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SHARTLI BELGILAR VA ATAMALAR RO*YXATI

Hb — Gemoglobin

RBC - Qizil gon hujayralari

HE — Irsiy elliptositoz

AKM — Aktiv kislorod metabolitlari

LPO - Lipidlar peroksidlanishi

SM - Sfingomiyelin

Xs — Xolesterin

Zplp — Past zichlikdagi lipoproteinlar

MDA - Malondialdegidi

ROS - Aktiv kislorod turlari

SOD - Superoksiddismutaza

PPP — Pentoza fosfat yo‘li

2,3-DFG - 2,3-difosfoglitserat

ABO — ABO gon guruhlari

Rh — Rezus tizimi

GPA - Glikoforin A

GPC - Glikoforin C

CD35 - Glikoprotein, 1-tip komplement retseptori

CD55 - Glikoprotein, komplementni parchalanishini tezlashtiruvchi faktor
CD59 - Glikoprotein, reaktiv lizisni ingibirlovchi membrana ingibitori
GLUT1 - 1-tipdagi glyukozotransportyor

PIEZO1 - Mexanik ta’sirga sezuvchan bo‘lgan eritrotsit membranasidagi ion
kanali

KCNN4 — Ca?* bilan faollashuvchi kaliyni oraliq tarzda yoki kam o*‘tkazuvchi
kanal

ABCB6 — ATFni bog‘lovchi mitoxondrial B ogsillar superoilasining 6-vakili
g — Og‘irlik birligi (gramm)

mg — Og‘irlik birligi (milligramm)

| — Hajm birligi (litr)

mkmol — Miqgdor birligi (mikromol)




KIRISH

Dunyoda genomika va proteomika kabi fanlar asosida kelajak tibbiyoti
— personal tibbiyotning asosi shakllanmogda. Ma'lumki, xar bir insonning va
xar bir genomning o‘ziga xosligi insoniyat jamiyatiga ta'sir gilishi mumkin
bo‘lgan bir turdagi omilga bo‘lgan fiziologik reaksiyani keng chegarada
o‘zgaruvchanligiga olib keladi. Aynan shu xolat turli kasalliklarning klinik
polimorfizmi asosida yotadi. Tashxisning sifati va davolashning adekvatligi,
diagnostik tadgiqotlar yordamida olinadigan natijalarning informativligiga
bog‘ligdir. Shu bilan birga norma va patologiyaning chegaralari ko‘p hollarda
juda ham shartliligini hisobga olish zarur. Aynan shuning uchun ham klinik
laborator diagnostikada keng qo‘llaniluvchi va to‘g‘ri klinik yechimga kelish
imkonini beruvchi gonning hujayraviy tarkibini, moddalar almashinuvining
turli ko‘rsatkichlarini individual tebranishlarini o‘rganish juda ham muhim
hisoblanadi.

Qon gomeostazni plastik, energetik, metabolik va regulyator
ta'minlashda yetakchi o‘rinni egallagan holda, barcha to‘qimalar bilan alogada
bo‘ladi va bu uning xususiyatlarini patologik xolatlarda o‘zgarishiga olib
keladi. Shu munosabat bilan eritrotsitlarning holati, ularning zararli omillarga
chidamliligi va turli gon guruhlari eritrotsitlarining o‘zida metabolizmni
o‘rganish fundamental tibbiyotning dolzarb muammolaridan biri hisoblanadi.

Jahonda turli gon guruhidagi odamlar eritrotsitlarining metabolik va
funksional holatini baholashni takomillashtirish bo‘yicha qator ilmiy
tadgiqotlar amalga oshirilmogda. Bu borada turli qon guruhlarining hujayra
tarkibini, turli gon guruhlari eritrotsitlarining osmotik rezistentligini, turli qon
guruhlari eritrotsitlarining  biokimyoviy profilini, turli qon guruhlari
eritrotsitlarining sorbsiyalash/yutish xususiyatlarini samaradorligini baholash
bo‘yicha chora-tadbirlar kompleksini ishlab chigishga qaratilgan ilmiy

tadqgiqotlar alohida ahamiyat kasb etmoqda.
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Mamlakatimizda tibbiyot sohasini rivojlantirish, tibbiy tizimni jahon
andozalari talablariga moslashtirish, jumladan, turli omillarning ta'sirida
insonlarning salomatlik holatiga ta'sir giladigan omillar ta'sirida yuzaga
keladigan kasalliklarni bartaraf etishga garatilgan muayyan chora-tadbirlar
amalga oshirilmogda. Bu borada 2022-2026 yillarga mo‘ljallangan Yangi
O‘zbekistonning taraqqiyot strategiyasining yettita ustuvor yo‘nalishiga
muvofig aholiga tibbiy xizmat ko‘rsatish darajasini yangi bosgichga
ko‘tarishda «... birlamchi tibbiy-sanitariya xizmatida aholiga malakali xizmat
ko‘rsatish sifatini yaxshilash...» kabi vazifalar belgilangan. Ushbu
vazifalardan kelib chiggan holda, jumladan, turli qon guruhidagi odamlar
eritrotsitlarining metabolik va funksional holatini baholashni takomillashtirish
yuzasidan tadgigotlarni amalga oshirish magsadga muvofig.

Muammoning o‘rganilganlik darajasi. Qon guruhlarini ABO tizimi
bo‘yicha klassifikatsiyalash bir asr oldin Karl Landshtayner tomonidan kashf
etilgan bo‘lib, u inson tomonidan kashf etilgan 2021 - yilga kelib 43 - gon
guruhlarining birinchisi bo‘lib goldi (Daniyels G., Reid M.E., 2010). Bugungi
kunda ma'lumki, AVO gon guruhining antigenik determinantlari nafaqat
eritrotsitlarda, balki epiteliy hujayralarida, tomirlar endoteliyasida, sensor
neyronlarda, shuningdek trombotsitlarda ham ifodalanadi (Xu X., etal., 2018).
Bundan tashqari, bu antigenlar so‘lak, lakrimal, sperma suyugliklarda,
shuningdek, ona sutida eruvchan glikoproteinlar sifatida topiladi (Eastlund T.,
1998; Franchini M., Liumbruno G.M., 2013). Bularning barchasi ABO tizimiga
nisbatan gisto-gon guruhi atamasini go‘llashni gonuniylashtiradi (Franchini
M., Bonfanti C., 2015). Hozirgi vagtda yugumli va yugumli bo‘Imagan
kasalliklarni ABO tizimining antigenlarini ifodalash o‘rtasidagi bog‘liglik
jiddiy muhokama gilinmoqgda (Cooling L., 2015), shuningdek, AVO0 tizimining

uzoq umr ko‘rish va sog‘lom garishdagi roli o‘rganilmoqda (Brecher M.E.,




Hay S.N., 2011; Selezneva I.A. i dr., 2017; Degarege A. Et al., 2018; Akin S.,
Altundag K., 2018).

Antigen tizim ABO sistemasi nafagat konkret shaxsning o‘ziga xos
xususiyatlarini aks ettiradi, balki shu insonning yashash muhitiga bog‘lig
bo‘lgan va organizmning biologik xilma-xilligini belgilaydigan, gomeostazni
aks ettiruvchi insonning muhim vizual va populyatsiya xususiyatini ham
ifodalaydi. Adabiyotda metabolizmning xususiyatlari va turli gon guruhlari

eritrotsitlarining funktsiyasi hagida deyarli hech ganday ma'lumot yo“q.




| BOB. ERITROTSITLARNING FUNKSIONAL FAOLIYATI VA
METABOLIZMI

§ 1.1. Qon guruhlarining tavsifi

1900-yilda gon guruhlarini kashf etilishi bevosita avstriyalik shifokor,
patolog, kimyogar Karl Landshtaynerga tegishli. Ko‘pgina adabiyot
manbalarida gon guruhlari kashfiyoti chexiyalik psixiatr Y. Yanskiy nomi
bilan ham bog‘lig.

1907-yilda Yanskiy va 1910-yilda ingliz tadgiqotchisi Uilyam Moss qon
guruhlarini o“zlarining asl tasniflarini taklif gildilar.

Karl Landshtayner tomonidan ABO qon guruhi tizimi kashf etilishi
keyincha-lik insonlar tomonidan aniglangan 35 dan ortiq qon turlaridan
birinchisi bo‘lgan [5, 28-9-b]. Bugungi kunga kelib, ABO gon guruhlarining
antigen determinantlari nafagat eritrotsitlarda, balki epiteliy hujayralarida, gon
tomir endoteliysida, sezuvchi neyronlarda va trombotsitlarda ham
ifodalanganligi ma’lum. Bundan tashgari, bu antigenlar so‘lak, ko‘z yoshi va
urug‘ suyugliklarida, shuningdek, ona sutida eruv-chan glikoproteinlar sifatida
topiladi [8,15,45-53-b,46,47,48,49,50]. Bularning barchasi ABO tizimi-ga
nisbatan gisto-eritrositlar guruhi (gisto-gon guruhi) atamasini go‘llashni talab
etadi [9,10,11,12,18,20,21,23,66-71-b]. Yuqgumli va yugumli bo‘lmagan
kasalliklar kechishida ham ABO tizimi o‘rtasidagi bog‘liglik hozirgi kunda
jiddiy muhokama gilinmoqgda [10, 801-807-b] va ABO tizimining uzog umr
ko‘rish va sog‘lom garishdagi roli ham o‘rganilmoqda [11, 14-21-b; 12, 96-8-
b; 13, 53-62-b; 14, 46-98-b]. ABO tizimining antigenlari nafagat ma’lum bir
shaxsning xususiyatlarini aks ettiradi, balki uning yashash muhitiga garab va
tananing gomeostazini aks ettiruvchi ko‘rsat-kichlarning biologik xilma-
xilligini aniglaydigan insonning muhim turi va populyat-siyasini ham
ifodalaydi. Inson eritrositlarining membranasi 300 dan ortiq turli anti-gen

determinantlarni o‘z ichiga oladi, ularning molekulyar tuzilishi xromosoma

9



lokusining mos keladigan gen allellari tomonidan kodlangan. Bunday allel va
lokuslarning soni hozirgi kunda aniqg belgilanmagan. Hozirgi kunda inson qon
guruhlari ikkita katta tizimga ajratiladi. Ular ABO tizimi va rezus-tizimi
bo*yicha farglanadi. Shuningdek boshga antigenlarning 43 sinfi mavjud bo‘lib
(1.1-jadval), ularning ko‘pchiligi ABO tizimiga nisbatan kamroq uchraydi.

1.1-jadval

Qon guruhlari tizimlari

(https://www.isbtweb.org/isbt-working-parties/rcibgt.html)

Ne
(ISBT)

Tizim nomi

Qon

guruhlari

Qisqart-
malar

Anig-
langan
yili

Anti-
gen-
lari

Lokus

Tizimlar-

dagi gon

guruhlari
soni

001

ABO

ABO

1900

9q34.2

4:
Oap (1)
AB (IN)
Ba (111)
ABo (IV)

002

MNSs

MNS

1927

48

4q31.21

9:
MNSS
MNSs
MNss
MMSS
MMSs
MMss
NNSS
NNSs
NNss

003

P1PK

1927

3026.1
22013.2

4:
P1
P,
Pk
p

004

Rezus omil

Rh

1940

54

1p36.11
15q26.1

2:
Rh+
Rh-

005

Lyuteran

LU

1946

22

19q13.22

3

006

Kell-Chellano

KELL

1946

32

7034

3:
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https://ru.wikipedia.org/wiki/4-%D1%8F_%D1%85%D1%80%D0%BE%D0%BC%D0%BE%D1%81%D0%BE%D0%BC%D0%B0_%D1%87%D0%B5%D0%BB%D0%BE%D0%B2%D0%B5%D0%BA%D0%B0
https://ru.wikipedia.org/wiki/3-%D1%8F_%D1%85%D1%80%D0%BE%D0%BC%D0%BE%D1%81%D0%BE%D0%BC%D0%B0_%D1%87%D0%B5%D0%BB%D0%BE%D0%B2%D0%B5%D0%BA%D0%B0
https://ru.wikipedia.org/wiki/22-%D1%8F_%D1%85%D1%80%D0%BE%D0%BC%D0%BE%D1%81%D0%BE%D0%BC%D0%B0_%D1%87%D0%B5%D0%BB%D0%BE%D0%B2%D0%B5%D0%BA%D0%B0
https://ru.wikipedia.org/wiki/1-%D1%8F_%D1%85%D1%80%D0%BE%D0%BC%D0%BE%D1%81%D0%BE%D0%BC%D0%B0_%D1%87%D0%B5%D0%BB%D0%BE%D0%B2%D0%B5%D0%BA%D0%B0
http://omim.org/entry/111680?search=Rh&highlight=rh
https://ru.wikipedia.org/wiki/15-%D1%8F_%D1%85%D1%80%D0%BE%D0%BC%D0%BE%D1%81%D0%BE%D0%BC%D0%B0_%D1%87%D0%B5%D0%BB%D0%BE%D0%B2%D0%B5%D0%BA%D0%B0
https://ru.wikipedia.org/wiki/19-%D1%8F_%D1%85%D1%80%D0%BE%D0%BC%D0%BE%D1%81%D0%BE%D0%BC%D0%B0_%D1%87%D0%B5%D0%BB%D0%BE%D0%B2%D0%B5%D0%BA%D0%B0
https://ru.wikipedia.org/wiki/7-%D1%8F_%D1%85%D1%80%D0%BE%D0%BC%D0%BE%D1%81%D0%BE%D0%BC%D0%B0_%D1%87%D0%B5%D0%BB%D0%BE%D0%B2%D0%B5%D0%BA%D0%B0

K-k
K-k
007 Lyuis LE 1946 6 19p13.3 ?
4:
Fy (a+b+)
008 Daffi Fy 1950 6 1923.2 Fy (a+b-)
Fy (a-b+)
Fy (a-b-)
3:
: JK (a+)
009 Kidd JK 1951 3 18912.3 Ik (b+)
JK (a+b+)
3:
, , Di (a+b-)
010 Diego Di 1955 22 17921.31 Di (a-b+)
Di (a-b-)
3:
Yt (at+b-)
011 Yt Yt 1956 2 7022.1 Yt (a-b4)
Yt (at+b+)
2:
012 Xg Xg 1962 2 Xp22.32 Xg (a+)
Xg (a-)
013 Scianna SC 7 1p34.2 ?
2:
014 Dombrok Do 1965 7 12p12.3 Do (at)
Do (a-)
3:
Co (at)
015 Colton Co 3 7pl14.3 Co (b+)
Co (a-b-)
3:
Landsteiner- LW (a+)
016 Wiener LW 3 19p13.2 LW (b+)
LW (a-b-)
017 | Chido/Rodgers | CH/RG 9 6p21.33 ?
018 | Bombey H 1 | 19q13.33 2:

H+
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https://ru.wikipedia.org/wiki/19-%D1%8F_%D1%85%D1%80%D0%BE%D0%BC%D0%BE%D1%81%D0%BE%D0%BC%D0%B0_%D1%87%D0%B5%D0%BB%D0%BE%D0%B2%D0%B5%D0%BA%D0%B0
https://ru.wikipedia.org/wiki/1-%D1%8F_%D1%85%D1%80%D0%BE%D0%BC%D0%BE%D1%81%D0%BE%D0%BC%D0%B0_%D1%87%D0%B5%D0%BB%D0%BE%D0%B2%D0%B5%D0%BA%D0%B0
https://ru.wikipedia.org/wiki/18-%D1%8F_%D1%85%D1%80%D0%BE%D0%BC%D0%BE%D1%81%D0%BE%D0%BC%D0%B0_%D1%87%D0%B5%D0%BB%D0%BE%D0%B2%D0%B5%D0%BA%D0%B0
https://ru.wikipedia.org/wiki/17-%D1%8F_%D1%85%D1%80%D0%BE%D0%BC%D0%BE%D1%81%D0%BE%D0%BC%D0%B0_%D1%87%D0%B5%D0%BB%D0%BE%D0%B2%D0%B5%D0%BA%D0%B0
https://ru.wikipedia.org/wiki/Yt
https://ru.wikipedia.org/wiki/7-%D1%8F_%D1%85%D1%80%D0%BE%D0%BC%D0%BE%D1%81%D0%BE%D0%BC%D0%B0_%D1%87%D0%B5%D0%BB%D0%BE%D0%B2%D0%B5%D0%BA%D0%B0
https://ru.wikipedia.org/w/index.php?title=Xg&action=edit&redlink=1
https://ru.wikipedia.org/wiki/X-%D1%85%D1%80%D0%BE%D0%BC%D0%BE%D1%81%D0%BE%D0%BC%D0%B0
https://ru.wikipedia.org/w/index.php?title=Scianna&action=edit&redlink=1
https://ru.wikipedia.org/wiki/1-%D1%8F_%D1%85%D1%80%D0%BE%D0%BC%D0%BE%D1%81%D0%BE%D0%BC%D0%B0_%D1%87%D0%B5%D0%BB%D0%BE%D0%B2%D0%B5%D0%BA%D0%B0
https://ru.wikipedia.org/wiki/12-%D1%8F_%D1%85%D1%80%D0%BE%D0%BC%D0%BE%D1%81%D0%BE%D0%BC%D0%B0_%D1%87%D0%B5%D0%BB%D0%BE%D0%B2%D0%B5%D0%BA%D0%B0
https://ru.wikipedia.org/w/index.php?title=Colton&action=edit&redlink=1
https://ru.wikipedia.org/wiki/7-%D1%8F_%D1%85%D1%80%D0%BE%D0%BC%D0%BE%D1%81%D0%BE%D0%BC%D0%B0_%D1%87%D0%B5%D0%BB%D0%BE%D0%B2%D0%B5%D0%BA%D0%B0
https://ru.wikipedia.org/wiki/19-%D1%8F_%D1%85%D1%80%D0%BE%D0%BC%D0%BE%D1%81%D0%BE%D0%BC%D0%B0_%D1%87%D0%B5%D0%BB%D0%BE%D0%B2%D0%B5%D0%BA%D0%B0
https://ru.wikipedia.org/w/index.php?title=Chido/Rodgers&action=edit&redlink=1
https://ru.wikipedia.org/wiki/6-%D1%8F_%D1%85%D1%80%D0%BE%D0%BC%D0%BE%D1%81%D0%BE%D0%BC%D0%B0_%D1%87%D0%B5%D0%BB%D0%BE%D0%B2%D0%B5%D0%BA%D0%B0
https://ru.wikipedia.org/wiki/19-%D1%8F_%D1%85%D1%80%D0%BE%D0%BC%D0%BE%D1%81%D0%BE%D0%BC%D0%B0_%D1%87%D0%B5%D0%BB%D0%BE%D0%B2%D0%B5%D0%BA%D0%B0

2:
019 XK KX 1 Xp21.1 Kx+
Kx-
020 Gerbich Ge 11 2014.3 ?
021 Cromer Cr 16 1932.2 ?
022 Knops Kn 9 1932.2 ?
023 Indian In 4 11p13 ?
024 OK Ok 3 19p13.3 ?
025 Raph RAPH 1 11p15.5 ?
John-Milton-
2
026 Hagen JMH 6 15924.1 :
6p24.3- 2
027 Ay I 1956 2 024.2 :
028 Globoside GLOB 1 3026.1 ?
2:
029 GIL GIL 1 9p13.3 GIL+
GIL-
030 Rhnull RHAG 3 6pl12.3 ?
2:
031 FORS FORS 1 9 FORS+
FORS-
2:
032 Junior Jr 4922.1 Jr+
Jr-
2:
033 Langereis Lan 1 2935 Lan+
Lan-
034 VEL Vel 1 1p36.32 ?
2:
035 CD59 CD59 1 11p13 CD59.1+
CD59.1-
036 Augustine At 2 6p21.1 ?
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https://en.wikipedia.org/wiki/McLeod_syndrome
https://ru.wikipedia.org/wiki/X-%D1%85%D1%80%D0%BE%D0%BC%D0%BE%D1%81%D0%BE%D0%BC%D0%B0
https://ru.wikipedia.org/w/index.php?title=Gerbich&action=edit&redlink=1
https://ru.wikipedia.org/wiki/2-%D1%8F_%D1%85%D1%80%D0%BE%D0%BC%D0%BE%D1%81%D0%BE%D0%BC%D0%B0_%D1%87%D0%B5%D0%BB%D0%BE%D0%B2%D0%B5%D0%BA%D0%B0
https://ru.wikipedia.org/w/index.php?title=Cromer&action=edit&redlink=1
https://ru.wikipedia.org/wiki/1-%D1%8F_%D1%85%D1%80%D0%BE%D0%BC%D0%BE%D1%81%D0%BE%D0%BC%D0%B0_%D1%87%D0%B5%D0%BB%D0%BE%D0%B2%D0%B5%D0%BA%D0%B0
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037 Kanno KANNO 20p13

038 SID SID 17921.32
039 CTL2 CTL2 19p13.2
040 PEL PEL 13932.1
041 MAM MAM 19q13.33
042 EMM EMM 4p16.3

043 ABCC1 ABCC1 16p13.11

Odatda, qon guruhlarida ABO tizimining to‘rt guruhi nazarda tutiladi:
birinchisi —0(1), ikkinchisi — A(Il), uchinchisi — B(I11) va to‘rtinchisi — AB(1V).
Guruh antigenlarining kombinatsiyasi har bir inson uchun individualdir.

Qon guruhi antigenlari bir xil bo‘lgan monozigot egizaklar bundan
mustasno, bir xil kombinatsiyalar deyarli sodir bo‘Imaydi. Genetik jihatdan
boshqgariladigan gematologik tizimlar ABO, Rhezus va boshqalardir.
Morfologik xususiyatlari bilan solishtirganda ontogenezda atrof-mubhit
omillari ta’siri va ularning evolutsion o‘zgarishlarni o‘rganishda foydalanish
muhimroqdir. Guruh belgilarining irsiyligi ABO tagsimotini aniglash imkonini
beradi. Populyatsiyalardagi fenotiplar va ular-ning allellari genetik tuzilishini
belgilaydi, gon guruhlarini boshgaradigan genlar bo'yicha populyatsiyalardir
[15, 7-10-b; 16, 65-72-b]. ABO tizimning allel genlari-ning bir nechta asosiy
guruhlari aniglangan. Ular: Al, A2, B va 0. Bu allellar 9-xromosomaning uzun
yelkasida gen lokusida joylashgan. Dastlabki uchta genning asosiy
mahsulotlari — Al, A2, B genlar, lekin O genniki emas — transferazalar
sinfiga tegishli maxsus glikoziltransferaza fermentlari esa O genniga taalugli.
Ushbu glikoziltransferazalar maxsus saxarozalar — Al, A2 tip
glikoziltransferaza holatida N-asetil-D-galaktozamin, B-tipidagi
glikoziltransferaza holatida esa D-galaktozani tashiydi. Bu holda, uch turdagi

glikoziltransferazalarning barchasi tashiydigan uglevod radikalini kalta
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oligosaxarid zanjirining a-bog‘lovchi halgasiga biriktiradi (1.1-rasm). Ushbu
glikoziltransferazalar uchun glikozilatsiyalash substratlari, xususan va
aynigsa, eritrositlar membranasining glikoproteidlari va glikolipidlarining
uglevodli gismlari, juda kam darajada — organizmning boshqga to‘gimalari va
tizimlarining glikoproteid va glikolipidlari hisoblanadi. Aynan A yoki B
glikoziltransferaza tomonidan eritrosit sirt antigenlaridan  biri —
agglyutinogen-larning u yoki bu saxaroza (N-asetil-D-galaktozamin yoki D-
galaktoza) bilan glikozilatsiyalanishi A yoki B spetsifik agglyutinogenni hosil
giladi [17,18,19,20,25,26,27,29,30]. Inson qon plazmasida o va §
agglyutininlar, eritrotsitlarda — A va B agglyutinogen mavjud bo‘lishi
mumkin, muhim tomoni, qonda A va o ogsillardan bittasi va fagat bittasigi-na
mavjud bo’ladi, huddi shu narsa B va 3 ogsillari uchun ham tegishli. Shunday
qilib, to‘rtta mumkin kombinatsiya mavjud; ularning gay biri ma’lum bir
shaxsga xosligi kishining gon guruhini belgilaydi:

» o va [ — birinchi gqon guruhi (0);

» A va [ — ikkinchi qon guruhi (A);

» B va a — uchinchi gon guruhi (B);

» A va B —to‘rtinchi gon guruhi (AB).

Qon rezusi — qizil gon hujayralari (eritrotsitlar) yuzasida joylashgan
antigen (ogsil). U 1940-yilda Karl Landshteyner va A. Veyner tomonidan
kashf etilgan. Yevropaliklarning 85 foizi (hindu va osiyoliklarning 99 foizi)
rezusga ega, shuning uchun ular rezus-musbatdir (Rh+). Rezusi bo’lmagan
golgan 15% (afrikaliklarning 7 foizi) Kkishilar rezus-manfiy (Rh—)
hisoblanadi. Qon rezusi immunizatsiyalangan ona va homila eritrotsitlarining
rezus-konflikti ogibatida yangi tug‘ilgan chagalogda gemolitik sariglik
shakllanishida muhim rol o‘ynaydi. Qon rezusi murakkab tizim bo‘lib, u son,

harf va belgilar bilan nomlanadigan 40 dan ortig antigenni 0°z ichiga oladi.
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Eng ko‘p D (85%), C (70%), E (30%), e (80%) tur rezus-antigenlar uchraydi

— ular shuningdek eng sezilarli antigenlikka ega.

=Q'v52
%-"" 2

'1% Lly

N- Atsetilgalaktozamin ‘ Fukoza
Eritrosit
‘ N-Atsetilglyukozamin O‘ Galaktozs

Rasm. 1.1- Qonning ABO guruhi uchun mas’ul bo’lgan H-antigeni
oligosaxaridlari strukturasi

(https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%A4%D0%B0%D0%B9%D0%BB:ABO blood
group diagram ru.png)

Rezus tizimi odatda bir xil agglyutininlarga ega emas, ammo ular rezus-
manfiy qonli kishiga rezus-musbat qon quyilganda hosil bo‘lishi mumkin.
Bugungi kunda Daffi, Kell, Kidd, Lyuis va boshqa tizimlar kabi o*nlab guruhli
antigenli qon tizimlari o‘rganilgan va tavsiflangan, ularning soni tobora o‘sib
bormoqda.

Kell guruh tizimi ikki antigenlardan iborat bo‘lib, 3 ta gqon guruhini
tashkil giladi (K-K, K-k, k-k). Kell tizimining antigenlari faollik bo‘yicha
rezus tizimidan keyin ikkinchi o‘rinda turadi. Homiladorlik, qon quyish
jarayonida sensibilizatsiya-ga olib kelishi mumkin; yangi tug‘ilgan
chagalogning gemolitik kasalligiga va gemotransfuzion asoratlarga sabab
bo‘ladi. Kidd guruh tizimi ham ikki antigenni oz ichiga olib, 3 ta qon guruhini
tashkil giladi: Ik (a+b-), Ik (A+b+) va Ik (a-b+). Kidd tizimi antigenlari ham
izoimmun Xxususiyatlarga ega va chagaloglarning gemolitik kasalligi va

gemotransfuzion asoratlarga olib kelishi mumkin. Shuningdek, bu gon-dagi
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gemoglobinga bog’liq. Daffi (Duffy) guruh tizimi ikki antigenni o‘z ichiga
olib, 3 ta qon guruhini tashkil giladi: Fy (a+b-), Fy (at+b+) va Fy (a-b+). Daffi
tizimi antigenlari kamdan-kam hollarda sensibilizatsiya va gemotransfuzion
asoratlarni chagirishi mumkin. MNS guruhi tizimi murakkab tizimdir, u 9 ta
gon guruhidan iborat. Ushbu tizimning antigeni faol, izoimmun antitanalarning
shakllanishiga, ya’ni gqon quyishda mos kelmaslikka olib kelishi mumkin.
Ushbu tizimining antigenlariga garshi shakllangan antitanalar ogibatida
chagaloglarning gemolitik kasalligi holatlari gayd gilingan. 2012-yil fevral
oyida Vermont universiteti olimlari (AQSh) Qizil Xoch Qon markazining (Red
Cross Blood Center) yaponiyalik hamkasblari va Milliy qon quyish
institutining (French National Institute for Blood Transfusion) fransuz olimlari
bilan hamkorlikda ikkita yangi “qo‘shimcha” gon guruhlari — eritrositlar sirtida
mavjud ABCB6 va ABCG2 ogsilni kashf gilishdi. Ushbu ogsillar transport
ogsillariga tegishli (hujayraga va undan tashgariga ionlarni, metabolitlarni
tashishida ishtirok etadi). 2013-yilda VVermont universiteti olimlari moddani
aniglashga muvaffaq bo‘lishdi, u ogsil bo‘lib chigdi va SMIM1 deb nomlandi.
SMIML1 ogsilining kashfiyoti o‘rganilgan gon guruhlarining sonini 33 taga
yetkazdi.

Ashxobod aholisi orasida O(I) va A(Il) gon guruhlari - mos ravishda 44,9
% va 33,1% ni tashkil giladi. B(111) 16,4 % ni tashkil etsa eng kam ko‘rsatkich
AB(IV) guruhda Kkuzatiladi, bu fagat 5,6 % aholida aniglangan. Shuni
ta’kidlash kerakki, xuddi shunday tagsimot Rossiyaning Evropa gismi va
Belorussiya aholisiga ham xosdir [16, 65-72-b;18,14-15-b; 19, 72-b; 20, 16-
20-b; 21, 110-55-b].

ABO tizimiga ko‘ra gon guruhi antigenlari qon hujayralari, endoteliy va
epiteliyaning hujayra membranalari yuzasida ifodalanadi; ular turli tana
substratlari-da ham uchraydi. Ushbu substratlar hujayralararo birikish

mexanizmlarida, immun reaksiyalarida va membrana signalarni o‘tkazishda
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muhim ro‘l o‘ynaydi. Yuqoridagi jarayonlar ma’lum darajada kanserogenezda
ham ishtirok etishi kuzatil-gan [22, 257-331-b]. Bundan tashgari M. Yuan va
boshgalar o‘z ishlarida ABO tizimi bo‘yicha qon guruhlari determinantlarini
ko‘rib chigish mumkinligini ko‘rsatdi onkologik jarayonning rivojlanishida
ishtirok etadigan antigenlar [23, 4499-4511-b]. Shu bilan birga, turli onkologik
kasalliklar va gon guruhlari o‘rtasidagi munosabatlarni o‘rganishga garatilgan
tadqigotlar biomolekulyar jihatlarga oid ma‘lumotlar paydo bo‘lishidan ancha
oldin, XX asrning o‘rtalarida boshlangan. Shunday qilib, bajarilgan ishlar
natijalariga ko‘ra, ba’zi korrelyatsiyalar to‘g‘risidagi ma’lumotlar e’lon
gilindi: masalan, oshgozon saratoni O(l) gon guruhiga garaganda Il qon guruhi
bilan ko‘prog bog‘ligligi ko‘rsatilgan [24, 799-801-b]. B.M. Wolpin va
boshqgalar tomonidan olib borilgan istigbolli tadgigot natijalarida I, 111 va IV
gon guruhlariga ega insonlarda tashuvchilari borligini ko‘rsatadi. 1(00)
guruhdagilarga garaganda oshqozon osti bezi saratoni rivojlanish xavfi yugori
[25, 424-431-b]. H. Xalili va boshqgalar IIl gon guruhi va yo‘g‘on ichak
saratoni o‘rtasida ozgina bog‘liglik kuzatilgan, ammo bu munosabatlar
statistik ahamiyatga ega bo‘lgan kritik daraja bilan chegaralangan va
mualliflarning tekshirishlariga ko‘ra, bu holat tufayli bo*lishi mumkin edi [27,
979-983-b]. Boshga olimlar ushbu kasallik bilan og‘rigan bemorlarda gon
guruhlarini tagsimlash sog‘lom qon donorlaridagidan farq qilmasligini
ko‘rsatdi [26,1017-1020-b;21,1055-b]. Topilgan korrelyatsiyalar oshgozon
osti bezi saratonida ABO tizimida qon guruhi agluyutinogenlarining geterogen
ifodasi turli assotsiatsiya kuchlarini keltirib chigarishi mumkin. Boshgiriston
davlat tibbiyot universiteti (Ufa, Rossiya Federatsiyasi) ularning
lokalizatsiyasiga garab kolorektal neoplazmalar o‘rtasidagi  bog‘ligliklar
hagida ma’lumot beradi. Shuni ta’kidlash kerakki, ushbu yo*‘nalishda olib
borilgan tadgiqotlarning aksariyati yo‘g‘on ichakdagi o‘smalarning

lokalizatsiyasini hisobga olmadi. Bu jihat fagat o‘rtacha statistik kuchga ega
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bo*lgan kichik ishlarda hisobga olindi uning shilliq gavati ABO tizimi bo‘yicha
gon guruhlari agluyutinogenlari butun uzunligi bo‘ylab bir xil. Biroq,
kattalarda bu substratlar yo‘g‘on ichakning distal gismida yo‘q va ularning
ifodasi fagat proksimal gismida saglanadi. Shunday qilib, katta yoshli sog‘lom
odamning yo‘g‘on ichaklarida ABO tizimiga ko‘ra qon guruhiga mos keladigan
agluyutinogen determinantlarining targalishi proksimal distal gradientni hosil
giladi [22, 257-331-b]. Rossiyalik S. I. Donskov va boshqa shifokorlar ham
avvalroq ikkinchi gon guruhiga ega odamlar koronavirus targalishi sababli
xavf ostida ekanligini ta’kidlagan edilar. Ularning so‘zlariga ko‘ra, xitoylik
olimlar o‘z tadgiqgotlari davomida shunday xulosaga kelishgan. Olimlarning
ta’kidlashlaricha, o*lganlarning taxminan 40 foizi ushbu gon guruhiga ega [28,
76-b]. 2012-yilda professor Lu Qi rahbarligidagi Garvard Public Health
School of Public Health universiteti olimlari tomonidan tagdim etilgan
tadgigotlar natijalariga ko‘ra, gon guruhi A(ll), B(lll) va AB(IV) bo‘lgan
shaxslar O(lI) gon guruhi bo‘lgan shaxslarga nisbatan yurak kasalliklariga
ko‘prog moyil ekan: IV qon guruhi sohib-larining 23% i, Il gon guruhi
sohiblarining 11% i va Il gon guruhi sohiblarining 5% dan ko‘proq
kasallangan. Boshga tadgiglarga ko‘ra, B(I11) gon guruhi bo*lgan shaxslarning
o‘lat bilan kasallanishi bir necha marta pastrogdir. Qon guruhlari va boshga
infeksion kasalliklar (sil, gripp va boshqalar) o‘rtasidagi bog‘ligliklar hagida
ma’lumotlar mavjud. Birinchi qon guruhli shaxslarda oshqozon yarasi 3 marta
ko‘prog kuzatiladi. Albatta, gon guruhi shaxs uchun o‘ziga xos “xarakterli”
kasallikga anig duchor bo‘lishini anglatmaydi. Salomatlik turli omillar bilan
aniglanadi va qon guruhi fagatgina markerlardan biri hisoblanadi.

Eritrotsitlar suyaklarning ko*mik gismida hosil bo‘ladi. Yetilmagan yosh
eritrotsitlarda  boshga hujayralardagi singari yadro bo‘ladi. Yetilgan
eritrotsitlar yadrosiz bo‘ladi. Ular o‘rtasi ozrog botig, yumalog shaklga ega. 1

mm3 qgonda 4-6 million, o‘rtacha 5 million dona eritrotsit bo‘ladi.
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Eritrotsitlarning hosil bo‘lishi va soni normal migdorda bo‘lishi odamning
sog‘lig‘iga, ovgatlanishiga, jismoniy mashglar bilan shug‘ullanishiga,
quyoshning ultrabinafsha nurlarini gabul gilishiga ham bog‘lig. Aynigsa, ovqat
tarkibida ogsillar, temir moddasi, B guruhga kiruvchi vitaminlar yetarli
miqdorda bo‘lishi zarur [29, 102-b]. Qonning eng muhim vazifasi bu
gomeostazni amalga oshirish va saglashdir. Gomeostazni saglashda asosiy ro‘l
eritrotsitlarga tegishli. Eritrotsitlarning eng muhim vazifalari kislorod tashish
va adaptiv kompensatsiya hisoblanadi. Eritrosit hujayralari nafagat kislorod va
karbonat  angidridni  tashiydi, balki  kislota-ishqor  muvozanatini
boshqgarishning asosiy tizimi hamdir [30, 1038-1042; 31, 3-21-b], ko'plab
gormonlar va vositachilar-ni tashiydi va inaktivatsiya giladi [32, 639-641-b 33,
A252-b], ortigcha glyukoza va xolesterolni yo‘q qgilishda ishtirok etadi [34,
441-445-b], ksenobiotiklardan ajraladi-gan zararli moddalarni adsorbsiya
giladi [35, 639-6-b]. Va nihoyat, hozirgi vaqtda eritrotsitlarda gemoglobinning
proteolitik parchalanishi biologik faol peptidlarning paydo bo‘lishiga olib
keladi degan dalillar mavjud [36, 271-281-b].

Qizil gon hujayralarining gancha vaqt samarali ishlashi ko‘plab
omillarga bog‘lig. Organizmga kirgan ksenobiotiklar, turli hil dori vositalari,
ortigcha migdor-dagi metobolitlar eritrosit membranalari orgali hujayra ichiga
adsobsiya qilinishi hisobiga hujayra ichi gemostazi buzilishiga bu esa
keyinchalik eritrosit hujayralari-ning erta nobud bo‘lishiga olib keladi. 120
kunlik umri davomida qizil qon tanacha-lari talog sinusoidlari teshiklarini
minglab marta kesib o‘tishga majbur bo‘ladi. Bu hujayra talog bilan doimiy
alogada bo‘lib, hayotining birinchi haftasida retikulotsit-dan eritrotsitga
o‘tishda ishtirok etadi. Bundan tashqari, talog keksa gizil gon hujay-ralari
apoptozida ham asosiy rol o‘ynaydi. Ushbu sayohatlarni amalga oshirish
uchun qgizil gon tanachalari sezilarli deformatsiyaga ega bo‘lishi va ushlab

turishi kerak. Ushbu xususiyatning asosiy muallifi, albatta, membrana bo‘lib,
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u ham mexanik bargarorlikni, ham deformatsiyani ta’minlaydi. 36 yil oldin
gizil gon hujayralari membranasi skeletining birinchi taklif gilingan modelidan
so‘ng [38, 187-199-b], zamonaviy modelning asosiy elementlarini 0‘z ichiga
olgan, o‘tgan o‘n yilliklar davomida ko‘plab go‘shimcha ogsillar topildi va
ularning tuzilishi, o‘zaro ta’siri aniglandi [39]. Qizil qgon hujayralari
membranasi lipidlarning suyuq ikki gatlamidan iborat bo‘lib, ularda taxminan
20 ta asosiy va 850 ta go‘shimcha ogsillar joylashgan. Membrana hujayra
ichidagi sitoskeletga ogsil-ogsil va lipid-ogsil bog‘lanishlari orgali o*zaro
birikan, bu eritrotsitlar shakli, bargarorligi va deformatsiyasini ta’minlaydi.
Transmembrana ogsillari asosan transport vazifasini bajaradi. Birog, ularning
bir nechtasi odatda sitoskelet ogsillari bilan o‘zaro ta’sir qiluvchi
intrasitoplazmatik domen tomonidan bajariladigan tizimli funksiyaga ega. IkKi
gatlamli lipid qgizil qon hujayralari ichida kationlar va anionlarni ushlab turish
uchun to‘siq bo‘lib xizmat giladi, shu bilan birga u suv molekulalarining erkin
o‘tishiga imkon beradi. Odam eritrotsitlari plazmadagi tegishli ion
konsentrasiyalari bilan solishtirganda hujayra ichidagi K+ yuqori va hujayra
ichidagi Na+ miqgdori past. Hujayra va uning mubhiti o‘rtasidagi bu kation
gradientining saglanishi K+ ning passiv tashqi harakatini o‘z ichiga oladi, bu
esa Na+ ionlari evaziga ATF ga bog‘lig Na+/K+ nasosi ta’sirida amalga
oshiriladi. Bu ogsil transport funksiyasiga ega bo‘lgan transmembran oqgsillari
sinfiga kiradi [40,1284-1294-b] (1.2-rasm).
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1.2-rasm. Eritrosit membranasining sxematik tuzilishi.
(https://www.ncbi.nlm.nih.gov/core/lw/2.0/html/tileshop pmc/tileshop pmc inlin
e.html?title=Click%200n%20image%20t0%20zoom&p=PMC3&id=5394881 101
1284.figl.jpq)

Eritrotsitlar membranasining soddalashtirilgan kesimi. Qizil gon
hujayralari membranasi fosfolipid ikki gavatiga kiritilgan integral membrana
ogsillaridan iborat. Sitoskeletal ogsillar tarmog‘i transport funktsiyasiga ega
bo‘lgan bir nechta transmembran ogsillari orgali membranaga bog‘langan: 3-
yo‘l ogsilli, anion tashuvchi; GLUT1, glyukoza va L-degidroaskorbin kislota
tashuvchisi; RhAG, gaz tashuvchisi, xususan, COZ2; turli kation nasoslari va
tashuvchilar, jumladan, Na+-K+-ATFaza, Ca ++-ATFaza, Na+, K+,-2Cl- va
Na+ -Cl-, Na,+-K+, K+-Cl —ko-transportchilar va Gardos kanali. Eng so‘nggi
ta‘riflangan PIEZO1, KCNN4 va ABCB6 ogsillari qgizil gon hujayralari
membranalarining o‘tkazuvchanligini modulyatsiya gilishda ishtirok etadi va
ularning taxminiy o‘zaro ta’siri ham ko‘rsatilgan. Turli komplekslar ichida
ogsillarning bir-biriga nisbatan joylashuvi asosan noma’lum. Asosiy
ogsillarning shakllari asosan xayoliydir. GPA, glikoforin A; Rh, rezus
polipeptidlari; B-4.1, ogsil bandi 4.1; B-4,2, ogsil tasmasi 4,2; GPC, glikoforin
C; RhAG, Rh bilan bog‘lig glikoprotein; RBC: qizil gon hujayralari.

*Hozirgacha patogen mutatsiyalar ta’siriga uchragan ogsillar.
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Qizil gon hujayralari membranasining uchinchi va muhim tarkibiy gismi
membrananing ichki yuzasini laminatsiya giluvchi protein tarmog‘i bo‘lgan
sitoskeletondir. Spektrin a- va B-zanjirlari, ogsillar 4.1 yoki 4.1R va aktin bu
skeletning asosiy komponentlari bo‘lib, gizil gon tanachalarining shaklini
saglab turadi. Ushbu komponentlar ikkita protein kompleksida bir-biriga
bog‘langan; ankirin va ogsil 4.1 kompleksi. Birinchisi 3-band tetramerlari, Rh,
RhAG, CDA47, glikoforin A va protein 4.2 dan iborat. Protein 4.1 kompleksi a-
va B-glikoforin C, GLUT1 va stomatinni bog‘laydigan 3-band dimerlaridan
iborat. Spektrin tetramerla-rining uchlari ogsil 4.1 kompleksiga (birikma
kompleksi) yaginlashadi. Elektron mikroskopiya shuni ko‘rsatadiki, bu
ikkinchisi oltita spektrli tetramerlarning dumini bog‘lab, psevdo-olti burchakli
joylashuvni hosil giladi [41,42,43,44,45,46]. Spektrin tetramerlariga anion
tashuvchilar kiradi (3-band yoki xlorid/bikarbonat almashinuvi). Ushbu
tashuvchilarning agregatlar hosil gilish gobiliyati gizil gon hujayralarining
yarim parchalanish davrini belgilashi mumkin, bu esa antikorlarni bog*lashi va
talog tomonidan olib tashlanishiga olib keladi. Ushbu vertikal tuzilmani
(spektrin-aktin o‘zaro ta’siri) to*‘xtatuvchi nugsonlar irsiy sferotsitoz (1S) ning
biokimyoviy va molekulyar asoslari asosida yotadi, gorizontal o‘zaro
ta’sirlardagi nugsonlar (skeletning membrana ogsillariga biriktirilishi) irsiy
elliptositozni (IE) keltirib chigaradi.

Membran ogsili sintezi suyak iligidagi eritroid hujayralarining
differentsiat-siya jarayonining muhim qismidir va u juda erta boshlanadi.
Hujayra membranasini o‘rganish shuni ko‘rsatdiki, bu sistema asinxrondir
(spektrin ishlab chigarish boshqga sitoskeletal komponentlar sintezidan oldin
boshlanadi) va miqdoriy jihatdan ko‘p (a-spektrin ishlab chigarish -spektrin
ishlab chigarishdan uch yoki to‘rt baravar ko*p) [42]. Ushbu ishlab chigarish
modeli IS va IE genetikasida muhim rol o‘ynaydi: aslida fagat a-spektrinning

gomozigota yoki ikki tomonlama geterozigotali nugson-lari HS ni keltirib
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chigarishi  mumkin; holbuki, gipomorfologik allellarning mavjud-ligi
(masalan, a-LELY, Lionning past ifodasi) butunlay asimptomatikdir. Biroq,
uning chegaralangan miqgdori (a-spektringa nisbatan) tufayli, B-spektrinning
yetish-masligi geterozigota holatda ham HS ni keltirib chigaradi. 3-yo‘l va
ankirin sintezi eng so‘nggisi hisoblanadi va ular yig‘ilishda muhim rol
o‘ynaydi. Protein 4.1 va ankirin sintez va yig‘ilishda davom etadigan so'nggi
sitoskelet oqgsil komponentlari-dir [43,676-685-b]. Yuqori hayot shakllari
uchun molekulyar kislorod juda muhimdir, uning suvga qaytarilish reaksiyasi
inson va hayvonlar organizmining bioenergetikasining asosidir. Odamlar
tomonidan iste’mol gilinadigan kislorodning taxminan 90% ni 0z ichiga olgan
oksidlovchi fosforillanish bilan bir gatorda tirik tizimlarda reaksiyalar doimo
aktiv kislorod metabolitlari (AKM) hosil bo‘lishi bilan sodir bo*ladi [44,286-
295-b].

Avvalo, AKM hosil bo‘lishi LPO jarayonlarini keltirib chigaradi, bu
eritrosit hujayra membranalarining fosfolipidlarini yangilash va strukturaviy
gomeostazni saqlash uchun muhimdir. Ammo eritrosit hujayralardagi lipid
peroksidatsiyasi  zanjirli  xarakterga ega va u yog‘ Kislotasi
gidroperoksidlarining hosil bo‘lishi bilan birga keladi, bu membrana
funksiyalariga sezilarli darajada zarar yetkazadi [44, 286-295-b; 45,2-b];
shuning uchun eritrosit hujayralarning turli antioksidant tizimlari lipid
peroksidatsiyasini statsionar darajada ushlab turadi. Tashqi prooksidantlarning
ta’siri va antioksidant himoyaning endogen mexanizmlarini faollashishi
hujayra, to‘gima va organizm darajalarida o‘zini namoyon gilishi mumkin
bo‘lgan oksidlov-chi stress deb nomlanuvchi rivojlanishga olib keladi [46,
271-281-b]. Peroksidatsi-yaga chidamliligi nugtai nazaridan oksidlanish giyin
bo‘lgan metobolit asosan membrananing tashqi gismida joylashgan
sfingomiyelin (SM) va xolesterin (XS) dir. Eritrositlar membranasiningeng

kam bargaror va oson oksidlangan lipidlari fosfatidiletanolamin bo‘lib,
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ularning 70% i ikki gavatli gatlamning ichki tomonida joylashgan [47, 1034-
1042-b; 48,256-b].

Voyaga yetgan eritrotsitlar lipidlarni sintez gilmaydi, ammo ba’zi
eritrotsit fosfolipidlari faol go‘shilgan tegishli plazma yog* kislotalari bilan
dinamik muvozanatda bo‘ladi. Eng ahamiyatlisi, xolesterin almashinuvi
hujayraning plazma membranasida uning migdorining ko“payishi fosfolipidlar
almashinuvini ingibirlay-di [49,90-b;51,555-558-b;52,90-b;53,331-335-b].
XSning ko*p gismi tashgi monopolyar gqavatda joylashgan bo‘lib, bu xolesterin
va SM ning yuqgori yaqginligi va ichki gismida atigi 1/3 gismi bilan bog‘lig. Shu
bilan birga, eritrotsitlar membranasi Xolesterolni asosiy donorlari va
akseptorlari bo‘lgan gon plazmasidagi lipoproteinlar xolesteriniga almashtirish
gobiliyati tufayli bir gatlamli gatlamlar o*rtasida yuqori darajadagi almashinuv
(flip-flop o‘tish) bilan ajralib turadi [53, 331-335-b; 54, 98-108-b; 55, 22-b;
56, 137-146-b]. Inson eritrotsitlarida past zichlikdagi lipoprotein-larni (Zplp)
bog‘lash uchun retseptorlari mavjud, ammo ularning yaqinligi va o‘ziga
xosligi nisbatan past (K=1,1-10° M). Bitta hujayrada ushbu retseptorlarning
200 ga yagini mavjud. Eritrosit retseptorlari limfotsitlar va fibroblastlar uchun
x0s retseptorlardan fargli o‘laroq, ularning ishlashi uchun Ca?* ionlarini talab
gilmaydi. Ushbu fakt Zplp ning eritrotsitlar membranasi bilan o*zaro ta’siri ion
bo‘Imagan adsorbsiya xarakterida ekanligini ko‘rsatadi [57, 116-b].

Inson eritrotsitlarining membrana ogsillarining ko“p gismi uning plazma
tomonidagi ikki gavatli gatlam bilan bog‘langan va sitoskeleton deb ataladigan
ogsillar tarmog‘ini tashkil etuvchi periferik membrana ogsillaridir. Membrana
skeletining strukturaviy birligi yadroli elementar hujayra - aktin
protofilomentidir, unga bir nechta spektrinli geterodimerlar bog‘langan. Uni
tashkil etadigan geterodi-merlar go‘shni hujayralar shakllanishi bilan birga

tetramerlar  shakllanishiga sabab-chi, spektrin tarmog‘iga kovalent
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obligatsiyalar tomonidan bargarorlasha olmaydi [58, 600-602-b, 59, 117-b; 60,
140-b; 61-230-b].

Elektron mikroskopi ma’lumotlari shuni ko‘rsatadiki, membrana skeleti
lipid ikki gatlamidan ma’lum masofada joylashgan ehtimol u o‘zaro ta’sir
giladi. Uch turdagi birikmalar ma’lum: har bir spektrin tetramer ankirin
ogsilining ishtirokida 3-yo‘l ogsil molekulasiga bog‘lanishi mumkin; aktin
protofilomenti 4.1. guruh ogsili ishtirokida glikoforin molekulasining
membrana gismiga bog‘lanishi mumkin va nihoyat, spektrin filaman
mintagalarining lipid ikki gatlamining ichki gatlami bilan bevosita o‘zaro
ta’sirlashishi mumkin [57,116-b]. Periferik ogsillardan tashqari, eritrotsitlar
membranasida to‘rtta ajralmas oqgsil mavjud bo‘lib, ular orasida asosiylari
glikoforin A va 3-yo‘l ogsilidir (BP-3). Oksidlanish stressining zararini
tushunish uchun BP-3 ning tuzilishi va funktsiyasi alohida gizigish uyg‘otadi.
U (spektrin kabi) barcha membrana ogsillarining taxminan 25 %ni tashkil
giladi va har bir hujayrada 1,2-10° nusxada ifodalanadi. Funksional va
struktura nugtai nazardan, BP-3 molekulasi taxminan bir xil o‘lchamdagi 2 ta
domenga bo‘linadi:

— lipidli ikki gavatli gatlamga o‘rnatilgan membrana domeni, asosan
gidrofob bo‘lgan 470 ga yaqin aminokislota goldig‘ini 0“z ichiga oladi;

— sitoplazmatik N-terminal domeni (380 aminokislota qoldig‘i), kislotali
qoldiglarda boyitilgan.

Membrana domenining glikozillangan gismida garigan va g‘ayritabiiy
eritrot-sitlarda autolog antikorlarni tanib oluvchi antigenlari mavjud. Bundan
tashqari, membrana sohasi anionik transport uchun javobgardir, bu anion kanal
orgali COs* va CI ionlarining tez almashinuvi sodir bo‘ladi. Sitoplazmik
domen eritrotsitlar shaklini saglashda va uning metabolizmida muhim rol
o‘ynaydi. Glikolitik fermentlar uchun yuqori darajadagi lokalizatsiya gilingan

joylar: glitseraldegid fosfat degidrogenaza, aldolaza, fosfofruktokinaza.
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Bundan tashqari, katalaza, gemoglobin va gemixromlar sitoplazmik domen
bilan bog‘lanadi [62, 63, 32-40-b;]. Sitoplazmatik domen, shuningdek, anserin
langar ogsili orgali sitoskelet bilan bog*lanadi [64, 60-72-b; 65, 1081-1085-b,
70,71,72,74,75,76,80,82,89,90,91,92].

Gemoglobin (Hb) - eritrotsitning asosiy funksional ogsili tuzilishi yaxshi
o‘rganilgan va tavsiflangan [66, 40-43-b; 67, 1068-1072-b; 68, 742-749-b; 69,
145-169-b; 70, 613-617-b; 71, 442-447]. Biroq hujayradagi molekulaning
topografiyasi-ga va uning plazma membranasi bilan o‘zaro ta’sirining
xususiyatiga juda kam ahamiyat beriladi. Xususan, Hb ning membrana va
eritrotsitlar sitoskeletlari bilan o‘zaro ta’sirining fiziologik roli hali to‘lig
yoritilmagan, garchi Hb N-terminal kislotali aminokislotalar goldiglari BP-3
sitoplazmik domenga yuqgori vyaqginlikda bo‘lsa ham [72, 244-249-
b,95,96,97,98,99,100,105] ularni birlashtirishning funksional ahamiyati to‘lig
o‘rganilmagan.

Hb molekulasining suvli mikro muhitini lipid bilan almashtirish
imkoniyati, strukturaning ichida gat’iy o‘rnatilmagan va atrof-muhit bilan
bevosita ta’sir o‘tkazadigan, subbirliklarning N-terminal gismida joylashgan
oltita triptofan goldig‘ining mavjudligi sababli deb qayd etilgan [72, 244-249-
b; 73, 1019-1020-b]. Ammo zararlangan eritrotsitlarda Hb membrana lipidlari
bilan bevositata’sir o‘tkazmaydi va bu jarayon hujayralarning turli zararlanishi
bilan katta ehtimollik kasb etadi [A74, 230-b; 75, 77-80-b]. Hb eritrositlarning
asosiy funksional proteini bo‘lib, hujayra membranasi bilan funksional
shakllarini o‘zaro farglari juda muhim ahamiyatga ega. Masalan, deoksiform
BP-3 (CPDBP-3) ning sitoplazmik domeni bilan bog‘lanishga ega [76,6-9-
b,120,121,123,124]. Beshdan yettitagacha kislotali goldiglar tutadi. Tashqi
ko*rinishiga ko‘ra, birinchi oksigemoglobin dissotsiatsiyalanib kirib dimerlar
bilan gayta birikib, keyin CPDBP-3 bilan o‘zaro birikib tetrameri hosil bo‘ladi.
Laboratoriya sharoitida CPDBP-3 ning 50% igacha oksigemoglobin bilan O
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va 2,3 DPG ning normal konsentratsiyasida bog‘lanishi mumkinligi
ko‘rsatilgan. Bu jara-yonlarning bevosita almashinuvini tartibga solish uchun
eritrositlardagi gemoglobin oksidlanish jarayonlarida metformalarini hosil
giladi [76, 6-9-b;77,12-13-b,125,126,127,128,129,130].

Eritrositning membranasi va sitoskeletlari nafagat muhim tarkibiy
gismlar, balki hujayralar almashinuvida ham faol ishtirok etadi. Ushbu
tuzilmalarning buzilishi eritrotsitning umumiy metabolik holatida, uning
funksiyalari va yashash vaqtiga aks etishi tabiiy. Oksidlanish stressi vaqtida
rivojlanayotgan eritrosit biomembrananing barcha asosiy funksiyalarini
o‘zgartirish yoki shikastlanishiga olib kelishi mumkin ya’ni baryer, retseptor
va katalitik funksiyalariga [78, 123-130-b; 79,16-20-b; A80,442-b; 81,39-41-
b,88,89,90,91,95].

Tadgigotlar oksidlovchi stressga uchragan eritrotsitlarda LPO ning
faollashi-shini ko‘rsatdi [81,39-41-b; 82, 83, 9-17-b; 84,13-117-b; 85,20-22-
b]. Fosfolipidlar oksidlanishining sezilarli darajada faollashishi ularning
individual fraktsiyalarining xarakterli o‘zgarishiga olib keladi. Xususan,
membranada eng oson oksidlanadigan fraktsiya — fosfatidiletanolamin va
fosfatidilxolin darajasida sezilarli pasayish kuza-tiladi. Bundan tashqari, ko‘p
to‘yinmagan yog* kislotalarning (KTYK), xususan, araxidon kislotasining past
foizi mavjud. In vivo jonli ravishda qon plazmasida fosfolipidlar migdorining
parallel pasayishi gayd etiladi, bu eritrotsitlar membranasi va qon plazmasi
o‘rtasida metabolik jarayonlarning mavjudligini ko‘rsatadi [A78,123-130-b;
82].

Lipid peroksidlarning membrana ogsillariga biologik ta’siri, bir
tomondan ularning oksidlovchilar sifatida yuqori samaradorligi va ba’zi LPO
mahsulotlarining (aldegidlar va ketonlar) ogsillarning individual funksional
guruhlari bilan bargaror kovalent bog‘lanishlar hosil gilish qobiliyati bilan

bog‘lig. Xususan, qutbli lipid peroksidlanish mahsulotlari Na*,K*-ATF —
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kompleksining SH-guruhlariga to‘g‘ri-dan-to‘g‘ri zarar etkazuvchi ta’sir
ko‘rsatishi mumkin, bu esa uning allosterik va Kkatalitik markazlarini
inaktivlaydi, bu esa kationning paydo bo‘lishining sabablari-dan biri
hisoblanadi. Bu jarayonlar eritrotsitdagi muvozanatni ta’minlaydi [86, 150-
154-b; 87,88,242-b;89,9-17-b]. SH-guruhlarining samarali oksidlanishi,
ehtimol LPO oralig moddalari — erkin radikallari bo*lib, ogsil molekulalarining
o‘zaro bog‘ligligi va polimerizatsiyasi shakllanishida cheklangan LPO
mahsulotlari (malonil dialdegid kabi) asosiy rol o‘ynaydi. Lipid-ogsil
komplekslarini hosil bo‘li-shida ikkita mexanizm ishtirok etishi mumkin:
aminokislotalarning erkin amin gu-ruhlari va oksidlangan lipidlarning aldegid
yoki karboksil guruhlari o‘rtasida kuchli kimyoviy bog‘lanish hosil bo‘lishi
o‘zaro bog‘liglik paydo bo‘lishi sababli ogsil mo-lekulalarining dimerlari va
polimerlarining hosil bo‘lishi. Ushbu jarayonlar polipep-tid zanjirlarining
MDA va N-terminal gismlarini 0z ichiga oladi [32, 639-641-b].

Peroksidlanish jarayoni nafagat eritrotsitlarning ajralmas membrana
ogsillariga, balki membrananing ichki gismida joylashgan ogsillarga, xususan,
sitoskeletning ogsillariga ham ta’sir giladi. Shunday qilib, spektrinning
oksidlanishli shikastlanishiga sezgirligining oshishi, uning SH-guruhlarining
intensiv ravishda oksidlangan KTYK larga topografik yaqinligi bilan
izohlanadi. Shu sababli Spektrin, aktin, glikoforin, BP-3 va membrana
fosfolipidlari bilan o‘zaro ta’sir giluvchi 4.1 tasma ogsili ham zararlanadi.
Oksidlanish shikastlanishi paytida 4.1 band ogsili aktin va spektrin bilan zaif
bog‘lanishga ega, bu lipid gidroperoksidlar-ning transmembran uzatilishi
orgali peroksidativ stressing tarqgalishiga olib keladi, bu fotoperoksidlangan C-
14 modelini o‘rganish paytida ko‘rsatilgan. Xolesterin eritrotsitlarining
soyalari (peroksid donorlari) va bir gavatli liposomalardir (aktsep-torlar) [90,
321-327-b].
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Lipid peroksidlanish mahsulotlarining oksigemoglobinning deoksi
shakliga o‘tish intensivligiga ta’siri, bu esa 0°‘z navbatida lipid
peroksidatsiyasini faollash-tiradi, MDA ning oshishi bilan gayd etilgan [91, 7-
12-b; 92,165-b]. Gemoglobinning avtooksidlanish darajasini pasaytirish uchun
katalaza faolligi eng muhim, superok-sid dismutazaning ro‘li ahamiyatsiz,
chunki katalaza go“shilishi jarayonning tezligi-ni 1/3 ga kamaytiradi. Shundan
kelib chigadiki, hosil bo‘lgan kislorod tezda gemo-globinning oksidlanishida
faol ishtirok etadigan H20> ga aylanadi [93, 4-17-b].

Mabhalliy eritrotsitlar membranasining tarkibiy gismlari fermentatsiyaga
yaramaydigan LPO dan membrananing tarkibiy tuzilishi, antioksidantlar
mavjudligi va reaktiv kislorod turlari (ROS) kontsentratsiyasini tartibga
soluvchi ferment tizimlari bilan samarali himoyalangan [94,16-19-b; 95, 33-
35-b; 96, 146-b; 97, 33-35-b; 98,517-529-b]. ROS va LPO mahsulotlaridan bir
0z himoya giluvchi membra-nani strukturaviy tashkil etishning o‘ziga xos
xususiyatlari, oksidlanishi giyin bo‘lgan fosfolipidlar va xolesterolning katta
gismini sirtdagi bir gatlamda joylashishi hamda tez almashinish imkoniyatini
hisobga olish kerak. Qon plazmasi lipidlari bilan oksidlangan lipidlari
eritrotsitlar antioksidant tizimining fermentlariga ROS dan foydalanadigan va
gidroperoksidlarni kamaytiradigan fermentlariga kiradi. SOD eritrotsitlari
miqgdori  superoksidning to‘liq parchalanishi uchun vyetarli bo‘lgan
konsentratsiyadan 10 baravar yuqgori [98]. Fermentning bu migdorini
(shuningdek, boshgalarni ham) bir tomondan ferment ogsilining bargarorligi
pastligi bilan izoh-lash mumkin [99, 719-727-b;100, 304-b; 101, 250-b],
ikkinchidan, sintez tizimining yetishmasligi tufayli yangilanish mumkin emas.
Eritrotsitlardagi katalaza va glutatyon peroksidazalar vodorod peroksidlanish
davomida shakllangan dismutatsi-ya, shuningdek, boshga jarayonlarga ham
ta’sir ko‘rsatishi aniglangan. Eritrotsit fermentlari, katalaza miqdori va

faoliyati jihatidan birinchi o‘rinda turadi. Eritrotsitlar katalazasining bunday
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migdordagi va yuqori katalitik faolligining oksigenaza jarayonlarining sezilarli
darajasiga ega bo‘lmagan hujayralardagi roli hali ham anig emas [102,128-b;
103]. Ma’lumki, endogen vodorod peroksid asosan eritrotsitlar peroksidant
tizimlari, xususan, glutation peroksidaza tomonidan go‘llaniladi [104, 146-b].
Gel xromatografiyasida inson eritrositlari katalazasining to‘rtta faol
fraksiya-lari aniglanadi: K1, K2, K3, K4. K1 fraksiyasi bir hil bo‘lib, K2, K3,
K4 fraksiya-larida elektroforetik harakatchanligi gemoglobinga to‘g‘ri
keladigan ogsil mavjud. Fraksiyalari K2-K4, yutilish cho‘qqilar 414, 541, 570
nm to‘lgin uzunligi topilgan. K2-K4 fraktsiyasida gemoglobin bilan katalaza
kompleksi ancha kuchli, aynigsa K3 fraktsiyasida, bu yerda elektr maydoni
go‘llanilganda ham bog‘lanish uzilmaydi [105,5-66-b]. Barcha fraksiyalarda
fermentlar pH optimasi, elektroforetik harakat-chanligi va erkin sulfogidril
guruhlari migdori bilan farq giluvchi ko‘p konfarmatsi-yalar bilan ifodalanadi
[105, 5-66-b;106,50-53-b]. Katalazaning individual molekul-yar shakllarining
struktura va kinetik farglari ularning eritrotsitlarda har xil lokalizatsiyasi va
fiziologik funksiyalarining ba’zi xususiyatlari bilan bog‘liq deb taxmin
gilinadi. Postgemolitik goldig ham katalaza [106,50-53-b] maxsus molekulyar
formasini 0°z ichiga oladi. Katalazning membrana bilan bog*langan shaklining
fiziologik vazifasi endogen vodorod peroksiddan himoya gilishdir.
Eritrositning o‘zida vodorod peroksid har doim taxminan 107 M
konsentratsi-yasida mavjud bo‘lib, katalaza, glutation peroksidaza bilan
birgalikda substrat uchun raqgobatlashadi va shuningdek metabolizmasida
ishtirok etadi. Bunday xususiyatlarga membrana yoki gemoglobin bilan
bog‘lanmagan va K1 fraksiyasi sifatida aniglangan katalaza shakli ega deb
taxmin qilinadi. Gemoglobin bilan bog‘langan katalaza oksigenatsiya
jarayonlarida ishtirok etishi mumkin va oksigemoglobinni metgemoglobinga
aylantirish paytida hosil bo‘lgan H202 ning parchalanishi uchun zarurdir
[106,50-53-b]. Ehtimol, barcha shakllarning genetik kelib chigishi bir xil,
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ammo Yyetuk hujayralardagi fermentning lokalizatsiya joylari, ferment
molekulalarining tuzilishida va uning gemoglobin, metgemoglobin va boshga
eritrotsitlar ferment tizimlari bilan birikishi mos keladigan gayta tuzilish bilan
xususiyatlarning farglanishiga olib keladi.

Eritrotsit hujayralarida katalaza fermentining 3 hil izoshakllari
aniglangan va ular I, 11, 11l ragamlar bilan belgilangan. Fermentning asosiy
gismi | va Il shakllari bilan ifodalanadi, ular aftidan tegishli sharoitda
boshgasiga gisman o‘tishi mumkin. 111 shakl stromadan lokalizatsiya gilingan
va asosan hujayra yuzasida to‘plangan. Ushbu shaklning roli, ehtimol,
molekulalarning gisman metgemoglobinizatsiyasi bilan bog‘lig bo‘lib,
gemoglobin bu molekulyar kislorodga yuqori yaqginlikni oldi [106]. Rossiyalik
olima Klenova Nataliya Anatoliyevna katalazaning eritrotsitlar orqali kislorod

tashish jarayonlarida ishtirok etish sxemasini taklif gilgan.
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Rasm. 1.3. Katalazaning eritrotsitlar orgali kislorod tashish jarayoni.

Vodorod peroksid eritrotsitlar sitozolining glutation peroksidaza
tizimida ham ishlatiladi [103]. Glutation peroksidaza glutationni oksidlash
orgali vodorod peroksidni kamaytirishni katalizlaydi va shuningdek o‘ziga xos

bo‘lmagan turli xil gidroperoksidlarni, shu jumladan lipidlarni oksi
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hosilalariga aylantiradi, ferment faol markazida selen atomini 0°z ichiga oladi
[107, 474-477-b].

Eritrotsitlar membranalari va sitozolida ferrisianid reduktaza kabi bir
elektron oksidlovchilarni o‘ziga xos ravishda kamaytiradigan ferment ham
mavjud [108, 37-45-b]. Membrana fermentining muhim gismi noaktiv shaklda
ekanligi va uning faolga o‘tishi gidroperoksidlarning hosil bo‘lish tezligiga
bog‘ligligi aniglandi [108,37-45-b; 109,310-b].

Glutation-eritrotsitning strukturaviy, funksional yaxlitligini
ta’minlaydigan zahirani kamaytirish tizimining asosiy komponentidir. SH-
guruhini 0‘z ichiga olgan ushbu tripeptid, shuningdek, atsil guruhlarini
0‘tkazishda ishtirok etadi. Glyutation-ni pasaytirilgan holatda saglash bir gator
fermentlarni inaktivatsiyadan himoya qilish va hujayra membranasini
peroksidlar va gemoglobin ta’siridan oksidlovchi denatu-ratsiyadan himoya
gilish uchun zarurdir [110]. Tizimi glutatyon reduktazalar ta’sirida
oksidlangan glutatyon kamaytiradi, va bu jarayonlar glutatyon peroksidaza
shuningdek NADH va NADFH ishtirokida boradi [110, 111,1455-b; 112,30-
32-b].

a-Tokoferol, o‘zining yon tomonidagi fitil guruhi va membrana
fosfolipidlari-ning yog* kislotasi zanjirlari o‘rtasidagi o‘zaro ta’siri tufayli,
lipidlarning zichroq joylashishiga va reaktiv kislorod turlari (ROS) uchun
membranalar o‘tkazuvchanli-gining pasayishiga olib kelishi mumkin. Bundan
tashgari, a-tokoferol biomembrana-larni erkin yog* Kislotalari bilan
murakkablashishi tufayli ularni zararli ta’sirlardan himoya giladi. ROS lipid
peroksid radikallarini neytrallash orgali lipid peroksidla-nish tezligini
pasaytiradi [113, 105-108-b; 114,].

AKT (aktiv kislorod turlari) eritrotsitlarining barcha tarkibiy gismlari
bir-biriga bog‘langan va ehtimol ular nozik tartibga solinadi. Ba’zi

fermentlarning faolligi va barqgarorligi bir-biriga bog‘lig: ma’lumki,
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superoksid anion katalaza va glutation peroksidaza faolligini ingibirlaydi,
vodorod peroksid SOD parchalari va glutation reduktazani inaktivlaydi. Erkin
radikal jarayonlarida hosil bo‘lgan perok-sid radikal HO* deyarli barcha
ogsillarni  yugori samaradorlikka ega, shuning uchun barcha AKT
fermentlarining muvofiglashtirilgan shaklda ishilashi zarur. SOD va KT kabi
fermentlarni inaktivatsiya gilish mexanizmlari hanuzgacha to‘lig o‘rganil-
magan [109,310-b]. Katalazaning geterogen shakllariga o‘tish sabablari va
mexa-nizmlari ganday? Bu savollar hali ham ochiqg. Aktivizatsiya
mexanizmlari va lipid gidroperoksidlarini kamaytiradigan NADH ga bog‘liq
membrana fermentining roli anig belgilanmagan. Ushbu fermentning
kamayishi eritrotsitlarning garishi va apoptotik o‘limida rol o‘ynashi mumkin
deb taxmin qgilinadi [114, 105-109-b].

In vivo jonli ravishda ko‘plab plazma omillari, masalan seruloplazmin,
erit-rotsitlarda AKT va ularning normal ishlashi uchun katta ahamiyatga ega.
U bir xil konsentratsiyada olingan SOD va KT hujayra ichidagi himoya
fermentlariga nisba-tan superoksid radikallarining hosil bo‘lishini ancha
kuchli ingibirlaydi [111, 1455-b]. Peroksid anionidan vodorod peroksidiga
o‘tishni oltingugurt o‘z ichiga olgan metionin va sistein aminokislotalari
ingibirlaydi [116, 1565-1574-b]. Radikallarning aktivlanishi alifatik spirtlar,
peroksid radikallarining tuzoglari — steroid gormonlari, ubihinon, askorbin
Kislotasidir [116, 1565-1574-b; 117, 189-193-b; 118].

Yetuk eritrosit — bu Embden-Meyerhof yo‘li va pentozfosfat yo‘li
bo‘ylab glyukozadan foydalanadigan soddalashtirilgan biokimyoviy tashkiloti
bo‘lgan hujayradir [119, 21-35-b]. Odatda, glyukozaning pentozfosfat yo‘li
bilan oksidlani-shi eritrotsitga kiradigan umumiy glyukoza ogimining 10-11%
idan oshmaydi [119, 21-35-b]. Bundan tashqari, bu yosh va gari hujayra
shakllarining normal nisbati bo‘lgan eritrotsitlar populyatsiyasi uchun o‘rtacha

foiz ekanligi aniglandi, ya’ni yosh eritrotsitlar glyukozaning pentozfosfat yo“li
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orgali ustun (75%) oksidlanishi bilan tavsiflanadi. Ikkala yo‘l ham bir gator
umumiy fermentativ bosqichlar orgali bir-biriga bog‘langan. Geksokinaza har
ikkala tizimning birinchi fermenti bo*lib, umumiy ogim tezligini cheklaydi.
Energiyaning asosiy manbai glikoliz jarayonida hosil bo‘lgan ATF
hisoblanadi. [120,52-60-b]. Glyukoza iste’mol qilinishini cheklovchi omil
membrana o‘tkazuvchanligi va glikolizning tezligi geksokinaza reaksiyasi
bilan aniglanishi mumkin, (0,2 mmol/litr-min) [121,278-281-b]. Odam
eritrotsitlari membranalari orgali glyukoza o‘tkazilishining Kkinetikasi
Mixailis-Menten munosabatlariga bo‘ysunadi. Tadgigotlar shuni ko‘rsatdiki,
glyukoza tashuvchisi sifatida uch turdagi polipeptidlar mavjud bo‘lib, ularni
geksokinazaning faol markazlariga yetkazib berishadi. Transport tizimida hal
giluvchi rol kichik polipeptid 4.5 ga tegishli. Qizig‘i shundaki, eritrotsitlar
insulinga bog‘liq bo‘Imagan hujayralar bo‘lib, insulinni tashish va yetkazishga
godirdir.  Eritrotsitlar  bilan insulin  kompleksining hosil  bo‘lishi,
eritrotsitlarning kapillyar endoteliya bilan yaqin alogasi tufayli gon aylanishi
va transkapillyar gormonlarning o‘tkazilishi uchun magbul sharoit yaratadi.
Haddan tashqari insulinni bog‘lab, unga ehtiyoj kuchaygan-da uni berib,
eritrotsitlar gormonning faol kontsentratsiyasini bargarorlashtiradi va uning
sekretsiyasi va metabolizmidagi fiziologik siljishlar paytida uning keskin
0‘zgarishini yumshatadi. Aksariyat hollarda eritrotsitlardan insulin chigishi
gipergli-kemiya va laktatemiyada kuzatiladi [122, 59-61-b].

Glikolitik fermentlar ansambli glyukoza-6-fosfatning to‘liq o*zgarishini
ta’minlaydi. Eritrositlar membranasida glikolitik metabolning fiksatsiyasini
ta’min-laydigan langar platformasining rolini 3-band ogsili o‘ynaydi [123].

Eritrotsit almashinuvining o‘ziga xos xususiyati bu 2,3- difosfoglitserat
((2,3-DPG) shunt Rapoport - Lubering Santi) mavjudligidir [124, 125].
Regulyatsiya turli ligandlarning murakkab o‘zaro ta’sirida amalga oshiriladi,

asosiysi proton va anion-larning (asosan fosfatlar) nisbatlari hisobiga. 1,3-
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DFG dan 2,3-DFG gacha, bu oksigemoglobinning deoksiformaga ajralishini
kuchaytiradi [126]. Shu bilan birga, protonlar tarkibining ko‘payishi, gayta
aloga prinsipi bo‘yicha hujayraning reduksiya potensialining oshishiga va
oksidlanish  jarayonlarining ingibirlanishiga olib  keladi.  So*‘nggi
ma’lumotlarga ko‘ra, oksigemoglobinning glikoliz fermenti, glitseraldegid
degidrogenazaga to‘g‘ridan-to‘g‘ri faollashtiruvchi ta’siri tufayli tartibga
solishni istisno gilinmaydi [127].

Asosiy funksiyaga qo‘shimcha ravishda gemoglobin yaginligining
0‘zgarishi 2,3-DFG hujayraichidagi Na® ni muvozanatlashtiruvchi eng muhim
aniondir, bargaror pH va almashinuvni saglaydigan bufer agenti sifatida
hujayra ichidagi muhit taminlaydi [128, 129].

Pentoza fosfat yo‘li (PPP) odatda umumiy glyukoza metabolizmining 10
% dan ko‘prog‘ini tashkil giladi, ammo hujayra uchun uning giymati juda
katta, chunki u halokatli oksidlanish jarayonlaridan himoya giladi.
Glyukozaning PPP bilan erit-rotsitlar bilan bog*langan insulin orgali glikolitik
oksidlanishining o‘zaro bog‘ligli-gini isbotlovchi dalillar mavjud. Bu gormon
glyukoza-6-fosfat degidrogenazani hu-jayrada laktat migdorining ko‘payishi
bilan faollashtirish uchun hizmat giladi [130].

Qonni eritrotsitlarda saglashda organik fosfatlar tarkibida asta-sekin
pasayish va noorganik moddalarning to‘planishi kuzatiladi. 2,3-DPG
tarkibidagi pasayish gemoglobinning kislorodga Pso -18 mmHg ustuniga
yaqginligini oshiradi. Saqlash paytida eritrotsitlardagi ATF miqdori 2,3-DPG
tarkibiga garaganda sekinrog o‘zga-radi. Eritrotsitlar glyukozasiz muhitda
tugaganda ATF kontsentratsiyasi 2-3 soat ichida 50% ga kamayadi, 10 soatdan
ko‘prog vaqgt davomida nolga tenglashadi.

Qon +12°C va -14 °C da saglanganda ammiak, siydik Kkislotasi,
karbamid,  kreatinin  konsentratsiyasi  oshadi, plazmadagi  kaliy

kontsentratsiyasi, eritrotsitlarda-gi natriy konsentratsiyasini oshiradi [131,
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132]. Na‘'/K* nisbatining o‘zgarishi, mem-brana o‘tkazuvchanligining
o‘zgarishi bilan birga kechadi. Na* ning passiv diffuzi-yasining ortishi, K*
uchun esa passiv o‘tkazuvchanlikning kamayishiga olib keladi [123, 124, 125].

Glyukozasiz muhitda saglangandan so‘ng olingan eritrotsitlar
membranalari-da asosiy ogsillarning nisbati o‘zgaradi. Spektrin, aktinning 3
qgatorli ogsillarga nis-bati oshadi. Hujayradagi ATF kontsentratsiyasi 50% dan
ko‘prog‘iga pasayganda, membranadan 3-band ogsillarini 0‘z ichiga olgan
pufakchalar ajralib chigadi [126].

Qonning saglanishi hujayra elektr zaryadini pasaytiradi, chunki
membrana yuzasi funksional ravishda o‘zgaradi, eritrotsitlar osmotik garshiligi
ham pasayadi [128].

Surunkali giperglikemiya holati ko‘plab ekzogen va genetik omillarga
ta’sir qilish natijasida rivojlanishi mumkin, ko‘pincha bir-birini to‘ldiradi.
Gormonal buzilishlar alohida ahamiyatga ega: katexolaminlar va
glyukagonning gipersekretsi-yasi insulin yetishmovchili bilan birgalikda,
gondagi glyukoza kontsentratsiyasi esa 5-7 marta oshadi [118,119].

Eritrositlar membranalari sirtining modifikatsiyasi potentsialning
0‘zgarishi-ga, uning negativligining oshishiga olib keladi, bu membrana
retseptorlarining o‘ziga xos ligandlar, shu jumladan insulin retseptorlari bilan
0‘zaro ta’sirining xususiyatiga sezilarli ta’sir ko‘rsatadi [120].

Glyukoza fermentlarning faolligiga ta’sir giladi: superoksid dismutaza
va katalaza, bu ehtimol fermentativ bo‘Imagan glikosilatsiyaning reaktsiyasi
bilan bog‘lig. Aminokislotalar orasida lizin ko‘pincha glikozillanadi, bu
katalazada uning katalitik faolligi uchun mas’ul bo‘lgan gemin guruhida
joylashgan [120, 121, 122]. Gipoglikemiyada gemoglobinning glikozillanish
jarayoni juda intensiv kechadi. Glyukoza gemoglobinning [-zanjirlariga
birlashadi, bu esa manfiy zaryad borligi tufayli mumkin va birinchi bosgichda

Shiff asoslarini hosil bo‘lishiga olib keladi. Ushbu holat gaytar bo‘ladi va juda
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sekin davom etadi, ammo glyukozaning yuqgori konsentratsiyasida reaksiya
bargaror ketoamin bog‘lanishini hosil gilish tomon yo‘naladi va ikkinchi
bosqgichning oxirida glikozillangan gemoglobinning bargaror shakli paydo
bo‘ladi. Odatda, glikozillangan gemoglobin miqgdori (turli mualliflar-ning
fikriga ko‘ra) umumiy gemoglobinning 4-6% oralig‘ida o‘zgarib turadi [112,
113, 114]. Diabetes mellitusda uning tarkibi 7-12% gacha patologiya
rivojlanishi bilan ortadi. Ko‘pgina olimlar [77,89,90] muhitdagi glyukoza
kontsentratsiyasi va gemoglobinning glikozillanish darajasi o‘rtasidagi musbat
bog‘liglikni gayd etadilar. Ko‘pgina mualliflar [60,66,68,70,71,101,103,109]
gon plazmadagi glyukozaning yuqgori darajasini pasaytirib, eritrotsitlar
membranasi oggsillarini glikatsiyasini kompensatsion xarakterga ega deb
hisoblashadi.

Glikozirlangan ogsillarning va aynigsa, gemoglobinning hosil bo‘lishi
eritrot-sitlarning kislorod tashish funksiyasiga sezilarli ta’sir giladi. Bu
ahamiyat berib garalsa, 2,3-DPG ning (shuningdek 2,3 DPG kabi), gemoglobin
bog‘langan glyuko-za molekulasi tomonidan cheklangan bo‘ladi. Natijada
gemoglobinning kislorodga moyilligi oshadi va kislorodning to‘gimalarga
samarali chigarilishi kamayadi va gipoksiya ko‘payadi [120, 129].

Eritrositlar membranasi ogsillarini glikatsiya gilish konformatsion gayta
tuzi-lishga olib keladi, bu disulfid bog‘lanishining uzilishi va SH-guruhni
tashgi ta’siriga uchlamchi tuzilish buzilishi bilan birga keladi. 3-band
ogsilining SH- guruhlarining ta’siri eritrotsitlarning kislorod tashish
funksiyasini buzilishining sabablaridan biri bo‘lishi mumkin, chunki ular
kislorod tashishda gatnashadilar [55,60,66,67,68].

Giperglikemiyada hujayraga glyukozani haddan tashgari tushishi ham
kuzatiladi (me’yorning 148% igacha) [110]. Hujayrada bo‘lganidan so‘ng,
glyukoza hujayra ogsillarini va xususan, fermentlarning fermentativ

bo‘Imagan glikatsiyasiga olib keladi, bu esa ularning faolligining pasayishi
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bilan birga keladi. Metabolik jarayonlarning ingibirlanishi gayta tiklanuvchi
ekvivalentlar ishlab chigarishni kamaytiradi, APR, LPO tezlashishi bilan birga
bo‘ladi. LPO ogsillarning amino guruhlari mavjudligini oshirish orgali glikoliz
jarayonini kuchaytirishi hagida dalillar mavjud [74]. Bundan tashqari, lipid
ikki gatlami ham glikolizga uchrashi mumkin deb ishoniladi.

Ko‘pgina tadgiqotlar glikozemiya darajasi va LPO faollashuvi darajasi
o‘rtasidagi  to‘g‘ridan-to‘g‘ri  bog‘liglik  hagida  xabar  beradi
[45,46,47,48,49,50,55], bu membranalarning shikastlanishiga olib keladi,
lipidlarning sifat va miqdoriy tarkibini o‘zgartiradi; xolesterin darajasining
oshishi, xolesterin/fosfolipid nisbati va yog* kislotalari bilan to‘yinganligi
gayd etilgan [59,60,61,64]. Eng katta sifatli va miqgdoriy o‘zgarishlar
fosfolipidlar fraksiyasida sodir bo‘ladi, chunki umuman olganda ular
oksidlanishga kirishadilar. Bundan tashgari, bunga ATF yetishmovchi-ligi
yordam beradi, bu esa endogen fosfolipaza ta’siriga qgarshilikni kamaytiradi
[44]. Qator adabiyot ma’lumotlarini [33,34,35,36,40,54,55] umumlashtirib
shuni ta’kidlash mumkinki, diabet bilan og‘rigan bemorlarda fosfatidilserin,
sfingomielin va lizofosfatidilserin darajasi oshadi, fosfatidiletanolamin
miqgdori o‘zgarishsiz qoladi, fosfatidilxolin darajasi pasayadi.

Membranadagi xolesterin migdorining ko‘payishi, ba’zi olimlarning
fikriga ko‘ra [106], kompensatsion xarakterga ega, chunki u LPO ni
ingibirlashga godir. Shu bilan birga, xolesterin membrananing siqilishini
kuchaytiradi, yopishqoqglikni oshiradi va deformatsiyani pasaytiradi.
Sfingomielinning yuqori darajasi ham erit-rotsitlar membranasining
elastikligini pasayishiga yordam beradi [127]. Manfiy zaryad to‘playdigan
fosfotidilxolin darajasining oshishi lipid ikki gatlamli sirt zaryadining
targalishiga ta’sir giladi. Fosfolipidlar va zaryad holatining o‘zgarishi ko“plab
hujayra fermentlarining katalitik faolligining buzilishiga olib keladi: N*, K*-

ATPaza faolligi, pentozfosfat shunti va glikolizning asosiy fermentlari faolligi
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pasayadi, fosfolipaza faolligi oshadi. Natijada hujayraning normal muvozanati
buziladi: Na*, Ca? miqdori ortadi, K* miqgdori kamayadi, eritrotsitlarning
osmotik va mexanik garshiligi pasayadi [128]. Bu o‘zgarishlarning barchasi
hujayrala sperizatsiyasiga va gemolizga olib keladi.

Apoptoz — dasturlashtirilgan hujayralar o‘limi. Apoptoz jarayoni yadro
mate-rialining parchalanishi va apoptotik jismlarning (membrana bilan
o‘ralgan hujayra bo‘laklari) shakllanishi bilan bog‘lig [19]. Hayvon va odam
hujayralariga nisbatan apoptoz, aspartat kislota goldiglaridan keyin ogsillarni
ajratib turadigan evolutsion ravishda saglanib golgan sistein proteazalar oilasi
bo*lgan kaspazalarning faollashi-shi bilan bog‘lig.

Sut emizuvchilarning eritrotsitlari apoptozning maxsus shakliga
uchraydi. Eritroblastomalar yordamida yadroning yo‘qgolishini apoptozning bir
turi deb hisoblash mumkin. Sut emizuvchilarning eritrotsit hujayralari
tomonidan yadroviy yo*‘gotish mexanizmi to‘g‘risida ikkita fikr mavjud:

1. Eritroblast bosgichida yadro hujayradan siqgib chigarilib, makrofag
bilan yutiladi [12].

2. Jolli jismlarning hosil bo‘lishi bilan yadroning yo‘q gilinishi va
keyinchalik hujayra ichida parchalanishi va lizisi.

Yadro va mitoxondriyadan mahrum bo‘lgan eritrotsit, o‘lim dasturiga
Kiritilgan hujayra kabi ko‘rinadi. Birog, ushbu dasturni “bajarish”
mexanizmining ko‘plab tafsilotlarini aniglashtirish kerak. Glikolitik jarayon,
hujayraning antioksidantdan himoya qilish tizimlari, gomeostazni boshgarish
va saglash tizimlari mavjudligi eritrotsitlarga kislorod tashish funktsiyasini
samarali bajarishiga, shuningdek ortiqgcha ma’lumot molekulalarini gabul
gilib, organizm gomeostazini saqlashda ishtirok etishiga imkon beradi,
membranada turli xil ksenobiotiklarni adsorbsiyalash va boshqalar.

Ko‘p vyillar davomida eritrotsitlarda endokrin funksiyasi borligi,

gemoglobin parchalanishining hujayra ichidagi jarayonlari va plazmadagi
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parchalar hosil bo‘lishi bilan bog‘lig ma’lumotlar olingan. A. A. Karelina va
boshg. (1998) ning so‘zlariga ko‘ra gemoglobinning lizisi eritrotsitlar
membranasining ichki tomonida lokalizatsiya gilingan juda o‘ziga Xos
proteazalar majmuasi tomonidan amalga oshiriladi. Gemoglobin parchalari
keng biologik faollikka ega:

1 — opioid xossalari;

2 — 0zod qgiluvchi omillar;

3 —antiproliferativ faollik;

4 — eritropoetinlar.

Shu bilan birga, membrana bilan bog‘lig bo‘lgan eritrotsitning
proteolitik kompleksini faollashtirish mexanizmlari va uning hujayra
membranasi tuzilmalarini bosgichma-bosgich begarorlashtirish va garish
jarayonidagi roli hagida savol qolmoqda. Energiya tangisligi, gipoksiya va
oksidlovchi stress sharoitida eritrotsitlarning zararlangan populyatsiyalarida
peptid birikmalari hosil bo‘lishining o*zgarishi masalasi ham juda qiziq bo‘lib
golmoqgda va bu jarayonlar gon guruhlari bo‘yicha gqanday kechishi hagidagi
farglar ham katta qiziqgish uyg‘otadi. Bu savollarga javob topish ko‘p jihatdan
turli guruhlarga kiruvchi eritrotsitlarning biokimyoviy va funksional o‘ziga

xosliklarini aniglash orgali bo‘lishi mumkin.
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1 BOB. SHAXSIY NATIJALAR TAVSIFI VA ULARNING
TAHLILI

8 2.1. Inson turli gon guruhlari xujayraviy tarkibining o‘ziga xosliklari

Eritrositlarning turga xosligi maxsus ogsillar — ularning membranasida
joylashgan antigenlar bilan belgilanadi. Evolyutsiya nuqtai nazaridan,
"birinchi gon" 0 (I) guruhi taxminan 40000 yil oldin paydo bo‘lgan [107].
Keyinchalik boshga barcha guruhlar mutatsiyalar tufayli paydo bo‘lgan: A (I1)
gon guruhi taxminan 25 000 - yil avval, B (111) gon guruhi taxminan 10 000 -
yil avval yuzaga kelgan.

Eng yosh guruh AB (IV) qon guruhi bo‘lib, u bundan 2000 - yil avval
paydo bo‘lgan. Bugungi kunga gadar eritrotsitlar membranasida 300 dan ortiq
antigen determinantlar tavsiflangan, ular 43 tizimga birlashtirilgan [108].
Amaliy tibbiyotda eng ahamiyatlisi ABO va Rh tizimidir [109]. Adabiyotlarga
ko‘ra, gon guruhi va ayrim kasalliklarni rivojlanish xavfi orasida bog‘liglik
mavjuddir [110].Yaginda COVID-19 ning og‘ir kechishi bilan ABO gon tizimi
o‘rtasidagi bog‘liglik hagida ma’lumot paydo bo‘ldi: COVID-19 ning og‘ir
kechishi ko*prog darajada A (I1) gon guruhi bilan bog‘lig ekanligi aniglandi
[111]. Shunday qilib, turli qon guruhlari xususiyatlarini o‘rganish nazariy va
amaliy tibbiyot uchun katta gizigish uyg‘otadi.

Yugqorida aytilganlarga asoslanib, ushbu tadgigotning magsadi turli gon
guruhlari inson eritrotsitlari moddalar almashinuvi va zararli omillarga
garshilik xususiyatlarini baholash edi.

Tadgigot uchun gon Respublika gon quyish markazida (Toshkent,
O*zbekiston respublikasi) o‘zbek millatiga oid 40-60 yoshli jami 156 erkak
donorlardan olindi. Donorlar ularga tegishli biologik materiallar tadgigot
magsadida o‘rganilishidan xabardor qilindi va ularning roziligi olindi.
Tadgiqot protokoli O‘zR SSV qoshidagi etika go‘mitasi tomonidan
ma’qullangan (O‘zR SSV qoshidagi Etika go‘mitasining 2022-yil 19-maydagi
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4-sonli majlis bayonidan ko‘chirma. Ne 4/18-1666; 20.05.22). Shulardan
gonning hujayraviy tarkibi — 56 donor qonida, biokim-yoviy tadgiqotlar — 44
donor gonida, eritrositlarni sorbsiyalash/yutish qobiliyati — 24 donor qonida

hamda eritrositlarni osmotik va kolloid-osmotik rezistentligini o‘rganish — 32
donor gonida o‘tkazildi.

DONORLARDAN QON OLISH

{

Qonni ABO tizimi bo‘yicha guruhlarga ajratish

biockimyoviy

/ ko‘rsatkichlarni

Biokimyoviy o‘rganish

tadqgigotlar
a9 \ Eritrositlarda

erkin
radikalli
jarayonlarni

\ Qon plazmasidagi

Fiziologik Eritrositlarni endogen

s mmmmmm) | moddalarni sorbsiyalash/yutish
Ty )

qobilivatini o‘rganish

tadqigqoftlar

Eritrositlarni osmotik va
Biofizik — kolloid-osmotik

tadqiqotlar xususiyatlarini o‘rganish

Qonning hujayraviy

Gematologik tarkibini o‘rganish
tadqgiqotlar

\ Qon shaklli elementlari

indekslarini o‘rganish

Rasm. 2.1. Tadqgiqot dizayni.
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Barcha o‘rganilgan donorlarda quyidagilar aniglandi: ABO tizimi
bo‘yicha gon guruhlari; gonning umumiy tahlilida: eritrositlar (RBC) miqgdori,
ularning o‘rtacha hajmi (MCV), eritrositlarni hajm bo‘yicha targalishi (RDW)
— foizlarda (RDW-CV) va absolyut giymatlarda (RDW-SD), gemoglobin (Hb)
miqdori, uning eritrositdagi o‘rtacha miqgdori va konsentratsiyasi (MCH,
MCHC), gematokrit (Ht); leykotsitlar (WBC) miqgdori, limfositlarni absolyut
(LYM) va nisbiy (LY M, %), granulositlarni absolyut (GRA) va nisbiy (GRA,
%), o‘rta hujayralarning absolyut (MID) va nisbiy (MID, %) giymatlari;
trombositlar miqdori (PLT), ularning o‘rtacha hajmi (MPV), Kkatta
trombotsitlar nisbati (P-LCR) va trombotsitlar geterogenlik indeksi (PDW)
o‘rganildi. Bulardan tashqgari eritrositlarni osmotik va kolloid-osmotik
xususiyatlari, ularda malon dialdegidi va dien konyugatlari miqdori,
superoksiddismutaza va katalaza faolligi, ularni aloumin, glyukoza, xolesterin,
triglitserid va mochevina kabi endogen moddalarni sorbsiyalash/yutish
gobiliyati, gon plazmasida umumiy oqgsil, albumin, glyukoza, xolesterin,
triglitserid va mochevinalar miqdori o‘rganildi. Tadgiqot dizayni 2.1-rasmda
keltirilgan (2.1-rasm).

Taqdigotda 156 nafar o‘zbek millatiga mansub erkak donorlarni
tekshirdik. Millatni tanlash milliy xususiyatlarni aniglash uchun gilinmagan,
chunki dastlab katta guruhda tadgiqotlar o‘tkazish rejalashtirilmagan. Tadgigot
davomida, htimol, milliy xususiyatlar tufayli natijalarning keskin o‘zgarishiga
yo‘l go‘ymaslik uchun fagat bir millat vakillari tanlangan.

Hisob-kitoblar shuni ko‘rsatdiki, o‘rganilayotgan namunada ABO tizimi
bo*yicha gon guruhlari quyidagicha tagsimlangan: gon guruhi 0 (I) - 31,1 %,
A (11) gon guruhi - 32,7 %, B (111) gon guruhi - 26,4 % va qon guruhi AB (V)
- 9,9 % (2.2-rasm).

G. Qayumovaning natijalariga ko‘ra, Toshkent shahrida O (I) guruhi

ustunlik qgiladi [172]. U o‘z tadgiqotida 23 000 dan ortiq donorlarning

43



natijalarini tahlil gilgan. Bizning tadgiqotlarimizda o‘rganilgan donorlar

orasida A (Il) guruhi ustunlik qildi. Ushbu nomuvofiglik tadgigotda

gatnashganlar sonining kamligi bilan bog‘lig bo*lishi mumkin.

%

35

30

25

20

15

10

o1

o

A (1)

311 32,7
26,4
| :

B (1) AB (IV)

Rasm. 2.2. O‘zbekistonlik erkak donorlarda gon guruhlari tagsimoti

8 2.1.1. Umumiy qon tahlillarida turli gon guruhlarining xususiyatlari

Qonning umumiy (klinik) tahlili RAYTO RT-7600 (Xitoy Xalq

Respublikasi) gematologik analizatorda amalga oshirildi.

2.1-jadval
O'zbek millatiga mansub erkak donorlar gonini gon guruhlari bo‘yicha
tavsifi
Umumiy 0 A (1) B (I11) AB (1V)

HCT, | 41,73+0,43 | 41,96+0,67 | 40,90+0,97 | 41,31+0,60 | 44,30+1,04™°

% | (35,8+48,8) | (36,8+47,3) | (35,8+48,8) | (36,3+45,6) | *(40,5+46,7)
ngg’ 4,770,05 | 480£0,07 | 476+0,12 | 491016 | 4,930,11
huj/l (4,07+5,61) | (4,24+5,33) | (4,07+5,61) | (4,15+6,61) | (4,51+5,17)
Hb, 133’86111’5 132’83?12’4 137,39£2,3 | 131,27+£3,37 | 135,49%4,60

g/l (111:154) | (113:152) 3(121+151) | (111+154) | (125+142)

44



WBC
.| 55840,16 | 5330,18 | 6,2840,32* | 5,21+0,315 | 4,82+0,48°
10° | (3,4728,13) | (4,06:6,73) | (4,25:7,90) | (2,5:8,13) | (3,7+6,6)

huj/l
Plar | 29255548 | 203,1146,0 | 20536468 | 199,50+129 | 18864121

huj/l | (135+262) 9 (144+258) | 7 (157+250) | 3 (109+297) (152+221)

Izoh: bu yerda va 2.2-, 2.3- 2.4-jadvallarda: * - P < 0,05 jamiga nisbatan; a - P < 0,05 0 (I)
guruhga nisbatan; 6 - P < 0,05 A (1) guruhga nisbatan; B - P < 0,05 B (l11) guruhga nisbatan;

O‘tkazilgan tadgiqotlarga ko‘ra, AB (IV) guruhida gematokrit giymati
umumiy ko‘rsatkichga nisbatan 6,2 % ga ortigligi statistik ahamiyatga ega
ekanligi aniglandi (2.1-jadval). Ushbu guruhning gematokrit giymatining 0 (1)
guruhining gematokrit giymatiga nisbatan 5,6 % ga oshib ketishi statistik
ahamiyatga ega emas edi (P>0,05). Shu bilan birga, uning A (11) va B (l11)
guruhlari gematokrit giymatlari bilan solishtirganda 8,3 va 7,2 % ga oshishi
statistik ahamiyatga ega bo‘ldi (P <0,05).

Ma'lumki, gematokrit butun gondagi eritrotsitlarning hajmiy ulushi
bo‘lib, u eritrotsitlar soni, va shuningdek, ularning hajmiga ham bog‘lig.
Zamonaviy gematologik analizatorlarda gematokrit hisoblash yo‘li bilan
topiladi, ya'ni u ikkilamchi parametr hisoblanadi. Bu ko‘rsatkich eritrotsitlar
sonini eritrotsitlarning o‘rtacha hajmiga ko‘paytirish orgali olinadi.

Eritrositlarning maksimal soni gon guruhi AB (1V) bo‘lgan odamlarda
qayd etildi - 4,93 + 0,1110* hujayra/l. Shunga asoslanib, AB (IV) guruhining
yugori gematokriti aynan shu guruhdagi eritrotsitlarning ko‘pligi bilan bog‘liqg
deb taxmin gilish mumkin. Shu bilan birga, B (111) guruhida (4,91 + 0,1610 2
hujayra/l) AB (IV) guruhidagi giymatga solishtirsa bo‘ladigan eritrositlar soni
kuzatilganligi fonida, umumiy guruh darajasidagi qiymat kuzatildi. Bu
ehtimol, ushbu guruhdagi gizil gon tanachalari hajmi giymatining pastroqligi

bilan bog‘liq bo‘lishi mumkin.
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Gemoglobin miqgdorini o‘rganishda eng yuqori ko‘rsatkichlar A (I1) va
AB (V) qon guruhidagi odamlarda aniglandi — mos ravishda 137,39 + 2,33 va
135,49 + 4,60 g/l. Bizning natijalarimiz (2019) F.N. Gilmiyarova va
boshgalarning natijalaridan biroz farq qildi. Ularning tadgiqotlarida eng past
ko‘rsatkich A (Il) guruhida kuzatilgan [103]. Bu nomuvofiglik bizning
tajribamizdagi namunalarimizning sonini  kamligi hisobiga yoki milliy
xususiyatlar bilan bog‘lig bo*lishi mumkin.

A (I1) guruhda leykotsitlar soni O (1) guruhga nisbatan statistik jihatdan
ishonchli ravishda 17,8 % ga yuqori edi. B (Il1l) va AB (IV) guruhlarda
leykotsitlar soni A (1) guruhga nisbatan mos ravishda 17,0 va 23,3 % ga
kamaygan. Leykotsitlarning eng past miqgdori AB (IV) guruhida gayd etildi
(4,82 + 0,48 « 10° hujayra/l). Shu bilan birga, trombotsitlarning eng past
darajalari ham aynan shu guruhlarda aniglandi: B (111) guruhda — 199,59 +
12,9310° hujayra/l va AB (IV) guruhda — 188,6 + 12,1+10° hujayra/l.

Shunday qilib, bizning natijalarimiz ABO tizimiga ko‘ra turli
guruhlarning qonida hujayra elementlarining tarkibida ma'lum farglar
mavjudligini ko‘rsatdi.

Guruhga mansubligiga garab gonning hujayra tarkibi parametrlarining
0‘zgarishini o‘rganish hususiy tibbiyotda yangi imkoniyatlar ochadi.

8 2.1.2. Turli gon guruhlarida eritrositar indekslarning o‘ziga hos
Xususiyatlari

Eritrositlarda Hb ning o'rtacha miqgdorini (MCH) o‘rganish MCHning
absolyut giymati A (I1) guruhda eng yuqori (29,13 = 0,84 pg) bo‘lsa-da,
guruhlar o‘rtasida statistik jihatdan muhim farglarni aniglamadi (2.2-jadval).

Eritrositlarning  gemoglobin  bilan  to‘ldirilishi ~ "zichligini"ning
ko‘rsatadigan MCHC giymatida umumiy guruhga nisbatan ham, gon guruhlari
o‘rtasida ham statistik ahamiyatga ega o‘zgarishlar aniglandi. Bunda 0 (I)
guruhdagi MCHC giymati umumiy ko‘rsatkichdan 3,7 % ga (P<0,001) statistik
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jihatdan sezilarli darajada past bo‘lib chiqdi. Shu bilan birga, A (I1) guruhining
MCHC qgiymati 0 (1) guruhiga nisbatan statistik jihatdan sezilarli darajada 8,4
% ga yugori bo‘lib chigdi va AB (IV) guruhining MCHC qgiymati, aksincha,
7,8 % ga kamaygan.

Tekshirilgan guruhdagi o‘rtacha eritrotsitlar hajmi (MCV) 85,30 + 0,74
fl. Bunday holda, MCV qgiymati O (1), A (11), B (111) va AB (IV) qon guruhlarida
mos ravishda 86,83 + 0,80, 84,85 + 1,44, 83,68 + 1,69 va 85,96 + 1,37 fl.
Umumiy va turli guruhlar bilan solishtirganda absolyut qiymatlarda farglar
statistik ahamiyatga ega emas edi. MCV ning absolyut giymati O (I) guruhda
eng yugori va B (I11) guruhida eng past bo‘ldi.

Eritrositlarning hajm bo'yicha tagsimlanishini o'rganish foizlarda
(RDW-CV), femtolitrlarda (RDW-SD) umumiy va turli gon guruhlari bilan

solishtirganda statistik jihatdan muhim o‘zgarishlarni ko‘rsatmadi.
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2.2-jadval

O‘zbek millatiga oid erkak-donorlar goning gon guruhlariga bog‘lig ravishda eritrositar indekslari
ko‘rsatkichlari

Iﬁ?crrj:: Kamu o) A (1) B (I1) AB (1V)
M+ m 28,01+0,41 2719+0,57 29,13+0,84 28,42+0,81 27,61+1,42
M;:g"" Memana 2710 27,06 28,66 26,86 26,20
MinsMax | 19,63-34,47 19,63+32,28 23,15+34,21 24,8234 47 24,69+33,73
M+ m 31784349 | 306,0240,88% | 331,75+8,92¢ 312,53+5,36 305,837,186
M(;;'C’ Meuana 307,20 305,48 327,22 304,21 309,11
MinsMax | 278,20:388.91 | 299,67:313,76 | 290,54:388,91 | 281,39:349,66 | 278,20+327,80
M +m 85,30+0,74 86,83+0,80 84,85+1,44 83,68+1,69 85,96+1,37
MCV, fl | Meauana 86,05 86,2 86,35 85,80 84,2
Min+Max 62,8+94,1 79,3:04,1 71,4+90 62,8+88.6 82.29+00.4
M+ m 11,62+0,06 11,41+0,07 11,64+0,10 11,88+0,11 11,58+0,11
5\?"’(\2 Memana 11,6 11,40 11,55 11,80 11,5
Min+Max 10,8+13,0 10,8+12 11,1+12.7 11,2413 11,2:11,9
M+ m 45,33+0,31 45,63+0,38 45,34+0,44 44,92+0,76 45,56+0,73
@B%_ Memana 45,6 45,75 45,50 45,60 44,5
Min+Max 36,5:48,9 431+48.9 42,248 36,5:48,8 43,9:47,6
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§ 2.1.3. Turli gon guruhlarida leykositar indekslarning o‘ziga hos
Xususiyatlari

Granulotsitlarning mutlag va nisbiy tarkibida ham umumiy guruhga

nisbatan, ham turli guruhlarda statistik jihatdan ahamiyatli o‘zgarishlar

aniglanmadi (2.3-jadval).

2.3-jadval

O‘zbek millatiga oid erkak-donorlar goning gon guruhlariga bog‘liq
ravishda leykositar indekslari ko‘rsatkichlari

o rsat | Jami 0 (1) A( | B@I) | ABQV)
GRA | MEm | 3526014 | 3462021 | 371028 | 3574029 | 3,00:0,35
10 | Memuana | 3,40 3,34 374 3,40 3,19
N VlineMax | 1,17+6,55 | 1,94:5.67 | 1,33:5:35 | 117655 | 2,04+4.08
M+m |61,64+0,96 | 60,09+1,71 | 61,21+1,74 | 62,85+1,72 | 61,40+2,20
O | Memana | 62,95 62,00 63,20 64,40 61,30
Min:Max | 42,3:76,4 | 42,3:76.4 | 45:70,5 | 47:73.1 | 54,5:68.4
Lym | MEm | 169:0,07 | 175:0,14 | 1,8820,10 | 151010° | 15240,15°
10° Menuana 1,62 1,69 1,90 1,47 1,43
WA VlineMax | 0.65:3.8 | 079:38 | 1,36+:2.63 | 0,65:2.38 | 1,21+2.17
M+m |31,58+0,94 | 31,09+1,64 | 31,66+1,81 | 30,88+1,64 | 32,06+2,49
SOV Meana | 31,2 31,4 31,00 31,20 31,60
Min+Max | 18,7493 | 187493 | 21,2:47.6 | 20,8:46,3 | 23.4:39,2
wvip, | MEm | 0385002 | 0302002 | 040:005 | 0,35:0,03 | 0324005
10° | Memmana | 036 0,37 0,36 0,35 0,28
N finsMax | 0145069 | 0,26:06 | 014:0,69 | 0,17-0,66 | 0,2:047
M+m | 6,66+0,20 | 6,87+0,27 | 7,030,50 | 6,050,270 | 6,92+0,60
Mg | Mewana | 635 7,05 6,75 6,10 6,50
Min:Max | 42107 | 4,2:98 | 44107 | 44:98 | 54:88
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Limfotsitlarning mutlag tarkibini  o‘rganish  shuni  ko‘rsatdiki,
tekshirilgan guruhda u 1,69 £ 0,07 huj./l, giymatlarning o‘zgarishi esa 0,65-
3,8 huj./l oralig‘ida bo‘ldi. 0 (I), A (Il), B (1I1) va AB (1V) guruhlaridagi
limfotsitlarning absolyut tarkibi mos ravishda 1,75 £ 0,14, 1,88 £ 0,10, 1,51 +
0,10 va 1,52 % 0,15 huj./l ni tashkil etdi. Shu bilan birga, B (111) va AB (1V)
guruhlaridagi limfotsitlarning mutlag tarkibi A (I1) guruhidagiga nisbatan
statistik jihatdan sezilarli darajada 19,7 va 19,2 % ga past bo‘lib chigdi. Ammo
umumiy guruh va turli guruhlar o‘rtasida limfotsitlarning nisbiy tarkibida
statistik jihatdan muhim o‘zgarishlar kuzatilmadi.

Umumiy guruh va turli guruhlar o‘rtasida o‘rta hujayralarning (MID)
absolyut miqdorida statistik jihatdan muhim o‘zgarishlar kuzatilmadi. Shu
bilan birga, B (I11) guruhida o‘rta hujayralarning nisbiy tarkibida O (1) va A (1)
gon guruhlari bilan solishtirganda mos ravishda 11,9 va 13,9 % ga statistik

jihatdan sezilarli pasayish aniglandi.

§ 2.1.4. Turli gon guruhlarida trombotsitar indekslarining o‘ziga hos
Xususiyatlari

Trombokrit indeksini o‘rganish umumiy va turli xil qon guruhlari
natijalarini o‘rasida statistik jihatdan muhim farglar yo‘qligini ko‘rsatdi (2.4-
jadval). Shu bilan birga, mutlag trombokritning eng past giymati B (l11)
guruhda, eng yugori esa AB (1V) guruhda gayd etildi. Katta trombotsitlar (P-
LCR) nisbati giymatida ham o‘rganilgan guruhlar o‘rtasida statistik
ahamiyatga ega o‘zgarishlar aniqlanmadi.

Trombotsitlar hajmi bo‘yicha tagsimlanishining nisbiy kengligi yoki
trombotsitlar geterogenlik indeksi (PDW) umumiy guruhda 12-16,4 %
tebranishlar bilan 14,17 + 0,19 % ni tashkil etdi. Shu bilan birga, ushbu
ko‘rsatkich umumiy va turli gon guruhlari bilan solishtirilganda statistik

jihatdan muhim farglar topilmadi.
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Va nihoyat, trombotsitlarning o‘rtacha hajmi (MPV) giymatida ham
umumiy guruh va turli gon guruhlari o‘rtasida statistik jihatdan muhim
0‘zgarishlar aniglanmadi. Shu bilan birga, bu ko‘rsatkichning mutlag giymati
hali ham AB (1V) gon guruhida eng yugori edi.

Shunday qilib, o‘tkazilgan tadgigotlar shuni ko‘rsatdiki, turli gon
guruhlari gonining tarkibi va indekslash parametrlarida katta o‘xshashlikka
garamasdan, ABO qgon guruhlarida o‘ziga hos ba’zi farglar va xususiyatlar

mavjud. Bular quyidagilardan iboratdir (2.2-rasm):

2.4-jadval

O‘zbek millatiga oid erkak-donorlar qoning gon guruhlariga bog‘liq
ravishda trombotsitlarda trombositlar indeks ko*rsatkichlari

Ko‘rsat )
o | Jami 01 A(IN) B(IIl) | AB(IV)
M £m 0’15:1—’0’00 0154001 | 0.1620.01 | 0.14+0,01 | 0,16£0 02
POC/T’ Memaan | 45 0,15 0,16 0,14 0,15
0 a
Min=Ma | 0.036=0.2 | 0,036+0,2 | 0,087=0,1 | 0.102:0.2 | 0,125+0,2
X 07 02 83 07 24
1492405 | 1430407 | 14.30+1.1 | 162110 | 14,74+09
M+tm
o 3 8 4 1 0
LCR Mefl“aH 14,35 14,55 13,10 14,80 14,30
%o Min+=M
. a1 81.243 | 74-226 | 94243 | 98:239 | 11,8172
1417401 | 1412402 | 14,0102 | 14.28+0.4 | 14.44+0 4
M+tm
. 9 9 7 6 7
w, | Memuar |y, o 14,20 13,95 13.65 14,0
a
K Min+-Ma
X‘ 12-164 | 12:16.4 | 12162 | 11.8:17.3 | 13,2+16.1
M+m | 7.88+009 | 7.80+0,11 | 7,90+0.16 | 7,89+0.22 | 8,12+0.29
mp | Memnan |5 g, 7.90 7.85 7.80 8,20
Vil L2
M'”X*Ma 6698 | 69:86 | 73:94 | 6698 | 7.4+92
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Qon guruhlarini komponentlar bo’yicha o’ziga hosligi

| RBC | RBC 1 RBC 1 RBC
| WBC 1 WBC | WBC | WBC
1 PLT 1 PLT | PLT | PLT
| Hb 1 Hb | Hb 1 Hb
| Gra 1 Gra 1 Gra | Gra
! Lym ! Lym | Lym | Lym
4 1 v J
o 0 o @

Rasm. 2.3. Turli gon guruhlarida hujayra komponentlari bo‘yicha o‘ziga hosligi

1) eritrotsitlarning gemoglobin bilan to‘yinganlik darajasi, leykotsitlar
va limfotsitlar tarkibi A (I1) guruhida eng yuqori bo“ldi;

2) leykotsitlarning minimal tarkibi B (111) guruhida qayd etildi;

3) trombotsitlar va trombotsitar indekslari tarkibida turli qon guruhlarida

sezilarli farglar yo“q.

§ 2.2. Odam turli gon guruhlari eritrotsitlarining osmotik va koloid-
osmotik stressga chidamliligi

Tarixan gonni asosan 4 guruhga ajratishgan, ammo bugungi kunga kelib,
eritrotsitlar membranasida 36 tizimga birlashtirilgan 300 dan ortiq antigen
determinantalari aniglangan [3]. Shunga garamay ABO hamda rezus (Rh)
tizimlari amaliy tibbiyotda hali ham eng asosiy tizimlar sifatida garaladi [2].

Adabiyot ma’lumotlariga ko‘ra, gon guruhi va ayrim kasalliklarni
rivojlanish havfi orasida o‘zaro bog‘liglik mavjuddir [1, 4]. Yaginda COVID-
19 ning og‘ir kechishi bilan ABO qon tizimi o‘rtasidagi bog‘liglik hagida
ma’lumot paydo bo‘ldi: COVID-19 ning og‘ir kechishi ko*prog A (Il) gon
guruhi bilan bog‘lig ekanligi aniglandi [5]. Ammo bu bog‘ligning molekulyar
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sabablari noma’lumligicha golmogda. Qon hujayralari  antigenlari
strukturasining turlichaligi bu bog‘ligliklarni eritrotsitlar xolati bilan bog‘liqg
bo*lishi mumkin, deb faraz gilish imkonini beradi. Biokimyoviy va biofizik
tadqiqotlar eritrotsit membranasi porali struktura ekanligi hamda unda deyarli
2000 ga yaqgin suv molekulalarini o‘tkazish imkoniga ega poralar (teshiklar)
mavjud ekanligini ko‘rsatdi. Agar eritrotsit membranasi ogsillar,
lipoproteinlar, glikoproteinlar hamda sof lipidlardan tashkil topgan mozaik
strukturaligini hamda undagi molekulalar doimiy lateral diffuziya holatida
xarakatlanib turishini hisobga olsak, turli gon guruhlariga oid eritrotsitlarning
osmotik rezistentligi ularning antigen tarkibi turlichaligi tufayli o‘zaro
farglanishi mumkin. Ilmiy adabiyotda bu masala bo‘yicha ma’lumotlar
yo“qgligi tufayli biz turli gon guruhiga oid eritrotsitlarning osmotik rezistentligi
hamda kolloid-osmotik stressga chidamliligini o‘rganishga garor gildik.

Osmotik rezistentlikni aniglash uchun eritrositlar suspenziyasini
tayyorlandi. Buninig uchun O(l), A(ll), B(111) va AB(1V) guruhlar-ga mansub
gonlar tarkibidan eritrotsitlarni ajratib olish uchun olingan gon namuna-lariga
1:10 nisbatda 0,9% li NaCl eritmasi solinib, 15 dagiga davomida eritrotsitlar
sentrifugada 3000 aylanish/min tezlikda cho‘ktirildi. Ustki gismi olib tashlandi
va cho‘kmaga yana 1:10 nisbatda 0,9% li NaCl eritmasi solinib, 15 dagiqa
davomida eritrotsitlar sentrifugada 3000 aylanish/min tezlikda cho*ktirildi.
Ushbu jarayon 3 marta takrorlandi. Eritrotsitlar 3 marotaba yuvilgandan
s0‘ng eritrotsit suspenziya-si tayyor bo‘ldi.

Gemoliz darajasini aniglash. Asosiy eritma sifatida ishchi Ringer
eritmasidan foydalanildi. Ringer tarkibi: 135 mM NaCl, 5 mM KCI, 2 mM
CaCl2, 1 mM MgCI2, 10 mM aYEPES, 5 mM glyukoza, pH = 7,4 (NaOH
bilan keltirildi.)

Qonni tayyorlash. Antikoagulyant sifatida 1 ml da 10 birlik

konsentratsiyali geparin ishlatiladi. YA’ni 3,8% li natriy sitrat eritmasini qon
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Xujayrasiga nisbatan 1:10 bo‘lgan nisbatda ishlatish mumkin. EDTA ham
foydali koagulyant hisoblanadi. Ishlatish uchun Ringerni kalsiysiz tayyorlab,
o‘rniga 10 mM EDTA solinadi.

Eritrotsitlarni yuvish va ishchi suspenziyani tayyorlash. Qon
plazmasi shaklli elementlardan, asosan eritrotsitlardan tashkil topgan bo‘ladi.
Olingan gonni 1:10 nisbatda Ringer bilan suyultirilib, albatta koagulyant
solgan holda, 3000 aylanada 10 minut davomida sentrifuga gilinadi. Cho*‘kma
usti suyuqligi sekin pipetka yoradmida olinadi (koagulyansiz), muolaja Ringer
eritmasi bilan yana 2 marta takrorlanadi. 3 marta Ringer bilan yuvilgan
hujayralar 20-40% ga yetib qoladi. Suspenziyadagi gematokritni
(suspenziyaning hajmiy qismini tashkil etib, plazma va eritrotsitlarning %
gismlarini ko‘rsatadi) aniglash uchun yana 3000 aylanada 3 minut davomida
sentrifugalanadi. Buning uchun odatiy gematokrit kapillyarlar, yoki 0,1 ml
o‘lchamli uchi kesilgan shisha pipetkalar ishlatilishi mumkin. Kapillyarlar-
ning bir uchi plastilin bilan berkitilgan bo‘lishi kerak. Oriq pipetkalar bilan
ishlaganda qo‘l perchatkasidan olingan barmogchalardan foydalanish tavsiya
etiladi. Sentrifugalangan suspenziya aniq ikki gismga ajralib goladi: suvli va
gonli gismlar (qgizil rangda bo‘ladi). Gematokrit (G) hujayra hajmi fazasi bilan
(Vhgj) umumiy hajmning (Vumum) foizlarda ifodalangan ko*paytmalari bilan
ifodalanadi (2.1):

G = thj / (Vumum * 100%) (21)

Suspenziyadagi eritrotsitlarning oxirgi konsentratsiyasi 2-4 % ga kelib
goladi. Eksperiment maqgsadiga qarab, 2-4% hujayra suspenziyasini olish
uchun shunday konsentratsiyali suspenziya tayyorlanadi. Masalan, agar tajriba
davomida suspenzi-ya ikki marotaba suyultirilsa, ichki gematokrit 4-8 % ni
tashkil etadi. Lekin agar u 10 marta suyultirilsa ichki gematokrit 40-80 % ni
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tashkil etadi. Hujayra suspenziya-sining oxirgi konsentratsiyasiga olib kelish
uchun (4-40 %) Ringer eritmasi kerak bo‘ladi.

Aniglash yo‘li.  Mikrotitratorning o‘yigli  platasida aniglash.
Mikrotitrator-ning 11 ta o‘yigli platasiga 200 mkl Ringer eritmasi solinadi.
Birinchi o‘yiq kontrol uchun goladi. 2-0‘yigga aniglanayotgan moddadan
maksimal konsentratsiyada solinadi va yaxshilab titrlanadi (10 martadan kam
bo‘Imagan holatda). Keyin 2-o‘yigdan 200 mkl eritmadan olib, 3-0‘yigga
solamiz va 5 marta titrlaymiz. Bu ishni qolgan barcha o‘yiglarda takrorlaymiz.
Buning natijasi o‘larog, hamma o‘yiglardagi aniglanayotgan eritma
konsentratsiyasi go‘shni eritma konsentratsiyasidan 2 martaga farg giladi.
Yana bu o‘yigga 1% li Triton X-100 erimasidan hujayrani to‘liq gemolizlash
uchun solinadi. Tajriba uch marta o‘tkazilishi kerak. Shuning uchun hamma
muolajani yana 2 gatorda takrorlash lozim. Hamma o*yiglarga 200 mkl 8% li
eritrotsitlar suspenziyasini solish kerak va stolning ustki yuzasida aylantirib
aralashtirish lozim. Platani oyna bilan yopib 37°C da 30-60 minut davomida
bug‘latish uchun inkubatsiya gilinadi va har 10 minutda aralashitirilib turiladi.
O‘yiglardagi suyugliklarni toza 1,5 ml li probirkalarga olinadi va har biriga 1
ml dan Ringer solinib, 3000 aylanada 10 minut sentrifuga gilinadi. Cho*kma
usti suyugligini optik zichligini 540 nm da o‘lchanadi (maksimal gemoglobin

adsorbsiyasi). Gemoliz foizi quyidagi formuladan kletirib chigariladi (2.2):
Gemoliz = (OP / OP1q) - 100% (2.2)

Bu erda: OP — bu tajribadagi cho*kma usti suyugligining optik zichligi;
OP100 — 3-0‘yigdagi triton X-100 detergenti bilan cho‘kma usti suyuqligini
o‘rtacha optik zichligi.

3-nazorat 0‘yiqdan hisoblangan gemoliz berilgan tajriba sharoitlari bilan
spontan gemoliz darajasini beradi. Tajriba yaxshi olib borilishi uchun u bir

necha foizlarga amalga oshirilmaydi. Agar spontan gemoliz darajasi yuqori
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bo‘lsa (5% ga yaqin), kir idishlardan foydalanilgan bo‘ladi, va bunda tajriba
gaytadan gilinishi lozim, alohida e’tiborni ishni to‘g‘ri ketishiga garatish
lozim.

Ushbu tadgigotlarning birinchi  bosgichida muhitning osmotik
bosimining kamayishi bilan eritrotsitlarda lizis jarayonining ortishi kuzatildi.
Eritmaning osmotik bosimi 40 mOsm/kg H2O bo‘lganida lizis jarayoni O (I)
guruhda 94,74 £ 0,63 mOsm/kg H20, golgan barcha guruhlarda 100 % ni
tashkil etdi. Olingan natijalarda gizil qon hujayralarining 50 %li gemoliziga
olib keluvchi samarador osmotik bosim (SB50%) 0 (1), A (11), B (l1I) va AB
(IV) gon guruhlari bo*yichategishlicha 96,3 + 6,71 (n=6), 102,22 + 1,67 (n=8),
105,51 £ 0,31 (n=7) va 102,7 =+ 0,86 (n=8) mOsm/kg H20 ni tashkil etdi (3.3-
rasm).

0 (1) guruh eritrotsitlari bilan B (111) guruh eritrotsitlari orasidagi farg 9,6
% ni tashkil gilgani holda, bu farq statistik jahatdan ishonchli bo‘Imadi.

100 —

120 _
n=8 Nn=8 n=7 n=8
80 Q . I .
. T
S 2 o |
N 60 — g
o
o
£
40 -
OO\O 40
Lo
m
20 n
0 0-
0 50 100 150 200 250 300 1-gr. 2-gr. 3-gr. 4-0r.

Osmotiklik (mOsm/kg H,O)

Rasm.2.3. Turli gon guruhlariga mansub eritrotsitlarining osmotik bosimi
turlicha bo‘lgan (290-40 mOsm/kg H20) eritmalardagi gemolizi

Chapda: gemoliz foizining muhit osmotik bosimiga bog‘ligligi.

O“ngda: turli gon guruhlari eritrotsitlarining 50 % gemolizga olib
keluvchi osmotik bosim giymati (1-gr — 0 (1), 2-gr — A (I1), 3-gr — B (111),
4-gr — AB (1V), n — tajribalar soni).
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Tadgigotlarning keyingi bosgichida kolloid-osmotik rezistentlikni
aniglandi. Buning uchun 0O(l), A(Il), B(I11) va AV(IV) mansub qonlar 1:10
nisbatda Ringer eritmasi bilan suyultirib, ulardagi eritrotsitlar DLAB D2012
plus (Xitoy Xalg Respublikasi) sentrifugasida 10 dagiga davomida 3000
aylanish/min tezlikda cho‘ktirildi. Eritrotsitlar yana 3 marotaba Ringer
eritmasida shu tarzda yuvilib, dastlab, eritrotsitlarning osmotik rezistentligini
o‘rganish uchun mikrotitrator platasi o‘yigchalariga 360 mkl osmotik bosimi
turlicha bo‘lgan eritma hamda 40 mkl 40% li eritrotsit suspenziyasi qo‘shildi.
Keyingi tajribalarda mikrotitrator platasi o‘yig-chalariga 200 mkl Ringer
eritmasi (nazorat) va tarkibida nistatinning 500 mkM kon-sentratsiyada
saglagan Ringer eritmasi quyildi, hamda keyingi o‘yigchalarda titrlan-di. Bu
har bir o‘yigchalardagi nistatin konsentratsiyasini bir barobar kamayib bori-
shiga olib keladi. Ularga 200 mkl 8% li eritrotsit suspenziyalari solindi va 37°C
da 60 minut inkubatsiyalandi. So‘ng supernatantdagi gemoglobin miqgdori
MKMF-1 (Rossiya Federatsiyasi) mikrokolorimetrida 540 nm to‘lgin
uzunligida aniglandi.

0 (D, A (1), B (l1) va AB (IV) gon guruhlariga tegishli eritrotsitlarni
nistatin yordamida chagirilgan kolloid-osmotik lizisga chidamliligi o‘rganildi.
Polien antibiotik nistatin hujayra membranasidagi sterol strukturalarga,
xususan xolesterin molekulalariga bog‘lanishga imkon beruvchi ko‘plab

go‘shbog‘lar saglaydi (3.4-rasm).

Rasm. 2.5. Nistatinning struktur formulasi
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Bu esa 0°z navbatida nistatinni xolesterin molekulalariga bog‘lanishiga
olib kelib, hujayra membranalarida suv va ionlarni o‘tkazadigan poralarni
(teshiklar) hosil bo‘lishiga olib keladi. Nistatin ta’sirida kolloid-osmotik
lizisning yuzaga kelishi hujayra membranasining o‘ziga hos xususiyatlari
orgali asoslanishi tufayli, u hujayra membranalarining kolloid-osmotik lizisga
chidamliligini o“rganish uchun go‘llaniladi.

Nistatin ta’sirida hujayra membranalarida suv va ionlarni o*tkazadigan
poralarni hosil bo‘lishi tizimni oddiy donnan tizimiga aylanishiga va bu, 0‘z
navbatida, hujayraning bo‘kishi va lizisiga olib keladi.

Natijalar gizil gon hujayralarining 50 %li gemoliziga olib keluvchi
nistatinning samarador konsentratsiyasi (SK50%) 0 (1), A (l1), B (l1l) va AB
(IV) gon guruhlari eritrotsitlari bo‘yicha mos ravishda 71,68 + 3,13 (n=8), 90,9
+ 2,19 (n=7), 74,48 = 2,02 (n=8) va 91,67 £ 9,03 (n=8) mkMni tashkil etishini
ko‘rsatdi (3.5-rasm).

A) B)
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Rasm. 2.3. Turli gqon guruhlariga mansub eritrotsitlarining nistatinli muhitdagi
gemolizi

Izoh: A) turli gon guruhlari eritrotsitlari statsionar (37 oC, 60 min)
gemolizining nistatin konsentratsiyasiga bog‘ligligi;

B) turli gon guruhlari eritrotsitlarida 50 % gemolizga olib keluvchi nistatin
konsentratsiyasi (ES50%);

Statistik ahamiyatli (R(0,05) farq (*) belgisi bilan ko‘rsatilgan.

n - tajribalar soni.
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Bunda A (Il) va AB (IV) qon guruhlari eritrotsitlarining SK50%
ko‘rsatkichi O (1) qon guruhi eritrotsitlarinikiga nisbatan statistik ishonchli mos
ravishda 26,8 va 27,9 % ga yuqori bo‘ldi. B (111) gon guruhi eritrotsitlarining
SK50% ko‘rsatkichi O (1) gon guruhi eritrotsitlarinikidan deyarli farglanmadi.
Shunday qilib, natijalar A (11) va AB (1V) gon guruhlari eritrotsitlari nistatin
tomonidan yuzaga keladigan kolloid-osmotik gemolizga ancha chidamliroq
ekanligidan dalolat berdi.

Ma’lumki, A (II) gon guruhi eritrotsitlari membranalarida fagat A-
gemagglyutinogeni, B (I11) gon guruhi eritrotsitlari membranalarida esa fagat
B-gemagglyutinogeni mavjud. AB (IV) gon guruhida esa ham A-, ham B-
gemagglyutinogenlari mavjud. Bundan nistatin tomonidan yuzaga keladigan
kolloid-osmotik gemolizga chidamlilik aynan A-gemagglyutinogeni
tomonidan asoslanadi, degan hulosaga kelish mumkin. Ushbu holatni aniq
molekulyar mexanizmlarini o‘rganish ko‘shimcha tadqgiqotlar o‘tkazishni
tagozo etadi.

2-bob bo‘yicha xulosa

1. Genetik determinatsiyalangan gon guruhlari ularning hujayraviy
tarkibida o0‘z aksini topadigan guruhlararo variabellikni namoyon giladi: A (1)
guruhida eritrotsitlarning gemoglobin bilan to‘yinganlik darajasi, leykotsitlar
va limfotsitlar miqgdori yugoriligi, B (l1) guruhida leykotsitlarning minimal
migdori hamda trombotsitlar va trombotsitar indekslar tarkibida turli qon
guruhlarida sezilarli farglar yo*qgligi fniglandi.

2. Turli gon guruhlari eritrositlari membranalarining funksional
imkoniyatilari bir-biridan farglanadi: Il va IV guruh eritrositlari kolloid-

osmotik gemolizga chidamliroq ekanligi aniglandi.
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111 BOB. TURLI QON GURUHLARI ERITROSITLARINING
METABOLIZMI

8 3.1. Turli gon gururlaridagi eritrotsitlarda lipidlarning
peroksidalanish holati

Ma’lumki, lipidlarni peroksidlanish (LPO) reaksiyalari erkin radikal
jarayoni bo‘lib, ular doimo organizmda paydo bo‘lib turadi. Aynan lipidlarni
peroksidlanishi ~ biomembranalarning  fizik-kimyoviy  xususiyatlarini
o‘zgartiradi, bu ularning o‘tkazuvchanligi va membrana fermentlari
faolligining o‘zgarishiga olib keladi. Lipidlarni peroksidlanishi oksidlanishli-
fosforlanish jarayonini tartibga soladi, bir qator steroid gormonlar,
prostaglandinlar sintezida ishtirok etadi. Bu jarayon hujayra bo‘linishini
nazorat giladi, xolesterin almashinuvida, shuningdek, tananing moslashuvida
ishtirok etadi. Shu bilan birga, turli patologiyalarda bu jarayonning kuchayishi
hujayra membranalarining yo‘q qilinishiga, parchalanishiga, hujayralarning
shikastlanishi va o‘limiga olib keladi. Lipidlarni peroksidlanishining
kuchayishi bilan lipoproteinlar, aynigsa zichligi past lipoproteinlarni
o‘zgartiradi. Ular gon tomir devoriga osonrog Kkirib borib, makrofaglar
tomonidan yaxshirog ushlanadi, bu esa aterosklerozning rivojlanishini
tezlashtiradi. Shu bilan birga, LPO mahsulotidan malondialdegid (MDA)
kanserogen va mutagen xususiyatlarga ega toksik moddadir. Va, nihoyat, LPO
organizmni garish jarayonini tezlashtiradi. Ushbu jihatlarni hisobga olgan
holda, biz turli xil gon guruhlari eritrotsitlarida lipidlarni peroksidlanish
jarayoni holatini o‘rganib chiqdik.

Avvalambor, biz eritrotsitlardagi protein miqdorini tahlil gildik. Ogsil
miqgdori O.H. Lowry et al. uslubi yordamida aniglandi [165]. Olingan natijalar
shuni ko‘rsatdiki, protein miqdorini eritrotsitar massaning mg/dl bo‘yicha
hisoblaganda eng past giymat AB (IV) guruhda gayd etildi (3.1-rasm). Shu
bilan birga, uning giymati A (1) guruhiga nisbatan 7,7 % ga statistik jihatdan
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sezilarli darajada past bo‘ldi. Eritrotsitar massaning dl hajmi eritrotsitlarning
aynan bir xil sonini 0‘z ichiga olmaydi, deb hisoblangan holda, ogsil migdori
ham, boshqga ko‘rsatkichlar ham 1 dona eritrotsit uchun hisoblab chiqildi.
Hisob-kitoblar shuni ko‘rsatdiki, O (I) guruhidagi ogsil migdori umumiy guruh
giymatiga nisbatan statistik jihatdan sezilarli darajada 9,2 % dan yuqori va AB
(IV) guruhdagi protein migdori umumiy guruh hamda 0 (1), A (1) va B (I1I)
guruhlarga nisbatan statistik jihatdan sezilarli mos ravishda 9,2, 16,8, 11,2 va
10,2 % ga past bo‘ldi.
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18,00 17,22 17,46 17,51 16.67
16,00
14,00
12,00
10,00

8,00

6,00

4,00

2,00

0,00

Kamu 0 (1) rypyx A (1) rypyx, (1) rypyx (IV) rypyx

mmr/an m6up RBCra

Rasm. 3.1. Turli qon guruhlari eritrotsitlarida protein tarkibi

Izoh: * - jamiga nisbatan; a - 0 (1) guruhga nisbatan; b - A (1) guruh ga nisbatan; ¢ - B (I11)
guruhga nisbatan statistik ishonchli.

8 3.1.1. Turli gon guruhlari eritrotsitlarida lipidlar peroksidlanish
mahsulotlarining miqdori

Malon dialdegid (MDA) uch yoki undan ortig go‘sh bog‘lar (linolen
Kislota, araxidon kislotasi) bilan yog“ kislotalarining peroksidlanishi paytida
hosil bo‘lgan molekuladir. MDA membrana tarkibiy gismlarining o‘zaro
bog‘lanishi va polimerizatsiyasiga yordam beradi, bu ularning suyuglik,
ionlarni tashish, fermentativ va retseptorlarning faolligi, hujayra yuzasi

determinantlarini yig‘ish gobiliyati va shu kabi eng muhim xususiyatlari va
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funksiyalarining buzilishiga olib keladi. MDA shuningdek, DNK
molekulasining azotli asoslari bilan bog‘lanadi. Shuning uchun MDA
mutagen, genotoksik va kanserogen birikma bo‘lib hisoblanadi [174].

Dien konyugatlari (DK) polito‘yinmagan yog* kislotalaridagi qo‘sh
bog‘lanishlarning erkin radikal oksidlanishida gayta joylashishi natijasida
hosil bo‘ladi. Vodorod atomi polito‘yinmagan yog* kislotalari molekulasidan
ajralganda, tashqi qobig‘ida elektron bo‘lmagan uglerod atomi sp2
gibridlanishiga ega bo‘ladi. Bunda hosil bo‘lgan gibridlanmagan p-orbital
go‘shni sp2 gibridlangan uglerod atomlarining p-orbitallari bilan p-bog* hosil
gilishi mumkin. Natijada, polito‘yinmagan yog‘ kislotalari molekulasida
konyugatsiyalangan qo‘sh bog‘lanishlar tizimi paydo bo‘ladi — bular dien
konyugatlaridir. MDA va DK konsentratsiyasi biologik tuzilmalarda lipidlarni
peroksidlanish tezligini baholash uchun ishlatilishi mumkin.

MDA yugori harorat va kislotali sharoitda 2-tiobarbitur kislota bilan 532
nm maksimal yutilish spektriga ega rangli trimetin kompleksini hosil giladi
[160].

Sentrifuga probirkasiga 0,1 ml yuvilgan eritrositlar suspenziyasini solib,
unga 1,9 ml gemolitik eritma (1 mM EDTA da kaliy chloridining 0,15 M
eritmasi, pH=7,4) go‘shildi va yaxshilab aralashtirildi. Keyin unga 2,0 ml 30
%lIi trixlorsirka kislota (TXSK) eritmasi va 2,0 ml 0,75 % TBK solib, yana
aralashtirildi. Namunalar gaynab turgan suv hammomiga 15 dagigaga
joylashtirildi. Namunalarni hona xaroratigacha sovutgach 3000 ayl./min
tezlanishda 10 minut davomida sentrifugalandi. Tajribalar bilan bir vaqtda
tarkibida barcha reaktivlarni mos ravishda saglagan nazorat namunalari ham
go‘yildi. Olingan sentrifugatni chaygatmasdan ehtiyotlik bilan kimyoviy
probirkaga solindi va nazorat namunaga nisbatan 532 nm da tajriba
namunalarining optik zichligi o‘lchandi. MDA miqdori quyidagi formula

asosida topildi:
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nmol E-50
(ml RBC) "~ 1,56:105 (2.3)

bu yerda, E — optik zichlik;

50 - eritilganlik darajasi;

1,56-10° — MDA ekstinksiyasini molyar koeffisienti.

Natijalarimiz shuni ko‘rsatdiki, eritrotsitar massaning 1 litriga
mikromollarda (mkmol/l) MDA migdorini hisoblashda 0 (I) gon guruhi bilan
umumiy guruh orasidagi 6,5 % li farg statistik jihatdan ishonchli bo‘ldi.
Umumiy hamda A (I1), B (I1I) va AB (IV) gon guruhlari o‘rasidagi farglar
statistik jihatdan ahamiyatga ega bo‘lmadi (3.1-jadval, 3.2-rasm).

3.1-jadval

Turli gon guruhlari eritrositlaridagi yog*‘larning spontan peroksidlanish
jarayonlari mahsulotlari migdori

Ko‘rsat | Birlik- : Qon guruhlari
: Jami
-kichlar | lar 0(I) A (1) B(Il) | AB(IV)
mimoll | S.67500 1 34370101 3 7540,10 | 3,79£0,17 | 3704007
MDA
13ch 0,90110,0 0,83£0,02 | 0942002 [ 095£0,03 | (oo oo
*’b’
nmolim | 1.820.0 1 1 83+0,04 | 1,78+0,04 | 1,79x0,02 | 9003
DK
1350 0465001 0,4920,02 | 0,45+0,01 | 0452001 | 0,4540,01

Izoh: * - P < 0,05 jamiga nisbatan; a - R < 0,05 0 (I) guruhga nisbatan; b - P < 0,05 A (Il) guruhga
nisbatan; ¢ - P < 0,05 B (l11) guruhga nisbatan.

1 dona eritrosit uchun mkmolda MDA miqgdorini hisoblashda 0 (I)
guruhdagi MDA migdorini statistik jihatdan sezilarli darajada 7,8 % ga pastligi
aniglandi (3.1-jadval, 3.3-rasm). Shu bilan birga, A (1) va B (111) guruhlardagi
MDA migdori 0 (I) guruhdagidan mos ravishda 13,3 va 14,5 % ga statistik
jihatdan sezilarli darajada yuqori bo‘ldi. AB (IV) guruhidagi MDA miqgdori A
(1) guruhiga nisbatan statistik jihatdan sezilarli darajada 6,4 % ga past edi. Shu
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bilan birga, MDA tarkibining B (Ill) guruhiga nisbatan 7,4 % ga pastligi

statistik ahamiyatga ega emas ekan.

3,90
3,80
3,70

3.60

II

I

“7

Rasm. 3.2. Turli gon guruhlari eritrotsitlarida MDA mkmol/l migdori

Izoh:* - jamiga nisbatan; a - 0 (I) guruhga nisbatan; b - A (11) guruh ga nisbatan; ¢ - B (111) guruhga

nisbatan statistik ishonchli.

0,96
0,94
0,92
0,90
0,88
0,86
0,84
0,82
0,80
0,78
0,76

II

111

“7

Rasm. 3.3. Turli gon guruhlari eritrotsitlarida mkmol/RBC miqdori

Izoh:* - jamiga nisbatan; a - 0 (I) guruhga nisbatan; b - A (1) guruh ga nisbatan; c - B (I11)

guruhga nisbatan statistik ishonchli.

DK tarkibini o‘rganish shuni ko‘rsatdiki, u fagat AB (IVV) guruhida

umumiy guruhga nisbatan 4,4 % ga, shuningdek, A (I1) va B (111) guruhlar
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o‘rtasida mos ravishda 6,7 % va 6,2 % ga statistik jihatdan sezilarli darajada

yugori ekan (3.1-jadval, 3.4-rasm).

1,92
1,90
1,88
1,86 IV
1,84 |

1,82 ——1
1,80 I 111
1,78
1,76
1,74
1,72
1,70

Rasm. 3.4. Turli gon guruhlari eritrotsitlarida DK mkmol/l migdori

Izoh: * - jamiga nisbatan; a - 0 (1) guruhga nisbatan; b - A (1) guruh ga nisbatan; ¢ - B (I11)
guruhga nisbatan statistik ishonchli.

II 111 v

Rasm. 3.5. Turli gon guruhlari eritrotsitlarida DK mkmol/RBC miqgdori

Izoh: * - jamiga nisbatan; a - 0 (I) guruhga nisbatan; b - A (1) guruh ga nisbatan;
¢ - B (I11) guruhga nisbatan statistik ishonchli.

Dien konyugatlari  migdorini  aniglash. Usul eritrotsitlarning
membranasidagi lipidlar ekstrakti bilan spektrning ultrabinafsha nurini

monoxromatik  yorug‘lik ogimini yutishi bilan qgondagi lipidlarni
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peroksidlanish mahsulotlari tarkibini aniglashga asoslangan [11]. Dien
konyugatlari (DC) geptan-izopropanol fraksiyalarida ekstraksiyalanadi.
Neytral lipidlar asosan geptanda, fosfolipidlar esa izopropanolda
ekstraksiyalanganligi uchun, geptan fraksiyasi neytral lipidlardagi LPO
faolligini ko‘rsatadi. Fosfolipidlarda esa izopropanol fraksiyasini ko‘rsatadi.

Reaktivlar:

1. n-Geptan

2. lzopropanol

3. 0,01 N Xlorid kislota suvli eritmasi

4. Kalsiylangan natriy xloridIshning borishi:

0,1 ml eritrositlar suspenziyasiga 1:1 nisbatda 8 ml geptan-izopropanol
alashmasi qo‘shildi. 15 dagiga chaygatildi va 6000 aylanish tezlanishda 10
dagiga davomida sentrifuga qilindi. Keyin lipid ekstrakti toza probirkaga
quyildi va 3:7 nisbatda 5 ml geptan-izopropanol alashmasi qo‘shildi. Shundan
so‘ng probirkaga 2 ml 0,01 N suvli xlorid eritmasi qo‘shildi.

Fazalar ajragandan so‘ng (yuqori) geptan ekstrakti toza probirkaga
o‘tkazildi va izopropanol ekstraktini suvsizlantirish uchun pastki gismiga 1 ¢
kalsiylangan natriy xlorid go‘shildi. U toza probirkaga o‘tkaziladi. Optik
zichliklar (E) METTLER TOLEDO UV5 Bio (Germaniya Federativ
Respublikasi) spektrofoto-metrida o‘Ichandi. 232 nm (DK yutilishi) to‘lgin
uzunliklarida tegishli nazoratga nisbatan baholanadi.

Shu bilan birga, 1 dona eritrotsit uchun DK tarkibini gayta hisoblash turli
guruhlar o‘rtasida statistik jihatdan muhim farglarni ko‘rsatmadi (3.1-jadval,

3.5-rasm).

§ 3.1.2. Turli gon guruhlari eritrotsitlarida antioksidant fermentlarining
faolligi

Superoksiddismutaza (SOD keng targalgan metall saglovchi ferment bo‘lib,

superoksid anionini O2 va H202 ga aylantiradi. Eritrositlarda mitoxondriyalar
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bo‘Imagani uchun aynan sitoplazmatik Cu, Zn-SOD muhim rol o‘ynaydi. Doimiy
metabolik jarayonlarda H202 doimo hosil bo‘ladi. Eritrositlarda H202 ni
zararsizlantirish uchun ikki yuqori faol ferment tizimi — glutationperoksidaza (GPO)
va katalaza mavjud. Odatda, H202 ning past konsentratsiyasi (10-9 M) glutation
(GSH) ishtirokida GPO tomonidan chiqariladi va oksidlangan glutation (GSSG) va
suv hosil bo*ladi. Boshga tomondan, katalaza yuqgori konsentratsiyalarda H202 ning
parchalanish reaksiyasini katalizlaydi, chunki katalazaning H202 uchun Mixaelis
konstantasi (Km) millimolyar sohada joylashgan.

SOD fermentining faolligini aniglash (KF 1.15.1.1) Misra va J.
Fridovich (1972) usuli bo‘yicha olib borildi. Usulning prinsipi — aerob ta’sir
o‘tkazish natijasida hosil bo‘lgan va NADH — fenozinmetasulfat (FMS) ning
miqgdorini ka-maytiradagan superoksid anionlari uchun nitrotetrozoliy ko‘kiga
(NTK) asoslangan.

Asboblar: spektrofotometr, termostat, sentrifuga.

Reaktivlar:

1. Fosfat buferi, 0,15 M, pH =7,8.

2. TRIS-EDTA buferi, pH =8,0

3. 1-reagent. 62 mg EDTA, 500 mg HBT, 92 mg fenazinmetasulfat 1000 ml
fosfat buferida eritiladi, pH = 7,8

4. 2-reagent. 100 ml TRIS-EDTA buferida 76,3 mg NADH eritiladi, pH = 8,0.

Tajribani olib borish. Ikki probirkaga quyidagi reaktivlarni qo'shdik (2.2-
jadval):

Reaksiya 25°C haroratda olib borildi. O‘lchov 540 nm to‘lgin uzunligida
spektrofotometrda optik yo‘l uzunligi 1 sm bo‘lgan kyuvetada amalga
oshirildi. Namuna komponentlarini kyuvetada aralashtirgandan so‘ng,
dastlabki so‘nish o‘rnatildi. 10 dagigadan so‘ng eritmaning optik zichligi

oshishi o‘lchandi.
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3.2-jadval

Nazorat | Tajriba Eslatma
TRIS-EDTA bufer. pH=7.4 0.05 mi —
Qon plazmasi yoki gomogenat — 0.05 ml
Reagent 1 2.0 ml 2.0 ml 10 dagiga 37 °C
Reagent 2 0.1 ml 0.1 ml 5 dagiga 25 °C

Ushbu reaksiya natijasida NTK gidrozintetrazolium hosil giladi. SOD
borligida NTK ni tiklash foizi kamayadi. NTK faoliyati pasayish
reaksiyasining 50% inkubatsiya natijasida ferment faolligi 1 g ogsilga to‘g‘ri
keladigan birliklarda namoyon bo‘ladi. Usulning mohiyati nitrotetrozol ko*ki
va ishqoriy muhitning gaytarilishiga asoslangan. Hisoblash formula bo‘yicha
amalga oshiriladi.

Eo'Epr/Eo'lOO (%) (25)
bunda Eo - muvozanat holatida SOD (nol namuna) bo‘lmaganda

reaksiya aralashmasining so‘nishi, Epr — muvozanat holatidagi sinov
namunasining so‘nishi.

Tadqiqotlarimiz shuni ko‘rsatdiki, SOD faolligining absolyut giymati
birl./mg ogsil uchun AB (IV) guruhida eng past bo‘ldi (3.2-jadval, 3.6-rasm).

3.3-jadval
Turli gon guruhlari eritrositlaridagi antioksidant fermentlarining
faolligi
KO’_rsat Birlikla Jami Qon guruhlari
Kichlar r 0 A (1) B (1) AB (1V)
birl./mg | 11,91+0, | 12,62+0,4 | 12,2240, | 11,50+0, | 11,30+0,33
SOD ogsil 19 9 31 32 2
1 RBC | 3,02+0,0 3,11+0,1 | 2,91+0,1 | 2,68+0,08™
0 g 3,38+0,20 ) ) .o
mkKat/ | 39,08+1, | 48,14+4,6 | 37,6613, | 37,72+3, | 33,34+1,79
Katalaz ml 80 5 38 00 a
a 1RBC | 9,72+0,4 | 11,98+1,3 | 9,50+0,7 | 9,57+0,9 7.90+0.42°
ga 9 6 7 3

Izoh: * - P < 0,05 jamiga nisbatan; a - R < 0,05 0 (I) guruhga nisbatan; b - P < 0,05 A (11)
guruhga nisbatan; ¢ - P < 0,05 B (111) guruhga nisbatan.
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Bundan tashgari, uning faolligi 0 (I) guruhdagiga nisbatan statistik
jihatdan sezilarli darajada 10,5 % ga past edi. 1 dona eritrotsit uchun SOD
faolligini gayta hisoblash deyarli o“xshash ko‘rsatkichlarni ko‘rsatdi. Shunday
qgilib, SOD faolligi AB (IV) guruhida eng past bo‘ldi. Bundan tashgari, bu
holda, uning faolligi umumiy guruhga (11,3 % ga) va 0 (I) va A (Il) guruhlarga
nisbatan (mos ravishda 20,7 va 13,8 % ga) statistik jihatdan sezilarli pasayish
kuzatildi (3.3-jadval, 3.7-rasm).

Katalaza organizmni to‘gimalardagi biologik oksidlanish ta’sirida hosil
bo‘luvchi vodorodning zaharli ta’siridan himoya giladi. Qonda katalaza
fermenti juda yuqori katalitik faollikka ega bo*lib u geminferment hisoblanadi.
Rang intensivligi spektrofotometrda H202 o‘rniga 2 ml H20 tutgan namunaga
nisbatan 410 nm to‘lgin uzunligida o‘Ichanadi [162]. Usulni o‘tkazish yo‘llari
3.4-jadvalda keltirilgan (3.4-jadval).

3.4-jadval
Nazorat Tajriba Eslatma
H20: 2 mi 2 mi -
Eritrositar ekstrakt —~ 0.1 ml 10 dagiga 37 °C
H20 0.1 - -
(NH4)sM07024 1ml 1ml -

Qon zardobi va to‘gimalarda katalaza faolligi katalaza soni bilan
ifodalandi va quyidagi formulaga ko‘ra hisoblandi:

E (mkKat/ml) = (Anazorat— Atajriba) * V * t * 22.2 (2.4)

Katalaza faolligini eritrositar massada mkKat/ml o‘Ichamlikda hisoblab
topilgan absolyut giymati bo‘yicha 0 (I) gqon guruhida uning faolligi umumiy
guruhga nisbatan 23,2 % ga yugori bo‘ldi. AB (IV) guruhda esa katalazaning
eng past faolligi kuzatildi (3.3-jadval, 3.8-rasm). 0 (I) qon guruhi natijasi AB

(V) guruhi natijasi bilan solishtirganda, bu guruhdagi katalaza faolligi statistik
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jihatdan sezilarli darajada 30,7 % ga past edi. Katalaza faolligi 1 dona
eritrotsitga hisoblanganda deyarli bir xil natijalar kuzatildi. Shu bilan birga,
AB (1V) guruhidagi katalaza faolligi O (1) guruhiga nisbatan 34,1 % ga statistik
jihatdan sezilarli darajada past bo‘ldi (3.3-jadval, 3.9-rasm).

Shunday qilib, olingan natijalar fiziologik sharoitlarda turli qon guruhlari
eritrotsitlarida lipid peroksidatsiyasining intensivligida ma’lum farglar
mavjudligini ko*rsatadi.

13,00

12,50

12,00 I

III
“T

11,50

11,00

10,50

Rasm. 3.6. Turli gon guruhlari eritrotsitlarida SOD birl./l miqdori

Izoh:* - jamiga nisbatan; a - 0 (1) guruhga nisbatan; b - A (11) guruh ga nisbatan; c - B (I11)
guruhga nisbatan statistik ishonchli.

3,50
3,40
3,30
3,20 I
3,10 ITl
3,00 - -
2,90

2,80

2,70

2,60 &
2,50

IT1

“7

Rasm. 3.7. Turli gon guruhlari eritrotsitlarida SOD birl./RBC miqgdori

Izoh:* - jamiga nisbatan; a - 0 (1) guruhga nisbatan; b - A (11) guruh ga nisbatan; c - B (I11)
guruhga nisbatan statistik ishonchli.
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50,00
48,00
46,00
44,00 I
42,00
40,00 1

38,00 [ 1]
36,00 I IV
34,00
32,00 *
30,00

Rasm. 3.8. Turli gon guruhlari eritrotsitlarida mkKat/ml miqdori

Izoh:* - jamiga nisbatan; a - 0 (1) guruhga nisbatan; b - A (11) guruh ga nisbatan; c - B (I11)
guruhga nisbatan statistik ishonchli.

13,00

12,00 *

11,00 I

10,00

2,00 I I v
8,00

7,00

6,00 *

Rasm. 3.9. Turli gon guruhlari eritrotsitlarida mkKat/RBC miqgdori

Izoh:* - jamiga nisbatan; a - 0 (1) guruhga nisbatan; b - A (11) guruh ga nisbatan; c - B (I11)
guruhga nisbatan statistik ishonchli.

71



8§ 3.2. ABO tizimiga ko'ra turli gon guruhlari plazmasidagi ba'zi
biokimyoviy ko'rsatkichlar

Qon plasmasi biokimyoviy ko‘rsatkichlarini aniglash

O‘rganilayotgan turli qon guruhlari qon plazmasida umumiy ogsil (g/litr
da), albumin (g/litr da), glyukoza (mmol/l da), xolesterin (mmol/l da),
trigliseridlar (mmol/l da), mochevina (mmol/l da) va kreatinin (mkmol/l da)
miqgdorlari HumaStar 100 (Germaniya Federativ Respublikasi) avtomatik
biokimyoviy analizatori yordamida aniglandi.

Turli gon guruhlari gon plazmasidagi biokimyoviy ko‘rsatkichlar 1-
jadvalda keltirilgan. Olingan natijalar turli qon guruhlari gon plazmalarida
umumiy ogsil miqgdorini bir-biridan deyarli farg gilmasligini ko‘rsatdi (3.3-
jadval). Bunda ogsil migdori 57 g/l dan 70 g/l gacha o‘zgarib turdi.

Albumin miqgdorida 0 (1) gon guruhida pasayishga bo‘lgan, B (I11) va AB
(IV) guruhlarda esa ortishga bo‘lgan tendensiya kuzatildi.

0 () va A (II) gon guruhlarida glyukoza miqgdori umumiy guruhga
nisbatan 18,2 va 22,5 % ortiq bo‘lishiga gqaramay, bu farq statistik jihatdan
ahamiyatsiz bo‘lib chigdi. B (1I1) va AB (IV) gon guruhida esa umumiy
guruhga nisbatan, aksincha, glyukoza miqgdori 19,0 va 21,9 %ga kamaydi,
ammo bu pasayish ham statistik jihatdan ishonchli bo‘lmadi. Shu bilan birga,
AB (IV) guruhidagi glyukoza miqgdori A (Il) guruhiga nisbatan statistik
jihatdan ishonchli ravishda 36,3 % ga past chiqdi.

A (Il) gon guruhi plazmasidagi xolesterin migdori umumiy hamda 0 (1)
gon guruhlariga nisbatan statistik jihatdan ishonchli holda mos ravishda 14,8
va 23,4 % ga past chiqdi.

Turli gon guruhlari plazmasida triglitseridlar migdori o‘rganilganda AB
(IV) gon guruhida ularning migdori umumiy, 0 (1), A (1) va B (1l ) gon
guruhlarinikiga nisbatan statistik jihatdan ishonchli holda mos ravishda 27,4,

32,1, 32,1 va 33,5 % ga past ekanligi aniglandi.
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Turli gon guruhlari plazmasida mochevina miqdori darajasida
taggoslangan guruhlar o‘rtasida statistik jihatdan ishonchli o‘zgarishlar
aniglanmadi. Shu bilan birga, mochevina ko‘rsatkichining mutlog miqgdori A
(11) gon guruhida eng yuqori bo‘ldi.

Va nihoyat, turli gon guruhlari gon plazmasidagi kreatinin miqgdorini
o‘rganish solishtirilayotgan qon guruhlari o‘rtasida bu modda miqgdori
bo*yicha sezilarli farglarni ko‘rsatmadi.

Biz yuqorida o‘rganilgan biokimyoviy ko‘rsatkichlar migdorini 1 dona
eritrotsitga nisbatan ham hisoblab chigdik. Buning sababi shundaki, odatda 1
litr gonda aniq bir miqdordagi eritrotsitlar bo‘lmaydi, yani ularning sonida bir
0z bo‘lsada, farq kuzatiladi. Turli gon guruhlari qon plazmasidagi biokimyoviy
ko‘rsatkichlarning 1 eritrotsitga hisoblangan miqdorlari 3.4.-jadvalda
keltirilgan.

Olingan natijalar turli gon guruhlari gon plazmalarida umumiy ogsil
miqgdorini 1 eritrotsitga nisbatan hisoblanganda bir-biridan deyarli farq
gilmasligini ko‘rsatdi (3.4-jadval). Bunda oqgsil miqgdori 13,48 g/RBC dan
17,07 g/RBC gacha o“zgarib turdi.

Albumin migdori qon plazmasiga hisoblanganda aniglangan pasayish
statistik jihatdan ishonchli bo‘Imagan edi. Aloumin migdori 1 dona eritrotsitga
hisoblanganda O (I) gon guruhida uni umumiy guruhga nisbatan statistik
jihatdan ishonchli ravishda 10,8 %ga pasayganligi aniglandi. B (111) gon guruhi
plazmasida 1 dona eritrotsitga hisoblanganda albumin migdori O (1) gon guruhi
ko‘rsatkichiga nisbatan statistik jihatdan ishonchli ravishda 20,7 %ga yugori
bo‘ldi.
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3.4-jadval

ABO tizimiga ko‘ra turli gon guruhlari plazmasidagi ba’zi biokimyoviy ko‘rsatkichlar tahlili (1 litr plazmaga)

Ko‘rsat- StatIStlk Qon guruh]ari
kichlar, para- Jami
o‘lcham-lilik | metrlar o A () B (1) AB (IV)
Umumiy ogsil, M +m 63,38+1,17 62,25+2.78 60,50+1,26 65,75+2,17 65,00+2,68
o/l Min+Max 57 = 70 57 + 70 57 + 70 62 = 70 59 = 70
_ M +m 44+1,41 40,25+1,11 42,25+0,63 47,543 2 46+4,12
Albumin, g/l :
Min+Max 37 = 53 37+ 42 41 = 44 41 + 53 37 = 53
Glyukoza, M +m 5,06+0,44 5,98+0,57 6,20+0,40 4,10+1,04 3,95+0,99°
mmol/I Min+-Max 23+76 51+76 50=67 23+64 23+64
Xolesterin, M +m 3,65+0,15 4,06+0,39 3,11+0,18™* 3,88+0,08 3,53+0,29
mmol/l Min+Max 2,62 +5,03 3,38 = 5,03 2.62 + 3,50 3,69 + 4,10 2,67 +387
Triglise- M +m 1,75+0,16 1,87+0,41 1,87+0,36 1,91+0,07 1,27+0,06"bc
ridlar, mmol/l | Mins=Max 0,95+ 2,71 0,95 + 2.59 1,17 + 2,71 2.79 =315 1,16 + 1,35
Mochevi-na. M +m 5,46+0,35 5,13+0,58 6,38+0,38 5,23+0,97 5,13+0,92
mmol/l Min+Max 3276 3.7 + 6,4 50+75 39+76 3276
Kreatinin. M +m 80,43+2,33 79,25+3,59 79,00+2,61 81,50+13,50 78.,33+8,51
mkmol/I Min+=Max 67 = 95 72 - 88 75+ 86 68 = 95 67 = 95

Izoh: * - P < 0,05 jamiga nishatan; a - P < 0,05 0 (I) guruhga nisbatan; b - P < 0,05 A (I) guruhga nisbatan; ¢ - P < 0,05 B (111) guruhga nisbatan;
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3.5-jadval

ABO tizimiga ko‘ra turli gon guruhlari plazmasidagi ba’zi biokimyoviy ko‘rsatkichlar tahlili (1 dona eritrotsitga)

Ko‘rsat-kichlar,

Statistik

Qon guruhlari

ere Jami
o‘lchamlilik para-metrlar i¥0) A (1) B (111) AB (1V)

Umumiy ogsil, M +m 15,11+0,32 14,50+0,74 14,70+0,50 15,65+0,52 15,60+0,81
9/RBC Min=Max 13,48+17,07 13,48+16,67 13,86+16,15 14,76+16,67 13,72+17,07

M +m 10,5+0,37 9,37+0,30" 10,27+0,37 11,31+0,76° 11,06+1,11

Albumin, g/RBC

Min+Max 8.60+-12,93 8.81+10,00 9,55-11,28 9,76+-12,62 8.60+-12,93

Glyukoza, M +m 1.21+0,11 1.40+0,15 151+0,11" 0,98+0,25 0,94+0,23

mmol/RBC Min-Max 0,55+1,81 1.11+1,81 1.10+1,67 0,55-1,52 0,56+1,52

Xolesterin, M+ m 0,87+0,04 0,95+0,10 0,75+0,04*2 0,920,020 0,85+0,08

mmol/RBC Min+Max 0,62+1,20 0,73+1,20 0,660,82 0,88+0,08 0,62-0,94
Trigliserid-lar, M+m 0,42+0,04 0,44+0,10 0,45+0,08 0,45+0,02 0,31+0,01%ab-c

mmol/ RBC Min-Max 0,25-0.62 0,25+0,62 0,28+0,62 0,42-0,47 0,28+0,32

Mochevina, M +m 1,31+0,09 1.20+0,15 1,55+0,09" 1,24+0,20 1,23+0,23

mmol/RBC Min+Max 0,74+1,85 1,02+1,52 1.34+1,79 1,00+1,82 0,74+1,85

Kreatinin, M+m 19,08+0,52 18,10+0,55 19,17+0,57 19,4043,21 18,7142,29

mkmol/RBC Min+Max 15,58+23,17 17,14+19.52 17,86=20,51 17,38+22.62 15.8-23.17

I1zoh: RBC (red blood cells) — eritrotsit (gizil gon hujayrasi), * - P <0,05 jamiga nisbatan; a - P <0,05 0 (1) guruhga nisbatan; b - P <0,05 4 (1)
guruhga nisbatan; ¢ - P <0,05 B (111) guruhga nisbatan;
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Turli gon guruhlari plazmasida glyukoza miqgdori 1 dona eritrotsitga
hisoblanganda A (I1) gon guruhlarida glyukoza migdori umumiy guruhga
nisbatan statistik jihatdan ishonchli ravishda 24,8 % ortig bo‘ldi. Glyukoza
miqdori 1 dona eritrotsitga hisoblanganda AB (IV) gon guruhida uning
miqgdori A (11) gon guruhiga nisbatan statistik jihatdan ishonchli ravishda 37,8
% ga past chiqdi.

1 dona eritrotsitga hisoblanganda A (I1) qon guruhida xolesterin migdori
umumiy va 0 (I) gon guruhlariga bilan solishtirganda statistik jihatdan
ishonchli ravishda mos holda 13,8 va 21,1 % past bo‘lib chiqdi. 1 dona
eritrotsit uchun hisoblanganda, B (Ill) guruh eritrotsitlaridagi xolesterin
miqgdori A (I1) guruhiga nisbatan statistik jihatdan ishonchli ravishda 22,7 %
ga yugori bo‘ldi.

Turli gon guruhlari plazmasida triglitseridlar miqdori 1 dona eritrotsitga
hisoblanganda AB (1) gon guruhidagi triglitseridlar migdori umumiy, 0 (1),
A (1I) va B (Ill) guruhlarda statistik jihatdan ishonchli ravishda mos holda
26,2, 29,6, 31,1 va 31,1 % ni tashkil etdi.

1 dona eritrotsitga nisbatan hisoblanganda A (II) qon guruhidagi
mochevina migdori umumiy va 0 (I) guruhlardagi migdorlardan statistik
jihatdan ishonchli holda mos ravishda 18,3 va 29,2 % ga ortig bo‘Idi.

Va nihoyat, turli gon guruhlari qon plazmasidagi kreatinin migdorini 1
dona eritrotsitga nisbatan o‘rganish solishtirilayotgan gon guruhlari o‘rtasida
bu modda miqdori bo‘yicha sezilarli farglarni ko*‘rsatmadi.

Shunday qilib, o‘tkazilgan tadgigot natijalari ABO tizimi bo*yicha gon
guruhlari gon plazmasidagi biokimyoviy ko‘rsatkichlar orasida ko‘p

bo‘Imasada, o°ziga hosliklar mavjudligini ko‘rsatdi.
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8§ 3.3. ABO tizimiga ko‘ra turli gon guruhlari eritrositlarining
sorbsiyalash/yutis qobiliyati

1. Eritrotsitlar membranasi yuzasining xususiyatlaridan biri uning
adsorbsion gobiliyati bo‘lib, bu sirtning zaryadlanganlik xususiyatlari va uning
ichki tomonidagi kovalent bo‘Imagan gemoglobin bog‘lari bilan ta’minlanib
turadi [109]. Membrananing adsorbsion qobiliyati tufayli eritrotsitlar turli
moddalar: aminokislotalar, antitelorlar, toksinlar, lipidlar va boshqgalarni
tashishda ishtirok etishi mumkin [120]. Xususan, plazmadagi
aminokislotalarning taxminan 21 %i (asosan qutbsiz) eritrotsitlar yuzasi bilan
bog‘liqdir [121]. Eritrotsitlar tomonidan ogsillarning [124], polisaxaridlarning
[125], kichik molekulyar moddalarning [127] adsorbsiyasi yaxshi o‘rganilgan.
Tanaga kiradigan gator dori moddalari ham eritrotsitlar yuzasi tomonidan
so‘riladi va bu shaklda gon orgali tashiladi. Shu bilan birga, ular membrana
ogsillariga faol ta’sir o‘tkazib, membrana ogsillarini o‘zgarishlariga olib
kelishi mumkin [126]. Aynan shuning uchun turli gon guruhlariga oid
eritrositlarni sorbsiyalash/yutish gobiliyatini o‘rganish katta gizigish uyg*‘otdi.

2. Eritrotsitlarni absorbsiyalash/yutish tezligini aniglash uchun geparin
go‘shil-gan probirkaga olingan gon 10 minut davomida 3000 ayl./min
tezlanishda sentrifu-galandi va plazmasi ajratib olindi. Probirkada qolgan
eritrotsitlar yuqorida keltiril-gan usulda yuvib olindi. Har bir yuvilgan
eritrositlar va ularga tegishli bo‘lgan plazmalar alohida-alohida saglandi.

3. Ishning borishi:

4. Ajratib olingan plazmada HumaStar 100 (Germaniya Federativ
Respublikasi) avtomatik biokimyoviy analizatori yordamida umumiy ogsil (g/I
da), albumin (g/I da), glyukoza (mmol/l da), xolesterin (mmol/l da),
trigliseridlar (mmol/l da), mochevina (mmol/l da) va kreatinin (mkmol/l da)

miqgdorlari aniglandi.
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5. Yuvilgan eritrotsitar massa 0z plazmalari bilan 1:1 nisbatda qo“shildi,
ehtiyotlik bilan aralashtirildi va 10 dagiga xona xaroratida goldirildi.

So‘ng probirkalar yana 3000 ayl./min tezlikda sentrifugalandi. Plazma
ajratib olinib, yana biokimyoviy analizatorga yuqoridagi endogen moddalar
aniglandi.

Eritrotsitlarni absorbsiyalash/yutish tezligini aniglash uchun 1- va 2-
natijalarni fargini 10 ga bo‘ldik va 1 dagigadagi konsentratsiyaning o‘zgarishi
topildi.

Natijalar 1 dona eritrositga hisob gilindi.

Bizning tadgigotlarda eritrosit membranalarining sorbsiyalash/yutish
gobilyati bo‘yicha olingan natijalar shuni ko‘rsatdiki, umumiy guruh
eritrotsitlarini umumiy guruh qon plazmasi bilan inkubatsiya qgilish umumiy
ogsil migdorini 23,3% ga (P (0,05) pasayishiga olib keldi (3.5-jadval). Shu
bilan birga, 0 (I), A (1), B (111) va AB (IV) guruhlarga mansub eritrotsitlarni
shu guruhlar gon plazmalari bilan inkubatsiya qilish jarayonida plazma
ogsillari miqgdorini guruhlarda mos ravishda 20,5, 29,8, 18,6 va 24,6 % ga
statistik jihatdan ishonchli ravishda pasayishi kuzatildi. Hisob-kitoblar shuni
ko‘rsatdiki, 1012 eritrotsitga dagigasiga 451,6 mg ga teng bo‘lgan ogsil
sorbsiyasining maksimal tezligi A (II) guruhida kuzatildi. 291,7 mg ga teng
bo‘lgan eng past ko‘rsatkich B (111) guruhda kuzatildi (4.10-rasm).

Umumiy guruh eritrotsitlarini umumiy guruh gon plazmasi bilan
inkubatsiya qilish plazmadagi glyukozasining 26,3 % ga (P (0,05) pasayishiga
olib keldi (3.5-jadval). 0 (1) va A (Il) gon guruhlari eritrotsitlari shu guruhlar
gon plazmasida inkubatsiyasiyasida plazma glyukozasining miqdori mos
ravishda 28,1 va 40,3 % ga statistik jihatdan ishonchli ravishda (P (0,05)
pasaydi. Shu bilan birga, B (1) va AB (IV) guruhidagi eritrotsitlar

inkubatsiyasi paytida plazma glyukozasining mos ravishda 28,1 va 29,6% ga
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kamayishi o‘rtacha migdor hatoligining (m) giymati katta bo‘lib ketganligi
tufayli statistik jihatdan ishonchli bo*Imadi.

AB (Iv) [ 383,6

B () N 291,7

A . 4516
o() N 29,4

Jami - [, 3801

0 100 200 300 400 500

Rasm. 3.10. Plazma tarkibidagi ogsil sorbsiyasining tezligi.
Abscissa 0“qi bo‘yicha — sorbsiya tezligi, mg/1012 RBC ga.

Hisob-kitoblar shuni ko‘rsatdiki, 1012 eritrotsit uchun dagigasiga 61,9
mkmolga teng bo‘lgan glyukozaning maksimal yutilish tezligi A (I1I) qon
guruhida kuzatildi (3.11-rasm). Minutiga 27,4 mkmolga teng bo‘lgan eng
kichik giymat B (111) guruhda gayd qgilindi.

AB (Iv) N 28,1

B (1) N 27,4

A T 61,9

o) I 39,5

Jami [ 39,2

0 10 20 30 40 50 60 70

Rasm. 3.11. Plazma tarkibidagi glyukoza sorbsiyasining tezligi
Abscissa o0‘qi bo‘yicha — sorbsiya tezligi, mmol/1012 RBC ga.
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3.5- jadval

ABO tizimiga ko‘ra turli bog‘liglikdagi qon eritrotsitlaridagi ba'zi biokimyoviy ko*rsatkichlarning tarkibi

Ko‘rsat-
kichlar, Statistik ko’rsat- )
o'lchanm- Kichlar Jami 0 (1) A (1) B (111) AB (1V)
lilik
M + m, birlamchi | 63,38+1,17 62,25+2,78 60,50+1,26 65,75+2,17 65,00+2,68
] Mzm,
Umu-miy | jnkybatsiya-dan 48,63+2,64* 49,50+4,57* 42,50+9,26* 53,50+1,66* 49,00+3,08*
ogsil, s0'ng
g/ Kamayishi % 23,3 20,5 29,8 18,6 24,6
Sorbsiya, mg/min 380,1 298,4 451,6 291,7 383,6
M + m, birlamchi 5,06+0,44 5,98+0,57 6,20+0,40 4,10+1,04 3,95+0,99
M +m,
Glyu- inkubatsiy- adan 3,72+0,40* 4,30+0,60* 3,700,62* 2,95+1,01 2,78+0,97
koza, s0‘ng
mmol/l Kamayishi % 26,5 28,1 40,3 28,1 29,6
Sorbsiya, 39,2 39,5 61,9 27.4 28,1
mkmol/min
M + m, birlamchi 3,65+0,15 4,06+0,39 3,11+0,18 3,88+0,08 3,53+0,29
Xoles-terin, M+ m,
mmol/l inkubatsiya-dan 2,71+0,20* 3,22+0,08* 1,87+0,61* 3,00+0,23* 2,74+0,16*
so‘ng
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Kamayishi % 25,8 20,7 39,9 22,7 22,4
Sorbsiya, 227 20,1 30,3 211 19.1
mkmol/min
M + m, birlamchi 1,75+0,16 1,87+0,41 1,87+0,36 1,91+0,07 1,27+0,06
M+ m,
Tri-glise- inkubatsiya-dan 0,97+0,16* 1,10+0,46 1,04+0,28 1,02+0,29* 0,66+0,14*
ridlar, s0‘ng
mmol/l Kamayishi % 44,6 41,2 44,4 46,6 48,0
Sorbsiya, 19,41 205 204 212 14.8
mkmol/min
M + m, birlamchi 5,46+0,35 5,13+0,58 6,38+0,38 5,23+0,97 5,13+0,92
M+ m,
) inkubatsiya-dan 4,25+0,20* 4,23+0,25 3,93+0,26* 4,53+0,53 4,33+0,59
Moche-vina, .
s0‘ng
mmol/I ——
Kamayishi % 22,2 17,5 38,4 13,4 15,6
Sorbsiya, 325 28.26 5.9 238 19.4
mkmol/min
M = m, birlamchi 79,31+2,59 79,25+3,59 79,00+2,61 84,00+11,00 78,33+8,51
M+ m,
. inkubatsiya-dan 69,69+3,39* 66,75+5,99* 67,00+2,48* 79,00+11,00 69,33+10,02
Krea-tinin, )
s0‘ng
mkmol/I ——
Kamayishi % 12,1 15,8 15,2 6,0 11,5
Sorbsiya, 2472 201.9 2030 1191 212.1
nmol/min
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Umumiy guruhning eritrotsitlarini gon plazmasi bilan inkubatsiya gilish
xolesterin miqgdorini 25,8 % ga pasayishiga olib keldi (P (0,05) (3.5-jadval).
Shu bilan birga, 0 (1), A (11), B (111) va AB (1V) guruhlari eritrotsitlarini ularga
mos keluvchi gqon plazmalari bilan inkubatsiya gilinganda xolesterin migdorini
mos ravishda 20,7, 39,9, 22,7 va 22,4 % ga pasayishi statistik jihatdan
ishonchli bo‘ldi.

A (I1) gon guruhida 1012 eritrotsit uchun dagigada 30,3 mkmolga teng
xolesterinning maksimal so‘rbsiyalanish tezligi kuzatildi (3.12-rasm).
Absorbsiyaning 19,1 mkmolga teng bo‘lgan eng past giymati AB (1) guruhda
kuzatildi.

AB (1v) [N 19,1

B () N 21,1

A T 30,3

o() I 20,1

Jami - N 22,7

0 5 10 15 20 25 30 35

Rasm. 3.12. Plazma tarkibidagi xolesterin sorbsiyasining tezligi
Abscissa o0‘qi bo‘yicha — sorbsiya tezligi, mkmol/1012 RBC ga.

Umumiy guruh eritrotsitlarini qon plazmasi bilan inkubatsiya gilish
jarayonida triglitseridlar miqgdorini 44,6 % ga kamayishi (P (0,05) kuzatildi
(3.5-jadval). B (IlIl) va AB (IV) qon guruhlari eritrotsitlarini ularga mos
keluvchi plazmalarda inkubatsiya qgilish paytida triglitseridlar migdorini mos
ravishda 46,6 va 48,0 % ga statistik jihatdan ishonchli holda pasayishi
kuzatildi. Shu bilan birga, 0 (I) va A (1) guruhlari eritrotsitlarini ularga mos

keluvchi plazmalarda inkubatsiya gilinganda plazma triglitseridlarining mos
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ravishda 41,2 va 44,4 %ga kamayishi, o‘rtacha migdorning hatoligining (m)
katta giymati sababli statistik jihatdan ahamiyatsiz bo‘lib chiqdi.

Hisob-kitoblar shuni ko‘rsatdiki, B (I11) guruhida 1012 eritrotsit uchun
dagigada 21,2 mkmolga teng triglitseridlarning maksimal sorbsiyalanish
tezligi kuzatildi (3.13-rasm). Sorbsiyalanishning dagigasiga 14,8 mkmolga
teng bo‘lgan eng past giymat AB (IV) gon guruhida kuzatildi.

0 5 10 15 20 25

Rasm. 3.13. Plazma tarkibidagi triglitseridlar sorbsiyasining tezligi
Abscissa o0‘qi bo‘yicha — sorbsiya tezligi, mkmol/1012 RBC ga.

Umumiy guruh eritrotsitlarini qon plazmasi bilan inkubatsiya gilish
plazmadagi mochevina miqdorini 22,2 % ga pasayishiga olib keldi (P ( 0,05)
(3.5-jadval). Shu bilan birga, eritrotsitlar inkubatsiyasi paytida plazmadagi
mochevina migdorining statistik jihatdan sezilarli darajada pasayishi fagat A
(1) gon guruhida (38,4 %ga) kuzatildi. 0 (1), B (111) va AB (IV) guruhlarida
eritrotsitlar inkubatsiyasi paytida plazmada mochevina migdori mos ravishda
17,5, 13,4 va 15,6 % ga kamayishi statistik ahamiyatga ega bo‘Imadi.

Hisob-kitoblar ~ shuni  ko‘rsatdiki, = mochevinaning  maksimal

sorbsiyalanish tezligi 1012 eritrotsit uchun A (I1) guruhda dagigasiga 59,9
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mkmolga teng ekanligi kuzatildi (3.14-rasm). Dagigasiga 19,4 mkmolga teng
bo‘lgan eng past giymat AB (1V) gon guruhida kuzatildi.

Umumiy guruh eritrotsitlarini qon plazmasi bilan inkubatsiya gilish
plazma kreatinini migdorini 12,1 % ga pasayishiga olib keldi (P (0,05) (3.5-
jadval). Shu bilan birga, eritrotsitlar inkubatsiyasi vaqtida plazmadagi
Kreatinin miqdorining statistik jihatdan sezilarli pasayishi 0 (I) va A (Il)

guruhlarida mos ravishda 15,8 va 15,2% ga teng ekanligi kuzatildi.

AB (IV) N 19,4

B(l) I 23,8

A I 59,9
o() M 28,26

Jami . 32,5

0 10 20 30 40 50 60 70

Rasm. 3.14. Plazma tarkibidagi machevina sorbsiyasining tezligi
Abscissa o0‘qi bo‘yicha — sorbsiya tezligi, mkmol/1012 RBC ga.

B (111) va AB (1V) guruhlarida eritrotsitlar inkubatsiyasi vaqtida plazma
Kkreatininining mos ravishda 6,0 va 11,5 % ga kamayishi statistik ahamiyatsiz
bo‘lib chiqdi.

Hisob-kitoblar shuni ko‘rsatdiki, A (1I) qon guruhida 1012 eritrotsit
uchun dagigada 293,0 nmolga teng bo‘lgan kreatininning sorbsiyasini
maksimal tezligi kuzatildi (3.15-rasm). Minutiga 119,1 nmolga teng bo‘lgan
eng kichik giymat B (111) qon guruhida kuzatildi.

Shunday qilib, o‘tkazilgan tadgigotlar ABO tizimiga ko‘ra turli guruhga
mansub bo‘lgan gon plazmasida albumin, glyukoza, xolesterin, triglitserid va
mochevina kabi gator biokimyoviy ko‘rsatkichlar migdorlari orasida statistik

jihatdan ishonchli bo‘lgan ma’lum farglar mavjudligini va turli qon guruhlari
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eritrotsitlari turli xil organik moddalarning sorbsiya qobiliyatida ham ma’lum
farglarga ega ekanligini ko‘rsatdi. Katta ehtimol bilan, bu farglar ularning
membranalarining tuzilishi va tarkibining o‘ziga xos xususiyatlariga bog‘liq,
degan hulosaga kelish mumkin. A (1) gon guruhi eng yuqori, B (I11) va AB
(V) guruhlari esa eng kichik sorbsiya qobiliyatiga ega ekan.

AB (1Iv) N 212,1

() R 1191

A T 293
o() [ 291,9
Jami N 247,2

0 50 100 150 200 250 300 350

Rasm. 3.15. Plazma tarkibidagi kreatinin sorbsiyasining tezligi
Abscissa 0‘qi bo‘yicha — sorbsiya tezligi, nmol/1012 RBC ga.

Ushbu natijalar kelajakda biokimyoviy ko‘rsatkichlarning normal
chegaralarini belgilashda gon guruhlarini hisobga olgan holda yondashuvga
hamda biokimyoviy ko‘rsatkichlarning normal migdorlarini  ham
individuallashtirish imkonini beradi.

3-bob bo‘yicha xulosa

1. Turli qgon guruhlari eritrositlari membranalarining funksional
imkoniyatilari bir-biridan farglanadi: | guruh eritrositlarida antioksidant
fermentlar faolligi yuqori, IV guruh eritrositlarida esa, aksincha pastroqdir.

2. Turli gon guruhlarining biokimyoviy profilida ma’lum farglar mavjud
bo‘lgani holda, | guruh eritrositlarini sorbsiyalash qobiliyati eng yuqori, 1V

guruh eritrositlariniki esa, aksincha eng pastdir.
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XOTIMA

Bizning tadgiqgotlarimiz chindan ham turli gon guruhlarining hujayraviy
tarkibida ma’lum farglar mavjudligini ko‘rsatdi.

Bular quyidagilardan iboratdir (1-sxema):

1) eritrotsitlarning gemoglobin bilan to‘yinganlik darajasi, leykotsitlar
va limfotsitlar tarkibi A (I1) guruhida eng yuqori bo“ldi;

2) leykotsitlarning minimal tarkibi B (111) guruhida gayd etildi;

3) trombotsitlar va trombotsitar indekslari tarkibida turli qon guruhlarida

sezilarli farglar yo“q.

Qon guruhlarini komponentlar bo’yicha o’ziga hosligi
| RBC | RBC 1 RBC { RBC
| WBC 1 WBC | WBC | WBC
1 PLT 1PLT | PLT | PLT
| Hb 1 Hb | Hb 1 Hb
| Gra 1 Gra ! Gra | Gra
T Lym T Lym | Lym | Lym
4 1 4 4
o @O o ©

Rasm. 1. Turli gon guruhlarida hujayra komponentlari bo‘yicha o‘ziga hosligi

Tadgigotlarimiz turli qon guruhlariga mansub eritrositlar membranalari
funksional holatlarida ma’lum farglar mavjudligini ko‘rsatdi.

Bular quyidagilardan iboratdir (1- jadval):

1) 0 (1) gon guruhi eritrotsitlarining osmotik rezistentligi boshga guruhlar

eritrotsitlari osmotik rezistentligidan pastroq ekan;
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2) 0 (1) va B (II1) gon guruhlari eritrotsitlarining kolloid-osmotik
rezistentligi pastrog, A (1) va AB (1V) gon guruhlari eritrotsitlarining kolloid-
osmotik rezistentligi yugoriroq ekan;

1-jadval

Turli gon guruhlari eritrositlarining osmotik va kolloid-osmotik
rezistentligidagi o‘ziga hosliklar

QON GURUHLARI
Ko‘rsatkichlar 0 A B AB
) () UD)) (1Vv)
Osmotik rezistentlik f© 7@ @
Kolloid-osmotik rezistentlik t : l

Bizning tadgiqotlarimiz turli qon guruhlariga mansub eritrositlar
membranalarida yog‘larning peroksidlanish jarayonlarining intensivligida
ham ma’lum farglar mavjudligini ko‘rsatdi. Bular quyidagilardan iboratdir (2-

jadval):
2-jadval

Turli gon guruhlari eritrositlarida yog‘larning peroksidlanish
jarayonlarining intensivligining o‘ziga hosligi

Qon guruhlari

0 (1) A () BUID | 4y AB
MDA
DK 4 a
SOD
Katalaza 4 ‘

=

1) 0 (1) gon guruhi eritrotsitlarida malon dialdegidining migdori boshga
guruhlardigiga garaganda past bo‘ldi va bu xolat katalaza faolligini boshga

guruhlardigiga garaganda yuqori bo‘lishi bilan birga kechdi;
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2) AB (IV) qon guruhida dien konyugatlarining boshga guruhlardigiga
garaganda yuqori miqdori gayd etildi va bu xolat superoksiddismutaza
faolligini boshga guruhlardigiga garaganda past bo‘lishi bilan birga kechdi;

Tadqgiqotlarimiz turli qon guruhlari biokimyoviy profilida ham gator
farglar mavjudligini ko‘rsatdi. Bular quyidagilardan iboratdir (3- jadval):

3- jadval

Turli gon guruhlarining biokimyoviy profilidagi o‘ziga hosliklar

Miqdor, 1 litr gon Miqgdor, 1 dona eritrositga
plazmasiga nisbatan nisbatan
A B AB A AB
O any Lam | avy [ 2D ay [BUDT gy

T3
T 1
T3
1

Ko‘rsatkichlar

Umumiy ogsil
Albumin l

Glyukoza ﬂ ﬂ
Xolesterin ﬂ i |

Trigliseridlar

4

= ¢

= = ()

Mochevina

4
4
4

Kreatinin

1) 0 (I) gon guruhi plazmasida albumin va mochevina miqgdori boshqga
guruhlardigiga garaganda past, glyukoza va xolesterin migdori esa yuqori
bo‘Idi;

2) A (I1) gon guruhi plazmasida glyukoza va mochevina migdori boshga
guruhlardigiga garaganda yuqori, xolesterin migdori esa past bo‘ldi;

3) B (I11) gon guruhi plazmasida albumin, xolesterin va trigliseridlar
miqgdori boshga guruhlardigiga garaganda yugori, glyukoza miqgdori esa past
bo‘Idi;

4) AB (IV) qon guruhida albumin migdori boshga guruhlardigiga
garaganda yuqori, glyukoza, trigliserid va mochevina miqdorlari esa past
bo‘ldi;
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Va, nihoyat, turli gon guruhlari eritrositlarining sorbsiyalash/yutish
gobilyatida ham ba’zi farglar mavjud ekan.

Bular quyidagilardan iboratdir (5-sxema):

1) 0 (1) gqon guruhi eritrositlarini umumiy ogsilni sorbsiyalash gobiliyati
boshga guruhlarnikiga garaganda past, kreatininni sorbsiyalash qobiliyati esa
yuqori bo‘ldi;

2) A (I1) gon guruhi eritrositlarini umumiy ogsil, glyukoza, xolesterin,
mochevina va kreatininni sorbsiyalash/yutish gobiliyati boshga guruhlarnikiga
garaganda yugori bo‘ldi;

3) B (1) gon guruhi eritrositlarini trigliseridlar sorbsiyalash/yutish
gobiliyati boshga guruhlarnikiga garaganda yuqori, umumiy ogsil, glyukoza,
mochevina va kreatininni sorbsiyalash/yutish qobiliyati esa past bo‘ldi;

4) AB (1V) gon guruhi eritrositlarini glyukoza, trigliseridlar, mochevina
va kreatininni sorbsiyalash/yutish gobiliyati boshga guruhlarnikiga garaganda

past bo‘ldi;

5- jadval

Turli gon guruhlari eritrositlarining sorbsiyalash/yutish qobilyatidagi
o‘ziga hosliklar

Ko’rsatkichlar 00 A (1) B(III) | ABV)
UMUMIY OQSIL ¥
GLYUKOZA
XOLESTERIN
TRIGLISERIDLAR
MOCHEVINA
KREATININ 4+

s 4

S| |||
el |l
=l
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Shunday qilib, tadgiqotlarimiz natijalari turli gon guruhlarining
hujayraviy tarkibi va biokimyoviy ko‘rsatkichlarida hamda eritrositlarining
funksional holatlarida o‘ziga hosliklar mavjudligini ko‘rsatdi. Ma’lumki ABO
gon tizimi eritrositlar membranalaridagi agglyutinogenlar hamda gon
plazmasidagi agglyutininlar fargiga asoslangan. Eritrositlar membranalaridagi
agglyutinogenlar membranadagi lipidlar va ogsillar bilan bog‘lanib, eritrosit
membranalarining hususiyatlariga ta’sir qiladilarki, bu 0°‘z navbatida
eritrositlarni funksional-metabolik holatini ham o‘zgartirishi mumkin. Bizning
tadgigotlarimiz aynan shu holatni, yani turli gon guruhlari eritrositlaridagi
0°ziga hosliklarni ko‘rsatdi.

Ushbu farglarni mexanizmlarini molekulyar nugtai nazardan tushunish

go‘shimcha tadgiqgotlar o‘tkazishni tagozo etadi.
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XULOSALAR

Turli gon guruhidagi odamlar eritrositlarining metabolik va funksional
holati bo‘yicha olib borilgan tadgigotlar natijasida quyidagi xulosalar tagdim
etildi:

Eritrotsitlarning gemoglobin bilan to‘yinganlik darajasi, leykotsitlar va
limfotsitlar migdori A (1) guruhda eng yuqori. Leykotsitlarning minimal
miqdori B (I11) guruhda kuzatiladi. Turli gon guruhlarida trombotsitlar va
trombotsitlar indekslari tarkibida sezilarli farglar yo“q.

0 () qon gquruhi eritrositlarining osmotik rezistentligi boshqga
guruhlarnikiga nisbatan pastroqdir. A (1) va AB (IV) qon guruhlari eritrositlari
nistatinli kolloid-osmotik gemolizga chidamliroqdir.

Malon dial’degidining eng past migdori O (1) guruhda, yugorisi esa — A
(1) va B (111) guruhlarda, dien konyugatlarining eng yugori migdori — AB (IV)
guruhda kuzatiladi. Antioksidant fermentlarining eng past faolligi AB (1V)
guruhda kuzatiladi.

Qon plazmasida albuminning eng past migdori 0 (I) guruhda, eng
yugorisi esa B (I1l) guruhda kuzatiladi. Glyukoza va mochevinaning eng
yugori miqgdorlari A (1), eng past migdori esa AB (IV) guruhda kuzatiladi.
Xolesterinning eng past migdori A (I1) guruhda, trigliseridlarniki esa AB (1V)
guruhda kuzatiladi.

0 (1) guruh eritrosit membranalarini kreatininni sorbsiyalash qobilyati
yugori, ogsillarni esa pastdir; A (I1) guruh eritrosit membranalarini ogsillar,
glyukoza, xolesterin, mochevina va kreatininni sorbsiyalash qobilyati
yuqoridir; B (Il1) guruh eritrosit membranalarini ogsillar, glyukoza,
mochevina va kreatininni sorbsiyalash qobilyati pastdir; AB (V) guruh
eritrosit membranalarini glyukoza, triglitseridlar, mochevina va kreatininni
sorbsiyalash gobilyati pastdir. Umuman A (11) guruh eritrositlari yugori, B (I11)
va AB (IV) guruhlariniki esa past sorbsiyalash gobiliyatiga egadirlar.
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