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MUHAZIRONIN PLANI

0 Hiceyra zadalonmasi, sabablori

a Hiiceyra zadolonmasi zamani adaptasiya
mexanizmlori

0 Hiiceyra zadalonmoasinin patogenetik
mexanizmlori

a Hiiceyra zadalonmasinin alamatlori
a Hiiceyra orqanoidlorinin zadalonmalori

Q Zadalonmaya qarsi hiiceyranin miihafizo sistemlori
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Huceyra zadalanmasi zamani
bas veran dayisikliklar

e Membran keciriciliyinin artmasi

e Membranda govuqgcuglarin amals
galmasi

e Mitoxonrinin va endoplazmatik
soabakanin siskinlasmasi
e NUvada xromatinin galinlasmasi

e Membran tamliginin dagilmasi
e Mitoxondride ATF sintezinin dayanmasi
e NUvada DNT-nin fragmentasiyasi

e Lizosomal membranin zadalonmasi

e Mitoxondridan H ionlarinin va sitoxrom-
Cc-nin sitozola




Huceyra zodalonmoasi zamani

adaptasiya reaksiyalari
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Hiuceyra zdodalonmosi zamani adaptasiya

reaksiyalari
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NEKROZ Vo APOPTOZ
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APOPTOZUN MEXANIZMLORI
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APOPTOZUN (MITOXONDRIAL)
DAXILI MEXANIZMI

s BOoyuima amillorinin
catismazlig;

m Zilallarin geyri-normal
qurulus almasi;

m Sorbost radikallar,
stialanma, toksinlorin
tosirindon DNT-do yaranan
zadoalonmalor va s.

Apoptotic cell
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Huceyra zodslonmasinin
patogenetik mexanizmlori

Mitoxondrids enerji hasilatinin pozulmasi va
ATF-1in tiikenmasi

Sorbast radikallarin emals golmasi vo membran
keciriciliyinin pozulmasi
Hiiceyra zodelonmeasinin kalsium mexanizmi

Hiiceyronin membran potensialinin doyismasi
vo zodoalonmoanin elektrolit-osmotik mexanizmi

Hiiceyra zodalonmasinin protein mexanizmlori

Hiiceyra zodolonmasinin genetik mexanizmlori



Mitoxondrida enerji hasilatinin
pozulmasi va ATF-in titkanmasi
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Sarbast radikallarin oamalao galmasi va

membran keciriciliyinin pozulmasi

Masama

Karbohidrat
Qlikokaliks <’.

Qlikoprotein

J

b
//"

Paolyar bagciq Periferik

(hidrofil) Zilal kanali ziilallar
Sitoskelet

filamentleri Transmembran
Xolesterin Reseptor (integral)

molekulu zulallar zllallar

Qlikolipid

Fosfolipidiar:
polyar bascig
{(hidrofil)

Yag tursusu
(hidrofob
quyrugeuq)

-.____._—————-'“f( Sitozol




Huceyrd zddalonmosinin kalsium

mexanizmi




Huceyra zadoalonmasi zamani
»qusurlu dovran
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oksidlasmasi

Sitoplazmada Ca2+ Membranin

migdarinin artmasi ‘ I zadalanmasi




Huceyrado membran potensialinin dayis-
mosi vo zadalanmoanin elektrolit-osmotik
mexanizmi

Plazmatik membranin

zadalonmasi
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Huceyra zodalonmasinin protein
mexanizmi

Membran v sitoskeletin ziilallarimdaki deyisikliklor
(yiiksok heraret, asidoz, sarbast radikallar, agir metal
duzlar1 vo s. kimi ekzo- vo endogen tosirlordon yaranir)

Reseptor zilallarimin funksiyasinin (sitoresepsiyanin)
pozulmasi

[on kanallar1 yaradan ziilallarin funksiyasimin pozulmasi

Sitoskelet ziilallarinin par¢alanmasi vo hiiceyronin haraki
funksiyasinin 1tmasi

Denaturasiya olunmus ziilallarin autoantigens ¢evrilmasi,
autoimmun vo autoallergik patologiyalarin inkisafi



Hiiceyra zadoalonmasinin genetik
mexanizmi




L pie st 3 sSUTSUHHM SISVHIH  SURM STITH[M

MexaHKU 3SIJHHM S8 — MIEHpT VO
Opr aHOWIJHPYH TaM JHSHHEH I103YJM aChl

kiM SIBU 3SJISUHHM siAsl —  epM CHTHpPH

(MaTHBIHE I103yJ/M achl MsC. CHHMIJHD
CMOXpPOM OKCHIa3aHHi, (ocdopy ONpHIH
M SUHp XOJHHECTepa3aHHi, (DPYI3MH IEK-
COKIHa3anin, arsen pruvatoksidazanin,
ilan zahari fofolipazanin, agrab zahaori
Na-K-ATF-azanin duaassHibl 1o3yp. lon-
lasdiric1 slialar sorbost radikallar1 artirir,
typuy-rsUHBYU  TICKDHISH HaHHI JApIa
3IJRJTRPHE J€HATy pacruiacblbas verir Bs C.

JICHATy paCHiaChbl
(tursu-galavi tasirindan
yaniglar istisna olmagqla,
M eM OpaH K CUYPHRAVAYH H
O3y JM aChl AP A XU
acyio3, waeM, K* WHRpHIEL
HIeUpsIapa CbCa ks KEUM SCH
sitoplazmanin  vea  nlvanin
boyaqg maddasini udma
gabiliyyatinin va dispersliyinin
artmasi B4 C.

3 1IJRJTA PHE




IHEvreMpsi O Q HO MIJHPWHYH 3 SULSLHHM SICH
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1. KarroaomxHao3; 2. Karmreksis; 3. Karioliz

1. Sit.koaqulyasiyasi; 2. Plazmoreksis;
3. Plazmoliz

A3an onH depM eHTHpP - kaTepcraHIHP, pPEOOHY K -
Jea3ainp, typramie3okcgpro3a, fosftfolipaza,
gqomBudocdaTaza, hmiypoHasa Bst ¢c. heca -
Oomma autofaqgqiya vo heterofaqiya mexanizmi
uzro doyisikliklor bas verir.

Toxuma tonoffiusunun pozulmasi, eaepmich-
tiyvammmma tukonmosi, ion nasoslarinin isinin
pozulmasi, Ca?2" mitoxondridon sitoplaz -
mava kecmosi vo s.

ExHgorna3M aTiK IHOSIKSIHPH 1IHIK PHIHIIV SICH I1II-
dSeUPsiasi 31LIJAJICFHTE3HIH MMO3YyJM achkl 2Kaz2+
TOTIAUBR-Y HK CHHFIa HHE 3 STHPHM SICUB ST 3 SIJISIJHH-
M stHH JKa-M exaHPBM PHIFH aKTVBJHIIM SICH

M PKPOCOM AJIOKCHIJHIIM SITHVH TTO3YJM aCbNVD S.

Mikroflamentlor (aktin vo miozin), mikro -
borucuqglar (tubilin) vo neyrofilamentlor
zodolondiyil icuin huceyro dayaq vo horoki
funksiyalarini yerino yetiro bilmir.

Zulal sintezinin pozulmasi, huceyrodo
genetik programin realizo oluna bilmomosi
BsI C.




Autofaqiya vo heterotaqiya

AUTOFAQIYA HETEROFAQIYA
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H§GIe s HH 3 STISUHHM SUISIH TOPYHM A M €X AHVB M JH

AHmmMyTasiya va ya DNT- reparasiya
sistemi - bu sistem zoifladikda piq -
mentli kserodermiya, Fankoni aplastik
anemiyasi (endonukleaza catismir),
progeriya (usaqglarda) vsa Verner sin-
dromu (yaslilarda siuratli gocalma
olub, helikaza geninin mutasiyasi ila
alaaadardir) va s. varanir.

AHIMKCHIAHT CICTeM i— bu sistem to-
xuma va hiceyralari sarbast radikal -
lardan qoruyur. Bu sistem zailadikda
lipid peroksidlasmasi stratlanir (LPO-
nun sdratlamasinin ilk mahsulu sitoto-
ksik malon dialdehidinin va son mah-
sul kimi lipofussinin yaranmasi ilo no-
ticalanir) vo sarbast radikallar
membranin lipid tabaqgasini dagidir.

I kpieiipaBu depM eHTATIB 1€ TOKCcCUKAacia
cwreMm - hidrofob maddalari hidrofil

voaziyyata salir, ganda va bioloji
mayelards hall olan maddalar tobii
yolllarla (sidik, nacis va s.) organizmmdan
koanarlasir.

istilik soku proteinlari ( HSP 60,
HSP 90, ubikvitin va s.) vo
saperonlar rol oynayir.

Bydep ciwrem japur— PH-1n tanziminda
rol oynayir. Normada arterial ganda
PH 7,36-7,44-dur. PH-In 0,1 toaro -
ddudi hiuceyra zadalanmasi, 0,2
toraddudiu koma, 0,3 toraddudul isa
olum toradir.

1. Hykseo3uiaza depM eHIM- alfips-ia MpbA 30T sICA CJA PHEBIIA PUIa JA MHD;
2. Wicepraza gepMmenm- /I H'T 3sH>BprHOSIK Ma30 T sica CJA PHE bR HHDHD;
3. Lyra3za depM eHIM- TIYDFM HIVH M CUHPPHHIIRCCSITHPST a THDPHD;

4. Helikaza — DNT-nin zancirini acir va zadalanmis hissani tapir;
5. Ernonykieasza - JIHT 3amRprEU3sas1 cangcusitpads1aH K SICHD;
6. ExzoHnykeaza epM €HTHU- 35/ sIJHHM HIICA IIHH UK sTHA VR LU HDHD;,

7. AHT-moimmmepaza JI HT- gsasxkyyataiv aiiaH HUWCCSIHUCHTE3 € D;
8. Lma3a - tienuitiapanaH caud un JI H'T 3amRprEHE YR HY >aJAHHD.

bldepv eHT TIO HMIMAHIW KCHIAHD R

1. CynmepokCi KM yTa3a - CYTIepPO K CHI Pa I ¥K aJHI bIVH A K TVB JHIUL DD,

2. Katalaza — hidrogen peroksidi neytrallasdirir;

3. ' iymamoH, TIDATHWHIICEPOKCHIa3a, TIITaTWHPSAYKTa3a BsI

ITTA 1 D-11F% - ymryn enpo I epo K CHIJHPYH U PH a K TVB JHLULVPYP.

HBIT efipudepM €eHT AHTW KCHIAH LR [X

Vit. E, A, C, selen, ferritin, betta-karotin, seruloplazmin, trans -
ferrin, yOKMHOH, CTSPOHI IDPM OHJAPBBS OWAEH aM WHIHP VO S. — Csp-
Osict panw agarbrHaK BJHIMPpEpP. K Ukird torkibli sistin, sistein,
flavonoidlor vo s. do antioksidant xususivvoto malikdir.

1. CGwxpom Iso- ek303¢H Bs1 eHa03¢eH hidrofob OypHIM SITHPUITHTLPO -
(G BSI3WATSI TSI caiM ar JR 3 SIPSIPCEB JHILVI FPEP.

2. I' wwmanoa-C-1ipaHcdepa3za- TOKCIWK M aAJsIJHPY JsIpM aH BsI KaHCE -
POPEH M aaAsUHPUT Jiy TATHD HIR O MUHIM FPM SIK JH ¥ PO qMIBSI3WAMSI TSI caJHD

BSI 3 sTPSTPCYB JHITI VDED.
3.Qlukronil-transferaza hidrofob sarbost bilirubini glikron tursusu

ile birlasdirib, artigini organizmdan sidikla kanarlasdirir.

Saperonlar endoplazmatik sabakadsa zulallarin diuzgin
qurulusda sintezinoa noazaroat edir. Istilik soku
proteinlari iss anormal quruluslu =zilallar1 bioloji
membranlardan kecirmoakls, utilizasivya edir.

1. BuapboHaTO0ydepu- raHJaKbKapOOHAT TY PIYIIYCYHYH OmapooHawara olan
HIO ssTvuH roHIUp (1:20).

2. docpp 0ydepu- docdaT Ty pLUYCYHYH OIPSIBSI3HUBS K HBSI3JUAY3JAPHIEE M I 1ap-
>Xa HICO STTHUTIP.

3. 3 wRJIdydeps 311JRJIM aJEKYJTAPIAKBCIAPOSICT aM VH T pPY IIJAPBIY POy JAPhI Kapoo -
K CHIT Py IIJRPBECSI T SIJHB UHPHH S Tpa JTA [ HDHD.

4. lIkmM or.p6m 6ydei- OKCHIEM OT JROH B IIEM OT JROTHIH (PBIK IF



HUCEYRO ZODOILONMOSI
ZAMANI KORREKSIYA
PRINSIPLORI

m Etioloji korreksiya (masalan,
antibiotikoterapiya)

m Patogenetik korreksiya (Ca++ blokatorlari,
fosfolipazanin inhibitorlari vo s.)

m Sanogenetik korreksiya (antioksidantlarin
totbig1 va s.)



