VI FOSIL

SiNiR SISTEMININ FUNKSIONAL BiOKIMYASI

Sinir toxumasi strukturuna, kimyovi torkibino vo burada gedon bio-
kimyavi proseslorin xarakterina gora, organizmin digor toxuma vo orqganla-
rindan forqlonir. Lakin bu toxumalarin imumi slamatlori do vardir. Bu to-
xumanin kompakt sokilds yerloson hissalori (beyin vo onurga beyni) marko-
z1, bir-birilos sinir liflori vasitosilo alagali olan vo periferik toxumalar arasin-
da yerloson hissoasi isa periferik sinir sistemi adlanir. Onlar birlikds struktur
va funksional slamatlori iimumi olan sinir sistemini toskil edirlor.

Morkazi sinir sistemindo 25 milyarda qador hiiceyro vardir, periferik si-
nir sisteminin hiiceyrolorinin say1 iso bundan toxminon 1000 dofs azdir. Si-
nir hiiceyralori bir-birilo miixtalif sinir yollar1 vasitasilo rabito yaradir; bu
yollarla kegon sinir liflori (sinir hiiceyralorinin aksonlar1) digar hiiceyralorlo
sinapslar vasitasilo slagadardir. Sinapslarin say1 sinir hiiceyralorinin sayin-
dan dofolorls artiqdir. Ciinki, hor bir sinir hiiceyrasi sinir sisteminin bir ne¢o
hiiceyrasi ilo alagali ola bilir. Bundan alava, sinir sisteminin hiiceyralori ilo
orqanizmin digor toxumalar1 arasinda da sinaps slagolori mévcuddur. Bu-
nun sayasinds sinir hiiceyralori periferik organlarin hiiceyralorinds yerloson
reseptorlara ya miivafiq impulslar verir, ya da onlarda yaranan qiciqlari
gobul edir. Belolikla, reseptorlarin bir hissasi effektor orqanlarin hiiceyrolo-
rindo (masalon, azolo hiiceyralorinda), digor hissosi iso xarici mithitdon
molumat qabul edon hiiceyralorda (masalon, sensor hiiceyralor) yerlosir.

Sinir sisteminds olan hiiceyralor 3 qrupa boliiniir: ) neyronlar (si-
nir hiiceyralori); 2) neyroqliya hiiceyrolori (sinir hiiceyralorini
ohato edon yardimer1 hiiceyrolor); 3) mikroqliya hiiceyrolori (qlial
makrofaqlar).

N ey r on (sinir hiiceyrasi) niivoys malik olan hiiceyra cismindon va ¢1-
xintilardan ibaratdir. Sinir hiiceyralorinin ¢ixintilart 2 qrupa boliiniir:
1) dendrit adlanan qisa ¢ixintilar — bunlar yaxinligda yerlogon digar hiicey-
rolarlo goxsayl sinapslar omalo gatirir; 2) akson — olduqca uzun ¢ixintilar-
dir; periferiyada yerloson aksonun uzunlugu 1 metrs ¢ata bilor.

Qlial hiiceyralor neyronlar1 ohato edon yardimer hiiceyrolordir. Adoton
bu hiiceyrolor neyronlardan ¢ox olur. Periferik aksonlar da glial hiiceyralorlo
ohato edilir (bunlara Svann qisasi hiiceyralori do deyilir). Neyronlar1 gliya
hiiceyralorindon 15-20 nm &lgiilii, igorisindo hiiceyroarast maye olan bosluq
ayirir. Belo miilahizalor vardir ki, bu saha vasitasils sinir v gliya hiiceyralori
arasinda maddolor miibadilosi gedir; sinir hiiceyrolori oksigen vo qida mad-
dolorini asason hiiceyroarasi saho vasitasilo gobul edir. Qliya hiiceyralori isa
neyronlar {iglin asason miithafizoedici shomiyyato malikdir.

Mohlul halinda olan oksigen vo qida maddalari sinir sisteminin hiicey-
roarast sahosino osason qan damarlarinin kapillyar sobskasindon, beyin-
onurga beyni mayesindon va beyin madaciklerinden daxil olur. Insanmn mor-
kazi sinir sistemi sakitlik vaziyystinds olan organizmin biitiin toxumalarinda
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sorf edilon oksigenin imumi hacminin 20 %-o godarini gobul edir. Beyin qan
dovraninin 5-10 san dayanmasi markazi sinir sisteminin (xtisusan beyin qabi-
ginin) funksiyasinin pozulmasi vo husun itirilmasi ilo naticolonir, 5-10 doq
davam edon koskin isemiya (yerli qanazligi) iss sinir hiiceyralorinin nekroz-
lagmasina sobab olur. Beloliklo, sinir hiiceyralori oksigen acligina orqanizmin
biitiin digor hiiceyralorine nisbaton artiq doracods hassasdir.

Sinir hiiceyralori gan ddévranina diison yad maddoalordon xiisusi
mexanizmlor vasitosilo miithafizo edilir. Bu mexanizmlori hoyata kegiron
morfofunksional sistemo hematoensefalik baryer deyilir. Hematoensefalik
baryerin funksiyasinin mexanizmlori tam aydin olmasa da, molumdur ki,
bu mexanizmlor sayasindo boazi maddoalor sinir hiiceyralorino daxil ola bil-
mir vo ya ¢ox zoif siirotlo daxil olur. Bu mexanizmlor beyinds olan gan
kapillyarlarinin xiisusi strukturundan va onlarla gliya hiiceyrolori arasinda-
ki alagalordon asilidir. Goriiniir, gliya hiiceyralorinin membranlarinin miix-
tolif maddolori bir-birindon farqlonan siiratlo kegirmosinin do hematoense-
falik baryerin foaliyyati liglin miioyyan shomiyyati vardir.

Neyronlarin aksonlarindan ibarat olan sinir liflorinin struktur-morfo-
loji alamatlorine gors bir-birindon forqlonan 2 névii ayird edilir: mielinli vo
mielinsiz liflor. Moarkoazi sinir sisteminin vo somatik sinirlorin liflori mielinli
liflor grupuna aiddir. Bunlar funksional cohatdon daha yiiksok inkisaf et-
mis sinir liflori hesab edilir vo impulslar yiiksak siiratlo keg¢irmolorino gora,
mielinsiz liflordon farqlonir.

Mielin maddasi sinir hiiceyralorinin atrafina bir ne¢a dofs biikiilmiis to-
bogalor soklindo olur. 9slindo bu tobagolor neyroqliya hiiceyralorinin
membranlarindan ibarstdir. Periferik sinir kotiiklorinds genis yayilmis ney-
roqliya hiiceyraloring lemmositlor vo ya Svann hiiceyralari, morkozi sinir sis-
teminin ag maddasinds olan miivafiq hiiceyralors iso astrositlor ad1 veril-
misdir.

Mielin maddonin asasini ziilal-lipid kompleksloari toskil edir. Onun qu-
ru hissasinin 80 %-o gqodari lipidlorden (xiisuson, xolesterin, fosfolipid vo se-
rebrozidlordon) ibaratdir.

Sinir hiiceyralorinin asas funksiyalart miixtolif molumatlarin gqobul edil-
mosi, yaradilmasi vo otiiriilmasi ilo alagadardir. Bundan slava, sinir hiicey-
rolori miithit dayisikliklorine uygunlasmaq, doyismis soraitds 6z struktur vo
funksiyalarin1 mithafizo etmok va orqanizmin digor hiiceyralorine tonzime-
dici tosir gostormok xassolorino malikdir. Sinir hiiceyroalori molumatlari qo-
bul edir, aksonlar vasitasilo 6zlorindon miixtalif mosafods yerlagon bir va ya
bir ne¢o hiiceyrays otiiriir. Molumat ¢ox vaxt sinir liflorindon dendrit vo ya
aksonlarda yerloson sinapslara verilir. Bundan slave, neyron molumatin
gobul edilmasi lizrs ixtisaslagsmig xiisusi hiiceyroalordon — yani duygu orqan-
larinin reseptorlarindan vo hotta bilavasito xarici miithitdon do (spesifik
dendritlar vasitasilo) impuls ala bilor. Malumat bir sinir hiiceyrasindon di-
goring va ya effektor hiiceyralora (moalumatdasiyici hiiceyralorin aksonlari
ilo bu hiiceyralor arasinda yaranan sinapslar vasitasila) verils bilor. Sinir sis-
teminin kimyavi strukturunun vo burada bas veron maddolor miibadilasi-
nin spesifikliyi mohz bu sistemin hiiceyralorinin funksiyalarinin spesifik xa-
rakteri ilo slagodardar.
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6.1. SINIR TOXUMASININ KiMYOVI TORKIBI

Sinir sisteminin miixtolif hissolorinin kimyovi torkibi bir-birindon forg-
lonir. Beynin ag vo boz maddslorinin, qabiqalti niivelarin vo periferik sinirlo-
rin kimyovi torkiblori arasinda asash forqlor vardir. Molumdur ki, beynin
boz maddasi neyronlarin cisimciklorindon, ag maddassi iso aksonlardan vo
neyroqliya hiiceyralorindon ibaratdir. Ag vo boz maddalorin kimyovi torki-
bindo ilk névbado komiyyat forglori vardir. Yash soxslorin beyninin ag mad-
desinds quru qaligi timumi miqdari 30 %-o, boz maddasinds iso — 15-16%-0
catir (aydindir ki, toxumanin iimumi kiitlosinin galan hissasini su togkil edir).
Bu forq asason ag maddads lipidlorin nisbi migdarinin ¢oxlugu ilo slagodar-
dir (ag maddads 17 %-o qador, boz maddods 5 %-o gqodor). Ziilallarin migda-
rinda is9 boyiik forq yoxdur: ag maddods 9 %, boz maddada 8 %.

Ziilallar. Yuxarida gostorildiyi kimi, beynin imumi kiitlosinin 8-9 %-i
ziilallardan ibaratdir. Bu, beynin quru galiginin 40 %-o qadorini toskil edir.
Beyin toxumalarinda ziilallarin asas hissasi lipidlorlo kompleks soklinds ol-
duglarma goro, onlarin ayriligda tadqiq edilmasi olduqca ¢atindir. Beyindo
olan ziilal-lipid komplekslori 2 qrupa béliiniir: 1) lipoproteinlor; 2) proteoli-
pidlor. Bu komplekslor bir-birindon halledicilors miinasibotino gors forqle-
nir: lipoproteinlor suda asanligla hall olur, iizvi halledicilords iso ¢okiirlor.
Onlar elektroforez vo ultrasentrifugalasdirma zamani lipidlordon ayrilmir-
lar. Lipoproteinlorin torkibindoki lipidler yalmiz ziilallar denaturasiyaya
ugradildigdan sonra sorbast hala kegir. Onlardan forqli olaraq, proteoli-
pidlor suda holl olmur, {izvi holledicilords iso asanligla hall olur. Proteoli-
pidlori adi fiziki Gsullarla ziilal vo lipidlora ayirmaq miimkiindiir. Ciinki,
onlarin molekullarinda lipid vo ziilallar arasindaki rabitolor zoif olur vo
asanligla parcalanir.

A.V.Palladin omokdaslar1 ilo birlikdo beyin toxumasi zilallarinin
4 fraksiyasini ayirmisdir: homogenatdan su, 4,5 %o-li KCI mahlulu vasitasila,
0,1 %-li NaOH moahlulu vasitasilo ayrilan ziilallar vo hall olmayan hissa.
Miioyyan edilmisdir ki, suda hall olan ziilallarin nisbi miqdar1 boz maddado
(30 %), ag maddadokina (19 %) nisbaton ¢oxdur. Sonralar elektroforez
tisullar1 vasitosilo beyin toxumasi ziilallariin daha ¢ox fraksiyaya ayrildig:
askar edilmisdir (100 vo daha artiq).

Miiasir tosovviirlora gora, beyin toxumasinda hom sado, hom do miirok-
kob ziilallar vardir. Beyin toxumasinin sads ziilallarina neyroalbuminlar, ney-
roglobulinlor, kation ziilallar: va neyroskleroproteinlor aiddir. Neyroalbumin-
lar va neyroqlobulinlar fiziki-kimyavi xassolorine gora, qan plazmasinin albu-
min va globulinlorindon bir qador forqglonirlor. Neyroalbuminlorin sarbast
formasi nisbaton az olur; onlara asason fosfoprotein komplekslori soklinda
rast golinir. Lakin neyroalbuminlor digor miirokkab ziilallarin da (lipopro-
teinlor, nukleoproteinlar, glikoproteinlor va s.) tarkibins daxil ola bilir. Beyin
toxumasinin biitiin hall olan ziilallarinin 89-90%-ni neyroalbuminlarin, 5 %-2
godorini isa neyroglobulinlorin fosfoprotein komplekslori toskil edir.

Beyin toxumasimin homogenatinda olan ziilallar1 elektroforez tisulu ilo
ayirdigda onlarin bir hissasi pH-1n 10,5-12 giymatlorinds (galovi miihitds)
katoda dogru harakot edir. Onlara kation ziilallar: ad1 verilmisdir. Kation
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ziilallar1 histonlar qrupuna aid olan goalovi reaksiyali ziilallardir. Bu ziilalla-
rin fiziki-kimyavi xassalori polipeptid zoncirinds olan arginin, lizin va glisin
galiglarinin nisbi migdarindan asilidir. Bu baximdan kation ziilallarinin 5
qrupu (H, H2a, H2v, H3, H4) ayird edilir.

Neyroskleroproteinlor qrupuna sinir hiiceyrolorinds olan struktur-isti-
nad ziilallarinin miixtalif névlari (neyrokollagenlor, neyrokeratinlor, neyro-
strominlor vo s.) aiddir. Onlar sinir toxumasinda olan sado ziilallarin 8-
10%-5 qadorini togkil edirlor. Bu ziilallar asason bas beyninin ag§ maddasin-
do va periferik sinir sisteminds yayilmisdir.

Sinir toxumasinda lipoprotein, proteolipid, nukleoprotein, glikopro-
tein, fosfoprotein vo digor strukturlu miirokkob ziilallar olur. Lipoprotein
va proteolipidlorin fiziki-kimyavi xassalorinds olan forglor hagqinda yuxa-
rida malumat verilmisdir. Lipoproteinlor asason beyin toxumasinda, pro-
teolipidlor iso mielin gisasinda, sinaps membranlarinda va sinaps qovucuq-
larinda yayilmisdir.

Sinir toxumasinin nukleoproteinlori do digor toxumalardaki kimi, de-
zoksiribonukleoproteinlor vo ribonukleoproteinlor olmagla, iki qrupa bolii-
niir. Bu ziilallar funksiyalarina goras, digor toxumalarda olan miivafiq ziilal-
lardan forqlonmir. Belo giiman edilir ki, sinir toxumasinin nukleoproteinlo-
r1 spesifik ziilallarin biosintezini idara etmokls, neyronlarin tolobatina mii-
vafiq surotdo hom adi ziilallarin, hom ds yaddasin formalagsmasina xidmaot
edon peptidlorin sintezinds istirak edirlor.

Sinir toxumasinda askar edilon glikoproteinlori prostetik qruplarmin
torkibing gora 2 qrupa bolmak olar. Birinci qrupa torkibinde molekul kiit-
losinin 5 %-don 40 %-nas godar glikoprotein komponenti olan ziilallar daxil-
dir. Onlarn ziilal komponentlori albumin vo globulinlordan ibaratdir. Ikin-
ci qrupa aid edilon glikoproteinlorin molekul kiitlasinin daha ¢ox hissasini
(40-85 %) karbohidrat komponenti togkil edir vo onlarda karbohidrat
komponenti lipidlorlo kompleks soklinds olur. Bu baximdan onlari glikoli-
poproteinlor adlandirmagq olar.

Sinir sisteminin miixtalif morfoloji téromslorinin membranlarina fos-
foproteinlaor ds daxil olur. Onlar sinir toxumasinda olan miirokkab ziilalla-
rin 2 %-9 gqodorini togkil edir.

Sinir toxumasinin bazi ziilallar1 spesifik funksiyalara malikdir vo onla-
ra digor toxumalarda rast golinmir. Masalon, S-100 ziilalinin (vo ya Mur
ziilali) spesifik funksiyasinin mexanizmi holslik tam aydin olmasa da, belo
hesab edilir ki, yaddasin yaranma vo saxlanmasinda bu ziilalin miioyyon
rolu vardir. Bu ziilal torkibinds qlutamin va asparagin tursusu qaliglarinin
¢ox olmasi ilo farglonir vo buna goérs turs xassoys malikdir. S-100 ziilalinin
osas hissasi (85-100 %-o qadar) neyroqliya hiiceyralorinds toplanir; neyron-
larda ziilallarin imumi miqdarmin 10-15 %-1 gqador S-100 zilali olur vo
heyvanlara tolim kegorkon, onlarin sinir hiiceyralorindo bu ziilalin nisbi
miqdart artir.

Digor toxumalarda oldugu kimi, sinir toxumasinda olan ziilallarin da
bir qismi ferment xassasino malikdir. Momali heyvanlarin markazi sinir sis-
temindon boazi fermentlor (asetilxolinesteraza, kreatinkinaza vo s.) kristal
soklinda alinmigdir. Sinir toxumasinda bir sira fermentlorin (LDH, kreatin-
kinaza, aldolaza, malatdehidrogenaza, qlutamatdehidrogenaza, xolineste-
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raza va s.) miixtalif izofermentlori agkar edilmisdir.

Lipidlor. Sinir toxumasi lipidlorls zonginliyino gora, biitiin diger toxu-
malardan forqlonir. Beynin boz maddasinin quru kiitlesinin tigdobirini li-
pidlor togkil edir; ag maddodo vo mielin tobaqgosinds is9 lipidlorin nisbi mig-
dar1 daha ¢oxdur: miivafiq olaraq, quru ¢okinin 55 %-1 vo 70 %-1 qador. Be-
yin toxumasinin spesifik xiisusiyyatlori ilo onda olan lipidlorin komiyyast vo
keyfiyyati arasinda six slago vardir. Beyinds neytral yaglarin migdar ciizi
doracads oldugu halda, xolesterin, fosfolipidlor, sfinqomielinlor vo plazma-
logenlor genis yayilmisdir. Bunlardan olave, beyinds serebrozidlor vo gan-
gliozidlar do olur (codval 6.1).

Cadval 6.1
Sinir toxumasinda miixtalif lipid névlarinin migdar:
(T.T.Beryozov, B.F.Korovkin, 1998)
Lipidin novii Boz maddo Ag maddo Mielin
Lipidlorin iimumi miqdan
(quru ¢cakiya gora %-19) 32,7 54,9 70
Lipidlarin iimumi migdarina géra faizla
Xolesterin 22,0 27,5 27,7
Fosfatidiletanolaminlor 22,7 14,9 15,6
Fosfatidilxolinlor 26,7 12,8 11,2
Plazmalogenlor 8,8 11,2 12,3
Fosfatidilserinlor 8,7 7,9 4.8
Sfinqomielinlor 6,9 7,7 7,9
Serebrozidlor 5,4 19,8 22,7
Fosfatidilinozitollar 2,7 0,9 0,6
Qangqliozidlor 1,7 5,4 3,8

Sinir toxumasi lipidlerinin torkibindo doymamis tursu qaliglar1 diger
toxumalardakina nisboton ¢oxdur. Burada molekul strukturunda 4 va 5
ikiqat rabito olan iizvi tursu qaliglar1 askar edilir. Yas artdiqca, sinir toxu-
masinda lipidlorin nisbi miqdar1 da artir.

Karbohidratlar. Sinir toxumasi, enerji monbaoyi kimi, asason karbohid-
ratlardan istifado edir. Buna baxmayaraq, bu toxumada karbohidratlarin
nisbi miqdar1 digor toxumalardakindan azdir. Miixtalif heyvanlarin beyin
toxumasinin har 100 g-da orta hesabla 40 mq qliikkoza vo 100 mq qlikogen
olur. Qlikogen beyinds asasan gliya hiiceyralorinds toplanir; bu hiiceyralor
neyronlart metabolizm substratlar: ilo tomin edir. Lakin beyin toxumasi
miibadilo prosesi tiglin sorf etdiyi gliikozanin asas hissosini qanin torkibin-
don alir. Bu toxumanin gandaki gliikkozani udma qabiliyyati azolo toxuma-
sina nisbaton 2 dofa, boyroklors nisbaton 3 dofo artiqdir. Beyno golon va on-
dan geri qayidan qanin todqigindon aydin olmusdur ki, bu toxumadan ke-
¢on qan torkibindaki gliikkozanin 10 %-o qodarini itirir. Mak-Ilveynin tadqi-
gatinin naticaloring gors, beyin damarlarindan kegon ganin hor 100 ml-i to-
xumaya 9,8-10,5 mq qliikkoza verir. Beyin toxumasinda karbohidrat miiba-
dilasinin araliq mohsullar1 da olur. Bunlara heksoza va triozafosfatlari, 3-
fosfoqliserin aldehidini, fosfodihidroksiasetonu, 2- va 3-fosfoqliserin tursu-
larini, piroiiziim va siid tursularini misal géstormak olar. Beyinds bu birlos-
molorin miqdari ¢ox yiiksok deyil.
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Nukleotidlor. Beyin toxumasinda nukleotidlorin miixtalif novlari olur.
Onlar arasinda pirimidin vo adenil nukleotidlorinin daha boyiik fizioloji sho-
miyyoti vardir. Beyin toxumasmin hor 1 g-da pirimidin nukleotidlorinin
imumi miqgdar1 260 mkqg-a godordir. Bunlar arasinda NAD-in oksidlogmis
formasiin migdar1 (160 mkq/q) tstiinliik toskil edir. Migdarina gors sonraki
yerlori azalan sira ilo NAD-in reduksiyaya ugramis formasi (NAD-H2 —
53 mkq/q), NADF-nin reduksiyaya ugramis formast (NADF-H> -
36 mkqg/kq) vo NADF-nin oksidlosmis formasi (10 mkqg/kq) tutur.

NAD-1n migdarinin NAD-H2-ys nisbaton bir ne¢o dofs ¢ox olmasi be-
yin toxumasinda miixtolif metabolizm substratlarinin oksidlosma yolu ilo
katabolizmo ugramasi {igiin olverisli sorait yaradir. Beyin toxumasinda
NADF-nin migdar1t NAD-a nisbaton azdir. Goriiniir NADF asason qliiko-
zanin pentozafosfat yolu ilo oksidlogsmasi prosesindo istirak edir va burada
beyin toxumasit DNT vo RNT sintezi tigiin lazim galon pentozalar1 bilavasi-
to bu toxumada bas veron apotomik oksidlosma prosesi sayasinda aldo edir.

Beyin toxumasinda molekul strukturuna purin osaslar1 daxil olan nuk-
leotidlorin biitiin novlari olur. Buradaki sorbast nukleotidlor arasinda ade-
nin téromolori istiinliik toskil edir. Onlarin imumi miqdar: biitiin sorbast
nukleotidlorin 84 %-1 godordir. Sorbast nukleotidlorin sinir toxumasinin
enerji miibadilesinds boyiik shamiyyoti vardir. Lakin onlarin migdari o qo-
dor do ¢ox deyil. Sigovulun beyin toxumasinda asas nukleotid névlarinin
nisbi migdar1 bu rogomlarls ifads edilir. ATF —2,30-2,90; ADF - 0,30-0,50;
AMF - 0,03-0,05; QTF - 0,20-0,30; QDF - 0,15-0,20; UTF -
0,17-0,25 mkmol/q. Sarbast nukleotidlorin molekul strukturuna daxil olan
makroergik rabitolor beyin toxumasinda enerji miibadilosinin hoyata
kegirilmasing sorait yaradir. Sinir toxumasinda enerji miibadilosinin hoyata
kecirilmasinda sarbast nukleotidlordon slave, kreatinfosfat da istirak edir.
Sicovulun  beyin  toxumasinda  kreatinfosfatin  nisbi  miqdari
3,50-4,75 mkmol/g-a borabardir. Makroergik rabitali birlosmalor beyin to-
xumasinin miixtalif hissalorinds toxminon barabar saviyyads yayilir.

Bas beynindo tsiklik nukleotidlorin migdar1 digor toxumalardakina
nisbaton ¢oxdur (tsiklik AMF orta hesabla 1-2 nmol/q; tsiklik QMF —
0,2 nmol/q). Bu toxuma tsiklik niikleotidlorin metabolizminds istirak edon
fermentlorin foalliginin daha yiiksok olmasina gors, diger toxumalardan
forglonir. Belo hesab edilir ki, sinapslarda sinir impulslarinin 6tiiriilmoasinda
tsiklik nukleotidlorin rolu vardir.

Mineral maddslor. Digor toxumalarda oldugu kimi, sinir toxumasinda
da miixtolif mineral maddslor vardir. Kationlarin oksariyyati (Na*, K*,
Fe3*, CaZzt, Mg2*, Mn2*) beynin ag vo boz maddolorinds toxminon barabor
saviyyads olur, lakin gan plazmasindakindan farqlonir (cadval 6.2). Fosfat
anionu iso beynin ag maddasindo boz maddodokina nisbaton toxminon
50 % c¢ox olur.

Beyin toxumasinda qgeyri-iizvi anionlarin miqdar1 kationlara nisbaton
dofolorls azdir. Bu toxumada elektrostatik tarazligin saxlanmasinda ziilal-
larin miiayyan rolu vardir. Lakin ziilallarin migdar1 da anionlarla kationlar
arasindaki tarazhigi barpa eds bilacok soviyyadon toxminon 2 dofs azdir.
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Codval 6.2
Beyin toxiimasinda vo qan plazmasinda
9sas mineral maddslorin migdar

Beyin toxumasinda Qan plazmasinda
Komponent )(,mmollkq-la) (rgmolll-la
Na* 57 141
K+ 96 5
Ca2* 1 2,5
Cl- 37 101
HCO; 12 28

Buna goro, belo hesab edilir ki, beyin toxumasinda anion ¢atismazligi-
nin aradan qaldirilmasinda polyar radikallar1 olan lipidler do istirak edir.
Giliman etmok olar ki, sinir toxumasinin lipidlori ion balansinin tonzimi yo-
lu ilo beynin funksiyalarinin hoyata kegirilmasindo istirak edir.

6.2. BEYIN-ONURGA BEYNIi MAYESI

Beyin-onurga beyni mayesi beynin yan modociklorinds, homg¢inin 111
va IV modaciklords olan damar kaloflorinin spesifik sirasidir. Bu maye fasi-
losiz suratdo omolo golir vo geriya sorulmaqla, giin arzinds bir ne¢o dofo
(toxminon hor 3-4 saatda bir dofo) tamamilo yenilosir. Beyin-onurga beyni
mayesi ganla neyronlar vo neyroqliya hiiceyrolori arasinda rabito yaradir.
Bu mayenin torkibino fasilosiz olaraq, bioloji aktiv maddolor (vitaminlor,
hormonlar, metabolizm mohsullari, neyropeptidlor, adrenalin, histamin,
serotonin, endorfinlor va s.), homg¢inin miixtalif elektrolitlor (Na*, K+,
Ca2*, Cl- vas.) daxil olur.

Beyin-onurga beyni mayesi bas beyninin vo onurga beyninin subarax-
noidal boslugunda va beyin modaciklorinds sirkulyasiya edir.

Beyin damarlari ilo beyin-onurga beyni mayesinin vo bu maye ilo beyin
toxumasinin sorhadlorindo hematoensefalik baryer adlanan miihafizoedici
filtr vardir. Bu baryerin asasin1 beyin damarlarinin kapillyar sistemi togkil
edir. Onlarin divarlariin morfoloji va funksional xiisusiyyatlori sayasinda
bir sira maddslorin qandan beyin toxumasma ke¢mayinin garsist alinir.
Eksperimental todqiqatlardan aydin olmusdur ki, bir sira miibadilo moh-
sullar1 vo gan damarlaria yeridilon toksinlor, viruslar, boyaq maddolori
beyin-onurga beyni mayesinin torkibino ke¢o bilmir.

Yetkin yash insanin beyin-onurga beyni mayesi orta hesabla 125 ml-o
gadar olur. Kimyavi torkibing gérs, bu mayeni qan plazmasinin ultrafiltrati
hesab etmok olar. Onun timumi kiitlesinin 99 %-1 sudan, 1 %-9 qadari quru
galigdan ibaratdir. Punksiya vasitosilo onurga kanalindan alinan beyin-
onurga beyni mayesi «lumbal likvor» normal halda soffaf, rongsiz, zaif qo-
lovi reaksiyali (pH = 7,4-7,6) olur. Bu mayenin xiisusi ¢okisi 1,006-1,007
arasinda toroaddiid edir. Beyin madaciklorindon alinan mayenin (ventrikul-
yar likvor) xiisusi ¢akisi bir godoar az (1,002-1,004) ola bilor. Miixtalif nahi-
yalordon alinan beyin-onurga beyni mayelari ziilallarin qatiligina gors bir-
birinden farglonir. Umumiyyatls, ziilallarm qatihgma gors, beyin-onurga
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beyni mayesi gan serumundan xeyli geri galir. Bu mayenin torkibinds zii-
lallarin gatilig1 0,15 g/l-den 0,33 g/l-o godor vo albuminlorin gatiligi qlobu-
linlora nisbaton artiq (toxminan 4 dafs) olur (cadval 6.3). Torkibinda fibri-

nogen olmadigina goro, beyin-onurga beyni mayesi laxtalanmuir.

Cadval 6.3

Beyin-onurga beyni mayesinin asas biokimyavi gostoricilori

Komponentlor

Qatihq gostoricisi

Komponent

Qatihq gostoricisi

Ziilal

Umumi azot

Qaliq azotu

Ziilal fraksiyalari:

0,15-0,33 g/l

11,4 — 15,7 mmol//
7,1 — 12,9 mmol//

Xolesterin efirlari
Sarbast xolesterin

albuminlor 0,168 — 0,24 g/l Natrium 120 — 145 mmol//

globulinlor 0,024 — 0,048 q/! Kalium 3,07 — 4,35 mmol//
Qliikoza 2,22— 3,33 mmol// Kalsium 1,12—1, 75 mmol/!
Siid tursusu 1,0 — 2,9 mmol// Magnezium 1,23 — 1,4 mmol//
Karbamid 1,0 — 2,5 mmol// Mis 0,9 — 3,1 mkmol//
Kreatinin 44,2194 mkmol// Qeyri-tizvi fosfor 0,39 — 0,68 mmol//
Kreatin 35,1-142,6 mkmol// Cl- 197 — 212 mmol/!

HCO;

0,56 — 4,6 mq/l
0,48 — 3,68 mq//

25 mmol/l-o qodoar

1,14 — 1,93 mmol//

Amintursu azotu

Beyin-onurga beyni mayesinds ziilallarin qatiligi gan plazmasindakina
nisbaton orta hesabla 300 dofs, xolesterinin gatiligi — 1000 dofs, amintursu-
larin qatiligr iso 2-2,5 dofs azdir. Bozi amintursular hematoensefalik bar-
yerdon kegmodiyina gors, beyin-onurga beyni mayesinin torkibinas daxil ol-
mur, lakin onlarin téromolori bu baryeri asanligla kego bilir. Masalon, qlu-
tamin tursusu hemato-ensefalik baryeri kego bilmadiyi halda, bu tursunun
amidi (qlutamin) asanligqla kecir. Dvozedilon amintursular beyin toxu-
masinda yenidon aminlogsma (transaminlogsmo) reaksiyalar1 vasitosilo sintez
edilir. Buna goro, beyindo sorbost amintursularin miqdar1 beyin-onurga
beyni mayesinds olduguna nisboton dofalorlo artigdir.

Beyin-onurga beyni mayesi torkibindoki Nat vo K+ ionlarinin migdari-
na gora, qan plazmasindan forglonmir, lakin bu mayeds kalsiumun (toxmi-
non 2 dofa) va xlorun qatiligi plazmadakindan az, bikarbonatlarin gatilig
1s9 ¢oxdur. Likvorun torkibinds bir sira mineral maddslorin qan plazma-
sindakindan farqli saviyyado olmasi bels ehtimal etmays asas verir ki, bu
maddolarin sinir sistemini qidalandiran damarlarin endotel gisasindan keg-
mosi aktiv biokimyavi proseslorlo slagodardir. Normal beyin-onurga beyni
mayesinin hor 1 mkl-do 3-4 hiiceyra ola bilor. Adston bu mayeds tok-tok
limfositlor, hériimgayabonzar qisanin endotel hiiceyralori, beyin modacikls-
rinin ependim hiiceyralori vo poliblastlar (miitoharrik makrofaqlar) askar
edilir.

Sinir sisteminin boazi xastaliklorinin diagnostikasi ii¢lin beyin-onurga
beyni mayesinin todqiqinin bdyiik shomiyyati vardir. Masolon, meningit,
insult, beyin sislori vo travmalar: zamani beyin-onurga beyni mayesinin tor-
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kibinds hiiceyravi elementlorin, ziilallarin migdari, AsAT vo LDH ferment-
lorinin aktivliyi artir, hemorragik insult zamani bu mayeds qan hiiceyralori
(xtisuson eritrositlor) askar edilir. Meningit xostaliyinin geyri-spesifik ola-
motlorindan biri — likvorda gliikkozanin qatiliginin azalmasidir (hipoqliko-
raxiya), ensefalit vo diabet xastoliklori iso bu mayeds sokorin migdarinin
artmasi (hiperqlikoraxiya) ilo miisayiot edilir.

6.3. SINIR TOXUMASINDA MADDOLOR
MUBADILOSININ XUSUSiYYOTLORI

Sinir sisteminin funksional aktivliyini tomin edon osas amillordon biri —
enerji miibadilosinin intensivliyidir. Sinir toxumasi iigiin saciyyovi olan oyan-
ma, sinir impulslarinin nagl edilmasi, gabul edilon informasiyanin saxlanma-
st (yaddas), sinir hiiceyralorinin, liflorinin va sinapslarin strukturunun sabit
sokildo saxlanmasi vo yenilogdirilmoasi boyiikk enerji sorfi ilo slagadar olan
proseslordir. Sinir toxumasinda enerji miibadilosinin asas gostaricilorinden
biri—toxuma tonoffisiudir.

Bas beyni oksidlosmoa proseslorinin intensivliyina goro, biitiin digor to-
xumalardan forglonir. Yetkin insan organizmindo beynin kiitlosi iimumi
badan kiitlesinin 2 %-o godarini toskil etss do, orqanizmin gobul etdiyi oksi-
genin 20-25 %-1 mohz beyinds sorf edilir. Yenidogulmus usaqlarda vo mo-
moali heyvanlarin korpa balalarinda iss beynin oksigen sorfi organizmin isti-
fado etdiyi oksigenin imumi miqdarmin daha boyiik hissasini (50%-0 qo-
dor) togkil edir. Beynin filogenetik cohatdon daha cavan olan 6n hissasindo
(xtisuson bdyiik beyin yarimkiiralori qabiginda) filogenez baximindan daha
godim olan sinir téromalorindakina nisbaton ¢ox oksigen sorf edilir.

Bas beynindo miibadilo prosesloring sorf edilon miixtslif maddslorin (o
climlodon oksigenin) migdar1 haqqinda homin maddslorin beyni qidalandi-
ran arteriyalarda vo ondan ¢ixan venalardaki qatiliqlar1 arasindaki forgo
goro mithakimo yiiriitmak olar. Miioyyon edilmisdir ki, beyindon kegon qan
torkibindoki oksigenin 8 faizini itirir. Beyin toxumasinin hor 100 g-dan 1
dog-do 53-54 ml gan kegir. Buna miivafiq olaraq, hor 100 ml beyin toxu-
masinda 1 doaq arzinds 3,7 ml, kiitlasi 1500 g-a barabar olan beyinds isa ho-
min middat arzinds 55,5 ml oksigen sorf edilir.

Oksigen sorfinin siiratina gora, beynin miixtalif sébalori arasinda birinci
yeri boyiik beyin yarimkiiralorinin gabigi tutur. Bundan sonra azalan sira
lizra, beyincik va araliq beyin, orta vo uzunsov beyin golir. ©On az oksigen
sorf edon beyin toéromosi iso onurga beynidir. Beynin ag maddosindo toxu-
ma tonaffiisiiniin intensivliyi boz maddasina nisbaton 2 dofs asagidir. Bu, ag
maddads hiiceyralorin az olmasi ils izah edilir. Periferik sinirlor markazi si-
nir sisteminin toxumalarinin kiitlo vahidino goro sorf etdiyi oksigen ekviva-
lentinin 3 %-o qadoarini sorf edirlor. Belo miilahizalor vardir ki, neyronlarda
miibadilo proseslorine neyroqliya hiiceyralorina nisbaton 5 dofs ¢ox oksigen
sarf edilir. Lakin bu malumati daqiq hesab etmok olmaz. Ciinki, bu hiicey-
rolari ayriligda tadqiq etmok tgiin istifads edilon tisullarin etibarliligi asagi
soviyyoadadir.

Funksional aktivlik zaman1 beyinds tonasffiisiin intensivliyi azalir; dorin
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yuxu va narkoz vaziyyati iso burada oksigen sarfinin azalmasi ilo miisayiot
olunur.

Karbohidrat miibadilasi. Beyin toxumasinda oksigenli miibadilonin osas
substrati qliikozadir. Yuxarida gostorildiyi kimi, arterial sistem vasitosilo
beyno gatirilon gan torkibindoki glitkozanin 10 %-o godorini itirir. Heg bir
digor organ ganin torkibindoki glitkozani beyin qadar yiiksok siiratls va be-
yindon artiq migdarda istifado etmir. Malumdur ki, gliikkoza bir sira diger
organ vo toxumalar ligiin osas oksidlosmo substratidir. Lakin bas beyni
gliikoza tolobatinin xiisusiyyatlorine gora, biitiin iri orqanlardan forqlonir.
Qaraciyar, boyraklar, skelet ozalolori vo miokard qanda qliikozanin qatiligi-
nin azaldig1 soraitds 6z enerji balansini tomin etmok va funksional aktivliyi-
ni saxlamagq {i¢iin basqa metabolizm substratlarini (siid tursusu, piy tursu-
lar1, keton cisimciklori, amintursular va s.) katabolizmo ugrada bilir. Bas
beyni isa bu soraitds gliikoza katabolizmini vo oksigen sorfini demok olar
ki, eyni intensivliklo davam etdirir. Yalniz qanda qlikkozanin qatiligr kritik
soviyyadon asagi endikds (agir hipoqlikemiya zamani) beyindo gliikkozanin
va oksigenin sarfedilma siirati azalir. Bu, husun itirilmasine vo koma voziy-
yatinin amolo golmasing sobab olur. Belsliklo, beyin toxumasinin qlilkoza
ilo tochizatinin azalmasi soraitindo 6z enerjiyo tolobatini digor substratlar
vasitasilo kompensasiya etmok qabiliyysti basqa organ vo toxumalardan
zoifdir.

Beyin toxumasinin hor 100 g-1 1 doqiges arzinds orta hesabla 5 mq qlii-
kozani katabolizms ugradir. Miioyyon edilmisdir ki, beynin istifads etdiyi
glikozanin katabolizmi zaman1 omalo golon araliq mohsullar Krebsin tri-
karbon tursular1 dévranina daxil olub, oksidlosma prosesini son moahsulla-
rin (CO2 vo H20) amolo golmasine qoador davam etdirir. Beynin gliikkoza eh-
tiyatinin miqdarini (orta hesabla 40 mq/100 q) nozars almaqla, hesablama
aparsaq, aydin olar ki, agor bu godor glilkoza yalniz oksidlosma prosesina
sorf edilorsa, beyin 6z ehtiyatin1 7-8 doq arzindo tamamila sorf edos bilor. Bu-
na goro, beyin metabolizm prosesino sorf etdiyi qliikozanin asas hissosini
fasilosiz surotdo konardan (qan doévranindan) qobul etmolidir. Dogrudur,
beyin toxumasinda olan glikogen do miivafiq tolobat yarandigda, parcala-
nib, hiiceyralori qliikkoza ilo tomin edir. Lakin bu toxumada qlikogen ehti-
yat1 da ¢ox bdyiik deyil (100 mq/100 q). Belalikls, beyin toxumasi 6z struk-
turunun tamligini miithafizo etmok vo funksional aktivliyini davam etdir-
mok ti¢ilin fasilasiz suratds glitkkoza ilo tomin edilmalidir.

Ozolo toxumasindan forqli olaraq, sinir hiiceyralorino gliikozanin daxil
olmasi insulindon asili deyil. Qliikkoza gandan beyin-onurga beyni mayesi-
no v sinir sisteminin hiiceyralorine Na* ionunun istiraki ilo simport mexa-
nizmi iizra kegir. Bu prosesdo gliikkozanin gatiliq qradiyentinin boyiik rolu
vardir (qanda qlikkozanin qatilig 3,33-5,55 mmol//, beyin toxumasinda iso
2,7 mmol//-dir).

Beyin toxumasina daxil olan glikozanin miqdar1 azaldiqda buradaki
qlikogen ehtiyatindan qliikkoza monbayi kimi istifads edilir. Qlikogen fosfo-
rolitik yolla (fosforilaza fermentinin istiraki ilo) pargalanir. Sinir hiiceyralo-
rinds glikogeni parcalayan qlikogenfosforilaza fermentindan slavs, y-ami-
laza fermentinin oldugu haqqinda bazi todqiqatgilarin irali siirdiiyii fikirlor
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miibahisalidir.

Beyin toxumasinda katabolizmo ugradilan gliikozanin bir hissosinin
miibadilosi anaerob morhoalodo basa catir; buna goro, beyindo az miqdarda
siid tursusu da amolo golir. 6.4-cii cadvolds sigovulun beyin toxumasinda
qlikoliz prosesinin araliq mohsullarinin nisbi migdar1 (mkmol/g-la) veril-
misdir. Codvaldon goriindiiyii kimi, beyinds miioyyon miqdarda siid tursusu
da toplanir. Onun bir hissosi mitoxondrilorin xarici membranlarinda yerlo-
son laktatdehidrogenaza fermentinin tosiri sayssinda piroiiziim tursusuna
cevrilib, oksigenli katabolizm prosesine daxil ola bilir. Molumdur ki, lak-
tatdehidrogenaza reaksiyasi siid tursusunun katabolizmo ugradilmasinin
yegana yoludur. Miioyyon edilmisdir ki, bu fermentin timumi aktivliyi ney-
ronlarda neyroqliya hiiceyrolorindoking nisbaton bir ne¢o dofs asagidir. Bu
hiiceyralordo LDH fermentlorinin izoferment spektri do bir-birindon forg-
lonir. Neyronlarda LDH2 vo LDH4 iistiinliik toskil etdiyi halda, neyroqliya
hiiceyralorinds fermentin biitiin izofermentlorinin faalligi demak olar ki, ba-
rabar soviyyadadir. Buna goro, belo giiman edilir ki, gliikozanin kataboliz-
minin aerob (oksigenli) yolu neyronlar ii¢iin, anaerob (oksigensiz) yolu iso
neyroqliya hiiceyralori ti¢iin xarakterikdir.

Cadval 6.4
Sicovulun bas beyninds glikogenin, gliikozanin va glikoliz
metabolitlorinin nisbi miqdar1 (Berqmeyer, 1970)
. Miqgdan . Miqdan
Metabolit (mkn?oll Llo) Metabolit (mkn(llol 11o)
Qlikogen 1,9 - 3,8 |2-fosfoqliserin aldehidi 0,021-0,046
Qlikoza 1,52 - 3,70 |3-fosfogliserin tursusu 0,085-0,100
UDF-qgliikkoza 0,08 — 0,17 |2-fosfogliserin tursusu 0,010-0,016
Qliikoza-6-fosfat 0,039-0,049 |Fosfoenolpiroiiziim tursusu | 0,035-0,097
Fruktoza-6-fosfat 0,017- 0,023 |Piroiiziim tursusu 0,120-0,190
Fruktoza-1,6-difosfat | 0,010— 0,017 |Siid tursusu 1,26-1,70
Fosfodihidroksiaseton 0,024

Fizioloji soraitdo beyin toxumasinda glikkozanin pentozafosfat yolu
tizra katabolizminin siirati ¢ox boyiik deyil. Lakin bas beyninin biitiin hii-
ceyrolorindo pentozafosfat mexanizmi iizro katabolizm prosesi gedir. Bu
proses zamani ayrilan hidrogen atomlar1 (NADF-in reduksiyaya ugramis
formasi ilo rabitali olan protonlar) lipidlorin sintezino sorf edilir. Qlilkkoza-
nin pentozafosfat mexanizmi iizro katabolizmi sinir sisteminds sintez edilon
nuklein tursulari tigiin lazim golon pentozalarin da asas monbayidir.

Sinir hiiceyralorinds gqlikozanin oksidlosmasi zamani yaranan enerjinin
bir hissosi makroergik fosfat rabitolorinin (xiisuson ATF molekulu soklin-
do) amals golmasine sarf edilir. Bu hiiceyrolordo makroergik rabitoali birlog-
molorin miqdari ¢ox boyiik olmasa da, demok olar ki, sabitdir. Bu xarak-
terli birlogsmolor arasinda adenin nukleotidlorinin imumi miqdari (sicovu-
lun beyin toxumasinda ATF — 2,3-2,9 mkmol/q; ADF - 0,3-0,5 mkmol/q,
AMF - 0,03-0,05 mkmol/q olur) vo kreatinfosfat (3,50-4,75 mkmol/q) iis-
tiinliik toskil edir; quanozin, sitozin va uridinin trifosfatlari iso makroergik
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rabitali birlosmalorin 10 %-don artiq deyil. Beyinds nukleozid mono-, di- vo
trifosfatlarinin imumi migdarimnin kiitlo vahidine nisboti garaciyardokindon
artiq olmur. Lakin burada ADF-in vo xiisuson AMF-in miqdar1t ATF-o
nisboton dofolorlo azdir. Makroergik rabitoli birlosmalor beynin miixtalif
sObolorinds toxminon borabar soviyyads yayilir.

Beyindo ATF vo kreatinfosfat ehtiyatinin AMF vo ADF-o nisbaton bo-
yiik olmasi onlarin yenilosmo siirotinin yiliksokliyi ilo alagadardir. Onlarin
stiratlo yenilogsmosi ligiin beyin glikkoza ilo yaxsi tochiz edilmali vo burada
toxuma tonaffiisiiniin siirati yiiksok olmalidir. Tacriibolordon aydin olmus-
dur ki, beyno oksigen daxil olmasi 10-15 san miiddstinds dayandiqda sinir
hiiceyralorinin enerji ilo tochizati pozulur vo bu, iimumi orqanizm saviyyo-
sindo husun itirilmasi (bayilma) ilo miisayiot edilir. Oksigenlo tominat
1 dog-don artiq kosildikds sinir hiiceyralori 6z ATF ehtiyatlarini tamamilo
sorf edir. Bu soraitds sinir hiiceyralorinin foaliyyatinds bas veran «goruyucu
longimo» onlarin strukturunun bir ne¢o doqiqe orzindo saxlanmasina im-
kan verir. 5-6 doqiqo davam edon koskin oksigen acligi iso beyin gabigi hii-
ceyralorinda geriys donmaoyon struktur doyisikliklorinin (nekroz) inkisafi ilo
noticalonir. Beloliklo, sinir hiiceyralori oksigensiz soraitds enerjini tokco qli-
koliz prosesi hesabina almali olur. Lakin bu soraitde neyronlar uzun miiddst
foaliyyatds ola bilmir. Bu hiiceyralorin gliikoza ilo tominatinin pozulmasi da
oksigen sorfinin azalmasi ilo miisayiot edilir. Masalon, insulin inyeksiyasi
vasitasilo hipoglikemiya vaziyyotina salinan heyvanin qaninda qlilkozanin
gatiligi 1 mmol/l soviyyasing diisditkdos, beynin oksigen sorfi 1,9 ml/100 q
soviyyoasino enir. Halbuki, qanda qlikozanin qatiligt normal (3,3-5,0
mmol//) oldugda, beyin toxumasinin har 100 qrami 1 daqige arzinds 3.4-
3,7 ml oksigen sorf edir. Insulin vasitasilo yaradilan koma zaman1 beyin to-
xumasinda oksidlosmokls fosforlasma prosesi zaifloyir, ATF vo kreatinfos-
fat ehtiyat1 azalir vo sinir sisteminin funksiyalari pozulur.

Qliikozanin sinir sistemi ti¢lin plastik shomiyyati do vardir. Ondan sinir
toxumasinda pentozalar, qlikoprotein va serebrozidlorin karbohidrat kom-
ponenti, piy tursulari, steroidlor sintez edilir. Qlilkoza katabolizminin ara-
lig mohsullart olan piroiliziim, a-ketoqliitar vo oksalatsirko tursularindan
sinir sisteminda avazedilon amintursular sintez edils bilir.

Lipid miibadilasi. Sinir toxumasinda lipidlorin digar {izvi maddslors nis-
boton ¢ox oldugu haqqinda yuxarida molumat verilmisdir. Beynin boz
maddasinds qgliserofosfolipidlorin, sinir kotiiklorinin mielin qisasinda is9
sfinqomielinlorin miqdart dstiinliik toskil edir. Sinir sisteminds lipidlorin
miixtalif novlorinin yenilosma siirati miixtalifdir. Beynin boz maddasinda
fosfatidilxolinin va fosfatitilinozitolun miibadilasi digar gliserofosfolipid
noévloring nisbaton yiiksakdir. Sinir liflorinin mielinlosmasi dovriinds beynin
ag maddosindo lipid miibadilosinin siirati yiiksok olur. Lakin mielinlogmo
basa ¢atdiqdan sonra burada lipid miibadilssinin siirati yavasiyir. insan or-
ganizminds sinir sisteminin mielinlogsmosi prosesinin maksimal siirati
batndaxili inkisaf dovriinds miisahida edilir. Haraki sinir yollar1 déliin inki-
safinin 5-ci ayinda mielinlosmoaya baslayir. Insan beyni hayatin 2-ci iline qe-
dor, demok olar ki, tam mielinlagir. Lakin bu prosesin 20 yasina godor nis-
baton asagi siiratlo davam etdiyi ehtimal olunur.
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Sinir sisteminds xolesterin, serebrozid va sfinqomielinlorin yenilogsma
stir’ati qliserofosfolipidlora nisbaton zoifdir vo bu proseslorin siir’sti ontoge-
netik inkisafla slagodardir. Masalon, yenidogulmus korponin bas beynindo
2 q xolesterin olur; beyinds xolesterinin miqdari hayatin ilk ili arzinds 3 do-
fo artir; orta yas dovriinds iso insanin bas beyninds xolesterinin imumi
miqgdar1 25 g-a c¢atir. Miioyyon edilmisdir ki, yuxu arteriyasi vasitasilo bey-
na gedon qanda xolesterinin gatilig1 beynin venoz sistemlori vasitosilo geri-
ya qayidan gandakina nisbaton azdir. Bu, beyin toxumasinda digoer toxu-
malara nisbaton ¢ox xolesterin sintez edildiyini gostorir. Burada gliikkozanin
pargalanmasi noticasinds omalo golon asetilkoenzim A-nin bir hissasi xoles-
terin sintezind sorf edilir.

Beyindo xolesterinin asas hissasi sarbast (efirlosmomis) vaziyyatds olur;
xolesterin efirlori iso asason aktiv mielinlosma proseslorinin getdiyi sahalor-
do toplanir. Meninqoensefalit vo beyin absesi kimi xastaliklor zamani xo-
lesterinin beyindon gana ke¢mosi siirotlonir. Buna goro, belo xostoliklor
hiperxolesterinemiya ilo miisayiot edilir. Beyin toxumasinda piy tursulari
da sintez edilir. Bu proses iiglin asason glilkoza katabolizminin araliqg moh-
sullarindan olan asetilkoenzim A-dan alavo, asetsirko, limon vo asetil-as-
partat tursusundan istifados edils bilor.

Beyin toxumasina gatirilon qanin torkibindo gliikozanin qatiligr uzun
miiddat normal saviyyaya nisbaton az oldugda (masalon, uzunmiiddatli ac-
lig zamani) bu toxumada glikogen ehtiyat1 todricon azalir. Belo hallarda
organizmds piy tursularinin pargalanmasi noticasindo amolo golon asetil-
koezim A-dan keton cisimciklorinin amala golmasi (ketogenez) siiratlonir vo
ganin torkibindo beyin toxumasina gatirilon keton cisimciklori enerjiyaran-
ma prosesind sarf edilir. Bu zaman sinir sisteminda tonaffiis omsali azalir
(molumdur ki, qlitkozanin oksigenli katabolizmi zamani tonaftiis omsali va-
hids barabor olur, piy tursularinin son mohsullara godor oksidlogsmasi za-
mani iso tonaffiis amsali 0,7-ya gadar enas bilir).

Ziilal vo amintursu miibadiloesi. Beyin toxumasinin ziilallar1 kifayat go-
dor surotlo yenilosmo prosesino ugrayir. Bu ziilallarin yarimparcalanma
dovri orta hesabla 5 giin ¢okir. Par¢alanmis ziilallarin yerindo yenilorinin
hans1 mexanizmlor {izro amolo goldiyi halolik tam aydinlasdirilmayib. Lakin
belo hesab edilir ki, ziilali maddslor todricon, molekullarinin miioyyon his-
solorinin avoz edilmasi yolu ilo yenilosir. Beynin miixtalif sobalorinds ziilal
molekullarinin sintezi vo par¢alanmasi miixtalif stiratlo hoyata kecir. Boyiik
beyin yarimkiiralorinin boz maddasinds va beyincikds olan ziilallar xiisusila
boyiik siiratlo yenilasir, ag maddadas va sinir liflorinda iso bu prosesin siir’ati
nisbaton azdir. Beynin miixtalif sobalorinds peptid strukturlu hormonlar da
sintez edilir. Hipotalamusda sitez edilon vazopressin vo oksitosini, homgi-
nin hipofizin miixtalif hormonlarini1 bunlara misal géstormok olar.

Beynin miixtalif sobalorinds ziilallarin yenilogsma siiratinin fargli olma-
sinin 9sas sobablorindon biri — bu sébalords proteolitik fermentlorin forqli
sokildo yayilmasidir. Lakin ziilallarin yenilogsms siirsti onlarin hansi qrupa
aid olmasindan daha ¢ox asilidir. Masalon, beynin biitiin hiiceyra orqa-
noidlarinds fosfoproteinlor proteolipidlora nisbaton yiiksak siiratlo yenilo-
sir; ribonukleoproteinlorin yenilosma siirati iso biitiin digor ziilallarin eyni
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gostaricisindan yiiksakdir. Onlarin yenilasma siirati boyiik beyin yarimkiira-
lorinin boz maddoasinds digor ziilallarin yenilogsma siiratino nisboaton 3,4-4,0
dofs, ag maddodo — 1,5-2,5 dofo, periferik sinirlords 1so 1,5 dofs artiqdir
(miivafiq sobolorin ziilallar1 ilo miigayisods). Amintursular hematoensefalik
baryerdon zoif siirotlo kegdiyino gors, beyindo ziilallarin biosintezi ii¢iin
proteoliz mohsullarindan istifads edilmasins tolobat boyiik olur. Sinir toxu-
masi1 yeni ziilallarin sintezi {i¢iin lazim golon avozedilmoyon amintursularin
xiisusilo ¢ox hissasini 6ziinoamoaxsus olan ziilallarin proteolizi sayasinds aldo
edir. Ovozedilon amintursular iso beyinds yiiksok siiratlo sintez edilir. Ra-
dioaktiv karbon atomlar1 ilo «nisanlanmig» qliikoza vasitosilo aparilan toc-
riitbolordon aydin olmusdur ki, avozedilon amintursular beyin toxumasinda
glikozanin par¢calanma mozsullarindan sintez edilo bilir. Belo tocriibalor
zamani qliitamin tursusunun torkibinda 37%, aspiragin tursusunda 24%,
alaninda 15%, serinda 13%, sistin, qlisin vo argininds isa 5 % «nisanlanmig»
karbon askar edilir.

Insanin beyin toxumasinda sorbest amintursularin imumi miqdari
gandakina nisbaton 8 dofo ¢goxdur. Beynin sorbast amintursu fondu 34 mk-
mol/g-a barabardir. Normal fizioloji soraitdo beyinds amintursularin imu-
mi miqdar1 nisbi-sabit komiyyotdir. Beyin amintursularin miqdarimin nisbi
sabitliyini miixtalif fizioloji va bir sira patolji voziyyatlor zamani miihafizo
etmok xassosino malikdir.

Beyin toxumasi sorbast amintursularin miixtolif novlorinin imumi
amintursu fonduna nisbotinin spesifikliyino gors, digor toxumalardan forq-
lonir. Burada ovaz edilmoyon amintursularin miqdar1 qandakindan asaslh
suratds forqlonmadiyi halda, ovoz edilon amintursular xeyli artiqdir. Beynin
sarbast amintursu fondunun osas hissasini monoamindikarbon tursular
(xiisuson qlutamin tursusu) vo onlarin téromolori toskil edir. Insanin bas
beyninds qlutamin tursusunun nisbi miqdar1 (10,6 mkq/q) qan plazmasin-
dakina nisbaton toxminon 200 dofs artigdar. Bundan olavo, bas beynindo
digor toxumalarda vo hotta beyin-onurga beyni mayesinds do rast golinmo-
yon amintursu toromolori N-asetilasparagin tursusu, y-aminyag tursusu
(QAYT) vo sistationin genis yayilmigdir. Beynin biitiin sarbast amintursu
fondunun 75 %-1 5 amintursu ndviiniin (qlitamin, gliitamin tursusu,
QAYT, N-asetilasparagin vo asparagin tursulari) payimna diisiir (codval 6.5).
Beyindo amintursularin keyfiyyot torkibi vo qatiliginin iimumi gostoricilori
sabit olsa da, miixtolif s6bolordo bu gostaricilor miioyyon qodor forqlonir.
Goriiniir bu, beynin morfoloji, fizioloji vo funksional heterogenliyi ilo ola-
godardir.

Beyin toxumasinda olan sorbast amintursular miixtalifistiqgamatli doyi-
sikliklors ugraya bilir. Amintursu ehtiyatindan ilk névbods ziilallarin va
bioloji aktiv aminlarin (katexolaminlor, serotonin va s.) sintezi ii¢iin istifa-
do edilir. Dikarbon amintursularinin va onlarin ketotéromalorinin oasas
funksiyalarindan biri — sinir sisteminin oyanmasi zamani sarbost hala ke-
¢on ammonyakin birlogdirilmasi ils alagodardir. Malumdur ki, sinir sistemi-
nin oyanmasi beyin toxumasinda ammonyakin miqdariin artmasi ilo mi-
sayiot edilir. Bels hesab edilir ki, oyanma zamani ammonyakin migdarinin
artimi sinir hiiceyralorinds va sinir liflorinds AMF-in dezaminlosmasi ilo
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Cadval 6.5

Insan beyninds, qan plazmasinda va beyin-onurga beyni mayesindo
sarbost amintursularin miqdar (mkmol/kq-la) (Guroff, 1972)

Amintursu Beyindo bgfen);mm-;;ll:sri%f:la Qan plazmasinda
Qlutamin tursusu 10,6 0,225 0,05
N-asetilasparagin tursusu 5,7 - _
Qlutamin tursusu 4,3 \75% 0,030460% 0,70:23%
y-Aminyag tursusu 2,3 N -
Asparagin tursusu 2,2 0,007 0,01
Sistationin 1.9 - -

Taurin 1,9 - 0,10
Qlisin 1,3 0,013 0,40
Alanin 0,9 0,017 0,40
Qlutation 0,7 0,010 0,10
Serin 0,7 0,010 0,10
Treonin 0,2 0,025 0,15
Triptofan 0,05 0,010 0,05
Valin 0,2 0,013 0,25
Lizin 0,1 0,014 0,12
Leysin 0,1 25% 0,004 40% 0,15 7%
Prolin 0,1 - 0,10
Asparagin 0,1 - 0,07
Metionin 0,1 0,003 0,02
Izoleysin 0,1 0,080 0,10
Arginin 0,1 0,060 0,10
Sistein 0,1 0,002 0,10
Fenilalanin 0,1 0,010 0,10
Tirozin 0,1 0,006 0,10
Histidin 0,1 0,003 0,10

olagadardir. Ammonyakin artiq migdarinin zorarsizlogdirilmasi iso ilk nov-
bads qlutamin tursusunun metabolizmi sayasindo hoyata kegirilir. Bundan
olavo, qlutamin tursusu beynin enerji ilo tomin olunmasinda da istirak edir.
Bu tursu hematoensefalik baryeri kego bilmadiyins gors, qan plazmasindan
sinir sistemina daxil olmur. Miioyyan edilmisdir ki, gan plazmasinda qluta-
min tursusunun hotta 100 dofo artirilmasi da beyinds bu tursunun artimi
ilo miisayiot edilmir. Lakin glutamin tursusunun amidi (qlutamin) hema-
toensefalik baryeri asanliqla daof edib, beyno daxil ola bilir. Beyin toxumasi
ticlin qlutamin tursusunun asas manbayi a-ketoqlutar tursusunun reduksi-
ya yolu ilo aminlogmasidir.

NH3

a-ketoqlutar N\~ o-iminqglutar N\

tursusu

tursusu

H-O

spontan

reaksiya

NADH, NAD

L-qlutamin
tursusu
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a-Ketoqlutar tursusunun aminlogms yolu ilo glutamin tursusuna g¢ev-
rilmasi beyin hiiceyrolorindo ammonyakin zararsizlogdirilmosing sorait ya-
radan osas mexanizmlordon biridir; ammonyakin zorarsizlosdirilmasinin
ikinci mithiim yolu iso qlutamin tursusunun amidlosmo reaksiyasi ilo alaqge-
dardir. Bu zaman ammonyakla birlogon qlutamin tursusu glutamino gevri-
lir. Beyin toxumasinda ammonyakin karbamid sintezi vasitosilo do zarorsiz-
losdirilmosi miimkiindiir. Lakin bu prosesin gedisi gqaraciyords bas veran
ornitin dovrani iizro zorarsizlogdirilma prosesindon miioyyon qoador forg-
lonir. Sinir toxumasinda bu prosesin araliq morholslorindon birini — karba-
milfosfat vo ornitindon sitrullinin sintezi ilo naticolonon reaksiyani kataliz
edon ornitintranskarbamilaza fermenti olmur. Buna goro, beyindo karbami-
din sintez edilmasi yalniz ganin torkibinds buraya sitrullin gatirildiyi sorait-
do miimkiindiir.

Beyin toxumasinda qlutamin tursusu miibadilosinin asas istigamatlori
bunlardir: 1) amidlosms — bu zaman glutamin amols golir; 2) dekarboksil-
losmo — y-aminyag tursusunun amolo golmaosi ilo naticalonir; 3) kataboliz-
min son mahsullarinin (CO2 vo H20) amals golmasinag godar oksidlogma.

Qlutamin tursusunun dekarboksillosmo reaksiyasini asagidaki sxemlo
ifado etmok olar:

qlutamatde-
L-qlutamin  karboksilaza y-aminyag
tursusu tursusu
CO2

Bu reaksiya noticasindo amolo golon y-aminyag tursusu (QAYT) mor-
kozi sinir sisteminin (MSS) asas tormozlayici mediatorudur. Bu birlosma
MSS-dos oyanma proseslorinin qiivvesini azaltmagqla, sinir hiiceyralorini
quvvatli giciglandirict amillorin tosirindon miithafizo edir. MSS-da tormoz-
lanma proseslori artdigda QAY T-1n omologolma siirati azalir.

Beyin toxumasinda transaminazalarin foalligr digor organ va toxuma-
lardakina nisboaton yiiksokdir. Burada qlutamin tursusu transaminlosmao
reaksiyasi tizro hom a-ketoqlutar tursusundan amalo golo bilir, hom do mii-
vafiq tolobat oldugda homin tursunun yenidon aminsizlosmo reaksiyasina
ugramasi sayasinda digor avazedilon amintursular sintez edilir. Asparagin-
amintransferazanin (AsAT) katalizatorlugu soraitinds qlutamin tursusu ilo
oksalatsirko tursusu arasinda gedon reaksiya noticesinda a-ketoqglutar vo
asparagin tursular1 amoals golir. Beyin toxumasinda bu reaksiyanin siirati
olduqca boyiikdiir; pirotliziim tursusunun yenidon aminlogsmo reaksiyasinin
stiroti 1s9 oksalat-sirke tursusunun miivafiq reaksiyasindan 100 dofs zoif
stiratlo hoyata kegir. Transaminlogsma reaksiyalari sinir toxumasi {igtin hom
ovozedilon amintursularin sintezino sorait yaratmaq, hom ammonyakin zs-
rarsizlosdirilmasini hoyata ke¢irmak, hom do beyin hiiceyralori ti¢iin energe-
tik material funksiyasi1 dasiyan a-ketaqlutar tursusu amoals gotirmok baxi-
mindan boyiik shamiyyat kasb edir.

Qlutamin tursusunun aminsizlosmasi naticasindo amolo golon a-keto-
qlutar tursusu Krebs dévranina daxil olaraq, suksinil-KoA-ya ¢evrildikdon
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sonra oksidlosma prosesini son moahsullarin amalo galmasina godar davam
etdira bilir. Bu baximdan glutamin tursusunu, gliikkoza ilo birlikds, beynin
mithiim enerji substrati hesab etmok olar. Bu tursunun transaminlosmo
reaksiyalarinda yiiksok siiratlo istirak etmoyinin tibb praktikasi ii¢iin do
ohoityyati vardir. Qicliq tutmalar ilo xarakterizo edilon bir sira xastaliklor
(o climlodan epilepsiya xastoliyl) zamani gqlutamin tursusunun boyiik doza-
lar1 (giinda 10 g-a gadar) tutmalarin sayini azaldir vo qiivvasini zaiflodir.

Bozi amintursular sinir toxumasinda biitiin toxumalar {i¢iin imumi
olan metabolzim yollarindan alava, spesifik metabolzim proseslorino do ug-
rayir. Masalon, fenilalanin va tirozindon sinir sisteminin osas mediatorla-
rindan olan katexolaminlor (adrenalin, noradrenalin vo s.) sintez edilir
(bax: I cild, soh. 484-486); triptofandan iso neyrohormonlarin digor bir no-
vii — serotonin amalo golir (bax: I cild, soh. 447-448).

6.4. SINIR IMPULSLARININ YARANMA VO
NOQLEDILMOSININ BiOKIMYOVi MEXANIZMLORI

Sinir hiiceyralorinin asas funksiyast miioyyon molumatin gobul edilmasi
va otliriilmosi ilo alagadardir. Bundan slave, sinir hiiceyralori 6z struktur vo
funksiyalarinin miihafizosini tomin etmok, soraitin doyisikliklorina uygun-
lasmaq vo otrafda yerloson digor hiiceyralora tonzimedici tosir gostormok
xassasino malikdir. Molumatin islonilmasi kimi spesifik funksiyani yerino
yetiron har bir sinir hiiceyrasi miivafig malumati (informasiyani) qabul edir,
yaxin va ya uzaq moasafoys noagl edir vo bir va ya bir ne¢o hiiceyraya otiiriir.
Informasiya adaton digor sinir hiiceyrolorindon va ya analizatorlardan al-
nir. Bu proses sinir hiiceyrolorinin dendritlorinds vo ya cisminds yerlogon
sinapslar vasitasilo hoyata kegirilir. Bundan slava, sinir hiiceyrasi hiss or-
ganlarinin spesifik reseptorlarindan (informasiyani qobul etmok {izro «ixti-
saslasmis» hiiceyralor qrupu) vo ya xiisusi funksiyaya malik dendritlor vasi-
tosilo xarici miithitdon do sinaptik kontaktlar vasitasilo informasiya gobul
edo bilor. Informasiya bir sinir hiiceyrosinden digerina va ya sinir hiiceyro-
sindon effektor orqanlarin hiiceyrolorino aksonlar vasitosilo noql edilir vo
homin hiiceyralor do informasiyani sinapslar vasitasilo qabul edir.

Sinir impulslarinin yaranmasi vo naql edilmasi biokimyavi va biofiziki
proseslorlo olagodardir. Har iki prosesin asasini togkil edon on miithiim amil —
sinir hiiceyralorinin bioelektrik potensiallaridir. Digar hiiceyralords oldugu
kimi, sinir hiiceyralorinds do bioelektrik potensiallar1 hiiceyradaxili va hii-
ceyradonkonar miihitdoki elektrolit balansindan asilidir.

Hiiceyralorin (o ciimlodon sinir hiiceyrolorinin) membranlarinin daxili
vo xarici toroflorinds bioelektrik potensiallarmin forqi membran po-
tensiali adlanir. Sinir hiiceyralorindo membran potensialinin doyismasi
onlarin faaliyyatinin (yoni sinir informasiyasinin yaranma va naql edilmasi-
nin) asasini togkil edir (azalo liflorinds iso membran potensialinin doyismasi
yi1gilma vo ya bosalma ilo miisayiot edilir). Sinir hiiceyralorine xarici miihit-
don aktivlagdirici qiciq tasir etmadikdo membran potensiali uzun miiddat
sabit qala bilir. Bels sakitlik halinda olan hiiceyronin membran potensiali-
na siikunat potensial deyilir. Siikunot potensiali biitiin hiiceyralordo manfi
olur vo onun saviyyasi hiiceyranin tipindon asilidir. Mamali heyvanlarin si-
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nir hiiceyralorinin siikunat potensiali — 50-don — 100 mV-a qadordir. Hiicey-
ralor foaliyyato basladigda onlarin membran potensiali miisbat istigamotdo
doyisikliys ugrayir. Buna faaliyyat potensiah deyilir.

Hiiceyralorin elektrik polyarizasiyasinin amolo golmasindo membran-
larin xarici vo daxili toraflorindo Na* vo K* ionlarinin miixtolif soviyyado
olmasimin halledici rolu vardir. Biitiin hiiceyralor kimi, sinir hiiceyralori do
daxili mithitde natriumun gatiligini hiiceyrodonkonar miihitdokindon xeyli
asag1 soviyyado saxlamaq xassosino malikdir. Buna miivafiq olaraq, K+ ka-
tionlar1 hiiceyrodaxili mithitde hiiceyrodonkonar sahadokina nisbaton xeyli
artiq toplanir. Bu prosesin tonzim edilmosino sorait yaradan mexanizmo
natrium nasosu deyilir. Natrium nasosunun funksional osasini isa foalligi
Nat vo K* ionlarindan asili olan ATF-aza fermenti toskil edir. Natrium
nasosu ATF molekullarinin makroergik rabitolorindon ayrilan enerji hesa-
bma Nat* ionlarin1 hiiceyroalordon xarici mithito, K* ionlarmi iso hiiceyroa-
ras1 sahadon hiiceyralorin daxiline kegirmokla, onlarin membranstrafi mii-
hitdoki qatiliq gradiyentinin sabit saxlanmasina sorait yaradir. Oyanma
gabiliyyatino malik olan hiiceyralords (sinir vo azoalo hiiceyralori) natrium
nasosundan slavo, natrium vo kaliumu kegiro bilon xiisusi kanalciglar da
movcuddur. Har biri spesifik ziilallardan ibarat olan natrium vo kalium ka-
nallar1 agilib-baglana bilir. Onlar agiq oldugda miivafiq ionlar membran-
lardan qatiliq qradiyenti istigamotindo kegir. Beloliklo, natrium va kalium
kanallarinin agilmasi noticosindo natrium nasosunun yaratdigi qradiyent
logv edilo bilor.

Hiiceyralor siikunat vaziyyatindo oldugda natrium va kalium kanallari
bagl voziyyatdo qalir; natrium nasosu iso fasilosiz faaliyyot gostorarak, ion-
larin qatiliq qradiyenti istigamoatindo itkisini kompensasiya edir. Natrium
vo kalium ionlarmin qatiliglarinin forqli olmasi digor ionlarin da mem-
branlarin miixtalif toraflorinds miixtalif sokildo toplanmasina ta’sir gostarir.
6.5-ci cadvalds siikunat halinda olan sinir hiiceyralorinds va hiiceyroarasi
sahodo miixtolif ionlarin gatiliginin soviyyasi hagqinda mo’lumat verilmis-
dir. Umumiyyatla, sinir hiiceyralorinin daxili miihitinde K+ ionlarinin qati-
lig1 hiiceyraarasi sahadokina nisbaton 20-100 dofs artiq, Na* ionlarinin ga-
tilig1 iso 5-15 dofo az olur; Cl™ anionlar1 K+ kationlarinin oksine yerlosir;
hiiceyradaxili anionlarin asas hissasi irimolekullu ziilallarin dissosiasiyaya
ugramis radikallarindan ibarat olur.

Cadval 6.5
Siikunat vaziyyatinds olan hiiceyralordo miixtslif ionlarin qatihgr (mmol//-15)
ion Hiiceyradaxili miihitds | Hiiceyraarasi sahada
Na+ 10 145
K+ 150 5
Cl™ 5 120
HCO, 10 25
*A T 155 5
*A~ - hiiceyradaxili miihitdo olan irimolekullu ziilallarin anion

gruplar vo fosfat anionlar
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Sakitlik (siikunat) vaziyyatinds hiiceyra membraninin daxili sathi xarici
sothlo miigayisado manfi elektrik yiikiino malik olur. Bunu bels izah etmok
olar: natrium nasosunun kémayi ilo hiiceyradon xarica ¢ixarilan Na* ionla-
rinin say1 hiiceyralora daxil olan miisbat yiiklii kalium ionlarinin sayindan
¢ox olur (molumdur ki, natrium nasosunun faaliyyati naticosindo hiiceyra-
daxili miithitdon hor 3 odod Na* ionunun xarico ¢ixarilmasi buraya 2 odod
K+ ionunun daxil olmasi ilo miisayiot edilir). Bununla olagodar olaraq, Na*
kationlarinin bir hissasi hiiceyro membraninin xarici sathinds toplanir. Bu,
membranin xarici sothi ilo tomas sahasindo monfi yiiklii ionlarin da (xiisu-

son Cl ™) toplanmasina sorait yaradir. Hiiceyrodaxili miihitds iso monfi yiik-
li ionlarin asas kiitlosini ziilallarin dissosiasiyaya ugrayan hissociklori toskil
edir. Hiiceyralorin sakit voziyystdo oldugu dévrdo membranlarin daxili vo
xarici sothlori arasindaki potensial forqi (transmembran elektrik potensial-
lar1 forqi), yoni siikunat potensiali manfi 60-70 mV-a borabar olur. Oyanma
zamani sinir hiiceyrasinin membran kegciriciliyi doyisikliys ugrayir. Lakin
bu zaman miixtolif ionlarin membrandan kegmao siirati selektiv doyisikliyo
ugrayir: natriumun membrandan hiiceyrays daxil olmasi toxminon 500 dofa
siiratlondiyi halda, K* ionlarmin transmembran noqledilmosindo shomiy-
yatli dayisiklik olmur. Bunun naticosinda hiiceyradaxili mithitdo Na* artir;
membranin daxili vo xarici sothinds elektrik yiiklorinin forqi siiratlo doyisir,
yoni daxili mithitdo miisbat yiiklii hissaciklorin artighgr ilo slagadar olan
polyarlagsma doyisikliyi yaranir. Bu halda potensiallar forqi -60-70 mV-don
+40 mV-yo godor (toxminon 100 mV-ys godar) artir. Qiciglanma zamant si-
nir hiiceyralorino natrium ionlariin daha siir’stlo daxil olmasi ion kanalla-
rinin konformasiya doyisikliklorine ugramasi ilo olagodardir. Bu zaman
Na* kanallarimin kegiriciliyi K* kanallarina nisbaton yiiksok siiratlo artir.
Bu prosesin miiddoti saniyonin mindabiri ilo dl¢iiliir. Noticads foaliyyot
potensiali yaranir. Foaliyyat potensialinin doyismosinds 3 faza — yiik-
solmo, maksimum vo enmo fazalar1 ayird edilir. Foaliyyot potensialinin en-
mo fazasinda membran potensiali ilkin gdstorici soviyyosino gayidir; bun-
dan sonra hiiceyrado sakitlik voziyyati barpa olunur. Sakitlik dévriindo
Na* ionlarinin neyronlarin daxilindoki artiq hissasi K* ionlar1 ilo ovoz edi-
lir. Bu zaman Na* ionlar1 qatiliq qradiyentinin oksino horokat edir, ¢ilinki
hiiceyrootrafi miithitdo bu ionlarin gatiligi hatta oyanma dévriindon sonra
da hiiceyradaxili miihitdokindan artiq olur. Buna goérs, ion balansinin bar-
pa edilmasino ATF molekullarinin enerjisi sorf edilir vo bu prosesds foalligi
Na* vo K* ionlarindan asili olan ATF-aza fermenti istirak edir. Daxili mii-
hitinds kalium vo natrium ionlarinin baslangic saviyyasi barpa edilmis sinir
hiiceyrasi (akson) tokraron oyanma gabiliyyatino malik olur.

Aksonlarin daxilinds va xaricinda potensiallar farqinin siilkunat poten-
siali saviyyasindan faaliyyat potensiali soviyyasina (va oksina) doyismasi
iglin 1on qatiliginin ¢ox bdyiikk doyisikliys ugramasma ehtiyac yoxdur.
Bundan 6trii, ion qatiliginin 1-10° mkmol/l haddinds doyismosi kifayatdir.
Faaliyyat potensialinin davametmo miiddoti iso 1-2x10-¢ saniyadon artiq
¢okmir. Lakin siikunat potensialindan farqli olaraq, faaliyyat potensiali ak-
sonun yalniz bir hissasini (qonsu Ranvye biikiislori arasindaki sahani) sha-
to edo bilar. Aksonun bir hissasindo faaliyyst potensiali yarandiqda sinir lifi
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boyunca qonsulugda yerloson hissalords ds ion diffuziyasi naticasinda po-
tensiallar forqi doyisir. Noticodo faaliyyat potensiali homin saholori do ohato
edir. Bu, impulslarin sinir liflori boyunca naql edilmosinin mexanizmini
miioyyanlosdiron asas amildir. Qeyd etmok lazimdir ki, Svann hiiceyralorin-
don ibarst olan mielin membranlar sinir liflorini ohats edorok, izolyator
funksiyasini yerino yetirir. Bu toboqo sinir liflorini otraf miithitdon tocrid et-
diyina gora, ionlar liflorin daxilinden yalniz Svann hiiceyralorino malik ol-
mayan hissalords (Ranvye biikiislorinds) xarica ¢ixa bilir.

Belaliklo, Svann hiiceyralorindan ibarat olan izolyator toboqgasi (mielin
qisa) elektrik dalgalarinin sinir liflori boyunca noqledilms siiratini artirir.
Sinir liflorinin demielinizasiyasi (mielinsizlosmasi) ilo olagodar olan xasto-
liklor (masolon, daginiq skleroz) zamani impulslarin sinir liflori izro naql
edilmosi pozulur. Sinir impulslarinin omalo golmasini vo naql edilmoasini
blokadaya alan toksik xassali birlogsmalorin tosir mexanizmi miixtalifdir.
Mosalon, uabain (strofantin G) Na*, K -ATF-azan inaktivlosdirmakla, ad1
¢okilon ion nasosunun funksiyasini pozur. Tetradotoksin akson membran-
larinda yerlogson natrium kanallarmin spesifik ziilali ilo birlosmoklo, ionun
bu kanallardan ke¢moyini longidir; sezium ionlar1 va tetrametilammonium
membranlarin daxili sothindoki kalium kanallarinin ziilallar1 ilo birlosir.
Kokain vo novokain kimi yerli anesteziyaedici maddalor do aksonlarin ion
kanallarmi blokadaya almaq yolu ilo hissi sinir liflorindo impulslarin 6tii-
riilmosini longidir.

Sinir impulslarinin naql edilmasindo mediatorlarin rolu. Sinaps nahiyo-
sindo impulslaran bir neyrondan digarina (vo ya neyrondan effektor hiicey-
ray9) otiiriilmasindo mediator adlanan bioloji aktiv maddoalor istirak edir
(latinca: mediator — vasitagi). Bioloji aktiv maddolorin yalniz miivafiq sort-
lori 6dayan névlarini mediator va ya neyromediator adlandirmaq olar. Bu
sortlora asagidakilar aiddir: 1) sinir liflorinde homin bioloji aktiv maddonin
sintezini hoyata kec¢iron ferment sistemi olmalidir; 2) bioloji aktiv madds si-
nirin qiciqlanmasina cavab reaksiyasi naticosinds presinaptik membrandan
ifraz edilmoli vo postsinaptik membrandaki spesifik reseptorla birlosib, ca-
vab reaksiyasi torotmolidir; 3) sinaps yariginda mediatorun tosirini tezliklo
aradan qaldira bilon mexanizmlor olmalidir. Bu sortlorin har tigline yalniz
noradrenalin va asetilxolin cavab verir. Adi ¢okilon mediatorlardan hansi-
na malik olmasindan asili olaraq, sinir liflorini iki qrupa bélirlor: 1) adre-
nergik va 2) xolinergik sinir liflori. Buna miivafiq olaraq, efferent sistemin
reseptorlar1 da xolinoreseptorlar va adrenoreseptorlar adlanan 2 qrupa bo-
liniir.

Bozi bioloji aktiv maddslor mediatorlarin yuxarida sadalanan olamaot-
lorinin yalniz bir hissasino malik olsalar da, bu qrupa aid edilir. Onlara ad-
renalin, dofamin, serotonin, y-aminyag tursusu (QAYT), histamin vo b.
aiddir.

Sinir impulslarinin mediatorlar vasitasils 6tiiriildiiyti sahalor — sinapslar
bir torofdon presinaptik, digor torofdon iso postsinaptik membranla ohato
edilmis kigik bosluglardan (sinaps yariglari) ibaratdir. Presinaptik mem-
branin daxili tabagasi sinir uclugunun sitoplazmasi ils tomasda olur, onu xa-
ricdon Orton (xarici) tobago neyroqgliyadan omoalo golmis téromadir. Bu
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membranin bazi sahalorinds aksonun sitoplazmast ils sinaps boslugu ara-
sinda rabito yaradan doliklor olur. Postsinaptik membranda dsliklor olmur.
Sinir-azolo sinapslarinin da qurulusu sinir sinapslarina oxsardir. Lakin on-
lar daha miirakkob struktura malik olmalari ils forqlonirlor.

Sinir impulslarinin sinapslardan naql edilmosi asagidaki morhalslora
boliiniir:

1) sinir impulsunun aksonun sonuna (sinaps sahasino) ¢atmasi presinap-
tik membrandan sinaps bosluguna mediator ifraz edilmasi ilo naticolonir;

2) mediator postsinaptik membrana diffuziya edir;

3) mediator postsinaptik membran reseptoru ilo birlosir; bunun natics-
sindo postsinaptik sahads elektrokimyavi potensialin doyismasi ilo miisayiot
edilan proseslor toronir, potensiallar forqi «qiciq qapisi» haddinos ¢atdigda
ikinci sinir hiiceyrasindas (va ya effektor hiiceyrodo) oyanma bas verir;

4) mediator sinaps boslugunda inaktivlesdirilir vo ya oradan ¢ixarilir.
Bundan sonra postsinaptik sahado siikunat potensiali barpa edilir vo sinaps
yeni impulsu gabul etmays hazir olur.

Xolinergik sinapslar. Bu qrupa aid olan miixtalif sinaps noévlorinin
timumi cohati mediatorunun (asetilxolin) vo struktur sxeminin imumiliyin-
don ibaratdir. Vegetativ sinir sisteminin simpatik sobosindoki biitiin pre-
ganglionar sinapslar, boyrokiistii vazinin beyin maddasinds olan sinapslar,
tor vozilorinin sinapslari, parasimpatik sistemin ganglionar vo postgang-
lionar sinapslar1 xolinergik sinapslar qrupuna aiddir. Bundan slavo, mor-
kozi sinir sisteminin miixtolif sobolorinds do xolinergik sinapslar vardir;
MSS-dan ¢ixan motoneyronlarin vo preqanglionar vegetativ sinir liflorinin
sinapslar1 da xolinergik xassoyo malikdir. Bu sinapslarin mediatoru olan
asetilxolin kimyavi strukturuna goéra sirks tursusu ilo xolinin miirokkab efi-
ridir; asetilxolin xolinasetiltransferaza (xolinasetilaza) fermentinin kataliza-
torlugu soraitinds asetilkoenzim A ilo xolindan sintez edilir.

_ ) xolinasetil-
H,C-C < +HO-CH,-CH, -~ N(CH,), transferaza
S KoA
asetil-KoA

0
| .
— > H,C—-C -0-CH,—CH,—N(CH,), +HS —KoA

asetilxolin

Asetilxolinin sintezina sorf edilon asetil-KoA bilavasits sinir uclarinda
omola galir, xolin iso buraya qanin torkibindos gatirilir. Asetilxolin presinap-
tik membranla shato edilmis sitoplazmanin daxilinds olan qovuqcuglarda
vezikulin adlanan zilalla birlosms soklinds toplanir. Hor bir qovug-
cuqda 104-10° asetilxolin molekulu olur. Qovuqcuglar k1a t r i n adlanan
ziilaldan ibarat olan membranla ohats edilir. Bu ziilalin molekul kiitlosi tox-
minan 180 min, qovuqcuqlarin diametri iso 30-80 nm-dir.

Oyanma dalgasi sinaps sahasina ¢atdiqda asetilxolin qovuqcuglarinin
bir hissasi presinaptik membranla birlasib, 6z méhtaviyyatini ekzositoz yo-
lu ils sinaps bosluguna ifraz edir. Normal soraitds hor sinapsda toxminon
100-200 adad qovugcuq torkibinds toplanan asetilxolin-vezikulin komplek-
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sini azad edir. Sinaps yariginda asetilxolin-vezikulin kompleksi dissosiasi-
yaya ugrayir vo asetilxolin postsinaptik membranda yerloson reseptorla
birlasir. Belo hesab edilir ki, bu prosesdo Ca2* ionlar1 da istirak edir. Sinaps
membrani depolyarizasiyaya ugradigda Ca2* ionlariin hiiceyrays daxil ol-
mas1 sliratlonir. Bu zaman presinaptik membranin daxili hissesinds Ca2*
ionlarmin artmasi qovuqcuglarin membranla qovusmasina sorait yaradir.
Hor bir gqovugcugun membranla birlosib, 6z mohtoviyyatini azad etmosi
ticlin 4 adod Ca?* ionu talob olunur. Ehtimal etmok olar ki, Ca2* ionlar1 bir
torofdon qovuqgcugun qisasinda, digor torafdon iso presinaptik membranin
daxili sathinds olan monfi yiikli hissaciklorlo birlosmak yolu ilo onlarin bir-
birino yaxinlasmasina sorait yaradir. Sinaps yarigina ifraz edilon asetilxolin
postsinaptik membranda yerloson spesifik xemoreseptorlara tosir gostorir.
Bu zaman membranin Na* ionlarin1 ke¢irmok gabiliyyati koskin suratdo
artir. Bu, postsinaptik membranin natrium kanallarinda yerloson spesifik
natriumkegirici ziilalin konformasiya doyisikliyi ilo slagedardir. Homin ka-
nallardan kegon ionlar postsinaptik sahodo foaliyyat potensiali toradir. Pro-
ses neyronarasi sinapsda bas verdikdo foaliyyat potensiali postsinaptik
neyrona, sinir-ozolo sinapsinda bas verdikdo iso sarkolemmaya otiiriiliir.
Noticado postsinaptik sinir hiiceyrasi vo ya effektor hiiceyro 6z spesifik
funksiyasini yerina yetirmok tiigiin stimul alir.

Effektor hiiceyro 6z spesifik funksiyasini yerino yetirdikdon sonra si-
naps yariginda olan asetilxolin inaktivlosmolidir. Mediatorun inaktivlos-
maosi sinapsin yeni impulsu qabul etmoyo hazirlanmasimnin vacib sortidir. Bu
proses xolinergik sinapslarda 2 yolla bas vera bilor. Birinci yol asetilxolinin
fermentativ iisulla par¢alanmasindan ibaratdir. Asetilxolin sinaps yarigin-
da olan asetilxolinesteraza fermentinin tasiri altinda hidrolitik yolla parga-
lanir, naticads sirks tursusu vo xolin amoalo galir:

0 H,0
I + 0
H,C-C-0-CH,-CH,-N(CH,), H3C—C/ +
asetilxolin sirko tursusu’ OH
+ HO-CH, -CH, - N(CH,),

xolin

Sinaps yarigina ifraz edilmis asetilxolinin inaktivlogsmasinin ikinci yolu
bu mediatorun aktiv naqlolunma isulu ilo neyronlara daxil olmasindan
ibaratdir. Bu zaman asetilxolin presinaptik membrandan geriys sorulub,
tokrar istifado edilmok ii¢iin toplanir. Sinaps yariginda asetilxolinin gatilig
azaldigda xolin reseptorlar:1 oks-istigamatli konformasiya doyisikliyine ug-
rayir vo ion kanallarinin ilkin vaziyysti barpa olunur. Bu zaman postsi-
naptik membranda Na*,K*-ATF-azanin foaliyyoti sayasindo hiiceyralorin
sakitlik vaziyyati ii¢lin saciyyavi olan ion va elektrolit balansi1 barpa edilir
va siikunat potensiali yaranir.

Qeyd etmok lazimdir ki, sinir hiiceyralorinds sintez edilmoyon bozi
maddolor xolinergik sinapslarda foaliyyat potensiali yarada bilirlor: post-
ganglionar neyronlarin postsinaptik membranlarinda nikotin, effektor or-
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ganlarda iso muskarin (gébalok zohari) asetilxolinin tasiri zamani bas veran
doyisikliklori térads bilir. Buna goro, bels ehtimal irali stiriilmiisdiir ki, ase-
tilxolin reseptorlarinin 2 makromolekulyar tipi vardir. Bunlardan birincisi,
nikotinabanzor (N-xolinergik), ikincisi iso muskarinobanzaor (M-xolinergik)
reseptorlar adlanir. Bir sira kimyovi amillor selektiv olaraq, xolinergik
reaksiyalarin bu va ya digar tipini blokadaya ala bilirlor. Masalon, asetilxo-
linin postqanglionar neyronlarda torotdiyi nikotinobonzor doyisikliklor
ganqglioblokatorlar adlanan farmakoloji preparatlarin (benzoheksonium,
pentamin, dimekolin, kvateron, paxikarpin va s.) tosiri naticosindo aradan
qalxir. Asetilxolinin muskarinabanzar tasiri iso atropin vasitosilo blokadaya
alinir.

Effektor organlarin hiiceyralorina asetilxolin kimi tosir gostoron mad-
dolora parasimpatomimetik, asetilxolinin tosirini zoiflodon vo ya tamamilo
aradan qaldiran maddolors iso parasimpatolitik maddalor deyilir. «Anti-
muskarin» xassosino malik parasimpatolitik maddslorin on tipik névii — atro-
pindir.

Adrenergik reseptorlar. Simpatik postganglionar neyronlarin uclarin-
dan noradrenalin ifraz edilir. Bu neyronlara adrenergik neyronlar, onlarin
tosir gostordiyi reseptorlara iso adrenergik reseptorlar ad1 verilmisdir. Boy-
rokiistii vozinin beyin maddassinin hiiceyralorindon gqana kimyavi strukturu-
na va bioloji tosir xiisusiyyatlorine gors noradrenalino bonzoyon, neyrome-
diatorlarla hormonlar arasinda kec¢id movgeyi tutan madds — adrenalin
sekresiya edilir. Adrenalin vo noradrenalin katexolaminlor qrupuna aiddir
(bax: I cild, soh. 482-491).

Miixtolif organlarin adrenalin vo noradrenalinin tosirino qarsi cavab
reaksiyalar1 onlarda olan adrenoreseptorlarin xarakterindon asilidir. Bu
baximdan adrenoreseptorlarin 2 novii ayird edilir: a- vo B-adrenoreseptor-
lar. Onlarin bir-birindon forqlondirilmasinds 2 farmakoloji meyar asas go-
tirilir: 1) katexolaminlorin ekvimolyar migdarinin nisbi farmakoloji ef-
fekti (bu meyar1 miioyyonlogdirmok iiclin adrenalinin, noradrenalinin vo
onlarin sintetik analoqu olan izopropiladrenalinin farmakoloji tosiri miiqa-
yiso edilir); 2) simpatolitik (adrenergik neyronlarin faaliyyotini blokadaya
alan) maddolorin bu reseptorlarda toratdiyi doyisikliklor.

a-Adrenoreseptorlar noradrenalinin tosirino daha hassas olur; adrena-
lin bu reseptorlara noradrenalina nisbaton zsif, izopropiladrenalina nisba-
ton giiclii tosir gostorir. a-Adrenoreseptorlarin foaliyyati a-adrenoblokator-
larin kigik dozalarinin tasiri naticasindo blokadaya alinir. f-Adrenoresep-
torlar noradrenalino qarst hossasliglarinin asagi olmasina gors a-adrenore-
septorlardan forqlonir. Bu reseptorlara izopropiladrenalin ¢ox qiivvatli ak-
tivlosdirici (simpatomimetik) tasir gostarir; tosir effektinin qlivvesine goro,
ikinci yerdo adrenalin, {igiincii yerds iso noradrenalin durur. Belalikls, sinir
sisteminin tabii mediatorlarindan olan noradrenalin a-adrenoreseptorlara,
adrenalin isa B-adrenoreseptorlara daha gicli tasir gostarir. Bu reseptorla-
rin foalligini azaldan maddalor B-adrenoblokatorlar adlanir. izopropiladre-

nalinin téromasi olan dixlorizoproterenol -adrenoblokatorlara misal ola
bilar.
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Adrenergik reseptorlara malik olan hiiceyralorin oksariyyatindo hom a-,
hom do B-reseptorlar olur vo ¢ox vaxt onlarin oyanmasi naticosindo toxu-
malarda bir-birinin oksino olan reaksiyalar téronir. Fizioloji soraitdo hor
hans1 bir organin simpatik sinir sisteminin oyanmasina vo ya qanla gotiri-
lon katexolaminlors verdiyi cavab reaksiyalar1 burada o- vo B-adrenergik
reseptorlarin hansinin ¢ox olmasindan asilidir. Lakin bu doyisikliklor kate-
xolaminlorin migdarindan da asili ola bilor. Masalon, skelet ozalalorini qi-
dalandiran arteriyalarin saya azalo liflorinds olan a-reseptorlarin qiciglan-
mast damarlarin daralmasina sobob olur, B-reseptorlar qiciglandiqda iso
homin damarlar genislonir. Qanda adrenalinin migdar1 ¢ox oldugda a-ad-
renergik reseptorlarda daha qiivvatli oyanma bas verir vo azalo arteriyalari
daralir. a-Adrenergik reseptorlarin tosiri spesifik blokatorlar vasitosilo ara-
dan galdirildigdan sonra adrenalin yalniz B-adrenergik reseptorlari oyan-
dirdigina goros, damarlarin genislonmosi miisahido edilir. Belo hesab edilir
ki, adrenalinin fizioloji miqdar1 saglam soxslordo damarlar1 daraldir; sim-
pato-adrenal sistemin yiiksok gorginliyi zamani qanda adrenalinin qatilig
fizioloji soviyyadon yiiksok oldugundan, damarlar daralir vo hipertenziv
sindrom inkisaf edir.

Adrenoreseptorlarin oyanma qabiliyyatini zsiflodon farmakoloji prepa-
ratlara simpatolitik preparatlar ad1 verilmisdir. Hans1 reseptor tipino tosir
gostormosindon asili olaraq, belo preparatlart da 2 qrupa boéliirlor: a-adre-
noblokatorlar vo B-adrenoblokatorlar. Birinci qrup preparatlar vasitasilo o-
adrenoreseptorlarin blokadaya alinmas1 zamani simpatik sinirlorin damarda-
raldic1 tosiri zaifloyir. Buna goro, belo preparatlar (a-adrenoblokatorlar) ar-
terial tozyiqi azaldir. Bu zaman arterial tozyiqin azalmasi a-adrenoreseptor-
larin blokadaya alindig1 soraitds foaliyyotini davam etdiron -adrenoresep-
torlarin adrenalin vasitosilo qiciqlanmasi ilo slagodardir. Basqa sozlo desak,
bu soraitdo orqanizmds adrenalina qarsi tohrif olunmus reaksiya verilir.

B-Adrenergik reseptorlarin blokadast damar tonusunda ¢ox boyiik do-
yisiklik torotmir. Bu qrupdan olan farmakoloji preparatlardan simpatik si-
nir sisteminin iirok ritming va tirok vurgularinin tezlyins tosirini aradan qal-
dirmaq moagsadils istifads edilir.

Orqanizmds katexolaminlarin sintezi tigiin fenilalanindan va tirozindon
istifado edilir (bax: I cild, soh.484-486); katexolaminlorin asas biosintez yo-
lu fenilalaninin tirozina ¢evrilmasi ilo baslayir: bundan sonra tirozin oksid-
losmo yolu ilo dioksifenilalanino (DOFA) gevrilir. DOFA-dan iso morhalo-
lor iizro dofamin, noradrenalin vo adrenalin omalo golir. Simpatik sinir uc-
larinda noradrenalinin, boyrokiistii vozinin beyin maddoesinds iso adrenali-
nin sintezi tstiinliik toskil edir. Katexolaminlor hom simpatik sinir uclarin-
da, hom do boyrakiistii vazinin beyin maddasinda xiisusi qovuqcuglarin i¢o-
risinds saxlanir. Danaciklorin daxilinds bu maddslarin gatiliginin yaratdigi
osmos tazyiqi bioloji mayelorin osmos tozyiqindon 2 dofo artiq olur. Bura-
da katexolaminlorin qatiliginin saviyyasi onlarin sarbast sokildo mohlulda
gala bilacayi saviyyadan yiiksokdir. Buna gora, belo giiman edilir ki, kate-
xolaminlor danaciklorde Caz* vo Mg2* ionlar ilo vo ATF-1s kompleks bir-
losmo soklindo saxlanir (donaciklordo bu maddslorin molyar nisbati bir
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gayda olaraq, sabit qalir).

Noradrenalinin simpatik sinir uclarindan azad olmasinin mexanizmi
asetilxolinin parasimpatik sinapslarda presinaptik membrandan azad ol-
masinin mexanizmind oxsardir. Bu prosesdo, bir gayda olaraq, Ca?* ionlar1
istirak edir; lakin homin ionlarin artiq migdari prosesi longidir. Mediator
sinir uclarindan kvantlarla xaric olur (yani sinir ucunun membrant ilo birlo-
son hor bir qovuqcuq daxilindoki noradrenalinin hamisini azad edir vo
azad olan noradrenalinin miqgdar1 onlar1 ifraz edon qovuqcuqglarin sayi ilo
miitonasib olur). Noradrenalin sinir uclarindan hatta sakitlik voziyyatindo
do xaric ola bilir. Katexolaminlorin digoer novlori (adrenalin, dofamin) do
sinaptik oyanma zamani yuxarida izah edilon mexanizmls xaric olur.

Sinir uclarindan azad olan katexolaminlorin reseptorlarla birlosmo me-
xanizmindo miioyyan forqlor vardir. Masolon, a-adrenoreseptorlar noradre-
nalinin amin qrupu ils, B-adrenoreseptorlar iso hidroksil qrupu ilo birlosir.
B-Adrenoreseptorlarla birlogson katexolaminlor efferent hiiceyrolordo adeni-
lattsiklaza-tsiklik — AMF-proteinkinaza sistemino tosir gostormoak yolu ilo
doyisiklik toradir. Yoni noradrenalin (vo ya adrenalin) effektor hiiceyronin
xarici sothindos yerlogon B-adrenoreseptorlarla birlogdikds hiiceyro membra-
niin daxili sathindo adenilattsiklaza fermenti aktivlogir; bu ferment ATF-i
tsiklik 3',5'-AMF-o gevirir, tsiklik AMF isa spesifik proteinkinaza fermen-
tini aktivlesdirmokls, hiiceyradaxili miibadilo proseslorinda doyisiklik toro-
dir. Bu doyisikliyin xarakteri hiiceyronin néviindon asilidir.

Xolinergik reseptorlar kimi, adrenergik reseptorlar da oyanmadan ov-
valki vaziyyoto mediatorla kontakt logv edildikdon sonra qayida bilir. La-
kin asetilxolindon forqli olaraq, katexolaminlorin fermentativ yolla parca-
lanmasi bu proses ii¢iin boyiikk shomiyyat kasb etmir. Katexolaminlor or-
ganizmds 2 fermentativ yolla — monoaminoksidaza (MAQO) va katexol-O-
metiltransferaza yollari ilo — inaktivlosdirilir (bax: I cild, soh. 486-488). La-
kin hatta bu yollarin har ikisi eyni vaxtda blokadaya alindigda da simpatik
sinirlorin effektor hiiceyralors tosiri vo ya orqanizms yeridilon noradrenali-
nin tératdiyi doyisikliklor nozoragarpacaq doracads giiclonmir vo bu doyisik-
liklorin davam etdiyi middst artmir. Bu baximdan presinaptik mem-
branlarin katexolaminlori geriya sormasinin daha boyiik shomiyyati vardir.
Katexolaminlorin simpatik neyronlar vasitosilo udulmasi enerji miibadils-
sindon asili olan aktiv transmembran naqledilmasi prosesi ilo olagodardir.
Mediatorun sinir uclarindan xaric olmasi Ca2* ionlarindan asili oldugu
halda, geriys sorulmasi Na* ionlarinin qatiliq saviyyasindon asilidir. Kate-
xolaminlorin geriys sorulmasi bir torofdon simpatik sinirlorin effektor hii-
ceyraloro tosirinin aradan qaldirilmasina gorait yaradir, digor torofdon iso
presinaptik strukturlarda mediatorun tiikonmasinin qarsisini alir.

Bas beynindo adrenergik vo xolinergik sinapslardan olava, basqa me-
diatorlarmn tosiri altinda oyanan vo ya tormozlanan sistemlor do vardir.
Bunlara oyadici reseptorlara mediator tosiri gostaron dofamin va serotoni-
ni, hamginin longedici reseptorlarin mediatoru olan y-aminyag tursusunu
va glikokolu (qglisini) misal gostormok olar. Dofamin va serotonin hom fi-
zioloji tasirlarina, ham da kimyavi strukturlarina géra, noradrenalins oxsar-
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dir. Bunlardan birincisi (dofamin) katexolaminlor qrupuna daxildir, ikinci-
si (serotonin) iso katexolaminlor kimi, monoamin birlosmasidir; buna gors,
ad1 ¢okilon mediatorlarin tosir gostordiyi reseptorlara timumi sokilds mo-
noaminergik reseptorlar deyilir. Bu mediatorlarinin hamisinin kataboliz-
mindo istirak edon ferment sistemi MAO qrupuna aiddir. Organizmdon
tocrid edilmis toxumani aldehidlorls vo ya glioksal tursusu ilo inkubasiya
etdikdo monoaminlor ultrabondvsoyi siia altinda fliioressensiya edon kom-
pleks birlogsmoalora g¢evrilir. Lakin bu zaman hor bir monoamin komplek-
sinin fliioressensiyasina sobab olan ultrabondvsoyi siianin dalga uzunlugu
digorlorindon forglonir. Onlarin bu xassssindon beyin toxumasinin histo-
kimyavi todqiqi zamani monoaminergik neyronlarin cismini, aksonlarini
va sinapslarini askarlamaq moaqsadilo istifado edilir.

Morkazi sinir sisteminds noradrenergik neyronlarin cisimlori uzunsov
beyin, beyin korpiiciiyli vo mavi lako (locus coeruleus) nahiyasinda yerlosir.
Onlar osason orta beyin, talamus vo 6n beyin nahiyslorinds yerloson sinir
toromolorini innervasiya edirlor. Dofaminergik neyronlarin cisimlori orta
beynin ventral sobolorindo vo qara substansiyada yerlosir, asason solgun
cismi, quyruqlu niivoni vo onlarin otrafinda yerloson digor sinir toromolorini
innervasiya edirlor. Bu tipdon olan neyronlara hipotalamusda vo uzunsov
beynin moadacikatrafi sobalorinds do rast golinir. Serotoninergik neyronlar
asason beyin kotiiyiinds olan niivalords toplanir. Onlarin ¢ixintilar:t norad-
renergik neyronlarla six olagali olub, araliq beyin va 6n beynin demok olar
ki, biitiin hissalorini innervasiya edir; bazi serotoninergik sinir ¢ixintilari iso
beyinciys vo onurga beynina enir. Serotonin arteriollarda spazm téradir vo
bu yolla mikrosirkulyasiyani zsiflodir; todqiqatlardan aydin olmusdur ki,
serotonin yuxu prosesina tosir gostarir.

Beyinds longimo (tormozlanma) proseslorinin téronmasindo miihiim
rolu olan asas mediatorlar y-aminyag tursusu va glisindir. Beyin toxumasin-
da mediator ehtiyatinin boyiik hissasini mohz bu mediatorlar togkil edir.
Mosalon, hipotalamusda asetilxolin, noradrenalin, dofamin va serotoninin
imumi miqdar1 10 mkq/q oldugu halda, QAYT-in migdar1 600 mkq/q-a
catir. Hom longidici, hom do oyadici tosir gostoron mediatorlardan forqli
olaraq, QAYT vo qlisin yalniz longidici mediator funksiyasina malikdir.
Lakin longidici vo oyadic tesir mediatorun tabistindon deyil, postsinaptik
reseptordan asilidir.

QAYT yalniz sinir sistemindo sintez edilir. Bu mediatorun sintezi mii-
vafiq sinir hiiceyralorindo glutamatdekarboksilaza fermentinin aktivliyi ilo
olagodardir. QAYT adi ¢okilon fermentin qlutamin tursusuna tosiri natico-
sinda omalo golir:

H
| A

H2N-C—CH,—CH,-COOH HoN-CH_CHy-CH,_COOH
| e ae y-aminyag tursusu
COOH (QAYT)

Qlutamin tursusu
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QAYT morkazi sinir sisteminin postsinaptik zonalarinda oksidlosma
yolu ilo inaktivlesir. Bu zaman QAYT glutamin tursusu yarimaldehidina
cevrilir. Amintursularin genis yayilmis novii olan glisin (glikokol) onurga
beyninds bazi postsinaptik tormozlanma proseslorinds istirak edir. Qlisinin
antaqonisti olan strixnin postsinaptik tormozlanmani aradan qaldirmaq
xassosino malikdir. Strixninlo zohorlonmo zamani téronon qicliq tutmasi
bununla slagadardir. Belo ehtimal vardir ki, glutamin tursusu da mediator
funksiyasina malikdir. Bu amintursunun eksperimental soraitdo heyvanla-
rin beynind (mikroelektroforez tisulu ilo) yeridilmasi oyanma téradir. Gorii-
niir, qlutamin tursusu QAY T-1n sintezinds istirak etmaklo barabar, hom do
sarbast suratdo mediator funksiyasina malikdir. Sinir sisteminin mediator-
larindan biri do histamindir. Bu mediator histidin amintursusunun dekar-
boksillosmasi yolu ilo amalos golir; histaminaza fermentinin istiraki soraitin-
do dezaminlosmokls va ya hiiceyra ziilallarina birlosmok yolu ilo inaktivle-
sir. Sonuncu proses histaminopeksiya adlanir. Histaminin kifayst gqodor
yiikksok qgatiligi hipofizdos vo hipotalamusun orta qabarinda askar edilir.
MSS-nin digor sobolorinds histaminin miqdar1 olduqca azdir. Orqanizmin
digor toxumalarinda da (masalon, birlogdirici toxumanin tosqun hiiceyrals-
rindo) histamin amols golir. Qanda vo toxumalarda histaminin osas hissosi
geyri-aktiv kompleks birlosmolar soklinds olur. Xarici miihitin ta’sirino da-
ha ¢ox moruz galan orqan va sistemlords (dari, agciyar, qaraciyar vo s.) his-
taminin miqdar1 daha ¢oxdur. Histamin damar divarinin saya azalo qisasi-
nin tonusunu azaldir, hozm sirolorinin sekresiyasini artirir. Allergik vo ilti-
habi reaksiyalarin inkisafinda vo agr1 hissinin sinir reseptorlar1 vasitosilo
gobul edilmoasinds histaminin bdyiik rolu vardir. Allergik va iltihabi proses-
lor zaman1 histaminin tosirini aradan qaldirmaq ftgiin histaminin oksind
tosir gostoron farmakoloji preparatlardan (dimedrol, pipolfen, suprastin,
fenkarol, tavegil va s.) genis istifads edilir.

Morkozi sinir sisteminds mediator funksiyasi dasiyan bir sira oligopep-
tidlor do askar edilmisdir. Umumiyyatlo, indiys qodor MSS-da 150-don ar-
tiq oligopeptid askar edilmis, onlarin oksoriyyatinin kimyovi strukturu vo
bioloji faallig1 Gyronilmisdir. Neyropeptidlor vo ya neyroaktiv peptidlor adla-
nan bu bioloji aktiv maddalari fizioloji funksiyalarina gors 3 qrupa bolmok
olar: 1) neyrohormonlar; 2) neyromediatorlar; 3) neyromodulyatorlar.

Neyrohormonlar sinir hiiceyralorinds sintez edilir vo qana sek-
resiya edildikdon sonra damarlar vasitosilo effektor hiiceyrolora gotirilib,
onlarin funksiyalarinda miivafiq doyisikliklor toradir. Bu qrupa aid olan
neyroaktiv peptidlorin tasir gostordiyi «hadof» hiiceyralor sinir sisteminin
hiiceyraloring aid deyil. Neyrohormonlar qrupuna hipotalamusun neyro-
sekretor hiiceyralorinds sintez edilib, neyrohipofizds toplanan oksitosin vo
vazopressin hormonlarini, hamginin liberin va statinlori misal gostormak
olar (bax: I cild, soh. 422-427, 438-441).

Neyromediator xassali peptidlordon biri — molekul strukturuna
11 amintursu qalig1 daxil olan P maddssidir. Bu madds onurga beyninin il-
kin afferent sinir liflorino mediator tosiri gostorir.

Neyropeptidlarin {igiincii grupu neyronlarda sintez edilss da, digar ney-
ronlara mediator kimi (sinapslar vasitasila) deyil, hormon kimi tasir goste-
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rir. Neyromodulyatorlar adlanan bu maddslora endorfinlori vo
enkefalinlori misal géstormok olar. Endorfin vo enkefalinlor spesifik opium
reseptorlari ilo birlosmok xassosine malik olan oliqopeptidlordir. Emosiya-
larin yaranmasinda miihiim rolu olan limbik sistem bu birlogsmalorlos xiisusi-
lo zongindir. Onlar MSS-do morfinin tosir gostordiyi reseptorlarla birlos-
mokls, agrikasici (morfinobonzar) tosir gostorirlor. Buna gora, endorfin vo
enkefalinloro «endogen morfin» do deyilir. Oslinds iso morfin orqanizmo
mohz enkefalin vo endorfinlora moxsus olan reseptorlar vasitosilo tosir gos-
torir. Lakin goriiniir, bu neyropeptidlorin bioloji rolu tokco agrikasici tosir
gostormoklo mohdudlagsmir. Molekul strukturunun Syronilmosi sayasinda
aydin olmusdur ki, endorfin va enkefalinlor, kortikotropin va B-lipotropin
kimi, proopiomelanokortin téromsloridir (bax: I cild, soh. 434-436).

Belo hesab edilir ki, neyroaktiv peptidlorin yuxarida adlar1 ¢okilon 3
qrupu arasinda kaskin sorhad yoxdur. Bu peptidlorin oksoriyyati bazi nahi-
yalordo mediator kimi, basqa nahiyslords iso hormon vo ya modulyator ki-
mi tosir gostora bilir. Masalon, liberin va statinlori hom toxuma hormonu,
ham dos hipotalamus neyronlarinin mediatoru hesab etmak olar.

6.5. YADDASIN BiOKIiMYOViI MEXANIZMLORI

Canli orqanizmlori cansiz agyalardan forqlondiron osas xiisusiyyatlor-
don biri — miixtalif malumatlar1 gobul etmok, gqoruyub saxlamaq vo Gtiir-
mok qabiliyyatidir. Bu prosesin biitiin novlori «bioloji yaddas» anlayisinda
birlasdirilir. Canli alomin tokamiilii bioloji yaddasin da miirokkoblosmasi
ilo miisayiot olunmusdur. Tokamiil saviyyasi yiiksok olan canlilarda bioloji
yaddasin novlarinin say1 daha ¢ox, mexanizmlori iso daha miirokkabdir.
Bioloji yaddasin novlorine genetik, epigenetik, immun vo neyroloji yaddas-
lar aiddir.

Genetik yaddas bioloji yaddasin on sado novii olub, biitiin can-
lilar tgiin xasdir. Molum oldugu kimi, genetik yaddasin osasint DNT spi-
rallarinda nukleotidlorin yerlosmo ardicilligi togkil edir. Genetik yaddas va-
sitasilo organizm 6ziinomoxsus olan fordi keyfiyystlordon slave, daxil oldu-
gu noviin tokamiil prosesindo qazandigi alamatlori do nasildon-naslo 6tiira
bilir.

Epigenetik yaddas genetik yaddas osasinda téronon prosesdir.
Bu yaddasin formalasmasi sayasinds ¢oxhiiceyrali orqanizmds olan miixts-
lif hiiceyra novlori bir-birindon forqlonir. Bu hiiceyrolorin hamisi orqaniz-
min genomuna daxil olan genlorin tam yigimina malik olur. Lakin miixtalif
hiiceyra névlarinds homin genlorin bu va ya digar qruplari blokada vaziyys-
tinds olduguna goro, faaliyyot gostormir; bu, hiiceyralorin mixtalif istiqa-
motds diferensiasiya etmayina sobab olur. Tokhiiceyrali eukariotlarda epi-
genetik yaddasin ¢ox sads formalar1 olur. Coxhiiceyrali orqanizmlords iso
mixtalif istigamatdos diferensiasiya etmis hiiceyra novlari epigenetik yaddas
mexanizmlari ilo slagadar olaraq, bir-birindon kaskin suratdo farqlonir.
Normal hiiceyronin sis hiiceyrasina ¢evrilmasi (malignizasiya) zamani sis
toxumasinda epigenetik yaddas sayasinda blokadaya alinmis bazi genlorin
blokadasi aradan qalxir vo burada sisin inkisaf etdiyi toxuma {igiin xas ol-

579



mayan zilallar sintez edilir. Masalon, agciyar xar¢anginin bazi formalar za-
mani sis toxumasinda kortikotropin sintez edilo bilor (buna ektopik korti-
kotropinizm deyilir). Bozi sis novlorinds iso normal orqanizmdos yalniz
botndaxili inkisaf dovriindo sintez edilon ziilal novleri (o-fetoprotein,
karsinoembrional antigen va s.) askar edilir.

Immun yaddas tokhiiceyroli orqanizmlorde miisahido edilmir.
Onurgali heyvanlarin biitiin névlorinds immun yaddas slamatlori olur. La-
kin yaddasin bu novii quslarda vo momolilords daha aydin sokilds tozahiir
edir. Bu yaddas sayssindo orqanizmin immun sistemi bir-birindon 5-6
amintursu qaligina goro forqlonon ziilallar1 ayird etmok vo «yad» ziilala
gars1 spesifik cavab reaksiyasi torotmok xassasino malik olur. Qeyd etmok
lazzimdir ki, immun yaddasin mexanizmloari do genetik yaddas elementlorino
osaslanir. Lakin ondan daha miirokkob olmasi ilo forqlonir. Bioloji yadda-
sin biitiin novlori arasinda on miirakkabi iso neyroloji yaddagdir. Buna gora,
neyroloji yaddasin mexanizmlori indiys gador yalniz ibtidai sokildo aydin-
lasdirilmisdir.

Neyroloji yaddas neyronlarin faaliyyati ilo alagodardir. Beyinds yadda-
sin toplana bildiyi hor hansi bir markoz yoxdur, bu proses beyin qabiginda
yerloson biitiin neyronlarin bir-birils slagali foaliyyatinin naticasidir. 1k do-
fa 1940-c1 ildoa Lesli beyin toxumasinda gedon kimyavi proseslorin yaddasin
osasini toskil etdiyini gostoron forziyys iroli siirmiisdiir. Sonraki onillik or-
zindo belo miilahizolor yaranmisdir ki, yaddas beyindo ziilal komplekslori
metabolizminda bas veran dayisikliklorlo alagadardir. Son 50 il arzinds
neyroloji yaddasin mexanizmlorini aydinlasdirmaq maqsadilo intensiv tod-
qiqat islori aparilmis vo heyvanlara kegilon tolim prosesinds yeni vordislo-
rin yaradilmasinin neyronlarda gedon biokimyovi proseslorlo slagadar ol-
dugu siibut edilmisdir. Malum olmusdur ki, heyvanlarda yeni vardislor ya-
ranarkon neyronlarda sitoplazma RNT-sinin nukleotid torkibi, DNT st-
rukturuna daxil olan metillogsmis azot asaslarinin nisbi migdari, niiva ziilal-
larinin fosforlagsma doracasi doyisikliys ugrayir. RNT sintezinin stimulya-
torlar1 heyvanlarda yeni sorti reflekslorin yaranmasina miisbat tosir gosto-
rir, blokatorlar1 isa aksina olaraq, bu prosesi longidir. Todqigatlardan ay-
din olmusdur ki, hor hanst molumatin yaddasda saxlanmasi zamani beyin
gabiginda yeni antigenlor amolo golir. Ogor antigenlorin oksariyyatinin ziilal
torkibli oldugunu nazars alsaq, aydin olar ki, neyroloji yaddas ziilal biosin-
tezi ilo olaqodar olan prosesdir.

Neyroloji yaddas qisamiiddatli vo uzunmiiddotli olmagqla, iki qrupa bo-
liniir.

Qisamiiddotli yaddas neyroloji yaddasin baslangic moarhalasi-
ni toskil edir. Bu morhoalads sinir sistemi malumat qabul edir; daxili vo xari-
ci mithitdon golon molumat hiss orqanlarmin reseptor zulallar1 vasitosilo
gobul edilir. Uzunmiiddatli yaddasin formalasmasi malumatin daxil oldugu
andan toxminon 10 doq sonra baslayir. Bu miiddot oarzinds sinir hiiceyrasi-
nin bioloji xassolorinds yenilosmo bas verir. Gliman edilir ki, bu dévrdas si-
nir hiiceyrasing daxil olan afferent impulslar ya RNT vo ziilal sintezinin
miqgdarini doyismakls, yeni sinaptik alagolorin yaranmasina va avvallaor ya-
ranmis alagolorin yenilogsmasina tokan verir, ya da sintez edilon RNT va zii-
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lallarin keyfiyyatinin doyismasina sobab olur vo bu makromolekullar spesi-
fik xassoloro malik olmaqgla, daxil olan malumatin qorunub saxlanmasina
xidmot edir.

Neyroloji yaddas haqqinda olan miiasir tosavviirlora gora, bu prosesda
sinir sistemi mediatorlarinin mithiim rolu vardir. Lakin mediatorlarin miix-
tolif novlorinin yaddasin yaranmasinda no doracado istirak etdiyi vo hansi
molumat néviiniin yaddasda saxlanmasma komok etdiyi haqqinda doqiq
tosovviir yoxdur. Masalon, miioyyanlosdirilmisdir ki, beyindo asetilxolinin
artmasi sorti reflekslorin yaranmasini siiratlondirir, bu mediatorun azalma-
s1 159 eksperimental heyvanlarda miisyyon vordislorin yaranmasina manfi
tosir gostorir. Eksperimental todqiqatlardan aydin olmusdur ki, yaddas
prosesinin formalasmasina gostorilon tosira goro, adrenergik vo seratoni-
nergik sistemlor bir-birinin antaqonistidir. Buna goro, neyroloji yaddas
tokco miixtolif reseptor sistemlorin ayriliqda foalligindan deyil, hom ds on-
larin garsiligli miinasibatindon asilidir. Masolon, noradrenergik sistemin
aktivliyinin azalmasi serotoninergik sistemin kompensator aktivlogsmasi ilo
miisayiot edilir. Serotonin {izorinds eksperiment aparilan heyvanlarda miis-
boat qiciglar (moesalon, qidalandirilma) vasitasilo verdiglor yaradilmasini
asanlagdirir, lakin o6ziiniimiidafio reflekslorinin yaranmasima monfi tosir
gostorir.

Neyroloji yaddasin yaranmasinda miithiim rolu olan amillordon biri do
sinir sisteminin hiiceyralorinda sintez edilon peptidlordir. Hormonxassali
peptidlordon adrenokortikotropinin (AKTH) vo vazopressinin sorti ref-
lekslorin yaranmasina miisbat tosir gostordiyi siibut edilmisdir. Miioyyan
edilmisdir ki, AKTH molekulunun 4-10-cu amintursu qaliglarindan ibarat
olan oliqopeptid yaddas prosesina adi ¢akilon hormonun biitév molekulu-
na barabor soviyyads tosir gostorir. Lakin molekulun bu fragmenti hormo-
nal aktivliyo malik deyil. Buradan bels natico ¢ixarmaq olar ki, AKTH-nin
yaddasa tosirinin hormonal aktivliklo alagasi yoxdur. Vazopressinin yad-
das prosesino tosiri do onun hormonal tosiri ilo slagadar deyil. Buna gora
vazopressinin bazi analoglari hormonal aktivliyo malik olmadiqlar1 halda,
heyvanlarda sorti reflekslorin yaranmasina miisbot tosir gostorir.

XX osrin ikinci yarisinda neyroloji yaddasin (xiisuson uzunmiiddotli
yaddasin) mexanizminds beyin toxumasinda sintez edilon peptidlorin rolu
oldugunu siibut edon faktlar oldo edilmisdir. ik dofo 1959-cu ildo Mak-
Konnel yasti qurdlar tizorindo apardigi tocriibolorin naticolorine osaslana-
raq, uzunmiiddoatli yaddasin sinir sistemindos sintez edilon peptidlorlo slaqge-
dar oldugu haqqinda forziyys irali siirmiisdiir. Sonralar Ungerin momali
heyvanlar (si¢an, si¢ovul) tizorinds apardigi tocriibalor tadqigatgilarin bu
forziyyoyo maragini daha da artirmigdir.

Unger heyvanlar iizorinds todqiqatlar apararaq, miixtalif fiziki tesirlor
(is1q, sas vo b.) vasitosilo sorti refleks yaratmisdir. Sorti refleks yaradilan
heyvanlarin beynindon alinan ekstrakt tolim kegcmomis heyvanlara yeridil-
misdir. Malumdur ki, gamiricilor (o ctimladon sigovullar) garanliq miihitds
galmagi iistiin tuturlar. Bunu nazors alan tadqiqatgilar sigovullar: bir torafi
qaranliq, digor torafi iso isiqlanan xiisusi labirintds saxlayib, hor dofs qa-
ranliq hissaya golon sigovullara elektrik qicigr verirdilor. Tocriibalor uzun
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miiddat davam etdirildikds si¢ovullar garanliq hissadon uzaqda olmag {is-
tiin tutmaga baslayir, hotta qaranliq vo isiglanan hissonin yeri doyisdiril-
dikds do 1s1ql hissays qagirdilar. Yuxarida tosvir edilon yolla sorti refleks
yaradilmis heyvanlarin beynindon alinan ekstrakti donor heyvanlara yerit-
dikdon sonra onlarin da qaranliq sahadon qag¢digi miisahido edilmisdir.
Bundan sonra sorti reflekslorin gedisi miirokkoblosdirilmis, yoni eyni za-
manda miixtalif qiciglar: (masalon, is1q va sas) forqlondirmok vordislori ya-
radilmisdir. Belo sorti refleks yaradilan heyvanlardan alinan beyin ekstrak-
t1 da resipiyent heyvanlarda miivafiq doyisiklik toratmisdir. Unger 6z
omokdasglari ils birlikds apardigr todqiqat zamani1 miisyyanlosdirmisdir ki,
sorti refleks yaradilmis heyvanlarin beynindon alinan ekstrakti ximotripsin-
lo inkubasiya etdikdon sonra resipiyent heyvanlara yeritdikdo, tocriibonin
naticasi manfi olur. Buna osason, sorti refleksin donor heyvanlardan resi-
piyent heyvanlara peptid strukturlu madds vasitasilo kogiiriildiiyii haqqin-
da natico ¢ixarilmisdir. Bundan sonra todqiqatgilar sefadekslo aparilan gel-
filtrasiya vo amintursu analizi Gisullarindan istifadoe etmoklo donor heyvan-
larin beyin ekstraktinda spesifik bir peptid askar etmis vo ona skotofobin
ad1 vermiglor. Bu peptidin tomizlonmis preparati da resipiyent sigovullarda
passiv surotdo «qaranligdan qorxma» refleksi yaratmigdir. Skotofobinin
kimyovi strukturuna 15 amintursu galigi daxildir. Bu peptidin molekul
zoncirindo amintursu galiglarinin toxmini ardicilligr beladir: Ser — Asp —
Asn — Asn — Qln — Qln — Qli — Liz — Ser — Ala — Qln — QIn — Qli — Qli — Tir

Sonralar miixtalif qiciqlara qarsi sorti refleks yaradilan heyvanlarin be-
yin ekstraktinda homin reflekslori passiv yolla resipiyent heyvanlarda da
yaratmaga imkan veron peptidlorin bir ne¢o novii agkar edilmis vo onlara
peptid-konnektorlar ad1 verilmisdir. Bunlara amelitin, xromodiopsin vo ka-
tabatmofobin aiddir.

Amelitinin Qlu- Qlu- Qli— Tir — Ser — Liz — OH strukturlu hek-
sapeptid oldugu giiman edilir. Bu oligopeptid miioyyon tezliyo malik olan
sos dalgalarina qarsi lageydlik yaradilmis sigovullarin beyin ekstraktindan
alinmisdir. Amelitini intakt heyvanlara yeritdikdo onlar da eynitezlikli sos
dalgalarina cavab reaksiyasi vermir.

Xromodiopsin akvariumun yasil vo ya gdy rongli divarina qarsi
gorxu refleksi yaradilmis qizil baligin beyin ekstraktinda askar edilmisdir.
Talim kegilmomis qizil baliglara xromodiopsin yeridildikds onlar da akva-
riumun eyni rongli divarindan uzaqlasirlar. Bu konnektorun molekul st-
rukturu Oyronilmayib. Yasil rongin tesirindon omalo golon xromodiopsin
tripsin vo ximotripsinin tasirindon parg¢alanib, aktivliyini itirir, géy rongo
garsi refleks yaradilmis baliglardan alinan xromodiopsin isa ximotripsinin
tasirindon parcalandigr halda, tripsinin tosirine qarst davamli olur.

Katabatmofobin (mol.kiitlosi 1700-1950) — miioyyon ardicilliqh
harakata garsi haraki-miihafizs refleksi yaradilmis sigovullarin beyninds as-
kar edilmisdir. Onun da intakt heyvanlara yeridilmasi eyni refleksin «pas-
siv» tisulla yaranmasina sabab olur.

Peptid-konnektorlarin tosir mexanizmi halslik tam aydinlasdirilmayib.
Bels giiman edilir ki, onlar sinapslarin miisyyan qruplari ils birlosmak yolu
ilo tasir gostarirlor.
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Yaddasin miihafizo edilmasinds spesifik struktura malik olan ganglio-
zid vo fosfoinozitlorin do istirak etdiyi hagqinda molumat vardir. Belo gii-
man edilir ki, lipidlor yaddas prosesino asetilxolin reseptorlar1 vasitosilo
tosir gostorir.

Belalikla, neyroloji yaddasin biokimyovi mexanizmlari olduqca miirok-
kobdir. Son illords bu proseslorin 6yranilmasi sahasindo miioyyan iraliloyis-
lor olsa da, onun asas cohatlori holo do tam aydinlasdirilmayib.
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VII FOSIL

9ZIOLO TOXUMASININ FUNKSIONAL BIOKIMYASI

7.1. 9ZOLOLORIN STRUKTURU VO FUNKSIYASI
HAQQINDA UMUMi MOLUMAT

Ozolo — biokimyavi proseslor naticosindo omalo golon enerjini mexaniki
1s0 ¢evira bilon miirokkob struktur-funksional sistemdir. ©zalolorin osas
funksiyasi olan yigilma (togolliis) orqanizmin miixtolif xarakterli foaliyyati-
nin tomin edilmasinds boyiik shomiyyat kosb edir. Mexanizmino goro me-
xanokimyavi proses hesab edilon ozalo yigilmasi bioloji miitohorrikliyin on
mitkommal formasi olub, sorf edilon enerjinin faydali is omsalinin kifayat
godor yiiksak (30-50%) olmasi ilo forqlonir.

Yigilma zamani azolo toxumasinda miixtolif morfofunksional vo bio-
kimyavi doyisikliklor bas verir. Bunlara membran kegiriciliyinin doyismasi
vo ion «nasoslarinin» sinxron faaliyyati, ferment sistemlorinin foalliginda
ciddi ardicilliq iizro bas veron doyisikliklor, elektrostatik qarsiliqh tosirlor,
ozalo liflorinin struktur doyisikliklori vo s. aiddir. 9zalo faaliyyati zamani y1-
gilma xassosino malik olan ziilallar arasindaki qarsiliql slagolorin doyigsmo-
sind enerji sarf edilir.

Insanin vo onurgali heyvanlarin ozololori 2 qrupa béliniir: 1) eninazo-
laglt vo 2) saya ozololor.

Eninazolagh azalalor qrupuna skelet azalalori, dildo va qida borusunun
yuxari hissosindo olan azololor, goz almaciginin xarici ozalalori vo bazi digor
ozalolor aiddir; dirak azalasini do morfoloji xiisusiyyotlorino goro, eninozo-
laglt azalo hesab etmok olar; lakin miokard (iirok azalosi) bozi slamatloring
gora, eninozolaql vo saya azololor arasinda kegid movqeyi tutur. Saya aza-
lalor qan damarlarinin va bagirsaqlarin ozals gatini togkil edir. Miixtalif da-
xili organlar vo dori do saya azalo liflari ilo zongindir. Digor bir tosnifata go-
19, ozalalor 3 qrupa boliiniir: 1) saya ozalolor; 2) skelet ozalolori; 3) iirok ozo-
losi (miokard).

Skelet azalalari iradi azalalor hesab edilir. Ciinki, onlar iradi olaraq (dii-
stincodon asili sokildo) horokat etdirilir. Saya azololor vo miokard iradodon
asili olmadan (qeyri-iradi) foaliyyst gostorir. Bu forqlor adi ¢okilon ozalo
qruplarimin morfoloji strukturu ilo va ilk névbads innervasiya xiisusiyyatlo-
ri ilo olagadardir. Orqanizmin timumi kiitlosinin 40-42 %-ni skelet ozalalori,
0,5 Y%-o qadorini tirak azalasi taskil edir.

Skelet azalosinin struktur vahidi azals lifidir. ©zals liflorinin 3 tipi ayird
edilir: 1) siirotlo yigilan ag liflor; 2) aralq liflor; 3) todricon yigilan qurnuzi
liflor. Mixtalif ozalolords bu liflorin migdar nisbati forqli olur. Onlar sinir
impulslarini miixtalif neyronlardan alir vo ham yigilma siiratina, ham da yi-
gilmanin vaxtina gors bir-birindon forqlonir.

Ozoalo liflorini nohong hiiceyra hesab etmok olar. Onlarin har birinin
uzunlugu 0,1 sm-don 2-3 sm-o gadar (bazon hoatta 12 sm-s qador), qalinlig
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182 0,01 mm-dan 0,2 mm-o gadar olur. O©zals liflori xaricdon sarkolem -
ma adlanan membranla ortiiliir. Sarkolemmanin sothinds sinir uclarinin
birlagdiyi saholor vardir (sokil 7.1). Hor bir azalo lifino bir neg¢s sinir ucu bir-
logo bilor. ©zalos liflorini qidalandiran ¢oxsayl kapillyarlar onlarin igorisin-
don kegir.

Mielin gisast

Akson Motoneyron

Ozala lifi (sarkolem-
manin sathini ortan
kollagen sabakasi ila)

Sakil 7.1. Ozoalo lifi sinir uclar1 vo gan damarlart ils birlikds
(miqyas nazors alinmayib)

Sarkolemma qalinlig1 orta hesabla 10 nm olan ikigat hiiceyro membra-
nindan vo xaricdon ona sarinmis kollagen liflorindon ibaratdir. 9zalo y181l-
mas1 zamani sarkolemma gorginlosir; bosalma zamani iss azals lifi sarko-
lemmanin elastikliyi sayasindo ilkin voziyyato qayidir. 9zalos lifini xaricdon
onu ohato edan hiiceyroarasi mayedon ayiran sarkolemma miixtalif madde-
lori secilmis sokildo kegirmok xassesino malikdir. Irimolekullu maddaler
(ziilallar, polisaxaridlor, piy tursulari) sarkolemmadan ke¢mir. Lakin bu
membrandan hom elektrolitlor, hom ds gliikoza, siid tursusu, piroiiziim tur-
susu, keton cisimciklori, amintursular, oliqopeptidlor vo digor xirdamole-
kullu tizvi birlosmoalor keg¢a bilir. Maddoalarin sarkolemmadan ke¢masi aktiv
prosesdir. Buna gora, bazi birlosmalaorin azals liflori daxilindoki qatilig: hii-
ceyroarasi sahodokina nisbaton yiiksok olur. Miihitin reaksiyasi tursuluq is-
tigamotinds doyisdikds irimolekullu maddalorin sarkolemmadan kegmasi
asanlasir. Sarkolemmanin maddalori ke¢irmasindo olan segim prinsipi ozalo
liflorindo oyanma prosesinin bas vermosi {igiin boyiik ochomiyyat kosb edir.
Digor hiiceyralorde oldugu kimi, azals liflorinds do K* ionlarmin qatilig
hiiceyroarasi sahodokino nisbaton yiiksok, Na+ ionlarinin qatiligi iso — azdir
va bu forq Na*,K*-ATF-aza fermenti vasitosilo tonzim edilir. ©zals lifinin
daxili hissesindo boyiik migdarda iizvi anionlar toplanir. Bunun sayasindo
sarkolemmanin daxili sathindo monfi, xarici sothinds iso miisbot yiiklii his-
sociklorin miqdar: Gstiinlik toskil edir va sakitlik vaziyystinds 90-100 mB
membran potensiali yaranir. Membran potensialinin bu saviyyasi azalo lif-
larindo oyanmanin bas vermasi va naql edilmasi tiglin vacib sortdir.

9zalo lifinin daxilinde olan mdhtoviyyat sarkoplazma adlanir. Sarkop-
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lazmanin asasini torkibinds glikogen donaciklori, piy damlaciglar va digor
maddolar olan kolloid sakilli ziilal moahlulu toskil edir; burada miixtalif hii-
ceyra organoidlori — niive, mitoxondrilor, miofibrillor, ribosomlar va s. yer-
losir.

Miofibrillor — azals y1gilmasini hoyata kegiron asas elementlordir. Onla-
rin diametri 1-2 mikron, uzunlugu isa ozalo lifinin uzunluguna borabar ola
bilor. Miofibrillordo olan ac¢iq veo tiind rongli disklor bir-birini ovoz edir;
adoton yan-yana yerlogson miofibrillo-
rin birinin agiq rongli diski digorinin
tind diski ilo yanasi yerlosir. Bunun
sayasinda biitov azolo lifi zolaqh sokil-
do goriiniir. Zolaglar kondolon istiga-
motdo yerlosdiyino goro, belo azalolora
eninazolaql azalo ad1 verilmisdir. 7.2-
ci sokildo miofibrilin bir hissasinin
sxematik tosviri verilmisdir. Buradaki
tind (anizotrop) disklordo (A diski)
zilallarin migdari a¢iq (izotrop) disk-
lordokino (I diski) nisbaton coxdur.
Agiq disklorin daxilindon Z membrani
(telofragma) kegir. Miofibrilin iki Z
membrani arasinda yerloson hissasi
sarkomer adlanir.

Sakitlik voziyyatinds olan ozalolords har bir sarkomerin uzunlugu 2,5 —
3,0 mikrondur. A disklorinin ortasinda nisbaton agiq rongli zonalar (H zo-
nalari) olur. Bu zona da i¢orisindon kegon nisboton tiind rongli M zolagi va-
sitosilo 2 hissoya boliiniir.

Hor bir miofibrildo 1000-1200 sarkomer ola bilor. Sarkomerlorin asasi-
n1 protofibril vo ya miofilament adlanan nazik vo qalin «tellor» toskil edir
(sokil 7.3.). Qalin protofibrillorin diametri 11-14 nm, uzunlugu 1500 nm,
nazik protofibrillorin diametri 4-6 nm, uzunlugu iss 1000 nm-o gadar olur.

Nazik protofibrillorin uc hissalori qalin protofibrillorin arasinda yerlo-
sir. I disklori yalmiz nazik protofibrillorden ibarotdir. A disklorinds — proto-
fibrillorin hor iki novii birlikde, H zonasinda isa yalniz qalin protofibrillor

A B

VA Nazik protofibrillor Z
/7

- Qalin protofibrillor

H zonasz{

Sarkomer

Sakil 7.2. Miofibrilin bir hissasinin
sxemi

Sakil 7.3. Sarkomerin qurulusu (s x e m ):
A — bosalma; B — zaif doracali yigilma; C — qiivvatli yigiima
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olur. Nazik protofibrillor membran vasitasilo bir-birils rabito yaradir. Nazik
va qalin protofibrillor arasinda kondoalon istiqamatli bitismalor (korpiiciiklor)
olur. Onlarin qalinligr 3 nm, aralarindaki masafs iso 40 nm-o yaxindir.

Qalin protofibrillorin uzunlugu sabit olduguna gors, azalo yigilmasi za-
mani A diskinin uzunlugu doyismir, I diski iso qisalir; bu, nazik protofibril-
lorin galin protofibrillor arasinda horakat etmosi ilo slagodardir. Tam yi81l-
ma zamani Z-membranlar qalin protofibrillorin uc hissasine toxunur. Cox
giiclli azolo y1g1lmasi zamani nazik protofibrillorin uclari siiriiniib, bir-biri-
nin iizoring kegir. Z-Membranlar iso qalin protomerlorin uc hissasing sixilir.
Tam yi1g1lma zamani sarkomerin uzunlugu 1 mikron olur.

Miofibrillor arasinda mitoxondrilor yerlosir. Biitlin hiiceyralords oldu-
gu kimi, ozolo liflorindo do mitoxondrilor «enerji stansiyas» funksiyasini
yering yetirir. Sarkoplazmanin daxilindo olan sarkoplazmatik so-
bokoa vaya sarkoplazmatik retikulum onu daxilinde miixtalif biokimyavi
proseslor gedon hissociklora ayirir. Sarkoplazmatik membranin miofibril-
lorlo tomasda olan qovuqcuqglarinda Ca?* ionlari ils birlosmok qabiliyyating
malik olan ziilal toplanir. Membranlarin yaxinlhiginda ribosomlar yerlosir.
Ribosomlar: niivado vo mitoxondrilorin daxilinds do miisahido etmok
mimkiindiir.

7.2. 9ZOLO TOXUMASININ KiMYOVI TORKIBI

Ozolo toxumasinin tarkibinds digar toxumalarda olan biitiin iizvi va gey-
ri-lizvi maddoloro rast golmok miimkiindiir. Lakin bu toxuma kimyavi torki-
bino gora digor toxumalardan hom komponentlorinin nisbi miqdarina, hom
do zilallarinin oksoriyystinin yigilma qabiliyystino malik olmasma goro
forglonir. ©zalolorin timumi kiitlasinin 75-77 %-1 sudan ibarstdir. 9zalo toxu-
masi ziilallarla xiisuson zongindir — 17-21 %. Bundan alave, azalo toxumasin-
da lipidler (1-3 %), karbohidratlar (0,5-2 %), mineral maddalor (1 %-2 qo-
dor), xirdamolekullu azotlu va azotsuz {izvi maddalor (kreatin, kreatinfos-
fat, ATF, karnozin, anserin, karnitin, kreatinin, sarbast amintursular, siid
Vo piroiiziim tursulari va s.) vardir.

9z3lo ziilallar1. Ozololords olan ziilallar 3 qrupa béliniir: 1) sarkoplaz-
matik ziilallar; 2) miofibrillyar ziilallar; 3) stroma ziilallari.

Sarkoplazmatik ziilallar biitiin 9zals ziilallarinin toxminan 35 %-9 qados-
rini, miofibrillyar ziilallar 45 %-ni, stroma ziilallar1 iso 20 %-ni toskil edir.
Bu ziilallar bir-birindon hom fiziki-kimyavi xassalorine, hom da fizioloji rol-
larina goros forqglonir.

Sarkoplazmatik zilallar digorazols ziillallarindan zaif disso-
siasiya edon duz mohlullarinda hollolma qgabiliyystine gors forqlonir. Ov-
vallar bu ziilallar1 «miogen ziilallar», «X ziilallar, «mioalbumin» va «piq-
ment xassali ziilallar» adlar1 altinda yarimqruplara boliirdilor. Lakin todqi-
qatlardan aydin olmusdur ki, bu fraksiyalarin hor birino molekul struktu-
runa, fiziki-kimyovi xassolorina vo funksiyalarina goro bir-birindon
forglonon miixtalif ziilallar daxildir. Miogen qrupu ziilallar1 suda yaxs1 hall
olur; dogranmis azololori suda saxladiqda bu ziilallar asanligla mohlula ke-
¢ir. Miogen fraksiyasina qlikogenoliz vo qlikoliz prosesinin miixtalif
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fermentlori (aldolaza, fosfoqliserin aldehidinin dehidrogenazasi, laktatde-
hidrogenaza vs s.) daxildir. Bu ziilallar azolo ziilallarinin timumi kiitlosinin
20 %-o godoarini toskil edir. X globulini do qlobulyar xassali miixtalif ziilal-
larin qarigigindan ibaratdir. Bunlardan slave, toxuma tonoffiisiinds istirak
edon mitoxondri fermentlori, azotlu tizvi maddslarin va lipidlorin miibadils-
sindo istirak edon fermentlor, azololords oksigen ehtiyati saxlayan mioqlo-
bin ziilali (pigment xassoli ziilal) sarkoplazmatik ziilallar qrupuna aiddir.
Sarkoplazma ziilallariin bir grupu Ca2* ionlari ilo birlosmok xassosino ma-
likdir; bunlara parvalbuminlaor deyilir.

Ozolo toxumasimin homogenatini suda hall olan ziilallar ayrildigdan sonra
zoif duz mohlulu (0,1 M KCIl mohlulu) ilo garisdirib, ¢alxaladigda mohlula
globulyar ziilallar kegir. Bu fraksiyada azolo toxumasinin ehtiyat ziilallar1 da
olur. Homin ziilallar uzunmiiddatli gorgin azals faaliyyati zamani yigilma ga-
biliyyatine malik olan miofibrillyar ziilallara ¢evrils bilirlor.

Miofibrillyar zilallar digor zilallardan ozalolorin yigilma
funksiyasinda aktiv surotdo istirak etmolori ilo forglonirlor. Bu ziilallarin
imumi migdarmin yaridan ¢oxunu miozin, 20 %-5 godorini aktin, qalan
hissasini is9 tropomiozin, troponin, a- vd - aktininlor, kreatinkinaza, ade-
nil tursusunun dezaminazasi va digor ziilallar toskil edir. Miozin, aktin vo
aktomiozin yiiksok dissosiasiya qabiliyyatino malik olan duz mohlullarinda
yaxs1 hall olur.

Miozin - molekul kiitlosi 470 mino, molekulunun uzunlugu toxmi-
non 150 nm-o baorabar olan fibrillyar ziilaldir. Bu ziilali azolo toxumasinin
sarkoplazmatik ziilallardan tomizlonmis homogenatindan 0,6 M KCI mah-
lulu vasitasila ekstraksiya etmok miimkiindiir. Miozin molekulu ¢oxlu mig-
darda glutamin tursusu qaliglarina malik monfi yiikli hissociklordon iba-
rotdir. Bu ziilal Ca2* vo Mg2* ionlari ilo spesifik qarsiligh tosirds ola bilir vo
Ca?* ionlarinin istirak ilo adenozintrifosfataza aktivliyino malik olur, yoni
ATF-1 ADF-o vo fosfat tursusuna parcalayir. Mg2* ionlar1 iso miozinin
ATF vo ADF-Is birlosmoyina, hamginin aktin ziilah ilo kompleks birlosma
omalo gotirmayino komok edir.

Miozin molekulu 2 odod agir polipeptid zoncirino (mol. kiitlolori
205000 — 210000) vo bir nego yiingil polipeptid zoncirino (mol. kiitlosi
20000) boliina bilir. Agir zancirlorin har birins 1800 amintursu qaligr daxil-
dir. Bu zoncirlor a-spiral konfiqurasiyali olub, bir-birine sarinaraq, ikigat
spiral amolo gotirir, lakin molekulun basciq hissesindo monomerlor bir-bi-
rindon ayrilir vo tokzoncirli kalof soklindo olur (sokil 7.4.). Miozin moleku-
lunun a-spiral formali «quyrug» hissasing yalniz agir polipeptid zancirlori
daxil olur, yiingiil zoncirlor iso molekulun «bascig» hissasinda yerlosir vo
miozinin ATF-aza aktivliyinin reallasdirilmasinda istirak edir. Miixtalif
heyvan novlorindon vo hatta miixtalif 9zals tiplorindon alinan miozin mole-
kullarinda yiingiil zoncirlorin say1 forqli olur. Tripsinin tosiri altinda miozin
molekulunun «quyrug» va «bascig» hissolori bir-birindon ayrilir. «Bascig»
hissscagir (H meromiozin (HMM) adlanir. Bu hissanin spirallas-
mamis fraqmentlori qlobulyar struktura malik olur; onlarda olan
sulfthidral (-SH) qruplart 2 névdiir. Birinci név sulfhidril qruplar1 ade-
nozintrifosfataza aktivliyino malik olan morkozin torkibine daxildir; onlar

588



hom ds miozinin aktinlo birlosmasinds istirak edirlor. Bu zaman amalo go-
lon aktomiozin kompleksi do ATF-aza aktivliyino malik olur. Aktinlo mio-
zinin birlosmoasi ATF olmayan miihitds sabit qalir; ATF bu rabitoni parga-
layir. Tkinci nov sulfhidril gruplari adenozintrifosfataza aktivliyini inhibisi-
ya edir.

Sakil 7.4. Miozin molekulunun qurulusu.

Miozin molekulunun «quyrug» hissasi yiingil meromiozin
(LMM) adlanir. Bu hisso boyiik elektrostatik yiiko malik olub, miozin mo-
lekullarindan protofibrillorin amalo golmosinds istirak edir.

Aktin - azolalorin ikinci miithiim togolliisetdirici ziilahidir. Bu ziilali
ayirmagq tugiin torkibindon miozin ¢ixarildigdan sonra asetonla birlikds qu-
rudulmus azalo toxumasini golovilesdirilmis soyuq suda yuyurlar. Bu za-
man aktin mahlulun tarkibins kegir.

Aktin 2 molekulyar formada — qlobulyar (G-aktin) vo fibrillyar (F-ak-
tin) formada olur. G-aktin monomer, F-aktin iso polimer struktura malik-
dir. G-aktinin strukturuna daxil olan yegano polipeptid zoncirino 374
amintursu qahg: daxildir (mol. kiitlasi — 42000). Bu polipeptid zonciri kom-
pakt sferik strukturlu olur; molekulunun daxili hissasindo geyri-polyar,
sothinds iso polyar rabitolor yerlosir. G-aktinin ion yiikii monfidir. Aktin
monomerlori ATF-1 pargalamaqla, dimer strukturlu, torkibino ADF daxil
olan ziilala ¢evrilir:

G+ G+ ATF —= G- ADF - G + H3PO4

Polimer strukturlu F-aktinin ikiqat spirali aktin dimerlorinin birlogsma-
si naticasindo amolo golir. Qlobulyar aktinin fibrillyar aktina g¢evrilmosi
tictin mithitds K+ vo Mg2* ionlarinin olmasi vacibdir. Aktin Ca2* ionlari ilo
birlosmok xassosino malikdir. Canli ozolo toxumasinda aktinin fibrillyar
formasi qlobulyar aktina nisbaton ¢ox olur. Miozinls birlosma zamani F-
aktinin monomerlari arasindaki rabitolorin bir qrupu qirtlir vo homin sahs-
lordaki radikallar aktomiozin kompleksinin yaranmasinda istirak edir.

Aktomiozin miozinlo F-aktinin birlogsmasi naticasindo amolo go-
lon, ATF-aza aktivliyino malik olan ziilal kompleksidir. Bu kompleksin
ferment xassosi ATF-aza aktivliyinin xarakterino géro miozinin eyni xassa-
sindan forqlonir. Aktomiozinin fermentativ aktivliyi Mg?* ionlarmin tosiri
noticasinda artir, ATF (qatiligr yiiksok oldugda) vs etilendiamintetraasetat
(EDTA) aktomiozinin fermentativ aktivliyini azaldir. Miozinin ATF-aza
aktivliyi iso Mg?* ionlarinin tasirindon zaifloyir, ATF-in yiiksak gatiligi ona
tosir gostormir, EDTA iso inhibisiyaya ugradir. Bu fermentlorin optimal
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pH-1 da bir-birindan farglanir.

Tropomiozin miofibrillyar ziilallarin imumi migdarinin 4-7 %-ni
toskil edir. Bu zilalin molekulu har birinin mol. kiitlasi 65 mina barabar
olan 2 a-spiral strukturlu protomerdon ibaratdir. Tropomiozin strukturu-
na vo xassolorino goro, yilingil meromiozino oxsardir; 1 M gatiligh KCI
mohlulunda asanligla hall olur; mohlulunun 6zliliyii yiksokdir. Belo gii-
man edilir ki, tropomiozin funksional cohatdon miozinin prototipidir. Tro-
pomiozin qlobulyar strukturlu troponin ziilal ils kompleks birlosmo omalo
gotirir.

Troponin(Tn) — biitin miofibrillyar ziilallarin 2 %-ni toskil edon,
molekul strukturuna 3 protomer (Tn-I; Tn-C; Tn-T) daxil olan qlobulyar
ziilaldir; mol.kiitlosi 80 mino borabordir. Tn-I (inhibisiyaedici) ATF-aza
aktivliyinin inhibitorudur, Tn-C (kalsiumbirlogdirici) kalsium ionlar1 ilo
asanligla birlosmok qabiliyyatino malikdir. Tn-T (tropomiozinbirlasdirici)
tropomiozin molekulunu 6ziina birlosdirir. Troponin molekulu giiclii manfi
yiiko malikdir. Sakitlik voziyyatindo olan azalads troponin ziilali aktinlo
birlosib, onun aktiv morkazlorini blokada edir. Troponin Ca2* ionlart ilo
birlosdikdo aktinin blokadasi aradan qalxir. Troponinin tropomiozinlo
kompleks birlosmoasi «nativ tropomiozin» adlanir. Bu kompleks aktin
filamentlari ilo birlogdikds skelet azalalorinin Ca2* ionlarina hassaslig: artir.

9zolo yigilmasinda istirak edon ziilallarin nisbaton kigik bir qrupunu a-
vo B-aktinin toskil edir. Bu ziilallar aktomiozin kompleksinin torkibins da-
xil olur. Bels hesab edilir ki, a- vo B-aktinin aktomiozin kompleksinin faa-
liyyatinin tonziminds istirak edir.

Eninozolagli ozololorin stroma =ziilallar: kollagen vo elastin
grupuna aiddir. Onlar azalo liflorini xaricdon shats edirlor. Bu ziilallar suda
vo miixtolif duz mohlullarinda hall olmur. Kollagen vo elastin ziilallar1 sar-
kolemmani xaricdon ohato etmoklo, azalo liflorina elastiklik verir. Onlarin
elastikliyi oyanmadankonar dovrds azolo stromasinin passiv surotdo bosal-
masina gorait yaradir.

Ozolo ziilallar1 hagqinda yuxarida verilon molumat sarkomerlords olan
protofibrillorin qurulusunu molekulyar saviyyads izah etmoys imkan verir.
A diskindo olan qalin protofibrillor (uzunlugu 1500 nm, qalinlig
10 nm) boylama istigamotds yerlogon 350-don artiq miozin molekulundan
ibaratdir. Qalin protofibrillords olan yiingiil meromiozinlor (miozin mole-
kullarinin «quyruq» hissalori) ¢oxsimli kabel soklindo bir-birina sarinmis
vaziyyatda olur, agir meromiozinin «bascig» hissolori «kabeliny» sothinda
yerlosir. Qalin protofibrillorin morkezi M zolaginda «bascig» hissalor ol-
mur. Ciinki, M zolaqlarda miozin molekullar1 bir-birilo «quyrug» hissalori
vasitasilo birlosir vo onlarin basciq hissalori oks-istigamats yonolir. Qalin
protofibrilin kondslon kasiyindo 18 miozin molekulu yerlssir.

Nazik protofibrillor (uzunlugu 1000 nm, galinlig1 6 nm) galin protofib-
rillorin otrafinda yerlosir. Onlar ikiqat fibrillyar aktin spirallarindan ibarot
olur va bu spirallarin sirimlarinda troponinls birlogsmis tropomiozin yerls-
sir. Fibrillyar aktin spiralinin torkibinds 300-5 gadar aktin monomeri (G-
aktin) olur; nazik protofibrillorin struktur vo funksional vahidlari olan ak-
tin monomerlorinin hor birinin aktiv morkozi vardir. Bu morkozlor aktini
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miozinlo birlagdirir. Sarkomerlorin Z membranlarini nazik protofibrillari
0z aralarinda tosbit edon tropomiozin vo a-aktinin ziilallar1 amalos gatirir.

Ziilal strukturuna daxil olmayan azotlu ekstraktiv maddoslor. Eninozo-
lagli azalo toxumasinda olan xirdamolekullu azotlu (ekstraktiv) maddoslorin
oksariyyati miioyyon fizioloji funksiyalari yerino yetiron biomolekullardir.
Bunlardan olava, azalslords ziilal vo nuklein tursular1 miibadiloesinin araliq
va son mohsullart da olur. ©zalslorin miithiim bioloji rolu olan azotlu iizvi
maddolorine adenin nukleotidlori (ATF, ADF, AMF) va digor nukleotid-
lor, kreatin, kreatinfosfat, karnozin, anserin vo s. aiddir. Bunlardan on ge-
nis yayilanlart ATF (azolonin iimumi kiitlosinin 0,25-0,40 %-i1 qodor), krea-
tin va kreatinfosfatdir (sonuncu 2 birlogsmonin nisbi miqdar1 azalonin timu-
mi kiitlesinin 0,2-0,55 %-1 qodoardir). Adenin nukleotidlori, kreatin vo krea-
tinfosfat garsiligh suratdo bir-birilo slagoadar olmaqla, azalslords enerjiya-
ranma va enerjinin noql edilmasi prosesindos aktiv istirak edirlor. 9zalalordo
digor azot osaslarmin nukleotidlori adenin nukleotidlorine nisbaton xeyli
azdir.

Kreatin va kreatinfosfat azolo yigilmasi ilo slagadar olan kimyavi pro-
seslorda aktiv istirak edir. Kreatinfosfati yalniz orqanizmdon tozaco ayril-
mis azalo toxumasinda miisahide etmok miimkiindiir. Bu birlosma turs mii-
hitin tosiri altinda asanligla kreatina va fosfat tursusuna pargalanir; qizdi-
rilma naticasinda onun parcalanmasi daha da siiratlonir. Tocrid edilmis azo-
lo toxumasinda kreatinfosfatin migdarinin siirotlo azalmasi (parcalanma
naticasinda) azolonin hayat foaliyyatinin itirilmasinin asas alamaotlorindon
biridir. Insan organizmindo kreatinin sintezi boyroklords baslanmir vo
garaciyards basa gatir. Qaraciyardon kreatin qan vasitasilo azalolora gotiri-
lir vo burada torkibindo makroergik fosforil rabitosi olan kreatinfosfata
cevrilir. Bazi heyvanlarda iso kreatin yalniz boyroklords sintez edilir. Bu
prosesda arginin, glikokol vo metioninin «aktiv» formasi olan S-adenozil-
metionin istirak edir. Kreatinfosfat orqanizmdo kreatinino ¢evrildikdon
sonra sidiyin torkibindo xaric edilir. Kreatin orqanizmdon xaricds turs mii-
hit vo yiiksok temperaturun tosiri altinda kreatinina ¢evrilo bilir; orqanizm
daxilinds i1so kreatinfosfatin par¢alanmasi naticasindo kreatinin amoalo golo
bilor:

H H

NH N/ N/H N/
AN

C=NH C=NH C=NH C=NH
I ‘1o | | “HsPOs |
II\I—CH3 EE— II\I—CH3 0] II\I—CH3 E— II\I—CH3 O
T T T T
COOH c— COOH c—

. N\ AN
Kreatin . . o .

Kreatinin Kreatinfosfat Kreatinin

Eninozolaqglt azalolordo (skelet ozalolori) genis yayilmis azotlu ekstraktiv
maddalarin bir qrupunu torkibine imidazol qrupu daxil olan dipeptidler —
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karnozin va anserin — taskil edir. Karnozini ilk dafs 1900-cii ildo V.S.Qule-
vi¢ mal oti ekstraktinda, anserini iso 1929-cu ildo Akkerman gaz otindo as-
kar etmisdir. Momoli heyvanlarin skelet azololorinds imumi kiitlonin 0,2-
0,3 %-1 godar karnozin, 0,09-0,15 %-1 godar anserin olur, saya azalo liflorin-
do vo miokardda iss bu birlosmonin yalniz izlorine rast golinir (karnozin vo
anserinin kimyovi strukturu dorsliyin miivafiq bdlmesinds verilmisdir.
(Bax: I cild, soh 170).

Karnozin va anserin sinir qiciqlariin azalalors naql edilmasing tonzi-
medici tosir gostorir. Onlar azalslorin fiziki yorgunluqgla slagadar olan ve-
ziyyatinin aradan qalxmasini siirotlondirirlor. Giiman etmok olar ki, bu,
karnozin vo anserinin bioloji oksidlosmo prosesina tosiri ilo olagodardir.
S.E.Severinin toadqgiqatlarindan aydin olmusdur ki, bu birlogsmalor azals hii-
ceyralorindo membranla rabitoli olan ion nasoslarinin foaliyyatini artirir.
Belo molumatlar da vardir ki, karnozin va anserin sid tursusunun azalo lif-
lorinin membranlarindan xaric olmasini asanlagdirir. Goriiniir, karnozin va
anserinin fiziki yorgunluqla slaqadar olan ozalo agrilarin1 aradan qaldirma-
s1 bu proseslo alagoadardir.

Ozololords digor azotlu maddolorin miqdar:1 yuxarida adi ¢okilonlora
nisbaton az olur. Bunlara amintursular, fosfoqgliserinlor, karbamid, sidik
tursusu, adenin, quanin, ksantin, hipoksantin vo s. aiddir. Sorbast amintur-
sulardan qlutamin tursusu (1,2 g/kg-a godor) vo onun amidi — qlutamin
(0,8-1,0 g/kq) azalalords daha ¢ox olur. Fosfoqliserinlor (fosfatidilxolin,
fosfatidiletanolamin, fosfatidilserin) ozoalalorin timumi kiitlasinin 1,5 %-9
godorini togkil edir. Onlar hom azolo toxumasinda hiiceyro membraninin st-
rukturuna daxil olur, hom do katabolizmo ugramaqla, toxumanin enerji ilo
tomin olunmasinda istirak eds bilirlor. Funksional gorginlikdon asili ola-
raq, azalolords fosfoqliserinlorin miqdar1 dayisikliyo ugraya bilor. Azotlu
tizvi maddalorin bir sira novlari (karbamid, adenin, quanin, ksantin, hipok-
santin, sidik tursusu) azoalo toxumasinda ya miibadilonin araliq mahsulu, ya
da son mohsulu kimi amalo golir.

Azotsuz iizvi birlosmalar. Ozalolorin azotsuz tizvi birlogsmolori arasinda
osas yeri qlikogen tutur. 9zalolords glikogenin nisbi miqdar1 garaciyardo-
kindon azdir: eninazolagli azalolords timumi kiitlonin 1 %-na goador gliko-
gen olur, lakin nadir hallarda 2 %-o ¢ata bilor. Buna baxmayaraq,
organizmdaki qlikogenin asas kiitlasi azalalords toplanir; azalalorin iimumi
kiitlasi garaciyardon dofalarls artiq olduguna gora, onlarda toplanan qliko-
genin imumi miqdar1 qaraciyardakindon 2-5 dafs ¢ox ola bilor. ©zals toxu-
masinda qlikoza vo heksozamonofosfatlarin yalniz izlori olur, monosaxa-
ridlorin digor novlorinin iso miqdari shomiyyatsiz doracodos azdir.

Karbohidratlarin azals faaliyyati tiglin boyiik shamiyyati vardir: tonaf-
fiis amsalinin yiiksokliyina gora, ozalolor yalniz beyin toxumasindan geri qa-
lir. Bu, azololords oksigenli katabolizmo ugrayan iizvi maddolor arasinda
karbohidratlarin asas yer tutmasi ilo slagadardir. Lakin eninazolaqli ozalo
toxumasinin enerji miibadilasi tiglin sorf etdiyi karbohidratlarin asas hissa-
sinin katabolizmi anaerob marhalads basa ¢atir. Bu zaman glikogen va qlii-
kozanin katabolizmi naticosindo siid tursusu omoalo golir. Gargin azals foa-
liyyati zamani orqanizmds toplanan siid tursusunun imumi miqdar1 100 q-

592



a c¢ata bilor. Belo hallarda siid tursusu ozalslordon gana kegib, qaraciyara
gotirilir vo qlikoneogenoz prosesine ugradilir. Oksigenls yaxsi tochiz edilon
ozalalords gliikozanin bir hissasi miibadilonin son mohsullarina (karbon qa-
71 vo su) godor oksidlosir.

Ozololorde miioyyon godar neytral yaglar vo xolesterin do olur. ©zalo
liflor1 arasindaki birlosdirici toxumada toplanan neytral yaglar (piylor)
onlar ii¢lin ehtiyat qida maddasidir; onlarin miqgdari sabit olmur, bazon iso
ohomiyyatsiz doracads olur. Xolesterin ozolo toxumasinin asas torkib hisso-
sini togkil edir. Eninazolaqli azalalords 0,06-0,2 % xolesterin olur; tirok ozo-
lasindo iso xolesterin eninazolaqli azalslordokindon 2 dofs ¢ox ola bilor. Fi-
ziki 1§ zamani azalolords xolesterin artir; xolesterinin azalslor tigiin bioloji
rolu aydin deyil; lakin onun bir hissasi sarkolemmanin torkibino daxildir.

Qeyri-iizvi birlasmalor. Ozololords kationlardan K+, Na*, Ca2+, Mg2*,
anionlardan isa Cl- vo fosfatlar genis yayilmisdir. Digar hiiceyralords oldugu
kimi, azalolordo do K+ vo Mg2?* hiiceyradaxili miihitds, Na* vo Ca?* iso hii-
ceyroarasi sahodo daha ¢ox toplanir. 9zalolordo Ca2t, Mg2* vo domirin miq-
dar1 kalium vo natriuma nisboton azdir. 9zolo toxumasinda bir sira mikro-
elementlor (sink, kobalt, molibden, aliiminium, nikel, bor vas.) do olur.

7.3. UROK 9ZOLOSININ VO SAYA OZOLOLORIN
KiIMYOVi TORKIBININ OSAS XUSUSIYYOTLORI

Urok ozoalosi kimyavi torkibino gora, eninozolagl vo saya ozalolor ara-
sinda orta mévqge tutur. Miokardda azotlu birlosmolorin imumi miqdari
skelet azalolorindokina nisbaton az, saya azalolordoking nisbaton ¢oxdur.

Miokardda vo saya azalolordos olan miozin, tropomiozin vo troponin
ziilallar1 fiziki-kimyovi xassolorine goro skelet azololorindoki eyni ziilallar-
dan farglonir. Urok azolosi aktomiozinin miqdarina géro skelet azalolorin-
don geri qalsa da, buradaki aktomiozinin imumi ATF-aza aktivliyi
azalolordokindon az forglonir. Miokardda mioalbuminin nisbi miqdar: bas-
ga azalalordokine nisbaton ¢ox, sarkoplazmatik miogen qrupu ziilallarinin
imumi miqdart iso nisbaton azdir. Miofibrillyar ziilallarin imumi miqdari
miokardda vo saya ozololordo skelet azololorindokinoe nisboton toxminon 2
dofs azdir; stroma ziilallar1 iso miokardda va saya azalalords nisbaton ¢ox
olur.

Urak ozolosi fosfolipidlorle zongindir. Bu azalonin sorf etdiyi enerjinin
boyiik hissasi fosfolipidlorin katabolizmi sayasinds yaranir. Miokard oksi-
genli katabolizm prosesinin intensivliyino goro, digar ozalo novlorindon is-
tiindiir. Normal iirok ozalasinin hor 100 g-da 1 doq arzinds 7,8-9,1 ml ok-
sigen sorf edilir. Miokard enerji substrati kimi, karbohidratlardan az isti-
fado edir vo sorf etdiyi enerjinin osas hissasini {izvi tursularin, homginin
keton cisimciklorinin oksidlosmasindon alir. Burada sorf edilon enerjinin
yalniz 30-35 %-1 karbohidratlarin, 65-70 faizi iso digor tizvi birlosmalorin
katabolizmindon alds edilir. Piy tursulari (xiisuson olein tursusu) iirak 2zs-
losinin on miihiim oksidlosmo substratidir. Uzunmiiddotli acliq zamani
miokardin enerjiya tolobatinin 75 %-o qodori keton cisimciklorinin kata-
bolizmindon alina bilor (molumdur ki, acliq zaman1 garaciyardo ketogenez
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prosesi siiratlonir va ketonemiya téranir).

Insanin vo momoli heyvanlarin iirok azolosindo makroergik fosforil ra-
bitalori oksidlosmoklo fosforlasma prosesindon alinir. Anaerob oksidlosmao
yolu ilo ATF molekullarinin amalo golmosi miokard ii¢iin praktik ohomiy-
yot kasb etmir. Buna gora, iirok ozolosi oksigen ¢atismazligina ¢ox hossas-
dir. Miokardda ATF-nin nisbi miqdar1 (2,6 mkmol/q) skelet azalslordokino
(4,43 mkmol/l) nisboaton az, saya ozoalolordokine (1,33 mkmol/lI) nisbaton
c¢oxdur. Burada ATF-nin nisbi migdarmin azlig1 resintez siiratinin yiiksok
olmas1 hesabina kompensasiya edilir.

Urak glikogenin miqdarma géra do eninazolaqli vo saya azalolor arasin-
da orta yer tutur. Imidazol qrupuna malik olan dipeptidlorin (karnozin vo
anserin) iso hom miokardda, hom do saya azalolords yalniz izlori olur.

Saya ozolo liflorindo suyun miqdar1 skelet ozalolorindokine nisbaton
¢ox, gqlikogenin va azotlu ekstraktiv maddolorin migdari ise azdir. Bu azolo-
lordo aktomiozin skelet azalalordokindon 6-10 dofs az, stroma ziilallar1 va
mioalbumin isa ¢oxdur. Eninazolaqli azalolordon forqli olaraq, saya ozalo
aktomiozini toxumadan zsif ion qiivvesino malik olan duz mohlullarinin
tosiri naticesindo ayrilir. Aktomiozinin suda hall olan néviine «tonoakto-
miozin» adi verilmisdir.

7.4. 9ZOLO TOXUMASININ ENERJi iLO TOCHIiZ
EDILMOSININ XUSUSIYYOTLORI

Eninozolaqgli ozalolorin yi1gilmasi iiglin lazim golon enerjinin osas mon-
bayi adenozintrifosfatdir. 9zals yi1gilmas1 zaman1 ATF molekullar1 asagi-
daki tonlik tizrs hidrolize ugrayir:

ATF +H,0—ATF=22_, ADF 4 H,PO, + AG

Bu reaksiya zamani ayrilan enerji azalolorin yigilmasi vasitosilo mexani-
ki igo gevrilir. Lakin azalolordo ATF ehtiyati o gador do boyiik deyil. Bura-
da olan ATF ehtiyat1 yalniz 3-4 maksimal qiivvali ozalo yigilmasina ¢ata bi-
lor. Buna baxmayaraq, fiziki i zamani ozalolordo ATF-nin miqdar: kritik
soviyyaya qador enmir. 9zalolor haddindon artiq migdarda ATF toplamaq
imkanindan da mohrumdur. Ciinki, burada ATF-nin hoddindon artiq so-
viyyaya ¢atmasi miozinin ATF-aza aktivliyinin substrat vasitasilo inhibisi-
ya edilmasino sobab olur. Bu iso azalolorin yigilma qabiliyystinin itirilmosi
ilo naticalonir. Lakin ozalolordo ATF-nin miqdar1 2 mmol/kq soviyyasindon
asagl end bilmoz (normal halda — 4,43 mmol/kq vo ya mikromol/q). Ciinki,
bu soraitds sarkoplazmatik qovuqcuqlarda Ca?* nasosunun foaliyyati po-
zula bilor vo naticado azololor ATF ehtiyatinin tam sorf edilmosino qodor
giiclii vo arasikasilmaz qicliq (riqor) vaziyyatina diise bilor.

Belalikla, fizioloji soraitdo ozalolorin ATF ehtiyati normal yuxari va
asagl hiidudlar1 kegmir. Bu, ozalo foaliyysti zamani yigilma funksiyasinin
hoyata kegirilmasing sorf edilon ATF-nin eynisiiratli resintez yolu ilo barpa
edilmasi ilo izah edilir. Bundan 6trii, ATF molekullarinin hidrolizi zamani
omalo golon ADF vo fosfat tursusu reaksiya miihitindon ATF-nin itirdiyi
godar enerji almahidir. Malum oldugu kimi, katabolizm prosesinde molekul
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strukturuna makroergik fosforil rabitasi daxil olan bir sira iizvi birlosmalor
omolo golir vo onlar transfosforillosma (vo ya yenidon fosforillosmo) reaksi-
yalar1 vasitosilo 6z ehtiyat enerjilorini fosforil rabitasinin torkibindo ADF
molekullarina &tiirs bilir. ATF-nin resintezi {igiin lazim golon makroergik
rabitali birlogsmoalor ya ozalolords sakitlik vaziyyotindo toplanir (masalon,
kreatinfosfat), ya da miixtalif iizvi maddoslorin (masalon, difosfoqliserin tur-
susu, fosfoenolpiroiiziim tursusu) oksidlogsmosi naoticosindo omolo golir.
Bundan olava, azalo faaliyysti zamani ATF molekullar1 oksigenli miibadilo
prosesi (toxuma tonoffiisii) sayssinds do resintez edils bilor. Aerob oksidlos-
mo fiziki sakitlik zamani ozalolorin enerji ilo tomin edilmasindo asas yer tu-
tur. Lakin fiziki gorginlik zaman1 qanin torkibindo ozalolors gatirilon oksi-
gen onlarin enerjiys tolobatinin artimina miivafiq golmoadiyino gors, ATF
resintezinin anaerob mexanizmlorinin siirati artir. Skelet ozololorindo ATF
resintezi ilo naticalona bilon anaerob proseslorin 3 novii ayird edilir: 1) krea-
tinkinaza reaksiyasi; 2) miokinaza reaksiyast; 3) qlikoliz.

Kreatinkinaza reaksiyasi (fosfogen vo ya alaktat anaerob proses) zama-
n1 ADF-Io kreatinfosfat arasindaki transfosforillosmo reaksiyasi vasitosilo
ATF sintez edilir; reaksiyan1 kataliz edon ferment kreatinkinaza adlanir.

Kreatinfosfat + ADF = ® Kreatin + ATF

kreatinkinaza

ATF resintezinin kreatinkinaza yolu kifayat qodor siirotli vo maksimal do-
rocado effektiv olmasi ilo forqlonir. Bu reaksiya zamani hor bir kreatinfos-
fat molekulu 1 adod ATF omolo gotirir, ozololorin nisbi sakitliyi dovriinds
1so mitoxondrial oksidlosmo prosesi zamani omolo golon ATF-nin bir hisso-
st yuxaridaki reaksiyanin donorliyi sayosindo kreatinfosfatin ovvalki soviy-
yasinin barpasina sarf edilir.

Miokinaza reaksiyas1t ADF-nin bir hissasinin defosforillogsmosi hesabi-
na digor hissosinin ATF-ya ¢evrilmosi ilo noticolonir; reaksiyani kataliz
edon ferment adenilatkinaza va ya miokinaza adlanir:

2 ADF < = ATF + AMF

adenilatkinaza

Ozalolords kreatinfosfat ehtiyati ¢ox bdyiik deyil. Miokinaza reaksiyasinin
intensivliyi is9 adenin nukleotidlorinin miqdar1 ¢ox olmadigina gérs moh-
duddur. Bu reaksiyalar gorgin foaliyyat zamani azalslorin talobatini oldug-
ca qisa miiddatds tomin eds bilir. Biitiin diger toxumalar kimi, azalolords do
enerji ilo zongin olan fosforil rabitslorinin yaranmasinin oksidlogsmakls fos-
forlasma prosesindon basqa, ikinci mithiim yolu glikoliz prosesidir. 9zalo-
lor oksigenls kafi doracods tominolunma soraitindo ATF sintezi {igiin asa-
son hom karbohidratlarin, hom ds digor tizvi maddalarin (xiisuson piy tur-
sulari, asetsirko tursusu, B-hidroksiyag tursusu va s.) miivafiq mexanizmlor
tizra Krebs dovranina daxil olub, katabolizmo ugramasi vo bu zaman ayri-
lan hidrogen atomlarinin (protonlarin) elektrondasiyici zoncir {izro oksid-
losmasi prosesindon istifads edir. Gargin azals faaliyysti zamani iso enerji-
yaranma mexanizmlari arasinda qlikoliz prosesi tstiinliik togkil edir.
Qlikoliz (anaerob katabolizmin laktasid yolu) prosesinds ATF karbo-
595



hidratlarin anaerob yolla katabolizmi sayasinds sintez edilir vo bu proses
glikozanin siid tursusuna ¢evrilmosi ilo basa ¢atir. Gorgin ozolo foaliyyati
zamani qlikogen va qlukozanin anaerob yolla par¢alanmasi dofalorlo artir;
bu zaman azalo toxumasinda siid tursusunun miqdar 1,0-1,2 gq/kq vo daha
artiq ola bilor (normal halda 0,1-0,2 g/kq). Yuxarida gostorildiyi kimi, bu
zaman siid tursusunun artiq hissasi garaciyara nogl edilib, glikkoza va qli-
kogen sintezins (qlikoneogenez) sorf edilir vo bu proses oksigenli miibadilo-
do yaranan enerji hesabina hoyata kegir.

Ozolo foaliyysti zamani anaerob enerji tominatinin yuxarida tosvir edi-
lon mexanizmlari ciddi ardicilliqla foaliyysto baslayir: ilk saniyslor orzindo
ozolalorin ATF ehtiyati sorf edilir, sonra kreatinkinaza mexanizmi foaliyye-
to baslayir, yalniz toxminoan 20 saniyalik gorgin azolo foaliyyatindon sonra
qlikoliz siiratlonir va bu proses 40-80 san orzindo maksimal soviyyaya catir.

Eninazolaqlt azalolordon forqli olaraq, tirok ozolosinin ATF-lo tomin
edilmosi tigiin karbohidratlarin anaerob oksidlosmasinin (qlikoliz) shomiy-
yati boyiik deyil. Sabit temperaturlu heyvanlarin vo insanin iirok ozalasi
0ziinl enerji 1lo zongin olan fosforil rabitalarilo, asason oksigenli miibadilo-
nin yiiksok intensivliyi sayosinds tomin edir. Miokard, eninazolagh azalo-
lordan forqli olaraq, enerjiys tolobatinin asas hissasini (65-70 %) karbohid-
rat strukturuna malik olmayan {izvi birlosmolorin katabolizmi hesabina
odayir. Miokardin aldig1 oksigenin yalniz 30-35 %-i gqlilkozanin vo ondan
omoloa golon araliq substratlarin oksidlosmasing sorf edilir; sarbast piy tursu-
larindan olein tursusu iirok azslosindo xiisusilo asanliqla oksidlogir.

7.5. 9ZOLO YIGILMASININ BIOKIMYOVi MEXANIZMi

Ozololorin yigilmast asas miofibrillyar ziilallar olan aktin vo miozinin
qarsiligh tosiri ilo alagodardir. Bu prosesin mexanizmi Haksli vo Hansonun
(A.F.Huxley, I.Hanson, 1954) «siiriison tellor» nozoriyyesi ilo izah edilir.
Aktin vo miozin sarkoplazmada bir-birilo paralel vaziyyatds yerloson tellor
(liflor) soklindadir. ©zals y1gilmasi zamani aktin liflori miozin liflorinin ara-
sina daxil olub, sanki onlar arasinda siirismoklo harokot edir (sokil 7.5). Bu
proses ATF molekullar1 ilo aktin vo miozinin aktiv morkozlori arasindaki
qarsiligh reaksiyadan sonra baslanir vo iki ziilalin kompleks birlosmasi
olan aktomiozinin amalo golmasi ilo naticalonir. Dzalonin bosalmasi zamani
oks-istiqamatli proses bas verir: aktomiozin kompleksi parcalanir, aktin
liflor1 6z avvalki vaziyyating qayidir.

Nazik protofibril

Aktinin aktiv morkazi

Miozinin
“bagcrq” hissasi Qalin protofibril
9zala bosalmasi Aktinla miozinin bitismasi

Sakil 7.5. Ozalo yigilmasi zamani aktin vo miozinin birlogmasi.
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Ozolo lifi miivafiq sinir vasitasilo azaloya verilon impulsun tasiri altinda
yigilir. Miiasir tosavviirlora gors, bu prosesin mexanizmini belo izah etmok
olar: sinirin qiciglanmasi zamani sinir-ozolo sinapsina asetilxolin ifraz
edilir; asetilxolin sarkolemma ziilallarina tosir gostorib, Na* ionlarinin ozs-
lo liflorinae daxil olmasini siiratlondirir. Na* ionlar1 sarkolemmanin daxili
hissasindo monfi ion yiikiini neytrallasdirir. Bu zaman miogen ziilal ilo ra-
bitali olan kalium sorbast hala kecir. Kaliumun azad olmasi aktin ziilalinin
fiziki-kimyovi xassolorinin doyismoyina sobob olur: bu ziilalin globulyar
formasi fibrillyar formaya ¢evrilir vo onun miozin ziilali ilo birlogsmoyino so-
rait yaranir. Miozin ilk névbado ATF molekullarini hidroliz reaksiyasina
ugradib, ADF vo fosfat tursusu omolo gotirir. Lakin bu zaman reaksiya
mohsullar1 (ADF vo H3PO4) miozin molekulundan ayrilmir; qalin proto-
fibrilin yan ¢ixintist soklinds olan miozin «bascigi» ADF vo H3POus-lo bir-
losmis vaziyyoatds oldugda nisbi miitoharriklik olds edir vo homin protofib-
rilin boylama oxu ilo toxminon 90°-lik bucaq oamolo gotirmokls, F-aktinlo
birlasir (sokil 7.5). Bu kompleksin, yoni aktomiozinin amalo golmoasi ADF
vo fosfat tursusunun aktomiozin kompleksindon azad olmasi ilo naticale-
nir; 45°-lik bucaq altinda yerlogson aktomiozin rabitasi on az enerji tutumu-
na malik olur. Buna goro, aktin lifinin boylama oxu ilo miozin basciginin
omoloa gotirdiyi bucaq 90°-don 45°-ya qodor azalir vo aktin sarkomerin mor-
kozina dogru harokoat edir. Bu zaman miozin molekulunun, «bascig» hisso-
sindo yaranan gorginlik naticasinds aktin vo miozin arasindaki bitismo gor-
ginlosir, qisalir vo aktin lifini miozin lifi boyunca sarkomerin morkozino
dogru, G-aktinin uzunluguna barabar mosafods harakot etdirir. Nazik pro-
tofibrillori qalin protofibrillorin boylama oxuna paralel sokildo horokot et-
dirmok Tigiin tokco bir bitismonin omolo golmasi kifayot deyil. 9zolo yi181l-
mas1 zamant hor bir aktiv morkozdo 1 doq arzindos 300-9 godor bitisma omo-
lo golo bilor. Bitismonin qisalmasi vo aktin lifinin miozin lifi boyunca hora-
koti enerji sorf edilmasi ilo slagadar olan prosesdir. Miozinin fermentativ
morkozinds hidrolizo ugrayan ATF molekullarinin enerjisi bu proseso sorf
edilir. Bu zaman miozin molekulunun gobul etdiyi enerji onun strukturu-
nun doyismasinag sobob olmagqla, mexaniki iso gevrilir. Bundan sonra akto-
miozin kompleksino yeni ATF molekulu birlogir. Miozin-ATF komleksi F-
aktinlo nisbaton zaif birlasir; bu birlosmodo ATF-lo kompleks sokildo olan
miozinin «bagcig» asanliqla F-aktindon ayrilir. Noticads miofibrillorin gor-
ginliyi aradan qalxir, qalin vo nazik miofibrillor 6z svvalki vaziyysting qayi-
dir, yoni azalalar bosalir va yenidan yigilmaq tigiin hazir vaziyyatds olur.

Qeyd etmok lazimdir ki, ATF miozinlo kompleks birlosmays Mg2* ion-
lar1 ilo rabitali sokildo daxil olur. Miofibrillor yalniz miihitdo Ca2* ionlari-
nin qatiligi miioyyon soviyyays ¢atdigda ATF-ni hidroliz etmok vo y1gilmaq
imkani alds edir. Sarkoplazmada Ca?* ionlarmin qatiligr 10-¢ — 10-> M ol-
dugda azalolorin y1gilma qiivvasi maksimal soviyyays catir. Bu ionlarin qa-
tilig1 107 M vo ya daha asag1 olduqda azals lifi hotta miihitds kifayot qodor
ATF oldugda da yigilma va gorginlosma gabiliyyatini itirir. Miioyyan edil-
misdir ki, sakitlik vaziyyatinds olan azalalords Ca2* ionlar1 xiisusi kalsium-
birlasdirici ziilalin (kalsekvestrin) istiraki ilo sarkoplazmatik sabakays daxil
olur va bu soraitdo ionlagma qabiliyyatini itirir. Buna goro, sakitlik voziyye-
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tinds sarkoplazmada Ca?* ionlarinin qatiligi azalo yigilmasi ti¢iin lazim go-
lon saviyyadon asagi olur.

Ca2* 1onlarnin sarkoplazmatik sobokodo olan borucuq va qovuqcug-
larla birlosmasi enerji sorfi ilo alagadar olan aktiv prosesdir. Bu prosesa sorf
edilon enerji aktivliyi Ca2* ionlarindan asili olan ATF-aza fermentinin
(«Ca?* nasosu») tosiri altinda ATF molekullarinin makroergik rabitolori-
nin pargalanmasindan alinir va miofibrillorin arasindaki boslugdan Ca?*
ionlarmin sorulmasi homin ferment vasitasilo stimulyasiya edilir. ATF-lo
zongin olan azolonin bos vaziyyatdo qalmaq imkanina malik olmas1 Ca?*
nasosunun foaliyyati ilo slagodardir. Oyanmadankonar dovrdo Ca2* naso-
sunun foalligr yiiksok olduguna goro, miofibrillorarasi sahodo ionlagmis
kalsiumun qatiligi azalir. 9zsloni innervasiya edon sinir lifi qiciglandiqda
membranlarin kegiriciliyi artir, bunun naticasinds sarkoplazmatik soboko-
do olan borucuq vo qovuqcuqlardan sarkoplazmaya miioyyon qodor Ca2+
kecir. Bu, miozinin ATF-aza foalliginin artimina sabab olmagqla, azalo y181l-
masina tokan verir.

Miioyyan edilmisdir ki, Ca2* ionlar1 azolo yigilmasi prosesina tropo-
miozinlo birlosmis voziyyatds olan troponin ziilal vasitasilo tosir gostorir.
Ca?* ionlar1 F-aktin liflori ilo rabitali olan troponin-tropomiozin komplek-
sinda troponinls birlosir. Bu zaman troponin molekulu konformasiya doyi-
sikliyino ugrayir vo troponin-tropomiozin kompleksinin aktin liflorindo
olan aktiv morkozo blokadaedici tosiri aradan qalxir. Ciinki, Ca2* ionlar1
ilo birlogon troponin ziilali monfi yiikiinii itirir vo aktin liflorindon ayrilir.

@—@+Ca2+ @—@—Ca2+

Aktin-tropomiozin Sorbast Tropomiozin-
kompleksi (aktl‘]’:%mw) kalsium kompleksi
aktin

Belolikla, Ca2* ionlarinin ta’siri altinda aktinin basciq hissasinin ion yiikii
doyisikliya ugrayir, nazik vo qalin protofibrillor arasindaki elektrostatik
dofedilmo qiivvasi (eyni isarali ion yiiklori) cozbetmo qiivvasi ilo (oks-igarali
ion yiiklori ilo) avaz olunur. Ferment-substrat kompleksi soklindo miozinls
birlogsmis vaziyyatds olan Mg-ATF? miozinin aktiv ferment morkazi ilo to-
masda olmaq imkani alds edir va hidrolizo ugrayir. Ayrilan enerji aktinlo
miozinin birlosmasina sorf edilir. Noticodo aktinin aktiv morkozi miozind
ta’sir gostormokla, onun Mg2+-ATF-aza aktivliyini artirir vo aktomiozinin
omolo golmosing sorait yaradir.

7.6. XOSTOLIK VO ZODOLONMO SORAITINDO OZOLOLORDO
TORONON BIOKIMYOVi DOYISIKLIKLOR

Ozoalolori innervasiya edon sinirlor zodslondikds onlarin funksional
elementlori — ozalos liflari — atrofiyaya ugrayir. Bu zaman azalalorin funksio-
nal ziilallarinin (miozin, aktin, miogen ziilallar1) migdar1 azalir, azalo liflori-
ni shato edan birlosdirici toxuma ziillallarinin (kollagen, elastin) nisbi miq-
dar1 iso artir. Eyni doyisikliklor ozalalorin digar xastaliklori (proqressiv azalo
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distrofiyasi, azalolords olan iltihabi proseslor, xronik isemiya, bazi avitami-
nozlar va s.) zamani da miisahido edilir. Yoni azalolorin xastalik vo zodolon-
moalorinin biitiin névlori miofibrillyar ziilallarin azalmasi, stroma ziilallari-
nin is9 artmasi ilo miisayiot edilir. Bu zaman ozalolorin ferment sisteminin
doyisikliklorinds miioyyan qanunauygunluq nazars ¢arpir; lizosom ferment-
lorinin aktivliyi artir, sarkoplazma fermentlorinin aktivliyi azalir, mito-
xondrilarls slagali olan fermentlorin aktivliyi iso az doyisikliys ugrayir.

Ozololorin atrofiyasina innervasiya pozulmalari, xronik hipoksiya vo
isemiya, irsi miibadilo pozulmalari, homginin bozi avitaminozlar (xiisuson E
vitamini ¢atigmazligl) sobob ola bilor. Proqressiv azalo distrofiyasi vo ozalo
toxumasinin par¢alanmasi ilo miisayiot edilon digor xostaliklor zamani on-
larda fosfolipidlorin do migdar1 doyisikliyo ugrayir. Belo hallarda azololords
fosfatidilxolin vo fosfatidiletanolamin azalir, sfinqomielin va lizofosfolipid-
lor iso artir. Bu doyisikliklorin mexanizmi holslik tam aydinlasdirilmayib.
Lakin tibbi odobiyyatda ozalo distrofiyasi zamani lipidlorin peroksidlosma
yolu ilo oksidlogsmasinin siirotlondiyini gostoron molumatlara rast golinir.
Bundan belo natico ¢ixarmaq olar ki, ozalalorin xostolik vo zadslonmalori
zamani onlarda lipid miibadilssinin pozulmasinin mexanizminds membran
lipidlorinin peroksidlosmo yolu ilo oksidlosmasinin mioyyan rolu vardir.
Tobii aktioksidant olan E vitamininin g¢atigmazlhigr soraitindo ozalo
distrofiyasinin xiisuson siiratlo inkisaf etmosi bu fikri siibut edir. Zodoalon-
mis ozalolordo maddalar miibadilssinin intensivliyi azalir. Bu, azalo liflorin-
do ATF vo kreatinfosfatin azalmasi ilo naticalonir. Eyni zamanda azalolordo
miozinin ATF-aza aktivliyi azalir. ©zolo xostoliklorinin (xiisuson zodolon-
moalarin) oksariyyati orqanizmds kreatin miibadilasinin pozulmasi v sidiklo
artiq migdarda kreatin ifraz edilmasi (kreatinuriya) ilo miisayiot edilir. Belo
giiman etmak olar ki, miopatiyalar zamani kreatinuriyanin yiiksok soviyys-
si 9zalo liflorinin kreatini 6ziindo saxlamaq vo fosforlagdirmaq gabiliyyati-
nin asagl diismosi ilo slagodardir. Bu zaman sidiklo kreatinin ifraz edilmosi
(kreatininuriya) azalir. Ciinki, kreatinin orqanizmds kreatinfosfatdan omo-
lo golir; kreatinfosfat olmadiqda kreatinin do omalo golo bilmoz. Patoloji so-
raitds ozalolords karnozin vo anserinin do miqdari azalir.

Uroyin isemik xostoliklori fonunda miokardda bas veron biokimyovi
doyisikliklor nisbaton otrafli dyronilmisdir. Isemiya (yerli gan azhigr) fonun-
da tirok azolosinds oksidlogsmokls fosforlagsma prosesi zoaifloyir, anaerob mii-
badilonin intensivliyi iso artir. Isemik prosesin baslangicinda anaerob mii-
badils stiratlondiyino géra, miokardin glikogen ehtiyat1 tezliklo azalir, hii-
ceyraarasi miihitds siid tursusu, piroiiziim tursusu vo digor tursxassali me-
tabolitlor toplanir. Beloliklo, miokardin hiiceyraarast sahasinds H* kation-
larinin qatiligr artir, pH tursuluq istigamstinds doyisikliye ugrayir, eyni za-
manda K* ionlar1 kardiomiositlordon hiiceyroarasi sahays kegir, onlarin
yerini Na*ionlar1 tutur.

Isemiya zamam qlikogenoliz vo glikoliz prosesinin siiratlonmasi mio-
kardin hiiceyrodaxili miihitinds katexolaminlorin qatiliginin artmasi ilo ola-
godardir. Bu zaman katexolaminlorin (xiisuson adrenalin) tasiri naticosindo
tsiklik AMF sintezi siir’atlonir; t-AMF isa glikogenoliz va glikoliz proseslos-
rinin mithiim fermentlori olan fosforilaza va fosfofruktokinazanm aktivlasdi-
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rir. Qlikoliz va glikogenoliz proseslori na gadar yiiksok daracads olsa da,
miokardin energiys tolobatini tam 6doys bilmir. Bu zaman bir torofdon
miokardin glikogen ehtiyatinin tilkonmasi, digor torofdon iso fosfofruktoki-
nazanin aktivliyinin hiiceyradaxili asidozla slagodar olaraq azalmasi nati-
casinda glikoliz prosesinin siirati tezliklo asag diisiir. isemiya zamani kar-
diomiositlorin mitoxondrilorinde toxuma tonoffiisii zsiflodiyine gors, mio-
kardda ATF vo kreatinfosfatin miqdar1 azalir.

Urok azolosinin isemiyasi zamani, digor azalolorin xastoliklorinda oldugu
kimi, miofibrillyar ziilallarin miqdar1 azalir, stroma ziilallar1 iss artir. Isemi-
ya zamani Urokdo sorbast piy tursularinin oksidlosmo siirati azalir, triasil-
gliserinlorin sintezi isa siiratlonir. Bu, iirok azslosindo piy infilyasiyasinin inki-
safina sobab olur. Isemiya soraitinds kardiomiositlordo membran kegiriciliyi
koskin suratdo artir. Buna gors, kardiomiositlordon hiiceyroaarasi sahoya
(oradan iso gana) tokco hiiceyradaxili elektrolitlor vo xirdamolekullu {izvi
maddalor deyil, hom do bu hiiceyralorin spesifik fermentlorinin kegmosi
stiratlonir; naticodo qan serumunda keatinkinaza, aspartatamintransferaza
vo laktatdehidrogenaza fermentlorinin foalligi artir.

Mbolumdur ki, miokardda bozi fermentlorin izoferment spektri digor
orqanlardakindan forqglonir. Kardiomiositlordo laktatdehidrogenazanin bi-
rinci vo ikinci izofermentlori (LDH1 vo LDH2) vo kreatinkinazanin MB
izofermenti digor izofermentlora nisbaton genis yayillmisdir. Qan serumun-
da adi ¢okilon izofermentlorin artmasi miokardin isemiya vo infarktinin
asas biokimyavi gostaricilorindondir. Buna goro, tirayin isemik xastoliklori-
nin diagnostikasi moagsadilo gan serumunda AsAT, LDH vo kreatinkinaza
fermentlorinin aktivliyinin {imumi soviyyssindon slava, izoferment spekt-
rinin toyin edilmasindon do genis istifado edilir.
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