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Miuhaziranin plana:

» Enerj1 miibadilasi vo onun pozulmasi
»Osas miibadilo

» Karbohidrat miibadilosinin patologiyasi

» Lipid miibadilasinin patologiyasi

» Ziilal miibadilasinin patologiyasi

» Nuklein tursusu miibadilasinin patologiyasi
» Su-elektrolit miibadilosinin patologiyasi

» Tursu-golovi miivazinatinin patologiyasi

» Mineral miibadilosinin patologiyasi

» Vitamin miibadilasinin patologiyasi



Enerji mubadilosinin pozulmasa.
Huceyralorddy varanan “qusurlu dovran”

ATF
/ catismazhg
ATF-in Zulal terkibli
resintezinin fermentlerin
azalmasi biosintezinin

azalmasi

Bioloji
oksidlesma

proseslarinin
zoiflamesi



Karbohidrat mubadilasinin pozulma
sdbablori

» karbohidratlarin  hazminin va  sorulmasinin
pozulmalari

» qglikogen sintezinin va parcalanmasinin pozulmasi

> karbohidratlarin aralig miibadilasinin pozulmasi

» karbohidrat miibadilasinin tanziminin pozulmasi



Karbohidratlarim hozminin va sorulmasinin
pozulmalari

» Madaalti vazida amilaza defisiti — amiloreya

» Bagirsagin selikli gisasinin odemi,
zoharlonmalar — sorulmanin pozulmasr

» Bagirsagin rezeksiyasi, mezenterial tromboz,
sislor va s.



Qlikogen sintezinin va parcalanmasinin pozulmasi. Qlikogenozlar
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Karbohidratlarin araliq mubadilasinin pozulma
sdbablori

“* Hipoksiya

“* Qaraciyarin funksiyasinin pozulmasi
** B; vitamini catismazligi

“» Fermentlorin irsi catismazlhigi

» Yatrogen amillor



Karbohidrat mubadilosinin tonziminin pozulmasi

(fizioloji,neonatal,patoloji)

fizioloji, patoloji




Insulinin ¢catismazhgi zamam yaranan patologiyalar

(insulindon asil1 vo
insulindon asili olmayan)




1 tip sokorli diabetin etiologiyasi vo
patogenezi
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11 tip sokarli diabetin etiologiyasi vo patogenezi
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11 tip sakorli diabetin inkisafinda
adipositlorin rolu
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11 tip sokorli diabetin mualicasindo
TZD-nin t3sir mexanizmi
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Parametrlor I tip sokarli diabet I1 tip sokorli diabet
30 yasa qodor soxslordo rast golinir Yetkin saxs@arde rast gehmr. : :
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hiiceyralori

B-hiiceyralorin mohvi (95%)

B-hiiceyralorin migdarca azalmasi




SJkarli diabetin agirlasmalar:

(hiperqlikemik ketoasidotik koma
laktatasidemik koma, hipoqlikemik koma)

(makroangiopatiyalar—
qangrena, miokard infarkti va s.;
mikroangiopatiyalar-retinopatiya,

nefropatiya va s.; neyropatiyalar)
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Sykorli diabetin gecikmis agirlasmalar

Mikroangiopatiyalar
Serebrovaskulyar infarkt
Hemorragiyalar

Retinopatiyalar
Katarakta
Qlaukoma

Hipertenziya

Miokard infarkti

Ateroskleroz

Qastroparez

Nefroskleroz
Qlomeruloskleroz
Arterioskleroz
Pielonefrit

/ |" \
Periferik //;/ )
neyropatiyalar /

Adaciq hluceyralarin
disfunksiyasi ve ya itirilmeasi

e

Periferik vaskulyar
ateroskleroz

Qangrena

& L Infeksiya
Vegetativ

neyropatiyalar




DIABETIK RETINOPATIYALAR




Zaulal mubadilosinin pozulmasinmin sobablori

» ziilallarin orqanizmoa daxil olmasinin, hazminin va
bagirsaqlardan sorulmasinin pozulmasi;

" hiiceyralorda ziilallarin endogen sintezinin va
parcalanmasinin pozulmasi;

" amintursu miibadilasinin pozulmasi;

» zitlal miibadilasinin son marhalasinin pozulmasi;

» ganmin ziilal tarkibinin pozulmasi.






Lipid mubadilosinin pozulmasinin
sabablori

lipidiaorin orqanizma daxil olmasinin, hazminin va
sorulmasinin pozulmasi;

lipidlorin gandan toxumalara naql olunmasinin
pozulmasi;

piy toxumalarinda va orqanlarda lipidiorin haddindan
artiq toplanmasi,

lipidiaorin araliq mitbadilasinin pozulmasi.



Xolesterin mubadilasinin pozulmasi

(xolesterinld zongin qida qobulu, C
vitamininin ¢catismazhgi, hipoksiya, sokarli
diabet, nefrotik sindrom vJ s.)

(garaciyor

xastaliklori, tirotoksikoz, natamam achgq,
Adisson-Birmer anemiyasi vJ §.)




HIPERLIPOPROTEINEMIYANIN TIPLORI

Hiperlipoproteinemiyanin tiplori Irsi Qazanilmis
: : . .. sistem qirmizi
I tip lipoproteinlipaza defisiti qurdesonayi
: ailovi hiperxolesterinemiya L

Ha tip (ASLP reseptorlarinin defekti) bipeitz

IIb tip kgmbmeolunmus ?ﬂm nefrotik sindrom
hiperxolesterinemiya

III tip ailovi hiperlipoproteinemiya piylonmo

IV tip kf)mbl.n:.aolun.mus a7 sokorli diabet
hiperlipidemiya

V tip ailovi hipertrigliseridemiya alkohol intoksi-

kasiyasi
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Su mubadilasinin pozulmasimn novlori

Izoosmolyar dehidratasiya Izoosmolyar hiperhidratasiya

Hiperosmolyar dehidratasiya  Hiperosmolyar hiperhodratasiya

Hipoosmolyar dehidratasiva  Hipoosmolyar hiperhodratasiya



Su-elektrolit mubadilasinin tonziminin pozulmasinda renin-
angiotenzin-aldosteron mexanizmi

1 Plazmada Na*

T Sidikda Na
Boyrakusti vazin

Boyraklarin qabiq maddasi
perfuziyasi |
Boy rak : E -. | i
{yukslaqlomeruiyar N Agclyarlar N
hiiceyralar) s ——— ﬂ—.x___

Boyrak

.______.,..——-ﬂ"" / ________;. Anglotenzmll '
Anglotenzm I

b Anglotenzmogen Arteriollar

TNa* va suyun
reabsorbsiyasi

Qan damari Vazokonstriksiya
THuceyrearasi maye
T Qan tezyiqgi /




Odemlor

Hidrostatik Urak mansali
Onkotik Boyrak mansali
Osmotik Oaraciyar mansali
Membranogen Kaxektik

Limfatik Iitihabi va s.






Tursu-golovi muvazinatinin pozulmasinin novlori

Asidoz Alkaloz

Oazli (tanaffiis) Oazli (tanaffiis)
Oazsiz (miibadils) Oazsiz (miibadila)



Asidoz vo alkalozun moarholalori

*Kompensasiya
‘*Natamam kompensasiya
‘*Dekompensasiya



Hiponatriemiyanin asas alamaferi

Hingmalrmiyanin aas alamate

Qanin va digr o L Ali sini falaiiwaﬁnin
hilceyraxarici mayelorin pozulmas|
hiposmolyarl{i
_Den'va selikl qisalarin Sinir-azal?ﬂory;amg e
_ L zailgmas|
dasikyinn zofemesi |~
Arteria
ozdle it
hipotoniyas = Mpoterz
Hilceyralarin I I Dispepti
hiperhidratasiyas! pozulmalar
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Mikroelement mubadilosinin pozulmasi

Domir catismazhg hipoxrom mikrositar anemiya

Fluor catismazhgi karies

Mis ¢catismazhg leykopeniya, Menkes xastaliyi va s.
Sink catismazhgi ganyaranmanin pozulmasi, sokarli diabet
Yod catismazhgl hipotiroz

Litium catismazhgi psixi pozulmalar, allergik reaksiyalar

Selen catismazhgl iirayin isemiya xastaliklori, immun defisit



VITAMIN MUBADILOSININ PATOLOGIYASI

A hiper- vo hipovitaminozu

D hiper- v hipovitaminozu

K hiper- vd hipovitaminozu

C hiper- vo hipovitaminozu

B1, B12, B6 hiper- vo hipovitaminozu

PP hiper- vo hipovitaminozu

Fol tursusunun artiqhgi vo catismazhgi
Biotinin vo pantoten tursusunun catismazhgi

VYVYVYVYYVYVVYY



D VITAMINI CATISMAZLIGI

-hldruksﬂaza

t® #1.25 (OH)2D \
+ Plazmada Ca ve P #& Ca va P-un

blrlﬂﬁmﬂﬂar' sorulmasi

Sumukla rin
mlneralla?maslnln
zaiflamas

Ca vo P -un safarbar olunmasi

4 Plazmada




C VITAMINI CATISMAZLIGI

C vitamini catismazhg

Kollagen amsale galmesinin pozulmasi

|

Qanaxmaya meyllik

J

Periostium
va oynagqlar

Y

Diger effektler

Osteoblastlar

e

E\ matriks ‘:P?
MO steositler

TR

Osteoid ——

—

Osteoidin kifayst qader
sintez olunmamasi

Yaralarin sagalmasinin
lengimasi




DIQQOTINIZO GORO
SAG OLUN!



