლოკალიზებული. M2',M“-/# I I-აზას მოქმედე- 
ბით ენტეროციტიდან გამოდის Mმ“ იონები და შედის



M > იონები. ენტეროციტიდან გამოსული M2“ იონების 

დიდი ნაწილი კვლავ ნაწლავის სანათურში მოხვდება 

და გლუკოზას სხვა მოლეკულების შეწოვის ჰპრო- 

ცესში მიიღებს მონაწილეობას. ამრიგად, წვრილ 

ნაწლაეში გლუკოზას შეწოვის პროცესი აქტიური 

მეორეული ტრანსპორტის საშუალებით ხორციელდება. 

11.5.2. ლიპიდების მონელების პრო- 

დუქტები” შეწოვა 
ლიპიდების მონელების წყალში ხსნადი პროდუქ- 

ტები – გლიცეროლი და მოკლე ნახშირწყალბადოვანი 

ჯაჭვის (C,-C,თ შემცველი ცხიმოვანმჟავები მარტივი 

დიფუზიის გზით ადვილად შეიწოვება წვრილი ნაწ- 

ლავის ხაოების მიერ, გაღადღის სისხლში დღა კარის 

ვენით ღვიძლში მოხვდება. 

ლიპიდების მონელების წყალში მცირედ ხსნადი 

პროდუქტების შეწოვაში უდღიღეს როლს ნაღვლის 
მჟავების მარილები ასრულებს. ნაღვლის მჟავების მა- 

რილები ამფიპათიკური ნაერთებია. მათი მოლეკულის 

ბრტყელი სტეროიდული ბირთვი წარმოქმნის ჰიდრო- 

ფობურ ნაწილს, ხოლო ჰიდროქსილის ჯგუფები და 

გლიცინის ან ტაურინის ნაშთები – ჰიდროფილურ პო- 

ლარულ ნაწილს. გრძელი ნახშირწყალბაღდოვანი ჯა- 

ჭვის (> C-ზე) შემცველი ცხიმოვანმჟავები, მონო- 

აცილგლიცეროლები, ფოსფოლიპიდები და ქოლესტე- 
როლი ნაღვლის მუეავებს მარილებთან ერთად 

წარმოქმნის შერეული შემადგენლობის მიცელებს, 

რომლებსაც სფეროს ფორმა აქვთ. ასეთი მიცელები 

შედგება ჰიდროფობური ბირთვისგან, რომელიც გარ- 
შემორტყმულია ჰიდროფილური გარსით, ჰიდროფობუ- 
რი ბირთვი შედგება ცხიმოვანმჟავების, მონოაცილ- 

გლიცეროლებისგან და სხვ, ხოლო ჰიდროფილურ , 

გარსს ნაღვლის მჟავების მარილებისა და ფოსფოლიპი- 

დების მოლეკულების პოლარული ნაწილი წარმოქ- 

მნის. ამიტომ მიცელები წყალში ადღვილად იხსნება 

და პასიური ღიფუზიის გზით ნაწლავების ხაოების 

მიერ ადვილად შეიწოვება. 

წვრილი ნაწლავის ეპითელურ უჯრედებში მიცე- 
ლები იშლება, ნაღვლის მჟავები ენტეროციტებიდან 
გაღადის სისხლში და კარის ვენით ლვიძლში მი- 

იტანება, ხოლო ღვიძლის უჯრედებიდან. კვლავ ნაღ- 
ველში სეკრეტირდღება. ნაღელის მჟავების ასეთ ცირ- 

კულაციას ენტეროჰეპატიკურ ცირკულაციას უწო- 
დებენ (იხ. თავი 32). 

ამრიგად, წვრილ ნაწლავში გრძელი ნახშირწყალ- 

ბადოვანი ჯაჭვის შემცველი ცხიმოვანმჟავების, მონო- 

აცილგლიცეროლების, ფოსფოლიპიდების, ლისოფოს- 
ფოლიპიდებისა და ქოლესტეროლის შეწოვა ნაღვლის 
მჟავების მარილებთან მათი კომპლექსის – მიცელების 

სახით ხდება, 

წერილი ნაწლავის ეპითელურ უჯრედებში მიცე- 
ლების დაშლის შედეგად გამოთავისუფლებული ნიე- 
თიერებებიდან ორგანიზმისათვის დამახასიათებელი 

ტრიაცილგლიცეროლების, ფოსფოლიპიდებისა და ქო- 
ლესტეროლის ეთერების რესინთეზი ხორციელდება. 

ეს პროცესი მოგვაგონებს ქსოვილებში ტრიაცილ- 

გლიცეროლებისა და ფოსფოლიპიდების ბიოსინთეზის 

პროცესს (იხ. გვ. 131 და 332), თუმცა გარკვეული 

თავისებურებითაც ხასიათდება. 

მიცელებიდან გამოთავისუფლებული ცხიმოვანმჟა- 
ვები ენტეროციტის ციტოპლაზმაში სპეციფიპიკურ 

ცილას უკავშირდება და გადაიტანება ენდოპლაზმურ 

რეტიკულუმში, სადაც ტრიაცილგლიცეროლების რესინ- 
თეზში მონაწილეობს. წინასწარი გააქტივების შემდეგ, 

რომლისთვისაც # კოენზიმია საჭირო, ცხიმოვაწმჟავა- 

დან აცილ-C0# მიიღება. ორი მოლეკულა აცილ-C0#-ს 

2-მონოაცილგლიცეროლთან თანამიმდევრული დაკავ- 

შირების შედეგად ტრიაცილგლიცეროლი წარმოიქმნება: 

მონოაცილგლიცეროლი 
L-C0-5-C0# 
აცილ-C0/# 

LMI5-C0/ 

ღიაცილგლიცეროლი 

L-C0-5-C0# 
აცილ-C0# 

85-C0# 

ტრიაცილგლიცეროლი 

აღსანიშნავია, რომ ენტეროციტებში მიმდინარე 

ტრიაცილგლიცეროლების რესინთეზის პროცესში 

ნაწლავებიდან შეწოვილი გლიცეროლი არ მონაწილეობს, 
ნაწლავის უჯრედებში ტრიაცილგლიცეროლების რე- 
სინთეზისთვის საჭირო გლიცეროლის წყარო შეიძლება 
იყოს გლუკოზა (იხ. გვ. 131) ან გლიცეროლი, რო- 

მელიც 1-მონოაცილგლიცეროლების (ისინი მცირე 

რაოდენობით წარმოიქმნებიან წვრილ ნაწლაგში და 

ზხაოების მიერ მიცელებთან ერთად შეიწოვებიან) ჰიდ- 

როლიზის შედეგად მიიღება. 1-მონოაცილგლიცერო- 

ლების ჰიდროლიზურ დაშლას აკატალიზებს ენტერო- 

ციტებში არსებული ლიპაზა, რომელიც განსხვავდება 
პანკრეასის ლიჰაზასგან. თავისუფალი გლიცეროლი 

გლიცეროლკინაზას მოქმედებით ფოსფორილირდება 

და მიღებული გლიცეროლ-3-ფოსფატის აქტიურ ცხი- 
მოვანმჟავებთან ურთიერთქმედების შედეგად ტრი- 

აცილგლიცეროლი წარმოიქმნება. ეს პროცესი ღვიძლსა 
სხვა ქსოვილებში ტრიაცილგლიცეროლების ბიოსინ- 
თეზის ანალოგი4რად მიმდინარეობს (იხ. გვ. 130). 

ამრიგად, ნაწლავის ეპითელურ უჯრედებში მოხვედრი- 
ლი გრძელი ნახშირწყალბადოვანი ჯაჭვის შემცველი 

ცხიმოვანმჟავები თითქმის მთლიანად ტრიაცილგლიცე- 
როლების რესინთესისთვის გამოიყენება, ხოლო ლი- 

ზოფოსფოლიპიდებისა და ქოლესტეროლისგან ფოს- 

ფოლიპიდები ღა ქოლესტეროლის ეთერები რესინთე- 
ზირდება, 

ნაწლავის კედლის უჯრედებში რესინთეზირებული 
ტრიაცილგლიცეროლები, ფოსფოლიპიდები და ქოლე- 
სტეროლის ეთერები, აგრეთვე ქოლესტეროლი უერ- 
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თდება მცირე რაოდენობით ცილას ღა შედარებით 

სტაბილურ ნაწილაკებს – ქილომიკრონებს (იხ. გვ. 

109) წარმოქმნის. ქილომიკრონების შემადგენლობა- 

ში შემავალი ცილა შეიძლება იყოს # აპოლიპოპრო- 

ტეინი (400#-I ან #.00#-II) ან 8 აპოლიპოპროტეი- 

ნი (რ008-48). ეს უკანასკნელი ქილომიკრონების შე- 

მადგენლობაში უფრო ხშირად გვსვდება (ის. გვ. 111). 

წვრილი ნაწლავის ეპითელურ უჯრედში წარმოქ- 
მნილი ქილომიკრონები დიფუნდირებს ნაწლავის ლიმ- 

ფურ სისტემაში, იქიდან გადადის გულმკერდის ლიმ- 

ფურ სადინარში, საიდანაც ხვდება სისხლში. 

11.5.3. ამინომჟავების შეწოვა 

საჭმლის მომნელებელ ტრაქტში ცილების დაშ- 

ლის შედეგად მიღებული თავისუფალი ამინომეავების 

შეწოვა აქტიური ტრანსპორტის საშუალებით ხორ- 

ციელდება. ეს პროცესი გლუკოზას აქტიური ტრან- 
სპორტის ანალოგიურად მიმდინარეობს. 

წვრილი ნაწლავის ეპითელური უჯრედების 
პლაზმური მემბრანის ლუმენურ მხარეზე ლოკალიზებუ- 
ლია ამინომჟავების სპეციფიკური ტრანსპორტერები. 

ისინი ნაწლავის სანათურიდან ენტეროციტში მხოლოდ 

L-ამინომჟავების გადატანას ახორციელებენ და ხ- 
ამინომჟავებს არ იკავშირებენ. ამინომჟავების ტრანს- 

მემბრანული გადატანა სიმჰორტული მექანიზმით 

ხდება. ტრანსპორტერს ნაწლავის სანათურიდან ენ- 

ტეროციტში ერთდროულად გადააქვს ამინომჟავას 

მოლეკულა ღა M2' იონი. ამინომჟავების ტრანსმემ- 

ბრანული გადატანა კონცენტრაციის გრადიენტის 

გაზრდის შიმართულებით მიმდინარეობს და ამიტომ 

ენერგიას საჭიროებს. ამ ენერგიას #II-ს ჰიდროლი- 

ზის რეაქცია იძლევა, რომელიც Mმ” ,M "-#I-აზათი 

კატალიზდება. ეს ფერმენტი ენტეროციტის პლაზმური 

შემბრანის კონტრლუმენურ მხარეზეა ლოკალიზებული 
და მისი მოქმედებით ენტეროციტედან გამოდის M2გ“ 

იონები და ენტეროციტში შედის M#'> იონები. ამრი- 

გად, წერილ ნაწლავში ამინომჟავების შეწოვის პრო- 

ცესი აქტიური მეორეული ტრანსპორტის საშუალებით 

ხორციელდება. 

ამჟამად იდენტიფიცირებულია ექვსი ტრანსპორ- 

ტერი, რომლებიც ამინომჟავების ტრანსმემბრანული 

გადატანის პროცესში მონაწილეობენ: 

1). 56, III და #I2 ტრანსპორტერი; 
2). არომატული ან ჰიდროფობური რადიკალე· 

ბის შემცველი ამინომჟავების (სსბ, IV. M061, V3), 

Lრს, II6) ტრანსპორტერი; 

3). იმინომჟავების (0I0, ILIVI) ტრანსპორტერი; 

4). დადებითად დამუხტული რადიკალის შემცვე- 
ლი ამინომჟაგებისა და ცისტეინის (#MIV, LXV5, CV5) 
ტრანსპორტერი; .- 

5 უარყოფითად დამუხტული რადიკალის შემ- 
ცველი ამინომჟავების (#50, CIს) ტრანსპორტერი; 

6). -ამინომჟავების (8-ალაწინი, ტაურინი) ტრან- 

სპორტერი. 

დადგენილია, რომ ზოგიერთი ამინომჟავას ტრანს- 

შემბრანული გადატანის პროცესი უნიპორტის მექანიზ- 

მით ხორციელდება და M27 იონებზე არ არის დამო- 

კიდებული. ამ შემთხვევაში ტრანსპორტერის საშუა- 

ლებით ამინომჟავას გადასვლა ნაწლავის სანათურიდან 

ენტეროციტში ჰასიური გაიოლებული ღიფუზიით 
ხდება, კონცენტრაციის გრადიენტის შემცირების მი- 

მართულებით მიმდინარეობს და ენერგიას არ საჭი- 

როებს. ამინომჟავების ამ მექანიზმით ტრანსპორტირება 

შესაძლებელია მხოლოდ იმ შემთხვევაში, როდესაც 

ნაწლავის სანათურში ამინომჟავების კონცენტრაცია 

მეტია, ვიდრე ენტეროციტში. ასეთი ტრანსპორტერები 
დადგენილია დადებითად დამუხტული და ჰიდროფობუ- 
რი რადიკალების შემცველი ამინომჟავებისთვის, 

11.6. ნაწლამებში ცილების ლპო- 

ბის პროდუქტები 

საკვებით მიღებული ცილების უდიდესი ნაწილი 
მოინელება და შონელების პროდუქტები შეიწოვება 
წვრილ ნაწლავში, მაგრამ ცილების მონელების შედე- 
გად წარმოქმნილი ამინომჟავების ნაწილი ნაწლავების, 

განსაკუთრებით მსხვილი ნაწლავის, ბაქტერიული 

ფლორის მიერ გამომუშავებული ფერმენტების მოქმე- 

დებით ლპობას განიცღის და წარმოიქმნება ე.წ. 

ლპობის პროდუქტები C0,, მეთანი, წყალბადი, LI,5, 
კარბონმჟავები (ძმარმჟავა, რძემჟავა, პროჰიონმეავა, 

ერბომჟავა), სპირტები, თიოსპირტები, ფენოლები, სკა- 

ტოლი, ინდოლი, ტოქსიკური ამინები და სხვ. 

ბაქტერიების დეკარბოქსილაზას მოქმედებით მრა- 

ვალი ამინომჟავა განიცდის დეკარბოქსილირებას და 

ამინები წარმოიქმნება, რომელთაც ძლიერი ფიზიოლო- 

გიური მოქმედება ახასიათებთ ზოგიერთი მათგანი 

ძლიერი შხამია. მათ პტოშაინებს უწოდებენ. 

ლC00I ბაქტერიების 
== დეკარბოქსილაზა _ – ?-C-MM, პაარელლს ს-C9.-MM, 

IL C0; პტომაინი 

ამინომჟავა 

დეკარბოქსილირების შედეგად ლიზინიდან მიიღე- 

ბა კადავერინი, ორნითინიდან – პუტრესცინი, არგი- 

ნინიდან – აჟმატინი (სურ. 11-5), ტიროზინიდან – 

ტირაშინი ჰისტიდინიდან – „ჰისტამინი (იხ. გვ. 359) 

და სხვ. 

ტოქსიკური მოქმედება ახასიათებს არომატული 

ამინომჟავების ლპობის შედეგად წარმოქმნილ პროდუქ- 

ტებს: ფენოლს, კრეზოლს, ინდოლს ღა სკატოლს 

(სურ. 11-6). 

ფენოლი და კრეზოლი ტიროზინიდან მიიღება, ინ- 

ღოლი და სკატოლი კი – ტრიპტოფანიდან. 

ამინომჟავების ბაქტერიული გარდაქმნების შედე- 
გად წარმოქმნილი ტოქსიკური პროდუქტები შეიწო- 
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CM-CVM:- CII- CI; CII- CI - CM - CI; – CI; M8ვ-C-MI-CII- CI: - CI: – CII; 
M9: MI ML MM MC MI15 

პუტრესცინი კადავერინი აგმატინი 

სურ. 11-5. ზოგიერთი პტომაინის ფორმულა. 
  

ვება მსხვილ ნაწლავში და კარის ვენით ღეიძლში ან კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის სხვადასხვა დაავადებით. 

მიიტანება, სადაც გლუკურონმჟავასთან და გოგირდმჟა- 
ეასთან დაკავშირების შემღეგ მიიღება უვნებელი 11.7.1. ნახშირწყლების მონელებისა 
წყვილადი ნაერთები (იხ. თავი 32). 

მსხვილ ნაწლავში გოგირდშემცველი ამინომჟავას 

– ცისტეინის ბაქტერიული გარდაქმნების შედეგად ნახშირწყლების მონელებისა და შეწოვის მოშ. 
წარმოიქმნება მეთილმერკაპტანი (CII,–5Lი ღა ლა, ანუ ნახშირწყლების მალაპსორბცია შეიძლება 

ეთილმერკაპტანი (CI8I,-CII-51ს. მეთილმერკაპტანის იყოს როგორც თანდაყოლილი, ისე შეძენილი, ნას- 

და შეწოვის მოშლა 

აღდგენით მიიღება მეთანი და LL5: შირწყლების თანდაყოლილი მალაბსორბცია აღინიშნე- 

(211) ბა აუტოსომურ-რეცესიული ტიპის მემკვიდრეობითი 

CI-58 ს CM, +IL5 დაავადებების დროს, რომელთა მიზეზია ნაწლავებში 

დისაქრიდების (ლაქტოზას, საქაროზას ან მალტოზას) 

გარდა ამისა, მსხვილ ნაწლავში მნიშვნელოვანი დამშლელი ფერმენტებიღასნ რომელიმე ერთის – 

რაოდენობით წარმოიქმნება ამიაკიც. იგი შეიწოვება ლაქტაზას (8-გალაქტოზიდაზა“), საქარაზას (/3-ფრუქსჭო- 

ღა კარის ვენით ღვიძლში მოხვდება, სადაც ამიაკის ფურანოზიდაზას) ან მალტაზას (თ-გლუკოზიდაზას) 

გაუვნებლება ხდება (იხ. გე. 363). ღვიძლის დაავა-ა დეფიციტი. ამ შემთხვევაში, ახალშობილი ბავშვის 

დების დროს, როდესაც მისი დეტოქსიკაციური ფუნ- ორგანიზმში აღნიშნული დისაქარიდების საკვებთან 

ქცია დაქვეითებულია, ნაწლავებში ლჰობის პროცესებს ერთად მოხვედრისას ვითარდება პათოლოგიური 

შედეგად წარმოქმნილი ამიაკის სისხლში გადასვლა ცვლილებები, რომლებიც კლინიკურად ვლინდება ფა- 
იწვევს ამ უკანასკნელის კონცენტრაციის მკვეთრ ლღარათით, ექსიკოზით (ორგანიზმის დეჰიდრატაცი- 

მომატებას, რაც ჰეპატიკური კომის განვითარების მი- ით), ღებინებით, წონაში საგრძნობი დაკლებით და სხვ. 

ზეზი შეიძლება იყოს. ღვიძლის დაავადების დროს ლაქტაზას დეფიციტის შემთხვევაში ფაღარათი, 

რეკომენდირებული არ არის ცილებით მდიდარი საკ წონაში დაკლება და სხვა სიმპტომები ახალშობილებს 

ვების მიღება, რადგან იგი ნაწლავებში ლპობითით დედის რძის მიღებისთანაგე უვლინდებათ. მათ ნაწ- 

პროცესების გაძლიერებას იწვევს. ლავებში არ ხდება რძის შაქრის – ლაქტოზას დაშლა 

გლუკოზად და გალაქტოზად. დაუშლელი ლაქტოზა 
11.7. საჭმლის მონელებისა და “? ნაწლავების ბაქტერიების მოქმედებით დუღილს გა- 

ფეფოვის მოფლა ნიცდის, ვითარდება ფაღარათი. ამ დროს ავაღმყო- 

ფის განავალს მჟავე რეაქცია აქვს (0LI 5,0–-5,5-ია). 

საჭმლის მონელებისა და შეწოვის მოშლა შეიძ- საქარაზასა და მალტაზას დეფიციტის შემთხვე- 

ლება გამოწვეული იყოს საჭმლის მონელებაში მონა- ვაში მალაბსორბციის კლინიკური ნიშნები ბავშვებს 

წილე ამა თუ იმ ფერმენტის გენეტიკური დეფექტით უვლინდებათ შერეულ კვებაზე გაღაყვანისთანავე, 
როცა ორგანიზმში საკვებთან ერთად მოხვდება ლერ- 

წმის შაქარი – საქაროზა ან მალტოზა (სახამებელი). 0M 0L 
აღნიშნული ფერმენტების დეფიციტის ღროს ნაწლა· 
ვებში არ ზდება საქაროზასა და (ან) მალტოზას ღაშ- 

ლა მონოსაქარიდებად დაუშლელი დისაქარიდღები 
ნაწლავების ბაქტერიული ფლორის მოქმედებით დუ- 
ღილს განიცდის, ვითარდება ფაღარათი დღა ავად- 
მყოფის განავალს მჟავე რეაქცია აქვს. 

ნახშირწყლების მალაბსორბციის დიაგნოსტი- 

კაში გვეხმარება ნაწლავის ბიოპტატში დისაქარიდების 

ყი დამშლელი ფერმენტების აქტივობის განსაზღვრა. 

ბიოპტატში ამა თუ იმ დღისაქარიდის დამშლელი ფერ. 

მენტის აქტივობის მკვეთრი შემცირება მალაბსორბცი- 

ის მიზეზზე მიგვითითებს. 

  

ფენოლი 
კრეზოლი 

ინდოლი ლცკატილ ნახშირწყლების მალაბსორბციის დიაგნოსტიკის- 
სურ. 11-6. ფენოლის, კრეზოლის, ინდოლისა და თვის გამოიყენება ე.წ. ნახშირწყლებით ღატვირთვის 

სკატოლის ფორმულები. მეთოდიც. თუ ჯანმრთელ ადამიანს დავტვირთავთ 
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ნახშირწყლებით (გლუკოზით, დისაქარიდებით და 

სხვ.) ე.ი. მას 0CL 05 დაახლოებით 50 გ ნახშირწყალს 

მივცემთ, მაშინ დატვირთვიდან 30-60 წუთის შემდეგ 

სისხლში შაქრის კონცენტრაცია მკვეთრად მოიმატებს 

– აღინიშნება ჰიპერგლიკემია. ნაწლავებში ლაქტაზას 

დეფიციტის შემთხვევაში ლაქტოზით დატვირთვა ჰი- 

პერგლიკემიას არ იწვევს, რადგანაც ლაქტოზა ნაწ- 

ლავებში არ იშლება და არ ხდება მისი მოლეკულის 

შემადგენლობაში შემავალი გლუკოზასა და გალაქტოზას 
შეწოვა და სისხლში გადასვლა. ამიტომ ჰიპერგლიკე: 

მია არ ვითარდება. ანალოგიურად, საქარაზას დეფი- 

ციტის შემთხვევაში საქაროზათი დატვირთვისას ჰი- 

პერგლიკემია არ აღინიშნება, მაშინ როდესაც ორივე 

შემთხვევაში გლუკოზით დატვირთვა ჰიპერგლიკემიას 

იწვევს. ამრიგად, ამა თუ იმ დისაქარიდით დატვირ- 

თვის მეთოდი საშუალებას იძლევა ნახშირწყლების 

მალაბსორბიციის მიზეზი დადგინდეს. 

ნახშირწყლების თანდაყოლილ მალაბსორბციას 

მკურნალობენ შესაბამისი ფერმენტების 0C6I 05 და- 

ნიშენით ან საკვებში დისაქარიდების (მაგალითად, 

ლაქტოზას ან საქაროზას) შეზლუდვის გზით. 

რაც შეეხება საჭმლის მომნელებელ ტრაქტში 
ნახშირწყლების მონელებისა ღა შეწოვის შეძენილ 

მოშლას, მისი მიზეზი შეიძლება იყოს: 

1). პანკრეასის დაავადებანი (ანთება, ნეკროზი, 

ფიბროზი), რის გამოც ვითარდება Cთ-ამილაზას და 

სხვა ფერმენტების უკმარისობა და მკვეთრად მცირ- 

დება საზამებლისა და სხვა ნახშირწყლების უტილიზა- 

ცია; 

2). ნაწლავების დაავადებები (ენტერიტი, ენტერო- 
კოლიტი) იწვევს ნაწლავების ეპითელური უჯრედე- 
ბის ფუნქციის მოშლას და, აქედან გამომდინარე, 

ფერხდება ნახშირწყლების მოწელებისა და შეწოვის 
პროცესიც. გარღა ამისა, ყველა იმ დაავადებამ, 

რომელსაც ფაღარათი ახასიათებს, ასევე შეიძლება 

გამოიწვიოს ნახშირწყლების მონელების და შეწოვის 

მოშლა. 

11.7.2. ლიპიდების მონელებისა და 

შეწოვის მოშლა 

ლიპიდების მონელებისა და შეწოვის მოშლის 

მიზეზი შეიძლება იყოს: 

1). კუჭქვეშა ჯირკვლის დაავადებები (ანთება, 
ნეკროზი, სიმსივნეები), რომლებიც იწვევს პანკრეასის 

მიერ ლიჰაზას საჭირო რაოდენობით გამომუშავე- 

ბისა და გამოყოფის შემცირებას, ურომლისოდაც შე- 

უძლებელია ლიპიდების მონელება; 
2). ნაწლავებში ნაღვლის არასაკმარისი რაოდენო- 

ბით მოხვედრა ნაღვლის ბუშტის ანთების (ქოლეცის- 

ტიტი) ან ობტურაციის და. ღვიძლის სხვადასხვა და- 

ავადების დროს. გავიხსენოთ, რომ ნაღვლის მჟავები 

აუცილებელია: ცხიმებს ემულსირებისთვის»: და 
ცხიმების დაშლის შედეგად წარმოქმნილი ცხიმოვან- 
მჟავებისა და მონოაცილგლიცეროლების შეწოვის- 

თვის. ნაწლავებში ნაღვლის არასაკმარისი რაოდენობით 

მოხვედრის შემთხვევაში პანკრეასის ლიპაზამ შეიძლება 
ნაწილობრივ დაშალოს კიდეც ლიპიდები, მაგრამ მათი 

შეწოვა ნაღვლის მჟავების გარეშე ვერ ხორციელდება, 
ამიტომ განავალი ღიდი რაოდენობით შეიცავს მოუ- 

ნელებელ ლიპიდებს, რომლებიც მას რუხ-თეთრ ფერს 

აძლევს (აქოლიური განავალი); 

3). კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის დაავადებები (ენტერი- 
ტი, კოლიტი), რომელთა დროსაც ირღვევა ნაწლავებ- 
ში საკვები მასის მონელება და შეწოვა, რადგანაც 

ამ დროს ნაწლავების ეპითელური უჯრედები ზიან- 

დება. 
ცხიმების შეწოვის მოშლასთან ერთად ფერხდება 

ცხიმში ხსნადი ვიტამინების შეწოვა და შესაძლებელია 

ჰიპო- და ავიტამინოზის განვითარება. გარდა ამისა, 

ფერხდება უჯერი ცხიმოვანმჟავების “დ ვიტამინი) 

შეწოვაც, რომლებიც შნიშვნელოვან როლს ასრულებენ 

ნივთიერებათა ცვლაში. 

ორგანიზმში ყოველთვის მიმდინარეობს ფოსფო- 

ლიპიდების ბიოსინთეზი, მაგრამ, თუ დიდი ხნის გან- 

მავლობაში დარღვეულია ფოსფოლიპიდების ნაწლა- 
ვებში მონელება, დაშლის შედეგად წარმოქმნილი 

პროდუქტების შეწოვა და შემდგომი გამოყენება, მა- 

შინ ფოსფოლიპიდების უკმარისობა ვითარდება. ფოს- 
ფოლიპიდების უკმარისობის ღროს ღვიძლში შეფერ- 

ხებულია ცხიმების გარდაქმნის პროცესი. ამიტომ 

სისხლით მოტანალი ცხიმები დიდი რაოდენობით 

გროვდება ღვიძლის უჯრედებში და ამ უჯრედების 
ცხიმოვან გადაგვარებას იწვევს. 

ფოსფოლიპიდების უკმარისობა მოსალოდნელია 

ორგანიზმში მეთიონინის მცირე რაოდენობით მოხვედ- 

რის შედეგადაც, რადგანაც იგი ქოლინის ბიოსინთე- 

ზისთვის აუცილებელი მეთილის ჯგუფების დონორია. 

ფოსფოლიპიდების სინთეზისთვის გლიცეროლის, ცხი- 
მოვანმჟავებისა და ფოსფორმეავას გარდა, აუცილებე- 
ლია ქოლინი, თუ ორგანიზმში, ერთი მხრიე, დარლვე- 

ულია ფოსფოლიპიდების და, შესაბაშისად, ქოლინის 

შეწოვა, ხოლო, მეორე მხრივ, მისი ბიოსინთეზი, რო- 

მელშიც მეთიონინი მონაწილეობს, მაშინ ქოლინის 

რაოდენობა მკვეთრად მცირდება. ეს იწვევს ფოსფო- 
ლიპიდებს ბიოსინთეზის შეფერხებს ლდა მათ 

უკმარისობას. 

ფოსფოლიპიდებს, ქოლინს ღა. მეთიონინს აქვს 
უნარი დაიცვას ღვიძლი ცხიმოვანი გადაგვარებისგან. 

მათ ასეთ თვისებას ლიპოტროპული მოქმედება 

ეწოდება. 

11.7.3. ცილების მონელებისა და 

შეწოვის” მოშლა. 

ცილების, ისევე როგორც ნიხშირწყლებისა და 

ლიპიდების, მონელების ღა შეწოვის მოშლა ალინიშ- 

ნება საჭმლის მომნელებელი სისტემის პათოლოგიის 

დროს (გასტრიტი, წყლულოვანი დაავადება, ფაღარა- 

თი და სხვ.) 
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ცილების მონელების მოშლა აღინიშნება, აგრეთ- 

ვე, გი-პერტერ-ჰეიბნერის დაავადების, ანუ ცელი»ა- 

კიის (გლუტენენტეროჰათიის) დროს. იგი აუტოსო- 

მურდომინანტური ტიპის მემკვიდრქობითი დაავა- 

დებაა, რომელიც არასრული პენეტრანტობით ხასიათ- 

დება. გვხვდება 1:3000 სიხშირით. 

ცელიაკიის დროს აღინიშნება ხორბლეულის ცი- 

ლის, კერძოდ, ხორბლისა ღა ქერის მარცვლებში 

არსებული ცილის – კლუტენის აუტანლობა. ამ ცი- 

ლის სპირტით დამუშავებისას მიიღება ორი ფრაქცია 

– გლუტენინი, რომელიც არ იწვევს პათოლოგიურ 

ცვლილებებს და გლიადინი, რომელიც განაპირობებს 

გლუტენენტეროპათიის განვითარებას. თვლიან, რომ 

დაავადების მიზეზია ნაწლავის ეპითელურ უჯრე-. 

დებში ფერმენტ გლიადინაშინოპეპტიდაზას, ანუ 

M-გლუტამილპეპტიდა ზას დეფიციტი, რის გამოც არ 

ხდება გლუტენის მონელება. ზოგიერთი მეცნიერის 

აზრით ნაწლავებში მოუნელებელი გლუტენი იწვევს 
იმუნოლოგიურ რეაქციას და გლუტენისადღმი ანტი- 

სხეულების გამომუშავებას, რომელთა ” ურთიერთქმე- 

დება გლუტენთან ნაწლავის ეპითელურ უჯრედებში 
ხდება, რაც ამ უჯრედებს აზიანებს. 

ცელიაკია იდიოპათიკური შემკვიდრეობითი დაავა- 

დებაა, თუმცა ცელიაკიის სინდრომი შეიძლება გამოვ- 

ლინდეს უფროსი ასაკის ბავშვებსა ღა ზრღასრულ 

ადამიანებში ნაწლავების ქრონიკული და პარაზიტული 

ინფექციური დაავადებების დროს, ფართო სპექტრის 

ანტიბიოტიკების ხანგრძლივად შიღების შემთხვევა- 

ში და სხვ. 

ბავშვებში ცელიაკია, როგორც წესი, ვითარდება 

პირველი წლის ბოლოს. კლინიკურად ვლინდება ფა- 

ღარათით. განავალი ნაწილობრივ აქოლიური და ქა- 

ფიანია. ავადმყოფს აღენიშნება უმაღობა და ანემია. 

გითარდება დისტროფია. ცხიმოვანი ქსოვილი ქრება 

მკერდის, კიდურებისა და საჯდომის არეში. პიპოპრო- 

ტეინემიის გამო ქვედა კიდურებზე აღინიშნება შე- 

შუპება. ბავშვებს აქვთ შებერილი, მუცელი და ე.წ- 

დალბეს ფსხევდოასციტი – ნაწლავის“ ატონიურ 

მარყუჟებში სითხის დაგროვება. ვიტამინების უკმარი- 

სობის გამო ვითარება კანის სიმშრალე დღა ატრო- 

ფიული გლოსიტი. 

ცელიაკიასს მკურნალობენ დიეტით, რომელიც 

გლიადინს არ შეიცავს. საკვებიდან უნდა გამოირიცხოს 

გლიადინის შემცველი პროდუქტები – პური, ფქვილის 

ნაწარმი – მაკარონი, ვერმიშელი, აგრეთვე სოსისი, 

ძეხვი. ავადმყოფები კარგად იტანენ კარტოფილს, 

ხილს, ბრინჯს, სიმინდს, რძეს, ყველს, ხორცს, თევზს, 

თაფლს, შაქარსა ღა სხვ. დიეტის დანიშვნის შემდეგ 

მდგომარეობა თანდათან უმჯობესდება და ორი 

კვირის შემდეგ იწყება წონაში მომატება. 
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ბიოენერგეტიკა ბიოქიმიის ნაწილია, რომელიც 

უჯრედში ენერგიის გარდაქმნისა და გამოყენების 

კანონზომიერებებს შეისწავლის ბიოენერგეტიკის 

ძირითადი ჰრინციპების ცოდნა აუცილებელია იმის 

გასარკვევად, თუ როგორ ხორციელდება ორგანიზმში 

მიმდინარე ბიოქიმიური რეაქციების დროს ენერგიის 

გამოყოფა და სასიცოცხლო პროცესებისთვის მისი 

გამოყენება. 

არაცოცხალ სისტემებში მუშაობის შესრულება 

ძირითადად სითბური ენერგიის ხარჯზე ხდება, ხოლო 

ცოცხალ სისტემებში კი რომლებიც უმთავრესად 

ისოთერმულ პირობებში არსებობენ, მუშაობის შე- 

სასრულებლად სითბური ენერგია არ გამოიყენება. 

ადამიანის ორგანიზმში სასიცოცხლო ფუნქციების 

განხორციელება. მხოლოდ ქიმიური ენერგიის ხარ- 

ჯზე შეიძლება. 

ბიოენერგეტიკას პიოქიმიურ თერმოდინამიკასაც 

უწოდებენ. ამით ხაზს უსვამენ, რომ ბიოენერგეტიკა 

არის ცოცხალ ორგანიზმებში მიმდინარე ქიმიური 

პროცესების თერმოდინამიკა. ამიტომ ბიოენერგეტიკის 

შესწავლამდე აუცილებელია მოკლედ განვიხილოთ 
თერმოდინამიკის ძირითადი ცნებები და კანონები. 

12.1. თერმოდინამიკის ძირითალი 

ცნებები ღა კანონები 

ენერგია შეიძლება სხვადასხვა ფორმით არსებობ- 

დეს. არჩეგენ შექანიკურ, სითბურ, ქიმიურ, ელექტ- 
რულ და სხივურ ენერგიას. თერმოდინამიკა შეისწავ- 

ლის სხვადასხვა ფორმის ენერგიათა ურთიერთგარ- 

დაქმნისა და გამოსაკვლევ სისტემასა და გარემოს 

შორის ენერგიის ცვლის კანონებს. 

სამყარო შეიძლება ორ ნაწილად დავყოთ: 1). სის- 

რემად, რომელიც შეისწავლება როგორც თეორიუ- 

ლად, ისე ექსპერიმენტალურად და 2). გარემოდ, 

რომელშიც იგულისხმება სამყაროს დარჩენილი 

ნაწილი. 

სისტემა მატერიალური ობიექტების ერთობლიო- 

ბაა, რომელიც გარემოდან გამოყოფილია გარკვეული 

წესით. 
თუ სისტემასა და გარემოს შორის არ ხდება არც 

ნივთიერებითა და არც ენერგიით ცვლა, მაშინ ასეთ 

სისტემას იზოლირებულს უწოდებენ. სამყარო იზო- 

ლირებულ სისტემას მიეკუთვნება. 
თუ სისტემასა და გარემოს შორის მიმდინარეობს 

როგორც ნივთიერებით, ისე. ენერგიით ცელა, მაშინ 

ასეთ სისტემას ღიას უწოდებენ. ცოცხალი ორგანიზმე- 
პი ღია სისტემებს მიეკუთვნებიან. 

თუ სისტემასა და გარემოს შორის არ ხდება 

219 

ნივთიერებით ცვლა, მაგრამ შესაძლებელია ენერგიით 

ცვლა მაშინ ასეთ სისტემას დახურულს უწოდებენ. 

სისტემის მდგომარეობის დახასიათება შეიძლება 

ფიზიკური ჰარამეტრებით (მოცულობა, წნევა, ტემ- 

პერატურა, მასა, კონცენტრაცია), თუ სისტემის 

ნებისმიერ წერტილში პარამეტრების მნიშვნელობა 

ერთნაირია და ეს ფიქსირებული რჩება გარკვეული 

დროის განმავლობაში, მაშინ სისტემა იმყოფება თერ- 

მოდინამიკურ წონასწორობაში. თუ სისტემის თერმო- 

დინამიკური პარამეტრებიდან აღინიშნება ნებისმიერის 

ცვლილება, მაშინ სისტემაში ადგილი აქვს თერმოდინა- 

მიკურ პროცესს. თერმოდინამიკური პროცესი შეიძ- 

ლება იყოს შექცევადი და შეუქცევადი. იგი. შეიძლება 
მიმდინარეობდეს იზოქორულ, ანუ მუღმივი მოცუ- 
ლობის, იზობარულ, ანუ მუდმივი წნევის და იზო- 

თერმულ, ანუ მუდმივი ტემპერატურის პირობებში. 

ჩვენს გარშემო არსებულ ნებისმიერ სხეულს აქვს 

გარკვეული ენერგიის მარაგი, რომელიც არის ჯამი 

მოლეკულების ბრუნვითი და გადაადგილებითი მოძრა- 
ობის ენერგიის, ატომების შიგამოლეკულური რხევის 

ენერგიის, ატომბირთვის გარშემო ელექტრონების 

მოძრაობის ენერგიის, მოლეკულათა ურთიერთქმედე- 

ბის ენერგიისა და სხვ. ენერგიის ჩამოთვლილი სახე- 

ები სისტემის კინეტიკური მისი 

სიერცეში მდებარეობის პოტენციური ენერგიის 

გამოკლებით, შეადგენს სისტემის შინაგან ენერგიას. 

შინაგან ენერგიას ასოთი აღნიშნავენ. 

იზოლირებულ სისტემაში შინაგანი ენერგია 

ყოველთვის მუდმივია. მისი მომატება ან შემცირება 

შესაძლებელია მხოლოდ გარემოს ენერგიის ხარჯზე. 

შინაგანი ენერგიას სისტემის მდგომარეობის 

ფუნქციაა. მისი ცვლილება (ML) არ არის დამოკიდე- 

ბული პროცესის გზაზე, იგი დამოკიდებულია მხო- 

ლოდ სისტემის საწყის და საბოლოო მდგომარეობაზე. 

თერმოღდინამიპის პირველი კანონი 

არის ენერგიის მუდმივობის კანონი. ამ კანონის თა- 

ნახმად ენერგია არსაიდან არ წარმოიქმნება და არ 

ქრება, იგი მსოლოდ გადადის ერთი ფორმიდან მეო- 

რეში, ენერგიის ყველა ფორმა ერთმანეთში ექვივალენ- 

ტურაღ გადაღის, ისოლირებულ სისტემაში ყველა 
ფორმის ენერგიათა ჯამი მუდმივია. 

თერმოდინამიკის პირველი კანონის თანახმად 

სითბო (0), რომელიც გადაეცემა სისტემას, ხმარდება 

სისტემის შინაგანი ენერგიის ცვლილებასა. და 

გარკვეული მუშაობის (VV) შესრულებას: 0=4#C+VV. 

აქედან შინაგანი ენერგიის ცვლილება ტოლია: 

რტ, = 0 – V (1). 

თუ C>0, მაშინ სისტემას გადაეცემა სითბო, 

ენერგიისა: და 

  

     



ხოლო თუ 0<0, მაშინ სისტემა კარგავს სითბოს. 

თუ V>0, მაშინ სისტემა აწარმოებს მუშაობას 

გარემოზე და სისტემის შინაგანი ენერგია შემცირდება, 

ხოლო თუ VV<0, მაშინ გარემო აწარმოებს მუშაობას 

სისტემაზე და სისტემის შინაგანი ენერგია მოიმატებს. 

იზოთერმული პროცესის დღროს მუშაობა მხო- 

ლოდ სისტემის მოცულობის ცვლილებაზეა (#V) 

დამოკიდებული. ამ შემთხვევაში გაფართოების მუშაო- 

ბა ტოლია: V=00ტV. თუ VV-ს მნიშვნელობას (1) 

განტოლებაში შევიტანთ, მივიღებთ იზოთერმული 

პროცესის დროს თერმოდინამიკის პირველი კანონის 

განტოლებას: 

ტს = 0 – 0ტV (2) 

იზოქორული პროცესის დროს სისტების მოცუ- 

ლობის ცვლილება ნულის ტოლია (#V=0). ამიტომ 
გაფართოების მუშაობაც ნულს უდრის (VV=0). ამ 

შემთხვევაში სისტემის შინაგანი ენერგიის ცვლილება 

სითბოს რაოდენობის ტოლია: #ს=C 

იზოპარული პროცესის დროს, როდესაც 0=60095%, 

გაფართოების მუშაობა მოცულობის ცვლილებაზეა 
დამოკიდებული. ამ შემთხვევაში სითბოს რაოდენო- 

ბას 0,-თი აღნიშნავენ და თერმოდინამიკის პირველი 

კანონის განტოლება ასეთი სახით დაიწერება: 

ტს=0,-ი#ტV, საიდანაც 0,=0)6+ხტV. (3) 
სიდიდე C0,, რომელიც განისაზღვრება, როგორც 

მუდმივი წნევის პირობებში სისტემის სითბოს რაო- 

დენობის ცვლილება, აღინიშნება ტI და მას ენთალ- 

პიის ცვლილებას უწოდებენ: 

ტL = #8 + იტV (4) 

ენთალპიას (07%) სისტემის სითბო შემცველობპა- 

საც უწოდებენ (LI=C+იV), მაგრამ მისი გაიგივება 

„სხეულში სითბოს რაოდენობასთან" სწორი არ არის, 

რადგან იგი სისტემის შინაგანი ენერგიისა და გა- 

ფართოების მუშაობის (წნევისა და მოცულობის ნამ- 

რავლის) ჯამის ტოლია. 

ენთალპია, ისევე როგორც შინაგანი ენერგია, 
ხიხტემის მღგომარეობის ფუნქციაა. მისი ცვლილება 
(4Lს) დამოკიდებულია სისტემის საწყის და საბოლოო 
მდგომარეობაზე, მაგრამ არაა დამოკიდებული პროცე- 

სის გზაზე. ენთალპიის ცვლილება სისტემის შინაგანი 

ენერგიის ცვლილებისა ღა გაფართოების მუშაობის 
ჯამის ტოლია. 

თუ (4) განტოლებაში ჩავსვამთ #C-ს შნიშვნელო- 
ბას (2) განტოლებიდან, მივიღებთ: 

ტII=0-იტV+ირV, ანუ (5) 
ამრიგად, მუდმივი ტემპერატურისა ღა წნევის 

პირობებში სისტემის მიერ გამოყოფილი ან შთანთქმუ- 
ლი სითბოს რაოღენობა მხოლოდ სისტემის ენთალ- 

პიის ცვლილებაზეა დამოკიდებული. 
თუ 41120. მაშინ სისტემა შთანთქავს სითბოს 

გარემოდან დღა სისტემის სითბოშემცველობა (ენთალპია) 
მატულოსს, ხზილო თუ #11<0, მაშინ სისტემა 

გადასცემს გარემოს სითბოს და სისტემის სითბო- 

შემცველობა მცირდება. პირველ შემთხვევაში პროცესი 
ენღოთერმულის, ხოლო მეორე შემთხვევაში – 

ეგ ზოთერმული. 
თერმოღინამიკის მეორე კანონი ვჯან- 

საზღვრავს თერმოდინამიკური პროცესის მიმართულე- 

ბას და მის ზღვარს. ამ კანონის თანახმად, პროცესი 

სპონტანურად (თვითნებურად) მხოლოდ წონასწორო- 

ბის დამყარების მიმართულებით წარიმართება. ჩვენ 

ვიცით რომ სითბო ცხელი სხეულიდან ცივ სხეულზე 
გადადის. თერმოდინამიკის 1 კანონის თანახმად ცივი 

და ცხელი სხეულების სითბოთა ჯამი მუდმივია და 
ეს შუდმივობა შენარჩუნებული იქნება იმ შემთხვევა- 

შიც, თუ სითბო ცივი სხეულიდან ცხელზე გადავა. 

თერმოდინამიკის მეორე კანონი სითბოს ასეთ გადა- 

სვლას გამორიცხა=ვს. ამ კანონის თანახმად, სითბო 

შეიძლება გადავიდეს მხოლოდ ცხელი სხეულიდან 
ცივზე და ეს გადასვლა ორივე სხეულის ტემპერატუ- 

რის გათანაბრებამდე, ანუ წონასწორობის დამყარე- 

ბამდე გაგრძელდება. 
თერმოდინამიკური პროცესის შეუქცევადობის 

საზომად შემოღებულია მათემატიკური ფუნქცია, რო- 
მელსაც ენტროპია (5) ეწოდება. იგი დამოკიდებუ- 
ლია სისტემის მიერ ენერგიის გაფანტვის ხარისხზე. 

ენტროპია სისტემის მდგომარეობის ფუნქცია. 
მისი ცვლილება (45) დამოკიდებულია მხოლოდ სის- 

ტემის საწყის და საბოლოო მდგომარეობაზე და არაა 

დამოკიდებული პროცესის გზაზე. ენტროპიის ცელი- 

ლება გამოითვლება ფორმულით: 

_ 0 
05= -- (0 
  

      
სადაც 0 – სითბოს ცვლილებაა, ხოლო 1L – აბსო- 

ლუტური ტემპერატურა. ენტროპია გამოისახება 
კალ/მოლიXგრად (ან კლაუზიუსებში) და ანგარიშდება 
ნაერთის 1 მოლზე (ან ატომების 1 მოლზე). 

იზოლირებულ სისტემაში სპონტანურად მხო- 
ლოდ ის პროცესები მიმდინარეობს, რომელთა დრო- 
საც სისტემის ენტროპია მატულობს, ანუ #5>0. 

ასეთი პროცესები შეუქცევადი პროცესებია. თუ 
სისტემ წონასწორულ მდგომარეობაშია, მაშინ 

ენტროპიის ცვლილებას ადგილი არა აქვს, ე.ი. 

4#5=0. ენტროპიის ცვლილების გარეშე მიმდინარე 

პროცესები  შექცევჰდი პროცესებია. 
- ენტროპია სისტემის ღეზორგანიზაციის (მო- 

უწეხრიგებლობის) საზომია. სპონტანურად მიმდინა- 

რე პროცესების დროს სისტემის ენტროპია ყოველთვის 
მატულობს და იგი მაქსიმალური ხდება მაშინ, როდე- 
საც სისტემაში წონასწორობა შყარდება. სისტემის 
ენტროპია ტემპერატურაზეა დამოკიდებული. ტემპე- 
რატურის შემცირებისას იგი მცირდება. აბსოლუტური 
ნულის ტემპერატურაზე ნებისმიერი სხეულის ენტრო- 
პია ნულის ტოლია. რაც მეტის ენტროპიას მჩიშვნე- 
ლობა, მით მეტია სისტეძი!. ჯეზარცანიზაცია ღა 
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პირიქით. ნებისმიერ ტემპერატურაზე მყარი ნივთიე- 

რებების ენტროპია ნაკლებია, ვიდრე სითხეების, 

ხოლო სითხეების – ნაკლები, ვიდრე აირებისა. 

(6) განტოლებიდან შეიძლება დავწეროთ: C= 15, 
აქედან 0-1 #5=0 (7). თუ (2) განტოლებიდან 0-ს 

მნიშვნელობას ჩავსვამთ (7) განტოლებაში, მივიღებთ 

განტოლებას, რომელიც ახასიათებს სისტემის წონას- 

წორულ მდგომარეობას იზოთერმული პროცესის 

დროს: 

#8 + 6ტV – I88=0 დფ) 
ამ განტოლების მარცხენა მხარემ ჯიპსის თავი- 

სუფალი ენერგიის ცვლილების სახელწოდება 
მიიღო და აღინიშნება #C-თი: 

#6 = #6 + ი#V – #5 (9) 

ბC გამოისახება კალ/მოლში ან ჯ/მოლში (1 

კალორია= 4,18 ჯოულს) 

ორგანიზმში მიმდინარე ბიოქიმიური რეაქციე- 

ბის დროს მოცულობის ცვლილება პრაქტიკულად არ 

ხდება (%V=0), ამიტომ მუდმიეი ტემპერატურისა და 

წნევის პირობებში გაფართოების მუშაობა ნულის 

ტოლია (04V=0) ღა (9) შეგვიძლია ასეთი სახით 

დაეწეროთ: #C=#4C- I #5, საიდანაც 

ით 
ამრიგად, მუდმივი ტემპერატურისა და წნევის პი- 

რობებში მიმდინარე ბიოქიმიური რეაქციების დროს 

სისტემის შინაგანი ენერგიის ცვლილება რიცხობრი- 

ვად ტოლია სისტემის თავისუფალი ენერგიისა და 

ენტროპიის ცვლილებათა ჯამისა. 

თავისუფალი ენერგიის ცვლილება 

(ტC) არის სისტემის შინაგანი ენერგიის იმ ნაწილის 

ცვლილება, რომელიც შეიძლება გარდაიქმნას სხვა 

საზის ენერგიად ან შეასრულოს მუშაობა, ხოლო 

145 – არის სისტემის პმული ენერგიის ცვლილება, 

ანუ სისტემის შინაგანი ენერგიის იმ ნაწილის 

ცვლილება, რომელიც ბმული სახითაა და არ შეიძ- 

ლება სისტემის სხვა სახის ენერგიად გარდაიქმნას 

ან შეასრულოს მუშაობა. წონასწორულ მდგომარეო- 

ბაში თავისუფალი ენერგიის ცვლილება წულის ტო- 

ლია (#CI=0) 

რადგან ცოცხალ ორგანიზმებში მუდმივი ტემჰერა- 

ტურისა და წნევის პირობებში 0(MV=0, ამიტომ (4) 

განტოლებიდან მივიღებთ: #ს=#II თუ #რ)ს-ს ამ 

მნიშვნელობას ჩავსვამთ (10) განტოლებაში, მაშინ 

#ტI0I=ტC+1#5, აქედან 

ალ = ტLI – 185 | (11) 

ეს განტოლება არის „თურმოდინამიკის მეორე 

ჰანონონის ძირითაღი განტოლება. იგი გვიჩვენებს, 

რომ მუდმივი ტემპერატურისა და წნევის პირობებ- 

ში სისტემის თაკისუფალი ენერგიის ცვლილება ტო- 

ლია ზისტემის ეწთალპიესა (სითბოშემცველობისა) და 

= 
2. 

ენტროპიის (ბმული ენერგიის) ცვლილებათა სხვაო- 

ბისა. 

ისოლირებულ სისტემაში სპონტანურად მიმდინა- 

რე პროცესების დროს, როდესაც მუშაობა სრულდება 

სისტემის თავისუფალი ენერგიის ხარჯზე (– #თC), 

თავისუფალი ენერგიის მხოლოდ ნაწილს შეუძლია 

გადავიდეს ენერგიის სხვა ფორმაში და შეასრულოს 

მუშაობა, ხოლო ნაწილი კი სითბოს სახით განიბნევა. 

ეს სითბური ენერგია იკარგება სამუდამოდ და მიღის 

სისტემის ბმული ენერგიის, ანუ ენტროპიის მომატება- 

ზე. იგი არ შეიძლება გამოყენებული იყოს მუშაობის 

შესრულებისთვის. სისტემის საწყის მდგომარეობაში 

დასაბრუნებლად მას უნდა მოეწოდოს დამატებითი 

ენერგია. რადგან სამყარო იზოლირებული სისტემაა, 

დამატებითი ენერგია გარემოდან მას არ შეიძლება 

მოეწოდოს და, შესაბამისაღ, ბუნებაში არსებული 

ყველა სპონტანური პროცესი შეუქცეგადია და სამ- 

ყაროს ენტროპიის მომატებით მიმდინარეობს. 

ცოცხალი ორგანიზმი ღის სისტემას მიეკუთვნება. 

ლია სისტემაში თერმოდინამიკური წონასწორობის 

ნაცვლად შყარდება სტაციონარული მდგომარეობა. 

სტაციონარული მდგომარეობის ღროს სისტემის 

პარამეტრები დროში არ იცელება, მაგრამ სისტემასა 

და გარემოს შორის მიმდინარეობს ნივთიერებითა და 

ენერგიით ცვლა. ცოცხალ ორგანიზმში მიმდინარე 

ქიმიური რეაქციები სტაციონარულ მდგომარეობაში 

არ ხასიათდება პირდაპირი და შებრუნებული რეაქ- 

ციების სიჩქარეთა ტოლობით, როგორც ეს ქიმიური 

წონასწორობის დროს არის ხოლმე. სტაციონარულ 

მდგომარეობაში რეაქციის სიჩქარე პირდაპირი მიმარ- 

თულებით ჩვეულებრივ მეტია, ვიდრე საწინააღმდეგო 
მიმართულებით და სიჩქარეთა ეს სხვაობა დროში 

მუდმივი. რჩება. 
წონასწორულ მდგომარეობისგან განსხვავებით, 

რომლის დროსაც #C=0, სტაციონარულ მდგომარეობა- 

ში თავისუფალი ენერგიის ცვლილება მიმდინარეობს 

განუწყვეტლიე და მუდმივი სიჩქარით, ანუ #C=ლ00ი%, 

ხოლო ღია სისტემის ენტროპია უცვლელი რჩება 

(45=00ი9)). აღსანიშნავია, რომ ღია სისტემაში ენ- 

ტროპია შეიძლება გაიზარდოს (ისევე, როგორც იზო- 

ლირებულ სისტემაში), ანუ #5>0 ან შემცირდეს, ანუ 

45<0. ღია სისტემაში ენტროპიის შემცირება ანუ 
ნეგენტროპია შეიძლება მიმდინარეობდეს მხოლოდ 

გარემოს ენტროპიის მომატების (45>0) ხარჯზე. 
ნეგენტროპიას უზრუნველყოფს გარემოდან ორგანიზმ- 

ში იმ საკვები პროდუქტების მოხვედრა, რომელთაც 

მცირე ენტროპია აქვთ (მაღალმოლეკულური ნაერთე- 

ბი, კერძოდ, ცილები, პოლისაქარდები და სხვ.) და 

ორგანიზმიდან გარემოში მათი დაშლის პროდუქტე- 

ბის გამოყოფა, რომლებსაც მეტი ენტროპია აქვთ 

(C0,,LI,0,M#I,, შარდოვანა და სხვ.) ნეგენტროპიას 
ადგილი აქვს ორგანიეზჭის ზრდა-განვითარებისას. ამ 

ღროს ორგანიზმის ესტროააას მცირდება, ხოლო 

გარემოს ენუროაი. მატულობს.



12.2. თავისუფალი ენერგიის 

ცვლილება ქიმიური რეაქციების 

ღროს 

თავისუფალი ენერგიის ცვლილება (4C) ქიმიური 

რეაქციის მამოძრავებელი ძალის საზომია. წონასწო- 

რულ მდგომარეობაში მუდმივი წნევისა და ტემპერა- 
ტურის პირობებში ქიმიური რეაქციის თავისუფალი 

ენერგიის ცვლილება ნულის ტოლია (ტC=0; იხ. (8) 

განტოლება) თუ #6C-ს უარყოფითი მნიშვნელობა 

აქვს (– #0), ეს იმას ნიშნავს, რომ რეაქციის პრო- 

დუქტები თავისუფალ ენერგიას ნაკლები რაოდენო- 
ბით შეიცავს, ვიდრე საწყისი ნივთიერებები. ამ შემ- 

თხვევაში რეაქცია წარიმართება სპონტანურად ენერ- 

გიის გამოყოფით და სისტემის თავისუფალი ენერგია 

შემცირდება. 
რეაქციას რომელიც მიმდინარეობს სისტემის 

თავისუფალი ენერგიის შემცირებით ეგზერგონული 

რეაქცია ეწოდება. რაც მეტია – 4C-ს აბსოლუტური 

სიდიდე, მით მეტია რეაქციის მამოძრავებელი ძალა 

და მით ნაკლებია რეაქციის შექცევადობის ალბათობა. 

თუ #C-ს დადებითი მნიშვნელობა აქვს (+#C), 

ეს იმას ნიშნავს, რომ რეაქციის პროდუქტები თა- 

გისუფალ ენერგიას მეტი რაოდენობით შეიცავს, ვიდ- 

რე საწყისი ნივთიერებები. ამ შემთხვევაში ქიმიური 

რეაქციის განხორციელება შესაძლებელია მხოლოდ 

გარემოდან ენერგიის მიწოდების ხარჯზე. ამ დროს 

სისტემის თავისუფალი ენერგია მატულობს და რეაქ- 

ციის შექცევადობის ალბათობაც იზრდება. როდესაც 

რეაქციის #C დადებითია, სპონტანურად მხოლოდ 

შებრუნებული რეაქცია შეიძლება წარიმართოს. 

რეაქციას რომელიც მიმდინარეობს სისტემის 

თავისუფალი ენერგიის მომატებით ენღერგონული 

რეაქცია ეწოდება. 
ექსპერიმენტის საშუალებით ქიმიური რეაქციის 

დროს თავისუფალი ენერგიის ცვლილების განსაზღვრა 

დიდ სიძნელეს არ წარმოადგენს. 

განეიხილოთ შემდეგი ტიპის შექცევადი რეაქცია: 

გს+ხ8 =>-C+ძნ 

„ მოცემული რეაქციის თავისუფალი ენერგიის, 

ცვლილების დამოკიდებულება მორეაგირე ნივთიერე- 
ბათა კონცენტრაციაზე და ტემპერატურაზე გამოისა- 

ხება განტოლებით: 

(CI. 0/ 
ტ6 = #C!+ 2,303 10წ 

(#)'(8)" 
სადაც, ს – აირადი მუდმივაა და ტოლია 1,987 კალ/ 
/მოლიXგრად (ან 1,9%7X10-? კკალ/მოლიXგრად), IL 

– აბსოლუტური ტემპერატურაა კელვინებში, წ/|, 
(8). ICI და (01– მორეაგირე ნივთიერებების წონას- 
წორული კონცენტრაციებია მოლი/ლ-ში, ხოლო 2,ხ, 

6 და ძ = სტექიომეტრიული კოეფიციენტებია. მო- 
ცემული რეაქციის წონასწორობის კონსტანტა ტოლია: 

(12) 

C)'(0)" დეე 
(4.)" (8) 

თუ წონასწორობის კონსტანტას შევიტანთ (12) 

განტოლებაში, მიგიღებთ: 

#C = #C%+ 2,303 LI I06#M (13) 

ამ განტოლებაში #C9 არის რეაქციის სტანდარ- 

ტული თაკისუფალი ეწჩერგიის ცვლილემა. მოცემუ- 
ლი რეაქციისთვის იგი მუდმივი სიდიდეა და ანგარიშ- 

დება სტანდარტულ პირობებში, ანუ როდესაც 

ტემპერატურაა 2989%% (25%), წნევა 1 ატმოსფეროა 

და მორეაგირე ნივთიერებებიდან (#,18, C და LC) თი- 

თოეულის საწყისი კონცენტრაცია 1 მოლი/ლ-ია. 

ბიოქიმიური რეაქციები მიმდინარეობს ხILL= 7,0 

პირობებში. ამიტომ ბიოენერგეტიკაში სტანდარტაღ 

მიღებულია რეაქციის თავისუფალი ენერგიის ცვლილე- 
ბა 0LI=7,0 და არა XII=0 დროს, როგორც ეს ფიზი- 

კურ ქიმიაშია. ბიოქიმიური რეაქციების სტანდარ- 

ტული თავისუფალი ენერგიის ცელილება, გამო- 

ანგარიშებული IXLI=7,)ე0 პირობებში აღინიშნება 

#C”"-ით. შემდგომში ჩვენ სწორედ ამ აღნიშვნას 

გამოვიყენებთ, აც” გამოისახება კკალ/მოლში. 

12.3. ბიოქიმიური რეაქციების 

სტანლარტული თავისუფალი 

ენერგიის ცვლილება 

წონასწორულ მდგომარეობაში, მორეაგირე ნივ- 

თიერებების კონცენტრაციების სიდიდეთა მიუხედა- 

ვად, სისტემაში თავისუფალი ენერგიის ცელილება არ 

ხდება, ანუ #ტC=0. ამიტომ წონასწორულ მდგომარეო- 

ბაში (13) განტოლება ასეთ "სასეს მიიღებს: 

0=4C7 + 2,303 XLI 10CM,. საიდანაც 

ტC7 = –2,303 LI 106M (14) 

ამრიგად, თუ ვიცით ბიოქიმიური რეაქციის წო- 
ნასწორობის კონსტანტის რიცხვითი მნიშვნელობა, 

შეგვიძლია გამოვიანგარიშოთ რეაქციის სტანდარტუ- 

ლი თავისუფალი ენერგიის „ცვლილება, ანუ #6C97. 

თუ M#=1, მაშინ #Cწ7=0 (რადგან 1001=0). თუ 

M>1, მაშინ #C” ექნება უარყოფითი მნიშვნელობა 
ღა სტანდარტულ პირობებში რეაქცია სპონტანურად 

მხოლოდ პირდაპირი მიმართულებით წარიმართება, 

ხოლო თუ X#<1, მაშინ #MC7 ექნება დაღებითი მნიშ- 

ვწელობა და რეაქცია სპონტანურად შეიძლება წარი- 
მართოს მხოლოდ შებრუნებული მიმართულებით. 

რეაქციის სტანდარტული თავისუფალი ენერგიის 

ცვლილებასა და წონასწორობის კონსტანტას შორის 
მჭიდრო ურთიერთკავშირი არსებობს, (14) განტოლება 

შეგვიძლია შემდეგნაირად გარდავქმნათ: 

I=1 ი-აC”/თუიპიი ძ59 
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თუ (15) განტოლებაში ჩავსვამთ L და 1-ს მნიშ- 
ვნელობებს (1,987» 10-) კკალ/მოლიXგრად და 298%C), 

მივიღებთ; 

სადაც. #C7 გამოსახულია კკალ/მოლზე. (16) 
განტოლებიდან ჩანს, რომ თუ რეაქციის წონასწორო- 

ბის კონსტანტა უდრის 10-ს, მაშინ 10! =10-40%.+ 
ღა რეაქციის სტანდარტული თავისუფალი ენერგიის 

ცვლილება ტოლი იქნება: /##C7 = –-1,36 კკალ/მოლისა, 
ხოლო თუ MX=0,1(10-!), მაშინ #0C7= +1,36 
კკალ/მოლს. 

მოვიყვანოთ #C7 გამოანგარიშების კონკრეტული 
მაგალითი. ფერმენტი ფოსფოგლიცერატმუტაზა აკა- 

ტალიზეს 2-ფოსფოგლიცერატის 3-ფოსფოგლი- 
ცერატად გარდაქმნის შექცევად რეაქციას: 

ლ00. C00” 
2- I 

M-C-0-00; = I-C-01L 

CIL0CII C9:-0 – 603. 

2ფოსფოგლიცერატი 3-ფოსფოგლიცერატი 
ამ რეაქციის #C”-ის გამოსაანგარიშებლად აუცი- 

ლებელია ექსპერიმენტის ჩატარება. დავუშვათ, რომ 

2-ფოსფოგლიცერატის საწყისი კონცენტრაცია 1,0 

მოლი/ლ-ია, მაშინ წონასწორობის დამყარებამდე რე- 

აქცია პირდაპირი (მარცხნიდან მარჯვნივ) მიმართუ- 

ლებით წარიმართება, ხოლო თუ 3-ფოსფოგლიცერატს 

ავიღებთ საწყისი კონცენტრაციით 1,0 მოლი/ლ, მა- 

შინ რეაქცია შებრუნებული (მარჯვნიდან მარცხნივ) 

მიმართულებით წარიმართება. წონასწორობის დამყა- 

რების შემდეგ, მიუხედავად იმისა, თუ რომელი ნივთი- 

ერება ავიღეთ, წონასწორულ ნარევში 25%-ზე 

(298%), 1 ატმ წნევისა და 9LI 7,0-ის დროს (სტან- 

დარტული პირობები) 2-ფოსფოგლიცერატის კონცენ- 

ტრაცია ტოლი იქნება 0,14 მოლი/ლ, ხოლო 3-ფოს- 

ფოგლიცერატის კონცენტრაცია კი 0,86 მოლ/ლ. მო- 

ცემული რეაქციის წონასწორობის კონსტანტა შეგვიძ- 

ლია ადვილად გამოვიანგარიშოთ: 

_ |3-ფოსფოგლიცერატი)  0,86 _ C614=60 

(2-ფოსფოგლიცერატი), 0,14  ” ” 
გამოვიანგარიშოთ აღნიშნული რეაქციის ტფ”. 

#6C7= –2,303 LI 10-#= –(2,303»X1,987X10-2X 

X298XI0ც 6) = –(1,36X10ი 6)= –(1,36X0,78)= 

= –1,06 კკალ/მოლი. 

რადგან #ტC”-ს უარყოფითი მნიშვნელობა აქეს, 

რეაქცია თავისუფალი ენერგიის შემცირებით მიმდინა- 

რეობს. ეს იმას ნიშნავს, რომ სტანოარტულ პირო- 

ბებში მოცემული რეაქცია წონასწორობის დამყარებამ- 

დე სპონტანურად პირდაპირი მიმართულებით წარი- 

მართება, ანუ 2-ფოსფოგლიცერატი აღვილად გარდაიქ- 
მნება 3-ფოსფოგლიცერატად. 

(16) 

უნდა გვახსოვდეს, რომ ქიმიური რეაქციის ტC 

და #Cწ” ორი სხვადასხვა სიდიდეა და მნიშვნელოვნად 

განსხვავდება ერთმანეთისგან აღსანიშნავია, რომ 

რეაქციის თავისუფალი ეწერგიის ცვლილებისა და 
რეაქციის სტანდარტული თავისუფალი ეწერგიის 

ცელილების რიცხვითი მნიშვნელობები მხოლოდ 
სტანდარტულ პირობებშია ერთმანეთის ტოლი. 

ტ#C” მიხედვით ჩვენ ვსაზღვრავთ სტანდარტულ 

პირობებში რეაქციის მიმდინარეობის მიმართულებას 

იმ მომენტამდე, სანამ სისტემაში დამყარდება ქიმი- 

ური წონასწორობა. ამიტომ სტანდარტულ პირობებ- 

ში ყველა რეაქციას თავისი ტი“ აქვს დღა იგი მუდ- 

მივი სიდიდეა. რეაქციის #C”-ის რიცხვითი მნიშვნე- 

ლობა წონასწორობის კონსტანტის სიდიდეზეა დამო- 

კიდებული. 
#C-ს მნიშვნელობა, #C”-გან განსხვავებით, შე- 

იძლება იცვლებოდეს და დამოკიდებულია რეაქციის 
მიმდინარეობის პირობებზე, კერძოდ, საწყისი ნიეთი- 

ერებებისა და რეაქციის პროდუქტების კონცენტრაცი- 

აზე, ჩII-ზე, წნევასა ღა ტემპერატურაზე, რომელიც 

შეიძლება არ ემთხვევოდეს სტანდარტულ, პირობებს. 

გარდა ამისა, ნებისმიერი რეაქციის #ტC წონასწორო- 

ბის დამყარებამდე ყოველთვის უარყოფითი სიდიდეა 

და წონასწორულ მდგოშარეობასთან მიახლოებისას 

მისი აბსოლუტური სიდღიღე მცირდება (ნაკლებად 

უარყოფითი ხდება) თუ გიცით ქიმიური რეაქციის 

სტანდარტული თავისუფალი ენერგიის ცვლილება 
(ბC”, რომელიც მუდმივი სიდიდეა) და განვსაზღვ- 

რავთ რეაქციის საწყისი ნივთიერებებისა და პროდუქ- 

ტების კონცენტრაციებს, გავითვალისწინებთ ტემპერა- 

ტურას, წნევასა და MII-ს, მაშინ (12) განტოლების 

გამოყენებით შეგვიძლია გამოვიანგარიშოთ მოცე· 

მულ პირობებში რეაქციის თავისუფალი ენერგიის 

ცვლილება (#Cფ). სწორედ ტC განსაზღვრავს, წარი- 

მართება თუ არა მოცემულ პირობებში ქიმიური რე- 

აქცია საჭირო შიმართულებით, იგი წარიმართება 

მხოლოდ იმ შემთხვევაში, თუ #ტC-ს უარყოფითი 

მნიშვნელობა ექნება. 

რC”-სა და #C-ს შორის განსხვავება კონკრე- 

ტული მაგალითებით დავასაბუთოთ. 
ფერმენტი გლუკოზაფოსფატიზომერაზა აკატა- 

ლიზებს გლუკოზა-6-ფოსფატის ფრუქტოზა-6-ფოსფა- 

ტად იზომერიზაციის შექცევად რეაქციას: 

გლუკოზა-6-ფოსფატი ა=>ფრუქტოზა-6-ფოსფატი 

სტანდარტულ პირობებში, როდესაც გლუკოზა- 

6-ფოსფატისა და ფრუქტოზა-6-ფოსფატის საწყისი 

კონცენტრაცია თითოეულისა 1 მოლ/ლ-ს ტოლია, ამ 

რეაქციის #C” = +0,4 კკალ/მოლს. ეს იმას ნიშნავს, 

რომ სტანდარტულ პირობებში სპონტანურად მხოლოდ 
შებრუნებული რეაქცია – ფრუქტოზა-6-ფოსფატის 

გლუკოზა-6-ფოსფატად გარდაქმნის რეაქცია მიმდინა- 

რეობს, ერითროციტებში, სტანღარტული პირობების. 

გან განსხვავებით, ამ ნივთიერებების კონცენტრაციები 
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გაცილებით ნაკლებია, ვიდრე I მოლი/ლ და შეად- 
გენს: გლუკოზა-6-ფოსფატის –0,08%3X10-) მოლ/ლ-ს, 

ხოლო ფრუქტოზა-6-ფოსფატის – 0,014»X10-“3 მოლ/ლ-ს. 

ამიტომ ფიზიოლოგიურ პირობებში (37%C ტემპერა- 

ტურაზე) აღნიშნული რეაქციის თავისუფალი ენერგიის 

ცელილება ტოლი იქნება: 

(ფრუქტოზა-6-ფოსფატი| _ 
(გლუკოზა-6-ფოსფატი| 

=+0,4 + 2,303 X 1,987X10-2?X(273 + 37)X 

#C=#46"+2,303 LI 108 

0,014X10-1 

0,083X10-) 

=+0,4+1,42X(–0,77)= +0,4–1,1= –0,7კკალ/მოლი 

ამრიგად, ერითროციტებში სპონტანურად პირდაპი- 

რი რეაქცია, ანუ გლუკოზა-6-ფოსფატის ფრუქტოზა- 

6-ფოსფატად გარდაქმნის რეაქცია მიმდინარეობს. 

ანალოგიურად, სტანდარტულ პირობებში #ტII-ს 

ჰიდროლიზის რეაქციის: 

ჩი +8.0=-#0ჩ +, 
ბC9= –-7,3 კკალ/მოლს. ღვიძლის უჯრედებში 

#IV-ს კონცენტრაციაა 3,38X10-1 მოლი/ლ, #იეL-ს 

– 1,32X10-) მოლ/ლ, ხოლო ?, – 4,8X10-3 მოლ/ლ 

(წყლის კონცენტრაცია ყოველთვის ერთის ტოლია). 

ფიზიოლოგიურ პირობებში (37%C-ტემპერატურაზე) 

ტI7-ს ჰიღროლიზის დროს თავისუფალი ენერგიის 

ცელილება ტოლი იქნება: 

ტC=ტC9+2,303X1,987X 10--X310» 

XIიც = +0,4 + 1,42XI0დ 0,17 = 

I#MVXXI IC) 
Iი0 ––-  - ' =თ7 XI0იწ (#56) IL 0) „3 + 1,42»Xჯ 

1,32X10-2?X4,8X10-) «ილ. (:32X10-48X10) ვაკე, 
(3,38X10-2)X1 

XI08 1,87X10 ) = –7,3 + 1,42X(–2,73) = 

= –7,3 + (–3,88) = –11,18 კკალ/მოლი. 

როგორც ვხედავთ, ღვიძლის უჯრედებში ტI!L-ს 

ჰიდროლიზის რეაქციის #C და ამ რეაქციის ტი” 

ერთმანეთისგან განსხვავდება. 

12.4. ბიოქიმიურ რეაქციათა 

თანამიმღევრობა 

ბიოქიმიური რეაქციის #CV”-ს დადებითი მნიშვნე- 
ლობა არ გამორიცხავს მოცემულ, სტანდარტულისგან 

განსხვავებულ პირობებში რეაქციის პირდაპირი მი- 

მართულებით მიმდინარეობის შესაძლებლობას. თუ 

(12) განტოლებაში #CV ღადებითი სიდიდეა, მაშინ 

რეაქცია შეიძლება განხორციელდეს პირდაპირი მი- 

მართულებით მხოლოდ იმ შემთხვევაში, როდესაც რე- 

აქციაში მონაწილე ნივთიერებებისა და რეაქციის პრო- 
დუქტების კონცენტრაციები ისეთია, რომ (12) გან- 

(CL 9) 

L4#)" 8)" 

უარყოფითი მნიშვნელობის აბსოლუტური სიღიღე 
მეტია ტ#ტCV-ს დადებითი მნიშვნელობის აბსოლუტურ 

სიდიდეზე და, შესაბამისად, მოცემულ პირობებში 

რეაქციის თავისუფალი ენერგიის ცვლილებას უარყო- 

ფითი მნიშვნელობა ექნება. 

ორგანიზმში მიმდინარე რეაქციები გარკვეული 

თანამიმდევრობით ხორციელდება. თანამიმდევრული 

რეაქციებიდან ზოგიერთის #CV შეიძლება დადებითი 

იყოს, ხოლო ზოგიერთის – უარყოფითი, რომელიმე 

რეაქციის დაღებითი #C7-ს გამო რეაქციათა თან- 

მიმდევრობა არ წყდება, რადგან ერთი რეაქციის შედე- 

გად გამოყოფილი თავისუფალი ენერგიის ნაწილი 

შეიძლება გამოყენებული იყოს მეორე რეაქციის პირ- 

დაპირი მიმართულებით წარმართვისათვის, მაგალითად, 

1,3-ბისფოსფოგლიცერატი 

ტოლების მეორე წევრის (2,303 LI 108 

გეი? 

ფოსფოგლიცერატკინაზა | 4C,7= –4,50 კკალ/შოლი 
ტIნ? 

3-ფოსფოგლიცერატი 

ფოსფოგლიცერატმუტაზა ტC,7= +1,06 კკალ/მოლი 

2-ფოსფოგლიცერატი 

ამ ორი თანამიმდევრული რეაქციიდან პირველს 

აქვს უარყოფითი ტC", ხოლო მეორეს კი – დადებითი, 

სტანდარტულ პირობებში ფოსფოგლიცერატმუტაზას 

მოქმედებით 2-ფოსფოგლიცერატიდან 3-ფოსფოგლიცე- 
რატი წარმოიქმნება (იხ. გვ: 223). იმისათეის, რომ 

ეს რეაქცია უკუმიმართულებით წარიმართოს ღა 3- 

ფოსფოგლიცერატი 2-ფოსფოგლიცერატად გარდაიქ- 

მნას საჭიროა დამატებითი ენერგია (1,06 კკალ/მოლზე 

მეტი), რომელსაც პირველი რეაქცია იძლევა. პირველი 
რეაქციის უარყოფითი #C”-ს აბსოლუტური სიდიდე 
მეტია, ვიდრე მეორე რეაქციის დაღებითი 4#C7-ს 
აბსოლუტური სიდიდე. ამიტომ ამ ორი რეაქციის 

სტანდარტული თავისუფალი ენერგიის ცვლილებათა 

ჯამს (ბ6 ჩ უარყოფითი მნიშვნელობა ექნება: 

ბი “=40C,”+ბC;= <–4,5 + 1,06 = –3,44 კკალ/მოლი 

ეს მიუთითებს იმაზე, რომ პირველ რეაქციაში 

გამოყოფილი ენერგიის ხარჯზე შესაძლებელია მე- 

ორე რეაქციის პირდაპირი მიმართულებით განხორციე- 

ლება და, საბოლოო ჯამში, 1,3-ბისფოსფოგლიცერა- 

ტი ადვილად გარდაიქმნება 2-ფოსფოგლიცერატად. ამ 

დროს სტანდარტული თავისუფალი ენერგიის ცვლილე: 
ბას უარყოფითი მნიშვნელობა აქვს (აC “= –3,44 

კკალ/მოლი). 
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ამრიგად, ბიოქიმიური რეაქციების თანამიმდევ- 

რული განხორციელება შესაძლებელია იმიტომ, რომ 
მათი #C”-ები ადიტიურები., ე.ი. შეიძლება მათი და- 

ჯამება. თუ დაჯამების შედეგად მიღებულ #C ”-ს 
უარყოფითი მნიშვნელობა აქვს, ეს მიუთითებს, რომ 

მოცემულ რეაქციათა თანამიმდევრობა განხორციე- 

ლებადია. ცოცხალ ორგანიზმში მიმდინარე ქიმიური 

რეაქციები სწორედ ამგვარადაა შეუღლებული. 
თანამიმდევრული რეაქციების #ტC7-ების ადიტიუ- 

რობა საშუალებას გვაძლევს გამოვიანგარიშოთ იმ 

რეაქციის #C7, რომლისთვისაც წონასწორობის კონ- 

სტანტა უცნობია. ამისათვის საჭიროა მინიმუმ ორი 

ისეთი რეაქციის შეუღლება, რომელთა #C” ცნობილია. 

მაგალითად, გამოვიანგარიშოთ გლუკოზას ფოსფო- 

რილირების რეაქციის #C”, რომელიც მიმდინარეობს 

განტოლების: გლუკოზა+ #ტ1L –პგლუკოზა-6-ფოსფა- 

ტი+#ს” თანახმად ცნობილია, რომ გლუკოზა- 

6-ფოსფატის ჰიდროლიზის რეაქციის: 

გლუკოზა-6-ფოსფატი+IL0 –2გლუკოზა+ ს, 

#ტCწ= -3,3 კკალ/მოლს, ხოლო #1IX-ს ჰიდროლი- 

ზის რეაქციის: 

41? +1ს0-340»L +L, 

#C= –7,3 კკალ/მოლს. 

გლუკოზა-6-ფოსფატის ჰიდროლიზის რეაქცია 

შეგვიძლია შებრუნებული სახით დავწეროთ: 

გლუკოზა+ I, –> გლუკოზა-6-ფოსფატი+ IL0, 

მაშინ ამ შებრუნებული რეაქციის #C79 = +3,3 კკალ/ 

/მოლს. აშ რეაქციის #LVC-ს ჰიდროლიზის რეაქციასთან 
შეუღლების შედეგად მივიღებთ: 

გლუკოზა+ , კ გლუკოზა-6-ფოსფატი+ LL,0 
ტIჩ+Iს0-25#401 + L, 
  

გლუკოზა+ტ#ტ41L სა გლუკოზა-6-ფოსფატი+40L 

პირველი რეაქციის #0“ = +1,3 კკალ/მოლს, 

ხოლო მეორე რეაქციის #C7= -7,3 კკალ/მოლს. 

ამიტომ #C 7=+3,3+(–7,3)= –4,00 კკალ/მოლი, ე.ი. 

გლუკოზას ფოსფორილირების რეაქცია ეგზერგო- 

ნულია და თავისუფალი ენერგიის შემცირებით მიმ- 

დინარეობს. 

12.5. მაპროერგული ნავრთები 

ორგანიზმში შიმდინარე კატაბოლური პროცესე- 

ბის დროს წარმოიქმნება ნაერთები, რომლებიც მაკ- 

როერგულ, ანუ ენერგიით შდიდარ ბმას შეიცაგს. 

მაკროერგული ეწოდება ბმას, რომლის ჰიდროლიზის 

დროს სტანდარტული, თავისუფალი ენერგიის ცვლილება 
–5 კკალ/მოლზე (– 2) კჯ/მოლზე) მეტია. მაკრო- 

ერგული ბმის შემცველ ნაერთებს პმაკროერგულ 
ნაერთებს უწოდებენ. 
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დავყოთ: 1). ფოსფორმჟავას ნაშთის შემცველი 

ნაერთები და 2). თიოეთერები. 

1). ფოსფორმუავას ნაშთის შემცველი 

ნაერთები. 

ა) ფოსფორმჟავას ანჰიდრიღები (ფოსფოან- 

ჰიდრიდები: #IXL, CIL, CIIXL და სხვა ნუკლეო- 

ზიდტრიფოსფატები და #ILX, C8M?, C0L და სხვა 

ნუკლეოზიდდიფოსფატები. მათგან უმნიშვნელოვანესია 
#ტIXL, რადგან ორგანიზმში ყველა სხვა MეL-სა და 

M#IMV?-ს წარმოიქმნა ტ#IIX-ს ხარჯზე ხდება. #II»-ში 

(ისევე, როგორც ყეელა სხვა MII-ში) სამი ფოს- 

ფორმუჟეავას ნაშთი ერთმანეთთან დაკავშირებულია 

ორი ფოსფოანჰიდრიდული ბმით (ჩ და V ფოსფორმეა- 

ვას ნაშთი სურ. 12-1-ზე). თითოეული ფოსფოანჰიდრი- 

დული ბმა მაკროერგული ბმაა. მაკროერგულ ბმას – 

სიმბოლოთი აღნიშნავენ. რიბოზას C-5' ატომსა და 

თ ფოსფორმუავას ნაშთს შორის ბმა რთულეთერულია 

(სურ. 12-1), ამიტომ იგი მაკროერგული არაა. 

#IXL-ს პიდროლიზის შედეგად წარმოქმნილი 

#ტან (ისევე როგორც ყველა სხვა M0) ერთ 

მაკროერგულ ბმას შეიცავს (სურ. 12-1). 

ტI1ხ ძლიერი მუჟავაა. ფიზიოლოგიურ პირობებ- 

ში (LI 7,0) იგი მთლიანად დისოცირებულია და 

ანიონის სახითაა – #1ნ6%ძ, უჯრედში იგი Mი”' იონ- 
  

ML, 
| 
C კკ –'ს ადენინი 

Iხრდ ეუ 
MM“ M 

ბ·ი 09 
1 წ LI 

0-ჩ-0-ჩ-0-ჩ-0C, -0 
| I I 5 8-0-რიბოზა 
რ ი 0 ჩას 
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“7, 
M9 CV 0 
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სურ. 12-11. #1L-სა და #I0ი-ს სტრუქტურა. 

– -ით აღნიშნულია ფოსფოანჰიდრიდული მაკრო- 

ერგული ბმა.



თანაა დაკავშირებული (სურ. 12-1) M8?. იონთან 

კომპლექსის წარმოქმნის გამო #IX-ს უარყოფითი 

მუხტის სიდიდე მტცირღება (M9# 17") მრავალ 
ფერმენტულ რეაქციაში ტტ. სწორედ Mცლ#IIL2- 

სახით მონაწილეობს. #L-ც ძლიერი მუავაა, 0II 

7.0-ის დროს მთლიანად იონიზებულია – #0V-1- და 

უჯრედში Mდი? იონთან ღაკავშირების შედეგად 

M9#ს0" კომპლექსს წარმოქმნის, 

#4II»” საკმაოდ სტაბილური ნაერთია. მის მოლე- 

კულაში ყველა L-0 ბმის ენერგია ერთნაირია (ბმის 

ენერგია არის ენერგიის ის რაოდენობა, რომელიც 

ბმის გაწყვეტისთვისაა საჭირო). #1IXჯ-ს მოლეკულაში 

ბოლო ორ ფოსფატის ნაშთს შორის L-0 ბმა მაკრო- 

ერგული იმიტომ კი არ არის, რომ იგი უფრო ადვი- 

ლად გაწყდება ან მისი გაწყვეტისთვის მეტი ენერგიაა 

საჭირო, არამედ იმიტომ, რომ ჰიდროლიზის დროს 

ამ ორი ფოსფატის ნაშთიდან წყლის მოლეკულაზე 

თითოეულის გადატანისას სტანდარტული თავისუფა- 

ლი ეწერგიის ცვლილება –7,3 კკალ/მოლს შეადგენს, 
ეი. #IVL-ს ფოსფატის ჯგუფს გადატანის მაღალი 

პოტენციალი აქეს. 
თუმცა #ტI! ნ-ს ჰიდროლიზის რეაქცია შემოკლე- 

ბით ასე იწერება: 

ტIნი + LL0 =-=ტ40L + ჩ 

სინამდვილეში ტI-ს ჰიდროლიზის დროს ტერ- 

მინალური ფოსფორმჟავას ნაშთი წყლის მოლეკულის 

ჰიდროქსილის ჯგუფზე გაღაიტანება და დი, ანი- 

ონი წარმოიქმნება, ხოლო IL იონი ხსნარში დარჩება 

(სურ. 12-2): 

ტIჩ“ + L.0 –340- + 8ნ0/; + LI. 

სტანდარტულ პირობებში #IL“, #0L"” და 

Lდ0,” იონების კონცენტრაცია | მოლ/ლ შეადგენს. 

მათთან შედარებით ხსნარში II" იონების კონცენტრა- 

ცია იLMI 7,0-ის დროს ძალიან მცირე სიღიდეა (10“ 

მოლ/ლ). ამიტომ, მოქმედ მასათა კანონის თანახმად, 

#IIL“”-ს ჰიდროლიზის რეაქციის წონასწორობა მარ- 

ჯვნივ იქნება გადახრილი და ამ რეაქციის დროს დიდი 

რაოდენობით "თავისუფალი ენერგია გამოიყოფა. 

სLI 7,0-ის პირობებში უარყოფითად დამუსტუ- 

ლი #IXL-ს მოლეკულაში უარყოფითი მუხტები ერთ- 

მანეთის გვერდით არის განლაგებული, რის გამოც 

ადგილი აქვს მათ შორის ძლიერ ელექტროსტატიკურ 

ურთიერთგანზიდვას. #IX-ს ჰიდროლიზის შედეგად, 

უარყოფითი მუხტის ჩამოცილების გამო, უარყოფი- 

თად დამუხტულ ჯგუფებს შორის ურთიერთგანზიდ- 
ვა სუსტდება და მოლეკულის შიგნით ელექტროსტატი- 
კური დაძაბულობა მცირღება. #IIM-ს მოლეკულაში 
უარყოფითი მუხტების არსებობით გამოწვეული ელ- 

ექტროსტატიკური დაძაბულობა ზრდის ფოსფატის 

ნაშთის წყლის მოლეკულაზე გადატანის პოტენციალს 

ღა განაპირობებს ჰიღროლიზის” დროს თავისუფალი 

ენერგიის ცვლილების დიდ უარყოფით მნიშვნელობას. 
დაბოლოს, /#ტI1--ს ჰიდროლიზის შედეგად წარმოქ- 

0 9 0 

ადენოზინი -0-ჩ– 0–0--0- + M-0-1- 0“ + I 

ბ ტ- ა 
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სურ. 12-2. #II-ს ერთი ფოსფატის ნაშთის 

ჰიდროლიზის რეაქცია. 
  

მნილ პროდუქტებს მეტი რეზონანსული ფორმები 

ასასიათებს, ვიდრე მათ #ტ1I17-ს მოლეკულის შე- 

მადგენლობაში შეიძლება ჰქონოდა. სხვა სიტყვებით 

რომ ვთქვათ, მიღებული პროღუქტები (#00 და 
11IX0 2) უფრო სტაბილური ნაერთებია და ჯამში თა- 

გისუფალ ენერგიას უფრო ნაკლები რაოდენობით შე- 

იცავს, ვიდრე #IIL 

ამრიგად, #Iჩ-ას პიდროლიზის შედეგად LL“ 

იონების წარმოქმნას მოლეკულის შიგნით ელექ- 

ტროსტატიკური დაძაბულობის შემცირება და ისეთი 

პროდუქტების მიღება, რომლებიც ჯამში თავისუფალ 

ენერგიას ნაკლები რაოდენობით შეიცავენ, ვიდრე 

#ტIL, განაპირობებს #IL-ს ჰიდროლიზის რეაქციის 

დროს სტანდარტული თავისუფალი ენერგიის ცვლი- 

ლების დიდ უარყოფით მნიშვნელობას. 

ბ). კპარბოქსილფოსფატები (აცილფოსფატები). 

ისინი კარბონმჟავა-ფოსფორმჟავა ანჰიდრიდებია. კარ- 

ბოქსილფოსფატებში ანპიდრიდული ბმის არსებობა 

განაპირობებს ამ ნაერთების მაკროერგულობას. კარ- 

ბოქსილფოსფატებს მიეკუთენება: 1,3-პისფოსფოგლი- 

ცერატი, კარბამოილფოსფატი და აყეტილფოსფატი 

(სურ. 12-3). 

1,3-ბისფოსფოგლიცერატი გლიკოლიზის შუალე- 

“დური პროდუქტია (ის. გე. 27)). იგი ორ ფოსფორმჟავას 

ნაშთს შეიცავს. მის მოლეკულაში მაკროერგულია ის 

ბმა, რომელიც კარბოქსილის ჯგუფსა და ფოსფორმეავას 
ნაშთს შორის წარმოიქმნება (C-I მდგომარეობაში). 

1,3-ბისფოსფოგლიცერატის მაკროერგული ბმის ჰიდრო- 
ლიზის დროს სტანდარტული თავისუფალი ენერგიის 

  

ი ტ 0 0 

ისი თბი 
ი- 

“ი = კარბამოილფოსფატი 

9ს-0-8-ი- C.8-0 1 ი- 
C- ბ- 

1:3-ბისფოსფოგლიცერატი აცეტილფოსფატი 

სურ, 12-3. 1,3-ბისფოსფოგლიცერატის, კარბამო- 

ილფოსფატისა და აცეტილფოსფატის ფორმულები. 

226



ცვლილება მეტია, ვიდრე #II-ს შემთხვევაში და 
შეადგენს #C” = –11,8 კკალ/მოლს (49,3 კჯ/მოლს). 

კარბამოილფოსფატის ჰიდროლიზის რეაქციის #C” = 

=-12,3 კკალ/მოლს (51,4 კჯ/მოლს), ხოლო აცე- 

ტილფოსფატის ჰიდროლიზის რეაქციის /#M#C7= –10,3 
კკალ/მოლს (43,1 კჯ/8ზოლს). 

ბ) ენოლფოსფატები მათი წარმომადგენელია 

გლიკოლიზის შუალედური პროდუქტი ფოსფოენოლ- 
პირუვატი (სურ. 12-4). ფოსფოენოლური ბმა მაკროერ- 
გული ბმაა. მისი ჰიდროლიზის დროს სტანდარტული 

თავისუფალი ენერგიის ცვლილება თითქმის ორჯერ 

აღემატება #II-ს ჰიდროლიზის #C7-ს ფოსფო- 

ენოლპირუვატის ჰიდროლიზის შედეგად წარმოიქმნე- 
ბა ძლიერ არასტაბილური ენოლპირუვატი, რომლის 

სპონტანური იზომერიზაციით მიილება სტაბილური 

ნაერთი – პირუვატი (იხ, გვ. 272). იზომერიზაციის 

რეაქცია სპონტანური პროცესია და თავისუფალი ენ- 

ერგიის გამოყოფით მიმდინარეობს ფოსფოენოლ- 

პირუვატის ჰიდროლიზის #CV= –14,8 კკალ/მოლს 

(61,9 კჯ/მოლს). 

ლ). გუანიდინფოსფატები. ისინი შეიცავენ ფოს- 

ფოამიდურ ბმას, რომელიც მაკროერგული ბმაა. გუა- · 

ნიდინფოსფატების წარმომადგენელია კრეატინფოს- 

ფატი (სურ. 12-4), რომელიც უდიდეს როლს ასრუ- 

ლებს კუნთებში ენერგიის დეპონირების პროცესში 

(იზ. თავი 34). კრეატინფოსფატის ჰიდროლიზის 4V წ= 

= –10,3 კკალ/მოლს (43,) კჯ/მოლს). 

უჯრედში არსებობს ფოსფორმქეავას ნაშთის შემ- 

ცველი სხვა ნაერთებიც, რომლებიც ფოსფორმჟავას 

რთული ეთერებია: გლუკოზა- 1-ფოსფატი, გლუკოზა- 

6-ფოსფატი, ფრუქტოზა-6-ფოსფატი, #ტMნი (ადენო- 

ზინის ფოსფორმჟავა ეთერი), გლიცეროლ-3-ფოსფა- 

ტი და სხე. თუმცა მათი ჰიდროლიზის დროს სტან- 

დარტული თავისუფალი ენერგიის ცვლილებას უარყო- 
ფითი მნიშვნელობა აქვს, ისინი მაკროერგული ნაერ- 

თები არ არიან, რადგან ფოსფოეთერული ბმა შაკრო- 

ერგული ბმა არ არის და მისი ჰიდროლიზის შედეგად 

#ტC” –5 კკალ/მოლზე ნაკლებია (იხ. ცხრილი 12-1). 

2). თიოეთერები. 

თიოლის (LI5-) ჯგუფს მჟავას თვისებები უფრო 

მეტად აქვს გამოხატული, ვიდრე სპირტულ (LI0-) 

ჯგუფს. ამიტომ თიოეთერებში, რომლებიც თიოლის 

ჯგუფის კარბოქსილის ჯგუფთან ურთიერთქმედების 

  

1 
ხი 0 ხ-ს - ლ“ 

ღებჟლ ბ- 
ს MM=C 

00“ 0- | 
ფოსფოენოლპი- I-C, 

რუეატი -–- CიხC00- 

კრეატინფოსფატი 

სურ. 12-4. ფოსფოენოლპირუვატისა და კრეატინ- 

ფოსფატის ფორმულები. 

შედეგად წარმოიქმნებიან, თიოეთერული ბმა თავისი 
ბუნებით ანჰიდრიდულ ბმასთან უფრო ახლოსაა, ვიღ- 
რე რთულეთერულთან. თიოეთერული ბმის ჰიდროლიზის 
4#C” თითქმის იმდენივეა, რამდენიც ფოსფოანჰიდრი- 

დული ბმის ჰიდროლიზის დროს აღინიშნება. ამიტომ 
თიოეთერული ბმა მაკროერგული ბმაა. მისი ჰიდროლი- 
ზის #C7? = –7,7 კკალ/შოლს (32,2 კX/მოლს). თიოეთე- 

რული ბმა წარმოიქმნება # კოენზიმის (L15-C0/) 

კარბონმჟავებთან ურთიერთქმედების შედეგად: 
L-C00XLI + #M5-C0ტ4 –35?L-C0-5–-C0# + IL0 

თიოეთერები უდიდეს როლს ასრულებს ორგანიზმ- 
ში მიმდინარე. ნივთიერებათა ცვლის პროცესში. მათ- 

გან უმნიშვნელოვანესია: აცეტილ-C0/# (CLI,-C0– 

-5-C0#), სუქცინილ-C0# (I00C-CLL-CILL– 

-C0-5-C0/), ცხიმოვანმჟავების აქტიური ფორმა 

–აცილ-C0/# (C-C0-5-C0/#) ღა სხვ. ჩვენ მათ მე- 

ტაბოლიზმის შესწავლის დროს განვიხილავთ. 

12.6. ტIXLს ციკლი 

მიუხედავად იმისა, რომ უჯრედში #IL-ს გარდა 

სხვა მაკროერგული ნაერთებიც არსებობს, ტIი ერთ- 

აღერთი ნაერთია, რომელიც კატაბოლურ და ანა- 

ბოლურ პროცესებს შორის დამაკავშირებელი რგოლის 

ფუნქციას ასრულებს. # II-ს ცენტრალური ადგილი 

უკავია უჯრედის ენერგეტიკულ ცვლაში. 
კატაბოლური პროცესების დროს გამოყოფილი 

თავისუფალი ენერგიის ნაწილი #IL-ს მაკროერგულ 

ფოსფოანჰიდრიდულ ბმებში ქიმიური ენერგიის სა- 

ხით აკუმულირდება და ეს ენერგია ანაბოლური პრო- 

ცესებისთვის გამოიყენება. 

#IL-ს მაკროერგულ ბმებში აკუმულირებულ 

ენერგიას უჯრედები მოიხმარს: 1). ქიმიური მუშაობის- 

თვის (ბიოსინთეზური რეაქციები); 2). ოსმოსური მუ- 

შაობისთვის (აქტიური ტრანსპორტი); 3). მექანიკური 

მუშაობისთვის (კუნთის შეკუმშვა) და 4). გენეტიკური 

და სხვა სახის ინფორმაციის გაღაცემისთვის. 

ტIნ-ს მოლეკულის შემადგენლობაში შეშავალ 

ფოსფატის ჯგუფს გადატანის მაღალი პოტენციალი 

აქვს. #IV-ს ადვილად შეუძლია გადასცეს თავისი 

ენერგიით მდიღარი (მაკროერგული) ფოსფატური 

ჯგუფი აქცეპტორის მოლეკულას და ამით გარკვეული 
ენერგია მიანიჭოს მას, ანუ გააქტივოს იგი. ტIნ-ს 

ფოსფატური ჯგუფის აქცეპტორის მოლეკულაზე გა- 

დატანას სპეციფიკური ფერმენტები – კინაზები აკა- 

ტალიზებს. მაგალითად, ჰექსოკინაზ. აკატალიზებს 

გლუკოზას მოლეკულაზე #IL-ს ფოსფატის ჯგუფის 

გადატანას: 

გლუკოზა + #IL –-» გლუკოზა-6-ფოსფატი + #იL 

ამ რეაქციის #4! 6. კკალ/მოლს. ვიცით რა, 

რომ #I-ს ჰიდროლიზის #C7= –7,3 კკალ/მოლს, 

ზოლო გლუკოზას ფოსფორილირების შეღეგად 4 

კკალ/მოლი თავისუფალი ენერგია გამოიყოფა, შეგვიძ- 

ლია დავასკვნათ, რომ გლუკოზას მოლეკულას ფოს- 
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ფატის ჯგუფით 3,3 კკალ/მოლი თავისუფალი ენერ- 

გია გადაეცემა მართლაც, გლუკოზა-6-ფოსფატის 

ჰიდროლიზის #CV= -3,3 კკალ/მოლს, 

თავს მხრივ იტI”ს შწარმოქმა ი/VIXV-ს 

მოლეკულასთან მაკროერგული ფოსფატის ჯგუფის 
დაკავშირებით ხდება. ეს ფოსფატის ჯგუფი #0X-ს 

შეიძლება გადაეცეს იმ ფოსფორმჟავას ნაშთის შემ- 

ცველი მაკროერგული ნაერთებიდან, რომელთა ჰიდრო- 

ლიზის #C” მეტია #II-ს ჰიდროლიზის #C” -ზე. 

მაგალითად, პირუვატკინაზა აკატალიზებს # 0-ს 

ფოსფორილირებას ფოსფოენოლპირუვატის ენერგი- 

ით მდღიღარი ფოსფატის ჯგუფის ხარჯზე: 

თ, ლი C-0- 00; +ტ0ხნ-––>C-0+07ოი 
C00 C00- 

ფოსფოენოლპირუვატი პირუვატი 

ამ რეაქციის #C” = –7,5 კკალ/მოლს. როგორიც 

ზემოთ აღვნიშნეთ, ფოსფოენოლპირუვატის ჰიდროლი- 

ზის #CV = --14,8 კკალ/მოლს. ფოსფოენოლპირუვატი- 

ღან ფოსფატის ჯგუფის #I-ს მოლეკულაზე გა- 

დატანისას ფოსფატის ჯგუფით ტაე?-ს 7,3 კკალ/ 

/მოლი თავისუფალი ეწერგია გადაეცემა (წარმოიქმნება 
#ტII), ხოლო თავისუფალი ენერგიის დანარჩენი 

  

ფოსფოენ 1,3-ბისფოსფოგლიცერატი 

ჟანგვითი 
ხარბი / ფოსფორილირება 

დ“ კრეატ რ 

-6C -ს მარაგი 

კრეატინი 

       
ნ 

ჩგანი/ტისი 

ციკლი 

#ტხჩ დ 

" <= ფოსფორილირები! 
რებისა და სხვა ენდერგო- 
ნული პროცესები 

გლიცეროლ-3-ფოსფატი 
გლუკოზა-6-ფოსფატი 

ფრუქტოზა-1,6-ბისფოს- 

ფატი 
სურ. 12-5. #ტ1თ7/ტსს ციკლი: 

– (დ თავისუფალ მდგომარეობაში არ არსებობს, 

აღნიშნულ რეაქციებში იგი ერთი წაერთიდან მეორეზე 

გადაიტანება. 

ცსრილი 12-1. ზოგიერთი ფოსფორილორებუ- 

ლი ნაერთის ჰიდროლიზის სტანდარტული თავისუფა- 

ლი ენერგიის ცვლილება. 
  

  

  

  

    
    

ტი” 
ნაერთი კკალ/მოლი კჯ/მოლი 

ფოსფოენოლპირუვატი –14,8 –61,9 

კარბამოილფოსფატი –12,3 –51,4 

1,3-ბისფოსფოგლიცერატი +–-11,8 -49,3 

კრეატინფოსფატი –10,3 -41,! 

ტ ნ –2/0L? + L –7,3 –130,5 

პიროფოსფატი ..._ –6,9 –28,8 
ტე? –3#.M? + ი, –6,6 –27,6 

გლუკოზა-1-ფოსფატი –5,0 –20,9 

ფრუქტოზა-6-ფოსფატ. | –3,8 –15,9 

#4 IM? –-3,4 –I4,2 

გლუკოზა-6-ფოსფატი ' –3,3 –13,8 

გლიცეროლ-3-ფოსფატი | –2,2 –9,2     

ნაწილი (7,5 კკალ/მოლი) რეაქციის შედეგად გაშოი- 

ა. 

12-1 ცხრილში მოცემულია ზოგიერთი ფოსფორ- 

მჟავას ნაშთის შემცველი ნაერთის ჰიდროლიზის 

სტანდარტული თავისუფალი ენერგიის ცვლილება. 

როგორც ცხრილიდან ჩანს, უჯრედებში არსებობს 

ფოსფატის ჯგუფის შემცველი მაკროერგული ნაერთები, 
რომელთა ჰიდროლიზის ა)C” მეტია #IL-ს ჰიდრო- 

ლიზის #MC# -ზე, ამ ნაერთებს ზემაკროერგულ ნაერ- 

თემს უწოდებენ. ცხრილში 4.1L-ს შუალედური ად- 

გილი უკავია ზემაკროერგულ ნაერთებსა და არამაკ- 

როერგულ ფოსფორილირებულ ნაერთებს შორის. 

სწორედ ეს განაპირობებს #.IX-ს თვისებას შეასრულოს 

ფოსფატური ნაშთის დონორის როლი და გადასცეს 

იგი იმ ნივთიერებას, რომელთა ფოსფორილირებულ 

ნაერთებს ჰიდროლიზის ნაკლები #Cწ აქვს, ვიდრე 

ტ-ს. თავის მხრივ, #II წარმოიქმნება #ILI-თან 
იმ მაკროერგული ფოსფატური ჯგუფის დაკავშირების 

შედეგად, რომლის დონორი რომელიმე ზემაკროერგუ- 
ლი ნაერთია. 

აშრიგად #I?/ტიეს ციკლი მაკროერგული ფოს- 

ფატური ჯგუფის შემცველი ნაერთების წარმოქმნის 

პროცესს აკავშირებს იმ პროცესებთან, რომლებიც ამ 

ფოსფატის ჯგუფს მოიხმარენ (სურ. 12-5). 

უჯრედში მაკროერგული ფოსფატური ჯგუფის 
(აღინიშნება –-(C) სიმბოლოთი) წარმოქმნის სამი 
წყარო არსებობს: 1). ჟანგვითი ფოსფორილირება 

(იზ. თავი 13), 2). კლიკოლიშზი (იხ. გე. 269), რომლის 

დროსაც წარმოიქმნება 1,3-ბისფოსფოგლიცერატი და 
ფოსფოენოლპირუვატი და 3). კრებსის ციკლი (იხ, 

თავი 14) რომელშიც სუქცინილ-C0#-ში არსებუ: 

ლი მაკროერგული ბმის ეწერგიის ზარჯზე #Iს 
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სინთეზირდება. 
კუნთებში, მოსვენებულ მდგომარეობაში, მაკრო- 

ერგული ფოსფატური ჯგუფები დეპონირდება კრეატინ- 
ფოსფატის სახით, რომლის ფოსფატის ნაშთი გამო- 
იყენება #I0I-დან #IX-ს წარმოსაქმნელად კუნთის 

მუშაობის დროს. 

უჯრედში მიმდინარეობს ისეთი რეაქციებიც, 
რომელთა დროსაც # IX ჰიდროლიზდება #M0-სა ღა 

ჯL, წარმოქმნით: 

ტედ + 8,0 –5 #Mი + ჯი, 
ამ რეაქციის #C7 = –7,7 კკალ/მოლს. #IX-ს ჰი- 

დროლიზურ დაშლას ადგილი აქვს ცხიმოვანმჟავების 
გააქტიეების რეაქციაში: 
-C00II + LII5-Cი# IX-C0 – 5-C04 
ცტიმოვანმეავა აცილ-C0# 

#IX #Mდ + სს, 

#ი-ს ჰიდროლიზის შედეგად გამოყოფილი ენ- 
ერგია (–7,7 კკალ/მოლი) თითქმის მთლიანად ხმარ- 

დება ცხიმოვანმჟავს გააქტივებას (ამ რეაქციის 
ტC7= +0,2 კკალ/შოლს), ხოლო უჯრედებში არსებული 
ფერმენტის – პიროფოსფატაზას მოქმედებით პირო- 

ფოსფორმჟავა ჰიდროლიზღება დღა ორ მოლეკულა 
ორთოფოსფორმჟავას წარმოქმნის: 

_ 90,0,+10-32-,00, 
ამ რეაქციის #C” = -6,9 კკალ/მოლს. 

ამრიგად, #IIX-ს ჰიდროლიზური დაშლის ჯა- 

მური რეაქცია იქნება: 
#IXC +21L0–23#4.MX + 2, 

ამ რეაქციის #C7= –-I4,6 კკალ/მოლს, რაც 
იმდენივეა, რამდენიც გამოიყოფოდა #ტ#IL-ს მოლე- 

კულაში ფოსფორმჟავას თითო-თითო ნაშთის თანა- 

მიმდევრული ჰიდროლიზის შედეგად. 
მეტაბოლიზმის რეგულაციის პროცესში. უდიდე: 

სი მნიშვნელობა აქვს უჯრედში #IIX, #0» და 
#M?-ს კონცენტრაციების თანაფარდობას. უჯრედის 

ენერგეტიკული სტატუსი განსაზღვრავს კატაბოლუ- 
რი და ანაბოლური რეაქციების მიმდინარეობის სიჩ- 

ქარეს, რადგან აღნიშნული ნუკლეოტიდები მრავალი 
ალოსტერიული ფერმენტის მოდულატორებად გვევლი- 
ნება. 

უჯრედის ენერგეტიკული სტატუსის მაჩვენებელი 
არის უჯრედის ენერგეტიკული მუხტი, რომელიც 
განისაზღვრება ფორმულით: 

(#41%I1 + 1/2(#0I) 

(ტუ?) + (#01 + (4M%) 

მისი მნიშვნელობა შეიძლება იყოს 0-დან (სის- 

ტემაში მსოლოდ #M%X-ა) 1-მდე (სისტემაში 

მხოლოდ #1IL-ა, თუ სისტემის ენერგეტიკული 
მუსტი მაღალია, მაშინ უჯრედში ინჰიბირდება ის 

პროცესები, რომლებიც /##1I-ს სინთეზს განაპირობებენ 
და, პირიქით, თუ სისტემის ენერგეტიკული მუხტი 
დაბალია, მაშინ ინჰიბირდება ის რეაქციები, რომლე- 

ბიც #IX-ს საჭიროებენ და აქტივდება #1IL-ს შასინ- 

თეზირებელი პროცესები. ჩვეულებრივ, უჯრეღის 
ენერგეტიკული მუხტი 0,80-0,95 ფარგლებში მერ- 

ყეობს. 

უჯრედის ენერგეტიკული სტატუსის მეორე მა- 
ჩვენებელი არის ფოსფორილირების პოტენციალი, 

რომელიც განისაზღვრება ფორმულით: 

ფოსფორილირების – _ (ტ4II 
პოტენციალი (#ხI)IIს) 

ენერგეტიკული _ 
მუსტი 

ენერგეტიკული მუხტისგან განსხვავებით, ფოსფო- 
რილირების პოტენციალი დამოკიდებულია უჯრედში 
ჩ, კონცენტრაციაზე და უშუალოდაა დაკავშირებული 
მიტოქონდრიებში მიმდინარე ჟანგვით პროცესებთან. 

#L-ს მაღალი კონცენტრაციის პირობებში, როდესაც 

ფოსფორილირების პოტენციალი დაბალია, ჟანგვითი 

ფოსფორილირების (იხ. გვ. 243) სიჩქარე მატულობს 

და #I0-დან #IL-ს სინთეზი ძლიერდება. პირიქით, 
#IV7-ს მაღალი კონცენტრაციის პირობებში, როდესაც 

ფოსფორილირების პოტენციალი მაღალია, ჟანგვითი 
ფოსფორილირების ინტენსივობა მცირდება, 
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13 ბიოლოგიური ჟანგვა ღა ჟანგვითი 

ფოსფორილირება 
  

ბიოლოგიური ჟანგვა ეწოდება ჟანგვა-აღდგენით 
პროცესებს რომლებიც ორგანიზმში ფერმენტების 

მონაწილეობით მიმდინარეობენ და ენერგიის წყაროს 

წარმოადგენენ, ორგანიზმში ორგანული ნივთიერებების 
დაჟანგვა სუნთქვასთანაა დაკავშირებული. როგორც 

ორგანული ნივთიერებების წვის, ისე ორგანიზმში 

სუნთქვის შედეგად ხდება ორგანულ ნივთიერებებში 
შემავალი კომპონენტების შეერთება ჟანგბადთან და 

ამის შედეგად C0,-სა და LL0-ს წარმოქმნა. ცნო- 

ბილია, რომ ენერგიის რაოდენობა, რომელიც ორგა- 

ნიზმში მიღებული საკვები ნივთიერებების დაჟანგვის 
შედეგად თავისუფლდება, ორგანიზმის გარეშე ამ 

ნივთიერებების წვის დროს გამოყოფილი ენერგიის 
რაოდენობის ტოლია. 

არსებითი განსხვავებ ორგანულ ნივთიერებათა 

ორგანიზმის გარეშე წვასა და ორგანიზმში მათ 

დაჟანგვას შორის იმაში მდგომარეობს, რომ პირველ 

შემთხვევაში დიღი რაოდენობით სითბო ერთბაშად 

გამოიყოფა, მაშინ, როდესაც ადამიანის ორგანიზმში 

ორგანულ ნივთიერებათა დაჟანგვისას სითბო ქვანტე- 

ბად (ულუფებად) თანდათანობით გამოიყოფა, ხოლო 

C0.-სა და 1L0-ს წარმოქმნა სხეულის მუდმივი 

ტემპერატურის პირობებში მიმდინარეობს. ორგანული 

ნივთიერებების ორგანიზმის გარეშე წვის დროს ჯერ 

სითბური ენერგიის გამოყოფა ხდება ღა შემდეგ იგი 
შეიძლება მექანიკურ ენერგიაში გადავიდეს, ხოლო 

ორგანიზმში კი „წვის" დროს გამოყოფილი ენერგია 

ტემპერატურის მომატების გარეშე ადვილად გადადის 
მექანიკურ ენერგიაში. ამასთან ორგანიზმში „წვა“ 

ფაქტიურად წყლიან არეში მიმდინარეობს, რადგან 

ადამიანის ორგანიზმი –65% წყალს შეიცავს. ყვე- 

ლაფერი ეს შიუთითებს იმაზე, რომ ცოცხალ ორ- 

განიზმში სუნთქვითი პროცესები განსაკუთრებული 

მექანიზმების საშუალებით ხორციელდება. 

ბიოლოგიური ჟანგვის შესახებ თანამედროვე 

შეხედულების განხილვამდე საჭიროა მოკლედ შევე- 
ხოთ ორგანისმში მიმდინარე ჟანგვა-აღდგენითი პრო- 

ცესების არსს. 

13.1. ბიოქიმიური რმაქციების 

ქანგვა-ალლგენითი პორენცი- 

ალის დახასიათება 

ცნობილია, რომ სავალდებულო არაა ჟანგვა და- 

კავშირებული იყოს ჟანგბადის მიერთებასთან, ისეგე 

როგორც აღდგენა ყოველთვის არ გულისხმობს ჟან- 

გბადის დაკარგვას. ჟანგვა-აღდგენას აღგილი აქვს 

მაშინაც, როდესაც ჟანგბადი არ მონაწილეობს ქი- 

მიურ რეაქციაში. თანამედროვე წარმოდგენით დაჟან- 

გვა ელექტრონების გაცემის პროცესის, ხოლო 

აღდგენა კი – ელექტრონების მიერთების პროცესი. 
დაჟანგვა და აღდგენა ყოველთვის ერთროულად 

მიმდინარე პროცესებია და ერთი რომელიმე ნივთიერე- 

ბის დაჟანგვა მეორე ნივთიერების აღდგენასთანაა 

დაკავშირებული. დამჟანგავი მიიერთებს ელექტრონებს 
–იგი ელექტრონების აქცეპტორია, ხოლო აღმდგენი 

გასცემს ელექტრონებს – იგი ელექტრონების დონო- 
რია. ჟანგვა-აღდგენითი რეაქციის დროს დამჟანგავი 

აღდგება, ხოლო აღმდგენი დაიჟანგება. 
ხსნარი, რომელიც ერთდროულად შეიცავს ნივთი- 

ერების როგორც დაჟანგულ, ისე აღდგენილ ფორმას, 

წარმოქმნის ჟანგვა-აღდგენით სისტემას ანუ რედოქს- 

სისტემას. 
ორგანიზმში მიმდინარე ბიოქიმიური რეაქციების 

ღროს ადგილი აქვს ელექტრონების გადატანას ერთი 
ნივთიერების მოლეკულიდან ან იონიდან სხვა ნივთი- 

ერების მოლეკულაზე ან იონზე. ელექტრონების გადა- 

ტანის შედეგად იცვლება მოლეკულაში ელექტრონე- 
ბის რაოდენობა ან იონის მუხტი და წარმოიქმნება 

რედოქს-პოტენციალი. 
ნებისმიერი რედოქს-სისტემა განაპირობებს პო- 

ტენციალის წარმოქმნას მასში მოთავსებულ ინდიფე- 

რენტულ ელექტროდზე (მაგალითად, პლატინის ფირ- 

ფიტა), რომელიც ჟანგვა-აღდგენით რეაქციაში არ 

მონაწილეობს და მსოლოდ ელექტრონების გამტარის 

როლს ასრულებს. 

ამა თუ იშ ბიოქიმიური რედოქს-სისტემის რე- 

დოქს-პოტენციალის აბსოლუტური სიდიდის განსაზ- 

ღვრა შეუძლებელია. ამიტომ საზღვრავენ ორი ელექ- 

ტროდის პოტენციალთა სხვაობას. ერთი ელექტროდის 
პოტენციალი მიღებულია სტანდარტად და მას ადა- 

რებენ მეორე ელექტროდის პოტენციალს. აბსოლუტურ 
სტანღარტაღდ მიღებულია წვალბაღის ელექტრო- 
ღი, რომლის რედოქს-პოტენციალი მიჩნეულია ნულის 

ტოლაღ. წყალბადის ელექტროდი წარმოადგენს პლა- 
ტინის ფირფიტას, რომელიც ჩაშვებულია 1,0 მოლ/ლ 

MM. იონების შემცველ მარილმეავას ხსნარში ( ამ 

ხსნარის MII=0) და ირწყვება აირადი წყალბადით 

(1) 1 ატმ წნეკის პირობებში (სურ. 13-1, ა). 

წყალბადის ელექტროდზე მიმდინარეობს ჟანგვა- 

აღდგენითი რეაქცია: LL => 2L1“ + 26”, ამ რეაქციის 

შედეგად მარცხენა (ა) ჭურჭელში პლატინის ელექ- 

ტროდზე წარმოქმნილი პოტენციალი მიჩნეულია 0,0 

ვოლტის ტოლად. წყალბადის ელექტროდი გამტარით 
(წრედში ჩართულია ვოლტმეტრი) დაკავშირებულია 

პლატინის მეორე ელექტროდთან, რომელიც ჩაშვებუ- 

ლია გამოსაკვლევი რედოქს-სისტემის შემცველ 

სსნარში (სურ. 13-1, ბ). ამ უკანასკნელში გამოსაკვ- 
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ვოლტმეტრი 

  

  

  

ა ბ 

სურ. 13-1. რედოქს-სისტემის სტანდარტული 

რედოქს-პოტენციალის განსაზღვრა. 
ა. წყალბადის ელექტროდი, რომლის ელექ- 

ტრომამოძრავებელი ძალა IILI=0 პირობებში 0,0 

ვოლტის ტოლია); ბ). გამოსაკვლევი რედოქს-სისტემის 

შემცველი ხსნარი. 
  

ლევი რედოქს-სისტემის შემადგენელი ნივთიერების 
დაჟანგული და აღდგენილი ფორმა თითოეული I მო- 
ლი/ლ კონცენტრაციითაა. MC1-ის ნაჯერი ხსნარი 

ახორციელებს ელექტროკავშირს სტანდარტულ და 
გამოსაკვლევ რედოქს-სისტემების შემცველ ხსნარებს 

შორის. ელექტროდებს შეუძლია თითოეულ ჭურჭელში 
არსებული ჟანგვა-აღდგენითი წყვილიდან მიიერთოს 

ან გასცეს ელექტრონები, რაც ამ წყვილების რეღოქს- 
პოტენციალთა ფარდობით სიდიღეზეა დამოკიდებული. 
წრედში ელექტრონების ნაკადი ყოველთვის მიემართე- 
ბა უფრო უარყოფითი პოტენციალის ელექტროდიდან 

უფრო დადებითი პოტენციალის ელექტროდისკენ. 
ვოლტმეტრის საშუალებით ისაზღვრება გამოსაკვლევი 
რედოქს-სისტემის რედოქს-პოტენციალი (წყალბადის 
სტანდარტულ ელექტროდთან შედარებით). მიღებუ- 
ლი სიდიდე (ვოლტებში) არის გამოსაკვლევი რედოქს- 
სისტემის სტანდარტული რეღოქს-პოტენციალი, ანუ 
.. მისი განსაზღვრის დროს ტემპერატურაა 25% 
(298%), ნივთიერების დაჟანგული და აღდგენილი 

ფორმების კონცენტრაციები თითოეულის 1 მოლი/ლ, 
ხოლო III=0. 

ორგანიზმში მიმდინარე ჟანგვა-აღდგენითი რეაქ- 

ციების სტანდარტული რედოქს-პოტენციალის სიდიღე 
ისაზღვრება 0ILI=7,0 პირობებში. წყალბაღის სტანდარ- 

ტული ელექტროდული პოტენციალი 9I1=7,0-ის დროს 
–0,42 ვოლტის ტოლია დII=0-ის დროს იგი უღრის 

ნულს). ბიოქიმიური რედოქს-სისტემების სტანდარ- 

ტული რედღოქს-პოტენციალები ჯII=7,0-ის დროს 
აღინიშნება 6-ით. ამრიგად, წყალბადის ელექტროდის 
(2LIL/1+26“ => IL) ს,=0 ვოლტს, ხოლო Lა = –0,42 

ვოლტს. რედოქს-სისტემის, რომელიც მუშაობს შემ- 

დეგი რეაქციის თანახმად: 

CL-C0-C00L+ 2LM' + 26 => 
პიროყურძენმშჟავა 

=CI-CI0II-C00L%L 
რძემჟავა 

ს. = -0,19 ვოლტს. ამ სისტემაში პიროყურძენმჟა- 

გა დამჟანგავია, ხოლო რძემჟავა აღმდგენი. ჟანგბადის 

ელექტროდის, რომელიც მუშაობს შემდეგი რეაქციის 
თანახმად; 

100,+ 28 + 2C- => 8,0 
სტანდარტული რედოქს-პოტენციალი, ანუ 6" = 

=+ 0,82 ვოლტს. ამ რეღოქს-სისტემაში ჟანგბადი 

  

ცხრილი 13-1. ზოგიერთი ჟანგვა-აღდგენითი სისტემის სტანდარტული 

რედოქს-პოტენციალი (ვოლტებში) 
  

  

რედოქს-სისტემა IL 

2II/+26 =–IL –0,42 

აცეტოაცეტატი + 211' + 26>=> 3-ჰიდროქსიბუტირატი –0,35 

M#4L” + 2IL + 26“ =– M#LII + IL –0,32 

MMM + 2LI' + 26 =–=IMMI1 –0,30 

პირუეატი + 2IL + 26 => ლაქტატი –0,19 
ოქსალოაცეტატი + 2LL + 2C” => მალატი -0,17 

X#/#I0) + 2II + 26 => #0IL –0,05 
ფუმარატი + 28I' + 26” => სუქცინატი +0,03 

C00+ 2IL + 26 => C00IL +0,04 
ხ ციტოქრომი (L6X) + 6 => ხ ციტოქრომი (L6C”') +0,07 
C, ციტოქრომი (L6C”) + 6“ > C, ციტოქრომი (#C2') +0,23 

„> გციტოქრომი (LC) + C”=–> C ციტოქრომი (#ჩC“') +0,245 

8 ციტოქროშმი (ნ6?“) + 6 =>2 ციტოქრომი (LC“') +0,29 
მ, ციტოქრომი (II6”) + C“ == მ, ციტოქრომი (ჩC") +0,55· 

1/20,+ 2L1' + 20 ==ILL0 +0,82         
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დამჟანგაგია, ხოლო წყალბადი – აღმდგენი. 
ზოგიერთი ბიოქიმიური რედოქს-სისტემის სტან- 

ღდარტული რედოქს-პოტენციალი მოცემულია 13-1 
ცხრილში. 

რედოქს-სისტემას, რომელსაც მეტი უარყოფითი 
L, აქვს, შეუძლია გასცეს ელექტრონები და აღად- 
გინოს უფრო ნაკლებად უარყოფითი ან დაღებითი 
ნ,-ის მქონე რედოქს-სისტემა, დაჟანგვისას კი დამო- 
კიდებულება პირიქითაა. ამიტომ ბიოქიმიაში სტანდარ- 

ტულ რედოქს-პოტენციალს ხშირად რედოქს-სის- 
ტემის აღდგენით პოტენციალს უწოდებენ. 

ორგანიზმში მიმდინარე ჟანგვა-აღდგენითი რეაქციე- 
ბის რედოქს-პოტენციალის სიდიდე განსხვავდება მა- 

თი სტანდარტული რედოქს-პოტენციალის სიღიღის- 
გან. უჯრედებში ნივთიერების დაჟანგული და ალდგე- 
ნილი ფორმების კონცენტრაციები არ არის 1 მოლ/ლ- 

ის ტოლი. ამიტომ ორგანიზმში მიმდინარე ჟანგვა- 

აღდგენითი რეაქციების ჭეშმარიტი რედოქს-პოტენცი- 
ალის სიდიდე განისაზღვრება ნჩერნსტის განტოლებით 

–ც.. 2,303 (0-M 
ს =ს ' + “წ > 9 - ჯი 

საღაც C – რედოქს-სისტემის ჭეშმარიტი რედოქს- 

პოტენციალია, L, – სტანდარტული რედოქს-პოტენცია- 
ლია (0II=7, 25% ტემპერატურისა ღა თითოეული 
ნივთიერების კონცენტრაცია ) მოლი/ლ-ის დროს), 
I – აირადი მუდმივაა და ტოლია 1,987 კალ/მოლიXგრად, 
1 – აბსოლუტური ტემპერატურა: (# = 273+%), 

ი – გადატანილი ელექტრონების რაოდენობაა, L – ფა- 
რაღეის რიცხვია და ტოლია 23062 კალ/ვოლტიXმოლი, 
(0XI – დამჟანგავის (ელექტრონების აქცეპტორის) 

კონცენტრაციაა მოლი/ლ-ში, IIV6ძ) – აღმდგენის 
(ელექტრონების დონორის) კონცენტრაციაა მოლი/ლ-ში. 

ერთი ელექტრონის გადატანის შემთხვევაში (ი=1) 

ნერნსტის განტოლების 230211 წევრს აქვს 

მნიშვნელობა 0,059, ხოლო ორი ელექტრონის გადა- 

ტანის შემთხვევაში – 0,03 და ნერსტის განტოლება 

შეიძლება ასე დაიწეროს: 
ICX) 

= " + 0,013 8 წი) 

თუ (0XI/(IL6ძ) თანაფარდობა დიდი სიღიდეა, 
მაშინ რეღოქს-სისტემა ფუნქციონირებს როგორც 

დამჟანგავი, ანუ ელექტრონების აქცეპტორი, ხოლო 

თუ (0XI/I%იძ) თანაფარდობა მცირე სიდიდეა, მა- 
შინ – როგორც აღმდგენი, ანუ ელექტრონების დონო- 
რი, როდესაც (0XI=(I%60) რედოქს-სისტემა წონასწო- 
რულ. მდგომარეობაშია ღა =67' ((0X|/(%ძ)=I, 
ხოლო 1081=0). 

რედოქს-სისტემის ჟანგვა-აღდგენითი პოტენციალის 
სიდიღე განსაზღვრავს ჟანგვა-აღდგენითი პროცესის 
მიმდინარეობის მიმართულებას, იგი წარმოადგენს იმ 

ძალის საზომს, რომელიც რედოქს-სისტემაში ელექ- 
ტრონების გადატანის მუშაობას ახორციელებს. ნაკ- 

ლები რედოქს-პოტენციალის სისტემიდან მეტი რე- 

დოქს-პოტენციალის მქონე სისტემაში ელექტრონების 
გადასვლა შესაძლებელია იმიტომ, რომ ამ გადასვლას 
თან ახლავს მთლიან სისტემაში თავისუფალი ენერ- 

გიის შემცირება. ელექტრონების გაღატანის დროს 
რაც მეტია სხვაობა ორი რედოქს-სისტემის ნკ სი- 
დიდეებს შორის, მით მეტია სტანდარტული თავისუფა- 

ლი ენერგიის ცვლილების უარყოფითი მნიშვნელობა. 
ელექტრონების გადატანით მიმდინარე რეაქციებში 

სტანღარტული თავისუფალი ენერგიის ცვლილება 
გამოითვლება ფორმულით. 

ტცV = –ტC/ ინ, 

სადაც 4#8ე არის ჟანგვა-აღდგენით რეაქციაში მო- 
ნაწილე რეღოქს-სისტემების სტანდარტულ რედოქს- 
პოტენციალებს შორის სხვაობა, ხოლო II – გადა- 

ტანილი ელექტრონების რაოდენობა. 
ასე მაგალითად, M/40?:/M#0II რედოქს-სისტემი- 

დან, რომლის 8ა= –0,32 ვოლტს, ორი ელექტრონის 

გადატანისას ჟანგბადზე, ანუ 1/20,/LLC0C რედოქს- 
სისტემაზე, რომლის #L,'=+0,82 ვოლტს, სტანდარ- 

ტული თავისუფალი ენერგიის ცვლილება ტოლი 
იქნება: 

#69 = –# 8, იL = –(0,82 – (–0,32)1X2X23062 = 
= –1,14X2X23062 = –52 581 კალ= –52,6 კკალ 

13.2. ბიოლოგიური ჟქანგვა და 

ქსოვილოვანი სუნთქვა 

ადამიანის ორგანიზმში მიმდინარე ჟანგვა-აღდგე- 

ნითი პროცესების დროს ერთი ნივთიერებიდან მეორე- 

ზე ელექტრონების გადაცემის ოთხი გზა არსებობს. 

I). წყალბადატომების გადაცემა და, შესაბამისად, 

იმ ელექტრონების გადაცემა, რომლებიც წყალბადატომე- 
ბის შემადგენლობაში შედიან. ასეთ ჟანგვა-აღდგენით 

რეაქციაში წყალბადატომების დონორი (#11), იმავ- 
დროულად ელექტრონების დონორიცაა. იგი გასცემს 
2IL- და 2C” და იჟანგება (მიიღება #), ხოლო წყალ- 
ბადატომების აქცეპტორი (8) მიიერთებს ამ 21L და 
26 და აღდგება (8IL): 

=> # + 2L1I1' + 2C 

8+2ILL +266 => 8LL 

#ML +8=>#+ 8LIL 
2) დონორიღან აქცეპტორზე ელექტრონების 

გადატანა ორი ელექტრონის შემცველი ჰიდრიღ-იონის 
(II) სახით. მაგალითად, რეაქციებში, რომლებსაც 

M4ს0 დამოკიდებული დეპიდროგენაზები აკატალიზებს: 
M40II+II + 8ც => M#ტ0: + 8IL 

3). ელექტრონების პირდაპირი გადატანა იონების 

შემცველი ერთი რედოქს-სისტემიდან მეორეზე. 
მაგალითად, წ6-/I6> რედოქს-სისტემას შეუძლია 
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ელექტრონები გადასცეს Cს?“/Cს” რედოქს-სისტემას: 

ჯC' – 6 ==>L6“ 
Cს““ + 6“ ==>Cს“ 

სთC- + Cს2'==–>L6> + CV. 

4). ელექტრონების გადაცემა, რომლის დროსაც 
ჟანგბადის ატომი ჩაერთვება ორგანული ნაერთის 

მოლეკულაში. მაგალითად, ნახშირწყალბადის დაჟანგვა 
სპირტამდე: 

ს-CII + I/20,-3 2-C98-0LL 
ამ რეაქციაში ელექტრონების დონორი ნასშირ- 

წყალბადია, ხოლო აქცეპტორი – ჟანგბადის ატომი. 
ადამიანის ორგანიზმში ორგანული ნივთიერებების 

დაჟანგვის პროცესი ძირითადად წყალბადატომების 

გაცემით მიმდინარეობს, ე.ი. ერთი ორგანული ნაერთი 

გასცემს პროტონებსა და ელექტრონებს (დაიჟანგება), 
ხოლო მეორე – მიირთებს მათ (აღდგება), იმ ორგა- 
ნიზმებში რომლებიც არსებობისთვის აუცილებლად 

საჭიროებენ ჟანგბადს, წყალბადის ატომების მთავარი 

აქცეპტორი ჟანგბადღია და ორგანული სუბსტრატის 

დაჟანგვის შედეგად საბოლოოდ წყალი წარმოიქმნება, 

ხოლო ცოცხალი არსებები, რომელნიც ანაერობულ 

პირობებში არსებობენ, წყალბადატომების აქცეპტორად 
არ საჭიროებენ ჟანგბადს დღა მათ ორგანიზმში წყალ- 

ბადატომების აქცეპტორი სხვა რომელიმე ნაერთია. 

ამრიგად, ბიოლოგიური ჟანგვა ისეთი ჟანგვაა, 

რომელიც ძირითადად სუბსტრატის მიერ წყალბადის 

ატომების (პროტონებისა ღა ელექტრონების) და- 

კარგვის, ანუ დეპიდრირების, გზით მიმდინარეობს. 

ორგანიზმში ორგანული ნივთიერებების ბიოლოგი- 

ური დაჟანგვის პროცესი ორ სტადიად შეგვიძლია 

დავყოთ: 

1, ანსჯერობული სტაღია, როდესაც სუბსტრატიდან 
(ორგანული ნივთიერებიდან) ჩამოცილებული წყალ- 

ბადატომები გადაეცემა რომელიმე აქცეპტორს, რის 

შედეგადაც სუბსტრატი იეანგება, ხოლო აქცეპტორი 
აღდგება ამ პროცესში მონაწილე ფერმენტებს 

ანაერობულ დეჰიდროგენაზებს უწოდებენ. 
I LL 

გ / + 8 == ს) + 8ც « აც 9 
სუბსტრტი აქცეპტორი ღაჟანგულ ალდგენილი 

სუბსტრატი აქცეპტორი 

2. აერობული სტადიას, როდესაც აღდგენილი 

აქცეპტორიდან წყალბადატომები ჟანგბადს გადაეცემა 
ღა წყალი მიიღება. ამ პროცესში მონაწილე ფერმენ- 

ტები აერობული დეჰიდროგენაზებია (ოქსიდაზებია). 
„I 

ცნ +1/2» =- 8 +I00 

აყ 
აღდგენილი დაჟანგული 
აქცეპტორი აქცეპტორი 
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ბიოლოგიური ჟანგვის პროცესში აუცილებელი 

არაა ორგანული ნივთიერებებიდან ჩამოცილებულმა 
წყალბადატომებმა გაიაროს ეს ორივე სტადია. ორ- 

განიზმში გვხვდება ისეთი რეაქციები, როდესაც სუბ- 
სტრატის მიერ დაკარგული პროტონები და ელექტრო- 
ნები (წყალბადატომები) პირდაპირ გადაეცემა მოლეკუ- 
ლურ ჟანგბადს წყალბადის ზეჟანგის წარმოქმნით. ეს 
პროცესი ასევე ოქსთდაზეპის მონაწილეობით ხორ- 
ციელდება. მიღებული წყალბადის ზეჟანგი ადვილად 
იშლება ფერმენტების – კატალაზასს და პეროქსი- 

ღაზას მოქმედებთ (იხ. გვ. 250). 

წ. % დ" 

ყ სუბსტრატი 

+ ILსთ _-------.. 
+ თ ოქსიდაზა 

დაჟანგული 
სუბსტრატი 

დაბოლოს, სუბსტრატის ორგანიზმში დაჟანგვა 

შეიძლება მიმდინარეობდეს მის მოლეკულასთან ერთი 

ან რორი ატომი ჟანგბადის დაკავშირების გზით. ამ 

პროცესში მონაწილეობს ფერმენტები – ჰიდროქსილა- 

ზეპი ან ოქსიგენაზები (იხ. გვ. 250). 

ქსოვილოვან სუნთქვას უწოდებენ ბიოლოგიური 
ჟანგვის ისეთ სახეს, რომლის დროსაც სუბსტრატიდან 

ჩამოცილებული წყალბადატომების აქცეპტორი ჟანგბა- 
დია და წარმოიქმნება წყალი. იმ შემთხვევაში, თუ 

წყალბადატომების აქცეპჰტორი სხვა რომელიმე ნაერ- 

თია (და არა ჟანგბადი) ღა სუბსტრატის დაჟანგვას 
თან ახლავს აღდგენილი აქცეპტორის (და არა წყლის) 

წარმოქმნა, ასეთ დაჟანგვას ანსერობული დაჟანგვა 

ეწოდება. 
ქსოვილებში მიმდინარე ჟანგვა-აღდგენითი პროცე- 

სების დროს, სითბოს დიდი რაოდენობით გამოყოფა 

ერთბაშად არ ხდება. სუბსტრატის დაჟანგვის შედე- 

გად ენერგიის გამოყოფა მიმდინარეობს საფეხურებრი- 

ვად. ამის მიზეზია ის, რომ ორგანიზმში ჟანგვა-აღდგე- 

ნით პროცესებს ფერმენტები აკატალიზებს. 

ქსოვილოვანი სუნთქვა ორგანიზმის არსებობისთვის 

აუცილებელი ენერგიის გამომუშავების წყაროა და ამ 

პროცესში მონაწილე ფერმენტებს ქსოვილოვანი 
სუნთქვის ფერმენტები ეწოდება. ისინი. უჯრედის 
მიტოქონდრიების შიგნითა მემბრანაში არიან ლოკა- 

ლიზებულნი და წარმოქმნიან ეწ. სუნთქვით ჯაქეს. 

მათი საშუალებით ზორციელდება ორგანულ ნივთიერე- 
ბათა დაჟანგვის საკმოდ რთული პროცესი ·წყლის 
წარმოქმნითა და დიდი რაოდენობით ენერგიის საფე- 

ხურებრივად გამოყოფით, რომელიც აკუმულირდება 
#IIX-ს მაკროერგულ ბმებში. 

მიტოქონდრიები სხვა ფერმენტებსაც შეიცავს. ამ 
ფერმენტებისთვს დამახასიათებელია შიგამიტო- 

ქონდრიული კომპარტმენტალიზაცია. მათი შეთანხმე- 

ბული მოქმედების შედეგად მიტოქონდრიები ახორცი- 
ელებს თავის ძირითად ფუნქციას – ატმოსფერული 
ჟანგბადის ხარჯზე ორგანული ნივთიერებების დაჟან- 
გვას და გამოყოფილი ენერგიის ნაწილის #ტIL-ს



მაკროერგულ ბმებში აკუმულირებას. თუმცა მიტო- 
ქონდრიებში, გარდა #IX-ს სინთეზისა, ზოგიერთი 

სხვა სინთეზური პროცესიც მიმდინარეობს. 

აღსაწიშნავია, რომ მიტოქონდრიის შემბრანები 

შეიცავს სპეციფიკურ მატრანსპორტირებელ სისტე- 

მებს (ტრანსპორტერებს), რომელთა საშუალებითაც 

შესაძლებელია ციტოპლაზმიდან მიტოქონდრიაში 
დასაჟანგავი ნივთიერებების შეღწევა, სინთეზური რე- 
აქციებს დროს წარმოქმნილი ნაერთების მიტო- 

ქონდრიებიდან ციტოპლაზმაში გადასვლა და რო- 

გორც ორგანული, ისე არაორგანული იონების ტრანს- 

მემბრანული გადატანა. 

13.3. მიტოქონდრიის ფერმენტები 
და მარრანსპორთტირებელი 

სისტემები 

სპეციალური ექსპერიმენტული მეთოდების გამოყენე- 
ბით შესაძლებელის მიტოქონდრიების გარეთა და 

შიგნითა მემბრანის ცალ-ცალკე გამოყოფა. დიგიტონი- 

ნით, ოსმოსური შოკით ან ულტრაბგერით მიტოქონ- 

დრიის დამუშავებისას გარეთა მემბრანა ვეზიკულების 

(ბუშტუკების) სახით გამოიყოფა. დარჩენილ ნაწილს, 

რომელიც შედგება მიტოქონდრიის შიგნითა მემბრანისა 

და მატრიქსისგან, მიტოპლასტ ს უწოდებენ. მიტოპლას- 

ტის არაიონური დეტერგენტით (მაგალითად, ლუბროლი 
VX) დაშუშავების შედეგად მიტოქონდრიის შიგნითა 

მემბრანა იშლება, გამოთავისუფლდება მატრიქსი, 

ხოლო თვით მემბრანა ამობრუნდება და გამოიყოფა 

ვეზიკულების სახით, რომელთა გარეთა მხარეზე 

შიგნითა მემბრანის კრისტებია მოთავსებული (სურ. 

13-2), ასეთი მეთოდური მიდგომა კრისტებში ლოკა- 

ლიზებული ფერმენტული სისტემების შესწავლის 
საშუალებას იძლევა. 

მიტოქონდრის გარეთა მემბრანა ადვილად 

განვლადია მრავალი მეტაბოლიტისთვის და შეიცავს 

50% ცილას. მის შემადგენლობაში გვხვდება მონო- 

ჰმინოქსიდა ზა, პცილ-C0/#-სინთეტაზა, გლიცე- 

როლფოსფატაცილტრანსფერაზა, 4. ფოსფოლი- 

პაზა დღა სხვა ფერმენტები. მემბრანებს შორის სივ- 

რცეში მოთავსებულია ადენილატკინაზა და კრეატინ- 
კინაზა. 

მიტოქონდრიის შიგნითა მემბრანა შეიცავს ფოს- 

ფოლიპიდ კარდიოლიპინს, რომელიც სხვა მემბრანების 
შემადგენლობაში არ გვხვდება. შიგნითა მემბრანა გა- 

ცილებით მდიღარია ფერმენტებით, ვიდრე გარეთა 
მემბრანა. მიტოქონდრიის შიგნითა მემბრანაში ცილების 

შემცველობა 80%-ს აღწეეს. ფერმენტების ნაწილი 

ძალიან მჭიდროდ არის ლდღაკაგშირებული შიგნითა 

მემბრანის სტრუქტურასთან. სუქცინატდეჰიდროგენა- 

ზა (იხ. გვ. 256) ლოკალიზებულია შიგნითა მემბრანის 

შიგნითა მხარეს. ეს კრებსის ლიმოწმჟავას ციკლის 

ერთადერთი ფერმენტია, რომელიც მიტოქონდრიის 

შიგნითა მემბრანასთანასა დაკავშირებული. შიგნითა 

გარეთა მემბრანა 

შიგნითა მემბრანა 

მატრიქსი 

ონინი ან 

მიტოქონდრია “ ფაგიხერი შოკი 

· გარეთა 
C06 5 § Cმემბრანის 

ვეზიკულები' 

ლუბროლი VVX 
არაიონური დღეტერ- 
გენტი 

%36. უე 
შიგნითა მემბრანის ვეზიკულები 

სურ. 13-2. მიტოქონდრიის შემბრანების გამოყო- 

ფის სქემა. 
  

მემბრანაში ლოკალიზებულია სუნთქვითი ჯაქვის 

ფერმენტები (იხ. გვ. 235), #,-4 IXI-აზა (#4 'IIL-სინთაზა, 

იხ. გე. 245), უბიქიჩონი, აგრეთვე, 8-პიდროქსიბუტირატ- 
დეჰპიდროგენაზა და კარნიტინპალმიტოილტრანსფე- 

რაზა II (იხ. გვ- 312). მიტოქონდრიის შიგნითა მემ- 

ბრანის გარეთა მხარეს მოთავსებულია გლიცეროლ- 

3-ფოსფატდეპიდროგენაზა, რომელიც გლიცერო- 
ფოსფატური მაქოსებრი მექანიზმის განხორციელებაში 

მონაწილეობს (იხ, გვ. 281). შიგნითა მემბრანა შეიცავს 

ტრანსლოკაზებს. ისინი ტრანსმემბრანული ცილებია 

და მონაწილეობენ სხვადასხვა ნივთიერებების ტრანს- 

მემბრანულ გადატანაში. 

მიტოქონდრიის მატრიქსმი ლოკალიზებულია 

ფერმენტები, რომლებიც მონაწილეობენ კრებსის ლი- 
მონმჟავას ციკლში (იხ. თავი 14), ჰირუვატის და 

«-კეტოგლუტარატის ჟანგვით დეკარბოქსილირე- 
ბაში (იხ. გვ. 283), ცხიმოვანმჟავების |3-დაჟანგვაში 
(იხ. გვ. 311), აგრეთვე, კლუტამატდეპიდროგენაზ., 

ასპარტატამინოტრანსფერა ზა, ორნითინკარბამოილ- 

ტრანსფერაზა და სხვ. 

მიტოქონდრიის შიგნითა მემბრანა განვლადია 

მხოლოღ ღაუმუზტავი მცირე მოლეკულებისა (0,, 
LL0, C0, და ML) და ზოგიერთი მონოკარბონმეა- 

ვასთვის (ძმარმჟავა, აცეტოძმარმჟავა და (8-ჰიდროქსი- 
ერბომჟავა) მრავალი ნივთიერებისთვის მიტოქონ- 

დრიის შიგნითა მემბრანა გავლადი არ არის. დიკარ- 

ბოქსილატ ღა ტრიკარბოქსილატ-იონების, ისევე 

როგორც ამინომჟავების, ტრანსმემბრანული გადატანა 

შესაძლებელია სპეციფიკური ტრანსპორტერების სა- 
შუალებით. დიკარბოქსილატ-იონების ტრანსმემბრა- 

ნული გაღატანა დაკავშირებულია არაორგანული 
ფოსფატის ტრანსპორტთან. ფოსფატის ტრანსპორტერს 
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მიტოქონდრიაში შეაქვს დიპიდროფოსფატ-იონი 

(CL90,ა) ლდა მიტოქონდრიიდან გამოაქვს 0II” იონი, 
ხოლო დიკარბოქსილატის ტრანსპორტერს მიტო- 

ქონდღრიიდან გამოაქვს ჰიღროფოსფატ-იონი და შე- 
აქვს მალატი (სურ. 13-3), მიტოქონდრიიდან ციტრა- 

ტის (აგრეთვე, იზოციტრატისა და ცის-აკონიტატის) 

გამოტანა ხორციელდება ტრიკარბოქსილატის ტრანს- 
ჰორტერით, რომელსაც ერთდროულად მიტოქონ- 
დრიაში შეაქვს მალატი. 

პირუვატის მიტოქონდრიაში შესვლა ხორციელდება 
სიმპორტული მექანიზმით ციტოპლაზმიდან მიტო- 

ქონდრიაში პირუვატთან ერთად გადადის LL იონი. 

პირუვატის ტრანსპორტერის ინჰიბირებას იწვევს 
M-ეთილმალეინიმიდი. ამ. ნივთიერებას ფოსფატის 
ტრანსპორტერის ინჰიბირებაც შეუძლია. ფოსფატის 

ტრანსპორტერს ვერცხლისწყლის შემცველი ნაერთები, 
კერპოდ, შერსალილიც აინჰიბირებს. 

მიტოქონდრიის შიგნითა შემბრანა სხვა ტრანს- 

  

  

  

  

  

  

      

      

გარეთა მხარე შიგნითა მხარე 

M-ეთილმალეინ- 
იმიდი ი 

VMეჩის ფა” 
M-ეთილმალეინიმიდი 

პირუვატი “ 

MM“ _ აფ” 

<- სია" 

C 
მალატი“” ჯ– 

CL) ციტრატი? +111! 

მალატი”“ > 

თ-კეტოგლუ- 
8 ტარატი“ 

მალატი““ ა 

ასპარტატი?” 

C გლუტამატი?“ > 

ტც “ 

-– ტი“ 

ატრაკტილოზილი 

სურ. 13-3. მიტოქონდრიის შიგნითა მემბრანის 

მატრანსპორტირებელი სისტემები. 

I). ფოსფატის ტრანსპორტერი; 2). პირუვატის 

სიმპორტი; 3) დიკარბოქსილატის ტრანსპორტერი; 

4). ტრიკარბოქსილატის ტრანსპორტერი; 5). თ-კეტო- 
გლუტარატის ტრანსპორტერი; 6). გლუტამატ-ასპარ- 

ტატის ტრანსპორტერი; 7). ადენინნუკლეოტიდების 
ტრანსპორტერი. 

პორტერებსაც შეიცავს, კერძოდ, C-კეტოგლუტარატის, 
გლუტამატ-ასპარტატისა და აღენინნუკლეოტიდე- 
პის ტრანსპორტერებს რომლებიც ნივთიერებათა 

ტრანსმემბრანულ გადატანას ანტიპორტის მექანიზ- 
მით ახორციელებენ (სურ. 13-3), 

ადენინნუკლეოტიდების ტრანსპორტერის საშუა- 
ლებით ციტოპლაზმიდან მიტოქონდრიაში გადადის 
#.0X, რომელიც ჟანგვითი პროცესების დროს ტ,IL-ს 

სინთესისთვისაა აუცილებელი, ხოლო მიტოქონდრიი- 

დან ციტოპლაზმაში გაღმოდის #!IXL, რომელიც ცი- 

ტოპლაზმაში მიმდინარე ბიოსინთეზური რეაქციების- 

თვის საჭირო ენერგიის დონორია. ადენინნუკლეოტიდე- 
ბის ტრანსპორტერს ატრაკტილოზიდი აინჰიბირებს 

(სურ. 13-3), 
მიტოქონდრიებში კატიონების (Mგ?, Cგ““, IM, 

MC) ტრანსმემბრანული გადატანის პროცესი აქ- 

ტიური ტრანსპორტის მექანიზმით ხორციელდება და 

ენერგიას საჭიროებს. ეს ენერგია მატრანსპორტირე- 

ბელმა სისტემამ შეიძლება მიიღოს #!IXL-ს, ხსII-ის 

გრადიენტის ან ტრანსმემბრანული პოტენციალის 

ხარჯზე. 

13.4. ქსოვილოვან სუნთქვაში 

მონაწილე ფერმენტები 

მიტოქონდრიებში არსებული ფერმენტებიდან მხო- 

ლოდ ნაწილი მონაწილეობს ქსოვილოვან სუნთქვაში. 

ქსოვილოვანი სუნთქვის ფერმენტები მჭიდროდ არის 

დაკავშირებული მიტოქონდრიის შიგნითა მემბრანასთან 

და წარმოქმნის ერთ მთლიან ანსამბლს – სუნთქვით 

ჯაჭვს, რომელიც სუბსტრატიდან ჩამოცილებული 
წყალბადატომების (პროტონებისა და ელექტრონე- 

ბის) მოლეკულურ ჟანგბადზე გადატანის პროცესს 

ახორციელებს. 

სუნთქვითი ჯაჭვი შემდეგი კომპონენტებისგან 

შედგება: 

1). პირიდინღამოკიდებული დეჰპიდროგენაზები, 
რომლებიც ანაერობული დეჰიდროგენაზებია. მათი 

კოფერმენტებია M/#ს ან M#ILX”; 

ბ). ფლავინდამოკიღდებული დეჰიდროგენახები, 
რომლებიც ასევე ანაერობული დეჰიდროგენაზებია. 
მათი პროსთეტული ჯგუფია Xს#I) ან MIMM; 

3). ციტოქრომები (ციტოქრომული სისტემა). 

ციტოქრომები ფერმენტებია, რომლებიც სუნთქვით 
ჯაჭვში მხოლოდ ელექტრონების ტრანსპორტირებას 

ახორციელებენ. ისინი ჰემოპროტეინებია. 

გარდა ფერმენტებისა, სუნთქვითი ჯაჭვი შეიცავს: 

4). უპბიქინონს, ანუ 0 კრენზიმს (C00), 

5). არაჰემინური რკინის შემცველ ცილებს 

(MM, ინგლ. -Mიიით6C II0ი), ანუ რკინა-გოგირ- 

დოვან ცილებს (L6C5). 

განვიხილოთ სუნთქვითი ჯაჭვის ზემოაღნიშნული 

თითოეული კომპონენტი, 
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13.4.1. პირიდინდამოკიდებული დე- 

ჰიდროგენახები 

ცნობილია 150-ზე მეტი პირიღინდამოკიდებული 

ანაერობული დეჰიდროგენაზა, რომელთა კოფერმენტია 
M4ს! ან M,სხILX.. ამ კოფერმენტების სტრუქტურა 

მოცემულია სურ. ზ-1-ზე (იხ. გვ. 151). აღნიშნულ 

ფერმენტებს პირიდინდამოკიდებულ დეჰიდროგენაზებს 
იმიტომ უწოდებენ, რომ მათი კოფერმენტები პირი- 
დინის ნაწარმს – ნიკოტინაშიდღს შეიცავს. 

ჰირიდინდამოკიდებულ დეჰიდროგენაზებში MI" 
და M#ტLX ცილოვან კომპონენტთან მჭიდროდ არაა 

დაკავშირებული და ღიალიზით აპოფერმენტს ადვილად 
ჩამოცილდება. 

M40”-ის შემცველობა უჯრედებში 5-10-ჯერ 

მეტია, ვიდრე M#0I--ისა. მათ დაჟანგულ და აღდგე- 
ნილ ფორმებს შთანთქმის სხვადასხვა სპექტრი აქვს. 

დაჟანგული ფორმა, ანუ M4L(L? მაქსიმალურად 

შთანთქავს 260 ნმ, ხოლო აღდგენილი ფორმა, ანუ 

M4LXCII – 340 ნმ ტალღის სიგრძის მქონე ულ- 

ტრაიისფერს სხივებს. M/#4ILXV)”-ის აღდგენის შედე- 

გად შთანთქმის სპექტრის ასეთი ცვლილება საშუალე- 
ბას იძლევა ამ კოფერმენტების მონაწილეობით მიმ- 

დინარე რეაქციებში დეჰიდროგენაზას აქტივობა განი- 

საზღვროს. 

M40-დამოკიდებული დეჰიდროგენაზები მონაწი- 

ლეობს სუბსტრატებიდან პროტონებისა და ელექტრონე- 
ბის ჩამოცილების რეაქციაში, ანუ ჟანგვის პროცესში, 

ხოლო M#407-დამოკიდებული დეჰიდროგენაზები კი 

– ბიოსინთეზურ რეაქციებში (ცხიმოვანმჟავების, 

ქოლესტეროლის, სტეროიდული ჰორმონების და 

სხვ. ბიოსინთეზში) და ნახშირწყლების ცვლის ე.წ. 

პენტოზაფოსფატურ ციკლში (იხ. გე. 290), რომელშიც 

M,#0Lნ“-ის აღდგენილი ფორმა (MტიეჯსL) წარმოიქმ- 

ნება. M#I) და M#0X- უჯრედში თავისი ლოკალი- 

ზაციითაც განსხვავდება. M/#)“ ძირითადად მიტოქონ- 

დრიამა ლოკალიზებული, ხოლო Mტეიეს: კი – 

ციტოპლაზმაში. 

მიტოქონდრიები უმნიშვნელო რაოდენობით შეიცავს 
M40XLII-ს, რომელიც არ არის სუნთქვითი ჯაჭვის 

სუბსტრატი. მისი წყალბადატომები მიტოქონდრიაში 

მიმდინარე აღდგენით (სინთეზურ) რეაქციებში გამოიყე- 
ნება (ცხიმოვანმჟავების ნახშირწყალბადოვანი ჯაჭვის 

დაგრძელების, სტეროლების ბიოსინთეზის პიღროქსი- 
ლაზური და გლუტამატდეჰიდროგენაზური რეაქციები). 

მიტოქონდრიაში M#)L”-დან M#Mს0IVII-ის წარმო- 

ქმნა ხორციელდება სპეციციკური ფერმენტის ტრანს- 
პჰიდროგენსზას მოქმედებით. იგი მიტოქონდრიის 

შიგნითა მემბრანაშია ლოკალიზებული და აკატალიზსებს 
წყალბადატომის გადატანას M#IVII-დან M#0X“-ზე: 

M40I1 + M#ი0ს“ ==M#40? + M#ეეLI 

ასეთი გადატანისათვის საჭიროა ენერგია, რომელ- 

საც პროტონების ტრანსმემბრანული_ ელექტროქიმი- 
ური გრადიენტი იძლევა. 

M/40-დამოკიდებული დეჰიდროგენაზები აკატალი- 
ზებს სუბსტრატიდან (#II,) ჩამოცილებული წყალბად- 

პტომების M4სL-ზე გადატანის რეაქციას: 

#. +Mტ0“=#8+Mტ00 +. 
ღეპიდრო- 
გენაზა 

Mტ”-ის ფუნქციურად აქტიური ჯგუფი ნიკო- 
რინამიდის პირიდინის ბირთვია, M#I-დამოკიდებული 
ლეჰიდროგენაზების მოქმედებით სუბსტრატს ჩამო- 
ცილებული წყალბადის ორი ატომიდან, ანუ ორი პრო- 

ტონიდან (2Lა და ორი ელექტრონიდან (26C"), ჰირი- 

დინის ბირთვს უკავშირდება ერთი პროტონი (LI") და 
ორი ელექტრონი (26-), ხოლო მეორე პროტონი გა- 

რემოში რჩება და მის შემჟავებას იწვევს, 
ქვემოთ მოყვანილ რეაქციაში ნაჩვენებია მხოლოდ 

კოფერმენტის ნიკოტინამიდური ნაწილი, დანარჩენი 

აღნიშნული I%-ით: 

L 

0 '" MM 0 
! I 
MI -_-Mს 

| +2V+2C == +V 

ი M 
ს | 

გ 

C(M#0V)) 0M#ხIი 
ანუ Mტ0” + 2II + 2C =>Mტ0ILL+ I 
აღსანიშნავია, რომ M/MV(0)-დამოკიდებული დეჰიდ- 

როგენაზები სტერეოსპეციფიკური დღეპიღროგენა- 
ზეპია. ისინი აკატალიზებენ სუბსტრატიდან ჩამოცილე- 

ბული წყალბაღატომის M#IL(7)-ის პირიდინის ბირ- 

თვზე სტერეოსპეციფიკურ გადატანას, რის შედეგადაც 

#. ფორმის ან 8 ფორმის აღდგენილი პირიდინის ბირ- 

თვი მიიღება (სურ. 13-4). ამიტომ M)410(0)-დამოკიდე- 

ბული დღეჰიდროგენაზა შეიძლება იყოს #-სჰეციფი- 

კური ღა 8-სპეციფიკური. #-სპეციფიკური დეჰი- 
დროგენაზებია: ალკოჰოლდეჰიდროგენა ზა, მალატ- 

დეპიდროგენაზა, ლაქტატდეჰიდროგენაზა და სხვ. 
ხოლო 8-სპეციფიკური დეჰიდროგენაზებია: გლიცეროლ- 
3-ფოსფატდეჰიდროგენაზა გლუკოზა6-ფოსფატ- 
დეჰიდროგენაზა და სხვ. 

მიტოქონდრიაში სპეციფიკური დეჰიდროგენაზების 

მოქმედებით წარმოქმნილი M#L0ILI სუნთქვითი ჯა- 

ჭვის შემდეგი ფერმენტის სუბსტრატს წარმოადგენს. 
  

MI 
#-სპეციფიკური ·« კ 

დეჰიდროგენაზა სლ 

=- ! # ფორმა 

(უთ 
#+#M.? 

M+ 

ჩ Lე. 
# C0M.I, 

8-სპეციფიკური ! · | 
ლეპიდროგენაზა წრ 8 ფორმა 

ჩ 

სურ. 13-4. სპეციფიკური დეჰიდროგენაზების 
მოქმედებით პირიდინის ბირთვის აღდგენა. 
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13.4.2. ფლავინდამოკიდებული დე- 

ჰიდროგენასები 

ანაერობულ დეჰიდროგენაზებს ეკუთვნის აგრეთვე 
დეჰიდროგენაზები, რომელთა პროსთეტული ჯგუფი 
რიბოფლავინს შეიცავს, მათ ფლავინურ ფერმენტებს, 
ანუ ფლავოპროტეინებს (წი) უწოდებენ. ფლავო- 
პროტეინების პროსთეტული ჯგუფია L#L ან MM 
(იხ. გე. 152). 

ამჟამად ცნობილია 30-ზე მეტი წი. ფლავოპროტე- 
ინებში წ/#ს0 და IMM უფრო მჭიდროდ უკავშირდება 

ცილას, ვიღრე M40-დამოკიდებულ დეჰიდროგენაზებში 
M/#ი0:? – აპოფერმენტს, ამიტომ პროსთეტული ჯგუ- 

ფი მხოლოდ ფერმენტის სრული ღაშლის შედეგად 
სცილდება ცილოვან ნაწილს. 

ფლავოპროტეინები იყოფა საეროპულ და ანაერო– 
ბულ დეპიდროგენაზებად. აერობული დეჰიდროგენა- 
ზების მოქმედებით სუბსტრატიღან ჩამოცილებული 

წყალბადატომები, პირდაპირ გადაეცემა ჟანგბადს (იხ. 
გვ. 249). ისინი სუნთქვითი ჯაჭვის კომპონენტები არ 

არიან. 

ფლავინდამოკიდებული ანაერობული ღეჰიდრო- 
გენაზების უმრავლესობა სუნთქვით ჯაჭვში ელექტრონე- 
ბისა და პროტონების გადამტანის როლს ასრულებს. 

როგორც ს#0-ის, ისე LMM-ს მოლეკულაში წყალ- 

ბადატომების მიერთების და გაცემის უნარის მქონე 

ფუნქციურად აქტიური ჯგუფია იზოალოქსაზინის 
ბირთვი. 

9M 0 

სთა ე 
სღ წა დი ლი 
ასაარა რა რი. 

– 
#0 (XMCM) 

21I" + 2C 

9 0 
| I ! 

M6-=60“ აღარ ს 9 

MC =0 

I) ჩ 

V#0I2(წMIMV> 

შემოკლებით ს#0-ისა და IMM-ს დაჟანგვა-აღდგე- 

ნას ასე გამოსახავენ: 

L#I0+ 2LI-– L#M0VIL 

M#MM + 2LI ==IMM)1, 

აღსანიშნავია, რომ მრავალი Lი შეიცავს ლითონ- 

თა იონებს. მათ მეტალფლავოპროტეინებს უწოდებენ. 
მეტალფლავოპროტეინებში ლითონთა იონებიდან ყვე- 

ლაზე ზშირად გვხედება რკინის იონები ე-წ. არა- 
ჰემინური რკინის სახით (ის. გვ. 239), გარდა რკინისა, 

მეტალფლავოპროტეინები შეიძლება შეიცავდეს Mი”“, 
Mთ“, Cს“ ღა სხვ. ლითონთა იონები, რომლებიც 
M0-ს შემადგენლობაში შედის, აუცილებელია მათი 
ფერმენტული მოქმედებისთვის, ლითონთა იონების 
არსებობის გამო ისინი სწრაფად გადასცემენ ელექ- 
ტრონებს და ამ თვისებით ციტოქრომებს ემსგავსებიან. 

სუნთქვით ჯაჭვში გვხვდება შემდეგი ფლავინ- 
დამოკიდებული ანაერობული დეჰიდროგენაზები: 

1). MM 0ILI-დეპიდროგენაზა (პირობითად აღინიშ- 
ნება როგორც ჯი, მეტალფლავოპროტეინია. მისი 
პროსთეტული ჯგუფია MM. ლითონთა იონებიდან 

მასში რკინის იონები გვხვდება. Lი, აკატალიზებს 

სხვადასხვა M#40-დამოკიდებული დეჰიდროგენაზას 

მოქმედებით სუბსტრატის დაჟანგვის შედეგად წარმოქ- 
მნილი M#)01-დან წყალბადის ატომისა და ელექტრო- 
ნის გაღატანას MMM-ზე, რის შედეგადაც წMM 

აღდგება და მიიღება IMMII; 
Mტ0VI+II1 + წIMM §=Mტე0. + IMMIL 

ჯი, 

2). სუქცინატდეპიდროგენაზაც (წხ,) მეტალ- 
ფლავოპროტეინი.ა მისი პროსთეტული ჯგუფია 

ჩ#ხ. სუქცინატდეჰიდროგენაზა ჟანგავს ქარვამჟავას 

(სუქცინატს) და ჩამოაცილებს რა მას წყალბადის ორ 

ატომს, გადააქვს ისინი პირდაპირ სუნთქვით ჯაჭვში, 

L,-ის მოქმედებით L#IL აღდგება ##0ILL-ის წარ- 

მოქმნით: 

800C-CI-CIL-000L 
ქარვამჟავა 

L#IX ნ 

ნტი, ი; 

II00LI-CLI = CI-C00LL 

ფუმარმეავა 

3). აცილ-C0#/-დეჰიდროგენა ზას (ნ) პროსთე- 

ტული ჯგუფია L#L. იგი ჟანგავს აცილ-C0#-ს, რის 

შედეგადაც მიიღება ენოილ-C0#/ და აღდგენილი 
ჩტი (ნტ 08. 

ს-CIL-CI-00-5-C0# 
აცილ-C0# 

ნტი L ავ თ 

IL-CI=C8-C0-5-Cი# 

ენოილ-C0/ 

#ი,-ს სუნთქვით ჯაჭვში პროტონებისა და ელექ- 
ტრონების პირდაპირი გადაცემა არ შეუძლია, ამიტომ 
იგი გაღასცემს მათ ეწ. ელექტრონგაღამტან 
ფლავოპროტეინს” (CI; ინლ. “ C6IIM0ი- 

სვიის LI2V0-0I010X), 

237



4). LL მეტალფლავოპროტეინია. შისი პროს- 

თეტული ჯგუფია წ# I. CIIL აკატალიზებს Lიკ-ის 

L#0-თან დაკავშირებული წყალბადღატომების (Lი,- 

L#LIL1I) ჩამოცილების რეაქციას, ანუ L9.-ის და- 

ჟანგვას: 

ნი.-ნ# ი, ნი,-–ნტი 
ხი ნტი, 

ჩი,-დან ჩამოცილებულ წყალბადატომებს -- ელექტრო- 
ნებსა და პროტონებსს LI; პირდაპირ სუნთქვით 

ჯაჭვში ჩართავს. 

5). კლიცეროლ-3-ფოსფატდეჰიდროგენაზა (წია 
მეტალფლავოპროტეინია. მისი პროსთეტული ჯგუ- 

ფია წ#ტს. ისეგე როგორც ზემოთ აღნიშნულ მეტალ- 

ფლავოპროტეინებში, მასში ლითონი წარმოდგენილია 

რკინის იონებით. 

სი კ აკატალიზებს გლიცეროლ-3-ფოსფატის დაჟან- 

გვის რეაქციას და სუბსტრატიდან ჩამოცილებულ 

წყალბადატომებს სუნთქვით ჯაჭვში ჩართავს: 

IL 

68,0ც წხ I#ტ0ხნ, ლიი 
ლ9MიL წ. C =0 

C9M-0-00#V, C9,-0-00L 

გლიცეროლ-3-ფოს- დიჰიდროქსიაცე- 
ფატი ტონფოსფატი 

გლიცეროფოსფატღდლეჰიდროგენაზას დიდი მნიშვნე- 

ლობა ენიჭება ე.წ. კლიცეროფოსფატური მაქოსებრი 

მექანიზმის განხორციელებაში (იხ. გვ. 281). 

6). დიჰიდროლიპჰოილდეჰიდროგვ სენა ზა ს (ჩი ა 

პროსთეტული ჯგუფია L Mს. იგი ჟანგავს პირუვატისა 

და თ-კეტოგლუტარატის ჟანგვით დეკარბოქსილირები- 
სას (იხ. გვ. 283) წარმოქმნილ დიჰიდროლიპომეავას: 

ს) I#L92 
L „-5IL ხ ? 2 

ჟ+ LL 51 15 § 
დიჰიდროლიპომჟავა 

Lი, ერთადერთი ფლავოპროტეინია, რომელიც 

სუბსტრატიდან ჩამოცილებულ წყალბადატომებს სუნ. 

თქვით ჯაჭვში M#Lს”-ს გადასცემს. 

ლიპომჟავა 

13.4.3. ციტოქრომები 

ციტოქრომები ოქსიდორედუქტაზებია, რომელთა 

პროსთეტული ჯგუფი ჰემოგლობინის ჰემის მსგავსი 

ნაერთია. სადღეისოდ 20-ზე მეტი ციტოქრომია ცნო- 

ბილი. თითოეული მათგანის აღდგენილი ფორმა მე- 

ტად დამახასიათებელ შთანთქმის სპექტრს იძლევა 

და ერთმანეთისგან განსხვავდება როგორც პროსთეტული 

ჯგუფის სტრუქტურით, ისე ცილოვანი კომპონენტით, 

ციტოქრომების ინდივიდუალობას ძირითადად ცილო- 

ქანი “კომპონენტი განაპირობებს. 

ცხოველური ორგანიზმების მიტოქონდრიის სუნთვ- 

ვით ჯაჭვში იდენტიფიცირებულია ოთხი ციტოქრომი: 
ხ, C,6C ღა მმკ, ისინი წარმოქმნიან ციტოქროზულ 

სისტემას, რომელიც აკატალიზებს სუნთქვით ჯაჭვში 

ელექტრონების გადატანას C) კოენზიმიდან ჟანგბადზე. 
ციტოქრომები სუნთქვით ჯაჭვში ელექტრონების 

გადატანას აკატალიზებს მათ პროსთეტულ ჯგუფში 

შემავალი რკინის იონის საშუალებით, რომელსაც შე- 

უძლია მიიერთოს ან გასცეს ელექტრონი და, შესა- 

ბამისად აღდგეს ან დაიჟანგოს: 

LC" + 6” =->LC 

ხ ციტოქრომი პროსთეტული ჯგუფი ჰემის 

იდენტურია, ხოლო C ციტოქრომის – ჩანაცვლებული 

მეზოჰემია (C ჰემი), რომელიც კოვალენტურადაა და- 

კავშირებული ცილოვანი კომპონენტის ცისტეინის 

ორ (მე-14 და მე-17 მდგომარეობაში) ნაშთთან (სურ. 

13-5). 
C ციტოქრომის მოლეკულური მასა 13 კილოდალ- 

ტონია. იგი 104 ამინომჟავას ნაშთს შეიცავს. მასში 

C ჰემის ხწC იონი ექვსი კოორდინაციული ბმის 

წარმოქმნაში მონაწილეობს. ამ ექვსი ბმიდან ოთხი 

ბმით LC“ იონი დაკავშირებულია პიროლის ბირთვების 
აზოტის ატომებთან ხოლო ორი ბმით – ცილოვან 

კომპონენტთან (მეთიონინისა ღა ჰისტიდინის ნაშთებ- 

თან). ამრიგად, C ციტოქრომში, ისევე როგორც თით- 

ქმის ყველა სხვა ციტოქრომში, LC. იონების ექვ- 

სივე კოორდინაციული ბმა დაკავებულია, რის გამოც 

რკინის იონს არ შეუძლია ღაიკავშიროს უანგბადი. 

C ციტოქრომისგან განსხვავებით, 22, ციტოქრომ- 

ში, რომლის პროსთეტული ჯგუფი ფორმილპორფი- 

რინის შემცველი ჰემია (M# ჰემი), ჩსC” იონის ექვსი 

კოორდინაციული ბმიდან მხოლოდ ხუთი ბმაა დაკაგ- 

ებული. ამიტომ XC“ იონს შეუძლია მეექვსე კოორ- 

დინაციული ბმით დაიკავშიროს ჟანგბადის მოლეკულა 

  

  

I 
ლა 14 17 
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კ 
(+ 

CL. 

”" C), 

#00C--CX% C#სC00L 

C ჰემი 
სურ. 

ფი. 

13-5. C ციტოქრომის პროსთეტული ჯგუ- 
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და გადასცეს მას ელექტრონები. სუნთქვითი ჯაჭვის 

ციტოქრომებიდან მხოლოდ 822, ციტოქრომია აუტო- 
ოქსიდაბელური, ეი. შეუძლია ელექტრონების გადატანა 
პირდაპირ ჟანგბადზე ამიტომ გმ, ციტოქრომს 

ციტოქრომოქსიდაზას უწოდებენ. 
დადგენილია, რომ ციტოქრომოქსიღაზა ექვსი 

სუბერთეულისგან შედგება, აქედან ორი სუბერთეული 
8 ციტოქრომს ეკუთვნის, დანარჩენი ოთხი სუბერთეული 
კი– მკ-ს, ჟანგბადი ციტოქრომოქსიღდაზას მ, სუბერთე- 
ულს უკავშირდება, თითოეული სუბერთეული შეიცავს 
ჰემს და სპილენძის იონს, რომელსაც აღდგენა და 

დაჟანგვა შეუძლია: Cს7+6” == Cს“”, მიაჩნიათ, რომ 

სწორედ სპილენძის იონები განაპირობებს ციტოქრო- 

მოქსიდაზას უნარს უშუალოდ გადასცეს ელექტრო- 

ნები ჟანგბადს, რითაც იგი სხვა ციტოქრომებისგან 

განსხვავდება. ციტოქრომოქსიდაზა მეტად მგრძნობია- 

რეა CM- ღა C0-ს მიმართ. ისინი ადვილად უკავშირ- 

დებიან ციტოქრომოქსიდაზას მ, სუბერთეულს, იკა- 

გებენ ჰემის #6“ იონის მეექვსე კოორდინაციულ ბმას, 

რის გამოც მკ სუბერთეულთან ჟანგბადის დაკავშირება 
შეუძლებელი ხდება. ეს იწვევს ციტოქრომოქსიდაზას 
ინჰიბირებას და ქსოვილოვანი სუნთქვის დათრგუნვას. 

ამიტომ ციანიდები (CM Mგ2CM, ციანწყალბადმჟავა 

IC და ნახშირბადის მონოოქსიდი უაღრესად 

ტოქსიკური ნივთიერებებია. 

13.4.4. უბიქინონი (C0C). 

უბიქინონი, ანუ CI კოენზიმი (C00) (იხ. გე. 152) 
მიტოქონდრიის შიგნითა მემბრანის ლიპიდურ შრე- 

შია ლოკალიზებული. იგი სუნთქვითი ჯაჭვის მობი- 

ლური კომპონენტია. მიტოქონდრიის შიგნითა მემბრა- 

ნაში უბიქინონის რაოდენობა მნიშვნელოვნად აღემა- 

ტება სუნთქვითი ჯაჭვის სხვა კომპონენტების რაო- 

დენობას. იგი ადვილად დაცურავს მემბრანის ლი- 

პიდურ შრეში და მონაწილეობს ფლავოპროტეინები- 

დან პროტონებისა ღა ელექტრონების „შეგროვება- 

ში" და ელექტრონების ციტოქრომულ სისტემაზე გა- 
დაცემაში. 

წყალბადის ატომების მიერთებისას უბიქინონი 

აღდგება უბიქინოლად, ანუ უბიპიდროქინონად, ხოლო 
უბიჰიდროქინონის მიერ პროტონებისა და ელექტრონე: 

ბის გაცემის შედეგად დაჟანგული ფორმა – უბიქინონი 
მიიღება: C00+2L1 --> C0C0IL, უბიქინონის აღდგენის 
შუალედური პროდუქტია სემიქინონი რომელიც 

თავისუფალი რადიკალია (სურ. 13-6). 

13.4.5. არაჰემინური რკინის შემცველი 

ცილები (II: II) 

არაჰემინური _რკინის შემცველ ცილებს რკინა- 

გოგირდოვან ცილებსაც (რკინ+-გოგირდოვან ცენტრებ- 
საე) უწოდებენ. MIIIIს სამი ტიპი არსებობს. 

MM9IIს I ტიპში რკინის იონი კოორდინირებულია 

60 CV 
Cთს 

+.C9 თს0-C-C-C, ს 

0 

უბიქინონი (C00) 
“ ცვა 

CV · 

M.C0. თს 
Cხ 

L,)C0 (თს-6ი-6- CMV 
-0 

უბისემიქინონი (C0011-) 

(თავისუფალი რადიკალი) 
ი 

CI 

LსC0 CM 

თ 
+სC0 ICVს-CMI=C-Cს1,M 

C“ 

უბიჰიდროქინონი (C001L), ანუ 
უბიქინოლი 

სურ. 13-6, უბიქინონის დაჟანგვისა და აღ- 

დგენის რეაქციები. 

  

ცილის ოთხი ცისტეინის ნაშთის სულფჰიდრულ 

ჯგუფებთან მას აღნიშნავენ როგორც L65 ან 

IC 5.CV5, (სურ. 13-7). 
ჯეს ტიპში რკინის ორი იონი კოორდინირე- 

ბულია ცილის ოთხი ცისტეინის ნაშთის სულჰიდრულ 

ჯგუფებთან და ე.წ. მჟავა-ლაბილური გოგირდის ორ 
ატომთან. ამ უკანასკნელს მჟავა:-ლაბილურ გოგირდს 

იმიტომ უწოდებენ, რომ M69VI-ს მჟავათი დენატურაცი- 

ისა და გაცხელების შედეგად იგი 1ს5-ის სახით გა- 

მოიყოფა. II ტიპის MILI-ს აღნიშნავენ როგორც 

X6,5. ან ჩ6.5.CXV5, (სურ. 13-7). 
MIL9-ს III ტიპში რკინის ოთხი იონი კოორდი- 

ნირებულია ცილის ოთხი ცისტეინის ნაშთის სულფ-· 

–C)58-5. „”ვ-C/5- 

–-Cაა-ვ/ 3ა8-C5- 

Mჩი-ს L ტიპი ანუ LX25 (წC 5.CX§) 

  

ისაც /ააც 5 05 

ჯის II ტიპი ანუ წ6,5, (LC,5,CX5,) 

სურ. 13-7. MII-ს ტიპები. 
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VI-M 

            

          

  

    
სურ. 13-8. მიტოქონდრიის შიგნითა მემბრანაში 

აგ MM 
5 აებ_    

    
   

სუნთქვითი ჯაჭვის კომპონენტების ორგანიზაცია, 
  

ჰიდრულ ჯგუფებთან და მჟავა-ლაბილური გოგირდის 
ოთხ ატომთან. მას აღნიშნავენ როგორც #65, ან 

ILC,5,CV5,. 
MნMV-ს შემადგენლობაში შემავალი რკინის იონე- 

ბი უშუალოდ მონაწილეობს ელექტრონების გადატანის 
პროცესში. არაჰემინური რკინის შემცველი ცილები 

ასოცირებულია სუნთქვითი ჯაჭვის მეტალფლავო- 

ჰპროტეინებთან და ხ ციტოქრომთან (სურ. 13-11). 

მაგალითად, Lი90,, ანუ M#00XII-დეჰიდროგენაზა შეიცავს 

II და III ტიპის რკინა-გოგირდოვან ცილებს. 

13.5. სუნთქვითი ჯაქ:ვი 

მიტოქონდრიის შიგნითა მემბრანაში სუნთქვითი 

ჯაქვის კომპონენტები გარკვეული თანამიმდევრობითაა 
განლაგებული. ეს თანამიმდევრობა. კომპონენტების ჟან- 
გვა-აღდგენითი პოტენციალის სიდიდეზეა დამოკიდებუ- 
ლი. სუნთქვითი ჯაჭვის ყოველი მომდევნო კომპონენტის 
რედოქს-პოტენციალის სიდიდე მეტია, ვიღრე მის წინ 

მოთავსებულ კომპონენტს აქვს. ელექტრონების გადა- 

ტანა ხდება ნაკლები რედოქს-პოტენციალის მქონე 

კომპონენტიდან, მეტი რედოქს-პოტენციალის მქონე 

კომპონენტზე. 

სუბსტრატების უმრავლესობა M#0-დამოკიდებული 
დეჰიდროგენაზას მოქმედებით იჟანგება. აღდგენილი 

M/%ს0-დან ელექტრონების (და პროტონების) ჟანგბად- 

ზე გადატანაში მონაწილეობს Lი,, C00 და ციტო- 

ქრომული სისტემა (სურ. 13-8). 

სუნთქვითი ჯაჭვის მონაკვეთს, რომელიც იწყება 

M40XII-ით და მთავრდება C00-თი, წვალბადატომების 

(პროტონებისა და ელექტრონების) მატრანსპორტირე- 

ბელ მონაკვეთს უწოდებენ (სურ. 13-9). ამ მონაკვეთ- 

ში M#40II-დეჰიდროგენაზას ((3.) საშუალებით 

წყალბადატომები M#0II.დან C00-ზე გადაიტანება, 

რის შედეგადაც C00L1I, მიიღება. 
სუნთქვით ჯაჭვში C00-ს შემდეგ ჩართულია 

ციტოქრომული სისტემა, რომლის საშუალებითაც 

C00-დან ჟანგბაღზე მხოლოდ ელექტრონების გადატა- 
ნა ხდება. თითოეულ ციტოქრომს ერთი ელექტრონის 

გადატანა შეუძლია. თვლიან, რომ C0C0)-დან ჟანგბადზე 

ორი ელექტრონის გადასატანად თითოეული ციტოქრო- 

მის ორი მოლეკულა უნდა იყოს ჩართული, თუმცა 

ეს მოსაზრება საბოლოოდ დამტკიცებული არ არის 

(სურ. 13-10). 

C00LI1-დან ხ ციტოქრომზე 2 ელექტრონის გა- 

დატანისას გამოთავისუფლებული ორი წI” იონი გა- 

რემოში რჩება და ციტოქრომოქსიდაზას მოქმედებით 

ჟანგბადის ატომზე ორი ელექტრონის გადატანისას 

წარმოქმნილ 0““-ს უკავშირდება, რის შედეგადაც 

წყალი მიიღება. სუნთქვით ჯაჭვში ჟანგბადის მო- 

ლეკულა 4C იერთებს და 4LI იონთან დაკავშირებისას 

წყლის ორ მოლეკულას წარმოქმნის (0, + 46“ + 
+ 4 –22LL60). 

ამრიგად, ციტოქრომული სისტემ. სუნთქვით 

ჯაჭვში ელექტრონების” მატრანსპორტირებელი 

სისტემაა. სუნთქვით ჯაჭვში ციტოქრომები ჟანგვა- 

აღდგენითი პოტენციალის სიდიდის მიხედვითაა გან- 

ლაგებული. ყველაზე ნაკლები რედოქს-პოტენციალი, 
(8 ,' = +0,07 ეოლტი) ხ ციტოქრომს აქვს (ცხრილი 

13-1), ხოლო ყველაზე მეტი (C,' = +0,55 ვოლტი) 

მმ, ციტოქრომს. 

სუბსტრატის დაჟანგვის ამ ძირითადი გზის გარ- 

და არსებობს სხვა გზებიც. ზოგიერთი ნივთიერების 

დაჟანგვა M/#IL-ღამოკიდებული დეჰიდროგენაზების 

გარეშე ხორციელდება. ამ შემთხვევაში ელექტრონები- 

სა და პროტონების აქცეპტორად ფლავოპროტეინები 

გვევლინება. ასე იჟანგება, მაგალითად, ქარვამჟავა 

L0),-ით და გლიცეროლ-3-ფოსფატი #ი,-ით. აღნიშნული 
  

#+.ს M#ი“ 
სუბსტრატი 

# X. 

LI + 

წMMV, Cი0 2L 

" X X წMM C900+; 
LI + 

სურ. 13-9. სუნთქვით ჯაჭვში წყალბადატომების მატრანსპორტირებელი მონაკვეთი. 
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„ან წMM8, 

XLI 

| I 
წყალბადატომების მატრანსპორტირებელი 

მონაკვეთი 

L 

ელექტრონების მატრანსპორტირებელი 
მონაკვეთი (ციტოქრომული სისტემა) 

სურ. 13.10. სუნთქვით ჯაჭვში წყალბადატომების. და 

თ” – 

Cი0 /ის 

> Cცბ 

MM C0CLLI) MX 2942 

–“ 

– (17-14) – – 

““–'“·ვი-- 

ელექტრონების მატრანსპორტირებელი 

მონაკვეთები. 

ფლავოპროტეინები სუბსტრატიდღან მოწყვეტილ წყალ- 
ბადატომებს სუნთქვით ჯაჭვში C00-ს გადასცემს 

(სურ. 13-11). აცილ-C0#-ს დაჟანგვაში, გარდა Lი9.. 

ისა, მონაწილეობს IL, რომელიც წყალბადატო- 
მებს სუნთქვით ჯაჭვში ასევე C00-ს გადასცემს 

რურ. 13-11). 
პირუვატისა და თ-კეტოგლუტარატის ეანგვითი 

დეკარბოქსილირების შედეგად წარმოქმნილი დი- 
ჰიდროლიპომჟავა იჟანგება LMIნ,-ით. სხვა ფლავოპრო- 

ტეინებისაგან განსხვავებით ამ ფერმენტს წყალბადატო- 

მების ჩ#0-დან M#0“-ზე გაღატანის უნარი ახა- 

სიათებს (სურ. 13-11» 

M4.0-დამოკიდებული და ფლავინდამოკიდებული 
ანაერობული დეჰიდროგენეზების მოქმედებით სუბ- 
ტრატებიღან მოწყვეტილი წვალბადატომების სუნ- 
თქვით ჯაქვში ჩართვისა და მათი იქ დაჟანგვის სქემა 
მოცემულია სურ. 13-11-ზე. 

მიტოქონდრიის შიგნითა მემბრანაში სუნთქვითი 

ჯაჭვის ძირითაღი კომპონენტები სტრუქტურულად 
და ფუნქციურად ასოცირებულია სუნთქვითი ჯაჭვის 
ოთს ცილა-ლიჰიდურ კომპლექსში (სურ. 13-12). 

, კომპლექსი – M#0სსუპიქინონოქსიდორე- 

დუქტაზა, ანუ M46I1-დეჰიდროგენაზა აკატალიზებს 

  

3-ჰიდროქსიაცილ-C0/# სუქცინატი გლიცეროლ-3-ფოსფატი 

3-ჰიდროქსიბუტირატი 
| 

გლუტამატი ! ) 

მალატი იგ , ჩი 
იზოციტრატი (ჩე) არი 

| I 
ხტახნ-- > ჩი, –-=-+>0 –-->ს ციტ-––->-ი, ციტ––>C ციტ.--+22, ფტ ---ი, 

წMი) 0 I X§ 
| ჩა5 

ნIL 

ჩიე (ა) 
(6#0) ' 

| ჩი 

დიჰიდროლიპომჟავა (ჩ#წ) 

| აცილ-C0/ 

პირუვატი 

თ-კეტოგლუტარატი 

სურ. 13-11. სუნთქვითი ჯაჭვის კომპონენტები. 
L65 – რკინა-გოგირდოვანი ცილა (MI); ლ -– უბიქინონი (C00); წრეში ჩასმული რომაული ციფრებით 

(, II, IV აღნიშნულია სუნთქვითი ჯაჭეის უბნები რომლებშიც ელექტრონების გაღატანის შედეგად 

გამოყოფილი ეწერგიის ხარჯზე #IIL სინთეზირდება. 
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ელექტრონებისა და პროტონის გადაცემას M/4LI1-დან 

C00-ზე. იგი გარღა IMM-სა, შეიცავს II და III 

ტიპის რკინა-გოგირდოვან ცილებს, რომლებიც უშუალოდ 
მონაწილეობენ ელექტრონების ტრანსპორტირებაში. 

ს კომპლექსი – სუქცინატ:უბიქინონოქსი- 

დორედუქტაბზა, ანუ სუქცინატდეჰიდროგენაზა აკა- 

ტალიზებს ელექტრონებისა და პროტონების გადაცემას 
სუქცინატიდან C00-ზე. იგი შეიცავს M#ML-სა და 

რამდენიმე რკინა-გოგირდოვან ცენტრს. 

I კომპლექსი – უბიქინოლ 6 ციტოქრომ- 

ოქსიდორედუქტა ზა. იგი აკატალიზებს ელექტრონე- 

ბის გადატანას უბიქინოლიდან (აღდგენილი უბიქინონი- 

დან) დაჟანგულ C ციტოქრომზე, ანუ C ფერიციტოქრომ- 
ზე, რომელშიც რკინის იონი LC” მდგომარეობაშია 

და აღადგენს მას C ფეროციტოქრომამდე, რომელშიც 

რკინის იონი 662. მდგომარეობაშია. ეს კომპლექსი 

შეიცავს ხდა C, ციტოქრომს და ერთ რკინა-გოგირდო- 

ვან ცენტრს, რომელიც ერთმანეთთან აკავშირებს ამ 

ციტოქრომებს. 
IV კომპლექსი – C ფეროციტოქრო# 0,-ოქსი- 

დორეღუქტაზა, ანუ ციტოქრომოქსიღაზა აკატალიზებს 
ელექტრონების გადატანას აღდგენილი C ციტოქრომიდან 
(C ფეროციტოქრომიდან) ჟანგბადზე. ეს ერთადერთი 

კომპლექსია, რომელიც რკინა-გოგირდოვან ცენტრებს 
არ შეიცავს სამაგიეროდ, მის “შემადგენლობაში 

გვხვდება სპილენძის იონები. 

სუნთქვითი ჯაჭვის კომპონენტებიდან მხოლოდ 

C00 ღა C ციტოქრომი არ შედის აღნიშნული 

კომპლექსების შემადგენლობაში. მემბრანაში ორივე 

ეს კომპონენტი გახსნილ, მობილურ მდგომარეობაში 

იმყოფება და კომპლექსების ურთიერთდაკავშირებაში 

მონაწილეობს. C00-ს საშუალებით ერთმანეთს უკავ: 

შირდება 1,11 და. III კომპლექსები, ხოლო C ციტოქრო- 

მის საშუალებით – III და IV კომპლექსები (სურ. 13- 

12). 

სუნთქვით ჯაჭვში ელექტრონების ტრანსპორტის 

ინჰიბირება შეუძლია როგორც ზოგიერთ ფარმაკოლო- 

გიურ პრეპარატს, ისე მრავალ ქიმიურ ნაერთს. ისინი 

ტოქსიკური ნივთიერებები არიან და სუნთქვითი ჯა- 

ჭვის სპეციფიკურ ინჰიბირებას სხვადასხვა ადგილზე 

იწვევენ (სურ. 13-12). 

ბარბიტურატი სმიტალი, ისევე როგორც ზოგიერ- 

თი სახეობის მცენარიდან გამოყოფილი შხამი – 

როტენონი აინპიბირებს სუნთქვით ჯაჭვში ელექტრო- 

ნების გადატანას I კომპლექსიდან (L9,-დან) C00-%ზე. 

ამ დროს არ ინჰიბირდება სუქცინატისა და სხვა ფლა- 

ვოპროტეინების სუბსტრატთა (გლიცეროლ-3-ფოსფატი, 
აცილ-C0#) დაჟანგვის პროცესი (სურ. 13-12). 

ანტიბიოტიკი 4 ანტიმიცინი აინჰიბირებს ელექ-· 

ტრონების გაღატანას სუნთქვითი ჯაჭეის III კომ- 

პლექსიდან C ციტოქრომზე და ამიტომ აბლოკირებს 

როგორც M#10-დამოკიდებული, ისე ფლავინდამოკიდე- 

ბული ანაერობული დეჰიდროგენაზების სუბსტრატთა 

სუნთქვით ჯაჭვში დაჟანგვის პროცესს. 

ძლიერმოქმედი შხამები – C0), CM”, M2M,, (ნატ- 

რიუმის აზიდი), IL5 იწვევს სუნთქვით ჯაჭვში ელექ- 

ტრონების გადატანის ინჰიბირებს ტერმინალურ 

სტადიაზე – ელექტრონების IV კომპლექსიდან (2, 

ციტოქრომიდან) მოლეკულურ ჟანგბადზე გადატანის 

სტადიაზე. 

სუნთქვითი ჯაჭვის I კომპლექსის (სუქცინატ- 

დეჰიდროგენაზა) კონკურენტული ინჰიბიტორია მალო- 

ნატი (იხ. გვ. 171), ხოლო სუქცინატიდან C0C0-ზე 

ელექტრონების გადატანის ინჰიბირებას კარბოქსინი 

იწვევს. 

აღსანიშნგვია ის გარემოება, რომ უჯრედებში ნივ- 

  

  

      

  
    

    

  

      

  

მალონატი 

II კომპლექსი 

წტი 
სუქცინატი ჩ6-5 

კარბოქსინი ულ 
C0_ 

# ანტიმიცინი CM 
I კომპლექსი. ' IV კომპლექსძ! 

სტი -C იაა 605 1--1ბ ააგ- 6 ბთ „ა, 
Cს CV 

' ' – 
I ' ' 

' მთიშველი ! გამთიშეელი ' ამიტალი _) გა ველ .– 

აგენტი =-+-8 როტენონი 2. აგენტი 19% 

ოლიგომიცინი / თ– ოლიგო- 

მიცინი 
ტიეჩ+, ტი #0ჩ+იჩ, “? #ტ0ჩ+L, ი 

შეუღლების I უბანი შეუღლების 1L უბანი შეუღლების III. უბანი 

სურ. 13-12, სუნთქვითი ჯჯჭვის შემადგენელი კომპლექსების სქემა. 
სქემაზე ნაჩვენებია ტიის თფოსფორილირების (#ტ1»ს სინთეზის უბნები ღა სპეციფიკური 

ინჰიბიტორების მოქმედებით სუნთქვითი ჯაჭვის ინჰიბირების ადგილები. 
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თიერებათა დაჟანგვის შედეგად მიიღება არა მარტო 

წყალი, არამედ C0,-ც. გამოკვლევებმა ცხადყო, რომ 
ორგანიზმში C0, ნახშირბადთან ჟანგბადის უშუალო 

შეერთებით კი არ წარმოიქმნება, არამედ იგი მიიღება 

ორგანულ მჟავათა დეკარბოქსილირების შედეგად. 

დეკარბოქსილირების რეაქციებს სპეციფიკური ფერ- 
მენტები – დეკარბოქსილაზები აკატალიზებს, მაგალითად, 

C Cხ 
MM C0; 1: 3 

C”9 პირუვატღეკარ #7 ს 
C000ყ ბოკილაა I 0 

პიროყურ- აცეტალ- 
ძენმჟავა დეჰიდი 

დეკარბოქსილირებას განიცდის როგორც კეტომჟავე- 
ბი, ისე ამინომჟავები. გამოყოფილი C0,-ის რაოდენობის 

დამოკიდებულება ორგანიზმის მიერ მოხმარებულ 

ჟანგბადის რაოდენობაზე იმით იხსნება, რომ Cთ-კეტო- 

მჟავების წარმოქმნა ჟანგვასთანაა დაკავშირებული. 

ჟანგბადი ხმარდება ორგანული მჟავასგან მოწყვეტილი 
წყალბადატომების დაჟანგვას წყლის წარმოქმნით, 

ხოლო ორგანული შეავადან მიღებული თ-კეტომჟავა 
დეკარბოქსილირებისას C0.-ს იძლევა. 

13.6. ქანგვითი ფოსფორილირება 

მრავალრიცხოვანი გამოკვლევების შედეგად დად- 
გენილია, რომ მიტოქონდრიების შიგნითა მემბრანაში 

ლოკალიზებულ სუნთქვთ ჯაჭვში M/4#LII-დან 

ელექტრონების (და პროტონების) ჟანგბადზე გადატა- 

ნისას გამოიყოფა ენერგია, რომელიც დაახლოებით 

52,6 კკალ-ის (220 კჯ-ის) ტოლია. ამ ენერგიის 

50%-ზე მეტი სითბოს სახით გამოიყოფა და თბილ- 

სისხლიანებში ძირითადად სხეულის მუდმივი ტემპჰე- 

რატურის შენარჩუნებას ემსახურება, ხოლო დააზლოე- 
ბით 50% კი აკუმულირდება #II-ს მაკროერგულ 

ბმაში, ე.ი. ამ ენერგიის ხარჯზე #0I ფოსფორილირ- 

დება, ანუ #ს-თან ფოსფორმჟავას დაკავშირების 

შედეგად #II სინთეზირდება: 

#I)L + ? ==#IXX++LC0 

სუნთქვითი ჯაჭვის ფერმენტების მონაწილეობით 

ნივთიერებათა დაჟანგვის პროცესში გამოყოფილი 

ენერგიის ხარჯზე #LX-ს ფოსფორილირებას #IL-ს 

წარმოქმნით ჟანგვითი ფოსფორილირება ეწოდება. 

ცნობილია, რომ რაც უფრო მეტია სუნთქვითი 

ჯაჭვის ორი მეზობელი კომპონენტის ჟანგვა-აღდგენითი 
პოტენციალის სიდიდეებს შორის სხვაობა, მით მეტია 

თავისუფალი ენერგიის ცვლილება და, შესაბამისად, 

მით მეტი ენერგია გამოიყოფა ერთი კომპონენტიდან 

მეორეზე ელექტრონების გადატანისას და პირიქით. 

#იე?- ფოსფორილირებისათვის, ანუ #IIX-ს 
სინთეზისთვის საჭიროა სტანდარტული თავისუფა- 

ლი ენერგიის ცვლილება +7,3 კკალ/მოლს (+30,2 

კX/მოლს) უდრიღეს. აღსანიშნავია, რომ I VIV0 

(17% ტემპერატურისა ღა #II=7,36-ის დროს) ეს 
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სიდიდე ოდნავ მეტია ღა +8,25 კკალ/შოლს (34,5 

კჯ/მოლს) შეადგენს, სწორედ ასეთი რაოდენობით 

ენერგია ხმარდებ ტ#I7-.ს მოლეკულაში ერთი 

მაკროერგული ბმის წარმოქმნას. ჟანგვითი ფოსფორი- 

ლირება მხოლოდ იმ შემთხვევაში წარიმართება, თუ 

სუნთქვითი ჯაჭვის ორი მეზობელი კომპონენტის 

რედოქს-პოტენციალთა სიდიდეებს შორის სხვაობა 

0,2 ვოლტზე მეტი იქნება, რაც სტანდარტული თავი- 

სუფალი ენერგიის –9 კკალ-ით (–38 კჯ-ით) (ცვლი- 

ლებას შეესაბამება. გამოყოფილი ენერგია სრულიად 

საკმარისია #ტI07-თან ფოსფორმჟავას ნაშთის დაკავ- 

შირებისთვის, ე.ი. #1IL-ს სინთეზისთვის. 

ამჟამად დადგენილია, რომ სუნთქვით ჯაჭვში 

M40II-დან უანგბადზე ელექტრონების გადატანისას 

საში უბანია, სადაც თავისუფალი ენერგიის ცვლილება 

9 კკალ-ზე მეტია. ეს უბნებია: 1). #ი,-სა ღა C00-ს 

შორის, ანუ სუნქვითი ჯაჭვის I კომპლექსს» და 

C00-ს შორის; 2). ხ ციტოქრომსა და C ციტო- 

ქრომს შორის, ანუ სუნთქვითი ჯაჭვის III კომა- 

ლექსსა და C ციტოქრომს შორის და 3). ციტოქრომ- 

ოქსიდღაზასა და ჟანგბადს შორის, ანუ სუნთქვითი 

ჯაჭვის IV კომპლექსსა და 0-ს შორის. სწორედ 

ამ უბნებში ხდება ჟანგვითი ფოსფორილირება (სურ. 

13-11 ღა 13-12). 

ჟანგვითი ფოსფორილირების ნორმალურად მიმ- 

დინარეობის პირობებში მიტოქონდრიების მიერ მოხ- 
მარებული ჟანგბადის ყოველ ატომზე (0) ხდება 3 
მოლეკულა #ILL-ს, ე.ი. სამი მაკროერგული ბმის (L) 

წარმოქმნა. შეფარდებას L/0 ჟანგვითი ფოსფორილი- 

რების კოეფიციენტს უწოდებენ. 
აღსანიშანვია, რომ თუ სუბსტრატის დაჟანგვას 

M#0-დამოკიდებული დეჰიდროგენაზა ახორციელებს, 

მაშინ ნ/0=3, ე.ი, სუნთქვით ჯაჭვში 3 მოლეკულა 

გტI'ი სინთეზირდება, ხოლო თუ სუბსტრატიდან მო- 

წყვეტილი წყალბადატომების აქცეპტორი ფლავინ- 
დამოკიდებული ანაერობული დეჰიდროგენაზებია (სუქ- 
ცინატის დაჟანგვისას – Lი,, აცილ-C0/Lხ-ს დაჟანგვისას 

– ნი, გლიცეროლ-3-ფოსფატის დაჟანგვისას – Lი,), 
მაშინ L/0=2, ე.ი. სუნთქვით ჯაჭვში სულ 2 მოლე- 

კულა #. II სინთეზირდება, რადგან ამ შემთხვევაში 

ფოსფორილირების პირველი უბანი გამოვარდნილი 

იქნება (სურ. 13-11). 

13.6.1. ჟანგვითი ფოსფორილირების 

მექანიზმი 

ჟანგვითი ფოსფორილირების მექანიზმი სადღეი: 

სოდ ბოლომდე გარკვეული არ არის. ამჟამად ყველა- 

ზე მისაღებია ე.წ. ქემიოხმოსური თეორია, რომელიც 

1961 წელს ჰ. მიტჩელმა ჩამოაყალიბა ღა რომლის 
საშუალებითაც შესაძლებელია აიხსნას ჟანგვითი 

ფოსფორილირების პროცესთან დაკავშირებული მრავა- 
ლი ექსპერიმენტული ფაქტი. 

სუნთქვით ჯაჭვში M/4#0I1-დან ჟანგბადზე ორი



ელექტრონის გადატანის პროცესში მიტოქონდრის გტრონის გადატანის პროცესში მიტოქონდრიიღან 

მატრიქსიდან მემბრანებსშორის სივრცეში „გადაიტ მემბრანებსშორის სივრცეში LI. იონების სამი წყვი- 

ყორცნება“ 6LI იონი. მიტოქონდრიის შიგნითა მემე ლის (6LL') გამოტყორცნა დღეისათვის საბოლოოდ 

ბრანა LI იონებისთვის განვლადი არ არის, ამიტომ დადგენილი არ არის. ცნობილია, რომ ამ პროცესის- 

II" იონების კონცენტრაცია მემბრანებსშორის სივრცეში თვის აუცილებელი ენერგია სუნთქვით ჯაჭვში ელექ- 
მატულობს, ანუ 9II მცირდება, ხოლო მატრიქსში- გტრონების ტრანსპორტირების შედეგად გამოიყოფა 

კლებულობს, ანუ XII იზრდება (შესაბამისად იცვლე. და ასეთი „პროტონული ტუმბოს" როლს სუნთქვითი 

ბა CII- იონების კონცენტრაცია) (სურ. 13-13). აშის ჯაჭვის LIII და IV კომპლექსები ასრულებს. სუნ- 

შედეგად წარმოიქმნება LL” იონების კონცენტრაციის თქვით ჯაჭვში ორი ელექტრონის გადატანისას 

გრადიენტი (#იLIL), რომელიც –1,4-ის ტოლია (ში- თითოეული კომპლექსი მიტოქონდრიის მატრიქსიდან 

ნითა შემბრანის გარეთა მხარეზე MI 1.4 ერთეულით მემბრანებსშორის სივრცეში 2LI იონს ამოტუმბავს 

ნაკლები გახდება, ვიდრე შიგნითა მხარეზე). LM (სურ. 13-13), 

იონების კონცენტრაციის გრაღიენტი (პროტონული არსებობს ექსპერიმენტული მონაცემები, რომლებიც 

გრადიენტი) განაპირობებს IL” იოჩების ტრანსმემბრა- საშუალებას გვაძლევს ვიფიქროთ, რომ I და III 

ხული პოტენციალის (ბ), წარმოქმნას, რომელიც კომპლექსების მშიერ მიტოქონდრიიდან პროტონების 

შედგება შემბრანული (ელექტრული) პოტენციალის, ამოტუმბვის პროცესში უბიქინონი მონაწილეობს. 

– #ს/ (შიგნითა მემბრანის გარეთა მხარე დაიმუხტება როგორც უკვე აღვნიშნეთ, C00 სუნთქვითი ჯაჭვის 

დადებითად, ხოლო მატრიქსული მხარე – უარყოფითად, მობილური კომპონენტია და ერთმანეთთან აკავშირებს 

რაც განაპირობებს 0,14 ვოლტის ტოლი მემბრანული სუნთქვითი ჯაჭვის I და III კომპლექსებს. მას ადვი- 

პოტენციალის წარმოქმნას) და ქიმიური პოტენციალის- ლად შეუძლია ”MIMIIL-დან (L. კომპლექსი) ელექტრონე- 
გ+6, ანუ პროტონული გრადიენტისგან. LI იონების ბი გადასცეს ხ ციტოქრომს ((!!! კომპლექსი), ხოლო 

ტრანსმემბრარული ელექტროქიმიური პოტენციალი პროტონები მემბრანებსშორის სივრცეში გადაიტანოს. 

#IXL-ს სინთეზის მამოძრავებული ძალაა და იგი გარდა ამისა, უბისემიქინონს (C00LI, რომელიც 

გამოითვლება ფორმულით: თავისუფალი რადიკალია და უბიქინონის ნაწილობრივი 

ტყ = ტV – 2#0ILI1 აღდგენის შედეგად მიიღება (იხ. გვ. 239), შეუძლია 

სადაც 2 არის #I1-ის ერთეულების გოლტებში სუნთქვითი ჯაჭვიდან მიიერთოს ერთი ელექტრონი, 

გადასაყვანი კოეფიციენტი ღა იგი 0,06-ის ტოლია. ხოლო მატრიქსიდან – ერთი პროტონი და აღდგეს 
ვიცით რა, რომ #V/=0,14 ეოლტსა ღა #0131= –1,4, უბიქინოლამდე (C0C0IL). ამ უკანასკვნელს კი შეუძ- 
აღვილად შეგვიძლია გამოვთვალოთ: ლია პროტონები გადაიტანოს მემბრანებსშორის სივ- 

ტა =0,14 – 0,06(–1,4) = 0,224 ვოლტს. რცეში, ელექტრონები კი ხ და C, ციტოქრომებს (II 

თუ როგორ ხდება სუნთქვით ჯაჭუში 2 ელექ- კომპლექსი) გაღასცეს (სურ. 13-14-ზე ნაჩვენებია 
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სურ. 13-13. ჟანგვითი ფოსფორილირების ქემიოსმოსური თეორიის სქემატური გამოსახულება. 

ა). L1' იოწების ტრანსმემბრანული გრადიენტის წარმოქმნა; ბ). „MI LC-სინთაზას ისჰიბირება ოლიგომიცინით; 

რომაული ციფრებით აღნიშნულია სუნთქვითი ჯაჭვის კომპლექსები; C0-უბიქინონი; C-C ციტოქრომი. 
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სურ. 13-14. უბიქინონის ციკლი. 

0 – უბიქინონი, CILI. – უბისემიქინონი, CIL – 

უბიქინოლი; ხ-ხ ციტოქრომი; C. C, ციტოქრომი. 

  

C00-ს ციკლი) თუ როგორ ხდება სუნთქვითი ჯა- 
ქვის IV კომპლექსის მიერ პროტონების მატრიქსიდან 
ამოტუმბვა, დღეისათვის უცნობია. 

ქემიოსმოსური თეორიის თანახმად, სუნთქვით 

ჯაჭვში ელექტრონების ტრანსპორტირების შედეგად 
წარმოქმნილი LI იონების ტრანსმემბრანული ელექ- 

ტროქიმიური პოტენციალი განაპირობებს #IX-ს 

სინთეზს. პროტონების გრადიენტის გამო LI. იონები 

ისწრაფვის გადავიღეს მემბრანებსშორის სივრცი- 

დან (სადაც მათი კონცენტრაცია მაღალია) მატრიქსში 

(სადაც მათი კონცენტრაცია დაბალია). ასეთი გადა- 

სვლა ხორციელდება LM იონების გავლით იმ არხში, 

რომელსაც მიტოქონდრიის შიგნითა მემბრანაში მო- 

თავსებული #ILჩ-ს მასინთეზირებელი ფერმენტი – 

#Iნ-სინთაზა წარმოქმნის. IL იონების მემბრანებს- 

შორისი სივრციდან მატრიქსში გადასვლა კონცენ- 

ტრაციის გრადიენტის შემცირების მიმართულებით 

მიმდინარეობს და ამიტომ მას თან ახლავს თავისუ- 

ფალი ენერგიის გამოყოფა, სწორედ ამ ენერგიის ხარ- 

ჯზე ხდება ტე#%ს-სა და ჩ.-გან #ILC-ს სინთეზი. 

#IVI-სინთაზა, რომელიც მიტოქონდრიის შიგნითა 

მემბრანაშია ლოკალიზებული, ორი კომპონენტისგან 

შედგება: L, და L.. L, კომპონენტი (ინგლ. – 18C10L) 

ფერმენტის წყალში ხსნადი ნაწილია და წარმოქ- 

მნის #I1V-სინთაზას „თავს, რომელიც მიტოქონ- 

დრიის შიგნითა შემბრანიდან მატრიქსის მხარეს სო- 

კოსებური წარმონაქმნის სახითაა ამოშვერილი (სურ. 

13-13). აღმოჩნდა, რომ მიტოპლასტის ულტრაბგერით 

დამუშავების შეღეგად მიღებული ვეზიკულებიდან 
(რომლებიც ამობრუნებული შიგნითა მემბრანებისგან 

შედგებიან; იხ. გვ, 234), L, კომპონენტის ექსტრაგირების 

შემდეგ, შიგნითა მემბრანა არ კარგავს სუნთქვით 

ჯაჭვში ელექტრონების გადატანის უნარს, მაგრამ ამ 

დროს #1II-ს სინთეზი არ ხდება. თავის მხრივ, L, 

კომპონენტს, თუ იგი მემბრანასთან არ არის დაკავ- 

შირებული, არ შეუძლია #I0-სა და L-ღან #ტ1X-ს 

სინთეზი განახორციელოს, მას მხოლოდ #IX-ს 

ჰიდროლიზის უნარი აქვს. ამიტომ ამ კომპონენტს 

#,-# I L-აზას უწოდებენ. რადგან #II-სინთაზას 

აქვს #I-აზური აქტივობა, რომელსაც LL, კომპონენტი 
განაპირობებს, ამ ფერმენტს ზოგჯერ #IL-აზასაც 

უწოდებენ. 
#1IIX-სინთაზას L, კომპონენტი, რომლის მოლე- 

კულური მასა –380 კილოდალტონია, შედგება ხუთი 
ტიპის (თ, ზ.?. §,§) ცხრა სუბერთეულისგან (თკ8მ.7 

§, 6). მათგან ყველაზე მეტი მოლეკულური მასა აქვს 

თ ღა 8 სუბერთეულებს (შესაბამისად 57 000 და 

53 000 დალტონი), ზოლო ყველაზე ნაკლები – 6 

სუბერთეულს (10 000 დალტონი) თითოეულ სუბ- 

ერთეულს თავისი დანიშნულება აქვს. #ი-ს. და 

ჩ-ს დაკავშირება დ და 8 სუბერთეულებთან ხდება. 
8. სუბერთეული კატალიზურ ცენტრს შეიცავს. 7 
სუბერთეული L, კომპონენტში პროტონების შესაღწევი 
კარის როლს ასრულებს. # II-სინთაზას L, და Lი 

კომპონენტები ერთმანეთთან დაკავშირებულია გ 

სუბერთეულით, ხოლო 8 სუბერთეული ასრულებს 
#IX-სინთაზას აქტივობის რეგულატორის როლს. 

თვლიან, რომ § სუბერთეული აინჰიბირებს #MIIL-სინ- 

თაზას #IX-აზურ აქტივობას (სურ. 13-15). 

#1IIX-სინთაზას L კლღმპონენტი ფერმენტის 

წყალში უხსნადი ნაწილია. იგი ჩაშენებულია შიგნითა 

მემბრანაში და მთლიანად ჭოლავს მას. IL) კომ- 

პონენტი შედგება ოთხი სუბერთეულისგან და შეი- 

ცავს პროტონების ნაკადის გამტარებელ არხს. 

ანტიბიოტიკი ოლიგომიცინი იწვევს #1V-სინთა- 

ზას ინჰიბირებას და, შესაბამისად, იგი ჟანგვითი ფოს- 

ფორილირების ინჰიბიტორია. ოლიგომიცინი უკავშირ- 

დება % კომპონენტის ერთ-ერთ სუბერთეულს, რო- 
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პროტონების შესაღწევი კარი 

სურ. 13-15, #IX-სინთაზას მოდელი. 

L, კომპონენტი შიგწითა მემბრანის მატრიქსის 

მხარეზეა მოთავსებული, LI კომპონენტი კი შიგნითა 

შემბრანას ინტეგრალური ნაწილია. 
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ძილას (ინგლ. – 0I!00MVCIი-§6ი5IIVICV-C0ი/ზიიით 
ხI0I6IIC ანუ 05C») უწოდებენ, და აბლოკირებს 

IL. კომპონენტში პროტონების ნაკადის გავლას, რის 

გამოც #1L-სინთაზა ინჰიბირდება. ჩე კომპონენტს 

ინდექსად უწერია არა ნული, არამედ ლათინური 

ასოთი „0, რაც ოლიგომიცინთ ინჰიბირებად 

კომპონენტს ნიშნავს. 
აღსანიშნავია, რომ # I 0-სინთაზას ოლიგომიცი- 

ნით ინჰიბირებისას, როდესაც ფერმენტის #IXIX-სინთა- 

ზური აქტივობა ითრგუნება, #ILC-აზური აქტივობა, 

პირიქით, მატულობს, რაღგან L, კომპონენტს (რო- 

მელიც ოლგომიცინით არ ინჰიბირდება) შეუძლია 

#ტ I-ს ჰიდროლიზის რეაქცია განახორციელოს. 

თუ როგორ სდება პროტონული გრადიენტის 

ენერგიის ხარჯზე #XIVL-ს სინთეზი, დღეისათვის ბო- 

ლომდე გარკვეული არ არის. ამ საკითხთან დაკავ- 

შირებით არსებობს რამდენიმე მოსაზრება, ერთ-ერთი 

კონცეფციის თანახმად, რომელიც ჰ, შიტჩელმა შებო- 

გვთავაზა, შემბრანებსშორისი სივრციდან #1 L-სინთა- 

ზას ჩა კომპონენტში არსებული პროტონული არხის 

გავლით LI იონები მოხვდება L, კომპონენტში, სადაც 

ურთიერთქმედებს ამ კომპონენტის | სუბერთეულის 

აქტიურ ცენტრთან დაკავშირებულ ფოსფატ-იონთან 

და ააქტივებს მას. გააქტივება ხდება ფოსფატ-იონის 

მიერ 0” იონის დაკარგვით, რომელსაც უკავშირდება 

ორი პროტონი და წყალი მიიღება. ასეთი გზით 

გააქტივებული ფოსფატი ურთიერთქმედებს #0#-თან, 

რომელიც ასევე (3 სუბერთეულის აქტიურ ცენტრთან 
არის დაკავშირებული და წარმოიქმნება #IL (სურ. 

13-16). 

ამრიგად, #IIL-ს სინთეზის ხარჯზე ხდება LI 

იონების ტრანსმემბრანული ელექტროქიმიური პოტენ- 

ციალის შემცირება და მიტოქონდრიის შიგნითა მემ- 

ბრანის საწყის მდგომარეობაში დაბრუნება. 

აქედან შეგვიძლია დავასკვნათ, რომ ქსოვილოვანი 

სუნთქვა მიტოქონდრიის მემბრანას დამუხტავს, ხო- 

ლო ჟანგვითი ფოსფორილირება – განმუხტავს სწორედ 
ამიტომაა აუცილებელი, რომ ჟანგვითი ფოსფორილირე- 

ბის დროს მიტოქონდრიის შიგნითა მემბრანა დაუზი- 

ანებელი იყოს. მემბრანის დაზიანების შემთხვევაში 

ჟანგვითი ფოსფორილირებაა ფერსდებას რადგან 

შეუძლებელი ხდება LL იონების ტრანსმემბრანული 

ელექტროქიმიური პოტენციალის გენერირება. 
ჟანგვითი ფოსფორილირებისთვის აუცილებელი 

ფოსფატ-იონისა და #IX#>-ს ციტოპლაზმიდან მიტო- 

ქონდრიაში გადატანა მიტოქონდრიის შიგნითა მემბრა- 

ნაში ლოკალიზებული სპეციფიკური ჯ„ტრანსპორ- 

ტერების საშუალებით ხორციელდება. ფოსფატის 

ტრანსპორტერს მიტოქონდრიაში შეაქვს ფოსფატ- 

(L6C0,), ხოლო ადენინნუკლეოტიღების 
ტრანსპორტერს – ტ07 (იხ. გვ- 235). ეს უკანასკნელი 

ანტიპორტის მექანიზმით მიტოქონდრიებში სინთე- 

ზირებული # II-ს ციტოპლაზმაში გადატანის პროცეს- 

საც ახორციელებს. 

იონი 

13.6.2. ქსოვილოვანი სუნთქვისა 

და ჟანგვითი ფოსფორილირების შე- 

უღლება და გათიშვა 
ქსოვილოვანი სუნთქვა და ჟანგვითი ფოსფო- 

რილირება მიტოქონდრიებში ლოკალიზებული მჭიდროდ 
შეუღლებული პროცესებია. ფიზიოლოგიურ პირო- 

ბებში სუნთქვით ჯაჭვში ელექტრონების ტრანსპორ- 

ტი (სუბსტრატების დაჟანგვა) შესაძლებელია მხო- 

ლოდ იმ შემთხვევაში, თუ ერთდროულად #იეჯჩ-ს 

ფოსფორილირება ხდება. 

მიტოქონდრიების სუსპენზიის მიერ ჟანგბადის 

მოხმარების სიჩქარის მიხედვით შეგვიძლია სუნთქვის 

ინტენსივობაზე ვიმსჯელოთ. მიტოქონდრიების მიერ 

ჟანგბადის მოხმარების (სუნთქვის ინტენსივობის) 

სუთ მდგომარეობას (ინგლ. – 5810) არჩევენ (სურ. 

13-17). 

მიტოქონდრიების სუსპენზია ჟანგბადს უმნიშ- 

ვნელო სიჩქარით მოიხმარს (51216 1) თუ ამ სუს- 

პენზიას დასაჟანგავ სუბსტრატს (ელექტრონების 
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L,-# 1 ჩ-სინთაზას L, კომპონენტი; /#-ადენოზინი. 

246



სუნთქვის ინტენსივობა მოიმატებს (581816 2). #0-ს 

დამატების შემთხვევაში (#IL-თან ერთაღ L-საც 

უმატებენ) მიტოქონდრიების მიერ ჟანგბადის მოხმა- 

რების სიჩქარე მკვეთრად იზრდება (91216 3) ამ 

მდგომარეობას აქტიურ მდგომარეობას უწოდებენ, 

რადგან ამ დროს მიტოქონდრია ინტენსიურად გამო- 

იყენებს ჟანგბადს ლდა სუნთქვით ჯაჭვში დასაჟანგი 

სუბსტრატიდან მოწყვეტილი ელექტრონების ჟანგბადზე 
გადატანის შედეგად გამოყოფილი ენერგიის ხარჯზე 

#ეIX-ს ფოსფორილირებას, ანუ #II-სინთეზს ახორ- 

ციელებს. ამის გამო დამატებული #I-ს კონცენტრა- 

ცია თანდათანობით მცირდება და როდესაც იგი ნულს 

მიუახლოვდება მიტოქონდრია გადადის ე.წ. მოსვენე- 

პულ მდგომარეობაში (5L81C 4). ამ მდგომარეობაში 

ჟანგბდის მოხმარება მკვეთრად მცირდება ღა დაახ- 

ლოებით იმდენივე ხდება რამდენიც საწყის (§L2IC 1) 

მდგომარეობაში იყო (სურ. 13-17, ა). ჟანგბადის 

ამოწურვის შემთხვევაში მიტოქონდრიაში სუნთქვის 

პროცესი შეწყდება (§L2316C 5). 

ამრიგად, მიტოქონდრიებში ჟანგვითი ფოსფო- 

რილირება მჭიდროდაა შეუღლებული სუნთქვასთან, 

ანუ უანგბადის მოხმარებასთან მიტოქონდრიების 

მიერ ჟანგბადის მოხმარება მკვეთრად მატულობს იმ 

შემთხვევაში, თუ მათში ინტენსიურად მიმდინარეობს 

ჟანგვითი ფოსფორილირება. ამ ორი პროცესის ურთი- 

ერთშეუღლება ქმნის მათი ურთიერთრეგულაციის პი- 

რობებს. 

ქსოვილოვანი სუნთქვისა და უანგვითი ფოსფო- 

რილირების ინტენსივობაზე გავლენას ახდენს მიტო- 

ქონდრიებში #0V-ს,. ჩ სა ღა გIC-ს რაოდენობა. 

სუნთქვა და ჟანგვითი ფოსფორილირება ინტენსი- 

ურაღ მიმდინარეობს როდესაც მიტოქონდრიაში 

#ე და ნ. ღიდი რაოდენობითაა. მათი კონცენტრა- 

ციების შემცირებისას ჟანგვითი ფოსფორილირებისა 

და სუნთქვის ინტენსივობა კლებულობს. 4#IIX-ს დიდი 

რაოდენობით წარმოქმნა ჟანგვით ფოსფორილირებასა 

და სუნთქვას თრგუნავს (ამ დროს უჯრედის ფოს- 

ფორილირების პოტენციალი მაღალია. იხ. გვ 229). 

ჟანგვითი ფოსფორილირებისს და სუნთქვის 

ინტენსივობის #0IV-სა ღა #II-ს კონცენტრაციაზე 

დამოკიდებულებას სუნთქვითი კონტროლი ეწოდება. 
ამრიგად, სუნთქვა და მაკროერგული ბმების წარ- 

მოქმნა აუტორეგულაციას ექვემდებარება, ამას ადას- 

ტურებს სუნთქვის გაძლიერება ინტენსიური მუშაობის 

დროს, როდესაც ტIIX-ს დიდი რაოდენობა იხარჯება 

და უჯრედში #ეIL-სა ღა ჩ-ს კონცენტრაცია მატუ- 

ლობს. 

აღსანიშნავია ის გარემოება, რომ სუნთქვისა და 

ჟანგვითი ფოსფორილირების მჭიდროდ შეუღლების 
პირობებშიც კი სუნთქვით ჯაჭვში ელექტრონების 

გადატანისას გამოყოფილი ენერგიის მხოლოდ ნაწილი 

გამოიყენება ეანგვითი ფოსფორილირებისთვის. ენერგი- 
ის დარჩენილი ნაწილი სითბოს სასით გამოიყოფა და 
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სურ. 13-17. ღვიძლის მიტოქონდრიაში ქსო- 

ვილოვანი სუნთქვისა და ჟანგვითი ფოსფორილირე- 

ბის შეუღლება და გათიშვა. 

ა), სუნთქვისა და ჟანგვითი ფოსფორილირების 

შეუღლება; ბ), ჟანგვითი ფოსფორილირების ინჰიბირება 
და ქსოვილოვან სუნთქვასთან შეუღლების გათიშვა 

(ახსნა მოცემულია ტექსტში). 
  

მაკროერგული ნაერთების სინთეზს არ ხმარდება. 

ჟანგვას, რომლის დროსაც გამოყოფილი ენერგია 

მაკროერგული ნაერთების სინთეზისთვის არ გამოიყენე- 
ბა, თავისუფალი ჟანგვა ეწოდება. აშრიგად, სუნთქვის 

დროს, ჟანგვითი ფოსფორილირების გარდა, მიმდინა- 

რეობს თავისუფალი ჟანგვა. თავისუფალი ჟანგვისას 

გამოყოფილი სითბური ენერგია თბილსისხლიან ორ- 

განიზმებში ძირითადად მუდმივი ტემპერატურის შე- 

ნარჩუნებისთვის გამოიყენება. 

ჟანგვითი ფოსფორილირების ოლიგომიცინით ინ- 

ჰიბირება მიტოქონდრიის მიერ ჟანგბადის მოხმარებას 

აბრკოლებს (სურ. 13-13 და 13-17, ბ). ამის მიზეზია 

ის, რომ ქსოვილოვანი სუნთქვის შედეგად წარმოქმ- 

ნილი LL იონების კონცენტრაციის გრადიენტი, #ტIL. 
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სინთაზას ინჰიბირების გამო, ვერ გამოიყენება #4#1L-ს 

სინთეზისთვის შემბრანებსშორის სივრცეში II 
იონების კონცენტრაცია იმდენად მატულობს, რომ 

· შეუძლებელი ზდება მათი დამატებითი რაოდენობის 
მატრიქსიდან გამოტყორცნა, შესაბამისად, ფერხღება 
ელექტრონების სუნთქვით ჯაჭვში გაღატანა და 
მცირდება ჟანგბადის მოხმარება. 

ჟანგვითი ფოსფორილირების ინჰიბირება შეუძლია 

ატრაკტილოზიდსა და M-ეთილმალეინიმიდსაც. ისინი, 
შესაბამისად, აღენინნუკლეოტიდებისა და ფოსფატის 
ტრანსპორტერებს აინჰიბირებენ (იხ. გვ. 235), რითაც 

მკვეთრად ამცირებენ მიტოქონდრიებში #0L-სა და 

ჩ-ს კონცენტრაციას და სუნთქვის ინტენსივობას. 

ზოგიერთ ნივთიერებას შეუძლია სუნთქვისა და 
ჟანგვითი ფოსფორილირების შეუღლებული პროცესის 

გათიშვა. ამ ნივთიერებებს გამთიშველ აგენტებს 

უწოდებენ. ისინი თრგუნავენ #II-ს სინთეზს, მაგრამ 

გავლენას არ ახდენენ სუნთქვით ჯაჭვში ელექტრონების 
გაღატანის პროცესსა და ჟანგბადის მოხმარებაზე. 

გამთიშველი აგენტის დამატებისას სუნთქვის პროცესი 

ჩეეულებრიე მიმდინარეობს, მაგრამ ამ დროს ენერგია 
სითბოს სახით გამოიყოფა და #ტIXL-ს სინთეზს არ 

ხმარდება (თავისუფალი ჟანგვა). გამთიშველ აგენტებს 

მიეკუთვნება: 2,4-დინიტროფენოლი, დიკუმაროლი 

(დიკუმარინი), დინიტროკრეზოლი, პენტაქლორფენო- 
ლი და სხე. ისინი ლიპოფილური ნივთიერებებია დღა 

ზრდიან მიტოქონდრიის შიგნითა მემბრანის განვლადო- 

ბას I)“ იონების მიმართ. ასე მაგალითად, 2,4-ღინიტრო- 

ფენოლი ფიზიოლოგიურ პირობებში დისოცირებულ 
მდგომარეობაშია და ანიონის სახითაა. მიტოქონდრიის 

მემბრანებსშორის სიერცეში მოხვედრისას, სადაც IL 

იონების კონცენტრაცია მაღალია, დინიტროფენოლს 

უკავშირდება პროტონი და მიიღება ღაუმუხტავი 
მოლეკულა, რომელიც კარგად იხსნება მიტოქონდრიის 
შიგნითს მემბრანს ლიპიდურ შრეში. ამიტომ 

დინიტროფენოლის მოლეკულას აღვილად შეუძლია 
გადავიდეს მემბრანებსშორისი სივრციღან მიტო- 

ქონდრიის მატრიქსში დღა გაღაიტანოს მის ანი- 

ონთან დაკავშირებული პროტონი. მატრიქსში, სადაც 

LL იონების კონცენტრაცია დაბალია, დინიტროფე: 

ამრიგად, დინიტროფენოლის ანიონს მიტოქონდ- 

რიის შიგნითა მემბრანის გარეთა მხრიღან შიგნითა 

მხარეზე გადააქვს LL იონები, რითაც შკვეთრად 

ამცირებს #IL-ს სინთეზისთვის აუცილებელ II 

იონებს ტრანსმემბრნრულ გრაღიენტს ლდა ამით 

თრგუნავს ჟანგვით ფოსფორილირებას. თუ ჟანგვითი 
ფოსფორილირებისა და მასთან მჭიდროდ შეუღლებული 
სუნთქვის პროცესის ოლიგომიცინით ინჰიბირების 

პირობებში მიტოქონდრიების სუსჰენზიას დავუმატებთ 
2,4-დინიტროფენოლს, მაშინ მიტოქონდრიის მიერ 

ჟანგბადის მოხმარება მკვეთრად მოიმატებს (სუნთქვა 

გაძლიერდება) (სურ. 13-17, ბ). ამის მიზეზია ის, როშ 

დინიტროფენოლი გათიშავს სუნთქვისა და მასთან 

შეუღლებული # 1-ს სინთეზის პროცესებს. სუნთქვით 
ჯაჭვში ელექტრონების გადატანის პროცესი აღდგება, 
რის გამოც უანგბადის მოხმარება გაძლიერდება, 

მაგრამ ამ დროს # II-ს სინთეზს ადგილი არ ექნება. 

პირიქით, # I 0-სინთაზას #1I1ს-აზური აქტივობა მოი- 

მატებს და #IL-ს ჰიდროლიზის რეაქცია დაჩქარდება 

(იხ. გვ. 245). 
აღსანიშნავია, რომ გამთიშეელი აგენტის როლი 

შეიძლება ზოგიერთ იონოფორმაც შეასრულოს (იხ. 

გე. 198). 
ფიზიოლოგიურ პირობებში სუნთქვის რეგულაცია- 

ში დიდი მნიშენელობა აქვს ფარისებრი ჯირკვლის 

ჰორმონებს, ცნობილია, რომ ორგანიზმში თიროქსინის 

დიდი რაოდენობით შეყვანა იწვევს სუნთქვისა და ჟან- 

გვითი ფოსფორილირების გათიშვას და სუნთქვის გაძ- 

ლიერებას. თიროქსინი 2,4-დინიტროფენოლის ანალო- 

გიურად მოქმედებს. იგი იწვევს LI” იონების ტრანს- 

მემბრანული გრადიენტის შემცირებას, თრგუნავს 

#ტ#IV-ს სინთეზს და აძლიერებს სუნთქვას. ჰიპერთირე- 

ოზის (ფარისებრი ჯირკელის ჰიპერფუნქცია, ანუ 

პაზედოვის დაავადება) დამახასიათებელი სიმპტომე- 
ბის გამოვლინება სწორედ სუნთქვისა და ჟანგვითი 

ფოსფორილირების გათიშვის შედეგია. თიროქსინის 

მაღალი კონცენტრაციის პირობებში ძლიერდება თავი- 
სუფალი ჟანგვა და, შესაბამისად, თერმოპროდუქცია, 

რაც სხეულის ტემპერატურის მომატებას იწვევს. 

დღეისათვის არ არის დაღგენილი ფიზიოლოგიურ 

  

ნოლი დისოცირდება და ათავისუფლებს პროტონს პირობებში ფარისებრი ჯირკვლის ნორმალური 

(სურ. 13-18). 
მემბრანებსშორისი მატრიქსი 

სიერცე 

ათ... M0, ა0, „ 

--( %ი ა. ი-( %ი ი ზი 2. ი %ი 

2,4-დინიტროფენოლი 

M0, 

2,4-დინიტტროფენოლი 

1 
.>” მიტოქონდრიის 

შიგნითა მემბრანა 

სურ. 13-18. 2,4-დინიტროფენოლის, როგორც გამთიშველი აგენტის მოქმედების მექანიზმი. 
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მდგომარეობის დროს აღწევს თუ არა თირეოიდული 

ჰორმონის კონცენტრაცია ორგანიზმში ისეთ დონეს, 

რომ ჟანგვითი ფოსფორილირებისა ღა სუნთქვის 

გათიშვა გამოიწვიოს. 

ცნობილია კუნთების მიტოქონდრიების ფუნქციის 
მოშლასთან დაკავშირებული დაავადებები, რომლებსაც 

მიტოქონდრიულ შიოჰათიეპს უწოდებენ. მიტოქონდ- 
რიული მიოპათიების დამახასიათებელია კუნთების 

სისუსტე, ძლიერი დაღლილობა უმნიშვნელო ფიზიკური 
დატვირთვის დროს, კრუნჩხვები ღა სხვ. კუნთების 

ბიოპტატების ელექტრონულმიკროსკოპიული შესწავ- 
ლისას მიტოქონდრიების მატრიქსში აღმოჩენილია 

პარაკრისტალური ჩანართები, რომელთა წარმოშობა 

და ბუნება დღეისათვის უცნობია, 

თვლიან, რომ ზოგიერთი მიტოქონდრიული მიო- 

ჰათიის მიზეზია სუნთქვითი ჯაჭვის კომპონენტებიდან 

ერთ-ერთის თანდაყოლილი უკმარისობა ან #IIL-ს 

მასინთეზირებელი სისტემის დეფექტი ზოგიერთ 

შემთხვევაში სუნთქვის პროცესი ნორმალურად მიმ- 

დინარეობს, მაგრამ იგი ჟანგვით ფოსფორილირებასთან 

სუსტადაა შეუღლებული, რის გამოც #II სინთეზირ- 
დება უფრო ნაკლები რაოდენობით, ვიდრე საჭიროა 

უჯრედის ნორმალური ფუნქციონირებისთვის. 

აღწერილია მიტოქონდრიული მიოპათიები, რომ- 
ელთა მიზეზია მიტოქონდრიის შიგნითა მემბრანის 

მატრანსპორტირებელი სისტემების ფუნქციის მოშლა. 

13.7. სუბსტრატული ფოსფო- 

რილირება 

უჯრედებში #0-ს ფოსფორილირება შეიძლება 
მოხდეს არა მარტო სუნთქვით ჯაჭვში სუბსტრატების 

დაჟანგვის შედეგად გამოყოფილი ენერგიის ხარჯზე, 
არამედ ამა თუ იმ ნივთიერებაში არსებული მაკრო- 

ერგული ბმის ენერგიის ხარჯზეც. მაგალითად, გლი- 

კოლიზის პროცესში (იხ, გე. 272) გლიცერალდეჰიდ.3- 

ფოსფატის 3-ფოსფოგლიცერატად დაჟანგვისას წარ- 

მოიქმნება შუალედური ნაერთი – 1,3-ბისფოსფოგლი- 
ცერატი, რომელშიც ფოსფორმჟავას ნაშთი მაკროერ- 

გული ბმითაა დაკავშირებული კარბოქსილის ჯგუფ- 
თან. ამ ნაერთიდან მაკროერგული ბმის შემცველი 

ფოსფატის ნაშთი სპეციფიკური ფერმენტის – 

ფოსფოგლიცერატკინაზას მოქმედებით გადაეცემა 
#00თ-ს და მიიღება #IX: 

0 0 

თ-0-ნ0 „> თ-ი: 

ბყის ლღყი 
ბ9,-0-0C? C8,-0-ხ01 

1.3-ბისფოსფოგლი- 3-ფოსფოგლი- 
ცერატი ცერატი 

ამ შემთხვევაში ცნობილია სუბსტრატი, რომლის 

ხარჯზეც მოხდა #LL-ს ფოსფორილირება (MხII-ს 

სინთეზი), რის გამოც ფოსფორილირების ამ სახეს 

სუპსტრატის დონეზე ფოსფორილირეპ., 
სუბსტრატული ფოსფორილირება ეწოდება. 

ანუ 

13.8. ბიოლოგიურ ჟშანგვაში 

მონაწილე სხვა 

ოქსიღორედუქრაზები 

ბიოლოგიურ ჟანგვაში მონაწილეობს ფერმენტებიც, 
რომლებიც სუბსტრატიდან მოწყვეტილ წყალბადატო- 

მებს M#6-სა და ციტოქრომული სისტემის გარეშე 

პირდაპირ გადასცემენ ჟანგბადს წყლის ან წყალ- 
ბაღის ზეჟანგის წარმოქმნით: 

#IL + 1/20, 3 #.+LL0 . 

#M3+0, -24+L0, 
თუ ამ აერობული დეჰიდროგენაზების (ოქსიდაზე- 

ბის) მონაწილეობით მიმდინარე ჟანგვა-აღდგენით 

რეაქციაში წყალბადატომების აქცეპტორი ჟანგბადია, 

უფრო ხშირად Lს0, მიიღება, ვიდრე LL0. 

აერობული დეჰპიდროგენაზებს” უმრავლესობა 
ფლავოპროტეინებია. ფლავინდამოკიდებულ აერობულ 
დეჰიდროგენაზებს მიეკუთვნება: 

1). L-ამინოაციდდეჰიდროგენაზა (L -ამინომჟავე- 

პის ოქსიდაზა) იგი შეიცავს MწIMM-ს ან ნწ/#ს0-ს. 

აღმოჩენილია ღვიძლსა და თირკმლებში. სპეციფიკური 
ფერმენტია და მონაწილეობს L-ამინომჟავების ჟანგვით 

· დეზამინირებაში (იხ. გვ. 346). 

2), 0-ამინოაციდდეჰიდროგენა ზა (0 -ამინომჟავებ- 

ის ოქსიდაზა) მისი პროსთეტული ჯგუფია L#IL0. 

აღმოჩენილია ღვიძლსა და თირკმლებში. აკატალიზებს 

0-ამინომჟავების, აგრეთვე გლიცინისა და L-პროლინის 

ჟანგვით დეზამინირებას, აბსოლუტური სპეციფიკუ- 

რობა არ ახასიათებს. 

3). ქსანთინოქსიდა ზა, ანუ ქსანთინდეპიდროგენაზა 
გვხვდება ღვიძლში. მას დიდი მნიშვნელობა აქვს პუ- 
რინნუკლეოტიდების ცვლაში. მონაწილეობს ჰურინის 

ფუძეებიდან შარდმჟავას წარმოქმნაში (იხ, გვ. 395). 

განსაკუთრებით დიდია მისი როლი ფრინველებისთვის, 

რომელთა ორგანიზმში აზოტოვანი ცვლის საბოლოო 

პროდუქტი შარდმჟავაა. 

ქსანთინოქსიდაზა მეტალფლავოპროტეინია, შეი- 

ცავს არაჰემინურ რკინასა და მოლიბდენის იონებს. 

მისი პროსთეტული ჯგუფია #C. ქსანთინოქსიდაზას 

ფართო სპეციფიკურობა ახასიათებს და პურინების 

გარდა ჟანგავს ალდეჰიდებს. 
4). ალღეპიდოქსიდაზა, ანუ ალდღეპიდღეპიღროგე- 

ნაზა, იგი მეტალფლავოპროტეინია, მისი პროსთეტუ- 

ლი ჯგუჟია წ/Mნ. ალდეპიდოქსიდაზა შეიცავს მოლიბდე- 
ნის იონებსა და არაჰემინურ რკინას. აღმოჩენილია 

შმუძუმწოვართა ღვიძლში. მოქმედებს ალდღეჰიდებსა და 

M-ეტეროციკლურ სუბსტრატებზე, ქსანთინოქსიდაზას- 
გან განსხვავდება იმით, რომ არ ჟანგავს ქსანთინს. 

5). მონოამინოქსიდა ზა. იგი შეიცავს L# 0-ს ღა 

ჟანგავს ადრენალინს, ტირამინს, ზოგიერთ სხვა 
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ბიოგენურ ამინს (იხ. გვ. 361). გვხვდება ღვიძლის, 

ტვინის და სხეა ორგანოების მიტოქონდრიებში. 

ამავე ჯგუფს ეკუთვნის ფერმენტები: დიჰიდრო- 
ოროტატდღეჰიდროგენაზა (იხ. გგ. 405), კლუკოზოქსი- 

დაზს და სხე. 

ბიოლოგიური ჟანგვის ფერმენტებს მიეკუთვნება 
აგრეთვე ჰიდროჰეროქსიდა ზები. ისინი იცავენ ორგა- 

ნიზმს ტოქსიკური ზეჟანგებისგან, რომელთა უჯრე- 

დებში დაგროვება იწვევს თავისუფალი რადიკალების 
წარმოქმნას. თავისუფალი რადიკალები აზიანებს ბიო- 

მემბრანებს და ზრდის მათ განვლადობას, რაც მრა- 

ვალი პათოლოგიის მიზეზი შეიძლება გახდეს. 

ჰიდროპეროქსიდაზებიდან აღსანიშნავია: 

1). პეროქსიდა ზა. აღმოჩენილია ლეიკოციტებში, 

თრომბოციტებში, რძეში. გავრცელებულია მცენარეებ- 

ში. პეროქსიდაზა ჰემოპროტეინი:, მისი პროსთეტული 

ჯგუფი პროტოჰემია,ას პეროქსიდაზას მოქმედებით 

M.0; აღდგება ელექტრონების სხვა აქცეპტორების 
ხარჯზე, მაგალითად, ასკორბინმჟავას, ქინონების, C 

ციტოქრომისა და სხვ. შეჯამებულაღ რეაქცია ასე 

გამოისახება: 

პეროქსიდაზა 
L0,+#ML –-–-–->20+#4 

. 2). კატალა ზა. ჰემოპროტეინია, რომელიც ოთხ 

ჰემს შეიცავს იგი შლის წყალბადის ზეჟანგს 

მოლეკულური ჟანგბაღის გამოყოფით: 
კატალაზა 

2610, –––––<> 210+0, 
კატალაზურ რეაქციაში IL0,-ის ერთი მოლეკულა 

აღმდგენელია, ხოლო მეორე – დამჟანგველი (იხ. 

გე. 144). 
კატალაზა გვხვდება სისხლში, ძვლის ტვინში, 

თირკმლებში, ღვიძლში და სხვა ქსოვილებში. 

3). გლუტათიონპეროქსიდა ზა. გვხვდება ერითრო- 

ციტებში და სხვა ქსოვილებში. შეიცავს სელენს და 

აკატალიზებს წყალბადის ზეჟანგის (აგრეთვე ლიპიდების 
პიდროპეროქსიდების) დაშლას აღდგენილი გლუტა- 
თიონის ხარჯზე. 

გლუტათიონ- 

პეროქსოდაზა 
IL0,+285-060–--–---3>280 +6-§-§-6 
გლუტათიონპეროქსიდაზა იცავს ერითროციტე- 

ბის შემბრანის ლიპიდებსა და ჰემოგლობინს ზეჟანგე- 

ბის მოქმედებისგან. 

ორგანიზმში ჟანგბადი პოტენციურად ტოქსიკური 

ნივთიერებაა, რადგან უჯრედში ეანგბადის მოლეკულამ 
შეიძლება დაიკავშიროს ელექტრონი და წარმოქმნას 

სუპეროქსიდ-ანიონი 0;., რომელიც თავისუფალი 

რადიკალია ღა მაღალი ტოქსიკურობა ახასიათებს. 

სუპეროქსიდი შეიძლება წარმოიქმნას ქსანთინ- 

ოქსიდაზურ რეაქციაში ან სუნთქვით ჯაჭვში წყალ- 

ბადტომების ტრანსპორტირებისას, როდესაც აღდგენი- 
ლი ფლავოპროტეინიდან მოლეკულური ჟანგბადით 

მხოლოდ ერთი წყალბადის ატომი იჟანგება: 

ნი7-9,+ 0, > წი>-II + 0,-.+I 
სუპეროქსიდს შეუძლია აღადგინოს დაჟანგული C 

ციტოქრომი: 

0,” “+C ციტ.(L6)') ლ 0,+ C ციტ.(LC“') 

სუპეროქსიდის ტოქსიკური მოქმედებისგან ორგა- 

ნიზმი თავს იცავს ქსოვილებში არსებული ფერმენ- 

ტის სუპეროქსიღდისმუტაზას საშუალებით, რომე- 
ლიც აკატალიზებს რეაქციას: 

სუპეროქსიდ- 
დისმუტაზა 

0, ·+ 0.“ ·+ 2LL –––> 10; + 0, 

ამ რეაქციაში სუპეროქსიდ-ანიონი მოქმედებს 

როგორც დამჟანგავი, ისე აღმდგენი. 

სუპეროქსიდდისმუტაზა გვხვდება უჯრედის სხვა- 
დასხვა კომპარტმენტში. ციტოზოლის ფერმენტი ორი 

სუბერთეულისგან შედგება. თითოეული შეიცავს (6) 

ღა #0“ იონებს, მიტოქონდრიის სუპეროქსიდდის- 

მუტაზა კი – Mი?“-ს, 

13.90. მმძპროსომული ჟანგვა 

მიკროსომული ჟანგვა ძირითადად მიმდინარეობს 

ღვიძლისა და თირკმელზედა ჯირკვლის უჯრედების 
ენდოპლაზმურ ბადეში. იგი არსებითად განსხვავდება 

მიტოქონდრიებში მიმდინარე ჟანგვითი პროცესების- 
გან. მიკროსომული ჟანგვის დროსაც ელექტრონების 
გადატანას აქვს ადგილი, მაგრამ პროცესი ჟანგვით 

ფოსფორილირებასთან არ არის დაკავშირებული და 

ამ დროს #IL-ს სინთეზი არ ხდება. ამიტომ მიკრო- 

სომული ჟანგვა თავისუფალი ჟანგვაა. გარდა ამისა, 

მიკროსომულ ჟანგვაში სულ სხვა ფერმენტები მონა- 

წილეობს. ისინი ოქსიდორედუქტაზების ქვეჯგუფს, 

ეწ. ოქსიგენაზეპს (იხ. გე. 144) მიეკუთვნებიან. 

ოქსიგენაზები ძირითადად უჯრედის მიკროსო- 

მულ ფრაქციაში (იხ. გვ. 181) გვხვდება და ორგა- 

ნული ენდოგენური სუბსტრატების დასაჟანგაღ მო- 
ლეკულურ ჟანგბადს იყენებს. ოქსიგენაზები მოქმედე- 
ბის მექანიზმის მიხედვით იყოფა ორ Xგუფად: 

ღიოქსიგენაზები და მონოოქსიგენა ზები. 

დიოქსიგენაზები აკატალიზებს„ სუბსტრატის 

მოლეკულაში ჟანგბაღის მოლეკულის ორივე ატომის 
ჩართვას: 

დიოქსიგენაზა 

#+0,---- »ჯ4ი, 
დიოქსიგენაზური რეაქციის მაგალითია ჩ-კაროტე- 

ნიღან # ვიტამინის მიღება. დიოქსიგენაზებს მიე- 

კუთვნება: ჰომოგენტიზინატდიოქსიგენა ზა (ოქსიდა ხა, 

იხ. გვ. 374), 3-პიდროქსიანთრანილატდიოქსიგენა ზა, 

#-ტრიპტოფანდიოქსიგენაზა და სხვ. 

მონოოქსიგენაზები აკატალიზებს სუბსტრატის 

მოლეკულამი მოლეკულური ჟანგბაღის მხოლოდ 
ერთი ატომის ჩართვას, ანუ ჰიდროქსილირების რე- 
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აქციას. ჟანგბადის მეორე ატომი აღდგება წყლის 

წარმოქმნით. ამიტომ მონოოქსიგენაზებს კიდევ ჰიდ- 

როქსილაზებს უწოდებენ. ჰიდროქსილაზების მონაწი- 

ლეობით მიმდინარე რეაქციებს ელექტრონების დამა- 

ტებითი დონორი ესაჭიროება: 

#ტ-6+0,+7L, –სკ #-00+IM,0+7 

ჰიდროქსილაზების ჯგუფებად ღაყოფას ელექტრო- 
ნების დამატებითი დონორი უდეეს საფუძვლად (იხ. 

გვ. 144). უმეტეს შემთხვევაში ელექტრონების და- 
მატებითი დონორის როლს Mტი?სიL ასრულებს: 

#-1+0,+M#ტი0?I+IL –34-0L+ M#ტ0Lს" +I0 

აღმოჩნდა, რომ მიკროსომებში მიმდინარე ჰიდრო- 

ქსილირების პროცესში მონაწილეობს M#0ი0XILI, 

## ა, არაჰემინური რკინის შემცველი ცილა (§6.5.), 

რომელსაც ადრენოდოქსინს უწოდებენ და L-450 ცი- 

ტოქრომი. ეს უკანასკნელი მაქსიმალურად შთანთქავს 

450 ნმ ტალლის სიგრძის სხივებს. აღნიშნული კომ- 

პონენტები წარმოქმნის სუბსტრატის პიკროსომული 

პიდროქსილირების ციკლს ამ ციკლში L#-450 

ციტოქრომს ორმაგი ფუნქცია აკისრია. იგი იკავშირებს 

ჯერ სუბსტრატს, რომლის ჰიდროქსილირებაც უნდა 

მოხდეს, ხოლო შემდეგ – მოლეკულურ ჟანგბადს, 
რომელსაც ააქტივებს. LX-450 ციტოქრომში ჰემის 

Lს6“ იონი ექვსი კოორდინაციული ბმიდან ოთხი ბმით 

დაკავშირებულია პიროლის ბირთვების აზოტის ოთხ 

ატომთან, ერთი ბმით – ცილასთან0, ზოლო მეექვსე 

ბმით მას შეუძლია მოლეკულური ჟანგბადი დაიკავ- 

შიროს (მმ, ციტოქრომის ანალოგიურად). 

სუბსტრატთან დაკავშირებული L-450 ციტოქრომი 

ადრენოდოქსინიდან იერთებს ერთ ელექტრონს, რის 

შედეგადაც მისი 6” იონი აღდგება LC” მღგომარეო- 

ბამღე. მხოლოდ ამის შემდეგ იკაგშირებს იგი ჟანგბა- 

დის მოლეკულას და კიდევ ერთ ელექტრონს, რომე- 

      

   

გარეთა | მიტოქონდრიის შიგნითა 

მხარე შიგნითა მხარე ”მალატი 
მემბრანა : 

სატ0ჩყ «-- ისოციტ- 
რატი 

ჰიდროქსისტე- 

როიდი 

სურ. 13-20. მიტოქონდრიული 9-450 ციტო- 

ქრომმონოოქსიგენაზური სისტემა. 

  

ლიც მოლეკულურ ჟანგბადს ააქტივებს (მიიღება 
სუპეროქსიდ-ანიონი, გააქტივებული უჟანგბადის 

მოლეკულიდან ჟანგბადის ერთი ატომი ჩაერთვება 

სუბსტრატის მოლეკულაში და დაჟანგავს მას, ხოლო 

01 იონი უკავშირდება ორ პროტონს და წარმოქმნის 

წყალს (სურ. 13-19). 

მიკროსომეში მიმდინარე ჰიდროქსილირების 

ციკლის საშუალებით ძირითადად ორგანიზმში მოხვედ- 

რილი სხვადასხვა ეგზოგენური სუბსტრატი იჟანგება, 

ამ ეგზოგენურ სუბსტრატებს მიეკუთვნება სხვადასხვა 

წამალი, ტოქსიკური ნივთიერება, ქსენობიოტიკი და 
სხვ ჰიდროქსილირები შედეგად ჰიდროფობური 

ეგზოგენური სუბსტრატები პოლარული ხდება, 

ხოლო პოლარული ნაერთები ნაკლებად ტოქსიკურია, 

ვიდრე არაპოლარული (ჰიდროფობური). ისინი ადვილად 

გააღწევენ შემბრანებში და უჯრედიღან გამოიყოფიან. 

ამრიგად, მიკროსომული დაჟანგვა ანტიტოქსიკურ 

  

სუბსტრატი #-LL 

    

  

ჩ-450-ტ-9 
და. 

” Mტიჩ. ულო 260,5,!“ რ 

X ' 

1 
MტხიM+LM+ ჩხ 260,5,'' ი0 

2. -460-#-LL 
>> 0, 

#0 0-450--4 
ნც“-0,: 

ტ-0M 

  

სურ. 13-19. მიკროსომებში მიმდინარე -450 ციტოქრომ-ჰიდროქსილაზური ციკლის სქემა. 

C0 აინჰიბირებს ნ-450 ციტოქრომთან მოლეკულური ჟანგბადის დაკავშირების რეაქციას. 
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ფუნქციას ასრულებს. 
მიკროსომებში #ჯ-ძ50 ციტოქრომ-პიდროქსილა- 

ზური ციკლის საშუალებით ენდოგენური სუბსტრა- 
ტების მხოლოდ უმნიშვნელო რაოდენობა ჰიდროქსი- 
ლირდება. ორგანიზმში წარმოქმნილი ენდოგენური 
სუბსტრატების ძირითადი ნაწილი ჰიდროქსილირებას 
განიცდის მიტოქონდრიული #-450 ციტოქრომ-მონო- 

ოქსიგენაზური სისტემის საშუალებით, რომელიც 
მიკროსომული ჰიდროქსილირების მსგავსად ზორციელ- 
დება. 

მიტოქონდრიული ს-450 ციტოქრომ-მონოოქსი- 

გენაზური სისტემა ლოკალიზებულია მიტოქონდრიის 
შიგნითა მემბრანაში (სურ. 13-20), ამ სისტემის 

ენდოგენური სუბსტრატებია: სტეროიდული ჰორმო- 
ნები, 1 ვიტამინი, ქოლესტეროლი, ნაღელის მჟავები, 
პროსტაგლანდინები, უჯერი ღა ნაჯერი ცხიმოვანმჟა- 

ამრიგად, უჯრედებში ნივთიერებების ჰიდროქსი- 

ლირების პროცესი მიმდინარეობს როგორც მიკროსო- 

მებში, ისე მიტოქონდრიებში, მიკროსომებში იჟანგება 

(ჰიდროქსილირდება) ძირითადად ეგზოგენური სუბ- 
სტრატები, ხოლო მიტოქონდრიებში – ენდოგენური. 
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ლიმონმუავას, ანუ რრიპარბონმჟავების 

ციკლი 
14 

  

ნივთიერებათა ცვლის ზოგადი დახასიათების დროს 
ჩვენ აღვნიშნეთ, რომ უჯრედებში ნახშირწყლების, 

ლიპიდებისა და ცილების კატაბოლიზმის II სტადიაზე 

წარმოიქმნება ნახშირბადის ორი ატომის შემცველი 

საერთო შუალედური პროდუქტი – აცეტილ-C0/4 (იხ. 

გვ. 202 ღა სურ. 10-1) ეს მეტაღ მნიშვნელოვანი 

ნაერთი, ერთი მხრივ, აგრძელებს კატაბოლიზმს და 

მიტოქონდრიებში იჟანგება C0,-სა და #L0-ს წარ- 

მოქმნით, ხოლო მეორე მხრიე, გამოიყენება ანაბოლური 

პროცესებისთვის, კერძოდ, გრძელი ნახშირწყალბადო- 

ვანი ჯაჭვის შემცეელი ცხიმოვანმჟავების, კეტოსხე- 

ულების (აცეტოაცეტატი, 8-ჰიღროქსიბუტირატი და _ 
აცეტონი, ქოლესტეროლისა ღა სტეროიდული ბუ- 
ნების სხვა ნაერთების ბიოსინთეზისთვის. 

უჯრედებში აცეტილ-C0/ტ-ს წარმოქმნის შემდეგი 

გზები არსებობს: 

1). გლიკოგენისა და გლუკოზას კატაბოლიზშის 

შუალედური პროდუქტის – პიროყურძენმჟავას ჟანგვი- 
თი დეკარბოქსილირება (იხ. გვ. 282); 

2). ლიპიდების ჰიდროლიზის შედეგად მიღებული 
თავისუფალი ცხიმოვანმჟავების 8-ღაჟანგვა (იხ. გვ. 

31LII) 

3). ზოგიერთი ამინომჟავას ნახშირბადოვანი ჩონჩ- 

ზის კატაბოლიზმი (იხ. მე-17 თავი); 

4). ექსტრაჰეპატიკური ორგანოების უჯრედებში 

ჰეტოსხეულების გარდაქმნა (იხ. გე. 327). 

ეს გზები დეტალურად მომდევნო თავებშია აღ- 
წერილი. მოცემული თავი კი დაეთმობა აცეტილ-C0/-ს 
კატაბოლიზმის (დაჟანგვის) პროცესის განხილვას. 

14.1. აცეტილ-Cი#ტ-ს პკატრაბოლიჭჯმი 

დიდი ხნის განმავლობაში გაურკვეველი რჩებოდა 
საკითხი, თუ რა გზით ხდება ორგანიზმში აცეტილ-C0/#-ს 
კატაბოლიზმი. 1937 წელს „ანს კრეპბსის მიერ ჩა- 

ტარებული ექსპერიმენტების საფუძველზე შესაძლებელი 
გახდა დადგენილიყო ის გარდაქმნები რომელთა 

მეშვეობითაც ორგანიზმში აცეტილ-C0# იჟანგება და 

C0. და LI 0 წარმოიქმნება. 

აცეტილ-C0#-ს დაჟანგვის პროცესი მიტოქონდრი- 

ებშია ლოკალიზებული. მისი განხორციელებისთვის 

აუცილებელია ნასშირბადის 4 ატომის შემცველი (C,) 

დიკარბონმჟაეა – მჟაუნძმარმჟავა. საჭიროა ხაზი 

გაესევსს ერთ მეტად მნიშვნელოვან გარემოებას. 

II – 7,0-ის დროს კარბონმჟავების (როგორც მონო-, 

ისე დი- და ტრიკარბონმეავების) კარბოქსილის ჯგუ” 

ფი მთლიანად დისოცირებულ მდგომარეობაშია, ე.ი. 

უჯრედში კარბონმჟავები მსოლოდ ანიონის სახითაა. 

ამიტომ უფრო სწორი იქნება მჟავას სახელწოდების 

ნაცვლად ამ მჟავას ანიონის სახელწოდება ვიხმაროთ, 

როგორც ეს ბიოქიმიკოსთა საერთაშორისო კავშირის 

მიერაა რეკომენდირებული. მჟაუნძმარმჟავას ანიონს 

ოქსალოაცეტატს უწოდებენ. 

აცეტილ -C0/#-ს ოქსალოაცეტატთან დაკავშირებისას 
მიიღება ნახშირბაღის 06 ატომის შემცველი (C) 

ტრიკარბონმჟავა – ლიმონმჟავა, (ციტრატი) მისი 

შემდგომი გარდაქმნის შედეგაღ 2 მოლეკულა C0, 

გამოიყოფა ღა საბოლოოღ კვლავ ოქსალოაცეტატი 
წარმოიქმნება. ამ ციკლს ლიმონმჟავას (ტრიკარპონმჟა- 
კვების), ანუ კრებსის ციკლს უწოდებენ (სურ. 14-I). 

ოქსალოაცეტატის ერთ მოლეკულას შეუძლია 
კრებსის ციკლში აცეტილ-C0#-ს მრავალი მოლეკულა 

ჩართოს და ამით კრებსის ციკლის კატალიზატორის 

როლი შეასრულოს. 

კრებსის ციკლში აცეტილ-C0/#-ს დაჟანგვის 

შედეგად გამოიყოფა C0,; და წარმოიქმნება აღდგენითი 
ექვივალენტები – წყალბადატომები (პროტონები და 
ელექტრონები), რომლებიც ჩამოცილდებიან სუბსტრა- 
ტებს სპეციფიკური ღეჰიდროგენაზების მოქმედებით. 
ეს აღდგენითი ექვივალენტები (პროტონები და ელექ- 
ტრონები) ჩაერთვება მიტოქონდრიის შიგნითა მექბრა- 

ნაში ლოკალიზებულ სუნთქვით ჯაჭვში, ამ ჯაჭვის 
ფერმენტების მონაწილეობით გადაიტანება მოლეკულურ 
ჟანგბადზე და წყალი მიიღება. სუნთქვით ჯაჭვში 
ელექტრონების გადატანის შედეგად გამოყოფილი 
ენერგიის ხარჯზე ხდება #IX-ს სინთეზი, ანუ ჟან- 

გვითი ფოსფორილირება (სურ. 14–1). 

ამრიგად კრებსის ციკლში აცეტილ-C0/#-ს 
დაჟანგვისას წარმოიქმნება C0, და L80 და გა- 

მოიყოფა ენერგია, რომლის ნაწილი #IX-ს მაკროერ- 

გულ ბმაში აკუმულირდება. 
კრებსის ციკლის ფერმენტები მიტოქონდრიის 

მატრიქსშია მოთავსებული, სადაც ისინი ან თავისუფალ 
მდგომარეობაში იმყოფებიან, ან მიტოქონდრიის შიგ- 

ნითა შემბრანის შიგნითა ზედაპირთან არიან დაკავ- 

შირებულები (მაგალითად, სუქცინატდეჰიდროგენაზა). 

ეს გარემოება ააღვილებს სპეციფიკური დეჰიდროგენა- 
ზების მოქმედებით სუბსტრატებიდან მოწყვეტილი 

აღდგენითი ექვივალენტების სუნთქვიო ჯაჭვში გადა- 
ტანას, რომელიც მიტოქონდრიის შიგნითა მემბრანაშია 

ლოკალიზებული. 
კრებსის ციკლი მხოლოლ ა:·რობულ პირობებში 

ფუნქციონირებს, რაღგან ამ ციკლში წარმოქმზილი 

აღდგენითი ექვივალენტების სუნთქვით ჯაჭვში დასა- 

ჟანგავად მოლეკულური ჟანგბადია საჭირო, ჟაჩგბადის 
არარსებობის (ანოქსია) ან ნაწილობრიგი უკმარისო- 
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გლიკოგენი, 
ცილები გლუკოზა ლიპიდები 

ამინო- პირუვატი ცხიმოვან- 

მჟავები “ა სა: მჟავები 

ა» | აცეტილ-C0# | | აცეტილ-C0# | 

ოქსალოაცეტატი ციტრატი 

პრებსის აკონიტატი 

მალატი ციკლი 

ისოციტრატი 

ა: 

ფუმარატი C-, 

სუქცინატი სუქცინილ- 
სათ. 5.) 

ცIი 
   

  

M#ი0ს 

ს #უე? + ს, 

Lი, 

ს 
Cი0 5 

| #ტედ + LX, ხ ციტოქრომი 

V 

  
C, ციტოქრომი #”ი 

C ციტოქრომი 4 

| #იდ + ?2, 

მმ, ციტოქრომი 

ს ტI0 
ა –- 

2 +130; (461 

სურ. 14-1. აცეტილ-C0#-ს წარმოქმნისა და 

კრებსის ლიმონმჟავას ციკლში მისი დაჟანგვის სქემა. 

ბის (ჰიპოქსია) პირობებში კრებსის ციკლი მთლიანად 

ან ნაწილობრივ ინჰიბირდება და ამის გამო ორ- 

განიზმში მიმდინარე ჟანგვითი პროცესები ფერხდება. 

რადგან აცეტილ-C0/# ნახშირწყლების, ლიპიდე- 

ბისა და ცილების კატაბოლიზმის შედეგად წარმოიქმნე- 

ბა, ცხადია, რომ კრებსის ციკლში მისი დაჟანგვით 

დასრულდღება უჯრეღებში ამ ნივთიერებების დაჟან- 

გეის პროცესიც (იხ. გვ. 202 და სურ. 10-2). 

14.2. ლიმონმქავას ციკლის 

რეაქციები 

I). ლიმონმჟავას ციკლი იწყება აცეტილ-C0#-ს 

ოქსალოაცეტატთან კონდენსაციის რეაქციით, რომელ- 

საც ფერმენტი ციტრატ სინთაზა აკატალიზებს. შუა- 

ლედური ნაერთის სახით წარმოიქმნება ციტროილ- 

C0#. იგი რეაქციის დროს ფერმენტის კატალიზურ 

ცენტრთან რჩება დაკავშირებული ლდა წყლის 

მოლეკულის მიერთებისს შემღეგ ჰიდროლიზდება 

ტიტრატისა (ლიმონმჟავას ანიონი) და # კოენზიმის 

წარმოქმნით (სურ. 14-2). 

ციტრატის სინთეზი სორციელდება იმ ენერგიის 

ხარჯზე, რომელიც აცეტილ-Cი0#-ს მაკროერგული 

ბმის ჰიდროლიზის შედეგად თავისუფლდება. ციტრატ- 

სინთაზური რეაქციის #ტC%= –9 კკალ/მოლს. ამ რე- 

აქციის წონასწორობა თითქმის მთლიანად ციტრა- 

ტის წარმოქმნის მხარესაა გადახრილი. 

მონოფტორაცეტატი (CILL-C00“) კრებსის 

ციკლის ინჰიბიტორია. უჯრეღებში მისგან მონო- 

ფტორაცეტილ-C04# მიიღება , რომელიც ციტრატსინ- 

თაზას მოქმედებით წარმოქმნის მონოფტორციტრატს. 

ეს უკანასკნელი კრებსის ციკლის შემდეგი ფერმენტის 

– აკონიტაზას კონკურენტული ინჰიბიტორია. აინჰიბი- 

რებს რა აკონიტაზურ რეაქციას, მონოფტორაცე- 

ტატი იწვევს კრებსის ციკლის საწყის ეტაპზე ბლო- 

კირებას და უჯრედებში ციტრატის დაგროვებას. 

II). ციტრატი ფერმენტ აკონიტაზას (აკონიტატ- 

ჰიდრატაზა) მოქმედებით იზოციტრატად იზომერი%ზ- 

დება. აკონიტაზურ რეაქციაში ასევე წარმოიქმნება 

ფერმენტთან დაკავშირებული შუალედური ნაერთი – 

ცის-ასკონიტატი. რეაქცია ორ საფეხურად მიმდინა- 

რეობს, ფერმენტი ციტრატს ჩამოაშორებს წყლის მო-. 

ლეკულას და მიღებულ ცის-აკონიტატს დაუკავშირებს 
წყლის იმავე მოლეკულას ისე, რომ ცის-აკონიტა- 

ტიდღან იზოციტრატი წარმოიქმნება (სურ. 14-23). 

აკონიტაზა შეიცავს LC იონს, რომელიც აუცი- 

ლებელია მისი კატალიზური აქტივობისთვის. რკინის 

იონი აკონიტაზასთან ღაკავშირებული რკინა-გოგირ- 

დოვანი ცილის (#65) შემადგენლობაში შედის. 

აკოსიტაზური რეაქცია შექცევადია ღა შისი 

#C"“= +2 კკალ/მოლს. წონასწორობის დამყარებისას 

ნარევი შეიცავს 90% ციტრატს, 3% ცის-აკონიტატს 

და 7% იზოციტრატს. რადგან აღნიშნული ნივთიერებე- 

ბიდან შემდგომ გარდაქმნას მხოლოდ იზოციტრატი 

განიცდის, მოცემული რეაქციის წონასწორობა მარ- 
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სინთაზა 

ოქსალოაცეტატი 
ციტროილ- C0# ციტრატი 

სურ. 14-2. ციტრატსინთაზური რეაქცია. 

C9M--C00“ #9 C9M.–- 600“ –C600- 

M0-C-600“ ბ 600“ „+ .: CM I თიი- 
– I 

CII,-C00 CI -C00- ბციხ- C00 

ციტრატი ცის-აკონიტატი ისოციტრატი 

სურ. 14-3. აკონიტაზური რეაქცია. 

C.,-600” აგნი იტმნი+“) ე 600” ” 60 CL.-C00” 
“-6ტ6- –0060- C9 ლი C00 1609 დ C00 ICI I 2 _ 

C.II0CII-C00 C0 –-C00” C0 –C00 

იზოციტრატი ოქსალოსუქცინატი 9-კეტოგლუტარატი 

სურ. 14-4. იზოციტრატდეჰიდროგენაზური რეაქცია. 

  

ჯენივ გადაიხრებ და ციტრატი იზოციტრატად 

გარდაიქმნება. 

III). იზოციტრატი იჟანგება ფერმენტ იზოციტრატ- 
დეპიდროგენაზას (ICI) მოქბედებით, რომელიც 

M40-დამოკიდებული ფერმენტია (სურ. 14-4), ამ 

რეაქციის შედეგად მიღებული M/40L1-დან პროტონისა 

ღა ელექტრონების სუნთქვით ჯაჭვში გადაცემის 
შედეგად 3 შოლეკულა #41»” სინთეზირდება. 

იზოციტრატის დაჟანგვისას მიღებული ოქსალო- 

სუქცინატი (მჟაუნქარვამჟავას ანიონი0ე საკმაოდ 

მჭიღროდაა დაკავშირებული ICIII-თან, რომელსაც 

აქვს ოქსალოსუქცინატის დეკარბოქსილირების უნარიც. 

იმავე ICILILI-ის მოქმედებთ ოქსალოსუქცინატი 

ადვილად დეკარბოქსილირდება და თ-კეტოგლუტარა- 
ტი (2-ოქსოგლუტარატი, 2-ოქსოგლუტარმჟავას ანიონი) 
წარმოიქმნება (სურ. 14-4). იზოციტრატდეჰიდროგენა- 

ზური რეაქციის ტ#ტ0%= –5 კკალ/მოლს. რეაქციის 

წონასწორობა თ-კეტოგლუტარატის წარმოქმნის მხა- 

რესაა გადახრილი. 

M46M0-დამოკიდებული ICLII მსადეკარბოქსილირე- 

ბელი დეჰიდროგენაზაას. მისი მოლეკულური მასა 

180 კილოღალტონია და იგი რვა იდღენტური სუბ- 

ერთეულისგან შედგება. ICILI აქტივობისთვის საჭი- 

როა Mი“' ან M2??“ იონები, რომლებიც დეკარბოქსი- 

ლირების რეაქციაში მონაწილეობენ. 

IV). კრებსის ციკლში C0.-ის პირველი მოლე- 

კულა იზოციტრატდეჰიდროგენაზური რეაქციის შე- 

დეგად გამოიყოფა, C0.-ის მეორე შოლეკულა კი 

თ-კეტოგლუტარატის ჟანგვითი დეკარბოქსილირების 

შედეგად მიიღება, ეს პროცესი პირუვატის ჟანგვითი 

დეკარბოქსილირებს ანალოგიურად მიმდინარეობს 

(იხ. გვ: 282) და მის მექანიზმს ნახშირწყლების ცვლის 

შესწავლის დროს განვიხილავთ. აქ კი აღვნიშნავთ, 

რომ თ-კეტოგლუტარატის ჟანგვით დეკარბოქსილი- 

რებას ახორციელებს თ-კეტოგლუტარატღეპიდროგენა- 
ზური ((+8 C6))1) მულტიფერმენტ ული კომპლექსი, 

რომლის მოლეკულური მასა 3 300 კილოდალტონს 

აღწევს. იგი შედგება სამი ფერშენტისა (თო-კეტოგლუ- 
ტარატდეჰიდროგენაზას, დღიპიდროლიპოილტრანს- 

სუქცინილა ზა და დიპიდროლიპოილდეპიდროგენაზა, 

ანუ Lს) და ხუთი კოფერმენტისგან ((1ი?,05-C04, 

ლიპომყჟავა, ჩ#IL) ღა M#0". 

თ-MCხIL კომპლექსის მოქმედებით C-კეტო- 
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C9M,-C00“ ასხის ხტ0I+-I" ლა იიი ც0#+ი, C-M.-600” 
! – 

წ - ალი CM ბ.M,-000 
_ –- ძთ-. სუქცინილ-C0/- C0 –C00 M5-ნი–” (C60, C0-5- Cი# “ სანთეტასა '5-ნიბი სუქცინატი 

თ-კეტოგლუტარატი სუქცინილ-C0C# 

სურ. 14-5, თ-კეტოგლუტარატდეჰიდროგენაზური და სუქცინილ-C0/#-სინთეტაზური რეაქციები. 

  

- ნ#ი ჩ#0M 
CLM,-000 ' წ C–000“ 
CI,-600“ 50L -ი0C-C-.+ 

სუქცინატი ფუმარატი 

თ _ 
ფუმარაზა დი–000“ სტე. M#0M ++! ს_ ი00- 

CCLM.--C00“ = ბ,-იიი“ 

“ილი 
ოქსალოაცეტატი 

სურ. 14-6. სუქცინატდეჰიდროგენაზური, ფუმარაზული და მალატდეჰიდროგენაზური რეაქციები. 
  

გლუტარატი ჟანგვით დეკარბოქსილირებას განიცდის, 
გამოიყოფა C0,, წარმოიქმნება სუქცინილ-C0/# და 

M4ხ.V, რომლის პროტონისა და ელექტრონების 

სუნთქვით ჯაჭვში გადაცემის შედეგად 3 შოლეკულა 
#47” სინთეზირდება (სურ. 14-5). 

ფიზიოლოგიურ პირობებში ეს რეაქცია პრაქტი- 

კულად შეუქცევადია (რ4CV= –8  კკალ/მოლი). 
აღსანიშნავია, რომ თ-MCLCII კომპლექსი, პირ- 

უვატღეჰიდროგენაზური კომპლექსის მსგავსად, არსე- 
ნიტებით ინჰიბირდება (იხ. გვ. 285), მაგრამ მისი 

აქტივობა, პირუვატდეჰიდროგენაზური რეაქციისგან 

განსხვავებითთ„ პროტეინკინა'ზური ფოსფორილირე- 

ბით არ რეგულირდება (იხ. გვ. 284), 

V). სუქცინილ-C0/ ფერმენტ ბუქყინილ- 

Cი/4 -სინთეტაზას (სუქცინატთიოკინა ზას) მოქმედებით 

გარდაიქმნება სუქცინატად (ქარვამჟავას ანიონი). ამ 

რეაქციაში სუქცინილ-C0#-ს მაკროერგული ბმის 

ჰიდროლიზის შედეგად გამოყოფილი ენერგია ხმარდება 
CIXL-ს ფოსფორილორებას, ანუ CLX-სა და ჩნ -დან 

CIIV-ს სინთეზს (სურ. 14-5). 

მიღებული CIL ფერმენტ ნუკლეოზიდღიფოს- 
ფატკინაზას მოქმედებით ტრანსფოსფორილირდება 

#0-სთან და #ტIX წარმოიქმნება: 

ცნ +#იხ? 5 ცინ + 
აშრიგად, სუქცინილ-C0/+-ში არსებული მაკრო- 

ერგული თიოეთერული ბმის ენერგია აკუმულირდება 
#I!?-ს მოლეკულაში. ეს პროცესი სუპსტრატული 

ფოსფორილირების მაგალითია. 

სუქცინილ-C0/#-სინთეტაზური რეაქცია ადგილად 

შექცევადი რეაქციაა (4C%= –0,7 კკალ/მოლი). 

VI. სუქცინატი ფერმენტ სუქცინატღეჰიღროგე- 
ნაზას (5LIL9) მოქმეღებით კარგავს წყალბადის ორ 

ატომს, რომელსაც მიიერთებს L4ტX და გარდაიქშნება 

ფუმარატად (ფუმარმჟავას ანიონი) (სურ. 14-6). 5ნILI 

მეტალფლავოპროტეინია (L0,). მისი მოლეკულური 

მასა 100 კილოდალტონია. იგი შედგება ორი სუბერ- 

თეულისგან. ერთი სუბერთეული, რომლის მოლეკულუ- 
რი მასა 70 კილოდალტონია, შეიცავს სუბსტრატთან 

დასაკავშირებელ ცენტრს, M#ის-სა და არაჰემინურ 

რკინას, ხოლო მეორე სუბერთეული (მოლეკულური 
მასაა 30 კილოდღალტონი) ასევე არაჰემინურ რკინას- 

თანაა დაკავშირებული. ამიტომ ეს ფერმენტი რკინა- 

გოგირდოვანი ცილების ტიპიური წარმომადგენელია. 

არაჰემინური რკინის იონები ელექტრონების მიერთე- 

ბით ან გაცემით აღვილად იცვლის დაჟანგვის ხა- 

რისხს (LC? + 6” ===IIC2"), ეს აადვილებს სუქცინატი- 

დან მოწყვეტილი წყალბადატომების #/M0-ზე გადა- 

ტანას, ხოლო ს #0IIკ-დან – ელექტრონებისა და 

პროტონების სუნთქვით ჯაჭვში C00-ზე გადაცემას. 

5LII ანუ ჩი, კრებსის ციკლის ფერმენტებიდან 

ერთადერთი ფერმენტია, რომელიც მჭიდროდაა დაკავ- 
შირებული მიტოქონდრიის შიგნითა მემბრანასთან და 

სუქცინატიდან მოწყვეტილ ელექტრონებსა და პროტო- 
ნებს სუნთქვით ჯაჭვში გაღასცემს C00-ს. ამიტომ 

სუქცინატის დაჟანგვის შეღეგაღ მხოლოდ 2 შოლე- 
ჰულა 41ჯ სინთეზირდება (სურ. 13-11). 

5ხL სტერეოსპეციფიკური ფერმენტია. მისი 

მოქმედების შედეგად სუქცინატიდან წარმოიქმნება 

უჯერი ორფუმიანი კარბონმჟავას „ტრანს-იზომერი 

(6-იზომერი) – ფუმარმჟავა (ფუმარატი)ა და არა 

ცის-იზომერი (7-იზომერი) – მალეინმჟავა (მალეინატი). 

50ILს კონკურენტული ინჰიბიტორია მალონატი 

(მალონმეავას ანიონი) რომელიც თავისი სტრუქტუ- 

რით ძალიან ჰგავს სუქცინატს (იხ. გე. 171). მა- 

ლონატის დამატება კრებსის ციკლის ინჰიბირებასა 

ღა სუქცინატის დაგროვებას იწვევს. აღსანიშნავია, 

რომ 5LII კონკურენტული ინჰიბიტორია ოქსალო- 

აცეტატიც. 
VIიI). კრებსის ციკლის შემდეგ სტადიაზე ფერ- 

მენტ ფუმარაზას (ფუმარატჰიდრატაზა) მოქმედებით 

ფუმარატს უკავშირდება წყლის მოლეკულა და 
წარმოიქმნება L-მალატი (გაშლმჟავას ანიონი) (სურ. 

14-6). ეს ფერმენტი სტერეოსპეციფიკური ფერმენტია 
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და მოქმედებს მხოლოდ ტრანს-იზომერზე, ანუ 

ფუმარატზე. ფუმარ-ზას მოლეკულური მასა 200 

კილოდალტონია და იგი ოთხი სუბერთეულისგან 

შედგება. 
ფუმარაზული რეაქცია ადვილად შექცევადი რე- 

აქციაა (%C%7= -0,9 კკალ/მოლი), 

VIII. კრებსის ციკლის ბოლო რეაქციაში L-მა- 

ლატი ფერმენტ პალატღეჰიღდროგენაზას (MIX) 

მოქმედებით კარგავს წყალბადის ორ ატომს, რომლის 
აქცეპტორად M/#0” გვევლინება (სურ. 14-6), M#0LI- 

დან პროტონისა ღა ელექტრონების სუნთქვით ჯაჭე- 

ში გადაცემისას 3 მოლეკულა /41X სინთეზირდება. 

L-მალატის დეჰიდრორებისას წარმოიქმნება ოქსს- 

ლოაძეტატი, რომელმაც კვლავ შეიძლება დაიკავში- 
როს აცეტილ-C0/-ს მოლეკულა ღა მთელი ეს 

ციკლი გაშეორდება (სურ. 14-7). 

  

    
  

    

  

  

         
  

მალატდეჰიდროგენაზური რეაქცია ძლიერ ენდერ- 
გონული რეაქციაა (4C“V= +7,1 კკალ/მოლი). სპონტანუ- 

რად იგი მხოლოდ შებრუნებული მიმართულებით 

მიმდინარეობს ანუ ოქსალოაცეტატიღლან მალატი 

წარმოიქმნება. მიტოქონდრიებში მალატღეპიდროგენა- 
ზური რეაქციის პირღაპირი მიმართულებით წარმართ- 

ვა შესაძლებელია მხოლოდ იმიტომ, რომ იგი შეუღ- 

ლებულია ციტრატსინთაზურ რეაქციასთან, რომლის 

დროსაც გამოყოფილი ენერგიის რაოდენობა სრულიად 
საკმარისია მალატდეჰიდროგენაზური რეაქციის პირდა- 

პირი მიმართულებით განხორციელებისთვის. გარდა 

ამისა, ოქსალოაცეტატის კონცენტრაციის შემცირება 
(აცეტილ-C0/-თან ურთიერთქმედების შედეგად) ხელს 
უწყობს MILXI-ური რეაქციის წონასწორობის მარ- 

ჯვნივ გადახრას. 

ტე ბბ0+-5 – Cი# 

    

   

  

      

  

აცეტილ-C0/ 
მალატდეჰიდრო- 0 აინ 

გე _–_ C–C00 = 7:50 

CLM.-600- ' 6ი,- 600” 
#M0-6M-600- Mიხხ+M  ოვსალო- 19 #0-C-600“ 

“ “/“=”–--ემე აცეტატი CLM,-C00” 
C.I-–C00 ციტრატი 

L-მალატი აკონიტაზა 

9 

M,0 

'9 მონოფტორაცეტატი CM,-600” 

M- #-600“ C-C00” 

-0C C-MI-C00” 
00C- C-+ ცის-აკონიტატი 
ფუმარატი 

ნტ0L, #9 

სუქცინატდეჰიდროგენაზა | აკონიტაზა | · კონიტაზა | | 64) –5 | აკონიტაზა | 
მალონატი · , 

· C#M-C00“ 
-V-600- ბM-ი00- 

CI--ლ00“ 80-CM-C00- 
ს ინატი უქცინატ = სგე“ იზოციტრატი 

M წ 

Cი#59 ე იჩი... 
' ცლჩ+?, იზოციტრატ- 

სუქცინატ- · დეპიდროგენაზა 

თიოკინაზა | C6-600 არსენიტი ბM.-600- 
(51, M-C00“ 

0-=რ-5-Cი# . C0, =0-C00- 

სუქცინილრ04 პსონილ ს 4 სალოსუქცინატი ო, ო I 

C-კეტოგლუტარატ- CM. =: ქსალოსუქცინატ 
დეჰიდროგენაზა Cი/#-5 0=# -600- იზოციტრატ- 

“. 90, C-კეტოგლუტარატი | წეპიღროგენაზა     
  

სურ. 14-7. კრებსის ლიმონმჟავას ციკლის სქემა. აცეტილი-C0/4-ს კარბონილის ჯგუფის 

ნახშირბადატომი აღნიშნულია სიმბოლოთი (?"), ხოლო მეთილის ჯგუფის ნახშირბადატომი |“ ). 
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14.3. ლიმონმქავას ციპლის 

ენერგეტიკული ეფექტი 

სპეციფიკური დეჰიდროგენაზების მოქმედებით 
კრებსის ლიმონმჟავას ციკლში აცეტილ-C0#-ს ორი 
ნაზშირბადატომის სრული დაჟანგვის შედეგად გამო- 

იყოფა ორი მოლეკულა C0, და წარმოიქმნება 3 მო- 

ლეკულა M#ტღII (იზოციტრატდეჰიდროგენაზური, 

თ-კეტოგლეტარატდეჰიდროგენაზური და მალატდეჰიდ- 
როგენაზური რეაქციები) და 1 მოლეკულა L#0XIL 

(სუქცინატდეჰიდროგენაზური რეაქცია). ეს აღდგენი- 
თი ექვივალენტები გადაიტანება სუნთქვით ჯაჭვში. 
სუნთქვითი ჯაჭვის ფერმენტების საშუალებით 1 

მოლეკულა M# III-ის პროტონისა და ელექტრონების 

ჟანგბადზე გადატანისა და ამ პროცესთან შეუღლებული 
ჟანგვითი ფოსფორილირების შედეგად 3 მოლეკულა 
# I? სინთეზირდება. L#CIL-დან წყალბადატომები 

სუნთქვით ჯაჭვში C0C0-ს გადაეცემა, ფოსფორილირე- 

ბის პირველი უბანი ამოვარდნილი იქნება და ამიტომ 

ამ წყალბადატომების სუნთქვით ჯაჭვში დაჟანგვის 
შედეგად მხოლოდ 2 მოლეკულა #II სინთეზირდება, 
(სურ. 13-11) და 13-12). 

3 მოლეკულა M#სILLსა და ) მოლეკულა 

LM0II-ის წყალბადატომების სუნთქვით ჯაჭვში 

დაჟანგვის შედეგად მიიღება: 3X3 + 1X2=11 მოლეკულა 

ტI!ჩ, გარდა ამისა, კრებსის ციკლში სუბსტრატული 

ფოსფორილირების რეაქციაში (სუქცინილ-C0/-სინ- 

თეტაზური რეაქცია) წარმოიქმნებ ს მოლეკულა 

CI?, რომელიც #L-თან ტრანსფოსფორილირების 

შედეგად იძლევა 1 მოლეკულა #I#”-ს. სულ კრებსის 
ციკლში 1I1+1=12 მოლეკულა #IX მიიღება. 

ამრიგად, კრებსის ლიმონმჟავას ციკლის ენერგე- 

ტიკული ეფექტი 12 4#71#-ს ტოლი.. 

14.4. ლიმონმჟავას ციკლის 

რეგულაცია 

კრებსის ლიმონმჟავას ციკლის პირველი მარე· 

გულირებელი ფერმენტი ციტრატსინთაზაა. ამ ფერ- 
მენტის აქტივობა უპირველეს ყოვლისა რეაქციის 
სუბსტრატების – აცეტილ-C0/-სა და ოქსალოაცეტა- 
ტის – კონცენტრაციაზეა დამოკიდებული. მათი კონ- 

ცენტრაციის შემცირება მკვეთრად ამცირებს ციტრატ- 

სინთაზური რეაქციის სიჩქარეს. აცეტილ-C0#-ს კონ- 

ცენტრაციას პირუვატიდან, ცხიმოვანმჟავებიღან ღა 

ამინომეავებიდან მისი წარმოქმნის სიჩქარით განისა- 

ზღვრება, ხოლო ოქსალოაცეტატის კონცენტრაცია 

მიტოქონდრიებში, როგორც წესი, დაბალია. ამიტომ 

ოქსალოაცეტატის კონცენტრაცია ციტრატსინთაზური 
რეაქციის ერთ-ერთი მნიშვნელოვანი მალიმიტირებელი 

ფაქტორია. 

. ციტრატსინთაზას აქტივობა დამოკიდებულია 

სუქცინილ-C0#-ს შიგამიტოქონდრიულ კონცენტრაცი-, 

აზეც. სუქცინილ-C0#-ს კონცენტრაციის მომატება 

ციტრატსინთაზას ინჰიბირებას იწვევს (სურ. 14-8). 
მიტოქონდრიებიდან გამოყოფილი ციტრატსინთაზას 

1ი VIVV0 ინჰიბიტორებია: ტI?, M#0L, გრძელი 

ნახშირწყალბადოვანი ჯაჭვის შემცველი აცილ-C0/# 

და ციტრატსინთაზური რეაქციის პროდუქტი – ციტ- 

რატი. დადგენილია, რომ 10 VIV0, ანუ მიტოქონდრიებ- 

ში ეს ნივთიერებები ციტრატსინთაზას არ აინჰიბირებს. 

კრებსის ლიმონმჟავას ციკლის მეორე მარეგულირე- 
ბელი ფერმენტი IC CI1-ია. ამ ფერმენტის ალოსტერიუ- 

ლი აქტივატორია #0), ხოლო ალოსტერიული ინჰი- 

ბიტორებია #ტIL და M4LI1 (სურ. 14-8), ამ უკანას- 

კნელთა კონცენტრაციის მომატება იზოციტრატდღე- 

პიდროგენაზური რეაქციის დათრგუნვას იწვევს. 
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კრებსისს ლიმონმჟავას ციკლის მესამე მარე- 

გულირებელი ფერმენტი თ-კეტოგლუტარატდღე- 
ჰიდროგენაზა. მის ინჰიბირებას იწვევს სუქცინილ-C0/ბ, 

აგრეთვე # IL, M#ტ0XLI და სუქცინილ-C0/#-სინთეტა- 

ზური რეაქციის შედეგად წარმოქმნილი CI. 

მიტოქონდრიებში სუქცინილ-C0/#-ს 

კონცენტრაციის მომატება იწვევს როგორც ციტრატ- 

სინთაზას, ისე Cთ-კეტოგლუტარატდეჰიდროგენაზას 

ინჰიბირებას. 

კრებსს ციკლის შეოთხე მარეგულირებელი 
ფერმენტია 5IXI. მისი კონკურენტული ინჰიბიტორებია 
მალონატი და ოქსალოაცეტატი (სურ. 14-8) #0L 

და ს ამ ფერმენტის აქტივატორებია. 

კრებსის ციკლის აქტივობა უჯრედის ენერგეტიკუ- 
ლი მუხტის (იხ. გვ. 229) სიდიდეზეა დამოკიდებული 

და სუნთქვით კონტროლს ექვემდებარება. უჯრედში 
MI ჩ-ს მაღალი კონცენტრაციისა და, შესაბამისად, 

ფოსფორილირების მაღალი პოტენციალის (იხ. გვ: 

229) ჰირობებში კრებსის ციკლის ფერმენტების აქ- 

ტივობა მცირდება. ეს გასაგებიცაა. თუ #ტ II-ს სახით 

უჯრედში ენერგიის საკმარისი მარაგია შექმნილი, 

მაშინ ჟანგვთი ფოსფორილირებისა და მასთან 

შეუღლებული ქსოვილოვანი სუნთქვის ინტენსივობა 

შემცირდება, რაც თავის მხრივ, დაუჟანგავ M/#4#LII 

და L#0IL-ის დაგროვებას გამოიწვევს #LXL-ს 

მაღალი კონცენტრაცია, პირიქით, კრებსის ციკლის 

ფერმენტებს გაააქტივებს და უანგვით პროცესებს 

გააძლიერებს. 

ამრიგად, უჯრეღში შეფარდების |#4IL"I/I#4L0XI, 

ისევე როგორც – IM4#410LI) /IM/#6!) სიდიდე განაპირო- 

ბებს კრებსის ციკლის ფერმენტების აქტივობას. თუ 

ეს შეფარდება მაღალია კრებსის ციკლის ფერმენტების 

აქტივობა მცირეა და პირიქით. 

ამრიგად, 

14.5. კრებსის ლიმონმქავას 

ციკლის მნიშვნელობა 

უჯრედის მეტაბოლიზმში კრებსის ციკლს უდი- 

დესი შნიშვნელობა აქვს. ამის დამადასტურებელია ის 

ფაქტი, რომ დღეისათვის არ არის ცნობილი ისეთი 

მემკვიდრეობითი დაავადება, რომლის მიზეზი კრებსის 

ლიმონმჟავა ციკლის რომელიმე ფერმენტის გენეტიკური 
დეფიციტი ან დეფექტი იყოს. ასეთი ღეფიციტი იმ- 

დენად შეუთავსებელია ემბრიონის ნორმალურ ზრდა- 

განვითარებასთან რომ ჩანასახი ემბრიოგენეზის 

ადრეულ სტადიებზე იღუპება. 

როგორც უკვე აღვნიშნეთ, უჯრედის მეტაბოლიზმში 
კრებსის ლიმონმჟავას ციკლი აშფიბოლურ ფუნქციას 

ასრულებს. იგი ემსახურება როგორც კატაბოლურ, 

ისე ანაბოლურ პროცესებს. 
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აცეტილ-C0#-ს კრებსის ციკლში დაჟანგვა არის 

ნახშირწყლების, ლიპიდებისა და ცილების კატაბოლიზ- 
მის საბოლოო სტადია, რომელშიც მთავრდება ორგა- 

ნულ ნივთიერებათა მოლეკულებში არსებული პოტენ- 
ციური ქიმიური ენერგიის გამოთავისუფლება. ამ 

თავისუფალი ენერგიის ნაწილი #IL-ს მაკროერგულ 

ბმაში აკუმულირდება. 

კრებსი“ ციკლი ღიდ როლს ასრულებს არა 
მარტო ორგანულ ნივთიერებათა დაჟანგვის პროცესში, 

არამედ უჯრედში მიმდინარე ბიოსინთეზურ პროცე- 

სებშიც. კრებსის ციკლის შუალედური პროდუქტები, 
კერძოდ, ოქსალოაცეტატი, თ-კეტოგლუტარატი, სუქ- 
ცინილ-C0#, სუქცინატი ღა სხვ. შეიძლება გამოყენე- 

ბულ იქნას გლუკოზას, ამინომჟავების, პორფირინებისა 

და სხგა ნაერთების ბიოსინთეზისთვის. ამ შემთხვევაში 

კრებსის ციკლიდან სუბსტრატების გამოსვლა და სხვა 
რეაქციებში მათი ჩართვა გაშოიწვევდა კრებსის ციკ- 

ლის ფუნქციონირების სიჩქარის მკვეთრ შემცირებას 

ამ სუბსტრატების კონცენტრაციის შემცირების გამო. 

სინამდვილეში ამას ადგილი არა აქვს, რადგან სპე- 

ციალური ფერმენტული რეაქციების საშუალებით 
შესაძლებელია უჯრედში არსებული მეტაბოლიტების 
კრებსის ციკლის სუბსტრატებად გარდაქმნა და მათ 

ხარჯზე კრებსის ციკლიდან გამოსული შუალედური 

პროდუქტების რაოდენობის კომპენსირება. ამ რეაქცი- 

ებს უწოდებენ ანაპლეროზულ (ბერძ. – შემავსებელი) 

რეაქციებს, ხოლო თვით პროცესს – ანაპლერო ზს. 

ანაპლეროზული რეაქციის მაგალითია პირუვატის 

კარბოქსილირება, რომლის შედეგად ოქსალოაცეტატი 

მიიღება: - 
თას სტ» /#ონ+ს, ლ00 

C=0 + C0; #- 
=0 

000” ი. 
პირუეატი MI.0 LL C00 

რქსალოაცეტატი 

ამ რეაქციას აკატალიზებს ჰირუვატკარბოქსილაზა, 
რომლის საშუალებითაც შესაძლებელია პირუვატის 

ხარჯზე კრებსის ციკლში ოქსალოაცეტატის რაოდღე- 

ნობის შევსება, თუ ეს უკანასკნელი გამოსული იყო 

კრებსის ციკლიდან, მაგალითად, C II-სთან ურთი- 

ერთქმედების შედეგად ფოსფოენოლპირუვატის წარ- 

მოქმნის გამო (იხ. გვ. 286). 

ანაპლეროზულ რეაქციებს უფრო დეტალურად 
მეტაბოლიზმის შესწავლის დროს განვიხილავთ, აქ 

კი აღენიშნაეთ, რომ კრებსის ციკლის შუალედური 

პროდუქტები შეიძლება გამოყენებული იყოს გლუკო- 
ნეოგენეზის გტტრანსამინირების, ამინირების, გლუ- 

კოზიღან ცხიმოვანმჟავების ბიოსინთეზის ღროს და 

სხვ.



  

15 ნახშირწყლების ცვლა 

  

ნახშირწყლების უმთავრესი დანიშნულება ქსოვი- 

ლებში მიმდინარე მეტაბოლური პროცესების ენერგიით 

უზრუნველყოფაა. ამიტომ ორგანიზმში ნახშირწყლები 

ძირითაღად ენერგეტიკულ ფუნქციას ასრულებს, 
თუმცა უნდა გვახსოვდეს, რომ უჯრედები მათ პლას- 

ტიკური მიზნებისთვისაც გამოიყენებს. 

საჭმლის მონელების შედეგად წვრილ ნაწლავში 

წარმოქმნილი მონოსაქარიდები–კლუკოზა, ფრუქტოზა 

და გალაქტობზა ნაწლავის ხაოების მიერ შეიწოვება, 

გადადის სისხლში დღა კარის ვენის საშუალებით 

ხვდება ღვიძლში, რომლის უჯრედებშიც ფრუქტოზა 

და გალაქტოზა ადვილად გარდაიქმნება გლუკოზად 

(იხ. გე. 294 და 296). ამრიგაღ, ღვიძლში, ისევე რო- 

გორც სხვა ქსოვილებში, ნახშირწყლების მეტაბოლიზმი 

ფაქტიურად გლუკოზას შეტაბოლიზშმია. 

· საკვების მიღების შემდეგ ღვიძლში მოხვედრილი 

გლუკოზას უდიდესი “ნაწილი გლიკოგენის ბიოსინ- 
თეზისთვის–გლიკოგენეზისთვის გამოიყენება. ღვიძლ- 

ში სინთეზირებული გლიკოგენი ორგანიზმისთვის 

აუცილებელი ნახშირწყლების მარაგია (დეპო). მისი 

რაოდენობა დამოკიდებულია კვების რეჟიმზე. რაც 

უფრო მდიდარია საკვები პროდუქტები ნახშირწყლე- 

ბით, მით მეტი რაოდენობით სინთეზირდება ღვიძლში 

გლიკოგენი და პირიქით. 

ღვიძლში გლიკოგენი სახით დეპონირებული 

გლუკოზა, როგორც ენერგეტიკული მასალა, ორგანიზ- 

მის მიერ გამოიყენება მაშინ, როდესაც იგი საკვებს 

არ ღებულობს. ამ დროს ღვიძლის გლიკოგენი იწყებს 

დაშლას, წარმოქმნილი გლუკოზა ღვიძლიდან გადადის 

სისხლში და მიემართება ქსოვილებისკენ. 

აღსანიშნავია რომ საკვების მიღების შემდეგ 

ღვიძლში მოხვედრილი გლუკოზას ნაწილი მასში 

ცვლილებას არ განიცდის, პირდაპირ გადადის სისხლის 

მიმოქცევის დიდ წრეში ლღა ამარაგებს სხვადასხვა 

ქსოვილს იმ ენერგეტიკული მასალით, რომელიც 
აუცილებელია უჯრედების ცხოველქმედებისთვის. გარ- 
და ამისა, გლუკოზას ნაწილი ღვიძლში ნეიტრალურ 

ცხიმებად გარდაიქმნება. 

15.1. გლიკოგენის მეტაბოლიჭმი 

გლიკოგენის ბიოსინთეზის – გლიკოგენეზის, ისევე 

როგორც მისი დაშლის– გლიკოგენოლიზის პროცესი, 

უჯრედის ციტოპლაზმაშია ლოკალიზებული. თითოეული 
მათგანი სპეციფიკური ფერმენტების საშუალებით 

ხორციელდება და ცალ-ცალკე რეგულირდება. 

15.1.1. გლიკოგენის 

(გლიკოგენეზი) 
გლიკოგენის ბიოსინთეზი პრაქტიკულად ყველა 

ქსოვილში მიმდინარეობს, მაგრამ იგი განსაკუთრებით 

დიდი რაოღენობით სინთეზირდება ლღვიძლსა.ა და 

კუნთებში. ღვიძლში გლიკოგენის რაოდენობა შეიძ- 

ლება შეადგენდეს ამ ორგანოს მასის 6-10%, ხოლო 

კუნთებში – 1-2%, ადამიანის ორგანიზმში კუნთოვანი 

ქსოვილის მასა რამდენჯერმე აღემატება ლვიძლის 

მასას. ამიტომ კუნთოვანი ქსოვილი გლიკოგენს თით- 

ქმის ორჯერ მეტი რაოდენობით შეიცავს, ვიდრე 

ღგიძლი. 

გლიკოგენის ბიოსინთეზის პროცესის შესწავლაში 

უდიდესი ღვაწლი მიუძღვის ლ. ლელუარს, მის მიერ 

ჩატარებულმა გამოკვლევებმა ნათელო მოჰფინა გლიკო- 

გენის ბიოსინთეზის პროცესს, რომელი) შემდეგ 

სტადიებად შეგვიძლია დავყოთ. 

L გლიკოგენის სინთეზი იწყება გლუკოზას ფოს- 
ფორილირებით. უჯრედებში მეტაბოლურად აქტიურია 
არა გლუკოზა, არამედ მისი ფოსფორმჟავა ეთერი 

–გლუკოზა-6-ფოსფატი. ამიტომ უჯრედებში გლუკოზას 
ნებისმიერი გარდაქმნა მისი ფოსფორილირებით იწყება, 

რომელსაც აკატალიზებს ღეიძლში გლუკოკინახა, 

ხოლო კუნთებსა და სხვა ქსოვილებში– ჰექსოკინა ზა. 

ამ ფერმენტებს ჩვენ მოგვიანებით დავახასიათებთ. 

გლუკოზას ფოსფორილირება #II-ს ხარჯზე ხდება: 

ბიოსინთეზი 

CM, 9 (გლუკოკინაზა | /59- რ 
(წახოკონაბა ) აზა 

'/ ს 5 დ! LM 

9 

ი-0-გლუკოზა იი აას გააცატი 

II. გლიკოგენის ბიოსინთეზში მონაწილეობს გლუ- 

კოზა-1-ფოსფატი და არა გლუკოზა-6-ფოსფატი. ამი- 

ტომ გლუკოზა-6-ფოსფატი უნდა გარდაიქმნას გლუკოზა- 
1-ფოსფატად. ამ რეაქციას ფოსფოგლუკომუტაზა 

სახელია 

  

სამ“ დ CI, – CI 

0 

9 VC 9 
-VM M იხ ხ/#_ 

0. ფისფიგლუკო- 0 9ი–-დ 
მუტაზა ა CV 

ს ლუყოსარფისდატი გლუკოზა-)-ფოსფატი 

ფოსფოგლუკომუტაზური რეაქცია აღვილად შე- 
ქცევადი რეაქციაა და იგი ემსახურება როგორც გლი- 

კოგენის სინთეზის, ისე დაშლის პროცესს. : 
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აგ რეაქციაში შუალედური ნაერთის სახით წარ- 

მოიქმნება გლუკოზა- 1,6-ბისფოსფატი (CIC-1,6-7.). 

ფოსფოგლუკომუტაზა ფოსფორილირებული ფერმენტია. 
რეაქციის დროს იგი თავის ფოსფორმჟავას ნაშთს 

გლუკოზა-6-ფოსფატის C-!) ატომს დაუკავშირებს, 

ხოლო დეფოსფორილირებული ფერმენტი წარმოქმნილ 
CთIC-1 ,6-ჩ.-ს მე-6 მდგომარეობიდან ჩამოაცილებს 
ფოსფატის ნაშთს, თვითონ დაიკავშირებს მას და 

კვლავ ფოსფორილირებულ ფორმაში გადავა: 

ნი2-ჩ+CIC-6-? == სი2+ CIC-1,6-?. 
ნსი2+ C)IC-I,6-ჩ,=–> სი7- I + CIC-1-” 

შეჯამებულად: CIC-6-ი=-- CIC-1-ი 

III. გლუკოზა- | -ფოსფატი ურთიერთქმედებს LIIIX- 

  

თან. რეაქციას აკატალიზებს გლუკოზა-1-ფოსფატ- 

ურიდღილილტრანსფერაზა (CII#-გლუკოზაპირო- 

ფოსფორილა მა). ამ ფერმენტის მოქმედებით გლუკო- 

ზას ნაშთი CIC-1-ნ-დან გადაიტანება VL-ზე, წარ- 

მოიქმნება LსI0?-გლუკოზა (ს0ოIC; ფორმულა იხ. 

სურ. 1-95) და გამოიყოფა პიროფოსფატი (რჩ). ეს 

უკანასკნელი პიროფოსფატაზას მოქმედებით ადვილად 

ჰიდროლიზდება, წარმოიქმნება ორი მოლეკულა ნ, 

და გამოიყოფა ენერგია, რომელიც განაპირობებს 

მოცემული ტრანსფერაზული რეაქციის წონასწორობის 

გადახრას მარჯვნივ. 

CIC-1-ი+სIIX ––=- )0ნხCIC-+ ჯL, 

გლუკოზა- !! -ფოს- 

ფატურიდილილ- 
ტრანსფერაზა 

ხი+8I0 – > 2 
1 ' 

პიროფოს- 

ფატაზა 
სენით) გლიკოზიდური ნაშთის აქტიური ფორმაა. 

IV. ფერმენტ კლიკოგენბინთა ზას” მოქმედებით 

VI6V7CIC-დან გლუკოზას ნაშთი გადაიტანება გლიკოგენის 
„დედოზე“, რის შედეგადაც გლიკოგენის მოლეკულაში 
წარმოიქნება კიდევ ერთი თ-1,4-გლიკოზიდური ბმა 

და მისი ჯაჭეი გლუკოზას ერთი ნაშთით დაგრძელდება: 

სიიI ყი 

(CL 10 9, (CI 10 0), 

გლიკოგენი გლიკოგენსინთასა გლიკოგენი 

გლიკოგენსინთაზური რეაქციის შედეგად მიღებული 
ს ფერმენტ ნუკლეოზიდდიფოსფატკინაზას მოქმედე- 
ბთ #IIL-თან ტრანსფოსფორილირების შედეგად 

იძლევა XII-ს, რომელიც CXCVXCCIC ახალი მოლეკულის 

წარმოსაქმნელად გამოიყენება. 

ნუკლეოზიდდი- 
ფოსფატკინაზა 

სე ოთ 

ტI» ტე? 

V. გლიკოგენის მოლეკულაში გვხვდება როგორც 
თ-I,4., ისე თ-1,6-გლიკოზიდური ბმები. არსებობს 

სპეციფიკური ფერმენტი ჰმილო-თ-1,4–53 თ-I,6- 

ტრანსგლუკოზიღდაზა, ანუ განმშტოებელი ფერმენ- 
ტი, რომელსაც გლუკოზიდური ნაშთები ამილოზას 

მოლეკულაში Cთ-1,4-დან Cთ-1,6-მდგომარეობაში გადააქვს 
და ამით განაპირობებს სინთეზირებული გლიკოგენის 

მოლეკულის განშტოებას (სურ. 15-1). ეს ფერმენტი 

აკატალიზებს მინიმუმ ექვსი თ-L,4-გლიკოზიდური 

ბმის შემცველი ოლიგოგლუკოზიდური ფრაგმენტის 

გადატანას და თ-1,6-გლიკოზიდური ბმის წარმოქმნას. 

ამრიგად, გლუკოზადან გლიკოგენის ბიოსინთეზის- 

თვის ზუთი ფერმენტის» საჭირო. სქემატურად მთელი 

ეს პროცესი მოცემულია სურ. 15-2-ზე. როგორც 

სქემიდან ჩანს, გლიკოგენის მოლეკულის ერთი გლუ- 
კოზიდური ნაშთით დაგრმელებისთვის აუცილებელ 

ენერგიას 2 მოლეკულა #IL იძლევა. 

15.1.2. გლიკოგენის დაშლა (გლიკო- 

გენოლიზი) 

ღვიძლს,| და კუნთებში გლიკოგენის ღეჰოს 

სხვადასხვა დანიშნულება აქვს, ღვიძლის გლიკოგენი 

არის გლუკოზას მარაგი, რომელიც სისხლში გლუკოზას 

დონის მუდმივობის შენარჩუნებისთვის გამოიყენება. 

საკვების მიღების შემდეგ ღვიძლში ინტენსიურად 
მიმდინარეობს გლუკოზიღან გლიკოგენის სინთეზი, 

რომელიც საკმაოდ ღიღი რაოდენობით გროვდება 

ღვიძლის უჯრედებში. საკვების მიღებებს შორის 

პერიოდში, როდესაც ორგანიზმი ნახშირწყლებით არ 

მარაგდება, გლიკოგენი იწყებს დაშლას და წარმოქმნილი 
გლუკოზა გადაღის სისხლში, სადაც გლუკოზას 

ღონის მუდმივობის შენარჩუნებას ემსახურება. 12- 

18 საათის შიმშილობის შემდეგ ღვიძლში გლიკოგენის 

მარაგის თითქმის მთლიანი ამოწურვა ხდება. შიმშილო- 

ბის დროს (10-12 საათის განმავლობაში) კუნთებში 

გლიკოგენის რაოდენობის შესამჩნევი შემცირება არ 

აღინიშნება სამაგიეროდ მისი მარაგი მკვეთრად 

მცირდება კუნთის მუშაობის დროს. გლიკოგენი ინ- 

ტენსიურადღ იშლება და წარმოქმნილი გლუკოზა მო- 

მუშავე კუნთის მიერ გამოიყენება როგორც ენერგეტი- 

კული მასალა. დასვენების პერიოდში კი სისხლით 

მოტანილი გლუკოზის ხარჯზე მიმდინარეობს დახარ- 

ჯული გლიკოგენის მარაგის აღდგენა. 

'· ჯინთაზას უწოდებენ ფერმენტ ლიაზას (იხ. გვ. 148) ან ტრანსფერაზას (მაგალითად, გლიკოგენსინთაზა, ანუ 

უდფ-გლუკოზა-გლიკოგენგლუკო ზილტრანსფერაზა, CC 2.4.1.11), რომელიც აკატალიზებს ნაერთის სინთეზის რეაქ- 
ციას #IX-ს ენერგიის მოხმარების გარეშე. მისგან განსხვავებით, ჭეშმარიტი სინთეტაბა (ფერმენტების კლასიფიკაციის 

მე-6 კლასის წარმომადგენელი) აკატალიზებს ბიოსინთეზურ რეაქციას #1II”-ს ან სხვა M-ს მაკროერგული. ბმის 

ჰიდროლიზის შედეგად გამოყოფილი ენერგიის ხარჯზე. 
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C- 1-4. გლკოზიღური ბმა 
ლდ. არანიშანლებული გლუკოზას ნაშთი 
9+C 1 –6- გლიკოზიღური ბმა 

ტი '“C- ნიშანდებული გლუკოზას ნაშთი 

იი 
ღამატებული 
'C გლუკოზა 

      ' 
' 
' 
" 

" 

წ 

ბგლიკოგენ- 
სინთაზა   

  

    

სურ. 15-1. გლიკოგენის განმშტოებელი ფერმენტის მოქმედება. 

  

გლიკოგენოლიზის ჰირველ სტადიას აკატალიზებს 

ფერმენტი ფოსფორილაზა (გლიკოგენფოსფორილა ზა). 
იგი გლიკოზილტრანსფერაზაა. ამ ფერმენტის მოქმე- 

დებით გლიკოგენის მოლეკულის ერთი გლუკოზიდური 
ნაშთი ფოსფორმჟავაზე გაღაიტანება, რის შედეგადაც 

წარმოიქმნება გლუკოზა-1-ფოსფატი და გლიკოგენის 
მოლეკულა ერთი გლუკოზიდური ნაშთით დამოკლდება, 
ე-ი. გლიკოგენი ფოსფოროლიზდეპა. ფოსფოროლიზი 
შეგვიძლია განვიხილოთ, როგორც ჰიდროლიზის ანა- 

ლოგიური პროცესი, მხოლოდ იმ განსხვავებით, რომ 

წყლის მოლეკულის მაგივრად ამ პროცესში მონაწილე- 

ობს ფოსფორმჟავა (სურ. 15-3). ფოსფოროლიზის შე- 

დეგად გლიკოგენის პოლიგლუკოზიდურ ჯაჭვს თანა- 
მიმდევრულად ჩამოშორდება მის ერთ ბოლოში 

განლაგებული გლუკოზას ნაშთები, რომლებიც გამოიყო- 
ფიან გლუკოზა-1-ფოსფატის სახით და გლიკოგენის 

მოლეკულა თანდათან დამოკლდება. 

გლიკოგენფოსფორილაზა აკატალიზებს მხოლოდ 

თ-1,4-გლიკოზიდური ბმების ფოსფოროლიზს, მაგრამ 

არ მოქმედებს თ-1,6-გლიკოზიდურ ბმებზე. ამ ბმების 

ჰიდროლიზურ გაწყვეტას სხვა ფერმენტი ე.წ. განშტო- 

ების მომსპობი, ანუ LX8 ფერმენტი (ინგლ. 06ხიმილი!იდ 
6ი2VIII6) აკატალიზებს. აღმოჩნდა, რომ X8 ფერმენტი 

ბიფუნქციური ფერმენტია და მას აქვს როგორც 

თ-1.4 –>თ-1,4-გლუკანტრანსფერაზული, ისე ამილო- 

თ-1.6-გლუკოზიდაზური აქტივობა. გლიკოგენფოსფორი- 
ლაზა თ-1,4 – გლიკოზიდური ბმების შემცველ პოლი- 

გლუკოზიდურ ჯაჭვს ამოკლებს მანამ, სანამ თ-1,6- 

გლიკოზიდურ ბმამდე ოთხი გლუკოზიდური ნაშთი 

არ დარჩება. ამის შემდეგ L8 ფერმენტი, გლუკან- 

ტრანსფერაზული აქტივობის ხარჯზე, აკატალიზებს 

ამ ოთხი გლუკოზიდური ნაშთიდან სამი ნაშთის 

გადატანას იმ პოლიგლუკოზიდურ ჯაჭვზე, რომლის 

განშტოებასაც გლიკოგენფოსფორილაზა ამოკლებდა, 

ხოლო დარჩენილი ერთი გლუკოზიდური ნაშთის 

(რომელიც თ-1,6-გლიკოზიდური ბმითაა- დაკავშირე- 

ბული პოლიგლუკოზიდურ ჯაჭვთან) ჰიდროლიზურ 
მოწყვეტას 08 ფერმენტი ამილო-თ-1,6-გლუკოზიდაზუ- 

გლუკოზა 
#ტIL 

'V ჰექსოკინაზა 

(გლუკოკინაზა) 

#ინ“/ 

CIC-6-ნ 

უოსფუოგლუკო- 
მუტაზა 

CIC-1-ნ 

VI – გლუკოზა-1 -ფოს- 

ფატურიდილილ- 
რრანსფერაზა ხდ, 4 ტ ფე 

CI0IXCIC= 

#0   
(C-IM005), 

გლიკოგენსინთაზა 

(C6II,იC5).., 
განმშტოებელი 
ფერმენტი 

(CიIსი901) 
განშტოებული 
გლიკოგენი 

ტIს 
სLL 

ი!) 

სურ. 15-2, გლიკოგენის ბიოსინთეზის სქემა. 

  

რი აქტივობის ხარჯზე აკატალიზებს (სურ. 15-4) 

გლიკოგენფოსფორილაზასა და 08 

ფერმენტის ერთობლივი მოქმედების შედეგად გლიკო- 
გენის მოლეკულა იშლება და გლუკოზა-1-ფოსფატი 
წარმოიქმნება. 

გლიკოგენოლისის შემდეგ სტადიაზე ფერმენტ 
ფოსფოგლუკომუტაზას მოქმედებით გლუკოზა-1-ფოს- 
ფატი გარდაიქმნება გლუკოზა-6-ფოსფატად. როგორც 

უკვე აღვნიშნეთ, ეს რეაქცია ადვილად შექცევადია 
და ემსახურება როგორც გლიკოგენეზს, ისე გლიკო- 
გენოლიზს. 

ამრიგად, 
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წ ს9 9090 ი09ი თაი 

„MM 'MV/V MV/V "9 

«.- გლიკოგენი 

C Lსი0+3) CLI 
მამ0ე--. 

გლიკოგენფოსფორილაზა 

CV) CL,CV! C+I,0-L CL,C+»I 
0 0 0 

M/ ს დ 'წე “” ს MVI 
”" ლ” # ლ” „·.I 

0- რ „0V 0 0 0... გლიკოგენი 

09 ი თ“ ი იი (CაIწი01:).., 

სურ. 15-3. გლიკოგენის ფოსფოროლიზის სქემა. 

  

ღვიძლის უჯრედებში გლიკოგენოლიზი მთავრდება 
გლუკოზა-6-ფოსფატიდან გლუკოზას წარმოქმნით. ამ 

შეუქცევად რეაქციას აკატალიზებს სპეციფიკური 
სარედი გლუკოზა-6-ფოსფატა!ზა: 

  

“ემ ი VI 

MI გლუკოზა-4-ფოს- (გ) 
ატაზა ა0MM #/ზნა ==“ ყნს” #/ბი 

ლეყოზაროსფატი · პლეი. =----=> 
ეასა–. 

ა გლუკა–- | განმტოების მოჭ- ხთარლაბა) | ს ანარ ა საერ ეს ბა 

4 თ-1,4-გლიკოზიღური ბმით ღაკავ- 

აღმოჩნდა, რომ გლუკოზა-6-ფოსფატაზა მჭიდროდ 

არის დაკავშირებული ენდოპლაზმური ბადის მემბრანას- 
თან და ლოკალიზებულია მის ცისტერნულ მხარეზე. 

სპეციალური ტრანსპორტერის საშუალებით CIC-6-ნ 

ციტოპლაზმიდან გადაიტანება ენდოპლაზმური რეტი- 

კულუშის სანათურში და იქ უკავშირდება გლუკოზა- 
6-ფოსფატაზას, რომლის მოქმედებითაც იგი ჰიდრო- 

    

შირებული გლუკოზას ნაშთები 
თ-I „6-გლიკოზიღური ბმოთ ღაკავ- 

შირებული გლუკოზას ნაშთები       
სურ. 15-4. გლიკოგენოლიზის საფეხურები. 

  ლიზდება გლუკოზასა და V-ს წარმოქმნით. გლუკოზა 
აღვილაღდ დიფუნდირებს ენდოპლაზმური ბადიდან 
ციტოპლაზმაში, ხოლო ჩ-ს გამოსვლა სპეციალური 

ტრანსპორტერის საშუალებით ხორციელდება (სურ. 

15-5). 

ამრიგად, ღვიძლში გლიკოგენოლიზის შედეგად 
წარმოიქმნებ თავისუფალი გლუკოზა, რომელიც 

ღვიძლის უჯრედებიდან ადვილად გადადის სისხლში. 
სწორედ ამიტომ მონაწილეობს ღვიძლის გლიკოგენი 

სისხლში გლუკოზას დონის მუდმიგობის შენარჩუნე- 

ბაში, ი 
გლუკოზა-6-ფოსფატაზას თირკმლებიც შეიცავს, 

მაგრამ თირკმლებში არსებული გლიკოგენის მარაგი 

იმდენად უმნიშვნელოა, რომ იგი არ შეიძლება გამო- 

გლუკოზა-6-L 

ფოსფატაზა 

ენდოპლაზმური 

რეტიკულუმის 
სანათური 

  

ყენებულ იქნას სისხლში გლუკოზას ღონის მუდმივო- 
ბის შესანარჩუნებლად: 

კუნთები, ისევე როგორც ყველა სხვა ქსოვილი 
(ღვიძლისა და თირკშლების გარდა) არ შეიცავს გლუ- 
კოზა-6-ფოსფატაზას, კუნთებში გლიკოგენოლიზის 
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ბლუკიზ. ს, 

სურ. 15-5, გლუკოზა-6-ფოსფატაზას ლოკალიზა- 

ცია ენდოპლაზმურ რეტიკულუმში. 
0-სპეციალური ტრანსპორტერი.



(CაIIი0C+), 
L; 

' ს გლიკოგენფოსფორილაზა 

CIC-1-L 

ფოსფოგლუკომუტაზა 
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სურ. 

კუნთებში. 

15-6, გლიკოგენოლიზი ღვიძლსა და   

  

- L IX არააქტიური 

პროტეინკინაზა   

C C 

“ C#M? 

C#Mს ი#ტMსნ 

რეგულატორული 
სუბერთეულები 

C#ტMდ C#Mსნ 

+ 

        

კატალიზურად 

აქტიური პრო- 

ტეინკინაზა 

აქტიური 

ცენტრი 
სურ. 15-7. CM#ML-დამოკიდებული პროტეინკინა- 

ზას გააქტივების სქემა. 

  

შედეგად წარმოქმნილი გლუკოზა-6-ფოსფატს, რომელიც 
დიდი მუხტის მქონე ანიონია, არ შეუძლია უჯრედის 

პლაზმური მემბრანის ბარიერის გადალახვა და სის- 

ხლში გადასვლა. ამისათვის აუცილებელია მას ფოს- 

ფორმჟავას ნაშთი ჩამოშორდეს, CIIC-6-ჩ-დან ფოსფორ- 

მჟავას ნაშთის ჰიდროლიზური მოწყვეტის რეაქციას 

გლუკოზა-6-ფოსფატაზა აკატალიზებს რომელსაც 

კუნთები არ შეიცავს. ამიტომ კუნთოვან ქსოვილს 

არ შეუძლია მონაწილეობა მიიღოს სისხლში გლუ- 

კოზას დონის მუღმივობის შენარჩუნებაში, 

კუნთებში გლიკოგენოლიზის შედეგად წარმოქმნი- 
ლი CIC-6-.” ჩაერთვება გლიკოლიზურ პროცესში 

(გლიკოგენოლიზი გაგრძელდება) და ანაერობულ პი- 

რობებში მისგან წარმოიქმნება ლაქტატი, ხოლო 

აერობულ პირობებში იგი დაიჟანგება C0.-სა და 

L.0-ს წარმოქმნით (სურ. 15-6). 

15.2. გლიკოგენის 

მეტაბოლი%ჯზმის რეგულაცია 

როგორც უკვე აღვნიშნეთ, გლიკოგენის ბიოსინთეზ- 

ში ზუთი ფერმენტი მონაწილეობს. მათგან მხოლოდ 

გლიკოგენსინთაზაა ამ პროცესის მარეგულირებელი 

ფერმენტი. გლიკოგენსინთაზა შედგება ოთხი იდენ- 

ტური სუბერთეულისგან. თითოეული სუბერთეული 
(მოლეკულური მასით 85 კილოდალტონი) შეიცავს 

სერინის მინიმუმ შვიდ ნაშთს, რომლებსაც შეუძლიათ ' 

ფოსფორილირება განიცადონ ფოსფორილირებული 

გლიკოგენსინთაზა არააქტიურია და მას ხ გლიკო- 

გენხინთა ზას უწოდებენ. აქტიური გლიკოგენსინთაზა, 
ანუ 2 კლიკოგენსინთაზა დეფოსფორილირებული 

ფერმენტია. 2 გლიკოგენსინთაზას ფოსფორილირებას 

პროტეინკინაზები აკატალიხებს ფოსფორილირება 

#I?-ს ხარჯზე ხდება. უჯრედებში არსებობს სულ 

ცოტა 6 სხვაღასხვა პროტეინკინაზა, რომლებსაც 

გლიკოგენსინთაზას ფოსფორილირება შეუძლიათ. ერთ- 
ერთი მათგანია C#MMს?-დამოკიდებული პროტეინ- 
კინა შა. იგი ალოსტერიული ფერმენტია და ორი ტი- 

პის – რეცეპტორული, ანუ რეგულატორული (1:8) 

და კატალიზური (C) სუბერთეულებისგან შედგება. 

პროტეინკინაზა ტეტრამერია და შეიცავს ორ IL და 

ორ C სუბერთეულს (LLსC.). IL სუბერთეულები პრო- 
ტეინკინაზას ინჰიბიტორის როლს ასრულებს და ამი- 

ტომ ს)აC. კომპლექსი არააქტიურია. C#ტMჩ-ს ორ 

IL. სუბერთეულთან დაკავშირების შედეგად IC. კომ- 
პლექსი (არააქტიური პროტეინკინაზა) დისოცირდება 

და თავისუფლდება კატალიზურად აქტიური C სუბ- 

ერთეულები: 

LC. +4C#M? –3 ს --#M?,+ 2C 

წარმოიქმნება აქტიური პროტეინკინაზა, რომელიც 

#IL-ს ხარჯზე ამა თუ იმ ფერმენტის (ცილის) ფოს- 

ფორილირების რეაქციას აკატალიზებს (სურ. 15-7). 

უჯრედებში C-#Mს #II-ღან წარმოიქმნება. ამ 

რეაქციას ადენილატციკლაზა აკატალიზებს (იხ. გვ. 

204). ადენილატციკლაზა უჯრედის პლაზმურ მემბრანა- 

შია ლოკალიზებული და, ჩვეულებრივ, არააქტიურ 
მდგომარეობაში იმყოფება. მისი გააქტივება ჰორმონე- 

ბის – ადრენალინისა და გლუკაგონის საშუალებით 

ხორციელდება. უჯრედის პლაზმურ მემბრანაში მოთავ- 

სებულ სპეციფიკურ რეცეპტორებთან ამ ჰორმონების 

დაკავშირების შედეგად წარმოქმნილი ჰორმონ-რე- 

ცეპტორული კომპლექსი ადენილატციკლაზას გააქტივე- 
ბას იწვევს (იხ. თავი 37). აქტიური ადენილატციკლაზა 
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ადრენალინი (ღვიძლი, კუნთები) 
გლუკაგონი (ღვიძლი) 
  

  

        

  

    

ფოსფოდი- 5-#ტMდ 
არააქტიური სტერაზა 

ადენილატ- 

სიალაზა „ამს დიაცილგლიცეროლი 2 
CჩMჩ. –“ I შაი დაუდგენელი 

| ას „7 (+) სა ' აქტივატორები 
“ ა 

' "+ (+) (+ ” კალმოდულინ-დამო- X5) /” ' 

I ფოსფორილაზას კიღებული C პროტეინ- “რ ' 
ს! კინაზა ! 

(+) I 
ას#MMM-დამოკიდებული ა 

პროტეინკინაზა 

მ გლიკოგენსინთაზა 

ს)     

  

10 
(0 ფოსფოპროტეინ- 

ფოსფატაზა 

ხ ინპიბიტორი- ნ, 

L) 
სურ. 15-8, გლიკოგენის სინთეზის რეგულაცია კოვალენტური მოდიფიკაციის გზით. 

C) – დეფოსფორილირებული ცილა (ფერმენტი); C-ჩ – ფოსფორილირებული ცილა (ფერმენტი). 

  

უჯრედის შიგნით #11X-დან C#ML-ს წარმოქმნის, 

რომელიც, თავის მხრივ, ააქტივებს C4ML-დამოკიდე- 

ბულ პროტეინკინაზას ეს უკანასკნელი იწვევს 2? 

გლიკოგენსინთაზას ფოსფორილირებას, გადაიყვანს 

მას არააქტიურ ფორმაში და გლიკოგენის სინთეზის 

პროცესს დათრგუნავს (სურ. 15-10), 

უჯრედებში არსებობს სხვა პროტეინკინაზაც – 

ფერმენტი ფოსფორილაზას კინაზა, რომელიც აქტი- 

ურდება როგორც C#ML-თი, ისე Cგ“' იონებით (იხ. 

ქვემოთ). აქტიური ფოსფორილაზას კინაზა აკატალი- 

ზებს მ გლიკოგენსინთაზას ფოსფორილირების რეაქ- 

ციას და იგი არააქტიურ მდგომარეობაში გადაჰყაგს 

(სურ. 15-8), 

აღმოჩნდა, რომ უჯრედებში გვხვდება Cგ?' 

იონებით აქტივირებადი სხვა პროტეინკინაზებიც, კერ- 

მოდ, კალმოდულინ-დამოკიდებული პროტეიწნკინა ზა 

და ეწ. C ჰროტეინკინაზა. კალმოდულინი Cგ”“ 

იონებით მოდულირებადი ცრლაა (იხ. თავი 37). უჯრე- 

დებში იგი შეიძლება იყოს როგორც თავისუფალ 

მდგომარეობაში, ისე – სხვადასხვა ფერმენტთან დაკავ- 

შირებული. კალმოდულინ-დამოკიდებული პროტეინკი- 

ნაზა Cმ”“ იონებით აქტიურდება და იწვევს 2 გლი- 

კოგენსინთაზას ფოსფორილირებას (სურ. 15-8). 

C პროტეინკინაზას გააქტიგებისთვის აუცილე- 

ბელია როგორც Cმ”' იონები, ისე 1,2-დიაცილგლიცე- 

როლი. ეს უკანასკნელი წარმოიქმნება პლაზმური მემ- 

ბრანის შემადგენლობაში შემავალი ფოსფატიდილინო- 

ზიტოლ-4,5-ბისფოსფატზე (Iჩ., იხ. გვ. 36) C ფოს- 

ფოლიპაზას მოქმედებით რეაქციის შედეგად, 

1,2-დიაცილგლიცეროლის გარდა, მიიღება ინოზიტოლ- 
1,4,5-ტრიფოსფატი, რომელიც ასტიმულირებს ენდო- 

პლაზმური რეტიკულუმიდან Cგ”“ იონების გამოთავი- 

სუფლებას და ამით ხელს უწყობს C პროტეინკი- 

ნაზას გააქტივებას (იხ. თავი 37). აქტიური C პრო- 

ტეინკინაზა კოვალენტური მოდიფიკაციის გზით იწ- 

ვევს 2 გლიკოგენსინთაზას ინჰიბირებას. 

უჯრედებში გვხვდება სხვა პროტეინკინაზებიც, 

კერძოდ, გლიკოგენსინთაზას ქინაზა-3, -4 და -5, 

რომლებიც ასევე აკატალიზებენ გლიკოგენსინთაზას 

ფოსფორილირების რეაქციას. ამ კინაზების აქტივა- 

ტორები დღეისათვის უცნობია, 

ამრიგად, სხვადასხვა პროტეინკინაზას მოქმედე- 

ბით მ გლიკოგენსინთაზა ფოსფორილირდება და არა- 

აქტიურ ფორმაში გადადის. 
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არააქტიურ ხ. გლიკოგენსინთაზას აქტიურ (დე- 

ფოსფორილირებულ) ფორმაში გადასვლას აკატალიზებს 
ფერმენტი ფოსფოპროტეინფოსფატა ზა, რომლის მოქ- 
მედებითაც ხ გლიკოგენსინთაზას ჰიდროლიზურად 

მოწყდება ფოსფორმჟავას ნაშთები და აქტიური მ 

გლიკოგენსინთაზა წარმოიქმნება აღმოჩნდა, რომ 

ფოსფოპროტეინფოსფატაზა აქტიურდება ინსულინით 

ღა ინჰიბირდება, ცილით, რომელსაც ინჰიბიტორ-I1 

უწოდებენ. ეს ცილა ფოსფორილირების შედეგად აქ- 

ტიურ მდგომარეობაში გადადის. მის ფოსფორილირებას 
C#M#?-დამოკიდებული პროტეინკინაზა აკატალიზებს. 

ფოსფორილირებული ინპიბიტორი-1 (8 ინჰიბიტორი-1) 

აინჰიბირებს ფოსფოპროტეინფოსფატაზას და ამით 

ხელს უშლის გლიკოგენსინთაზას გააქტივებას (სურ. 

15-8). ამრიგად, უჯრედში C/MMს-ს კონცენტრაციის 

მომატება ასტიმულირებს არააქტიური გლიკოგენ- 

სინთაზას წარმოქმნას და აფერხებს მის აქტიურ 

ფორმაში გადასვლას. 

ზემოთ ჩამოთვლილი პროტეინკინაზები, ისევე რო- 

გორც ფოსფოპროტეინფოსფატაზა, გლიკოგენსინთაზას 

აქტივობას კოვალენტური მოდიფიკაციის (ფოსფორმეა- 
ვას ნაშთის დაკავშირების ან ჩამოცილების) გზით 

არეგულირებს. გლიკოგენსინთაზას აქტივობა ალო- 

სტერიული გზითაც რეგულირდება. ხ გლიკოგენსინთაზა 
ნაწილობრიე აქტიურდება (დეფოსფორილირების გარე- 
შე) იმ შემსთCტტფევაშიც, თუ უჯრედში მკვეთრად მოიმა- 

ტებს გლუკოზა-6:ფოსფატის კონცენტრაცია. CIIC-6-? 

ხ გლიკოგენსინთაზას ალოსტერიული აქტივატორია. 

რადგან ხ გლიკოგენსინთაზას აქტივობა CIC.6-L-ს 

შიგაუჯრედულ კონცენტრაციაზეა დამოკიდებული, 
ამიტომ მას გლიკოგენსინთაზას I) ფორმასაც 

(ინგლ. ტხ6ითიძნ6ი1– დამოკიდებული) უწოდებენ. თავის 

მხრივ, აქტიური 8 გლიკოგენსინთაზას აქტივობა არ 

არის დამოკიდებული CIIC-6-ს-იის შიგაუჯრედულ 

კონცენტრაციაზე, ამიტომ მას გლოკოგენსინთაზას 

L ფორმასაც (ინგლ. 1იძიილიძნი1– დამოუკიდებელი) 

უწოდებენ. 
აღმოჩნდა, რომ გლიკოგენსინთაზა ინდუცირებადი 

ფერმენტია. ინსულინი მისი სინთეზის ინდღუქტორია. 

უჯრედებში გლიკოგენის დაშლის მარეგულირებელი 
ფერმენტია გლიკოგენფოსფორილაზა ან, უბრალოდ, 
ფოსფორილაზა. იგი შეიძლება არსებობდეს როგორც 

აქტიურ (9 გლიკოგენფო სფორილაზა), ისე არააქტიურ 
(ხ გლიკოგენფოსფორილაზა) ფორმაში, გლიკოგენფოს- 
ფორილაზა შედგება ორი იდენტური სუბერთეულისგან 
(თითოეულის მოლეკულური მასა 95 კილოდალტონია). 
გლიკოგენსინთაზასგან განსხვავებით, ფოსფორილირე- 

ბული ფოსფორილაზა აქტიურია, ხოლო დეფოსფო-· 

რილირებული – არააქტიური. ხ გლიკოგენფოსფორილა- 
ზას ფოსფორილირება #I%-ს ხარჯზე ხღება. ფოს- 

ფორმეავას ნაშთი უკავშირდება თითოეული სუბერთეუ- 
ლის მე-14 მდგომარეობაში არსებულ სერინის ნაშთს, 

რის შედეგაღაც წარმოიქმნება აქტიური მ გლიკო- 

გენფოზფორილაზა. ამ რეაქციას აკატალიზებს ფერმენტი 
ფოზფორილაზას კინაზა, რომელიც ასევე შეიძლება 

იყოს აქტიურ (მი ფოსფორილაზას კინაზა) და არა- 

აქტიურ (ხ ფოსფორილაზას კინაზა) ფორმაში. 

ფოსფორილაზას კინაზა 4 ტიპის 16 სუბერთეუ- 

ლისგან – თ,8მ,/,6, შედგება. თ და 8 სუბერთეულები 
შეიცავს სერინის ნაშთებს, რომელთა #ტ#I?ი-ს ხარ- 

ჯზე ფოსფორილირებას C#ტMსნ-დამოკიდებული პრო- 

ტეინკინა'ზა აკატალიზებს ფოსფორილირების შე-· 

„დეგად არააქტიური ხ ფოსფორილაზას კინაზა გადა- 

დის აქტიურ 2 ფოსფორილაზას კინაზაში, რომელიც 

გლიკოგენფოსფორილაზას გააქტივებას იწვევს. ამიტომ 
ჰორმონები – ადრენალინი და გლუკაგონი (პირველი 

– კუნთებსა და ლვიძლში, ხოლო მეორე – მხოლოდ 

ღვიძლში) ფოსფორილაზას გააქტივების კასკადური 

მექანიზმის (აღენილატციკლაზა–3 C#MML-–3> პრო- 

ტეინკინაზა –2 ფოსფორილაზას კინაზა –>პფოსფორი- 

ლაზა) საშუალებით კუნთებსა და ღვიძლში გლიკო- 
გენოლიზს აძლიერებს (სურ. 15-9). 

აღმოჩნდა რომ ფოსფორილაზას კინაზას გ 

სუბერთეული კალციუმით მოდულირებადი ცილის, – 
კალმოდულინის იდენტურია ბ სუბერთეულებთან 
C2გ““ იონების დაკავშირებისას ხ ფოსფორილაგზას 

კინაზა განიცდის კონფორმაციულ ცვლილებებს და 

აქტიური ხდება. გარდა ამისა ფოსფორილაზას კინა- 

ზას ფოსფორილირებული ფორმა (2 ფოსფორილაზას 

კინაზა) მაქსიმალურად აქტიურდება C27“ იონებთან 

დაკავშირების შემდეგ. ამრიგად, როგორც ფოსფორი- 

ლირება, ისე Cმ”” იონებთან დაკავშირება აუცილებელია 
2 ფოსფორილაზას კინაზას სრული აქტივობის გამოვ: 

ლინებისთვის (სურ. 15-9). უჯრედებში Cმ““ იონების 
კონცენტრაციის მომატება (კუნთის შეკუმშვის დროს 

ან ღვიძლში ?I?.-დან ინოზიტოლ-1,4,5-ტრიფოსფა- 

ტის წარმოქმნის შემთხვევაში0 გლიკოგენოლიზის 

პროცესს აძლიერებს. 

აქტიური გ გლიკოგენფოსფორილაზას, ისევე რო- 

გორც აქტიური მ ფოსფორილაზას კინაზას დეფოს- 

ფორილირებას, ანუ არააქტიურ ფორმაში გადასვლას 

აკატალიზებს ფერმენტი ფოსფოპროტეინფოსფატაზა, 

რომელიც, თავის მხრივ, ინჰიბირდება ინჰიბიტორ-1-ით. 

ეს უკანასკნელი ფოსფორილირების შეღეგად აქტი- 
ურდება. არააქტიური ხ ინჰიბიტორ-1-ის ფოსფორილი- 

რებას C/MM#-დამოკიდებული პროტეინკინაზა აკატა- 

ლიზებს, რომლის მოქმედებითაც ფოსფორმეავას 

ნაშთი #IV%-ს მოლეკულიდან ინჰიბიტორ-1 -ის პოლი- 

პეპტიდურ ჯაჭვში არსებულ თრეონინის ნაშთზე 
გადაიტანება და აქტიური 2 ინჰიბიტორი-1 წარმოიქ- 

შნება. ქის დეფოსფორილირების რეაქციას აკატალი- 

ზებს ფოსფოპროტეინფოსფატაზა, რომელიც მ ინჰი- 

ბიტორ-1-ით არ ინჰიბირდება (სურ. 15-9). 

გლიკოგენფოსფორილაზას აქტივობა რეგულირდება 
ურა მარტო კოვალენტური მოდიფიკაციის გზით, არა: 
ად ალოსტერიული მოდულატორების მოქმედებითაც. 
დადგენილია, რომ ხ გლიკოგენფოსფორილაგზას ალო- 

სტერიული აქტივატორია /##M. ინტენსიური მუშაობის 
ღროს კუნთებში დიდი რაოდენობით წარმოიქმნება 

266



ტIჩ 

  

აღენილატ- ხ. ფოსფორილაზას 
აღრენალინი, –––ცუწ ცჯკლაბა ხხ, ტონ ') კინაზა 0, 

გლუკაგონი C#M-ღამოკი- დგ. LI ფოსფოპროტეინ- 

CMნ-.----. (+) დებული პრო 3 M ფოსფატაზა 

ტეინკინაბა გ საფორილ რას _ ფო აზა! - 
ა. C)” 

Cაი 

თ#Mნ -----– ა (ა C#MC-დამოკიღებული ფოსფოპროტეინ- 
პროტეინკინაზა ფოსფატაზა 

ტო. ი 
ხ ინპიბიტორი-1 ' 

სურ. 15-9. გლიკოგენფოსფორილაზას აქტივობის რეგულაცია კოვალენტური მოდიფიკაციის გზით. 

C) – დეფოსფორილირებული ცილა (ფერმენტი); 

#M9?7, რომელიც ააქტიურებს გლიკოგენფოსფორილა- 
ზას და, შესაბამისად, აძლიერებს გლიკოგენოლიზის 

პროცესს აქტიური გ გლიკოგენფოსფორილაზას 

ალოსტერიული ინჰიბიტორებია გლუკოზა და #II. 

მათი შიგაუჯრედული კონცენტრაციის მომატება 

იწვე3ვს 2 გლიკოგენფოსფორილაზას ალოსტერიულ 

ინჰიბირებას და თრგუნავს გლიკოგენოლიზს. 

ამრიგად, გლიკოგენის ბიოსინთეზსა ღა დაშლა- 

ში მონაწილე მარეგულირებელი ფერმენტების – 
გლიკოგენსინთაზასა და გლიკოგენფოსფორილაზას 

აქტივობის რეგულაცია რეციპროკულად ხორციელდე- 
ბა. ერთი და იგივე ფერმენტის, კერძოდ, C#ML- 

დამოკიდებული პროტეინკინაზას მოქმედებით აქტიურ- 
დება გლიკოგენფოსფორილაზა და ერთდროულად არა- 
აქტიურ მდგომარეობაში გადადის გლიკოგენსინთაზა, 

ეი. ძლიერდება გლიკოგენის დაშლის (ფოსფორო- 
ლიზის) რეაქცია და ითრგუნება გლიკოგენის ბიოსინ- 

თეზის პროცესი. აქედან ცხადია, რომ ადრენალინი 

და გლუკაგონი, იწვევს რა საბოლოო ჯამში პროტეინ- 

კინაზას გააქტივებას, აძლხურებს გლიკოგენის დაშლის 

პროცესს და თრგუნავს მის ბიოსინთეზს (სურ. 15-10). 

ორი ურთიერთსაწინააღმდეგო პროცესიდან ერთის 

დათრგუნვა და მეორის გააქტიურება რეციპროკული 

C)–? – ფოსფორილირებული ცილა (ფერმენტი). 

რეგულირების მექანიზმით რომ არ ხდებოდეს, მაშინ 

დაშლის პროცესების გაძლიერება მაშინვე გამოიწვევდა 
სინთეზური რეაქციების გაძლიერებას და პირიქით. 

ამის გამო შეუძლებელი იქნებოდა უჯრედის მოთ- 

ზხზოვნილების შესაბამისად ნივთიერებათა (ცვლის ნატი- 

ფი რეგულირება. 

15.3. გლიკოგენის ცვლის 

მოშლა 

გლიკოგენის ცვლის მოშლა, ანუ გლიკოგენოზი 

შემკვიდროებითი დაავადებაა, რომლის განვითარების 

მიზეზია ორგანიზმში გლიკოგენის ცვლაში მონაწილე 

ამა თუ იმ ფერმენტის უკმარისობა. 

გლიკოგენოზის ათზე შეტი ტიპია ცნობილი. მოკ- 

ლედ განვიხილოთ გლიკოგენოზები, რომლებიც შედარე: 
ბით ხშირად გვხვდება. 

1). გირკეს დაავადება (გლიკოგენოზის I 

ტიპი). მისი მიზეზია ღვიძლსა და ნაწილობრივ თირ- 

კმლებში ფერმენტ გლუკოზა-6-ფოსფატაზას (CC 
3.1.3.9) დეფიციტი, რის გამოც გლუკოზა-6-ფოსფატს 

აღარ შეუძლია გადაიქცეს გლუკოზად, გადავიდეს 

სისხლში და მოხმარდეს ქსოვილებს, როგორც ენერგე- 
ტიკული მასალა. გლუკოზა:6-ფოსფატის კონცენტრა- 
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აღრენალინი 

  

      

  

  

  

      

  

  
  

  

                  

  

  
  
    

  

      

  

      

    

            

(ღვიძლი, კუნთი) 
ბლუკაგონ  ––>CMი - > 5'/Mჩ ხ ინპიბიტორი-1 მინჰიიტორი-) –-–-.–“ 
(ღვიძლი) 

ხ. გლიკოგენ- 
სინთაზა 

/ 

/ ” " 
! C/MIL-დამოკი- სფოპრო: ფოსფოპროტეინ- ს || დეო ტეინ- 

სფატრაზა. 1! დებულ. პროტე- ფოსფატაზა 
აა ' ინკინაზა ! 6 

" , 
6 “ / 

8. გლიკოგენ- 8. ფოსფორილაზას 
სინთაზა კინაზა 

==“ . “6/ გლიკოგენი 
“ 

/ 
' 8 ფოს ზა ხ ფოსფორილაზა 

სიჩი) გლიკოგენის ციკლი ფოსუორილა “ “ 

ა >“ 

გლუკოზა-1-ფოსფატი ფი როტეინ 

/ - გლუკოზა I ლაქტატი 
(ღვიპლში· გლუკოზა (კუნთებში) 9 )   

  

            

სურ. 15-10, C#M7%9-დღამო კიდებული პროტეინკინაზას საშუალებით გლიკოგენოლიზისა ღა გლიკოგენეზის 

რეციპროკული რეგულირების სქემა. 
რეაქციები, რომლებიც აქტიურდებიან CტMV-ს შიგაუჯრედული კონცენტრაციის მომატებისას, ნაჩვენებია 

სქელი ისრებით, ხოლო რეაქციები, რომლებიც ინჰიბირდებიან – წყვეტილი ისრებით. 

  

ცია ღვიძლსა და თირკმლებში მატულობს, რაც გლი- 
კოგენი“ სინთეზის გაძლიერებას იწვევს, რადგან 

გლუკოზა-6-ფოსფატი გლიკოგენსინთაზას ალოსტერი- 
ული აქტივატორია. ამიტომ ღვიძლსა და ნაწილობრივ 

თირკმლებში გლიკოგენი დიდი რაოდენობით გროვ- 

დება. კუნთებში გლიკოგენის ცვლაში ეს ფერმენტი 

არ მონაწილეობს, რის გამოც მათში გლიკოგენის 

დაშლა მიმდინარეობს ჩვეულებრივი გზით. 

აღსანიშნავია, რომ გირკეს დაავადების მიზეზი 

შეიძლება იყოს გლუკოზა-6-ფოსფატის ტრანსპორტერის 
დეფიციტიც, რომელსაც CIC.-6-ი ციტოპლაზმიდან 

ენდოპლაზმურ რეტიკულუმში გადააქვს. 

გირკეს დაავადება უვლინდებათ ჩვილ ბავშვებს. 
ღვიძლში გლიკოგენის დიდი რაოდენობით დაგროვების 
გამო. ავადმყოფებს აღენიშნებათ ჰეჰატომეგალია (ღვიძ- 
ლის გადიდება), სისხლში ჰიპოგლიკემია (გლუკოზას 
შემცველობა სისხლში 1,7-2,8 მმოლ/ლ-მდე მცირდება) 

და რძემჟაგასა და პიროყურძენმჟავას კონცენტრაციის 

მომატება, ადინამია, ღებინება, კრუნჩხვები, რაც ჰიპო- 

გლიკემიის შედეგია. ორგანიზმში ადრენალინისა და 

გლუკაგონის შეყვანა ჰიპერგლიკემიას არ იწვევს, 

რაც გლიკოგენოზის I ტიპის დიაგნოსტიკაში გვეხმარება. 
გირკეს დაავადების დიაგნოსტიკა შეიძლება ღვიძლის 
ბიოპტატის გამოკვლევით, რომელშიც აღინიშნება 

გლიკოგენის ლღიღი რაოდენობით დაგროვება, და 

გლუკოზა-6-ფოსფატაზას აქტივობის შემცირება. 

2). პომპეს დაავადება. (კლიკოგენოზის I! 

ტიჰი, ანუ გენერალიზებული გლიკოგენოზი). მისი 

მიზეზია ღვიძლის, გულის კუნთის, თირკმლებისა და 

სხვა ორგანოების უჯრედებში ლიზოსომური ფერმენტის 

მჟავე თ-1,4-გლუკორზიდა ზას (C 3.2.1.20), ანუ 

7-ამილაზას დეფიციტი. ეს ფერმენტი აკატალიზებს 

უჯრედებში გლიკოგენის მოლეკულის ჯაჭვების დამო- 
კლებას გლუკოზას თითო-თითო ნაშთის ჩამოშორე- 

ბით. ამიტომ 7-ამილაზას უკმარისობისას გლიკოგენის 

ღაშლა ფერხდება და იგი უჯრეღებში დიდი რაოდენო- 
ბით გროვდება. 

ჰომპეს დაავადება მეტად მძიმედ შიმდინარეობს 

და ბავშვები იღუპებიან სიცოცხლის პირველსავე 

წელს. დამახასიათებელია ჰეჰატომეგალია, კარდიომეგა- 
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ლია, გულის საზღვრების გადიდება, თირკმლებისა 

და ნერვული ქსოვილის მძიმე დაზიანება, ფიზიკური 
განვითარების მკვეთრი შეჩერება, ღებინება. თანდათან 

ვითარდება კუნთების სისუსტე, ციანოზი, გულის უკ- 
მარისობა. პომპეს დაავადების დროს სისხლში ჰიპოგლი- 

კემია არ არის. ორგანიზმში ადრენალინისა და გლუ- 

კაგონის შეყვანა იწვევს ჰიპერგლიკემიას, რაც საშუალე- 
ბას გვაძლევს განვასხვავოთ პომპეს დაავადება გირ- 

კეს დაავადებისგან. დიაგნოზის დასაზუსტებლად იყე- 

ნებენ ლეიკოციტებში ან კუნთების ბიოპტატში მჟავე 

თ-1,4-გლუკოზიდაზას აქტივობის განსაზღვრის ტესტს. 

როგორც წესი, ამ ფერმენტის აქტივობა შემცირებულია. 
პს) ფორბეს – პორის დაავადება, ანუ 

ლიმიტდექსტრინოზი (გლიკოგენოზის I ტიპი). 

მისი მიზეზია ქსოვილებში (ღვიძლი, კუნთები, გულის 

კუნთი და სხვ.) ა8 ფერმენტის (ამილო-თ-I,6- 

გლუკოზიდაზას, CC 3.2.1.33) დეფიციტი. ეს ფერმენ- 

ტი აკატალიზებს გლიკოგენის მოლეკულაში არსებული 
9- ,6-გლიკოზიდური ბმის გაწყვეტას. ეს ბმა გლიკოგე- 
ნის მოლეკულის განშტოებაში მონაწილეობს. ამიტომ 

08 ფერმენტის დეფიციტის შემთხვევაში გლიკოგენი 

იშლება მხოლოდ განშტოების წერტილებამდე (თ-1,4- 

გლიკოზიდური ბმა ჩვეულებრივ ჰიდროლიზდება), 
რის შედეგადაც წარმოიქმნება გლიკოგენის მოლეკულა, 
რომელსაც მხოლოდ ნაწილობრივ დამოკლებული 
გვერდითი ჯაჭვები აქვს. ასეთ ანომალიურ გლიკოგენს 

ლიმიტღექსტრინს უწოდებენ. ლიმიტდექსტრინი დი- 
დი რაოდენობით გროვდება უჯრედებში და მათ გადა- 

გვარებას იწვევს. 

კლინიკურად ლიმიტღექსტრინოზი გირკეს ღაავა- 
დებას წააგავს. გარდა ჰეპატომეგალიისა და ჰიპო- 

გლიკემიისა, მას ახასიათებს კუნთოვანი სისუსტე და 

აცეტონურია. გირკეს დაავადებისგან განსხვავებით, 

გალაქტოზათი ავაღშყოფის დატვირთვის შემთხევევაში 

ჰიპერგლიკემია აღინიშნება, 

4), ანდერსენის დაავადება (გლიკოგენოზის 

IV ტიპი, ანუ ამილოჰექტინოზი). მისი მიზეზია ფერ- 

მენტ ამილო- თ-I4– თ-1,6 –ტრანსგლუკოზიდაზას 

(LC 2.4.1.18) დეფიციტი, რომელიც გლიკოგენის 

მოლეკულის განშტოებაში მონაწილეობს. მისი უკმარი- 

სობისას ღვიძლში, თირკმლებსა და კუნთებში გროვდება 
ანომალიური გლიკოგენი (ამილოპექტინი), რომლის 

შიგა და გარეთა ჯაჭვები ძალზე დაგრძელებულია. 

ანდერსენის დაავადება კლინიკურად მეტად მძიმედ 
მიმდინარეობს, ვითარდება ჰეპატომეგალია, ღვიძლის 

ციროზი, სპლენომეგალია, ასციტი, გენერალიზებული 

შეშუპება, კუნთოვანი სისუსტე და სხვ. ავადმყოფი 

ბავშვები სიცოცხლის პირველსავე წელს იღუპებიან. 

5). მაკ-არდღდლის დაავადება (გლიკოგენო- 

ზის V ტიპი, ანუ კუნთეპის გლიკოგენოზი). მისი 

მიზეზია კუნთებში ფერმენტ ფოსფორილაზას (8C 
2.4.1.1) დეფიციტი, რის გამოც კუნთებში შეფერხებუ- 

ლია გლიკოგენის დაშლა და გლუკოზა-1-ფოსფატის 

წარმოქმნა, გლიკოგენი დიღი რაოდენობით გროგდება 

მხოლოდ განივზოლიან კუნთებში. ვითარდება ჰიპოტო- 

ნია, კუნთების სისუსტე, კრუნჩხვები. 
6). ჰერსის დაავადება (გლიკოგენოზის VI 

ტიპი, ანუ ღვიძლის გლიკოგენოზი) სქესთან შეჭიდუ- 
ლი დაავადებაა და აღენიშნება მხოლოდ ვაჟებს. მისი 

მიზეზია ღვიძლში ფერმენტ ფობსფორილაზას ღდეფი- 
ციტი, რის გამოც ღვიძლის უჯრედებში დიდი რაოდე- 
ნობით გროვდება გლიკოგენი. ავადმყოფებს უვითარ- 
დებათ ჰეჰატომეგალია, ჰიპოგლიკემია და აციდოზი. 
გირკეს დაავადებისგან განსხეავებით, იგი უფრო 

კეთილსაიმედოდ მიმდინარეობს. 

15.4. გლიკოლიყი 

უჯრედებში გლუკოზას მეტაბოლიზმი შეიძლება 

მიმდინარეობდეს როგორც აგრობულ, ისე ანაერობულ 

პირობებში. აერობულ პირობებში გლუკოზა იჟანგება 

C0,-სა და 1L0-ს წარმოქმნით: 

C/I.0,+ 60,–3 6C0,+6M0 
ხოლო ანაერობულ პირობებში გლუკოზას გარდაქმნის 

შედეგად მიიღება არა C0, და LL0, არამედ რძემჟავა 

(CL-C808-C00Lი. 
CM,.0, ––>2C,909, 
გლუკოზა რძემჟავა 

გლიკოლიზი არის უჯრედებში გლუკოზას სა- 

ფეხურებრივი გარდაქმნის რთული პროცესი, რომელიც 
მიმდინარეობს ანაერობულ პირობებში და თანამიმდევრუ- 

ლი ფერმენტული რეაქციების საშუალებით ხორციელ- 
დება. ანაერობულ პირობებში გლიკოლიზი რთი 
პროცესია, რღმელიც უჯრედებს ენერგიით ამარაგებს, 
გლიკოლიზის შეჯაშებული განტოლება შემდეგნაირად 
შეგვიძლია დავწეროთ: 

C,9,,10,+2 ტინ+2ნ, –32C#I,0,+2#უს+28,0 
გლუკოზა რძემჟავა 

მიუხედავად იმისა, რომ გლუკოზას ანაერობული 

დაშლა დღა რძემჟავას წარმოქმნა ენერგეტიკული 
თვალსაზრისით ნაკლებად ხელსაყრელია, ვიდრე მისი 

აერობულ პირობებში დაჟანგეა C0,-ად ღა წყლად, 

მას მაინც დიდი მნიშვნელობა ენიჭება, რადგანაც მისი 

საშუალებით სხვადასხვა ქსოვილს, კერძოდ კუნთებს, 

შესაძლებლობა ეძლევა გარკვეული დროის განმავლო- 

ბაში შეასრულოს ფიზიოლოგიური ფუნქციები ჟანგბა- 

ღის არასაკმარისი რაოდენობით მომარაგების შემ- 

თხვევაშიც კი. 

აღსანიშნავია, რომ ფიზიოლოგიურ პირობებში ზო- 

გიერთი ტიპის უჯრედების ენერგიით უზრუნველყოფა 
მხოლოდ ანაერობული გლიკოლიზის ხარჯზე ხდება. 

მაგალითად, ერითროციტები მიტოქონღრიებს არ შე- 

იცავს. ამიტომ ჟანგბადის არსებობის პირობებშიც კი 
მათი ფუნქციონირებისთვის საჭირო ენერგიის ერთად- 

ერთ წყაროს ანაერობული გლიკოლიზი წარმოადგენს. 

მიტოქონღრიებს არ შეიცავს აგრეთვე თვალის რქოვანა, 
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ბროლი და ბადურას ნაწილი, ხოლო თირკმლების 

ტვინოვანი შრის, სათესლეების, ლეიკოციტებისა და 

განივზოლიანი კუნთების თეთრი ბოჭკოების უჯრე- 

დებში მიტოქონდრიები ძალიან მცირე რაოდენობითაა, 

ამიტომ ამ უჯრეღების ენერგიით უზრუნველყოფა 

თითქმის მთლიანად დამოკიდებულია გლიკოლიზზე, 

როგორც #IVL-ს წარმოქმნის ერთადერთ წყაროზე. 

თუ გლიკოლიზი შიმდინარეობს ეანგბადის არსებო- 

ბის პირობებში, მაშინ მას სერობულ გლიკოლიზს 

უწოდებენ. აერობული გლიკოლიზი არის ჟანგბადის 

არსებობის პირობებში გლუკოზას C0.-მდე სრული 

დაჟანგვის საწყისი ე.წ. კლიკოლიზური ფაზა, რომე- 

ლიც იწყება გლუკოზით და მთავრდება პირუვატის 

წარმოქმნით (იხ. ქვემოთ), 

ქსოვილებში გლუკოზას ანაერობული დაშლის შეს- 
წავლაში დიდი ლეაწლი მიუძღვით გ. ემბდენსა და 
ო. შეიერჰოფს. ამიტომ გლუკოზას გარდაქმნის გლიკო- 

ლიზურ გზას ხშირად ემბღენ-მეიერჰოფის გზას 

უწოდებენ. 

15.4.1. გლიკოლისის რეაქციები 

გლიკოლიზის პროცესი, რომელიც ციტოზოლშია 

ლოკალიზებული პირობითად ორ სტადიად შეგვიძლია 

დავყოთ. პირგელი ე.წ. მოსამზადებელი და მეორე 

“ჟანგვა-აღდგენითი (გლიკოლიზური ოქსიდორედუქ- 
ციის) სტადია. თითოეული მათგანი რამდენიმე ფერმენ- 

ტული რეაქციისგან შედგება. განვიხილოთ ისინი. 

I. გლიკოლიზი იწყება გლუკოზას ფოსფორილირე- 
ბით, რომელსაც აკატალიზებს ფერმენტი ჰექსოკინა ზა, 

ხოლო ლღვიძლში გლუკოკინაზა. ფოსფორილირება 

#1I7-ს ხარჯზე ხდება. რეაქციაში M8-# IL?” კომპლექ- 
სი მონაწილეობს. 2 

M:09 C-0ჩ01 
0 #4 I 

Mც?" 

#იხს 

LM 
+“ M ჰექსოკინაზ” LM LM 

MI (გლუკოკინაზა) M 

გლუკოზა გლუკოზა-6-ფოსფატი 

ჰექსოკინაზური რეაქციის #C”წ= –4 კკალ/მოლს. 

ფიზიოლოგიურ პირობებში ეს რეაქცია პრაქტიკულად 

შეუქცევადია. ჰექსოკინაზას შეუძლია სხვა ჰექსოზების 

– 00-ფრუქტოზას, 0-გალაქტოზას და 1-მანოზას 

ფოსფორილირების რეაქციის კატალიზებაც. 

II გლიკოლიზის შემდეგ რეაქციას აკატალიზებს 

ფოსფოჰექსოიზოშერა ზა (ფოსფოგლუკოიზომერა ზ.). 

მისი მოქმედებით გლუკოზა-6-ფოსფატიდან შიიღება 

ფრუქტოზა-6-ფოსფატი. იზომერიზაციის ეს რეაქცია 

ადვილად შექცევადია (M#C7=+0,4 კკალ/მოლი). 

  

- M 
C9:0ჩ0ვ 0603 

-– | „0. Cხიხ 
M აიიიეეეე“უეს ”M M ს ფოსფოჰექსო- ბ” 

ირომერაზა 
ML 0 

გლუკოზა-6-ფოსფატი ფრუქტოზა-6-ფოსფატი 

III. ფერმენტ ფოსფოფრუქტოკინაზას (6-ფოს- 
ფოფრუქტო-1-კინაზა, II-I) მოქმედებით ფრუქ- 

ტოზა-6-ფოსფატიდან ფრუქტოზა- 1,6-ბისფოსფატი 

(L-1,6-ჩ) წარმოიქმნება ფოსფოფრუქტოკინაზური 

შეუქყევადია 
(MC7= –3,4 კკალ/მოლი) იგი გლიკოლიზის ფერ- 

მენტებიდან ყველაზე „ნელი“ ფერმენტი», ამიტომ მის 

აქტივობაზეა დამოკიდებული გლუკოზას ანაერობული 
დაშლის სიჩქარე. 

რეაქცი ფიზიოლოგიურ ჰირობებში 

M0003. 0608. 
ი “ა...” 0. Cხ0601. 
VI, ფოსფოფრუქ- “7. 

მ ტოკინაზა LM 

ფრუქტოზა-ნ6-ფოსფატი  ფრუქტოზა-1,6-ბისფოსფატი 
ფოსფოფრუქტოკინაზა (ჩLIX-I) გლიკოლიზის 

შარეგულირებელი ალოსტერიული ფერმენტია. 

IV, ფერმენტ ალდოლაზას (ფრუქტოზა-1,6- 

პისფოსფატალდოლაზა) მოქმედებით ფრუქტოზა-1,6- 
ბისფოსფატი იშლება და წარმოიქმნება ორი ფოსფოტრი- 
ოზა: გლიცერალდეპიდ-3-ფოსფატი და ღიპიდროქსი- 
აცეტონფოსფატი. ალდოლაზური რეაქცია ფიზიოლოგი- 
ურ პირობებში აღვილად შექცევადია (მისი #C7= 

=+5,7 კკალ/მოლს, მაგრამ უჯრედის პირობებში ამ 

რეაქციის ჭეშმარიტი თავისუფალი ენერგიის ცვლი- 

ლება #C=–-0,3 კკალ/მოლს). შებრუნებული რეაქცია 

ალდოლური კონდენსაციის რეაქციაა. 

ალდოლაზას მოქმედებით წარმოქმნილი ფოსფო- 

ტრიოზები ერთმანეთის იზომერებია ღა ფერმენტ 

ტრიოზაფოსფატიზომერაზას მოქმედებით ადგილად 

ურთიერთგარდაიქმნება, ტრიოზაფოსფატიზომერაზული 
რეაქციის შედეგად მიღებული ტრიოზაფოსფატების 
წონასწორულ ნარევში 95% დიჰპიდროქსიაცეტონ- 

ფოსფატზე მოდის, ხოლო 5% – გლიცერალდეპჰიდ- 

3-ფოსფატზე. 

0603“ 
ლ L0ჩ0კ“ 

(8 

“+ 

LI 
ფრუქტოზა- 1 ,6-ბისფოსფატი 

ალდოლაზა 

" 
უ- 

"0 ჩ0ვ 9MC-08M 
=0 ==== 2- 

ტრიოზა- ბინი? 

'2I უოსფატ- იცერალდე- დიპიდროქსი- გზომერაზა 2 ღშცერალდე 

აცეტონფოსფატი ჰიდ-3-ფოსფატი 
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გლუკოზა-6-ფოსფატიდან ტრიოზაფოსფატების წარ- 
მოქმნით მთავრდება გლიკოლიზის მოსამზადებელი 

სტადია. 

რადგან გლიკოლიზის შემდეგ რეაქციაში მხოლოდ 
გლიცერალდეჰიდ-3-ფოსფატი მონაწილეობს და იგი 
თანდათან იხარჯება, ამიტომ ტრიოზაფოსფატების 

იზომერიზაციის რეაქციის წონასწორობა მარჯვნივ 

იქნება გადახრილი და დიჰიდროქსიაცეტონფოსფატი 

საბოლოოდ მთლიანად გარდაიქმნება გლიცერალდე- 
ჰიდ-3-ფოსფატაღ ფაქტიურად ერთი მოლეკულა 
ფრუქტოზა- 1 ,6-ბისფოსფატიდან (და, შესაბამისად, ერთი 

მოლეკულა გლუკოზადან, რომლისგანაც L-1,6-ჩ. 

წარმოიქმნება) მიიღება ორი მოლეკულა გლიცერალ- 

დეჰიდ-3-ფოსფატი. თუმცა ქვემოთ ჩვენ განვიხილავთ 

რეაქციებს, რომელთა საშუალებითაც შემდგომ გარდაქ- 
შნებს გლიცერალდეჰიდ-3-ფოსფატის ერთი მოლეკულა 
განიცდის, მაგრამ უნდა გვახსოვდეს, რომ გლიკოლიზის 

პროცესში ერთდროულად გლიცერალდეჰიდ-3-ფოსფა- 
ტის ორი მოლეკულა გარდაიქმნება. 

V. გლიცერალდეჰიდ-3-ფოსფატის დაჟანგვით 
იწყება გლიკოლიზური ოქსიდორედუქციის სტადია 
და გლიცერალდეჰიდ-3-ფოსფატიდან საბოლოოდ მიი- 
ღება პირუვატი (პიროყურძენმჟავას ანიონი) ეს 

უკანასკნელი კი აღდგება ლაქტატად (რძემჟავას 
აწრონი). 

გლიცერალდეჰიდ-3-ფოსფატის (C/4#0) დაჟანგვას 

აკატალიზსებს გლიცერალდეპჰიდფოსფატღეპიდროგე- 
ნაზა (C/#I0II). მისი მოქმედებით C/#I იჟანგება, 
იკავშირებს ფოსფატის ერთ ნაშთს და 1,3-პისფოსფო- 

გლიცერატი (1,3-89C) წარმოიქმნება. 

ი 0 
7 

C- ჯან. ჯგხყაილი C 0-0? 

I “C -0I I- C-0წ8 

CთM.0ხ0X ,» 90. დე,ცდაი; 

გლიცერალდეჰიდ- 1 „3-ბისფოსფო- 

3-ფოსფატი გლიცერატი 
C#იხI M40-დამოკიღებული ფერმენტია. იგი 

ოთხი სუბერთეულისგან შედგება. თითოეული სუბერთე- 

ული ცისტეინის ოთხ ნაშთს და, შესაბამისად, ოთხ 

L5-ჯგუფს შეიცავს. ამ სულფჰიდრული ჯგუფებიდან 

მხოლოდ ერთი II5-ჯგუფი იმყოფება ფერმენტის 
აქტიურ ცენტრში. სწორედ მასთან ხდება სუბსტრატის 

(CL) კოვალენტურად დაკავშირება და თიოჰემიაცეტა- 
ლის წარმოქმნა. დაჟანგვის შედეგად ეს კოვალენტური 
ბმა მაკროერგულ თიოეთერულ ბმად გადაიქცევა, 
ხოლო სუბსტრატიდან მოწყვეტილი წყალბადატომები 

ფერმენტთან დაკავშირებულ M#4L”-ს გადაეცემა და 

ეს უკანასკნელი M/40II-მდე აღდგება (სურ. 15-11). 

ამის შემღეგ ფერმენტთან დაკავშირებული M/#LIL 

ეგზოგენური (ციტოპლაზმაში არსებული) M##0“-ით 

ჩანაცვლდება და მაკროერგული თიოეთერული ბმის 

ფოსფოროლიზის (არაორგანულ ფოსფატთან ურთი- 

ერთქმედების) შედეგად წარმოიქმნება 1,3-80C და 

ფერმენტის აქტიური ცენტრი საწყის მდგომარეობაში 

დაბრუნდება (სურ. 15-11). 

ამრიგად, გლიცერალდეჰპიდფოსფატდეჰიდროგენა- 
ზური რეაქციის შედეგად ციტოპლაზმაში გენერირდება 
M#4LILI, რომელიც ანაერობულ პირობებში პირუვატის 

  

M-C=0 

I-C -0IMI 

ბს-9 -6 

გლიცერალდეჰიდ-3-ფოსფატი 

  

    

  

·M5-ნო?    

    

    

   

  

ფერმენტ-სუბსტრატული კომპლექსი 

სუბსტრატის 

დაჟანგეა 

ფერმენტთან 
დაკავშირებული 
#M40“-ით 

  

ენერგიით მღიდარი 
შუალედური ნაერთი 

სურ. 15-11. გლიცერალდეპიდფოსფატღეჰიდროგენაზური რეაქციის მექანიზმი. 
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აღსადგენად გამოიყენება, ხოლო აერობულ პირობებში 
კი M46XII-ის წყალბადატომები სუნთქვით ჯაჭეში 

იჟანგება (სურ. 15-12), რაც შეეხება C/V-ის ღაჟან- 
გვის დროს გამოყოფილ ენერგიას, იგი ჯერ მაკროერ- 

გულ თიოეთერულ ბმაში აკუმულირდება, ხოლო 

ფოსფოროლიზის შედეგად 1,3-80C-ს აცილფოსფატურ 

მაკროერგულ ბმაში გროვდება. 
გლიცერალდეჰიდფოსფატდეჰიდროგენაზური რე- 

აქცია ფიზიოლოგიურ პირობებში ადვილად შექცე- 

ვადია (რC“=+1,5 კკალ/მოლი). 

VI, 1,3-ბისფოსფოგლიცერატი პირველ მდგო- 

მარეობაში მაკროერგული ბმით დაკავშირებულ ფოსფა- 

ტის ნაშთს შეიცავს. ფერმენტ ფოსფოგლიცერატკინა ზას 
მოქმედებით 1,3-.80C. #L0V?-თან ტრანსფოსფორილირ- 
დება, გადასცემს მას პირველ მდგომარეობაში არსებულ 

ფოსფატის ნაშთს, რის შედეგაღაც მიიღება 3-ფოს- 

ფოგლიცერატი ღა #ტ#IL 

ა 0 
4 

C-6-სხე: ტხ? »” C ატ 
I ღ აე? I 

M-C-0L L M-C-0M 

ლყ.იიხც; შოსფობლიცერატ. ქე, ეჯი; 
კინაზა 

1,3-ბისფოსფოგლი- 3-ფოსფოგლი- 
ცერატი ცერატი 

ფოსფოგლიცერატკინაზური რეაქცია სუბსტრატუ- 
ლი ფოსფორილირების მაგალითია (იხ. გვ. 249). 

ფიზიოლოგიურ პირობებში იგი ადვილად შექცევადი 

რეაქციაა (ტC“7=+4,5 კკალ/მოლი, ხოლო 4#C=+0,3 

კკალ/მოლი). 

რადგან ერთი მოლეკულა გლუკოზას გლიკოლი- 

ზური გზით გარდაქმნისას ორი მოლეკულა ტრიოზა- 

ფოსფატი მიიღება, ამიტომ გლიკოლიზის ამ საფეხურზე 
ორი მოლეკულა ტI!ი წარმოიქმნება. 

VII. ფერმენტ ფოსფოგლიცერატმუტაზას მოქ- 

მედებით 3-ფოსფოგლიცერატის მოლეკულაში ფოს- 

ფორმჟავას ნაშთის შიგამოლეკულური გადააღგილე- 

ბის შედეგაღ 2-ფოსფოგლიცერატი წარმოიქმნება. 

    

C00 C00“ 

ხ-0-თ M-ბხ-ი0- ილ? 
ვ- ფოსფოგლიცე- 

CLIე0ჩ0ვ რატმუტაზა Mე0LI 

3-ფოსფოგლიცერატი 2-ფოსფოგლიცერატი 

აღნიშნული რეაქცია ფოსფოგლუკომუტაზური 

რეაქციის ანალოგიურად მიმდინარეობს (იხ. გე, 261) 

და შუალედური ნაერთის სახით 2,3-პისფოსფოგლიცე- 

რატი წარმოიქმნება. იგი ადვილად შექცევადი რეაქციაა 
(%C7=+1,06 კკალ/შოლი, ხოლო #6=+0,2 კკალ/მოლი); 

VIII. 2-ფოსფოგლიცერატი კარგავს ერთ მოლე- 

კულა წყალს და გვაძლევს ფოსფოენოლპჰირუვატს 
(ჩნ?) ამ რეაქციას აკატალიზებს ენოლაზა, რომლის 

აქტივობისთვის აუცილებელია Mი-“ ან Mი““ იონები. 

C00 „ელ C00“ 
| _ .. | - 

ი-6-0-ჩ0, - M+-7, 6-0-ილ? 
ენოლაზა ' 

C9Mე0M CM 

2-ფოსფოგლიცერატი ფოსფოენოლპირუვატი 

ენოლაზას მოქმედებით 2-ფოსფოგლიცერატის დე- 
ჰიდრატირებასთან ერთაღ მიმდინარეობს 0C-ის მო- 

ლეკულაში ენერგიის შიგამოლეკულური გადანაწილება, 
რომლის ნაწილი კონცენტრირდება ჩსი-ს ფოსფორმეა- 

ვას ნაშთთან და მაკროერგული ენოლფოსფატური 

ბმა წარმოიქმნება. გლიკოლიზის ეს რეაქციაც შექცე- 

ვადია (/სCI7 = +0,4 კკალ/მოლი). 

IX. ფერმენტ ჰირუვატკინაზას მოქმედებით 

სს-ის მაკროერგული ფოსფატის ნაშთი გაღაიტანება 

#ტ.00-ზე და წარმოიქმნება #IL. ამ ტრანსფოსფორი- 

ლირების შედეგად მიღებული ენოლპირუვატი არა- 
მდგრადი ნაერთია დღა სპონტანურად გარდაიქმნება 

კეტოფორმად – პირუვატად (სურ. 15-12). ამრიგად, 

ჰირუვატკინაზას მოქმედებთ ჩCL-ღან მიიღება 

პირუვატი და ერთდროულად #L)-დან – #1. 

წ “ ი #ტI» (90 

ღ-0-ჩ0§. MM 6=0 
პირუვატკინაზა 

CM უპატ CLL 

ფოსფოენოლპირუვატი პირუვატი 

პირუვატკინასური რეაქცია სუპბსტრატული ფოს- 

ფორილირების ტიპიური მაგალითია. იგი პრაქტიკუ- 

ლად შეუქცევადი რეაქციაა (4C7= -7,5 კკალ/მოლი). 

გლიკოლიზის ამ საფეხურზე ერთი მოლეკულა 

გლუკოზას გარდაქმნისას 2 შოლეკულა ტI!ი წარ- 

მოიქმნება. 

X. ანაერობულ პირობებში ფერმენტ ლაქტატ- 

დეჰიდროგენაზ.ს (LL) მოქმედებით პირუვატი 

აღდგება დღა მიიღება ლაქტატი. 

აეე (#M#M9VI.I" წXტე“ 600“ 

§=0 წი9# 
ლაქტატდეჰიდრო- 

Cც8 გენაზა (LხILI) CI 

პირუვატი L-ლაქტატი 

ამ რეაქციისთვის აუცილებელია M/LXII, რომელიც 

ციტოპლაზმაში გლიცერალდეჰპიდფოსფატდეჰიდრო- 

გენაზური რეაქციის შედეგად წარმოიქმნება. ამრიგად, 

გლიკოლიზური ოქსიდორედუქციის სტადია იწყება 

C/9-ის დაჟანგვით და მთავრდება პირუვატის აღდგენით 

იმ M#0VII-ის ხარჯზე, რომელიც CI VI-ის დაჟანგვისას 

მიიღება. 

როგორც უკვე აღვნიშნეთ (იხ. გე. 179), ორგანიზმში 

LსIL-ის ხუთი იზოფერმენტი არსებობს. LILII, და 

LLLI. ძირითადად გულის კუნთში გვხვდება. პირუვატის 

მაღალი კონცენტრაცია ამ იზოფერმენტების სწრაფ 
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გლიკოგენი 

“ი, 1-ფოსფატი 

  

  

      

  
  

      
      

    

      

  

      

ღაძი IC ალეკოკინაბ. | + – C.,- 
L გლუკოკინაზა | | თანუაბი ე ა ფოპექსო- 0 

%9 + _ იე C#M.0L 

ასებება---_ სტ 50/ბ, 

( V 
CI + 

თ-ს. ალაოს თ- აეს სანელაატი 10-ფრუქტოზა-6-ფოსფატი 
#ან 
M9 ფოსფოფრუქტო- 

ახი კინაზა 

L)-ფრუქტოზა-1 ,6-ბისფოსფატი 

იოდაცეტატი,. #0 : #9 იი-0-დ 
_ " 

გლიცერალდეპიდფოსფატ- C=0 
ფოსფოგლიცერატ-| 0 დეპიდროგენაზა : 

C00 კინაზა " C+I,0+I 

' M იტ 2 #-C=0 დიპიდროგსიაცეტონფოსფატი 

ხიდი ბლ+-I-6-00 M-ბ-0M / ს : 
Cხ -0-დ CL-0-6 ლ ბი-0ი-6-27 ტრიღზაფოსფატ- 

ჩაი #ე0ჩ 1,3-ბისფოს- Mრიე-."- M40+ იზომერაზა 

რრალდეპიდ- 3-ფოს. “ ფოგლიცერატი გლიცერალდეპიდ 
ფოსფოგლიცერატი ფოსფატი 0, 

მიტოქონდრიის 
ფოსფოგლიცერატმუტაზა სუნთ ჯაპთ ს.ც 

, 

  

      

  

    

  

I 

C00 ' I 3ტხს ვჯუხ 
M-C-0-7 1-ფოსფოგლი ' ' 22 

ლC9M.0LM ცერატი ' ' 
ანაერობულ უტორიდი ანაერობულ 

: პირობებში M9 #0 ენოლაზა ' ' 
' ' 
' I 

ლ00“ _ 
ლ-0-რ თაყონილ.  დყანი 1 ' 
CM, უქ) კრებსის ' ' 

· ციკლ ' 
Mიე“ #0 პირუ>ვატ- . ' ' 

9 „ნ კინაზა | Mბაის+.. M#01+ 

§00 სპონტანურად. 9 L / C00 
C-0ი C=0 M0-C6-IM 

CL, C., ლაქტატღეჰიდრო- CL. 
პირუვატი პირუვატი გენაზა 
(ენოლური L ა) 1 (+)-ლაქტატი 

ფორმა) 

სურ. 15-12. გლიკოლიზის სქემა. 

რდ)-90:, ნს-ILI0002; C) – ინჰიბირება. 
  

ინჰიბირებას იწვევს, ამიტომ გულის კუნთში, რომელიც 

აერობულ პირობებში ფუნქციონირებს, ლაქტატის 

დიღი რაოდენობით წარმოქმნა არ ხდება, რადგან 

პირუვატის კონცენტრაციის მომატება აინჰიბირებს 

LX -სა და LLCIIL-ს აქტივობას და, შესაბამისად, 

პირუვატის ლაქტატად აღდგენის რეაქციას. პირიქით, 
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LხILI, და LხLL, რომლებიც ჩონჩხის კუნთებში 

გვხვდებიან, არ ინჰიბირდებიან პირუვატის შაღალი 

კონცენტრაციით. ამ იზოფერშენტებს პირუვატის შმი- 

მართ ღაბალი XV, აქ>ვს. ამიტომ მომუშავე კუნთებში 

ანაერობული გლიკოლიზის შედეგად წარმოქმნილი 
პირუვატი ადვილაღ აღდგება ლაქტატად, რომელიც



შეიძლება ღიდი რაოდენობით დაგროვდეს კუნთებში. 

ამრიგად, გლუკოზას ერთი მოლეკულის ანაერობული 
დაშლის, ანუ გლიკოლიზის შედეგად ჯერ მიიღება 

ორი მოლეკულა გლიცერალდეჰიდ-3-ფოსფატი, ხოლო 
შემდეგ – ორი მოლეკულა ლაქტატი (სურ. 15-12). 

ნახშირწყლების ანაერობული დაშლა შეიძლება 

დაიწყოს გლიკოგენიდანაც. თუ ნახშირწყლების ანაერო- 

ბული დაშლის საწყისი ნივთიერება გლიოკოგენია, მა- 

შინ ასეთ ანაერობულ დაშლას გლიკოგენოლიზს 

უწოდებენ. კუნთებსა და სხვა ექსტრაჰეპატიკურ ქსო- 

ვილებში გლიკოგენის ფოსფოროლიზის შედეგად მი- 

ღებული გლუკოზა-1-ფოსფატი ადვილად იზომერი%ზ- 

დება და გლუკოზა-6-ფოსფატს იძლევა, რომელიც 
გლიკოლიზის პროცესში ჩაერთვება. ამრიგად, CIC-6-L-ს 

წარმოქმნის შემღეგ გლიკოგენოლიზისა და გლიკოლი- 

ზის გზები ერთმანეთს ემთხვევა (სურ. 15-12). 

15.4.2. გლიკოლიხის ინჰიბიტორები 

გლიკოლიზის ინჰიბირება შეუძლია გამოიწვიოს 

2-დეზოქსიგლუკოზამ, სულფჰიდრული ჯგუფის მაბლო- 
კირებელმა რეაგენტებმა (იოდაცეტატი, ვერცხლის- 

წყლის შემცველი ნაერთები, მაგალითად, მეთილ- 

მერკურიქლორიდი), არსენატებმა და ფტორიდებმა. 

2-დეზოქსიგლუკო ზა გლიკოლიზს საწყის ეტაპზე 
აინჰიბირებს. ჰექსოკინაზას მოქმედებით 2-დეზოქსი- 

გლუკოზა ფოსფორილირდება და 2-დეზოქსიგლუკოზა- 
-6-ფოსფატი წარმოიქმნება: 

209) 

'V 'MV 

_ ბაი? «0VI '/0+M 

 დეზოკსივლუკოზა მადეზოქსიელუკო- 
ზა-6-ფოსფატი 

2-დეზოქსიგლუკოზა-6-ფოსფატი, გლუკოზა-6-ფოს- 
ფატის მსგავსად (იხ. გვ. 275), ჰექსოკინაზას ინჰი- 

ბიტორია, მაგრამ გლუკოზა-6-ფოსფატისგან განსხვა- 

ვებით, იგი ფოსფოგლუკოიზომერაზას სუბსტრატი არ 

არის და შემდგომ გარდაქმნებს არ განიცდის. ამიტომ 

იგი, აინჰიბირებს რა ჰექსოკინაზას, გლიკოლიზის 

ბლოკირებას საწყის ეტაპზე ახორციელებს. 

იოდაყეტატი (CII.I-C00", მეთილმერკური- 

ქლორიდი (CIIL,-II6- CI") და ზოგიერთი სხვა სულფჰი- 

დრული ჯგუფის მაბლოკირებელი რეაგენტი გლიცერალ- 
დეჰიდფოსფატდეჰიდროგენაზას ინჰიბირებას იწვევს. 

ისინი უკავშირდებიან C#იLI1I-ის აქტიურ ცენტრში 

არსებულ 1I5-ჯგუფს, აბლოკირებენ მას და ამით 

ხელს უშლიან C#MLსILIური რეაქციის დროს თიო- 

ჰემიაცეტალის წარმოქმნას: 

ნი>-5L+IC8,-C00--+<--- 80>-5-C8 -C00- 
იოდაცეტატი II არააქტიური 

ფერმენტი 

Lსი7-5+CIს-IC- CL –<- ხნი»-5-I19-CI 
მეთილმერკური- IICI არააქტიური 

ქლორიდი ფერმენტი 

არსენატები (დარიშსანმჟავას მარილები, L1#50,'-) 
ტოქსიკური ნივთიერებებია. არსენატს არაორგანული 

ფოსფატის მსგავსი სტრუქტურა აქვს. ამიტომ იგი 

გლიცერალდეჰიდფო სფატდეჰიდროგენაზურ რეაქცია- 
ში ფოსფორმჟავას ნაცვლად ჩაერთვება და რეაქციის 

(არსენოლიზის) შედეგად 1-არსენატ-3-ფოსფოგლიცე- 

რატი (ღა არა 1,3-ცით მიიღება. ეს უკანასკნელი 

არამდგრადი ნაერთია და სპონტანურად ჰიდროლიზდება 

არსენატისა და 3-ფოსფოგლიცერატის წარმოქმნით 

(დურ. 15-13). 
არსენატი ფაქტიურად არ წყვეტს გლიკოლიზურ 

პროცესს. ამიტომ იგოი არ შეიძლება ჩაითვალოს 

გლიკოლიზის ჭეშმარიტ ინჰიბიტორად. მისი დამატების 

შემთხვევაში გლიკოლიზი მხოლოდ არაეფექტური 

ხდება, რადგან C#Lნ-დან არ წარმოიქშნება 1,3-8LC, 

რომელიც გლიკოლიზის შემდეგ საფეხურზე #0L-თან 

  

ია 

C 

LI 5C- 0L 

CI0 – 01 
გლიცერალდეჰიდ-3-ფოსფატი (C#L) 

86507. | „Mტი” 

სნ ცტხისI MI + II. 

« 
ა0-#50ჯ” 

IL “ლ- 0LI 

CIს0-X0§ 
!! -არსენატ-3-ფოსფოგლიცერატი 

12 210) 

სპონტანურად 

M4650: 4 ს I 
ი 

C ე 

I– C- 0ILI 

თ 0- ხ01 
3-ფოსფოგლიცერატი 

სურ. 15-13, არსენატის მონაწილეობით CტL-დან 

3-ფოსფოგლიცერატის წარმოქმნა, 
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ტრანსფოსფორილირების შედეგად #ILV-ს იძლევა. 

ამრიგად, არსენატის დამატება იწვევს გლიკოლიზურ 
პროცესში სუბსტრატული ფოსფორილირების ორი 

რეაქციიდან ერთის ამოვარდნას, რის გამოც გლიკოლი- 

ზის ენერგეტიკული ეფექტი (იხ. ქვემოთ) ნულის 

ტოლი გახდება. 

ფტორიდები (L-) ენოლაზას ინჰიბირებას იწვევს 

ღა გლიკოლიზურ პროცესში 2-ფოსფოგლიცერატის 
დეჰიდრატირების რეაქციას აბლოკირებს. ენოლაზური 

რეაქციის სუბსტრატი M0წნ?.-2-ფოსფოგლიცერატის 

კომპლექსია. L“ ანიონები სწორედ ამ კომპლექსს 

უკავშირდება. L” იონებთან დაკავშირებულ კომპლექსზე 
ენოლაზა არ მოქმედებს. 

15.4.3. გლიკოლისის ენერგეტიკული 

ეფექტი 
გლიკოლიზის ენერგეტიკული ეფექტის შესახებ 

შეგვიძლია ვიმსჯელოთ იმის მიხედვით, თუ რამდენი 

მოლეკულა /#II იხარჯება ღა რამდენი– წარმოიქმნება 
ამ პროცესის დროს. 

გლიკოლიზის დროს ერთი მოლეკულა გლუკოზას 

ორ მოლეკულა ლაქტატამდე დაშლაზე იხარჯება 2 

  

    

გლუკოზა 

- #II 

6 #ტაენ 
გლუკოზა-6-ფოსფატი 

ფრუქტოზა<6-ფოსუატი MIX 

ზა-1 სატი 

ლიდროქი C გლიცერალდეპიდ-3-უოსფატი 

ფატი M#0 აე L ი” +I0, 

M#MX+>V 

რ ი სთრგლეაეიი 
ტი 

#IL 
'(2 მო- 

მარსფოულცარტ ლი) 

' 
2-ფოსფოგლიცერატი 

(0; V.0 4 L #9 

ფოსფოენოლპირუეატი 
ტხი #ტI 

(2მო- 
პირუვატი ლი) 

დ“. 916+ M#იმ+MV" 

სურ. 15-14. გლიკოლიზური რეაქციების თან- 

მიმდევრობა და ანაერობული გლიკოლიზის ენერგე- 

ტიკული ეფექტი. 

მოლეკულა #II (ერთი– გლუკოზას ფოსფორილირები- 
სას, ანუ ჰექსოკინაყ(ურ რეაქციაში, და ერთი – ფოს- 

ფოფრუქტოკინაზურ რეაქციაში), ხოლო სინთეზირდება 
4 მოლეკულა #II (ერთი მოლეკულა გლიცერალ- 
დეჰიღდ-3-ფოსფატის შემდგომი გარდაქმნისას მიიღება 

2 მოლეკულა #II: ერთი – ფოსფოგლიცერატკინა- 
ზურ რეაქციაში ხოლო მეორე – პირუვატკინაზურ 

რეაქციაში. რადგან გლიკოლიზის დროს გლუკოზა-6- 
ფოსფატიდან ორი მოლეკულა გლიცერალდეჰიდ-3- 
ფოსფატი წარმოიქმნება, ამიტომ ცხადია, რომ გლი- 

კოლიზური ოქსიდორედუქციის სტადიაში 4 მოლეკუ- 
ლა #ტIX სინთეზირდება) ამრიგად, გლიკოლიზის 

ენერგეტიკული ეფექტი (მოგება) მხოლოდ 2 #1L-ს 
(4 #I1ნ0-2#1 =2#IX), ე.ი. 69 კჯ შეადგენს (სურ. 

15-14). 

რაც შეეხება გლიკოგენოლიზს, ანუ გლიკოგენის 
მოლეკულაში არსებული გლუკოზას ერთი ნაშთის 

2 მოლეკულა ლაქტატამდე დაშლას, ამ შემთხვევაში 

დახარჯული #II-ს რაოდენობა ერთით ნაკლებია 

(გლუკოზას წინასწარი ფოსფორილირებისთვის, ე.ი. 

გლიკოგენის ფოსფოროლიზისას, იხარჯება ს, და არა 

4.IL) და, შესაბამისად, გლიკოგენოლიზის ენერგეტი- 
ჰული ეფექტი 3 #IIV0-ს (44 16-1MსI1I6=3#7XI%), ეი. 

103,5 კჯ-ს შეადგენს. მაგრამ თუ გაგითვალისწინებთ, 

რომ გლიკოგენის სინთეზის დროს მის მოლეკულაში 

ჩართული თითოეული გლუკოზას ნაშთის წინასწარი 

ფოსფორილირება #IX-ს ხარჯზე ხდება, მაშინ ცხა- 

დია, რომ როგორც გლიკოლიზის, ისე გლიკოგენოლი- 

ზის ენერგეტიკული ეფექტი 2 #II-ს ტოლი იქნება. 

15.5. გლიკოლიზის რეგულაცია 

გლიკოლიზური პროცესის მარეგულირებელი ფერ- 
შენტებია. ჰექსოკინაზა (ღვიპლში გლუკოკინაზ.), 

ფოსფოფრუქტოკინაზა (0”I--1) და პირუვატკინა ზა. 
განვიხილოთ თითოეული მათგანი. 

15.5.1. ჰექსოკინახა 

ჰექსოკინაზას, რომელიც კუნთებში, ტვინში და 

სხვა ქსოეილებში გვხვდება, გლუკოზას მიმართ 

დაბალი X., აქვს (L,<0,1 მმოლი/ლე), რაც გაცილებით 

ნაკლებია, ვიდრე სისხლში გლუკოზას ფიზიოლოგიური 
კონცენტრაცია (–5. მმოლი/ლ). გარდა ამისა, ჰექსოკინა- 
ზას ალოსტერიული ინჰიბიტორძა ჰექსოკინაზური 

რეაქციის პროდუქტი – კლუკოზა-6-ფოსფატი (სურ. 

15-15), ამ უკანასკნელის შიგაუჯრედული კონცენტრა- 

ციის მომატება ჰექსოკინაზას აინჰიბირებს და, შესაბა- 

მისად, CIC-6--ს წარმოქმნის რეაქციის სიჩქარის 
შემცირებას იწვევს. 

ღვიძლის პარენქიმას უჯრედები გლუკოკინა ზას 

შეიცავს (ღვიძლში ჰექსოკინაზაც გვხვდება, მაგრამ 

იგი ძირითადად სხვა ჰექსოზების, მაგალითად, ფრუქ- 

ტოზას ფოსფორილირების რეაქციას აკატალიზებს), 
გლუკოკინაზა ჰექსოკინაზას იზოფერმენტია, რომელიც 
დამახასიათებელია მხოლოდ ღვიძლის უჯრედებისთვის 
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პენტოზაფოსფატური 

ხა= #ი (4) .--- 

ჩ, | ააფოღოაგ შაჩ-26-ჩ, 
ჩ#იი 

ურუქტოზა-!.6პისუოსუატი .- -. »M? 6-2. 6-ჩ,+( 'M.6 

გლიცერალდეჰიდ-3-ფოსფატი 
(უ M#0“ “ჩი, 

(უ MM, .' 1. 

(2) | ,3-ბისფოსფოგლიცერატი 

მა
სა
ა 
ო
რ
ო
რ
ა
ლ
ვ
ი
უ
ო
ო
ა
ა
ა
 ი 

(-) =---- #9, ალანინი 
(2) #6 

თ აიი სა”რუპატი 

(2) Mრ0“ 

(2) ლაქტატი 

სურ. 15-15, გლიკოლიზის რეაქციების ალოსტე- 

რიული რეგულაცია. 
  

და კინეტიკური თვისებებით მნიშენელოვნად განსხვავ- 

დება სხვ. ქსოვილებში არსებული ჰექსოკინაზასგან. 

გლუკოკინაზას MI, გლუკოზას მიმართ ასჯერ 

მეტია (-10 შმოლ/ლ), ვიდრე ჰექსოკინაზასი. გარდა 

ამისა, გლუკოკინაზა, ჰექსოკინაზასგან განსხვავებით, 

არ ინჰიბირდება გლუკოკინაზური რეაქციის პჰროდუქ- 

ტით-CIC-6-L-თი. გლუკოკინაზას მაღალი M%, გლუკო- 

ზას მიმართ განაპირობებს ღვიძლის უნარს შეასრულოს 

სისხლში გლუკოზას დონის „მაბუფერირებელი" (მარე- 

გულირებელი) ორგანოს ფუნქცია. 
საქმე ის არის, რომ ფიზიოლოგიურ პირობებში 

სისხლსა და ღვიძლის უჯრეღებში გლუკოზას კონ- 

ცენტრაციებს შორის დამყარებულია გარკვეული წო- 

ნასწორობა. სისხლში გლუკოზას კონცენტრაციის 

მომატებისას გლუკოზა სისხლიდან ღვიძლში მეტი 

რაოდენობით გადადის და ღვიძლის უჯრედებში მისი 

კონცენტრაცია მატულობს. რადგან გლუკოკინაზას 

M, გლუკოზას მიმართ გაცილებით მეტია (%,=10 

მმოლ/ლ), ვიდრე სისხლში გლუკოზას ფიზიოლოგიუ- 

რი კონცენტრაცია (–5 მმოლ/ლ), ამიტომ ღვიძლის 

უჯრედებში გლუკოკინაზა სუბსტრატით გაჯერებული 
არ არის და გლუკოზას კონცენტრაციის მომატება 

გლუკოკინაზური რეაქციის სიჩქარის გა'ხრდას გამოიწ- 

ვევს, რის გამოც ღვიძლში მოხვედრილი გლუკოზა 
მთლიანად ფოსფორილირდება და გლუკოზადან CIC.6-– 
წარმოიქმნება. პირიქით, სისხლში გლუკოზას კონ- 
ცენტრაციის შემცირებისას, შემცირდება ღვიძლის 
უჯრედებში გლუკოზას კონცენტრაცია და გლუკოკინა- 
ზური რეაქციის სიჩქარე. ამრიგად, ღვიძლი გლუკოზას 
ინტენსიურად გამოიყენებს მხოლოდ იმ შემთხვე- 

> ჰექსოკინაზა 
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გლუკოზას კონცენტრაცია (მმოლი/ლ) 

სურ. 15-16. ჰექსოკინაზას და გლუკოკინაზას 
სუბსტრატით გაჯერების მრუდები. 

  

ვაში, როდესაც სისხლში მისი დონე მოიმატებს (სურ. 
15-16). 

ჰექსოკინაზას ასეთი მაბუფერირებელი ფუნქციის 
შესრულება არ შეუძლია, რადგან მისი M, გლუკოზას 
მიმართ 0,1) მმოლ/ლ-ზე წაკლებია. სისხლში გლუკოზას 
ფიზიოლოგიური კონცენტრაციის ჰირობებში ჰექსოკი- 
ნაზა მაქსიმალურად აქტიურია, ანუ მთლიანად გა- 

ჯერებულია გლუკოზით ღა ჰექსოკინაზური რეაქცია 

ნულოვანი რიგისაა. ამიტომ გლუკოზას კონცენტრაციის 

მომატება ჰექსოკინაზური რეაქციის სიჩქარეზე არავი- 

თარ გავლენას არ მოახდენს. სამაგიეროდ, ჰექსოკინაზას 

დაბალი M, გლუკოზას მიმართ მნიშვნელოვანია 

ექსტრაჰეპატიკური ქსოვილებისთვის, მაგალითად, 

ტვინის უჯრედებისთვის, სისხლში გლუკოზას კონ- 

ცენტრაციის შემცირების დროსაც კი (<2 მშოლი/ლ-ზე) 

ტვინის უჯრედებში გლუკოზას ფოსფორილირების 

რეაქციის სიჩქარე არ შემცირდება, რადგან გლუკოზას 

დაბალი კონცენტრაციის პირობებში ჰექსოკინაზა 

მაინც მთლიანად იქნება გაჯერებული სუბსტრატით 

(სურ. 15-16), 
გლუკოკინაზა, ჰექსოკინაზასგან განსხვავებით, 

ინდუცირებადი ფერმენტია, ე.ი. ღვიძლის უჯრედებში 
გლუკოკინაზას რაოდენობა შეიძლება შეიცვალოს გე- 
ნის დონეზე მისი სინთეზის ინდუქციის ან რეპრესიის 

შედეგად. ინსულინი გლუკოკინაზას სინთეზის ინდუქ- 
ტორია, ხოლო გლუკაგონი კი“ რეპრესორი. დადგენილია, 
რომ ნახშირწყლებით მდიდარი საკვებით კვება ღვიძლ- 

ში გლუკოკინაზას რაოდენობის მომატებას იწვევს. 

ფიქრობენ, რომ ნახშირწყლებით მდიღარი საკვები 

ასტიმულირებს პანკრეასის მიერ ინსულინის გამომუ· 

შავებას, რაც, თავის მხრივ, გლუკოკინაზას სინთეზის 

ინდუქციას იწვევს. 

15.5.2. ფოსფოფრუქტოკინახა 

ფოსფოფრუქტოკინაზა (ჩLL-I) გლიკოლიზური 

პროცესის სიჩქარის მალიმიტირებელი ფერმენტია, 

რადგან იგი გლიკოლიზის ფერმენტებიდან ყველაზე 

„ნელი“ ფერმენტის. მისი სინთეზის ინდუქტორი ინსუ- 

ლინია. ფოსფოფრუქტოკინაზა ალოსტერიული ფერ- 
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მენტია და მისი აქტივობა დამოკიდებულია როგორც 

სუბსტრატების (ტIL, ფრუქტოზა-6-ფოსფატი) და 

რეაქციის პროდუქტების (L-I,6-ჩ,, #ი0L), ისე უჯ- 

რედებში სხვა ნივთიერებების -–- ტMIL, ჩ, ციტრატის, 

ფრუქტოზა-2,6-ბისფოსფატის – კონცენტრაციაზე, რომ- 

ლებიც LILM--1-ის ალოსტერიული მოდულატორები 

არიან (სურ. 15-15). ალოსტერიული მოდულატორე- 

ბის შიგაუჯრედული კონცენტრაციების ცვლილება 

იწვევს იIX-1-ის აქტივაციას ან ინჰიბირებას და, 

შესაბამისად, გლიკოლიზური პროცესის გააქტივებას 

ან დათრგუნვას. 

#ტIნ და ციტრატი IIX-I-ს ალოსტერიული 

ინჰიბიტორების. თუ უჯრედის ენერგეტიკული მუხტი 

მაღალია, ანუ უჯრედი ენერგეტიკული რესურსებით 

უზრუნველყოფილია და მასში #IILნ-სა და ციტრატის 

კონცენტრაცია მაღალია, მაშინ ნLX-I ინჰიბირდება 

და გლიკოლიზური პროცესი ითრგუნება. ნIM-1-ის 

ინჰიბირებას I“ იონების შიგაუჯრედული კონცენტრა- 

ციის მომატებაც იწგევს. 

#Mი და ს ჯLM-1-ის ალოსტერიული აქტი· 

ვგატორებია. თუ უჯრედებში (მაგალითად, კუნთებში 

ინტენსიური მუშაობის ღროს) დიღი რაოდენობით 

წარმოიქმნება #Mს და ს, რაც ენერგეტიკული რე- 

სურსების შემცირებაზე მიუთითებს, მაშინ, ჩIL-1-ს 

აქტივობა მატულობს და შესაბამისად გლიკოლიზური 

პროცესის ინტენსივობა იზრდება. 

LILIMX-1-ის აქტივობის რეგულაციაში განსაკუთრე- 

ბული ადგილი უკავია ფრუქტოზა-2,6-ბისფოსფატის 

შიგაუჯრედული კონცენტრაციის ცელილებას, რადგან 

მისი საშუალებით შესაძლებელი ხდება გლიკოლიზური 

პროცესის ნეირო-ჰუმორული რეგულაცია. უჯრედში 

ფრუქტოზა-2,6-ბისფოსფატის კონცენტრაციის მომა- 

ტება MILMX-1-ს ააქტივებს და, პირიქით, ფრუქტოზა- 

2.6-ბისფოსფატის კონცენტრაციის შემცირებისას ნIL- 

1-ის აქტივობა მკვეთრად მცირდება. 

ფრუქტოზა-2,6-პისფოსფატი (L-2,6-ჩ ) აღმოჩე- 

ნილი იყო ღვიძლის უჯრედებში 1980 წელს გ. ჰერსისა 

ღა თანამშრომლების მიერ. იგი წარმოიქმნება ფრუქ- 

ტოზა-6-ფოსფატის მე-2 მდგომარეობაში ფოსფორილი- 

  

CL#I10ჩ0:1- 

0ჩ011- 

M CI (LI) 

1) C;I1CI( 

CI LM 

ფრუქტოზა-2,6-ბისფოსფატი 

რების შედეგად. ფოსფორილირება # I-ს ხარჯზე 

ხდება. ამ რეაქციას აკატალიზებს ფერმენტი 6-ფოსფო- 

ფრუქტო-2-კინაზა (L-2-L), ანუ ფოსფოფრუ- 

ქტოკინაზა-2 (ჩL-2). აღმოჩნლ, რომ ნხL.2-X  ბი- 

ფუნქციური ფერმენტია და იგი L.2,6-ჩ.-ის ჰიდროლიზის 

რეაქციასაც აკატალიზებს, ანუ მას ფრუქტოზა-2,6- 

ბისფოსფატაზური (L.2,6.0.-აზა) აქტივობაც აქვს: 

?L-2-« 

ტ0I? #ტიხL 

ფრუქტოზა-6-ფოსფატი ფრუქტოზა-2,6-ბისფოსფატი 

ი #0 

L-2,6-წ,-აზა 

ამიტომ ამ ფერმენტს ზშირად უწოდებენ 6-ფოს- 

ფოფრუქტო-2 -კინა ზა/ფრუქტოზა-2,6 -ბისფოსფატა ზა 

(ჩL-2-L/L-2,6-ჩ.-აზა). 

MIL-2-M./L-2,6-ჩ,-აზა ღვიძლის უჯრედებში შეიძ- 

ლება იყოს ფოსფორილირებულ ან ღეფოსფორილირე:- 

ბულ ფორმაში. # II-ს ხარჯზე მის ფოსფორილირებას 

აკატალიზებს C#სMI%-ღამოკიდებული პროტეინკინაზა. 

ბიფუნქციური ფერმენტის ფოსფორილირება იწვევს 

6-ფოსფოფრუქტო-2-კინაზური აქტივობის ინჰიბირე- 

ბას და ფრუქტოზა-2,6-ბისფოსფატაზას გააქტივებას 

(ჩს-2-« ხ/ნ-2,6-–.-აზა 2) ბიფუნქციური ფერმენ- 

ტის დეფოსფორილირებას აკატალიზებს ფოსფოპრო. 

ტეინფოსფატაზა. დეფოსფორილირება იწვევს 6-ფოს- 

ფოფრუქტო:2-კინაზას გააქტივებსს და ფრუევ- 

ტოზა-2,6-ბისფოსფატაზას აქტივობის ინჰიბირებას 
(იL-2-%L გ/I-2,6-ჩ,-აზა ხ) (სურ. 15-17). 

ფოსფორილირებისა და დეფოსფორილირების შე- 

დეგად ბიფუნქციური ფერმენტის კინაზური და ფოს- 

ფატაზური აქტივობის ცვლილების აღწერილი მექანიზმი 
გლიკოლიზის პროცესის რეგულაციის საშუალებას 

იძლევა. გლუკაგონი და ადრენალინი ააქტივებს რა 

ღვიძლის უჯრედების პლაზმურ მემბრანაში ლოკალიზე- 

ბულ ადენილატციკლაზას, იწვეეს #I%-დან CMM7ი-ს 

წარმოქმნას. C#MMი-ს შიგაუჯრედული კონცენტრა- 

ციის მომატება ააქტივებს პროტეინკინაზას, რომელიც 

ბიფუნქციურ ფერმენტს ფოსფორილირებულ მდგო- 
მარეობაში გადაიყვანს, რის შედეგადაც გააქტივდება 

ბიფუნქციური ფერმენტის L-2,6-ჩ.-აზა. ეს უკანასკნელი 
გამოიწვევს L-2,6-–,-ის ჰიდროლიზურ დაშლას და 

უჯრედში L-2,6-ჩ.-ის კონცენტრაციის შემცირებას. 

ამის გამო მკვეთრად შემცირდება წIM.-1-ის აქტივობა 

და გლიკოლიზური პროცესი ფრუქტოზა-6-ფოსფატის 

ფრუქტოზა- 1 ,6-ბისფოსფატად გარდაქმნის საფეხურზე 

ბლოკირდება (სურ. 15-18), 
  

C/#MMI-დამოკიდებული პროტეინკინაზა 

გი #ტლხნ 

6.ნ6-2-M 8/6წ-2,8-ჩე-აზას 6-ჩწ-2-M ხ/ჩ-2.6-ჩ;-აზა 8 

ო ჩ?, #0 0-ჩ 

ფოსფოპროტეინკინაზა 

სურ. 15-17. ბიფუნქციური ფერმენტის სL-2- 

M/L-2,6-0_-აზას კოვალენტური მოდიფიკაცია. 

გ–- აქტიური ფორმა; ხ– არააქტიური ფორმა; 

ლე - დეფოსფორილირებული ფერმენტი, 

(0-ს – ფოსფორილირებული ფერმენტი. 
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ამრიგად, გლუკაგონი და ადრენალინი ღვიძლის 

უჯრედებში აძლიერებს გლიკოგენის დაშლას (მექანიზმი 
იხ. გვ. 266) და ერთდროულად ფოსფოფრუქტოკინა- 

ზური რეაქციის საფეხურზე აბლოკირებს გლიკოლიზს, 
რის გამოც C)C-6-L-ის გლიკოლიზური გზით გარდაქმნა 

შეუძლებელი ხდება. გლუკოზა-6-ფოსფატაზას მოქმედე- 
ბით იგი დეფოსფორილირდება, თავისუფალი გლუკოზა 

ღვიძლის უჯრედებიდან სისხლში გადავა ღა ჰიჰერ- 

გლიკემიის განვითარებას გამოიწვევს. 

სისხლში გლუკაგონის კონცენტრაციის დაკლება 

საპირისპირო რეაქციებს გააქტივებს. კერძოდ, შემცირ- 

დება ღვიძლის უჯრედების მემბრანაში აღენილატციკ- 
ლაზას აქტივობა, ფოსფოდიესტერაზას მოქმედების 

შედეგად (იხ. გვ. 204) დაიწევს CMMV-ს შიგაუჯრე- 

  

გლუკაგონი 

: 
! გლუკაგონის 
« რეცეპტორი 

პლაზმური 

მემხრან 
== MM» ძან აი 

' 

"I 
C/#M-დამოკიღებული 

პროტეინკინაზა 

  

?წ-2-M L-2.6-ჩ,-V ხ ინ-2-M ხ/ნ-2.6-?,-„V # 

ო ტ” 

  

ფოსფოპროტეინფოსფატაზა 

სურ. 15-18. ღვიძლის უჯრედებში გლუკაგონის 

მიერ გლიკოლიზის ინჰიბირების სქემა. 

წ1 – ადენილატციკლაზა; (+) – გააქტივება; (–) – 

ინჰიბირება; სქელი ისრებით ნაჩვენებია რეაქციები, 

რომლებიც აქტივდებიან გლუკაგონის არსებობისას. 

დული კონცენტრაცია, C/სMI?-დამოკიდებული პროტეინ- 
კინაზა ინაქტივდება ფოსფოპროტეინფოსფატაზას 

მოქმედებით ბიფუნქციური ფერმენტი დეფოსფორილირ- 
დება და მისი კინაზური აქტივობა მკვეთრად გაიზრდება, 
რის გამოც მოიმატებს“ უჯრედებში L-2,6-?.-ის 

კონცენტრაცია და ნILM-1 გააქტიურდება. 

” ამჟამად დადგენილია, რომ ?L.2-V-/--2,6-ჩ.-აზას 

აქტივობის ალოსტერიული რეგულატორის როლს 

ფრუქტოზა-6-ფოსფატი ასრულებს. ფრუქტოზა-6-ფოს- 

ფატის კონცენტრაციის მომატება ასტიმულირებს ბი- 

ფუნქციური ფერმენტის კინაზურ აქტივობას და აინ- 

ჰიბირებსს ფოსფატასურ აქტივობას. გარდა ამისა, 

აღმოჩნდა, რომ კუნთებში (ღვიძლისგან განსხვავებით) 

C#ტMს ასტიმულირებს ბიფუნქციური ფერმენტის 

კინაზურ აქტივობას. ამიტომ ადრენალინი, იწვევს რა 

კუნთებში CM#MIV-ს კონცენტრაციის მომატებას და 

C#M#%?-დამოკიდებული პროტეინკინაზას „ააქტივებას, 

ხელს უწყობს ნL.2-LX-ს აქტიურ მდგომარეობაში 

გადასვლას და კუნთის უჯრედებში L-2,6-ი,-ის კონ- 

ცენტრაციის მომატებას, რაც, თავის მზრიე, ააქტივებს 

XIM-1-ს ღა აძლიერებს გლიკოლიზურ პროცესს. 

15.5.3. პირუვატკინახზა 

გლიკოლიზური პროცესის მესამე მარეგულირებე- 

ლი ფერმენტი პირუვატკინაზაა. იგი ალოსტერიული 

ფერმენტია. ორგანიზმში პირუვგატკინაზა რამდენიმე 

იზოფერმენტის სახით არსებობს. პირუვატკინაზას L 

იზოფერმენტი (ინგლ. LIV6C– ღვიძლი) გვზვღება ღვიძლ- 
ში და იმ ქსოვილში, სადაც აქტიურად მიმდინარეობს 

გლუკონეოგენეზის პროცესი, ხოლო M იზოფერმენტი 
(ინგლ. MVს5016 – კუნთი) კუნთის უჯრედებისთვისაა 

დამახასიათებელი. როგორც ლვიძლის, ისე კუნთების 

პირუვატკინაზას ალოსტერიული ინჰიბიტორია ტIონ 

(სურ. 15-15). გარდა ამისა, ღვიძლის უჯრედებში 

პირუვატკინაზას ალოსტერიულ ინჰიბირებას იწვევს 

ალანინის, აცეტილ-C0#-სა და გრძელი ნახშირწყალ- 

ბადოვანი ჯაჭვის შემცველი ცხიმოვანმჟავების კონ- 

ცენტრაციის მომატება, ხოლო ამ ფერმენტის ალოსტე- 
რიული აქტივატორია ფრუქტოზა-1,6-ბისფოსფატი 

(სურ, 15-15), ეს უკანასკნელი გლიკოლიზურ პროცესში 
ფოსფოენოლპირუვატის წინამორბედია. ფრუქტოზა- 

1,6-ბისფოსფატის კონცენტრაციის მომატება ფოსფო- 

ენოლპირუვატის გარდაქმნაში მონაწილე პირუვატ- 

კინაზას ააქტივებს. გააქტივების ასეთ მექანიზმს წი- 

ნამორბედით გააქტივებას უწოდებენ (იხ. გვ. 183). 

ღვიძლის პირუვატკინაზას აქტივობის რეგულაცია 

კოვალენტური მოდიფიკაციის გზითაც ზორციელდება. 
C#MსL-დამოკიდებული პროტეინკინაზას მოქმედებით 

აქტიური 2 პირუვატკინასა ფოსფორილირღება და 
არააქტიურ ხ პირუვატკინაზად გარდაიქმნება (სურ. 

15-19). ამიტომ გლუკაგონს, რომელიც ღვიძლის 

უჯრედებში ზრდის C#4Mსჩ-ს კონცენტრაციას, გლიკო- 

ლიზის ბლოკირება შეუძლია არა მარტო ფოსფოფრუქ- 

ტოკინაზური რეაქციის დონეზე, არამედ პირუვატ- 

კინაზური რეაქციის დონეზეც. 
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დაბოლოს, პირუვატკინაზა ინდუცირებადი ფერმენ- 
ტია. ინსულინი ღვიძლის პირუვატკინაზას სინთეზის 

ინდუქტორია, ამიტომ შაქრიანი დიაბეტის დროს 

ღვიძლის უჯრედებში პირუვატკინაზას რაოდენობა 

მკვეთრად მცირდება და გლიკოლიზური პროცესის 

ინტენსივობა მნიშვნელოვნად კლებულობს. გლუკაგონი, 
პირიქით, ამ ფერმენტის სინთეზის რეპრესიას იწვევს. 

15.6. სპირტული დულილი 

მოკლედ შევეხოთ სპირტული დუღილის მექანიზმს, 

რომელიც საფუარის საშუალებით ხორციელდება. 

სპირტული დუღილი თითქმის ისევე მიმდინარეობს, 

როგორც გლიკოლიზი, მხოლოდ იმ განსხვავებით, 

რომ სპირტული დუღილის დროს გლუკოზა იშლება, 

2 მოლეკულა ეთანოლი წარმოიქმნება და 2 მოლეკულა 
C0, გამოიყოფა: 

C,8,.0, ––>26,8,0M+200, 6 «2 

სპირტული დუღილისა და გლიკოლიზის პროცესე- 
ბი ანალოგიურად მიმდინარეობს მანამ, სანამ გლუკოზა- 

დან პირუვატი მიიღება. საფუარებში ძალიან მცირე 

რაოდენობითაა ან სრულიად არ არის LILXI, სამაგიე- 
როდ, დიდი რაოდენობითაა მეტად აქტიური ფერმენტი 

პირუვატდეკარბოქსილა ზა, რომლის მოქმედების შე- 

დეგად პირუვატი დეკარბოქსილირდება (კარგავს კარ- 

ბოქსილის ჯგუფს) დღა წარმოიქმნება ძმარმჟავას ალ- 

დეჰიდი (აცეტალდეჰიდი). მიღებული აცეტალდეჰიდი, 
თავის მხრიე, ფერმენტ ალკოპოლდეჰიდროგენაზას 

მოქმედებით ადვილად აღდგება ეთილის სპირტად. 
ამ აღდგენისთვის აუცილებელია M4IსV, რომელიც 

მიიღება გლიკოლიზური ოქსიდორედუქციის სტადიაში 
(C#იILII-ის მოქმედების შედეგად): 

Cმსა-C-C00“ 

პირსმატი 

IM 

პირუვატდეკარ- 
ოქსილაზა 

C0, ც 

CIს-CC 
იც 

აცეტალდეჰიდი 

Mტ0II +IL” 
ალკოპჰოლ- 

დეჰიდროგენაზა 

Mტი” 

CI-CIა0L 
ეთანოლი 

სი #0 

ა, ზა ხ. პირუვატკინაზა გ პირუვ (ტკინა უვატკინაზა 

ჩ, L.9 

ფოსფოპროტეინფოსფატაზა 

სურ. 15-19. ღვიძლის პირუვატკინაზას ინაქტი- 

ვაცის კოვალენტური მოდიფიკაციის გზით. 

  

15.7. ეთანოლის დაჟანგვა 

ღვიძლში 

ადამიანის ორგანიზმში მოხვედრილი ეთანოლის 

დაჟანგვა ღვიძლში ხორციელდება. ღვიძლის პარენქი- 

მული უჯრედების ციტოპლაზმაში არსებული ალკო- 

ჰპოლდეპიდროგენა ზას მოქმედებით, რომელიც M#0- 
დამოკიდებული ფერმენტია, ეთანოლი აცეტალდეპჰი- 
დამდე იუანგება: 

ა 
M#0 M4ტ01 +II"? 8 

თა-C00L თხ-CC 
31 72 ალკოჰოლდე- ბ რც 

ეთანოლი ჰიდროგენსა აცეტალდეჰიღი 

წარმოქმნილი აცეტალდეჰიდი ციტოპლაზმიდან 

მიტოქონდრიაში გადადის, სადაც მიტოქონდრიული 

M40-დამოკიდებული ალდეპიდდეპიდროგენაზას მოქ- 
შედებით იჟანგება: 

სე0 Mს IMM#0I9M+LL 
“” თხ-ლე – 3“ CM-000L 

დეჰიდროგენაზა 

ალდეჰიდდეჰიდროგენაზური რეაქციის შედეგად 
მიღებული M4#40IIის პროტონი და ელექტრონები 

სუნთქვით ჯაჭვში ჩაერთვება, სადაც მათი ტრან- 

სპორტირებისას გამოყოფილი ენერგიის ხარჯზე 3 

ტ'ი სინთეზირდება 

მწვავე ალკოჰოლური ინტოქსიკაცის დროს 

მკვეთრად იზრდება ბარბიტურატების მიმართ ორგა- 

ნიზმის მგრძნობელობა. ამ შემთხვევაში ბარბიტურატე- 

ბის ჩვეულებრივი დოზით მიღებამ შეიძლება ადამიანის 

სიკვდილი გამოიწვიოს. საქმე ის არის, რომ ეთანოლი 

აინჰიბირებს ღვიძლის ენდოპლაზმურ რეტიკულუმში 

ბარბიტურატების ჰიდროქსილირების პროცესს, რო- 

მელშიც M#0)IILI-დამოკიდებული C-450 ციტოქრომი 

მონაწილეობს. ამის გამო ბარბიტურატების მოქმე- 

დების დრო მნიშვნელოვნად ხანგრძლიედება. როგორც 

ეთანოლი (მაღალი დოზებით), ისე ბარბიტურატები 

ცენტრალურ ნერვულ სისტემაზე მოქმედებს როგორც 
დეპრესანტი. ამიტომ ამ ორი ნივთიერების სინერგის- 

ტული მოქმედების შედეგად შეიძლება განვითარდეს 
სუნთქვითი ცენტრის დამბლა და ადამიანი დაიღუპოს. 
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15.8. გლუკოზას აერობული 

ღაჟქანგვა ქსოვილებში 

გლუკოზას ანაერობულ და აერობულ მეტაბო- 

ლიზმს შორის მჭიდრო ურთიერთკავშირი არსებობს. 

გლუკოზას აერობული ღაჟანგვის საწყისი სტადიები 

მიმდინარეობს ისე, როგორც გლიკოლიზის შემთხვევაში. 

ამიტომ მას გლუკოზას სერობული დაჟანგვის გლი- 

კოლიზურ ფაზას უწოდებენ. განსხვავება ის არის, 

რომ აერობულ პირობებში გლიკოლიზის შედეგად 

წარმოქმნილი პირუვატი არ აღდგება ლაქტატად, ე.ი. 

გლიკოლიზის პროცესი ბოლომდე არ მიდის, რადგან 

პირუვატის აღდგენისთვის საჭირო M4სნII აერობულ 

პირობებში, როდესაც ქსოვილები საკმაო რაოდენობით 

მარაგდება ჟანგბადით, პროტონსა და ელექტრონებს 

გადასცემს სუნთქვით ჯაჭვში, სადაც ისინი ქსოვილოვანი 
სუნთქვის ფერმენტებს გადააქვს ჟანგბადზე, რის 

შედეგაღაც მიიღება წყალი და სინთეზირდება 1 

მოლეკულა #IL. 

აერობულ პირობებში გლუკოზას ანაერობული 

დაშლა ითრგუნება ჟანგბადის არსებობის გამო. ჟან- 

გბადის მიერ გლუკოზას ანაერობული დაშლის დათრ- 

გუნვა აღმოაჩინა ლ. პასტერმა, ამიტომ მას ჰასტერის 

ეფექტს უწოდებენ (სურ.15-20) 

პასტერის ეფექტის დროს ლაქტატი იმ შემთხვევა- 

შიც კი, თუ იგი ადრე იყო ქსოვილებში წარმოქმნილი, 

ჯერ დაიჟანგება პირუვატად, რომელიც შემდეგ აერო- 

ბულ პირობებში გარდაიქმნება. 

შეცდომა იქნებოდა გვეფიქრა, თითქოს აერობულ 

პირობებში გლიკოლიზი შეწყვეტილია. გლიკოლიზი 

მიმდინარეობს როგორც ანაერობულ, ისე აერობულ 

ჰირობებში, მხოლოდ იმ განსხვავებით, რომ პირველ 

შემთხვევაში იგი მთავრდება ლაქტატის წარმოქმნით, 

ხოლო მეორე შემთხვევაში – გრძელდება პირუვატის 

აერობულ პირობებში შემდგომი დაჟანგვით, რასაც 

მოსდევს C0;-სა და ILI,0-ს წარმოქმნა და ენერგიის 

დიდი რაოღენობით გამოყოფა, რომლის ნაწილი 

#I7-ს მაკროერგულ ბმაში აკუმულირდება. 

15.8.1. აღდგენითი ექვივალენტების 

ტრანსპორტის მაქოსებრი მექანიზმები 

როგორც უკვე აღვნიშნეთ, გლიკოლიხზის პროცე- 

სი ციტოპლაზმაშია ლოკალიზებული. გლიკოლიზის 

დროს გლიცერალდეჰიდფოსფატდეჰიდროგენაზური 

(C#იხIL) რეაქციის შედეგაღ ციტოპლაზმაში წარ- 

მოიქმნება M#MILI, რომელიც ანაერობულ პირობებში 

L0LIის მოქმედებით იჟანგება (პირუვატი ლაქტატამ- 

დე აღდგება). M#40IL1I-ის დაჟანგეა აერობულ ჰირობებ- 

შიც უნდა მიმდინარეობდეს, წინააღმღეგ შემთხვევაში 

ციტოპლაზმაში დიდი რაოდენობით დაგროვდება M/0“. 
ის აღდგენილი ფორმა (M#LXII, გლიცერალდეჰიდ- 

ფოსფატდეჰიღროგენაზური რეაქცია შეწყდება და 
გლიკოლიზური პროცესი დაითრგუნება. 

აერობულ პირობებში ციტოპლაზმური M40I1-ის 

დაჟანგვა მიტოქონდრიაში უნდა განხორციელდეს, 

მაგრამ მიტოქონდრიის შიგნითა მემბრანა შეუღწევადია 

როგორც M4ს:-ის, ისე ჯხ9“ იონებისთვის. ამიტომ, 

ცხადია, უჯრედებში უნდა არსებობდეს ისეთი შექანიზმე- 

ბი, რომელთა საშუალებითაც შესაძლებელია ციტო- 

პლაზმაში ორგანული ნივთიერებების დაჟანგვის შედე- 

გაღ წარმოქმნილი M/#M#0MII-ის წყალბადატომისა და 

ელექტრონის (აღდგენითი ექვივალენტების) შიტო- 

ქონდრიებში გადატანა და მათი ჩართვა სუნთქვით 

ჯაჭვში, სადაც ისინი ქსოვილოვანი სუნთქვის ფერმენ- 

ტების მონაწილეობით საბოლოო ჯამში გადაღიან 

ჟანგბადის ატომზე. შედეგად წარმოიქმნება წყალი 

და გამოიყოფა ენერგია, რომლის ნაწილი აკუმულირ- 

დება ტ#Iნ-ს მაკროერგულ ბმაში. 

დადგენილია, რომ ციტოპლაზმაში წარმოქმნილი 

აღდგენითი ექვივალენტები მიტოქონდრიის შიგნითა 

მემბრანაში ლოკალიზებულ სუნთქვით ჯაჭეში ჩაერ- 

თვება არაპირდაპირი გზით, ე.წ. მსაქოსებრი შექანიზმე- 

პის საშუალებით. 

უჯრედებში არსებობს აღდგენითი ექვივალენტე- 
ბის ციტოპლაზმიღან მიტოქონდრიაში გადატანის 

გლიცეროფოსფატური და მალატ-ასპარტატული 

  

  

    

      

აერობული პირობები 

M#01I +II" 

C0; CL 

ტ0–- 5-C04 
12 4I90 

ძანგეითი დეკარბო- 
ქსილირება 

L20 რი 
  

____ 
| ლს თყ 1L5-C0/ 

| “. L0I (ებ Mტი, 
| I-C–0”ყ ლ–ელოლულ– C-0 

C00 MM საი8 +L C00“ 

I 

  
  

I/202-+IL20 
  

სურ, 15-20. პასტერის ეფექტის სქემა. 
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მაქოსებრი მექანიზმი. გლიცეროფოსფატური მაქოსებ- 

რი მექანიზმი დამახასიათებელია ჩონჩხის კუნთებისა 

და ტვინის უჯრედებისთვის, ხოლო მალატ-ასპარტა- 

ტული – გვხვდება ღვიძლში, თირკმლებში და გულის 
კუნთში. აღსანიშნავია, რომ ორივე მაქოსებრი შექანიზ- 

მი ცალმხრივია, ე.ი. მათი საშუალებით შესაძლებელია 

აღდგენითი ექვივალენტების (პროტონებისა და ელექ- 
ტრონების, გადატან ი მხოლოდ ციტოპლაზმიდან 

მიტოქონდრიაში. 

ციტოპლაზმაში აღდგენითი ექვივალენტები 

წარმოიქმნება არა მარტო გლიცერალდეჰიდფოსფატ- 

დეპჰიდროგენაზური რეაქციის შედეგად, არამედ სხვა 

დეჰიდროგენაზების მოქმედებითაც. ასე მაგალითად, 

ციტოპლაზმაში M#სI1+II მიიღება ეთანოლის 

დაჟანგვისას რომელსაც ალკოპოლდეჰიდროგენაზა 

აკატალიზებს, აგრეთვე აერობულ პირობებში L6II-ს 

მოქმედებით ლაქტატის დაჟანგვის დროს და სხვ. 

გლიცეროფოსფვატური მაქოსებრი 

მექანიჭმი. 

ციტოპლაზმაში წარმოქმნილი M4სLI+LIL ურთი- 

ერთქმედებს დიპიდროქსიაცეტონფოსფატთან ციტო- 

პლა ზმური M40-დამოკიდებული გლიცეროლ- 

3-ფოსფატდეჰიდროგენა ზას ((6) ქმ) =L) მოქმედებით. 

დიპიდროქსიაცეტონფოსფატი M40I14+ LI“ -დან მი- 

იერთებს წყალბადის ორ ატომს (ორ პროტონსა ღა 

ორ ელექტრონს) და აღდგება გლიცეროლ-3 -ფოსფატად: 

ღი ტის. აგ C0:CII 
C= 0 2 CI0IL 

იყ. 090 წილ თ8.-0ნ0 
ღიპიდროქსი- პიდოღგენზა  _ გლიცეროლ-ჰ- 

აცეტონფოსფატი (CLI) ფოსფატი 

მიღებულ გლიცეროლ-3-ფოსფატს ადვილად შეუძ- 
ლია შეაღწიოს მიტოქონდრიის შიგნითა მემბრანაში, 

სადაც მიტოქონდრიულ გლიცეროლ-3-ფოსფატ- 
დეჰიდროგენა ზას მოქმედებით იჟანგება და დიჰიდრო- 

ქსიაცეტონფოსფატი წარმოიქმნება. მიტოქონდრიული 

CიხII ფლავოპროტეინია (ჩი, იხ.გვე. 238). შისი 

პროსთეტული ჯგუფია წ#სხ. L02, მიტოქონდრიის 

შიგნითა მემბრანაში ისეა ლოკალიზებული, რომ მისი 

აქტიური ცენტრი მემბრანებსშორის სივრცის მხარესაა 

მოთავსებული. ამიტომ გლიცეროლ-3-ფოსფატის დაჟან- 

გვა მიტოქონდრიის შიგნითა შემბრანის გარეთა მხა- 

რეზე ხდება: 

ღII:0IL ახ L#0I- CII2CIL 

Cყ0ი C=0 
- 'რ, IM) 1- - ლყე- 00 ბეილი C0,- 000 

ი -3- ჰიდროგენზა  დიპიდროქსი- 
გაები დია. აცეტონფოსფატი 

გლიცეროლ-3-ფოსფატის დაჟანგეისას მიღებული 
დიპიდროქსიაცეტონფოსფატი ადვილად გადადის ცი- 
ტოპლაზმაში და კვლავ შეუძლია M4#4LI1+ II“ -დან 

წყალბადატომების აქცეპტორის როლი შეასრულოს 

დსურ.15.21). 
ამრიგად, გლიცეროფოსფატური მაქოსებრი მექანიზ- 

მის საშუალებით ციტოპლაზმიდან მიტოქონდრიაში 

აღდგენითი ექვივალენტების გადატანის შეჯამებული 

რეაქცია შემდეგნაირად შეგვიძლია დავწეროთ: 

M#ტ08 +I- + წტხე–ა M#60“ +Vტ0II 
ი წ) ს 

სადაც ც – ციტოზოლია, ხოლო მმ – მიტოქონდრიის 

შიგნითა. მემბრანა. 

გლიცეროლ-3-ფოსფატიდან ჩამოცილებული წყალ- 
ბადის ატომები (პროტონები და ელექტრონები) ჩი,-ს 

სუნთქვით ჯაჭვში C) კოენზიმზე (C00) გადააქვს. 

ამის გამო ამ წყალბადატომების სუნთქვით ჯაჭვში 

დაჟანგვის შედეგაღ სინთეზირდება მხოლოდ 2 

მოლეკულა 47” 

მალატ#-ასპარტატული მაქოსებრი 

მექანიზმი. 

მის განხორციელებაში მონაწილეობს ციტოპლაზ- 

მური და მიტოქონდრიული მალატდეჰიდროგენაზა და 

მიტოქონდრიის შიგნითა მემბრანაში ლოკალიზებული 

მალატ-თ-კეტოგლუტარატისა დღა გლუტამატ-ასპარ- 

ტატის მატრანსპორტირებელი სისტემები. 

ციტოპლაზმაში წარმოქმნილი M4I0III+II” ურთი- 

ერთქმედებს ციტოპლაზმაში არსებულ ოქსალოაცე- 

ტატთან. ცტიტოპლაზმურ M#0“'-დამოკიდებულ მალატ- 

დეჰიდროგენაზას (M0Iს მოქმედებით ოქსალოაცე- 

ტატი M#0II+ILI"-დან მიიერთებს წყალბადის ორ 

ატომს და მალატად აღდგება: 

  

  

    

  

      

    

ციტოსზოლი მიტოძონდრია 

Mა·0' გლიცეროლ-3-ფოსფატი –“ > გლიცეროლ-3-ფოსფატი ნი 
გლიცეროლ-3-ფოსფატ- გლიცეროლ-3-ფოსფატ- 

დეპიდროგენაზა დეპიდროგენაზა 

Mტხი · დიჰიდროქსიაცეტონ. «<< დიჰიდროქსიაცეტონ- ჩი, 
"M - ფოსფატი ფოსფატი 

სუნთქვითი ჯაქვი 

სურ. 15-21. გლიცეროფოსფატური მაქოსებრი მექანიზმის სქემა. 
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C00 M#0M+V M#ტ0' C00 
C0 ლყიII 

ციტოპლაზ% ი 

CI M0ც CM 
C00. C00 

ოქსალო- მ 
აცეტატი ალატი 

სპეციფიკური გადამტანის საშუალებით მალატი 

ციტოპლაზმიღან მიტოქონდრიაში გადაიტანება. ეს 

ტრანსპორტერი ანტიპორტის მექანიზმით მოქმედებს 

და ერთდროულად მიტოქონდრიიდან ციტოპლაზმაში 

თ-კეტოგლუტარატი (თ-MC) გადმოაქვს (სურ.15-22), 

მიტოქონდრიაში მოხვედრილ მალატზე მოქმედებს 

მიტოქონდრიული M#4L-დამოკიდებული MM, რომე- 

ლიც ჟანგა>ვს მას და ოქსალოაცეტატი წარმოიქმნება, 

Mტ4ს. კი აღდგება ღა M#I0II+ILI+ მიიღება: 

C00 Mს> M40XM+I/ ლ00 
CII0IL C =0 

CM მიტოქონნრულ CI 
I .ო. ოხII I 
C00 C00 
მალატი ოქსალოაცეტატი 

ოქსალოაცეტატისთვის მიტოქონდრიის მემბრანა 

შეუღწევადია და მიტოქონდრიის. შიგნითა მემბრანა 

მის ტრანსპორტერს არ შეიცავს. ამიტომ უნდა არსე- 

ბობდეს მექანიზმი, რომლის საშუალებითაც შესაპლებელი 
იქნება მიტოქონდრიაში წარმოქმნილი ოქსალოაცეტა- 

ტის ხარჯზე ციტოპლაზმაში MILIII-ის მოქმედებით 

დახარჯული ოქსალოაცეტატის რაოდენობის (მარაგის) 

განუწყვეტელი შევსება. წინააღმდეგ შემთხვევაში 
ციტოპლაზმაში ოქსალოაცეტატის მარაგი ამოიწურება 
ღა მალატური მაქოსებრი სისტემა ფუნქციონირებას 

შეწყვეტს. ციტოპლაზმაში ოქსალოაცეტატის მარაგის 

შევსებაში მონაწილეობს მიტოქონდრიის შიგნითა 

მემბრანაში ლოკალიზებული შეორე მატრანსპორტირე- 

ბელი სისტემა, რომელსაც ანტიპორტის მექანიზმით 

გამოაქვს მიტოქონდრიიდან ასპარტატი ღა შეაქვს 

გლუტამატი ღა LI. (სურ.15-22). 

მიტოქონდრიაში MIMII-ის მოქმეღებით წარმოქმ- 
ნილი ოქსალოაცეტატი გლუტამატთან გადაამინირების 

შედეგად (ამ რეაქციას ამინოტრანსფერაზა აკატალი- 

ზებს) წარმოქმნის ასპარტატსა და თ-M#C-ს. ერთიც 

და მეორეც მიტოქონდრიიდან სპეციფიკური ტრანს- 

პორტერების საშუალებით გადადის ციტოპლაზმაში, 

სადაც ციტოპლაზმური ამინოტრანსფერაზას მოქმედე- 

ბით ისინი ურთიერთქმედებენ ერთმანეთთან. რეაქციის 

შედეგად გლუტამატი და ოქსალოაცეტატი წარმოიქმნება. 
გლუტამატი, ისევე როგორც ოქსალოაცეტატის აღდგენის 
შედეგად მიღებული მალატი, გადაიტანება მიტოქონ- 
დრიაში და მთელი ეს ციკლი შეორდება (სურ.15-22). 

ამრიგად, მალატ-ასპარტატული მაქოსებრი მექანიზ- 
მის საშუალებით ციტოპლაზმიდან მიტოქონდრიაში 

აღდგენითი ექვივალენტების გადატანის შეჯამებული 
რეაქცია შემდეგნაირად შეგვიძლია დავწეროთ: 

M4ტის + I. +Mტ0-აატი- +M4ტ08,+9., 
სადაც ც – ციტოზოლია, ზოლო მ – მიტოქონდრია. 

მიტოქონდრიაში MILXII-ს მოქმედებით მალატიდან 

ჩამოცილებული წყალბადატომები სუნთქვით ჯაჭვში 

M/#40“-ზე გადაიტანება. ამის გამო მათი სუნთქვით 

ჯაჭკში დაჟანგვის შედეგად სინთეზირდება 3 მოლეკულა 

15.8.2. პირუვატის ჟანგვითი დეკარ- 

ბოქსილირება 

გლუკოზას აერობული დაჟანგვის გლიკოლიზურ 
ფაზაში წარმოქმნილი პირუვატი ჟანგბადის არსებობის 

  

  

  
  

ციტოზოლი მემბრანა მიტოქონდრია 

ხიი“ მალატ: : მალატი M#იხ“ 

სჭი# ოქსალოაცეტატი 0-6 ა, ოქსალოაცეტატი M#80#6 
+. 

არტარეა 
გლუტამატი ზ” ” გლუტამატი 

LM ·   
თ –  მალატ-თ-კეტოგლუტარატის ტრანსპორტერი; 

  
სურ. 15-22. მალატ-ასპარტატული მაქოსეარი მშევგანაზმის სქემა. 

–“ გლუშამატ-ასპარტატის ტრანსპორტერი. 
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პირობებში ე.წ. ჟანგვით დეკარბოქსილირებას განიც- 

დის. ეს პროცესი მიტოქონდრიებშია ლოკალიზებული. 

გლიკოლიზის დროს ციტოპლაზმაში წარმოქმნილი 

პირუვატის მიტოქონდრიებში შეღწევა სპეციფიკური 

ტრანსპორტერის საშუალებით ზორციელდება, რომელიც 
სიმპორტული მექანიზმით მოქმედებს პირუვატის 

ტრანსპორტერს ციტოპლაზმიღან მიტოქონდრიაში 

ერთდროულად გადააქვს პირუვატი და LI, (იხ. გვ. 

235). 

პირუვატის ჟანგვით დეკარბოქსილირებას ახორ- 

ციელებს მულტიფერმენტული კომპლექსი, რომელსაც 
პირუვატდეპიდროგენაზურ კომპლექსს უწოდებენ. 

იგი კრებსის ციკლის თ-კეტოგლუტარატდეჰიდროგენა- 

ზური კომპლექსის (იხ, გვ: 255) ანალოგიურია და 

შედგება სამი ფერმენტისა და ხუთი კოფერმენტისგან. 

სხვადასხვა ქსოვილიდან (ლვიძლი, თირკმლები, გულის 

კუნთი) გამოყოფილი პირუვატდეჰიდროგენაზური კომ- 

პლექსის (0LI კომპლექსის) მოლეკულური მასა 7- 

-8,5X105 ღალტონს აღწევს. მისი შემადგენელი 

ფერმენტებია. პირუვატდეჰიდროგენა ხა (პირუვატ- 

ლიპოატოქსიდორედუქტაზა), დიჰიდროლიპოილ- 

ტრანსაცეტილაზა (ლიპოატაცეტილტრანსფერაზა) და 

დიჰიდროლიპოილდეჰიდროგენასა, ანუ L9, (ლიპო- 

ამიდდეჰიდროგენაზა), ბოლო ორი ფერმენტი ამ კომ- 

პლექსის შიგნითა ნაწილშია მოთავსებული. ხსხL 

კომპლექსის შემადგენლობაში შედის შემდეგი ხუთი 

კოფერმენტი: IL, ლიპომჟავა, LI5-C0#, L#ტL0 და 

M#ტი“'. Iს აგ კომპლექსის პირველ ფერმენტთან 

– პირუვატდეჰიდროგენაზასთანაა დაკავშირებული. ლი- 

პომჟავა კოვალენტური ბმით უკავშირდება დიჰიდრო- 

ლიპოილტრანსაცეტილაზას ლიზინის ნაშთს, ხოლო 

L#ნ დაკავშირებულია ღიჰიდროლიპოილდეჰიდრო- 

გენაზასთან. LI5-C0ტ და M#I)+ თავისუფალ მდგო- 

მარეობაში იმყოფება. აღნიშნული ფერმენტებისა და 

კოფერმენტების მოქმედებით ხდება პირუვატის ჟანგვი- 
თი დეკარბოქსილირება და მისგან საბოლოოდ წარმო- 

იქმნება, აცეტილ-C0# და C0.: 

CCცვ-C0-C000LI 

05-CC/# M#ი” 

Mყ? 

M40L +II 
C6. 

C8.-CC-§-ლ0# 
აცეტილ-C0/ტ 

ამ გარდაქმნისთვის აუცილებელია აგრეთვე M82», 

პირუვატის ჟანგვითი დეკარბოქსილირების ტიC"' = 

=-8 კკალ/მოლს. ფიზიოლოგიურ პირობებში ეს პრო- 

ცესი შეუქცევადია, ამიტომ უჯრეღებში აცეტილ 
C0#-დან პირუვატის წარმოქმნა არ შეიძლება მოხდეს, 

ეი. აცეტილ-C0/# 6C პირუვატი. 

პირუვატის ჟანგვითი დეკარბოქსილირების პროცე- 

სი პარციალურ რეაქციებად იყოფა: 

1. სხII კომპლექსის პირველი ფერმენტის – 

პირუვგატდეჰიდროგენაზას მოქმედებით რომელიც 

კოფერმენტის სახით 1 ი-ს (იხ. სურ. 8-12, გმ. 155) 

შეიცავს, პირუვატი უკავშირდება ყყე დეკარბო- 

ქსილირდება და ჰიდროქსიეთილ-IXX წარმოიქმნება 

(სურ. 15-23» 

CMვ M Cყვ 
C0 - ა 2, 90-CI-IILIL 
საო- პირუვატღდე- 
C00 ჰიდროგენაზა 
პირუვატი პიდროქსიეთილ-LLL 

იმავე ფერმენტის მოქმედებით ჰიდროქსიეთილის 

ნაშთი 1LL-დან გადაიტანება იLII კომპლექსის შეო- 

რე ფერმენტთან დაკავშირებულ ლიპომჟავაზე (ლიპო- 

ამიღზე) ღა აცეტილლიპოატი წარმოიქმნება: 

§ 29 
LI + I0 -C8-1IXX 

5 
ლიპოატი ჰიდროქსიეთილ-I LL 

პირუგატდეპიდროგენაზა 

უნ 
„5II 

§-C-თხს 
0 

აცეტილლიპოატი 

II. იLსII კომპლექსის მეორე ფერმენტის – დი- 

ჰიდროლიპოილტრანსაცეტილაზას მოქმედებით აცე- 

ტილლიპოატიდან" აცეტილის ნაშთი # კოენზიმზე 

(115-C0#) გადაიტანება, მიიღება აცეტილ-C0# და 

დიჰიდროლიპოატი (აღდგენილი ლიპომჟავა): 

5ILL 
L. იყ + IL5 - C0ტ# 

C-CILვ 
0 

აცეტილლიპოატი დიჰიდროლიპოილ- 

ტრანსაცეტილაზა 

„5L 

C8--C0-§-0ი# L-იყ 

აცეტილ-C0# დიჰიდროლიპოატი 

III, დიჰიდროლიპოატი იჟანგება ლიპოატად 

?0II კომპლექსის მესამე ფერმენტის დიჰიდროლიპო- 

ილდეჰიდროგენაზას მოქმედებით, რომელიც ფლავინ- 

დამოკიდებული დეჰიდროგენაზაა (L6,, იხ. გვ. 238) 

და მისი პროსთეტული ჯგუფია L#L). დიჰიდროლიპო- 

ატს მოწყვეტილი წყალბადატომები იმავე ფერმენტის 
მოქმედებით სუნთქვით ჯაჭვში გადაეცემა M/#M0”“-ს, 
  

ML 

რუ 0 

C-C92-CLM:-0-0-0-ნ- · == – 9-0 ჩ 0-0-0 

6Mვ-6M 00 ი 
0 

სურ. 15-23, ჰიდროქსიეთილ-I %IL-ს, ანუ 

CIს-CI-ნM-ს ფორმულა. 

08 

+ 

ე -M--–-C-CL;ვ



L#IL L#ნILI2 ლიპოატი დიპჰიდრო- 
ლიპოატი 

  

3 #ტIX სუნთქვითი 
ჯაჭვის ფერ- I:0 
მენტები ტ 

სურ. 15-24. დიჰიდროლიპოილდეჰიდროგენაზური 

რეაქცია. 
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ზოლო ამ უკანასკნელიდან სუნთქვითი ჯაჭვის ფერმენ- 

ტების საშუალებით გადაიტანება ჟანგბადზე, მიიღება 

წყალი და სინთეზირდება 3ჰ მოლეკულა „#17 (სურ. 

15-24). 

ამრიგად, პირუვატის ჟანგვითი დეკარბოქსილირე- 

ბის შედეგად მიიღება აცეტილ-C0/"ს, გამოიყოფა C0, 

და წყალი ღა სინთეზირდება 3 მოლეკულა # IL. 

ეი. პირუვატის ჟანგვითი დეკარბოქსილირების 

ენერგეტიკული ეფექტი 3 41X-ს ტოლი.. 
XXVII კომპლექსის მოქმედებით პირუვატის ჟანგვი- 

თი დეკარბოქსილირების სქემა მოცემულია სურ. 15- 

26-ზე. 

მიტოქონდრიებში პირუვატის უანგვითი დეკარ- 

ბოქსილირების შედეგად მიღებული ნივთიერებებიდან 

აცეტილ-C0/ ერთადერთია, რომელსაც შეუძლია 

განაგრძოს დაჟანგვა. იგი ჩაერთვება კრებსის ლიმონმჟა- 

ვას ციკლში, რომელშიც სპეციფიკური დეჰიდროგენა- 

ზების მოქმედებით იჟანგება C0,-ისა და წყლის 

წარმოქმნით: 

CII,-00-5-C0#+20,–+2C0,+(L0 +115-Cი4# 
ამრიგად, გლუკოზას აერობული დაჟანგვის დროს, 

გლიკოლიზურ ფაზაში გლუკოზიდან წარმოქმნილი 
პირუვატი მიტოქონდრიებში განიცდის ჟანგვით დღეკარ- 

ბოქსილირებას. ამ პროცესის შედეგად მიღებული 

აცეტილ-C0/ ჩაერთვება კრებსის ლიმონმეავას ციკლში 

და საბოლოოდ იჟანგება C0, და LL.0-ს წარმოქმნით. 

აღვილად შეგვიძლია გაშოვიანგარიშოთ, რომ 

აერობულ პირობებში ერთი მოლეკულა პირუვატის 

C0, და LI,0-მდე სრული დაჟანგვის ენერგეტიკული 
ეფექტი ტოლი იქნება: 

3+12=15 #IX (კრებსის ციკლში ერთი მოლე- 

კულა აცეტილ-C0ტ#-ს დაჟანგვის ენერგეტიკული 
ეფექტი 12 ტILს-ს ტოლია; იხ. გვ. 258). 

15.8.3. პირუვატის ჟანგვითი დეკარ- 

ბოქსილირების“ რეგულაცია 

პირუვატის ჟანგვითი დეკარბოქსილირების მარე- 

გულირებელი ფერმენტი LILILI-კომპლექსის პირველი 
ფერმენტი – პირუვატდეჰიდროგენა ზა». მისი აქტივობა 

რეგულირდება როგორც კოვალენტური მოდიფიკა- 
ციის, ისე ალოსტერიული რეგულაციის გზით. პირუ- 

ვატღეჰიდროგენაზა შეიძლება იყოს აქტიურ ან არა- 

აქტიურ ფორმაში. აქტიური პირუვატდეჰიდროგენა- 

ზა (0II-მ) დეფოსფორილირებული ფერმენტის. მის 

აქტიურ ცენტრში შემავალი სერინის ნაშთის პიღროქსი- 
ლის ჯგუფის ფოსფორილირების შედეგად იგი არა- 
აქტიურ (ფოსფორილირებულ) მდგომარეობაში (0ILI1-ხ) 

  

Mტე': 

ნ#ეი, 

ღიპიდროლიპოილ- 
თ ,5 ღეპიდროგენაზა M/#,0M. ”' 

Cხ-CVI-I%ი ოი.) 
C0, "ყი ა§ 

6#8 

უეატლე- ღიპიღროლიპოილ- LC 
პიდღროგენაზა ტრანსაცეტილაზა წ, 8 

-% C4- 6C-5C0# 
' 

§ 9 
Cთ- - Cს- 6-5-Lი0-59 

“წ. თიამინპიროფოსფატი 
LV ” ლიპომჟავა 

Cი#5. 
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გადაღის. L0I1-გ-ს ფოსფორილირება #IIX-ს ხარ- 

ჯზე ხდება. ამ რეაქციას აკატალიზებს ფერმენტი 

ჰპირუვატღეჰიდროგენაზას კინაზა. მისი აქტივობა 

ინჰიბირდება პირუვატით, I1I5-C0/#-თი, MM0“-ით და 

#0I-თი. ამრიგაღ, თუ უჯრეღის ენერგეტიკული 

მუხტი ლღაბალია და მასში #0X-ს, პირუვატის, 

M4#0“?-იის დღა არააცეტილირებული / კოენზიმის 

კონცენტრაცია მომატებულია, ანუ ფარდობა სტ IIXI/ 

(#0), ნა#ახყე/0# 0“) და ICI C0-5-C0#)/ 
/II15-C0/) მცირე სიდიდეა, მაშინ პირუვატღეჰიდრო- 

გენაზას კინაზა ინჰიბირდება, პირუვატდეჰიდროგენაზა 

არ ფოსფორილირდება, რჩება აქტიურ მდგომარეობაში 

და აკატალიზებს პირუვატის ჟანგვით დეკარბოქსილირე- 
ბას. პირიქით, პირუგატის ჟანგვითი დეკარბოქსილირე- 

ბის პროდუქტების – აცეტილ- C0/#-ს ღა M#ILXII-ის 

მაღალი კონცენტრაცია ააქტივებს პირუვატდეჰიდროგე- 
ნაზას კინაზას, ამით პირუვატღეჰიდროგენაზა არააქ- 

ტიურ (ფოსფორილირებულ) მდგომარეობაში გადადის 

და პირუვატის ჟანგვითი დეკარბოქსილირების პროცესი 
ინჰიბირდება (სურ. 15-26). გარდა ამისა, აცეტილ-C0# 

ღა M#4ILXII აქტიური (დეფოსფორილირებული) პირუ- 

ვატდღეჰიდროგენაზას ალოსტერიული ინჰიბიტორებია. 

არააქტიური XVLIII-ხ-ს გააქტივებას აკატალიზებს 

სპეციფიკური ფერმენტი – ჰირუვატდეპიღროგენაზას 
ფოსფატა ზა, რომლის მოქმედებითაც ფოსფორილირე- 

ბულ ჩხII-ხ-ს ჰიდროლიზურად ჩამოშორდება მაინჰი- 

ბირებელი ფოსფატის ნაშთი ღა აქტიური X0L8-8 

წარმოიქმნება. უჯრედში Cმ?“ იონების კონცენტრაციის 

მომატება ასტიმულირებს პირუვატდეჰიდროგენაზას 

ფოსფატაზას აქტივობას ცხიმოვან ქსოვილში ამ 

ფერმენტს ინსულინი ააქტივებს. 
  

  
სურ. 15-26. პირუვატდეჰიდროგენაზური კომ. 

ალექსის აქტივობის რეგულაცია. 

არსენიტები, ისევე როგორც ვერცხლისწყლის 

იონების შემცველი ნაერთები და სულფჰიღრული 

ჯგუფის სხვა მაბლოკირებელი რეაგენტები, იწვევს 
პირუვატის ჟანგვითი დეკარბოქსილირების ინჰიბირებას, 
რადგან ისინი უკავშირდებიან დიჰიდროლიპოატის 

LLI5-ჯგუფებს და ამით აბლოკირებენ შის შემდგომ 

გარდაქმნას. ასეთი ინჰიბირება არაკონკურენტულია. 

15.8.4. გლუკოზას აერობული და- 

ჟანგვის ენერგეტიკული ეფექტი 
ერთი მოლეკულა გლუკოზას აერობული დაჟანგვის 

გლიკოლიზურ ფაზაში, ანუ აერობული გლიკოლიზის 

დროს, რომელიც 2 მოლეკულა პირუვატის წარმოქმნით 

მთავრდება, მიიღება 4 #II (ფოსფოგლიცერატკინაზურ 
რეაქციაში – 2 #I? და პირუვატკინაზურ რეაქციაში 

-2 #IL) და 2 M#4LII (გ„ლიცერალდეჰიდფოსფატ- 

დეჰიდროგენაზურ რეაქციაში) რომლის პროტონისა 

და ელექტრონების სუნთქვით ჯაჭვში ჩართვისა და 

ჟანგბადზე გაღატანის შედეგად სინთეზირდება 2X2=4 

#IX (თუ იგი გლიცეროფოსფატური მაქოსებრი მექა- 

ნიზშის საშუალებით ხორციელდება) ან 2X3=6 #I7 

(თუ იგი მალატ-ასპარტატული მაქოსებრი მექანიზმის 

საშუალებით ხორციელდება) აქედან ცხადია, რომ 

აერობული გლიკოლიზის დროს 4+4(6)=8(10)#IXჯ 

სინთეზირდება. 2 მოლეკულა პირუვატის ჟანგვითი 

დეკარბოქსილირების ენერგეტიკული ეფექტი ტოლი 
იქნება: 2X3=6 #IX, სოლო ამ პროცესის შედეგად 

მიღებული 2 მოლეკულა აცეტილ-C0#-ს კრებსის 

ლიმონმჟავს ციკლში დაჟანგვისს გამოყოფილი 

ენერგიის ხარჯზე 2X12=24 #IIXI სინთეზირდება. 

ამრიგად, ერთი მოლეკულა გლუკოზას C0;-მდე 

ღა Iს0-მღე დაჟანგვისას სულ: 
8(10)+6+24=38(40) #IL სინთეზირდება. თუ 

გავითვალისწინებთ, რომ გლიკოლიზის მოსამზადებელ 
სტადიაში 2 #II იხარჯება (ჰექსოკინაზური და 
ფოსფოფრუქტოკინაზური რეაქციები) მაშინ ერთი 

მოლეკულა გლუკოზას აერობული დაჟანგვის ეჩერ- 
გეტიკული ეფექტი 38(40)–2=36(38) #ტIნ და, 

შესაბამისად, 36(38)X34,5 კჯ/მოლი=1242(1311) კჯ 

/შოლის ტოლი იქნება. 
გლუკოზას ანაერობულ დაშლასთან შედარებით, 

რომლის ენერგეტიკული ეფექტი სულ 2 #L#-ა, 
აერობული დაჟანგვა ენერგეტიკული თვალსაზრისით 
ბევრად ეფექტურია. გლუკოზას აერობული დაჟანგვისას 
სულ 2840 კჯ ენერგია გამოთავისუფლდება. აქედან 

რაიჩ-ს მაკროერგულ ბმებში აკუმულირდება გამოყო- 
ფილი ენერგიის დაახლოებით 45%. 

15.94. გლუკონეოგენეჯსი 

გლუკონეოგენე ზი ეწოღება არანასშირწყლოვანი 
ნაერთებიდან გლუკოზას ან გლიკოგენის ბიოსინთეზის 

პროცესს. გლუკონეოგენეზის სუბსტრატებს, ანუ 

ნივთიერებებს, რომლებიდანაც შესაძლებელია 
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გლუკოწეოგენეზი, მიეკუთვნება: ლაქტატი, პირუვატი, 
პმინოშჟავების უმრავლესობა, გლიცეროლი, პროპიონატი 
(ძირითადად ბალახის მჭამელ ცხოველებში) და სხვ. 

გლუკონეოგენეზი ძირითადად ღვიძლის უჯრედებში 
მიმდინარეობს, თუმცა მისი უნარი კუნთებსა და თირ- 

კმლების ქერქოვანი შრის უჯრედებსაც აქვს. 

გლუკონეოგენეზს განსაკუთრებული მნიშვნელობა 
ენიჭება სისხლში გლუკოზას დონის მუღმივობის 

შენარჩუნებაში საკვების მიღებებს შორის პერიოდში, 

როდესაც ღეიძლში გლიკოგენის მარაგი მკვეთრად 

მცირდება. აშ შემთხვევაში გლუკონეოგენეზი ერთად- 

ერთი პროცესია, რომლის საშუალებითაც შესაძლებელი 
ხდება სისხლში გლუკოზას დონის შენარჩუნება ღა 

ნერვული ქსოვილისა და ერითროციტების მომარაგება 

გლუკოზით, რომელიც მათი ფუნქციონირებისთვის 

აუცილებელი ენერგიის ერთაღერთ წყაროს წარმოად- 
გენს. 

როგორც უკვე აღენიშნეთ, გლიკოლიზის რეაქციები- 
დან მხოლოდ სამი რეაქციაა შეუქცევადი – ჰექსოკინა- 

ზური, ფოსფოფრუქტოკინაზური და პირუვატკინაზური. 

ყველა დანარჩენი რეაქცია შექცევადია. ღვიძლის 
უჯრედებში არსებობს ფერმენტები, რომელთა საშუალე- 
ბითაც შესაძლებელია ამ შეუქცევადი რეაქციების 

უკუმიმართულებით წარმართვა, ე.ი. პირუვატიდან 

ფოსფოენოლპირუვატის, L-1,6-?,-დან ფრუქტოზა-6- 

ფოსფატისა და CIC-6-M-დან გლუკოზას მიღება და, 

შესაბამისად, ლაქტატიდან ან პირუვატიდან გლუკო- 

ხას წარმოქმნა. 

განვიხილოთ როგორ ხორციელდება პირუვატიდან 

გლუკოზას სინთეზი. საჭიროა აქვე აღვნიშნოთ, რომ 

გლუკონეოგენეზის დროს ერთი მოლეკულა გლუკოზა 
პირუვატის ორი მოლეკულიდღან მიილება. გარდა 

ამისა, თუ გლუკონეოგენეზი ლაქტატიდან იწყება, 

მაშინ LIII-ის მოქმედებით ლაქტატი ჯერ პირუვა- 

ტამდე იჟანგება და შემდეგ ისევე გარდაიქმნება 
როგორც პირუვატი. 

გლუკონეოგენეზის დროს პირუვატიღან ფოსფო- 

ენოლპირუვატის (ისს) წარმოქმნა შემდეგნაირად 

მიმდინარეობს, პირუვატი სპეციფიკური ტრანსპორტე- 

რის საშუალებით ციტოპლაზმიდან გადაღის მიტო- 

ქონდრიაში, სადაც ფერმენტ პირუვატკარბოქსილა ზა ს 

მოქმედებით კარბოქსილირდება ღა ოქსალოაცეტატი 

მიიღება. პირუვატკარბოქსილაზური რეაქცია ანაპლე- 

როზული რეაქციაა (იხ. გვ. 259), პირუვატის კარ- 

ბოქსილირებისთვის აუცილებელია #IX, ბიოტინი (LV 

ვიტამინი) და C0,. ბიოტინი LIC0,”-დან იკავშირებს 

C0;-ს, მიიღება კარბოქსიბიოტინი, რომელიც C0,-ს 

პირუვატზე გადაიტანს. კარბოქსიბიოტინის წარმო- 

საქმნელად #1X-ა საჭირო: 

CL+ვ #) #07+L 600. 
ბიოტინი 

ბ-ი + 60; ტ CL 

პირ არბოქსი –- ბი0- უვატკარბოქსი- 
ლაზა - 

00 
პირუვატი ოქსალოაცეტატი 

ოქსალოაცეტატისთვის მიტოქონდრიის მემბრანა 

განვლადი არ არის. ამიტომ მისი მიტოქონღრიიდან 

ციტოპლაზმაში გადასვლის ორი გზა არსებობს: 

1). ოქსალოაცეტატი გლუტამატთან გადაამინირების 

შედეგად წარმოქმნის ასპარტატს, რომელიც მალატ- 

ასპარტატულ მაქოსებრ მექანიზმში მონაწილე გლუ- 

ტამატ-ასპარტატის ტრანსპორტერის საშუალებით 

(იხ. გვ. 282) მიტოქონდრიიდან გადაიტანება ციტო- 

პლაზმაში, სადაც ასპარტატი თ-#C-თან გადაამინირე- 

ბის შედეგად ოქსალოაცეტატს იძლევა; 2). ოქსალოაცე- 
ტატი მიტოქონდრიული MIXIII-ის მოქმედებით აღდგება 
მალატამდე, რომელიც დიკარბოქსილატის ტრანსპორტე- 
რის საშუალებით (იხ, გვ. 235) გადაიტანება ციტოპლაზ- 

მაში, სადაც ციტოპლაზმური M%I1-ის მოქმედებით 

დაიჟანგება და ოქსალოაცეტატი წარმოიქმნება. 

გლიკონეოგენეზის შემდეგ საფეხურზე მიტოქონ- 

დრიიდან ციტოპლაზმაში გადმოტანილი ოქსალოაცეტა- 
ტი ფერმენტ ფოსფოენოლპირუვატკარბოქსიკინა ზას 
(-6CI.) მოქმედებით დეკარბოქსილირდება, ხოლო 
შემდეგ ფოსფორილირდება (II-ს ხარჯზე) და მის- 

გან ფოსფოენოლპირუვატი მიიღება: 

600” Mე 
ცი CL CC 2 

–0– ჩ0ვ 

=0 ფოსფოენოლპირუვატ- ტც0- 
აიი- კარბოქსიკინაზა ფოსფოენოლ- 

(იციCV) პირუვატი 
ოქსალოაცეტატი 

დადგენილია, რომ ინCM ადამიანის ღვიძლის 

მიტოქონდრიებშიც გვხვდება. ამიტომ ოქსალოაცეტატი- 
დან L6I-ის წარმოქმნის რეაქცია მიტოქონდრიაშიც 

შეიძლება მიმდინარეობდეს. მიტოქონდრიაში წარმოვ- 

მნილი MC გადმოდის ციტოპლაზმაში და ჩაერთვება 

გლუკონეოგენეზის პროცესში. 

ამრიგად, პირუვატიღან სხ-ის წარმოსაქმნელად 

აუცილებელია: ორი ფერმენტი, ) მოლეკულა #Iი 

დღა 1 მოლეკულა CII. მაგრამ, თუ გავითვალისწინებთ 

იმ გარემოებას, რომ VLVCC I-ს მოქმედების შედეგად 

მიღებული CIX-ს ფოსფორილირებისთვის საჭიროა 

# IV, მაშინ შეგვიძლია ჩავთვალოთ, რომ პირუვატიდან 

#ხს-ის წარმოქმნის დროს 2 ტი იხარჯება. 

ციტოპლაზმაში მიმდინარე გლუკონეოგენეზის 

ღროს ჩLს-დან L-1,6-ი.-ის წარმოქმნა გლიკოლიზური 

პროცესის შექცევადი რეაქციების საშუალებით ხორ- 

ციელდება. იგი მხოლოდ I მოლეკულა #IIV-ს საჭი- 

როებს და ლაქტატდეპიდროგენაზური რეაქციის შე- 
დეგად მიღებული M,#4ILII+LI+ 1,3-ბისფოსფოგლიცე- 
რატის გლიცერალდეჰიდ-3-ფოსფატად აღდგენისთვის 
გამოიყენება (სურ. 15-27). 

გლიკოლიზის მეორე შეუქცევადი რეაქციის – 
ფოსფოფრუქტოკინაზური რეაქციის უკუმიმართულე- 
ბით წარმართვა შესაძლებელია სპეციფიკური ფერმენ- 
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გლუკოზა · 

(<5) 3352 

საარი | პეკსოკინა _ | 

გლიკოგენი „თ 1 მოლები 
#Mნ ურ დ /M 

“დ ფოხვატი 'ე+6 1 6 
ფრუქტოზა-I,6 

– ” 

  

  

          
    

  ფრუქტოზა-1,6- 

  
  

      

  

  

      

  

     

   

  

  

  

    

  

      

    

6: 5ც "9 ბისფოსუატი #0 უტუკტიბა26. 6_ _ ი 
ტია ბისფოსფატი (გლუკაგონი) 

ფრუქტობა-2,6- 
ბისფოხფატი გლიცერალდეპიდ-3-ფოსფატი _.- 

თ M#ი? ი M#ტ0LI + M' 5 

I Mტი+I + MI" ათი 
6ჩMი 133ს 

(გლუკაგონი) „3-ბისფოხფოგლიცერატი 
ჩიჩ  ლცეროლშრისეატი 8 

#ინ 3 

3-ფოსფოგლიცერატი #ჩ = : 

2-ფოსფოგლიცერატი 

| 6 9Mი 

ფოსფოენოლპირუ|ვატი 8ფ 07 
/ #იჩ ჯ “/ 7 6 ხიმოვან- 
“ ცხი. 60, პღვიატაბისს «<  მეავები ააა) C 1 ს არბოქსიკინაზა პირუვატი ციტრატი 

876 MM00 +. M#ი' 

ხიტოჯოლი I | | 8 | | : თ 
ოქსალოაცეტატი მიტოქონდრია პირუვატი. კა სცეტელიტ 

M#0LI + > 

L სატი“ Mე? პირუვატკარბოქსილაზა 

Mხს +. 

M#ი“? ” ა ღ–” ჭ     
მალატი ციტრატი „ენ 

ლიმონმჟავას. ციკლი | 
თ-კეტოგლუტარატი 

C- სდ ავისა C5=2 , 

სურ. 15-27. გლუკონეოგენეზისა და გლიკოლიზის რეაქციებისა და მათი რეგულაციის სქემა. 
C-- –გადაამინირების შემდეგ გლუკოგენური ამინოქ, ჟავების გლუკონეოგენეზში ჩართვის ადგილები; (5) – 

გლუკონეოგენეზის ფერმენტები; V-- – ალოსტერიული მოდულაცია; “ა – კოვალენტური მოდიფიკაცია. 

ან?



ტის ფრუქტოზა-1,6-პისფოსფატაზას მოქმედებით. 

იგი აკატალიზებს L-1,6-ჩ.-ს პირველ მდგომარეობაში 

მყოფი ფოსფორმჟავას ნაშთის ჰიდროლიზის რეაქციას: 

ფრუქტოზა- 1,6-ბისფოსფატი 

ფრუქტოზა- 1,6-ბის- 

ფოსფატაზა 

ი 

ფრუქტოზა-6-ფოსფატი 

ფრუქტოზა-1,6-ბისფოსფატაზა გლუკონეოგენეზის 
მარეგულირებელი ფერმენტის. მისი მოქმედებით წარ- 

მოქმნილი ფრუქტოზა-6-ფოსფატი ადვილად იზომერიზ- 

დება გლუკოზა-6-ფოსფატად, რომლის დეფოსფორილი- 
რებას ღვიძლისა და თირკმლების უეგრეღებში გლუკოზა- 
6-ფოსფატაზა აკატალიზებს (იხ. გე. 263). ამ ფერ- 

შენტის მოქმედებით ღვიძლის უჯრედებში გლუკოზა- 
6-ფოსფატიდან თავისუფალი გლუკოზა მიილება: 

+L0 ნ, 

გლუკოზა-6-ფოსფატი XX. 2 გლუკოზა 

გლუკოზა-6- 
ფოსფატაზა 

გლუკონეოგენეზისთვის ენერგიაა საჭირო. ადვილად 
შეგვიძლია გამოვიანგარიშოთ, რომ ორი მოლეკულა 

პირუვატიღან (ან ლაქტატიდან) ერთი მოლეკულა 
გლუკოზას წარმოსაქმნელად 6 ი იხარჯება. 

ორგანიზმში მიმდინარე გლიკოლიზისა და გლუ- 

კონეოგენეზის პროცესებს შორის ურთიერთკავშირი 

არსებობს. მაგალითად, კუნთი მუშაობისას ჟანგბადის 

მკვეთრ ნაკლებობას განიცდის. ამიტომ ანაერობულ 

პირობებში მისი ენერგეტიკული დანახარჯის ანაზღა- 

ურება პირითადად გლიკოლიზის (გლიკოგენოლიზის) 

ზარჯზე მიმდინარეობს. გაძლიერებული გლიკოლიზის 

(გლიკოგენოლიზის) შედეგად მომუშავე კუნთოვან 

ქსოვილში დიღი რაოღენობით გროვდება ლაქტატი, 
რომლის გადაჭარბებული დაგროვების შემთხვევაში 

კუნთი საერთოდ წყვეტს მუშაობას. ასე რომ არ 

მოხდეს, ლაქტატის დიდი ნაწილი სისხლში გადადის, 

საიდანაც იგი ხვდება ღვიძლში, რომლის უჯრედებში 

გლუკონეოგენეზის გზით მისგან გლუკოზა და გლიკოგე- 
ნი სინთეზირდება. დასვენების დროს კუნთები აღად- 

გენს დახარჯული გლიკოგენის მარაგის ნაწილს იმ 

გლუკოზას ხარჯზე, რომელიც ღვიძლის გლიკოგენის 

დაშლისას წარმოიქმნება, შემდეგ მოხვდება სისხლის 

ნაკადში და კუნთებში გადავა. ამ პროცესს კორის 

ციკლს (ლაქტატის ციკლს) უწოდებენ (სურ. 15-28). 

აღსანიშნავია, რომ დასვენების პერიოდში, რო- 

დესაც ჟანგბაღი საკმაო რაოდენობითაა, კუნთის მუ- 

შაობის დროს წარმოქმნილი ლაქტატის შედარებით 

მცირე ნაწილი თვით კუნთში გლიკოგენოლიზური 

პროცესის შექცევის (გლუკონეოგენეზის) საშუალე- 
ბით მონაწილეობს დახარჯული გლიკოგენის მარა- 

გის ნაწილობრივ აღდგენაში. 

კორის ციკლი ლვიძლსა დღა ერითროციტებს შო- 

რისაც ხორციელდება. ერითროციტებში გლიკოლი- 

ზის შედეგად წარმოქმნილი ლაქტატი გადაღის 
სისხლში, სისხლის საშუალებით მიიტანება ღვიძლში, 

სადაც გლიკონეოგენეზის გზით ლაქტატიდან ერითრო- 
ციტების ფუნქციონირებისთვის აუცილებელი გლუ- 
კოზა სინთეზირდება (სურ. 15-29). 

  

სისხლი 

  

     

  

    

  

გლუკოზა-6-უოსფატი 

არიან | 
პირუვატი«3–––--> ლაქტატი, 

_–_. 

–_- 

§> გლუკოზა 

კუნთი 

გლუკოზა-6-ფოსფატი 

" 
ლაქტატი“შ–––––=> პირუვატი 

გლიკოგენი 

    

( (CIს) 

( ' -M., 

ტრანს- ' ' ტრანს- 

ამონირება ! ლაქტატი-4-–. ! ამინირება 

I (| 
I ' 

„ი «ააა ლ-–-ი სისხლი 44 –----– ფელი - | 
ალანინი 
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გლუკოზა-ალანინის ციკლის სქემა.



    

გლუკოზა ლუკოზა 

სისხლი 
გლეკოლიზი 

2#I# 

ლაქტატი ლაქტატი 

ერითროციტი 

ღვიძლი 
სურ. 15-29. კორის ციკლი ლღვიპლსა და 

ერითროციტს შორის. 

  

ღვიძლსა და კუნთებს შორის ხორციელდება ე.წ. 

გლუკოზა-ალანინის ციკლი, რომელიც განსაკუთრებით 
დამახასიათებელია შიმშილობის პერიოდისთვის. კუნთებ- 

ში გლუკოზას გარდაქმნისას მიღებული პირუვატი 

გადაამინირების შედეგად წარმოქმნის ალანინს, რომე- 

ლიც გადადის სისხლში, საიდანაც იგი ხვდება ღვიძლ- 

ში დღა გადაამინირების შედეგად იძლეეა პირუვატს. 

ამ უკანასკნელიდან გლუკონეოგენეზის გზით მიიღება 

გლუკოზა, რომელიც გადადის სისხლში და კუნთებში 

გლიკოგენის მარაგის შესავსებად გამოიყენება (სურ. 

15-28). გლუკოზა-ალანინის ციკლი ხელს უწყობს 

კუნთებიდან ღვიძლში ამიაკის გადატანას, რადგან 

კუნთებში წარმოქმნილი ალანინის ამინოჯგუფი ღევიძ- 

ლის უჯრედებში შარდოვანას ბიოსინთეზისთვის გამო- 

იყენება (იხ. გვ. 363). 

ღვიძლში გლუკონეოგენეზი ამინომჟავებიდანაც 
შეიძლება განხორციელდეს. მათ კლუკოგენურ ამინო- 

მჟავებს უწოდებენ. ზოგიერთი გლუკოგენური ამინომჟა- 
ვას (#12, 56, CV5, CIV, 1ხი შიგაუჯრედული მე- 

ტაბოლიზმის შედეგად მიიღება პირუვატი, რომლისგანაც 
ზემოთ აღწერილი რეაქციების საშუალებით გლუკოზა 
სინთეზირდება. ზოგიერთი გლუკოგენური ამინომჟავას 

უჯრედებში გარდაქმნისას წარმოიქმნება ოქსალოაცე- 

ტატი (#50, #5ი) ან კრებსის ციკლის სხვა შუალე- 

დური ნაერთები–თ-კეტოგლუტარატი (CIს, CIი, #06, 
LV§, II0), სუქცინილ- C0# (M%L Vგ!, IIტ) და სხვ., 

რომლებისგანაც. კრებსის ციკლში ოქსალოაცეტატი 

მიიღება. ეს უკანასკნელი დეკარბოქსილირებისა და 

ფოსფორილირების შედეგად იძლევა LCL-ს, ხოლო 

X69-დან გლუკონეოგენეზის გზით გლუკოზა სინ- 

თეზირდება. ასე მაგალითად, გლუტამატიდან ფერმენტ 
გლუტამატდეჰიდროგენაზას მოქმედებით მიიღება 

თ-კეტოგლუტარატი: 

    

   
ლი0 .იდ- ხთ) (09 

(CI X2 = (CIს X 

ლარს გენ ბრებახბდი. დ-0. 
C00“ დოოგება C00 
გლუტამატი თ-XC 

გლუტამატდეპიდროგენაზური რეაქცია ანაპლერო- 
ზული რეაქციაა (იხ. გვ. 259), რადგან გლუტამატი 

არ არის კრებსის ციკლის სუბსტრატი, ხოლო რეაქ- 

ციის შედეგად წარმოქმნილი თ-MC კრებსის ციკლის 

შუალედური ნაერთია. გლუტამატდეჰიდროგენაზური 

რეაქციის პროდუქტიდან – თ-M#C-დან კრებსის ციკ- 

ლის ფერმენტების საშუალებით მიიღება ოქსალოაცე- 
ტატი, მისგან კი – გლუკოზა. 

ამინომჟავებიღან მხოლოდ L6ს-სა და LV5-ის 

გარდაქმნის შედეგად არ წარმოიქმნება კრებსის 

ციკლის შუალედური ნაერთები. მათი ნახშირბადოვანი 

ჩონჩხის დაშლისას აცეტილ-C0# მიიღება (იხ. გვ. 

376), ხოლო აცეტილ-C0#-დან ორგანიზმში გლუ- 

კოზას სინთეზი არ ხდება, რაღგან იგი არ არის 

კრებსის ციკლის შუალედური ნაერთი. 
გლუკონეოგენეზის განხორციელება გლიცეროლი- 

დანაც შეიძლება. ტრიაცილგლიცეროლების ჰიდროლი- 
ზის შედეგად მიიღება გლიცეროლი, რომელიც ღვიძლ- 
ში ფერმენტ გლიცეროლკინაზას მოქმედებით ფოსფო- 

რილირდება. წარმოქმნილი გლიცეროლ-3-ფოსფატი 

დიჰიდროქსიაცეტონფოსფატამდე იჟანგება. ამ რეაქციას 
ციტოპლაზმური გლიცეროფოსფატდეჰიდროგენაზა 

აკატალიზებს დიჰიდროქსიაცეტონფოსფატი შეიძ- 

ლება გამოყენებული იყოს გლუკონეოგენეზისთვის ან 

გლიკოლიზური გზით გარდაიქმნას: 

გლიცეროლი 

#ტ4ტIL 

გლიცეროლკინაზა 

' 

#.0L 

გლიცეროლ-3-ფოსფატი 
M4#L" 

გლიცეროფოსფატ- 

დეჰიდროგენაზა 

M4LსII + I 

დიპიდროქსიაცეტონფოსფატი 

გლუკონეოგენზი გლიკოლიზი 

ტრიაცილგლიცეროლების ჰიდროლიზის შედეგად 
მიღებული ცხიმოვანმჟავები გლუკოზას სინთეზისთვის 

არ გამოიყენება, რადგან უჯრედებში მათი დაჟანგვისას 

(8-დაჟანგვა, იხ. გვ. 311) აცეტილ-C0# წარმოიქმნე- 

ბა. ცხიმოვანმჟავქბის 8-დაჟანგვა მხოლოდ გლუკო- 

ნეოგენეზისთვის საჭირო ენერგიის წყაროს წარმოად- 

გენს. გამონაკლისია ნახშირბადატომების კენტი რიცხვის 

შემცველი ცხიმოვანმჟავები, რომელთა სყ-დაჟანგვის 

შედეგად პროპიონილ-C0# მიიღება. ღვიძლის უჯრე- 

დებში ამ უკანასკნელის გარდაქმნის შედეგად სუქ- 

ცინილ-C0/ წარმოიქმნება (იხ. გვ. 316), რომელიც 

კრებსის ციკლის ფერმენტების საშუალებით ოქსალო-



(2) ლაქტატი––» (2) პირუვატიC==1. ამინომჟავები 

(2) პროპიონატი C=–X (2) ოქსალოაცეტატი 

(2) გლიცეროლი L-==> (2) ტრიოზაფოსფატები 

გლუკოზა 

სურ. 15-30. გლუკონეოგენეზის სუბსტრატები. 

  

აცეტატად გარდაიქმნება, ხოლო ოქსალოაცეტატიდან 

გლუკოზას სინთეზია შესაძლებელი (სურ. 15-30). 

15.10. გლუკონეოგენეჭჯჭის 

რეგულაცია 

გლუკონეოგენეზის პირველი მარეგულირებელი 
ფერმენტი პირუვატკარბოქსილა ზაა. იგი ალოსტერიუ- 
ლი ფერმენტია. აცეტილ-C0/#-ს არარსებობის პირობებ- 

ში პირუვატკარბოქსილაზა პრაქტიკულად არააქტიურია, 
აცეტილ-C0/ მისი ალოსტერიული აქტივატორია. 

თუ მიტოქონდრიებში გროვდება მეტი რაოდენობით 

აცეტილ-C0#, ვიდრე საჭიროა კრებსის ლიმონმჟავას 

ციკლში დასაჟანგავად, მაშინ აცეტილ-C0#-ს ჭარბი 

რაოდენობა, ერთი მხრივ, ააქტივებს პირუვატკარბოქსი- 

ლაზას ღა ხელს უწყობს პირუვატიდან გლუკოზას 

წარმოქმნას, ანუ გლუკონეოგენეზს და, მეორე მხრივ, 

თრგუნავს პირუვატის ჟანგვით დეკარბოქსილირებას, 

რადგან LI კომპლექსის ინჰიბირებას იწვევს (სურ. 

15-27). პირუვატკარბოქსილაზას ალოსტერიული ინჰი- 

ბიტორია #0. ამ უკანასკნელის კონცენტრაციის 

მომატება გლუკონეოგენეზის პროცესს თრგუნავს. 

გლუკონეოგენეზის მეორე მარეგულირებელი ფერ- 
მენტი ფრუქტოზა-1,6-პისფოსფატაზაა. მისი აქტი- 

ვგობა ალოსტერიული მოდულატორებით რეგულირდება. 
ფრუქტოზა-1,6-ბისფოსფატაზას ალოსტერიული ინჰი- 
ბიტორია #MI/. უჯრედებში #M%?-ს კონცენტრაციის 

მომატება იწვევს გლუკონეოგენეზის დათრგუნვას. 
ჩვენ უკვე ალვნიშნეთ, რომ #M?, ისევე როგორც 

ჩ, ფრუქტოზა-1,6-ბისფოსფატის წარმომქმნელი ფერ- 

მენტის – ჩVM-1-ის ალოსტერიული აქტივატორია. 

ამრიგად, უჯრედში #MV-ს კონცენტრაციის მომატება 
ორ ურთიერთსაწინააღმდეგო რეაქციის სიჩქარეზე 

ახდენს გავლენას, ააქტივებს MIM.1-ს და აინჰიბირებს 

ფრუქტოზა-1,6-ბისფოსფატაზას, ე.ი. მოქმედებს რე- 

ციპროკულად, აძლიერებს გლიკოლიზს და თრგუნავს 
გლუკონეოგენეზს (სურ. 15-27). 

ფრუქტოზა- 1 ,6-ბისფოსფატაზას ალოსტერიული 

ინჰიბიტორებია ფრუქტოზა-1,6-ბისუოსფატი და ფრუქ- 
ტოზა-2,6-ბისფოსფატი. ღვიძლის უჯრედებში ამ უკა- 

ნასკნელის კონცენტრაციას ცვლილება გლუკონეოგენე- 
ზის ჰორმონული რეგულაციის საშუალებას იძლევა 

"ა
 

(იხ. გვ- 277. კერძოდ, გლუკაგონი, ზრდის რა C#M?-ს 

რაოდენობას ღვიძლის უჯრედში, ამცირებს L-2,6-?- 

ის, ანუ ფრუქტოზა-1,6-ბისფოსფატაზას ინჰიბიტო- 

რის, შიგაუჯრედულ კონცენტრაციას და ამით აძლიე- 

რებს გლუკონეოგენეზის პროცესს. 

გლუკონეოგენეზის რეგულაცია ხორციელდება ამ 
პროცესში მონაწილე ფერმენტების სინთეზის ინდუქ- 

ციის ან რეპრესიის გზითაც. დადგენილია, რომ პირუ- 

ვატკარბოქსილაზას, ფოსფოენოლპირუვატკარბოქსი- 

კინაზას, ფრუქტოზა-1,6-ბისფოსფატაზას და გლუკოზა- 

6-ფოსფატაზას სინთეზის რეპრესორიას ინსულინი, 

ხოლო კლუკოკორტიკოხსტეროილები გლუკაგონი 
და ადრენალძნი ამ ფერმენტების სინთეზის ინდუქ- 

ციას იწვევს. 

ღვიძლში გლუკონეოგენეზის ინჰიბირება ეთანოლ- 

საც შეუძლია. ეთანოლის დიდი დოზით მიღება, განსა- 

კუთრებით მშიერ მდგომარეობაში, ჰიპოგლიკეშიას 

იწვევს. ამის მიზეზი ის არის, რომ ღეიძლის უჯრე- 

ღებში ეთანოლის დაჟანგვის შედეგად ღიდი რაოდენო- 
ბით წარმოიქმნება M/#III+ILI+ (ის. გვ, 279), რომე- 

ლიც ლაქტატდეპიდროგენაზას მიერ გამოიყენება პი- 
რუვატის ლაქტატამდე აღსადგენად. ამიტომ უჯრე- 

დებში ლაქტატის კონცენტრაცია მატულობს, ხოლო 

პირუვატისა – მცირდება და, შესაბამისად, გლუკონეო- 

გენეზის ინტენსივობა მკვეთრად კლებულობს. ამის 

გამო სისხლში ჰიპოგლიკემია აღინიშნება. ჰიპოგლიკე- 

მია ვლინდება აგრეთვე მძიმე ფიზიკური ვარჯიშის 
შემდეგ ალკოჰოლის მიღების შემთხვევაშიც. 

15.11. პეინროზავოსფატური ციკლი 

ჩვენს მიერ განხილული გლუკოზას აერობული 
დაჟანგვის პროცესის გარდა, უჯრედებში არსებობს 

გლუკოზას პირდაპირი დაჟანგვის გზა, რომელსაც 

ჰენტო ზაფოსფატურ ციკლს ან, უბრალოდ, პენტოზურ 
ციკლს უწოდებენ. 

ორგანიზმში გლუკოზას ჰირდაპირი დაჟანგვის 

შესწავლაში უდიდესი ღვაწლი მიუძღვით ო.ვარპურგს, 
ფ- ღიკენსსა და ვ. ენგელგარღტ ს. პენტოზური ციკლი 
უჯრედების ციტოპლაზმაშია ლოკალიზებული. ციკლში 
#II? არც იხარჯება და არც გენერირდება. გარდა 

ამისა პენტოზაფოსფატურ ციკლს შეუძლია ფუნქციონი- 
რება როგორც აერობულ, ისე ანაერობულ პირობებში. 

ჰენტოზაფოსფატური ციკლი ორ სტაღიად იყოფა. 
პირველ ე.წ. ჟანგვით ზტაღიაში პენტოზაფოსფატუ- 
რი ციკლის საწისი ნივთიერება-- გლუკოზა-6-ფოსფატი 
იჟანგება რიბულოზა-5-ფოსფატის წარმოქმნით, ხოლო 

მეორე, ე.წ. არაჟანგვით სტადიაში პენტოზაფოსფა- 
ტების გარდაქმნის შედეგად ჰექსოზაფოსფატები მი- 
იღება. გლუკოზას გლიკოლიზური დაშლისა და პენ- 
ტოზაფოსფატურ ციკლში მისი დაჟანგვის გზები ერთ- 
მანეთს აღარ ემთხვევა გლუკოზა-6-ფოსფატის ფრუქ: 
ტოზა- 6-ფოსფატად იზომერიზაციის რეაქციიდა5. იქ 
შემთხვევაში, თუ ფრუქტოზა-6-ფოსფატი ფოსფოდი- 

ლირდება, მაშინ იგი გლიკოლიზური გზით გარდაიემნება. 

90



C00“ CC.0001 სართ წანნყ+L ღაიჩ% L.0 ; 
ბ + ს. 98-C-0VI 

"ა M?“ 'Vა M§"“. Mი ცე დ L 
0 გეასი, სფოგლუკონ- LM -– ბ- 0L 

CM ყვ აიას ს-6-V 
ბ, 0ნ0? 

6. ონ- 
გლუკოზა-6-ფოსფატი დვა 6-ფოსფოგლუკონატი 

Mტი» 

M/ლბ“, Mი?./ 6-უოსფოგლუკონატ- 
ფა დეჰიდროგენაზა 

>XტნნI+I7 

II 011 (9ი. დს > ' ( ყ-C6-9 

ს- ტოი C=0 =!. M#-C-0L 
ხ-ბ-იი 6ფოსფოგლუკონატ- _6-თ 

როციიე: შეპიდროგენაზა | 201013 CV 0007 

რიბულოზა-5-ფოს- 3-კეტო-6-ფოსფო- 

ფატი გლუკონატი 

სურ. 15-31. პენტოზაფოსფატური ციკლის ჟანგვითი სტადიის რეაქციები. 

  

ხოლო თუ გლუკოზა-6-ფოსფატის იზომერიზაცია და 

ფოსფორილირება არ მოხდება, მაშინ იგი პირდაპირ 

დაიჟანგება, რის შედეგადაც გამოიყოფა ერთი მოლეკუ- 
ლა C0, და მიილება პენტოზაფოსფატი. 

გლუკოზა-6-ფოსფატის დაჟანგვის პენტოზური 

ციკლი შემდეგი რეაქციების საშუალებით ზორციელ- 
დება. 

1. ფერმენტ გლუკოზა6-ფოსფატდეჰიდროგენა ზას 
(CIC-6-სLX+I) მოქმედებით რომლის კოფერმენტი 

M/4#ე“-ია, CIC-6-ჩ იჟანგება და მისგან 6-ფოსფო- 

გლუკონ-8-ლაქტონი წარმოიქმნება. ამ რეაქციის შე- 

დეგად შიიღება M#%I?ILI თავის მხრივ, 6-ფოსფო- 

გლუკონ-ნ-ლაქტონი ფერმენტ ფოსფოგლუკონლა, 
ნაზს მოქმედებით ჰიდროლიზდება და 6-ფოსფო- 

გლუკონატად გარდაიქმნება (სურ. 15-31), აღსანიშნავია, 
რომ 6-ფოსფოგლუკონ-06-ლაქტონი არასტაბილური 

ნაერთია და სპონტანურადაც ჰიღროლიზდება. 

II. 6-ფოსფოგლუკონატი ფერმენტ 6-ფოსფო- 

გლუკონატდეჰიდროგენა ზას (დიCხIი მოქმედებით 

ჯერ დეჰიდრირდება, ხოლო შემდეგ დეკარბოქსილირ- 
დება, მიიღება რიბულოზა:5-ფოსფატი და გამოიყოფა 

C0.. 6-ფოსფოგლუკონატდეპიდროგენაზა მადეკარბო- 
ქსთილირეპძელი ღეჰიდროგენაზაას. იგი ახორციელებს 
6-ფოსფოგლუკონატის დეჰიღრირების ღა შუალედური 
ნაერთის სახით წარმოქმნილი 3-კეტო-6-ფოსფოგლუ- 

კონატის დეკარბოქსილირების რეაქციებს. ამ ფერმენ- 

ტის კოფერმენტია M4VX”, რომელიც რეაქციის 

შედეგად აღღგება და წარმოიქმნება M/#LVXILI+LI“ 

(სურ. 15-31). 

6-ფოსფოგლუკონატდეჰიდროგენაზური რეაქცი- 
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ით მთავრდება პენტოზაფოსფატური ციკლის პირველი 
– ჟანგვითი სტადია. პენტოზაფოსფატური ციკლის 
შემდეგ სტადიაში აღინიშნება რიბულოზა-5-ფოსფა- 

ტის და მისგან წარმოქმნილი სხვა პენტოზაფოსფა- 

ტების არაჟანგვითი გარდაქმნები. 

III. რიბულოზა-5-ფოსფატი ფერმენტების რიპოზა- 

5-ფოსფატკეტოიზომერაზასს და რიბულოზა- 
5 -ფოსფატ-3 -ეპიმერა ზას მოქმედებით განიცდის იზო- 

მერიზაციას და ეპიმერიზაციას, რის შედეგადაც მი- 

იღება რიპოზა-5-ფოსფატი და ქსილულოზა-5-ფოს- 

ფატი თუ ჰენტოზურ ციკლში პირდაპირ იჟანგება 

გლუკოზა-6-ფოსფატის 6 მოლეკულა, წარმოიქმნება 

6 მოლეკულა რიბულოზა-5-ფოსფატი, რომელთა 

იზომერიზაციისა და ეპიმერიზაციის შედეგად მიიღება 

2 მოლეკულა რიბოზა-5-ფოსფატი და 4 მოლეკულა 

ქსილულოზა-5-ფოსფატი (სურ. 15-32). 

IV. ორ-ორი მოლეკულა რიბოზა-5-ფოსფატისა 

და ქსილულოზა-5-ფოსფატის ურთიერთქმედებისას 

წარმოიქმნება 2 მოლეკულა სედოჰეჰტულოზა-7-ფოს- 
ფატი (ჰეპტოზაფოსფატი, რომელიც ნახშირბადის 7 

ატომს შეიცავს) და ორი მოლეკულა გლიცერალდეჰიდ- 
3-ფოსფატი. ამ თავისებურ რეაქციაში მონაწილეობს 

ფერმენტი ტრანსკეტოლაზა (სურ. 15-33), რომელიც 

აკატალიზებს ნახშირბადის ორი ატომის შემცველი 

ფრაგმენტის გადატანას კეტოპენტოზიდან (ქსილულოზა- 
5-ფოსფატი) ალდოპჰენტოზაზე (რიბოზა:5-ფოსფატი). 

ტრანსკეტოლაზას კოფერმენტია IL, რომელიც 

ორნახშირბადიანი ფრაგმენტის შუალედური გადამ- 

ტანის როლს ასრულებს. რეაქციისთვის აუცილებელია 

Mც2?,



  

„9 

  

Cთ0L თი C-V 
ბ=0 C=0 M-6-0L 

4 #M0-C-IM 86– C-0II LI--C-ი!! 

M-C6-0L ეპიმერაზა 8-C-0V იზომერაზა წოდ“ ა 
თ M,-00701 ლრი-0სხ0? თ I-0:01 

ქსილულოზა-5-ფოსფატი რიბულოზა-5-ფოსფატი რიბოზა-5-ფოსფატი 

სურ. 15-32. რიბულოზა-5-ფოსფატის იზომერიზაციისა დღა ეპიმერიზაციის რეაქციები. 

  

' ' _ „0 

1. C9M,0L ! რყ 

! C=0 _:! #-C-0!! 
2 6:C-წ”“ ' 
M0-C-L + 2 L-C6-CV 
M-C-CVI #-C-0M , 

CMM,-0901 თი-0001 
ქსილულოზა-5-ფოს- რიბოზა-5- 

ფატი ფოსფატი 

მ ტრანსკეტოლაზა 

_–ას I 
0 „ღღ ღ) C=0 , 

«ს « IM0-C-# ' 

2 #M-C-0M 2 2 #-=C-08 

CII-0X01 M-C-0IL 

გლიცერალდეჰიდ.3 M-C-9I. 
ფოსფატი CLL:-0LC0C1 

სედოჰეპტულოზა- 
7-ფოსფატი 

ტრანსალდოლაზა 

ი 2 
CI)0L თა 
C=0 M-6-0M 

2ყი6ბ-სყ #4+2 M-6- 0 
I-C -0L თI,-0001 
VM-C-0L 

ერითროზა-4-ფოს- 
ლთ90-0:07 ათი უფო 

ფრუქტოზა- -6-ფოს- ფატ 

ფატი 

სურ. 15-33. ტრანსკეტოლაზური და ტრანს- 

ალდოლაზური რეაქციები პენტოზაფოსფატურ ციკლ- 
ში. 
  

V, ორ-ორი მოლეკულა სედოჰეპტულოზა-7-ფოს- 

ფატის და გლიცერალდეჰიდ-3-ფოსფატის ურთი- 

ერთქმედებით წარმოქმნება ფრუქტოზა-6-ფოსფატისა 
და ერითროზა-4-ფოსფატის ორ-ორი მოლეკულა. ამ 

რეაქციაში მონაწილეობს ფერმენტი ტრანჩალდოლამა 
(სურ. 15-33). 

VI. პენტოზაფოსფატური ციკლის III რეაქციაში 

წარმოქმნილი ქსილულოზა- 45. -ფოსფატის 4 შოლეკუ- 

I 

თ" 8 ->--V. 
2 9M-C-90% + 2 ნავ“ 

ხ--ლ-00 M-6-0L 
CII1– 0703 რIM-000: 

ერითროზა-4-ფოს- ქსილულოზა-5-ფოს- 

ფატი ფატი 

მ ტრანსკეტოლაზა 

თ)ლ0L 9 

C=0 რა 2 "ენე +2-წთ 
M-C-0 CI-070 

თც,-ინე გლიცერალდეჰიდ-3- 
ფრუქტოზა-6-ფოს- ფოსფატი 

ფატი 
სურ. 15-34. მეორე ტრანსკეტოლაზური რეაქცია 

პენტოზაფოსფატურ ციკლში. 
  

ლიდან ორი, რომელიც მომდევნო რეაქციაში არ ჩა- 

ერთვება, ურთიერთქმედებს ერითროზა-4-ფოსფატის 

ორ მოლეკულასთან და ფრუქტოზა-6-ფოსფატისა 

და გლიცერალდეჰიდ-3-ფოსფატის ორ-ორ მოლეკუ- 
ლას წარმოქმნის. ამ რეაქციასაც ტრანსკეტოლაზა 

აკატალიზებს (სურ. 15-34). მას ორნახშირბადიანი 

ფრაგმენტი კეტოპენტოზიდან ალდოტეტროზაზე გადა- 
აქვს. ' 

VII, 2 მოლეკულა გლიცერალდღეჰიდ-3-ფოსფატი, 
რომელიც წინა რეაქციაში მიილება, ერთმანეთთან 

ურთიერთქმედებს ფერმენტ ალდოლაზას მონაწილე- 

ობით და წარმოქმნის ფრუქტოზა-1,6-პისფოსფატს. 

ეს უკანასკნელი ფრუქტოზა- 1,6-ბისფოსფატაზას მოქ- 

მედებით ჰიდროლიზდება და ფრუქტოზა-6-ფოსფატად 
გარდაიქმნება (სურ. 15-35). 

VIII. პენტოზაფოსფატური ციკლის არაჟანგვათ 

სტადიაში წარმოქმნილი ფრუქტოზა-6-ფოსფატის 3 

მოლეკულა ფერმენტ ფოსფოჰექსოიზომერაზას ქოვ- 

უვლი გარდაიქმნება გლუკოზა-6-დოსფატად (სურ. 
15-3 
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9 

თV -0601 C-# 
+ C -0L + I- C-0V! 

C CI. -0-01 
ი –, 

გლიცერალდეჰიდ-3-ფოსფატის 
ორი მოლეკულა 

| ალდოლაზა 

CL, –-0LC1 
9 

  

ფრუქტოზა-! ,ნ-ბისფოსფატი 

L.0 
ფრუქტოზა- 1,6-ბის- 

ფოსფატაზა 

L, 

CL, –0901 

C.M09MI 
9M + #M0 

0. M 

ფრუქტოზა-6-ფოსფატი 

ფოსფოჰექსო- 
იზომერაზა 

CM, – 001 
0 

"M/ს ხ 

ი0V%I 'M/0ყ 

ი CV 

გლუკოზა-6-ფოსფატი 

სურ. 15-35, ორი მოლეკულა გლიცერალდეპჰიდ- 

3-ფოსფატიდან გლუკოზა-6-ფოსფატის წარმოქმნის 

რეაქციები. 
  

ამრიგად, თუ პენტოზაფოსფატურ ციკლში ერთბა- 
შად ჩაერთვება გლუკოზა-6-ფოსფატის 6 მოლეკულა, 

იჟანგება თითოეული მოლეკულის პირველი ნახშირბად- 
ატომი. მიღებული 6 მოლეკულა რიბულოზა-5-ფოსფატის 
შემდგომი არაჟანგვითი გარღაქმნების შედეგად წარ- 

მოიქმნება 5 მოლეკულა გლუკოზა-6-ფოსფატი, ანუ 
ადგილი აქვს 6C. –%C, გარდაქმნას (სურ. 15-36). 

საბოლოო ჯამში გლუკოზა-6-ფოსფატის პენტოზურ 
ციკლში დაჟანგვის ტოლობა ზოგადი სახით ასე შე- 

იძლება წარმოვიდგინოთ: 

6CIC-6-ჩ+12M#ტიი- + 7L,0 ––>6C0, | + 

+ 5C1C-6-9 + 12M#%00I1+)+“ + 9, 

ან 

CI-6-–+12Mტ0ს- + 70,0-–->6C0.|) + 
+ 12M#0VIICI+LI + ი, 

დადგენილია, რომ ჰენტოზაფოსფატური ციკლის 
ორივე დეჰიდროგენაზა (CIC-6-ნლხLI და ჩიხILს) 

ინდუცირებადი ფერმენტია და მათი სინთეზის ინდუქ- 

ტორი ინსულინია. 

მიუხედავად იმისა, რომ გლიკოლიზიც და პენტო- 

საფოსფატური ციკლიც უჯრეღის ციტოპლაზმაშია 

ლოკალიზებული და მათ საერთო რეაქციები აქვს, 
ისინი ერთმანეთისგან, უპირველეს ყოვლისა, თავისი 

დანიშნულებით განსხვავდებიან. 

პენტოზაფოსფატური ციკლი თითქმის ყველა 

ქსოვილში გვხვდება, მაგრამ განსაკუთრებით აქტიურია 
იგი ღვიძლში, ცხიმოვან ქსოვილში, თირკმელზედა 

ჯირკვლის ქერქის უჯრედებში, ერითროციტებში 
სათესლეებში, ლიმფურ კვანძებში დღა სარძევე ჯირ- 

კვლებში ლაქტაციის პერიოდში, ჩონჩხის კუნთებში 

ამ ციკლის აქტივობა დაბალია. 

პენტოზაფოსფატური ციკლის დანიშნულებაა მო- 

ამარაგოს უჯრედები აღდგენილ M#ი0X“+-ით, ანუ 

M4#0LII1-ით, რომელიც აუცილებელია ცხიმოვანმჟავე- 

ბის, ქოლესტეროლის, სტეროიდული ბუნების სხვა 
ნივთიერებების, მათ შორის სტერიოდული ჰორმო- 

ნების ბიოსინთეზისთვის. ამიტომაა ეს ციკლი აქტიური 

ღვიძლში, ცხიმოვან ქსოვილში, თირკმელზედა ჯირ- 
კვლის ქერქის უჯრედებში ღა სხვ. 

ერითროციტებში M#0VII აუცილებელია გლუ- 
ტათიონის აღსადგენად, ამ რეაქციას გლუტათიონრედუქ- 
ტ4ზა აკატალიზებს. აღდგენილი გლუტათიონი (C-5L) 

ფერმენტ გლუტათიონპეროქსიდაზას მოქმედებით 
ერითროციტებში წარმოქმნილ წყალბადის ზეჟანგს 
აღადგენს წყლამდე ღა ამით იცავს ერითროციტებს 
LI,0;-ის ტოქსიკური მოქმედებისგან, კერძოდ, მათი 

მემბრანის ლიპიდებს – ზეჟანგური დაჟანგვისაგან. 

გარდა ამისა, პენტოზური ციკლის საშუალებით 

უჯრედები მარაგდება ნუკლეოტიდების, ნუკლეინმეა- 
ვებისა და ფიზიოლოგიურად აქტიური სხვა ნივთიერე- 

ბების ბიოსინთეზისთვის აუცილებელი პენტოზაფოსფა- 

ტებით. ჩონჩხის კუნთებში CIIC-6.LIXLI ღა –CII)-ის 

აქტივობა ძალიან დაბალია და M#40XII უმნიშვნელო 

რაოდენობით წარმოიქმნება. ეს არც არის გასაკვირი, 

რადგან კუნთებში აქტიურ ლიპოგენეზს და სტეროი- 

დოგენეზს ადგილი არა აქვს.. მიუხედავად ამისა, სხვა 

ქსოვილების მსგავსად, კუნთებში საკმაოდ აქტიურად 

მიმდინარეობს ნუკლეოტიდების ბიოსინთეზი, ეს შე- 

საძლებელია იმიტომ, რომ პენტოზური ციკლის არა- 

ჟანგვითი სტაღიის რეაქციები აღვილაღ შექცევადია 
და ფრუქტოზა-6-ფოსფატიღან შეიძლება პენტოზა- 

ფოსფატების წარმოქმნა. ამრიგად, კუნთებში პეჩტოზა- 

ფოსფატების (რიბოზა-5-ფოსფატის) მისაღებად აუცი- 

ლებელი არაა, რომ პენტოზური ციკლი მთლიანად 

ფუნქციონირებდეს. ამ შემთხვევაში სრულიად საკმა. 

რისია მისი ნაწილის (არაჟანგვითი სტადიის) ფუნ- 

ქციონირება. 
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| გლუკოზა | 

95 გლუკოზა-6-უოსფატი      
      

  

6C0ე 

6 რიბულ 

2 რიბოზა-5-უოსფატი 

2 სეღოპეპტულოზა-7-ფოსფატი 

2 ფრუქტოზ+6-ფოსფატი 

  

#II 

„> 

6 გლუკოზა-6-ფოსფატი 

2 ფრუქტოზა-6-ფოსფატი 

2 გლუკოზა-6-ფოსფატი 

  
   

M4ტ0X-X- 

M4ტ00IL+II. 

6 ფოსუოგლუკონ-ნ-ლაქტონი 

6M0 

6 ფოსფოგლუკონატი 

M#ან>- 

Mტ#ტ0VII+1L” 

ოზა-5-ფოსფატი 

2 ქსილულოზა-5-ფოსუატი 

2 გლიცერალდეპიდ-3-ფოსფატი 

2 ერითროზა-4-ფოსფატი 

2 გლიცერალდეპიდ.3- 
ფოსფატი 

ფრუქტოზა-1,6-ბისუოსფატი 

ი 

ფრუქტოზა-6-ფოსფატი 

გლუკოზა-6-ფოსფატი 

სურ. 15-36. პენტოზაფოსფატური ციკლის სქემა. 

  

15.12. ფრუქტოზას მეტაბოლიჯმი 

წვრილ ნაწლავებში შეწოვილი ფრუქტოზა კარის 
ვენის საშუალებით მოხვდება ღვიძლში, სადაც მისი 

დიდი ნაწილი გლუკოზად გარდაიქმნება (სურ. 15-37). 

ღვიძლში არსებული სპეციფიკური კინაზას – ფრუქ- 

ტოკინაზას მოქმედებით ფრუქტოზა პირველ მდგო- 

მარეობაში ფოსფორილირდება და ფრუქტოზა-I -ფოს- 

ფატი წარმოიქმნება. ეს ფერმენტი გვხვდება აგრეთვე 

თირკმლებსა და ნაწლავებში. ამიტომ წვრილი ნაწლავის 
ეპითელურ უჯრედებში ასევე შესაძლებელია საკვებიდან 
მოხვედრილი ფრუქტოზას ნაწილის გლუკოზად გარდაქ- 
მნა. ფრუქტოზა- 1 -ფოსფატი სპეციფიკური ფერმენტის 

კჰეტოზა-1-ფოსფატალდოლაზას (8 ალდოლაზა) 

მოქმედებით იშლება და ღიპიღროქსიაცეტონფოსფატი 
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და გლიცერალდეჰიდი მიიღება. 8 ალდოლაზა ძირი- 
თადად ღვიძლში გვხვდება. მისი მოქმედებით წარშოქმნი- 
ლი გლიცერალდეპიდი „(I-ს ხარჯზე ფოსფორილირდება. 
ამ რეაქციას ტრიოკინაზა აკატალიზებს. საბოლოო 

ჯამში ფრუქტობზა-1-ფოსფატიდან ორი ტრიოზაფოსფა- 
ტი– დიპიდროქსიაცეტონფოსფატი და გლიცერალდეჰიდ- 
3-ფოსფატი მიიღება. მათგან გლუკონეოგენეზის გზით 

შესაძლებელია გკლუკოზასს წარმოქმნა. ღვიძლის 

უჯრედებში ტრიოზაფოსფატების გარდაქმნა გლიკო- 

ლიზური გზითაც ხორციელდება (სურ. 15-37). 

კუნთებში, თირკმლებსა და ცხიმოვან ქსოვილში 

მოხვედრილი ფრუქტოზას ფოსფორილირებას ჰექსოკი- 
ნა ზა აკატალიზებს და ფრუქტოზადან ფრუქტოზა-6- 

ფოსფატი მიიღება, რომელიც VVM-1-ის მოქმედებით 

L-1,6-ჩუ-ად გარდაიქმნება და გლიკოლიზის პროცესში



ჩაერთვება (სურ. 15-37). 

ღვიძლის უჯრედებში ფრუქტოზას მცირე ნაწილი 

ჰექსოკინაზას მოქმედებძთ ფოსფორილირდება და 

წარმოქმნილი ფრუქტოზა-6-ფოსფატი ან გლიკოლიზუ- 
რი გზით გარდაიქმნება ან მისგან ჯერ გლუკოზა-6-ფოს- 

ფატი, ხოლო შემდეგ თავისუფალი გლუკოზა მიიღება. 
მამაკაცის სათესლეებში აქტიურად მიმდინარეობს 

გლუკოზაღან ფრუქტოზას წარმოქმნა. აღმოჩნდა, 

რომ ორგანიზმში სპერმატოზოიდები ერთაღერთი 

უჯრედებია, რომლებიც ენერგიის წყაროდ იყენებს 
არა გლუკოზას, არამედ ფრუქტოზას. გლუკოზიდან 

ფრუქტოზას წარმოქმნა ორი ფერმენტის საშუალებით 

ზორციელდება. ალდო ზრედუქტა ზა ს მოქმედებით, რო- 

მელიც M#0L“ -დამოკიდებული ფერმენტია, გლუკოზა 
აღდგება და ექვსატომიანი სპირტი – 0-სორპბიტოლი 

(ფორმულა იხ. გვ. 25) მიილება. 0-სორბიტოლი მეო- 

რე ფერმენტის – სორბიტოლდეჰიდროგენაზას მოქმე- 

დებით ფრუქტოზამდე იჟანგება. აღნიშნული რეაქცია 

ადვილად შექცევადია სორბიტოლღეჰიდროგენაზა 
M/#0“-დამოკიდებული ფერმენტია: 

გლუკოზა 
M40LXII + LI 

ალდოზრედუქ- 
ტაზა 

M#M0L»? 

I--სორბიტოლი 

M#LC” 

სორბიტოლდე- 

ჰიდროგენაზა 

M#XნILIL-+I 

ფრუქტოზა 

გლუკოზადან სორბიტოლისა ღა ფრუქტოზას 

წარმოქმნა მიმდინარეობს თვალის ბროლშიც. ფრუქ- 

ტოზას და, განსაკუთრებით, სორბიტოლის კონცენტრა- 
ცია თვალის ბროლში მკვეთრად მატულობს შაქრიანი 

დიაბეტის დროს, რაც კატარაქტას განვითარებას გა- 

ნაპირობებს. სორბიტოლი ცუდად დიფუნდირებს ბრო- 

ლიდან, დიდი რაოდენობით გროვდება მასში და ბრო- 

ლის შემლვრევას იწვევს. 

15.12.1. ფრუქტოზას ცვლის მოშლა 

ფრუქტოზას ცვლის თანდაყოლილი დაავადებები- 
დან აღსანიშნავია: 

1). ფრუქტოზას თანდაყოლილი აუტან- 

ლობა. საკმაოდ გავრცელებული დაავადებაა, რომლის 
სიმპტომები (ღებინება, კრუნჩხვები, გონების დაკარგვა, 

თირკშლებისა და ღვიძლის მძიმე დაზიანება, გამოხატუ- 

ლი ჰიპოგლიკემია) დამახასიათებელია ჩვილი ბავშვების- 

თვის, როდესაც ისინი შერეულ კვებაზე გადაყავთ 
დღა ორგანიზმში მოხვდება ფრუქტოზა ან საქაროზა. 

დაავადების მიზეზია ღვიძლში, თირკმლებსა და 
ნაწლავის უჯრედებში ფერმენტ კეტოზა-) -ფოსფატ- 
ალდოლაზას (CC 4.1.2.13, 8 ალდოლაზას) არარსე- 
ბობა ფრუქტოზა-1-ფოსფატი დიდი რაოდენობით 

გროვდება ღვიძლის, თირკმლებისა და სხვა ქსოვილე- 
ბის უჯრედებში და მათ გადაგვარებას იწვევს. გარდა 

ამისა შემცირებულია ფრუქტოზა-1,6-ბისფოსფატ- 
ალდოლაზას (ალდოლაზას) აქტივობაც, ნახშირწლების 

ცვლაში მონაწილე სხვა ფერმენტების აქტივობა 
შენარჩუნებულია. 

მკურნალობენ საკვებში ფრუქტოზასა და საქარო- 

სას შეზღუდვით. 

2) ესენციური ფრუქტოზურია. თან- 

დაყოლილი დაავადებაა, რომელსაც კლინიკური სიმპტო- 
მები არ ახასიათებს და ხშირად დიაგნოზს შემთხვე- 

ვით ადგენენ. ამ დაავადების ღროს სისხლში ფრუქტოზას 
  

M#ი? M/#0II +I” 

სორბიტოლი 

M#M06IXILI + LI. IC) რ. 

(დ, 
M#0?“ #რხიწ 

ნნ შა ლთბა“ «ფოსფატი – 2 - ფრუკტოV-ს- თოხი 
10 

#I» “ლ 

– > <4 +ფრექტოზ-)-ფოსფატი 

3 
დისიდრომათაცე გლიცერალდეპიდი 

#40I» 

#? 

ტე” 

#1" 

| ფრექტოზა-1,6-ბისფოსფატი | 1,6- ს აღხ>9 (ლტლეელია ფოსფატი 

ა 
სურ. 15-37. ფრუქტოზას მეტაბოლიზმის სქემა. 
ფერმენტები: 1 – ფრუქტოკინაზა; 2<– კეტოზა-1-ფოსფატალდოლაზ.,; 3 –ტრიოკინაზა; 4 – ტრიოსაფოსფატიზო- 

მერაზა; 5 –ალდოლაზა; 6 – ჩLM..1; 7– –ფრუქტოზა- 1,6-ბისფოსფატაზა; ზ8- –ჰექსოკინაზა; 9–ფოსფოჰეჟსოიზო: 

მერაზა; 10 – გლუკოზა-6-ფოსფატაზა; 11 – სორბიტოლდეჰიდროგენაზა; 12 – ალდოზრედუქტაზა. 
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კონცენტრაცია 2,2-4,4 მმოლი/ლ-ს აღწევს (ფრუქტო- 

ზემია) ერთროულად აღინიშნება ფრუქტოზურიაც. 

ესენციური ფრუქტოზურიის მიზეზად ღვიძლში 

ფერმენტ ფრუქტოკინაზას (8C 2.7.!I.4) დეფიციტია 

მიჩნეული. 

15.13. გალაქტოზას მერაბოლიჭყვი 

წვრილ ნაწლავში ლაქტოზას ჰიღროლიზის შედეგად 
მიღებული გალაქტოზა, შეიწოვება ნაწლავების ხაოების 
მიერ და კარის ვენის საშუალებით მოხვდება ღვიძლში, 

სადაც იგი გლუკოზად გარდაიქმნება (სურ. 15-38), 

ღვიძლში არსებულ სპეციფიკურ ფერმენტს გალაქ- 
რტოკინაზას მოქმედებით გალაქტოზა პირველ მღგო- 

მარეობაში ფოსფორილირდება (/MსII-ს სარჯზე) და 

გალაქტოზა-1-ფოსფატი წარმოიქმნება. ამ უკანასკნელის 

LILჩ-გლუკოზასთან (ს0I?CICთ) ურთიერთქმედების 

შედეგად მიიღება Cს0-გალაქტოზა (სეჩCვ2,) დღა 

გლუკოზა- 1 ფოსფატი, LIსXI?CCIC-ში გლუკოზას ნაშთის 

გალაქტოზათი ჩანაცვლების ამ რეაქციას აკატალიზებს 

ფურმენტი ჰყქსოზა-! ფოსფატურიდილილტრანსფერაზა 
(CV0I”- გლუკოზა: გალაქტოზა-1-ფოსფატურიდილილ- 
ტრანსფერაზა, CC 2.7.7.12; ინგლისურენოვან ბიოქი- 

მიურ ლიტერატურაში ამ ფერმენტს გალაქტოზა-1- 

ფოსფატურიღილილტრანსფერაზას უწოდებენ). 
გლუკოზა-1-ფოსფატი შეიძლება ადვილად გადაიქ- 

ცეს თავისუფალ გლუკოზად სპეციფიკური ფერმენტის 

გლუკოზა-1 -ფოსფატაზას მოქმედებით, ხოლო რაც 

შეეხება სე0ჩCიე!), იგი ფერმენტ VI90#MCIC-4-ეჰიმერა- 

ზას მოქმედებით გარდაიქმნება LIIL)ICIIC-ად. ამ ეპიმე- 

რაზას კოფერმენტია Mტ#L”, რომლის მონაწილეობით 

მიმდინარეობს გლუკოზას C-4 ატომის დაჟანგვა და 

აღდგენა. 
ეპიმერაზული რეაქცია აღვილად შექცევადია და 

ამიტომ უჯრედებში გლუკოზადან შეიძლება წარმოიქმ- 
ნას გალაქტოზა, რომლის ნაწარმები (Cღ2გIM#C, 

|8)ბ) 1 6-IIM წა) გლიკოლიპიდების, გლიკოპროტეინ- 

ებისა და პროტეოგლიკანების სინთეზში მონაწილეობს, 

სარძევე ჯირკვალში ლაქტაციის დროს ინტენსიუ- 

რად მიმდინარეობს გლუკოზას გალაქტოზად გარდაქ- 

მნძიძს პროცესი. L))ჩCთIC-ის ეპიმერიზაციის შედეგად 

მიღებული LIMCი! ფერმენტ ლაქტოზსინთაზას 

მოქმეღებით კონდენსირდება გლუკოზასთან და ლაქტო- 
ზა წარმოიქმნება. 

ლაქტოზ- 

სიედც2გ) – _სინთაზა 

CIC 

ლაქტოზა 

ყ0Lჯ 

15.13.1. გალაქტოზას ცვლის მოშლა 

გალაქტოზას ცვლის მოშლის შედეგად განვითარე- 

ბულ დაავადებას გალაქტოზემია” "მიეკუთვნება. 

გალაქტოჯემია აუტოსომურ-რეცესიული ტი- 

პის მძიმე, შემკვიდრეობითი დაავადებაა, რომლის 

გალაქტოზა 
ტI „V 

#96 
გალაქტოზა-1-ფოსფატი 
LსI0CIC % 

0) 
ს0IXC2ვ! / 

გლუკოზა- 1 -ფოსფატი 

თ 

თ 

  L60 % 

რთ 
ს, „" 

სურ. 15-38. გალქტოზას გლუკოზად გარდაქმნის 

რეაქციები. 
1- გალაქტოკინაზა; 2- ჰექსოზა-1-ფოსფატ- 

ურიღილილტრანსფერაზ.ა (გალაქტოზა-1-ფოსფატ- 

ურიდილილტრანსფერაზა); 31- სე0I?XCIC-4-ეპიმერაზა; 

4 – გლუკოზა-1-ფოსფატაზა. 
  

დამახასიათებელია თირკმელების, ღვიძლის (ცხიმოვანი 

გადაგვარება, ციროზი) და ნერგული სისტემის (გონებ- 

რივი ჩამორჩენილობა) დაზიანება. 

გალაქტოზემია ახალშობილ ბავშვებს აღმოაჩნდე- 

ბათ ხოლმე ღა უმეტეს შემთხვევაში იწვევს მათ 

სიკვდილს სიცოცხლის პირველსავე წელს, თუ დღრო- 

ულად არ ჩაუტარებენ მკურნალობას, საკვებიდან არ 

გამორიცხავენ რძესა და რძის პროდუქტებს და 

ავადმოყოფს სპეციალურ დიეტაზე არ გადაიყვანენ. 

გალაქტოზემიის დროს სისხლში მომატებულია 

გალაქტოზასა და გალაქტოზა-1-ფოსფატის რაოდენობა 

და აღინიშნება გალაქტოზურია. მიუხეღავად იმისა, 

რომ სისხლში შაქრის რაოდენობა შეიძლება I) 

– 16,6 მმოლ/ლ-სს აღწევდეს, 

ჰიპოგლიკემიის მოვლენები, რადგანაც ამ შაქრის 

მაინც გითარდღება 

” დაახლოებით 75% გალაქტოზაზე მოდის. გალაქტოზა 

და გალაქტოზა-1-ფოსფატი დიდი რაოდენობით გროვ- 

დება თვალის, ნერვული ქსოვილის, ღვიძლის, ელენ- 
თისა და სხვა ორგანოების უჯრედებში და, როგორც 

წესი, სიცოცხლესთან შეუთავსებელ პათოლოგიურ 

ცვლილებებს იწვევს. 
გაპლაქტოზემიის მიზეზია გალაქტოზას გლუკოზად 

გარდაქმნის ფერმენტული პროცესის ბლოკირება, 

რაც ღვიძლში ფერმენტ ჰექსოზა-1-ფოსფატური- 

დილილტრანსფერაზას (LC 2.7.7.12) უკმარისო- 

ბითაა გამოწვეული, 

ამის გამო სისხლსა დღა ქსოვილებში გალაქტოზა 

და გალაქტოზა-1-ფოსფატი დიღი რაოდენობით გროვდე- 
ბა, რაც იწვევს გლიკოლიზის ფერმენტების (კერძოდ, 
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ფოსფოგლუკომუტაზას), აგრეთვე გლუკოზა-6-ფოს- 
ფატდეჰიდროგენაზას აქტივობის შემცირებას და, 

შესაბამისად, ჰიპოგლიკემიის განვითარებას. 

გალაქტოზემიით დაავაღებულთა მკურნალობის 

ჩასატარებლად აუცილებელია საკვებიდან გალაქტოზას 

(აგრეთვე ლაქტოზას) გამორიცხვა და რძის პროდუქტე- 

ბის შეცვლა გლუკოზით ან სოიოს რძით. 

ორგანიზმში გალაქტოზას გლუკოზად გარდაქმნის 

ძირითადი გზის გარდა, რომლის განხორციელებისთვის 

ჰექსოზა-1-ფოსფატურიდილილტრანსფერაზაა აუცი- 

ლებელი, არსებობს მეორე გზაც, რომელიც ამ ფერ- 

შენტს არ საჭიროებს. მეორე გზით გალაქტოზას 

გლუკოზად გარდაქმნაში შონაწილეობს ფერმენტი 

სი?CგI!-ჰიროფოსფორილაზა (ყIს: კალაქ- 

ტოზა-1-ფოსფატურიდილილტრანსფერაზა LC 

2.7.7.10) ეს ფერმენტი აკატალიზებს რეაქციას: 

ს ჩი 

თიI.I.ნ <> <2 ცეიცე| 
ს ე?-გალაქტოზა- 

პიროფოსფორილაზა 

მიღებული LI0XC2გ! ეპიმირაზას მოქმედებით 

აღვილად განიცღის ეპიმერიზაციას და ს0ნC0)C 

წარმოიქმნება: 

სეთო2გ! 

  

ხე?C0CIC 

  

ეჰიმერაზა 

C090I?CIC ფერმენტ CI)CIC პიროფოსფორილა ზას 
(გლუკოხა-1-ფოსფატურიდილილტრანსფერა ხას 

LC.2.7.7.9) მონაწილეობით ურთიერთქმედებს 

პიროფოსფატთან და წარმოიქმნება გლუკოზა-1-ფოს- 

ფატი და CIV: 

L, ხი 

Lს0ნCIC > 2, გლუკოზა-1 -ფოსფატი 

C0)-გლუკოზა- 

პიროფოსფორილაზა 

მიღებულ VI-ს კელავ შეუძლია რეაქციაში 
შევიდეს გალაქტოზა-1-ფოსფატთან ს0ინ0C21-სა და 

პიროფოსფატის წარმოქმნით. 

ახალშობილები ღვიძლში VII)I-გალაქტოზა- 

პიროფოსფორილაზას აქტივობა მეტად უმნიშვნელოა, 

ამიტომ გალაქტოზას მეტაბოლიზმი ძირითადი (პირ- 

ველი) გზით მიმდინარეობს. ორგანიზმის ზრდასთან 

ერთად ღვიძლში ამ ფერმენტის აქტივობა მატულობს, 
რაც შესაძლებელს ხღის გალაქტოზას გლუკოზად 
გარღაქმნა მეორე გზითაც წარიმართოს. LI ს-გალაქტო- 
ზაპიროფოსფორილაზას ასეთი თავისებურება განაპირო- 

ბებს იმას, რომ სრულასაკოვნებს გალაქტოზემიით 

დაავადების შემთხვევაში გალაქტოზემია სუსტად 

აქვთ გამოხატული და ორგანიზმში გალაქტოზასა 

და გალაქტოზა-1-ფოსფატის დიდი რაოდენობით დაგრო- 
ვება არ აღენიშნებათ. ეს გარემოება ამართლებს ექი- 

მის ტაქტიკას, ავადმყოფს 2-3 წლის ასაკში მოუხსნას 

სპეციალური დიეტა ღა იგი ჩვეულებრივ საკვებზე 
გადაიყვანოს. 
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15.14. გლუკურონმქავას 
მეტაბოლიზჯზმი 

უჯრედში გლუკურონმჟავა (CICVIM) გლუკოზა-6- 

ფოსფატიდან წარმოიქმნება. CIC-6-0-ს გლუკურონმეა»- 

ვად გარდაქმნის საწყის ეტაჰებს გლიკოგენის სინთეზ- 

ში მონაწილე ფერმენტები აკატალიზებს (იხ. გვ.260). 

მათი მოქმედებით CIIC-6-ჩ-ღან მიიღებ. CIIC-I-ჩ, 

რომელიც LIIს-თანნ ურთიერთქმედების შედეგად 

სთთე?-გლუკოზას იძლევა. სIX0CCIC ან გლიკოგენის 

სინთეზისთვის გამოიყენება, ან LICI-გლუკურონმჟა- 

ვად (სL0IC) იეანგება. Cს0ICIC-ს დაჟანგვის რეაქ- 

ციას ს0-კლუკოზაღეჰიდროგენაზა აკატალიზებს: 

C+I,0„ 

ე ML 

! ი 0 ”#იVM.I. M 6-9-0-ჩ-0- ურიდინი 

C 09 
ხ 0#I 

ს66 -გლუკოზა 
+,0 2Mტ0“ 

VI00CIC-დეჰიდ- 

როგენაზა  M2M#ტიLI + 8. 

C00“ 

0 
%/ც MX 

0 0 
ის M/6-;-0-1-0- ურიდინი 

0C 0 
ხ 0L 

სხ? - გლუკურონმჟავა (LI27C) 

სხ?Cთ გლუკურონმჟავს აქტიური ფორმაა. 
ღვიძლის უჯრედებში იგი მონაწილეობს სხვადასხვა 

ტოქსიკური ნივთიერების (ბილირუბინი, ნაწლავებში 

ცილების ლპობის შედეგად წარმოქმნილი პროდუქტე- 

ბი) გაუვნებლებაში. გაუვნებლება ამ ნივთიერებების 

გლუკურონმჟავას ნაშთთან დაკავშირების შედეგად 

ხდება. წარმოქმნილ კონიუგირებულ ნაერთებს კლუ- 
ჰკურონიდებს უწოდებენ. ისინი არატოქსიკური ნივთი- 

ერებებია. ღვიძლში გლუკურონმჟავასთან კონიუგირე- 
ბას განიცდის აგრეთვე სტეროიდული ჰორმონები და 

მრავალი წამალი. 

სე მონაწილეობს პჰროტეოგლიკანების სინ- 

თეზში (იხ. 36-ე თავი), კერძოდ, პროტეოგლიკანის 

პოლისაქარიდულ ჯაჭვში გლუკურონმჟავას ნაშთის 

ჩართვა თი0X?C0-ს საშუალებით ხორციელდება. 

უჯრედებში ს0ნც-დან წარმოქმნილი თავისუფა- 

ლი გლუკურონმჟავა აღდგება L-გულონმჟავად, რომ- 
ლის ჟანგვითი დეკარბოქსილირების შედეგად L-ქსი- 
ლულოზა მიიღება. იგი ფერმენტ L-ქსილულოზ- 
რედუქტაზას შოქმედებით ჯერ აღდგება ხუთატომი- 
ან სპირტ ქსილიტოლამდე, ხოლო ამ უკანასკნელის 

დაჟანგვით (ფერმენტ კსილიტოლდეჰიდროგენაზას 
მონაწილეობით) I)-ქსილულოზა წარმოიქმნება. M0-ქსი-



სI?C 

წ · + CM.0" 
ა 2 .“. Mტლჩ- C-0 - M0 Mტ0M+.+- C0, ბ-=0 

წხ ·M0-C -II M-6- 0'M 

ი "M ე0--I) ჟანგვითი 80-6-V 

ჰიდროგენაზა #M0-C-.M 
·C#8,0M L- ქკსილულოზა 

ალფეტენაი' L- გლუკონატი 
M#0ჩVI + #M7>2 (CICVტ) ხლა 

აი Mახ» LL თ “C0”ი 

(ა C- 0 

0- ქსილულოზა-5-ფოსფატი აყოე2. აი-ბ –9M აა 2 60- ბ- · 

ჰილელობ. „ქ LC ის პსილიტოლლ-  #M-6-0M 
| თ ტყეც  პიღროგენაზა ბ.,0M 

0-ქსილულოზა ქსილიტოლი 

პენტოზაფოსფატური 

ციკლი 

სურ. 15.39. გლუკურონმჟავას მეტაბოლიზმის სქემა. 

(:) მითითებულია ნახშირბადის პირველი (C-1) ატომი. 

  

ლულოზა ფოსფორილირების შედეგად I-ქსილულო- 
ზა-5-ფოსფატს იძლევა, რომელიც შემდეგ პენტოზაფოს- 
ფატურ ციკლში ჩაერთვება (ის. სურ. 15-39). 

15.14.1. 

მოშლა 

ცნობილია თანდაყოლილი მემკვიდრეობითი დაავა- 

ღება ესენციური პენრო%ურია, რომლის ღრო- 

საც შარდში დიდი რაოდენობით გამოიყოფა L-ქსილულო- 
ზა. ესენციური პენტოზურიის მიზეზია L-ქსილულოზას 

ქსილიტოლამდე აღდგენის რეაქციაში მონაწილე 

M/4)0ი-დამოკიდებული ფერმენტის #L-ქსილულოზ- 

რედუქტაზას (8C 1.1I.I.10) დეფიციტი. ამის გამო 

გლუკურონმჟავას მეტაბოლიზმის პროცესი ქსილიტო- 
ლის წარმოქმნის სტადიაზე ბლოკირდება, ღვიძლის 
უჯრედებში დიდი რაოდენობით გროვღება L-ქსილუ- 
ლოზა, რომელიც გადადის სისხლში და შარდთან 

ერთად გამოიყოფა. 

15.15. ამინოშაქრების 

მეტრტაბოლიჭმი 

ამინოშაქრები გლიკოზამინოგლიკანების, გლიკო- 
პროტეინებისა და გლიკოლიპიდების (განგლიოზიდების) 
შემადგენელი კომპონენტებია. მათგან უმნიშვნელოვა- 
ნესია გლუკოზამინი, გალაქტოზამინი, მანოზაშინი 

და IV-აცყეტილნეირამინმჟავა. (M#M, M6ს#C). 

ამინოშაქრების შეტაბოლიზმში ცენტრალური ადგი- 

ლი გლჯუკოზამინ-6-ფოსფარტს უკავია. იგი ფრუქ- 

გლუკურონმჟავას ცვლის 

ტოზა-6-ფოსფატიდან მიიღება. ამ რეაქციას სპეციფი- 

კური ამიდოტრანსფერაზა აკატალიზებს, რომელსაც 

ამინოჯგუფი გლუტამინიდან გადააქვს ფრუქტოზა-6- 

ფოსფატზე და ერთდროულად ამ უკანასკნელის იზო- 

მერიზაციას იწვევს. 

უჯრედებში ამინოშაქრების უმრავლესობა აცეტი- 

ლირებულია. ამინოშაქრების აცეტილირებაში აცე- 

ტილიCი# მონაწილეობს. გლუკოზამინ-6-ფოსფატის 

აცეტილირებით მიიღება /V-აცეტილგლუკოზამინ-6- 
ფოსფატი, რომელიც ფრუქტოზა-6-ფოსფატის ამინი- 

რებაში მონაწილე ამიდოტრანსფერაზას ალოსტერი- 

ული ინჰიბიტორია. M-აცეტილგლუკოზამინ-6-ფოსფა- 

ტის იზომერიზაცკიით წარმოიქმნება IMV-აცეტილ- 

გლუკო ზამინ-1 -ფოსფატი, რომელიც CIL-თან ურთი- 

ერთქმედების შედეგად LI0I- M-აცეტილგლუკოზა- 
მინს (II)CICM#C) იძლევა, ხოლო ამ უკანასკნელის 

ეპიმერიზაციითთ სI0ICმIM#C მიიღება როგორც 
ერთი, ისე მეორე ნაერთი გლიკოზამინოგლიკანებისა 

და გლიკოპროტეინების სინთეზისთვის გამოიყენება. 

M-აცეტილგლუკოზამინ-6-ფოსფატის ეპიმერიზა- 

ციით M-აცეტილმანოზამინ-6-ფოსფატი წარმოიქ- 

მნება. ფოსფოენოლპირუვატთან მისი კონდენსაციის 

შეღეგაღ IV-აცეტილნეირამინმჟავა-9-ფოსფატი მიი- 
ღება, რომელიც M/#M//-ს, განგლიოზიდებისა და 
გლიკოპროტეინების სინთეზში მონაწილეობს. მისი 

დეფოსფორილირებისა და CIIL-თან ტრანსფოსფორი- 

ლირების შედეგად CMI-M/#M/# წარმოიქმნება, ეს 

ნუკლეოტიდშაქარია რომელიც ერთ 

ფოსფორმჟავას ნაშთს შეიცავს. 

ერთადერთი 
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გლიკოგენი 

გლუკოზა) ფოსუატი 

  

      

ი # 

გლუკოზა გლუკოზა-6-უოსფატი 

ლიმონმჟავას 

გლიკოლიზი ციკლი 
ფრუქტოზა-6-ფოხსფატი –“–““>“ პირუვატი –––” C0,+.0 

გლუტამინი 

% იჩ სIი 
გლუტამატი 

ალა ბარ გლუკოზამინ- =+.C--- > გლუკოზაშინ- სLXI- 

ოთა თო>6 ლაი) თოთი ღია წაი ჩ, 

(ო5 #ი აცეტილ–C0# | 

M-აცეტილ- საცეტილ- <--–--–-”> M-აცეტილ- 

გლუკოზამინი გლუკოზამინ- 1 ეოსფა ტი გლიკოზამინოგლიკანები 
"ფოსფატი სი (მაგ. ჰეპარინი) 

ფლუ + 
ნ 

ს) აცეტილ- ' ყდხ- =-–-> გლიკოზამინოგლიკანები 
ზამინ- ჰიალურონმეავა – 6-ფოსფატი აცეტილგლუკოზამინი გლიკოპროტეინები 

ფოსფოე! უვატი 
M#0+| | ეპიმერაზა 

#M-აცეტილ- 
ნეირაზინმეავა- სთხL- 
9-ფოსფატი აცეტილგალაქტოზამინი ალოსტერიული 

#9 
ეფექტი 

ჩი, CI ი 
CMს-MტMტ. _% “7 M4#IM4 გლიკოზამინოგლიკანები 
განგლიოზიდები განგლიოზიდები ქონდროიტინსულფატები 

გლიკოპროტეინები გლიკოპროტეინები გლიკოპროტეინები 

სურ. 15-40, ამინოშაქრების მეტაბოლიზმის სქემა. 

  

15.16. გლიკოპროტეინების 

მეტაბოლიზმი 

გლიკოპროტეინების ბიოსინთეზი ენდოპლაზმურ 

რეტიკულუმში იწყება და გოლჯის აპარატში მთავრდება. 
0- და M-დაკავშირებული გლიკოპროტეინების ბიო- 

სინთეზის პროცესი მნიშენელოვნად განსხვავდება 

ერთმანეთისგან. 

0-დაკავშირებული გლიკოპროტეინე- 

ბის პოლიპეპტიდური ჯაჭვის სინთეზი მარცვლოვანი 

ენდოპლაზმური ბადის მემბრანასთან დაკავშირებულ 

პოლირიბოსომებზე ხდება. პოლიპეპტიდური ჯაჭვის 

სინთეზი და მასთან გლიკოზიდური ნაშთების დაკავშირე- 

ბა ერთდროულად მიმდინარეობს. ამ პროცესს ცილის 

კოტრანსლაციურ მოღიფიკაციას უწოდებენ. პოლი- 
პეპტიდურ ჯაჭვთან პირველი გლიკოზიდური ნაშთის 

დაკაგშირება ცილის ტრანსლაციის დროს ზორციელდება. 
ცილასთან დაკავშირებული ოლიგოსაქარიდული 

ჯაჭვის დაგრძელება საფეხურებრივად მიმდინარეობს. 

გლიკოზიდური ნაშთების დონორის როლს ასრულებს 

#0V-შაქრები, კერძოდ, CI0ნC2IM#ი, 000621 და 
CM?0-M#M/. M1)?-შაქრებიდან სინთეზირებად ოლი- 

გოსაქარიდულ ჯაჭვზე გლიკოზიდური ნაშთების გა- 

დატანას შემბრანასთან დაკავშირებული სპეციფიკური 

გლიკოზილტრანსფერაზა აკატალიზებს. მაგალითად, 

ოლიგოსაქარიდული ჯაჭვის M-აცეტილგალაქტოზა- 
მინით დაგრძელება სპეციფიკური გლიკოზილტრანსფე- 
რაზას საშუალებით ხორციელდება: 

ფე! -%)8 ცეIMტი –-> 0-8თ0იი 

Cს0დC2გIM4> 

გლიკოზილტრანსფერაზა 

ს 

თ8IM#0 წმ ცე| ს, პ62Mტ0 -3 0-5 ი 
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გლიკოპროტეინების თითოეული სპეციფიკური 

გლიკოზილტრანსფერაზას სინთეზს ერთი სპეციფიკური 

გენი აკონტროლებს. სწორედ ამ გენების აქტივობა 

განაპირობებს სპეციფიკური გლიკოზილტრანსფერა- 

ზების სინთეზის სიჩქარეს და, შესაბამისად, უჯრე- 

დებში სპეციფიკური გლიკოპროტეინების წარმოქმნის 

შესაძლებლობას. 

გლიკოზილტრანსფერაზები, რომლებიც გლიკო- 
პროტეინების ჯაჭვის შიგნითა ნაწილის წარმოქმნაში 

მონაწილეობენ, ენდოპლაზმური რეტიკულუშის მემ- 
ბრანასთანაა დაკავშირებული, ხოლო ოლიგოსაქარიდულ 
ჯაჭვთან ტერმინალური გლიკოზიდური ნაშთის დამა- 

კავშირებელი გლიკოზილტრანსფერაზები გოლჯის 

აპარატშია ლოკალიზებული. 

M#-დაკავშირებული გლიკოპროდეინე- 

ბის ბიოსინთეზი უფრო რთულად მიმდინარეობს. ამ 

პროცესში განსაკუთრებულ როლს ასრულებს ლიპიდ- 

ოლიგოსაქარიდღული კომპლექსი – ოლიგოსაქარიდ- 

პიროფოსფორილდოლიქოლი (ოლიგოსაქსრიდ?-ი-0XI,. 
ამ კომპლექსის ოლიგოსაქარიდული ჯაჭვის სტრუქ- 

ტურა შემდეგნაირია: (CIC),(Mმ8ი),(C1CM/),-ჩ.ი-0%I 
(სურ. 15-41). კომპლექსის შემადგენლობაში შემავალი 

დოლიქოლი იზოპრენის 16-20 ნაშთის შემცველი 

ერთატომიანი პირველადი სპირტია, რომელიც უჯრე- 

დებში დღოლიქოლფოსფატის სახით (I1-L) გვხვდება: 

Cს Cს 

(CV=C-CII=C.).-C.,-CLM-CI-C9M,0-00X#, 

ფორმულაში ი=16-20. დოლიქოლი #IXL-ს ხარ- 

ჯზე ფოსფორილირდება და ამ რეაქციას დოლიქოლკი- 
ნაზა აკატალიზებს. 

ოლიგოსაქარიდ-L-I-00I-ის სინთეზი ენდოპლაზმუ- 

რი რეტიკულუმის მემბრანაზე ხდება და იგი საფეხურებ- 
რივად მიმდინარეობს (სურ,1 5-42). 10001- ურთიერთქმე· 

დებს CI0VCICM##C-თან და C1CM#C.7-ი-00! (M-აცე- 
ტილგლუკოზამინპიროფოსფორილდოლიქოლი) წარ- 
მოიქმნება, რომელიც შემდგომ სხვა გლიკოზიდური 
ნაშთების აქცეპტორის როლს ასრულებს. მას უკავშირ- 

დება ჯერ CICM#C-ს ერთი ნაშთი ხოლო შემდეგ 

–მანოზას ხუთი ნაშთი, რომელთა დოწორი C+I)L-მანოზაა 

(ცI0)?მ-M2ი). მიღებული (Mმი),-C1CM/#C-C1CM/#C- 
ჩ?-ჩ-ლი) კომპლექსს კვლავ უკავშირდება მანოზას 

ოთხი ნაშთი, მაგრამ ამ შემთხვევაში მანოზას ნაშთის 

დონორი 00I-ჩ-M8ი-ია, რომელიც 00I-V-ს ც0V-M2ი- 

თან ურთიერთქმედების შედეგად მიიღება: 

00I-? + C00-Mგი –პ ტიI-ი-Mგი + CM. 

დაბოლოს, ოლიგოსაქარიდ-L--00! კომპლექსის 

წარმოქმნა მთავრდება (Mმი),-CICM#C-CICM,%#C. 

ჩ.-სი! კომპლექსთან გლუკოზას საში ნაშთის 

დაკავშირებით, რომელიც ოლიგოსაქარიდულ ჯა- 
ჭვზე I10I--CთIC-ღან გაღაიტანება (00I-0-CIC 

ეიI-ნ-Mგი-ის ანალოგიურად წარმოიქმნება: 

ოიI-ი + ს0CCIC –პ LXI--CIC + LI0I). 

M-დაკავშირებული გლიკოპროტეინების სინთე- 

ზის პროცესში ოლიგოსაქარიდ-ნ--00I კომპლექსის 

წარმოქმნის შემდეგ სპეციფიკური ფერმენტის 

ოლიგოსაქსრიდტრანსფერა ზას მოქმედებით, რომე- 

ლიც ენდოპლაზმური რეტიკულუმის მემბრანასთანაა, 

დაკავშირებული, ოლიგოსაქარიდული ჯაჭვი ოლიგო- 
საქარიდ-L-L-I)01-დან გადაიტანება პოლირიბოსო- 

მებზე სინთეზირებადი პოლიპეპტიდური ჯაქჭვის 

ასპარაგინის ნაშთზე. ეს ფერმენტი აკატალიზებს 

იმ #ეაი-ს ნაშთის გლიკოზილირებას, რომელიც 

პოლიპეპტიდური ჯაჭვის #§0-X-56(0ი.ა) ტრი- 

ჰეპტიდურ თანამიმდევრობაში გვხვდება (X–ნების- 

მიერი ამინომჟავაა გარდა ს;ი და #.50-ს). ოლიგო- 

საქარიდული ნაშთის ოლიგოსაქარიდ-L#ნ-Lს-00I-დან 

პოლიპჰეპტიდურ ჯაჭვზე გადატანის შედეგად გამო- 
თავისუფლებული 100I-”-? ფოსფატაზას მოქმედე- 

ბით კარგავს ფოსფატის ერთ ნაშთს და მიღებული 

ნინ კვლავ მონაწილეობს ოლოგოსაქარიდ--ჩ-0X0) 

კომპლექსის წარმოქმნაში, 
ენდოპლაზმურ რეტიკულუმში პოლირიბოსომებ- 

თან დაკავშირებული გლიკოპროტეინის ოლიგო- 

საქარიდული ჯაჭვის შემდგომი მოდიფიცირება 
ზორციელდება სპეციფიკური გლიკოზიდაზების მოქ- 
მედებით. სპეციფიკური | კლუკოზიდაზა აკატალი- 
ზებს ოლიგოსაქარიდული ჯაჭვის ბოლოში მოთავ- 

სებული სამი გლუკოზიდური ნაშთიდან ერთი CIC- 

ის, ხოლო I გლუკოზიდაზა – დარჩენილი ორი 

CIC-ს მოწყვეტას. 

მანოზით მდიდარი M-დაკავშირებული გლიკო- 

პროტეინების (იხ. გვ. 108) სინთეზის დროს პროცესი 

ამით მთავრდება, ხოლო სხვა M-დაკავშირებული 

გლიკოპროტეინების სინთეზის შემთხვევაში კი შე- 
საძლებელია სპეციფიკური მანოზიდა ზა ს მოქმედე- 

ბით მანოზას ერთი ან რამდენიმე ნაშთის მოწყვეტა. 

  

Mიი 412 -Mაი 

« 
Mაი- "2. Mგი 

ით9V2 412 #6%42> +662 6-3. Mგი ბ? Mვი 8%2, ვი 

Mგი 63%, 6M#2--> CICM#2-ნ-ჩ- დოლიქოლი 
2411 
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სიწლMXნMტ- + VXMI+L 

VC> 

სი 

CIთM#C-ჩ-ჩ-ტი! 

/ მირ 

საათ 

CMM#C-CICMტ#C-ჩ-?-ეი! 

/ 5 CCLV-M3ი 

ა, Cხ? 

(Mმბი),- Mგი -CICM4C-CICM#ტC.ჩ-ჩ-უი! 

ს 7 69თ-ნ 

( CIC)ჯ-(M8გ»)ჯ- Mგი -C6IM#ტ6C--CICM4C-?-ჩ-LXI 

Mვი 
7 » 

(Mპი);: (M20); 

; 
CCIC),-(M2ი);- Mი -6ICM#ტC=CIM%Mტ#-- #ას- პოლიპეპტიდი 

Mვი, 7” % 3000 

(M3ჯი); (M#ი);   3CM 

(M2ი),-(M3ი),- M2ი -6MM46-6ICM#C- /#§ი- პოლიპეპტიდი 

M2ვი, 
/ +X 

(M3ი); (M2ი): 

„“ “აილსთბლ (აქცეპტორული პოლიპეპტიდი) 

   
    

    
    

  

   

      
   

4Cე?-M1ი + 4LXI-+ 

3ყ00I(CLV + 3 LX 

სპეციფიკური I და IL გლუკოზიდაზა 

სურ. 15-42. M-დაკავშირებული გლიკოპროტეინების ბიოსინთეზის სქემა. 

  

ჰოლიპეპტიდურ ჯაჭვთან დაკავშირებული ოლიგო- 
საქარიდული ფრაგმენტის შემდგომი მოდიფიკაცია 

გოლჯის აპარატში გრძელდება, სადაც სპეციფიკური 

გლიკოზილტრანსფერაზების მოქმედებთთ ოლიგო- 

საქარიდული ვჯაჭვის დაგრძელება ხდება. 
გოლჯის აპარატში სინთეზირებული გლიკო- 

პროტეინები ვეზიკულებში გროვდება ღა შემდეგ ან 
უჯრედის ციტოპლაზმაში გამოდის ან უჯრედიდან 

სეკრეტირდება. 
გლიკოპროტეინების სინთეზის რეგულაციაში 

სხვადასხვა ფაქტორი მონაწილეობს, ამ ფაქტორებიდან 

მნიშვნელოვანია უჯრედში გლიკოზიდაზების, სპე- 

ციფიკური გლიკოზილტრანსფერაზებისა და ფერმენტ 
ოლიგოსაქარიდტრანსფერაზას აქტივობა, აგრეთვე 

ეიI-L-ს შიგაუჯრედული კონცენტრაცია. 

უჯრედში გლიკოპროტეინების ნახშირწყლოვანი 

კომპონენტების დეგრადაცია (კატაბოლიზმი) სპეციფი- 
კური ეგზო- და ენდოგლიკოზიდაზების საშუალებით 
ხორციელდება. ეგ ზოგლიკოზიდა ზების მოქმედებით 
გლიკოპროტეინების ოლიგოსაქარიდულ ჯაჭვს ერთი 
ბოლოდან თითო-თითო გლიკოზიდური ნაშთი ჩამოშორ- 

დება და ჯაჭვი თანდათანობით დამოკლდება. ოლიგო- 

საქარიდული ჯაჭვის შიგნით გლიკოზიდური ბმების 
გაწყვეტას სპეციფიკური ენდოგლიკოზიდაზები 
აკატალიზებს. გლიკოპროტეინების დეგრადაციის პრო- 
ცესი პირითადად ლიზოსომებში მიმდინარეობს. 

გლიკოპროტეინების ნახშირწყლოვანი კომპონენტის 
დეგრადაციაში მონაწილე ფერმენტებიდან რომელიშეს 

მემკვიდრეობითი დეფიციტი იწვევს დაავადებებს, 
რომელთა დროსაც უჯრედებში დიღი რაოდენობით 

გროვდება დაუშლელი ან მხოლოდ ნაწილობრივ 
ღაშლილი გლიკოპროტეინები, გლიკოლიპიდები და 
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გლიკოზამინოგლიკანები. ამ დაავადებებს „დაგროვების 
დაავადებებს' (იხ. გვ. 339) უწოდებენ. სხვადასხვა 

ქსოვილში (კუნთები, ღვიძლი, თირკმლები, ნერვული 

სისტემა) გლიკოპროტეინებისა და გლიკოლიპიდების 

ან გლიკოზამინოგლიკანების დიდი რაოდენობით დაგ- 

როვება იწვევს მძიმე პათოლოგიური ცვლილებების 
განვითარებას, რომელიც ვლინდება კუნთების სისუს- 

ტით, გონებრივი ჩამორჩენილობით, თირკმლების უკმა- 

რისობით, ჰეპატომეგალიითა და ღვიძლის დისფუნ- 

ქციით ღა სხე. 

ერთ-ერთი ასეთი დაავადებაა ასპარტილგლუ. 

კოზჯამინურია. მისი მიზეზია ფერმენტ 4-L-ასპარ- 

ტილგლუკოზამინამინოჰიდროლაზას შემკვიდრეობი- 

თი დეფიციტი, რის გამოც M-დაკავშირებულ გლიკო- 
პროტეინებში არ ხდება #50-სა და CIICM/#%6C-ს შორის 

არსებული ბმის გაწყვეტა. უჯრედში დიღი რაოდე- 
ნობით გროვდება გლიკოპროტეინების მხოლოდ ნა- 

წილობრივ დაშლილი სტრუქტურა, რომელიც ასპარ- 

ტილგლუკოზამინთანასა დაკავშირებული, ამ დროს 

შარდთან ერთად დიდი რაოდენობით გამოიყოფა ას- 

პარტილგლუკოზამინთან დაკავშირებული კომპლექსი. 

ლიზოსომური შანოზიღსაზას მემკვიდრეობითი 

დეფიციტის შემთხვევაში (ამ დაავადებას მანოზილო- 

ჭ%0 ეწოდება) უჯრედში დიდი რაოდენობით გროვდება 

მანოზას ნაშთების შემცველი დაუშლელი ან ნაწილობ- 

რივ ღაშლილი გლიკოპროტეინები და გლიკოლი- 
პიდები, რაც მძიმე პათოლოგიური ცვლილებების 
განვითარებას დღა სიკვდილს იწვევს. 

15.17. ნასშირწყლების ცვლის 

ნემირო-ჰუმორული რეგულაცია 

ნახშირწყლების ცვლის რეგულაციაში დიდი 

მნიშვნელობა ენიჭება სხვადასხვ ორგანოსა და 

ფიზიოლოგიურ სისტემას. ორგანოებიდან ყველაზე 

მნიშვნელოეანი ღვიძლია, რომელიც აზორციელებს 
სისხლში შაქრის მუდმივი კონცენტრაციის შენარჩუნე- 

ბას გლიკოგენის სინთეზისა და დაშლის პროცესების 

კოორდინაციით. ღვიძლის ამ ფუნქციას გლიკოგენურ 
ფუნქციას უწოდებენ. 

ნახშირწყლების ცვლის რეგულაციაში უდიდესი 
როლი ენიჭება ნერვულ სისტემასა და შინაგანი სეკ- 

რეციის ჯირკვლებს. ნერვული სისტემა ამ რეგულა- 

ციას ახორციელებს პირდაპირ– ცენტრალური ნერვუ- 

ლი სისტემიდან წამოსული იმპულსების საშუალებით 

ღა არაპირდაპირ – სხვადასხვა ენდოკრინულ ჯირ- 

კვალზე ზემოქმედების შედეგად. თავის მხრივ, ამა 
თუ იმ ენდოკრინული ჯირკვლის ჰიპო- ან ჰიპერფუნ- 
ქცია მკვეთრად ცვლის ნახშირწყლების ნორმალურ 

ცვლას. 

ცენტრალური ნერვული სისტემის ზემოქმედება 
ნახშირწყლების” ცვლაზე 1853 წელს აღმოაჩინა 

კ. ბერნარმა. იგი ტვინის მეოთხე პარკუჭის ფუნდურ 
ნაწილს მექანიკურად (ნემსის ჩხვლეტით) აღიზიანებდა, 

რის შედეგადაც ცხოველებს ჰიპერგლიკემია უვითარ- 

დებოდათ. შემდეგში გამოირკვა, რომ თუ სისხლში 

შაქრის კონცენტრაცია 2,7-3,0 მმოლ/ლ-მდე ეცემა 

და, შესაბამისად. უჯრედები გლუკოზას ნაკლებობას 

განიცდის, მაშინ უჯრეღების ქემორეცეპტორებში 

წარმოიქმნება იმპულსები, რომლებიც მიემართება 
ცენტრალური ნერვული სისტემის უმაღლესი მეტაბო- 
ლური ცენტრებისკენ, კერძოდ, ჰიპოთალამუსისკენ და 

მის აგზნებას იწვევს. ამის შედეგად ჰიპოთალამუსში 

აღმოცენდება იმპულსები, რომლებიც ჯერ ზურგის 

ტვინის ნერვული გზებისა და შემდეგ სიმპათიკური 

ნერვის მეშვეობით გადაეცემა ღვიძლის უჯრედებს 
და იწვევს ე.წ. გლიკოგენის „მობილიზაციას“, ე.ი. 
ღვიძლში მის გლუკოზას წარმოქმნით დაშლასა და 

ამ უკანასკნელის სისხლში გადასვლას. 

შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლებში წარმოქმნილი 

ჰორმონები ნახშირწყლების ცვლაზე სხვადასხვაგვარად 

მოქმედებს. 

პანკრეასის ჰორმონებიდან ინსულინი ადამიანის 

ორგანიზმში ერთადერთი ჰორმონია, რომელიც ჰიპო- 

გლიკემიას იწვევს. ინსულინის მოქმედებით ჰიპოგლი- 

კემიის განვითარება შემდეგნაირად შეგვიძლია ავხსნათ. 

1). ინსულინი ამცირებს ღვიძლში გლიკოგენის 

დაშლის სიჩქარეს და აძლიერებს სისხლით მოტანილი 

გლუკოზიდან გლიკოგენის სინთეზს. აღმოჩნდა, რომ 

ინსულინი ღვიძლში გლიკოგენის სინთეზში მონაწილე 

ფერმენტების – გლიკოგენსინთაზასა და სპეციფიკური 

გლუკოკინაზას სინთეზის ინდუქტორია. ამავე დროს 

ინსულინი ამცირებს გლუკოზა-6-ფოსფატიდან თავისუ- 

ფალი გლუკოზას წარმოქმნის რეაქციას, რადგან იგი 

გლუკოზა-6-ფოსფატაზას სინთეზის რეპრესორია. ამის 

გამო გლუკოზა-6-ფოსფატის ჰიდროლიზური დაშლის 
რეაქციის სიჩქარე მცირდება, გლუკოზა-6-ფოსფატის 
კონცენტრაცია მატულობს, რაც, თავის მხრიე, ააქტიუ- 

რებს გლიკოგენსინთაზას ა ფორმას და ხელს უწ- 

ყობს გლუკოზიდან გლიკოგენის სინთეზს. 

2). აღმოჩნდა, რომ ინსულინი გლუკონეოგენეზის 

ფერმენტების, კერძოდ, პირუვატკარბოქსილაზას, ფოს- 

ფოენოლპირუვატკარბოქსიკინაზას ღა ფრუქტობა-1,6- 
ბისფოსფატაზას სინთეზის რეპრესორია. ამიტომ მისი 
მოქმედებით გლუკონეოგენეზის ინტენსივობა მცირდება 
და ღვიძლში ზოგიერთ ამინომჟავაღან გლუკოზას 

წარმოქმნის სიჩქარე ნაკლები ხდება. 
3). ინსულინი აძლიერებს ნახშირწყლებიდან ცხი- 

მების სინთეზს. 

4). ინსულინი ხელს უწყობს ქსოვილების მიერ 

გლუკოზას, როგორც ენერგეტიკული მასალის, გამო- 
ჭენებას, ე.ი. გლუკოზას პერიფერიულ მოხმარებას, 
რაც განპირობებულია ინსულინის თვისებით, ერთი 

მხრივ, ამორჩევით გაზარდოს უჯრედების მემბრანის 

შეღწევადობა გლუკოზას მიმართ და. ამით საშუალება 

მისცეს გლუკოზას შეაღწიოს უჯრედში, სადაც იგი 

ჰექსოკინაზას მოქმედებით ფოსფორილირდება, და, 
მეორე მხრივ, მონაწილეობა მიიღოს უჯრედებში 
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მოხვედრილი გლუკოზას დაჟანგვის პროცესშიც, 

რადგანაც ინსულინი გლიკოლიზის მარეგულირებელი 

ფერმენტების – გლუკოკინაზას, ფოსფოფრუქტოკინა- 
სასს და პირუვატკინაზას სინთეზის ინდუქტორია. 

ყველა ზემოჩამოთვლილი მოქმედების გამო ინსუ- 
ლინი ამცირებს სისხლში გლუკოზას კონცენტრაციას 

და ჰიპოგლიკემია ვითარდება. 
პანკრეასის მეორე ჰორმონი– კლუკაგონი ინსული- 

ნის ანტაგონისტია და იწვევს ჰიპერგლიკემიას. რო- 

გორც ზემოთ იყო აღნიშნული, გლუკაგონი მოქმედებს 

ადენილატციკლაზაზე, ააქტიურებს მას, ხოლო აქტიურ 
ადენილატციკლაზას გადაჰყავს არააქტიური გლიკოგენ- 
ფოსფორილაზა აქტიურ მდგომარეობაში და ერთდროუ- 
ლად იწვევს გლიკოგენსინთაზას ინჰიბირებას. ამის 

გამო ღვიძლში ძლიერღება გლიკოგენის დაშლის 
პროცესი, ანუ ჩქარდება გლიკოგენის მობილიზაცია 

და სისხლში გლუკოზას კონცენტრაცია მატულობს. 

გლუკაგონი მხოლოდ ღეიძლის ადღენილატციკლაზაზე 
მოქმედებს, რადგანაც გლუკაგონის სპეციფიკურ რე-· 

ცეპტორს მხოლოდ ღვიძლის უჯრედების პლაზმური 
მემბრანა შეიცავს. აღმოჩნდა, რომ გლუკაგონი გლუკო- 
ზას გლიკოლიზური გზით ღაშლის ინტენსიგვობასაც 

ამცირებს, რადგან იგი ჩჯ”IM..1-ს და პირუვატკინაზას 

L-იზოფერმენტის (ღვიძლისეული იზოფერმენტის) არა- 
პირდაპირ ინჰიბირებას იწვევს. 

თირკმელზედა ჯირკვლის ტვინოვანი შრის ჰორმო- 

ნი – ადრენალინი იმავე მექანიზმით, როგორითაც 

გლუკაგონი, მონაწილეობს გლიკოგენფოსფორილაზას 
გააქტიურებაში და გლიკოგენსინთაზას ინჰიბირებაში 

და ხელს უწყობს გლიკოგენის დაშლის პროცესის 

გაძლიერებას, ანუ გლიკოგენის მობილიზაციას და 

სისხლში გლუკოზას კონცენტრაციის მომატებას, 

გლუკაგონისგან განსხვავებით ადრენალინი მოქმედებს 

როგორც ღვიძლის უჯრედების, ისე კუნთებისა და 
სხვა ქსოვილების ადენილატციკლაზაზე და ააქტიურ- 
ებს მას. 

თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის ჰორმონები – 

კორტიკოსტეროიდები (გლუკოკორტიკოსტეროიდები) 
იწვევს ჰიპერგლიკემიას, რომელიც განპირობებულია 

არა გლიკოგენის მობილიზაციით, არამედ სხვა 

ნივთიერებებიდან, კერძოდ, ამინომჟავებიდან, ცხიმების 
ჰიდროლიზის პროდუქტებიდან, პირუვატიდან და სხვ. 

გლუკოზას წარმოქმნით, ე.ი. გლუკონეოგენეზის გაძ- 
ლიერებით. თვლიან, რომ გლუკოკორტიკოსტეროიდები 
გლუკონეოგენეზის სიჩქარის მალიმიტირებელ ფერმენ- 
ტებს ააქტიურებს ხოლო ზოგიერთი მეცნიერის 

აზრით -ამ ფერმენტების სინთეზის ინდუქციას იწვევს. 

ფარისებრ ჯირკვლის ჰორმონი – თიროქსინი 

ზრდის ნივთიერებათა ცვლის საერთო ინტენსივობას, 

აძლიერებს გლუკონეოგენეზს, იწვევს დეპოდან ნახშირ- 
წყლების გამოსვლას და ჰიპერგლიკემიის განვითარებას. 

ჰიპოფიზის ჰორმონები – ადრენოკორტიკოტრო- 

ჰული თირეოტროპული და სომატოტროპული ჰორმო- 
ნები აძლიერებს შინაგანი სეკრეციის სხვადასხვა 

ჯირკელის ფუნქციას და ასევე იწვევს ჰიპერგლიკემიას. 
აღმოჩნდა, რომ სომატოტროპინი ინსულინის სეკრე- 

ციას ამცირებს, ამიტომ მისი ჭარბი რაოდენობით 

გამომუშავებისას ვითარდება ე.წ. ჰიპოფიზური დიას- 

ბეტი. 

რადგანაც, ინსულინის გარდა, ყველა ჩამოთვლილი 

ჰორმონი ზრღის სისხლში შაქრის კონცენტრაციას, 

ამიტომ მათ დიაბეტოგენურ, ანუ კონტრინსულინურ 

ჰორმონებს უწოდებენ. ჯანმრთელ ორგანიზმში ინსუ- 

ლინსა ღა კონტრინსულინურ ჰორმონებს შორის ყო- 

ველთვის დინამიკური წონასწორობაა, რაც განაპირობებს 

სისხლში გლუკოზას რაოდენობის მუდმივობის შენარ- 

ჩუნებას. აქედან ცხადი ხდება, რომ გარდა პანკრეასის 

დაავადებისა, ჰიპერგლიკემია შეიძლება გამოწვეული 
იყოს ფარისებრი (თირეოტოქსიკოზი) და თირკმელზედა 

ჯირკვლების აგრეთვე ჰიპოფიზის (სიმსივნეების 

ღროს) ჰიპერფუნქციით, ხოლო ამავე ჯირკვლების 

ჰიპოფუნქცია (მიქსედემა, ადისონის დაავაღება ღა 

სზვ) იწვევს ჰიპოგლიკემიას. 

15.18. ნახშირწყლების ცვლის 

მოვლა 

მრავალი დაავადება ნახშირწყლების ცვლის მოშ- 

ლით მიმდინარეობს, რაც გათვალისწინებული უნდა 

იყოს აშ დაავადებების დიაგნოსტიკისა ღა მკურნალო- 

ბის დროს. 

15.18.1. ჰიპერგლიკემია და ჰიპო- 

გლიკემია 
მიუხედავად იმისა, რომ ქსოვილები განუწყვეტლივ 

ხმარობს გლუკოზას, როგორც თავისი ცხოველ- 

ქმედებისთვის აუცილებელ ენერგეტიკულ მასალას, 
ხოლო გლუკოზა პერიოდულად (მხოლოდ საკვების 
მიღების შემდეგ) მოხვდება ხოლმე ორგანიზმში, 

გლუკოზას რაოდენობა სისხლში მაინც ყოველთვის 

გარკვეულ დონეზეა, 3,3-5,5 მმოლ/ლ-ს (60-100 

მგ) ფარგლებშია. სისხლში შაქრის (გლუკოზას) 

მუდმივი რაოდენობის შენარჩუნება მძლავრი რეგულა- 
ციური მექანიზმების საშუალებით ხორციელდება. 

სხვადასხვა პათოლოგიის დროს სისხლში შაქრის 

რაოდენობამ შეიძლება მოიმატოს ან დაიკლოს. 

სისხლში შაქრის (გლუკოზას) კონცენტრაციის გაზრ- 

დღას (6,6 მმოლ/ლ-ზე მეტი) ჰიჰერგლიკემია ეწო- 

ღება, ხოლო შემცირებას (3 მმოლ/ლ-ზე ნაკლები) 
– ჰიპოგლიკემია. 

ჰიჰერგლოკემიის რამდენიმე სახე არსებობს: 

1) პანკრეახული „ჰიპერგლიკემია.  გგხვღება 
შაქრიანი დიაბეტის დროს. მისი მიზეზია ორგანიზმში 

ინსულინის ნაკლებობა. შაქრიანი დიაბეტის დროს 

პანკრეასის ლანგერქპანსის კუნძულების 8-უჯრედების 

მიერ ინსულინის გამომუშავება, როგორც წესი, შემ- 
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ცირებულია. ცნობილია, რომ გლიკოგენის სინთეზისა 

და გლუკოზას პერიფერიული მოხმარებისთვის აუცი- 

ლებელია ინსულინი ინსულინის უკმარისობისას 

ღვიძლში ძლიერდება გლიკოგენის დაშლის პროცესი, 
დიდი რაოდენობით წარმოქმნილი თავისუფალი გლუ- 

კოზა გადადის სისხლში და ჰიპერგლიკემია ვითარდება, 

როშელსაც, თავის მხრივ, ხელს უწყობს გლუკოზას 

პერიფერიული მოხმრების შემცირებაც. პანკრეასული 

ჰიპერგლიკემია ვითარდება კუჭქვეშა ჯირკელის სხვა 

დაავადებების (მწვავე პანკრეატიტი, ჰანკრეასის ნეკრო- 
ზი ან ციროზი) დროსაც, როცა ლანგერჰანსის კუნ- 

ძულების (8-უჯრედები ზიანდება; 
2). ექსტრაპანკრეასული პიპერგლიკემია გვხვდება 

როგორც სხვა ენდოკრინული ჯირკვლების (ჰიპოფიზი, 

ფარისებრი და თირკმელზედა ჯირკვლები და სხე.), 

ისე ცენტრალური ნერვული სისტემის, ღვიძლისა და 
სხვა ორგანოების ფუნქციის მოშლის დროს; 

ექსტრაპანკრეასული ჰიპერგლიკემია შეიძლება 
იყოს: 

ა). ცენტრალური (ნერვული) წარმოშობის 

ჰიპერგლიკემია. ცენტრალური ნერვული სისტემის 
ტრავმული, მექანიკური (სიმსივნე), ტოქსიკური დაზია- 

ნება ან სიმპათიკური ნერვის გაღიზიანება ღვიძლში 

გლიკოგენის გაძლიერებულ დაშლას იწვევს, რის 

გამოც ჰიპერგლიკემია ვითარდება. ცენტრალური 

წარმოშობის ჰიპერგლიკემიაა ე.წ. ემოციური ჰიპერ- 

გლიკემია, რომელიც ძლიერი ფსიქიკური აგზნების, 
აღელვების, შიშის და სხვ. დროს ვითარდება, რაც 

ორგანიზმში თირკმელზედა ჯირკვლიდან აღრენალი- 

ნის გაძლიერებული გამოყოფის შედეგია, ხოლო ად- 
რენალინი, როგორც ვიცით, ჰიპერგლიკემიას იწვევს. 

ემოციური ჰიპერგლიკემია პათოლოგიური არ არის; 

ბ) სპორმონული ჰიპერგლიკემია. ზოგიერთი 

ენდოკრინული ჯირკვლის (ჰიპოფიზი, ფარისებრი და 

თირკმელზედა ეჯირკვლები და სხვ) დაავადებისას 
ვითარდება ამ ჯირკვლების ჰიპერფუნქცია, რის 
გამოც ჭარბი რაოდენობით გამომუშავდება ე.წ. კონ- 

ტრინსულინური ჰპორშონები (#CIII, თიროქსინი, 

გლუკოკორტიკოსტეროიდები, ადრენალინი და სხვ.), 
რომლებიც ჰიპერგლიკემიას იწვევენ; 

· ბ). ღვიძლისეული ჰიპერგლიკემია. შედარებით 
იშვიათად, ღვიძლის ზოგიერთი დაავადების დროს 

გვხვდება, როდესაც აღინიშნება ღვიძლის პარენქიმის 

მძიმე დაზიანება და ამის გამო ღვიძლის გლიკოგენური 
ფუნქციის მოშლა; 

ლ). ალიმენტური ჰიპერგლიკემია. იგი ნასშირ- 

წყლებით მდიდარი საკვების მიღების შემდეგ ვითარდე- 
ბა და პათოლოგოური არაა, რადგან საკვების მიღებიდან 

2-3 საათის შემდეგ შაქრის კონცენტრაცია სისხლში 

საწვის დონეს უახლოვდება. 
ჰიპოგლიკემია, ჰიპერგლიკემიისგან განსხვავებით, 

გვხვდება იმ ენდოკრინული ჯირკვლების ჰიპოფუნქცი- 
ის დროს, რომლებიც კონტრინსულინურ ჰორმონებს 
გამოიმუშავებენ, გარდა ამისა, ჰიპოგლიკემია დამახასია- 

თებელია თირკმლების (როდესაც თირკმლების მილა- 

კებში გლუკოზას რეაბსორბციის პროცესია მოშლილი), 

წვრილი ნაწლავების (ნაწლავებში ნახშირწყლების 

შეწოვის მოშლის გამო) დაავადებებისთვის და პანკრეა- 

სის ლანგერჰანსის კუნძულების |3-უჯრედების ჰიპერ- 

ფუნქციისთვის (ადენომის, ჰიპერტროფიის დროს), 

როდესაც ინსულინი დიდი რაოდენობით გამომუშავდე-· 

ბა. ჰიპოგლიკემია გვხვდება, აგრეთვე, დიდი რაოდენო- 

ბით სისხლის დაკარგვისას, შიმშილის, ხანგრძლივი 

ფიზიკური დატეირთვეების, ზოგჯერ ორსულობისა და 

ლაქტაციის დროს, შაქრიანი დიაბეტის სამკურნალოდ 

ინსულინის დიდი დოზებით შეყვანისას და სხვ. 

15.18.2. გლუკოზურია 

დღე-ღამის განმავლობაში ჯანმრთელი ადამიანის 

შარდში შაქარი (გლუკოზა) ისეთი უმნიშვნელო რაო- 

დენობით (130 მგ-მდე) გამოიყოფა, რომ კლინიკურ 

ლაბორატორიებში გავრცელებული მეთოდების საშუა- 

ლებით მისი აღმოჩენა შეუძლებელია. ამიტომ თვლიან, 

რომ შარდში შაქარი პრაქტიკულად არ არის. 

შარდში შაქრის არსებობას გლუკოზურია ეწოდება, 
რადგან შაქრის უდიდესი ნაწილი სწორედ გლუკოზა· 

ზე მოდის. თუმცა გარდა გლუკოზისა უმნიშვნელო 

რაოდენობით შეიძლება იყოს ფრუქტოზა, გალაქტოზა, 

პენტოზები და სხვა შაქრები. 

გლუკოზურია შეიძლება განპირობებული იყოს: 

1). ჰიპერგლიკემიით ან 2). გლუკოზასადმი თირკმლების 

ზღუდის შემცირებით (თირკმლისეული გლუკოზურია). 

პჰიპერგლიკემიით განპირობებული გლუკოზურია 
ვითარდება იმ შემთხვევაში, თუ სისხლში შაქრის 

რაოდენობა 8,8 მმოლ/ლ-ზე მეტი იქნება. ცნობილია, 

რომ გლუკოზასადმი თირკმლების ზღუდე დაახლოე- 
ბით 8,8 მმოლ/ლ-ს შეადგენს; ე.ი. თუ სისხლში გლუ- 

კოზა ამ რაოდენობაზე მეტია თირკმლებს მისი ჭარბი 

რაოდენობის პროქსიმულ მილაკებში რეაბსორბციის 

უნარი აღარ შესწევს და გლუკოზა შარდში გაღადის. 

ცხადია, რომ გლუკოზურია იმ დაავადების დროს 

აღინიშნება, რომელიც ჰიპერგლიკემიით ხასიათდება 

და სისხლში შაქრის რაოდენობის მომატება გლუკო- 

ზასადმი თირკმლების ზღუდეს აღემატება. 

ჰიპერგლიკემიით გამოწვეული გლუკოზურია, ისე- 
გე როგორც თვით ჰიპერგლიკემია, შეიძლება იყოს 

პანკრეასული ან ექსტრაპანკრეასული. 

პანკრეასული გლუკოზურია შაქრიან დიაბეტს 
აზასიათებს, დიაბეტით გამოწვეული გლუკოზურიის 

დროს ორი ფაქტია ყურადსაღები: 1). რადგან დიაბე- 
ტი უმეტეს შემთხვევაში პოლიურიით ხასიათდება, 

საჭიროა განისაზღვროს როგორც ერთჯერად შარდში 

გლუკოზას პროცენტული შემცველობა, ისე დღე-ღამის 
ლნუ 24 საათის) განმავლობაში შარდით გამოყოფი- 

ლი გლუკოზას რაოდენობა გრამებში; 2). გასათვალის- 

წინებელია, თუ რა რაოდენობით მიიღო ავადმყოფმა 

ნახშირწყლები და რა რაოდენობით გამოიყო შაქარი 
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დღე-ღამის შარდში. თუ მიღებული ნახშირწყლების 

რაოდენობა შარდით გამოყოფილი შაქრის რაოდენობა- 

ზე ნაკლებია (მაგალითად, მიღებული იყო 150 გ 

ნახშირწყლები, ხოლო გამოიყო 200 გ შაქარი), მაშინ 

ავადმყოფის მდგომარეობა მძიმეა და პირიქით. 

ჰანკრეასული გლუკოზურია მწვავე პანკრეატიტის 
დროსაც გეითარდება, მაგრამ ანთებითი პროცესის 

ჩაცხრომასთან ერთად, თუ ლანგერჰანსის კუნძულე- 

ბის 8-უჯრედების ნეკროზი და, შესაბამისად, შაქრიანი 

დიაბეტი არ განვითარდა, გლუკოზურია არ აღინიშნება. 

ექსტრაპანკრეასული გლუკოზურია, ისევე რო- 
გორც ექსტრაპანკრეასული ჰიპერგლიკემია, შეიძლება 
იყოს: ა). ცენტრალური ნერვული წარმოშობის გლუ- 

კოზურია. მას მიეკუთვნება ე.წ. ემოციური გლუკოზუ- 
რიაც, რომელიც ემოციური ჰიპერგლიკემიის შედეგად 
ვითარდება და არ არის პათოლოგიური; ბ). ჰორმონული 

გლუკოზურია, რომელიც შეიძლება გამოწვეული იყოს 
ზოგიერთი ენდოკრინული ჯირკვლის ჰიპერფუნქციით; 
გ). ღვიძლისეული გლუკოზურია, რომლის მიზეზია 

ღვიძლის გლიკოგენური ფუნქციის მოშლა ლვიძლის 
მძიმე დაზიანების გამო; დ). ალიმენტური გლუკოზუ- 

რია, რომელიც ალიმენტური ჰიპერგლიკემიის შედეგად 
ვითარდება ღა არ არის პათოლოგიური. 

გლუკოზასაღმი თირკმლების ზღუდის შემცირებით 
გამოწვეულ გლუკოზურიას თირკმლისეულ, ანუ 
რენულ გლუკოზურიას უწოდებენ. არჩევენ პირველად 
და მეორეულ თირკმლისეულ გლუკოზურიას. 

პირველადი თირკმლისეული გლუკოზური., ანუ 
რენული დიაბეტი (ძI2ხCL6§ IღიმII5 IიII0CC605) შემ- 

კვიდრეობითი დაავადებაა, რომლის მიზეზია თირკმლე- 

ბის პროქსიმულ მილაკებში გლუკოზას რეაბსორბციის 

უნარის დაქვეითება რის გამოც გლუკოზასადმი 

თირკმლების ზღუდე 2,0-6,5 მმოლ/ლ-მდე მცირდება. 

ამიტომ არის, რომ გლუკოზურია ყოველგვარი ჰიპერ- 

გლიკემიის გარეშეც აღინიშნება. რენული დიაბეტის 

დროს ნახშირწყლების ცვლა ნორმალურად შიმდინა- 

რეობს, პირველადი თირკმლისეული გლუკოზურია 
მკურნალობას არ საჭიროებს. 

მეორეული თირკმლისეული გლუკოზურია ასევე 
ხასითდება თირკმლების პროქსიმულ მილაკებში გლუ- 

კოზას რეაბსორბციის უნარის დაქვეითებით, რომლის 

მიზეზი, ამ შემთხვევაში, შეიძლება იყოს ქრონიკული 

ნეფრიტი, ნეფროზი, თირკმლების მწვავე უკმარისობა 

და სხვა დაავადება. 

15.18.3. შაქრიანი დიაბეტი 

ნახშირწყლების ცვლის პათოლოგიაში შაქრიან 

დიაბეტს უმნიშვნელოვანესი ადგილი უკავია. მსოფლიო 
სტატისტიკის მონაცემებით, ყოველ 100 მოსახლეზე 

1-2 შაქრიანი დიაბეტითაა დაავადებული. 

შაქრიანი დიაბეტი ვითარღება პანკრეასის ლან- 

გერჰანსის კუნძულების სვ-უჯრედების გადაგვარების 

შედეგად, რის გამოც ორგანიზმი განიცდის ინსულინის 

ნაკლებობას, რაც პირველ რიგში აისახება ნახშირწყლე- 
ბის ცვლაზე და მის მოშლას იწვევს. შაქრიანი დი- 

აბეტი შეიძლება განვითარდეს იმ შემთხვევაშიც, თუ 
პანკრეასის 8-უჯრედებში შეფერხებულია პროინსუ- 
ლინის ინსულინად გარდაქმნის პროცესი; სინთეზი- 

რებულ ინსულინს საკმარისი ბიოლოგიური აქტივობა 
არა აქვს; ორგანიზმში აღინიშნება ფერმენტ ინსული- 

ნაზას აქტივობის მომატება, რომელიც სინთეზირე- 

ბული ინსულინის გაძლიერებულ ღაშლას იწვევს. 

შაქრიანი დიაბეტი კლინიკურად ვლინდება პოლი: 
დიფსიით (ძლიერი წყურვილი), პოლიურიით (შარდის 

დიდი რაოღენობით გამოყოფა), ჰიპერგლიკემიით, 
გლუკოზურიითა და სხვა სიმპტომებით. 

გლუკოზურიის დროს შარდში შაქრის რაოდენობა 

შეიძლება 8-10%-ს აღწევდეს. თუ გავითალისწინებთ, 

რომ დიაბეტით დაავაღებულები ბევრ წყალს სვამენ 
(3-10 ლიტრს დღე-ღამეში), რაც იწვევს პოლიურიას, 

შეიძლება დავასკვნათ, რომ ასეთ შემთხვევაში ორგა- 

ნიზმი შარდთან ერთად დიდი რაოდენობით ნახშირ- 

წყლებს კარგავს. 

დიაბეტით გამოწვეული ჰიპერგლიკემია (სისხლში 

შაქრის რაოდენობა შეიძლება 11-22 მმოლ/ლ-ს და 

მეტსაც აღწევდეს) იმის შედეგია, რომ ინსულინის 

უკმარისობისას, ერთი მხრივ, მკვეთრად მცირდება 

ქსოვილებში (ღვიძლი, კუნთები და სხვ.) გლიკოგენის 
რაოდენობა მისი მობილიზაციის გამო, ხოლო შეორე 

მხრიე, ქსოვილები კარგავს უნარს გამოიყენოს სისხლით 
მოტანილი გლუკოზა, რადგანაც ეს უკანასკნელი ინ- 
სულინის გარეშე უჯრედებში ვერ მოხვდება (უჯრე- 

ღებში გლუკოზას შესაღწევად ინსულინია აუცილე- 
ბელი). ამ შემთხვევაში, მიუხედავად იმისა, რომ სის- 

ხლში ჰიპერგლიკემიაა, უჯრედები განიცდის გლუკოზას 
მკვეთრ ნაკლებობას, რის გამოც მათ ქემორეცეპტორე- 
ბაში იმპულსები წარმოიქმნება. ეს იმპულსები გადაეცემა 
ცენტრალურ ნერვულ სისტემას, რაც იწვევს ღვიძლში 
გლიკოგენის მობილიზაციას (დაშლას) და ამით უფრო 

მეტაღ ზრდის სისხლში შაქრის რაოდენობას. ამიტომ 

დიაბეტური ჰიპერგლიკემია შეიძლება განვიხილოთ, 

როგორც უჯრედებში გლუკოზას უკმარისობით გამო- 

წვეული ორგანიზმის კომპენსაციური რეაქცია. ჰიპერ- 

გლიკემიის ერთ-ერთი მიზეზია აგრეთვე ინსულინსა 

და კონტრინსულინურ ჰორმონებს შორის არსებული 

დინამიკური წონასწორობის დარღვევა ამ უკანასკნელ- 

თა რაოდენობის შეფარდებითი გაზრდის გამო. კონტრ- 

ინსულინური ჰორმონები (განსაკუთრებით გლუკოკორ- 
ტიკოსტეროიდები) გლუკონეოგენეზის პროცესს ასტი- 
მულირებს და სისხლში შაქრის რაოდენობის მომატე- 

ბას განაპირობებს. 

ცნობილია, რომ ინსულინი ღვიძლში სპეციფიკური 
გლუკოკინაზას სინთეზის ინღუქტორია. ინსულინის 

უკმარისობისას მცირდება გლუკოკინაზას როგორც 

აქტივობა, ისე რაოდენობა, ამით ფერხდება გლუკოზას 

ფოსფორილირება და შისი გამოყენება ღვიძლის 

უჯრედებში. ამჟამად დადგენილია, რომ ინსულინი, 
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გლუკოკინაზას გარდა, ნახშირწყლების შუალედურ 
ცვლაში მონაწილე სხვა მნიშვნელოვანი ფერმენტების 

სინთეზის ინდუქტორიცაა. ამავე დროს ინსულინი 

გლუკონეოგენეზის ზოგიერთი ფერმენტის სინთეზის 

რეპრესორია. ამიტომ არის, რომ ინსულინის უკმარისო- 

ბისას, ერთი მხრივ, ფერხდება გლუკოზას, როგორც 

ენერგეტიკული მასალის, გამოყენება უჯრედების 
მიერ და გლუკოზიდან გლიკოგენის სინთეზი, ხოლო, 
მეორე მხრივ, ძლიერდება გლიკოგენის მობილიზა- 

ციისა და გლუკონეონგენეზის პროცესი. დიაბეტის 

ღროს საკვებიდან ნახშირწყლების სრული გამო- 

რიცხვა მხოლოდ უმნიშვნელოდ ამცირებს ჰიპერგლი- 

კემიასა და გლუკოზურიას. ამ დროს უნახშირწყლებო 

დიეტის მიუხედავად განვითარებული ჰიპერგლიკემია 
და გლუკოზურია ორგანიზმში ინტენსიურად მიმდი- 

ნარე გლუკონეოგენეზის პროცესის შედეგია. 

შაქრიანი დიაბეტი იწვევს არა მარტო ნახშირ- 

წყლების, არამედ ცხიმებისა და ცილების ცვლების 
მოშლასაც. ქსოვილებში გლუკოზას, როგორც ენერგე- 

ტიკული მასალის, უკმარისობისას კომპენსაციურად 

იზრდება ცხიმების მობილიზაციისა და ღვიძლში მათი 

დაშლის პროცესი – ლიპოლიზი, გაძლიერებული ლიპო- 
ლიზის შედეგად ძალიან დიდი რაოდენობით წარმოიქ- 

მნება აცეტილ-C0/), რომლის ნაწილი კრებსის ციკ- 

ლში ჩაერთვება, ხოლო ჭარბად დარჩენილი რაოდენობა 
კი კეტოსხეულებისა და ქოლესტეროლის ბიოსინთეზის- 
თვის გამოიყენება სისხლში ქოლესტეროლისა და 

კეტოსხეულების კონცენტრაცია მნიშვნელოვნად მატუ- 
ლობს, ვითარდება ჰიპერქოლესტეროლემია, ჰიპერ- 
ჰეტონემშია და აცეტონურია. დიაბეტის მძიმე ფორმე- 

ბისთვის დამახასიათებელია აციდოზი. მეავა-ტუტეთა 

წონასწორობის დარღვევა და მეტაბოლური აციდოზის 

განვითარება ჰიპერკეტონემიის შედეგია, თავის მხრივ, 

აციდოზმა შეიძლება დიაბეტური კომა გამოიწვიოს. 

დიაბეტის დროს აღინიშნება ცილების ცელის 

მოშლაც შეფერხებულია ცილების ბიოსინთეზის 

პროცესი, მათ შორის ალბუმინებისა დღა იმუნური ცი- 

ლების (ომუნოგლობულინების) სინთეზიც, რაც ენერგიის 
გამოშმუშავებელი რეაქციების დაკნინებითაა განპირო- 

ბებული. გარდა ამისა, გაძლიერებულია ცილების დაშ- 

ლის პროცესი, ვითარდება უარყოფითი აზოტოვანი 

ბალანსი, ამინომჟავების ნაწილი გამოიყენება გლუ- 

კონეოგენეზისთეის, რომელიც დიაბეტის ღროს გაძ- 

ლიერებულია. 
დიაბეტის მკურნალობის ეფექტური საშუალებაა 

ორგანიზმში ინსულინის შეყვანა, რომელიც დიაბეტით 

გამოწვეულ ნივთიერებათა ცვლის მოშლის სწრაფ 

აღდგენას იწვევს. 

ორგანიზმში ინსულინის დიღი დოზით შეყვანამ 

შეიძლება გამოიწვიოს ჰიპოგლიკემიის (სისხლში 

შაქრის რაოდენობა 1,6 მმოლ/ლ-მდე მცირდება) და 

ინჩულინური შოკის განვითარება (გონების დაკარგვა, 

კრუნჩხვები) ამ შემთხვევაში შოკიდან ავადმყოფის 
გამრეგ.ნ. შესაძლებელია ორგანიზმში ადრენალინის 

ან გლუკოზას შეყვანით. 

უკანასკნელ ხანს დიაბეტის სამკურნალოდ გამო- 

ყენებულია აგრეთვე სულფანილამიდური პრეპარატები 
(ბუტამიღი, დიაბორალი, ციკლამიდი და სხვ.), რომლე- 

ბიც ამცირებენ სისხლში შაქრის რაოდენობას პანკრე- 

ასის ლანგერჰანსის კუნძულების თ-უჯრედებში გლუ- 

კაგონის წარმოქმნის შემცირებისა და 8-უჯრედების 

სტიმულაციის გზით. მიაჩნიათ აგრეთვე, რომ ისინი 

აკავებენ ღვიძლსა და სხვა ორგანოებში ფერმენტ 

ინსულინაზას აქტივობას, რომელიც შლის ინსულინს. 

15.18.4. რძემჟავა აციდოზი 

სისხლში რძემჟავას კონცენტრაცია 1,2 მმოლ/ლ 

ტოლია. მისი რაოდენობის 5 მმოლ/ლ-მდე მომატება 

იწვევს სისხლის II-ის შემცირებას, მჟავა-ტუტეთა 

წონასწორობის დარღვევასა ღა რძემჟავს აციდოზის 

განვითარებას, რომელიც სიკვდილის მიზეზიც კი შე- 

იძლება გახდეს. რძემჟავა აციდოზი მეტაბოლური 

აციდოზის (იხ. 30-ე თავი) ყველაზე გავრცელებული 

ფორმაა, 

ორგანიზმში ლაქტატის გაძლიერებული წარმოქმნა 

აღინიშნება ჰიპოქსიური მდგომარეობის დროს, რომე- 

ლიც შეიძლება განპირობებული იყოს სისხლის მიმო- 

ქცევისა და სუნთქვის მოშლით, ინფექციითა ღა ინ- 

ტოქსიკაციით, როღესაც ქსოვილქბში მცირღება ჟან- 
გვითი რეაქციების სიჩქარე ღა ძლიერდება გლიკო- 
ლიზის პროცესი. 

რძემჟავა აციდოზი ინტენსიური ფიზიკური დატ- 

ვირთვის დროსაც აღინიშნება. სისხლში რძემჟავას 

კონცენტრაციის შემცირება შისი C0;-მდე და #Lს0-მდე 

დაჟანგვის ან გლუკონეოგენეზის შედეგად ხდება. 
ერთიც და მეორეც ჟანგბადს საჭიროებს. ამიტომ ჟან- 

გბადის უკმარისობის პირობებში რძემჟავას წარმოქ- 

მნა ძლიერდება, უტილიზაციის სიჩქარე კი კლებუ- 

ლობს. 

ქრონიკული რძემჟავა აციდოზის მიზეზი შეიძლება 

იყოს პირუვატდეჰიდროგენაზურ კომპლექსში შემავალი 
ერთი ან რამდენიმე ფერმენტის თანდაყოლილი 

დეფიციტი. პირუვატდეპიდროგენაზური უკმარისობა 
მძიმე მემკვიდრეობითი დაავადებაა, რომელიც ჩვილ 
ბავშვებს აღმოაჩნდებათ ხოლმე და ხასიათდება ქრო- 

ნიკული რძემჟავა აციდოზითა და ნევროლოგიური 
სიმპტომებით. ხშირ შემთხვევაში იგი ბაეშვის სიკვ- 

დილით მთავრდება. ამ დაავადების დიაგნოსტიკაში 

გეეხმარება აედმყოფის კანის ფიბრობლასტების კულ- 

ტურაში LI კომპლექსის ფერმენტების აქტივობის 

განსაზღვრა. მკურნალობის ჩატარებისას პაციენტის 

საკვებში ნახშირწყლების შემცველობას მაქსიმალუ- 

რად ზღუდავენ ღა ავაღმკოფს სპეციალურ დიეტას 
უნიშნავენ. 
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15.18.5. 

ერითროციტებში გლიკოლიზის, ისევე როგორც 

ჰენტოზაფოსფატური ციკლის, ფერმენტების შემკვიდ- 

რეობითი დეფიციტის შემთხეევაში ერითროციტების 

სიცოცხლის ხანგრძლივობა მცირდება და მათი დაშ- 

ლა ძლიერდება, რის გამოც ჰემოლიზური ანემია 

ვლინდება. 
გლუკოზას მეტაბოლიზმში მონაწილე ფერმენტე- 

ბის მემკვიდრეობითი დეფიციტით გამოწვეული ჰემო- 

ლიზური ანემიებიდან აღსანიშნავია ანემიები, რომელთა 

მიზეზია ერითროციტებში პირუვატკინაზას ან გლუ- 

(CIC-6-–0Iს) 

ჰემოლიხური აწემიები 

კოზა-6-ფოსფატდეჰიდროგენაზას 

უკმარისობა. 

1). პირუვარკინაჭას ღეფიციდით გამო- 

წვეული ჰემოლიზური ანემია. ანაერობული 

გლიკოლიზი ერითროციტების ფუნქციონირებისთვის 

აუცილებელი ენერგიის ერთადერთი წყაროა. ამიტომ 

გლიკოლიზის პროცესში მონაწილე ნებისმიერი ფერმენ- 
ტის უკმარისობის დროს ერითროციტებში მკვეთრად 

მცირდება MI ნ-ს კონცენტრაცია ღა M2“,M+-# II -აზას 

აქტივობა, რომელიც აუცილებელია M2“' და #“ იო- 

ნების ბალანსისა და ერითროციტების მიერ დისკოს 

ფორმის შენარჩუნებისთვის. 

პირუვატკინაზას დეფიციტით გამოწვეული ჰემო- 

ლიზური ანემია აუტოსომურ-რეცესიული ტიპის მემ- 

კვიდრეობითი დაავადებაა, რომლის დროსაც ერითრო- 

ციტში მკვეთრად მცირდება #IXL-ს, პირუვატისა და 

ლაქტატის კონცენტრაცია და მატულობს გლიკოლიზის 
შუალედური პროდუქტების შემცველობა. ასეთი ერით- 

როციტები კარგავს თავის ფორმას და მცირდება მათი 

რეზისტენტობა, ისინი ადვილად იშლებიან რეტიკუ- 

ლურ-ენდოთელური სისტემის უჯრედებში და ვითარ- 
დება ჰემოლიზური ანემია, რომელიც ვლინდება სის- 
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ხლში ერითროციტების მკვეთრი შემცირებით, სიყვით- 

ლითა და სპლენომეგალიით. 

2) CIC6-სსI- უკმარისობით გამო- 

წეეული ჰემოლი%სური ანემია. გლუკოზას 

პირდაპირი დაჟანგვის პენტოზაფოსფატურ ციკლში 

წარმოიქმნება M#4ი0ს.ს, რომელიც აუცილებელია 

გლუტათიონის (C-5-5-C) 

უკვე აღვნიშნეთ (იხ. გვ. 293), აღდგენილი გლუტა- 
თიონი (C-5II) იცავს ერითროციტების მემბრანის 

ლიპიდებს ზეჟანგური დაჟანგვისგან და მემბრანას – 

დაშლისგან. 

CIC-6-ჩსII-ის უკმარისობით გამოწვეული ჰემო- 

ლიზური ანემია X ქრომოსომასთან შეჭიდული მემ- 
კვიდრეობითი დაავადებაა, რომლის დროს ერითრო- 

ციტებში ამ ფერმენტის აქტივობის შემცირება აღინიშ- 

ნება, დაბალი აქტივობის მიუხედავად, ფიზიოლოგიურ 

პირობებში "-CIC-6-0LხI1 თითქმის მთლიანად უზრუნ- 

ველყოფს ერითროციტის M/#0#II-ზე მოთხოვნილებას. 

ზოგიერთი ფარმაკოლოგიური პრეპარატის (პრიმაქინი, 

სულფანილამიდები და სხვ.), აგრეთვე ლობიოს, სო- 

იოს და სხვა პარკოსანთა მარცვლების მიღების 

შემთხვევაში, ერითროციტებში მკვეთრად მატულობს 

M/#I0LII-ის დაჟანგვის სიჩქარე. CIC-6-ნLLI, დაბალი 

აქტივობის გამო, ვეღარ უზრუნველყოფს M#0L“-ის 

საჭირო რაოდენობით აღდგენას და, შესაბამისად, 

ფერხდება გლუტათიონის აღდგენაც. ამის გამო ერით- 

როციტების მემბრანის სტაბილურობა და რეზისტენ- 

ტობა მცირდება. ისინი რეტიკულურ-ენდოთელური 

სისტემის უჯრედებში ადვილად იშლებიან და ვითარ- 

დება ჰემოლიზური ანემია. ამ შემთხვევაში პრიმაქინი 

(იგი ანტიმალარიული პრეპარატია), სულფანილამიდები 

და სხვა ფარმაკოლოგიური პრეპარატები ჰემოლიზურ 

ანემიის მაპროვოცირებელი აგენტების როლს ასრუ- 

ლებს. 

აღსადგენად როგორც



  

16 ლიპიდების ცვლა 

  

16.1. ლიპიდების ტრანსპორტი 
და ღეპონირება 

კუჭ-ნაწლაეის ტრაქტში ლიპიდების მონელების 
შემდეგ ენტეროციტებში რესინთეზირებული ცხიმები, 
ისევე როგორც ღვიძლსა. და ცხიმოვან ქსოვილში 

სინთეზირებული ლიპიდები, სისხლის საშუალებით 

ტრანსპორტირდება სხვადასხვა ორგანოსა და ქსოვი- 

ლისკენ, სადაც მათი უტილიზაცია ხდება. 

ლიპიდების, როგორც წყალში უხსნადი ნივთიერე- 

ბებისს ტრანსპორტირება შესაძლებელია მხოლოდ 

სისხლის პლაზმაში ხსნადი ცილა-ლიპიდური კომპლექ- 

სების – ლიპოპროტეინების (იხ. გვ. 110) სახით. 

სისხლის საშუალებით ტრანსპორტირდება აგრეთვე 

თავისუფალი (არაეთერიფიცირებული) ცხიმოვანმჟა- 

ვები (LL; ინგლ. წის წ8ILV 2C1ძ5). ისინი ცხიმოვან 

ქსოვილში ტრიაცილგლიცეროლების ჰიდროლიზის 

შედეგად წარმოიქმნებიან, ადიპოციტებიღან სისხლში 

გადადიან და სხვადასხვა ორგანოსა და ქსოვილისკენ 

მიემართებიან, სადაც ან იჟანგებიან ან ტრიაცილ- 

გლიცეროლების სინთეზისთვის გამოიყენებიან. 

სისხლის პლაზმაში LL # ალბუმინებთან დაკავში- 

რებული სახით ტრანსპორტირდება. პლაზმის ალბუმინს 

LLC #-ს დამაკავშირებელი რამდენიმე ცენტრი აქვს. 

მათგან მხოლოდ ორ ცენტრს გააჩნია თავისუფალი 

ცხიმოვანმჟავებისადმი მაღალი სწრაფვა. როგორც 

წესი, ალბუმინის მოლეკულაში IL ტ-ს დამაკავშირე- 

ბელი ცენტრის მხოლოდ ნაწილია გაჯერებული. 

აღსანიშნავია, რომ შრავალი ქსოვილის უჯრედების 

ციტოზოლში გვხვდება ე.წ. ცხიმოვანმჟავების დამა- 

კავშირებელი 7ჯ-ცილა, ანუ ცილა, რომელიც უჯრე- 

ღის შიგნით LXL#-ს მატრანსპორტირებელ ფუნ- 

ქციას ასრულებს. 

სისხლში IMIIM/#-ს კონცენტრაცია მკვეთრად მატუ- 

ლობს შიმშილობის დროს, 

ქსოვილში გაძლიერებულ ლიპოლიზს აქვს ადგილი. 

LL#-ს კონცენტრაციის მომატება საკვების მიღების 

შემდეგაც აღინიშნება თუმცა იგი უფრო ნაკლე- 
ბადაა გამოხატული დღა სანმოკლეა, ვიდრე შიმში- 

ლობის დროს. 

ლიპიდების ტრანსპორტი და დეპონირება უშუალო 
კავშირშია ჰლაზმის ლიპოპროტეინების მეტაბოლიზმის 

პროცესთან. ამიტომ მიზანშეწონილია ამ პროცესების 

ერთად განხილვა. 

16.1.1. ქილომიკრონებისა და VLI)Lს 
მეტაბოლიზმი 

ნაწლავის ეპითელურ უჯრედებში რესინთეზირე- 

ბული ტრიაცილგლიცეროლები (0 L6)) ქილომიკრო- 

ნების შემადგენლობაში ტრანსპორტორდება, ხოლო 

ღვიძლში სინთეზირებული IC კი ცილასთან დაკავ- 

შირების შემდეგ წარმოქმ5ის VIL I-ს და ასეთი 

სახით გადაღის ჰეპატოციტიღან სისხლში. ამრი- 

როდესაც ცხიმოვან 

გად, 1IC-ს ტრანსპორტირება ძირითადად ქილომიკ- 

რონებისა და VI,0L-ის შემადგენლობაში ხდება. 

ენტეროციტებში ქილომიკრონებისა და ჰეპატო- 

ციტებში VI0)I-ს წარმოქმნის მექანიზმებს შორის 

მრავალი მსგავსება არსებობს. ამ უჯრედების სადა 

ენდოპლაზმურ ბადეზე სინთეზირებულ 1IC-ს უკავ- 
შირდება მარცვლოვანი ენდოპალზმური რეტიკულუმის 
რიბოსომებზე სინთეზირებული ტიი8 (ქილომიკრონე- 

ბის შემთხვევაში ტი0/#-ც) და ლიპოპროტეინები 

წარმოიქმნება. ქილომიკრონებში ICI და ქოლესტეროლი 
#იე08-48%-სა ღა #00რ#-თან არის ღაკავშირებული, 

ხოლო VL0L-ში კი – #70008-100-თან. სინთეზირებუ- 

ლი ლიპოპროტეინები ენდოპლაზმური რეტიკულუმი- 

დან ჯერ გოლჯის აპარატში გადადის, სადაც მათი 

ცილოვანი ნაწილის გლიკოზილირება ხდება, ხოლო 

შემდეგ ვაკუოლებში გროვდება. ვაკუოლებიდან ქი- 
ლომიკრონები სეკრეტირღება ნაწლავის ლიმფურ 

სისტემაში, ხოლო VL0L – ღვიძლის სინუსოიდებში, 

უჯრედებიდან სეკრეტირებულ ქილომიკრონებსა და 
VL0L-ს „მოუმწიფებელს“ უწოდებენ, რადგან ისინი 

არ შეიცავენ მათთვის დამახასიათებელ #ი0C-სა და 

#.00L-ს. , 

ქილომიკრონებისა და VLILL-ს შემდგომი გარდაქ- 

მნა (მომწიფება) სისხლში ხდება. მათზე პლაზმის 

#0L-ღან გადაიტანება #0900C ღა #00L და ამის 

შედეგად სრულფასოვანი ქილომიკრონები და VLI0L 

მიიღება (სურ. 16-I და 16-2). 

ქილომიკრონებისა და VL0L-ს კატაბოლიზმი 

ლიპოპროტეინლიპაზას მიქმედებით ხორციელდება. 

ეს ფერმენტი ლოკალიზებულია ცხიმოვანი ქსოვილის, 

გულის, ფილტვებისა და სხვა ქსოვილების სისხლის 

კაპილარების კედელში და დაკავშირებულია ჰეპა- 

რანსულფატის პროტეოგლიკანურ ჯაჭვთან. ლიპო- 

პროტეინლიპაზას აქტივობისთვის აუცილებელია ფოს- 

ფოლიპიდებოისა და #იიC-II არსებობა. ისინი ლიპო- 

პროტეინლიპაზას კოფაქტორის როლს ასრულებენ. 

ქილომიკრონებისა და VLI0L-ს შემადგენლობაში შე- 

შავალი #ილC- ლიპოპროტეინთან ფოსფოლიპი- 

დის საშუალებით არის დაკავშირებული. ამრიგად, 

ლიპოპროტეინლიპაზას სუბსტრატები – ქილომიკრო- 

ნები და VIL0L ერთდროულად ამ ფერმენტის აქტი- 

ვობისთვის აუცილებელ კოფაქტორსაც შეიცავს. 
ქსოვილების კაპილარებში მოხვედრილ ქილომიკ- 

რონებსა და VLIL-ზე მოქმედებს კაპილარის ენდო- 

თელიუმში ლოკალიზებული ლიპოპროტეინლიპაზა, 

რომელიც ლიპოპროტეინების შემადგენლობაში შემავალ 
ტრიაცილგლიცეროლებს ჰიდროლისზურად შლის ჯერ 
დიაცილგლიცეროლების, შემდეგ მონოაცილგლიცერო- 
ლებისა და საბოლოოდ გლიცეროლისა და თავისუფალი 

ცხიმოვანმჟავების წარმოქმსით მიღებული Lნ#-ს 

მცირე ნაწილი სისხლის მიჭჰოქცეგაში მოხვდება, სა- 

დაც ალბუმინებს უკავზირდება, ხოლო აიდი ნაწილი 

308



1C 

წვრილი 
ნაწლავი 

   ქილომიკრონის ნაშთის ქილომიკრო- გლიცეროლი 
(M00L) რეცეპტორი ნის ნაშთი 

  

    

სურ. 16-1. ქილომიკრონების მეტაბოლიზმი. 

წ – # აპოლიპოპროტეინი; 8-48 – #00ც8-48; C)– #ეოიC; IC | -#იის;L0L- მაღალი სიმკვრივის 

ლიპოპროტეინი; LC – ტრიაცილგლიცეროლები;, C – “ ქოლესტეროლი და ქოლესტეროლის ეთერები; L – ფოსფო- 
ლიპიდები. 

  

მოუმწიფებელი 
VLჩL 

      
' ექსტრაჰეპატიკური 

    
L0L 

(ჩი0-8-100,წ6) 
    

სურ. 16-2--VLLL-ს მეტაბოლიზმი. 

/#ა – #ი0ტ; 8-100 – #ი08-100, (C)– #იიC; |6– #08, L0L– დაპალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინი; 
სის -მ,ღალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინი; I0L– შუალედური სიმკვრივის ლიპოპროჭეინი; 

16 – ტრი:ცილგლიცეროლები; C – ქოლესტეროლი და ქოლესტეროლის ეთერები; L – ფოსუოლიპიდები. 
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გაღადის ქსოვილის უჯრედებში, საღაც ან იჟანგება 
ან ტრიაცილგლიცეროლების სინთეზისთვის გამოიყენე- 
ბა. რაც შეეხება გლიცეროლს, მისი უდიდესი ნაწილი 

სისხლის საშუალებით მიიტანება ღვიძლში, სადაც ან 

დაიჟანგება, ან ლიპოგენეზის პროცესში ჩაერთვება. 

ლიპოპროტეინლიპაზას მოქმედებით ქილომიკ- 

რონები კარგავს IC-ს დაახლოებით 90%-ს. გარდა 

ამისა ქილომიკრონებს ჩამოცილდება #ი0C და 

#060#, რომლებიც L0VIL-ზე გადაიტანება. ამის შედე- 

გად ქილომიკრონიდან მიიღება ე.წ. ქილომიკრონის 

ნაშთი, რომლის დიამეტრი საწყისი ქილომიკრონის 

დიამეტრის ნახევარს შეადგენს და რომელიც შეიცავს 

მხოლოდ 4#008-48-სა ღა #00C-ს. ქილომიკრონების 

ნაშთში, 1C-ს რაოდენობის შემცირების გამო, ქოლე- 

სტეროლისა და მისი ეთერების პროცენტული შემ- 

ცველობა მატულობს დღა გაცილებით მეტი ხდება, 
ვიდრე საწყის ქილომიკრონებში იყო (სურ. 16-1). 

ქილომიკრონების ნაშთის შემდგომი მეტაბოლიზმი 

ღვიძლში ხორციელდება. ჰეპატოციტების პლაზმური 

მემბრანა შეიცავს სპეციფიკურ #00L-რეცეპტორს, 

რომელსაც უკავშირდებ ქილომიკრონის ნაშთის 

#00. ამ დაკავშირების შედეგად ქილომიკრონის 

ნაშთის შემადგენლობაში შემავალი ქოლესტეროლი 

დღა ტრიაცილგლიცეროლები ღვიძლის უჯრეღებში 
შეაღწევს, სადაც ისინი მეტაბოლიზდებიან. 

ანალოგიურ ცგლილებებს განიცდის VILI0IL-იც. 

ლიპოპროტენლიპაზას მოქმედებით VL0I-ს შემად- 

გენლობაში შემავალი ICI-ს უდიდესი ნაწილი ჰიდრო- 

ლიზურად იშლება და VLIIL-ს ჩ,შთი მიიღება, 

რომელიც 10L-ია. VLIL-ს ნაშთი, ანუ I0L შეი- 

ცავს მხოლოდ #0008-100-სა და #ი0L-ს, რადგან 

VLI0L-ს კატაბოლიზმის დროს #00C II0L-ზე 

გადაიტანება (სურ. 16-2). 

I0L-ს შემდგომი მეტაბოლიზმი ასევე ღვიძლში 

მიმდინარეობს. II)L-ს M#00C უკავშირდება ჰეპატოცი- 

ტის პლაზმური მემბრანის #00C-რეცეპტორს, რის 

შედეგადაც I0L-ს შემადგენლობაში შემავალი ქოლე- 
სტეროლი და 1C ღვიძლის უჯრედებში შეაღწევს, 

სადაც ისინი შემდგომ გარდაქმნებს განიცდიან (სურ, 

16-2). 

16.1.2. LL-სა და 1IX6IL-ს მეტა-, 
ბოლიზმი 

სისხლის პლაზმაში L0L I0L-ღან #00L-ს 

ჩამოცილების შეღეგაღდ წარმოიქმნება ამრიგად, 
VLILIL, წინამორბედია როგორც პლაზმაში არსებული 

ILCL-ს, ისე L0L-ის. 

L0L, VL0L-სა დღა 10L-გან განსხვავებით, 

მხოლოდ #008-100 შეიცავს დღა მდიღარია ქოლე- 
სტეროლით. 

ღვიძლისა და ზოგიერთი სხვა (ექსტრაპეპატიკური) 
ქსოვილის უჯრედების პლაზმური მემბრანა შეიცავს 

სპეციფიკურ #008-100,C რეცეპტორს, რომელსაც 

L0L-ს #008-100 უკავშირდება. ამ რეცეპტორს 
#90908-100,C-ს იმიტომ უწოდებენ, რომ მას შეუძ- 

ლია დაიკავშიროს #4#09008-100 და ზოგიერთ 'შემთხვე- 

ევაში #ი0ნ-ც. 

პლაზმის L0L-ს 50% ღვიძლში კატაბოლიზდება, 

ზოლო დარჩენილი 50% კი – ექსტრაჰეპატიკური 

ქსოვილების უჯრედებში (სურ. 16-2). რადგან L0L 

VLL-დან წარმოიქმნება, ცხადია, რომ Lო0L-ის 

კატაბოლიზმით მთავრდება ორგანიზმში VLIL-ის 

დაშლის პროცესიც. 

Lს0ნL პირითაღაღდ ღვიძლში სინთეზირდება, 
შეიცავს #00/-ს, #00C-სა და #00C-ს და ჰეპატო- 
ციტიღან პირღაპირ სისხლში სეკრეტირდება. #LI0L-ს 

სინთეზი ნაწლავის ეპითელურ 'უჯრედებშიც ხორცი- 

ელდება. ენტეროციტებში სინთეზირებული IICL, 

ღვიძლში სინთეზირებულისგან განასხვავებით, არ შე- 

იცავს #00C-ს და #00L-ს. 

#ილCსა და #00ს-ს სინთეზი მხოლოდ 

ღვიძლში ხდება და ისინი ნაწლავებში სინთეზირებულ 

#I0L-ზე გადაიტანება მას შემდეგ, რაც ეს უკანას- 

კნელი სისხლში მოხვდება. 

L6L-ს მოლეკულას დისკოიდური ფორმა აქვს, 

იგი შედგება ფოსფოლიპიდური ბიშრისგან, რომელიც 

თავისუფალი ქოლესტეროლის მოლეკულებსაც შეიცავს. 
LIICIL-თან დაკავშირებულია #ტი0/ს#- დღა ფერმენტი 

ლეციტინქოლესტეროლაცილტრანსფერაზა (LC#.I). 
#ი0#-. LC#I-ის აქტივატორის როლს ასრულებს. 

LC#I აკატალიზებს LI0L-ს ზედაპირზე მოთაგ- 

სებული ფოსფოლიპიდისა და თავისუფალი ქოლესტე- 

როლის ურთიერთქმედების რეაქციას, რის შედეგადაც 

ცხიმოვანმჟავას ნაშთი ფოსფოლიპიდის მოლეკული- 

ღან ქოლესტეროლზე გადაიტანება და მიიღება ლი- 
ზოლეციტინი და ეთერიფიცირებული ქოლესტეროლი. 
ეს უკანასკელი არაპოლარული მოლეკულაა და 

წარმოქმნისთანავეე ფოსფოლიპიდური ბიშრის არა- 

პოლარულ შიგნითა ნაწილში ჩაიძირება ხოლო 

ლიზოლეციტინი პლაზმის ალბუმინზე გადაიტანება. 

ამის გამო დისკოიდური ფორმის LI0CXL სფერული 

ფორმის გახდება. 

ეთერიფიცირებული ქოლესტეროლი LI0L-დან 
შეიძლებ გაღატანილ იქნას ქილომიკრონებზე, 
VI,0L-ზე ან L0L-ხე ქოლესტეროლის ეთერების 

გადამტანი ცილის – #00L#-ს საშუალებით, რომე- 

ლიც ასევე II0L-თან არის დაკავშირებული. ამრიგად, 

#900 საშუალებას იძლევა ქოლესტეროლის ეთერე- 
ბი პლაზმის LI0L-დან მოხვდეს ღვიძლში ქოლო-· 

მიკრონებისა და VL0L-ს ნაშთებზე ან LI0L-ზე 

წინასწარი გადატანის შემდეგ. 

LC#I-ის მონაწილეობით შესაძლებელია თავი- 

სუფალი ქოლესტეროლის გადატანა ქსოვილებიდან 
ღვიძლში. ქსოვილებში არსებული თავისუფალი ქო- 

ლესტეროლი სისხლის პლაზმაში გადასვლისას უკავ- 

შირდება L0L-ს და LC#I-ის მოქმედებით ეთერი- 

ფიცირდება. ეთერიფიცირებული ქოლესტეროლი 

#ი00-ს საშუალებით გადაიტანება ქილომიკრონებისა 
და VL0L-ს ნაშთებზე ან LLL-ზე და ღვიძლში 
მიიტანება. 
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ამრიგად, LI0L-ს ციკლი მონაწილეობს ქსოვი- 

ლებიდან ღვიძლში ქოლესტეროლისა და მისი ეთე- 
რების ტრანსპორტირებაში. გარდა ამისა –90L-ს 

საშუალებით ზორციელდება ფოსფოლიპიდების ტრან- 
სპორტირება, რომლითაც მდიდარია LII0L. ფოსფოლი- 

ჰიღების მეტაბოლური გარდაქმნები ასევე ღვიძლის 
უჯრედებში ხდება. 

როგორც ვხედავთ, პლაზმის ლიპოპროტეინები 

უშუალოდ მონაწილეობს ლიპიღების ტრანსპორტირ- 
ებაში ნაწლავიდან და ღვიძლიდან ექსტრაჰეპატიკურ 
ქსოვილებში და ექსტრაჰეპატიკური ქსოვილებიდან 

ღვიძლში, ტრიაცილგლიცეროლების გადატანა ქილო- 
მიკრონებისა ღა VLIIL-ს საშუალებით ზორციელდე- 

ბა, ქოლესტეროლისა და მისი ეთერების ტრანსპორ- 

ტირებაში ქილომიკრონებისა და VLIL-ს ნაშთები 

და LL მონაწილეობს, ხოლო ქოლესტეროლისა და 

ფოსფოლიპიდების გადატანაში კი – LI0L. 

ცნობილია, რომ ცხიმების (ტრიაცილგლიცეროლე- 

ბის) ძირითადი დეპო ცხიმოვანი ქსოვილია (კანქვეშა 

ცხიმოვანი ქსოვილი, ჯორჯალი, ბადექონი), თუმცა 

მათი სინთეზი და დაგროვება სხვა ქსოვილებშიც 

ხდება. 

ნაწლავებში და ღვიძლში სინთეზირებული IC 

ჩაერთვება ქილომიკრონებისა და VLI0I-ს შემადგენლო- 
ბაში და სისხლის საშუალებით ცხიმოვან ქსოვილში 

მიიტანება. ქსოვილური (კაპილარების ენდოთელიუმის) 

ლიპოპროტეინლიჰაზას მოქმედებით ლიპოპროტეი- 

ნების შემადგენლობაში შემავალი LC ჰიდროლიზურად 
დაიშლება და მიღებული LM/# ცხიმოვანი ქსოვილის 

უჯრედებში შეაღწევს, სადაც 1IC-ს ბიოსინთეზის 

პროცესში ჩაერთვება. სინთეზირებული ცხიმები ცხი- 

მოვან ქსოვილში გროვდება შარაგის სახით. ამ მა- 

რაგს, ერთი მხრივ, ორგანიზმი საჭიროებისამებრ 

მოიხმარს ენერგეტიკულ ან პლასტიკურ მასალად, 

ხოლო, მეორე მხრივ, იგი განუწყვეტლივ ივსება ნაწ- 

ლავსა ან სხვა ქსოვილებში ახლად სინთეზირებული 

ცხიმების ხარჯზე. ამრიგად, ორგანიზმში განუწყვეტ- 

ლივ მიმდინარეობს ცხიმოვანი დეპოს განახლება. 

ლიპიდების ცალკეულ წარმომადგენელთა ცვლის 
შესწავლამდე აუცილებელია მათი შემადგენელი 
კომპონენტის – ცხიმოვანმჟავების მეტაბოლიზმის 

განხილვა. 

“ 16.2. ცხიმოვანმქავების მეტაბო- 

ლიზჯმი 

უჯრედებში ცხიმოვანმჟავები ძირითადად ენერგე- 
ტიკულ ფუნქციას ასრულებს. ცხიმოვან ქსოვილში 

ტრიაცილგლიცეროლების ჰიდროლიზის შედეგად (იხ. 

გვ 328) წარმოქმნილი L#ტ გადადის სისხლში, 

სადღაც. უკავშირდება ალბუმინს და ასეთი სახით ტრან- 

სპორტირდება სხვადასხვა ქსოვილისკენ, რომელთა 

უჯრედებში მოხვედრის შემდეგ L##-ს ნაწილი გამო- 

ეყენება IC-სა და ფოსფოლიპიდების ბიოსინთეზის- 

31! 

თვის, ხოლო ნაწილი კი იჟანგება C0.-სა და LL0-ს 

წარმოქმნით. წწ/#-ს დაჟანგვის შედეგად გამოყოფილ 

ენერგიის ხარჯზე მიმდინარეობს #IIX-ს სინთეზი, 
რომელიც ბიოსინთეზური რეაქციებისთვის საჭირო 

ენერგიის წყაროს წარმოადგენს. 

16.2.1. ცხიმოვანმჟავების ჩ-დაჟანგვა 

უჯრედებში ცხიმოვანმჟავების დაჟანგვის ინტენ- 

სივობა დამოკიდებულია ქსოვილის ტიპზე ღა ორგა- 
ნიზმის მეტაბოლურ სტატუსზე. ნერვულ ქსოვილში 

ცზხიმოვანმჟავების დაჟანგვა პრაქტიკულად არ ხდება, 

რადგან ნერვული სისტემის უჯრედები ენერგიის 

წყაროდ მხოლოდ გლუკოზას იყენებს. გულისა და 
ჩონჩხის კუნთებში კი, პირიქით, LV/#-ს დაჟანგვა 

ინტენსიურად შიმდინარეობს,ს საკვებს მიღების 

შემდეგ LL ტ-ს დაჟანგვის ინტენსივობა მკვეთრად 

მცირდება, ხოლო შიმშილობის დროს კი – მატუ- 

ლობს. 

ცხიმოვანმჟავების დაჟანგვას /მ-დაჟანგვა უწოდეს, 
რადგან ეს პროცესი მიმდინარეობს ცხიმოგანმჟავას 

მიერ წყალბადის ორი ატომის თანამიმდევრულად 

დაკარგვისა და წყლის მოლეკულის მიერთებით, 
რასაც მოსდევს 8 მდგომარეობაში არსებული ნახ- 

შირბადატომის დაჟანგვა. ამ დაჟანგვის შედეგად 

ცხიმოვანმჟავას ჩამოშორდება აცეტილ-C0/#-ს ერთი 

მოლეკულა და ცხიმოვანმჟავა დამოკლდება ნახშირბა- 

დის ორი ატომით: 

ჩ თ 

L-CI-CIL-C8-C8.-00-5-Cი# 

ს» 
X-CILL-CLL-CII=CII-C0-5-C0# 

% 
LC8-CIL-CI-CIL-C0-§5-Cი# 

08 

28 
CM-CM-C-CII-00-5-Cი# 

0 

(“ 
LXC9M-C8-C008M+CI,-C0-9-Cი# 

უჯრედებში ცხიმოვანმჟავების დაჟანგვა მათი 

გააქტივებით იწყება. გლუკოზასაგან განსხვავებით, 

რომლის გააქტივება ფოსფორილირების გზით ხდება, 

ცხიმოვაჩმჟავები /## კოენზიმთან დაკავშირების შედეგად 
აქტიურდება. ამ პროცესში მონაწილეობს აჰცილ-



C04-სინთეტაზა (თიოკინაზა). იგი #1VX-ს მაკროერ- 

გული ბმების ხარჯზე ცხიმოვანმეავასთან /# კოენ- 
ზიმის ((15-C0#) დაკავშირების რეაქციას აკატალიზებს 

და გააქტივებული ცხიმოვანმეავა – აცილC0/ მი- 

იღება. აშ სინთეზური რეაქციის შედეგად #IL პიდ- 

როლიზდება #MI-სა და პიროფოსფატის წარმოქმნით, 

რომელიც მაკროერგულ ბმას შეიცავს. ეს უკანასკნელი 
პიროფოსფატაზას მოქმედებით ადვილად ჰიდროლიზ- 

დება და ორ მოლეკულა ფოსფორმჟა>ვას იძლევა: 

ჯს, + IL0 –32ი/, ამრიგად, ცხიმოვანმჟავას გა” 

აქტივების პროცესში #4II-ს ორივე მაკროერგული 

ბმის ენერგია გამოიყენება: 

სLXCI-CM,-C00M +1I5-C0# 

ტIი აცილ-C0/#-სინთეტაზა 

სი + ტMნ 

L-CM.-CII-C0-§-C0# 
აცილ-C0/# 

ცხიმოვანმჟავებს გააქტივეას ციტოპლაზმაში 

მიმდინარეობს. აცილ-C0#-სინთეტაზა ენდოპლაზმურ 

რეტიკულუმშია ლოკალიზებული. უჯრედში არსებობს 
რამდენიმე აცილ-C0/#-სინთეტაზა. ერთი მათგანი აკა- 

ტალიზებს ნახშირბადის 2.3 ატომის, მეორე – 12- 

18 ატომის, ზოლო მესამე – 12-18 ატომის შემცვე- 

ლი ცხიმოვანმჟავების გააქტივებას. ცნობილია აცილ- 

C0/ს-სინთეტაზა, რომელიც მიტოქონდრიის გარეთა 

მემბრანასთან არის დაკავშირებული. 

ცხიმოვანმჟავების |პ-დაჟანგვის პროცესი შიტო- 
ქონდრიებში მიმდინარეობს. აცილ-C0#-სთვის 

მიტოქონდრიის შიგნითა მემბრანა განგლადი არ არის. 

ამიტომ უჯრედში უნდა არსებობდეს სპეციალური 

გადამტანი, რომლის საშუალებითაც გააქტივებული 

ცხიმოვანმჟავვა ციტოპლაზმიდანნ მიტოქონდრიაში 

შეაღწევს. ამჟამად დადგენილია, რომ ასეთი გადამტანის 
როლს ასრულებს აზოტოვანი ფუძე – კარნიტინი 

(ყ-ტრიმეთილამინო-8-პიდროქსიბუტირატი) 
(CI ),M-CIL-CI-CI-000- 

LI 

მიტოქონდრიის გარეთა მემბრანაში გრძელი 

ნახშირწყალბადოვანი ჯაჭვის შემცველი აცილ-C0# 

ურთიერთქმედებს“ კარნიტინთან საცილკარნიტინისა 

დღა თავისუფალი LI5-C0ტ-ს წარმოქმნით. ამ რე- 

აქციას აკატალიზებს ფერმენტი კარნიტინჰალმი- 

ტოილტრანსფერა ხა ,, რომელიც მიტოქონდრიის 

გარეთა მემბრანის შიგნითა მხარეზეა ლოკალიზებული: 

(68 ),1M5-Cს-CII-CIL-000- 
0ILI . 

კარნიტინი 

IL-C0-C04 

აცილ-C0# 

II5-C0# 

კარნიტინპალ- 

მიტოილტრანს- 

ფერაზა I 

(C6),-Cის-C8-CI-C00- 
0-C0-L 

აცილკარნიტინი 

მიღებული აცილკარნიტინი სპეციალური გადამ- 

ტანის – კარნიტინ-აცილკარნიტინტრანსლოკაზა ს 

მოქმედებით, რომელიც მიტოქონდრიის შიგნითა მემ- 
ბრანის გარეთა მხარეზეა მოთავსებული, გადაიტანე- 

ბა მიტოქონდრიის შიგნით. კარნიტინ-აცილკარნიტინ- 

ტრანსლოკაზა ანტიპორტის მექანიზმით ერთდროუ- 

ლად მიტოქონდრიის მატრიქსიდან გარეთა მემბრანაში 

გაღმოიტანს კარნიტინს, რომელიც მიტოქონდრიის 

მატრიქსში აცილკარნიტინის # კოენზიმთან ურთი- 

ერთქმედების შედეგად წარმოიქმნება: 

(C0),M-C9,-თI-Cთს-000- 
0-C0-L 

აცილკარნიტინი 

კარნიტინპალმიტოილ- LI5-Cი#ტ 
ტრანსფერაზა II 

სL-C0-5-C0# 

აცილ-C0# 

(CL),M--Cმ-C8-C8-000- 
II 
01. 

კარნიტინი 

მიტოქონდრიის შიგნით აცილკარნიტინიდან აცილ- 

C0#-სა და თავისუფალი კარნიტინის წარმოქმნის 

რეაქციას აკატალიზებს კარნიტინპალმიტოილტრანსფე- 
რაზა IL რომელიც მიტოქონდრიის შიგნითა მემბრანის 

შიგნითა მხარეზეა ლოკალიზებული (სურ. 16-3). 

მიტოქონდრიებში გვხვდება ფერმენტი კარნი- 
ტინაცეტილტრანსფერაზა», რომელიც მონაწილეობს 

მოკლე ნახშირწყალბადოვანი ჯაჭვის შემცველი 
აცილ-C0#-ს გაღატანაში ციტოპლაზმიდან მიტო- 

ქონდრიაში. მას აცეტილ-C0#-ს გადატანაც შეუძლია. 

მიტოქონდრიაში მოხვედრილი აცილ-C0#-ს 8-და- 
ჟანგვა ქვემოთ ჩამოთვლილ სტადიებად შეგვიძლია 

დავყოთ (ის. სქემა სურ. 16-4). 

I). აცილ-C04 თ და 8 (მე-2 და მე-3) მდგო- 
მარეობაში კარგაგს წყალბადის ორ ატომს ფერმენტ 

პცილ-C04 -დეპიდროგენაზას (C0,) მოქმედებით (იხ. 
ბვ. 237) ამ ფერმენტის პროსთეტული ჯგუფი 

L#0-ია, რომელიც მიიერთებს ამ ორ ატომ წყალ- 

ბადს და ?#0CIL წარმოიქმნება. MLIL-დან წყალ- 

ბადის ატომები გადადის CILL-ზე (იხ. გვ. 238). ეს 
'შკანასკნელი კი C00-ზე გადაცემით ჩართავს მათ 
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მიტოძონდრიის 
ლო შიგნითა 

აზა, მემბრანა 

შიგნითა მიტოილტრა 
მ / ნსფერაზა 1 ა 

კარნიტინ4 „> ააა აცილკარნიტინი 

ჩ-დაჟანგვა 

  
  

    

სურ. 16-3, კარნიტინის როლი გრძელი ნას- 

შირწყალბადოვანი ჯაჭვის შემცველი ცხიმოვანმჟავე- 

ბის (აცილ-C0/#-ს) გადატანაში ციტოზოლიდან მიტო- 

ქონდრიაში. 
  

სუნთქვით ჯაჭვში (იხ. სურ. 13-11). ამიტომ აცილ- 

C0#-ს ჩამოცილებული წყალბადატომების სუნთქვით 

ჯაჭვში ჟანგბადზე გაღატაწისს სინთეზირდება 

მხოლოდ 2 მოლეკულა #IL, აცილ-C0#-ს დეჰიდრი- 

რებით ენოილ-C0# "მიიღება. 

II). ენოილ-C0/4 (#?-ტრანსენოილ-C0/") ორმაგ 

ბმასთან იერთებს წყლის მოლეკულას ფერმენტ 

ენოილ-C0/4-პიდრატაზას მოქმეღებით ღა L-8-ჰიდ- 
როქსიაცილ-C0/ (L-3-ჰპიდროქსიაცილ-C0/!) მიიღება. 

III). /მ-ჰიდროქსიაცილ-C0/ ს (მე-3) მდგო- 

მარეობაში კარგავს წყალბადის ორ ატომს ღა ჩ-კე- 

ტოაცილ-C0# მიიღება. ამ რეაქციაში მონაწილეობს 

სტერეოსპეციფიკური ფერმენტი /2-პიდროქსიაცილ- 
C0ი4-დეჰიდროგენაზ. (L-3-ჰიდრო, ქქსისაცილ-C0/4 - 

ღეჰიდროგენაზა), რომელიც მხოლოდ L სტერეო- 
იზომერის დეჰიდრირებას იწვევს, ამ ფერმენტის 

კოფერშენტი M#0“-ია. M#40?1 იერთებს პროტონსა 

დღა ორ ელექტრონს ღა აღდგება. M#III-ღან პრო- 

ტონი და ელექტრონები გადაეცემა სუნთქვით ჯაჭეში, 
რის შედეგადაც სინთეზირდება 3 მოლეკულა ტ#I"V. 

IV). /8-კეტოაცილ-C0/4 (3-კეტოაცილ-C0/4) 

ფერმენტ /-კეტოაცილC04-თიოლაზას (ცეტილ- 
C04-აცეტილტრანსფერაზას) მოქმედების შედეგად 
მიიერთებს ერთ მოლეკულა I#I5-C0#-ს, დაიშლება და 

აყილ-C0# და აცეტილ-C0/4 წარმოიქმნება. ამ ფერ- 

შენტს ზოგჯერ თიოლაზას უწოდებენ. 

ამრიგად, ზემოთ ჩამოთვლილი ოთხი ფერმენტის 

თანამიმდევრული მოქმედებით ცხიმოვანმჟავას მოლე- 

კულა ნახშირბადის ორი ატომით დამოკლდება. 

ნახშირბადის ორი ატომით დამო, კლებული აცილ- 

C0/# ისევ საფეხურებრივად იჟანგება, კარგავს ნახ- 
შირბადის ორ-ორ ატომს აცეტილ-C0#-ს გამოყოფით 

მანამ, სანამ ცხიმოვანმჟავა დამოკლდება და წარმოიქ- 

შნება ნახშირბადის 4 ატომის შემცველი ერბომჟავას 

აქტიური ფორმა – ბუტირილ-C0/# ეს უკანასკნელი 
საბოლოოდ იჟანგება ღა ორი მოლეკულა აცეტილ- 
C0/ წარმოიქმნება (ბუტირილ–<C04#4–- კროტონილ- 
C04 –3> L-8-ჰიდროქსიბუტირილ-C04 –3 აცეტო- 

აცეტილ-C04 <2 აცეტილ-C0/4). 

ამრიგად, ადამიანის ორგანიზმში არსებული ნახ- 

შირბაღატომების ლუწი რიცხვის შემცველი უმაღლესი 
ნაჯერი ცხიმოვანმჟავების 8ზ-დაჟანგვის საბოლოო 

პროდუქტია აცეტილ-C0#, რომელიც ჩაერთვება 

კრებსის ლიმონმეავას ციკლში და იჟანგება C0,-სა 

და IL0-ს წარმოქმნით. 

16.2.2. ცხიმოვანმჟავების დაჟანგვის 

ენერგეტიკული ეფექტი 
როგორც აღვნიშნეთ, ცხიმოვანმჟავას (3-დაჟანგვის 

თითოეული აქტის დროს, ანუ ცხიმოვანმჟავას მოლე- 

კულის ნახშირბადის ორი ატომით დამოკლებისას 

წარმოიქმნება L#CIL-სა და M#II-ის თითო მოლე- 

კულა, რომლებიც სუნთქვით ჯაჭვში თავისი წყალ- 
ბადატომების გადაცემისა და ჟანგვითი ფოსფორილი- 

რების შედეგად, შესაბამისად, წარმოქმნიან 2 და 4 

მოლეკულა #IIX-ს, ე.ი. ჯამში – 5 #IX-ს, 

პალმიტინმჟავას (C,,II,,C00L9 მაგალითზე გა- 

მოვიანგარიშოთ, რა რაოდენობის ენერგია გამოიყოფა 

ცზიმოვანმჟავას სრული დაჟანგვის (C0,-მდე და 

#Lს0-მდე) შედეგად. 
პალმიტატიღან რეა მოლეკულა აცეტილ-C0#-ს 

წარმოქმნისთვის საჭიროა (3-დღაჟანგვის 7 აქტი (ჩ- 
დაჟანგვის აქტების რაოდენობა გამოითვლება ფორმუ- 

ლით: MV2-I, სადაც ი ცხიმოვანმჟავაში ნახშირბად- 

ატომების რიცხვია). თუ ერთი აქტი 5 #IL-ს იძლევა, 

მაშინ 7X5 #I1IV=35 # II. მაგრამ, რადგანაც (8-დაჟან- 

გვის ღაწყებამდე ცხიმოვანმჟავას წინასწარ გააქ- 

ტივებისთვის #IL-ს ორივე მაკროერგული ბმის 
ენერგიაა საჭირო და შესაბამისად #IL-ღან #MV? 

მიიღება, რომლის #1I7-მდე ფოსფორილირებისთვის 

2 მოლეკულა ტს იხარჯება (სMნ+24ტIL – 

– #1 + 240)), მივიღებთ 35-პ2=33 #ILV-ს. 

1 მოლეკულა #IXL-ს მაკროერგული ბმა ჰიდროლი- 

ზის დროს გვაძლევს: 34,5 კ» ენერგიას და, მაშასა- 

დამე, 33 #IIX მოგვცემს 33X34,5 კჯ=1138,5 კX-ს. 

თუ დავუშვებთ, რომ პალმიტატის (3-დაჟანგვის 
შედეგად წარმოქმნილი ზ მოლეკულა აცეტილ-C0/ 
(ცხიმოვანმჟაგას (3-დაჟანგვის შედეგად წარმოქმნილი 
აცეტილ-C0#-ს მოლეკულების რაოდენობა გამოითვ- 

ლება ფორმულით: ი/2, საღაც ი ცხიმოვანმჟავაში 
ნახშირბაღატომების რიცხვია) მთლიანად ჩაერთვება 
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კრებსის ლიმონმჟავას ციკლში და, თუ ვიცით, რომ 

აცეტილ-C0#-ს თითოეული მოლეკულის კრებსის 

ციკლში დაჟანგვის ენერგეტიკული ეფექტი 12 
#IX-ია, მაშინ ადვილად შეგვიძლია გამოვიანგარიშოთ, 

რომ ჰალმიტინმჟავას გ8-დაჟანგვისას წარმოქმნილი 8 

მოლეკულა აცეტილ-C0# კრებსის ციკლში ჩართვის 

შემდეგ მოგვცემს 8X12 4#IX=96 #IIV, რაც შეესა- 

ბამება 96X34,5კჯ=3312 კჯ-ს. 

ამრიგად, საბოლოო ჯამში ერთი მოლეკულა 

პალმიტინმჟავას CC0,-მდე და წყლამღე სრული და- 
ჟანგვის ენერგეტიკული ეფექტია 33+96=129 #1 

და, შესაბამისაღ, 129X34,5კჯ = 4450,5 კჯ. 

  

ცხიმოვანმჟავა 

Cი#.5LI 

" 
ჩ-'C+M-ICVI>C-0- 

#”ჩ 
  

აცილ-C0#- 

  

Mც:' 

  სინთეტაზა #M6ნ+ ჩი, 
  

აცილ- C0# 

(ცხიმოვანმჟავას ა აქტიური ფორმა) 

8–CLც- 

0 
- ი 

ი-“CI CC -5-C04 
მემბრანის 

გარეთა მხარე 

მემბრანის 
შიგნითა მხარე 

8
.
 

კ'თს-0- 5-C0# 

  
= აცილ-C0/ტ 

აცილ-C0#- 

  
240 2 #ტIL 

  დეჰიდროგენაზა ი 
  

4#7-ტრანსენოილC0#/ე ჩ-%XM= 

M, სატ» #0 

=>, ავის 
ICM- 1. 8 –Cი/ 

  

#2-ენოილ-C0/- 
ჰიდრატაზა       

9 
L 3-პიდროქსიაცილC0# ჩM7XM4 – 5-C0#4 

  

L-3 -პიდროქსიაცილ-C0#- 
დეჰიდროგენაზა 

  

M#0“ 

3#ტ0» 3#I 

  
M40-M+#M+ > 2 L,0 

  

3-კეტოაცილ-C0# ი) 4 

  

თიოლაზა 

(3-კეტოაცილთიოლაზა)   

„უნთქვითი 

ჯაჭვი წ 
თV0-ტ- 5-C0# 

      
ს მ.) 

აცილ-C0# 

” 5 

<C0#+ თბ 5-Cი0ი# 

აცეტილ-C0# 

  

2C0, 

სურ. 16-4. ცხიმოვანმჟავების (აცილ-C0/#-ს) I-დაჟანგვის სქემა. 
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16.2.3. 

ჩ-დაჟანგვა 
უჯერი ცხიმოვანმჟავების ს-დაჟანგვა ნაჯერი 

ცხიმოვანმჟავების მსგავსად მიმდინარეობს, თუმცა 

მას გარკვეული თავისებურებაც ახასიათებს. 

უჯერ ცხიმოვანმჟავებს ორმაგი ბმები ცის-კონ- 

ფიგურაციაში აქვს, ხოლო ნაჯერი ცხიმოვანმჟავების 

დეჰიდრირებისას მიღებული ენოილ-C0#-ში ორმაგი 

ბმა ტრანს-კონფიგურაციაშია (#?-ტრანს-ენოილ-C0/"). 
პირველ ორმაგ ბმამდე უჯერი ცხიმოვანმუავას 

ნახშირბადის ორ-ორი ატომით დამოკლების შედეგად 

წარმოიქმნება 4”-ცის-ენოილC04, რომელზედაც 

ენოილ-C0/#-ჰიდრატაზა არ მოქმედებს. მისი შემდგომი 

გარდაქმნა შესაძლებელია მხოლოდ იმ შემთხვევაში, 

თუ ორმაგი ბმა გადაინაცვლებს მე-3 მდგომარეობიდან 

მე-2 მდგომარეობაში და ერთდროულად ცის-კონფი- 

უჯერი ცხიმოვანმჟავების გურაციიდან გადავა ტრანს-კონფიგურაციაში. ორმაგი 

ბმის ასეთ გადანაცვლებასა და კონფიგურაციის 

შეცვლას აკატალიზებს სპეციფიკური ფერმენტი 

4”/-ცის-რ2-ტრანსეენოილ-C0/4-იზომერაზა (სურ. 16-5), 
ზოგიერთი პოლიუჯერი ცხიმოვანმჟავას (მაგალ- 

ითაღ, ლინოლმჟავას) ნახშირბადის ორ-ორი ატომით 

დამოკლებისასს წარმოიქმნება #2-ცის-ენოილ-C0# 

რომლიდანაც ენოილ-C0#-ჰიდრატაზას მოქმედებით 
მიიღება 0-ჩ-ჰიდროქსიაცილ-C0/#. მასზე ცხიმოვან- 

მჟავების |3-დაჟანგვაში მონაწილე L-3-ჰიდროქსიაცილ- 
C0/#-დეჰიდროგენაზა არ მოქმედებს, რადგან, რო- 

გორც უკვე აღვნიშნეთ, ამ ფერმენტს სტერეოსპე- 

ციფიკურობა ახასიათებს და იგი მხოლოდ L-ჩ-ჰიდ- 

როქსიაცილ-C0#-ს დეჰიდრირების რეაქციას აკატალიზ- 
ებს. მიტოქონდრიებში არსებობს ფერმენტი 1-/-ჰიდ- 

როქსიაცილ-C0/4-ეპიმერაზა (რაცემაზა, რომლის 

  

9·M MM 

% « ატ 
7972 “ 

CIე--(CM9ე CL 
! 

CI.--(CV).--CI--CI--C-5C04# 

0 
ლინოლილ-C0# 

ჩ-დაჟანგვა L აიმი 

9M ” 
ს თ ს _ 
C=»I 7 

CIMე-–(CLI# CL; 

#)-ცის-ტ?-ტრანს-ენოილ-C0ტ-იზომერაზა | 
(ენოილ-C0/#-იზომერაზა) 

7 
CM1ვ-–-(CLI:)4 

ჩ-დაჟანგეა 

C=C 

თა-(C9M,/ ს 

ენოილ-C0#-ჰიდრატაზა | 

0 »I 

CC; 

"I 
7 

«ა, L 8C # ტ)-ცის-ენოილ-C0# 

0 

ს ი» 

#?-ტრანს-ენოილ-C0# 

9 
' 

26M-6-59C04 

ს ქ #?-ცის-ენოილ-C0/ 

0 0-ჩ-ჰიდროქსიაცილ-C0/ '! 
თა-(0M)/ XყM,-6-500/ 

I-ჩ-პიდროქსიაცილ-C0#- | 
ებიმერაზა (რაცემაზა) 1. 

ხა ” 
წ L-ჩ-ჰიდროქსიაცილ-C0/# 

თა–(VM)7  XI,-6- 560 

ჩ-დაჟანგვა 
0 

40 - L- 500 
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მოქმედებითაც (3-ჰიდროქსიაცილ-C0#-ს IL) სტერეო- 
იზომერი L-სტერეოიზომერად ეპიმერიზღება. (სურ. 
16-5). მიღებული L-8-ჰიდროქსიაცილ-C0/ კი (8-ჰიდ- 
როქსიაცილ-C0#-დეპიდროგენაზას მოქმედებით აღვი- 

ლად დეჰიდრირდება და ჩ-კეტოაცილ-C0/ მიიღება, 
ამრიგად, უჯერი ცხიმოვანმჟავების ჩ-დაჟანგვის- 

თვის აუცილებელია ნაჯერი ცხიმოვანმჟავების დაჟან- 

გვაში მონაწილე ყველა ფერმენტი და დამატებით 
კიდევ ორი ფერმენტი – ტ3-ცის-#ტ2-ტრანს-ენოილ-C0#- 

იზომერაზა და L-ჩ-პიდროქსიაცილ-C0#-ეპიმერაზა 

(ანუ იზომერაზა და რაცემაზა). 

16.2.4. ნახშირბადატომების კენტი 

რიცხვის , შემცველი 

ჩ-დაჟანგვა 

ნახშირბაღატომების კენტი რიცხვის შემცველი 

ცხიმოვანმჟავების |3-დაჟანგვა ისევე მიმდინარეობს, 

როგორც ნაზშირბადატომების ლუწი რიცხვის შემცვე- 

ლი ცხიმოვანმჟავების დაჟანგვა, მხოლოდ იმ განს- 

ხვავებით, რომ ამ შემთხვევაში აცილ-C0#-ს ნახშირ- 

წყალბადოვანი ჯაჭვის ნახშირბადის ორ-ორი ატომით 

დამოკლების შედეგად მიიღება პროპიონილ-C0# და 

არა ბუტირილ-C0#. 

პროპიონილ-C0#4 -კარბოქსილაზას მოქმედებით 
პროპიონილ-C0# კარბოქსილირდება .და ჰ-შეთილ- 

მალონილ-C04 წარმოიქმნება. ამ რეაქციისთეის 

აუცილებელია MM ვიტამინი (პიოტინი, იხ. გვ. 434) 

და #Iნ. კარბოქსილირების რეაქცია #IXL-ს მაკრო- 

ერგული ბმის ენერგიის ხარჯზე ხორციელდება. 
10-მეთილმალონილ-C0/4-რაცემაზას (ეპიმერაზას) 

მოქმედებით ს-მეთილმალონილ-C0# L-სტერეოიზო- 
მერად – L-მეთილმალონილ-C0/4-დ გარდაიქმნება. ამ 

უკანასკნელის იზომერიზაციის შედეგად სუქცინილ- 

ცხიმოვანმჟავების 

  

  

      

  

  

    
    
      

C0,+LI,0 

C9M L პროპიონილ-C0/-. CI, 
LI არბო, აზა | 
CM აეს, ყ-ბ-000- 
ტბ0-5-C9 #_ დ C0-5-C0# 

პროპიონილ-C0# „. გუნ #ტეჩ+ი, 0-მეთილმალო- 

ნილ-C0# 

მეღილშალინი  რაცემაზა · 

.· C00“ ი მალონი; ხლმალონილ- '! CI, მემსენბ. CM 

' " 

თს “' მკ კოფერმენტი  00C-C- LI 
ბ0- -5-C– C0-5- Cი# 

სუქცინილ-C0/# L-მეთილმალონილ-C0#. 
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C0# მიიღება (სურ. 16-6). L-მეთილმალონილ-C0#-ს 
იზომერიზაციის რეაქციას აკატალიზებს შეთილმა- 

ლონილ-C0/4 -იზომერა ზა (მეთილმალონილ-C0/4 - 

„ მუტაზა) რომლის კოფერმენტი 8, ვიტამინია. ორ- 

განიზმში 8. ვიტამინის უკმარისობისს მეთილ- 

მალონილ-C0/ შარდთან ერთად დიდი რაოდენო- 

ბით გამოიყოფა (შეთილმალონილაციდურია). 

ამრიგად, ნახშირბადატომების კენტი რიცხვის 

შემცველი ცხიმოვანმჟავების |3-დაჟანგვისას მიღებული 
პროპიონილ-C0/#-დან სამი ფერმენტის თანამიმდევ- 

რული მოქმედების შედეგად წარმოიქმნება სუქცინილ- 
C0/ს, რომელიც, ისევე როგორც (ხიმოვანმჟავას 

დაჟანგეის თითოეული ჩ3-აქტის შეღეგად გამოყოფილი 
აცეტილ-C0#, კრებსის ციკლში ჩაერთვება. 

16.2.5. ცხიმოვანმჟავების C- და 

C)-დაჟანგვა 

ტხიმოვანმჟავების Cთ-დაჟანგვა მხოლოდ ზოგი- 

ერთ ქსოვილში (მაგალითად, თავის ტვინი) მიმდინა- 

რეობს როგორც ენდოპლაზმურ რეტიკულუმში, ისე 
მიტოქონდრიაში. C-დაჟანგვისთვის ცხიმოვანმჟავას 

წინასწარი გააქტივება და აცილ-C0#-ს წარმოქმნა 

საჭირო არ არის და დაჟანგვის ღროს ტ#IIL არ 

სინთეზირდება. 
ცხიმოვანმჟავას თ-დაჟანგვის შედეგად ნახშირ- 

წყალბადოვანი ჯაჭვი კარბოქსილის ჯგუფის ბოლოღან 
ერთი ატომით მოკლდება და C0, გამოიყოფა: 

CLL-(CIL) -CIL-C00LL 

1/20. Mტ#ეII+ILI 
2 

L0 #Mტის- 

CL +XC8)-C9-000L 
09 
Mტიდ)- 

M#0თ)ც+I 

CI+CM),C-000M 
0 

სთ: 
C8XC8ე):-C008 

ამ? პროცესში პიდროქსილაზები მონაწილეობს. 

თ-დაჟანგგა მიკროსომებში ?.ჭქ50 გციტოქრომ- 

პიდროქსილაზური ციკლის (იხ. გვ. 251) საშუალებით 

I/20,



ხორციელდება, მიტოქონდრიაში კი – სნ-450 ციტო- 

ქრომ-მონოოქსიგენაზური სისტემით (იხ. გვ. 252). 

ძთ-დაჟანგეას განსაკუთრებული მნიშვნელობა აქვს 

მეთილირებული ცხიმოვანმუავების დაჟანგვისთვის 

(იხ. გვ. 3124). გარდა ამისა, სხვადასხვა ქსოვილში 

მოკლე ნახშირწყალბადოვანი ჯაჭვის შემცველი 

ცხიმოვანმჟავების (3-დაჟანგეას წინ უსწრებს თ-ნახ- 

შირბადატომის ჰიდროქსილირების და, შესაბა- 

მისად, Cდ-დაჟანგვის პროცესი. 

ცხიშოვანშჟავების თ -დაჟანგვა მრავალ ქსოვილში 

აღინიშნება. ეს პროცესი ლოკალიზებულია უჯრედის 

ენდოპლაზმურ რეტიკულუმში და 0#-450 ციტო- 

ქრომ-ჰიდროქსილაზური ციკლის საშუალებით ხორ- 

ციელდება. 
C)-დაჟანგის დროს ცხიმოვანმჟავასს გრძელი 

ნახშირწყალბადოვანი ჯაჭვის ბოლოში მოთავსებული 

მეთილის ჯგუფი ჰიდროქსილირღება. (იჟანგება), 
შისგან ჯერ ჰიდროქსიმეთილის, ხოლო შემდეგ 

კარბოქსილის ჯგუფი მიიღება, 

CI-C8) -C00L 
I/20, Mტინიი- 

L.0 #Mტის- 

I0CM-C8) -C00LL1 
0 

2 

0 
#M00C-(CI),-C00M 

დიკარბონმჟავა 

ამრიგად, ცხიმოვანმჟავას 0)-დაჟანგვის შედეგად 

დიკარბონმჟავა მიიღება. დიკარბონმჟავა შემდგომში 

განიცდის ჩ-დაჟანგვას, რომელიც მისი მოლეკულის 

ნებისმიერი ბოლოდან იწყება დღა დიკარბონმჟავას 

ნახშირწყალბადოვან ჯაჭვი თანდათანობით მოკ- 

ლდება. 

16.2.6. ცხიმოვანმჟავების ბიოსინთეზი 

ტრიაცილგლიცეროლების, რთული ლიპიდებისა 
და ქოლესტეროლის ეთერების სინთეზისთვის აუცი- 

ლებელი ცხიმოვანმჟავებით ორგანიზმში მარაგდება ან 

საკვებიძთ მიღებული ლიპიდების (ხიმოვანმჟავების 

ხარჯზე, ან ცხიმოვანმჟავების 06 00V0 სინთეზის 

(ლიპოგენეზი!) გზით. ნახშირწყლებითა ღა ცილებით 

მდიდარი დიეტის პირობებში, მათი ჭარბი რაოდენობა 

ორგანიზმში ადვილად გარდაიქმნება ცხიმოვანმეა- 

ვებად, რომლებიც ტრიაცილგლიცეროლების შემად- 
გენლობაში დეპონირდება, 

ღიღი ხნის განმავლობაში ფიქრობდნენ, რომ 

ცხიმოვანმჟავების ბიოსინთეზი 8-დაჟანგვის შებრუნე- . 

ბული პროცესია. მაგრამ ს. უეკოლისა და ფ. ლინენის 

შრომებმა ცხადყო, რომ ცხიმოვანმჟავების ბიოსინ- 

თეზი მეტად თავისებურად მიმდინარეობს და მნიშ- 

ვნელოვნად განსხგავდება |ბ-დაჟანგვის პროცესისგან: 

1). ცხიმოვანმჟავების ბიოსინთეზი მიმდინარეობს 

ციტოპლაზმაში, კერძოდ, ენდოპლასმურ რეტიკუ- 

ლუმში და არა მიტოქონდრიებში; 

2). ცხიმოვანმჟავების ნახშირბაღის ორი ატომით 

დაგრძელებაში მონაწილეობს არა აცეტილ-C0#, 

არამედ მისი კარბოქსილირებისას მიღებული მალონ- 

მჟავას აქტიური ფორმა – მალონილ-C0#4; 

3). ცხიმოვანმჟავების ბიოსინთეზში დიდ როლს 

ასრულებს ე.წ. აცილგადამტანი ცილა – #C 

(ინგლ. #.CVI C2გ»ICI IXXI0I6Vი), რომელიც · შეიცავს 

II5-ჯგუფებს და მონაწილეობს ამ ბიოსინთეზის 

ყველა ეტაპზე # კოენზიმის მაგივრად, 

4). ცხიმოვანმჟავას აღდგენაში Mტ4იესL მონაწილე- 

ობს, ხოლო დაჟანგვისას M4ILXI1I და L#ILLI, წარ- 

მოიქმნება; 

95) ტცხიმოვანმჟავას ბიოსინთეზის შუალედური 

ნაერთია 0-8-ჰიდროქსიაცილნაწარმი, ხოლო ჩ-დაეან- 
გეის დროს კი – L-ჩ-ჰიდროქსიაცილნაწარმი; 

6). ამ პროცესში დიდ როლს ასრულებს C0, 

(01C0,'), როგორც მალონილ-C0#-ს სინთეზისთვის 

აუცილებელი კომპონენტი. 
ცხიმოვანმჟავების ბიოსინთეზი აცეტილ-C0/6-თი 

იწყება. ცნობილია, რომ აცეტილ-C0# წარმოიქმნება 

მიტოქონღრიებში პირუვატის ჟანგვითი დეკარბოქსი- 

ლირების ან ცხიმოვანმჟავების 0-დაჟანგვის შედეგად. 

აცეტილ-C0# მიტოქონდრიიდან ციტოპლაზმაში უნდა 

გადმოვიდეს, რათა მონაწილეობა მიიღოს ცხიმოვან- 

მჟავების ბიოსინთეზში. აცეტილ-C0#-ს მიტოქონდრი- 

იდან ციტოპლაზმაში გადამტანის როლს ციტრატი 

ასრულებს. მიტოქონდრიაში აცეტილ-C0# ფერმენტ 

ციტრატსინთაზას მოქმედებთ ურთიერთქმედებს 

ოქსალოაცეტატთან და წარმოიქმნება ციტრატი (იხ. 

გვ. 294), რომელიც ტრიკარბოქსილატის ტრანსპორ- 
ტერის (იხ. გვ. 235) საშუალებით ადვილად გადა- 
იტანება მიტოქონდრიიდან ციტოპლაზმაში და მიემარ- 

თებს ცხიმოვანმჟავების ბიოსინთეზის ადგილზე, 

საღაც ფერმენტ #I--ციტრატლიაზას მოქმედებით 
იშლება აცეტილ-C04-დ და ოქსალოაცეტატალ 

CI) - C0C 
M0-C-000“ 

C8.-C000 

ციტრატი 
ტი 85-00# 

ტუ? -ციტრატლიაზა 

CLვ-C0 -5-C0# 

აცეტილ-C0#4 

#ია?+L, 

CLს-C00. 
C0-C00 

ოქსალოაცეტატი 
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ციტოპლაზმაში ციტრატის დაშლის შედეგად მი- 

ღებული ოქსალოაცეტატი ცხიმოვანმჟავების ბიოსინ- 

თეზისთეის საჭირო C0,-სა და M#IXI1I-ის წყაროა. 

ოქსალოაცეტატი M40-დამოკიღებული ციტო- 

პლაზმური მალატღეჰიდროგენაზას მოქმედებით 

აღდგება და მალატი მიიღება: 

- წ”. CL -C000 " % თხყ 
C0-C00. CII0II–C00. 

Mტ0ე“ 
ოქსალოაცეტატი L-მალატი 

ამ რეაქციისთვის აუცილებელი M4#ტILII ციტო- 

პლაზმაში გლიკოლიზის შედეგად წარმოიქმნება. 

მიღებულ მალატზე მოქმეღებს ტციტოპლაზმური 
M4/0/-დამოკიღებული მალატღეპიდროგენა ზა, რომე- 
ლიც მაღეკარბოქსილირებელი დეჰიდროგენაზაა. მას 

მალიკ-ფერმენტს უწოღებენ. მალიკ-ფერმენტი აკა- 
ტალიზებს მალატის დეჰიდრირებისა და დეკარბო- 

ქსილირების ერთდროულად მიმდინარე რეაქციებს, 

რის შედეგადაც მიილება „პირუვატი, C0, და 

M49XXII: 

CL - C00 

CIL-C00 Mა MტხხI+V' თა წლ 

C808-000 “ ქნ ბ0-00C 60; 
L-მალატი პირუვატი 
პირუვატი სპეციფიკური ტრანსპორტერის (იხ. 

გვ. 235) საშუალებით ციტოპლაზმიდან მიტოქონდრიაში 
გადაიტანება, სადაც პირუვატკარბოქსილაზასა და 

პირუვატდღეჰიდროგენაზური კომპლექსის მოქმედებით 
მისგან ციტრატის სინთეზისთვს აუცილებელი 

ნაერთები – ოქსალოაცეტატი ღა აცეტილ-C0# წარ- 
მოიქმნება (სურ. 16-7). · 

მალიკ-ფერმენტის მოქმედებით წარმოქმნილი 

C0, პალმიტინმჟავას ბიოსინთეზის საწყის ეტაპზე 

(აცეტილ-C0#-ს კარბოქსილირებისთვის) გამოიყენება, 

ხოლო M/#IVII კი – მომდევნო ეტაპზე აღდგენით 

რეაქციებში მონაწილეობს. 

ამრიგად, ოქსალოაცეტატზე ორი ფერმენტის – 

M40-დამოკიდებული M0II-სა და M/4LV-დამო- 

კიდებული მალიკ-ფერმენტის თანამიმდევრული მოქ- 
მედეის შეღეგდ ციტოპლაზმაში M/4%0LI-დან 

M40VILI მიიღება (სურ. 16-7). 

პალმიტინმჟავას სინთეზისთვის საჭიროა 8 მო- 

ლეკულა აცეტილ-C0ტ#. მიტოქონდრიიღან ციტო- 
პლაზმაში მათი გადატანის შედეგად ზ მოლეკულა 

ოქსალოაცეტატი მიიღება, რომელთა შემდგომი გარ- 
დაქმნები ზ მოლეკულა M#40IXI)-ს იძლევა. პალ- 

მიტინმჟავას ბიოსინთეზისთვის კიღევ 6 მოლეკულა 

M#სიII-ა საჭირო (იხ. გვ. 321), რომლის წყაროც 

უჯრეღში პენტოზაფოსფატური ციკლია. 
აღსანიშნავია, რომ ციტოპლაზმაში მცირე რაოდე- 

ნობით M#I0II წარმოიქმნება ისოციტრატიდანაც 

ძიტოპლაზმურ IM4M0I”-დამოკიდებულ იზოციტრატ- 
დეპიდროგენაზას მოქმედებით. თვით იზოციტრატი 

კი მიტოქონდრიიდან ციტოპლაზმაში გადმოტანილი 
ციტრატიდან მიიღება: 

  

  

   

  

ციტიზოლი მიტოქონდრიის მატრიქსი 

რ8 
გლიკოლიზი –––ფელუბირეატი 

2 ტი 

თინ" მალიკ-ფერ- რგ 

. პენტი 2 პირუვატღეპიღრო- 
Mტინ+ 22 გენაზური 

2 კომპლექსი 
მალატი 66 პირუვატ- 

აღატ ჩ კარბოქსილაზა 

M#ხ+ მ 

ცხებოვანყავების აბის # 

ოქსალოაცეტატი “ ოქსალოაცეტატი აცეტილ-C0/# 

აცეტილ-C0# ტენ +CI ი 

#1IX-ციტ- ნ ციტრატსინთაზა 

წლ რატლიაზა #7 

62 
= ციტრატ # ციტრატი 

    სურ. 16-7. მიტოქონღრიიღან ციტოპლაზმაში აცეტილ-C0/#-ს გადატანის მექანიზმი. 
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ციტრატი - კ იზოციტრატი 

იზოციტრატ- Mტიეს-. 

დეჰიდროგენაზა 

C0. M#0)III+ILI+ 

თ-კეტოგლუტარატი 

ცხიმოვანმჟავების ბიოსინთეზი აცეტილ-C0#-ს 

კარბოქსილირებით იწყება. ამ პროცესში მონაწილეობს 
აცეტილ-C04-კარბოქსილაზა და აცეტილ-C0/-დან 

მალოწილ-C0# მიიღება. ეს რეაქცია პირუვატის კარ- 

ბოქსილირების ანალოგიურად (იხ. გე- 286) მიმდინარე- 

ობს და საჭიროებს ,41#”ს, IC0,--ს, როგორც კარ- 

ბოქსილირებისთვის აუცილებელი C0.-ის წყაროს და 

ბიოტინს. 

აცეტილ-C0#-კარბოქსილაზა რამდენიმე სუბერ- 

თეულისგან შედგება. თითოეული სუბერთეული აცე- 
ტილ-C0#-ს კარბოქსილირების პარციალურ რეაქციას 
აზორციელებს. ბიოტინი კოვალენტურად უკავშირ- 

დება ე.წ. კარბოქსიბიოტინის გადამტან ცილას (იგი 

აცეტილ-C0/#-კარბოქსილაზას სუბერთეულია). ფერმენტ- 
თან დაკავშირებული ბიოტინის კარბოქსილირებას 

მეორე სუბერთეული – პიოტინ-კარბოქსილაზა აკა- 
ტალიზებს. კარბოქსილირება #II-ს მაკროერგული 
ბმის ენერგიის ხარჯზე ხდება (სურ.16-8). 

რეაქციის შედეგად მიღებული კარბოქსიბიოტინი 
კარბოქსიბიოტინს გადამტან ცილასთან არის 

დაკავშირებული. კარბოქსიბიოტინ-ფერმენტიდან C0, 

გადაიტანება აცეტილ-C0/#-ზე და მიიღება მალონილ- 
C0#ტ4. ამ რეაქციას მესამე სუბერთეული – ტრანს- 

კარბოქსილაზა აკატალიზებს. (სურ. 16-9). 

შეჯამებული სახით აცეტილ-C0/ს-კარბოქსილაზუ- 
რი რეაქცია მოცემულია სურ. 16-10-ზე. იგი პინგ- 

პონგის მექანიზმით მიმდინარე ფერმენტული რეაქ- 

ციის (იხ. გვ. 164) მაგალითია. აცეტილ-C0/#-კარ- 

ბოქსილაზა ცხიმოვანმჟავების ბიოსინთეზის მარეგუ- 

ლირებელი ფერმენტია. 

აცეტილ-C0#, ისევე როგორც მისი კარბოქსილი- 

რებისასს მიღებული მალონილ-C0/, გადაიტანება 

15-ტC-ზე (აცილგადამტან ცილაზე) რომელიც 
  

0-0 
" 

ს იი Iნთ C0=C C 
I“ –” 

IM "MM ხს M 
I I MM, ! 

სხ–-C. ხილ 
' II 1 · 

9CV #MC-ICCსს. „0+ს MC MC-(C.ს. 
– –“ I აფ ! 

C=0 C=0 

ფერმენტი -MII ფერმენტი-#M1 

სურ. 16-8. ბიოტინ-კარბოქსილაზური რეაქცია, 

00 
ბ I 

0= C 
ი? 
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ფერმენტი -MI1L 

სურ. 16-9. ტრანსკარბოქსილაზური რეაქცია. 
  

ცხიმოვაწმჟავების ბიოსინთეზში მონაწილე მულტი- 

ფერმენტული სისტემის შემადგენლობაში შედის, და 
მიიღება აცეტილ-5-#C და მალონილ-5-# CI. მათი 

კონდენსაციის შედეგაღ, რომელსაც /მ-კეტოაცილან- 
4C#-სინთაზა აკატალიზებს, წარმოიქმნება /მ-კეტო- 

აყილ-5-4C” (აცეტოაცეტილ-5-#C). ამ უკანას- 

კნელის თანამიმდევრული აღდგენის, ღეჰიდრატა- 
ციისა ღა კელავ აღდგენის შედეგად აყილინ-4C#7 

(ბუტირილ-5-# CL) მიიღება (სურ. 16-11). პირველი 

აღდგენის რეაქციას /-კეტოაცილ-5-4C/-რედუქ- 
ტაზა აკატალიზებს, ხოლო მეორე აღდგენის რეაქ- 

ციას – ენოილ-5-,4C/-რედუქტაზა. დეჰიდრატა- 

ციის რეაქცია კი ენოილიაზ%-/4C/?-პიდრატაზას მონა- 

წილეობით ხორციელდება. აღდგენის რეაქციების- 
თვის აუცილებელია M#4)IV11 (სურ.16-11). 

ცხიმოვანმჟავების ბიოსინთეზში მონაწილე ფერ- 

მენტები ასოცირებულია მულტიფერმენტულ სისტე- 
მაში – ცხიმოვანმჟავას სინთაზურ კომპლექსში, 

რომელიც მხოლოდ პალმიტინმჟავას ბიოსინთეზს 

ახორციელებს. უჯრედში ყველა სხვა ცხიმოვანმჟაგას 

წარმოქმნა პალმიტინმჟავას შემდგომი გარდაქმნების 

შედეგად ხდება. · 
ცხიმოვანმჟავას სინთაზური კომპლექსი, რომელიც 

ადამიანის ორგანიზმში გვხვდება წარმოადგენს 

დიმერს. იგი ორი იდენტური მონომერისგან შედგება. 

თითოეული მონომერი არის ერთი ძალიან გრძელი 

პოლიპეპტიდური ჯაქვი, რომელიც შეიცავს ცსიმოვან- 
მჟავს ბიოსინთეზისთვის აუცილებელ ექვსივე 

ფერმენტსა და #CV-ს. თითოეულ მონომერში ორი 

სულფჰიდრული ჯგუფია. ერთი მათგანი #CM-სთან 
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CL, - C0-5 – Cი#4 

აცეტილ-C0# 

სი»ბიოტინი -C00“– 

-006 - CM, - C0-5- Cი# 
მალონილ-C0# 

სი7-ბიოტინი 

#ხნ+ი, 

#-ჩ+MC0,- + სი7-ბიოტინი 

სურ. 16-10. აცეტილ-C0#-კარბოქსილაზური რეაქცია. 
  

ი ა”-C-§-თგ ი ფხ-ნ-5-თ 
-0 

მალონილ- 

ტრანსაცი- 

ლა"ზა 

1I5-ტCL 15-)CL 
აცეტილ- 

ტრანსაცი- 

ლაზა 

1I5-C0/ LI5-C04#4 

9 
LIაC-C-5-#ტიჩ 

აეტილ -5-#CL 

(% ი 
" 2-C-6C-5-#6C 
0 

მალონილ- §.#ტC»7 

ჩ8-კეტოაცილ-5-#CL -სინთაზა 

15-ტC? 

9 9 
#MაC-C-CI-C-5-#ტC 

ჩ-კეტოაცილ-5-#ტC?7 
(აცეტოაცეტილ-5-# CL) 

MM0ჩ0+V“ 
ჩ-კეტოაცილ-5-#Cს- 

-რედუქტაზა 
Mტი0»“ 

M მ 
1ცC-C-CI0 -C -5-#იჩ 

CII 

I-ჩ-პჰიდროქსიაცილ-5-4C?7 
(C-ჩ-ჰიდროქსიბუტირატ-5-#CL) 

2 ენოილ-5-#ტ4C-ჰიდრატაზა 
(3719) 

“ 
I3C-C-C- C-5-ტინ 

IL 

ენოილ-5-#Cნ 

(კროტონილ-5-# CL) 

M#0901I+I1? 

ენოილ-5-#Cსნ-რედუქტაზა 

Mტის” 

? 
LM3C-Cს-CI-C-5-ტი 

აცილ5-#ტინ 
-  რუტირილ-5-#ტCM) 

სურ. 16-11. რეაქციათა თანამიმდევრობა ცხი- 

მოვანმჟავების ბიოსინთეზის დროს, 

დაკავშირებული 4'-ფოსფოპანტეთეინის (იხ. გე. 427) 

L5-ჯგუფია, ხზოლო მეორე – ფერმენტ (-კეტო- 
აცილსინთაზას (მაკონდენსირებელი ფერმენტი) ცისტე- 
ინის ნაშთის #I5-ჯგუფია (სურ. 16-12). 

ღდიმერში სტრუქტურულაღ იღენტური მონომე- 

რები (სუბერთეულები) წარმოქმნის ფუნქციურად 
იდენტურ ორ ნაწილს (სურ. 16-12-ზე აღნიშნულია 

)1 და 2). თითოეულ ფუნქციურ ნაწილში ერთი მო- 

ნომერის #CL-ს 4'-ფოსფოპანტეთეინის LI5-ჯგუფი 

სივრცეში დაახლოებულია მეორე მონომერის ჩ-კე- 

ტოაცილსინთაზას ცისტეინის LI5-ჯგუფთან (სურ. 

16-12). თუმცა თითოეული სუბერთეული ორ II§. 

ჯგუფს შეიცავს, კომპლექსი აქტიურია მხოლოდ იმ 
შემთხვევაში, თუ იგი ღიმერულ მდგომარეობაშია. 

ცხიმოვანმჟავას სინთაზური კომპლექსი ერთდრო- 

ულად პალმიტინმჟავას ორი მოლეკულის სინთეზს 

აზორციელებს (თითოეული ფუნქციური ნაწილი ჰალ- 
მიტინმჟავას ერთ მოლეკულას ასინთეზებს). 

ცხიმოვანმჟავას ბიოსინთეზის დასაწყისში 

აცეტილ-C0#-ს მოლეკულა აცეტილტრანსაცილა ზას 
მოქმედებით უკავშირდება სინთაზური კომპლექსის 

პირველი მონომერის ცისტეინის ნაშთის LLI5-ჯგუფს, 

ხოლო მალონილ-C0# კი მალონილტრანსაცილა ზან 

მოქმედებით – მის მეზობლად მყოფ მეორე მონო- 

მერის #C?-ს 4'ფოსფოპანტეთეინის L15-ჯგუფს და 

აცეტილრცილ)-მალონილ-ფერმენტი წარმოიქმნება 
(სურ.16-13). უკანასკნელმა გამოკვლევებმა ცხადყო, 

რომ აცეტილტრანსაცილაზა და მალონილტრანსაცი- 

ლაზა ერთი და იგივე ფერმენტია (სურ.16-12-ზე 

ტრანსაცილაზა). ამის შემდეგ 8-კეტოაცილსინთაზას 

მოქმედებით აცეტილის ნაშთი 8-კეტოაცილსინთაზას 

ცისტეინის ნაშთის თიოჯგუფიღდან გადაიტანება მა- 

ლონილის ნაშთზე, გამოთავისუფლდება C0, და მი- 

იღებ. |-კეტოაცილ-5-#CI-ფერმენტი (აცეტოაცე- 

ტილ-5-#C9ფერმენტი), რომელშიც ჩ-კეტოაცილის 
ნაშთი 4'-ფოსფოპანტეთეინის თიოჯგუფთანაა დაკავ- 

შირებული (სურ. 16-13). 

ცხიმოვანმჟავას სინთაზურ კომპლექსში შემავალი 
ფერმენტების – /8-კეტოაცილრეღუქტაზას, ენოილ- 
ჰიდრატაზასა და ენოილრედუქტაზას თანამიმდევ- 
რული მოქმედებით ჩ-კეტოაცილ-5-#Cჩ-ფერმენტი 
აღდგება, დეჰიღრატირდება და კვლავ აღდგება და 
ოთხი ნახშირბადატომის შემცველი აცილ-5-#CV- 

ფერმენტი (ბუტირილ-5-#C L-ფერმენტი) მიიღება. მა- 
ლონილტრანსაცილაზას მოქმედებით აცილის რადი- 
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სუბერთეულების 
ფუნქციური 

დაყოფა 

  

სურ. 16-12. ცხიმოვანმეავას მასინთეზირებელი მულტიფერმენტული (სინთაზური) კომპლექსის სქემა. 

  

კალი 4'-ფოსფოპანტეთეინის თიოჯგუფიდან გადაი- 

ტანება ცისტეინის ნაშთის LI5-ჯგუფზე, ხოლო 

4'-ფოსფოპანტეთეინის სულფჰიღდრულ ჯგუფს მა- 

ლონილ-C0#-ს მალონილის ნაშთი დაუკავშირდება 

დღა აცილ-მალონილ-ფერმენტი მიიღება. (3-კეტო- 
აცილსინთაზას მოქმედებით აცილის ნაშთი მალონი- 

ლის ნაშთზე გადაიტანება, გამოიყოფა C0, და 

ცხიმოვანმჟავას ნაშთი ორი ნახშირბაღატომით დაგ- 

რძელდება (სურ. 16-13). 

ამრიგად (ცხიმოვანმჟაკას მოლეკულის ორი 

ნახშირბადატომით დაგრძელებაში (ელონგაციაში) 

მალონილ-C0# მონაწილეობს. მთელი ეს პროცესი 

მეორდება მანამ, სანამ პალმიტოილ-5-#CI-ფერმენტი 

წარმოიქმნება. ამ უკანასკნელზე მოქმეღებს სინთაზუ- 

რი კომპლექსის მეექვსე ფერმენტი – თიოესტერაზა 

(დეაცილაზა) ღა პალმიტინმჟვა პალმიტოილ-5- 

#C-ფერმენტიდან გამოთავისუფლდება. 

თიოესტერაზა სპეციფიკური ფერმენტია. იგი სინ- 

თაზური კომპლექსიღან მსოლოდ CL შემცველ ცხი- 

მოვანმჟავას – ჰალმიტინმჟავას გამოათავისუფლებს. 

აღსანიშნავია, რომ სარძევე ჯირკვლები ლაქტაციის 

პერიოდში გამოიმუშავებს სპეციფიკურ თიოესტე- 

რაზებს, რომლებიც ცხიმოვანმჟავების ბიოსინთეზის 

დროს აცილ-5-#CV-ფერმენტიდან გამოათავისუფ: 

ლებს C. C, და C. შემცველ ცხიმოვანმჟავებს, ეს 

ცხიმოვანმჟავები რძის ლიპიდების შემადგენლობაში 
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გვხვდება. 
თავისუფალი პალმიტინმჟავა გააქტივების შემდეგ, 

რომელსაც აცილ-C0#-სინთეტაზა აკატალიზებს (იხ. 

გვ: 312) იძლევა პალმიტოილ-C0V%-ს. იგი, ერთი 

მხრივ, აცილგლიცეროლებისა და ქოლესტეროლის 
ეთერიფიკაციისთვის ხოლო მეორე მხრივ სხვა 

უმაღლესი ნაჯერი (C-C,) და უჯერი ცხიმოვანმჟა- 

ვების სინთეზისთვის გამოიყენება. 

ამრიგად, შეჯამებული სახით პალმიტინმჟავას 

ბიოსინთეზის რეაქციები ასე შეგვიძლია ჩავწეროთ: 

CII,C0-5C0#+7LI00C-CLL-C0 –-5C0#+ 

+I4Mტინ8+ I48- -3C8Cწ),,-0008+ 
+700,+8II5-C0#+14M#ტ0ი“ + 6LI,0 () 

ადვილად შეგვიძლია გამოვიანგარიშით #II-ს 

რაოდენობა, რომელიც საჭროა აცეტილ-C0#-დღან 

პალმიტინმჟავას სინთეზისთვის ერთი მოლეკულა 

პალმიტინმჟავას სინთეზისთვის აუცილებელია 8 მო- 

ლეკულა აცეტილ-C0#. აქედან 7 მოლეკულა კარ- 
ბოქსილირდება და მალონილ-C0# წარმოიქმნება: 

71C8,C0– 500#+ 760, +7#10 –3 

– 7800C-CLL-00 –§5C0#+7#ტ0ნ+7. (0)



თი-L-5C# 
5M 06 4 იტლინი -C0#.) 

ააა 

–
-
.
–
 

I 
5--6C-0-%0-Cს-თV) 

-%0C-–-C>% 
“ა “ათ 

CC” == I 

_ი. ლო 

1 ით ––- 
=> 

0 
სარ22 

ი მ თ.ბ თ. 0-Cთ 

რეაქციების 
9 გამეორება 

  

სურ. 16-13. ცხიმოვანმჟავას სინთაზურ კომპლექსში ცხიმოვანმჟავას ნაშთის ორი ნახშირბაღატომით 

დაგრძელების მექანიზმის სქემა. 

5. 

– ცხიმოვანმჟავას სინთაზური 

5M კომპლექსი; 

ჩის – ტCL-ს 4''ფოსფოპანტეთეინი; 

CV5 – 8-კეტოაცილსინთაზას ცისტეინის ნაშთი, 

  

თუ (1) და (2) განტოლებებს შევაჯამებთ, 
მივიღებთ: 

8CI,C0– 560# + 71410V+14Mტ09LI+ 
+I48' –ა C8.-(CC8), -C00+885-00#+ 
+740ნ+70ი+14Mტ0%“ + 6-,0 
ე-ი. ზ მოლეკულა აცეტილ-C0/-დან ერთი მოლე- 

კულა პალმიტინმჟავას ბიოსინთეზისთვის 7 ტ#IIL და 

14 M#ტეXII იხარჯება. 

პალმიტოილ-C0/-ს ნახშირწყალბადოვანი ჯა- 

ჭვის ნახშირბადის ორ-ორი ატომით დაგრძელება 

მიმდინარეობს როგორც ენდოპლაზმურ რეტიკულუმში, 

ისე მიტოქონდრიებში, 

ენდოპლაზმურ რეტიკულუმში პალმიტოილ-C0#-ს 

ელონგაცია მალონილ-C0#-ს ზარჯზე ხდება. ეს 

ჰროცესი ცხიმოვანმჟავას ბიოსინთეზის ანალოგიურად 

მიმდინარეობს, მხოლოდ იმ განსხვავებით, რომ მასში 

#C? (ცხიმოვანმჟავას სინთაზური კომპლექსი) არ 

მონაწილეობს და აცილ-C0#-სა და მალონილ-C0/#-ს 

კონდენსაციის შედეგად, რომელსაც /მ-კეტოაცილ- 
Cი0#4-სინთაზა აკატალიზებს, მიიღება ორი ნახშირ- 

ბაღატომით ელონგირებული ჩ-კეტოაცილ-C0/# (და 

არა -კეტოაცილ-5-#CI). მის აღდგენაში M#00L 

და სამი ფერმენტი – /#-კეტოსცილ-C04-რედუქტაზ., 

ენოილ-C0/4-პიდრატაზა ღა ენოილ–C0/4 -რედუქ- 

ფაზა მონაწილეობს. 

ტვინის უჯრედებში პალმიტოილ-C0#-ს ელონ.- 

გაცია გრძელდება C,, და C., შემცველი ცხიმოვან- 

მჟავების წარმოქმნამდე, რომლებიც მხოლოდ ტვი- 

ნის ლიპიდების შემადგენლობაში გეხვდება. 

მიტოქონღრიაში, ენდოპლაზმური რეტიკულუმისგან 
განსხვავებით, ცხიმოვანმჟავას ელონგაცია აცეტილ- 

C0#-ს ზარჯზე ხდება, ხოლო აღდგენით ექვივალენ- 

ტად გამოყენებულია M/%ILI1 და M/4IXII (სურ. 16-14). 

მიტოქონდრიაში, როგორც პალმიტოილ-C0#-ს, ისე 

მოკლე ნახშირწყალბადოვანი ჯაჭეის შემცველი ცხი- 

მოვგანმჟავების ელონგაცია ხორციელდება. 

ადამიანის ორგანიზმში არსებობს ფერმენტული 

სისტემა, რომლის საშუალებითაც ნაჯერი ცხიმოვან- 

მჟავებიდან მონოუჯერი (მონოენური) ცხიმოვანმჟავები 

– პალმიტოოლეინმყჟავა (#-ცის, 16:1) და ოლეიწმეავა 

(ტ?-ცის, 18:1) მიიღება. 

ნაჯერი ცხიმოვანმჟავას დესატურაციის (მოლეკუ- 
ლაში ორმაგი ბმის წარმოქმნის) პროცესი უჯრედის 

ენდოპლაზმურ რეტიკულუმშია ლოკალიზებული და 
სპეციფიკური ფერმენტული სისტემის საშუალებით 

ზორციელდება, რომელიც სამ კომპონენტს – ფერმენტ 
ლღებატურაზას, ხს, ციტოქრომსა და M40ILVI+,- 

ტციტოქრომ-რედუქტაზას შეიცავს. დესატურაცი- 

ისთვის აუცილებელია Mტი?LILIL 
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L- CI – CI – (CL), – C00LL 
ნაჯერი ცხიმოვანმჟავა 

M#ტ0XILI+LI 0; 

Mტი' 20 

#-C8 = CI –(CLს)1- C00L 
#ტმ-ცის რი ცხიმოვანმჟავა ცი უჯე ც 'ვასძჟავ 

დესატურაცის შედეგად ორმაგი ბმა ცის- 

კონფიგურაციაში მიიღება. 

დესატურაციას პალმიტინმუავას ან სტეარინ- 

მჟავას აქტიური ფორმა– პალმიტოილ-Cი ან 

სტეაროილ-C0/ განიცღის და, შესაბამისად, პალ- 

მიტოოლეილ-C0# და ოლეილ-C0/# მიიღება. 

განმტოებული ნახშირწყალბადოვანი ჯაჭვის 

შემცველი ცხიმოვანმეავეის ბიოსინთეზის დროს 

აცეტილ-5-#C? მეთილშალონილ-9-#C#-თან კონდენ- 

სირდება და #Cს-თან ღაკავშირებული მეთილირე- 

ბული (განშტოებული) ცხიმოვანმჟავა მიიღება: 

9 თაი 
CI -(C.2),-C-5#MC?+I00C-CII-C -5-C0# 

C0:+ LM5-C0/ 

" დვ დ 
C8,-(C8),-0-C8-6-54C? 

ნერვული სისტემის სფინგოლიპიდების შემად- 

გენლობაში შემავალი ჰიდროქსიცხიმოვანმეავები შესა- 

ბამისი ნაჯერი ცხიმოვანმჟავების ჰიდროქსილირების 

შედეგად წარმოიქმნება. ჰიდროქსილირების პროცესი 

ძირითადად ენდოპლაზმურ რეტიკულუმშია ლოკა- 

ლიზებული, თუმცა მიტოქონდრიაშიც შეიძლება 

განხორციელდეს. 

163. ცხიმოვანმჟქავების 

მეტაბოლიზმის რეგულაცია 

· ცხიმოვანმჟავების /3-დაჟანგვის რეგულაცია ამ 

პროცესის საწყის ეტაპზე, კერძოდ, აცილ-C0#-ს 

ციტოპლაზმიდან მიტოქონდრიაში გადასელის ეტაპზე 

ხორციელდება. მიტოქონდრიაში მოხვედრილი აცილ- 

C0#4 აუცილებლად დაიუანგება ცხიმოვანმჟავების 

ჩ-დაჟანგვაშში მონაწილე ფერმენტებით როგორც 

უკვე აღვნიშნეთ, აცილ-C0#-ს ციტოპლაზმიდან მიტო- 

ქონდრიაში გადატანაში მონაწილეობს კარნიტინი. 

აცილ-C0/-დან აცილური ჯგუფის კარნიტინზე გადა- 

ტანას აკატალიზებს კპრნიტინპალმიტოილტრანს- 

ფერახა I, რომელიც მიტოქონდრიის გარეთა მემ- 

ბრანის შიგნითა მხარესაა ლოკალიზებული. იგი ალო- 

სტერიული ფერმენტი: და ინჰიბირდება მალონილ- 
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0 

ი CI, 8--560ჩ 

0 

თიხ-1- 500 ჩ-კეტოთიოლაზა 

C0#5/1 

0 0 
I I 

მ--CLე-–-C-CII-C-5C0# 

M#4.01 + LI 8-ჰიდროქსიაცილ- 

C0#-დეჰიდროგენაზა 

M#0?“ 

(915) 0 

8-CII-CI-Cე-C--5C04# 

ენოილ-C0#- 

M-0 ჰიდრატაზა 

1 
ზ-C.I--C,I=CI-C-5C0# 

Mტიეჩი + 8. ენოილ-C0#- 
რედუქტაზა 

Mტეჩ? 

0 
L 

მ-CM--CL--CL-C--5C0ტ 

სურ, 16-14. ცხიმოვანმჟავას ელონგაცია მიტო- 

ქონდრიაში. 
  

C0#-თი, რომელიც ციტოპლაზმაში ცხიმოვანმჟავების 

ბიოსინთეზის საწყის ეტაპზე აცეტილ-C0#-დან წარ- 

მოიქმნება. ციტოპლაზმაში მალონილ-C0#-ს კონცენ- 

ტრაციის მომატება ცხიმოვანმჟავების 8-დაჟანგვის 

ინჰიბირებას იწვევს, ე. თუ უჯრედში ცხიმოვანმჟავების 
ბიოსინთეზი აქტიურად მიმდინარეობს, მაშინ 8-დაჟან- 

გვის პროცესი ინჰიბირდება. მალონილ-C0#-ს კონცენ- 

ტრაციის მომატება აღინიშნება იმ შემთხვევაში, 

როდესაც ორგანიზმი იკვებება ნახშირწყლებით მდი- 

დარი საკვებით დღა უჯრედებში ძირითად ენერგეტი- 

კულ მასალას წარმოადგენს გლუკოზა, რომლის 

ჭარბი რაოდენობით დაჟანგვა იწვევს მიტოქონდრი- 

ებში აცეტილ-C0#-ს დაგროვებას. აცეტილ-C0#-ს 

ნაწილი მიტოქონდრიიდან გაღადის ციტოპლაზმაში 

(გადამტანისს როლს ციტრატი ასრულებს), სადაც 
კარბოქსილირდება მალონილ-C0#-ს წარმოქმნით, 

რომლის კონცენტრაციის მომატება თრგუნავს ცხი- 

მოვანმჟავების -დაჟანგვის პროცესს. ' 

ამრიგად, თუ უჯრედებში ნახშირწყლების (გლუკო- 
ზას) დაჟანგვა ინტენსიურად მიმდინარეობს, ()ხიმო- 

ვანმჟავების ჩ-დაჟანგვა ითრგუნება.



ცხიმოვანმჟავების ბიოსინთეზის მარეგულირებე- 
ლი ფერმენტი აცეტილ-C0/-კარბოქსილაზაა, რომელიც 
ალოსტერიული ფერმენტია. მისი ალოსტერიული 
აქტივატორი ციტრატია. ციტრატი იწვევს აცეტილ– 

-C0/#-კარბოქსილაზას არააქტიური პროტომერული 

მდგოშარეობიდან აქტიურ პოლიმერულ მდგომარეობა- 
ში გადასვლას. თუ შიტოქონდრიებში ციტრატის კონ- 

ცენტრაცია მოიმატებს, რაც მიუთითებს იმაზე, რომ 

კრებსის ლიმონმჟავას ციკლი გადატვირთულია „საწ- 
ვავით“ ღა უჯრეღი უზრუნველყოფილია ენერგიით, 
მაშინ ციტრატის ჭარბი რაოდენობა იწყებს მიტოქონ- 

დრიიდან ციტოპლაზმაში გადასვლას, სადაც, ერთი 

მხრივ, უკავშირდება აცეტილ-C0#-კარბოქსილაზას, 

მას პროტომერული მდგომარეობიდან პოლიმერულ 

მდგომარეობაში გადაიყვანს, ე.ი. გააქტივებს ამ ფერ· 

მენტს და, მეორე მხრივ, იშლება აცეტილ-C0#-ს 

წარმოქმნით, რომელიც ცხიმოვანმჟავების ბიოსინთე- 

ზის საწყისი ნივთიერებაა და რომლის კარბოქსილირე- 

ბასაც აცეტილ-C0/#-კარბოქსილაზა აკატალიზებს. 

აცეტილ-C0/#-კარბოქსილაზას ალოსტერიული 

ინპიბიტორია პალმიტოილ-C0#, რომელიც ცხიმოვან- 

მჟავების ბიოსინთეზის პროდუქტია. ციტოპლაზმაში 

პალმიტოილ-C0/#-ს ჭარბი რაოდენობით წარმოქმნა 

გამოიწვევს აცეტილ-C0#-კარბოქსილაზას ინჰიბირე- 

ბას და ცხიმოვანმჟავების ძი ი90V0 სინთეზის დათ- 

რგუნვას. პალმიტოილ-C0/#-ს (აცილ-C0/-ს) დაგროვება 

უჯრედში ხდება იმ შემთხვევაში, თუ იგი არასაკმარი- 

სი სიჩქარით გამოიყენება ეთერიფიკაციის რეაქცი- 

ისთვის ან ადგილი აქვს გაძლიერებულ ლიპოლიზს 

ღა სისხლიდან უჯრედებში დიდი რაოდენობით 

LL ტ-ს გადმოსელას. გარდა ამისა, პალმიტოილ-C0# 

აინჰიბირებს“ მიტოქონდრიულ ტრიკარბოქსილატის 

ტრანსპორტერს და ამით აფერხებს ციტრატის გადა· 

სვლას მიტოქონდრიიდან ციტოპლაზმაში. 

ცხიმოვანმჟავების ბიოსინთეზის სიჩქარე დამოკი- 

დებულია ციტოპლაზმაში გლიცეროლ-3-ფოსფატის 

კონცენტრაციაზეც. თუ მისი კონცენტრაცია მაღალია, 

პალმიტოილ-C0/ ინტენსიურად ჩაერთვება ეთერიფი- 

კაციის რეაქციაში და აცეტილ-C0#-კარბოქსილაზას 

ინჰიბირება მოიხსნება. 

აცეტილ-C0#-კარბოქსილაზას აქტივობა კოვალენ- 
ტური მოდიფიკაციითაც რეგულირდება. C#Mს- 
დამოკიდებული პროტეინკინაზას მოქმედებით აცეტილ- 

C0ტ-კარბოქსილაზა ფოსფორილირდება და არააქტიურ 
მდგომარეობაში გადადის. ამიტომ გლუკაგონი (ღვიძლ- 
ში) და ადრენალინი (ღვიძლსა და სხვა ქსოვილებში), 

იწვევს რა C#ტM/9ი-ს შიგაუჯრედული კონცენტრა- 

ციის მომატებას, ცხიმოვანმჟავების ბიოსინთეზს აინ- 

ჰიბირებს. 

აცეტილ“C0/ს-კარბოქსილაზა ინღუცირეპაღი ფერ- 
მენტი ინსულინი მისი სინთეზის.“ ინდუქტორია, 

ხოლო გლუკაგონი კი – რეპრესორი, 

164 ცხიმოვანმჟავების ცვლის 
მოშლა 

1). კარნიტინის "უკმარისობა. იგი შეიძლება 

იყოს გენერალიზებული ან მხოლოდ კუნთებში აღი- 

ნიშნებოდეს. კარნიტინის უკმარისობა აზალშობილებ- 

ში, განსაკუთრებძთ კი დღენაკლულ ბავშვებში, 
გვხვდება. მისი მიზეზი საბოლოოდ გარკვეული არ 

არის. თვლიან, რომ კარნიტინის უკმარისობა შეიძლე- 

ბა განვითარდეს ორგანიზმში კარნიტინის არასაკმარისი 

ბიოსინთეზის გამო, რაც შეშკვიდრეობით ხასიათს 

ატარებს. გარდა ამისა, კარნიტინის უკმარისობა ვლინ- 

დება ორგანიზმის მიერ კარნიტინის დიდი რაოდღენო- 

ბით დაკარგვის შედეგად, მაგალითად, ჰემოდიალიზის 

დროს ან ორგანული მჟავების აციდურიის შემთხეე- 

ვაში, როდესაც კარნიტინი ორგანიზმიდან ორგანულ 

მჟავებთან კონიუგირებული სახით გამოიყოფა. 

კარნიტინის უკმარისობს დამახასიათებელია 

კუნთების სისუსტე, კრუნჩხვები, პერიოდულად გამე- 
ორებადი ჰიპოგლიკემია. ცხიმოვანმჟავების მიტოქონ- 

დრიებში შეღწევისა და იქ მათი 8-დაჟანგვის დარღ- 

ვევის გამო გლიკონეოგენეზისა ღა კეტოგენეზის 
ინტენსივობა მცირდება. სისხლის პლაზმაში მკვეთრად 

მატულობს LL ს-ს კონცენტრაცია, ხოლო კუნთებში 

ლიპიდების (ტრიაცილგლიცეროლების) დაგროვებას 

აქვს ადგილი. 

კარნიტინის უკმარისობას მკურნალობენ კარნიტი- 

ნის 06CI 05 დანიშვნით. 

2). ჰარნიტინპალმიტოილრრანსფერა- 

ზა L-ს უკმარისობა. მემკვიდრეობითი დაავადე- 

ბაა და შეიძლება იყოს ღვიძლისეული ან კუნთოვანი. 

ღვიძლში კარნიტინპალმიტოილტრანსფერაზას დეფიცი- 
ტის შემთხვევაში ვლინდება ჰიპოგლიკემია და სის- 

ხლში კეტოსხეულების კონცენტრაციის შემცირება, 

ხოლო კუნთებში ამ ფერმენტის მემკვიდრეობითი 

დეფიციტის დროს, ცხიმოვანმჟავების |3-დაჟანგვის 
მოშლის გამო, ვითარდება კუნთოვანი სისუსტე, კრუნ- 

ჩხსვები და მიოგლობინურია, 

3), დიპარბონვმეავების აციდურია. მისი 

მიზეზია მიტოქონდრიებში მოკლე ნახშირწყალბადო- 

ვანი ჯაჭვის (C,-C,თ შემცველი ცხიმოვანმჟავების 

8-დაჟანგვაში მონაწილე აცილ-C0#-დეჰიდროგენაზას 

მემკვიდრეობითი დეფიციტი. ამ ცხიმოვანმჟავების 

ჩ-დაჟანგვის ბლოკირების გამო, ისინი ინტენსიურად 
განიცდიან C)-დაჟანგვას და დიდი რაოდენობით წარ- 

მოიქმნება დიკარბონმჟავები, რომლებიც ორგანიზმი- 

დან შარდთან ერთად გამოიყოფიან. 

ძ) LLL5VCM-ის დაავადება. ამ დაავადების 

ღროს ქსოვილებში (განსაკუთრებით ნერვულ ქსოვილში) 
და სისხლის პლაზმაში დიდი რაოდენობით გროვდება 

ფიტანმჟავა, რომელიც იწვევს მძიმე ნევროლოგიური 
სიმპტომების განვითარებას. ფიტანჟავა 

თი თს 
CI -CII-CII-C8-CII-CLI). -CC--C001 
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ქლოროფილის შემადგენელი ნაწილის – ფიტოლის 
მეტაბოლიზმის პროდუქტია. ფიტოლი ორგანიზმში 

მცენარეული საკვებით მოხვდება ხოლმე. ფიტანმჟავა 

რძის ლიპიდებისა და ცხოველური ცხიმების შემადგენ- 
ლობაშიც გვხვდება. მე-3 (8) მდგომარეობაში მეთი- 
ლის ჯგუფის არსებობის გამო ფიტანმჟავას |3-დაჟანგვა 
შეუძლებელია მანამ, სანამ არ მოხდება მისი წინას- 

წარი თ-დაჟანგვა (თ-ჰიდროქსილირებ. შემდგომი 

დეპიდრირებით,ს„ და დეკარბოქსილირებით). C-და- 

ჟანგვის ერთი აქტის შემდეგ ფიტანმჟავა განიცდის 

8ზ-დაჟანგვას და წარმოიქმნება სამი მოლეკულა პრო- 

პიონილ-C0#, სამი მოლეკულა აცეტილ-C0# და 

ერთი მოლეკულა იზობუტირილ-C0#. 

სგწნსი-ის დაავადების მიზეზია ფიტანმჟავას 

Cთ-დაჟანგვაში მონაწილე ფერმენტული სისტემის 

მემკვიდრეობითი დეფიციტი, რის გამოც ორგანიზმში 

ფიტანმჟავა დიდი რაოდენობით გროვდება, რაც მძიმე 

პათოლოგიური ცვლილებების განვითარებას იწვევს. 

16.5. კეტოსხეულების მქერა- 

ბოლიჭჯმი 

კეტოსხეულებს, ანუ აცეტოსხეულებს მიეკუთ- 
ვნება: აცეტოაცეტატი (CII-C0-CIL-C00”), #- 

/8-პიდროქსიბუტირატი (CI -CII0II-CII,-C00' 

და აცეტონი (CLI-C0-CLL. 

16.5.1. კეტოსხეულების ბიოსინთე- 

ზი (კეტოგენეზი) 
კეტოსხსეულების ბიოსინთეზი ღგიძლის უჯრე- 

დების მიტოქონდრიებშია ლოკალიზებული. იგი ორი 

მოლეკულა აცეტილ-C0#-ს კონდენსაციით იწყება, 
რომელსაც აკატალიზებს თიოლაზა (8-კეტოთიოლაზა). 

როგორც უკვე აღვნიშნეთ (იხ. გვ. 313) თიოლაზას 

მოქმედებით ცხიმოვანმჟავების ს3-დაჟანგვის ბოლო 

საფეხურზე აცეტოაცეტილ-C0#-დან 2 მოლეკულა 
აცეტილ-C0# წარმოიქმნება. კეტოსხეულების ბიოსინ- 

თეზის დროს კი თიოლაჭზა შებრუნებულ რეაქციას 

აკატალიზებს და 2 მოლეკულა აცეტილ-C0/+-დან 

აცეტოაცეტილ-C0/4-ს სინთეზს ახორციელებს (სურ. 

16-15). , 

უკანასკნელმა გამოკვლევებმა ცხადყო, რომ ცხი- 

მოვანმჟავების 3-დაჟანგვის ბოლო საფეხურზე წარმოქ- 
მნილი აცეტოაცეტილ-C0#-ს მხოლოდ უმნიშვნელო 

რაოდენობა გამოიყენება კეტოსხეულების ბიოსინთეზის- 

თვის. კეტოგენეზი პირითადად აცეტოაცეტილ-C0#-ს 

თიოლიზის შედეგად მიღებული აცეტილ-C0#-ს 

ხარჯზე ხდება, 

კეტოგენეზის ღროს“ორი მოლეკულა აცეტილ- 
C0#-ს კონდენსაციის შედეგად მიღებულ აცეტოაცე- 

ტილ-C0/-სთან რეაქციაში შედის კიდევ ერთი მო- 

ლეკულა აცეტილ-C0/! და წარმოიქმნება /2>-ჰპიდროქსი- 
#-მეთილგლუტარილ-C04 (3-პჰიდროქსი-3-მეთილ 

გლუტარილ-C04, ანუ IIMC-C0/". აგ რეაქციას 

აკატალიზებს ჩ-ჰიდროქსი-8-მეთილგლუტარილ-C0#- 
სინთაზა (LIMC-C0C#-სინთაზა) (სურ. 16-15). 

მიღებული IIMC-C0/ ფერმენტ I#MMC-C0ი#4- 

ლიაზას მოქმედებით იშლება აცეტოაცეტატისა და 

აცეტილ-C0C/4-ს წარმოქმნით. ეს ფერმენტი მხოლოდ 

ღვიძლის მიტოქონდრიებში გვხვდება. 

აცეტოაცეტილ-C0#-ღან აცეტოაცეტატის წარ- 

მოქმნის შეორე გზაც არსებობს, რომელიც აცეტოაცე- 

ტილ-C0#-ს დეაცილირებით ხორციელდება. ამ რე- 

აქციას დეაცილაზა აკატალიზებს. მიტოქონდრიებში 

ამ გზით აცეტოაცეტატი უმნიშვნელო რაოდენობით 

მიიღება, რადგან დღეაცილაზას მცირე აქტივობა აქვს 

(სურ. 16-15). 

სხვა კეტოსხეულების – მ-ჰიდროქსიბუტირატისა 
და აცეტონის წარმოქმნა აცეტოაცეტატიდან ხდება. 

ფერმენტ 1-/>-ჰიდროქსიბუტირატდეჰიდროგენაზას 
#18) მოქმედებით რომელიც მიტოქონღრიის 

შიგნითა მემბრანასთანაა დაკავშირებული და ფოსფა- 

ტიდილქოლინით აქტიურდება, აცეტოაცეტატი აღდგება 
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სურ. 16-15. კეტოსხეულების ბიოსინთეზი. 

წას 

       

   

   

  

დეაცი- 
ლაზა



  

მიტოქონდრია 

ჩ-ჰიდროქსიბუტირატი 

1 
აცეტოაცეტატი 

I 
IIMC-Cი# 

1 ლუკოზა 

ხომოვან აცეტოაცეტილ-C0#4 

    

I 
----- 'I., აცეტილ – კრებსის – ენერგია 

“ # ციკლი 
  ! 

! ციტოპლაზმა 

აცეტილ-C0# 

! 
აცეტოაცეტილ-C0/M 

1 

IMMCთC0# 

მალონილ-C0/VM     ქოლესტეროლი ცტიმოვანმჟავები 
  

სურ. 16-16. კეტოგენეზის კავშირი ლიპიდების, 

ნახშირწყლებისა და ამინომჟავების მეტაბოლიზმთან 

ღვიძლში. 

და 10-/-ჰიდროქსიბუტირატი მიიღება (სურ. 16-15). 

ეს რეაქცია შექცევადია და ადვილად მყარდება წო- 
ნასწორობა, რომლის გადახრის მიმართულება დამო- 

კიდებულია მიტოქონდრიაში IM#ა0ი/M40+) ფარ- 

დობაზე. თუ ეს ფარდობა მაღალია, მაშინ აცეტო- 

აცეტატი ჩ-ჰიდროქსიბუტირატამდე აღდგება. ხოლო, 
თუ IM#0ILII/IM4M.0C >) ფარდობა დაბალია ჩ-ჰიდრო- 

ქსიბუტირატი დაიჟანგება და აცეტოაცეტატი მიიღება. 
ამის გამო, სისხლში (8-ჰიდროქსიბუტირატი|/(აცე- 

ტოაცეტატი) ფარდობა მერყეობს L:1-ღან 10:1-მდე. 

აღსანიშნავია, რომ კეტოგენეზის დროს აცეტო- 

აცეტატის აღდგენისს IL-მ-პიდროქსიბუტირატი 

წარმოიქმნება, მაშინ როდესაკც ცხიმოვანმჟავების 

ჩ-დაჟანგვის შედეგად L-ზ-ჰიდროქსიბუტირატი მიი- 
ლება. 

აცეტილ-C0#-დან IIMC-C0/# ღეიძლის უჯრე- 

დების ციტოპლაზმაშიც სინთეზირდება, რადგან ამ 

სინთეზისთვის აუცილებელი ორივე ფერმენტი (თიო- 

ლაზა ღა IIMC-C0#-სინთაზა) ციტოპლაზმაშიც 
გეტზვდება. მაგრამ ციტოპლაზმაში არ არის ILIMC- 
C0#-–ლიაზა. ამიტომ აქ წარმოქმნილი LIMC-C0# 

ქოლესტეროლის ბიოსინთეზისთვის (იხ. გვ- 341) გა- 

მოიყენება (სურ. 16-16). 
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2C0; 

სურ. 16-17. კეტოსხეულების წარმოქმნა, უტილიზაცია და ექსკრეცია. (კეტოსხეულების მეტაბოლიზმის 

ძირითადი გზა ნაჩვენებია უწყვეტი ისრებით). 
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ღვიძლის მიტოქონდრიებში აცეტონი აცეტოაცეტა- 
ტის სპონტანური დეკარბოქსილირებისს შედეგად 

მიიღება. ეს რეაქცია შეუქცევადია. ჩვეულებრივ, 
აცეტონი უმნიშვნელო რაოდენობით წარმოიქმნება და 

ორგანიზმიდან გამოიყოფა ამოსუნთქულ ჰაერთან 

ერთად და შარდის საშუალებით. 

16.5.2. კეტოსხეულების უტილიზაცია 

(დაჟანგვა) 

ღვიძლში სინთეზირებული კეტოსხეულებიდან 
აცეტოაცეტატი და 8-ჰიდროქსიბუტირატი ექსტრა- 
ჰეპატიკური ქსოვილების (გულისა და ჩონჩხის კუნ- 

თები, თირკმელები და სხე.) მნიშვნელოვანი სუნთქვითი 

სუბსტრატებია. ამ ქსოვილებში ისინი აღვილად იჟან- 

გებიან და C0, და IL0 წარმოიქმნება. თვით ღვიძლის · 

უჯრედებში კეტოსხეულების დაჟანგვა არ ხდება, 
რადგან აცეტოაცეტატის გააქტივებაში მონაწილე 

ფერმენტები მხოლოდ ექსტრაჰეპატიკური ქსოვილე- 
ბის მიტოქონდრიებშია აქტიური. 

ღვიძლში სინთეზირებული კეტოსხეულები გადა- 
დის სისხლში და მიემართება სხვადასხვა ქსოვილისკენ. 

ჩგეულებრივ პირობებში ძალიან მცირე რაოდენობით 

წარმოქმნილი აცეტონი ორგანიზმიდან 

ფილტვებისა (ამოსუნთქულ ჰაერთან ერთაღ) და 

თირკმლების (შარდთან ერთად) საშუალებით (სურ. 

16-17), ხოლო სისხლიდან ექსტრაჰეპატიკურ ქსოვი- 

ლებში მოხვედრილი ზ-ჰიდროქსიბუტირატი იჟანგება 

აცეტოაცეტატის წარმოქმნით, რომელიც, ისევე რო- 

გორც სისხლიდან უჯრედებში მოხვედრილი აცეტო- 
აცეტატი, მიტოქონდრიებში ფერმენტ აცეტოაცეტატ- 
სუქცინილ-C0/4 -ტრანსფერაზას მოქმედებით ურთი- 

ერთქმედებს კრებსის ლიმონმჟავას ციკლის სუბსტარატ- 
თან – სუქცინილ-C0/#L-თან და წარმოიქმნება აცეტო- 

გამოიყოფა 

  

აცეტილC04 და სუქცინატი რომელიც ასევე 
კრებსის ციკლის სუბსტრატია: 

9 
CII3- C-CI2- C00 CL - C00 

აცეტოაცეტატი C8:-C0-5 –Cი# 

აცეტოაცეტატ-სუქცინილ- სუქცინილ-C0# 
0/#-ტრანსფერაზა 

9 / CI-- C00 CIა-C-CL-C0-5 - Cი4 წო 
CLI1- C0Cლ” -C0# 2 აცეტოაცეტილ სუქცინატი 

არსებობს აცეტოაცეტატის გააქტივების მეორე 

გზაც, რომელშიც მიტოქონდრიული აცეტოასცეტილ- 

C0/4-სინთეტაზა მონაწილეობს. აცეტოაცეტატის გა- 

აქტივებ #II;-ს მაკროერგული ბშების ხარჯზე 

ხდება: 

0 
CI. -6-C)- ლილ 
აცეტოაცეტატი 

85-0ი# 

აცეტოაცეტილ–C0#- 
სინთეტაზა 

#IVL 

#ტMნდ + ს, 

9 
CIL-C-CI2- C0-5 - C0/ 

აცეტოაცეტილ-C0/ 

აცეტოაცეტატის გააქტივების შედეგად მიღებული 
აცეტოაცეტილ-C0# ფერმენტ თიოლაზას (8-კეტო- 

თიოლაზა) მოქმედებით იშლება და ორი მოლეკულა 

აცეტილ- 0 წარმოიქმნება. თითოეული მათგანი 

კრებსი ციკლში ჩართვის შემდეგ C0.-მდე და 

#Lს0-მდე იჟანგება და 12 #I? სინთეზირდება 

(სურ. 16-I7). 

16.6. პეტოსხეულების 

მეტაბოლიზმის რეგულაცია 

კეტოგენეზის ინტენსივობა მნიშვნელოვნად იზრ- 

დება სისხლში LL #-ს კონცენტრაციის მომატებისას, 

რაც, თავის მხრივ, ცხიმოვან ქსოვილში ტრიაცილ- 

გლიცეროლების გაძლიერებული ლიპოლიზის შედეგად 
აღინიშნება. ცხიმოვანმჟავები ღვიძლში კეტოსხეულე- 

ბის წინამორბედებს მიეკუთვნება. მათი Iს8-დაჟანგეისას 

მიღებული აცეტილ-C0#-ს ნაწილი კრებსის ლიმონმუა- 

ვას ციკლში ჩაერთვება, ხოლო ნაწილი კეტოსხეუ- 

ლების ბიოსინთეზისთვის გამოიყენება. 

ღვიძლის უჯრედების მიტოქონდრიებში კეტოგენე- 
ზის მარეგულირებელი ფაქტორია ოქსალოაცეტატი. 

თუ უანგვითი პროცესების შედეგად წარმოქმნილი 

აცეტილ-C0#-ს რაოდენობა მნიშგვნელოგნად აღემატე- 

ბა მიტოქონდრიებში ოქსალოაცეტატის შემცველობას 

და, შესაბამისად, აცეტილ-C0/ მთლიანად ვერ ჩაერ- 

თვება კრებსის ციკლში, მაშინ აცეტილ-C0#-ს ჭარბი 

რაოდენობა კეტოსხეულების სინთეზის პროცესზე 

გადაერთვება და კეტოგენეზი გაძლიერდება. პირი- 
ქით, თუ ოქსალოაცეტატის რაოდენობა საკმარისია 

იმისათვის, როშ მთლიანად დაუკავშირდეს მიტოქონ- 

დრიებში არსებულ აცეტილ-C0#-ს ციტრატის წარ- 

მოქმნით, მაშინ კეტოსხეულების სინთეზის პროცესი 

დაითრგუნება. ამრიგად, ოქსალოაცეტატის შიგამი- 

ტოქონდრიული კონცენტრაცია კეტოგენეზის ინტენსი- 
გობის განმსაზღვრელი ფაქტორია. 

167. პეტოსსეულების 

მეტაბოლიზმის მოშლა 

ჯანმრთელი ადამიანის სისხლში კეტოსხეულების 

კონცენტრაცია 0,1-0,2 მმოლ/ლ-ს (10-20 მგ/ლ) 

შეადგენს. სისხლში კეტოსხეულების რაოდენობის 

მომატებას კეტონემიას (პიპერკეტონემიას) უწოდებენ. 
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თუ სისხლში კეტოსხეულების რაოდენობ. 0,4 

მმოლ/ლ-ს (40 მგ/ლ-ს) აღემატება, მაშინ ისინი გამო- 
იყოფიან შარდთან ერთად და კეტონურია (აცეტონუ- 

რიას) ვლინდება. კეტონემიის დროს კეტოსხეულების 

კონცენტრაცია 3-5 მმოლ/ლ შეიძლება იყოს, ხოლო 

ღიაბეტური კომის დროს 20 მმოლ/ლ-ს აღწევდეს. 

კეტონურიასა და კეტონემიას ერთად კეტოზს 

უწოდებენ. კეტოზი აღინიშნება შიმშილობის, შაქრი- 

ანი დიაბეტისა ღა ზოგიერთი პათოლოგიური პრო- 

ცესის დროს, როდესაც ღვიძლში მკვეთრად მცირდება 

გლიკოგენის მარაგი, რაც კომპენსაციურად იწვევს 

ცხიმოვანდ ქსოვილიდან ტრიაცილგლიცეროლების 
მობილიზაციას და ღვიძლში LLტ#-ს ინტენსიურ 

დაჟანგვას ამის შედეგად ძლიერდება ღვიძლში 
აცეტოაცეტატის, 8-პიდროქსიბუტირატისა და აცეტო- 

ნის წარმოქმნის პროცესი. 

ჩვეულებრივ პირობებში კეტოსხეულები პერიფერი- 
ული (ექსტრაჰეპატიკური) ქსოვილების მნიშვნელო- 
ვანი სუნთქვითი სუბსტრატებია ნასშირწყლოვანი 

შიმშილის დროს, კერძოდ, შაქრიანი დიაბეტის 

შემთხვევაში, ექსტრაჰეპატიკური ქსოვილები დიდი 
რაოდენობით წარმოქმნილი კეტოსხეულების დაჟან- 

გვას ვერ ასწრებს, მათი რაოდენობა სისხლში 

მატულობს (კეტონემია) და ისინი შარდთან ერთად 

გამოიყოფიან (კეტონურია). 

შაქრიანი დიაბეტის, ისევე როგორც შიმშილობის, 

დროს ცილების გაძლიერებული დაშლაც მიმდინარე- 
ობს. ორგანიზმში ზოგიერთი ამინომჟავას საბოლოო 

გარდაქმნის შედეგად წარმოიქმნება აცეტოაცეტატი 

(იხ. თავი 17) და, შესაბაზისად, ამ ამინომჟავებს 

შეუძლი: სისხლში კეტოსხეულების რაოდენობის 

გაზრდა. მათ კეტოგენურ ამინომჟავებს უწოდებენ. 
ასეთი ამინომჟავებია: L6ს, LV5, სხ", IV და სხე. 

გარღა ამისა, არსებობს ე.წ. ანტიკეტოგენური ნივ- 

თიერეპები, რომლებიც, პირიქით, თავისი მეტაბოლიტე- 
ბის მეშვეობით მონაწილეობენ ნახშირწყლების ცვლა- 

ში, ხელს უწყობენ ღვიძლში გლიკოგენის დაგროვებას 
და, შესაბამისად ცხიმოვანმჟავების ინტენსიური 

დაშლისა და კეტოსხეულების წარმოქმნის შემცირებას. 

მათ მიეკუთვნება ისეთი ამინომჟავები, როგორებიცაა 

#Iი, #50, CIს, IVI, #IC და სხვ. ამ ამინომჟავებს 

გლუკოგენურ ამინომჟავებს უწოდებენ. 
შაქრიანი დიაბეტის დროს სისხლში კეტოსხეულე- 

ბის დიდი რაოდენობით დაგროვების შემთხვევაში 

სისხლის ბუფერული სისტემა ვეღარ უზრუნველყოფს 

მჟაგე რეაქციის ნივთიერებათა (აცეტოაცეტატისა და 

8-ჰიდროქსიბუტირატის) ნეიტრალიზაციას და ვითარ- 

დება აციდოზი – დიაბეტური კეტოაციდოზი, რომე- 
ლიც ჯერ კომპენსირებული, შემდეგ კი არაკომპენსირე- 
ბული მეტაბოლური აციდოზის (იხ. 30-ე თავი) სახით 

მიმდინარეობს, დიაბეტური კეტოაციდოზის დროს 

სისხლის III-ის შემცირება და აციდოზის განვითარება 

იწვევს ძლიერ წყურვილს, რის გამოც ორგანიზმი 

დიდი რაოდენობით სითხეს (წყალს) ღებულობს, რაც, 

თავის მხრივ, მინერალური ცვლის მოშლასაც იწვევს. 

დიაბეტური კეტოაციდოზი ღიაბეტური კომითა და 
სიკვდილით შეიძლება დამთავრდეს, თუ მკურნალობა 

დროულად არ იქნება ჩატარებული. 

168 ტრიაცლგლიცეროლების 

მეტაბოლიჯვი 

ტრიაცილგლიცეროლების შემადგენლობაში ღე- 
პონირებული („ხიმოვანმჟავების, როგორც უჯრედის- 

თვის აუცილებელი ენერგეტიკული მასალის, გამოყე- 
ნება შესამპლებელია მხოლოდ ტრიაცილგლიცერო- 
ლების ჰიდროლიზური დაშლის – ყლიჰოლიზის 

შედეგად, რომელიც შიგაუჯრედული ჟლიპჰაზების 
საშუალებით ხორციელდება. 

16.8.1. შიგაუჯრედული ლიპოლიზი 

და მისი რეგულაცია 

ღვიძლის, თირკმლებისა და სხვა ქსოვილების 

უჯრედებში ტრიაცილგლიცეროლების ჰიდროლიზის 
შედეგად მიღებული თავისუფალი ცხიმოვანმჟავებისა 

და გლიცეროლის დიდი ნაწილი იჟანგება, წარმოიქმნე- 
ბა C0, და IL0 ღა გამოიყოფა ენერგია, ხოლო 

ნაწილი ეთერიფიკაციის შედეგად კვლავ ტრიაცილ- 
გლიცეროლებს იძლევა რაც შეეხება ცხიმოვან 
ქსოვილში მარაგის სახით დღეპონირებულ ტრიაცილ. 

გლიცეროლებს, მათი მობილიზაცია ასევე შიგაუჯრე-· 

დული ლიპოლიზის საშუალებით ხდება. ცხიმოვან 

ქსოვილში ტრიაცილგლიცეროლების ჰიდროლიზის 

შედეგად წარმოქმნილი თავისუფალი ცხიმოვანმჟავე- 
ბის უღიღესი ნაწილი გადაღის სისხლში, სადაც 

უკავშირდება ალბუმინებს და ტრანსპორტირდება 

სხვადასხვა ქსოვილისკენ რომელთა უჯრედებში 

ისინი ან იუჟანგებიან, ან ეთერიფიკაციის რეაქციის- 

თვის გამოიყენებიან. ამრიგად, ცხიმოვან ქსოვილში 

მიმდინარე შიგაუჯრედული ლიპოლიზის ხარჯზე 

სხვადასხვა ორგანო ნორმალური ფუნქციონირების- 

თვის აუცილებელი თავისუფალი ცხიმოვანმჟავებით 

მარაგდება. 
შიგაუჯრეღულ ლიპოლიზში მონაწილეობს სამი 

ფერმენტი: ტრიაცილგლიცეროლლიპა ზა (1C,L-აზა) 

დღიაცილგლიცეროლლიპა ზა (0CL-აზა) და მონოაცილ- 
გლიცეროლლიპა ზა (MCL-აზა). მათი თანაზიმდევ- 

რული მოქმედების შედეგად ტრიაცილგლიცეროლი 
ჰიდროლიზურად იშლება თავისუფალი ცხიმოვანმჟავე- 
ბისა და გლიცეროლის წარმოქმნით. 

1CL-აზას მოქმედებით ტრიაცილგლიცეროლიღდან 

მიიღება 1,2-დიაცილგლიცეროლი ან 2,3-დიაცილ- 

გლიცეროლი, ხოლო 0CL-აზას მოქმედებით კი 

დიაცილგლიცეროლიდან – 2-მონოაცილგლიცეროლი 
(სურ. 16-18). 

ადიპოციტებში სCL-აზასა და MCL-აზას აქტი- 

ვობა 10-100-ჯერ მეტია, ვიდრე IC L-აზას აქტი- 
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სურ. 16-18. შიგაუჯრედული ლიპოლიზის სქემა 

I1ICL-აზა – ტრიაცილგლიცეროლლიპაზა; 0CL-აზ. 

აცილგლიცეროლლიპაზა, 

CM0C. 

M40M 
2-მონოაცილგლი; 

ობით ს 
1,2-დიაცილგლიცეროლი 

L01CL-აზა, ი 

ი,600LM 
ლი 

0600" 

ლი 

ა – დიაცილგლიცეროლლიპაზა; M0CL-აზა – მონო- 

  

ვობა. ამიტომ ამ სამი ფერმენტიდან შიგაუჯრედული 

ლიჰოლიზის სიჩქარეს 'ICIL-აზას აქტივობა განაპირო- 

ბებს. იგი ამ პროცესის მარეგულირებელი ფერმენტია. 

1C1-აზა შეიძლება იყოს როგორც აქტიურ, ისე 

არააქტიურ მდგომარეობაში. არააქტიური ხ ICL- 

აზას ფოსფორილირებით წარმოიქმნება აქტიური 8 

1CL-აზა, რომელიც ტრიაცილგლიცეროლების დაშლას 
აკატალიზებს. არააქტიური 1CL-აზას ფოსფორილი- 

რება #IL-ს ხარჯზე ხდება და ამ რეაქციას C4MX- 

დამოკიდებული პროტეინკინაზა აკატალიზებს. პროტეინ- 
კინაზას აქტივობა, თავის მხრივ, ადენილატციკლაზას 

აქტივობაზეა დამოკიდებული. ამ უკანასკნელის გააქ- 

ტივება კი ჰორმონებით ხდება. ამრიგად, 1CL-აზას 

აქტივობა საბოლოო ჯამში ჰორმონებზეა დამოკიდე- 

ბული. ამიტომ მას _ჰპორმონდაშოკიდებულ ლიპაზას 

უწოდებენ. ადრენალინი, გლუკაგონი, ადრენოკორ- 

ტიკოტროპული ღა სხვა ჰორმონები (სურ. 16-19) 

ცხიმოვან ქსოვილში ადენილატციკლაზას და C#4MLს- 

დამოკიდებულ პროტეინკინაზას მეშვეობით ააქტიურ- 

ებს 1CL-აზას და იწვევს ტრიაცილგლიცეროლების 

გაძლიერებულ დაშლას (ლიპოლიზს), ანუ ცხიმების 

მობილიზაციას. 

ინსულინი, აღნიშნული ჰორმონებისაგან განსხვა· 

ვებით, იწვევს 1CL-აზას ინჰიბირებას და შიგა- 

უჯრედული ლიპოლიზის დათრგუნვას (სურ. 16-19), 

ხელს უწყობს „ცხიმოვან ქსოვილში ტრიაცილგლი- 

ცეროლების ღეჰონირებას. 
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ცხიმოვან ქსოვილში შიგაუჯრედული ლიპოლიზის 
შედეგად წარმოქმნილი გლიცეროლი აღიპოციტებში 
არ იჟანგება და არ გამოიყენება ეთერიფიკაციისთვის, 

რადგან ცხიმოვანი ქსოვილის უჯრედებში არ არის 

ფერმენტი გლიცეროლკინაზა, რომელიც აუცილებელია 
გლიცეროლის გააქტივებისთვის. შემდგომ გარდაქ- 

მნებს კი (დაჟანგვა ან ეთერიფიცირება) მხოლოდ 

გააქტივებული გლიცეროლი განიცდის. ამიტომ გლი- 

ცეროლი ცხიმოვანი ქსოვილიდან გადაღის სისხლში 

და მოხვდება ლვიძლში, რომლის უჯრედები შეი- 

ცავს გლიცეროლკინაზას, ამ ფერმენტის მოქმედე- 

ბით გლიცეროლი ფოსფორილირდება (აქტიურდება) 

და მიიღება გლიცეროლ-3-ფოსფატი. იგი ან იჟანგება 

ჰეპატოციტებში ან ეთერიფიცირდება და გამოიყენე- 

ბა ტრიაცილგლიცეროლების ბიოსინთეზისთვის. 

16.8.2. გლიცეროლის დაჟანგვა 

უჯრედებში გლიცეროლის დაჟანგვა იწყება მისი 

გააქტივებით, რომელსაც აკატალიზებს გლიცეროლკი- 
ნაზა. გააქტივებისთვის აუცილებელია #IIV: 

#0L ლღიე0II #5 თ0M 

მი-Cთ-I 0-C-I8L 

თი.ეიც გლიცეროლ- ბი,-0- 0? 
კინაზა 

გლიცეროლი გლიცეროლ-3-ფოს- 
ფატი
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  ინჰიბიტორი 

ფოსფოდი- 
ესტერაზა 

“– 
თიროიდული “6 დ 

ჰორმონი ინსულინი § #Mი „68 ნნტ 

4, ინსულინი მონოაცილგლიცე- 

“ი " ლი 
ცილის სინთეზის MC6CLაზა 

გლუკოკორტიკო- ინჰიბიტორი 558 + გლცეროლ 
სტეროიდები 

სურ. 16-19. შიგაუჯრედული ლიპოლიზის რეგულაციის სქემა. 
  

გლიცეროლკინაზა აღმოჩენილია ღვიძლის, თირ- 

კმლების, სარძევე ჯირკვლების, ნაწლავის ეპითელურ 

უჯრეღებში. მისი მოქმედებით მიღებული გლიცეროლ- 
-3-ფოსფატი იჟანგება და წარმოიქმნება დიჰიდროქსი- 

აცეტონფოსფატი: 

M,ს” M460I+I” C860M 
C5=50 

C-,0V 
80-C-98 

I -  გლიცერო- ! 2- 
C9-0-C ფოსუტლ- CM-0- 008 

გლიცეროლ-3-ფოს- ჰიდროგენასა დიჰიდროქსი- 

ფატი აცეტონფოსფატი 

ამ რეაქციას აკატალიზებს IV/40-დამოკიღებული 

გლიცეროფოსფატდეჰპიდროგენაზა. 

მიღებული დიჰიდროქსიაცეტონფოსფატი გლიკო- 
ლიზის ფერმენტების მოქმედებით გარდაიქმნება 

პირუვატად, რომლის ჟანგვითი ღეკარბოქსილირების 

შედეგად წარმოიქმნება აცეტილ-C0#. ეს უკანასკნელი 

კი კრებსის ლიმონმჟავას ციკლში ჩაერთვება და დაი- 

ჟანგება. 
ადვილად შეგვიძლია გამოვიანგარიშოთ გლიცერო- 

ლის სრული დაჟანგვის (C0, და 1Lს0-მდე) ენერგე- 

ტიკული ეფექტი. გლიცეროლ-3-ფოსფატიდან პირუვა- 
ტის წარმოქმნამდე 2 მოლეკულა M4#40IVI+LIIX მი- 

იღება (ერთი – გლიცეროფოსფატღეჰიდროგენაზურ 
და შეორე – გლიცერალდეჰიდ-3-ფოსფატდეჰიღრო- 
გენაზურ რეაქციაში) რომელთა წყალბადატომების 

სუნთქვით ჯაჭეში ჩართვისა ღა დაჟანგვის შედეგად 

6 მოლეკულა ტIნ სინთეზირდება. დიჰიდროქსი- 

აცეტონფოსფატიდან პირუვატის წარმოქმნისას სუბ- 

სტრატული ფოსფორილირების ხარჯზე (ფოსფო- 

გლიცერატკინაზური და პირუვატკინაზური რეაქცია) 

2 ტIL მიიღება, ხოლო პირუვატის ნახშირორჟან- 

გამდე და წყლამდე დაჟანგვის ენერგეტიკული ეფექ- 
ტი 15 #IL-ს ტოლია. ამრიგად, გლიცეროლის ერთი 

მოლეკულის სრული დაჟანგვისას 23 ტIს სინთეზირე- 

ბა. 1 მოლეკულა #IL გლიცეროლის გააქტივებაზე 

იხარჯება. ამიტომ გლიცეროლის დაჟანგვის ენერგეტი- 
კული ეფექტი 22 #1IL-ს (23-1=22) ტოლია. 

16.8.3. ტრიაცილგლიცეროლების ბიო- 

სინთეზი 

ტრიაცილგლიცეროლების 

აუცილებელია აქტიური ცხიმოვანმჟავები – აცილ-C0/# 

და აქტიური გლიცეროლი – გლიცეროლ-3-ფოსფატი. 
ეს პროცესი მიმდინარეობს უჯრედის ენდოპლაზმური 

რეტიკულუმის მემბრანებზე. ცხიმოვანმჟავების გააქტი- 

ვებას აკატალიზებს ფერმენტი აცილ-C0/#-სინთეტაზა: 

L-C00LI + II§5-Cი/ 
ცზიმოვანმჟავა 

ტუსი 

#Mნ+იი, 

L-C0-5-C0# 
აცილ-C0# 

ბიოსინთეზისთეის 

აცილ-C0#-სინთეტაზა 
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ღვიძლის, თირკმლებისს ღა სხვა ქსოვილების 

უჯრედებში, რომლებშიც არის ფერმენტი გლიცეროლ- 
კინაზა, გლიცეროლი აქტიურდება ფოსფორილირების 

გზით და გლიცეროლ-3-ფოსფატი მიიღება. გლიცეროლ- 
3-ფოსფატაცილტრანსფერა ზას მოქმედებით გლიცე- 

როლ-3-ფოსფატს პირველ მდგომარეობაში ცხიმო- 

ვანმჟავას ნაშთი უკავშირდება და ლიზოფოსფატიდ- 

მჟავა (1-აცილგლიცეროლ-3-ფოსფატი) წარმოიქმნება, 

რომელსაც ფერმენტ 1-აცილგლიცეროლ-3-ფოსფატ- 
აცილტრანსფერაზას (ლიზოფოსფატიდატაცილ- 

ტრანსფერა ზა) მოქმედებით ცხიმოვანმეავას მეორე 

ნაშთი დაუკავშირდება. და ფოსფატიდმყჟავა (1,2- 

დიაცილგლიცეროლ-3-ფოსფატი) მიიღება (სურ. 16-20). 
ფოსფატიდმჟავა როგორც ტრიაცილგლიცეროლების, 
ისე გლიცეროფოსფოლიპიდების ბიოსინთეზის შუალე- 

ღური პროდუქტია (იხ. ქვემოთ). 

ტრიაცილგლიცეროლების ბიოსინთეზის შემდეგ 

სტადიაზე ფოსფატიღმჟავა ფერმენტ ფობფატიდატ- 
ფოსფოპიდროლაზას (ფოსფატიდატფოსფატაზა) მოქ- 
მედებით კარგავს ფოსფორმჟავას ნაშთს და წარ- 

მოიქმნება 1,2-დიაცილგლიცეროლი, რომელსაც კიდევ 
ერთი ცხიმოვანმჟავას ნაშთი უკავშირდება და ტრი- 

აცილგლიცეროლი მიილკება. ამ რეაქციას აკატალიზებს 
1,2-დიაცილგლიცეროლაცილტრანსფერაზა (სურ. 16-20). 

ცხიმოვან ქსოვილში გლიცეროლკინაზა არ არის, 

ხოლო კუნთებში მისი აქტივობა ძალიან დაბალია. 

ამიტომ ამ ქსოვილების უჯრედებში გ„ტრიაცილ- 

გლიცეროლების ბიოსინთეზისთვის აუცილებელი გლი- 
ცეროლ-3-ფოსფატის წყარო გლუკოზაა. გლუკოზას 

გლიკოლიზური გზით გარდაქმნისას წარმოქმნილი 

დიჰიდროქსიაცეტონფოსფატი შეიძლება პირდაპირ 

იქნას გამოყენებული ფოსფატიდმჟავასა და, შესაბამისად, 
ტრიაცილგლიცეროლების ბიოსინთეზისთვის (სურ. 

16-21) _სცილტრანსფერაზას (დიპიდროქსიაცე- 

ტონფოსფატაცილტრანსფერა ზას) მოქმედებით დი- 

პიდროქსიაცეტონფოსფატიდან ასცილდიჰიდროქსი- 

აცეტონფოსფატი მიიღება, რომელიც შემდეგ სტადია- 

ზე აღდგება ლიზოფოსფატიდმჟავამდე. ამ რეაქციას 

აცილდიპიდროქსიაცეტონფოსფატრედუქტაზა აკატა- 
ლიზებს, ხოლო წყალბადატომების დონორი M/#%IXIII-ია, 

არსებობს მეორე გზაც. დიჰიდროქსიაცეტონფოსფატი 

M40-დამოკიღებული გლიცეროფოსფატდეჰიდროგენა- 
ზას მოქმედებით აღდგება გლიცეროლ-3-ფოსფატამდე, 
რომელიც ეთერიფიკაციის შედეგად ფოსფატიდმჟავას 
იძლევა, 

დიჰიდროქსიაცეტონფოსფატიდან ტრიაცილგლი- 

ცეროლების ბიოსინთეზის ალტერნატიული გზები 

სქემატურად სურ. 16-22-ზეა მოცემული. 

გლიცეროლ-3-ფოსფატის შიგაუჯრედული კონ- 
ცენტრაცია ტრიაცილგლიცეროლების ბიოსინთეზის 

სიჩქარის მალიმიტირებელი -ჯვაქტორია. ყველა ის 

პროცესი, რომელიც ხელს უწყობს უჯრედებში გლი- 

ცეროლ-3-ფოსფატის კონცენტრაციის მომატებას, ტრი- 
აცილგლიცეროლების ბიოსინთეზს ასტიმულირებს. 
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ტრიაცილგლიცეროლი 

სურ. 16-20. ტრიაცილგლიცეროლების ბიოსინ- 

თეზის სქემა. 
  

რადგან გლიცეროლ-3-ფოსფატი შეიძლება წარმოიქმ- 

ნას როგორც გლიცეროლის ფოსფორილირების შედე- 

გად, ისე გლუკოზიდან, კერძოდ, გლუკოზას გლიკოლი- 
ზური გზით გარდაქმნისას წარმოქმნილი დიჰიღროქსი- 

აცეტონფოსფატიდან, ამიტომ უჯრედების გლუკოზით 
უზრუნველყოფა აძლიერებს ტრიაცილგლიცეროლების 
ბიოსინთეზის პროცესს. ნახშირწყლების ცელის რე- 

გულაციაში მონაწილე ჰორმონები გავლენას ახდენს



CM:0M 
0-C 

თს-0-ჩ0;- 
დიპიდროქსიაცეტონფოსფატი 

ჩხ-6C--5C0# 

აცილტრანსფერაზა C0#5M 

1 
დაი–– 

0=C 

CCა-0-ჩ0ა'- 

აცილღიპიდროქსიაცეტონფოსფატი 
M#0L+ + #1? 

რედუქტაზა Mეჩ“ 

0 
'! 

CIMე--0-C-ჩ 

90-C.V 

CწM-–-0-ჩ017- 

ლიზოფოსფატიდმჟავა 
0 
' 

M I-C-5C0# 

+ Cი0#5M 

9 

0 CM--0--C–-ჩ 
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ფოსფატიდმჟავა 
სურ. 16-21. დიჰიდროქსიაცეტონფოსფატიდან 

ფოსფატიდმჟავას სინთეზი. 

აცილტრანსფერაზა   

  

ტრიაცილგლიცეროლების ბიოსინთეზსა და დეპონირე- 

ბაზე. მაგალითად, ინსულინი ხელს უწყობს უჯრე- 

დებში გლუკოზას შეღწევას და მის უჯრედშიგა ფოს- 

ფორილირებას, რითაც საბოლოო ჯამში აძლიერებს 

ტრიაცილგლიცეროლების ბიოსინთეზის პროცესს, 

ხოლო კონტრინსულინური ჰორმონები (გლუკაგონი, 

კორტიკოსტეროიდები, სომატოტროპული ჰორმონი), 

პირიქით ხელს უშლის ტრიაცილგლიცეროლების 

ბიოსინთეზსა და მათ დეპონირებას. 

169 გლიცეროფოსფოლიპი- 

ღების მეტაბოლიზმი 

გლიცეროფოსფოლიპიდების მეტაბოლიზმი ყველაზე 
გავრცელებული გლიცეროფოსფოლიპიდების – ლეცი- 
ტიჩებისა ღა კეფალინების მაგალითზე განვიხილოთ.   

M#ცი“ +" 

/ ლიზოფო 

  

ფოსფაჯტიდმჟავა 
ჩნ 

იაცილგლიცეროლი 

ტრიაცილგლიცეროლი 

სურ. 16-22. დიჰიდროქსიაცეტონფოსფატიდან 

ტრიაცილგლიცეროლების ბიოსინთეზის ალტერნატი- 
ული გზები. 

16.9.1. 

ბიოსინთეზი 

გლიცეროფოსფოლიპიდების ბიოსინთეზი უჯრედის 
ენდოპლაზმურ რეტიკულუმშია ლოკალიზებული. ფოს- 
ფატიდილქოლინის ბიოსინთეზის საწყისი სტადიები 

ტრიაცილგლიცეროლკების ბიოსინთეზის ანალოგიურად 
მიმდინარეობს. ფოსფატიდატფოსფატაზას მოქმედე- 
ბით ფოსფატიდმჟავადან წარმოიქმნება 1,2-დიაცილ- 
გლიცეროლი, რომლის ჰიდროქსილის ჯგუფს უკავშირ- 
დება CL)#?-ქოლინის სახით მოტანილი ფოსფოქოლინი. 

თვით C0)2-ქოლინი ქოლინიდან მიიღება. თავისუფალი 

ქოლინი # II-ს ხარჯზე ფოსფორილირდება (აქტიურდე- 
ბა). ამ რეაქციას ქოლინკინა ზა აკატალიზებს. წარმო- 

ქმნილი ფოსფოქოლინი ფერმენტ ფოსფოქოლინ- 
ციტიღილილტრანსფერაზას მოქმედებით ურთიერთ- 
ქმედებს CII?-სთან და C1L?-ქოლინი მიიღება: 

  

გლიცეროფოსფოლიპიდების 

+ 
M0--C-C.,-M(CL+Iს), 

ნკინაზა ჭოლინკი „იი 
+ 

:-0ეს-0-C9,-Cს-M(CM.I 
ფოსუოქოლინი 

ფოსფოქოლინცი- - CI” 
ტიდილილტრანხფერაზა ინ, 

0 0 
I ' + 

ციტიდინი ––0 რ–ი-0ი–ჩ–0-6ს-6- M(C”ს), 

0“ (9 M 

C0CV-ქოლინი 
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0 

ფოსფატიდილქოლინი (ლეციტინი) 

სურ. 16-23. ფოსფოქოლინდიაცილგლიცეროლ-. 

ტრანსფერაზული რეაქცია. 

0 

ფი–0-1-ი, 

რI-6-0-C-4 

CI.-0-ნ-0-69M-CV-Mი, 

ფოსფატილილეთანოლამინი 

3 #MმიMი! 

უ #M00იCV5 

.-0-C-ჩ, 

ი,-6-0-6-0ხ 0 

ხსხ-0-ნ-0-C,-C.-MC9, 

ბ 
ფოსფატიდილქოლინი 

სურ. 16-24 ფოსფატიდილეთანოლამინიდან 

ფოსფატიდილქოლინის წარმოქმნა. 

  

CL)?-ქოლინიდან ფოსფოქოლინის ნაშთი 1,2- 

დიაცილგლიცეროლზე გადაიტანება ღა ფოსფატი- 
ღილქოლინი (ლეციტინი) წარმოიქმნება. ამ რეაქციას 

ფოსფოქოლინდიაცილგლიცეროლტრანსფერა ზა 

აკატალიზებს (სურ. 16-23). 

ლეციტინები ბიოსინთეზის მარეგულირებელი 

ფერმენტია ფოსფოქოლინციტიდილილტრანსფერაზა 

თიCX); ამ ფერმენტის აქტივობის რეგულაცია 

მეტად საინტერესო მექანიზმით ხორციელდება. ცი- 

ტოზოლში ნCCI არააქტიურ მდგომარეობაში იმყო- 

ფება. იგი მხოლოდ მემბრანასთან დაკავშირების შე- 

დეგად აქტიურდება. ციტოზოლიდან ენდოპლაზმურ 

რეტიკულუმში ICC I-ს ტრანსლოკაციას და მემბრა- 

ნასთან დაკავშირებას 6#ტMი და ცხიმოვანმჟავები 

არეგულირებს დეფოსფორილირებული ფერმენტი 
მემბრანასთანსა დაკავშირებული და აქტიურია. 

C#M?-დამოკიდებული პროტეინკინაზას მოქმედებით 

?CCI ფოსფორილირდება, კარგაგს აქტივობას, ჩა- 

მოცილდება ენდოპლაზმური რეტიკულუმის მემბრანას 

და ციტოზოლში გადადის. პირიქით, დეფოსფორილი- 

რება ამ ფერმენტს აქტიურ მდგომარეობაში გადაიყვანს 
და მის ენდოპლაზმური რეტიკულუმის მემბრანას- 

თან დაკავშირებას იწვევს. აცილ-C0# ხელს უწყობს 

?იCCI-ს ენდოპლაზმური რეტიკულუმის მემბრანას- 

თან დაკავშირებას და შესაბამისად ააქტივებს მას. 

ღვიძლის უჯრედებში ფოსფატიდილქოლინის 
სინთეზი ფოსფატიდილეთანოლამინის მეთილირების 

საშუალებითაც ხორციელდება. მეთილის ჯგუფის 

დონორის როლს 5-ადენოზილმეთიონინი (#00M0L 

იხ. გე. 155) ასრულებს, ფოსფატიდილეთანოლამინის 

მეთილირებას აკატალიზებს მიკროსომული ფერმენტი 

ფოსფატიდილეთანოლამინ-IV-მეთილტრანსფერაზა, 

რომლის მოქმეღებითაც ფოსფატიღილეთანოლაშინს 

შეთილის სამი ჯგუფი უკავშირდება და ფოსფატი- 
დილქოლინი წარმოიქმნება (სურ. 16-24), 

ლიპიდების ქიმიის განხილვისას ჩვენ აღვნიშნეთ 

(იხ. გვ. 33), რომ ალვეოლების ნორმალური ფუნქცი- 

ონირებისთვის აუცილებელია სპეციფიკური ფოს- 

ფატიდილქოლინი – ღიპალმიტოილლეციტინი, რომე- 
ლიც ზედაპირულად აქტიური ნიგთიერებაა. ამოსუნთქ- 

ვის დროს იგი ალვეოლების ზედაპირულ დაჭიმულობას 
განაპირობებს და იცავს მათ ათელექტაზისგან. დი- 

პალმიტოილლეციტინი ალვეოლების II ტიპის ეჰი- 

თელური უჯრედების მშიერ სინთეზირდება და მისი 

ბიოსინთეზი ნაყოფის განვითარების 34-ე კვირიდან 

იწყება. დღენაკლულ ახალშობილებში ხშირად ვლინ- 

დება ე.წ. სუნთქვის უკმარისობის სინდრომი (ინგლ. 

1X6§01(მ10./ 0150-6595 5Vიძითი, IX05), რომელზეც 
დღენაკლული ახალშობილების ლეტალობის 15-20% 
მოდის. მისი მიზეზია ფუნქციურად მოუმწიფებელი 

ფილტვების ალვეოლების მიერ დიპალმიტოილლეციტი- 
ნის არასაკმარისი რაოდენობით სინთეზი, რის გამოც 

ალვეოლები ამოსუნთქვის ფაზაში ათელექტაზს გა- 

ნიცდის, რაც ხშირად სიკვდილით მთავრდება. X0§- 

ის ანტენატალური დიაგნოსტიკა შესაძლებელია 

ამნიონის სითხეში ლეციტინისა (L) და სფინგომიელი- 

ნის (–) რაოდენობათა შეფარდების (L/5) დადგენით. 

თუ ILI/5=20 ან 2,0-ზე მეტია, ეს ფილტვების 

ალვეოლების მომწიფებაზე მიუთითებს და, როგორც 
წესი, ახალშობილებს Lს05 არ უელინდებათ. თუ 

L/5 =1,5-1,9, მაშინ ახალშობილებში X05-ს რისკი 

40%-ია, ხოლო თუ L/5 < 1,5, მაშინ რისკი 75%-ს 

შეადგენს, 

X0905-ს შემთხვევაში ავადმყოფისთვის ბუნებრი- 

ვი ან ხელოვნური ზედაპირულად აქტიური ნივთიერე- 
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0 0 
! ' + 

ციტ” ნ. 0-ჩ-0-თხ-CთL-Mს + –-0--V დინი | %) ს -0-C> ს-Mს + ჩ 

! 
ბ #C-0-C-ჩ, 

  

1,2-ღიაცილგლიცეროლი 

0 
9 M-0-8-ი, 

რონ-0-დ-ი 0 
| · 

C+L-0-ნ-0-თსხ-თ6-MM + CMნ 

ფოსფატიდილეთანოლამინი 

სურ. 16-25 CL-ეთანოლამინიდან ფოსფატიდილეთანოლამინის ბიოსინთეზი. 

  

ბების დანიშვნა კარგ თერაპიულ ეფექტს იძლევა. 

ფოხფატიდილეთანოლაშინის სინთეზი ლეციტი- 
ნების ანალოგიურად მიმდინარეობს. ეთანოლამინკინა- 

ზას მოქმედებით ეთანოლამინი ფოსფორილირდება, 

მიიღება ფოსფოეთანოლამინი, რომელიც ფოსფოეთა- 

ნოლამინციტიდილილტრანსფერაზას მოქმედებით 

ურთიერთქმედებს CI-თან და CLLC-ეთანოლამინი 

წარმოიქმნება: 

M0-CI-CL-MI, 
ეთანოლამინი 

#ტIნ 

ეთანოლამინკინაზ, 

ტი? 

20,0-0-C8-CIL-M9, 
ფოსფოეთანოლამინი 

CI 
ფოსფოეთანოლამინ- 

ციტიდილილიტრანს- 
ფერაზა 14 

C00Lნ-ეთანოლამინი 

შემდეგ სტადიაზე ფოსფოეთანოლამინის ნაშთი 

C0L-ეთანოლამინიდან 1,2-დიაცილგლიცეროლზე გადა- 
იტანება და ფოსფატიდილეთანოლამინი მიიღება 
(სურ. 16-25). ამ რეაქციას მიკროსომული ფერმენტი 

ფოსფოეთანოლამინდიაცილგლიცეროლტრანსფერა ზა 
აკატალიზებს, 

უჯრედებში ფოსფატიდილეთანოლამინის წარმოქ- 
მნა შესაძლებელია ფოსფატიდილსერინის დეკარბოქსი- 
ლირებითაც (სურ. 16-26). ფოსფატიდილსერინის 

მადეკარბოქსილირებელი ფერმენტი მხოლოდ ღვიძლის 
მიტოქონდრიებში გვხვდება. 

ქსოვილებში ფოსფატიდილსერინის წარმოქმნის 

ძირითადი გზა არის ფოსფატიდილეთანოლამინსა და 

სერინს შორის მიმოცვლის რეაქცია (სურ. 16-27). ეს 

რეაქცია ადვილად შექცევადია. 
ფოსფატიდილსერინის ბიოსინთეზი შესაძლებელია 

C80?-დიაცილგლიცეროლისა და სერინის ურთიერთ- 

ქმედების შედეგადაც, რომელსაც C)0/-ღიაცთლგლი- 
ცეროლსერინტრანსფერაზა აკატალიზებს: 

0 

ა-ი 4-ი, 
9,-6-0-C-V 0 - 

წ8. LI + 
=C6-0-ჩ-0-Cს-6-M, 

= ხM 

ფოსფატიდილსერინი 
V 

C0» 

ი #C-–0 

ს-C-0-C-V 0 

'ხხ-0-0-0-Cს-6Cს-M 

–ჩ, 

ფოსფატიღილეთანოლამინი 

სურ. 16-26. ფოსფატიდილსერინის რბო- 
ქსილირების რეაქცია. ს = 

სას""ბრბ« ოო".""""""""შ" ··="="="..–· ,”"'"' 

1 
9 Mნ-0-6-, 

0.-6C-0-6Cახ0 0 
| 

, _9-ჩ-0- ციტიდინი 

CLXL- დიაცილგლიცეროლი 

CMნ 

9 M6-0-6-ი, 
რს-6-0-6-M 0 

M6-0-1 0 თ 

9. ·M 
ფოსფატიდილსერინი 

ო-0-% 
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I 
ი #M--0-6-ი “+ - 

ი,-6-0-6C- 0“ 

ან  დეთოთიორ ა 

ფოსფატიდილეთანოლამინი სერინი 

სურ. 16-27 ფოსფატიდილეთანოლამინსა 

0 «C-0-8-ი, 
+ 

+ სხეთ-ი-ი = ჩ-0-0---# ი ! _ჯი + 50-+Cს-0>%ხ-–-M, 

ხC-0-ჩი-0-Cი-C-Mხ 

ფოსფატიდილსერინი 

და სერინს შორის მიმოცვლის რეაქცია. 

  

ე M,ც6C–-0-C--, 

== 0-C- 0 0 'ი. I! 
" ღეგებეე.რ.–. “ 

ც· თ..0' სელ) 

C0L-დიაცილგლიცეროლი ინოზიტოლი 

1 Mწ-0-6-ჩ, 
წარ § 

“ოტ ბ 

0- 

ფოსფატიღდილინოზიტოლი 

  

სურ. 16-28. ფოსფატიდილინოზიტოლის ბიოსინთეზი, 

  

C0?-დიაცილგლიცეროლი, თავის მხრივ, ფოს- 

ფატიდმჟავას CII-თან ურთიერთქმედების შედეგად 

მიიღება, ამ რეაქციას ფოსფატიდატციტიდილილტრანს- 
ფერაზა აკატალიზებს: 

ფოსფატიღმჟავა 
CI 

ფოსფატიდატციტიდი- 
ლილტრანსფერაზა 

იი 

CL?-დიაცილგლიცეროლი 

CL)C-დიაცილგლიცეროლი ფოსფატიდილინოზი- 

ტოლის ბიოსინთეზისთვისაც გამოიყენება. ფერმენტ 

C80ს-დიაცილგლიცეროლინოზიტოლტრანსფერაზას 

მოქმედებით. C10)ნ-ღიაცილგლიცეროლი ურთიერთქმე- 

დებს ინოზიტოლთან და ფოსფატიდილინოზიტოლი 

წარმოიქმნება (სურ. 16-28). 

16.9.2, 

დაშლა 

უჯრედებში გლიცეროფოსფოლიპიდების დაშლა 
ფოსფოლიპაზების საშუალებით ხორციელდება. არსე- 

ბობს სხვადასხვა სახის ფოსფოლიპაზა. #4), ფოსფოლი- 

ჰაზა აკატალიზებსს რთულეთერული ბმის ჰიდრო- 

ლიზს ყზი-1 მდგომარეობაში, 4), ფოსფოლიჰაზს – 

§0-2 მდგომარეობაში, ხოლო C ფოსფოლიპაზა კი 

– §9ი-3 მდგომარეობაში და იწვეეს 1,2-დიაცილ- 

გლიცეროლისა და ფოსფორილირებული აზოტოვანი 

ფუძის წარმოქმნას. წ/! ფოსფოლიჰა ზა აკატალიზებს 

გლიცეროფოსფოლიპიდიდან აზოტოვანი ფუძის მოწყვე- 
ტის რეაქციას (სურ. 16-29). 

#, ფოსფოლიპაზ.ს მოქმედების შედეგად გლიცე- 

გლიცეროფოსფოლიპიდების 

    
  

აზოტოვანი 

      ფუძე 

C ფოსფოლიჰაზა 

სურ. 16-29. ფოსფოლიპაზების ჰიდროლიზური 

მოქმედების ადგილები. 
  

როფოსფოლიპიდღიღან მიიღება თავისუფალი ცხი- 
მოვგანშჟავა და ლიზოფოსფოლიპიდი. ეს უკანასკნელი 

ლიზოფოსფოლიჰაზას (8 ფოსფოლიჰაზა) მოქმედე- 

ბით კარგაგს ცხიმოვანმჟავას ნაშთს 5§0-1 მდგომარეო- 

ბაში და წარმოიქმნება აზოტოეან ფუძესთან დაკავ- 

შირებული გლიცეროლ-3-ფოსფატი (მაგალითად, გლი- 
ცერილფოსფოქოლინი,V რომლისგანაც აზოტოვანი 

ფუძის ჰიდროლიზური გზით ჩამოშორების შედეგად 

გლიცეროლ-3-ფოსფატი მიიღება (სურ.16-30). 
#, და ტ, ფოსფოლიპაზები მნიშენელოვან როლს 

ასრულებს არა მარტო გლიცეროფოსფოლიპიდების 
დაშლაში, არამედ სპეციფიკური გლიცეროფოსფო- 

ლიპიდების ბიოსინთეზშიც. კერძოდ, # ფოსფოლიპა: 

ზას მოქმედებით შესაძლებელია ლეციტინის მოლეკუ- 

ლაში ნაჯერი ცხიმოვანმჟავას უჯერი ცხიმოვანმჟავათი 

შეცვლა. #, ფოსფოლიპაზა აკატალიზებს ლეციტინის 
ყი-2 მდგომარეობაში ნაჯერი ცხიმოვანმჟავას ჰიდ- 

როლიზურ მოწყვეტას და ლიზოლეციტინის წარმოქმ- 

ნას, რომლის უჯერი ცხიმოვაწმჟავათი (მაგალითად, 
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0 MC-0- ს! ჩ, 
-: 0- 6- -–-L 

”,6–0-C6)-ქოლინი 
ფი სფატიდილქილინი 

ლ | “ა ფოსფოლიაზა| 

ი 
LC -0-C -ჩ, 

M0-C-M 

+,C –0 -რ- ქოლინი 

ლიზოფოსფატიდილქოლინი 

8=-= ლიზოფოსფოლიპაზა 

LC-0C+I 
M0-C-+V 

LC – 0-(8)- ქოლინი 

გლიცერილფოსფოქოლინი 

L0 

M,-C00+ 

აცილ-C0# 

–C00L 

მაე იი ო- 

წიაღის ასსა, ო აზა 

'C– –-0V+ 

ხი-6-V 

#MC-0-თ 

5ი-გლიცეროლ-3-ფოსფატი 

სურ. 16-30. ფოსფატიდილქოლინის კატაბოლიზმი, 

+ ქოლინი 

  

არაქიდონმჟავათი) შემდგომი რეაცილირება (აცილ- 

ტრანსფერაზას მოქმედებით) სპეციფიკურ ლეციტინს 

იძლევა (სურ.16-30). 

ლიზოლეციტინის რეაცილირება შეიძლება გან- 
ხორციელდეს არა მარტო აცილ-C0#-ს (არაქიდონილ- 

C0#-ს) ზარჯზე, არამედ არაქიდონმჟავას გაცვლითაც 

ლიზოლეციტინსა და ფოსფატიდილეთანოლამინს შო- 

რის, რომელიც §9-2 მდგომარეობაში არაქიდონმჟავას 

ნაშთს შეიცავს (სურ.16-31). ამ რეაქციას ლიზოლეცი- 

ტინ: ლეციტინაცილტრანსფერაზა (LLM#I) აკატალი- 
ზებს, ასეთ გაცვლით რეაქციაში ცხიმოვანმჟავას დო- 

ნორის როლი თვით §ი- 1-ლიზოფოსფატიდილქოლინ. 

მაც შეიძლება შეასრულოს. მაგალითად, დიპალმიტოილ- 
ლეციტინის (იხ. გვ. 333) ბიოსინთეზის ორი გზა 

არსებობს (სურ.16-32). ერთი მათგანი ორ მოლეკულა 

§5ი-1-პალმიტოილლიზოლეციტინს შორის ხორციელ- 

დება, ხოლო მეორე – §ი-1-პალმიტოილლიზოლეცი- 

ტინის ჰირდაპირი აცილირების საშუალებით ხდება. 

ორგანიზმში ლიზოლეციტინი არა მარტო ლეცი- 

ტინზე #, ფოსფოლიპაზას მოქმედებით წარმოიქმნება, 
არამედ LC#I-ის (იხ. გვ. 310) მოქმედებითაც, რომე- 

ლიც ღვიძლში სინთეზირდება და სისხლის პლაზმაში 

გვხვდება. იგი აკატალიზებს ცხიმოვანმჟავების გადა- 

ტანას ლეციტინიდან ქოლესტეროლზე, რის შედეგადაც 
ლიზოლეციტინი და ქოლესტეროლის ეთერი მიიღება 
(სურ. 6-33). 

16.10 სფინგოლივპვილების 

მეტაბოლიყჯვმი 

სფინგოლიპიდღდებსს მიეკუთვნება ამინოსპირტ 

სფინგოზინის შემცველი ლიპიდები – სფინგოფოსფო- 

ლიპიდები (სფინგომიელინები, იხ. გვ. 37) და გლიკო- 
  

L5-Cი# დიპალმიტოილ- გლიცეროფოსფო- 
ლეციტინი ქოლინი 

მაივარები გაცელითი გზა 

§0-1-პალმიტოი; 5I1I-1-პალმიტოილ- 
ინი ილ-5- პალმიტო, გ ლიზოლეციტ ლეციტინი 

იაორიბი-ე “ ფოსფოლიპაზა 

3 

§ი-1-პალმიტოილ-§ჩ-2-ოლეილლეციტინი 

სურ. 16-32. დიპალმიტოილლეციტინის ბიოსინთე- 

ზის ორი გზა. 

  

9 

თა-0-6-9, 0 
9M0-C-–-L 0 + ზ,-C-–-0 

თხ-0-7-0-თ0ო5-CL-Mთხს 

0- 
ლიზოფოსფატიდილქოლინი 

0 

თა-0-%-ი, 

ი0,-C6-0-C-ხ 0 
+ 

«ნხ–ი-წ-0-C6-6CM-MCთხ 

0 

ფოსფატიდილქოლინი 

თ.-0-8-ი, 

თა-0-9-0-თ00-C0%-M 
0 

ფოსფატიდილეთანოლამინი 
0 
' 

ს-0-C-ჩ, 

+90-C–-I 0 
+ 

ლს–ი-–-–0-0%0-CV-Mხ 

ბ- 

ლიზოფოსფატიდილეთანოლამინი 

სურ. 16-31. LL#I-ის მოქმედებით ლეციტინის წარმოქმნა. 

336



ქოლე- ფოსფატიდილქოლინი 
სტეროლი წ 

0 ხC-0-C-ჩ, 

ი-C+I + ს-ნ-ი-- 0 
+ 

Cსა-0-ჩ-0-CVI-C6-M-(CM.)ვ 
' 
0 

ქოლესტეროლის ლიმოფოსფატიღილქოლინი 
ეთერი I 

0 +MC-0-6-ჩ, 
' 

=8-0-6-0, +#M0-6-V 0 

'ნ-0-წ-0-თს- თ-ს სს 
ბ 

სურ. 16-33. LC#I-ის მოქმედებით ლიზოლეციტინის წარმოქმნა. IL-0LLI – ქოლესტეროლია. 
  

სფინგოლიპიდები (გლიკოლიჰიდები, იხ. გე. 38). 

16.10.1. სფინგოლიპიდების ბიოსინთეზი 

სფინგოლიპიდების შემაღგენლობაში შემავალი 

სფინგოზინი უჯრეღის ენდოპლაზმურ რეტიკულუმში 

სინთეზირღება. სფინგოზინის სინთეზის საწყის რეაქ- 

ციას აკატალიზებს სერინჰალმიტოილტრანსფერასა, 

რომლის მოქმედებითაც სერინი და პალმიტოილ-C0# 

კონღენსირდება და 3-კეტოსფინგანინი მიიღება. კონ- 

დენსაციის რეაქციისთვის საჭიროა Mი2“ და ენერ- 

გია, რომელიც პალმიტოილ-C0#-ს მაკროერგულ 

ბმაშია აკუმულირებული. რეაქციის განხორციელებას 

ხელს უწყობს კონდენსაციის პროცესში სერინის 

დეკარბოქსილირება მიღებული 3-კეტოსფინგანინი 

(3-კეტოდი.ჰიღდრო სფინგოზინი) ფერმენტ 3-კეტოსფინ- 

განინრედუქტაზას მოქმედებით აღდგება და დიჰიდ- 

როსფინგოზინი (სფინგანინი) წარმოიქმნება. ამ. აღ- 

დგენით რეაქციაში M#IVILI მონაწილეობს (სურ. 16-34). 
დიჰიდროსფინგოზინის ამინოჯგუფთან გრძელი 

ნახშირწყალბადოვანი ჯაჭვის შემცველი ცხიმოვანმჟა- 

ვას, მაგალითად, ბეჰენმჟავას (CI ,C001) ნაშთის 
  

09 
I 

CM.· (CII,),, - C ·5-C04# 

პალმატოილ-C0/# 

"MM, 
1 

–00C –-CL+I -C+I, – 0L 

სერინი 

   
ჰიდროქსალფოსფატი     

M5-C0# 60, 

I 
CI- (CL) CL, -CI..-C-CII-CL,- 0M 

| 

  

  

MM? 
3-კეტოსფინგანინი 

M#0ჩMI+#I“ 
3-კეტოსფინგანინ- 

რედუქტაზა 

Mტეჩ“ 
    

CMICM)კ-CV,-CM-CM-CM-CM,-0M 
„I I 
0 ML? 

სურ.16-34. დიჰიდროსფინგოზინის (სფინგანინის) 

წარმოქმნის რეაქციები. 
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დაკავშირების შედეგად მიიღება დიპიდროცერაშიდი, 

ამ უკანასკნელის დაჟანგვის შედეგად კი – ცერამიდი, 

რომელიც ბუნებრივი სფინგოლიპიდების სტრუქტურის 

ბირთვია (სურ.16-36). დიჰიდროცერამიდის დაჟანგვას 

ფლავინდამოკიდებული ოქსიდორედუქტაზა აკატალი- 
ზებს. 

ამრიგად, სფინგოლიპიდების ბიოსინთეზის დროს 

თავისუფალი სფინგოზინი არ მიილება. სინთეზის 

პროცესში აცილირდებ,· და 

წარმოქმნილი პროდუქტი დაჟანგვის შედეგად ცერ- 

ამიდს (M-აცილსფინგოზინს) იძლევა. დიჰიდროსფინ- 

გოზინის აცილირებაში შეიძლება მონაწილეობდეს 

არა მარტო ბეჰენილ-C0#, არამედ გრძელი ნახშირ- 

წყალბადოვანი ჯაჭვის შემცველი სხვა ცხიმოვანმჟავას 
(პალმიტინმჟავა, სტეარინმჟავა ლიგნოცერინმჟავა, 

ნევრონმჟავა) #/ კოენზიმნაწარმიც. 

სფინგოფოსფოლიპიდების 

დიჰიდროსფინგოზინი 

(სფინგომიელინის) 

ბიოსინთეზის დროს ცერამიღთან ურთიერთქმედებს 

CL)-ქოლინი. ამ რეაქციას CსL.ქოლინცერაშიდ- 

ქოლინფოსფოტრანსფერაზ,ა აკატალიზებს მისი 

მოქმედებით ფოსფოქოლინის ნაშთი CI)C-ქოლინიდან 

ცერამიდზე გადაიტანება და სფინგომიელინი წარმო- 

იქმნება (სურ. 16-36). 

ცერებროზიდების ბიოსინთეზის დროს ცერამიდ- 

თან ურთიერთქმედებს ს0290-Cგ! .ნ§ L0XIX-0IC და, 

  

CC), -Cს-C ს -CXI-CMI-C-M,0L 

დიჰიდროსფინგოზინი ლ MI, 

CV -(C II -C-5C04# 

060#5M ბეჰენილ-C0/ 

თსლიიმა–600-იMხ-CV წვე -–-C-,0 

დიჰიდროცერამიდი V "MM 
–C წ), -C', 

0 

(21) 

MM0M, 

VI 

თ.-CI).-6= –6CM-CM,0L 

იიი 
ი „C--CIი.-C'ს 

ცერამიდი I) 

სურ.16-35. დიჰიდროსფინგოზინიდან ცერამიდის 

წარმოქმნის რეაქციები.
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სფინგომიელინი 

სურ. 16-36. ცერამიდიდან და C0I-ქოლინიდან სფინგომიელინის სინთეზი. 
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გალაქტოზილ- 
ტრანსფერაზა 

       თს (6 )ა-6ი–06-CI-CV-თიი 

ლ" " ს 

თ% 0 

გალაქტოზილცერამიდი 

სურ. 

M CI თ" 

,C 
თ” M 

ცერამიდი 

LIILXC-CIC 

LILX-C21 გლუკოზილ- ცინ 
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CMკCVI 
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16-37. ცერამიდიდან ცერებროზიდების ბიოსინთეზის რეაქციები. 

  

შესაბამისად, გალაქტოზილცერამიდი ან გლუკოზილ- 
ტცერამიდი მიიღება (სურ. 16-37). პირველ რეაქციას 

გალაქტოზილტრანსფერაზა, ხოლო მეორე რეაქცი- 
ას კლუკოზილტრანსფერაზა აკატალიზებს. ისინი 

უჯრედის ენდოპლაზმურ რეტიკულუმში არიან ლოკა- 
ლიზებულნი. 

სულფოცერებროზიდების ბიოსინთესის დროს 

გალაქტოზილცერამიდი ურთიერთქმედებს გააქტივე- 

ბულ სულფატთან, ანუ ჩ/#ნ65-თან (ფორმულა იხ. გე. 

154) და სულფოგალაქტოზილცერამიდი მიიღება 

(სურ.16-38). ამ რეაქციას მიკროსომული ხულფო- 

ტრანსფერაზა აკატალიზებს. 

უჯრედებში გვხვღება ცერებროზიდები, რომლე- 

ბიც შეიცავენ ორ ან მეტ მონოსაქარიდულ ნაშთს 

(ძირითადად Cმ1, CIIC ან C2IM#C,. მათ ვგლობო- 

ზიდეპს უწოდებენ გლობოზიდების ბიოსინთეზში 

ასევე LIX”»-შაქრები – VILX%-Cგ), 0L0L-CIC და 

სე?-C2IM#ით და სპეციფიკური ტრანსფერაზები 

მონაწილეობს. 

განგლიოზიდებს ბიოსინთეზიც ცერაშიდიდან 

ზორციელდება. ცერამიდს საფეხურებრივად ემატება 

მონოზებისა და სიალმჟავას (M-აცეტილნეირამინმჟავას) 

ნაშთები. მონოზების ნაშთების დონორი სIL-შაქრე- 

ბია, ხოლო MMM/#-ს ნაშთისა კი – CMნ-M#ტM4 

(სურ. 16-39), 
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სურ. 16-38. სულფოცერებროზიდის (სულფო- 

გალაქტოზილცერამიდის) სინთეზი. 

  

16.10.2. სფინგოლიპიდების დაშლა 

სფინგოლიპიდების დაშლა ლიზოსომებში მიმდინა- 

რეობს, ლიზოსომები შეიცავს ყველა იმ ფერმენტს 

რომელიც სფინგოლიპიდების კატაბოლიზმისთვისაა 

აუცილებელი. სფინგოლიპიდების დაშლაში მონაწილე 

ფერმენტები მოქმედების მექანიზმისს მიხედვით 

ჰიდროლაზებია. მათი ხILოპტიმუმი 3,3-5,5-ის ფარ- 

გლებშია. თავისი ბუნებით ეს ფერმენტები გლიკო- 

პროტეინებია და მათი უმრავლესობა ლიზოსომების 

მემბრანასთანაა დაკავშირებული. 

სფინგოლიპიდების დაშლაში მონაწილე ლიზოსო- 

მურ ფერმენტებს მიეკუთვნება: თ- და (3-გალაქტოზიდა- 
ზები, ზ-გკლუკოზიდაზა, ნეირაშინიდაზა, ჰექსო ხზაშინი- 

დაზა, სფინგომიელინ-სპეციფიკური ფოსფოდიესტერა- 

ზა – სფინგომიელინა ზა, სულფატაზა (სულფოესტე- 

რაზა), ცერამიდ-სპეციფიკური ამიდაზა – ცერამიდა ზა. 

ლიზოსომური ფერმენტების მოქმედებით სფინგო- 

ლიპიდების კატაბოლიზმის გზები მოცემულია სურ. 

16-40-ზე. როგორც ამ სურათიდან ჩანს, სფინგომიელი- 

ნების ჰიდროლიზურ დაშლას აკატალიზებს სფინგომი- 

ელინაზა რეაქციის შედეგად შიილება ცერაშიდღი, 

რომელიც ცერამიდაზას მოქმედებით იშლება და წარ- 

მოოქმნება სფინგოზინი და თავისუფალი ცხიმოვანმჟავა. 

სულფოცერებროზიღის ცერამიდამდე დასაშლელად 
აუცილებელია ორი ფერმენტი – # არილსულფატაზა 

დღა გალაქტოცერებროზიდაზა (8-გალაქტოზიდაზა), 

ხოლო განგლიოზიდ C-ს ცერამიდამდე დასაშლე- 

ლად, 8-გალაქტოზიდაზასა და გლუკოცერებროზიდა- 
ზას (8-გლუკოზიდღაზას) გარდა, საჭიროა # §-ჰექსო- 

ზამინიდაზა და ნეირაშინიდაზა. 

16.10.3. სფინგოლიპიდების 

მოშლა 

ცვლის 

არსებობს აუტოსომურ-რეცესიული ტიპის მემკვი- 

დრეობითი დაავადებები, რომელთა მიზეზია სფინგო- 

ლიპიდების კატაბოლიზმში მონაწილე ამა თუ იმ 

ლიზოსომური ფერმენტის გენეტიკური დეფიციტი. 

ამის გამო უჯრედებში (განსაკუთრებით რეტიკულურ- 

ენდოთელური სისტემის უჯრედებში) დიდი რაოდენო- 

ბით გროვდება ღაუშლელი სფინგოლიპიდები, რაც 
უჯრედების გადაგვარებასა და მძიმე პათოლოგიური 

მოვლენების განვითარებას იწვევს. ამ დაავადებებს 

სფინგოლიჰიდოზებს, ანუ „დაგროვების“ დაავადე- 

ბებს უწოდებენ. 

სფინგოლიპიდოზებიდან აღსანიშნავია: 

ს). გოშეს (Cვსიაო დაავადება. მისი 

მიზეზია ლიზოსომური ფერშენტის ჩ-გლუკოცერებრო- 

ზიდაზას დეფიციტი, რომელიც აკატალიზებს გლუკო- 

ცერებროზიდების დაშლას გლუკოზად და ცერამიდად. 

ამ ფერმენტის უკმარისობისას რეტიკულურ-ენდო- 

  

  

სა)ემ-ლი- LI VI0)0-C2! 

C6I C6I-CIC 

(ცერამიდი) გლუკოზილ- 
ცერამიდი 

დისიალ- და 

ტრისიალგანგლიო- 
ზიდები _ M4ტ6Mტ4 

“ CCM1) 

C6-6C1-ღ! -C2IM#C-C81 

სხ» 
CMნი-MტMტ 

C6I-CIC-C28გ) C0I-CთIC-C8! 
( 

CMი M#ტM4 

LI)0ნ-C2გIM/#C 

სხ” ს00-თ 2! ცეი 

CC-CICC2|-C2IM/#% 

M4M4 

(CM) 
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8-გალაპტოზიდაზა 
C60I-C1C-C21)-C2მ1M,7MC-C21 C6-C1C-ფვ!-C81M4C C6L-C)1C-ფ21-C81-C21M,%C 

' (გეწერალიზებული გლობოზიდი Mტ#4M4 განგლიოზიდოზი) M4M,% 8 

(CMI) (06M) რა და 8აეჰ- | ცენდპოფის 
სოზამინიდაზა დაავადება) 

ტ ჰექსოზამინიდაზა | (29''ხაქზის 
დაავადება) C6I-6IC-C81-C8! 

CCI-CIC-C31 # თ-გალაქტო- 
I შს 

M#Mტ. შიდა 
(ფაბრის დაავადება) 

ნეირამინიდაზა 

CCL-CIC-C8! 

C6I-ფ81-503L 
8-გალქტოზიდაზა რეგაქრიმატ. 

'ეტაქრომატული 
რა არილხულფატაზა რო 

C6L-C1IC ლეიკოდისტროფია) 

C6I-C2გ! 
გლეკოცერებროზიდაზა | (გოშეხ 

სფინგომიელინაზა 

C6I-ფოსფოქოლინი (წიმან-ჰიკის 
(სფინგომიელინი) _ სავაღება 

სურ. 16-40. სფინგოლიპიდების კატაბოლიზმის 

დაავადება) 
გალაქტოცერებროზიდაზა 

(კრაბეს დაავადება) 

გრიბ კირა დაავადება) 

სქემა. 

(ურჩხილებში მითითებულია დაავადებებ,V რომელთა მიზეზია ამა თუ იმ ლიზოსომური ფერმენტის 

მემკვიდრეობითი დეფიციტი). 

  

თელური სისტემის უჯრედებში დღიღი რაოდენობით 

გროვდება დაუშლელი გლუკოცერობროსიდები, რაც 
ელენთაში, ღვიძლში„ ლიმფურ კვანძებში ძვლის 

ტვინში იწვევს ე.წ. გოშეს უჯრედების წარმოქმნას. 

ეს უჯრედები დიდი ზომის, ოვალური ან მრგვალი 

ფორმისაა, ერთ ან რამდენიმე ბირთეს შეიცავს და 

ქაფისებრი ციტოპლაზმა აქვს. დაავადება კლინიკურად 
ვლინდება ჰეპატომეგალიით, სპლენომეგალიით (ელეწ- 

თას ზოგჯერ მუცლის ღრუს 3/4-ზე მეტი უკავია), 

ცხვირიდან ხშირი სისხლის დენით, კანზე ჰემორაგი- 

ული გამონაყარით, ანემიით, სისხლში ლეიკოციტოპე- 

ნიითა და თრომბოციტოპენიით. ძვლებში აღინიშნება 

დესტრუქციული ცვლილებები, რასაც ხშირად თან 

სდევს მათი მოტეხილობა. ვითარდება გონებრივი 

ჩამორჩენილობა, კრუნჩხვები, დამბლა. 

2) ნიმან-პიკის (Mოვიი-”ICIე) დაავა- 

დება (სფინგომიელინოზი). მისი მიზეზია რეტიკულურ- 

ენდოთელური სისტემის უჯრედებში, აგრეთვე სხვა 

ქსოვილებში სფინგომიელინების დამშლელი ფერმენტის 
– სფინგომიელინაზას დეფიციტი. ძირითადად ზიან- 

დება ცენტრალური ნერვული სისტემის, ელენთის, 

ღვიძლის, ძვლის ტვინის ღა ფილტვების უჯრედები. 
აპ უჯრედებში დიღი რაოღენობითთ გროგდება 

სფინგომიელინები, წარმოიქმნება ქაფისებრი ციტო- 

პლაზმის მქონე უჯრედები, რომლებიც გადავსებულია 

სფინგომიელინებით მათ ნიმშან-ჰიკის უჯრედებს 

უწოდებენ. დაავადება ვლინდება დაბაღების პირველი 
თვეებიდანვე. აღინიშნება დისპეპსიური მოვლენები, 

ძლიერი ოფლიანობა, ხშირად ფილტვების ანთება 

(ნახველში ნიმან-პიკის უჯრედებია) ჰეპატო- და 

სპლენომეგალია, გენერალიზებული ოსტეოპოროზი, 

ლიმფური კვანძების გადიდება, კანსა და ლორწოვან 

გარსზე მოყავისფერო ან რუხი-ყვითელი პიგმენტაცია, 

ენასა და ღრძილებზე მელნისფერი ლაქები, არეფლექ- 
სია, ფსიქიკური დეგრადაცია, სიყრუე, სისხლში – 

ანემია, ლეიკოციტოზი ღა თრომბოციტოპენია. 

ნიმან-პიკის დაავადების დიაგნოსტიკაში გვეხმარება 

ქსოვილების პუნქტატის პჰისტომორფოლოგიური გამო- 

კვლევა – მასში ნიმან-პიკის უჯრედების დადგენა, 

აგრეთვე კანის ფიბრობლასტებისა და ლეიკოციტების 

ბიოქიმიური გამოკვლევა – ფერმენტ სფინგომიელინა- 

ზას აქტივობის განსაზღგრა. 

3). ტეი-საქსის (I189»-58იხ§9) ლაავალება 
(C,;-განგლიოზიდოზი). მისს მიზესია ლღვიძლის, 

ელენთის, ცენტრალური ნერვული სისტემის უჯრე- 
დებში ლიზოსომური ფერმენტის /# ჰექსოზამინიდაზას 
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(იგი ჰექსოზამინიდაზას იზოფერმენტია) დეფიციტი. 

აღნიშნული ფერმენტი აკატალიზებს განგლიოზიდე- 
ბის მოლეკულაში არსებული M-აცეტილგალაქტოზამი- 
ნის ნაშთის მოწყვეტას. ამიტომ # ჰექსოზამინიდა- 

ზას უკმარისობისას ტვინის რუხ ნივთიერებაში დი- 

დი რაოდენობით გროვდება განგლიოზიდები (100-300- 
ჯერ აღემატება ნორმას), რაც ტვინის უჯრედების 

დაზიანებას იწვევს. განგლიოზიდღები ღვიძლისა და 
ელენთის უჯრედებშიც გროვდება. დაავადება ვლინდება 
აპათიით გონებრივი განვითარების შეფერხებით, 

ხმაურისადმი მომატებული მგრძნობელობით (ჰიპერ- 

აკუზიით, კრუნჩხვებით ატონიით, მხედველობის 

თანდათანობითი გაუარესებით (ბადურაზე ალუბლის- 

ფერი-წითელი ლაქების წარმოქმნით). მხედველობის 

ნერვის ატროფიის გამო ვითარდება სიბრმავე. ავად- 

მყოფები მეორე-მესამე წელს იღუპებიან მძიმე კახექ- 
სიის ტროფიკული მოშლილობებისა ღა დამბლის 

გამო. 

ტეCსაქსის დაავადების დიაგნოსტიკაში გვეხმარება 
კანს ფიბრობლასტებში სისხლის შრატსა ღა 

ლეიკოციტებში /# ჰექსოზამინიდაზას აქტივობის 

განსაზღვრა; ის მკვეთრად შემცირებულია. 

აღსანიშნავია, რომ ლიზოსომური 8-გალაქტოზიდა- 

ზას ღეფიციტის შემთხვევაში ვითარდება გეწერალიზე- 
ბული განგლიოზიდოზი (C,,, -განგლიოზიდოზი). გარდა 
ამისა ცნობილია სხვა სფინგოლიპიდოზებიც. მაგალი- 

თად, ფაბრის #' იხ”) დაავადების მიზეზია 

თ-გალაქტოზიდაზას დეფიციტი, კრაბეს იMჯ„იხხი) 

დაავადებისას (გლობოიდური ლეიკოდისტროფია) – 
გალაქტოცერებროზიდაზას, მეტაქრომატული ლეიკო- 
ღისტროფიისს – # არილსულფატაზას, ფარპერის 
(Mი,ხო”) დაავადებისას – ცერამიდაზას, ხენდჰოფის 

რ-9MძM0//) დაავადებისა – # და 8 ჰექსოზამინიდაზას 
და ფუკოზიღოზის – თ-L-ფუკოზიდაზას დეფიციტი. 

16.1). ქოლესტეროლის 

მეტაბოლიზმი 

უქოლესტეროლო დიეტის დროს ორგანიზმში 
ქოლესტეროლის რაოდენობა შესამჩნევად არ მცირდე- 

ბა. დადგენილია, რომ ორგანიზმში ქოლესტეროლის 

ბიოსინთეზი ინტენსიურად მიმდინარეობს და ყოველ- 

დღიურად 500 მგ-მდე ქოლესტეროლი სინთეზირდება. 

დაახლოებით ამდენივე ქოლესტეროლს ადამიანი 

საკვებთან ერთად ღებულობს. 

16.11.1. ქოლესტეროლის ბიოსინთეზი 

ქოლესტეროლის ბიოსინთეზის ძირითადი ადგილი 

ღვიძლია,„ სადაც ორგანიზმში სინთეზირებული 

ქოლესტეროლის საერთო რაოდენობის 50% წარმოიქ- 
მნება. ქოლესტეროლი სინთეზირდება ნაწლავებშიც 

(–15%), თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქში, კანსა და 

მრავალი სხვა ქსოვილის უჯრედებში. 

134) 

ქოლესტეროლის ბიოსინთეზის პროცესი ლოკა- 

ლიზებულია უჯრედის ენდოპლაზშურ რეტიკულუმსა 
და ციტოზოლში. ქოლესტეროლის ბიოსინთეზის საწ- 

ყისი ნივთიერებაა აცეტილ-C0#. იგი ქოლესტეროლის 
მოლეკულის ყველა ნახშირბადატომის წყაროა. 

ქოლესტეროლის ბიოსინთეზი იწყება ორი მო- 

ლეკულა აცეტილ-C0/#-ს კონდენსაციით, ამ რეაქციას 

აკატალიზებს ციტოპლაზმური თიოლა ზა (აცეტოაცე- 
ტილ-C0#-თიოლაზა). მიღებულ აცეტოაცეტილ-C0#- 

სთან ურთიერთქმედებს აცეტილ-C0/#-ს კიღევ ერთი 

მოლეკულა და ILIMC-Cი/ წარმოიქმნება. ამ რექ- 

ციას I/MC-C04 -სინთაზა აკატალიზებს. ქოლესტერო- 
ლის ბიოსინთეზის დროს ორი თანამიმდევრული რეაქ- 

ციის საშუალებით 3 მოლეკულა აცეტილ-C0#-დან 
LIMC-C0#-ს წარმოქმნა (სურ. 16-41) კეტოსხეულე- 

ბის ბიოსინთეზის ანალოგიურად ხორციელდება (იხ. 

გვ. 325), მხოლოდ იმ განსხვავებით, რომ აღნიშნულ 

რეაქციებს ციტოპლაზმური ფერმენტები აკატალი- 
ზებს, 

ქოლესტეროლის ბიოსინთეზის შემდეგ საფეხურ- 

ზე ფერმენტ IIMC-C04-რედღუქტაზას მოქმედებით 

LIMC-C0# შევალონატამდე (მევალონმეავას ანიონი) 

აღდგება. ILIMC-C0#-რედუქტაზა მიკროსომული 

ფერმენტია. ამ აღდგენითი რეაქციისთვის აუცილებე- 

ლია M#ტ0XIL #IMMC-C0#-რედუქტაზური რეაქცია 

ქოლესტეროლის ბიოსინთეზის სიჩქარის მალიმიტი- 

რებელი რეაქციაა. იგი ინჰიბირდება ქოლესტეროლითა 
ღა სოკოების მიერ გამომუშავებული ნაერთებით – 
  

« 
26, -C-5 -Cი#ტ 

აცეტილ-C0/# 

Cი#-5LM 

აი. 9 
ს ი - 1-5 -Cი 
გ. აცეტოაცეტილ-C0# 

0 

0 ბის -§5-Cიჩ 
ილ-C0/# 

I0M6-C0#-სინთაზა პცეტილ- 
· Cი#-5LI 

CI, ტ 
ი »”" ძ! · ი" 

-00C-C.V,- ბ-ის 6-5 Cიტ 

(918) 
3-ჰიდროქსი-3-მეთილგლუტარილ-C0# (LIIMC-C0#) 

ქოლესტეროლი 
მევასტატინი · 

ლოეასტატინი ლს... . ითი»თ 2 >» 
-006-Cი,- ზ-Cს-6M--0M 

0=M 

მეეალონატი 

2M#0+ 2-ML 

2M#0ჩნ' +C0#.-5L+I 
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სქვალენი 

სურ. 16-42. სქვალენის ბიოსინთეზის სქემა. 
  

შევასტატინით,„ და ჟლოვასტატინით, რომლებიც 

MIMC-C0#-რედუქტაზას კონკურენტული ინჰიბიტო- 
რები არიან (სურ. 16-41). 

მეგალონატი სპეციფიკური კინაზების – შევალო- 

ნატკინაზასა და 5-ფოსფომევალონატკინა ზას მოქმე- 

ღებით ფოსფორილირდება და შევალონატ-5-ჰიროფოს- 
ფატი მიიღება, რომელიც პიროფოსფომევალონატ- 
დეკარბოქსილაზას მოქმედებით დეკარბოქსილირდება, 
კარგავს ერთ მოლეკულა წყალს და იზოჰპენტენ- 

ილპიროფოსფატი (დიხ) წარმოიქმნება. ეს რეაქცია 

# I –-დამოკიდებული რეაქციაა ღა #IL-ს ჰიდროლი- 

ზის შედეგად გამოყოფილი ენერგიის ხარჯზე ხორ- 

ციელდება (სურ. 16-42), IVVV იზომერაზას მოქმედებით 
იზომერიზდება და 3,3-ღიმეთილალილპიროფოსფატი 
(0Mტიი) წარმოქმნება. 

Iსი?ნ-სა ღა 0M#V9VI-ს კონდენსაციის შედეგად 

მიიღება ნახშირბადის 10 ატომის შემცველი ნაერთი 

– გერანილპიროფოსფატი, რომელიც კიდევ ერთ 
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მოლეკულა II-სთან ურთიერთქმედების შედეგად 

იძლევა ნახშირბადის 15 ატომის შემცველ ნაერთს 

– ფარნეზილპიროფოსფაცტს. ამ უკანასკნელის ორი 

მოლეკულის კონდენსაციით მიიღება სქვალენი, რო- 
მელიც ნახშირბადის 30 ატომს შეიცავს (სურ. 16-42). 

ქოლესტეროლის ბიოსინთეზის შემდეგ საფეხურებ- 
ზე სქვალენი ციკლიზდება, იჟანგება მისი ნახშირბადის 

მე-3 ატომი, ხოლო მე-ზ ატომთან დაკავშირებული 

მეთილის ჯგუფი მე-13 ატომზე გადაიტანება. ასეთი 

გარდაქმნების შედეგად მიიღება ლანოსტეროლი, 
რომელიც, თავის მხრივ, კარგავს მეთილის სამ ჯგუფს, 
  

  

სქვალენი 

01 

მონოოქზი- M,%ა0II+II' 
გეწაზა და 
ციკლაზა 

IMIMს0» 

  

ლანოსტეროლი 

M4#ტ09ILI+IL' 

3 C85 Mტიენ+ 

M .. 

ქოლესტეროლი 

სურ. 16-43 სქვალენიდან ქოლესტეროლის 

ბიოსინთეზის სქემა. 

აღდგება და ორმაგი ბმის გადანაცვლების შედეგად 

ქოლესტეროლი წარმოიქმნება (სურ. 16-43). 

ღდაღგენილია, რომ სქვალენის ქოლესტეროლად 
"გარდაქმნის წყალში უხსნადი შუალედური პროდუქ- 
ტები დაკავშირებულია ე.წ. სტეროლების გაღამტან 
ცილასთან უჯრედის წყლიან ფაზაში არსებული 

ფერმენტები ადვილად მოქმედებს ამ ცილასთან და- 
კავშირებულ შუალედურ პროდუქტებზე. ქოლესტე- 
როლიდან სტეროიდული ჰორმონებისა და ნაღვლის 

მჟავების წარმოქმნა სტეროლების გადამტან ცილას- 

თან დაკავშირებული ქოლესტეროლიდან ხდება. 
აღსანიშნავი, რომ პოლიიზოპრენოიდების – 

დოლიქოლის (იხ. გვე. 300) და უპიქინონის (იხ. გე. 

239) წარმოქმნა ქოლესტეროლის ბიოსინთეზის შუა- 
ლედური პროდუქტიდან – ფარნეზილპიროფოსფატი- 

დან ზორციელდება (სურ. 16-42), ფარნეზილპიროფოს- 
ფატთან ჯის-ს დაახლოებით 16 ნაშთის დაკავში- 

რების შედეგად მიიღება დოლიქოლი, ხოლო ILL?L-ს 

3-7 ნაშთის დაკავშირებისას კი – უბიქინონი. 

16.11.2. ქოლესტეროლის ბიოსინთე- 

ზის რეგულაცია 

ქოლესტეროლის ბიოსინთეზის მარეგულირებე- 
ლი ფერმენტია XIMVC-Cი4 -რედუქტაზა, რომლის 

აქტივობა კოვალენტური მოდიფიკაციით (ფოსფორი- 
ლირება-დეფოსფორილირება) რეგულირდება. ფოსფო- 
რილირებული ფერმენტი არააქტიურია, დეფოსფო- 
რილირებული კი – აქტიური, C#MI-ს შიგაუჯრედუ- 

ლი კონცენტრაციის მომატება #L0MC-C0#-რედუქტა- 

ზას ინაქტივაციას იწვევს. ეს ფერმენტი ინჰიბირდება 

ქოლესტეროლის შიგაუჯრედული კონცენტრაციის 
მომატებითაც. ეგზოგენური (საკვებთან ერთად მიღე- 

ბული) ქოლესტეროლის რაოდენობა მნიშვნელოვან 

გავლენას ახდენს ღვიძლსა და ნაწლავებში ენდოგენუ- 
რი ქოლესტეროლის ბიოსინთეზის პროცესზე. საკვებში 

ქოლესტეროლის მაღალი შემცველობის პირობებში 

ენდოგენური ქოლესტეროლის წარმოქმნა ითრგუნება 
და პირიქით. 

ქოლესტეროლის ბიოსინთეზი ინჰიბირდება სისხ- 

ლის პლაზმის ლიპოპროტეინით – LL-ით, რომელიც 

დიდი რაოდენობით შეიცავს ქოლესტეროლს. პლაზ- 

მის LLL-თან დაკავშირებული ქოლესტეროლით ენ- 

დოგენური ქოლესტეროლის ბიოსინთეზის ღათრგუნვის 
მექანიზმში დიდ როლს ასრულებს უჯრედების პლაზ- 

მური მემბრანის ზედაპირზე მოთავსებული LILL-ის 

სპეციფიკური რეცეპტორები (M008-100,C). სპეციფი- 

კურ რეცეპტორთან L0L-ს დაკავშირების შედეგად 

წარმოქმნილი L0L-#ი08-100,C კომპლექსი ენდოცი- 

ტოზის გზით მოხვდება უჯრედის შიგნით (სადაც ამ 

კომპლექსს ენდოზომს) ეწოდება) დღა შეერწყმება 
ლიზოსომას. ლიზოსომური ფერმენტების – პროტე: 

ინაზებისა და ქოლესტეროლესტერა ზას მოქმედებით 
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#9008-100,; რეცეპტორი კომპლექსს ჩამოცილდება 

და დაბრუნდება უჯრეღის ზედაპირზე, ხოლო ქოლე- 
სტეროლის ეთერები ჰიდროლიზდება და თავისუფალი 
ქოლესტეროლი ღა ცხიმოვანმჟავა წარმოიქმნება. 
თავისუფალი ქოლესტეროლი ლიზოსომიდან ციტო- 

პლაზმაში დიფუნღირებს და აინჰიბირებს მიკროსო- 

მულ #IMC-C0#-რედუქტაზას აქტივობას, გარდა 

ამისა, იგი იწვევს გენეტიკური ინფორმაციის ტრანს- 

კრიპციისა და ტრანსლაციის დონეზე #IMC-C0#-რე- 

დუქტასას სინთეზის რეპრესიას ერთდროულად 

თავისუფალი ქოლესტეროლი ააქტივებს მიკროსო- 

მულ აცილC04: ქოლესტეროლაცილტრანსფერაზას 
(#C#X), რომელიც აკატალიზებს ციტოპლაზმაში 

თავისუფალი ქოლესტეროლის აცილირებას, ანუ ქო- 

ლესტეროლის ეთერების წარმოქმნის რეაქციას. 

ქოლესტეროლის ეთერების შიგაუჯრედული კონცენ- 
ტრაციის მომატება აბლოკირებს ლიზოსომებიდან 

გამოთავისუფლებული #900-100,C რეცეპტორის 

უჯრედის ზედაპირზე დაბრუნებას ღა ამით ხელს 

უშლის ქოლესტეროლის მოლეკულების სისხლის 

პლაზმიდან უჯრედში შეღწევას. 

16.11.3. ქოლესტეროლის ექსკრეცია 

ორგანიზმიდან გამოსაყოფი ქოლესტეროლი სის- 

ხლის საშუალებით სხვადასხვა ორგანოდან ღვიძლში 

მიიტანება. სისხლში ქოლესტეროლის ტრანსპორტირება 
ლიპოპროტეინების შემადგენლობაში ხდება. ქოლესტე- 
როლით მდიდარი ლიპოპროტეინია LL. ILI6L ქო- 

ლესტეროლს შედარებით ნაკლები რაოდენობით შეი- 

ცავს, ვიდრე L0L, თუმცა დიდ როლს ასრულებს 
სისხლის პლაზმაში ეთერიფიცირებული ქოლესტერო- 

ლის წარმოქმნაში, რადგან მასთან დაკავშირებულია 

ფერმენტი LC#1I, რომელიც აკატალიზებს ფოსფა- 

ტიდილქოლინიდან ცხიმოვანმჟავას ნაშთის გადატანას 

თავისუფალ ქოლესტეროლზე ქოლესტეროლის ეთე- 
რის წარმოქმნით (ის. გვ. 336). 

დღე-ღამის განმავლობაში ღვიძლის საშუალებით 

ადამიანის ორგანიზმიდან დაახლოებით 1გ ქოლესტე- 

როლი ექსკრეტირდება. ამ რაოდენობის თითქმის ნა- 

ხევარი ქოლესტეროლის დაჟანგვის შედეგად წარმოქ- 
მნილი ნაღვლის მჟავების სახით გამოიყოფა, ზოლო 

მეორე ნახევარი კი – ნეიტრალური სტეროიდების 

სახით, ნაღველში ყოველთვის არის გარდაუქმნელი 

ქოლესტეროლიც. იგი ნაღველთან ერთაღ მოხვდება 

ნაწლავებში, სადაც ბაქტერიული მიკროფლორის მოქ- 

შეღებით აღდგება (ნახშირბადის მე-5 დღა მე-6 ატომ- 

თან წყალბადატომების მიერთების შედეგად) და ნა- 

ჯერი ციკლური სპირტი – კოპროსტეროლი (სურ. 
1-47) წარმოიქმნება. ეს უკანასკნელი განავალთან 

ერთად გამოიყოფა. 

ორგანიზმში ქოლესტეროლის „გარდაქმნისას 

წარმოიქმნება ბიოლოგიურად აქტიური ნივთიერებები: 
კორტიკოსტეროიდული და სასქესო ჰორმონები, 0, 

პროვიტამინი და სხვ. 
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16.11.4. ქოლესტეროლის ცვლის 

მოშლა 

1). ჰიპოქოლესტეროლემია და. პიპერ- 

მოლესტეროლემია. 
სისხლში საერთო ქოლესტეროლის რაოდენობა 

3,9-52 მმოლი/ლ-ს აღწევს. აქედან 70-75% – ეთერი- 

ფიცირებულ, ხოლო 25-30% თავისუფალ ქოლესტე: 
როლზე მოდის. როგორც თავისუფალი, ისე ეთერიუჟი- 

ცირებული ქოლესტეროლი სისხლის პლაზმის ლიპჰო- 

პროტეინებთანაა ასოცირებული. სისხლში ქოლესტე- 

როლის რაოდენობის ღაკლებას ეწოდება ჰიჰოქო- 

ლესტეროლემია, მომატებას – ჰიპერ- 

ქოლესტეროლემია. 
ჰიპოქოლესტეროლემია დამახასიათებელია თირე- 

ოტოქსიკოზის, ანემიის, რევმატიზმის და სხვა დაა- 

ვადებებისთვის. 
კლინიკაში უფრო ხშირად ჰიჰერქოლესტერო- 

ლემიასთან გვაქვს საქმე. მისი გამომწვევი მიზეზი 

შეიძლება იყოს გარეგანი (კვების პირობები) ან ში- 

ნაგანი (ნეირო-ენდოკრინული რეგულაციის მოშლა) 

ფაქტორები. ჰიპერქოლესტეროლემია ღამახასიათე- 

ბელია ათეროსკლეროზის, შაქრიანი დიაბეტის, ლი- 

პოიდური ნეფროზის ლღვიძლის ჰიპერტროფული 

ციროზის და სხვა დაავადებებისთვის. 

ქოლესტეროლის ცვლის მოშლის შედეგად განვი- 

თარებული ჰიპერქოლესტეროლემია სისხლძარღვებში 

ათეროსკლეროსული ცვლილებების განვითარების 

ერთ-ერთი მიზეზია. 

ათეროსკლეროზის დროს სისხლძარღვების კე- 

დელში აღინიშნება ქოლესტეროლისა და მისი ეთერე- 
ბის ჩალაგება და ათეროსკლეროზული ფოლაქების 
წარმოქმნა, რის გამოც მცირდება სისხლძარღვების 

ელასტიკურობა, ვიწროგდება მათი სანათური ღა 

მატულობს თრომბების წარმოქმნის ალბათობა. კორო- 

ნარულ სისხლძარღვებში ათეროსკლეროზული ცვლი- 

ლებები გულის იშემიური დაავადების განვითარების 

ერთ-ერთი ძირითადი მიზეზია, 

რადგან სისხლში ქოლესტეროლი და მისი ეთე- 

რები პლაზმის ლიპოპროტეინების შემადგენლობაში 

ტრანსპორტირდება ღა ლიპოპროტეინებიდან ქოლე- 

სტეროლით ყველაზე მდიდარია L0L ფრაქცია, ამი- 

ტომ ათეროსკლეროზის დროს სისხლში მომატებუ- 

ლია LILXL-სა და ზოგჯერ VLო0L-ს რაოდენობა და 

შემცირებულია LICXL-ს კონცენტრაცია, შესაბამისად, 
ფარდობა LI0L/LI0CL მაღალია. დადგენილია, რომ თუ 

სისხლში LI0I-ს კონცენტრაცია მომატებულია, ანუ 

ფარდობა LLL/II0L-ს დაბალია, მაშინ გულის იშე- 

მიური დაავადების რისკი მცირეა და პირიქით, 

ჰიპერქოლესტეროლემია შაქრიანი დიაბეტის 
ღროსაც ვლინდება. როგორც უკვე აღვნიშნეთ, ამ 

დაავადების შემთხვევაში ადგილი აქვს გაძლიერებულ 

კეტოგენეზს, რის გამოც ღვიძლის უჯრედებში დიღი 
რაოღენობით სინთეზირდება LIMC-C0/#, რომელიც 
როგორც კეტოსხეულების, ისე ქოლესტეროლის ბიო- 

ხოლო



სინთეზის შუალედური პროდუქტია. ჭარბად წარმოქ- 

მნილი LIM6-C0ტ--ს ნაწილი იშლება და აცეტოაცეტატი 
წარმოიქმნება, ხოლო მეორე ნაწილიდან ინტენსიურად 
მიმდინარეობს ქოლესტეროლის ბიოსინთეზი. 

2. ნალელის კენჭები. 

ქოლესტეროლი წყალში უხსნადი ნივთიერებაა. 

ნაღველში მისი გახსნილ მდგომარეობაში არსებობა 

ნაღვლის მჟავებითა და ფოსფოლიპიდებითაა განპი- 

რობებული. ქოლეცისტიტების დროს ქოლესტეროლი 

ადვილად ილექება კრისტალების სახით და წარმოქმ.- 

ნის ნაღვლის კენჭებს, რომლებიც 90-99% ქოლე- 

სტეროლისგან შედგება და მეტად უმნიშვნელო რაო- 

დენობით შეიცავს ბილირუბინის კალციუმის მარი- 

ლებსა და სხვა ნივთიერებებს. 

3). იღიოპათიკური ჰიპერქოლესდერო- 

ლევია (ესენციური ქსანთომატოზი). 

აუტოსომურ-რეცესიული ტიპის მემკვიდრეობითი 

დაავადებაა. ესენციური ქსანთომატოზის დროს ჰიპერ- 

ქოლესტეროლემია მკვეთრადაა გამოხატული (8-11 
მმოლ/ლ-ზე მეტი), კანის ზედაპირზე (ქვედა და ზედა 

კიდურებზე, თვალებთან) წარმოიქმნება მოთეთრო- 

მოყვითალო ფერის ბრტყელი ან ამობურცული კვან- 

ძები (ქსანთომები), რომლებიც ქოლესტეროლს შეიცავს. 

ასეთივე კვანძებია სისხლძარღვებში, შემაერთებელ 

და სხვა ქსოვილებში. მიაჩნიათ, რომ მათი მიზეზია 

ენდოგენური ქოლესტეროლის გაძლიერებული სინთეზი. 

16.12. ლიპიღების ჭ%ეჟქანგური 

დაჟანგვა 

ჟანგბაღის აქტიურმა ფორმებმა, მაგალითად, 

სუპეროქსიდ-ანიონმა (0;“., იხ. გვ. 250), რომელიც 

შეიძლება წარმოიქმნას ორგანიზმში ზოგიერთი ნივ- 

თიერების არაფერმენტული დაჟანგვის, კერძოდ, ჰემო- 

გლობინის მეტჰემოგლობინამდე დაჟანგვის დროს (იხ. 

გვ. 114), აგრეთვე მეტაბოლიზმის შედეგად წარმოქ- 

მნილმა სხზეას თავისუფალმა რადიკალებმა XLC00.- 

L0-. 01) ან იონება შეიძლება 

გამოიწვიოს ლიპიდების ზეჟანგური დაჟანგვა. 

ლიპიდების ზეჟანგური დაჟანგვა ჯაჭვური რეაქ- 
ციაა. მისი ინიციაციისთვის თავისუფალი რადიკალია 

საჭირო. თავის მხრივ, ლიპიდის ზეჟანგური დაჟანგვის 

შედეგად მიიღება თავისუფალი რადიკალი, რომელიც 

ლიპიდის სხვა მოლეკულის გზეჟანგურ დაჟანგვას 

აინიცირებს ჯაჭვურად მიმდინარე ეს პროცესი 

გრძელდება მანამ, სანამ თავისუფალი რადიკალები 

ერთმანეთს დაუკავშირდება ღა მოლეკულა მიიღება. 
ლიპიდების ზეჟანგური დაჟანგვის შემთხვევაში 

თავისუფალი რადიკალების წარმოქმნის ინიციაცია 

შეიძლება დაიწყოს პიღროპეროქსიდისა და ლითონის 

იონის ურთიერთქმედების შედეგად: 

000 +MCთ –2 0C00-+ M6თ-- + I 
მიღებული პეროქსიდ-რადიკალი (L00:·) სხვა 

თავისუფალი რადიკალების წარმოქმნას აინიცირებს: 

ლითონთა 

ი00-:+ნM _კ0009M+V:. 
ი-+0, სკ 200- 
ამ ჯაჭვური პროცესის ტერმინაცია ხორციელდება 

მოლეკულების წარმოქმნით: 

X00:+L00·- –3 L00L + 0, 

X00-:+?. –32 X00L 
L-+ნი. კ LL 

ლიპიდების ზეჟანგური დაჟანგვის დროს დაჟანგვას 
განიცდის ლიპიდის მოლეკულაში შემავალი უჯერი 

(უპირატესად პოლიუჯერი) ცხიმოვანმჟავები. უჯერი 

ცხიმოვანმჟავას მოლეკულაში, როგორც წესი, იჟან- 

გება ორმაგ ბმებს შორის მოთავსებული მეთილენის 

(-CIL-) ჯგუფი, რომელიც კარგავს წყალბადატომს 

და თავისუფალ რადიკალად -C.M- გარდაიქმნება. 

მიღებული თავისუფალი რადიკალი ადვილად ურთი- 

ერთქმედებს ჟანგბადის მოლეკულასთან და ცხიმოვან- 

მჟავას ჰეროქსიდ-რადიკალს იძლევა: 

ს. _ ლ: 00 
-CLე- -----Cც- > --C- 

პეროქსიდ-რადიკალმა შეიძლება წაართვას წყალ- 

ბადატომი ცხიმოვანმჟავას სხვა მოლეკულის მეთილე- 

ნის ჯგუფს ღა ჰიდროპეროქსიდი წარმოიქმნება: 

  

0-0. 0-0. , 
-CI)- + CM აა. -CLI- + IC“ 

პეროქსიდ- ჰიდროპერ- 

-რადიკალი ოქსიდი 

ან ცხიმოვანმჟავას ენდოპეროქსიდად გარდაიქმნას: 

0-0“ კ. წ | 
-CLIL CI- -.-. -Cწ CII- 
– – ს – 

CLს CL 

პეროქსიდ-რადიკალი ენდოპეროქსიდი 

ლიპიდების ზეჟანგური დაჟანგვის შედეგად მცირ- 
დება მათი ჰიდროფობურობა, იცვლება კონფორმაცია, 

შესაძლებელი ხდება კოვალენტური ბმების წარმოქმნა 

ლიპიდებისა და ცილების მოლეკულებს შორის. აში- 

ტომ ბიომემბრანების შემადგენლობაში შემავალი 

ლიპიდების ზეჟანგური დაჟანგვა იწვევს მემბრანების 

სტრუქტურის დარღვევას ღა ფუნქციის მოშლას. 

ცნობილია ნივთიერებები რომლებიც ლიპიდებს 

ზეჟანგური დაჟანგგისაგან იცავს. მათ ანტიოქსიდან- 

ტებს უწოდებენ. ანტიოქსიდანტებს მიეკუთვნება: L 

ვიტამინი, ფენოლები, არომატული ამინები, LLL/", 

C ვიტამინი, ურატები და სხვ. ზოგიერთი მათგანი 

(მაგალითად, I #) ამცირებს თავისუფალი რადი- 

კალების ინიციაციის სიჩქარეს, ზოგიერთი კი (მაგა- 

ლითად, L. ვიტამინი, ფენოლები, არომატული ამინები) 

წყვეტს ლიპიდების ზეჟანგური დაჟანგვის ჯაჭვურ 
რეაქციას. . 
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12 

0, + M#ი»I + #4 

0 
I 

2 C-5 – CM 

ლინოლილ-C0# (4#7)-ოქტადეკადიენოილ-C0/#) 

  

    
  

  

    
  

    

  

      

ტ" 

დესატურაზა 

2,0 .+ M#0 7? 

- რარათთიათიართიარრი, -§- 6 

0 

V-ლინოლენილ-C0/#. (#“”'?ოქტადეკატრიენოილ-C 0) 

C, მიკროსომული 
(მალონილ-C04. M#CXი90) ელონგაზა 

14 11 8 

20 C -5 –Cი 

დიჰომო-/-ლინოლენილ-C0# (#!!!“ეიკოზატრიენოილ-C0#) 0 

0, + M#6LI + #M+ 
ტ: 

ღესატურაზა 

20 + Mტ0!? 

1) 14 (II 8 5 C-5 – Cიტ# 

20 
არაქიდონილ-C0/# (#1"4.-ეიკოზატეტრაენოილ-C0/) 

სურ. 16-44. ლინოლმეავადან არაქიდონმჟავას წარმოქმნის რეაქციები. 

  

16.13. ეიკოჯანოიდების 

მეტაბოლიზყმი 

ორგანიზმში ეიკოზანოიდების ბიოსინთეზი ნახ- 

შირბადის 20 ატომის შემცველი ცხიმოვანმჟავებისგან 

(არაქიდონმჟავა,ა  დიჰომო-)/-ლინოლენმჟავა, ანუ 

ეიკოზა-8,11,14-ტრიენმჟავა და ეიკოზა-5,8,11,14, 

17-პენტაენმჟავა) ხორციელდება. 
ადამიანის ორგანიზმში უჯერი ცხიმოვანმჟავები- 

დან მზოლოდ მონოუჯერი ცხიმოვანმჟავების სინთეზია 

შესაძლებელი (იხ. გვ. 322). პოლიუჯერი ცხიმოვან- 

მჟავების – ლინოლმჟავასს,” და ჟლინოლენმჟავას 

სინთეზი არ ხორციელდება, რადგან ადამიანის ორ- 

განიზმი ამ სინთეზისთვის აუცილებელ ფერმენტებს 

არ შეიცავს. ამიტომ ლინოლმუავასა და ლინოლენ- 

მეავასს ესენციურ (შეუცელელ) ცხიმოვანმჟავებს 
უწოდებენ/ მათ ორგანიზმი მხოლოდ საკვებთან 

ერთად ღებულობს. არაქიდონმჟავაც ესენციური ცხი- 
მოვანმჟავაას, მაგრამ საკვებში მისი უკმარისობა 

აღვილად კომპენსირდება ლინოლმეავას ხარჯზე, 

რომლისგანაც უჯრედში არაქიდონმჟავას ბიოსინთე- 

სია შესაძლებელი (სურ. 16-44). 

· ლინოლენმჟავა (იხ, გვ. 31) არის თ-ლინოლენმჟავა, ანუ 

ლინოლმჟავას აქტიური ფორმა – ლინოლილ-C0/4 

ფერმენტ ტ“-დესატურაზას მოქმედებით იჟანგება და 
ჯ-ლინოლენილ-C0/4 (ოქტადეკა-6,9,12-ტრიენოილ-C0/#)? 

მიიღება. დაჟანგვის რეაქციაში მონაწილეობს მოლეკუ- 
ლური ჟანგბადი ღა M/ILLI Vწ-ლინოლენილ-C0/-ს 

ნახშირწყალბაღოვანი ჯაჭვი მიკროსომული ელონგა- 

ზას მოქმედებით ნახშირბადის ორი ატომით გრძელ- 

დება. ამ დაგრძელებაში მალონილ-C0# და M#ტ0II 

მონაწილეობს და რეაქციის შედეგად დიჰომო-7-ლინო- 
ლეხილ-C0#4 მიიღება, რომელიც #მ-დესატურაზას 

მოქმედებით იჟანგება და არაქიდონილ“+ 0-ს (ეიკოზა- 
5,8,11,14-ტეტრაენოილ-C0#) იძლევა (სურ. 16-44). 

აღწერილი მექანიზმის ანალოგიურად #--დესა- 

ტურაზას, ელონგაზასა და #1-დესატურაზას თანამიშ- 

დეგრული მოქმედებით საკვებთან ერთად მიღებული 
ლინოლენმჟავადან (თ-ლინოლენმჟავა) ორგანიზმში 

ეიკოზა-5,8,11,14,17-პენტაენშჟავა მიიღება. (სურ. 

16-45). 

არსებობს ეიკოზანოიდების სამი ჯგუფი. თითოეუ- 

ლის შემადგენლობაში შეღის პროსტანოიდები და 

ლეიკოტრიენები. 1 ჯგუფის ეიკოზანოიდები (MC, ,1IX, 
და LI) სინთეზირდება დიჰომო-7-ლინოლენატიდან, 

ოქტარეკა-9.1 2, 1 5-ტრიენმჟავა. 
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საკვები 

L  ლნოლტი | M ჯგუფი 
|-» I ჯგუფი პროსტანოიდები 

წ-ლინოლენატი პროსტანოიდები ?ც0, 

(2 C ჩც6, | თ ჩცლ 

== >“ აი == = ხიცც–““” იც 6009 : 

8, 11. 14-ეიკოზატრიენატი ლეიკოტრიენები 5. 8, 11, 14- ყი დბ, 
(დიჰომო-#-ლინოლენატი) (6) და. ეიკოზატეტრაენატი 6) =„ C8, 

L 5 (=>) დ 
სნ, 

II ჯგუფი 

პროსტანოიდ 
ჩინი, 2» 
ჩC6, 

00 »იფ 
2V = ლ000–-“ 0C, 

ეიკოზატეტრაენატი –=- > _ აი ენები 
(+% 5,8,11,14,17- ასას 

ოქტადეკატეტრაენატი ეიკოზაპენტაენატი C) “59, 
= LI6, 

საკვები 

სურ. 16-45. ეიკოზანოიდების სამი ჯგუფი 

ნივთიერებები. 

დღა მათი წარმომადგენლების ბიოსინთეზის საწყისი 

  

რომელიც, თავის მხრივ, ორგანიზმში საკვებთან ერ- 

თად მოხვედრილი ლინოლმჟავასგან წარმოიქმნება. 

IL ჯგუფის ეიკოზანოიდების (ი0C,, 1X. ღა LI 

ბიოსინთეზი არაქიდონმჟავასგან ხორციელდება, ხოლო 
III ჯგუფისა (2C,, IX, ღა LI) – ეიკოზა-5,8,11, 
14,17-პენტაენმჟავასგან, რომელიც, თავის მხრივ, სა- 

კვებთან ერთად მოხვედრილი ლინოლენმჟავასგან 

სინთეზირდება (სურ. 16-45). 

ეიკოზანოიდების აღნიშნული ჯგუფებიდან ყველა- 

ზე კარგად II ჯგუფის ეიკოზანოიდების (პროსტანოი- 

დებისა და ლეიკოტრიენების) მეტაბოლიზმია შესწავ- 

ლილი. უჯრედებში ამ ჯგუფის წარმომადგენელთა 

ბიოსინთეზისათვის აუცილებელი არაქიდონმჟავას ძი- 

რითადი წყარო პლაზმური მემბრანის ფოსფოლიპიდების 
შემადგენლობაში შემავალი არაქიდონმჟავას ნაშთია 

(თუმცა მცირე რაოდენობით არაქიდონმჟავა დიჰომო- 

V-ლინოლენმჟავადანაც წარმოიქმნება), #; ფოსფოლი- 
პაზას მოქმედებით პლაზმური მემბრანის ფოსფოლიპი- 

დების §ი-2 მდგომარეობაში მყოფი არაქიდონმჟავას 

ნაშთი ჰიდროლიზდება და თავისუფალი არაქიდონმჟავა 
მიიღება. #, ფოსფოლიპაზას აქტივობას აინჰიბირებს 

ზოგიერთი კორტიკოსტეროიდი, ხოლო ასტიმულირებს 
ანგიოტენზინი II, ადრენალინი, ბრადიკინინი და სხვ. 

(სურ. 16-46). 

უჯრედებში არაქიდონმჟავადან ეიკოზანოიდების 

წარმოქმნის ორი გზა არსებობს. პირველს უწოდებენ 

ციკლოოქსიგენაზურ, ხოლო მეორეს – ლიპოქსი- 
გენაზურ გზას (სურ. 16-46). 

ციკლოოქსიგენაზური გზა არაქიდონმჟავადან 
პროსტანოიდების – პროსტაგლანდინებისა (MC) და 

თრომბოქსანების (IX. წარმოქმნის გზაა, არაქიდონ- 

მჟავადან პროსტანოიდების წარმოქმნის პროცესი 

ენდოპლაზმური რეტიკულუმის მემბრანაშია ლოკა- 

ლიზებული და კატალიზღება მიკროსომული ჰროს- 

რტაგლანღდინსინთაზური კომპლექსით, რომელიც ორი 

ფერმენტისგან – ციკლოოქსიგენაზასა და პეროქსი- 

დაზასაგან შედგება. ციკლოოქსიგენაზას მოქმედებით 

არაქიდონმჟავას მოლეკულა ციკლიზდება (ციკლი C, 
და C-ს შორის იკვრება), ჟანგბადის 2 მოლეკულის 

ხარჯზე იეანგება და ენდოპეროქსიდ-I 5-ჰიდროპეროქ 
სიდი, ანუ ჩ0CC, მიიღება, რომელიც პეროქსიდაზას 

მოქმედებით აღდგება და პროსტაგლანდინის ენდოჰერ- 
ოქსიდი MC11, წარმოიქმნება. პეროქსიდაზურ რეაქცი- 
აში აღდგენილი გლუტათიონი (LI5-თ მონაწილეობს. 

?CLL-დან ინდივიდუალური პროსტაგლანდინების 

(8CL., 76L., CL.) წარმოქმნა იზომერაზებისა და 
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მემბრანის ფოსფოლიპიდი 

  

  

ანგიოტენზინი II, ადრენალინი, 

( ბრადიკინინი, თრომბინი 

|რთთბე 
C 

არაქიდონმჟავა კორტიკოსტეროიდები 
ლ -– (ანტიანთებითი) 

ციკლოოქსიგენაზა 

და თრომბოქსანები ინდომეტაცინი       

სურ. 16-46. არაქიდონმჟავას გარდაქმნის ციკლოოქსიგენაზური და ლიპოქსიგენაზური გზები. 

  

<= 

ჩც! 

/ პროსტაციკლინ- 

სინთაზა 

ბ" V 0>=> ბ 

    
ჩცი. 

არაქიდონატი 

 ციკლოოქსიგენაზა  ციკლოოქსიგენაზა <––ც-– ასპირინი 

CX-= 
CIL>>-> 

0, 
«თ, - “== X«<0%VI 

«, 

“რა 

ინდომეტაცინი 

პეროქსიდაზა 

  
თრომბოქსან- 

სინთაზა “ცვ იმიდაზოლი 

ლ ფაილი 
იე Xს 

1,0 

      

სურ. 16-47. არაქიდონმჟავადან პროსტაგლანდინებისა და თრომბოქსანების წარმოქმნა. 

  

რედუქტაზების საშუალებით ხორციელდება (სურ. 
“16-47). 

თითოეული ტიპის უჯრედი მისთვის დამახასიათე- 

ბელ პროსტაგლანდინს ასინთეზირებს, XCI1I,-დან 

პროსტაციკლინის (ჩC1) სინთეზს ჰპროსტაციკლინ- 

სინთაზ,, ხოლო თრომბოქსანის იX#) სინთეზს 

თრომბოქსანსინთაზა აკატალიზებს (სურ. 16-47) 

დადგენილია, რომ ?CL. და ჩ0L, ანთებითი 

პროცესის მედიატორებია. ანთების საწინააღმდეგო 

არასტეროიდული პრეპარატები – ასპირინი და ინ- 

დომეტაცინი შეუქცევაღად აინჰიბირებს ციკლოოქსი- 

გენაზას (სურ. 16-46), ამით აბლოკირებს პროსტაგლან- 

დინების სინთეზს და აფერხებს ანთებითი პროცესის 

განვითარებას. რაც შეხება ანთების საწინააღმდეგო 

სტეროიდული ბუნების პრეპარატებს – ჰიდროკორ- 

ტიზონს, პრედნიზოლონს და სხვ. ისინი #, ფოს- 

ფოლიპაზას აქტივობას აინჰიბირებენ და პლაზმური 

მემბრანის ფოსფოლიპიდებიდან არაქიდონმჟავას გამო- 
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CC 

არაქიდოჩმჟავა 
0, 1 §ლიპოქსიგქნაზა 

” C00ი 
00M 

5-ყსIL 

ს. 

11) 10. ი00ი 

LIM 

3 

ILI§5-99 

  

LI8) 

სურ. 16-48. არაქიდონმჟავადან ლეიკოტრიენე- 
ბის წარმოქმნის რეაქციები. 

  

თავისუფლებას აბლოკირებენ, რის გამოც უჯრედებში 
პროსტაგლანდინების წარმოქმნა მკვეთრად მცირდება. 
გარდა ამისა, CL, და CL, შესამჩნევად ამცირებს 

კუჭის წვენის. სეკრეციას. 
პროსტაგლანდინები იწვევს ბრონქიოლებისა და 

არტერიოლების გაფართოებას, პროსტაგლანდინებს 
შორის არსებობს გარკვეული ანტაგონიზმი. მაგალი- 

თად, MCC, და ღ#C#, სისხლის წნევის შემცირებას 
იწვევს, ხოლო CL, კი – მომატებას. 

ხCL და ჯჩიL, ისევე როგორც ოქსიტოცინი 

(ის. 37-ე თავი), დიდ გავლენას ახდენს საშვილოსნოზე 

და იწვევს მის ძლიერ და კარგაღ კოორდინირებულ 
შეკუმშვას, რაც მეტაღ მნიშვნელოვანია მშობიარობის 

დროს, ოქსიტოცინისგან განსხვავებით, პროსტაგლან- 

დინები ორგანიზმში წყლის შეკავების მოვლენებს არ 

იწვევს, რის გამოც მეანობაში მათი გამოყენება უფრო 

პერსპექტიულია. აღმოჩნდა, რომ პროსტაგლანდინების 

მეშვეობით შესაძლებელია ორსულობის ხელოვნური 

შეწყვეტა. 
პროსტაციკლინი (ICI) გამომუშავდება სისხლ- 

ძარღვების ენდოთელიუმში, გულის კუნთში, საშვილოს- 
ნოში, კუჭის ლორწოვან გარსში. იგი აინჰიბირებს 

თრომბოციტების აგრეგაციას, პირიქით, IX, თრომ- 

ბოციტებში გამომუშავდება ღა ხელს უწყობს თრომ- 
ბოციტების აგრეგაციასა და სისხლის შედედებას. 

უჯრედებში წარმოქმნილი პროსტანოიდების ინაქტი- 
ვაცია. (დაჟანგვა) ძალიან სწრაფად მიმდინარეობს. 
ციტოპლაზმაში ლოკალიზებული ფერმენტის 15-ჰიდ- 

როქსიპროსტაგლანდინდეპიდროგენაზას (15-LIVCVLს) 

მოქმედებით _ პროსტაგლანდინებიდან არააქტიური 
15-კეტონაწარმები მიიღება. 15-LIVLI9-ის კოფერმენ- 

ტი M# 0” ან M#ტ0L-“-ია, პროსტაციკლინი ადვილად 
იჟანგება და არააქტიური 6-კეტო-ნCI, წარმოიქმნება, 

ხოლო IX/#-თან წყლის მოლეკულის მიერთების 

შედეგად არააქტიური IX8, მიიღება (სურ. 16-47). 

არაქიდონმჟავას ლიპოქზიგენა ზურთ გზით გადაქმ- 
ნის შედეგად ლეიკოტრიენები მიიღება, 

ენდოპლაზმურ რეტიკულუმში ლოკალიზებული 
ლიპოქსიგენაზას (5-ლიპოქსიგენაზა) მოქმედებით 

არაქიდონმჟავა იჟანგება და 35-ჰიდროპეროქსიეიკო- 
ზატეტრაენმჟავს (5-CICCIIVC) წარმოიქმნება (სურ. 

16-48). თუმცა უჯრედებში არსებობს ლიპოქსიგენაზე- 

ბი, რომლებიც არაქიდონმჟავას მოლეკულაში ჟანგბადის 
ატომების ჩართვას იწვევენ მე-12 ან მე-15 მდგო- 

მარეობაში, რის შედეგადაც 12-IV7?CCIC ან 15+I7იCსIL 

მიილება, ლეიკოტრიენები მხოლოდ 5-LICIL-დან 

წარმოიქმნება (სურ. 16-48). 

5-7 CIსC წყლის მოლეკულის დაკარგვის შედე- 

გად იძლევა LI#,-ს, რომლისგანაც: წარმოიქმნება 

LI9, ან LIC. ეს უკანასკნელი მიიღება LI#4,-თან 

გლუტათიონის ნაშთის დაკავშირებისა (თიოეთერული 

ბმით) და აღდგენის შედქგაღ. LIC,-დან გლუტამინმჟა- 

ვას ნაშთის ჰიდროლიზური მოწყვეტით მიიღება 
LIს„ ხოლო LI06,ლღან გლიცინის ნაშთის ჰიდროლი- 
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ზური მოწყვეტით – LIL, (სურ. 16-48). 

ლეიკოტრიენები ასტიმულირებს გლუვი კუნთების 
შეკუმშვას მათთვის დამახასიათებელის ბრონქო- 

კონსტრიქტული და სისხლძარღვების (მათ შორის 
კორონარული სისხლძარლვების) შემავიწროვებელი 

მოქმედება. ისინი, როგორც მედიატორები, უშუალოდ 
მონაწილეობენ ანთებით პროცესში, იმუნურ და 

ალერგიულ რეაქციებში, განაპირობებენ შენელებული 
ტიპის ჰიპერმგრძნობელობას, სისხლძარღვთა კედ- 

ლების განვლადობას და სხვ. 

16.14. ლიპიდების ცვლის 

ნეხრო-პჰუმორული რეგულაცია 

ლიპიდების ცვლის რეგულაციას ნერვული სისტემა 
ორი გზით ახორციელებს: 

1). პირდაპირი იმპულსების საშუალებით, რომლე- 

ბიც ცენტრალური ნერვული სისტემიდან მიემართებიან 
ცხიმების დეპოებისკენ და იწვევენ ცხიმების მობილიზა- 

ციას (ტრიაცილგლიცეროლების ჰიდროლიზურ დაშ- 
ლას და დაშლის პროდუქტების სისხლში გადასელას). 

ამიტომ ცხიმოვანი ქსოვილების დენერვაცია იწვევს 

ამ ქსოვილებში ცხიმების დაგროვების და სისხლში 

მათი გადასვლის შემცირებას. იმპულსები, რომლებიც 

სიმპათიკური ნერვული ბოჭკოებით მიემართებიან 

(ცხიმოვანი ქსოვილი იწერვირდება სიმპათიკური ბოჭ- 

კოებით), პირიქით, იწვევენ ცხიმების მობილიზაციას. 

2), იმპულსების საშუალებით, რომლებიც მიემართე- 
ბიან შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლებისკენ, ამიტომ 

ლიპიდების ცვლა რეგულირდება ჰორმონების ზემოჟ- 
მედების შედეგადაც. 

ადრენალინი და გლუკაგონი ადენილატციკლაზური 
სისტემის საშუალებით ააქტივებს ტრიაცილგლიცე- 

როლლიპაზას და აძლიერებს შიგაუჯრეღულ ლიპო- 

ლიზს. ამიტომ ეს ჰორმონები იწვევს ცხიმების მობი- 

ლიზაციას დეპოებიდან და სისხლში IC ტ-ს კონცენტრა- 
ციის მომატებას. 

ასეთივე მექანიზმი უდევს საფუძველად კორტიკო- 

სტეროიდებისა და ფარისებრი ჯირკვლის ჰორმონების 

მოქმედებას ლიპიდების ცვლაზე. ისინი ცხიმების 

მობილიზაციას იწვევენ. ცნობილია, რომ ფარისებრი 

ჯირკვლის ჰიპერფუნქციის შემთხვევაში ორგანიზმში 

ცხიმების მარაგი მცირდება, ხოლო ჰიპოფუნქცია 

იწვევს სიმსუქნეს ლიპიდების დაშლის (ლიპოლიზის) 

დათრგუნვის გამო. 

ლიპიდების ცვლაზე ინსულინი ადრენალინისა და 

გლუკაგონის საწინააღმდეგო მოქმედებას ავლენს. იგი 

ასტიმულირებს ლიპიდების დეპონირებას და ზელს 

უშლის მათ მობილიზაციას. აღმოჩნდა, რომ ცხიმოვან 

ქსოვილში ინსულინი ასტიმულირებს ფერმენტ ფოს. 
ფოდიესტერაზას აქტივობას, რომელიც „აკატალიზებს 

C#M00-დან #ტMMV-ს წარმოქმნას. (სურ. 16-19) ავ. 

რიგად, ინსულინი ამცირებს 6#Mს-ს შიგაუჯრე- 

დულ კონცენტრაციას ღა, შესაბამისად, აფერხებს 

არააქტიური ტრიაცილგლიცეროლლიპაზადან აქტი- 
ური ტრიაცილგლიცეროლლიპაზას წარმოქმნას, რი- 

თაც თრგუნავს შიგაუჯრედულ ლიპოლიზს და ხელს 

უწყობს ლიპიდების დეპონირებას. 
ლიპიდების ცვლის რეგულაციაში მონაწილეობს 

ჰიპოფიზის ჰორმონებიც, კერძოდ, სომატოტროპული 

ჰორმონი და ადრენოკორტიკოტროპული ჰორმონი. აღ- 

მოჩნდა, რომ ცხიმოვან ქსოვილში სომატოტროპული 

ჰორმონი უშუალოდ კი არ ააქტიურებს ადღენილატციკლა- 
ზას, არამედ იწვევს მისი სინთეზის გაძლიერებას, ე.ი. 

სომატოტროპული ჰორმონი ადენილატციკლაზას სინთე- 
ზის ინდუქტორია (სურ. 16-19). კონკრეტული მექა- 

ნიზმი, რომლის საშუალებითაც სომატოტროპინი ადე- 

ნილატციკლაზას სინთეზს აძლიერებს, უცნობია. მოქ- 

მედების ანალოგიური მექანიზმი დამახასიათებელია 

ადრენოკორტიკოტროპული ჰორმონისთვისაც. ამიტო- 

მაა, რომ ჰიპოფიზის პიპერფუნქცია ლიპიდების მობი- 

ლიზაციის გამო იწვევს ცხიმების მარაგის შემცირე- 

ბას, ხოლო ჰიპოფუნქცია – ორგანიზმში ცხიმების 

ღიღი რაოღენობით დაგროვებას. ეს უკანასკნელი 
ცნობილია ჰიპოფიზური სიმსუქნის სახელწოდებით. 

ლიპიდების ცელის რეგულაციაში სასქესო 
ჰორმონებიც მონაწილეობს. ცნობილია, რომ სასქესო 

ჯირკვლების ჰიპოფუნქციის (მაგალითად, კლიმაქსის, 
ან კასტრაციის დროს) ვითარდება სიმსუქნე. ლიპი- 

დების ცვლაზე სასქესო ჰორმონების მოქმედების 

კონკრეტული მექანიზმი სადღეისოდ დადგენილი არ 
არის. 

16.15. ლიპიდების ცვლის 

მოფლა 

ლიპიდების ცვლის მოშლა მრავალი დაავადების 

დროს აღინიშნება. ზოგიერთი მათგანი ჩვენ ზემოთ 

განვიხილეთ. 

16.15.1. ჰიპერლიპემია და ჰიპოლიპემია 

სისხლში საერთო ლიპიდების შემცველობა 1,0- 

7,2 გ/ლ-ში შეადგენს. სისხლში საერთო ლიპიდების 

რაოდენობის მომატებას (ძირითადად ტრიაცილგლიცე- 
როლების ხარჯზე) ეწოდება ჰიპერლიპემია, ხოლო 
დაკლებას – ჰიპოლიპემია. 

ჰიპერლიპემია შეიპლება იყოს პირეელადი ან 

მეორეული. 
პირველადი ჰიპერლიპჰეშია, ანუ იდიოპათიკური 

(ესენციური) ჰიჰერლიჰემია რეცესიული ტიპის მემ- 

კვიდრეობითი დაავადებაა. მისი მიზეზია სისხლში 

ფერმენტ ლიპოპროტეიწლიპაზას აქტივობის შემცირე- 
ბა ან ამ ფერმენტის არარსებობა. სისხლის ლიპოპრო- 

ტეინლიპაზა აკატალიზებს სისხლის პლაზმის ქილომიკ- 

რონებიდან ცხიმოვანმჟავების გამოთავისუფლებას. 

ლიპოპროტეინლიჰაზასს აქტივობის შემცირებისას 

მკვეთრად ფერხდება ცხიმოვანმჟავების სისხლიდან 

ცხიმოვან დეპოებში გაღასელა, რადგანაც არ ხდება 
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ქილომიკრონების შემადგენლობაში შემავალი ტრიაცილ- 
გლიცეროლების დაშლა. ამ დროს სისხლის პლაზმას 

რძის ფერი აქვს, ანუ სისხლი ქილოზურია, რადგანაც 

იგი ღიღი რაოდენობით ქილომიკრონებს შეიცავს. 

ნეიტრალური ცხიმების კონცენტრაცია სისხლში 

თითქმის 20-ჯერ იზრდება და ზოგჯერ 60-100 გ/ლ-ს 

აღწევს. ავაღმყოფს კანზე აღენიშნება ქსანთომები, 
ვითარდება აღრეული ათეროსკლეროზი, ზოგჯერ 
ჰეპატოსპლენომეგალია, რეციდივული ხასიათის ტკივი- 
ლები მუცლის არეში და სხვა სიმპტომები. იდიოპა- 

თიკური ჰიპერლიპემიის სამკურნალოდ გამოყენებუ- 

ლია ბუნებრივი ცხიმების სინთეზურით შეცვლა. 

ბუნებრივი ცხიმების შემადგენლობაში შედის ნახშირ- 

ბაღის 16-18 ატომის შემცველი ცხიმოვანმჟავები, 

ხოლო სინთეზური ცხიმები კი შედგება ნახშირბა- 

დის 8-10 „ტომის შემცველი ცხიმოვანმჟავებისგან. 

ისინი ადვილად შეიწოვებიან ნაწლავებიდან სისხლ- 

ში ქილომიკრონების წარმოქმნის გარეშე. 

შეორეული პიჰერლიჰემია აღინიშნება ნეფროზე- 

ბის, შაქრიანი დიაბეტის, ჰიპოთირეოზის (მიქსედემა), 

ღვიძლის პათოლოგიის დროს. მეორეული ჰიპერლიპე- 

მიის შემთხვევაში, როგორც წესი, სისხლში ქოლე- 

სტეროლის რაოდენობა მომატებულია. მეორეულ 

ჰიპერლიჰემიას მიეკუთვნება ე-წ. „მობილიზაციური“ 

ჰიპერლიპემია, რომელიც აღინიშნება ხანგრძლივი 

შიმშილის, ჰიპოგლიკემიის, ორგანიზმში ადრენალინის 

და სომატოტროპინის შეყვანისას. 

ჰიპერლიპემიისგან განსხვავებით, ჰიპოლიჰემია 

შედარებით იშვიათად გვხვდება. ცნობილია, რეცესიული 
ტიპის შემკვიდრეობითი დაავადება – პირველადი 

მემკვიდრეობითი ჰიპოლიჰემია, რომელიც ახალშობილ 
ბავშვებს უვლინდებათ. იგი კლინიკურად ხასიათდება 

ზრდის შეჩერებით, სტეატორეათი და აკანტოციტო- 

ზით (ერითროციტები, წანაზარდების განვითარების 

გამო, საოცარ ფორმას იღებს) ასეთ ავადმყოფებს 

სისხლში LL არა აქვთ და პიპოქოლესტეროლემია 

აღენიშნებათ. საკვებში ცხიმების რაოდენობის შემცი- 

რებისას სტეატორეა სუსტად უვლინდებათ. 

16.15.2. 

ცხიმოვან ქსოვილში ტრიაცილგლიცეროლების 

ჭარბი რაოდენობით დაგროვება სიმსუქნის განვითარე- 

ბას იწვევს. 

სიმსუქნის გამომწვევი მრავალი ფაქტორი არსე- 

ბობს სიმსუქნე უპირველეს ყოვლისა ვითარდება 

მაშინ, როდესაც ადამიანი იკვებება ისეთი საკვებით, 

რომლის კალორიულობა აღემატება ორგანიზმის კალო- 
რიებზე მოთხოენილებას (მაგალითად, ნახშირწყლებით 

ან ცხიმებით მდიდარი საკვებით კვების შემთხვევაში), 

რაც ორგანიზმში ცხიმების დაგროვებას იწვევს. 

სიმსუქნის მიზეზი შეიძლება იყოს ტრიაცილ- 

გლიცეროლლიპაზას დაბალი აქტივობაც, რის გამოც 

შეფერხებულია ცზიმოვანი დეპოებიდან ტრიაცილ- 

სიმსუქნე 

3.) 

გლიცეროლების მობილიზაცია. ტრიაცილგლიცეროლ- 
ლიპაზას დაბალი აქტივობა შეიძლება აღინიშნებოდეს 

ნეირო-ენდოკრინული დაავადებების დროს (მაგალი- 

თად, ჰიპოფიზური სიმსუქნე, იხ. 37-ე თავი), როდე- 

საც იმ ენდოკრინული ჯირკვლის ჰიპოფუნქციას აქვს 
ადგილი რომელიც ტრიაცილგლიცეროლლიპაზას 
გამააქტივებელ ჰორმონს გამოიმუშავებს. 

ბავშვებში სიმსუქნე მემკვიდრეობითი ნაშან-თვისე- 

ბაა. კონსტიტუციურ-ეგზოგენური სიმსუქნის ალბა- 

თობა ბავშვებში შეადგენს 40-50%-ს, თუ სიმსუქნე 

მშობლებიდან ერთ-ერთს აღენიშნება (ფხევდოდომინან- 
ტური დამემკვიდრება) და იზრდება 70-80%-მდე, თუ 
სიმსუქნე ორივე მშობელს აქეს. 

16.15.3. ღვიძლის ცხიმოვანი გადაგვარება 
ღვიძლის უჯრედებში ლიპიდების, ძირითადად 

ტრიაცილგლიცეროლების, დიდი რაოდენობით დაგრო- 
ვების შემთხვევაში ვითარდება ღვიძლის ცხიმოვანი 

გადაგვარება და ციროზი, რომელსაც თან ახლავს 

ღვიძლის ფუნქციის მოშლა. 

ღვიძლის ცხიმოვანი გადაგვარების შრავალი 

მიზეზი არსებობს. უპირველეს ყოვლისა აღსანიშნავია, 

რომ ღვიძლის უჯრედებში ტრიაცილგლიცეროლების 
დიდი რაოდენობით დაგროვებას ადგილი აქვს სის- 

ხლში LC #-ს მაღალი კონცენტრაციის დროს. ამ 

შემთხვევაში წ, ღვიძლში ეთერიფიცირდება ღა 
ნეიტრალური ცხიმის სახით გროვდება. თავის მხრივ, 

სისხლში II #-ს კონცენტრაციის მომატების მიზეზი 

შეიძლება იყოს ცხიმოვანი დეპოებიდან ტრიაცილ- 

გლიცეროლების მობილიზაცია (მაგალითად, შიმშილო- 
ბის, შაქრიანი დიაბეტისა და ზოგიერთი ენდოკრინული 

დაავადების დროს) ან ლიპოპროტეინლიპაზას მოქმედე- 
ბით ქილომიკრონებისა და სხვა ლიპოპროტეინების 

შემადგენლობიდან ტრიაცილგლიცეროლების გამო- 
თავისუფლება და მათი შემდგომი ჰიდროლიზი. 

ცხიმოვანი გადაგვარების მიზეზი შეიძლება იყოს 

ღვიძლის უჯრედებში ლიპოპროტეინების, ძირითადად 

VLILL-ს, სინთეზის ან სეკრეციის მოშლა. VIL,0VL-ს 

სინთეზის მოშლა, თავის მხრივ, შეიძლება გამოწვეული 

იყოს VI,0IL-ს წარმოქმნისთვის აუცილებელი აპოლი- 

პოპროტეინების სინთეზის დარღვევით. ამის გამო 

აღარ ხდება VL0L-ს წარმოქმნა და ტრიაცილგლი- 

ცეროლების (რომლებიც VLLIL-ს შემადგენლობაში 

შედიან) ღვიძლიდან სისხლში გადასვლა. ტრიაცილ- 

გლიცეროლები გროვდება ღვიძლში და მის ცხიშოვან 

გადაგვარებას იწვევს. 

ღვიძლის ცხიმოვან გადაგვარებას ადგილი აქვს 

ფოსფოლიპიდების სინთეზის მოშლის შემთხვევაშიც, 

მაგალითად, ორგანიზმის ქოლინით არასაკმარისი 

მომარაგებისა ღა ქოლინის ბიოსინთეზის დარღვევის 

დროს ქოლინის ბიოსინთეზისთვის” აუცილებელი 

მეთილის ჯგუფების დონორის როლს მეთიონინის 

აქტიური ფორმა – 8-აღენოზილმეთიონინი ასრულებს.



მეთიონინის უკმარისობისას ქოლინის ბიოსინთეზი არ 

ზორციელდება და ფოსფოლიპიდების ბიოსინთეზიც 

ირღვევა. 
ფოსფოლიპიდების უკმარისობის დროს ღვიძლის 

უჯრედებში ფოსფოლიპიდების შემცველი პლაზმის 

ლიპოპროტეინები არ წარმოიქმნება და, შესაბამისად, 

არ ხორციელდება ამ ლიპოპროტეინების შემადგენ- 

ლობაში შემავალი ტრიაცილგლიცეროლების ღვიძ- 
ლიდან სისხლში გაღასვლა, რის გამოც ტრიაცილ- 

გლიცეროლები დიდი რაოდენობით გროვდება ღვიძლ- 
ში. 

ქოლინი, მეთიონინი და ფოსფოლიპიდები იცავს 

ღვიძლის უჯრეღებს ცხიმოვანი გადაგვარებისგან. 

ამიტომ მათ ლიპოტროპულ წჩივთიერებებს უწოდებენ. 
ღვიძლის ცხიმოვანი გადაგვარება შეიძლება გან- 

ვითარდეს ქრონიკული ალკოჰოლიზმის, ოთხქლორი- 

ანი ნახშირბადით (CCI), ქლოროფორმით და სხვა 

ნივთიერებებით მოწამვლის შედეგაღ. 

16.15.4. ლიპოპროტეინების მეტაბო- 
ლიხმის მოშლა 

სისხლის პლაზმაში ლიპოპროტეინების კონცენ- 

ტრაციის მომტებას ეწოდება ჰიჰერლიპოპროტეინემია, 
შემცირებას – ჰიპოლიპოპროტეინეშია, ხოლო ლი- 

პოპროტეინების რაოდენობრივი თანაფარდობის ცვლი- 

ლებას კი – დღისლიპოპროტეინემია. 

ჰიპერ. დღა პიპოლიპოპროტეინემშია, ისევე რო- 

გორც დისლიპოპროტეინემია, შეიძლება იყოს პირვე- 

ლადი და მეორეული. 
პირველადი ჰიპერ- და ჰიპოლიპოპროტეინეშიის 

მიზეზიაი ლიპოპროტეინების წარმოქმნის ტრან- 

სპორტირებისა და დაშლის პროცესებში მონაწილე 

ცილების (ფერმენტების) გენეტიკური დეფექტი. 
მეორეული ჰიპერ დღა ჰიპოლიპოპროტეინემია 

სზვადასხვა დაავადების დროს ვლინდება. ეს დაავა- 

დებები ლიპოპროტეინების ცვლის მოშლით ხასიათ- 

დება. 

უკანასკნელ ხანებში კლინიკურ-დიაგნოსტიკური 

თვალსაზრისით სისხლის შრატის ლიპოპროტეინების 

რაოდენობრივი შესწავლა ფართოდ გავრცელდა, ამ- 

ჟამად შემოღებულია დ. ფრედრიქსონის კლასიფიკაცია, 
რომლის მიხედვით პირველადი (მემკვიდრეობითი, ანუ 

ოჯახური) ჰიპერლიჰოპროტეინემია 5 ტიპად იყოფა. 

I ტიპი – ჰიჰერქილომიკრონეშია. ხასიათდება 

სისხლში დიღი რაოდენობით ქილომიკრონების არსე- 

ბობით; ნორმალურია ან უმნიშვნელოდაა მომატებული 

VI,0IL-ს, მკვეთრადაა მომატებული ტრიაცილგლი- 

ცეროლების და შემცირებულია LI0L-სა და 1I0L-ს 

რაოდენობა. ჰიპერქილომიკრონემიის მიზეზია ცხიმოვან 

ქსოვილში ფერმენტ ლიპოპროტეინლიპაზას შემკვი- 

დრეობითი დეფიციტი, რის გამოც მოშლილია ქილო- 

მიკრონების დაშლის პროცესი. L ტიპის“”ჰიპერლიპო- 
პროტეინემიის დროს შეიძლება განვითარდეს ჰეპა- 

ტოსპლენომეგალია. 

” ტიპი – ჰიჰერ-8-ლიჰოპროტეინემია. იყოფა 

ორ ქვეტიპად. II # ტიპის დროს სისხლში ღიდღი 

რაოდენობითაა LL0L (8-ლიპოპროტეინები), მომატებუ- 

ლია ქოლესტეროლი (ჰიპერქოლესტეროლემია), ზხო- 
ლო VLCL და ტრიაცკილგლიცეროლები ნორმალური 

რაოდენობითაა. II 8 ტიპის ღროს სისხლში მომა- 

ტებულია L)L-ს, ქოლესტეროლის, VL0L-სა ღა 

ტრიაცილგლიცეროლების რაოდენობა. 
II ტიპის ჰიპერლიპოპროტეინემიის მიზეზია ქსო- 

ვილებში LIIL-რეცეპტორების მემკვიდრეობითი დე- 
ფექტი, რის გამოც შემცირებულია LLL-ის დაშლის 

სიჩქარე. · 

ამ ტიპის ჰიპერლიპოპროტეინემიის მქონე ინდი- 

ვიდებში ათეროსკლეროზის (განსაკუთრებით, კორონა- 

რული სისხლძარღვების ათეროსკლეროზის) რისკი 

ძალიან მაღალია. 

III ტიპი – დიხ-03-ლიპოპროტეინემი.. მისთ- 

ვის დამაზასიათებელია ე.წ. „ფართოზოლიანი“ I1-ლი- 

პოპროტეინემია. პრე- 3-(VLI0L) ღა ზ8-ლიპოპროტე- 

ინების (LLIIL) რაოდენობის მკვეთრაღ მომატების 

გამო ელექტროფორეგრამაზე მათი ზოლების შერწყმა 

ხდება. სისხლში მომატებულია ქოლესტეროლისა და 

ტრიაცილგლიცეროლების რაოდენობაც. 
III ტიპის ჰიპერლიპოპროტეინემიის მიზეზია 

VLILL.-ში #001:-ს ერთ-ერთი იზოფორმის – C.-ის 

შემცველობის მკვეთრი მომატება, რომელიც სხვა 

იზოფორმებისგან (L, დღა ,) განსხვავებით არ ურთი- 

ერთქმედებს #00L-რეცეპტორთან. 

ღის-8-ლიპოპროტეინემიის მქონე ინდივიდებში 

სშირია ქსანთომები და კორონარული არტერიების 

ადრეული ათეროსკლეროზი. 

„I ტიჰი – ჰიპერპრე-8-ლიპოპროტეინემია 

ჰიპერტრიაცილგლიცეროლემიით. სისხლში მომა- 

ტებული VL0L და ტრიაცილგლიცეროლების რაოდე- 
ნობა. ნორმალურია ან მომატებულია ქოლესტეროლის 

რაოდენობაც. 

IV ტიპის ჰიპერლიპოპროტეინეშია დამახასიათე- 

ბელია შაქრიანი დიაბეტის, ალკოჰოლიზმის, სიმსუქ- 

ნისა და გულის კორონარული სისხლძარლვების და- 

ავადებისთვის. 

V ტიჰი – ჰიჰერპრე-8-ლიპოპროტეინემია ქი- 

ლომიკრონემიით. სისხლში მკვეთრად მომატებუ- 

ლია VLIL-ს, და ქილომიკრონების რაოდენობა. 

აღინიშნება ჰიპერტრიაცილგლიცეროლემიაც. L0IL-სა 

ღა LIXCXL-ს კონცენტრაცია შემცირებულია. 

V ტიპის ჰიპერლიპოპროტეინემიის მქონე ინდივი- 

დებში ხშირია ქსანთომები, შაქრიანი დიაბეტი, ჰეჰა- 

ტოპათია და ნეფროპათია. 

#C41-ის შემკვიდრეობითი დეფიციტის დროს 

სისხლში აღინიშნება ქოლესტეროლის ეთერებისა და 

ლიზოლეციტინების კონცენტრაციის შემცირება ღა 

თავისუფალი ქოლესტეროლისა და ლეციტინების 
კონცენტრაციის მომატება. LC#I-ის აქტივობა 
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შემცირებულია ღვიძლის პარენქიმის დაავადებისას 

და ქოლესტაზის დროს. ამ უკანასკნელის შემთხვევაში 

სისხლში L0L-ის არანორმალური სუბფრაქციის, ე.წ. 

X ლიპოპროტეინის არსებობაა დამახასიათებელი. 

პირველადი ჰიპოლიპოპროტეინემიები გამომწვე- 

ვი მიზეზის მიხედვით შეგვიძლია დავყოთ შემღეგ 

ტიპებად. 
1). აბეტალიჰოპროტეინეშია. აუტოსომურ-რეცე- 

სიული ტიპის მემკვიდრეობითი დაავადებაა, რომელიც 

ხასიათდება სისხლის პლაზმაში |პ-ლიპოპროტეინების 

(LL) არარსებობით. მისი მიზეზია ნაწლავებსა და 

ღვიძლში #008-ს სინთეზის დეფექტი. სისხლში 

მკვეთრადაა შემცირებული აცილგლიცეროლების კონ- 
ცენტრაცია, რადგან არ ხდება ქილომიკრონებისა და 

VLL-ს წარმოქმნა. 
2). ჰიპჰობეტალიპოპროტეინემში». სისხლის პლა%- 
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მაში შემცირებულია LIL-ს კონცენტრაცია (ნორმა- 

ლური შემცველობის 50%-მდე), მაგრამ ქილომიკრო- 
ნების წარმოქმნა ხორციელდება. მისი მიზეზია 
ღვიძლში #008-ს სინთეზის დაქვეითება. 

3). თღ-ლიპოპროტეინის უკმარისობა (1 0II§16I-ის 

დაავადება, აუტოსომურ-რეცესიული ტიპის მემკვი- 
დრეობითი დაავადებაა, რომლის დროსაც სისხლში 

მკვეთრადაა შემცირებული #MI0L-ს კონცენტრაცია 
(წორმალური შემცველობის 1-50% მდე) და ქსოვილებ- 

ში ქოლესტეროლის ეთერების დაგროვება აღინიშნე- 
ბა. ვლინდება ჰეპატომეგალია და სპლენომეგალია. ამ 

დაავადების დროს ქილომიკრონებისა და VILIL-ს 

წარმოქმნა და სეკრეცია მოშლილი არ არის. 10ნ6VL-ს 

უკმარისობის მიზეზია #00C-II-ის სინთეზის დეფექ- 

ტი, რომელიც ლიპოპროტეინლიპაზას ააქტივებს და 

ამით ხელს უწყობს LIXL-ის წარმოქმნას.



  

17 ამინომუავების ცვლა 

  

ცოცხალ უჯრედში განუწყვეტლივ მიმდინარეობს 
ცილების განახლება, ანუ მათი დაშლა (კატაბოლიზმი) 

და ბიოსინთეზი. ცილების ბიოსინთეზს მოგვიანებით 

განვიხილავთ (იხ. თავი 27), აქ კი მათი შიგაუჯრედუ- 

ლი კატაბოლიზმის პროცესს შევეხებით. 

171. ცილების შიგაუჯრეღული 
დაშლა 

დღე-ღამის განმავლობაში ზრდასრული ადამიანის 

ორგანიზმში ცილების საერთო რაოღენობის 1-2% 

იშლება. ცილების კატაბოლიზმის სიჩქარე სხვადასხვა 

ქსოვილში სხვადასხვაა უჯრედში ცილის ცვლის 

ინტენსივობა განისაზლვრება მისი ნახევარდაშლის 

პერიოდით, რომელიც აღინიშნება 1, გ'ით. ცილის 

ნაზევარდაშლის პერიოდი არის დრო, რომლის გან- 

მავლობაშიც იშლება მოცემული ცილის მოლეკულების 
საერთო რაოდენობის ნახევარი (50%). 

„_ ცილების ნახევარდაშლის პერიოდი ღიდ ფარგლებ- 
ში მერყეობს და მნიშვნელოვნადაა დამოკიდებული 
ქსოვილის ფიზიოლოგიურ მდგომარეობაზე. მაგა· 

ლითად, ორსულობის დროს საშვილოსნოში ცილების 

დაშლის 1, მცირდება. მკვეთრად მცირდება კუნთის 

ცილების დაშლის L, „ შიმშილობის შემთხეევაშიც, ე.ი. 

კუნთების ცილები შიმშილობის დროს უფრო სწრა- 

ფად იშლება, ვიდრე ფიზიოლოგიურ პირობებში. 

ცილების ნახევარდაშლის პერიოდი ღვიძლის 

უჯრედების ფერმენტებისთვის მერყეობს 40 წუთიდან 
150 საათამდე. როგორც წესი, ნივთიერებათა ცვლის 

მარეგულირებელი ფერმენტების დაშლის §, , ნაკლებია, 
ვიდრე არამარეგულირებელი ფერმენტებისა. 

უჯრედში ცილების ჰიდროლიზური დაშლის 

პროცესს აკატალიზებს შიგაუჯრედული პროტეინა ზები 
(პროტეაზები და ჰპეპტიღდაზებპი პროტეინაზების 

მოქმედებით პეპტიდური ბმები ცილის მაკრომოლეკუ- 
ლის შიგნით წყდება და შედარებით დაბალმოლეკულუ- 
რი პეპტიდები წარმოიქმნება. მიღებულ პეპტიდებზე- 
პეპტიდაზები მოქმედებს. ენღოპეპტიდაზები აკატალი- 
სებს პეპტიდური ბმების გაწყვეტას ჰეპტიღების შიგ- 

ნით, ხოლო ამინოპეპტიდაზები და კარბოქსიპეპტიდა- 

ზები – შესაბამისად, პეპტიღის M- და C-ბოლოდან 

ამინომჟავების თითო-თითო ნაშთის ჩამოცილების 

რეაქციას. 

ეუკარიოტულ უჯრედში ცილების დაშლის ორი 
გზა არსებობს. ერთი #ILL-დამოუკიღებელი გზაა, 

ხოლო მეორე – #II-დამოკიღებული. 
მემბრანებთან დაკავშირებული და შიგაუჯრედუ- 

ლი ცილების ჰიდროლიზური დაშლა ლიზოსომებში 
მიმდინარეობს დღა მას ლიზოსომური პროტეინაზები 

– კატეჰსინები აკატალიზებს. ეს პროცესი #1X-ზე 

დამოკიდებული არ არის. 

ცილების კატაბოლიზმი ციტოზოლშიც მიმდინარე- 

ობს. იგი #III-დამოკიდებული პროცესია და მასში 

სპეციფიკური ცილა უბიქვიტინი მონაწილეობს. უბი- 
ქვიტინის მოლეკულური მასა 8,5 კილოდალტონია. 

იგი 76 ამინომჟავას ნაშთისგან შედგება. უბიქვიტინის 

გააქტივება #IX-ს ხარჯზე ხდება (#II იშლება 

#Mი?-სა და ჯ-ს წარმოქმნით). გააქტივებული უბი- 

ქვიტინი იკავშირებს დასაშლელ ცილას და წარმოქმ- 
ნის კომპლექსს, რომელზედაც ციტოპლაზმური პრო- 
ტეინაზები მოქმედებს. 

უჯრედში ცილების ჰპიდროლიზური დაშლის 
შედეგად თავისუფალი ამინომჟავები მიიღება. მათი 

დიღი ნაწილი (70-80%) ხმარდება სპეციფიკური ცი- 

ლების ბიოსინთეზს, ნაწილი – ორგანიზმში სხვა ნივ- 

თიერებების (ჰორმონები, პურინ- და პირიმიდინნუკ- 

ლეოტიდები, პორფირინები, ჰემი, კრეატინი, პოლიამინე- 
ბი ღა სხვ) სინთეზს, ნაწილი კი იშლება საბოლოო 

პროდუქტების წარმოქმნით და ენერგიის გამოყო- 
ფით (სურ. 17-1). 

ლიპიდებისა და ნახშირწყლებისგან განსხვავებით, 

ორგანიზმში ჭარბი რაოდენობით მოხვედრილი ამინო- 

მჟავების დეპონირება არ ხდება, ისინი ადვილად კა- 

ტაბოლიზდებიან საბოლოო პროდუქტების წარმოქმნით. 

ორგანიზმში არსებობს ამინომჟავების გარდაქმნა- 

თა საერთო გზები. მათ მიეკუთვნება: ამინომჟავების 
  

  

| შარდოვანა | | საკვების ცილები) 

    

  

  

   

     

შიგაუჯრედული 
ცილები       

  

  

      

      

ML 
ამინომჟავები ცემები, 

კოფერმენტჭები, აცეტილ-C04, 

ნეირომედია - 
ტორები, ნახშირწყლების 
ფსოლიპიდები, ცელი ა და 
ჯი რფირინები, კრებსის ციკლის 
პურინები, ა რი 

პირიმიფინები, მეალერე“ 
რეატი 

პოლიამინები, 

ჰორმონები 
და სხეა 0; 

| გლიკოგენი) CC, 10, 
ეწერგია 

სურ. 17-1. უჯრედში თაგისუფალი ამინომჟავების 

წარმოქმნისა და გამოყენების გზები. 

354



ტრანსამინირება (გადაამინირება), დეზამინირე«ა და 

დეკარბოქსილირება. გარდა ამისა, თითქმის ; კელა 
ამინომჟავა მისთვის დამახასიათებელი სპეციფიკური 

გზით გარდაიქმნება. 

17.2. ამინომჟავების დრანსამი- 

ნირება 

ტრანსამინირება ეწოდება ამინომჟავადან კეტო- 

მჟავაზე ამინოჯგუფის გადატანის პროცესს. ამ პრო- 

ცესის ბიოლოგიური არსი ის არის, რომ ხდება ახალი 

ამინომჟავას სინთეზი შესაბამისი კეტომჟავადან ამი- 

აკის შუალედური გამოყოფის გარეშე. 

ტრანსამინირების პროცესი 1937 წელს აღმოაჩი- 

ნეს ა. ბრაუნშტეინმა და მშ. კრიცშმანმა. ამ ფერმენტუ- 

ლი რეაქციის შედეგად თC-ამინომჟავას მოწყდება 
ამინოჯგუფი და იგი კეტომჟავას თ-ნახშირბადატომზე 

გადაიტანება. თუმცა ამინოჯგუფის აქცეპტორის რო- 

ლი შეიძლება შეასრულოს ნებისმიერმა კეტომჟავამ, 

ფაქტიურად ტრანსამინირების პროცესში მხოლოდ 

სამი კეტომჟავა (თ-კეტოგლუტარატი, ოქსალოაცეტატი 
და პირუვატი) ასრულებს ამინოჯგუფის აქცეპტორის 

ფუნქციას. 
ტრანსამინირების რეაქციის შედეგად წარმოიქმნება 

საწყისი C-ამინომჟავას შესაბამისი კეტოანოლოგი და 

რეაქციაში მონაწილე კეტომჟავას ნახშირბადოვანი 

ჩონჩხის შესაბამისი C-ამინომჟავა. ტრანსამინირებას, 

თითქმის ყველა ამინომჟავა განიცდის, გამონაკლისია 

LV5, III და XX9. 

ტრანსამინირების პროცესი შექცევადია და მიმ- 

ლინარეობს სპეციფიკური ფერმენტების ამინოტრანსფერა- 
ზების (ტრანსამინაზების) მონაწილეობით. ” უჯრე- 

დებში აქტიურად მიმდინარეობს ტრანსამინირების ის 

რეაქციები, რომლებშიც დიკარბონმჟავები, კერძოდ, 
თ-კეტოგლუტარატი მონაწილეობს: 

  

ლ00"M ლ00VI 

ლ00L CI; C00LM CL 
I ' 

_.. 454 L თს + CV 
' 

ლ-ს C=0 C=0 ლხ-MI, 
C00L C00L C00LL C00L 

ასპარტატი C-კეტოგლუ- ოქსალო- გლუტამატი 
ტარატი აცეტატი 

ამ რეაქცის ა» სჰპარტატამინოტრანსფერა ზა 

(#5#I) აკატალიზებს, ალანინსა ღა თ-კეტოგლუტა- 

რატს შორის ტრანსამინირების რეაქციას კი ალანინ- 

სამინოტრანსფერაზა (MIMI) აკატალიზებს: 

  

0008 000L 
CI CLს 

დს ' ტას ! 
ლ)-M,ე + სსა ==->-იც + CV 

I 
000L C=0 C=0 ლ0-M%6 

000L 0ლ00L C00L 
ალანინდ  Cთ-კეტოგლუ- პირუვტი გლუტამატი 

ტარატი 
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ეს რეაქციები აღვილად შექცევადია დღა მათი 
წონასწორობის მუდმივა ერთს უახლოვდება. ამიტომ 

ორგანიზმში ტრანსამინირების რეაქციები შეიძლება 

გამოყენებული იყოს როგორც ამინომჟავების კატაბო- 

ლიზმის, ისე ბიოსინთეზისთვის, 

ამინოტრანსფერაზები რთული ფერმენტებია. მათი 

პროსთეტული ჯგუფია პირიდოქსალფოსფატი (იხ. 
გვ- 143). ტრანსამინირების რეაქციის დროს ფერ- 

მენტის კატალიზურ ცენტრთან დაკავშირებული პი- 

რიდოქსალფოსფატი ურთიერთქმედებს საწყის ამინო- 
მჟავას თ-ამინოჯგუფთან და შიფის ფუძეს წარმოქმნის, 

რომელიც აღვილად ჰიდროლიზდება და მიიღება 
კეტომეავა და ფერმენტთან დაკავშირებული პირიდო- 

ქსამინფოსფატი. ეს უკანასკნელი ურთიერთქმედებს 
საწყის კეტომჟავასთან და წარმოქმნის შიფის ფუძეს, 

რომლის ჰიდროლიზის შედეგად მიიღება C-ამინომეავა 

და პირიდოქსალფოსფატი (სურ. 17-2). 
#5MI და #1 ამინომუეავების ცვლაში მონა- 

წილე ძირითადი ფერმენტებია, მათ შეიცავს ადამიანის 
ორგანიზმის თითქმის ყველა ქსოვილი (გული, ღვიძ- 

ლი, კუნთი, სისხლი და სხვ.). ამასთან, მათი აქტივობა 

სხვადასხეა ორგანოში სხვადასხვაა. ზოგადად, ორ- 

განოებსა ღა ქსოვილებში ამინოტრანსფერაზების 

აქტივობა გაცილებით მალალია, ვიდრე სისხლში, 

კლინიკურ-დიაგნოსტიკური მიზნებისთვის დიდი მნიშ- 

გნელობა აქეს ამ ორი ფერმენტის აქტივობის 

განსაზღვრას სისხლში სხვადასხვა ორგანოს (გულის, 

ღვიძლის) ორგანული დაზიანების (მიოკარდიუმის 

ინფარქტი, ჰეპატიტი) ან ფუნქციური ცვლილებების 
(სტენოკარდია) დროს. 

ორგანული დაზიანების შემთხევევაში დაზიანებუ- 

ლი უჯრეღებიღან ამინოტრანსფერასები გაღადის 
სისხლში, სადაც მათი აქტივობა მკვეთრად მატულობს. 

მაგალითად, მიოკარდიუმის ინფარქტის შემთხვევაში, 
დაავადების დაწყებიდან 3-5 საათის შემდეგ, სისხლ- 

ში მკვეთრადაა (თითქმის 20-ჯერ) მომატებული 

#5ტ0MIL-ის აქტივობა და გაზრდილია #I#%I-ის აქტი- 

ვობა. ჰეპატიტების დროს სისხლში მკვეთრაღ მა- 

ტულობს #!I/-ის აქტივობა და შედარებით ნაკლე- 

ბაღაა მომატებული #5#1-ის აქტივობა. 

სისხლში #5) I-ისა ღა #I"1I-ის აქტივობის 

განსაზღვრა გამოყენებულია არა მარტო დაავადებების 
დიაგნოსტიკისთვის, არამედ პროგნოზისთვისაც. თუ 

მკურნალობა ეფექტურად ტარდება, სისხლის პლაზმა- 
ში #5#1I-ისა და #IMI-ის აქტივობა თანდათანობით 

მცირდება საწყის დონემდე. 

17.3. ამინომქავების დეჭამი- 
ნირება 

დეზამინირება ეწოდება ამინომჟავადან ამინო- 

ჯგუფის ჩამოცილების პროცესს, რის შედეგადაც 
წარმოიქმნება MILL და უაზოტო ნაშთი (კეტომჟავა, 

კარბონმჟავა, ჰიდროქსიმეავა). 
არსებობს ამინომჟავების დეზამინირების ორი 

სახე: 1), პირდაპირი დეზამინირება და 2). არა- 

პირდაჰირი დეზამინირება.



  

      

  

      

  

      

  

      

” X/ I , 

თიხის ' | თიის 

C00M ს C008 

საწყისი რაიტი წარმოქმნილი 
თ-ამინომჟავა -#,0 +M320 +M,CVV-8ი თ-ამინომჟავა 

9, ” 

MM-- C-M=C#M MC=-C# 

| ჯL ჯLჯ | ბათ 

ბ ს 
C=X-CIM, (0-0 

0ლ00M# ჯაი ხხი 0008 

+V),0/ VL1%ი0 -#,0 ++V9 0 

' ს 
99 3 0 

--C8 
ი0თIM არს 6008 

წარმოქმნილი ჩატი საწყისი 
თ-კეტომჟავა პირიდოქსამინფოსფატი. C.კეტომჟავა 
სურ. 17-2. ტრანსამინირების რეაქციის მექანიზმის სქემა. 
X1,ი-პირიდოქსალფოსფატი; ს #C-პირიდოქსამინფოსფატი. 

  

პირდაპირი დეზამინირები”ს დროს ამინომჟავა 

კარგავს ამინოჯგუფს და ამიაკი პირდაპირ (შუალედური 
პროდუქტებს წარმოქმნის გარეშე) გამოიყოფა. 

ანსხვავებენ პირდაპირი დეზამინირების ოთხ ტიპს: 

!,. ჟანგვითი დეზამინირება: 

M-CLI-C00I1 + 120 “–– #-C-C00ML +MIL3 

MI, “8 · 
კეტომჟავა 

2). ჰიდროლიზური ღე ხამინირება: 

M-CV-C008 + #0 –-–--+> #-CI-C009 +M6 
MM, 0L 

ჰიდროქსიმჟავა 
3). შიგამოლეკულური დეზამინირება: 

#- CI -CI-C00L –-–-> #-CI5=CI-C00LI + MI 
MIL 

? უჯერი კარბონმჟავა 

4) აღდგენითი დეზამინირება: 

M#-CV-C00'ხ +2I –--+ ი-თI,-600LM + M9 
MI, > 

კარბონმჟავა 

ამინომჟავების ჟანგვით დეზამინირებას ადგილი 

აქვს ადამიანსა და (სხოველებში, ზოლო დეზამინირების 

სხვა ტიპებს – მიკროორგანიზმებში. 

ამინომჟავების ჟანგვით დეზამინირებაში მონაწილე 

ფერმენტებს ამინოაციღდეჰიდროგენაზებს, ანუ. L- 
და I)-ამინომჟავების ოქსიდა ზეპს უწოდებენ. ამინომჟა- 

ვების ოქსიდაზები აერობული ფლავინდამოკიდებული 
დეჰიდროგენაზებია (ფლავოპროტეინებია). L-ამინომეა- 

ვების ოქსიდაზას კოფერმენტია LIMM ან L#V0), ხო- 

ლო 0-ამინომჟავების ოქსიდაზასი კი – L#0. 

ამინომჟავების ჟანგვითი დეზამინირება ორ სტა- 

დიად მიმდინარეობს. ოქსიდაზას მოქმედებით ამინომეა- 

ვას ჩამოცილდება წყალბადის ორი ატომი, რომელთა 
აქცეპტორი IMM ან L#0-ია დღა ამინომეავადან . 
არამდგრადი ნაერთი – იმინომჟავა მიიღება. შემდეგ 

სტადიაზე იმინომჟავა სპონტანურად, ფერმენტის 
მონაწილეობის გარეშე მიიერთებს წყლის მოლეკულას 
და თ-კეტომჟავა ღა MM წარმოიქმნება (სურ. 17-3). 

ამინომჟავას ოქსიდაზას მოქმედებით წარმოქმნი- 
ლი IMMILL-ის (წ#I10IL-ის) წყალბადატომები პირ- 

ღდაპირ გაღაეცემა მოლეკულურ ჟანგბადს და რეაქ- 
ციიხ შეღეგაღ წყალბადის ზეჟანგი მიიღება. ამ უკა- 
წასკწელის დაშლის რეაქციას კატალაზა აკატალიზებს 
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ს ნMM 9MMIL 

6 -M82 

C00I 49 ნტი, 
თ-ამინომჟავა 

L 10 

6 .-MII C=-0 + MI 

ბ009 ბ008 
იმინომჟავა თ-კეტომეავა 

სურ. 17-3. ამინომჟავების ჟანგვითი დეზამინირება, 
  

ნი»-MMIVI 

0; 

0, ლოლა ეი + 120; 
Lი2-VIMM 

აღმოჩნდ,ი რომ ფიზიოლოგიურ პირობებში 

(იL1–7,0) აქტიური მხოლოდ L-ამინომჟავების ოქსი- 

დაზაა”, ბუნებრივი, ანუ L-ამინომჟავების ჟანგვით 

დეზამინირებაში მონაწილე ოქსიდაზას 09II-ოპტიმუმი 

ტუტე არეში (0IL1I=10,0) აქვს. ამიტომ ფიზიოლოგიურ 

პირობებში L-ამინომჟავების ოქსიდაზას აქტივობა ძა- 

ლიან ღაბალია ღა მისი როლი L-ამინომჟავების ჟან- 

გვით დეზამინირებაში მეტად შეზღუდულია. 
L-ამინომჟავებს ოქსიდაზებიღან ფიზიოლოგი- 

ურ პირობებში მაღალი აქტივობა აქვს მხოლოდ სპე- 

ციფიკურ ოქსიდაზას – გლუტამატდეპიდროგენაზას 
(CL, რომელიც ანაერობული დეჰიდროგენაზაა და 
გლუტამატის ჟანგვით დეზამინირებას აკატალიზებს. 

ამიტომ უჯრედებში საკმარისი სიჩქარით მხოლოდ 

გლუტამატის ჟანგეითი დეზამინირება მიმდინარეობს. 

აღსანიშნავია, რომ C0ILის კოფერმენტია M#0“ ან 

M40L“. 

გლუტამატდეჰიდროგენაზას მოქმედებით გლუტა- 
მატიდან ჩამოცილებული წყალბადატომების აქცეპტო- 
რია M#.0“, მიღებული იმინოგლუტარატი სპონტანურად 
იერთებს“ წყლის მოლეკულას ღა წარმოიქმნება 
Cთ-კეტოგლუტარატი და MIL; 

“00C-CII-CLI12-C8-C0C0” 

MIL2 

გლუტამატი 

Mტი' 

ცხყ 

M#090)1+1I1? 

“00C-CLIL -CII2-C <C00” 

MI 

იმინოგლუტარატი 

50 

MI11+ 

| 
-00C-CLL -CII2-C C00“ 

0 

თ-კეტოგლუტარატი 

CILILI ფართოდ გავრცელებულია ბუნებაში. მას 

შეიცავს ღვიძლი, თირკმლები, ტვინი და სხვ. იგი 
მიტოქონდრიების მატრიქსშია ლოკალიზებული და 
ალოსტერიული ფერმენტია. CI0II-ს მოლეკულური 
მასა 312 კილოდალტონია და იგი ექვსი იდენტური 

სუბერთეულისგან შედგება. CLXII-ის ალოსტერიული 

აქტივატორია #0, ხოლო ალოსტერიული ინჰიბიტო- 
რი – CI». გლუტამატდეჰიდროგენაზას მოქმედებით 

წარმოქმნილი M#)0LI+II“ წყალბადატომები ჩაერთვება 
სუნთქვით ჯაჭვში და იჟანგება წყლის წარმოქმნით. 

გლუტამატდეჰიდროგენაზა უდიდეს როლს ასრუ- 
ლებს ამინომჟავების არსაჰირდაპირ დეზამინირება ში. 

არაპირდაპირი დეზამინირება ერთმანეთთან აკავშირებს 
ტრანსამინირებასს ლდა პირღაპირ დეზამინირებას. 

ამიტომ მას ხშირად ტრანსდე ზამინირებას უწოდებენ. 
არაპირდაპირ დეზამინირებას ქსოვილებში უფრო დი- 

დი მნიშვნელობა ენიჭება, ვიდრე პირდაპირ ეანგვით 
დეზამინირებას, რადგან ამ პროცესში მონაწილე ფერ- 

მენტების აქტივობა გაცილებით მეტია, ვიდრე L-ამი- 
ნომჟავების ოქსიდაზასი. 

არაპირდაპირი დეზამინირების დროს ნებისმიერი 

ამინომჟავა ამინოტრანსფერაზას მოქმედებით ჯერ 

თ-კეტოგლუტარატთან ტრანსამინირდება, რის შე- 

დეგადაც საწყისი ამინომჟავიდან მიიღება შესაბამი- 
სი კეტომჟავა, ხოლო თ-კეტოგლუტარატიღან კი – 
გლუტამატი. ეს უკანასკნელი აღვილად განიცდის 
ეანგვით დეზამინირებას მაღალაქტიური გლუტამატ- 

დეპიდროგენაზას მოქმედებით; წარმოიქმნება MI, და 
თ-კეტოგლუტარატი, რომელსაც კვლავ შეუძლია 
მონაწილეობა მიიღოს ტრანსამინირების რეაქციაში 

(სურ. 17-4). 
ორგანიზმში თითქმის ყველა ამინომჟავა არაპირდა- 

პირი გზით ღეზამინირდება. თუმცა ღვიძლის უჯრე- 
ღებში აღმოჩენილია სპეციფიკური ფერმენტები – 
სერინდეპიღრატაზა, თრეონინდეპიდრატაზა და ცისტეინ- 
დესულფჰიდრაზა (ცისტათიონინ-/-ლიაზა), რომლებიც 
აკატალიზებენ, შესაბამისად, სერინის, თრეონინისა და 

" თვლიან, რომ IX»ამინომჟავების ოქსიდაზას მაღალი აქტივობა იცავს ქსოვილებს მათში შემთხვევით მოხვედრილი 

IXამინომჟავებისგან, რათა ამ უკანასკნელთა მეშვეობით არ მოზდეს ორგანიზმისთვის უცხო ცილების სინთეზი. 
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ლ00- 0C00“ ლლლ“ 
· 

წ CV ინიტრაზ- C თი »M#ი თ Mტის+98 თ 

ლ I-III + CI =2-– C0 4 CI თოს +-ის) 

C00L C=0 ლ0, CI-MII: C=0 
თ-ამინ. "ცე ე“ I0 , „ამინო C00 თ-კეტო C00 C00” 

მჟავა  თ-კეტო- მჟავა გლუტამატი 2-კეტო- 
გლუტარატი გლუტარატი 

სურ. 17-4. ამინომჟავების არაპირდაპირი დეზამინირება. 

  

CMე-0M 09 . ხი #0 წ9ვ CMვ შ”ი #00 ღM3 –__ CMვ 

CM-MM2 6=0 69M-0L CL I 2 ე | 
600” Mსა ტცი- 6M- MM Mი ტ-0 წ, M 

_' | C00” Mს ცლელ 
L-სერინი პირუვატი 600“ 600“ 

უქატ L-თრეონინი თ-კეტო- L-ცისტეინი პირუვატი 
ბუტირატი 

სურ. 17-5. ზოგიერთი ამინომჟავას არაჟანგვითი დეზამინირება. 

  

ცისტეინის არაჟანგვით დეზამინირებას (სურ. 17-5). 

ამ ფერმენტების კოფერმენტი ჰირიდოქსალფოსფატია. 
ამინომჟავების დეზამინირება შექცევადი პრო”ე- 

სია. ღეზამინირების შედეგად წარმოქმნილი ამ აკი 

შეიძლება გამოყენებული იყოს თ-კეტომჟავები ჯან 

ამინომჟავების სინთეზისთვის. ამ პროცესს აღდგენ თი 

ამინირება ეწოდება. 

აღდგენითი ამინირება არაპირდაპირი დეზამინი- 

რების შებრუნებული პროცესია და მასშიც გლუტა- 
მატდეჰიდროგენაზა მონაწილეობს. აღდგენითი ამინი- 

რების ღროს გლუტამატდეჰიდროგენაზური რეაქციის 
კოფერმენტია M#ტI?IL (და არა M#079%), ეს პრო- 

ცესიც ორ სტადიად მიმდინარეობს: 

IL თ-კეტოგლუტარატს უკავშირდება ამიაკი და 
იმინოგლუტარატი მიიღება. ეს რეაქცია არ არის 

ფერმენტული. 
000“ ლ00“ 

CIV L0 CV 

CV + M-ც CV 

C=0 C=M8 
200” ბ00” 

თ-კეტოგლუტარატი იმინოგლუტარატი 
2) იმინოგლუტარატის აღდგენით გლუტამატი 

წარმოიქმნება. ამ რეაქციას აკატალიზებს CILXI, 

რომლის კოფერმენტია M40XIL 

ო M#0%+1I1 ML! აა 
<0 ს 7 C-ს 

დი 69V ღო 
C= ML CII-M 

000“... – CC 
იმინოგლუტარატი __ გლუტამატი 
მიღებული გლუტამატი ამინოტრანსფერაზას მოქ- 

მედებით ტრანსამინირდება რომელიმე კეტომჟავასთან. 
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რეაქციის შეღეგად კეტომჟავადან მიიღება შესაბამი- 
სი ამინომჟავა, ხოლო გლუტამატიდან – თ-კეტო- 

გლუტარატი, რომელსაც კვლავ შეუძლია დაიკაგშიროს 
ამიაკის მოლეკულა. 

    

C00“ C00"” 
) 

(9 დს ღა. დს 
CL + C=0 CL + CII-M-6 

I ჟ".. ' აი 
იცს-Mს. C00 C=0 C00 

' = ' - 

C00 პირუვატი C00 ალანინი 

გლუტამატი თ-კეტოგლუტარატი 

გლუტამატდეჰიდროგენაზასა და ამინოტრანსფერა- 
ზას მონაწილეობა ამინომჟავების არაპირდაჰირ ღეზ- 
ამინირებაში და კეტომჟავების აღღგენით ამინირებაში 

შეჯამებული სახით მოცემულია სურ. 17-6-ზე. 

174 ამინომქავების ლეპარ- 

ბოქსილირება 

დეკარბოქსილირების დროს ამინომჟავა კარგავს 

კარბოქსილის ჯგუფს, რომელიც C0.-ის სახით 

გამოიყოფა. ადამიანისს ორგანიზმში ამინომჟავების 

თ-დეკარბოქსილირება ხდება, ე.ი. ამინომჟავა კარგავს 
თ-ნახშირბადატომთან დაკავშირებულ კარბოქსილის 

ჯგუფს, რის შედეგადაც ამინი წარმოიქმნება: 

M-CV-C001| ი 9-CIჭე-MIIე + C0: 

MI, 
ამინი 

ამინომჟავების დეკარბოქსილირების შედეგად 
წარმოქმნილ ამინებს პიოგენური ამინები ეწოდება, 
რადგან ისინი ძლიერ გავლენას ახდენენ ორგანიზმის 

ფიზიოლოგიურ ფუნქციებზე. 
დეკარბოქსილირების რეაქცია ამინომჟავების გარ- 

დაქმნის სხვა რეაქციებისგან განსხვავებით შეუქცევა-



ი –-6C-–600 “006-წე0-CL -CM-600 M#ტი? 

თ I Mტიე“ 

“კეტომქავა M გლუტამატღეჰიდროგენაზა 
გლუტამატი M/#)0XLI+L! 

99 9 თხ? 900. Mტ0IM+11“ 

MM Mე0 

იმინოგლუტარატი 

M-6M-000“ -006C-C50-CLი0-6-600“ C 

„M8 I 

თ-ამინომჟავა თ-კეტოგლუტარატი 

სურ. 17-6. გლუტამატდეჰიდროგენაზასა და ამინოტრანსფერაზას მონაწილეობა ამინომჟავების არა- 
პირდაპირ ჟანგვით დეზამინირებაში და კეტომჟავების აღდგენით ამიწირებაში (ამინომჟავების ბიოსინთეზში). 

  

ელლ ბელო 
95-ჰიდროქსიტრიპტოფანი ტრიპტოფანი 

იი, 

ტრიპტამინი სეროტონინი 

' 89% ონ 

ლს => ო 
ტირამინი 

სურ. 17-7. არომატული ამინომჟავების დეკარბოქსილირების რეაქციები. 

  

დია. ამინომჟავების დეკარბოქსილირებას აკატალი- 

ზეს ფერმენტები რომლებსაც აპმინომჟავების 

დეკარბოქსნილაზებს უწოდებენ. მათი პროსთეტული 
ჯგუფია პირიდოქსალფოსფატი, რომელიც უშუა- 
ლოდ მონაწილეობს კატალიზურ რეაქციაში. დეკარ- 
ბოქსილაზების დამაზასიათებელია მკაცრი სტერეო- 

ქიმიური სპეციფიკურობა. 
კარგად არის შესწავლილი დეკარბოქსილაზა, 

რომელიც არომატული ამინომჟავების დეკარბოქსი- 

ლირებას ახორციელებს. ამ ფერმენტის მოქმედებით 

ტრიპტოფანიდან მიიღება ბიოგენური ამინი ტრიპტამი- 

ნი, 95-პიდროქსიტრიპტოფანიდან – სეროტონინი (5- 

პიდროქსიტრიპტამინი), ხოლო ტიროზინიდან – ტირაში- 
ნი (სურ. 17-7). 

ტრიპტამინს, ტირამინსა და სეროტონინს გააჩნია 

ვაზოკონსტრიქტული (სისხლძარღვების შემავიწროე- 
ბელი) თვისება. გარდა ამისა, სეროტონინი არეგული- 

რებს სისხლის წნევას,- სხეულის ტემპერატურას, 

ხელს უწყობს ცენტრალური წერვული სისტემის 
აგზნებასთან დაკავშირებულ პროცესებს, მონაწილეობს 
ალერგიულ რეაქციებში და სზვ. 

პჰისტიდინის დეკარბოქსილირებით მიიღება ჰისტა- 
მინ 

MM ს /”' 

ჰისტიდინი 

პისტიდინდეკარ- 
ბოქსილაზა 

CM-იI- –600" 

MM 

C0უ 

CLIე-=CLI2 

M | 
ს” M% 

ჰისტამინი · 
ჰისტამინი იწვევს სისხლძარღვების გაფართოე- 

ბას, სისხლის წნევის შემცირებას, აძლიერებს კუჭის 

წვენში მარილმჟავას გამოყოფას, მონაწილეობს სენ- 
სიბილიზაციისა და დესენსიბილიზაციის რეაქციებ- 
ში და ტკივილის მედიატორის როლს ასრულებს. 

გლუტამინმეავას თ-დეკარბოქსილირების შედე- 

გად მიიღება V/-ამინობუტირატი (V-ამინოერბომჟავას 
) 
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თ ჩ » _ 
“00C-CII-CLL-CII,-C00 

ML, 

გლუტამატი 

L C0C; 

XX ჩ 
#.M-CIს-CIL-CL-C00 

+V”-ამინობუტირატი 

ამ რეაქციას გლუტამატდეკარბოქსილაზა აკატალი- 
ზებს. V-ამინობუტირატი თავის ტვინის ქერქის რუხ 

ნივთიერებაში წარმოიქმნება ღა მონაწილეობს ცენტრა- 
ლური ნერვული სისტემის შეკავებით პროცესებში. 

ამინომჟავების დეკარბოქსილაზები მონაწილეობს 

პოლიამინების – სჰერმიდინისა და სპერმინის სინთეზში. 
ეს. პოლიამინები უდიღეს როლს ასრულებს ნუკლე- 
ინმჟაგებისა და ცილების სინთეზის რეგულაციაში და 

უჯრედების პროლიფერაციის პროცესში. 

ორნითინდეკარბოქსილაზასს და 85-ადენოზილ- 
მეთიონინდეკარბოქსილაზას მოქმედებით ორნითინი- 

დან მიიღება პუტრესცინი, ხოლო 5-ადენოზილმეთიონი- 
ნიდან – §-მეთილაღენოზილპომოცისტეაშინი (სურ. 

17-8). 

  
“86 

  

  

      

  

  

      
  

  
   

    

  

   

თი 
CIMI2- CI2-CIM2-CI-000V 

MM M9ე 

ორნითინი 6. 

| 601 
ორნითინდე- | “6 / –M-C 

კარბოქსილაზა L 601 M L 

I §- -ადენოზილ- 

0-0CM-0Cხ§-0CM2 I? ს ტრონინდ. წს 
IM ს» ლ9-M% კარბოქსილაზა CI MII2 

ბი0" 5-მეთილადენოზილ- 
პუტრესცინი 
უტრესცინ §-ადენოზილმეთიონინი ჰომოცისტეამინი 

სურ. 17-8. ორნითინისა და 5-ადენოზილმეთიონინის დეკარბოქსილირების რეაქციები. 

ორნითინი 8-ადენოზილმეთიონინი 

ორნითინღე. _ ხ=– 6-ადენოზილმეთიო- 
კარბოქსილაზა ნინდეკარბოქსილაზა 60, 

CM2-CM2-CI2- CI 

M 
5 MI §-მეთილ. ენოზილჰომოცისტეამინი 

პუტრესცინი 

სპერმიდინ- __ 5'-მეთილთიო- 

სინთაზა CM2-6Mე-CM2-... ადენოზინი 

MM 

წII2-CM2-CMე-CM2 

0 0Mე- CM -MM MM 

M9%ე 

სპერმიდინი 

სპერმინ- > 5'-მეთილთიო- 

სინთაზა Cე- CMე-CM2- ქ... ადენოზინი 

MIMე   
  

C9Mე-CM1- CI -MM 

MM   
სჰერმინი 

C;ე-CMე-CLე-CILი 

MM-CI2-69M-CM 

MMე 
ს 

სურ. 17-9. პოლიამინების (სპერმიღინისა და სპერმინის) სინთეზის სქემა. 
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პუტრესცინისა და 5-მეთილადენოზილჰომოცის- 

ტეამინის ურთიერთქმედების შედეგად პროპილამინის 

ნაშთი 5-მეთილადენოზილპომოცისტეამინიდან პუტრეს- 
ცინზე გადაიტანება და სპერმიდინი მიიღება. ამ რეაქ- 

ციას სპერპიდინსინთაზა აკატალიზებს. სპერმიდინიდან 

სპერმინის წარმოქმნაში მონაწილეობს სპერმინსინ- 

თაზა, რომელიც აკატალიზებს 5-მეთილადენოზილ- 

ჰომოცისტეამინიდან პროპილამინის ნაშთის გადატანას 

სპერმიდინზე (სურ. 17-9). 

ორგანიზმში ბიოგენური ამინების დიდი რაოდენო- 

ბით წარმოქმნა და დაგროვება სიცოცხლისათვის სა- 

შიშია. ცხოველური უჯრედები შეიცავს აქტიურ ფერ- 
მენტს მონოამინოქსიდაზას (M#0), რომელიც 
ბიოგენურ ამინებს (სეროტონინს, ჰისტაშინს, ტირამინს 

და სხვ) აუვნებელყოფს მათი დაჟანგვის გზით. 

M#40 ფლავოპროტეინია (შეიცავს L# I-ს). იგი 

მიტოქონდრიებშია ლოკალიზებული და ბიოგენური 

ამინების ჟანგვით დეზამინირებასს აკატალიზებს. 

M#4#0-ს მოქმედებით ამინიდან მიილება ალდეჰიდი 

და გამოიყოფა ამიაკი: 

ს-CILI -Mნს 

ამინი 

4, ნ4ტ0 

C00L, 

IMის) 

8.69 
“I 

ალდეჰიდი 

M#0-ს მოქმედებით აღდგენილი L #0IL-დან 

წყალბადატომები გადაიტანება მოლეკულურ ჟანგბადზე 
და წყალბადის ზეჟანგი წარმოიქმნება რომელიც 
კატალაზას მოქმედებით იშლება: 

ნტი, + 0:-%449,„ტ0 + I:0: 

21ცცერლ"» 2I10+0; 

ბიოგენური ამინების ჟანგვითი დეზამინირების 

შედეგად მიღებული ალდეჰიდები ალდეპიდდეპიდროგე- 
ნაზას მოქმედებით იჟანგება შესაბამისი მჟავების 

წარმოქმნით რომლებიც, თავის მსრიე, ადვილად 

იჟანგებიან C0.-მდე და LL60-პდე. 

აღსანიშნავია, რომ ადამიანის ორგანიზმში ზოგიერ- 

თი ამინომჟავას დღეკარბოქსილირების პროცესი შე- 

იძლება შეუღლებული იყოს ტრანსამინირების რეაქციას- 
თან. ამ შემთხვევაში ამინომჟავადან მიიღება ალდეჰიდი, 

ხოლო კეტომჟავადან შესაბამისი ამინომჟავა; 

ააა C-M + C50 = Cი0 + 68-M0ს 
! 
C00LL C00LL C00L 

გარდა ამისა, ამინომჟავას დეკარბოქსილირების 

პროცესი შეიძლება შეუღლებული იყოს კონდენსაციის 
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რეაქციასთანაც. მაგალითად, 8-ამინოლევულინატის 
(იხ. გვ. 389) ან სფინგოლიპიდების (იხ. გვ. 337) 

სინთეზის დროს, 

17... ორგანიზმში ამიაკის 

გაუვნებლების გზები 

ადამიანის ორგანიზმში ამიაკი წარმოიქმნება რო- 

გორც ამინომჟავებისა და ბიოგენური ამინების ჟან- 

გვითი დეზამინირების, ისე პურინ- და პირიმიდინ- 

ნუკლეოტიდებისა და ზოგიერთი სხვა აზოტშემცველი 
ნაერთის კატაბოლიზმის შედეგად. ორგანიზმში ამი- 

აკის ძირითადი წყარო ამინომჟავების დეზამინირების 

პროცესია. 

ამიაკი ძალიან ტოქსიკური ნივთიერებაა. სისხლში 

მისი კონცენტრაცია მცირეა და 60 მკმოლი/ლ-ს შე- 

ადგენს. ამიაკის ტოქსიკური მოქმედებისადმი მე- 
ტად მგრძნობიარეა თავის ტვინი. ამიტომ ამიაკის 

კონცენტრაციის მომატება კომის განვითარებასა და 

სიკვდილს იწვევს. ამის ერთ-ერთი მიზეზი ის არის, 

რომ ამიაკის მოლეკულებისთვის ბიომემბრანები, მათ 

შორის ტვინის უჯრეღებისა და მიტოქონდრიის მემ- 

ბრანები, ადგილად განვლადია. ტვინის მიტოქონდრი- 

ებში მოხვედრისას ამიაკი ურთიერთქმედებს თ-კეტო- 
გლუტარატთან და გლუტამატი წარმოიქმნება. ამ აღ- 

დგენითი ამინირების რეაქციას გლუტამატდეჰიდრო- 
გენაზა აკატალიზებს (იხ. გვ. 358), გლუტამატის 

წარმოქმნის გამო მიტოქონდრიებში თ-კეტოგლუტა- 

რატის კონცენტრაცია მცირდება, რაც კრებსის ლი- 

მონმჟავას ციკლის ფუნქციონირების მოშლას იწვევს. 

ტვინის უჯრედებში მკვეთრად მცირდება გლუკოზას 
აერობული დაჟანგვის სიჩქარე, გლუკოზას დაჟანგვა 
კი ნერვული სისტემის უჯრედებში ენერგიის ერთად- 

ერთი წყაროა. 

ქსოვილებში ამიაკის გაუვნებლების ერთ-ერთი 
გზაა მისი გლუტამატთან დაკავშირება და გლუტამინის 
წარმოქმნა, ამ შეუქცევად #Iნ-დამოკიდებულ სინ- 

თეზურ რეაქციას მიტოქონდრიული გლუტამინსინ- 
თეტაზა აკატალიზებს: 

M 

მაცეთსაცაეაცე0 

(ა § 
L-გლუტამატი 

Mი-უი MM; 

გლუტამინსინ- 

თეტაზა 

M.0 

ო 

  

      
M0-#ტხიჩ 

+, 

აფენი მაცინ. 

0 0 

L-გლუტამინი 
გლუტამინსინთეტაზა აქტიურია ტვინის, თირკმ- 

ლების, ღვიძლის, კუნთებისა და სხვა ქსოვილების



უჯრედებში. გლუტამინი არატოქსიკური ნიეთიერებაა 

და, გლუტამატისგან განსხვავებით, უჯრედის შემბრა- 

ნები მისთვის ადვილად განგლაღია. 

ამიაკის განეიტრალებაში შეიძლება მონაწილეობა 

მიიღოს C-კეტოგლუტარატმაც. ამ უკანასკნელის 

აღდგენითი ამინირებით წარმოიქმნება გლუტამატი, 

ხოლო გლუტამატთან ამიაკის დაკავშირებით – 

გლუტამინი: 
თ-კეტოგლუტარატი 

M#II M#4#I0XI1 + II. 

(6)9)5! 

L9 Mტის“ 

გლუტამატი 

M9, გი 

გლუტამინსინთეტაზა 

L.0 ტედ +ს, 

გლუტამინი 

გლუტამატდეჰიდროგენაზური ღა გლუტამინ- 
სინთეტაზური რეაქციების საშუალებით შესაძლებელია 
ამიაკის ორი მოლეკულის გაუვნებლება. 

ქსოვილებში, განსაკუთრებით კუნთებში, ამიაკის 

ნაწილი შეიძლება განეიტრალდეს მისი დაკავშირებით 

ასპარტატთან, რის შედეგად ასპარაგინი მიიღება. ამ 

რეაქციას ასასპჰარაგინსინთეტაზა აკატალიზებს და 

მისი განხორციელებისათვის ტ#IL-ს მოლეკულის 

ორივე მაკროერგული ბმის ჰიდროლიზის შედეგაღ 

გამოყოფილი ენერგიაა საჭირო: 

C00C-CLს6-C8-C00. 
MM) 

ასპარტატი 

MM, MI 

ასპარაგინსინთეტაზა 

10 4M? +2X, 

LMM-C0-CLს -C8-C00. 

MI 
ასპარაგინი 

გლუტამატიდან გლუტამინისა და ასპარტატიდან 

ასპარაგინის წარმოქმნა იცავს ქსოვილებს ამიაკის 

ტოქსიკური მოქმედებისგან. 

ქსოვილებში ამიაკის განეიტრალების შედეგად 

წარმოქმნილი გლუტამინი უჯრედიდან გადაღის სი-· 

სხლში და მოხვდება ღვიძლში, სადაც ფერმენტ გლუ- 
ტამინაზას მოქმედებით ჰპიდროლიზურაღ იშლება 

გლუტამატისა და ამიაკის წარმოქმნით: 

MM 

მაცი საცაელაცე0“ 

I I 
0 0 

L-გლუტამინი 

#0 

გლუტამინაზა 

MM 
MV 

I 
“აც მსაცცენბაცენ“ 

II I 
0 0 

L-გლუტამატი 

გლუტამინაზური რეაქცია შეუქცევადია და ამ 
რეაქციის შედეგად მიღებული ამიაკი ლღვიძლის 
უჯრედებში შარდოვანას ბიოსინთეზისთვის გამო- 

იყენება. 

ანალოგიური მექანიზმი დამახასიათებელია ქსოვი- 

ლებში წარმოქმნილი ასპარაგინისთვისაც. ასპარაგინის 

ჰიდროლიზურ დაშლას ასპარაგინაშა აკატალიზებს. 

ამრიგად სხვადასხვ ქსოვილიდან ღვიძლში 

ამიაკის ტრანსპორტირება გლუტამინის სახით ხდება. 

რაც შეეხება კუნთებიდან ღვიძლში ამიაკის გადატანას, 

ამ პროცესში კლუკოზა-ალანინის ციკლიც (იხ. გვ. 

289) მონაწილეობს. ამ ციკლის განხორციელების 

დროს კუნთებში ამიაკის განეიტრალება მისი C-კე- 

ტოგლუტარატთან დაკავშირების შედეგად ხდება. 
მიღებული გლუტამატი #1 სI-ის მოქმედებით ტრანს- 

ამინირდება პირუვატთან რომლის კონცენტრაცია 

კუნთებში მაღალია: 

MM83 + თ-კეტოგლუტარატი 

     

      

  

   

M#0ტ0ILI+II1? 

CII 

1,0 M#ტი' 

(პირუვატი + გლუტამატი 

ტრანსამინირების შედეგად პირუვატიდან მიღე- 

ბული ალანინი გადადის სისხლში ღა მოხვდება 

ღვიძლში, სადაც აღნიშნული რეაქციები უკუმიმართუ- 

ლებით წარიმართება – ალანინი ტრანსამინირდება 

თ-კეტოგლუტარატთან, ხოლო მიღებული გლუტამატი 
განიცღის ჟანგვით დეზამინირებას და თავისუფალი 

ამიაკი წარმოიქმნება, რომელიც ღვიძლის უჯრედებში 

შარდოვანას ბიოსინთეზისთვის გამოიყენება. 

აღსაწიშნავია, რომ გლუტამინაზა გეხვდება არა 
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მარტო ღვიძლში, არამედ თირკმლებშიც, სადაც 

გლუტამინი (როგორც თირკმლების უჯრედებში წარ- 

მოქმნილი, ისე სისხლით მოტანილი) ამიაკის რეზერ- 

კის ფუნქციას ასრულებს. თირკმლებში ამიაკის ეს 

რეზერვი გამოიყენება აციდოზის დროს წარმოქმნილი 

მჟავე თვისებების ნივთიერებათა გასანეიტრალებლად. 

გლუტამინაზას მოქმედებით გლუტამინიდან თავისუფ- 

ლდება ამიაკი რომელიც ურთიერთქმედებს მჟავე 

თვისებების მქონე ნაერთებთან და ანეიტრალებს მათ. 

ნეიტრალიზაციის პროდუქტები – ამონიუმის მარილები 

ორგანიზმიდან შარდით გამოიყოფა, როგორც ვხედავთ, 

ამიაკის ნაწილის განეიტრალება და ორგანიზმიდან 

გამოყოფა ამონიუმის მარილების სახით ხდება. 

ორგანიზმში ამიაკის გაუვნებლების ძირითადი 

გზა შარდოვანას ბიოსინთეზის. შარდოვანა მხოლოდ 

ღვიძლის უჯრედებში სინთეზირდება". ამ სინთეზისათ- 

ვის აუცილებელი ამიაკი ქსოვილებში წარმოიქმნება 

და ძირითადად გლუტამინის (ნაწილობრივ ასპარაგი- 

ნისა და ალანინის) სახით სისხლის საშუალებით 

ღვიძლში მიიტანება. 

17.6. შარდოვანას ბიოსინთეჭჯყი 

აღამიანის ორგანიზმში შარდოვანა (LLIM-C0-MLL) 
აზოტოვანი ცვლის საბოლოო პროდუქტია. აზოტოვანი 

ცვლის საბოლოო პროდუქტებს, რომლებიც წარმოიქმნე:- 
ბიან უჯრედებში მათი ცხოველქმედების შედეგად და 
გამოიყოფიან ორგანიზმიდან შარდთან ერთად, შარდოვანას 
გარდა მიეკუთვნება: შარდმჟაკა, კრეატინინი, ინდიკანი, 
პმონიუმის მარილები და ზოგიერთი სხვა აზოტშემ- 

ცველი ნაერთი, აგრეთვე C0, და LL0. 

ადამიანის ორგანიზმიდან შარდით გამოყოფილი 

აზოტის 80-90% შარდოვანას აზოტზე მოდის. აზო- 

ტოვანი ცვლის ტიპს, როდესაც აზოტოვანი ცელის 

ძირითადი საბოლოო პროდუქტი შარდოვანაა, ურეა- 

ტელური ტიპი ეწოდება. ადამიანისა და სხვა ძუძუ- 

მწოვრებისთვის აზოტოვანი ცელის ურეატელური 

ტიპია დამახასიათებელი. 

შარდოვანას ბიოსინთეზის (ურეაგენეზის) შესახებ 

თანამედროვე წარმოდგენა ჩამოყალიბდა „I. კრებსის, 

V«. ჰენზელაიტის, გ. კოენისა და ს. რატნერის შრომე- 

ბის შედეგად. ცხადი გახდა, რომ შარდოვანას ბიოსინ- 

თეზში მონაწილეობს რამდენიმე ამინომჟავა, მათ შო- 

რის ორნითინი და არგინინი და ეს პროცესი ციკ- 

ლურად მიმდინარეობს, ამიტომ მას "შარდოვანას 

ბიოსინთეზის ორნითინული ციკლი (კრებსის ორნი- 

თინული ციკლი) უწოდეს. 
როგორც უკვე აღვნიშნეთ, შარდოვანას ბიოსინ- 

თეზი ღვიძლში მიმდინარეობს, იგი იწყება ღვიძლის 

უჯრედების მიტოქონდრიებში, სადღაც ამიაკისა და 

C0.-ის კონდღენსაციით მიიღება მაკროერგული ბმის 

შემცველი ნაერთი –  კარბამოილფოსფატი (იხ. გვ. 

  

226) ამ რეაქცის აკატალიზებსს კარბამოილ- 

ფოსფატსინთეტაზა I, რომელიც მიტოქონდრიებშია 

ლოკალიზებული. უჯრედებში არსებობს კარბამოილ- 

ფოსფატის მასინთეზირებელი მეორე ფერმენტიც – 

კარბამოილფოსფატ სინთეტა ზ.ა II. იგი ციტოპლაზ- 

მური ფერმენტის და პირიმიდინნუკლეოტიდების 
ბიოსინთეზში მონაწილეობს (იხ. გე. 405). კარბამოილ- 

ფოსფატსინთეტაზა Lის ალოსტერიული აქტივატო- 

რია M-აცეტილგლუტამატი (ის. გვ. 364), რომე- 

ლიც იწვევს ფერმენტის სტრუქტურის ისეთ კონ- 

ფორმაციულ ცვლილებას, რომ ადვილდება მისი 
#1IL-სთან დაკავშირება: 

C0:+ ML + 24IX +100 “–“–– 

M-აცეტილგლუტამატი ი დ 
––-. მაM-C-0--0 +2/90#+7ჩ, 
კარბამოილფოს- L_ 

ფატსინთეტაზა 1 0 
კარბამოილფოსფატი 

როგორც ვხედავთ, მიტოქონდრიაში კარბამო- 

ილფოსფატის წარმოქმნისთვის 2 მოლეკულა #ტIი 

იხარჯება. 

ურეაგენეზის შემდეგ სტადიაზე კარბამოილფოსფა- 
ტი ურთიერთქმედებს ამინომჟავა ორნითინთან და 

მიიღება ციტრულინი. ამ რეაქციას მიტოქონდრიული 

ორნითინკარბამოილტრანსფერაზა აკატალიზებს. 

+MM I 
ბ, ბ LM, ს ა“ ს 

“ს + ს -"–=, „ს 

ს I ორნითინ- CV 
3 0='-ი კარბამოილ- 

ასაბ. აბ  ტრანსფერაზა Iს 
00- კარბამოილ- ეი" 

ატი 00“ 
ორნითინი ფოსფატ ციტრულინი 

შარდოვანას ბიოსინთეზის შემდეგი სტადიები 

ციტოპლაზმაშია ლოკალიზებული. ორნითინკარბამო- 

ილტრანსფერაზას მოქმედებით წარმოქმნილი ციტრუ- 

ლინი მიტოქონდრიიდან გადადის ციტოპლაზმაში, სა- 

დაც იგი ურთიერთქმედებს ასპარტატთან და არვი- 

ჩინსუქყინატი მიიღება (სურ. 17-10). ამ კონდენსაციის 

რეაქციას არგინინსუქცინატ სინთეტა ზა აკატალიზებს 

ღა მისი განხორციელებისათვის საჭიროა #II-ს 
მოლეკულის ორივე მაკროერგული ბმის ჰიდროლიზის 

შედეგად გამოყოფილი ენერგია. 
მიღებული არგინინსუქცინატი ფერმენტ არგი- 

ნინსუქცინატლია ზა ს მოქმედებით იშლება და არგინი- 

ნი ღა ფუმარატი მიილება (სურ. 17-10). 

ღვიძლის უჯრედებში არსებობს ფერმენტი არგი- 

6ს ზა, რომლის მოქმედებით არგინინი ჰიდროლიზურად 

იშლება შარდოვანასა და ორნითინის წარმოქმნით. 

V უმნიშვნელო რაოდენობით შარდოვანას ბიოსინთეზი თირკმლებისა და ტვინის უჯრედებშიც ხდება. 
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+ M 

  

      

MM- C-- MM MM 

ს” M,0 9 "ს 

"ვ M.M– 1. MM, | + სე 

·M არგინაზა 0 % 

იი · შარდოვანა Iს-C-MVM+ 

00- 00- 
არგინინი ორნითინი 

ორნითინი ციტოპლაზმიდან გადაღის მიტოქონდრი- 
აში, სადაც ურთიერთქმედებს კარბამოილფოსფატთან 

და მთელი ეს ციკლი მეორდება (სურ. 17-11), ხოლო 

შარდოვანა ღვიძლის უჯრედებიდან გადადის სისხლში 

და თირკმლების საშუალებით ორგანიზმიდან შარდთან 

ერთად გამოიყოფა. 

ფრინველებსა და რეპტილიებს ღვიძლში არა 

აქვთ არგინაზა. მათ ორგანიზმში აზოტოვანი ცვლის 

საბოლოო პროდუქტია არა შარდოვანა, არამედ შსარდ- 

მჟავა (იხ. გვ. 396) ამიტომ ფრინველებისა და 

რეპტილიებისთვი დამახასიათებელია აზოტოვანი 

ცვლის ეწ.“ ურიკოტელური ტიპი. თევზებს ახასიათებთ 
აზოტოვანი ცვლის ამონიტელური ტიპი, ე.ი. თევ- 

ზსებში აზოტოვან ცვლის საბოლოო პროდუქტი 

ამიაკია. 

აღსანიშნავია, რომ ორგანიზმში კრებსის ორნითი- 

ნულ ციკლსა და ლიმონმჟავას ციკლს შორის გარ- 

კვეული ურთიერთკავშირი არსებობს, შარდოვანას 

ბიოსინთეზის ორნითინულ ციკლში ფერმენტ არგი- 

ნინსუქცინატლიაზას მოქმედებით წარმოქმნილი ფუმა- 

რატი ფუმარაზას მოქმედებით პჰიდრატირდება და მა- 

ლატი მიიღება რომლის დაჟანგვისას (რეაქციას 

მალატდეჰიდროგენაზა აკატალიზებს) ოქსალოაცეტატი 
წარმოიქმნებ. ოქსალოაცეტატის გლუტამატთან 

ტრანსამინირების “შედეგად მიიღება ასპარტატი, 

რომელიც კრებსის ორნითინულ ციკლში ჩაერთვება 
(სურ. 17-12). 

შარდოვანას ბიოსინთეზის პროცესი შეჯამებული 

საზით ასე შეიძლება დაიწეროს: 

C0.+ MI + 3#IIX + ასპარტატი + 21L0 –1? 

–IM-00-MII,+ 2#ტ07 + ტMს? + ის, + 2 + 

პიროფოსფატი აღვილად ჰიდროლიზღება 2 მო- 
ლეკულა X-ს წარმოქმნით და, შესაბამისად, შარდოვანას 
ერთი მოლეკულის ბიოსინთეზისთვის გამოიყენება 
ოთხი მაკროერგული ფოსფატური ბმა, თუმცა იხარ- 

ჯება 3 მოლეკულა #"IV. 
შარდოვანას ბიოსინთეზის შეჯამებული რეაქციის 

ტC6% -40 კჯ/მოლს შეადგენს. ეს მიუთითებს იმაზე, 
რომ პროცესი პრაქტიკულად შეუქცევადია და შარ- 
დოვანას ბიოსინთეზის მიმართულებით ხორციელდება. 

შარდოვანას ბიოსინთეზის დროს "შარდოვანას 

მოლეკულაში აზოტის ერთი ატომის წყარო ამიაკია, 

ხოლო მეორე ატომისა – ასპარტატის თ-ამინოჯგუ- 

ფი. მაგრამ თუ გავითვალისწინებთ, რომ მიტოქონდრი- 

აში ამიაკი წარმოიქმნება გლუტამატის ეანგვითი 

დეზამინირების (გლუტამატღეჰიდროგენაზური რეაქ- 

ცია), ხოლო ასპარტატი კი– ოქსალოაცეტატის გლუ- 

ტამატთან ტრანსამინირების შედეგად, მაშინ, ცხადია, 

რომ შარდოვანს მოლეკულაში აზოტის ორივე 

ატომის წყარო გლუტამატის ამინოჯგუფია. , 

177 ურეაგენეზის რეგულაცია 

ურეაგენეზის მარეგულირებელი ფერმენტია 
კარბამოილფოსფატ სინთეტაზა I (CL5). ამ ფერმენტის 

ალოსტერიული აქტივატორია IV-აცეტილგლუტამატი. 
მის გარეშე C5 არააქტიურია. 

ღვიძლში აცეტილ-C0/#6-ღან და გლუტამატიღან 
M-აცეტილგლუტამატის სინთეზს სპეციფიკური ფერ- 
მენტი IV-აცეტილგლუტამატ სინთაზა აკატალიზებს 

ლლ” CI-C0-5C4 ლ00. 
დ9M-M9V " M5Cი#/ CI -MM-60- CV, 

თხ. რ, 

CI სინთაზა CI 

C00“ C00“ 
გლუტამატი M-აცეტილგლუტამატი 

ამ ფერმენტის აქტივობა დამოკიდებულია სუბ- 
სტრატების – აცეტილ-C0/ ღა გლუტამატის, აგრეთ- 
ვე არგინინის შიგაუჯრედულ კონცენტრაციაზე. ეს 

უკანასკნელი აცეტილგლუტამატსინთაზას აქტივატორია, 
აღმოჩნდა, რომ ორნითინული ციკლის ყველა 

  

+ ფუმარატი 

0 +M,M 00- + M 
| I I 

ცს-L- MM, MI-C-ს-6-#8M MM- C- MM, 

MM 00 სი #Mინ+/ჩ ნი M9M CM ·M, ჩა ნ 

.. "ს  #0თ-– წი + (| 
L + კ, “რგინინსუქცინატ- . ჭ,, არგინინ- - L., ელა 

1, I : სინთეტაზა 1 სუქცინატ- L 1 ი0ი ს 
MC--MMა. 00- '–=–-M9Mვ+ ზა MM? 

ლია ფუმარატი 
00- ასპარტატი _ 00- 00- 

ციტრულინი - არგინინსუქცინატი არგინინი 

სურ. 17-10. არგინინსუქცინატისა და არგინინის წარმოქმნის რეაქციები ურეაგენეზის დროს. 
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C0,+MLM, 

  

  

      
  

      

  

      

  

  

      

  

      

MILს 

შარღოეანა C>0 
· 

2Mე-აჩ || კარბამოილ- M89ე _ 0 » 9 ფოსფატსინ- 2 3 Mს 

M-აცეტილ- თეტა' C-MLV 
გლუტამატი დას“ არგინაზა CM - MM 

Mძ-#. ; , ' 2M0-#ტ0ჩ+იჩ, ბ M, ბ, 

M-C-M? M- C- MI? 

C00- C00- 

ი _ ი Lარგ M6-600- 
+ M-C-0---0+ ორნითინკარბა- –00C-CL 

კარბამოილ- 0- | |ბოილტრანსფერაზა დ) ფუმარატი 
ფოსფატი 2 არგინინსუქცინატ- 

ლიაზა 

MI MI C00- 

დ-09 C-ს CI 
CV MM C.ს- MI Cს 

Cს Cს C00“ 

სალი 5 ლ აას ვენაპვინტ: | მან Mს C00 სინთეტაზა 600- 
L-ციტრულინი არგინინსუქცინატი 

Mი/,ი #Mი+Mი-ი, 

C00” 

3 M-6-V 

' " 
C00”“ 

L-ასპარტატი 

სურ. 17-11. შარდოვანას ბიოსინთეზის სქემა. 

" - აღნიშნულია მიტოქონღრიული ფერმენტები. 

C0 | ML, 

Cთ-კეტომჟავა 

ციტრულინი ასპარტატი 
1 ა სა“ იი 

არგინინ- შფოს 
სუქცინატი 

შარდოვანა == 7 1 

არგინინი ფუმარატი => 

სურ. 17-12. კრებსის ორნითინულ ციკლსა ღა ლიმონმჟავას ციკლს შორის ურთიერთკავშირი. 
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ფერმენტი ინდუცირებადი ფერმენტია. ცილებით მღი- 

დარი საკვებით კვება მათი სინთეზის ინდუქციას 

იწვევს და ღვიძლის უჯრედებში ამ ფერმენტების 
კონცენტრაცია 10-20-ჯერ მატულობს. ხანგრძლივი 

შიმშილობა ასევე აინდუცირებს შარდოვანას ბიოსინ- 

თეზში მონაწილე ფერმენტების სინთეზს. შიმშილობის 

დროს კუნთის ცილების გაძლიერებული დაშლა ალი- 

ნიშნება. ამინომჟავების ენერგეტიკული მიზნებისთვის 

გამოყენებს წინ უსწრებს მათი დეზამინირების 

პროცესი. ჭარბი რაოდენობით წარმოქმნილი ამიაკი 

აინდუცირებს ურეაგენეზის ფერმენტების სინთეზს, 

ძლიერდება ურეაგენეზი, რაც უჯრედებს ამიაკის 

ტოქსიკური ზემოქმედებისგან იცავს. 

178. შარღოვანას ბიოსინთეჯსის 

მოშლა 

შარდოვანას ბიოსინთეზის მოშლა შეიძლება იყოს 

თანდაყოლილი ან შეძენილი. 

ცნობილი. რეცესიული ტიპის შემკვიდრეობითი 

დაავადებები, რომელთა მიზეზია შარდოვანას ბიოსინ- 

თეზში მონაწილე ამა თუ იმ ფერმენტის გენეტიკური 

დეფიციტი. ამ დაავადებების დროს ვლინდება ამიაკით 

ინტოქსიკაციის სიმპტომები. განსაკუთრებით მძიმე 

კლინიკური სურათია დამახასიათებელი იმ შემკვიდ- 

რეობითი დაავადებებისთვის, რომელთა მიზეზია შარ- 

დოვანას ბიოსინთეზში მონაწილე პირველი და მეორე 

ფერმენტის უკმარისობა. 

ზოგადად შარდოვანას ბიოსინთეზის მოშლის მემ- 

კვიდრეობითი დაავადებების დროს ჩვილ ბავშვებში 

აღინიშნება ჰიპერამონიემია, ღებინება, ხანგამოშვები- 

თი ატაქსია, გონებრივი ჩამორჩენილობა, ლეთარგია 

და, თუ დიაგნოზი დროულად არ იქნა დადგენილი, 

ხშირად კომის განვითარება და სიკვდილი. 

1). ჰიპერამონიემიის IL ტიპი, ანუ კარ- 

ბამოილფოსფუარტსინთერაჯზას უკმარისობა. 

აუტოსომურ-რეცესიული ტიპის მემკვიდრეობითი და- 

ავგადებაა, რომლის დროსაც არ ხღება კარბამოილფოს- 

ფატის წარმოქმნა. ღვიძლში CL5-ს აქტიეობა ნორ- 

მალური აქტივობის 0-50%-ს შეადგენს. ავადმყოფებს 

აღენიშნებათ ჰიპერამონიემია და ამიაკით ინტოქსიკაციის 
დამახასიათებელი ზემოთ ჩამოთვლილი სიმპტომები. 

2) ჰიპერამონიემიის II ტიპი, ანუ ორ- 

ნითინკარბამოილტრანსფერაზას უკმა- 

რისობა. X ქრომოსომასთან შეჭიდული რეცესიული 

ტიპის მემკვიდრეობითი დაავადებაა, რომლის დროსაც 

არ ხდება ციტრულინის წარმოქმნა. ჰიპერამონიებიის 

გარდა აღინიშნება სისხლში, შარდსა და თავ-ზურგის 

ტვინის სითხეში გლუტამინის კონცენტრაციის მკვეთ- 

რი მომატება. ეს გამოწვეულია გლუტამატიდან გლუ- 
ტამინს სინთეზის გაძლიერებით  ურეაგენეზის 

ბლოკირების პირობებში გლუტამინის სინთეზის გზით 

ამიაკის გარკვეული ნაწილის გაუვნებლება ხდება, 
აღსანიშნავია, რომ ორნითინკარბამოილტრანსფერა- 

ზას დეფიციტის შემთხეევაში კარბამოილფოსფატი, 

რომელიც ვერ გამოიყენება ციტრულინის სინთეზის- 

თვის, დიფუზიის გზით მიტოქონდრიიდან გადმოდის 

ციტოპლაზმაში, სადაც კარბამოილფოსფატსინთეტაზა 

II-ს მოქმედებით ჩაერთვება პირიმიდინნუკლეოტიდე- 

ბის ბიოსინთეზის პროცესში და ოროტმყჟავას წარმო- 

საქმნელად გამოიყენება (იხ. გვ. 405). ამიტომ სისხლ- 

ში ოროტატის კონცენტრაცია მოიმატებს და ორო- 

ტატაციდურია ვლინდება. 
ჰიპერამონიემიის მკურნალობისთვის მიზანშეწო- 

ნილია ცილებით ღარიბი დიეტის დანიშვნა, აგრეთვე 

ჰემოდიალიზის ჩატარება. კარგ შედეგს იძლევა ნატ: 

რიუმის ბენზოატისა და ფენილაცეტატის დანიშვნა. 

ბენზოატი ურთიერთქმედებს გლიცინთან და ჰიპურატი 

წარმოიქმნება (იხ. 32-ე თავი), ხოლო ფენილაცეტატი 

კონდენსირდება გლუტამინთან და თფენილაცეტილ- 

გლუტამინი მიიღება (სურ. 17-13). როგორც პირველი, 

ისე მეორე ნაერთი არატოქსიკურია და ორგანიზმიდან 

შარდთან ერთად გამოიყოფა. 

ჰიპურატისა და ფენილაცეტილგლუტამინის წარ- 

მოქმნის გამო მცირდება გლიცინისა და გლუტამინის 

კონცენტრაცია და, შესაბამისად, მათი დეზამინირე- 

ბის შედეგად გამოყოფილი ამიაკის რაოდენობა(), ე.ი. 

ჰიპერამონიემიაც. 

3). ცირრულინემია. აუტოსომურ-რეცესიული 

ტიპის მემკვიდრეობითი დაავადებაა, რომლის მიზეზია 

არგინინსუქცინატ სინთეტა ზას დეფიციტი, რის გამოც 

არ ხდება ციტრულინისა და ასპარტატის კონდენსაცია. 

ციტრულინი დიდი რაოდენობით გროვდება სისხლში 

(ციტრულინემია) და გამოიყოფა შარდით (1-2 გ დღე- 
ღამეში) – ვლინდება ციტრულინურია. 

ციტრულინემიის ღროს ციტრულინის საშუალებით 
  

C00. 
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ფენილაცეტატი C0MLMM0 
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ფენილაცეტილგლუტამინი 

სურ. 17-13, ფენილაცეტილგლუტამინის წარ- 

მოქმნის რეაქცია. 
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ორგანიზმში წარმოქმნილი ამიაკის მხოლოდ ნაწილის 

გაუვნებლება ხდება. ამ შემთხვევაში ციტრულინი 

აზოტოვანი ცვლის ერთ-ერთ საბოლოო პროდუქტად 

გვევლინება. 
ბენზოატისა და ფენილაცეტატის დანიშვნა ამ- 

ცირებს სისხლში ციტრულინის კონცენტრაციასა ღა 
ჰიპერამონიემიას. 

4). არგინინსუქცინატაციდურია, ანუ არ- 

გინინსუქცინატლიაჭას ღეფიცირი. აუტო- 

სომურ-რეცესიული ტიპის შემკვიდრეობითი დაავა- 

დებაა, რომლის დროს ღვიძლის, თირკმლების, ტვი- 

ნისა და ზოგიერთი სხვა ქსოვილის უჯრედებში ალი- 

ნიშნება არგინინსუქცინატლიაზას უკმარისობა, რის 

გამოც არ ხდება არგინინსუქცინატის დაშლა და იგი 

დიდი რაოდენობით გროვდება. სისხლში და თავ-ზურგის 
ტვინის სითხეში მისი კონცენტრაცია მკვეთრად 

მატულობს, ხოლო შარდში არგინინსუქცინატის აცი- 

დურია აღინიშნება. არგინინსუქცინატი ტოქსიკურად 
მოქმედებს ნერვულ სისტემაზე. დაავადება მძიმედ 
მიმდინარეობს და თუ დროულად არ დადგინღა 
დიაგნოზი, ბავშვი სიცოცხლის პირველივე წლებში 
იღუპება. 

არგინინსუქცინატაციდურის დიაგნოსტიკაში 

გვეხმარება კანის ფიბრობლასტების კულტურაში 

არგინინსუქცინატლიაზას აქტივობის განსაზღვრა. 

ჯანმრთელი ადამიანისაგან განსხვავებით, ავადმყოფის 

კანის ფიბრობლასტები ამ ფერმენტს არ შეიცავს. 

არგინინსუქცინატაციდურიის დროს ცილებით ღა- 
რიბი დიეტის, ბენზოატისა და ფენილაცეტატის და- 

ნიშვნა კარგ თერაპიულ ეფექტს იძლევა. 
5). ჰიპერარგინინემია. აუტოსომურ-რეცესი- 

ული ტიპლს მემკვიდრეობითი დაავადებაა, რომლის 

მიზეზია არგინაზას უკმარისობა. სისხლში და თავ- 

ზურგის ტვინის სითხეში არგინინის კონცენტრაცია 

მომატებულია. შარდში დიდი რაოდენობითაა როგორც 

არგინინი, ისე მისი შეტაბოლიზმის პროდუქტები. 

ჰიპერარგინინემიისთვის დამახასიათებელია ცენტრალუ- 

რი ნერვული სისტემის განეითარებისა და ფუნქციის 

მოშლის სიმპტომები. 

შარდოვანას ბიოსინთეზის შეძენილი მოშლა 
აღინიშნება ღვიძლის ღააგადებების, კერძოდ ჰეპატი- 
ტებისა და ციროზის დროს. ამ დაავადებებისთვის და- 
მახასიათებელია ჰეპატოციტების ფუნქციის მოშლა, 
რის გამოც ირღვევა ურეაგენეზის პროცესიც. აღი- 
ნიშნება ჰიპერამონიემია, რომელიც ჰეპატიკური კო- 

მის განვითარებისა და სიკვდილის მიზეზი შეიძლება 

გახდეს. 

17.4. ამინომქავების ნახშირბა- 

ღდოვანი ჩონნხის ჰატაბოლიჯვი 

უჯრედებში ამინომჟავების დეზამინირება ხშირად 

წინ უსწრებს ამინომჟავების ნახშირბადოვანი ჩონ- 

ჩხის კატაბოლიზმის პროცესს. წარმოქმნილი ამიაკი 

არა მარტო გამოიყოფა ორგანიზმიდან აზოტოვანი 

ცვლის ძირითადი საბოლოო პროდუქტის – შარდოვანას 

სახით, არამედ გამოიყენება ანაბოლური პროცესე- 

ბისთვის, კერძოდ, თ-კეტომჟავების აღდგენითი ამი- 

ნირებისა და მიღებული ამინომჟავებიღან ცილების 

ბიოსინთეზისთვის. 

ადამიანის ორგანიზმში ამინომჟავების ნახზშირბადო- 

ვანი ჩონჩხის კატაბოლიზმის შედეგად შეიძლება 

წარმოიქმნას ნივთიერებათა ცვლის შვიდი ძირითადი 

შუალედური ნაერთი: პირუვატთ კრებსის ლიმოწმჟავას 

ციკლის შუალედური ნაერთები – C-კეტოგლუტარატი, 
სუქცინილ-C0#4, ფუმარატი და ოქსალრაცეტატთ 

აგრეთვე აცეტილ-C0/4 და აცეტოაცეტილ-C04 

ფურ. 17-14). 
ამინომჟავებს, რომელთა ნახშირბადოვანი ჩონჩხის 

კატაბოლიზმის შედეგად წარმოიქმნება პირუგვატი ან 
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| რმა | | ტიროზინი 
„+ ტრიპტოფუ ტრიპტოფანი 

პირუვატი 

ფოსფონოლ.. / «1 
პირუვატი აცეტილC0#5=– აცეტოაცეტილ-C0# 

ასპარაგინი 

ასპარტატი|– ოქსალოაცეტატი 

ტიროზინი 
ფენილალანინი –» ფუმარატი ციტრატი ული იზოლეიცინი) გლუ 

მეთიონინი C-კეტო- « ჰისტიღინი 
ილინი! 9#+- ა რატი პროლინი 

“- ეალი! არგინინ             
სურ. 17-14. ამინომჟავების ნახშირბაღოვანი ჩონჩზის კატაბოლიზმის პროდუქტები. 
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კრებსის ციკლის შუალედური ნაერთები, გლუკოგენურ 
სამინომჟავეპს უწოდებენ, რადგან ამ ამინომჟავები- 
დან გლუკონეოგენეზის გზით გლუკოზას სინთეზია 

შესაძლებელი (იხ. გვ. 289). გლუკოგენურ ამინომჟავებს 

მიეკუთვნება თოთხმეტი ამინომჟავა: CIIV, 56, CX5, 
#Iგ, #9, #50, #5ი, CIს, CIი, #ს§,M-0, M0CL 
IხI და Vმ2! (სურ. 17-14). 

ამინომჟავებს, რომელთა ნახშირბადოვანი ჩონჩხის 

კატაბოლიზმის შედეგად წარმოიქმნება აცეტილ-C0/ 
ან აცეტოაცეტილ-C0#, კეტოგენურ ამინომჟავებს 
უწოდებენ, რადგან ამ ამინომჟავებიდან შესაძლებელია 

კეტოსხეულების წარმოქმნა (იხ. გვ: 325). კეტოგენური 

ამინომჟავები შეიძლება გამოყენებული იყოს ცხიმო- 

ვანმჟავებისა და, შესაბამისაღ, ლიპიდების ბიოსინ- 

თეზისთვისაც. 

კეტოგენურ ამინომჟავებს მიეკუთვნება ექვსი 

ამინომჟავა: L6ს, IIC, 19, ნიგ, IV და LV5 (სურ. 

17-14) ამ ამინომჟავებიდღან მხოლოდ ლეიცინია 

ჭეშმარიტად კეტოგენური, დანარჩენი ხუთის კატაბო- 

ლიზმის შედეგად მათი ნახშირბადატომების ნაწილი 

შეიძლება ჩაერთოს გლუკოზას წინამორბედთა მოლე- 
კულების შემადგენლობაში და, შესაბამისად, მათგან 

გლუკოზას სინთეზი განხორციელდეს. ამიტომ კეტოგე- 
ნური ამინომჟავები – II6, II, ნC, IVL და LV5 იმავ- 

დროულად გლუკოგენური ამინომჟავებიცაა. 
MI IMI0 .CII, -IIIნტ. 
  

MI» 

წხ ა. 7. ბM. 0“ CV. .9 M.CV 7? 

ბ 99 0 
გლიცინი სერინი 

“ სურ. 17-15. სერინპიდროქსიმეთილტრანსფერა- 

ზული რეაქცია. 

17.9.1. პირუვატის წარმომქმნელი 

ამინომჟავები 

ცნობილია ხუთი ამინომჟავა, რომელთა ნახშირბა- 

ლოვანი ჩონჩხის კატაბოლიზმის შედეგად წარმოიქმნება 
პირუვატი. ეს ამინომჟავებია: CIIV, 56, III, CV5 და 

სა. 
გლიცინი. არსებობს მისი კატაბოლიზმის რამ- 

დენიმე გზა. გლიცინიდან პირუვატის წარმოქმნისას 

იგი ხსერინჰიდროქსიმეთილტრანსფერაზას მოქმედე- 

ბით ჯერ სერინად გარდაიქმნება (სურ. 17-15), ხოლო 

შემდეგ სერინის არაჟანგვითი დეზამინირებით, რომელ- 

საც ხერინდეჰიღრატა ზა აკატალიზებს, პირუვატი 

მიიღება (სურ. 17-17). სერინპიდროქსიმეთილტრანსფე- 

რაზული რეაქცია აღვილად შექცევადია. მისი გან- 

ზხორციელებისთვის აუცილებელია M7,MIმ.მეთილენ- 

IIIL#. ორგანიზმში ამ რეაქციის საშუალებით შე- 
საძლებელია სერინიდან გლიცინის სინთეზი. 

გლიცინის კატაბოლიზმის ძირითადი გზაა მისი 

დაშლა, რის შედეგადაც C0, M#IL- და M5,M9. 

მეთილენ-IILI–V M წარმოიქმნება (სურ. 17-16). ამ შექ- 

ცევად რეაქციას აკატალიზებს „კლიცინსინთაზა, 

რომელიც პირიდოქსალფოსფატის (LV), III #-სა 

და M/#%ს'-ის შემცველი ფერმენტია და მიტოქონდრი- 

აშია ლოკალიზებული. 

გლიცინის ღეზამინირება სპეციფიკური ფერმენტის 
გლიცინოქსიდაზას მოქმედებით ხორციელდება. იგი 
ფლავოპროტეინია, მიღებული გლიოქსილატი (ალდე- 
ჰიდმჟავას ანიონი) ან დეკარბოქსილირდება და იჟან- 

გება ფორმიატის წარმოქმნით ან პირდაპირ იჟანგება 

და ოქსალატი მიიღება: 
  

XIნ4 

'Mს! 
CC 20. +Mხ0 

M5,MI0 CI.-I ნტ 

ჩLი 
C0, +MLILს? +M#0LI + წ“ 

, გლიცინსინთაზა 

გლიცინი 

სურ 17-16. მიტოქონდრიული გლიცინსინთაზური კომპლექსის მონაწილეობით გლიცინის შექცევაღი 

დაშლა. 

  

„0 Mს · MM 

-9 7. სვენი“ =>», (28. 

9. | სერინდეჰიდ- ზ 
რატაზა 

  

      

  

M9 წ M! 
ლ რ აუღო +“ > 2. ცნა 0“ 

 პარუვატი 

ტრანს- 
ამინაზა       L·ალანინი 

სურ. 17-17. სერინისა და ალანინის გარდაქმნა პირუვატად. 

368



LაM-CI-C00” 
გლიცინი 

გლიცინოქსიდაზა 1I/2 0; 

IM 

%-000” 
L 
გლიოქსილატი 

130: 1/2 0ე 

4 %X. LL 

IIC00- “00C-C00“ 
ფორმიატი ოქსალატი 

სერინი. სერინდეპიდრატაზას მოქმედებით, 

რომელიც პირიდოქსალფოსფატის შემცველი ფერმენ- 

ტია, სერინი კარგავს წყლის მოლეკულას ღა ჰიდ- 
როლიზურად დეზამინირდება, რის შედეგადაც მისგან 

პირუვატი მიიღება (სურ. 17-17). 

სერინის კატაბოლიზმის ძირითადი გზაა მისი 

გარდაქმნა გლიცინაღ, რომელსაც სერინჰიდროქსი- 

მეთილტრანსფერაზა აკატალიზებს და მიღებული 

ბლიცინის დაშლა C0,, MI,” და M?,M9-CLL-III>I#-ს 

წარმოქმნით. (სურ. 17-16). 

თრეონინი. თრეონინის კატაბოლიზმი იწყება 

მისი დაშლის (გახლეჩის) რეაქციით, რომლის შუდე- 

გადაც გლიცინი და აცეტალდეჰიდი მიიღება. ამ რე- 
აქციას თრეონინალდოლაზა აკატალიზებს (სურ. 

17-18). წარმოქმნილი გლიცინის გარდაქმნის შედეგად 

სერინი და პირუვატი მიიღება, ხოლო აცეტალდეპჰიდის 
დაჟანგვის შედეგად კი – აცეტილ-C0/#. 

ცისრეინი. ცისტეინიდან პირუვატის წარმოქმ- 
ნის რამდენიმე გზა არსებობს. მათგან ძირითადია 

ცისტეინის დეზამინირება, რომელიც მიმდინარეობს 

ღვიძლში პირიდოქსალფოსფატის შემცველი ფერ- 
შენტის ცისტეინდესულფპიდრაზას მოქმედებით: 

CI – L,0 სა MI CL 
ნL» ' 

ბყ- ა C5-0 

ბი0” ცისტეინღესულფ- C00- 

ცისტეინი ჰიდრაზა პირუვატი 

ამ რეაქციაში წარმოქმნილი LL5 ღვიძლსა და 

თირკმლებში ფერმენტულად იჟანგება ღა მიიღება 
სულფატები, რომლებიც შარდთან ერთად გამოიყოფა. 

  

  

  

  

        

  

      

  

  

  

      

  

      

–_ .. 
საბაც არია 9 

ტტ 
L-თრეონინი 

თრეონინ- 
+ გლიცინის 

9 ალდოლაწზა! Mს დაშლა 

2 ა“#C. 0 C0,+MLMI, + 

ს იხ. სურ 17-16) MX MI0 CI .ოყინ/, აცეტალდეჰიღი L L6- 
9.0 წხ 

MC ოველტ?შ 
ჩანი, სერინჰიდროქსიშეთილ- 

'კნალენ “ძყI,, ტრანსფერაზა 

ლ MM > 

აცეტატი "3 
ჩირს <0” 

Cი#-5M M0-/16 «ტ L# 

აცეტატთიო- L-ს 
კინაზა სერინდე- 

LM 60 M90-ინჩ M.,. ჰიდრატაზა (იხ. სურ. 17-17) 

C Mანყ+-·# Mტე“ 
MC. _,>5-604# _ 

C 

ტ ჩ.C? I 
C9, C0#-5M 

აცეტილC04# პირუვატღე- პირუვატი 

ჰიდროგენაზა       

სურ. 17-18. თრეონინის ნახშირბაღოვანი ჩონჩსის კატაბოლიზმის რეაქციები. 
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ორგანიზმში ცისტეინი შეიძლება გარდაიქმნას 

სერინად და, პირიქით, სერინისგან წარმოიქმნას ცის- 

დეკარბოქსილირებით მიიღება აცეტილ-C0#: 

  

  

      

    

  

: თრეონინი 
ტეინი. მათი ურთიერთგარდაქმნა მიმდინარეობს ფერ- 

მენტ ცისტეინსინთაზას მოქმედებით. 

ალანინი. თ-კეტოგლუტარატთან ტრანსამინირე- გლიცინი 

ბის შედეგად ალანინიღან მიიღება პირუვატი. 

, _ძ-M6 CM სერინი 
L1M- დ C00 ლM-6-00C” 

CI ტას 0 ალანინი ––> პირუვატი «-- ცისტეინი 

ალანინი პირუვატი 

აღსაჩიშნავია, რომ ამ ხუთივე ამინომჟავას გარ- აცეტილ-C0/# 

დაქმნათა შედეგად წარმოქმნილი პირუვატის ჟანგვითი 

(გ) 
-M /" MM) 

I.» #9. 'M. 0- სალი ს CL CL 0“ 

0 ML 
L-პროლინი + L-არგინინი 0 

M#ტ0+ +,0 

პროლინდე- . 0) (3) არგინაზა 
ჰიდროგენაზა Mტ0L+L+ შარდოს#89 

–_ CV CL – 

9 CV“ ან“ აგ“ 9 
+ I ტ MM, ბ 

L-ორნითინი 

CLI CM 6“ 
2? –“ “– 

0 ნM 
L-გლუტამატის 1-სემიალდეჰიდი 

12 M#0+ 

გლუტამატსემიალ- ==X2) 

  

  ღეჰიდდეჰიდროგენაზა     

L-გლუტამატი 

C” _– 2 4 ო. 

  
“0 

/“  პირუვატი 

ბ ალანინი 

ლ0 

L 
–“ აგ“ 

ბ 

06” 

· თ-კეტოგლუტარატი 
სურ. 17-90 პროლინისა ღა_ არგინინი კატაბოლიზმის რეაქციები მეტაბოლური დეფექტები: 

(0)-სიპერპროლინემიის 1 ტიპის დროს;(2)-ჰიპერპროლინეშიის II ტიპის დროს, (3)-ჰიპერარგიწინემიის დროს 
(იხ. გვ. 167). 
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17.9.2. C-კეტოგლუტარატი: წარმომ- 

ქმნელი 
თ-კეტოგლუტარატი შეიძლება წარმოიქმნას ხუთი 

ამინომჟაგას – CIს, CIი, II0, ტ##თ ღა L05 ნახშირ- 

ბადოვანი ჩონჩხის კატაბოლიზმის შედეგად. 

გლურამინი და გლურამადტი. გლუტამინის 

ჰპიდროლიზური დეზამინირებისას, რომელსაც სპეციფი- 

კური ფერმენტი გლუტამინაზა აკატალიზებს, მიიღება 

გლუტამატი, ხოლო ამ უკანასკნელის ტრანსამინირე- 

ბით კი – თ-კეტოგლუტარატი. 

L2M-C -CII; -CLLს –CI-C00. 

ამინომჟავები 

ი M90 
გლუტამინი 

1.0 

გლუტამინაზა 

ML 

“0-C-CIM-CIს -C8-000“ 
0 M-ც 

გლუტამატი 

პირუვატი 

#41 

ალანინი 

0-C –CII –CLს -C<-000. 

0 0 

თ%-კეტოგლუტარატი 

პროლინი. მის დაჟანგვას სროლინდეპიდროგენას ზა 

აკატალიზებს და ღეჰიდროპროლინი მიიღება, რომელიც 

წყლის მოლეკულის მიერთების შედეგად გლუტამატის 
7-სემიალდეჰიდს იძლევა. ამ უკანასკნელის ალდეჰიღის 
ჯგუფის დაჟანგვისას გლუტამატი მიიღება, გლუტამა- 
ტის ტრანსამინირებიძთ კი – თ-კეტოგლუტარატი 

(სურ. 17-19). 

არგინინი. »სრვინუზას მოქმედებით არგინინიდან 

მიიღება ორნითინი, რომლის 6-ამინოჯგუფის ტრანსამი- 

ნირების შედეგად გლუტამატის 7/”-სემიალდეჰიდი 
წარმოიქშნება. ეს უკანასკნელი კი დეჰიდროგენაზას 

და ამინოტრანსფერაზას თანამიმდევრული მოქმედების 

შედეგად თ-კეტოგლუტარატს იძლევა (სურ. 17-19). 

ჰისტილინი. ფერმენტ ჰისტიდაზას (ჰისტი- 

დინღეზამინა ზას) მოქმედებით ჰისტიდინი განიცდის 

შიგამოლეკულურ დეზამინირებას და უჯერი უროკანინ- 
მჟავა (იგი პირველად ძაღლის შარდში აღმოაჩინეს) 

წარმოიქმნება. ეს უკანასკნელი უროკანინაზასას და 

იმიდა ზოლონპროპიონატჰიდროლა ზას თანამიმდევ- 

რული მოქმედების შედეგაღ IV-ფორმიმინოგლუტა- 
მსტს (წ101Iს) იძლევა. LICIს-ღან ფორმიმინის ჯგუფის 

19 #-ზე გადატანას აკატალიზებს კლუტამატფორ- 
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სურ. 17-20. ჰისტიდინის კატაბოლიზმის რეაქციები. 
  

მიმინოტრანსფერაზა. რეაქციის შედეგად წარმოიქ- 

მნება M2-ფორმიმინო-I1IIL (იხ. გე. 154) და გლუ- 

ტამატი, ხოლო გლუტამატის ტრანსამინირებით კი 

– თ-კეტოგლუტარატი (სურ. 17-20). 

ორგანიზმში ფოლიუმმჟავას უკმარისობის შემთხვე- 

ვაში ნაწილობრიე ან მთლიანად ბლოკირდება გლუ-



ტამატფორმიმინოტრანსფერაზული რეაქცია, რის 

გამოც LI8Iს-ს შემდგომი გარდაქმნა არ ზდება და 

იგი დიდი რაოდენობით გამოიყოფა შარდთან ერთად. 

როგორც ვხედავთ, VI0, #8 და Lს5 კატაბო- 

ლიზმის შედეგად ჯერ გლუტამატი მიიღება, ხოლო 
შემდეგ, გლუტამატის ტრანსამინირებით – Cთ-კეტო- 

გლუტარატი. 

17.9.3. სუქცინილ-C0/#-ს წარმომქმნე- 

ამინომჟავები 

სუქცინილ-C0/. სამი ამინომჟავას – M6L,V2!1 და 

II6-ს კატაბოლიზმის შედეგად წარმოიქმნება. 

მეთიონინი. მისი კატაბოლიზმი #IIX-სთან 

კონდენსაციით იწყება. ამ რეაქციას მეთიონინადენო- 

ზილტრანსფერაზა აკატალიზებს (სურ. 17-21). რე- 

აქციის შედეგად მიიღება +5-ადენო ზილმეთიონინი, 
რომელიც მეთიონინის აქტიური ფორმაა. 5-ადენოზილ- 

მეთიონინი მეთილირების პროცესებში მონაწილეობს 

და შეთილის ჯგუფის დონორის ფუნქციას ასრულებს. 

ორგანიზმში მეთილის ჯგუფის აქცეპტორად სხვადა- 

სხვა ნივთიერება გვევლინება. 5-ადენოზილმეთიონინი 

ქოლინის, კრეატინის, კარნიტინის, ანსერინის, ადრენა- 

ლინისა და სხვა ნაერთების ბიოსინთეზში მონაწილე- 

ობს (სურ. 17-22). 

აქცეპტორ“ზე მეთილის ჯგუფის გადაცემის 

შემდეგ 5-ადენოზილმეთიონინიდან მიიღება 8-ადენო- 

ზილჰომოცისტეინი რომელიც ჰიდროლიზდებ. და 
ადენოზინსა და ჰომოცისტეინს წარმოქმნის (სურ. 

17-23), ხოლო ჰომოცისტეინის მეთილირებით ისევ 

მეთიონინი მიიღება. ამით მთავრდება ე.წ. მეთილის 

ჯგუფის გააქტივების ციკლი (სურ. 17-22). ჰომო- 

ცისტეინის მეთილირებას ჰომოცისტეინმეთილტრანს- 
ფერაზა აკატალიზებს, ხოლო მეთილის ჯგუფის დო- 

ნორის როლს კი M%-მეთილ-IIIწM (იხ. გვ. 154) 

ასრულებს. 

ჰომოცისტეინის დიღი ნაწილი, რომელიც მეთი- 

ლირებას არ განიცდის, კონდენსირდება სერინთან და 

ცყისტათიონინი მიიღება. : 

ამ რეაქციას პირიდოქსალფოსფატის შემცველი 

ლი 

III # შუთიინინი 

ათოთერი 5-CLვ ხდ+ი, 

#I 

პომოცისტეინი 5 აღენოზილმეთიონინი(–8§–CMვ) 

6 ი 

ჩ-6Mვ 

პომოცისტეინი 

სურ. 17-22. მეთილის ჯგუფის გააქტივების 

ციკლი. 
  

ფერმენტი ცისტათიონინსინთაზა აკატალიზებს. ცის- 

ტათიონინის პიდროლიზური დაშლის შედეგად წარ- 

მოიქმნება ცისტეინი და რთ-კეტობუტირატი (სურ. 

17-23). ამრიგად, ცისტათიონინის საშუალებით შე- 
საძლებელია სერინის ცისტეინად გარდაქმნა. 

უჯრედებში თ-კეტობუტირატი დეკარბოქსილირ- 
დება და იჟანგება, რის შედეგადაც მისგან პროპიონილ- 

C0/ მიიღება (სურ. 17-23), რომელიც რიგი გარდა- 

ქმნების შემდეგ (იხ. გვ. 316) სუქცინილ – C0#-ს 
იძლევა. 

ვალინი. თ-კეტოგლუტარატთან ტრანსამინირე- 

ბის შედეგად ვალინიდან C-კეტოიზოვალერიანმჟავა 

მიიღება, რომელიც დეკარბოქსილირებისა და გააქ- 
ტივების შემდეგ იზოპუტირილ-C0#4-ს იძლევა (სურ. 

17-23). იზობუტირილ-C0/-ს საფეხურებრივ დაჟან- 

გვაში რამდენიმე ფერმენტი მონაწილეობს და შე- 

თილმალონილ-C0/4 წარმოიქმნება, ამ უკანასკნელის 

იზომერიზაციით კი სუქცინილ-C0# მიიღება (სურ. 

17-21), მეთილმალონილ-C0#-ს იზომერიზაციის რეაქ- 

ციაში კოფერმენტის ფუნქციას ასრულებს 8,, 

ვიტამინის ნაწარმში 5-დეზოქსიადენოზილკობალამინი 

(იხ. გვ. 433) 

იზოლეიცინი. მისი კატაბოლიზმიც ტრანსამი- 

ნირებს რეაქცით იწყებ და იზოლეიცინიდან 

თ-კეტო-ჩ-მეთილვალერიანმჟავა მიიღება. ეს უკანასკ- 
ნელი დეკარბოქსილირებისა და გააქტივების შედეგად 
თ-მეთილბუტირილ-C0#-ს იძლევა 0თC-მეთილბუტი- 

რილ-C0/-ს ჩ-ნახშირბადატომის საფეხურებრივი 
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0). – ტრანსამინაზა; 

(2) – განშტოებული C-კეტომჟავების დეკარბოქსილაზა.



ფერმენტული დაქანგვს შემდეგ წარმოიქმნება 
თ-მეთილაცეტოაცეტილ-C0#, რომელიც /-კეტო- 
თიოლაზას ზოქმედებით განიცდის თიოლიზურ გახლე- 

ჩას პროპიონილ-C0/#-სა და აცეტილ-C0#-ს წარმოქ- 

მნით (სურ. 17-23). პროპიონილ-C0#-დან კი ჯერ 

მეთილმალონილ-C0/ს, ხოლო შემღეგ სუქცინილ-C0# 

მიიღება (იხ. გვ. 316; სურ. 16-6). 

17.9.4. ფუმარატის წარმომქმნელი 

ამინომჟავები 

ცნობილია მხოლოდ ორი ამინომჟავა – IVC და 

სხ8, რომელთა ნახშირბადოვანი ჩონჩხის კატაბოლიზ- 

მის შედეგად წარმოიქმნება ფუმარატი. 

ტწიროშჭინი. მისი გარდაქმნა იწყება თ-კეტო- 

გლუტარატთან ტრანსამინირებით, რომელსაც ციტო- 

პლაზმური ტიროზინამინოტრანსფერაზა აკატალიზებს. 
იგი პირიდოქსალფოსფატის შემცველი ინდუცირე- 
ბაღი ფერმენტია. რეაქციის შედეგად მიღებული 
ჩ-პიდროქსიფენილპირუვატი ფერმენტ პიღროქსი- 
ფეხილპირუვატპიდროქსილაზას მოქმედებით, რომე- 
ლიც შეტალპროტეინია და Cს?“ იონს შეიცავს, იჟან- 

გება და ჰომოგენტიზინატი (ჰომოგენტიზინმჟავას 

ანიონი) მიიღება, ამ რეაქციის განხორციელებისათვის 

აუცილებელია ასკორბინმჟავა (C ვიტამინი) ჰომო- 

გენტიზინატი L62+ იონის შემცველი მეტალპროტეინის 

– ჰომოგენტიზინატოქსიდა ზას მოქმედებით იჟანგება, 

ბენზოლის ბირთვი ისლიჩება და ფუმარილაცეტოაცე- 

ტატი წარმოიქმნება (სურ. 17:24). ეს. უკანასკნელი 

ფუმარილაცეტოაცეტატპიდროლჰსზას მოქმედებით 

იშლება დღა ფუმარატი და აცეტოაცეტატი მიიღება. 

9 

I "MM? 2-5. 

ი - 09 
ნოტრანსფერაზა) ე კიღროქსი- 

Mს 
: 2 · 

6 

7 

1-ტიროზინი 
ფენილპირუვატი 

II) _. 
ა მ. _ აზ ლას: დმს ზი გ. 

8 ს ი ბ 
ააები ფუმარილაცეტოაცეტატი 

სურ. 17-24. ტიროზინის კატაბოლიზის რეაქციები. 

აცეტოაცეტატიდან აცეტილ-C0/-ს წარმოქმნა 
ჩ-კეტოთიოლაზას მოქმედებით ხორციელდება: 

CIL-00-CI-C000- 
აცეტოაცეტატი 

LI5-C0# 

CL-C0-5C-. C8.-000- 
აცეტილ-C0/ აცეტატი 

ფენილალანინი. პისი კატაბოლიზმი იწყება 

დაჟანგვის რეაქციით, რომელსაც ფეხილალანინ-4- 
მონოოქსიგენა ზა (ფენილალანინჰიდრო, 'ქსილა ზა) 

აკატალიზებს და ფენილალანინიდან ტიროზინი მი- 

იღება. ამის შემდეგ ფენილალანინის ნახშირბადოვანი 

ჩონჩხის კატაბოლიზმი ტიროზინის კატაბოლიზმის 

იდენტურად მიმდინარეობს. 

ფენილალანინის დაჟანგვაში მოლეკულური ჟანგ- 
ბადი მონაწილეობს. ფენილალანინ-4-მონოოქსიგენაზას 

კოფერმენტია ტეტრაჰიდრობიოპტერინი, რომლის. 

განაც რეაქციის შედეგად დიჰიდრობიოჰტერინი 

მიიღება (სურ. 17-25). ამ უკანასკნელის აღდგენისათვის 

M#ტიე”ია საჭირო. აღდგენას დიჰიღრობიოპტე- 

რინრედუქტაზა აკატალიზებს (სურ. 17-26). 

შეჯამებული სახით ფენილალანინის დაჟანგვის 

შეუქცევადი რეაქცია ასე შეიძლება ღაიწეროს: 

ჩი + 0,+M#ე?”1+II” – IVI+Mტ07?+L0 

უჯრედებში ფენილალანინის უმნიშვნელო რაოდე- 

ნობა გარდაიქმნება ე.წ. მინორული გ ზით, რომელიც 

(01 ასკორბინშეუვა C0, 
Cა"” 

(2 
”ჰიდროქსიფენილ- 

პირუვატჰიდროქსილაზა 

  

ჰომოგენტიზინატი 

C ხი -ც““ ან#M2 

ფუმარატი 

წაგემ. 

ს , 
M0 

ტ 
ფუმარილაცეტოაც- MC CM ხი 
ტატჰიდროლაზა ს) ბალ? " III 

0 0 

აცეტოაცეტატი 

„ ჩL? – პირიდოქსალფოსფატი. მეტაბოლური დეფექტები: (1) – ტიროზინემიის IL ტიპის დროს; (2)– 
ნეონატალური ტიროზინემიის დროს; 6) 

ზინოზის) დროს. 

– ალკაპტონურიის დროს; 6) – ტიროზინემიის I ტიპის (ტირო- 
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M#0ჩ+ M#ტ0%(+M+ 

წ % I I 
ტეტროპიღრო- დიჰიღრო- 
ბიოპტერინი ბიოპტერინი დიპიდრობიოპტერინი 

(დაჟანგული ფორმა) 

0, 1 M,0 დიჰიდრობიო- M/ტ0X-I+V+ 

პტერინრედუქ- 
Mტი?“ 

(> C00" დი60 000“ ტაზა 

L-ფენილალანინი 0 (ტარით 

ს'ურ.17-25. ფენილალანინჰიდროქსილაზური რეაქცია. ბე სი 
1- ფენილალანინ-4-მონოოქსიგენაზა; 

I დიჰიდრობიოპტერინრედუქტაზა. 

ტრანსამინირებით იწყება, რეაქციის შედეგად მიიღება 

ფენილპირუვატი. ამ უკანასკნელის აღდგენით წარმო- 
იქმნება ფენილლაქტატი, ხოლო დეკარბოქსილირებითა 
და დაჟანგვით კი – ფენილაცეტატი. ფენილაცეტატის 
გლუტამინთან კონდენსაციის შედეგად მიიღება ფე- 
ნილაცეტილგლუტამინ,ი რომელიც ორგანიზმიდან 

შარდთან ერთად გამოიყოფა (სურ. 17-27). 
1795 LC ეფე 

,.3. ოქსალოა ატის არმომ- MM. 3 ქსალოაცეტატის წ სვენ ნინი 
ქმნელი ამინომჟავები -XC 

ოქსალოაცეტატის წარმომქმნელ ამინომჟავებს ==96 

  

ო ტეტრაპიდრობიოსტერინი 

(აღდგენილი ფორმა) 

სურ. 17-26. დიპიდრობიოპტერინის აღდგენის 

შექცევადი რეაქცია. 
  

მიეკუთვნება ტოდ და #5ი. 

ასპარაგინის ჰიდროლიზური დეზამინირებისას, 

რომელსაც სპეციფიკური ფერმენტი ასპარაგინაზა 

აკატალიზებს, მიიღება ასპართრადტი, ხოლო ამ უკა CL 8 

ასკნელის ტრანსამინირებით კი – ოქსალოაცეტატი: 

IIIM- C– CLL – ლIL- C00. M#ტე“ Mტ0LM+#M+ 

ბ MI 
M#ტიL+#1. M#01 

ასპარაგინი 

(უ– C-000- 
ბ 

ა 8.0 
ასპარაგინაზა ფლრთ „-C00“ C “C#C00 - 

ბI 

MC ფენილაცეტატი 2 

60-C-C.LL-C8-C00“ I 

3 M0 
9 Mს 0 კ C00- 

ასპარტატი (ულ ბ-M- და 9 

თ-MC დი 

ტაჩI ფენილაცეტილ- ბ0MV 
_ გლუტამინი 
ცს 

- სურ. 17-27. ფენილალანინის მინორული გზით 

0-C- Cი6- C- -ლ00. კატაბოლიზმის რეაქციები. 
ი 0 

ოქსალოაცეტატი 
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17.9.6. აცეტოაცეტილ-C0რ4-ს წარ- 

მომქმნელი 

ფენალალანინისა ღა ტიროზინის (იხ.ზემოთ), აგ- 

რეთვე ლეიცინის ნახშირბადოვანი ჩონჩხის კატაბოლიზ- 

მის შედეგად აცეტოაცეტატი მიიღება, ხოლო მისი 

აქტიური ფორმა – აცეტოაცეტილ-C0/4 ლიზინისა და 

ტრიპტოფანის კატაბოლიზმის შედეგად წარმოიქმნება. 

ლეიცინი. თ-კეტოგლუტარატთან ტრანსამი- 

ნირების შედეგად ლეიცინიდან CX-კეტოიზოკაპროატი 

მიიღება, რომელიც დეკარბოქსილირებისა და გააქ- 

ტივების შედეგად /3-იზოვალერილ-C0/-ს იძლევა. 

ჩ-იზოვალერილ-C0/#-ს ღეჰიდრირების, კარბოქსილირე- 

II .M 
1 

M 0 
(მალი 

ამინომჟავები 

  

და 
CM 

ხხ“  ოაC9M 

L-ლეიცინი 

თ-MC 

CIს 

დს 0 
ბ9 ბ. 0“ „-CI-., #.C CMV“ წლ“ 

0 
თ-კეტოიზოკაპროატი 

Cი#-5LI 

C0, 

ლ 9 
CL 

6“. %X9MV,“ 
ჩ-იზოვალერილ-C0# 

I C0ც 

# LM.0 

2L ' 
ე 

«ო§-CV 

§ MეC.. -CI I" 

ცანი,“ «ვ. იგ 

ჩ-ჰიდროქსი-8-მეთილგლუ- 
ტარილ-Cი# (0IMC-C0#) 

LIMC-C0/#-ლიაზა 

0 

LC 

სურ. 17-28. ლეიცინის კატაბოლიზმის რეაქ- 

ციები. _ 

+ M6C-C0#-ს მოლეკულაში კარბოქსილირების 
შედეგად ჩართული ნახშირბადის ატომი, თ – 

ტრანსამინახა; (2) – განშტოებული თ-კეტომჟავების 
დეკარბოქსილაზა. 

ბ « 

საძ 
" 

– C 
0“ MC“ “რვ. 60– 

აცეტილ-C0# 

ბისა და ჰიდრატაციის თანამიმდევრული რეაქციების 

შედეგად წარმოიქმნება ILIMC-C0ი#, რომელიც 

IIMC-C0/#-ლიაზას მოქმედებით იხლიჩება და აცე- 

ტოაცეტატი და აცეტილ-C0# მიიღება (სურ. 17-28). 

ლიზინი. მისგან 6-ამინოჯგუფის ჩამოცილებისა 

(დეზამინირებისა) და -ნახშირბადატომის დაჟანგვის 

შედეგად რომელიც საფეხურებრივად მიმდინარე 
ფერმენტული რეაქციების საშუალებით ხორციელდე- 
ბა, მიიღება C-ამინოადიპინატი. მისი თ-კეტოგლუტა- 

რატთან ტრანსამინირება იძლევა Cთ-კეტოადიჰინატს, 

რომლის დეკარბოქსილირებისა და გააქტივების შედე- 

  

MM M 

#,C C9M__ „0“ 
2 აცი” სა“ აც? 

ლიზინი 

+0, 
M4L 

2M#0II+LI" 

+ 

( C% თ” თ 
-ი იი, “ან IL 

თ-ამინოადიპინატი 

MV 

თM6 
„” 

6Iს 

იწ 
0 C 8 

აცრა მაცყქ რ” 

=
0
 

Cთ-კეტოადიპინატი 

115-Cი4ტ 

CC; 

C. CLI 1 
'C” XV. "VI §5-6ი# 

გლუტარილ-C0# 

" 

L60 I ხტხ 

CC 

(ო. ნტ01, 
00“) M06089M+L 

11 C. -თძ ახ 

აცეტოაცეტილ-C0# 

სურ. 17-29. ლიზინის კატაბოლიზმის რეაქ- 

ციები. 

5-Cი# 
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გად წარმოიქმნება გლუტარილ-C0/. ამ უკანასკნელის 
დეჰიდრირების, დეკარბოქსილირების, ჰიდრატაციის 
და დაჟანგვის თანამიმდევრული რეაქციების შედეგად 

კი აცეტოაცეტილ-C0/ მიიღება (სურ. 17-29). 

დრრიპდრტოშანი. მისი კატაბოლიზმი დაჟანგვით 

იწყება. ამ რეაქციას ტრიპროფანპიროლაზა (ტრიპა- 

ტოფანოქსიგენაზა) აკატალიზებს. ეს ფერმენტი რკი- 

ნა-პორფირინს შემცველი მეტალპროტეინი და 

ახორციელებს ტრიპტოფანის მოლეკულაში ჟანგბადის 

ორივე ატომის ჩართვას. რეაქციის შედეგად IV-ფორმილ- 

კიჩურენინი მიიღება. ტრიპტოფანპიროლაზა ინდუცი- 

რებადი ფერმენტია (სურ.17-30). 

კინურენინფორმილაზას მოქმედებით M-ფორ- 

მილკინურენინს ჰიდროლიზურად ჩამოცილდება ფორმი- 
ატი და მიიღება კინურენინი, რომელიც 3-ჰიდროქსი- 

კინურენინამდე იუჟანგება. რეაქციას კინურენინ-3- 

პიდროქსილაზ,. აკატალიზებს. პირიდოქსალფოს- 

ფატის (ხნLL) შემცველი ფერმენტის – კინურენინაზას 

მოქმედებით 3-ჰიდროქსიკინურენინს ჩამოცილდება 

ალანინის ნაშთი და 3-ჰიდროქსიანთრანილატი 

წარმოიქმნება. ორგანიზმში 3-ჰიდროქსიანთრანილატი, 

ერთი მხრივ ნიკოტინმეავს ლდა, შესაბამისად, 

M40“-ისა და M#ტ0IV-ის სინთეზისათვის გამოიყენება 

(იხ. გვ. 428), ხოლო, მეორე მხრივ კი, დაჟანგვის, დე- 

კარბოქსილირების, აღდგენითი დეზამინირებისა დღა 

აღდგენითი რეაქციების თანამიმდევრული განხორციე- 

ლების შედეგად CX-კეროადიჰინატს იძლევა (სურ.17-30), 

უკანასკნელის კატაბოლიზმის შედეგად კი აცეტოაცე- 

ტილ-C0# მიიღება. (სურ.17-29). 

ან 

% % 

ML 

  0C. 
    
  

  

    
  

სვნ” იი  ფორმიატი “წ ეი 
ას “ი 

17.9.7. აცეტილ-C0/# ს წარმომქმნელი 
ამინომჟავები. 

აცეტილ-C0/#-ს წარმომქმნელ ამინომჟავებს მიე- 

კუთგნება ყველა ის ამინომჟავა, რომელთა ჩახშირბადო- 

ვანი ჩონჩხის კატაბოლიზმის შედეგად აცეტოაცეტატი 
ან აცეტოაცეტილ- Cი/M წარმოიქმნება ორივე ნაერ- 

თი უჯრედებში ადვილად გარდაიქმნება აცეტილ-C0/#-დ 
(იზ. თავი 16). ამინომჟავები, რომელთა კატაბოლიზმის 

შედეგად პირუვატი მიიღება, ასევე აცეტილ-C0/-ს 
წარმომქმნელი ამინომჟავებია. ამ ჯგუფის ამინომჟავებს 

მიეკუთვნება იზოლეიცინიც, რომლის კატაბოლიზმის 

პროდუქტებია სუქცინილ-C0# და აცეტილ-C0# 

(სურ. 17-23). ამრიგად, 20 პროტეინგენური ამინომეავა- 

დან 11 ამინომჟავას ნახშირბადოეანი ჩონჩხის კატა- 

ბოლიზმის შედეგად აცეტილ-C0/ წარმოიქმნება, 

17.0. ამინომქავების ბიოსინ- 

თეჯი 

ბაქტერიები და მცენარეები შეიცავენ ფერმენტებს, 
რომელთა საშუალებითაც შესაძლებელია მათი ცხო- 
გელქმედებისთვის აუცილებელი ოცივე პროტეინგე- 
ნური ამინომჟავას ბიოსინთეზი. ევოლუციის პროცესში 

ადამიანის ორგანიზმმა ზოგიერთი ამინომჟავას ბიოსინ- 

თეზის უნარი დაკარგა. ამ ამინომჟავებს შეუცვლელ 

(ესენციურ) ამინომჟავებს უწოდებენ. ადამიანი მათ 

საკვებთან ერთად უნდა ღებულობდეს (იხ. გვ. 422). 

ახ 

  

    
  

_–_–ასა > 

V ტრიპტოფან- კიწურენიწ- MM 
რიპროთანი |, პიროლაზა ფორმილაზა 

ტრიპტოფა M. ფორმილკინუ- კინურენინი 

რენინი 

MV 

“CI - 

V Cა == ბი 
Mატაცჩი +." 

0 _- საამ ( 3 

ინურენინ- MM» | კინურენინაზა | M1 ც2-9 C 
კინურენი: 3 ჯ იის 
1-ჰიდროქსი- I 9 

ლაზა მ. -პიდროქსიკინუ- 3- „პიდროქსიანთრანილატი 0 
რენინი 

თ-კეტოადიპი- 

' 
ნატი 

I5-Cიტ C0, 

799) 1720) 
ს ცლაბართ ნიზ); > (ატოაცაბოლნიბ, ლლ ლლთი --- 3 
(ის.სურ ა) 

სურ. 17-30. ტრიპტოფანის კატაბოლიზმის რეაქციები. 
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შეუცვლელი ამინომჟავებია: V2გI, L#2ს, IIC, IIV, 

M6L 1X, სიბ, LV5, #8 და 1II§5. დანარჩენ ამინო- 

მჟავებს შენაცვლებად ამინომჟავებს უწოდებენ. 
ადამიანის ორგანიზმში შენაცვლებადი ამინომჟა- 

ვების ბიოსინთეზი შეიძლება განხორციელდეს: 
1). ნივთიერებათა ცვლის შუალედური პროდუქ- 

ტებიდან; 
2). შეუცვლელი ამინომჟავებიდან; 
3), თვით შენაცვლებადი ამინომჟავებიდან. 

გლიცინის სინთეზი შესაძლებელია სერინიდან 

სერინჰიდროქსიმეთილტრანსფერაზული რეაქციის 

საშუალებით (სურ. 17-15). გარდა ამისა, იგი მიიღება 
თრეონინიდან თრეონინალდოლაზას მოქმედების შედე- 

გად (სურ. 17-18). გლიცინის სინთეზი შესაძლებელია 

გლიოქსილატის გლუტამატთან (ან ალანინთან) ტრანს- 

ამინირებითაც, რასაც გლიცინტრანსამინაზა აკატალი- 

ზებს. 

  

0 C00“ + C00“ 
2 2 MI ! C-ს  მაMCIL Iა C-0 

I ტ CI, +) 
C00“ ( 2 გლიცინ- | - CC 

Cც, ტრან. Cი> ქ„., 
გლიოქსი- (2 ამინა–ზა გლიცინი |”? 
ლატი C00 C00. 

გლუტამატი თ-კეტოგლუ- 
ტარატი 

გლიცინი ორგანიზმში გამოყენებულია: 1). წყვილადი 
ნაღვლის მჟავების, 2), გლუტათიონის, 3). კრეატინის, 

4). სერინის, 5), ეთანოლამინის, 6). ქოლინის, 7). პუ- 
რინნუკლეოტიდების, ზ). პორფირინებისა და ჰემის, 

9). გლუკოზასა და 10). გლიკოგენის სინთეზისთვის. 

ბენზომჟავა და ოფენილაცეტატი უკავშირდება 
გლიცინს და არატოქსიკურ ჰიპურმეავასა (იხ. 32-ე 

თავი) და ფენილაცეტურმეავას წარმოქმნის. 

სმერინის წარმოქმნა, როგორც აღვნიშნეთ, შე- 

საძლებელია გლიცინიდან, მაგრამ ძირითადად მისი 

სინთეზი მიმდინარეობს 3-ფოსფოგლიცერატიდან, რო- 

მელიც წარმოიქმნება ნახშირწყლების ანაერობული 
დაშლის (გლიკოლიზის) დროს. 3-ფოსფოგლიცერა- 

ტის დაჟანგვის შედეგად 3-ფოსფოპიდროქსიპირუვა- 

ტი მიიღება, რომელიც ჯტრანსამინირების შემდეგ 

ფოსფოსერინს იძლევა. ეს უკანასკნელი ფოსფატაზას 

მოქმედებით კარგავს ფოსფორმეავას ნაშთს და სე- 

რინი წარმოიქმნება: 

- 

CIს-0-1Cჯ Mჯას, M#0I!+V' CI -0-70ჯ 

C808 „> ბ-ი 
I ო; 000“ ფო გლიცე- |) 

(> რატღეპიდრო- C00 
2-ფოსფოგლი- გეხა სა “ფოსფოჰიდ- 

+ როქსიპირუვატი 

ცს თ-MC CLს-0--01 #Mი 1 CIსც0II 

C9-MI რ. CLI-M0 
ტრანსამ–-  ! - ფოსფატაზა ჭ ) 
ნირება C00 00” 

ი 

ფოსფოსერინი 

სერინი მონაწილეობს ცისტეინის, გლიცინის, 

ეთანოლამინის, ფოსფატიდილეთანოლამინების, ფოს- 

ფატიდილსერინებისა და სფინგოლიპიდების შემად- 
გენლობაში შემავალი სფინგოზინის სინთეზში. 

ალანინის სინთესი ორგანიზმში აღვილად 

შეიძლება განხორციელდეს პირუვატიდან. პირუვატის 

გლუტამატთან ტრანსამინირების შედეგად მიიღება 

ალანინი და C-კეტოგლუტარატი: 

თე 06ს ი-#6 CM, 
C-0 ლ“ ლCI-MI 
000“ 000” 

პირუვატი ალანინი 

ალანინი წარმოიქმნება ტრიპტოფანის კატაბოლიზ- 

მის შედეგადაც. 

ცისტეინი ორგანიზმში ადვილად სინთეზირდე- 

ბა მეთიოწინისგან. ამ სინთეზში მონაწილეობს აგ- 

რეთვე სერინი (სურ. 17-23). როგორც ცისტეინის 

დეზამინირებსა ლდა ლდესულფირებაში„ ისე მის 

სინთეზში დიდ როლს ასრულებს ხ, ვიტამინი, რრ- 

მელსაც პირიდოქსალფოსფატის სახით შეიცავს ამ 

პროცესებში მონაწილე ფერმენტების პროსთეტული 

ჯგუფი. ამიტომ ორგანიზმში გოგირდის ცვლა მჭიდ- 

როდაა დაკავშირებული 8, ვიტამინთან. რადგან მე- 

თიონინიდან შესაძლებელია ცისტეინის სინთეზი, ამი- 

ტომ შეთიონინს შეუძლია მთლიანად შეცვალოს სა- 

კვებში ცისტეინი, აგრეთვე ის ამინომჟავები (ალანინი, 

სერინი, გლიცინი), რომელთა სინთეზშიც ცისტეინი 

მონაწილეობს. 

ორგანიზმში ცისტეინი მონაწილეობს გლუტათი- 

ონის (იხ. გვ- 61) და ტაურინის სინთეზში, ტაურინი 

დიდ როლს ასრულებს ცხიმების მონელებაში, რადგან 

იგი წყვილადი ნაღვლის მჟავების შემადგენლობაში 

შედის. ცისტეინის დეკარბოქსილირებისას წარმოიქ- 

მნება თიოეთილამინი. ამ უკანასკნელს შეიცავს # 

კოენიზმი, რომელიც უდიდეს როლს ასრულებს აც- 

ილირების პროცესებში. 

ლCILL-5L (თი CIს-5L 

ღე -MI, –“–“. C8,-MIM, 
C00L დეკარბოქსი- თიოეთილამინი 

ცისტეინი ლაზა 

1V3 0ჯ 

თრი” 
CI:-501 LL 00, CI -50:LL 
CL-MI - “ . C9,-MIM, 
ლ00# დეკარბოქსი- 

ცისტეინმჟავა ლაზა ტაურინი 

აღსანიშნავია, რომ ცისტეინის ცვლის პროცესში 

წარმოიქმნება გოგირდმჟავა, რომლის ნეიტრალიზაცია 
ხდება ღვიძლში, სადაც იგი ურთიერთქმედებს 3'-ფოს- 
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ფოადენოზინტრიფოსფატთან ღა წარმოიქმნება 3'-ფოს- 
ფოაღენოზინ-5'-ფოსფოსულფატი (#95, ის. გვ. 154). 

ჩ/#,§ სულფატის აქტიური ფორმაა და მონაწილეობს 

ღვიძლში სხვადასხვა ტოქსიკური ნივთიერების გაუ- 

ვნებლებაში (იხ. 32-ე. თავი). 

პროლინი გლუტამატიდღან წარმოიქმნება იმ 

რეაქციების შექცევადობის გჯმო, რომელთა საშუალები- 
თაც ორგანიზმში პროლინის კატაბოლიზმი მიმდინარე- 

ობს (სურ. 17-19). 

Lე შონი 
40 MM 

ტიროზინი 

დრიბნა” #V9 

იძ '-0M-600ი 

ს) MMე 

ტიიგ 

ყრობინაბას 2 

9 '-6M-600M 
MM 

0002-ქინონი 

0 ე 
M-600M 

M 

0002-ქრომი 

L- 
-რ= MM 
ინდოლ-5,6-ქინონი 

პოლიმერიზაცია 

-დღ)! 
” მელანინი 

  
სურ. 17-31. ტიროზინის მელანინად გარდაქმნის 

რეაქციები, 

გლუტამატი წარმოიქმნება თ-კეტოგლუტა- 

რატის აღდგენითი ამინირების შედეგად. ამ რეაქციას 

გლუტამატდღეჰიდროგენაზა აკატალიზებს (იხ. გვ. 358). 

გლუტამინის ბიოსინთესი გლუტამატიდან 

ზორციელდება. ამ რეაქციას /#IIM-დამოკიდებული 
ფერმენტი გლუტამინსინთეტაზა აკატალიზებს (იხ. 

გვ. 361). 

ასპარტადრტის ბიოსინთეზი ოქსალოაცეტატის 

გლუტამატთან ტრანსამინირების რეაქციის შედეგად 

ხორციელდება. ამ რეაქციას ასპარტატამინტრანსფერა- 

ზა აკატალიზებს (იხ. გვ. 355). 

ასპარაგინი წარმოიქმნება ასპარტატის ამიდი- 

რებით. ამ პროცესში მონაწილეობს ასპარაგინსინთე- 

ტაზა და მისი განხორციელებისთვის #I7-ს მოლე- 

კულის ორივე მაკროერგული ბმის ჰიდროლიზის შე- 

დეგად გამოყოფილი ენერგიაა საჭირო (იხ. გვ. 362). 

როგორც ვხედავთ კრებსის ლიმონმჟავას ციკლის 

შუალედური ნაერთებიდან – თ-კეტოგლუტარატიდან 
და ოქსალოაცეტატიდან უშუალოდ წარმოიქმნება 
ოთხი ამინომჟავა: CIს, CIი, 4590 დღა #5ი. 

გლუტამატი და ასპარტატი უღიდეს როლს ას- 

რულებს აზოტოვან ცვლაში. გლუტამატი არაპირდაპი- 

რი დეზამინირების პროცესში მონაწილეობს. გლუტა- 

მატი და ასპარტატი ამიაკთან შეერთების შედეგად 

ანეიტრალებს უჯრედში წარმოქმნილ MIL-ს. გარდა 

ამისა გლუტამინი მონაწილეობს პურინნუკლეოტი- 

დებს ბიოსინთეზში (იხ. გე. 397. პირიმიდინ- 

ნუკლეოტიდების ამინირებასა (იხ. გვ. 407) და გლუკო- 
ზას გლუკოზამინად გარდაქმნის პროცესში (იხ. 

გვ. 298). ასპარტატი ასევე მონაწილეობს ჰურინ- და 

პირიმიდინნუკლეოტიდების ბიოსინთეზში. ამ ამინო- 

მჟავების გარდაქმნის შედეგად მიღებული C-კეტომჟა- 
ვები და სხვა პროდუქტები ერთმანეთთან აკავშირებს 

ცილებისა და ნახშირწყლების ცვლას. 

ტიროჭინი ორგანიზმში წარმოიქმნება ფე- 

ნილალანინი“ დაჟანგვის შედეგად, ამ რეაქციას 

ფენილალანინ-4-მონოოქსიგენაზა აკატალიზებს, რომე- 

ლიც კოფერმენტის სახით ტეტრაჰიდრობიოპტერინს 

შეიცავს (სურ.17-25). 

აღსანიშნავია, რომ ადამიანის ორგანიზმში ტიროზი- 

ნი დასაბამს აძლევს ბიოლოგიურად ისეთი მნიშვნელო- 

ვანი ნივთიერებების სინთეზს, როგორებიცაა ჰორმო- 

ნები: თიროქსინი ნორადრენალინი, ადრენალინი 

(იხ. თავი 37) და 00ყმ-ქინონი. ეს უკანასკნელი სუბ- 

სტრატია, რომლის გარდაქმნის შედეგად მელანინი 

(კანისა ღა თმის პიგმენტი) წარმოიქმნება. 

ტიროზინაზას მოქმედებით ტიროზინი იჟანგება 
და 3,4-დიპიდროქსიფენილალანინი (00M8მ) მიიღება, 
რომელსაც იგივე ფერმენტი ს0ძიძ-ქინონამდე ჟანგავს 

(სურ. 17-31), ტიროზინაზას (ტიროზინ-3-ჰიდროქსი- 

ლაზა!) პროსთეტული ჯგუფია CV? იონთან დაკავ- 

შირებული პროტოპორფირინი. 00ჰ08-ქინონის მელა- 

ნინ'დ გარდაქმნის შუალედური პროდუქტებია 
ჰეძიძ-ქრომი და ინდოლ-5,6-ქინონი, რომლის პოლი- 

მერიზაციით მელანინი მიიღება (სურ.17-31). 
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იმ ადამიანებს, რომელთა ორგანიზმში სხვადასხვა 

მიზეზის გამო (მაგალითად, ტიროზინაზას მემკვიდრეო- 

ბითი არარსებობა ან უკმარისობა) მელანინი არ წარ- 

მოიქმნება, ალპინოსებს უწოდებენ, ხოლო თვით და- 
ავადებას კი სლბინიზმს. 

17.11. ამინომჟშავების ცვლის 
მოშლა 

ამინომჟავების ცელის მოშლა შეიძლება იყოს 

პირველადი, როცა მათი შიგაუჯრედული ცვლის 
მოშლის მიზეზია ამინომეავეის მეტაბოლიზმში 

მონაწილე ამა თუ იმ ფერმენტის მემკვიდრეობითი 

დეფიციტი, და მეორეული, როღესაც სხვადასხვა 
დაავადების დროს ზიანდება თირკმლების ეპითელური 

უჯრედები, რასაც მოსდევს თირკმლებში ამინომჟავე- 
ბის რეაბსორბციის დარღვევა. ორივე შემთხვევაში 

ვითარდება ჰიპერამინოაციდურია, ე.ი. შარდში მატუ- 

ლობს ერთი ან რამდენიმე ამინომეავას ან მათი 

მეტაბოლიზმის პროდუქტების რაოდენობა. 

საჭიროა აღინიშნოს, რომ მეორეული თირკმლისე- 

ული ჰიპერამინოაციდურია ქრონიკული ნეფრიტისთვი- 

საა დამახასიათებელი. ამ დროს შარდში მკვეთრად 

მატულობს ლიზინის, არგინინისა და 

ციტრულინის რაოდენობა, თუმცა მათი კონცენტრაცია 

სისხლში ნორმის ფარგლებშია. ხშირად მეორეული 

თირკმლისეული ჰიპერამინოაციდურია ნეფროზის 

დროს ვითარდება, რაც დაავადების ცუდი პროგნოზის 

ნიშანია. 

ამინომჟავების ცვლის პირველადი მოშლა თანდა- 

ყოლილი, უმეტეს შემთხვევაში აუტოსომურ-რეცესი- 
ული ტიპის მემკვიდრეობითი დაავადებებია, რომელთა 
მიზეზია ამინომჟავების მეტაბოლიზმში მონაწილე 

ერთი ან რამდენიმე ფერმენტის მემკვიდრეობითი 

დეფიციტი. 
1. გლიცინურია. დომინანტური X ქრო- 

მოსოშასთან შეჭიდული შემკვიდრეობითი დაავადე- 

ბაა, რომლის მიზეზია თირკმლების მილაკებში გლი- 

ცინის რეაბსორბციის მოშლა, რის გამოც ორგანიზმი- 

დან შარდთან ერთად დიდი რაოღენობით (დღე-ღამეში 

0,6-I გ) გლიცინი გამოიყოფა. . 

გლიცინურიით დაავადებული ბავშვების სისხლში 

გლიცინის კონცენტრაცია მომატებული არ არის. მათ 

აღენიშნებათ მიდრეკილება თირკმლებში ძირითადად 

ოქსალატისგან შემდგარი კენჭების წარმოქშნისადმი, 

თუმცა შარდში ოქსალატის რაოდენობა მომატებული 

არა აქვთ. 

2). პირველადი პიპეროქსალურია. მისი 

მიზეზია გლიცინის კატაბოლიზმის (დეზამინირების) 

შედეგად წარმოქმნილი გლიოქსილატის ფორმიატამდე 
დაჟანგვის პროცესის ბლოკირება, რის გამოც გლი- 

ოქსილატი მხოლოდ ოქსალატამდე იჟანგება (იხ. გე. 

369) ჭარბი რაოდენობით წარმოქმნილი ოქსალატი 
შარდთან ერთად გამოიყოფა (ჰიპეროქსალურია). 
ჰიპეროქსალურიის გამო თირკმლებსა და შარდსადენ 

პროლინის, 

გზებში კენჭების სახით გროვდება ოქსალატის წყალ. 
ში უხსნადი კალციუმის მარილი. ვითარდება პროგ- 

რესული ორმხრივი უროლითიაზი (კენჭოვანი დაავა- 

დება) და ნეფროკალცინოზი, ავადმყოფები იღუპებიან 
ადრეულ ასაკში თირკმელების უკმარისობის. ან 

ჰიპერ,ტენზიისგან. 

3). ცისტინურია. იგი აუტოსომურ-რეცესიული 

ტიპის მემკვიდრეობითი დაავადებაა, რომლის მიზეზია 

თირკმლების” მილაკებში ძირითაღაღ ცისტინის, 

აგრეთვე სხვა ამინომჟავების (ლიზინი, არგინინი, ორ- 

ნითინი) რეაბსორბციის დარღვევა, რის გამოც შარდში 

ღიღი რაოდენობით გამოიყოფა ცისტინი ორგა- 

ნიზმში ცისტინი ორი მოლეკულა ცისტეინის დავან- 

გვის შედეგად წარმოიქმნება (იხ. გვ. 46). 

ჩვეულებრივ, შარდთან ერთად დღე-ღამეში 0,001- 
0,085 გ ცისტინი გამოიყოფა. ცისტინურიის დროს 

მისი რაოდენობა აღწევს 0,4-) გრამს, მძიმე ფორმის 

შემთხვევაში კი – 2 გრამსაც. ერთდროულად შარდ. 

ში მატულობს სხვა ამინომჟავების – არგინინის, ლი- 

ზინის დღა ორნითინის რაოდენობაც. ცისტინი ცუდად 

იხსნება წყალში ღა შარდში ადვილად ილექება კრის- 

ტალური ან ამორფული სახით, რის შედეგაღაც თირ- 

კმლებსა ღა შარდსაღენ გზებში ცისტინის კენჭები 

წარმოიქმნება. ვლინდება მძიმე ნეფროლითიაზი, რაც 

თირკმლების უკმარისობისა ღა სიკვდილის მიზეზი 

შეიძლება გახდეს. 
4) ცისტინოზი (აბლერპალლენ-ჟშანკო- 

ნის სინლრომი). ამ დაავადების დროს ქსოვილებში, 

განსაკუთრებით რეტიკულურ-ენდოთელურ სისტემაში 
(ელენთაში მისი მშრალი ნაშთის 8%-მდე), ძელის 

ტვინში, შემაერთებელ და ნერვულ ქსოვილში, ლიმ- 
ფურ კვანძებში, კანში, თვალის რქოვანაში და სხე., 

ცისტინის კრისტალები გროედება, რაც ამ ქსოვილების 
ფუნქციის მოშლას იწვევს. ცისტინოზის დროს თირ- 

კმლებში ცისტინი იშვიათად გროვდება. თირკმლების 
მილაკების ეპითელურ უჯრედებში აღინიშნება დის- 

ტროფიული ცვლილებები, ღვიძლში გროვდება რო- 
გორც ცისტინი, ისე ცისტეინი. ცისტინურია ამ დაავა- 

დებას არ ახასიათებს, თუმცა შარდში ვლინდება ჰი- 

პერამინოაციდურია. მიაჩნიათ, რომ ცისტინოზი ცისტი- 

ნის ცვლის პირველადი მოშლის შედეგია, ხოლო ამ 

მემკვიდრეობითი დაავაღების მიზეზი კი ლიზოსომებ- 

ში ცისტინის მემბრანული ტრანსპორტის დარღვევაა. 

5), ჰომოცისტეინურია. აუტოსომურ-რეცესი- 

ული ტიჰის მემკვიდრეობითი დაავადებაა, რომელიც 

ახალშობილებში გვხვდება სიხშირით 1:160000-ზე. 

მისი მიზეზია პირიდოქსალფოსფატის შემცველი 

ფერმენტის ცისტათიონინსინთაზას (სურ. 17-23) 

დეფიციტი, რის გამოც ბლოკირდება შეთიონინის 

კატაბოლიზმის პროცესი სისხლში მომატებულია 

მეთიონინი კონცენტარცია სოლო ორგანიზმიდან 

შარდთან ერთად ღიდი რაოდენობით გამოიყოფა ჰო- 

მოცისტეინი (დღე-ღამეში 0,3 გ-ზე მეტი) და ზოგი· 

ერთ შემთხვევაში 5-ადენოზილმეთიონინი, 
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პომოცისტეინურია კლინიკურად ვლინდება გონებ- 

რივი ჩამორჩენილობით, თრომბოზებით, ოსტეოპო- 

როზით. თვალის ბროლის დისლოკაციითა და მხედვე- 

ლობის ფუნქციის მოშლით. ამ დაავადების მკურნალობა 

შესაძლებელია მეთიონინით ლარიბი და ცისტეინით 

მღიღარი დიეტით, რომელიც პაციენტს ადრეულ 

ასაკში უნდა დაენიშნოს. სამკურნალოდ #88, ვიტამინის 

ღიდღდი ღოზებით გამოყენება ზოგიერთ შემთხვევაში 

კარგ თერაპიულ ეფექტს იძლევა. 
6) ნეკერჩხლის წვენის ლაავალება. 

აუტოსომურ-რეცესიოული ტიპის შემკვიდრეობითი 

დაავადება, რომელიც ახალშობილებში გვხვდება 

სიხშირით 1:5000000. მისი მიზეზია უჯრედებში 

განშტოებული ნახშირბადოვანი ჩონჩხის მქონე 

ამიჩომჟავების (VეI, IIC და LლCს) ტრანსამინირების 

შმეღეგაღ წარმოქმნილი განშტოებული Cთ-კეტომყჟავების 

დეკარბოქსილაზას აქტივობის შემცირება ან სრული 

არარსებობა (სურ. 17-23-სა და 17-28-ზე მეორე 

ფერმენტი). ამის გამო სისხლის პლაზმაში განშტოებუ- 

ლი ამინომჟავების კონცენტრაცია მკვეთრად მატუ- 

ლობს. იზოლეიცინის კონცენტრაცია 160 მგ/ლ-ს 

აღწევს (ნორმა 10-20 მგ/ლ), ლეიცინის – 100 მგ/ 

ლ-ს (ნორმა 15.25 მგ/ლ) ხოლო ვალინისა – 320 

მგ/ლ-ს (ნორმა 20-35 მგ/ლ). შარდში მატულობს 

როგორც ამ ამინომჟავების, ისე მათგან (ტრანსამინირე- 

ბის შედეგად) წარმოქმნილი განშტოებული თCთ-კეტო- 

მჟავებს რაოდენობა ისინი შარდს ნეკერჩხლის 

წვენის სუნს აძლევენ. 

დაავაღება ახალშობილებს სიცოცხლის პირველ 

კვირას აღმოაჩნდებათ ხოლმე. ახალშობილებს უჭირთ 

ძუძუს წოვა. ახასიათებთ ლღებინება და ლეტარგია. 

თანდათანობით ვითარდება გონებრივი ჩამორჩენილობა 

და ნერვული სისტემის მძიმე დაზიანება. თვლიან, რომ 

განშტოებული C-კეტომჟავები ტოქსიკურად მოქმედებს 
ცენტრალურ ნერვულ სისტემაზე. თუ მკურნალობა 

დროულად არ ჩაუტარდათ, ავადმყოფები სიცოცხლის 

პირველი წლის ბოლოს იღუპებიან სამკურნალოდ 

გამოიყენება სპეციალური დიეტა, რომელიც არ შე- 

იცავს განშტოებული ჯაჭვის მქონე ამინომუავებს. 

7). ჰისტილდინემია. მისი მიზეზია ღვიძლში 

ფერმენტ ჰპისტიღასზას მემკვიდრეობითი დეფიციტი. 

Iისტიდიჩემიის დროს სისხლში მკვეთრადაა მომატებუ- 

ლი ჰისტიღინისა და მისი ტრანსამინირების შედეგად 

წარმოქმნილი იმიდახოლპირუვატის კონცენტრაცია. 

ჰისტიდიჩნემი კლინიკურად გლინდება გონებრივი 

ჩამორჩენილობითა და მეტყველების გაძნელებით. 

+ისტიდაზას უკმარისობის პირობებში ჰისტიდინის 

კატაბოლიზმის ძირითადი გზა ბლოკირებულია (სურ. 

17-20), ამიტომ ჰისტიღინის უდიდესი ნაწილი ადვი- 

ლად ტრანსამინირდება და იმიდაზოლპირუვატი წარ- 

მოიქმნება. ჰისტიდინი და იმიდაზოლპირუვატი დიღი 

რაოდენობით გამოიყოფა შარდთან ერთად. შარდში 

ჰისტილინი და იმიღაზოლპირუვატი L0CI,-თან ისეთივე 

ფერად რეაქციას იძლევა, როგორსაც ფენილპირუვატი. · 
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ეს გარემოება ფენილკეტონურიის (იხ. ქვემოთ) არა- 

სწორი დიაგნოსტიკის მიზეზი შეიძლება გახდეს. 

8) ტიროზინემიის | დიპი, ანუ დი- 

როზზინოყი. მისი მიზეზია ფუმარილაცეტოაცეტ- 

სატპიდროლაზას (სურ. 17-24) გენეტიკური დეფიციტი, 

რის გამოც ბლოკირდება ტიროზინის კატაბოლიზმის 

პროცესის ბოლო სტადიები. ორგანიზმში გროვდება 

ტიროზინი და მისი კატაბოლიზმის შუალედური ჰრო- 

დუქტები, რომლებიც გავლენას ახდენენ სხვადასხვა 

ორგანოსა და ქსოვილში ამა თუ იმე ფერმენტისა და 

მატრანსპორტირებელი სისტემების აქტივობაზე, სისხლ- 

ში მკვეთრად მომატებულია ტიროზინისა (6-12 მგ %) 

და მისი კატაბოლიზმის შუალედური პროდუქტების, 

აგრეთვე მეთიონინის კონცენტრაცია. ჭარბი რაოდეჩო- 

ბის ტიროზინი ორგანიზმიდან შარდთაჩ ერთად გა- 

მოიყოფა. 

ტიროზინოზი ჩვილ ბავშვებში კლინიკურად 

ვლინდება ღებინებით, ფაღარათით, ჰეჰატოსპლენო- 

მეგალიითა და რაქიტით. ამ დაავადების დამახასიათე- 

ბელია ღვიძლის კვანძოვანი ციროზისა და თირკმლების 

მილაკების დისფუნქციის განვითარება, თუ დიაგნოზი 

დროულად არ დადგინდა, ბავშვები სიცოცხლის მე-6- 

მე-8 თვეზე იღუპებიან. 

ტიროზინოზის მკურნალობის დროს ტიროზინით, 

ფენილალანინითა ღა მეთიონინით ლღარიბი დიეტის 

დანიშვნა კარგ თერაპიულ ეფექტს იძლევა. 

იე ტიროჭჯინემიის || ღიპი, ანუ 

სოICIMXCL.IIტMIტLCLI-ის სინლრომი. მისი 

მიზეზია ტიროზინის ტრანსამინირებაში მონაწილე 

ღვიძლის ციტოპლაზმური ფერმენტის – ტიროზინ- 

ასმინოტრანსფერაზას (სურ. 17-24) მემკვიდრეო- 

ბითი დეფიციტი. სისხლში მატულობს ტიროზინის 

კონცენტრაცია (4-5 მგ%-მდე) და შარდთან ერთად, 

გარდა ტიროზინისა, გამოიყოფა //-ჰიდროქსიფენილ- 

პირუვატი და მისი შემდგომი გარდაქმნების პრო- 

დუქტები – /-ჰიდროქსიფენილლაქტატი, /7-ჰიდროქსი- 
ფენილაცეტატი ღა ტირამინი. 

ციტოპლაზმური ტიროზინამინოტრანსფერაზას 

დეფიციტის პირობებში მიტოქონდრიული ტრანსამინაზხ- 

ებისა და ოქსიდახების მოქმედებით ექსტრაჰეპატი- 

კური ქსოვილების უჯრედებში ტიროზინიდან დიდი 
რაოდენობით /-პჰიდროქსიფენილპირუვატი წარმოიქ- 

მნება. 

ტიროსინემიის II ტიპი კლინიკურად ვლინდება 

თვალებისა და კანის დაზიანებით და ხშირად გონებ- 

რივი ჩნამორჩენილობით. თირკმლების მილაკებში ტი- 

როზინისა და მისი მეტაბოლიზმის შუალედური პრო- 

დუქტების რეაბსორბცია მცირდება, რის გამოც ისინი 

შარდთან ერთად გამოიყოფიან. 

10). ნეონატალური რიროზინემია. მის 

მიზეზად ითვლება ახალშობილებში /#-ჰიდროქსიფე- 

ნილპირუვატჰპიდროქსილაზას (სურ. 17-24) ნაწილობ- 

რივი უკმარისობა. დროთა განმავლობაში ამ ფერმენ- 

ტის აქტივობა მატულობს ღა ტიროზინემია აღარ 

აღინიშნება.



ნეონატალური ტიროზინემიის დროს სისხლში 

მომატებულია ტიროზინისა და ფენილალანინის კონ- 

ცენტრაცია, ხოლო შარღთან ერთაღ დიდი რაოდენო- 

ბით გამოიყოფა როგორც IVI და ჯახი, ისე ტირამინი, 

ჩ-პიდროქსიფენილპირუვატი, /9-ჰიდროქსიფენილლაქ- 
ტატი და /-პიღროქსიფენილაცეტატი. 

ნეონატალური ტიროზინემიის მკურნალობისას 

ცილებით ღარიბი ღიეტის დანიშვნა კარგ თერაპიულ 

ეფექტს იძლევა. 
11). ალკაპტონურია. აუტოსომურ-რეცესი- 

ული ტიპის მემკვიდრეობითი დაავადებაა. მისი მი- 

ზეზია ღვიძლსა და თირკმლებში ტიროზინის კატა- 

ბოლიზმის შედეგად წარმოქმნილი ჰომოგენტიზინა- 

ტის დაჟანგვაში მონაწილე ფერმენტის ჰომოგენტი- 

ზინატოქსიღაზას (სურ. 17-24) ღეფიციტი, რის 

გამოც ჰომოგენტიზინატი არ იჟანგება და პირდაპირ 

გამოიყოფა შარდთან ერთად (დღე-ღამის შარდში მისი 

შემცველობა 0,5 გრამს აღწევს). 

ალკაპტონურია ახალშობილებს აღმოაჩნდებათ 

ხოლმე. ასეთი ავადმყოფის შარდი ჰაერზე დგომის 

შედეგაღ მუქი ყავისფერი ხდება, რაც განპირობებულია 
იმით რომ შარდი შეიცავს ჰომოგენტიზინატს, 

რომელიც ჰაერის ჟანგბადის მოქმედებით იჟანგება და 

მუქი ყავისფერი ალკაპტოქრომში 

წარმოიქმნება. 

ალკაპტონურიით დაავადებულებს ასასიათებთ 

ოქრონოზი (ყურის, ცხვირის ხრტილოვანი ნაწილებისა 

და სკლერის ყვითელი ან მუქი შეფერილობა), რაც 

განპირობებულია ქსოვილებში ჰომოგენტიზინატის 

პენზოქინონაცეტატამდე (სურ. 17-32) დაჟანგვით, 
რომელიც მუქი ფერის ნივთიერებაა. ამ რეაქციას 

პოლიფენოლოქსიდაზა აკატალიზებს. ბენზოქინონ- 

აცეტატი პოლიმერიზდება, უკავშირდება. შემაერთებელი 
ქსოვილს მაკრომოლეკულებს და ოქრონოზის განვითა- 

რებას იწვევს. 

აღსანიშნავია, რომ C ვიტამინი და უბიქინონი 

იცავს ჰომოგენტიზინატოქსიდაზას ინაქტივაციისგან. 

ამიტომ სურავანდით (იხ. გვ. 436) დაავადების დროს 

მოსალოდნელია ე.წ. ცრუ ალკაპტონურია. გარდა 

ამისა, საკვებთან ერთაღ დიდი რაოდენობით არომა- 

ტული ამინომჟავების მიღების შემთხვევაში შესაძლე- 

ბელია დროებითი ე.წ. ალიმენტური ალკაპტონურია. 

1). ფენილკეტონურია. აუტოსომურ-რე- 

ცესიული ტიპის მემკვიდრეობითი დაავადებაა, რომელიც 
ახალშობილებში გვხვდება სიხშირით 1:10000-ზე. 

მისი მიზეზია ღვიძლისა ღა სხვა ქსოვილების უჯ- 

რედებში ფენილალანინის დაჟანგვაში (ფენილალანინის 

ტიროზინად გარდაქმნაში, მონაწილე ფერმენტის 

ფენილალანინ-4-მონოოქ სიგენაზას (ფენილალანინ- 

ჰიდროქსილაზას) (სურ. 17-25) დეფიციტი. ამ ფერ- 

მენტის. უკმარისობის დროს ფენილალანინი არ გარ- 

დაიქმნება ტიროზინად, იგი მინორული. გზით განიც- 

დის გარდაქმნას (დეზამინირდება) და მისგან ფენოლ- 

პირუვატი წარმოიქმნება. ეს უკანასკნელი უმნიშგნე- 

შეფერილობის 

CM-600” 

სურ. 17-32. ბენზოქინონაცეტატის ფორმულა. 

  

ლოდ განიცდის ცვლილებას სხვა პროდუქტების (ფე- 
ნილლაქტატი, ფენილაცეტატი, ფენილაცეტილგლუ:- 
ტამინი) წარმოქმნით (სურ. 17-27). ამიტომ ფენილ- 

კეტონურიის დროს შარდში ძირითადად გამოიყოფა 

ფენილპირუვატი„ რომლის ღადგენა შეგვიძლია 
L6CI-ის 10%-იანი ხსნარის დამატებით, რის შედე- 

გაღაც შარღი ლურჯ-მწვანე შეფერილობის ხდება. 

ფენილკეტონურიის დროს ბავშვებს უვითარდებათ 

ჭკუასუსტობის ერთ-ერთი სახე – 0 იეიდიX6ი1გ 

დიბიVI0VCსVICმ, რომელსაც ახასიათებს გონებრივი 

ჩამორჩენილობა, გულყრები, ფსიქოზები, ეგზემა და 
დღე-ღამის განმავლობაში შარდთან ერთად ლღიღი 

რაოდენობით ფენილპირუვატისა (2 გრამამდე) და 

ფენილალანინის (0,9 გრამამდე) გამოყოფა. სისხლში 

ფენილალანინის კონცენტრაცია 100-400 მგ/ლ-მღე 

მატულობს (ნორმა 10-20 მგ/ლ). მიაჩნიათ, რომ ამ 

დაავადების დროს ჭკუასუსტობა ვითარდება ფენილ- 

ალანინის მინორული გზით გარდაქმნის შედეგად 

წარმოქმნილი შუალედური პროდუქტების ნერვულ 
სისტემაზე ტოქსიკური ზემოქმედების გამო. ასეთი 

ოლიგოფრენიის დროს დიეტიღან ფენილალანინის 

გამორიცხვამ დღა ტიროზინის საკმაო რაოდენობით 

დამატებამ შეიძლება გამოიწვიოს ფსიქიკის ნორმალი- 

ზაცია. ' 

13). ჰარტნუპის დაამადება. აუტოსომურ- 

რეცესიული ტიპის მემკვიდრეობითი დაავადებაა. მისი 

მიზეზი საბოლოოდ დადგენილი არაა. თვლიან, რომ 

ჰარტნუპის დაავადების დროს მოშლილია ტრიპტოფა- 

ნის მეტაბოლიზმი, კერძოდ, ბლოკირებულია მისი 

კატაბოლიზმის საწყისი სტადიები (სურ. 17-30), რის 

გამოც ტრიპტოფანი დაჟანგვის ნაცვლად ტრანსამი- 

ნირებას განიცდის, დიდი რაოდენობით წარმოიქმნება 

ინდოლილპირუვატი და ინდოლილაცეტატი, რომლებიც 
ორგანიზმიდან შარდთან ერთად გამოიყოფიან. შარდ- 

ში დიდი რაოდენობითაა აგრეთვე ტრიპტოფანი. 

ტრიპტოფანის კატაბოლზმის ბლოკირების გამო 

ორგანიზმში მცირდება ნიკოტინმჟავას სინთეზი, რა- 

საც მოსდევს პელაგრას დამახასიათებელი სიმპტომების 

განვითარება (იხ. გვ. 430), გარდა ამისა, აღინიშნება 

ატაქსია, გონებრივი ჩამორჩენილობა და ფსიქიკური 

მოშლილობა, 

ზოგიერთი ავტორის აზრით ჰარტნუპის დაავადების 

დროს თირკმლების მილაკებში მცირდება ტრიპტოფანის 
რეაბსორბციას, რასაც ორგანიზმში ტრიპტოფანის 

ნაკლებობა მოსდევს. 
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პიგმენრების ცვლა 18 
  

ორგანიზმში მიმდინარე პიგმენტური ცვლა არის 

პიგმენტების – ჰემის, პორფირინებისას და ნაღვლის 

პიგმენტების ცელა. თუ გავითვალისწინებთ იმ გარე- 

მოებას, რომ პორფირინები ჰემის ბიოსინთეზის შუა- 

ლედური პროდუქტებია, ხოლო ნაღვლის პიგმენტები 
ჰემის უჯრედებში დაშლის შედეგად წარმოიქმნება, 
მაშინ ადვილად შეგვიძლია დავასკვნათ, რომ „იგ- 

მენტური ცვლა ფაქტიურად ჰემის ცვლაა. 
საკვების ჰემოგლობინი (ისევე როგორც მიო- 

გლობინი), რომელიც დენატურირებულ მდგომარეო- 
ბაშია, კუჭ-ნაწლავის ტრაქტში აღვილად იშლება 

ცილისა და ჰემის წარმოქმნით ცილა გლობინი 

საჭმლის მომნელებელი პროტეოლიზური ფერმენტე- 

ბის მოქმედებით ჰიღროლიზდება და თავისუფალი 
ამინომჟავები წარმოიქმნება, ხოლო ჰემის უდიდესი 

ნაწილი გარდაიქმნება ჰემატინად, რომელიც, ისევე 

როგორც ჰემი, ცუდად ან სრულიად არ შეიწოვება 

ნაწლავების ხაოების მიერ და ნაწილობრივ შეუც- 

ვლელი ან ბაქტერიების მოქმედების შედეგად წარ- 
მოქმნილი სხვადასსვა პროდუქტის (მეზოპორფირინი, 

დეიტეროპორფირინი) სახით გამოიყოფა განავალ- 

თან ერთად. ამრიგად, საკვებთან ერთად მოხვედრილი 

ჰემი ორგანიზმში მიმდინარე ქრომოპროტეინების 

განახლების პროცესში არ მონაწილეობს. 

18.1. ჰემის დაშლა 

ქსოვილებში სრულიად სხვაგვარად მიმდინარე- 

ობს ქრომოპროტეინების“ დაშლა. ფიზიოლოგიურ 

პირობებში ადამიანის ორგანიზმში ერთი საათის გან- 

მავლობაში 1-2X103 ერითროციტი იშლება. რეტიკუ- 

ლურ-ენდოთელური სისტემის უჯრედებში (ელენთის, 

ღვიძლის კუპფერისა და ძვლის ტვინის უჯრედები) 

ერითროციტების დაშლის შედეგად გათავისუფლე- 

ბული ჰემოგლობინი ასევე იშლება. მისი ცილოვანი 

კომპონენტი – კლოპინი უჯრეღებში არსებული პრო- 

ტეინაზების (კატეპსინების) მოქმედებით თავისუფალ 

ამინომჟავებამდე ჰიდროლიზდება, ხოლო ჰემის კატა- 

ბოლიზმის შედეგად ნაღვლის პიგმენტები წარმოიქ- 

მნება. 
ჰემის კატაბოლიზმი რეტიკულურ-ენდოთელური 

სისტემის უჯრედების მიკროსომულ ფრაქციაში იწყე- 

ბა. M40IVIL3-დამოკიდებული ფერმენტის – ჰემ- 

ოქსიგენაზას მოქმედებით მოლეკულური ჟანგბაღის 
ერთი ატომი ჰემის მოლეკულაში პიროლის LდაII 

ბირთვეს შორის არსებული მეთინის ხიღაკს 

(თ-მეთინის ზიდაკი) უკავშირდება ღა ერთდროულად 
რკინის იონი #C?'-ღან ს63'.მდე იჟანგება. ჟან- 

გბადის მეორე მოლეკულასთან ურთიერთქმედება 

თ-მეთინის ხიდაკის გაწყვეტას იწვევს, რის შედე- 

გადაც გამოთავისუფლდება L6?', გამოიყოფა თავი- 
სუფალი C0 (ნახშირბად იი ოქსიდი), გადანაცვლ- 

დება ორმაგი ბმები ღა წარმოიქმნება პილივერდინი 

(სურ. 18-1), აშ რეაქციას ჰემოქსიგენაზა აკატალიზებს. 

ჰემის დაშლის შედეგად გამოთავისუფლებუ- 
ლი წC"” იონი რეტიკულურ-ენდოთელური სისტემის 
უჯრეღებშიი რკინის შემცველი ცილოვანი კომ- 
პლექსის სახით ღეპონირდება. ამ კომპლექსს ფერი- 
ტინს უწოდებენ. 

ნახშირბაღის მონოოქსიდი (C0) თ-მეთინის 

ნახშირბადატომის დაჟანგვის შედეგად წარმოიქმნება. 

ამიტომ ორგანიზმში თ-მეთინის ნახშირბადატომი 

ენდოგენური C0-ს ერთადერთი წყაროა. წარმო- 

ქმნილი C0 ორგანიზმიდან ამოსუნთქულ ჰაერთან 

ერთად გამოიყოფა. ამოსუნთქულ ჰაერში C0-ს რაო- 

დენობის დადგენა საშუალებას გვაძლევს ჰემის დაშ- 

ლის ინტენსივობაზე ვიმსჯელოთ, რადგან აღმოჩნდა, 

რომ ჰემოქსიგენაზას სუბსტრატი მხოლოდ ჰემია. ეს 

ფერმენტი პორფირინებს, მათ შორის პროტოპორფი- 

რინ IX-ს, სუბსტრატად არ იყენებს. ჰემოქსიგენაზა 

სუბსტრატით ინდუცირებადი ფერმენტია. 

აღსანიშნავია, რომ ჰემოქსიგენაზამ სუბსტრატაღ 

შეიძლება გამოიყენოს ჰემოგლობინიც. ამ შემთხვე- 

ვაში ჰემოქსიგენაზას მოქმედებით ჰემოგლობინის 

მოლეკულაში ჰემის Cთ-შეთინის ხიღაკი იჟანგება 

(გაწყდება) და მიიღება კერდოგლობინი, რომელიც 
სპონტანურად იშლება და წარმოიქმნება ჩტგ“!, 

გლობინი და პილივერდინი. 
ჰემოქსიგენაზას მოქმედებით წარმოქმნილი ბი- 

ლივერდინი რომელიც მწვანე ფერის პიგმენტია, 

რეტიკულურ-ენდღოთელური სისტემის უჯრედებში 
აღვილად აღდგება და ნაღვლის ძირითად პიგმენ- 

ტად – პილირუბინად გარდაიქმნება (სურ. 18-1). 

ბილივერდინის აღდგენის რეაქციას აკატალიზებს 

M/#0?II-დამოკიდებული ფერმენტი პილივერდინ- 

რედუქტაზა. ბილირუბინი ყეითელი-ნარინჯისფერი 

შეფერილობის პჰიგმენტია და რეტიკულურ-ენღოთე- 
ლური სისტემის უჯრედებში ჰემის დაშლის საბო- 

ლოო პროდუქტია. სრულასაკოვანი ადამიანის ორგა- 

ნიზმში დღე-ღამის“ განმავლობაში 250-350 მგ 

ბილირუბინი წარმოიქმნება. მისი შემდგომი მეტა- 

ბოლიზმი ღვიძლში ხდება. 

რეტიკულურ-ენდოთელური სისტემის უჯრედებ- 
ში წარმოქმნილი ბილირუბინი, რომელიც წყალში 

ცუდად ხსნადი ნივთიერებაა, გადადის სისხლში და 

პლაზმის ალბუმინებზე აღვილად ადსორბირდება. 

სისხლის პლაზმის ალბუმინს სულ ცოტა ორი 

ცენტრი აქვს, რომელთაც ბილირუბინის დაკავშირება 

შეუძლია. ერთ ცენტრს ბილირუბინისადღმი მაღალი 

სწრაფვა აქეს, ხოლო მეორეს კი – დაბალი. 
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სურ. 18-1. ჰემის ბილირუბინად გარდაქმნის 

რეაქციები. 

  

100 მლ სისხლის პლაზმაში არსებულ ალბუმინ- 

ებს დაახლოებით 70 მგ-მდე ბილირუბინის დაკაგშირება 

შეუძლია. აქედან ბილირუბინის –- 25 მგ მჭიდროდ 

უკავშირდება ალბუშინს, ხოლო დარჩენილი რაოდე- 

ნობა კი ალბუშინთან სუსტადაა ბმული. სისხლიდან 

ქსოვილებში სწორედ სუსტად ბმული ბილირუბინი 

დიფუნდირებს, რადგან იგი ადვილად ჩამოშორდება 

ალბუმინს. 

სისხლის პლაზმის ალბუმინებზე ადსორბირებულ 

ბილირუბინს არაპირდაპირ პილირუბინს უწოდებენ, 

რადგან ერლიჰის დისზორეაქტივთან არაპირდაპირ 

რეაქციას იძლევა, ანუ დიაზორეაქტივის მოქმედები- 

სას შეფერილობა მიიღება მხოლოდ სპირტით სისხ- 

ლის შრატის ცილების წინასწარი დალექვის შემდეგ. 

არაპირდაპირი ბილირუბინი სისხლიდან გადადის 

ღეიძლში. ღვიძლის პარენქიმულ უჯრეღებში მისი 

შელწევა ჰასიური გაიოლებული ტრანსპორტის, კერ- 

ძოდ, ჰეპატოციტის სინუსოიდურ ზედაპირზე არსებუ- 

ლი სპეციფიკური ტრანსპორტერის საშუალებით 

ხორციელდება. ჰეპატოციტში ბილირუბინი ციტოპლას- 
მურ ცილებს უკავშირდება. ერთ-ერთი ასეთი ცილაა 

ლიგანდინი, რომელზეც ჰეპატოციტების ციტოპლაზ- 

მური ცილების –-6% შოდის. ლიგანდინის მოლეკულუ- 

რი მასა 49 კილოდალტონია და იგი ორი სუბერთე- 

ულისგან შედგება ლიგანდინის ერთ მოლეკულას 

ბილირუბინის ერთი მოლეკულა უკავშირდება. 

არაპირდაპირი ბილირუბინი ტოქსიკური ნივთიე- 

რებაა. ამიტომ ღვიძლში, სადაც იგი,სისხლიდან გადა- 

დის, მიმდინარეობს მისი გაუვნებლება. ამ პროცესში 

გლუკურონმჟავა (LIIC-გლუკურონმჟავას სახით, იხ. 

გვ. 297) მონაწილეობს. თავისუფალ ბილირუბინს 

გლუკურონმჟავს ორი მოლეკულა. უკავშირდება 
ღა წარმოიქმნება პილირუბინის დიგლუკურონიღი 

(სურ. 18-2). ეს პროცესი ლოკალიზებულია ჰეპატოცი- 

ტის საღა ენდოპლაზმურ ბადეზე და კატალიზდება 

ფერმენტ ს)0I-გლუკურონილტრანსფერაზათი. ამ 

ფერმენტის მოქმედებით ბილირუბინს ჯერ გლუკურონ- 
მჟავას ერთი ნაშთი უკავშირდება და პილირუბინის 

მონოგლუკურონიდი მიიღება, ხოლო შემდეგ მონო. 

გლუკურონდი დიგლუკურონიდად გარდაიქმნება 
(სურ. 18-3). 

აღსანიშნავია, რომ ბილირუბინის ღიგლუკურო- 

ნიღის (ცIL) წარმოქმნა მიმდინარეობს ჰეპატოციტის 

პლაზმური მემბრანისს იმ ნაწილში, რომელიც ნალ- 

ვლის კაპილარს ემიჯნება დღა შეიცავს როგორც 

V0IX- გლუკურონილტრანსფერაზას, ისე სპეციფიკურ 

დისმუტაზას. ეს უკანასკნელი აკატალიზებს ორი 

მოლეკულა ბილირუბინის მონოგლუკურონიდიდან 
(8M) ერთი მოლეკულა ბილირუბინის დიგლუკურონი- 

დისა (8L) და ერთი მოლეკულა თავისუფალი 

ბილირუბინის წარმოქმნას (სურ. 18-3). 

ზოგიერთ ფარმაკოლოგიურ პრეპარატს, მაგალი- 

თად, ფენობარბიტალს შეუძლია LI0III-გლუკურონილ- 
ტრანსფერაზას აქტივობის ინდუცირება. 

ბილირუბინის დიგლუკურონიდი არატოქსიკური 

ნივთიერებაა და წყალში კარგად იხსნება, მას კონიუ- 

ვირებულ ან, უფრო ხშირად, პირდაპირ ბილირუბინს 

უწოდებენ” რადგან ერლიჰის დიაზორეაქტივთან 

პირდაპირ რეაქციას იძლევა. 
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ბილირუბინი ს0L 
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L)00?-გლუკურონმეავა ტრანსფერაზა ბილირუბინის დიგლუკურონიღი 

+ __აღღ<ღე-_ღეღლღეღლღელ“> + 

ბილირუბინის მონოგლუკურონიდი V0ი 

დისმუტაზა 

      
ბილირუბინის დიგლუკურონიდი 

+ 

  

2 ბილირუბინის მონოგლუკურონიდი 

ბილირუბინი 

სურ. 18-3. ბილირუბინის გლუკურონმეავასთან კონიუგაცია. 
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0,004-002 შმოლი/ 
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სტერკობილინოგენი 

  
სტერკობილინი 

გბანამალი 
        

  

  
სურ. 18-4. ბილირუბინის გარდაქმნათ. სქემა. 
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სურ. 18-5. ნაწლავებში ბილირუბინის გარდაქმნის რეაქციები. 

სისხლში საერთო ბილირუბინს რაოდენობა 

0.004-0.02 მმოლი/ლ-ის (0,25-1,2 შმგ%) ტოლია. 

აქედან არაპირდაპირ (არაკონიუგირებულ) ბილირუ- 

ბინზე 75% მოდის, ხოლო პირდაპირ (კონიუგირე- 

ბულ) ბილირუბინზე – 25%. 

კონიუგირებული ბილირუბინი ღვიძლის უჯრე- 
დებიდან ნაღვლის კაპილარებში ექსკრეტირდება და 
ნაღველთან ერთად გადადის ჯერ ნაღვლის ბუშტში 
(ამიტომ უწოდებენ ბილირუბინს ნაღვლის პიგმენტს), 

ხოლო შემდეგ ნაღველთან ერთად – ნაწლავებში. 

ნაღველში არსებული ბილირუბინის 97%-ზე მეტი 

კონიუგირებული ბილირუბინის სახითაა. 

ნაწლავებში ბაქტერიების მოქმედებით, რომლე- 
ბიც შეიცავენ სპეციფიკურ ფერმენტ (%-გლუკურონიდა- 
ზას, პირდაპირ ბილირუბინს ჩამოშორდება გლუკუ- 

რონმჟავას ორივე ნაშთი და მიიღება თავისუფალი ბი- 

ლირუბინი, რომელიც ადვილად აღდგება დივინილის 
რადიკალებთან წყალბადის ოთხი ატომის დაკავშირებით 
და მეზობილირუბინს იძლევა. ეს უკანასკნელი კი 

მიიერთეს მეთინის ჯგუფთან წყალბადის ოთხ 

ატომს, განაგრძობს აღდგენას და შეზოპბილინოგენი 

წარმოიქმნება. მეზობილინოგენის ნაწილი შეიწოვება 

ნაწლავების ხაოების მიერ და კარის_ ვენის გაგლით 

სვდება ღვიძლში, სადაც იგი მთლიანად იშლება მონო- 

ღა დიპიროლების წარმოქმნით (სურ. 18-4). მეზო- 

ბილინოგენის დიდი ნაწილი, რომელიც ნაწლავებში 

არ შეიწოვება, მსხვილი ნაწლავის ანაერობული 

მიკროფლორის მონაწილეობით აღდგება და წარმოიქ- 

მნება სტერკობილინოგენი, რომელიც დღე-ღამეში 
განავალთან ერთად 50-300 მგ-ის რაოდენობით გა- 

მოიყოფა. ჰაერზე სტერკობილინოგენი ადვილად იეან- 

გება სტერკობილინად (სურ. 18-5) ორივე ერთად 
განაპირობებს განავლის ფერს. 

აღსანიშნავია, რომ მსხვილი ნაწლავის დისტა- 

ლურ ნაწილში სტერკობილინოგენის უმნიშვნელო 

რაოდენობა უკუშეიწოვება, VV. ჩგით0001ძ2115-ის 

გაჭლით პირდაპირ სისხლის მიმოქცევის დიდ წრეში 

გადადის, გაივლის თირკმლებს და შარდთან ერთად 

გამოიყოფა. სტერკობილინოგენის რაოდენობა დღე- 

ღამის შარღში 4 მგ-ს აღწევს შარღში არსებულ 

სტერკობილინოგენ ურობილინოგენს უწოდებენ. 
ჰაერზე ურობილინოგენი ადვილად იჟანგება და ურო- 

პილინი წარმოიქმნება, ამრიგად, სტერკობილინოგენი 

(ურობილინოგენი) შარდის ნორმალური შემადგენელი 

კომპონენტია. ღვიძლის პარენქიმის დაზიანებით მიმ- 

დინარე დაავადებების დროს შარდში ურობილინის 

რაოდენობის მომატება – ურობილინურია აღინიშნება. 

ამ შემთხვევაში ირღვევა ნაწლავებიდან შეწოვილი 

მეზობილინოგენის ღვიძლის პარენქიმულ უჯრედებში 

მონო- და დიპიროლებად დაშლის პროცესი. შეზობილი- 

ნოგენი მხოლოდ ნაწილობრივ იშლება. დაუშლელი 
მეზობილინოგენი ღვიძლის დაზიანებული უჯრედებიდან 
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სისხლში ხვდება, გაიგლის თირკმლებს და შარდში 

გაღადის. აღწერილი გზით შარდში მოხვედრილ მე- 

ზობილინოგენსაც ურობილინოგენს უწოდებენ (სურ. 

18-4). ამრიგად, უნდა გვახსოვდეს, რომ ნორმალური 

შარღის ურობილინოგენი სტერკობილინოგენია, ხოლო 

პათოლოგიის დროს ურობილინოგენს მომატება 

(ურობილინურია) შარდში მეზობილინოგენის არსებო- 

ბითაა განპირობებული. 

პიგმენტური ცვლის მოშლის შესწავლისას აუ- 

ცილებელია განვიხილოთ ჰიპერბილირუბინემია და 

პორფირიები. 

18.2. ჰიპერბილირუბინემია 

სისხლში ბილირუბინის რაოდენობის მომატება – 

იჰერბილირუბინემია შეიძლება გამოწვეული იყოს 

სხვადასხვა პათოლოგიური პროცესით. ჰიპერბილირუ- 

ბინემიის დროს სისხლში ბილირუბინის რაოდენობა 

ზოგჯერ 0,17-0,2 მმოლ/ლ-ს (ნორმა 0,004-0,02 

მმოლ/ლ) აღემატება თუ სისხლში ბილირუბინის 

რაოდენობა 0,035 მმოლი/ლ-ზე (2 მგ%-ზე) მეტია, 

ბილირუბინი დიფუნდირებს ქსოვილებში ღა ვითარდება 

სიყვითლე (1C1CIVI5). არჩევენ სიყვითლის შემდეგ 

სახეებს. 

1). ობტურაცკიული სიყვითლე. 

მიზეზია სანაღვლე გზების ან ნაღველის ბუშტის 

საღინარის დახშობა (ობტურაცია), მაგალითად, ნაღვ- 

ლის კენჭებით ან სიმსივნური წარმონაქმნით. ამ 

დროს ლღვიძლში ბილირუბინის კონიუგაციის, ე.ი. 

გლუკურონმჟავასთან მისი დაკავშირების პროცესი არ 

მისი 

არის დარღვეული, მაგრამ წარმოქმნილი პირდაპირი 

ბილირუბინი ნაწლავებში არ გადადის, რაც იწვევს 

სისხლში მისი რაოდენობის მკვეთრ მომატებას (სურ. 

18-4) შედარებით ნაკლებად მატულობს სისხლში 

არაპირდაპირი ბილირუბინის კონცენტრაციაც. აშრი- 

გაღ, ობტურაციული სიყვითლის დროს ჰიპერბილი- 

რუბინემია ძირითადად პირდაპირი ბილირუბინის მო- 

მატების ხარჯზე ხდება ღა სისხლში პირდაპირი ბი- 

ლირუბინის შეფარდება საერთო ბილირუბინთან 0,5-ს 

შეაღგენს (ნორმაში 0.25). რაღგანაც ბილირუბინის 

ნაღელიდან ნაწლავებში გაღასელა შეფერხებულია, 

ცხადია, განავალში სტერკობილინოგენის რაოდენობა 

მკვეთრაღ იქნება შემცირებული ან სულ არ იქნება. 

აყ შემთხვევაში განავალი უფეროა (აქოლიური განა- 

ვალი) შარდში ურობილინის რაოდენობა ნორმის 

ფარგლებშია ან შემცირებული, სამაგიეროდ, აღინიშნება 

ბილირუბინურია რადგან პირდაპირ ბილირუბინს, 

არაპირდაპირისგან განსხეავებით, სისხლში მისი რა- 

ოღენობის მნიშვნელოვნად მომატებისას შეუძლია 

თირკმლისეული ზღუდე გაღალახოს ღა შარდში 

გაღავიდეს. (ცხრილი_ 18-1). 

2). პარენქიმული სიყვითლე. ვლინდება 
ღვიძლის დაავადების დროს, როდესაც აღინიშნება 

ღვიძლის პარენქიმული უჯრედების დაზიანება. მაგა- 

ლითად, ინფექციური ჰეპატიტის ღროს ღვიძლის 

პარენქიმული უჯრედების დაზიანებისას (დესტრუქცი- 

ისას), ერთი მხრივ, ირღვევა კონიუგირებული, ანუ 

პირდაპირი ბილირუბინის ლღვიძლის უჯრედებიდან 

ნაღვლის კაპილარებში ექსკრეციის პროცესი, რის გა- 

მოც კონიუგირებული ბილირუბინი პირდაპირ გადადის 

სისხლში, სადაც მისო კონცენტრაცია მკვეთრად მა- 

ტულობს, ხოლო, მეორე მხრივ, ღვიძლის უჯრედებში 

მცირდება თავისუფალი, ანუ არაპირდაპირი ბილირუბი- 

ნის კონიუგირება, ამიტომ სისხლში არაპირდაპირი 

ბილირუბინის რაოდენობაც მატულობს. ამრიგად, პჰა- 

რენქიმული სიყვითლის დროს სისხლში აღინიშნება 

როგორც პირდაპირი, ისე არაპირდაპირი ბილირუბი- 

ნის რაოდენობის მომატება და პირღაპირი ბილირუბი- 

ნის საერთო ბილირუბინთან შეფარდების 0,4-0,7-მდე 

გაზრდა. განავალში სტერკობილინოგენის რაოდენობა 

ნორმის ფარგლებში რჩება ან მცირდება, შარდში 

კი ბილირუბინურია აღინიშნება, რადგანაც სისხლში 

პირდაპირი ბილირუბინის რაოდენობა მკვეთრად მომა- 

ტებულია. ღვიძლის პარენქიმული უჯრედების დაზია- 

ნების შედეგად მნიშვნელოვნად მცირდება ნაწლავე- 

ბიდან შეწოვილი მეზობილინოგენის მონო- და დიპი- 

როლებად დაშლის პროცესი. ამიტომ დაუშლელი 

მეზობილინოგენი ღვიძლიდან სისხლის მიმოქცევის 

დიდ წრეში ხვდება და თირკმლების გავლით შარდთან 

ერთად გამოიყოფა, შარდში 

გამოყოფილ მეზობილინოგენს ურობილინოგენს უწო- 

დებენ. ამიტომ პარენქიმული სიყვითლის დროს შარდ- 

ში ურობილინოგენის რაოდენობა მომატებული იქნება 

(მეზობილინოგენის ხარჯზე) ე.ი. ურობილინურია 

აღინიშნება (სურ. 18-4 და ცხრილი 18-1), 

3). ჰექძოლიჭსჯური სიყვითლე ვითარდება 

ორგანიზმში ერითროციტების ინტენსიური ჰემოლი- 

ზის დროს რეტიკულურ-ენდოთელური სისტემის 

უჯრედებში ერითროციტების და, შესაბამისად, ჰემო- 

გლობინის გაძლიერებული დაშლის შედეგად თავისუ- 

ფალი (არაპირდაპირი) ბილირუბინი ძალიან დიდი 

რაოდენობით წარმოიქმნება, ღვიძლის უჯრედებს არ 

შესწევს უნარი ასეთი დიდი რაოდენობით წარმოქ- 

შნილი თავისუფალი ბილირუბინი პირდაპირ ბილირუ- 

ბინად გარდაქმნას. ამიტომ სისხლში ჰიპერბილირუ- 

ბინემიაი არაპირდაპირი ბილირუბინის“ მომატების 

ხარჯზე ხდება და პირდაპირი ბილირუბინის საერთო 

ბილირუბინთან შეფარდება 0,2-ს შეაღგენს. (ცხადია, 

ამ დროს ღვიძლში არაპირდაპირი ბილირუბინი მაქ- 

სიმალურად შესაძლებელი რაოდენობით კონიუგირდე- 

ბა და პირდაპირი ბილირუბინი ნაწლაეებში დიდი 

რაოდენობით მოხვდება, მისგან კი დიდი რაოდენო- 

ბით წარმოიქმნება სტერკობილინოგენი. ამიტომ ჰემო- 

ლიზური სიყვითლის ღროს განავალი ინტენსიური 

შეფერილობისაა (მუქი ფერისაა). ნაწლავების დისტა- 

ლურ ნაწილში სტერკობილინოგენი დიდი რაოდე- 

ნობით შეიწოვება, რის გამოც შარღში ურობილი- 

ნოგენის (სტერკობილინოგენის) შემცველობა მკვეთ- 

რად მატულობს და ურობილინურია აღინიშნება 

(იხ. ცხრილი 18-I)) შარდში ბილირუბინი არ 

როგორც აღვნიშნეთ,



ცხრილი 18-1. ზოგიერთი სახის სიყვითლის დიფერენციული დიაგნოსტიკა 

  

  

  

        

შარდი განავალი სისხლი პირდაპირი ბილი- 

ააა. ,სესასეს|ს'!სხ. 
საზე ბინი ლინოგენი | ლინოგენი დაპირი | ბილირუბინი ე 6 · 

ბილირუბინი რუბინთა! 

ობტურაციული + M არაა ან L 4 0,5 

პარენქიმული + 1 M ან. L 4 0,4-0,7 

ჰემოლიზური 0 4 4 1 M 0,2           

M-ნორმა; 1 – მომატებულია; + – შემცირებულია; + – ბილირუბინურია. 
  

გამოიყოფა, რადგანაც არაპირდაპირ ბილირუბინს, 

სისხლში მისი რაოდენობის მკვეთრად მომატების 

მიუხედავად, თირკმლისეული ზღუდის გადალახვისა 

და შარდში გადასვლის უნარი არა აქვს. 

ჭტ. ახალშობილთა ფიზიოლობიური 

სიყჭვითლე იგი ახალშობილეს სიცოცხლის 

პირველ დღეებში აღენიშნება, გასათვალისწინებელია 
ის გარემოება, რომ სრულასაკოვნებისგან განსხვავებით, 

ახალშობილებში სიყვითლე ვლინდება მაშინ, როდესაც 

სისხლში ბილირუბინის კონცენტრაცია 0,05-0,06 

მმოლ/ლ-ს აღემატება. 

ახალშობილების ფიზიოლოგიური სიყვითლის მი- 

'ხეზია, ერთი მხრივ, ერითროციტების გაძლიერებული 

დაშლა (ცნობილია, რომ #IხL-ის შემცველი ერითრო- 

ციტების სიცოცხლის ხანგრძლივობა 70-90 დღეა, 
ხოლო ნორმალური ჰემოგლობინის – LIხ/#4-ს შემცველი 

ერითროციტების – დაახლოებით 120 დღე) და ღვიძ- 
ლში ბილირუბინის კონიუგაციაში მონაწილე LILX- 

გლუკურონილტრანსფერაზას (CC 2.4.1.17) დაბალი 

აქტივობა. გარდა ამისა, ახალშობილის ღვიძლში და- 

ბალია 0. გლუკოზაღეპიღროგენაზას (CC 1.1.1.22) 
აქტივობაც, რომელიც აკატალიზებს L0?-გლუკოზა- 

დან LI0)ნ-გლუკურონმჟავას წარმოქმნას. ეს უკანასკნე- 

ლი კი აუცილებელია ბილირუბინის კონიუგაციისთვის. 
ამიტომ ახალშობილებში ფიზიოლოგიური სიყვითლის 

დროს არაკონიუგირებული (არაპირდაპირი) ჰიჰერ- 

პილირუბინემის აღინიშნება. დაბადებიდან მეორე 

კვირის ბოლოს ღვიძლში CსI)?-გლუკურონილტრან- 

სფერაზას აქტივობა მატულობს და ახალშობილებს 

ფიზიოლოგიური სიყვითლე უქრებათ. თუ ღვიძლში 

ამ ფერმენტის გააქტივება შეფერხებულია, მაშინ , 

ახალშობილს სიყვითლე დიდხანს არ გაუვლის. სის- 

ხლში არაკონიუგირებული ბილირუბინის (რომელიც 

ტოქსიკური ნივთიერებაა) კონცენტრაციის მკვეთრი 

მომატებისას მას შეუძლია გაღალახოს ჰემატო- 

ენცეფალური ბარიერი, გადავიდეს ტვინში და ტოქ- 
სიკური ენცეფალოპათია (ინგლ. M6CVI1C10”წV5) გამოიწ- 

გიოს. ამ შემთხვევაში ფენობარბიტალის დანიშვნა 

აუმჯობესებს ავადმყოფის მდგომარეობას, რადგან იგი 

ღვიძლში LI02-გლუკურონილტრანსფერაზას ინდუ- 

ცირებულ სინთეზს იწვევს. 

გარდა ზემოთ აღწერილი სიყვითლეებისა არსე- 

ბობს მემკვიდრეობითი ჰიპერბილირუბინემიები. 

5) CIICLCL-Mტჰჰტი-იის სინლროვი, 

ანუ თანდაყოლილი არაპკემოლიჯჭზური 

სიყვითლე. იგი აუტოსომურ-რეცესიული ტიპის 

შემკვიდრეობითი დაავადებაა. ამ სინდრომის ორი ტი- 

ჰი არსებობს. 

I ტიპის გამომწვევი მიზეზია ღვიძლის უჯრე- 

დებში L)0მ-გლუკურონილტრანსფერაზას არარსებო- 

ბა, რის გამოც არ ხდება კონიუგირებული ბილირუბინის 

წარმოქმნა. ავადმყოფის სისხლში არაკონიუგირებული 

ბილირუბინის კონცენტრაცია 20 მგ%-ს აღემატება. 

ეს მეტად მძიმე დაავადებაა, რომელიც ძლიერი ინ- 

ტოქსიკაციით მიმდინარეობს დღა ბავშვები პირეელი 

15 თვის განმავლობაში იღუპებიან. ფენობარბიტალით 

მკურნალობა ეფექტური არ არის. 

II ტიპი. იგი შედარებით იოლად მიმდინარეობს. 

აგადმყოფის სისხლში არაკონიუგირებული ბილირუბი- 

ნის კონცენტრაცია 20 მგ%-ზე ნაკლებია, ხოლო ნა- 

ღველი შეიცავს ბილირუბინის მონოგლუკურონიდს, 
რაც იმაზე მიუთითებს, რომ Cო9)6--MგყმI-ის სინ- 

დრომის II ტიჰის დროს ღვიძლში I0IC-გლუკურო- 

ნილტრანსფერაზას აქტივობა მხოლოდ ნაწილობრივაა 

დათრგუნული. გენეტიკურაღ დეფექტურ ფერმენტს 
არ აქვს უნარი ბილირუბინის მონოგლუკურონიდს 

გლუკურონმჟავას მეორე ნაშთი დაუკავშიროს. ფენო- 

ბარბიტალის დიდი დოზებით გამოყენება ჰიპერბილი- 

რუბინემიას ამცირებს. 

6). CIL8LILI-ის დაავადება. იგი აუტო- 

სომურ-დომინანტური ტიპის მემკვიდრეობითი დაავა- 

დებაა, რომლის დამახასიათებელია კომპენსირებული 

ჰემოლიზი და არაკონიუგირებული ჰიპერბილირუბი- 

ნემია. მისი მიზეზია არაპირდაპირი ბილირუბინის 

სისხლიდან ღვიძლის პარენქიმულ უჯრეღებში გაღას- 
ვლის მექანიზმის გენეტიკური დეფექტი. გარდა ამისა, 

დადგენილია, რომ CIIხ6IL-ის დაავაღების დროს ჰეპა- 

ტოციტებში შემცირებულია LI0ნ-გლუკურონილტრან- 
სფერაზას აქტივობა. 
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7), ქრონიკული იღიოპათიკური სიყვით- 

ლე, ანუ 0C08IM-40IMIM50M-ის სინდრომი. 

იგი აუტოსომურ-რეცესიული ტიპის მემკვიდრეობი- 

თი დაავადებაა, რომლის მიზეზია კონიუგირებული 

ბილირუბინის ღვიძლის პარენქიმული უჯრედებიდან 
ნაღვლის კაპილარებში სეკრეციის გენეტიკური დე- 
ფექტი. კონიუგირებული ბილირუბინი ჰეპატოციტები- 
დან სისხლში გადადის, სადაც მისი კონცენტრაცია 

მკვეთრად მატულობს და ვითარდება კონიუგირებუ- 

ლი ჰიპერბილირუბინემშია. აგაღმყოფებს აღენიშნებათ 
ბილირუბინურიაც. 

მსხIი-)იხი50ი-ის სინდრომის დროს მოშლილია 

არა მარტო კონიუგირებული ბილირუბინის, არამედ 

სხვა გლუკურონიდების, კერძოდ, ესტროგენების კო- 
ნიუგირებული ნაერთების ღვიძლის უჯრედებიდან 
ნაღვლის კაპილარებში სეკრეციის პროცესი. 

18.3. ჰემის ბიოსინთეჭჯჭი 

ერითროციტების სიცოცხლის საშუალო ხანგრძლი- 
გობა 120 დღეს შეადგენს. მაშასადამე, ადამიანის 

ორგანიზმში არსებული ერითროციტების და, შესაბა- 

მისად, ჰემოგლობინის (რომელიც ერითროციტების 

მშრალი ნაშთის –90%-ს შეადგენს) მთელი რაოდენობა 

4 თვის განმავლობაში სრულიად განახლდება. 

ჰემოგლობინის ცილოვანი ნაწილის – გლობინის 

ბიოსინთეზი გენეტიკურ რეგულაციას ექვემდებარება. 

რაც შეეხება ჰემის სინთეზს, იგი ძირითადად ხორ- 

ციელდება ელენთის, ძვლის ტვინისა დღა ლღვიძლის 

უჯრედებში შედარებით მარტივი აზოტშემცველი ნა- 

ერთებიდან. ამ პროცესისთვის აუცილებელია გლიცი- 

ნი და სუქცინილ-C0/L ეს უკანასკნელი მიტოქონდრი- 

ებში მიმდინარე კრებსის ციკლში Cთ-კეტოგლუტარა- 
ტის ჟანგვითი დეკარბოქსილირების შედეგად წარმო- 
იქმნება. გლიცინი ჰემის მოლეკულაში მეთინის ჯგუ- 
ფებისა და პიროლის ბირთვებში არსებული აზოტის 

ატომის დონორია. 

ჰემის ბიოსინთეზის პროცესი მიტოქონდრიებში 

იწყება. პირველ სტადიაზე სუქცინილ-C0/#-ს გლიცინ- 
თან ურთიერთქმედების (კონდენსაციის რეაქციის) შე- 

დეგად წარმოიქმნება თ-ამინო-8-კეტოადიპინმჟავა, 
რომელიც ადვილად დეკარბოქსილირდება და 6-ამინო- 
ლევულინმჟავა (#L/) მიიღება (სურ. 18-6). ამ 

ორივე რეაქციას აკატალიზებს ფერმენტი ზ-ამინო- 

ლეეულინატ სინთაზა (/#სL/M-სინთაზა). იგი პირიდო- 

ქსალფოსფატ-დამოკიდებული ფერმენტია. პირიდო- 
ქსალფოსფატი გლიცინის აზოტის ატომთან ურთი- 

ერთქმედების შედეგად წარმოქმნის შიფის ფუძეს, 

რომელიც აადვილებს გლიცინის Cთ-ნახშირბადღატომის 

დაკავშირებას სუქცინილ-C0/#-ს კარბონილის ჯგუ: 

ფის ნახშირბადატომთან, 

#L#-სინთაზური რეაქცია ჰემის სინთეზის 

სიჩქარის მალიმიტირებელი რეაქციაა. #L/#-სინთაზა 

ალოსტერიული ფერმენტია. იგი ორი სუბერთეულის- 

გან შემდგარი დიმერია. თითოეული სუბერთეულის 

მოლეკულური მასა 60 კილოდალტონია. 

მიტოქონდრიებში სინთეზირებული #L/#-ს შემდგო- 

მი გარდაქმნები ციტოპლაზმაში მიმდინარეობს. ფერ- 

მენტ 0-ამინოლევულინატდეპიდრატა ზას (4L4-დე- 

ჰიდრატა ზა) მოქმედებით ორი მოლეკულა #CL# ასი- 

მეტრიულად კონდენსირდება და წარმოიქმნება პორფო- 
პილინოგენი (80) (სურ. 18-6). #L,ტ-დეჰიდრატაზა 

  

C00#M 

CM 
-სინთ, 

სუქცინილ-C0/# ბი, #14 აა 
ბ=0 85-C0# 

"8-0 7 . 
ფოსფატი 

  

ორი მოლეკულა 
0-ამინოლევულინმჟავა 

სურ. 18-6. პორფობილინოგენის ბიოსინთეზი. 

და ლCი0M 

“ს #L#-სინთაზა | LC 
და C0 ”" 
C= 0 , C= ი 

MV- C- MM, M-C-Mს 

C00MVI M 

„ამინო-ზ-კეტო- ზ-ამინოლევულინ- 

ადიპინმჟავა მჟავა (#L#) 

C00MV 

C00M დს 

ხი > 
C---C 

I ს 
“ თ, – M –“ 

! 

ML, " 

პორფობილინოგენი 

#1. M-სინთაზა მიტოქონდრიაშია ლოკალიზებული, #.L#ტ.-დეპიდრატაზა კი – ციტოზოლში: 
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(<2. ლ, 
ხ–-- 

IL 1 
=“4 არ 

I 

  

M+ი 
პორფობილინოგენის 
ოთხი მოლეკულა 

უროპორფირინოგენ 

  

    

       
    

  

  

  

  

  

        

ჰპიდროქსიმეთილბილანი 
(ხაზოეანი ტეტრაპიროლი) 

სპონტანური 1. სინთაზა 
ციკლიზაცია 

III კოსინთაზა 

/ ჩ ტ ჩ , ჩ , ი 
) I ' I " " " I 

C C ” 6 6 C C დ C 6 

(ე LიI0 I 10) 10192 
| M M | | M "M | 

·« M · "M 
CM > თ. CC" 

ქ ჭ 8 | 
–“ C 6“. ბ“ C C 

ცკ V წაეიყ ი I IV ყა“, M ს 
ლიბრი  წიონრხწი 
ჩ , 8 ტ # ი ჩ , 

I ტიპი III ტიპი 

სურ. 18-7. პორფობილინოგენის უროპორფირი- 

ნოგენებად გარღაქმნა. 

  

შეიცავს 27ი?2“ იონებს. მისი მოლეკულური მასა 200 

კილოდალტონია. იგი შედგება 8 სუბერთეულისგან, 

რომელთაგანაც მსოლოდ ოთხი სუბერთეული ურთი- 

ერთქმეღებს სუბსტრატთან. #L#-დეჰიდრატაზა შეი- 

ცავს სულფჰიდრულ ჯგუფებს, ამიტომ ადვილად 
ინჰიბირდება ტყვიისა და სხვა მძიმე ლითონების 

იონებით, რომლებიც სულფჰიდრული 
ბლოკირებას იწვევენ. 

ჰემის ბიოსინთეზის შემდღეგ სტადიაზე ჯხთC-ს 

ოთხი მოლეკულის კონდენსაციის ღა ოთხი მოლეკულა 
MI#1IL-ის გამოყოფის შედეგად წარმოიქმნება ხაზოვანი 

სტრუქტურის ტეტრაპიროლი-–- პიდროქსიმეთილბილა- 
ნი. ამ რეაქციას აკატალიზებს უროპორფირინოგენ 

I სინთ|ზს, რომელსაც პორფობილინოგენდეზამინაზა- 

საც უწოდებენ. ჰიდროქსიმეთილბილანი სპონტანურად 
ციკლიზდება და წარმოქმნის უროპორფირინოგენ 1-ს, 

ან ორი ფერმენტის – უროპორფირინოგენ 1 სინთაზასა 

და უროჰორფირინოგენ |!!! კრსინთა ზას ერთდროული 

მოქმედებით იძლევა უროპორფირინოგენ III-ს (სურ. 

18-7). ჩვეულებრივ პირობებში ჰიდროქსიმეთილბილა- 

ნიდან ძირითადად უროპორფირინოგენი III წარმოიქ- 

მნება, თუმცა ზოგიერთი პორფირიის დროს (იხ. ქვე- 

მოთ) დიღი რაოდენობით სინთეზირდება უროპორფი- 

რინოგენი I 

უროპორფირინოგენში პიროლის ბირთვები ერთ- 

მანეთთან შეთილენის (<CL-) ხიდაკებითაა დაკავგში- 

რებული. ამიტომ არ წარმოიქმნება ორმაგი ბმების 

შეუღლებული სისტემა, რის გამოც უროპორფირინო- 

გენები ისევე როგორც ყველა პორფირინოგენი, 

უფერო ნიეთიერებებია მაგრამ პორფირინოგენები 

ადვილად იჟანგება სინათლის სხივის მოქმედებით და 

შეფერილ პორფირინებს წარმოქმნის. 

ფერმენტ უროპორფირინოგენდეკარბოქსილაზას 

მოქმედებით უროპორფირინოგენი III დეკარბოქსილირ- 

დება და კოპროპორფირინოგენი III წარმოიქმნება 

(სურ. 18-8). ამ ფერმენტის მოქმედებით დეკარბოქსი- 

ლირებას განიცდის უროპორფირინოგენ III-ის შე- 

მადგენლობაში შემავალი აცეტატის ოთხივე ნაშთი. 

დეკარბოქსილირების შედეგად აცეტატის ნაშთებიდან 

მეთილის რადიკალები მიიღება “უროპორფირინო- 

გენდეკარბოქსილაზა რკინის იონებით ინჰიბირდება. 

ჯგუფების 
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კოპროპორფირინოგენი III 

სურ. 18-8. უროპორფირინოგენების დეკარბოქსილირება. 

#-აცეტილის რადიკალი, M-მეთილის რადიკალი; L-პროპიონილის რადიკალი. 

390



    

კ. M V 

' 2202 4L ' 
M M M M 

IV IV | MV " | 

; ( ჯ კოპროპორფირი- ს V 

"" ნოგენოქსიდაზა "I 
»L IM 

ჯ M 

ჰემი 

ფეროქელატაა 1 

  M 
პროტოპორფირინოგენი IX (III) 

61 

I 
13 M 

პროტოპორფირინი IX (III) 
  

სურ, 18-9. მიტოქონდრიებში კოპროპორფირინოგენ III-ის ჰემად გარდაქმნის სქემა. 
  

იგი აკატალიზებს აგრეთვე უროპორფირინოგენ I-ის 

კოპროპორფირინოგენ I-ად გარდაქმნის რეაქციასაც. 

კოპროპორფირინოგენ III-ის შემდგომი გარდაქმნე- 

ბი მიტოქონდრიებში მიმდინარეობს. კოპროპორფირინო- 

გენი 1II ციტოზოლიდან მიტოქონდრიაში გადადის, 
სადაც ფერმენტ კოპროპორფირინოგენოქსიდაზას 

მოქმედებით პროპიონმჟავას ორი ნაშთი (პიროლის 1 

და II ბირთვში) დეკარბოქსილირდება და იჟანგება 

(კარგავს წყალბადის ორ ატომს) და ვინილის რადი- 

კალებ,სდ გარდაიქმნება წარმოიქმნება „პროტო- 

პორფირინოგენი IX VII) (სურ, 18-9). კოპროპორ- 

ფირინოგენოქსიდაზა მხოლოდ კოპროპორფირინო- 

გენ III-ზე მოქმედებს. 

მიღებული პროტოპორფირინოგენი IX (III) მი- 

ტოქონდრიული ფერმენტის პროტოპორფირინოგენოქ- 
ა სიდაზას მოქმედებით იჟანგება (კარგავს წყალბადის 

6 ატომს), მეთილენის ზიდაკები მეთინის სიდაკებად 

გარდაიქმნება და პროტოპორფირინოგენ IX (IIს)-დან 

პროტოპორფირინი IX მიიღება (სურ. 18-9), 
ჰემის ბიოსინთეზის ბოლო სტადიაზე ფერმენტ 

ფეროქელატაზას, ანუ ჰემსინთაზას მოქმედებით 

პროტოპორფირინ IX-ს უერთდება რკინის LC?“ იოწი 
(სისხლმბად ორგანოებში იგი ფერიტინის სახითაა 

დეპონირებული) და „ჰემი წარმოიქმნება, 

ჰპორფობილინოგენიდან ჰემის სინთეზის სტადიები 
სქემატურად 18-10 სურათზეა მოცემული. 

ჰემის ბიოსინთეზის საწყისი ღა საბოლოო რე- 

აქციები მიტოქონდრიებშია ლოკალიზებული, ხოლო 

შუალედური რეაქციები კი – ციტოპლაზმაში. ერი- 

თროციტები მიტოქონღრიებს არ შეიცავს. ამიტომ 

მათ ჰემის სინთეზის უნარი არა აქვს. 

ჰემის ბიოსინთეზი ძუძუმწოვართა ქსოვილების 

უმრავლესობაში მიმდინარეობს. ეს არც არის გასა- 

კვირი, რადგან ჰემს შეიცავს არა მარტო ჰემოგლო- 

ბინი და მიოგლობინი, არამედ ისეთი მნიშვნელოვანი 

ფერმენტები, როგორებიცაა: ციტოქრომები, კატალა- 
ზა, პეროქსიდაზა და სხვ. 

სისხლმბად ორგანოებში სინთეზირებული ჰემი 

უკავშირდება ცილა გლობინს (გლობინში არსებული 

ჰისტიდინის ნაშთების საშუალებით) ღა ჰემოგლობი- 

ნი წარმოიქმნება, ჰემისა და გლობინის შეერთების 

მექანიზმი ზუსტად არ არის დადგენილი. მიიჩნევენ, 

რომ ჰემი აუცილებელია გლობინის სტაბილიზაციისა 
და მესამეული სტრუქტურის წარმოქმნისთვის. დღე- 

ღამის განმავლობაში ადამიანის ორგანიზმში საშუ- 

ალოდ 6 გ ჰემოგლობინი სინთეზირდება. თირკმლებში 

გამომუშავდება ჰორმონი ერითროჰოეტინი, რომელიც 

ასტიმულირეს ჰემოგლობინის სინთეზს თავის 

მხრივ, ამ ჰორმონის გამომუშავების სტიმულატორია 

ჰიპოქსია. სისხლის დიდი რაოდენობით დაკარგვის ან 

ჰემოლიზის შედეგად განვითარებულ ანემიას თან 

სდევს ჰიპოქსია, რომელიც ერითროპოეტიწის გამო- 

მუშავებით ორგანიზმში ჰემოგლობინის ბიოსინთეზს 

აჩქარებს. 

18.3.1. ჰემის ბიოსინთეზის რეგულაცია 

ჰემის ბიოსინთეზის მარეგულირებელი ფერმენ- 

ტი #L4-სინთა ზაა. მისი აქტივობა გაცილებით ნაკ- 
ლებია ამ პროცესში მონაწილე ყველა სხვა ფერ- 
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სურ. 18-10. პორფობილინოგენიდან ჰემის სინთეზის სქემა. 

  

მენტის აქტივობაზე ამიტომ უჯრედებში ჰემის 

სინთეზის სიჩქარეს ამ ფერმენტის აქტივობა და 

რაოდენობა აპლიმიტირებს. 

#L/6-სინთაზა ალოსტერიული ფერმენტია. უჯ- 

რეღში ჰემის კონცენტრაციის მომატება მის ალო- 

სტერიულ ინჰიბირებას იწვევს. დადგენილია, რომ 

უჯრედებში ამ ფერმენტის განახლება ძალიან სწრა- 

ფად ხდება (მისი ნახევარდაშლის პერიოდი ერთი 

საათია). 

#L,M-სინთაზა ინდუცირებაღი ფერმენტია. ცნო- 

ბილია 100-მდე ნივთიერება, მათ შორის მრავალი მე- 

დიკამენტური პრეპარატი (მაგალითად, ბარბიტურა- 

ტები) სტერიოდული ბუნების ნაერთები და სხვ., 

რომლებსაც მისი სინთეზის ინდუქცია შეუძლიათ. 

ერითროპოეზურ ქსოვილებში #L#-სინთაზას ინდუქ- 

ციას ჰიპოქსიაც იწვევს. გლუკოზა, პირიქით, ღვიძლ- 

ში MI ფერმენტის სინთეზის რეპრესორია. დადგენილია, 

როი ჰემი /#L#-სინთაზას არა მარტო ალოსტერიუ- 

ლად აინჰიბირებს, არამედ მისი სინთეზის რეპრესი- 

ასაც იწვევს. ზოგიერთი მედიკამენტური პრეპარატის 

მიერ #L,#-სინთაზას ინდუქცია აიხსნება იმ გარემოე- 

ბით, რომ ღვიძლში ამ პრეპარატების მეტაბოლიზმის- 

თვის აუცილებელია IL-450 ციტოქროში (იხ. 32-ე 

თავი), რომელიც ჰემს შეიცავს. ღვიძლის უჯრედებ- 

ში -ძ50 ციტოქრომის რაოდენობის მომატება, რაც 

მეღიკამენტების მიღების შემდეგ აღინიშნება, ამცი- 
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რებს ჰემის შიგაუჯრედულ კონცენტრაციას და ამით 

#IL,%-სინთაზას დერეპრესიას (ინდუქციას) და ჰემის 

სინთეზის გაძლიერებას იწვევს. 

აღსანიშნავია, რომ ჰემი ფერმენტ #L/M#-ღეჰიდ- 

რატაზას ალოსტერიული ინჰიბიტორიცაა. ცნობილია, 

რომ უჯრედებში ამ ფერმენტის აქტივობა 80-ჯერ 

მეტია #L#-სინთაზას აქტივობაზე, რის გამოც ჰემის 

კონცენტრაციის მომატება უპირველეს ყოვლისა 

#L#ტ-სინთაზას აქტივობის ინჰიბირებას გამოიწეევს. 

18.4. პორფირიები 
ნორმალურად დღე-ღამეში შარდთან ერთად გამო- 

ყოფილი პორფირინების რაოდენობა 0.05 მგ-ს აღ- 

წევს. შარდში პორფირინების რაოდენობის მომატე- 

ბას პორფირინურიას ან, უბრალოდ, პორფირიას 

უწოდებენ. არჩევენ პირველად, ანუ თანდაყოლილ და 

მეორეულ, ანუ შეძენილ პორფირიას. 

პირველადი პორფირიების მიზეზია ჰემის ბიოსინ- 

თეზში მონაწილე ამა თუ იმ ფერმენტის სინთეზის 

გენეტიკური დეფექტი. პირველაღი პორფირიების 

უმრავლესობისთვის დამახასიათებელია აუტოსომურ- 

დომინანტური ტიპის მემკვიდრეობითობა. 

იმისდა მიხედვით, თუ რომელ ორგანოსა ან 

უჯრედებშია მოშლილი ჰემის ბიოსინთეზი, პორფი- 

რიები იყოფა: ერითროპოეტიკურ, პეპატიკურ და 

შერეულ, ანუ ერითროჰეჰატიკურ პორფირიებად.



ერითროპოეტიკური პორფირიის დროს ჰემის 

ბიოსინთეზი ბლოკირებულია ძვლის ტვინში, რომე- 

ლიც, ჩვეულებრივ, ჰემოგლობინს დიდი რაოდენობით 

ასინთეზებს, ხოლო ჰეჰატიკური პორფირიის დროს 

კი – ღვიძლში, რომელიც, ჩვეულებრივ, აქტიურად 
ასინთეზებს სხვა ჰემოპროტეინებს, კერძოდ, ი-450 

ციტოქრომს. 

იმისდა მიხედვით, თუ რომელ სტადიაზე ბლო- 

კირდება ჰემის ბიოსინთეზი, მემკვიდრეობითი პორ- 

ფირიების კლინიკური სურათი განსხვავებულია. თუ 

ჰემის ბიოსინთეზი პორფირინოგენების (კერძოდ, 

უროპორფირინოგენის) წარმოქმნამდე ბლოკირდება, 

მაშინ ქსოვილებსა და სისხლში დიდი რაოდენობით 

გროგდება და შარდით გამოიყოფა #L/ და ჩხC. 

ისინი ტოქსიკურად მოქმედებენ აბდომინურ ნერვებსა 

და ცენტრალურ ნერვულ სისტემაზე, იწვეკენ ძლიერ 

ტკივილს მუცლის არეში, ნერგულ-ფსიქიკური მოშლი- 

ლობის განვითარებას და ზოგჯერ დამბლასაც კი. თუ 

ჰემის ბიოსინთეზი პორფირინოგენების წარმოქმნისა 

და გარდაქმნის სტადიებზე ბლოკირდება, მაშინ, გარ- 

და აბდომინური ტკივილისა და ნეიროფსიქიკური სიმ- 

ჰტომებისა, ვლინდება ფოტოდერმატოზი (სინათლი- 

სადმი კანის მომატებული მგრძნობელობა), რამაც შე- 

იძლება გამოიწვიოს კანის დამწვრობა, დაჩირქება და 

შეხორცებები ფოტოდერმატოზი განპირობებულია 

სინათლის სხივის გავლენით პორფირინოგენებიდან 

პორფირინების წარმოქმნით, რომლებსაც აქვთ თვისება 

გააძლიეროს სინათლისადმი კანის (ქსოვილების) 

მგრძნობელობა. 

ცნობილია მემკვიდრეობითი (პირველადი) პორფირი- 
ების ექვსი ტიპი: 

1). მწვავე ხანგამოშვებითი პორფირია. 

იგი ჰეპატიკური პორფირიაა და ვლინდება სქესობრივი 

მომწიფების შემდეგ. მისი მიზეზია ღვიძლის უჯრედ- 

ებში უროპორფირინოგენ # ჩინთაზას (CC 4.3.1.8) 

ნაწილობრივი დეფიციტი. გენეტიკურად დეფექტური 
ფერმენტი თავისი აქტივობის მხოლოდ 50%-ს 
ავლენს, რის გამოც შეფერხებულია ?8C-დან ურო- 

პორფირინოგენის წარმოქმნა, ავადმყოფებს აღენიშ- 

ნებათ პერიოდულად განმეორებადი ძლიერი აბდომი- 

ნური ტკივილები დღა ნეიროფსიქიკური მოშლის 
სიმპტომები. სისხლში მომატებულია #L#რ#-სა და 

?8ცC-ს კონცენტრაცია. ამ დროს დღე-ღამის განმავლო- 
ბაში შარდთან ერთად 40 მგ-მდე #L/#M და 100 

მგ-მდე M8C გამოიყოფა. მწვავე ხანგამოშვებითი 

პორფირიით დაავადებულებს ფოტოდერმატოზი არ 
აღენიშნებათ. ამ დაავადების პროვოცირება შეუძლია 

სხვადასხვა მედიკამენტურ პრეპარატსა და სტეროი- 

დულ ჰორმონებს. ისინი #L/-სინთაზას ინდუქციას 

იწვევენ და უჯრედღებში.-=4 L#-ს კონცენტრაციას 

ზრდიან, რასაც თან სდევს ჩხიC-ს კონცენტრაციის 

მკვეთრი მომატება. ?8C-ს კონცენტრაციის მომატება 

განპირობებულია, ერთი მხრივ, #L#-დან მისი წარ- 

მოქმნის გაძლიერებით და, მეორე მხრივ, მისი შემ- 

დგომი გარდაქმნის ნაწილობრივი ბლოკირებით. 

2). თანდაყოლილი ერითროპოედიკური 

პორფირია. მემკვიდრეობითი პორფირიებიდან მსო- 

ლოდ მისთვისაა დამახასიათებელი აუტოსოშურ-რეცე- 

სიული ტიპის მემკვიდრეობითობა. მისი მიზეზია 

ერითროპოეტიკურ უჯრედებში უროპორფირინოგენ 
II კრსინთა ზას გენეტიკური დეფიციტი, რის გამოც 

08C-ს უროპორფირინოგენ III-დ გარდაქმნა ბლოკირ- 

დება და 08C-დან დიდი რაოდენობით წარმოიქმნება 

უროპორფირინოგენი I რომელიც არ არის ჰემის 

წინამორბეღი. ერითროპოეტიკურ უჯრედებში ჰემის 

კონცენტრაციის შემცირება აინდუცირებს #L/#6.-სინ- 

თაზას ღა ამით ხელს უწყობს I8C-სა და ურო- 

პორფირინოგენ I-ის ჰიპერპროდუქციას. ამ უკანასკნელს 

დიდი რაოდენობით შეიცავს ძვლის ტვინისა და ელენ- 

თის უჯრედები და ცირკულაციაში მყოფი ერითროცი- 

ტები. ავადმყოფი დღე-ღამის შარდთან ერთად 50 

მგ-მდე უროპორფირინოგენ I-ს გამოყოფს, რომე- 

ლიც ჰაერზე იჟანგება და წარმოქმნის უროპორფი- 

რინს უროპორფირინი შარღს წითელ შეფერვას 

აძლევს. 

თანდაყოლილი ერითროპოეტიკური პორფირიის 

დროს კლინიკურად გამოხატულია ტრიადა: წითელი 

(ან მუჭი წითელი) შარდი, ფოტოდერმატოზი და ჰემო- 
ლიზური ანემია სპლენომეგალიით. 

3). კანის მოგვიანებითი პორფირია 

(ჩიეიხVომგ Cს(მი6მ (8Iძ2) ჰეპატიკური პორფირიაა. 

მისი მიზეზია ღვიძლის უჯრედებში უროპორფირინო- 

გენღეკარბოქსილაზას (CC 4.1.1.37) გენეტიკური 

დეფიციტი. დიფდხჯიგ CსIი62 12Iძმ2 აუტოსომურ- 

დომინანტური ტიპის მემკვიდრეობითი დაავადებაა, 

რომლის პენეტრანტობა დიდ ფარგლებში მერყეობს 

და დაავადების გამოვლინება ხშირად ღვიძლის 
ალკოჰოლურ დაზიანებასთან არის დაკავშირებული. 

დაავადების წაშყვანი სიმპტომია კანის ფოტომგრძნო- 

ბელობის მომატება, რაც ფოტოდერმატოზის განვითა- 

რებას იწვევს. წიიხაომ Cს'ინ2 12Iძვ-ს დროს 
სისხლში მომატებულია უროპორფირინოგენ III-ს და 

I-ის კონცენტრაცია, ხოლო შარდში მათი დიდი რაო- 

დღენობით გამოყოფისა და ჰაერზე , დაჟანგვის შედე- 

გად წარმოიქმნება უროპორფირინი, რომელიც შარდს 

წითელ შეფერვას აძლევს. 

4). მემკვიღრეობითი პოპროპორფირია. 

ჰეპატიკური პორფირიაა, რომლის მიზეზია კოპრო- 

პორფირინოგენოქსიდაზას (CC 1.3.3.3) ნაწილობ- 

რივი უკმარისობა. ეს მიტოქონდრიული ფერმენტი 
აკატალიზებს კოპროპორფირინოგენიდან პროტოპორ- 

ფირინოგენ IX-ს წარმოქმნას. ამ ფერმენტის უკმარი- 

სობისასს კოპროპორფირინოგენის ჭარბი რაოდენობა 

ორგანიზმიდან გამოიყოფა შარდით და განავლით. 

შარდში უროპორფირინოგენის რაოდენობა ასევე მო- 

მატებულია, ამიტომ შარდს წითელი შეფერილობა 

აქვს, 

კოპროპორფირინოგენიდან პროტოპორფირინოგე-



ნის წარმოქმნის ბლოკირების გამო, უჯრედებში ჰემის 

კონცენტრაცია მცირდება, რაც #L/%#-სინთაზას ინდუ- 

ცირებულ სინთეზს იწვევს. ეს უკანასკნელი განაპირო- 

ბებს #L/#-სა და ი8C-ს ჰიპერპროდუქციას, რასაც 

მოსდევს აბდომინური ტკივილებისა და ნეიროფსიქი- 
კური მოშლილობის გამოვლინება. ავადმყოფებისთვის 

დამახასიათებელია ფოტოდერმატოზიც. 
5). ლაქოვანი პორფირია. ჰეპატიკური პორ- 

ფირიაა, რომლის მიზეზია მიტოქონდრიული ფერმენ- 

ტის პროტოჰორფირინოგენოქსიდა ზას ნაწილობრივი 

უკმარისობა. ამ შემთხვევაში მცირდება ჰემის შიგა- 

უჯრედული კონცენტრაცია, რაც, /#I,%-სინთაზას 

ინდუცირებული სინთეზის გამო, ზრღის #L/#-სა და 

ჩხ კონცენტრაციას სისხლში და მათ ექსკრეციას 

შარდში. შარდში მომატებულია უროპორფირინისა და 

კოპროპორფირინის, ხოლო განავალში კი – უროპორფი- 

რინის, კოპროპორფირინისა და პროტოპორფირინის 

რაოდენობა. ავადმყოფებისთვის დამახასიათებელია 

ფოტოდერმატოზი, კანი წითელი ლაქებით იფარება. 

სტრესული მდგომარეობა იწვევს ჰემის ბიოსინთეზის 

წინამორბედების ჭარბი რაოდენობით წარმოქმნას, 

რასაც თან სდევს დაავადების სიმპტომების გამოვლი- 

ნება (ფოტოდერმატოზი, აბდომინური ტკივილები, 
ნეიროფსიქიკური მოშლილობა). არასტრესულ მდგო- 
მარეობაში ეს სიმპტომები პრაქტიკულად არ 

ელინდება. 
6). პროტოპორფირია. ერითროჰეპატიკური 

პორფირიაა, რომლის მიზეზია თითქმის ყველა ქსო- 

ვილის მიტოქონდრიებში ფერმენტ ფეროქელატაზას 

(ჰემსინთაზას; LC 4.99.1.1) ნაწილობრივი უკმა- 

რისობა. ამ დროს სისხლის პლაზმა, ერითროციტები 

და განავალი დიდი რაოდენობით შეიცავს პროტოპორ- 

ფირინ IX-ს, ავადმყოფებისთვის დამახასიათებელი 

ფოტოდერმატოზი ვლინდება წითელი ფერის გამონა- 
ყარის სახით, რომელიც აღვილად ჩირქდება. 

მემკვიდრეობითი პორფირიების მკურნალობა მხო- 

ლოდ სიმპტომატიკურია. ავადმყოფმა თავი უნდა 
აარიდოს ალკოჰოლისა და იმ მედიკამენტების მიღე- 

ბას, რომელებიც #L#-სინთაზას ინდუცირებას იწ- 

ვევენ (ბარბიტურატები სტეროიდული ბუნების 
პრეპარატები და სხვ). კარგ სამკურნალო ეფექტს 

იძლევა ავადმყოფის გლუკოზით დატვირთვა (ნახშირ- 

წყლებით მღიღარი საკვების მიღება), რადგან გლუ- 
კოზა #I/0%-სინთაზას რეპრესორია, აგრეთვე, ჰემა- 

ტინის დანიშვნა, რომელიც ასევე იწვევს #L,ტ -სინთა- 

ზას რეპრესიას. 

შეძენილ, ანუ შეორეულ პორფირიას მიეკუთვნება 
ინტოქსიკაციური პორფირია. იგი ვლინღება 

სხვადასხვა პრეპარატის (ვერონალის, სურლფონალის, 

ასპირინისა და სხვ) დიდი რაოდენობით მიღების 

შემთხვევაში, რაც იწვევს #L#-სინთაზას ინდუქციას 

და პორფირინების ჭარბი რაოდენობით წარმოქმნას. 

ინტოქსიკაციური პორფირია შეიძლება განვითარდეს 

ტყვიისა და სხვა მძიმე ლითონთა იონებით (Cს2', 

II?“ და სხვე მოწამვლის შედეგადაც. მძიმე ლი- 

თონთა იონები აინპიბირებს ჰემის ბიოსინთეზში მო- 
ნაწილე ფერმენტებს, კერძოდ, #L#-დეჰიდრატაზას, 
უროპორფირინოგენსინთაზას და ფეროქელატაზას. 
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უჯრედებში პურინ- და პირიმიდინნუკლეოტიდე:· 
ბი ან ძ600V0 სინთეზირდება ან ნუკლეოპროტეინები- 

სა და ნუკლეინმჟავების შიგაუჯრედული დაშლის შე. 
დეგად წარმოიქმნება. ქსოვილებში ნუკლეოპროტეინ- 

ების დაშლა თავისებურად მიმდინარეობს და გან- 

სხვავდება კუჭ-ნაწლავის ტრაქტში მათი დაშლის 

პროცესისგან. ქსოვილური პროტეინაზების (ძირითადად 

კატეპსინების) მოქმედებით ნუკლეოპროტეინები იშ- 

ლება და ცილა და ნმ ან რნმ წარმოიქმნება. თავის 

მხრივ, ნუკლეინმჟავეები იშლება ქსოვილებში არსე- 

ბული ნუკლეაზების მოქმედებით. არჩევენ ენდო- და 
ეგზონუკლეაზებს, ენდონუკლეაზები იწვევს შიგა 
მოლეკულური ფოსფოდიეთერული ბმის გაწყვეტას, 
ნუკლეინმჟავების დეპოლიმერიზაციასა და ოლიგო- 

ნუკლეოტიდების წარმოქმნას არსებობს ენდოდეზ- 

ოქსირიბონუკლეა ზები და ენღორიბონუკლეაზები. 

ეგზონუკლეაზები იწვევს დნმ-ს, რნმ-ს ან ენდო- 

ნუკლეაზების მოქმედების შედეგად წარმოქმნილი 
ოლიგონუკლეოტიდების მოლეკულის ბოლოებში არსე- 
ბული ნუკლეოტიდების თანამიმდევრულ, საფეხუ- 
რებრივ ჩამოშორებას, ე.ი. დნმ-ს ან რნმ-ს პოლინუკ- 

ლეოტიდური ჯაჭვის დამოკლებას მისგან თითო- 

თითო ნუკლეოტიდური ნაშთის ჩამოცილების გზით. 

არჩევენ ეგ ზოდეზოქსირიბო- და ეგ ზორიბონუკლე- 

აზებს. ამრიგად, ეგზონუკლეაზები აჩქარებს წუკლეინ- 
მუავების თავისუფალ მონონუკლეოტიდღებად დაშ- 
ლის რეაქციას, 

როგორც ენდო-, ისე ეგზონუკლეაზა შეიძლება 
მიეკუთენებოდეს 3'-ნუკლეაზას ან 9'-ნუკლეაზას. 

3'-ნუკლეაზას მოქმედებით ნუკლეინმჟავაში ფოსფო- 
დიეთერული ბმა წყდება ფოსფორმჟავას ნაშთსა და 

პენტოზას C-5' ატომს შორის, სოლო 5'-ნუკლეაზას 

მოქმედებით – ფოსფორმჟავას ნაშთსა და ჰენტოზას 

C-3' ატომს შორის. ენდო- და ეგზონუკლეაზების ტი- 

პებს და მათი მოქმედებით ნუკლეინჟავების დაშლის 

პროცესის შექანიზმს ჩვენ დნმ-სა და რნმ-ს შესწავ- 

ლის დროს განვიხილავთ. აქ კი აღვნიშნავთ, რომ 

უჯრედებში გვხვდება არასპეციფიკური ენდო- და 
ეგზონუკლეაზებიც, რომლებიც მოქმედებენ როგორც 
რნმ-ზე, ისე თნმ-ზე, სპეციფიკური და არასპეციფი- 

კური ენდო- და ეგზონუკლეაზების ერთდროული მოქ- 
მედების შედეგად ნუკლეინმჟავები იშლება მონო- 
ნუკლეოტიდებამდე, რომელთა შემდგომი შიგაუჯრე- 
დული გარდაქმნა სპეციფიკური და არასპეციფიკური 
ფერმენტების საშუალებით ზორციელდება. 

19.1. პურინნუპკლეოტიდების 

მეტაბოლიზმი 
პურინნუკლეოტიდების მეტაბოლიზმი დღეისათ- 

ვის საკმაოდ კარგადაა შესწავლილი. Xჯ. ბიუკენენის, 

ჯ. გრინბერგის, ა. კორნბერგისა და სხვა მეცნიერების 

შრომების საფუძველზე დადგინდა პურინწუკლეოტი- 
დების ბიოსინთეზისა და დაშლის რეაქციების თანა- 

მიმდევრობა და შესწავლილია ამ რეაქციებში მონა- 

წილე ფერმენტები. ამჟამად ცნობილია ის მექანიზმე- 

ბიც, რომელთა საშუალებითაც პურინნუკლეოტი- 

დების მეტაბოლიზმი რეგულირდება. 

19.1.1. პურინნუკლეოტიდების დაშლა 

უჯრედებში ნუკლეინუავების დაშლის შედეგად 
მიღებული თავისუფალი პურინნუკლეოტიდები ნუ- 
კლეოტიღდაზების (3'- ან 5'-ნუკლეოტიდაზები) მოქმე- 
დებით ჰიდროლიზურად იშლება და წარმოიქმნება 

პურინნუკლეოზიდღი და ფოსფორმჟავა (ჩ). ნუკლეოტი- 
დაზას მოქმედებით #M/7%-დან მიიღება ადენოზინი, 

ხოლო #(>M?-დან გუანოზინი (სურ. 19-1). 

ადენოზინი ადენოზინდეზაშინაზას მოქმედებით 

პჰიდროლიზურად დეზამინირდება რის შედეგადაც 

მისგან ინოზინი წარმოიქმნება. ეს უკანასკნელი ჰუ- 

რინნუკლეოზიდფოსფორილაზას მოქმედებით განიც- 

ღის ფოსფოროლიზს, კარგავს რიბოზას (რიბოზა- 

1-ფოსფატის სახით) დღა წარმოქმნის ჰიპოქსანთინს, 

რომელიც ქსანთინოქსიდაზას მოქმედებით აღვლად 
იჟანგება და ქსანთინი წარმოიქმნება. 

გუანოზინის გარდაქმნა იწყება მისი ფოსფორო.· 

ლიზით, რომელიც ასევე პურინნუკლეოზიდფოსფო- 

რილაზას მონაწილეობით მიმდინარეობს. რეაქციის 

შედეგად მიღებული გუანინი გუანაზას (გუანინდე- 
ზაშინა ზა ს) მოქმედებით პიდროლიზურად დეზამი- 

ნირდება და ქსანთინს წარმოქმნის. 

აღსანიშნავია, რომ ამავე ფერმენტების თანამიმდევ- 

რული მოქმედებით 04ტMს-დან და 0CMV-დან ქსან- 
თინი წარმოიქმნება. ადენოზინდეზამინაზა აკატალიზებს 

დღეზოქსიადენოზინის დეზამინირების რეაქციასაც. მი- 

ღებული დეზოქსიინოზინი, ისევე როგორც ნუკლეოტიდა- 
ზას მოქმედების შეღეგაღ ძ0CMI?-დან მიღებული 

დეზოქსიგუანოზინი, პურინნუკლეოზიდფოსფორილაზას 
მოქმედებით ადვილად ფოსფოროლიზდება და კარგავს 
დეზოქსირიბოზას (დეზოქსირიბოზა-1-ფოსფატის სა- 

ხით), დეზოქსიინოზინიდან წარმოიქმნება ჰიპოქსანთინი, 

ხოლო დეზოქსიგუანოზინიდან – ქსანთინი. ჰიპოქსანთი- 

ნის ქსანთინად დაჟანგვას ქსანთინოქსიდაზა აკატა- 

ლიზებს, 

როგორც აღენოზინისა დღა დეზოქსიადენოზინის, 
ისე გუანოზინისა და დეზოქსიგუანოზინის გარდაჟვმნის 

შედეგად მიღებული ქსანთინი ფერმენტ ქსანთინოქსიდა- 
ზას მოქმედებით იჟანგება და შარდმჟავა წარმოიქმნე- 
ბა (სურ. 19-1). 

დადგენილია რომ ქსანთინოქსიღასა მეტალ- 
ფლავოპროტეინია, რომლის პროსთეტული ჯგუფი 

395



  

    
  

  

      

  

  

      

  

      

  

      

  

      

  

      

"ს ნუკლეოტი- 
ორ დაზა 

L„ (ტM?| ევას 
ჩ M,0 

VM»XსაC ი | 
I 

CI ს M 
M M 

ლთ. CI CML 

პღენიზინი ნუკლეოტი- | |,-ს9 
·;9 ადენოზინ- დაზა 

ჩ, = დეზამინაზა 

ი 0 
MM M 

ას + Lა MM“ M 
| , 

%აეC ი LCI,C 
(ბ აია 
V' " წი თ 

%=2 ლე. CL ის 0L 

ინოზინი გუანოზინი 
ნ 

' პურინნუკლეო- პურინნუკლეო- ს, 

რიბ _ ზიდფოსფორილაზა ზიღფოსფორილაზა 

ზა )-ფოსფატი სუ რიბოზა-1-ფოსფატი 

9 ქსანთინ- 
იტ ოქსიდაზა ეგ 1 _ გუანაზა | Cს 
ა M იმა # MM 00 ხადა 

30 +0ე M0; ს სანთინ. 

ჰიპოქსანთინი ქსანთინი გუანინი 
M0 +0, ქსანთინ- 

M.0, ოქსიდაზა 

წ. 

#M დ ი 

09 აჭ, MM 

სურ. 19-1. პურინნუკლეოტიდების დაშლის სქემა. 

  

M#M0-ია ღა იგი LC(III) და M0ი(VI) იონებს შეი- 

ცავს ქსანთინოქსიდაზას მოქმედებით შიმდინარე 

ჟანგვითი რეაქციების შეღეგად წყალბადის ზეჟანგი 
წარმოიქმნება. 

ადამიანის, პრიმატის, ფრინველებისა და ზოგიერთი 

ცხოველის ორგანიზმის ქსოვილებში პურინნუკლეოტი- 

დების დაშლის საბოლოო პროდუქტია შარდმჟაეა, 

რომელიც ქსოვილიებდან გადადის სისხლში და თირ- 

კმლების გავლის შემღეგ შარღთან ერთად გამოიყოფა. 

ძუძუმწოვარა ცხოველთა უმრავლესობის ქსოვი- 

ლები შეიცავს ფერმენტ ურიკაზას, რომელიც შარდ- 

მჟავას ჟანგავს ღა ალანტოინი წარმოიქმნება (სურ. 

19-2), ე.ი. მათ ორგანიზმში პურინნუკლეოტიდების 

კატაბოლიზმის საბოლოო პროდუქტი ალანტოინია, 

რომელიც ასევე შარდთან ერთად გამოიყოფა. 

19.1.2. პურინნუკლეოტიდების ბიოსინ- 

თეზი 

ორგანიზმში მონონუკლეოტიდებისა და, შესაბამი- 

სად, ნუკლეინმჟავების ბიოსინთეზისთვის ნაწლავები- 
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სურ. 19-2. შარღმჟავას ალანტოინად დაჟანგ- 

ვის. რეაქცია, 
  

დან შეწოვილი ნუკლეოზიდებისა და მათი ღაშლი- 
სას მიღებული აზოტოვანი ფუძეების გამოყენება ძალ- 

ზე შეზღუდულია  მონონუკლეოტიდღების ბიოსინ- 
თეზი თითქმის მთლიანად ძბ ი0V0 მიმდინარეობს, 

რისთვისაც ნახშირწყლებისა და ცილების ცვლის 

პროდუქტები – უაზოტო ღა აზოტშემცველი დაბალ- 

მოლეკულური ნივთიერებებია გამოყენებული. 
სქემატურად პურინის ბირთვის ბიოსინთეზის 

დროს მისი ატომების წარმოშობის წყაროები შემდეგ- 

ნაირად შეგვიძლია წარმოვიდგინოთ: 

60, 

' 
ჯ>" 

გლიცინი 

   

    

ასპარაგინმებვაჯ. 

,/ “აკას მეთე. ა Mიფორმილ“ M  ნილტეტრაჰიღრო- 
ტეტრაჰიდრო- ფოლიუმმჟავა 

ფოლიუმმჟავა 

გლუტამინი 

როგორც სქემიდან ჩანს, პურინის ბირთვში ნახ- 

შირბადის მე-4 და მე-5 (C-4 ღა C-5), აგრეთვე აზო- 

ტის მე-7 (M-7) ატომების წყაროა გლიცინი, M-3 და 
M-9 ატომების წყარო – გლუტამინის ამიდური ჯგუ- 

ფის აზოტი, M-1-სა კი– ასპარაგინმჟავას აზოტი. ნახ- 

შირბადის დანარჩენი ატომების წყაროებია: C-2-ის 

– MI9-ფორმილტეტრაჰიდროფოლიუმმჟავა, C-8-ისა 

– M2,M19-მეთენილტეტრაპჰიდროფოლიუმმჟავა და 

C-6-ის – თავისუფალი C0,. 

პურინნუკლეოტიდების ბიოსინთეზი საკმაოდ რთუ- 
ლი პროცესია. იგი I თანამიმდევრული ქიმიური რე- 

აქციისგან შედგება. ამჟამად დადგენილია ნიეთიერებე- 

ბი, ფერმენტები, კოფერმენტები და კოფაქტორები, 
რომლებიც აშ მრავალსტადიურ პროცესში მონაწი- 

ლეობენ (სურ. 19-3). 

პურინნუკლეოტიდების ბიოსინთეზი #4 IIV-დან 

რიბოზა-5-ფოსფატზე პიროფოსფორმჟავას ნაშთის 

გადატანით (პიროფოსფორილირებით) იწყება, რის შე- 

დეგადაც §-ფოსფორიბოზილ-1 -პიროფოსფატი (იჯ) 

წარმოიქმნება. ამ რეაქციას აკატალიზებს ფერმენტი 

ს/0X-სინთეტაზა. მიღებული ჯოი? გლუტამინთან 

ურთიერთქმედებისას (გლუტამინი MIL-ჯგუფის დონო- 
რია) §-ფოსფორიბოზილ-I -ამინს (CIL#.) წარმოქმნის. 

აღნიშნულ რეაქციას აკატალიზებს #2)” გლუტამილ- 
ამიდოტრანსფერა ზა. პურინნუკლეოტიღების ბიოსინ- 

თეზის შემდეგ სტადიაზე II გლიცინთან კონდენ- 
სირდება და მიიღება გლიცინამიდრიბოზილ-3-ფოს- 
ფატი, რომლის შემდგომში გარდაქმნების შედეგად 

პურინნუკლეოტიდი – ინოზინმონოფოსფატი (IML) 

წარმოიქმნება. 
პურინნუკლეოტიღების ბიოსინთეზის შუალედური 

პროდუქტებია პურინის შეუვსებელ სტრუქტურასთან 

დაკავშირებული რიბონუკლეოტიღები (სურ. 19-3) 

ამრიგად, ეს პროცესი მიმდინარეობს ისე, რომ ბმა 

რიბოზა-5-ფოსფატსა და დაუმთავრებელ პურინის · 

სტრუქტურას შორის არ წყდება და, შესაბამისად, 
წარმოიქმნება არა თავისუფალი, არამედ რიბოზა- 

95-ფოსფატთან დაკავშირებული ჰურინის ფუძე, ე.ი. 

მონონუკლეოტიდი. 
პურინნუკლეოტიდების ბიოსინთეზის დროს პური- 

ნის ბირთვის ატომთა ურთიერთდაკავშირების თანა- 

მიმდევრობა ამ ატომთა წყაროების მითითებით სქე- 

მატურად მოცემულია სურ. 19-4-ზე. 
პურინნუკლეოტიდების ბიოსინთეზის დროს #MX-ს 

ან CMი?-ს წარმოქმნამდე მიიღება ინოზინმჟავა 

(ინოზინ-5'-მონოფოსფატი, ანუ IM). IM7ი?-დან 

CM?-ს წარმოქმნაში ორი ფერმენტი მონაწილე- 

ობს: MMV-დეჰიდროგენაზა და CM7-სინთეტაზ.. 

პირველი ფერმენტი აკატალიზებს IMს-ს XMV?-ად 

(ქსანთოზინ-5'-მონოფოსფატად, ქსანთილმყჟავად) დაჟან- 
გვის რეაქციას, ხოლო CM7#-სინთეტაზას მოქმედებით 
XMს ამინირდება გლუტამინის ხარჯზე და CMი 

წარმოიქმნება. ამ რეაქციისთვის აუცილებელი ენერ- 

გიის დონორია #IIX. IMI-ს #M?-ად გარდაქმნაში 

ასევე ორი ფერმენტი მონაწილეობს. პირველი ფერ- 
მენტი – აღენილსუქცინატ სინთეტაზა აკატალიზებს 

IM97-დან ადენილსუქცინატის (#M70??5) წარმოქმნას. 

ამ რეაქციაში მონაწილეობს ასპარაგინმჟავა და CIXL, 

როგორც სინთეზური რეაქციისთვის საჭირო ენერგი- 

ის დონორი. შეორე ფერმენტის – აღენილსუქცინატლი- 
კზას (ადეწილსუქცინაზა) მოქმედებით #M0ი05 იშ. 

და და ფუმარმჟავა და #MI წარმოიქმნება (სურ. 
-5), 

#M0-სა და CM9M-ს გარდაქმნა შესაბამის ნუკ- 

ლეოზიდღი- და ნუკლეოზიდტრიფოსფატებად მიმდინა- 
რეობს ორ სტადიად ფერმენტების ნუკლეოზიდ- 
მონოფოსფატკინაზასა და ნუკლეოზიდღდიფოსფატ- 

კინაზას საშუალებით. ფერმენტს, რომელიც #M#-ს 

ფოსფორილირებას აკატალიზებს მიოკინაზასაც უწო- 

დებენ (სურ. 19-6). 
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სურ, 19-4. პურინის ბირთვის ბიოსინთეზის დროს 

ატომთა ურთიერთდაკავშირების თანამიმდევრობა. 

ატომთა წყაროებია: 1- გლუტამინი; 2- გლი- 

ცინი; 3 – M?,MI9-მეთენილტეტრაჰიდროფოლიუმმჟავა; 
4- გლუტამინი; 5- C0,; 6- ასპარაგინმჟავა და 7 

– M19-ფორმილტეტრაჰიდროფოლიუმმეავა. 

პურინნუკლეოტიდების ძი 00V0 სინთეზისთვის აუცი- 

ლებელ ყველა ფერმენტს შეიცავს ღა ჰპურინნუკ- 
ლეოტიდების წარმოქმნას ძირითადი გზით აზხორ- 

ციელებს. თავის ტვინის უჯრედებში VIL-გლუტამილ- 
ამიდოტრანსფერაზას დაბალი აქტივობის გამო პუ- 

რინნუკლეოტიდები ღდიღი ნაწილის ბიოსინთეზი 
სათადარიგო გზით ხორციელდება. 

უჯრედებში პურინნუკლეოტიდების ძ6 2X0V0 ბიო- 

სინთეზისთვის დიდი რაოდენობით ტI? იხარჯება. 

ასე მაგალითად, 1 მოლეკულა IMV-ს ბიოსინთეზის- 

თვის 6 მოლეკულა #IV? არის საჭირო, ხოლო სათა- 

დარიგო გზით IML?-ს წარმოქმნის დროს #”II საერ- 

  

  

   

წ C00M 
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სურ. 19-5. IMIი-ს CMი-დ და #ტMV?-დ გარდაქმნის სქემა. 

ს - რიბოზას ნაშთი, (9) – ფოსფორმჟავას ნაშთი, 
  

უჯრედებში არსებობს პურინნუკლეოტიდების 
სინთეზის მეორე, უფრო მოკლე გზა, რომელსაც სა- 

თადარიგო გზას ან პურინის ფუძეების „გადამრჩენ” 

გზას უწოდებენ. სათადარიგო გზით პურინნუკლეოტი- 

ღების სინთეზი ხორციელდება სწრაფად გამრავლებ- 

ად უჯრედებში (ემბრიონულ, ავთვისებიან, რეგეწერირე- 
ბაღ უჯრედებში). ერითროციტები და პოლიმორფული 
ბირთვის მქონე ლეიკოციტები არ შეიცავს ფერმენტ 
იჯ?ი?ი-გლუტამილამიდოტრანსფერაზას და, შესაბამი- 
სად, ვერ ასინთეზებს ჩ-ს. ამიტომ ამ უჯრედებში 

პურინნუკლეოტიდების– სინთეზის სათაღარიგო გზა 

ერთადერთი გზაა, რომლის საშუალებითაც ეგზოგენური 
პურინის ფუძეებიდან პურინნუკლეოტიდების წარ- 
მოქმნა ზდება. მათგან განსხვავებით, ლიმფოციტები 

  

  

  

    
  

#ტMი CML 

ტII ნუკლეოზიდმონოფოს- #IL 
#აLს ფატკინაზა #ტიაL 

ტენ ციხL 

#ტ» ნუკლეოზიდდიფოს- #IV 
#4აL ფატკინაზა ტა 

#IL CIX 

სურ. 19-6. ნუკლეოზიდღმონოფოსფატებიდან 

ნუკლეოზიდტრიფოსფატების წარმოქმნა. 

· 
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თოდ არ იხარჯება, რითაც უჯრედებში ამ უკანასკნე- 

ლის მარაგი იზოგება. 

სათადარიგო გზით პურინნუკლეოტიღდების სინთე- 

ზისთვის გამოიყენება ეგზოგენური ან ნუკლეინმჟავე- 

ბის დაშლის შეღეგად მიღებული პურინის ფუძეები, 

რომლებიც ჯჩIნL-თან ურთიერთქმედების შედეგად 

პურინნუკლეოტიდებს წარმოქმნიან ჰიპოქსანთინის 

ან გუანინის IL ILCI-თან ურთიერთქმედების რეაქციას 

აკატალიზებს ერთი და იგივე ფერმენტი ჰიპოქსანთინ- 

გუანინფოსფორიბო ზილტრანსფერა ზა (LIცნILI-აზა). 

ამ ფერმენტის მოქმედებით ჰიპოქსანთინიდან მიილღე- 

ბა IM?, ხოლო გუანინიდან – CMV (სურ. 19-7). 

ადენინისს XMIIVIC-თან ურთიერთქმედების რეაქციას 

აკატალიზებს სდენინფოსფორიბო ზილტრანსფერა ზა 

(ტ#ნიILI -აზა) და რეაქციის შედეგად მიიღება #Mს 

(სურ. 19-8). ორივე ფერმენტის აქტივობისთვის აუცი- 

ლებელია Mდ?' იონები. 

უჯრედებში CML-სა ღა ე)MVL-ს ურთიერთგარდაქ- 

მნის პირდაპირი გზა არ არსებობს. იმისათვის რომ 

წ . "ჩნ ჩი, 9 ა 
M სს ეე 
89. ა 7. ს L7 

  

ჰიპოქსანთინი 2-0აჩ-0CM, 

ქ „იაა 
უს. 

ჰიპოქსანთინ-გუანინფოსფო-| C=7C 
რიბოზილტრანსფერაზა წ #0 

Mნ 
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M M 
MM MM 

ა ა L2 
MM” ჯ MM M 

ჩიხი ხი, 

გუანინი 2-ც,ი-0CIM 
ხასა, 

C 9 MI 

'V, IM 
' 

ყი #0 

ლMჩ 

სურ. 19-7. LIცნILI-აზას მოქმედებით ჰიპოქსან- 
თინისა და გუანინის ფოსფორიბოზილირება. 

  

  

      

MI ჩიხი ჩდ, M 
M M 

M2 M2 

დაი ს 7. L IL ა 
M ს ა 

2 
ადენინი სიმის | 

აღენინფოსუორი | 64“ “ასა 
ბოზილტრანსფერაზა +MVI MM 

I 
ი % 

“– #M 

სურ. 19-8. #ILI-აზას მოქმედებით ადენინის 

ფოსფორიბოზილირება. 

CM0ი-დან #Mს? წარმოიქმნას CMV უნდა განიცაღოს 

აღდგენითი დეზამინირება, რომელსაც აკატალიზებს 

ფერმენტი CMსI0-რედუქტაზა და მიღებული IM 

ორი ფერმენტის მოქმედების შედეგად (სურ. 19-5) 

#Mი-დ გარდაიქმნება: 

CIMM#-რედუქტაზა 
IMს 

ატამი ისეა იპი. | 

ტMXC§ 

#MVI-დან CML-ს წარმოსაქმნელად #Mი? ფერ- 

მენტ #Mს??-დეზამინაზას მოქმედებით დეზამინირ- 

დება და მიღებული IMს ორი ფერმენტის მოქმედე- 

ბის შედეგად (სურ. 19-5) CMIX-დ გარდაიქმნება: 

1 #M0#%-დეზამინაზა 
(ტMLCI IM? 

ყ0ე MM | 

XMნ 

აგრიგად, როგორც პირველ, ისე მეორე შემთხვევა- 

ში გარდაქმნის შუალედური პროდუქტია IM. 

19.1.3. პურინნუკლეოტიდების ბიოსინ- 

თეზის რეგულაცია 

პურინნუკლეოტიდების ძნ ი0V0 ბიოსინთეზის 

სიჩქარე უპირველეს ყოვლისა ნიი?-ს შიგაუჯრე- 

ღული კონცენტრაციით განისაზღვრება, რაც თავის 

მხრივ, დამოკიდებულია ხიი??ი-ს სინთეზის, დაშლი- 

სა და უტილიზაციის სიჩქარეთა თანაფარდობაზე. 

იოი?.ს სინთეზის სიჩქარე დამოკიდებულია 

უჯრედში რიბოზა-5-ფოსფატის კონცენტრაციაზე და 

XIნIV-სინთეტაზას აქტივობაზე, რომელიც ალოსტე- 

რიული ფერმენტია და #ტMV?ი-ს, CML-ს, IMXL-სა და 

ჩ-ს მაღალი კონცენტრაციის პირობებში ინჰიბირ- 

დება. 

უჯრედში ხჯიი-ს უტილიზაციის სიჩქარე დამო- 

კიდებულია სათაღარიგო გზით პურინნუკლეოტიდე- 

ბის სინთეზის აქტივობაზე. თუ ეს პროცესი აქტი- 

ურად მიმდინარეობს, ხჯL-ს კონცენტრაცია შემ- 

ცირდება დღა პურინნუკლეოტიდების ძტ ი0V0 სინთე- 

ზის სიჩქარეც ნაკლები იქნება. 

იწ? ?-გლუტამილამიდოტრანსფერაზული რეაქცია 
(სურ. 19-3-ზე მე-2 რეაქცია) პურინნუკლეოტიდე- 
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ბის ბიოსინთეზის სიჩქარის მალიმიტირებელი რეაქ- 

ციას. ნXნ6-გლუტამილამიდოტრანსფერაზას აქტივო- 

ბა დამოკიდებულია სუბსტრატების – გლუტამინისა 
და III-ს კონცენტრაციაზე. უჯრედებში გლუტამინის 
კონცენტრაცია შეესაბამება ფერმენტის M,,-ს გლუტ- 
ამინისადმი, ხოლო ჯდ?ი-ს კონცენტრაცია 10-100- 

ჯერ ნაკლებია, ვიდრე მისადმი ფერმენტის MX” ამი- 

ტომ დხისიდ-ს შიგაუჯრედული კონცენტრაცია გან- 

საზღვრავს 0ILVI-გლუტამილამიდოტრანსფერაზული 
რეაქციის სიჩქარეს, რომელიც პურინნუკლეოტიდების 
ძიი0V0 სინთეზის სიჩქარის მაკონტროლებელი რეაქ- 

ციას. ჯიდნI-ს კონცენტრაციის მომატებისას პურინნუკ- 

ლეოტიღდების ძ6 M0V0 სინთეზი ძლიერდება, დაკლე- 
ბისას კი, პირიქით, მცირდება. 

ჩჯიი?-გლუტამილამიდოტრანსფერაზა ალოსტე- 

რიული ფერმენტია. პურინნუკლეოტიდების ძ6 00V0 

ბიოსინთეზის პროდუქტები – IMIL, CMს და #Mი 

ამ ფერმენტის ალოსტერიული ინპიბიტორებია (სურ. 

19-9). 
პურინნუკლეოტიდების ძ6 VI0V0 სინთეზი რეგუ- 

ლირდება IMV-ს შემდგომი გარდაქმნების დონეზეც. 

CMდ, როგორც კონკურენტული ინჰიბიტორი, მაღალი 

კონცენტრაციის პირობებში აინჰიბირებს IM#L?-დე- 

ჰიდროგენაზურ რეაქციას, ხოლო #Mი კი – ადენ- 

ილსუქცინატსინთეტაზურ რეაქციას (სურ. 19-9). 
  

რიბოზა-5-ფოსფატი + #ტIL 

„> C =>. 
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 – 
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ას
ბს
ბე
ბე
ქე
ა-
--
>-
- 

_
–
_
.
 

ცნ გნ 

სურ. 19-9. პურინნუკლეოტიდების ძგ ი0V0 

ბიოსინთეზის რეგულაცია. 

0) – ჩწი?-სინთეტაზა; 0)– იიიი-გლუტამილამ- 

იდოტრანსფერაზა; C) – გააქტივება; C) – ინჰიბირება. 
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ამრიგად, პურინნუკლეოტიღების ბიოსინთეზის საბო- 

ლოო პროდუქტები აინჰიბირებენ საკუთარ სინთეზს 
როგორც საწყის, ისე საბოლოო სტადიებზე. 

აღსანიშნავია„ პურინნუკლეოტიდების ძგ ი0V0 

სინთეზის რეგულაციის ერთი მნიშვნელოვანი თავისე- 

ბურება. 

IM907-დან #MVი-ს წარმოქმნა საჭიროებს ენერგი- 

ას, რომლის დონორია CIVI. უჯრედში გუანინის შემ- 

ცველი ნუკლეოტიღების (CMI?, CII) მაღალი 
კონცენტრაციის პირობებში IMIV-დან CM?-ს წარმოქ- 

მნის პროცესი ინჰიბირდება. სამაგიეროდ აქტიურდება 

1MI?-დან #Mს-ს და #IIC-ს წარმოქმნის პროცესი. 

პირიქით, IMVC-დან CM0V?-ს წარმოქმნა საჭიროებს 

#IIნ-ს, როგორც ამ პროცესისთვის აუცილებელი 

ენერგიის წყაროს, უჯრედში აღენინის შემცველი 
ნუკლეოტიდების (4ტMV, #I?) მაღალი კონცენ- 
ტრაციის პირობებში ინჰიბირდება IMIV-დღან #MM-ს 
წარმოქმნა და აქტიურდება IMV-ღან CMჩ-სა და 

CIL-ს წარმოქმნის პროცესი (სურ. 19-10). რეგულა- 

ციის ასეთ ტიპს ჯვარედინ რეგულაციას უწოდებენ. 
რეგულირებას ექვემდებარება პურინნუკლეოტი- 

დების ურთიერთგარდაქმნის პროცესიც. CM0?-რედუქ- 

ტაზა აქტიურდება CIIL-თი და ინჰიბირდება XMს- 
თი, ხოლო #Mი-დეზამინაზა აქტიურდება #II-თი 
ღა IM. იონებით და ინჰიბირდება C0I-თი დღა 

CII-თი (სურ. 19-11). 

ამრიგად, უჯრედებში CILV-ს მაღალი კონცენ- 
ტრაცია შეამცირებს მისი სინთეზის სიჩქარეს, პუ- 

რინნუკლეოტიღდების ბიოსინთეზს გადართავს #ტ#IIL-ს 

წარმოქმნის მიმართულებით და შეზღუდავს #II-დან 

CI9L-ს წარმოქმნის შესაძლებლობას, ანალოგიურად, 

#IX-ს მაღალი კონცენტრაცია შეამცირებს მისი 

წარმოქმნის სიჩქარეს, პურინნუკლეოტიდების ბიოსინ- 
თეზს გადართავს CIIX-ს სინთეზის მიმართულებით 

დღა შეზღუდავს CII-დან #IIV-ს წარმოქმნის შესაძ- 

ლებლობას. 
პურინნუკლეოტიდების სათადარიგო გზით წარმოქ- 
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სურ, 19-10, IMს-ს #IXნ-დ ღა CII-დ გარ- 
დაქმნის რეგულაცია.



  

სურ. 19-11. პურინნუკლეოტიდების ურთიერთგარდაქმნის რეგულაცია. 

  

მნა ასევე ექვემდებარება რეტროიწნჰიბირებას. LICი9ILI- 
აზური რეაქცია რეაქციის პროდუქტების – CML-სა 

და IM#?-ს მაღალი კონცენტრაციებით ინჰიბირდება. 

ისინი კონკურენციას უწევენ წIი?-ს ფერმენტის 

აქტიურ ცენტრთან დაკავშირებაში. ანალოგიურად, 

#იLI-აზური რეაქცია #M-თი ინჰიბირდება. 

19.2. პურინნუკლეოტიდების 

ცვლის მოშლა 

პურინნუკლეოტიდების ცელის მოშლით გამო- 

წვეულ დაავადებებს მიეკუთვნება: პოდაგრა, LC0§C/1- 
MIMძიი-ს სინდრომი, ზოგიერთი იმუნოდეფიცი- 

ტური დაავადებას და ქსანთინურია. 

1). პოდაგრა, ანუ ნიპრისის ქარი. სა- 

ზხელწოდება „პოდაგრა“ წარმოსდგება ბერძნული სიტ- 
ყვებიდან: 00ს5 – ფეხი, 280105 – მკაცრი, საშინელი. 

ეს დაავადება უძველესი დროიდანაა ცნობილი. მის 

განვითარებას უკავშირებდნენ კვების გარკვეული 
პირობების შედეგად პურინნუკლეოტიღების ცვლის 
მოშლას. თვლიდნენ, რომ პოდაგრას იწვევდა დიდი 

ხნის განმავლობაში ისეთი საკვების მიღება, რომელიც 

მდიდარია პურინის შემცველი ნუკლეოტიდებით (ხორ- 

ცეული, ღვიძლი, თირკმელი, პამიდორი, ბადრიჯანი 
დღა სხვ.) ამჟამად კვებითი ფაქტორი არ შეიძლება 

ჩაითვალოს პოდაგრის გამომწვევ მიზეზად. იგი 

მხოლოდ ხელს უწყობს მის გამოვლინებას. 

დღეისთვის დადგენილია, რომ პოდაგრა X ქრო- 

მოსომასთან შეჭიდული რეცესიული ტიპის მემკვიდ- 

რეობითი დაავადებაა, რომლის მიზეზია პურინნუკლეო- 

ტიღების მეტაბოლიზმში მონაწილე ფერმენტების გე- 
ნეტიკური დეფექტი, რის გამოც ადგილი აქვს პურინ- 

ნუკლეოტიდების ძ6 00V0 სინთეზის გაძლიერებას. 

აღმოჩნდა, რომ პოღაგრის გამომწვევი მიზეზი შეიძ- 

ლება იყოს უჯრედებში ან VILL-სინთეტაზას მაღა- 
ლი აქტივობა, ან LIC90ILI-აზას ნაწილობრიეი უკმა- 

რისობა. 

ნმ00-სანთეტაზას (8C2.7.6.1) რამდენიმე 

მუტანტური ფორმაა ცნობილი: 

1). სუპერაქტიური ნსნ?- სინთეტაზა, რომელსაც 

ძალიან მაღალი V აქვს; 

2). ალოსტერიული ინჰიბირების მიმართ რეზის- 

ტენტული ჯიიი?ი-სინთეტაზა. 

ამ ფერმენტის ალოსტერიული მოდულატორები 
- ტMთი, CMს და IL, არ იწვევს მის რეტროინჰი- 
ბირებას, რის გამოც LILIVII-სინთეტაზა ყოველთვის 

აქტიურ მდგომარეობაში იმყოფება, რაც უჯრედებში 
ჯიX-ს კონცენტრაციის მომატებას და პურინნუკ- 

ლეოტიდების ძ690V0 სინთეზის გაძლიერებას განა- 

პირობებს; 

3), ჩიი-სინთეტაზა, რომელსაც რიბოზა-5-ფოს- 

ფატის მიმართ დაბალი X., აქვს, რის გამოც, რი- 

ბოზა-4-ფოსფატის დაბალი კონცენტრაციის პირობებ- 

შიც კი, იგი მაქსიმალური სიჩქარით აკატალიზებს 

ჩ.-ს წარმოქმნის რეაქციას. 

MC608/აზას (8C 24.2.ზ) ნაწილობრივი 
უკმარისობის დროს უჯრედებში მკვეთრად მცირ- 

დება VI-ს გამოყენება პურინნუკლეოტიდების 
სათადარიგო გზით სინთეზისთვის. ამიტომ უჯრე- 

დებში ჩI?ს კონცენტრაცია მატულობს და პურინ- 

ნუკლეოტიდების ძნ ი0V09 სინთეზი ძლიერდება. 

როგორც ერთ, ისე შეორე შემთხვევაში ალ- 

ინიშნებ პურინნუკლეოტიდების ჰიპერპროდუქცია. 

ორგანიზმში მათი დაშლის პროცესი (ბიოსინთეზისგან 

განსხგავებით, არ რეგულირდება. ამიტომ ჭარბად 

სინთეზირებული პურინნუკლეოტიდების დაშლის შე- 

დეგად წარმოიქმნება დიდი რაოდენობით შარდმყავა, 

რომელიც, ისევე როგორც მისი მარილები (ურატები), 

წყალში ცუდად იხსნება. პოღაგრის დროს სისხლში 

მატულობს შარდმჟავას რაოდენობა (ჰიჰერურიკეში.), 

რომელიც ნატრიუმის მარილის (ნატრიუმის ურატის) 

სახითაა. ჩვეულებრივ, სისხლში მისი კონცენტრაციაა 

0,18-0,24 მმოლი/ლ (3-4 მგ%-ია), პოდაგრის ღროს 

კი– 0,36 მმოლი/ლ-ს (6 შგ%-ს) აღწევს. ჰიპერური- 

კემიას თან ახლავს სასსრებში, სრტილებში, მყესებ- 

ში, კანში, კუნთებში და ა.შ. შარდმჟავას მარილების 

დაგროვება კრისტალების სახით, რომელთა გარშემო 
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მიმდინარეობს ანთებითი პროცესი და წარმოიქმნება 

ეწ. პოდაგრული კვანძები ეს კვანძები ხშირია 

ზელისა და ფეხის თითების სახსრებში, იწვევს მათ 

დეფორმაციასა და ტკივილს. აღსანიშნავია, რომ პო- 

დაგრული შეტევის ღროს შარდში შარდმჟავას რაო- 

დენობა ნორმალური რჩება ღა მხოლოდ შეტევის 

შემდეგ მატულობს. შარდმჟავას მარილების დაგ- 

როვება თირკმლებშიც ხდება, რაც კენჭების წარმოქ- 
მნას იწუევს. 

ზოგიერთი დაავადების დროს გელინდებ,. ე.წ. 

შეორეული პოდაგრა. ასე მაგალითად, პურინნუკლეო- 
ტიღების ჰიპერპროდუქცია და ჰიპერურიკემია აღინიშნე- 
ბა გირკეს დაავადების დროს (იხ. გვ. 267), რომლის 

მიზეზია ღვიძლის უჯრედებში გლუკოზა-6-ფოსფატაზას 
დეფიციტი. ამ ფერმენტის უკმარისობის გამო ჰეჰა- 

ტოციტებში მომატებულია გლუკოზა-6-ფოსფატის 
კონცენტრაცია, რაც იწვევს არა მარტო გლიკოგენის 

სინთეზის გაძლიერებას, არამედ პენტოზური ციკლის 

გააქტივებასაც, რის შედეგაღაც უჯრედებში მატუ- 
ლობს რიბოზა-5-ფოსფატის და, შესაბამისად, ჩLიX-ს 

კონცენტრაცია, ძლიერდება პურინნუკლეოტიდების 
ძი იილVით სინთეზი და აღინიშნება შარდმჟავას 

ჰიპერპროდუქცია. 

პოდაგრის მკურნალობისთვის ავადმყოფს უნიშ- 

ნავენ პურინნუკლეოტიდების არშემცველ დიეტას, 

ტუტე (ჰიდროკარბონატულ) მინერალურ წყალს, რო- 
შელიც ლითიუმის შარილებს შეიცავს (ლითიუმი 

შარდმჟავასთან დაკავშირებისას იძლევა ხსნად ურა- 

ტებს, რომელიც ადგილად გამოიყოფა ორგანიზმიდან). 

ამჟამად პოდაგრის სამკურნალოდ გამოიყენება 

ალოპურინოლი, რომელიც ორგანიზმში ქსანთინოქსი- 

დაზას მოქმედებით იჟანგება და წარმოქმნის ალოქსან- 

თინს. 

I. კ #0 0, #20 
<C ირ“, არი 

წააკლყ/ კსანთინოქსიდაზა ქემა2 

ალოპურინოლი ალო სსანთონი, 

ეს უკანასკნელი კი ქსანთინოქსიღაზას აინჰიბირებს 

და ამცირებს ქსანთინიღან შარდმჟავას წარმოქმნას. 

ამ დროს უჯრედებში მკვეთრად მატულობს ჰიპოქსან- 

თინისა და ქსანთინის კონცენტრაცია. მაგრამ, შარდ- 

მჟავასთან შედარებით, ისინი წყალში უკეთესად იხ- 

სნებიან და ორგანიზმიდან შარდთან ერთად ადვი- 

ლად გამოიყოფიან. 

გ. LL5CII-MVILტM-ის სინდრომი. იგი 

X ქრომოსომასთან შეჭიდული რეცესიული ტიპის 

შემკვიდრეობითი მოშლილობაა, რომელიც ხასიათდება 

ჰიპერურიკემიით და ნეეროლოგიური სიმპტომებით: 

ცერებრული ღამბლით, ქორეოათეტოზით, კრუნჩხვებით, 
გონებრივი ჩამორჩენილობითა და ასოთმაგნებლობით. 

L65Cჩ-Mჯიმი-ის სინღრომის მიზეზის უჯრეღებში 

ფერმენტ LICIXILI-აზას დეფიციტი, რის გამოც ბლო 

კირდება პურინნუკლეოტიდების სათადარიგო გზით 
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სინთეზის პროცესი. უჯრედში ჯი? თითქმის მთლი- 

ანად პურინნუკლეოტიდების ძგ ი0V0 სინთეზისთვის 

გამოიყენება, რის გამოც ეს პროცესი გაძლიერებულია 
ღა ჭარბად წარმოიქმნება როგორც პურინნუკლეო- 

ტიდები, ისე მათი დაშლის საბოლოო პროდუქტი – 

შარდმჟავა. 

L65Cჩ-Mჯხმი-ის სინდრომის დროს ნევროლოგი- 

ური სიმპტომების გამოვლინების მიზეზი ჯერ-ჯერ- 

ობით გაურკვეველია. თვლიან, რომ ადრეულ ასაკში 

ჰიპოქსანთინის, ქსანთინისა და შარდმჟავას მაღალი 

კონცენტრაციები ტოქსიკურად მოქმედებს ცენტრალუ- 
რი ნერვული სისტემის განვითარებაზე, მაგრამ ჩამო- 

ყალიბებულ წერგულ სისტემაზე მათი ტოქსიკური 
ზემოქმედება არ ალინიშნება. პლოპურინოლის დანიშვნა 
ამცირებს შარდმჟავას კონცენტრაციას სისხლში, მაგ- 

რამ ნეეროლოგიური სიმპტომების გამოვლინებაზე 

არავთთარ გავლენასს არ ახდენს ჩვეულებრივ 

ავდმყოფები იღუპებიან თირკმელების უკმარისობით, 

მათში ურატების კენჭების დიდი რაოდენობით დაგ- 
როვების გამო. 

3). იმუნოდეფიციტური დაავადებები. 

ცნობილია ორი იმუნოდეფიციტური დაავადება, რომ- 
ელთა მიზეზია პურინნუკლეოტიდების ღაშლაში მო- 

ნაწილე ფერმენტების თანდაყოლილი არარსებობა. 

ა) ადენოზინღდეზამინაზას (%C 3.5.4.4) თან- 

დაყოლილი უკმარისობა. იგი აუტოსომურ-რეცესიუ- 
ლი ტიპის მემკვიდრეობითი დაავადებაა, რომლის 

დროსაც ორგანიზმში მცირდება როგორც 1, ისე 8 

ლიმფოციტების რაოდენობა, ალინიშნება მათი ფუნქცი- 
ის მოშლა და ვითარება მძიმე იმუნოდეფიციტური 

სინდრომი ადენოზინდეზამინა'ზას უკმარისობისას 

იმუნოდეფიციტური სინდრომის განვითარების ზუს- 

ტი მექანიზმი დღეისათვის დადგენილი არ არის, 

თუმცა ცნობილია, რომ ამ დაავადების დროს იმუნო- 

კომპეტენტურ უჯრედებში მკვეთრად მატულობს 
ძ/MIX-ს კონცენტრაცია. ძ# II-ს მაღალი კონცენტრა- 

ცია იწვევს ფერმენტ რიბონუკლეოტიღრედუქტაზას 
(იხ. გვ. 409) ალოსტერიულ ინჰიბირებას, რის გამოც 
მცირდება =ნმ-ს სინთეზისთვის (რეპლიკაციისთვის) 

აუცილებელი სხვა ძMIX-ს (განსაკუთრებით ძCIX-ს) 

რაოდენობა, რაც, თავის მხრიე, აფერხებს ლნმ-ს 

რეპლიკაციისა დღა იმუნოკომპეტენტური უჯრედების 
გამრავლების პროცესს. 

ბ. ჰპურინნუკლეოზიდფოსფორილაზას (LC 

2.4.2.1) თანდაყოლილი უკმარისოპა. აუტოსომურ- 

რეცესიული ტიპის შემკვიდრეობითი „დაავადებაა, 

რომლის დროსაც მხოლოდ L ლიმფოციტების დის- 

ფუნქცია აღინიშნება, ამ დაავადების დამახასიათებელია 

უჯრედებში შარდმჟავას რაოდენობის მკვეთრი შემცი- 

რება და პურინნუკლეოზიდფოსფორილაზას სუბსტრა- 

ტების – გუანოზინის, დეზოქსიგუანოზინის, ინოზინისა 

ღა დეზოქსიინოსინი“ კონცენტრაციის მომატება. 

მათგან IV ლიმფოციტებზე ტოქსიკურად მხოლოდ დე- 
ზოქსიგუანოზინი მოქმედებს. ერთდროულად მატულობს 
ძცIIX-ს კონცენტრაცია, რომელიც, ძტIს მსგავსად,



იწვევს რიბონუკლეოტიდრედუქტაზას ალოსტერიულ 
ინჰიბირებას (იხ. გე. 410) და ამის გამო მცირდება 

ძC II-ს შიგაუჯრედული კონცენტრაცია. ეს უკანასკნე- 
ლი კი აუცილებელია L ლიმფოციტების გამრავლე- 
ბისა და ნორმალური ფუნქციონირებისთვის. 

ქ), ქსანთინურია. აუტოსომურ-რეცესიული 

ტიპის მემკვიდრეობითი დაავადებაა, რომლის მიზეზია 

ორგანიზმში ქსანთინოქსიდაზას (CC 1.2.3.2) თანდა- 
ყოლილი არარსებობა, ქსანთინოქსიდაზას დეფიციტის 

შედეგად ბლოკირდება ქსანთინის შარდმჟავად დაჟან- 
გვის რეაქცია, რის გამოც სისხლში მკვეთრად მცირ- 

დება შარდმჟავას შემცველობა (პიპოურიკემია), 

მაგრამ მატულობს ჰიპოქსანთინისა ღა ქსანთინის 

კონცენტრაცია. ჰიპოქსანთინისა და ქსანთინის ჭარბი 

რაოდენობა ორგანიზმიდან შარდთან ერთად გამოიყო- 

ფა და ვლინდება ქსანთინურია. თავის მხრიე, ქსან- 

თინურია იწვევს თირკმლებში ქსანთინის კენჭების 

წარმოქმნას შეორეული ქსანთინურის ღვიძლის 

მძიმე დაზიანების დროს ვლინდება, 

19.3. პირიმიდინნუპლეოტიდების 

მედრაბოლიზჯზმი 

პირიმიდინნუკლეოტიდების მეტაბოლიზმი მნიშ- 

ვნელოვნად განსხვავდება პურინნუკლეოტიდების მეტა- 
ბოლიზმისგან როგორც მონაწილე ფერმენტებით, ისე 

ბიოსინთეზის საწყისი ნივთიერებებითა და 

დაშლის საბოლოო პროდუქტებით. 

მათი 

19.3.1. პირიმიდინნუკლეოტიდების 

დაშლა 

უჯრედებში ნუკლეინმჟავების დაშლის შედეგად 
მიღებული პირიმიდინნუკლეოტიდები არასპეციფიკუ- 
რი ნუკლეოტიდაზების მოქმედებით ჰიდროლიზურად 
იშლება და პირიმიდინნუკლეოზიდები და ფოსფორმჟავა 
წარმოიქმნება. CMV? წარმოქმნის ციტიღინბ, LM? 
– ურიდინს, ხოლო IM? – თიმიდინს. ამავე არასჰე- 

ციფიკური ნუკლეოტიდაზების მოქმედებით 0CM- 
დან მიიღება დეზოქსიციტიდინი, ხოლო 0IMI-დან 
– დეზოქსითიმიდინი. 

ციტიდინ ციტიღინდეზამინაზას მოქმედებით 
ჰიდროლიზურად დეზამინირდება და ურიღინად გარ- 
დაიქმნება: 

  

ამავე ფერმენტის მოქმედებით დეზოქსიციტიდინის 
ჰიდროლიზური დეზამინირების შედეგად დეზოქსიური- 
დინი მიიღება. 

უჯრედებში LIMX-დან, ისევე როგორც ციტიდინი- 

დან წარმოქმნილი ურიდინის, აგრეთვე დეზოქსითიმიდ- 
ინის შემდგომ თანამიმდევრულ გარდაქმნათა რეაქცი- 

ების სქემა სურ. 19-12-ზეა მოცემული. 

სპეცოციკური ფერმენტის ურიდინფოსფორილაზას 
მოქმედებით ურიდინი განიცდის ფოსფოროლიზს და 
რეაქციის შედეგად ურაცილი და რიბოზა-1-ფოსფატი 
წარმოიქმნება (იმავე ფერმენტის მონაწილეობით 

დეზოქსიურიდინის ფოსფოროლიზის შედეგად მიიღება 
ურაცილი და დეზოქსირიბოზა-1-ფოსფატი). 

დეზოქსითიმიდინზე მოქმედებს ფერმენტი თიმი- 
დინფოსფორილაზა, რომელიც დეზოქსითიმიდინიდან 
თიმინსა და დეზოქსირიბოზა-1-ფოსფატს წარმოქმნის. 
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სურ. 19-12. პირიმიდღინნუკლეოტიღების დაშ- 

ლის ფერმენტული რეაქციების სქემა. 

8 – რიბოზა; 01IL – დეზოქსირიბოზა; (L) – ფოსფორ- 
. მეავას ნაშთი. 
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CLIვ-MLე C.9Mვ C+0 CL.ვ 

სა + ს-ი == §M + წი-MM 

ბილი ბილი C00+M C00V( 

ჩ-ალანინი პირუეატი ფორმილ- ფთ-ალანინი 
აცეტატი 

სურ, 19-13. 8-ალანინის გადაამინირების რე- 

აქცია. 

უჯრედებში არსებობს ფერმენტი ურიდინწუკლეო- 
ზიდაზა, რომელიც აკატალიზებს ურიდინის (დეზოქსი- 
ურიდინის) და დეზოქსითიმიდღინის ჰიდროლიზურ და- 
შლას. მისი მოქმედების შედეგად ურიდინიდღან (დეზ- 

ოქსიურიდინიდან) ურაცილი და რიბოზა (დეზოქსირი- 

ბოზა) მიიღება, ხოლო დეზოქსითიმიდინიდან – თიმინი 

ღა დეზოქსირიბოზა. 

ურაცილის შემდგომი გარდაქმნის რეაქციას აკა- 

ტალიზებს ფერმენტი დიჰიდროპირიმიდინდეჰიდრო- 

გენა ზა, რომელიც M#0?-დამოკიდებული ფერმენტია. 

მისი მოქმედების შედეგად ურაცილი აღდგება დიჰიდ- 
როურაცილად. იგივე ფერმენტი აკატალიზებს თიმინის 
დიჰიდროთიშინად აღდგენის რეაქციას. 

დიჰიდროურაცილის პირიმიდინის ბირთვში ფერ- 

მენტ ღიჰიდროპირიმიდინაზას მოქმედებით M-3. და 

C-4 ატომებს შორის ბმა წყდება და /მ-ურეიდოპროპი- 
ონატი (M-კარბამოილ-8-ალანინი) მიიღება. იმავე 

ფერმენტის მოქმედებით დიჰიდროთიმინიდან /8-ურე- 

იდოიზობუტირატი (M-კარბამოილ-8-ამინოიზობუ- 

ტირატი) წარმოიქმნება. 

ურეიდოპროპიონატი ფერმენტ ურეიდოპროპიო- 

ნაზას (M-კარბამოილ-8-ალანინამინოჰიდროლაზას) 

მონაწილეობით იშლება და 8-ალანინი, MIL, და C0. 

წარმოიქმნება. MM, და C0., თავის მხრივ, შარ- 

დოვანას ბიოსინთეზისთვის გამოიყენება. რაც შეეხება 

8-ურეიდოიზობუტირატს, მისი დაშლის შედეგად 

მიიღება MIIL, C0, და (ჩ-ამინოიზობუტირატი. 

ამრიგაღ, ქსოვილებში პირიმიდღინნუკლეოტიდე- 
ბის (LIMLX, CM?, ძCMXჯ) დაშლის საბოლოო პრო- 

დუქტებია 8-ალანინი, M-ნწ და C0,, ხოლო თიმი- 

ნის შემცველი ნუკლეოტიდების (41IMი?, IML) 

დაშლის – 8-სმინოიზობუტირატი MIL და C0,. 

პირიმიდინნუკლეოტიდების ღაშლის საბოლოო 
პროდუქტის – 88-ალანინის ნაწილი ორგანიზმში გამო- 

იყენება # კოენზიშისა, აგრეთვე, დიპეპტიდების – ან- 

სერინისა და კარნოზინის (იხ. 34-ე თავი) სინთეზის- 
თვის, ხოლო ნაწილი კი სპეციფიკური ამინოტრანს- 

ფერაზას მოქმედებით ურთიერთქმედებს პირუვატთან. 

გადაამინირების შეღეგაღდ მიილება C-ალანინი და 

ფორმილაცეტატი (სურ. 19-13). ამ უკანასკნელის 

უჯრედებში ჟანგვითი ღეკარბოქსილირების შედე- 
გაღ წარმოიქმნება CC0. ღა აცეტილ-C0#. 

თიმინის შემცველი ნუკლეოტიდების დაშლის სა- 

ბოლოო პროდუქტი – 8-ამინოიზობუტირატი ორგანიზ- 
მიდან შარდთან ერთად გამოიყოფა. შარდში მისი რა- 

  

ოდენობის მომატება აღინიშნება ლეიკემიის, 7-სხივებით 

დასხივების და სხვა დაავადებების დროს, როდესაც 

ადგილი აქვს უჯრედებისა და მათი ბირთვების შემა- 

დგენწლობაში შემავალი რნმ-ს გაძლიერებულ დაშლას. 
ნუკლეინმჟავებიდან თიმინს მხოლოდ ნმ შეიცავს. 

ამიტომ შარდში ჩ-ამინოიზობუტირატის კონცენტრა- 
ციის მომატება მიუთითებს ორგანიზმში უჯრედებისა 

და M5ნმ-ს დესტრუქციის პროცესების გაძლიერებაზე. 
იგი აღინიშნება ავთვისებიანი სიმსივნით დაავადებულ 

პაციენტებშიც, რომლებსაც მკურნალობის ქიმიოთერა- 

პიული ან რადიაციული თერაპიის კურსი უტარდებათ. 

19.3.2. პირიმიდინნუკლეოტიდების 
ბიოსინთეზი 

პირიმიდინნუკლეოტიდების ბიოსინთეზის მექანიზ- 

მი ძირითადად პ. რეიჰარდის შრომების საფუძველზე 

იქნა დადგენილი. პირიმიდინნუკლეოტიდების ძC ი0V0 
ბიოსინთეზში მონაწილეობს: ორი ამინომეავა – CIი 

და #5, C0,, ჯაი და IIIL#-ს ნაწარმი, რეაქ- 

ციები, რომელთა საშუალებითაც პირიმიდინნუკლეო- 
ტიდების ძ6 ი0V0 სინთეზი ხორციელდება, სურ. 
19-14-ზეა მოცემული და მათი თანამიმდევრობა არა- 

ბული ციფრებითაა აღნიშნული. განვიხილოთ ეს 

რეაქციები. 

(1). პირიმიდინნუკლეოტიდების ბიოსინთეზი კარბა- 

მოილფოსფატის წარმოქმნით იწყება. იგი C0.-ისა დღა 

გლუტამინის ურთიერთქმედებით მიიღება. ამ რეაქ- 
ციას აკატალიზებს კარპამოილფოსფატსინთეტაზა 

II, რომელიც მხოლოდ ციტოპლაზმაში გვხვდება. 

ამიტომ მას ციტოჰპლაზმურ კარბამოილფოსფატ სინთე- 
ფრაზას უწოდებენ. იგი განსხვაგდება კარბპამოილფოს- 

ფატსინთეტაზა 1-გან რომელიც მიტოქონღრიული 

ფერმენტია და შარდოვანას ბიოსინთეზში მონაწილე· 

ობს (იხ. გვ. 363) კარბამოილფოსფატსინთეტაზური 

რეაქციისთვის აუცილებელია ენერგია, რომლის დო- 
ნორია #IIX. 

(2). კარბამოილფოსფატს უერთდება ასპარტატი 

და კარბამოილასპარტატი წარმოიქმნება. ამ კონდენსა- 

ციის რეაქციას აკატალიზებს ფერმენტი ასპარტატ- 

კარბამოილტრანსფერაზა (ასპარტატტრანსკარბა- 

მოილაზა). 

(3). კარბამოილასპარტატი ფერმენტ დიჰიდრო- 

ოროტაზას მოქმედებით კარგავს წყლის მოლეკულას, 
რის შედეგადაც შეიკვრება ციკლი და წარმოიქმნება 
დიჰიდროოროტმეავა (დიჰიდროოროტატი). 

(4) დიპიდღროოროტატი ფერმენტ დიჰიღროორო- 
ტატდეპიდროგენა ზას (0LI0I0LI) მოქმედებით კარგავს 
წყალბადის ორ ატომს ღა ოროტმეავად (ოროტატად) 

გარდაიქმნება. ILXI0LII ფლავოპროტეინია. იგი ჟან- 

გავს დიჰიღროოროტატს და წყალბადის ატომები 
M40“-ზე გადააქვ. პირიმიდინნუკლეოტიდების 

ბიოსინთეზში მონაწილე ფერმენტებიდან LII0LI1I 

ერთადერთი ფერმენტია, რომელიც მიტოქონდრიებ- 
შია ლოკალიზებული. ' 
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სურ. 19-14. პირიმიდინნუკლეოტიდების ძ06 00V0 ბიოსინთეზის სქემა. 
  

(5). ოროტატი ურთიერთქმედებს ჯჩIL90I?-სთან და 

თავისუფალი პიროფოსფორმეავა (დს) და ოროტი- 

დინ-5'-მონოფოსფატი (C0Mს) წარმოიქმნება. ამ 

რეაქციასს აკატალიზებს ფერმენტი ოროტატფოს- 

ფორიბოზილტრანსფერაზა (0IXILI-აზა). 

(6, CM? ფერმენტ C0MLს-დეკარბოქსილა ზას 

რ გედებით დეკარბოქსილირდება და LIM%?-დ გარდაიქ- 

ამრიგად, სულ ექვსი რეაქციაა საჭირო C0, და 

გლუტამინიდან პირიმიდინნუკლეოტიღის – MVX-ს 

წარმოსაქმნელად. ეს ექვსი რეაქცია ექვსი სხ3ვადასხვა 

ფერმენტით კატალიზდება. აღმოჩნდა, რომ ამ ექვსი 

ფერმენტის აქტივობა მხოლოდ "სამი გენის პროდუქ- 

ტია. პირიმიდინნუკლეოტიდების ძნ 9ი0V0 სინთეზის 

პირველი სამი ფერმენტის – კარბამოილფოსფატსინ- 

თეტაზა II-ს, ასპარტატკარბამოილტრანსფერაზასა 

ღა დიჰიდროოროტაზას აქტივობა მოთავსებულია 

ერთსა და იმავე პოლიპეპტიდურ ჯაჭვში, რომლი! 

მოლეკულური მასა 200 კილოდალტონია. მეორე გე· 

ნის პროდუქტია LსII0LI, ხოლო მესამე გენის ჰრო- 

დუქტია პოლიპეპტიდური ჯაჭვი (მოლეკულური მა- 
სით 941 კილოდალტონი), რომელშიც მოთავსებულია 

ორი ფერმენტის – 00ILI-აზასა და 0M0-დეკარბოქსი- 

ლაზას აქტივობა. მულტიფუნქციური ფერმენტები 
(1-3 და 5-6) ციტოპლაზმაშია ლოკალიზებული, ხო- 

ლო სII0LII მიტოქონდრიული ფერმენტია. 

(7) ღა (ზ. ფერმენტების რნუკლეოზიდშონო- 

ფოსფატკინაზასს ღა ნუკლეოზიდდიფოსფატკინა- 
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სურ. 19-15. პირიმიდინნუკლეოტიდების ურთი- 

ერთგარდაქმნა და მისი რეგულაციის სქემა. 

C – გააქტივება; C – ინჰიბირება. 

  

ზას თანამიმდევრული მოქმედებით CMVI-ღან VI? 
მიიღება. სხვა პირიმიდღინნუკლეოტიდების წარმოქმნა 

ურაცილის შემცველი ნუკლეოტიდებიდან ხდება. 
(9) C1L მიიღება LIII-ს ამინირების შედეგად. 

ამ პროცესში მონაწილეობს გლუტამინი და #ტ#IL, 

როგორც რეაქციისთვის საჭირო ენერგიის დონორი. 

აღნიშნულ რეაქციას აკატალიზებს ფერმენტი CIIL- 

სინთეტა ზა. 

(10). ს)ჩ-ს რიბოზას ნაშთის 2'-მდგომარეობაში 

აღდგენის რეაქციას აკატალიზებს ფერმენტი რიბოჩუკ- 

ლეოტიღრედუქტაზა (ი. გვ. 409) ამ ფერმენტის 
მოქ. მედებით LILX?-ღან ძსხ» მიიღება. 

(11), ძს0)? ფოსფატაზას მოქმედებით ძIMI-დ 

გარდაიქმნება. 

(12), ფერმენტ თიმიღილატ სინთეტაზას მოქმე- 
დებით ძVIMV C-5 მდგომარეობაში მშეთილირდება და 

ძIMს? წარმოიქმნება. ამ რეაქციაში მეთილის ჯგუ- 
ფის დონორის როლს M9?,M19-მეთილენ-1IIL# ასრუ- 

ლებს. რეაქციის შედეგად მისგან დიჰიდროფოლიუმ- 
მჟავა. მიიღება. 

აღსანიშნავია, რომ ორგანიზმში არსებობს 0ძCVIM7-ს 

წარმოქმნის მეორე გზაც. სხვადასხვა ქსოვილის 

უჯრედებში საკმაოდ აქტიურია ფერმენტი ძCMV- 

დეზამინსაზს რომელიც აკატალიზეს #ძ0CMV%-ს 
პირდაპირ დეზამინირებას, რის შედეგაღაც მისგან 

ძLIML მიიღება. ამრიგად, 0IMII-ს წარმოქმნა შესაძ- 
ლებელია როგორც ძLM?-დან, ისე ძCMC-დან. პი- 

რიმიდინნუკლეოტიდების ურთიერთგარღაქმნის შე- 
საძლო გზები და ამ პროცესის რეგულაცია სქე- 

მატურად სურ. 19-15-ზეა მოცემული. როგორც სქე- 
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ღეზოქსიციტი ძCMნ 

დეზოქსიციტიდინკინაზა 

სურ. 19-16 პირიმიდინნუკლეოზიღკინაზური 

რეაქციები, 

  

მიდან ჩანს, ძCM09-დეზამინაზა აქტიურდება ძCIIL-თი 

და ინჰიბირდება 0II IIL-თი. ამ ფერმენტის ძI II-თი 

ინჰიბირება შეიძლება მოიხსნას ძCIს-ს მაღალი 

კონცენტრაციით თავის მხრივ, ძIIთნ-ს მაღალი 

კონცენტრაცია აინჰიბირებს V0V-დღან ძLX-ს და 

CIX#-დღან ძCLX-ს წარმოქმნის რეაქციებს. თიმიდი- 

ნიდან 0IMV-ს სინთეზის სათადარიგო გზა (იხ. ქვე- 

მოთ) ასევე ინჰიბირდება ძIII-თი. 

ძუძუმწოვართა უჯრედებში პირიმიდინნუკლეო- 
ტიდღების სინთეზის სათადარიგო გზა ძირითადად ჰი- 

რიმიდინნუკლეოზიდების „გადამრჩენი“ გზაა. მის 

განხორციელებაში მონაწილეობს პირიმიდინნუკლეო- 

ზიდკინა ზები, რომლებიც #I?-ს ხარჯზე პირიმიდინ- 

ნუკლეოზიდების ფოსფორილირებას და პირიმიდინ- 

ნუკლეოტიდების წარმოქმნის რეაქციებს აკატალიზებს 
(სურ. 19-16). სათადარიგო გზით თავისუფალი პირი- 

მიდღინის ფუძეებიდან პირიმიდინუკლეოტიდების წარ- 
მოქმნის შესაძლებლობა შედარებით შეზღუდულია, 

თუმცა უჯრედებში არსებობს ფერმენტი პირიმიდინ- 

ფოსფორიბოზილტრანსფერაზა, რომელსაც შეუძ- 

ლია აკატალიზოს რეაქცია: 

ჯიხი 

პირიმიდინის 

ფუძე 

პირიმიდინ- 

ჯხ, მონოფოსფატი 

ამ ფერმენტის სუბსტრატებია: ოროტატი, ურაცი- 
ლი და თიმინი. ციტოზინი ამ ფერმენტის სუბსტრატი 

არ არის. ' 
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19.3.3. პირიმიდინნუკლეოტიდების 

ბიოსინთეზის რეგულაცია 

ძუძუმწოვართა უჯრედებში პირიმიდინნუკლეოტი- 
დების ძი ი0V0 ბიოსინთეზის სიჩქარე უპირველეს 

ყოვლისა რეგულირდება ამ პროცესის პირველი ფერ- 
მენტის – კარბამოილფოსფატ სინთეტაზა II-ს აქტივო- 

ბის ცვლილებით. ეს ფერმენტი ალოსტერიული ფერ- 
მენტია, რომელიც ინჰიბირდება პირიმიდინნუკლეოტი- 

დების ძ6 00V0 სინთეზის საბოლოო პროდუქტით – 

სIნ-თი და, აგრეთვე, პურინნუკლეოტიდებით, ხოლო 

აქტიურდება სILVX-თი. 

ამ პროცესის მეორე მარეგულირებელი ფერმენ- 

ტია 0Mსნ-ღდეკარბოქსილაზა, რომელიც ინჰიბირდება 

LსIMI-თი და ნაწილობრივ CM%-თი. მიუხედავად იმი- 

სა, რომ აღნიშნული ნიგთიერებები 0ML-დეკარბოქსი- 

ლაზას აინჰიბირებს და შედეგად უჯრედში 0Mინს-ს 

კონცენტრაციამ უნდა მოიმატოს, სინამდვილეში მა- 

ტულობს ოროტატის კონცენტრაცია. ამის მიზეზია 

ის, რომ 0M%#-დეკარბოქსილაზას ინჰიბირების ჰირო- 

ბებში 00ILI-აზას ფუნქციონირება შეუძლებელი 

ხდება, ანუ ოროტატის 0M?-დ გარდაქმნის პროცესი 

ფერხდება, რაც იწვეეს ოროტატის (და არა 0MVს-ს) 

კონცენტრაციის მომატებას, როგორც უკვე აღვნიშნეთ, 

ეს ორი ფერმენტი ერთი გენის პროდუქტია და მათი 

აქტივობა ერთ პოლიპეპტიდურ უჯაჭვშია მოთავსებული. 
ამიტომ C0M0-დეკარბოქსილაზას ინჰიბირების პირო- 

ბებში 00CILI-აზური რეაქციის პროდუქტი – 0ML? 

შემდგომ გარდაქშნას ვეღარ განიცდის და 0IILIL-აზას- 

თან დაკავშირებული რჩება, რის გამოც ოროტატის 

0M0-დ გარდაქმნა შეუძლებელი ხდება და უჯრე- 
დებში ოროტატი დიდი რაოდენობით გროვდება. 

პირიმიდინნუკლეოტიდების ბიოსინთეზის რეგუ- 

ლაცია C 1ნ-სინთეტაზური რეაქციის დონეზეც ხორ- 

ციელდება. აღმოჩნდა, რომ ამ რეაქციის პროდუქტი 

–C I მაღალი კონცენტრაციის პირობებში იწვევს 

C10-სინთეტაზას ინჰიბირებას, 

19.4. პირიმიდინნუკლეოდტიდების 
ცვლის მოვლა 

პირიმიდინნუკლეოტიდების კატაბოლიზმის პრო- 

დუქტები წყალში კარგად იხსნება, ამიტომ იმ პათო- 

ლოგიის დროს, რომელსაც თან ახლავს პირიმიდინ- 

ნუკლეოტიდების დაშლის გაძლიერება, ორგანიზმში 

მათი დაშლის საბოლოო პროდუქტების დიდი რაო- 

დენობით დაგროვება არ ხდება, რადგან ისინი შარ- 

დთან ერთად გამოიყოფა. როგორც უკვე აღვნიშნეთ, 

ქსოვილებში დესტრუქციული პროცესების გაძლიე- 

რებისას ჩ-ამინოიზობუტირატის შარდით ექსკრეცია 

ყოველთვის მატულობს. 
პირიმიდინნუკლეოტიდების ბიოსინთეზის თანდა- 

ყოლილი მოშლის შედეგად ვლინდება ოროტაციდურია. 
ოროდაციდურია. იგი აუტოსომურ-რეცესი- 

ული ტიპის მემკვიდრეობითი დაავადებაა, რომლის 

მიზეზია უჯრედებში პირიმიდინნუკლეოტიდების ძ6 

090V0 სინთეზში მონაწილე ფერმენტების – 0XLI -აზასა 

(CC 2.4.2.10) და C0M0V#"-დეკარბოქსილაზას (6C 

4.1.1.23) დეფიციტი. ოროტაციდურიის ორი ტიპის 

არსებობს, I ტიჰის დროს აღინიშნებ. ორივე ამ 

ფერმენტის ხოლო II ტიპის დროს – მხოლოდ 

C0MC-დეკარბოქსილაზას დეფიციტი. 

კლინიკურად ორივე ტიპის ოროტაციდურიის და- 

მახასიათებელია ზრდა-განვითარების შეჩერება, მძიმე 

მეგალობლასტიკური ანემია და იმუნოდეფიციტის 
სინდრომი. L ტიპის ოროტაციდურიის დროს შარდში 

დიდით რაოდენობითაა ოროტმჟავა (ოროტმჟავას 

ჰრისტალურია), ხოლო I ტიპის დროს აღინიშნე- 

ბა ოროტაციდურია და ოროტიდინურია. 

ოროტაციდურიის დროს პირიმიდინნუკლეოტიდე- 
ბის ძგ6ი0V0 სინთეზი ოროტმჟავას გარდაქმნის სტა- 

დიაზე ბლოკირდება, რის გამოც უჯრედებში მკვეთ- 

რად მატულობს ოროტმჟავას შემცველობა და ორგა- 

ნიზმიდან მისი შარდთან ერთად გამოყოფა. პირიშიდინ- 

ნუკლეოტიდების უკმარისობის გამო უჯრედებში ფერ- 

ხდება რნმ-სა დღა ლნმ-ს ბიოსინთეზისა და უჯრედე- 

ბის გაყოფის (გამრავლების) პროცესი, რაც, უპირვე- 

ლეს ყოვლისა, აისახება ყველაზე სწრაფად გამ- 

რავლებად უჯრედებზე – სისხლმბადი ორგანოების 

უჯრედებზე, ანუ ერითროციტებზე და ლეიკოციტებ- 
ზე. მათი რაოდენობის შემცირების შედეგად ვითარ- 

დება ანემია და იმუნოდეფიციტის სინდრომი. 

ოროტაციდურიის სამკურნალოდ ურიდინისა და 

ციტიდინის 06L 05 დანიშვნა მკვეთრად აუმჯობესებს 

ავადმყოფის მდგომარეობას, ამცირებს ანემიის ხა- 

რისხსა და ოროტმჟავას შარდით გამოყოფას. საქმე 

ის არის, რომ 06L 05 დანიშნულ ურიდინს უჯრედები 

პირიმიდინნუკლეოტიდების სათადარიგო გზით სინ- 

თეზისთვის გამოიყენებს. ამ უკანასკნელთა (განსაკუთრე- 

ბით LIIXIL-ს) კონცენტრაციის მომატება აინჰიბირებს 

პირიმიდინნუკლეოტიდების ძნ ი0V0 სინთეზის ჰირ- 

გელ – კარბამოილფოსფატსინთეტაზურ რეაქციას და, 
შესაბამისად, ამცირებსს უჯრედებში ოროტმჟავას 

სინთეზს. 

ოროტაციდურია ვლინდება შარდოვანას ბიოსინ- 

თეზში მონაწილე ფერმენტის ორნითინკარბამოილტრანს- 
ფერაზას (CC 2.1.3.3) თანდაყოლილი დეფიციტის 

(იხ. გვ. 366) დროს. ასეთ ოროტაციდურიას შეორე- 

ულ ოროტაციდურისს უწოდებენ ორნითინკარბა- 

მოილტრანსფერაზას უკმარისობა იწვევს მიტოქონ- 

დრიებში კარბამოილფოსფატის მკვეთრ მომატებას და 

მის გადმოსვლას ციტოზოლში, სადაც იგი პირიმიდინ- 

ნუკლეოტიდების ძი 9ი0V9 ბიოსინთეზისთვის გამო- 

იყენება. ამის გამო უჯრედებში ძლიერდება პირი- 

მიდინნუკლეოტიდების სინთეზი და მატულობს ორ- 

ოტმჟავას კონცენტრაცია. 

მეორეული ოროტაციდურია აღინიშნება პოდაგ- 

რას ალოპურინოლით მკურნალობის დროსაც. ალო- 

პურინოლი, როგორც კონკურენტული ინჰიბიტორი, 

აინჰიბირებს ოროტმჟავს ფოსფორიბოზილირების 

რეაქციას და იწვევს ოროტაციდურიას. 
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სურ. 19-17. რიბონუკლეოზიდდიფოსფატების დეზოქსირიბონუკლეოზიდდიფოსფატებად აღდგენის რეაქცია. 
  

19.5. რიბონუპკლეოტილების 

დეყოქსირიბონუკლეოდტიღდებად 

აღღგენა 

ჰურინ- და პირიმიდინნუკლეოტიდების ბიოსინთეზის 

შესწავლისას ჩვენ მხოლოდ რიბონუკლეოტიდების 

წარმოქმნის რეაქციები განვიხილეთ. მაგრამ უჯრე- 

დებში არსებული დნმ-ს რეპლიკაციისთვის (ბიოსინ- 

თეზისთვის) აუცილებელია დეზოქსირიბონუკლეო- 

ტიდები (ძტI7?, ძლ1L, ძCIL და ძI IL). როდესაც 

უჯრედი მოსვენებულ მდგომარეობაშია, მასში დეზოქ- 

სირიბონუკლეოტიდების კონცენტრაციას, რიბონუკ- 

ლეოტიდების კონცენტრაციასთან შედარებით, ძალი- 

ან მცირეა. მაგრამ უჯრედის გაყოფის ციკლის § 

ფაზაში დეზოქსირიბონუკლეოტიღების წარმოქმნა 

რიბონუკლეოტიდების აღდგენის შედეგად ხდება. 
რიბონუკლეოტიღების დეზოქსირიბონუკლეოტი- 

დებად აღდგენა ჩვეულებრივ ნუკლეოზიდდიფოსფა- 
ტების დონეზე ხორციელდება და იგი რიბოზას ნახ- 

შირბადის 2'-ატომთან ჰიდროქსილის ჯგუფის მიერ 

ჟანგბადის დაკარგვით მიმდინარეობს (სურ. 19-17). 

ამ რეაქციას აკატალიზებს ფერმენტი რიბონუკლეო- 

ტიღრედუქტა ზა (ნუკლეოზიდდიფოსფატრედუქტაზა), 
რომელიც შედგება ორი არაიდენტური სუბერთეულის- 

გან: 81 (დიმერია, რომლის მოლეკულური მასაა 160 

კილოდალტონი) და 182 (დიმერია, რომლის მოლეკულუ- 
რი მასაა 78 კილოდალტონი). 8ც1 სუბერთეული იკავ- 

შირებს როგორც რეაქციის სუბსტრატებს (რიბონუკ- 

ლეოზიდდიფოსფატებს), ისე ალოსტერიულ მოდულა- 
ტორებს, ხოლო 82 სუბერთეული უშუალოდ მონაწი- 
ლეობს კატალიზურ რეაქციაში და შეიცავს არაჰემი- 

ნურ რკინას. ცალ-ცალკე სუბერთეულებს კატალიზური 
აქტივობა არა აქვს. 

დადგენილია, რომ რიბოზას აღსადგენად საჭირო 

წყალბადატომთა დონორის როლს ასრულებს სპეცი- 

ფიკური თერმოსტაბილური ცილა – თიორედოქსინი, 

რომლის მოლეკულური მასა 12 კილოდალტონია. იგი 

ორ თავისუფალ LI15-ჯგუფს შეიცავს. თიორედოქსინი 

გასცემს წყალბადატომებს, დაიჟანგება და დისულფი- 
დურ 5-5-ფორმას წარმოქმნის. დაჟანგული თიორედოქ- 
სინის აღდგენას აკატალიზებს სპეციფიკური ფერმენტი 
თიორედოქსინრედუქტაზა, რომელიც ფლაგოპრო- 
ტეინია (შეიცავს L#I0-ს) ამ აღდგენისათვის საჭი- 
რო წყალბადატომების დონორი M#0III-ია (სურ. 
19-17). 

რიბონუკლეოტიდრედუქტაზას მოქმედებით მხო- 
ლოდ დეზოქსითიმიდინის შემცველი ნუკლეოტიდების 
წარმოქმნა არ ხდება. აღმოჩნდა, რომ უჯრედებში მა- 

თი სინთეზი განსაკუთრებული მექანიზმით ხორციელ- 

დება, რომელიც ძ0VMIს-ოს მეთილირებით იწყება. 

ძLIMIL-ს შეთილირებას აკატალიზებს ფერმენტი თი- 

მიდილატ სინთეტაზა, რომლის მოქმედებითაც ძLCMს- 

დან 0IMV მიიღება. ამ რეაქციისთვის აუცილებელია 

M5,M19მეთილენ-IIIL"#. თიმიდილატსინთეტაზა აკატა- 
ლიზებს არა მარტო ერთნახშირბადიანი ფრაგმენტის 

გადატანას, არამედ აღადგენს ამ ფრაგმენტს მეთილის 
  

0 

ი” "თ 

“ CI 

ძLMი 

ხიIL# 
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MM ' 

“ს M9?,M19-მეთილენ-IIIC#. 

1. ს > „M 
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0 I 

CM 

ძIMდ 

სურ, 19-18. ფერმენტ თიმიდილატსინთეტაზას მოქმედებით 0სIM-დან ძIMM0-ს წარმოქმნა, 
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სურ. 19-19. რიბონუკლეოტიღების დეზოქსი- 

რიბონუკლეოტიდებად აღდგენის პროცესის რეგულაცია. 
C – გააქტივება C – ინჰიბირება. 
  

ჯგუფამდე და, შესაბამისად, M5,M9.მეთილენ-IXIL #- 

დან დიპიდროფოლიუმმჟავა (LILILV #) მიიღება, ხოლო 

ძLIMVს-დან –ძIMი (სურ. 19-18). კინაზების მოქმე- 

დებით ძIML ფოსფორილირდება, და ჯერ ძIX6XL, 

ხოლო შემდეგ ძI IL მიიღება. 

რიბონუკლეოტიდების დეზოქსირიბონუკლეოტი- 
დებად აღდგენის პროცესი მეტად ნატიფად რეგულირ- 
დება. მისთვის დამახასიათებელია როგორც რეტრო- 

ინჰიბირება, ისე ჯვარედინი რეგულაცია. მაგალითად, 

ძტ)ი-ს მაღალი კონცენტრაცია აინჰიბირებს რო- 

გორც #ო-ს, ისე სხვა M0V-ების აღდგენის რე- 

აქციებს ხოლო ძნ აინჰიბირებს LI0ნ-დან 

ძაLX-ს წარმოქმნას, მაგრამ ააქტიურებს CLX-ს 

ძლLV-დ აღდგენის რეაქციას (სურ. 19-19). 

19.6. ნაერთები, რომლებიც გავ- 
ლენას ახდენენ პურინ- ლა პირი- 
მიდინნუკლეოტიდების მეტა- 

ბოლი%ზმჯე 

მრავალ ნივთიერებას, ხელოვნურად სინთეზირებულს 
ან მცენარეებიდან, ბაქტერიებიდან და სოკოებიდან გა- 

მოყოფილს, შეუძლია გავლენა მოახდინოს ნუკლეოტი- 

დების შეტაბოლიზმზე. ამჟამად მათი უმრავლესობა 

გამოიყენება სიმსივნეების სამკურნალო საშუალებად. 

ნუკლეოტიდების ბიოსინთეზი განსაკუთრებული 

აქტივობით ხასიათდება უჯრედის გაყოფის ციკლის 

§ ფაზაში, როდესაც აქტიურად მიმდინარეობს დნმ-ს 

რეპლიკაცია და, შესაბამისაღ, უჯრედების გაყოფის 

პროცესი. უჯრედების გაყოფის პროცესი მაღალი ინ- 

ტენსივობით ავთვისებიან სიმსიგნეებში მიმდინარე- 

ობს, ამიტომ ამ ნაერთებს შეუძლია გარკვეულწილად 

შეაჩეროს სიმსივნის განვითარება. 

ნაერთებს, რომლებიც გავლენას ახდენენ პურინ- 

და პირიმიდინნუკლეოტიდების მეტაბოლიზმის პროცეს- 
ზე ყოფენ სამ ჯგუფაღ: გლუტამინის ანტაგონის- 

ტები, ანტიფოლიატები და ანტიმეტაბოლიტები. 
1). გლუტამინის ანრაგონისტები. 

გლუტამინი ამინოჯგუფის დონორაღ გვევლინე- 

ბა როგორც პურინის ბირთვის (M-3 და M#-9 ატო- 

მები), ისე პირიმიდინის ბირთვის (M-3 ატომი) ბიო- 

სინთეზის დროს, აგრეთვე, IM0-ს CM0-დ გარდაქმნისა 

ღა CII-სინთეტაზურ რეაქციებში გლუტამინის 

ანტაგონისტები ეწოდება ნივთიერებებს, რომლებიც 

იწვევენ გლუტამინის მონაწილეობით მიმდინარე რე- 

აქციების კონკურენტულ ინჰიბირებას. მათ მიეკუთვნება 
აზასერინი (0-დიაზოაცეტილ-L-სერინი) და ს00M 

(6-დიაზო-5-ოქსო-L-ნორლეიცინი) (სურ. 19-20). ისინი 

ძალიან ტოქსიკური ნივთიერებებია, რადგან აინჰი- 

ბირებენ პურინ- და პირიმიდინნუკლეოტიდების ბიო- 

სინთეზის რეაქციებს როგორც ავთვისებიანი სიმ- 

სივნის, ისე ნორმალურ უჯრედებში. 

2. ანტიფოლიადტები. 

ანტიფოლიატები აინჰიბირებს ფოლიუმმჟავას 

(/) 0II#-დ და III #-დ აღდგენის რეაქციებს, 

რომელთაც ფოლიატრედუქტაზა აკატალიზებს (იხ. 

გვ: 431). IIIL V-ს შიგაუჯრედული კონცენტრაციის 

შემცირება იწვევს როგორც პურინნუკლეოტიდების 
ბიოსინთეზის (III ტ-ს ნაწარმები პურინის ბირთვის 

C-8 და C-2 ატომების წყაროებია), ისე ძLCIML-დან 

ძIML-ს წარმოქმნის რეაქციის დათრგუნვას, და, 

შესაბამისად, ლნმ-ს რეპლიკაციის შეზღუდვას. 

ანტიფოლიატებს მიეკუთვნება მეთოტრექსატი 
(MIX), რომელიც ფართოდ გამოიყენება ავთვისებიანი 

სიმსივნეებისა და ლეიკოზების სამკურნალოდ. მეთო- 

ტრექსატი თავისი სტრუქტურით (სურ. 19-21, 

"შეადარეთ სურ. 22-4-ს) ძალიან ჰგავს L#-ს. ამიტომ 

იგი, როგორც კონკურენტული ინჰიბიტორი, აინჰიბი- 

რებს ფოლიატრედუქტაზურ რეაქციას და ამით ამცი- 

რებს უჯრედში 1ILIL#-ს კონცენტრაციას: 

ნწიტ–ა>ხხიტ-ც->00# 
1 1 

MIX MIX 
3). ანტიმეტაბოლიტები. 

ანტიმეტაბოლიტები პურინის ან პირიმიდინის 

ფუძეების ან ამ ფუძეების შემცველი ნუკლეოტიდე- 
ბის სტრუქტურული ანალოგებია, ისინი ნუკლეო- 

ტიღებს მეტაბოლიზმში რომელიმე საფეხურზე 

ჩაერთვებიან და იწვევენ მის ბლოკირებას. 

ანტიმეტაბოლიტებიდან აღსანიშნავია: 

1). 6-მერკაპტოპურინი (სურ. 19-20). ავთვისები- 

ანი სიმსივნეების სამკურნალო პრეპარატია. ავთვისე- 

ბიანი სიმსივნის უჯრეღებში IICXILI -აზას მოქმედე- 
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სურ. 19-21. მეთოტრექსატის ფორმულა. 
  

ბით 6-მერკაპტოპურინი ურთიერთქმედებს დს?!?-სთან 

და წარმოქმნის ნუკლეოტიდს –6-შერკაჰტოპურინრიბო- 
ნუკლეოზიდ-5'-მონოფოსფატს, რომელიც გროვდება 
უჯრედებში და, როგორც ალოსტერიული ინჰიბიტორი, 

აინჰიბირებს იი ?-გლუტამილამიდოტრანსფერაზას 

აქტივობას, ამის გამო შეწყდება პურინნუკლეოტიდების 
ძა ი0Vთ ბიოსინთეზი. იგი აინჰიბირებს აგრეთვე 

IM?-დეჰიდროგენაზასა ღა ადღენილსუქცინატსინთე- 

ტაზას. 

2). 5-ფტორურაცილი (LVIL8გ) (სურ. 19-20). იგი 

პირიმიდინნუკლეოტიდების სათადარიგო გზით ბიოსინ- 
თეზში ჩართვის შეღეგად წარმოქმნის ფტორდეზოქსი- 

ურიდილმჟავას (იძსMIL) და LCII-ს. IძVMსნ თ- 
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მიდილატსინთეტაზური რეაქციის სპეციფიკური ინჰი- 
ბიტორია. ამიტომ ავთვისებიანი სიმსივნის უჯრე- 
დებში იგი მკვეთრად ამცირებს ძIIX-ს კონცენტრაცი- 

ას, რომელიც აუცილებელია ჩზნმ-ს რეპლიკაციისთვის. 
3) 3-ღეაზაურიდინი (სურ. 19-20) საკმაოდ 

ეფექტური სიმსივნეების საწინააღმდეგო საშუალე- 

ბაა. უჯრედებში იგი ფოსფორილირდება დი- ღა ტრი- 
ფოსფატების წარმოქმნით. 3-დეაზაურიდინ-5'-ტრიფოს- 

· ფატი ფერმენტ CIIL-სინთეტაზას ინჰიბიტორია. 

გარღა ამისსა იგი რიბონუკლეოტიღრედუქტაზურ 
რეაქციასაც აინჰიბირებს. 3-დეაზა-CIIX უჯრედებ- 

ში ამცირებს CIXL-სა და ძCIX-ს კონცენტრაციას, 

რის გამოც აფერხებს როგორც რნმ-ს, ისე ლნმ-ს 

ბიოსინთეზს. 

4). პიღროქსიშარღოვანა (სურ. 19-20). იგი რი- 

ბონუკლეოტიდრედუქტაზურ რეაქციას აინჰიბირებს, 
რის გამოც მთლიანად ბლოკირდება ოთხივე რიბო- 

ნუკლეოზიდდიფოსფატის დეზოქსირიბონუკლეოზიდ- 
ღიფოსფატაღ აღდგენის რეაქცია უჯრედებში ამ 
უკანასკნელთა კონცენტრაციის მკვეთრი შემცირების 

გამო ფერხღება ან სრულიად შეწყდება ფნმ-ს რეპ- 
ლიკაციისა და უჯრეღების გაყოფის პროცესი. ჰიდ- 
როქსიშარდოვანა რნმ-სა და ცილების სინთეზის 

პროცესზე გავლენას არ ახდენს.



  

2! შორის 

ნივთიერებათა გარლაქმნის პროცესებს 

ურთიერთკავშირი 
  

ნახშირწყლების, ლიპიდების, ცილების, ნუკლეო- 
ტიდებისა და პიგმენტების ცვლა დიდაქტიკური თვალ- 
საზრისით ცალ-ცალკეა განსახილველი, თუმცა უხეში 
შეცდომა იქნებოდა გვეფიქრა, რომ ადამიანის ორგა- 

ნიზმში ამ ნივთიერებათა ცვლა იზოლირებულად, 

ერთმანეთისგან დამოუკიდებლად მიმდინარეობს და 
მათ შორის კავშირი არ არსებობს. სინამდვილეში 

ნივთიერებათა გარდაქმნა ჩვენს ორგანიზმში, ნივთიე- 

რებათა ცვლა გარემოსა და ორგანიზმს შორის, ყოვე- 

ლივე ის, რაც საფუძვლად უდევს სიცოცხლის გამოვ- 
ლინებას მჭიდრო ურთიერთკავშირშია ერთმანეთთან 

და ერთიან ბიოლოგიურ პროცესს წარმოადგენს. ეს 

პროცესი როგორც მთლიანი ორგანიზმის, ისე უჯრე- 

დულ და მოლეკულურ დონეზე რთული რეგულაცი- 
ური მექანიზმების საშუალებით ხორციელდება. 

ორგანიზმში ნახშირწყლების, ლიპიდებისა და ცი- 

ლების გარდაქმნის პროცესებს შორის მჭიდრო კავში- 

რის დამადასტურებელია ის ფაქტი, რომ ამ ნივთიერე- 

ბათა ცვლის დროს წარმოიქმნება ერთი და იგივე 

შუალედური პროდუქტები (მეტაბოლიტები). 

201. ნახშირწყლებისა და 
ცილების ცვლს შორის 

ურთიერთკავშირი 

ცნობილია, რომ ნახშირწყლების შიგაუჯრედული 

მეტაბოლიზმის შუალედური პროდუქტია პირუვატი, 
რომელიც ტრანსამინირების შედეგად ერთ-ერთ მნიშ- 

ვნელოვან ამინომჟავას – ალანინს იძლევა. ორგანიზმში 

ალაწინიდან სხვა ამინომჟავები – ხერინი და ცისტეინი 

სინთეზირდება. აღსანიშნავია, რომ სერინი გლიკოლიზის 

შუალედური პროდუქტიდან – 3-ფოსფოგლიცერატიდა- 

ნაც სინთეზირდება, ხოლო სერინიდან კი კლიცინი 

წარმოიქმნება. გარდა ამისა, პირუვატი კარბოქსილირე- 

ბისას წარმოქმნის ოქსალოაცეტატს, ამ უკანასკნელის 

ამინირებით (ტრანსამინირებით) სსჰარტატი მიიღება, 

ხოლო ასპარტატის ამიდირებით – სსპარაგინი. Cთ-კე- 

ტოგლუბარატი, რომელიც კრებსის ლიმონმჟავას ციკლის 
ერთ-ერთი შუალედური ნაერთია და შეიძლება პირუვატი- 
დან წარმოიქმნას, ტრანსამინირების შედეგად გლუტა- 

მატ ს იძლევა, ხოლო გლუტამატის ამიდირებით გლუტა- 
მძნი მიიღება. გარდა ამისა, ორგანიზმში გლუტამატიდან 

პროლინი სინთეზირდება. ამრიგად, ცილების შემად- 

გეწლობაში შეიძლება აღმოჩნღეს სზვადასხვა ამინომჟა- 

გა, რომლებიც ნახშირწყლების (გლუკოზას) ცვლის 
შუალედური პროდუქტებიდან იღებენ დასაბამს. 

ადამიანის ორგანიზმში მიმდინარეობს საპირის- 

პირო პროცესიც, ე.ი. ამინომჟავებიღან ნახშირწყლების 

(გლუკოზას, გლიკოგენის) სინთეზი (გლუკონეოგენეზი). 
ცნობილია, რომ ზოგიერთი ამინომჟავა ამინოჯგუფის 

დაკარგვის (დეზამინირების ან ტრანსამინირების) შედე- 

გად გლუკოზის სინთეზის წყაროა. გლუკონეოგენეზის 

რეგულაციაში ჰორმონები, კერძოდ, გლუკოკორტი- 

კოსტეროიდები მონაწილეობს, რაც იმაზე მიუთითებს, 

რომ იგი ნორმალური ფიზიოლოგიური მოვლენაა. 

განსაკუთრებით თვალსაჩინოა გლუკოზას წარმოქმნა 

ამინომჟავებიდან შაქრიანი დიაბეტის დროს, როდესაც 

გლუკონეოგენეზის გაძლიერება ამინომჟავების სარ- 
ჯზე ხდება. 

გლუკონეოგენეზისთვის ყველა ამინომჟავას ერთნა- 
ირი მნიშვნელობა არა აქვს. ამ მხრივ განსაკუთრებით 

მნიშვნელოვანია ამინომჟავები, რომელთა ნასშირბადო- 

ვანი ჩონჩსის კატაბოლიზმის შედეგად პირუვატი 

მიიღება, ანუ #)მ, CV5, 56, CIს ღა II. ასე 

მაგალითად, ალანინის დეზამინირების ან ტრანსამინირე- 

ბის ან სერინის არაჟანგვითი დეზამინირების შედე- 

გაღ წარმოიქმნება პირუვატი, რომლისგანაც გლუ- 
კონეოგენეზის გზით გლუკოზა სინთეზირდება. 

გლუკონეოგენეზი შეიძლება განხორციელდეს ყვე- 
ლა იმ ამინომჟავადანაც, რომელთა კატაბოლიზმის 

შედეგად კრებსის ლიმოწმჟავას ციკლის შუალედური 
ნაერთები წარმოიქმნება. თ-კეტოგლუტარატის (#Lწ, 
LI5, Iს, CIი და I+9), სუქცინილ-C0/#-სა (IIC, Vმ1, 

M0) და ოქსალოაცეტატის (450, #5ი), ისევე როგორც 
ფუმარატის წარმომქმნელი ამინომჟავები (MM, IV) 

გლუკოგენური ამინომჟავებია. (სურ. 17-14). კრებსის 

ლიმონმეავას ციკლში თ-კეტოგლუტარატიდან, სუქცი- 
ნილ-C0#-დან და ფუმარატიდან მიიღება ოქსალოაცე- 

ტატი, რომელიც ფერმენტ ფოსფოენოლპირუვატ- 
კარბოქსიკინაზას მოქმედებით წარმოქმნის ფოსფო- 

ენოლპირუვატს (იხ. გე. 286 და სურ. 15-27), ამ უკა- 

ნასკნელიდან კი გლუკონეოგენეზის გზით გლუკოზა 

სინთეზირდება (სურ. 20-1), 

ამრიგად, დადასტურებულია, რომ ადამიანის ორგა- 

ნიზმში შესაძლებელია, როგორც ნახშირწყლებიდან 

ცილების სტრუქტურული ერთეულების – ამინომჟავების, 
ისე ამინომჟავებიღან (ცილებიდან) ნახშირწყლების 

წარმოქმნა, რაც ნახშირწყლებისა და ცილების ცვლას 

შორის მჭიდრო ურთიერთკავშირზე მიუთითებს. 
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202 ნახშირწყლებისა და 

ლიპიდების ცვლას შორის 

ურთიერთკავშირი 

ნასშირწყლებისა და ლიპიდების ცვლას შორის 

მჭიდრო ურთიერთკავშირი არსებობს. ცნობილია, რომ 

ნახშირწყლებით ცხოველების გაძლიერებული კვება 
დიდი რაოდენობით ცხიმის დაგროვებას იწვევს. აქაც, 
ისევე როგორც ცილებისა და ნახშირწყლების ცვლის 
პროცესში, საერთო მეტაბოლიტები წარმოიქმნება. 
ერთ-ერთი მათგანი იგივე ჰირუვატი»ა, რომელიც რო- 

გორც ნახშირწყლების ცვლის, ისე ლიპიდების შემად- 
გენლობაში შემავალი გლიცეროლის ცვლის აუცილე- 
ბელი შუალედური პროდუქტია. გლიკოლიზური პრო- 
ცესის შექცევადობის გამო პირუვატიდან შესაძლე- 
ბელია წარმოიქმნას გლიცერალდეპიდ-3-ფოსფატი, 
ხოლო ამ უკანასკნელის აღდგენით – გლიცეროლის 

აქტიური ფორმა გლიცეროლ-3-ფოსფატი, რომელიც 
აცილგლიცეროლების (ტრიაცილგლიცეროლებისა და 
გლიცეროფოსფოლიპიდების) ბიოსინთეზისთვის აუ- 

ცილებელი საწყისი ნივთიერებაა. გარდა ამისა, გლი- 
ცერალდეჰიდ-3-ფოსფატი თვით გლუკოზას გლიკო- 
ლიზური გზით დაშლის ერთ-ერთი შუალედური პრო- 

დუქტია. ამიტომ გლუკოზა უჯრედებში გლიცეროლ- 
3-ფოსფატის წყაროა. 

ნახშირწყლებისა და ლიპიდების ცვლის საერთო 
შუალედური პროდუქტია აგრეთვე აცეტილ-C04, 
რომელიც როგორც ცხიმოვანმჟავების |3-დაჟანგვის, 
ისე პირუვატის ჟანგვითი დეკარბოქსილირების შედეგად 
წარმოიქმნება. ამიტომ ნახშირწყლების კატაბოლიზმის 

შუალედური პროდუქტიდან – პირუვატიდან მიღებული 
აცეტილ-C0# ორგანიზმში შეიძლება გამოყენებული 

იყოს ცხიმოვანმჟავების, სტეროლების, სტეროიდული 
ჰორმონებისა და პოლიიზოპრენოიდების სინთეზისთვის 

აუცილებელ მასალად. 
რაც შეეხება ლიპიდებიდან ნახშირწყლების წარმოქ- 

მნას, ლიპიდების, კერძოდ, აცილგლიცეროლების შე- 
მადგენლობაში შემავალი გლიცეროლი უჯრედებში 
დაჟანგვის შედეგად ადვილად შეიძლება გარდაივმნას 
ნახშირწყლების ცვლის შუალედურ პროდუქტად- 
ჯერ გლიცერალდეპჰიდ-3-ფოსფატაღ, ხოლო შემდეგ 
–პირუვატად. როგორც ერთი, ისე მეორე ნივთიერება 

უჯრედებში გლუკოზას სინთეზის წყაროა. 

ცხიმოვანმჟავების გარდაქმნის შედეგად ნახშირ- 

წყლების წარმოქმნა უფრო ძნელი ღასადასტურებელია. 
პირუვატდეპიდროგენაზური რეაქციის შეუქცევადობის 
გამო უჯრედში აცეტილ-C0#-დან პირუვატის წარმოქ- 
მნა შეუძლებელია, ამიტომ ნასშირბადატომების ლუწი 

რიცხვის შემცველი ცხიმოვანმჟავები ორგანიზმში 

გლუკოზას სინთეზის წყარო არ შეიძლება იყოს. 

სამაგიეროდ, ნაზშირბადატომების კენტი რიცხვის შემ- 

ცველი ცხიმოვანმშჟავების |3-დაჟანგვისას წარმოქმნილი 
პროპიონილ-C0/-ს შიგაუჯრედული გარდაქმნების 

შედეგად მიიღება ზუჟციბილ-C0,4, რომლისგანაც კრებ- 

სის ლიმონმჟავას ციკლის ფერმენტების მონაწილეობით 
წარმოიქმნება ოქსალოაცეტატი, ხოლო ამ უკანას- 
კწელიდან გლუკონეოგენეზის გზით გლუკოზას სინთე- 
ზია შესაძლებელი (სურ. 20-1), ზამთრის პერიოდში 
მძინარე ზოგიერთი ცხოველის ორგანიზმში მიმდი- 

ნარე ნივთიერებათა ცვლის შესწავლამ მეცნიერებს 
მიაწოდა ცხიმოვანმჟავებიდან ნახშირწყლების წარ- 
მოქმნის შესაძლებლობის დამადასტურებელი ცნობები. 

20.3. ცილებისა დღა ლიპიდების 

ცვლას შორის ურთიერთკავშირი 

ცილებისა და ლიპიდების ცვლას შორის ურთი- 

ერთკავშირი ასევე საერთო შუალედური პროდუქტე- 

ბითაა განპირობებული. მაგალითად, აცილგლიცერო- 

ლების ჰიდროლიზის შეღეგად წარმოქმნილი გლიცე- 
როლი შიგაუჯრედული გარდაქმნისას იძლევა 3-ფოს- 
ფოგლიცერატსა და პირუვატს. 3-ფოსფოგლიცერა- 
ტიდან ორგანიზმში წარმოიქმნება ამინომჟავა სერინი 

(იხ. გვ. 378), ხოლო პირუვატიდან – ალანინი. თავის 

მხრივ, სერინიდან ცისტეინი და გლიცინი მიიღება. 

ცხიმოვანმჟავების სყ-დაჟანგვისას მიღებული აცე- 

ტილ-C0/ კრებსის ლიმონმეავას ციკლში ჩართვის 

შედეგად წარმოქმნის კეტომჟავებს – თ-კეტოგლუტა- 
რატსა და ოქსალოაცეტატს. ეს უკანასკნელი პირუვატის 
კარბოქსილირების შედეგადაც მიიღება (იხ. გვ.286). 
აღნიშნული კეტომქჟავები ტრანსამინირებისა ან აღდგე- 

ნითი ამინირებისას ამინომჟავებს იძლევა. თ-კეტო- 

გლუტარატიდან მიიღება გლუტამატი, ხოლო ოქსა- 
ლოაცეტატიდან – ასპარტატი. თავის მხრივ, გლუტა- 

მატიდან სინთეზირდება ჰპროლინი და გლუფამინი, 

ხოლო ასპარტატიდან– სახპარაგინი (ეს ამინომჟავები, 

ცხადია, ნახშირწყლებიდანაც შეიძლება წარმოიქმნას). 

ამრიგაღ, ცილების შემადგენლობაში შეიძლება 
აღმოჩნდეს სხვადასხვა ამინომჟავა, რომლებიც ლიპი- 

დების (აცილგლიცეროლების) ცვლის შუალედური 
პროდუქტებიდან იღებენ დასაბამს. 

ლიპიდების ბიოსინთეზი შეიძლება ცილებიდანაც 

მიმდინარეობდეს. ამის დამამტკიცებელია ის ფაქტი, 

რომ ცილებით კვების ღროს ლიპიღების ცვლა არ 
არის მოშლილი. ამ ურთიერთკავშირში შემაერთებელი 

რგოლის როლს ისევ აცეტილ-C0/ უწდა ასრულებდეს. 

შესაძლებელია, რომ ამინომჟავების კატაბოლიზმის 

(ცილების დაშლის) პროდუქტებიდან ჯერ გლუკონეოგე- 
ნეზი მიმდინარეობს, სოლო შემდეგ ნახშირწყლები- 

დან – ლიპიდების სინთეზი, თუმცა უშუალოდ ამინო- 
მჟავებიდან ლიპიდების წარმოქმნაც არ არის გამორიც- 

ხული. ცნობილია, რომ უჯრედებში სხვადასხვა ამინო- 

მჟავას (ლეიცინი, იზოლეიცინი, ლიზინი, ტრიპტოფანი, 
ფენილალანინი, ტიროზინი) კატაბოლიზმის შედეგად 
წარმოიქმნება აცეტილ-C0#, რომელიც ცხიმოვანმჟა- 

ვების, სტეროლებისა და სტეროიდული ჰორმონების 
ბიოსინთეზისთვისაა გამოყენებული. 
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პროპიოიატი ნახშირბადატომე- ჰისტ პროლინი 

ბის კენტი რიცხვის LL (ა 
შემცველი ცხიმოვან- 

მეთიონინი. გეკვები ჰიდროქსიპროლინი 

სურ. 20-1. ნახშირწყლების, ლიპიდებისა ღა ცილების ცვლას შორის ურთიერთკავშირის სქემა. 

  

ამინომჟავები, როშელთა კატაბოლიზმის შედეგად 

მიიღება პირუვატი ან კრებსის ლიმონმჟავას ციკლის 

შუალედური ნაერთები, ანუ გლუკოგენური ამინომჟავები, 
ასევე. შეიძლება გამოყენებული იყოს გლიცეროლ- 
3-ფოსფატის (გლიცეროლის) სინთეზისთვის, რომლის- 

განაც შემდგომ აცილგლიცეროლების ბიოსინთეზი 

ხორციელდება (სურ, 20-1). 

ნახშირწყლების, ლიპიდებისა და ცილების ცვლას 
შორის ურთიერთკავშირის განხილვისას საჭიროა გვახ- 

სოვდეს, რომ უჯრეღებში ცილების ბიოსინთეზისთვის 

აუცილებელი ენერგია ნახშირწყლებისა და ლიპიდების 
დაჟანგვის შედეგად თავისუფლდება, ხოლო ნახ- 

შირწყლებისა და ლიპიდების ცვლის ნებისმიერ- რეაქ- 
ციას ფერმენტები (ცილები) აკატალიზებს. 

20.4. ნუპლეოდტიდების ცვლასსა და 

სხმა ნივთიერებათა მერა- 

ბოლიზჯწზმს შორის კავშირი 

ნუკლეოტიდებისა და ნუკლეინმჟავების ცვლა მჭიდ- 
რო კავშირშია სხვა ნივთიერებების – ნახშირწყლების, 

ლიპიდების, ცილებისა და პიგმენტების ცვლასთან. 
ასე მაგალითად, გლუკოზას პენტოზაფოსფატურ ციკლ- 
ში დაჟანგვას შედეგად წარმოიქმნება' რიბოზა-5-ფოს- 

ფატი, რომლისგანაც უჯრედებში 5-ფოსფორიბოზილ- 
1-პიროფოსფატი დოი??) მიილება. ეს უკანასკნელი 

კი მონაწილეობს როგორც პურინ-, ისე პირიმიდინ- 

ნუკლეოტიდების ბიოსინთეზში. ! 
ნუკლეინმჟავებისა და ნუკლეოტიდების კატაბო- 

ლიზმის შედეგად წარმოქმნილი რიბოჭზა (რიბოზა-1-



ფოსფატი) სუბსტრატია, რომლისგანაც უჯრედებში 

რიბოზა-5-ფოსფატი მიიღება, ხოლო მისგან (პენტოზა- 

ფოსფატური ციკლის საშუალებით) შესაძლებელია 
გლუკოზა-6-ფოსფატის წარმოქმნა. გარდა ამისა, ნუკლე- 
ოზიდმონოფოსფატების ნუკლეოზიდდი- და ნუკლეო- 
ზიდტრიფოსფატებად გარდაქმნისთვის აუცილებელია 
ტIL, რომელიც ანაერობულ (სუბსტრატული ფოსფო- 

რილირება) ან აერობულ (ჟანგვითი ფოსფორილირება) 

პირობებში ნახშირწყლების (გლუკოზას) კატაბოლიზშის 

შედეგად გამოყოფილი ენერგიის ხარჯზე სინთეზირდება. 
აღსანიშნავია ის გარემოებაც, რომ ნუკლეო- 

სიღტრიფოსფატი სIL უდღიღეს როლს ასრულებს 

გლიკოგენის ბიოსინთეზის პროცესში. უჯრედებში 

II-ს ნაწილი ს0II-გლუკოზას სინთეზისთვის გამო- 

იყენება. ეს უკანასკნელი კი გლიკოგენის ბიოსინთეზის- 

თვის აუცილებელი გლიკოზიდური ნაშთების დონორის 

როლს ასრულებს. 

თუმცა ნუკლეოტიდებისა და ლიპიდების ცვლის 
საერთო შუალედური პროდუქტები ცნობილი არაა, ამ 

ორი კლასის ნივთიერებათა გარდაქმნა ასევე დაკავ- 

შირებულია ერთმანეთთან. ციტიდინის შემცველი ნუკლე- 
ოტიდი C)L-ქოლინისა ან CI)C-ეთანოლამინის სახით 

გლიცეროფოსფოლიპიდებისა და სფინგომიელინების 

ბიოსინთეზში მონაწილეობს. პირიმიდინნუკლეოტიდე- 

ბის დაშლის შედეგად წარმოქმნილი 8-ალანინი ორგა- 

ნიზმში # კოენზიმის სინთეზისთვისაა გამოყენებული, 

ხოლო ეს კოენზიმი კი აუცილებელია როგორც ცხი- 

მოვანმეავების ბიოსინთეზის, ისე მათი ს-დაჟანგვისთვის. 

თავის მხრივ, ცხიმოვანმეავების 8-დაჟანგვის შედეგად 

გამოყოფილი ენერგიის ხარჯზე სინთეზირებული #IL 

ნუკლეოზიდღმონოფოსფატების ნუკლეოზიდდი- და ნუკლეო- 
სიდტრიფოსფატებად გარდაქმნისთვის გამოიყენება. 

ერთმანეთთან მჭიღროდაა დაკავშირებული ნუკლეო- 
ტიღებისა და ცილების ცელაც. ნუკლეოტიდები და 
მათი პოლიმერიზაციის შედეგად მიღებული ნუკლეინ- 

მჟავები– რნმ და ლნმ მონაწილეობს ცილების მატ- 

რიცულ სინთეზში, ხოლო ცილების შიგაუჯრედული 

კატაბოლიზმის შედეგად წარმოქმნილი ამინომჟაგე- 

ბი უშუალოდ მონაწილეობს ნუკლეოტიდების ბიოსინ- 
თეზის პროცესში. კერძოდ, ასპარტატი, გლუტამინი 

და გლიცინი აუცილებელია პურინნუკლეოტიდების, 
ხოლო გლუტამინი და ასპარტატი პირიმიდინნუკლეო- 

ტიღების ბიოსინთეზისთვის. 

ურთიერთკავშირი არსებობს ნუკლეოტიდების, პიგ- 
მენტების, ნახშირწყლებისა და ამინომჟავების ცვლას 

შორისაც. პიგმენტების, კერძოდ, ჰემის დაშლის შედე- 

გად წარმოქმნილი ბილირუბინის გაუვნებლებაში მო- 

ნაწილეობს ხ0/>-კლუკურონშვჟ-ვა, რომელიც MLX. 

შაქარია, ე.ი. ნუკლეოტიდთან დაკავშირებული მონო- 

საქარიდია. გარდა ამისა, პიგმენტების ცვლასთან 

მჭიღრო კავშირშია ამინომეავების ცვლაც, რადგან 

პორფობილინოგენის და, შესაბამისად, პროტოპორფირი- 
ნისა და ჰემის ბიოსინთეზი ამინომჟავა კლიცინის 

სუქცინილ-C0/4-თან კონდენსაციით იწყება. ეს უკანას- 

კნელი კი უჯრეღებში ამინომჟავების –V2მ01, II6 და 

MC კატაბოლიზმის შედეგად წარმოიქმნება. 

20.5. მეტაბოლიყვმის ეკონომიკა 

ორგანიზმში მიმდინარე მეტაბოლური პროცესების 

თავისებურებას უპირველეს ყოვლისა უჯრედების 
ენერგეტიკული მასალით მომარაგება განაპირობებს. 

ენერგიით უზრუნველყოფის პირობებში ამა თუ იმ 
ქსოვილის მეტაბოლიზმი მნიშვნელოვნად განსხვავ- 

დება ენერგიის დეფიციტის პირობებში მიმდინარე 

ნივთიერებათა ცვლისგან. 

მეტაბოლიზმის ეკონომიკის ძირითადი პრინციპი 

იმაში მდგომარეობს, რომ საკვების მიღების შემდეგ 

ორგანიზმში შეიქმნას ენერგეტიკული მასალის გარკვე- 

ული მარაგი, ხოლო საკვების მიღებებს შორის პე- 

რიოდში და შიმშილობის დროს ამ მარაგის ზხარჯ- 

ზე დაკმაყოფილდეს უჯრედების ენერგეტიკული მოთ- 
ხოვნილება. 

მეტაბოლიზმის ეკონომიკის ამ ძირითადი პრინცი- 

პის განხორციელებაში მონაწილეობს: საკვები ნივთი- 

ერებებიდან – ნახშირწყლები (კერძოდ, გლუკოზა) და 
ცხიმები (კერძოდ, ტრიაცილგლიცეროლების შემად- 

გენლობაში შემავალი ცხიმოვანმჟავები), ხოლო ორგა- 

ნოებიდან-- ძირითადად ღვიძლი და ცხიმოვანი ქსოვილი. 

საკვების მიღების შემდეგ ნაწლავებში შეწოვილი 
გლუკოზა კარის ვენის საშუალებით მოხვდება ღვიძლ- 
ში. ღვიძლი პირველი ორგანოა, რომელშიც საკვებით 

მიღებული გლუკოზას გარდაქმნა იწყება. 

ღვიძლის უჯრედებში მოხვედრილი გლუკოზა იეან- 
გება პირუვატამდე. პირუვატის ერთი ნაწილი განიცდის 
ჟანგვით დეკარბოქსილირებას და აცეტილ-C0# წარ- 
მოიქმნება, რომელიც შემდეგ ან კრებსის ლიმონმჟავას 

ციკლში იჟანგება და ღვიძლის უჯრედების ფუნქცი- 
ონირებისთვის საჭირო ენერგიის წყაროს წარმოად- 

გენს ან ცხიმოვანმჟავების ბიოსინთეზისთვის გამოიყე- 

ნება, ხოლო დარჩენილი ნაწილი გლიცეროლის სინ- 

თეზისთვისაა გამოყენებული. ცხიმოვანმჟავებიდან და 

გლიცეროლიდან კი ტრიაცილგლიცეროლების (ცხიმე- 
ბის) ბიოსინთეზი ხორციელდება (სურ. 20-2). გარდა 

ამისა, ღვიძლში გლუკოზას ნაწილი ჩაერთვება ჰენ- 

ტოზაფოსფატურ ციკლში, საღაც მისი დაეანგვის 

შედეგად წარმოიქმნება MMს0IXILI, რომელიც აუცი- 

ლებელია სინთეზური რეაქციებისთვის, კერძოდ, ცხი- 

მოვანმჟავების ბიოსინთეზისთვის, 

საკვების მიღების შემდეგ ღეიძლში ჭარბი რაო- 

დენობით მოხვედრილი გლუკოზას უდიდესი ნაწილიდან 
გლიკოგენის სინთეზი (გლიკოგენეზი) ხორციელდება, 
ეი. გლუკოზა გლიკოგენის სახით დეპოწირდება, ხოლო 
გლუკოზას ნაწილს ღვიძლი არ შეაკავებს. იგი გადადის 
სისხლში დღა ამარაგებს სხვადასხვა ორგანოსა და 

ქსოვილს ენერგეტიკული მასალით (სურ. 20-2). 

ამრიგად, საკვების მიღების შემდეგ ღვიძლი 
ლიპოგენეზხზური ღა გლიკოგენე ზური. ორგანო ხდება. 

ცხიმოვან ქსოვილში გლუკოზას გლიკოლიზური 
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გზით გარდაქმნის შედეგად მიიღება დიჰიღროქსი- 
აცეტონფოსატი, ამ უკანასკნელის აღდგენით კი– 

გლიცეროლ-3-ფოსფატი, რომელიც ტრიაცილგლიცერო- 
ლების ბიოსინთეზისთვის და, შესაბამისად, ცხიმების 

დეპონირებისთვის გამოიყენება. კუნთებში კი გლუკო- 

სას ნაწილი იჟანგება, ნაწილი ლაქტატამდე იშლება 

(მუშაობის პირობებში), ხოლო ნაწილი გლიკოგენის 

სახით დეჰონირდება. (სურ. 20-2). 

ტვინის უჯრედები და ერითროციტები ენერგიის 
წყაროდ მხოლოდ გლუკოზას იყენებს. ტვინში გლუ- 
კოზა მთლინად იჟანგება და C0. და IL0 წარმოიქ- 

მნება, ხოლო გამოყოფილი ენერგია ტ#IV7-ს სინთეზს 

ხმარდება. 

ერითროციტებში გლუკოზა იშლება ლაქტატამდე 

(ერითროციტი მიტოქონდრიებს არ შეიცავს), რომელიც 
გადადის სისხლში და შემდეგ მოხვდება ლვიძლში. 

აქ იგი იჟანგება პირუვატამდე, რომლისგანაც, თავის 

მხრივ, ლიპოგენეზი მიმდინარეობს. ამრიგად, საკვების 

მიღების შემდეგ ორგანიზმში კორის ციკლი (იხ. გვ. 

288) არ ფუნქციონირებს და ექსტრაჰეპატიკურ ქსო- 

ვილებში, კერძოდ, კუნთებსა და ერითროციტებში 
წარმოქმნილი ლაქტატი ღვიძლის უჯრედებში ლიპო- 

გენეზის პროცესში ჩაერთვება (სურ. 20-2). 

საკვების მიღების შემდეგ ნაწლავის ეპითელურ 
უჯრედებში რესინთეზირებული ცხიმები წარმოქმნის 

ქილომიკრონებს, რომლებიც დიფუნდირებენ ნაწლავის 

ლიმფურ სისტემაში, იქედან ხვდებიან გულმკერდის 
ლიმფურ სადინარში და გადადიან სისხლში. საკვების 

მიღების შემდეგ ღვიძლის უჯრეღებში ყოველთვის 
გვხედება როგორც ენდოგენური, ანუ ლიპოგენეზის 
შედეგად წარმოქმნილი, ისე ეგ ზოგენური, ანუ სისხ- 

ლით მოტანილი ცხიმები. ერთიც და მეორეც ღვიძლის 

მიერ VLILIL-ს სინთეზისთვის გამოიყენება. VLოLნL 

ღეიძლის უჯრედებიდან გადადის სისხლში და (ისევე, 

როგორც ნაწლავებიდან სისხლში მოხვედრილი 

ქილომიკრონები) მიიტანება ცხიმოვან ქსოვილში, რომ- 

ლის კაპილარების ენდოთელური უჯრედები ლიპო- 

პროტეინლიპაზას შეიცავს. ამ ფერმენტის მოქმედებით 

VLLL-სა და ქილომიკრონების შემადგენლობაში შემა- 

ვალი ტრიაცილგლიცეროლები ჰიდროლიზურად იშლე- 
ბა გლიცეროლად და თავისუფალ ცხიმოვანმჟავებად. 
თავისუფალი ცხიმოვანმჟავები გლიცეროლ-3-ფოსფატ- 
თან რეეთერიფიცირების შედეგად კვლავ ტრიაცილ- 
გლიცეროლებს წარმოქმნის, რომლებიც ცხიმოვან ქსო- 
ეილში დეპონირდებიან. 

აშრიგად, საკვების მიღების შემდეგ ინტენსიურად 

მიმდინარეობს ღვიძლში გლიკოგენეზი და ლიპოგენეზი, 
ხოლო ცხიმოვან ქსოვილში – ლიპიდების დაგროვება. 

აღსანიშნავია, რომ ღვიძლში მიმდინარე ლიპოგენე- 

ზის პროცესში საკვებთან ერთად მიღებული ცილებიც 
მონაწილეობს. ნაწლავებში მათი ჰიდროლიზის შედეგად 
წარმოქმნილი თავისუფალი ამინომჟავები შეწოვის 

შემდეგ კარის ვენით ღვიძლში მიიტანება. ენერგეტიკუ- 
ლი მასალით უზრუნველვოფის პირობებში ღვიძლის 
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უჯრედები ამინომჟავებს ცილების ბიოსინთეზისთვის 

გამოიყენებს, ხოლო ამინომჟავების ის ნაწილი, რომე- 

ლიც კატაბოლიზმს განიცდის და იძლევა პირუვატს, 

ამ უკანასკნელის მეშვეობით „ცხიმების სინთეზის 

პროცესში ჩაერთვება. ამინომჟავების ნაწილი ლღვიძ- 

ლის მიერ საერთოდ არ მოიხმარება, უცვლელი სახით 

გადადის ამ ორგანოდან სისხლში და ექსტრაჰეპატი- 

კური ქსოვილების მიერ უტილიზდება (სურ. 20-2). 

ცხადია, რომ ზემოთ აღწერილი პროცესების რე- 

გულირება ჰორმონების საშუალებით ზორციელდება. 
კერძოდ, საკვების მილების შემდეგ პანკრეასის მიერ 

ინსულინის სეკრეცია მკვეთრად მატულობს, ხოლო 
გლუკაგონის – კლებულობს. ინსულინი, როგორც ვი- 
ცით, გლიკოგენეზსა ღა ლიპოგენეზს ასტიმულირებს. 

შიმშილობის დროს ორგანიზმი სულ სხვა ეკო- 

ნომიკურ რეჟიმში ფუნქციონირებს. ენერგეტიკული 
რესურსების დეფიციტის პირობებში იწყება დაგროვი- 

ლი ენერგეტიკული მასალის გამოყენება. აღინიშნება 

გაძლიერებული გლიკოგენოლიზი. 12-)ზ საათის 

შიმშილობის შემდეგ ღვიძლში გლიკოგენის მარაგი 

თითქმის სრულად ამოიწურება. რადგან შიმშილობის 

დროს ორგანიზმში გლუკოზა არ ზხედება, ხოლო 

ღვიძლში გლიკოგენის მარაგი სწრაფად ქრება, ქსოვი- 

ლების, -განსაკუთრებით ტვინის უჯრეღებისა და 
ერითროციტების გლუკოზით მომარაგება შესაძლებე- 
ლი ხღება მხოლოდ გლუკონეოგენეზის ხარჯზე. ამი- 
ტომ აქტიურად იწყებს ფუნქციონირებას კორისა და 
გლუკოზა-ალანინის ციკლები. ერითროციტებსა ღა 
კუნთებში წარმოქმნილი ლაქტატი და კუნთებში პირუ- 
ვატის ტრანსამინირების შედეგად მიღებული ალანინი 

სისხლის საშუალებით მიიტანება ღვიძლში, სადაც 

ისინი გლუკონეოგენეზის პროცესში ჩაერთვებიან. 

შიმშილობის დროს პანკრეასის მიერ ინსულინის 

სეკრეცია დაქვეითებულია და სისხლში შეფარღება 

ინსულინი/გლუკაგონი შცირეა. ამის გამო ითრგუ- 

ნება ლიპოგენეზი და გლიკოგენეზი ღა ძლიერდება 
ლიპოლიზი და გლუკონეოგენეზი. 

ცხიმოვან ქსოვილში აქტიურად მიმდინარეობს 

ტრიაცილგლიცეროლების ჰიღროლიზური დაშლა. 

წარმოქმნილი თავისუფალი ცხიმოვანმეავები და გლი- 

ცეროლი გადადის სისხლში და მიიტანება ღვიძლში, 

რომლის უჯრეღებშიც გლიცეროლი გლუკონეოგენეზის 
პროცესში ჩაერთვება, ხოლო ცხიმოვანმჟავები იჟან- 

გება და გამოყოფილი ენერგია გლუკონეოგენეზის 
პროცესის განხორციელებას ხმარდება (სურ. 20-3), 

როგორც უკვე აღვნიშნეთ, ცხიმოვანმჟავებიდან 

გლუკოზის სინთეზი შეუძლებელია, ამიტომ ღვიძლის 
უჯრედებში ცხიმოვანმჟავები გაძლიერებულად იჟანგე- 
ბა, რის შედეგად დიდი რაოდენობით წარმოიქმნება 

კეტოსხეულები. ისინი გადადიან სისხლში და იჟან- 

გებიან რა ექსტრაჰეპატიკური ქსოვილების (კუნთები, 
ტვინი, თირკმლები ღა სხვ.) უჯრედებში, ამ ქსოვი- 
ლებისთვის მნიშვნელოვან ენერგეტიკულ სუბსტრა- 

ტებს წარმოადგენენ.



ნერვულ ქსოვილში კეტოსხეულების დაჟანგვა 
ამცირებს ტვინის უჯრეღების გლუკოზაზე მოთხოვ- 

ნილებას, ხოლო შიმშილობის დროს კუნთებში კეტო- 

სხეულების, ისევე როგორც სისხლით მოტანილი 

თავისუფალი ცხიმოვანმჟავების, დაჟანგვა ძირითადად 

უზრუნველყოფს კუნთოვანი ქსოვილის ენერგიით 

მომარაგებას (სურ. 20-3), 

აღსანიშნავია, რომ შიმშილობის დროს ღვიძლსა 

და კუნთებში ძლიერდება პროტეოლიზური პროცესი, 
ცილების დაშლის შედეგად მიღებული ამინომეავე- 
ბის დიდი ნაწილი ღვიძლის უჯრედებში გლუკონეო- 
გენეზისთვის გამოიყენება, ხოლო ნაწილი იჟანგება 

და გლუკონეოგენეზისა და შარდოვანას ბიოსინთეზის- 

თვის აუცილებელი ენერგიის წყაროს წარმოადგენს. 

ღვიძლში ძლიერდება შარდოვანას ბისინთეზიც. 

ამრიგად, შიმშილობის დროს ლვიძლი გლიკოგე- 
ნოლიზური, გლუკონეოგენეზური, კეტოგენეზური 

4)ზ 

ღა პროტეოლიზური ორგანო ხდება. 

კუნთში გაძლიერებული პროტეოლიზის შედეგად 
წარმოქმნილი ამინომჟავებიღან მხოლოდ ალანინი, 

გლუტამინი და გლიცინი გადადის სისხლში და მოხვდე- 
ბა რა ღვიძლში, გლუკონეოგენეზისთვის გამოიყენება. 

დანარჩენი ამინომჟავები კუნთის უჯრედებში იჟანგება 

და ძირითადად ენერგეტიკული სუბსტრატის როლს 

ასრულებს (სურ. 20-3). 

ამრიგად, შიმშილობის დროს ტვინისა და ზოგიერ- 

თი სხვა უჯრედღებისთვის აუცილებელი გლუკოხა 
ღვიძლში გლუკონეოგენეზის გზით სინთეზირდება. 
კუნთები ღვიძლს ამ სინთეზისთვის აუცილებელი 

სუბსტრატებით (ალანინი, გლუტამინი, ლაქტატი) ამა- 

რაგებს, ხოლო ცხიმოვანი ქსოვილი კი– როგორც 

სუბსტრატით (გლიცეროლი), ისე #IIL-თი, რომე- 

ლიც ცხიმოვანმჟავების დაჟანგვის შედეგად სინთეზირ- 
დება.
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თერმოდინამიკური თვალსაზრისით ადამიანის 

ორგანიზმი ღია სისტემას წარმოადგენს. ამიტომ ორგა- 

ნიზმსა და გარემოს შორის განუწყვეტლივ მიმდინა- 

რეობს ნივთიერებითა და ენერგიით ცვლა. 

ადამიანი პლასტიკური მიზნებისთვის აუცილებელ 

ენერგიას საკვების საზით გარემოდან იღებს, ხოლო 

მეტაბოლური პროცესების შეღეგად წარმოქმნილი 

საბრლოო პროდუქტები ორგანიზმიდან გარემოში 

შარდით, განავლით, ამოსუნთქული ჰაერითა და კანით 

გამოიყოფა. 

საკვების უმნიშვნელოვანეს შემადგენელ კომპონენ- 
ტებს მიეკუთვნება: 6აზშირწვლები, ლიპიდები, ცილები, 
კიტამინები, მინერალური ნივთიერებები და წვალი. 
ამ უკანასკნელის ბიოლოგიური როლი და ცვლა ჩვენ 

პირველ თავში განვიხილეთ. მოცემული თავი დაეთმობა 
ადამიანის კვებაში ნახშირწყლების, ლიპიდებისა და 

ცილების როლის შესწავლას. ზოგადად დავახასიათებთ 

ვიტამინებს, რადგან მათი სტრუქტურისა და ფუნქციე- 

ბის განხილვას მთლიანად დაეთმობა 22-ე და 23-ე 

თავები, მინერალურ ნიეთიერებათა ცვლა ცალკე თავაღ 
არ არის გამოყოფილი. ორგანიზმში მაკრო- და მიკრო- 

ელემენტების როლსა და მათი მეტაბოლიზმის საკით- 

ხებს ძირითადად 30-ე თავში შევეხებით. 

21.1. ნახშირწყლები 

ნახშირწყლები აღამიანის ორგანიზმში საკვებ 

პროდუქტებთან ერთად ხვდება. მცენარეებისგან გან- 

სხეავებით, ადამიანისა და ცხოველების ორგანიზმს 

არა აქვს არაორგანული ნივთიერებებიდან მათი სინთე- 

ზის უნარი. 

ცხოველური წარმოშობის პროდუქტები მეტად 

უმნიშენელო რაოდენობით შეიცავს ნახშირწყლებს 

(მაგალითად, 100 გ ღვიძლი სულ 2-5 გ გლიკოგენს 
შეიცავს) და ვერ აკმაყოფილებს მათზე ორგანიზმის 

მოთხოვნილებას. პირიქით, მცენარეული პროდუქტები 

მდიდარია ნახშირწყლებით. მათზე აღამიანის კვების- 

თვის აუცილებელი ნახშირწყლების უდიდესი ნაწილი 
მოდის, 

საკვებით მიღებული ნახშირწყლების ძირითადი 

მასა მოდის სახამებელზე, რომლითაც მდიდარია მარ- 

ცვლოვანი კულტურები (ხორბალი, სიმინდი, ბრინჯი, 

ქერი), კარტოფილი და სხვ. ამიტომ სახამებლის 

წყაროა პური, ბურლელეული, კარტოფილი და სხვადა- 
სხვა მცენარეული პროდუქტი. 

დღე-ღამეში ნახშირწყლების საერთო რაოდენო- 

ბის 60-70% სახამებელზე უნდა მოდიოდეს. მცენარე- 
ული საკვები მდიდარია აგრეთვე ცელულოზით. მიუხე- 
დავად იმისა, რომ ცელულოზა საჭმლის მომნელე- 

ბელი წვენების მოქმედებით არ იშლება, მას მაინც 

გარკვეული მნიშვნელობა ენიჭება ორგანიზმისთვის, 

რადგან იგი აძლიერებს ნაწლავების პერისტალტიკას. 

მასზე დღე-ღამეში ნასშირწყლების საერთო რაოდე- 

ნობის 15-20% უნდა მოდიოდეს. დანარჩენ 15-20%-ს 

მონო- და დისაქარიდები “უნდა შეადგენდეს. 
ცნობილია, რომ ორგანიზმში 1 გ ნახშირწყლების 

დაჟანგვისას 17,2 წ 2 (4, კკალ) ენერგია გამოიყოფა, 

რაც იმდენივეა, რამდენიც 1გ ცილის ღაჟანგვისას 

წარმოიქმნება ცილებისგან განსხვავებით, ნახშირ- 

წყლები ძირითადად ენერგეტიკული მასალაა და იძლე- 
ვა ორგანიზმის ცხოველქმედებისთვის აუცილებელი 
ენერგიის უდიდეს ნაწილს. მათზე დღე-ღამეში საკვები 
რაციონის კალორაჟის 60-70% მოდის. აქვე საჭიროა 

აღვნიშნოთ, რომ ადამიანის საკვები დღე-ღამეში საშუ- 

ალოდ 400-600 გ ნახშირწყლებს უნღა შეიცავდეს. 

მიუხედავად იმისა, რომ საკვებში ნახშირწყლე- 

ბის შეცვლა შეიძლება: ლიპიდებისა და ცილების ხარ- 
ჯზე (რომლებისგანაც ორგანიზმში შესაძლებელია 
ნახშირწყლების სინთეზი), დიღი ხნის განმავლობაში 

უნახშირწყლებო დიეტამ მაინც შეიძლება გამოიწვიოს 
ნივთიერებათა ცვლის მოშლა და ჰიპერკეტონემიის 

განვითარება. ამიტომ საკვებ რაციონში აუცილებელია 

მინიმალური რაოდენობით, საშუალოდ 100 გ ნახ- 

შირწყლები. 
ახალშობილებსა და ერთი წლის ასაკამდე ბავშვებში 

ენერგიის დანახარჯი საკმაოდ მაღალია და დღე-ღამეში 
კგ წონაზე 420 კX-ს (–100 კკალ-ს) შეადგენს, რაც 

შეესაბამება მძიმე ფიზიკური დატვირთვის დროს 
ზრდასრული ადამიანის ენერგოდანახარჯს. ჩვილ ბავ- 

შვებში ამ ენერგოდანახარჯის 40-60%-ის უზრუნ- 

გელყოფა ნახშირწყლების ხარჯზე ხდება. ამიტომ 

ბავშვის ორგანიზმის მოთხოვნილება ნახშირწყლებ- 

ზე საკმაოდ მაღალია და 1 კგ წონაზე 10-15 გ-ს 
შეადგენს. 

აზალშობილებსა და ძუძუმწოვარა ასაკის ბავშვებ- 

ში საკვების ძირითაღი ნახშირწყალი ლაქტოზაა, 

რომელიც ქალის რძის ერთადერთი ნახშირწყალია. 

ამ ასაკში ერთ-ერთ მნიშვნელოვან ენერგეტიკულ 

სუბსტრატს გალაქტოზა წარმოადგენს, რომელზეც 

დღე-ღამის კალორაჟის დაახლოებით 20% მოდის. 

გალაქტოზა მიიღება რძის შაქრის –ლაქტოზას ნაწლა· 

გებში ღაშლის შედეგად. ბავშვის ზრდასთან ერთად 

მის კვებაში ლაქტოზა თანდათან უთმობს აღგილს 

სხვა ნახშირწყლებს – საქაროზას და პოლისაქარიდებს 

(სახამებელსა და გლიკოგენს). 1-4 წლის ბავშვებში 

პოლისაქარიდებზე საკვების ნახშირწყლების 1/3, ხო- 

ლო 7-9 წლის ასაკში კი- 1/2 მოდის. 
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ახალშობილებისა და ძუძუმწოვარა ასაკის ბავ- 

შვების კვებაში ფრუქტოზას რაიმე მნიშვნელობა არა 

აქვს. ფრუქტოზას ცელაში მონაწილე ფერმენტების 
აქტივობა ძალიან დაბალია. ამიტომ ამ ასაკში ბავშვები 
ფრუქტოზას (მას შეიცავს შაქარი, თაფლი და სხვ.) 

მიღებას ვერ. იტანენ. 

212. ლიპიდები 

ლიპიდები ადამიანის ორგანიზმში საკვებ პროდუქ- 

ტებთან ერთად ხვდება. ისევე როგორც ნახშირწყლებს, 

ორგანიზმი მათ იყენებს ძირითაღად ენერგეტიკულ 

მასალად. ორგანიზმში 1 გ ცხიმის დაჟანგვისას გამო- 

იყოფა 38,9 კჯ (9,33 კკალ). ენერგია, ე.ი. ორჯერ 

უფრო მეტი, ვიდრე ნახშირწყლების დაჟანგვის დროს. 

ამიტომ ცხიმების, როგორც ენერგეტიკული მასალის, 

ღირებულება მეტად დიდია. ახალშობილებში ენერგია- 
ზე მოთხოვნილების 80-90%-ის დაკმაყოფილება ცხიმე- 

ბის დაჟანგვის ხარჯზე ხდება. ჩვილ ბავშვებში ლიპი- 

დების დაჟანგვა უზრუნველყოფს ენერგიაზე მოთხოვნილე- 
ბის 50%-ს, ხოლო 10-12 წლის ასაკში– 30-35%-ს. 

დღე-ღამეში საკვების საერთო კალორაჟიდან ცხი- 
მებზე 15-20% უნდა მოღიოდეს და ზრდასრული ადა- 

მიანის საკვები დღე-ღამეში საშუალოდ 60-70 გ 

ცხიმს უნდა შეიცავდეს. ბავშვის მოთხოვნილება ცხიმებზე 
ზრდასრული ადამიანის მოთხოვნილებაზე მეტია და 

ბავშვის ზრდასთან ერთად მცირდება (ცხრილი 11-1). 
ბავშვის საკვების საერთო კალორაჟის 35-45% ცხიმებზე 

უნდა მოდიოდეს. 
საკვებ პროდუქტებში არსებული ლიპიდები ადამი- 

ანის სხვადასხვა ორგანოში არსებული ლიპიდებისგან 

მკეეთრად განსხვავდება ფიზიკურ-ქიმიური თვისებე- 

ბითა და ქიმიური შემადგენლობით. აქედან შეგვიძლია 

დავასკვნათ,,რომ კუჭ-ნაწლავის ტრაქტში მოხვედრი- 

ლი ცხიმები წინასწარ იშლება პიდროლიზურად და 

წარმოქმნის თავისუფალ ცხიმოვანმჟავებს და გლიცე- 

როლს, ხოლო ნაწლავებში ამ უკანასკნელთა შეწოვის 

შემდეგ მიმდინარეობს ორგანიზმისთვის დამახასი- 

ათებელი სპეციფიკური ცხიმების ბიოსინთეზი. 

  

ცხრილი 11-1. ბავშვის ორგანიზმის მოთხოვ- 

ნილება ცხიმებზე 
  

  

ასაკი გ ცხიმი 

კგ წონაზე 

6 თვემდე 6-6,5 

12 თვემდე 5-6 

1-3 წელი 4-4,5 

3-6 წელი -3-3,5 
6-10 წელი 2,5-3 

10-14 წელი 2         

საკვებ რაციონში ლიპიდების ოპტიმალური რაოდე- 
ნობა უზრუნველყოფს ორგანიზმის მიერ ცილების, 

როგორც პლასტიკური მასალის, სრულყოფილ გამოყე- 
ნებას, ამცირებს ენერგეტიკული მიზნით ცილების 
ხარჯვას და ხელს უწყობს ორგანიზმში აზოტის რე- 

ტენციას (შეკავებას) რაც აუცილებელია მზარღი 
ორგანიზმისთვის. 

მიუხედავად იმისა, რომ ცხიმების ბიოსინთეზი 

ორგანიზმში შეიძლება მიმდინარეობდეს ნახშირწყლე- 

ბისა ღა ცილების ხარჯაზე, მათი საკვებთან ერთად 

მიღება აუცილებელია, რადგან ცხიმებთან ერთაღ 
ნაწლავებში შეიწოვება ისეთი მნიშვნელოვანი ცხიმში 

ხსნადი ვიტამინები, როგორებიცაა #, ს, C და M 

ვიტამინები (იხ 23-ე თავი). 

ცხიმების ბიოლოგიური ღირებულება მით უფრო 
მეტია, რაც უფრო მეტი რაოდენობით შეიცავენ ისინი 

უჯერ ცხიმოვანმჟავებს, რაც მეტია ცხიმში უჯერი 

ცხიმოვანმჟავების რაოდენობა, მით ნაკლებია ცხიმის 

ლღობის ტემპერატურა და, შესაბამისად, ის უფრო 

ადვილად შეიწოვება ნაწლავებში, მყარი ცხოველური 
ცხიმებისგან (ძროხის ან ცხვრის ქონი) განსხვავე- 

ბით, მცენარეული ზეთის (რომელიც დიდი რაოდენო- 
ბით შეიცავს პოლიენურ ცხიმოვანმჟავებს) ბიოლოგი- 

ური ღირებულება მეტია. გარდა ამისა, ადამიანის 

ორგანიზმს არ შეუძლია განახორციელოს პოლი- 

უჯერი (პოლიენური) ცხიმოვანმჟავების სინთეზი. ამი- 

ტომ მათი საკვებთან ერთად მიღება აუცილებელია. 

დღეისათვის დადგენილია, რომ აღამიანის ორგანიზმ- 

ში პოლიენური ცხიმოვანმჟავებიდან მხოლოდ ლიწოლ- 
მჟავა არ სინთეზირდება, ხოლო V-ლინოლენმეავასა 

და არაქიდონმჟავას სინთეზი შეიძლება ლინოლმყჟავას- 
გან განხორციელდეს (იხ. გვ. 346). პოლიენური ცხი- 

მოვანმჟავები აუცილებელია ორგანიზმში ლეიკოტრი- 
ენების, პროსტაგლანდინებისა და თრომბოქსანების 

ბიოსინთეზისთვის (იხ. გვ. 347). ზოგიერთი ავტორი 

პოლიენურ ცხიმოვანმჟავებს (ლინოლმჟავას, ლინოლენ- 
მჟავასა და არაქიდონმჟავას) L ვიტამინს უწოდებს 
და ამით საზს უსვამს საკვებში მათი არსებობის 

აუცილებლობას. პოლიენურ ცხიმოვანმჟავებს დიდი 
რაოდენობით შეიცავს მზესუმზირას და "სიმინდის 

ზეთი, აგრეთვე თევზის ქონი. 

პოლიენურ ცხიმოვანმჟავებს განსაკუთრებული 

მნიშვნელობა აქვს ბავშვებისთვის. ქალის რძე მდიდა- 

რია ჰოლიენური ცხიმოვანმჟავებით. 1 წლის ასაკამდე 
ბავშვის კვების რაციონში მათზე საერთო კალორაჟის 

5-6% უნდა მოდიოდეს, 1-3 წლის ასაკში – 4%, ზო- 

ლო 3-10 წლის ასაკში კი– 2-3%. პოლიენური ცხი- 

მოვანმჟავები აუცილებელია ორგანიზმის ზრდა-განვი- 

თარებისთვის, წერვული და სისხლძარღვოვანი სისტემის 
ნორმალური ფუნქციონირების, უჯრედის მემბრანები- 

სა და მიელინის გარსების წარმოქმნისთვის. ისინი 

არასპეციფიკური იმუნიტეტის პროცესებს ასტიმული- 

რებენ. 

საკვებ რაციონში აუცილებელია გათვალისწინე- 

ბული იყოს არა მარტო ცხიმების რაოდენობა, არა- 
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მედ მათი ოპტიმალური თვისებითი შემადგენლობაც. 

ცხიმის სრულფასოქნება განისაზღვრება მასში ბიოლო- 

გრურად აქტიური კომპონენტების: #, 0, C და MX 
ვიტამინებისა და პოლიენური ცხიმოვანმჟავების შემ- 
ცველობით. ცხოველური ცხიმი შეიცავს ცხიმში ხსნად 

ვიტამინებს, მაგრამ მასში ძალიან მცირე რაოდენო- 

ბითაა პოლიენური ცხიმოვანმჟავები. მცენარეული ცხი- 

მი, პირიქით, ცხიმში ხსნად ვიტამინებს ძალიან მცირე 

რაოდენობით ან სულ არ შეიცავს, მაგრამ მდიდარია 

პოლიენური ცხიმოვანმჟავებით. საკვებ რაციონში ცხი- 

მების საერთო რაოდენობის 60-70% ცხოველურ და 

30-40% მცენარეულ ცხიმებზე უნდა მოდიოდეს. 

ახალშობილებისა და ძუძუმწოვარა ასაკის ბავშვე- 

ბის ცხიმებით უზრუნველყოფა მთლიანად დეღის რძით 

ხდება. ქალის და ძროხის რძე ცხიმებს თითქმის 

ერთნაირი რაოდენობით (3,4-3,8%) შეიცავს, მაგრამ 

ისინი განსხვავდებიან ერთმანეთისგან ცხიმების თვისე- 

ბითი შემადგენლობით. ქალის რძეში მეტია ფოს- 

ფოლიპიდები, რომლებიც აუცილებელია ცხიმების შე- 
წოვისთვის, 4-7 ჯერ მეტია პოლიენური ცხიმოვანმჟა- 

ვები, 4-10 ჯერ მეტია L ვიტამინი და ნაკლებია 

აქროლადი (დაბალმოლეკულური) ცხიმოვანმჟავები, 
რომლებიც არასასურველად მოქმედებენ საჭმლის 

მომნელებელი ტრაქტის ლორწოვან გარსზე. 

213. ცილები 

ორგანიზმის ცხოველქმედებაში ცილების უღიდე- 
სი როლი განპირობებულია მათი პლასტიკური ფუნ- 

ქყიით. უჯრედებში განუწყვეტლივ მიმდინარეობს ცი- 

ლების დაშლისა და სინთეზის პროცესი, ე.ი. იშლება 

უჯრედების ძირითაღი სტრუქტურული ელემენტები 
ღა მათი აღდგენისთვის აუცილებელია ცილების 
სინთეზი. ეს პროცესი შეიძლება განხორციელდეს უმ- 

თავრესად იმ ამინომჟავების ხარჯზე, რომლებიც სა- 

კვებში არსებული ცილების შემადგენლობაში შედიან 

და მათთან ერთად მოხვდებიან ორგანიზმში. აქედან 

ცხადია, თუ რა დიდი მნიშვნელობა აქვს საკვებში 

ცილების არსებობას. სწორედ ეს ცილები მონაწილე- 

ობს ქსოვილების ცილების განახლებაში, რითაც ისინი 

პლასტიკურ ფუნქციას ასრულებენ. 
ცნობილია, რომ დიდი ხნის განმავლობაში საკვები- 

დან ნახშირწყლებისა და ლიპიდების გამორიცხვას არ 

მიყავს ორგანიზმი ძირითადი სასიცოცხლო ფუნქცი- 

ების დარღვევამდე, მაშინ როდესაც საკვებიდან ცილე- 
ბის თუნდაც მცირე ხნით გამორიცხვამ (იმ შემთხვე- 

ვაშიც კი, თუ ორგანიზმი დიდი რაოდენობით იღებს 

ლიპიდებს და ნასშირწყლებს) შეიძლება არა მარტო 

დაარღვიოს სასიცოცხლო ფუნქციები, არამედ გამოი- 

წვიოს სიკვდილიც კი. აქედან ცხადია, რომ ცილების 

გარეშე სიცოცხლე შეუძლებელია. ცილებით შეიძლება 
ნახშირწყლებისა და ცხიმების შეცვლა, ხოლო უკა- 

ნასკნელნი ცილებს ვერ შეცვლიან. · 

ადამიანის საკვებში ცილების, ცხიმებისა და 

ნახშირწყლების ოპტიმალური თანაფარდობა 1:1:4-ს 

უნდა შეადგენდეს. ძუძუმწოვარა ასაკის ბავშვებში 

მათი თანაფარდობა უნდა იყოს 1:3:6 (სწორედ ასეთი 
თანაფარდობაა ქალის რძეში) ბავშვების შერეულ 

კვებაზე გადაყვანისას – 1:2:4, ხოლო უფროსი ასაკის 
ბავშვებში – 1:1:3,5-4, 

ორგანიზმში 1 გ ცილის დაჟანგვისას გამოიყოფა 

17,2 კჯ (4,1 კკალ) ენერგია, რაც იმდენივეა, რამდენ- 

საც 1 გ ნახშირწყლების დაჟანგვა იძლევა. საკვებ 

რაციონში ცილების შემცველობა ითვლება ოპტიმა- 

ლურად, თუ მას შეუძლია ორგანიზმის ენერგიაზე 

მოთხოვნილების 12% დააკმაყოფილოს. 

ორგანიზმში ცილების დაჟანგვისას გამოყოფი- 

ლი ენერგია შეიძლება კომპენსირებული იქნას ნახ- 
მირწყლებისა ღა ლიპიდების დაჟანგვის შედეგად 
გამოყოფილი ენერგიის ხარჯზე, ე.ი. ცილების ენერ- 

გეტიკული ფუნქცია შენაცვლებადია, ხოლო პლასტი- 
კური ფუნქცია კი – შეუცვლელი. 

ადამიანის ორგანიზმში აზოტის ძირითადი მასა 

ცილებში არსებული აზოტის სახით ხვღება ხოლმე. 

ამიტომ ცილების ცვლის მდგომარეობა შეგვიძლია 

შევისწავლოთ ე.წ. აზოტოვანი ბალანსის საშუალებით. 

აზოტოვანი ბალანსი არის სხვაობა ორგანიზმის 

მიერ საკვებთან ერთად მიღებული აზოტის რაოდენო- 

ბასა და ორგანიზმიდან გამოყოფილი (შარდით, განავ- 

ლით, ოფლით) აზოტის (აზოტოვანი ცვლის საბოლოო 

პროდუქტების სახით) რაოდენობას შორის. 

აზოტოვანი ბალანსი შეიძლება იყოს დადებითი, 

უარყოფითი და ნულის ტოლი. ამ უკანასკნელს 

აზოტოვანი წონასწორომა ეწოდება. 

აზოტოვანი ბალანსი დადებითია იმ შემთხვევაში, 

როდესაც ორგანიზმიდან გამოყოფილი აზოტის რაოდე- 

ნობა მიღებულთან შედარებით ნაკლებია, ე.ი. აღინიშ- 

ნება ორგანიზმში აზოტის რეტენცია (შეკავება). ფიზი- 

ოლოგიურ პირობებში აზოტოვანი ბალანსი დადე- 

ბითია ინტენსიურად მზარდ ორგანიზმში, ქალის 

ორსულობისა და ლაქტაციის დროს, როდესაც საჭი- 

როა ამა თუ იმ ქსოვილში ცილების დაგროვება. და- 

დებითი აზოტოვანი ბალანსი პლასტიკურ პროცესებს 

უზრუნველყოფს, 
უარყოფითი აზოტოვანი ბალანსის დროს ორგანიზ- 

მიღან აზოტი უფრო მეტი რაოდენობით გამოიყოფა, 

ვიდრე ორგანიზმში მოხვდება საკვებთან ერთად. უარ- 

ყოფითი აზოტოვანი ბალანსი დამახასიათებელია პათო- 

ლოგიური პროცესების დროს, როდესაც ადგილი აქვს 

ქსოვილების ცილების გაძლიერებულ დაშლას, რომე- 
ლიც საკვებთან ერთად მიღებული ცილებით არ 
კომპენსირდება. აზოტოვანი ბალანსი უარყოფითია 

ცილოვანი შიმშილის დროს, ორგანიზმის დაბერებისას 

და სხვ. ა. 

ფიზიოლოგიურ პირობებში ზრდასრულ ადამიანთა 

აზოტოვანი ბალანსი ნულის ტოლია. 

ღადგენილია, რომ კალორიული, მაგრამ არაცი- 
ლოვანი რაციონით კვებისას, 8-10 დღის შემდეგ ორ- 
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განიზმიდან ყოველდღიურად გამოიყოფა ერთი და 
იგივე რაოდენობის აზოტი, კერძოდ, 53 მგ 1 კგ 

წონაზე გადაანგარიშებით; ე.ი. 70 კგ მასის მქონე 

ადამიანი დღე-ღამეში კარგავს 3,71 გ აზოტს, ანუ 

232 გ ცილას. ცილის ამ მინიმალურ რაოდენობას, 

რომელიც არაცილოვანი დიეტის დროს ორგანიზმში 

ყოველდღიურად იშლება და ორგანიზმიდან გამოიყო- 
ფა, ეწოდება გაცვეთის კოეფიციენტი. აზოტოვანი 
წონასწორობის შესანარჩუნებლად საკმარისია დღე- 

ღამეში 30-45 გ ცილის მიღება (იმ შემთხვევაში თუ 

საკვები საკმაოდ კალორიულია). ცილის ამ რაოდენო- 

ბას, რომელიც აუცილებელია ორგანიზმისთვის დღე- 

ღამეში აზოტოვანი წონასწორობის შესანარჩუნებლად, 

ცილის ფიზიოლოგიური მინიმუმი ეწოდება. 
გაცვეთის კოეფიციენტსა დღა ცილის ფიზიოლო- 

გიურ მინიმუმს შორის განსხვავება აიხსნება იმით, 

რომ საკვებთან ერთად მიღებული ცილა 100%-ით 

არ აითვისება. არსებობს ე.წ. საკვების ათვისების 

კოეფიციენტი, რომელიც წარმოადგენს ფარდობას 
ნაწლავებში შეწოვილი საკვები ნივთიერებების რაო- 

დენობისა ორგანიზმის მიერ მიღებული საკვები ნივ- 

თიერებების საერთო რაოდენობასთან. სხვადასხვა 

წარმოშობის საკვები ერთნაირად არ აითვისება. ეს 

კოეფიციენტი მცენარეული საკვებისთვის 85%-ია, 

ცხოველური საკვებისთვის – 95%, ხოლო შერეული 

საკვებისათვის – 90%. 

ცილების ათვისების კოეფიციენტი პირველ რიგში 

დამოკიდებულია საკვების შემადგენლობაზე. ეს 

კოეფიციენტი მით უფრო მეტია, რაც უფრო ახლოს 

დგას მოცემული ცილის ამინომჟავური შემადგენლო- 
ბა ორგანიზმის ცილების ამინომჟაგურ შემადგენლო- 

ბასთან, აღსანიშნავია, რომ კუჭ-ნაწლავის ტრაქტში 

ცილების დაშლის შედეგად მიღებული ამინომჟავების 

მცირე ნაწილი ნაწლავებში გარდაიქმნება მიკრო- 

ორგანიზმების მოქმედების შედეგად და აუთვისებელი 

რჩება. 
ცილის ფიზიოლოგიური მინიმუმი მთლიანად ვერ 

აკმაყოფილებს ადამიანის მოთხოვნილებას ცილებზე, 

რადგან ესა თუ ის ფიზიოლოგიური ან პათოლოგიური 

გადახრა ადვილად იწვევს აზოტოვანი წონასწორობის 

დარღვევას. სხვადასხვა მეცნიერთა ხანგრძლივი კვლე- 

ვის შედეგად დადგინდა საკვებ რაციონში ცილის 

ოპტიმალური რაოდენობა, ანუ რორმა, რომელიც 

სრდასრული ადამიანისთვის დღე-ღამეში 100-105 

გ-ს შეადგენს, რაც კგ წონაზე გადაანგარიშებით 1,5 

გ ცილის ტოლია. ადამიანებისთვის, რომლებიც ასრუ- 

ლებენ მძიმე ფიზიკურ სამუშაოს, ცილის ნორმა 

იზრდება 130-150 გრამამდე დღე-ღამეში. ყოველდლი: 

ური მოთხოვნილება ცილაზე მნიშვნელოვნად იზრდება 

ორსულობისა და ლაქტაციის დროს, ასევე პათოლოგიის 

პირობებში, როდესაც ორგანიზმი შარდით კარგავს 

დიდი რაოდენობით ცილას (ნეფრიტი, მძიმე ინფექცი- 

ური დაავადება, დამწვრობა და სხვ.). 

ბავშვის მოთხოვნილება ცილაზე მეტია, ვიდრე 

ზრღასრული ადამიანისა. 6 თვის ასაკამდე ბავშვის 

სხეულის მასა დღე-ღამეში 20-25 გ-ით მატულობს 

და ამ მატების 18% ცილებზე მოდის. ბავშვის ზრდასთან 

ერთად ცილაზე მოთხოვნილება მცირღება. 1-3 წლის 
ბავშვები 1 კგ წონაზე უნდა იღებდნენ 4-4,5 გ ცილას, 
3-6 წლის – 3,5 გ-ს, 7-12 წლის– 2,5-3 გ-ს, ხოლო 

12-14 წლის–-2-2,5 გ-ს. ბავშვებში გაცვეთის კოეფი- 

ციენტი მეტია, ვიდრე ზრდასრულ ადამიანში, რაც 

მათ ორგანიზმში ნივთიერებათა ცვლის მაღალი ინტენ- 

სივობითაა განპირობებული. 

აღსანიშნავია, რომ თუ საკვების კალორიულობა 

არასაკმაროსია, მაშინ ცილების ნაწილი იხარჯება 

ენერგეტიკული მიზნებისთვის. ამ შემთხვევაში საკვებ- 

ში ცილის ნორმა მეტი უნდა იყოს, საკვებ რაციონში 

ცილებზე საერთო კალორაჟის 10-15% უნდა მოდიო- 

დეს. საკვებში ნახშირწყლების, ისევე როგორც ლიპიდე- 
ბის, ოპტიმალური შემცველობა ხელს უწყობს ცილების 
უკეთეს ათვისებას და პლასტიკური მიზნით მათ 

გამოყენებას. 

ცილების ბიოლოგიურ ღირებულებას ძირითადად 
მათი ამინომჟავური შემადგენლობა განსაზღვრავს. 

ცილის ბიოლოგიური ღირებულება მით მეტია, რაც 
უფრო ახლოს დგას მისი ამინომჟავური შემადგენ- 

ლობა მოცემული ორგანიზმის ცილების ამინომჟავურ 

შემადგენლობასთან. 

ამინომჟავები იყოფა შენაცვლებად და შეუცვ- 
ლელ ამინომშჟავებად. ადამიანის ორგანიზმში შენაც- 

ვლებადი ამინომჟავების სინთეზი შეიძლება განხორციელ- 
ღეს ნახშირწყლებისა და ლიპიდების ცვლის შუალე- 
დური პროდუქტებისგან, ან როგორც შეუცვლელი, 
ისე სხვა შენაცვლებადი ამინომეავებისგან. 

შენაცვლებად ამინომჟავებს მიეკუთვნება: CI, 

#)გ, 56, CV5, CIს, CI, #50, ტაი, I0 და IV. 

მათგან განსხვავებით შეუცვლელი L(ეზენციური) ამინო- 
შეავები ორგანიზმში არ სინთეზირდება. ამიტომ ადა- 

მიანის ორგანიზმის ნორმალური ფუნქციონირების- 

თვის აუცილებელია შეუცვლელი ამინომჟავების მიღება 
საკვებთან ერთად. შეუცვლელ ამინომჟავებს მიეკუთ- 
ვნება: V2მI, Lტს, IIC, III, MCთ, II, LX0MVXC, LV5, #აიი 
და ILII5. ჩამოთვლილი ამინომჟავებიდან ორი ამინო- 

მჟავა – #I8 და LI5 ჰირობითად შეუცვლელი ამინო- 

მჟავაა. საკვებში არგინინის უკმარისობისას (ეს ამინო- 

მჟავა აუცილებელია ორგანიზმის ზრდა-განვითარების- 

თვის) ზრდა კი არ წყდება, არამედ ნელა მიმდინარეობს. 

ამიტომ #I8 შეუცვლელი ამინომჟავაა ბავშვებისთვის 

დღა არა ზრდასრული ადამიანისთვის. რაც შეეხება 

ჰისტიდინს, იგი ორგანიზმში შეიძლება წარმოიქმნას 

ჰემოგლობინის დაშლის შედეგად. ამიტომ საკვებში 

პისტიდინის “უკმარისობა გამოიწვევს სისხლში 

ჰემოგლობინის რაოდენობის შემცირებას. დანარჩენი 

8 ამინომჟავადან ერთიც რომ გამოირიცხოს საკვები 

რაციონიდან, განვითარდება უარყოფითი აზოტოვანი 

ბალანსი, გაძლიერდება ქსოვილებსა და ორგანოებში 

საკუთარი ცილების დაშლა, რაც საბოლოო ჯამში 
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მთელი რიგი პათოლოგიური ცვლილებებითა და სიკე- 
დილითაც კი შთავრდება. 

ცილას, რომელიც შეიცავს ყველა შეუცვლელ 
ამინომჟავას სრულფასოვანი ცილა ეწოდება, ხოლო 
ცილას, რომელიც არ შეიცავს თუნდაც ერთ შეუც- 
ვლელ ამინომჟავას არასრულფასოვანი ცილა ეწო- 

დება. არასრულფასოვანი ცილით კვება ორგანიზმში 

იწვევს უარყოფით აზოტოვან ბალანსს. 

ცხოველური წარმოშობის ცილები სრულფასოვანი 
ცილებია, ხოლო მცენარეული წარმოშობის ცილების 
უმრავლესობა არასრულფასოვანია. ადამიანის საკვებ 

რაციონში ცილების საერთო რაოდენობის 60% ცხოვე- 

ლური წარმოშობის ცილებზე უნდა მოდიოდეს, ხოლო 

40% კი- მცენარეული წარმოშობის ცილებზე. 

ქალის რძის ცილების ამინომეავური შემადგენ- 

ლობა ითვლება იღეალურად ახალშობილებისა და 
ძუძუმწოვარა ბავშვების ნორმალური ზრდა-გან- 

ვითარებისთვის. ცხოველური წარმოშობის ცილებიდან 

თავისი სრულფასოვნებით მხოლოდ კვერცხის ცილა 

უახლოვდება ქალის რძის ცილებს. ყველა სხვა ცილის 
ბიოლოგიური ღირებულება ნაკლებია. 

ცილის ბიოლოგიური ღირებულება განისაზღვრება, 
აგრეთვე იმით, შეუძლია თუ არა მას კუჭ-ნაწლავის 

ტრაქტში ღაიშალოს პროტეოლიზური ფერმენტების 
მოქმედებით. მაგალითად, კერატინი არ იშლება ამ 

ფერმენტების მოქმედებით და სრულიად გამოუსადეგა- 
რია ორგანიზმისთვის. 

21... სუნთქვითი პოეფიციენრი 
(80) 

ორგანიზმში საკვები ნივთიერებების დაჟანგვის 

შედეგად გამოიყოფა სხვადასხვა რაოდენობით ენერ- 

გია, რომელიც დასაჟანგავ ნივთიერებაში ნახშირბადისა 

და წყალბადის ატომების რაოდენობაზეა დამოკიდებუ: 
ლი. ნახშირბადისა და წყალბადის ატომების დაჟანგვის 

დროს გამოყოფილი კალორიების რაოდენობა სხვადა- 

სხვაა: C+0. =C0,+94,45 კკალ, ანუ 394,ზ კჯ; 

LL+1/20,=ILL0+56,5 კკალ, ანუ 236,2 კჯ. ისეთი 

ორგანული ნაერთების დაჟანგვას, რომლებიც დიდი 

რაოდენობით შეიცავენ ნახშირბადისა დღა წყალბადის 

ატომებს, ხოლო მცირე რაოდენობით– ჟანგბადის ატო- 

მებს, მაგალითად, ცხიმები, მეტი სითბური ეფექტი 

ახასიათებს, ვიდრე ნახშირწყლების დაჟანგვას. ზოგა- 

დად, რაც უფრო მეტი რაოდენობით შეიცავს ჟანგბადის 
ატომებს ნაერთი (ანუ რაც უფრო დაჟანგულია იგი), 

მით ნაკლები ენერგია გამოიყოფა მისი დაჟანგვისას 

და პირიქით. ცხიმებისა და ნახშირწყლების ორგანიზმ- 

ში დაჟანგვის შედეგად გამოყოფილი კალორიების 

რაოდენობა ემთხვევა კალორიმეტრიულ ყუმბარაში 

მიღებული კალორიების: რაოდენობას, ვინაიდან ორივე 

ნაერთი ორგანიზმში იწვის ბოლომღე და C0, და 

+სც0 გამოიყოფა. რაც შეეხება ცილებს, დადგენილია, 
რომ 1 გ ცილის წვის დროს ორგანიზმში კალორიების 

ნაკლები რაოდენობა გამოიყოფა, ვიდრე კალორიმეტ- 
რიულ ყუმბარაში. პირველ შემთხვევაში 4,1 კკალ, 

ხოლო მეორე შემთხვევაში – 5,6 კკალ (23,4 კჯ). 

ასეთი განსხვავება მიიღება იმის გამო, რომ ორგანიზმი- 

ღან ცილების ცვლის შედეგად გამოიყოფა ისეთი 
ნივთიერებები (მაგალითად, შარდოვანა), რომლებსაც 

კიდევ აქვთ წვის უნარი (შეიცავენ ენერგიის გარკვეულ 
მარაგს) და მათი კალორიების რაოდენობა 1,5 კკალ-ის 

(6,2 კჯ-ის) ტოლია. 
მხოლოდ მოხმარებული ჟანგბადის მოცულობის 

განსაზღვრა არ გვაძლევს საშუალებას ვიმსჯელოთ, 
რომელი ნივთიერების წვა ხდებოდა ორგანიზმში და 

რა ენერგეტიკული ღირებულება აქვს ამა თუ იმ 

ნივთიერებას, უფრო სწორ წარმოდგენას გვაძლევს 

ე.წ. სუნთქვითი კოეფიციენტის (ინგლ. LL6501I+210LV 

ლსისთL IC) განსაზღვრა. სუნთქვითი კოეფიცი- 

ენტი (4:48)! არის დროის ერთეულში ორგანიზმიდან 

გამოყოფილი C0;-ის მოცულობის შეფარდება შთანთ- 

ქმული 0.-ის მოცულობასთან: M0C= C0./0.. 

გლუკოზას დაჟანგვის შემთხვევაში #C0=1, ვინა- 

იდან გამოყოფილი C0,-ისა და შთანთქმული 0;-ის 

მოცულობები ერთმანეთის ტოლია და მათი შეფარ- 
დება უღრის 1-ს: 

C,8.,0,+60, –პ 68,0+6C0,; 
X0=6C0,/60,>I. 
რაც შეეხება ცხიმების დაჟანგვას, ამ შემთხვე- 

ვაში ჟანგბაღი საჭიროა არა მარტო ნახშირბადის 

ატომის დასაჟანგავად (მოლეკულური ჟანგბაღი გლუკო- 
ზას მოლეკულაში მხოლოდ ნახშირბადატომების დაჟან- 

გვას ხმარდება), არამედ წყალბადის ატომებისთვისაც. 

ამიტომ ცხიმების დაჟანგვის შემთხვევაში სუნთქვითი 

კოეფიციენტი ერთზე ნაკლებია– C=0,71. მაგალითად, 
ნეიტრალური ცხიმის – ტრიოლეინის (C,.LI, ,,0,) სრუ- 
ლი დაჟანგვისათვის საჭიროა 80 0,, ზოლო გამოიყო- 

ფა 57 C0.: 

C.8,.,0,+800, –3 57 C0,+521,0; 
–0=57 C0,/80 0,=0,71. 
ცილების დაჟანგვის შემთხვევაში კი სუნთქვითი 

კოეფიციენტი ნაკლებია, ვიღრე გლუკოზას დაჟანგვის 
დროს, მაგრამ მეტია ვიდრე ცხიმების დაჟანგვისას, 

რადგან ცილის მოლეკულაში ჟანგბადის შემცველობა 

მეტია, ვიდრე ცხიმებში და ნაკლებია, ვიდრე ნახშირ- 
წყლებში. ცილების დაჟანგვის დროს სუნთქვითი 

კოეფიციენტი იანგარიშება არაპირდაპირი გზით და 

იგი 0,8-ის ტოლია. 

სუნთქვითი კოეფიციენტის განსაზღვრით შეგვიძ- 

ლია დავადგინოთ, რომელი ნივთიერება იჟანგება - 

ნახშირწყლები, ცხიმები თუ ცილები. ნაზშირწყლების, 

ცხიმებისა და ცილების ერთდროული დაჟანგვის დროს 
X0 დაახლოებით 0,9-ს უდრის. 
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21... ვიტამინები 

ქიმიურად სუფთა ცილებით, ცხიმებითა და ნახ- 

შირწყლებით კვების დროს, იმ შემთხვევაშიც კი, 
როდესაც ასეთი დიეტა საკმარისი რაოდენობით შეი- 

ცავს მინერალურ მარილებს, ცხოველები აუცილებლად 
იღუპებიან, მაშინ როდესაც იგივე რაოდენობით მიცე- 

მული ძირითადი საკვები ნივთიერებები, თუ ისინი 

ბუნებრივ საკვებ პროდუქტებში შედიან, უზრუნველყო- 
ფენ ცხოველის სიცოცხლეს. ასეთი განსხვავების 

მიზეზია ბუნებრიგ საკვებ პროდუქტებში ე.წ. „დამა- 
ტებითი საკვები ფაქტორების“ არსებობა, რომლებიც 
ძალიან მცირე რაოდენობითაა საჭირო ორგანიზმის 

ნორმალური ზრდა-განვითარებისა და სიცოცხლისთვის. 

ამ დამატებით ფაქტორებს ვიტამინები ეწოდება, რაც 
ისიცოცხლის ამიწებს“ ნიშნავს. 

ვიტამინები სხვადასხვა სტრუქტურის დაბალმო- 

ლეკულური ორგანული ნაერთებია, რომლებიც ორგა- 
ნიზმში ბიოქიმიური პროცესების ნორმალური მიმდი- 

ნარეობისთვისაა აუცილებელი. 

ვიტამინების ქიმიური აგებულების შესწავლის 

შედეგაღ გამოირკვევა რომ სახელწოდება „ვიტამინი“ 
არ არის სწორი, ვინაიდან დღეს ცნობილი ვიტამინე- 

ბის უმრავლესობა არ შეიცავს ამინოჯგუფს და ორგა- 

ნულ ნაერთთა სხვადასხვა კლასს ეკუთვნის, ამიტომ 

იყო ცდები შეეცვალათ მათი სახელწოდება, მაგრამ 

უშედეგოდ. 
ადამიანისა და ცხოველების ორგანიზმში პრაქტიკუ- 

ლად არ ხდება ვიტამინების სინთეზი, ან ზოგიერთი 

მათგანი ნაწლავის მიკროფლორის მიერ მცირე რაო- 

დენობით სინთეზირდება, რაც ვერ უზრუნველყოფს 

ადამიანის ორგანიზმის ვიტამინებზე მოთხოვნილებას. 

ადამიანისთვის ვიტამინების ძირითადი წყაროა საკ- 

ვები პროდუქტები, კერძოდ, მცენარეები. 
დაავადებას, რომელიც საკვებში ამა თუ იმ ვიტა- 

მინის არარსებობის გამო ვითარდება, ავიტამინოზი 

ეწოდება. თუ დაავადება ორგანიზმში რამდენიმე ვიტა- 

მინის არარსებობის შედეგია, მას პოლიავიტამინო ზს 

უწოდებენ. 
სადღეისოდ ავიტამინოზი იშვიათი მოვლენაა. უფრო 

ხშირია რომელიმე ვიტამინის ნაკლებობა, რასაც 

ჰიპოვიტამინოზი ეწოდება. ჰიპოვიტამინოზის შემ- 

თხვევაში ნივთიერებათა ცვლის მოშლა ნაკლებადაა 

გამოხატული და დაავადებაც არ იძლევა მკვეთრ, 

ტიპიურ სურათს. 

ხშირად საკვები საკმარისი რაოდენობით შეიცავს 

ვიტამინებს, მაგრამ ისინი არ შეიწოვება კუჭ-ნაწლავის 

ტრაქტში საჭმლის მომწელებელი ორგანოების მწვავე 

ან ქრონიკული დაავადებების გამო. ასეთ შემთხვევა- 

შიც ჰიპო- ან ავიტამინოზი ვითარდება. შეიძლება 

ვიტამინი ნაწლავებში შეიწოვოს კიდეც, მაგრამ თუ 

ორგანიზმში არ არის მისი აქტიურ ფორმაში გარღაქმ- 

ნის შესაძლებლობა, ორგანიზმი მაინც განიცდის მის 

ნაკლებობას. ამგვარად, ჰიპო- და ავიტამინოზი შეიძ- 

ლება იყოს ეგზოგენური ან ენდოგენური. 
ზოგიერთი ვიტამინის დიდი რაოდენობით მიღება 

აგრეთვე იწვევს ნივთიერებათა ცვლის მოშლას და 

გარკვეულ, დამახასიათებელ პათოლოგიურ მოვლენებს. 

ვიტამინების დიდი რაოდენობის მიღებით გამოწვეულ 
დაავადებას ჰიჰერვიტაშმინოზი ეწოდება. 

ვიტამინების მაღალი ბიოლოგიური აქტივობა 

ნივთიერებათა ცვლის პროცესებზე მათი სპეციფიკური 

მოქმედებითაა განპირობებული. ვიტამინების უმრავ- 

ლესობა ფერმენტების პროსთეტული ჯგუფის ან კო- 
ფერმენტების შემადგენლობაში შედის. ასე მაგალ- 

ითად, 8 ჯგუფის ვიტამინების უმრავლესობა, რომელ- 

თა მოლეკულები შეიცავს სპირტულ ჯგუფებს, ორგა- 
ნიზმში ფოსფორილირდება, გარდაიქმნება კოფერმენ- 

ტად, უკავშირდება სპეციფიკურ ცილებს ღა წარმოქ- 
მნის აქტიურ ფერმენტებს. 

21.5.1. ვიტამინების ნომენკლატურა და 

კლასიფიკაცია 

ვიტამინების ქიმიური აგებულების შესწავლამდე 
მათი დასახელებისთვის გამოყენებული იყო ლათინური 

ასოები: #, 89, C, L და ა.შ. ყოფა-ცხოვრებაში ამ 

სახელწოდებებს დღესაც ხმარობენ, მაგალითად, C 

ვიტამინი, 8, ვიტამინი, 8. ვიტამინი და სხვ. ვიტამი- 

ნების ქიმიური სტრუქტურის დადგენის შემდეგ, 
ვიტამინოლოგიაში და სამედიცინო რეცეპტურაში ის- 
მარება მათი ქიმიური სახელწოდებები, მაგალითად, 

ასკორბინმჟავა, თიამინი, რიბოფლავინი და ა.შ. 

დღეისათვის ცნობილი ვიტამინები ორგანულ ნა- 

ერთთა სხვადასხვა კლასს მიეკუთვნება და რაიმე 

საერთო ქიმიური ნიშნები მათ არ მოეძებნება. ამიტომ 

ეიტამინების კლასიფიკაციას საფუძვლად დაედო მათი 

ხსნადობა. ამ ნიშნის მიხედვით ვიტამინები იყოფა ორ 

ჯგუფად. ჰირველ ჯგუფში გაერთიანებულია ვიტამი- 
ნები, რომლებიც წყალში იხსნებიან მათ „წყალში 

სსნაღ,, ანუ ჰიღროვიტამინებს უწოდებენ. შეორე 

ჯგუფს კი შეადგენს ის ვიტამინები, რომლებიც იხსნე- 
ბიან ცხიმებსა დღა არაპოლარულ ორგანულ გამხსნე- 

ლებში. მათ „ცხიმში ხსნაღ“, ანუ ლიპოვიტამინებს 

უწოდებენ. 
წიგნის შემდეგი ორი თავი ამ ჯგუფების ცალკეულ 

წარმომადგენელთა განზილვას ეთმობა, 
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წყალში ხსნალი ვირამინები 22 
  

წყალში ხსნადი ვიტამინების უმრავლესობა 8 

ასოთი აღინიშნება (8 ჯგუფის ვიტამინებია). ისინი 

ფერმენტული რეაქციის განხორციელებაში მონაწილე- 
ობენ. 

წყალში ხსნად ვიტამინებს მიეკუთვნება: 

1). 8, ვიტამინი, ანუ თიამინი, 

2). 8. ვიტამინი, ანუ რიბოფლავინი, 

3). 8, ვიტამინი, ანუ ჰანტოთენშჟავა; 

4). 8, ვიტამინი, ანუ ჯი ვიტამინი – ნიაცინი 

5). 8, ვიტამინი, ანუ პირიდოქსინი (პირიდოქსოლი); 

6). 8, ვიტამინი, ანუ 8, ვიტამინი– ფოლიუმმჟავა; 
7), 8, ვიტაშინი, ანუ კობალამინი, 

ზ). LI ვიტამინი, ანუ ბიოტინი, 

9) C ვიტამინი, ანუ ახკორბინმყავა. 

22.1. თიამინი (8, ვირამინი) 

სახელწოდებ. თიამინი განპირობებულია იმით, 

რომ 8, ვიტამინი შეიცავს გოგირდის ატომსა და 

ამინოჯგუფს. თიამინი შედგება ორი ბირთვისგან – 

პირიმიდინისა და თიაზოლისგან, რომლებიც ერთმანეთ- 

თან მეთილენის (–CIL-–) ჯგუფითაა დაკავშირებული. 

საკვებთან ერთად მიღებული თიამინი ორგანიზმ- 

ში ფოსფორილირდება და აქტიურ ფორმად – თიაშინ- 

პიროფოსფატად (IXI) გარდაიქმნება 

MM 

I I 
ამ ბ თხ თა-0-ნ-0-ჩ-0ი 

4 

21აჰ #ვC 
0 V 

თიამინის ფოსფორილირებას /#I –-დამოკიდებული 
თიამინპიროფოსფოკინაზა (თიამინდიფოსფოტრანს- 

ფერაზა) აკატალიზებს. ეს ფერმენტი აღმოჩენილია 

ღვიძლში, ტვინში, ჩონჩხისა და გულის კუნთებში. 

1XI?-ს კოკარბოქსილაზასაც უწოდებენ. 

8, ვიტამინის როლი ნივთიერებათა ცვლაში კარგა- 

დაა შესწავლილი. ამ ვიტამინს LIXV-ს სახით შეიცავს 

თ-კეტომჟავების ჟანგვით დეკარბოქსილირებაში მონა- 

წილე მულტიმოლეკულური ფერმენტული სისტემები. 
კერძოდ, IIXL-ს, როგორც კოფერმენტს, შეიცავს 

პირუვატდეჰიღროგენა ზური ღა თ-კეტოგლუტარატ- 
დეჰიდროგენაზური ფერმენტული სისტემები, რომლე- 
ბიც მონაწილეობენ, შესაბამისად, პირუვატისა და 

MI2 –M–-–C-C;ვ 

425 

თ-კეტოგლუტარატის ჟანგვით დეკარბოქსილირებაში. 
გარდა ამისა, ჯინ კოფერმენტია ფერმენტის», რო- 

მელიც ახორციელებს განშტოებული ნახშირბადოვანი 

ჩონჩხის მქონე ამინომჟავების – ლეიცინის, იზოლეიცი- 

ნისა და ვალინის კატაბოლიზმის შედეგად წარმოქ- 

მნილი C-კეტომჟავების ჟანგვით დეკარბოქსილირებას 
(იხ. თავი 17). 

III, როგორც კოფერმენტი, მონაწილეობს 

პენტოზაფოსფატური ციკლის ტრანსკეტოლაზურ 
რეაქციაშიც. ამიტომ თიამინის დეფიციტის პირობებ- 

ში ორგანიზმში ფერხდება პენტოზაფოსფატების გარ- 

დაქმნა. 

8, ავიტამინოზის დროს სისხლსა და ქსოვილებში 

გროვდება იმ რეაქციების სუბსტრატები, რომლებშიც 
10, როგორც კოფერმენტი, მონაწილეობს, ეი. ადგილი 
აქვს პირუვატის თ-კეტოგლუტარატის, პენტოზაფოს- 

ფატებისა და განშტოებული ნახშირბადოვანი ჩონ- 

ჩხის მქონე Cთ-კეტომჟავების დაგროვებას. 

თიამინის ნაკლებობისას ან არარსებობისას ვითარ- 

დება მძიმე დაავადება – ბერი-ბერი. ამ დაავაღების 
ნაადრევი სიმპტომია კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის მოტო- 

რული და სეკრეტორული ფუნქციის მოშლა. ბერი- 
ბერის დამახასიათებელი ნიშნებია: ანორექსია, რომელიც 

იწვევს შეშუპებების განვითარებას, ცვლილებები გულ- 
სისხლძარღვთა სისტემის მხრიდან (ტაქიკარდია, ტკივი- 
ლები გულის არეში, გულის უკმარისობა), პოლინევრი- 
ტები ღა პერიფერიული ნერვული სისტემის დეგე- 
ნერაციული გადაგვარება, რასაც თან სღევს კონ- 

ტრაქტურების ჩამოყალიბება, მეხსიერების დაქვეითება, 
ჰალუცინაციები და კუნთების დეგენერაცია. გარდა 
ნახშირწყლების ცვლის მოშლისა, აღინიშნება უარყო- 

ფითი აზოტოვანი ბალანსი და დიდი რაოდენობით ამი- 

ნომჟავებისა და კრეატინის შარდთან ერთაღ გამო- 
ყოფა. თვლიან, რომ C-კეტომჟავების ჭარბი რაოდენო- 

ბით დაგროვება ნევროლოგიური სიმპტომების განვითა- 

რების ერთ-ერთი მიზეზია, 

ცნობილია აგრეთვე ე.წ. კერნიკეს ენცეფალოპათია 
(ჰემორაგიული პოლიოენცეფალოპათიები, დამბლები- 
თა ღა კომით) რომელიც ასევე დაკავშირებულია 

თიამინის უკმარისობასთან. იგი უვლინდებათ ქრონიკული 
ალკოპოლიზშით დაავადებულებს, რომლებიც ცუდად 
იკვებებიან. : 

თიამინი თითქმის ყველა მცენარეულ და ცხოვე- 

ლურ პროდუქტშია. თიამინით მდიდარია ხორბლეული, 

ცხოველური პროდუქტებიდან – ღვიძლი, გული, თირკ- 
მელი. 

თიამინზე ადამიანის სადღეღამისო მოთხოვნილებაა 

2-3 მგ.



22.2. რიბოფლავინი 
(8, ვიტამინი) 

8; ვიტამინი ეკუთვნის ყვითელი ფერის პიგ- 
მენტებს – ფლავინებს, რომლებიც გავრცელებულნი 
არიან როგორც მცენარეთა, ისე ცხოველთა სამყაროში. 

რიბოფლავინი შედგება ჰეტეროციკლისგან – 

6,7-დიმეთილიზოალოქსაზინისგან, რომელთანაც დაკავ- 
შირებულია ხუთატომიანი სპირტი რიბიტოლი: 

I 0 CL; 

(სი იიი 

  

ცნობილია მხოლოდ ორი კოფერმენტი, რომელიც 

შეიცავს რიბოფლავინს. ესენია IMM და IL#0 (იხ. 

გვ. 152). 

MMM ნაწლავების ეპითელურ უჯრედებში წარ- 

მოიქმნება შეწოვილი რიბოფლავინის ფოსფორილი- 
რების შედეგად. ამ რეაქციას რიბოფლავინკინაზა 

აკატალიზებს, რომელიც #,I6-დამოკიდებული ფერ- 

მენტია. L#0-ის სინთეზი ღვიძლში ხორციელდება. 

სპეციფიკური ფერმენტის #MIV-ადენილილტრანს- 

ფერაზას მოქმედებით ადენილმჟეავას ნაშთი გადაიტა- 

ნება MMM-ზე და მიიღება L,7"L: 

Mყი2“ 

ნMM+ ტი – 60 +, 
”MM-სა და წ #0-ის შემცველ ფერმენტებს ფლა- 

ვოპროტეინებს უწოდებენ. ფლავოპროტეინები ჟანგვა- 

აღდგენით პროცესებში მონაწილე ფერმენტებია. 

იზოალოქსაზინის ბირთვთან წყალბადის ორი ატომის 

დაკავშირების შედეგად XIXMM და L#0 აღდგება და 

XMM9L და L#0IL მიიღება (იხ. გვ. 2397). 

ფლავოპროტეინები აკატალიზებს სუნთქვით ჯაჭ- 

ვში წყალბადატომების ტრანსპორტირებას (M#I0II-დე- 

ჰიდროგენაზა, ანუ ჩი, აგრეთვე LL), ლიმონმჟავას. 

ციკლში სუქცინატის დაჟანგვას (სუქცინატდეჰიდრო- 
გენაზა, ანუ LV), მონაწილეობს დცხიმოვანმჟავების 

ზ-დაჟანგვაში (09, ღა IL), L- და I)-ამინომჟავების 

ჟანგვით დეზამინირებაში (ამინომჟავების ოქსიდაზები), 

მონოამინების დაჟანგვაში (მონოამინოქსიდაზა), ჰიპო- 

ქსათინისა და ქსანთინის დაჟანგვაში (ქსანთინოქსიდაზა) 

და სხვა. მრავალი ფლავოპროტეინი შეიცავს ლითონთა 

(რკინის, მოლიბდენის, სპილენძის) იონებს. მათ მეტალ- 

ფლავოპროტეინებს უწოდებენ. 

8, ვიტამინის ნაკლებობა იწვევს ენის ლორწოვანი 

გარსის ანთებას (გლოსიტი) ტუჩების კუთხეებში 

ნაპრალების წარმოქმნას, თვალის რქოვანას ანთებას 

„კერატიტი), კატარაქტას, სებორეას, ზრდის შეჩერებასა 
და სისხლნაკლებობას. 

რიბოფლავინი ფართოდ არის გავრცელებული 
როგორც მცენარეულ, ისე ცხოველურ ორგანიზმში. 

რიბოფლავინით მდიღარია ხორბლეული, საფუარი, 
ღვიძლი, თირკმელი, გული. ბევრია იგი რძეში და 
თევზში. 

რიბოფლავინზე ადამიანისს სადღეღამისო მოთ- 

ზოვნილებაა 2-4 მგ. 

22.3. პანროთენმჟავა 
(8, ვიტამინი) 

8, ვიტამინი ფართოდაა გავრცელებული როგორც 
ცხოველების, ისე მცენარეების ყველა ქსოვილში, 

ამიტომ მას ჰანტოთენმჟავა (ბერძნ. ხმი(0106ი– ყველ- 

გან) უწოდეს. 

ქიზიური აგებულებით პანტოთენმჟავა წარმოადგენს 
ნაერთს, რომელიც C,7-დიპიდროქსი-/,/3-დიმეთილ- 
ერბომჟავასა (პანტომჟავა) და /8-ალანინის ნაშთე- 

ბისგან შედგება: 

C9ვ 0L 

L0-CIე-C---CVMI-C0 -MI-CIე-CIMე-C0C"! 
ალ --–--– 

43 8-ალანინი 

პანტოთენმჟავა ადვილად შეიწოვება ნაწლავებში 

და #IL:ს ხარჯზე ფოსფორილორების შედეგად მისგან 

4'-ფოსფოპანტოთენატი მიიღება. ეს უკანასკნელი 

კონდენსირდება ცისტეინთან (კონდენსაციის რეაქციის- 

თვის #ტII-ს ერთი მაკროერგული ბმის ენერგია 

იხარჯება და #IX-დან ტას და ჩი წარმოიქმნება) 

და დეკარბოქსილირების შედეგად 4” -ფოსფოპანტე- 
თეინს იძლევა (სურ. 22-1). 4'.ფოსფოპანტეთეინი 

ცხიმოვანმჟავების ბიოსინთეზში მონაწილე #I5-#CLC-ს 

პროსთეტულ ჯგუფს წარმოადგენს. 4'-ფოსფოპანტე:· 

თეინთან ადენილმჟავას ნაშთის დაკავშირების შედეგად 

(აღენწლირების რეაქციაში #I; მონაწილეობს) 

დეფოსფო-#-კოენზიმი მიიღება, რომლის ფოსფორი- 

ლირების შემდეგ 4 ჰოენზიში (C0#) წარმოიქმნება 

(სურ. 22-1). 

ამრიგად, პანტოთენმეა;ვა M კოენზიმის შემადგენ- 

ლობაში შედის და ასეთი სახით ასრულებს თავის 

ბიოლოგიურ როლს ორგანიზმში. 

#. კოენზიმი იმ ფერმენტების კორერმენტია, რომლე- 

II 

ბიც აკატალიზებენ აცილური (L-C– და აცეტილური 

0 
II 

(CLL-C-) რადიკალების როგორც გააქტივებას, ისე 

გადატანას ერთი ნაერთიდან მეორეზე. აქედან წარმოს- 

დგა მისი სახელწოდება – აცილირების კოფერმენტი 
(C0/!). 

Cი# ნივთიერებათა ცვლაში ფუნდამენტურ როლს 

ასრულებს. მონაწილეობს ისეთი ბიოქიმიური პროცესე- 

ბის განხორციელებაში, როგორიცაა ცხიმოგანმჟავების 

ჩ-დაჟანგვა და ბიოსინთეზი, ღ-კეტომეავების (პირუვა- 

ტის, თ-კეტოგლუტარატის) ჟანგვითი დეკარბოქსი- 
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სურ. 22-1. პანტოთენმჟავადან # კოენზიმის სინთეზის რეაქციები. #CL – აცილგადამტანი ცილა. 
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ლორება, კრებსის ლიმონმჟავას ციკლი, სტეროლების, 
სტეროიდული ჰორმონების, ტრიაცილგლიცეროლე- 
ბისა და გლიცეროფოსფოლიპიდების, პორფირინების, 
აცეტილქოლინის და მრავალი სხვა ნაერთის ბიოსინ- 

თეზი. ამიტომ საკვებში პანტოთენმჟავას ნაკლებობა 

ჰიპო- ან ავიტამინოზის შძიმე და მრავალფეროვან 

კლინიკურ სურათს იძლევა. 

ჰანტოთენმჟავას ავიტამინოზი ვლინდება დერმა- 

ტიტით (კანის ანთება), შინაგანი სეკრეციის ჯირკელებ- 

ში (განსაკუთრებით თირკმელზედა ჯირკვლებში), აგრეთ- 
ვე ღვიძლსა და თირკმლებში დეგენერაციული ცვლი- 
ლებებით, ნერგული სისტემის დაზიანებით (ნევრიტები, 
ტრემორი, კრუნჩხვები და სხვ., ლორწოვანი გარსების 

ანთებით და ა.შ. 

პანტოთენმეავათი მდიდარია კარტოფილი, კომბოს- 

ტო, რძე, ღვიძლი, თირკმლები და სხვ. 
ნაწლავების მიკროფლორას პანტოთენმჟავას სინთე- 

ზის უნარი აქვს. 

ჰანტოთენმჟავაზე ადამიანის სადღეღამისო მოთხოვ- 

ნილებაა 10 მგ. 

22.4. ნიაცინი, ანუ X(8ე 

ვიდამინი 

ნისცინის სახელწოდების ქვეშ გაერთიანებულია 

ორი ნივთიერება – ნიკოტინმჟავა ღა ნიკოტინამიდი. 

ორივე მათგანს ვიტამინის თვისებები აქვს, ნიკოტინა- 

მიდი ნიკოტინმჟავას ამიდირებით მიიღება, ნიკოტინმჟავა 
8-პირიდინკარბონმეავაა, ხოლო ნიკოტინამიღი კი 

ჩმ-პირიდიწკარბონმჟავას ამიდოა: 

„9 
C00M „2 6-M% 

C 

ნიკოტინმეავა ნიკოტინამიდი 

ორგანიზმში საკვებთან ერთად მოხვეღრილი ნი- 

კოტინმჟავა ნაწლავებში შეწოვის შემდეგ მონაწილე- 

ობს M/#0“-ისა და M#410L“-ის სინთეზში. შრავალი 

ქსოვილის უჯრედების ციტოპლაზმაში არსებობს ფერ- 

მენტები, რომლებიც ამ სინთეზს ახორციელებენ. რაც 

შეეხება ნიკოტინამიდს, M #0+-ის ბიოსინთეზის პროცეს- 
ში ჩართვამდე იგი დეზამიდირდება და წარმოიქმნება 

ნიკოტინმეავა (სურ. 22-2), რომლისგანაც M#0“-ის 

სინთეზი შემდეგნაირად მიმდინარეობს. ფერმენტ 

ნიკოტინატფოსფორიბო ზილტრანსფერა ზას მოქმედე- 

ბით ნიკოტინმუავა ურთიერთქმედებს იწ??-თან და 

მიიღება ნიკოტინატმონონუკლეოტიდი 0MMM), რომე- 

ლიც #1 -სთან რეაქციის შედეგად იკავშირებს ადენილ- 
მჟავას ნაშთს ღა დღეზამიდო-M4I 7-ს (ნიკოტინატ- 
პდენინღინუკლეოტიდ!) წარმოქმნის, MMM-ის ადე- 
ნილირების რეაქციას IV/4I-პიროფოსფორილაზა 
აკატალიზებს. დეზამიდო-M#%0+ ფერმენტ IM4#2-სინ- 

თეცტაზას მოქმედებით განიცდის ამიდირებას და M/#IL)+ 

მიიღება, ამიღირების რეაქციაში მონაწილეობს გლუტა- 
მინი ხოლო ამ პროცესისთვის საჭირო ენერგიის 

დონორის #IL (სურ. 22-2). 

M40“-დან M#ტ0V?“-ის სინთეზს აკატალიზებს 
M/4#0-კინაზა, რომლის მოქმეღებითაც M/#ნ0“-ის 

მოლეკულაში აღენოზილის ნაშთის 2'-ჰიდროქსილის 

ჯგუფი ფოსფორილირღება და M# 0“ წარმოიქმნება: 

#IL #ტახ 

M#ს0“ ა “ MგVგიედს: 

M460-კინაზა 

დადგენილია, რომ ადამიანის ორგანიზმში M40”-ის 

სინთეზი შეიძლება განხორციელდეს ამინომჟავა ტრიჰ- 

ტოფანიდანაც. ტრიპტოფანის კატაბოლიზმის შედეგად 
წარმოიქმნება 3-ჰიდროქსიანთრანილატი (იხ. სურ. 

17-30), რომლის შემდგომი გარდაქმნები იძლევა ქი- 

ნოლინატს (ქინოლინმჟავას ანიონს). ამ უკანასკნელის 

XIX??-სთან ურთიერთქმედებისა და დეკარბოქსილირე: 

ბის რეაქციას აკატალიზებს ქინოლინსატფოსფორიბო- 

ზილტრანსფერა ზა (0იIXLI-აზა) და ქინოლინატიდან 

MMM მიიღება, ხოლო M#MMVMM-დან ორი თანამიმდევრუ- 

ლი რეაქციის შედეგად M/#I. წარმოიქმნება (სურ. 

22-42). ორგანიზმში არსებული M/#ე“-ის 2/3 ტრიაპ- 

ტოფანიდან სინთეზირდება. ამინომჟავა ლეიცინი 

0LLI-აზას ინჰიბირებას იწვევს. ამიტომ ამ ამინო- 

მჟავას საკვებთან ერთად დიდი რაოდენობით მიღება 

ტრიპტოფანიდან M#4ს“-ის სინთეზის პროცესს თრგუ- 

ნავს და ჯი ვიტამინის უკმარისობისთვის დამახასიათე- 

ბელი კლინიკური სურათის გამოვლინებას იწვევს. 

ტრიპტოფანიდან M#ს0+-ის სინთეზში დიდ როლს 
ასრულებს I: ვიტამინის აქტიური ფორმა – პირი- 

დოქსალფოსფატი, რომელიც ტრიპტოფანის 3-ჰიდრო- 

ქსიანთრანილატად გარდაქმნაში მონაწილეობს. ამი- 

ტომ საკვებში 8, ვიტამინის უკმარისობა I ავიტამინო- 

ზის დამახასიათებელი ნიშნების გამოვლენას იწვევს. 

ორგანიზმში M/#0(02“-ის დაშლა ფერმენტ M4ი- 

გლიკოჰიდროლა ზას მოქმედებით ხორციელდება. 

გამოთავისუფლებული ნიკოტინამიდი 6-ადენოზილ- 

შეთიონინის ხარჯზე მეთილირდება და M-მეთილნი- 

კოტინამიდი მიიღება, რომელიც ორგანიზმიდან შარდ- 

თან ერთად გამოიყოფა (სურ. 22-2). 

ამრიგად, ნიკოტინამიდი შედის ჟანგვა-აღდგენით 

პროცესებში მონაწილე ფერმენტების – M/4IXII)“- დამო- 

კიღებული დეჰიდროგენაზების კოფერმენტების შემად- 
გენლობაში. M/4IXI)“-დამოკიდებული დეჰიდროგენა- 

ზები უდიდეს როლს ასრულებს უჯრედებში მიმდი- 

ნარე ნივთიერებათა ცვლის პროცესებში, კერძოდ, 

ქსოვილოვან სუნთქვაში, კრებსის ლიმონმჟავას ციკლ- 

ში, I8-კეტომჟავების ჟანგვით ღეკარბოქსილირებაში, 
ნახშირწყლების ცვლის პენტოზაფოსფატურ ციკლში, 

ცტხიმოვანმჟავების ჩ-დაჟანგვაში, ამინომჟავების არა- 

პირდაპირ დეზამინირებაში, ციტოპლაზმაში მიმდინარე 
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ს ი. ბოქსიმუკონალღეპიდი 

#> გლუტამინი 0 
I 
6-0 

#Mჩ გლუტამატი MM 
„ჩი, ა 0M 

9 2 ყ 3-ჰიდროქსიანთრანილატი 

I ს | ა» ენინი 
( <2 | C-M – “V ად ნ.ჩ 

ნიკოტინაშიდი | დ CM რამდენიმე საფეხური 
> (იხ. სურ. 17-10) 

რიბოზა /C) რიბოზა | 
0 "V--" 8 ა" CM, – CI – 600“ 

ა/ 9 ს / 0 ა 
'" –-=-- M 6 _ M M 

I I 

0 Mი: 9 ტრიფტოფანი | 

საკვები 

სურ. 22-2. M#0“-ის ბიოსინთეზისა და დაშლის გზები. 

C0?7II-ქინოლინატფოსფორიბოზილტრანსფერაზა; XL ნ-პირიდოქსალფოსფატი. 

? - რიბოზას ჰიდროქსილის ჯგუფი, რომლის ფოსფორილირების შეღეგაღ M/40M0”-დან 

მიიღება M#40-, 
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აღდგენით (ბიოსინთეზურ) რეაქციებში და სსე. 

ადამიანის საკვებში ნიკოტინმჟავის, ანუ სნ ვიტა- 

მინის (ინგლ. ჩC6I12108MXCVCიყიი) ნაკლებობისას ან 
არარსებობისას ვითარდება დაავადება, რომელსაც პე- 

ლაგრას უწოდებენ. პელაგრას (იტალ. CII6 გი – 

აქერცლილი კანი) დამახასიათებელია შემდეგი ძირი- 

თაღი სიმპტომები: 1) დიარეას – ფაღარათი, რომელიც 

იწეევს ორგანიზმის გაუწყლოებას; 2) დერმატიტი 
(კანის ანთება), რომელსაც ახასიათებს სიმეტრიულობა 

და ვითარდება მზის სხივების მოხვედრისგან დაუცველი 
კანის ზედაპირზე, კანი ხდება ხორკლიანი და ადვილად 
იქერცლება; 3) დემენცია (ჭკუასუსტობა), რომელსაც 
თან ახლავს თავის ტკივილი, პალუცინაციები, ფსიქოზი 
და ნერვული სისტემის დაზიანების სხვა სიმპტომები. 

პელაგრას დამახასიათებელი სიმპტომები ვითარ- 

დება საკვებში ტრიპტოფანის ნაკლებობის დროსაც. 

აღსანიშნავია, რომ თუ საკვები დიდი რაოდენობით 

შეიცავს ტრიპტოფანს, ნიკოტინმჟავაზე ორგანიზმის 

მოთხოვნილება მცირდება. 

ნიკოტინმჟავა ფართოდაა გავრცელებული ბუნე- 
ბაში. დიდი რაოდენობითაა იგი ზორბალში, ბრინჯში, 

კარტოფილში, ღვიძლში, თევზში და სხვ. ნიკოტინმჟა- 

გაზე საღღეღამისო მოთხოვნილებაა 15-25 მგ. 

22.5. პირიდოქსინი (პირი- 

ღოქსოლი), ანუ 8, ვიტამინი 

პირიდოქსინი (პირიდოქსოლი) პირიდინის ნაწარ- 

მია, იგი 2-მეთილ-3-ჰიდროქსი-4,5-დიპიდროქსიმეთილ- 

პირიდინია. 8, ვიტამინის სახელწოდებაში გაერთიანე- 

ბულია 3-ჰიდროქსიპირიდინის კიდევ ორი ნაწარმი– 

ჰირიდოქსალი ღა პირიდოქსამინი, რომელთაც ვიტამი- 
ნური თვისებები ახასიათებთ. 

69:09 
M0 ყ ჯაი 
MC 

პირიდოქსოლი 

წე–- MMე2 

CსიCLI 

  

პირიდოქსამინი 

8, ვიტამინის აქტიურ ფორმას წარპოადგენს 

მისი ფოსფორილირების შედეგად წარმოქმნილი ჰირი- 

ღოქსალფოსფატი (LL) და პირიდოქსამინფოსფატი 
(რნ#L) (იხ. გვ. 154). პირიდოქსალის ფოსფორილირე- 

ბის რეაქციას პირიდოქსალკინა ზა აკატალიზებს (სურ. 

22.3) პირიდოქსამინისს ფოსფორილირებით ჰპირი- 

ღოქსამინფოსფატი მიიღება. 

„ი 

C-#M9M 

0 “რსა– 6-0 

  

      

MC „> 

პირიდოქსალი 
ი 

პირიდოქსალ- 

კინაზა 

#ენ 
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იი | შ“ას-%0-98-0” 
MC – ა- 

პირიდოქსალფოსფატი 

სურ. 22-3. პირიდოქსალის ფოსფორილირების 

რეაქცია. 
  

LL? და ჟM#ტს უდიდეს როლს ასრულებს აზოტოვან 
ცვლაში. კერძოდ, სLნ ამინომჟავების ტრანსამინირება- 

ში მონაწილე ფერმენტების – ამინოტრანსფერაზების 
პროსთეტული ჯგუფია. ILL მონაწილეობს ამინომჟა- 

ვების– ტიროზინის, არგინინის, ჰისტიდინის, გლუტამა- 

ტისა ღა სხვათა დეკარბოქსილირებაში, როგორც ამ 

ამინომჟავების მადეკარბოქსილირებელი ფერმენტების 
– დეკარბოქსილაზების კოფერმენტი. გარღა ამისა, 
ჩL? კოფერმენტის ფუნქციას ასრულებს სერინისა 
და თრეონინის არაჟანგვით დეზამინირებაში, ტრიაპ- 

ტოფანის კატაბოლიზმის შეღეგად მიღებული 3-ჰიდ- 
როქსიკინურენინიდან 3-ჰიდროქსიანთრანილატის წარ- 

მოქმნაში, რომელსაც კინურენინსზა აკატალიზებს, 

გლიცინის დაშლის შექცევად რეაქციაში, გოგირდშემ- 
ცველი ამინომჟავების ცვლაში, აგრეთვე 6-ამინოლევუ- 
ლინატის ბიოსინთეზში, რომელიც ჰემის წინამორ- 

ბედია და სხვ. 

მ, ავიტამინოზის დამახასიათებელია დერმატიტი, 

ცზოველებში ბალნის გაცვენა და თათებზე განგრენის 

განვითარება, აგრეთვე სტომატოტი, გლოსიტი, კონი- 

უნქტივიტი, ჰიპოქრომული ანემია, ზრდის შეჩერება, 
ღვიძლის ცხიმოვანი გადაგვარება ღა დღეგენერაცი- 
ული ცვლილებები ცენტრალურ” ნერვულ სისტემაში. 

8, ვიტამინით მდიდარია საფუარი, რძე, კვერცხი, 

ზორცი, ღვიძლი, თირკმლები. : 
ნაწლავების მიკროფლორა აწარმოებს ამ ვიტამინის 

ბიოსინთეზს. ამიტომ პირიდოქსინზე სადღეღამისო 

მოთხოვნილება 2-3. მგ-ს. არ. აღემატება. 

430



22.6 ფოლი უმმჟავა 
(8, ვიტამინი) 

ფოლიუმმჟავა 1941 წელს მიიღეს ჯერ მწვანე 
ფოთლებიდან, რამაც განსაზღვრა მისი სახელწოდება 

(ლათ. (0სსთ – ფოთოლი), ხოლო შემდეგ ღვიძლიდან. 

ფოლიუმმჟავა შედგება სამი სტრუქტურული 
ერთეულისგან. პტერიდინის, ჰარა-აშინობენზომჟა- 

ვასა და გლუტამინმჟავას ნაშთებისგან (სურ. 22-4). 

პტერიდინთან დაკავშირებული პარა-ამინობენზო- 

მჟავა (დM88/#) წარმოქმნის პტერომჟავას. ღვიძლში 

გვხვდება ფოლიუმმჟავა, რომელიც პტეროილპენტა- 
გლუტამატის, ანუ მის მოლეკულაში პტერომეავა 
გლუტამატის ხუთი ნაშთისგან შემდგარ პენტაპეპტიდ- 

თანაა დაკავშირებული. 

ფოლიუმმჟავა მეტაბოლურად არააქტიურია, მაგრამ 
პტერიდინის ბირთვის აღდგენის შემდეგ შეუძლია 

გარდაიქმნას 5,6,7,8-ტეტრაპიდროფოლიუმმჟავად 

(IIILI#), რომელიც ორგანიზმში კოფერმენტულ ფუნქ- 

ციას ასრულებს (სურ. 22-4). ფილიუმმჟავას IIIL#-ად 

აღდგენა ძირითადად ნაწლავის ეპითელურ უჯრედებში 
ხორციელდება და საფეხურებრივად მიმდინარეობს. 
თითოეულ საფეხურს სპეციფიკური ფერმენტი აკა- 
ტალიზებს. M4CLI1-დამოკიდებული ფერმენტის 

ფოლიატრედუქტაზას მოქმედებით ფოლიუმმჟავა 

დიჰპიდროფოლიუმმჟავამდე (0 #) აღდგება, ხოლო 
ამ უკანასკნელის IIILM-მდე აღდგენის რეაქციას 

სხვა M#ტ0IიII-დამოკიდებული ფერმენტი – დიჰიდრო- 

ფოლიატრედუქტაზა აკატალიზებს (სურ. 22-5). 

ფოლიუმმეავა I1IL #-ს სახით მონაწილეობს ერთ- 

ნახშირბადიანი ფრაგმენტების გადატანაში (იხ. გვ. 

154), III #-სთან დაკავშირებული ერთნახშირბადი- 
ანი ფრაგმენტების ურთიერთგარდაქმნის სქემა მოცე- 

მულია სურ. 22-6-ზე. 

III /#-დან M9ვ,M1ბ?მეთილენ-IIIL#-ს წარმოქმნაში 
მონაწილეობს სერინი (სურ. 22-6-ზე,1). M2,MI9 

-CII -ILI#.-ს აღდგენით (სურ. 22-6-ზე, 2) მიიღება 

M7-მეთილ-11IL4, რომელიც ჰომოცისტეინის მეთი- 

ლირებაში მონაწილეობს. რეაქციის შედეგად მეთიო- 

ნინი წარმოიქმნება. ჰომოცისტეინის მეთილირებაში, 

როგორც კოფაქტორი, მეთილკობალამინი (8, ვიტამი- 

ნის აქტოური ფორმა) მონაწილეობს. 

ფოლიუმზეავა. (წ/") 

  

რ M#ტ0MI +„+V 

ფოლიატრე- 

დუქტაზა სტენ. 

სხ (LM 

LL I Mღ. ყრიან, 

C++ M 

დიპიდროფოლიუმმჟავა. (01 #) 

M#0ჩLI + LM” 
„დიჰიდროფო- 

ლიატრეღუქ- 
ტაზა 

ხ 

' «I 
M + 
M ი M 

ტეტრაჰიდროფოლიუმმჟავა ითი #) 

M#ეჩნ?: 

სურ. 22-5. ფოლიუმმჟავას IILIL #-მდე აღდგენის 

რეაქციები. 
  

წ-CI--CM--6004 

  

საზ ' 600LM 

პტერიდინის პარა-აშინობენზო- გლუტამატის 
ნაშთი მჟავას ნაშთი ნაშთი 

ფოლიუმმეავა 

აქე რიომი( მ-იიი-თ: -0-Cე-600L 

ბილ" 

  

5,6,7,8-ტეტრაჰიდროფოლიუმმეავა 

სურ. 22-4. ფოლიუმმჟავასა და ტეტრაჰიდროფოლიუმმჟავას (III #) ფორმულები. 
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მეთიონინი ჰომოცისტეინი 8, ეიტამინის 

ას მ _# ა 

" ს + 

რ ი" " “აეეე ” ს +.7/ _ ” დსა 2 XC ა>. ე: რთ რთ 
I. ს,6-- " LC MI. 

“ M1,MI?--მეთილენ-ILIC # 

–0 Mიი“ 
ბ ა დწმ-ს სინთე 0-ს ვ 8 ვიტამინის -ს 'ზი 

ან ს ფორმიატი #0რნ+ი, ალ” საარ რეე 

+.” 

„ 

XX -“ XX. ი XX 
“ გი IM 

· ს M” 
02--ც MI MM მეთენილ-00–# ' 

4 რმ მინ 

MIფორმილ-IIIX# ს 14 

+M9 

ი ს ლარყეს 
უკმ 1II# 

· M-ფორმიმინოგლუტამატი 

L L (-91ს) 

M „ | (იხ. სურ. 17-20) 
| I 

ც<C- VI. L-ჰისტიდინი 

M/-ფორმილ-IILC# 

(ფოლინმჟავა) 

სურ. 22-6. II LIL/M-სთან დაკავშირებული ერთნახშირბადიანი ფრაგმენტების ურთიერთგარდაქმნის სქემა. 

  

M?M9-C,-IIV– 4-ს დაჟანგვის შედეგად მიიღება 
M2,M%მეთენილ-IILIC#. (სურ. 22-6-ზე, 3), რომლის 

ჰიდრატაციით წარმოიქმნება M!%?-ფორმილ-IILIL# ან 

M"-ფორმილ-ILI # (სურ. 22-6-ზე, 4 და 8). M-ფორ. 

მიმინო-IILII„ს მიიღება ჰისტიდინის კატაბოლიზმის 

შედეგაღ წარმოქმნილი #M-ფორმიმინოგლუტამატიდან 
(LI9Iს) ფორმიმინოჯგუფის III #-ზე გადატანის 

შედეგად (სურ. 22-6). 

I9IL#, მონაწილეობს რა როგორც კოფერმენტი 

ერთნასშირბადიანი ფრაგმენტების გადატანაში, დიდ 

როლს ასრულებს ორგანიზმში ისეთი ნივთიერებების 

სინთეზში, როგორებიცაა: ქოლინი (ეთანოლამინიდან), 

თიმინი (ურაცილიდან), პურინნუკლეოტიდები, ამინო- 

მჟავები სერინი და გლიცინი (ფორმიატიდან) და სხვ. 

ფოლიუმმჟავას უკმარისობისას ვითარდება ე.წ. 

მაკროციტული ანემში.. მისი განვითარება შეზდეგნაირად 

შეიძლება აიხსნას. III (M3,MI9.მეთილენ- IIIL#M) 

აუცილებელია ძLMLV-დღან IMV-ს წარმოსაქმნელად 

(ურაცილის მეთილირებისთვის). III” #-ს დეფიციტის 

პირობებში შეფერხებულია თიმიდინნუკლეოტიდების 
სინთეზი და, შესაბამისად, დნმ-ს რეპლიკაცია, რაც 

პირველ რიგში ყველაზე სწრაფად გამრავლებაღი 

უჯრედების – სისხლმბაღი ორგანოების უჯრედების 

გაყოფაზე აისახება. სისხლში მცირდება ერითროციტე- 
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ბის რაოდენობა და ვლინდება ანემია. 

ფილიუმმჟავას წყაროა მწვანილეული, ბოსტნე- 
ული, ლობიო, საფუარი, ცხოველური პროდუქტებიდან 
– ზორცი, ღვიძლი, თირკმლები. 

8, ავიტამინოზი ადამიანში იშვიათად გვხვდება, 

რადგან ნაწლავის მიკროფლორა ამ ვიტამინს ასინთეზებს. 

ნაწლავების მიკროფლორის მოსპობა ან დისბაქტერიო- 

ხი ფოლუმმეავას ნაკლებობის მიზეზი შეიძლება გახდეს. 
05 ფოლიუმმჟავაზე სადღელამისო მოთხოვნილებაა 

ა მგ. 

22.7. პკობალამინი (8, ვიტამინი) 

კობალამინი რთული აგებულებისაა (სურ. 22-7). 

იგი შეიცავს კორინის ბირთვს (მას პორფირინის 

ბირთვის მსგავსი სტრუქტურა აქვს) რომელთანაც 

დაკავშირებულია C0", ამ უკანასკნელთან კი – 

5 ,6-დიმეთილბენზიმიდაზოლი. 

8, ვიტამინს მხოლოდ მიკროორგანიზმები ასინ- 

თეზებენ. წყალში ხსნადი ვიტამინებიდან 8,, ვიტაშინი 

ერთადერთია, რომელიც შეიძლება დაგროვდეს ორგა- 
ნიზმში. 8, ვიტამინი ძირითადად ღვიძლში დეპონირ- 

დება. ნაწლავებში 8.. ვიტამინის შეწოვისთვის აუცი- 

ლებელია ცილა ტრანსკორინი ანუ კასლის შინაგანი 

ფაქტორი (კასლის გარეგანი ფაქტორი თვით 8, 

ვიტამინია) რომელიც კუჭის ლორწოვანი გარსის 

პარიეტული უჯრედების მიერ სეკრეტირდება. ტრანს- 
კორინი გლიკოპროტეინია. 8,; ვიტამინის ტრანსკორინ- 
თან დაკავშირების შეღეგაღ მიღებული კომპლექსის 
      (CL): CCMI, წა CM, „CI, CCMVს 

_–=6C. 
MსხC0--C,სც 8 (CM)ჯ–- CMV 

ყლ. 
6 

ცი“ CL 

Mც60-6, / V /.. 
M 

C CI 

69), -– C0M%, 

V 
CL 

რ 

6-6 ს- MI 
'M%, ი- 

ა 2-ს 4 – I X> 56 ოთოესი: 
CV 

ხა” ა" 
9M0-C. '·0”. 

სურ. 22-7. 8., ვიტამინის (კობალამინის) სტრუქ- 

ტურა. 

შეწოვა თეძოს ნაწლავში ხდება. შეწოვის შემდეგ 8.. 

ვიტამინი გადადის სისხლში, სადღაც უკავშირდება 
სისხლის პლაზმის ცილას – ტრანსკობალამშინ II-ს 

და ასეთი სახით ტრანსპორტირდება ქსოვილებისკენ. 

9,, ვიტამინი გროვდება ღვიძლში, რომლის უჯრედებ- 
შიც იგი უკავშირდება სპეციფიკურ ცილას – ტრანბ- 
კოპალაშინ 1-ს. 

სისხლიდან უჯრედებში გადასვლისას თავისუფალი 
კობალამინი ციტოპლაზმაში ჰიდროქსილირდება და · 
ჰიდროქსოკობალამინი წარმოიქმნება, რომელიც 8, 
ვიტამინის ბუნებრივი, ფიზიოლოგიური ფორმაა. იგი 

ან ციტოპლაზმაში. მეთილირდება და მეთილკოპალაპინს 
იძლევა, ან მიტოქონდრიებში 5'-დეზოქსიადენოზილ- 
კობალამინსად გარდაიქმნება. მეთილკობალამინი და 

5'-დეზოქსიადენოზილკობალამინი 8,, ვიტამინის 

შემცველი კოფერმენტეპია. მათ კობამიდურ 

კოფერმენტებსაც უწოდებენ. კობალამინიდან კობ- 
ამიდური კოფერმენტების წარმოქმნაში მონაწილეობს 
სპეციფიკური ფერმენტები, აგრეთვე წ#0, M#0I, 
ტIნ და გლუტათიონი. 

კობამიდური კოფერმენტები მონაწილეობს ორი 
ტიპის რეაქციებში: 1). ტრანსმეთილირებაში და 2), 

წყალბადატომების გადატანაში, რომლის შედეგადაც 
ახალი ნახშირწყალბადოვანი ბმა წარმოიქმნება. 

ტრანსმეთილირების რეაქციაში მეთილკობალაშინი 

მონაწილეობს. იგი მეთიონინსინთაზას კოფერმენტია 

და ახორციელებს ჰომოცისტეინის მეთილირებას, ანუ 

M3-მეთილ- LL #-დან მეთილის ჯგუფის გაღატანას 

ჰომოცისტეინზე, რის შედეგადაც მეთიონინი წარმოიქ- 

მნება (სურ. 22-8). მეთილკობალამინოი მონაწილეობს 

ურაცილის მეთილირებაში, რის შედეგადაც თიმინი 
მიილება. 

მეორე ტიპის რეაქციებში 5'-დეზოქსიადენოზილ- 
კობალამინი მონაწილეობს. იგი მეთილმალონილ-C0/#-ს 

სუქცინილ-C0/-ღდ გარდაქმნის მაკატალიზებელი 

ფერმენტის მეთილმალონილ-C0/4-მუტაზას (მეთილ- 

მალონილ-C0/4-იზომერაზას) კოფერმენტია. 5'-დე- 

ზსოქსიადენოზილკობალამინი რიბონუკლეოტიდების 

დეზოქსირიბონუკლეოტიდებაღ გარდაქმნის პროცეს- 
შიც მონაწილეობს. 

კობალამინის ნაკლებობა იწვევს ჰემოპოეზის ძლიერ 
შეფერხებას, რის შედეგადაც ეითარდება ანემიის 

მძიმე ფორმა, რომელსაც ავთვისებიან (პერნიციო ზულ) 
ანემიას უწოღებენ. იგი მეგალობლასტიკური ანემიას. 
ამასთან ერთად აღინიშნება ნერვული სისტემის ფუნქ- 

ციის მოშლაც. 8, ავიტამინოზი ვლინდება აგრეთვე 

კუჭის წვენის სეკრეციის დაქვეითების ან შეწყვეტის 
(აქილია) შემთხვევაშიც, რომელიც კუჭის ორგანული 

დაავადებების დროს აღინიშნება. კუჭის ლორწოვანი 

გარსის მიერ ტრანსკორინის სეკრეციის შეწყვეტა 

საჭმლის მომნელებელ ტრაქტში მოხვედრილი 8,, 
ვიტამინის შეწოვის მოშლას იწვევს, რის გამოც 

ვითარდება 8, ავიტამინოზის ყველაზე მძიმე ფორმა 

–გასტროგენური ავიტამინოზი. ამ შემთხვევაში 8,, 

ვიტამინის კანქვეშ შეყვანა, კასლის შინაგანი ფაქტორის 
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= Mვ6 - § 

(CM), (MM, 
ხ-6-MV ხობ-ი 

ბ00- 000” 

ჰომოცისტეინი მეთიონინ- შეთიონინი 
სინთაჭა 

მეთილკობალამინი 
M%9-მეთილ-IIIC # 8, 1 # 

პიდროქსოკობალამინი 
თ 8,; CI. - 600“ 

#- 6-0“ 8; 6-6 
ღ–_._–._ 

(I შეთილმალონილ-C0#- ბ 
L-მეთილმალონილ-C0/ შუტაზა სუქცინილ-C0# 

სურ. 22-8. კო?ამიდღური კოფერმენტების მონაწილეობით მიმდინარე რეაქციები. 

  

დეფიციტის მიუხედევად, ავი,ამინოზს კურნავს. ავ- 

თვისებიანი ანემიით დაავადებული ზოგიერთი ავადმყო- 
ფის სისხლის გლობულინურ ფრაქციაში აღმოჩენი- 

ლია გლიკოპროტეინი, რომელიც კასლის შინაგანი 

ფაქტორის ინჰიბიტორია. ტრიპსინი და ჰეპსინი ამ 

ცილის ინაქტივაციას იწვევს. 

კობალამინის ნაკლებობისას პერნიციოზული ანე- 

მიის განვითარების ერთ-ერთი მიზეზია თიმიდინ- 

ნუკლეოტიდების ბიოსინთეზისა და, შესაბამისად, დნმ 

რეპლიკაციის პროცესის მოშლა. 

ადამიანისთვის 8, , ვიტამინის წყაროა უმთავრესად 
ცხოველური პროდუქტები, შათ შორის ღვიძლი ღა 

თირკმლები. მას შეიცავს აგრეთვე ხორცი, რძე, 

კვერცხი, მაგრამ შეღარებით მცირე რაოდენობით. 

8. ვიტამინი სინთეზირდება ნაწლავებში არსე- 

ბული მიკროფლორის მიერ. ამიტომ კობალამინზე 

სადღღამისო მოთხოვნილებაა 2-5 მკგ. 

22.8. ბიოტინი თ ვირტამინი) 

ბიოტინი ქიმიური აგებულებით თიოფენისა და 

შარდოვანას ნაერთია, რომელშიც თიოფენის ბირთვთან 

ვალერიანმეავას ნაშთია დაკავშირებული: 

ბიოტინი 

ბიოტინის აქტიური ფორმაა კარბოქსიბიოტინი, 

რომელიც ბიოტინის კარბოქსილირების შედეგად წარ- 

მოიქმნება. კარბოქსილირებას ფერმენტთან დაკავშირე- 

ბული ბიოტინი განიცდის, ამიტომ მიღებული კარბო- 

ქსიბიოტინი ასევე ფერმენტთანაა დაკავშირებული. 

მათი დაკავშირება ხორციელდება პეპტიდური ბმის 

წარმოქმნით ფერმენტის შემადგენლობაში შემავალი 

ლიზინის 6-ამინოჯგუფსა და კარბოქსიბიოტინის ვალე- 

რიანმჟავას ნაშთის კარბოქსილის ჯგუფს შორის. 

ი0მ #C + ! ! M,C –(CI)კ-ხ-MM- ნი2 ავა 

კარბოქსიბიოტინფერმენტი 
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კარბოქსიბიოტინი C0.-ის აქტიური ფორმაა. იგი 

ახორციელებს C0,-ის შესაბამის სუბსტრატზე გადა- 

ტანას C-C ბმის წარმოქმნით. 
ბიოტინი კარბოქსიბიოტინის სახით მონაწილეობს 

კარბოქსილირებისა და ტრანსკარბოქსილირების რეაქ- 
ციებში. კარბოქსიბიოტინის მონაწილეობით მიმდინა- 
რე კარბოქსილირების რეაქციებიდან აღსანიშნავია 

პირუვატის კარბოქსილირება ოქსალოაცეტატის წარ- 

მოქმნით (ანაპლეროზული რეაქციას), რომელსაც პირუ- 

ქატკარბოქსილაზა აკატალიზებს (იხ. გვ. 286), ცხიმოვან- 

მჟავების ბიოსინთეზის დროს აცეტილ-C0#-ს კარ- 

ბოქსილირება მალონილ-C0#-ს წარმოქმნით, რომელ- 

საც აცეტილ-C0#-კარბოქსილაზა აკატალიზებს (იხ. 

გე. 319), აგრეთვე პროპიონილ-C0/-ს კარბოქსილირება, 

რომლის შეღდეგაღაც მეთილმალონილ-C0/#-მიიღება 
(იხ. გვ. 316). 

კარბოქსილირების რეაქცია, რომელიც ბიოტინის 

მონაწილეობით ზორციელდება, ორ სტადიად მიმდინა- 

რეობს. ჯერ C0, (LIC0,”) უკავშირდება ბიოტინფერ- 

მენტს და კარბოქსიბიოტინფერმენტი მიიღება. ბიოტინთან 
C0.-ის დაკავშირება #II-ს ენერგიის ხარჯზე ხდება: 

2+ 

#I7+IIC0,” +ნი72-ბიოტინი M8 

–3 Cი7-ბიოტინ-C00“ +40IX+ი, 

შეორე სტადიაზე კარბოქსილის ჯგუფი კარბო- 

ქსიბიოტინფერმენტიღან სუბსტრატზე გადაიტანება 

(სუბსტრატი კარბოქსილირდება). მაგალითად, 

პირუვატი 

ნი»-ბიოტინ-C00- 

სი7-ბიოტინი 

ოქსალოაცეტატი 

კარბოქსიბიოტინი მონაწილეობს ტრანსკარბოქსი- 

ლირების რეაქციაშიც, მაგალითად, მეთილმალონილ- 

C0#-სა და პირუვატის შორის მიმდინარე ტრანს- 

კარბოქსილირების რეაქციაში (იხ. გვ. 155). 

IL ავიტამინოზი აღამიანებში თითქმის არ გვხვდება, 

რადგან ნაწლავების მიკროფლორას შეუძლია ბიოტინის 

საკმარისი რაოდენობით სინთეზი. ავიტამინოზი ვლინ- 

დება დიღი რაოდენობით უმი კვერცხის ცილის მიღების 
შემთხვევაში. უში კვერცხის ცილა შეიცავს გლიკოპრო- 

ტეინ ასვიდინს, რომელსაც აქვს უნარი დაიკავშიროს 

ბიოტინი წყალში უხსნადი ბიოტი6-ავიდინის კომპლექ- 
სის წარმოქმნით. ეს კომპლექსი ნაწლავებში არ 

შეიწოვება და IL ავიტამინოზი ვითარდება. ბიოტინის 

ნაკლებობისთვის დამახასიათებელია დერმატიტი, სებო- 

რეა – კანის ცხიმის გამოყოფის გაძლიერება, თმის 

გაცვენა, ღეპრესია; ანორექსია და ანემია. 

ბიოტინით მდიდარია ღვიძლი, თირკმელი, მცენარე- 
ული პროდუქტებიდან – პამიდორი და ხორბლეული. 

ბიოტინზე სადღეღამისო მოთხოვნილებაა 150-200 

მკგ. 

22.9. ასპორბინმჟშავა (C ვირამინი) 

ასკორბინმჟავა L-დიკეტოგულონმჟავას დერივატს 
წარმოადგენს ღა შემდეგი ქიმიური სტრუქტურა აქვს: 

0=C 0-C 

M0-6?2 0»-C 
ვ I 

-L” | => 0-C 
_ I 

თ-C +2M M-C 

M0-CIM 9M0-C.M 

CM20+ ბლ" 

L-ასკორბინ- L-დეჰიდროასკორ- 

მჟავა ბინმჟავა 

როგორც ფორმულიდან ჩანს ასკორბინმჟავას 

თავისუფალი კარბოქსილის ჯგუფი არა აქვს, იგი 

ლაქტონის სახითაა ღა მისი მჟავური თვისებები 

განპირობებულია ენოლური ჰიდროქსილის ჯგუფებით 
(ნახშირბადის მე-2 და მე-3 ატომებთან), რომელთა 

დისოციაციის შედეგად ზსნარში 11“ იონები წარმოიქმნება. 
ასკორბინმჟავა წყალბადის ორ ატომს გასცემს 

და დეჰიდროასკორბინშჟავად გარდაიქმნება. ეს უკანასკ- 
ნელი წყალბადის ორი ატომის მიერთებით კვლავ 

ასკორბინმჟავას იძლევა. C ვიტამინის ეს მნიშვნელო- 

ვანი თვისება ორგანიზმში ასკორბინმჟავას მოქმედების 

მექანიზმს უდევს საფუძვლად – იგი ჟანგვა-აღდგენით 

რეაქციებში მონაწილეობს და ქსოვილებში მნიშვნელო- 
ვანი პროცესების ნორმალურ მიმდინარეობას უზრუნ- 

ველყოფს. 
ასკორბინმჟავას სტანდარტული რედოქს-პოტენცი- 

ალი (8) +0,008% ვოლტს შეადგენს, ამიტომ მას 

შეუძლია აღადგინოს მოლეკულური ჟანგბადი, ნიტ- 
რატები, 6 და 82, ციტოქრომები. 

C ვიტამინის ბიოლოგიურ როლს მისი ქჟანგვა- 

აღდგენითი უნარი განაპირობებს, მაგრამ საჭიროა 

აღვნიშნოთ, რომ სადღეისოდ ჯერ კიდევ არ არის 

გამოყოფილი ფერმენტული სისტემები, რომელთა პროს- 
თეტული ჯგუფი C ვიტამინს შეიცავს. ასკორბინმჟავა 

მონაწილეობს კოლაგენის სინთეზის დროს პროლინისა 

და ლიზინის ჰიდროქსილირების რეაქციაში, როგორც 

პროლილპიდროქსილაზასა და ლიზილპიდროქსილა- 
ზას კოფაქტორი (იხ. 36-ე თავი) ცტიროზინიდან 

ადრენალინის სინთეზის პროცესში, ნაღვლის მჟავების 

წარმოქმნაში (7თ-ჰპიდროქსილაზურ რეაქციაში, იხ, 

32-ე თავი), თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქოვანი 

შრის ჰორმონების (კორტიკოსტეროიღების) ჰიდრო- 

ქსილირების რეაქციაში, ტიროზინის კატაბოლიზმში 

(იხ. სურ. 17-24). ასკორბინმჟავა ხელს უწყობს კუჭ- 

ნაწლავის ტრაქტში რკინის აბსორბციის პროცესს და, 

როგორც წყალში ხსნადი ანტიოქსიდანტი, აინჰიბი- 
რებს საჭმლის მონელების დროს ნიტროზამინების 

წარმოქმნას. გარდა ამისა, C ვიტამინი იცავს ცილების 

აქტიურ IMI5- ჯგუფებს დაჟანგვისგან. 
C ვიტამინის უკმარისობის პირობებში ვითარდება 
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მპიმე დაავადება – სურავანდი რომლის დროსაც 

განსაკუთრებით ზიანდება შემაერთებელი ქსოვილი. 
ამის შედეგია ძვლების, კბილების, სისხლძარღვების 

დაზიანება. C ვიტამინის ნაკლებობისას შეფერხებულია 

პროკოლაგენიდან კოლაგენის სინთეზი. ადგილი აქვს 

ოდონტობლასტებისა და ოსტეობლასტების დეგენერა- 

ციას, ოსტეობლასტების რაოდენობა კლებულობს, 
ოსტეოკლასტების – მატულობს, რაც ძვლების ხშირი 

მოტეხილობის მიზეზი ხდება. სისხლძარღვთა კედლების 

განგლადობა მატულობს, აღინიშნება პეტექიური 

სისხლჩაქცევები კანქვეშ, ჰემორაგია, რასაც თან სდევს 

ანემიის განვითარება, სისხლის დენა ღრძილებიდან, 

კბილების დაცვენა, ქვედა კიდურების შეშუჰება და 
კუნთების სისუსტე. 

“ადამიანს, პრიმატებსა და ზღვის გოჭებს ასკორბინ- 

მჟავას სინთეზის უნარი არა აქვთ, ამიტომ ისინი 

ასკორბინმჟავას საკვებთან ერთად უნდა ლებულობ- 

დნენ. ცხოველების უმრავლესობას შეუძლია ნახშირ- 

წყლებიდან ასკორბინმჟავას სინთეზი. ეს პროცესი 

ღვიძლში მიმდინარეობს. 

ასკორბინმჟავას მთავარი წყაროა მცენარეები. C 
ვიტამინით მდიდარია ასკილი, მოცხარი, მწვანე წი- 

წაკა, მწვანილეული – წიწმატი, ოხრახუში, ნიახური, 

სალათი, ისპანახი, აგრეთვე, კომბოსტო, კარტოფილი, 

პამიდორი, ხზილიდან – განსაკუთრებით ციტრუსები: ლი- 
მონი, ფორთოხალი, ნარინჯი. 

C გიტამინზე სადღეღამისო მოთხოვნილებაა 50- 

100 მგ. 
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ცხიმში ხსნალი ვიტამინები 23 
  

ცხიმში ხსნად ვიტამინებს. მოეკუთვნება: 
I. # ვიტამინი, ანუ რეტინოლთ 
2) I ვიტამინი, ანუ კალციფეროლთ 
3), ც ვიტამინი, ანუ ტოკოფეროლთ 
4) MX ვიტამინი, ანუ ნაფთოქინონი. 

ცხიმში ხსნადი თითოეული ვიტამინის სახელწო- 

ღების ქვეშ გაერთიანებულია წაერთები, რომლებიც 
ქიმიური სტრუქტურით ერთმანეთის მსგავსნი არიან 

და აზასიათებთ ერთნაირი ბიოლოგიური მოქმედება. 

ცხიმში ხსნადი ვიტამინების შეწოვა ნაწლავებში 

მზოლოდ ცხიმებისა და ნაღვლის არსებობის პირობებ- 

ში ხდება. შეწოვილი ვიტამინების სისხლით ტრანს- 

პორტირება ლიპოპროტეინების შემადგენლობაში ან 

სპეციფიკურ ცილებთან დაკავშირებული სახით ხორ- 

ციელდება. 

23.1. 4 ვიტამინი, ანუ რეტინოლი 

რეტინოლი ციკლური უეჯერი ერთატომიანი სპირ- 
ტია. ვიტამინის ქიმიურ სტრუქტურას საფუძვლად 
უდევს მეთილირებული ციკლოჰექსენის ((8-იონონის) 
ბირთვი, გვერდით ჯაჭვს კი იზოპრენის ორი ნაშთი 
შეადგენს: 

CM %ს CM, 

ჯა “ას. შპს ს 

CMვ 

CM 

#. ვიტამინის ბიოლოგიური აქტივობა გააჩნია 

კიდეე ორ ნაერთს რეტინალს (ტ, ვიტამინი) და 

რეტინომჟავას (სურ. 23-1). 

მცენარეებში # ვიტამინი არსებობს პროვიტამინის 

სახით, რომელსაც /მ-კაროტენს უწოდებენ. იგი ყვი- 
თელი ფერის პიგმენტია. 8-კაროტენი პირველად სტა- 

ფილოსგან გამოყვეს და აქედან წარმოსდგა მისი 

საზელწოდება (ლათ. CმXCL8 – სტაფილოა). (8-კაროტენს 
სიმეტრიული აგებულება აქვს და შედგება ერთმანეთ- 
თან ნახშირწყალბადოვანი ჯაჭვით დაკავშირებული 

წ-იონონის ორი ბირთვისგან (სურ. 23-1). 

ადამიანის ორგანიზმში საკვებთან ერთად მოხვედ- 

რილი ჩ-კაროტენის # ვიტამინად გარდაქმნა ნაწლავე- 

ბის ეპითელურ უჯრედებში ხდება. /2-კაროტენდიოქსი- 
გენაზას ზოქმედებით მისი მოლეკულა სიმეტრიულად 
იზლიჩება და ორი მოლეკულა რეტინალი (რეტინალ- 

დეჰიდი) წარმოიქმნება. ამ რეაქციაში მოლეკულური 

ჟანგბადი მონაწილეობს და მისი განხორციელებისთვის 

ნაღვლის მჟავების მარილებია საჭირო. რეტინალის 

აღდგენით რეტინოლი მიიღება, ხოლო დაჟანგვით – 
რეტინომჟავა. რეტინალის აღდგენის რეაქციას 

CC" 

M40VII-დამოკიდებული რეტინალდეპიღრედუქტა- 
ზს აკატალიზებს. აღსანიშნავია, რომ რეტინომჟავას 

რეტინალაღ ან რეტინოლად გარდაქმნა (აღდგენა) 

ადამიანის ორგანიზმში არ ხდება (სურ. 23-1). რო- 

გორც (-კაროტენის გარდაქმნის შედეგად წარმოქ- 
მნილი, ისე საკვებთან ერთად მოხვედრილი და ნაწლა- 

ვებში შეწოვილი რეტიწოლი, ნაწლავის ეპითელურ 
უჯრედებში «ცეტატით ან პალმიტატით ეთერიფიცირ- 
დება და ჩაერთვება ქილომიკრონების შემადგენლობა- 
ში. ეთერიფიცირებული რეტინოლი ქილომიკრონებთან 
ერთად გადადის ლიმფაში, საიდანაც მოხგდება სისხლ- 

ში და მიიტანება ღვიძლში. ღვიძლის უჯრედებში იგი 

სპეციფიკური ლიპოგლიკოპროტეინული კომპლექსის 
სახით დეპონირდება. ექსტრაჰეპატიკური ქსოვილების 

რეტინოლზე მოთხოვნილებისას ღვიძლში დაგროვილი 

ეთერიფიცირებული 
უკავშირღება სპეციფიკურ ცილას – რეტინოლ- 

დამაკავშირებელ ცილას (ინგლ. L.6VII0I 8Iიძიც 
XL0Lგთ – 80) და ასეთი სახით ჰეპატოციტების 

გოლჯის აპარატის მიერ სისხლის პლაზმაში სეკრეტირ- 

დება. 
# ვიტამინის ბიოლოგიური ფუნქციები მეტად 

მრავალფეროვანია. მის ალდეჰიდურ ნაწარმს – რეტი- 

ნალს შეიცავს მხედველობის პურპური, რომელიც 

მხედველობის ნერვის დაბოლოებებში, ძირითადად 

ჩხირებშია. 

მხედველობის პურპური, ანუ ცილა როდღოპჰსინი 

1#1+ცის-რეტინალისა და ლიპოპროტეინ ოჰსინის ნაერ- 

თია. როდოპსინი ფოტოქიმიური სენსიბილიზატორია. 

სინათლისადმი თვალის მგრძნობელობა როდოპსინის 

რაოდენობაზეა დამოკიდებული. 
სინათლის ზეგავლენით როდოპსინი იშლება ცილა 

ოპსინად და ტრანს-რეტინალად. ამ რეაქციას თან 

ახლავს გარკვეული კონფორმაციული ცვლილება, რო- 
მელიც იწვევს ჩხირების მემბრანაში კალციუმის იონე- 

ბის არხის გახსნას და ნერვული იმპულსის გადა- 

ცემას. 

როდოპსინის დაშლისას მიღებული ტრანს-რეტინა- 

ლის 11-ცის-რეტინალად გარდაქმნას სპეციფიკური 

იზომერაზა (რეტინალიზომერა ზა) აკატალიზებს. სინათ- 

ლის ხანგრძლივი მოქმედებისას ტრანს-რეტინალი # 

ვიტამინად (ტრანს-რეტინოლად) აღდგება. აღდგენის 
რეაქციას ალკოჰოლდეპიდროგენაზა აკატალიზებს. 

სიბნელეში როდოპსინი რესინთეზირდება ოპსინისა 

და 1 1-ცის-რეტინალისგან. ეს უკანასკნელი ან ტრანს- 

რეტინალის 1 1-ცის'რეტინალად იზომერიზაციის შედე- 

გაღ მიიღება ან ტრანს რეტინოლის 11-ცის-რეტინოლად 
იზომერიზაციისა დღა ამ უკანასკნელის დაჟანგვის 

შედეგაღ წარმოიქმნება (სურ. 23-2). 11-ცის-რეტი- 

რეტინოლი ჰიდროლიზდება, 

437



  

  

    ნაღვლის მჟავების მარილები 
Cი Cს C% ' თ 

%. ში 90 რეტინალდ ა სკრა ს 
(რეტინალი, ბ, ვიტამინი) Cს Cს Cს 

Mთიიი რეტინა რეტინალდეჰიდრე1 აი დაჟანგვა ეტინალდეჰიდი 

დუქტაზა დი: 

თს Cს Cს CV CM თს ,CV 
CMC სას/სსრბაერბა, ბი. სასა რსსისეა, 

C-ს CM 

CM რეტინოლი CI რეტინომჟავა 
(# ვიტამინი) 

  

  

      

სურ. 23-1. ჩ-კაროტენის # ვიტამინად გარდაქმნის რეაქციები. 

  

Mვ CM 41 IMვ CL; 1 

თი _ 
-942=495CV1 “-ლ252 

ი ტრანს-რეტინოლი 
11-ცის- რეტინოლი “ 

M#ხ1? აMM09 წლელლლეუშ. , M.ხM + #. ხახM+IM 

> 
C 

ჯსს. ს. თ % “ 

CMვ რეტინალ- 
CM , ტრანს-რეტინალი იზომერაზა 

X _ ოპსინი იუ რეტინალი % 

MV 

სინათლის ფოტონი 

  

  

      

სურ. 23-2. სინათლეზე და სიბნელეში მხედველობის პურპურის გარდაქმნის სქემა. 
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ნოლის დაჟანგვის რეაქციას ალკოჰოლდეჰიდროგენაზა 
აკატალიზებს. აღსანიშნავია, რომ რაც უფრო ძლიერია 

განათება, მით უფრო მეტი როღოპსინი იშლება და 

მით უფრო ქვეითდება თვალის ბადურას მგრძნობელობა 
სინათლისადმი. სიბნელეში / ვიტამინი 1 1-ცის-რეტი- 

ნალად გარდაიქმნება და ოპსინთან დაკავშირების 

შედეგად როდოპსინს წარმოქმნის, # ვიტამინის 

უკმარისობისას სიბნელეში რეტინალისა და ოპსინისგან 

როდოპსინის წარმოქმნა შეფერხებულია, სწორედ ამი- 
ტომ ქვეითდება თვალის მგრძნობელობა სინათლისაღმი 
დღა თვალს უჭირს ბინდში საგნების გარჩევა. 

# ვიტამინის ნაწარმი რეტინომჟავა აუცილებე- 
ლია ქსოვილების ზრდისა და დიფერენცირებისთვის. 
უკანასკნელ ხანს აღმოაჩინეს, რომ რეტინომჟავა მო- 

ნაწილეობს გლიკოპროტეინების სინთეზში, როგორც 

ამ პროცესისთვის საჭირო ოლიგოგლიკოზიდური კომ- 

პონენტის გადამტანი. ექსპერიმენტულად დადასტურ- 

და, რომ გლიკოპროტეინების ბიოსინთეზის დროს 

ოლიგოსაქარიდული ჯაჭვები უკავშირდება რეტინო- 
ილფოსფატს (იგი მიიღება რეტინომჟავას კარბოქსი- 

ლის ჯგუფის ფოსფორილირებით) და ასეთი სახით 
მიემართება ენდოპლაზმური რეტიკულუმის მემბრანე- 
ბისკენ, სადაც ისინი უკავშირდებიან ცილებს და გლი- 
კოპროტეინები წარმოიქმნება, გლიკოპროტეინების 
ბიოსინთეზში რეტინოილფოსფატი დოლიქოლფოსფა- 
ტის ანალოგიურ როლს ასრულებს (იხ. გვ. 300). 

დადგენილია, რომ # ვიტამინი საჭიროა აგრეთვე 
ცილების სინთეზისთვის, რადგან იგი რნმ-ს სინთეზის 

სტიმულატორია. აღმოჩნდა, რომ, სტეროიდული ჰორ- 

მონების მსგავსად, რეტინოლი უჯრედებში სპეციფიკურ 
ცილასთან – CI8L (ინგლ. C6I1სIგI I6ხი0! ცIიძსიი 
0IX0CLCI0) დაკავშირების შემდეგ ტრანსპორტირღება 

უჯრეღის ბირთვში, საღაც ურთიერთქმედებს ბირთვის 
ცილებთან და ზოგიერთი გენის ექსპრესიას არეგული- 

რებს. გარდა ამისა, #M ვიტამინი მონაწილეობს უჯრე- 

დღის მემბრანის - სტაბილიზაციაში, გავლენას ახდენს 

ჟანგვით ფოსფორილირებაზე, რაც მიტოქონდრიების 
მემბრანაზე მისი მოქმედებით შეიძლება ავხსნათ. 

/#M ვიტამინს, ისევე როგორც (§3-კაროტენს, ანტი- 

ოქსიდანტური თვისება აქვს. ჟანგბადის დაბალი პარ- 

ციალური წნევის პირობებში იგი იცავს უჯრეღების 
მემბრანებს ზეჟანგური ღაჟანგვისგან. შესაძლოა ამით 

აიხსნას # ვიტამინის კიბოს საწინააღმდეგო აქტივობა. 

#. ავიტამინოზის დამახასიათებელი სპეციფიკური 

ნიშნებია ქსეროფთალმია, კერატომალაცია, ქათშის 

სიბრმავე (ჰეშერალოპძა), ეპითელური გარსის ანთება, 

ბრდის შეჩერება და სხვა. 

4# ვიტამინის ნაკლებობის დროს ეპითელური 

ქსოვილი რქოვანდება. კანზე წარმოიქმნება ხორკლები 

(„ბატის კანი“), ჩამოიფცქვნება ეპითელიუმი სასუნთქ 

ორგანოებში, კუჭ-ნაწლავში, შარდ-სასქესო ორგანო- 

ებში, რის გამოც ადვილდება ინფექციის შეჭრა და 
ვითარღება ბრონქიტი, ენტეროკოლიტი, პიელიტი, 
ცისტიტი. 

დამახასიათებელი (სვლილებები აღინიშნება თვა- 
ლის ქსოვილში. საცრემლე ჯირკვლების ფუნქციის 
დაქვეითების გამო თვალის ზედაპირი მშრალია, ასეთ 
თვალში აღვილად შეიჭრება ინფექცია, ვითარდება 
ჩირქოვანი ანთება, რომელიც იწვევს რქოვანას დარბი- 

ლებას (კერატომალაცია) და მხედველობის დაკარგვას. 
# ვიტამინის ჰიპო- და ავიტამინოზის ნაადრევი 

სპეციფიკური სიმპტომია ქათმის სიბრმავე, რომლის 

დროსაც ადამიანი ბინდში ვერ არჩევს საგნებს. 

#. ვიტამინს შეიცავს მხოლოდ ცხოველური 
პროდუქტები. ამ ვიტამინით განსაკუთრებით მღიდა- 
რია თევზის ქონი, კარაქი, რძე, კვერცხი, ღვიძლი. 
მცენარეული პროდუქტები შეიცავს # ვიტამინის 
პროვიტამინებს კაროტენებს (თ, მ,7). (8-კაროტენით 
მდიდარია ნარინჯისფერი ბოსტნეული და ხილი. დი- 

დი რაოდენობითაა იგი სტაფილოში, პამიდორში, სი- 

მინდში, ყვითელ ატამში და სხვ. 

/# ვიტამინზე ადამიანის სადღეღაშისო მოთხოვნი- 

ლებაა 1-2,5 მგ, ხოლო ჩ-კაროტენზე – 2-5 მგ. 

#. ვიტამინის ან ჩ-კაროტენის დიღი რაოდე- 

ნობით მიღებამ შეიძლება გამოიწვიოს # ჰიპერვიტამი- 

ნოზი, რომლის დამახასიათებელია ტკივილი ძვლებში, 

დერმატიტი, ღვიძლისა და ელენთის გაღიდება, გულის- 
რევის შეგრძნება და ფაღარათი. 

23.2. 0 ვიტამინი, ანუ 

კალციფეროლი 

0 ვიტამინი არსებობს რამდენიმე ნაერთის, ვიტამე- 
რების სახით, რომლებიც ერთმანეთისგან განსხვავ- 

დებიან ქიმიური აგებულებით და ბიოლოგიური აქტი- 
ვობით. ადამიანისა და ცხოველებისთვის აქტიურ ვიტა- 

მერებს წარმოადგენს ს, ღა IL, ვიტამინი. 
0, ვიტამინის – ერგოკალციფეროლის პროვიტა- 

მინია ერგოსტეროლი, რომელიც მხოლოდ მცენარეებში 
გვხვდება, ხოლო 10, ვიტამინის–კოლეკალციფეროლის 
პროვიტამინი 7-დეჰიდროქოლესტეროლია. იგი ცხო- 
ველურ ორგანიზმში გვხვდება. 

ერგოსტეროლი ერთატომიანი უჯერი ციკლური 
სპირტია, რომლის სტრუქტურას საფუძვლად უდევს 
ციკლოპენტანპერპიდროფენანტრენის ბირთვი. ულტრა- 
იისფერი სხივების ზეგავლენით ერგოსტეროლში იხლი- 

ჩება 8 ბირთვი და ერგოკალციფეროლი (0), ვიტამინი) 
წარმოიქმნება. ულტრაიისფერი სხივების მოქმედებით 

ანალოგიურად ხდება 7-დეპჰიდროქოლესტეროლიდან 
ქოლეკალციფეროლის (0, ვიტამინის) წარმოქმნა 

(სურ. 23-3), 7-დეპიდროქოლესტეროლს ღიღი რა- 
ოდენობით შეიცავს ადამიანის კანში არსებული ლიპი- 

დები და მზის სხივების მოქმედებით ის აღვილად 
გარდაიქმნება 10), ვიტამინად, 

0, და სკ ვიტამინები ერთმანეთისაგან მხოლოდ 

მე-17 ნახშირბადატომთან არსებული გვერდითი 

ჯაჭვით განსხვავდება. 

ორგანიზმში ს), ვიტამინი წინამორბეღია სამი 

სხვა ნაწარმისა: 25-ჰიდროქსიქოლეკალციფეროლის, 
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სურ. 23-3. ერგოსტეროლიდან და 7-დეპიდროქოლესტეროლიდან 0, და 0, ვიტამინების წარმოქმნა. 

  

1,25-დიპიდროქსიქოლეკალციფეროლისა და 24,25-ღი- 
პიდროქსიქოლეკალციფეროლის. 

25 -ჰიდროქსიქოლეკალციფეროლი (25(0Lს-ი) 

წარმოიქმნება ღვიძლში, როგორც საკვებთან ერთად 

მოხვედრილი და ნაწლავებში შეწოვილი, ისე კანში 

წარმოქმნილი მ, ვიტამინიდან, რომელიც სისხლში 

გლობულინური ბუნების სპეციფიკურ ცილასთან – 
ს)8L-სთანაა (ინგლ. 0-ხსიძ,ინ 0ხIXCL6Iი) დაკავშირე- 

ბული და ასეთი სახით მიიტანება ღვიძლში. ღვიძლის 

უჯრედებში I0,, ვიტამინის 25-ე მდგომარეობაში ჰიდრო- 
ქსილირებას სპეციფიკური ფერმენტი #,-25-ჰიდრო- 

ქსილაზა აკატალიზებს (სურ. 23-4). ეს ფერმენტი 

ენდოპლაზმურ რეტიკულუმშია ლოკალიზებული. ჰიდ- 

როქსილირების რეაქციისთვის აუცილებელია M6”“, 
M#0ILII და მოლეკულური ჟანგბადი. ამ პროცესის 

განხორციელებას ორი ფერმენტი ესაჭიროება: M4ტI0II 

დამოკიღებული #-450 ციტოქრომრედუქტაზა და 

-450 ციტოქროში. 

ორგანიზმში 0, ვიტამინის დეპონირება სწორედ 

25(01L1-0,-ის სახით ხდება. ღვიძლიდან 25(0LL-0, 

გადადის სისხლში, სადაც უკავშირდება L8X-ს. სისს- 

ლის პლაზმაში არსებული ს, ვიტამინის უდიდესი 

ნაწილი ს)8I-სთან დაკავშირებული 25(0LL-0,-ის 

სახით ცირკულირებს. 

1,25-დღიპიდროქსიქოლეკალციფეროლი ანუ 

კალციტრიოლი (1! ,25(01L,-0.) წარმოიქმნება თირ- 

კმლებში, ძვლებსა და პლაცენტაში სისხლით მოტანი- 

ლი 25(0L0-0,-ის ჰიდროქსილირების შედეგად. 
25(0L)-0, ჰიდროქსილირება თირკმლების პროქსი- 
მული მილაკების მიტოქონდრიებში მიმდინარეობს და 

ზორციელდება სპეციფიკური ფერმენტის 25-ჰიდრო- 
ქსი-0,-1-ჰიდროქსილაზას მოქმედებით (სურ. 23-4). 

ამ მონოოქსიგენაზური ჰიდროქსილირების რეაქციის- 

თვის აუცილებელია M#IXII, MV”“, მოლეკულური 
ჟანგბადი და სამი ღამატებითი ფერმენტი: თირკმლის 

ფერრედოქსინრედღუქტაზა (იგი ფლავოპროტეინი.), 
თირკმლის ფერრედოქსირი (რკინა-გოგირდოვანი ცილა) 
და -ძ50 ციტოქროში. 

1,25(0LLს,-0, (კალციტრიოლი) 0, ვიტამინის მე- 

ტაბოლურად აქტიური ფორმაა. სადღეისოდ მას განი- 

ხილავენ როგორც ჰორმონს, რომელიც აქტიურად მო- 

ნაწილეობს ორგანიზმში მიმდინარე კალციუმისა და 

ფოსფორის ცელის რეგულაციაში. 

კალციტრიოლის ბიოსინთეზი რეგულირებადი პრო- 
ცესია და რეტროინჰიბირებას ექვემდებარება. საკვებში 

კალციუმისა და ფოსფატების მცირე რაოდენობით 

შემცველობისას ან ჰიპოკალციემიის, ისევე როგორც 

ჰიპოფოსფატემიის დროს თირკმლებში 25(0L0-0,-ის 

პიდროქსილირების პროცესი აქტიურდება. გარდა ამისა, 
კალციტრიოლი საკუთარ სინთეზსაც არეგულირებს. 

კალციტრიოლის მაღალი კონცენტრაცია აინჰიბირებს 

25(011)-0კ-ის ჰიდროქსილირების რეაქციას ღა 

25(0L0-0.-ის 24-ე მდგომარეობაში ჰიდროქსილირებას 
ასტიმულირებს. 25(07I)-9,-24-ჰიდროქსილა ზა მიტო- 
ქონდრიული ფერმენტია და აღმოჩენილია თირკმლე- 

ბის მილაკებში, ხრტილში, ნაწლავებსა და პლაცენტაში. 

მისი მოქმედებით 25(0Lს-0,-დან 24,25-დიჰიდრო- 
ქსიქოლეკალციფეროლი (24,25(011),- ხა მიიღება, 

რომელიც 0, გიტამინის მეტაბოლურად არააქტიური 

ფორმაა (სურ. 213-4), ამრიგად, კალციტრიოლის მა- 
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25-პიდროქსიქოლეკალციფეროლი 
(25-პიღროქსი-0, ვიტამინი) 

  

თირკმლის, ძელის ან პლა- 
ცენტის 1-ჰიდროქსილაზა       

და CM 
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C„ 

1,25-ღიპიდროქსიქოლეკალციფეროლი 
(1,25-ჰიდროქსი-0, ვიტამინი) 

(კალციტრიოლი) 

სურ. 23-4. ორგანიზმში ქოლეკალციფეროლის (ს), ვიტამინი) გარდაქმნის რეაქციები. 
  

ღალი კონცენტრაციის პირობებში მისი სინთეზი ინჰი- 

ბირდება და 25(0M1)-0,-დან არააქტიური 24,25(0LL-0, 

მიიღება. 

დადგენილია, რომ კალციუმისა და ფოსფატის 

ცელაზე 0 ვიტამინის გავლენა განპირობებულია თირ- 

კმლებსა და ძვლებში L), ვიტამინიდან (25(0L9-0,- 

დან) კალციტრიოლის სინთეზით. 

კალციტრიოლი არეგულირებს კალციუმისა ღა 
ფოსფატების შეწოვას წვრილ ნაწლავში. იგი ნაწლავის 
ეპითელურ უჯრედებში აინდუცირებს ე.წ. კალციუმ- 
ღამაკავშირებელი ცილის – C8? (ინგლ. C21Cს» 

ცსცIიძIიდ XI0(CIი) სინთეზს, რომელიც აუცილებელია 

C2გ“' იონების შეწოვისთვის. კალციტრიოლის სპეცი- 

ფიკურ რეცეპტორთან დაკავშირების შედეგად მიღე- 
ბული კალციტრიოლ-რეცეპტორული კომპლექსი 
უჯრედის ციტოპლაზმიდან ბირთვში გადადის, სადაც 

უკავშირდება (ზნმ-ს გარკვეულ მონაკვეთს და იწვევს 

იმ გენების დერეპრესიას, რომლებიც C8%-ს სინთეზს 

აკონტროლებენ. 

ხა ვიტაშინის ნაკლებობისას ბავშვებს უვითარდე- 

ბათ დაავადება, რომელსაც რაქიტი (ბერძ. „იგC0M15 – 

ხერხემალი) ეწოდება. რაქიტის დროს მცირდება კალ- 

ციუმისა ღა ფოსფატების შეწოვა წვრილ ნაწლავში 

და სისხლში კლებულობს კალციუმისა და არაორგანუ- 

ლი ფოსფორის კონცენტრაცია. აშის გამო ფერხდება 

ძვლებში კალციუმის ფოსფატის ჩალაგების ნორმალური 
პროცესი, ანუ ძვლეპის მინერპლიზაციას (ოსტეოგე- 

ნეზი) და ვლინდება ოსტეომალაციას– ძვლების დარბი- 

ლება, რაც იწვევს გულ-მკერდის ჩონჩხისა და ქვედა 

კიდურების დეფორმაციას. 

ზრდასრულ აღამიანში L) ვიტამინის უკმარისო- 

ბისას აღინიშნება ძვლების დემინერალიზაცია, ანუ 

ეწ. ოსტეოჰოროზი. ოსტეოპოროზის გამო ძვალი 

მყიფე ხღება და ზშირია მოტეხილობები. 
ა ვიტამინის ნაკლებობის გარდა, რაქიტის გან- 

ვითარებისთვის დიდი მნიშვნელობა აქვს კალციუმისა 

და ფოსფორის შეფარდებას. თუ საკვებში ფოსფატების 
რაოდენობა მცირეა, რაქიტი ინტენსიურად ვითარდება. 

ამიტომ რაქიტის მკურნალობისას ს). ვიტამინთან 

ერთად ფოსფორის პრეპარატების დანიშვნაა საჭირო. 

თუმცა ბავშვებში რაქიტი ძირითადად საკვებში 

ს ვიტამინის უკმარისობითაა გამოწვეული, არსებობს 

ე.წ. 0-ვიტამინრეზისტენტული რაქიტიც, როდესაც 
ჩ– ვიტამინის დანიშვნა სამკურნალო ეფექტს არ იძ- 

ლევა. 0-ვიტამინრეზისტენტული რაქიტის ორი ტიპი 

არსებობს. I ტიპის 1M90-ვიტამინრე ზისტენტული რა- 

ქიტი აუტოსომურ-რეცესიული ტიპის შემკვიდრეობი- 
თი დაავადებაა, რომლის მიზეზია 25(0LL9-0,-ის ჰიდ- 

როქსილირებაში მონაწილე ფერმენტული სისტემის 

დეფექტი, რის გამოც ორგანიზმში მთლიანად ან ნა- 

წილობრივ შეფერხებულია კალციტრიოლის წარმოქმნა. 
II ტიჰის 1I)-ვიტამინრეზისტენტული რაქიტი 

ასევე აუტოსომურ-რეცესიული ტიპის შემკვიდრეობითი 
დაავადებაა, რომლის დროსაც გენური მუტაციის გამო 

ორგანიზმში სინთეზირდება ფუნქციურად არააქტიური 

კალციტრიოლის რეცეპტორი, რის გამოც არ ხდება 

კალციტრიოლ-რეცეპტორული კომპლექსის წარმოვმნა. 
0) ვიტამინი დიდი რაოდენობითაა ცხოველური 

წარმოშობის პროდუქტებში: კარაქში, კვერცხის გულ. 

ში, ღვიძლში. განსაკუთრებით მდიდარია L) ვიტამინით 
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ზოგიერთი თევზის ღვიძლის ცხიმი და იმ ცხოველების 
ღვიძლი, რომელნიც თევზით იკვებებიან, იგი ბევრია 
შინაური ცხოველების ღვიძლში. 

0, ვიტამინზე ადამიანის სადღეღამისო მოთხოვნი- 

ლებაა 17-25 მკგ (500-1000 საერთაშორისო ერთეული, 

IL). 
ს) ვიტამინის დიდი რაოდენობით დანიშვნამ შეიძ- 

ლება გამოიწვიოს |) ჰიპერვიტამინოზი, რომლის და- 

მახასიათებელია ძვლის დემინერალიზაცია, ჰიპერკალ- 
ციემია, ჰიპერკალციურია, შინაგანი ორგანოების (თირ- 

კმლების, გულის, ფილტვების, ნაწლავების, სისხლ- 
ძარღვებისა და სხვ.) კალციფიკაცია, რაც იწვევს მათი 

ფუნქციის მოშლას, ხოლო მძიმე შემთხვევაში სიკ- 

ვქდილსაც კი. 

23.23. » ვიდამინი, ანუ 

ტოკოფეროლი 

8 ვიტამინი რამდენიმე ვიტამერის სახით არსებობს. 

ამ ვიტამინებმა თ, |, »X ღა ა.შ. ტოკოფეროლების 

სახელწოდება მიილო (ბერძ. 10M0§– შთამომავლობა, 

0610 – მომაქვს). მათგან ყველაზე გავრცელებული და 

ბიოლოგიურად აქტიურია Cთ-ტოკოფეროლი. იგი თ- 
ტოკოლის ნაწარმია – 5,7,8-ტრიმეთილტოკოლია. ეს 

უკანასკნელი შეიძლება წარმოვიდგინოთ, როგორც 
ერთატომიან სპირტ ფიტოლთან (C.) ღაკავშირე- 
ბული ტრიმეთილჰიდროქინონი (სურ. 23-5). 

რადგან L ვიტამინი ცხიმში ხსნადი ვიტამინია, 

მისი უკმარისობა უპირველეს ყოვლისა ნაწლავებში 

ცხიმების შეწოვის მოშლის შედეგად ვითარდება. 

ცს ვიტამინი ნაწლავებში ცხიმების მონელების 

პროდუქტებთან ერთად შეიწოვება და სისხლში ქილო- 

მიკრონების შემადგენლობაში ტრანსპორტირდება. 

ორგანიზმში L, ვიტამინი ძირითადად ცხიმოვან ქსო- 

ვილში დეპონირდება. 
თ-ტოკოფეროლს ანტიოქსიდანტური თვისებები 

აქვს. იგი იცავს უჯრედებისა და სუბუჯრედული ორ- 

განელების მემბრანის ფოსფოლიპიდების შემადგენლო- 

ბაში შემავალ პოლიუჯერ ცხიმოვანმჟავებს ზეჟან- 

გური დაჟანგვისგან. თ-ტოკოფეროლი იწვევს თაგისუ- 

ფალი რადიკალების წარმოქმნით მიმდინარე ჯაჭვური 
რეაქციის შეწყვეტას მის მოლეკულაში არსებული 

ფენოლური ჰიდროქსილის ჯგუფის წყალბადატომის 

თავისუფალ პეროქსიდ-რადიკალზე გადატანის გზით. 

6 ვიტამინი, როგორც ანტიოქსიდანტი, მოქმედებს 
ჟანგბაღის მაღალი პარციალური წნევის პირობებში. 
ამიტომ იგი ზეჟანგური დაჟანგვისგან აქტიურად იცავს 
ერითროციტებისა ღა სასუნთქი გზების პლაზმურ 

მემბრანას. 

არსებობს გარკვეული სინერგიზმი ვიტამინსა 

ღა სელენს შორის. ეს უკანასკნელი შედის გლუტა- 

თიონპეროქსიდაზას (იხ. გვ.250) შემადგენლობაში, 

რომელიც ასევე იცავს ერითროციტის მემბრანას ზე- 

ჟანგური დაჟანგვისგან. საკვებში L ვიტამინის მაღალი 

შემცველობა ამცირებს ორგანიზმის სელენისაღმი 

მოთხოვნილებას და პირიქით. აღსანიშნავია, რომ, თუ 

ადამიანი საკვებთან ერთად დიდი რაოდენობით ღებუ- 

ლობს უჯერ ცხიმოვანმჟავებს (მაგალითად, მცენარე- 

ული ზეთის სახით), მაშინ ორგანიზმის მოთხოვნილება 

 ვიტამინზე მატულობს. 

თ-ტოკოფეროლი გარკვეულ როლს ასრულებს 

ქსოვილოვანი სუნთქვის პროცესში. მისი უკმარისობი- 

სას აღინიშნება ქსოვილოვანი სუნთქვის ინტენსივობის 

მკვეთრი დაქვეითება. თვლიან, რომ 6 ვიტამინი ასტა- 
ბილიზებს 0 კოენზიმს და მონაწილეობს სუნთქვით 

ჯაჭვში 0 კოენზიმზე ელექტრონების გადატანაში. 
გარდა ამისა, L ვიტამინი ასტიმულირებს ჰეშის ბიო- 

სინთეზს, რადგან ააქტიურებს ამ პროცესში მონაწილე 

ორ ფერმენტს - #L#-სინთაზასა და #CL#-დეჰიდრა- 

ტაზას (იხ. გვ. 389). აღმოჩნდა, რომ L ვიტამინი ბო- 

ჭავს პროთრომბინს და ამგვარად აფერხებს სისხლის 

შედედების პროცესს. ამიტომ რეკომენდირებულია მისი 

გამოყენება თრომბოემბოლიური დაავადებების დროს. 

8, ავიტამინოზის დროს ცხოველებს ეკარგებათ 

გამრავლების უნარი. ოროვე სქესის ცხოველების სასქე- 

სო ჯირკვლები გადაგვარდება, სპერმატოზოიდები კარ- 
გავენ მოძრაობის უნარს და, ბოლოს, სპერმატოგენეზი 

წყდება, სათესლეებში სპეციფიკური ქსოვილების ატრო- 
ფიის გამო ჰორმონების გამომუშავება მცირდება. მდედ- 

რობითი სქესის ცხოველებში არ ხდება განაყოფიერე- 
ბული კვერცხუჯრედის განვითარება და მაკეობა წყდება. 

ავიტამინოზის დამახასიათებელია ცელილებები 

კუნთებში. კერძოდ, კუნთებში საგრძნობლად კლებუ- 
ლობს კრეატინის რაოდენობა, ამავე დროს მატულობს 

კრეატინის შარდით გამოყოფა, ვითარდება კუნთოვანი 

ქსოვილის ატროფია, ვინაიდან მკვეთრად მცირდება 
  

Cჯ 

#0 

  

C;ც CL CM 
| | 

(CM) –<CLI(CM,)კ –CMI(CM,)ე –CLI – CL, 

სურ. 23-5. L ვიტამინის (თ-ტოკოფეროლის) სტრუქტურა. 
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კუნთის შეკუმშვაში მონაწილე ცილის – მიოზინის 
რაოდენობა და მას ცვლის სტრომის ცილა კოლაგენი. 

აღინიშნება მეგალობლასტიკური აწემია. 

ცხოველებისგან განსხვავებით, ადამიანს L ავიტამი- 

ნოზი უვლინდება ძირითადად ანემიით და ნევროლოგი- 
ური სიმპტომებით. ანემიის მიზეზია ერითროციტების 

მემბრანის ლიპიდების შემადგენლობაში შემავალი 
უჯერი ცხიმოვანმჟავების ზეჟანგური დაჟანგვა, რის 
შედეგადაც ერითროციტების რეზისტენტობა და სი- 

ცოცხლის ხანგრძლივობა მნიშვნელოვნად მცირდება. 
ასეთი ერითროციტები ადვილად ჰემოლიზდება. 

დღენაკლულ ახალშობილებში ჰემოლიზური ანე- 
მიის განვითარება ხშირად 6 ვიტამინის ნაკლებობი- 

თაა გამოწვეული. თუ ორსულობის დროს ქალის დი- 

ეტა არასაკმარისი რაოდენობით შეიცავს C ვიტამინს, 

მაშინ ახალშობილში შესაძლებელია ანემიის განვითა- 

რება, რომლის მიზეზია CL ჰიპოვიტამინოზის შედეგად 

ერითროციტების სიცოცხლის ხანგრძლივობის შემცი- 
რება და ჰემოგლობინის სინთეზის პროცესის დათრ- 

გუნვა. 
ცხოველური პროდუქტებიდან ტოკოფეროლით 

მდიდარია ღვიძლი, თირკმლები, კუნთი ღა ელენთა. 
იგი მოიპოვება რძეში, კარაქში, კვერცხში. მცენარეული 

პროდუქტებიდან ტოკოფეროლით მღიდარია სორბ- 
ლეული, მწვანე ბოსტნეული, ლობიო, ასკილი. 

L ვიტამინზე ადამიანის სადღეღამისო მოთხოვნი- 

ლებაა 30 მგ. რადგან ადამიანის ორგანიზმს ს ვი- 

ტამინის დეპონირების უნარი აქვს, ცხადია, შესაძლებე- 

ლია ს ჰიპერვიტამინოზის განვითარება. 

23.4. # ვიტავინი, ანუ ნაფთოქინონი 

% ვიტამინი რამდენიმე ვიტამერის სახით არსებობს. 
ისინი 2-მეთილ-1,4-ნაფთოქინონის ნაწარმებია. MX, 
ვიტამინი 2-მეთილ-1,4-ნაფტოქინონია, რომელთანაც 

მე-3 მდგომარეობაში დაკავშირებულია ფიტილის 

რადიკალი. ეს უკანასკნელი შეიცავს ნახშირბადის 20 

ატომს და ერთ ორმაგ ბმას. ამრიგად, X |) ვიტამინი 

2-მეთილ-3-ფიტილ-I1,4-ნაფთოქინონია (სურ. 23-6). 

M, ვიტამინს ფილოქინონსაც უწოდებენ. იგი მცენა- 
რეებში გვხვდება. 

LL, ვიტამინი შენაქინონის სახელწოდებითაა ცნობი- 
ლი, მისი მოლეკულა შეიცავს 2-მეთილ-1,4-ნაფთოქი- 

ნონს, რომელთანაც მე-3 მდგომარეობაში დაკავშირე- 

ბულია ექვსი, შვიდი ან მეტი იზოპრენის ნაშთისგან 

შემდგარი ნასშირწყალბადოვანი ჯაჭვი. ბუწებრივი 

M, ქიტამინის გვერდითი ჯაჭვი იზოპრენის 6 ან7 

ნაშთს შეიცავს და მას მენაქინონ-6-ს ან შენაქინონ-7-ს 

უწოდებენ (სურ. 23-6). ექვსი იზოპრენის ნაშთი შეგ- 
ვიძლია განვიხილოთ, როგორც ერთმანეთთან დაკავში- 

რებული ფარნეზილის (იხ. გვ. 343) ორი ნაშთი. ამი- 

ტომ # ვიტამინის ქიმიური სახელწოდებაა 2-მეთილ- 

3-დიფარნე ზილ-I1,4-ნაფთოქინონი. M, ვიტამინი 

ძირითადაღ ცხოველებში გვხვდება. ცხოველურ ორ- 

განიზმში მისი სინთეზი ნაწლავების მიკროფლო- 
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სურ. 23-6. #. ჯგუფის ვიტამინების სტრუქტურა. 
  

რის მიერ ხორციელდება. 
აღმოჩნდა, რომ 2-მეთილ-1,4-ნაფთოქინონიც ამჟღავ- 

ნებს ვიტამინის თვისებებს. მას M, ვიტამინი, ანუ 
შენადიონი უწოდეს (სურ. 23-6). 

ლიპიდების მსგავსად, # ვიტამინის ნაწლავებში 

შეწოვისთვის აუცილებელია ნაღვლის მჟავების მარი- 
ლები. იგი ცხიმების მონელების პროდუქტებთან ერთად 
შეიწოვება და სისხლში ქილომიკრონების შემადგენ- 
ლობაში გვხვდება. მიუხედავად იმისა, რომ ნაწლავებში 
შეწოვის შემდეგ M ვიტამინი ღვიძლში აკუმულირდე- 
ბა, მისი მარაგი იქ საკმაოდ სწრაფად იხარჯება. 

# ვიტამინი ახორციელებს ჰროთრომბინისა და 

სისხლის შედედების პროცესში მონაწილე კიდევ სამი 

სხვა ფაქტორის – MI, IX და X ფაქტორების (იხ. 

30-ე თავი) გააქტივებას სისხლის შედედების ეს 

ფაქტორები ცილებია, რომლებიც ღვიძლში არააქტიური 
წინამორბედების სახით სინთეზირდებიან. მათი გააქ- 

ტივება პოსტტრანსლაციური მოდიფიკაციის გზით 

ხდება. ასე მაგალითად, პროთრომბინი (სისხლის შედე- 

დების II ფაქტორი) ღვიძლში არააქტიური პრეპრო- 

თრომბინის სახით სინთეზირდება. მისი გააქტივებისთვის 
აუცილებელია პრეპროთრომბინის მოლეკულის შემად- 

გენლობაში შემავალი გლუტამატის 10 ნაშთის კარბო- 

ქსილირება და /-კარბოქსიგლუტამატის (C18) ნაშთების 
წარმოქმნა (სურ. 23-7). გლუტამატის ნაშთის 7-კარბო- 

ქსილირებას სპეციფიკური #-ვიტამინდამოკიღებული 
კარბოქსილაზა აკატალიზებს, რომელიც ენდოპლაზ- 

მურ რეტიკულუმშია ლოკალიზებული. გლუტამატის 
ნაშთის V-კარბოქსილირებისთვის აუცილებელია მოლე: 
კულური ჟანგბადი, C0, (და არა I”IC0,“) ღა MX 
ვიტამინის აღდგენილი (ჰიდროქინონის) ფორმა. 

გლუტამატის ნაშთის /-კარბოქსილირების შედე- 

გად # ვიტამინის აღდგენილი ფორმა გადადის დაჟან- 

გულ 2,3-ეპოქსიღურ ფორმაში, რომელიც 2,3-ეპო-



წ C0, -ი% C00- 
V- თის” 

თს M# ვიტამინი CV 
-6-CIL-M- –-6-6ნI-M- 

I " წ დ" X 
0 0 

სურ. 23-7. გლუტამატის ნაშთის +“-კარბოქსი- 

ლირების რეაქცია, 

ქსიდრედუქტაზას მოქმედებით X- ვიტამინის დაჟანგულ 
(ქინონის) ფორმას იძლევა. ეს უკანასკნელი სპეციფი- 

კური IMV40II#-დამოკიღებული რედუქტაზას მოქმე- 

დებით აღდგება საწყის– ჰიდროქინონის ფორმამდე და 
მთელი ეს ციკლი, ანუ ე.წ. # ვიტამინის ციკლი, 
მეორდება (სურ. 23-8). 

ისეთი მნიშვნელოვანი ანტიკოაგულანტები, რო- 

გორებიცაა დიკუმაროლი და კარფარინი იწვევს 

2,3-ეპოქსიდრედუქტაზას ინჰიბირებას, ამით აბრკო- 

ლებს M# ვიტამინის ციკლს და აფერხებს სისხლის 

შედედების პროცესს (ზრდის სისხლის კოაგულაციის 

დროს). 

4/-კარბოქსილირების შედეგად პროთრომბინის მო- 

ლეკულაში CI2-ს ნაშთების წარმოქმნა აადვილებს 

პროთრომბინის C მ” იონებთან დაკავშირებას, რადგან 

V-კარბოქსიგლუტამატის ორივე კარბოქსილის ანიონის 

Cგ?' იონთან ურთიერთქმედების შედეგად ქელატური 

ნაერთი მიიღება (სურ. 23-9). პროთრომბინ-Cგ2+ კომ- 

პლექსი უკავშირდება მემბრანის ფოსფოლიპიდებს, 

რაც აადვილებს პროტეოლიზური გზით პროთრომბინის 

აქტიურ თრომბინად გარდაქმნას. 

სისხლის შედედებაში მონაწილე VII, IX და Xჯ 

ფაქტორების M# ვიტამინით გააქტივება პრეპროთრომ- 

ბინის პროთრომბინად გარდაქმნის ანალოგიურაღ 

მიმდინარეობს და +წ-კარბოქსილაზური რეაქციის სა- 

ნს 0,C0, თ5 

  

  

(6) 

C-მძ-- თს 
აწოუთ ? #-2> 

MI" + MMხ0იM 

ვარფარინი CC 
ი §5 5 დიკუმაროლი 

I 

სურ. 23-8. # ვიტამინის ციკლი. 

0) – მონოოვსიგენაზა; (02 –%V-კარბოქსილაზა; 

(3) – 2,3-ეპოქსიღრედუქტაბა; (4) – სპეციფიკური 
რედუქტაზა. 

სურ. 23-9. 7-კარბოქსიგლუტამატის ნაშთსა და 

Cგ?+ იონებს შორის ქელატური ნაერთის წარმოქმნა. 

შუალებით ზორციელდება. 
# ვიტამინის უკმარისობა იწვევს სისხლში 

პროთრომბინის რაოდენობის შემცირებას, რის გამოც 

სისხლის შეღედების უნარი მკვეთრად ქვეითდება და 

აღინიშნება კოაგულაციის დროის გახანგრძლივება. 

#M ავიტამინოზის დამახასიათებელია ჰემორაგი- 

ული სისხლჩაქცევები, სპონტანური კაპილარული და 

პარენქიმული სისხლის დენა (სისხლის დენა ცხვი- 

რიდან, სისხლჩაქცევები შინაგან ორგანოებში), 

ზრდასრულ ადამიანებში M# ავიტამინოზი იშვი- 

ათად გვხვდება, რადგან ნაწლავებში არსებული მიკრო- 

ორგანიზმები ახორციელებენ M# ვიტამინის სინთეზს 

და საკვებში # ვიტამინის არარსებობის პირობებშ- 

იც კი ადამიანის ორგანიზმი მის ნაკლებობას არ გა- 

ნიცდის. მაგრამ M ავიტამინოზი შეიძლება განვითარ- 

დეს: 1). თუ ნაწლავებში არ ხვდება ნაღველი, რომელიც 
საჭიროა მისი შეწოვისთვის, მაგალითად, ობტურაცი- 

ული სიყვითლის დროს; 2). ნაწლავის ნორმალური 

მიკროფლორის ცვლილების შემთხვევაში (დისბაქტე- 

რიოზი), მაგალითად, ფართო სპექტრის ანტიბიოტი- 

კებით ხანგრძლივი მკურნალობის დროს, როდესაც 

ნაწლავებში იღუპებიან M. ვიტამინის მასინთეზირებე- 

ლი ბაქტერიები; 3) ყველა იმ დაავადების დროს, 

რომელსაც თან ახლავს ცხიმების შალაბსორბცია. 

ახალშობილებში ხშირია ე.წ. ჰემორაგიული დთძა- 

თეზი, რომლის დროსაც აღინიშნება კანქვეშა სისხლ- 

ჩაქცევები. ამის მიზეზია დედის სისხლის შედედების 

უნარის დაქვეითება # ვიტამინის უკმარისობის გამო. 

ქალის რძეში M ვიტამინი მცირე რაოდენობითაა და 
ვერ აკმაყოფილებს ახალშობილის IM ვიტამინზე 
მოთხოენილებას, ხოლო ახალშობილის ნაწლავები 

ჯერ კიღევ სტერილურია და მათში M ვიტამინის 

სინთეზი არ ხდება. ამიტომ საჭიროა მშობიარობამდე 

და მშობიარობის შემდეგ ქალს დიდღი რაოდენობით 

M# ვიტამინი მივაწოდოთ. 
M# ვიტამინით მდიდარია მცენარეების მწვანე ნა- 

წილები. იგი ბევრია ისპანახში, ჭინჭარში, კომბოსტო- 

ში, აგრეთვე ჰამიდორში, ცხოველური პროდუქტებიდან 

– ღორის ღვიძლში. 

ადამიანისთვის # ვიტამინზე სადღეღამისო მოთ- 

ზოვნილება არ არის დადგენილი, ვინაიდან მას ნაწლავე- 

ბის მიკროფლორა ასინთეზებს. სXმკურნალოდ ხმა- 

რობენ დღეში 20-25 მგ. M# ვიტამინს. 
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ფემოკლებების სია 

–(/VMძი) – ადენოზინი 

ს»CVVII5--სC წ) = აცილგალამტანი ცილა 

4·ძი – ადენინი 

–ძიMICI – 5-ადენოზილმეთიონინი 

»)I” – ადენოზინ-5'- დიფოსფატი 

ბი – ალანინი 

„LM – 6-ამინოლევულინმჟავა 

„MIსI – ალანინამინოტრანსფერაზა 

0IIV5 – ალლიზინი 

„ML – ადენორჩინ-5'-მონოფოსფატი 

„MVM9M05 -. ადენილსუქცინატი 

”იი -. აპოლიპოპროტეინი 

41! – ადენინფოსფორიბოზილტრანსფერაზა 

რას, – ასპარტატამინოტრანსფერაზა 

რაი – ასპარაგინი 

#აი – ასპარაგინმჟავ. (ასპარტატი) 

ტფ – არგინინი 

ტIჩ - ადენოზინ-5'-ტრიფოსფატი 

(118 ბილირუბინისს დიგლუკურონიდი 

ჩM1 -- ბილირუბინის მონოგლუკურონიდი 

ცI/C (1.3. ან 2,3-ცილიC) – ბისფოსფოგლიცერატი 

C (CVძ) – ციტიდინი 

C,სMMII> – ციკლური ადენოზინ-5'-მონოფოსფატი 

Cჩი - კალციუმდამაკავშირებელი ცილა 

CI) - ციტიდინ-5”- სიფყოსფატი 

CC – ცერამიდი 

CM -- ციკლური გუანოზინ-5'-მონოფოსუატი 

CM - კარბოქსიმეთილი 

CM – ციტიდინ-5'-მონოფოსფატი 

Cიტ (LIL5-Cი#) – 4) „ოენზიმი 

Cიი 4 4 კონკანავალინი 

Cილ - დაჟანგული 0 კოენზიმი (უბიქინონი) 

CიC0II, - აღდგენილი 0 კოენზიმი (უბიპიდროქინონი) 

C§5 - ქოსდროიტინსულფატი 

CI – ციტიდინ-5'-ტრიფოსფატი 

CV§ – ცისტეინი 

CL – ციტოზინი 

ძ. (ძიძი) - დეზოქსიადენოზინი 

ისი – დეზოქსიადენოზინ-5'-დიფოსუატი 

ძ/ტM –- დეზოქსიადენოზინ-5'-მონოფოსფატი 

ძტIსნი – დეზოქსიადენოზინ-5'-ტრიფოსფატი 

08 – განშტოების მომსპობი ფერმენტი 

იც - 09 ვიტამინდამაკავშირებელი ცილა 

ძC (ძC»ძ) – დეზოქსიციტიდინი 

იCხL - დეზოქსიციტიდინ-5'- დიფოსფატი 

ძCML -– დეზოქსიციტიდინ-5'-მონოფოსფატი 

ძCIL – დღეზოქსიციტიდინ-5'-ტრივოსფატი 

ხს) – დიეთილამინოეთილი 

ის – დიიზოპროპილუტორუფოსფატი 

ძC(ძCსი) – დეზოქსიგუანოზინი 

ძCხL –- დეზოქსიგუანოზინ-5'- დიფოსფატი 

ძCნML – დეზოქსიგუანოზინ-5'-მონოფოსფატი 

ძCნIL - დეზოქსიგუანოზინ-5'-ტრიფოსფატი 

0III#ტ – დიჰპიდროფოლიუმმჟავა 

0ს0ისII – დიპიდროოროტატდეჰიდროგენა ხა 

ძის –- დეზოქსირიბონუკლეოზიდ-5'-დიფოსფატი 

ძMM – დეზოქსირიბონუკლეოზიდ-5'-მონოჟოსფატი 

ხML – დინიტროფენოლი 

ხ9Mს – დეზოქსირიბონუკლეოპროტეინი 

ძნ – დეზოქსირიბონუკლეოზიდ-5 -ტრიუოსფატი 

ეი! – დოლიქოლი 

00M – 6-დიაზო-5-ოქსო-L-ნორლეიცინი 

მილსი – დიჰიდროქსიფენილალანინი 

05 – დერმატანსულფატი 

ძI (ძIხძ) – დეზოქსითიმიღინი 

ძეს – დეზოქსითიმიდინ-5'- სიფოსფატი 

ძIMს – დე'ზოქსითიმიდინ-5'-მონოფოსფატი 

ძძვეი - დეზოქსითიმიდინ-5 -ტრიფოსფატი 

ძსეL – დეზოქსიურიდლინ-5'- აიეოსფატი 

ძოსML – დეზოქსიურიდინ-5'-მონოფოს,ვატი 

CC – ფერმენტების კლასიფიკაცია 

014 – ეთილენდიამინტეტრააცეტატი 

LII7 (-) – ფერმენტი (ენზიმი) 

ს0LI – ჰიდროქსიეთილის რადიკალი 

ო – ფერმენტ-სუბსტრატული კომპლუქსი 

LL ელექტრონგადამტანი ფლავოპროტეინი 

LM – თყლავინადენინდინუკლეოტიღი წყაჟანგული) 

სტი, – ფლავინადენინდინუკლეოტიდი . (აღდგენილი) 
სძსMს – ფტორდეზოქსიურიდინ-5'-მონოფოსფატი 

წლ – რკინა-გოგირდოვანი ცილები 

სწტ ა – თაგისუყალი ცხიმოვანმეავები 

ლშყ)ს – ფორმიმინოგლუტამატი 

MMM – ფლავინმოსოსუკლეოტიდი (დაჟანგული) 

MMMI, – ფლავინმონონუკლეოტიდი (აღდგენილი) 
ჩ-1,6-ს, – ფრუქტოზა-1,6-ბისფოსფატი 

L-2,6-L, = ფრუქტოზა-2,6-ბისფოსფატი 

წსC – L-ფუკოზა 

სსე – 5-ფტორურაცილი 

ყწსხყეს – ფტორურიდინ-5 -ტრიფოსყატი 

C (Cცსი) – გუანოზინი 

C#ტც6 – გლიკორზამინოგლიკანები 
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Cიე – გალაქტოზა 

CეIV – გალაქტოზამინი 

CეIM#C – M-აცეტილგალაქტოზამინი 

C#ი - გლიცერალდეჰიდ-3-უოსფატი 

C460ხII – გლიცერალდეჰიდ-3-ფოსფატდეჰიდრო- 

გენაზა 

CიILI – გლუტამატდეჰიდროგენაზა 

C0L – გუანოზინ-5'-დიფოსფატი 

CI – V-კარბოქსიგლუტამინმჟავა 

CIC – გლუკოზა 

CICM – გლუკოზამინი 

CICM%C – M-აცეტილგლუკოზამინი 

CIC-1-L – გლუკოზა-1-ვოსფატი 

CIC-1,6-L, – გლუკოზა-1,6-ბისფოსფატი 

CIC-6-ჩ - გლუკოსზა-6-ფოსფატი 

CIC----იჩII – გლუკოზა-6-ფოსფატდეჰიდროგენაზა 

CICს# – გლუკურონმუჟავა 

CIი – გლუტამინი 

CIს – გლუტამინმეავა (გლუტამატი) 

CIV - გლიცინი 

CMისი – გუანოზინ-5'-მონოფოსფატი 

CხხII – გლიცეროლ-3-ფოსფატდეჰიდროგენაზა 

C-5-5-6 – დაჟანგული გლუტათიონი 

თვი – გუანოზინ-5'-ტრიფოსფატი 

Cყევ – გუანინი 

IL – ჰეპარინი 

LIტ – ჰიალურონმჟავა 

8ხ – ჰემოგლობინი 

1ხC0 – კარბოქსიჰემოგლობინი 

ოIც80ხII –- ჩ-ჰიდროქსიბუტირატდეჰიდროგენაზა 

Mხ0, – ოქსიჰემოგლობინი 

Lხ0II(MC-LLხ) – მეტჰემოგლობინი 

IIL – მაღალი სიმკვრიეის ლიპოპროტეინები 

ყისნხისI –- ჰიპოქსანთინ-გუანინფოსფორიბოზილ- 

ტრანსფერაზა 

LIIMC-C0ტ – 8-ჰოსროქსი-8-მეთილგლუტარილ-C0# 

ყისIL - ჰიდროპეროქსიეიკოზატეტრაესნმეავა 

LI5 – ჰეპარანსულფატი 

M5-C - გლუტათიონი (აღდგენილი) 
IIVI – ჰიდროქსილიზინი 

II»0 – 4-ჰპიდროქსიპროლინი 

I0L – შუალედური სიმკვრიესს ლიპოპროტეინები 

IC – იმუნოგლობულინი 

1ძC – ჩ-L-იდურონმჟავა 

II – იზოლეიცინი 

IML – ინოზინ-5'-მონოფოსფატი – 

ICCII – იზოციტრატდეჰიდროგენაზა 
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თ-IXC – Cთ-კეტოგლუტარატი 

თMXCნII – Cთ-კეტოგლუტარატდეჰიდროგენაზა 

#5 – კერატანსულფატი 

LCტI – ლეციტინქოლესტეროლაცილტრანსფერაზა 

L0II – ლაქტატდეჰიდროგენაზა 

L0L – დაბალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინები 

სის – ლეიცინი 

LLტI – ლიზოლეციტინ: ლეციტინაცილ- 

ტრანსფერაზა 

LI – ლეიკოტრიენი 

LV5 – ლიზინი 

M8ვი -–- მანოზა 

M#4#0 – მონოამინოქსიდაზა 

Mხ – მიოგლობინი 

MხC0 – კარბოქსიმიოგლობინი 

Mხ0, – ოქსიმიოგლობინი 

Mხ0IL – მეტმიოგლობისი 

M0I – მალატდეპიდროგენაზა 

M0L – მეთიონინი 

MIX – მეთოტრექსატი 

Mტხ' – ნიკოტინამიდადეუნინდინუკლეოტიდი (და– 

ჟანგული) 
M»MბხILI – ნიკოტინამიდადენინდინუკლეოტიდი (აღ- 

დგენილი) 
M40' – ნიკოტინამიდადენინდინუკლეოტიდფოს- 

ფატი (დაჟანგული) 
MI – ნიკოტინამიდადენინდინუკლეოტიდუოს- 

ფატი (აღდგენილი) 
M4Mს – M-აცეტილნეირამინმუჟავა 

M#0L – სუკლეოზიდ-5'-დიფოსფატი 

Mტყ – ნეირამინმჟავა 

MისრიC – Mაცეტილნეირამინმჟავა 

MIII – არაჰემინური რკინის შემცველი ცილები 

MMM – ნიკოტინატმონონუკლეოტიდი 

MM? – ნუკლეოზიდ-5'-მონოფოსფატი 

XIს – ნუკლეოზიდ-5'-ტრიფოსფატი 

0ML – ოროტიდინ-5'-მონოფოსფატი 

0ხLIL –- ოროტატფოსფორიბოზილტრანსფერაზა 

ნს#8ტ#/ –- პარა-ამინობენზომუავა 

სგ. – თრომბოციტების გამააქტივებელი ფაქტორი 

ჩიტს - პირიდოქსამინფოსფატი 

ი.ი - 3'-ფოსფოადენოზინ-5'-ფოსფოსულფატი 

'კ.ლლ პორფობილინოგენი 

XLXCCI – ფოსფოქოლინციტიდილილტრანსფერაზა



იხ. – პირუვატდეჰიდროგენაზა 

იი – ფოსფოენოლპირუვატი 

წCCIC – ფოსფოენოლპირუვატკარბოქსიკინაზა 

ჯIL1 – უფოსფოფრუქტოკინაჩზა (6-ფოსფოფრუქ- 

ტო-1-კინაზა) 

ნL-2-M(ნLIC-2) – 6-ფოსფოფრუქტო-2-კინაზა 

'ა პროსტაგლანდინი 

ჩხ – ფენილალანინი 

?, – არაორგანული ფოსფატი (3, 0ა) 

დI ჩ, – ფოსფატიდილინოზიტოლ-4,5-ბისუოსფატი 

იLს პირიდოქსალფოსფატი 

IL, – არაორგანული პიროფოსფატი (ძ1,წ,0ა 

იტ 5-უოსფორიბოზილ-1-ამინი 

0 – პროლინი 

იიი 5-ფოსფორიბოზილ-1-პიროფოსუატი 

IC – ფენილთიოკარბამოილი 

იII – ფენილთიოჰიდრანტოინი 

0ჯLI – ქინოლინატფოსფორიბოზილტრანსფერაზა 

IM – რიბონუკლეოპროტეინები 

5ხII –- სუქცინატდეჰიდროგენაზა 

505 – ნატრიუმს დოდეცილსულფატი 

50იL – სერინი 

I – ტრიაცილგლიცეროლები 
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1ICL – ტრიაცილგლიცეროლლიპაზა 

1Iწ#ტ – ტეტრაპიდროფოლიუმმჟავა 

წხ – თრეონინი 

IMV – თიმინი 

IIL - თიამინპიროფოსფატი 

III – თირეოლიბერინი 

IIი0 – ტრიპტოფანი 

15 – თირეოტროპული ჰორმონი 

IX – თრომბოქსანი 

IV. – ტიროზინი 

V(VIძ) – ურიდინი 

სხL –- ურიდინ-5'-დიფოსფატი 

სიჩCი! – ურიდინდიფოსფატგალაქტოგზა 

ეენიI-სტ – ურიდინდიფოსვეოგლუკურონმჟავა 

VსML – ურიდინ-5'-მონოფოსფატი 

ყიგ – ურაცილი 

ხსIს – ურიდინ-5 -ტრიფოსფატი 

V2I – ვალინი 

VLI0VI, – ძალიან დაბალი სიმკვრივის ლიპო- 

პროტეინები 

XMს – ქსანთოზინ-5'-მონოფოსფატი 

XVI – ქსილოზა


