
Тема 1. Предмет та завдання біохімії. Будова та властивості
органічних речовин. Вуглеводи та ліпіди, їх біологічна роль

Вуглеводи (сахари) – група природних органічних сполук, які складаються з
вуглецю, водню та кисню та відповідають загальній формулі -Сn(Н2О)n. Вуглеводи
відіграють важливу роль в життєдіяльності організму. Функції вуглеводів в
організмі: енергетична, структурна, захисна, гемостатична, антизгортуюча,
гомеостатична, опорна, механічна, групоспецифічні речовини еритроцитів крові,
осморегуляторна, знешкоджуюча, антиліпідемічна.

Вуглеводи класифікуються на моносахариди, олігосахариди та полісахариди.
Моносахариди – вуглеводи, які не можуть бути гідролізовані до більш простих

форм. Їх підрозділяють:
- за кількістю вуглецевих атомів на триози (С3), тетрози (С4), пентози (С5),

гексози (С6), гептози (С7);
- за хімічною природою на альдози та кетози, які відповідно мають властивості

альдегідів та кетонів.
Деякі представники моносахаридів:

D-рибулоза – проміжний продукт фотосинтезу. D-фруктоза міститься у
фруктових соках та меді, присутня у сахарозі і в рослинних полісахаридах. D-рибоза
– компонент РНК, АТФ та коферментів нуклеотидної природи. D-дезоксирибоза –
компонент ДНК. D-глюкоза міститься у фруктових соках, в плазмі крові людини та
тварин, входить до складу целюлози та крохмалю.

Хімічними реакціями моносахаридів є мутаротація, утворення глікозидів,
відновлення та окислення, епімеризація. Вони можуть відновлювати окисли металів,
тому як мають вільну альдегідну групу.

Більш складними вуглеводами є дисахариди. Вони складаються з двох залишків
моносахаридів. При їх утворенні дві молекули моносахаридів утрачають частку
води та з'єднуються між собою через кисень. Їх загальна формула С12Н22О11.
Фізіологічно важливими дисахаридами є мальтоза, сахароза, лактоза та трегалоза.
До складу сахарози (міститься у цукровому буряку та цукровій тростині) входять
залишки глюкози та фруктози, до мальтози (міститься у солоді) – залишки двох
молекул глюкози, до лактози (молочний цукор) – галактоза та глюкоза.

Будова дисахариду сахарози:



Відновлювати окисли металів сахароза не може, тому як не має вільної
альдегідної групи.

Полісахариди – найбільш складні високомолекулярні вуглеводи, побудовані з
багатьох десятків і навіть сотень моносахаридних залишків, сполучених один з
одним через кисень та утворюючих лінійні або гілчасті ланцюги. Загальна формула
полісахаридів – (С6Н10О5)n.

Полісахариди побудовані з залишків моносахаридів одного типу, називаються
гомоглікани. До них відносяться глікоген печінки (запасається в організмі людини у
печінці та м'язах), крохмаль (міститься у злаках, картоплі, бобових), целюлоза
(головний компонент структурної основи рослин), які побудовані з залишків
глюкози. Полісахариди побудовані з залишків моносахаридів різних типів,
називаються гетерогліканами. До них відносяться гепарин, гіалуронова кислота,
хондроітинсульфат.

Полісахариди погано розчинні у воді (крохмаль, глікоген) або зовсім не
розчинні у воді (целюлоза). Здібності відновлювати окисли металів полісахариди не
мають. Вона з'являється лише після гідролізу полісахариду завдяки наявності в
гідролізаті мальтози та глюкози.

В основному вуглеводи виконують енергетичну функцію. Головними
джерелами енергії є глюкоза та глікоген. До того ж, із вуглеводів можуть
синтезуватися ліпіди, деякі амінокислоти, пентози.

Добова норма вуглеводів у їжі складає 400-500 г. Основними вуглеводами їжі є:
крохмаль та дисахариди – сахароза, лактоза, мальтоза.

Гідроліз крохмалю починається у порожнині рота за участю ферменту амілази
слини до декстринів. Потім його гідроліз продовжується у верхньому відділі
кишечнику під впливом панкреатичної амілази. В результаті з крохмалю
утворюються дисахаридні залишки мальтози. Гідроліз всіх дисахаридів
здійснюється на поверхні клітин кишечнику та каталізується специфічними
ферментами: сахаразою, лактазою, мальтазою, які синтезуються в клітинах
кишечнику.

З кров'ю воротньої вени більша частина глюкози із кишечника надходить до
печінки, решта глюкоза через загальний кровообіг транспортується в інші тканини.
Концентрація глюкози в крові у нормі підтримується на постійному рівні та складає
3,33-5,55 мкмоль/л, що відповідає 80-100 мг в 100 мл крови. Транспорт глюкози в
клітини носить характер полегшеної дифузії, але регулюється в багатьох клітинах
гормоном підшлункової залози – інсуліном.

В організмі вуглеводи можуть піддаватися окисленню або використовуватися
для синтезу глікогену – резервного вуглеводу тканин (печінки, м'язів, нервової
тканини та ін.). Головним депо вуглеводів є печінка.



Вивчення енергетики м'язової діяльності показало, що при роботі м'язів
відбувається розпад вуглеводів і утворення продуктів їх окислення. Особливо
велика роль вуглеводів як джерела енергії в умовах недостатнього постачання
тканинам кисню (гіпоксія) і при м'язовій діяльності великої інтенсивності, коли
різко зростає потреба організму в кисні, яка не може бути повністю задоволена.

Окислення вуглеводів відбувається в 2 стадії. Перша стадія називається
гліколізом. Вона полягає в неповному окисленні глюкози до двох молекул
піровиноградної кислоти (аеробний гліколіз) або двох молекул молочної кислоти
(анаеробний гліколіз). Всі десять реакцій гліколізу протікають у цитозолі та
характерні для всіх органів та тканин. Друга стадія має назву окислювального циклу
трикарбонових кислот (або циклу Кребса). Вона полягає в аеробному окисленні
залишків піровиноградної кислоти (у виді ацетильних радикалів) до кінцевих
продуктів окислення – вуглекислоти і води.

Обидва процеси – і гліколіз, і цикл Кребса – складаються із багатьох проміжних
реакцій. Унаслідок цього енергія, яку містять в собі вуглеводи, звільняється
поступово, перетворюючись у багаті енергією фосфорні сполуки – у кінцевому
рахунку в аденозинтрифосфорну кислоту (АТФ).

Біохімічні перетворення глікогену і глюкози починаються з утворення
гексофосфорних ефірів. Наступні перетворення цих ефірів під дією відповідних
ферментів призводять до утворення з кожного глюкозного залишку двох молекул
фосфогліцеринового альдегіду. При окисленні останнього утворюється багата
енергією сполука – дифосфогліцеринова кислота, яка віддає свій макроергічний
фосфорильний радикал АДФ:

ДфГлК + АДФ = ФГлК + АТФ.
Фосфогліцеринова кислота, яка при цьому виникає, окислюється далі, що

призводить до утворення нової, багатої на енергію сполуки –
фосфоренолпіровиноградної кислоти, яка також використовується для утворення
АТФ:

ФЄПВК + АДФ = ПВК + АТФ.
Подальша доля утвореної піровиноградної кислоти може бути різною в

залежності від наявних в організмі умов.
Як вказувалося вище, окислювальний процес у гліколізі починається з

окислення фосфогліцеринового альдегіду в дифосфогліцеринову кислоту. Це
складний процес. У ньому, зокрема, бере участь НАД
(нікотинамідаденіндинуклеотид), до якого приєднується водень (саме відібрання
водню і складає сутність окислення, що відбувається). Протікання цього процесу
забезпечується тим, що водень далі транспортується на кисень, і, таким чином,
знову виникає окислена форма НАД.

В умовах неповного задоволення потреби організму в кисні цей останній
процес різко обмежений, і в результаті накопичується відновлена форма НАД-Н2.
Окислення її в анаеробних умовах здійснюється з одночасним відновленням
піровиноградної кислоти. Завдяки наявності подвійного зв'язку піровиноградна
кислота приєднує водень від відновленої форми НАД, перетворюючись у молочну
кислоту:



Отже, молочна кислота є кінцевим продуктом гліколізу у відносно анаеробних
умовах. Вміст її в крові зазвичай складає біля 10 – 20 мг%, а в м'язах – 30-50 мг% і
різко збільшується в результаті інтенсивної м'язової діяльності, що
супроводжується, як правило, тим або іншим ступенем кисневої недостатності в
тканинах. Наприклад, кількість молочної кислоти в крові і м'язах може досягати при
цьому 200 – 250 мг%.

Молочна кислота є досить сильним фізіологічним подразником, який викликає
зрушення рН, змінює проникність клітинних мембран, активність ферментів та ін.

Усунення молочної кислоти в організмі відбувається різними шляхами. У
період відпочинку після м'язової діяльності біля 80 % утвореної молочної кислоти
перетворюється в глікоген, а її 20 % окислюється в піровиноградну кислоту і потім
до вуглекислого газу і води в циклі Кребсу:

При задоволенні потреби організму в кисні (у стані спокою, при неінтенсивній
м'язовій діяльності) піровиноградна кислота, що виникла в результаті гліколізу,
піддається окислювальному декарбоксилюванню з утворенням ацетильного
радикалу, який окислюється в циклі Кребсу.

Якщо за якоюсь причиною даний процес ускладнений (наприклад, при нестачі
вітаміну В1, який бере участь у побудові коферменту декарбоксилювання
піровиноградної кислоти), то це призводить до накопичення піровиноградної
кислоти в тканинах. Вміст її в м'язах зазвичай складає від 1 до 3 мг%), а в крові – 0,8
– 1,5 мг%.

В аеробному гліколізі утворюється 10 молекул АТФ на 1 молекулу глюкози.
Сумарний ефект аеробного гліколізу складає 8 молекул АТФ, тому як на початкових
реакціях використовується 2 молекули АТФ. Подальше окислення двох молекул
пірувату в загальних шляхах катаболізму супроводжується синтезом 30 молекул
АТФ (по 15 молекул на кожну молекулу пірувату). Отже, сумарний енергетичний
ефект аеробного розпаду глюкози до кінцевих продуктів складає 38 молекул АТФ.

В анаеробному гліколізі утворення двох молекул лактату з глюкози
супроводжується синтезом двох молекул АТФ. Анаеробний гліколіз, незважаючи на
невеликий енергетичний ефект, є основним джерелом енергії для скелетних м'язів у
початковому періоді інтенсивної роботи, тобто в умовах, коли постачання кисню
обмежене.



Глюконеогенез – це синтез глюкози з невуглеводних попередників. У ссавців цю
функцію виконує в основному печінка, у меншому ступеню – нирки та клітини
слизової кишечника.

Ліпіди – це гетерогенна група сполук, безпосередньо або опосередковано
пов'язаних з жирними кислотами. Їхньою загальною властивістю є 1) відносна
нерозчинність у воді та 2) розчинність в неполярних розчинниках – ефірі,
хлороформі, бензолі. До ліпідів відносяться жири, масла, воски та споріднені
сполуки.

Ліпіди є важливою складовою частиною харчових продуктів. В ліпідах
містяться жиророзчинні вітаміни і «незамінні» жирні кислоти. Жир служить в
організмі досить ефективним джерелом енергії. Він забезпечує теплоізоляцію,
накопичуючись у підшкіряному шарі та біля певних органів. Досить великий вміст
жиру у нервовій тканині. Можна виділити такі важливі функції ліпідів: енергетичну,
водозапасну, структурну, захисну, терморегулюючу, також ліпіди надають деяким
тваринам плавучість, вони є розчинниками для жиророзчинних вітамінів: A, D, Е, К.

Класифікація ліпідів
1. Прості ліпіди – складні ефіри вищих жирних кислот з різними спиртами.
а) жири – складні ефіри вищих жирних кислот з трьохатомним спиртом

гліцеролом. До них відносяться тваринні жири, які за консистенцією тверді (виняток
риб'ячий жир, він рідкий). Рослинні жири – це рідини. Їх ще називають маслами –
соняшникове, оливкове, обліпихове (виняток – кокосове масло, воно тверде).
Загальна будова жиру:

Під впливом кислот, лугів, ферментів (ліпаз) – жири підлягають гідролізу, з
утворенням гліцеролу та вищих жирних кислот:

Продуктами лужного гідролізу жирів є солі вищих жирних кислот – мила, тому
цей процес має назву омилення. Солі лужних металів розчинні у воді. Солі
лужноземельних та важких металів – нерозчинні у воді.

Жирні кислоти, які входять до складу жирів, містять парну кількість атомів
вуглецю. Найбільш часто зустрічаються у складі жирів – пальмітинова
(C15H31COOH) та стеаринова (C17H35COOH) жирні кислоти. Їх ще називають
насиченими жирними кислотами, бо вони не мають подвійних зв'язків у структурі.



Іноді в жирних кислотах є один чи декілька подвійних зв'язків (- С = С - ). Такі
жирні кислоти називають ненасиченими (олеїнова, лінолева, ліноленова).

Від довжини вуглецевих ціпків жирних кислот, які входять до складу жиру, та
від вмісту в ньому ненасичених жирних кислот залежить його точка топлення.
Рослинні масла рідкі тому, що в них багато ненасичених жирних кислот.

б) воски – складні ефіри вищої жирної кислоти з вищими одноатомними
спиртами. Приклади: бджолиний віск, віск на поверхні овочів та фруктів, у складі
зовнішнього скелету комах (хітин).

2. Складні ліпіди – складні ефіри вищих жирних кислот зі спиртами, які
додатково мають і інші групи.

а) фосфоліпіди – мають крім жирних кислот та спирту залишок фосфорної
кислоти. Часто в їх склад входять азотисті основи. Фосфоліпіди є компонентами
мембран клітин. Їх багато у серці, печінці та у нервовій тканині людини та тварин, у
насінні рослин, яйцях птахів.

б) гліколіпіди – мають жирні кислоти, спирт сфінгозин та вуглеводний
компонент. Вони є компонентами мембран клітин, особливо їх багато в мієліновій
оболонці нервових волокон, а також вони є компонентами мембран хлоропластів. Їх
багато в тканинах мозку, в клітинах крові.

в) інші складні ліпіди – сульфоліпіди, аміноліпіди, ліпопротеїни.
3. Попередники та похідні ліпідів. Важливіші – стерини та стериди.
Стерини – високомолекулярні циклічні спирти, які мають у своєму складі ядро

циклопентанпергідрофенантрену:

Відрізняються один від одного будовою бокового вуглеводневого ланцюгу та
наявністю подвійних зв'язків. Найбільш розповсюджений холестерол.

Це кристалічна речовина з жирним блиском. Міститься у всіх клітинах.
Особливо її багато у нервовій тканині, в плазматичних мембранах, плазмі, жовчі.

Ліпіди надходять в організм людини з їжею і піддаються в шлунково-
кишковому тракті перетравленню й усмоктуванню.

Розщеплення ліпідів здійснюється у 12-палій кишці, куди надходить ліпаза із
соком підшлункової залози та жовчні кислоти у складі жовчі. Емульгація жиру –
обов'язкова умова для травлення, так як робить ліпіди більш доступними для дії
ліпаз. Емульгування здійснюється за участю жовчних кислот, які оточують краплю
жиру та знижують поверхневе натягнення, що призводить до подрібнення краплі.



Жир гідролізується панкреатичною ліпазою спочатку до диацилгліцерину, а
потім до моноацилгліцерину. Всмоктування здійснюється за участю жовчних
кислот, які утворюють разом з моноацилгліцеринами, холестеролом і жирними
кислотами змішані міцели – розчинні комплекси, що забезпечують перехід
продуктів гідролізу в клітини слизової кишечника. Жовчні кислоти з током крові
доставляються у печінку, потім знову секретуються жовчю в кишечник, і таким
чином повторно використовуються. Але впродовж доби приблизно 0,3 г жовчних
кислот не всмоктується, а виводиться з організму. Жовчні кислоти синтезуються в
печінці із холестеролу.

Синтез ліпідів із продуктів, що всмокталися, їх розщеплення відбувається в
кишковій стінці. Далі вони попадають в лімфу і транспортуються в тканини й
органи. Транспорт ресинтезованого жиру через лімфатичну систему і кровообіг
можливий тільки після включення його в склад ліпопротеїнів.

Проміжний обмін ліпідів полягає в синтезі і депонуванні їх у жировій тканині,
мобілізації для використання в якості джерела енергії і, нарешті, у їх окисних
перетвореннях. Багато ліпідів (особливо фосфоліпіди) використовуються
організмом як пластичний матеріал, входячи в структуру різних клітинних мембран
(цитомембрани, мембрани мітохондрій, мембрани цитоплазматичної сітки та ін.).

Розщеплення ліпідів у шлунково-кишковому тракті, в органах і тканинах
здійснюється різними ліпазами. Про активність останніх можна судити за
утворенням вільних жирних кислот у процесі інкубації тканинних екстрактів або
травневих соків із тим або іншим жиром при оптимальних температурі і розмірі рН.

Жирні кислоти в тканинах схильні до β-окислення (особливо інтенсивно в
печінці). Кінцевим продуктом цього окислення є ацетил-коензим А, ацетильний
залишок якого окислюється далі в циклі трикарбонових кислот до СО2 і Н2О. Однак
β-окислення може відбуватися не до кінця, а до утворення зв'язаних із коензимом А
ацетилів чотиривуглецевих кислот (β-оксибутирил-коензим А та ацетоацетил-
коензим А). При гідролізі цих сполук утворюються кетонові тіла – β-оксимасляна та
ацетоуксусні кислоти, що є одними з важливих транспортних форм продуктів
обміну ліпідів. Вони легко проникають із крові в тканині та органи (зокрема, у
м'язи), де піддаються подальшому окисленню. Кетонові тіла можуть синтезуватися і
з ацетил-коензиму А.

Вільні жирні кислоти і кетонові тіла служать одним із найголовніших джерел
енергії при тривалій м'язовій діяльності й у періоді відпочинку після фізичних
навантажень.

При надмірному утворенні кетонових тіл в організмі вміст їх у крові різко
підвищується (гіперкетонемія), і вони в значних кількостях з'являються в сечі
(кетонурія). Якщо при цьому із сечею виділяється багато ацетону, така кетонурія
розглядається як патологічна, що свідчить про серйозні порушення окислення
жирних кислот і їх продуктів.



Тема 2. Амінокислоти, їх будова та властивості. Білки:
будова, функції та властивості. Класифікація білків. Ферменти

Білки – високомолекулярні азотовмісні органічні сполуки, побудовані з великої
кількості залишків амінокислот, сполучених між собою пептидними (кислотно-
амідними) зв'язками в поліпептидний ланцюг (ланцюги), що мають складну
структурну просторову організацію і виконують найважливіші функції живих
організмів. До їх складу входять вуглець, водень, кисень, сірка. В багатьох
зустрічаються фосфор, йод, залізо, мідь, магній та ін.

Білкам належить першорядна роль у структурі і функціях живих організмів.
Тканини людини та тварин вміщують 10-20 % білків. Життя – це засіб існування
білкових тіл. Основна властивість живої матерії – обмін речовин – це властивість
живих білків. Вони виконують такі функції:

1) структуроутворююча – структурні білки відповідають за підтримання
форми та стабільності клітин та тканин. До цих білків відносяться колаген, гістони;

2) транспортна – наприклад, гемоглобін еритроцитів переносить кисень і
диоксид вуглецю між легенями та тканинами, а преальбумін (білок плазми крові)
переносить гормони щитоподібної залози;

3) захисна – імунна система захищає організм від збудників хвороб. В якості
ключового компоненту цієї системи виступає імуноглобулін, а також білки системи
комплементу;

4) регуляторна – деякі білки являються гормонами. Це інсулін, соматотропні
гормони;

5) ферментативна – білки є біологічними каталізаторами та здійснюють в
організмі реакції обміну речовин;

6) рухова – білки актин та міозин беруть участь у процесах скорочення та
розслаблення м'язів;

7) запасна – в рослинах містяться запасні білки, які є цінними поживними
речовинами. В організмі тварин м'язові білки служать резервними поживними
речовинами, які мобілізуються за крайньої необхідності.

Відрізняють чотири рівні організації білкової молекули – первинна, вторинна,
третинна і четвертинна структури білка.

Первинна структура – це кількість, якість та порядок розміщення залишків
амінокислот у поліпептидному ланцюгу, розташованому на площині.

Вторинна структура – це форма та ступінь спіралізації, утворення слоїсто-
складчастих структур у поліпептидному ланцюгу у просторі. У виникненні
спіральних ділянок білка беруть участь водневі та дисульфідні зв'язки. Є α- та γ-
спіралі, які відрізняються одна від одної кількістю амінокислотних залишків у
одному витку, а також β-складчаста структура.

Третинна структура – це об'ємна тримірна конформація поліпептидного
ланцюгу, яка утворюється за рахунок його вигинів та накладень. Основними
хімічними зв'язками, які виникають при формуванні третинної структури, є слабкі
вандерваальсові зв'язки, ефірні, іонні, дисульфідні та водневі зв’язки.



Четвертинна структура білка виникає внаслідок з'єднання декількох білкових
часток (субодиниць), які мають первинну, вторинну та третинну структури, в
макромолекулу, єдину в структурному та в функціональному відношеннях.

Розмір і форма білкових молекул, їх амфотерність, наявність електричного
заряду, розчинність та інші фізико-хімічні властивості у більшому ступені
визначають біологічні функції білків та їх участь в процесах обміну речовин.

Завдяки наявності в білках амінних і карбоксильних груп, вони в кислому
середовищі дисоціюють як основи, а в лужному – як кислоти, отже є амфотерними
електролітами, що обумовлює їх значення як буферних систем, які підтримують
постійність реакції середовища в тканинах організму. Якщо реакція середовища
пригнічує дисоціацію білку, електричний заряд становиться найменшим
(теоретично дорівнює нулю), білок знаходиться в ізоелектричному стані. Значення
рН середовища, при якому білок знаходиться в ізоелектричному стані, називається
ізоелектричною крапкою.

Білок – амфотерний поліелектроліт – у водних розчинах має властивості
слабких кислот або слабких основ в залежності від переваги в молекулі білка
залишків моноамінодикарбонових (глутамінової та аспарагінової) кислот або
залишків диаміномонокарбонових кислот. Білки кислого характеру (альбуміни,
глобуліни) у водному розчині несуть негативний заряд; білки основного характеру
(протаміни, гістони) – позитивний заряд. Наявність заряду на макромолекулі білка
стабілізує його в розчині, тому що заважає злипанню білкових часток та випаданню
їх в осад. Змінюючи концентрацію іонів в середовищі (додаванням кислоти або
лугу), можна зменшити дисоціацію білкових часток та досягти ізоелектричного
стану білка. Концентрація іонів водню, за якої білок знаходиться в ізоелектричному
стані, як було сказано вище, є ізоелектричною крапкою білка (ІЕК) і виявляється
водневим показником (рН). ІЕК характеризує хімічну природу білка. Для кожного
білка існує своя ІЕК. При рН, близькому до ІЕК, розчинність, набухання, в'язкість
білка становляться мінімальними, та навпаки, утворення осаду, аглютинація чи
комплексоутворення – максимальними. Таким чином, в ІЕК білок нестійкий і легко
випадає в осад, особливо в присутні водовіднімаючих речовин (спирт, ацетон та ін.).

У водному розчині більшість білків та їх часток (міцел) заряджені та
гідратовані. При додаванні у великих концентраціях солей лужних та лужно-
земельних металів (сульфату натрію, сульфату магнію, хлориду натрію та ін.), а
також нейтральних солей, наприклад, сульфату амонію, молекули яких у водних
розчинах гідратовані, виникає руйнування оболонок (дегідратація білка). В
результаті цього знижується електричний заряд білкової молекули внаслідок
адсорбування на ній іонів солей, частки білку злипаються одна з одною,
збільшуються і випадають в осад. Таке осадження білку в розчинах отримало назву
«висалювання» або зворотного осадження. При висалюванні білок зазвичай не
втрачає притаманні йому фізико-хімічні та біологічні властивості. Він знову
розчиняється у воді і проявляє майже з тією ж активністю ферментативні, антигенні,
імунні та інші біологічні властивості, тобто залишається нативним (натуральним).

Білки відрізняються один від одного зарядом та гідрофільністю, тому можна
розділити білки, використовуючи для їхнього осадження різні концентрації солей
або органічних розчинників у середовищі.



Білки під впливом фізичних (температура, ультразвук, іонізуюча радіація та
інше), хімічних (мінеральні та органічні кислоти, луги, органічні розчинники, важкі
метали, алкалоїдні реактиви та інше) і біологічних (наприклад, за дії протеолітичних
ферментів) факторів отримують глибокі зміни, пов'язані з порушенням
четвертинної, третинної та навіть вторинної структури, що призводить до змін
фізико-хімічних і біологічних властивостей білка, а саме до денатурації. При
денатурації білка відмічається розрив вторинних зв'язків (водневих, дисульфідних,
електростатичних, ефірних, вандерваальсових та ін.). Це призводить до зміни
просторової структури та зменшення її гідрофільних властивостей. Білок стає більш
гідрофобним, втрачає здатність розчинятися в звичайних для нього розчинниках і
свої біологічні функції (ферментів, гормонів і ін.). Такий вид денатурації вважається
незворотнім у відміну від зворотного.

Білки бувають прості та складні. Прості білки складаються тільки з α-
амінокислот, а складні мають ще неамінокислотні компоненти: гем, похідні
вітамінів, ліпідні, вуглеводні чи фосфатні компоненти.

До простих відносяться альбуміни, глобуліни, проламіни, пістони.
У складних білків (попередня назва – протеїди) два компоненти – простий білок

та небілкова речовина – сполучені між собою ковалентними або слабкими (іонними,
водневими, вандерваальсовими та ін.) зв'язками. Небілкова частина складних білків
називається простетичною групою. До складних білків відносяться нуклеопротеїни,
хромопротеїни, фосфопротеїни, глікопротеїни, металопротеїни та ін.



Тема 3. Біологічно-активні речовини: вітаміни, гормони
Вітаміни – життєво важливі органічні сполуки, необхідні для людини та тварин

в дуже малих кількостях, але вони мають велике значення для нормального росту,
розвитку та самого життя. Вітаміни не є пластичним матеріалом і не витрачаються в
якості джерел енергії. Вітаміни зазвичай надходять з рослинною їжею або з
продуктами тваринного походження, оскільки вони не синтезуються в організмі
людини та тварин. Більшість вітамінів є попередниками коферментів (входять до
складу ферментів), а деякі сполуки виконують сигнальні функції. Таким чином
вітаміни відіграють важливу роль в процесах обміну речовин. Так, вітамін В1
(тіамін) є простетичною групою ферментів карбоксилаз, які каталізують
окислювальне фосфорилювання різних кетокислот (наприклад, піровиноградної).
Вітамін В2 (рибофлавін) є простетичною групою флавопротеїнів – ферментів, які
беруть участь у переносі водню у ціпку біологічного окислення.

Вітаміни підрозділяються на дві групи: водорозчинні (вітаміни групи В, С, Р та
ін.) та жиророзчинні (A, D, Е, К).

Добове споживання вітамінів залежить від типу речовини, а також від віку,
полу і фізіологічного стану організму (фізичні навантаження, стан угодованості,
період вагітності).

Недостатнє або неповне харчування, або порушення процесів засвоєння та
використання вітамінів можуть бути причинами різних форм вітамінної
недостатності – гіпо- та авітамінозу. Так, відсутність вітаміну С призводить до
розвитку цинги, вітаміну В1 – до розвитку авітамінозного поліневриту бері-бері,
вітаміну РР – до розвитку пелагри, вітаміну D у дітей – рахіту. Відсутність вітаміну
А приводить до важкого ураження очей – ксерофтальмії. Важлива роль в
забезпеченні організму рядом вітамінів (К, В12, Н) належить мікрофлорі травневого
тракту. Тому дефіцит вітамінів може виникати внаслідок медикаментозного
лікування з використанням антибіотиків. Вітамінна недостатність лікується шляхом
повноцінного харчування або за допомогою вітамінних препаратів.

Такі вітаміни, як А, Д, Е, В12 можуть накопичуватися в організмі.
Явище гіпервітамінозу стосується лише вітамінів А та D. Надлишкова кількість

більшості інших вітамінів швидко виводиться з організму з сечею.
Вітаміну С (аскорбінова кислота) багато у овочах та фруктах, В1 – у хлібі,

дріжджах, важливе джерело вітаміну В2 – молоко. Вітамін А міститься у молоці,
вершковому маслі, риб'ячому жирі, а його провітамін – каротин (з якого в організмі
утворюється вітамін А) – у моркві, абрикосах. Вітаміну D багато у риб'ячому жирі,
вітамін Е міститься у рослинних маслах.

Вітаміни – життєво важливі органічні сполуки, необхідні для людини та тварин
в дуже малих кількостях, але вони мають велике значення для нормального росту,
розвитку та самого життя. Вітаміни не є пластичним матеріалом і не витрачаються в
якості джерел енергії. Вітаміни зазвичай надходять з рослинною їжею або з
продуктами тваринного походження, оскільки вони не синтезуються в організмі
людини та тварин. Більшість вітамінів є попередниками коферментів (входять до
складу ферментів), а деякі сполуки виконують сигнальні функції. Таким чином
вітаміни відіграють важливу роль в процесах обміну речовин. Так, вітамін В1



(тіамін) є простетичною групою ферментів карбоксилаз, які каталізують
окислювальне фосфорилювання різних кетокислот (наприклад, піровиноградної).
Вітамін В2 (рибофлавін) є простетичною групою флавопротеїнів – ферментів, які
беруть участь у переносі водню у ціпку біологічного окислення.

Вітаміни підрозділяються на дві групи: водорозчинні (вітаміни групи В, С, Р та
ін.) та жиророзчинні (A, D, Е, К).

Добове споживання вітамінів залежить від типу речовини, а також від віку,
полу і фізіологічного стану організму (фізичні навантаження, стан угодованості,
період вагітності).

Недостатнє або неповне харчування, або порушення процесів засвоєння та
використання вітамінів можуть бути причинами різних форм вітамінної
недостатності – гіпо- та авітамінозу. Так, відсутність вітаміну С призводить до
розвитку цинги, вітаміну В1 – до розвитку авітамінозного поліневриту бері-бері,
вітаміну РР – до розвитку пелагри, вітаміну D у дітей – рахіту. Відсутність вітаміну
А приводить до важкого ураження очей – ксерофтальмії. Важлива роль в
забезпеченні організму рядом вітамінів (К, В12, Н) належить мікрофлорі травневого
тракту. Тому дефіцит вітамінів може виникати внаслідок медикаментозного
лікування з використанням антибіотиків. Вітамінна недостатність лікується шляхом
повноцінного харчування або за допомогою вітамінних препаратів.

Такі вітаміни, як А, Д, Е, В12 можуть накопичуватися в організмі.
Явище гіпервітамінозу стосується лише вітамінів А та D. Надлишкова кількість

більшості інших вітамінів швидко виводиться з організму з сечею.
Вітаміну С (аскорбінова кислота) багато у овочах та фруктах, В1 – у хлібі,

дріжджах, важливе джерело вітаміну В2 – молоко. Вітамін А міститься у молоці,
вершковому маслі, риб'ячому жирі, а його провітамін – каротин (з якого в організмі
утворюється вітамін А) – у моркві, абрикосах. Вітаміну D багато у риб'ячому жирі,
вітамін Е міститься у рослинних маслах.

Гормони – це біологічно активні сполуки, які виділяються залозами
внутрішньої секреції безпосередньо в кров чи лімфу та мають регуляторний вплив
на метаболізм в організмі, переносячи сигнали ЦНС в клітини тканин. Залози
ендокринної системи поділяються на центральні – гіпоталамус, гіпофіз, епіфіз; та
периферійні – щитоподібна, паращитоподібна, підшлункова залози, наднирники,
тимус, статеві залози, плацента. Підшлункова та полові залози – це залози із
змішаною секрецією, тому як виконують ендо- та екзокринні функції в організмі.

Загальне для всіх гормонів:
1) дія на відстані від місця виділення;
2) специфічність ефекту;
3) висока швидкість утворення та розпаду;
4) висока біологічна активність;
5) роль посередника між ЦНС та тканинами.
Роль гормонів:
1) підтримання гомеостазу в організмі;
2) адаптація організму до умов навколишнього середовища, що змінюються;
3) підтримання циклічних змін в організмі (день-ніч, стать, вік);
4) підтримання морфологічних і функціональних змін в онтогенезі.



Гормони регулюють уже існуючі біохімічні процеси.
За хімічною будовою гормони розподіляються на три великі групи:
1) похідні амінокислот (гормони щитоподібної залози, мозкового шару

наднирників);
2) пептиди та білки (гормони гіпофізу, паращитоподібна та підшлункова

залози);
3) стероїдні гормони (похідні циклопентанпергідрофенантрену).
За біохімічною дією, функціями розрізняють п’ять видів гормонів:
1) гормони, які регулюють обмін білків, вуглеводів, ліпідів: інсулін, глюкагон,

адреналін, кортизон;
2) гормони, які регулюють водно-сольовий обмін в організмі: альдостерон,

вазопресин;
3) гормони, які регулюють обмін іонів кальцію та фосфатів в організмі:

паратгормон, кальцитонін, кальцитріол;
4) гормони, які регулюють репродуктивну функцію в організмі: статеві гормони

(чоловічі та жіночі);
5) гормони, які регулюють функції ендокринних залоз: АКТГ, тиреотропний,

лютенізуючий, фолікулостимулюючий, соматотропін, меланотропний.
Серед гормонів білкової природи найбільш вивчений інсулін. Він виробляється

специфічними клітинами островків Лангергансу у підшлунковій залозі. Інсулін
сприяє синтезу глікогену у печінці та м'язах, а також використанню глюкози
тканинами. Нестача його в організмі призводить до захворювання, при якому
порушується засвоєння глюкози – до цукрового діабету. Рівень глюкози у крові
зростає та спостерігається виведення її з сечею. Також порушується обмін білків та
жирів.

Гормони щитоподібної залози являються похідними амінокислоти тирозину. До
них відносяться тироксин (тетрайодтиронін) та трийодтиронін. Вони мають загальну
стимулюючу дію на обмін речовин.

Надлишкова продукція та секреція гормонів щитоподібної залози викликає
підвищення основного обміну, схуднення, тахікардію, іноді пучоокість (Базедова
хвороба). Гіпофункція щитоподібної залози у дитинстві призводить до карликовості,
а у дорослих викликає мікседему (велика вага тіла, зниження основного обміну,
сповільнена розумова діяльність). Гормони щитоподібної залози у собі вміщують
йод, тому їх синтез та розпад тісно пов'язані з обміном йоду.

Похідними тирозину також є адреналін та норадреналін – гормони мозкового
шару наднирників. Їх роль – участь у функціях нервової системи.

Ці гормони є важливими та необхідними для життя людини. Вони приймають
участь в регуляції обміну речовин в організмі: підвищують концентрацію глюкози в
крові за рахунок різкого збільшення глюконеогенезу в печінці та зниження
утилізації глюкози на периферії, збільшують розпад білку та гальмують його синтез,
діють на жировий обмін – зменшують утворення жирів, перерозподіляють
підшкірну жирову клітковину, збільшують ліполіз у жировій тканині. Збільшення
секреції даних гормонів спостерігається при напруженні м'язової діяльності, при
емоційному збуджені або при стані гіпоксії (наприклад, горні умови).



Представниками гормонів стероїдної природи є гормони кори наднирників
(кортикостероїдні гормони) та полові гормони, які виробляються чоловічими та
жіночими статевими залозами. Кортикостероїди є життєво важливими регуляторами
вуглеводного та водно-сольового обміну. До статевих гормонів відносяться:
чоловічий – тестостерон, жіночі – естрол (фолікулін), естрадіол, естратріол. Статеві
гормони обумовлюють розвиток вторинних полових ознак, регулюють функцію
полової сфери.



Тема 4. Обмін вуглеводів та ліпідів

Катаболізм вуглеводів в організмі людини включає декілька метаболічних
шляхів і забезпечує вивільнення енергії у формі АТФ, а також утворення сполук,
необхідних для синтезу інших біологічно важливих речовин. Центральним шляхом
катаболізму глюкози є гліколіз, в ході якого шестивуглецева молекула глюкози
розпадається до кислот (піровиноградної чи молочної), що мають по 3 атоми
вуглецю в молекулі. Процес може здійснюватись в анаеробних і аеробних умовах
(рис. 5). В організмі людини анаеробний гліколіз з утворенням молочної кислоти
(лактату) забезпечує енергією скелетні м'язи при інтенсивній роботі, коли обмежене
надходження кисню до мітохондрій. У клітинах, що не мають мітохондрій (зрілі
еритроцити) чи із зниженою окиснювальною здатністю (сітківка ока, сім'яники,
мозкова частина нирок, злоякісні пухлини), також відбувається гліколітичне
розщеплення глюкози до молочної кислоти. Але в більшості тканин організму
людини має місце повне аеробне розщеплення глюкози до СО2 і Н2О. Гліколіз з
утворенням піровиноградної кислоти є першим етапом цього процесу, специфічним
для вуглеводів, а за ним іде загальний шлях катаболізму (окиснювальне
декарбоксилювання піровиноградної кислоти, цикл лимонної кислоти,
мітохондріальний дихальний ланцюг). Тканини, адаптовані до роботи в аеробних
умовах (наприклад, нервова тканина, серцевий м'яз), дуже чутливі до гіпоксії.

Рис.. Схема катаболізму глюкози
У багатьох мікроорганізмах, що ростуть в анаеробних умовах, утворення енергії

також забезпечує гліколітичний розпад вуглеводних субстратів. При цьому кінцеві
продукти бувають різними: молочна кислота (молочнокислі бактерії), етанол (пивні
дріжджі), гліцерин, пропіонова і масляна кислоти та ін. Процеси такого типу часто



називають бродінням. Молочнокисле бродіння ідентичне анаеробному гліколізу, що
має місце в скелетних м'язах людини і тварин при напруженій роботі.

Реакції гліколізу
Перетворення глюкози в молочну кислоту складається з одинадцяти

послідовних ферментативних реакцій і відбувається в цитоплазмі клітин. Майже для
всіх ферментів гліколізу потрібні іони Mg2+ як активатори.

1. У першій реакції молекула глюкози активується шляхом взаємодії з АТФ під
дією гексокінази чи глюкокінази (рис. 6). Таким чином, катаболізм глюкози
починається із використання АТФ. Властивості обох ферментів розглянуті вище.
Реакція фосфорилювання глюкози незворотна та є однією з трьох регуляторних
реакцій гліколізу.

2. Глюкозо-6-фосфат ізомеризується у фруктозо-6-фосфат під дією
фосфоглюкоізомерази. Реакція зворотна.

3. Фруктозо-6-фосфат приєднує ще один фосфатний залишок від АТФ з
утворенням фруктозо-1,6-дифосфату в незворотній реакції, яку каталізує
фосфофруктокіназа – найбільш важливий регуляторний фермент гліколізу.
Активатори фосфофруктокінази – АМФ і АДФ, інгібітори – АТФ і цитрат.

Рис. . Послідовність реакцій першого етапу гліколізу.
Ферменти гліколізу: 1 – гексокіназа (або глюкокіназа); 2 –

фосфоглюкоізомераза;
3 – фосфофруктокіназа; 4 – альдолаза; 5 – тріозофосфатізомераза.

4. Альдолаза каталізує розщеплення фруктозо-1,6-дифосфату на два
тріозофосфати: гліцеральдегід-3-фосфат і диоксіацетонфосфат. Реакція зворотна.

5. Утворені тріозофосфати є ізомерами і під дією тріозофосфатізомерази
можуть взаємоперетворюватись (рис. 6). У наступній реакції гліколізу
використовується гліцеральдегід-3-фосфат і тому диоксіацетонфосфат для
подальшого перетворення повинен перейти в гліцеральдегід-3-фосфат. Ці п'ять
реакцій становлять перший, підготовчий етап гліколізу, коли молекула глюкози



двічі фосфорилюється за рахунок АТФ. Таким чином, на активацію молекули
глюкози і підготовку її до розщеплення на дві тріози витрачається дві молекули
АТФ.

6. Другий етап гліколізу починається з окиснення гліцеральдегід-3-фосфату до
1,3-дифосфогліцеринової кислоти (1,3-дифосфогліцерату) (рис. 7). Цю окисно-
відновну реакцію каталізує гліцеральдегід-3-фосфатдегідрогеназа з коферментом
нікотинамідаденіндинуклеотидом (НАД+), який відновлюється. У реакції бере
участь неорганічний фосфат. У ході окиснення альдегідної групи гліцеральдегід-3-
фосфату в карбоксильну більша частина вільної енергії реакції утримується в
ковалентному зв'язку карбоксилу з фосфатом (високоенергетичний, або
макроергічний зв'язок). Оскільки в клітині обмежена кількість НАД+, відновлений
НАД, який утворюється в цій реакції, для участі в гліколітичному розпаді нових
молекул глюкози повинен перейти назад в окиснену форму (НАД+). В аеробних
умовах НАД окиснюється у процесі роботи дихального ланцюга за рахунок
молекулярного кисню, а в анаеробних умовах – в останній реакції гліколізу
(перетворенні пірувату в лактат).

Рис.. Послідовність реакцій другого етапу гліколізу:
6 – гліцеральдегід-3-фосфатдегідрогеназа; 7 – фосфогліцераткіназа; 8 –

фосфогліцератмутаза; 9 – енолаза; 10 – піруваткіназа; 11 – лактатдегідрогеназа.
7. Фосфогліцераткіназа каталізує перенесення високоенергетичної фосфатної

групи 1,3-дифосфогліцерату на АДФ і, таким чином, утворення АТФ. На відміну від
синтезу АТФ шляхом окиснювального фосфорилювання (за рахунок енергії
тканинного дихання), синтез АТФ, поєднаний із перетворенням
високоенергетичного субстрату в продукт, називають субстратним
фосфорилюванням. Фосфогліцераткіназна реакція зворотна.

8. Фосфогліцератмутаза каталізує зворотну реакцію перенесення фосфатної
групи в молекулі 3-фосфогліцерату в положення 2.



9. Фермент енолаза каталізує дегідратацію 2-фосфогліцерату з утворенням
фосфоенолпірувату. Відщеплення води викликає перерозподіл енергії в молекулі,
утворення сполуки з високоенергетичним зв'язком. Реакція зворотна.

10. Високоенергетична фосфатна група фосфоенолпірувату переноситься на
АДФ з утворенням АТФ і піровиноградної кислоти. Цю реакцію субстратного
фосфорилювання каталізує піруваткіназа, третій регуляторний фермент гліколізу.
Активує піруваткіназу фруктозо-1,6-дифосфат, який утворюється в третій реакції
гліколізу. Інгібіторами служать АТФ, ацетил-КоА, амінокислота аланін, жирні
кислоти з довгим ланцюгом. В умовах клітини піруваткіназна реакція практично
незворотна.

Спадкова недостатність піруваткінази в еритроцитах зумовлює розвиток
гемолітичної анемії. Зрілі еритроцити не мають мітохондрій і тому повністю
залежать від синтезу АТФ під час гліколізу. Уроджений дефект піруваткінази
викликає гальмування гліколізу і нестачу енергії в еритроцитах, що призводить до
порушення цілісності мембран, деформації клітин та усунення їх із крові ретикуло-
ендотеліальною системою.

11. В анаеробних умовах відновлений НАДН, який утворюється під час
окиснення гліцеральдегід-3-фосфату (шоста реакція), переходить у НАД+ шляхом
перетворення пірувату в лактат. Цю реакцію каталізує лактатдегідрогеназа. Обидві
окисно-відновні реакції гліколізу (гліцеральдегід-3-фосфатдегідрогеназна і
лактатдегідрогеназна) поєднані й утворюють внутрішньокомпенсовану систему:

Лактатдегідрогеназна реакція зворотна, і положення рівноваги сильно зміщене
в бік утворення молочної кислоти, яка є кінцевим продуктом анаеробного гліколізу.
Але молочна кислота – це своєрідний глухий кут у метаболізмі, вона може
перетворитись назад у піруват шляхом обернення лактатдегідрогеназної реакції, що
здійснюється в аеробних умовах.

Тому молочна кислота, яка накопичується в скелетних м'язах під час
напруженої роботи, потрапляє у кров і надходить у печінку, міокард і меншою
мірою в інші тканини, де перетворюється в піруват. Останній у міокарді
окиснюється до СО2 і Н2О, а в печінці частково окиснюється, а частково
перетворюється в глюкозу. Відповідне спрямування лактатдегідрогеназної реакції (в
скелетних м'язах – у бік лактату; а в міокарді – у бік пірувату) забезпечується
вмістом ізоферментів ЛДГ у даних органах. Відомо 5 ізоферментів ЛДГ, які
утворені різними комбінаціями субодиниць у тетрамерній молекулі ферменту. У
скелетних м'язах міститься ізофермент М4 (ЛДГ5), активність якого не гальмується
піруватом і є вищою, ніж активність ізоферменту серця Н4. Такі властивості
ізоферменту корисні для скелетних м'язів, де при напруженій роботі різко
посилюється анаеробний гліколіз. У серцевому м'язі переважає ізофермент Н4
(ЛДГ1), що проявляє більшу спорідненість із лактатом як субстрат, а також сильно
гальмується піруватом. Це сприяє окисненню лактату в піруват, який відразу ж



піддається окиснювальному перетворенню в мітохондріях. Визначення ізоферментів
ЛДГ у крові використовується для діагностики захворювань.

Енергетичний баланс гліколізу
АТФ використовується для фосфорилювання глюкози і фруктозо-6-фосфату,

тобто затрачаються дві молекули АТФ на одну молекулу глюкози. Оскільки
молекула глюкози розпадається на дві тріози, а перетворення однієї тріози в лактат
дає 2 молекули АТФ, то утворюються 2 молекули АТФ. Таким чином, чистий вихід
АТФ складає 4-2 = 2 молекули на одну молекулу глюкози, перетворену в лактат.

Сумарне рівняння процесу таке:

Різниця у вільній енергії для глюкози і молочної кислоти становить приблизно
210 кДж/моль. У двох молях АТФ накопичується 70-100кДж, тому загальна
ефективність анаеробного гліколізу складає 35-45 % (у клітині при фізіологічній
концентрації глюкози, лактату, АТФ, АДФ і Фн – приблизно 60 %). При гліколізі
виділяється приблизно 7 % усієї енергії, яка може вивільнятись при повному
окисненні глюкози до СО2 і Н2О (2880 кДж/моль). Основна частина вільної енергії
зберігається в продукті гліколізу – молочній кислоті.

Розпад глікогену до молочної кислоти (глікогеноліз)
Субстратами гліколізу в м'язах служать глюкоза, яка надходить із крові, і

глюкозні залишки депонованого глікогену. Внаслідок послідовної дії
глікогенфосфорилази і фосфоглюкомутази глюкозні залишки глікогену
перетворюються в глюкозо-6-фосфат, який далі включається в процес гліколізу:

За умов глікогенолізу АТФ витрачається тільки один раз для утворення
фруктозо-1,6-дифосфату. Тому при розпаді одного глюкозного залишку глікогену
вихід АТФ складає 4-1=3 молекули:

Якщо ж врахувати затрати АТФ для біосинтезу глікогену (дві молекули АТФ
для включення одного залишку глюкози), тоді чистий вихід складає тільки 1
молекулу АТФ на 1 залишок глюкози. Витрачання АТФ для синтезу глікогену в
м'язах має місце в стані спокою, коли депонування глікогену достатньо забезпечене
киснем і енергією. А під час інтенсивного фізичного навантаження анаеробний
розпад глікогену до молочної кислоти зумовлює більший вихід АТФ, ніж розпад
глюкози.

Регуляція гліколізу
Швидкість гліколізу визначається доступністю субстратів і енергетичним

станом клітини. Субстрат (залишки глюкози) постачає гексокіназна реакція, яка
включає вільну глюкозу, і фосфорилазна реакція розпаду глікогену. Активність
гексокінази гальмується продуктом реакції – глюкозо-6-фосфатом. Активність
фосфорилази стимулюють гормональні агенти – адреналін і глюкагон, а також АМФ
та іони Са2+. У стресових ситуаціях адреналін різко підвищує розпад глікогену в
скелетних м'язах до молочної кислоти.



Важливими регуляторними пунктами гліколізу є незворотні реакції, що
каталізуються фосфофруктокіназою і піруваткіназою (рис. 8). У таблиці, поданій
нижче, наведені активатори й інгібітори регуляторних ферментів гліколізу.
Більшість їх проявляють алостеричний тип регуляції. Розглянемо регуляцію
гліколізу внутрішньоклітинною концентрацією АТФ, АДФ і АМФ, тобто
енергетичним зарядом. Якщо в клітині високий рівень АТФ і відповідно низький
рівень АДФ і АМФ, то активність регуляторних ферментів низька і гліколіз
загальмований. Використання енергії в клітині, наприклад при активному м'язовому
скороченні, висока концентрація АДФ і АМФ та низька АТФ посилюють активність
гексокінази і фосфофруктокінази. У результаті їх дії зростає концентрація глюкозо-
6-фосфату і фруктозо-1,6-дифосфату, які служать активаторами піруваткінази, тобто
за принципом прямого позитивного зв'язку забезпечують зростання швидкості
власного катаболізму. Таким чином, при низьких запасах енергії в клітині гліколіз
ефективно включається, а при високих – виключається.

Таблиця
Активатори й інгібітори регуляторних ферментів гліколізу

Фермент Активатори Інгібітори
Гексокіназа АДФ АТФ, глюкозо-6-фосфат
Фосфофруктокіназа АМФ, АДФ АТФ, цитрат, жирні

кислоти
Піруваткіназа Глюкозо-6-

фосфат, фруктозо-1,6-
дифосфат

АТФ, ацетил-КоА,
аланін, жирні кислоти

Гліколіз також гальмується, коли в клітині є достатня кількість вищих жирних
кислот, амінокислот чи цитрату й ацетил-КоА. Ці сполуки самі служать паливом для
циклу лимонної кислоти і тканинного дихання, забезпечуючи клітину енергією.

І нарешті, гліколіз сповільнюється або зупиняється за наявності кисню. Це
явище називається ефектом Пастера і полягає в переході від анаеробного гліколізу
чи бродіння до більш ефективного способу продукції енергії – тканинного дихання з
окиснювальним фосфорилюванням, що дає змогу обмежити надмірне витрачання
глюкози.



Гліколіз

Цифри у дужках вказують число молекул, що вступають у дану реакцію
Одними з найважливіших метаболітів ліпідного обміну є кетонові тіла. До

кетонових тіл відносять ацетооцтову кислоту (ацетоацетат), β-оксимасляну кислоту
(β-оксибутират) і ацетон. Синтезуються вони в печінці із ацетил-КоА. Останній
утворюється при розпаді вуглеводів, жирних кислот і амінокислот, але переважно
для синтезу кетонових тіл використовується ацетил-КоА, що утворюється із жирних
кислот. Ацетоацетат і β-оксибутарат надходять із печінки у кров і транспортуються
як водорозчинні сполуки до позапечінкових тканин. Там β-оксибутарат окиснюється
до ацетоацетату, який перетворюється в активну форму – ацетоацетил-КоА. У
тканинах є 2 шляхи активації ацетоацетату. У першому ацетоацетат перетворюється
в ацетоацетил-КоА в реакції з сукциніл-КоА. У другому шляху ацетоацетил-КоА
утворюється в реакції з КоА за участі АТФ та ферменту ацетоацетил-КоА-синтетази
(рис. 9). Ферменти активації відсутні у печінці і тому кетонові тіла в ній не
утилізуються. Ацетоацетил-КоА розпадається на 2 молекули ацетил-КоА, який
окиснюється у циклі Кребса до СО2 і Н2О.



Рис. 9. Схема синтезу і розпаду кетонових тіл
У нормі в печінці утворюється невелика кількість кетонових тіл, які

дифундують у кров і швидко утилізуються периферичними тканинами.
Концентрація кетонових тіл у крові – не більше 30 мг/л. Окиснення кетонових тіл
відбувається у серцевому і скелетних м'язах, нирках і навіть, при тривалому
голодуванні, у мозку. Таким чином, біологічний сенс утворення кетонових тіл
полягає в тому, що частина ацетил-КоА, який утворюється при β-окисненні жирних
кислот у печінці, не окиснюється тут, а направляється у формі кетонових тіл в інші
органи і тканини як додаткове джерело енергії. Знову, як і у випадку з глюкозою,
печінка служить органом, що постачає в інші тканини й органи клітинне паливо.

При певних станах в організмі утворюється значна кількість кетонових тіл і
позапечінкові тканини не справляються з їх окисненням. Зростає концентрація їх у
крові (кетонемія), що зумовлює розвиток ацидозу. При надлишку кетонових тіл
вони виводяться з сечею – кетонурія. Цей стан носить назву кетоз і має місце при
тяжких формах цукрового діабету, повному голодуванні, вживанні великої кількості
алкоголю або жирної їжі, тривалої тяжкої фізичної праці. У цих випадках має місце
або посилений катаболізм жирів, або знижений катаболізм вуглеводів, або їх
поєднання.



Підвищеному вмісту кетонових тіл в організмі при діабеті й голодуванні сприяє
знижена концентрація оксалоацетату, який утворюється із пірувату й амінокислот і
може використовуватись для глюконеогенезу. При низькій внутрішньоклітинній
концентрації оксалоацетату в цикл лимонної кислоти включається мало ацетил-КоА
і, відповідно, у печінці посилюється синтез кетонових тіл, а в позапечінкових
тканинах окиснення кетонових тіл не може відбуватись зі швидкістю, достатньою
для повної їх утилізації.



Тема 5. Обмін речовин в організмі. Катаболізм і анаболізм білків.
Синтез сечовини

Одними з найважливіших метаболітів ліпідного Обмен веществ и энергии -
это совокупность физических, химических и

физиологических процессов превращения веществ и энергии в живых
организмах, а

также обмен веществами и энергией между организмом и окружающей средой.
Обмен

веществ у живых организмов заключается в поступлении из внешней среды
различных

веществ, в превращении и использовании их в процессах жизнедеятельности и
в

выделении образующихся продуктов распада в окружающую среду.
Все происходящие в организме преобразования вещества и энергии объединены
общим названием - метаболизм (обмен веществ). На клеточном уровне эти
преобразования осуществляются через сложные последовательности реакций,
называемые путями метаболизма, и могут включать тысячи разнообразных

реакций.
Эти реакции протекают не хаотически, а в строго определенной
последовательности и регулируются множеством генетических и химических
механизмов. Метаболизм можно разделить на два взаимосвязанных, но
разнонаправленных процесса: анаболизм (ассимиляция) и катаболизм
(диссимиляция).

Анаболизм - это совокупность процессов биосинтеза органических веществ
(компонентов клетки и других структур органов и тканей). Он обеспечивает

рост,развитие, обновление биологических структур, а также накопление энергии
(синтез макроэргов). Анаболизм заключается в химической модификации и
перестройке поступающих с пищей молекул в другие более сложные биологические
молекулы.

Например, включение аминокислот в синтезируемые клеткой белки в
соответствии с инструкцией, содержащейся в генетическом материале данной
клетки.

Катаболизм - это совокупность процессов расщепления сложных молекул до
более простых веществ с использованием части из них в качестве субстратов для
биосинтеза и расщеплением другой части до конечных продуктов метаболизма с
образованием энергии. К конечным продуктам метаболизма относятся вода (у
человека примерно 350 мл в день), двуокись углерода (около 230 мл/мин), окись
углерода (0,007 мл/мин), мочевина (около 30 г/день), а также другие вещества,
содержащие азот (примерно б г/день).

Катаболизм обеспечивает извлечение химической энергии из содержащихся в
пище молекул и использование этой энергии на обеспечение необходимых функций.

Например, образование свободных аминокислот в результате расщепления
поступающих с пищей белков и последующее окисление этих аминокислот в клетке



с образованием СО2, и Н2О, что сопровождается высвобождением энергии.
Процессы анаболизма и катаболизма находятся в организме в состоянии
динамического равновесия. Преобладание анаболических процессов над
катаболическими приводит к росту, накоплению массы тканей, а преобладание
катаболических процессов ведет к частичному разрушению тканевых структур.
Состояние равновесного или неравновесного соотношения анаболизма и
катаболизма зависит от возраста (в детском возрасте преобладает анаболизм, у
взрослых обычно наблюдается равновесие, в старческом возрасте преобладает
катаболизм), состояния здоровья, выполняемой организмом физической или
психоэмоциональной нагрузки.
 обміну є кетонові тіла. До кетонових тіл відносять ацетооцтову кислоту

(ацетоацетат), β-оксимасляну кислоту (β-оксибутират) і ацетон. Синтезуються вони
в печінці із ацетил-КоА. Останній утворюється при розпаді вуглеводів, жирних
кислот і амінокислот, але переважно для синтезу кетонових тіл використовується
ацетил-КоА, що утворюється із жирних кислот. Ацетоацетат і β-оксибутарат
надходять із печінки у кров і транспортуються як водорозчинні сполуки до
позапечінкових тканин. Там β-оксибутарат окиснюється до ацетоацетату, який
перетворюється в активну форму – ацетоацетил-КоА. У тканинах є 2 шляхи
активації ацетоацетату. У першому ацетоацетат перетворюється в ацетоацетил-КоА
в реакції з сукциніл-КоА. У другому шляху ацетоацетил-КоА утворюється в реакції
з КоА за участі АТФ та ферменту ацетоацетил-КоА-синтетази (рис. 9). Ферменти
активації відсутні у печінці і тому кетонові тіла в ній не утилізуються. Ацетоацетил-
КоА розпадається на 2 молекули ацетил-КоА, який окиснюється у циклі Кребса до
СО2 і Н2О.



Рис. . Схема синтезу і розпаду кетонових тіл
У нормі в печінці утворюється невелика кількість кетонових тіл, які

дифундують у кров і швидко утилізуються периферичними тканинами.
Концентрація кетонових тіл у крові – не більше 30 мг/л. Окиснення кетонових тіл
відбувається у серцевому і скелетних м'язах, нирках і навіть, при тривалому
голодуванні, у мозку. Таким чином, біологічний сенс утворення кетонових тіл
полягає в тому, що частина ацетил-КоА, який утворюється при β-окисненні жирних
кислот у печінці, не окиснюється тут, а направляється у формі кетонових тіл в інші
органи і тканини як додаткове джерело енергії. Знову, як і у випадку з глюкозою,
печінка служить органом, що постачає в інші тканини й органи клітинне паливо.

При певних станах в організмі утворюється значна кількість кетонових тіл і
позапечінкові тканини не справляються з їх окисненням. Зростає концентрація їх у
крові (кетонемія), що зумовлює розвиток ацидозу. При надлишку кетонових тіл
вони виводяться з сечею – кетонурія. Цей стан носить назву кетоз і має місце при
тяжких формах цукрового діабету, повному голодуванні, вживанні великої кількості
алкоголю або жирної їжі, тривалої тяжкої фізичної праці. У цих випадках має місце
або посилений катаболізм жирів, або знижений катаболізм вуглеводів, або їх
поєднання.

Підвищеному вмісту кетонових тіл в організмі при діабеті й голодуванні сприяє
знижена концентрація оксалоацетату, який утворюється із пірувату й амінокислот і
може використовуватись для глюконеогенезу. При низькій внутрішньоклітинній
концентрації оксалоацетату в цикл лимонної кислоти включається мало ацетил-КоА
і, відповідно, у печінці посилюється синтез кетонових тіл, а в позапечінкових
тканинах окиснення кетонових тіл не може відбуватись зі швидкістю, достатньою
для повної їх утилізації.



Тема 6. Обмін води та мінеральних солей. КОС. Енергетичний
обмін

Вода – найпоширеніша сполука в живих організмах. Вона становить близько 75
% біомаси Землі. В організмі людини вміст води залежить від віку. Так, у
чотиримісячних ембріонів міститься 94 % води, у новонароджених – 70-75 %, у
дорослої людини – близько 65 %, а у старечому віці її вміст знижується до 45 %. У
різних органах і тканинах дорослої людини вміст води нерівномірний і становить
70-85 %. Винятком є кісткова і жирова тканини, які містять менше 30 % води, та
біологічні рідини (плазма крові, лімфа, ліквор, травні соки, сеча, сльози тощо) –
більше 90 %. Отже, вода є основним середовищем для перебігу життєво важливих
фізико-хімічних і біохімічних процесів.

Важливі й різноманітні функції води в живих організмах зумовлені дипольною
природою молекул води. У рідкому стані вода складається із скупчень (кластерів)
молекул, зв'язаних одна з одною водневими зв'язками. Поодинокий водневий зв'язок
– це досить слабкий зв'язок, але завдяки своїй численності вони визначають
унікальні фізичні й хімічні властивості води, які, у свою чергу, використані живими
організмами для реалізації деяких процесів життєдіяльності. Так, висока теплота
випаровування води (0,54 ккал/г) забезпечує один із механізмів терморегуляції –
тепловіддачу шляхом випаровування поту. А висока теплоємність води дозволяє
організму підтримувати відносно постійну температуру тіла при значних
коливаннях температури повітря.

Висока діелектрична стала полярних молекул води і сильно виражена здатність
їх утворювати водневі зв'язки роблять воду універсальним розчинником. Навколо
розчинених частинок іонів і молекул утворюється гідратна оболонка. Гідратація
біомолекул забезпечує разом з іншими факторами їх просторову структуру. Білки,
фосфоліпіди, нуклеїнові кислоти утворюють у водних розчинах структури, в яких
гідрофобні неполярні групи ізольовані від водної фази, а на поверхні знаходяться
гідрофільні групи, що взаємодіють із молекулами води. З цим і пов'язана просторова
організація надмолекулярних структур, зокрема ліпопротеїнових міцел, мембран,
клітинних органел. Таким чином, вода забезпечує структуру білків, нуклеїнових
кислот, ліпопротеїнів та надмолекулярних міцел (мембран і органел). При значному
відхиленні вмісту води у тканинах від норми порушується функціонування органел,
зокрема процес окислювального фосфорилювання в мітохондріях, синтез білків на
рибосомах. Завдяки гідратації іонів і молекул частина води в організмі знаходиться
у зв'язаному стані. Гідратна (імобільна) вода не проявляє властивостей розчинника.

Вода як розчинник забезпечує транспорт речовин в організмі, дисоціацію і, тим
самим, активацію ряду біомолекул, є середовищем для перебігу більшості
ферментативних реакцій. Крім того, вода безпосередньо служить субстратом в
реакціях гідролізу і гідратації, утворюється в процесі тканинного дихання при
окисненні вуглеводів, жирів чи амінокислот. Цю воду називають ендогенною або
метаболічною. При повному окисненні до кінцевих продуктів 100 г вуглеводів
вивільняється 55,6 мл води, 100 г білків – 41,3 мл, а 100 г жирів – 107,1 мл. За добу в
організмі людини утворюється 300-400 мл ендогенної води.



Вода, що надходить в організм з продуктами харчування (з першими і другими
стравами, напоями), складає так звану екзогенну воду. Потреба в екзогенній воді для
дорослої людини становить в середньому 40 г/кг маси тіла. Дітям її потрібно в 3
рази більше. Всмоктування екзогенної води відбувається в тонкому кишечнику.
Звідси вона потрапляє через ворітну вену в печінку. Частина її тут затримується, а
решта кров'ю розноситься до різних органів і тканин. Частина води надходить у
кишечник із травними соками, значна кількість її зворотно абсорбується в товстих
кишках. Між кров'ю, органами і тканинами існує постійний динамічний обмін
водою. Вміст води в тканинах знаходиться у прямій залежності від рівня
інтенсивності обміну речовин. Залежно від різниці між кількістю води, що
надходить, і кількістю виділеної води, розрізняють позитивний, негативний і
нульовий баланс води.

Розподіл води та електролітів в організмі
Близько 2/3 води в організмі людини знаходиться всередині клітин, а 1/3 –

позаклітинна вода, яка, в свою чергу, поділяється на міжклітинну (інтерстиціальну)
рідину (25 % всієї воду) та води плазми крові і спеціалізованих позаклітинних рідин
(рис. 11). Вода вільно проходить через клітинні мембрани і розподіл її між
клітинами та міжклітинним простором визначається осмотичними та
гідростатичними силами.

За електролітним складом, внутрішньо- і позаклітинні рідини організму значно
відрізняються (табл. 9).

Головним катіоном плазми крові і міжклітинної рідини є Na+, а
внутрішньоклітинна концентрація його приблизно у 15 раз менша. Концентрація К+

всередині клітини в 30-40 разів більша, ніж у позаклітинній рідині. Рівень Mg2+

приблизно у 15 раз вищий у внутрішньоклітинній рідині. Концентрація іонів Са2+ в
цитоплазмі клітин у стані спокою дорівнює тільки 10-7 моль/л, тобто на декілька
порядків менша, ніж у позаклітинній рідині. Для того, щоб підтримувати ці
градієнти концентрації іонів, затрачається велика кількість енергії.

Рис. 11. Розподіл води в організмі.
У плазматичній мембрані більшості клітин знаходяться транспортні АТФази,

які за рахунок енергії гідролізу АТФ переносять катіони проти градієнта
концентрації. Серед аніонів у позаклітинній рідині переважають хлориди і
гідрокарбонати, а всередині клітини – фосфати і білки. Електронейтральність
середовищ забезпечується рівністю сумарних кількостей катіонів і аніонів.

Таблиця 9
Електролітний склад рідин організму людини



Електроліти Плазма
крові, ммоль/л

Міжклітинна
рідина, ммоль/л

Внутрішньокліт
инна рідина, ммоль/л

Натрій 130-150 144 10
Калій 4-5 4 160
Кальцій 2,2-2,7 1,3 ≤10-4

Магній 0,7-1,5 0,8 13
Хлорид 95-105 110 3
Гідрокарбон

ати
24-30 25-30 11

Фосфати 1,2-2,2 1 50
Сульфати 0,5 0,5 10
Органічні

аніони
5 5

Білок, г/л 60-85 5 200
Електролітний (іонний) склад, рН і осмотичний тиск є основними параметрами

рідин організму, які підтримуються постійними за допомогою регуляторних
механізмів, а при їх відхиленні за межі фізіологічної норми розвиваються
патологічні зміни в організмі.

Регуляція водно-сольового обміну
Вода і солі надходять в організм із їжею і напоями. Незважаючи на значні

щоденні коливання надходження, в нормі об'єм рідини і концентрація електролітів
(Na+, К+, Cl-, Са2+, Mg2+) утримуються у сталих межах. Підтримка водно-сольового
гомеостазу залежить від рівноваги між надходженням і виділенням. У звичайних
умовах здорова доросла людина втрачає за добу близько 1,5 л води із сечею, 100-200
мл – із фекаліями, 250-500 мл – через легені, 300-500 мл – з потом. Виведення
перевищує надходження на величину ендогенного утворення води (0,3-0,4 л). Із
звичайним раціоном потрапляє 100-200 ммоль натрію і хлориду, 80-120 ммоль калію
і стільки ж виділяється, головним чином, із сечею (табл. 10).

Таблиця 10
Добовий кругообіг води і електролітів у тілі людини

Джерела води Вода,
мл/добу

Na+,
мекв/добу

К+,
мекв/добу

Надходження
Питво 1300 - -
Їжа 850 150 100
Метаболічна

вода
350 - -

Всього: 2500 - -
Виділення
Сеча 1500 130-260 30-100
Видихування

повітря
250-500 - -

Піт 300-500 4 5
Фекалії 100-200 1,5 4



Всього 2500 - -
Кругообіг у харчотравній системі
Слина 500-1500 600 60
Шлунковий сік 1500-3000 - -
Панкреатичний

сік
300-1500 - -

Жовч 250-1100 - -
Кишковий сік 250-3000 - -

Основну роль у забезпеченні балансу води й електролітів відіграє регуляція
виведення їх через нирки, яку здійснюють гормони вазопресин, альдостерон і
натрійуретичний гормон передсердь. Вазопресин (інакше антидіуретичний гормон)
виділяється при підвищенні осмотичного тиску позаклітинної рідини і збільшує
швидкість реабсорбції води у дистальних звивистих канальцях нефрону.
Виділяється висококонцентрована сеча. Крім того, градієнт осмотичного тиску на
мембрані клітин гіпоталамічного центру зумовлює відчуття спраги і збільшення
споживання води. У результаті відновлюється нормальна осмолярність
позаклітинної рідини.

При зниженій осмолярності позаклітинної рідини альдостерон стимулює
реабсорбцію іонів натрію епітеліальними клітинами дистальних відділів нефрону в
обмін на іони калію чи водню. Альдостерон також викликає затримку Na+ і втрату
К+ у слинних і потових залозах, слизовій оболонці дистальних відділів товстої
кишки. Синтез і секреція альдостерону корою надниркових залоз регулюється рядом
факторів. Основною є ренін-ангіотензинова система, яка реагує на об'єм
циркулюючої крові. Знижений нирковий кровообіг запускає секрецію нирками
реніну, що призводить до утворення ангіотензину II, який, у свою чергу, стимулює
секрецію альдостерону і звуження судин. Затримка натрію сприяє затримці води і
зростанню об'єму циркулюючої крові.

Гальмує реабсорбцію натрію у ниркових канальцях натрійуретичний гормон
передсердь, який утворюється і секретується в кров у відповідь на збільшення
об'єму плазми крові, підвищення артеріального тиску. Внаслідок підвищеного
виділення з організму натрію і води об'єм циркулюючої крові зменшується,
артеріальний тиск знижується.

Якщо порушується нормальне функціонування гомеостатичних механізмів,
виникають клінічні прояви змін осмотичного тиску і об'єму рідини в організмі.

Порушення обміну води і натрію
Порушення водного обміну викликають зміни якісного і кількісного

співвідношення внутрішньоклітинного і позаклітинного водного середовища
організму. Зміни обміну води тісно пов'язані з порушеннями електролітного обміну,
зокрема натрію і хлору. У випадку затримки води в організмі або переважання
надходження її над виведенням має місце позитивний водний баланс. Він
супроводжується гідратацією тканин. Підвищення виділення води з організму
(негативний водний баланс) викликає дегідратацію тканин, зневоднення організму.
Як гіпергідратація, так і дегідратація можуть бути позаклітинні, внутрішньоклітинні
й змішані.



Мінеральні речовини
Крім органічних речовин (білки, вуглеводи, нуклеїнові кислоти тощо), до

складу тіла тварин і людини входять і неорганічні речовини. З усіх неорганічних
речовин в організмі людини найбільше знаходиться води (65 %). Усі решта
мінеральні речовини складають 5-6 % маси тіла. Частина мінеральних речовин
знаходиться в розчинному стані у біологічних рідинах (електроліти) і відповідає за
підтримку гомеостазу внутрішнього середовища. Інші утворюють сполуки з
біомакромолекулярними та низькомолекулярними речовинами і в їх складі беруть
участь у здійсненні різноманітних функцій клітин і тканин.

В організмі людини і тварин відкрито понад 75 хімічних елементів. Шість із
них – вуглець, водень, азот, кисень, фосфор і сірка – входять до складу вуглеводів,
ліпідів, білків, нуклеїнових кислот. Ці елементи називають органогенними.

Серед неорганічних елементів близько 20 є життєво необхідними
(есенціальними) для людини, оскільки при їх дефіциті внаслідок неадекватності
харчування чи надмірних втрат розвиваються захворювання. Неорганічні елементи
поділяють на 2 групи: макроелементи і мікроелементи. Щоденна потреба в
макроелементах перевищує 100 мг/добу, а для мікроелементів складає декілька
міліграмів або мікрограмів. До макроелементів належать: натрій, калій, кальцій,
магній, хлор. Основна маса їх в організмі знаходиться в тканинах у формі іонів та
мінеральних солей. Частина фосфору також знаходиться у вигляді мінеральних
солей. Вміст макроелементів в організмі вищий ніж 0,01 % від маси тіла.

Біологічна роль натрію і калію
Біологічні функції натрію і калію тісно взаємопов'язані. Наявність градієнтів

концентрації їх між клітиною і міжклітинним простором зумовлює поляризацію
мембран клітин (мембранний потенціал спокою) і виникнення під час збудження
потенціалу дії. Таким чином, іони Na+ i K+ відповідають за проведення нервових
імпульсів, скорочення м'язів. У тканинах, які не здатні збуджуватись та проводити
імпульси, електрохімічні градієнти Na+ i K+ використовуються для регуляції об'єму
клітин, для вторинного активного транспорту інших іонів, глюкози, амінокислот.

Обидва катіони відіграють важливу роль в осморегуляції, розподілі води в
організмі, у складі буферних систем беруть участь в регуляції кислотно-лужної
рівноваги.

Іони К+ активують всередині клітин значну кількість ферментів. В основному
це ферменти, які каталізують реакції переносу фосфорних груп (кінази), реакції
гідролізу (фосфатази) тощо. Показано, що іон К+, приєднуючись до алостеричного
центру ферментів, стабілізує їх активну конформацію. У деяких випадках іон К+

зв'язується з активним центром ферментів і сприяє утворенню каталітично активної
форми фермент-субстратного комплексу.

У процесі життєдіяльності клітин, при переході із стану спокою до поділу і під
час клітинного циклу спостерігаються істотні зміни внутрішньоклітинного вмісту
іонів Na+ i K+. Імовірно, що зміна співвідношень Na+/K+ відіграє важливу роль у
регуляції процесів синтезу ДНК, РНК і білків на певних стадіях клітинного циклу.

Вміст натрію і калію в організмі дорослої людини складає 3000-4000 ммоль.
Щоденно в організм надходить із їжею 2-4 г калію і до 5 г натрію. Цієї кількості
достатньо для покриття потреби у даних елементах. Багато людей споживає значно



більше натрію в складі кухонної солі, що сприяє розвиткові гіпертонії. Регуляція і
порушення обміну натрію розглянуті вище.

Обмін калію. Від загальної кількості калію, що є в організмі людини, тільки до 2
% знаходиться у позаклітинній рідині. Завдяки великим резервам іонів калію у
клітинах концентрація його в плазмі крові, на відміну від вмісту іонів натрію, лише
деякою мірою залежить від змін водного балансу. Понад 85 % калію виводиться із
сечею, решта – з калом. Тому підтримання кількості калію в організмі людини
залежить від регуляції виділення його нирками. Із первинної сечі переважна частина
калію реабсорбується у проксимальному відділі ниркових канальців і петлі Генлі, а
в дистальному відділі канальців К+ секретується в обмін на іони Na+. Саме останній
процес контролюється альдостероном. Нирковий механізм регуляції ефективно
попереджує гіперкаліємію, проте менш ефективний в умовах гіпокаліємії. Так, при
надмірному надходженні К+ в організм чи вивільненні із клітини внаслідок
ушкодження тканин кора надниркових залоз викидає альдостерон і екскреція калію
із сечею швидко зростає, забезпечуючи рівновагу. Коли ж надходження калію
недостатнє, виділення його нирками поступово знижується до 10-20 ммоль на добу,
але ця незначна втрата разом зі щоденним виведенням 8-10 ммоль/л калію через
кишечник поступово призводить до виснаження резервів його в організмі і
гіпокаліємії.

Підвищене виведення К+ з сечею може спостерігатись при деяких ниркових
хворобах, гіперальдостеронізмі, метаболічному ацидозі, алкалозі, дії деяких
медикаментів. Частою причиною гіпокаліємії є надмірна втрата через ШКТ (при
блюванні, діареї, норицях). Дефіцит калію в організмі зумовлює зміни
трансмембранного потенціалу клітин і проявляється загальною м'язовою слабкістю,
аритміями, апатією, ослабленням сухожильних рефлексів. Подібні клінічні ознаки
розвиваються і при гіперкаліємії, причинами якої є вивільнення К+ із клітин при
ушкодженні тканин і порушення виділення його із сечею. При різко вираженій
гіперкаліємії (понад 7,5-10 ммоль/л) настає зупинка серця. Як гіперкаліємія, так і
гіпокаліємія викликають типові зміни ЕКГ.

Обмін речовин і енергії – це сукупність фізичних, хімічних і фізіологічних
процесів перетворення речовин і енергії в живих організмах, а також обмін
речовинами і енергією між організмом і оточуючим середовищем. Обмін речовин у
живих організмів складається з потрапляння із зовнішнього середовища різних
речовин, в перетворенні і використанні їх в процесах життєдіяльності і в виділенні
продуктів розпаду, що утворилися, в оточуюче середовище.

Всі перетворення речовин і енергії, що відбуваються в організмі, поєднані
загальною назвою – метаболізм (обмін речовин). На клітинному рівні ці
перетворення здійснюються через складні послідовності реакцій, що називаються
шляхами метаболізму, і можуть включати тисячі різних реакцій. Ці реакції
відбуваються не хаотично, а в строго визначеній послідовності і регулюються
великою кількістю генетичних і хімічних механізмів. Метаболізм можна розділити
на два взаємопов’язаних, але різнонаправлених процеси: анаболізм (асиміляція) і
катаболізм (дисиміляція).

Анаболізм – це сукупність процесів біосинтезу органічних речовин
(компонентів клітини і інших структур органів і тканин). Він забезпечує ріст,



розвиток, оновлення біологічних структур, а також накопичення енергії (синтез
макроергів). Анаболізм складається з хімічної модифікації і перебудови молекул, що
потрапляють з їжею, в інші більш складні біологічні молекули. Наприклад,
включення амінокислот в синтезовані клітиною білки у відповідності з інструкцією,
що міститься в генетичному матеріалі даної клітини.

Катаболізм – це сукупність процесів розщеплення складних молекул до більш
простих речовин з використанням частини з них в якості субстратів для біосинтезу і
розщепленням іншої частини до кінцевих продуктів метаболізму з утворенням
енергії. До кінцевих продуктів метаболізму відносять воду (у людини приблизно 350
мл на день), двоокис вуглероду (біля 230 мл/хв), окис вуглероду (0,007 мл/хв),
сечовину (біля 30 г/день), а також інші речовини, що містять азот (приблизно 6
г/день).

Катаболізм забезпечує видобування хімічної енергії з молекул, що містяться в
їжі, і використання цієї енергії на забезпечення необхідних функцій. Наприклад,
утворення вільних амінокислот в результаті розщеплення білків, що потрапили з
їжею, і наступне окиснення цих амінокислот в клітині з утворенням СО2 і Н2О, що
супроводжується вивільненням енергії.

Процеси анаболізму і катаболізму знаходяться в організмі в стані динамічної
рівноваги. Переважання анаболічних процесів над катаболічними приводить до
росту, накопичення маси тканин, а переважання катаболічних процесів веде до
часткового руйнування тканинних структур.

Стан рівноважного або нерівноважного співвідношення анаболізму і
катаболізму залежить від віку (в дитячому віці переважає анаболізм, у дорослих
зазвичай спостерігається рівновага, в старечому віці переважає катаболізм), стан
здоров’я, виконуваного організмом фізичного або психоемоційного навантаження.

Постійний обмін речовин із навколишнім середовищем – одна з основних
властивостей живих систем. У клітинах безперервно йдуть процеси біосинтезу
(асиміляція, або пластичний обмін), тобто за участю ферментів з простих органічних
сполук утворюються складні: з амінокислот – білки, із моносахаридів –
полісахариди, із нуклеотидів – нуклеїнові кислоти тощо. Усі процеси синтезу йдуть
із поглинанням енергії. Приблизно з такою ж швидкістю йде і розщеплювання
складних молекул до більш простих з виділенням енергії (дисиміляція, або
енергетичний обмін). Завдяки цим процесам зберігається відносна постійність
складу клітин. Синтезовані речовини використовуються для побудови клітин та їх
органоїдів і заміни витрачених або зруйнованих молекул. При розщеплюванні
високомолекулярних з'єднань до більш простих виділяється енергія, необхідна для
реакцій біосинтезу.

Сукупність реакцій асиміляції і дисиміляції, яка лежить в основі
життєдіяльності й обумовлює зв'язок організму з навколишнім середовищем,
називається обміном речовин, або метаболізмом.

Для реакцій обміну характерна висока організованість і впорядкованість. Кожна
реакція протікає з участю специфічних білків – ферментів. Вони розташовуються в
основному на мембранах органоїдів і в гіалоплазмі клітин у строго певному
порядку, що забезпечує необхідну послідовність реакцій. Завдяки ферментним



системам реакції обміну йдуть швидко і ефективно в звичайних умовах – при
температурі тіла і нормальному тиску.

Пластичний і енергетичний обміни нерозривно пов'язані. Вони є протилежними
сторонами єдиного процесу обміну речовин. Реакції біосинтезу потребують витрати
енергії, яка відновлюється реакціями енергетичного обміну. Для здійснення реакцій
енергетичного обміну необхідний постійний біосинтез ферментів і структур
органоїдів, які в процесі життєдіяльності поступово руйнуються.

Процеси асиміляції не завжди знаходяться в рівновазі з процесами дисиміляції.
Так, в організмі, що росте, процеси асиміляції переважають над процесами
дисиміляції, завдяки чому забезпечується накопичення речовин і зростання
організму. При інтенсивній фізичній роботі та в старості переважають процеси
дисиміляції. У першому випадку це компенсується посиленим харчуванням, а в
другому відбувається поступове виснаження і зрештою загибель організму.

Енергетичний обмін – це сукупність реакцій ферментативного розщеплювання
складних органічних сполук, що супроводжуються виділенням енергії. Частина
енергії розсівається у вигляді тепла, а частина акумулюється в макроергічних
зв'язках АТФ і використовується потім для забезпечення різноманітних процесів
життєдіяльності клітини: біосинтетичних реакцій, надходження речовин у клітину,
проведення імпульсів, скорочень м'язів, виділень секретів тощо.

Аденозинтрифосфорна кислота (АТФ, аденозинтрифосфат) є обов'язковим
компонентом будь-якої живої клітини. АТФ – мононуклеотид, що складається з
азотної основи аденіну, п’яти вуглецевого моносахариду рибози і трьох залишків
фосфорної кислоти, які сполучені один з одним високоенергетичними
(макроергічними) зв'язками. АТФ розщеплюється під дією особливих ферментів у
процесі гідролізу – приєднання води. При цьому відщеплюється молекула
фосфорної кислоти, і АТФ перетворюється в АДФ (аденозиндифосфат), а при
подальшому відщеплюванні фосфорної кислоти – в АМФ (аденозинмонофосфат).
Відщеплювання однієї молекули фосфорної кислоти супроводжується виділенням
40 кДж енергії. Зворотний процес перетворення АМФ в АДФ і АДФ в АТФ
відбувається переважно в мітохондріях шляхом приєднання молекул фосфорної
кислоти з виділенням води і поглинанням більшої (більше 40 кДж на кожний етап)
кількості енергії.

Виділяють три етапи енергетичного обміну: 1) підготовчий, 2) безкисневий і 3)
кисневий.

Підготовчий етап протікає в травному тракті тварин і людини або в цитоплазмі
клітин всіх живих істот. На цьому етапі великі органічні молекули під дією
ферментів розщеплюються на мономери: білки до амінокислот, жири до гліцерину і
жирних кислот, крохмаль і глікоген до моносахаридів, нуклеїнові кислоти до
нуклеотидів. Розпад речовин на цьому етапі супроводжується виділенням невеликої
кількості енергії, що розсівається у вигляді тепла.

Безкисневий (анаеробний) етап енергетичного обміну протікає в цитоплазмі
клітин. Мономери, що утворилися на першому етапі, піддаються подальшому
багатоступеневому розщеплюванню без участі кисню. Наприклад, при гліколізі
(розщеплювання глюкози, що відбувається в тваринних клітинах) одна молекула
глюкози розщеплюється на дві молекули піровиноградної кислоти (С3Н4О3), яка в



деяких клітинах, наприклад м'язових,  відновлюється до молочної кислоти. При
цьому виділяється близько 200 кДж енергії. Частина її (близько 80 кДж) йде на
синтез двох молекул АТФ, а інша (близько 120 кДж) розсівається у вигляді тепла.
Сумарне рівняння цієї реакції виглядає наступним чином:

С6Н2О6 + 2АДФ + 2Н3РО4 — 2С3Н6О3 + 2АТФ + 2Н2О.
У клітинах рослинних організмів і деяких дріжджових грибків розпад глюкози

йде шляхом спиртного бродіння. При цьому піровиноградна кислота, що утворилася
в процесі гліколізу, декарбоксилюється з утворенням оцтового альдегіду, а потім
відновлюється до етилового спирту.

Під час безкисневого етапу енергетичного обміну розпад однієї молекули
глюкози супроводжується синтезом двох молекул АТФ. У анаеробних організмів
(деякі бактерії, внутрішньокишкові паразити) цей етап є кінцевим. Гліколіз протікає
в деяких тканинах багатоклітинних організмів, здатних функціонувати в анаеробних
умовах, наприклад у поперечно-полосатих м'язах під час великих навантажень. При
цьому в м'язах нагромаджується молочна кислота, що є однією з причин їх
стомлення. Під час відпочинку м'язів вона включається в наступний (кисневий) етап
енергетичного обміну. Реакції гліколізу відносно неефективні, оскільки кінцеві
продукти містять у собі ще велику кількість енергії.

Кисневий (аеробний) етап енергетичного обміну має місце тільки у організмів
аеробів. Він полягає в подальшому окисленні молочної (або піровиноградної)
кислоти до кінцевих продуктів – СО2 і Н2О. Цей процес протікає у мітохондріях з
участю ферментів і кисню. На перших стадіях кисневого етапу від молочної кислоти
поступово відщеплюються протони і електрони, що нагромаджуються по різні
сторони внутрішньої мембрани мітохондрії і створюють різницю потенціалів. Коли
вона досягає критичного значення, протони, проходячи по спеціальних каналах
мембрани, в яких знаходяться синтезуючі АТФ ферменти, віддають свою енергію
для приєднання залишку фосфорної кислоти до АМФ або АДФ. Цей процес
супроводжується виділенням енергії, достатньої для синтезу 36 молекул АТФ (1440
кДж). Рівняння кисневого етапу виглядає так:

2С3Н6О3 + 6О2 + 36Н3РО4 + 36АДФ 36АТФ + 6СО2 + 42Н2О.
Сумарне рівняння анаеробного і аероба етапів енергетичного обміну виглядає

наступним чином:
С6Н12О6 + 38АДФ + 38Н3РО4 + 6О2 38АТФ + 6СО2 + 44Н2О.
Таким чином, під час другого і третього етапів енергетичного обміну при

розщеплюванні однієї молекули глюкози утворюються 38 молекул АТФ. На це
витрачається 1520 кДж (40 кДж х 38), а всього виділяється 2800 кДж енергії. Отже,
55 % енергії, що вивільняється при розщеплюванні глюкози, акумулюється
клітиною в молекулах АТФ, а 45 % розсівається у вигляді тепла. Основну роль у
забезпеченні клітин енергією відіграє кисневий етап.

Аналогічним чином в енергетичний обмін можуть вступати білки і жири. При
розщеплюванні амінокислот крім двооксиду вуглецю і води утворюються азотмісткі
продукти (аміак, сечовина), що виводяться через систему виділення.

Постійний обмін речовин із навколишнім середовищем – одна з основних
властивостей живих систем. У клітинах безперервно йдуть процеси біосинтезу
(асиміляція, або пластичний обмін), тобто за участю ферментів з простих органічних



сполук утворюються складні: з амінокислот – білки, із моносахаридів –
полісахариди, із нуклеотидів – нуклеїнові кислоти тощо. Усі процеси синтезу йдуть
із поглинанням енергії. Приблизно з такою ж швидкістю йде і розщеплювання
складних молекул до більш простих з виділенням енергії (дисиміляція, або
енергетичний обмін). Завдяки цим процесам зберігається відносна постійність
складу клітин. Синтезовані речовини використовуються для побудови клітин та їх
органоїдів і заміни витрачених або зруйнованих молекул. При розщеплюванні
високомолекулярних з'єднань до більш простих виділяється енергія, необхідна для
реакцій біосинтезу.

Сукупність реакцій асиміляції і дисиміляції, яка лежить в основі
життєдіяльності й обумовлює зв'язок організму з навколишнім середовищем,
називається обміном речовин, або метаболізмом.

Для реакцій обміну характерна висока організованість і впорядкованість. Кожна
реакція протікає з участю специфічних білків – ферментів. Вони розташовуються в
основному на мембранах органоїдів і в гіалоплазмі клітин у строго певному
порядку, що забезпечує необхідну послідовність реакцій. Завдяки ферментним
системам реакції обміну йдуть швидко і ефективно в звичайних умовах – при
температурі тіла і нормальному тиску.

Пластичний і енергетичний обміни нерозривно пов'язані. Вони є протилежними
сторонами єдиного процесу обміну речовин. Реакції біосинтезу потребують витрати
енергії, яка відновлюється реакціями енергетичного обміну. Для здійснення реакцій
енергетичного обміну необхідний постійний біосинтез ферментів і структур
органоїдів, які в процесі життєдіяльності поступово руйнуються.

Процеси асиміляції не завжди знаходяться в рівновазі з процесами дисиміляції.
Так, в організмі, що росте, процеси асиміляції переважають над процесами
дисиміляції, завдяки чому забезпечується накопичення речовин і зростання
організму. При інтенсивній фізичній роботі та в старості переважають процеси
дисиміляції. У першому випадку це компенсується посиленим харчуванням, а в
другому відбувається поступове виснаження і зрештою загибель організму.

Енергетичний обмін – це сукупність реакцій ферментативного розщеплювання
складних органічних сполук, що супроводжуються виділенням енергії. Частина
енергії розсівається у вигляді тепла, а частина акумулюється в макроергічних
зв'язках АТФ і використовується потім для забезпечення різноманітних процесів
життєдіяльності клітини: біосинтетичних реакцій, надходження речовин у клітину,
проведення імпульсів, скорочень м'язів, виділень секретів тощо.

Аденозинтрифосфорна кислота (АТФ, аденозинтрифосфат) є обов'язковим
компонентом будь-якої живої клітини. АТФ – мононуклеотид, що складається з
азотної основи аденіну, п’яти вуглецевого моносахариду рибози і трьох залишків
фосфорної кислоти, які сполучені один з одним високоенергетичними
(макроергічними) зв'язками. АТФ розщеплюється під дією особливих ферментів у
процесі гідролізу – приєднання води. При цьому відщеплюється молекула
фосфорної кислоти, і АТФ перетворюється в АДФ (аденозиндифосфат), а при
подальшому відщеплюванні фосфорної кислоти – в АМФ (аденозинмонофосфат).
Відщеплювання однієї молекули фосфорної кислоти супроводжується виділенням
40 кДж енергії. Зворотний процес перетворення АМФ в АДФ і АДФ в АТФ



відбувається переважно в мітохондріях шляхом приєднання молекул фосфорної
кислоти з виділенням води і поглинанням більшої (більше 40 кДж на кожний етап)
кількості енергії.

Виділяють три етапи енергетичного обміну: 1) підготовчий, 2) безкисневий і 3)
кисневий.

Підготовчий етап протікає в травному тракті тварин і людини або в цитоплазмі
клітин всіх живих істот. На цьому етапі великі органічні молекули під дією
ферментів розщеплюються на мономери: білки до амінокислот, жири до гліцерину і
жирних кислот, крохмаль і глікоген до моносахаридів, нуклеїнові кислоти до
нуклеотидів. Розпад речовин на цьому етапі супроводжується виділенням невеликої
кількості енергії, що розсівається у вигляді тепла.

Безкисневий (анаеробний) етап енергетичного обміну протікає в цитоплазмі
клітин. Мономери, що утворилися на першому етапі, піддаються подальшому
багатоступеневому розщеплюванню без участі кисню. Наприклад, при гліколізі
(розщеплювання глюкози, що відбувається в тваринних клітинах) одна молекула
глюкози розщеплюється на дві молекули піровиноградної кислоти (С3Н4О3), яка в
деяких клітинах, наприклад м'язових,  відновлюється до молочної кислоти. При
цьому виділяється близько 200 кДж енергії. Частина її (близько 80 кДж) йде на
синтез двох молекул АТФ, а інша (близько 120 кДж) розсівається у вигляді тепла.
Сумарне рівняння цієї реакції виглядає наступним чином:

С6Н2О6 + 2АДФ + 2Н3РО4 — 2С3Н6О3 + 2АТФ + 2Н2О.
У клітинах рослинних організмів і деяких дріжджових грибків розпад глюкози

йде шляхом спиртного бродіння. При цьому піровиноградна кислота, що утворилася
в процесі гліколізу, декарбоксилюється з утворенням оцтового альдегіду, а потім
відновлюється до етилового спирту.

Під час безкисневого етапу енергетичного обміну розпад однієї молекули
глюкози супроводжується синтезом двох молекул АТФ. У анаеробних організмів
(деякі бактерії, внутрішньокишкові паразити) цей етап є кінцевим. Гліколіз протікає
в деяких тканинах багатоклітинних організмів, здатних функціонувати в анаеробних
умовах, наприклад у поперечно-полосатих м'язах під час великих навантажень. При
цьому в м'язах нагромаджується молочна кислота, що є однією з причин їх
стомлення. Під час відпочинку м'язів вона включається в наступний (кисневий) етап
енергетичного обміну. Реакції гліколізу відносно неефективні, оскільки кінцеві
продукти містять у собі ще велику кількість енергії.

Кисневий (аеробний) етап енергетичного обміну має місце тільки у організмів
аеробів. Він полягає в подальшому окисленні молочної (або піровиноградної)
кислоти до кінцевих продуктів – СО2 і Н2О. Цей процес протікає у мітохондріях з
участю ферментів і кисню. На перших стадіях кисневого етапу від молочної кислоти
поступово відщеплюються протони і електрони, що нагромаджуються по різні
сторони внутрішньої мембрани мітохондрії і створюють різницю потенціалів. Коли
вона досягає критичного значення, протони, проходячи по спеціальних каналах
мембрани, в яких знаходяться синтезуючі АТФ ферменти, віддають свою енергію
для приєднання залишку фосфорної кислоти до АМФ або АДФ. Цей процес
супроводжується виділенням енергії, достатньої для синтезу 36 молекул АТФ (1440
кДж). Рівняння кисневого етапу виглядає так:



2С3Н6О3 + 6О2 + 36Н3РО4 + 36АДФ 36АТФ + 6СО2 + 42Н2О.
Сумарне рівняння анаеробного і аероба етапів енергетичного обміну виглядає

наступним чином:
С6Н12О6 + 38АДФ + 38Н3РО4 + 6О2 38АТФ + 6СО2 + 44Н2О.
Таким чином, під час другого і третього етапів енергетичного обміну при

розщеплюванні однієї молекули глюкози утворюються 38 молекул АТФ. На це
витрачається 1520 кДж (40 кДж х 38), а всього виділяється 2800 кДж енергії. Отже,
55 % енергії, що вивільняється при розщеплюванні глюкози, акумулюється
клітиною в молекулах АТФ, а 45 % розсівається у вигляді тепла. Основну роль у
забезпеченні клітин енергією відіграє кисневий етап.

Аналогічним чином в енергетичний обмін можуть вступати білки і жири. При
розщеплюванні амінокислот крім двооксиду вуглецю і води утворюються азотмісткі
продукти (аміак, сечовина), що виводяться через систему виділення.

Тема 7. Біохімія крові. Склад плазми. Формені елементи.
Дихальна функція крові. Кислотно-основний стан (КОС)

Кров – найбільш спеціалізована рідка тканина, що циркулює в судинній системі
й разом із лімфою та міжклітинним простором складає внутрішнє середовище
організму. Кров поєднує біохімічні процеси різних частин тіла в цілісну систему та
підтримує постійність її складу.

У дорослої людини об'єм крові становить у середньому 5 л. Більша частина
крові бере участь у кровообігу, а менша знаходиться в окремих органах (депо). На
сухий залишок крові припадає 16-17 % (850 г). За масою кров в організмі
перевершують тільки м'язи і кістки.



Якщо загальмувати згортання крові й відцентрифугувати її, то вона розділиться
на два шари: 1) верхній – рідкий, із жовтим відтінком – плазма. На неї припадає 55
% об'єму крові; 2) нижній – клітини крові (45 %). Осіла кров утворює згусток, що
скорочується, над яким розміщується прозора рідина. Це сироватка (дефібринована
плазма).

Відносна густина цільної крові – 1,050-1,064; плазми – 1,024-1,030; клітин –
1,080-1,097. Крові притаманна висока в'язкість завдяки високому вмісту білка й
еритроцитів. Осмотичний тиск крові, зумовлений сумою всіх розчинних речовин,
що знаходяться в одиниці об'єму при температурі 37 °С, складає приблизно 7,6 атм.
Він спричинений хлоридом натрію та іншими низькомолекулярними речовинами
крові. Вклад білків, переважно альбуміну, в цю величину незначний – 0,03 атм. Він
називається колоїдно-осмотичним, або онкотичним, тиском крові. Кров, проходячи
через різні тканини й органи, забезпечує їх поживними речовинами, забирає від них
відпрацьовані метаболіти, так звані "метаболічні шлаки", які несуть інформацію про
стан організму. Тому кров вважають внутрішнім дзеркалом організму, яке показує
стан метаболізму всього організму. Через ці причини в клініці та в наукових цілях
аналіз крові широко застосовують для діагностики захворювань і контролю
ефективності лікування.

Кров виконує такі функції:
1) транспорт газів — перенесення із легень до тканин кисню, а у зворотному

напрямку — вуглекислого газу;
2) транспорт поживних речовин до всіх клітин організму (глюкози,

амінокислот, жирних кислот, вітамінів, кетонових тіл, мікроелементів та ін.). Із
різних органів кров виносить до нирок кінцеві продукти обміну – сечовину, сечову
кислоту, білірубін, креатинін тощо. Звідси вони виділяються з організму;

3) регуляторна або гормоноїдна функція, пов'язана з утворенням у крові
місцевих гормонів (гормоноїдів), що переносяться з місця виникнення до місця їх
дії, тобто до клітин-мішеней;

4) терморегуляторна функція – обмін теплом між тканинами і кров'ю;
5) осмотична функція – підтримання осмотичного тиску в судинах;
6) захисна функція, зумовлена наявністю в крові антитіл та фагоцитарною

функцією лейкоцитів;
7) детоксикаційна – знешкодження токсичних речовин, пов'язане з активним їх

розщепленням за допомогою ферментів крові.
Біохімія клітин крові
У крові розрізняють два види клітин – білі й червоні кров'яні тільця. Перші

називаються білокрівцями, або лейкоцитами. їх вміст в дорослих людей складає
4000-9000 клітин в 1 мкл крові.

Другий вид кров'яних тілець – це червонокрівці, або еритроцити, їх вміст у
периферичній крові знаходиться в межах 4,5-5 • 1012. Крім того, в крові знаходяться
ще так звані кров'яні пластинки, або тромбоцити. Розглянемо біохімічні особливості
та призначення кожного з названих видів клітин.

Лейкоцити
Лейкоцити (білі кров'яні тільця) захищають організм від мікроорганізмів,

вірусів та сторонніх речовин, тобто забезпечують імунний статус організму.



Лейкоцити ділять на дві групи – гранулоцити (зернисті) й агранулоцити
(незернисті). До гранулоцитів відносять нейтрофіли, еозинофіли і базофіли, а в
групу агранулоцитів входять моноцити і лімфоцити.

Нейтрофіли
Нейтрофіли складають 60-70 % від усіх лейкоцитів. Основне їх призначення –

захист організму від мікроорганізмів і вірусів. У нейтрофілах є сегментоване ядро,
ендоплазматичний ретикулум (слаборозвинений), який не містить рибосом, мало
мітохондрій, добре розвинений апарат Гольджі та сотні різних гранул. Більші за
розміром гранули мають пероксидази і гідролази з оптимумом активності в кислому
рН. Малим гранулам властиві лужна фосфатаза, лізоцим, лактоферин і білки
катіонної природи.

Нейтрофіли утворюються із стовбурових клітин – мієлобластів кісткового
мозку. Вони переходять у кровообіг, а звідси – в різні тканини. В тканинах
нейтрофіли живуть до двох днів, а потім гинуть. Припускають, що із тканин вони
переміщуються на поверхню слизових оболонок (зокрема шлунково-кишкового
тракту), звідки виводяться з організму.

Головним джерелом енергії нейтрофілів є глюкоза, яка або прямо утилізується,
або перетворюється в глікоген. Більшість енергії виробляється гліколітично (90 %),
незначна частина глюкози перетворюється в пентозофосфатному циклі. Під час
фагоцитозу відбувається не тільки посилення метаболізму глюкози, але й активація
протеолізу, спрямованого на деградацію білкових антигенів. Одночасно
спостерігається відновлення фосфатидної кислоти та інозитвмісних
фосфогліцеридів, що вказує, очевидно, на причетність цих фосфатидів до
функціонування мембран. Фагоцитоз супроводжується посиленням гліколізу та
пентозофосфатного циклу. Але особливо зростає інтенсивність поглинання кисню
нейтрофілами – так званий спалах дихання. Поглинутий кисень витрачається на
утворення активних його форм, що здійснюється з участю ферментів.

Утворені активні форми кисню проявляють бактерицидну дію і руйнують
мікробні нуклеїнові кислоти, білки та ліпіди. Головна роль у бактерицидній дії
лейкоцитів належить, вірогідно, пероксиду водню і гіпохлориту. Утворений
гіпохлорит викликає хлорування структур мікробної мембрани, що супроводжується
їх руйнуванням. Крім цього, мієлопероксидаза за допомогою гіпохлориту
декарбоксилює амінокислоти. Руйнівну дію на мікроби мають і альдегіди, що
утворюються у вказаній реакції.

Бактерицидні властивості проявляє і комплекс основних білків, який
називається фагоцитином (він діє при низьких значеннях рН), а також залізовмісний
комплекс лактоферин.

Сприяють нейтрофілам у функції фагоцитозу і лейкотрієни (похідні
арахідонової кислоти) шляхом стимуляції хемотаксису.

Таким чином, у фагоцитозі нейтрофілів беруть участь багато чинників
ферментативного і неферментативного характеру і з різним механізмом дії.

Базофіли
Базофіли складають 1-5 % від усіх лейкоцитів крові. Активно утворюються в

кістковому мозку при алергії. Базофіли беруть участь в алергічних реакціях, у



згортанні крові та внутрішньосудинному ліполізі. Мають апарат синтезу білка, який
працює за рахунок енергії дихання.

Вони синтезують медіатори алергічних реакцій – гістамін і серотонін, які при
алергії викликають місцеве запалення. Гепарин, що утворюється в базофілах,
запобігає згортанню крові та активує внутрішньосудинну ліпопротеїнліпазу, яка
розщеплює триацилгліцерин.

Еозинофіли
На них припадає 3-6 % від усіх лейкоцитів. Еозинофіли, як і нейтрофіли

захищають клітини від мікроорганізмів: містять мієлопероксидазу, лізосомальні
гідролази. Про відношення еозинофілів до алергічних реакцій свідчить зростання їх
кількості при сенсибілізації організму, наприклад, за бронхіальної астми,
гельмінтозів. Вони здатні нагромаджувати і розкладати гістамін, "розчиняти"
тромби з участю профібринолізину та брадикінін-кінінази.

Моноцити
Утворюються в кістковому мозку. Вони складають 4-8 % від усіх лейкоцитів.

Період перебування моноцитів у крові становить 22 години, а далі спостерігається
експоненціальне зниження їх вмісту, вони виходять у тканини і нагромаджуються
при запаленні. За функцією їх називають макрофагами. Тканинні макрофаги
походять від моноцитів крові. Залежно від місця знаходження їх називають: у
печінці – ретикулоендотеліоцитами (купферовськими клітинами), в легенях –
альвеолярними макрофагами, в проміжній речовині сполучної тканини –
гістіоцитами тощо. Моноцит – клітина, що має ядро та інші субклітинні органели.
На відміну від нейтрофілів, у моноцитах переважає аеробний шлях одержання
енергії. Гліколіз і пентозофосфатний шлях перетворення глюкози мають другорядне
значення. Моноцити характеризуються широким набором лізосомальних ферментів
з оптимумом дії переважно в кислому середовищі. Головною функцією моноцитів і
макрофагів є ендоцитоз і фагоцитоз. Вони фагоцитують мікробні клітини, віруси,
індиферентні та агресивні частинки (пил, SіО2) та ін. На відміну від нейтрофілів,
знищення поглинутих частинок відбувається не шляхом окиснення. Спочатку
здійснюється негідролітичне порушення проникності й транспорту мембран
мікроорганізмів, що призводить до швидкого їх знищення. Після цього починають
діяти лізосомальні гідролази, які перетворюють поглинуті частинки.

Лімфоцити
Вміст – 20-25 %, утворюються в лімфоїдній тканині або тимусі, відіграють

важливу роль у формуванні гуморального і клітинного імунітету. Лімфоцити
містять потужний апарат синтезу білків-імуноглобулінів, енергію одержують,
здебільшого, за рахунок гліколізу, рідше – аеробним шляхом. Синтез
імуноглобулінів відбувається при кооперативному функціонуванні декількох груп
клітин, які утворюються в кістковому мозку. Клітини однієї групи – В-лімфоцити –
залишають кістковий мозок і заселяють периферичну лімфоїдну тканину. Інша
група клітин, покинувши кістковий мозок, потрапляє в тимус. Там вони
перетворюються в Т-лімфоцити і через кров переносяться в лімфоїдну тканину.

Тромбоцити (кров'яні пластинки)



Вміст – менше 1 %, відіграють головну роль у процесі гемостазу. Утворюються
внаслідок розпаду мегакаріоцитів у кістковому мозку. Тривалість їх життя – 7-9
днів. Не дивлячись на те, що тромбоцити не містять ядра, вони здатні виконувати
практично всі функції клітини, крім синтезу ДНК. Саме через це їх іноді називають
клітинами, що не зовсім правильно. У цитоплазмі тромбоцитів містяться мітохондрії
і два типи гранул: 1) щільні, в яких знаходяться АДФ, АТФ, катехоламіни,
серотонін; 2) альфа-гранули, вірогідно, лізосомальноі природи. Щільні гранули
подібні на ендоплазматичний ретикулум, мають здатність до синтезу білків та
часточок, що необхідні для виділення кальцію в середовище. Тромбоцити
синтезують білки скоротливої системи: актин, міозин, тропонін, тропоміозин. їх
скоротливі властивості проявляються відразу після активації кров'яних пластинок з
участю Са2+.

У них також утворюються простагландини і тромбоксани, які сприяють
агрегації тромбоцитів і звуженню судин. Головним джерелом вуглеводів у
тромбоцитах є глікоген. Він зазнає глікогенолізу, а далі – окиснення в мітохондріях
із виділенням енергії. Пентозофосфатним шляхом перетворюється приблизно 25 %
глюкози.

До основних реакцій тромбоцитів відносяться: адгезія, агрегація і секреція (з
гранул). Під час адгезії (злипання) відбувається прикріплення тромбоцитів до
колагену або субендотеліальної базальної мембрани, яка містить колагенові
волокна. Агрегація тромбоцитів індукується тромбіном, колагеном за наявності Са2+

і турбулентним рухом тромбоцитів. Інгібують агрегацію ацетилсаліцилова кислота
(аспірин), ц-АМФ та простагландини Е1 і Р2.

За умов пошкодження судин або їх ендотелію тромбоцити через декілька
секунд змінюють свою форму і закривають пошкоджену поверхню (реакція з
колагеном). Наступна агрегація тромбоцитів призводить до утворення
тромбоцитарного тромбу, до якого приєднується нерозчинний фібрин і заповнює
простір між коагульованими тромбоцитами, остання стадія процесу – контракція
(ретракція) згустку крові – здійснюється з участю скоротливих білків (актоміозин),
АТФ, фібриногену й іонів кальцію.

Протидіють агрегації тромбоцитів чинники, що виділяються ендотеліальними
клітинами судинної стінки: АДФаза, простациклін (простагландин І2), оксид азоту
NO. Простациклін і NO потенціюють антитромбоцитарні ефекти один одного.

Еритроцити
У крові людини міститься 25 трлн. еритроцитів. Основну свою функцію –

перенесення О2 і СО2 – вони виконують завдяки тому, що містять 34 % гемоглобіну,
а на суху масу клітин – 95 %. Загальний вміст гемоглобіну у крові дорівнює 130-160
г/л, і якщо б гемоглобін був просто розчинний у плазмі, то розчин був би надто
в'язким і його важко було б проштовхнути через судини.

Утворюються еритроцити в червоному кістковому мозку із стовбурових клітин,
які послідовно проходять стадії еритробластів, пронормобластів, нормобластів до
зрілих еритроцитів – нормоцитів. У процесі еритропоезу клітини-попередники
зменшуються в розмірах, їх ядра у кінці процесу руйнуються і виштовхуються з
клітин. До завершення дозрівання клітини містять багато глобінової мРНК і активно



синтезують гемоглобін, а в повністю зрілих еритроцитах рибосоми зникають. Крім
того, еритроцити втрачають мітохондрії. Таким чином, в обміні речовин в
еритроцитах кисень не використовується. Енергію, необхідну для систем транспорту
через мембрани і для підтримки цілісності клітинної мембрани, еритроцити
отримують за рахунок анаеробного гліколізу. 90 % глюкози в еритроцитах
розпадається в процесі гліколізу і 10 % - пентозофосфатним шляхом. Відомі
спадкові дефекти ферментів цих метаболічних шляхів у еритроцитів. При цьому
звичайно спостерігаються гемолітична анемія й інші порушення структури і функції
еритроцитів.

Швидкість еритропоезу регулюється гормоноїдами – еритропоетинами, що
виробляються в нирках, а також у печінці й селезінці, та стимулюють клітинну
диференціацію і проліферацію на певних етапах еритропоезу. Кількість
еритропоетинів у крові зростає при гіпоксіях різного походження. За добу
утворюється приблизно 200-250 млрд. еритроцитів (така ж кількість руйнується).
Тривалість життя еритроцитів складає 110-120 днів.

Плазма крові
Плазма крові містить 90-91 % води і 9-10 % сухого залишку, а саме 7-8 % білка,

приблизно 1 % різноманітних небілкових органічних речовин і 0,9 % - неорганічних
солей. У фізіологічних умовах вміст їх коливається в певних межах, які називаються
нормальними , чи фізіологічними . Відносно постійний рівень основних
компонентів крові підтримується за допомогою регуляторних систем (ЦНС,
гормональна система). За багатьох патологічних процесів відзначаються більші чи
менші зрушення в хімічному складі крові.

Білки плазми крові
Загальна кількість білків, що виявлені в плазмі крові, зараз становить понад

200. Для розділення їх використовують різні фізико-хімічні методи. Методом
електрофорезу в простих його варіантах білки плазми поділяються на п'ять фракцій:
альбумін, α1-глобуліни, α2-глобуліни, β-глобуліни і γ-глобуліни. При
імуноелектрофорезі білки розділяються не тільки за електрофоретичною
рухливістю, але і за імунними властивостями. Цим методом можна отримати понад
30 білкових фракцій. Електрофоретичний аналіз дозволяє встановити ряд спадкових
змін деяких індивідуальних білків плазми. Часто ці зміни зумовлюють розвиток
захворювань.

Альбумін
Більша частина білків плазми припадає на альбумін (55-60 %). Він має

порівняно невисоку молекулярну масу (за даними різних авторів, молекулярна маса
альбумінів знаходиться в межах від 55 т. до 70 т. Da) і менші розміри молекул (13x3
нм), ніж глобуліни і фібриноген. Синтезується альбумін плазми крові в печінці (10-
15 г за добу). Його основні функції:

1) підтримання осмотичного тиску крові, а отже, участь у регуляції розподілу
води між кров'ю і міжклітинним простором;

2) транспортна;
3) детоксикуюча.



Осмотичний тиск крові підтримується на стабільному рівні (приблизно 7,7-8,1
атм. або виражений як осмолярність – 285±10 ммоль/л). Його величина
визначається, головним чином, концентрацією електролітів, а також глюкози,
сечовини, амінокислот і білків. Частина осмотичного тиску крові, що забезпечується
білками, називається колоїдно-осмотичним, або онкотичним. Вона складає тільки
0,03-0,04 атм., тобто приблизно 0,5 % загального осмотичного тиску, що зумовлено
дуже малою кількістю в плазмі макромолекул білка порівняно з числом іонів
електролітів. Але, незважаючи на малу величину, онкотичний тиск має вирішальне
значення в регуляції розподілу води між плазмою і міжклітинною рідиною. Основну
роль серед білків плазми в підтриманні онкотичного тиску відіграє саме альбумін.
Його вклад в онкотичний тиск плазми складає 75-80 %. Це зумовлено рядом
факторів. По-перше, концентрація альбуміну в плазмі більша, ніж інших білків. По-
друге, серед основних білків плазми він має найменшу молекулярну масу, а чим
більша молекулярна маса білка, тим менший осмотичний тиск білкового розчину.
По-третє, альбумін містить велику кількість залишків дикарбонових амінокислот,
які дисоціюють при рН крові й зумовлюють значний негативний заряд молекули
(рівний 18). Оскільки молекули білків не проникають через ендотелій капілярів,
іони електролітів розподіляються по обидва боки мембрани таким чином, що
негативний заряд альбуміну компенсується більшою концентрацією катіонів і
меншою концентрацією аніонів у плазмі порівняно з концентрацією їх у
міжклітинній рідині (наслідок ефекту рівноваги Гібса-Донана).

На поверхні молекул альбуміну зв'язується велика кількість гідратованих іонів
Nа+. Таким чином, ефективний онкотичний тиск білків плазми, основним чином
альбуміну, забезпечує утримання води плазмою. Недостатність альбуміну
проявляється втратою здатності зв'язувати воду, яка переходить із крові в
міжклітинну рідину. Так, при зниженні вмісту альбуміну в плазмі внаслідок
зменшення синтезу його в печінці (при білковому голодуванні, ураженнях ШКТ,
захворюваннях печінки) чи виділенні із сечею, що спостерігається при
захворюваннях нирок, зменшується осмотичний тиск крові, рідина виходить із
судин у міжклітинний простір, розвиваються набряки. Зустрічається спадкова
анальбумінемія, яка характеризується зниженим вмістом чи повною відсутністю
альбуміну в плазмі й розвитком набряків. Збільшення проникності ендотелію
капілярів для білків плазми при ряді патологічних процесів (травми, опіки)
призводить до переходу в міжклітинний простір великих об'ємів рідини, що містить
альбумін. Якщо збільшення проникності капілярів настає швидко, то об'єм крові
різко зменшується, падає кров'яний тиск, порушується мікроциркуляція, знижується
постачання крові, розвивається тканинна гіпоксія. Такий стан називається шоком.

Друга важлива функція альбуміну – транспортна – зумовлена здатністю білка
зв'язувати ряд речовин, погано розчинних у воді. Альбумін бере участь у
перенесенні вільних жирних кислот із жирової тканини, білірубіну, стероїдних
гормонів, іонів металів, а також багатьох лікарських речовин. Зв'язуються ці ліганди
різними ділянками молекули альбуміну. Він зумовлює також детоксикуючу
функцію крові.

Глобуліни



Електрофоретичними методами отримують фракції α1-, α2-, β- і γ-глобулінів.
Кожна з фракцій включає велику кількість індивідуальних білків. 75-90 % α-
глобулінів і 50 % β-глобулінів синтезуються гепатоцитами. Глобуліни α- і β- є
транспортними білками: ретинолзв'язаний білок переносить вітамін А,
тироксинзв'язаний білок – тироксин, транскортин – переносник гормонів кортизолу і
кортикостерону, церулоплазмін – іонів міді, трансферин – іонів заліза. Інгібіторами
протеолітичних ферментів є α1-антитрипсин, α2-макроглобулін, інтер-α-трипсиновий
інгібітор. Глобуліни гаптоглобіни і гемопексин попереджують втрату гемового
заліза із сечею. Зокрема, гаптоглобіни (фракція α2-глобулінів) зв'язуються з
розчиненим у плазмі гемоглобіном і комплекси їх захоплюються
ретикулоендотеліальними клітинами, де розщеплюються. Аналогічно комплекс
гемопексину (фракція β-глобулінів) і гему захоплюється печінкою. Звільнене залізо
використовується повторно. Фракції α- і β-глобулінів включають ліпопротеїни.
ЛПВГ або α-ЛП переміщуються під час електрофорезу разом із α-глобулінами;
ЛПНГ або β-ЛП — разом із β-глобулінами; ЛПДНГ або пре-β-ЛП — між α- і β-
ліпопротеїнами; хіломікрони не переміщуються в електричному полі й залишаються
на місці старту.

Фракція γ-глобулінів містить, головним чином, антитіла (імуноглобуліни).
Синтезуються імуноглобуліни В-лімфоцитами. Кількість індивідуальних
імуноглобулінів, що відрізняються за первинною структурою, надзвичайно велика.
Так, в організмі однієї людини може синтезуватись до 107 різних антитіл.

До фракції імуноглобулінів відносяться і патологічні білки, які синтезуються
при мієломній хворобі специфічними клітинами антитілоутворюючої системи і
з'являються у великій кількості в плазмі хворих. Ці мієломні глобуліни є
фрагментами імуноглобулінів і можуть фільтруватись у нирках та виділятись із
сечею. Їх ще називають білком Бенс-Джонса. Його характерною властивістю є
випадання в осад у кислому середовищі при 50-60 °С і повторне розчинення при
вищій температурі.

У плазмі крові наявні різні ферменти, зокрема протеолітичні. За походженням
вони бувають печінкові, шлунково-кишкові та тканинні. Протеїнази в плазмі крові
відіграють роль факторів згортання крові, фібринолізу, кінінової системи,
комплементу, ренін-ангіотензинової системи.

За патологічних станів у кров надходять протеази з тканин, так звані тканинні
катепсини.

Транспорт кров’ю кисню
Кров повинна щоденно переносити від легень до тканин приблизно 600 л кисню

(27 моль, 850 г). У розчинному стані переноситься незначна кількість кисню,
оскільки він малорозчинний у плазмі крові (3 мл O2/1 л крові). Гемоглобін при
повному насиченні киснем зв'язує 1,34 мл O2 на 1г, а звідси 1 л цільної крові зв'язує
приблизно 200 мл O2, тобто майже в 70 разів більше, ніж розчиненого. Молекула
гемоглобіну, що має 4 геми, зв'язує 4 молекули кисню.

Унікальною особливістю зв'язування гемоглобіном кисню є позитивна
кооперативна взаємодія між субодиницями, яка проявляється в збільшенні



спорідненості Hb із кожною наступною молекулою O2, тобто після приєднання
першої молекули O2 кожна наступна молекула приєднується швидше. Коли O2
зв'язується з атомом заліза гему першої субодиниці, її третинна структура
змінюється. Ця зміна індукує структурні зміни інших субодиниць, в яких відразу
різко підвищується спорідненість із O2.

Залежність між ступенем насичення мономерного міоглобіну киснем і
парціальним тиском (pO2) виражається кривою, що має вигляд простої гіперболи. Це
свідчить про відсутність кооперативного характеру зв'язування (збільшення
спорідненості O2 з іншими мономерами міоглобіну). Міоглобін має набагато більшу
спорідненість із киснем, ніж гемоглобін, що дає йому можливість приєднувати O2,
який доставляється в м'язи гемоглобіном. Таким чином, міоглобін пристосований до
ефективного зв'язування, запасання киснем і забезпечення ним процесу тканинного
дихання в м'язовій тканині.

Крива насичення киснем гемоглобіну має S-подібну (сигмоїдну) форму. При
низькому рО2 (до 10 мм.рт.ст.) НЬ має дуже малу спорідненість із О2, а після
зв'язування першої молекули О2 крива насичення йде різко вгору. При 60 мм.рт.ст.
рівень насичення гемоглобіну киснем досягає 90 %, після чого знову повільно
піднімається до повного насичення. Завдяки таким властивостям гемоглобін добре
пристосований до зв'язування кисню в легенях і його звільнення в периферичних
тканинах. Рушійною силою перенесення О2 служить різниця парціального тиску
його в повітрі, рідинах і тканинах організму. рО2 в альвеолярному повітрі дорівнює
100 мм.рт.ст., а у венозній крові – 40 мм.рт.ст. Завдяки градієнту в 60 мм.рт.ст.
кисень швидко дифундує через альвеолярну мембрану і в результаті рО2
артеріальної крові складає близько 95 мм.рт.ст. При такому рО2 Нb насичується
киснем приблизно на 96 %. Якщо ж рО2 альвеолярного повітря буде меншим – до
80-70 мм.рт.ст. (наприклад, на висоті), вміст оксигемоглобіну знизиться всього на 1-
3 %.

У міжклітинній рідині тканин організму рО2 складає 35 мм.рт.ст. і менше. Під
час протікання крові через капіляри оксигемоглобін дисоціює, причому ступінь
дисоціації залежить від інтенсивності окиснювальних процесів у тканинах. Кисень
дифундує з еритроцитів через плазму в міжклітинну рідину, а потім у клітини
тканин, де в мітохондріях перетворюється у воду. У венозній крові в стані спокою
рО2 дорівнює 40 мм.рт.ст., а венозний гемоглобін насичений киснем приблизно на
64 %. Таким чином, приблизно одна третина зв'язаного кисню звільняється в
тканинах (6,5 мл О2 із 100 мл крові). При фізичній роботі рО2 у м'язах знижується до
25-10 мм.рт.ст. і гемоглобін віддає більше кисню. Крім того, через працюючий м'яз
збільшується кровообіг.

На зв'язування гемоглобіном О2 впливають, крім рО2, температура, рН,
концентрація СО2 і 2,3-дифосфогліцерату (ДФГ). Підвищення концентрації Н+ і СО2
знижує спорідненість гемоглобіну з О2 і навпаки, сприяє звільненню кисню з
оксигемоглобіну. Це явище називається ефектом К. Бора. Так само діє підвищення
температури і концентрації в еритроцитах ДФГ. Крива насичення гемоглобіну
киснем під дією цих факторів зміщується вправо. ДФГ – проміжний продукт
гліколізу – знаходиться в еритроцитах і, зв'язуючись з оксигемоглобіном, сприяє
дисоціації кисню. Концентрація ДФГ зростає при підйомах на велику висоту (3-4 км



над рівнем моря), а також при гіпоксіях, зумовлених патологічними процесами.
Збільшення ступеня дисоціації оксигемоглобіну в тканинах буде компенсувати
зниження кількості кисню, який зв'язуватиметься гемоглобіном у легенях в умовах
гіпоксії.

Транспорт СО2 (діоксиду вуглецю)
СО2 утворюється в тканинах (основне джерело – реакції окиснювального

декарбоксилювання альфа-кетокислот у матриксі мітохондрій). За добу у
фізіологічних умовах легенями виводиться 300-600 л СО2 (в середньому 480 л або
22 моля). pCО2 у міжклітинній рідині складає приблизно 50 мм.рт.ст., а в
артеріальній крові – 40 мм.рт.ст. І хоч різниця pCО2 значно менша від аналогічної
для О2, але коефіцієнт дифузії СО2 у 30 разів більший і він швидко дифундує з
тканин через міжклітинну рідину, стінки капілярів у кров. Вміст СО2 у венозній
крові становить 55-60 об. %, а в артеріальній – 50 об. %. Таким чином, із тканин до
легень переноситься 5-10 мл СО2 на кожні 100 мл крові. У формі розчиненого в
плазмі газу транспортується приблизно 6 %. Основна кількість СО2 переноситься у
вигляді гідрокарбонатів, які утворюються внаслідок гідратації СО2 і дисоціації
вугільної кислоти.

Гідратація СО2 – процес дуже повільний, і тільки в еритроцитах є фермент
карбоангідраза, який каталізує цю реакцію. Протони, які звільнюються при
дисоціації вугільної кислоти, зв'язуються специфічними амінокислотними
залишками гемоглобіну. Це сприяє звільненню кисню з оксигемоглобіну (ефект
Бора) в капілярах тканин. Таким чином, дисоціація оксигемоглобіну в тканинах
зумовлюється низьким pО2 в тканинах, зв'язуванням іонів Н+, а також прямим
приєднанням СО2 до гемоглобіну.

Уся кількість СО2, що утворюється в тканинах за добу, еквівалентна 13000
ммоль Н+/2 л конц. НСl. Величезна кількість іонів Н+ могла би миттєво знизити рН
крові й міжклітинної рідини до 1,0, якщо б вони не зв'язувались із гемоглобіном.
Дезоксигемоглобін, на відміну від оксигемоглобіну, є слабкою кислотою.

Аніони НСО3
- виходять за градієнтом концентрації з еритроцитів у плазму, а

замість них для збереження електронейтральності в еритроцити надходять іони Сl-.
Коли венозна кров потрапляє в капіляри легень, О2 дифундує в еритроцити,

утворюється оксигемоглобін, що як сильна кислота дисоціює, звільнюючи іони
водню. Гідрокарбонати плазми також надходять у еритроцити, взаємодіють із
протонами, з вугільної кислоти під дією карбоангідрази звільняється СО2, який
дифундує в альвеолярне повітря. Переходу СО2 з еритроцитів в альвеолярний
простір сприяють градієнт парціального тиску СО2 і висока дифузійна здатність.

Як згадувалось вище, гемоглобін безпосередньо зв'язує СО2, N-кінцевою альфа-
аміногрупою кожного із 4-х поліпептидних ланцюгів з утворенням карбгемоглобіну
(карбаміногемоглобіну).

Реакція зворотна і в капілярах тканин внаслідок високого рО2 відбувається зліва
направо, а в легенях – у зворотному напрямку. У вигляді карбгемоглобіну
переноситься незначна кількість СО2, яка зменшує спорідненість його з О2 і
навпаки, зв'язування в легенях гемоглобіном кисню зменшує спорідненість його із
СО2.



Таким чином, гемоглобін може зв'язувати по 4 молекули О2 чи СО2, приблизно
4 іони Н+ й 1 молекулу ДФГ. Зміна концентрації будь-якого з цих 4 лігандів
гемоглобіну через зміну конформації молекули білка регулює його спорідненість з
іншими лігандами. Завдяки цьому молекула гемоглобіну прекрасно пристосована до
здійснення одночасного переносу еритроцитами О2, СО2 й іонів Н+.

Буферні системи крові
Стала концентрація іонів водню є необхідною умовою життя організму. Кров

має слабколужну реакцію. рН артеріальної крові дорівнює 7,4, рН венозної крові –
7,35, а рН в еритроцитах дещо нижча – приблизно 7,2. При зміні рН порушується дія
ферментів і настають інші розлади, що можуть призвести до важких ускладнень і
смерті. Вважають, що фізіологічні коливання рН відбуваються в межах 0,05-0,07.
Стабільність рН крові підтримується буферними системами (гемоглобіновою,
гідрокарбонатною, фосфатною) і білками плазми. Найсильнішою є гемоглобінова
система, частка якої складає 75 % усієї буферної ємності крові.

Гемоглобінова буферна система складається з оксигемоглобіну (кислої й
основної форми) і дезоксигемоглобіну (кислої й основної форми). Гемоглобін, як і
інші білки, містить залишки амінокислот, які можуть зв'язувати та звільняти іони Н+

(зокрема залишки гістидину). Константа дисоціації іоногенних груп гемоглобіну
змінюється залежно від його насичення киснем. рКа для ННbО2 складає 6,62, а для
ННb – 8,18. Таким чином, оксигемоглобін є сильною кислотою, а дезоксигемоглобін
– дуже слабкою, слабкішою за вугільну. При рН, що дорівнює значенню рН крові,
оксигемоглобін знаходиться у формі основи НbО2

-, а дезоксигемоглобін – у кислій
формі ННb.

Буферна дія гемоглобіну поєднана з транспортом О2 і СО2. В капілярах тканин
підвищена концентрація іонів Н+, викликана дифузією і гідратацією СО2,
нейтралізується завдяки утворенню кислої форми дезоксигемоглобіну.

Процес може бути і не пов'язаний із звільненням кисню, але він здійснюється
швидше і більш ефективно компенсує зміну рН, якщо одночасно відбувається
дезоксигенація.

У капілярах легень оксигемоглобін як сильна кислота витісняє з
гідрокарбонатів вугільну кислоту, яка швидко розпадається на СО2 і Н2О. Таким
чином, гемоглобін попереджує підлужування крові після звільнення з неї
вуглекислоти.

Гідрокарбонатна буферна система (НСО3
-/Н2СО3) ефективно функціонує при

рН біля 7,4. Вугільна кислота виконує функцію донора протона, а гідрокарбонат-іон
НСО3

- - акцептора протона. Концентрація недисоційованих молекул Н2СО3 в крові
незначна і залежить від концентрації розчиненого СО2, а остання – від парціального
тиску СО2 в альвеолярній газовій суміші.

При рН крові, рівному 7,4, відношення концентрації НСО3
-/Н2СО3 дорівнює

20:1. При надходженні в кров кислих продуктів іони Н+ взаємодіють із
гідрокарбонатами, утворюється надлишок вугільної кислоти, яка розпадається. СО2
переходить у газову фазу в легенях і видихається з організму. Це зумовлює
повернення НСО3

-/Н2СО3 до норми (20:1), а отже і до відновлення рН 7,4. І навпаки,
коли в плазму крові потрапляє якась кількість лужних речовин і рН підвищується,



іони ОН- взаємодіють із вугільною кислотою, яка переходить у гідрокарбонат-іон
НСО3

-. Це викликає розчинення в плазмі крові додаткової кількості СО2, що
міститься в газовому просторі легень. Концентрація Н2СО3 у плазмі зростає до
нормального співвідношення. Гідрокарбонатна буферна система функціонує спільно
з гемоглобіновою. Між обома системами встановлюється рівновага і вони спільно
забезпечують підтримання сталості рН крові.

Фосфатна буферна система складається з іонів Н2РО4
- і НРО4

2-. Спряжена
кислотно-основна пара Н2РО4

- - НРО4
2- має рКа 6,86, тому ця система служить

буфером у межах рН 6,1-7,7. Значення її для крові незначне, оскільки вміст фосфатів
у крові малий. Важливу роль фосфатна буферна система відіграє в підтримці
сталості рН внутрішньоклітинної рідини, що знаходиться в межах 6,9-7,4.

Білки плазми проявляють буферну дію завдяки наявності іоногенних залишків
амінокислот. Вклад їх у буферну ємність крові незначний.

Буферні системи складають першу лінію захисту від зміни рН. Додаткові
можливості забезпечують діяльність легень і нирок, які усувають з організму СО2,
кислі й лужні продукти. Так, при зниженні рН дихання стимулюється, що
призводить до виведення з організму надлишку СО2 і навпаки, при підвищенні рН
частота дихання знижується для зменшення виділення СО2 легенями. Частота і
глибина дихання регулюються дихальним центром, який чутливий до рН і рСО2
позаклітинної рідини. Нирки при зниженні рН крові виділяють із сечею NаН2РО4,
солі амонію (NH4

+), слабкі кислоти в недисоційованій формі. При підвищенні рН
крові нирки збільшують виведення Nа2НРО4, NаНСО3. Якщо буферні системи та
механізми дихальної і ниркової регуляції рН не компенсують відхилень за межі
фізіологічної норми, настають порушення кислотно-основної рівноваги – ацидоз чи
алкалоз. Залежно від механізмів розвитку порушень розрізняють дихальний чи
метаболічний алкалоз або ацидоз. При гіпервентиляції легень знижується
концентрація Н2СО3 в організмі (гіпокапнія), підвищується рН крові, стан
називається дихальним алкалозом. Для компенсації нирки виділяють лужну сечу.
Гіповентиляція легень (наприклад, при запаленні, набряку легень, бронхіальній
астмі) зумовлює збільшення вмісту СО2 в крові (гіперкапнія), зниження рН,
підвищене виведення із сечею кислих продуктів. Стан називається дихальним
ацидозом.

Метаболічний ацидоз виникає при значному збільшенні вмісту в крові
кетонових тіл (цукровий діабет, голодування), молочної кислоти (гіпоксія м'язів),
втраті секретів підшлункової залози і кишечника при діареї. У крові знижується
концентрація НСО3

- і Н2СО3, зростає виведення із сечею кислих продуктів і солей
амонію. Метаболічний алкалоз настає внаслідок великої втрати іонів водню при
тривалому блюванні чи підвищеній затримці в організмі гідрокарбонатів під
впливом мінералокортикоїдів.

У клінічній практиці визначають показники кислотно-лужної рівноваги: рН
крові й сечі, концентрацію в плазмі іона гідрокарбонату, парціальний тиск СО2 в
крові, надлишок буферних основ цільної крові чи плазми (лужний резерв). Останній
показник з'ясовує, скільки ммоль основ можна додати до даної проби крові чи



забрати від неї, щоб її рН при рСО2, рівному 40 мм.рт.ст. і температурі 37 °С досягло
значення 7,4.

Тема 8. Детоксикаційні системи організму. Біохімія сечі

Тканина нирки містить багато води (близько 84 %), що вказує на високий рівень
метаболічних процесів. Про високу інтенсивність окисних процесів у нирках
свідчить значна здатність їх поглинати кисень: нирки поглинають до 10 % усього
кисню, що використовується організмом. Впродовж доби через нирки протікає 700-
900 л крові. Основним енергетичним матеріалом для роботи нирок є вуглеводи. У
нирках інтенсивно відбувається гліколіз, кетоліз, аеробне окиснення і пов'язане з
ним фосфорилювання, що зумовлює найефективніше використання енергії та
утворення найбільшої кількості АТФ. У кірковій речовині нирок домінує аеробний
тип обміну речовин, а у мозковій – анаеробний.



У нирках на високому рівні інтенсивно відбувається обмін білків. Зокрема,
досить активно перебігають процеси трансамінування і дезамінування, що
супроводжуються утворенням аміаку. Головним джерелом для його утворення є
розщеплення глутаміну, який потрапляє в нирки із різних тканин.

У результаті взаємодії аргініну і гліцину під впливом трансамідинази в нирках
утворюється гуанідинацетат, який переноситься кров'ю в печінку, де
перетворюється в креатин. Підвищення в крові активності даного ферменту
спостерігається за умов ураження нирок або некрозу підшлункової залози.

Ниркова тканина багата на різні ферменти, зокрема, ЛДГ, АсАТ, АлАТ. Тут
проявляють високу активність ізоферменти АДГ1, ЛДГ2, ЛДГ3, ЛДГ5, але розподіл їх
неоднорідний. Так, у кірковій речовині нирок переважають АДГ1 і ЛДГ2 форми, а в
мозковій – ЛДГ3 і ЛДГ5.

Важлива роль у нирках належить ізоформам аланінамінопептидази (ААП).
Існує 5 ізоформ ААП, кожна з яких є характерною для певного органа.

ААП1 зосереджена в основному в тканині печінки, ААП2 – в підшлунковій
залозі, ААП3 – в нирках, ААП4 і ААП5 – в різних відділах стінки кишечника.

Поява в крові й сечі ізоферменту ААП3 вказує на пошкодження тканини нирки.
При гострих запальних процесах у нирках насамперед підвищується проникність
клубочкових мембран, що спричиняє появу в сечі білка, зокрема ферментів.

Механізм сечоутворення
Сеча являє собою рідину, в якій містяться різноманітні органічні й неорганічні

речовини, що виводяться з організму. Із сечею виходить надлишок води, в якій
розчинені кінцеві продукти азотового обміну, продукти гниття білків, що
всмоктуються в кишечнику і через кров надходять до печінки, де перетворюються
на парні сполуки, мінеральні солі та сторонні для організму речовини
(ксенобіотики). Це сполуки, що потрапили в організм як домішки їжі, лікувальні
препарати, токсини тощо. Із сечею виділяються також гормони, вітаміни та їх
похідні. Усі названі речовини можуть бути в сечі у вигляді різних продуктів
перетворення їх в організмі. Вміст багатьох із них в сечі значно вищий, ніж у плазмі
крові.

Ці факти свідчать про те, що з крові в сечу через нирки речовини потрапляють
не простою дифузією чи фільтрацією.

Тут спостерігається явище, що нагадує активне всмоктування поживних
речовин у кишечнику. Отже, нирки виконують дуже складну роботу, спрямовану
проти осмотичного тиску і призначену для концентрування певних речовин у сечі.

Як утворюється сеча? Три процеси, що відбуваються в нефронах, лежать в
основі її виникнення: фільтрація, реабсорбція і секреція.

Клубочкова фільтрація води і низькомолекулярних компонентів плазми
зумовлена різницею між гідростатичним тиском крові в капілярах клубочків (≈ 70
мм Hg), онкотичним тиском білків плазми крові (≈ 30 мм Hg) та гідростатичним
тиском ультрафільтрату плазми крові в капсулі клубочка (≈ 20 мм Hg).

Зрозуміло, що для проходження фільтрації необхідно, щоб сума онкотичного
тиску білків плазми крові й тиску рідини в капсулі клубочка була меншою від
гідростатичного тиску крові в капілярах клубочка.



Величина гідростатичного тиску в капсулі клубочка нирок визначається, в
основному, співвідношенням просвіту приносної і виносної артеріол клубочка. У
нормі діаметр приносної артеріоли на 30 % більший, ніж виносної. Звуження
виносної артеріоли, яке призводить до збільшення різниці в діаметрі приносної і
виносної артеріол, буде збільшувати фільтрацію і навпаки, звуження приносної
артеріоли знижує фільтрацію.

Ті речовини, що посилюють кровообіг у нирках, а також збільшують
фільтрацію в клубочках, є сечогінними чинниками (наприклад, теофілін, теобромін).

У результаті фільтрації утворюється так звана первинна сеча, в якій практично
немає білка. За добу в просвіт канальців надходить 180-200 л ультрафільтрату
плазми крові. Оскільки фільтрація є пасивним процесом, то у фільтраті компоненти
містяться приблизно в таких концентраціях, як і в плазмі. Тільки білки потрапляють
в ультрафільтрат у дуже незначній кількості (з невисокою молекулярною масою), та
й ті здебільшого реабсорбуються. Зворотному всмоктуванню не підлягають
сечовина (частково), сечова кислота, креатинін, парні сполуки та інші кінцеві
продукти обміну, які не потрібні організмові. Таким чином, другим чинником
сечоутворення є реабсорбція.

За добу епітелій канальців зворотно всмоктує (реабсорбує)значну кількість
речовин: 179 л води, 1 кг NaCl, 500 г NaHCO3, 250 г глюкози, 100 г вільних
амінокислот.

Крім реабсорбції, в канальцях відбувається ще додаткова секреція лугів, кислот,
деяких пігментів, лікарських речовин тощо. Внаслідок усіх цих процесів, тобто
зворотного всмоктування одних речовин, концентрації інших, а також додаткової
секреції, первинна сеча поступово перетворюється на вторинну. Ця сеча вже істотно
відрізняється за своїм складом від плазми крові. Таким чином, завдяки
переміщенню крові через нирки відбувається очищення її від різних непотрібних і
шкідливих речовин. Для оцінки стану очищення організму від різних речовин
використовують показник клубочкової фільтрації, так званий кліренс (очищення).
Кліренс будь-якої речовини виражають кількістю мілілітрів плазми крові, яка
очищається від речовин (зокрема, продуктів обміну) за 1 хв при проходженні через
нирки.

За 1 добу в нирках людини утворюється близько 180 л первинної сечі, що
відповідає утворенню за 1 хв ≈ 125 мл ультрафільтрату. Якщо будь-яка речовина
(наприклад глюкоза) в проксимальних канальцях повністю зворотно всмоктується,
то в такому випадку кліренс крові від даної речовини дорівнює нулю. І навпаки,
якщо речовина (наприклад, інулін, креатинін), яка перейшла в ультрафільтрат,
зворотно зовсім не всмоктується, то кліренс її, виражений в мілілітрах плазми,
дорівнює величині ультрафільтрату, тобто 125 мл за 1 хв.

Практично кліренс є величиною трохи меншою, ніж 125 мл. Так, кліренс
сечовини близький до 70, тобто за 1 хв від цього кінцевого продукту азотового
обміну звільняється 70 мл плазми, а зворотно всмоктується в канальцях кількість
сечовини, що міститься в 55 мл ультрафільтрату. Якщо кліренс перевищує величину
125, то це свідчить, що дана речовина не тільки фільтрується в клубочках, а й
активно виділяється і секретується в канальцях. Речовинами, за якими найчастіше
визначають клубочкову фільтрацію, є інулін (полімер фруктози), манітол, креатинін.



Кліренс визначають за формулою:

V
Кпл
КсС ⋅=

де С – кліренс;
Кс – концентрація речовини в сечі (мг %);
Кпл – концентрація речовини в плазмі (мг %);
V – кількість сечі (мл за 1 хв).
Чітке зниження клубочкової фільтрації при запальних захворюваннях нирок

(нефрити) супроводжується зменшенням виділення з організму кінцевих продуктів
обміну речовин, зокрема сечовини, сечової кислоти, креатиніну та ін., що
призводить до так званої азотемії.

Механізми реабсорбції речовин у канальцях нирок
Більша кількість первинної сечі під час переміщення по ниркових канальцях

(довжина всіх ниркових канальців перевищує 100 км) віддає багато своїх
компонентів назад у кров. Практично всі біологічно важливі для організму речовини
реабсорбуються.

Реабсорбція відбувається або простою дифузією, або активним транспортом.
Більшість речовин реабсорбується за допомогою активного транспорту, який
потребує значних затрат енергії. Тому в канальцях нирок надзвичайно розвинута
система активного транспорту речовин. Висока активність Na+, К+-АТФази створює
Na+/К+-градієнт для вторинного активного транспорту різних речовин.

Залежно від ступеня реабсорбції в проксимальних канальцях, усі речовини
діляться на 3 групи: речовини, що активно реабсорбуються; речовини, що мало
реабсорбуються; речовини, що не реабсорбуються.

Активно реабсорбуються іони натрію, хлору, магнію, кальцію, вода, глюкоза та
інші моносахариди, амінокислоти, фосфати неорганічні, гідрокарбонати, білки
тощо.

Глюкоза і білки реабсорбуються майже стовідсотково, амінокислоти – на 93 %,
вода – на 96 %, NaCl – на 70 %, решта речовин більше, ніж на половину. Іони натрію
реабсорбуються епітелієм канальців з участю активного транспорту. Спочатку вони
потрапляють із ниркових канальців у клітини епітелію, а звідти – в міжклітинне
середовище. За Na+ із первинної сечі пасивно рухаються Сl- та НСО3

-, відповідно до
принципу електронейтральності, а вода – за осмотичним градієнтом внаслідок
підвищення осмотичного тиску в міжклітинному просторі. Звідси речовини
проникають у кровоносні капіляри.

Глюкоза й амінокислоти транспортуються за допомогою спеціальних
переносників разом з Na+, використовуючи енергію Nа+-градієнта на мембрані. Са2+

і Мg2+ реабсорбується, вірогідно, з участю спеціальних транспортних АТФаз. Білок
реабсорбується шляхом ендоцитозу.

Мало реабсорбується сечовина й сечова кислота. Вони переносяться простою
дифузією в міжклітинне середовище, а звідси – назад у петлю Генле. До
нереабсорбованих речовин відносяться креатинін, манітол, інулін та ін.

Функціональне значення різних відділів ниркових канальців у сечоутворенні
неоднозначне. Низхідне і висхідне коліна петлі Генле утворюють протипротічну



систему, яка бере участь у концентруванні й розведенні сечі, завдяки чому густина
сечі може коливатися в межах від 1,002 до 1,030.

Рідина, що переміщується з проксимального відділу канальця (кіркова зона) в
тонкий низхідний відділ петлі Генле, потрапляє в зону нирки, де концентрація
осмотично активних речовин вища, ніж у корі нирки. Це підвищення осмолярної
концентрації зумовлене дією товстого висхідного відділу петлі, стінка якого
непроникна для води, а клітини його транспортують іони Сl- і Na+ в інтерстиціальну
тканину. Стінка низхідного тонкого відділу петлі, навпаки, проникна для води і
тому тут вона всмоктується за осмотичним градієнтом із просвіту канальця в
оточуючу проміжну тканину нирки, тоді як осмотично активні речовини
залишаються в просвіті цього відділу канальця. Чим далі від кори по прямій лінії
знаходиться рідина в низхідному коліні петлі, тим вища її осмолярна концентрація.
У кожній сусідній ділянці низхідного відділу петлі спостерігається незначне
наростання осмотичного тиску, а вздовж петлі осмолярна концентрація
збільшується від 300 мосм/л до1450 мосм/л.

Переміщення рідини по висхідному відділі петлі нефрону супроводжується
реабсорбцією іонів хлору і натрію, тому в початкові ділянки дистального звивистого
канальця завжди потрапляє гіпотонічна рідина. Частина води з цієї рідини за
осмотичним градієнтом реабсорбується, тому осмолярна концентрація рідини в
усьому відділі зростає. Рідина тут спочатку стає ізоосмолярною, а завершальне
концентрування її відбувається в збірних трубочках. У результаті цього виділяється
гіперосмотична сеча.

Значна роль в активному транспорті натрію із дистальних канальців в
міжклітиннй простір належить гормону кори надниркових залоз альдостерону.

Секреція альдостерону зростає, коли концентрація Na+ в плазмі крові нижча за
норму. Під дією альдостерону іони Na+ можуть повністю реабсорбуватися із сечі.
Зрозуміло, що за умов підвищення концентрації Na+ в плазмі дія альдостерону буде
незначною.

У нормі через петлю Генле проходить щоденно від 40 до 60 л води. Цей об'єм
далі зменшується приблизно до 2-1,5 л, але частка реабсорбованої води може
змінюватися залежно від потреб організму. В петлі Генле, дистальних канальцях і
збірних трубочках відбувається диференційована реабсорбція води і розчинених у
ній речовин.

У цих процесах беруть участь два механізми:
1. Активний процес у петлі Генле, що призводить до виникнення високої

осмолярності в мозковому шарі нирки та низької осмолярності сечі. Цей механізм
при відсутності антидіуретичного гормону (АДГ) сприяє утворенню розведеної
(гіпоосмолярної) сечі.

2. Пасивний процес, який відбувається тільки за наявності АДГ і забезпечує
реабсорбцію води без розчинених речовин із дистальних відділів канальців і збірних
трубочок за осмотичним градієнтом. Цей механізм призводить до концентрації сечі
й розбавлення плазми. Отже, при відсутності АДГ стінки дистальних відділів
канальців і збірних трубок непроникні для води, осмоляльність у них не змінюється
і виводиться гіпоосмоляльна сеча.



За наявності АДГ стінки дистального відділу канальців і збірних трубок стають
проникними для води. Вона переміщується за осмотичним градієнтом, що спонукає
концентрування сечі в міру проходження її через мозковий шар нирки. Вода
реабсорбується доти, поки осмоляльність сечі не досягне такого рівня, який є в
найглибшому шарі нирки, що в 4 або 5 разів вище відповідних величин для плазми
крові.

На виділення нирками води та іонів Na+ впливають також простагландини.
Зокрема встановлено, що простагландини А2 і Е2 стимулюють діурез і сприяють
виділенню із сечею натрію. Цю дію пов'язують з перерозподілом крові в нирці від
кіркового шару до мозкового, який супроводжується гальмуванням реабсорбції Na+.

Іони К+ реабсорбуються переважно в проксимальних канальцях, а виділяються
в дистальних. Про функціонування секреторного механізму виділення іонів К+

засвідчує те, що його кліренс вищий, ніж для інуліну. Секреція К+ в дистальних
канальцях здійснюється шляхом обміну на Na+. Тільки за умов порушення
реабсорбції Na+, наприклад при недостатності кори надниркових залоз, секреція К+

знижується і може настати гіперкаліємія. Таким чином, механізм обміну Na+ - К+

можна розглядати як частину контрольованого альдостероном процесу реабсорбції
Na+ в дистальних канальцях нирки. Нормальна робота цього механізму забезпечує
щоденне виділення приблизно 25 мекв К+ навіть при відсутності надходження К+

або при зниженні концентрації його в плазмі. Гіперфункція кори надниркових залоз
за допомогою виділеного альдостерону спричиняє надмірну реабсорбцію Na+, що
супроводжується підвищеним виділенням К+ та загрозливим зниженням його вмісту
в організмі.

В дистальних канальцях та збірних трубках іони Na+ обмінюються не тільки на
К+, але і на іони Н+ та NH4

+. З цими процесами пов'язана здатність нирок
підкислювати або олужувати сечу і підтримувати на сталому рівні рН крові.

В транспорті речовин у ниркових канальцях беруть участь ферменти:
глутаміназа, яка функціонує в час секреції NH3

+; карбоангідраза, що необхідна для
обміну Н+— Na+; Na+, К+-АТФаза, за участю якої транспортуються іони Na+, К+ та
реабсорбуються з первинної сечі амінокислоти і глюкоза.


