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MÜHAZİRƏNİN PLANI

 Hüceyrə zədələnməsi, səbəbləri

 Hüceyrə zədələnməsi zamanı adaptasiya 

mexanizmləri

 Hüceyrə zədələnməsinin patogenetik 

mexanizmləri

 Hüceyrə zədələnməsinin əlamətləri

 Hüceyrə orqanoidlərinin zədələnmələri

 Zədələnməyə qarşı hüceyrənin mühafizə sistemləri



HÜCEYRƏ ZƏDƏLƏNMƏSİ VƏ 

SƏBƏBLƏRİ

Mənşəyinə 
görə

EKZOGEN

ENDOGEN

Gedişinə 
görə

KƏSKİN

XRONİKİ



Hüceyrə zədələnməsi zamanı 

baş verən dəyişikliklər

• Membran keçiriciliyinin artması

• Membranda qovuqcuqların əmələ 
gəlməsi

• Mitoxonrinin və endoplazmatik 
şəbəkənin şişkinləşməsi

• Nüvədə xromatinin qalınlaşması

GERİ DÖNƏN

• Membran tamlığının dağılması

• Mitoxondridə ATF sintezinin dayanması

• Nüvədə DNT-nin fraqmentasiyası

• Lizosomal membranın zədələnməsi

• Mitoxondridən H ionlarının və sitoxrom-
c-nin sitozola çıxması

GERİ 
DÖNMƏYƏN



Hüceyrə zədələnməsi zamanı 

adaptasiya reaksiyaları



Hüceyrə zədələnməsi zamanı adaptasiya 

reaksiyaları



 
 

 

              Щцжейря зядялянмяляринин тязащцрляри 

I.Дистрофийалар  II. Некроз III. Апаптоз 

1. З цлал 

(диспротеиноз) 
2. Йаь (липидоз) 
3. Карбощидрат  
4. Пиг м ент 
5. Минерал 

Мярщяляляри: 
1. Параnекроз 
2. Некробиоз 
3. Некроз 
4. Аутолиз 

Жанлы орг анизм дя щцжейря 

вя щцжейря г рупларынын 
эенетик кодлашм ыш тяляф 

олм асыdır (“apo-ayrı, 
ptosis”- düşmək, yarpaqların 
tökülməsi). 



NEKROZ VƏ APOPTOZ



APOPTOZUN MEXANİZMLƏRİ

 MİTOXONDRİAL 

(daxili yol)
 RESEPTOR            

(xarici yol)



APOPTOZUN (MİTOXONDRİAL) 

DAXİLİ MEXANİZMİ

Səbəbləri:

 Böyümə amillərinin 

çatışmazlığı;

 Zülalların qeyri-normal 
quruluş alması;

 Sərbəst radikallar, 

şüalanma, toksinlərin 

təsirindən DNT-də yaranan 

zədələnmələr və s.



Apoptozun nəticəsi

Normal gediş

Zəifləmə

Qüvvətlənmə

Yaşa uyğun 
normal
hüceyrə 

populyasiyası

Hipertrofiya, hiperplaziya, şişin yaranması

Orqan və toxumanın atrofiyası



Hüceyrə zədələnməsinin 

patogenetik mexanizmləri

 Mitoxondridə enerji hasilatının pozulması və 

ATF-in tükənməsi

 Sərbəst radikalların əmələ gəlməsi və membran 

keçiriciliyinin pozulması

 Hüceyrə zədələnməsinin kalsium mexanizmi

 Hüceyrənin membran potensialının dəyişməsi 

və zədələnmənin elektrolit-osmotik mexanizmi
 Hüceyrə zədələnməsinin protein mexanizmləri

 Hüceyrə zədələnməsinin genetik mexanizmləri



Mitoxondridə enerji hasilatının 

pozulması və ATF-in tükənməsi



Sərbəst radikalların əmələ gəlməsi və 

membran keçiriciliyinin pozulması



Hüceyrə zədələnməsinin kalsium 

mexanizmi



Hüceyrə zədələnməsi zamanı

„qüsurlu dövran“

ATF-in azalması

Lipidlərin 
peroksid 

oksidləşməsi

Membranın 
zədələnməsi

Sitoplazmada Са2+ 
miqdarının artması



Hüceyrədə membran potensialının dəyiş-
məsi və  zədələnmənin elektrolit-osmotik 
mexanizmi

Plazmatik membranın      
zədələnməsi

K+/Na+ nasosunun 
patologiyası

Hüceyrələr arası 
və hüceyrə 

ilə xarici mühit arasındakı 
əlaqənin  pozulması 

Na və H2O-nun 
hüceyrəyə daxil 

olması

Hüceyrənin 
şişməsi

Ca++ 
hüceyrəyə daxil

olması 

Membran fosfolipidlərinin
aktivləşməsi

Araxidon turşusu

İltihab 

mediatorlarının

yaranması

Hüceyrənin ölümü



Hüceyrə zədələnməsinin protein 
mexanizmi

 Membran və sitoskeletin zülallarındakı dəyişikliklər 

(yüksək hərarət, asidoz, sərbəst radikallar, ağır metal 

duzları və s. kimi ekzo- və endogen təsirlərdən yaranır)

 Reseptor zülallarının funksiyasının (sitoresepsiyanın) 

pozulması

 İon kanalları yaradan zülalların funksiyasının pozulması

 Sitoskelet zülallarının parçalanması və hüceyrənin hərəki 

funksiyasının itməsi

 Denaturasiya olunmuş zülalların autoantigenə çevrilməsi,  

autoimmun və autoallergik patologiyaların inkişafı



Hüceyrə zədələnməsinin genetik 

mexanizmi



 

 
 
 

               Щцжейря зядялянмяsинин  яламятляри 

          I.Спесифик II.Г ейри-спесифик 

Механики зядялянм ядя – щцжейря və 
орг аноидлярин там лыьынын позулм асы, 

kим йяви зядялянм ядя – ферм ентлярин 

фяаллыьынын позулм асы. Мяс. сианидляр 

ситохром оксидазанын, фосфорлу бирляш-
м яляр холинестеразанын, флоридзин щек-
сокиназаnın, arsen prüvatoksidazanın, 
ilan zəhəri fofolipazanın, əqrəb zəhəri 
Na-K-ATF-azanın фяаллыьыны позур. İon-
laşdırıcı şüalar sərbəst radikalları artırır, 
tуршу-г яляви тясириндян йаныг ларда 

зцлалларын денатурасийасы baş verir вя с.  

З цлалларын денатурасийасы 
(turşu-qələvi təsirindən 
yanıqlar istisna olmaqla, 
м ем бран кечирижилийинин 

позулм асы, щцжейрядахили 

асидоз, юдем , К+ ионларынын 

щцжейряарасы сащяйя кечм яси, 
sitoplazmanın və nüvənin 
boyaq maddəsini udma 
qabiliyyətinin və dispersliyinin 
artması вя с.   



 

 

            Щцжейря оргaноидляринин зядялянмяси 

         Нцвядя олан 
дяйишикликляр  

       Ситоплазманын 
дяйишикликляри 

 

Лизосомдакы 
дяйишикликляр 

1. Каrиопикноз; 2. Kаrиоreksis; 3. Karioliz 

1. Sit.koaqulyasiyası; 2. Plazmoreksis; 
3. Plazmoliz 
 
Азад олан ферм ентляр - kатеpсинляр, рибонук-
леазалар, tурш дезоксирибоза, fosfolipaza, 
qəляви фосфатаза, hиалуронидаза вя с.  hеса -
бына autofaqiya və heterofaqiya mexanizmi 
üzrə  dəyişikliklər baş verir.  

 

Митохондрилярин 

дяйишикликляри 

Toxuma tənəffüsünün pozulması, енеръи eh-
tiyaтынын tükənməsi, ion nasoslarının işinin 
pozulması, Ca2+ mitoxondridən sitoplaz -
maya keçməsi və s. 
 
 
 

 

Ендоплазматик  
шябякяnin 
дяйишикликляри 

Ендоплазм атик шябякянин шишкинляшм яси, щц-
жейрядя зцлал синтезинин позулм асы, Жа2+ 
топлайыжы функсийанын зяифлям яси вя зядялян-
м янин Жа-м еханизм инин активляшм яси, 

м икросом ал оксидляшм янин позулм асы və s. 

Рибосомларын  
дяйишикликлярi 

Zülal sintezinin pozulması, hüceyrədə 
genetik proqramın realizə oluna bilməməsi 
вя с.  

 

    Sitoskeletein  
дяйишикликляри 

Mikroflamentlər (aktin və miozin), mikro -
borucuqlar (tubilin) və neyrofilamentlər 
zədələndiyi üçün  hüceyrə dayaq və hərəki 
funksiyalarını yerinə yetirə bilmir. 
 
 
 



Autofaqiya və heterofaqiya



 

 
               Щцжейрянин зядялянмядян горунма механизмляри 
Антимутаsiya  və ya  DNT- reparasiya 
sistemi - bu sistem zəiflədikdə piq -
mentli kserodermiya, Fankoni aplastik 
anemiyası (endonukleaza çatışmır), 
progeriya (uşaqlarda)  və Verner sin-
dromu (yaşlılarda sürətli qocalma 
olub, helikaza geninin mutasiyası ilə  
əlaqədardır) və s. yaranır. 
    

1. Нуклеозидаза ферменти - айры-айры азот ясасларыны парчалайыр;  
2. Инсертаза ферменти - Д НТ зянжириндяки азот ясасларыны айырыр; 
3. Lиаза ферменти - пирим идин дим ерлярини щиссяляря айырыр; 
4. Helikaza – DNT-nin  zəncirini açır və zədələnmiş hissəni tapır; 
5. Ендонуклеаза - Д НТ зянжирини зядя сащяси ятрафындан кясир; 
6. Екзонуклеаза ферм енти - зядялянм иш сащяни кянарлашдырыр; 
7. ДНТ-полимераза Д НТ- дяки чатышм айан щиссяни синтез едир; 
8. Lиqаза - йени йаранан сащя иля Д НТ зянжиринин ужуну жалайыр. 

Антиоксидант системи – bu sistem  to-
xuma və hüceyrələri sərbəst radikal -
lardan qoruyur. Bu sistem zəilədikdə 
lipid peroksidləşməsi sürətlənir (LPO-
nun sürətləməsinin ilk məhsulu sitoto-
ksik malon dialdehidinin və son məh-
sul kimi lipofussinin yaranması ilə nə-
ticələnir) və sərbəst radikallar 
membranın lipid təbəqəsini dağıdır.   

Ы. Фермент тябиятли антиоксидантлар: 
1. Супероксиддисм утаза - супероксид радикалыны инактивляшдирир; 
2.  Katalaza – hidrogen peroksidi neytrallaşdırır; 
3. Г лцтатион, г лцлатионпероксидаза, г лцтатионредуктаза вя 

ЩАД Ф-Щ2 - липид щидропероксидлярини инактивляшдирир.  
ЫЫ. Г ейри фермент антиоксидантлар: 
 Vit. E, A, C, selen, ferritin, betta-karotin, seruloplazmin, trans -
ferrin, убихинон, стероид щорм онлары вя биоэен ам инляр və s. – сяр-
бяст радикаллаrы инактивляшдирирляр. Kükürd tərkibli sistin, sistein, 
flavonoidlər və s. də antioksidant xüsusiyyətə malikdir. 

Щцжейряви  ферментатив  детоксикасийа 

системи -  hidrofob maddələri hidrofil 
vəziyyətə salır, qanda və bioloji 
mayelərdə həll olan maddələr təbii 
yolllarla (sidik, nəcis və s.) orqanizmdən 
kənarlaşır.  
 

1. Сиохром П450- екзоэен вя ендоэен hidrofob бирляшм яляри щидро-
фил вязиййятя салм аг ла зярярсизляшдирир. 
2. Г лутатион-С-трансфераза- токсик м аддяляри, дярм ан  вя кансе -
роэен м аддяляри г лутатионла бирляшдирм якля щидрофил вязиййятя салыр 
вя зярярсизляшдирир. 
3.Qlükronil-transferaza hidrofob sərbəst bilirubini qlükron turşusu 
ilə birləşdirib, artığını orqanizmdən sidiklə kənarlaşdırır.  
birləşdirərək, hidrofil birləşmiş bilirubinə çevirir və sidiklə xaric olur.     

Буфер системляри – PH-ın tənzimində 
rol oynayır. Normada arterial qanda  
PH  7,36-7,44-dür.  PH-ın   0,1 tərə -
ddüdü   hüceyrə  zədələnməsi,  0,2  
tərəddüdü koma,  0,3  tərəddüdü isə 
ölüm törədir.  

1. Бикарбонат буфери - г андакы карбонат туршушусунун бикарбонатлаra olan 
нисбяти иля юлчцлцр (1:20). 
2. Фосфор буфери - фосфат туршусунун бирявязили вя икиявязли дузларынын м иг дар-
жа нисбятидир. 
3. З цлал буфери- зцлал м алекуллардакы сярбяст ам ин г руплары туршулары, карбо  -
ксил г руплары ися г ялявиляри нейтраллашдырыр. 
4. Щемоглобин буфери - оксищем ог лабин вя щем ог лабинин физики-
ким йяви хассяляриндяки фярг лярля ялаг ядардыр. 

İstilik şoku proteinləri ( HSP 60,  
HSP 90, ubikvitin və s.) və 
şaperonlar rol oynayır. 
 
 
 
 

Şaperonlar endoplazmatik şəbəkədə zülalların düzgün 
quruluşda sintezinə nəzarət edir. İstilik şoku 
proteinləri isə anormal quruluşlu zülalları bioloji 
membranlardan keçirməklə, utilizasiya edir. 



HÜCEYRƏ ZƏDƏLƏNMƏSİ 

ZAMANI KORREKSİYA 

PRİNSİPLƏRİ

 Etioloji korreksiya (məsələn, 

antibiotikoterapiya)
 Patogenetik korreksiya (Са++ blokatorları, 

fosfolipazanın inhibitorları və s.)
 Sanogenetik korreksiya (antioksidantların 

tətbiqi və s.)


